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ONSOZ

Acil durumlar, yalnizca hastanin hayatin1 degil; ayn1 zamanda saglik sisteminin igleyisini, klinik
karar siire¢lerini ve ekipler arasi koordinasyonu da dogrudan etkileyen karmagik tablolar biitiiniidiir. Bu
nedenle klinik bilimlerde ¢alisan her saglik profesyonelinin, tani ve tedaviye dair kararlarini hizli, dogru
ve bilimsel temellere dayali olarak verebilmesi biiyiik 6nem tagir.

Modern tip anlayisi; multidisipliner yaklasim, sistematik degerlendirme ve kanita dayali giincel
bilgiler 1s18inda sekillenmektedir. Elinizdeki bu eser, tam da bu anlayisla hazirlanmigtir. “Klinik
Bilimlerde Acil Durumlar: Giincel Tani ve Tedavi Yaklagimlari -1 baslikli bu kitap, ¢esitli branglardan
uzmanlarin katkilartyla, sahada karsilagilan acil klinik durumlara hizli ve etkili ¢éziimler sunmay1
amaglamaktadir.

Her boliimde; tanidan tedaviye, giincel kilavuzlardan pratik uygulama ipuglarina kadar ¢ok yonlii
bilgiler sunulmus, kanita dayali tip ilkeleri dogrultusunda 6zgiin bir igerik olusturulmustur. Kitabin
amaci, yalnizca bilgi aktarmak degil; ayni zamanda sahada gorev yapan hekim ve saglik
profesyonellerinin karar siireglerine rehberlik etmektir.

Bu eserin ortaya c¢ikmasinda katki sunan tiim yazarlarimiza, akademik bilgi birikimlerini
paylasarak kitab1 zenginlestiren degerli meslektaglarimiza en igten tesekkiirlerimizi sunariz.

Kitabin, gen¢ meslektaglarimiza ve tiim saglik camiasina faydali olmasi dilegiyle...
Editorler

Dog. Dr. Hasan BUYUKASLAN
Dr. Ogr. Uyesi Hiiseyin GURBUZ
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1. Tamim

Sarilik; sar1- turuncu renkli bir safra pigmenti olan bilirlibinin birikimine bagli olarak sklera, deri
ve mukozalarin sar1 renge boyanmasidir. Bu birikim biliriibin yapimi ve klirensi arasindaki dengenin
bozulmasi sonucu ortaya ¢ikmaktadir (Schwarzenbach, 2013). Normal serum biliriibin seviyesi 1 mg/dl’
den azdir ve bu deger 3 mg/dl’den daha yiiksek olunca fizik muayenede skleralarda sarilik
saptanabilmektedir (Roche & Kobos, 2004).

Klinik olarak saptanan sarilik, benign seyreden patolojilerde ortaya cikabildigi gibi, yiiksek
mortalite ile iliskili baz1 hastaliklarin da bulgusu olabilmektedir. Serum biliriibin degeri karaciger sirozu
ve akut karaciger yetmezligi gibi durumlarda prognozu gosteren son donem karaciger yetmezIligi modeli
(MELD) skorlamasinda da yer almaktadir (Singh, Koritala & Jialal, 2023).

2. Biliriibin Metabolizmasi

Direkt ve indirekt biliriibinden olugan biliriibin hem yikimmin son iiriiniidiir (Sticova & Jirsa,
2013). Bilirubinin yaklasik %801 retikiiloendotelyal sistemde eritrosit hemoglobininin
parcalanmasindan, geri kalan1 ise kemik iligindeki yetersiz eritropoezden ve diger hem proteinlerinin
par¢alanmasindan kaynaklanir (Berk et al., 1969). Suda erimeyen biliriibin fizyolojik degerlerde giiglii
bir antioksidandir ancak viicuttan eliminasyonu hayati 6nemdedir (Eraslan & Bayraktar, 1998).
Unkonjuge biliriibin UDP — glukoronil transferaz enzimi ile suda eriyen konjuge biliriibine dontistiiriiliir
ve enterohepatik sirkiilasyona girerek viicuttan uzaklastirilir (Carey & Balisteri, 2011). Biliriibin
metabolizmasi sekil — 1” de gosterilmistir (Ozdemir, 2020).

Kemk i
Retikuloendotelial Kemik iligi dis: sistemier

Sistem (RES)
Eritrositier

e (RBCs) —_— Hem prexursocien

- - o™ cksgenaz ‘ Miyogiobuln
Globubn o> » Biliverdin T ON Nannr—

* ‘ § BEverdn recustez
Hem - — Silrudbin

- Bobrek

- —
Fe BArbin-albirmn komplets:

ENTEROHEPATIKS I RKULASYON

HD, hemogiobulin, Fe, demer, REBCs. red blood cedlls

Sekil 1: Biliriibin metabolizmas1 yolagi (Ozdemir, 2020).
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3. Sarilik nedenleri

Sarilik ile bagvuran hastada ayirict tan1 yapabilmek i¢in, anamnez, fizik muayane, laboratuvar
tetkikleri ve goriintiileme yontemleri birlikte degerlendirilmelidir. Tan1 koymanin yani sira karaciger
nakli gibi aciliyet gerektiren bir durum olup olmadiginin erken tespit edilmesi kritik 6neme sahiptir
(Kourie et al., 2022). Hiperbiliriibinemi, serumda artan biliriibin formuna gore indirekt veya direkt

hiperbiliriibinemi olarak simiflandirilir.
3.1. Indirekt hiperbiliriibinemi nedenleri

Indirekt hiperbilirubinemi, genellikle iiretimin artmasi, hepatik alimmn bozulmasi ve bilirubin
konjugasyonunun azalmasindan kaynaklanir (Fargo, Grogan & Saguil, 2017). Hemoliz, biiyiik
hematom, diseritropoez, eritrosit transflizyonu gibi durumlarda {iretim artisina bagl indirekt
hiperbiliriibinemi goriiliir ancak karaciger fonksiyonu normal ise artmis bilirlibini konjuge eder ve
indirekt biliriblin 1-4 mg/dl seviyesinde seyreder (Dennery, Seidman & Stevenson, 2001).

Konjestif kalp yetmezligi ve portosistemik sant gibi durumlar hepatik kan akimimi azaltarak
biliriibinin hepatik alimin1 bozar ve indirekt hiperbiliriibinemiye neden olur. Rifampin gibi bazi ilaglar
da benzer mekanizma ile hiperbiliriibinemiye yol acar ve ilag kesildikten sonra 48 saat icinde normale
doner (Kenwright & Levi, 1974).

Biliriibin konjugasyonundan sorumlu enzim olan UDP- glukuronoziltransferaz (UGT1Al)
aktivitesinin azalmasina veya kaybina bagli olarak ortaya ¢ikan Gilbert ve Crigler Najjar sendromlart
konjenital hastaliklardir ve konjugasyonun azalmasina bagl ortaya ¢ikan indirekt hiperbiliriibineminin
nedenleridir (Kalas et al., 2021). Benzer sekilde UGT1A1 aktivitesini baskilayan parasetamol, tirozin
kinaz inhibitorleri, non- steroid anti-inflamatuar ilaglar, statinler, ezetimibe, oksazepam, lorazepam,
lamotrigin, siklosporin A, etinilestradiol ve tocilizumab gibi ilaglar da aymi sekilde indirekt
hiperbiliriibinemiye yol acabilir (de Morais, Uetrecht & Wells, 1992; Grant et al., 2024).

3.2. Direkt hiperbiliriibinemi nedenleri

Konjuge veya direkt bilirubinin 2 mg/dL'den yiiksek veya toplam bilirubinin %20'sinden fazlasi
olmasi durumu konjuge hiperbilirubinemi olarak adlandirilir. Direk biliriibinemi, kolestaz ve
hepatoseliiler disfonksiyonun biyokimyasal bir gdstergesidir (Harb & Thomas, 2007). Safra akisinin
bozulmasina veya konjuge edilmis bilirubinin salgilanmasinin azalmasina neden olan patolojiler direkt
hiperbilirubinemiye neden olabilir (van der Woerd, Houwen & van de Graaf, 2017). Bilirlibinin
albiimine baglanmasi geri doniisiimliidiir ancak kolestazin uzun siirmesi durumunda albiimin-konjuge
biliriibin baglanmasi delta biliriibin olusumuna neden olur ve olusan delta biliriibin albiiminin yar1 6mrii
olan 21 giin boyunca kanda bulunur (Weiss et al., 1983). Direkt hiperbiliriibinemi intrahepatik ve
ekstrahepatik kolestaz olarak siniflandirilabilir (Chalya, Kanumba & McHembe, 2011).

Ekstrahepatik kolestaz safra kanali tikaniklig1 nedeniyle olusur; bu tikanma, hepatositler iginde
konjuge bilirubin birikimiyle sonuglanir. Intrahepatik kolestaz ise, bilirubin tasinmasinda, safra
kanalikiil membran akigkanliginda ve hepatosit sitoskeletal fonksiyonunda bozukluklarla seyreden
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hepatoselliiler bir olaydir ve hepatositin safray1 metabolize etme ve salgilama islevini kaybetmesine yol
acar (Woolbright & Jaeschke, 2019). Dubin — Johnson sendromu ve Rotor sendromu kalitsal
intrahepatik kolestaza 6rnek sendromlardir (Belinsky et al.,, 2005). Intrahepatik ve ekstrahepatik
kolestaz nedenleri agagida siralanmistir (Tripathi & Jialal, 2023).

Ekstrahepatik kolestaz nedenleri;

¢ Kolelithiazis

¢ Pankreatit

o Pankreas veya safra yollar1 maligniteleri
o Portal adenopati

o Biliyer striktiirler

e Primer sklerozan kolanjit

o AIDS kolanjiopatisi

o Koledok kisti

e ddi sfinkter disfonksiyonu
e Paraziter enfeksiyonlar

¢ Eozinofilik graniilom

e Periampiiller divertikiil

e Mirizzi sendromu
Intrahepatik kolestaz nedenleri;

e Viral hepatitler: Hepatit A-E, Sitomegalovirus, Epstein-Barr viriisii
o Alkolik hepatit ve nonalkolik steatohepatit

e Siroz

o Iskemik hepatit

e [llaglar ve toksinler

¢ Primer sklerozan kolanjit

¢ Otoimmiin hepatit

¢ Sistemik enfeksiyonlar

o Total parenteral nutrisyon
¢ Postoperatif sarilik

¢ Sickle cell anemi

¢ Budd-Chiari sendromu

o Paraziter enfeksiyonlar

e Karaciger infiltrasyonu

¢ Gebelik kolestazi

¢ Organ nakli ( kemik iligi ve karaciger)

e Sarkoidoz ve amiloidoz



KLINIK BILIMLERDE ACiL DURUMLAR: GUNCEL TANI VE TEDAVI YAKLASIMLARI -1| 8

o Kalitsal bozukluklar (Dubin-Johnson sendromu, Rotor sendromu, benign rekiirren progresif
ailesel intrahepatik kolestaz, Caroli hastalig1)
¢ Paraneoplastik sendrom (Hodgkin Hastalig1, Stauffer sendromu, prostat)

4. Sarilik tamisi ile basvuran hastanin degerlendirilmesi
4.1. Anamnez

Acil servise sarilik nedeniyle bagvuran bir hastay1 degerlendirmede anamnez ilk adim olup 6n
tan1 agisindan 6nemli ipuglart igerir. Sariligin ani baslamasi akut hepatit diisiindiiriiken, haftalar i¢inde
ortaya ¢ikmasi kronik karaciger hastaligina isaret edebilir (Pavlovic Markovic et al., 2022). Eslik eden
karin agris1 olmasi1 pankreas ve safra yolu patolojilerini 6zellikle maligniteleri akla getirirken, agr1 ile
birlikte ates, titreme gibi semptomlarin da olmas1 akut kolanjit, kolesistit veya karaciger absesi olabilir
(Mizrahi et al., 2020). Idrar renginde koyulasma ve gaita renginde agiklik olmasi, sarilikla beraber
kagitinin olmasi kolestazi diisiindiiriir (Bassari & Koea, 2015). Hastanin kullandig1 ilaclar ilag iligkili
karaciger hasar1 i¢in sorgulanmahdir (Dusol & Schiff, 1975). Ilag iliskili karaciger hasarina sik sebep
olan amaoksisilin klavulanik asit basta olmak iizere son 3 ayda kullanilan ilaglar ve herbal alimi toksik
hepatit agisindan detayli incelenmelidir (deLemos et al., 2016). Daha Onceden intravenéz madde
kullanim &ykdisii, cinsel yasam ve alkol kullanimi viral hepatitler i¢in yol gostericidir (Taylor &
Wheatley, 2018).

4.2. Fizik muayene

Fizik muayenede asit, splenomegali, caput medusa, palmar eritem, jinekomasti gibi karaciger
sirozunu diistindiirecek bulgular saptanabilir (Smith, Baumgartner & Bositis, 2019). Tremor ve mental
durum degerlendirmesi ensefalopati tespiti i¢in Onemlidir (Winger & Michelfelder, 2011).
Hepatomegali, splenomegali ve asit varlig1 i¢in tam karm muayenesi dikkatle yapilmalidir (Levitt &
Levitt, 2014). Sag iist kadranda ele gelen kitle, hassasiyet gibi bulgular akut kolanjit, akut kolesistit gibi
safra yolu patolojilerini diistindiiriir (Luu & Deziel, 2014). Cilt renginde koyulagma gibi cilt bulgular
hemokromatozis a¢isindan degerlendirilmelidir (Crownover & Covey, 2013). Pretibial 6demi ve akciger
muayenesinde ralleri tespit edilen biliriibin ve karaciger testlerinde ylikseklik saptanan hastalarda kalp
yetmezligi ekarte edilmelidir (Long, Koyfman & Gottlieb, 2019).

4.3. Laboratuvar tetkikleri

Sarilik etyolojisini belirlemek i¢in biliriibin degerinin yani1 sira tam kan saymmi, alanin
transaminaz (ALT), aspartat transaminaz (ALT), y-glutamiltransferaz (GGT), alkalen fosfataz (ALP),
protrombin zamani ve albiimin gibi parametrelerin bilinmesi 6nemlidir (Heathcote, 2007). Tam kan
sayimi, indirekt hiperbiliriibinemisi olan hastada hemoliz tespitine ve sirozda sik gdriilen
trombositopeninin gdsterilmesine yardimci olur. AST ve ALT ytiksekliginin eslik etmesi hepatoseliiler
hasar1 gosterebilir. Direkt biliriibin yiiksekligi ile beraber ALP ve GGT yiiksekliginin olmasi biliyer
obstritksiyonu gdstermesi agisindan anlamlidir ancak bdbrek patolojilerinde de bu enzimlerin
yiikselebilecegi akilda tutulmalidir (Newsome et al., 2018). Akut hepatit durumunda biliriibin yiiksekligi
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olabileceginden bu hastalarda, Anti HAV Ig M, Anti Hbc Ig M ve daha nadir olarak goriilen EBV, CMV
gibi viral hepatit degerlendirmesi unutulmamalidir (Keerl & Bernsmeier, 2020).

4.4. Goruntilleme yontemleri

Biliyer obstriiksiyon durumunda safra yollarinin dilatasyonu 4 saat ile 4 giin arasinda ortaya
¢ikmaktadir. Ozellikle biliyer patolojilerde ilk tercih ultrasonografi (USG) olmalidir. USG, hastalarin
%30-50 ‘sinde koledok distalini degerlendiremedigi dolayisiyla obstritksiyonun yerini tespit
edemeyebilecegi unutulmamalidir (Sokal et al., 2019). Bilgisayarli tomografi (BT), daha ¢ok karaciger
ve pankreas parankim patolojilerinde fayda saglamaktadir (Rogoveanu et al., 2006). USG ile tespit
edilemeyen obstriiksiyonlarda manyetik rezonans kolanjiopankreatografi (MRCP) safra yollar ile ilgili
bilgi saglamakta ve non invaziv olmasi nedeniyle dncelikli olarak tercih edilmektedir (Hindman et al.,
2019). Invaziv bir girisim olmasi dezavantajina ragmen ekstrahepatik safra yollar ile ilgili daha net
degerlendirme yapilabilmesi ve hem tan1 hem tedavi imkan1 saglamasi nedeniyle endoskopik retrograd
kolanjiopankreatografi (ERCP), biliyer patolojilerde 6nemli bir yontemdir (Williams et al., 2017).

5. Sonug¢

Acil servise sarilik sikayetiyle bagvuran bir hastada hem benign hem de mortal seyredebilecek
malign patolojilerin etiyolojide yer alabilecegi unutulmamalidir. Hastadan detayli bir anamnez alinmasi
ve fizik muayene yapilmasi her hastada ilk adimdir. Hiperbiliriibineminin direkt mi indirekt mi
oldugunun saptanmasi ve biliriibin yiiksekligine eslik eden laboratuvar bulgularmin tespit edilmesi
ayirici tani i¢in dnemlidir. Obstriiktif patolojilerde ilk tercih edilmesi gereken goriintiileme yontemi
USG olmalidir. Kolestaz nedeni USG ile tespit edilemeyen hastalarda BT ve MRCP tam1 ve tedavi
planlamas1 igin yol gosterici olabilmektedir. Koledokolithiazis basta olmak iizere safra yolu
tikanikliklarinda tedavi i¢in en uygun yontemin ERCP oldugu akilda tutulmalidir.
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1. GIRIS

Toplum kokenli pndmoni (TGP), bagisiklik sistemi normal olan bireylerde, toplumda edinilen patojenler
nedeniyle gelisen akciger enfeksiyonlarini ifade etmektedir. Buna karsin, hastane kokenli pnémoni (HGP),
baska bir saglik sorunu nedeniyle hastanede yatmakta olan bireylerde, hastane ortaminda maruz kalinan
patojenler sonucu ortaya ¢ikan bir enfeksiyon tiiriidiir (Ozlii, 2010). Tiirkiye'de yapilan ¢alismalar, HGP'nin
genel mortalite oraninin %30 ile %87 arasinda degistigini ortaya koymaktadir (Kiling vd., 2009).

Acil servise bagvuran pndémoni olgularinin biiyiikk ¢ogunlugunu TGP vakalari olusturdugundan, bu
boliimde 6zellikle toplum kokenli pndmoniye iligkin tani, yonetim ve tedavi yaklasimlarina odaklanilacaktir.

2. EPIDEMIiYOLOJi

Toplum kokenli pnomoni, diinya genelinde saglik hizmetlerine bagvuru oranlarinin artmasina, tedavi
maliyetlerinin yiikselmesine, is giicii ve egitim kayiplarina neden olan 6nemli bir halk saghigi sorunudur
(Gwatkin, 1985; Pio vd., 1983). Enfeksiyon hastaliklarina bagli mortalite oranlar1 azalmakla birlikte, TGP halen
yliksek morbidite ve mortaliteye yol agmaktadir.

Ozellikle yash bireylerde ve ek hastaliklar1 bulunan hastalarda pnémoniye bagl komplikasyonlar daha
sik goriilmekte ve hastaligin seyri daha agir ilerlemektedir. Pndmoni, enfeksiyon hastaliklarma bagli 6liimler
arasinda tiim yas gruplarinda ilk sirada yer almakta olup, 65 yas ve {izeri bireylerde ise genel 6liim sebeplerinin
altincisidir. (Donowitz, 2013). Tiirkiye’de farkli epidemiyolojik calismalarda pnémoniye bagli mortalite
oranlarmin yiizde birden atmislara kadar degisim gosterdigi ve bu oranin hastane yatis1 gerektiren vakalarda
belirgin derecede yiiksek oldugu rapor edilmistir (TTD, 2009).

Tiirkiye Cumhuriyeti Saglik Bakanligi, Refik Saydam Hifzissthha Mektebi Miidiirliigli ve Baskent
Universitesi'nin ortak yiiriittiigii Proje kapsaminda yapilan bir arastirmada, hekim tarafindan tan1 konulan akut

ve kronik hastaliklar arasinda pndmoninin goriilme siklig1 agisindan ilk on beste oldugu belirlenmistir (T.C.
Saglik Bakanligi vd., 2004).

Gelismis {ilkelerde etkili asilama stratejileri ve antibiyotik kullanimina bagli olarak enfeksiyon
hastaliklarina bagl 6liim oranlari azalma egilimi gostermektedir. Ancak toplum kdkenli pnémoni, 6zellikle
yiiksek risk gruplarinda énemli bir saglik yiikii olusturmaya devam etmektedir. ingiltere ve Amerika Birlesik
Devletleri'nde pndmoni, tiim 6liim sebeplerinin alticisidir, enfeksiyon hastaliklar kaynakli 6liim nedenlerinin
ise birincisidir. (Pinner vd., 1996; Niederman vd., 1998). Ayrica, pnémoni tedavisinde yasanan gecikmelerin
hastaligin seyrini olumsuz etkiledigi ve morbidite ile mortalite oranlarini artirdig1 bildirilmektedir (Tang ve
MacFarlane, 1993).

Son yillarda, 6zellikle yasl popiilasyonda TGP nedeniyle hastaneye yatis oranlarinda belirgin bir artig
gbzlemlenmistir (Ramirez vd., 2017). Yogun bakim iinitelerine (YBU) kabul edilen TGP vakalarinda mortalite
oranlart %2 ile %20 arasinda degigsmekte olup, bazi olgularda %50’ye kadar yiikselebilmektedir. Bu oranlar,
saglik hizmeti sunulan ortam, cografi bdlge, hasta popiilasyonu ve yas gruplarina bagl olarak degisiklik
gostermektedir (Heo ve Song, 2018).
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2.1. insidans

TGP, klinik pratikte en sik karsilagilan ve yliksek morbiditeye sahip hastaliklardan biridir (Mandell vd.,
2007; File, 2003). TGP, hastaneye yatis gerektiren ikinci en yaygin neden olmasinin yam sira, enfeksiyon
kaynakli 6liimler arasinda en sik goriilen 6liim sebebi olarak da 6ne ¢ikmaktadir (Xu vd., 2016; Pfuntner vd.,
2013).

2.2. Risk Faktorleri
2.2.1. Yashhk

TGP riski, yas ilerledik¢e artis gostermektedir (Ramirez vd., 2017; Jain vd., 2015). Amerika Birlesik
Devletleri'nde 65 yas ve tlizerindeki yetiskinlerde TGP'ye bagli yillik hastaneye yatis insidansi yaklagik olarak
100.000 kiside 2000 olarak belirlenmistir (Ramirez vd., 2017; Griffin vd., 2013). Bu oran, genel popiilasyona
kiyasla yaklagsik li¢ kat daha yiiksek olup, yash yetiskinlerin %2’sinin her yi1l TGP nedeniyle hastaneye yatis
gereksinimi duyabilecegini gostermektedir.

2.2.2 Kronik Komorbiditeler

TGP nedeniyle hastaneye yatis acisindan en yiiksek riski olusturan komorbidite, Amerika Birlesik
Devletleri'nde yillik 100.000 kiside 5832 insidansa sahip olan kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH)'dir
(Ramirez vd., 2017). TGP insidansindaki artigla iligskilendirilen diger komorbiditeler arasinda farkli kronik
akciger hastaliklan (6rnegin bronsektazi, astim), kronik kalp hastaliklar (6zellikle konjestif kalp yetmezligi),
inme, diabetes mellitus, yetersiz beslenme ve bagisiklik sistemini baskilayan durumlar yer almaktadir (Ramirez
vd., 2017; Almirall vd., 1999; Torres vd., 2013).

2.2.3. Hava Yolu Koruma Mekanizmasinin Bozulmasi

Mide igeriginin makroaspirasyonu ya da iist solunum yolu sekresyonlarinin mikroaspirasyonu riskini
artiran ¢esitli faktorler, bireyleri toplum kokenli pndmoniye (TGP) daha duyarli hale getirebilmektedir. Biling
seviyesinde degisikliklere yol agan durumlar ile 6zofagusta lezyon olmasi veya 6zefagusun motilitesinde
bozukluklara bagli gelisen disfaji, hava yolunun korunmasini zorlagtirarak aspirasyon pnomonisi riskini

artirmaktadir.
2.2.4. Sigara ve Asir1 Alkol Kullanimi

Sigara tiiketimi, asir1 alkol alim1 (6rnegin, giinde 80 gramdan fazla) ve opioid kullanimi, TGP gelisimi
acisindan degistirilebilir davranigsal risk faktorleri arasinda yer almaktadir (Ramirez vd., 2017; Almirall vd.,
1999; Bello vd., 2014; Wiese vd., 2018). Bu aliskanliklar, bagisiklik sistemini zayiflatarak ve solunum yolu

savunma mekanizmalarini bozarak enfeksiyon riskini artirmaktadir.
2.2.5. Diger Yasam Tarz1 Faktorleri
TGP riskini artiran diger etkenler arasinda, kalabalik yasam alanlarmda bulunma (6rnegin, hapishaneler,

evsiz barmaklar), diisitk sosyoekonomik kosullarda yasama ve gevresel toksinlere maruz kalma (6rnegin,
¢Oziiciiler, boyalar veya benzin) gibi faktorler yer almaktadir (Ramirez vd., 2017; Almirall vd., 1999; Torres
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vd., 2013; Bain vd., 1997). Bu unsurlar, bireylerin enfeksiyonlara karsi daha savunmasiz hale gelmesine neden
olarak TGP gelisme olasiligin1 artirmaktadir.Sigara kullanimi, kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH) ve
konjestif kalp yetmezIligi gibi risk faktorlerinin bir araya gelmesi, TGP gelisme riskini 6nemli l¢lide artiran
etkenler arasinda yer almaktadir. Bu faktorlerin kombinasyonu, hastaligin ortaya cikisini kolaylastirarak
solunum ve kardiyovaskiiler sistem tizerinde ek bir ylik olusturmaktadir (Curcio vd., 2015).

3.TANI

TGP’de tani, enfeksiyona ait belirtilerin (lislime ve titremeler, ates yliksekligi, terleme, tagikardi vb.)
varlig1 ile birlikte, bu enfeksiyonun akcigerde lokalize oldugunu gosteren solunum sistemi bulgularinin
(okstriik, balgam, dispne, takipne, siyanoz, perkiisyonda matite, oskiiltasyonda konsolidasyon bulgular1 gibi
tiibiiler sufl) bir arada bulunmasiyla konulur. Taniy1 desteklemek amaciyla hastanin gégiis radyograminda yeni
veya degisken pulmoner infiltrasyonlarin tespit edilmesi onemlidir. Ayrica, akut enfeksiyon ve pulmoner
fonksiyon bozuklugu ile uyumlu laboratuvar bulgulan (I16kositoz, polimorfoniikleer 16kosit artigi, CRP’de ve
prokalsitonin ‘de yiikselme, hipoksemi, saturasyon diisiikliigii vb.) degerlendirilir. Bununla birlikte, 6zellikle
yaslilarda ve komorbidite durumlarinda belirtilen klasik semptomlarin her zaman belirgin olmayabilecegi ve
hastaligin atipik bir klinik seyir izleyebilecegi unutulmamalidir (Aygicek ve Ozlii, 2018).

3.1. TGP Siiphesi ve Kesin Tani

Dispne, oksiiriik ve ates gibi akut semptomlarin varligiyla birlikte, bagka belirgin bir neden olmadan
gelisen yeni fokal gogiis bulgulari, TGP siiphesini uyandirmaktadir. Ancak, kesin tan1 koyabilmek i¢in akciger
radyografisinde (AR) yeni gelisen pulmoner infiltrasyonun tespit edilmesi gerekmektedir (Mandell vd., 2007;
British Thoracic Society, 2009; Woodhead vd., 2011).

3.2. Akciger Radyografisinin (AR) Kullanimi

Amerika Bulasici Hastaliklar Dernegi (IDSA) ve Amerikan Toraks Dernegi (ATS) ile Avrupa kilavuzlart,
pndmoni siiphesi bulunan tiim vakalarda akciger radyografisinin (AR) gerekliligi konusunda farkli goriislere
sahiptir (Mandell vd., 2007; Woodhead vd., 2011). Ancak, yapilan ¢aligmalar AR'in birinci basamak saglik
hizmetlerinde tanisal agidan 6nemli ve yararli bir ara¢ oldugunu ortaya koymustur (Moberg vd., 2016).

3.3. Alternatif Tam1 Yontemleri

Akciger radyografisinin (AR) rutin olarak mevcut olmadig1 durumlarda, klinik karar destek sistemleri;
semptomlarin kombinasyonu ve C-reaktif protein (CRP) diizeyleri temel alinarak kullanilabilir. Yapilan
caligmalar, yiiksek CRP seviyeleri ve pozitif AR'nin TGP tanisiyla giiclii bir sekilde iligkili oldugunu
gostermektedir (P < 0,001) (Sintes vd., 2014). Ancak, hastanin erken donemde bagvurmasi durumunda AR’de
pnomoni bulgularin heniiz belirginlesmemis olabilecegi unutulmamalidir, bu nedenle negatif AR sonucu
pndmoniyi ekarte etmeyebilir. Ure testinin bulunmadigi saglik merkezlerinde, hastaligin siddet riskinin
degerlendirilmesi i¢cin CRB-65 skoru kullanilabilir. Ayrica, nabiz oksimetresi ile oda havasinda oksijen
satlirasyonunun Ol¢limii, bir¢ok kilavuz tarafindan onaylanmis olup, TGP degerlendirmesinde kullanilan basit

ve non-invaziv bir yontem olarak onerilmektedir (British Thoracic Society, 2009).



KLINIK BILIMLERDE ACiL DURUMLAR: GUNCEL TANI VE TEDAVI YAKLASIMLARI -1] 18

4. HASTA YONETIMI
4.1. Tedavi Yaklasimi ve Hastaneye Yatis Karar

Pndmoni tanis1 konulan bir hastada, Oncelikli olarak tedavinin ayaktan m1 yoksa hastanede mi
stirdiiriilecegine karar verilmelidir. Bu siirecte hastanin genel saglik durumu, komorbid hastaliklar1 ve hastaligin
prognozuna iliskin belirleyici faktorler dikkate alinmahidir (TTD, 2021). Hastanin hastaneye yatirilma
gerekliligi, klinik bulgular ve mevcut risk faktorleri dogrultusunda degerlendirilerek, uygun antibiyotik tedavisi
ve destekleyici yaklagimlar planlanmalidir.

4.2. TGP'nin Klinik Tanis1 ve Siddet Degerlendirmesi

TGP hastalarinda hastaligin siddeti ve klinik seyri bireyler arasinda farklilik gosterebilmektedir. Ayaktan
takip edilen hastalarda mortalite oran1 %1’in altinda iken, hastaneye yatis gereken hasta grubunda bu oranlar
%S5 ila %15 seviyelerine kadar yiikselmektedir. Yogun bakim gerektiren ve mekanik ventilasyon destegi ihtiyaci
dogan hastalarda ise mortalite oran1 %25’¢ kadar ¢ikabilirken, vazopresor tedavi gereksinimi olan hastalarda bu
oran %50’ye kadar yiikselebilmektedir (Sintes vd., 2014).

Hastaligin siddetinin dogru sekilde belirlenmesi, hasta yonetimini yonlendiren temel faktorlerden biridir.
Bu dogrultuda, hastaligin ciddiyetini degerlendirmek icin ¢esitli klinik skorlama sistemleri gelistirilmistir.
Ulkemizde yaygin olarak kullanilan skorlama sistemleri arasinda PSI (Pneumonia Severity Index) ve CURB-
65 yer almakta olup, iire seviyesinin 6l¢iilemedigi durumda CRB-65 skoru da CURB-65 ile benzer sekilde
faydali olabilecek bir indeks olarak degerlendirilmektedir (TTD, 2009; Blasi vd., 2008).

4.3. Pnémoni Agirhk indeksi (PSI)

Pnémoni tanili hastalarin yonetimini standardize etmek amaciyla Pneumonia Patient Outcome Research
Team (PORT) tarafindan gelistirilen PSI (Pnémoni Agirhk indeksi), hastaligin siddetini belirlemek igin
kullanilan kapsamli bir skorlama sistemidir. Bu indeks, demografik 6zellikler, komorbiditeler, fiziki muayene
bulgular1, laboratuvar sonuglari, arteriyel kan gazinin analizleri ve radyolojik degerlendirmeler olmak iizere alt1
ana baslik altinda 20 farkli degiskeni icermektedir.

PSI skoru, 6zellikle gereksiz hastane yatislarini 6nlemek ve yiiksek riskli hastalari erken tespit edebilmek
amaciyla gelistirilmistir. Bununla birlikte, bu sistemin uygulanmasi sirasinda birgok laboratuvar parametresinin
degerlendirilmesi gerekliligi, birinci basamak saglik hizmetlerinde kullanimini sinirlamakta ve bazi durumlarda

pratik olmayan bir yontem olarak degerlendirilmektedir (TTD, 2009).
4.5. PSI Simiflamasi ve Hastane Yatis Karar

Pnémoni Agirlik Indeksi (PSI) siniflamasina gore hastalar, mortalite riskine bagli olarak farkli

kategorilere ayrilmaktadir:

e Smf I ve II: Bu grupta 6liim riski oldukea diisiiktiir, %0.1 ile 0.7 arasindadir. Herhangi bir ek risk
faktorii bulunmadiginda hastalar ayaktan takip edilebilir.

e Smf III: Bu hastalar i¢in 30 gilinliilk mortalite orant %0.9-2.8 arasinda degismektedir. Tedavi
planlamasinda oda havasinda oksijen satiirasyonu dikkate alinmalidir. Eger hastanin oksijen
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satlirasyonu>%92 seviyesinde ise ayaktan takip edilebilir. Ancak bu degerin altinda olan hastalar
hastaneye yatirilarak izlenmelidir.

o Smif IV ve V: Bu grupta 6liim riski %4-27 arasinda degismektedir. Hastaligin ciddiyeti nedeniyle,
bu hastalarin mutlaka hastaneye yatirilarak tedavi edilmesi gereklidir (Sintes vd., 2014; TTD, 2009;
Fine vd., 1997).

e PSI skoru ile ilgili ayrintili hesaplama tablosu Tablo 1 ve 2 de sunulmaktadir.

PSI hesaplanir iken hastada yasin elliden asagi olmasi; bilingte degisiklik, kalp yetmezligi, bobrek
yetmezligi, karaciger hastaliklari, serebrovaskiiler hastaliklar ve kanser gibi kronik hastaliklarin olmamasi,
dakikalik solunum sayisinin 30’dan az olmasi, dakikalik kalp atim sayisinin 125’1 gegmemesi, dl¢giilen sistolik
tansiyonun 90’1n alt1 olmamas: sartlarinin hepsi karsilaniyor ise siif 1 olarak kabul edilir. Ancak, herhangi bir

kriter saglaniyorsa, siire¢ ikinci asamaya ilerler

Tablo 1: infeksiyon belirtecleri ve pndmoni agirlik derecesinin skorlanmasi
Not. Veriler Alizoroglu'ndan ahimmistir (2017, s. 51).

Hastanin Demografik ozellikleri
e Yasi (yiullik bir puan eklenir , kadm cinsiyet i¢in ek 10 puan alir
e Bakimevlerinde kalmakta ise (10 puan)

Eslik eden hastahiklar
e Malignite (10 puan)

e Konjestif kalp yetmezligi (10 puan)

e Serebrovaskiiler hastaliklar (10 puan)

e Bobrek yetmezligi (10 puan)

e Karaciger hastaliklari(10 puan)
Klinik bulgular

e Biling durumunda degisimler (20 puan)

e Kalp atim sayisi, dakiakada > 125 (10 puan)

e  Solunum sayisi, dakikada > 30 (20 puan)

e Sistolik tansiyon < 90 mmHg (20 puan)

e Viicut sicakligi< 35°C yada > 40°C (15 puan)
Laboratuvar sonuclari

e Arter kan gazinda pH < 7.35 (30 puan)

e Urenin >30 mg/dL (20 puan)

e Sodyumun < 30 mmol/L (20 puan)

e  Glukozun > 250 mg/dL (10 puan)

e Hematokrit degerinin < %30 (10 puan)

e Pa02’nin < 60mmHg (10 puan)
Radyolojik degerlendirmede Plevral efiizyon (10 puan)
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Tablo 2: Pnomoni agirlik indeksine gore siiflar.
Not. Veriler Alizoroglu'ndan alinmistir (2017, s. 51).

Smiflar Puan

IT (iki) 70’in alt1

IIT (iig) 71 ile 90 aras1
IV (dort) 91 ile 130 arasi1
V (bes) 130’un {sti

CURB-65 Skoru

CURB-65 skoru, TGP hastalarinda hastaneye yatis gereksinimini degerlendirmek igin kullanilan pratik
ve yaygin bir skorlama sistemidir. Bu skorlama sistemi, adini olusturan bes temel kriter iizerinden

hesaplanmaktadir:

e C (Confusion - Konflizyon): Hastanin belirli bir zihinsel testte bozulma goéstermesi veya kisi, yer,
zaman oryantasyonunda yeni gelisen bir bozukluk bulunmas.

e U (Urea - Ure): Kan iire azotu (BUN) >7 mmol/L (20 mg/dL) olmast.

¢ R (Solunum Sayisi): >30 nefes/dakika.

e B (Kan Basimci): Sistolik <90 mmHg veya diyastolik <60 mmHg.

e 65 (yas) : Hastanin 65 yas ve iizerinde olmasi (Lim vd., 2003).

Risk Degerlendirmesi ve Yatis Karar

CURB-65 skoruna gore hastalar, mortalite riski dogrultusunda asagidaki sekilde siniflandirilmaktadir:
¢ 0-1 puan alan grup:

Oliim orani yiizde {icten az

Genellikle ayakta izlem i¢in uygun hastalardir.

e 2 puan alan grup:

Oliim oran1 yaklasik yiizde 9°dur.

Kisa siireli de olsa hastaneye yatisi 6nerilmektedir.

e 3-5 puan alan grup:

Oliim oran1 yiizde 15 ile 40°dur.

Bu grup ciddi risk altinda olup mutlaka hastanede takip ve tedavi edilmelidir (Sintes vd., 2014; Mandell
vd., 2007)
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4.6. CRB-65 Skorlamasi

CRB-65, kan iire azotu (BUN) testi gerektirmeyen ve bu nedenle birinci basamak saglik hizmetlerinde
daha pratik bir sekilde uygulanabilen, CURB-65 skorlama sisteminin basitlestirilmis bir versiyonudur. Ozellikle
laboratuvar imkanlarmin kisitli oldugu saglik kuruluslarinda, pratisyen hekimler tarafindan klinik karar verme
stirecinde yaygin olarak kullanilmaktadir (Bauer vd., 2006).

4.6.1.CRB-65 Kriterleri

CRB-65 skoru, hastalarin pndmoni siddetini belirlemek amaciyla dort temel kriter {izerinden

hesaplanmaktadir:

¢ Kisi, yer veya zaman oryantasyonunda bozulma.
¢  Solunum Sayisi, dakikalik >30 nefes
e Tansiyon, Sistoligin <90 mmHg veya diastoligin <60 mmHg.
e Hastanin yasinin 65 ve iizerinde olmasi.

Risk Degerlendirmesi ve Yatis Karari

CRB-65 skoruna gore hastalar, mortalite riski acisindan asagidaki sekilde siniflandirilmaktadir:
e CRB-65 skoru 0:

Oliim oran1 %0.9. Hastalar ayaktan takip edilebilir.

e CRB-65 skoru 1-2:

Oliim oran1 yaklasik %8. Kisa siireli hastaneye yatis dnerilmektedir.

e CRB-65 skoru 3-4:

Oliim oran1 %3 1. Bu hastalar hastanede takip edilmelidir (Sintes vd., 2014; Chalmers vd., 2010).
5.TEDAVI

5.1. Grup 1 — Ayaktan izlenebilecek Hastalar

TGP tanist alan ve ayaktan tedavi edilebilecek hastalar, eslik eden kronik hastaliklarinin varligina goére
alt gruplara ayrilmaktadir. Akciger ile ilglili kronik hastaliklar, kardiak hastaliklar, renal yetmezligi, karaciger
hastaliklari, ndrolojik hastaliklar ve diyabet gibi ek saglik sorunlarinin varligi, hastaliin seyri ve tedavi
yOnetimi agisindan belirleyici bir faktordiir (Metlay vd., 2019).

Toraks Uzlasi Raporu dogrultusunda yapilan bu smiflandirma, hastalarin bireysel risk faktorlerine gore
uygun tedavi stratejilerinin belirlenmesini saglamaktadir

Grup 1 hastalar, 1a ve 1 b seklinde iki alt gruba ayrilir. Grup 1a kronik hastaligi olmayan, grup 1 b ise
kronik hastaligi olan grubu olusturmaktadir. Grup la muhtemel etkenler Mycoplasma pneumoniae,



KLINIK BILIMLERDE ACiL DURUMLAR: GUNCEL TANI VE TEDAVI YAKLASIMLARI -1] 22

Streptococcus pneumoniae, Chlamydophila pneumoniae ve Viriislerdir. Grup 1b muhtemel etkenler ise Grup
la bakterilerine ek olarak Haemophilus influenzae ve Enterik gram negatif basillerdir (TTD, 2021).

Grup 1 a empirik tedavide Onerilen antibiyotikler: (TTD, 2021).

1-Amoksisilin

2-Amoksisilin ve Makrolid veya Amoksisilin ve doksisiklin

Grup 1 b empirik tedavide Onerilen antibiyotikler:

1- ikinci ve uglincii kugak oral sefalosporinler

2- ikinci ve {igiincii kusak oral sefalosporinler ek olarak Makrolidler veya doksisiklin

3- Amoksisilin/klavulanik asit

4- Amoksisilin/klavulanik asit ve Makrolidler veya Amoksisilin/klavulanik asit ve doksisiklin
5- Solunum kinolonlari ile monoterapi

Beta-laktamlara ek makrolidler yada doksisiklinin verildigi hastalarda, gastrik problemler, ilag alerjisi
gecmisi veya son ii¢c ayda beta-laktamlarin kullanima hikayesi var ise, bu kombinasyondan ziyade solunum
florokinolonu monoterapi olarak tercih edilmelidir. Ayrica, kinolonlar, tiiberkiiloz siiphesi tagiyan hastalarda
(hem klinik hem de radyografik olarak )kullanilmamalidir. (TTD, 2021).

5.2. Grup 2 — Hastane Yatis1 Gereken Hasta Gruplari

Hastane yatis1 gereken hastalarin, oncelikli olarak yogun bakima yatis gereksinimi degerlendirilmelidir.
IDSA ve ATS tarafindan 2007 yilinda yayimlanan konsensus raporu, yogun bakim ihtiyacini belirlemek
amaciyla iki major ve dokuz mindr kriter tanimlanmistir (Mandell vd., 2007).

Major kriterler

» Invaziv mekanik ventilasyonun gerekliligi

* Vazopressor ila¢ destegi gereken septik sok tablosu

Mindr kriterler

* Solunum sayisinin dakikada otuz ve {istii olmasi.

* PaO2 /Fi02 <250

*Direk grafisinde akcigerlerde birden ¢ok lobu tutan infiltratlarin olmasi

* Biling degisikligi; konfiizyonun yada dezoryantasyonun olmasi
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+ Ureminin goriilmesi, BUN 20 mg/dL veya iizerinde olmas1

* Beyaz kiire disiikliigii (beyaz kiire sayisinin 4000/mm3 alti)

* Hipoterminin varlig1 (viicut sicakligi 36 C alt1)

* Yogun sekilde siv1 gerektirecek diizeyde ciddi hipotansiyonun varligi
Yogun bakim yatigina karar verme siirecinde:

e Major kriterlerden en az birinin varlig1 veya mindr kriterlerden {i¢iiniin varligi, hastanin yogun bakim

iinitesinde izlenmesi gerektigine isaret eden dnemli gdstergeler olarak kabul edilmektedir.

Ancak, bu kriterleri tagiyan her hastanin mutlaka yogun bakim ihtiyaci oldugu sdylenemez. Klinik karar
stirecinde, hastanin genel klinik durumu, ek risk faktorleri ve tedaviye yaniti dikkate alinarak bireysel
degerlendirme yapilmahdir. Yogun bakim yatigina iligkin nihai karar, hastanin hemodinamik stabilitesi,

solunum fonksiyonlar1 ve genel prognozu g6z 6niinde bulundurularak verilmelidir (Sintes vd., 2014).

5.2.1. Hastaneye Yatirilan Hastalarda Mikrobiyolojik Degerlendirme ve Antibiyotik
Secimi

Hastane yatisi yapilan tiim pndmoni hastalarinda, antibiyotik tedavisi daha baglamadan, uygun
mikrobiyolojik degerlendirmeler yapilmalidir. Bu kapsamda asagidaki 6rneklerin alinmasi dnerilmektedir:

e Alt solunum yollarindan 6rnekler alimmali (balgam, endotrakeal aspirat, fiberoptik bronkoskop ile
lavaj 6rnekleri vb.)

¢ Ates oldugunda, ates aninda iki set kan kiiltiirii alinmali (Her set; bir aerop ve bir anaerop kan kiiltiir
sisesinden olugsmalidir)

e Plevra sivist (Eger mevcutsa, kiiltiir ve analiz i¢in alinmalidir) (Metlay vd., 2019).

Grup 2 hastalar igin olas1 etkenler ve antibiyoterapi 6nerileri, Toraks Uzlas1 Raporu'nda belirtilmis olup,

bu 6neriler su sekildedir.

Grup 2 hastalarinda, bakterilerin son bir yilda solunum yollar1 6renginden izole edilip edilmedigi, son ii¢
aylik siirede herhangi bir antibiyotigin kullanilip kullanilmadig1 ve hastane yatis gecmisinin varlig1 etkenleri
degistirir. Bu risk faktorleri mevcutsa, hastalar diren¢ agisindan yiiksek risk tasiyan grup olarak
degerlendirilir(TTD, 2021).

Direngli etken icin riks faktorleri bulunmayan grubun olasi etkenler, Legionella pneumophila,
Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae, Staphylococcus aureus, Gram negatif enterik basiller,
Mycoplasma pneumoniae ve viriislerdir. Bu grupta antibiyotik onerisi su sekldedir: (TTD, 2021)

1- {igiincii kusak Pseudomonasa kasi etkinligi bulunmayna sefalosporinler ve Makrolidler
2- Betalaktam-betalaktamaz inhibitorleri ve Makrolidler

3- Solunum florokinolonlar1 (Servisde yatmakta olan hasta grubu i¢in)



KLINIK BILIMLERDE ACiL DURUMLAR: GUNCEL TANI VE TEDAVI YAKLASIMLARI -1| 24

4- lgilincii kusak Pseudomonasa kasi etkinligi bulunmayna sefalosporinler ya da Betalaktam-
betalaktamaz inhibitorleri + solunum florokinolonlar1 (Yogun bakim iinitesine yatis1 yapilan hastalar

igin )

Hastaneye yatirilan hastalarda, Yogun Bakim Unitesine (YBU) yatma gerekliligi, pndmoninin siddeti ne
olursa olsun, direngli enfeksiyona yol agabilecek risk faktorleri benzerdir ve tedavide verilecek antibiyotigin
seciminde belirgin farklar bulunmamaktadir. Ancak, yogun bakim ihtiyaci olan ciddi pnémoni vakalarinda,
solunum kinolonlarinin monoterapi seklinde verilmesinin etkinligi konusunda yeterli veri olmadigindan,
kombine tedavi tercih edilmektedir. (TTD, 2021)

Direngli erken i¢in riks faktdrii olmayan grupta olasi etkenler risk faktorii olmayan hastalardaki etkenler,
Pseudomonas aeruginosa, Genislemis spektrumlu beta laktamaz (GSBL) iireten enterik ve Gram negatif
basillerdir. Bu grupta antibiyotik 6nerisi su sekildedir: (TTD, 2021)

1- Pseudomonaslara kars1 etkinligi bulunan beta-laktamlar ve Siprofloksasin
2- Pseudomonaslara kars1 etkinligi bulunan beta-laktamlar, Aminoglikozidler ve Makrolidler

Antibiyoterapi genis spektrum seklinde baslanan hastalarin, bakteriyolojik incelemelere ait sonuglar takip
edilmeli ve herhangi bir bakteri tespit edilirse, tedavi antibiyogram sonucuna gore yeniden diizenlenmelidir.
Miimkiin oldugunda, tedavinin spektrumu daraltilarak deeskalasyon yapilmasi tercih edilmelidir.

Anti-Pseudomonal antibiyotikler: (TTD, 2021)
1- Ugiincii kusak Sefalosporinler: Seftazidim
2- Dordiincii kusak Sefalosporinler: Sefepim.
3-Karbapenemler: imipenem, Meropenem

4-Beta-laktamaz inhibitorlii anti-Pseudomonas ajanlar: Piperasilin + Tazobaktam, Sefoperazon +
Sulbaktam.

5.3. Toplum Ko6kenli Pnomoni (TGP) Tedavi Siiresi

TGP tedavi siiresinin belirlenmesine yonelik bilimsel veriler sinirli olmakla birlikte, mevcut kilavuzlar
tedavi siiresini hastanin klinik yanitina baglh olarak diizenlemeyi 6nermektedir. Tedavi siiresini belirlemede
temel Olgiit, enfeksiyonun klinik bulgularinin diizelmesi olup, 6zellikle atesin diismesi dikkate alinmalidir.

¢ Fizik muayene ve akciger radyografisi bulgular1 genellikle klinik iyilesmeden daha geg diizelmektedir.
Bu nedenle, antibiyotik tedavi siiresinin belirlenmesinde dogrudan referans alinmamalidir.

e Ancak, radyografide apse veya plorezi gibi komplikasyonlarm saptanmasi durumunda, tedavi
stiresinin uzatilmasi gerekmektedir.

e Toplam tedavi siiresi en az 5 glin olmali, direncli enfeksiyon vakalarinda ise 7 giine kadar

uzatilabilmektedir.
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e Antibiyotik tedavisi, hastanin atesi diistiikten ve klinik olarak tamamen stabil hale geldikten sonra
(vital bulgularin normale donmesi, oral alimin saglanmasi ve biling durumunun diizelmesi)
kesilmelidir (Metlay vd., 2019).

5.4. Viral Pnomoni Tedavisi
Influenza viriisleri, pndmoniye iki farkli mekanizma ile yol agabilmektedir:
Primer Influenza Pnémonisi: influenza viriisiiniin dogrudan neden oldugu viral pnémoni tiiriidiir.

Koenfeksiyon ve Sekonder Bakteriyel Pnomoni (Siiperenfeksiyon): Viral enfeksiyonun {izerine
bakteriyel enfeksiyonun eklenmesiyle gelisen pndmonidir.

Bu durum daha yaygin goriilmekte olup, ¢ogunlukla Staphylococcus aureus (¢cogunlukla metisiline
direngli), Streptococcus pneumoniae veya Streptococcus pyogenes gibi bakteriler etken olarak saptanmaktadir
(Louie vd., 2009).

Viral pnémoni tedavi siirecinde:

e Antiviral ajanlar, primer influenza pnémonisinin yonetiminde kullanilirken,
o Sckonder bakteriyel enfeksiyon gelismesi durumunda, uygun antibiyotik tedavisi eklenmelidir.

ABD Hastalik Kontrol ve Korunma Merkezi tarafindan yayimlanan kilavuzlar, influenza pndémonisi olan
kritik hastalar ve mekanik ventilasyona ihtiya¢ duyan hastalar i¢in oseltamivir kullanimini 6nermektedir.

e Oseltamivir, ilk 48 saat icinde baslanmalidir (CDC, 2020).

e Hamile kadinlar da dahil olmak iizere yetiskinler i¢in giinliik iki kez 75 mg dozunda, bes giin boyunca
uygulanmasi tavsiye edilmektedir.

e Bu tedavi siiresi, kritik durumdaki hastalar i¢in uzatilabilmektedir (Ariano vd., 2010).
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Giris

Vertigo, acil servis bagvurularinda hem tan1 hem de yonetim agisindan 6nemli bir zorluk
olusturur. Bag donmesi, acil servise bagvuran hastalar arasinda en sik bildirilen semptomlardan biridir
(Burt et al., 1999). Ayirici tanilar arasinda belirgin ortiigmeler olabilirken, hastalarin semptom tarifleri
¢ogu zaman belirsiz, tutarsiz veya giivenilmez olabilir (Newman-Toker et al., 2007). Onemli olan nokta,
hayati tehlike olusturan durumlarin benign vertigo ile benzer sekilde sunulabilmesidir. Ne yazik ki, bu
gibi ciddi nedenleri dislamak amaciyla kullanilan goriintiileme yontemlerinin duyarliligi genellikle
diisiiktiir (Norrving et al., 1995; Lee et al., 2004, 2006; Bertholon et al., 2002; Von Campe et al., 2003;
Savitz et al., 2007).

Acil servise bas donmesi ile bagvuran hastalar cogunlukla ti¢ klinik sunumdan biri ile gelir: (1)
ani ve siddetli bag donmesi, (2) tekrarlayan bas donmesi ataklar1 ve (3) tekrarlayan pozisyonel bas
donmesi. (Tablo A) Bu kategorilerin her birinde en yaygin neden benign periferik vestibiiler
bozukluklardir. Vestibiiler norit, benign paroksismal pozisyonel vertigo (BPPV) ve Meniere hastaligi,
karakteristik klinik 6zelliklere sahiptir ve ¢gogunlukla yatak baginda tan1 konulabilir. Bu nedenle, bu ii¢
bozuklugun temel 6zelliklerini ayirt edebilmek, etkili ve giivenli klinik yonetim agisindan biiyiik 6nem
tagir. Ayrica, tipik dis1 klinik bulgular veya 'kirmizi bayrak' isaretleri mevcutsa, santral sinir sistemi
kaynakli ciddi nedenler mutlaka g6z dniinde bulundurulmalidir.

Tablo A. Bas Donmesi ile Acile Bagvuran Hastalarin Klinik Siniflamasi

Donme Ana Semptomlar | Periferik Merkezi Sinir Olas1 Nedenler
Sunumu Vestibiiler Sistemi
Kategorisi Belirtiler Belirtileri
Akut Siddetli Ani baglangig, Tek yonlii Asagiya veya iki | PV: Vestibiiler
Bas Donmesi stirekli ve siddetli spontan yonlii goz norit, CNS:
dénme, bulanti, nistagmus, pozitif | hareketiyle Posterior inme
kusma, belirgin head shake testi nistagmus,
dengesizlik siddetli
dengesizlik
Tekrarlayan Bas hareketiyle Ataklar <1 dk, Ataklar degisken | PV: BPPV, CNS:
Bas Donmesi tetiklenen kisa Dix-Hallpike: siirede, Dix- Chiari
Ataklari stireli ataklar, Yukar1 bakan Hallpike: malformasyonu,
ataklar arasinda torsiyonal Asagiya bakan serebellar tiimor,
semptomsuzluk nistagmus, Epley | veya saf dejeneratif ataksi
etkili torsiyonal
nistagmus,
Epley etkisiz
Tekrarlayan Kendiliginden Stire: 20 dk — Siire: Dakikalar, | PV: Meniere
Pozisyonel Bas | gelen bag donmesi | saatler, igitme yeni baglamis hastalig1, CNS:
Donmesi ataklar, igitme semptomlari eslik TIA
kaybi, tinnitus, eder
kulak dolgunlugu

PV = Periferik Vestibiiler; CNS = Merkezi Sinir Sistemi; TIA = Gegici Iskemik Atak.

1.1 Akut Siddetli Bas Donmesi

Ani baslangigli, daha 6nce yasanmamis nitelikte ve siddetli bas donmesiyle bagvuran hastalar,
'akut siddetli bas donmesi' kategorisine girer. Bu hastalarda siklikla bulanti, kusma ve belirgin
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dengesizlik goriiliir. En sik neden, vestibiiler sinirin bir kismmi tutan viral kokenli lezyon, yani
vestibiiler norittir (Baloh, 2003). Bu durumun Bell’s palsy ile patofizyolojik benzerlik tasidigi
diistiniilmektedir; burada etkilenen sinir sekizinci kraniyal sinirdir. Vestibiiler ndrit hastalari, genellikle
cevresel nesnelerin dondiigiinii hissettiklerini ifade eder. Semptomlar 1-2 giin siddetli seyrettikten sonra
haftalar veya aylar icinde kademeli olarak diizelir. Tekrarlayan ataklar nadirdir, bu nedenle boyle bir
Oykiide alternatif tanilar goz oniinde bulundurulmalidir.

Vestibiiler noriti taklit edebilen ciddi bir durum ise posterior fossa bolgesine ait kiigiik inmelerdir.
Bu hastalarda merkezi sinir sistemi bulgular1 (uyusma, peltek konusma, giigsiizliik) sorgulanmali, fizik
muayene dikkatli yapilmalidir. Nadir durumlar disinda vestibiiler norit muayenede karakteristik bulgular
gosterir. Ancak muayene bulgular1 inmeyi taklit ettiginde dikkatli olunmali, diger destekleyici testlerle

tani netlestirilmelidir.
1.1.1 Nistagmus

Nistagmus, gozlerin istemsiz ritmik hareketidir. Vestibiiler noritte goriilen tip, tek yonlii ve
genellikle yataydir. Bu tip nistagmus, yon degistirmez; 6rnegin sola bakan bir nistagmus, saga dogru
donmez. Buna karsin ¢ift yonlii veya asagiya dogru (down-beating) nistagmus, merkezi patoloji lehine
yorumlanmalidir (Baloh, 2001).

Nistagmusun degerlendirilmesi i¢in gozlerin acik olmasi gerekir. Baglangigta spontan olarak
izlenebilirken, zamanla yalnizca bakis testiyle veya gorsel fiksasyonun kaldirilmasiyla ortaya cikar.
Fiksasyon baskis1 kaldirildiginda nistagmus belirginlesebilir.

1.1.2 Head Shake Testi

Head shake testi, vestibiilo-okiiler refleksi (VOR) degerlendirmek i¢in kullanilir (Halmagyi et al.,
1988; Lewis et al., 2006). Hastanin basi hizla bir yone ¢evrilir ve etkilenmis tarafta diizeltici sakkadik

g0z hareketi gdzlemlenir. Bu bulgu, periferik vestibiiler disfonksiyonu igaret eder.
1.1.3 Vaskiiler Nedenler

Vestibiiler noritte viral etiyoloji 6n planda olsa da, nadiren vaskiiler tikanmalar da periferik
vestibiiler bozukluklara neden olabilir. Inme, bas donmesiyle bagvuran hastalarda mutlaka dislanmasi
gereken ciddi bir nedendir (Kleindorfer et al., 2007). BT taramalari, ozellikle posterior fossa
lezyonlarinda duyarlilig: diisiik oldugundan, negatif sonuglar inme olasiligin1 dislamaz. Bu hastalarda
MRG veya MRA daha uygun goriintiileme segenekleridir (Chalela et al., 2007).

1.1.4 Yonetim

Tedavi, destekleyici yaklasimla baslar. Inme siiphesi varsa ndrogériintiileme diisiiniilmelidir.
Vestibiiler noritte, kortikosteroidlerin erken donemde verilmesi bazi ¢alismalarda daha iyi vestibiiler
yanit ile iliskilendirilmistir (Strupp et al., 2004). Rehabilitasyon egzersizleri de iyilesmeyi hizlandirabilir
(Strupp et al., 1998).
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1.2 Tekrarlayan Pozisyonel Bas Donmesi

Pozisyonel bas donmesi, basin belirli pozisyonlara getirilmesiyle tetiklenen kisa siireli vertigo
ataklariyla karakterizedir. Hastalar genellikle bas donmesinden ¢ok, bu durumun yarattigir endise ve
korkudan etkilenirler. En yaygin neden, benign paroksismal pozisyonel vertigo’dur (BPPV). Bu klinik
tablo, dogru tan1 kondugunda yatak basinda yapilan manevralarla kolaylikla tedavi edilebilir.

BPPV’nin temel 6zellikleri sunlardir: ataklar kisa siirelidir (genellikle bir dakikadan kisa) ve
hastalar ataklar arasinda tamamen normaldir. Bir dakikadan uzun siiren pozisyonel bag donmesi
vakalari, diger olasi nedenler agisindan dikkatle degerlendirilmelidir. BPPV, otokonial membrandan
kopan kalsiyum karbonat kristallerinin, i¢ kulaktaki yarim daire kanallarina girmesiyle ortaya cikar
(Furman et al., 1999). En sik posterior kanal etkilenir, ancak yatay veya anterior kanallar da nadiren
etkilenebilir (Aw et al., 2005).

1.2.1 Pozisyonel Test ve Yer Degistirme Manevralar

Posterior kanal BPPV’sinde Dix-Hallpike testi ile yukariya bakan torsiyonel nistagmus elde
edilir. Bu test, kanal diizlemini aktive eder ve tipik olarak nistagmus 15-25 saniye siirer. Tedavide Epley
manevrasi uygulanir ve basarili sonuglar verir (Epley, 1992). Yatay kanal BPPV’sinde ise bas saga veya
sola gevrildiginde yatay nistagmus ortaya ¢ikar; bu varyant daha direngli olabilir (Lempert et al., 1996).
Rekonversiyon igin 360° rotasyon veya hasta yonlendirilerek etkilenmeyen tarafta uyumasi 6nerilebilir
(Vannucchi et al., 1997).

Anterior kanal BPPV’si olduk¢a nadirdir ve genellikle Dix-Hallpike testiyle kisa siireli asagiya
dogru nistagmus olusur. Tedavide yine Epley manevrasi uygulanabilir.(sekil 2)

1.2.2 Merkezi Sinir Sistemine Bagh Pozisyonel Bas Donmesi

Serebellum veya beyin sapindaki yapisal lezyonlar pozisyonel vertigoya neden olabilir. Bu
durumda nistagmus tipik olarak asagiya dogru, saf torsiyonel veya yer degistirme manevralarina direngli
olur. Chiari malformasyonu, MS, migren ve serebellar tiimdrler merkezi nedenler arasinda yer alir.
Merkezi sinir sistemi kaynakli pozisyonel bag donmeleri genellikle klasik BPPV manevralarina yanit
vermez ve daha ileri degerlendirme gerektirir.

1.3 Tekrarlayan Bas Donmesi Ataklari

Bu hasta grubu, mevcut ataklarin daha 6nce yasananlarla benzer oldugunu ifade eder. Ataklar
sirasinda ya da atak sonrasi acil servise bagvuru olabilir. Atak siiresi, nedenin belirlenmesinde 6nemli
ipuglari saglar.

Meniere hastaligi, tekrarlayan ve spontan vertigo ataklari ile karakterizedir. Bu ataklara
cogunlukla bulanti, kusma, dengesizlik ve tipik olarak tek kulakta isitme kaybi, tinnitus ya da kulakta
dolgunluk hissi eslik eder (Minor et al., 2004). Tinnitus, siklikla ugultu tarzinda ve yiiksek voliimlidiir.

Meniere hastalarinda gozlenen nistagmus, vestibiiler ndrit gibi tipik periferik nistagmus paterni
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gostermeyebilir. Bu nedenle, merkezi sinir sistemi lezyonlarmi diistindiiren kirmizi bayraklar (6rn.
down-beating nistagmus) gz ardi1 edilmemelidir.

Gegici iskemik ataklar (TIA), yeni baslamis ve kisa siireli vertigo ataklarinda énemli bir ayirict
tanidir. Basilar arter tikanikligina bagl gelisebilir ve 6zellikle crescendo paterni (giderek siklasan
ataklar) gosterdiginde dikkat edilmelidir. TIA, birka¢ dakikadan uzun siirmez ve siklikla Meniere
hastaliginin siiresinden daha kisadir. Isitme semptomlar1 da gériilebilir, ciinkii anterior inferior serebellar
arter (AICA) dolasim etkilenebilir. Bu durumda BT ¢ogu zaman yetersizdir; BT anjiyografi (CTA)
veya MR anjiyografi (MRA) tercih edilmelidir.

2. Diger Potansiyel Nedenler

Migren, bas donmesinin tiim klinik goriintimlerini taklit edebilen 6nemli bir santral sinir sistemi
bozuklugudur. Semptomlar arasinda ani siddetli bas donmesi, pozisyonel vertigo veya tekrarlayan
spontan vertigo ataklar1 yer alabilir (Dieterich et al., 1998; von Brevern et al., 2005). Migrenin, genetik
yatkinlik ve cevresel tetikleyicilerle iligkili oldugu diisiiniilmektedir. Hastalar siklikla 151k, ses veya
hareket gibi dis uyaranlara hassasiyet bildirir. Tan1 genellikle dislama esasina dayanir. Eger inme veya
TIA gibi diger nedenler diglandiysa ve semptomlar vertigo dncesinde de bas agrisi oykiisiiyle iliskiliyse,

migren 6nemli bir tan1 adayidir.

Panik bozukluklar da bag donmesi ile bagvurunun yaygin nedenlerindendir. Panik ataga eslik eden
bas donmesi, bazi hastalarda ana yakinma olabilir. Ancak 6ykiide ¢carpinti, terleme, nefes darligi, gégiis
agrist gibi diger tipik panik atak bulgulari da sorgulanmalidir. Tan1 net degilse, organik nedenler
dislandiktan sonra psikiyatrik degerlendirme gerekebilir.

Bazi sistemik hastaliklarda bas dénmesi goriilebilir ancak bu genellikle gercek vertigo degildir.
Ozellikle nistagmus yoksa vestibiiler sistem tutulumu dislanabilir. Kardiyak aritmiler veya miyokard
enfarktiisii gibi durumlar 6zellikle yaghi hastalarda bag donmesiyle birlikte goriilebilir ve ciddi klinik
sonuglara yol agabilir. Bu nedenle dikkatli sistemik degerlendirme yapilmalidir.

3. Yamlgilar

Klinik uygulamada bag donmesiyle ilgili baz1 yaygin yanlis inanglar, tan1 ve yonetim siirecinde
hatalara yol agabilmektedir (Stanton et al., 2007). Bunlardan biri, yalnizca izole bas dénmesinin
periferik kaynakli oldugunu varsaymak ve inmeyi diglamak seklindedir. Oysa literatiirde, inmenin
vestibiiler noriti taklit edebilecegini gosteren ¢ok sayida vaka mevcuttur. Bu nedenle, izole bag

donmesiyle gelen bir hastada bile inme olasilig1 dislanmamalidir.

Bir diger yaygin yanilgi, bas donmesi tiiriine gore iyi huylu ve ciddi nedenlerin ayirt edilebilecegi
disiincesidir. Hafif bas donmesi tanimlayan hastalarin daha diisiik risk tasidigir diisiiniilse de,
popiilasyon temelli bir calismada, bu hastalarin daha yiiksek inme oranlarina sahip olabilecegi
bildirilmistir.

Bas hareketleriyle kotiilesen bas donmesinin sadece BPPV’ye isaret ettigi inanc1 da yaniltict
olabilir. Ciinkii vestibiiler norit gibi diger periferik hastaliklarda da bas hareketi semptomlar1 artirabilir.
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BPPV’nin tipik 6zelligi, bas pozisyonunun degistirilmesiyle tetiklenen kisa siireli ataklar ve ataklar
arasinda normal bir dénem olmasidir.(sekil 1)

Son olarak, beyin BT taramasinin negatif ¢ikmasinin inme olasiligini disladig1 yoniindeki inanig
da hatalidir. Ozellikle posterior fossa bdlgesindeki lezyonlar i¢in BT nin duyarhilig1 diisiiktiir. Bu

nedenle, negatif bir BT sonucu inmeyi dislamak i¢in yeterli degildir.

Sekil 1. Bag donmesi sikayetinde tani1 koyma ve yonetim algoritmasi

Asama

Aciklama

Baslangic

Hasta bas donmesi (vertigo/dizziness)
sikayetiyle bagvurdu.

1. Semptomun Tanimi

- Donme hissi (Vertigo)?

* Evet: Devam et

» Hayir: Sersemlik, denge kaybi, presenkop
hissi (Santral/kardiyovaskiiler nedenler)

2. Atak Ozelligi

- Ani ve tek atak — Vestibiiler nérit, inme,
Meniere atagi

- Tekrarlayan ataklar — BPPV, Vestibiiler
migren, Meniere hastalig1

3. Provokasyon Testi (Dix-Hallpike)

- Pozitif — BPPV — Epley manevrasi
- Negatif — Diger vestibiiler veya santral
nedenleri digla

4. Alarm Bulgulari (Santral Neden Diisiin)

- Diplopi (gift gérme)

- Dizartri, disfaji

- Hemiparezi

- Biling degisikligi

- Siddetli bas agrisi

— Acil Noroloji Konstiltasyonu

5. Oykii ve Fizik Muayene

- Tla¢ kullanimi?

- Migren 6ykdisii?

- Denge bozuklugu, kulak ¢inlamasi, igitme
kayb1?

6. Tanisal Testler

- Odyometri

- Vestibiiler testler

- Beyin MRG

- BT (akut inme diglamasi)

7. Tedavi ve YOnetim

- BPPV: Epley manevrasi

- Vestibiiler norit: Steroid + vestibiiler
rehabilitasyon

- Meniere: Tuz kisitlamasi, ditiretik, betahistin

- Vestibiiler migren: Profilaksi, tetikleyicilerden
kag¢inma
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4. Semptomatik Tedavi

Siddetli bulant1 ve kusmayla bagvuran vertigo hastalar1 genellikle intravendz sivi ve semptomatik
tedavi gerektirir. Bu durumda iki ana ilag grubu kullanilmaktadir: vestibiiler baskilayicilar ve
antiemetikler. Bu ilaglar akut ataklarm ydnetiminde etkilidir ancak uzun siireli profilaktik tedavi igin
onerilmezler. Uzun siireli kullanim, 6zellikle vestibiiler noritte, merkezi adaptasyonu engelleyerek
iyilesmeyi geciktirebilir.

Vestibiiler baskilayicilar; antihistaminikler, benzodiazepinler ve antikolinerjikleri igerir. Bu
ilaglar, vestibiiler ¢ekirdeklerde noronal iletimi baskilayarak semptomlar azaltir. Antiemetikler ise
bulant1 ve kusmadan sorumlu merkezleri etkileyerek rahatlama saglar. Genellikle dopamin, asetilkolin,
histamin ve serotonin reseptorleri {izerinde etkilidirler. Bazi1 ilaglar her iki etkiye de sahiptir: 6rnegin
meklizin hafif vestibiiler baskilayici iken, proklorperazin giiglii antiemetiktir. Bu kombinasyon, bulanti
baskin semptom oldugunda etkili olabilir. Her iki ilag grubunun ortak yan etkisi sedasyondur.

Bag donmesi tedavisine yonelik randomize kontrollii ¢alismalar azdir. Bir ¢calismada, intravendz
lorazepam ile dimenhidrinat karsilastirilmis ve dimenhidrinatin hem semptomlari hafifletmede hem de
ylriime kapasitesini artirmada daha etkili oldugu gosterilmistir (Marill et al., 2000). Ayrica,

dimenhidrinat daha az sedasyon olusturmustur.
5. Sonuclar

Uc yaygim benign periferik vestibiiler bozuklugun (vestibiiler nérit, BPPV, Meniere hastaligi)
temel Ozelliklerini tamimlayabilen bir klinisyen, acil serviste vertigo ayiric1 tanisim1 daha gilivenle
yapabilir. Ciddi nedenlerin diglanmasinin en giivenli yolu, tipik periferik vestibiiler bozukluklarin
tanisinin konmasidir. Ancak klinik 6zellikler atipikse veya 'kirmizi bayrak' bulgularit mevcutsa, santral
sinir sistemi patolojileri mutlaka dikkate alinmalidir.

Bas Donmesinde Klinik A¢idan Dikkat Edilmesi Gereken U¢ Kritik Durum

Bas donmesi ile bagvuran hastalarin degerlendirilmesinde asagidaki ii¢ klinik durum, potansiyel

olarak ciddi etiyolojilere isaret edebileceginden dolay1 dikkatle ele alinmalidir:

1. Ani ve Siddetli Bas Donmesi:
Baslangigta vestibiiler ndrit ile uyumlu gibi goriinse de, bag donmesi ¢ok ani baslangigh ve
siddetli ise, iskemik inme olasilig1 mutlaka g6z 6niinde bulundurulmalidir. Bilgisayarli
tomografi (BT) ilk etapta normal olsa bile, posterior dolagim inmeleri gdzden kacabilir.

2. Yeni Bagslamig, Tekrarlayan Bas Donmesi Ataklar:
Eger ataklar birka¢ dakikalik siirelerle tekrarlayan sekilde ve yeni baglamigsa, bu durum
gecici iskemik atak (TIA) olasiligini akla getirmelidir. Bu tiir ataklar, inmenin habercisi
olabileceginden acil degerlendirme gerektirir.

3. Pozisyonel Bas Donmesi:
Tipik BPPV olgularinda Epley manevrasina yanit alinmasi beklenirken, yanitsizhk veya
merkezi nistagmus paternleri (6rnegin vertikal ya da degisken yonlii nistagmus) varliginda
santral sinir sistemi lezyonlar1 diisiiniilmelidir. Bu durumlar, her ne kadar akut vestibiiler



37 | KLINIK BILIMLERDE ACiL DURUMLAR: GUNCEL TANI VE TEDAVI YAKLASIMLARI -1

sendrom kadar dramatik olmasa da, ileri nérogoriintiileme yontemleri ile

degerlendirilmelidir.

Sekil 2. Posterior Kanal Benign Paroksismal Pozisyonel Vertigo (BPPV) Tedavisinde Epley Manevrasi (Sag
Kulak I¢in)

Kaynak: Rakel RE. Conn’s Current Therapy 1995, 5.839. WB Saunders, 1995. (Not: Bu materyal, Elsevier
Ltd.’den izin alinarak kullanilmigtir.)

Bu sekilde, posterior semisirkiiler kanal (PSC) etkilenmis hastalarda partikiillerin utrikiile (UT)
dogru yer degistirmesini saglamak amaciyla uygulanan Epley manevrasinin asamalar: ayrintil
olarak gosterilmektedir. Merkezdeki labirent ¢izimi, otokoniyal partikiillerin PSC boyunca izledigi
hareket yolunu gozler niine sermektedir.

Baslangi¢c Pozisyonu:

Hasta dik pozisyonda oturur. Basi, 45° agiyla sag (etkilenen) kulak tarafina gevrilir. Hekim,
hastanin arkasinda pozisyon alir.

Asama A — Dix-Hallpike Pozisyonu:

Hasta, basi saga ¢evrilmis sekilde hizali olarak, yatay diizlemde 20° geriye sarkacak bicimde
hizla sirtiistii yatirilir. Bu pozisyon nistagmus sonlanana kadar korunur.

Asama B:

Hekim, masanin bas kismina gecer ve hastanin bas pozisyonunu istikrarl1 bir sekilde destekler.
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Asama C:

Hasta basi, hizli ve dikkatli bir sekilde 90° sola gevrilir. Bu durumda sag kulak yukari bakacak
pozisyonda olur. Pozisyon en az 30 saniye korunur.

Asama D:

Hasta sol omzuna dogru donerek yiiziistii pozisyona getirilir. Hekim, basi tekrar sola ¢evirerek
burnun yere bakacagi pozisyonu ayarlar. Bu pozisyon da 30 saniye siireyle korunur.

Asama E:

Hasta kontrollii sekilde oturur pozisyona getirilir. Yiizl sola dogru bakacak sekilde bas
konumlandirilir.

Klinik Not:

Ti{im agamalar nistagmus ve vertigo bulgulari sénene kadar siirdiiriilmelidir. Gerektiginde
manevra birden fazla kez tekrar edilebilir.

Hasta Bilgilendirme:

Manevra sonrasinda partikiillerin tekrar PSC'ye girmesini 6nlemek adina, hastaya bas asagi
pozisyonlardan (egilme, yatarken basin sarkitilmasi gibi) kaginmasi tavsiye edilmelidir.
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1. Giris

Hemoptizi, alt solunum yollaridan (pulmoner parenkim veya bronsiyal vaskiiler sistem) kaynaklanan
kanamanin ekspektorasyon yoluyla disar1 atilmasi olarak tanimlanir (Ittrich ve dig., 2017). Hafif siddette
hemoptiziden hayati tehdit eden masif hemoptiziye kadar genis bir yelpazede seyredebilen ve yakin takibi
gereken onemli bir klinik durumdur. Olgularin %90 gibi biiyiik bir oran1 hafif hemoptizidir; kendini smirlayic
seyreder ve konservatif tedaviye yaniti oldukga iyidir (Choi ve dig., 2018). Hemoptizi vakalarinin ¢ok az bir
boliimil ise hayati tehlike olusturan ve acil miidahale gerektiren masif hemoptizi grubuna girmektedir. Ancak,
masif hemoptizilerin yaridan fazlasi fatal seyretmektedir (Chun, Morgan ve Belli, 2010).

Son yillarda hemoptizi tanimi, kanama hacminin 6l¢iilmesindeki zorluklar nedeniyle degismistir. Klasik
tanima gore, giinliik 200 mL’yi asan kanama ciddi (major) hemoptizi; 600 mL’yi asan kanama ise masif
hemoptizi olarak siniflandirilir. Yasami tehdit eden hemoptizi ise 200 mL/saat veya kronik solunum yetmezligi
olan hastalarda 50 mL/saat ve {izeri olarak tanimlanmistir (Corey ve Hla, 1987). Bu sekilde belirli bir zaman
diliminde belirli bir hacimde ekspektore edilen kan olarak tariflenen masif hemoptizi, giinlimiizde kanamanin
etkilerine odaklanan islevsel bir tanima doniismiistiir (O'Gurek ve Choi, 2022).

Masif hemoptizinin prognozunda; kanama hizi, hastanin hava yolu ag¢ikligin1 koruyabilme yetenegi ve
fizyolojik rezervi gibi klinik faktorler, kanama miktarindan daha biiyiik 6nem tagimaktadir (Cordovilla ve dig.,
2016; Larici ve dig., 2014). Masif hemoptizide yasamsal tehdit olusturan en biiylik risk, kan kaybinin
miktarindan ziyade hava yolu tikanikligi sonucu gelisen asfiksidir. Bu sebeple kardiyovaskiiler kollapsa neden
olan herhangi bir miktardaki hemoptizi, yasami tehdit edici olarak degerlendirilmelidir (Larici ve dig., 2014;
Ittrich ve dig., 2017).

2. Patofizyoloji

Pulmoner perfiizyon, pulmoner ve bronsiyal arterler olmak {izere iki ana arteriyel sistem tarafindan
saglanir. Pulmoner arterler, ortalama 12—16 mmHg basinca sahip diisiik basin¢h vaskiiler yapilardir ve gaz
degisiminde 6nemli rol oynarlar. Bronsiyal arteriyel sistem ise yiiksek basinca sahiptir (ortalama arter basinci:
100 mmHg); gaz degisiminde gdrev almaz, ancak intra ve ekstrapulmoner hava yollar ile pulmoner vaskiiler
yapilarin beslenmesini saglar. Ayrica, anastomozlarla pulmoner arterlere baglanir ve tedavi edilebilir
hemoptizilerin ana kaynagini olusturur (Jean-Baptiste, 2000).

Hemoptizi olgularinda kanamanin %90°1 yiiksek basingli bronsiyal arterlerden kaynaklanirken, %5°1
diisiik basingli pulmoner arterlerden, kalan %5’i ise bronsiyal olmayan sistemik arterlerden (interkostal,
koroner, frenik, aksiller, subklavian arterler) veya aortadan (riiptiire aort anevrizmasi, aorta-bronsiyal fistiil)
kaynaklanmaktadir (Sakr ve Dutau, 2010).

Brongiyal arteriollerin kalinligi normalde proksimalde 1,5 mm’den, distalde ise 0,5 mm’den azdir.
Proksimaldeki kalinlik 2 mm’yi astiginda hipertrofi olarak degerlendirilir ve bu damarlar hemoptizinin
potansiyel kaynagmi olustururlar (Yildiz, Ariyiirek, Akpinar, Peynircioglu ve Cil, 2011).

Pulmoner arterlerden kaynaklanan kanamalar genellikle kronik inflamasyon sonucu, yakindaki pulmoner
parankimin tahribati ile arterin erozyona ugramasi sonucu gelisen psddoanevrizmalardan kaynaklanir. Bu
duruma yol agan klinik durumlar; malignite, tiiberkiiloz, aspergilloz/migetoma, akciger apsesi veya travmadir
(Cordovilla ve dig., 2016).
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Pulmoner emboli, vaskiilit ve hipoksik pulmoner vazokonstriksiyon gibi pulmoner arteriyel perflizyonun
bozuldugu durumlarda, ¢evresel anastomotik damarlardan saglanan kan akis1 ile brongiyal arterlerde hiperemi
gelisir. Bu durum, bronsiyal arter duvarinda hipertrofiye, brons ve alveollere agilimima ve sonug¢ olarak
hemoptiziye yol agabilir. Iltihabi durumlarda, anjiyojenik biiyiime faktdrleri neovaskiilarizasyona ve bronsiyal
olmayan sistemik arterlerden kollateral damar gelisimine neden olur. Bu damarlar pulmoner arteriyel dolagimla
anastomoz olusturur; ancak kirillgan ve ince duvarhidir. Artmis sistemik basinca maruz kalarak riiptiire olur ve
hemoptiziye neden olabilirler (Bruzzi ve dig., 2006).

3. Hemoptizi Nedenleri

Pulmoner ve ekstrapulmoner birgok hastalik hemoptiziye neden olabilmektedir. Hemoptizi nedenleri
Tablo 1’de 6zetlenmistir (O'Gurek ve Choi, 2022).

Tablo 1. Hemoptizi Nedenleri

Pulmoner HEkstrapulmoner

Vaskiiler Nedenler

* Anevrizmalar, psddoanevrizmalar (Torakal arter,
brongiyal arter, aort)

* Arteriovendz malformasyonlar

* Arter riiptiirii (Pulmoner arter, torasik arter)

* Bronsiyal telanjiektazi, hemanjiyom

* Bronkoplevral fistiil

* Diyaliz lezyonu

* Pulmoner emboli / enfarktiis

* Pulmoner hipertansiyon

Trakeobronsiyal Hastaliklar

* Tiimdrler: Bronsiyal tiimorler, karsinomlar,
metastazlar

* Bronsektazi (Kistik fibrozis dahil)

* Bronsit: Viral, bakteriyel (Streptococcus
pneumoniae, Haemophilus influenzae, Moraxella
catarrhalis)

* Yabanci cisim

* Travma (Hematoma, fistiil)

Parankimal Hastaliklar — Enfeksiy6z Nedenler
* Fungal enfeksiyonlar (Mikotomlar: Aspergillozis,
Parakoksidioidomikoz)

* Leptospiroz

*» Akciger apsesi

* Paraziter hastaliklar

* Pnomoni

* Tiiberkiiloz, tiiberkiiloz dis1 mikobakteriler

Romatolojik Hastahklar

* Anti-glomeriiler bazal membran hastaligi
(Goodpasture sendromu)

* Behget hastalig1

* Graniilomatoz poliangeit ve mikroskobik
poliangeit (Wegener graniilomatozu)

* Henoch-Schonlein purpurasi

* Mikst kriyoglobulinemi

» Sarkoidoz

* Sistemik lupus eritematozus

* Takayasu arteriti

Kardiyak Nedenler

* Pulmoner 6dem (6r: Kalp yetmezIligi, mitral darlik,
konjenital kalp hastaliklar1)

* Sag kalp hastaliklar

* Pulmoner venookliiziv hastalik

Iyatrojenik Nedenler

« [laglar: Antikoagiilanlar, antifibrinolitik ajanlar,
antiagreganlar, kemoterapGtikler

* Girisimsel islemler: Akciger biyopsisi, kalp
kateterizasyonu, pulmoner arter kateterizasyonu,
bronkoskopi, hava yolu manipiilasyonu, endobronsiyal
biyopsi, tiip torakostomi, mukozal erozyon

Diger

» Akut akciger nakli rejeksiyonu

» Kokain inhalasyonu

* Diffiiz alveoler hemoraji

« Idiopatik pulmoner hemosideroz
* Akciger kontlizyonu

Diger

» Koagiilopati

* Torasik/pulmoner endometriozis (Katatemenial
hemoptizi)

* Trombositopeni
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Pulmoner HEkstrapulmoner

* Lenfanjiyomatozis
* Pulmoner kapiller hemanjiyomatozis

Psodohemoptizi

« Gastrointestinal kaynakli kanama (hematemez): Ulser,
gastrit, yemek borusu varisleri

* Serratia marcescens enfeksiyonu (Gram-negatif
pigment iireten bakteriler)

+ Ust solunum yolu kanamalari

Diinya genelinde hemoptizinin en yaygin nedeni tiiberkiiloz iken, iilke bazinda hemoptiziye neden olan
hastaliklarin  dagilimi {ilkelerin sosyoekonomik diizeyine gore degismektedir (Olsen ve dig., 2020).
Sosyoekonomik diizeyi diisiik lilkelerde enfeksiy6z hastaliklar (basta tiiberkiiloz) 6n planda yer alirken, gelismis
iilkelerde ise kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH), bronsektazi ve maligniteler daha sik goriilmektedir
(Sakr ve Dutau, 2010).

Tim bu nedenlere ragmen, vakalarin %7-34’iinde hemoptizi nedeni saptanamayabilir. Bu olgular
“kriptojenik hemoptizi” olarak adlandirilir. Bu gruptaki hastalarin prognozu genellikle iyidir ve g¢ogunda
hemoptizi 6 ay i¢inde sonlanir (Menchini ve dig., 2009).

Tiirkiye’de ii¢ biiyiik merkezde yapilan ¢calismalarda, masif hemoptizinin en sik nedeninin akciger kanseri
oldugu; bunu bronsektazi, tiiberkiiloz ve pndmoninin izledigi bildirilmistir (Fidan ve dig., 2002; Unsal, Koksal,
Cimen, Taci Hoca ve Sipit, 2006; Koca, Ozden, Giildaval ve Ozacar, 2008).

4. Hemoptizili Hastaya Yaklasim ve Tani

Hemoptizili hastada olasi etyolojilerin fazlaligi, kanama miktarmin 6ngoriilememesi, her tiirlii tedaviye
ragmen asfiksi ile 6liim riskinin bulunmasi ve hemoptiziye yonelik standart bir rehberin olmayisi, hastaya
yaklagimda giigliikler dogurmaktadir (Y1lmaz, 2017).

Kan tiikiirme sikdyeti ile bagvuran hastada ilk yapilmasi gereken, hastanin stabilitesini saglamak,
hemoptiziyi dogrulamak ve kanamanin yasami tehdit edici olup olmadigini belirlemektir (Sekil 1) (O'Gurek ve
Choi, 2022). Bu amagla hasta; dispne, takipne, artmis solunum eforu, hirilti, siyanoz, mental durum degisikligi,
hipoksi, hipotansiyon ve tasikardi gibi bulgular agisindan degerlendirilmelidir. Bu bulgularin varliginda hava
yolu aciklig1 ve hemodinamik stabilizasyon saglanarak hasta, acil kirmizi alan veya yogun bakim ortamina
transfer edilmelidir. Yasami tehdit etmeyen hemoptizi vakalarinda ise hemoptizi dogrulandiktan sonra amag,
kanama yerinin ve etyolojisinin belirlenmesi olmalidir.
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Oyki, fizik muayene ve vital bulgulari degerlendir,

hasta stabilizasyonu sagla

Hemoptiziyi dogrula

(ps6dohemoptizi ve hematemezi ekarte et),

Laboratuvar testleri ve diger tanisal
degerlendirmeler ile hemoptizinin siddeti
belirle

Masif olmayan \VEN
hemoptizi hemoptizi

Sekil 1: Hemoptizi ile bagvuran hastaya yaklagim (O'Gurek ve Choi, 2022).

Iyi alinmis anamnez ve detayll fizik muayene, hemoptizinin hematemezden ve
psodohemoptiziden ayirt edilmesine dnemli katki saglar.

Hemoptiziye eslik eden semptomlar genellikle solunum sistemi ile iligkilidir. Kanama, 6ksiiriikle birlikte
ortaya cikar; kopiklii veya balgamla karigik olabilir ve genellikle parlak kirmizi renktedir. pH alkali olup;
16kosit, hemosiderin yiiklii makrofajlar ya da ¢esitli mikroorganizmalar icerebilir; gaitada gizli kan testi
negatiftir. Hematemezde ise kan, kusma ile ekspektore edilir; kopiik bulunmaz, icerik bol partikiilliidiir, rengi
ve kivami kahve telvesine benzer, pH asidiktir. Iceriginde gida partikiilleri bulunabilir ve gaitada gizli kan testi
pozitiftir (Yilmaz, 2017).

Gece boyunca gelisen burun veya dis eti kanamalari, sabah hemoptizi seklinde klinik bulgu verebilir.
Hemoptizinin psédohemoptiziden ayirt edilmesinde kanamanin subglottik oldugundan emin olunmali; bu
amagla agiz ve burun boslugu incelenmeli, gerektiginde kulak burun bogaz uzmani ve dis hekiminden goriis
alinmalidir (Gagnon, Quigley, Dutau, Delage ve Fortin, 2017).

Bazi olgularda hemoptizinin, hematemez ve psddohemoptiziden ayirici tanisinda nazal endoskopi ve iist
gastrointestinal endoskopiyi igeren endoskopik degerlendirmeler gerekebilir (Gagnon ve dig., 2017; Cordovilla
ve dig., 2016).

Hemoptizi tanist dogrulandiktan sonraki adim, etyolojiyi belirlemektir. Kanama durmus olsa dahi
nedeninin saptanmasi 6nemlidir ¢iinkii hemoptizi yonetimi, altta yatan hastali§in tedavisini gerektirir (Chun ve
dig., 2010).

Etyolojik sorgulamada; antikoagiilan kullanimi, siroz, karaciger veya bobrek hastaligi Oykiisi,
trombositopeni, kisisel veya ailesel kanama bozuklugu hikayesi ya da viicudun diger bdlgelerinde anormal
kanamalar bulunmasi, koagiilopati kaynakli hemoptiziyi dusiindirmelidir. Ates ve kilo kayb1 gibi B
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semptomlarinin varligi; tiiberkiiloz, malignite veya romatolojik hastaliklar1 diigiindiiriirken, kalp hastaligi
(6rnegin kalp yetmezligi veya kapak hastaligi) 6ykiisii, pulmoner 6dem nedenli hemoptiziyi akla getirmelidir.

KOAH, akut bronsit, bronsektazi, tiiberkiiloz ve pnomoni gibi hastaliklarda hemoptiziye oksiiriik ve
balgam eslik edebilir. Pnémoni, akciger apsesi, tiiberkiiloz, malignite ve pulmoner emboliye bagh gelisen
hemoptizi durumlarinda, tabloya yiiksek ates eslik edebilir.

Yakin zamanda gecirilmis cerrahi girisim ya da immobilizasyon Oykiisii, bireyin kendisinde veya
ailesinde vendz tromboemboli ya da trombofili varligi ise pulmoner emboli kaynakli hemoptiziyi akla
getirmelidir.

Masif ve nonmasif hemoptiziye yaklasim ve siirecin yonetimi farklilik gosterir. Sekil 2 ve Sekil 3’te,
masif olmayan ve masif hemoptizi ile gelen hastalara yonelik onerilen yaklagimlar sematize edilmistir (O'Gurek
ve Choi, 2022).

Masif Olmayan Hemoptizi

Akciger Grafisi

Neden ]
Neden Saptanmadi
' |

> Bilgisayarli Tomografi
Veya BT Anjiyografi

Konservatif
Medikal Tedavi

I 1 Neden Saptand1
Tedavi Tedavi
Basarili Basarisiz

Nedene Yonelik Tedavi (Arteriyel
Embolizasyon, Cerrahi Vb.)

Neden
Saptanmadi

—

Bronkoskopi

Neden Saptandi

Neden Saptanmadi

Idiyopatik Hemoptizi
i

Konservatif Medikal Tedavi,
Rekiirrens Takibi

Tedavi Basarili

Nedene Yonelik Tedavi
(Soguk Serum Fizyolojik,
Topikal Vazokonstriiktif
Ajan, Traneksamik
Asid)

(

Sekil 2: Masif Olmayan Hemoptizili Hastaya Yaklasim Semasi (O'Gurek ve Choi, 2022).
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Masif Hemoptizi
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[—
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|
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Endobrongial Kanama
I BT Anjiografi Odagi Belirlendi, Hasta
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I_I_I

Cerrahiye
Tedavi Tedavi

Bronkoskopi Ve Lezyon Uyg}%“ "
Varhiginda Endobronsial Tedavi Degil Basarl Basanisiz

Brongsiyal Arter Embolizasyonu
Bronsial
Tedavi Bagaril Tedavi Basarisiz Arter
|

Embolizas

yonu

Sekil 3: Masif Hemoptiziye Yaklagim Semasi (O'Gurek ve Choi, 2022).

Bronkoskopi ve tomografi hemoptizili hastalarda kanamanin lokalizasyonunu belirlemede benzer
etkinlige sahipken, tomografi etyolojiyi saptamada bronkoskopiden daha tstlindiir (bronkoskopi ile etyolojiyi
tespit etme oran1 %8 iken, tomografi ile bu oran %77’ye ¢ikmaktadir) (Metin, Yildirim, intepe, ve Erkog, 2014;
Davoodi, Kordi, Gharibvand, Shoushtari, Borsi, ve Bahadoram, 2015).

Hemoptizi tanisinda kullanilan baglica tetkikler; direkt akciger grafisi, bilgisayarli tomografi (BT), BT
anjiyografi ve bronkoskopidir (Larici ve dig., 2014).

Posteroanterior ve lateral akciger grafileri, ucuz, kolay erisilebilir ve hizl1 olmalar1 nedeniyle hemoptizili
hastalarda ilk tercih edilen goriintiileme yontemleridir (Larici ve dig., 2014; Gagnon ve dig., 2017). Bu
yontemle, kanamanin fokal ya da difiiz olup olmadig1 goriilebilir; lokalizasyon saptanabilir ve
parankimal/plevral patolojiler, kaviter lezyonlar ile alveolar hemorajiye bagli opasiteler degerlendirilebilir
(Singhal ve dig., 2023). Ancak duyarliliklarinin diisiik olmasi nedeniyle, grafide neden saptanamayan vakalarda
ileri goriintiileme yontemleri (toraks BT ve BT anjiyografi) gereklidir.

Kontrastli toraks BT, kanamanin yeri ve etyolojisini belirlemede yiiksek duyarliliga sahip, noninvaziv bir
goriintiileme yontemidir. Bu yontemle, parankim, hava yollar1 ve torasik damarlar detayli sekilde
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degerlendirilebilir; bronsiektazi, enfeksiyonlar ve maligniteler saptanabilir. BT anjiyografi ise kanamanin
kaynagi olan arterlerin belirlenmesi ve uygun embolizasyon planlamasinda kritik 6neme sahiptir (Singhal ve
dig., 2023).

Hemoptizili hastalarda tan1 ve tedavi siirecinde kullanilan bir diger yontem bronkoskopidir. Rijit ve

fiberoptik olmak iizere iki tip bronkoskopi mevcuttur.

Rijit bronkoskopi, genel anestezi altinda ameliyathane kosullarinda uygulanir ve masif hemoptizi
olgularinda hava yolu agikligm1 saglayarak ventilasyona katkida bulunur. Endobronsiyal kanamalarin
kontroliinde etkilidir; kan ve yabanci cisimlerin temizlenmesine imkan tanir. Ancak sadece proksimal hava
yollarina ulasabilir; bu, yontemin kisitlayici yoniidiir.

Fiberoptik bronkoskopi ise yogun bakim veya bronkoskopi iinitelerinde sedasyon esliginde uygulanabilir
ve distal hava yollarina erisim imkan1 sunar. Ancak liimeninin dar olmasi nedeniyle, kanama kontrolii a¢isindan
rijit bronkoskopiye gore siirli etkiye sahiptir (Sakr ve Dutau, 2010).

Bronkoskopi ve tomografi, kanamanin lokalizasyonunu belirlemede benzer etkinlige sahipken, tomografi
etyolojiyi belirlemede daha iistiindiir. Bronkoskopi ile etiyoloji saptama oran1 %8 iken, toraks BT ile bu oran
%77’ye ulasmaktadir (Metin, Y1ldirim, Intepe ve Erkog, 2014; Davoodi, Kordi, Gharibvand, Shoushtari, Borsi
ve Bahadoram, 2015).

5. Tedavi

Hemoptizili hastada tedavisi yaklagimi, kanamanin masif veya nonmasif olmasina gore degismektedir
(Sekil 2, Sekil 3). Nonmasif hemoptizide; genel durumu stabil hastalarda kanamanin durdugundan emin olmak
kosuluyla ayaktan etiyolojiye yonelik (antibiyotik vs.) tedavi verilebilir. Ancak, bu durumda hasta 24 ila 48 saat
icerisinde kontrole ¢agrilarak tekrar degerlendirilmelidir.

Masif hemoptizili hastalar ise, mutlaka entiibe edilerek yogun bakimda takip edilmelidir. Bu hastalarda
acil olarak saglam akcigerin korunmasi saglanmalidir, bu amagla kanamanin lokalizasyonun belirlenmesi hayati
onem tasir. {1k kabulde hastanm oral alimi stoplanmali, damar yolu agilarak intravendz erisim saglanmalidir.
Bazi hastalarda santral vendz kateter ihtiyaci da olabileceginden gereginde takilmak iizere hazirlik yapilmig
olmalidir. Oksijen destegi saglanmali, saturasyon takibi yapilmali, voliim replasmani ve gerekli hastalarda
inotropik ajan tedavisi uygulanmalidir. Hastaya yapilacak ilk miidahalenin ardindan amag; havayolunun kanla
dolmasmin Onlenmesi ve agikligmin saglanmasi, kanamanin durdurulmasi, kanama tekrarin dnlenmesine
yonelik tedavi segeneklerinin uygulanmasi (girisimsel bronkoskopi, girisimsel radyoloji ve cerrahi tedavi)
olmalidir.

Masif hemoptizide hasta stabil degilse, ilk tercih bronkoskopi olmali ve rijit bronkoskopi uygulanmalidir.
Bronkoskopinin kanama lokalizasyonunu belirleyebilmesi ve tanisal veriminin yiiksek olabilmesi igin
kanamadan sonra miimkiin olan en kisa siirede yapilmasi onerilmektedir (Cardenas-Garcia ve Feller-Kopman,
2018). Rijit bronkoskop ile etkin aspirasyon yapilabilmekte, kanama bdlgesine tamponad uygulanabilmekte,
endobrongiyal tedavi araglarini (argon, lazer, balon kateter,) kullanmak ve saglam akcigeri korumak miimkiin
olabilmektedir (Gagnon ve digerleri, 2017). Akcigerin periferik hava yollar1 ve iist lob bronglari rijit bronkoskop
ile degerlendirilemediginden, rijit bronkoskop icerisinden FOB ile gecilerek bu alanlarin degerlendirilmesi
miimkiin olabilir. Rijit bronkoskopi imkaninin bulunmadigi merkezlerde; hasta fiberoptik bronkoskop
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klavuzlugunda genis ¢apli endotrakeal tiip (= 8 mm) ile entiibe edilmeli, kanamanin lokalizasyonu saptanmaya
calisilmalhidir (Jean-Baptiste, 2000).

Kanayan tarafin tespitinden sonra, hasta derhal kanamanin oldugu tarafta lateral dekiibit pozisyonunda
yatirilmali ve saglam akcigerin korunmasi saglanmalidir (Sakr ve Dutau 2010). Kanamay1 durdurmak amaciyla
bronkoskopik yolla endobronsial olarak kullanilan medikal ajanlar; soguk serum fizyolojik (4°C), adrenalin,
traneksamik asit ve fibrinojen-antitrombin olarak siralanabilir. Uygulanan medikal tedaviye ragmen kanamanin
durdurulamadig1 hastalarda, hava yolunu koruyucu yontemler uygulanmalidir. Trakeabronsial agacin
proksimalinden kaynaklanan kanamalarda 6nerilen yaklasim, selektif entiibasyon uygulamasidir (Sakr ve Dutau
2010).

Periferden kaynaklanan kanamalarda ise brongial obstriiksiyonu saglamak amaciyla balon katater
uygulamasi, kat1 veya sivi brons tikaglarinin kullanimi 6nerilmektedir (Hiebert, 1974; Bhattacharyya, Dutta,
Samanta, ve Chowdhury, 2002).

Medikal ve bronkoskopik tedaviye ragmen kanama kontroliiniin saglanamadigi durumlarda, elektif
cerrahiye olanak saglamak amaciyla cerrahi rezeksiyon veya medikal tedavi 6ncesi hastanin stabilize edilmesi
gerektiginde, cerrahiyi kabul etmeyen veya cerrahinin kontrendike oldugu hastalarda; yapilmasi gereken islem
bronsiyal arter embolizasyonudur (Chun ve digerleri, 2010). En sik hemoptizi nedeni olmasi1 ve tedaviye en
uygun arter olmasi nedeniyle, arterial embolizasyonda en yaygm (%75) oranda miidahale edilen arterler
bronsiyal arterlerdir. Arterial embolizasyonun tanimlanan klinik bagari oran1 %70 ila %99 arasinda degismekle
birlikte ¢ok yiiksektir (Panda, Bhalla ve Goyal, 2017).

Iatrojenik pulmoner arter riiptiirii veya gdgiis travmasi olgularinda tercih edilen tedavi yontemi ise
cerrahidir (Larici ve digerleri,2014). Ayrica diger tedavi segeneklere direngli hemoptizi hastalarinda, hasta
stabilize edildikten sonra kesin tedavi olarak onerilen tedavi seklidir (Gagnon ve digerleri, 2017). Ancak, genel
durumu ¢ok bozuk hastalarda, kanama alanm1 birden fazla ise ve hasta cerrahi tedaviyi reddediyorsa
rezeksiyondan kagimilmalidir (Metin, Toker, Sayar ve Giirses, 2001).

5. Tedavi

Hemoptizili hastada tedavi yaklagimi, kanamanin masif veya nonmasif olmasina gore degismektedir
(Sekil 2, Sekil 3). Nonmasif hemoptizide; genel durumu stabil olan hastalarda, kanamanin durdugundan emin
olunmasi kosuluyla ayaktan etyolojiye yonelik (antibiyotik vb.) tedavi verilebilir. Ancak bu hastalar, 24 ila 48
saat icinde kontrole ¢agrilarak yeniden degerlendirilmelidir.

Masif hemoptizili hastalar ise mutlaka entiibe edilmeli ve yogun bakim iinitesinde izlenmelidir. Bu
hastalarda, oncelikle saglam akcigerin korunmasi saglanmalidir. Bu nedenle kanamanin lokalizasyonunun
belirlenmesi hayati énem tasir. Ilk degerlendirmede hastanin oral alimi durdurulmali, intravendz damar yolu
acilarak siv1 ve ilag erisimi saglanmalidir. Bazi hastalarda santral venoz kateter ihtiyaci olabilecegi igin bu islem
icin de hazirlik yapilmalidir. Oksijen destegi saglanmali, saturasyon takibi yapilmali; gerekirse voliim

replasmani ve inotropik ajan tedavisi uygulanmalidir.

Hastaya yapilacak ilk miidahalenin ardindan hedef; hava yolunun kanla dolmasinin &nlenmesi ve
acikligmin korunmasi, kanamanin durdurulmasi ve niiksiin Onlenmesine yonelik tedavi secgeneklerinin

(girisimsel bronkoskopi, girisimsel radyoloji ve cerrahi tedavi) uygulanmasidir.



51 | KLINIK BILIMLERDE ACIL DURUMLAR: GUNCEL TANI VE TEDAVI YAKLASIMLARI -1

Masif hemoptizi durumunda hasta stabil degilse, ilk tercih bronkoskopi olmali ve rijit bronkoskopi
uygulanmalidir. Bronkoskopinin kanama lokalizasyonunu belirleyebilmesi ve tanisal veriminin yiiksek
olabilmesi i¢in, kanamadan sonra miimkiin olan en kisa siirede yapilmas1 onerilir (Cardenas-Garcia ve Feller-
Kopman, 2018). Rijit bronkoskop ile etkin aspirasyon yapilabilir, kanama bolgesine tamponad uygulanabilir;
ayrica argon, lazer, balon kateter gibi endobronsiyal tedavi araclar1 kullanilarak saglam akciger korunabilir
(Gagnon ve dig., 2017). Rijit bronkoskopi ile periferik hava yollart ve st lob bronglar
degerlendirilemediginden, bu alanlara fiberoptik bronkoskop (FOB) ile ulasilabilir.

Rijit bronkoskopi imkan1 bulunmayan merkezlerde; hasta, fiberoptik bronkoskop rehberliginde genis
capli endotrakeal tiip (=8 mm) ile entiibe edilmeli ve kanamanin lokalizasyonu saptanmaya ¢alisilmalidir (Jean-
Baptiste, 2000).

Kanayan taraf tespit edildikten sonra hasta, derhal kanamanin oldugu tarafa yatirilarak (lateral dekiibit
pozisyon) saglam akciger korunmalidir (Sakr ve Dutau, 2010). Kanamay1 durdurmak amaciyla bronkoskopi
yoluyla endobronsiyal olarak uygulanan medikal ajanlar; soguk serum fizyolojik (4°C), adrenalin, traneksamik

asit ve fibrinojen-antitrombin olarak siralanabilir.

Medikal tedaviye ragmen kanamanin durdurulamadigi olgularda, hava yolunu koruyucu ydntemlere
bagvurulmalidir. Trakeobronsiyal agacin proksimalinden kaynaklanan kanamalarda, selektif entlibasyon
onerilmektedir (Sakr ve Dutau, 2010).

Periferden kaynaklanan kanamalarda ise brongiyal obstriikksiyon saglamak amaciyla balon kateter
uygulamalari, kat1 veya sivi brons tikaclar1 kullanilabilir (Hiebert, 1974; Bhattacharyya, Dutta, Samanta ve
Chowdhury, 2002).

Medikal ve bronkoskopik tedaviye ragmen kanama kontrol altina alinamiyorsa; cerrahiye olanak
saglamak amaciyla elektif cerrahi 6ncesinde hastanin stabilize edilmesi, cerrahiyi kabul etmeyen veya cerrahi
kontrendikasyonlari bulunan hastalarda ise brongiyal arter embolizasyonu (BAE) uygulanmalidir (Chun ve dig.,
2010).

Arteriyel embolizasyonda en sik miidahale edilen damarlar bronsiyal arterlerdir; bu, hem hemoptizinin
en yaygin nedeni olmalar1 hem de tedaviye uygun olmalarindan kaynaklanmaktadir. Embolizasyonun klinik
basar1 oran1 %70 ila %99 arasinda degismekte olup oldukea yiiksektir (Panda, Bhalla ve Goyal, 2017).

Iyatrojenik pulmoner arter riiptiirii veya gogiis travmasina bagl olgularda cerrahi tedavi tercih edilmelidir
(Larici ve dig., 2014). Ayrica, diger tedavi seceneklerine direncli hemoptizi vakalarinda, hasta stabilize
edildikten sonra cerrahi, kesin tedavi yontemi olarak Onerilmektedir (Gagnon ve dig., 2017). Ancak, genel
durumu kétii olan hastalarda, kanama alani birden fazla ise veya hasta cerrahiyi reddediyorsa rezeksiyondan
kacinilmalidir (Metin, Toker, Sayar ve Giirses, 2001).
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1. GIRIS

Acil servisler, tibbi durumlar1 6nceden bilinmeyen, planlanmamis bir sekilde kendi istegiyle gelen
veya bagkalar tarafindan getirilen hastalara kesintisiz hizmet sunan saglik birimleridir (Bilir, 2015). Bu
birimler, acil tibbi miidahaleye gereksinim duyan hasta ve yaralilarm hizli bir sekilde
degerlendirilmesini, tanilamasini ve tedavi edilmesini saglayan, kesintisiz olarak 24 saat hizmet sunan
kritik saglik merkezleridir. Ayrica, hastanelere basvuran birgok hasta i¢in ilk temas noktasi olarak islev

gorerek saglik hizmetlerinin siirekliligini saglamada dnemli bir rol oynamaktadir (Celik, 2021).

Adli vakalarla karsilasan saglik ¢alisanlari, yagsami koruma, olay yerinde meydana gelen sekelleri
en aza indirme ve magdur ya da olasi saldirgana ait izleri muhafaza etme sorumluluguna sahiptir. Ayrica,
adli delillerin tespit edilmesi, toplanmasi ve korunmasi siireclerinde de 6nemli bir rol iistlenmektedirler.
Bu baglamda, acil servis ¢alisanlarinin adli vakalar1 dogru sekilde taniyabilmesi, fiziksel muayenelerini
gercgeklestirebilmesi, mevcut kanitlar1 belirleyip uygun yontemlerle toplayarak koruyabilmesi ve tiim
stireci eksiksiz gekilde kayit altina alabilmesi gerekmektedir (Karabulutlu, Aydm ve Temel, 2023;
Sakalli, 2018).

Adli olaylarda kisiler, olay aninda hafif veya ciddi yaralanmalarla karsilagmakta ve genellikle
tibbi yardim i¢in acil servislere bagvurmaktadir (Muldoon, Drumm, Leach, Heimerl ve Sampsel, 2018).
Travma, olay veya belirli bir eylem sonucunda tibbi miidahaleye ihtiya¢ duyan hastalar, aksi kanitlanana
kadar adli vaka olarak kabul edilmektedir (Celik, 2021; Filmalter, Heyns, Ferreira, 2018). Acil servise
bagvuran bu tiir vakalar, potansiyel bir su¢ mahallinin uzantis1 olabilecegi géz oniinde bulundurularak
degerlendirilmeli ve bu durum, hukuki veya cezai sorusturma siireglerini dogrudan etkileyebilecek bir
faktor olarak ele alinmalidir (Asci, Hazar ve Sercan, 2015). Bu nedenle, adli vakalarin tibbi ve hukuki
Ooneminin goz ardi edilmemesi ve vaka oranlarinin dikkate alinmasi biiyiik onem tasimaktadir (Celik,
2021).

Hastaneye basvuran hastalarda tespit edilen lezyonlarm dogru ve eksiksiz sekilde tanimlanmasi,
yalnizca adli tip uygulamalart agisindan degil, genel tibbi uygulamalar ve hekimlik meslegi agisindan
da biiyiik 6nem tasimaktadir. Ancak pratisyen ve klinisyen hekimler, hastalarda mevcut olan lezyon ve
bulgularin tanimlanmasi ve kayit altina alinmasi konusunda yeterli 6zeni gdstermeyebilmekte; bu
durum, lezyonlarin eksik veya hatali belgelenmesine yol agarak adli nitelige sahip travmatik vakalarin
degerlendirilmesini ve yarg: siireclerinde dogru kararlarin alinmasini zorlagtirmaktadir (Zeyfeoglu,
Ulugay, Yavuz ve Asirdizer, 2010). Ozellikle fiziksel ve cinsel siddet vakalarinda, mahkemede delil
olarak kullanilabilecek nitelikte, dogru ve eksiksiz bir yaralanma dokiimantasyonu ile delillerinin
toplanmasi, ceza yargilamalari agisindan kritik bir rol oynamaktadir. Hukuki agidan bakildiginda, tibbi
muayenenin kalitesi ve adli kanitlarin glivence altina alinmasi, siddet suglarina iliskin ceza davalarinin
seyrini dogrudan etkileyebilmektedir (Walz, Schwarz, Imdahl, Steffan ve Germerott, 2023). Acil servise
travma nedeniyle bagvuran vakalarin biiylik bir kism1 adli tip sorusturmasina tabi olup, bu vakalarin
yarisindan fazlasi siddet eylemleriyle iliskilidir. Bununla birlikte, trafik kazalar1 gibi yaralanmalar da
sigorta davalar1 gibi diger hukuki siireglerde siklikla kargilagilan durumlardir (Cucu, Daniel, Paduraru
ve Galan, 2014).
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2. ADLi VAKALARDA YASAL YUKUMLULUKLER

Hekimler, adli vakalarla ilgili belirli yasal yiikiimliiliiklere sahiptir. Ulusal ve uluslararas1 saglik
mevzuati g¢ergevesinde tiim hekimlere cesitli gérev ve sorumluluklar yiiklenmis olup, acil servis
hekimleri yalnizca hastalart muayene etmek ve gerekli tibbi miidahaleleri ger¢eklestirmekle degil, ayn1
zamanda adli tabiplik ve resmi bilirkisilik gorevlerini yerine getirmekle de yiikiimliidiir (Saka, 2019).

Saglik kurumlarina 6zellikle de acil servislere adli nitelik tagiyan ve ihbar ylikiimliliigli olan
olgular bagvurmaktadir. 5237 sayili Tiirk Ceza Kanunu’nun 280. maddesine gore; “Gorevini yapnigi sirada
bir sugun islendigi yoniinde bir belirti ile karsilasmasina ragmen, durumu yetkili makamlara bildirmeyen veya bu
hususta gecikme gosteren saglik meslegi mensubu, bir yila kadar hapis cezasi ile cezalandwrilr. Saglik meslegi
mensubu deyiminden tabip, dis tabibi, cezaci, ebe, hemsire ve saglik hizmeti veren diger kisiler anlagilir” hiikmii
yer almaktadir (Tiirk Ceza Kanunu (TCK), 2004). Ayrica Madde 86 — (Degisik: 1/4/2005-2005/8720 K..) “Yatakl:
tedavi kurumlarinda muayene ve tedavi edilen vakalarda, bir sugun islendigine dair bir belirti ile karsilasiimasi
halinde Tiirk Ceza Kanunu’nun ilgili maddesi geregi gecikmeksizin Cumhuriyet savciligina veya adli kolluga
haber verilmesi zorunludur. Ayrica, yarali ve cesetten ¢ikartilan delil niteligini haiz esyanin adli makamlara aynen
ve gecikmeksizin teslimi gerekir.” Bu nedenle, adli vakalarin yetkili giivenlik birimlerine bildirilmesi
yalnizca etik bir sorumluluk degil, ayn1 zamanda yasal bir yiikiimliiliiktiir. (Yatakli Tedavi Kurumlar
Isletme Yonetmeligi, 1983; Bigakci, Bicakei, Sahin, Saka, ve Camci, 2024). Tiirk ceza kanunu 4.
maddeye gore “ceza kanunlarini bilmemek mazeret sayimaz” ve kanunun uygulanmamasi durumunda
cezai yaptirimi vardir (TCK, 2004).

3. ADLI VAKALARIN TANIMI, MUAYENESI VE RAPORLAMA

Dis etken ve/veya etkiler ile olusan ve bireyin beden ve/veya ruh sagliginin bozulmasina ya da
kisinin hayatin1 kaybetmesine neden olan her durum adli olay, vaka da adli olgu kapsaminda
degerlendirilmelidir. Birinci basamak saglik kuruluslarina veya hastanelerin acil servislerine bagvuran
trafik kazasi, kesici-delici alet yaralanmalari, darp, atesli silah ve patlayici madde yaralanmalari, igskence
ve kotli muamele, ¢cocuk istismari, diisme ve diger travmatik yaralanmalar, elektrik ¢arpmasi, yanik,
asfiksi, zehirlenmeler ve kendine zarar verme-intihar girisimleri gibi tiim vakalar adli olgu olarak
degerlendirilir (Kahriman, 2017; Tiirkmen, Akgdz, Coltu ve Ergin, 2005).

Adli vakalar, acil servise basvurduklarinda, viicutlarinda, kiyafetlerinde ve esyalarinda cezai
sorusturmalara veya siddet olaylarmmin arastirilmasina yardimci olabilecek potansiyel kanitlar
tagimaktadir (Silva, Ferreira, S, Souto, Barros ve Galindo-Neto, 2022). Ancak acil servislerin dinamik
ve kaotik yapisi, saglik calisanlarmin 6nceligini hayat kurtarma ve yeni hastalara hizlica miidahale etme
gibi acil tibbi gerekliliklere yonlendirmekte; bu durum, adli vakalarin tespiti ve delil toplanmas1 gibi
siirecleri ikinci plana itebilmektedir. Acil saglik c¢alisanlari, genellikle delillerin korunmasi ve
toplanmasi yerine, hayat kurtarict miidahaleler, resiisitasyon ve tedavi iizerine odaklanma egilimindedir
(Walz, Schwarz, Imdahl, Steffan ve Germerott, 2023). Ozellikle travma hastalar1 acil servise ulastiginda,
yaralanmanin kaynagi ne olursa olsun, yaralarin muayene edilmesi, temizlenmesi ve dikilmesi gibi
siirecler, delillerin kaybolmasina, kirlenmesine veya tahrip olmasina neden olabilmekte ve bu durum
magdurun adalet arayigini riske atabilmektedir (Filmalter, Heyns ve Ferreira, 2018). Bununla birlikte,
fiziksel ve cinsel siddet vakalarinda, mahkemede gegerli kabul edilebilecek yaralanma dokiimantasyonu

ve delil toplama siiregleri, ceza yargilamalar1 agisindan kritik bir éneme sahiptir. Yalnizca adli tip
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standartlarina uygun sekilde belgelenen bulgular, uzmanlar tarafindan anlamli bir sekilde yorumlanabilir
ve hukuki siireclere katkida bulunabilir (Walz, Schwarz, Imdahl, Steffan ve Germerott, 2023). T1ibbi
miidahaleler sirasinda delillere zarar verilmesi veya yok edilmesi, davalarin ilerlemesini

engelleyebilmekte ve adli siirecleri olumsuz etkileyebilmektedir (Filmalter, Heyns ve Ferreira, 2018).
3.1. Adli Muayene

Adli vakalarda yapilan muayene ve incelemelerde, temel insan haklari ve 6zgiirliikleri ile evrensel
hasta haklar1 ilkelerine tam uyulmasi esastir. Bu baglamda, muayene ortaminin uygun kosullarda
diizenlenmesi i¢in 6zen gosterilmeli, 6rnegin hastanin yalniz ve tamamen soyularak, adli kolluk
gorevlilerinin bulunmadig1 bir yerde muayene edilmesi gibi durumlarin 6niine gecilmelidir. Ayrica,
gerceklestirilen islemlerle ilgili olarak hastaya gerekli bilgilendirme yapilmali, rizasi1 alinmali ve tibbi
gizlilik ilkelerine titizlikle riayet edilmelidir (Giindogmus ve Hanci, 2003).

Adli vakalarin muayeneye hazirlanmasi ve muayene siireci, rutin hasta muayenelerinden énemli
Olciide farklilik gostermektedir. Bu farkliligin temelinde, bagvuran kisinin yasadigi olay1 kendi ¢ikar1
dogrultusunda aktarma egilimi yatmaktadir; bu durum siklikla karsilasilan bir gercektir (Kahriman,
2017). Bu nedenle, hekimler anlatilan oykilye siipheci bir yaklagim sergilemeli, fizik muayene
bulgularii laboratuvar testleri ve gerektiginde gorgii taniklarinin ifadeleriyle dogrulamaya ¢alismalidir
(Istanbul Protokolii, 2001). Bu tiir vakalarda, anamnez alindiktan sonra kisinin tamamen soyunmasi
saglanarak, bastan ayaga kapsamli bir fizik muayene gergeklestirilmelidir. Ayrica, laboratuvar
incelemeleri i¢in gerekli materyaller delil niteliginde toplanarak, ilgili makamlara bildirilmelidir
(Kahriman, 2017). Adli olaylarda, kisinin iizerindeki izler veya kanit niteligi tasiyan bulgular s6z konusu
oldugunda, alet izlerinin bulundugu giysiler atilmamali veya kisiye ya da yakinlarina teslim
edilmemelidir. Bu tiir giysiler ve olayla ilgili diger delil niteligindeki materyaller, kolluk kuvvetlerinin
yardimiyla kontamine edilmeden kurutulmali, bez torbalara konularak adli emanete alinmali veya
inceleme i¢in ilgili kurumlara génderilmelidir (Kog, 2014).

Acil servise miiracaat eden adli vakalarda, hem acil tibbi miidahale gergeklestirilmeli hem de ayni
zamanda yara Ozellikleri detayli sekilde kaydedilmeli ve tedavi sonrasi yara goriiniimiiniin
degisebilecegi goz onilinde bulundurulmalidir. Muayene tamamlandiktan sonra, adli vaka giivenlik
gorevlilerine teslim edilmeli ve hekim raporunu yazmaya odaklanmalidir. Raporda, kisinin ifadesine
gore olayin tarih ve saati, muayenenin ne zaman yapildigi ve kisinin anlattig1 sekliyle anamnez bilgileri
yer almalidir. Fizik muayene bulgulari, bilimsel terminolojiye uygun ve herkes tarafindan anlasilir bir
sekilde kaydedilmeli; yaralanmalarin viicuttaki konumu, boyutu, sekli ve ozellikleri detayli olarak
tanimlanmalidir. Yaralanmalar, viicut diyagrami {izerinde gdsterilmeli ve yapilan konsiiltasyonlar ile
laboratuvar inceleme sonuglar1 rapora eklenmelidir (Giimiis, 2022). Kadin hastalarin muayenesi, hasta
talebi ve imkanlar elverdigi dlglide bir kadin doktor tarafindan gergeklestirilmelidir. Kadin doktor
bulunamadigi durumlarda ise, muayene esnasinda doktorun yaninda bir kadin saglik personelinin
bulunmasi hususunda gerekli 6nlemler alinmalidir (Kahriman, 2017).
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3.2. Adli Raporlama
3.2.1. Adli Raporlar;

Adli vakalarin bildirilmesinde ilgili hekim ve saglik kurumunun yoneticisinin sorumluluklart
vardir (Ake¢a, Oglakcioglu ve Giineri, 2019). Acil servislerde adli olgularin saglik hizmetlerine kabulii,
hizli degerlendirilmesi ve ©&n muayenesi siireci ivedilik arz eder. Oncelik hastanin yasam
fonksiyonlarinin desteklenmesidir. Durumu stabil olan hastalarda ayrmtili adli muayene, tetkiklerin
yapilmasi, formlarmin eksiksiz ve dogru bir sekilde doldurulmasi, adli belgelerin ilgili personele
tutanakla teslim edilmesi asamalarimi igerir. Olaym adli makamlara bildirilmesi ile hekim {izerindeki
bildirim sorumlulugunu tamamlamis olur. Bildirim yazili ve sozlii olarak yapilabilir sozlii bildirim
yapildig1 takdirde kesinlikle kaydedilmesi gerekmektedir. Adli vaka bildirimleri hastanede gorevli
jandarma veya polis birimlerine iletilirken, bu birimlerinin hastanede bulunmamasi halinde emniyet
birimlerine veya Cumbhuriyet Savciligina yapilabilmektedir. Hekim tarafindan hasta ile ilgili yapilan
muayeneler, uygulanan girisimler 6zellikle de tutulan raporlar adli siiregler agisindan kritik 6neme
sahiptir. Adli raporlarda ihmal veya eksikliklerin bulunmasi, adaletin saglanmasini, dogrudan etkilemesi
acisindan ciddi sonuglara yol agabilmektedir (Camci ve Atak, 2023). Ilk muayene ve yazilan adli
raporlar, yaralanmaya sebep olan kisinin olay sonrasi gézaltina alinip alinmayacagin etkileyebilir. Bu
raporlarda yapilabilecek hatalar adli siirecin uzamasina ve haksizliklara yol agabilmektedir (Celik,
Kiliboz, Dogan, Garbioglu, Simsek ve Karbeyaz, 2021). Bu nedenle yaralanma vakalarinda tanzim
edilen adli rapor, ilgililer hakkinda ceza, tazminat ve sorusturmalari agisindan ¢ok 6nemlidir (Celiksoz,
Emiral, Dogan, Simsek ve Karbeyaz, 2020). Ulkemizde adli raporlar genellikle olay sonrast ilk
bagvurulan saglik merkezinde ilk miidahaleyi gerceklestiren hekim tarafindan hazirlanmaktadir (Kiyak,
Kiyak, Caglar, Findik, Serin ve Diindar, 2024).

Giinliik pratikte adli raporlar adli 6n rapor, sonug bildirimli adli rapor ve “adli ek rapor” olmak
iizere {i¢ sekilde diizenlenmektedir. Yaralanmanin agirlig1 hakkinda mevcut bilgi ve bulgularin yetersiz
oldugu, ileri tetkiklerin gerektigi, tetkiklerde kesin sonuglarin elde edilemedigi durumlarda, eldeki
verilerle diizenlenen raporlar 6n adli rapordur. Hastanin anamnezi alinip muayenesi yapildiktan ve
gerekli tetkiklerin kesin sonuglari elde edildikten sonra, neden sonug iliskisi ¢er¢evesinde gerekgeli nihai
degerlendirme igeren raporlar ise sonug bildirimli adli raporlardir (Akin ve Aydin, 2022).

3.2.2 Adli Rapor Diizenlenmesi;

Muayene sonrasinda diizenlenecek adli raporda raporun hangi kurum tarafindan diizenlendigi,
hangi makama hitaben diizenlendigi, kisinin kimlik numarasi, ismi, soy ismi, ebeveynlerinin adi, dogum
yeri ve tarihi, cinsiyeti ve ne is yaptig1 gibi temel kimlik bilgileri raporda belirtilmelidir (Sesen, 2019).
Artik glinlimiizde c¢ogu saglik kurulusunda kayit islemleri otomasyon sistemleri iizerinden
gergeklestirildiginden, bilgilerin dogrulugu kontrol edilmelidir (Giimiis 2022). Eger kisinin kimlik
bilgilerine ulasilamiyorsa, tahmini yasi, boyu, kilosu, goz rengi, ddvmeleri, benleri, yara izleri, sag¢ rengi,
ampiitasyon gibi ayirt edici bulgulan kaydedilmelidir. Ayrica bu siirecte hastaya eslik eden eger varsa
giivenlik gorevlisinin ad1, soyadi ve sicil numarasi gibi kimlik bilgileri de kayit altina alinmalidir (Sesen,
2019).
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Raporda, yaralinin kendi ifadeleri dogrultusunda olayin nasil gerceklestigi, tarihi, saati ve
muayeneyi yonlendirebilecek olan bilgiler belirtilmeli ve hastanin tibbi 6zge¢misi hakkinda sorgulama
da yapilmalidir (Sesen, 2019).

Raporda yaralarin muayenesinin yazilmasinda, yaranin gorsel 6zelliklerinin yani sira, damar,
sinir, organ gibi yapilarda olusan hasarin durumu ve derecesi de belirlenmeli, yara tanimlamasi
yapilirken, uygun aydmlatma kosullarinda, yaranin en, boy ve derinlik 6l¢iimleri cetvel kullanilarak
kaydedilmeli; ayrica fotograflama, video kaydi ve insan figiirii iizerinde ¢izimlerle belgelenmelidir (Kog¢
ve Can, 2009).

Raporda muayene bulgulan yazilirken olabildigince tibbi terimlerden kaginilmali, sade ve
anlasilir ifadeler kullanilmalhidir (Bird, 2004). Hastanin yaralarinin yeri, ebati, renk ve sekli gibi
ozellikler viicut diyagraminda agik bir sekilde gosterilmelidir. Bunun yani sira, yalnizca yara olan
bolgeler degil, genel sistem muayenesi de yapilmalidir. Yapilan konsiiltasyonlar ve laboratuvar
incelemelerinin sonuglar1 da rapora eklenmelidir (Giimiis 2022). Raporda konsiiltasyon tarihi, saati,
konsiiltasyonu gergeklestiren hekimin bilgileri ve konsiiltasyon sonuglarina raporda yer verilmeli,
muayene sonucunda gerekli goriildiigiinde radyolojik goriintiileme ve laboratuvar tetkiklerinin
yapilmast saglanmalidir. Klinik degerlendirme sonucunda kesin bir teshis konulamamasi, ileri tetkik

veya konsiiltasyon gerektigi durumlarda, 6n rapor diizenlenmelidir (Sesen, 2019).

Raporlarin sonug boliimiinde kanaat belirtilirken mutlaka bunun gerekgesi agikca yazilmalidir.
Ornegin, kafa travmasi gegiren bir hastanin beyin tomografisinde kafa kemiklerinde kirik tespit edilmis
ise “kafa kemiklerinde kirik nedeniyle kisinin yasamini tehlikeye sokan bir durum oldugu” seklinde
gerekgesi belirtilerek sonu¢ kismi diizenlenmelidir. Raporlar sonuglarinin agik ve net bir sekilde
tartigmaya mahal birakmayacak sekilde kati olmasi gerekmektedir. “Yasamsal Tehlike var ya da yoktur”
seklinde net bir ifade kullanilmalidir. Eger boyle bir degerlendirme yapilamiyorsa, hastanin gerekli tibbi
gozetimi ve incelemeler tamamlandiktan sonra karar vermelidir. Hekimin mevcut imkéanlar1 bu
degerlendirmeyi yapmaya elverisli degilse ve hastanin tanis1 daha ileri iist diizey merkezlerde yapilan
tetkiklere kalacaksa daha once de belirttigimiz gibi hekim 6n rapor diizenlemelidir (Dogan, 2021).

Rapor mutlaka en az iki, normalde {i¢ niisha halinde hazirlanmali, bir niishas1 hastaya veya ilgili
kuruma teslim edilirken, diger niishas1 hekimin bagl oldugu kurumda arsivlenmelidir (Dogan, 2021).

Adli vakalarinda, ozellikle acil serviste gorev yapan hekimlerin, hastanin alkol seviyesinin ilk
anda tespit edip raporlamasi biiyiik 6nem tasir. Kisinin kan alkol diizeyi, adli ve idari sorusturmalarda
belirleyici bir faktdr olabileceginden, bu verinin eksiksiz sekilde rapora eklenmesi gerekmektedir
(Baduroglu ve Durak, 2010). Acil servise bagvuran tiim adli vakalarda, alkol seviyesinin raporda yer
almasi1 konusunda hekimlerin farkindaligi artirilmalidir (Celik, Kiliboz, Dogan, Garbioglu, Simsek ve
Karbeyaz, 2021). Kan alkol 6l¢iim sonuglarina dayanarak diizenlenen raporlar, hem adli siireclerde hem
de trafikle ilgili hukuki islemlerde hak kayiplarin1 6nlemede kritik bir rol oynar (Asirdizer ve Demir,
2022).

Adli Rapor diizenlenirken yanitlanmasi gereken sorularin belirlenmesinde TCK’de Tanimlanan
Yaralama Sucglarinin Adli Tip Acisindan Degerlendirilmesi Kilavuzundan yararlanilmalidir (Glimiis
2022). Bu kilavuzda viicutta meydana gelen lezyonlar ve bulgular detayli olarak degerlendirilmis ve
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kanun maddelerine uygun olarak kriterler belirlenmistir (Camc1 ve Atak, 2023). Bu kriterlere gore acil
serviste 0zellikle bu 3 maddeye cevap vermesi beklenir;

1. “Kisinin yasamini tehlikeye sokan bir durum olup/olmadigi,”
2. “Basit tibbi miidahale ile giderilebilecek nitelikte hafif olup/olmadig,”
3. “Kemik kirg1 olup/olmadigi.”

3.2.2.1. Yasamum tehlikeye sokan bir duruma neden olan yaralanma
oldugu/olmadig:

Adli raporda, yaralanmanin “yasamsal tehlikeye” yol acip agmadigi, hukuki siire¢ agisindan
bliyiik 6nem tasir. Bu durum, karsi tarafin gozaltina alimip alinmamas1 gibi kararlar1 dogrudan
etkileyebilir. Bu nedenle, “yasamsal tehlike” durumunun en kisa siirede tespit edilmesi gerekmektedir
(Camci ve Atak, 2023).

Travmaya bagli olarak saglik kurulusuna basvuran her adli vakada, yasamsal tehlikenin olup
olmadig1 mutlaka degerlendirilmelidir. Yaralanma hafif olsa bile sanki bu konuda soru sorulmus gibi
degerlendirme yapilarak, “Kisinin yasamini tehlikeye sokan bir duruma neden olmadigr” seklinde
belirtilmelidir (Kafadar, 2015).

Yasamini tehlikeye sokan yaralanmada kisinin yagaminin kesin olarak tehlikeye girmesi, ancak
tibbi miidahale ya da kendi viicut direnci ile hayatta kalabildigi durumudur. Onemli olan, yasamsal
tehlikenin olay aninda meydana gelmis olmasidir; 6liimle sonuglanmasi gerekmemektedir (Sesen,
2019).

Yasamsal tehlike hususu hakkinda net bir karar verilebilmesi i¢in, bazen ileri tahlillere ihtiyag
duyulabilir. Periferde yer alan saglik merkezlerinde radyolojik ve toksikolojik analizler konusunda
sinirlamalar olabilir. Béyle durumlarda, hekimlerin yagamsal tehlike hakkinda kesin bir karar vermek
yerine, tetkiklerin yapilabilecegi ileri saglik birimlerine veya hastanin tiim tibbi kayitlarin
degerlendirecek adli tip uzmanlarina yonlendirmesi gerekir. Bu yonlendirme siireci, raporda agik ve net
bir sekilde belirtilmelidir (Celik, Kiliboz, Dogan, Garbioglu, Simsek ve Karbeyaz, 2021).

Tirk Ceza Kanunu’nda Tanimlanan Yaralama Suglarinin Adli Tip Agisindan Degerlendirilmesi
Kilavuzuna gore kisinin yasami tehlikeye sokan durumlar detaylica anlatilmistir. Karar verirken bu
kilavuzdan yararlanilmalidir. (Balci, Colak, Giirpinar ve Anolay, 2019).

3.2.2.2. Basit bir tibbi miidahale ile giderilebilecek olciide hafif oldugu/olmadigi

yaralanma

Genellikle yiizeysel yumusak doku travmalar tespit edildiginde, bu tiir yaralanmalarin basit bir
tibbi miidahale ile giderilebilecek 6l¢iide hafif nitelikte olduguna belirtilir. Ancak, kemik kiriklari, eklem
cikiklari, kas, sinir veya tendon yaralanmalari, damar yaralanmalar1 ya da i¢ organ yaralanmalar1 tespit
edildiginde, bu tiir yaralanmalarin kisi tizerindeki etkisinin basit bir tibbi miidahale ile giderilebilecek
Olciide hafif olmadigi seklinde raporda belirtilmelidir (Glimiis, 2022). Bu maddedeki hiikiimlerde

kilavuzda ayrintili yazilmistir.
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3.2.2.3. Kemik kiriklari

Acil hekimi kemik kiriklarini ve ne tiir kirik oldugunu raporda belirtmelidir. Acil hekimi ortopedi
uzmani veya kirigim bulundugu bolgeyle ilgili uzmanlar ilk muayene ve tedaviyi gergeklestirerek rapor
diizenlemektedir. Daha sonra, adli makamlarin talebi dogrultusunda adli tip uzmanlar1 bu raporlara
dayanarak kati rapor hazirlar. Ancak, ilk muayene ile kati raporun diizenlenmesi arasinda uzun bir siire
gegebilmektedir. Bu nedenle, ilk muayenede tespit edilen bulgularin eksiksiz kaydedilmesi biiyiik 6nem
tasir. Hangi kemikte, ne tiir ve kag adet kirik oldugu detayli sekilde belirtilmeli, ayrica kiriklar1 gosteren
rontgen, tomografi ve MR kayitlar diizenli olarak saklanmalidir (Celiks6z, Emiral, Dogan Simsek ve
Karbeyaz, 2020).

4. ADLI YARALANMALARIN SINIFLANDIRILMASI
4.1. Mekanik Kuvvetlere Bagh Yaralanmalar
4.1.1. Ezici (Kiint) Yaralanmalar

Kiint cisim yaralanmalari, klinik uygulamalarda en sik karsilagilan yaralanma tiirlerinden biridir.
Kiint travma sonucunda eritem (kizariklik), ekimoz/kontlizyon/bere (¢liriik), abrazyon (siyrik),
laserasyon (yirtik), aviilsiyon (deri kopmasi) ve kirik gibi gesitli lezyonlar ortaya ¢ikabilmektedir. Bu
yaralanmalarmn ciddiyeti, boyutu ve goriiniimii; uygulanan kuvvetin siddetine, kuvvetin etki siiresine,
kuvvetin uygulandig1 viicut bolgesinin anatomik 6zelliklerine ve kullanilan cismin niteligine bagh

olarak degiskenlik gostermektedir.

Eritem, travma sonrasi salman kimyasal mediatorlere bagh olarak gelisen vazodilatasyon (damar
geniglemesi) nedeniyle cilt yilizeyinde olusan kizariklik olarak tanimlanmaktadir. Ekimozdan (¢iiriik)
farkli olarak, eritem gegici bir bulgudur ve genellikle birkag saat iginde kendiliginden kaybolmaktadir.
Bu durum, travmanin erken dénem bulgularindan biri olarak kabul edilir ve klinik degerlendirmede

onemli bir ipucu olusturabilir.

Ekimoz, kontiizyon, bere; kiint travmanim tipik bir gostergesidir ve kiiglik kan damarlarinin
yirtilmast sonucu doku arasina kanin yayilmasi ile meydana gelir (Eze ve Ojifinni, 2022). Bu tiir
travmalar, yaralanmanin canli olarak gergeklestigini gosterir. Ekimozun iyilesme siirecinde renk
degisimi gdzlemlenir. Yaralanmanin ne zaman gerceklestigi hakkinda fikir verir, ancak kesin bir bilgi
saglamaz. GO¢ eden ekimoz, zaman ve yercekiminin etkisiyle olusan ekimozun, viicutta doku
bosluklarma yayilmasi sonucu meydana gelir. Ornegin, kafa travmalarinda orbital bélgeye, kalga ve
uyluk travmalarinda arka diz ¢ukuruna, karin travmalarinda ise karin alt kisimlarina dogru yayilabilir.
Sekilli ekimozlar ise, ekimozun seklinden, travmanin uygulandigi cisim hakkinda dogrudan bilgi
vermeyebilir. Ancak, sopa, cop, boru gibi sert cisimlerin viicuda temas etmesiyle, genellikle birbirine
paralel, ortasi soluk, kenarlari renkli tren ray1 seklinde ekimozlar olusabilir. Bu tiir bulgularin kayit altina
alinmasi, adli sorusturma agisindan biiyiik 6nem tasir ve eylemin kanunen silah sayilabilecek bir cisimle
gerceklestirildigine dair bir ipucu olabilir (Giimiis, 2022).

Laserasyon,; derinin tiim katmanlarnim etkileyen yaralanmalar olarak tanimlanmaktadir. Kiint

travma sonucu olusan laserasyonlar, 6zellikle kafatasi, omuz ve diz gibi cilt altinda kemik dokunun
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bulundugu boélgelerde daha sik goriilmektedir. Kiint travmaya bagli laserasyonlar, kesici ve/veya delici
alet yaralanmalarindan farkli olarak; yara i¢inde doku kopriileri bulunmasi, yara kenarlariin genellikle
diizensiz olmasi, yara gevresinde kontiizyon (giirlik) bulgularinin goriilmesi ve altta yatan kemik dokuda
lineer kesi izlerinin olmamasi gibi 6zellikler gosterir (Izci, 2024).

4.1.2. Kesici Alet Yaralanmalar

Kesi, boyut olarak derinliginden daha uzun olan ve keskin kenarli nesneler (bigak, jilet, cam gibi)
tarafindan olusturulan yaralanmalardir. Bu tiir yaralanmalarda, kesici kenar genellikle cilt ve diger doku
ylizeylerine tegetsel olarak temas eder (Eze ve Ojifinni, 2022). Kesik yaralarin tipik 6zellikleri arasinda,
yaranin baslangic ve bitis noktalarinda "kuyruk" adi verilen incelme ve uzama bulunmasi yer alir.
Ozellikle yaranin sonundaki kuyrugun daha uzun olmasi beklenir.

4.1.3. Kesici Delici Alet Yaralanmalari

Kesici ve delici alet yaralanmalari, aletin sivri ucu ile dokulari delip, keskin kenarlariyla da
dokular1 kesen aletlerle meydana gelir. Bu tiir yaralanmalar genellikle bigaklar ile olusur. Yara dudaklari
diizgiin olup, eger aletin namlusunun her iki kenar1 keskinse, yaranin ucundaki her ag1 dar bir sekilde
gozlemlenir. Aletin namlusunun bir kenar1 keskin, diger kenar ise kiintse, yaranin bir agis1 dar, diger
acis1 ise genig ve oval bir sekilde goriiliir. Derinligi, boyutlarma oranla daha fazla olan yaralanmalar,
genellikle kesici ve delici alet yaralanmasi olarak degerlendirilir. Yaranin derinligi, aletin namlusunun
boyutlarma gore tahmin edilse de, 6zellikle karin gibi esnek bolgelerde yaranin derinligi, aletin
boyundan daha fazla olabilir; ayrica olay sirasinda aletin ne kadar ilerletildigi de kesin olarak
bilinemeyebilir (Glimiis, 2022).

4.1.4. Delici Alet Yaralanmalari

Delici aletler, igne, trokar, sis, tornavida gibi sivri uglu nesneler olup, dokular1 ve cildi delerek
yaralanmalara neden olurlar. Bu tiir aletlerin olusturdugu yaralarin en belirgin 6zelligi, derinliginin
boyutuna gore oldukga fazla olmasidir. Delici aletler, viicudun ii¢ bosluguna (torasik, abdominal ve
kraniyal) da girebilme potansiyeline sahiptir. Ciltteki yara, delici aletin sekline uygun olur; ancak cildin
gerginligi nedeniyle ciltteki yara farkl sekillerde goriilebilir. Ornek vermek gerekirse, kesiti yuvarlak
olan bir sisin yarasi oval bir sekilde, kesiti dortgen olan bir soba demirinin yarasi ise yildizvari bir
goriiniim sergileyebilir. Yaranin gercek seklini ortaya g¢ikarmak i¢in cildin dort yandan ¢ekilmesi
gerekebilir. Aksi takdirde, delici alet yaralari, atipik atesli silah mermi ¢ekirdegi yaralan veya kesici-
delici alet yaralar ile karistirilabilir (Asirdizer, Yavuz ve Zeyfeoglu, 2005).

4.1.5. Kesici Ezici Alet Yaralanmalari

Kesici-ezici alet yaralanmalari, satir, tarha, balta gibi hem keskin kenarlara hem de agirliklar
nedeniyle ezici Ozellige sahip cisimlerle olusan yaralanmalardir. Bu tiir yaralarin kenarlar1 diizgiin
olmakla birlikte, yara dudaklarmin g¢evresinde ekimoz (¢iiriik) bulunur. Ayrica, bu yaralanmalarda
genellikle kemik dokuda ¢izgisel hasarlar veya kemik kiriklar1 goriilmektedir (izci, 2024).
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4.1.6. Atesli Silah Yaralanmalari

Atesli silahlar, mekanik bir kuvvetle i¢indeki sert cismi belirli bir mesafeye firlatarak hedefe
ulasan ve kinetik enerjisini aktararak hasar olugturan aletlerdir. Genel olarak uzun namlulu (tiifek, av
tiifegi gibi) ve kisa namlulu (tabanca gibi) olarak iki ana gruba ayrlirlar. Atesli silahlar, tiirline ve
kullanim amacina bagli olarak mermi ¢ekirdegi, sagma taneleri veya tek kursun (slug) atabilirler. Mermi
cekirdegi cildi delip viicuda girdiginde, genellikle yuvarlak veya oval sekilli bir giris yaras1 olusturur;
bu yaraya "tipik giris yaras1" adi verilir. Yara kenarlarinda parsomenlesme nedeniyle kirmizi-kahverengi
renkte bir halka olusur; bu halka "vurma halkasi" olarak tanimlanir. Ancak, mermi ¢ekirdeginin hedefe
ulagsmadan &nce takla atmasi veya pargalanmasi durumunda diizensiz giris yaralari meydana gelebilir.
Ayrica, kafatasi gibi altinda kemik dokunun bulundugu bolgelerde, bitisik veya bitigige yakin atislarda
cilt kemik ile namlu arasinda sikisarak yildizvari veya diizensiz bir giris yarasi olusabilir; bu tiir yaralar
"atipik girig yaras1" olarak adlandirilir. Cikis yaralar ise genellikle diizensiz, oval veya yuvarlak sekilli
olup, yara kenarlar1 disa doniiktiir ve giris yarasindan daha genistir. Cikis yaralarinda vurma halkas1
bulunmaz. Mermi ¢ekirdeginin viicutta izledigi yol ise "traje" olarak adlandirilir (izci, 2024; Soysal,
1999).

4.1.7. Patlamaya Bagh Yaralanmalar

Patlamalar; fiziksel, kimyasal veya niikleer reaksiyonlar sonucu yiiksek seviyedeki enerjinin ¢ok
kisa zaman aralifinda ac¢iga cikmasi ile olusur. Patlamaya bagli ve sarapnel pargalarina bagh
yaralanmalar olusabilir.

4.2. Fiziksel Yaralanmalar
4.2.1. Yanik Travmasi

Yanik olgularinda, lezyonun genisligini belirlemek amaciyla dokuzlar kurali kullanilmaktadir. Bu
kuralda, viicut bolgelerinin yiizdeleri su sekilde dagitilmaktadir: her bir iist ekstremite ve bas bolgesinin
her biri %9, viicudun 6n ve arka ylizeyi her biri %18, her bir alt ekstremite %18, boyun bolgesi ise %1
olarak kabul edilmektedir. Yaniklar, derinin etkilenen katmanlarma gore siiflandirilmakta olup,
epidermal yaniklar birinci derece, dermoepidermal yaniklar ikinci derece ve derin yaniklar ise ti¢lincii
derece olarak tanimlanmaktadir (Celikel, Karbeyaz, Akkaya ve Asliyiiksek, 2012).

4.2.2. Elektrik Yaralanmalari

Elektrik akimi elektrik kaynaginin viicuda temas etmesiyle, viicuttaki giris ve ¢ikis noktalar
arasinda yol alarak elektrik carpmasina bagli yaralanmalara neden olur. Bu siirecte, akimin gectigi
dokular elektrige maruz kalir ve maruz kalma siiresi, voltaj, akim siddeti, akimin viicutta izledigi yol,
akimin tiirii, devrenin tamamlanip tamamlanmamasi ve doku direnci gibi faktorlere bagli olarak hasar
olusabilir. Elektrik ¢arpmasinin yikici etkileri arasinda yaniklar, bobrek yetmezligi, kompartman
sendromu, organ kayiplari, dig travmatik bulgular, solunum durmasi kardiyak aritmiler ve 6lim gibi
ciddi komplikasyonlar yer alabilmektedir (Ko¢ ve Can, 2009). Elektrik akimi, genellikle en diigiik

direngli ve en kisa yolu tercih eder. En sik giris noktalar1 eller ve bas bolgesi iken, ¢ikis noktalar ise
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eller, ayaklar ve bacaklardir. Bununla birlikte, bas ve gogiis bolgelerinden gecen elektrik akimi, diger
bolgelerden gegen akimlara kiyasla daha yiiksek 6liim oranlarina neden olabilmektedir (Sarin, 2023).

4.2.3. Kimyasal Yaralanmalar

Korozif maddeler, giiclii asit veya baz yapisinda olan ve 6zofagus, mide, duodenum gibi temas
ettigi dokularda kimyasal reaksiyonlara neden olan maddelerdir. Korozif madde yaralanmalari,
genellikle camasir suyu, hidrojen peroksit gibi oksidan &zellikteki maddeler ile temizlik iiriinii bazlar
(lavabo agicilar, temizlik soliisyonlar) ve asitler (siilflirik asit, nitrik asit, hidroklorik asit gibi) nedeniyle
meydana gelmektedir. Adli tibbi yaklasimda, korozif maddenin 6zofagusta olusturdugu hasar,
endoskopik goriintiileme yontemleri kullanilarak evrelendirilmeli ve degerlendirilmelidir. Canli
organizmalarda fizyolojik, biyokimyasal ve biyolojik etkilere yol acarak hastaliklara veya oliimlere
neden olan maddelere "zehir", bu maddelerin viicuda alinmasi sonucu ortaya c¢ikan duruma ise
"zehirlenme" adi verilir. Zehirlenmeler, 6zellikle cocukluk ¢aginda acil servis bagvurularmin énemli bir
kismini olusturan ve ciddi morbidite (hastalik) ile mortalite (6liim) riski tagiyan 6nemli bir toplum
sagligi sorunudur (Izci, 2024).

4.2.4. Biyolojik Yaralanmalar

Hayvan saldirilart nedeniyle olusan yaralanmalardir. K&pek, kedi gibi hayvanlarm tirmalama ve

1sirmalartyla olusan yaralanmalardir (izci, 2024).
4.3. Cinsel Dokunulmazhga Kas1 Suclarin Degerlendirilmesi

Cinsel saldir1 vakalarinmn adli tibbi degerlendirilmesi belirli asamalardan olusur. ilk olarak,
magdurun hayati tehlikesi olup olmadig1 belirlenir ve gerekirse ilk yardim uygulanir. Sonrasinda kimlik

tespiti yapilir, magdurun yas1 belirlenir ve bilgilendirilmis onam alinir.

Savciligin talebi ve sonrasinda onam verilmesi halinde, magdurdan detayl 6ykii alinarak fiziksel
ve anogenitoanal muayene gerceklestirilir. Muayene siirecinde fotograflama ve kolposkopik inceleme
yapilir, gerekli 6rnekler toplanarak laboratuvar testlerine gonderilir. Degerlendirme siirecinde ruh
sagligi, kadin dogum, enfeksiyon hastaliklari, dermatoloji ve cerrahi gibi ilgili branglardan konsiiltasyon
istenebilir. Elde edilen bulgular magdurun anlatimlariyla karsilastirilarak g¢eligkili ya da eksik goriilen
noktalar tekrar incelenmelidir. Tiim iglemler tamamlandiktan sonra magdur hemen gonderilmemeli,
yaklasik 10-15 dakika bekletilerek unutulan veya eklenmesi gereken detaylarin kayda gecmesi
saglanmalidir. Magdur ayrildiktan hemen sonra adli rapor hazirlanarak talep eden savciliga tutanakla
teslim edilmelidir (Ingemann-Hansen, ve Charles, 2013).

5. OLUM OLGULARI VE ADLI BiLDiRiM SURECI

Acil servislere miiracaat eden hastalarin kayda deger bir kismi ya oliidiir ya da miidahalenin
hemen ardindan hayatim1 kaybeder. Oliim nedeninin belirlenmesi ve olaym adli bir yonii olup
olmadigmin tespit edilebilmesi icin, kisinin rahatsizlandigi sirada yaninda bulunan kisilerden ve
yakinlarindan detayl bir 6ykii alinmali, ayrica hastaligryla ilgili tiim tibbi ve adli belgeler incelenmelidir
(Kog ve Can, 2009).



67 | KLINIK BILIMLERDE ACIL DURUMLAR: GUNCEL TANI VE TEDAVI YAKLASIMLARI -1

Hekim, 6liiniin viicudunda herhangi bir hastalik emaresi, travma izleri, yeni ya da eski miidahale
izleri veya zehirlenme belirtisi olup olmadigint titizlikle degerlendirmelidir. Elde edilen tiim bulgular,
anatomik konumlan ve &zellikleriyle birlikte ayrintili olarak kaydedilmelidir. Bilhassa atesli silah
yaralanmalarinda, kisinin olay esnasinda giydigi kiyafetlerin korunarak adli makamlara teslim edilmesi

atis mesafesinin tespit edilebilmesi i¢in biiyiik 6nem tagimaktadir (Kog ve Can, 2010).

Bir kiginin siipheli, ani veya beklenmedik bir sekilde hayatin1 kaybetmesi durumunda, olaymn
derhal bolgedeki Cumhuriyet Savciligi’na bildirilmesi gerekmektedir. Bu bildirim s6zlii ya da yazil
olarak savciliga, emniyet birimlerine yapilabilir. Gergeklestirilen ihbarlarin mutlaka kaydedilmesi
onemlidir (Zeyfeoglu, 2006).

6. SONUC

Acil servislerde adli vakalara yaklasim, yalnizca tibbi miidahale ile sinirh kalmayip, sug
duyurusunda bulunma ve hukuki siire¢ yonetimi de silirecin bir parcasidir. Hekimler, adli
vakalarla karsilagtiklarinda yasal yilikiimliiliiklerini yerine getirirken, magdurlarin haklarini
koruma, toplanmasi ve delillerin korunmasindan sorumludur. Bu nedenle adli vakalara dair

temel bilgilerin bilinmesi ve uygun protokollerin uygulanmasi biiyiik 6nem tagimaktadir.
7. ONERILER

Acil serviste adli vaka yonetiminde Oncelik hastanin sagliginin korunmasi olmakla
birlikte es zamanl olarak adli siire¢ yonetimi de baslatilmalidir. Bunun i¢in su¢ duyurusunda

bulunulup bulunulmadig 6grenilmeli ve olay bir biitiin halinde yonetilmelidir.

1- Viicut iizerindeki her bir yara anatomik lokalizasyon, yaranin boyutlari, yara
dudaklarinin 6zellikleri, yara derinligi acisindan hangi dokular1 ve/veya hangi viicut
bosluklarini ilgilendirdigi her yarada belirtilmelidir. Ayrica her yara viicut diyagrami
tizerinde gosterilmelidir. Kiint travma sonucu meydana gelen acik cilt yaralanmalar
“laserasyon” olarak tanimlanmalidir.

2- Atesli silah giris ve ¢ikis yaralar ¢ok ayrintili betimlenmelidir.

e Qiris deligi; bitisik atislarda Hofmann Maden Cukuru, yakin mesafeden meydana
gelen girislerde giris deliginin kenarinda yivli setli silahlarda vurma halkas1 ve
etrafta yanmis ve yanmamis barut kakmalar1 goriilmesi beklenir.

e Eger yaralanma elbiseli bolgede ise elbiselerin deforme olan kism1 korunmalidir.

e Elbiseler delil niteliginde oldugundan c¢ikarilarak tutanak ile kolluk kuvvetlerine
teslim edilmelidir.

e Giris ve cikis deliklerine kanama nedeniyle miidahale edilecek ise etraftaki kil ve
siuriintii Ornekleri ivedilikle alinmali, tutanak ile kolluk kuvvetlerine teslim
edilmelidir.

e Birden fazla giris ve c¢ikis deligi varsa her bir giris- cikis karsilanmali ve
numaralandirilarak tanimlanmalidir.
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3- Kesici- delici alet yaralanmalarinda lezyonlar “kesi” olarak tanimlanmali, viicut
diyagraminda gosterilmeli, yara dudaklarmin 6zellikleri, yaranin agilart “dar agili” ve
“genis agil1” olup olmadigi, yaranin kuyrugu ve yaranin seyri belirtilmelidir. Birden
fazla kesi varsa mutlaka numaralandirilmalidir. Elbiselerde deformasyon varsa
korunmali ve elbiseler adli emanete tutanakla teslim edilmelidir.

4- Cinsel saldir1 olgularinda yasamsal tehlike yoksa ilk yapilmasi gereken mutlaka sug
duyurusunda bulunmaktir. Orneklerin alinmasi ve muayene islemi savcilik veya
mahkeme karari ile yapilmalidir. Alinan 6rnekler tutanak karsiliginda gérevli memura
(kolluk kuvveti) teslim edilmelidir.

5- Zehirlenme ve siipheli zehirlenme olgular1 aksi ispat edilinceye kadar adli olarak
degerlendirilerek su¢ duyurusunda bulunulmalidir.
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Giris ve Tarihce

Antibiyotiklerin kullanim1 1928 yilinda, Alexander Fleming’in ilk antibiyotik olan penisilini
kesfetmesi ile baslamistir. Insanlar {izerinde ilk kullanim ise 1941 yilinda gerceklesmistir. 1940'lardan
itibaren enfeksiyon hastaliklar1 tedavisinde bir¢ok antibiyotik gelistirilmis ve hala gelistirilmeye devam
edilmektedir. Antibiyotiklerin kullanimi ile birgok hayat kurtarilmistir. Diinyada antibiyotikler en sik
regete edilen ilaglar arasinda yer almaktadir (Davies & Davies, 2010). Ozellikle antibiyotiklerin gegen
ylzyilm ikinci yarisinda kullanilmasi ile insan yasam beklentisi dnemli Sl¢lide artmistir. Ancak,
antibiyotiklerin artan kullanimi ile direng problemi ortaya ¢ikmustir. Antibiyotige direngli bakteriler
hizla yayilarak insan sagligini tehdit etmeye baslamistir. Antibiyotik direncinin beklenenden daha ¢cabuk
gelismesi sebebiyle yeni antibiyotikler tizerindeki arastirmalar yillar i¢inde ¢ok az sayida liretilmeye
baglanmistir. Biiyiik ilag sirketleri, ekonomik nedenler ve maliyet etkinlik tercihi sebebiyle kronik
hastaliklar igin ilag arastirma ve gelistirme calismalarina yonelmistir (Projan & Shlaes, 2004).
Elimizdeki bilgiler 1s181inda artik antibiyotik sonrasi doneme girdigimizi gézlemlemekteyiz. Antibiyotik
direnci sebebiyle basit ve yaygin bakteriyel enfeksiyonlar dahi insan Oliimiine yol acabilecegi
bildirilmistir. Bu sebeple antibiyotiklerin dogru kullanimi ile etkinliklerinin korumasi bir halk sagligi
onceligidir.

Acil Servislerde Antibiyotik Kullanim Durumu

Acil servisler, antibiyotik regetelerinin siklikla yazildigi birimler arasinda yer almaktadir.
Literatiir verileri incelendiginde acil servislerde uygun olmayan antibiyotik receteleme oraninin %47-
74 arasinda oldugu bildirilmektedir (May ve digerleri, 2014; Gennai ve digerleri, 2007; Mclntosh ve
digerleri, 2011; Demonchy ve digerleri, 2014). Genel olarak, antibiyotik kullaniminda siklikla yapilan
yanliglar; antibiyotik tedavisi icin endikasyon eksikligi, kilavuzlarda onerilenden daha genis bir etki
spektrumuna sahip ilaglarin kullanimi, 6nerilenden daha uzun tedavi siiresi, yiiksek dozlarda ilag
kullanimi, tedavi i¢in etkisiz olan ilaglarin se¢imi, dar etki spektrumu olan ilaglarin kullanimi, tedavi
siiresinin endikasyona gore daha kisa olmasi, diisik doz ila¢ kullanimi gibi farkli uygulamalari
icermektedir (Grenet ve digerleri, 2016). Sonug olarak, tiim saglik basamaklarinda oldugu gibi acil
servislerde de akilci ilag ve akilc1 antibiyotik kullaniminin saglanmasi 6nem arz etmektedir.

Akila ila¢ Kullamm (AJK) ve Tiirkiye'deki Gelismeler

Diinya genelinde tedavi seceneklerinin artmasiyla ilaglar uygun olmayan kullanimlarla
kullanilmaya bagslanmis, diizenleme ve tanimlamalarin yapilmasina ihtiya¢ duyulmustur. Bu siirecte,
akile1 ilag kullanim tanimi (AIK) ilk defa 1985 yilinda Diinya Saghk Orgiitii (DSO) tarafindan
yapilmistir. Kisilerin klinik bulgularina ve bireysel 6zelliklerine gore; uygun ilaci, uygun siire, uygun
doz, en diisiik maliyet ve kolayca saglanmasi olarak tanimlanmis ve kullanilmaya baslanmistir (“The
rational use of drugs,” 1985).

Ulkemizde ise AIK 1996 yilinda Marmara Universitesi Tip Fakiiltesinde DSO ve Groningen
Universitesi tarafindan gelistirilen pilot uygulama ile baslatilmistir. Ilerleyen siirecte 1998/99 Orta
Vadeli Isbirligi Programi, DSO ile Saglik Bakanlig1 arasinda diizenlenerek uygulamaya konulmustur
(Oktay, 2015). 2000 yilinda DSO tarafindan hazirlanan "Guide to Good Prescribing" referans alinarak
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iilkemizde Saglik Bakanlg: tarafindan "[yi Recete Yazma Kilavuzu" hazirlanmus, benzer AIK progranmi
yiiriitiilmeye baslanmstir. Tiirkiye ilag ve Tibbi Cihaz Kurumu'nun biinyesinde "Akilc1 flag Kullanimi
Sube Miidiirliigii" 2010 yilinda bu cercevede kurulmustur. AIK ilkeleri ¢ergevesinde hastane isleyisinin
yiiriitiilmesi ve farkindalik olusturulmasi amaciyla "Hastane Hizmet Kalite Standartlari; Akiler Ilag
Kullanimi ile Tlgili Kilavuz" Saglik Bakanlig tarafindan yayimlanmistir (Hastane hizmet kalite
standartlart, 2011).

Bu siiregte "Akilcr Ilag Kullanimi Ulusal Eylem Plan1 2014-2017" olusturularak uygulamaya
konulmustur. Kronik hastaligi olan veya belirli siire tedavi almasi gereken hastalar i¢inde ayr stratejiler
olusturulmus, Saghk Bakanhig1 koordinatorliigiinde AIK faaliyetleri diizenlenmis ve uygulanmaya
baslanmistir. Ayrica, AIK faaliyetleri kapsamimda Ekim 2013 tarihinden itibaren Recete Bilgi Sistemi
(RBS) kurularak recete izleme ve degerlendirme yiiriirlige girmistir. Bu sistem iizerinden hekim ilag
kullanim istatistikleri; il bazli ve {ilke genel istatistikleri, il bazli donemsel trend analizleri olarak takip
ve analiz edilmektedir (Aksoy, Alkan ve Isli, 2015). 2017 yilinda "Akilc1 Ilag Kullanimi Ulusal Eylem
Plan1 2014-2017" sona erince 2018-2022 yillarin1 kapsayan "Akilct ilag Kullanimi Ulusal Eylem Plani
2018-2022 Calistay1" yapilarak yeni yol plani olusturulmustur (Akilcr ilag Kullanimi, 2018).

Akilclr Antibiyotik Kullanimi (AAK) Programlar:

AIK faaliyetleri kapsaminda bir diger tanimlamada Akilc1 Antibiyotik Kullanimi (AAK)’dir.
AAK ile antibiyotik kullanimindaki uygunsuzluklar azaltilmasi ve artan antibiyotik direng gelisiminin
diisiiriilmesi saglanmaya calisilmaktadir. Bu kapsamda, iilkemizde 2003 yilinda AAK Programi
baglatilarak enfeksiyon hastaliklart uzmanlarina antibiyotik kullanim diizenleme yetkisi tanimlanmastir.
2014-2017 yillar arasinda uygulanan program cercevesinde recetesiz antibiyotik kullanim1 2015 yilinda
iilke genelinde yasaklanmistir. Bilgilendirme kampanyalar1 ve kamu spotlan ile ayaktan antibiyotik
kullanim1 azaltilmaya c¢alisilmistir. Bu faaliyetler sonucunda aile hekimi regetelerindeki antibiyotik
oran1 %35’ten %24.55’e diismiistiir (Tiirkiye Ilag ve Tibbi Cihaz Kurumu, 2020).

Diinya Genelinde Antibiyotik Direnci ve Politika Gelisimi

AIK faaliyetleri siirerken kiiresel olarak artan antibiyotik direncine dikkat gekmek amaciyla DSO
calismalarina devam etmis ve 2011 yilinda Diinya Saglik Giinii'niin temasini "Antimikrobiyal Direngle
Miicadele" olarak tanimlamistir (Yang, Yuan, Li, Jin ve He, 2022). Yapilan ¢alismalar dogrultusunda,
DSO Avrupa Antimikrobiyal Ilaglar Tiiketim Ag1 ve OECD Saglik Verileri iizerinden ilag tiiketimlerini
takip etmeye baslanmistir. Antibiyotik kullanimini takip etmek amaciyla uluslararasi standardizasyona
ihtiya¢ duyulmus ve antibiyotik tiikketim miktari, DID (her 1000 kisi i¢in tanimlanmis giinliik doz) olarak

hesaplanmaya baslanmistir.

Ulkemizde DID verilerine gére kullanim 2011°de 42.2, 2014°te 40.4, 2017°de 33.25 ve 2018°de 31.0
olup diisiis saptanmistir. Regetesiz antibiyotik kullaniminin yasaklanmasi da bu diisiiste etkili olmustur.
Ayrica, antibiyotik recetelerinin %41,3’iiniin birinci basamak saglik hizmetlerinde, %58,7 sinin ise

ikinci ve tiglincii basamak saglik hizmetlerinde regetelendigi bildirilmistir (Isler ve digerleri, 2019; Emre
ve Lux, 2021).
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Diinya genelinde, AAK faaliyetleri dogrultusunda farkli yontemler uygulanmistir. Bu
yontemlerden bazilari; dogru antibiyotik endikasyonu, dogru antibiyotik se¢imi, dogru dozda ve siirede
antibiyotik kullanimi, dogru yoldan uygulanmasi, kisilerin antibiyotik tedavisini dogru kullanmasi,
toplumda antimikrobiyal diren¢ gelisim farkindaliginin arttirilmasi, toplumun ve saglik personellerinin
AAK konusunda bilin¢lendirilmesi, kurum bazinda ve ulusal diizeyde AAK rehberlerinin hazirlanmasi
ve uygulanmasi, lilke genelinde tesvik eden politikalar gelistirilmesidir (Sumpradit ve digerleri, 2012;
Xie ve digerleri, 2015; Dharma, Vahadane, Bhate ve Shinde, 2021; Yigit ve Karagol, 2022; Said ve
digerleri, 2022).

Diinyada gelistirilen stratejilere ragmen antibiyotik kullanimi kontrol altina alinamamus, direng
oranlar1 6nemli 6l¢iide yiikselmistir (Alos, 2014). Artan antibiyotik direnci tedavi basarisizliklarina,
hastanede kalis siirelerinin uzamasina ve sonug¢ olarak tibbi harcamalarin ve 6liim oraninin artmasina

yol agmigtir (Ferri, Ranucci, Romagnoli ve Giaccone, 2017).

Amerika Birlesik Devletleri'nde her yil 2,8 milyondan fazla insan antibiyotik direncli
mikroorganizmalar ile enfekte olmakta, 35.000'den fazla 6liim ve hastaneye yatisg yapilmaktadir. 2050
yilina kadar ilaca direncli enfeksiyonlardan kaynaklanan dliimlerin sayisimin yilda 10 milyona ¢ikmasi
ve diyabet, kalp hastalig1 ve kanser gibi hastaliklara bagl 6liim sayilarin1 geride birakarak dliimlerin
onde gelen nedenleri arasinda yer alacagi tahmin edilmektedir (Morrison ve Zembower, 2020).
Ulkemizde de benzer sekilde uygun olmayan antibiyotik kullanim goriilmekte, hastanelerde artan direng
gelisimi ve tedavi maliyet artislar1 bildirilmektedir (Ertugrul, Ozgiin, Saylak ve Sayim, 2009).

Acil Servislerde Antibiyotik Karar Siireci

Uygun olmayan antibiyotik kullanimi sonucu gelisen direng tanimlamasi zamanla
antibiyotiklerden tiim antimikrobiyallere dogru genisletilmis, antimikrobiyal direng (AMD) olarak
tamimlanmistir.  AMD; mikroorganizmalarin  antimikrobiyaller {izerinde zamanla gelistirdigi
mekanizmalar aracilifiyla antimikrobiyal ilaglarin etkisinden kacabilmesi olarak bildirilmistir.
Antimikrobiyal kullanimi arttik¢a direng gelisme riski hizla artmaktadir. Dolayisiyla antimikrobiyal
ilaglarin dogru endikasyonda, dogru doz ve siireyle akilc1 kullanimi1 amaglanmistir. Hedefe ulasabilmek
icin DSO AMD’nin énemine dikkat ¢ekerek, en biiyiik 10 kiiresel halk saghg1 tehdidinden biri oldugunu
belirtmistir (“Ten threats to global health,” 2019). Ayrica, 2019 yilinda dogrudan 1,27 milyon kiiresel
oliime, dolayl olarak da 4,95 milyon 6liime katkida bulundugu, 2050 y1lina kadar yilda 10 milyon 6liime
yol agacag1 dngoriilmektedir (Antimicrobial Resistance Collaborators, 2022).

Bu sebeple, DSO 2015 yilindan itibaren 18-24 Kasim haftasini1 "Diinya Antibiyotik Farkindalik
Haftas1" olarak ilan etmis, tiim diinyada kiiresel antibiyotik diren¢ farkindaligi artirmay1 hedeflemistir.
2020 yilinda kapsam antibiyotiklerden tiim antimikrobiyallere dogru genisletilmis, "Diinya
Antimikrobiyal Farkindalik Haftasi" olarak adlandirmistir. Enfeksiyonlara karsi antibiyotiklerin
etkinliginin giderek daha fazla azalmaya bagladig1 fark edilince 2023 yilinda bu tanim "Diinya AMD
Farkindalik Haftas1" olarak degistirilmistir. 2024 yili temasi ise "Egitin. Savunun. Hemen harekete
gegin." olarak belirlenmistir. Bu tema ile kiiresel paydaslarin AMD konusunda daha somut eylemlerde
bulunmasi gerektigi belirtilmistir (“Diinya Antimikrobiyal Diren¢ Farkindalik Haftas1,” 2023; “World
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AMR Awareness Week,” 2024). Antibiyotik kullanim alanlarinin daha siki takip edilmesi ve

diizenlemelerin yapilmasi dnerilmistir.

Hastane biinyesinde antibiyotiklerin siklikla kullanildigi birimler arasinda acil servisler yer
almakta ve saglik hizmetlerinin sunulmasinda 6nemli bir rol oynamaktadir. Acil saglik hizmetleri; kaza
veya acil bir hastalik sonucu olusan ve miidahale edilmesi gereken, hasta veya yaralinin yasam kalitesini
veya yagsamini korumak amaciyla yapilan miidahaleler ve tibbi bakim olarak tanimlanmaktadir (Eksi,
2015). Bu sebeple acil servisler hizli ve dogru karar alinmasi gereken yerler arasinda siralanmaktadir.

Diinya genelinde farkli AAK wuygulamalari ve politikalar1 izlenirken acil servislerde
antimikrobiyal yonetim faaliyetlerinin 6nemine dikkat ¢ekilmis ve temel yonleri analiz edilmistir (May,
Martin Quiros, Ten Oever, Hoogerwerf, Schoffelen, ve Schouten, 2021). AAK faaliyetleri kapsaminda
acil servislerde 6zellikle antibiyotik tedavisi baslama ve takip siirecinde bazi sorulara cevap verilmesi
istenmistir. Bunlardan bazilar1 asagida belirtilmistir:

o Acil servis klinik tani1 icin antibiyotik baslama gerekgesi var m1? Tedavi hemen baglanmal
mi yoksa bekleyebilir mi? Ozellikle viral enfeksiyonlarin ayirt edilebilmesi amaciyla hizli tani
testleri kullaniliyor mu?

e Ampirik tedavi secimine elestirel yaklasihyor mu? Acil servislerde siklikla ampirik tedavi
baslanmaktadir. Tedavi baslama zamani, etki spektrum se¢imi, doz ve doz araligmin
belirlenmesi 6nemlidir. Hizli karar alma ihtiyaci sebebiyle genis spektrumlu bir antibiyotik
baglama riski artmaktadir.

e Antimikrobiyal tedavi 6ncesi mikrobiyolojik 6rnekler alintyor mu? Antimikrobiyal tedavi
baslanmadan 6nce uygun kiiltiir alma ve diger testlerin yapilmadig: siklikla bildirilmektedir.
Tedavinin tekrar gdzden gecirilmesine olanak taninmasi i¢in bu tetkikler gerekli midir?

o Taburcu edilen ayaktan hastalarin takibi yapiliyor mu? Takibi lojistik agidan zor olsa da

klinik yanit ve kiiltiir sonucu degerlendirmesi onerilmektedir.

Acil servislerde antibiyotik tedavi se¢imi yapilirken bu sorularin ¢ok daha fazla
cesitlendirilebilecegi gdz 6niinde bulundurulmahidir. Ozellikle enfeksiyon varligi sebebiyle yapilan

bagvurularda yukarida belirtilen sorulara verilecek cevaplar AAK’nda yol gdsterici olacaktir.

Saglik kuruluslarinda antibiyotik kullanim1 analiz edildiginde antibiyotik recetelerinin 6nemli bir
kisminin acil servislerde diizenlenmekte oldugu bildirilmis ve uygun olmayan antibiyotik kullaniminin
ise endige verici boyutta oldugu belirtilmistir (May ve digerleri, 2014). Ayrica acil servislerde en sik
recete edilen ilaglar arasinda antibiyotikler yer almaktadir (Harrison ve Ouyang, 2013). Basvurular
analiz edildiginde yaklasik olarak yarisma antibiyotik tedavisi baslandigi, baglanan tedavilerin
cogunlukla kanita dayali kilavuzlara uygun olmadigi bildirilmistir (Kane, Degutis, Sayward ve
D'Onofrio, 2004; Schouten ve digerleri, 2005).

Uygun Olmayan Kullanimin Sonuclari
Acil servislerde yapilan ¢alismalarda uygun olmayan antibiyotik regeteleme orani %32,7 (Denny,

Gartside, Alcorn, Cross, Maloney ve Keijzers, 2019) ve %39 (Timbrook ve digerleri, 2017), acil servis

recetelerinde en az bir sistemik antibiyotik igerme orani %47 olarak belirtilmistir (Oqal ve digerleri,
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2015). Bu antibiyotiklerin siklikla kullanim1 direngli patojenler ile olusan enfeksiyonlarda kontrolsiiz
yiikselige; saglik bakim maliyeti, morbidite ve mortalite ise belirgin artisa yol acgtigi bildirilmistir
(Laxminarayan ve digerleri, 2013).

Ek olarak, genis spektrumlu antibiyotiklerin agir1 kullanimi sonucunda olusan advers ilag
reaksiyonlar1 da hasta giivenligi problemlerine sebep olmaktadir. Her yil tahminen 142.500 acil servis
bagvurusu antibiyotik iliskili advers olay sebebiyle olmakta ve bunlarm yaklasik %80’inin alerjik
reaksiyonlardan kaynaklandig1 bildirilmektedir (Shehab, Patel, Srinivasan ve Budnitz, 2008). Tiim bu
veriler 15181nda acil servislerde etkin olarak AAK uygulamalan ile tedavi diizenlenmesi gerektigi
ongoriilmektedir.

Antibiyotik Recetelerini Iyilestirme Stratejileri

Bu kapsamda, iilkemizde acil servis bagvuru sayilari incelendiginde yillar igerisinde basvurularda
progresif artis oldugu saptanmistir. 2021 yili analiz edildiginde 129.588.470 acil servis basvurusu
yapildigi, bu bagvurularin toplam muayene sayisinin %48,60’sin1 olusturdugu ve sarv/kirmizi alan
bagvuru oranimin ise %83,3 oldugu bildirilmistir (Bestemir ve Aydin, 2022). 2023 yilina gelindiginde
ise bu saymnin 154.763.952’ye yiikseldigi goriilmiistiir (“Acil servisler 6liim sagiyor,” 2024).

Acil servis bagvurularini inceleyen ¢alismalarda; solunum sistemi, liriner sistem, gastrointestinal
sistem ve yumusak doku enfeksiyon hastaliklari sebebiyle siklikla bagvuru yapildigi belirtilmistir. Sonug
olarak, antibiyotikler en sik regete edilen ila¢ kategorisinde yer almaktadir.

Antibiyotik tedavi baglama kriterleri incelendiginde; kanitlanmis enfeksiyon veya enfeksiyon
kuskusu varliginda ve profilaksi amaciyla antibiyotiklerin recgete edildigi belirtilmistir. Acil servislerde
ise genellikle tedavi basart sansimni artirmak amaciyla siklikla ampirik veya profilaktik olarak
antibiyotikler recete edilmektedir.

Antibiyotik seciminde; olas1 etkenler, yas, konaga ait faktorler ve ilaca ait 6zelliklerin (antibiyotik
etkinligi, post antibiyotik etki, etki spektrumu, verilis yolu, antibiyotik dozu ve doz aralig1, diger ilaclarla
etkilesim vb.) dikkate alinmasi 6nerilmektedir. Ayn1 zamanda uygun olmayan antibiyotik kullaniminin
antimikrobiyal dirence birincil olarak katkida bulunacag goz ard1 edilmemelidir (Giinaydin ve Giindiiz,
2021).

Literatiirde, siklikla uygun olmayan antibiyotik kullanimi veya olasi etken patojene etki etmeyen
antibiyotiklerin kullanildig1 gériilmistiir. Bu sekilde endojen flora degisimleri, direngli patojen suslarin
geligimi ve ¢oklu antibiyotik direngli yeni patojenlerin ortaya ¢ikmasi desteklenmektedir. Ayni zamanda
alerjik veya diger ciddi yan etkilerin de olusabilecegi unutulmamalidir.

Tedavi seciminde, ayni1 etkiye sahip antibiyotikler arasindan en ucuz olani segmek saglik bakim
maliyetlerinin azalmasina katki saglar (Siegel ve Sande, 1983). Ayrica, recetelerde asir1 antibiyotik
yazilma oraninin azaltilmasi ile antimikrobiyal direncin diisiiriilecegi de unutulmamalidir (Septimus,
2018).
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Acil servislerde yasanan en biiyiik problemlerden biri de olasi taninin en kisa siirede konulma
gerekliligidir. Bu sebeple, hekimlerin enfeksiyon hastalik tanilari, temel ilkeler, antibiyotik se¢imi gibi
konularda egitilmesi gerekmektedir. Literatiirde, her y1l hekimlere dogru antibiyotik kullanim egitim
programlarmin diizenlenmesi ile uygun antibiyotik regeteleme oranlarmin artirilabilecegi bildirilmistir
(Dellit ve digerleri, 2007).

Ek olarak, acil servislerde ampirik tedavi rehberlerinin uygulanmasi ile uygun antibiyotik
receteleme ve genis spektrumlu antibiyotik kullanim oranlarinin 6nemli 6l¢iide iyilestigi bildirilmistir
(Galanter ve Ho, 2020). Antibiyotik recetelerinin denetlenmesi ve hekimlere geri bildirim saglanmasi
ile antibiyotik kullanimmin etkili sekilde kontrol edilebilecegi gosterilmistir. Prospektif olarak yapilan
denetimler, miidahaleler ve geri bildirimler ile toplam antibiyotik regete sayisi azaltilarak kalite
iyilestirilebilecegi bildirilmistir (Benoist ve digerleri, 2020; Taggart ve digerleri, 2015).

Recete kisitlamalari, onay sistemleri ve bilgisayar karar destek sistemlerinin elektronik recete
siirecine entegre edilmesi ile antibiyotik regetelenmesi kontrol altina alinabilir ve direng azaltilabilir
(Thursky ve digerleri, 2006). Elektronik recete sistemiyle birlestirilmis periyodik retrospektif aylik
analiz ile rasyonel antibiyotik recetelenmesinin iyilestirildigi saptanmistir (Yang ve digerleri, 2022).

Sonuc ve Oneriler

Sonug olarak, acil servisler hasta bagvuru yogunlugunun oldugu, hizli hasta dongiisline sahip
birimlerdir. Acil servislerde antibiyotik receteleme oraninin yiiksekligi géz oniine alindiginda;

o Acil servis hekimlerinin farkindaliginin artirtlmast,

¢ Periyodik egitimlerin yapilmast,

e Tani ve tedavi kilavuzlarinin etkin kullaniminin saglanmasi,

o Diizeltici 6nlemler ile kontrol saglanmasi,

o Retrospektif olarak recetelerin degerlendirilip geri doniis yapilmasi,
¢ Toplumda antibiyotik kullanim bilincinin olusturulmasi

gibi bircok uygulama ile hasta giivenligi optimize edilmeli ve antibiyotikler kritik bir halk saglig
kaynagi olarak korunmalidir.
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Giris ve Tammmlar

L A. Agn

Acil servise bagvuran hastalarin en sik yakinmasi agridir. Asil hastaligin tedavisine ek olarak
agrimin etkin bir sekilde giderilmesi, dogru hasta yonetiminin temel unsurlarindan biridir. Agri, hastanin
kooperasyonunu bozarak dogru ve eksiksiz bir dykii alinmasimi zorlastirabilir. Bu durum, klinik
yonetimi daha karmagik hale getirebilir.

Agri sadece iletisimi degil, ayn1 zamanda fizyolojik parametreleri de etkiler:

e Sok bulgularinin degerlendirilmesinde kritik 6neme sahip olan nabiz hizini artirir.
¢ Kan basincini ve kafa i¢i basincini yiikseltebilir.
e Ajitasyonu artirarak hastanin yonetimini zorlagtirir.

o Entiibe hastalarda ventilatér uyumunu bozarak solunumsal komplikasyonlara yol agabilir.
Tiim bu etkiler sonucunda, kontrol edilmesi gii¢ bir hasta profili ortaya g¢ikabilir.

Agrmin acil serviste bu denli sik karsilagilan bir durum olmasi nedeniyle, akut agrinin
degerlendirilmesi ve tedavisinde belirli standartlarin olusturulmasi amaciyla ¢esitli girisimlerde
bulunulmustur. 1997 yilinda, diinya ¢apindaki acil servislerde agrinin degerlendirilmesi ve yonetimine
dair standartlar belirlenmesi amaciyla JCAHO (Joint Commission on Accreditation of Healthcare
Organizations) tarafindan ¢esitli diizenlemeler yapilmistir (Singer, 1999).

Bu diizenlemelerin uygulamaya konulmasinin ardindan gecen 4 yil i¢inde analjezi uygulanma
oraninin %62°den %66’ya, sadece narkotik analjezik kullaniminin ise %40’tan %45’e yiikseldigi
bildirilmistir (Brown, 2003). 1997’den sonraki 4 yillik siirecte ABD’de acil servislerde analjezik
kullanimi hem NSAID hem de opioidler agisindan degerlendirildiginde, %18’lik bir artig gostermistir
(Todd, 2002).

I. B. Tanmimlar

Analjezi, asir1 sedasyon ve uykulu durum olmadan hastanin agri duyusunun yok olmasidir.
Analjezinin tek basina uygulanmasi anksiyete ve ajitasyon yokken, sadece agriya yol agan sorunlarda
yapilir (tag agrisi, kolesistit, dislokasyon gibi).

Anksiyolizis veya hafif sedasyon, bilin¢ diizeyinin minimal deprese oldugu, havayolu acikligini
stirdiirme yeteneginin yeterli ve siirekli olarak korundugu, fizik ve szel uyaranlara yanit verebildigi

kosullar1 tanimlar.

Derin sedasyon: Biling diizeyinin belirgin ve yiiksek oranda baskilandigi, hastalarin havayolu
acikliklarini stirdiirebilme yeteneklerinin tehdide agik oldugu ve fizik ve s6zel uyarilara minimal yanit
verebildigi kosullar1 tanimlar. Acil servis uygulamalarinda zorunlu olmadikga tercih edilmez.

Genel Anestezi: Hem agrinin duyulmasi, hem de bilincin ve istemli kasilmalarm engellendigi
kosullar saglar. Acil kosullarda endotrakeal entiibasyon ve mekanik ventilasyonu, agik kalp masaji,

torakotomi gibi girigimler ile status epileptikus tedavisi disinda yeri yoktur.
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Girisimsel Sedasyon ve Analjezi (GSA), bir tan1 veya tedavi prosediiriiniin uygulanmasi sirasinda

sedasyon ve analjezinin genel anestezi olmadan ardisik veya eszamanli uygulanmasidir.

I. C. Oligoanaljezi Kavrami

Acil hekimleri, agr ile sik karsilasmalarina ragmen, agriy1 etkili bir sekilde tedavi etmede siklikla
basarisiz olmaktadir. “Oligoanaljezi” kavrami ilk kez 1989'da tanimlanmis olup, agn ile basvuran
hastalara yetersiz ve/veya gecikmis analjezik ajan verilmesini ifade eder (Wilson, 1989).

Ideal analjezik dozlar1 hastadan hastaya degismekle birlikte, komplikasyon korkusuyla tedaviden
kacinmak yanlis bir yaklagimdir. Dogru dozda ve titrasyon ile verilen analjezikler komplikasyon riskini
artirmaz; aksine, yeterli tedavi saglanmadiginda agriya bagl komplikasyonlar daha sik goriilmektedir.
Oligoanaljezi, farkli hasta gruplarinda degisik siklik ve sekillerde ortaya ¢ikmaktadir (Karcioglu, 2005).
Ozellikle risk altinda olan gruplar sunlardir:

e Bebekler ve kiigiik ¢cocuklar

e Yasl hastalar

o Erkek hastalar

o Dezavantajl etnik gruplar

e Tirnak ¢ekimi, kirik rediiksiyonu gibi agrili girisimlere maruz kalan hastalar
e Acil servisten taburcu edilen hastalar (Mace, 2004)

Fransa’da yapilan bir caligmada, ambulans ile tasman hastalarin %42’sinin akut agr1 nedeniyle
bagvurdugu ve bunlarin iigte ikisinin agrilarin1 yogun ve siddetli olarak degerlendirdigi gosterilmistir
(Galinski, 2010). Ancak, siddetli agriya ragmen hastalarin yalnizca %73 ’iine analjezi uygulanmstir.
Ozellikle jinekolojik ve obstetrik acillerde analjezik uygulamasmin yetersiz oldugu saptanmustir.
Hastalarm yalnizca yarisinin agrisi yeterince giderilmistir.

Acil servis ¢alisanlarmin bu yaklasiminin arkasinda gesitli faktdrler yer almaktadir. Ozellikle akut
batin gibi sendromlarda, analjezik kullanim1 nedeniyle muayene bulgularinin maskelenebilecegine dair
bazi eski goriisler bulunmaktadir (Ricard-Hibon, 1999). Ancak son donem c¢aligmalarda opioid
kullaniminin hastanin agriya bagl anksiyetesini azaltarak daha iyi kooperasyon saglamasina yardimci
oldugu ve bdylece karin muayenesinin daha etkin yapilabilecegi gosterilmistir (Lovecchio, 1997).
Ayrica, hastalarin kendilerini daha iyi hissetmesine ragmen, hassasiyet ve defans gibi muayene
bulgularinin genellikle analjeziden etkilenmedigi bildirilmektedir.

Caligmalar, kritik olgularda opioid kullaniminin giivenli oldugunu gdstermektedir (Pace, 1996).
Nalokson gibi opioid antagonistleri sayesinde, opioidlerin yan etkileri ve komplikasyonlari kolayca geri
dondiiriilebilmektedir. Tanis1 kesinlesmis ve operasyona yonlendirilecek hastalarda analjeziden
kac¢inmak yanlis bir yaklasimdir. Tanis1 heniiz konulmamig akut karin agris1 olgularinda ise, klinik tani
ve dozaj g6z Oniinde bulundurularak analjezi uygulanmasinin giivenli oldugu gosterilmistir
(Grundmann, 2010). Ancak caligmalar, akut karin agrist hastalarinda yas diistiikce daha az analjezik
verildigini ve baz1 hastalarin acil servisten agrilar1 hafiflemeden hatta artmis sekilde taburcu edildigini
ortaya koymustur (Banz, 2012).




89 | KLINIK BILIMLERDE ACIL DURUMLAR: GUNCEL TANI VE TEDAVI YAKLASIMLARI -1

Suudi Arabistan’da yapilan bir ¢alismada, akut agri nedeniyle bagvuran 2199 yetiskin hastanin
ortalama analjezi alma siiresinin 54 dakika oldugu, hastalarin dortte birinin ise hi¢ agr1 kesici almadan
acil servisten ¢ikarildig: bildirilmistir (Rehmani, 2010). Ilk analjezi uygulama siiresinin kadin hastalarda
ve triaj onceligi diisiik hastalarda daha uzun oldugu belirlenmistir. Hemsireler ve hekimler arasinda agr
kontroliiniin 6ncelikli bir konu olarak goriilmedigi bildirilmistir (Erstad, 1997).

Bu durumun en 6nemli nedenlerinden biri, tip egitiminde akut agr tedavisinin yeterince
vurgulanmamasi ve yetersiz egitimdir. Giiniimiizde tip fakiiltelerinin ¢ok azinda akut agr1 kontroliinii
ele alan kapsamli egitim programlar1 bulunmaktadir. Oysa, yalnizca birkag saatlik bir egitim ile bile agr1
tedavisinin 6neminin etkili bir sekilde vurgulanabilecegi gosterilmistir (Goodacre, 1996).

Tiirkiye'de yapilan bir ¢alismada, Izmir’de bir iiniversite hastanesi acil servisinde ekstremite
travmasi olan hastalarda analjezi uygulama egitimi verilmis ve egitim Oncesi ile sonrasi
karsilastirilmistir (Akarca, 2012). Egitim sonrasi donemde analjezi uygulama orani anlamli sekilde
artmistir (%42'den %70'e, p<0.001) ve ilk analjezi uygulanma siiresi belirgin sekilde kisalmistir (egitim
oncesi: ort. 41.3+27.6 dk — egitim sonrasi: ort. 19.3+8.3 dk, p<0.001).

Agr tedavisindeki basarisizligin nedenlerinden biri de hemsirelerin spesifik egitim almamasidir
(Sullivan, 1994). Lewis ve arkadaglari, akut fraktiirii olan 401 hastanin sadece %30’una acil serviste
analjezi verildigini saptamigtir (Lewis, 1994). Friedland ve Kulick, 99 pediatrik travma hastasinin
yalmzca %53 line acil serviste analjezi uygulandigini rapor etmistir (Friedland, 1994).

ABD’de acil servise orak hiicre hastalig1 krizi ile bagvuran hastalar ile renal kolik hastalari
karsilastirildiginda, ilk analjezi uygulama siirelerinin sirasiyla ortalama 80 ve 50 dakika oldugu
belirlenmistir. Ayrica, 6gleden sonra acile bagvuran hastalarda analjezi uygulanma siiresinin daha uzun
oldugu tespit edilmistir (Lazio, 2010).

Bu veriler, acil serviste oligoanaljezi sorununa yonelik daha etkin egitim ve farkindalik
calismalarinin gerekliligini ortaya koymaktadir.

I1. Analjezi: Agr1 nasil kesilir?

Analjezik ila¢ kullanimi disinda da agriya miidahale i¢in yollar oldugu da bilinmelidir. Bir
hastalik beklenenden daha agrili ise ciddi bir enfeksiyon, inflamasyon varlig1 veya dolagim bozuklugu
dislanmaya calisiimalidir. Ornegin bir kirigm uygun rediiksiyonuna karsin devam eden siddetli agr1

vaskiiler hasar, kompartman sendromu veya siki alg¢1 gibi sorunlari diisiindiirmelidir.
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Atelleme: Kirigin rediikte ve immobilize edilmesi agriy1 azaltir ve analjezik gereksinimini diisiiriir.
Kirik ekstremitede agri temel olarak subperiostal agr liflerinin uyarilmasindan kaynaklanmakta ve
atelleme bunlarin hareket ile uyarilmasimi engellediginden agriy1 kesmektedir. Bazi iilkelerde nitr6z

oksit- Entonox, diger iilkelerde ketamin veya propofol bu islem sirasinda uygulanabilir.

Elevasyon: Ekstremite yaralanmalar1 6énemli miktarda sisme ve 6deme yol agar, bu da agriy1 artirir.
Ekstremite elevasyonu 6demi ve agriy1 azaltir ve daha hizli mobilizasyona olanak verir.

Soguk: Ozellikle yanik yaralarmin agris1 ve travmatik ddemin eslik ettigi durumlar soguk uygulama
ile iyilesir. Burkulma ve yumusak doku ezilmeleri de buz torbasinin 10-15 dakika uygulanmasi ile
yarar goriir. Ciltte soguk yaralanmasi olmamasi i¢in buz ile cilt arasinda havlu veya bagka bir kumasin

olmasi yararhdir.

Sicak: Kas ve tendonlarda zorlanma ve yirtiklari izleyen boyun, sirt, bel agrilar1 ¢ogunlukla spazmdan
kaynaklanir. Sicak su le banyo alinmasi, sicak su torbasi uygulanmasi spazmin ¢éziilmesinde yararl

olur. Visseral koliklerde, dismenore ve ureter taglarinda oldukga belirgin yarar1 vardir.

Pansuman: Minér yaniklar ve parmak ucu yaralanmalari uygun bir pansuman ile biiyilk oranda

iyilesir.

Lokal anestezi (LA)

LA femur saft kirigindan el yaralanmalarina kadar gesitli agrili durumlarda 6nemli oranda rahatlama

saglar. LA enjeksiyonundan 6nce sinir islevlerinin kontrol edilmesi énemlidir.

Asil hastahigin tedavisi (definitif tedavi)

Dadi dirseginin rediiksiyonu veya subungual hematomun bosaltilmas1 herhangi bir agr1 kesici
uygulanmasindan daha etkin sekilde aniden agriy1 keser.

Agn tedavisinde psikolojik boyut

Agrinin yaninda anksiyete ve stres bulunmasi hastanin ¢ektigi rahatsizligi artirir. Fiziksel 6nlemlerin
yaninda psikolojik destek ise yarar. Hastaya neyi bekledigini, ne yapilacagini anlatmak, giiler yiizle,
g0z temastyla, etkin dinlemeyle dogru bir iletisim kurulmasi ¢ok 6nemlidir. Gerektigi noktada hasta

yakinlarinin destegi alinabilir.

Agrinin izlemi: Agn en iyi objektif skalalarla degerlendirilir. Yetigkinlerde ve yasi uygun
cocuklar i¢in agrinin degerlendirilmesinde basit sayisal Olcekler kullanilabilir. Klinikte 1’den
(dayanilabilir agr1) 10’a (en ileri derecede, dayanilmaz agri) kadar olan sozel skalalar en iyisidir
(Karcioglu, 2018). Sedasyon degerlendirilmesinde ise farkli skalalar mevcuttur.

II. A. Analjezikler

Cok fazla ilag ¢esidi olsa da klinisyen birkacini iyi bilip uygulasa en iyi ¢dziimii bulmus olacaktir.
Uygulanacak ilacin dozaj, endikasyon, kontrendikasyon, yan etkileri ve onlarin tedavilerini bilmek
kritik 6nem tagir. Hastaya ilag yazarken 6nceden kullandig1 agri kesici olup olmadigy, ilag etkilesimleri
acisindan diger ilaglarmi, alerjilerini 6grenmek gerekir. Gastrointestinal sistem ve astim yoniinden

sorgulama aspirin ve NSAID yazmadan dnce dnemlidir.
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II. A.1. Aspirin

Bas agrisi, kas-iskelet sistemi agrilar1 ve dismenore i¢in iyi bir agr1 kesici olmasinin yaninda etkin
bir ates disiiriicidiir. Hafif anti-inflamatuar etkisi de vardir. Oral antikoagulanlarla, bazi
antiepileptiklerle birlikte kullanimi sakincali olabilir. Gastrit, iilser ve astimi alevlendirebilir.

* <16 yas altinda ve emzirme déneminde kullamlmaz.
* Yetiskinde PO 300-900 mg x 4—6 kez (en fazla 4 g/giin) kullanilir.

II. A.2. Parasetamol

Analjezik ve antipiretik etkileri aspirine benzer en Onemli farki anti-inflamatuar etkisinin

olmamasi ve gastrik yan etkisinin minimal olmasidir.

* Tedavi doz aralig1 10—15 mg/kg’dir. Siddetli yakinma varliginda maksimum tek doz 20 mg/kg
olabilir.

* Yetigkinde 0.5-1 g 46 saatte bir (maksimum 4 g /giin).

* 6 yas altinda suspansiyon kullanin (120 mg/5 mL).

* 2-6 aylik 4 kg iizerindeki infantta 2.5 mL (60 mg) kullanin. 4—6 saatte tekrarlayabilirsiniz.

* 624 ay: 5 mL (120mg)

* 2 4 yas: 7.5 mL (180mg)

* 4 —6 yas: 10 mL (240mg).

* 6 yas ve lizeri: 250mg/5 mL suspansiyon kullanilir

* 6 —8 yas: 5 mL (250mg)

* 8 —10 yas: 7.5 mL (375mg)

* 10 —12 yas: 10 mL (500mg).

* Parasetamol 4—6 saatte bir tekrarlanabilir. 3 aydan biiyiikler giinde 4 doz alabilir.

* Doz asim1 (>6-7 gr) karaciger ve bobrek hasarina yol agabilir.

I1. A.3. Nitroz oksit (NO)- Entonox ®

NO %50 N20 ile %50 O2 karigimidir. Komprese edilerek mavi renkli tiiplerde depolanir. —
6°C’den daha soguk havada kullanilmaz. Benzer sekilde pnomotoraks olgularinda, dekompresyon
hastaligi (vurgun) durumunda, barsak tikanmasinda, otitlilerde, bilinci kapali olgularda da
kontrendikedir.

Maske ile uygulanir. Hizli ve etkin analjezi saglar. Ambulanslar ve acil servislerde kullanimi
uygun olmasma karsmn {ilkemizde yaygmlagmamustir. Ik kullanimda uyku hali yapsa da bu gegici

olacaktir.

I1. A.4. Opiat Analjezikler

Opiat-Opioid terimleri, dogal yollarla olusan ve sentetik opioidler gibi morfin benzeri etkinlik
tasiyan alkaloid tiirevi tiim antagonist ve agonistlere verilen bir addir. SSS'de baslica ii¢ tip opioid
reseptorii vardir. Bunlar p (mu), k (kappa), & (delta) o (sigma) reseptorleridir ve pl, pu2 subgruplari
vardir. Klinik olarak kullanilan opioidler i¢inde cogu, p reseptoriine relatif yiiksek afinite tasir.



KLINIK BILIMLERDE ACIL DURUMLAR: GUNCEL TANI VE TEDAVI YAKLASIMLARI -1] 92

Opioidler invaziv/agr olusturan iglemlerde hizli ve giivenli analjezi saglamada optimal ajanlardir.
Bunun yaninda anksiyolitik ve kismen amnestik etkilidirler. Sistemik opioid kullaniminin riskleri
bilinmesine ragmen bazi temel ilkeler izlenerek bu riskler en aza indirilebilir. En sik kullanilan opioidler,

morfin, meperidin ve fentanyldir (Tablo 1).

Ozellikle salt agri olusturan, anksiyetenin 6n planda olmadigi olgularda tek ajan olarak
kullanilabilirler. Ornegin akut karm sendromu olgularinda, multipl travma olgularmda kesinlikle
analjezi kullanilmasi1 gerekir ve bu durum en iyi opioidlerle saglanir. Kisa etkisiyle sentetik opioid
fentanyl bu grubun en iyi 6rnegidir ve éngoriilen etki diizeyiyle optimal derecede giivenlidir. istenmeyen
etkiler baglaminda da optimale yakin bir ajandir. Ulkemizde acil kosullarinda yiiz binlerce hastaya
uygulanmig ve tek-tiik olguda olusan yan etki literatiirde yayinlanmistir (Topacoglu 2004).

Son yillarda birgok kontrollii aragtirma tanisi kesinlesmemis akut karin agrilarinda opioid
analjezik kullaniminin giivenli bir uygulama oldugunu, hasta kooperasyonu ve konforunu artirmanin

yaninda yanlis tan1 ve atlanmis olgulara neden olmadigini ortaya koymaktadir.
Kullanim

Opioid ile hizl1 ve giivenli analjezi saglamada en iyi yol, ilacin IV ve titre edilerek verilmesidir.
IV yolla etki baslangici hizlidir, istenilen klinik etkiler igin titrasyon yapilabilir. 2-5 dakikada bir hafif
opioid etkiler goriilene dek yavas yavas arttirilir. Bu opioid etkiler: miyozis, uyku hali, sozlii uyariya
yanitin korunmasi, konugsmada hafif bozulma ve agr1 duyusunun olmadigimi ya da ¢ok az oldugunu
belirtmesidir. Her bir ilacin dozu, hastanin yasi, yapilan iglem, birlikte verilen ilaglara ve eslik eden
medikal problemlere baglidir. Dengeli bir analjezi ve sedasyon elde etmeye calisiimalidir. Ornegin;
hasta uykulu fakat hala agr1 duyuyorsa, ek analjezik; eger alert ise sedatif uygulanir.

Acil serviste siklikla kullanilan opioid analjeziklerin esdeger dozlar1 Tablo 2’de verilmistir.
Opioidlerin Yan Etkileri ve Onlemler:

Morfin ve benzerleri solunum depresyonu, bulanti, kusma, bag donmesi, sersemlik, mental
bulaniklik, kaginti, konstipasyon, biliyer sistemde basing artisi, idrar retansiyonu ve hipotansiyonu
iceren genis bir spektrum olustururlar.

Bazi etkenler hastanmn opioid ajana duyarhligini degistirebilir. Ornegin, dogumda bir hamile
kadina opioid verildiginde ciddi solunum depresyonu olusturmasa da bu uygulama sonunda
yenidoganda solunumu baskilayabilir.

Opioidler Icin Goreli Kontrendikasyonlar

Hemodinamik instabilite veya solunumsal distres, intoksikasyon ya da travma sonucu biling
bozuklugu, monitdérizasyonun kosullarinin saglanamamasi ve solunum depresyonuna miidahalede
yetersizligi icerir. Astim krizi gegiren olgularda opioidlerden sakinilmalidir. Hipovolemik hastalar,
morfin gibi ilaglarin hipotansiyon etkisine ¢ok duyarhidirlar.

Akciger, SSS ya da kardiyak hastalar ve term hamilelerde dikkatli olunmalidir. Klinik anlamli
solunum depresyon riski yaklasik 1/1000’dir ve daha ¢ok IV hizli kullanimda olusur.

Renal yetmezlikte meperidin verildiginde normeperidin, tremor ve ndbetlere yol acabilir.
Opioidler, solunum islevleri yetersiz (KOAH, kor pulmonale gibi) olgularda dikkatli kullanilmalidir.
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Kafa travmasi, opioid kullanimina kesin kontrendikasyon olusturmaz, yine de solunum depresyonunu

arttirma olasilig1 hesaba katilmalidir.

Tlac Etkilesimi:

MAO inhibitorii alan hastalarda, meperidin siddetli reaksiyonlara yol agabilir. Fenobarbital ve

fenitoin ajanin biyoyararlanimini azaltir.

Tablo 1. Opioid Ilaglar ve Ozellikleri.

flac Baslangi¢c dozu Etkinin suresi | Yan etki
(saat)

Narkotik agonist

Morfin 0.1lmg/kg IV 3-4 Respiratuar depresyon (seyrek)

Meperidin 0.75-1mg/kg IV 2-3 Respiratuar depresyon (¢ok az
goriiliir)

Fentanyl 0.5-1 pg/kg IV 1-2 Respiratuar depresyon, gogiis
duvarinda rijidite (oldukca
seyrek)

Narkotik antagonist

Nalokson 0.2-0.4 mg IV (en fazla 2 | 2-3 Tagikardi,  agrmmin  tekrar

mg) duyulmasi

Tablo 2. Opioid Analjeziklerin Esdeger Dozlar

Opioid Analjezikler Parenteral (mg) PO (mg)

Morfin 10 30-60

Kodein Yok 200

Hidrokodon Yok 30

Oksikodon 15 30

Hidromorfon 1,5 7,5

Meperidin 100 300

Fentanyl 0.1 yok

Spesifik Opioid Ajanlar

1. Morfin: IV uygulamada etki baslangici hizlidir, 3-4 saat siirelidir. Baslangi¢ i¢in 0.1-0.15

mg/kg verilir (yetiskinler i¢in siklikla 5- 10 mg). Doz yukariya dogru titre edilir. Yetiskinlerde
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tipik olarak toplam 10-20 mg. ile tam analjezik etki saglanir. IM yol 6ncelikli degilse de
secilebilir, etkinin gecikip azalacagi dngoriilmelidir.

Yan/advers etkileri icinde histaminerjik salimim ile iliskili hipotansiyon onemlidir, hizli
uygulanmazsa bu yan etki hafifler. Respiratuar diirtiiyli baskilayabilirse de ideal dozda bu durum
nadirdir, ancak GSA icin sedatiflerle birlikte uygulanirsa belirginlesebilir. Travma resusitasyonunda ve
uzun siirecek agrili durum ve girisimler i¢in ideal analjezik ajandir. Son dekadlarda fentanyl, propofol
ve ketofol benzeri daha giivenli ajanlar bulunurken GSA kapsaminda oncelikli sirasini kaybetmistir.

2. Meperidin: Spazmolizis ve analjezi i¢in hala diinyanin bazi bdlgelerinde kullanilsa da giderek
endikasyonu daralmaktadir. Etki GIS ve iirinerde daha 6n plandadir. 75-100 mg meperidinin
10mg morfin esdegeri oldugu diisiiniiliir ve o derecede sedatif, solunum depresyonu ve 6fori
olusturucu etkisi vardir. BOS basincini terapotik dozda %25-50 artirir. Myosise yol agar ve
labirent duyarhiligini arttirir. IM enjeksiyondan sonra meperidinin emilimi diizensiz olabilir.
Karaciger yetmezliginde biyoyararlanimi %80’e kadar artar ve yarilanma Omrii uzar.
Meperidinin %601 proteinlere baglanir. Morfine gore konstipasyon ve iiriner retansiyon daha
seyrektir. MAO Inhibitorleri ile birlikte kullanimi yasami tehdit edici reaksiyonlara yol

acabileceginden dykiide iyi sorgulanmalidir.

3. Fentanyl: Sentetik bir opioid olan fentanyl acil kosullarda GSA uygulamalarinda ilk
secenektir. Etki baglangict hizlidir, kisa siirer ve giicliidiir. IV uygulamada 1,5 dakikada
analjezi ortaya ¢ikar. Serum yarilanma omrii 90 dakikadir. Doza karar verirken hastanin yasi,
hastaliklar1, agr1 esigi, yapilacak islemin tiirli, 6nceden aldig1 ilaglar, islem sirasinda
kullanilacak diger ajanlar hesaba katilir. Baglangigta, 0.5-1 mcg/kg fentanyl 1 dakikada
uygulansa da ¢ogu hasta toplam 2-3 mcg/kg doza ihtiya¢ duyar. Fentanylin avantaji kisa etki
stiresi (1-2 saat) ve yan etkilerinin az olmasidir.

Tek bagina kullanildiginda respiratuar depresyon beklenmez.

Fentanyl kullanimu ile izlenen advers etkiler, solunum depresyonu, muskuler ve glottik rijidite,
ndbet, kaginti, bulant1 ve kusmadir. Fentanyl, nadiren de olsa, CO2’ye SSS*deki solunum merkezinin
yanitin1 baskilayarak hipoksi olusturur. Bu durum en sik uygulandiktan 5 dakika sonra goriiliir, doza
bagimmlidir ve kisa siirer. Solunum baskilandiginda destek O2, SpO2 yaklasik %95 civarinda olacak

sekilde verilmelidir.

Siddetli olgularda uyaranlara ragmen spontan solunum geri gelmezse torba-valv-maske (BVM)
ile ventilasyon desteklenir ve opioid antagonisti olarak nalokson (0.1-0,8 mg dozda) verilir. Dogru
sekilde titrasyon uygulandiginda opioid etkiler reverse olur. Fentanyl'in, KVS iizerine etkileri
minimaldir; nadiren de hipotansif ve bradikardik etki izlenir.

Nadiren kaydedilen bir advers etkisi "gogiis rijiditesi” olarak da bilinen, gévde ve ¢ene kaslarinda
rijiditedir. 10-15 mcg / kg’dan yiiksek dozlarda ya da hizli infiizyon uygulamasi sonrasi olusur. Buna
kars1 ilk segenek olarak verilen parenteral nalokson etkili olmazsa ya da solunum yetmezligi siddetli ise
kas gevsetici (kurarizan) ajanlar ile kas gevsemesi ve trakeal entiibasyon gerekir. Fentanylin acil

kullanimi ile rijidite bildirilmemistir. Acil uygulamalarda ndbet ya da benzeri aktivite gosterilmemistir.
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Bulant1 ve kusmalar olursa IV antiemetikler uygulanabilir. Opioid iliskili hipotansiyon, yatar pozisyon

ve IV siviya yanit verir.

Cocuklarda damar yolu agmanin tercih edilmedigi ya da basarilamadig1 durumlarda 2 mcg/kg
dozda baslayarak fentanyl nazal damla olarak kullanilabilir. Etkin ve hizli analjezi saglar. ignesi
cikarilmis enjektdr ile her bir nares’e 1’er mL olarak instile edilebilir. 1 mL’de 50 mcg oldugundan 50
kg’lik biiylik bir ¢ocuk i¢in bile 2 mcg/kg etkili tedavi saglanmis olur. Daha fazla gereksinim varsa
damar yolu agilip uygun tedavi yapilmalidir. Solunum depresyonu beklenmez, yine de resiisitatif
ekipman hazir olmalidir. Bu dozlarda gogiis duvan rijiditesi baska ajan etkilesimi yoksa kesinlikle
beklenmez.

Nalokson (Opioid Antagonisti):

Opioid molekulune yiiksek reseptor afinitesi nedeniyle saf antagonist oldugundan IV uygulamada
tercih edilir. Opiat bilesiklerin kullanimi sonrasi hipopne, solunum depresyonu ve hipoksiyi
reverse etmede basariyla kullanihir. Etki baslangic1 hizlidir ve 30 dakikaya kadar siirer. Yart omrii ise
bir saat kadardir. Yetiskinde dozu 0.1-2 mg IV uygulanip hastaya gore titrasyon oOnerilir.

Gogiis duvarn rijiditesi gelisen hastalarda nalokson geri doniis saglamaz, kiirarizan ajanlarla
miidahale ve bazen endotrakeal entiibasyon gerekir.

II. A.4.a. Girisimsel Sedoanaljezi I¢cin Opioid-Benzodiazepin (BZD) Kombinasyonu
Uygulanmasi: BZD'ler, anksiyolitik, sedatif-hipnotik, santral etkili kas gevsetici ve antikonvulzan
ozellikte ilaglardir. Analjezi olusturmazlar. BZD opioid ile kombinasyonda gerekli analjezik miktarini
azaltirlar. Kombinasyonda 6nce benzodiazepinlerin uygulanmasi giivenlidir ve sonrasinda analjezik
gereksinime gore opioid titre edilir. BZD oOncelikle antegrad amneziye yol acarlar, ancak amnezi ve

sedasyon analjezinin yerini tutmaz.

Siklikla 1-1.5 mcg / kg fentanyl baslangic dozu verilir ve etki izlenir. Bu 0.02-0.04 mg/kg
midazolamin baslangic dozuna eslik eder. 2-3 dakika araliklarla, istenen GSA olusumu igin titrasyon
uygulanir.

GSA ig¢in ila¢ uygulamada hedef uykulu ve uyarilmadiginda uykuya dalan bir hastadir. Hastada
ptozis, nistagmus olusur, konusma bozulabilir ve siklikla anlagilmaz. Ancak hava yolu refleksleri ile
yutma yetenegi korunmustur ve agriya yanit azalmasina ragmen, sozlii ve agrili uyaranla uyanir.

II. A.5. Ketamin

Acil serviste ozellikle ¢ocuklara hem analjezi hem de sedasyon saglamak icin tercih edilir.
Ketamin uygulamasi sonrasinda genellikle belirgin sekilde analjezi ve amnezi ortaya ¢ikar. Tiim bu
olumlu etkilerinin yaninda havayolu reflekslerinin korunmasi1 da onemli avantajidir. Entlibasyon
gereksizdir fakat en iyi kosullarda havayolu agiklig1 icin kafaya pozisyon verilmesi gerekebilir. IM
uygulamada damar yolu agilmasini gereksiz kilmasi da 6nemli bir giiclii yanidir. Ayrica hipotansiyon
ve bradikardi beklenmez hatta nabiz ve kan basmcimi hafifce yiikseltebilir. Iskemik kalp hastalig
olanlarda ve hipertansif hastalarda dikkatli olunmalidir. Bazi hastalarda nistagmus da izlenebilir.

Ajanin uygulanmasi sonrasinda limbik sistem ile korteks baglantisinin kesilmesi nedeniyle hasta
cevreden farkindaliginin baskilandigi, neredeyse sadece ketamin uygulamasina 6zgii “trans’ durumuna
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gecer. Bu durumda hastanin goézleri agik olsa da uyaranlara tepkisi zayiftir. “Isiklar agik ama evde kimse
yok/lights on, nobody home”. Katalepsi goriilebilir (kas tonusu normal veya hafif artmigtir.

Hasta Secimi: Ketamin tipik olarak 12 ay- 15 yas arasi sorunsuz uygulanir. 3 aydan kiigiik
cocuklarda havayolunun korunamamasi riski yiiksektir ve 12 aya kadar infantlar i¢in de dikkatli
olunmalidir. 15 yas lizeri ¢ocuklarda ve geng yetiskinlerde derlenme reaksiyonu daha siktir.

Derlenme reaksiyonu (emergence) bulanti-kusma goriilebilir. Geng kadinlarda daha siddetli
olabilen psisik reaksiyonlara kadar ciddi bir tablo da ortaya ¢ikabilir. Tecaviiz edildigini diigiindiiren
kabuslar s6z konusu olabildiginden ketamin uygulamalarinin BZD gibi amnestik sedatif ajanlarla

birlikte yapilmasi onerilir.

Uygulanan doz ne kadar artarsa bulanti, kusma, uyanma sonras1 ajitasyon gibi yan etkiler de o

kadar olasidir. Diigiik dozlarda midazolam eklenmesi gerekmez.
Endikasyonlar

Ozellikle immobilizasyon gerektiren kisa, agrili miidahaleler. Ornegin, kompleks yiiz kesileri,
kirik rediiksiyonu, yabanci cisim ¢ikarilmasi, apse insizyon ve drenaji, asiri emosyonel rahatsizlik

verebilecek baki yontemleri.
Kontrendikasyonlar1 arasinda:

* 3 aydan kiiciik yas (3-12 yas aras1 dikkatle kullanilmalidir)

* Havayolu instabilitesi, trakeal girisimler

* Posterior farinks uyarimi gerektirebilen miidahale

+ Aktif solunum hastalig1 veya enfeksiyon

* Dolu mide: 3 saat i¢cinde tam 6giin yemis olmak

* Iskemik kalp hastaligi, kalp yetmezligi veya hipertansiyon gibi KVS hastaliklar1
* Biling kayb1 veya bozuklugu veya tekrarlayan kusmalarla seyreden kafa travmasi
* SSS kitleleri, hidrosefalik olgular

* Glokom veya glob hasari

* Psikoz, porfiri, tiroid bozukluklar1

Sedasyon oncesi:

e Biiyiik cocuklar, uyanirken kabus gorebileceklerine iligkin bilgilendirilmeli, giizel riiya
konular1 planlamalari 6nerilmelidir.

e Sedasyon amacli midazolam ve sekresyon artisini dnleme amacli atropin uygulanmasi yararlt
olabilir.

Ketamin Uygulamasi (Genel)

* Cocuklarda ketamine bagl olusabilecek sekresyon artigi ve hipersalivasyona karst 0,01 mg/kg
atropin (min. 0,1 mg, maks. 0,5 mg) uygulanir. Atropin IV uygulamada ketaminden 6nce, IM
uygulamada ayni siringada ketaminle karigik verilebilir,

» Ketamin, hekim miidahaleye hazir olmadan verilmez. Yaklagsik 5 dk. i¢inde kortikal-limbik
disosiyasyon meydana gelir.
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* Gerek varsa ek olarak lokal anestetik uygulanabilir.
IM Uygulama:

Basit siitiir gibi mindr prosediirlerde 2.5-4 mg, daha biiyiik islemlerde 4-10 mg/kg ketamin,
atropin ile birlikte ayn1 enjektorde, karistk IM uygulanabilir. 4-15 dk. i¢inde yeterli GSA beklenir.
Gerekirse ketamin, atropinsiz olarak tekrarlanir (tam ya da yarim dozda).

IV Uygulama:

1,5 mg/kg’lik yiikleme yavasga, 1-2 dk. icinde [V uygulanir. Baslangicta sedasyon yeterli olmazsa
veya ek doz gerekirse 0,5 mg/kg adimlarla yukariya dogru titre edilir.

III. Spesifik ve Coklu Yaralanmalarda Analjezi

NO ve opioid kombinasyonu ¢ogu hastada yeterince analjezi saglar. Hastane oncesi de buna

dahildir. Sinir bloklari, kiriklarin atellenmesi hem agriy1 hem de kan kaybini azaltacaktir.
III. A. Kafa Travmasi

Agri tedavisi bu grupta 6zellikle 6nemlidir, ¢linkii agr ve ajitasyon bu hastalarda kafa i¢i basinci
artirir, sekonder beyin hasarini siddetlendirebilir. Basit kafa travmasinda bag agris1t NSAID veya kodein
ile gegirilebilir. Daha siddetli agrilarda tomografi ile taranmasi gerekebilir. Sedasyon ve solunum
depresyonundan kagimilmasi gereken bu grupta opioidler arka planda tutulur. Yine de siddetli agrida iyi
titre edilen opioidler kullanilabilir. Gerektiginde etkiler nalokson ile geri ¢evrilir. Eglik eden femur gibi
uzun kemik kiriklari i¢in sinir bloklar1 uygun olacaktir.

Mindr kafa travmali kiiciik ¢ocuklarda parasetamol giivenli ve ¢ogu zaman etkin bir se¢enektir.

II1. B. Gogiis yaralanmalar da siklikla siddetli agr1 olusturur. Bu durumda da uygun analjezi
saglanmasi pndmoni ve solunum yetmezligi gelisim riskini azaltacaktir. Pndmotoraks siiphesinde NO
verilmemelidir. Hemen tiim gdgiis yaralanmalar ve pnomotoraks siiphesinde yiiksek konsantrasyonda
02 verilmeli, SpO2 ve gerektiginde arteriyel kan gazlari izlemi yapilmalidir. Morfin ve tiirevleri diisiik
dozda baglanip hastaya gore titre edilebilir. Kot kiriklarinin agrisina kars1 bupivakain ile interkostal sinir
bloklar1 yatirilacak hastalarda iyi bir secenek olabilir. Siddetli gogiis yaralanmasinda yogun bakim ve
anesteziyoloji destegi gereklidir. Torasik epidural anestezi bazi hastalari intermittan pozitif basinglh
ventilasyondan (IPPV) kurtarabilir.

II1. C. Akut abdominal agri1 (AAA) ile bagvuran olgulara analjezik tedavi vermemek oldukca
acimasiz ve yanlig bir tibbi pratiktir. Konunun saglik hakki boyutunun yaninda, analjezi uygulanan hasta
daha iyi oykii verir ve daha kolay muayene edilir ve tan1 alir. Duyarlilik ve defans gibi bulgular1 daha
lokalize olur ve kitleler daha kolay palpe edilir. Agr1 c¢eken bir hastanin grafi, tomografi, USG
incelemelerinde koopere olmasi da beklenemez.

II1. D. Renal veya biliyer kolik durumu digindaki tim AAA durumlarinda opiatlar 6ncelikli iken
bu iki durumda parasetamol ve/veya NSAID 6ncelikle tercih edilebilir. Safra koliginde Oddi sfinkter
spazmi nedeniyle morfin uygulamasina dikkat edilmelidir.
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III. E. Dis agrisi

Dis c¢ekimi ve diger sorunlarla iligkili dis agrilar1 aspirin, NSAID’ler veya parasetamol ile
rahatlayabilir. Apseye eslik edenlerde ise apsenin drenaji gerekebilir. Nadiren sinir blokaji gibi daha
ileri miidahaleler gerekli olur.

IV. Ozel gruplarda agr1 yonetimi
IV. A. Yashlarda agn

Yash bireyler algilarindaki kiintlesme, duyma, gérme yetilerindeki azalma nedeniyle travmaya
daha egilimlidirler. Osteoporoz gibi kemik sagligindaki bozulmalar fraktiirleri kolaylastirmakta, ayni
zamanda iyilesme siireci gecikmis oldugundan yaralanmalar daha uzun siire rahatsiz edici olmaktadir.
Fakat ilging sekilde sinir iletim ve fizyolojisindeki degisiklikler nedeniyle genglere gore agriy1 daha az
hissetmekte ve disa vurmaktadirlar. Bu nedenle fark edilmeden gegirilen miyokard enfarktiisleri, cok az
agriyla prezante olan akut karin sendromu olasidir ve sik goriiliir. Diyabet, bobrek yetmezligi gibi kronik

patolojiler yasin disinda agri iletimini bozan faktorlerdir (Tablo 3).

Sadece agr1 degil, ates, kardiyak nabiz gibi bir¢ok yasamsal bulgular da farkli sekilde prezante
olmaktadir.

Tablo 3. Yaslilarda Agn Tedavisini Etkileyen Hastaya Ait Faktorler

Ozellik Agri Kesici Ajan Recete Ederken Dikkate Alinacak Konu

Komorbid hastalik

Konstipasyon Opioid baslayacaksaniz yaninda stimulan laksatif vermek gerekli olabilir.

Ayaklarda veya | NSAID ajanlar bu durumlarin her birinde alevlenmeye yol agabilir.

pretibial  6dem, | Gabapentin ve pregabalin alt ekstremite Odemini artirabilir. Renal

hipertansiyon, yetmezlik bir¢ok ajanin kullanimimi kisitlayabilir veya doz ayarlamasi

kalp yetmezligi, | gerektirebilir.

peptik tilser

hastaligi, bobrek

yetmezligi

Obesite Gabapentin, pregabalin, trisiklik antidepresanlar gibi baz ilaglar kilo
almaya yol agabilir.

Uyku bozuklugu Agri uykuyu bozabilir. Opioidler uyku igerigini, seklini degistirebilir. .

Yiirime giicligi
ve diismeler

Bellek
kaybi/azalmasi

Agn giligsiizliik-halsizlige yol agabilir, yilirime giicligii ve bunun
sonucunda diismeleri kolaylagtirir.

Denge ve hareket giigliigiine neden olabilecek ilaglar1 kullanan hastalar iyi
izlenmelidir (opioidler, pregabalin, gabapentin, trisiklik antidepresanlar).
Risk/yarar orani iyi degerlendirilmelidir.

Agr noropsikolojik islevleri zorlastirir. Etkin agri kontrolii bellegi
korursa da bazi agr ilaglar1 (opioidler, pregabalin, gabapentin, trisiklik
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antidepresanlar) konflizyona yol agabilir. Risk/yarar oran1 iyi

degerlendirilmelidir.
Psikolojik Etmenler
Depresyon ve | Altta yatan depresyon ve/veya anksiyete noropsikolojik islevleri
anksiyete kotiilestirir. Agr ile birlikte bunlar da tedavi edilmelidir.
Basa c¢ikma | Basa ¢ikma becerileri zayif olan kisiler (sorunu biiyiitiip felaket haline
becerileri getirenler) agr1 tedavisini zorlastirir. Ozellikle kronik agri ile basa

¢ikamayan hastalar biligsel davranigsal tedaviden yarar gorebilir.

Hareket etme | Bircok kez diisme Oykiisii olan hastalarda ayaga kalkip yiiriimekten
korkusu korkma davranist ortaya ¢ikabilir. Fizik tedavi ile bu durum
iyilestirilebilir. Psikolog ile goriisme de nerilir.

Tedavi beklentisi | Baz1 hastalar tedavinin ise yarayacagina inanirken (placebo etkisi)

(placebo/nocebo digerleri de ise yaramayacagina inanirlar ve gercekten de bu nedenle
etkisi) iyilesmezler (nocebo etkisi)

Sosyal Faktorler
Sosyal/bakici Sosyal izolasyon kisinin agr1 disinda wugraslarla ilgilenmesini
destegi zorlastirdigindan agriyr daha fazla duymasma yol agar. Demansh

yaglilarda bu 6nemli bir sorundur.

Maddi durum Onerilen tedavilere ulasmalarim1 saglayacak maddi kaynaklar1 olmayan
kisilerde tedavi daha gii¢ ilerlemektedir.

IV. A.1. Ekstremite- Sirt Agrisi: Yagh hastalarda sirt agrisi, genglere gére hem daha sik goriiliir
hem de daha yiiksek oranda ciddi hastaliklarin manifestasyonudur (Waterman 2012). Bu nedenle
sistematik degerlendirme ve gerektiginde radyolojik inceleme istemek genclere gére daha 6nemlidir
(Kahn Joseph 2014). Akut nontravmatik sirt agrisi ile basvurularin biiyiik kisminda idrar yolu
enfeksiyonu/piyelonefrit, iireter tasi, aort hastalifi, pankreatit ve psoas apsesi gibi kliniklerin oldugu
bildirilmistir (Nagayama, 2014).

IV. A.2. Karin Agrisi: Yaslilarda acil servis bagvurularmin yaklagik onda birinde ana yakinma
karmn agrisidir ve en sik tekil yakinmalardandir. Sik olmasinin yaninda, akut baglangigli veya kronik
karimn agris1 ile bagvuran yaglilarda morbidite ve mortalite yliksek bulunmustur. Yaslilarda mortalite hiz1
genglerden alti ila sekiz kat daha fazladir ve operasyon gerekliligi de belirgin yiiksektir (Lewis, 2005).
Akut kolesistit/kolanjit, apandisit, kanser ve divertikiilit gibi durumlarda tan1 yanligligi veya incelemeler
sonrasinda tani degisimi daha fazladir. Bu tiir olgularda USG degerli olsa da BT igin esik diisiik
tutulmalidir, ¢linkii BT yatis ve ameliyat kararini siklikla degistirir (Esses, 2004). Apandisitte yasl
hastalarda perforasyon oranlar1 yiikselmektedir (Omari, 2014). Bu durum postoperatif komplikasyon ve
oliim riskini arttirir.
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V. Agn Siddetine Gore Analjezik Se¢imi:

Analjezik ajan hastanin agr siddeti géz oniine alinarak belirlenmelidir. Acil kosullarda akut agri
degerlendirmede Onerilen tek boyutlu agr1 dlgekleridir (Karcioglu, 2018).

V.A. Hafif Agrilarda (NRS 1 ila 3 aras1) non-opioid ajanlar kullanilir. Parasetamol, ASA, NSAII
ve siklooksijenaz—2 (COX-2) inhibitdrleri enflamasyon ve travmayi izleyen orta diizeydeki agrilar igin
etkili analjeziklerdir. Biitiin bu ilaglar siklooksijenaz yolunu inhibe ederek prostaglandin sentezini

azaltir.

Asetaminofen antienflamatuvar etkinligi olmamasma karsin analjezi ve antipiretik etkileri
giiclidiir. 15 mg/kg verildiginde analjezi 10 dakikada baslar ve bir saat i¢inde pik yapar. Giinde toplam
4 grama kadar giivenle verilebilir. Yiiksek dozlarda karaciger toksisitesi baslar.

NSAIIl periferik dolagimdaki COX-1’i reversibl inhibe ederek bu yolla analjezik ve
antienflamatuvar etkiler gdsterir. NSAI’lerin bu non-selektif inhibisyonu bdbreklerde, GIS’te ve
trombositlerde de goriildiigiinden dolay1 renal kan akiminda azalma, Gl sistemin biitiinliigiinde bozulma
ve kanama bozukluguna yol acar. Bu nedenledir ki bobrek yetmezligi riski olanlarda, peptik iilser
hastalarinda, GI kanamalarinda ve trombosit disfonksiyonu olanlarda ¢ok dikkatli se¢ilmelidir. NSAI
ilaglar kontrendikasyon olmadikg¢a hafif-orta derecedeki agrilar igin birinci segenektir. Oral, rektal,
transdermal, IM ve IV kullanim yollar1 vardir. Etki siiresinin baslamasi i¢in 20-30 dakikalik zaman
gerektirdiginden dolay1 akut, ciddi agrida kullanimi sinirhdir. Bu grup ilaglar1 yash hastalara regete
ederken dikkatli olunmalidir (ilag etkilesimleri, GIS kanamasi riski, vs.). NSAI ilaglar bir veya iki
haftadan fazla kullanildiginda GIS kanamast riski %30 kadardir. Diinya Saghk Orgiitii NSAI ilaglarin
siddetli kronik agr1 tedavisinde opioidlerle birlikte kullanimin1 6nermektedir.

V. B. Orta Grup Agrilar: Bu agrilarda (NRS 4 ile 7) oOnerilen oral opioidlerdir. Kodein,
hidrokodon, ve oksikodon oral opioid olarak tercih edilebilir (Turkiye'de kullanima girmemistir).
Dozaja bagl olarak respiratuar ve kardiyovaskiiler islevlerde baskilanma, bulanti kusma, GI
motilitesinde azalma ve idrar retansiyonuna yol acabilirler. Kodein analjezisi digerlerinden zayiftir
(60mg kodein 650mg asetaminofene denktir). Morfine esdeger dozu (200mg) ise konstipasyona yol

acar.

Hidrokodon ve/veya oksikodon igin bildirilen GI sistem ait yan etkiler daha azdir. 123 bel agrili
olguda yapilan randomize kontrollii ileriye doniik ¢alismada ketorolak, asetaminofen ve kodein bir hafta

diizenli kullanilmig ve etkinlik agisindan iki grubun birbirine Gistiinliigli gdsterilememistir.

V.C. Siddetli Agriar (NRS 8-10) agirlikla parenteral olarak morfin, meperidin, oksikodon,
hidromorfon veya fentanyl kullanilir. Morfin hizla pik diizeye ulagsmasi ve etki siiresinin uzunlugu ile
tercih edilir. Iskemik kalp hastaligi; hipertansiyonu olanlarda tasikardi ve miyokard depresyonu
yapmamasi nedeniyle kullanilir. Meperidinin aktif metaboliti normeperidin, ndbet riskine neden olur.
Yaglilarda bobrek yetmezligine yol agabilir. Meperidin MAOI ile kullaniminda malign néroleptik
sendrom (MNS) benzeri 6liimciil sonuglan arttirabileceginden kontrendikedir.

Hidromorfon semisentetik opioidlerdendir. Morfine gore daha az ofori yapar ve histamin
salinimina neden olmaz. Fentanyl diger bir semisentetik opioid olup etkinin ortaya ¢ikis1 1-2 dk ve etki
siiresi kisa olmas1 nedeniyle kisa siireli agrili islemlerde (kirik rediiksiyonu) ideal ilagtir. Ofori etkisi
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cok az, metaboliti olmayan histamin salinimi yapmayan ajanlardandir. Hipotansiyonu tolere
edemeyecek kritik hastalarda secilmesi gereken ilagtir.

Agrn tedavisi ilag verilmesiyle sinirli degildir. Empati, korku ve endiseyi azaltacak onlemler,
gerektiginde ve uygun ortam bulunuyorsa miizik veya oyun terapisi gibi ek firsatlar degerlendirilmelidir.
Hastaya anlagilir sekilde agri nedenini agiklamak, agrinin ne kadar siirecegi hakkinda ve tedavi
yoniinden bilgilendirmek ¢ogunlukla hastalarin agr ve anksiyetesini hafifletecektir.

Agri tedavisi her hastaya gore ayrica belirlenmeli bireye 6zgii olmalidir. Yetersiz tedavi siklikla
hekimlerin hastanin agrisim1i 6ncelememesi, opiat ve diger ajanlarla ilgili bilgili olmamalarindan

kaynaklanmaktadir.

VI. GSA, Sedoanaljezi, Analjezi + Sedasyon Birlikteligi: Acil servislerde 6zellikle agrili
islemler sirasinda analjezi ve sedasyon kullanimi yaygindir. Kirtk ve ¢ikiklarm rediiksiyonu, tiip
torakostomi, abse drenaji, kardiyoversiyon gibi oldukca agrili ve rahatsizlik verici islemlerin hekim
acisindan rahatca ve kisa siirede yapilabilmesi ve hastanin tedavi sirasinda rahatsizlik duymamasi ancak
iyi derecede sedasyon ve analjezinin saglanmasiyla olasidir. Bu nedenle her acil hekimi gilintimiizde
GSA'y1 kullanmaktadir. Agrili islemler, GSA veya bilingli sedasyon sayesinde hastada minimal
huzursuzluga yol agarak ve bellekte yerlesmeksizin gergeklestirilebilir.

GSA uygulamasinin karakteristigi, hastanin agri duyusunun ve ¢evrenin farkinda olma diizeyinin
kontrollii azaltilmasi ve bu sirada vital bulgular, bagimsiz hava yolu ve spontan solunumun yeterliliginin
korunmasidir. GSA igleminin amaci, tanisal ve tedavi edici girisimler sirasinda anksiyeteyi diisiirmek

ve sonugta hastanin ve ¢aliganlarin konforunu, giivenliklerini artirmaktir.

Analjeziye ek olarak derin sedasyondaki hastada koruyucu havayolu reflekslerin ve spontan
solunumunun korundugu kosullara “girisimsel sedasyon veya sedasyon/analjezi (GSA)” denir. Agrili
islemler, GSA sayesinde hastada en az huzursuzluga yol acarak ve amnestik etki sonucu bellekte iz
birakmadan gerceklestirilebilir. GSA acil serviste yapilan agrili tanisal ve sagaltima yonelik islemleri
kolaylastirmak i¢in kullanilir. Ayrica, koopere olmayan ya da anksiyoz bir hastanin agrisiz tanisal
islemlerinde de endikedir.

Her ne kadar kullanilacak terapotik dozlar hastaya gore degisse de komplikasyondan ¢ekinme
sonucu tedaviden kaginmak dogru degildir. Titrasyon ile kullanilan analjezik ajanlar komplikasyonlari

artirmazlar. Aksine tedavisiz birakilan agri ve ajitasyon ile morbidite artar.

Acil servisteki sedasyonda, iglem siiresince hastanin amneziyi kabul etmesi, yatak basi
monitdrizasyonu, kayitlarin tutulmasi, ¢ikarilirken bilgilendirilmesi ve hastanin giivenli sekilde taburcu
edilmesi onemlidir. Hava yolu giivenligi ve pozitif basingli ventilasyonu saglayabilecek tecriibesi olan
bir kisi, GSA verildigi siirece bulunmalidir. Monitdrizasyon, hasta tiimiiyle bazal islev diizeyine geri

doniinceye ve ¢ikisa hazir halde oluncaya kadar devam ettirilir.

GSA uygulananlar, uyanik, bilingli ve yiiriiyebilir halde olduklarinda yetiskin birinin esliginde
¢ikarlir. Islemi yoneten hekim, eslik eden hastaliklar1 ya da yaralanmalari, énceki hastaliklari, daha
onceki GSA ya da anesteziye iligkin sorunlari, yapilacak islemin ne tiirde oldugunu dikkate almalidir.

VI. A. GSA Endikasyonlar:

1. Agrili veya invaziv girigimler (tanisal / terapotik)
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a. Tanisal: tanisal periton lavaji, endoskopik islemler, lomber ponksiyon
b. Tedavi: ¢ikik rediiksiyonu, santral kateter, kardiyoversiyon, torakostomi, trakeal
entiibasyon
2. Hasta anksiyetesinin yliksek oldugu goriintiileme
a. Bilgisayarli tomografi, manyetik rezonans, endoskopi, EEG
3. Diger gruplar
a. Cocuklarda kesi onarimi (¢ok sayida / kompleks kesiler varsa)
b. Psikotik / eksite hastalar, kooperasyonu saglamak i¢in
c. Ajite hastada fizik baki, cinsel saldir1 gibi baz1 6zel durumlar

VL. B. Onlemler ve Kacimlmasi Gereken Durumlar

GSA isleminde en 6nemli kontrendikasyon 6nceden deneyimi yiiksek, GSA uygulamis hekim ve
hemsirelerin hazir olmamasidir. Ayrica GSA’nin ertelenecegi durumlar, hemodinaminin instabil olmasi,
dispne veya solunum yetmezligi, ciddi ve kontrolsiiz akciger hastalig1 gibi problemlerin bulunmasidir.
Bu kisiler oncelikle stabilize edilmelidir.

Solunum distresi, hipoksi veya Onceden tanili ciddi problemleri olan kisilerde kullanilacak
ajanlarn se¢imine dikkat edilmeli, deneyimli personel ile geregince monitdrizasyon uygulanmalidir.

Anesteziyoloji konsiiltasyonu da diistiniilmelidir.

GSA Oncesi Achk (Fasting) Sorunu: Prosediirlerden dnce aglik siiresi zamanlamas1 GSA'da
uzun zamandir sicak bir tartisma konusudur. Aslinda, GSA sirasinda klinik olarak 6nemli aspirasyon
olasilig1 ihmal edilebilir diizeydedir. Cogu kilavuz, GSA'dan 6nce, berrak sivilar i¢in 2 saat ve diger
gidalar icin 6 saat aglik siiresi onermektedir (Benzoni 2023). 2017 yilinda ASA, ameliyat oncesi acglik
ile ilgili giincellenmis bir Uygulama Kilavuzu (Practice Guidelines) raporu yaymladi. Bu kilavuzda,
berrak sivilarin girisim ve genel anestezi (GSA) uygulanmasindan 2 saat 6nceye kadar tiiketilebilecegi,
hafif yemeklerin ise 6 saat 6nce sinirlandirilmasi gerektigi 6nerildi (Practice Guidelines, 2017).

GSA'da yiiksek hizli nazal O2 (HFNQO) uygulanmalh mi? Khanna ve ark. dokuz calismanin
analizinde endoskopik islemler sirasinda uygulanan HFNO ile daha diisiik oranda desatiirasyon ataklari,
prosediirel kesintilerde azalma, prosediir sirasinda daha iyi dip SpO2 diizeyleri, sedasyonla ilgili advers
olaylarin goriilme sikliginda diisme oldugunu bildirmistir (Khanna 2023).

VL. C. Acil Serviste GSA Uygulamasi

VL. C.1. GSA Prosediiriinde monitorizasyon: Kritik hasta bakimi kapsamindaki sedasyonda
hastanin iglem sirasinda analjezi ve amnezi igin riza gostermesi, yatak basi takibi, kayit tutulmasi ve
gerektiginde taburculuk sonras1 konusunda bilgilendirilmesi gereklidir. Hava yolu giivenligi ve pozitif
basingh ventilasyon saglama konusunda deneyimli en az bir kisi, analjezi ve sedasyon verildigi siirece
hastaya eslik etmelidir (Tablo 4).

Sedasyon derinligini belirlemek ve kaydetmek i¢in en sik kullanilan izleme araglar1 ve puanlama
sistemleri Ramsay, Addenbrooke, Glasgow Koma Olgegidir. Genel olarak hekimin en iyi bildigi 6lgegi
kullanmasi tavsiye edilir.

Sedasyon, kalifiye ve deneyimli hekim ve hemsireler tarafindan, ilaglar, ila¢ kullanimi ve
etkilesimleri ve restisitatif protokoller hakkinda dogru bilgiler ile saglanmalidir. Bir ajanin se¢imi ve
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uygulanmasindan sonra, sedasyon uygulamasinda kritik bilesen her hastanin uygun sekilde monitorize
edilmesidir. Tiim ciddi komplikasyonlar, prosediirler sirasinda ve bir biitlin olarak tedavi sirasinda yakindan

monitorizasyon ile 6nlenebilir.

VI. C.1.A. Monitorizasyon teknikleri interaktif ve mekanik teknikler olarak ikiye

ayrilr.

Interaktif monitérizasyon, yeterli analjezi saglamada onemlidir ve hastanin saghk personeli
arasindaki iletisimi icerir. Interaktif monitdrizasyonda ilk adim, hastanin bazal klinik durumunu ve vital
bulgularini (kan basinci, nabiz ve solunum sayisi dahil) belirlemektir. Biling durumu, hastay1 uyandirmak

icin gereken uyaran diizeyi ve yanitina gore degerlendirilir.

Interaktif monitdrizasyon ilk degerlendirmeden sonra baglamalidir. Tiim hastalar siirekli izlenmeli
ve degerler 5-10 dakikalik araliklarla kaydedilmelidir. Agr1 en iyi objektif 6l¢eklerle degerlendirilir.
Sozel olcekler acilde daha uygundur. Yetiskinlerde agri 6l¢eklerinin kullanimini karsilastirdigimiz bir
sistematik derlemede her ii¢ dlgek tipinin de (sozel, gorsel, sayisal) gecerli, giivenilir ve klinik rutinde
kullanima uygun oldugu bulunmustur. Ancak bunlar arasinda genel amaglar i¢in, NRS digerlerine gore
daha pratiktir, iyi bir duyarliliga sahiptir ve denetim amaciyla analiz edilebilecek veriler iiretir
(Karcioglu 2018).

Mekanik monitorizasyon, komplikasyonlari tespit etmek veya sadece gozlemleri kaydetmek igin
basit veya gelismis aletlerin kullanilmasmi igerir. GSA'daki hastalarda mekanik monitdrizasyon
standartlar1 arasinda kan basinci, kardiyak ritim, ates, SpO2) ve siirekli kantitatif end-tidal karbondioksit
(ETCO2) monitdrizasyonu yer alir (Kaye 2019).

VL. C. 1. B. Kapnografi: Saunders ve arkadaslari, 2006 ile 2016 yillar1 arasindaki 13 randomize
kontrollii caligmay1 (RCT) iceren bir meta-analiz yaymladi. Bu analizde, kapnografi izleminin dahil
edilmesiyle genel anestezi (GSA) sirasinda solunum yetmezligi gelisme oraninda azalma oldugu tespit
edildi (Saunders, 2017). ETCO2 monitérizasyonunun olmadig1 durumda, hipoventilasyonun ve uygun
hava yolu desteginin taninmas1 6nemli 6lciide gecikebilir ve anoksik beyin hasar1 ve hatta 6limii iceren
katastrofik komplikasyonlar ortaya ¢ikabilir (Standards for Basic Anesthetic Monitoring 2015). Nazal
kaniil ile ek oksijen de 6zellikle derin sedasyondaki hastalarda onerilir (Practice Guidelines 2018).
Bununla birlikte, Wall ve ark. Acilde uygulanan GSA'da kapnografinin standart monitdrizasyona
eklenmesinin énemli advers olaylarin oranini azalttigina dair kanitlarin eksikligine dikkat ¢ekti (Wall
2017).

VI. C.1.C. Sedasyonda Degerlendirme Olcekleri ve Bispectral Index (Bis) izlemi: Ramsay
Olcegi AAP ve JCAHO kilavuzlarina daha iyi uyacak degisikliklere tabi tutulmustur. Sekiz 6zellikten
alinan puanlara gore, skor anksiyolizi (2 ile 3), ilimli sedasyon (4 ile 5), derin sedasyon (6) ve genel
anesteziyi (7 ile 8) gosterir (van Haperen 2019).

Observer's Assessment of Alertness/Sedation (OAA/S) scale (Gozlemcinin Uyari/Sedasyon
Degerlendirmesi 6l¢egi) bes kategoriden olusur: sarsmaya yanit yok; hafif diirtmeye yanit, yiiksek sesle
adinin sdylenmesine yanit; isme uykulu yanit, ve isme normal yanit var.

Pérez-Garcia et al. bir sistematik derlemede, IV sedasyon altinda gerceklestirilen dis
prosediirlerinde BIS'in gecerliligini degerlendirdi ve etkinligini klinik sedasyon 6lgekleriyle karsilastirdi
(Pérez-Garcia 2020). 75 ile 84 arasindaki BIS araligi, 3 OAA/S degerine karsilik gelme olasiliginin
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yiiksek oldugunu gosterdi; Ramsay 6lgeginde puanlanan 3, BIS'de 85 civarina karsilik gelir; 57 Ile 64
arasindaki BIS degerleri, Michigan Universitesi Sedasyon Olgeginde 3 degerine karsilik gelir. Sedasyon
izleme i¢in BIS, sedasyon seviyelerini ger¢cek zamanli olarak objektif olarak degerlendirmeyi, verilecek

sedatif dozunu azaltmay1, glivenligi artirirken ikincil etkileri minimize etmeyi miimkiin kilabilir (Figiir

).

N >y

Figiir 1. BIS skorlar1 alin bolgesine yerlestirilen elektrodlarla elde edilir ve biling diizeyinin sayisal degerini yiiksek

dogrulukla verir.

Tablo 4. Acil kosullarda girisimsel sedasyon, amnezi ve analjezi saglamak i¢in drnek akis semasi.

1. Damar yolu agilarak SF baslanir (supin yatirilan hastaya antekubital venden 18G branul ile)

2. Nabiz, solunum sayisi, kan basinci ve uyaniklik diizeyi baslangigta, her doz ilagtan sonra ve girisim
boyunca 3-5 dk'da bir izlenip not edilir.

3. Nabiz oksimetre parmak probu ile O2 sat. (SpO2) >%95 olacak sekilde izlenir. Ek O2 gerekebilir.
Kardiyak hastalik 6ykiisii olan ve yaglilarda EKG izlemi yapilir.

4. Koruyucu ve terap6tik malzemeler yakinda ve hazir bulundurulur.

5.30-60 sn i¢inde 1 mg midazolam veya 0,3 mg/kg etomidat uygulayin. Midazolam uygulamasi sonrasi
3-5 dk i¢inde sedasyon bulgular1 (uyku hali ve normal veya ¢ok az konusma bozuklugu) olusmazsa, 1
mg’lik dozlar uygulanmalidir. (maks. 0.1 mg/kg’a kadar)

6. Yasamsal bulgulari, solunumu iceren degerlendirmeyi yapip not edilir.

7. 100mcg fentanyl (2mL) 1 dakikada uygulayin. Uygun GSA (uykulu konusma, ptoz, uyaranlara yanit
ve girisim baslangicinda yeterli analjezi) saglanana dek 3-5 dakikada 1.0 mcg/kg kadar artislar yapilir.

8. Hedef Ramsay skalasi puani siklikla 3-4’tiir. Maksimum doz toplamda 5-6 mcg/kg’dir.
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9. Islemin 6zelligi gerektirirse (drnegin kesi onarimu, kirik veya dislokasyon rediiksiyon) uygun sekilde
lokal anestetik ajanlar1 uygulanir.

10. Girigim siiresine gore ek fentanyl gerekli olabilir.

11. Hipoksi, sedasyon ve uyarana ragmen solunumun yetersizligi stirerse, bag-valve-mask yardimiyla
desteklenir ve nalokson (0.8 mg'e kadar iv.) verilebilir. Nalokson rutinde uygulanmamalidir, ¢ilinkii
analjezik etkiyi ortadan kaldirabilir.

12. Hasta uyanincaya ve islemden Once kaydedilen bilincine ulagincaya dek yakindan izlenmeli ve
yeterli sure izlem sonrasinda ¢ikarilmalidir. Arag ve yiiksek riskli cihazlar1 alt1 saat kullanmamasi
bildirilmelidir.

Tablo 5. GSA'da sik¢a kullanilan sedatif ajanlar ve temel 6zellikleri. Ajanlar baslangi¢ dozlar1 verildikten sonra

hasta yanitina gore titre edilirler.

Ajan Baslangic Doz/kg Etki suresi Advers etki
dozu (titrasyon)
(adult ~70 kg)
Midazolam 2-3mg IV 0.05 mg/kg (IM|60-90 dk Yiiksek doz ve hizli uygulandiginda
de verilebilir) solunum depresyonu ve
hipotansiyon
Diazepam 3-10mg IV 0.lmg/kg IV 3-4 saat Yiiksek doz ve hizli uygulandiginda
solunum depresyonu ve
hipotansiyon
Etomidat 15-20mg IV~ | 0.2-0.3mg/kg IV | 20-30 dk Miyoklonik jerkler (sik),
adrenokortikal supresyon (en az
birkag giin siiren inflizyonlarda)
Thiopental 200-250mg IV | 1-2 mg/kg 1V, |5-10dk Laringospazm, solunum depresyonu,
maks. 5- 7mg/kg hipovolemi durumunda hipotansiyon
Propofol 70-100mg IV | 1-2 mg/kg IV 5-10 dk Kardiyovaskiiler depresyon,
bradikardi, geriatrik ve diiskiin
hastada, hipovolemi durumunda
hipotansiyon

VII. Ozet ve Sonug

Birinci basamakta ve acil serviste ¢alisan saglike¢ilar akut agn tedavisi hakkinda daha fazla
egitime gereksinimi vardir. Bu egitimlerde oligoanaljezi uygulama nedenlerini saptama, ¢alisanlar1 s6z
konusu ilaglarla ilgili yeterli teorik donanima ulastirmaya odaklanilmalidir. Ayn1 zamanda acil servis
kosullarini bu tedaviler i¢cin uygunlastirmak 6nemlidir. Agr1 tedavisi her hastaya gore belirlenmeli,
bireye 6zgii olmalidir. Yetersiz yonetim ¢ogunlukla hekimlerin hastanin agrisina dncelik gostermemesi,
analjezikler hakkinda yeterli bilgi sahibi olmamalarindan kaynaklanir. Analjezik ilaglarin se¢imi i¢in
hasta agn siddeti ve klinigine gore degerlendirilmeli, hafif- orta siddetli agrida NSAII ve oral zayif
opiatlar, akut ve siddetli agrilarda IV opioidler tercih edilir.

Acil kosullardaki sedasyon uygulamasinda hastanin islemi anlamasi ve kabul etmesi, yatakbasi
izlemi, kayit tutulmasi, glivenligin saglanmast 6n kosullardir. Klinik uygulamada bir¢ok girisimde
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sedasyon i¢in kisa etkili midazolamin yaninda potent opiat (fentanil) uzun siirmeyecek agri olusturan
girisimlerde secilen kombinasyondur. Hastaya gore secimler kisisellestirilmelidir. Uygulanacak dozlar
da baslangicta kiiciik miktarlardan daha sonra etkiye gore titrasyon ile optimize edilir.
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I. GIRIS VE TANIMLAR: LOKAL VE REJIYONEL ANESTEZi

Acil servis bagvurularinin 6nemli bir kismini kiiciik kesiler, kontuzyonlar gibi basit yaralanmalar
olusturmaktadir. Bunlarin en az rahatsizlikla onarimi igin sodyum kanallarin1 bloke ederek agr
duyusunu engelleyen lokal anestetik (LA) ajanlar kullanilir. Anestetik ajanin islem 6ncesi dogrudan
doku icine verilmesi ile lokal anestezi saglanir. Anksiyetenin eslik ettigi durumlarda girisimsel
sedoanaljezi ile kombine de edilebilir. Nonfarmakolojik yontemler (miizik, hipnoz, dikkat dagitma-
distraksiyon yontemleri) de yararli olabilmektedir.

LA ajanlar periferik sinirde depolarizasyonu sodyum kanal blokaji ile engelleyen ester ve amid
tipte bilesiklerdir (Tablo 1).

- Ester yapidaki LA ajanlar plazma esterazlan ile hidrolize edilir, daha labildir. Bunlarda alerjik
reaksiyon goreli fazla kaydedilmistir.

Ester grubu ajanlar; kokain, prokain, klorprokain ve tetrakainden olusur.

- Amid grubundaki ajanlar karaciger mikrozomal enzimleriyle metabolize olur, daha stabildir,
dolayisiyla alerjik reaksiyonlart seyrektir. Avantajlarindan dolay1 daha sik¢a amid grubu LA
kullaniyoruz. Ancak karaciger yetmezliginde dezavantajli olabilirler. Amid grubunda ise;
artikain, lidokain (LDK, lignokain), prilokain (PRL), mepivakain, bupivakain, ropivakain ve
levobupivakain bulunur.

1800’lerin sonlarindan beri kullanilan kokain, yarada adrenalin ve noradrenalinin reuptake
stirecini engelleyen, bu yolla vazopressor etki olusturan biricik LA ajandir. 1905°te ester grubundan
prokain, 1940’larda amidlerden LDK sentetik iiretim sonucu yararlandigimiz ilk LA’lerdir.

Tablo 1. Acil kosullarda sik kullanilan bazi1 LA ajanlarin konsantrasyon, doz ve voliim dzellikleri.

Ilac¢ Aktif maddenin | En fazla izin verilen | En fazla izin verilen
konsantrasyonu (%) doz (mg) voliim (mL)
Lidokain 0.5 (5 mg/mL) 300 60
1 (10 mg/mL) 300 30
Bupivakain 0.25 (2.5 mg/mL) 175 70
Lidokain+epinefrin 0.5 (5 mg/mL) 500 100
1 (10 mg/mL) 500 50
Bupivakain+tepinefrin | 0.25 (2.5 mg/mL) 225 90

L. A. Sinir fizyolojisi ve LA: Sinir liflerinden A ve B tipi fiberler myelinli, C tipi ince ve myelinsiz
liflerdir. En hizli iletim A-alfa grubunda liflerinin ¢ap1 0.12-0.20 mm ve iletim hizlar1 ortalama 100 m/s
olarak saptanir. En diisiik hizli iletim olugturan C tipi lif ¢ap1 ortalama 0.5 mikron ve ileti hiz1 0.5 m/s
olarak kaydedilir. A-a (alfa) ve A-p (beta) lifleri motor, A-y (gama) lifleri ince duyu (propriosepsiyon),
B lifleri Preganglionik otonom liflerdir. A- 3 (delta) ve C lifleri ise agr1 duyusunu iletirler. A-delta lifleri
mekanik ve elektriksel uyaranlari neden oldugu keskin ve batici tip agrilarm iletiminden sorumludurlar.

C lifleri ise daha ¢ok siz1 ve karincalanma gibi yanici, devamli ve gecikmis karaktere sahip agriy1



KLINIK BILIMLERDE ACIL DURUMLAR: GUNCEL TANI VE TEDAVI YAKLASIMLARI -1] 114

tasirlar. Ekstremitelerdeki periferik sinir bloklarinda analjezi proksimalden baslayip distale yayilir. LA
uygulamasinda kii¢iik duyusal lifler (C, A-0) ve otonom lifler (B) ilk olarak bloke olurken, motor ve
proprioseptif lifler (A-a, A- ve A-y) geg olarak anestetize olur.

II. LA UYGULAMA VE AJANLAR

II. A. Acilde LA endikasyonlari

LA hastaya yapilmasi planlanan islem i¢in giivenli, uygun ve yeterli anestezi saglamak i¢in ve
ancak bu durumlarda endikedir. Ornegin:

* Yaralarin temizlenmesi, eksplorasyonu ve onarimi/siitiirasyonu

* Bazi fraktiirlerin agrisinin kesilmesi: 6rn. Colle’s fraktiirii.

 Minor girisimler: Orn. Secilmis bazi kirtk ve cikiklarin rediiksiyonu, gdgiis tiipii takilmasi,
paronisi tedavisi, korneal yabanci cisim ¢ikarilmasi.

* Damar yolu a¢gma (0.1 mL %2 LDK SC — islemden 30 saniye 6nce uygulanir, islem basarisini
etkilemez sadece hastanin kooperasyonunu ve memnuniyetini artirir.

LA ajanlar, etki siirelerine gore ii¢ gruba ayrilirlar:

1. Kisa (kokain, prokain ve klorprokain),
2. Orta (artikain, LDK, mepivakain ve PRL)
3. Uzun (tetrakain, bupivakain, ropivakain ve levobupivakain) olarak.

I1. B. Hangi durumda LA uygulanmamahdir?

Bazi durumlarda LA disinda alternatifler, ketamin gibi sistemik uygulamalarin diisiiniilmesi hasta
ve uygulanacak islem i¢in daha giivenli olacaktir. Bunlar arasinda asagidaki durumlar 6ne ¢ikmaktadir:

1. Hastanin islemi reddi veya koopere olmayan hasta.

2. LA ajanlara allerji: Seyrek olarak siddetli reaksiyon goriliir. Yine de anafilaksi dahil siddetli
reaksiyonlar olasidir. Boyle bir durumdan siipheleniyorsaniz 6nceki olaylarin tiim ayrintilarini
Ogrenin, kidemli yardimi isteyin. Bagka bir ajan deneyebilirsiniz. Bazen asil ilag degil
ampuldeki sivag maddesine reaksiyon olabilir. Bu nedenle koruyucusu olmayan sadece ilag
iceren tek-doz ampuller daha giivenli olabilir. Bazen hastanin allerji diye anlattig1 sey toksik
etkiler olabilir. Tiim onlemlere karsin allerji/anafilaksi olasilig1 yiiksek bir hastada ketamin
sedoanaljezisi yapip anesteziyoloji yardimi ile dikkatle (belki operasyon odasinda) islem
uygulanabilir.

3. Bolgede hiperemi varsa ilacin yikilimi artar ve etki siiresi kisalir. Enfekte dokuda asidite
nedeniyle etki azalir. Bu durumda enfeksiyon alanmin hemen disindan uygulama yapilabilir.

4, Kanama diyatezi (antikoagulan kullanimi veya trombositopeni) varsa sinir blogu
kontrendikedir.

L A anatomiyi bozar m1? LA’nin dezavantaji dokuya fazla miktarda kimyasal ajanin enjekte
edilmesi gerekliligidir. Bazen biiyiik miktarda enjeksiyon ile dokuda sekil bozuklugu, sisme vb ortaya
cikarak yapilacak islemi (yliz siitiirii gibi) etkileyebilecektir. Epinefrin eklenmesiyle daha az dozda da
istenen etki olusabilir ve toksisite riski azalir. Bu nedenle biiyiik yaralarda toksisite riski oldukca
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fazladir. Kiiclik ¢ocuklarda, yaslilarda, organ yetmezligi olanlarda toksisite ciddi bir sorundur ve

uygulamadan kagimmak daha dogru bir yol olabilir.

II.

C. Giivenlik

Resusitasyon arag-gerecinin, intravendz lipid emiilsiyonu (ILE) tedavisinin yakinlarda
oldugundan emin olun.

Yakin monitorizasyon ve damar yolu riskli durumlarda, reaksiyon 6ykiisii olanlarda gereklidir.
Maksimum izin verilen dozu ve hastaya tahmini ne kadar kullanilacagini hesaplaym.

Ilag etiketini, adrenalinli olup olmadigini kontrol edin.

. D. LA Uygulama

Olabildigince hastay1 yatar pozisyonda tutun.

Olanak varsa ilaci ilitin.

Cildi povidone iodid veya benzer bir soliisyonla temizleyin, kati maddeleri firga vb ile
uzaklastirin.

Olabildigince ince igne kullanin. Ekstremiteye/hareketli bir bolgeye enjekte ediyorsaniz
hastay1 uyarip bolgeyi tutarak hareketi 6nleyin.

Aspire edip damarda olmadigimizdan emin olup enjeksiyonu yavasca yapin.

Temiz yaralarda kesi i¢ kismina enjeksiyon daha az agriya yol agarak anestezi saglayacaktir.
Yelpaze tarzinda bolge enjeksiyonu, 6nceden uyusturulan bélgeye enjeksiyon yapma gibi
tekniklerle hasta rahatsizlig1 azaltilir.

[letisim kurmak hem sakinlesmeyi saglar hem de toksisiteyi erken fark etmeye olanak verir.

Kesilere gore:

(i) Basit kesi: Yara kenarma %1-2 LDK infiltre edilir. Olabildigince ince igne (24-30 G)
kullanilabilir.

(ii) Dijital sinir blok: Halka blogu i¢in %2 diiz LDK kullanilir.

III. AJANLARA AIT OZELLIiKLER

III. A. Lidokain (LDK) hidroklorid ve prilokain (PRL) en sik kullanilanlardir. Bunlar amid
bilesikler oldugundan karacigerde metabolize edilir. LDK en sik %1 ve 2’lik formda kullanilir. Diiz
LDK’nin raf 6mrii 2 haftadan fazladir (Norris 1992).

1.

Tamponlu LDK kullanimi enjeksiyon agrisini azaltir. Bunu elde etmek i¢in 9 birim %1 LDK
iizerine 1 birim %8.4 sodyum bikarbonat eklenir. ki molekiiliin anestetik etki siiresi yaklasik
aynidir (30 ve 33 dakika) (Bartfield 1992).

Etki siiresi: LDK hizla etki eder ve etkisi 30—60 dakika siirer. Adrenalin eklendiginde siire 90
dakikaya ¢ikar. Bu siire dozaj ve bolgedeki kan dolasimu ile de etkilenir.

LDK en yiiksek giivenli dozu 3 mg/kg’dir. %2’lik ampulde 20 mg/mL bulundugundan, 67 kg

hastada 200 mg, yani 10 mL %?2 soliisyondan verilebilir.

LDK spray formda mukoz membranlar1 (bogaz ve agizda) anestetize etmek i¢in de uygulanir.
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I11. B. Bupivakain

47 saatlik etki siiresi nedeniyle sinir bloklarinda tercih edilir. Etki baslangicinin yavas olmasi
dezavantajdir. Acil kosullarda interkostal sinir blogu gibi durumlar i¢in uygundur. Lokal infiltrasyon
icin de uygundur, fakat Bier's block icin kullanilmaz. Ulkemizde adrenalinsiz %0.5°lik solusyon olarak
kullanilmaktadir. Normal yetiskinde maksimum dozu 150 mg (30 mL %0.5), ¢ocukta ise 2 mg/kg (15
kg. cocukta 30 mg (6 mL %0.5) kadardir.

III. C. Prilokain (PRL)

PRL de %1-2 LDK’ye benzer etkiye sahip bir LA dir. Orta etki siirelidir ve %4 konsantrasyonda
vazokonstriktor olmadan 30 dakika analjeziyi korur (Nik 1998). En ¢ok dig hekimliginde LA olarak %1-
4 arasinda kullanilir ve birgok ¢alismada etkinligi ortaya konmustur (Moehrle 2001). Ulkemizde daha
¢ok %2’lik formda bulunmaktadir.

Lokal infiltrasyon ve sinir bloklar i¢in uygundur, 6zellikle de Bier’s block i¢in kullanishdir. 600
mg lizerindeki cok yiiksek dozlarda methemoglobinemiye neden olabilir. Maksimum dozu saglikli
yetiskinde 400 mg (40 mL %1°lik PRL, ¢cocukta 6 mg/kg civarindadir.

III. D. LA icin adrenalin (epinefrin) kullanim

Cogu LA asan vazodilator etkilidir, bu da etkinligin ¢abuk sonlanmasina neden olur. Bu nedenle
epinefrin eklenmesi diisiiniiliir. Kanamay1 ve toksisiteyi azaltir ve etki siiresini uzatir. Kanamasi fazla
olmas1 beklenen skalp yaralar siitliriinde daha ¢ok kullanilir. Uygulanacak toplam LA voliim ve dozunu
azaltmasi avantajdir.

Adrenalinli LA ajanlar, gilines 1s1¢indan korunmak i¢in renkli ampullerde ve flakonlarda
bulundurulurlar. Genellikle tek kullanimliktir.

LDK-+adrenalin icin maksimum doz yetiskinde 500 mg (25mL %2’lik LDK), ¢ocukta 7 mg/kg
civarindadir.

Adrenalinin LA icin maksimum konsantrasyonu 1/200,000’dir, yalniz dental anestezi i¢in
1/80,000 kullanilabilir. Maksimum total dozu ise saglikli yetiskinde 500 mcg kadardir. Burun, kulak,
penis, parmak ucu ve Bier's Block i¢in kullanilmaz. Flap seklinde agilmis olan kesilerde de dikkatli
olunmali ya da sakinilmalidir. Bunun yaninda yash bireylerde koroner arter hastaligi, hipertansiyon,
tirotoksikoz, feokromasitoma diisiiniilityorsa, beta-bloker tedavisi alanlarda kagimilmalidir.

IV. INTERKOSTAL SINiR BLOKLARI

Hastanede 6zellikle kosta kiriklar1 nedeniyle agrisi olan, yelken gogiis gibi secilmis durumlarda
uygulanir. Bilateral uygulanmamalidir. Obes hastalarda, KOAH’lilarda iglem zorlasir ve komplikasyon
riski artar. YB’da interplevral analjezi ve torasik epidural anestezi bunun alternatifleridir. Bupivakain
en fazla tercih edilen ajan olmakla birlikte yaninda morfin gibi opioid uygulamasi gerekebilir. %0,5
bupivakain preparatindan 5 mL baslangi¢ i¢in dogru doz olsa da hastaya gore titre edilmelidir (Kristek
2007). Yakin zamanda lipozomal ve standart bupivakain kullanimini karsilagtiran bir meta-analizde
onemli bir fark bulunmadig bildirilmistir (Chen 2024).
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V.COCUKLARDA LOKAL ANESTEZI FARKLARI

Genel ilkeler ayn1 olmakla birlikte 6ykii alma giicliigii, kooperasyon sorunlar1 ve dozaj farklari
uygulamay1 zorlastirabilir. Bir¢cogu yetigkinler gibi tolere etse de bazilarinda midazolam ve/veya
ketamin ile sedasyon/analjezi gerekebilir. Pratik bir formiil gerekirse, %2’lik diiz LDK’den ¢ocugun her
yast i¢in 0.5 mL (6m. 4 yasinda 2 mL) uygundur. Biiyiik miktarlar gerekiyorsa kontrendikasyonlar
dislanarak adrenalinli uygulama yapilabilir. Hafif diizeyde tasikardi kontrendikasyon olusturmaz. Anne
veya babanin ¢gocugun yaninda durmasi islemi hekim i¢in kolaylastirabilir.

VI. TOPiKAL ANESTEZIi

Miikdz membranlara dogrudan LA uygulanmasidir. Ulkemizde KBB ve dental uygulamalarda sik
basvurulur. Birka¢ dakika i¢inde etki baslar. Etki kisa siirer.

LDK jel %2-5, LDK sprey %4 ila 10 LDK igerir.

Bazi bati iilkelerinde TAC (tetrakain, adrenalin, ve kokain) veya LET (LDK, adrenalin ve
tetrakain) topikal anestezi i¢in basar ile kullanilmaktadir. Kokainden kaynakli toksik etkilere karsi
dikkatli olunmalidir. Yasli, hipertansif, koroner kalp hastalig1 olabilecek kisilerde sakincalidir.

Etil klorid: 12.5 ° C’de kaynayan berrak bir sividir. Soguk olarak cilde puskiirtiilmesi hizla
sogukluk hissi ve agrida azalmaya yol acar. Yeterli anestezi saglamadigindan kesi onarimi vb i¢in
kullanilmaz. Daha ¢ok spor yaralanmalarinda gegici 6nlem olarak kullanilir.

VII. CERRAHI ALAN ANESTEZIiSi (FIELD BLOCK)

Acilde yiiksek enerjili travmalarda, debridman gerektiren devitalize dokunun goriildiigii yaralarda
uygulanmasi gerekebilir. Cerrahi alanin kolayca temizlenemeyecek kadar kirli oldugu, dokuda fazla
diizensizlik, parcali kesi varlig1 gibi durumlarda tercih edilebilir. Alana subkutan olarak sinir trasesi gz
oniinde bulundurularak LA enjekte edilir. Uygulanacak ajanin tahmini voliimii ve maksimum doz goz
oniine alinmalidir. Gerekirse adrenalinli uygulama ile doz azaltilir.

VII. A. Hematom Blogu (Direkt Infiltrasyon)

Colles gibi kriklarin manipulasyonu dncesinde diisliniilebilir. Kirtk hematomu igine yapildigindan
bu ad verilmistir. Ulnar styloid ¢evresine de uygulanarak sinir blogu yapilabilir. Bier’s block kadar etkili
olmaz ve rediiksiyon basaris1 da daha disiiktiir. Kapali kirig1 agik kiriga doniistiirdiigiinden enfeksiyon
riski de vardir. Sistemik emiliminin ihmal edilebilir olmasi nedeniyle sistemik toksisite riski
bulunmadig1 kabul edilir ((duKamp 2000). 24 saati gegmis kiriklarda ve uygulanacak LA ajana ait
sakincali durumlarda (6rn. PRL ve methemoglobinemi) yapilmaz.

Uygulama: 15 mL %1 veya § mL %2 diiz PRL uygulanir. Adrenalin kullanilmaz.

20 mL enjektdr ve ince igne kullanilir. Yara temizligi 6nemlidir. Kirik hematomuna girildigi
aspire edilerek kontrol edilir. Gerekli doz yavasca enjekte edilir. Anestezi 8-10 dakikada ortaya ¢ikar ve
30-60 dakika siirer. Islem icin anestezi yeterli olmayabilir ve ek uygulama gerekebilir.
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VIII BIiER’S BLOCK / IV REJIYONEL ANESTEZI (IVRA)

Colles fraktiir rediiksiyonu gibi dirsek distalindeki mindr uygulamalarda segilir. Bazen fazla

dozda LA gerektigi icin toksisite riski olusabilir. PRL uygulamasi ile genis serilerde hi¢ komplikasyon

bildirilmemistir, sadece basin¢li mangon rahatsizlik yaratmistir (Pickering 2003). 4 saatlik hasta a¢lig1

istenir. Hem uygulamada hem toksisitesinde deneyimli iki uygulayicinin bulunmasi gereklidir.

Hipertansif olgularda uygun degildir. Hematom blogu ile karsilastirildiginda etkinligi ve glivenligi daha
iist diizeydedir (duKamp 2000). Aglik (fasting) gerekli degildir (Ahmad 2005).

VIII. A. IVRA Kontrendikasyonlar:

* Siddetli hipertansiyon / obesite.
* Siddetli periferik vaskiiler hastalik.
* Raynaud sendromu.

* Orak hiicre hastalig1.

* Methemoglobinemi.

» <7 yas.

» Kooperasyon yoklugu, ajitasyon.

* Cift tarafli islem gerekliligi.

* > 30 dakika siirecek islemler

* Epileptik hastalarda da LA ile ndbet indiiklenmesi agisindan dikkatli olunmalidir.

VIII. B. Uygulama

IVRA icin uygun ajan %0.5 ila 1°lik PRL’dir. Adrenalin uygulanmaz.

PRL 3 mg/kg uygulanir, yani 70 kg yetiskin i¢in 42 mL %0.5 PRL, veya 50 kg i¢in 30 mL
kullanilir.

Bu is icin 6zel bir turnike aparati hazirlanmalidir. Klasik tansiyon aleti mangonu ideal
uygulamaya izin vermez.

Vital bulgu, SpO2 ve EKG monitdrizasyonu gereklidir.

PRL enjeksiyonu i¢in el sirtindan damar yolu agilir. Diger taraf antekubitalden toksisite
tedavisi vb i¢in damar yolu hazir olmalidir.

Turnike humerus diizeyinde yerlestirilir.

Brakial artere basi uygulanarak kol 3 dakika yiiksekte tutulur.

Bu haldeyken turnike 300 mmHg’ya ayarlanip sisirilir. Kol yastik {izerine birakilabilir.
Basincin diismedigi izlenir ve turnike zamani kaydedilir.

Uygun dozda %0.5 PRL yavasea infiize edilir.

5 dakika sonra anestezi yeterli degilse 10—15 mL %0.9 salin infiize edilerek setteki PRL active
edilerek kola gonderilir. Yine yeterli olmazsa genel anesteziye gegilir. Turnike mansonu en az
20 dakika, en ¢ok 45 dakika sigirilir.

Hastada toksisite bulgusu olusursa turnpike sisik iken gerekli tedavi yapilir ki boylece LA
ajanin bir kisminim santral dolasima gitmesi engellenmis olur.

Tiim islem bittikten sonra hersey yolunda ise bile en az 30 dakika hasta gozlenir.
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IX. LA SINiR BLOKLARI (LASB):
Acil servislerde birgok mindr girisim ve analjezi i¢in kullanigh bir uygulamadir.
Uygulama

* LA icin genel ilkeler gecerlidir.

* Bolge anatomisini, sinir, tendon ve damarlar1 gézden gegirin ve palpe edin.

* Enjektoriin ‘bevel’i yani kesim acgisimi sinir boyuna gore, fazla zarar vermeyecek sekilde
ayarlayin.

* Hastaya karmcalanma veya degisik bir his olup olmadigini sorun. Aniden karincalanma
hissedilmesi sinir kilif hasar1 diislindiiriir. istenmeyen bir durumdur. Olursa igneyi enjeksiyon
yapmadan 2-3 mm geriye cekin.

* LASB gerceklesmesini beklerken hastayi yalniz birakmayin. Kiigiik sinirler 5 dakika civarinda
anestetize olurken, biiylik sinirler 40 dakikaya kadar siire isteyebilir.

* Bazi olgularda ek sedatif ajan gereksinimi olabilir.

IX. A. LASB ICIN ULTRASON YARDIMI

Ultrason kilavuzlugu ile ignenin yeri, sinir ve diger striiktiirler ile LA yayilim1 goriilebilir.

Sinire olduk¢a yakin ve dogru sekilde yapilan blok ile daha az voliim ile yiiksek etkinlik
saglanabilir (Marhofer, 2008). Dijital sinirler, supraorbital blok gibi bazi durumlarda ultrason gerekli
olmaz.

X. DiJiTAL SiNiR BLOGU (DSB) (PARMAK ANESTEZiSi)

DSB parmaklardaki miidahaleler i¢in kullanilir. Dorsal ve palmar dijital sinirler her bir parmagin
yan tarafindan gider. Ayakta dorsal ve plantar sinir vardir.

%1-2 diiz LDK siklikla kullanilir, bupivakain (%0.5) de segilebilir. Adrenalin dnerilmez.

Yetiskinde 1-2 mL LA parmagmn her iki yanma enjekte edilir. Cocuklarda daha diisiik doz
kullanilir. Anestezi 8-10 dakika i¢inde gelisir. Ek dozlarla birlikte en fazla 5 mL enjekte edilebilir (Sekil

).
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Sekil 1. Dijital sinir blogunda enjeksiyon yer ve yonleri.
XI. LA ENJEKSiYON AGRISI NASIL ONLENIR?

Cok kullansak da hangi ajanin daha az agr1 olusturarak infiltre edildigi bile bilinmiyor. Cok az
calismada ajanlar anestetik etki yaninda bu yonlerden karsilagtirilmigtir (Christoph 1988).

LA enjeksiyonunda yavas enjeksiyon, ilitma, ve tamponlama enjeksiyon agrisini etkileyen
stratejilerdir (Colaric 1998, Fatovich 1999, Mader 1994, Christoph 1988, Achar 2002, Masters 1998).
Tamponlama alkalinizasyon yoluyla agriy1 4.5 kata kadar azaltir ve LA etkinlik azalmaz (Christoph
1988). Ajanin 1litilmasi da sinerjistik etki ile enjeksiyon agrisini azaltir (Mader 1994, Brogan 1995).

XII. LA SISTEMIK TOKSISITESI (LAST) seyrek karsilasildigi diisiiniilse de o6liimciil
olabilen bir komplikasyondur. Rastlanma siklig1 1/10,000 ila 1/1000 araligindadir (Safety Committee
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2019). 2013’te, ABD’de zehir danigsma merkezi kayitlarina gore 6liim ile sonuclanan 1200 hastadan
5’inin LA uygulamasi ile tetiklendigi kaydedilmistir (Mowry 2014).

Toksisitede baslangicta 6gilirme refleksi ve SSS islevleri baskilanir. Kardiyovaskuler etkiler de
goriilebilir. Bazi olgularda eksitasyon da ortaya ¢ikabilir (Tablo 2).

LAST gelisimini etkileyen faktorler arasinda hastaya ait faktorler (yas, organ yetmezlikleri),
dozaj, farmakokinetik, ve anestezi uygulama teknigi bulunmaktadir. Kiigiik cocuklar, yaslilar, karaciger
ve kalp yetmezligi olan olgularda LAST i¢in risk yiikselir (Tablo 3). Morwald ve ark. 2006 ile 2014
arasinda artroplasti yapilan 240.000 hastada %0.18 LAST orani bildirmislerdir (Morwald 2017). Tam
insidans bilinmese de sirkulatuar kollapsa giden hastalar da vardir. Gitman ve ark. LAST olgularmin en
sik penil blok sonrasi (%23), lokal infiltrasyon (%17), ve ekstremite bloklar1 sonrasinda ortaya ¢iktigin
bildirmistir (Gitman 2018).

Lokal veya rejiyonal anestezi dncesinde kilavuzlara gore monitorizasyon yapilmasi, damar
yolunun agik tutulmasi, ndbete miidahale araglarinin ve IV lipid emiilsiyon (ILE) tedavisinin hizla
uygulanabilecek sekilde hazir olmasi 6nemlidir (Safety Committee 2019).

Klinik prezantasyon: LAST bifazik seyir gosterir, once eksitasyon daha sonra inhibisyon evresi
goriliir (El-Boghdadly 2016). Nobet ve gegici norolojik defisitler bildirilmistir. LA doz asiminda
norolojik prezantasyon sik goriilse de bildirilen olgularin %20’si izole kardiyovaskiiler bozukluk ile
ortaya ¢ikmaktadir. Izole sistolik hipertansiyon gibi hafif etkiler goriilmesi sonrasinda refrakter kardiyak
disfonksiyon ve kollaps gelisebilmektedir.

Tablo 2. LA uygulama sonrasinda sistemlere gore beklenen yan etki ve komplikasyonlar.

Sistem Yakinma ve bulgular

Kardiyovaskuler Erken evre: Sistolik hipertansiyon,
Tagikardi, prematur ventrikuler kontraksiyonlar
Inhibisyon evresi: bradikardi,

fleti bozukluklari, disritmiler sonucunda dolasimsal yetmezlik,
myokardiyal depresyon, sistemik vaskuler direngte azalma, asistol,

EKG: PR uzamasi, QRS genislemesi

Solunum Bradipne
Apne
Santral sinir sistemi Erken evre: cksitasyon

konvulsiyon (n&bet)
parestezi, dizziness (sersemlik hali/bag donmesi)

Eksitatuar yolaklarin blokaji: deliryum, biling kaybi1 ve solunum arresti.

Diger sistemler okuler komplikasyonlar,
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allerjiler, anafilaksi, methemoglobinemi

Atipik Gecikmis semptomlar

Sedasyon veya anestezi altindaki hastada gizlenen semptomlar

Tablo 3. LAST acisindan risk faktorleri.
Risk grubu/faktorii

Hasta faktorleri Yenidogan ve ¢ocuklar

Karaciger yetmezligi

Asidotik durum

Kalp yetmezligi

Diisiik viicut agirligi, sarkopeni

Hipoalbuminemi

fleri yas

LA ajana ait faktorler Ester-tip LA (0z. karaciger yetmezligi varsa)

Bupivakain gibi potent, lipofilik ajan kullanimi

Uygulama teknigi Rejiyonel anestezi uygulamasinda ultrason kullanilmamasi

Hastane ortam1 diginda ve deneyimsiz kisilerce uygulanmasi

XII.A. LAST’1n 6nlenmesi i¢in gecerli onlemler, kiigiik dozlarda, boliinmiis uygulama, ilaglarin
iyi secilmesi, 6rn. ropivakain ve levobupivakain gibi diisiik toksisiteye sahip ajanlari uygulama, dokuya
enjekte etmeden Once aspirasyon yaparak damar i¢inde olunmadigimi gérmek ve ultrason kullanmaktir
(Safety Committee 2019, El-Boghdadly 2016). Yine vazopressor ajanla birlikte LA kullanimi da
LAST’1 6nlemektedir.

Yakin zamanda ultrason kilavuzlugunda yapilan islemlerin artmasi, intravaskiiler enjeksiyonlari
azaltmig ve bu da gecikmis prezantasyonlarin oran olarak artmasina yol agmistir (Neal 2018). Diistik
viicut agirhigl, sarkopeni de LAST icin risk artisina yol agar.

Ultrasonografi kullammnin etkisi: igne yerlesiminin ultrason aracihgiyla gergeklesmesi son
yillardaki en 6nemli gelismelerdendir ve bircok komplikasyonu engellemistir. Bu teknik ile kullanilan
LA ajanin dozu azaltilabilmistir. Ornegin Gautier ve ark. artroskopik omuz cerrahisinde yalnizca 5 mL
%0.75 ropivakain ile igslemin yapildigini ve LAST olusumunun engellendigini bildirmislerdir (Gautier
2011). Bu teknikten 6nce klasik 6greti “40 mL LA brakial pleksus anestezisi i¢in gereklidir” seklindeydi
(El-Boghdadly 2018). Sonug olarak verilen voliim 1/8 oranina kadar diigmiis, bu da etkinlik feda
edilmeden yan etki ve toksisiteyi azaltmistir.
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XII.B. Pediatrik ipugclari: Fizyolojik ve anatomik farklar nedeniyle LAST ¢ocuklarda daha sik
goriilmektedir. %3’liikk mepivakain kullanim1 bu noktada 6zellikle su¢lanmaktadir. LAST’1n 6nlenmesi
icin maksimum onerilen doz mg/kg viicut agirhigi, “Clark’s rule”, ve “Rule of 25’e gore hesaplanmalidir
(Saraghi 2015).

“Clark's rule” ve kullanimi: Cocuklara LA uygulanirken doz, ¢ocugun boyutu ve kilosu
oraninda azaltilmalidir. Clark kurali, ¢ocuklar i¢in doz ayarlamasimnin ¢ocugun viicut agirhigmin
yetigkine orani olarak hesaplanmasini dngdriir (yani, cocugun dozu = [¢ocugun agirlig/yetiskin agirligi]
x [yetiskin dozu]). Burada yetiskin dozu yaklasik 67.5 kg, yani 150 Ib olarak diisiiniiliir. Bir cocuk 34
kg civarindaysa LA dozu yetiskinin yaris1 olacaktir (Moore 2010).

"25'ler Kural": Maksimum giivenli LA dozlarmi hesaplamak i¢in basitlestirilmis anestezik
formiilasyonlar olusmustur (Tablo 4). "25 ler Kural1", saglikli hastalar i¢in bir dis hekiminin her 25 Ib
hasta agirligi i¢in herhangi bir LA preparattan 1 kartusu giivenle kullanabilecegini belirtir.

Tablo 4. LA icin giivenli dozlar kavramu: "the Rule of 25a veya 25 ler kurali. Ozellikle dental anestezide giivenle
kullanilacak hazir kartus sayisini belirlemede ¢ok pratiktir.

Viicut agirhg (kg) Viicut agirhg (Ib) Kullanilacak Anestetik Kartus
(Cartridges) sayisi
11.25 25 1
22.5 50 2
33.75 75 3
45 100 4
56.25 125 5
67.5 150 6

Cocuklarda epidural anestezi i¢in yetiskinlere gore daha biiyiik miktarda LA kullanilmaktadir.
Yenidoganda LA eliminasyon hizi diisiiktiir. Ayn1 zamanda baglayict molekiil olan glikoprotein daha
diisiik konsantrasyondadir, bu da bupivakainin ‘serbest’ formunun kanda ylikselmesine yol agar (Gunter
2002). Karaciger enzimleri de kii¢iik ¢ocuklarda daha diisiik aktiviteye sahiptir.

Cocuklar ve karaciger yetmezligi olanlarda ester-tipi LA verilecekse ¢ok dikkatli olunmalidir. Bu
gruplarda plazma kolinesteraz diizeyi diisiik oldugundan kanda serbest-baz LA molekiilii yiiksek diizeye
cikacaktir (Neal 2010). Yine metabolik asidozdaki hastalarda da LA ajanlarin katyonik formlari
yiikselerek etki baslangicini geciktirebilir. Azalmis protein baglanma orani da baglanmamis fraksiyonu
artirarak LAST gelisimine zemin hazirlayacaktir (Safety Committee 2019).

PRL kullaniminda methemoglobinemi gelisiminden g¢ekinilmesi sonucunda bu ajan ¢ocuklarda
hemen sadece “eutectic mixture of local anesthetics” (EMLA) iceriginde kullanilmaktadir (Gunter
2002).

XII. C. LAST tedavisi icin temel adimlar erken donemde IV lipid emulsiyonu (ILE) baslanmasi,
nobet yonetimi, dolagim destegi icin farmakoterapinin iyi seg¢ilmesidir (Lam 2016). Diger yonden
baktigimizda, yeterli oksijenasyon ve ventilasyon, ndbet tedavisi, dolasimin siirekliligi ve ILE
tedavisidir (Tablo 5).
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ILE tedavisinin etkinligi yag asitlerinin miyokarda enerji substrat1 olarak yararli bulunmasi
iizerinden agiklanmigtir. Diger bir teori ise lipofilik LA ajanlarin ILE ile olusan “lipid sink™ iginde etkisiz
hale getirildigi seklindedir (Karcioglu 2017). LA ajanlarm kalsiyum kanallar1 iizerinden yaptig1 blokajin
ILE tedavisiyle asildigini savunanlar da vardir.

Nobetler i¢in benzodiazepin grubu tercih edilir.

Tablo 5. Amerikan Toksikoloji Dernegi (The American College of Medical Toxicology, ACMT) tarafindan
2011°de yaymlanan LAST tedavi kilavuzu (ACMT 2011).
Adim Doz ve diger notlar

1 %20 IV lipid emulsiyonu (ILE) 1.5-ml/kg bolus ile baslanir. lac1 50 mI’lik enjektdrlere
¢ekerek 2—3 dakikada infiize etmek en pratik yoldur.

2 %20 ILE 0.25-0.5 ml/kg/dak dozunda hemen inflizyona baslanir. 15 dakikada bir tiim
vital bulgular alinip kaydedilir.

3 Bolus uygulamaya yanit vermeyen, nabizsiz elektriksel aktivite veya asistolideki
hastalarda bolus doz tekrar edilir.

4 [k bolusa yanit verdigi halde hemodinamik anstabil giden olgularda infuzyon hiz1
artirilabilir veya bolus tekrarlanir.

5 Klinigi hizli diizelen hastalarda ILE inflizyonu olabildigince hizli, 6. 1 saat i¢inde
kesilmeye ¢alisilir.

ILE 2006’dan beri Oneriler i¢indedir ve hemen tiim LA ajanlarla olusan LAST tedavisinde; 6rn.
bupivakain, mepivakain, ropivakain, levobupivakain, prilokain, lignokain, ve LDK ig¢in etkilidir (Bern
2011).

ILE bolusu ile tedaviye baslanmasi kardiyovaskuler kollapsin dnlenmesinde en etkili tedavidir
(Ozcan 2014). Birgok merkezde klasik resusitatif onlemler yanitsiz kaldiginda ILE tedavisine
bagvurulmaktadir. Standart resusitasyonun yerine veya Oniine ge¢memekle birlikte hemodinamik
anstabil olgularda ek olarak mutlaka uygulanmalidir (Bern 2011). Hayvan ¢alismalarinda adrenalin ile
birlikte ILE uygulanmasimin sag kalim oranlarimi yiikselttigi yoniinde bilgiler de vardir (Hoegberg
2016).

[k bolus dozundan sonra yanitsiz olgularda ayn1 bolus 3-5 dakika iginde en fazla 3 kez olacak
sekilde tekrarlanabilir. 0.25-0.5 mL/kg/dak infiizyon genellikle 1 saate kadar siirer ve hipotansiyondan
kacinmak {izere ayarlanmalidir. Yetigkinlerde en fazla 12.5 mL/kg %20 ILE /24 saat, ¢cocuklarda 15
mL/kg/24 saat dozunda FDA tarafindan onaylanmistir (Bern 2011).

Fettiplace ve ark. doz-yanit iligkisi lizerine yaptiklar1 deneysel ¢alismada bupivakain doz
asiminda %30’luk ILE soliisyonlarinin %20’liklere gore kardiyovaskiiler iyilesme iizerinde daha iyi
sonug verdigini bildirmiglerdir (Fettiplace 2014).

XII. C. I. ILE tedavisinin advers etkileri: Sik goriilen etkiler arasinda hipertrigliseridemi,

yag embolizmi, allerjik reaksiyonlar, enfeksiyonlar, lokal ven irritasyonu, akut pankreatit ve elektrolit
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imbalans1 sayilabilir. Daha az oranda bobrek hasari, kardiyak arrest, akut akciger hasari, venoz
tromboembolizm de sdz konusudur (Hayes 2016). Istenmeyen etkilerin genellikle yiiksek dozlarda
ortaya ¢iktig1 da bilinmelidir. Laboratuar sonuglari ile interferans da goriilmektedir. Glukoz, kreatinin,
amilaz ve lipaz, fosfat, total protein, alanin-aminotransferaz, kreatin kinaz ve bilirubin testleri bir siire
kullanilamaz hale gelecektir (Cao 2015).

XIII. SONUC VE OZET

Acil kosullarda en fazla goriilen bagvuru nedenlerinden olan mindr yaralanmalarin tedavisinde
kullanilan LA isleminin endikasyonlari, kontrendikasyonlari, uygulama o6zellikleri hekim ve acil
kosullarda calisan tiim saglik gorevlilerince bilinmelidir. Uygulamada kullanilan her bir ajanin da
kendine 6zgli karakteristikleri, avantajli ve dezavantajli yonleri dnemlidir. LA ajanlarin yan etkileri
hafiften siddetliye genis bir yelpazede incelenmekle birlikte 6liime kadar gidebilen sonuglart olan LAST
0zel dnlemleri ve tedaviyi zorunlu kilar. ILE, baz1 LA doz asimi ve LAST olgularinda kardiyovaskiiler
veya norolojik advers etkilerin tersine ¢evrilmesi igin etkili goériinmektedir. Ancak su anda ILE'nin
vazopresoOrlere gore yararliligini veya siddetli LA toksisitesinde ilk segenek olarak hangi tedavinin
baglanmasi gerektigini gosteren kesin bir kanit bulunmamaktadir. Yine de yasami tehdit edici bulgular

olan, arrest veya prearrest olgularda baslanmasi tizerinde genel bir goriis birligi olugsmustur.
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GIRIS

Adrenal yetmezlik, adrenal korteksten yeterli diizeyde glukokortikoid ve/veya
mineralokortikoid {iretilememesiyle karakterize, nadir fakat zamaninda tani konulmadiginda
potansiyel olarak yasami tehdit eden bir endokrin acil durumdur (Bornstein et al., 2016). Primer adrenal
yetmezlik (Addison hastaligi), adrenal korteksin dogrudan hasar gérmesi sonucu geligir ve hem kortizol
hem de aldosteron eksikligi ile karakterizedir. Buna karsin, sekonder adrenal yetmezlik, hipofiz
bezinden adrenokortikotropik hormon (ACTH) salinimindaki bozulmaya; tersiyer adrenal yetmezlik
ise hipotalamustan kortikotropin salgilatict hormon (CRH) eksikligine baghdir (Miller & Hammer,
2020).

Addison hastalig1 genellikle sinsi baslangi¢li olup, enfeksiyon, travma, cerrahi veya psikolojik stres
gibi durumlarda kortizol ihtiyacinin karsilanamamasi sonucu adrenal kriz gelisebilir ve bu durum
hayat1 tehdit edici hale gelebilir (Charmandari, Nicolaides, & Chrousos, 2014).

ADRENAL BEZIN ANATOMI VE FiZYOLOJiSi

Adrenal bezler, her iki bobregin siiperior kutbu iizerinde yer alan, korteks ve medulla olmak
tizere iki anatomik ve fonksiyonel boliimden olusan ¢ift yapili endokrin organlardir (Miller & Hammer,
2020).

Her bir adrenal bez, distaki kortikal tabaka ve icteki mediiller tabaka ile birlikte, organizmanin stres
yanitl, su-tuz dengesi, enerji metabolizmasi ve kan basinci regiilasyonu gibi birgok yasamsal siirecte

onemli gorevler iistlenir.
Adrenal korteks ii¢ histolojik tabakadan olusur:

e Zona glomerulosa: Baglica aldosteron iiretiminden sorumludur. Bu mineralokortikoid
hormon, renin-anjiyotensin-aldosteron sistemi (RAAS) aracilifiyla kan basincinin ve
elektrolit dengesinin diizenlenmesinde gorev alir.

e Zona fasciculata: Temel olarak kortizol sentezler. Kortizol, glukoz metabolizmasi, anti-
inflamatuar yanit ve stres adaptasyonu gibi bir¢ok fizyolojik siireci regiile eder.

e Zona reticularis: Dehidroepiandrosteron (DHEA) ve androstenedion gibi adrenal
androjenleri sentezler; bu hormonlar 6zellikle puberte déneminde ve kadinlarda periferik

dokularda seks hormonlarina doniiserek etkili olur.

Adrenal medulla ise katekolamin (adrenalin ve noradrenalin) sentezinden sorumludur ve

sempatik sinir sistemiyle entegre sekilde ¢alisarak kardiyovaskiiler yanitlarin modiilasyonunu saglar.

Kortizol {iretimi ve salinimi, hipotalamus-hipofiz-adrenal (HHA) aks1 araciliiyla diizenlenir.
Hipotalamustan salinan  Kortikotropin salgillatictc  hormon (CRH), hipofiz bezinden
adrenokortikotropik hormon (ACTH) sekresyonunu uyarir. ACTH, adrenal kortekse etki ederek
kortizol sentezini artirir. Bu aksin herhangi bir seviyesinde olusabilecek bozukluklar, adrenal hormon
eksikliklerine ve dolayisiyla adrenal yetmezlige yol agabilir (Miller & Hammer, 2020; Bornstein et al.,
2016).
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ADDISON HASTALIGI (PRIMER ADRENAL YETMEZLIK)
Tamm ve Epidemiyoloji

Addison hastaligi, adrenal korteksin harabiyeti sonucu glukokortikoid ve mineralokortikoid
eksikligiyle seyreden, primer adrenal yetmezligin klinik karsiligidir. En sik nedeni otoimmiin adrenalit
olup, geligmis {ilkelerde primer nedenlerin %70-90’ 11 olusturur (Ten et al., 2021). Diger nedenler
arasinda tiiberkiiloz, fungal enfeksiyonlar, adrenal hemoraji, metastatik timdrler ve adrenoleukodistrofi
sayilabilir (Husebye, Allolio, Arlt, 2014).

Addison hastaligi, adrenal korteksin ilerleyici yikimi sonucunda gelisen, hem glukokortikoid
(6zellikle kortizol) hem de mineralokortikoid (6zellikle aldosteron) eksikligi ile seyreden primer adrenal
yetmezlik tablosudur. Bu hastalik, adrenal bezlerin dogrudan hasarina bagl olarak ortaya ¢ikar ve
cogunlukla sinsi bir baglangic gdsterir; ancak akut stres durumlarinda yasami tehdit eden adrenal kriz
ile kendini gosterebilir (Husebye, Allolio, & Arlt, 2014).

Geligmis lilkelerde en yaygin etiyolojik neden otoimmiin adrenalit olup, primer vakalarin yaklagik
%70-90’1indan sorumludur (Ten, Newell-Price, & Wass, 2021). Bu durumda, adrenal kortekse karsi
gelisen otoantikorlar 6zellikle 21-hidroksilaz enzimine karsi olusur ve bezin fonksiyonunu zamanla

tamamen ortadan kaldirir.

Diger nedenler arasinda tiiberkiiloz, fungal enfeksiyonlar (Histoplazma, Parakoksidioides),
adrenal hemoraji, metastatik maligniteler ve adrenoleukodistrofi gibi genetik-metabolik hastaliklar yer
alir (Bornstein et al., 2016). Gelismekte olan {ilkelerde ise enfeksiydz nedenler —ozellikle adrenal
tiiberkiiloz— hala 6nemli bir yer tutmaktadir (Miller & Hammer, 2020).

Addison hastalig1 nadir bir bozukluk olup, insidansi yillik yaklagik 4—6/1.000.000 kisi, prevalansi
ise 100/1.000.000 kisi civarindadir. Kadinlarda erkeklere gore biraz daha sik goriiliir ve her yasta ortaya
cikabilmesine ragmen, en sik tant konulan donem 30-50 yas araligidir (Charmandari, Nicolaides, &
Chrousos, 2014).

Patofizyoloji

Addison hastaliginda, adrenal korteksin ilerleyici hasar1 sonucunda kortizol, aldosteron ve
adrenal androjen iiretiminde belirgin azalma meydana gelir. Hastaligin otoimmiin formunda, siklikla
21-hidroksilaz enzimine karsi gelisen otoantikorlar, adrenal kortekste hiicre yikimina yol agar ve
hormon sentez kapasitelerini kademeli olarak ortadan kaldirir (Ten et al., 2021).

Kortizol eksikligi, glukoneogenez kapasitesinde azalma, periferik glukoz kullaniminda artis ve
insiilin duyarliliginda degisikliklerle sonuglanir. Bu durum hastalarda hipoglisemi, yorgunluk, kas
giicsiizliigii ve kilo kaybi gibi semptomlarla kendini gosterir. Ayrica kortizol eksikligi, vaskiiler tonusu
koruyamadig1 i¢in hipotansiyon gelismesine neden olur (Miller & Hammer, 2020).

Aldosteron eksikligi, bobreklerden sodyum geri emiliminde azalma, potasyum ve hidrojen
iyonu atilminda azalma ile karakterizedir. Sonu¢ olarak hiponatremi, hiperkalemi, metabolik
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asidoz ve dehidratasyon gelisir. Plazma renin aktivitesi, kompansatuvar olarak belirgin sekilde artar
(Husebye et al., 2014; Bornstein et al., 2016).

Ayrica adrenal androjen iiretimindeki azalma, ozellikle kadin hastalarda pubik ve aksiller
killanmada azalma, libido kaybi1 gibi belirtilere neden olabilir. Erkeklerde ise bu etkiler genellikle
belirgin degildir ¢iinkii testikiiler androjen iiretimi baskindir (Charmandari et al., 2014).

ACTH diizeyleri, kortizol eksikligine yanit olarak hipofiz bezinden artmis sekilde salinir.
ACTH’nin yiiksek konsantrasyonu, melanokortin-1 reseptorlerini uyararak hiperpigmentasyona yol
acar. Bu durum 6zellikle deri kivrimlarinda, agiz mukozasinda ve skar bdlgelerinde belirgin hale
gelir (Miller & Hammer, 2020).

Klinik Bulgular

Addison hastalig1 insidans1 diisiikk ancak semptomlar1 olduk¢a degiskendir. En sik goriilen

semptomlar:

¢ Kronik yorgunluk, kas gii¢siizliigii

e Anoreksi, kilo kaybi1

¢ Hipotansiyon

e Hiperpigmentasyon (6zellikle kivrim yerlerinde ve agiz mukozasinda)
o Tuz istegi

e Bulanti, kusma, karm agrisi

¢ Depresyon, irritabilite
1. Kortizol Eksikligine Bagli Bulgular:

¢ Kronik yorgunluk ve kas giicsiizliigii: En sik ve en erken belirtilerdendir. Fiziksel aktivite
ile artar ve dinlenmeyle diizelmez.

o Istahsizlik ve kilo kayb1: Metabolik yavaslamaya ve katabolizmanin artigina bagldar.

e Bulanti, kusma, karm agrisi: Gastrointestinal semptomlar kortizol eksikligine eslik eden
elektrolit dengesizliklerinden kaynaklanir.

e Depresyon, irritabilite ve bilissel yavaslama: Kortizoliin santral sinir sistemi iizerindeki
diizenleyici etkisinin kayb1 sonucu olusur (Charmandari et al., 2014).

o Hipoglisemi: Ozellikle cocuklarda belirgindir ve nobet, biling degisikligi gibi ciddi sonuclara
neden olabilir.

2. Aldosteron Eksikligine Bagli Bulgular:

o Hipotansiyon ve ortostatik bas donmesi: Plazma hacminde azalma ve vaskiiler tonus
bozukluguna baghdir.

e Tuz istegi: Viicutta sodyum kaybina bagli olarak gelisen kompansatuvar bir mekanizmadir.

¢ Dehidratasyon ve hipovolemi bulgular

o Kalp ritim bozukluklari: Hiperkalemiye sekonder olarak geligebilir.
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3. ACTH Artisina Bagl Bulgular:

o Hiperpigmentasyon: En karakteristik bulgular arasindadir. Artmis ACTH diizeylerinin
melanotropik etkisi ile 6zellikle:
o Deri kivrimlar (dirsek, diz arkasi, avug igi ¢izgileri)
o Agiz mukozasi (0zellikle yanak igi, dis eti)
o Skar bolgeleri ve meme basi gevresi gibi alanlarda koyu renk degisiklikleri olugur
(Miller & Hammer, 2020).

Laboratuvar Bulgularn

Addison hastaliginda goriilen laboratuvar anormallikleri, adrenal korteksten salgilanan
glukokortikoid ve mineralokortikoid hormonlarin eksikligine baghdir. Tanida yol gosterici nitelikte
olan bu bulgular, klinik tabloyla birlikte degerlendirildiginde taniya biiyiikk oranda katki saglar
(Bornstein et al., 2016; Miller & Hammer, 2020).

1. Elektrolit ve Biyokimyasal Bulgular

e Hiponatremi: Aldosteron eksikligine bagl renal sodyum kayb1 ve artmis antiditiretik hormon
(ADH) salinimi1 nedeniyle gelisir.

o Hiperkalemi: Aldosteron eksikligine bagl distal tiibiillerden potasyum atiminin azalmasi
sonucudur.

o Hipoglisemi: Kortizoliin glukoneogenezi destekleyici etkisinin kaybi ile gelisir; 6zellikle cocuk
hastalarda daha belirgindir.

e Metabolik asidoz: Potasyum birikimi ve hidrojen iyonlarmin atilimindaki azalma sonucu
ortaya cikar.

o Ure ve kreatininde artis: Dehidratasyona ve hipovolemiye baghdir.

2. Tam Kan Sayim

¢ Normokrom normositer anemi: Kronik hastalik anemisi seklindedir.
¢ Eozinofili: Kortizoliin eozinofilleri baskilayici etkisinin azalmasiyla belirginlesir.
o Lenfositoz: Relatif ya da mutlak olabilir.

3. Hormon Profili

e Diisiik serum Kkortizol diizeyi: Sabah 08:00'de 6l¢iilen bazal kortizol diizeyinin 3 pg/dL
altinda olmasi tani agisindan anlamlidir.

¢ Yiiksek plazma ACTH diizeyi: Primer adrenal yetmezlikte tan1 koydurucudur. Sekonder
nedenlerden ayrimda kritiktir.

¢ Yiiksek plazma renin aktivitesi: Aldosteron eksikligine karsilik artmis kompansatuvar yaniti
gosterir.
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4. Tanisal Testler

e Kisa ACTH (Synacthen) stimiilasyon testi: 250 pg sentetik ACTH uygulanarak 30 ve 60.
dakikalarda kortizol diizeyleri 6lgiiliir. Primer adrenal yetmezlikte kortizol yanit1 yetersizdir
(<18-20 pg/dL).

o 21-hidroksilaz antikorlari: Otoimmiin Addison hastaliginda pozitiflik gosterir.

Bu laboratuvar bulgulari, Addison hastaliginin tani siirecinde oldukca degerlidir. Tan1 koyarken
hem bazal degerlerin hem de dinamik test sonug¢lariin birlikte degerlendirilmesi 6nemlidir (Husebye,
Allolio, & Arlt, 2014; Ten, Newell-Price, & Wass, 2021).

Addison hastalig1 genellikle yavas gelisen, sinsi baslangich bir klinik tabloyla seyretmekle
birlikte, tan1 geciktiginde yasami tehdit eden adrenal kriz ile de kendini gosterebilir (Bornstein et al.,
2016). Semptomlar cogunlukla nonspesifiktir ve bu nedenle tanida gecikmeler yasanabilir. Klinik
belirtiler, eksikligi gelisen hormonlara bagli olarak degiskenlik gosterir.

Tam

Tanida altin standart yontem, sabah 08:00'de alinan serum kortizol ve ACTH diizeylerinin
degerlendirilmesidir. Kortizol diizeyinin 3 pg/dL'nin altinda olmas1 ve ACTH nin yiiksek olmasi primer
adrenal yetmezlik tanisin1 destekler (Bornstein et al., 2016). Ayrica kisa ACTH stimiilasyon testi (250
ug sentetik ACTH verilerek yapilan test) ile kortizol yanit1 degerlendirilir.

Addison hastaliginin tanisi, klinik belirtilerin  yan1 sira biyokimyasal ve hormonal
degerlendirmelerin birlikte yorumlanmasiyla konur. Tanida esas amag, primer adrenal yetmezligin
varligimi ortaya koymak ve bu durumu sekonder veya tersiyer adrenal yetmezliklerden ayirmaktir
(Bornstein et al., 2016).

1. Bazal Hormon Degerleri

o Sabah 08:00 Kortizol Ol¢iimii: Kortizol salinimi sirkadiyen ritme bagl olarak sabah en
yliksek diizeyde olur. Sabah saatlerinde alinan serum kortizol diizeyinin 3 pg/dL (83 nmol/L)
altinda olmas1 ve es zamanl olarak plazma ACTH diizeyinin yiiksek bulunmasi, primer
adrenal yetmezlik icin tan1 koydurucudur (Ten et al., 2021).

e ACTH Diizeyi: Primer adrenal yetmezlikte ACTH diizeyleri belirgin sekilde artar (>100
pg/mL), bu da hipofiz bezinin adrenal korteksin yetersizligine yanit olarak daha fazla ACTH
salmastyla ilgilidir (Miller & Hammer, 2020).

2. Kisa ACTH (Synacthen) Stimulasyon Testi

e Tanida altin standart testtir.

e 250 pg sentetik ACTH (tetrakosaktid) intramiiskiiler veya intravendz olarak uygulanir.
e Uygulamadan 6nce, 30. ve 60. dakikalarda serum kortizol diizeyleri dlgiiliir.

¢ Normal yamt: Kortizol diizeyinin >18-20 pg/dL’ye yilikselmesidir.

o Primer yetmezlikte: Kortizol diizeyinde yeterli artis gézlenmez.
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Sekonder yetmezlikte: Erken evrede adrenal bez atrofiye ugramamissa test yaniti normal
olabilir; bu nedenle ayiric1 tanida dikkatli olunmalidir (Bornstein et al., 2016; Charmandari et
al., 2014).

3. Serum Renin ve Aldosteron Diizeyleri

e Yiiksek renin diizeyi ve diisiik aldosteron diizeyi, mineralokortikoid eksikligini ve
dolayisiyla primer adrenal yetmezligi destekler.

4. Otoimmiiniteye Yonelik Testler
21-hidroksilaz antikorlari: Otoimmiin adrenalit tanisinda oldukga spesifik bir biyobelirtegtir.
Ayrica otoimmiin poliglandiiler sendrom varlig1 arastirilmalidir (tiroid antikorlari, B12 diizeyi,
anti-parietal hiicre antikoru vb.).

5. Goriintilleme Yontemleri

e BT veya MRG ile adrenal bezler degerlendirilebilir.
o Otoimmiin hastalikta adrenal bezler genellikle normal boyutta ya da atrofiktir.
o Tiberkiiloz, hemoraji ya da metastaz gibi durumlarda bezlerde biiylime, kalsifikasyon
veya diizensizlik gdzlenebilir (Husebye et al., 2014).

6. ileri Testler

o Insiilin tolerans testi, CRH stimiilasyon testi gibi ileri diizey testler sekonder veya tersiyer

adrenal yetmezliklerin ayriminda endokrinoloji uzmanlari tarafindan kullanilabilir.

Tanmin dogru konulmasi, hem akut adrenal kriz riskinin 6énlenmesi hem de uygun hormon

replasman tedavisinin zamaninda baglatilmasi agisindan kritik 6neme sahiptir.

SEKONDER VE TERSIYER ADRENAL YETMEZLIK
Sekonder Adrenal Yetmezlik

Sekonder adrenal yetmezlik, hipofiz bezinin adrenokortikotropik hormon (ACTH) salinmimindaki

yetersizlik sonucu gelisir. ACTH azlig1 nedeniyle adrenal kortekste glukokortikoid (6zellikle kortizol)
iiretimi azalir. Ancak aldosteron sentezi genellikle etkilenmez cilinkii bu silire¢ renin-anjiotensin-
aldosteron sistemi (RAAS) ile diizenlenir (Bornstein et al., 2016; Husebye et al., 2014).

Nedenleri:

¢ Hipofiz adenomlar (non-fonksiyonel veya ACTH baskilayict)
e Hipofiz cerrahisi veya radyoterapiye bagl hasar

e Sheehan sendromu (dogum sonrasi hipofiz nekrozu)

o Idiopatik hipopituitarizm
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e Uzun siireli sistemik glukokortikoid tedavisi (negatif feedback nedeniyle ACTH
baskilanmasi)

Bu hastalarda mineralokortikoid eksikligi beklenmez. Bu nedenle elektrolit bozukluklar1 ve
voliim kayb1 daha az belirgindir. Hipopituitarizme bagl diger endokrin yetmezlikler (TSH, LH/FSH,
GH) de birlikte goriilebilir (Charmandari et al., 2014).

Tersiyer Adrenal Yetmezlik

Tersiyer adrenal yetmezlik, hipotalamusun kortikotropin salict hormon (CRH) salgisinda
yetersizlik sonucu gelisir. Bu durum HHA aksinin en iist diizeyinde bozulmay1 ifade eder. En sik
neden, uzun siireli yiiksek doz glukokortikeid kullaniomidir. Eksogen glukokortikoid uygulamas,
hipotalamus ve hipofizde negatif geri bildirim olusturarak aksi baskilar ve endojen kortizol liretimini
durdurur. Glukokortikoid aniden kesilirse, adrenal atrofiye bagli akut yetmezlik gelisebilir (Miller &
Hammer, 2020).

Tablo 1: Primer, Sekonder ve Tersiyer Adrenal Yetmezligin Karsilastirilmasi

Ozellik Primer Yetmezlik (Addison) [Sekonder Yetmezlik | Tersiyer Yetmezlik
ACTH Diizeyi Artmig Azalmis Azalmis
Aldosteron Eksikligi Var Yok Yok
Hiperpigmentasyon Var Yok Yok

Hiponatremi Genellikle belirgin Daha az belirgin Daha az belirgin
Hiperkalemi Var Yok Yok

Renin Aktivitesi Artmis Normal Normal
Glukokortikoid Eksikligi|Var Var Var

Elektrolit Bozuklugu Siklikla mevcut Nadir Nadir

Bu tablo, klinikte adrenal yetmezligin tipi hakkinda ayirici tan1 yapmaya yardimer olur.
Ozellikle glukokortikoid tedavisi sonrasi gelisen aks baskilanmasi nedeniyle sekonder ve tersiyer

formlar arasinda ayrim yapmak onemlidir.
ADRENAL KRiZ
Tanim

Adrenal kriz, adrenal yetmezligi bulunan bireylerde akut kortizol eksikligine bagli olarak
gelisen, hayati tehdit eden acil bir endokrin durumdur. Stres durumlarinda glukokortikoid
ihtiyacinin karsilanamamasi, hemodinamik bozulmalara, elektrolit dengesizliklerine ve ¢oklu organ
disfonksiyonuna yol acar (Bornstein et al., 2016). Vaka 6liim oran1 %6-8’e kadar ¢ikabilmektedir ve
Ozellikle tanida gecikme mortaliteyi artirmaktadir (Rushworth & Torpy, 2014).



KLINIK BILIMLERDE ACIL DURUMLAR: GUNCEL TANI VE TEDAVI YAKLASIMLARI -1| 138

Tetikleyici Nedenler

Adrenal kriz genellikle kortizol ihtiyacimin arttig1 fakat karsilanamadigi durumlarda ortaya
cikar. En yaygin tetikleyiciler:

o Akut enfeksiyonlar: Ozellikle gastroenterit, pndmoni, iiriner sistem enfeksiyonlar1 ve sepsis
(Miller & Hammer, 2020).

e Cerrahi miidahale, travma, dogum gibi fiziksel stres durumlart.

¢ Glukokortikoid tedavisinin aniden kesilmesi (6zellikle uzun siireli kullanim sonrast).

e Adrenal kanama veya infarkt (Omegin antikoagiilan tedavi, sepsis, Waterhouse-
Friderichsen sendromu).

e Miyokard enfarktiisii, diyabetik ketoasidoz, gastrointestinal kanama, akut tibbi durumlar.
Klinik Bulgular

Semptomlar nonspesifik olup siklikla diger acil tablolarla karisabilir. Ancak klasik adrenal kriz
tablosu:

e Ani baslayan siddetli halsizlik, yorgunluk, kas zayifligi

e Hipotansiyon ve sok (vazopressor yanitsiz olabilir)

e Hiponatremi, hiperkalemi, hipoglisemi

e Bulanti, kusma, karin agrisi

e Ates ve dehidratasyon

e Mental durum degisiklikleri: Konfiizyon, stupor, deliryum, koma

Bazi vakalarda psddosepsis (ates, 16kositoz, hipotansiyon) ile prezente olabilir.

ADRENAL KRiZ TEDAVISI

Adrenal krizin tedavisi zamaninda ve agresif yapilmalidir. Tedavi {i¢ temel basamak {izerine
kuruludur:

1. Hemodinamik Destek ve Sivi Replasmani

e IIk 1 saat icinde 1.000 mL %0.9 NaCl (izotonik salin) hizl1 infiizyonla verilir.

¢ Hipoglisemi riskine kars1 %5 dekstroz eklenebilir.

¢ Hipotansiyon persiste ederse, siv1 tedavisi tekrarlanir ve gerekirse vazopressor baslanir (6nce
s1v1 resiisitasyonu sart).

2. Glukokortikoid Replasmani

o Hidrokortizon 100 mg IV bolus, ardindan her 6 saatte bir 100 mg IV seklinde devam edilir.
e Stabilizasyon saglandiginda doz azaltilir: Ornegin 50 mg/8 saatte bir veya 100 mg/giin IV
inflizyon seklinde.
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e Mineralokortikoid destegi genellikle gerekmez ciinkii yiiksek doz hidrokortizon,
mineralokortikoid etkisi de gdsterir (Charmandari et al., 2014).

o Alternatif olarak deksametazon da kullanilabilir (4 mg IV), ancak tan1 koyulmadan 6nce
kortizol Olgiimii gerekiyorsa tercih edilebilir ¢iinkii deksametazon kortizol Sl¢limiinii
etkilemez.

3. Tetikleyici Nedenin Tanimlanmasi ve Yonetimi

o Enfeksiyon varliginda ampirik genis spektrum antibiyotikler hemen baglanmalidir.

¢ Hipoglisemi varsa glukoz infiizyonu, hiperkalemi varsa kalsiyum glukonat, insiilin-dextroz,
beta agonistler gibi tedaviler planlanir.

e Elektrolit bozukluklari (6zellikle sodyum ve potasyum) izlenmeli ve diizeltilmelidir.

4. Yogun Bakim Takibi

o Refrakter sok, bilin¢ kaybi, agir hiponatremi veya hipoglisemi durumlarinda hastanin yogun
bakim iinitesine alinmasi gerekir.
o Idrar qikis, vital bulgular, elektrolitler ve glukoz diizeyleri sik izlenmelidir.

5. Uzun Donem Planlama

o Kriz sonrasi oral idame hidrokertizon (6r. 15-25 mg/giin boliinmiis dozda) baglanmalidir.
e Stres dozu egitimi verilmelidir (ates, enfeksiyon, cerrahi 6ncesi doz artirimai).
e Hasta ve yakinlarina "adrenal kriz acil kart1" veya hidrokortizon ampul tasima

Onerilmelidir.
KRONIK ADRENAL YETMEZLIK TEDAVISI
Glukokortikoid Replasman Tedavisi

Kronik primer adrenal yetmezligin tedavisinde amag, fizyolojik kortizol salimimimi taklit
edecek sekilde glukokortikoid verilmesidir. En yaygin kullanilan ajan hidrokertizon olup kisa etkili
olmasi nedeniyle tercih edilir.

¢ Giinliik doz: 15-25 mg/giin

¢ Dozlama: Genellikle 10 mg sabah, 5 mg 6glen (veya 10/5/5 mg sabah/6gle/aksam) seklinde iki
veya ii¢c doza béliinerek verilir (Bornstein et al., 2016).

e Rasyonel: Sabah dozunun yiiksek olmasi, kortizoliin sirkadiyen ritmini taklit eder
(Charmandari et al., 2014).

Alternatif glukokortikoid secenekleri:

¢ Prednizolon: 3—5 mg/giin (daha uzun etkili ancak hidrokortizole gére daha potent)
¢ Deksametazon: Genellikle 6nerilmez; uzun etkili oldugu i¢in ihtiyac fazlas1 glukokortikoid
maruziyeti ve Cushingoid yan etkiler olusturabilir (Miller & Hammer, 2020).
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Mineralokortikoid Replasman Tedavisi

Primer adrenal yetmezlikte aldosteron eksikligi gelistigi icin fludrokortizon ile
mineralokortikoid destegi gerekir:

e Doz: 0.05-0.2 mg/giin

o izlem parametreleri:

Kan basmcl

Plazma renin aktivitesi (PRA): Diisiik-normal aralig1 hedeflenir
Serum sodyum ve potasyum diizeyleri

O O O O

Ortostatik hipotansiyon varligi

Sekonder ve tersiyer adrenal yetmezlikte aldosteron sentezi korunur, ¢linkii bu durumlarda
renin-anjiyotensin sistemi genellikle saglamdir; dolayisiyla fludrokortizon gerekmez (Rushworth &
Torpy, 2014).

HASTA EGITIMI ve STRES DURUMLARINDA DOZ AYARLAMALARI

Tedavinin basarisi sadece uygun dozlarla replasman saglamakla degil, hasta egitimi ve stresli
durumlarda doz uyarlamalari ile yakindan iligkilidir.

Hasta Egitimi Icerigi

o Tflaclarin diizenli kullanim (sabah-6glen saatlerine uygun olarak almmali)
¢ Bulanti/kusma/ishal durumunda oral ila¢ alim1 miimkiin degilse:
o 100 mg IM hidrokortizon uygulanmalidir (hastanin/kendisinin uygulayabilecegi
sekilde ogretilir)
¢ Acil durum Kkiti tasimasi: Hidrokortizon ampul + enjektor
¢ Steroid kart1 ve tibbi uyan bilekligi tasimalidir
¢ Yillik degerlendirme: PRA, elektrolitler ve doz optimizasyonu

Stres Durumlarinda Glukokortikoid Doz Ayarlamalar

Asagidaki tabloda hastalarin enfeksiyon, cerrahi gibi stresli durumlarinda doz nasil ayarlanmali,
orneklerle gosterilmistir:

Tablo 2: Adrenal Yetmezlikte Stres Durumlaria Gore Glukokortikoid Doz Ayarlamalari

Hafif enfeksiyon / Ates | Normal giinliik dozun 2 kat1 (6rnegin 20 mg yerine 40 mg hidrokortizon)
Orta siddetli enfeksiyon |10 mg x 3 (sabah-6gle-aksam), toplam 30 mg hidrokortizon
Major cerrahi girigim 100 mg IV bolus + ardindan her 8 saatte bir 50 mg IV

100 mg IV bolus + ardindan siirekli infiizyon (200 mg/giin) veya 50 mg/6-

Dogum / Travma 8 saatte

Not: Cerrahi sonrasi ilk 24 saatin ardindan stres dozlar1 hizla azaltilarak idame dozuna gecilmelidir (Bornstein
et al., 2016; Charmandari et al., 2014).
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Tedavi Takibi

e Asiri glukokortikoid replasmanina dikkat edilmelidir: kilo artigi, osteoporoz, hipertansiyon,
ciltte incelme.

¢ Yetersiz replasman: halsizlik, istahsizlik, kilo kaybi, ortostatik hipotansiyon.

e Yillk kontrol onerisi: PRA, elektrolit, ACTH, DHEA-S diizeyleri ve gerekiyorsa kemik

mineral dansitometresi.
OZEL DURUMLARDA ADRENAL YETMEZLIK YONETIMi
1. Gebelikte Adrenal Yetmezlik

Gebelik, fizyolojik olarak HHA (hipotalamus-hipofiz-adrenal) aksinin aktiflestigi ve kortizol
diizeylerinin arttig1 bir donemdir. Bu nedenle adrenal yetmezIligi olan hastalarda tedavi dikkatli sekilde

uyarlanmalidir.

Glukokortikoid Replasmani:

Gebelikte hidrokortizon en giivenli secenektir (FDA kategorisi C).

Genellikle doz artirnmi gerekmez ¢iinkii kortizol baglayici globulin artis1 total kortizolii
yiikseltse de serbest kortizol sabit kalir (Miller & Hammer, 2020).
Ancak gebeligin son trimesterinde artan metabolik talepler nedeniyle doz artis1 gerekebilir

(6rnegin %20’ye kadar).

Mineralokortikoid Replasmani:

Plazma renin aktivitesi artar, bu da aldosteron ihtiyacini artirir.
Fludrokortizon dozu artirilabilir, o6zellikle ortostatik hipotansiyon, hiponatremi,
hiperkalemi gozlenirse (White & Arlt, 2010).

Dogum Sirasinda Yonetim:

Major cerrahi stres olarak kabul edildiginden, normal dogumda bile stres dozu gereklidir.

100 mg IV hidrokortizon bolus, ardindan 50 mg I'V/8 saatte devam dozlar1 6nerilir (Bornstein
et al., 2016).

Laktasyon:

e Hidrokortizon ve fludrokortizon anne siitiine gecse de diisiik dozlarda bu gecis klinik olarak
anlamli degildir.
¢ Emzirmeye engel olusturmaz.
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2. Cocukluk Caginda Adrenal Yetmezlik

Adrenal yetmezlik cocuklarda da goriilebilir ve ¢ogu zaman dogumsal adrenal hiperplazi
(CAH) gibi genetik nedenlere baghdir. Primer veya sekonder formlarda tani alan ¢cocuklar, yetiskinlere
gore daha kirilgandir.

% Doz Hesaplamasi:

¢ Glukokortikoid ve mineralokortikoid dozlari, viicut ylizey alanina gére (mg/m?) hesaplanir.
e Ornegin hidrokortizon: 8-12 mg/m?/giin 2-3 doza boliinerek uygulanir (Charmandari et al.,
2014).

% Egitim ve Acil Yonetim:

e Ailelerin, 6gretmenlerin ve bakicilarin adrenal kriz belirtilerini tanimasi ¢ok 6nemlidir.
¢ 100 mg/2 mL hidrokortizon ampul acil durumlar i¢in evde bulundurulmalidir.
e Ebeveynler, gerekirse IM enjeksiyonla tedavi uygulayabilecek sekilde egitilmelidir.

% Bilyiime ve Puberte Takibi:

o Asir1 glukokortikoid replasmani, biiyiime geriligi, gecikmis puberte ve osteopeni yapabilir.
¢ Bu nedenle diizenli biiyiime egrileri, D vitamini diizeyleri, kemik yas 6lciimii yapilmalidir.

% Asilar:

¢ Bagisiklik baskilanmasina neden olacak kadar yiiksek glukokortikoid dozu alan ¢ocuklarda,
canh asilar ertelenmelidir.

% Ergenlik Doneminde Replasman Revizyonu:

e Hormon diizeylerinin degistigi bu dénemde, doz ayarlamalar1 yapilmali ve eriskin dozlarina
gecis planlanmalidir (Rushworth & Torpy, 2014).

KOMPLIKASYONLAR VE YASAM KALITESI

Kronik adrenal yetmezlik tanisi almis bireylerde uygun replasman tedavisi verilmesine ragmen,
hastalarin 6nemli bir boliimiinde yasam kalitesinde belirgin diisiis goriilmektedir. Bu durum, hem

fizyolojik eksikliklerin hem de uygulanan tedavinin sinirliliklarinin bir yansimasidir.
¢ Yasam Kalitesini Etkileyen Bashca Faktorler:

o Siirekli yorgunluk ve enerji eksikligi

¢ Anksiyete ve depresyon gibi psikiyatrik belirtiler

¢ Gastrointestinal yakinmalar (bulanti, karin agrisi, istahsizlik)
e Uyku bozukluklar
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Giinliik yasamda konsantrasyon bozuklugu ve azalmis islevsellik (Charmandari et al., 2014)

¢ Iatrojenik Komplikasyonlar:

Osteoporoz: Ozellikle gereginden yiiksek doz glukokortikoid alan hastalarda kemik mineral
yogunlugu azalir.

Hipertansiyon ve hiperglisemi: Kortizoliin vaskiiler tonus ve glukoz metabolizmasina
etkisiyle gelisebilir.

Metabolik sendrom ve obezite: Ozellikle prednizolon ve deksametazon gibi uzun etkili
glukokortikoidlerin diizensiz kullanimiyla tetiklenebilir (Debono et al., 2015).

Yeni Nesil Tedavi Secenekleri:

Gilinlimiizde klasik hidrokortizon dozlamasma alternatif olarak modifiye salinimh
hidrokortizon formlar1 (6rnegin Plenadren) gelistirilmistir. Bu ilaglar daha fizyolojik bir
kortizol salinim profili sunarak:

Sabah pikini taklit eder

Gece baskilanmasini azaltir

Yorgunluk ve ruhsal dalgalanmalarda azalma saglar

Giinliik aktivite diizeyini artirabilir (Debono et al., 2015; Whitaker et al., 2022)

GUNCEL KILAVUZ ONERILERIi

. Glukokortikoid Replasman Tedavisi

Hidrokortizon: Giinliik toplam doz 15-25 mg olacak sekilde 2 veya 3 doza bdliinerek
uygulanmalidir. Sabah dozu daha yiiksek olmalidir (NICE, 2024) (APA).

Alternatif ajanlar: Prednizolon (3—5 mg/giin) veya kortizon asetat (20—35 mg/giin)
kullanilabilir (NICE, 2024) (APA).

. Mineralokortikoid Replasman Tedavisi

Fludrokortizon: Primer adrenal yetmezlikte, sodyum ve su dengesini saglamak
amactyla fludrokortizon (0.05-0.2 mg/giin) 6nerilir (NICE, 2024) (APA).

. Stres Durumlarinda Doz Ayarlamasi

Fizyolojik stres durumlarinda (enfeksiyon, cerrahi, travma), glukokortikoid dozu en
az 2-3 katina ¢ikarilmalidir (Beuschlein et al., 2024) (APA).

Dogum sirasinda: 100 mg I'V bolus ardindan 50 mg I'V her 6 saatte bir uygulanmalidir
(Beuschlein et al., 2024) (APA).

. Hasta Egitimi ve Acil Durum Hazirhg:

Steroid uyar1 kart1 ve tibbi uyari bilekligi tasimasi 6nerilir (NICE, 2024) (APA).
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Acil durum Kiti: Hastalar intramiiskiiler hidrokortizon i¢eren acil durum kitine sahip
olmal1 ve kullanimi1 konusunda egitim almalidir (NICE, 2024) (APA).

. Gebelik ve Emzirme

Gebelikte: Glukokortikoid ve mineralokortikoid tedavisine devam edilmeli, dogumda
stres dozu uygulanmalidir (Beuschlein et al., 2024) (APA).

Emzirme: Hidrokortizon ve fludrokortizon diisilk dozlarda anne siitiine geger;
emzirme genellikle giivenlidir (UpToDate, 2024) (APA).

. Glukokortikoid Kesimi ve HHA Aksi Degerlendirmesi

Uzun stireli glukokortikoid tedavisi kesilmeden once sabah 8:00 kortizol diizeyi ve
gerektiginde ACTH stimiilasyon testi yapilmalidir (UpToDate, 2024) (APA).

Doz azaltimi1 kademeli olmalidir. HHA aks1 baskilanmasi gegici oldugundan, kesme
plani kisiye 6zel ayarlanmalidir (Beuschlein et al., 2024) (APA).



145 | KLINIK BILIMLERDE ACIL DURUMLAR: GUNCEL TANI VE TEDAVI YAKLASIMLARI -1

KAYNAKCA

e Arlt, W., & Allolio, B. (2003). Adrenal insufficiency. Lancet, 361(9372), 1881-1893.
https://doi.org/10.1016/S0140-6736(03)13492-7

¢ Bornstein, S. R., Allolio, B., Arlt, W., Barthel, A., Don-Wauchope, A., Hammer, G. D., ... & Torpy,
D. J. (2016). Diagnosis and treatment of primary adrenal insufficiency: An Endocrine Society
Clinical Practice Guideline. Journal of Clinical Endocrinology & Metabolism, 101(2), 364-389.
https://doi.org/10.1210/jc.2015-1710

e Charmandari, E., Nicolaides, N. C., & Chrousos, G. P. (2014). Adrenal insufficiency. Lancet,
383(9935), 2152-2167. https://doi.org/10.1016/S0140-6736(13)61684-0

e Debono, M., Ross, R. J.,, & Newell-Price, J. (2015). Inadequacies of current glucocorticoid
replacement therapy. Clinical Endocrinology, 83(6), 715-723. https://doi.org/10.1111/cen.12853

e Husebye, E. S., Allolio, B., & Arlt, W. (2014). Consensus statement on the diagnosis, treatment and
follow-up of patients with primary adrenal insufficiency. Journal of Internal Medicine, 275(2),
104-115. https://doi.org/10.1111/joim.12162

e Miller, W. L., & Hammer, G. D. (2020). The adrenal cortex. In Williams Textbook of Endocrinology
(14th ed., pp. 490-555). Elsevier.

e Ten, S., New, M., & Maclaren, N. (2021). Addison’s disease 2001. Journal of Clinical Endocrinology
& Metabolism, 86(7), 2909-2922. https://doi.org/10.1210/jcem.86.7.7621

e White, P. C., & Arlt, W. (2010). Adrenal crisis. New England Journal of Medicine, 362(22), 2126—
2135. https://doi.org/10.1056/NEJMra0910728

¢ Beuschlein F, Else T, Bancos I, Hahner S, Hamidi O, van Hulsteijn L, Husebye ES, Karavitaki N,
Prete A, Vaidya A, Yedinak C, Dekkers OM. European Society of Endocrinology and Endocrine
Society Joint Clinical Guideline: Diagnosis and Therapy of Glucocorticoid-induced Adrenal
Insufficiency. J Clin Endocrinol Metab. 2024 Jun 17;109(7):1657-1683. doi:
10.1210/clinem/dgae250. PMID: 38724043; PMCID: PMC11180513.

¢ National Institute for Health and Care Excellence (NICE). (2024). Adrenal insufficiency: identification
and management (NG243). https://www.nice.org.uk/guidance/ng243

e UpToDate. (2024). Treatment of adrenal insufficiency in adults.
https://www.uptodate.com/contents/treatment-of-adrenal-insufficiency-in-adults


https://doi.org/10.1056/NEJMra0910728
https://www.uptodate.com/contents/treatment-of-adrenal-insufficiency-in-adults

KLINIK BILIMLERDE ACIL DURUMLAR: GUNCEL TANI VE TEDAVI YAKLASIMLARI -1| 146



147 | KLINIK BILIMLERDE ACIL DURUMLAR: GUNCEL TANI VE TEDAVI YAKLASIMLARI -1

BOLUM 10
AKUT APANDISIT
Uzman Doktor Yilmaz OZGUL!

DOI: https://dx.doi.org/10.5281/zenodo.15721103

! Malatya Gézde Hastanesi Acil Tip Klinigi, Malatya, Tiirkiye yilmazozgul259@gmail.com, Orcid: 0000-0002-
4834-6030


mailto:yilmazozgul259@gmail.com

KLINIK BILIMLERDE ACIL DURUMLAR: GUNCEL TANI VE TEDAVI YAKLASIMLARI -1] 148



149 | KLINIK BILIMLERDE ACIL DURUMLAR: GUNCEL TANI VE TEDAVI YAKLASIMLARI -1

Giris

Ani baglayan karim agrisi, acil servise en sik yapilan bagvuru nedenlerinden biridir ve neredeyse
acil servis bagvurularinin %7-10'undan sorumludur. Karin agrisi bazen basit nedenlere bagl olabilirken,
bazen adli davalara neden olabilen ciddi hastaliklarin isaretgisi olabilir (Cervellin et al., 2016).

Apendiks vermiformisin ani iltihabi ile gelisen akut apandisit, karin agrisi klinigiyle acil servise
bagvuran hastalarda goriilen en sik patolojidir. Apendiks liimeninin titkanmasi, limende biriken salginin
enflamasyonu ve sismesi, bozulmus drenaj ve bakteriyel enflamasyon ile klinik oturur (Bhangu et al.,
2015).

Anatomi

Apendiks ileogekal bileskenin 2,5 cm kadar altindadir ve ¢ekumun arka i¢ yliziine tutunur.
Organin geri kalan kismi serbesttir ve farkli anatomik yapilarda gozlenebilir. Apendiks, sag fossa
iliakada genellikle spina iliaka anterior superior ile umblikusu birlestiren hattin 1/3 dig ve 2/3 i¢
uzunluklarinin kesisme noktasinda karm 6n duvari ile temas eder (Williamson et al., 1981).

Apendiksin farkli anatomik pozisyonlari;

o Parakolik/Retrokolik alan: %64 (en sik)
[liak fossa: %32

Retrogekal: %2,5

Perigekal/Periileal: %1,5
e McBurney noktasinda: Sadece %4 olarak siralanabilir (Williamson et al., 1981).

Apendiksin konumuna bagl degisen klinik hastali§in tanisinda zorluklara neden olmaktadir.
Bundan dolay1 muayene ve dogru goriintiilleme yontemleri tan1 ve cerrahi miidahalenin gecikmemesi
hususunda 6nem arz etmektedir (Borruel Nacenta et al., 2023).

Etiyoloji

Akut apandisitin gelisme nedeni ve mekanizmasi bugiin dahi belirsizligini korumaktadir.
Mekanik obstriiksiyon, lifsiz beslenme, sigara, ¢cevre kirliligi ve ailesel yatkinlik gibi ¢ok sayida faktoriin
hastaligin gelisiminde rol oynadig: diistiniilmektedir (Ilves et al., 2014).

Apandisit Klinik Evreleri

1. Kataral evre: Apendiks duvari bu asamada kizarik (hiperemik), siskin (6demli) ve tonusu
artmus halde (erekte) izlenir.

2. Siipiiratif evre: Apendiks liimeni i¢inde irin (pily) birikimi olugmustur, inflamasyon
ilerlemistir.

3. Gangrenoz evre: Damar tikanikligina bagli olarak apendiks dokusunda nekroz gelisir; bu
evreye gangrendz apandisit denir.

4. Perfore evre: Apandiks duvarinda delinme meydana gelir, bu da iltihabin karin bosluguna
yayilmasina yol agar.


https://pmc.ncbi.nlm.nih.gov/articles/PMC5075866/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/24833844/
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Patofizyoloji

Apandisit, genellikle apendiksin i¢ kanalinin tikanmasiyla baslar. Bu tikanikligin en yaygin
sebebi, fekalit ya da apendikolit olarak adlandirilan sertlesmis digki kiitleleridir. Daha az siklikla ise,
enfeksiyonlar sonucunda olusan lenfoid doku biiytimesi (hiperplazi) apendiks liimenine baski yaparak
tikanikliga neden olabilir. Tikanma sonrasi apendiks i¢inde mukus birikmeye baslar; bu durum hem i¢
basincin artmasina hem de bakterilerin ¢ogalmasi igin uygun bir ortam olugsmasina yol agar. Artan basing
serozada Once lenfatik drenajin bozulmasina, ardindan da 6demin gelismesine neden olur. Bunun
sonucunda apendiksin ¢ap1 genisler ve bu evreye “kataral apandisit” adi verilir. Bu siirecte hastalarin
cogunda gobek etrafinda hissedilen kiint tarzda, yaygin bir agri meydana gelir; bu evre visseral agri
olarak tanimlanir.

Basincin daha da artmasi ile birlikte ven6z dolasim bozulur, dokular iskemik hale gelir ve
apendiks icerigindeki mukus zamanla piiriilan (irinli) bir hal alir. Bu evre, siipiiratif apandisit olarak
adlandirilir. Hastaligin ilerleyen asamalarinda hem vendz hem arteriyel dolasimin kesintiye ugramasi
gangren olusumuna, ardindan ise organin yirtilmasina (perforasyon) neden olabilir. Bu ileri dénemde
agr1, sag alt karinda, lokalize ve keskin karakterde hissedilir; buna parietal agr1 dénemi denir.

Belirtileri

Hastalarda sag alt kadran agrisi ve istahsizlik en 6nde gelen semptomlar olmakla birlikte; visseral
agr1, bulanti, kusma, tenezm, suprapubik hassasiyet ve sag lomber bolgede agr1 bagvuru nedeni olabilir
(Snyder et al., 2018).

Fizik Muayene Bulgular

-Lokalize hassasiyet (Mc Burney noktasinda)

-Defans

-Rebound

-Rovsing bulgusu: Sol alt kadrana yapilan derin palpasyonun sag alt kadranda artan agriya yol
agmast

-Duphy Belirtisi: Hastaya Oksiirtme ile artan sag alt kadran agrisi

-Psoas Testi: Sag kalcanin ekstansiyona getirilmesi ile artan agri

-Obturator Testi: Sag kalganin internal rotasyonu sirasinda agri

-Topuk Testi: Hastaya ayak ucunda yikselip aniden inmesi sOylenir, bu sirada olusan agri
gbzlenir

-Rektal Muayene: Pelvik inflamasyona bagl agr1 ve hassasiyet gdzlenmesi

-Abdominal Kitle: Sag alt kadranda palpe edilen kitle varligi, plastrone apandisiti akla getirir
(Bhangu et al., 2015; Borruel Nacenta et al., 2023).

Ayiricl Tanida Diisiiniilmesi Gereken Durumlar

Apandisit diigiiniilen hastalarda benzer belirtilerle seyreden birgok hastalik da ayiric1 tanida gz
oniinde bulundurulmalidir. Bu olasi tanilar arasinda:

e Idrar Yolu Enfeksiyonlari,

o Bobrek tasi (renal kolik) ataklari,

¢ Pelvik inflamatuvar hastaliklar (PID),

¢ Gastrointestinal sistem enfeksiyonlar (gastroenterit),
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e Safra kesesi ve yollarina ait hastaliklar,

¢ Mezenterik lenf diiglimlerinin iltihabi biiylimesi (mezenterik lenfadenit),

¢ Crohn hastalig1 gibi inflamatuvar bagirsak hastaliklari,

¢ Bagirsak tikaniklig1 (intestinal obstriiksiyon),

o Rahim, tiipler ve yumurtaliklarla ilgili jinekolojik patolojiler (Borruel Nacenta et al., 2023).

Tam

» Tam kan sayimu, biyokimya, CRP ve TIT
PA akciger ve batin grafisi
Alvarado skorlamast

YV V VY

Ultrasonografi: Apendiks ¢apinin 6 mm ve iizeri olmasi, ileri basiya ragmen capta azalma
olmamas tetkiki anlamli kilar.

Y

Bilgisayarli tomografi: Apandisit tanisinda yiiksek sensitivite ve yiiksek spesifite oranlariyla
en glivenilir goriintiileme yontemidir. Hastanin klinigine gére USG hizli ve non-invaziv bir
alternatif olarak her zaman ilk akla gelmesi gereken goriintiilemedir.

» Magnetik Rezonans Goriintiileme (MRI): Tanida sinirlt bir kullanima sahiptir. Ancak gebe ve
cocuk hasta grubunda USG sonrast, klinik gereklilik halinde kullanilabilir (Doria et al., 2006;
Borruel Nacenta et al., 2023).

Alvarado Skorlamasi

Lokositoz

Sag alt kadranda hassasiyet

Sag lokalize agri

Bulant1 & Kusma

Rebound

Yiiksek ates

Yaymada sola kayma

— = = == = NN

Istahsizlik

Sekil.1. Akut apandisit tanisinda kullanilan Alvarado Skorlamasi (Podda et al., 2021):

» <4 Puan: Apandisit olasilig1 diisiik, ek goriintiilemeye gerek yok
» 5-6 Puan: Akut Apandisit olabilir

» 7-8 Puan: Muhtemel Akut Apandisit

» 9-10 Puan: Yiiksek olasilik Akut Apandisit

Yetiskin hastalarda dogru tan1 %80’lere ulagmis olsa da, tan1 ve tedavideki aksakliklar morbidite
ve hastanede kalis siiresini uzatabilmektedir. Bu nedenle 6zellikle perforasyon 6ncesi dogru taniya
ulasilmaya caligiimaktadir (Snyder et al., 2018).

Kliniginin diger hastaliklar ile olan benzerligi ve bunun yaninda hastali§in farkli semptom ve
bulgularla ortaya ¢ikiyor olmasi tanisal giicliiklere neden olabilmektedir. Laboratuvar ve goriintiilleme
yontemleri ile siipheli muayene bugular1 taninmaya calisiimaktadir. Tanidaki zorluk bilgisayarl
tomografi kullanimin artirsa da klinisyenler agamal1 goriintiileme teknikleri ile radyasyon maruziyetini
azaltmaya caligmaktadir. Ultrason ve devam eden dénemde liizum halinde gekilen bilgisayarl
tomografiler ile hastaligin taninmasinda daha basarili ve daha az invaziv yollar tercih edilmelidir (Doria
et al., 2006; Borruel Nacenta et al., 2023).
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Tan1 kesinlestilemedi ise hasta acil serviste gdzlem altina alinir. Seri muayeneler, kontrol
laboratuvar ve goriintiileme tetkikleri ile hasta tekrar degerlendirilebilir. Oral alimi iyi, laboratuvar ve
goriintiileme tetkikleri dogal olan hastalar acil durumlar hakkinda detayli bilgilendirilerek, lizum
halinde tekrar bagvurmak iizere taburcu edilebilir. Agrilar1 oldugu takdirde agr kesici almadan tekrar
acil servise bagvurmalar1 konusunda bilgilendirme yapilmalidir (Gregory et al., 2016).

Agr1 Yonetimi

Uygulama kilavuzlar akut karin agrisi primer yonetiminde;

» Agn siddetine bakilmaksizin 1.000 mg asetaminofenin intravendz uygulanmasi 6nerilir. (Smif
1A)

» Agn siddetine gore intravendz narkotik analjezikler (morfin, fentanil) eklenmelidir. (Smif 1A)
(Mayumi et al., 2016).

Tedavi

Apandisitin ameliyatsiz tedavi edilebilecegi diisiincesi bazi klinisyenler tarafindan desteklense
de, cerrahi yaklasim giiniimiizde en sik tercih edilen yontemdir. A¢ik apendektomi veya laparoskopik
apendektomi (LA) teknikleri kullanilarak iltihapli apendiksin cerrahi olarak ¢ikarilmasi saglanir. Hangi
cerrahi yaklasimin tercih edilecegi; hastanin klinik durumu, gériintiileme bulgular1 ve cerrahin deneyimi
gibi faktorlere baglidir. Bu konuda halen tartismalar ve ¢aligmalar devam etmektedir. Tan1 konduktan
sonra acil servis ortaminda ivedilikle cerrahi konsiiltasyon yapilmali, oral alim kesilmeli, uygun
hidrasyon saglanmali ve analjezik/antiemetik tedavi verilmelidir (Jaschinski, Mosch, Eikermann, &
Neugebauer, 2015; Yu et al., 2017; Livingston, Woodward, Sarosi, & Haley, 2007).

Son yillarda yapilan kapsamli arastirmalar, akut apandisitin tedavisinde komplikasyonsuz ve
komplike olgularin dogru sekilde ayirt edilmesinin, izlenecek tedavi yontemini Onemli Olgiide
etkiledigini gostermektedir. Ozellikle Diinya Acil Cerrahi Dernegi (World Society of Emergency
Surgery, WSES) tarafindan 2020 yilinda yayimlanan giincel kilavuzda, perforasyon veya nekroz
bulgusu tasimayan komplikasyonsuz apandisit olgularinda, cerrahiye alternatif olarak antibiyotik
temelli konservatif tedavi segeneginin gilivenle uygulanabilecegi bildirilmistir. Ancak fokal veya
transmural nekroz gibi ilerleyici patolojilerin saptandigi komplike apandisit olgularinda,
apendektominin halen altin standart tedavi yaklasimi oldugu vurgulanmistir (Di Saverio et al., 2020).
Benzer sekilde Bom ve arkadaslari (2021), komplikasyon varliginin hem tani hem de tedavi kararlarinda
belirleyici bir unsur oldugunu ve konservatif tedavi diisliniilen hastalarda gangren6z apandisit, apse veya
peritonitin dikkatle diglanmasi gerektigini ifade etmislerdir.

Akut, gangrendz ve perfore apandisitin standart tedavisi cerrahi apendektomidir. Ancak plastrone
apandisit ile uyumlu klinik tabloda, hastanin genel durumu ve laboratuvar bulgular1 stabil ise,
baglangicta antibiyotik tedavisi uygulanabilir; daha sonra uygun sartlar saglandiginda elektif
apendektomi planlanabilir (Albayrak, Kasim, Kahveci, & Sencan, 2012). Bununla birlikte, baz1 hasta
gruplarinda perforasyon, apse, pileflebite, ileus ve yara enfeksiyonlar1 gibi ciddi komplikasyonlar
gelisebilir. Bu komplikasyonlarin erken taninmasi, mortalite ve morbidite risklerinin azaltilmasi
acisindan kritik 6neme sahiptir (Livingston et al., 2007; Walter, 2021).
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1. ABH Tanim

Akut bobrek yetmezligi (ABY) klinik bir sendrom olarak son yillarda klinik goriiniim, etyoloji,
epidemiyoloji ve ayrica bireysel hasta agisindan Onemi agisindan kokten degismistir. Ani organ
yetmezligi kavrami, artan risk ile baglayip cesitli derecelerde bobrek hasariyla ilerleyen ve potansiyel
olarak en siddetli tezahiiri olan bdbrek yetmezligiyle sonuglanan bir siireklilik kavramiyla
degistirilmistir. Uluslararasi literatiir bu durumu dikkate alarak “akut bobrek yetmezligi” terimini “akut
bobrek hasar1” (ABH) terimiyle degistirmistir (KDIGO, 2012, Kidney Disease: Improving Global

Outcomes, -Bobrek Hastaligi: Kiiresel Sonuglari Iyilestirme Girisimi).

ABH’nin acil servise basvurusu genellikle; istahsizlik, bulanti, kusmadan biling kaybiyla
hastaneye bagvurma sebebi olabilecek iiremik ensefalopatiye kadar genis bir semptomlar grubunu
icermektedir (Ronco, Bellomo & Kellum, 2019). ABH’nin genel toplumda gériilme sikligi %1’den az
iken, yatan hastalarda %2-5, yogun bakim iinitelerinde ise %25-30’lara varan oranda siklig1 artan ciddi
bir komplikasyondur (Gocken & Ayar, 2020).

ABH, serum kreatinin (SCr) degisiklikleri ve idrar ¢ikisindaki degisiklikler dahil olmak iizere
bobrek fonksiyonundaki degisikliklerle tanimlanir ve bu degisiklikler 48 saat veya 7 giin iginde meydana
gelir (KDIGO, 2012). Bu durum, genellikle bobreklerin filtreleme islevinin hizla bozulmasina, atik
maddelerin ve stvilarin viicutta birikmesine yol acar. ABH, hizli gelisen bir durum oldugundan, tedavi
edilmedigi takdirde Sliimciil sonuclar dogurabilir (Kellum et al., 2008). ABH’de hemodiyaliz ihtiyaci
olmasi, enfeksiyon parametrelerinin yiiksekligi, ileri yas, pozitif inotrop ihtiyaci, ila¢g-kontrast madde
kullanimi, hipoalbiiminemi, yatig siiresi vb. mortaliteyi etkileyen prognostik faktorler arasinda yer
almaktadir. (Gocken & Ayar, 2020) Bobrek Hastalign Kiiresel Sonuglari lyilestirme (KDIGO)
girisiminin en son tanimina gore, degisen siddetteki ABH, serum kreatinin veya idrar ¢ikigina gore {i¢
evre ile siniflandirilir (KDIGO, 2012).

Tablo 1. KDIGO 2012 Kilavuzuna Gore Akut Bobrek Hasarinin (ABH) Evreleri

Evre | Serum Kreatinin Idrar cikis kriteri

I 48 saat i¢inde >0.3 mg/dl artmas1 veya bazalin 1.5-1.9 | <0,5 ml/kg/saat x 6-12 saat
katma ¢ikmasi

II Bazalin 2.0 -2.9 katina ¢ikmast <0,5 ml/kg/saat x 12-24 saat

11 Bazale gore >3 kat artis olmasi veya serum kreatinin | <0,3 ml/kg/saat >24 saat veya

diizeyinin > 4.0 mg/dl olmasi veya RRT baglanmasi
veya <18 yas olanlarda GFH <35 ml/dk/1.73 m2 Aniiri > 12 saat

KDIGO: Bobrek hastaliklart kiiresel sonuglarin iyilestirilmesi, GFH: Tahmini glomeruler filtrasyon
hizi, RRT:renal replasman tedavisi, ABH:Akut bobrek hasari
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2.Etiyoloji

ABH etyopatogenezine gore; 1. Bobregin intrinsik olarak normal oldugu, bobrek perfiizyon
bozukluguna bagli prerenal azotemi 2. Renal parenkimin etkilendigi intrinsik akut renal hasar 3. Renal
pelvisten iiretraya kadar herhangi bir alanda ani obstriiksiyonla seyreden postrenal azotemi olarak ii¢
grupta incelenir (Bicik & Ersan, 1999).

Pre-Renal Akut Bobrek Hasar

Pre-renal faktorlerin filtrasyon hasarina neden olan renal hipoperfiizyona sebep oldugu
gosterilmistir. Bu nedenler bobregin yeterince kanlanmasinin engellendigi ve ABH nedenlerinin en
biiytik boliimiinii, yaklasik % 60-70’ini olusturan durumlardir. Pre-renal faktorlerin iyilestirilememesi
durumun da pre-renal ABH, iskemik akut tiibiiler nekroza neden olur. Renal perfiizyon basincinin
diismesi, aferent arteriyolerde daralma, efferent arteriyolerde genisleme, glomeriiler hidrostatik basincin
diismesine neden olur. Ayrica hipovolemiye neden olan kanamalar, kusmalar, genis yaniklar, fazla
diiiretik kullanimi, glukoziiri, akut pankreatit, peritonit, kardiyovaskiiler yetersizlik, sepsisler,
hipotansiyon, kanm pompalama giiciiniin yetersiz oldugu durumlar renal perfiizyon basincinin
diismesine katk1 saglayan faktorlerdir (Ogiitmen, 2011). Pre-renal nedenler genellikle reversibildir ve
uygun s1vi replasmani ile tedavi edilebilir (Lameire et al., 2005).

Renal Akut Bobrek Hasan

Renal ABH bobrek dokusunun hasara ugramasidir. Bu hasar nefrotoksik ajanlar veya bobrek
hastaliklar1 nedeni ile olusabilir. Bu hastaliklar arasinda glumerulonefritler, travmaya bagli hasar,
ateroskleroz, nefrotoksinler, kiigiik ve biiyliik damar vaskiilitleri, antibiyotikler, agir metaller,
anesteziklerin neden oldugu hasar bulunmaktadir (Ogiitmen, 2011). Akut tiibiiler nekroz (ATN), bu
kategoriye en yaygin drnektir. ATN, genellikle iskemi veya toksik maddeler nedeniyle olusur (Chawla
et al., 2014). Vaskiilit, glomeriiloneftrit ve intertisiyel nefrit gibi parankimal bobrek hastaliklarinda
tiibliler nekroz olmaksizin ABH gelistigi icin intrarenal ABH ile ATN es anlamli deyimler olarak

kullanilmamalidir (Tanriverdi et al., 2010).
Post-Renal Akut Bobrek Hasar

Post-renal nedenlerin siklig1 pre-renal nedenlerden daha azdir, bununla beraber ¢cogunlukla tedavi
edilebilirler. Ekstrarenal toplayici sistemde meydana gelen obstriiksiyonlar post-renal ABH gelisimine
neden olur. Uretral obstriiksiyon, mesane boynu darligi, mesane tiimérii, prostat hipertrofisi ya da
bilateral bobrek ve lireter taslari, retroperitoneal fibrozis, cerrahi sirasinda {ireterin kesilmesi veya
baglanmasi bu grupta sayilabilir(Ogiitmen, 2011).

3.Acilde Akut Bobrek Hasar: Yonetimi

Akut bobrek hasarinin acil yonetimi, erken tani ve hizli miidahale gerektiren bir siirectir. Y onetim,
altta yatan nedene gore degisiklik gosterebilir. Yiiksek kreatinin seviyeleri bobrek hasarinin (BH) ayirict
tanisini diiglindiiriir. BH 'nin erken evrelerde genellikle asemptomatik oldugu akilda tutularak, oykii ve

tam bir fizik muayene 6nemlidir. Sonuglart dogrulamak igin kreatinin testini tekrarladiktan sonra,
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BH'nin nedenini belirlemek i¢in temel testler istenmelidir. Seri testlerin sonuglarini karsilastirmak, BH
'nin akut mu kronik mi, stabil mi yoksa ilerleyici mi oldugunu belirlemek i¢in dnemlidir. Bir ultrason
taramas1 Ozellikle obstriiktif bir nedeni ortadan kaldirmak i¢in yararhdir; bobregin boyutu hastaligin
akut mu yoksa kronik mi oldugunu gosterebilir. Tamamlayici kan testleri ve goriintiileme ¢alismalar
yararli olabilir (Tremblay, 2004).

Pratikte yeni biyobelirtecler (KIM-1, NGAL, IGFBP7, FGF23, TIMP-2, Sistatin C, IL-18)
kullanilmasina ragmen, ABH ve KBH tanisi hala serum kreatinin (SCr), idrar ¢ikis1 ve kreatinin bazl
tahmin denklemleri gibi GFR'nin vekil belirteleriyle yapilmaktadir. SCr, her iki ortamda da bobrek
disfonksiyonu belirteci olarak sinirlidir ve diisiik kas kiitlesi veya siv1 agir1 yiiklenmesi olan hastalar gibi
gesitli durumlarda yanlis olabilir. Yeni biyobelirtegler, ABH ve KBH'li hastalar1 daha erken belirleme
ve gelecekte sonuclart degistirmek icin potansiyel olarak miidahale etme potansiyeline sahiptir
(Wasung, Chawla & Madero, 2015). Sonug olarak BH'nin teshisi ve tedavisi karmagik goriinebilir, ancak
sistematik bir yaklasim, nedenini bulmaniza ve durumu tedavi etmenize yardimci olacaktir (Tremblay,
2004).

4.Tam ve Degerlendirme

Retansiyon parametrelerinde artig ve oligo-aniri ile birlikte gdriilen akut bobrek hasari yaygin bir
tibbi sorundur. Nefrolojideki en 6nemli tibbi gorev, prerenal, renal ve postrenal hasar arasinda hizl bir
tanisal ayrim yapmaktir. Anamnez, fizik muayene, ultrason ve serum ve idrarin spesifik analizi gibi basit
teknikler kullanilarak nispeten kesin bir tani elde etmek miimkiindiir (Neumann, 1996).

Klinikte yaygin olarak kullanilan testler sunlardir;
Serum Kreatinin ve BUN (Kan Ure Azot) Diizeyleri:

Serum kreatinin diizeyi, bobrek fonksiyonlarinin degerlendirilmesinde temel bir parametredir.
ABH’da kreatinin diizeyi hizla yiikselir (Bellomo et al., 2012). Laboratuvar parametrelerinde
hiperkalemi hiperfosfatemi, hipokalsemi, iirik asit ve kreatin kinaz yiiksekligi gormemiz rabdomiyolizi
diistindiiriir (Better & Stein, 1990). Hiperkalemi, hiperfosfatemiye eslik eden LD yiiksekligi, yiiksek
degerlerde iirik asit diizeyleri ise akut iirat nefropatisini diigiindiiriir. Hemoraji olmaksizin gelisen derin
anemi, hemoliz varli§i ise miyelom, trombotik mikroanjiyopati gibi durumlart diisiindiirmelidir
(Tanniverdi et al., 2010).

idrar Analizi:

Oligiiri veya aniiri ABH'nin belirgin bulgularidir. Bazi hastaliklar agisindan 6nemlidir. Komplet
aniiri; Obstriiktif tiropati, bilateral renal kortikal nekroz, hizli seyirli glomerulonefritler, akut bilateral
renal arter veya ven okluzyonu durumlarida goriiliir. Idrar analizi bobrek yetersizliginin lokalizasyonu
acisindan faydali olabilir. Idrar sedimenti mutlaka analiz edilmeli; hematiiri, piyiiri, kristal ve silendirler
varlig1 aragtirtlmalidir. Prerenal azotemide idrar sedimenti aseliller, benign olup bazen hiyalin silendir
icerebilir. Tiibiil nekrozu gelisen olgularda kahverengi graniiler silendirler ve tiibiil epiteli vardir. Bu
durumda iskemik veya nefrotoksik ABH diisiiniiriiz. Eritrosit silendirlerinin varlig1 akut glomeriiler

zedelenmeyi gosterir. Glomeriiler zedelenmesi olan hastalarda dismorfik eritrositlere sik rastlanilsa da
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eritrosit silendirlerine gore daha az spesifiktir. Lokosit ve pigmente olmayan graniiler silendirler,
intertisyel fibrozis ve tiibiiler dilastasyonlardan kaynaklanir. ilaca baglh akut alerjik intertisyel
nefritlerde eozinofiliiri oldukea fazla saptanan (%90) bir bulgudur. Prerenal azotemide, idrarda lirik asit
kristalleri bulunabilir. Ancak bu kristallerin ¢ok bol bulunmasi akut {irat nefropatisi agisindan uyarict
olmalidir. iskemik veya nefrotoksik ATN’de 24 Saatte bir grammn altinda proteiniiriye sik rastlanir.
Gilinde bir grami asan proteiniiri ya gromeriiler kaynakhidir. Ya da hafif zincir atilimina baghdir.
Hemolizde plazmanin rengi pembe, rabdomiyolizde normaldir. (Tanriverdi et al., 2010)

Goriintiileme Yontemleri:

Akut bobrek hasart olan hastalarin ¢ogunda bdbregin ve idrar yollarinin ultrasonografi (USG),
bilgisayarli tomografi (BT) veya magnetik rezonans (MR) gibi goriintiileme yontemleri ile obstiiriktif
iiropati durumlari ekarte edilmelidir (Tanriverdi et al., 2010). USG, BT ve MR goriintiileme yontemleri
ile bobrek boyutlar1 ve korteks kalinliginin Slglilmesi hasarin akut, kronik ayriminda &nemli bir
belirleyicidir. Post-renal etyolojiyi dislamak igin, idrar yolu tikanikligini tespit etmek amaciyla bobrek
ultrasonu yapilabilir (5-14). Nefrolitiyazis diisiindiigiimiiz durumlarda en iyi yol gosterici direkt iiriner
sistem grafisidir ve ilk secenek olmalidir. Renal arter veya venlerde obstruksiyon diisiiniilen olgularda
doppler USG c¢ekilmesi tan1 agisindan oldukga fayda saglar. Ancak altin standart anjiografi tetkikidir
(Tannverdi et al., 2010). ABH ayiric1 tanisinda 6zellikle fraksiyonel sodyum ekskresyonu (FENa) testi,
akut bobrek hasarmin ayirici tamisinda siklikla kullanilan ve yiiksek sensitiviteye sahip bir testtir
(KDIGO, 2012).

Tablo 2. Akut Bobrek Hasar1 Laboratuvar Degerleri

ABH’nin Tipi Fraksiyone BUN/Kreatinin Orani Idrar Ozmolalitesi
Sodyum
Ekskresyonu*
Prerenal ABH <1% >20:1 >500 mOsm
Intrarenal ABH >3% <20:1 250 - 300 mOsm

*Fraksiyone Sodyum Ekskresyonu su sekilde hesap edilir. 100 x (Idrar sodyumu/serum sodyumu) +

(idrar kreatinin/serumkreatinin)

5. Sivi Yonetimi

Hastanin sivi durumu, tedavi icin kritik bir faktordiir. Pre-renal akut bobrek hasarinda sivi
replasmani, bobrek fonksiyonlarinin diizelmesine yardimer olabilir. Hipovolemik hastalarda intravendz
stv1 tedavisi (genellikle izotonik salin) uygulanarak, kan hacminin artirilmasi hedeflenir. Ancak, renal
ve post-renal etyolojili hastalarda sivi tedavisi dikkatle yapilmalidir, ¢linkii asir1 s1v1 yiiklemesi hastanin
durumunu kétiilestirebilir (Lameire et al., 2005).

S1vi tedavisinin amact kalp debisini ve bobrek kan akigimi artirmaktir. Belirgin dehidratasyonu
(viicut agirhiginin %10'undan fazla) olan hastalar baslangicta genellikle aniiriktir. Normovolemiye
ulagmak i¢in siklikla kisa bir siire igerisinde ¢ok biiylik hacimlerde siviya ihtiya¢ duyulur. Rehidratasyon
orani duruma ve hastaya gore degerlendirilir. Hastaneye yatistan sonraki ilk saatlerde, idrar liretimi
baslamadan 6nce genellikle 3.000-4.000 ml'lik hacimlere ihtiya¢ duyulur. Normovolemi saglandiktan
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sonra serum kreatinin diizeyi degismezse veya yiikselmeye devam ederse bobrek hasariin baska bir
nedeni aragtirilmalidir. Hastalarin tiim rehidratasyonlar1 idrar ¢ikiginin takibi altinda yapilmalidir
(Hertzberg et al., 2016).

Stv1 yiiklenmesi artmis mortalite ile iliskilidir. Sonug¢ olarak, bobrek perfiizyonunun optimize
edilmesi ve s1v1 yiliklenmesinin énlenmesi arasinda hassas bir denge vardir (Mercado, Smith & Guard,
2019). Sivi1 resiisitasyonu endike ise, baglangic tedavisi olarak kolloidler (6rn. albiimin, dekstran) yerine
izotonik kristaloidler (6rn. %0,9 normal salin, laktatli Ringer soliisyonu, Plazma-Lit A) Onerilir. Asir
kloriir bobrek fonksiyonunun koétiilesmesi ve asit-baz bozukluklarn ile iligkili olabilir. Yogun bakim
iinitesindeki hastalar {izerinde yapilan prospektif bir ¢aligma, resiisitasyon i¢in kloriir kisitlayici bir
stratejinin akut bobrek hasari ve renal replasman tedavisine duyulan ihtiyacin daha diisiik insidansiyla
iligkili oldugunu bulmustur. Daha sonra, dengeli kristaloidleri %0,9 sodyum kloriirle karsilastiran iki
deney, dengeli kristaloid grubunda hem kritik derecede hasta hastalarda hem de kritik derecede hasta
olmayan hastalarda iyilestirilmis bilesik bobrek sonuglar (mortalite, renal replasman tedavisine ihtiyag
ve kalici rena ldisfonksiyon) gosterdi (Mercado, Smith & Guard, 2019). Ortalama arter basinci hedefi
65 mm Hg veya daha fazla kabul edilebilir ve bu sivi1 resiisitasyonu ile elde edilemezse vazopressorler
gerekebilir (Mercado, Smith & Guard, 2019).

6. fla¢ Yonetimi

Vazoaktif ilaclar: Sistemik vazokonstriksiyona, daha yiiksek kan basincina ve dolayisiyla
bobrek perfiizyonunun artmasina yol agan vazoaktif ilaglarin etkilerinin su anda agirlikli olarak pozitif
olduguna inanilmaktadir. Noradrenalini arastiran ¢alismalarin ¢ogunlugu, orta dozun vazodilatasyonlu
soklu hastalarda akut bobrek hasarima kars1 koruyucu bir etkiye sahip oldugunu 6ne siirmektedir. Isvec'te
yapilan bir arastirma, kalp ameliyat1 sonras1 vazodilator sok geciren hastalarda ortalama arter basincinin
60 mm Hg'den 75 mm Hg'ye ¢ikarilmasmin glomeriiler filtrasyon hizin1 ve bobrek oksijen iletimini
artirdigini1 géstermistir. Daha yiiksek ortalama arter basincinin sepsis hastalarinda diyaliz riskini azalttig1
da gosterilmistir. (Hertzberg et al., 2016)

Dopaminin su anda akut bobrek hasarmin tedavisinde yeri yoktur. Inotropik ilag levosimendan
kalp debisini artirir ve daha siki siv1 tedavisi lehine olas1 bir tedavi yontemidir. Levosimendan, birgok
vazopressoriin aksine sag ventrikiil fonksiyonunu da iyilestirerek santral vendz basinci azaltir, bu da
bobrekteki vendzstazi azaltir. Ayrica levosimendan, preglomeriiler arteriyolleri genisleterek bobrek
dolasimim iyilestirir. Yakin zamanda yayinlanan bir meta-analiz, levosimendan ile tedavi edilen kritik
hastalarda akut bobrek hasar riskinin azaldigini ve diyaliz riskinin yartya indigini gdsterdi. (Hertzberg
et al., 2016)

Furosemid: Furosemidin akut bobrek hasarinda yararli olabilecek ¢esitli teorik bobrek koruyucu
ozellikleri vardir. Bu diiiretikler oksijen tiiketen sodyum kanallarini bloke eder ve diiirezi artirir, bu da
bobrekteki oksijen ihtiyacinin azalmasina ve nefrotoksik molekiillerin filtrasyonunun artmasina neden
olur. Ancak klinik ¢alismalar, asir1 hidrate olan hastalar haricinde, furosemid kullanilarak diiirezin
artirilmasmin akut bobrek hasarinda prognozu iyilestirdigini gostermemistir. Tedavi bunun yerine
bobrek hasarini1 daha da kdtiilestirebilen hipovolemiye neden olabilir. Furosemidin ayrica, kalp cerrahisi

ile baglantili olarak ve kontrast maddeye maruz kalma sirasinda profilaksi olarak ilac1 kullanma
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girisiminde bulunuldugunda akut bobrek hasari riskini artirdigir gosterilmistir Furosemidin idrari
asitlestirmesi nedeniyle hemolizde de dikkatli olunmalidir; bu durum bobrek tiibiillerinde Tamm-
Horsfall proteinlerinin obstriiktif methemoglobin dokiimlerine agregasyonunu artirabilir (Hertzberg et
al., 2016).

Ornegin postoperatif oligiirisi olan hastalarda furosemidin potansiyel klinik degeri, bolus doz
verilerek idrar liretiminin baglatilip baslatilamayacagin1 gérmek olabilir. Bu tan1 yontemi, diyaliz
ihtiyac1 riskinin ve mortalitenin biiylik oranda arttig1 evre 3'e ilerleyen, evre 1 ve 2'deki akut bobrek
hasar1 olan hastalar tespit edebilir. Bu testin yapilandirilmis bir ¢esidi arastirilmakta ve dogrulanmakta
olup, bunay furosemid stres testi«ad1 verilmektedir (Hertzberg et al., 2016).

Antibiyotikler: Eger akut bobrek hasari sepsis nedeniyle gelismisse, uygun antibiyotik tedavisi
baslanmalidir.

Potansiyel olarak nefrotoksik ilaclar (Pannu & Nadim, 2008)

o Asiklovir

¢ Aminoglikozidler

e Amfoterisin

e Anjiyotensin doniistiiriici enzim inhibitorleri
¢ Anjiyotensin reseptdr blokerleri
¢ Beta-laktam antibiyotikler

o Siklosporinler

o Sisplatin

e Metotreksat

e NSAID'ler/COX-2 inhibitorleri
e X-15m1 kontrast maddesi

¢ Siilfonamidler

e Takrolimus
Dozajlarmin ayarlanmasi gereken ilaglar (Rahman, Shad & Smith, 2012)

¢ Metformin

¢ Morfin

¢ Bazi antibiyotikler (meropenem, piperasilin tazobaktam vb)
o Siilfoniliire

o Asiklovir

e Varfarin

7. Diyaliz

Diyaliz, bobrek fonksiyonlarinin ciddi sekilde bozuldugu ve diger tedavi yontemlerine yanit
alinamadig1 durumlarda gerekli olabilir. Hemodiyaliz, bobreklerin filtreleme islevini gegici olarak
yerine getiren bir tedavi yontemidir ve acil durumlarda yasami tehdit eden elektrolit dengesizliklerini
diizeltmek i¢in kullanilir (Chawla et al., 2014).
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Hizla yiikselen serum potasyumu veya serum potasyumu >6,5 mmol/l ve siddetli metabolik
asidoz (pH <7,1) durumunda ve ayrica oligiiri veya aniiri ile birlikte baslangi¢c asamasindaki pulmoner
O0dem veya ensefalopati ve perikardit gibi liremik semptomlar gibi siddetli siv1 yiliklenmesi belirtileri
durumunda diyaliz diisiiniilmelidir (Hertzberg et al., 2016). Diyaliz tedavisine erken baglamanin veya
bobrek fonksiyonunun diizelip diizelmeyecegini gérmek i¢in beklemenin degeri konusunda tartigsmalar
vardir. Diyalize ge¢ baslandiginda gereksiz hacim yiiklenmesi, elektrolit bozukluklar1 ve metabolik
bozukluklar riski vardir. Diyalize erken baglanmasi, hastay1 enfeksiyon, kanama ve hipotansiyon
seklinde komplikasyon riskine maruz birakabilir. Erken ve geg¢ diyalize baslamay1 karsilagtirmak igin
gesitli randomize kontrollii ¢aligmalar devam etmektedir. (Hertzberg et al., 2016) Siirekli renal
replasman tedavisi (SRRT) ile yapilan diyaliz, teorik olarak akut bobrek hasarinda aralikli diyalize gore
daha faydalidir ve hemodinamik olarak dengesiz hastalarda onerilir. (Hertzberg et al., 2016)

8. Takip ve izleme

Akut bobrek hasar1 olan hastalarin gelecekte kronik bobrek hastaligi gelistirme olasiligir daha
yiiksektir. Ayrica son donem bobrek hastaligi ve erken 6liim riskleri daha yiiksektir. Akut bobrek hasar
atagi geciren hastalar kronik bobrek hastaliginin gelisimi veya kdtiilesmesi agisindan izlenmelidir. Akut
bobrek hasarryla iliskili morbidite ve mortalite nedeniyle, birincil bakim hekimlerinin bu tiir bir hasar1
gelistirme riski yiliksek olan hastalar1 belirlemesi ve dnleyici stratejiler uygulamasi 6nemlidir. En yiiksek
risk altinda olanlar arasinda 75 yasindan biiyiik yetiskinler; diyabet veya 6nceden var olan kronik bobrek
hastalig1 olan kisiler; kalp yetmezligi, karaciger yetmezligi veya sepsis gibi tibbi sorunlar olan kisiler;
kontrast maddelere maruz kalan veya kalp ameliyati gegiren kisiler yer alir (Dicle Universitesi Tip
Fakiiltesi, 2023).

Renal replasman tedavisi gerektiren 3. evre akut bobrek hasari, %44 ile %52 arasinda degisen
mortalite oranlari ile iliskilidir. Gozlemsel ¢alismalar, akut bobrek hasarmi takiben kronik bobrek
hastalig1 gelistirme riskinin arttigin1 gdstermistir. Taburcu olduktan sonra iki yil boyunca hastaneye
yatirilan hastalar1 takip eden bir kohort ¢alismasinda, akut bobrek hasari, 6nceden kronik bobrek
hastalig1 olmayan hastalarda son evre bobrek hastaligi riskinin 13 kat artmasi ve hem akut bobrek hasart
hem de kronik bobrek hastalig1 olan hastalarda 40 kat artmasi ile iliskilendirilmistir. Akut bobrek hasari
ayrica kardiyovaskiiler mortalite, akut miyokard enfarktiisii ve kalp yetmezligi riskinin artmasi ile
iligkilidir. Akut bobrek hasar1 olan 2.451 hastaneye yatirilmis hastay1 iceren retrospektif bir kohort
calismasinda, alt1 ay icinde hipertansiyon gelistirme risklerinin %22 arttig1 bulunmustur (Mercado,
Smith & Guard, 2019).

Sonug

Akut bobrek hasari, acil servislerde karsilasilan kritik bir durumdur ve erken tam1 konulmasi,
uygun yonetim saglanmasi hastalarin sagkalimini artirabilir. Akut bobrek hasarinin yonetiminde, sivi
replasmani, ilag¢ tedavisi ve gerekirse diyaliz gibi tedavi segenekleri kullanilabilir. Etkili bir tedavi
yaklasimi, hastalarin prognozunu iyilestirebilir ve bobrek fonksiyonlarini geri kazandirabilir.
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GIRIS

Hiperkalemi, daha ¢ok abh, kbh, ilaclar, Renin-Anjiyotensin-Aldosteron Sistemi (RAAS)
patolojileri nedeniyle bozulmusg idrar potasyum itrahina bagli olarak olarak sik goriilen bir klinik

durumdur.

Hiperkalemi, 5,0 mEq/L ile 5,5 mEq/L den yiiksek serum veya plazma potasyum seviyesi olarak
tanimlanabilir (Diringer, 2017; Ellison & Farrar, 2018; Khan et al., 2018).

Saglikl1 bir bireyde potasyumun serum degeri 3,5 -5 mEq/L’dir.

Saglikli bireylerde alta yatan herhangi bir patoloji olmadan nadiren goriiliir.
HIPERKALEMI NEDENLER]

Potasyum eliminasyonu barsak ve bobrekler yoluyla olur.

Hiperkalemiye neden olan bazi durumlar su sekilde siralayabiliriz:
RENAL NEDENLER

Bilindigi iizere potasyum proksimal tubuluslardan emilir ve aldosteron vasitasiyla da distal
tubuluslardan atilir.

Kabaca bu sisteme hasar veren olasiliklar toplulugu renal nedenli hipokalemiye neden olur.
Kisaca deginecek olursak:

1)Bobrek Yetersizligi: Akut bobrek yetmezliginde hiperkalemiyi hemen gorebiliriz ama kronik
bobrek yetmezliginde GFR 10 ml/dk nin altina inmedikge hiperkalemi beklenmez.

Yas ilerledik¢e bobrek fonksiyonlart ve bobreklere gelen kan miktar1 azalir. Ayrica yash
hastalarin sik kullandig1 ACEI ve NSATI ilaglar hiperkalemiye yatkinlig1 artirir.

2)Hipovolemi: Bobrek kan akim miktarinin azalmasi GFR diisiisiine neden olur bu nedenle
proksimal tubuluslarda su ve tuz geri emilimi artar dolayisiyla distal tubuluslara gelen Na ve su miktari
azalir bdylece potasyum itrahi da azalarak hiperkalemiye zemin hazirlar.

3)Renin-Anjiotensin-Aldosteron sisteminde bozulma

4)Primer Adrenal Yetersizlik: Mineralokortikoid {iretimi i¢in geren enzimlerin edinsel veya
kalitsal eksiklikleri hiperkalemiye neden olur (Or:21 alfa hidroksilaz eksikligi)

5)laglar: Saglikli yetiskinlerde hiperkaleminin en sik nedeni ilaglardir. RAAS dongiisiinii
bozarak hiperkalemiye neden olurlar. Ayrica kisi potasyumdan zengin diyetle besleniyorsa, yasliysa,
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bobrek yetmezIligi mevcutsa, birden fazla ilag¢ kullaniyorsa, kalp yetmezligi varsa hiperkalemi goriilme
ihtimali artmaktadir (Vanholder et al., 2018).

EKSTRARENAL NEDENLER

1)Na-K ATPaz enzim foksiyon bozuklugu

2) Asidoz

3)Hiicresel harabiyet (travma,yanik,hemoliz,sepsis vb)

4)Hiperosmolalite(Osmolalitede her 10 mEqg/L artig, serum potasyum seviyesini ortalama 0.4
mEq/L artirmaktadir.

5)Insiilin yetmezligi
PSODOHIPERKALEMI

Belirgin 16kositoz (50000°den fazla) ve belirgin trombositoz (500000°den fazla) durumlarinda
goriilebilir.

HiPERKALEMIDE KLIiNiK BELIRTI VE BULGULAR

Hiperkalemi asemptomatik tablodan hayati tehdit eden durumlara kadar genis bir etki yelpazesine
sahiptir.

Hafif hiperkalemi:5,5-5.9 mEq/L
Orta hiperkalemi:6,0-6,4 mEq/L
Ciddi hiperkalemi:6,5 mEq/L den yiiksek diizeyler s6z konusudur.

Potasyum hiicre i¢i alandaki en dnemli katyondur. Kas kasilmasinda Ca aktivitesine ciddi sekilde
etki eder (Vanholder et al., 2018).

Kardiyopulmoner arrest ile iliskili olan en yaygin elektrolit bozuklugudur.

Kardiyak belirti ve bulgularin, EKG degisikliklerinin ortaya ¢ikmasinda potasyum seviyesi,
potasyum artis hizi, altta yatan hastaliga bagli asidoz ve hiperkalsemi gibi diger bozukluklarm birlikte
bulunmasi1 6nemlidir.

Klinik belirti ve bulgular genellikle poatasyum diizeyinin 6,5 mEq/L iizerine ¢ikmasiyla goriiliir.
Bu etkilerin bazilari; kas gli¢siizliigii, tendon reflekslerinde azalma, diyafram kasinin paralizine bagh
olarak gelisen respiratuvar asidoz, aritmiler ve EKG degisiklikleridir.
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Potasyum seviyesi 6-6,5 mEq/L’yi asinca EKG degisiklikleri ortaya cikar. Ilk belirtiler T
dalgasinda yiikselme ve sivrilesmedir. R dalgasi yiiksekligi de ortaya ¢ikar. Potasyum 7-8mEq/L’ye
ulasinca QRS kompleksi genis, bifazik bir defleksiyon olusturur ve T dalgasi ile kaynasir. P dalga
yiiksekligi azalir. P-R uzar ve nihayet P dalgasi silinir. Serum potasyum seviyesi 8-10 mEq/L olunca
ventrikiiler fibrilasyon ve asistoli gelisir.

Hiperkalemiye bagh EKG degisiklikleri siralayacak olursa;
1)P dalga amplitiidiinde azalma veya p dalga kayb1
2)Uzamis PR mesafesi

3)T dalga amplitiidiinde yiikseklik artis1, T sivrilesmesi
4)Genislemis QRS

5)ST segment depresyonu

6) S ve T dalgalarinin birlesmesi

7) Siniis bradikardisi ve Ventrikiiler Tagikrdi

8) Nabizsiz Elektriksel Aktivite (NEA),Ventrikiiler Fibrilasyon (VF), Nabizsiz Ventrikiiler
Tasikardi (NVT) ve Asistoli
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normal P dalgalan P dalgalarinda diizlesme PR araliginda uzama P dalgalarinin kaybolmasi bradikardi

Hiperkalemi

Sekil 2. Hiperkalemiye bagli olarak P dalgasindaki degisikliklerin progresyonu: normal P dalgalarindan PR
araliginda uzama ve P dalgalarinin kaybolmasina kadar ilerleyen tipik EKG bulgular.
Kaynak: Derlenmistir: Diringer (2017); Vanholder et al. (2018); Cander (2021).
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Hiperkalemi EKG Degisikligi
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Sekil 2. Hiperkalemiye bagli EKG degisiklikleri: serum potasyum diizeyine gore tipik EKG bulgularinin

siralanigi.

Kaynak: Uyarlanmistir: Cander, B. (Ed.). (2021). Acil Tip Temel Basvuru Kitab: (Cilt 1, s. 360). Istanbul: Acil
Tip Dernegi Yayinlari.

HIiPERKALEMI TEDAVISI

Higbir klinik ve de laboratuvar bulgusu olmasa bile potasyum degeri 6,5 mEq/L’yi gegince

tedaviye baslanmalidir.
Tedavide nihai hedef kalbi korumak ve potasyumun hizlica hiicre igerisine girigini saglamaktir
Acil Hiperpotasemi tedavisini bes agidan degerlendirmeliyiz
1) Kardiyak etkilerin 6nlenmesi/Kalbin korunmasi
2) Hiicresel Potasyum alimi
3) Potasyumun viicuttan uzaklastirilmasi
4) Rekiirrensin 6nlenmesi

5) Serum glukoz ve potasyum diizeylerinin takibi
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1)Kardiyak Etkilerin Onlenmesi: 1v kalsiyum uygulamasi hiperpotaseminin miyokardiyal ileti
sistemindeki ve miyokardiyal repolarizasyondaki negatif etkilerini antagonize eder. EKG degisiklikleri
baglamigsa ve de elimizde mevcutsa 1 amp 10 ml %10 kalsiyum kloriir uygulanir, alternatif olarak 3
amp 30 ml kalsiyum glukonat iv bolus(3-5 dk) yapilir. Kontrol EKG ¢ekilir cevap alinamazsa doz
tekrarlanir. Digital kullanan hastalarda dikkatle kullanilmalidir (Cander, 2021).

2)Hiicresel Potasyum alimi: Hiperkalemi tedavisinin ikinci en hizli yolu insiilin veya beta2-
adrenerjik agonistlerin uygulanmastyla hiicresel potasyum alimini uyarmaktir. Insiilin bu etkiyi Na-K-
ATPaz enzimini aktive ederek yapar.

%20 glukoz ilk yarim saatte 500 ml, takip degerlerine gore daha sonra 1000 ml verilirse potasyum
degeril-2mEq/L diisecektir. Mayi icerisine 3 gr glukoza karsi 1 iinite insiilin konulmalidir. Bu tedavinin
etkisi 1 saat igerisinde baslayip 4-5 saat kadar devam etmektedir. Glukoz verilmesinin amaci hastanin
hipoglisemiye girmemesini saglamktir. Sik1 kan sekeri takibi yapilmali. Hiperglisemik hastaya glukoz
vermeye gerek yoktur.

Ph 7.20 nin altinda ise sodyum bikarbonat tedavisi de Onerilmektedir. %8.,4 lik sodyum bi
karbonat (10ml=10mEgq/L) %5 1000 ml dekstroz soliisyonuna 50-150 mEq konarak bir saat i¢erisinde
verilebilir veya lampul sodyum bikarbonat 5 dk i¢inde yavas infiize edilebilir. Gerekirse doz 30 dk
sonra tekrarlanabilir.

Beta-2 Adrenerjik(salbutamol) inhalasyon verilebilir.10-20mg salbutamol inhaler 4 ml izotonik
NaCl i¢inde nebulizer ile 10 dk uygulanabilir. Tasikardi agisindan dikkatli olunmalidir (Erk, 2020).

3) Potasyumun viicuttan uzaklastirilmasi: Bobrek fonksiyonlari normalse GFR yi artirmak
suretiyle potasyum itrahina zemin hazirlayan izotonik NaCl ve diiiretik verilebilir.250-500cc/saat
izotonik inflizyonu (igerisine 80-120 mg furosemid konarak) uygulanabilir.

Katyon degistirici regineler kullanilabilir. Sodyum polisitren siilfonat 6zellikle bdbrek
fonksiyonlar1 bozuk olan hastalarda oral ya da lavman seklinde kullanilabilir.

Deoksikortikosteron asetat fludrokortizon uygulanabilir (Acil Calisanlari, n.d.).

Diyaliz: Hiperpotaseminin tedavisinde en kesin yoldur. Diger tedaviler basarisiz kaldiginda tercih
edilmelidir.
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Giris

Akut karin; travma dis1 nedenlere bagli olarak meydana gelen, ani baslangicl ve karin bdlgesine
lokalize karin agris1 olarak tanimlanabilir. Bu karin agrisinin, daha 6nce tan1 konulmamig olmasi ve 7
gilinden daha kisa siireli (genellikle 48 saatten az) olmasi gerekir. Akut karin tablosunu meydana getiren
hastaliklar; cerrahi patolojiler, medikal patolojiler ve karin dis1 patolojiler olabilecegi i¢in bu ayirimin
yapilmasi, hastanin dogru tedavi edilebilmesi agisindan 6nemlidir. Ozellikle geciken cerrahi
miidahaleler artmis morbidite ve mortaliteye neden oldugu icin, akut karinda hastaya cerrahi bir
girisimin gerekli olup olmadigimin belirlenmesi ana yaklasimlardan biri olmalidir (Alattar ve digerleri,
2023) (Rogers ve digerleri, 2024). Akut karin tablosunun en sik goriilen cerrahi, medikal ve karin dis1
nedenleri Tablo1’de verilmistir.

Anamnez

Akut karin olgularinda almmacak anamnez sadece o anda yasanilan durumu degil, kisinin
0zgecmisini, soygegmisini, sosyal yasamini, meslegini, yakin zamanda yapilan seyahatlerini ve benzeri
konular1 da i¢cermelidir. Bu durum kalitsal metabolik hastaliklar, zehirlenmeler, karin dis1 patolojiler ve
FMF gibi nedenlerin tespit edilmesinde 6nemlidir (Hyslop, 2020).

Hastanin 6zge¢misinde gegirilmis ameliyatlart ve hastaliklari sorgulanmalidir. Bu durum, kronik
renal yetmezlik, diabet ve kardiyovaskiiler hastaliklarin tespitinde onemlidir. Ayni sekilde daha
oncesine ait fitik oykiisii bulunmasi bogulmus fitiklar agisindan, daha 6nce benzer karakterde agrilar
yasamis olmasi da renal kolik, FMF, pelviperitonit veya dismenore agisindan uyarici olabilir.

Hastanin soyge¢misinde; FMF, diabet, kardiyovaskiiler hastaliklar ve orak hiicreli anemi gibi
hastaliklarin bulunmast hem ¢ocukluk hem de eriskin ¢cagdaki akut karin tablolarinin aydinlatilmasinda
faydalidir (Rogers ve digerleri, 2024) (Hyslop, 2020).

Akut Karinda Agrinin Genel Ozellikleri

Karin i¢inde agr reseptorleri visseral ve paryetal peritonda yaygin olarak bulunur. Visseral agri
inflamasyon, iskemi ve doku ¢eperindeki gerilme ile uyarilir. C tipi lifler ile tasmnirlar ve iyi lokalize
edilemezler. Otonom sinir lifleri ile iki tarafli tasinan bu uyarilar karinda orta hatta (epigastrium,
periumblikal, hipogastrik) hissedilirler. Bagka bir ifade ile visseral agrinin hissedildigi yer, organin
embriyolojik donemde koken aldigi dermatom segmenti ile iligkilidir (Ronot ve digerleri, 2021).

Paryetal (Somatik) agri ise iyi lokalize edilebilen ve genellikle tan1 koydurucu olan agridir. Karin
duvart ve paryetal peritondan ¢ikan getirici somatik sinirler T5-L2 seviyesinde medulla spinalise

girerler.



Tablo-1: Akut karinda etyolojik nedenler (Kokotovi¢ ve digerleri, 2023)
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Cerrahi Nedenler Medikal Nedenler Karin Dis1 Nedenler
Akut apandisit Akut gastrit Bazal pnomoni

Akut kolesistit Peptik {ilser ataklar1 Plorezi

Peptik iilser perforasyonu Gastroenteritler Spontan pndmotoraks
Akut mekanik barsak Akut hepatit Miyokard iskemisi
tikaniklig1

Bogulmus fitik Budd-Chiari sendromu Ampiyem

Intestinal perforasyonlar Biliyer kolik Perikardit
Mezenterik arter tikaniklig Renal kolik Akciger infarktiisii
Mezenterik ven tikanikligi Uriner sistem enfeksiyonlari Kaburga kiriklar

Nekrotizan pankreatit
Anevrizma riiptiiri

Dis gebelik riiptiirii

Over kist ve tiimor torsiyonu
Boerhaave sendromu
Meckel divertikiilii

Mezenter lenfadenit

Ailesel akdeniz atesi (FMF)
Primer peritonit
Tiiberkiiloz peritonit

Tabes dorsalis

Herpes zoster enfeksiyonu
Rektus hematomu

Sistemik lupus eritomatozus
Poliarteritis nodosa
Pelviperitonit

Diyabetik ketoasidoz
Addison krizi

Akut salpenjit

Dismenore

Endometriyozis

Orak hiicreli anemi krizi
Akut 16semi

Testis torsiyonu

Kursun ve narkotik zehirlenme
Hennoch-Schénlein purpurasi
Uremi

Akut intermitant porfiri

Akut karin agris1 diislinlilen bir hastada agrinin baglama zamani tani1 agisindan 6énemlidir. Bir
haftadan uzun siiredir var olan agrilar genellikle akut karm ile uyumlu degildir. Bu durumda akut karin
tanisin1 ekarte etmek icin agrinin bir haftadan uzun siiredir ayni siddette olmasi gerekir. Bazen kronik
bir agr1 birden siddetlenebilir. Ornegin, on giindiir devam eden bir iilser agris1 bulunan bir hastanin agrisi
son iki saattir ¢ok siddetli bir hale gelmis ise perforasyon diisiiniilebilir. Boyle bir hastada agrinin on
giinlik olmasi akut karin tablosunu diglamamali, agrinin siddetlendigi an baslangic noktasi kabul
edilmelidir (Rogers ve digerleri, 2024) (Ronot ve digerleri, 2021).

Birgok akut karmn olgusunun tanisinda hastanin agriy1 tarif edis sekli (6rnegin, daha 6nce boyle
bir agri ¢ekmedim ifadesi perforasyonu diisiindiirebilir) agrinin baslangi¢ yeri ve zamanla yer
degistirmesi (akut apandisit), aralikli olarak azalip artmasi (renal kolik, mekanik barsak obstriiksiyonu)
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klinisyenin dogru tant koymasinda yararli olabilir. Agrinin batindaki lokalizasyonu da hasta organin
tespitinde dnemli bir gdsterge olabilir (Resim 1).

(2)

Epigastric
Region
Stomach, Liver, Pancreas,

Duodenum, Spleen,
Adrenal Glands

. =
Umbilical Left
Region ~ Lumbar
Umbilicus (navel), : Descending Colon,,
Right Colon parts of the small S Left Kidney

intestine, Duodenum

il

M Right Iliac Hypogastric Left Iliac
‘ Appendix, Cecum Region Descending Colon,
Urinary Bladder, Sigmoid Colon
Sigmoid Colon, Female
\ Reproductive Organs

Resim 1. Karindaki kadranlar ve bu kadranlardaki muhtemel agr1 nedenleri
(https://www ligastrohealth.com/abdominal-painlocator-where-does-it-hurt)

Agn Tipleri

1. Inflamatuar Agri: Agn baslar yavas yavas siddetlenir ve siirekli hale gelir. Bu durum visseral
agridan paryetal agriya gecis stirecidir. Akut karin tablosu olusturan hastaliklarin %80°1 inflamatuar
tipte agr1 ile ortaya ¢ikar. Inflamatuar agr kendiliginden gegmez. Ancak agrida bir hafifleme gozlenirse
(akut apandisitte perforasyonla agrinin azalmasi gibi) inflame organin perfore oldugu diisiiniilebilir.
Inflamasyon olmadan bir organin perforasyonunda ise olusan agrinin karakteri farklidir. Siddetli ve ani
baslangi¢ gosterir.

2. Kolik Agri: Temel 6zelligi aralikli olmasidir ve diiz kas spazmina bagli meydana gelir.
Genellikle i¢i bos organlarin tikanmasi ile ortaya cikar. Ornegin iireter taslarinin neden oldugu
tikaniklik, koledok taglarmin neden oldugu tikaniklik ve herhangi bir sebeble meydana gelen intestinal
tikanikliklar bu tarz agriya neden olurlar.

3. iskemik Agri: Karindaki en siddetli agr1 tipidir. Genellikle aniden baslar ve siddeti azalmadan
devam eder. Hastanin kardiyak hastalik 6ykiisii bulunmasi veya elektrokardiyografide goriilen kardiyak
aritmiler klinisyene mezenter iskemiyi diisiindiirmelidir. Mezenter iskemide, karinda fizik muayene
bulgular1 tamamiyla normal olabilecegi icin iskemik agr1 tipinin olmasi tanida 6nemlidir (Segura ve
digerleri, 2024).
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Resim 2. Akut karinda agr1 desenleri

Akut Karinda Klinik Bulgular

Akut karin olgularinda sik rastlanilan klinik bulgular; bulanti-kusma, gaz-gaita ¢ikaramama,

kabizlik-ishal, istahsizlik ve sariliktir.

Akut karm olgularinin yaklasik %75’inde bulant1 ve kusma gozlenir. Genellikle agriya refleks
olarak meydana gelir. Mediiller kusma merkezi visseral getirici fibriller tarafindan uyarilir. Aktiflesen
gotiiriicti fibriller refleks kusmay1 meydana getirir. Cerrahi akut karin olgularinda agrinin kusmadan
once goriilmesinin temel nedeni bu durumdur. Kusmanin sikligi, miktar1 ve icerigi altta yatan patoloji
ile ilgili bilgiler verir. Ornegin safrasiz kusmalar pilorun proksimalinden, safrali kusmalar ise pilorun
distalinden olan kusmalar1 diisiindiiriir. Ayni sekilde fekaloid igerikli kusmalar ¢ok daha distalden olan

kusmalar diisiindiiriir (Bradley ve digerleri, 2020).

Akut karin ile meydana gelen sempatik aktivasyon, refleks ileusa neden olabilir. Bu durum
hastada mekanik bir tikaniklik olmasa da gaz gaita ¢ikaramama sikayeti olusturur. Mekanik
obstriiksiyonlarda ise kolik tarzinda agriya kusma eslik eder. Bu obstriiksiyon proksimalde ise minimal
bir distansiyona neden olabilirken, distaldeki obstriiksiyonlar karinda ciddi distansiyona yol agabilirler.
Hasta gaz c¢ikarabildigini ancak digkilama yapamadigini ifade ederse bu kabizlik Ilehine
yorumlanmalidir. Mekanik obstriiksiyonlarda gaz cikist da yoktur. Ishal siklikla gastroenterit ve
inflamatuar barsak hastaliklar1 i¢in uyarici bir sikayettir. Mezenter iskemide olugan barsak nekrozunun

da ishale neden olabilecegi akilda tutulmalidir.

Istahsizlik, genellikle klinisyen tarafindan sorgulanmaz ise hasta tarafindan dile getirilmeyen
onemli bir yakinmadir. Ozellikle akut apandisit ve akut kolesistit olgularinda ¢ok sik oranda goriiliirler.

Sarilik, hepatobiliyer sistemdeki patolojiyi diisiindiirmelidir. Hepatit ve kolanjitte sik goriiliir.
Karaciger fonksiyon testleri, kolestaz enzimleri diizeyi ve direk bilirubin hakimiyetinin tespiti ile
sariligin obstriiktif 6zellikte olup olmadigi anlasilabilir (Rogers ve digerleri, 2024) (Bradley ve digerleri,
2020).
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Fizik Muayene

Fizik muayene 6ncesi hastadan elde edilecek anamnez bulgulari, fizik muayenede yogunlasilacak
bolgeyi belirlemede 6nemlidir. Akut karin olgularinda genellikle subfebril bir ates goriilebilse de atesin
normal sinirlarda olmasi akut karmi ekarte ettirmez. Yiiksek ates ise karin ici abse, peritonit, kolanjit
vb. gibi inflamatuar proseslere isaret eder.

Inspeksiyon:

Inspeksiyonda hastanin durus sekli hastaligin etyolojisi hakkinda fikir verebilir. Ornegin, yavas
hareket eden, dizlerini fleksiyonda tutan ve karni solunuma katilmayan hastalarda inflamatuar tip agn
ve bunun muhtemel etyolojik nedenleri diisiiniilebilir. Yerinde duramayan hastalarda ise kolik veya
iskemik agridan siiphelenilmelidir. Hasta 6ne dogru egilerek rahatladigimi ifade ediyorsa agrinin
muhtemel sebebi pankreatit olabilir. Ayni sekilde, karindaki ameliyat izleri, muhtemel fitik
noktalarindaki rediikte olmayan sislikler, herpes zoster dokiintiileri, Grey-Turner belirtisi, Cullen
belirtisi, karinda distansiyon veya peristaltik hareket gdzlenmesi etyolojiyi belirlemede yardimci
olabilecek bulgulardir.

Oskiiltasyon:

Oskiiltasyonla barsak seslerinin varlig1 ve dakikadaki sayist belirlenmelidir. Normalde dakikada
4-8 barsak sesi tespit edilmesi gerekirken, 4’lin alti hipoaktif (peritoit vs.), 8’in {istii ise hiperaktif
(gastroenterit, gastrointestinal kanamalar vs.) barsak sesi olarak tanimlanir.

Perkiisyon ve Palpasyon:

Akut karinda hassasiyeti olan hastalarda perkiisyon genellikle pozitiftir. Palpasyon, akut karin
tanisinda en O6nemli fizik muayene yoOntemidir. Palpasyonla defans, rebaund, rijidite, kitle ve
organomegali arastirilmalidir.  Rebaund bulgusu paryetal peritonun irritasyonunu  gosterir.
Unutulmamasi gereken bir nokta ise pelvik, diyafragmatik ve arka paryetal peritonun irritasyonunda
karin palpasyonu tamamen normal olabilir. Karin kaslari zayif olan yaglilar ve sismanlarda da palpasyon

bulgular1 belirgin olmayabilir (Rogers ve digerleri, 2024) (Carboni ve digerleri, 2020).
Yardimcei Tam Yontemleri

Akut karin hastalarinin %75-80’inde anamnez ve fizik muayene tani i¢in yeterlidir. Bu nedenle
anamnez ve fizik muayene degerlendirmenin en 6nemli basamaklaridir. Kullanilacak yardimci tani
yontemleri klinik bulgulara gore secilmelidir. Bu tan1 yontemlerinin temel amaci ise, taniya yardimci
olmak ve hastay1 ameliyata hazirlamak olmalidir. Testlerin sonuglar1 her olgu i¢in klinik bulgularla
birlikte yorumlanmalidir. Akut karin olgularinda istenilen gereksiz tetkikler, tani siirecinin uzamasina
ve dolayisiyla tedaviden elde edilecek olan sonuglarin da negatif yonde etkilenmesine neden olabilir
(Sabir ve digerleri, 2024).

Laboratuar incelemelerinde hedefe yonelik testlerin (hemogram, elektrolit imbalansi, karaciger
ve bobrek fonksiyonlari, amilaz-lipaz degerleri, pihtilagsma testleri, tam idrar tetkiki vs.) istenmesi
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gereksiz gecikmelerin Oniine gegmek acisindan 6nemlidir. Fertil ¢agdaki kadinlarda gebelik mutlaka
ekarte edilmelidir. Kardiyak hastaligt bulunan veya mezenter iskemi siiphesi olanlarin
elektrokardiyografi ile degerlendirilmesi gerekir (Ozkan ve digerleri, 2020).

Radyolojik olarak ise direkt grafiler, kontrastl1 grafiler, ultrason, bilgisayarli tomografi, manyetik
rezonans ve anjiografi olgunun ihtiyacina gore siklikla bagvurulan goriintiileme yontemleridir. Bazi
hastalarda spesifik tan1 yontemleri de (parasentez, endoskopi,laparoskopi vs.) kullanilabilir (Bokemeyer
ve digerleri, 2020).

Ultrasonografi ucuz olmasi, kolay ulagilabilir olmasi ve hastaya bir zararinin olmamasi gibi
nedenlerle akut karin olgularinda yaygim olarak kullanilir. Ultrasonu kullanigh kilan bir diger husus
yatak basi yapilabiliyor olmasidir. Karindaki solid organlarin ve sindirim sisteminin incelenmesi ve
hassas olan bolgenin daha ayrintili incelenmesi saglanabilir. Ultrasonografi hamilelikte ilk tercih edilen
goriintiilleme yontemidir. Ayrica; renal kolik (hidronefroz goriilebilir), abdominal aort anevrizmasi, safra
kesesi hastaliklari, hemoperitoneum, ektopik gebelik, pankreatit ve vendz tromboz gibi bir ¢ok hastalikta
tanisal degeri yiiksektir. Ancak karin ici serbest havay1 saptamada ve retroperitoneal kanamada yetersiz
kalir (Bokemeyer ve digerleri, 2020).

Bilgisayarl1 tomografinin son yillarda akut karm agrisinin degerlendirilmesinde kullanimi agiri
artmistir. Bu artisin nedeni, tomografinin sik goriilen bazi hastaliklarin (6rmegin akut apandisit ve
divertikiilit) teshisinde yiiksek dogrulukla tam1 koyabilmesi ve c¢ok kisa siirede c¢ekilebilmesidir.
Tomografinin tanisal degeri yiiksek olmakla beraber once ultrasonografi yapilip ihtiya¢ halinde
tomografi istenmesi maliyetlerin, radyasyona ve kontrast madde kullanimina bagl olumsuz etkilerin
(allerji, renal yetmezlik vs.) azaltilmas1 agisindan 6nemlidir (Kus ve digerleri, 2022).

Manyetik rezonans goriintilleme akut karmn olgularmin tanisinda yaygin olarak kullanilan bir
gorlintiileme yontemi degildir. Bu yontemin en biiyiikk avantaji, iyonize radyasyona maruz
kalinmamasidir. Bu nedenle gebe kadinlarda kullanimi iyi bir endikasyondur (Bokemeyer ve digerleri,
2020).
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GIRIS
Akut kolesistit, safra kesesinin akut inflamasyonudur ve genellikle ductus cysticusun safra taglari
tarafindan tikanmasi sonucunda geligir (Gallaher & Charles, 2022). Bu durum, abdominal agr ile acil

servislere bagvurularin 6nemli bir nedenidir ve zamaninda tedavi edilmezse gangren, perforasyon veya

sepsis gibi ciddi komplikasyonlara yol agabilir (Yokoe et al., 2018).

Epidemiyolojik verilere gore akut kolesistit; tiim abdominal agr1 olgularinin %3-10 oraninda
goriildiigiinii ve insidansimin yagla birlikte arttigini gostermektedir (Gallaher & Charles, 2022).
Kadinlarda daha yaygin goriilen bu hastalik, obezite, hizl kilo kayb1 ve diyabet gibi risk faktorleriyle
iligkilidir (Aune & Vatten, 2016). Safra taslariyla iliskili vakalar tiim akut kolesistit olgularinin yaklasik
%90"m1 olustururken, geri kalan %10’u tagsiz kolesistit vakalarindan meydana gelir (Gallaher & Charles,
2022; Kimura et al., 2007). Tags1z kolesistit daha nadir goriilen bir alt tiptir ve 6zellikle kritik hastalarda
ortaya ¢ikar (Kimura et al., 2007).

Tani siirecinde, ultrasonografi ilk tercih edilen goriintiilleme yontemi olup, safra kesesi duvarinda
kalinlagma (>3 mm), perikolesistik s1v1 varligi ve pozitif Murphy belirtisi gibi bulgularla taniy1 destekler
(Hilsden et al., 2018; Matcuk et al., 2014). ileri goriintiileme yéntemleri (BT ve MR), komplikasyonlarin
degerlendirilmesinde veya tani siiphesi oldugunda kullanilabilir (Peterson et al., 2019).

Bu boliimde, akut kolesistitin patofizyolojisi, klinik bulgulari, tan1 yontemleri ve tedavi stratejileri
detayli bir sekilde incelenecek, ayrica yaglilar ve gebeler gibi 6zel hasta gruplarindaki yonetim

yaklagimlan ele alinacaktir.
PATOFIZYOLOJI

Akut kolesistit, safra kesesinin lokal inflamasyonuna yol agan kompleks bir patofizyolojik
stirectir. Cogu vakada, ductus cysticusun safra taglar1 veya safra camuru ile tikanmasi sonucu safra
kesesinde intraluminal basing artar ve mukozal iskemi meydana gelir. Bu basing artisi ve iskemi
inflamatuar bir yanit1 tetikler, bu da safra kesesi duvarinda 6dem ve nekroza neden olur (Kimura et al.,
2007).

Calculous kolesistit, safra taglarinin neden oldugu en sik komplikasyondur ve inflamasyonun
ilerlemesiyle bakteri invazyonu ortaya ¢ikabilir (Csendes et al., 1996). Bu durumda en yaygin izole
edilen mikroorganizmalar Escherichia coli, Klebsiella, Enterococcus ve Enterobacter olarak
stralanabilir. Bu mikroorganizmalarin neden oldugu enfeksiyon, klinik tablonun agirlagsmasina ve ciddi

komplikasyonlarin gelismesine yol agabilir (Gomi et al., 2018; Kaplan et al., 2021).

Acalculous kolesistit, kritik hastalarda daha sik goriilen bir form olup, safra kesesi duvarinda
iskemi ve stazdan kaynaklanir. Sepsis, uzun siireli total parenteral beslenme, kardiyovaskiiler hastaliklar
veya agir travmalar bu formun temel risk faktdrlerindendir. Bu durumda mortalite orani, calculous
kolesistite kiyasla daha yiiksektir ve erken tan1 hayati 6nem tasir (Kimura et al., 2007).

Her iki durumda da inflamasyon ilerledik¢e safra kesesi duvarinda gangren, perforasyon veya
cevre dokulara yayilan apse gibi ciddi komplikasyonlar ortaya ¢ikabilir (Yokoe et al., 2018). inflamatuar
stirecin bu asamalarinda, mikrovaskiiler hasar ve mukozal nekroz belirgin hale gelir, bu da tedavi

edilmediginde sistemik sepsise yol agabilir (Pisano et al., 2020).
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Bu siiregte intraluminal basing artisina bagl olarak inflamasyonun baglangi¢ asamasindaki
mekanizmalar ve sistemik hastaliklarin bu siirece etkisi, patofizyolojik tablonun daha iyi anlagilmasini
saglar. Kritik hasta grubundaki yiiksek mortalite orani, acil miidahalenin gerekliligini
vurgulamaktadir(Pisano et al., 2020).

KLIiNIK BULGULAR

Akut kolesistit, genellikle sag iist kadranda ani baglayan ve siirekli bir agri, ates ve bulanti-kusma
ile kendini gosterir. Agr, sirta veya sag omuza yayilabilir ve genellikle yemek sonrasi, 6zellikle yagh
gidalarin tiiketimini takiben siddetlenir. Bu semptomlar, safra kesesi inflamasyonuna bagh klasik bir
tabloyu olusturur (Brenner & Fong, 2021; Pisano et al., 2020).

Fizik muayenede, sag iist kadranda belirgin hassasiyet ve pozitif Murphy belirtisi sik¢a gozlenir.
Murphy belirtisi, derin nefes alma sirasinda safra kesesi lizerine yapilan baski ile hastanin nefesini
kesmesi durumudur ve akut kolesistite 0zgii bir bulgudur. Bu bulgunun sensitivitesinin %97,
spesifisitesinin ise %48 oldugu bildirilmektedir; ancak yash bireylerde sensitivite azalma gosterebilir
(DiLeo Thomas & Henn, 2021; Singer et al., 1996). Ayrica, sag iist kadranda palpasyon sirasinda agrili
bir kitle hissedilebilir, bu da inflamasyon veya ¢evre dokularin etkilenmesini isaret edebilir (Mencarini
et al., 2024).

Laboratuvar bulgular1 inflamasyonun ciddiyetini degerlendirmek i¢in 6nemlidir. Lokositoz ve C-
reaktif protein (CRP) artis1 en sik karsilasilan bulgulardir (Yokoe et al., 2018). Daha ileri vakalarda,
bilirubin ve karaciger enzimlerinde yiikselmeler goriilebilir, bu da koledokolitiazis veya kolanjiti
disiindiirebilir (Kiriyama et al., 2018). Ancak acalculous kolesistit gibi tagsiz vakalarda bu bulgular

daha az belirgin olabilir ve tan1 koymay1 zorlastirabilir (Savoca et al., 1990).

Atipik hasta gruplarinda, 6zellikle yashilar ve immiinosuprese bireylerde, klinik bulgular daha
belirsiz olabilir. Hafif karin agris1 ve diisitk dereceli ates bu hasta gruplarinda goriilebilecek tek
semptomlar olabilir (Mencarini et al., 2024). Kritik hasta popiilasyonunda, acalculous kolesistit gelisme
riski daha yiiksektir ve genellikle sepsis, uzun siireli total parenteral beslenme veya ciddi travma gibi
durumlarla iliskilidir (Kimura et al., 2007).

Hastaligin ilerlemesi durumunda, gangrendz kolesistit, safra kesesi perforasyonu veya ampiyem
gibi ciddi komplikasyonlar gelisebilir (Derici et al., 2006; Lorenz & Steffen, 1990). Bu durumlar, siddetli
karin agrisi, hipotansiyon ve sistemik sepsis bulgular ile kendini gosterir. Erken tani ve tedavi, bu
komplikasyonlarin 6nlenmesinde hayati 6neme sahiptir (Mencarini et al., 2024).

TANI VE GORUNTULEME

Akut kolesistitin tanisi, dikkatli bir 6ykii alimi, fizik muayene, laboratuvar testleri ve goriintiileme
yontemlerinin bir kombinasyonu ile konur (Yokoe et al., 2018). Tokyo Kriterleri 2018 (TG18), akut
kolesistit tanisinda uluslararasi rehber olarak kabul edilmektedir ve ii¢ temel bilesene dayanir:

A-Klinik Bulgular: Sag {ist kadran agrisi veya hassasiyet, pozitif Murphy belirtisi.
B-Sistemik Bulgular: Ates, 16kositoz veya C-reaktif protein (CRP) artisi.

C-Goriintilleme Bulgulari: Safra kesesi duvarinda kalinlasma (>3 mm), perikolesistik sivi
varlig1 veya safra tas1 gibi ultrasonografi bulgulari.
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Bu kriterlerden bir klinik ve bir sistemik bulgunun yani sira goriintiilleme bulgularinin da eslik
etmesi, akut kolesistit tanisin1 kesinlestirir (Pisano et al., 2020; Yokoe et al., 2018).

Laboratuvar testleri taniy1 desteklemede ve inflamasyonun siddetini belirlemede O6nemlidir.
Lokositoz ve CRP artis1 sik karsilagilan bulgulardir (Yokoe et al., 2018). Daha ciddi vakalarda bilirubin
ve karaciger enzimlerindeki yiikselmeler, koledokolitiazis veya kolanjiti diisiindiirmelidir (Kiriyama et
al., 2018).

Goriintiileme yontemleri, akut kolesistitin hizli ve dogru tanisinda, ayrica komplikasyonlarin
erken tespitinde kritik bir 5neme sahiptir.

1-Ultrasonografi (USG): Akut kolesistit i¢in ilk tercih edilen yontemdir. Duvar kalinlagmas1 (>3
mm), perikolesistik sivi varligi (Resim 1) ve pozitif sonografik Murphy belirtisi gibi bulgular, taniy1
destekler (Brenner & Fong, 2021; Damewood et al., 2024; Mencarini et al., 2024).

2-Bilgisayarh Tomografi (BT): Komplikasyonlarin degerlendirilmesinde faydalidir; gangrendz
kolesistit, perforasyon veya perikolesistik abse gibi durumlarn tespit edebilir (Brenner & Fong, 2021;
Mencarini et al., 2024; Peterson et al., 2019; Pisano et al., 2020).

3-HIDA Taramasi: Safra akigini degerlendiren en hassas yontemlerden biridir ve 6zellikle klinik
siiphelerin oldugu durumlarda kullanilir (Brenner & Fong, 2021).

4-MRCP: Safra yollarii non-invaziv bir sekilde goriintiilemek i¢in kullanilir ve koledokolitiazis
siiphesi olan hastalarda tercih edilir (Meeralam et al., 2017; Pisano et al., 2020).

Tokyo Kriterleri'nin ve dogru goriintiileme yontemlerinin kullanimi, erken tani koyma siirecini
kolaylastirir ve komplikasyonlarin énlenmesinde dnemli bir rol oynar. Bu yaklasim, tedavi basarisini
artirmada hayati bir 6neme sahiptir.

Resim 1. Kolesistit. Longitudinal (A) ve transverse (B) USG kesitleri perikolesistik sivi ve duvar kalinlasmasini
gosteriyor (Brenner & Fong, 2021).

TEDAVI

Akut kolesistitin tedavisi, hastaligin siddetine ve hastanin genel durumuna bagli olarak degisiklik
gosterir. Tedavinin temel hedefi, safra kesesi inflamasyonunun kontrol altina almmasi,
komplikasyonlarin 6nlenmesi ve altta yatan nedenin ortadan kaldirilmasidir (Mencarini et al., 2024;
Okamoto et al., 2018).

1-Medikal Tedavi: Hafif ve orta siddetli vakalarda antibiyotik tedavisi temel yaklasimdir.
Ampirik antibiyoterapi, safra yollarinda sik izole edilen mikroorganizmalar1 (0m. Escherichia coli,

Klebsiella spp., Enterococcus spp.) hedef almalidir. 11k tercih edilen ajanlar arasinda genis spektrumlu
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beta-laktam/beta-laktamaz inhibitdrleri veya ligiincii kusak sefalosporinler yer alir. Agir vakalarda,
karbapenemler veya florokinolonlarla kombinasyon terapisi gerekebilir. Tedavi siiresi genellikle 7-10
glindiir ve hastanin klinik yanitina gore diizenlenir. Ayrica, hastaya sivi tedavisi, agr1 kontroli ve

gerektiginde antiemetik ilaglar saglanir (Pisano et al., 2020).

2-Cerrahi Tedavi: Akut kolesistitin standart cerrahi tedavisi, erken laparoskopik
kolesistektomidir (ELC). Yapilan ¢aligmalar, ELC’nin semptomlarin baglamasindan sonraki ilk 72 saat
icinde yapilmasinin daha diisiik komplikasyon oranlar1 ve daha kisa hastanede yatis siiresi ile iliskili
oldugunu gostermistir. Ancak, gangrendz kolesistit veya perforasyon gibi ciddi komplikasyonlarin
varliginda acik cerrahi (laparotomi) gerekebilir (Mencarini et al., 2024; Pisano et al., 2020).

3-Alternatif Tedaviler: Cerrahiye uygun olmayan hastalarda, perkiitan kolesistostomi, safra
kesesi drenaji saglayarak inflamasyonu kontrol altina almak i¢in etkili bir yontemdir. Bu yontem,
Ozellikle yasli veya komorbiditesi olan hastalarda tercih edilir (Boland et al., 1994; Chung et al., 2012;
Mencarini et al., 2024).

4-Beslenme ve izlem: Akut kolesistitin tedavisinde, baslangigta hastaya oral alim kisitlanir ve
intravenoz s1vi tedavisi uygulanir. Enflamasyon kontrol altina alindiginda, hastanin oral beslenmesine
kademeli olarak gecilir. Tedavi sonrasinda hasta, safra tagi veya koledokolitiazis varligi agisindan
izlenmeli ve gerekirse ileri tedavi planlanmalidir (Mencarini et al., 2024).

Akut kolesistitin yonetimi, dogru zamanda cerrahi miidahale ve etkili medikal tedavi ile ciddi
komplikasyonlarin 6nlenmesini saglar. Her hasta bireysel olarak degerlendirilmeli ve tedavi buna gore

planlanmalidir.
KOMPLIKASYONLAR

Akut kolesistit, uygun sekilde tedavi edilmediginde veya tan1 geciktiginde ciddi
komplikasyonlara yol agabilir. Bu komplikasyonlar, hastaligin inflamatuar siirecinin ilerlemesine ve
cevre dokularin etkilenmesine bagl olarak gelisir (Yokoe et al., 2018).

1. Gangrenéz Kolesistit: En sik goriilen ciddi komplikasyonlardan biridir. Safra kesesi
duvarindaki inflamasyonun ilerlemesi ve mikrovaskiiler iskemi nedeniyle nekroz gelisir. Bu durum,
duvar perforasyonu ve peritonit riskini artirir (Mencarini et al., 2024).

2. Perforasyon: Safra kesesi duvarinda gelisen nekrozun sonucunda perforasyon olusabilir.
Perforasyon sinirli (perikolesistik abse) veya yaygin (genelize peritonit) olabilir. Bu durum acil cerrahi
miidahale gerektirir ve mortalite oranini artirir (Derici et al., 2006; Mencarini et al., 2024).

3. Safra Kesesi Ampiyemi: Bakteriyel siiperenfeksiyon nedeniyle safra kesesi i¢inde pily
birikimi gelisir. Ampiyem, hizli miidahale gerektiren hayati tehdit edici bir durumdur (Lorenz & Steffen,
1990; Mencarini et al., 2024).

4. Safra Fistiilii: Uzun siireli inflamasyon ve duvar hasari, safra kesesi ile komsu yapilar arasinda
fistlil olusumuna yol agabilir. En sik goriilen fistiil tipi kolesisto-duodenal fistiildiir, ancak kolesisto-
kolik veya kolesisto-gastrik fistiiller de gelisebilir (Yokoe et al., 2018).
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5. Mirizzi Sendromu: Safra tag1 veya inflamasyonun, ortak safra kanalina mekanik bas1 yapmast
ile ortaya g¢ikar. Obstriiktif sarilik ile karakterizedir ve cerrahi miidahale gerektirebilir (Alemi et al.,
2019).

6. Sepsis ve Multiorgan Yetmezligi: Ozellikle yash ve komorbid hastalarda, inflamasyonun
sistemik yaniti sepsis gelisimine yol agabilir. Bu durum, hizl ilerleyen multiorgan yetmezligi ile
sonuglanabilir ve mortalite oran1 oldukga yiiksektir (Kimura et al., 2007; Mencarini et al., 2024).

Komplikasyonlarin erken taninmasi ve uygun tedavi stratejilerinin uygulanmasi, mortalite ve
morbidite oranlarmin disgiiriilmesinde kritik oneme sahiptir. Bu nedenle, risk altindaki hastalarin

yakindan izlenmesi ve hizli bir sekilde miidahale edilmesi gereklidir.
OZEL DURUMLAR

Akut kolesistit, belirli erigkin hasta gruplarinda atipik seyredebilir ve tedavi yaklagimlar1 bu
gruplara 6zgii farkliliklar gosterebilir. Bu durumlar, hastanin genel saglik durumu, eslik eden hastaliklar

ve cerrahi riskleri g6z 6niinde bulundurularak degerlendirilmelidir.
1-Yash Hastalar:

Yash bireylerde akut kolesistit, genellikle atipik belirtilerle seyreder. Sag iist kadran agris1 daha
hafif olabilir veya tamamen yokken, istahsizlik, halsizlik ve biling degisikligi gibi spesifik olmayan
bulgular 6n planda olabilir. Sistemik inflamasyon yanit1 da daha az belirgin oldugundan tani gecikebilir
ve bu durum komplikasyon riskini artirir. Cerrahi riski yiiksek olan yasl hastalarda, perkiitan
kolesistostomi genellikle tercih edilen bir tedavi segenegidir (Kimura et al., 2007; Mencarini et al.,
2024).

2-Gebelik:

Gebelikte akut kolesistit, hormonal degisiklikler ve uterusun mekanik basisina bagl olarak
geligebilir. Progesteronun safra kesesi motilitesini azaltmasi, safra stazini artirarak inflamasyonu
tetikleyebilir. Tanida ultrasonografi giivenle kullanilir ve fetal riski en aza indirir. Tedavi genellikle
konservatif yontemlerle baslanir; ancak cerrahi gerekirse laparoskopik kolesistektomi, ikinci trimesterde

en giivenli sekilde uygulanabilir (Mencarini et al., 2024).
3-Immiinosuprese Hastalar:

Bagisiklik sistemi baskilanmis bireylerde, tagsiz (acalculous) kolesistit daha sik goriiliir ve
semptomlar belirsiz olabilir. Sepsis ve multiorgan yetmezligi gelisme riski bu grupta daha yiiksektir. Bu
hastalarda genis spektrumlu antibiyotik tedavisi hizla baslanmali ve drenaj prosediirleri gerektiginde
uygulanmalidir (Kimura et al., 2007; Mencarini et al., 2024).

4-Kritik Hastalar:

Yogun bakim iinitelerinde yatan hastalarda, tagsiz kolesistit sik goriilen bir problemdir ve klinik
bulgular genellikle belirsizdir. Bu hastalarda tani, ultrasonografi ve bilgisayarli tomografi gibi
goriintiileme yontemlerine dayanir. Cerrahi risk tasiyan kritik hastalarda, perkiitan kolesistostomi
genellikle ilk tercih edilen yontemdir (Kimura et al., 2007; Mencarini et al., 2024).
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5-Karaciger Sirozu Olan Hastalar:

Karaciger sirozu, koagiilopati ve portal hipertansiyon gibi cerrahi komplikasyon risklerini artirir.
Bu hastalarda cerrahiden miimkiin oldugunca kag¢inilir ve perkiitan drenaj gibi minimal invaziv tedavi
yontemleri tercih edilir. Antibiyotik tedavisi dikkatlice planlanmali ve karaciger fonksiyonuna uygun
sekilde ayarlanmalidir (Mencarini et al., 2024).

SONUC VE ONERILER

Akut kolesistit, hizli tan1 ve dogru tedavi gerektiren, komplikasyonlariyla yasami tehdit
edebilecek bir klinik durumdur. Erken evrede tan1 koymak ve etkili tedavi uygulamak, mortalite ve
morbiditeyi azaltmada kritik bir rol oynar.

Tokyo Kriterleri gibi standardize edilmis rehberlerin kullanimi, tanmin dogrulugunu artirarak
klinik pratigi kolaylastirmistir. Ozellikle ultrasonografi, kolay erisilebilirligi ve yiiksek dogruluk orani
ile ilk tercih edilen goriintiileme yontemidir. Tanida belirsizlik durumunda HIDA taramasi, MRCP ve

bilgisayarli tomografi gibi ileri gdriintiileme yontemleri kullanilabilir.

Tedavi yaklagimi hastanin genel durumu, eslik eden hastaliklar ve komplikasyon riski g6z 6niinde
bulundurularak bireysellestirilmelidir. Hafif vakalarda medikal tedavi yeterli olurken, erken
laparoskopik kolesistektomi, semptomlarin baslangicindan sonraki ilk 72 saat i¢inde uygulanmasi
durumunda daha diisiik komplikasyon oranlariyla iligkilidir. Cerrahi riski yiiksek olan hastalarda
perkiitan kolesistostomi, giivenli ve etkili bir alternatif sunmaktadir.

Ozel hasta gruplarinda (6r. yaslilar, gebeler, immiinosuprese bireyler ve kritik hastalar),
multidisipliner bir yaklagim gereklidir. Bu gruplarda tan1 ve tedavi siirelerinin dikkatle planlanmast,

komplikasyonlarin 6nlenmesi ve tedavi basarisinin artirilmasi igin temel bir gerekliliktir.

Sonug olarak, akut kolesistitin yonetimi rehberlere dayali, kanita dayali ve bireysellestirilmis
yaklagimlar ile optimize edilmelidir. Bu stratejiler, hastaligin komplikasyonlarinin dnlenmesini, tedavi

basarisinin artirilmasini ve hastalarin yagam kalitesinin iyilestirilmesini saglar.
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GIRIS

Pulmoner emboli (PE), bir trombiisiin sistemik ven6z dolasimdan koparak pulmoner arterlere
ulagsmas1 ve burada damar tikanikligina neden olmasi sonucu gelisen ciddi bir klinik tablodur. Bu
olayda s6z konusu trombiis, siklikla alt ekstremite veya pelvisin derin venlerinde gelisir; bu duruma
derin ven trombozu (DVT) adi verilir. Trombiis akcigerlere ulastiginda, pulmoner dolasimda kan
akimini bozarak, sistemik oksijenizasyonu tehlikeye atar ve organ perflizyonunu azaltir (Carson et al.,
1992; Donaldson et al., 1963).

Pulmoner emboliler her ne kadar nadir goriilse de, hizli tan1 konulamadig1 ve uygun sekilde
tedavi edilmedigi takdirde mortal seyredebilir. Amerika Birlesik Devletleri'nde her yil 50.000’den
fazla kisinin PE nedeniyle yasamini yitirdigi bildirilmistir (Tapson, 2008). Bu nedenle PE’nin erken
taninmasi ve uygun yonetimi, komplikasyonlar1 ve mortaliteyi azaltmak agisindan kritik 6neme
sahiptir (Goldhaber et al., 1999).

EPIDEMIiYOLOJIi

Pulmoner emboli (PE) insidansina iliskin tahminler, 1990°l1 yillarda D-dimer testleri ile
bilgisayarli tomografi (BT) pulmoner anjiyografi gibi gelismis goriintileme yo&ntemlerinin
yayginlagsmasinin ardindan artiy gostermistir. Ancak bu artig, biiylik Olglide tani olanaklarinin
geniglemesine baghdir ve ¢alisilan popiilasyonlara gore farklilik gosterebilmektedir (Wiener et al.,
2011; Kroger et al., 2012; Huang et al., 2014; Goldacre et al., 2000). Daha sonraki donemlerde yapilan
caligmalar ise PE insidansinda belirgin bir artis olmadigini, oranlarin sabit kaldigini bildirmistir
(Martinez et al., 2014).

Amerikan Kalp Dernegi’nin 2023 tarihli glincel raporuna gore, Amerika Birlesik Devletleri'nde
yillik yaklasik 393.000 PE vakas1 meydana gelmektedir (Tsao et al., 2023). Avrupa’da gerceklestirilen
modelleme c¢alismalarina gore ise toplam 310,4 milyonluk niifusu kapsayan alti iilkede yillik PE
insidansinin yaklasik 296.000 oldugu tahmin edilmektedir (Zghouzi et al., 2023). Asya {iilkelerinde PE
insidansinin Avrupa ve ABD’ye kiyasla daha diisiik oldugu, Afrika kitasinda ise bu konuda yeterli
epidemiyolojik veri bulunmadig1 bildirilmektedir (Zghouzi et al., 2023).

Pulmoner emboli, mortalite agisindan da ciddi bir halk saglig1 sorunu olusturmaktadir. Amerika
Birlesik Devletleri’nde yillik yaklasik 110.000 6liim PE ile iliskilendirilirken (Zghouzi et al., 2023;
Horlander et al., 2003; The Surgeon General’s Call, 2008), Avrupa’da bu say1 yillik 300.000°e kadar
¢ikmaktadir (Arya, 2009).

ULMONER EMBOLI RiSK FAKTORLERI
Pulmoner emboli (PE) gelisme riskini artiran birkag faktor bulunmaktadir.

Cerrahi miidahaleler ve ilgili durumlar — Ozellikle kalga, pelvis, diz, beyin ve omurga gibi
bolgelere yonelik yapilan cerrahiler, kan pihtis1 olusumunu artirabilir. Iyilesme siirecinde uzun siire
hareketsiz kalmak da piht1 olusumunu tetikleyebilir.
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Tibbi hastaliklar ve ilaclar — Bazi saglik sorunlart ve ilaglar, kan pihtis1 olusumunu
artirabilir:

e Kanser.

e Hareket kisitlamasi (6rnegin hastaneye yatis, yaralanma sonrasi iyilesme, yatak istirahati ya
da felg).

e Gecmiste derin ven trombozu (DVT) veya pulmoner emboli (PE) dykiisii.

e Yasin ilerlemesi.

e Obezite.

e Hamilelik.

e Baz ilaglar (6rnegin, dogum kontrol haplari, hormon tedavisi, tamoksifen, talidomit,
eritropoietin, kanser tedavisi ilaclari). Bu ilaglardan birini kullanan ve baska risk faktorlerine
sahip kisilerde piht1 riski daha da artar.

e Sigara icme aligkanlig1.

e Kalp yetmezligi.

e Bobrek rahatsizliklari, drnegin nefrotik sendrom.

e Siddetli COVID-19 hastalig:.

Kanser — Kanser hastaligima sahip olan kisiler, 6zellikle tedavi gérmekte olanlar (6rnegin
kemoterapi veya radyoterapi uygulananlar), derin ven trombozu (DVT) ya da pulmoner emboli (PE)
gelistirme riski yiiksek olan kisilerdir.

Kalitsal trombofili — Kalitsal trombofili, kanin normalden daha kolay pihtilasmasina yol acan
genetik bir durumdur. Kan pihtilagma siirecini etkileyen bir¢ok faktor, mevcut genetik bozukluga bagh
olarak degisebilir. Antitrombin, protein C veya protein S eksiklikleri gibi kalitsal trombofili, 50
yasindan dnce vendz kan pihtisi gelisen ve baska bir agik nedeni olmayan (6rnegin cerrahi miidahale)
kisilerde sikca goriiliir. Faktor V Leiden veya protrombin gen mutasyonu gibi diger genetik durumlar,
tiim yas gruplarinda venz tromboz riskini artirir.

Edinilmis trombofili — Baz1 trombofili tiirleri kalitsal degildir, ancak bir kisinin kan pihtisi
gelistirme riskini artirabilir: Polisitemi vera veya esansiyel trombositemi gibi bazi kan hastaliklari,
Antifosfolipid antikorlart

Yiiksek pihtilasma faktorleri — Kan pihtilasma siirecinde yer alan bir veya daha fazla
faktoriin yiiksek seviyeleri, kan pihtasi olugma riskini artirabilir.

PULMONER EMBOLI BELIRTILERI VE KLiNiK SINIFLANDIRMA

Pulmoner emboli (PE), klinik acidan olduk¢a degisken semptomlarla seyredebilir.
Semptomlarin tiirii ve siddeti; embolinin biiyiikliigli, lokalizasyonu ve hastanin kardiyopulmoner
rezervi gibi bircok faktore baglh olarak kisiden kisiye farklilik gosterebilir. PE’nin en sik bildirilen

klinik belirtileri agsagida siralanmistir:

e Dispne: Ani baslayan nefes darlig1 veya hizli soluma hissi en yaygin ve erken bulgulardan
biridir.
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o Pleuritik g6giis agrisi: Genellikle derin nefes almayla artan, keskin ve batic1 karakterde
lokalize agr seklindedir.
o Oksiiriik ve hemoptizi: Ozellikle periferik embolilerde goriilebilir.
o Tasikardi: Hizli kalp atimi, cogu hastada ilk gbzlenen vital belirti olabilir.

e Sen kop veya presenkop: Beyin perflizyonunun azalmasina bagh olarak bas donmesi,
bayilma gelisebilir.

Bu semptomlara bacak agrisi veya unilateral alt ekstremite sisligi eslik ediyorsa, derin ven
trombozu (DVT) varlig1 kuvvetle diisiiniilmeli ve PE riski daha yiiksek degerlendirilmelidir. Nadiren
PE, yalnizca bayilma (senkop) ile ilk bulgu olarak da ortaya ¢ikabilir.

Klinik Sunum Tipleri

Pulmoner emboli; semptomlarin gelisme siiresine bagli olarak {ii¢ klinik formda

siniflandirilabilir:

e Akut Pulmoner Emboli: Semptomlar emboli olayinin hemen ardindan dakikalar ila saatler
icinde ortaya ¢ikar. Dispne, gdgiis agrist ve hemodinamik bozulma siktir.

¢ Subakut Pulmoner Emboli: Klinik bulgular giinler ya da haftalar i¢inde progresif olarak
gelisir. Bu formda tani siklikla gec konur.

e Kronik Pulmoner Emboli: Onceden gecirilmis ve cogunlukla fark edilmemis akut veya
subakut emboli sonrasi geligir. Zamanla kalic1 pulmoner vaskiiler obstriiksiyon nedeniyle
kronik tromboembolik pulmoner hipertansiyon (CTEPH) gelisebilir.

PULMONER EMBOLI TANISI

Eger gegmisiniz, belirtileriniz ve fiziksel muayeneniz pulmoner emboli (PE) siiphesini
gosteriyorsa, tanty1 dogrulamak amaciyla cesitli testler yapilacaktir.

PE siiphesi bulunan bazi hastalarda ayrica derin ven trombozu (DVT) olup olmadig: arastirilir.
Eger DVT tanist konursa, PE'nin var olup olmadigini belirlemek i¢in ilave testler genellikle gerekmez
¢iinkii her iki durum da ¢ogunlukla ayn1 sekilde tedavi edilir.

Tam testleri

D-dimer — D-dimer, PE bulunan kisilerde genellikle yiiksek ¢ikan bir kan bilesenidir. D-dimer
seviyeleri, PE'li hastalarin %95'inde anormaldir; normal seviyedeki bir D-dimer testi, kiside PE olma
olasiligmi diisiiriir. Eger D-dimer testi negatifse ve hastanin belirtilerine gére PE riski diisiikse,
genellikle daha fazla test yapilmasina gerek yoktur.

Bilgisayarlh Tomografi Pulmoner Anjiyografi (CTPA) — Bu test, 6zel bir kontrast madde
enjekte edilip ardindan bilgisayarli tomografi (BT) taramasi yapilir. Kontrast madde, goriintiilerde
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goriliniir ve doktorun akcigerlerdeki kan pihtilarini ya da tikanikliklar: tespit etmesini saglar. Bobrek
fonksiyonu bozuk olanlar veya kontrast maddeye alerjisi olanlar i¢in uygun olmayabilir.

Sekil 1: Pulmoner emboli tanisinda kontrastli toraks BT anjiyografi goriintiisii*
*: Diyarbakir Selahaddin Eyyubi Devlet Hastanesi, Acil Tip Ana Bilim Dal1 arsivinden

Alternatif goriintiileme testleri — Bazen (6rmegin, CTPA'nin yapilmasinin miimkiin olmadig1
durumlar), baska goriintiileme yoOntemleri tercih edilebili. Bu secenekler arasinda
ventilasyon/perflizyon akciger taramasi (radyoaktif bir madde solunup damar yoluyla enjekte
edildikten sonra akcigerlerde nasil dagildigina bakilir), DVT aramak i¢in bacaklarin ultrasonu (kan
damarlarini goriintiilemek i¢in ses dalgalar1 kullanilir) ve kateter tabanli ya da manyetik rezonansl
pulmoner anjiyografi yer alir.

PULMONER EMBOLI TEDAVISi

Pulmoner emboli (PE) tedavisinin amaci, pihtinin biiylimesini engellemek, yeni pihtilarin
olusumunu 6nlemek ve uzun vadeli komplikasyonlar1 6nlemektir.

Venoz trombozun tedavisinde birincil segenek antikoagiilasyon (kan sulandirict tedavi)
kullanmaktir. Bunun diginda, trombolitik tedavi, embolektomi (pihti ¢ikarma islemi) ve biiyiik
damarlarim (alt ana damar) i¢ine filtre yerlestirilmesi gibi diger tedavi yontemleri de uygulanabilir.

Antikoagiilasyon: Antikoagiilanlar, halk arasinda "kan sulandiricilar" olarak bilinen ilaglardir.
Bu ilaglar pithtiyr dogrudan ¢dzmez, ancak yeni pihtilarin olusumunu engeller ve mevcut pihtilarin

viicut tarafindan temizlenmesine yardimei1 olur.

o Dogrudan agiz yoluyla ahinan antikoagiilanlar — Bunlar tablet seklinde mevcuttur ve
baslangi¢ tedavisi i¢in kullanilan ilaglar arasinda rivaroksaban (Xarelto), apiksaban (Eliquis),
dabigatran (marka adi: Pradaxa) ve edoksaban (Savaysa) yer almaktadir.

o Diisiik molekiiler agirhkh heparin (LMW heparin), deri altina enjeksiyonla uygulanir —
Enoksaparin (marka adi: Lovenox), dalteparin (marka adi: Fragmin) ve tinzaparin (marka

adi: Innohep) gibi secenekler mevcuttur.

e Fondaparinux (Arixtra) da enjeksiyonla uygulanir.
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e Heparin, damar icine (IV) veya deri altina enjeksiyonla uygulanabilir — Bu yontem, 6zellikle
bobrek rahatsizliklar1 gibi 6zel durumlarda tercih edilebilir.

Trombolitik tedavi: Bazi ciddi durumlarda, doktor kan pihtilarini ¢6zmek ic¢in trombolitik
tedavi Onerebilir. Bu tedavi, ciddi kanama riski tasir, 6zellikle sistemik tromboliz i¢in. Trombolitik
tedavi, PE veya DVT komplikasyonlar1 olan ve kanama riski diisiik kisilerde kullanilir. Tedaviye

yanit, DVT/PE tanisi ile tedavi baglanma siiresi arasindaki siire kisaldik¢a daha iyi olur.

Embolektomi : Pulmoner emboliyi (PE) akcigerden cerrahi olarak ¢ikarma islemidir. Pihtinin
bulundugu damara kateter yerlestirilerek veya acik kalp ameliyatina benzer bir yontemle yapilabilir.
PE nedeniyle ciddi durumda olan hastalarda (6rnegin, diisiik kan basinci) 6nce trombolitik tedavi

denenir, ancak etkili olmazsa veya uygulanamazsa, embolektomi yapilabilir.

Inferior vena cava filtresi (IVC filtresi): Pihtilarin bacaklardan akcigerlere hareketini
engelleyen bir cihazdir. Kasik bolgesinden yerlestirilip alt ana damara takilir. IVC filtresi,
antikoagtilasyon kullanamayan veya kanama gegiren PE hastalarina onerilir. Ayrica, tekrar PE gelisen
veya yeni PE riski tasiyan hastalarda da kullanilabilir. IVC filtreleri genellikle daha sonra ¢ikarilir.
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1. GIRIS

Tiim gastrointestinal sistem (GIS) kanamalarmin %20’sini olusturan alt gastrointestinal sistem
kanamalar1 (AGISK) treitz ligamani ile anorektal cizgi arasindaki tiim barsak segmentlerinden
kaynaklanabilir. AGISK akut ve kronik olarak iki gruba ayrilir. Akut kanamalar genelde hematokezya

veya melena seklinde belirti veren kanamalardir. Kronik kanamalar ise gizli kanama seklinde kendini

gosteren, anemi bulgular sonrasi veya gizli kanama testi pozitifligi ile saptanan kanamalardir.

Hematokezya, parlak kirmizi veya maun renginde olan kanamadir. Sadece kan veya kanla karigik
diski seklinde de kendini gosterebilir (Dent ve ark., 1986). Melena ise parlak siyah, kotii kokulu katrana
benzeyen goriiniimii olan digkiya verilen isimdir. Siyah renk, hidroklorik asidin hem molekiilii i¢indeki
demir {lizerine etkisi sonucu asit hematin olugmasiyla ortaya ¢ikar (Edelman & Sugava, 2007).

AGISK olan hastay1 degerlendirirken semptomlar ve bulgular degisebilir bu nedenle kapsamli bir
anamnez alinmasi ¢ok énemlidir.

Kan kaybinm niteligi kanamanin kaynagimi belirlemeye yardimer olabilir ve anamnez bunun
tekrarlayan veya diizensiz bir kanama olup olmadigini, iligkili semptomlarin olup olmadigin belirlemeli
ve herhangi bir ilgili komorbiditenin varligmi tespit etmelidir. Ila¢ oykiisii de Snemlidir ¢iinkii
antiplateletler, antikoagiilanlar ve nonsteroid antiinflamatuar ilaglar (NSAII) kanamay siddetlendirir ve
inflamatuar bagirsak hastaligi (IBH) veya kolorektal kanser aile oykiisii de nedene dair ipuglari
saglayabilir.

AGISK'l1 tiim hastalarda karm muayenesi ve dijital rektal muayene yapilmali ve miimkiinse
proktoskopi diisiiniilmelidir. Karin muayenesi, nedene bagl olarak hassasiyet, gerginlik veya bir kitleyi
ortaya cikarabilir. Rektal muayene, klinisyenin hematokezya ve anorektal patolojiyi dogrudan
incelemesine olanak tanir. Sol kolon kanamasi genellikle parlak kirmizidir, sag kolon kanamasi ise
genellikle koyu kirmizidir ve pihtilarla birlikte olabilir. Hastalarin hayati belirtilerinin diizenli olarak
kontrol edilmesi ¢ok dnemlidir ve kanamanim siddetini yansitir. AGISK'li hastalarin {icte biri agr
kanama belirtileriyle gelir ve bu vakalarda akut iist gastrointestinal kanama (UGISK), 6zellikle de hasta
peptik iilser hastaligini diisiindiiren semptomlar ve belirtilerle veya yakin zamanda NSAII kullanimiyla
gelirse, diisinilmelidir (Huang ve ark., 2011). Belirsizlik olan hastalarda, risk siniflandirmasina

yardimci olmak i¢in nazogastrik (NG) tiip yerlestirilmesi diisliniilmelidir (Pasha ve ark., 2014).

Giincel literatiirde veri eksikligi olmakla birlikte, birka¢ ¢alisma kanli aspirasyonlar ve pozitif
UGISK bulgulariyla bir korelasyon oldugunu ortaya koymustur. Berrak bir aspirasyon UGISK'y1
mutlaka dislamasa da, safra varligi kaynagin treitz ligamentinin distalinde olabilecegini ve alt
gastrointestinal sistem incelemelerinin daha 6nce yapilmasi gerektigini diisiindiirmektedir. Ancak, NG
lavajinin bu sekilde kullanilmasinin duyarliligi ve 6zgiilliigli sirasiyla %79 ve %55 gibi nispeten
disiiktiir ve bu nedenle gastroskopi yapilip yapilmayacagina dair herhangi bir karar yalnizca buna
dayandirilmamalidir (Cuellar ve ark., 1990). AGISK’l1 tiim hastalarda kan testleri yapilmali ve uygun
durumlarda hemogram, bobrek profili, karaciger fonksiyon testleri ve pihtilasma profilini icermelidir.
Laktat seviyeleri ayrica sok derecesinin ve intravaskiiler hacim azalmasmin degerlendirilmesinde
yardimet olabilir.
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AGISK’nin ¢ok ¢esitli nedenleri vardir. Listelenen durumlarin ¢ogu artan yas, erkek cinsiyeti,
kronik kabizlik, hematolojik bozukluklar, antikoagiilan veya NSAII kullanimiyla iliskilidir. AGISK’nin
daha yaygin formlar1 hakkinda temel noktalar1 6zetledik.

1.1. Divertikiiler Hastahik

Divertikiilozis, akut AGISK’nin en yaygm nedenidir ve vakalarin yaklasik %40'mi1 olusturur
(Schuetz & Jauch, 2001). Divertikiiler hastali§in yayginligi yasla birlikte artar, 6zellikle kronik kabizlik
ve kolon hareketliligindeki degisiklikle birlikte, >80 yas hastalarin iigte ikisinde goriiliir. Sol kolon daha
stk etkilenir ve kolonoskopide teshis edildiginde divertikiiler kanamalarin %50-60"mm kaynagidir
(Pasha ve ark., 2014; Meyers ve ark., 1976). Genellikle agrisiz hematokezya ile akut olarak ortaya cikar.
Vakalarin ¢ogu kendiliginden durdugundan, tani1 genellikle varsayimsaldir ve diger nedenler
diglandiktan sonra yapilir. Bununla birlikte, divertikiiler kanamanin hastalarin %14-38'ine kadar
tekrarlayabilecegini (Pasha ve ark., 2014) ve bu nedenle erken teshis ve yonetimin genellikle yardimci

olabilecegini unutmamak 6nemlidir.
1.2. Vaskiiler Ektaziler

Vaskiiler ektaziler (diger adiyla anjiyodisplazi veya anjiyoektazi), AGISK vakalarinm yaklasik
%11'ini olusturur (Huang ve ark., 2011). Genellikle endoskopik olarak diiz kirmiz1 mukozal lezyonlar

olarak gortiliirler ve en sik ¢ekumda veya ¢ikan kolonda bulunurlar.

Cogu durumda kanama yasami tehdit edici degildir; ancak hastalar genellikle divertikiiler

kanamadan ayirt edilemeyen biiylik kanamalarla sonuglanan akut kanamalarla gelebilirler.
1.3. Iskemik Kolit

Iskemik kolit, yashilarda hematokezyanin nispeten yaygm bir nedenidir ve AGISK’I1 hastalarin
%20'si kadarinda goriiliir (Schuetz & Jauch, 2001). Genellikle kardiyak debinin azalmasi, altta yatan
aterosklerotik hastalik veya mezenterik damar sisteminin vazospazmi sonucu kolona giden mezenterik
kan akisinin azalmasma yanit olarak ortaya c¢ikar. Okliizif olmayan hastalikta genellikle etkilenen
alanlar, splenik fleksura veya rektosigmoid bileskedir.

Genellikle intraven6z siv1 tedavisi ve kanamay1 durdurucu medikal tedavi ile konservatif tedavi
yolu segilir. Ancak tromboembolizmden kaynaklanan okliizif hastalik, bagirsagin ¢ok daha genis
alanlarini etkileyebilir ve bu durumdan siiphelenildiginde, radyolojik veya cerrahi miidahale ile bu

durum mutlaka aragtirilmalidir.
1.4. Kolorektal Kanserler

Akut AGISK hematokezya ile birlikte kolorektal kanserli hastalarda, 6zellikle ileri evrede,
goriilebilir ve genellikle lezyon yiizeyindeki iilserasyondan kaynaklanir. Hastalar nadiren endoskopik
hemostatik miidahaleye ihtiya¢ duyarlar ¢iinkii cogu kanama yavastir ve konservatif tedavilerle diizelir.

1.5. Hemoroidler ve Anorektal Bozukluklar

Anorektal bozukluklar genel olarak AGISK’nin %35-10'unu olusturur, ancak <50 yas hastalarda
AGISK’nin en yaygm nedenleridir (Korkis & McDougall, 1995). AGISK’li hastalarin %75'ine



209 | KLINIK BILIMLERDE ACIL DURUMLAR: GUNCEL TANI VE TEDAVI YAKLASIMLARI -1

kadarinda tesadiifen bulunurlar ve bu nedenle 6zellikle >50 yas grubundakilerde hemoroid bulunmasi
diger nedenleri arastirmay1 engellememelidir (Bounds & Kelsey, 2007).

1.6. Polipektomi Sonras1 Kanamalar

AGISK, polipektomi sonrasi en yaygm komplikasyondur ve hastalarin %2-6'sinda goriiliir
(Scottish Intercollegiate Guidelines Network, 2008). >1 cm polipleri olan, >65 yas araliginda olan,
antikoagiilan veya antiplatelet gerektiren ve ek komorbiditeleri olan kisilerde kanama olasiligi daha
yiiksektir (Consolo ve ark., 2008). Kanama akut veya ge¢ donemde olabilir. Snare polipektomisi
sirasinda ¢ok fazla kesme kullanmak veya yeterli pihtilasma olmadan snare’t hizla kapatmak akut
AGISK riskini artirir, bu nedenle bu prosediirii gerceklestirirken dikkatli olunmalidir (Van Gossum ve
ark., 1992). Tiim polipektomilerin %1,5’inde akut kanama gercgeklesir; ancak %?2’ye kadar gecikmis
kanama, prosediirden birkag saat, giin veya hatta hafta sonra meydana gelebilir (Consolo ve ark., 2008).
Polipektomi sonrasi kanama genellikle diisiik hacimli ve kendi kendini sinirlayan niteliktedir, ancak
arteriyel bir damar etkilenmisse veya polipektomi sapmin hemostazi yetersiz yapilmigsa kanama
abondan olabilir. Kanama genellikle kendiliginden dursa da, endoskopik hemostaz gerekebilir.

1.7. Radyasyon Enteropatisi

Radyasyon enteropatisinin, pelvik kanserler i¢in radyoterapi goren hastalarin yaklagik %2-
20'sinde goriildiigli diistiniilmektedir (Tagkalidis & Tjandra, 2001). Kolon epitelindeki radyasyon
hasari, ug arteriyollerin obliterasyonuna ve kronik iskemiye yol acar. Perfiizyonu iyilestirmek icin
neovaskiilarizasyon meydana gelir ve bu da kanamaya egilimli teleanjiektazik damarlarin olusumuyla
sonuclanir. Akut radyasyon enteropatisi genellikle radyoterapiye basladiktan sonraki 6 hafta icinde
ortaya ¢ikar. Bu asamada kanama nadirdir ¢iinkii heniiz neovaskiilarizasyon ger¢eklesmemistir. Ancak
kronik radyasyon enteropatisi bazen agir olan AGISK ile iligkilidir ve bu genellikle radyoterapiden 9-
14 ay sonra ortaya ¢ikar.

1.8. Steroid Olmayan Anti-inflamatuar laclar (NSAIT)

Kolon ve distal ileum, NSAIi'lerin kullanimindan kaynaklanan hasara kars1 oldukca hassastir.
Bunlar divertikiiler kanama igin bilinen tetikleyicilerdir ve IBH alevlenmeleri de NSAII kolopatisinin
gelisimi ile iligkilidir.

1.9. Inflamatuar Bagirsak Hastalig

IBH, AGISK 1 tiim hastalarm %6 kadarini olusturur (Robert ve ark., 1991; Pardi ve ark., 1999).

Genellikle diyare ile iliskilidir ve divertikiiler hastalik prevalansinin ¢ok daha diisiik oldugu Asyali
hastalarda yaygin kanama nedenlerinden biridir.

2. TANI VE TEDAVI

[lk tanidan sonra AGISK lokalize edilebilir, gesitli endoskopik, radyolojik ve cerrahi tekniklerle
tedavi edilebilir. Tan1 sonrast yapilan islemler, kanamanin kaynagmi belirlemeyi ve miimkiinse
tekrarlayan kanama riskini durdurmak veya azaltmak i¢in tedavi saglamay1 amag¢lamalidir. Endoskopi,
radyolojik miidahale ve cerrahinin herbirinin avantajlar1 ve dezavantajlari vardir.
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2.1. Endoskopi

Kolonoskopi, AGISK’y1 degerlendirirken miikemmel bir aractir ciinkii calismalar, hastalarin
%74-82'sinde kanamanin kaynagini dogru bir sekilde belirleyebildigini ve ayrica terapotik miidahale
firsati sundugunu gostermektedir (Jensen & Machicado, 1988). Bununla birlikte, kolonoskopinin
zamanlamasi agisindan, bazi ¢alismalar daha iyi sonuglar alinmasi nedeniyle acil kolonoskopiyi
savunurken, digerleri ise elektif prosediirlerle karsilastirildiginda klinik veya finansal olarak énemli bir
iyilesme gostermediginden bu konuyu tartismali olarak goérmektedir. (Laine & Shah, 2010). Ancak
literatiirdeki mevcut veriler, siddetli hematokezyasi olan hastalar1 degerlendirirken uygun durumlarda
erken kolonoskopinin kabulden sonraki 24 saat i¢inde yapilmasi gerektigini onermektedir (Pasha ve
ark., 2014).

Bu islem, prosediiriin tanisal verimini artirmak i¢in polietilen glikol (PEG) soliisyonu (her 30-45
dakikada 1 L) ile hizli bagirsak hazirligimin ardindan yapilmalidir. Kanama kaynagi belirlendikten sonra,
uygulanabilecek bir dizi farkli tedavi vardir. Divertikiiler kanamanin tedavileri gesitlidir ancak bu
tedavilerin ¢ogu, bdlgeye 1-2 ml adrenalin (1:10.000 diliie) enjeksiyonunu igerir. Islem sirasinda
goriilen bir pihti, altta yatan goriiniir damarlar1 belirlemek i¢in dikkatlice cikarilabilir ve daha sonra
enerji cihazi (10J-15J) kullanilarak hafif temas basinciyla tedavi edilebilir. Olast perforasyon riskini
Onlemek i¢cin miimkiin oldugunca daha yiiksek ayarlardan veya tekrarlanan uygulamalardan
kac¢inilmalidir.

Termal koagiilasyona bir alternatif olarak, endoklipler divertikiiliin boynundaki bir kanayan
damarin {izerine yerlestirilebilir veya damari tamponlayarak deligi kapatmanin bir yolu olarak
kullanilabilir. Damarlara daha iyi erisim saglamanin bir yolu olarak, kolonoskopa bir endokap
yerlestirilebilir ve divertikiilii ters ¢evirmek icin nazik bir emme uygulanabilir (Kaltenbach ve ark.,
2012). Bu teknik, bant ligasyonunun kiigiikk bir seride tanimlanmasiyla birlikte diger hemostatik
miidahalelerin de denenmesine olanak saglamistir (Farrel ve ark., 2003). Bununla birlikte,
divertikiillerden kaynaklanan goriiniir bir damar bulmanin zor oldugunu unutmamak Snemlidir, ¢linkii
divertikiiller cok sayida ve daginiktir ve kanama genellikle dogas1 geregi araliklidir. Bu nedenle, bir kez
tanimlandiktan sonra, kanama kontrol edilemezse veya tekrarlarsa gelecekte miidahaleye izin vermek
icin bolgeyi bir boya veya klipsle isaretlemek onerilir.

Vaskiiler ektaziler ve radyasyon proktiti i¢in argon plazma koagiilasyonu (APK) etkili bir tedavi
yontemidir. Argon giivenli ve kullanimi kolay olsa da, diger kolon gazlar yanici olabilir ve bu nedenle
patlayic1 yaralanma riskini azaltmak i¢in APK kullanirken tam bagirsak hazirlig1 dnerilir (Soussan ve
ark., 2003). APK, 2-3 mm derinlige kadar termal enerji iletir. Kolon anjiyodisplazisinin ¢cogunlugu ince
duvarli sag kolonda yer aldigindan perforasyonu 6nlemek i¢in, probu mukozadan 1-3 mm uzakta tutarak
ve 30 W/L/dak'lik daha diisiik gii¢ ayarlar1 kullanilmalidir. Ek olarak, riski daha da azaltan koruyucu bir
yastik saglamak i¢in submukozal soliisyon enjeksiyonu kullanilabilir. Polipektomi sonrasi pedikiil
kanamasi, polip tabanina snare ile tekrarlayan miidahaleler yapilmasi ile etkili bir sekilde kontrol
edilebilir. Bu islem basarisiz olursa, adrenalin (1:10.000 diliie) enjekte edilerek hemostaz saglanabilir.
Alternatif olarak, polip sap1 uygun bir uzunluktaysa endolooplar uygulanabilir.

Endoskopi siiphesiz yararli olsa da sinirlamalar1 vardir. Hemodinamik olarak dengesiz, siddetli
kanamasi olan veya bagirsaklar1 yeterince hazirlanmamis hastalarda, yeterli goriintiileme neredeyse
imkansiz olabilir ve bu nedenle kanamay1 bulmaya yardimci olmayabilir. Kan laksatif gérevi gorse de
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hazirliks1z bagirsakta tan1 verimi diisiiktiir (Pasha ve ark., 2014) ve PEG soliisyonu gerektiginde hizla
uygulanabilse de, konjestif kalp yetmezligi veya ciddi bobrek yetmezligi olan hastalarda kullanimi
kontrendike olabilir. Endoskopi de invaziv bir islemdir ve riskli hastalarda komplikasyon potansiyeli
yiiksektir. Bu hastalarin yonetimi uygulayan endoskopistin bireysel becerilerine de baghdir ve acil
sartlarda kolonoskopi deneyimi olan personel bulunamayabilir.

Tanisal ve tedavi edici avantajlart gz dniine alindiginda, sartlar ve hasta uygunsa AGISK’y1
degerlendirmek i¢in birinci basamak prosediir kolonoskopi olmalidir. Uygun degilse veya endoskopi
kanamay1 tanimlamada veya kontrol etmede basarisiz olduysa, 6nerdigimiz bir sonraki adim radyolojik
miidahaleyi diistinmektir.

2.2. Radyoloji
2.2.1. BT Anjiyografi

BT Anjiyografinin (BTA) baslica avantaji, hizli ve yaygin olarak bulunabilen nispeten invaziv
olmayan bir goériintiileme bigimi olmasidir. Bu nedenle gastrointestinal sistem kanamasini
degerlendirirken yararl bir aragtir (Garcia-Blazquez ve ark.,2013). 0,3-0,5 ml/dakikadan fazla kanama
oranlarin tespit edebilir ve genellikle kaynag belirlemek i¢in en az 1 ml/dakika kan kayb1 gerektiren
kateter anjiyografisinden oOnce yapilir. Bir kanama noktasi belirlenirse, mezenterik kateter
anjiyografisine devam etme veya baska bir tedavi yontemi diisiinme secenegi yapilabilir. BTA'nin
dezavantajlar1 arasinda nispeten disik duyarliligi (%85), radyasyona maruz kalma durumu ve
nefrotoksik olan intraven6z kontrast kullanimi yer alir (McArdle ve ark., 2010). Ayrica dogrudan
terapdtik kapasiteye sahip degildir. BTA ¢ok yararlidir ve kolonoskopi uygun olmadiginda veya

kanamanin kaynag1 belirsiz kaldiginda birinci basamak tan1 araci olarak diisiiniilmelidir.
2.2.2. Kateter Anjiyografisi

Kateter anjiyografisi genellikle kolonoskopinin uygun olmadigi hemodinamik instabilitesi olan
hastalar veya siirekli ve tekrarlayan kanamasi olan hastalar i¢in kullanilir. Divertikiil veya
anjiyodisplaziden kaynaklanan kanamalarin ¢ogunun kaynagi {ist mezenterik arter olsa da bir kanama
kaynag1 ararken birgok radyolog, genellikle alt mezenterik dallari gizleyen kontrastla dolu bir
mesaneden kaginmak icin dnce alt mezenterik arteri kateterize etmeyi tercih eder. Hasta daha Once
BTA'dan gegtiyse veya endoskopide bolge bir klipsle isaretlendiyse, lokalizasyon ¢ok daha kolay hale
gelir. Kanamay1 kontrol altina almak i¢in jel kopiik veya embolizasyon tedavisi artik intra-arteriyel
vazopressin'e gore daha kesin bir tedavi segenegidir. Etkili olmasina ragmen, bagirsak nekrozu riski
tasir, ancak neyse ki siiper segici kateterizasyon bu riski yaklasik %3-4'e diisiiriir (Khanna ve ark., 2005).
Stiper segici kateterizasyon ve embolizasyon kullanildiginda, hastalarin %85-97'sinde kanama
durdurulabilir (Khanna ve ark., 2005; Tan ve ark., 2008). Bu nedenle, basaris1 gz oniine alindiginda,
herhangi bir cerrahi miidahaleden Once, siddetli, kontrol edilemeyen hematokezya vakalarinda
miimkiinse dikkate alinmasi gerektigini diigiiniiyoruz.

2.2.3. Radyoniiklid Goriintiileme

Radyoniiklid taramada, kirmizi kan hiicrelerini etiketlemek i¢in Teknesyum (99mTc) bazl
izleyiciler kullanilir. Enjeksiyondan sonra, GIS liimenine ekstravazasyonu aramak igin taramalar yapulir.
0,1-0,5 mL/dakika kadar diisiik kanama oranlarin1 tespit eder. BT A veya kateter anjiyografisinden daha
hassas olmasina ragmen, kanamay1 yalnizca karin bolgesindeki bir bolgeye lokalize edebilir. Sonug
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olarak dogrulugu degisir ve raporlar arasmnda %24 ile %91 arasinda degisir (Olds ve ark., 2005).
Radyoniiklid goriintiilemenin 6zellikle yararli olabilecegi yer, 6zellikle endoskopi negatifse, seyrek
aralikli kanamalarin degerlendirilmesidir. 99mTc perteknetat uzun bir yar1 dmre sahiptir ve bir kez
enjekte edildiginde 24 saatlik bir siire i¢inde birkag kez ardigik goriintiilerin alinmasina olanak tanir.

2.3. Cerrahi

Endoskopik ve radyolojik miidahaleler yararli olsa da akut AGISK 11 hastalarin ¢ogu, bu tedaviler
basarisiz oldugunda ameliyat gerekebileceginden, kolorektal cerrahlarla birlikte yonetilmelidir.
Ozellikle 24 saat i¢inde 6 iiniteden fazla kana ihtiyag duyan veya resiisitasyon girisimlerine yanit
vermeyen hemodinamik instabilitesi olan hastalarda erken donemde siirece dahil edilmelidirler, ¢iinkii
bu hastalara acil segmental rezeksiyon veya subtotal kolektomi gerekebilir (Lee ve ark., 2009). Ameliyat
disiiniilirken, miimkiinse subtotal kolektomiden kagimnmak i¢in kanama noktasinin lokalizasyonu
onemli olmaya devam etmektedir (Czymek ve ark., 2008). Bu, olanaklar mevcutsa acil durumlarda
intraoperatif kolonoskopi ve intraoperatif anjiyografi yoluyla yapilabilir. Baz1 cerrahlar, ince bagirsak
ve kolon kanamalar arasinda ayrim yapmaya yardimei oldugu i¢in rezeksiyondan dnce laparoskopik
saptirici ileostomi yapmayi tercih edebilirler. AGISK ile hastaneye gelen hastalarin gogunun genellikle
yaslt oldugunu, ¢ok sayida ilag kullandigin1 ve es zamanl hastaliklar1 oldugunu unutmamak énemlidir.
Bu popiilasyonda, tiim cerrahi bigimleri yiiksek morbidite ve mortalite ile iligkilidir ve yalnizca son
secenek olarak diistiniilmelidir.

3. SONUC

AGISK, tiim gastrointestinal sistem kanamalarmin %20-25'ini olusturan yaygin bir sorundur.
Neyse ki, hastalarin biiyiik ¢cogunlugu konservatif tedaviye yanit verir. Ancak, kanamasi devam
edenlerde, nedeni teshis etmek ve tedavi etmek i¢in endoskopik ve radyolojik yontemler kullanilmali ve
cerrahi son ¢are olarak saklanmalidir.
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ANAFILAKSIi NEDIiR?

Anafilaksi, potansiyel olarak hayati tehdit eden, hemen taninmasi ve tedavi edilmesi sag kalimi
arttiran sistemik veya asir1 duyarlilik reaksiyonudur. Bu reaksiyon, genelde alerjik bir bireyin, alerjisi
olan bir etkene maruz kaldiktan sonra birkag¢ dakika i¢inde ortaya gikabilmektedir(Simons et al., 2011a).

Anafilaksi, alerjik (IgE aracili) veya alerjik olmayan (IgE aracili olmayan) mekanizmalarla aktive
edilen mast hiicreleri ve bazofiller tarafindan salinan mediyatorlerle (histamin, karboksipeptidaz A,
l6kotirien, prostoglandin D, sitokin, trombosit aktive edici faktor, triptaz) tetiklenen, pulmoner,
gastrointestinal ve kardiyovaskiiler sistemleri i¢erebilen, hizla gelisen ve bir¢ok sistemin etkilendigi bir
stirectir(Kemp & Lockey, 2002). Histaminin vaskiiler gecirgenligi arttirmasi ve vazodilatasyon neden
olmasiyla dokularda olusan dolasgim yetersizligi ile kalp atis hizi ve kardiyak kasilma artar.
Prostaglandin D, Lokotrienler ve Trombosit aktivasyon faktorii, bronkokonstriktor olarak islev goriir ve
periferik vazodilatasyonu artirarak hayati organlarda dolasim yetersizligine neden olur. (Kemp &
Lockey, 2002; Simons et al., 2011a).

Anafilaksi i¢in yaygin olarak goriilen tetikleyiciler arasinda, antibiyotikler, aspirin, diger agri
kesiciler ile baz1 goriintiileme testlerinde kullanilan intravendz kontrast maddesi igeren bazi ilaglar, ar1
veya karinca gibi bocek tiirlerinin sokmasi, kabuklu yemisler (findik, fistik ve ceviz), balik, kabuklu
deniz iiriinleri, yumurta ve siit gibi besinlerden kaynaklanan gida alerjileri (¢cocuklarda en sik neden),
cesitli orlimcek zehirlenmeleri ve lateks bulunur. Nadiren de olsa baz1 bireylerde fiziksel egzersizlerden

sonra anafilaksi gelisebilmektedir(Kemp & Lockey, 2002).

Alerjene  hipersensivite goOsteren farkli  kisilerde anaflaksi progresyonu farklilik
gosterebilmektedir. Cesitli risk faktorleri alerjene yanitin farklilasmasina neden olabilmektedir. Ornegin
gida nedenli anaflaksi 0 ila 4 yas arasi cocuklarda daha kotii seyretmektedir. Ileri yas, eslik eden
kardiyovaskiiler ve kronik solunum yolu hastaliklari ise ciddi anafilaksi i¢in 6nemli risk faktorleridirler.
(Simons et al., 2011b).

ANAFILAKSIi BELIRTILERI NELERDIR?

Anafilaksi genelde deride kizariklik ve kasinma gibi bir alerjik reaksiyon olarak baslayip hizla
solunumsal ve kardiyovaskiiler etkileri olabilen, hayati tehdit eden ciddi hipersensitivite
reaksiyonudur(Simons et al., 2011a). Bogazda yumru hissi (larengial 6dem), genel solunum yollarinin
daralmasi, nefes almada giigliik, anafilaksinin ciddi solunumsal belirtileridir ve agresif tedavi gerektirir.
Diger solunum semptomlar1 ani baglayan ses kisiklig1, hiriltili solunum veya stridor goriilebilir. Ciddi
kardiyak etkileri gdgiiste sikisma, kardiyak kollaps, sok, disritmi, biling kayb1 ve kardiyak arresttir.
Ancak bu major semptomlara bulanti, kusma, ishal, karin kramplari, rinore, konjonktuvit, bas donmesi
ve hipotansiyon eslik edebilir. Anafilaktik reaksiyon, solunumu veya kalp atisin1 durdurabileceginden
ivedilikle tedavi edilmesi gerekir(Cardona et al., 2020).

Anaflaksi belirtileri ve progresyonu kisiler arasinda ve ayni hastadaki anaflaktik olaylar arasinda
farklilik gosterebilir(Simons et al., 2011a). Semptom ve bulgularin hizli baglamasi hayati riskin daha
yiiksek oldugunu gosterebilir(Cardona et al., 2020). Anaflaksi semptom ve bulgulari tablo 1’de sistem
ve organ tutulumuna gore siniflanmistir.



KLINIK BILIMLERDE ACiL DURUMLAR: GUNCEL TANI VE TEDAVI YAKLASIMLARI -1 218

Tablo 1. Anaflaksi semptom ve bulgulari(Simons et al., 2011a).

siglik goriiliir. Yetiskin hastalarin ¢ogunda ilk belirtidir.
(en s1k % 80-90)

Deri/Mukoza Kizariklik, kasinti, tirtiker, anjioodem, dudak, dil, damak ve uvulada kasinti ve

Solunum Sistemi Kasinti, tikaniklik, rinit, hapsirik, disfoni, seste kabalagma, kuru-sert oksiiriik,
stridor, nefes darligi, gogiiste sikisma hissi, derin oksiiriik, higilti/bronkospazm,

siyanoz goriliir. Cocuklar cilt bulgularindan Once solunum sistemine ait

bulgularla gelebilir.
Gastrointestinal Bulanti, kramp tarzinda karin agrisi, kusma, ishal, disfaji goriiliir.
Sistem
Kardiyovaskiiler Gogiis  agrisi, carpinti, tasikardi, bradikardi, disritmi, bayginlik hissi,
Sistem hipotansiyon, sok, arrest goriilebilir.

cocuklarda ani davranis degisiklikleri (irritabilite) goriiliir.

Santral Sinir Sistemi Oliim hissi, huzursuzluk, zonklayici bas agrisi, bas dénmesi, konfiizyon; kiigiik

Goz Konjonktival eritem, géz yagarmasi, kasinti

Anafilaksi genellikle maruziyetten sonraki bir saat i¢inde hizla gelistiginden semptomlarin
baslangicindan sonraki ilk saat tedavi agisindan en kritik zamandir. Bazen reaksiyonlar birkac saat
boyunca gelismeyebilir. Erken tan1 ve agresif tedavi ile 6liim riski biiyiik 6l¢iide azalir. Ayrica vakalarin
%3-20’sinde anafilaktik reaksiyonlar bifazik fenomen olabilir; bu nedenle, sadece ilk saat endise verici
tek zaman dilimi degildir ilk semptomlar basaril1 bir sekilde yonetildikten 6-8 saat sonra bile zirveye
ulagan semptomlarin yeniden ortaya g¢ikmasi (rebound) miimkiindiir. O yiizden ilk reaksiyonun
tedavisinden sonra olas1 ikinci bir reaksiyon goz ardi edilmemelidir(Cardona et al., 2020). ila¢ kaynakli
anaflakside daha yaygin goriilebilir ve rebound semptomlar daha kalici seyreder(Atanaskovic-Markovic
etal., 2019).

Fizik muayenede etkilenen sistem veya organlara ait bulgular goriiliir. Urtiker, anjiddem, dokiintii
ve uvula 6demi gibi deri ve mukoza bulgulari hastalarin yaklasik yiizde 80’inden fazlasinda
goriiliir(Simons et al., 2011a). Burun akintisi, hapsirik, ses kisiklig1 ve bronkospazm bulgulart gibi
solunum sistemi tutulumunu gosteren bulgular saptanabilir ve hastalarin yaklasik yiizde 70’inde
rastlanilir. Hastalarda tagikardi veya daha yaygin olarak bradikardi saptanabilir. Hipotansiyon ve sokun
eklendigi bradiasitoli arrestle sonuglanabilir (Cardona et al., 2020; Simons et al., 2011a) Ayrica bocek
sokmalarinda anaflaksi sadece hipotansiyon bulgulari ile ortaya ¢ikabilir ve allerjen immiinoterapisi alan
hastalarda sadece yaygin iirtiker goriilebilir (Simons et al., 2011a).

Anafilaksi tanist klinik bir tanidir; 6ykii ve fizik muayene ile tan1 konur, bu nedenle laboratuvar
calismalar1 oncelikli degildir. Anafilaktik Sliimlerin ¢ogu, antijene maruz kalindiktan hemen sonra
gergeklesebileceginden, bu nedenle hizli tani ve miidahale zorunludur; erken miidahale hayat
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kurtaricidir. Klinik olarak anaflaktik atak siiphesini dogrulamak i¢in mast hiicrelerinin degraniilasyonu
sonucu salinan ve kanda bir kag saat siire yiiksek kalan triptaz 6l¢limii yapilabilir. Bu 6l¢iim klinik tanty1
desteklemeyi saglarken, miidahaleyi ertelememelidir(Campbell et al., 2014; Hernandez et al., 2016).

Tani kriterleri: Asagidaki iki kriterden herhangi biri karsilandiginda anafilaksi olasilig1 yiiksektir:
(Simons et al., 2011a).

1. Ani olarak (dakikalar-saatler i¢cinde) ortaya ¢ikan deri, mukoza veya ikisine ait tutulum
belirtileri (yaygin iirtiker, kasinti, kizariklik, dudaklar/dil/uvula sisligi) ile eslik eden;

A. Solunum yetmezligi ile iliskili bulgular (solunum sikintisi, hisilt1 / bronkospazm, stridor,
hipoksemi)

B. Kan basincinda azalma veya ug¢ organ disfonksiyonu (hipotoni/kollaps, senkop,
inkontinans)

C. Inatg1 gastrointestinal sistem semptomlari (inatg1 karin kramplari, tekrarlayan kusma)

2. Hasta i¢in bilinen bir allerjen ile karsilastiktan sonra (tipik cilt tutulumu olmasa da) gelisen iki
bulgudan biri varsa;

A- Sistolik kan basincinda bazal degerden >%30 diisme,
B-Bronkospazm veya laringeal tutulum olmasi, anafilaksiyi tanimlar.

Anaflaksi icin tiim kriterlerin saglanmasi beklenmez, yiiksek siiphe durumunda tedavi
gegiktirilmemelidir. Ornegin bdcek sokmasinda tek bulgu hipotansiyon olabilir ve cilt bulgularmin
basglangicta veya hi¢ olmamasi tanty1 dislatmaz(Campbell et al., 2014; Lieberman et al., 2015).

Ancak anaflaksiyi taklit eden astim, panik atak, akut koroner sendrom, epiglotit, herediter
anjiyoddem, yabanci cisim ile hava yolu tikaniklig1 ve senkop da ayirici tanida diisiiniilmelidir(Simons
et al., 2011a).

ANAFILAKSI TEDAVISi

Anaflaksiden siiphelendiginde oncelikle etkene maruziyet devam ediyorsa maruziyet sonlandirip,
hastanin ABC (havayolu, solunum ve dolasim kontrolu) degerlendirilir. Sonrasinda ilk yapilmasi
gereken ve en 6nemli tedavi basamag1 intramiiskiiler (IM) epinefrinin (adrenalin) hizla uygulanmasidir
(1/1000°1ik 1 mg ampul ile cocuklarda 0,01 mg/kg, >12 yas tek uygulamada maksimum: 0,3-0,5 mg).
Hastane diginda ise acil yanit sistemi aktive edilir. Hasta yanit1 takip edilir ve havayolu koruma altina
alinir. Eger yanit alinamaz ve hasta arrest olursa temel yasam destegine baslanir. Hastane iginde ise
hastanin tedavisi ile birlikte havayolu koruma altina alinir, monitorize edilir ve intravenoz (IV) erisim
saglanir(Campbell et al., 2014; Sicherer et al., 2017).

Intramuskiiler epinefrin enjeksiyonu ilk tercihtir. Ciinkii kas ici enjeksiyon, intravendz bolusa
gore siddetli hipertansiyon ve ventrikiiler aritmiler gibi kardiyovaskiiler komplikasyon riskini daha
diisiik tutarak daha giivenli bir secenek sunar(Sicherer et al., 2017) Ust solunum yolu tikaniklig
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durumunda, nebulize epinefrin verilebilir. IM Epinefrin 5-10 dk arayla tedaviye yanit durumuna gore
0,3-0,5 mg olarak tekrarlanabilir. IM adrenalinin tekrar dozlarina ragmen tedaviye direngli ise o zaman
IV adrenalin baglanabilir. 1/1000 lik 1mg adrenalin 10 mL sfile sulandirilir. 9 mL bosaltilarak kalan 0.1
mg adrenalin ise, tekrar 10 cc sf ile sulandirip (1/100.000) 1-2 mL/dk seklinde uygulanir. Eger hasta
bolus tedaviye de direngli ise adrenalin inflizyonuna gegcilir. 1/1000’lik 1mg adrenalin, 500 ml %5
Dekstroz veya serum fizyolojik iginde 1-4 mcg/dk (15-60 damla/dk) yani 0.5-2 mL/dk inflizyon hizinda
verilir, klinik yanit ve kan basincina gore maksimum 10 mcg/dk doza kadar ¢ikilir, hasta yogun bakimda
izlenir ve de mutlaka monitorize edilmelidir(Soar et al., 2008).

Adrenalin anaflakside hayati risk olusturan solunum sikintis1 (bronkospazm) ve vazodilatasyon
ile olusan kardiyak kollaps nedeniyle olusan dolasim yetmezligine beraber etki etmektedir. Adrenalin
vazodilatasyonu ve mukozal 6demi azaltip hipotansiyonu diizeltirken, ayn1 zamanda bronkodilatasyon
ile solunum rahatlatir(Sicherer et al., 2017; Soar et al., 2008).

Anafilaksi, membran sizintis1 ve vazodilatasyon ile bir dagilimsal soka neden oldugundan sivi
resusutasyonu i¢in 1-2 L veya c¢ocuklarda 10-20 mL/kg izotonik kristalloid bolus
verilmelidir(Hernandez et al., 2016; Soar et al., 2008).

Birinci basamakta verilen adrenalin uygulanmasi ve sivi resiisitasyonuna ragmen anaflaksi
tedaviye direngli ise, ikinci basamak destek tedavi olarak; steroidler (1-2 mg/kg), antihistaminikler,
inhale bronkodilatorler, glukagon ve vazopressorler verilebilir. Bu tedaviler anafilaksi tedavisine

yardimet1 olurken, niiks ve bifazik reaksiyonlari dnlemeye katki saglayabilir(Sheikh et al., 2007).

Kortikosteroidler anaflaksinin siiresini kisaltip, rebound etkiyi O6nledigine dair net kanitlar
olmamakla birlikte akut fazda 80-125 mg iv 6nerilmektedir. Ayrica histamin-1 blokeri olan feniramin
hidrojen maleat (Avil) 25-50 mg IV/IM rutin tedaviye eklenir. Beraberine histamin-2 blokeri eklenerek
hem histamin resopterlerinin sinerjik destek saglarken ayni zamanda prednoliin mide {izerindeki yan
etkisini azaltir. Daha sonra ihtiyag¢ halinde 3-5 giin oral yolla, prednol 40-60 mg ve avil tablet ile tedavi
devam edilebilir(Shaker et al., 2020).

Bronkospazmi olan hastalarda inhaler bronkodilator ajanlar1 (salbutamol, ipratropium bromiir)
baslamak gerekir. Astim gibi ek hastalig1 olanlar bronkospazm agisindan tedaviye direnglidirler.
Oncelikli tercih beta aganistler (salbutamol) olmasma ragmen beraberinde antikolinerjiklerle
(ipratropium bromiir) kombine edilebilir. Tedaviye direngli vakalarda 2 gr magnezyum iv 20-30 dk
inflizyon eklenebilir(Cardona et al., 2020; Soar et al., 2008).

Beta bloker ilag kullanim &ykiisii olan hastalarda anaflaksi siiresini uzattigindan tedaviye ragmen
direngli hipotansiyonun devam etmesi halinde Glukagon 5 dk arayla 1 mg 1v verilmelidir. Sonrasinda
5-15 mcg/dak infiizyon ile devam edilir. Direngli hipotansiyonda dopamin, Siteradin gibi pozitif inotrop
tedaviler baslanir.( Sicherer et al., 2017)
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Tablo 2: Anafilaksi Tedavi Tablosu ( Kemp S. F. 2007; Sicherer et al., 2017; Simons et al., 2011a)

Uygulama Sekli

Tedaviler

Epinefrin Uylugun anterolateral kismina uygulama yapilir
[lk tedavi gecikmeden uygulanmal, kontrendikasyon yoktur.
Bronkodilatator, vazokontriiktor, inotropik ve kronotroik etkileri vardir.
Yetiskinlerde: 0.3-0.5 mg im uygulanir, her 5 ila 15 dakikada bir
tekrarlayabilir.
Cocuklarda: 0,01 mg/kg/doz (maks: 0,5 mg/doz) IM; 3 enjeksiyona kadar
ihtiya¢ halinde dozu her 5 ila 15 dakikada bir tekrarlayabilir.
Refrakter anaflakside 1v olarak verilebilir. Ust solunum yolu tikaniklig
durumunda, nebulize epinefrin verilebilir.
Yetiskinlerde: Gerektiginde her 5 ila 15 dakikada bir 0,05 ila 0,1 mg (0,1
mg/mL ¢bzeltiden) IV
Cocuklarda: 0,01 mg/kg/doz (0,1 mg/mL'lik ¢dzeltinin 0,1 mL/kg/dozu)
gerektiginde her 3 ila 5 dakikada bir IV. Maksimum: 1 mg/doz.

Oksijen tedavi Solunum veya kardiyovaskiiler tutulum varsa hemen bagslatilir.

Solunum sikintist olan veya olmayan tiim anafilaksi hastalari i¢in onerilir.

Sivi resiisitasyonu

Serum fizyolojik yetigkinlerde 1-2 litre hizli inflizyon, ¢ocuklarda 20 mL/kg iv

hizli infiizyon uygulanir.

inhale B- | Bronkospazmi hafifletir ancak laringeal 6dem veya hipotansiyon igin
Agonistler etkisizdir.
Nebulizatorle 2,5 ila 5 mg solunarak uygulanir; gerektiginde her 15 dakikada
bir tekrarlanir.
Antihistaminikler | - H; (6r. difenhidramin) ve H, (6r. famotidin) antihistaminikler semptomatik
rahatlama saglar. Anafilaksi tedavisinde hayat kurtarici degildir.
Glukokortikoidler | Akut tedavide etkisi yoktur; teorik olarak bifazik reaksiyonu onleyebilir.

Belirgin kanit bulunmamaktadir.

Metilprednizolon verilir. 1 ila 2 mg/kg/doz (Maks: 125 mg/doz) tek doz halinde

Iv.
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Glukagon Refrakter anaflakside kullanilabilir.

Uygulamasi
B-bloker kullananlarda bronkospazm ve hipotansiyonu tersine cevirebilir.

Kusma ve aspirasyon riski vardir.

Cocuklar: 5 dakika boyunca IV olarak verilen 0,02 ila 0,03 mg/kg/doz (Maks:
1 mg/doz), ardindan dakikada 5 ila 15 mcg IV inflizyonu; klinik yanita gore
titre edilir.

Yetiskinler: 5 dakika boyunca IV olarak verilen 1 ila 5 mg, ardindan dakikada
5ila 15 meg IV infiizyonu; klinik yanita gore titre edilir.

Vazopressorler Refrakter anaflakside kullanilabilir.

Vazopressin, dopamin veya norepinefrin refrakter hipotansiyonda
kullanilabilir.

IZLEM VE TABURCULUK:

Anafilaktik reaksiyon, solunumu veya kalp atigin1 durdurabileceginden ivedilikle tedavi edilmesi
gerektiginden anaflaksi ile acilde izlenen hastalar, uygun tedavi sonrasi nadir de olsa bifazik anafilaksi
ihtimaline karsi en az 8 saat izlenmelidir. Bifazik anafilaksi oldugunda tedavi ayni sekilde bastan
tekrarlanir. Tedaviye direncli dolasim bozuklugu, bronkospazm ve larengeal tutulum (stridor, ses
degisikligi, bogazda akut agr1) olanlar yogun bakim sartlarinda 24 saat yatirilarak izlenmelidir. Gézlem
stiresi karar1 verilirken hastanin klinik durumunun yaninda yas, tibbi bakima ulagim imkéani, hasta yalniz
yasay1p yasamamasi ve astim gibi ek hastaliklarinin olmasi gibi faktorlerde degerlendirilmelidir. Ayrica
bifazik reaksiyon igin risk altinda olan hastalar (siddetli anaflaksi gecirmis, 1 dozdan fazla epinefrin
ihtiyact olmus, bilinmeyen tetikleyicisi olan, cilt bulgulan eslik eden ve ¢ocuklarda ila¢ kullanimina
bagl anaflaksiler) daha uzun siire takip edilmelidir (Shaker et al., 2020; Sicherer et al., 2017).

Anaflaksi hastalarimi taburcu planlarken, etken belli ise anaflaksiyi tetikleyen etkenden uzak
durulmasi gerektigi hastaya vurgulanmalidir. Hastalara tibbi tedavi yapilmasinin yaninda, tekrar ayni
durumun yasanmamasi i¢in hasta ve yakinlarinin almasi gereken oOnlemler hakkinda hastalar
bilgilendirilir. Bu konuda bir allerji kimligi veya bilekligi tasimasimin faydali olabilecegi tavsiye
edilmelidir. Tekrarlayan anaflaksi riski olan hastalara kendi kendine uygulayabilecegi adrenalin
otoenjektor regete edilerek nasil kullanacagi bilgilendirilmelidir. Hastanin ihtiya¢ duydugunda kendi
uyluk bolgesine ilaci uyguladiktan sonra en yakin saglik kurulusuna basvurmasi onerilir. Ayrica
mutlaka bir allerji uzmanina ydnlendirilmelidir. Etkisi kanitlanmamis olsa da hastaya birkag giin
kullanmasi 6nerilen oral prednizon 40-60 mg ve oral difenhidramin 50 mg baslanarak agresif uzun siireli
tedavi ile niikslerin azaltilabilir(Campbell et al., 2014; Shaker et al., 2020; Soar et al., 2008). Beta bloker
kullanan hastalarda anaflaksi siiresini arttirdigindan bu hastalarda farkli bir hipertansif tercihi
yapilmalidir.



223 | KLINIK BILIMLERDE ACIL DURUMLAR: GUNCEL TANI VE TEDAVI YAKLASIMLARI -1

OZET

Anafilaksi genelde deride kizariklik ve kaginma gibi bir alerjik reaksiyon olarak baglayip hizla
solunumsal ve kardiyovaskiiler etkileri olabilen, hayati tehdit eden ciddi hipersensitivite reaksiyonudur.
Anafilaksi i¢in yaygin olarak goriilen tetikleyiciler arasinda, antibiyotikler, aspirin, diger agr kesiciler
gibi ilaclar, ar1 veya karinca gibi bocek tiirlerinin sokmasi, kabuklu yemigler (findik, fistik ve ceviz),
yumurta ve siit gibi besinlerden kaynaklanan gida alerjileri neden olabilmektedir. (cocuklarda en sik
neden), (Kemp & Lockey, 2002).

Gida nedenli anaflaksi 0 ila 4 yas aras1 ¢ocuklarda daha kotii seyretmektedir. ileri yas, eslik eden
kardiyovaskiiler ve astim gibi kronik solunum yolu hastaliklar1 ise ciddi anafilaksi i¢in onemli risk
faktorleridirler. (Simons et al., 2011b).

[k yapilmasi gereken ve en &nemli tedavi basamagi 0.3-0.5 mg intramiiskiiler epinefrinin
(adrenalin) hizla uygulanmasidir. ikinci basamak destek tedavi olarak; steroidler (1-2 mg/kg),
antihistaminikler, inhale bronkodilatorler, glukagon ve vazopressorler verilebilir. Bu tedaviler anafilaksi
tedavisine yardimci olurken, niiks ve bifazik reaksiyonlar1 onlemeye katki saglayabilir. Ancak
adrenalinin yerine asla kulanilamazlar sadece destek tedavi amaciyla 6nerilmektedirler.

Bifazik anafilaksi ihtimaline karsi en az 8 saat izlenmelidir. Tedaviye direngli dolagim bozuklugu,
bronkospazm ve larengeal tutulum (stridor, ses degisikligi) olanlar yogun bakim sartlarinda 24 saat
yatirilarak izlenmelidir. Anaflaksi hastalarin1 taburcu planlarken, etken belli ise anaflaksiyi tetikleyen
etkenden uzak durulmasi gerektigi hastaya vurgulanmalidir. Tekrarlayan anaflaksi riski olan hastalara
kendi kendine uygulayabilecegi adrenalin otoenjektér regete edilerek nasil kullanacagi
bilgilendirilmelidir.
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1. Giris

Aort diseksiyonu, nadir goriilmesine ragmen yiiksek mortalite oranina sahip acil bir klinik
durumdur. Belirtilerinin ve semptomlarinin diger kardiyak acillerle benzerlik gostermesi, erken taniy1
zorlastirmakta olup, bu nedenle klinik siiphenin her zaman 6n planda tutulmasi gerekmektedir. Teshisin
dogrulanmasi amaciyla yapilacak tanisal incelemeler hizli ve dikkatli bir sekilde segilmeli ve tanidan
stiphelenildigi anda tedavi siireci gecikmeksizin baslatilmalidir.

Tedavi edilmedigi takdirde, aort diseksiyonuna bagli mortalite orani ilk 48 saat iginde saat basina
%1 artmaktadir. Aort diseksiyonu, akut aort sendromunun bir pargasi olup; intramural hematom,
penetran aort {ilseri ve tam olmayan riiptiir ile birlikte travmatik aort transeksiyonu gibi yasam tehdit
eden aort patolojilerini igeren genis bir klinik yelpazeye sahiptir. Bu patolojilerin tiimii benzer
patofizyolojik siire¢ler sonucunda gelismekte olup, temelinde aort intimasmin dig katmanlardan
ayrilmas1 yer almakta ve genellikle geri doniisii olmayan sonuglar dogurmaktadir.

2. Epidemiyoloji ve Patofizyoloji

Aort diseksiyonu, yilda yaklasik 100.000 kisi basina 3 olgu oraninda goriilmektedir. Vakalarin
ticte biri ile yaris1 arasindaki hastalara tani postmortem konulmakta olup, yiiksek mortalite oranina sahip
bir hastalik olarak 6ne ¢ikmaktadir. Aort diseksiyonu, aortun en sik goriilen 6liim nedeni olup,

abdominal aort riiptiiriine kiyasla iki ila ii¢ kat daha sik goriilmektedir.

Vakalarin ¢ogu erkek bireylerde ve 6zellikle 50 ila 70 yas araliginda tespit edilmektedir. Aortik
arki igeren proksimal diseksiyonlar, distal diseksiyonlardan yaklasik 10 yil 6nce en yiiksek insidansa
sahiptir.

Aort diseksiyonunun en 6nemli risk faktorleri arasinda hipertansiyon yer almakta olup, bu durum
Tablo 1’de dzetlenmistir. Hipertansiyon Oykiisii bulunan ve ani baslangigli, siddetli gogiis, sirt veya
karm agrisi sikayetiyle bagvuran her hastada aort diseksiyonu mutlaka akilda tutulmahidir. Ayrica, tiim
vakalarin yaklasik %5’i Marfan sendromu Oykiisii bulunan hastalar igerisinde goriilmektedir
(Hagan,2000).

Tablo 1. Aort Diseksiyonunun Etyolojisi ve Risk Faktorleri

Risk Faktorii |Aciklama |
‘Hipertansiyon HEn onemli ve yaygin predispozan faktor ‘
Konjenital Kardiyovaskiiler o e <

Hastahklar Aort darlig, bikiispit aort kapag, aort koarktasyonu

‘Bag Dokusu Hastaliklar: HMarfan sendromu, Ehlers-Danlos sendromu ‘

fatrojenik Faktorler Kardiyak cerrahi sonrasi, koarktasyon igin balon

anjiyoplasti
‘Madde Kullanim HKokain ‘
‘Gebelik H(")zellikle tiglincii trimesterde artan hemodinamik stres ‘
‘Enﬂamatuar Hastahiklar HDCV hiicreli arterit, vaskiilitler ‘
|

‘ASII‘] Fiziksel Efor HAglrhk kaldirma, asir1 fiziksel aktivite
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Patofizyoloji

Aort diseksiyonunun gelisiminde arteriyel hipertansiyon ve aort medyasinin dejenerasyonu temel
rol oynamaktadir. Diseksiyon siireci, kanin zayiflamig aort duvar igerisinde diisiik direngli bir doku
diizlemi boyunca ilerlemesi ile ortaya ¢ikmaktadir.

Diseksiyonun baslamasi icin iki temel patofizyolojik mekanizma o6ne siiriilmektedir:

1. Klasik Hipotez (intimal Yirtik Mekanizmas):
o Diseksiyonun baglamasi i¢in intima tabakasinda bir yirtik gereklidir.
o Yirtik genellikle aort kapaginin birkag santimetre iizerinde (%60-65) veya ligamentum
arteriosumun hemen distalinde (%30-35) meydana gelmektedir.
o Aort igindeki yiiksek basingli kan, yirtik bolgesinden medyaya gegerek yalanci liimen
olusumuna neden olmaktadir.
o Diseksiyon antegrad veya retrograd olarak ilerleyebilir.
2. Alternatif Hipotez (Vasa Vasorum Riiptiirii ve Intramural Hematom Mekanizmasi):
o Aort duvarindaki vasa vasorumun yirtilmasi, intimal yirtik olmadan intramural
hematom olusumuna yol agabilir.
o Hematom biiylidiik¢e medyanin katmanlar1 arasma yayilmakta ve dokunun yapisal
biitlinligiini bozmaktadir.
o Bumekanizmada, intimal yirtik baslangicta olmayabilir, ancak diseksiyonun ilerlemesi
ile sonradan olusabilir.
o Otopsi ¢aligmalarinda olgularin %12’sinde intimal yirtigin tespit edilememesi, bu
mekanizmanin olasiligini desteklemektedir (Ahmad, 2000).

Diseksiyon bagladiktan sonra aortun dallar etkilenebilir, bu durum beslenen organlarda iskemiye
neden olabilir. Ozellikle:

¢ Proksimal diseksiyonlar, aort kapak yetmezligi gelisimine yol agabilir.

¢ Diseksiyonun perikardiyal bosluga ilerlemesi, kardiyak tamponad gelisimine neden olabilir.

o Gergek liimen tikanabilir, yalanci liimen ise genisleyerek riiptiire olabilir.

o Eger hematom kontrol altina alimamazsa, sol plevral bosluk veya mediastene dogru disa riiptiir

gerceklesebilir, bu durum hizl kan kaybina bagl ani 6liimle sonuglanabilir.

Diseksiyonun yayilma hizi, arteriyel kan basinci ve sol ventrikiil kasilma kuvvetine baghdir. Bu
nedenle, acil farmakolojik tedavi stratejileri, arteriyel basinci diisiirmeyi ve ventrikiiler kontraksiyon
kuvvetini azaltmay1 hedeflemektedir (Meszaros, 2000).

3. Siniflama

Stanford ve De Bakey sistemleri, yaygin olarak kullanilan iki anatomik tabanli siiflandirma
sistemidir. Her iki sistem de diseksiyon bolgesini tanimlayarak klinik yonetime rehberlik edecek bilgiler
saglamaktadir. Stanford siniflandirma sistemi, aort diseksiyonunu iki ana tipe ayirmaktadir (Sekil 1).
Tip A diseksiyonlar (vakalarin %65 ila %70'1), inen aorta tutulumundan bagimsiz olarak ¢ikan aortu
icerir. Bu siniflandirmada intimal yirtigin varligi veya yoklugu, yirtigin yeri ve distal uzanimi dikkate
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alinmaz. Tip B diseksiyonlar (%30 ila %35), yalnizca inen aortay1 tutar ve tanim geregi sol subklavyen
arterin distalinden baslar. Stanford siniflandirma sistemi, yalinligi ve kolay hatirlanabilirligi nedeniyle
literatlirde en yaygin kullanilan birincil siniflandirma sistemidir.

De Bakey smiflandirma sistemi ise aort diseksiyonunu ii¢ tipe ayirmaktadir (Sekil 1). Tip 1
diseksiyonlar, hem ¢ikan hem de inen aortay1 kapsar. Tip II yalnizca ¢ikan aortu tutarken, Tip III
yalnizca inen aortay1 etkiler. Tip III diseksiyonlar, torasik aortayla smirli olan Tip Illa ve abdominal
aortaya uzanan Tip IIIb olarak alt gruplara ayrilir. Aort diseksiyonlar1 ayrica, semptomlarin 14 giin veya
daha az siirmesi durumunda "akut", 14 giinlin {izerinde devam etmesi halinde "kronik" olarak
siniflandirilmaktadir (Hatrazas, 2007).

Sekil 1: Aort Diseksiyon Siniflamasi

4. Klinik
4.1. Oykii

Agri, aort diseksiyonunun en yaygin semptomudur ve hastalarin %74 ila %95'inde goriilmektedir.
Tipik olarak ani baglayan, siddetli, araliksiz ve "yirtilma" niteliginde tanimlanan bir agriya neden olur.
Diseksiyonun proksimal veya distal uzanimima bagh olarak agrinin yerinde degisiklik gozlenebilir.
Cikan aort diseksiyonlar1 genellikle anterior goglis agrisina neden olurken, inen aortun tutulumu
skapular aralikta agriya yol acabilir. Diseksiyonun distal yayilimi devam ettikge, agr1 bel ve karin
bolgesine dogru yayilabilir.

Aort diseksiyonunun diger semptomlar1 genellikle major aort yan dal tikanmasmin etkileriyle
iliskilidir. Vakalarin yaklasik %20'si koma, konfuzyon veya felg ile bagvurabilir. Bu durum, karotis arter
tutulumunu gosterebilir veya dig aort riipitiiriine bagl hipovolemik sok ya da perikardiyal tamponada
bagli kardiyojenik sok nedeniyle olusan end-organ hipoperfiizyonunu yansitabilir. Norolojik
semptomlar genellikle dalgali bir seyir izleyebilir. Spinal arterlerin aort liimeninden ayrilmasi alt
ekstremite paraplejisi veya paresteziye (%2 ila %8) yol acabilir. Senkop, Tip A diseksiyonlarda %18,
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Tip B diseksiyonlarda ise %3 oraninda goriilmekte olup perikardiyal keseye riipitiir varligim
diistindiirebilir.

Belirtiler ayrica, kapali bir yirtigin neden oldugu lokal basidan da kaynaklanabilir. Bu durum
nadir olmakla birlikte superior vena kava sendromu, disfoni, dispne, disfaji, iist solunum yolu
obstriiksiyonu ve Horner sendromu gibi semptomlarla kendini gosterebilir. Ek olarak, aort diseksiyonu
risk faktorleri de ayrintil bir sekilde sorgulanmalidir.

5. Muayene

Taniy1 dogrulayacak tek bir muayene bulgusu yoktur. Hastalarin agir1 sikintili ve endiseli olmasi
ve agrilarinin narkotik analjeziye direngli olmasi yaygindir. Hastalar genellikle agri, anksiyete ve
muhtemelen sokun birlesiminden dolay: tasikardi ile bagvururlar. Ozellikle B tipi diseksiyon gegiren
hastalarin %50 ila %78'inde hipertansiyon goriiliir. Bu, altta yatan bir hipertansiyon dykdisiinii veya agr
ve anksiyeteye karsi akut bir yaniti yansitabilir. Hipotansiyon, aortun serbest riiptiiriinii veya
perikardiyal tamponadini diistindiiren kotii bir isarettir.

Yan dal tikanikliginin kanit1 felg, uzuv iskemisi veya norolojik fonksiyon bozuklugu, nabiz
eksikligi veya iist uzuvlar arasinda manuel olarak Slgiilen kan basinglarinda 15 mm Hg veya daha fazla
fark igerebilir. Aort kapagini veya perikardi kapsayacak sekilde proksimal uzanimin kaniti, muhtemelen
akut sol ventrikiiler yetmezlik belirtileriyle birlikte akut aort yetmezligine neden olabilir. Akut aort
yetmezliginin gostergesi olan diyastolik iifiiriim proksimal diseksiyonda yaygin bir bulgudur (%50 ila
%68).

Perikardiyal tamponad Beck triad1 ile ortaya ¢ikabilir: hipotansiyon, boguk kalp sesleri ve artmis
juguler vendz dolgunluk. Pulsus paradoxus mevcut olabilir veya perikardiyal siirtiinme sesi duyulabilir.
Renal arterlerin tutulumu oligiiri veya aniiri ile sonuglanabilir. Aort yirtilmasi, genellikle sol tarafli
olmak tiizere sok veya klinik hemotoraks belirtileriyle ortaya ¢ikabilir. Diseksiyon ilerledikg¢e belirtiler

degisebileceginden seri muayene dnemlidir.
6. Tam

Aort diseksiyonunu dogrulamak veya dislamak i¢in 6zel arastirmalar gereklidir. Bununla birlikte,
alternatif bir taniy1 belirleyebilecek veya aort diseksiyonunun klinik siiphesini artirmaya hizmet
edebilecek bir dizi baglangig aragtirmasi vardir. Rutin hematolojik veya biyokimyasal incelemelerin aort
diseksiyonunun acil tanisinda ¢ok az degeri vardir ve en iyi ihtimalle temel bobrek fonksiyonu ve
hemoglobin diizeyini saglar.

6.1. Elektrokardiyografi

Akut miyokard enfarktiisii (AMI) 6nemli bir ayirict tam1 oldugundan, aort diseksiyonundan
stiphelenilen tiim hastalara bir elektrokardiyogram (EKG) yapilmalidir. Aort diseksiyonu olan hastalarin
yiizde 10 ila 40'inda akut iskemiyi diisiindiiren EKG kanitlar1 bulunurken, diseksiyonlarin %7'si koroner
arterleri igerir. Ancak hastalarin yalnizca %0,9 ila %2,4'tinde AMI ile uyumlu EKG degisiklikleri
olacaktir. Tam koroner arter tikaniklig1, kismi tikanmaya gore daha az goriiliir ve sag koroner arter, sola
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gore daha sik etkilenir. EKG, uzun siiredir devam eden hipertansiyon ge¢misini yansitan, sol ventrikiiler
hipertrofiye iligkin voltaj kriterlerini goriintiileyebilir.

6.2. Gogiis Rontgeni

Aort diseksiyonu olan hastalarda bir dizi gdgiis rontgeni (CXR) anormalligi tanimlanmistir. Her
bir bulgunun duyarlihig ve 6zgilliigii zayiftir; bu nedenle hi¢bir bulgu tek basina 6ngorii amaciyla
kullanilmamalidir. Bulgularin ¢ogu incedir ve en iyi, kaliteli dik posteroanterior (PA) filmde goriiliir.
Gergekte hastanin klinik durumu yalnizca sirtiistii, hareketli AP filmine izin verebilir. Aort diseksiyonu
oldugu bilinen hastalarin diiz radyografilerinin retrospektif incelemeleri, vakalarin %72 ila %90'1da
taniy1 diisiindiiren anormallikleri ortaya koymaktadir; ancak kor calismalarda aort diseksiyonunu
prospektif olarak belirlemeye yonelik girisimler daha az giivenilir sonuclar vermektedir (%81 duyarlilik
ve %382 ila %89 dzgiilliik). Diseksiyon gegiren hastalarda radyografilerin %12 ile %20 arasinda normal
oldugu rapor edilmistir. En iyi ihtimalle, CXR aort diseksiyonunun klinik siiphesini artirabilir veya
alternatif patolojiyi belirleyebilir. Normal goriinen bir CXR asla aort diseksiyonunu diglamak i¢in

kullanilmamalidir.
6.3. Ozel incelemeler

Aort diseksiyonundan siiphelenilen tiim hastalara vakit gecirilmeden tani testi yapilmalidir.
Segenekler arasinda bilgisayarli tomografi (BT), ekokardiyografi, aortografi ve manyetik rezonans
gorlintiileme (MRI) yer alir. Amag diseksiyonun var olup olmadigmi, yerini, tutuldugu yapilar ve
komplikasyon varligini giivenli ve hizli bir sekilde belirlemektir. En uygun arastirma, hasta stabilitesi,
testin kullanilabilirligi ve erisimi dahil olmak {izere hastaya ve kurumsal faktorlere bagli olacaktir. Her
acil servisin (AS), siipheli aort diseksiyonunun tanist i¢in dnceden diizenlenmis bir goriintiileme
stratejisi olmalidir.

6.4. Bilgisayarh Tomografi

Hastanin tarayiciya transfer edilmeye uygun oldugu varsayildiginda, akut aort diseksiyonu
tanisin1 dogrulamak igin genellikle BT tercih edilen goriintiileme yontemidir. Intravendz (IV) kontrastl
arteriyel faz taramasi bir BT aortogrami olusturur. Goriintiiler hizla elde edilir ve birden fazla diizlemde
yeniden olusturulabilir. Modern tarayicilarin hizli veri toplama yetenekleri sayesinde hareket artefakti
azaltilir. Artan kullanilabilirlik, mesai saatleri diginda teleradyoloji aracilifiyla raporlama ve tarayicilari
acil servislere yakin konumlandirma egilimi BT'nin kullanimini artirdi. BT, alternatif patolojilerin
belirlenmesinde etkili oldugundan, aort diseksiyonu agisindan diistik-orta siiphe indeksi olan stabil
hastalarda tercih edilen ¢alismadir. Teshis, aort liimeni iginde diisiik ateniiasyonlu dogrusal bir yap1
olarak gosterilen intimal flebin gosterilmesine dayanir. Aort diseksiyonunun ikincil bulgularn arasinda
liimen kalsifikasyonunun i¢ce dogru yer degistirmesi ve yalanci liimende gecikmis kontrast artis1 yer alir.
Ark damari tutulumunun tanisinm duyarliligi ve 6zgiilligii yiliksektir (sirastyla %93 ve %98). BT ayrica
perikardiyal, mediastinal ve plevral kan dahil olmak {izere aort diseksiyonunun komplikasyonlarini da
tanimlayabilir. Dezavantajlar1 ise I'V kontrast gereksinimi ve hasta naklidir. BT koroner anjiyografiyi de
iceren ¢ok kesitli BT'deki son gelismeler, daha yiiksek kontrast ve radyasyon yiiklerine ragmen, hem
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aort diseksiyonu hem de koroner arter hastalig1 i¢in tanisal testlerin tek bir testte yapilmasi olasiligini
arttirmaktadir. Su anda bu yaklasimin giivenligini veya faydasini belirlemek i¢in yeterli veri yoktur.

6.5. Ekokardiyografi

Transézofageal ekokardiyografi (TOE), mevcut oldugu merkezlerde aort diseksiyonu igin
miikemmel bir tanisal arastirma olarak ortaya ¢ikmustir. Kritik hastalar icin ideal olan TOE, yatak
basinda hizl1 ve giivenli bir sekilde yapilabilir, oldukca duyarli ve spesifiktir. Ek olarak, TOE aort kapag1
ve sol ventrikiiliin fonksiyonel degerlendirmesini verebilir ve koroner arterlerin tutulumu ve perikardiyal
kan varlig1 dahil aort diseksiyonunun diger komplikasyonlarmi tanimlayabilir. TOE'in dezavantajlar1
arasinda biiylik merkezlerin disinda sinirli kullanilabilirlik ve yetenekli ve miisait bir operatére duyulan
gereksinim yer almaktadir (Spittel, 1993).

6.6. Aortografi

Eskiden aort diseksiyonu i¢in altin standart arastirma olan aortografi, daha az invaziv, daha
duyarli ve hizli alternatiflerin gelistirilmesi ve iyilestirilmesi sayesinde artik nadiren uygulanmaktadir.
Manyetik rezonans goriintiileme (MR) son derece duyarli ve spesifiktir; diseksiyonun kapsami ve yan
dal tutulumu dahil komplikasyonlarin milkkemmel bir sekilde goriintiilenmesini saglar. Baslica
dezavantajlari hasta giivenligi ve erisim kolayligi ile ilgilidir. Calismalar uzun siirmektedir, ¢aligma
sirasinda hastalarin ulagilabilirligi zayiftir ve uzaktan izleme gerekmektedir. MRI ekipmani siklikla
resiisitasyon tesislerinden uzakta bulunur. Bu nedenlerden dolay1 MR, stabil olmayan veya potansiyel
olarak stabil olmayan hastalar i¢cin uygun degildir; aort diseksiyonunun siirveyans: veya devam eden
degerlendirmesi i¢in kullanilmasi en iyisidir.

7. Biyokimya

Aort diseksiyonunun erken tespiti icin ve 'diglama' algoritmasinin bir pargast olarak
biyobelirteglerin, 6zellikle D-dimer'in kullanimi ilgi ¢ekmektedir. Akut aort diseksiyonunu teshis
etmede D-dimerin yararliligina iliskin 2010 tarihli bir meta-analiz, bunun bir 'dislama’ testi olarak
kullanilamayacagi ve D-dimerin aort diseksiyonunun tanisinda yararliligim daha fazla degerlendirmek
icin ileriye doniik ¢alismalarin gerekli oldugu sonucuna varmistir (Ranasinghe, 2010). Tek bir
biyobelirte¢ dogrulanmadigindan ve kombinasyon biyobelirte¢ dizileri heniiz arastirilmadigindan, akut
aort diseksiyonunun biyobelirte¢ destekli tanis1 icin yaygin olarak kabul edilen bir strateji
bulunmamaktadir (Shimony, 2011).

8. Ayiricit Tam

Aort diseksiyonunun tanisi nadiren basittir ve ayirici tani listesi Tablo 2'de goriildiigii gibi, ortaya
¢ikan semptom ve bulgularin ¢ok ¢esitli olmasi nedeniyle uzundur. Akut embolik inme i¢in trombolizin
ortaya ¢ikmasiyla birlikte, trombolitik ajanlarin uygulanmasindan 6nce aort diseksiyonunun inme taklidi
olarak dikkate alinmasina dikkat edilmelidir. Bu, aortik arkustan akut fel¢ goriintiilemeye yonelik BT

perflizyon protokollerinin aort diseksiyonunun tanimlanmasina olanak saglamasinin bir nedenidir.
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Tablo 2. Ayirici Tani

Sistem Ayiric: Tanilar

Kardiyovaskiiler ST segment elevasyonu olan veya olmayan akut koroner sendrom

Sok

Akut pulmoner 6dem

Akut kapak fonksiyon bozuklugu

Perikardit

Akut ekstremite iskemisi

Pulmoner Pulmoner emboli
Pnoémotoraks
Gastrointestinal Pankreatit

Peptik iilser hastalig1 (perforasyon dahil)

Ozofagus spazmy/reflii

Iskemik bagirsak

Norolojik Inme/gecici iskemik atak

Omurilik basisi

Renal Renal kolik

9. Tedavi

Tiim aort diseksiyon tipleri i¢in baslangi¢ yonetimi; resiisitasyon, stabilizasyon, hemodinamik
parametrelerin yonetimi yoluyla devam eden diseksiyonun onlenmesi ve gerekirse kesin bakimin
kolaylastirilmasi tizerine odaklanir. Tanidan siiphelenildigi anda tedaviye baslanmalidir. Stabil olmayan
hastalarin acil resiisitasyona ihtiyact vardir. Tanisal incelemeler ve yasami tehdit eden
komplikasyonlarin tedavisinin es zamanl olarak yapilmasi gerekebilir. Diseksiyonun ilerlemesini en
aza indirecek onlemler hizla alinmali ve erken cerrahi sevk zorunludur. Erken tani, kan basimcinin ve
kalp atis hizinin kontrolii ve erken cerrahi onarim, hayatta kalma oranmin artmasiyla iliskilidir. Aort
diseksiyonu olan hastalar genellikle siddetli agr1 ¢ekerler ve yiiksek dozlarda titre edilmis IV narkotik
analjeziye ihtiya¢ duyarlar; bu geciktirilmemeli veya durdurulmamalidir. Agrinin hafifletilmesinin
ikinci faydasi, kan basincinda ve kalp atis hizinda azalmadir.

9.1. Pulsatil Yiikiin Farmakolojik Kontrolii

Farmakolojik tedavi, sol ventrikiil tarafindan yalanci liimen i¢indeki kan siitununa iletilen pulsatil
yikiin (Ap/At) azaltilmasini amag¢lamaktadir. Bu devam eden diseksiyon olasiligini en aza indirir.
Pulsatil yiik, sistolik kan basinci ve kalpten ¢ikan kanin hizi ile belirlenir. Onemli olarak, kan basinci,
ventrikiiler kasilma hizin1 artirmadan disiirilmelidir; bu, refleks tagikardiyi bloke etmeden once art
yiikiin azaltilmasi ve art yiik azalmasinin trettigi kalbin kasilma hizinin artmasi durumunda ortaya
cikabilir.
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Herhangi bir kontrendikasyon yoksa, kalp iizerindeki negatif inotropik ve kronotropik etkileri
nedeniyle B-blokor ideal ilk basamak ajandir. Periferik IV infiizyonla verilebilen ve kalp hizina ve kan
basincina gore titre edilebilen kisa etkili bir beta bloker (yar1 omrii 9 dakika) olan Esmolol etkilidir. 0,5
mg/kg'lik yiikleme infiizyonu el siringasiyla 1 dakika boyunca verilebilir. Bunu takiben 50 ila 200
pg/kg/dak arasinda degisen bir idame infiizyonu baglatilir.

Esmolol bulunmuyorsa veya kullanimindaki deneyim sinirliysa, titre edilmis IV metoprolol
boluslar1 da esit derecede etkilidir. Dakikada 60 ila 80 atis ve sistolik kan basincinin 100 ila 120 mm Hg
olmas1 genellikle belirtilen hedef araliklardir, ancak bu rakamlar kontrollii ¢aligmalarla

tanimlanmamuistir. Optimum kan basinci yonetimi i¢in intraarteriyel izleme gereklidir.

Beta-blokajin ardindan kan basincinin daha da diisiiriilmesi gerekiyorsa, bir vazodilator
eklenebilir. Sodyum nitroprussid, sistemik vazodilatasyon yoluyla art yiikii azaltir. IV inflizyonla
verilen, etkilidir, hizl1 baglar ve kisa etki siiresine sahiptir ve etki i¢in kolayca titre edilebilir. Olagan
inflizyon araligi 0,5 ila 10 mg/kg/dakikadir. Siyaniir toksisitesi olasiligi nedeniyle inflizyona 24
saatten fazla devam edilmemelidir.

Kan basincini diisiirmek i¢in alternatif bir ajan, ¢ogu klinisyen tarafindan daha yaygin ve giivenle
kullanilan bir ilag olan gliseril trinitrat (GTN)'tir. Periferik IV infiizyonu ile verilen GTN, vaskiiler
diiz kaslar gevseterek hem 6n yiikii hem de son yiikii azaltir. Refleks tasikardi yaygin bir yan etkidir ve
onceden B-blokaj ile énlenmelidir. Inflizyon araligi 5 ila 50 pg/dakikadir ve klinik etkiye gore hizla
titre edilebilir.

9.2. Tip A Aort Diseksiyonunun Tedavisi

Aortun agik cerrahi onarimi, akut proksimal (Tip A) aort diseksiyonu i¢in tercih edilen tedavi
yontemidir. Amag, sahte limenin yirtilmasini 6nlemek, tikali yan dallardan etkilenen bolgelere kan
akigini yeniden saglamak, iliskili akut aort kapak yetersizligini diizeltmek ve perikart tamponadni
onlemektir. Genel uygulama, aortun intimal yirtig1 iceren kismmmin ¢ikarilmasi ve bunun yerine
protez interpozisyon grefti konulmasidir. Operatif mortalite %S5 ile %21 arasinda degigmektedir.

Ameliyat olmazsa akut Tip A diseksiyonlu hastalarin %90'a varan oram 3 ay icinde oliir.
Ameliyatla 5 yilik hayatta kalma oram1 %56 ila %87 arasindadir.

9.3. Tip B Aort Diseksiyonunun Tedavisi

Tip B aort diseksiyonu komplike (%30) veya komplike olmayan (%70) olarak siniflandirilir.
Komplike aort diseksiyonu, alt viicut perfiizyonunun birlestirilmesi veya u¢ organ iskemisi, aort riiptiirii
veya yaklasan riiptiir, diseksiyonun ilerlemesi, kontrol edilemeyen hipertansiyon ve/veya direngli agr
dahil olmak {izere yiiksek 6liim riski tagiyan durumlar ifade eder.

Komplike olmayan Tip B aort diseksiyonu, genel olarak standart bakim olarak kabul
edilmektedir. Kan basincinin ve kalp atis hizinin siki kontroldi, 1 yillik bir siire icinde %80'lik bir
hayatta kalma orani saglar. Endoliiminal stentlemenin, tibbi tedaviyle karsilastirildiginda komplike
Tip B aort diseksiyonunda 2 yillik sagkalimi iyilestirdigi gosterilmemistir.
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Komplike Tip B aort diseksiyonu, gecmiste siklikla basarisiz tibbi tedavi ortaminda aortun
acik cerrahi onarimi ile tedavi ediliyordu. Ac¢ik cerrahi onarimin mortalite oranlar1 %21 ila %33,9
arasinda ¢ok yiiksekti.

Primer yirtik bolgesine endovaskiiler stent yerlestirilmesinin ortaya ¢ikisi, komplike Tip B aort
diseksiyonundan kaynaklanan mortalite ve morbiditeyi 6nemli 6lglide azaltmistir. Bu hastalarin énemli
bir kismi (%11'i 30 giinde, %23'ii 90 giinde ve %30'u 180 giinde) cogunlukla kalp ve/veya aort
sorunlarma sahiptir. Hastalarin %10'u hastane icinde hayatimm kaybederken, major morbidite
(bobrek yetmezligi ve fel¢) %40'tan %20'ye diismiistiir.

Tim hastalar, baslangictaki tibbi veya cerrahi tedaviye veya hastanin hipertansif veya
normotansif olmasina bakilmaksizin é6miir boyu p-blokér ile taburcu edilir. Aortun uzun siireli takibi
icin seri bilgisayarh tomografi incelemeleri gereklidir (Bogdan, 2010- Nienaber, 2009- Trimarchi,
2006).

10. Prognoz

Tibbi ve cerrahi tedavideki ilerlemeler sayesinde son 30 yilda hayatta kalma oraninda dramatik
bir iyilesme gozlemlendi. Tip A icin %52 ila %69 ve Tip B aort diseksiyonu icin %70 oraninda bir
yillik sagkalim oranlari rapor edilmistir.

Aort diseksiyonundan kaynaklanan limlerin %86's1 aort yirtilmasindan kaynaklanmakta olup,
bunlarin %70'i perikardiyal keseye dogru yirtilmaktadir. Coklu organ yetmezligi, tibbi veya cerrahi

tedaviyi takiben 6nemli bir 6liim nedenidir.

Acil cerrahi gerektirmeyen hastalarin, diseksiyonun yayilmasini en aza indirmeyi amaglayan
agresif tedavi ve izleme icin yogun bakim alanina yatirilmalar1 gerekir. Periferik veya bolgesel
merkezlerdeki hastalarin durumlar stabil hale geldikten sonra uzman bir kardiyotorasik iinitesine
nakledilmeleri gerekecektir.
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Giris

Asit-baz bozukluklari, viicudun pH dengesinin bozulmasi sonucu ortaya ¢ikan durumlardir.
Normalde, kan pH’1 7.35-7.45 arasinda siki bir sekilde korunur. Bu dengenin korunmasi, bobrekler,
akcigerler ve tampon sistemleri tarafindan saglanir (Hamilton PK, Morgan NA, Connolly GM, Maxwell
AP, 2017). Ancak bazi durumlarda bu denge bozulabilir ve asidoz veya alkaloz gelisebilir.

Asit-Baz Dengesinin Temel Kavramlari
1. pH: Kann asidik veya bazik olup olmadigini belirleyen 6lgiidiir.

o pH <7.35 — Asidoz (asidik ortam)
o pH>7.45 — Alkaloz (bazik ortam)

2. pCO: (Karbon dioksit basinci):

o Akcigerler tarafindan diizenlenir
o pCO;yiiksekse — Asidoz
o pCO: diisiikse — Alkaloz

3. HCOs (Bikarbonat):

o Bobrekler tarafindan diizenlenir
o HCOs diisiikse — Asidoz

Asit-Baz dengesini saglamada akcigerler hizli, bobrekler ise yavas calisir.
Asit-Baz Bozukluklar1 dort ana baslikta incelenir:

1. Metabolik Asidoz

2. Metabolik Alkaloz

3. Respiratuvar Asidoz

4. Respiratuvar Alkaloz

1. Metabolik Asidoz

Tanmm: Kan pH'imin 7.35'in altina diismesi ve HCOs~ (bikarbonat) seviyesinin azalmasi ile
karakterizedir.

Anyon Acig1 (AG) Hesaplanmasi (Metabolik Asidoz i¢in Gerekli)
Anyion acig1 (AG) = Na* — (CI" + HCOs") (Kraut, JA, Madias NE, 2007).
4. Normal AG (8-12 mEq/L):

o HCOs kaybir kaynakh metabolik asidoz (hiperkloremik asidoz)
5. Artmis AG (>12 mEq/L):

o Asit yiiklenmesi kaynakh metabolik asidoz
o HCOs yiiksekse — Alkaloz

Metabolik Asidoz Nedenleri:

e Anyon aqig1 artmis metabolik asidoz (HCOs™ kaybi degil, fazla asit iiretimi nedeniyle olur):


https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=%22Hamilton%20PK%22%5BAuthor%5D
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=%22Morgan%20NA%22%5BAuthor%5D
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o Laktik asidoz (hipoksi, sepsis, kardiyak arrest)

o Diyabetik ketoasidoz (Tip 1 diyabette insiilin eksikligi)

o Uremik asidoz (bobrek yetmezligi)

o Toksik nedenler (metanol, etilen glikol, salisilat zehirlenmesi)

e Anyon aci1g1 normal metabolik asidoz (HCOs™ kaybina bagl olur):

o Bikarbonat kayb (siddetli ishal, renal tiibiiler asidoz)
o Hiperkloremik asidoz (asir1 NaCl infiizyonu)

Kompanzasyon Mekanizmasi:

e Hiperventilasyon (pCO: diisiirerek pH’1 artirmaya ¢alisir)
Tedavi:
e Altta yatan nedenin diizeltilmesi
¢  Siddetli olgularda bikarbonat tedavisi

2. Metabolik Alkaloz

Tanimm: Kan pH'inin 7.45'in lizerine ¢ikmasi ve HCOs™ seviyesinin artmasi ile karakterizedir.
Metabolik Alkaloz Nedenleri:

¢ Gastrointestinal kayiplar:

o Siddetli kusma veya nazogastrik sonda ile mide iceriginin siirekli aspirasyonu
o HCl kayb1 — HCOs™ artist

¢ Renal nedenler:

o Primer hiperaldosteronizm (aldosteron fazlaligi, bobreklerden H* ve K* atilimina neden
olur)

o Ditiretik kullanimi (idrarla H* ve K* kayb1)

o Hipokalemi (bobreklerde H* atilimini artirir)

Kompanzasyon Mekanizmasi:

o Hipoventilasyon (pCO: artirarak pH" diisiirmeye ¢alisir, ancak hipoksi riski yaratabilir)
Tedavi:

e Altta yatan sebebin diizeltilmesi

o Swvi-elektrolit replasmani (6zellikle NaCl ve K+ takviyesi)

3. Respiratuvar Asidoz
Tamim: Solunum yetmezligi sonucu pCO:z’nin artmasiyla kan pH'min 7.35'in altina diismesi.
Respiratuar Asidoz Nedenleri:

e Akut nedenler:

o Santral sinir sistemi depresyonu (opioidler, hipnotikler)
o Akut solunum yetmezligi (astim krizi, KOAH alevlenmesi, pnémoni)
o Kas hastaliklar1 (Guillain-Barré sendromu, myastenia gravis)
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¢ Kronik nedenler:

o KOAH
o Obezite-hipoventilasyon sendromu
o Uyku apne sendromu

Kompanzasyon Mekanizmasi:
o Bobrekler, HCO;™ seviyesini artirarak tamponlama yapar (bu siire¢ saatler-giinler alir)
Tedavi:

¢ Altta yatan solunum probleminin diizeltilmesi
o Oksijen tedavisi (hiperkapnik solunum depresyonuna dikkat edilmeli!)
e Mekanik ventilasyon ihtiyact degerlendirilir

4. Respiratuvar Alkaloz

Tanim: Asir1 solunum (hiperventilasyon) nedeniyle pCO:’nin azalmasi ve pH’in 7.45'n {izerine
¢ikmasi.

Respiratuar Alkaloz Nedenleri:
e Primer hiperventilasyon:

o Anksiyete, panik atak
o Agrm, ates
o Yiksek rakim hipoksisi

e Santral sinir sistemi hastahklari:

o Menenjit, kafa travmasi

o Beyin sap1 timorleri
e Metabolik nedenler:

o Gebelik (progesteron etkisi ile solunum artar)
o Karaciger hastaliklari

Kompanzasyon Mekanizmasi:
o Bobrekler HCOs’u atarak pH" diistirmeye calisir (bu siirec saatler-giinler siirer)
Tedavi:

o Altta yatan sebebin diizeltilmesi
¢ Hiperventilasyonu kontrol altina almak (6rnegin, kagit torba iginde soluma gibi yontemler)

5. Asit-Baz Bozukluklarimin Acil Sartlarda Degerlendirilmesi

Acilde asit-baz bozukluklarini hizlica tanimlamak i¢in sistematik bir yaklasim gereklidir.
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5.1. Hizh Klinik Degerlendirme

Acilde asit-baz bozukluklarini degerlendirirken su klinik bulgulara dikkat edilir:

Solunum hiz1 ve sekli:

o Kussmaul solunumu — Metabolik asidoz
o Bradipne veya hipoventilasyon — Respiratuvar asidoz
o Hizly, yiizeyel solunum — Respiratuvar alkaloz

Bilin¢ durumu:

o Letarji, konflizyon, koma — Siddetli asit-baz bozuklugu
o Ajitasyon, bas donmesi — Respiratuvar alkaloz

Elektrolit dengesizligi belirtileri:

o Kas kramplari, tetani — Metabolik alkaloz
o Hipotansiyon, tagikardi — Sok iligkili metabolik asidoz

Altta yatan nedenler:

o Kusma — Metabolik alkaloz
o Ishal — Metabolik asidoz
o Solunum depresyonu (narkotikler) — Respiratuvar asidoz

o Panik atak — Respiratuvar alkaloz
5.2. Asit-Baz Bozukluklarinin Teshisi
1. Kan gaz analizi (ABG) alinir:

o pH<7.35— Asidoz
o pH>7.45— Alkaloz

2. Primer nedenin metabolik mi yoksa respiratuvar mi olduguna karar verilir:

pCO: yiiksekse — Respiratuvar Asidoz
pCO: diisiikse — Respiratuvar Alkaloz
HCOs diisitkse — Metabolik Asidoz
HCO:s yiiksekse — Metabolik Alkaloz

o O O O

3. Kompanzasyon mekanizmalar1 degerlendirilir:

o Akut vs. kronik durumlar ayrilir.
o Anyon agig1 hesaplanarak metabolik asidozun sebebi bulunur.

4. Altta yatan hastalik belirlenir ve tedavi planlanir.
5.3. Kompanzasyon Mekanizmalarim1 Degerlendirme

Acilde, kompanzasyon mekanizmalarinin degerlendirilmesi primer bozuklugu anlamada
onemlidir.
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e Metabolik Asidoz:

o Kompanzasyon: Hiperventilasyon (pCO: diiser)
o Henderson-Hasselbalch denklemi kullanilarak beklenen pCO: hesaplanir:
= pCO:=(1.5xHCOs)+8+2
o Eger hesaplanan pCO: hastanin Arteryel Kan Gazi degerinden farkliysa karma
bozukluk olabilir.

e Metabolik Alkaloz:
o Kompanzasyon: Hipoventilasyon (pCOs- artar)
¢ Respiratuvar Bozukluklar:

o Akut/kronik farki 6nemlidir:
*  Akut Respiratuvar Asidoz: HCOs™ her 10 mmHg pCO: artisinda 1 mEq/L
artar
* Kronik Respiratuvar Asidoz: HCOs™ her 10 mmHg pCO: artisinda 4 mEq/L
artar

6. Asit-Baz Bozukluklarimin Acil Yonetimi
Hizl degerlendirme sonrasi acil miidahale gerekir:
A) Metabolik Asidoz Acil Yonetimi
e Anyion acigina gore yonetim:

o Yiiksek AG:

» Diyabetik ketoasidoz (DKA): IV insiilin, s1v1 replasmani

» Laktik asidoz: Hipoksi varsa oksijen destegi

= Uremik asidoz: Diyaliz gerekebilir

»  Zehirlenmeler (metanol/etilen glikol): Fomepizol, hemodiyaliz

o Normal AG:
= Ishal veya renal tiibiiler asidoz: IV NaHCO:s verilebilir
B) Metabolik Alkaloz Acil Yonetimi

e Sebeplerine gore yonetim:

o Kusma kaynakli: IV NaCl + KCl replasmani
o Diiiretik kullanimi: K* ve s1vi replasmant
o Hipovolemi kaynakli: 0.9% NaCl inflizyonu

C) Respiratuvar Asidoz Acil Yonetimi
e Akut solunum depresyonu varsa:

o Oksijen destegi (hiperkapnik hastalarda dikkatli baglanmali)
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o Narkotik zehirlenmesi varsa: Nalokson uygulanabilir
o Ciddi hipoventilasyon: Non-invaziv mekanik ventilasyon (BIPAP) veya entiibasyon
gerekebilir

D) Respiratuvar Alkaloz Acil Yonetimi
e Hiperventilasyon kaynakl ise:

o Anksiyete krizi: Hasta sakinlestirilir, gerekirse benzodiazepin
o Hipoksi kaynakli ise: Oksijen destegi saglanir.
o Sepsis, karaciger yetmezligi varsa: Altta yatan neden tedavi edilir.

7. Karma Bozukluklar1 Tamima (Acilde Kritik!)
Acilde birden fazla bozukluk bir arada olabilir.
ipuclan:

e pH normal ancak pCO: ve HCOs™ anormalse — Karma bozukluk! (Wrenn K, 1990).
e Anyon agig1 ve kompanzasyon hesaplamalart uyumsuzsa — Karma bozukluk! (Wrenn K,
1990).

Ornegin:

¢ Diyabetik ketoasidoz + Kusma = Metabolik Asidoz + Metabolik Alkaloz
o Kronik KOAH hastasi + Ishal = Respiratuvar Asidoz + Metabolik Asidoz
e Sonug: Asit-Baz Bozukluklarina Acil Yaklasim Algoritmasi

¢ Klinik Bulgular1 Degerlendir (Solunum, biling, sivi durumu)

e Kan Gaz1 Analizi Al (pH, pCO2, HCO;™ degerlendir)

e Anyon Acigim Hesapla (Metabolik asidoz i¢in)

¢ Kompanzasyon Mekanizmalarini Kontrol Et (Primer mi, karma m1?)

e Acil Tedaviyi Baslat (Siv1, oksijen, ilaglar, diyaliz vb.)

Bu sistematik yaklasim, acilde asit-baz bozukluklarini hizli ve dogru bir sekilde yonetmeyi saglar.
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Giris

Akut skrotum, aniden baslayan agr1 ve sisligin eslik ettigi, erkek {ireme sistemini dogrudan
etkileyen ve hizli tani ile miidahale gerektiren acil bir klinik tablodur (Dogan, 2022; Kili¢ & Balkan,
2004’a; Zorludemir, 2018). Altta yatan neden genellikle testis ve ¢evre dokularda gelisen dolagim
bozukluklari, enfeksiyonlar veya travmalardir. Testis torsiyonu, epididimit, orsit, bogulmus inguinal
herni, travmatik hidrosel ya da hematosel, idiyopatik skrotal 6dem (Kili¢ & Balkan, 2004a) ve Fournier
gangreni (Oztitk & Aydemir, 2023) bu duruma yol acabilecek baslica patolojilerdendir.
Yenidogan déneminde ise testikiiler renk degisikligi ve sislik; torsiyon, orsit, hidrosel, inguinal herni,
hematosel, testis tiimorii, travma, 16semik infiltrasyon ve skrotal abse gibi bir¢ok farkli etyolojiyle
iligkili olabilir (Caman vd., 2014a; Demirel vd., 2012).

Klinik belirtilerin ¢esitliligi nedeniyle, 6zellikle ¢ocuklarda ve geng erkeklerde aileler tani
koymakta gecikebilir. Ancak o6zellikle testis torsiyonu gibi acil durumlarda hizli tan1 ve cerrahi
miidahale kritik oneme sahiptir; aksi takdirde testisin kaybi veya uzun vadeli infertilite gibi geri doniisii
olmayan sonuglar gelisebilir (Dogan, 2022; Karakus & Demirogullari, 2007). Akut skrotum spektrumu
disinda kalan daha az acil durumlar dahi, tan1 ve tedavi agisindan 6zen gerektirir. Ciinkii etkili bir

tedavinin ilk adimi, dogru bir tanidan geger (Dogan, 2022).

Bu baglamda, klinik muayene ile birlikte laboratuvar testleri ve goriintilleme yontemleri —
ozellikle skrotal Doppler ultrasonografi— taniya ulagsmada temel araglardir (Karakus & Demirogullari,
2007). Sonug¢ olarak, akut skrotumun yonetimi sadece hizli miidahale degil, ayni zamanda
multidisipliner ve biitiinciil bir yaklasim gerektirir. Bu bdliimde, akut skrotumun tani, ayirici tani ve

yOnetim siiregleri ayrintili olarak ele alinacaktir.
Skrotumun Anatomisi ve Fonksiyonlari

Skrotum, erkek lireme sisteminin dis genital yapilarindan biri olup testisleri travma ve 1s1
degisimlerine karsi koruyan bir zarf gérevi goriir. Distan ice dogru deri, dartos kasi, dis spermatik fasya
ve kremaster kasi gibi tabakalardan olusan bu yap1 hem elastik yapisi hem de kas lifleri

sayesinde termoregiilasyonda 6énemli rol iistlenir.

Normal viicut sicakligindan yaklagik 1-2°C daha diisiik bir ortam saglayarak spermatogenezin saglikli
bicimde gergeklesmesine katkida bulunur. Bu ydniiyle, skrotum yalnizca pasif bir koruyucu degil, ayn

zamanda lireme kapasitesinin siirdiiriilmesinde aktif bir fizyolojik rol tistlenmektedir.

Eger bu tslubu begendiysen, kalan “Epidemiyoloji ve Etyoloji” boliimiinii de ayni akicilikla

yeniden yazabilirim. Devam edeyim mi?
Epidemiyoloji ve Etiyoloji

Akut skrotum, erkeklerde en sik karsilasilan iirolojik acillerden biri olup her yas grubunda
goriilmekle birlikte, 6zellikle ergenlik cagindaki gocuklar ve geng eriskin erkeklerde daha yaygin olarak
karsimiza gikar (Erikci vd., 2013; Ipek & Dogan, t.y.; Oztiirk & Aydemir, 2023). Bu klinik tablonun
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toplumda ciddi bir saglik yiikii olusturmasinin temelinde, altta yatan nedenlerin ¢esitliligi ve ¢ogunun
hizli miidahale gerektirmesi yatmaktadir.

Epidemiyolojik aragtirmalar, akut skrotumun prevalansinin, diger genital sistem acillerine kiyasla
anlamli derecede yiiksek oldugunu gostermektedir. En sik goriilen neden, testikiiler torsiyondur. Ani
baslayan ve siddetli agn ile karakterize bu durum, testisin vaskiiler dolagiminin bozulmasiyla dakikalar
icinde ciddi doku hasarina yol agabilir. Bu nedenle, tan1 ve tedavi siirecindeki en kritik patolojilerden
biridir.

Bunun yan1 sira epididimit, orsit, hidrosel, travma ve daha nadir olarak gériilen tiimoral durumlar
da akut skrotuma yol agabilir. Literatiirde bildirilen vakalarda, hastalarin yas araligi 10 ay ile 17 yas
arasinda degismekte olup ortalama yas 11.9 + 4.4 y1l olarak saptanmistir (Iipek & Dogan, t.y.). Bu bulgu,
¢ocuk ve adolesan yas grubunun akut skrotum agisindan 6zel bir risk tasidigini ortaya koymaktadir.

Ozellikle torsiyon gibi cerrahi acillerde zamanla yarigildigindan, belirtilerin ebeveynler ve saglik
calisanlar tarafindan hizla taninmasi biiyiik 6nem tagir. Nitekim, klinik pratikte erken miidahale edilen
olgularda testisin korunma orani belirgin sekilde yiiksek iken; geciken vakalarda organ kaybi ve fertilite
problemleri kaginilmaz olabilmektedir (Karakus & Demirogullari, 2007). Bu nedenle, akut skrotum
yalnizca bir semptom kiimesi degil; altinda yatan hayati patolojilerin zamanla yarigarak ydnetilmesi
gereken bir klinik alarmdir.

Klinik Degerlendirme

Akut skrotumun yonetiminde en kritik adim, hizli ve dogru bir klinik degerlendirmedir. Ciinkii
testis torsiyonu gibi zamanla yarisilan durumlarda her dakika, testisin canliligi agisindan belirleyicidir.
Bu nedenle, aymric1 taniy1 yonlendiren anamnez ve hedefe yonelik fizik muayene, tani siirecinin
temel taslarini olusturur.

Anamnez

Hasta oykiisii dikkatle alinmali; agrinin baslangi¢ zamani, siiresi, siddeti, yayilimi, eslik eden
sistemik semptomlar (ates, bulanti, kusma), daha 6nce gegcirilmis benzer ataklar ve cinsel Oykii
sorgulanmalidir. Ozellikle ani ve siddetli agriyla baslayan tablo, testis torsiyonunu kuvvetle
diisiindiirmelidir. Buna karsilik, daha sinsi baslangich agrilar epididimit veya orsit gibi
Travma Oykiisii, yakin donemde gegirilmis enfeksiyonlar, gecirilmis cerrahiler ve varsa aile dykiisii de
dikkatle degerlendirilmelidir.

Fizik Muayene

Fizik muayenede hasta tercihen supin pozisyonda ve rahat bir ortamda degerlendirilmelidir.
e Skrotal ciltteki degisiklikler (eritem, 6dem, renk degisikligi),
o Testislerin konumu ve kivami,

o Palpasyonda agrili alamin lokalizasyonu,
e Prehn belirtisi (testisi yukar: kaldirinca agrinin azalmasi)
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gibi muayene bulgular1 taniy1 sekillendirmede yol gostericidir.

Testis torsiyonunda genellikle testis yukar1 ¢ekilmis ve yatay pozisyondadir; agr siddetlidir,
Prehn
belirtisi negatiftir.

Epididimitte ise testis genellikle normal pozisyondadir, agr1 daha smirli ve Prehn pozitif olabilir. Ayrica
kremaster refleksinin yoklugu, torsiyon lehine giiglii bir bulgudur.

Skrotal muayeneye ek olarak, inguinal bolge ve karin da palpe edilmelidir. Bu sayede olasi herni
varlig1 veya intraabdominal kaynakli agrilar dislanabilir.

Ileri vakalarda vital bulgularn takibi, sepsis bulgularmin degerlendirilmesi ve sistemik durumun
izlenmesi de unutulmamalidir.

Sonug olarak, akut skrotumda klinik degerlendirme; zamana kars1 yapilan bu miicadelede hem
taniy1 yonlendirir hem de yanlis pozitif/negatif miidahalelerin 6niine gecerek testisin kurtarilmasina
dogrudan katki saglar.

Tam Yontemleri

Akut skrotumun tanisinda temel hedef, testis torsiyonu gibi zaman hassasiyeti tagiyan durumlari
en kisa siirede saptamak ve gereksiz gecikmeleri onlemektir. Bu amagla, klinik degerlendirmeyi

destekleyen laboratuvar testleri ve goriintiileme yontemleri, tan1 siirecinin vazgecilmez bilesenleridir.
Laboratuvar Incelemeleri

Laboratuvar testleri, 6zellikle enfeksiydz nedenleri dislamak ve sistemik yaniti degerlendirmek
acisindan 6nem tagir.

e Tam kan saymmi1 (CBC): Lokositoz, enfeksiyon varligina isaret edebilir.

o C-reaktif protein (CRP) ve sedimantasyon: Akut faz reaktanlari, epididimit ya da orsit gibi
inflamatuvar siireglerde ytikselebilir.

e [ldrar tahlili ve kiiltiirii: Uriner enfeksiyon bulgulari, epididimitin ayiric1 tanisinda oldukga
degerlidir.

o Uretral akinti varsa, iiretral siiriintii Kkiiltiirii: Ozellikle cinsel yolla bulasan
Bu testler, torsiyon dis1 etiyolojileri ortaya koymakla birlikte, hi¢bir laboratuvar degeri testis
torsiyonunu kesin olarak diglamaz. Bu nedenle laboratuvar bulgulari, yalnizca destekleyici
olarak ele alinmaldir.

Goriintiilleme Yontemleri

Skrotal renkli Doppler ultrasonografi, akut skrotumun ayirici tanisinda en degerli ve yaygin
olarak kullanilan goriintiilleme yontemidir.

o Testikiiler perfiizyonun dogrudan degerlendirilmesi,
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e Epididim/testis morfolojisinin gozlenmesi,
o Hidrosel, hematosel veya skrotal kitlelerin saptanmasi gibi ¢ok yonlii bilgiler saglar.

Testis torsiyonunda, etkilenen testiste kan akimi azalmig ya da tamamen kaybolmustur.
Epididimitte ise tam tersine hiperemi saptanabilir. Bu yoniiyle Doppler USG, torsiyonun tanist kadar
diglanmasinda da kritik rol oynar. Ancak tami siiphesi yiiksekse ve Doppler gecikecekse, cerrahi
eksplorasyon tercih edilmelidir.

Nadir durumlarda, 6zellikle taninin netlesmedigi ve travma veya timor siiphesi olan hastalarda
manyetik rezonans goriintiilleme (MR) veya BT gibi ileri goriintiileme yontemlerine de bagvurulabilir.
Ancak bunlar genellikle ilk basamakta dnerilmez.

Ayiricl Tam

Akut skrotum, klinik olarak benzer bulgularla ortaya ¢ikan ¢ok sayida farkli hastalig1 kapsayan
bir semsiye terimdir. Bu nedenle ayirici tani, hem testisin canliligim1 korumak hem de gereksiz

miidahaleleri 6nlemek agisindan kritik bir basamaktir.
Klinik Olasiliklar

o Testis torsiyonu: Ani baslayan, siddetli, tek tarafli agn ile karakterizedir. En acil durumdur
ve zamaninda miidahale edilmezse testisin kayb1 kaginilmazdir.

¢ Epididimit: Daha sinsi baglangichdir. Siklikla ates, diziiri ve skrotal hassasiyet ile birlikte
seyreder. Prehn belirtisi pozitif olabilir.

o Hidrosel: Agrisiz skrotal sislik ile seyreder; transilluminasyon testi pozitif olabilir.

o Varikosel: Genellikle kroniktir, agrisizdir ve infertiliteyle iligkilidir.

o Testis tiimorii: Genellikle agrisiz, sert kitle ile seyreder. Ancak torsiyonla birlikte gelisirse
agrili tabloya doniisebilir.

Tamsal Araclar

o Ultrasonografi ve Doppler: Ayirici taninin merkezinde yer alir.

o Laboratuvar testleri: Enfeksiyon bulgularini ve sistemik yanit1 gosterir.

o Testis biyopsisi: Genellikle tiimor siiphesi olan olgularda uygulanir, ancak akut tabloda
nadiren tercih edilir.

Ayiricl tant siireci yalnizea algoritmik degil, ayn1 zamanda klinik sezgiye dayali bir analiz
siirecidir. Bu siiregte, hastanin dykiisii ve muayene bulgulari kadar, hekimin deneyimi ve karar verme
hiz1 da testisin kaderini belirleyebilir.

Skrotal Agri ve Sislikle Birlikte Goriilen Diger Durumlar

Skrotal agr1 ve sislik, erkeklerde sik karsilasilan ve cogu zaman acil degerlendirme gerektiren
belirtilerdir. Bu semptomlar, testis ve ¢evre yapilar etkileyen ¢ok ¢esitli patolojik siireclerin yansimasi
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olabilir. Enfeksiyon, torsiyon, travma ya da herni gibi durumlar, skrotal agrinin baglica nedenleri
arasinda yer alir ve bunlarin her biri 6zgiil tanisal yaklagimlar ve tedavi stratejileri gerektirir.

Epididimit

Epididimit, genellikle bakteriyel enfeksiyonlara bagli olarak gelisir ve en sik genc erigkinlerde
goriiliir. Klinik tablo, testis veya epididimde hassasiyet, sislik ve progresif agri ile karakterizedir.

e Semptomlara sikca diziiri, ates ve liretral akint1 eslik eder.
¢ Fizik muayenede, epididimde belirgin hassasiyet ve skrotal dem izlenir.
e Tan genellikle klinik bulgular ve Doppler ultrason ile dogrulanir.

Tedavi ¢ogu vakada konservatiftir:

e Ampirik antibiyotikler (etken organizmaya gore uyarlanir),

e Yatak istirahati,

¢ Analjezi ve skrotal elevasyon onerilir.
Ciddi ya da komplike vakalarda cerrahi drenaj veya eksplorasyon gerekebilir (Karakus &
Demirogullari, 2007; Senel vd., t.y.).

Testis Torsiyonu

Testis torsiyonu, spermatik kordun kendi etrafinda donerek vaskiiler dolasimin kesilmesiyle
olusur. Bu durum, en hizl tan1 ve tedavi gerektiren iirolojik acillerden biridir.

o Tipik olarak ani baglayan, siddetli, tek tarafli skrotal agr1 ve bulanti ile ortaya ¢ikar.
o Fizik muayenede testis yukarida, yatay pozisyonda ve son derece hassastir.
o Ultrasonografide etkilenen testiste kan akimi ya hi¢ yoktur ya da belirgin sekilde azalmistir.

Bu tablo acil cerrahi miidahale gerektirir. Detorsiyon iglemi, testisin canliligina gore orsiopeksi
veya orsiektomi ile tamamlanir (Kili¢ & Balkan, 2004b; Siier, t.y.).

Inguinal Herni

Inguinal herniler, 6zellikle indirekt tipte olanlar, zaman zaman skrotuma kadar inebilir ve skrotal
sislik ile birlikte agriya neden olabilir.

e Skrotumda ele gelen yumusak, ¢ogu zaman rediikte edilebilen bir kitle ile kendini gosterir.
¢ Bazi hastalarda bu kitle dksiiriik veya 1kinma ile belirginlesir.
e Bogulmus hernilerde agr artar, irreduktibilite gelisir ve acil cerrahi endikasyon dogar.

Tani fizik muayene ile konulabilirken, emin olunamayan olgularda ultrasonografi yardimci olur.
Tedavi, genellikle cerrahi herni onarimidir (Derne, t.y.; Ipek & Dogan, t.y.; Kili¢ & Balkan, 2004b;
Senel vd., t.y.).
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Testis Torsiyonu

Testis torsiyonu, akut skrotumun en acil ve en hayati nedenidir. Baglangi¢ semptomlari, agr
siddeti, stireci ve fiziksel bulgular1 diger skrotal patolojilerden farklilik gosterse de, Ozellikle geriye
doniissiiz testis kaybina neden olabilecek yapisiyla en dikkat edilmesi gereken tablodur (Noske vd.,
1998).

Testis torsiyonu, spermatik kordun kendi etrafinda donerek testisin arteriyel ve venoz dolagimini
kesmesiyle olusur. Bu durum, genellikle yenidoganlarda veya ergenlik donemindeki erkeklerde
goriilir (Kurt vd., 2012; Kilig¢ & Balkan, 2004a). Torsiyonun geligmesiyle birlikte testis dokusunda
iskemi baglar ve siire uzadik¢a nekroz riski hizla artar (Caman vd., 2014a).

En tipik belirti, ani baslayan ve tek tarafli lokalize, siddetli skrotal agridir. Agriya genellikle
bulanti, kusma ve skrotal ddem eslik eder. Fizik muayenede testis hassas, 6demli ve genellikle yukar
cekilmis pozisyondadir. Agrinin kaldirmayla artmasi (negatif Prehn belirtisi) torsiyonu diistindiiriir.
Kremaster refleksinin yoklugu da testis torsiyonu ac¢isindan yiiksek 6zgiilliige sahiptir (Rabinowitz,
1984).

Riskli Popiilasyon ve Tetikleyici Faktorler

o Inmemis testis veya ektopik testis varlig1, torsiyon riskini artirir.

o Torsiyon genellikle sag testiste saat yoniinde, sol testiste ise ters yonde gelisir.

o Literatiirde sol testiste torsiyon goriilme siklig1 saga gore iki kat fazladir (Caman vd., 2014a).

e Prepubertal hastalar, adolesanlara gére daha atipik semptomlarla basvurabilir ve bu da tani
gecikmesine neden olabilir (Siier, t.y.; Senel vd., t.y.).

Torsiyon Tipleri

Iki ana klinik formu bulunur:

1. Intravaginal Torsiyon:

Genellikle ad6lesanlarda goriiliir. “Can dili deformitesi” (bell clapper deformitesi) olarak bilinen
anatomik varyantta, testis ve epididim tunika vaginalis i¢inde serbest hareketlidir ve bu durum torsiyona

zemin hazirlar. Bu deformite bilateral oldugu igin, torsiyon geciren hastanin diger testisi de profilaktik
orsiopeksi ile tespit edilmelidir (Kilig¢ & Balkan, 2004a; Senel vd., t.y.).
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Resim 1: Prof. Dr Yavuz Onol’un arsivinden alinmustir.
2. Ekstravaginal Torsiyon:

Daha ¢ok yenidoganlarda goriiliir ve genellikle dogum 6ncesi ddnemde baslar. Intravaginal tipten
daha nadirdir (Kili¢ & Balkan, 2004a).

Tam
Klinik stiphe yiiksekse, tan1 geciktirilmeden konulmalidir.

e Doppler ultrasonografi (DUSG): Tanida ilk tercih edilen non-invaziv yontemdir. Etkilenen
testiste kan akiminin azaldig1 veya tamamen kayboldugu izlenir.

o Idrar tetkiki: Genellikle normaldir, ¢iinkii torsiyon enfeksiyon kaynakli degildir.

o Fizik muayene: Testisin transvers pozisyonda, yukarida, 6demli ve agrili oldugu goriiliir.
DUSG yeterli degilse sintigrafi veya kontrastli MR gibi ileri goriintiileme teknikleri 6nerilse
de, acil pratikte kullanim siireleri ve erisim a¢isindan sinirhdir.

Tedavi
Testis torsiyonu cerrahi acildir.

¢ Detorsiyon: Torsiyone testisin cerrahi olarak ¢dzdiiriilmesi.
e Orsiopeksi: Testisin fiksasyonu.

¢ Orsiektomi: Eger testis canli degilse, ¢ikarilmas1 gerekebilir.

Tedavi basarisi, semptomun baslama siiresiyle ters orantihdir. ilk 6 saat iginde yapilan
miidahalede testisin kurtarilma sansi %90 civarindayken, 12 saatten sonra bu oran %50’lere, 24 saatten
sonra ise %10’un altina diiser.
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Klinik Not

Karin agristyla bagvuran her ¢ocuk hastanin genital muayenesi yapilmahdir. Ciinkii bazi
torsiyon vakalar alt karin agristyla baglayabilir ve skrotal bulgular gecikebilir. Bu da tan1 gecikmesine
ve testisin kaybina yol agabilir (Sakellaris vd., 2004; Kili¢ & Balkan, 2004a).

Epididimorsit

Epididimorsit, testis torsiyonuna kiyasla daha yavag seyreden ve genellikle enfeksiyon veya
inflamasyona bagli olarak gelisen bir skrotal patolojidir. Klinik tablo genellikle hafif ates, diziiri ve
unilateral testis agrisi ile baglar; ancak bu semptomlar her hastada goriilmeyebilir (Siier, t.y.).

Etiyolojik agidan en sik karsilasilan nedenler cinsel yolla bulasan enfeksiyonlardir (6rnegin
Neisseria gonorrhoeae ve Chlamydia trachomatis). Uriner sistem enfeksiyonlar, iiretral akinti, iiriner
cerrahi Oykiisii veya uzun siireli kateter kullanimi gibi faktorler de predispozan olarak degerlidir.
Ayrica, agir kaldirma gibi Valsalva manevralar1 sirasinda idrarin ejakiilator kanallara geri kagisi,
kimyasal epididimite yol agabilir.

Tekrarlayan epididimorsit vakalarinda, altta yatan anatomik problemler (6rnegin posterior iiretral valv,
mesane boynu obstriiksiyonu, iiretral striktiir) aragtirilmali, gerekirse ultrasonografi ve sistoskopi ile

ileri degerlendirme yapilmahdir (Kili¢ & Balkan, 2004a).

Fizik muayenede epididim hassas, sis ve agrilidir; skrotumda 6dem ve hiperemi eslik edebilir.
Ancak erken donemde bu bulgular siirli olabilir. Epididimorsit, testisten ayirt edilmelidir; zira testis
siklikla normaldir veya yalnizca sekonder olarak etkilenmistir. Uretral akintiin saptanmasi tanrya katki
saglar. Kremaster refleksi genellikle korunmustur ancak 6dem nedeniyle degerlendirmede giigliik
yasanabilir (Rabinowitz, 1984).

Tedavide:

e Hafif olgularda: Oral antibiyotik ve analjezik tedavi,
e Agir vakalarda: intravendz antibiyotik, yatak istirahati ve skrotal elevasyon uygulanr.
Agr genellikle 72 saat icinde gerilerken, 6dem 1-2 hafta siirebilir (Kili¢ & Balkan, 2004a).

Orsit, bazen epididimorsite sekonder gelisebilir ancak ¢ogunlukla viral (6zellikle kabakulak
virlisii) kaynaklidir. Fizik muayenede testis agrili ve ddemlidir, skrotal cilt hiperemiktir. DUSG’de
hiperemi gdzlenir. Idrar analizi genellikle normaldir. Ozellikle geng eriskinlerde subfertiliteye neden
olabileceginden dikkatle yonetilmelidir (Caman vd., 2014a; Karakug & Demirogullari, 2007).

Appendiks Testis Torsiyonu

Appendiks testis (Morgagni hidatidi), embriyolojik donemde Miiller kanalinin kalmtisidir.
Preadolesan donemde artan Ostrojen etkisiyle biiyliyebilir ve pedikiilii etrafinda donerek torsiyona
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ugrayabilir. Bu durum, akut skrotum nedenleri arasinda yer alir ve 6zellikle testisten ayri ancak ona
yapisik, agrih kiiciik bir Kkitle ile karakterizedir (Caman vd., 2014a).

En ayirt edici klinik bulgu, skrotal cilt altinda mavi renkli yansima seklinde goriilen “blue dot
sign” bulgusudur. Bu bulgu, torsiyone olmus appendiks testisin nekroze olmaya basladigini gosterir.
Fizik muayenede testis genellikle normaldir ve kremaster refleksi korunmustur, bu da testis

torsiyonundan ayrimda dnemli bir ipucudur.

Doppler ultrasonografi genellikle testis ve epididimde normal veya artmis kan akimi gosterir.
Ancak torsiyonla ayirici tan1 yapilamiyorsa, cerrahi eksplorasyon endikedir.

Tedavi yaklagima:

e Kesin tam1 konulmussa: Semptomatik tedavi (analjezik, antiinflamatuar, skrotal elevasyon,
yatak istirahati).

¢ Tani net degilse veya torsiyon dislanamiyorsa: Cerrahi eksplorasyon yapilmali, nekrotik
appendiks testis eksize edilmelidir.

Cerrahi sonrast semptomlar dramatik sekilde geriler. Bu nedenle, torsiyon riski gbz ardi
edilemeyecek her durumda eksplorasyon giivenli bir tercih olarak degerlendirilmelidir (Kili¢ & Balkan,
2004a; Siier, t.y.).

Inkarsere Herni ve Diger Nedenler
inkarsere Herni

Akut skrotumun ayirici tanisinda yer alan 6nemli nedenlerden biri de inkarsere inguinal
hernidir. Ozellikle bebeklik doneminde sik karsilasilan bu durum, cocukluk ¢ag1 inguinal hernilerinin
en ciddi komplikasyonlarindan biridir. Genellikle bir aydan kiiciik bebeklerde goriiliir (Caman vd.,
2014b).

Inkarsere herni, bagirsak segmentinin fitik kesesi icinde sikismasi ve batin igine geri ddnememesi

ile olusur. Bu durumda:

o Lenfatik ve venoz doniis bozulur,
o Iskemik siirec¢ baslar,
e Zamanla gangren, nekroz ve hatta perforasyon gelisebilir.

Bagirsak perfiizyonunun bozulmadigi, vital bulgularin stabil oldugu olgularda konservatif

yaklasim denenebilir. Fitigin rediiksiyonu saglandiktan sonra hasta yakin takip altinda izlenmelidir.

e QGaita ve gaz ¢ikisi,
e Abdominal distansiyon varligi,

o Rutin aralikli karin muayenesi ile takip onerilir.
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Eger rediiksiyon sonrasi siire¢ komplikasyonsuz ilerlerse, ingiiinal 6dem gectikten sonra elektif
cerrahi onarmm planlanir. Ancak, nekroz siiphesi varsa veya klinik kotiilesme gozlenirse, acil
abdominal onarim zorunludur (Kili¢ & Balkan, 2004a). Tanida, kasiktaki ele gelen kitleye eslik eden
agr1, kusma, huzursuzluk ve karin sisligi aile veya hekim tarafindan dikkatle degerlendirilmelidir.

Diger Nedenler

Travmatik Hidrosel / Hematosel

Testise dogrudan darbe veya travma sonrasi, skrotumda sivi (hidrosel) veya kan (hematosel)
birikebilir.

e Cogu hidrosel vakasi kendiliginden geriler,

e Ancak biiylik hematoseller testikiiler perfiizyonu bozuyorsa, cerrahi drenaj gerekebilir.

¢ Travma sonrasi testikiiler riiptiir gelisme riski de goz 6niinde bulundurulmalidir; &zellikle ilk
72 saat icinde tam1 konur ve miidahale edilirse, testis korunabilir (Savas, 2000).

e Cocuklarda travma Oykiisiiniin uyumsuzlugu, ¢ocuk istismari siiphesini de akla getirmelidir
(Caman vd., 2014Db).

Henoch-Schonlein Purpurasi (HSP)
Henoch-Schonlein vaskiiliti, cocuklarda akut skrotum nedenlerinin %15-30’unu olusturur.

e Genellikle bilateral reaktif hidrosel, epididimal hiperemi ve skrotal 6dem ile seyreder.
¢ Renkli Doppler ultrasonografide testis kan akimi korunmustur.
o Tedavi destekleyicidir, esas hastalik sistemiktir (Kili¢ & Balkan, 2004b).

Idiopatik Skrotal Odem
Sebebi tam bilinmeyen, genellikle agrisiz ve kendiliginden iyilesen bir durumdur.

e Alerjik, otoimmiin veya psikosomatik etkenler suglanmaktadir.

¢ Ciltte 6dem, eritem ve nadiren penis cildi tutulumuyla birlikte goriiliir.

o Skrotal elevasyon ve gozlem yeterlidir, genellikle birkag giin i¢inde diizelir (Kilig & Balkan,
2004c; Stringer vd., 2006).

Tiiméral Infiltrasyonlar

Testikiiler ve paratestikiiler tiimorler, ozellikle ¢ocukluk c¢aginda akut skrotum benzeri
bulgularla bagvurabilir.

e Testikiiler infiltrasyon, lenfoma ve 16semi gibi malignitelerde goriilebilir.
e Ani baslayan skrotal siglik, eritem, agri ve hassasiyet dikkatle degerlendirilmelidir.
o DUSG’de solid, agrili kitle; laboratuvarda timér belirtegleri (3-hCG, AFP) tanida yardimcidir.
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e Bu vakalarda erken tani ve yonlendirme, prognozu dogrudan etkiler (Caman vd., 2014b;
Kilig & Balkan, 2004c; Stringer vd., 2006).

Sonug¢

Akut skrotum, cocukluk ve ergenlik doneminde acil yaklasim gerektiren 6nemli bir klinik
durumdur. Bu tabloda en kritik adim; ayirici taninin hizh, dogru ve sistematik olarak yapilmasidir.
Skrotal agr1 ile bagvuran her hastada, detayl anamnez, dikkatli fizik muayene ve gerekirse non-

invaziv goriintiileme yontemlerinin biitiinciil degerlendirilmesi esastir.

En acil tan1 ve tedavi gerektiren tablo olan testis torsiyonu, semptomlarin baglamasindan sonraki
ilk 4-6 saat i¢inde taninirsa, cerrahi miidahale ile testisin kurtarilmasi miimkiindiir. Bu nedenle, klinik
bulgular testis torsiyonunu giiglii sekilde diisiindiiriiyorsa, goriintiileme yontemlerine basvurmadan
acil cerrahiye yonlendirme yapilmasi hayati Onem tasir. Gecikmis olgularda ise Doppler
ultrasonografi ile testikiiler kan akiminin degerlendirilmesi taniya yardimei olur.

Akut skrotumun en sik nedenleri arasinda:

o Testis torsiyonu,

¢ Epididimorsit,

e Bogulmus (inkarsere) inguinal herni,
o Appendiks testis torsiyonu yer alir.

Epididimorsit olgularinda, altta yatan iiriner anomaliler mutlaka arastirilmali, tekrarlayan
enfeksiyonlarin 6niine gecilmelidir. Bogulmus kasik fitigi durumunda, fitik rediikte edilerek hastanin
gbzlem altina alinmasi, nekroz riskini azaltir.

Tanida gecikme, hem testis kaybina hem de gereksiz cerrahi miidahalelere yol acabileceginden,
zaman yonetimi ve tanisal hassasiyet bu siirecin temelidir. Bu baglamda, 6zellikle renkli Doppler

ultrasonografi, invaziv olmayan, giivenli ve etkili bir tan1 aracidir.

Sonug olarak, akut skrotum olgularinda multidisipliner yaklasim, klinik siiphe ile hizli hareket
etme becerisi ve uygun tanisal araglarin dogru kullanimi; hem morbiditeyi azaltir hem de hastanin uzun
vadeli tireme sagligini korur.
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Cocukluk Cagi Kafa Travmalarimin Onemi

Cocukluk cagi1 travmalari, diinya genelinde ¢ocuklarin sagligini tehdit eden 6nemli bir sorundur.
Bu travmalar arasinda, kafa travmalar1 hem siklig1 hem de ciddi sonuglar1 agisindan 6zellikle dikkat
¢ekmektedir (World Health Organization [WHO], 2023, Centers for Disease Control and Prevention
[CDC], 2023). Kafa travmalarinin ¢gocukluk déneminde ger¢eklesmesi, beynin halen gelismekte oldugu
bu kritik evrede norolojik gelisim lizerine uzun vadeli etkiler birakma riskini artirmaktadir (Kuppermann
ve digerleri, 2009, Gorelick ve digerleri, 2016).

Iki yas alt1 gocuklar, kafa travmalar1 agisindan daha da savunmasizdir. Bu yas grubunun kendine
0zgli anatomik ve fizyolojik 6zellikleri nedeniyle, kafa travmalarinin etkileri daha siddetli ve kalici
olabilir. Bebeklerde kafa kemiklerinin heniiz tam sertlesmemis olmasi, acik siitiirler ve fontanellerin
bulunmasi ve beyin dokusunun hizli biiylime ve gelisim doneminde olmasi travmanin yaratacagi hasari
derinlestirebilir (Kuppermann ve digerleri, 2009, Levin ve Diaz-Arrastia, 2015). Ayrica motor
koordinasyon becerilerinin heniiz geligmemis olmasi nedeniyle sik¢a diigme ve yaralanma yaganmast,
bu donemdeki kafa travmasi riskini artirmaktadir (European Pediatric Neurology Society [EPNS],
2023).

Kiiresel saglik verilerine bakildiginda, ¢ocukluk c¢agi kafa travmalar1 6nemli bir halk sagligi
sorunu olarak kabul edilmektedir. Diinya Saghk Orgiitii’niin (WHO) 2023 yili raporu, kafa
travmalarmin diinya genelinde ¢ocukluk doénemindeki travma kaynakli saglik sorunlari ve Sliimler
icinde iist siralarda yer aldigimi vurgulamaktadir (WHO, 2023). ABD Hastalik Kontrol ve Onleme
Merkezleri (CDC) verilerine gore, her yil yaklasik 500.000 ¢ocuk kafa travmasi sebebiyle saglik
kuruluslarina bagvurmakta ve bu travmalar nedeniyle ciddi saglik sonuglar1 yasayanlarin énemli bir
bolimiini iki yas alt1 gocuklar olusturmaktadir (CDC, 2023).

Tiirkiye’de yapilan c¢alismalar, cocukluk ¢agi kafa travmalariin en sik nedenleri olarak basit
diismeleri (%64,6), yiiksekten diismeleri (%3,7) ve trafik kazalarin1 (%1,9) gostermektedir (Simsek,

2016). Bu veriler, kafa travmalarinin 6nlenebilir oldugu gergegini de ortaya koymaktadir.

Iki yas altindaki gocuklarda bir diger 6nemli konu ise kasith kafa travmalaridir. Bunlar iginde
ozellikle sarsilmig bebek sendromu (Shaken Baby Syndrome - SBS), yiiksek mortalite ve ciddi norolojik
sonuglartyla ayri1 bir 6nem tagimaktadir (Carney ve digerleri, 2016, Task Force on Pediatric Head Injury
Prevention, 2019). Bu nedenle, kiiciik cocuklarda kafa travmalar1 s6z konusu oldugunda klinisyenlerin
istismar ihtimalini de g6z onilinde bulundurmasi kritik 6nem tagir (Task Force on Pediatric Head Injury
Prevention, 2019).

Iki yas alt1 cocuklarda kafa travmalar1 diinya genelinde oldugu gibi iilkemizde de énemli bir halk
sagligr sorunudur. Epidemiyolojik verilerin gilincel olarak degerlendirilmesi, bu travmalarin
onlenmesine yonelik stratejilerin gelistirilmesinde kritik 6neme sahiptir. Bu baglamda 6zellikle toplum
temelli onleyici saglik politikalari, ebeveynlerin bilinglendirilmesi ve klinik yonetim protokollerinin
glincellenmesi biiyiik 6nem tasimaktadir (Simsek, 2016, American Academy of Pediatrics [AAP],
2024).
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Iki Yas Alt:1 Cocuklarda Kafa Travmalarinin Patofizyolojisi

Kafa travmasi sonrasi ortaya ¢ikan beyin hasari, erken ¢ocukluk déneminde yetigkinlere gore
belirgin farkliliklar gostermektedir. Bu farkliliklar 6zellikle iki yas altindaki ¢ocuklarmn anatomik,
fizyolojik ve gelisimsel oOzellikleriyle iliskilidir. Beynin bu yas grubundaki hizli gelisimi, kafa
kemiklerinin heniiz tam sertlesmemis olmasi ve acik fontanellerin varligi, cocuklarda travma sonrasi
gelisen hasarin niteligini ve siddetini 6nemli dlciide degistirebilir (Kuppermann ve digerleri, 2009, Giza
ve Hovda, 2014).

Primer beyin hasari, kafa travmasinin hemen ardindan meydana gelen dogrudan mekanik
yaralanmalardir. Bu yaralanmalar genellikle geriye doniisii olmayan, kalici hasarlardir (Levin ve Diaz-
Arrastia, 2015, Atabaki ve digerleri, 2024). Primer beyin hasarlari iki temel grupta smiflandirilabilir:

Fokal Beyin Hasarlari: Travmanin uygulandigi bolgede veya karsi tarafinda olusabilen
kontlizyonlar (beyin ezilmesi), epidural ve subdural hematom gibi intrakraniyal kanamalar bu grupta
yer alir (Resim 1). Bebeklerde subdural hematom siklikla sarsilmis bebek sendromunda goriiliir (Carney
ve digerleri, 2016, Atabaki ve digerleri, 2024).

Diffiiz Beyin Hasarlari: Yaygin hasar olusturan diffiiz aksonal yaralanma (DAH), siddetli
sarsilma veya ani hareketler nedeniyle aksonlarin kopmasi ya da gerilmesi sonucu ortaya ¢ikar ((Adams
ve digerleri, 1982, Giza ve Hovda, 2014). Beyin 6demi, akut donemde hiicresel diizeydeki hasar ve
inflamatuvar siireclerle iligkilidir ve intrakraniyal basinci artirarak hasar1 derinlestirebilir (Levin ve
Diaz-Arrastia, 2015).

Resim 1: Travmatik kafatasi kirigr ve sag temporal bolgede epidural hematom. (Yazarin kendi arsivinden
almmugtir.)

7.00
CTAWP78771
i 16 (2010)

Sekonder beyin hasari, travmanin ardindan dakikalar veya giinler iginde ortaya c¢ikan
patofizyolojik siiregleri kapsar. Bu siiregler primer hasara ek olarak, nérolojik fonksiyonlarda kalici
bozukluklara yol agabilen ikincil hasarlar olusturabilir (Levin ve Diaz-Arrastia, 2015, Atabaki ve
digerleri, 2024):
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Hipoksi ve Iskemi: Travma sonrasi serebral kan akiminin azalmasi ve oksijenlenmenin
bozulmasi, hiicresel metabolizmada bozulmaya yol agarak néron hasarina neden olur (Levin ve Diaz-
Arrastia, 2015).

Serebral Odem: Travmaya bagh inflamasyon ve damar gecirgenliginin artis1 ile beyin
dokusundaki s1vi miktarinin artmasidir (Resim 2). Ozellikle kii¢iik cocuklarda intrakraniyal basing artis1
hizli ilerleyebilir (Giza ve Hovda, 2014, Levin ve Diaz-Arrastia, 2015).

Resim 2: Travmatik kafatasi kirig1, subaraknoid kanama ve beyin 6demi. (Yazarin kendi arsivinden alinmustir.)

Thk 6

Emotion 16 (2010) _ Zoom : 157% Emotion 16 (2010)

Inflamasyon ve Noroinflamatuar Yamt: Travma sonrasi mikroglial aktivasyon ve
proinflamatuar sitokinlerin salinimi, kan-beyin bariyerinin hasarlanmasina neden olur ve bu da 6demi

artirarak hasarin yayilmasina katkida bulunur (Giza ve Hovda, 2014, Atabaki ve digerleri, 2024).

Oksidatif Stres: Serbest oksijen radikallerinin asirt iiretimi, hiicresel diizeydeki yapisal

bozulmalarn tetikleyerek travmanin olumsuz etkilerini artirabilir (Levin ve Diaz-Arrastia, 2015).

Iki yas alt1 cocuklarda beyin yapisi ve kafatasinin &zellikleri, kafa travmasinin patofizyolojisini
etkileyen temel faktorlerdendir:

Kafatas1 kemiklerinin esnek yapisi ve agik siitiirler, fiziksel travmalarda beynin korunmasini
giiglestirir (Levin ve Diaz-Arrastia, 2015).

Acik fontaneller intrakraniyal basinci bir miktar dengeleyebilir fakat mekanik travmaya karst
koruyucu degildir (Kuppermann ve digerleri, 2009).

Beyin dokusunda miyelinizasyonun heniiz tamamlanmamis olmasi, diffiiz aksonal hasara
yatkinlig1 artirir (Atabaki ve digerleri, 2024).

Sarsilmig Bebek Sendromu (Shaken Baby Syndrome, SBS), iki yas altindaki ¢ocuklarda goriilen
en agir kafa travmasi1 formlarindan biridir ve genellikle fiziksel istismar sonucu olusur (Carney ve
digerleri, 2016). Siddetli ve tekrarlayan sarsilma, subdural kanama, retinal kanamalar ve diffiiz aksonal

yaralanmaya neden olabilir. SBS vakalarinin yaklagik dortte birinde 6liim gergeklesirken, yasayan
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cocuklarda ciddi norolojik sorunlar ortaya ¢ikabilmektedir (Carney ve digerleri, 2016, Task Force on
Pediatric Head Injury Prevention, 2019).

Kafa travmasina bagli gelisen serebral 6dem, intrakraniyal basinci artirarak beyin kan akimini
azaltir ve iskemik hasara yol acabilir (Atabaki ve digerleri, 2024). Beyin 6demi asagidaki iki mekanizma
ile olusabilir:

Sitotoksik Odem: Hiicresel metabolik bozukluklara bagl hiicre ici iyon dengesi bozulmasi
sonucu ortaya ¢ikar (Levin ve Diaz-Arrastia, 2015).

Vazojenik Odem: Damar gecirgenliginin artmasi ve kan-beyin bariyerinin bozulmasi sonucu
olusur (Giza ve Hovda, 2014).

Iki yas altindaki c¢ocuklarda kafa travmalarinin patofizyolojisi, bu yas grubunun gelisimsel
Ozellikleri nedeniyle yetiskinlerden farklidir ve primer-sekonder hasar mekanizmalari ile karakterizedir.
Beyin anatomisinin hassasiyeti, inflamatuvar yanitin siddeti ve intrakraniyal basing artiginin hizli
geligmesi, travma sonrasi erken donemde etkin klinik yonetimi gerektirir. Bu nedenle travmani erken
taninmasi, uygun miidahale stratejilerinin belirlenmesi ve sekonder hasarlarin 6nlenmesi hayati 6neme
sahiptir (Giza ve Hovda, 2014, Atabaki ve digerleri, 2024).

iki Yas Alt1 Cocuklarda Kafa Travmalarimin Klinik Degerlendirilmesi

Iki yas alti ¢ocuklarda kafa travmalar1 sonrasi klinik degerlendirme, travmanin agirligmi ve
uygulanacak tedavi protokollerini belirlemek agisindan kritik 6neme sahiptir. Bu yas grubunda
cocuklarin kendilerini yeterince ifade edememesi, travmanin siddetini ve norolojik hasari dogru
degerlendirmeyi giiglestirebilir (Gorelick ve digerleri, 2016, AAP, 2024). Bu nedenle sistematik ve
objektif bir klinik yaklagimin benimsenmesi biiyiikk 6nem tagimaktadir.

[k degerlendirme siirecinde cocugun genel durumu hizla gézden gecirilmeli, yasam tehdit eden
durumlar (havayolu a¢iklig1, solunum ve dolasim sorunlar gibi) ncelikle ele alinmalidir (AAP, 2024).
Aileden veya bakim verenlerden alinan travma hikayesi (ylikseklik, diisme sekli, biling kayb1 veya
konviilsiyon varlig1 gibi) dogru ve detayli bir sekilde sorgulanmalidir (EPNS, 2023).

Diisme yiiksekligi (6zellikle 90 cm’den daha yiiksek diismeler daha ciddi risk olusturabilir)
(Kuppermann ve digerleri, 2009). Zeminin 6zelligi (sert veya yumusak yiizey) sorgulanmalidir (AAP,
2024, EPNS, 2023). Travma sonrasi kusma, huzursuzluk, nobet ve biling degisikligi gibi semptomlar
onemlidir (AAP, 2024).

Erken donemde dogru klinik degerlendirmenin yapilmasi kritik 6nem tasir. Bu amagcla, iki yas
altindaki cocuklarda fiziksel ve norolojik degerlendirme diizenli olarak tekrarlanmalidir (AAP, 2024):

Vital Bulgular: Ilk yaklagim olarak ABC (hava yolu, solunum, dolagim) degerlendirilmelidir.
Hava yolu aciklig1, solunum hiz1 ve kalitesi ile dolasim parametreleri stabilizasyon i¢in belirleyicidir
(AAP, 2024).
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Bas-Boyun Degerlendirmesi: Temporal ve parietal bolgede genis skalp hematomu varligi,
intrakraniyal kanama riskini artirir (Kuppermann ve digerleri, 2009, AAP, 2024). Ayrica, kafa kaidesi
kirig1 bulgular (rakun gozii, Battle belirtisi) aragtirilmalidir.

Pupiller Degerlendirme: Pupiller muayenede biiyiikliik farki (anizokori) epidural hematom gibi
intrakraniyal kanama bulgusu olabilir ve acil degerlendirme gerektirir (AAP, 2024).

Pediatrik Glasgow Koma Skalasi (GKS): iki yas alti c¢ocuklarda bilincin objektif
degerlendirilmesinde pediatrik modifiye Glasgow Koma Skalasi kullanilir (Tablo 1) (Kuppermann ve
digerleri, 2009, AAP, 2024):

Tablo 1: Glasgow Koma Skalasi.

Parametre Skor ve Degerlendirme
GOz Agma 4: Spontan, 3: Sesle, 2: Agriya yanit, 1: Yanit yok.
6: Spontan hareket, 5: Lokalize agrili uyarana yant,
Motor Yanit 4: Agniya fleksiyon yaniti, 3: Anormal fleksiyon (dekortike),
2: Ekstansiyon (deserebre), 1: Yanit yok.
5: Uygun sesler, 4: Anlamsiz sesler,
Sozel Yanit 3: Siirekli aglama/huzursuzluk, 2: Agriya aglama,
1: Yanit yok.

ki Yas Alt1 Cocuklarda Kafa Travmalarinda PECARN Kriterleri ve Radyolojik
Degerlendirme

Pediatric Emergency Care Applied Research Network (PECARN), iki yas alt1 cocuklar1 ayri
bir yas grubu olarak ele alan kanita dayali bir klinik rehberdir (Kuppermann et al., 2009). Bu kriterler
sayesinde kafa travmasi geciren ¢ocuklarda gereksiz bilgisayarh tomografi (BT) cekimlerinden
kacinilarak radyasyon maruziyeti nemli 6lglide azaltilabilmektedir (American Academy of Pediatrics
[AAP], 2024).

Iki yas altindaki gocuklarda kafa travmasi sonrasi yiiksek riskli klinik durumlar asagidaki
sekilde tanimlanmistir (Kuppermann et al., 2009; AAP, 2024):

¢ Glasgow Koma Skalasi (GKS) <14 ya da biling durumunda kétiilesme

o Palpe edilebilen belirgin kafatasi fraktiirii siiphesi

e Travma sonrasi nobet gecirilmesi

e Tekrarlayan kusma

e Temporal, parietal veya oksipital bolgede genis (>5 cm) skalp hematomu
¢ Yiiksek enerjili travma oyKkiisii (yliksekten diisme, arag i¢i trafik kazasi vb.)

Bu kriterlerden herhangi birinin varliginda BT goriintilleme yapilmast 6nerilmektedir
(Kuppermann et al., 2009; AAP, 2024).
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Kafa travmalarinin degerlendirilmesinde, oOzellikle bu yas grubunda, ayrintih anamnez,
sistematik fizik ve norolojik muayene kritik neme sahiptir. Bu siirecte Pediatrik Glasgow Koma
Skalasi ile birlikte PECARN kriterlerinin kullanimi, radyolojik goriintileme kararlarinin dogru
verilmesine yardimci olmaktadir (European Paediatric Neurology Society [EPNS], 2023).

Iki yas altindaki cocuklarda klinik semptomlarin belirsizligi, travmanin ciddiyetinin
degerlendirilmesini giiclestirmektedir. Bu nedenle dogru goriintiileme yonteminin se¢ilmesi, hem tan1
etkinligini artirmakta hem de gereksiz radyasyon maruziyetini 6nlemektedir (Haydel et al., 2000;
Brenner & Hall, 2007; AAP, 2024). Klinik siiphe varliginda PECARN kriterlerinin esas alinmasi,
giivenli ve kanita dayali bir yaklasim sunmaktadir (Kuppermann et al., 2009).

Radyolojik Tan1 Yontemleri
1. Bilgisayarh Tomografi (BT)
Bilgisayarl1 tomografi, akut kafa travmasi degerlendirmesinde siklikla tercih edilen yontemdir.

Kemik yap1 ve akut intrakraniyal kanamalar agisindan yiiksek duyarliliga sahiptir (Haydel ve digerleri,
2000, Brenner ve Hall, 2007):

e Avantajlar: Hizli sonug vermesi, yiiksek sensitivite

e Dezavantajlari: Radyasyon maruziyeti (uzun vadede kanser riski olusturabilir)

Bu nedenle, klinik olarak yiiksek riskli bulgular1 olan ¢ocuklarda tercih edilmeli, diisiik riskli
durumlarda gereksiz kullanimindan kaginilmalidir (Brenner ve Hall, 2007, AAP, 2024).

2. Manyetik Rezonans Goriintilleme (MRG)
MRG, travma sonras1 akut donemde daha az tercih edilmekle birlikte, subakut ve kronik donemde
veya spesifik durumlarda (6rnegin sarsilmis bebek sendromu) ¢ok faydalidir (Levin ve Diaz-Arrastia,

2015, Atabaki ve digerleri, 2024):

Avantajlar: Diffiiz aksonal yaralanma ve yumusak doku hasarlarmin gosterilmesinde iistiin
olmasi, radyasyon igermemesi.

Dezavantajlari: Uzun ¢ekim siiresi, sedasyon gerektirmesi, acil durumlarda yavas olmasi

MRG, ozellikle klinik durum ve BT bulgular arasinda uyumsuzluk varsa veya ciddi ndrolojik
defisit devam ediyorsa tercih edilmelidir (Atabaki ve digerleri, 2024).

3. Transfontanel Ultrasonografi (USG)

Fontanelleri agik olan bebeklerde, intrakraniyal yapilardaki biiyiikk patolojilerin hizl
degerlendirilmesi i¢in kullanilan bir yontemdir (Levin ve Diaz-Arrastia, 2015):

e Avantajlari: Radyasyonsuz, hizli, yatak basinda yapilabilir
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e Dezavantajlarr: Kiiciikk veya derindeki intrakraniyal hasarlar1 gdstermede sinirhi etkinligi
vardir.

USG, genellikle ilk degerlendirme yontemi veya takip sirasinda yardimci ydntem olarak
kullanilabilir (Brenner ve Hall, 2007).

Diisiik riskli PECARN kriterlerine sahip g¢ocuklarda BT gibi radyasyon iceren yontemlerden
kacinilmaly, klinik gézlem yeterli goriilmelidir (Kuppermann ve digerleri, 2009, AAP, 2024). PECARN
kriterlerine gore orta-yiiksek risk grubundaki ¢ocuklarda BT ilk segenek olarak tercih edilmeli, klinik
takipte kotilesme durumunda MRG planlanmalidir (Kuppermann ve digerleri, 2009, Atabaki ve
digerleri, 2024). Sarsilmig bebek sendromu siiphesinde ayrintili goriintiileme (MRG) zorunlu olup,
radyolojik tetkiklerle birlikte adli bildirim yapilmalidir (Task Force on Pediatric Head Injury Prevention,
2019, Atabaki ve digerleri, 2024).

Iki yas alti gocuklarda kafa travmalarinin radyolojik degerlendirmesinde klinik kriterlerin
kullanimi, gereksiz goriintiileme ve radyasyon maruziyetinin dnlenmesinde temel ilkedir. PECARN
kriterleri kullanilarak hangi hastalarda radyolojik goriintiilleme yapilacagi net olarak belirlenmeli ve
cocuklarda gereksiz radyasyon maruziyeti azaltilarak gilivenli klinik ydnetim saglanmalidir
(Kuppermann ve digerleri, 2009, AAP, 2024).

iki Yas Alt1 Cocuklarda Kafa Travmalarinda Tedavi ve Yonetim Yaklasimlar:

Iki yas alt1 ¢ocuklarda kafa travmalarinin tedavi ve yonetimi, travmanin siddetine, klinik
belirtilere ve radyolojik inceleme sonuglarma gore degisiklik gosterir. Bu yas grubunun anatomik ve
fizyolojik farkliliklari nedeniyle, travma sonrasi tedavi yaklagimlarinin yasa uygun ozel klinik
protokollerle yiiriitiilmesi gerekmektedir (Kuppermann ve digerleri, 2009,17,21).

Travmanin siddeti pediatrik Glasgow Koma Skalasi (GKS) kullanilarak belirlenir ve yonetim tig¢
kategoriye ayrilir (Kuppermann ve digerleri, 2009, AAP, 2024):

o Hafif kafa travmasi (GKS 13-15)
Orta kafa travmasi (GKS 9-12)
Agir kafa travmasi (GKS <8)

1. Hafif Kafa Travmasinmin Yonetimi (GKS 13-15)

Hafif kafa travmasi yasayan ¢ocuklar, genellikle klinik bulgulari normal oldugu ve ek risk faktorii
bulunmadig: siirece, 4-6 saatlik klinik gozlem sonrasi evlerine gonderilebilirler (Kuppermann ve
digerleri, 2009, AAP, 2024):

e PECARN kriterlerine gore diisiik risk grubunda ise radyolojik goriintiileme onerilmez (4).
e Aileye, travma sonrasi ilk 24-48 saatte dikkat edilmesi gereken semptomlar hakkinda detayli
egitim verilmelidir (Task Force on Pediatric Head Injury Prevention, 2019, AAP, 2024).

Aileye verilecek uyarilar su belirtileri icermelidir:
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o Tekrarlayan kusma (2’den fazla kez)

¢ Siirekli uyku hali veya biling degisikligi

o Nobet gelisimi

o Inatg irritabilite veya huzursuzluk hali (AAP, 2024).

2. Orta Kafa Travmasi Yonetimi (GKS 9-12)

Orta kafa travmali gocuklarin genellikle hastaneye yatirilmasi ve en az 24-48 saat siireyle yakin
klinik gézlem altinda tutulmas1 gereklidir (Kuppermann ve digerleri, 2009, AAP, 2024):

e Norolojik durum ve vital bulgular diizenli takip edilmeli, kotillesme durumunda hizli
miidahale edilmelidir.

o BT cekimi genellikle endikedir. Gerekli durumlarda MRG ile ileri degerlendirme yapilabilir
(Haydel ve digerleri, 2000, Atabaki ve digerleri, 2024).

e Beyin 6demini azaltmak amaciyla hastanin basi 30 derece yiikseltilmeli ve sivi-elektrolit
dengesi dikkatlice izlenmelidir (Atabaki ve digerleri, 2024).

3. Agir Kafa Travmasi Yonetimi (GKS <8)

Agir kafa travmalarinda multidisipliner bir yaklagim gereklidir ve yogun bakim {initesinde izlem
yapilmalidir (Carney ve digerleri, 2016, Atabaki ve digerleri, 2024):

e Hastanin hava yolu giivenligi i¢in erken donemde entiibasyon ve ventilasyon destegi
saglanmalidir.

¢ Beyin perfiizyonunun siirdiiriilmesi i¢in hipotansiyon dnlenmeli, normovolemi saglanmalidir
(Atabaki ve digerleri, 2024).

e Serebral 6dem ve artmis intrakraniyal basincin kontrolii i¢in osmotik diiiretikler (mannitol,

hipertonik salin) ve kontrollii hiperventilasyon kullanilabilir (Atabaki ve digerleri, 2024).
Cerrahi miidahale gereken durumlar ise genellikle sunlardir:

¢ Epidural hematom
¢ Biiyiik subdural hematom
¢ Beyin herniasyonu veya siddetli intrakraniyal basing artis1 (Atabaki ve digerleri, 2024).

Sarsilmis bebek sendromu (SBS) diisiiniilen vakalarda, radyolojik inceleme (6zellikle MRG), g6z
dibi muayenesi ve multidisipliner degerlendirme zorunludur (Atabaki ve digerleri, 2024):

e Bu cocuklarm sosyal hizmetler ve adli mercilerle koordineli olarak degerlendirilmesi
gereklidir.

o Erken tam1 ve miidahale edilmediginde SBS vakalarinda mortalite %25 civarinda olup,
yasayanlarin 6nemli bir kisminda kalict nérolojik hasarlar gelismektedir (Task Force on
Pediatric Head Injury Prevention, 2019).
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Ozellikle orta ve agir kafa travmali hastalarda uzun vadede epilepsi, motor ve bilissel bozukluklar
gibi kalici norolojik hasarlar ortaya ¢ikabilmektedir (Langlois ve digerleri, 2006, Atabaki ve digerleri,
2024). Bu cocuklarda pediatrik noroloji ve rehabilitasyon kliniklerinde diizenli takip ve rehabilitasyon

programlar1 uygulanmalidir.

Iki yas alt1 cocuklarda kafa travmalarinin klinik tedavi ve ydnetimi, travmanin siddetine gore
degisiklik gostermektedir. Hafif vakalar kisa gozlem ile yonetilirken, orta ve agir vakalarda
multidisipliner yaklagim gerekmektedir. Travmanin erken donemde dogru degerlendirilmesi, etkili
klinik takip ve miidahale stratejileri ile ¢cocuklarda ortaya cikabilecek kalic1 sekellerin azaltilmasi
miimkiin olacaktir (Task Force on Pediatric Head Injury Prevention, 2019, AAP, 2024).

Sonuc ve Genel Oneriler

Iki yas altindaki ¢ocuklarda kafa travmalari, diinya genelinde énemli bir halk saghig1 sorunudur.
Bu yas grubunun kendine 6zgii anatomik ve fizyolojik 6zellikleri, kafa travmalar1 sonras1 geligebilecek
norolojik sekellerin riskini artirmaktadir. Bu nedenle, kafa travmalarinin 6nlenmesi, erken taninmasi ve
etkin gekilde yonetilmesi gocuk sagligi agisindan kritik dneme sahiptir (WHO, 2023, Kuppermann ve
digerleri, 2009).

Erken ¢ocukluk donemindeki kafa travmalarinin gogunlugu onlenebilir nitelikte olup, 6zellikle
iki yas altindaki ¢ocuklarda koruyucu yaklasimlarin giiclendirilmesi dnemlidir (AAP, 2024):

e Cocuklarin kafa travmasi risklerini azaltmak icin ailelere yonelik egitim programlar
artiritlmali, ev i¢i diigmeler ve gocuk istismar1 vakalarii 6nlemeye yonelik bilgilendirmeler
yapilmalidir (EPNS, 2023).

o PECARN kriterleri basta olmak iizere giincel klinik rehberlerin yaygin kullanimi ile gereksiz
radyolojik tetkikler 6nlenmeli, bu sayede radyasyona maruziyet azaltilmalidir (Kuppermann
ve digerleri, 2009, AAP, 2024).

o Hafif kafa travmalarinda klinik gozlem yeterliyken, orta ve agir kafa travmalarinda
multidisipliner yaklagimlar benimsenmeli, erken tani ve hizli miidahale ile kalici nérolojik
hasarlarin 6niine gegilmelidir (Kuppermann ve digerleri, 2009, AAP, 2024).

o Araglarda ¢ocuk oto koltugu kullaniminin iilke genelinde yayginlastirilmasi ve bu konuda
denetimlerin siklastirilmasi gereklidir (NHTSA, 2022).

e Ev i¢i glivenlik malzemelerinin (koruyucu bariyerler, pencere Kkilitleri gibi) ekonomik
erigilebilirligi artirilarak daha genis kesimlerin kullanimina sunulmalidir (EPNS, 2023).

e Saglik personeline yonelik c¢ocukluk ¢ag1 kafa travmalari ile ilgili egitimlerin
yayginlastirilmasi saglanmalidir (AAP, 2024).

o Pediatrik kafa travmalar1 konusunda iilke ¢apinda ¢ok merkezli, genis 6lgekli epidemiyolojik
arastirmalarin siirdiiriilmesi, giincel verilerin toplanmasi saglanmalidir (EPNS, 2023).

o ikiyas alt1 cocuklarda travma sonrasi erken tan1 ve klinik degerlendirmede yapay zeka destekli
karar sistemlerinin kullanimina y6nelik bilimsel ¢caligmalar yapilmalidir (Atabaki ve digerleri,
2024).
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e Cocuk istismar1 ve sarsilmis bebek sendromu vakalarinda multidisipliner yaklagimi
giiclendiren, farkindaligi artirici egitim programlar ve arastirmalar desteklenmelidir (EPNS,
2023).

Sonug olarak, iki yas alt1 ¢ocuklarda kafa travmalarmin epidemiyolojik, klinik ve onleyici
stratejilerle kapsamli olarak ele alinmasi gerekmektedir. Giincel bilimsel veriler 1s1ginda etkin klinik
yonetim protokolleri ve giiclii halk saglig1 politikalar ile gocukluk ¢agi kafa travmalarina bagl saglik
sorunlariin azaltilmast miimkiin olacaktir (Kuppermann ve digerleri, 2009, EPNS, 2023, Atabaki ve
digerleri, 2024).
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1. Giris

Derin Ven Trombozu (DVT), genellikle alt ekstremite derin venlerinde gelisen, derin vendz
sistem iginde trombiis (kan pihtisi) olusumu ile karakterize, ciddi komplikasyonlara yol agabilen
sistemik bir damar hastaligidir. Piht1, ven6z dolasimi kismen ya da tamamen tikayarak hem lokal
semptomlara (agri, 6dem, kizariklik) hem de ciddi sistemik komplikasyonlara neden olabilir. DVT
olgularinda, trombiisiin bir pargasi koparak pulmoner dolasima tagindiginda, pulmoner emboli (PE)
gelisebilir. Bu durum, akut dispne, gogiis agrisi, hipoksemi ve hatta ani kardiyak arrest ile
sonuglanabilen, potansiyel olarak éliimciil bir klinik tablodur (Goldhaber, 2012).

DVT ve PE birlikte vendéz tromboembolizm (VTE) olarak adlandirilir ve kardiyovaskiiler
mortalite nedenleri arasinda, miyokard enfarktiisii ve inmeden sonra ii¢lincli sirada yer almaktadir
(Silverstein et al., 1998). DVT en sik alt ekstremite venlerinde goriilmekle birlikte; iliak venler, pelvik
vendz sistem, hatta daha nadiren iist ekstremite venleri de tutulabilir (Heit, 2015). Ozellikle hastane
yatig1 gerektiren cerrahi hastalarda, malignite eslik eden olgularda ve uzun siireli immobilizasyon
durumlarinda VTE riski dramatik sekilde artmaktadir.

Klinik olarak DVT, her zaman semptomatik seyretmeyebilir. Birgok olguda sessiz tromboz
seklinde baglayarak, ilk belirti olarak pulmoner emboliyle prezente olabilir. Bu nedenle, yiiksek riskli
bireylerin tanimlanmasi, profilaktik yaklagimlarin uygulanmasi ve hizli tanit yontemlerinin devreye
sokulmasi, hem PE riskini azaltmak hem de uzun dénem komplikasyonlari dnlemek agisindan kritik
oneme sahiptir (Kakkar et al., 2016).

DVT, tiim diinyada 6nemli morbidite ve mortalite nedenidir (Kesieme et al., 2011).
2. Epidemiyoloji ve Risk Faktorleri
2.1. Epidemiyoloji

Derin Ven Trombozu (DVT), tim diinyada erigkin popiilasyonda sik karsilasilan bir vendz
tromboemboli (VTE) formudur ve énemli bir halk sagligi sorunu olusturmaktadir. Epidemiyolojik
calismalar, DVT insidansinin yasla birlikte arttigini ve 6zellikle 60 yas iizerindeki bireylerde belirgin
sekilde yiikseldigini gostermektedir. Genel populasyonda yillik DVT insidans1 1.0—1.6/1000 kisi iken,
bu oran 60 yas tizeri bireylerde 3—5 kat daha fazladir (Goldhaber, 2012; Silverstein et al., 1998).

Cinsiyete gore dagilim incelendiginde, reprodiktif donemde kadinlarda (6zellikle oral
kontraseptif kullanim1 ve gebelik nedeniyle) DVT riskinin erkeklerden daha yiiksek oldugu, ancak
menopoz sonrasi donemde bu farkin azaldig: bildirilmektedir. Yas ilerledikge, cinsiyet farki ortadan
kalkmakta ve risk her iki cinsiyette de benzer hale gelmektedir (Heit et al., 2001).

Hastane ortaminda yatan hastalarda DVT insidansi, 6zellikle immobilizasyon, cerrahi girigim,
malignite gibi eslik eden durumlarda belirgin sekilde artmakta; postoperatif donemde profilaksi
uygulanmayan hastalarda bu oran %15-60’a kadar c¢ikabilmektedir (Kakkar et al., 2016). Gelismis
iilkelerde yaygin tromboprofilaksi kullanimina ragmen, DVT’ye bagli pulmoner emboli (PE) ve post-
trombotik sendrom gibi komplikasyonlar, halen ciddi bir morbidite ve mortalite kaynagidir.
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2.2. Risk Faktorleri

DVT gelisiminde rol oynayan risk faktorleri, 19. yiizyi1lda Rudolf Virchow tarafindan tanimlanan
Virchow Triad1 c¢ercevesinde iic ana grupta toplanir: vendz staz, endotel hasarn ve
hiperkoagiilabilite. Bu ii¢lii mekanizma, vendz trombiis olusumunun temel fizyopatolojik altyapisini
olusturur (Esmon, 2009).

2.2.1. Venoz Staz

Venoz staz, vendz kan akiminin yavasglamasi veya durmasiyla karakterize bir durumdur.
Genellikle hareketsizlikle iliskilidir ve agsagidaki durumlarda sik goriiliir:

e Uzun siireli immobilizasyon: Yatak istirahati, yogun bakimda izlem, ortopedik cerrahi
sonrasi iyilesme donemi.

o Uzun mesafeli yolculuklar: Ozellikle 4 saatten uzun siiren ugak veya otobiis yolculuklar,
"ekonomi sinift sendromu" ile iligkilidir.

e Kalp yetmezligi: Azalmis kardiyak debi, vendz doniisii engelleyerek staza neden olur.

e Obezite: Artmis intraabdominal basing nedeniyle pelvik vendz doniis zorlagir.

¢ Gebelik ve lohusalik: Uterusun vendz sistem {izerine baskisi ve hormon diizeylerindeki
degisiklikler staza katki saglar (James, 2006).

2.2.2. Endotel Hasar

Damar endotelinin biitiinliigiiniin bozulmasi, trombojenik ortamin tetiklenmesine yol agar. Doku
faktoriiniin salinimu ile koagiilasyon kaskadi aktive olur ve trombiis olusumu baglar. Endotel hasarina
yol acan baglica nedenler:

o Cerrahi girisimler: Ozellikle ortopedik (kalga ve diz protezi), abdominal ve jinekolojik
operasyonlar.

o Travma: Ekstremite kiriklari, yumusak doku yaralanmalari.

o [Intravaskiiler cihazlar: Santral venoz kateterler, stentler, damar igi ila¢ uygulamalar1.

¢ Enfeksiyon ve inflamasyon: Sepsis, vaskiilit gibi durumlar (Heit, 2015).

2.2.3. Hiperkoagiilabilite

Hiperkoagiilabilite, kanin pihtilagsmaya olan egiliminin artmasidir. Bu durum dogustan (kalitsal)
veya sonradan edinilmis olabilir:

¢ Kalitsal trombofili nedenleri:
o Faktor V Leiden mutasyonu
o Protrombin gen mutasyonu (G20210A)
o Antitrombin III eksikligi
o Protein C veya S eksikligi
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¢ Edinilmis nedenler:

Malignite (6zellikle adenokanserler)

Antifosfolipid antikor sendromu

Gebelik, oral kontraseptif veya hormon replasman tedavisi
Sepsis, travma, yaniklar

Nefrotik sendrom, SLE gibi sistemik hastaliklar (Bick, 2003)

o O O O O

2.2.4. Diger Klinik Durumlar

o lleri yas: Yas ilerledikce damar duvarimin elastikiyeti azalir, endotel fonksiyonlari bozulur ve
tromboz riski artar.

e Gecirilmis DVT oyKkiisii: Rekiirren tromboz riski yliksektir.

o Kanser ve kemoterapi: Ozellikle gastrointestinal, pankreatik ve over kanserleri yiiksek
risklidir.

¢ Yogun bakim hastalari: Multipl risk faktorlerinin es zamanli bulunmasi nedeniyle risk ¢ok
yiiksektir (Khorana et al., 2007).

Tablo 1. Derin Ven Trombozu (DVT) Risk Faktorlerinin Patofizyolojik Siniflandirmasi
(Virchow triadi temelinde)

Kategori Risk Faktorleri

. Uzun siireli immobilizasyon (6rn. cerrahi sonrasi, hastane yatisi), kalp yetmezligi,
Venoz Staz L .
uzun siireli yolculuk, obezite

Endotel Hasar Travma, biiyiik cerrahiler, damar i¢i kateter kullanimi, inflamasyon

) . .. |Kalitsal trombofili (Faktor V Leiden, protrombin gen mutasyonu), malignite,
Hiperkoagiilabilite . )
gebelik, oral kontraseptif kullanim1

Diger Ileri yas, énceki DVT 6ykiisii, yogun bakim izleminde olma, varisli venler

Kaynak : Kesieme, E., Kesieme, C., Jebbin, N., Irekpita, E., & Dongo, A. (2011). Deep vein thrombosis: a
clinical review. Journal of Blood Medicine, 2, 59—69. https://doi.org/10.2147/JBM.S19009

3. Patofizyoloji

Derin Ven Trombozu’nun (DVT) olusum mekanizmasi, ilk olarak 19. yiizyilda Alman patolog
Rudolf Virchow tarafindan tanimlanan ii¢ temel fizyopatolojik faktdre dayandirilmigtir. Virchow
Triadi olarak bilinen bu {iglii mekanizma, vendz tromboz gelisiminde merkezi rol oynar ve sunlari
igerir:

¢ Venoz staz: Kan akimmin yavaglamasi ya da durmast

¢ Endotel hasari: Damar duvarindaki yapisal biitiinliiglin bozulmasi

o Hiperkoagiilabilite: Pihtilasma sisteminin artmis aktivitesi veya fibrinolitik sistemin
yetersizligi

Bu {i¢ faktérden herhangi biri tek basina tromboz gelisimine katki saglayabilecegi gibi, cogu
olguda bu faktorler birlikte veya ardigik olarak etki gosterir (Esmon, 2009).


https://doi.org/10.2147/JBM.S19009
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3.1. Venoz Staz

Venoz staz, DVT olusumunda en sik gozlenen ve en 6nemli katkiy1 saglayan faktorlerden biridir.
Normal kosullarda, derin vendz sistemdeki siirekli akim, pihtilasma faktorlerinin birikmesini
engelleyerek tromboz olusumunu 6nler. Ancak uzun siireli immobilizasyon (6rnegin ortopedik cerrahi
sonrasi yatak istirahati, felg, uzun ugak yolculuklart), vendz doniisiin azalmasina ve staza neden olur.
Bu durumda, trombositler damar duvarina yakin konumda kalir ve aktivasyona daha yatkin hale gelir
(Prandoni et al., 2005).

Staz 6zellikle alt ekstremitenin derin baldir venlerinde (soleal siniisler, gastroknemius venleri)
belirgindir. Bu bolgeler diisiik akim alanlaridir ve kapakgiklarin arkasindaki kiigiik vendz cepgikler

trombiis olusumu i¢in en uygun ortami saglar (Goldhaber, 2012).
3.2. Endotel Hasar

Endotel, hemostaz dengesinde antikoagiilan ve fibrinolitik aktivite gdsteren bir bariyer olarak
gorev yapar. Endotelin zarar gormesi, prokoagiilan ylizeyin agiga ¢ikmasina ve tromboz i¢in zemin
hazirlayan faktorlerin salinmasina neden olur. Cerrahi girisimler, travmalar, vendz kateterizasyon ve
damar i¢i ila¢ uygulamalar1 bu duruma yol agan baslica nedenlerdir (Bick, 2003).

Hasarl1 endotelden salinan doku faktorii (Tissue Factor, TF) ve von Willebrand faktorii,
koagiilasyon kaskadin1 baslatir. Ayn1 zamanda bu bdlgede trombosit aktivasyonu ve lokosit-endotel
etkilesimi yogunlasir. Endotel disfonksiyonu ayrica inflamatuvar yanit1 da tetikleyerek, trombiisiin daha
hizli bliytimesine katki saglar (Esmon, 2009).

3.3. Hiperkoagiilabilite

Hiperkoagiilabilite, pihtilasmaya egilimin artmasi olarak tanimlanir. Genetik (kalitsal) ve edinsel
nedenlerle gelisebilir.

o Kalitsal nedenler arasinda:

o Faktdr V Leiden mutasyonu
o Protrombin gen mutasyonu (G20210A)
o Antitrombin III, Protein C ve S eksiklikleri

e Edinsel nedenler arasinda:
o Malignite
o Gebelik ve lohusalik
o Oral kontraseptif/hormon replasman tedavisi
o Sepsis, inflamatuar hastaliklar, nefrotik sendrom, antifosfolipid sendromu

Koagiilasyon kaskadinda dengesizlik olustugunda, trombin olusumu artar ve fibrin birikimi ile
stabil bir trombiis geligir. Vendz trombiisler, genellikle eritrosit ve fibrin acisindan zengin, gevsek
yapili ve genis tabanlidir. Bu yoniiyle arteriyel trombiislerden farklilik gosterir (Heit, 2015).
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3.4. Trombiisiin Gelisim Asamalari
DVT gelisimi dinamik bir siirectir ve birkac evreden olusur:

Trombojenik uyaranin baslamasi (6rnegin cerrahi)
Endotel disfonksiyonu ve TF salinin
Koagiilasyon kaskadinin aktivasyonu

Trombosit adezyonu ve agregasyonu

Fibrin polimerizasyonu ve trombiis stabilizasyonu
Trombiis bilyiimesi ve venoz liilmenin tikanmasi

AR A o e

Parca kopmasi ile embolizasyon (— Pulmoner Emboli)

Bu siireg, trombiisiin biiyiikliigii ve venoz sistemdeki yerine gore degisken klinik sonuglara neden
olur. Proksimal venlerdeki trombiisler emboli agisindan daha risklidir.

3.5. immiin-inflamatuvar Yamtin Rolii

Son yillarda yapilan c¢aligmalar, DVT nin sadece mekanik degil ayn1 zamanda immiin-
inflamatuvar bir siire¢ oldugunu ortaya koymustur. Aktive olan endotel hiicreleri ve trombositler,
inflamatuvar sitokinleri (6rnegin IL-6, TNF-a) salgilayarak l6kosit adhezyonunu artirir. Bu olaylar
vendz duvarda kronik inflamasyona ve damar i¢i pthtinin kalici hale gelmesine neden olabilir
(Engelmann & Massberg, 2013).

4. Klinik Bulgular

Derin Ven Trombozu (DVT) genellikle alt ekstremitede gelisir ve trombiisiin lokalizasyonuna,
yayginligina, vendz tikaniklik derecesine ve hastanin eslik eden risk faktdrlerine gore degisen klinik
bulgularla seyreder. DVT, baz1 durumlarda tamamen asemptomatik olabilirken, baz1 olgularda ilk belirti
pulmoner emboli (PE) gibi ciddi bir komplikasyon olabilir. Bu nedenle erken tani ve dikkatli fizik
muayene, klinik yonetimde kritik dneme sahiptir (Kearon et al., 2016).

4.1. Genel Klinik Bulgular
DVT’nin tipik klinik bulgular arasinda asagidakiler yer alir:

e Bacak agrisi: Genellikle tek tarafh, baldir bolgesinde lokalize, kiint, baski tarzinda ve
ylirliyiisle artis gosteren agridir.

o Sislik (6dem): Venoz doniisiin engellenmesine bagh olarak tek tarafh 6dem gelisir. En sik
ayak bilegi ve baldir diizeyinde belirgindir.

e Sicaklik artisi: Etkilenen ekstremitede lokal cilt sicakliginda artis gézlenebilir.

¢ Ciltte renk degisikligi: Kizariklik (eritem), morarma (siyanoz) ya da solukluk (vendz dolum
bozuklugu) goriilebilir.

¢ Yiizeyel venlerin belirginlesmesi: Derin sistemdeki tikaniklik nedeniyle yiizeyel venlerde
dolgunluk belirgin hale gelebilir.



KLINIK BILIMLERDE ACiL DURUMLAR: GUNCEL TANI VE TEDAVI YAKLASIMLARI -1| 286

o Hassasiyet: Trombiis lokalizasyonuna basi ile agr1 artis1 olabilir (Homan belirtisi pozitif
olabilir).

Bu bulgularin tiimii bir arada bulunmak zorunda degildir. Hatta bazi1 hastalarda tek semptom 6dem
veya agr1 olabilir. Klinik degerlendirmede bacak ¢evresinin dlgiimii (6rnegin tibial tiiberkiiliin 10 cm
altinda ¢ap farki >2 cm) objektif destek saglayabilir (Di Nisio et al., 2016).

4.2. Fizik Muayene Bulgulari
4.2.1. Homans Belirtisi

Ayak bileginin pasif dorsifleksiyonu sirasinda baldirda agr1 olusmasidir. Ancak spesifikligi ve
duyarhhg diisiiktiir; DVT nin tanisinda giivenilir bir gosterge degildir (Wells et al., 2003).

4.2.2. Pratt Belirtisi

Baldirin sikilmasiyla derin venlerde hassasiyet ve yiizeyel venlerde belirginlik artig1 goriiliir.
4.2.3. Palpabl ven6z kordon

Nadir de olsa, tromboze ven sert bir kordon gibi palpe edilebilir.

4.3. leri Klinik Tablolar

Baz1 DVT olgulari dramatik tablolarla seyredebilir:

4.3.1. Phlegmasia Alba Dolens ("'Beyaz bacak'')

e Masif iliofemoral tromboz sonucu vendz doniis tamamen bozulur.

o Ekstremite soluk, 6demli, agrilidir.

e Arteriyel akim azalmis gibi izlenebilir ancak genellikle gegici bir spazmdir.
e Acil miidahale gerektirir.

4.3.2. Phlegmasia Cerulea Dolens (" Mor bacak')

e Venoz obstriiksiyonun yani sira arteriyel dolasim da ciddi sekilde bozulmustur.

e Bacak sis, agrili ve siyanotiktir.

¢ Venoz gangren gelisebilir.

e Phlegmasia cerulea dolens, vendz gangren gelisimine yol agabilen nadir ve ciddi bir tablodur;
zamaninda tedavi edilmediginde ekstremite kaybiyla sonuglanabilir (Abootalebi et al., 2020).

e Hipovolemik soka neden olabilecek sivi kaybi goriilebilir.

o Acil antikoagiilasyon, trombolitik tedavi ya da cerrahi miidahale gerekebilir (Taher et
al., 2020, Abootalebi et al., 2020).
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4.4. Komplikasyonlara Isaret Eden Bulgular
4.4.1. Pulmoner Emboli Belirtileri
DVT'nin en ciddi komplikasyonudur ve asagidaki belirtilerle ortaya ¢ikabilir:

¢ Ani baslayan nefes darlig1

e Plevral tarzda gogiis agrisi

e Hemoptizi

¢ Tagsikardi, hipotansiyon

o Hipoksemi ve ani kardiyak arrest

Bu bulgular varsa, derhal PE yoniinden degerlendirme yapilmalidir.
4.4.2. Post-Trombotik Sendrom (PTS)

DVT geciren hastalarin %25-60’1nda aylar ya da yillar sonra gelisen kronik bir komplikasyondur.
Belirtileri:

o Siirekli bacak agrisi

¢ Kalic1 6dem

o Ciltte hiperpigmentasyon, varikdz venler

¢ Derin ven yetmezligine bagli venoz iilserasyon (Prandoni et al., 2005)

5. Tan1 Yontemleri

Derin Ven Trombozu (DVT) tanisi, yalnizca klinik bulgulara dayanarak giivenle konulamaz.
DVT semptomlar spesifik olmadig1 gibi birgok baska hastaligi taklit edebilir. Bu nedenle, tan1 siireci
klinik olasilik skorlari, laboratuvar testleri ve goriintiileme yontemleri ile desteklenmelidir. Taninin
dogrulugu acisindan adim adim yapilandirilmis bir yaklasim gereklidir (Kearon et al., 2016).

5.1. Klinik On Degerlendirme: Wells Skoru
“DVT’nin klasik bulgulari arasinda tek tarafli bacak agris1 ve 6dem yer alir (Cushman, 2007).

Wells Skoru, DVT olasiligin1 degerlendirmek i¢in kullanilan en yaygm klinik skorlama

sistemidir. Bu skorlama sistemi ile hastalar diisiik, orta ve yiiksek olasilikli olarak smiflandirilir.
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Tablo 2. Derin Ven Trombozu (DVT) i¢in Wells Skoru Parametreleri

Klinik Ozellik Puan
Aktif kanser (son 6 ayda tedavi veya palyatif bakim) +1
Alt ekstremite paralizisi, immobilizasyon veya son 12 haftada major cerrahi +1
Baldirin tamaminda hassasiyet +1
Biitiin bacakta sislik +1
Baldir ¢evresinde >3 cm fark (etkilenen taraf lehine) +1
Cukur birakir tarzda 6dem +1
Yiizeyel kollateral venlerin goriiniir olmas1 (varis harig) +1
Alternatif taninin DVT den daha olas1 olmast —2

Skorun Yorumu:

e >3 puan: Yiiksek olasilik
¢ 1-2 puan: Orta olasilik
e 0 veya daha az: Diisiik olasilik

Kaynak: Wells, P. S., Anderson, D. R., Rodger, M., et al. (2003). Evaluation of D-dimer in the
diagnosis of suspected deep-vein thrombosis. New England Journal of Medicine, 349(13), 1227-1235.

https://doi.org/10.1056/NEJMo0a023153

5.2. Laboratuvar Testleri

5.2.1. D-Dimer

D-Dimer, fibrin yikim {irliniidiir. Plazmadaki yiiksek diizeyleri, aktif piht1 olusumu ve ¢dziinmesi

oldugunu gosterir. Ozellikle diisiik klinik olasthkh hastalarda, D-dimer testinin negatif olmas1 DVT'yi

dislamak i¢in yeterlidir (Kearon et al., 2016).

o Negatif prediktif degeri ¢cok yiiksektir (>%95)
e Ancak spesifikligi diisiiktiir
¢ Asagidaki durumlarda D-dimer yalanci pozitif olabilir:

o Yashlik

o Gebelik

o Kanser

o Enfeksiyon, inflamasyon
o Karaciger hastaliklar

Not: 50 yas iistii bireylerde, yas x 10 kurali ile yasa gore ayarlanmis D-dimer esikleri

onerilmektedir (Righini et al., 2014).



https://doi.org/10.1056/NEJMoa023153
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5.3. Goriintilleme Yontemleri
5.3.1. Venoz Kompresyon Ultrasonografi (VKUS)

DVT tanisinda ilk tercih edilen goriintiilleme yontemi ultrasonografidir. Non-invaziv, ucuz,
taginabilir ve tekrarlanabilir olmasi nedeniyle yaygin kullanilir.

e Proksimal DVT tamisinda duyarliligi: %95, 6zgiilliigii: %96
e Izole baldir ven trombozlarinda duyarlihik: %60, 6zgiillikk: %70
o Kompresyon testi: Ven lizerine bask1 uygulandiginda ¢okmiiyorsa tromboz varligi diisiiniiliir

5.3.2. Renkli Doppler USG

Kompresyona ek olarak kan akim yonii ve hiz1 hakkinda bilgi verir. Tromboze segmentte akim
kayb1 izlenebilir.

5.3.3. Manyetik Rezonans Venografi (MRYV)

¢ Pelvik venler, inferior vena cava gibi ultrasonla erisilemeyen bdlgelerde kullanilir
¢ Proksimal DVT igin yiiksek sensitiviteye sahiptir
o Dezavantajlari: pahali, sinirh ulasilabilirlik, pacemaker/protez kontrendikasyonu

5.3.4. Bilgisayarh Tomografi Venografi (CTV)

e Genellikle pulmoner emboli siiphesi olan hastalarda, torakeabdominal bélge ile birlikte
derin venleri de degerlendirmek i¢in kullanilir
o Kontrast madde ve radyasyon maruziyeti i¢erir

5.3.5. Kontrast Venografi

¢ Tarihi “altin standart” yontemdir

o Invazivdir, kontrast madde kullanimi gerektirir

e Gerek tecriibe gerekse teknik donanim ihtiyaci nedeniyle giiniimiizde yerini VKUS ve
MRYV’ye birakmistir

¢ %]1-2 oraninda iyatrojenik ven trombozu riski vardir

5.4. Tam Stratejisi

5.4.1. Diisiik Olasilik + Negatif D-dimer
DVT diglanir, ileri goriintiileme gerekmez
5.4.2. Orta/Yiiksek Olasihk

Doppler USG yapilir
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e Pozitif: Tedavi baslanir
o Negatif: USG 5-7 giin sonra tekrarlanir veya MRV yapilir

5.4.3. Siipheli Pelvik DVT
[k basamak: MR Venografi / CT Venografi
6. Tedavi Yontemleri

Derin Ven Trombozu (DVT) tedavisinde temel amag; pthtinin biiyiimesini 6nlemek, emboli
riskini azaltmak, tekrarlayan trombozlari engellemek ve post-trombotik sendrom gibi uzun dénem
komplikasyonlari en aza indirmektir. Tedavi se¢imi, trombiisiin yeri, klinik siddet, kanama riski ve eslik
eden komorbiditelere gore bireysellestirilmelidir (Kearon et al., 2016).

6.1. Tedaviye Genel Yaklasim
Tedavi ii¢ baslik altinda incelenir:

1. Antikoagiilasyon (standart tedavi)
2. Trombolitik tedavi (secilmis hastalarda)
3. Cerrahi tedavi ve filtre uygulamalari (nadir endikasyonlar)

6.2. Antikoagiilan Tedavi

DVT tedavisinin temel tagidir. Amag, yeni trombiis olusumunu engellemek ve mevcut pihtinin
biliylimesini durdurmaktir. Antikoagiilasyon genellikle 3-12 ay siireyle uygulanir. Se¢im, baslangic
tedavisi ve idame tedavisi olarak iki evrede degerlendirilir:

6.2.1. Baslangi¢ Tedavisi (ilk 5-10 giin)

o Diisiik Molekiil Agirhikli Heparin (DMAH): Enoxaparin (I mg/kg sc 12 saatte bir),
dalteparin, tinzaparin

o Fondaparinuks: 5-10 mg sc, viicut agirhigma gore dozlanir

o Intravenéz Unfraksiyone Heparin (UFH): Ozellikle yiiksek kanama riski, renal yetmezlik
veya trombolitik diisiiniilityorsa tercih edilir

e Dogrudan oral antikoagiilanlar (DOAC): Apiksaban, rivaroksaban — ilk dozdan itibaren
baslanabilir

6.2.2. Uzun Donem idame Tedavisi

e Varfarin: INR hedefi 2.0-3.0; en az 5 giin heparinle birlikte verilmeli, INR >2 olduktan sonra
tek basina devam edilir
e DOAC’lar:
o Rivaroksaban: 15 mg x 2 ilk 21 giin — 20 mg/giin
o Apiksaban: 10 mg x 2 ilk 7 giin — 5 mg x 2/giin
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o Dabigatran, edoksaban: Ilk 5-10 giin heparin tedavisi sonrasi baglanir
6.2.3. Tedavi Siiresi

Idiopatik DVT’lerde veya tromboz riskinin devam ettigi olgularda, rekiirrens riski
degerlendirilerek antikoagiilan tedavi siiresi uzatilmahdir (Agnelli & Becattini, 2013).

Tablo 3. Derin Ven Trombozu (DVT) Tedavi Siireleri Klinik Duruma Gore

Klinik Durum Tedavi Siiresi

[Ik DVT, gegici risk faktorii 3ay

Idiopatik DVT veya devam eden risk [>6 ay

Kanser iligkili DVT En az 6 ay, tercihen diisiik molekiil agirlikli heparin (LMWH)

Rekiirren DVT Uzun siireli (siiresiz / indefinite)

Kaynak: Kearon, C., Akl E. A., Ornelas, J., et al. (2016). Antithrombotic therapy for VTE disease: CHEST
guideline and expert panel report. Chest, 149(2), 315-352. https://doi.org/10.1016/j.chest.2015.11.026

6.3. Trombolitik Tedavi

Trombolitik tedavi, pihtiy1 dogrudan eritmeye yonelik yiiksek riskli ve secilmis hastalarda
disiiniilmelidir. Genellikle antikoagiilan tedaviye ragmen masif proksimal DVT, Phlegmasia Cerulea
Dolens ve yasami tehdit eden pulmoner emboli gibi durumlarda kullanilir.

o Sistemik tromboliz: Alteplaz (rtPA), streptokinaz, lirokinaz

o Kateter Yonlendirmeli Tromboliz (CDT): Yiiksek teknoloji merkezlerinde, lokal pihti
¢ozme ve mekanik trombektomi ile birlikte uygulanabilir

o Komplikasyon: Major kanama riski yiiksektir (%5-10), bu nedenle dikkatle hasta se¢imi
gerekir (Kesieme et al., 2011)

6.4. Cerrahi Tedavi ve Filtre Uygulamalari
6.4.1. Venoz Trombektomi

¢ Masif DVT + ciddi venéz iskemi durumlarinda uygulanir
o Nadiren kullanilir, invaziv ve komplikasyon oran1 yiiksektir

6.4.2. Inferior Vena Cava (IVC) Filtresi
Endikasyonlar:

e Antikoagiilasyon kontrendikasyonu olan hastalar
¢ Antikoagiilasyon altinda rekiirren PE
e Masif PE riski olan biiyiik trombiisler


https://doi.org/10.1016/j.chest.2015.11.026
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Kisitlamalar:

¢ Tromboz riski devam ettigi siirece kalic1 ¢oziim degildir
e Uzun siireli kalis, IVC trombozu riskini artirir

6.5. Kompresyon Tedavisi

o Dereceli kompresyon coraplari (30-40 mmHg): Odemi azaltir, post-trombotik sendromu
Onleyebilir
e Giinliik en az 8—10 saat onerilir (Kahn et al., 2008)

6.6. Ozel Durumlarda Yaklasim
6.6.1. Gebelikte DVT

e DOAC ve varfarin kontrendike
e DMAH (enoxaparin) tercih edilir
¢ Tedavi doguma kadar siirdiiriiliir, postpartum 6 haftaya uzatilabilir

6.6.2. Kanser Hastalarinda DVT

o Ilk 6 ay: DMAH (standart tedavi)
e Alternatif olarak rivaroksaban veya apiksaban (kanama riski diigiikse)

6.6.3. Renal Yetmezlikte DVT

e UFH tercih edilir (¢linkii hemodiyalizle temizlenebilir)
¢ DOAC’lar dikkatle ve doz ayarlamasiyla kullanilmalidir (6zellikle CrCl <30 mL/dk ise
kagmilmali)

7. Komplikasyonlar

Derin Ven Trombozu (DVT), uygun sekilde tedavi edilmediginde ya da geg¢ tan1 kondugunda
ciddi komplikasyonlara yol agabilir. Bu komplikasyonlar hem akut donemde yasami tehdit edici olaylar
olarak karsimiza ¢ikar hem de kronik donemde hastanin yasam kalitesini bozacak sekeller olusturabilir.

Baslica komplikasyonlar sunlardir:
7.1. Pulmoner Emboli (PE)

En 6nemli ve potansiyel olarak 6liimciil komplikasyondur. Trombiisiin derin venden koparak
pulmoner arterlere ulagsmasiyla meydana gelir. Klinik tablo, asemptomatik seyrinden ani 6liime kadar
degisebilir.

o Belirtiler: Ani dispne, gogiis agrisi, tasikardi, hipotansiyon, senkop

e Tani: D-dimer, BT pulmoner anjiyografi, ventilasyon/perfiizyon sintigrafisi
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o Tedavi: Antikoagiilasyon, tromboliz, embolektomi

Pulmoner emboli tanisinda BT pulmoner anjiyografi ve ventilasyon/perfiizyon sintigrafisi sik
kullanilan yontemlerdir (Torbicki et al., 2008).

[lk 30 giin iginde DVT hastalarmin yaklasik %10’unda PE gelisir ve bu hastalarin %25 ine kadar
olan kismi1 ani 6liim ile sonuglanabilir (Goldhaber, 2012).

7.2. Post-Trombotik Sendrom (PTS)

DVT sonrasi en sik karsilagilan uzun donem komplikasyondur. Venodz kapak yetersizligi ve
kronik vendz hipertansiyon gelisimi ile karakterizedir. Ozellikle proksimal DVT’lerde ve yetersiz tedavi
edilen olgularda daha sik goriiliir.

Semptomlar:

o Bacakta agri, agirhik hissi

e Ayakta durmakla artan 6dem

e Deride renk degisikligi (hiperpigmentasyon)
e Vendz iilser geligimi (ileri vakalarda)

Onleme ve tedavi:

¢ Antikoagiilasyonun yeterli siirede verilmesi
e Kompresyon goraplarinin diizenli kullanimi1

¢ Bacak elevasyonu ve egzersiz

PTS, hastalarin %20-50’sinde ortaya ¢ikabilir; %5—10’unda ciddi vendz {ilserle seyreden agir
formu geligebilir (Kahn et al., 2008).

7.3. Rekiirren Tromboz

Daha once DVT gecirmis bireylerde, ozellikle risk faktorleri devam edenlerde veya
antikoagiilasyon siiresi yetersiz olanlarda tekrarlayan tromboz gelisme riski artar.

e Ik DVT sonrasi 10 y1l iginde rekiirrens riski yaklasik %30°dur.
e Kalicirisk faktorleri olan hastalarda (kanser, genetik trombofili vb.) bu oran daha da yiiksektir.

Onlem:

o Risk faktorlerine gore antikoagiilasyon siiresinin uzatilmasi
e Ailevi trombofili taramasi gerekirse yapilmali
e DOAC’larla sekonder profilaksi

(Kearon et al., 2016)
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7.4. Kronik Venoz Yetmezlik (KVY)

DVT sonrast gelisen valviiler yetersizlik, vendz geri akimi bozar ve vendz basincin artmasi ile

kronik ven6z yetmezlik tablosuna neden olur.
Belirtiler:

e Ayakta kalmakla belirginlesen 6dem
e Varikoz venler
e Lipodermatoskleroz, ciltte atrofi, iilser

KVY, DVT gecirmis hastalarda sik goriilen bir sonugtur ve yasam kalitesini 6nemli dl¢iide azaltir.
7.5. Cilt Degisiklikleri ve Venoz Ulser

Kronik veno6z hipertansiyon sonucunda ozellikle ayak bilegi ¢evresinde hiperpigmentasyon,

skleroz, dermatit ve iilserasyon gelisebilir. Bu lezyonlarin iyilesmesi zordur ve sik rekiirrens gosterir.

En sik medial malleol ¢evresinde yerlesir.

Pansuman, lokal bakim, sistemik tedavi ve kompresyon temel yaklagimlardir.

Gerekli durumlarda cilt grefti veya ven6z girisim planlanabilir.
8. Onleme ve Profilaksi Yontemleri

Derin Ven Trombozu (DVT), 6zellikle hastanede yatan hastalarda 6nemli bir morbidite ve
mortalite nedenidir. Bu nedenle birincil koruma (profilaksi) yaklagimlari, 6zellikle risk altindaki
hastalarda standart klinik uygulamalara entegre edilmelidir. DVT’yi 6nlemede hem farmakolojik hem
de mekanik yontemler kullanilir. Risk diizeyi ve hastanin klinik durumu, profilaksi se¢imini belirler.
Ortopedik cerrahilerde DMAH ile profilaksi 6nerilmektedir (Akkaya, 2021). ACCP (Admerican College
of Chest Physicians) kilavuzlari, cerrahiden sonra profilaksi siiresini iglem tiiriine gore belirler (Geerts,
2004).

8.1. Risk Siniflamasi

Hastalarm profilaksi gereksinimi asagidaki risk faktorleri gdz Oniinde bulundurularak
degerlendirilir:

¢ Yiiksek Risk: Major cerrahi, travma, malignite, immobilizasyon, ge¢irilmis DVT/PE &ykdisii
¢ Orta Risk: Uzun siireli seyahat, ileri yas (>60), kalp yetmezligi, obezite
o Diisiik Risk: Kisa siireli hastaneye yatis, aktif mobil hastalar

(Kakkar et al., 2016)
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8.2. Farmakolojik Profilaksi

En sik tercih edilen yontemdir. Ancak kanama riski olan hastalarda kontrendikedir.

8.2.1. Heparin Tiirevleri

o Diisiik Molekiil Agirhikhh Heparin (DMAH): Enoxaparin 40 mg sc/giin veya 30 mg sc/12
saatte bir

e Unfraksiyone Heparin (UFH): 5000 IU sc 8-12 saatte bir

DMAH, UFH’ye gore daha stabil dozaj, daha az trombositopeni riski ve daha az kanama riski ile

tercih edilir.

8.2.2. Fondaparinuks

e 2.5 mg sc/giin
o Ozellikle ortopedik cerrahi sonrasi profilaksilerde etkilidir

8.2.3. Dogrudan Oral Antikoagiilanlar (DOAC)

¢ Rivaroksaban: 10 mg/giin
o Apiksaban: 2.5 mg x 2/giin

Ortopedik cerrahi (kalga/diz protezi) sonrasi profilakside onay almistir. Gastrointestinal kanama

riski, heparinlere gore nispeten yiiksektir.

8.3. Mekanik Profilaksi
Farmakolojik tedaviye kontrendikasyon varsa veya kanama riski yiiksekse kullanilir.
8.3.1. intermittan Pnématik Kompresyon (IPC)

Periyodik sisip inen mansonlarla uygulanir.

Alt ekstremitelerde vendz doniisii artirarak stazi Onler.

8.3.2. Kompresyon Coraplari (Graduated Compression Stockings)

o Ayaktan uyluga dogru azalan basing uygular.

e Postoperatif donem ve uzun yolculuklar i¢in onerilir.
8.3.3. Bacak Elevasyonu ve Mobilizasyon

¢ Pasif yontemdir ama oldukea etkilidir.
o Ogzellikle diisiik riskli hastalarda tercih edilir.



KLINIK BILIMLERDE ACiL DURUMLAR: GUNCEL TANI VE TEDAVI YAKLASIMLARI -1| 296

8.4. Cerrahi Prosediirlerde Profilaksi

Tablo 4. Cerrahi Girisime Gére Onerilen Tromboembolizm Profilaksisi ve Siiresi

dis1)

Cerrahi Tipi Onerilen Profilaksi Siire

Ortopedik cerrahi DOAC veya Diigiik Molekiil Agirlikli Heparin |En az 10—14 giin, ideal 35
(kalga/diz) (DMAH) giin
Jinekolojik-onkolojik DMAH + Intermittan Pneumatik Kompresyon 46 hafta

cerrahi (IPC)

Genel cerrahi (kanser DMAH veya Unfraksiyone Heparin (UFH) Taburculuga kadar

Minimal invaziv cerrahi

Yalnizca erken mobilizasyon yeterli olabilir

Kaynak: Kakkar, A. K., Cimminiello, C., Goldhaber, S. Z., & Parakh, R. (2016). Low-molecular-weight heparin
and prevention of venous thromboembolism in medical patients. Thrombosis and Haemostasis, 116(4), 472-481.
https://doi.org/10.1160/TH16-03-0210

8.5. Uzun Siireli Seyahatlerde Profilaksi

Ugak veya otobilis gibi uzun siireli hareketsiz kalinan durumlarda o6zellikle >4 saatlik

yolculuklar, 6nceden VTE 6yKkiisii olanlarda, trombofili hastalarinda ve obez bireylerde profilaksi

Onerilir.

e Bol sivi alimi

o Saatte bir kalkip yiiriime

e Ugus gorabi (graduated compression stockings)
o Gerekirse hekim Onerisiyle tek doz DMAH

(WHO, 2010)

8.6. Gebelikte Profilaksi

Gebelik, ozellikle 2. ve 3. trimesterde hiperkoagiilan bir durumdur. Profilaksi, 6zellikle

asagidaki durumlarda onerilir:

¢ Gegirilmis DVT veya PE oOykiisii

e Trombofili tanisi

o Obezite, >35 yas, immobilizasyon

o Sezaryen sonrasi ilk 6 hafta

DMAH giivenlidir ve gebelik boyunca kullanilabilir. DOAC ve varfarin gebelikte kontrendikedir.


https://doi.org/10.1160/TH16-03-0210
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9. Ozel Durumlarda Derin Ven Trombozu

Derin Ven Trombozu (DVT), baz1 klinik senaryolarda daha yiiksek risk tasiyabilir ya da tani-
tedavi siregleri farklilik gosterebilir. Asagida bu 0zel durumlara o6zgii DVT yaklagimi
detaylandirilmistir:

9.1. Gebelikte DVT

Gebelik fizyolojik olarak hiperkoagiilan bir durumdur. Bu siiregte vendz doniis azalir, pihtilagsma
faktorleri artar ve fibrinolitik aktivite azalir.

¢ Risk en ¢ok 3. trimester ve lohusalikta artar.

e En sik sol alt ekstremite iliak ve femoral ven tutulumu olur (kompresyon nedeniyle).

e Tani: Ultrasonografi ilk tercih, radyasyondan kaginilir.

o Tedavi: Diisiik molekiil agirhikh heparin (DMAH) gebelik boyunca giivenle kullanilabilir.
¢ Varfarin ve DOAC’lar fetotoksiktir; gebelikte kontrendikedir.

(Leung et al., 2012)
9.2. Kanser Hastalarinda DVT

Malignite, 6zellikle pankreas, akciger, over ve beyin tiimorlerinde DVT riski belirgin sekilde

artar.

o Kanser hiicreleri prokoagiilan sitokinler ve doku faktorii salgilar.

o Kemoterapi, santral kateter, immobilizasyon da riski artirir.

e Tedavi: Geleneksel olarak DMAH tercih edilir. DOAC’lar da FDA onaylidir ama kanama
riski dikkatle izlenmelidir.

Khorana Skoru, kanser hastalarinda DVT riskini degerlendirmede kullanilir.
(Khorana et al., 2008)

9.3. Cerrahi Girisimlerde DVT

Cerrahi sonras1 DVT riski cerrahinin tipi, siiresi, anestezi sekli ve hastanin ek hastaliklaria bagh

olarak degisir.

¢ Ortopedik cerrahilerde (kalca/diz protezi) en yiiksek risk

o Jinekolojik-onkolojik cerrahiler, abdominal kanser cerrahileri de yiiksek risklidir.

o Profilaksi: DMAH, UFH veya DOAC baslanmali ve postoperatif en az 10-14 giin
stirdiiriilmelidir. Kalga cerrahilerinde bu siire 35 giine kadar uzatilmalidir.

(Geerts et al., 2008)



KLINIK BILIMLERDE ACiL DURUMLAR: GUNCEL TANI VE TEDAVI YAKLASIMLARI -1| 298

9.4. COVID-19 ve DVT

COVID-19 enfeksiyonu hiperkoagiilan bir durum yaratir. Endotel hasari, immiin aktivasyon ve
hipoksi baslica mekanizmalardir.

e Orta ve agir hastalikta DVT riski anlamli olarak artmistir.

e Yogun bakim hastalarinda insidans %20-30'a kadar ¢ikabilir.

¢ Profilaksi: DMAH ile yapilmalidir. D-dimer > 2 kat artmigsa tedavi dozuna gegilebilir.
e COVID-19 sonras1 rekiirren tromboz gelisme riski de yiiksektir.

Yogun bakimda izlenen COVID-19 hastalarinda DVT insidansi %20—30’a kadar ¢ikabilmektedir
(Middeldorp et al., 2020, Talayrach et al., 2021)

9.5. Pediatrik Popiilasyonda DVT
Cocuklarda DVT daha nadirdir, ancak siklig1 giderek artmaktadir.

e En sik neden: Santral venoz kateter
¢ Diger riskler: Dogumsal kalp hastalig, sepsis, neoplazi, konjenital trombofili
o Tani: Ultrasonografi dncelikli goriintiileme yontemidir.

o Tedavi: Heparin ve warfarin kullanilabilir; doz ayarlamalar dikkatle yapilmalidir.

(Chalmers et al., 2011)

9.6. Yashlarda DVT

Yasli bireylerde hem risk artar hem de tani-tedavi siireci komplikasyonlara daha agiktir:

e Polifarmasi, immobilizasyon, artan komorbidite oranlar1

¢ Antikoagiilanlara bagl kanama riski de daha yiiksektir.

¢ DOAC!'lar renal fonksiyona gore dikkatle kullanilmalidir.

(Kakkar et al., 2016)

10. Klinik Oneriler ve Giincel Kilavuzlara Gére Uygulamalar

Derin Ven Trombozu (DVT) yonetimi, hasta ozelliklerine, risk faktorlerine, tromboz
lokalizasyonuna ve kanama riskine gore bireysellestirilmelidir. Giincel kilavuzlar, antikoagiilan
tedavi siireleri, profilaksi yaklagimlari ve goriintiileme algoritmalar1 agisindan 6nemli yol gostericilerdir.

10.1. Tam Algoritmasi (ACCP ve ESC Rehberlerine Gore)

DVT siiphesi olan hastada ilk yaklasim asagidaki gibi olmalidir:

1. Klinik Skorlama: Wells Skoru onerilir.
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o Skor >2: Orta—yiiksek olasilik — Doppler USG

o Skor <2: D-dimer yapilir — (+) ise USG yapilir, (—) ise DVT dislanir
2. Goriintiilleme:

o Alt ekstremite i¢in: Kompresyon ultrasonografi (CUS) ilk tercihtir.

o Proksimal DVT siiphesi varsa: BT venografi veya MR venografi

o Rekiirren DVT'de: Onceki goriintiilerle karsilastirma yapilmali

NICE 2018 rehberi, hastaneye yatis sirasinda tiim hastalarda VTE risk degerlendirmesi
yapilmasini ve uygun profilaksinin baglanmasini énermektedir (National Guideline Centre, 2018, Nice,
2020; ESC, 2021)

10.2. Tedavi Siiresi

Tablo 5. Klinik Duruma Goére Antikoagiilasyon Siiresi ve Uygulama Notlari

.. Antikoagiilasyon
Klinik Durum .. Notlar
Siiresi
Proksimal DVT, ilk epizot 3ay Idiyopatik ise tedavi siiresi uzatilabilir

Risk faktorii ortadan kalkt
Cerrahiye bagl gegici risk faktorii |3 ay 5% Jaicior ortacn Ralidlysa

genellikle yeterlidir
o . Kanser aktif kaldig siirece tedavi
Maligniteye bagli DVT En az 6 ay e
stirdiiriiliir
Rekiirren DVT veya kalitsal
Y . vey Siiresiz (indefinite) Kanama riski diisiikse
trombofili
Distal DVT (asemptomatik, non- Klinik karara ve risk profiline gore
i 6 hafta — 3 ay .
proksimal) degisir

Kaynak: Kearon, C., Akl E. A., Ornelas, J., Blaivas, A., Jimenez, D., Bounameaux, H., ... & Guyatt, G. H. (2016).
Antithrombotic therapy for VTE disease: CHEST guideline and expert panel report. Chest, 149(2), 315-352.
https://doi.org/10.1016/j.chest.2015.11.026

10.3. Antikoagiilan Se¢imi

Tablo 6. Klinik Duruma Gore Onerilen Antikoagiilan Segimi

Klinik Durum Onerilen Antikoagiilanlar

Stabil hastalar DOAC (rivaroksaban, apiksaban)

Kanserli hastalar DMAH (tercihen) veya secili olgularda DOAC
Gebelik Diisiik Molekiil Agirlikli Heparin (DMAH)

Bobrek yetmezligi Unfraksiyone Heparin (UFH) veya doz ayarli DMAH
Trombositopeni Oykiisii Fondaparinuks veya danaparoid

Kaynak: European Society of Cardiology (ESC). (2021). ESC Guidelines on diagnosis and management of acute
pulmonary embolism. European Heart Journal, 42(46), 543—603. https://doi.org/10.1093/eurheartj/chaa954


https://doi.org/10.1016/j.chest.2015.11.026
https://doi.org/10.1093/eurheartj/ehaa954
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10.4. Profilaksi Onerileri (Giincel Rehberlere Gore)

Tablo 7. Hasta Gruplarina Gore Vendz Tromboembolizm (VTE) Profilaksi Yontemleri

Hasta Grubu Profilaksi Yontemi
: ) DOAC veya Diisiikk Molekiil Agirlikli Heparin (DMAH),
Ortopedik cerrahi .
10-35 giin
DMAH + Intermittan Pneumatik Kompresyon (IPC), en az 4

Major jinekolojik-onkolojik cerrahi
hafta

Tibbi nedenlerle yatan immobil hasta |DMAH, 6-14 giin

Yogun bakim hastalarn  (6zellikle
COVID-19)

Gebelik ve lohusalik DMAH, gebelik boyunca ve dogum sonrasi 6 hafta

DMAH, gerekirse tedavi dozunda

Kaynaklar: American Society of Clinical Oncology (ASCO). (2020). Venous thromboembolism prophylaxis and
treatment in patients with cancer: ASCO guideline update. National Institute for Health and Care Excellence
(NICE). (2020). Venous thromboembolism in over 16s: Reducing the risk of hospital-acquired deep vein
thrombosis or pulmonary embolism (NG89). https://www.nice.org.uk/guidance/ng89

10.5. Rehberlerden Uygulamah Ornekler

o ESC 2021 Rehberi: ilk tercih olarak DOAC kullanimi, gebelerde ve aktif kanamali hastalarda
DMAH onerisi

¢ NICE 2020 Rehberi: Tiim hastane yatiglarinda DVT riski i¢in degerlendirme yapilmasini ve
uygun profilaksinin baglanmasini dnerir

e ASCO 2020 Rehberi: Onkolojik cerrahilerde uzatilmis profilaksi (28—35 giin) tavsiyesi

10.6. Takip ve izlem

o Ilk 3 ay iginde tekrarlayan semptomlar: Rekiirren DVT diglanmalidir

e D-dimer dl¢iimii, tedavi sonlandirma kararinda kullanilabilir

e Uzun donem antikoagiilasyon karari: Risk-yarar analizi ile bireysellestirilmelidir
(Bauersachs, 2014).


https://www.nice.org.uk/guidance/ng89
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1.1. Giris

Diabetes Mellitus (DM), insiilin salgilanmasinda, insiilinin etki mekanizmasinda ya da her
ikisinde birden goriilen bozukluklar sonucunda ortaya ¢ikan ve kan sekeri yiliksekligi (hiperglisemi) ile
karakterize kronik bir metabolik hastaliktir (TURKDIAB, 2019). Diyabet, uzun donemde makrovaskiiler
(kalp damar hastaliklar1) ve mikrovaskiiler (bobrek, goz, sinir hasar1) komplikasyonlara yol agarak
yasam kalitesini 6nemli 6l¢lide etkileyebilir. Diinya ¢capinda prevalans: giderek artan diyabet, modemn
tibbin en 6nemli halk saglig1 sorunlarindan biridir (7intinalli, 2021).

1.2. Patofizyoloji ve Risk Faktorleri
1.2.1. Patofizyoloji

Diyabetin patofizyolojisi, insiilin salinimi ve etkisindeki bozukluklara dayanir. insiilin, glikozun
hiicre i¢ine alinmasini saglayan ana hormondur. Insiilin eksikligi veya direnci durumunda, glikoz hiicre
icine giremez ve kanda birikerek hiperglisemiye yol agar. Kronik hiperglisemi, proteinlerin glikasyonu,
oksidatif stres ve inflamasyon gibi mekanizmalarla doku hasarina neden olur (American Diabetes
Association, 2010).

1.2.2. Risk Faktorleri:

e Obezite: Asir1 kilo ve obezite, Tip 2 diyabetin i¢in en 6nemli risk faktorlerindendir.

e Sedanter Yasam Tarzi: Fiziksel aktivite eksikligi, diyabet riskini artirir.

e Genetik Yatkinlik: Ailede diyabet 6ykiisii, 6zellikle Tip 2 diyabet riskini artirir.

e Yas: Yaslandik¢a diyabet riski artar, dzellikle 45 yas iistii bireylerde risk daha yiiksektir.

e Etnik Koken: Bazi etnik gruplar (6rnegin, Afrika kokenliler, Hispanikler, Asyalilar) diyabete
daha yatkindir.

e Gestasyonel Diyabet: Gebelik sirasinda diyabet geciren kadinlarin ilerleyen yillarda Tip 2
diyabet gelistirme riski yiiksektir.

1.3. Epidemiyoloji
1.3.1. Prevalans

Kiiresel Prevalans: Uluslararasi1 Diyabet Federasyonu (IDF) verilerine gore, 2021 yilinda diinya
genelinde 20-79 araligindaki yasta yaklasik 537 milyon yetiskin diyabet hastas1 bulunmaktadir. Bu
saymin 2045 yilina kadar 700 milyona yiikselmesi 6ngorillmektedir (IDF, 2021).

Tiirkiye'de Prevalans: Tiirkiye'de diyabet prevalansi yaklasik %13-14 civarindadir ve bu oran
giderek artmaktadir. Tiirkiye, Avrupa'da diyabet prevalansinin en yiiksek oldugu iilkelerden biridir
(TURKDIAB, 2019).

1.3.2. insidans

Diyabet insidansi, 6zellikle Tip 2 diyabet i¢in, obezite ve hareketsiz yagam tarzinin artmasiyla
birlikte yiikselmektedir. Gelismekte olan iilkelerde, kentlesme ve bat1 tarz1 yasamin yayginlagsmasiyla
birlikte diyabet insidans1 hizla artmaktadir (Satman, 2003).
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1.4. Diyabetin Simiflandirilmasi
Diyabet, patogenezine ve klinik 6zelliklerine gore baglica dort tipe ayrilir:
1.4.1. Tip 1 Diabetes Mellitus

- Tanim: Otoimmiin bir hastalik olan Tip 1 diyabet, pankreasin beta hiicrelerinin tahribi sonucu
insiilin iiretiminin tamamen veya biiyiik 6l¢iide kaybi ile karakterizedir.

- Patogenez: Genetik yatkinlik ve ¢evresel faktorler (6rnegin viral enfeksiyonlar) otoimmiin
stireci tetikler.

- Klinik Bulgular: Poliiiri, polidipsi, kilo kayb1 ve yorgunluk sik goriiliir.

- Tedavi: Insiilin replasman tedavisi esastir.
1.4.2. Tip 2 Diabetes Mellitus

- Tanim: Insiilin direnci ve relatif insiilin yetersizligi ile tanimlanir. En yaygin diyabet tiiriidiir.

- Patogenez: Obezite, fiziksel hareketsizlik ve genetik faktorler onemli rol oynar.

- Klinik Bulgular: Asemptomatik olabilir veya yavas yavas gelisen yorgunluk, bulanik gérme
semptomlar gibi goriilebilir.

- Tedavi: Yasam tarzinin degistirilmesi, oral antidiyabetik ilaglarm kullanimi ve gerektiginde

insiilin tedavisi uygulanir.
1.4.3. Gestasyonel Diabetes Mellitus (GDM)

- Tanim: Gebelik esnasinda gelisen ve siklikla dogumdan sonra diizelen gegici bir diyabet tiiridiir.
- Risk Faktorleri: Obezite, ailede diyabet 6ykiisii ve ileri anne yasi.
- Tedavi: Diyet, egzersiz ve gerektiginde insiilin tedavisi.

1.4.4. Diger Spesifik Diyabet Tipleri

- Monogenik diyabet (6rnegin MODY), pankreas hastaliklari, ila¢ kaynakl diyabet gibi nadir
goriilen formlar bu gruba girer.

1.5. Diyabetin Klinik Bulgular

- Akut Semptomlar: Poliiiri, polifaji, polidipsi, kilo kaybi, yorgunluk, bulanik gérme.
- Kronik Komplikasyonlar:

- Mikrovaskiiler: Diyabetik nefropati, retinopati, néropati.

- Makrovaskiiler: Koroner arter hastalig1, periferik arter hastaligi, inme.

1.6. Tam
Diyabet tanisi, asagidaki kriterlerden en az birinin varlig ile konur:

- Aclik plazma glikozu >126 mg/dL,

-Oral glikoz tolerans testinin (OGTT) 2. saatinde 6lgiilen plazma glikoz diizeyinin >200 mg/dL
olmasi,

- HbAlc >%6.5,

- Rastgele dl¢iilen plazma glikoz diizeyinin >200 mg/dL olmasi ve diyabet semptomlarinin varligi

(American Diabetes Association, 2010).
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1.7. Tedavi

Diyabet tedavisi, hastaligin tipine ve hastanin klinik durumuna gore kisisellestirilir. Temel tedavi
yaklagimlari sunlardir;

1.7.1. Yasam Tarzi1 Degisiklikleri

- Saglikli beslenme (diisiik glisemik indeksli diyet),
- Diizenli fiziksel aktivite,
- Kilo kontrolii.

1.7.2. ilac¢ Tedavisi

- Tip 1 Diyabet: Insiilin tedavisi (hizli etkili, uzun etkili insiilinler).
- Tip 2 Diyabet: Metformin, sulfoniliireler gibi oral ilaglar.

1.7.3. Komplikasyonlarin Onlenmesi

- Kan basinci ve lipid kontrolii,
- Diizenli g6z ve bobrek taramalari,
- Ayak bakimi ve ndropati takibi.

1.8. Sonuc¢

Diabetes Mellitus, yasam boyu siiren ve multidisipliner bir yaklagim gerektiren kompleks bir
hastaliktir. Erken tani, etkili tedavi ve hasta egitimi, komplikasyonlarin 6niine gegilmesi ve yasam
kalitesinin ylikseltilmesi a¢isindan biiyiik bir 6neme sahiptir. Diyabet yonetimi, hastanin aktif katilimini

ve saglik ekibinin koordineli ¢alismasini gerektirir.
1.9. Diabetes Mellitus Acil Tan1 ve Tedavisi

Diabetes Mellitus (DM), akut metabolik komplikasyonlar agisindan 6nemli bir risk faktoriidiir.
Diyabetik hastalarda en sik goriilen acil durumlar, diyabetik ketoasidoz (DKA), hiperozmolar
hiperglisemik durum (HHS), hipoglisemidir ve laktik asidozdur (LA). Bu durumlar, hizli tan1 ve acil
miidahale gerektiren, yasami tehdit eden komplikasyonlardir. Bu boéliimde, hipoglisemi ve laktik
asidozun acil durumlari, patofizyolojisi, klinik bulgulari, tan1 kriterleri ve tedavi yaklasimlar1 ele
alinacaktir.

2. Acil Serviste Hipoglisemi Hastasina Yaklasim, Tani ve Tedavi

2.1. Giris

Hipoglisemi, kan sekeri (glukoz) diizeyinin normalin altina diismesiyle karakterize edilen bir
durumdur. Glukoz, viicudun enerji ihtiyacini kargilamak i¢in temel kaynaklardan biridir ve beyin
fonksiyonlan icin 6zellikle gereklidir. Normalde aglik durumunda kan sekeri diizeyi 70-100 mg/dL
arasinda bulunur. Hipoglisemi, genellikle bu seviyenin 70 mg/dL'nin altina diismesiyle olusur. Ancak,
her bireyde hipoglisemiye kars1 tolerans farklidir, bazi bireylerde 60 mg/dL altindaki degerlerde bile
semptomlar goriilebilir (Eroglu, 2018).
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Acil servise bagvuran hastalarda hipoglisemi, tedavi edilmezse ciddi sonuglar dogurabilecek bir
durumdur. Bu nedenle acil servis hekimlerinin, hipoglisemiyi hizli bir sekilde tanilayip tedavi etmesi
biiyiik 6nem tagir.

2.2. Hipoglisemiye Neden Olan Durumlar

Hipoglisemi, bir¢ok farkli durumdan kaynaklanabilir. Diyabetik olmayan bireylerde hipoglisemi,
nadir olmakla birlikte, metabolik bozukluklar, alkol kullanimi1 veya insiilin salgilayan tiimorler
(instilinoma) gibi faktdrlerden dolay1 meydana gelebilir. Diyabetik bireylerde ise, hipoglisemi genellikle
asir1 insiilin kullanimi, asir1 egzersiz veya diizensiz beslenme gibi nedenlerle gelisir. Diyabetli hastalarin
Ozellikle insiilin veya sulfoniliire tiirevi ilaglar kullaniyorsa, hipoglisemi riski artar (Tiirkiye
Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi, 2022)

Asagida hipoglisemiyi tetikleyebilecek baslica durumlar siralanmastir:

e Diyabetik hastalarda insiilin veya oral antidiyabetik ilag kullanimi

e Asin alkol tiikketimi

e Metabolik hastaliklar (6zellikle bobrek yetmezligi, karaciger hastaliklart)
e Insiilinoma

e lleri evre kalp hastaliklari

e Kronik bobrek hastaligi

e Yetersiz beslenme veya aglik

e Egzersiz sonrasi asir1 enerji harcamasi
2.2.1. Diyabetik Hipoglisemi

Diyabet hastalarinda, 6zellikle insiilin veya oral antidiyabetik ilaglar kullanan bireylerde
hipoglisemi sik¢a goriilebilir. Insiilinin fazla kullanimi, yetersiz yemek yeme, asir1 egzersiz veya yanlis
dozaj, hipoglisemiyi tetikleyen yaygin faktorlerdir. Ayrica, gece hipoglisemiye bagl olarak sabah
kalkildiginda bag donmesi, terleme veya konfiizyon goriilebilir.

2.2.2. Alkol Tiiketimi

Alkol, ozellikle karacigerin glukoz iiretme kapasitesini baskilar. Yiiksek miktarda alkol tiiketimi,
hipoglisemiye neden olabilir, 6zellikle yemek yemeden alkol alindiginda bu durum daha risklidir.

2.2.3. Metabolik Bozukluklar ve Diger Durumlar

Hormon bozukluklari, 6zellikle adrenal yetmezlik (Addison hastaligl) ve hipotiroidizm gibi
hastaliklar da hipoglisemiye yol agabilir. Ayrica, insiilin salgilayan timorler (insiilinoma) ve bazi nadir
metabolik hastaliklar da hipoglisemiye neden olabilir (Paluchamy, 2019).

2.2.4. Yetersiz Beslenme ve Asir1 Egzersiz

Uzun siireli aglik, diisiik karbonhidrath diyetler veya asirt egzersiz yapildiginda, viicut yeterli
enerji kaynagi saglayamayacak duruma gelir ve hipoglisemi gelisebilir.
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2.3. Hipoglisemi Belirtileri

Hipogliseminin belirtileri, kan sekeri diisiisii ile orantili olarak hizla gelisir. Erken belirtiler
genellikle sempatik sinir sistemi uyarilari ile iligkilidir ve sunlari igerebilir:

e Tremor (titreme)

e Terleme

o Agclik hissi

e Carpint1 ve hizli kalp atis1

e Anksiyete ve sinirlilik

Daha ileri evrelerde ise, beyin fonksiyonlarindaki bozulmalar nedeniyle norolojik semptomlar
ortaya ¢ikabilir:

e  Konfiizyon (zihinsel karigiklik)

e  Uykusuzluk, konusma bozukluklari
e Biling kaybi1 ve bayilma

e  Nobetler ve koma

Hastanin durumu hizla koétiilesebilir, bu nedenle acil miidahale gereklidir. Erken donemde
miidahale edilmemesi durumunda, hipoglisemi kalici beyin hasaria yol agabilir veya 6liime neden
olabilir.

2.4. Hipogliseminin Tams1

Acil servis ortaminda hipoglisemi tanisinin dogru bir sekilde koyulmasi igin bir dizi
degerlendirme yapilmalidir.

2.4.1. Klinik Degerlendirme

Oncelikle hastanin sikayetleri detayli bir sekilde sorgulanmalidir. Diyabetli hastalarda, kullanilan
ilaglar, son zamanlarda yapilan egzersizler, yemek diizeni gibi faktdrler g6z 6niinde bulundurulmalidir.
Diyabet dis1 hastalarda, metabolik bozukluklar, alkol tiikketimi ve diger saglik sorunlari sorgulanmalidir.

2.4.2. Kan Sekeri Ol¢iimii

Kan sekeri ol¢limii, hipoglisemi tanisinin dogrulanmasi i¢in en énemli adimdir. Kan sekeri 70
mg/dL'min altina diistiigiinde, hipoglisemi tanis1 diisiiniilmelidir (Paluchamy, 2019). Ancak, bazi
hastalar semptom gosterse de kan sekeri 70 mg/dL'nin iizerinde olabilir, bu ylizden hastanin klinik
durumu da g6z 6niinde bulundurulmalidir.

2.4.3. Ek Testler

Eger hastanin hipoglisemisi, insiilinoma veya hormon bozukluklar1 gibi baska nedenlere bagliysa,
ek testler yapilmasi gerekebilir. Bu testler arasinda insiilin, C-peptid ve serum glukoz diizeylerinin
Olciilmesi bulunur. Alkol alimina baglh hipoglisemi siiphesi varsa, kan alkol seviyesi de ol¢iilmelidir.
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2.5. Hipogliseminin Tedavisi

Acil serviste hipogliseminin tedavisi hizli ve etkili bir sekilde yapilmalidir. Tedavi yontemleri,
hastanin biling durumu ve semptomlarinin ciddiyetine gore degisir.

2.5.1. Bilingli Hastalar icin Tedavi

Bilingli hastalarda, sekerli bir igecek veya yiyecek verilmesi, genellikle ilk tedavi yontemidir. Bu,
kan sekerinin hizla ylikselmesini saglar. Bu tiir hastalar, yaklasik 15 gram karbonhidrat igeren bir gida
almalidir. Sekerli igecekler, meyve suyu veya seker tabletleri kullanilabilir. Yiyecek olarak ise, bir dilim
ekmek veya birkag parca kraker verilebilir.

2.5.2. Bilingsiz Hastalar icin Tedavi

Biling kayb1 yasayan hastalarda, intravendz (IV) glukoz tedavisi uygulanmalidir. IV yoluyla
%10'Tuk glukoz ¢ozeltisi, hizla kan sekerini yiikseltir ve semptomlarin diizelmesini saglar. Eger IV
glukoz uygulamasi miimkiin degilse, intramiiskiiler (IM) glukagon enjeksiyonu yapilabilir. Glukagon,
karacigerde glukoz tiretimini tesvik eder (Tintinalli, 2021).

2.5.3. Tedavi Sonrasi izlem

Tedavi sonrasinda, hastanin kan sekeri seviyeleri diizenli olarak izlenmelidir. Ilk tedavi sonrasi
kan sekeri normal seviyelere gelmis olsa da, hipogliseminin yeniden tekrarlama riski vardir. Bu nedenle

hastalar gézlem altinda tutulmali ve gerekli ise ek tedavi uygulanmalidir.
2.6. Hipogliseminin Onlenmesi

Hipogliseminin onlenmesi, genellikle diyabetli hastalar i¢in Snemlidir. Diyabetli bireylerin,
insiilin dozlarin1 dogru bir sekilde ayarlamalari, diizenli araliklarla yemek yemeleri ve egzersiz yaparken
dikkatli olmalar1 gerekmektedir. Ayrica, hastalarin hipoglisemi belirtilerini tanimalar1 ve gerektiginde
hizlica miidahale etmeleri saglanmalidir.

Acil serviste tedavi edilen hipoglisemi hastalarina, ilerideki hipoglisemi ataklarin1 6nlemek icin
egitim verilmelidir. Diyabetli hastalar i¢in bir “hipoglisemi eylem plan1” olusturulmasi, hastalarin tedavi
stirecine daha etkin bir sekilde katilim gostermesini saglar.

2.7. Sonug

Acil serviste hipoglisemi, dogru bir sekilde tan1 konulmasi ve hizla tedavi edilmesi gereken bir
acil durumdur. Hipogliseminin semptomlari fark edilmeden hastanin durumu hizla kétiilesebilir ve ciddi
komplikasyonlara yol agabilir. Bu nedenle acil servis hekimlerinin, hastanin klinik durumunu dikkatlice
degerlendirmeleri ve dogru tedavi yontemlerini uygulamalar biiyiik 6nem tasir. Ayrica, hipogliseminin

Onlenmesi icin diyabetli hastalarin egitilmesi, hastalik yonetiminde etkin rol oynar.
3. Acil Serviste Laktik Asidoz Hastasina Yaklasim, Tam ve Tedavi
3.1. Giris

Laktik asidoz, kan pH'mm 7.35'in altina diismesi ve laktat diizeylerinin 2 mmol/L'nin tizerinde
olmast durumudur. Bu durum, cesitli patofizyolojik mekanizmalar sonucu hiicresel oksijen
metabolizmasindaki dengesizliklere baglh olarak gelisebilir. Laktik asidozun nedeni genellikle viicutta
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oksijenin yetersiz oldugu durumlarla iliskilidir. Ancak, oksijen yoklugu diginda, bazi metabolik
hastaliklar, ilaglar ve toksinler de bu duruma yol agabilir. Acil serviste, laktik asidoz hastalarinin tanisi
ve tedavisi, hizli miidahale gerektirir ¢linkii bu durum, akut organ yetmezligi, kardiyak arrest ve 6lim
gibi ciddi sonuglara yol agabilir.

3.2. Laktik Asidozun Nedenleri ve Simflandirmasi
Laktik asidoz, iki ana grupta siiflandirlabilir: tip A ve tip B.

3.2.1.Tip A Laktik Asidoz: Oksijen yetersizligine bagli olarak gelisir. Tip A laktik asidoz,
genellikle sok, hipovolemi, kalp yetmezligi veya akciger hastaliklar1 gibi durumlarda ortaya ¢ikar.
Hiicresel oksijenin yetersizligi nedeniyle anaerobik glikoliz artar, bu da laktat {iretiminin artmasina

neden olur.

Sok (kardiyojenik, hipovolemik, septik)

Akut solunum yetmezligi
Iskemik kalp hastaliklar
Kronik hipoksiye yol agan hastaliklar

3.2.2.Tip B Laktik Asidoz: Oksijenin yetersizligi disinda, viicutta biriken toksik maddeler
veya metabolik bozukluklar nedeniyle gelisir. Tip B laktik asidoz, genellikle ilaglar, zehirler, karaciger
hastaliklar1 ve bazi genetik hastaliklarla iligkilidir.

[laglar (metforminin asir1 dozda alinmasi, bazi antiretroviral ilaglar, salisilatlar, alkol vb.)

e Karaciger yetmezligi

Siddetli enfeksiyonlar
e Diger metabolik hastaliklar (Akut pankreatit, diabetik ketoasidoz, vb.)

3.3. Klinik Belirtiler

Laktik asidoz, klinik belirtiler agisindan hastanin laktat diizeyine ve hastaligin nedenine bagh
olarak degisebilir. Tip A laktik asidoz hastalari, genellikle daha ciddi belirtilerle bagvururlar. Klinik
bulgular sunlari igerebilir:

e Solunum problemleri: Hiperventilasyon, derin ve hizli solunum (Kussmaul solunumu)
e Norolojik belirtiler: Konfiizyon, ajitasyon, koma, nobetler

e Kardiyovaskiiler bulgular: Tasikardi, hipotansiyon, sok

e Metabolik bulgular: Mide bulantisi, kusma, yorgunluk, kas gii¢siizligii

o Cilt bulgulart: Soguk, soluk deri ve terleme
3.4. Tam

1. Laktik asidoz tanisi, klinik degerlendirme ve laboratuvar testleri ile dogrulanir. Anahtar tani
testleri sunlardir:

2. Arteriyel Kan Gazi Analizi (ABG): Kan pH’min 7.35'in altina diismesi, laktik asidoz tanisini
koydurur. pH <7.35, ciddi asidoz ve buna bagli klinik komplikasyonlar i¢in bir isarettir.
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3. Laktat Seviyesi: Normalde laktat seviyesi 1-2 mmol/L arasinda olmalidir. 5 mmol/L’nin
iizerindeki seviyeler, laktik asidoz tanisini kesinlestirir ve daha yiiksek seviyeler, daha ciddi
asidoz anlamina gelir.

4. Elektrolitler ve Glukoz: Serum elektrolitlerinde ve kan glukoz diizeylerinde anormallikler
goriilebilir. Hipokalemi, hiponatremi gibi elektrolit bozukluklar: izlenebilir.

5. Diger Testler: Karaciger fonksiyon testleri, bobrek fonksiyon testleri, elektrokardiyogram
(EKGQG), kan Kkiiltiirleri (septik enfeksiyon sliphesi varsa) gibi diger testler, altta yatan nedenin

belirlenmesine yardimci olur.
3.5. Tedavi ve Yonetim

Laktik asidozun tedavisi, acil bir durumdur ve tedavi siirecinin baslangici hizli olmalidir. Tedavi,
genellikle laktik asidozun tipine, altta yatan nedenlere ve hastanin genel durumuna bagli olarak
sekillenir.

1. Oksijen Tedavisi ve Ventilasyon Destegi: Oksijen tedavisi, oksijen yetersizliginden
kaynaklanan laktik asidozda en 6nemli tedavi segenegidir. Oksijen verilerek, dokulara oksijen
temini artirilmali ve anaerobik glikoliz azaltilmalidir.

2. Sivi Replasmant: Hipovolemik sok ve dehidratasyon varsa, intravendz sivi tedavisi
yapilmalidir. Bu tedavi, kan hacmini artirarak kan basincimi stabilize etmeye ve organ
perflizyonunu saglamaya yardimei olur.

3. Vazopressorler: Eger sivi tedavisine yanit alinamazsa ve hipotansiyon devam ediyorsa,
vazopressor ilaglar (6rnegin norepinefrin) kullanilabilir.

4. Tlag ve Toksinlerin Y&netimi: Eger laktik asidoz ilaglar veya toksinler nedeniyle gelismisse,
altta yatan toksinin viicuttan atilmasi saglanmalidir. Metformin asir1 dozunda laktik asidoz
gelismisse, hemodiyaliz uygulanabilir.

5. Hemodiyaliz ve Karboperfiizyon: Bdbrek fonksiyonlarinin bozulmasi durumunda,
hemodiyaliz ile laktat seviyeleri diisiiriilebilir. Ozellikle, baz1 ilaglarin toksik etkilerinin
ortadan kaldirilmasi i¢in bu yontem gereklidir.

6. Altta Yatan Hastaligin Tedavisi: Laktik asidozun nedenine bagl olarak spesifik tedavi
secenekleri uygulanmalidir. Ornegin, septik sok varsa antibiyotik tedavisi baslanmali, kalp
yetmezligi varsa inotrop ilaglar kullanilmalidir.

7. Diyabetik ve Norolojik Takip: Diyabetik hastalarda, ketoasidozun ve laktik asidozun birlikte
goriilebilecegi unutulmamalidir. Ayrica, ciddi norolojik komplikasyonlart onlemek igin
gerekli norolojik izlem yapilmalidir (7intinalli, 2021).

3.6. Sonuc ve Sonraki izlem

Laktik asidoz, acil serviste hizla tanminmali ve tedavi edilmelidir. Tedavi sirasinda hastanin
durumu dikkatle izlenmeli ve tedaviye yanitina gore diizenlemeler yapilmalidir. Laktik asidozun erken
tanist ve uygun tedavisi, hastanin prognozunu iyilestirebilir. Ancak, tedaviye ragmen ciddi organ
yetmezlikleri gelisebilir ve bu durum, hastanin yasam kalitesini ciddi sekilde etkileyebilir. Bu nedenle,
acil servis takimi, tiim klinik bulgular1 goz Oniinde bulundurarak kararlar almali ve gerekirse

multidisipliner bir yaklagim benimsemelidir.
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GIiRiS

Diyabetik ketoasidoz (DKA), insiilin eksikligi ve karsit diizenleyici hormonlarin artisiyla
karakterize, akut ve potansiyel olarak yagami tehdit eden bir metabolik bozukluktur. DK A, tip 1 diyabetli
bireylerde daha sik goriilmekle birlikte, tip 2 diyabetli hastalarda da ortaya cikabilir. Bu boliimde
DKA'nin patofizyolojisi, klinik bulgulari, tam kriterleri, tedavi yaklagimlar1 ve olas1 komplikasyonlar
kapsaml1 bir sekilde incelenecektir.

Patofizyoloji

DKA'nin temelinde insiilin eksikligi ve karsit diizenleyici hormonlarin (glukagon, katekolaminler,
kortizol ve biiyiime hormonu) artis1 bulunmaktadir. insiilin eksikligi, hepatik glukoneogenezi ve
glikojenolizi artirirken periferik dokularda glukoz kullanimini azaltir; bu durum hiperglisemiye neden
olur. Yiikselen glukoz seviyeleri renal esigi asarak glukoziiriye yol acar. Glukoziiri, osmotik diiirezle
birlikte dehidratasyona ve elektrolit kayiplarina neden olur.

Ayrica, insiilin eksikligi ve artmis karsit diizenleyici hormon seviyeleri lipolizi uyararak serbest
yag asitlerinin (FFA) plazma konsantrasyonunu artirir. Karacigerde FFA'larin -oksidasyonu sonucunda
keton cisimleri (asetoasetat, B-hidroksibutirat ve aseton) iiretilir ve bu siire¢ metabolik asidoza yol agar
(Kitabchi ve digerleri, 2009). Diyabetik ketoasidoza giden siireg, Sekil 1°de sematize edilmistir.
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!

Plazmada artmis . p . Plazmada artmi
mmm) | Hiperglisemi < 3
serbest yag aminoasitler

asitleri l

Artan ketogenez Glukoziiri l

Osmotik ditirez

yikimi

Artmis glukoneogenez

Ketoniiri
Azalan alkali rezerv Elektrolitlerin
kayb1
l 1 Hiperglisemi
Hiicresel

dehidratasyon l

Asidoz - Bozulmus renal - Osmotik
ditrez

fonksiyon

Sekil 1. Diyabetik ketoasidoz siireci (Yazar tarafindan olusturulmustur).

Gebelik, enfeksiyon, hipertiroidi, uyusturucu madde kullanimi, steroidler, tiazid diiiretikleri,
sempatomimetik ilaglar, antipsikotikler, sicak ¢arpmasi, miyokard enfarktiisii, gastrointestinal kanama,
major travma ve cerrahi girisimler diyabetik ketoasidozu tetikleyebilir. Ancak, ¢ogu hastada belirgin bir
tetikleyici neden saptanamaz (Kitabchi ve digerleri, 2009).

Klinik Bulgular

DKA'nin klinik prezentasyonu, semptomlarin siiresi ve siddetine bagli olarak degisir. Metabolik
degisiklikler 24 saat icinde gelisme egilimindedir (Kitabchi ve digerleri, 2009).  Klinik bulgular
dogrudan hiperglisemi, hacim azalmasi ve asidoz ile iliskilidir. En sik goriilen semptomlar arasinda



319 | KLINIK BILIMLERDE ACiL DURUMLAR: GUNCEL TANI VE TEDAVI YAKLASIMLARI -1

poliiiri, polidipsi, polifaji, kilo kaybi, bulanti, kusma, karin agris1 ve halsizlik bulunur. [leri vakalarda
Kussmaul solunumu (derin ve hizli solunum), dehidratasyon bulgulan (kuru cilt ve mukozalar,
hipotansiyon, tagikardi) ve biling degisiklikleri (letarji, konflizyon, koma) gozlenebilir. Biling
degisikligi, metabolik asidozun siddetinden ¢ok serum osmolalitesindeki ( >320 mOsm/L ) artigla
iligkilidir (Gomez-Diaz ve digerleri, 1996). Ayrica nefeste aseton kokusu tipik bir bulgu olarak goriiliir.

Tani Kriterleri

DKA tanist, klinik bulgularin yani sira laboratuvar testleri ile konur.

Temel tan1 kriterleri sunlardir:

-Hiperglisemi: Kan glukoz diizeyinin > 250 mg/dl olmasi.
-Ketonemi veya ketoniiri: Kanda veya idrarda keton cisimlerinin varlig1.
-Metabolik asidoz: Arteriyel pH’nin 7.3’lin ve/veya serum bikarbonat diizeyinin 18 mEq/L’nin

altinda olmasi.

DKA’l1 hastalarda vendz pH, arteriyel pH’dan yaklasik 0.03 daha diisiik olmakla birlikte venoz
ve arteryal pH arasinda giiglii bir korelasyon bulunmaktadir. Bu nedenle asit-baz durumunun
degerlendirilmesinde arteryal pH yerine ven6z pH kullanilabilir. (Kreshak ve Chen, 2005). Ayrica,
artmis anyon ag¢1g1 ( >10-12 mEq/L ) ve serum ozmolalitesindeki yiikselme de tanty1 destekleyen dnemli
bulgulardir. (Nyenwe ve Kitabchi, 2016).

Hamile hastalar, insiilin aldiktan kisa bir siire sonra bagvuranlar, kusma 6ykiisii olan geng tip 1
diyabetikler, alkol kotiiye kullanimi ve karaciger yetmezligi olan hastalar gibi bozulmus glukoneogenezi
bulunan bireyler ile diisiik kalori alim1 veya aglik durumunda olan hastalarda normoglisemi goriilse bile
oglisemik DKA geligebilecegi unutulmamalidir(Nyenwe ve Kitabchi, 2011; Levine, Karam ve Aleppo,
2017).

Ayiricl Tanilar

DKA’nin ayirict tanilart oldukga genis bir yelpazeye sahiptir. Artmig anyon agikli metabolik
asidoz durumunda DKA’nin varlig1 sepsis, zehirlenme veya laktik asidoz gibi diger olasi nedenleri
dislamaz. Ayrica bu nedenlere bagh fizyolojik stresin DKA’y1 tetiklemis olabilecegi de géz onilinde
bulundurulmalidir.

Alkoliklerde B-hidroksibutirat kaynakli ketoasidoz gelisebilir ve bu durum, tiim ketoasidoz
vakalarinin yaklasik %20’sini olusturur. Ketosidoz ayrica aglik durumunda, gebeligin {iglincii
trimesterinde ve yetersiz beslenme nedeniyle emziren annelerde de goriilebilir.

Tedavi Yaklasimlar

DKA tedavisinin temel hedefleri, hemodinamik stabilitenin saglanmasi, dehidratasyonun
diizeltilmesi, hiperglisemi ile ketozisin kontrol altina alinmasi ve altta yatan nedenlerin tedavi
edilmesidir. Hafif ve orta siddetli vakalarda oral rehidrasyon yeterli olabilirken, siddetli vakalarda

IV (intraven6z) s1vi replasmani gereklidir. Insiilin tedavisi, ketoasidozun diizeltilmesi ve hipergliseminin
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kontrol altina alinmasi i¢in temel bir bilesendir. Kan sekeri diizeyleri <250 mg/dl'ye ulastiginda,
hipoglisemiyi 6nlemek igin sivilara dekstroz eklenmelidir. Ek olarak, pH 6.9'un altina diistiiglinde
bikarbonat replasmani da disiiniilebilir. Ancak bu dikkatle ve sinirli dozlarla uygulanmalidir. Tedavinin
amac1 glukoz < 200 mg/dL, bikarbonat > 18 mEq/L ve vendz pH > 7,3 tiir.

1. Sivi Replasmam

S1vi tedavisi damar i¢i hacmi ve normal tonisiteyi geri kazanmaya, hayati organlarn perfiize
etmeye , glomertiler filtrasyon hizini iyilestirip glikoz ve keton seviyelerini diislirmeye yardime1 olur
(Kitabchi ve digerleri, 2009). Dehidratasyonun diizeltilmesi i¢in hiicre dis1 sivi baslangicta hipertonik
olmasina ragmen izotonik salin (%0.9 NaCl) tercih edilir (Kearney ve Dang, 2007). Ilk 1-2 saatte 1-1.5
L s1v1 verilmesi onerilir. Daha sonra hastanin hemodinamik durumu, elektrolit seviyeleri ve idrar ¢ikisina
gore s1vi tedavisi ayarlanir. Hipernatremi veya hiponatremi durumlarinda uygun sivi segimi yapilmalidir.

2. insiilin Tedavisi

Insiilin tedavisi, hiperglisemi ve ketozisin diizeltilmesi i¢in esastir. Genellikle TV siirekli infiizyon
seklinde uygulanir. Baslangi¢ dozu olarak 0.1 U/kg/saat 6nerilir. Kan glukoz diizeyi <250 mg/dl'ye
ulastiginda hipoglisemiyi dnlemek i¢in IV siviya %5 dekstroz eklenir ve insiilin dozu azaltilir.

3. Elektrolit Diizeltmeleri

- Potasyum: DKA tedavisi sirasinda serum potasyum seviyeleri hizla diigebilir. Serum potasyum
< 5.3 mEq/L ise potasyum replasmanina baslanmalidir. Potasyum seviyesinin < 3.3 mEq/L
olmasi durumunda insiilin tedavisi potasyum diizeyi diizeltilene kadar ertelenmelidir. Siddetli
hipokaleminin hizli gelisimi, kardiyak aritmilere neden olacagindan DKA tedavisi sirasinda
en ciddi ve yasami en ¢ok tehdit eden elektrolit bozuklugu olarak 6ne ¢ikar (Kitabchi ve
digerleri, 2009).

- Bikarbonat: Genellikle arteryal pH > 6.9 ise bikarbonat tedavisi onerilmez. Ancak pH < 6.9
oldugunda bikarbonat tedavisi diisiiniilebilir (Kitabchi ve digerleri, 2008).

- Fosfat: Rutin fosfat replasman1 onerilmez. Ancak ciddi hipofosfatemi durumunda replasman
tedavisi degerlendirilebilir. Hipofosfatemi genellikle insiilin tedavisinin baglamasindan 24 ila
48 saat sonra en siddetli diizeye ulasir. Genel olarak, serum fosfat konsantrasyonu < 1.0 mg/dL
olmadikea IV fosfat verilmesi 6nerilmez.

Komplikasyonlar

DKA tedavisi sirasinda ve sonrasinda bazi komplikasyonlar gelisebilir. Bu komplikasyonlar
arasinda sunlar yer alir:

- Hipoglisemi: Kan glukoz seviyelerinin hizli diismesiyle ortaya cikabilir. Insiilin tedavisi
sirasinda kan sekeri 250 mg/dL'nin altina diistiigiindei IV sivilara dekstroz eklenmesi
hipoglisemiyi 6nlemek i¢in gereklidir.
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- Hipokalemi: Insiilin tedavisi ve rehidrasyon sirasinda potasyumun hiicre i¢ine gegcmesiyle
serum potasyum seviyeleri hizla diigebilir. Bu durum ciddi aritmilere ve kas giigsiizliigline
neden olabilir. Bu nedenle de serum potasyum seviyelerinin siki takibi ve gerektiginde
replasman yapilmasi hayati 6nem tasir.

- Serebral Odem: Ozellikle kiiciik gocuklarda, yeni tan1 konmus diyabet hastalarinda ve DKA’I
ergenlerde en yaygin ve en korkulan 6liim nedenidir (Glaser ve digerleri, 2006). Serebral 6dem
genellikle tedavinin baglangicindan 4-12 saat sonra ortaya cikar ancak 24-48 saat icinde de
gelisebilir (Dunger ve digerleri, 2004; Edge, 2000). Hizli sivi replasmani ve
hiperozmolaritenin hizli diizeltilmesi riski arttirabilir ve genellikle bas agrisi, biling degisikligi
ve papilodem gibi klinik semptomlarla teshis edilir. Tedavide mannitol veya hipertonik salin
kullanilabilir. Tedavinin erken déneminde nérolojik fonksiyondaki herhangi bir degisiklik IV
mannitol uygulanmasi i¢in bir endikasyondur (Hale ve digerleri, 1997). Hiicre igi ve hiicre
dis1 bosluklar arasindaki hizli su hareketlerini 6nlemek amaciyla hiperglisemi ve sivi-elektrolit
eksikliklerinin kademeli olarak diizeltilmesi beyin 6demi riskini azaltabilir (Kamel ve
digerleri, 2016).

-Pulmoner Odem: Asir siv1 yiiklenmesi sonucu gelisebilir ve genellikle kalp yetmezligi veya

bobrek fonksiyon bozuklugu olan hastalarda goriiliir.

-Tromboembolik Komplikasyonlar: Hiperviskozite ve hiperozmolarite tromboz riskini arttirir.
Derin ven trombozu ve pulmoner emboli gibi durumlar agisindan dikkatli olunmalidir. Her ne
kadar profilaktik antikoagiilan kullanimini konusunda net bir 6neri bulunmasa da bazi
uzmanlar kanama bozuklugu olmayan hastalarda heparin kullaniminin yararli olabilecegini
one siirmektedir (Kearney ve Dang, 2007).

- Asidozun Gecikmeli Diizelmesi: Bikarbonat tedavisinin uygunsuz verilmesi veya altta yatan
metabolik bozukluklarin devam etmesi nedeniyle asidoz beklenenden daha yavas diizelebilir.

Klinik Stabilizasyon ve Tedavi Basarisi

DKA tedavisinde mortalite oranlar1 gelismis iilkelerde %1 in altina diisiiriilmiis olsa da (Nyenwe
ve Kitabchi, 2016), 6zellikle ileri yas hastalar, eslik eden ciddi hastaliklar1 olanlar ve gebeler 6liim riski
acisindan halen dikkat edilmesi gereken hasta gruplaridir. Mortalite yash hastalarda genellikle pulmoner
ve kardiyovaskiiler komplikasyonlar ile sepsisten kaynaklanirken, ¢ocuklarda ve geng eriskinlerde ise
serebral Odemden kaynaklanmaktadir. Bu nedenle, hastalarin taburculugundan oOnce klinik
stabilizasyonun saglanmasi gereklidir.

Klinik olarak stabil kabul edilen bir hastada:

- Kan glukoz seviyesi <200 mg/dL olmali,

- Serum bikarbonat seviyesi >18 mEq/L’ye ulagmali,

- Venoz pH >7.3 olmal,

- Anyon ag¢181 normallesmeli,

-Hastanin oral s1v1 ve besin alimini tolere edebilmesi saglanmalidir.

Bu kriterlerin saglanmasi, hastanin servise alinmasini veya taburculuga hazirlanmasini saglar.
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Yatis

DKA’l1 hastalarin ¢ogunun hastaneye ve siklikla da yogun bakim iinitesine yatirilmasi gerekir.
Ozellikle gebelerde DKA’da fetal 6liim oran1 yaklasik %30 olup fetal kaybin énde gelen bir nedenidir
(Carroll ve Yeomans, 2005). DKA’l1 tiim gebe hastalarin yiiksek riskli gebeliklerin bakiminda

uzmanlagmis bir kadin dogum uzmani ve endokrinolog tarafindan takibi gerekir.
Taburculuk Kriterleri ve Uzun Dénem Yonetimi

Uc veya dort saatlik tedaviden sonra oral sivilari tolere edebilen ve semptomlari diizelen hastalar
giivenilir bir ev bakimi garantisi de varsa, altta yatan nedenler yatarak tedavi gerektirmiyorsa yakin
takibe almma sarti ile taburcu edilebilir. Taburculuk planlamasi yapilirken hastalarin evde insiilin

yonetimi konusunda egitildiginden emin olunmalidir. Hasta egitimi sunlar1 igermelidir:

- Kan glukoz takibi ve keton dl¢limii,

- Insiilin doz ayarlamalar ve enjeksiyon teknikleri,

- Hipoglisemi belirtileri ve acil miidahale yontemleri,
- S1vi alim1 ve beslenme Onerileri,

- DKA’nin tekrarlamasini 6nlemek i¢in erken uyari isaretleri.

Ayrica, hastalar taburculuk sonrasi 24-48 saat iginde bir saglik profesyoneli tarafindan
degerlendirilmelidir. ileri yas hastalar, stk DKA atag1 yapilmalidir.

Sonug¢

DKA acil miidahale gerektiren, hayati tehdit edici bir metabolik bozukluktur. DKA’nin
patofizyolojisinin daha iyi anlagilmasi, yonetiminde agresif tek tip bir yaklasim deneyimli merkezlerde
oliim oranin1 bildirilen vakalarin <%1’ine diisirmiistiir (Nyenwe ve Kitabchi, 2016). Geligsmekte olan
tilkelerde ise yash popiilasyonun yliksek olmasi ve ek hastaliklar nedeniyle mortalite oranlar1 daha
yiiksektir (Cardoso ve digerleri, 2017). Bu sebeple DKA’nin patofizyoloji, klinik 6zellikleri ve tedavi

yaklagimlarini iyi anlagilmali ve hastalar multidisipliner bir yaklasimla yonetilmelidir.
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GIRIS

Epistaksis (burun kanamast), popiilasyonun yaklagik %60’ min hayatinda en az bir kere yasadigi
bir problemdir. Epistaksis genellikle kendiliginden ve miidahale gerektirmeden dursa da acil servise
yapilan basvurularin yaygin nedenlerinden biri olarak karsimiza ¢ikmaktadir.

Cogu epistaksis vakasi, lokal travma veya burun kurulugu gibi benign nedenlerden kaynaklanir.
Ancak bazi durumlarda, mortal seyirli hastaliklarin ilk belirtisi olabilir. Bu nedenle, epistaksisle
bagvuran hastalarin biitiinciil degerlendirilmesi, dogru tani ve tedavi siireci agisindan kritik 6neme
sahiptir (Pope & Hobbs, 2005).

1. Epistaksisin Simiflandirilmasi

Epistaksis, kanamanin kaynaklandig1i burun bolgesine gore anterior ve posterior olarak ikiye
ayrilmaktadir ve bu bolgeler farkl: arterlerden kanlanmaktadir.

Burun boslugunu besleyen arteriyel yapilar su sekildedir (Sekil 1):
a) Arteria carotis externa

1. Arteria maxillaris interna
o Arteria palatina descendens
o Arteria sphenopalatina: Nazal boslugun arka kisminm biiyiik bir boliimiinii besler ve
posterior kanamalarin ¢ogundan sorumludur.
» Posterior septal dal
= Posterior lateral dal
2. Arteria facialis
o Arteria labialis superior: Burnun 6n boliimiinii besler.

b) Arteria carotis interna

1. Arteria oftalmica
o Arteria etmoidalis anterior
o Arteria etmoidalis posterior

Epistaksis, kanamanin kaynagina gore anterior ve posterior olarak ikiye ayrilir.
Anterior Epistaksis

Epistaksis vakalarmin biiytik bir kismi (%80-90), Kiesselbach pleksusundan kaynaklanir. Bu
alan anterior nazal septumun Little bdlgesidir ve burna gelen ¢esitli arterler burada anastomoz yapar.
Bu arterler sunlardir:

e A. Ethmoidalis anterior
e A. Labialis superior

e A. Sfenopalatina

e A, Palatinum majus
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Anterior epistaksis genellikle daha az ciddi olup, lokal tedavi yontemleriyle kontrol altina
alinabilir (Meccariello et al., 2019; Pope & Hobbs, 2005; Traboulsi et al., 2015).
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Sekil 1. Burun anatomisi ("Sobotta 1909 fig.685 - Nerves and vessels of the nose - English labels" at
AnatomyTOOL.org by Johannes Sobotta is in the Public Domain)

Posterior Epistaksis

Posterior epistaksis vakalarmin biiyiik bir kismi, orta konkanin arkasinda, sfenopalatin foramen
civarinda bulunan Woodruff pleksusundan kaynaklanir. Bu yapi, sfenopalatin arterin dallar1 ve
posterior etmoid arterlerin anastomozlarindan olusur.

Posterior kanamalar daha nadir goriilmekle birlikte, genellikle daha siddetlidir ve hastaneye yatis
gerektirebilir. Ozellikle yasl bireylerde, hipertansiyon ve arterioskleroz gibi hastaliklar1 olan kisilerde
daha yaygm olarak goriiliir (Delank, 2006; Kasle et al., 2021; Pope & Hobbs, 2005)

2. Epistaksisin Nedenleri

Epistaksisin nedenleri olduk¢a genis bir yelpazeye yayilabilir ve akut veya kronik olabilir.
Anterior epistaksis genellikle yerel travma, burun kurulugu veya soguk hava gibi faktorlere baghdir.
Posterior epistaksis ise genellikle daha karmasik ve ciddi nedenlere dayanir.

Epistaksise Neden Olan Faktorler

1. Rinitler:
o Ust solunum yolu enfeksiyonlar: (USYE)
o Alerjik ve non-alerjik rinitler
o Spesifik rinitler (graniilomat6z hastaliklar)
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2. Yapisal Faktorler:
o Septum deviasyonu
o Septum perforasyonu
3. Paraziter Enfeksiyonlar
4. Travma:
o Epistaksisin en sik nedeni travmadir (Gifford & Orlandi, 2008; Viehweg et al., 2006).
1. Eksternal travma (disaridan gelen darbeler)
2. Digital travma (burun karistirma)
3. Cerrahi travma (ameliyat sonrasi)
5. Kanama ve Pihtilasma Bozukluklari: (Unal & Kaynar, 2007)
Kanama Diyatezleri (Trombositopeni)
Hemofili
Herediter Hemorajik Telenjiektazi (Osler-Rendu-Weber Sendromu)
Von Willebrand Hastalig1
Immiin Trombositopenik Purpura (ITP)
o Karaciger Yetmezligi (Camus et al., 2014)
6. Yabanc Cisimler

O O O O O

o Burun i¢ine yabanci cisim sokulmasi, travma ve lokal irritasyona yol agabilir (Tunkel
etal., 2020)

7. Maligniteler (K6tii Huylu Tiimdrler)
8. Hipertansiyon ve Ateroskleroz:
o Ogzellikle yasli hastalarda posterior epistaksisin en sik nedenidir (Min et al., 2017; Pope
& Hobbs, 2005).
9. Anjiofibrom (Genellikle Geng Erkeklerde Goriilen Nazofaringeal Tiimor)
10.Arteriovenéz Malformasyonlar (AVM)
11.1laglar:

o Aspirin
o Non-Steroidal Anti-Inflamatuar Ilaglar (NSAIi’ler)
o Coumadin (Varfarin) (Deibel, 2020; Meirinho et al., 2018; Wagner et al., 2000).

3. Klinik Degerlendirme

Acil servise basvuran bir epistaksis hastasinin degerlendirilmesinde ilk adim, hastanin uygun
pozisyonda tutulmasi ve genel durumunun degerlendirilmesidir.

3.1. Hastanin Pozisyonu

o Hasta oturtulmali, bas1 hafifce 6ne egdirilmeli ve burun kanatlar1 sikilmalidir.

e Cene altina bobrek kiiveti yerlestirilerek kanamanin miktar1 ve takibi saglanmalidir.

e Alma soguk uygulama ile vazokonstriiksiyon saglanarak kanama kontrolii denenebilir.
e Hastanin sakinlestirilmesi onemlidir.
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3.2. Genel Durum Degerlendirmesi
e Hayati bulgular (tansiyon, nabiz, solunum) takip edilmelidir.
e Kanamanm siddeti ve hastanin eslik eden semptomlari degerlendirilmelidir (6rnegin, bas
donmesi, hipotansiyon gibi bulgular) (Viechweg et al., 2006).

3.3. Anamnez

Epistaksis dykiisiiniin dogru sekilde alinmasi, kanamanin altinda yatan nedeni belirlemede 6nemli
ipuglar1 saglayabilir. Anamnez sirasinda su sorular sorulmalidir:

e Kanama ne kadar siiredir devam ediyor?
e Kanama anterior mu, postnazal kanama eslik ediyor mu?
e [Epistaksis dykiisii var m1?
e Hasta kan sulandirici veya bagka bir ila¢ kullaniyor mu?
Bu bilgiler, kanamanin nedenini ve uygun tedavi planini belirlemede kritik 6neme sahiptir.
3.4. Fiziksel Muayene
Epistaksisin kaynagini ve siddetini belirlemek i¢in detayli bir burun muayenesi gereklidir:
e Anterior epistaksis agisindan, anterior rinoskopi ile nazal kavite incelenmelidir.
¢ Posterior epistaksis agisindan, kanamanin kaynagimi kesin olarak belirlemek i¢in nazal
endoskopik degerlendirme yapilmalidir (Gifford & Orlandi, 2008; Viehweg et al., 2006a).
3.5. Laboratuvar Testleri
Kanamaya yatkinlik acgisindan hastanin degerlendirilmesi igin asagidaki testler istenebilir:
e Tam kan sayim (Hemogram): Anemi veya trombositopeni varligini saptamak i¢in kullanilir.
e Protrombin zaman (PT) ve Aktive Parsiyel Tromboplastin Zamani (aPTT): Koagiilopati
veya pihtilasma bozukluklarini saptamak i¢in kullanilir.
o Kan kaybi degerlendirmesi: Hastada hipovolemik sok bulgular: varsa, kan kaybinimn takibi
ve gerekli stvi/kan replasmani planlanmalidir (Delank, 2006; Unal & Kaynar, 2007; Viehweg
Et AL, 2006a).

4. Tedavi Yontemleri

Epistaksisin tedavisi, kanamanin siddeti ve kaynagma gore degisiklik gosterir. Tedavi
yontemleri konservatif yaklasimlar, medikal miidahale ve cerrahi tedavi olarak {i¢c ana gruba ayrilir.

4.1. Konservatif Tedavi

Anterior epistaksis vakalarinda genellikle ilk tercih edilen yontem konservatif tedavidir. Bu
yontemler sunlari igerir (Sekil 2):
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. Burun icine vazokonstriktor spreyler
(6rnegin, oksimetazolin) kullammi:  Burun
tikanikligin1  azaltarak kanamayi kontrol etmeye
yardimc1 olur.

. Burun deliklerini sikarak basin¢ uygulama:
Kiesselbach pleksusundan kaynaklanan kanamalarin
cogunda etkilidir.

) Bas1 6ne egmek: Kanin genizden akmasini ve
aspirasyon riskini onler.

. Kanama bélgesine ve alina soguk kompres
uygulanmast: Vazokonstriksiyon saglayarak
kanamay1 azaltir (Mohammadzadeh et al.,, 2025;
Teymoortash et al., 2003).

Bu basit onlemler, hafif ve orta siddetteki
anterior epistaksis vakalarinda genellikle yeterli olur.

Sekil 2. Anterior epistaksiste konservatif tedavi (Bu gorsel, OpenAl ChatGPT araciligiyla olusturulmustur. Telif
hakki igermez.)

4.2. Medikal Miidahale

Konservatif tedavi yetersiz kaldiginda, epistaksisin tedavisinde cesitli medikal ajanlar ve
tamponlar kullanilabilir:

o Topikal hemostatik ajanlar:
o Trombin iceren spreyler veya jeller
o Traneksamik asit (kanamanin siiresini kisaltabilir)
o Adrenalin soliisyonu (kan damarlarini daraltarak kanamay1 durdurur)
' "« Burun tamponlar: Eger kanama devam ederse,
tampon uygulamasi gerekebilir. Kullanilan tampon

y

tiirleri:

Gaz tampon

o Merocel (siingerli tampon)(Sekil 3)

o Gel-foam siinger

o Surgicel (hemostatik ajan iceren tamponlar)

o

1 S
Sekil 3. Merocelin disaridaki ve burun icine yerlestirilip sisirilmis gorintiisii(Bu gorsel, OpenAl ChatGPT
aracilifiyla olusturulmustur. Telif hakki icermez.)

Tamponlar genellikle 48 saat boyunca burunda kahr ve enfeksiyon riskini azaltmak igin
profilaktik antibiyotik tedavisi onerilir.
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¢ Kimyasal koterizasyon: Giimiis nitrat kullanilarak kanayan bolgenin yakilmasi saglanabilir.
Bu yontem, 6zellikle anterior epistaksiste sik tercih edilir (Alsaif et al., 2020; Newton et al.,
2016).

4.3. Cerrahi Miidahale

Posterior epistaksis vakalarinda genellikle cerrahi miidahale gereklidir. Bu tiir hastalar, bir
Kulak Burun Bogaz (KBB) uzmam tarafindan degerlendirilmelidir. Uygulanabilecek cerrahi
yontemler sunlardir:

e FElektriksel koterizasyon: Kanayan boélgeye dogrudan elektrikle 1s1 uygulanarak kan
damarlarinin kapatilmasi saglanir.

o Endoskopik koagiilasyon: Nazal endoskopi kullanilarak kanayan damarlarin
pthtilastiriimast.

¢ Burun arterlerinin ligasyonu: Kanamanin kaynagi olan arterlerin baglanarak kan akisinin
kesilmesi.

o Secici arteryal embolizasyon: Kanayan damarin anjiyografi rehberliginde embolizasyon
ajanlar ile tikanmas:.

Glinlimiizde, posterior epistaksis nedeniyle basvuran ve tamponla kontrol edilemeyen
hastalarda endoskopik sfenopalatin arter ligasyonu ilk tercih edilen tedavi yontemi haline gelmistir
(Kumar et al., 2003; Villwock & Jones, 2013; Watkinson & Clarke, 2018).

5. Sonug¢
Epistaksis, ¢ogu vakada benign seyirli olmasina ragmen, bazi durumlarda ciddi
komplikasyonlara yol agabilir. Bu nedenle, hastanin genel durumu ve altta yatan medikal sorunlari
hizla de@erlendirilmeli ve etkili kanama kontrolii saglanmahdar..
Acil serviste gorevli hekimin:
e Anterior ve posterior epistaksis arasindaki farklar iyi bilmesi,
e Dogru tani ve tedavi adimlarini hizlica uygulamasi,
e Uygun tedavi yontemlerini segerek kanama kontroliinii saglamasi,

¢ Potansiyel komplikasyonlar1 6nlemesi,

hastanin yonetimi agisindan biiyiik 6nem tasimaktadir.
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TEMEL YASAM DESTEGI
GIRIS
Temel Yasam Destegi Tanimi ve Onemi

Kardiyopulmoner arrest, etkin solunum ve dolasimin olmamasi ve bilingsizlik olarak tanimlanir
ve ideal miidahaleye yonelik gelismelere ragmen yiiksek oranda morbiditeyle ve mortalite ile
iligkilidir(CARES 2023 Annual Report, n.d.; Goldman-Cecil Medicine - ClinicalKey, n.d.). Prevalansi
yillara gore degismekle beraber Amerikan Birlesik Devletlerinde yilda 375000°den fazla kisi ani
kardiyak arrest gegirmektedir ve bunlarin biiyiik boliimiinii hastane disi kardiyak arrest (HDKA)
olusturmaktadir(Tsao et al., 2022). HDKA grubu hastalarin %26,1 ’inin hastaneye kabul edilebilmesi ve
bunlarin da sadece %10.2’sinin taburcu olabilmesi ve bir kisminin da nérolojik sagkaliminin kotii olmasi
bu konuda daha katedilecek ¢ok asamanin oldugunu gostermektedir(CARES 2023 Annual Report, n.d.).
Turkiye’de kardiyak arrest icin iilke geneli istatistiklerde ayrintili siniflamalar yapilmamasina karsin
cesitli merkezlerde yapilan c¢aligmalardan elde edilen veriler bu oranlarin gelismis tilkelere yakin
oldugunu gostermektedir (Sener et al., 2024; Tsao et al., 2022; T UIK Kurumsal, n.d.). Oranlarin diisiik
olmasmin nedenleri arasinda arreste tanik olan kisilerin etkin miidahalede bulunmamasi veya yanlig
uygulamalarin olmasi, otomatik eksternal defibrilasyonun (OED) ¢ogu zaman kullanilamamas1 ve acil
saglik ekiplerinin olay yerine ulasgiminin siiresinin uzamasi sayilabilir (CARES 2023 Annual Report,
n.d.). Bu basamaklarin iyilestirilmesine yonelik adimlarin mortalite ve morbiditeyi azaltilacagi
ongoriilmektedir ve bunun i¢in sistematik adimlar ve yonergeler olusturulmustur. Acil saglik ekipleri
gelinceye kadar ilag veya herhangi bir gere¢ kullanmaksizin (OED hari¢) yapilan bu sistematik
miidahaleye temel yasam destegi (TYD) ad1 verilmistir.

TYD’nin Tarihsel Gelisimi

Tarih boyunca 6liimiin durdurulmasi ve yeniden canlandirma iizerine bir¢ok hipotez kurulmus ve
buna yénelik ¢alisma yapilmistir. MO 200’li yillarda bazi eserlerde ve incil’de hayati geriye
dondiirmeye yonelik cabalara rastlamak miimkiindiir(Eisenberg et al., 2007). Ilk resiisitasyon
uygulamalar1t genel olarak agizdan agiza solutmaya g¢aligmak lizerineydi. Galen (MS 175) koriikle
burundan solutma iizerine c¢alismisti ve 16. yiizyilda Paracelcus bu yoOntemi tekrar giindeme
getirdi(Cooper et al., 2006). Agizdan agiza solunumun resiisitasyonun basarili olmasimi sagladigina
yonelik bulgular olsa da yetersiz goriilmiis ve siirekli yeni teknikler denenmistir. 1838'de tanitilan ilk
mekanik solunum cihazi, negatif basing yoluyla aktif inspirasyon saglarken, polio salgiminda ¢ocuklarda
kullanimiyla tinlenen bu demir akciger kardiyopulmoner resiisitasyonda uzun siire denenmistir(Ristagno
et al., 2009).

Resiisitasyona yonelik bilgilerin bulundugu ilk eserlerde gogiis basisina ait bilgiler bulunsa da bu
ritmik ve devam eden bir uygulama degildi ve bu basilarla solunuma yardimci olmak amaglaniyordu.
1874’te acik toraksta kopek kalbinin sikilmasi ile nabzin olustugunu fark eden Moritz Schiff ‘kalp
masaj1’ teriminin ortaya ¢ikmasini sagladi (Cooper et al., 2006). Bununla birlikte resiisitasyonun sadece
solunuma yonelik degil kalbin kasilmasinin desteklenmesiyle daha iyi saglandig1 gosterildi ve Louis
Mickwitz ve Rudolph Boehm disardan basiyla yapilan resiisitasyonun basarili olabilecegini gosterdiler
(Boehm, 1877). Ancak insan iizerinde ilk basarili kapali1 gogiis kompresyonun 1892’de Friedrich Mass
tarafindan yapildig1 kabul edilir(Cooper et al., 2006).
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Elektriksel stimiilasyonlarin kaslarda kasilmaya neden oldugunu gosteren ¢alismalardan sonra
yine elektrik stimiilasyonunun ventrikiiler fibrilasyonu sonlandirdigi gosterilmis ve daha once agik
gogiiste uygulanan yontem 1955°te kapali gogiiste uygulanmistir. 1979 da tagmabilir sekilde iiretilen
OED’ler ile resiisitasyonda yaygin olarak kullanilmasi saglanmis ve modern TYD’nin 6nemli bir
basamagini olusturmustur(Ristagno et al., 2009).

Modern TYD’nin temel bilesenleri tarihsel siirecte gelisirken, 1930’larda ilk hastane igi
resiisitasyon ekibi kuruldu. Daha sonralar1 HDKA’lerin daha fazla oldugu gdz Oniine alinarak bu
teknikleri uygulayacak mobil ekipler ve ambulanslar olusturuldu. 1960°ta harici kalp masaji teknigine
yonelik yonerge yayinlanmis ve oyuncak sirketleri cansiz manken iiretimi yaparak bu egitimin pratiginin
yapilmasmin yolunu agmistir. Daha sonra saglik personellerini, itfaiye departmanimi ve halktan kisileri
igerisine alan egitim projeleri olusturuldu ve basar1 ile uygulandi. Hastalara ¢evredeki kisilerin ve saglik
gorevlilerinin erken miidahalesinin taburculuk olasiligini arttirdig1 goriildii ve halktan kisilerin egitimi
de boylece 1974’te resmilestirildi (“Standards for Cardiopulmonary Resuscitation (CPR) and
Emergency Cardiac Care (ECC),” 1974). Sonraki yillarda ¢esitli konsensuslar olusturularak elde edilen
verilerin tartisilip en giincel bilgilerin sunuldugu kilavuzlar yayinlandi ve bu siire¢ ilerleyerek devam
etmektedir (Panchal et al., 2020; Perkins et al., 2021).

Kardiyopulmoner Arrest ve Fazlar

Kardiyak Arrest: Kalbin pompa fonksiyonunu kaybi ile serebral perflizyonun kesilmesi ve ani
biling kaybi ile karakterizedir. Hizl bir sekilde desteklenip fonksiyonu geri kazandirilmazsa, dakikalar
icinde merkezi sinir hasar1 gelisecek ve geri dondiiriilemez siirece girecek ve boylece 6liim kaginilmaz
olacaktir. Ani kardiyak arrest genellikle bas donmesi, senkop, carpinti, gogiis agris1 ve dispne gibi
semptomlarin sonrasinda gerceklesebilse de herhangi bir semptom olmaksizin da gergeklesebilir. Tiim
Oliimlerin yaris1 ani kardiyak arrest sonucu gelismekle birlikte bunun yaris1 da saglikli bireylerde
goriilmektedir(Wong et al., 2019).

Koroner arter hastalig1 ani kardiyak arrestin en yaygin nedenidir ve enfarktiise sebep olacak akut
olaylarla olabildigi gibi, kronik hastaliklarin bir sonucu olarak da gelisebilir(Goldman-Cecil Medicine -
ClinicalKey, n.d.). Kardiyomiyopatiler, kalp yetmezligi, kalitsal aritmi hastaliklar1 gibi siiregler riski
arttiran baslica kronik hastaliklardir.

Solunum Durmasi: Bogulma, aspirasyon, MSS disfonksiyonu ve ndromiiskiiler hastaliklar gibi
nedenler hipoventilasyona sebep olsa da nihai varig noktasi kardiyak arresttir(Nathan L. Haas & Michael
C. Kurz, 2023).Hastanin kronik kardiyak hastaliklar1 da hipoventilasyonla kardiyak arrest i¢in dnemli
bir risk olusturur. Bu nontravmatik kardiyopulmoner arrest nedenleri, nedenler geri dondiiriilebilir
sebeplerin de temelini olugturmaktadir (Tablo 1) (Nathan L. Haas & Michael C. Kurz, 2023)
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Tablo 1. Nontravmatik Kardiyopulmoner Arrestin En Yaygin Nedenleri(Nathan L. Haas & Michael C. Kurz, 2023)

GENEL SPESIFIiK ETKEN VEYA HASTALIK
KARDIAK Koroner arter hastaligi
NEDENLER Kardiyomiyopatiler

Genetik aritmik hastaliklar
Yapisal anomaliler

Kapak hastaliklari
SOLUNUMSAL HIPOVENTILASYON MSS disfonksiyonu
NEDENLER Noromiiskiiler hastaliklar

Toksik ve metabolik

ensefalopatiler

AKCIGER FONKSIYON BOZUKLUGU _Astim,KOAH
Pulmoner emboli
Pulmoner 6dem
Pnémoni
UST SOLUNUM YOLU TIKANIKLIGI ~MSS disfonksiyonu
Yabanci1 cisim aspirasyonu
Enfeksiyon
Travma
Malignite
DOLASIM MEKANIK TIKANIKLIK Tansiyon Pndmotoraks
Perikardiyal tamponad
Pulmoner emboli
HIPOVOLEMI Kanama
VASKULER TON Sepsis
Norojenik
METABOLIK ELEKTROLIT ANORMALLIKLERI Hiperkalemi
Hipokalemi
Hipermagnezemi
Hipomagnezemi
Hipokalsemi
TOKSIKASYON RECETELIILACLAR Antiaritmikler
Digoksin ve beta blokorler
Kalsiyum kanal blokorleri
Trisiklik antidepresanlar
UYUSTURUCU MADDELER Kokain
Eroin
TOKSINLER Karbonmonoksit
Siyaniir
CEVRESEL Yildinm ve elektrik ¢arpmasi
ETMENLER Hipotermi veya hipertermi
Bogulma

MSS, Merkezi sinir sistemi; KOAH, kronik obstriiktif akciger hastaligi
Resiisitasyon

Resiisitasyon (yeniden canlandirma) ile hayati organlarin perfiizyonunu devam ettirmek ve
oksijenlenmesini saglamak amaglanir ve bunun i¢in kardiyopulmoner organlar iglevini geri kazanincaya
kadar disardan miidahale ile desteklenir.

Resiisitasyonun en giincel bilgilerin kullanilarak, halktan kisilerce ve saglik gorevlilerince ortak
ve standardize edilmis yontemlerle uygulamasi igin gesitli algoritmalar gelistirilmistir. Bunun herhangi
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bir ilag ve OED harici ara¢ kullanilmaksizin uygulanmasini saglayan yontem olan TYD ile hayati
organlarin perflizyonu saglanarak taburculugun ve ndrolojik sagkalimin iyilestirilmesi hedeflenmektedir
(Panchal et al., 2020; Perkins et al., 2021; “Standards for Cardiopulmonary Resuscitation (CPR) and
Emergency Cardiac Care (ECC),” 1974)

Resiisitasyonda basarinin arttirilmasina yonelik ¢alismalar kardiyak arrestin ii¢ farkli evresinin
oldugu modellemeyi ortaya ¢ikarmistir (Weisfeldt & Becker, 2002). Bu model resiisitasyonu arrestin ilk
4 dakikasini elektriksel, 4 ile 10 dakika arasin1 hemodinamik ve 10 dakikadan sonrasina uzanan siireci

metabolik evre olarak siniflandirilmis ve optimal tedavinin evreye spesifik oldugu vurgulanmaistir.
Elektriksel Faz

Ventrikiiler fibrilasyon (VF) ile kardiyak arrest gelismis hastalarin ilk dort ile bes dakikasim
tanimlayan bu fazda optimal tedavi defibrilasyondur. Bu evrede defibrilasyon uygulamadan gegirilen
her dakikanin spontan dolasim geri doniisii (SDGD) yaklasik %10 azalttig1 gosterilmistir(Valenzuela et
al., 1997). Defibrilator hazirlanana kadar kesintisiz ve etkili gdgiis kompresyonlarin1 uygulamak
kardiyak ve serebral perfiizyonu devam ettirecegi i¢in defibrilasyona yanit1 ve norolojik sag kalimi
arttiracaktir(Panchal et al., 2020). Etkili defibrilasyonla kalbin diizenli elektriksel aktivitesi saglanabilir
ancak ventrikiiler kasilmanin gecikebilecegi goz Online almmali ve defibrilasyon sonucu
degerlendirilmeksizin gdgiis kompresyonlarina iki dakika boyunca devam edilip nabiz ve ritim kontrolii
yapimalidir(Bobrow et al., 2008).

Dolasim Faz

Dolagim faz1 veya diger adiyla hemodinamik faz, elektriksel fazi takip eder ve bu siirecte de
VF’nun devam ettigi gozlenebilir. Baslangicta kaba VF goriiliirken daha sonra defibrilasyona yanitin
azaldig1 ince VF ve sonunda asistoli goriiliir. Bu miyokardiyal enerji tiikenmesi ile agiklanmistir ve
kardiyak arrestten dort dakika gegmis hemodinamik fazdaki hastalar i¢cin gdgiis kompresyonlarini iki ile
ii¢ dakika uygulamak iizere defibrilasyonu geciktirmek tartigilmis ancak bu konuda yapilan ¢alismalar
farkli sonuglar vermistir(Weisfeldt & Becker, 2002; Wik et al., 2003).

TYD uygulamalarinda defibrilatoriin getirilmesi ve kullanima hazir hale getirilmesi zaman
almaktadir. Bu yiizden defibrilasyon uygulanana kadar iki dakika boyunca kaliteli KPR uygulamak
giincel kilavuzlarla uyumlu goriilmektedir(Perkins et al., 2021; “Standards for Cardiopulmonary
Resuscitation (CPR) and Emergency Cardiac Care (ECC),” 1974).

Metabolik Faz

Yaklagik 10 dakikay1 gecen arrest sonrasinda defibrilasyonun etkinligi azaldigi gibi uygulanan
KPR’un etkinligi azalir ve sag kalim orami diiser (Valenzuela et al., 1997; Wik et al., 2003). KPR ile
gergeklesen reperflizyonla birlikte daha 6nce meydana gelmis olan doku hasarmin sebep oldugu cesitli
metabolitler dolagima salinir ve bu durum hiicresel diizeyde geri dondiiriilemez hasara neden
olabilmektedir. Ozellikle dolasimdaki mediatorlerin artigt ile iliskili bulunan bu siire¢ terapdtik
hipotermi ile baskilanabilir gériinmektedir(Weisfeldt & Becker, 2002).

TEMEL YASAM DESTEGINDE ANA BASAMAKLAR

Temel yasam desteginde basamaklar birbirinden bagimsiz degildir ve i¢ ice gecmistir. Bu yapinin

birbiri i¢ine gegmis ve birbirinin devami olan basamaklarmi tanimlamak i¢in yasam zinciri terimi
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kullanilir. Acil saglik hizmetlerinin aktivasyonu ile baglayan bu zincir 6nceleri A-B-C (A:airvay-
havayolu, B: breathing- solunum, C: circulation, dolagim) seklinde siralansa da kompresyonlarin
kesintisiz gergeklestirilmesinin 6neminin gosterilmesi ile C-A-B seklinde degistirilmesi nerilmistir.

Kurtaricinin birden fazla olmasi durumunda bir kisinin hemen kompresyonlara baglamasi, diger
kisinin acil saglik hizmetlerini arayip haberdar etmesi ve gelen direktifleri uygulamasi ve hava yolunu
ac1p solunum destegi saglamasi tavsiye edilmektedir.

ACIL YANIT o . -
ERKEN TANI VE ; gt YUKSEK KALITEL _— SPONTAN DONUS TOPARLANMA
ONLEME SISTEMEIT’;‘J.:;\ KTive KPR . DEEIERILSSYON . SONRASI BAKIM SURECH

M Yetiskin Hastane i Kardiyak Arrest Yasam Zineiri

ACIL YANIT

: i : YUKSEK KALITELI — iLERi KARDIYAK SPONTAN DONUS TOPARLANMA
S'STTE':'.IE"\',:EAKT'VE KPR . RERBRIESION . YASAM DESTEGI SONRASI BAKIM SURECI

Sekil 1. Hastane I¢i ve Hastane Dis1 Kardiyak Arrest Yasam Zinciri

AHA kilavuzu yasam zinciri baz almmarak hazirlanmistir(Panchal et al, 2020). KPR,
Kardiyopulmoner resiisitasyon.

1.Cevre Giivenligi ve Kardiyak Arresti Tammma

Kardiyak arrestte etkin miidahale hizli tanima ile miimkiindiir ve bunun saglanmasi i¢in dncelikle
cevre giivenliginden emin olmak gerekir. Ortamdaki tehlikenin varlig1 (6rnegin devam eden arag trafigi,
tehlikeli maddeler, kisisel siddet gibi) kurtaricinin basarili resiisitasyon ihtimalini zayiflattigi gibi
kurbanin tekrar zarar gérme ihtimalini barindirir. Kurtarici giivenlikten emin olduktan veya sagladiktan
sonra tepkisiz goriinen kurbanin omuzunu kuvvetlice sarsarak ve ‘iyi misin, beni duyuyor musun?’ diye
bagirarak yanitsizligindan emin olmalidir(Olasveengen et al., 2021; “Standards for Cardiopulmonary
Resuscitation (CPR) and Emergency Cardiac Care (ECC),” 1974).

Tepkisizlik, solunumun olmamasi veya i¢ cekme seklinde olan gasping solunum ve nabizsizlik
kardiyak arrest tanisin1 koydurur(Olasveengen et al., 2021). Karotis veya femoral nabzin alinamamasi
birincil kriter olmasina karsin KPR "u geciktirdigi i¢in saglik profesyonelleri haricindeki kurtaricilar i¢in
onerilmemektedir(Goldman-Cecil Medicine - ClinicalKey, n.d.). Apneyi belirlemek tiim kurtaricilar
tarafindan kullanilir ve nabiz kontrolii ile es zamanl gerceklestirilmelidir. Temel ilke KPR’a ihtiyag
duyan kisilerde KPR un geciktirilmemesidir.
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2.Acil Saghk Hizmetlerini Aktive Etme

Acil saglik hizmetlerini erkenden aktive etmek Onemlidir, ¢linkii hem profesyonel destegin
gelmesi saglanacak ve yorulmus kisilerce uygulanan kalitesiz KPR’un Oniine gecilecek hem de
defibrilator gibi araglarin bir an 6nce gelmesi ve uygulanmasi ile sag kalimi arttiracaktir(Wik et al.,
2003). Tek kurtarici olmast durumunca acil saglik hizmetlerini aktive edip KPR’a baglanmasi
onerilirken, birden fazla kisi olmasi durumunda bir kisinin minimun kesinti ile KPR’a baslamas1 diger
kisilerin ¢agriy1 baslatmalar1 gerekir. KPR baslandiginda etraftakilerden hizlica defibrilatér bulup
getirmelerini istemek ve bir an 6nce defibrilatorle bulusturmak sagkalimi arttiracaktir(K. M. Berg et al.,
2024).

3.Gogiis Kompresyonlarina Baglanmasi ve Solutma

Nabiz alinamadiginda veya arrest oldugu disiiniildiigiinde kesintisiz ritmik gdgiis
kompresyonlarina baslanilmalidir(Olasveengen et al., 2021). Bu siirecte 6zellikle halktan kurtaricilarda
arrest olmayan hastaya yanhslikla KPR yapip zarar verme endisesi vardir ve miidahaleden
kacinmalaria yol agmaktadir. Ancak egitim almis kisilerin arrest oldugunu diisiindiigii kisilere TYD
uygulamalar1 baglatmalar1 hala giiglii bir sekilde dnerilmektedir(K. M. Berg et al., 2024; Panchal et al.,
2020). Hastanin sert bir zeminde ve supin pozisyonda olmasi KPR kalitesini arttirir. Kurtarici kurbanin
tercihen saginda, bir elinin ayasi sternumun alt yarisinda, ksifoid ¢ikintinin yaklasik 4 cm kadar
yukarisinda, diger eli de bu elinin iizerinde birbirine paralel ve kenetlenmis olmalidir. Parmaklarin gogse
temas etmedigine dikkat edilmelidir. Kollar diiz ve dirsekten hareket etmeyecek sekilde kilitli tutulmali,
kuvvet omuzdan gogse tek bir hat iizerinden iletilmelidir. Belden hareket saglanmali ve viicut agirligi
ile birlikte kollar {izerinden dik bir sekilde iletilmelidir(Perkins et al., 2021).

Yapilan kapali gogiis kompresyonlari ile kardiyak outputun yaklasik {icte biri saglanmaktadir.
Hayati fonksiyonlar icin gereken perfiizyonun saglanmasi icin kalp atiminin 40 civarinda olmasi
gerektigi goz online alindiginda dakikada 100-120 basi saglamak uygun goriilmektedir. Daha fazla
sayida basi uygulamak diyastol fazimi1 kisaltacagindan koroner beslenmeyi kotiilestirecektir. Basi ve
gevsemenin kabaca esit siirede tamamlanmas1 hedeflenir. G6gilis kompresyonlarini saglarken yaklasik
5-6 cm ¢okme hedeflenir ve eller hastadan ayrilmayacak sekilde tam gevsemesine izin verilir. Kurtarici
yorgunlugu kompresyon kalitesini azaltacagindan, birden fazla kurtarici varsa her iki dakikada bir
kisilerin degismesi gereklidir(K. M. Berg et al., 2024; Olasveengen et al., 2021).

Daha 6nceleri farkli yaklagimlar olsa da TYD uygulanirken her 30 kompresyon sonrasi 2 solunum
verilmesi hala tercih edilen yontemdir. Hastanin entiibe oldugu durumda ventilasyon igin
duraksamaksizin dakikada 8-10 kez solutma saglanabilir(K. M. Berg et al., 2024). Solutma i¢in iist hava
yolunun degerlendirilip hava yolunun agilmasi gerekmektedir. Supin pozisyondaki hastada bag, boyun
ve gbvde ayni hatta tutarak manevralarla havayolu obstriiksiyonu giderilmelidir. Travma diglanamiyorsa

omurga hasar1 gz o6nilinde bulundurulmalidir(Olasveengen et al., 2021).

Arrest hastada orofarenksin dil ve epiglotun tonus kaybi ile kapanmasi havayolu tikanikliginin
yaygin nedenlerindendir. Kirik disler, gevsek protezler ve yabanci cisimler de havayolu tikanikligia
sebep olabilir. Hastaya pozisyon verip havayolu tikanikligina sebep olabilecek yabanci cisimler
cikarilmalidir. Yabanci cisimler i¢in kor parmak siipiirme manevrasi onerilmemektedir. Protezler eger
sabit ve diizgiin yerlesimli ise yerinde birakilabilir.
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Havayolu temizlendikten sonra dilin kapadigi oroforenksin aciklig1 saglamak i¢in ¢ene itme veya
bas geri- ¢ene yukart manevralari kullanilabilir.

Bas geri-cene yukari (head tilt-chin lift) manevrasi ile oncelikle hastanin koklama pozisyona
getirilmesi amaclanir. Bunun i¢in bir el alina digeri boynun altina yerlestirilerek boyun ekstansiyona
getirilir. Ayn1 zamanda mandibula simfizisi desteklenip yumusak dokular basidan kagimarak cene
elevasyonu saglanir. Boylece orofarenksteki yumusak dokular posteriora yer degistirir, dil farenks

duvarindan uzaklasir ve havayolu agilir.

Cene itme (jaw thrust) manevrasi daha ¢ok omurga travmasi siiphesinde tercih edilir. Servikal
omurga ndtral pozisyonda dururken, uygulayict hastanin bas kisminda durup ellerini mandibulanin
yanlarina yerlestirir ve kavrar. Mandibulanin 6ne dogru kaldirilmasi ile hava yolunun agiklig1 saglanir.
Eger ¢ene itme manevrasi ile hastanin havayolu agiklig1 yeterince saglanamiyorsa yine bas geri-cene

yukari manevrasi kullanilir.

Hava yolu agildiktan sonra spontan solunum yoksa kurbana gore agizdan agiza, buruna, stomaya
veya trakeostomiye solunum verilmelidir. Eger varsa maske de kullanilabilir. Kurtarici ¢ok derin
olmayan bir nefes alip bunu 1 saniye i¢inde nefesini tamamen tiiketmeyecek sekilde hastaya vermelidir.
Ortalama 6-7 ml/kg (500-600 ml) hava verilmesi beklenir. Yeterli tidal hacim igin g6gsiin ylikselmesini
gozlemlemek iyi bir belirtectir. Hastanin 1 saniye i¢inde pasif de olsa ekspiryumu i¢in beklenir ve 2
soluk aym sekilde verilip beklemeksizin kompresyonlara gecilir. Bulagic1 hastalikla ilgili bilgilerin
artmasi ve pandemilerin neden oldugu yikimlar, kisilerin agizdan agiza soluk vermekten ¢ekinmesine
ve KPR’dan kaginmalarina yol ac¢tig1 gézlenmistir. Bunun i¢in tek yonlii bariyerler, yiiz siperleri gibi
koruyucu ekipmanlar iiretilmistir. Kompresyonlar sirasinda havayolu agiksa hastanin pasif olarak
havalanmasi etkilidir ve kurtaricilarin en azindan g6giis kompresyonlari yapmasi beklenir(Olasveengen
etal., 2021). TYD uygulanirken, hastane i¢inde veya disinda, O gelir gelmez baglanmalidir(K. M. Berg
et al., 2024; Panchal et al., 2020).
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Tablo 2: Solutma yontemleri ve uygulanma teknikleri

SOLUTMA

YONTEMI UYGULAMA SEKLI
Agizdan Agiza e Havayolu agikligi saglanir ve bagparmak ile isaret parmagi yardimu ile
Solunum burun kanatlarindan hava kagmayacak sekilde kapatilir.

e Zorlama sinirina ulagsmayacak derinlikte bir nefes alinir ve dudaklar
kurbanin agzinin kenarina hava kacgirmayacak sekilde yerlestirilir.

e Yaklasik 1 saniyede tiim hava tilkenmeyecek sekilde hasta gogsiinii
yiikseltecek miktarda hava verilir ve 1 saniyede pasif ekshalasyon igin

beklenir.
Agizdan Buruna e Agizdan agiza solutmanin zor oldugu siddetli maksillofasiyal travma gibi
Solunum durumlarda tercih edilebilir.

e Hastanin ¢enesi kapatilip agizdan hava kagisi onlenmeye c¢alisilir ve
kurtaricinin dudaklar1 kurbanin burun kenarlarimi kapatacak sekilde nefes

verilir.
Agizdan e Trakeostomili ve stomali hastalarin hava yolu agiklig1 yine buralardan
Trakeostomiye saglanir.
veya Stomaya e Kaurtarici ayni soluk verme teknigi ve tidal hacimle agzin1 agikliga veya
Solunum tiipiin etrafina yerlestirir ve nefes verir.
Agizdan Maske ile | ¢  Maske ile birlikte balon varsa yine oksijen gelinceye kadar ortam havasi
Solunum kullanilabilir. Tiim tekniklerde oldugu gibi havayolu agiklig1 ve hava

sizdirmazlik saglanmalidir.

e Hastaya pozisyon verdikten sonra maske burun kopriisine ve agiz
¢evresini saracak sekilde yerlestirilir. Maskenin buruna oturan kismina
basparmak ceneye oturan kismina isaret parmagi ve diger 3 parmak
mandibula kenar1 boyunca yerlestirilir.

e Maske hastanin yiiziine hava kacirmayacak sekilde sikica oturtulur ve
alinan soluk buradan kurbana iletilir.

e Eger birden fazla kurtarici varsa bir kigi 2 elini 2 taraftan ayni1 yontemle
kullanabilir.

Havayolunun Yabanci Cisim ile Obstriiksiyonu

Yabanci cisim aspirasyonu 6liimciil seyredebilen bir durumdur ve etkili miidahalenin ilk adimi
tikaniklig1 tanimaktir(Rafanan & Mehta, 2001). Havayolu tikaniklig1 yasayan kisilerde iki elini boynuna
gotlirmesi evrensel bir isaret olarak bilinir ve tani i¢in Onemlidir. Aspire ettigi disiiniilen kisiye
seslenmek, konusmasini ve oksiirmesini tesvik etmek dnemlidir; eger konusabiliyor ve oksiirebiliyorsa
tam tikanikligin olmadigi kabul edilir.

Kisinin konusamadigi, Okslirme ¢abalarinin basarisiz oldugu, stridorun kotiilestigi ve
oksijenlenmenin azaldigin1 gdsteren siyanoz durumunda ciddi veya tam hava yolu obstriiksiyonu
diistiniilmelidir ve acil miidahale gereklidir(Olasveengen et al., 2021). Biling bulaniklig1 olan kiside
yetersiz solunum ¢abasi ve gogiiste yetersiz ylikselme goriilmesi de ciddi hava yolu obstriiksiyonu
disiindiirmelidir. Yabanci cisme bagli obstriiksiyon diigiiniilen kisilerde Once sirta avug ayasi ile
yukartya dogru siipliriir tarzda vurulmasi oOnerilir(Olasveengen et al., 2021). Eger basarisiz olursa
hemlich manevrasi, parmak siipiirme ve gogiis itme manevralari kullanilir ve genel olarak kati
cisimlerde etkilidirler. Parmak ile siipiirme manevrasi, yabanci cisim gozlemleniyorsa ve eger
cikarilabilecekse yapilmalidir. Kor parmak siipiirme manevrast ise tikanikli§i daha da
kotiilestirebileceginden onerilmemektedir. Manevralari bes defa uyguladiktan sonra agiz i¢ini kontrol
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edip ulasilip cikarillacak seviyede ise siipiiriip almak oOnerilir. Eger TYD hastane ortaminda
uygulaniyorsa magill forceps ve bronkoskoplarla yabanci cisimlerim ¢ikarilmasi saglanir(K. M. Berg et
al., 2024).

Tablo 3: Yabanci cisim aspirasyonunda kurtarma manevralari

KURTARMA UYGULAMA
MANEVRASI

HEMLICH Amag oOksiiriigii taklit ederek yabanci cismin atilmasimi saglamaktir.
MANEVRASI Yapilan basi ile diyafragm keskin ve kuvvetli bir sekilde eleve olur ve
(Subdiyafragmatik havayollarinda ani basing artisi olur.

abdominal basr) e Kisi kendi kendine uygulayabilir veya bir kurtarici tarafindan ayakta

veya oturur vaziyetteyken uygulanabilir.

e Kaurtarici hastanin arkasinda durur ve yumrugunu subksifoid bdlgeye,
gobek {listline ve orta hatta yerlestirir. Diger eliyle yumrugu kavrar ve
keskin bir yukari ve igeri hareketle ¢ceker. Yabanci cismin ¢ikincaya veya
kisinin bilinci tamamen kaybolana kadar devam edilir.

e Biling tamamen kayboldugunda zemine sirt iistii yatirilir ve ata biner
tarzda oturulur. El ayasi aym1 bolgeye oturtulur ve diger el ile iistten
desteklenir ve keskin bir sekilde ayn1 yoriingeyi izleyen itme manevrasi
uygulanir.

e Yabanci cisim ¢ikincaya veya nabiz kayboluncaya kadar manevra
uygulanir ve arrest durumunda TYD adimlart baglatilir.

e Kisi kendine uygularken yumrugunu veya sandalye arkasi benzeri sert
bir ¢ikintiya karnini benzer yoriingeyi hedefleyerek hizla bastirmalidir.

PARMAK ¢ Bilinci kapali hastalarda tercih edilir.

SUPURME e Bir yardimiyla dil ve gene tutulur ve kaldirilir. Diger elin isaret parmagi
cengel hareketi ile bogazda gdriinen yabanci cismin agizdan disariya
stipiiriilmesi saglanir.

e Yabanci cisim uzakta ve parmak manipiilasyonuyla derine gidecekse
uygulanmamali forceps benzeri alet yardimiyla veya diger manevralarla
ylizeyellestirilerek ¢ikarilmalidir.

GOGUS ITME e Hemlich manevrast i¢in kiginin karnina ulagilamadigi durumlarda
(gebelerde, morbid obezlerde) uygulanir.

e Kurtaric1 ayakta veya oturur vaziyetteki hastanin arkasinda durur ve
yumruk yaptig1 elin bagparmagini orta hatta ve ksifoid progesin
yukarisina yerlestirir ve diger eliyle kavrar. Keskin bir hareketle gdgse
bastirilir.

e Biling kayboldugunda hasta yatirlir ve KPR’de gogiis kompresyonu
uygular gibi baski uygulanir ve yabanci cisim ¢ikincaya veya nabiz
kayboluncaya kadar devam edilir.

Kurtarma manevralan ile torasik ve abdominal organlarin yaralanmasi ve mide igeriginin
regiirjitasyonu ve bilinci kapli hastada aspirasyonu gibi komplikasyonlar goriilebilir. Bu yiizden 1 yas
alt1 ¢ocuklarda karaciger nispeten biiyiikk oldugu ve yaralanma riski yiiksek oldugu igin hemlich
onerilmez, beser kez ve dongii halinde gogiis itme ve sirta el ayasi ile vurarak yabanci cismin ¢ikmast
saglanir(Kleinman et al., 2010).
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4.Defibrilator Kullanimi

Ventrikiiler fibrilasyon (VF) ve nabizsiz ventrikiiler tasikardi (nVT) durumunda etkin kardiyak
kasilma olusturulamaz ve bu kaotik uyarilar1 ortadan kaldirmak igin elektrik akimi vererek depolarize
edilmesi islemine defibrilasyon ad1 verilir.

Defibrilatorler dogru akimla caligir ve akimin tek yonli iletildigi monofazik cihazlar ve elektrik
akimini ileri geri olarak aktaran bifazik cihazlar iiretilmistir. Saglik profesyonelleri genelde manuel
defibrilatorleri kullanirken, ritim analizi de kullanici tarafindan yapilir. TYD uygulamalar1 daha ¢ok
hastane disinda gerceklestiginden ve saglik profesyoneli olmayan kisilerin de katilmas1 istendiginden,
cihazin ritmi yorumlamay1 ve sarj etmeyi otomatik olarak sagladig1 otomatik eksternal defibrilatorler
(OED) gelistirilmistir. Sarj edilen cihazdaki enerjinin uygulayici tarafindan veya cihaz tarafindan
otomatik olarak verilmesini saglayan tiirler yar1 veya tam otomatik olarak adlandirilir.

Manuel cihazlar pedler veya kasiklar ile enerjiyi verebilir. Kagiklar yuvasinda tutulmali ve hizlica
gbgse yerlestirilip sok verildikten sonra tekrar yerine yerlestirilmelidir. istenmeyen desarjlardan olusan
bosluklar defibrilasyonun uzamasina yol agabilir ve KPR’un kesintiye ugramasina yol agabilir. Bunu
onlemek icin kagiklar birbirinden uzak, iki ayr elde ve yere bakar vaziyette tagmmalidir.

Kagiklar pedlerde oldugu gibi anteroapikal (biri sag klavikula altina, sternumun iist yarisina ve
digeri sol meme bagimin hemen altina ve sol yanina) veya anteroposterior (biri sternum alt sol yanina
kalbin iz diisiimiine digeri kiirek kemikler arasina) yerlestirilir(K. M. Berg et al., 2024). Eger hastada
bilinen veya palpe edilen kalp pili veya implantlar var ise en az dort parmak uzagina yerlestirilmelidir.
Pedlerin kendi iletken ve yapiskan maddeleri bulunur ve akim icin gdgiis duvart ile aralarinda hava cebi
olmayacak sekilde 6zenli yapistirilmalar1 yeterlidir. Ancak kasiklar kullanilirken iletken jel veya jel
pedler kullanilmali ve gégiis duvarina sikica bastirarak (yaklasik 11-12 kg) defibrile edilmelidir. Elektrik
akimlarinin en kisa ve en az direngli yolu tercih ettikleri g6z Oniine alinarak pedlerin ve kagiklarin
birbirine degmediginden ve aralarinda siv1 koprii olusturacak bir 1slakligim olmadigindan emin olunmali
ve 1slaklik varsa hizlica kurutulmalidir. Yogun bir gogiis kili var ve bu durum sok iletiminin oniine
gececekse KPR devam ederken hizlica tiras edilmelidir. Eger ¢cok sayida kurtarici varsa metal takilar
hizlica uzaklastirilmalidir. Ayrica KPR sirasinda oksijen baglandiysa olast yangini 6nlemek i¢in kagiklar
oksijen kaynagindan uzak tutmak riski diisiirecektir(Olasveengen et al., 2021).
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Tablo 4: Defibrilasyon Yontemleri ve Uygulama Teknigi

YONTEM UYGULAMA TEKNIGi

MANUEL e KPR’a en kisa kesintilerle devam edilmelidir.

DEFIBRILASYON | e Sok uygulamay: ve ritim analizini en kisa siirede (<10 saniye)
tamamlamak gerekir.

e Ik ritim analizinde kasiklar kullanilabilir ancak devaminda elektrotlar
kullanilmalidir. Pedlerin kendisi ritim okuma da yapar.

e Ritmin VF veya nVT oldugu goriiliirse KPR devam ederken cihaz
hizlica sarj edilmelidir.

e Uretici onerilerine gore sok seviyesi segilmelidir. Oneri yoksa bifazik
defibrilatorler igin 150-200 joule, monofazik defibrilatorler i¢in 260
joule ile veya maksimum doz ile baglanir.

e Mod olarak asenkronize mod segilmelidir.

e Hasta ve yatakla temas olmamali ve etraftakileri de ‘uzak durun’ diye
yiksek sesle uyarip KPR’u minimum kesintiye ugratip ritim analizinde
soklanabilir ritim goriiliirse sok verilmelidir.

e Sok ardindan beklemeksizin KPR iki dakika devam etmeli ve daha
sonra nabiz kontrolii yapilmalidir.

OTOMATIK e KPR’nun minimum kesintiyle devam etmesi esastir.

EKSTERNAL e OED elde edilir edilmez pedler yapistirilmali ve sesli onerileri takip
DEFIBRILASYON edilmelidir. Uyart ile birlikte KPR durdurulmali ve ritim analizine izin
(OED) verilmelidir.

e Yar1 otomatik cihaz sarj oluncaya kadar KPR devam etmelidir. Tam
otomatik cihazlar sok vermek i¢in kullaniciya gerek duymaz ve
verinceye kadar beklenilmelidir.

e Sarj oldugunda yar1 otomatiklerde yiiksek sesle ‘uzaklasin’ diye
seslenip hastadan ve yataktan temasin kesildiginden emin olunmalidir.

e Sok verme tusuna basilir ve verilmez beklemeksizin KPR devam eder.

e Iki dakika sonra nabiz ve ritim kontrolii cihaz direktifleri esliginde
SDGD saglanincaya kadar devam edilmelidir.

KPR etkinligini arttirmak i¢in defibrilasyon sirasinda da duraklama siiresini en aza indirmek
iizerine vurgular giderek artmaktadir. Duraksamalarin uzamasinin defibrilasyon sansini da azalttigi
unutulmamali 10 saniyeden kisa olmasina 6zen gosterilmelidir. Bunun i¢in iki dakikalik dongiilerde
ritim analizinden 15 saniye kadar dncesinde cihazi sarj edip beklemek veya defibrilasyondan hemen
sonra KPR’a devam edecek sekilde ikinci kurtaricinin eller havada asili sekilde beklemesi gibi stratejiler
onerilmistir. Eger mekanik KPR cihaz1 kullaniliyorsa sok verme esnasinda cihazin durdurulmamasi bu

stireyi minimalize eder.

Coklu defibrilasyonlara ragmen direncgli soklanabilir ritimler meydana gelebilir. Bu durumda
pedlerin yerini anterolateralden anterioposteriora g¢evirmek (veya tersi) veya ikinci bir manuel
defibrilatoriin oldugu durumda ¢ift sirali defibrilasyon uygulamalarinin etkili olabilecegi
gosterilmistir(Cheskes et al., 2022). Ancak 6zellikle hastane dis1t TYD uygulamalarinda vektor degisimi
daha kullanighdir.

KPR defibrilasyon sonrasi ayni strateji ile iki 30 kompresyona 2 solunumun verildigi ve birden
fazla kurtaric1 varsa her 2 dakikada bu kisiler kendi arasinda degisecegi bir algoritma ile devam eder.
Iki dakikada bir yapilan ritim ve nabiz kontrolii ile SDGD olup olmadig1 kontrol edilir. fleri yasam
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destegi saglanana veya spontan dolagim saglanana kadar bu sirkiilasyon devam etmelidir(K. M. Berg et
al., 2024).

5.TYD’nin Sonlandirilmasi

Arrest hastada TYD uygulayan halktan kisilerin KPR u durdurma karar1 vermeleri beklenmez.
Kurtaricinin hastada spontan dolagim elde edilinceye kadar veya bitkin diisiip KPR uygulayamayacak
duruma gelinceye kadar TYD’ne devam etmeleri beklenir.

Saglik hizmeti uygulayicilar1 geldiginde KPR uygularken hastaneye gotiirme veya sonlandirma
karar1 vermeleri beklenir. Arrest aninin saglik ekipleri veya TYD uygulayicilar tarafindan gériilmemesi,
KPR boyunca spontan dolasimin saglanamamasi ve soklanabilir ritim elde edilememesi kriterlerine
bakilir. Ug kriterden olusan bu kurallarin tamami saglaniyorsa KPR sonlandirilabilir ancak biri bile
eksikse hasta KPR uygulanirken hastaneye goétiiriilmelidir(Panchal et al., 2020).
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Sekil 2. TYD uygulama algoritmasi

AHA Kilavuzunun Saglik Hizmeti Saglayicilari igin Yetiskin BLS Algoritmasi baz alinarak tekrar
¢izilmistir(Panchal et al., 2020).

AYS, acil saglik yanit sistemini; OED, otomatik harici defibrilatorii; SDGD, spontan dolagim geri
doniisii ve KPR, kardiyopulmoner resiisitasyonu ifade eder.



KLINIK BILIMLERDE ACiL DURUMLAR: GUNCEL TANI VE TEDAVI YAKLASIMLARI -1[ 350

ILERi KARDIYAK YASAM DESTEGI

TYD’nin amaci acil saglik hizmetleri gelinceye ve ilag kullanimi basta olmak iizere gelismis
tedavi destegi ulagincaya kadar eldeki imkanlarla miimkiin oldugunca etkin KPR’ nun uygulanmasidir.
Defibrilatorler iyi bir sagkalim i¢in kompresyon kadar etkilidir ve halkin ulasimi igin aligveris
merkezleri, havalimanlar1 gibi toplu yasam alanlarina konulmasiyla TYD’nin i¢ine almmistir. TYD ile
hastadan spontan dolasim elde edildiyse post-resiitatif bakima gecilir HDKA i¢in heniiz nabiz
alinamamis ve gorevli saglik profesyonelleri ekipmanla ulastiysa ileri yasam destegine gecilir. Bunlar
asamalar birbirinin devamidir ve kesintisiz, i¢ i¢ce gecmis sekilde ilerler.

Birincil bakiy1 olusturan TYD basamaklari ileri yasam desteginin de temelini olusturur. Devam
eden yiiksek kaliteli KPR’ nun iyilestirilmesine yonelik uygulamalarin olusturdugu ikincil bakiya ileri
kardiyak yasam destegi (IKYD) denir. IKYD algoritmasinda havayolu endotrakeal entiibasyon ile veya
diger yardimci hava yolu araglari ile hava yolu giivence altina alinir, spontan solunum yok ise
desteklenir, dolagimi saglamak igin gogiis kompresyonlarina manuel veya cihazlarla devam edilir. Bu
siiregte ilaglar verilir, ritim analizi yapilir. IKYD’nin en énemli basamaklarindan birini de arrestin

olugma ve devam etme nedenlerinin arastirilmasi ve giderilmesine yonelik ¢abalar olusturur.

IKYD uygulamalarinda TYD’nde oldugu gibi yiiksek kaliteli KPR uygulamasi dncelik tasir.
Gogiis kompresyonlarinin miimkiin oldugunca en kisa kesintilerle devam etmesi ve dolagimin
saglanmasi bunun temelini olusturur. TYD’nde oldugu gibi dakikada 100-120 gogiis basist ve her
basinin ortalama 5 ile 6 cm kadar derinlige sahip olup basi sonrasi tam bir gevsemeye izin verilmesi
saglanmalidir. Kompresyonlarm tiim CPR i¢inde en az yiizde 80 olmasi beklenir(Panchal et al., 2020).

Mevcut kilavuzlar gogiis kompresyonlarini kesintiye ugratacaksa trakeal entiibasyonu ertelemeyi
ve eger yeterince havalanma saglaniyorsa diger yardimcet havayollarini kullanmay1 6nerir(Panchal et al.,
2020) KPR esnasinda damar yolu agilmasi, ilag verilmesi gibi miidahalelerin kompresyon devam
ederken uygulanmasini &nerir(Panchal et al., 2020). ileri hava yolu olmayan hastalarda 30 bas1 sonrasi
2 solunuma senkronize sekilde devam edilmelidir. Eger endotrakeal veya ekstraglottik hava yolu
saglandiysa dakikada 8 ile 10 asenkron solutma yeterli olacaktir(Resuscitation, 2005). Asiri
ventilasyondan intratorasik basinci arttirip vendz dolasimi azaltacagindan ve bu da yetersiz beyin ve
kardiyak perfiizyona yol acacagindan kaginilmalidir. Yine kesintileri en aza indirmek i¢in soklanabilir
ritim (VF veya nVT) elde edildiyse cihaz sarj olana kadar gogiis kompresyonlart devam etmeli, sok
verildikten hemen sonra basilara tekrar baglanmalidir. Diizenli bir ritmin geri doniisii ile miyokardiyal
kontraktilite arasinda gecikme vardir ve her defibrilasyon sonrasi nabiz kontrolii ciddi kesintiye neden
olabilir(R. A. Berg et al., 2008).

KPR esnasinda uygulanan ilaglarin ve geri dondiiriilebilir sebeplerin tedavisinin verilebilmesi i¢in
intravendz damar yolu gerekir. Gogiis kompresyonlari devam ederken eger damar yolu acilamiyorsa
santral vendz yol zaman alacagindan intraosseoz yol agilmalidir(Soar et al., 2021). ila¢ dozlar1 degismez
ancak kan akimi yavas olacagindan miimkiin oldugunca proksimalden erisim saglanmalidir. ilag
uygulamalart sonrasi yaklasik 20 ml serum fizyolojik vermek gerekir.

Hasta entiibe edilmis ise dalga formu kapnografisi kullanilabilir(Soar et al., 2021). End-tidal
karbondioksit (EtCO2) 6l¢limiinii saglayan bu cihaz ile tiip yerinin dogrulamak, resiisitasyon takibini ve
spontan dolagimin tespitini saglamak miimkiindii. KPR’nun kalitesini ve hayatta kalma ihtimali
hakkinda da bilgi verir. Iyi bir KPR igin en az 12-15 mmHg’lik ETCO2 &lgiilmelidir ve bu degerlerde



351 | KLINIK BILIMLERDE ACiL DURUMLAR: GUNCEL TANI VE TEDAVI YAKLASIMLARI -1

ani bir artig spontan dolagimin saglandigini gosterir. Yirminci dakikada 10 mmHg’ nin altindaki degerler
spontan dolagim ihtimalinin olduk¢a diisiik oldugunu gosterir.

KPR’da Spontan Dolasimin Saglanmasi Icin Kullanilan ilaclar

KPR’da standart olarak uygulanan ilaglarin sagkalim {izerine etkileri gdsterilememistir. Ilaglar
temel basamaklar olan gégiis basisi, ventilasyon ve defibrilasyon tedavilerine yardimcidir ve ¢alismalar
aksini gostermedikge kullanilmaya devam edilmelidir.

Epinefrin (adrenalin)

Epinefrin alfa ve beta reseptdrler iizerinden etki gosteren endojen sempatomimetik bir
katekolamindir. Epinefrin KPR esnasinda alfa-1 reseptorleri uyararak sistemik vazomotor tonusu arttirir
ve bu sayede diyastolik kan basinci ve koroner perfiizyon basincini arttirir. Ani kardiyak arrest olan tiim
hastalarda ritme bakilmaksizin endikedir. Asistoli ve nabizsiz elektriksel aktivite (NEA) her dongiide ve
ilk defibrilasyonla spontan doniis saglanamayan VF ve nabizsiz VT hastalarinda kullanilir. Arrest
disinda semptomatik bradikardi ve kardiyojenik sokta da kullanilir(Panchal et al., 2020).

Kardiyak arrestte dozu 1 miligramdir ve 10 mL serum fizyolojik ile seyreltilip (10 mL. 1:1000)
her 3 ila 5 dakikada bir uygulanmasi 6nerilir. Kisa siireli spontan doniiste etkili goriinse de taburculugu
ve norolojik sag kalimi iyilestirmedigi gézlemlenmistir(Perkins et al., 2018). Ancak KPR’da kullanim1

kilavuzlarca aksi onerilinceye kadar devam edilmelidir(Soar et al., 2021).
Atropin

Daha onceleri KPR’da uygulansa da gilincel calismalarda arrest hastada tutarli bir faydasi
gorilmemistir ve rutin  kullanimi  terk  edilmistir.  Semptomatik  bradikardide halen
kullanilmaktadir(Panchal et al., 2020).

Amiodaron

Antiaritmik bir ila¢ olan amiodaron kardiyak arrest hastalarinda refrakter VF ve nVT ritminleri
goriildiigiinde kullanilir. Genel popiilasyonda yapilan g¢alismalar ¢ok az faydali veya plaseboyla
karsilastirildiginda anlamli fark gostermedigini gostermistir(K. M. Berg et al., 2024; Perkins et al., 2018;
Resuscitation, 2005). Tanikli kardiyak arrestte ise sagkalimda artis ile iliskili bulunmustur.

Giincel kilavuzlarda kullanimi 6nerilmeye devam etmektedir. Ozellikle tanikli olan ve
soklanabilir ritmi olan arrestlerde, ikinci sok verildikten sonra devam edecegi ongdriildiigiinden bu
antiaritmik ilaglarin uygulanmasi gerekir. Ilk dozu 300 miligram intravendz olarak verildikten sonra 20
mL serum fizyolojik pesi sira verilmelidir. Daha sonra gerekirse 150 miligram amiodaron ayni sekilde

verilir.
Lidokain

Antiaritmik bir ilagtir ve kullanim endikasyonu amiodaron ile aynidir. Otomatisiteyi ve boylelikle
ventrikiiler ektopiyi baskilar ve refrakter soklanabilir ritim goriilen kardiyak arrest hastalarinda
amiodaron olmadiginda kullanilabilir(Perman et al., 2024). Lidokain 1 ila 1.5 mg/kg dozunda I1V/IO

yoluyla bolus olarak uygulanir ve ritim devam ederse ilk dozun yaris1 tekrar dozu olarak verilir.
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Magnezyum

Birgok reaksiyonda kofaktér olarak rol oynayan magnezyum membran stabilizasyonu igin
gereklidir. Eksikligi ile disritmi gelisimi, ani kardiyak arrest ve VF’ye sebep olabilmektedir. Kardiyak
arrestte rutin kullanimi &nerilmez(Perman et al., 2024). IYD uygulamalarinda polimorfik VT olan
torsades de pointes’in tedavisi i¢in On plana ¢iksa da hipomagnezemi ve hipokalemiye sekonder
disritmilerde, QT araligimin uzamasiyla progrese kardiyak arrestte ve digoksin toksisitesinde kullanilir.
Arrest hastada 2 gram magnezyum I'V/IO olarak 10 mL %S5 dekstroz ile seyreltilip yaklasik 1 dakikada

verilir. Yanit alinamazsa bir kez daha tekrarlanabilir(Panchal et al., 2020).
Kalsiyum

Inotropik ve vazdpressor etkisi olan kalsiyum kloriiriin rutin kullanimi &nerilmez. Hiperkalemi
nedenli kardiyak arreste oldugu gibi kalsiyum kanal blokeri ve beta blokeri agir1 dozundan kaynaklanan
kardiyak arrestte kullanilir. Kalsiyum 0.2 mL/kg %10 dozunda yavas bolus olarak verilir(K. M. Berg et
al., 2024).

Sodyum bikarbonat

Kardiyak arrestte asidoz siddetlendigi ve miyokardiyal kasilmay1 azalttig1 ve sodyum bikarbonat
bunu tersine g¢evirecegi i¢in kullanilmasi tartisilmisti. Ancak yapilan ¢alismalar rutin KPR sirasinda

uygulanan sodyum bikarbonatin faydasini géstermemistir(Xu et al., 2023)

Kardiyak arrestle sonuglanan hiperkalemi, trisiklik antidepresan toksisitesi ve sodyum kanal
blokajma yol acan ajanlarin alimmin bilindigi durumlarda ve derin metabolik asidozda kullanilir.
Secilmis hastalarda 1 ile 1,5 mEq/kg IV/IO bolus verilir. Tekrarlanmas: gerektiginde 15 dakika
araliklarla 0.75 mEqg/kg dozunda verilir. Tekrarlayan doz 6ncesinde pH kontrolii ile tedaviye rehberlik
edilir. Sodyum bikarbonatin karbondioksit iirettigi ve hiperkarbiye yol agabilecegi géz 6niine alinarak

ventilasyonun hizinin arttirilmas tavsiye edilmektedir.
Vazopressin

Vazopressin periferik vaskiiler tonusu arttirmasinin yani sira koroner perfiizyon basincini serebral
perfiizyonu adrenalinden daha iyi korur. Ayrica KPR esnasinda vazopressin seviyesinin yiiksek
oldugunun fark edilmesi resiisitasyonda adrenalinden daha faydali olabilecegini diisiindiirmiistiir. Ancak
sonuglar sadece adrenalin alanlardan iistlin olmadigimmi gostermistir ve rutin olarak kullanim
onerilmemektedir. Ancak vazopressinin 20 [U IV dozunda glukokortikoidlerle (40 mg metilprednizolon
bir kez IV) birlikte standart KPR’a ek olarak epinefrin ile verilmesi, Oneri diizeyinde
kalmistir(Mentzelopoulos et al., 2009; Perman et al., 2024)



353 | KLINIK BILIMLERDE ACIiL DURUMLAR: GUNCEL TANI VE TEDAVI YAKLASIMLARI -1

iIKYD RESUSITASYON ALGORITMASI
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Sekil 3. IKYD Algoritmasi

AHA kilavuzu IKYD algoritmasi baz alinarak yeniden c¢izildi (Panchal et al., 2020) SDGD,

spontan dolasimin geri dondiiriilmesi; KPR, Kardiyopulmoner restiisitasyon

IKYD uygulamalari algoritmiktir arrest olan hastanin tanmmast ile baslar ve nabizsiz hastalar
baslangigta KPR ile yonetilir, soklanabilir ritim varliginda hasta defibrile edilir. IKYD uygulamalarinda
olas1 arrest sebebinin aragtirllmasi geri dondiirebilir nedenlerin bu siirecte tedavi edilmesi de
algoritmanin pargasidir. Tiim algoritmalarin kusursuz uygulanmasi iyi ve iletisimi giliglii bir
resiisitasyon ekibi ile miimkiindiir.

Resiisitasyon Ekibi

Gerek hastane dis1 arreste miidahale i¢in giden saglik gorevlileri gerek hastane i¢inde devam eden
KPR yo6netimi birden fazla kisi tarafindan olusur ve bu ekibin etkili yonetimi sagkalimi iyilestirmek i¢in
kritik 6neme sahiptir. Havacilik endiistrisinden uyarlanan ve tibbi uygulamalara entegre edilen Kriz
Kaynak Yonetimi (KKY) prensipleri, resiisitasyon siireglerinde koordinasyonsuzlugu azaltmakta ve
hasta bakimim gelistirmektedir(Hunziker et al., 2011)

KKY ile ekip iiyelerinin birbirinin deneyiminden faydalanarak bireysel eksiklikleri telafi etmeleri
ve bdylece optimal sonug elde etmeleri hedeflenir. Bu prensiplerin IKYD uygulamalarinda kullaniimasi
KPR kalitesini arttirmada 6nemlidir(Hunziker et al., 2011; Pearson et al., 2016).

Ekip igerisinde temel olarak bir lider ve iyi bir iletisim hedeflenir(Murray & Foster, 2000).
Hastane disinda ve iginde resiisitasyon ekipleri farkli disiplinlerden gelen ve farkli tecriibelere sahip
saglik gorevlilerinden olusur ve bu da rol dagiliminda uyumsuzluga neden olabilir ve bu durum KPR
kalitesini diistiriir. Bundan dolay1 bir ekip liderinin olmas1 zorunludur.
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Ekip lideri, resiisitasyonun genel yonetiminden sorumludur. Bu siirecte gdrevleri ekip iiyelerine
dagitir, uygulama stratejileri belirler, gerektigi noktalarda ekip Ttiyelerinin bilgisine basvurur ve
gdrevlerin eksiksiz yerine getirildiginden emin olur. iletisim agik ve net olmalidir. Lider gérevi ekip
liyesinin ismini sOyleyerek atama yapar, iiye de sozel olarak teyit eder ve gorevi tamamlar. KPR
sirasinda liderin girisimde bulunmasi tercih edilmez ancak zorunlu durumlarda liderligi baska liyeye

devredebilir veya gecici olarak ikinci bir gorevi iistlenebilir.
Nabizsiz Ventrikiiler Tasikardi ve Ventrikiiler Fibrilasyon Varh@inda

Soklanabilir ritimler olarak adlandirilan bu ritimler gézlendiginde gégiis kompresyonlart devam
ederken defibrilatér sarj edilmeli ve minimum kesinti ile uygulanmaldir(Soar et al., 2021). ilk
defibrilasyon sonrasi beklenmeksizin KPR devam etmeli ve 2 dakika sonra tekrar nabiz ve ritim analizi
yapilmalidir. Soklanabilir ritmin devam ettigi tespit edilirse giderek artan dozlarda veya bastan beri
maksimum dozda uygulanabilir. KPR sirasinda analiz, gerekirse defibrilasyon ve tekrar KPR dongiisii
devam ederken ikincil bakida ABCD destegi devam etmeli ve ilag uygulamalari endikasyon dahilinde
verilmelidir. Defibrilasyona direngli ritimler devam ederse vektor degisimi veya ¢ift sirali defibrilasyon
uygulanmasi diisiiniilebilir(K. M. Berg et al., 2024; Soar et al., 2021). Refrakter soklanabilir ritimlerin
en yaygimn nedenleri arasinda koroner arter hastaligi ve miyokard enfarktiisii bulunmaktadir ve iyi
norolojik sag kalim ihtimali zamanla azalmaktadir(Grunau et al., 2016). Bu hastalarda spontan dolagim
saglandiginda erken kardiyoloji konsiiltasyonu yapmak onemlidir.

Nabizsiz Elektriksel Aktivite ve Asistoli Varh@inda

Kendi i¢inde diizenli elektriksel aktivite olmasina ragmen kardiyak kontraktilitenin olmadigi
NEA ve elektriksel aktiviteyle birlikte miyokardiyal aktivitenin de olmamasi olarak tanimlanan asistoli
tespit edildiginde KPR ve adrenalin uygulamalarina en kisa siirede baglanir ve devam edilir(Perman et
al., 2024). Bu ritimler defibrilasyona yanit vermediginden uygulanmaz. ikincil bakida ABCD kontrolleri
saglanirken arreste neden olan durumlar arastirilmali ve diizeltilmelidir. NEA ve asistolinin nedenleri
arasinda i¢in pnomotoraks, tamponad, pulmoner emboli ve miyokard riiptiirii gibi mekanik sebepler
goriiliirken; hipoksi, hiperkalemi, kanama ve intoksikasyonlar da olabilir ve IK'YD stratejisi kaliteli KPR

devam ederken bunlarin tespiti ve tedavisi iizerine yogunlagmalidir.
Kardiyak Arrestte Geri Dondiiriilebilir Nedenler

Kardiyak arreste neden olan veya arrestin devam etmesinin sebebi olan etmenlerin tespiti IKYD
algoritmasmin 6nemli bir pargasidir. Hem KPR etkinligini hem de sag kalimi arttirmak bu sayede
miimkiindiir. Bu nedenler 5 H (hipoksi, hidrojen iyonu-asidoz, hipovolemi veya hemoraji, hipotermi,
hipo veya hiperkalemi) ve 5 T (tamponad kardiyak, tromboz kardiyak, tromboz pulmoner, toksinler,
tansiyon pndmotoraks) olarak kodlanir (Panchal et al., 2020).

Arrest nedenlerin belirlenmesinde EKG (genis QRS ile ila¢ toksikasyonuna ait bulgular, ST
elevasyonu ile olas1 miyokard enfarktiisii gibi) ve yatak basi ultrason kullanilmalidir(Soar et al., 2021).
Yatak bast USG ile pnomotoraks, kardiyak tamponad ve pulmoner emboli gibi nedenlerin tespiti
miimkiindiir ve KPR esnasinda spontan doniisiin tahmin edilmesine yonelik veriler elde edilenilir(Blyth
et al., 2012). USG kardiyak kontraktilite degerlendirilmesi disinda KPR’de kesinlikle duraksamaya yol
acmamal1 ve resiisitasyon sonlandirmada tek basma karar verdirici olmamalidir. Arreste yol acan

faktorlerin hizlica taninmasi ve tedavi edilmesi kritik 6neme sahiptir(Soar et al., 2021).
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Tablo 5: Kardiyak Arrestte Geri Dondiiriilebilir Nedenlerin Tan1 ve Yonetimi

NEDEN TANI YONETIM
Hipovolemi/ e Sivi veya kan kaybi dykiisii Hacim infiizyonu
Hemoraji e RT’de melena saptanmasi Kanama varsa hemostaz
e NG’de kanli gelen
e USQG ile intraperitoneal s1vi
Hipoksi e Kanda oksijen eksikligi Oksijen tedavisi verilmeli
e Ventilasyon olmamasi Altta yatan neden belirlenip tedavi
o Tek taraflt ventilasyon | edilmeli
duyulmasi
Asidoz/ e Arter kan gazi Solunumsal asidoz etkili bir hava yolu
H+ Iyonu kullanilip alveolar ventilasyon ile
Metabolik asidoz etkili KPR ile
Derin asidoz varliginda sodyum
bikarbonat uygulanirsa ventilasyon da
arttirilmali
Hipo/Hiperkalemi | ¢ Kan gazi olgiimii ile Kalsiyum, insiilin ve glikoz, sodyum
Metabolik e Diyaliz alan veya hiperkalemi | bikarbonat
Bozukluklar Oykusu olan hastalarda Hemodiyaliz
Hipotermi e Rektal sicaklik dlcerek Isitict battaniyeler, 1lik IV sivilar, sicak
peritoneal ve torasik lavaj
Toksinler o ilag alim Gykiisii Ilag spesifik tedaviler
e Toksidrom ipuglar
Kardiyak e Juguler venoz distansiyon Perikardiyosentez
Tamponad e Yatak bas1 ekokardiyografi Torakotomi, perikardiyotomi
Tansiyon e Asimetrik solunum sesleri Tgne dekompresyon
Pnomotoraks e Trakeal sapma Tiip torakostomi
Koroner Tromboz | ¢ Koroner hastaligi olup baglangi¢ | Perkiitan koroner girisim
ritminin V/nVT olmasi Fibrinolitik verilmesi
e Spontan dolagim saglandiktan
sonra ¢ekilen EKG
Pulmoner e Derin ven trombozu risk | Fibrinolitik
Tromboz/ Emboli faktorleri veya kaniti Pulmoner embolektomi
e Solunum sikintist dykiisi, arrest
oncesi mental durum degisikligi
ve sok goriilmesi
e NEA baglangig ritmi

Resiisitasyon Cabalarinin Sonlandirilmasi

Saglik profesyonelleri sahada ulastigi ve IKYD uygulanan hastanin hastaneye gétiiriilmesi veya
KPR’un sonlandirilmasi kararinda ¢esitli kriterler kullanirlar. KPR ¢abalarinin sonlandirilmasi i¢in bu
kriterlerin tamaminin karsilanmasi gerekir. Biri bile karsilanamiyorsa hastaneye gotiiriilmeli ve KPR
devam etmelidir. Bu kriterler taniksiz arrest olmasi, yoldan gecenler tarafindan KPR uygulanmamis
olmasi, OED uygulanacak soklanabilir ritim elde edilememesi ve sahada uygulanan eksiksiz KPR’a
ragmen SDGD saglanamamis olmas1 olmak {izere 4 tanedir(Panchal et al., 2020).

IKYD uygulanan ve entiibe olan hastada 20 dakikay1 gegmis KPR ’a ragmen kapnograftan dlgiilen
ETCO, degeri 10 mm Hg’dan diisiik ise oldukea diisiik bir SDGD ile iliskilidir(Panchal et al., 2020;
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Wayne et al., 1995). KPR sirasinda ultrason kullanimi birgok yararh bilgi verse de tek baga IKYD ni
sonlandirmak kullanilamaz(Panchal et al., 2020).

Post- Resiitatif Bakim

KPR esnasinda ve spontan dolasimin geri doniisii (SDGD) sonrast olan hipoksiye bagl beyin
hasar1, miyokard hipoperfiizyon hasari, sistemik reperfiizyon yanitlar1 ve arresti baslatan nedenler gibi
birgok faktor taburculugu ve nérolojik sag kalimi etkiler. Yogun bakim iinitesine alinan ancak taburcu
olamayan HDKA vakalarinin %68’inde, HIKA vakalarinin da %23’linde sebep olarak beyin hasar
gorilmiistiir. Hipoksiye bagh beyin hasart mikrovaskiiler hemostazin bozulmasina neden olur ve
boylelikle nobetler, koma, miyoklonus ve beyin 6liimii gergeklesebilir. Hastanin sagkalimimi sadece

hipoksi ve reperfiizyon hasarlar1 degil, arreste neden olan durumlar ve mevcut komorbiditeler de etkiler.

SDGD saglanan hastalarin cogunda hipotansiyon gelisir ve azzimsanmayacak bir béliimiinde de
en az bir kez tekrar arrest olur ve bu iki durum da artan mortalite riskini gosterir(Salcido et al., 2017;
Trzeciak et al., 2009). Bu nedenle SDGD saglanmis hastalarda post-resiitatif ilk baki, iyi norolojik
sagkalim ve taburculukla dogrudan iliskilidir. Bu dénemde bir yandan arrest nedenleri arastirilip tedavi
edilirken bir yandan dolasim ve havayolu destegi saglanmali ve ek olarak aritmi agisindan monitdrize
takip edilmelidir.

Tablo 6: Post-Resiitatif Donemde Sagkalimi lyilestirecek Sisteme Y&nelik Tedavi Onerileri

SISTEM TEDAVIi VE TAKIiBi

Dolasim e Enaz1IV/IO yol saglanmali
e Invaziv kan basmci yararhidir ancak hasta peri-arrest durumda ise hemen
gerekmez.

e Kollapsi ve hipotansiyonu dénlemede siv1 yiikleme etkilidir. Hizli bolus olarak
2 litreye kadar izotonik kristaloit ampirik olarak verilebilir. Kalp yetmezligi
veya yiikklenme bulgulari varsa daha kontrolli sivi verilmelidir.

e Hipotansif hastada vazopressor verilmelidir. Siv1 ile pes pese degil ayn1 anda
uygulanmalidir. Norepinefrin tercih edilir.

Havayolu ve | o Ik stabilizasyonu saglanamamis hastada supraglottik hava yollar1 ve torba valf

Solunum maskesi etkilidir ve gelismis hava yolu stabilizasyondan sonraya ertelenmelidir.

e Hasta SDGD sonrasi yeterince havalanmiyorsa hizli sirali entlibasyon
uygulanmalidir. Uygulama sirasindan hipotansiyona dikkat edilmelidir.

Kardiyak e Aritmi i¢in kardiyak monitdrizasyon saglanmalidir.

Aritmi e Bradiasistoli agisindan yakin takip edilmelidir.

e Soklanabilir ritim gelistiginde defibrile edilmelidir. Birden fazla defibrilasyon
sonras1 amiodaron veya lidokain bolusu sonrasi infiizyona gecilebilir.

e Farmakoterapiye direngli aritmi gelistiginde acil koroner revaskiilarizasyon
diigiiniilmelidir.

Sistem destegi saglanirken es zamanli olarak IKYD ile baslanan arrest nedeninin arastiriimasina
ve tedavisine devam edilir. Ayrintili bir 6ykii ve genis bir fizik muayene klinik gidisat hakkinda bilgi
verebilir. Ornegin, nazogastrik sonda veya rektal muayenede kanli gelen gastrointestinal sistem
kanamasinin hipovolemi yoluyla arreste neden olduguna dair ipucu verirken, tahta karin bulgusu cerrahi
aciller agisindan degerlendirilmeyi gerektirir. Norolojik muayenede asimetrik bulgular intrakranial akut
durumun habercisi olabilir ancak erken déonemdeki norolojik bulgularin zamanla diizelebilecegi de g6z
oniinde bulundurulmalidir(Javaudin et al., 2018).
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SDGD sonrast bakimda hem nedenlerin belirlenmesi hem de verilen tedavinin yanitinin ve
sistemlerin etkinliginin degerlendirilmesi icin ¢esitli tanisal testlere ihtiyac vardir. Elektrokardiyogram
(EKG), laboratuvar ve goriintiileme yontemlerinden yararlanilir(Panchal et al., 2020). Spontan doniis
sirasinda elde edilen laboratuvar verilerinden sonra taniya yonelik daha sik olmak iizere en az 6 saatte

bir seri olarak tekrarlanmalidir.

Tablo 7: Spontan Dolasim Saglanan Hastalarda Gereken Testler

TANI TESTI UYGULANMASI

KARDIYAK EKG

TESTLER SDGD sonrast EKG alinmali ve STEMI, dal bloklari, QT uzamasi, eksen
sapmalar1 gibi bulgular agisindan incelenmelidir.

SDGD hemen sonra ¢ekilen EKG’de STEMI bulgularinin AKS acisindan
sensivitesi ve spesifitesi diisiiktiir(McFadden et al., 2021). KPR sirasinda
uygulanan epinefrin ve global hipoperfiizyondan kaynaklanan bu yanlig
pozitifligi engellemek i¢in 5 ila 10 dakika sonra tekrar EKG goriilmelidir. Bu
stiregte ilk EKG ile beklemeksizin kardiyoloji konsiiltasyonu yapilmalidir.
Ekokardiyografi

EKG ile birlikte degerlendirilir.

Arrest sonrast global hipokinezi beklenir fakat fokal hipokinezi AKS
acgisindan anlamlidir.

LABORATUVAR | Arteriyel kan gazi

Sik 6lciimler gerekecegi icin invaziv basing dl¢limiinde de kullanmak {izere
arteriyel vaskiiler yol saglanabilir.

Solunum yetmezligi olan hastalarda veya MV uygulanan hastalarda yakin
takip gerekir.

AKG ile ayrica laktat, hemoglobin, elektrolitler gibi verileri de elde etmek
miimkiindiir.

Kan sayim

Anemi, arreste neden olabilecek kanamanin siddetini gérmek ve takip etmek
i¢in onemlidir.

Global iskemi ve reperflizyon hasarinda on ila yirmi bin 16kositoz goriiliir
ancak cok daha yiiksek seviyelerde baska nedenlerin de arastirilmasini
gerektirir.

Elektrolitler

Kardiyak arrest nedenlerini tespit ve tekrarlamasmi onlemek icin temel
elektrolitlerin (sodyum, potasyum, bikarbonat ve kloriir gibi) KPR esnasinda
ve sonrasinda seri 6l¢iimler yapilmalidir. Uygulanan katekolaminler, asidoz ve
iskemi hiperkalemiye neden olabilir ve hemen tedavi edilmelidir. Hipokalemi
de aritmiye neden olabilir ve diizeltilmeli ancak hipomagnezemi varsa birlikte
diizeltilmelidir.

Laktat

Laktat seviyesi de seri olarak takip edilmelidir ve baglangictaki seviye ve
klirensi taburculuk hakkinda ongoriiciidiir(Donnino et al., 2007). Yeterli
perflizyon ile aralikli laktat 6l¢imlerinde diigiis saglanmalidir.

Troponin

Miyokardiyal hasarin tespiti i¢in aralikli lglimler gerekir ve diistisler goriilene
kadar devam etmelidir. Bu siirecte yiikselmesi AKS diisiindiirmelidir.
Bobrek ve karaciger fonksiyon testleri

Perflizyonun etkili olmamasi organ fonksiyonu bozar ve verilecek tedavinin
dozu ve goriintiileme sirasinda kontrast kullanilip kullanilmayacagina yonelik
birgok karar bobrek ve karaciger fonksiyonun degerlendirilmesi ile
miimkiindiir.

Toksikolojik calismalar
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[lag alim Oykiisii veya toksidromlarin varhg toksikolojik arastirmay1
gerektirir. Alinan ilaglar tiiriine goére solunum veya dogrudan miyokardiyal
depresyonla arreste neden olabilir ayn1 zamanda SDGD sonrasi arrestin
tekrarlamasina yol agabilir.

Diger

Girisim veya operasyon gerektirecek islemler i¢in INR testinin goriilmesi,
travma veya hemorajik nedenle anemisi olan hastalara kan grubunun tespiti
gibi testler de ilk degerlendirmenin parcasi olarak gdoriilebilir.
GORUNTULEME | Gogiis rontgeni

Akciger patolojilerinin ve yapilan girisimin degerlendirilmesinde ilk basamak
yontemdir. Aspirasyon, pnomotoraks, mediastinal genisleme ile aort
diseksiyonu ihtimali gibi tanilar hakkinda bilgi verir.

Yatak basi ultrasonu

Kardiyak arrest nedenlerini belirlemek ve tekrarlamasini 6nlemek i¢in dnemli
bir aragtir. Pnomotoraks, tamponad, pulmoner emboli, kardiyak hipokinezi,
batin i¢i serbest sivinin ve solid organ yaralanmasinin belirlenmesinde etkili
oldugu gibi hipovoleminin tespiti i¢in de kullanilabilir.

Bilgisayarh tomografi (BT)

Erken donemde kapsamli goriintiileme (beyin -pelvis BT) yapmak hem
arrestin nedenini belirlemede hem de sonraki siiregte gelisen komplikasyonlari
gorilip erken tedavi etmede onemlidir. Beyin BT ile arrest nedeni olabilen
intrakranial kanamay1 veya serebral 6demi gorii tedavi etmek miimkiindiir.
Arrest sirasinda servikal yaralanmay1 goriip koruma altina almak i¢in servikal
BT faydalidir. Toraks ve abdomen BT ile akciger patolojilerini, emboliyi,
diseksiyonu, batin i¢i kanamay1 degerlendirmek miimkiindiir. Ancak
gorilintlileme hasta stabilitesi saglanana ve diger akut STEMI, hiperkalemi gibi
nedenler dislanana kadar ertelenebilir.

SDGD saglandiktan sonra tekrar arrest ihtimalini ve reperfiizyon hasarini azaltic1 birgok hedef

deger onerilmistir. Bu oneriler ile hastanin sagkalimimin optimumda tutulmasi hedeflenir.

Ileri hava yolu saglandiktan sonra NG sonda ile mide dekompresyonu saglanmasi, yatak bagmin
30 dereceye kadar yiikseltilmesi, serum glukozunun 150 ila 180 mg/dl arasinda tutulmasi gibi hedefler
onemlidir. Verilen tedavide ana strateji asir1 bir diizeltme degil hastanin verilerini optimuma
yaklagtirmaktir. Mekanik ventilasyon ile karbondioksit parsiyel basici (PaCO2) 40 ile 50 mmHg ve
kapnograf kullaniliyorsa end-tidal karbondioksit (EtCO2) 35 ila 45 mmHg olarak hedeflenmelidir.
Hipoventilasyondan kaginildig1 gibi 6zel durumlar disinda hiperventilasyondan da kaginilmalidir.
Hiperventilasyonun neden oldugu hipokapni vazokonstriiksiyona yol agar ve bunun sonucunda serebral
hasar daha da kotiilesir. Stabilizasyon stirecinde hipoksiden kacinilmali ve oksijen satiirasyonu %94’iin
iizerinde olacak sekilde ayarlanmalidir. Ancak, oksijen fraksiyonunu (FiO2) hiperoksiden de kaginilacak
ve parsiyel oksijen basmci (PaO2) 100 mmHg’y1r koruyacak sekilde en diisikk deger
hedeflenmelidir(Panchal et al., 2020).

Hasta yonetiminde hemodinamik yonetime de dikkat edilmeli ve hipotansiyon ataklar1 sagkalim1
tehlikeye atacagindan kaginilmalidir. Ortalama kan basincint 65 mmHg’nin {izerinde ve serebral
perfiizyon basinct 80 ila 100 mmHg arasinda tutmak gereklidir(Panchal et al., 2020). Bunun igin siv1
destegi, vazopressorler ve inotrop desteginden yararlanilir(Soar et al., 2021). Izotonik kristaloitler 20 ila
30 ml/kg bolus olarak uygulanabilir. Hipovolemik sivilar beyin 6demini kotiilestirebileceginden
kagmilmalidir ve kalp yetmezligi var ise stvilar hipovolemiden kaginilarak daha kontrollii verilmelidir.

Hipotansif hastada sivi verilirken ayn1 zamanda vazopressor ve inotrop destegi de saglanmalidir.
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Norepinefrin, epinefrin, dopamin gibi vazopressorlerin birbirine iistiinliigii ispatlanmamistir ancak
dopamin ve epinefrinin artmis aritmi ile iliskisinin gosterilmesi genel kullanimda birinci basamak
vazopressor olarak norepinefrinin kullanimimi desteklemektedir (Bougouin et al., 2022). Eger
hastalarda optimum ortalama arteriyel basing ve hemoglobine ragmen diisiik santral oksijenasyon ve
ekokardiyografide global hipokinezi goriiliiyorsa inotrop destegi saglanmalidir. Dobutamin ve milrinon
kullanilabilir ancak bu ajanlarin vazodilatasyona neden olarak hipotansiyona neden olabilecegi
unutulmamalidir.

Post-resiitatif siirecte aritmiden kaginilmali, STEMI veya yeni sol dal blogu goriilmiis hastalarda
koroner revaskiilarizasyon planlanmalidir. Ayni  zamanda yiikselen troponin seviyesi ve
ekokardiyografide fokal duvar hareket kusuru koroner arter kateterizasyonu gerektirir ve kardiyoloji ile
erken konsiilte edilmelidir(Panchal et al., 2020).

Kardiyak arrest sonrasi sag kalim1 ve noérolojik sonuglari iyilestirmek igin aktif sicaklik kontrolii
faydali goriinmektedir(Group, 2002; Lascarrou et al., 2019; Panchal et al., 2020). Hipotermi (33-36°C),
ozellikle orta ve siddetli serebral hasari olan hastalarda ndroprotektif etkileri nedeniyle tercih edilirken,
normotermi (<37,5°C) ise daha hafif beyin hasar1 olan veya komplikasyon riski yliksek hastalarda
kullanilabilir ve bu siirecin baslatilmasi hastanin klinigine goére belirlenir ve en az 72 saat siirmesi
hedeflenir. Yiizeyel veya endovaskiiler araglarla sogutma yapilirken titremenin en aza indirilmesi i¢in
sedasyon ve noromiiskiiler blokaj dozu ayarlamasi gerekir(Chamorro et al., 2010).

GEBELERDE KARDIiYAK ARREST

Kardiyak arrest gebelerde topluma oranla daha nadir goriiliir ancak siklig1 giderek artmaktadir.
Anneye uygulanan kaliteli KPR bebegin hayatta kalma ihtimalini de arttirmaktadir ve birbirinden
bagimsiz degildir. Acil tip uzmani, kadin hastaliklar1 ve dogum, anestezi ve pediatri gibi bir¢ok disiplinin
birlikte uyum i¢inde ¢aligmasi ile basar1 ihtimali artar ve gebe kardiyak arrestlerin bu branglarin oldugu
merkeze gotiiriilmesi gereklidir(Panchal et al., 2020).

Gebe kardiyak arrestin yonetimi temel yasam zinciri basamaklarma dayanir. Ancak geri
dondiiriilebilir nedenler gebelerde farkli olabilir ve nedenin aydinlatilmas1 gerekir, ayrica gebelikte
yasanan bazi fizyolojik degisikliklerin de farkinda olup KPR’u ve post-resiitatif bakimi revize etmek
gerekir(Panchal et al., 2020; Soar et al., 2021).

Gebelik siiresince donemsel degismekle birlikte plazma voliimiinde ve kardiyak outputta %30 ila
50 civarinda artig olurken periferik direngte %20 azalma goriiliir. Kan basmc1 ilk donem 10 ila 15 mmHg
diisse de daha sonra bazal seviyeye ulasir. Ayrica 6zellikle ikinci donem artan koagiilasyon faktorleri
tromboemboli riskini arttirir. Uteroplasental bolgenin haftalar ilerledik¢e biiylimesi ve 6zellikle vena
kavaya basi yaparak geri doniisii azaltmasi hipotansiyona neden olabilir ayrica devam eden kan
hacminin %25°1 yine bu bolgeye olur. Dolayisi ile ikinci ve {igiincii trimesterda resiisitasyon esnasinda

alt ekstremite kullanilmamalidir.

Gebe hastalarda solunumu saglamak zorlasir. Ostrojenin etkisi ile zor havayolu gériiliir. Ayrica
diyafragma gebelik haftasi ile orantili olarak eleve olur ve tiip torakostomi i¢in daha yiiksek bir seviye
secilmesi gereklidir. Tidal voliim ve dakika ventilasyon artarken solunum sayist ayni kalir ve solunum
sayisinin artmasi normal silirecin pargasi olarak goriilmemelidir(Panchal et al., 2020).
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Resiisitasyon

ARRESTI TANI
TYD/IKYD BASLA
ilgili Disiplinleri Aktive Et

Gebe Kardiyak Arrest

 Daha dnceden planlanmus bir ekip
olmalidir.

« Ekipte Acil Tip, Obstetri, Pediatri,

Arrest Anestezi olmalidir.

Nedenini > * Oncelikli amag yiiksek kaliteli KPR ve
bunu saglamak i¢in ven6z doniis
attirilmalidir.

* Anne ve bebek sagligmi saglamak igin
Perimortem sezaryen planlanmalidir.

* Perimortem sezaryen 5 dakika iginde

Anneye Yonelik Miidahaleler Obstetrik Miidahaleler tamamlanmis olmahdir.

*  Havayolu ag ve kontrol altina al +  Uterus yana itilir

%100 oksijen ver *  Fetal monitorler kullanihr
Vendz ulasim sagla +  Perimortem sezaryen igin

Gebede Arrest Nedenleri
Magnezyum verildiyse etkisini hazirlik yapilhir.

azaltmak i¢in Kalsiyumu diisiin * Anestezik Komplikasyonlar

* Bleeding (Kanama)

Perimortem sezaryen + C(K)ardiyovaskiiler
Eger spontan dolasim saglanamazsa 4.

Kaliteli KPR tiim dakikada sezaryene baslanir 5. * Drugs (ilaglar)
siire¢ boyunca dakikada sonlandurlir.
* Embolik Olaylar

Kkesintisiz devam l
* Fever (Ates)
Bebek yenidogan ekibine verilir. * Genel obstetrik olmayan arrest nedenleri

etmeli
+ Hipertansiyon

Sekil 4: Gebe Kardiyak Arrest Yonetim Algoritmasi

AHA kilavuzu ‘Gebelikte Kalp Durmasi Hastane Ici ACLS Algoritmasi’ baz alinarak tekrar
cizilmigtir(Panchal et al., 2020).

Gebelerde kardiyak arrest nedenleri genel popiilasyona gore kismen farkliliklar gostermektedir.
Ve en sik %29 ile akciger embolisi arrest nedeni olarak gorilmiistiir. Daha sonra sirasiyla kanama,
sepsis, kardiyomiyopatiler, serebrovaskiiler olaylar, preeklampsi ve anestezi ile ilgili komplikasyonlar
sayilabilir. Ayrica travma, toksikasyonlar, hipoksi ve elektrolit bozukluklar1 da sayilabilir. KPR devam
ederken olas1 6n tanilara yonelik yakinlarmdan bilgi almak, muayene ve tetkiklerle bulgular1 saptamaya
calismak resiisitasyonun kalitesini arttiracaktir.

Arrest hastane disinda gelismisse hasta gelinceye kadar ilgili tiim branslar haber edilmeli ve
hazirlik yapilmalidir. Hastane i¢inde ise yine 6nceden haberdar edilmeli ve gerekli arag geregler hazir
tutulmalidir.

KPR’un genel basamaklar1 genel popiilasyondaki gibi ilerler. Kaliteli kompresyonlari, erkenden
ritim analizi ve gerekirse defibrilasyonu, solutmayi ve ila¢ uygulamalarini igerir. G6giis kompresyonu
icin odak noktalar aynidir ve sayisi kalitesi genel popiilasyonda tarif edildigi gibidir(Jeejeebhoy et al.,
2015). Gebelerde farkli olarak dolagimi daha kaliteli saglamak ve kardiyok outputu arttirmak icin
aortokaval basmnin vendz doniisii engellemesinin 6niine gecilmelidir. Gebeyi yaklasik 30 derece sol egim
verecek sekilde desteklemek veya uterusu sola manuel olarak ¢ekmek Onerilmektedir(Kundra et al.,
2007). Kesintileri azaltmak ve resiisitasyonun kalitesini takip etmek i¢in end tidal karbondioksit takibi
yapilmalidir. Ayn1 zamanda fetal kalp hizi takibinin saglanmasi gereklidir.

Fetiisiin yagsama ihtimalinin ve anneye etkisinin belirlenmesi i¢in gebelik yasinin 6grenilmesi
gerekir. Gebelik yast 20 haftanin iizerinde veya bilinmiyor ancak uterus fundusu umblikus seviyesinin
lizerindeyse perimortem sezaryen (canlandirma histerotomisi) icin ilk 4 dakikada tiim hazirliklar
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tamamlanmis olmalidir. Hem ven6z dolagimi anne sagkalimini saglamak hem de fetiis yasiyorsa hayata
tutunmasini saglamaya ¢aligmak i¢in gereklidir. Eger serviks tam agilmig ve dogum basladiysa 4 ila 5
dakika iginde vajinal dogum saglanmalidir. Eger dogum yapilamamis ve sezaryene karar verildiyse
varsa obstetrik cerrahi ile yoksa acil tip uzmani tarafindan besinci dakikada sezaryen tamamlanmis
olmalidir(Katz et al., 2005; Panchal et al., 2020).

Genel popiilasyondan farkli olarak fonksiyonel rezidiiel kapasite diisiiktiir ve oksijen tiiketimi
fazladir bu yilizden hizlica hipoksemi gelisebilir(Panchal et al., 2020). Havayolu zor ve 6demli
olabileceginden ileri hava yolu ekipmanlart hazir bulunmali ve normalden kiiglik tiipler hazir
bulunmalidir. Intratorasik basinci arttirip vendz doniisii azaltacagindan soluturken daha diisiik tidal
voliim (350 ila 500) tercih edilmelidir. Ayrica uterusta vazokonstriiksiyonu attirip fetal hipoksiye neden
olacagindan hiperventilasyondan kagimilmalidir.

Arrest hastada genel popiilasyonda kullanilan rutin ilaglar ayni dozlarda kullanilir. Geri
dondiiriilebilir nedenlerin erkenden belirlenmesi ve nedene yonelik tedavi edilmesi 6nemlidir. Eger
spontan dolagim saglandiysa hafif ve orta dereceli indiiklenmis hipotermi secilmis hastalarda uygun
olabilir(Panchal et al., 2020).

OZET

e Kardiyak arrest, etkin solunum ve dolasimin olmamasi ve bilingsizlik olarak tanimlanir.

e TYD,ilag veya herhangi bir gere¢ kullanmaksizin (OED hari¢) yapilan sistematik miidahale olup,
acil saglik ekipleri gelinceye kadar uygulanir.

e TYD'nde basamaklar birbirinden bagimsiz degildir ve yasam zinciri olarak adlandirilan bir
stirecte birbirini takip eder.

e Kompresyonlar, defibrilasyon ve solunum destegi TYD'nin temel bilesenleridir.

e Yiiksek kaliteli gogiis kompresyonlari ve solunum destegi kesintisiz olarak siirdiiriilmelidir.

e IKYD’nde TYD’ne araliksiz devam edilir; ileri hava yolu saglanir, oksijen verilir ve ilag
uygulanir.

e KPR siiresince geri dondiiriilebilir nedenlerin tespiti ve tedavisi saglanir.

e Spontan dolasimin saglanmasi sonrasi hastanin stabil hale getirilmesi, organ fonksiyonlarinin
takibi ve komplikasyonlarin 6nlenmesi hedeflenir.

e Gebe KPR ana basamaklar yetiskin ile ayn1 olsa da farkliliklar mevcuttur. Oncelikle 2 canliya
yoneliktir, fizyolojik farkliliklar mevcuttur, ekip calismasi gereklidir.

e Aortokaval kompresyondan kurtarmak i¢in uterusu sola ¢ekmek veya perimortem sezaryen
uygun hastada planlanmalidir.

e Gebelerde hava yolu anatomisi farklilik gosterir. Bu nedenle, uygun boyutlu tiipler kullanilmali
ve dikkatli entiibasyon yapilmalidir.

e Genel popiilasyonda kullanilan ilaglar benzer sekilde kullanilabilir, ancak doz ayarlamalari
gerekebilir.

e Gebelerde geri dondiiriilebilir nedenler yetiskin hastalardan farklilik gosterir. En sik neden olarak

emboli ve hemoraji sayilabilir.
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GIRIS

Akut skrotum, skrotal veya intraskrotal yapilarda ani baslayan agri, kizariklik, sislik ve/veya
hassasiyetinin bir araya gelmesi ile ortaya cikan klinik tablo olarak tanimlanabilir. Hastalar
semptomlarin baglangig siiresini etiyolojiye bagli olarak 1-2 giin i¢inde veya dakikalar iginde hizli bir
sekilde ortaya ¢iktigini soyleyebilirler (Mellick et al., 2023).

Akut skrotum etyolojisinde iskemi, enfeksiyon, enfektif olmayan inflamasyon, travma, prosesus
vajinalis patolojileri, diger organlarin yansiyan agrilari, varikosel ve testikiller neoplaziler
bulunmaktadir (Bentley et al., 2004).

Bunlar i¢inde en sik goriilenler testis torsiyonu, apendiks testis torsiyonu ve epididimit/epididim-
orsittir. Akut skrotal agrinin etyolojisi tablo 1 de ayrmtili bir sekilde belirtilmistir.

Tablo 1: Akut skrotum etyolojisi (Abhilash, K. P. P. (2021). CMC Vellore Handbook of Emergency Medicine.
Jaypee Brothers Medical Publishers. 3rd Edition)

Etyoloji Hastalik spektrumu
1. | Iskemi Testis torsiyonu, apendiks testis torsiyonu,
2. | Enfeksiyon Epididimit, epididim-orsit, piyosel, fournier gangreni
3. | Enfektif olmayan | Vaskiilit (Henoch-Schonlein purpura)
inflamasyon
4. | Travma Skrotumun kiint veya penetran travmasi, tunika albuginea riiptiiri,

testis kontiizyonu veya intratestikiiler hematom, skrotal hematom
5. | Prosesus vajinalis | Bogulmus kasik fitig1, akut veya gergin hidrosel

patolojisi
6. | Yansiyan agn Uretra tas, sinir sikismasi, common illiak arter anevrizmasi
7. | Diger Varikosel, primer veya sekonder testikiiler neoplazi

Akut skrotum, acil servise yapilan tiim ziyaretlerin yaklasik %1'inden sorumludur. Insidansi ve
siklig1 yas gruplarma gore oldukga degiskendir. Cocuklarda akut skrotal agrinin testis torsiyonu veya
apendiks testis torsiyonu olma olasilig1 ¢cok daha yiiksek iken, 25 yagmdan biiylik hastalarda epididim-
orsit olma olasilig1 cok daha yiiksektir. Erken evrede, agrinin yeri taniya yol agabilir. Akut epididimitli
hastalarda hassas bir epididim goriiliirken, testis torsiyonu olan hastalarda hassas bir testis goriilme
olasilig1 daha yiiksektir, apendiks testis torsiyonu durumunda testisin iist kutbunda izole hassasiyet
olabilir (Kim et al., 2018).

Akut skrotal agr1 ile acil servise bagvuran hastalarda penis, skrotum ve kasiklar1 da i¢ine alacak
sekilde ayrintili bir fizik muayene yapilmalidir. Detayli bir anamnez alimmalidir. Enfektif siirecleri
degerlendirmek agisindan kan, idrar tetkikleri istenmeli ve bunlara ek olarak taniyir kesinlestirmek
acisindan skrotal renkli doppler ultrasonografi istenmelidir.

TESTIS TORSiYONU

Testis torsiyonu, testis ve spermatik kordun skrotum ic¢inde donmesiyle olusur ve hemen
diizeltilmezse vaskiiler okliizyona ve ardindan enfarktiise neden olur. Torsiyon her yasta ortaya ¢ikabilir,
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ancak en sik olarak bimodal dagilimda geng erkekleri etkiler. Yasamin ilk yilinda ve erken ergenlikte
zirve yapar (Zhao et al., 2011).

Yenidogan doneminde genellikle ekstravajinal torsiyon gelisirken, yetiskinlerde intravajinal
torsiyon daha sik goriiliir. Yenidogan testis torsiyonlart en sik perinatal donemde gelisir ve genellikle
atrofiye ugramus testis dokusu (Vanishing Testis) nedeniyle kor sonlanan spermatik kord yapilar1 goriiniir.
Testisin perinatal torsiyonu en sik dogum oncesi donemde meydana gelir. Bilateral torsiyon tiim
perinatal vakalarin %11-21'"ini olusturur (Abul et al., 2005; Yerkes et al., 2005).

Testis torsiyonu aralikli da olabilir; bu bazen torsiyon-detorsiyon sendromu olarak adlandirilir.
Bu duruma sahip hastalar tipik olarak kendiliginden diizelen ve tekrarlayan kisa siireli (genellikle <2
saat) akut baglangicli tek tarafli skrotal agr bildirirler. Ergen erkek ¢ocuklari en sik etkilenir (ortalama
yas 12,2 yil; aralik 4-17 yil) ve ameliyat yapilmadan 6nce birden fazla atak meydana gelir (Eaton et al.,
2005).

Testis torsiyonu genellikle testisin alt kutbunun tunika vajinalise yetersiz fiksasyonundan
kaynaklanir. "Can tokmagi deformitesi”, tunika vajinalisin normal arka baglantisinin basarisizligini
iceren konjenital bir anatomik varyanttir ve bunun yerine epididimi, distal spermatik kordu ve testisi
tamamen cevreler. Bu, testislerin skrotum i¢inde daha fazla hareket etmesini ve donmesini saglayarak
testis torsiyonu riskini artirir. Ayni zamanda siddetli fiziksel aktiviteden veya testislere gelen kiiglik bir
travmadan birkag¢ saat sonra da ortaya ¢ikabilir. Spermatik kordun kendi etrafinda donmesi ile testise
giden kan akisi engellenir. Spermatik kordun doénmesi, testis damarlarinin tikanmasima yol agar;
baslangicta vendz akis bozulur, ardindan arteriyel akis gelir. Spermatik kordon 450°'den daha az
dondiiriildiigiinde kismi torsiyon meydana gelebilir ve bu da arteriyel girisin devam etmesine izin
verirken, kordonun tam torsiyonu hem arteriyel hem de vendz akist engeller. Iskemik degisiklikler geri
doniisiimsiiz hale gelir ve semptomlarin baglamasindan 6 saat sonra testiste gangrenlesme baslar. Bu

nedenle acil serviste acil tan1 ve acil miidahale gerekmektedir (Lee Jr et al., 1996).
Klinik Bulgular:

Testis torsiyonunun klinik goriiniimii akut baslangiclh, siddetli skrotal agridir. Agri genellikle tek
taraflidir. Bilateral testis torsiyonu goriilme olasilig1 ¢cok nadirdir. Skrotal agriya %10-60 aras1 hastada
kusma da eslik edebilmektedir. Arteryel kan akiminin bozulmasi iskemiye neden olur, vendz doniiste es
zamanl olarak bozulur ve testiste hassasiyet artis1 olur. Spermatik kordun kisalmasi nedeniyle testis

yukar1 dogru ¢ekilir (Srinivasan et al., 2011).

Torsiyonlarin ¢ogu ige ve orta hatta dogru olusur. Testisleri incelerken, testisi orta hattan nazikge
uzaklastirarak (disar1 ve yana dogru) detorsiyone etmek siklikla miimkiindiir. Detorsiyonla agrinin
gecmesi muhtemel testis torsiyonunu gosterir. Kremasterik refleksin ipsilateral yoklugu testis
torsiyonunun bir isaretidir. Epididimit gibi skrotal agrinin diger nedenlerinde refleks tipik olarak
saglamdir. Bir diger fizik muayene bulgusu da testis torsiyonunda skrotal elevasyon ile agrinin
azalmamasina karsin epididim-orsitte elevasyon ile agrinin azalmasi tipiktir (Phren bulgusu) (Abhilash,
2021).
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Radyolojik Goriintiileme ve Laboratuvar:

Hastanin Oykiisii ve fizik muayene torsiyonu diisiindiiriiyorsa, derhal cerrahi eksplorasyon
endikedir ve goriintiileme onay1 icin geciktirilmemelidir, ¢ilinkii testis canliligi dogrudan iskemi
stiresiyle iligkilidir. Testis torsiyonunun klinik bulgular diger akut skrotal patolojilerin bulgulariyla
ortiistir (Davis & Silverman, 2011; Tanaka et al., 2020).

Torsiyon tanisi sadece klinik bulgulara dayanarak konulamadiginda skrotal ultrason endikedir.
Renkli Doppler goriintiilerinde kan akiginin olmamasi veya azalmasi tespit edildiginde, bu yontemin
torsiyonu tespit etmedeki duyarliligi ve 6zgiilliigii sirastyla %90 ve %98-%99'a ulasir. Renkli Doppler
goriintiilemede vendz akisin azalmasi veya olmamasi torsiyonun en erken bulgusudur, bunu arteriyel
akisin azalmasi veya olmamasi takip eder. Kismi torsiyon, vaskiiler obstriiksiyonun ciddiyetine baglh
olarak ultrasonda degisken testis akisi gosterir; bu, yanlis negatif ultrason ¢aligmalarina ve yanlig
alternatif tanilara yol acabilir (Baud et al., 1998; Middleton et al., 1997).

Biikiilmiis bir spermatik kordonun tanimlanmasi, 6zellikle testis vaskiiler akisi korundugunda,
torsiyonun en spesifik ultrason isaretidir ¢iinkii gercek anatomik anormalligi ortaya c¢ikarir buna
"Girdap bulgusu" denilmektedir. Pozitif girdap bulgusu yiiksek duyarliliga ve 6zgiilliige sahiptir ve
testis torsiyonu i¢in kesin bir isaret olarak goriilebilir. Ancak yenidoganlardaki rolii siirlidir (Baker et
al., 2000).

Testis torsiyonunda yiikselen spesifik herhangi bir laboratuvar bulgusu bulunmamaktadir. Geg

donem testis torsiyonlarinda ¢ok anlamli olmamakla birlikte hafif bir 16kositoz gortilebilir (Frohlich et
al., 2017).

Tedavi:

Testis torsiyonu acil cerrahi tedavi gerektiren acil bir durumdur. Testisin erken kurtarma oraninin
en Onemli iki belirleyicisi semptomlarin baslangici ile detorsiyon arasindaki zaman ve kordonun
biikiilme derecesidir. Testisin manuel detorsiyonu anestezi olmadan yapilir ve miimkiinse tiim hastalarda
denenmelidir ¢iinkii cerrahi kurtarma oranlarinda iyilesme ile iligkilidir. Manuel detorsiyon: Cogu testis
lateralden mediale dogru torsiyone olur. Bu nedenle, detorsiyon bir buguk rotasyon (540 derece) dahil
olmak iizere medialden laterale dogru hareketle yapilmalidir. Bagka bir deyisle, hasta yataginin ayak
ucunda dururken, hastanin testisleri detorsiyona ugramasi i¢in sag testis saat yOniiniin tersine ve sol
testis saat yoniinde dondiiriilmelidir. Bazen, hastalarin bir buguk rotasyonun 6tesinde manipiilasyona
ihtiyac1 olabilir. Agrimin hemen gec¢mesi, doppler ultrasonunda kan akismin yeniden saglandigmin
gosterilmesiyle dogrulanabilen olumlu bir basar isaretidir. Manuel detorsiyonun %25-80 oraninda
basar1 sagladigi bildirilmistir. Kesin tedavi, acil cerrahi eksplorasyonla testisin detorsiyone edilmesi ve
testisin fiksasyonudur (Abhilash, 2021; Dias Filho et al., 2017).

Eksplorasyon sirasinda spermetik kord detorsiyone edildikten sonra testis renginin normale doniip
donmeyecegi cok onemlidir. Erken bagvuran vakalarda genellikle renk normale doner ve bu hastalarda
testikiiler fiksasyon tedavisi yeterlidir (Resim 1).
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Resim 1: Testis detorsiyone edildikten ve sicak uygulamadan sonra renginin normale dondiigii goriilmektedir
(Harran Universitesi Uroloji A.D. arsivinden).

Geg bagvuran vakalarda en az 15 dakika sicak 1slak gazli bez ile testis sarilmasina ragmen renk
normale donmemektedir (Resim 2). Bu hastalarda tunika albuginea da kiigiik bir kesi yapilarak aktif bir
kanama olup olmamasi ve seminifer tiibiillerin canlilig1 degerlendirilebilir. Buna ragmen testiste canli
doku belirtisi yok ise orsicktomi yapilir (Bentley et al., 2004).

Resim 2: Testis detorsiyone edildikten ve sicak uygulamadan sonra renginin normale dénmedigi goriilmektedir
(Harran Universitesi Uroloji A.D. arsivinden).

Semptomlarin baglangicindan itibaren 6 saat igcinde gerceklestirilen cerrahi detorsiyon %100
canlilikla iliskilidir; semptomlarin baslangicindan 12 ila 24 saat sonra detorsiyon gergeklestirilirse
canlilik oran1 %0-20'ye diiser. Orsiektomi oranlar1 %39-71 arasi olup torsiyon siiresi ile direk iligkilidir
(McDowall et al., 2018; Visser & Heyns, 2003).
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Testis torsiyonu siiphesi cerrahi bir acil durumdur. Klinik tan1 konuldugu gibi iirolojiye
konsiiltasyonu istenmelidir.

EPIDIDIMIT/EPIDIDIMO-ORSIT

Enfeksiyon, akut skrotal agrinin en yaygin nedenidir ve epididimi (epididimit), testisi (orsit) veya
her ikisini (epididimo-orsit) igerebilir. Enfeksiyon, iirogenital sistemden retrograd bir sekilde, kuyruktan
basa dogru epididimden ve ancak sonrasinda testise yayilir. Bu vakalarda epididimin tam bir
degerlendirmesi esastir, ¢ilinkii erken enfeksiyon kuyrukla sinirli olabilir. Orsitli epididimit vakalarin
yaklasik %20-40"1inda goriiliir (Dogra et al., 2003).

18-60 yas araligindaki erkeklerde 6nemli morbiditeye neden olur. Epididimitin klinik bulgulart
testis torsiyonuna benzer, ancak torsiyon gercek bir tlirolojik acil durum oldugundan ve acil miidahale
gerektirdiginden testis torsiyonunu tanimlamak kritik éneme sahiptir. Etyolojisinde gesitli nedenler
bulunmaktadir. Bunlar (Abhilash, 2021);

*Bakteriyel:
Cinsel olarak aktif yas grubu: Chlamydia trachomatis ve Neisseria gonorrhoeae.
Yasli erkekler: E. coli ve Pseudomonas tiirleri.

*Viral: Kabakulak (izole orsite neden olabilir) ve sitomegaloviriis.

*Digerleri: Epididimit, travma ve otoimmiin hastaliklar gibi enfeksiy6z olmayan nedenlerden de
kaynaklanabilir, ancak bunlar genellikle subakut veya kronik epididimit olarak ortaya ¢ikar.

izole orsit vakalar1 viral enfeksiyondan kaynaklanabilir ve cogunlukla kabakulakla iliskilidir;
ancak bu tiir vakalar yaygin asilama nedeniyle gelismis iilkelerde nadirdir. Kalici iiretral kateterizasyon,
prostat ameliyatlarindan sonra, iiriner sistemin konjenital anomalileri, iiretrada darlik ve siinnnetsiz
olmak (olanlara gore 3 kat artmis risk) diger risk faktorleridir (Abul et al., 2005).

Klinik Bulgular:

Epididimo-orsit akut (6 haftadan az) veya kronik (>6 hafta) olabilir. Klinik 6zellikler ates (%11-
19), testiste agri, sislik ve hassasiyettir. Testis agris1 testis torsiyonunda olanin aksine ani baglangiclt
degil kademeli olarak artar. Epididimit, epididimin bulundugu skrotumun arka ve lateral kisminda lokal
testis agrist ile karakterizedir. Testis torsiyonunun aksine, skrotumun elevasyonu epididimo-orsit
nedeniyle olusan agriy1 hafifletir (pozitif Prehn bulgusu). Epididimo-orsitte kremasterik refleks pozitiftir,
testis torsiyonunda ise genellikle yoktur. Bu iki klinik bulgu testis torsiyonunu epididimo-orsitten ayirt
etmeye yardimc1 olur (Abhilash, 2021).
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Radyolojik Goriintiileme ve Laboratuvar:

Enfeksiydz etiyolojiyi dogrulamak icin kan tetkiklerinin (CRP ve WBC), tam idrar tahlili ve orta
akim idrar kiiltiirii istenmelidir. Uretra da akintis1 olan hastalarda iiretral siiriintii 6rnegi alinmas1 da
onerilmektedir. Testis torsiyonunu ekarte etmek icin skrotal renkli doppler ultrasonografi yapilmalidir.
Skrotal renkli doppler goriintiileme, epididimit tanisi i¢in anahtar kriter olan hiperemiye karsilik gelen
artmig kan akisini1 gosterir. Ek olarak, idrar tahlili sonuglar1 enfeksiyoz etiyolojileri olan hastalarda
anormal, testis torsiyonu olan hastalarda ise normal olacaktir. Bu nedenle; klinik dykii, fizik muayene
ve laboratuvar verileriyle ultrason 6zellikleri birlestirildiginde klinisyenlerin dogru taniy1 koymalarima
yardimei olabilir (Horstman et al., 1991; Sweet et al., 2020).

Tedavi

Cogu hasta; oral antibiyotikler, skrotal soguk uygulama, skrotal elevasyon, steroid olmayan
anti-inflamatuar ilaglar (NSAID'ler) ve gerekirse opioidler ile ayaktan tedavi edilebilir. Kiiltiir
duyarlilig1 sonuglarina bagl olarak ve cinsel yolla bulasan hastaliklar (CYBH) edinme riskine bagl
olarak erken donemde ampirik antimikrobiyal tedavi baslatilmalidir.

* CYBH edinme riski yiiksek olan hastalar: Ampirik antibiyotikler N. gonorrhoeae ve C.
trachomatis'i kapsamalidir. Seftriakson 500 mg IV veya IM tek doz+ doksisiklin tb 2x100 mg 10 giin
(Azitromisin tb 1gr tek doz, doksisikline alternatiftir).

* CYBH edinme riski diisiik olan hastalar: Ampirik antibiyotikler enterik gram negatif bakterileri
kapsamalidir. Levofloksasin tb 1x500 mg 10 giin veya trimetoprim-siilfametoksazol 2x400/80 mg 10

gln.

Skrotum elevasyonu agrilarin azalmasi agisindan ¢ok faydalidir ve semptomatik rahatlama
saglanana kadar tiim hastalara tavsiye edilmelidir. Ayakta tedavi gdren hastalara agir cisimleri kaldirmak
veya digkilama sirasinda ikinmak gibi karin i¢i basincini artiran manevralardan kagimalar
sOylenmelidir. Epididimit genellikle kendi kendini sinirlar ve destekleyici tedaviyle (yani minimal
fiziksel aktivite ve analjezikler) herhangi bir sekel birakmadan iyilesir. Ancak, bakteriyel epididimit apse
veya nekrotik testise komplike olabilir ve cerrahi eksplorasyon gerekebilir (Abhilash, 2021; Gkalonaki
et al., 2022).

APPENDIKS TESTIS TORSIYONU

Bes adet tanimlanmais testis uzantis1 vardir: (1) apandisit testis (Morgagni hidatidi), (2) apandisit
epididimis, (3) kranial vas aberrans (Haller'in kranial organi), (4) kaudal vas aberrans (Haller'in kaudal
organi) ve (5) paradidimis (Giraldes organi). Apandis testis torsiyonu, testis uzantisi
torsiyonlarinin  %92'sinde sorumludur. Testis uzantilarmin torsiyonu, pediatrik hastalarda akut
skrotumun en sik goriilen nedenidir (Baldisserotto et al., 2005; Schalamon et al., 2006; Skoglund et al.,
1970).

Testis uzantilar, testis ve epididim boyunca vaskiilarize bag dokusundan olugan mezonefrik ve

paramezonefrik kanallarin korelmis kalintilaridir. En sik etkilenen hastalar 7 ila 14 yas arasindadir; 20
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yasindan sonra goriilmesi nadirdir. Sol taraf daha sik etkilenir (Puri & Boyd, 1976; Rafailidis et al.,
2015).

Agn epididim basmin yakininda daha yogundur ve hassas bir nodiil siklikla palpe edilebilir.
Kremasterik refleks kaybolmaz. Fizik muayenede hastalarin yaklagik iigte birinde skrotum
gerdirildiginde testisin siiperiorunda mavi bir nokta goriilebilir. Bu’’mavi nokta isareti- blue dot sign”,
apendiks testis torsiyonu veya apendiks epididimis torsiyonunun karakteristik bulgusudur (Abhilash,
2021).

Apendiks testis torsiyonunu testis torsiyonundan ayirt etmek yalnizca klinik bulgulara dayanarak
biiyiik bir zorluktur. Bu nedenle dogru ultrason tanisi esastir ¢ilinkii bu, cerrahi eksplorasyon ihtiyacini
ortadan kaldirabilir (AM & Cabrera, 1994). Apendiks testis torsiyonu yatak istirahati ve anti-inflamatuar
analjeziklerin kullanimryla cerrahi olmayan bir sekilde yonetilir. Genellikle bu uzantilarin torsiyonlari
2 hafta i¢inde kendiliginden kalsifiye olarak dejenerasyona ugrar ve cerrahi miidahale ¢ogunlukla
gerekmez. Cerrahi eksplorasyona siipheli ve siirekli agrisi olan hastalarda bagvurulabilir. Cerrahi
eksplorasyon sirasinda apendiks testis torsiyonu goriiliirse karsi testisi eksplore etmek gerekli degildir
(AM & Cabrera, 1994).

SONUC

Akut Skrotum, erken tam1 ve tedavi gerektiren, farkli trolojik acilleri igerir. Olgularin
degerlendirilmesinde anamnez ve fizik muayene olduk¢a 6nemlidir. Siipheli vakalarda doppler USG
kullanim1 faydalidir, ancak miidahale zamanini geciktirmemelidir. Klinik bulgular torsiyonu destekliyor
ise doppler USG normal olsa dahi cerrahi eksplorasyondan kaginilmamalidir. Akut skrotum ile basvuran
bir hastada, torsiyonun erken taninmasi ve diger nedenlerin diglanmasi, organin korunmasini saglamakla
birlikte, fonksiyonel ve psikolojik yikici etkiyi Onleyecek ve gereksiz cerrahi eksplorasyondan
kagimmmamizi saglayacaktir.
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Giris

Gebelik, fizyolojik olarak pek ¢ok sistemde belirgin degisikliklere neden olan kompleks bir siirectir.
Bu degisimlerden karaciger de etkilenmekte ve bazi karaciger hastaliklar1 gebelik sirasinda ilk kez ortaya
cikmakta ya da mevcut hastaliklar bu siirecte farkli klinik seyir izleyebilmektedir. Karaciger enzim
diizeylerindeki fizyolojik varyasyonlar, gebelige 6zgli durumlar ile patolojik siireclerin ayirt edilmesini
giiclestirebilir. Hem maternal hem de fetal saghigi dogrudan etkileyen karaciger hastaliklarmm erken
taninmasi ve etkin yonetimi biiyiilk 6nem tagir.

Bu boéliimde, gebelikte goriilebilen karaciger hastaliklan fizyolojik degisiklikler, gebelige 6zgii
karaciger hastaliklar1 ve gebelikten bagimsiz karaciger hastaliklar1 olmak iizere smiflandirilarak ele
almmustir.

1. Gebelikte Karaciger Fonksiyonlarindaki Fizyolojik Degisiklikler

Gebelik siiresince karacigerin anatomik yapisi degismezken, fonksiyonel bazi parametrelerde
degisiklikler goriilebilir:

¢ Albiimin diizeyi: Plazma voliim artisma bagh olarak diliisyonel hipoalbiiminemi gelisir.

o Alkalen fosfataz (ALP): Plasentadan salinan izoenzim nedeniyle gebeligin son donemlerinde
artar.

e AST, ALT, GGT ve bilirubin diizeyleri: Genellikle normalin alt sinirinda veya normal
sinirlardadir.

o Pihtilagsma faktorleri: Fibrinojen ve bazi koagiilasyon faktorlerinde artis olur (Geenes V ve
Williamson C,2009).

Bu fizyolojik degisikliklerin bilinmesi, patolojik siireglerin taninmasinda referans olusturur.
1. Gebelige Ozgii Karaciger Hastaliklari
1.1. Gebeligin intrahepatik Kolestazi (GiK)

Gebeligin Intrahepatik Kolestaz1 (GIK), &zellikle iigiincii trimesterde ortaya cikan, kasint1 ve
laboratuvar bulgulariyla karakterize, genellikle dogumdan sonra gerileyen karaciger kaynakli bir kolestaz
durumudur. GIK, maternal semptomlara ek olarak fetiis igin ciddi komplikasyon riski tasiyan, gebelige
0zgii en yaygin karaciger hastaligidir.

Etiyoloji ve Risk Faktorleri

GIK’in nedeni kesin olarak bilinmemekle birlikte; genetik, hormonal ve gevresel faktdrlerin rol
oynadigi diisliniilmektedir: Genetik mutasyonlar (ABCB4, ABCBI11), Artmis dstrojen ve progesteron
diizeyleri, Mevsimsel, beslenme ve mineral eksiklikleri, Cogul gebelikler, Onceki GIK dykiisii.
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Patofizyolojinde hepatositlerden safra kanalikiillerine safra asitlerinin atilimi bozulur. Ostrojen ve
progesteronun safra asidi tasiyici proteinleri inhibe ettigi diisiiniilmektedir. Bu durum: Dolasimda safra
asidi birikimine, Kasintiya, Fetiiste aritmi ve hipoksi riskine yol acar (Geenes V veWilliamson C, 2009).

Klinik Bulgular

Kasinti: En belirgin semptomdur; genellikle el ve ayak tabanlarinda baslar, geceleri siddetlenir.
Sarilik: Vakalarm %10-15’inde goriiliir.

Yorgunluk, igtahsizlik, dispepsi

Idrar koyulasmasi ve digk1 renginde agilma gibi kolestatik bulgular eslik edebilir (Williamson C ve
Geenes V, 2014).

Tam

¢ Safra asitleri: >10 umol/L (tanisaldir)

e ALT, AST: Hafif-orta diizeyde artig

¢ Bilirubin: Hafif artis olabilir

¢ Diger nedenler diglanmalidir (viral hepatitler, otoimmiin hepatit) (Royal College of Obstetricians
and Gynaecologists, 2011) (Dhanjal T ve digerleri, 2021).

Komplikasyonlar

¢ Erken dogum

e Mekonyum aspirasyon sendromu

o Fetal distres

o Intrauterin 6liim (6zellikle safra asitleri >40 pmol/L ise) (Lee RH ve digerleri, 2008) (Ovadia C
ve digerleri, 2019) (Estiu MC ve digerleri, 2017).

Tedavi

¢ Ursodeoksikolik asit (UDCA): Safra asitlerini diigiiriir, kasintiy1 azaltir
e Antihistaminikler: Semptomatik rahatlama igin
e Erken dogum planlamasi: 37. haftada 6nerilir (Reyes H, 1992 ) (Arrese M ve Reyes H, 2006).

1.2. HELLP Sendromu

HELLP sendromu, gebelikte ortaya c¢ikan ve hayati tehdit edebilen ciddi bir klinik tablodur.
"Hemoliz (H), Elevated Liver enzymes (EL), Low Platelet count (LP)" terimlerinin bas harflerinden
olusur. Genellikle preeklampsi ile iligkilidir ancak hastalarin yaklasik %10-20’sinde hipertansiyon veya
proteiniiri olmayabilir. Dogum Oncesi donemde daha sik goriilmekle birlikte postpartum donemde de
gelisebilir. Tiim gebeliklerin yaklasik %0.1-0.6’sinda goriiliir. Preeklampsili gebelerin %10-20’sinde
gelisir. En sik 27-37. gebelik haftalar arasmda ortaya ¢ikar. Multigravid, ileri yas, obezite ve dnceki
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gebelikte HELLP Oykiisii olanlarda risk artar. HELLP sendromunun kesin nedeni bilinmemekle birlikte,
plasental disfonksiyon sonucu ortaya ¢ikan endotel hasari ve sistemik inflamasyon temel rol oynamaktadr.
Bu siireg: Mikrovaskiiler hemolize, Karaciger siniizoidlerinde tikanmaya, Trombosit tiiketimine ve
pihtilasma bozukluklarma neden olur (Sibai BM, 2004) (Barton JR ve Sibai BM, 2009).

Klinik Bulgular

e Sag iist kadran veya epigastrik agr1

e Bulanti, kusma

¢ Hipertansiyon, proteiniiri

e Anksiyete, bas agris1 (Weinstein L, 1982) (Easter SR ve Cantonwine DE, 2021).

Tam Kriterleri
Tani1 laboratuvar bulgularina dayanir. En sik kullanilan kriter Tennessee siniflamasidir:

e Hemoliz:
o LDH> 600 IU/L
o Haptoglobin diistikligii
o Periferik yaymada sistosit
¢ Karaciger enzimlerinde artis:
o AST veya ALT> 70 IU/L
¢ Trombositopeni:
o <100.000/mm?* (American College of Obstetricians and Gynecologists, 2020)

Komplikasyonlar

¢ Disseminé intravaskiiler koagiilasyon (DIC)

e Karaciger hematomu veya riiptiirii

o Bobrek yetmezligi

¢ Fetal 6liim (Martin JN Jr ve digerleri, 1999) (Ahmed A ve digerleri, 2022)

Tedavi

Kesin Tedavi: Dogum
Gebelik siiresi, maternal-fetal durum ve laboratuvar parametrelerine gore dogum planlanir.
<34 hafta:

e Stabil hastalarda 24-48 saatlik kortikosteroid tedavisi (fetal akciger maturasyonu igin) sonrasi
dogum
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>34 hafta veya maternal durum kotii:
o Acil dogum, genellikle sezaryen (Haram K, Svendsen E ve Abildgaard U, 2009)
Destek Tedavisi:

¢ Antihipertansifler (labetalol, hidralazin)
e Magnezyum siilfat (eger eklampsi riski varsa)

¢ Kan ve kan iiriinleri (trombosit transfiizyonu, taze donmus plazma)
Yogun bakim takibi gerekebilir.
1.3. Akut Gebelik Yagh Karacigeri (AFLP)

Akut gebelik yaglh karacigeri (AFLP), 6zellikle gebeligin {iglincii trimesterinde ortaya ¢ikan, nadir
ancak anne ve fetus acismdan hayati tehlike olusturabilen, mikrovezikiiler steatoz ile karakterize akut
karaciger yetmezligi tablosudur. Patogenezinde mitokondriyal yag asidi oksidasyon bozuklugu ve
ozellikle fetal uzun zincir 3-hidroksi acil-CoA dehidrogenaz (LCHAD) eksikligi rol oynar. Prevalansi
1/7000 ila 1/15.000 gebelik arasindadir. En sik ortaya ¢ikis donemi: 28—40. gebelik haftalari, Multigravid
kadinlarda, erkek fetus gebeliklerinde ve cogul gebeliklerde daha sik goriilii. Maternal mortalite: %10—
15, Fetal mortalite: %15-30’dir (Ibdah JA, 2006) (Knight M ve digerleri, 2008).

Klinik Bulgular

e Bulanti, kusma, sag iist kadran agris1
e Sarilik, bag donmesi
¢ Ensefalopati, hipoglisemi, polidipsi (Ch’ng CL ve digerleri, 2002)

Tani icin Swansea Kriterleri (tani icin en az 6 tanesi gereklidir):

Bulantvkusma

Karm agrisi

Polidipsi/poliiiri

Ensefalopati

Bilirubin >14 pmol/L

Hipoglisemi (<4 mmol/L)

Lokositoz (>11x10°/L)

ASAT veya ALAT >42 IU/L

. Ammonyak >47 pmol/L

10. Urik asit >340 pmol/L

11.Renal yetmezlik (kreatinin >150 pmol/L)
12.Koagiilopati (PT >14 sn veya APTT >34 sn)
13.Mikrovezikiiler steatoz (karaciger biyopsisinde, nadiren yapilir) (Rahman TM ve Wendon J,
2002)

A e BT e o e
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Laboratuvar

o ALT/AST: Genellikle 300 IU/L altinda, orta diizeyde artig
o Bilirubin: Yiksek

o Lokositoz

¢ Hipoglisemi

e PT/INR uzamasi

¢ Trombositopeni

o Kreatinin yiiksekligi

e Amonyak yiiksekligi

o Urik asit yiiksekligi

o Laktik asidoz (Riely CA, 1999)

Komplikasyonlar

e Hepatik ensefalopati

e Karaciger yetmezligi

e DIC

e Anne ve fetal 6liim (Goel A ve digerleri, 2007)

Tedavi

o Acil dogum
e Destek tedavi: Taze donmus plazma, glukoz, elektrolit takviyesi

Yogun bakim destegi gerekebilir (Glavind E, Fedder J ve Madsen H, 2007).
2. Gebelikten Bagimsiz Karaciger Hastaliklar:
2.1. Kronik Viral Hepatitler

Kronik viral hepatitler, diinya genelinde énemli bir morbidite ve mortalite nedenidir. Gebelik
sirasinda saptandiklarinda hem annenin hem de fetiisiin sagligini etkileyebilecek sonuglar dogurabilir.
Hepatit B (HBV) ve Hepatit C (HCV), gebelikte en sik karsilasilan viral hepatit tiirleridir. Bu
enfeksiyonlarin gebelikteki seyri, tedavi yaklagimlar ve perinatal bulag riskleri 6zel izlem gerektirir.

Hepatit B (HBV): Diinya genelinde 257 milyon kisi HBV tasiyicisidir. Endemik bolgelerde (Asya,
Afrika) gebelerin %5-10"u HBsAg pozitiftir. Tiirkiye’de gebelerde HBsAg pozitifligi %2—4 civarindadir.
Cogu gebe asemptomatiktir. Gebelik genellikle HBV nin seyrini kétiilestirmez. Nadiren akut alevlenmeler
goriilebilir. Sirozlu hastalarda gebelik riskli olabilir (varis kanamasi, hepatik dekompansasyon). Tiim
gebelere ilk prenatal kontrolde HBsAg testi yapilmalidir. HBsAg (+) olanlara: HBeAg, anti-HBe, HBV
DNA diizeyi, ALT/AST diizeyleri ve gerekirse abdominal ultrasonografi yapilmalidir. HBV, vertikal
(anneden bebege) gecis ile bulasabilir. En biiyiik bulas riski dogum sirasinda olur. HBV DNA >200,000
IU/mL olan annelerde perinatal gegcis riski %90°a kadar c¢ikar. Yenidogan profilaksisi kapsaminda
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dogumdan sonraki ilk 12 saat icinde HBV asis1 ve Hepatit B immiinoglobulin (HBIG) uygulanmalidir.
Tam agilanan bebeklerde koruyuculuk>%95’tir. HBY DNA>200,000 IU/mL olan annelere gebeligin 28—
32. haftalar arasmda antiviral tedavi baglanmalidir. Tenofovir disoproksil fumarat (TDF) ilk tercih ilagtir
(FDA gebelik kategorisi B). Tedavi dogumdan sonra 4—12 hafta daha siirdiiriiliip sonlandirilabilir (Terrault
NA ve digerleri, 2018) (Society of American Gastrointestinal and Endoscopic Surgeons, 2011) (Cheung
KW, Seto MTY ve Wong SF, 2012) (Kourtis AP, Read JS ve Jamieson DJ, 2015).

Hepatit C (HCV): Diinya genelinde 71 milyon kisi HCV enfeksiyonu tasir. Gebelikte
seroprevalans %1-2 olup, Tiirkiye’de gebelerde HCV seropozitifligi yaklasik %0,5°tir. Cogu gebe
asemptomatiktir ve HCV tasiyiciliginda gebelik genellikle giivenli tolere edilir, ancak ALT dalgalanmalar1
ve dogum sonrasi alevlenmeler goriilebilir. HCV RNA pozitif gebelerde perinatal gegis oran1 %5—6dir;
HIV koenfeksiyonu varsa bu oran %10-15’¢ ¢ikar ve perinatal bulas ¢ogunlukla dogum sirasinda
gergeklesir. Risk faktorii tagiyan gebelere (IV ilag kullanimi, kan transflizyonu oykiisii, HIV pozitiflik vb.)
anti-HCV testi yapilmali, anti-HCV pozitif olanlarda HCV RNA testi ile aktif enfeksiyon dogrulanmalidir.
Gebelikte antiviral tedavi (DAA) 6nerilmemekte, ¢linkii yeni nesil dogrudan etkili antiviraller (DAA'lar)
gebelikte yeterince ¢alisilmamustir; bu nedenle tedavi dogum sonrasi planlanmalidir. Yenidogan izlemi
kapsaminda, HCV RNA testi 1. ve 3. aylarda yapilmali, ayrica anti-HCV testleri maternal antikor gecisi
nedeniyle 18 aydan dnce yanlis pozitif ¢ikabilecegi igin bu testin degerlendirilmesi buna gore yapilmalidir
(Chappell CA ve digerleri, 2020) (World Health Organization, 2022).

e Maternal-fetal gegis riski: %5-10
e HCV RNA’s1 yiiksek olanlarda gecis riski artar
o Antiviral tedavi gebelikte 6nerilmez; dogum sonras diisiiniiliir (Floreani A. ve Mangia A, 2013).

Diger Viral Hepatitler
4.1. Hepatit A (HAYV)

¢ Akut ve kendini siirlayan seyirlidir.

o Gebelikte ciddi seyrek komplikasyonlara yol agar.

o As1 gebelikte giivenlidir ve riskli gebelerde uygulanabilir (American College of Obstetricians
and Gynecologists, 2007)

4.2. Hepatit E (HEV)

o Gebelikte (6zellikle 2. ve 3. trimesterde) siddetli fulminan hepatit yapabilir.

e Maternal mortalite oran1 %15-25’e kadar ¢ikabilir.

¢ Endemik bolgelerde dikkatli olunmalidir (Giineydogu Asya, Orta Dogu, Afrika) (Prasad M,
Agarwal N ve Honavar SG, 2013) (Aggarwal R ve Naik S, 2009).

2.2 Otoimmiin hepatit
Otoimmiin hepatit (OIH), hepatositlere kars1 gelisen otoantikorlarla karakterize, kronik ve ilerleyici

seyirli bir karaciger hastaligidir. Gebelik, immiinolojik toleransimn arttig1 bir donemdir; bu nedenle OTH
bazi gebelerde baskilanabilirken, digerlerinde alevlenmeler yasanabilir. Tan1 konmus OIH hastalarmda
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gebelik siireci 6zel bir izlem gerektirir. Ayrica, baz1 olgularda ilk kez gebelik sirasmnda OIH tanisi
konabilir.

Epidemiyoloji

e OIH tiim karaciger hastaliklarmin %10’undan azim olusturur.

e Kadinlarda, 6zellikle dogurganlik ¢aginda, daha sik goriiliir (kadin/erkek oran1 3—4:1).

e Gebelikte OIH nadir goriiliir; ancak var olan hastalikta gebelik 6zel degerlendirme gerektirir.

o Tip 1 OIH (ANA, SMA pozitif) gebelikte en sik goriilen tiptir (European Association for the
Study of the Liver, 2015).

Patogenez

OIH, genetik yatkinlikla gevresel tetikleyicilerin etkilesimi sonucu gelisir. HLA-DR3 ve HLA-DR4
ile iligkilidir. Hastaligin temel mekanizmasi; otoantikorlar ve T-hiicre aracili immiin yanit sonucu hepatosit
hasaridir.

Gebelikte bagisiklik sisteminde olusan tolerans artis1 nedeniyle:

o OIH alevlenmeleri gebelikte baskilanabilir.
¢ Ancak postpartum dénemde bagisiklik sisteminin yeniden aktive olmasi ile ciddi alevlenmeler
meydana gelebilir.

Klinik Bulgular

Gebelik oOncesinde tanisi olan hastalarda alevlenme gelisebilir ya da hastalik remisyonda
seyredebilir. Yeni tan1 alan gebelerde klinik tablo genellikle belirgindir.

e Halsizlik, istahsizlik

e Sag iist kadran agrisi

e Sarilik

e Bulanti, kusma

o Artralgiler (6zellikle Tip 1 OIH’te)

o Kasinti (kolestatik bulgular varsa) (Westbrook RH, Yeoman AD ve Heneghan MA, 2009).

Tam
Laboratuvar Bulgulari:

e AST/ALT: Yiksek (genellikle 5—10 kat normal {ist sinir)
o IgG diizeyi: Artmig

o Alkalen fosfataz: Hafif artig

¢ Bilirubin: Degisken, yiiksek olabilir

¢ Otoantikorlar:
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o ANA (antiniikleer antikor)
o SMA (diiz kas antikoru)
o Anti-LKMI (Tip 2 OIH)

Karaciger Biyopsisi:

e Gebelikte nadiren yapilir
e Tani kesinlestirilmek istenirse postpartum donemde planlanabilir (Hennes EM ve digerleri,
2008).

Ayiric: Tani

o Gebelige 6zgii karaciger hastaliklar1 (HELLP, AFLP, GIK)
¢ Viral hepatitler

¢ Primer biliyer kolanjit

o llag hepatotoksisitesi

¢ Wilson hastalig1

Hastalik Seyri ve Alevlenme Riski

o Gebelikte: OIH genellikle stabil seyredebilir.
e Postpartum dénemde: Ilk 3 ay icinde alevlenme oran1 %20—40't1r.
e Tedavi altinda olan hastalarda alevlenme riski daha distiktiir (Cheng X ve digerleri, 2020).

Tedavi ve Yonetim
Gebelikte Giivenli Tedaviler:

1. Kortikosteroidler:

Prednizolon tercih edilir (plazentadan gecisi sinirlidir).

Baslangi¢ dozu: 10-20 mg/giin (hastaligin aktivitesine gore ayarlanir)

2. Azatioprin:

Gebelikte ve emzirme déneminde giivenli kabul edilir.

50-100 mg/giin dozunda kullanilabilir.

Monoterapiye yanitsiz hastalarda prednizolonla kombine edilir.
Kaginilmasi Gerekenler:

¢ Mikofenolat mofetil, siklosporin gibi teratojen ajanlar

Dogum ve Emzirme:

e Normal dogum miimkiindiir.
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¢ Prednizolon ve azatioprin ile emzirme genellikle giivenlidir (Gleeson D ve Heneghan MA, 2011)
(Pape S ve digerleri, 2021).

Fetal ve Maternal Riskler
Maternal:

o Karaciger yetmezligi riski (6zellikle kontrolsiiz hastalikta)
¢ Steroid yan etkileri (hiperglisemi, hipertansiyon, osteoporoz)
e Postpartum alevlenme

Fetal:

e Preterm dogum

o Intrauterin gelisme geriligi

¢ Diisiik dogum agirligi

e Cok nadiren neonatal lupus benzeri gegici otoimmiin belirtiler

Izlem ve Oneriler

o Gebelik dncesi hastalik remisyona sokulmalidir.

e Gebelik boyunca AST, ALT, bilirubin, IgG ve otoantikorlar diizenli izlenmelidir.

o Ilag uyumu ve doz takibi yapilmali; hastalik aktivitesine gore tedavi ayarlanmalidir.
e Postpartum ilk 3 ayda yakin takip sarttir (en sik alevlenme donemi).

Otoimmiin hepatitli kadinlar gebeligi glivenli sekilde siirdiirebilir. Ancak hastaligin aktif fazda
olmasi, tedavi edilmemesi veya postpartum izlem eksikligi ciddi komplikasyonlara yol agabilir. Gebelik
oncesi hastalik kontrolii saglanmali, gebelik siiresince tedaviye devam edilmeli ve dogum sonrasi
alevlenme riski igin yakin takip siirdiiriilmelidir. Multidisipliner yaklagim (gastroenteroloji, kadin dogum,
perinatoloji) gereklidir (Than NN, Jeffery HC ve Oo YH, 2020).

2.3. Safra Taslan ve Kolelitiazis

Gebelikte safra tasi hastahigi (kolelitiazis), hormonal ve mekanik degisimlerin etkisiyle sik
karsilagilan hepatobiliyer sorunlardan biridir. Kolelitiazis, gebelikte karm agris1 ve akut batin nedenleri
arasinda onde gelen sebeplerden biri olup, maternal ve fetal komplikasyonlara yol acabilir. Gebelik
strasinda kolelitiazis tan1 ve tedavisi dikkatli bir yaklasim gerektirir.

Epidemiyoloji

¢  Gebelikte kolelitiazis prevalansi yaklagik %3—12 arasmdadir.
o Semptomatik safra taglarinin %30°u gebelik sirasinda ilk kez belirti verir.
¢ Risk, multiparite, ileri anne yas1 ve obezite ile artar.
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e ABD’de yapilan bir ¢aligmada, gebelerin %8’ine kadarmin asemptomatik safra tasi tagidigi
bildirilmistir.

Gebelikte Patofizyolojik Degisiklikler
Gebelik sirasinda safra tag1 olusumunu kolaylastiran bazi fizyolojik degisiklikler meydana gelir:

o Progesteronun etkisiyle safra kesesi motilitesi azalir — safra stazi
o Ostrojenin etkisiyle kolesterol iiretimi artar — kolesterol taslar

e Safranin doygunlugu artar ve kristallesme baglar

e Mekanik basi nedeniyle safra akisi yavasglayabilir

Sonug olarak, safra tasi olusumu i¢in uygun ortam gebelikte belirginlesir (Ko CW ve digerleri,
2005).

Klinik Bulgular

Kolelitiazis, asemptomatik olabilecegi gibi safra kesesi iltihabina (kolesistit) veya safra yollar1

obstriiksiyonuna yol acabilir.
Asemptomatik Taglar:

o Genellikle tesadiifen tespit edilir
e Takip disinda miidahale gerekmez

Semptomatik Kolelitiazis:

o Sag iist kadran veya epigastrik agr1 (postprandiyal artar)
e Bulanti, kusma

o Dispepsi

e QGagz, siskinlik

Akut Kolesistit:

o Ates, hassasiyet, Murphy bulgusu

e Lokositoz

o Siddetli ve siirekli sag iist kadran agrisi
e Bazen sarilik

Tam
Klinik Degerlendirme:

o Sikayetlerin tipi, siiresi ve iligkili semptomlar sorgulanir

o Ates, Murphy bulgusu, defans gibi fizik muayene bulgular1 dnemlidir
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Laboratuvar:

e Lokositoz, CRP artisi
e ALT, AST, ALP ve bilirubin yiiksekligi (obstriiksiyon varsa)

Goriintiileme:

e Ultrasonografi: Ilk tercih edilen, giivenli ve noninvaziv yontem
o Tas, camur, kese duvar kalinlagmasi, stv1 varlig1 degerlendirilebilir
e MRCP (Manyetik Rezonans Kolanjiyopankreatografi):
o Gerekirse 2. veya 3. trimesterde gilivenle kullanilabilir
o Safra yollar1 degerlendirmesinde noninvaziv bir alternatiftir (Swisher SG ve digerleri,
1996).

Ayiric: Tani

e HELLP sendromu
o Akut pankreatit

o Akut hepatit

e AFLP

e GIK

o Ust iriner sistem enfeksiyonlart
Tedavi ve Yonetim
Asemptomatik Taglar:

e Tedavi gerekmez
e Dogum sonrasi elektif kolesistektomi diisiiniilebilir

Semptomatik Kolelitiazis:

e Konservatif yonetim: IV hidrasyon, analjezi, antiemetik
¢ Yasam tarzi degisiklikleri: Yagh gidalardan kaginma, diizenli 6giinler
o Semptomlar tekrarlarsa gebelik siirecine gore cerrahi planlanabilir

Akut Kolesistit:

e Antibiyotik tedavisi (or. seftriakson + metronidazol)
o Cerrahi gerekirse, 2. trimester en giivenli donemdir
o Laparoskopik kolesistektomi, gebelikte giivenli ve yaygin tercih edilen yontemdir

Koledokolityazis (ana safra yolunda tas):

e ERCP (endoskopik retrograd kolanjiyopankreatografi):
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o Radyasyonsuz veya kursun 6nliik kullanilarak yapilabilir
o Sadece ciddi kolestaz, kolanjit veya pankreatit varsa uygulanir (Society of American
Gastrointestinal and Endoscopic Surgeons, 2011) (Busic Z ve digerleri,2015).

Fetal ve Maternal Komplikasyonlar

e Preterm dogum

o Fetal distres

¢ Anne i¢in sepsis, peritonit riski

o Tekrarlayan ataklarda gebelik boyunca yasam kalitesi bozulabilir

o Erken postpartum dénemde tas hastalig1 niikksedebilir (Liu CL ve digerleri, 2009)

Prognoz ve izlem

¢ Gebelikte semptomatik kolelitiazis vakalarmin %40°1 postpartum dénemde tekrar eder
e Dogum sonrasi semptomatik hastalara elektif cerrahi dnerilir
¢ Gebelik boyunca semptom takibi ve diyet danismanlig: faydalidir.

Gebelikte safra taslar1 cogu zaman asemptomatik olup konservatif yonetim yeterlidir. Ancak
semptomatik olgularda ve komplikasyon gelisen durumlarda multidisipliner yaklagim ve trimester odakli
tedavi planlamasi biiylik 6nem tasir. Uygun zamanda yapilan laparoskopik cerrahi ile hem maternal hem
de fetal sonuclar optimize edilebilir.
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GIRIS

G0z cerrahileri, genellikle gorme diizeyini iyilestirmek, mevecut gérmeyi korumak ve goz ile kapaklardaki
fonksiyonel ve anatomik bozukluklan diizeltmek amaciyla uygulanmaktadir. En yaygn yapilan géz cerrahileri

arasinda sunlar yer almaktadir:

v’ Katarakt cerrahisi,
v Glokom cerrabhisi,
v' Sasilik cerrahisi,
v" Okiiloplastik cerrahi,
v’ Refraktif cerrahi,
v’ Intravitreal enjeksiyon,
v

Kornea cerrahileri.

Cerrahi sonrasi, nadir de olsa goz acilleri olarak tanimlanabilecek ciddi komplikasyonlar geligebilir. Bu
acil durumlar, erken postoperatif donemde ortaya g¢ikabilecegi gibi ge¢ postoperatif donemde de gelisebilir.
Erken tan1 ve uygun yonetim ile bu komplikasyonlar kontrol altina alinabilir. Boylece ileride karsilasilabilecek

ve hayat kalitesini olumsuz etkileyebilecek gérme kayiplarmin 6niine gecilebilir.

Goz cerrahileri sonrasi en sik gozlenen goz acilleri sunlardir:

» Postoperatif endoftalmi,

» Cerrahi sonrasi yiiksek g6z i¢i basinei (okiiler hipertansiyon),
» Kornea 6demi,

» Retina dekolmani,

» G0z ici lens kaymasi.

1. Postoperatif Endoftalmi

Endoftalmi, goz i¢i dokularinin ciddi bir enfeksiyonudur ve cerrahi sonrasi gelisen goz acilleri arasinda
en Onemli komplikasyonlardan biridir (Durand, 2013). Erken miidahale edilmedigi takdirde, gorme
fonksiyonunda geri doniisii olmayan hasarlara yol agabilir. Genellikle katarakt cerrahisi, intravitreal
enjeksiyonlar, glokom cerrahileri ve retina ile vitreus cerrahileri sonrasinda ortaya ¢ikabilmektedir (Hanscom,
2004).

Katarakt ameliyat1 sonrasi 6 hafta icinde gelisen endoftalmi "akut endoftalmi', 6 haftadan sonra ortaya
cikan endoftalmi ise ""gecikmis' veya "kronik endoftalmi" olarak adlandirilmaktadir (Verma ve Chakravarti,
2017). Katarakt ameliyatlar1 sonrasi gelisen akut endoftalmilerde en sik izole edilen bakteriyel patojenler su
sekilde siralanabilir:

e Staphylococcus epidermidis (%30,3)

o Koagiilaz negatif stafilokoklar (%9,1)

e Streptococcus viridans (%12,1)

¢ Staphylococcus aureus (%11,1)

e Enterobakteriler (%3,4)

e Pseudomonas aeruginosa (%2,5)(Gentile ve digerleri, 2014).
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Intravitreal enjeksiyonlar sonrasi endoftalmilerde en sik izole edilen bakteriyel patojenler koagiilaz
negatif stafilokoklardir (McCannel, 2011). Katarakt ameliyatlar sonras1 endoftalmi insidansi %0,04, intravitreal
enjeksiyonlar sonrasi ise %0,016 olarak bildirilmistir (Pershing ve digerleri, 2020).

Risk faktorleri arasinda yetersiz preoperatif ve postoperatif hijyen, kontamine cerrahi aletler ve komplike
katarakt veya retina cerrahileri yer almaktadir. Ozellikle katarakt cerrahisi ve intravitreal enjeksiyonlarda goz
cevresinin povidon-iyodin ile dezenfekte edilmesi ve steril ortii kullanimi hayati 6nem tagimaktadir (Tasdemir,
Berhuni, Giirbostan ve Tiskaoglu, 2024).

Endoftalmi gelisen hastalar genellikle g6z cerrahisi sonras1 gdrme azalmasi, siddetli g6z agrisi, kizariklik
ve 1518a karsi hassasiyet ile bagvurur. Oftalmolojik muayenede korneal 6dem, hipopiyon, vitreusta yogun
inflamasyon ve bazi vakalarda 6n kamara yapilarinin ve retinanin net se¢ilememesi gibi bulgular saptanabilir
(Sheu, 2017).

Tan1 i¢in vitreus Ornegi alinarak mikrobiyolojik inceleme yapilmali ve tedaviye gecikmeksizin
baslanmalidir. Endoftalmi tedavisinde intravitreal genis spektrumlu antibiyotik ve antifungal ajanlar profilaktik
olarak uygulanmalidir. Intravitreal antibiyotik ve fortifiye damla tedavisine yanit vermeyen ciddi olgularda, pars
plana vitrektomi ile enfekte ve inflame vitreusun temizlenmesi gerekebilir (Peng, Kung, Tsai ve Wu, 2021).

Tiim bu tedavilere ragmen, endoftalmide gérme prognozu genellikle kotiidiir.
2. Cerrahi Sonras: Yiiksek Goz i¢ci Basinar (Okiiler Hipertansiyon)

Ozellikle katarakt ameliyatlar1 ve goz ici enjeksiyonlar sonrasinda gz ici basing artislart gdzlenebilir ve
bu durum iyi yonetilmediginde glokoma ilerleyebilir (Grzybowski ve Kanclerz, 2019). Ameliyat sonrasi goz igi
basincindaki artig, goz i¢i stvisinin drenajindaki bozukluktan kaynaklanir ve glokom krizine yol acabilir.

Katarakt ameliyatlar1 sonrasi goz i¢i basing artiglari, genellikle 6n kamarada viskoelastik madde kalmasi,
cerrahi komplikasyon geligsmesi ve cerrahin tecriibesizligi gibi faktorlerle iligkilidir (Grzybowski ve Kanclerz,
2019). Pars plana vitrektomi ameliyatlarinda goz igine yerlestirilen silikon da gdz i¢i basing artisina neden
olabilmektedir (Rossi ve Ripandelli, 2020). Intravitreal enjeksiyonlarda ise verilen ilacin olusturdugu hacim

artis1 goz i¢i basincini yiikseltebilmektedir.

Okiiler hipertansiyon, hastalarda siddetli géz agrisi, bulanik goérme, bas agrisi, bulant1 ve kusma gibi

semptomlara yol agabilir. Genellikle kornea 6demi mevcuttur ve goz i¢i basinct 21 mmHg’ nin tizerindedir.

Acil servise bagvuran ve okiiler hipertansiyon diisiiniilen hastalara intravendz hiperosmolar ajanlarin
uygulanmasi semptomlar1 hafifletebilir. Takip eden siirecte topikal beta-bloker damlalar, karbonik anhidraz
inhibitorleri veya prostaglandin analoglari kullanilabilir (Tuulonen, 2016).

Medikal tedaviye yanit vermeyen ve kronikleserek glokoma ilerleyen olgularda, goz i¢i basincini
diisiirmek i¢in trabekiilektomi veya glokom drenaj implantlar1 uygulanmalidir.
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3. Retina Dekolmani

Retina dekolmani, sensoriyel retinanin retina pigment epitelinden ayrilmasi sonucu olusan ve erken tedavi
edilmediginde ciddi gérme kayiplarina yol agabilen bir acil durumdur (Steel, 2014). Risk faktorleri arasinda gz

travmast, retina yirtiklari, yiiksek miyopi ve cerrahi komplikasyonlar yer almaktadir.

Katarakt cerrahisi sirasinda arka kapsiil agilmasi ve vitreus kaybi olan hastalarda retina dekolmani riski
daha ytiksektir (Qureshi ve Steel, 2020). Bununla birlikte, glokom cerrahileri ve skleral fiksasyonlu goz i¢i lens
implantasyonlar sonras1 da nadiren geligebilir (Haug ve Bhisitkul, 2012).

Hastalar klinige genellikle su semptomlarla bagvurur:

¢ Gegirilmis gbz ameliyat1 sonrasi ani gérme kaybi
¢ G6zde ugusmalar (floaters) ve 151k gakmalar (fotopsi)
e Gozde perde seklinde bir goriintii olugsmasi

Bu belirtilerle bagvuran hastalar acil olarak géz hekimine yonlendirilmelidir. Hastaligin durumuna gore

pneumatik retinopeksi veya pars plana vitrektomi ameliyat1 uygulanmasi gerekmektedir.
4. Kornea Odemi

Kornea 6demi, 6zellikle katarakt ameliyatlar1 sonrasi sik karsilagilan bir durumdur. Korneal 6dem,
epitelyal veya stromal olabilir. Ozellikle kornea endotel yetmezligi sonrasi gelisen stromal &demler
kronikleserek biilloz keratopati gibi kalici durumlara yol acabilir (Pricopie, Istrate, Voinea, Leasu, Paun ve
Radu, 2017). Biilloz keratopati gelisen hastalarda kornea nakli endikasyonu bulunmaktadir (Kim, Lim, Byun ve
Joo, 2016).

Pars plana vitrektomi ameliyatlar1 sonrasinda goze yerlestirilen silikona bagli g6z i¢i basing artisi,
korneada kronik 6deme neden olabilir ve ilerleyen vakalarda keratoplasti gerekebilir. Ayrica, katarakt ve retina
ameliyatlar1 sonrasi gz igine uygulanan ilaglar ve cerrahi soliisyonlara bagli olarak toksik 6n segment sendromu
gelisebilir ve buna bagli kornea 6demi olusabilir (Verma, Malik, Maharana, Dada ve Sharma, 2024).

Hastalar klinige genellikle su sikayetlerle bagvurur:

e Cerrahi sonrasi bulanik ve sisli gérme,
e Isiga karsi hassasiyet.

Tani, biyomikroskopi ile korneada 6demin tespit edilmesi ve 6n segment yapilarinin net olarak
secilememesi ile konulur. Tedavide, hiperosmolar damlalar ve enflamasyonu azaltmak icin topikal
kortikosteroidler kullanilabilir (Tzamalis ve digerleri, 2020). Kalic1 korneal 6dem durumlarinda ise kornea nakli
gerekebilir.

5. Goz ici Lens Kaymasi

Katarakt ameliyatinda, katarakth lens cikarilarak yerine yapay bir goz ici lens yerlestirilir. G6z igi
lensleri, genellikle optik ad1 verilen govde kismindan ve haptik olarak adlandirilan bacak (2 adet) kisimlarindan
olusmaktadir. Ameliyat sirasinda herhangi bir nedenle goz i¢i lensin haptigi kopabilir veya haptik, optige
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yapigabilir. Bu durum go6z igi lensinin kaymasia ve desantralize olmasma neden olabilir. Kataraktli lens
kapsiiliiniin 6n kismina kapsiiloreksis uygulanarak kapsiiler bag olusturulur ve goz ici lens buraya yerlestirilir.
Olusturulan kapsiiler bag’de ayrilma, arka kapsiilde yirtilma gibi komplikasyonlar, yerlestirilen gz igi lensinin
kaymasina ve buna bagli olarak gérme bozukluklarma yol agabilir (Chen, Wang, Zhao, Wang ve Wang, 2022).
Arka kapsiiliin yirtilmasi, vitreusun 6ne dogru yer degistirmesine ve goz ici lensine baski yaparak kaymasina
da neden olabilmektedir.

Goz ici lens kaymasi icin risk faktorleri sunlardir:

e Ameliyat sirasinda arka kapsiil yirtiimast,
e GO0z igi lens bacaginin kopmasi,
e G0z igi lens bacagimin agilmamast.

Hastalar, katarakt ameliyati sonrasi su sikayetlerle basvurabilir:

¢ Bulanik ve ¢ift gorme,
e Parlama ve yansima,
e Gormede dalgalanma.

Tedavi, yerinden kayan lensin yeniden konumlandirilmasi veya farkli bir gz i¢i lens ile degistirilmesini
icerebilir (Choi, Kim, Lee, Park, Maeda ve Ma, 2010). Lens, vitreusa dogru yer degistirmisse, pars plana
vitrektomi ile tekrar yerine yerlestirilmesi gerekmektedir.

Sonuc¢

GOz cerrahileri sonrasi gelisen acil durumlar, goérmeyi tehdit eden ve iyi yoOnetilmesi gereken
komplikasyonlardir. Acil servise bagvuran ve gérme problemi yasayan tiim hastalarda, yakin zamanda goz
ameliyat1 gecirip geg¢irmedigi sorgulanmalidir.

GOz cerrahileri sonrasi olusabilecek acil durumlarin erken tespit edilmesi, gerektiginde ilk tedavinin
uygulanmasi ve hastalarin en kisa siirede gz hastaliklar1 uzmanina yénlendirilmesi, kalict gérme kayiplarini ve

buna bagli yasam kalitesinde azalmay1 dnlemek agisindan kritik 6neme sahiptir.

Bu tiir komplikasyonlarin 6niine gegmek i¢in ameliyat Oncesinde hastalara gdz hastaliklari uzmani
tarafindan detayli bilgilendirme yapilmasi, ameliyat sonrasi gelisebilecek komplikasyonlar ve belirtileri
hakkinda farkindalik kazandirilmasi gerekmektedir. Bu sayede hastalarin acil serviste dogru anamnez vermesi
kolaylasacak ve erken miidahale sansi artacaktir.

Erken tan1 ve miidahale, gbz cerrahisi sonrasi komplikasyonlarin 6nlenmesinde kritik bir rol oynar.
Hekimlerin yani sira hastalarin da bilinglendirilmesi, géz cerrahisi sonrasi komplikasyonlarin erken fark
edilmesini saglar. Gelecekteki ¢alismalar, bu komplikasyonlarin yonetimi igin daha etkili tedavi protokolleri
gelistirmeye odaklanmalidir.
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GIiRiS

Hiperglisemik hiperosmolar durum (HHD) (hiperosmolar nonketotik koma veya hiperosmolar
nonketotik durum); biling degisikligi, dehidrasyon ve hiperglisemiyle karakterize bir diyabetik acil
durumdur (Yalin ve digerleri, 2024; Stoner ve digerleri, 2017). Siklikla tip 2 diyabet tanili hastalarda,

toplamda %1’in altinda insidansla goriilmekle birlikte geng eriskin ve pediatrik hasta gruplarinda da
izlenmektedir (Pasquel ve digerleri, 2014).

HHD giinler i¢inde ilerleyen, en ciddi klinik tabloyu veren hiperglisemik acildir (Pasquel ve
digerleri, 2014; Mustafa ve digerleri, 2023). Hastalarin {igte birinde diyabetik ketoasidoz (DKA) ve
HHD’nin karakteristik bulgulari i¢ ige goriilebilmektedir (Stoner ve digerleri, 2017). %10-20 araliginda
mortalite oranlartyla DKA’dan yaklasik 10 kat daha mortal seyirlidir (Pasquel ve digerleri, 2014). Artan
yas, derin dehidrasyon, hemodinamik instabilite, biling diizeyi, komorbid hastaliklarin varlig1
mortaliteyle yakindan iligkilidir (Mustafa ve digerleri, 2023; Stoner ve digerleri, 2017). Diyabet tanil
ileri yag grubu hastalarda, akut biling degisikligi ve dehidrasyon durumlarinda HHD akilda tutulmalidir
(Yalin ve digerleri, 2024).

1. Genel Bilgiler ve Patofizyoloji

HHD, plazma glikoz diizeyinde artis (genellikle 600 mg/dL {izeri), hiperosmolalite (320
mOsm/kg iizeri) ve dehidrasyonla 6n plandadir. DKA aksine HHD’de ketogeneze sebep olabilecek
insiilin yoklugu izlenmemektedir, bdylece metabolik asidoz siklikla gériilmez (Yalin ve digerleri, 2024).

Metabolik bozuklugun temelinde insiilinin karsit hormonlara (glukagon, katekolaminler, kortizol,
biiylime hormonu) kiyasla eksikligi bulunmaktadir. Bu durum hiicre disi sivida glikoz diizeyinde artisa
yol agarak beraberinde hiicre i¢i sivi miktarinda azalmaya sebep olur. Hiperglisemi sonrasi gelisen
glikoziiri ve osmotik diiirez, glomeriiler filtrasyon hizinda artisla birlikte saatler i¢inde siv1 ve elektrolit
kaybini tetikler; dehidrasyon gelisir ve hiperosmolarite ortaya ¢ikar. Hipovolemi, glomeriiler filtrasyon
hizinda diisiise sebep olarak renal glikoz atiliminin 6niine geger; boylece bir kisir dongii olusur (Pasquel
ve digerleri, 2014). Toplamda 7-12 litreye varan sivi ve gesitli mekanizmalarla sodyum, potasyum, klor
kayb1 olusur (Hassan ve digerleri, 2022; Chiasson ve digerleri, 2003).

HHD i¢in zemin hazirlayic1 faktorler arasinda insiilin tedavisinin yetersizligi (%21-41),
enfeksiyonlar (%32-60), tromboembolik olaylar (miyokard infarktiisii, pulmoner emboli,
serebrovaskiiler hastaliklar gibi), akut pankreatit, akut bobrek yetmezligi, ilaglar (beta blokdrler,
kalsiyum kanal blokorleri, olanzapin, fenitoin, diazoksid, immunmodiilator ilaglar gibi), major travma

ve yaniklar sayilabilir (Yalin ve digerleri, 2024; Stoner ve digerleri, 2017).
2. Klinik Belirtiler ve Bulgular

Klinik belirtiler DKA aksine giinler i¢inde gelisir; bunlar arasinda halsizlik, poliiiri, polidipsi,
karin agrisi, bulanti-kusma, biling degisiklikleri sayilabilir (Yalin ve digerleri, 2024). Dehidrasyon deri
turgorunun azlhigi, kuru mukozalar, soguk ekstremiteler, hipotansiyon, tagikardi ve filiformik nabizla
anlagilabilir (Stoner ve digerleri, 2017; Fayfman ve digerleri, 2017). Hipertonisite nedenli gastroparezi
geligirse batin distandii izlenebilir (Stoner ve digerleri, 2017).

Biling degisikliginin derecesi dehidrasyon ve hiperosmolalitenin derinligine bagli oldugundan
hemianopsi, hemiparezi gibi fokal noérolojik bulgulardan letarji, konviilsiyon ve komaya varan
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cesitlilikte kendini gosterebilir (Yalm ve digerleri, 2024). Hastalarin yaklagik %25’inde fokal
(miyoklonik) veya jeneralize nébetler izlenir. 330 mOsm/kg iizerindeki osmolalite degerlerinde
norolojik degisiklikler daha sik gozlenmektedir (Stoner ve digerleri, 2017).

HHD nedeni olarak sik rastlanan faktorlerin basinda gelen enfeksiyonlar, genellikle hipertermi
olusturmasina ragmen hastalar normotermik veya hipotermik olabilir. Hipertermi yoklugu enfeksiyon
varhigim dislayamaz (Yalin ve digerleri, 2024).

3. Laboratuvar Bulgulan

Amerikan Diyabet Cemiyeti (ADA) kilavuzlarinda giincel HHD tan1 kriterleri; plazma glikoz
diizeyi 600 mg/dL ve 320 mOsm/kg {izerinde osmolalite degerleri; bunlara ek olarak bariz ketoasidozun
yoklugu seklindedir (Yalin ve digerleri, 2024; Pasquel ve digerleri, 2014). Yaklasik %20-30 oraninda
hem DKA hem HHD ozelliklerini tagiyan (6zellikle ilimli asidoz, ketozis ve artmis anyon acig1) hasta
grubu (“mixed form”) akilda tutulmalidir (Mustafa ve digerleri. 2023; Hassan ve digerleri, 2022).

HHD’de anyon acigmin 12 mEq/L altinda olmas1 beklenir; tizerindeki degerlerde eslik eden laktat
yiiksekligi varsa laktik asidoz, yoksa hem DKA hem HHD ozelliklerini tasiyan “mixed” tipte klinik
tablo veya diger patolojiler disiiniilmelidir (Fayfman ve digerleri, 2017). Kusma ve tiyazid
ditiretiklerine bagl goriilebilecek metabolik alkalozun asidozu maskeleyebilecegi dikkate alinmalidir
(Stoner ve digerleri, 2017).

Toplam viicut sivi agiginin 8-10 litreyi bulmasiyla birlikte 6zellikle ileri yas ve komorbid
hastaliklara sahip gruplarda prerenal azotemi goriilebilir (Yalin ve digerleri, 2024). Prerenal azoteminin
mortalite lizerinde tek basina prognostik faktor oldugu gosterilmistir (Hassan ve digerleri, 2022).

Hiicre igi s1vi kaybina bagli hiicre i¢i potasyumun taginimi dolayisiyla, osmotik diiireze ragmen
hipopotasemi nadirdir. Ancak siv1 ve insiilin replasmani sonrasi hipopotasemi agisindan izlem sarttir.
Hiperglisemi ve hiperosmolaliteye bagli goriilebilecek hiponatremi yamltict olmamalidir
(ps6dohiponatremi), diliisyonel hiponatremi diisiiniilerek diizeltilmis sodyum degeri hesaplanmalidir.

Hipernatremi derin dehidrasyon agisindan uyaricidir (Yalin ve digerleri, 2024).

Hiperosmolalitenin derinligiyle nérolojik degisiklikler iligkili seyretmekle beraber, ciddi
hiperosmolalite goriilmeyen hastalarda noérolojik bulgular dogrudan HHD kaynakli diistiniilmemeli;
diger patolojiler agisindan aragtirilmalidir. Ayrica HHD tablosuna yol agan patolojiler bakimindan
hemogram, tam idrar tetkiki, kardiyak belirtegler, kan ila¢ diizeyi, tiroid fonksiyon testleri,
elektrokardiyogram (EKG) ve radyolojik goriintiilemeler diistiniilmelidir (Yalin ve digerleri, 2024).
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Tablo 1: Diyabetik ketoasidoz (DKA) ve hiperglisemik hiperozmolar durum (HHD) olgularinda laboratuvar
bulgularinin karsilagtirilmasi (Kaynak: Yalin, A., Aksoy, M., & Demir, B. 2024).

HHD DKA
Plazma glukoz (mg/dL) >600 >250
pH >7.3 <73
Plazma bikarbonat (mEq/L) >18 <18
Idrar ketonu Negatif veya eser Pozitif
Serum ketonu Negatif veya eser Pozitif
Efektif serum osmolalitesi* (mOsm/kg) >320 Degisken
Anyon ag1g1** (mEq/L) <12 >12
*Efektif serum osmolalitesi= 2x[6l¢giilen Na*(mEq/L)]+glukoz (mg/dL)/18 (285-295 mOsm/kg)
**Anyon agigi= [Na*-(ClI+HCOs3")] (1242 mmol/L)

4. Tedavi ve izlem

Hasta oncelikle acil servis sartlarinda “glivenlik ¢emberi’ne alinmali; hava yolu giivenligi ve
damar yolu erigsimi saglanmali, biling durumu degerlendirilmelidir. Tedavide Oncelikli hedef
dehidrasyonun geri dondiiriilmesi ve elektrolit imbalansinin giderilmesidir (Yalin ve digerleri, 2024).
S1v1 ve elektrolit tedavisi doku perflizyonunu iyilestirir ve insiilin karsitt hormonlarin diizeyini azaltir,
bu da insiilin tedavisinin etkinligini arttirir (Pasquel ve digerleri, 2014; Aldhaeefi ve digerleri, 2022).
Tek basina sivi replasmaniyla glikoz diizeylerinde saatte 75-100 mg/dL diisiis gosterilmistir (Mustafa
ve digerleri, 2023; Stoner ve digerleri, 2017).

4.1. Siv1 ve Elektrolit Tedavisi

Kalp veya bobrek yetmezligi 6ykiisii bulunmayan hastalara ilk bagvuru saati icinde en az 1000-
1500 ml normal salin inflizyonu baslanmas1 uygundur (Aldhaeefi ve digerleri, 2022; Chiasson ve
digerleri, 2003). Ilk 4 saat i¢inde 500-750 ml/saat, sonrasinda 250-500 ml/saat hizla hidrasyona devam
edilmelidir (Yalin ve digerleri, 2024). Diizeltilmis sodyum degeri normal (135 mEq/L iizeri) hastalarda
%0.45 sodyum kloriir igerikli mayi segilir (Aldhaeefi ve digerleri, 2022). Toplam viicut sivi kaybinin
24 saat icinde kademeli yerine konmasi amaglanir (Mustafa ve digerleri. 2023).

Insiilin tedavisi 6ncesi serum potasyum degeri 3.3 mEq/L iizerinde tutulmalidir, bu deger altinda
oncelikle potasyum replasmani yapilmalidir (Stoner ve digerleri, 2017). 3.3 mEq/L iizeri degerler
goriilmeden insiilin tedavisi slirdiirilmemelidir (Hassan ve digerleri, 2022; Chiasson ve digerleri, 2003).
10 mI’lik %7,5 potasyum kloriir ampulii 10 mEq degerindedir, serum degeri 3.3 mEq/L altinda ise 30-
40 mEqg/saat hizinda replasmana baslanmalidir (Aldhaeefi ve digerleri, 2022). Serum potasyum degeri
3.3-5.3 mEq/L araligindaysa insiilin inflizyonuna 20-30 mEq potasyum kloriir eklenmelidir (Yalin ve
digerleri, 2024; Stoner ve digerleri, 2017). Tedavi siiresince serum potasyum degeri i¢in 4-5 mEq/L
aralig1 hedeflenmelidir (Fayfman ve digerleri, 2017; Hassan ve digerleri, 2022).
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4.2. insiilin Tedavisi

Insiilin, tedavinin ilk asamasinda s1vi1 replasmanimnin dniine gegecek sekilde uygulanmamalidir;
aksi takdirde hiperosmolalite derinleserek norolojik komplikasyonlara ve dolasim kollapsina yol agabilir
(Mustafa ve digerleri, 2023; Stoner ve digerleri, 2017).

Uygun potasyum diizeyi saglanmis ise 0.1 IU/kg dozda regiiler veya hizli etkili-analog insiilin
verilir, sonrasinda 0.1 IU/kg/saat dozda infiizyon baslanir (Hassan ve digerleri, 2022). Infiizyonun ilk
saati sonrasi glikoz diizeyinde 50 mg/dL’den az diisiis gbzlenirse hiz iki katina ¢ikarilmalidir. Kan glikoz
diizeyinin 250 mg/dL altina diismesi halinde inflizyon hiz1 yarisina azaltilarak hiperosmolalitenin hizli
diizelmesi engellenmelidir (Yalin ve digerleri, 2024). Bu esnada tedaviye %5 dekstrozlu mayi ilave
edilerek glikoz diizeyinin daha fazla diigmesinin 6niine gegilebilir (Fayfman ve digerleri, 2017).

4.3. izlem

HHD, vital bulgularin yakin izlemini gerektirdiginden oncelikle acil servis sartlarinda kritik
bakim alanlarinda, sonrasinda yogun bakim iinitelerinde tedavinin siirdiiriilmesini gerekli kilar
(Fayfman ve digerleri, 2017; Hassan ve digerleri, 2022). Glikoz degeri saatlik olarak, klinik gereklilik
halinde elektrolitler ve bobrek fonksiyon testleri 4 saat araliklarla kontrol edilmelidir.

Dehidratasyon sirasinda hipervolemiden kagmilmalidir, aralikli degerlendirmelerle yiiklenme
bulgulari, idrar ¢ikis1 veya miimkiinse santral vendz basincin izlemiyle degerlendirilmelidir. Hiper-
hipopotasemiden ka¢inmak amaciyla potasyum degerinin yakin takibi ve hasta monitorizasyonu ihmal
edilmemelidir; her iki durumda da hizlica EKG incelenerek kardiyak etkilenim degerlendirilmeli,
standart tedavisi uygulanmalidir (Yalin ve digerleri, 2024).

Hipomagnezemi saptanirsa olasi potasyum atilimini arttirabileceginden magnezyum replasmani

saglanmalidir (Mustafa ve digerleri, 2023).

HHD’nin 6zgiil tedavisi yaninda zemin hazirlamis olasi diger patolojilerin de tedavisine
baglanmalidir. Enfeksiyon diislinlilen hastalarda kiiltir 6rnegi alindiktan sonra erken ampirik
antibiyoterapiyle olas1 septik sokun Oniine gecilmelidir (Yalin ve digerleri, 2024; Stoner ve digerleri,
2017).

5. Komplikasyonlar

Hiperosmolalitenin hizli diizeltilmesine bagl olarak gelisen serebral 6dem, HHD’nin nadir
goriilen bir komplikasyonudur. Olusum mekanizmasi tam olarak bilinmemekle birlikte tedavi siiresince
gelisen norolojik durumda bozulma, bulanti ve kusma, bradikardi, respiratuvar disfonksiyonla
taninabilir (Yalin ve digerleri, 2024; Aldhaeefi ve digerleri, 2022). Mannitol (en az 30 dakikada 1-2 g/kg
dozda) veya hipertonik salin serebral 6dem tedavisinde denenebilir (Aldhaeefi ve digerleri, 2022;
Fayfman ve digerleri, 2017). Agresif hidrasyonun oOniine gecilerek, hiperosmolalitenin yavas
diizeltilmesiyle 6nlenebilir (Yalin ve digerleri, 2024).

HHD seyri boyunca tromboembolik komplikasyonlar sik goriilmekte oldugundan profilaktik
diisiik molekiil agirlikli heparin (DMAH) kullanimi 6nerilmektedir (Mustafa ve digerleri. 2023;
Chiasson ve digerleri, 2003).
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