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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 -2” 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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Giris
Hipertermi ve Hipotermi

Hipertermi, viicut sicakligmin termoregiilasyon mekanizmalarinin yetersizligi nedeniyle
normalin iizerine ¢ikmasi durumudur. Bu durum, genellikle ¢evresel sicaklik artisi, fiziksel efor veya
patolojik durumlar (6rnegin, malign hipertermi) sonucu ortaya c¢ikar. Hipertermi, atesten farkli bir
mekanizmaya sahiptir; ateste hipotalamik set noktasi yiikselirken, hipertermide bu mekanizma devre
disidir (Leon & Helwig, 2022).

Hipertermi, ozellikle sicak hava dalgalar1 sirasinda ciddi bir halk sagligi sorunu haline
gelmektedir. Diinya Saglik Orgiitii'ne (WHO) gére, sicak hava dalgalar1 sirasinda hipertermiye bagl
oliimler %70 oraninda artis gosterebilmektedir. Ornegin, 2003 yilinda Avrupa'da yasanan sicak hava
dalgas1 sirasinda 70.000'den fazla 6lim hipertermiye baglanmistir (Argaud et al., 2007). Amerika
Birlesik Devletleri'nde ise her yil yaklasik 700 kisi sicak carpmasi nedeniyle hayatin1 kaybetmektedir
(CDC, 2023). Ayrica, spor aktiviteleri sirasinda gelisen egzersize bagli hipertermi, gen¢ ve saglikli
bireylerde bile 6liimciil olabilmektedir.

Hipotermi ise viicut sicakliginin 35°C'nin altina diismesiyle tanimlanir. Cogunlukla soguk
cevresel kosullara maruz kalma sonucu gelisir, ancak travma, sepsis veya metabolik bozukluklar
gibi durumlarda da gorilebilir. Hipotermi, klinik olarak hafif (32-35°C), orta (28-32°C) ve agir
(<28°C) olarak siniflandirilir (Brown et al., 2021). Her iki durum da acil tibbi miidahale gerektiren,
yasami tehdit edici klinik tablolar olusturabilir.

Hipotermi, 6zellikle soguk iklimlerde ve travma hastalarinda sik karsilagilan bir durumdur.
ABD'de her yi1l yaklasik 1.500 kisi hipotermiye bagli nedenlerle hayatin1 kaybetmektedir (Brown et al.,
2021). Evsiz bireyler, yashlar ve ¢ocuklar gibi risk gruplari, hipotermiye kars1 daha savunmasizdir.
Ornegin, 2021 yilinda yapilan bir calismada, hipotermiye bagh oliimlerin %60'mnin 65 yas iistii
bireylerde goriildiigii rapor edilmistir (Musi et al., 2021). Ayrica, travma hastalarinda hipotermi
insidans1 %20-50 arasinda degismekte olup, bu durum mortalite oranlarini1 6nemli 6l¢iide artirmaktadir.

Hipertermi ve Hipoterminin yalnizca bireysel degil, ayn1 zamanda toplumsal diizeyde de ciddi
sonuglara yol agabilecegi goriilmektedir. Acil servislerde bu durumlarin hizli tan1 ve tedavisi, mortalite
ve morbidite oranlarini azaltmada kritik bir rol oynamaktadir. Ayrica, iklim degisikligi ve artan sicak
hava dalgalari, hipertermi vakalarinin gelecekte daha sik goriilmesine neden olabilirken, soguk hava
kosullarina maruz kalma da hipotermi riskini artirmaktadir.

Fizyopatolojik Mekanizmalar

Hipertermi, termoregiilasyonun bozulmasi sonucu viicut sicakliginin artmastyla karakterizedir.
Cevresel sicaklik artisi, yiikksek nem orani ve yetersiz sivi alimi gibi faktdrler, viicudun 1s1 kaybini
engeller. Hiicresel diizeyde;

e Protein denatiirasyonu
¢ Enzim fonksiyonlarinin bozulmasi
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e Hiicre membranlarinin hasari gibi siirecler baslar. Bu durum, organ yetmezliklerine ve
oliimciil komplikasyonlara yol acgabilir (Epstein & Roberts, 2023).

Hipotermide ise soguk maruziyeti, viicut 1sisinin hizla diigmesine neden olur. Metabolik hiz
azalir, hiicresel enerji iretimi yavaslar ve kardiyak ile norolojik fonksiyonlar bozulur. Siddetli
hipotermide, ventrikiiler fibrilasyon ve asistoli gibi 6liimciil aritmiler gelisebilir. Ozellikle yasl
bireylerde ve ¢ocuklarda, termoregiilasyon mekanizmalarmin zayiflig1 nedeniyle hipotermi riski daha
yiiksektir (Danzl & Pozos, 2020). Bu fizyopatolojik siiregler, acil miidahale gerektiren klinik tablolarin

temelini olusturur.

Tablo 1: Hipertermi ve Hipoterminin Fizyopatolojik Siire¢lerinin Karsilastirilmasi

Fizyopatolojik Siirec |Hipertermi Hipotermi

. Viicut 1s1s1, ¢evresel sicaklik artigi veya . . Lo
Termoregiilasyon . . . N Viicut 1s1s1, soguk maruziyeti
i¢sel faktorler nedeniyle kontrolsiiz

Bozuklugu ) nedeniyle hizla diiser.
sekilde artar.
Protein denatiirasyonu, enzim Metabolik hiz azalir, hiicresel
Hiicresel Etkiler fonksiyonlarinin bozulmas, hiicre enerji liretimi yavaglar, asidoz
membran hasari. gelisir.
Kardiyovaskiiler Tasikardi, hipotansiyon, sicak Bradikardi, hipotansiyon,
Sistem carpmasinda kardiyak disfonksiyon. ventrikiiler fibrilasyon ve asistoli.
L. . Merkezi sinir sistemi disfonksiyonu, Serebral hipoperfiizyon, biling
Sinir Sistemi ) .
konfiizyon, nobetler, koma. kaybi, koma.

. Multiorgan yetmezligi (bobrek, karaciger, || Multiorgan yetmezligi (bobrek,
Organ Yetmezligi N
kalp). kalp, akciger).

o . Pasif ve aktif yeniden 1sitma
] Aktif sogutma (soguk su banyosu,
Tedavi Yaklasimi . (1s1tilmig IV sivilar, termal
buharlagmali sogutma). )
battaniyeler).

Acil Durumlarda Bu iki Durumun Onemi ve Sik Karsilasilma Nedenleri

Hipertermi ve hipotermi, acil servislerde sik karsilagilan ve hizli miidahale gerektiren klinik
durumlardir. Hipertermi, ozellikle;

¢ Sicak hava dalgalan

e Spor aktiviteleri

o Atesli hastahiklar

o llac toksisiteleri (6rnegin, serotonin sendromu) sirasinda sik goriiliir. Sicak garpmast,
malign hipertermi ve egzersize bagli hipertermi gibi tablolar, acil miidahale gerektirir (Leon
& Helwig, 2022).

Hipotermi ise;

e Soguk hava kosullar
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e Suya diisme

e Travma sonrasi kan kaybi

o Alkol/madde kullanim gibi durumlarda sik karsilasilir. Ozellikle yaslilar, ¢ocuklar ve evsiz
bireyler gibi risk gruplarinda daha yaygindir (Brown et al., 2021).

Her iki durum da hizh tan1 ve tedavi gerektirir. Tedavide gecikme, organ yetmezlikleri,
kalic1 hasar veya o6liimle sonuclanabilir (Epstein & Roberts, 2023).

HIPERTERMI
Tanim ve Siniflandirma

Hipertermi, viicut sicakliginin termoregiilasyon mekanizmalarinin yetersizligi nedeniyle
normalin iizerine ¢ikmasi durumudur. Atesten farkli olarak, hipertermide hipotalamik set noktasi
degismez; bunun yerine, viicut 1sis1 ¢evresel veya igsel faktorler nedeniyle kontrolsiiz bir sekilde artar
(Epstein & Roberts, 2023). Hipertermi, klinik olarak asagidaki sekilde siniflandirilabilir:

o Is1 Bitkinligi (Heat Exhaustion):
o Hiperterminin daha hafif bir formudur ve genellikle s1v1 kaybi ve elektrolit dengesizligi
ile iligkilidir.
o Belirtiler: Halsizlik, bas donmesi, bulant1 ve asir1 terleme.
o Viicut sicakhgr: Genellikle 37-40°C arasindadir (Leon & Helwig, 2022).
e Sicak Carpmasi (Heat Stroke):
o Hiperterminin en ciddi formudur ve merkezi sinir sistemi disfonksiyonu ile
karakterizedir.
o Viicut sicakhgi: Genellikle 40°C'nin iizerindedir.
o IKi tipi vardir:
» Kilasik sicak carpmasi: Cevresel sicaklik kaynakli gelisir.
= Egzersize bagh sicak carpmasi: Yiiksek fiziksel aktivite sirasinda gelisir
(Epstein & Roberts, 2023).

Etiyoloji
Hipertermi, ¢esitli nedenlerle ortaya ¢ikabilir. En yaygin etyolojik faktorler sunlardir:

o Cevresel Faktorler:
o Yiiksek sicaklik ve nem orani: Viicudun 1s1 kaybim engeller. Ozellikle sicak hava
dalgalar sirasinda hipertermi insidansi artar (Brown et al., 2021).
o Fiziksel Aktivite: Sporcular ve askerler gibi yiiksek fiziksel efor sarf eden bireylerde
sik goriilir.
o Kapali Alanlarda Is1t Maruziyeti: Sicak araclar veya yetersiz havalandirmali alanlarda
uzun siire kalma, hipertermi riskini artirir.
o Ilaclar ve Toksinler:
o Antikolinerjikler: Terleme mekanizmasini baskilayarak viicut sicakligini artirabilir.

o Amfetaminler: Merkezi sinir sistemi stimiilasyonu ile metabolik 1s1 {iretimini artirir.
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Serotonin Sendromu: Serotonin diizeylerinin asir1 artis1 hipertermiye yol agabilir
(SSRI'lar, MAO inhibitorleri).

Malign Hipertermi: Genetik yatkinligi olan bireylerde anestezik ajanlar veya
depolarizan kas gevseticiler sonrasi gelisir.

Noroleptik Malign Sendrom: Antipsikotik ilaglarm yan etkisi olarak ortaya ¢ikar
(Danzl & Pozos, 2020).

e Enfeksiyonlar:

o

o

Sepsis: Hipotalamik set noktasi degismeden viicut sicakligi kontrolsiiz sekilde
artabilir.

Viral ve Bakteriyel Enfeksiyonlar: Sitma, dang hummas1 gibi tropikal hastaliklar
hipertermiye neden olabilir.

e Metabolik ve Endokrin Bozukluklar:

o

o

Tiroid Firtinasi: Hipertiroidizmde metabolik hizin asir1 artist nedeniyle hipertermi
gelisebilir.
Feokromositoma: Katekolamin saliniminin artig1 metabolik 1s1 tiretimini artirabilir.

e Diger Nedenler:

o Yaniklar: Genis yiizey alani etkileyen yaniklar, viicut sicakliginin kontrolsiiz sekilde
artmasina neden olabilir.
o Dehidrasyon: Yetersiz sivi alimi, terleme yoluyla 1s1 kaybini engelleyerek hipertermi
riskini artirir.
Klinik Bulgular

Hiperterminin klinik bulgulari, durumun siddetine bagl olarak degisir:

o Hafif Hipertermi: Halsizlik, bas agrisi, bulanti, terleme ve tasikardi.

¢ Orta Hipertermi: Konfiizyon, hipotansiyon, terleme kayb1 (anhidroz).

e Ciddi Sicak Carpmasi:

@)
)

o

Tam

Merkezi sinir sistemi disfonksiyonu (konfiizyon, deliryum, nébetler).

Hipotansiyon ve anhidroz.

Rabdomiyoliz, akut bobrek yetmezligi ve koagiilopati gibi komplikasyonlar
gelisebilir (Epstein & Roberts, 2023).

Hipertermi tanisi, klinik bulgular ve laboratuvar testleri ile konur:

e Laboratuvar Testleri:

o

o

o

Kan gazi analizi: Metabolik asidoz ve laktat artisi.
Kreatin kinaz (CK): Rabdomiyoliz varligini degerlendirmek igin.
Karaciger ve bobrek fonksiyon testleri: Multiorgan yetmezligi degerlendirilir.

e Goriintiileme:

o

Spesifik degildir, ancak rabdomiyoliz icin MRI gibi testlerle komplikasyonlar
degerlendirilebilir (Brown et al., 2021).
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Tedavi Yaklasimlari

Hipertermi tedavisi, hizli bir sekilde viicut sicakligini diislirmeyi ve altta yatan nedenleri tedavi

etmeyi amagclar:

¢ Sogutma Yontemleri:
o Aktif Sogutma:
»  Soguk su banyosu.
»  Soguk kompresler.
» Buharlagmali sogutma (cilt tizerine su piiskiirtiilmesi ve fan kullanimi).
o Pasif Sogutma:
» Hasta serin bir ortama alinir.
»  Giysiler ¢ikarilir.
»  Sivi destegi saglanir (Epstein & Roberts, 2023).
e Siv1 Tedavisi:
o Intravendz sivilar, dehidrasyonu diizeltmek ve elektrolit dengesini saglamak icin
kullanilir.
¢ Farmakolojik Yaklasimlar:
o Benzodiazepinler: Nobet kontrolii i¢gin.
o Dantrolen: Malign hipertermi igin.
o Antipsikotikler: Noroleptik malign sendrom i¢in (Danzl & Pozos, 2020).

Komplikasyonlar
Hipertermi, tedavi edilmediginde ciddi komplikasyonlara yol agabilir:

e Multiorgan Yetmezligi: Is1 kaynakli hiicresel hasar, karaciger, bobrek ve kalp yetmezligine
neden olabilir.

¢ Rabdomiyoliz: Kas dokusunun yikim1 sonucu miyoglobin salinimi, akut bobrek yetmezligine
yol acabilir.

¢ Koagiilopati: DIC (dissemine intravaskiiler koagiilasyon) gelisebilir (Leon & Helwig, 2022).

HIiPOTERMI

Tanim

Hipotermi, viicut sicakligmin 35°C'nin altina diismesiyle tanimlanan bir durumdur. Normal viicut
sicakligim1 koruyamama, termoregiilasyon mekanizmalarinin yetersizligi sonucu ortaya ¢ikar.
Hipotermi, genellikle ¢evresel soguk maruziyetiyle iligkilidir, ancak metabolik bozukluklar, travma ve
ilag kullanim1 gibi durumlar da bu tabloya neden olabilir. Hipotermi, klinik olarak su sekilde
simiflandirilir (Musi et al., 2021; Evidence-Based Management of Accidental Hypothermia, 2016):

o Hafif Hipotermi (32-35°C): Biling acik, titreme mevcut.
¢ Orta Hipotermi (28-32°C): Biling bozuklugu, titremenin durmasi.
e Agir Hipotermi (<28°C): Biling kaybi, ciddi kardiyak aritmiler ve organ yetmezligi.
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Etiyoloji

Hipotermi, genellikle ¢evresel soguk maruziyetiyle iligkilendirilse de, altta yatan nedenler birincil
ve ikincil olarak ikiye ayrilabilir:

¢ Birincil Hipotermi: Cevresel soguk maruziyeti sonucu gelisir.

Soguk Hava Kosullari: Uzun siire soguk hava kosullarinda disarida kalma, 6zellikle yetersiz
kiyafet kullanimi veya korunmasiz maruziyet, birincil hipoterminin en yaygin nedenidir.

Suya Diisme veya Soguk Suda Kalma: Su, havadan 1s1y1 25 kat daha hizli iletir. Bu nedenle,
soguk suya diisen bireylerde hipotermi hizla geligebilir.

Yetersiz Barinma: Evsiz bireyler veya dogal afetler sonrasi barinma imkani olmayan kisiler,
soguk hava kosullarinda hipotermi riski altindadir.

Dagcilik ve Yiiksek Rakim: Yiiksek rakimlarda diisiik sicaklik ve riizgar etkisi, hipotermi riskini
artirir.

o Ikincil Hipotermi: Termoregiilasyonun bozulmasina neden olan altta yatan bir hastalik veya

durum sonucu gelisir.
o Azalmis Is1 Uretimi:

o Hipotiroidi; Metabolik hizin azalmasi nedeniyle viicut 1s1s1 diiser.

o Hipoglisemi; Glikoz eksikligi, enerji iiretimini ve 1s1 iiretimini sinirlar.

o Adrenal yetmezlik; Kortizol eksikligi, metabolik siiregleri yavaglatarak hipotermiye
neden olabilir.

o Artmis Is1 Kaybi:

o Yaniklar; Deri bariyerinin kaybi, 1s1 kaybini artirir.

o Vazodilatasyon; Alkol kullanimi veya bazi ilaglar (6rnegin, nitrik oksit dondrleri)
periferik vazodilatasyona neden olarak 1s1 kaybini artirir.

o Dermatolojik hastaliklar; Ornegin, psoriazis gibi genis yiizey alanmi etkileyen cilt
hastaliklari, 1s1 kaybin1 artirabilir.

o Termoregiilasyon Bozuklugu:

o Merkezi sinir sistemi travmasi; Beyin hasari, hipotalamik termoregiilasyon merkezini
etkileyerek hipotermiye yol agabilir.

o llaglar; Sedatifler, antidepresanlar ve anestezikler gibi ilaclar termoregiilasyonu
bozabilir.

o Sepsis; Sistemik inflamatuar yanit sirasinda termoregiilasyon bozulabilir ve hipotermi
gelisebilir (Evidence-Based Management of Accidental Hypothermia, 2016).

o Diger Nedenler: Multisistem Travma: Kan kaybi1 ve sok durumlarinda hipotermi sik
goriiliir.
Cerrahi ve Anestezi: Uzun siireli cerrahi miidahaleler sirasinda viicut 1s1s1 kontrolsiiz
bir sekilde diisebilir.

e Soguk Hava Dalgalar: Ozellikle kis aylarinda, soguk hava dalgalar1 sirasinda hipotermi
insidansi artar. Ornegin, Avrupa'da 2012 yilinda yasanan bir soguk hava dalgas1 sirasinda
hipotermiye bagl 6liimler %30 oraninda artmustir.

e Suya Diisme Vakalari: Denizcilik kazalarinda hipotermi, 6liim nedenlerinin baginda gelir.
Soguk suda 10-15 dakika i¢inde biling kayb1 ve kardiyak arrest gelisebilir.
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Fizyopatoloji

Hipotermide, viicut sicakligmmin diismesiyle birlikte metabolik siirecler yavaslar ve organ

fonksiyonlar1 bozulur. Fizyopatolojik siire¢ler sunlari igerir:

Sinir Sistemi: Beyin kan akis1 azalir, serebral hipoperfiizyon ve noérolojik depresyon gelisir.
fleri evrede koma gériilebilir.

Norolojik Disfonksiyon: Hipotermide sinir iletimi yavaglar, refleksler azalir ve ileri evrede
arefleksi goriilebilir. Ayrica, hipoterminin siddetine bagli olarak konflizyon, deliryum ve
nobetler ortaya g¢ikabilir.

Paradoksal Soyunma: Hipoterminin ileri evrelerinde, periferik vazodilatasyon nedeniyle
bireyler yanlis bir sekilde sicaklik hissi yasayabilir ve kiyafetlerini ¢gikarabilir.
Kardiyovaskiiler Sistem: Baslangigta tagikardi ve hipertansiyon goriiliir, ancak sicaklik
diistliik¢e bradikardi, hipotansiyon ve aritmiler gelisir. Orta ve agir hipotermide, kalp hiz1 ve
kan basinct diiser. Bu durum, miyokardiyal kontraktilitenin azalmasi ve periferik
vazodilatasyon ile iligkilidir. Hipoterminin siddetine bagli olarak ventrikiiler fibrilasyon,
asistoli ve diger 6liimciil aritmiler gelisebilir. Osborn dalgalar1 (J dalgalar) EKG'de tipik bir
bulgudur (Mattu et al., 2002).

Solunum Sistemi: Solunum Depresyonu: Hipotermide solunum hizi azalir ve hipoventilasyon
gelisir. Bu durum, hiperkapni ve hipoksemiye yol agabilir. Pulmoner Odem: Soguk
maruziyeti, kapiller gegirgenligi artirarak pulmoner 6dem riskini yiikseltir. Bronkospazm:
Soguk hava, bronsiyal kasilmalara neden olabilir ve bu durum solunum fonksiyonlarin1 daha
da kotiilestirebilir.

Renal Sistem: Soguk diiirezi (cold diuresis) nedeniyle sivi kayb1 ve hipovolemi gelisir.
Hipoterminin erken evrelerinde periferik vazokonstriksiyon nedeniyle renal kan akis1 artar ve
bu durum poliiiriye yol acar. ileri evrede hipovolemi ve oligiiri gelisebilir.

Akut Bobrek Yetmezligi: Hipoterminin ilerlemesiyle birlikte hipoperflizyon ve rabdomiyoliz
nedeniyle akut bobrek yetmezligi riski artar.

Hematolojik Sistem: Koagiilopati: Hipotermi, trombosit fonksiyonlarin1 ve koagiilasyon
kaskadim1 bozar. Bu durum, dissemine intravaskiiler koagiilasyon (DIC) riskini artirir.
Hematokrit Artis1: Soguk maruziyeti sirasinda plazma hacmi azalir ve hematokrit artar. Bu
durum, kanin viskozitesini artirarak mikrosirkiilasyonu olumsuz etkiler.

Metabolik Degisiklikler: Metabolik Yavaslama: Hipotermide hiicresel metabolizma
yavaglar, oksijen tiiketimi azalir ve anaerobik metabolizma 6n plana ¢ikar.

Laktik Asidoz: Anaerobik metabolizma sonucu laktat birikimi artar ve metabolik asidoz
gelisir.

Hipoglisemi: Glikojen depolarmin tilkenmesi ve insiilin saliniminin azalmasi nedeniyle
hipoglisemi sik goriiliir.

Elektrolit Dengesizlikleri: Hipotermide hiponatremi, hipokalemi ve hiperkalemi gibi
elektrolit bozukluklar1 gelisebilir (Oprita et al., 2025).

Bagisikhk Sistemi :

Enfeksiyon Riski: Hipotermi, bagisiklik sistemini baskilayarak enfeksiyonlara yatkinlig:

artirir. Ozellikle bronkopndmoni ve sepsis gibi enfeksiyonlar sik goriiliir.
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Klinik Bulgular

Hipoterminin klinik bulgulari, viicut sicakligina ve etkilenme derecesine bagl olarak degisir:
Hafif Hipotermi (32-35°C):

o O O O

o

Titreme (viicudun 1s1 liretimini artirmaya yonelik ilk savunma mekanizmasidir).
Tasikardi ve hipertansiyon (sempatik aktivasyon nedeniyle).

Hafif konfiizyon, dikkat daginiklig.

Hafif tagipne (viicut oksijen ihtiyacini karsilamaya yonelik).

Poliiiri (soguk diiirezi).

Orta Hipotermi (28-32°C):

O O O O O O

o

Titremenin durmasi (viicut sicakligi diistiikce kas aktivitesi azalir).
Bradikardi ve hipotansiyon (kalp debisinin azalmasi).

Biling bozuklugu (letarji, stupor). Reflekslerde azalma veya kaybolma
Solunum depresyonu, hipoventilasyon.

EKG'de Osborn dalgalari (J dalgalari) tipik bir bulgudur.

Hipoglisemi ve elektrolit dengesizlikleri (hipokalemi, hiponatremi).
Kas sertligi

Agir Hipotermi (<28°C):

o

o O O O O O

Tam

Biling kayb1 (koma). Kas tonusunda belirgin azalma.

Areflaksi (reflekslerin tamamen kaybolmast).

Kardiyak aritmiler (ventrikiiler fibrilasyon, asistoli)

Solunum depresyonu (apne).

Siddetli asidoz. Hiperkalemi (hiicre i¢i potasyumun kana gegisi).

Osborn dalgalar1 (EKG'de) (Mattu et al., 2002).

Parodoksal soyunma (ileri evrede hastanin sicaklik hissi nedeniyle kiyafetlerini
cikarmast).

Terminal burrowing (hastanin 6liim Oncesi siginma pozisyonu almasi).

Hipotermi tanisi, klinik bulgularin dikkatli degerlendirilmesi ve viicut sicakliginin dogru

Olciilmesi ile konur. Tami siirecinde, hipoterminin siddetini belirlemek ve altta yatan nedenleri tespit

etmek icin laboratuvar testleri ve goriintiilleme yontemleri kullanilir.

Tamida kullanilan yontemler:

e Viicut Sicakhg Ol¢iimii:

o

o

o

Rektal, 6zofageal veya mesane sicaklik probu ile 6l¢iim yapilir.

Ozofageal prob, 6zellikle entiibe hastalarda en dogru sonucu verir.

Koltuk alt1 veya cilt yiizeyinden yapilan Slglimler giivenilir degildir ve gercek viicut
sicakligini yansitmayabilir.

Laboratuvar Testleri:

o

o

Asidoz: Diisiik pH.
Hipoglisemi.
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Elektrolit dengesizlikleri: Hiponatremi, hipokalemi, hiperkalemi.

Laktat artisi.

Kreatin Kinaz (CK): Rabdomiyoliz varligin1 degerlendirmek i¢in kullanilir.
Koagiilasyon Testleri: PT/INR ve fibrinojen diizeyleri degerlendirilmelidir.

o O O O O

Tam Kan Saymmi: Lokopeni veya trombositopeni gibi hematolojik degisiklikler
goriilebilir.
¢ EKG:

o Osborn dalgalar (J dalgalarr).

o Bradikardi ve aritmiler.

o QT aralig1 uzayabilir ve aritmi riski artabilir.
e Goriintiileme:

o Travma veya altta yatan nedenleri degerlendirmek i¢in BT veya MR kullanilabilir
(Evidence-Based Management of Accidental Hypothermia, 2016).

Tedavi Yaklasimlari

Hipotermi tedavisi, hastanin klinik durumuna ve hipoterminin siddetine gore degisir. Tedavi,

viicut sicakligini kontrollii sekilde artirmay1 ve altta yatan nedenleri yonetmeyi amagclar.
1. Pasif Isitma:

¢ Hafif hipotermide (32-35°C) yeterlidir.

e Hastanin 1lik bir ortama alinmasi.

e Is1 kaybini 6nlemek i¢in kuru battaniyelerle sarilmasi.

o Islak kiyafetlerin ¢ikarilmasi.

¢ Non-invazivdir ve hafif hipotermi vakalarinda etkili bir yontemdir.

2. Aktif Eksternal Isitma:

o Isitict battaniyeler, sicak hava cihazlar1 veya sicak su torbalar1 kullanilir.

e Sicak su torbalari, biiyilk damarlarin gectigi bolgelere (koltuk alti, kasik, boyun) uygulanir
ancak dogrudan ciltle temas etmemelidir.

¢ Hafif ve orta hipotermide etkilidir.

e Siddetli hipotermide tek bagina yeterli olmayabilir.

3. Aktif Dabhili Isitma:

o Isitilmis intravenoz sivilar (40—42°C).

o Intravaskiiler sicakhk yonetimi (IVTM): Isitilmis sivilarla ¢alisan 6zel kateterler kullanilir.

e Peritoneal veya torasik lavaj: Isitilmig sivilar periton veya torasik bosluga verilerek viicut
sicakligi artirlir.

o Endotrakeal Isitma: Isitilmis ve nemlendirilmis oksijen veya hava solutulur.

o Ekstrakorporeal membran oksijenasyonu (ECMO): Kardiyak arrest veya ¢oklu organ
yetmezligi olan hastalarda kullanilir (Oprita et al., 2025).
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Not: Hizli 1sitma sirasinda “rewarming shock” (yeniden 1sitma soku) ve “afterdrop” (soguk
kanin periferden merkeze donmesi) gibi komplikasyonlara dikkat edilmelidir.

Komplikasyonlar
Hipotermi, tedavi edilmediginde ciddi komplikasyonlara yol agabilir:

o Kardiyak aritmiler: Ventrikiiler fibrilasyon, asistoli.
e Akut bobrek yetmezligi.
¢ Dissemine intravaskiiler koagiilasyon (DIC).
¢ Solunum yetmezIligi.
¢ Rewarming soku:
o Hizliisitma sirasinda periferik soguk kanin merkeze donmesiyle hipotansiyon ve asidoz
gelisebilir.
o Bunedenle, 1sitma islemi kontrollii bir sekilde yapilmalidir.
o Afterdrop (Is1 Diisiisii):
o Periferik dokulardan soguk kanin merkeze donmesiyle viicut sicakliginda gecici bir
diisiis goriilebilir.
o Bu durum, yavag ve kontrollii 1sitma ile dnlenebilir.
e Norolojik hasar: Serebral 6dem, kalici biligsel bozukluklar.
o Enfeksiyonlar: Bronkopnoémoni, sepsis (Oprita et al., 2025).

Onleme Yontemleri
Hipotermiyi 6nlemek icin alinabilecek énlemler sunlardir:

e Soguk hava kosullarinda uygun kryafet kullanima.

o Islak kiyafetlerin hizla degistirilmesi.

¢ Yeterli kalori ve stvi alimu.

o Risk gruplarmin (yasllar, evsizler) korunmasi.

e Alkol ve sedatif maddelerden kaginilmasi:

o Alkol, vazodilatasyon yoluyla 1s1 kaybin1 artirir ve hipotermi riskini yiikseltir.

o Egitim ve farkindalik programlari.

e Soguk hava kosullarinda evsiz bireyler i¢in gegici barinaklar saglanmali ve sicak yemek,
kiyafet ve battaniye temin edilmelidir.

o Soguk hava dalgalar1 6ncesinde erken uyar sistemleri devreye sokulmali ve risk altindaki
bireyler bilgilendirilmelidir

HIiPERTERMIi VE HIPOTERMININ ORTAK VE FARKLI YONLERIi

Hipertermi ve hipotermi, viicut sicakligimin normal smirlarin digina ¢ikmasiyla ortaya ¢ikan iki

zit termal durumdur. Her iki durum da ciddi komplikasyonlara yol agabilir ve acil miidahale gerektirir.
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Ortak Yonler

e Termoregiilasyon Bozuklugu:
o Hipertermide 1s1 kayb1 saglanamazken, hipotermide 1s1 iiretimi yetersizdir (Evidence-
Based Management of Accidental Hypothermia, 2016; Patel et al., 2023).
e Organ Disfonksiyonu:
o Hipertermide sicak carpmasi, hipotermide ise kardiyak aritmiler ve metabolik asidoz
stk goriiliir (Walter et al., 2020; Oprita et al., 2025).
e Acil Miidahale Gereksinimi:
o Hipertermide hizli sogutma, hipotermide ise kontrollii yeniden 1sitma uygulanir
(Medicina, 2020).

Farkh Yonler

o Etyoloji:

o Hipertermi: Cevresel sicaklik artisi, fiziksel efor veya ilag toksisitesi.

o Hipotermi: Soguk maruziyeti, travma veya metabolik bozukluklar (Patel et al., 2023).
¢ Fizyopatoloji:

o Hipertermide hiicresel protein denatiirasyonu ve inflamasyon.

o Hipotermide metabolik yavaslama ve enerji iiretiminde azalma (Walter et al., 2020).
e Tedavi Yaklasimi:

o Hipertermide: Soguk su banyosu, buharlasmali sogutma.

o Hipotermide: Pasif ve aktif yeniden 1sitma (6rnegin, IVTM veya ECMO) (Oprita et

al., 2025).

Ozel Hasta Gruplari
1. Cocuklar:

e Termoregiilasyon mekanizmalarinin tam gelismemis olmas1 nedeniyle hipertermi ve
hipotermiye daha yatkindirlar.

e Hipertermide: Cocuklar, ¢cevresel sicakliklara daha hassastir (Rowland, 2008).

¢ Hipotermide: Viicut yiizey alanlarinin daha biiyiik olmasi nedeniyle 1s1 kayb1 daha hizlidir
(Evidence-Based Management of Accidental Hypothermia, 2016).

N

. Yashlar:

e Metabolik hizin azalmasi ve kronik hastaliklar (6rnegin, diyabet, kardiyovaskiiler hastaliklar),
her iki duruma da yatkiligi artirir (Patel et al., 2023).

e Hipertermide: Sicak ¢arpmasi daha sik goriiliir.

¢ Hipotermide: Kardiyak aritmiler ve hipotansiyon daha belirgindir (Medicina, 2020).

3. Gebeler:

Hipertermi: Fetiis {izerinde teratojenik etkilere yol acabilir (Walter et al., 2020).
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Hipotermi: Plasental kan akisini azaltarak fetal hipoksiye neden olabilir (Evidence-Based
Management of Accidental Hypothermia, 2016).

Travma veya Toksikolojik Durumlarla iliskili Hipertermi ve Hipotermi

. Travma ile Iliski:

Hipertermi: Sepsis veya norojenik ates ile iliskilidir.
Hipotermi: Kan kaybi ve ¢evresel soguk maruziyeti nedeniyle sik goriiliir.

2. Toksikolojik Durumlarla iliski:

Hipertermi: Serotonin sendromu, malign hipertermi, antikolinerjik toksisite.
Hipotermi: Alkol ve sedatif ilaglarmm asir1 kullanimi (Evidence-Based Management of
Accidental Hypothermia, 2016).

Sonu¢

Hipertermi ve hipotermi, hizli tan1 ve uygun tedavi gerektiren acil durumlardir.

Hipertermide:

o Soguk su banyosu, buharlagmali sogutma ve sivi tedavisi hayati 6nem tasir (Walter et
al., 2020).
Hipotermide:
o Pasif ve aktif yeniden 1sitma (6rnegin, [IVTM veya ECMO) kullanilarak hastanin viicut
sicaklig1 kontrollii bir sekilde artirilmalidir (Oprita et al., 2025).

Acil servislerde dikkat edilmesi gereken kritik noktalar:

Hizh Tani: Viicut sicakligi dogru yontemlerle 6l¢iilmelidir (6rnegin, rektal veya 6zofageal
prob).
Komplikasyon Yonetimi:

o Hipertermide rabdomiyoliz ve multiorgan yetmezligi.

o Hipotermide aritmiler ve rewarming soku.
Ozel Hasta Gruplar:: Cocuklar, yashlar ve gebeler gibi gruplarda tedavi yaklasimlari
bireysellestirilmelidir (Medicina, 2020).

Giincel Tedavi Yaklasimlarinin Onemi
Hipertermi Tedavisinde Giincel Yaklasimlar:

Hizli Sogutma Teknikleri: Soguk su banyosu, buharlasmali sogutma ve buz paketleri en
etkili tedavi yontemleridir (Medicina, 2020).
Farmakolojik Destek:

o Nobetleri 6nlemek i¢in benzodiazepinler.
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o Malign hipertermi i¢in dantrolen (Evidence-Based Heatstroke Management, 2021).
Hipotermi Tedavisinde Giincel Yaklasimlar:

o Intravaskiiler Sicakhk Yonetimi (IVTM):
o Kontrollii ve hizli yeniden 1sitma saglayarak rewarming soku ve aritmileri azaltir
(Oprita et al., 2025).
e Ekstrakorporeal Membran Oksijenasyonu (ECMO):
o Siddetli hipotermide, kardiyak arrest veya multiorgan yetmezligi olan hastalarda
hayatta kalma oranlarini artirabilir.

Sonugc olarak:

Hipertermi ve hipoterminin ydnetiminde multidisipliner bir yaklagim benimsenmeli, hasta
giivenligi ve tedavi etkinligi 6n planda tutulmalidir.
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GIiRiS

Tiroid hormonlari, viicuttaki neredeyse tiim organ sistemlerini etkileyen kritik diizenleyicilerdir.
Bu hormonlar; metabolizmanin hizlanmasi, kalp hizinin artmasi, miyokard kontraktilitesinin
giiclenmesi, kas ve merkezi sinir sisteminin uyarilmasi gibi pek ¢ok fizyolojik siireci diizenler. Tiroid
bezinden salinan iki ana hormon vardir: Tiroksin (T4) ve Triiyodotironin (T3). Serumda T4/T3 orani
yaklasik 10:1°dir. Ancak T3, T4’e gore 3-4 kat daha potent olup, T4'lin periferik doniisiimiiyle aktif
forma ulagir (De Leo et al., 2016).

Hipertiroidi, tiroid bezinden asir1 miktarda hormon iiretimi ve salinimu ile karakterize klinik bir
durumdur. Tirotoksikoez ise kaynagmdan bagimsiz olarak, asir1 tiroid hormonu diizeyine bagh gelisen
klinik tabloyu tanimlar. Tirotoksikoz, subklinik veya olabilir (formda olabilir (Ross et al., 2016).

En siddetli formu olan Tiroid Firtinasi, tiroid hormonlarinin asir1 salimimina veya periferik
etkisinin artmasina bagl olarak gelisen, adrenerjik hiperaktivitenin eslik ettigi, akut, siddetli ve yasam
tehdit edici hipermetabolik bir sendromdur (Chiha et al., 2015).

Avrupa’da genel hipertiroidizm prevalansi (subklinik ve asikar birlikte) yaklasik %0,8; ABD'de
ise %1,3 civarindadir. Asikér hipertiroidi prevalansi Avrupa’da %0,5-0,8, ABD’de ise %0,5 olarak
bildirilmistir. Hipertiroidi siklig1 yasla artig gosterir ve kadinlarda daha sik goriiliir (Kahaly et al., 2018).

HIiPERTIROIDIiZM
Tam

Taniya yaklasim sistematiktir. Ik basamakta asagidaki temel laboratuvar testleri ve goriintiileme
yontemleri degerlendirilmelidir:

e Tam kan sayimi (hemogram)

¢ Elektrolit diizeyleri

o Kan sekeri (glikoz)

e Serum Kkortizol diizeyi

o Bobrek ve karaciger fonksiyon testleri

o Elektrokardiyografi (EKG)

o Gogiis radyografisi (akciger grafisi)

o Ureme ¢agindaki kadinlarda -hCG (gebelik testi)

Ileri tetkikler ve goriintiilleme ydntemleri; klinik tablo, eslik eden hastaliklar ve ayirici tantya gore
planlanmalidir.

Anamnez ve fizik muayene bulgulari tirotoksikozu diigiindiiriiyorsa ilk basamak testler TSH ve
serbest T4 (sT4) olmaldir. Klinigin tirotoksikozla giiclii uyum gdstermesi durumunda, ilk vizitte

serbest T3 (sT3) testi de eklenmelidir (Ross et al., 2016).

o Agsikar hipertiroidizmde: TSH baskilanmis, sT4 ve sT3 diizeyleri yiiksektir.
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e Subklinik tirotoksikozda: TSH baskilanmis, sT4 ve sT3 normal sinirlar igerisindedir.
¢ Hormon iiretiminin arttig1 (hipertiroidi) durumlarda T3 yiiksekligi, hiicre yikimma bagh
tirotoksikozda ise T4 yiiksekligi daha belirgin olabilir.

Tiroid stimiilan antikorlar1 (TSI), Graves hastahg: tanisinda kullanilabilir. Ayrica, tiroid
peroksidaz (TPOAD) ve tiroglobulin antikor (TgAb) diizeyleri taninin desteklenmesine yardimci olur
(Bahn et al., 2011).

Etiyolojiye Gore Simiflama

e Primer Hipertiroidizm: Tiroid bezinden asir1 hormon {iiretimi veya disaridan fazla tiroid
hormonu alimu.

¢ Sekonder Hipertiroidizm: Hipotalamus veya hipofiz bezinden asir1 TRH (tirotropin salici
hormon) veya TSH (tiroid stimulan hormon) iiretimi sonucu gelisir.

TIROTOKSIKOZDA KLINIK BULGULAR
Asagidaki sistemik bulgular tirotoksikozu diisiindiirmelidir:

e Kalp hizinda artis (tasikardi)

¢ Ritim bozukluklar (supraventrikiiler tasikardi, atrial fibrilasyon)
¢ Sicak intoleransi

e Agsir terleme

o Istenmeyen kilo kayb1

e Sinirlilik, emosyonel labilite, hiperkinezi

o 1Ince tremor

¢ Genel giicsiizliik, halsizlik

¢ Goz kapagi retraksiyonu (iist kapakta ¢ekilme)

e Bagirsak hareketlerinde artis

o Adet diizensizlikleri

e Osteoporoz

e Hiperkalsemi

o Kalp yetmezligi gelisimi

o Eforla artan nefes darhgi (dispne)

e Diyabetik hastalarda glisemik kontrol bozulmasi (Sharma & Stan, 2019)

KOMPLIKE OLMAYAN HiPERTIROIDIiZMIiN TEDAVISi

Komplike olmayan hipertiroidizm hastalarinin yonetimi; hastanin yasi, eslik eden hastaliklar
(komorbiditeler), klinik tablonun ciddiyeti ve altta yatan nedenin belirlenmesine gore
bireysellestirilmelidir. Tam siirecinde tiroid bezinin boyutu, vaskiilaritesi ve nodiiler yapilarinin
degerlendirilmesi amaciyla Doppler Ultrasonografi yapilmasi onerilir. Genellikle, fazla hormon iireten
tiroid bezi biiyiime egilimindedir. Ancak, subakut tiroidit, postpartum tiroidit, sessiz tiroidit ya da
eksojen tirotoksikoz gibi durumlarda tiroid bezi biiylimesi beklenmez (Kahaly et al., 2018).
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Hipertiroidizm semptomlarinin énemli bir kismi artmis B-adrenerjik aktiviteye baglhdir. Bu
nedenle beta blokerler, semptom kontrolii agisindan temel tedavi yaklagimini olusturur. Propranolol,
hem sempatik semptomlar1 baskilar hem de T4’iin periferde T3’e doniisiimiinii azaltarak ilave fayda
saglar (Ross et al., 2016).

Beta blokerlerin kontrendike oldugu (6rmnegin reaktif hava yolu hastaliklar1) veya tolere
edilemedigi durumlarda; oral kalsiyum kanal blokerleri olan verapamil veya diltiazem, kalp hizim
kontrol altina almak amaciyla kullanilacak alternatif ajanlardir.

Tiroid firtinas1 riski tasiyan veya klinik olarak bu yonde ilerledigi diisiiniilen hastalarda,
asagidaki boliimde agiklanan tiroid firtinasi tami ve yonetimi géz 6niinde bulundurulmalidir.

TIROID FIRTINASI

Tiroid firtinasi, agir tirotoksikozun eslik ettigi sistemik dekompansasyon tablosudur. Klinik tani
esastir. Bu durumda tani, laboratuvar testlerinden ¢ok klinik bulgulara dayanir. Siddetli
kardiyovaskiiler, santral sinir sistemi ve gastrointestinal sistem etkilenmeleri tipiktir (Chiha et al., 2015).

Taniy1 desteklemek ve hastaligin ciddiyetini objektif olarak degerlendirmek amaciyla Burch-
Wartofsky Skoru (BWS) kullanilir. Bu skor, viicut isisi, kalp hizi, atriyal fibrilasyon, kalp
yetmezligi, santral sinir sistemi tutulumu, gastrointestinal/hepatik disfonksiyon ve presipite edici
faktorlerin varligina goére puanlama yapar. Bu sayede tiroid firtinasi olasiligi klinik olarak
derecelendirilebilir (Burch & Wartofsky, 1993).

Presipite edici faktorler arasinda sunlar yer alabilir:

e Antitiroid ilaglarin ani kesilmesi

o Tiroidektomi veya radyoaktif iyot (RAI) tedavisi
e Tiroid dis1 major cerrahiler

e Akut sistemik hastaliklar

¢ Enfeksiyon

e Travma

¢ Yiiksek doz iyot maruziyeti

Literatiirde bildirilen mortalite oran1 %8-25 arasinda degismektedir (Chiha et al., 2015).



KLINIK BILIMLERDE ACIL DURUMLAR: GUNCEL TANI VE TEDAVI YAKLASIMLARI -2| 24

Tablo 1. Burch-Wartofsky Tiroid Firtinas1 Skorlama Sistemi

BULGU DEGER PUAN
37.2-37.7 / 37.8-38.2 / 38.3-38.8 / 38.9-39.4 /|5/10/15/20/25
Ates (°C)
39.5-39.9/>40 /30
Tasikardi (dk™) 99-109/110-119/120-129 / 130-139 />140 ||5/10/15/20/25
Atriyal fibrilasyon Var 10
. Hafif (pretibial 6dem) / Orta (bazal raller) / Ciddi
Kalp yetmezligi 5/10/15

(pulmoner 6dem)

Santral sinir sistemi etkilenimi||Ajitasyon / Deliryum-psikoz-letarji / Nobet-koma||10 / 20 / 30

Gastrointestinal/h tik
astrotestinatepati Hafif (bulanti, kusma, ishal) / Ciddi (sarilik) ~ [|10 /20
bulgular

Presipite edici faktor Yok / Var 0/10

(Kaynak: Burch HB, Wartofsky L. Life-threatening thyrotoxicosis. Thyroeid storm. Endocrinol Metab Clin North
Am. 1993;22(2):263-277.)

Tablo 2. Burch-Wartofsky Skorunun Klinik Yorumlanmasi

Toplam Puan Klinik Degerlendirme

<25 Tiroid firtinasi agisindan diisiik olasilik
2544 Orta diizeyde olasilik
>45 Yiiksek olasilik, acil tedavi endikasyonu

(Kaynak: Bahn RS, et al. Hyperthyroidism and other causes of thyrotoxicosis: management guidelines of the
American Thyroid Association and American Association of Clinical Endocrinologists. Thyroid. 2011
Jun;21(6):593-646.)

TIiROID FIRTINASINI TETIKLEYEN ETKENLER

Tiroid firtinasi, genellikle 6nceden tani almig bir hipertiroidizm tablosunun iizerine gelisen,
yasamit tehdit edici, akut bir klinik sendromdur. Bu sendromun ortaya ¢ikmasinda ¢esitli fizyolojik stres
faktorleri ve uyarici dis etkenler rol oynamaktadir. Bu tetikleyici olaylar, tiroid hormonlarinin ani ve
agir1 salimimini indiikleyerek sistemik dekompansasyona yol acar (Chiha, Samarasinghe & Kabaker,
2015).

Ozellikle hipertiroidizm nedeniyle radyoaktif iyot (RAI) tedavisi alan hastalarda, antitiroid
ilaglarin kesilmesini takiben, tiroid folikiil hiicrelerinin hasari sonucu hormonlarin dolagima hizla

salinmasi, ironik sekilde tiroid firtinasina neden olabilir (Chiha et al., 2015).
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Tablo 3. Tiroid Firtinasin1 Tetikleyen Etkenler

Kategori Etkenler
Sistemik Enfeksiyon, travma, biiyiik cerrahi girigimler
Endokrin Diyabetik ketoasidoz, hiperozmolar hiperglisemik koma
. Antitiroidal ilaglarin kesilmesi, iyot yiiklemesi, tiroid hormon kullanimu,
Ila¢/Hormonal o
tiroid palpasyonu

Kardiyovaskiiler Miyokard enfarktiisii, pulmoner emboli, serebrovaskiiler olaylar
Obstetrik Dogum, travay, eklampsi
Radyoaktif iyot ..

y. . y Ogzellikle antitiroid ilag kesilmesi sonrasi
tedavisi

Bilinmeyen Nedenler Olgularin yaklasik %25’inde belirgin bir tetikleyici bulunmaz

(Kaynak:

Chiha, M., Samarasinghe, S., & Kabaker, A. S. (2015). Thyroid storm: An updated review. Journal of

Intensive Care Medicine, 30(3), 131-140. https://doi.org/10.1177/0885066613498053)

AYIRICI TANI

Tiroid firtinasi, semptomlarin siddeti ve sistemik yayilimi nedeniyle bir¢ok klinik durumu taklit

edebilir. Bu nedenle asagidaki tabloda yer alan olas1 ayirici tanilar dikkatle degerlendirilmelidir:

Tablo 4. Tiroid Firtinas1 Ayiric1 Tanisi

Enfeksiyon ve sepsis

Sempatomimetik madde kullanim1 ya da kesilmesi
Malign hipertermi

Noroleptik malign sendrom

Hipotalamik stroke

Feokromositoma

Organofosfat zehirlenmesi

Sicak ¢arpmast

Akut psikoz

Deliryum

LABORATUVAR TESTLERI, GORUNTULEME VE EKG

Tiroid firtinasi tanisinda laboratuvar bulgular1 yardimci olsa da, tani esasen kliniktir ve tedavi

laboratuvar sonuglar1 beklenmeden baglanmalidir.

Laboratuvar degerlendirme: Tam kan sayimi (CBC), elektrolitler, glikoz, bobrek ve
karaciger fonksiyon testleri, gebelik testi (dogurgan ¢agdaki kadinlarda).

Goriintiileme: Akciger grafisi ile enfeksiyon varligi dislanmali; ekokardiyografi ile
tagikardiye bagli kalp yetmezligi ve yiiksek debili dolasim bulgulari1 degerlendirilebilir.


https://doi.org/10.1177/0885066613498053
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o Elektrokardiyografi (EKG): En sik goriilen bulgular siniis tasikardisi ve atriyal
fibrilasyondur.

TiROID FIRTINASI TEDAVISi
Genel Yaklasim

Tiroid firtinasi acil tedavi gerektirir. Ilk adimda gebelik testi yapilmali, hasta gebeyse tedavi

planlamasinda bu durum mutlaka g6z 6niinde bulundurulmalidir.

p—

. Destekleyici Tedavi

¢ Oksijen destegi ve kardiyak monitorizasyon saglanmalidir.

o Ates kontrolii: Asetaminofen (325-650 mg PO/PR, 4-6 saatte bir) tercih edilir. Aspirin
kontrendikedir, ciinkii serum serbest tiroid hormon diizeylerini artirabilir.

o Sivi-elektrolit destegi: Hipovolemi i¢in %5 dekstroz igeren IV salin soliisyonlar
kullanilabilir. Hipoglisemi varsa glikojen depolarinin korunmasi i¢in glikoz inflizyonu
gerekebilir.

¢ Beslenme destegi: Multivitaminler, tiamin, folat gibi destekler onerilebilir (hipermetabolik
durumla iligkili eksiklikler agisindan).

N

. Hormon Sentezi ve Saliniminin Baskilanmasi

Thionamidler:
o Propiltiyourasil (PTU): Giinde 600-1500 mg, 46 saatte bir. Ayrica T4'lin T3¢
doniistimiinii inhibe eder. Gebeligin ilk trimesterinde tercih edilir.

o Metimazol: Giinde 80-120 mg, 4-6 saatte bir. Teratojenik riski nedeniyle ilk
trimesterde Onerilmez.
o Alternatif rejim: 500—1000 mg PTU yiikleme dozu sonrasi 250 mg 4 saatte bir.
iyodidler (sentez baskilandiktan sonra baslanmahdir):

o Lugol soliisyonu: 68 saatte bir, 8—10 damla PO

o Potasyum iyodiir (SSKI): Her 6 saatte bir 5 damla PO

o lopanoik asit (Telepaque): i1k 24 saatte 8 saatte bir 1 g, sonra 500 mg/giin

o Lityum karbonat (iyot kontrendikasyonunda): 300 mg PO, 6 saatte bir (maks. 1200
mg/giin)

3. Hormonun Enterohepatik Sirkiilasyonunun Engellenmesi

Kolestiramin: 1-4 g, giinde iki kez, tiroid hormonlarinin barsak reabsorpsiyonunu azaltir.

4. Glukokortikoidler

T4-T3 doniisiimiinii azaltir ve adrenal rezervi destekler.
o Hidrokortizon: 300 mg IV yiikleme, sonra 100 mg IV her 8 saatte bir
o Deksametazon: 2 mg IV, her 6 saatte bir
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5. Periferik Etkilerin Blokaji

Propranolol: 60—120 mg PO, 6 saatte bir; IV gerekirse 0.5—-1 mg yavas push, ardindan 1-2
mg 15 dakikalik aralarla.
Esmolol: 0.25-0,5 mg/kg bolus, ardindan 0.05-0.1 mg/kg/dk inflizyon.

=2

. Presipitan Faktorlerin Yonetimi

Altta yatan neden tanimlanmal1 ve uygun sekilde tedavi edilmelidir (6r. enfeksiyon, DKA, cerrahi

stres).
7. Kahe1 Tedavi

Konvansiyonel tedaviye yanit alinamayan ya da ciddi kardiyopulmoner riski olan hastalarda, acil
tiroidektomi gerekebilir. Cerrahi Oncesi intratiroidal iyot klirensinin saglanmasi gereklidir. Acil

cerrahilerde mortalite oran1 %0-20 arasinda degismektedir.
TABURCULUK VE TAKIP

Tiroid firtinasi tanis1 almis tiim hastalar, yogun bakim iinitesinde izlem gerektirir. Bu hastalarda
siklikla tabloyu tetikleyen ek hastaliklar mevcuttur ve yakin vital takibi, tedavinin basarisi agisindan
kritiktir. Klinik olarak tam diizelme, dolagimdaki tiroid hormonlarinin temizlenmesiyle saglanir; bu
stire¢ genellikle bir haftaya kadar siirebilir (Chiha, Samarasinghe & Kabaker, 2015).

inimal semptomlari olan ve klinik olarak stabil seyreden hipertiroidi hastalari, eger halihazirda
diizenli takip altinda ve ila¢ tedavisi aliyorsa, endokrinoloji uzmam veya birinci basamak hekimi
tarafindan izlenmek iizere taburcu edilebilir (Ross et al., 2016).

Uzun dénem medikal tedavinin, radyoaktifiyot ya da cerrahi ile benzer etkinlige sahip olabilecegi
gosterilmigtir (El Kawkgi, Ross & Stan, 2021).

OZEL KLINIK DURUMLARDA YAKLASIM
1. Gebelik ve Emzirme
Gebelikte ilag¢ secimi trimesterlere gore degisiklik gosterir:

o IIk trimesterde: Metimazol kullanimindan teratojenik etkileri nedeniyle kagmilmali, bunun
yerine Propiltiyourasil (PTU) tercih edilmelidir.

o lkinci trimesterden itibaren: Teratojenik risk azaldig1 icin metimazole gegilebilir.

e Lityum, gebelikte kontrendikedir.

e Emziren annelerde ilaclarin siite ge¢is potansiyeli nedeniyle, endokrinoloji ve neonatoloji
konsiiltasyonu onerilir (Bahn et al., 2011).
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2. Yash Hastalar

Geriatrik bireylerde tirotoksikoz; klasik semptomlardan farkli, atipik ve sessiz bir klinik tabloyla

seyredebilir:

w9

Kilo kaybi, carpinti, bag donmesi, senkop, bellek problemleri, siniis tasikardisi veya atriyal
fibrilasyon gibi belirtiler olabilir.

Bu semptomlar ¢ogu zaman baska sistemik hastaliklarla karistirilabilir.

Ozellikle tek organ yetmezligiyle prezente olan yash hastalarda tirotoksikozdan
stiphelenilmelidir (Sharma & Stan, 2019).

. Atriyal Fibrilasyon

Beta-blokerler (6zellikle propranolol), ventrikiil hizin1 kontrol altina almak i¢in tercih edilir.
Kalp yetmezligi yoksa propranolol giivenli bir segenektir.

Esmolol, kisa etkili olmasi nedeniyle dncelikli tercih olarak degerlendirilmelidir.
Beta-bloker kontrendikasyonu varsa, digoksin veya dikkatli sekilde kalsiyum kanal
blokerleri (6rn. verapamil, diltiazem) kullanilabilir.

Amiodaron, igerigindeki organik iyot nedeniyle yalnizca tiyonamid tedavisi baslatildiktan
sonra diigtiniilmelidir.

Atriyal fibrilasyon durumunda, tromboembolizm riski nedeniyle uygun sekilde
antikoagiilasyon (or. heparinizasyon) baslatiimalidir (Ross et al., 2016).

4. Konjestif Kalp Yetmezligi

Tirotoksikoz zaten periferik vazodilatasyona neden oldugundan, nitrat gibi
vazodilatorlerden kacinilmahdir.

Altta yatan iskemik, hipertansif veya valviiler hastalik varsa beta-bloker kullanimina dikkat
edilmelidir.

Bu durumda da esmolol, kisa etkili olmasi nedeniyle daha giivenli bir segenektir (Chiha et al.,
2015).

5. ilac Etkilesimleri

Bazi ilaglar tiroid hormonlarinin proteinlere baglanmasim etkileyerek total hormon

diizeylerini degistirebilir:

Bu ilaglara ornek olarak heparin, furosemid, fenitoin, karbamazepin, diazepam,
salisilatlar, opiyatlar, strojenler, NSAIi'ler verilebilir.

Bu nedenle tanida total hormon diizeyleri yerine serbest hormon diizeyleri (fT3 ve fT4)
kullanilmalidir (De Leo, Lee & Braverman, 2016).
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1.1 Giris

Hiponatremi, serum sodyum konsantrasyonunun (sNa*) <135 mmol/L olarak tanimlandigi, klinik
pratigin en sik goriilen elektrolit ve su homeostaz bozukluklarindan biridir (Lawless et al., 2022).
Saglikli bireylerde su tiikketimi genellikle hiponatremiye yol agmaz, ¢iinkii antidiliretik hormonun
(ADH) baskilanmasi fazla suyun idrar yoluyla atilmasini saglar.

Hiponatremi, bagimsiz bir hastalik olarak degil, su homeostazindaki bozulmay1 yansitan
patofizyolojik bir siire¢ olarak degerlendirilmelidir (Wernicke et al., 2024). Altta yatan patofizyolojik
mekanizmalarm ¢ok yonlii olmasi nedeniyle hiponatreminin ayirici tanist genellikle zorluk arz eder.
Ozellikle simirli kaynaklarm ve zaman baskisinin s6z konusu oldugu acil servis ortamlarinda,

hiponatreminin etiyolojisini kesin olarak belirlemek her zaman miimkiin olmayabilir.

Bununla birlikte, kapsamli bir tibbi dykii degerlendirmesi, kan ve idrar 6reklerinin biitlinciil
analizi ile klinik g6zlem, ileri tan1 ve tedavi siirecinin temel taslarini olusturur. Hastane yatis1 sirasinda
gerceklestirilecek detayli degerlendirme, hiponatreminin etyopatogenezini daha iyi anlamaya ve uygun
tedavi stratejilerinin belirlenmesine olanak tanryacaktir.

1.2 Epidemiyoloji ve Patofizyoloji

Hiponatremi, acil servis hastalarinin %3-10’unda, hastanede yatan hastalarin ise %30’una varan
oranlarda goriilen 6nemli bir elektrolit dengesizligidir (Lindner et al., 2014). Yas ilerledik¢e hiponatremi
riski belirgin sekilde artar. Acil servis hastalarinda yas gruplarma gore incelendiginde, 16-21 yas
arasindaki bireylerde goriilme orani %2 iken, 80 yas iistii hastalarda bu oran %17’ye kadar
yiikselmektedir (Miller et al., 2023). Hiponatremi 6zellikle akut bobrek hasar1 bulunan hastalarda ve
diiiretik kullanan bireylerde daha yaygindir. Tiyazid ve tiyazid benzeri diiiretiklerin kullanimi, bu riski
belirgin sekilde artirmaktadir (Lindner et al., 2014).

Hiponatreminin patofizyolojisinde plazma ozmolalitesi temel bir rol oynar. Ozmolalite,
plazmadaki toplam ¢6ziinmiis madde konsantrasyonunu ifade ederken, etkili ozmolalite, hiicre zarini
gecemeyen maddelerin olusturdugu ozmotik gradyani tanimlar. Bu parametreler, hiicresel su dengesi ve
ozmotik basing lizerinde dogrudan etkiye sahiptir. Plazma ozmolalitesi, arginin vazopressin (AVP)
(antidiiiretik hormon, ADH) sistemi ve susama mekanizmasi tarafindan siki bir sekilde diizenlenir.

Plazma ozmolalitesinde artis meydana geldiginde, hipotalamustan ADH salinimu tetiklenir ve
bobrekler suyu geri emerek serum ozmolalitesini dengelemeye calisir. Tersine, plazma ozmolalitesi
azaldiginda, ADH saliimi baskilanir ve serbest su atilimi artarak homeostaz saglanir (Dineen et al.,
2017). Bu dinamik denge, hiponatreminin gelisim mekanizmalarinin anlasilmasinda kritik bir 6neme

sahiptir.
1.3 Smiflandirma

Hiponatremi, hastanin serum sodyum (sNa') diizeyine, volim durumuna, tonisiteye ve gelisim

stiresine gore siiflandirilabilir (Barkas et al., 2023).
1.3.1 Plazma Osmolaritesine Gore Siniflama

Plazma osmolaritesine gore hiponatremi, hipotonik (<275 mosmol/kg), izotonik (275-295
mosmol/kg) ve hipertonik (>295 mosmol/kg) olmak iizere {i¢ ana kategoriye ayrilir (Padhi et al., 2014).
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1.3.1.1 Hipotonik Hiponatremi

Hipotonik hiponatremi, ekstraseliiler hacim durumuna gore hipovolemik, o6volemik ve
hipervolemik hiponatremi olarak alt kategorilere ayrilir (Sekil 1):

Hipovolemik hiponatremi: Toplam viicut sodyumu ve suyu azalmistir, ancak sodyum kayb1 su
kaybina kiyasla daha fazladir.

Ovolemik hiponatremi: Toplam viicut sodyumu degismez, ancak serbest su miktarmmn artmasi
nedeniyle diliisyonel hiponatremi gelisir.

Hipervolemik hiponatremi: Toplam viicut sodyumu ve suyu birlikte artmistir, ancak su artisi
sodyuma kryasla daha fazladir (Sahay et al., 2014).

Hipovolemik Hiponatremi

Hipovolemik hiponatremide su ve sodyum kaybi birlikte meydana gelir; fakat sodyum kayb1 su
kaybindan belirgindir. Bobrek kaynakli ve bobrek disi nedenlere baglh olarak gelisebilir:

Bobrek kaynakli nedenler:

Diiiretik kullanimi (6zellikle tiyazid grubu)
Renal tiibiiler asidoz

Nefrotik sendrom

Mineralokortikoid eksikligi

Ozmotik dilirez

Tuz kaybettiren nefropati

Ketoniiri

Metabolik alkaloz

Serebral tuz kaybi1 sendromu (subaraknoid kanama, kafa travmasi)
Bobrek disi nedenler:

Diyare

Kusma

Yaniklar

Asir1 terleme

Travmaya bagl {iciincii bosluk kayiplari

Pankreatit (Martin-Grace et al., 2022).
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Ovolemik Hiponatremi

Ovolemik hiponatremi, hastanede yatan hastalarda en sik karsilagilan hiponatremi tiiriidiir.
Toplam viicut sodyumu korunur, ancak serbest suyun artis1 sonucu diliisyonel hiponatremi geligir.
Baslica nedenleri sunlardir:

Uygunsuz ADH sendromu (SIADH) (en sik neden)
Glukokortikoid eksikligi

Hipotiroidizm

Stres

flag kullanimi

Uygunsuz ADH sendromunda ADH salinimi, plazma osmolaritesi veya dolasan voliimden
bagimsizdir. Idrar osmolalitesinin >100 mosmol/kg ve plazma osmolaritesinin <275 mosmol/kg olmasi
SIADH Iehine degerlendirilir (Tandukar et al., 2019).

Hipervolemik Hiponatremi

Hipervolemik hiponatremide hem toplam viicut suyu hem de sodyum artar, ancak su artis
sodyuma kiyasla daha belirgindir. Ortalama arter basincindaki azalma, baroregiile arjinin-vazopressin
(AVP) salmimini ve renin-anjiyotensin-aldosteron sisteminin aktivasyonunu tetikler, bu da serbest su

tutulumu ve hiponatremi ile sonuglanir. Hipervolemik hiponatremi, asagidaki hastaliklarla iligkilidir:
Akut / kronik bobrek yetmezligi
Siroz
Konjestif kalp yetmezligi
Bu tip hiponatremi, kotii prognoz ile iliskilidir (Tandukar et al., 2019).
1.3.1.2 Hipotonik Olmayan Hiponatremi
Hipotonik olmayan hiponatremi, izotonik ve hipertonik hiponatremi olarak ikiye ayrilir:
Izotonik hiponatremi: Cogunlukla hipertrigliseridemi nedeniyle ortaya cikar.

Hipertonik hiponatremi: Hiperglisemi, mannitol glisin veya sorbitol igeren irrigasyon

soliisyonlarinin sistemik emilimi sonucu gelisir.

Her iki durum da psdédohiponatremi olarak adlandirilir. Serum protein ve lipidlerinin asir1 artmasi,
kanda sodyum seviyesinin hatali sekilde diisiik 6l¢iilmesine neden olabilir.

1.3.2 Serum Sodyum Diizeyine Gore Siniflama
Hiponatremi, serum sodyum diizeyine gore su sekilde siniflandirilir:
Hafif Hiponatremi: 130-135 mmol/L

Orta Hiponatremi: 120-129 mmol/L



KLINIK BILIMLERDE ACIiL DURUMLAR: GUNCEL TANI VE TEDAVI YAKLASIMLARI -2| 36

Siddetli Hiponatremi: <120 mmol/L

Tedavi edilmeyen hiponatremi komplikasyonlar1 ve hiponatreminin hizli diizeltilmesinden
kaynaklanan komplikasyonlar, 6zellikle siddetli hiponatremide daha sik goriilmektedir (Kheetan et al.,

2021).

1.3.3 Hiponatremi Gelisim Siiresine Gore Siniflama

Hiponatremi, ortaya ¢ikis siiresine gore akut ve kronik olmak {izere iki alt gruba ayrilmaktadir:

Akut Hiponatremi: 48 saatten kisa slirede gelismis hiponatremi.

Kronik Hiponatremi: 48 saatten uzun siirede gelismis hiponatremi.

Baslangic zamani netlestirilemeyen hiponatremi tablolari, tedavi yaklagimi agisindan kronik

hiponatremi olarak ele alinmalidir (Shekar et al., 2024).

Voliim durumunun
degerlendirilmesi

Hipovolemik Hipotonik
Hiponatremi

Normovolemik Hipotonik
Hiponatremi

Hipervolemik Hipotonik

Hiponatremi

Idrar sodyumu

Idrar sodyumu

| < 20 mEg/l | ‘ = 20 mEg/l | | <0 mEgL ‘ ‘ 20migL ‘
i M v ¥ M

-Kusma -Ditiretik -Gilukokortikoid -KKY -ABY
-Ishal -Mineralokortikoid eksikligi -5iroz -KBY
-Oglined bogluga cksikligi «Hipotiroidi -Mefrotik
kayip (pankreatit, <Tuz kaybettiren Sires semdTom
vanik, travma) nefritler <llaglar
-Agin terleme -Ketoniiri -UADHS

Crmotik diiires -Apr

Bikarbonatiiri Bulanti

(renal tibdler -K eksikligi

asidoz) -Reset ozmoztat

-STK -Egzersiz iligkili

-Enfeksivonlar hiponatremi

Sekil 1. Hacim durumuna ve idrar sodyumuna gore hiponatreminin nedenleri (Yildiz et al., 2011).

2. Klinik Ozellikler

Hiponatremi, halsizlik, giigsiizliik, spazmlar, kramplar, yorgunluk, mide bulantisi, sinirlilik,
hafiza kaybi1 ve bas agrilar1 gibi hafif ve spesifik olmayan semptomlardan, ndbetler, biling azalmasi,
koma ve kardiyovaskiiler sikint1 gibi ciddi ve potansiyel olarak oliimciil semptomlara kadar ¢ok cesitli
semptomlara neden olabilir. Akut siddetli hiponatremi, yasam boyu beyin hasarma, solunum durmasina,

serebral herniasyona ve oliime neden olabilir. Hiponatremi semptomlar1 baslangicina, siiresine ve
siddetine gore degisir (Ryu et al., 2023). Hiponatreminin hafif ila orta siddette semptomlar1 nispeten
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spesifik degildir ve bas agrisi, yorgunluk, uyusukluk, mide bulantisi, kusma, bas donmesi, yiiriiyiis
bozukluklari, unutkanlik, konfiizyon ve kas kramplar1 igerir. Bunlar siklikla hafif veya orta diizeyde akut
hiponatremisi olan veya kronik hiponatremisi olan hastalarda goriiliir. Kronik hiponatremide beyin
Odemini en aza indiren ancak beyin hiicrelerinin bilesimini degistiren beyin adaptasyonlarindan dolay1
siddetli semptomlar goriilmeyebilir. Ancak, serum sodyum konsantrasyonu asir1 diisiikse (110
mEq/L'den az), bu tiir semptomlar ndbetlerin habercisi olabilir. Akut hiponatremisi olan hastalarda, hatta
sodyum konsantrasyonu 120 mEqg/L'den fazla olanlarda bile hafif ila orta siddette semptomlar alarm
semptomlar olarak kabul edilmeli ve ndbetlere, solunum durmasina ve herniasyona herhangi bir uyari

olmadan ilerleyebilecegi unutulmamalidir (Hoorn et al., 2017).
3.Tam

Hiponatremik bir hastada taniya yonelik ilk adim, psddohiponatremiyi dislamak ve ardindan
hiponatreminin etiyolojisini belirlemektir. Ps6dohiponatremi, hiperproteinemi veya hiperlipidemiye
bagl olarak plazma sodyum diizeyinde yanlis bir azalma meydana gelmesi durumudur ve gercek
hiponatremiden ayirt edilmelidir (Treves et al., 2024).

Tani siirecinde, hastanin ilag Gykiisii, sivi alim miktari, eslik eden hastaliklari, idrar miktar1 ve
bobrek digi sivi kayiplar ayrintilt bir sekilde sorgulanmalidir. Fizik muayene sirasinda hastanin sivi
durumu dikkatle degerlendirilmelidir. Ayrica, hiponatreminin ndrolojik etkileri géz Onilinde

bulundurularak norolojik muayene yapilmasi gerekmektedir.

Laboratuvar degerlendirmeleri, hiponatreminin altinda yatan nedeni belirlemede kritik rol oynar.
Idrar osmolaritesi ve idrar sodyum konsantrasyonu, hastanmn sivi dengesinin degerlendirilmesinde
onemli parametrelerdir.

Hipotonik Hiponatremide Tam Yaklasimi
1. Idrar osmolaritesinin degerlendirilmesi

Idrar osmolaritesinin <100 mOsm/kg olmasi durumunda, primer polidipsi veya diisiik soliit alim1

ihtimalleri degerlendirilmelidir.

Idrar osmolaritesi >100 mOsm/kg oldugunda, idrardaki sodyum seviyesinin analiz edilmesi
gerekmektedir:

Idrarda Na* konsantrasyonu <30 mmol/L ise, hiponatremi genellikle aktif arteriyel voliim kaybi
ile iliskilidir.

Idrar Na* >30 mmol/L ise, ekstraseliiler stvi hacmi degerlendirilmelidir ve diiiretik kullanimi
sorgulanmalidir (Martin-Grace et al., 2022).

Hiponatremi Tani1 Yaklagimi (Treves et al., 2024)

Hiponatremili bir hastada tanisal siire¢ bes temel asamadan olugmaktadir:
Gergek hiponatremi dogrulanmalidir (psdédohiponatremi diglanmalidir).
Hiponatremi semptomlarmin siddeti degerlendirilmelidir (hafif, orta, siddetli).

Idrar osmolaritesi 6l¢iilmelidir (<100 mOsm/kg vs. >100 mOsm/kg).
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Hiponatremi, idrar sodyum konsantrasyonu ve hiicre dis1 s1vi durumuna gore siniflandirilmalidir.

Eslik eden endokrin bozukluklar (hipotiroidi, adrenal yetmezlik) ve bobrek yetmezligi
dislanmalidir.

4.Tedavi
4.1 Hiponatremi Tedavisinde Genel Prensipler

Hiponatremi tedavisinin ilk asamasinda, Ol¢iim sonucunun dogrulugunun teyit edilmesi
gerekmektedir. Bu nedenle serum sodyum (sNa') diizeyi tekrarlanmali ve ger¢ek hiponatremi olup
olmadig1 kesinlestirilmelidir. Tedavinin temel ilkesi, miimkiinse altta yatan etiyolojinin ortadan
kaldirilmasidir. Hiponatremiye neden olabilecek ilaglar ve klinik uygulamalar gézden gecirilmeli ve
gerekli goriildiigiinde sonlandirilmalidir.

Tani1 algoritmasinda serum ve idrar elektrolitleri, ozmolarite Olglimleri ve sivi dengesi
degerlendirmesi kritik bir 6neme sahiptir.

Hiponatreminin tedavi yaklasimi, hiponatreminin akut veya kronik olmasina gore degisiklik
gostermektedir.

Tedavi edilmemis veya agresif sekilde diizeltilmis (asir1 hizli diizeltilmis) hiponatremi, ciddi
komplikasyonlara yol agabileceginden, 6zellikle akut, siddetli ve semptomatik hiponatremi vakalarinda
hastane yatig1 gerekmektedir. Hastaneye yatig, serum sodyum diizeyinin, idrar ¢ikismin ve norolojik

durumun sik araliklarla izlenmesine olanak tanimaktadir.

Hiponatreminin yoénetimi, semptomlarin siddetine (asemptomatik, hafif, orta, siddetli) ve

hiponatreminin siiresine bagli olarak yonlendirilmektedir. Tedavinin temel amaglar sunlardir:
Serum sodyum konsantrasyonundaki diisiisiin devam etmesini 6nlemek,
Beyin prolapsusu riski olan hastalarda intrakraniyal basinci azaltmak,
Hiponatremi ile iliskili semptomlar1 gidermek,

Asin diizeltmeyi 6nleyerek ozmotik demiyelinizasyon sendromunu (ODS) engellemek (Hoorn et
al., 2017).

Hiponatreminin akut veya kronik olup olmadigini belirlemek amaciyla genellikle 48 saatlik bir
esik siire kullanilmaktadir. Bu ayrim klinik olarak 6nem tagimaktadir, ¢iinkii akut ve kronik hiponatremi
farkli nérolojik komplikasyonlarla iligkilidir.

Akut hiponatremi, hiicrelerin hipotonik ekstraseliiler ortamina uyum saglamak i¢in yeterli zamana
sahip olmadig1 durumlarda serebral 6deme neden olabilmektedir.

Kronik hiponatremi durumunda, beyin hiicreleri hiponatremiye uyum saglamis olup, ani ve hizl
sodyum diizeltimi durumunda ozmotik demiyelinizasyon sendromu (ODS) gelisme riski artmaktadir
(Martin-Grace et al., 2022).

ODS, hiponatreminin ¢ok hizli diizeltilmesi sonucu ortaya ¢ikan, hayati tehdit eden nérolojik bir
komplikasyon olup, santral pontin miyelinoliz (SPM) veya ekstrapontin miyelinoliz (EPM) seklinde
ortaya cikabilmektedir.
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Santral Pontin Miyelinoliz (SPM): Miyelin hasar1 pons bolgesinde lokalize olmaktadir.

Ekstrapontin Miyelinoliz (EPM): Miyelin kayb1, talamus, serebellum, lateral genikiilat gévde, dis
kapsiil, ekstrem kapsiil, hipokampus ve putamen gibi farkli beyin bolgelerinde goriilebilmektedir
(Martin-Grace et al., 2022).

4.1.1 Akut ve Siddetli Semptomatik Hiponatremi Yonetimi

Akut veya siddetli semptomatik hiponatremide, sivi durumu, hiponatreminin etiyolojisi veya
baslangig siiresi fark etmeksizin, serum sodyum diizeyi hizla giivenli bir araliga getirilmelidir.

Amerikan ve Avrupa kilavuzlari, akut ve semptomatik hiponatremi tedavisinde hipertonik salin
(%3 NaCl) inflizyonunun kullanilmasini 6nermektedir.

Hipertonik salin, ekstraseliiler sivida sodyum konsantrasyonunu artirarak, hiicre i¢i bosluktan
suyun ekstraseliiler bolgeye ge¢mesini saglamakta ve boylece beyin 6demini azaltmaktadir. Bu nedenle,
hayati 6neme sahip ve etkili bir tedavi se¢enegi olarak kabul edilmektedir (Hoorn et al., 2017).

Norolojik semptomlar diizeltildikten sonra, hiponatreminin ortaya ¢ikis siiresi, olas1 sebepler ve
hastanin voliim durumu dikkate alinarak kisiye 6zel bir tedavi plan1 olusturulmalidir.

Tedavi siirecinde serum sodyum diizeltme hizi, hastanin sodyum eksikligine gore
hesaplanmalidir. Bu hesaplama su formiille yapilmaktadir:

(140—sNa+) x Toplam Viicut Suyu (TVS)
Toplam viicut suyu (TVS) hesaplamas:
TVS=Viicut agirlig1 (kg)x0.6 (Hoorn et al., 2017).

Akut veya siddetli semptomatik hiponatremide, hedeflenen serum sodyum artisi ilk 6 saat iginde
4-6 mmol/L olmalidir.

Ozmotik demiyelinizasyon sendromunu (ODS) 6nlemek amaciyla, ilk 24 saat i¢inde diizeltme
orant 8 mmol/L’yi gegmemelidir (Spasovski, 2024).

4.1.2 Orta Siddette Hiponatremi Yonetimi

Orta siddette hiponatremi genellikle acil miidahale gerektirmemektedir.
Serum sodyum seviyesi 4-6 saatte bir degerlendirilmelidir.

Hedef serum sodyum seviyesi 130 mmol/L olarak belirlenmistir.

[k 24 saatte 10 mmol/L’den, sonraki giinlerde ise 8 mmol/L’den daha fazla artis olmamalidir
(Sterns et al., 2024).

4.2 S1v1 Durumuna Gore Hiponatremi Tedavisi
4.2.1 Hipervolemik Hiponatremi Tedavisi

Hipervolemik hiponatremi hastalarinda sodyum ve sivinin birlikte azaltilmasi gerekmektedir.
Sodyum ve su atilim miktarini arttirabilmek amaciyla ditiretikler kullanilabilmektedir.
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Kardiyak yetmezlik ve siroz varliginda, tedavide loop diiiretiklerine ilaveten potasyum tutucu
diiiretiklerin eklenmesi Onerilmektedir. Bu yaklagim, hipopotaseminin ortaya ¢ikmasini Onleyerek
0demi ve varsa assit miktarini1 azaltabilmektedir.

4.2.2 Hipovolemik Hiponatremi Tedavisi

Hipovolemik hiponatremi hastalarinda, akut olmayan ve asemptomatik olgular igin sivi

replasmani uygulanmalidir.
Diyare, agin diiiretik kullanim1 gibi nedenlere bagli dehidratasyon durumlarinda,

izotonik kristaloid soliisyonlar, 20 mL/kg/24 saat dozunda intravendz olarak uygulanmalidir
(Lindner et al., 2022).

Bu yaklasim, s1vi dengesini yeniden saglamaya ve hipovolemiyi diizeltmeye yonelik temel tedavi

yontemidir.
4.2.3 Ovolemik Hiponatremi Tedavisi

Ovolemik hiponatremi tedavisinde, hastanin klinik durumu géz 6niinde bulundurularak
bireysellestirilmis bir tedavi plani olugturulmalidir.

Giinliik s1v1 kisitlamasi, temel tedavi yaklagimidir.
Siddetli hiponatremi varliginda, hipertonik salin inflizyonu uygulanabilmektedir.
Belirli durumlarda, loop diiiretikleri ve vazopressin antagonistleri tedaviye eklenebilmektedir.

Artan c¢dziinen madde aliminin saglanmasi amaciyla oral iire tozu veya tuz tabletleri
kullanilabilmektedir (Reddy, 2023).

Tedavi, hiponatreminin siddetine, hastanin sivi durumuna ve altta yatan etiyolojiye gore
sekillendirilmelidir.



41 | KLINIK BILIMLERDE ACIL DURUMLAR: GUNCEL TANI VE TEDAVI YAKLASIMLARI -2

Kaynakc¢a

e Barkas, F., Anastasiou, G., Liamis, G., & Milionis, H. (2023). A step-by-step guide for the diagnosis
and management of hyponatraemia in patients with stroke. Therapeutic advances in
endocrinology and metabolism, 14, 20420188231163806.
https://doi.org/10.1177/20420188231163806

e Dineen, R., Thompson, C. J., & Sherlock, M. (2017). Hyponatraemia - presentations and management.
Clinical medicine (London, England), 17(3), 263—269. https://doi.org/10.7861/clinmedicine.17-
3-263

e Hoomn, E. J., & Zietse, R. (2017). Diagnosis and Treatment of Hyponatremia: Compilation of the
Guidelines. Journal of the American Society of Nephrology : JASN, 28(5), 1340-1349.
https://doi.org/10.1681/ASN.2016101139

e Kheetan, M., Ogu, L., Shapiro, J. I., & Khitan, Z. J. (2021). Acute and Chronic Hyponatremia. Frontiers
in medicine, 8, 693738. https://doi.org/10.3389/fmed.2021.693738

e Lawless, S. J.,, Thompson, C., & Garrahy, A. (2022). The management of acute and chronic
hyponatraemia. =~ Therapeutic advances in endocrinology and metabolism, 13,
20420188221097343. https://doi.org/10.1177/20420188221097343 RH.

e Lindner, G., Pfortmiiller, C. A., Leichtle, A. B., Fiedler, G. M., & Exadaktylos, A. K. (2014). Age-
related variety in electrolyte levels and prevalence of dysnatremias and dyskalemias in patients
presenting to  the  emergency  department.  Gerontology,  60(5), 420-423.
https://doi.org/10.1159/000360134

e Lindner, G., Schwarz, C., Haidinger, M., & Ravioli, S. (2022). Hyponatremia in the emergency
department. =~ The  American  journal of emergency  medicine, 60, 1-8.
https://doi.org/10.1016/j.ajem.2022.07.023

e Martin-Grace, J., Tomkins, M., O'Reilly, M. W., Thompson, C. J., & Sherlock, M. (2022). Approach
to the Patient: Hyponatremia and the Syndrome of Inappropriate Antidiuresis (SIAD). The Journal
of clinical endocrinology and metabolism, 107(8), 2362-2376.
https://doi.org/10.1210/clinem/dgac245

e Miller, N. E., Rushlow, D., & Stacey, S. K. (2023). Diagnosis and Management of Sodium Disorders:
Hyponatremia and Hypernatremia. American family physician, 108(5), 476—486.

e Padhi, R., Panda, B. N., Jagati, S., & Patra, S. C. (2014). Hyponatremia in critically ill patients. Indian
journal of critical care medicine : peer-reviewed, official publication of Indian Society of Critical
Care Medicine, 18(2), 83—87. https://doi.org/10.4103/0972-5229.126077

eReddy P. (2023). Clinical Approach to Euvolemic Hyponatremia. Cureus, 15(2), e€35574.
https://doi.org/10.7759/cureus.35574

e Ryu, J. Y, Baek, S. H., & Kim, S. (2023). Evidence-based hyponatremia management in liver disease.
Clinical and molecular hepatology, 29(4), 924-944. https://doi.org/10.3350/cmh.2023.0090

e Sahay, M., & Sahay, R. (2014). Hyponatremia: A practical approach. Indian journal of endocrinology
and metabolism, 18(6), 760—771. https://doi.org/10.4103/2230-8210.141320

o Shekar, R. G., Rodha, M. S., Sharma, A., Rohila, A., Shukla, K. K., Choudhary, R., & Bohra, G. K.
(2024). Short-Term Outcomes of Patients With Hyponatremia Presenting to the Emergency
Department: An Observational Study. Cureus, 16(7), €63679.
https://doi.org/10.7759/cureus.63679


https://doi.org/10.1177/20420188231163806
https://doi.org/10.7861/clinmedicine.17-3-263
https://doi.org/10.7861/clinmedicine.17-3-263
https://doi.org/10.1681/ASN.2016101139
https://doi.org/10.3389/fmed.2021.693738
https://doi.org/10.1159/000360134
https://doi.org/10.1210/clinem/dgac245
https://doi.org/10.4103/0972-5229.126077
https://doi.org/10.7759/cureus.35574
https://doi.org/10.3350/cmh.2023.0090
https://doi.org/10.4103/2230-8210.141320
https://doi.org/10.7759/cureus.63679

KLINIK BILIMLERDE ACiL DURUMLAR: GUNCEL TANI VE TEDAVI YAKLASIMLARI -2/ 42

e Spasovski G. (2024). Hyponatraemia-treatment standard 2024. Nephrology, dialysis, transplantation :

official publication of the European Dialysis and Transplant Association - European Renal
Association, 39(10), 1583—1592. https://doi.org/10.1093/ndt/gfac162

¢ Sterns, R. H., Rondon-Berrios, H., Adrogué, H. J., Berl, T., Burst, V., Cohen, D. M., Christ-Crain, M.,

Cuesta, M., Decaux, G., Emmett, M., Garrahy, A., Gankam-Kengne, F., Hix, J. K., Hoorn, E. J.,
Kamel, K. S., Madias, N. E., Peri, A., Refardt, J., Rosner, M. H., Sherlock, M., PRONATREOUS
Investigators (2024). Treatment Guidelines for Hyponatremia: Stay the Course. Clinical journal
of the American Society of Nephrology : CJASN, 19(1), 129-135.
https://doi.org/10.2215/CIN.0000000000000244

e Tandukar, S., & Rondon-Berrios, H. (2019). Treatment of severe symptomatic hyponatremia.

Physiological reports, 7(21), e14265. https://doi.org/10.14814/phy2.14265

e Treves, B., Consalvo, F., Delogu, G., Morena, D., Padovano, M., Santurro, A., Scopetti, M., &

Fineschi, V. (2024). Osmotic demyelination syndrome: revisiting the diagnostic criteria through
two fatal cases. BMC neurology, 24(1), 428. https://doi.org/10.1186/s12883-024-03934-3

e Wernicke, C., Bachmann, U., & Mai, K. (2024). Hyponatremia in the emergency department: an

overview of diagnostic and therapeutic approach. Biomarkers : biochemical indicators of
exposure, response, and susceptibility to chemicals, 29(5), 244-254.
https://doi.org/10.1080/1354750X.2024.2361074


https://doi.org/10.1093/ndt/gfae162
https://doi.org/10.14814/phy2.14265
https://doi.org/10.1186/s12883-024-03934-3
https://doi.org/10.1080/1354750X.2024.2361074

43| KLINIK BILIMLERDE ACIiL DURUMLAR: GUNCEL TANI VE TEDAVI YAKLASIMLARI -2

BOLUM 4

HiPOPOTASEMIYE ACIL YAKLASM
Dog. Dr. Cigdem CINDOGLU'

DOI: https://dx.doi.org/10.5281/zenodo.15729007

"Harran Universitesi Tip Fakdltesi i¢c Hastaliklari Anabilim Dali, Sanliurfa, Tiirkiye, ccindoglu@gmail.com
ORCID iD: 0000-0002-1805-6438


mailto:ccindoglu@gmail.com

KLINIK BILIMLERDE ACIL DURUMLAR: GUNCEL TANI VE TEDAVI YAKLASIMLARI -2| 44



45 | KLINIK BILIMLERDE ACIiL DURUMLAR: GUNCEL TANI VE TEDAVI YAKLASIMLARI -2

GiRiS:

Hipopotasemi (hipokalemi), kandaki potasyum seviyesinin normalden daha diisiik, tipik olarak
3,5 mEq/L'nin altinda olmasi olarak tanimlanir. Klinik pratikte goriilen en yaygin elektrolit
bozukluklarindan biridir (Wojtaszek ve Matuszkiewicz-Rowinska, 2013; Guidelines 2000 for
Cardiopulmonary Resuscitation and Emergency Cardiovascular Care, 2000).

Genel popiilasyonda siklig1 %1,9'dur; ancak acil serviste ve yatan hastalarda prevalans sirasiyla
%S5,5 ve %2,9- %7,4 arasinda degismektedir (Singer ve digerleri, 2017). Hipokalemi, siddetine gore su
sekilde smiflandirilir:

o Hafif hipokalemi: Serum potasyum seviyesi 3-3,4 mmol/L.

¢ Orta derece hipokalemi: Serum potasyum seviyesi 2,5-3 mmol/L.

o Siddetli hipokalemi: Serum potasyum seviyesi 2,5 mmol/L'nin altinda (Kovesdy ve digerleri,
2018).

2. ETiYOLOJi

Hipokalemi, alimin azalmasi, bobrek kayiplari, gastrointestinal kayiplar veya hiicre igine
potasyum kaymasi nedeniyle olusur (Mount ve Zandi-Nejad, 2020; Bamgbola, 2022; Kardalas ve
digeleri,2018) (Tablo 1).

Tablo 1. Hipokalemi Nedenleri

. Gastrointestinal . . .
Kategori Renal Kayiplar Intraselliller Alm |Alim Azhg1
Kayiplar
Medikal Mineralokortikoid Refeedin
. Akut/Kronik Diyare & Anoreksiya
Durumlar  ||Fazlalig1 Sendromu
Renal Tiibiiler Asidoz Yetersiz
) Kusma Alkaloz
(Tip 1-2) Beslenme
. . Kolonoskopi . ) Parenteral
Hipomagnezemi . Tirotoksikoz .
Hazirlig Niitrisyon
Bartter/Gitelman . )
Hipotermi
Sendromu
. Ditiretikler . .
Hlaglar L Laksatifler Insiilin
(Loop/Tiazid)
) L Sodyum Polisitiren )
Minerolokortikoidler . Beta Agonistler
Stilfat
) ) Alfa Adrenerjik
Eksojen Steroidler .
Antagonistler
Magnezyum  Diistiren . )
. Kafein, Teofilin
Ilaglar

Bu tablo, hipokaleminin farkl etiyolojik nedenlerini 6zetlemektedir.
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2.1. Alimin Azalmasi

Genel olarak, yetersiz besin alimina bagli hipokalemi nadirdir. Ancak, ciddi sekilde kisitlanmig
diyetler, yeme bozukluklar1 veya yaralanma sonrasi kas rejenerasyonu sirasinda artan potasyum ihtiyact

nedeniyle hipokalemi gelisebilir.

Potasyum, duodenum ve jejunumda emilir. Bu nedenle, bu yapilarin islev gérme kabiliyetini
etkileyen herhangi bir hastalik, potasyum aliminin azalmasina yol agabilir. Malabsorptif bozukluklar bu
kategoride degerlendirilir. Daha Once bagirsak hastaligi gegirmis veya bariatrik cerrahi gegirmis
hastalarda ince bagirsak kisalmis veya bypass edilmis olabilir. Ayrica, bypass nedeniyle sindirim
enzimlerinin azalmasi, potasyum emilimini olumsuz etkileyebilir (Kodra ve digerleri, 2022; Mehler ve
digerleri, 2018).

2.2. intraselliiler Potasyum Kaymasi

Transseliiler potasyum kaymalari ¢esitli mekanizmalara bagl olabilir. Genellikle toplam viicut
potasyumunu degistirmez, ancak dlgiilen serum potasyumu daha diisiik goriiniir.

¢ Solunumsal veya metabolik alkaloz, diisiik serum potasyum seviyelerine neden olabilir. Bu
durum, potasyum-hidrojen degisim tasiyicilarinin alkaloza yanit vermesiyle olusur.

o Insiilin fazlahg (genellikle iyatrojenik), toplam viicut potasyumunu degistirmeden
potasyumun hiicre i¢ine kaymasina yol agabilir.

e Ila¢ kullamimi veya endokrin bozukluklar nedeniyle katekolamin fazlahi, potasyumun
hiicre i¢ine gegmesine neden olabilir.

o Hipokalemik periyodik paralizi gibi nadir goriilen bozukluklar, transseliiler kaymalara yol
acabilir. Bu hastalar, asir1 diizeltme yapildiginda rebound hiperkalemiye 6zellikle duyarhidir
(Phuval ve Bhutta, 2024).

2.3. Renal Kayiplar

Bobreklerde potasyum kaybi cesitli nedenlere bagl olarak ortaya cikabilir. ila¢ kaynakh
hipokalemi sik karsilagilan bir durumdur.

e Diiiretikler (loop ve tiyazid diiiretikleri dahil), nefronda potasyumun geri emilimini
engelleyerek {iriner sistemden dogrudan potasyum kaybina neden olur ve hipopotasemiye yol
agabilir.

o Ozellikle yiiksek dozda kullanilan diiiretikler, hipokaleminin en yaygin nedenleri
arasindadir. Diiiretik kullanan hastalarin %80'inde hafif de olsa hipopotasemi gelisebilir
(Clase ve digerleri, 2020).

e Hipomagnezemi ve metabolik asidozu olan hastalar, elektrolit kaymalar1 nedeniyle idrarda
potasyum kaybedebilir.

e Mineralokortikoid fazlahg (aldosteron artis1), sodyum retansiyonu ve potasyum
sekresyonuna yol agarak hipopotasemiye neden olabilir.

o Renal tiibiiler asidoz (6zellikle tip 1 ve tip 2), idrarda potasyum kaybina yol acan bir diger
o6nemli mekanizmadir.
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Renal potasyum atilimini etkileyen ve hipopotasemiye yol acan genetik sendromlar Tablo 2'de
Ozetlenmistir (Piner ve Spangler, 2023).

Tablo 2. Hipokalemiye Yol Acan Genetik Bozukluklar

Potasyum Kayma Bozukluklar Artmus idrar Atithm
Familial Hipokalemik Periyodik Paralizi Primer Hiperaldosteronizm
Andersen-Tawil Sendromu Cushing Sendromu

Konjenital Adrenal Hiperplazi
Liddle Sendromu

Bartter Sendromu

Gitelman Sendromu

2.4. Gastrointestinal Kayiplar

Gastrointestinal kayiplar, hipopotaseminin yaygin nedenleri arasindadir. Enfeksiyoz ishal,
gastroenterit, pankreatit ve gastrit gibi hastaliklarda hipopotasemi riski g6z Oniinde

bulundurulmalidir.

o Siddetli gastroenteriti olan hastalarda, kusma ve ishalin yani sira yetersiz potasyum alimi
da hipopotasemiye yol agabilir.

¢ Hem kusma hem de ishalin varhgi, hem dogrudan potasyum kaybina hem de hiicresel kayma
yoluyla serum potasyum seviyelerinin diismesine neden olabilir (Piner ve Spangler, 2023).

¢ Diiiretik kullanan hastalarda, diisiik hacimli kolonoskopi hazirlig1 yapilirken hipopotasemi
riski nedeniyle dikkatli olunmalidir (Reumkens ve digerleri, 2017; Chu ve digerleri, 2022).

3. KLINIK

Hipokaleminin Klinik Belirtileri ve Degerlendirilmesi
Semptom siddeti ile hipopotasemi derecesi her zaman uyumlu olmayabilir. Semptomlar, siddetli
hipopotasemisi olan hastalarin yaklasik %50’sinde ortaya ¢ikar. Yorgunluk, halsizlik, agr1 ve kramplar

en sik goriilen semptomlar arasindadir.
Siddetli hipopotasemi su komplikasyonlara yol agabilir:

¢ Hipoventilasyon

¢ Rabdomiyoliz

o Komplet paralizi

¢ Gastrointestinal sistemde kabizlik ve ileus

e Artmis aritmi riski (EKG degisiklikleri her zaman bulunmayabilir)

Hastanin 6zge¢misi detaylica sorgulanmalidir. Gastrointestinal kayiplar (kusma, ishal), kullanilan
ilaclar, kardiyak, renal veya karaciger hastaliklar1 gibi yiliksek riskli durumlar ve aile Oykiisii
degerlendirilmelidir.
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Fizik muayene, 6zellikle kardiyak, ndrolojik ve solunum sistemlerine odaklanarak aritmi, siddetli

kas gii¢siizliigi, felg veya solunum yetmezIligi olup olmadigmi degerlendirmelidir.

GI kayiplari veya diiiretik kullanim1 durumunda: Hipotansiyon gelisebilir.
Aldosteron veya mineralokortikoid fazlaliginda: Hipertansiyon goriilebilir (Hirsch ve Braun,
2021; Castro ve Sharma, 2024).

3.1. Kardiyak aritmiler ve EKG anormallikleri; Hipopotasemisi olan hastalarda c¢esitli

aritmiler goriilebilir. Bunlar arasinda:

Prematiire atriyal kompleksler (PAC) (Prematiire supraventrikiiler kompleks veya prematiire
supraventrikiiler atim olarak da adlandirilir),

Prematiire ventrikiiler atimlar,

Siniis bradikardisi,

Paroksismal atriyal tasikardi,

Atriyoventrikiiler blok,

Atriyal fibrilasyon,

Ventrikiiler tagikardi,

Ventrikiiler fibrilasyon ve hatta kardiyak arrest yer alabilir (Hirsch ve Braun, 2021).

EKG'de goriilen karakteristik degisiklikler:

ST segmentinde depresyon,
T dalgasi genliginde azalma,
T dalgasinin sonunda belirginlesen U dalgalarinin artig.

U dalgalari, genellikle lateral prekordiyal derivasyonlar V4 ile V6'da goriiliir. Hipopotasemi

ayrica QT araligimi uzatabilir (Yelamanchi ve digerleri, 2001; Siegel ve digerleri, 1992) (Sekil 1-2).

Sekil 1. Hipokalemide T dalga inversiyonu ve belirgin U dalgalar1 (lifeinthefastlane.com — ECG library)
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Sekil 2. Hipokalemi ile birlikte belirgin uzun QT aralig1 (gergekte T-U fiizyonu) (lifeinthefastlane.com — ECG
library)

3.2. Bobrek anormallikleri; Uzun siireli hipopotasemi, bobrekte yapisal ve islevsel
degisikliklere neden olabilir. Bunlar sunlar igerir:

e Bobrek konsantrasyon yeteneginin bozulmasi,

e Artan amonyak iiretimi,

e Artan bikarbonat geri emilimi,

¢ Hipokalemik nefropati,

¢ Kan basincinda yiikselme,

o Azalmis fosfat reabsorpsiyonu (Yamada ve Inaba, 2021).

3.3. Glikoz intoleransi;

Hipopotasemi, tiyazid iliskili diyabette nemli bir rol oynayabilen, insiilin salgisin1 azaltir. Ancak,
diisiik doz tiyazid tedavisi doneminde (6rnegin, 12,5 ila 25 mg hidroklorotiyazid) glukoz toleransinin
kotiilesmesi ¢ok daha az yaygindir (Yamada ve Inaba, 2021)

4. TANI

Olgularin ¢ogunda, dikkatli bir anamnez hipokaleminin etiyolojisini belirlemeye yardimci olur.
Hiicre i¢ine potasyum kaymasi ve alim eksikligi diglandiktan sonra, hipokaleminin bobrek veya bobrek
dis1 kayiplardan kaynaklanip kaynaklanmadigini belirlemek igin idrar potasyum diizeyi 6l¢iilmelidir.
Renal kayip tespit edilen olgularda, altta yatan nedenin belirlenmesi igin ek degerlendirme yapilmalidir.

Hipokalemi tanisi, psddo-hipokalemiyi diglamak i¢in tekrarlanan serum potasyum &l¢limleri ile
dogrulanmalidir. Psddo-hipokalemi, artmis beyaz kan hiicre sayis1 veya yakin zamanda insiilin
uygulanmasi gibi durumlarda goriilebilir (Clase ve digerleri, 2020).

Hipokalemi hastasiin degerlendirilmesi kas giiciiniin degerlendirilmesi ve elektrokardiyogram
(EKG) cekilmesiyle baslar. Ozellikle QT araligi dikkatlice incelenmelidir. Serum potasyum
konsantrasyonu 2,5 mEq/L'nin altina distiigiinde, siddetli kas giicsiizliigii ve/veya belirgin EKG
degisiklikleri bulunan hastalarda acil tedaviye baglanmalidir.

Ozellikle metabolik alkaloz gibi altta yatan asit-baz bozukluklar1 hipokalemiye eslik edebilir, bu
nedenle dikkatli degerlendirme yapilmalidir.
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4.1. Hipokalemi Ayirici Tanisi

¢ (Cogu hastada anamnez, hipokaleminin altta yatan nedenini belirlemede yardimei olur.

o Hiicre igine potasyum kaymast ve alim yetersizligi dislandiktan sonra, renal ve renal dis
kayiplarin ayirt edilmesi gerekir.

e Spot idrarda potasyum/kreatinin orani veya 24 saatlik idrarda potasyum atilimi bu ayrimi
yapmada kullanilir.

e Spot idrarda potasyum/kreatinin orani 1.5 mmol/mmol’den biiyiikse, bu renal kayiplar
destekler. 24 saatlik idrarda potasyum atilimi1 20 mmol/giin’den yiiksekse, bu da renal kayip
ihtimalini artirir.

4.2. Renal Kayip Saptanan Hastalarda Degerlendirme

Renal kayip saptanan hastalarda altta yatan nedenin belirlenmesi i¢in su parametreler
degerlendirilmelidir:

e Idrar Kloriir konsantrasyonu

¢ Kan basma

e Arteriyel kan gaz analizi

e Magnezyum diizeyleri ve elektrolitler

¢ Plazma renin aktivitesi ve aldosteron diizeyleri

4.3. Ek Testler

Ik laboratuvar degerlendirmesinden sonra tamisal belirsizlik devam ediyorsa, asagidaki ek
testler diislintilebilir:

e TSH (Tiroid fonksiyon testi)
e Adrenal fonksiyon testleri (sabah kortizolii, ACTH)
(Piner ve Spangler, 2023; Polonia ve digerleri, 2017) (Sekil 3).
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HIPOPOTASEMI
; ' ¢
Hiicre igine potasyum kaymasi Total viicut potasyum eksikligi
Alkaloz Idrar potasyumu
instilin tedavisi I
Beta adrenerjik agonistler * +
Akut stress
Hipokalemik peryodik paralizi >20 mmol/giin <20 mmol/giin
Tirotoksik paralizi + ‘
Baryum intoksikasyonu :
Asiri hiicresel proliferasyon Renal kayp Yetersiz alm
Bobrek digi kayip
‘ Diyare
Kan basinci Gl fistal
T Laksatif aligkanh
YUKSEK NORMAL
Renin Bikarbonat
3 I
DUSUK YUKSEK DUSUK YUKSEK
Aldosteron Malign HT RTA idrar kloriirii
I Renovaskiiler HT
‘ ‘ Reninoma ¢—I—¢
YUKSEK NORMAL-DUSUK <10 mmol/L || >10 mmol/L
Primer Cushing sendromu Kusma Diiiretik
hiperaldosteronizm || Konjenital adrenal Gastrik drenaj || Mg cksikligi
hiperplazi Bartter
AME sendromu Sendromu
Liddle sendromu Gitelman
Sendromu

Sekil 3. Hipopotasemik hastaya tanisal yaklasim algoritmi (RTA: Renal tiibiiler asidoz, AME: Asikar
mineralokortikoid fazlalig1) (Yenigerioglu, ve Gungor, 0,2019).
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5. TEDAVIi

Hipopotasemi tedavisinin temel hedefleri:

¢ Yasami tehdit eden komplikasyonlar1 (6m. ciddi aritmi, felg, rabdomiyoliz, solunum

yetmezligi ve diyafram zayifligi) 6nlemek veya tedavi etmek,

¢ Potasyum eksikligini gidermek,

e Devam eden kayiplari en aza indirmek,

e Altta yatan nedeni belirleyerek diizeltmektir.

Tedavinin aciliyeti, hipokaleminin siddetine, serum potasyum konsantrasyonundaki diisiis hizina ve

hastanin klinik tablosuna baghdir. Hipokalemiye baglh aritmi riski, yash hastalarda, organik kalp

hastalig1 bulunanlarda ve digoksin veya antiaritmik ilag¢ kullananlarda en yiiksektir.

5.1. Acil Tedavi

Plazma potasyum diizeyi 2.5 mmol/L'nin altinda olan ve siddetli belirti ve semptomlar

gosteren hastalar acil tedavi edilmelidir.

o Intravenéz replasman:

@)

o

o

Tercih edilen tedavi, izotonik NaCl i¢inde KCl infiizyonudur.

Metabolik asidoz mevcutsa, KCl yerine KHCO3 tercih edilmelidir.

Tedavi kardiyak monitérizasyon esliginde 15-30 dakikada uygulanmalidir.

Hasta hemodinamik olarak stabil hale gelene, EKG degisiklikleri diizelene ve serum
potasyum seviyesi 3 mEq/L'yi gecene kadar tekrarlanabilir.

Potasyum seviyeleri 2-4 saatte bir izlenmelidir.

Glikoz iceren sivilar kullanilmamalidir (insiilin salmimi uyararak potasyumun

hiicrelere kaymasina neden olabilir).

e Hipomagnezemi durumu:

o

Ishal, diiiretik tedavi veya hipomagnezemisi olan hastalarda bébrek potasyum kaybi
goriilebilir.

Bu hastalar potasyum replasmanina direncli olabilir, bu nedenle varsa
hipomagnezemi de tedavi edilmelidir.

e Devam eden intravenoz tedavi:

o

o

20-40 mEq izotonik sivilarla uygulanabilir.
Maksimum inflizyon hizi saatte 10 mEq'dir, gerektiginde 20 mEq'ye kadar cikabilir,
ancak bu durumda kardiyak monitorizasyon ve santral venoz erisim gereklidir.

¢ Oral potasyum replasmani:

o

Serum potasyum diizeyi 2.5 mEq/L'nin iizerinde olan ve ciddi semptomlar:
bulunmayan hastalar icin intravendz yerine oral potasyum replasmam tercih
edilebilir.

KCIl en etkili formdur, ancak KPO4 fosfat replasmam gerektiren hastalar icin

uygundur.
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o KHCOZ3, renal tiibiiler asidozu olan hafif hipokalemili ve metabolik asidozlu hastalarda
tercih edilir. Uygulamadan 6nce nefroloji konsiiltasyonu gerekebilir.

o Genel hesaplama: 20 mEq potasyum replasmani, serum konsantrasyonunu L basina
0.2 mEq artirir.

5.2. Uzun Siireli Tedavi

Hipokaleminin altta yatan nedeni belirlenmeli ve tedavi edilmelidir.

o Diiiretik kullanan hastalar:
o Miimkiinse ila¢ kesilmeli, bu olas1 degilse diisiik tuzlu diyet uygulanmalidir.
o Alternatif olarak, potasyum tutucu bir diiiretik, ACE inhibitorii, ARB veya beta
bloker eklenebilir.

¢ Diyet potasyum takviyesi:
o Yetersiz olabilir, ¢linkii gidalardaki potasyum genellikle fosfatla baghdir ve ditiretik
kullanimi, kusma veya nazogastrik aspirasyon gibi kloriir kaybiyla iliskili potasyum
eksikliklerini yerine koymada etkili degildir.

¢ Oral KCl takviyesi:
o 50-75 mEq/giin oral KCI replasmani, serum potasyumunu yaklasik 0.14 mEq/L
artirabilir.
o Buetki, ACE inhibitorleri veya ARB eklenmesiyle artabilir.

Bu tedavi yaklasimlari, hipokalemiye bagli komplikasyonlar1 6nlemek ve hastanin uzun vadeli
elektrolit dengesi siirecini optimize etmek icin titizlikle uygulanmalidir.



KLINIK BILIMLERDE ACIL DURUMLAR: GUNCEL TANI VE TEDAVI YAKLASIMLARI -2| 54

KAYNAKLAR

e Bamgbola O. F. (2022). Review of the Pathophysiologic and Clinical Aspects of Hypokalemia in
Children and Young Adults: an Update. Current treatment options in pediatrics, 8(3), 96—114.
https://doi.org/10.1007/s40746-022-00240-3

e Castro, D., & Sharma, S. (2024). Hypokalemia. In: StatPearls [Internet]. Treasure Island (FL):
StatPearls PMID: 29494072.

e Cappuccio, F. P, Buchanan, L. A., Ji, C., Siani, A., & Miller, M. A. (2016). Systematic review and
meta-analysis of randomised controlled trials on the effects of potassium supplements on serum
potassium and creatinine. BMJ open, 6(8), e011716. https://doi.org/10.1136/bmjopen-2016-
011716

¢ Clase, C. M., Carrero, J. J., Ellison, D. H., Grams, M. E., Hemmelgarn, B. R., Jardine, M. J., Kovesdy,
C. P, Kline, G. A., Lindner, G., Obrador, G. T., Palmer, B. F., Cheung, M., Wheeler, D. C.,
Winkelmayer, W. C., Pecoits-Filho, R., & Conference Participants (2020). Potassium homeostasis
and management of dyskalemia in kidney diseases: conclusions from a Kidney Disease:
Improving Global Outcomes (KDIGO) Controversies Conference. Kidney international, 97(1),
42-61. https://doi.org/10.1016/j.kint.2019.09.018

e Chu, T., Wu, Z., & Xu, A. (2022). Association between preoperative hypokalemia and postoperative
complications in elderly patients: a retrospective study. BMC geriatrics, 22(1), 743.
https://doi.org/10.1186/s12877-022-03445-1

¢ Flythe, J. E., Chang, T. 1., Gallagher, M. P,, Lindley, E., Madero, M., Sarafidis, P. A., Unruh, M. L.,
Wang, A. Y., Weiner, D. E., Cheung, M., Jadoul, M., Winkelmayer, W. C., Polkinghorne, K. R.,
& Conference Participants (2020). Blood pressure and volume management in dialysis:
conclusions from a Kidney Disease: Improving Global Outcomes (KDIGO) Controversies
Conference. Kidney international, 97(5), 861-876. https://doi.org/10.1016/j.kint.2020.01.046

o Guidelines 2000 for Cardiopulmonary Resuscitation and Emergency Cardiovascular Care. Part 8:
advanced challenges in resuscitation: section 2: toxicology in ECC. The American Heart
Association in collaboration with the International Liaison Committee on Resuscitation. (2000).
Circulation, 102(8 Suppl), [223-1228.

e Hirsch, T. M., & Braun, D. (2021). Hypokalemia. JAAPA : official journal of the American Academy
of Physician Assistants, 34(1), 50-51. https://doi.org/10.1097/01.JAA.0000723960.54308.¢9

e Huang, C. L., & Kuo, E. (2007). Mechanism of hypokalemia in magnesium deficiency. Journal of the
American Society of Nephrology: JASN, 18(10), 2649-2652.
https://doi.org/10.1681/ASN.2007070792

e Kardalas, E., Paschou, S. A., Anagnostis, P., Muscogiuri, G., Siasos, G., & Vryonidou, A. (2018).
Hypokalemia: a  clinical update. Endocrine connections, 7(4), RI135-R146.
https://doi.org/10.1530/EC-18-0109

o Kim, G. H., & Han, J. S. (2002). Therapeutic approach to hypokalemia. Nephron, 92 Suppl 1, 28-32.
https://doi.org/10.1159/000065374

e Kodra, N., Khella, R., Nudelman, B. G., & Dawkins, B. (2022). Oral Potassium Malabsorption
Following Bariatric Surgery. Cureus, 14(8), e28607. https://doi.org/10.7759/cureus.28607

e Kovesdy, C. P., Matsushita, K., Sang, Y., Brunskill, N. J., Carrero, J. J., Chodick, G., Hasegawa, T.,
Heerspink, H. L., Hirayama, A., Landman, G. W. D., Levin, A., Nitsch, D., Wheeler, D. C.,


https://doi.org/10.1007/s40746-022-00240-3
https://doi.org/10.1136/bmjopen-2016-011716
https://doi.org/10.1136/bmjopen-2016-011716
https://doi.org/10.1016/j.kint.2019.09.018
https://doi.org/10.1186/s12877-022-03445-1
https://doi.org/10.1016/j.kint.2020.01.046
https://doi.org/10.1097/01.JAA.0000723960.54308.e9

55 | KLINIK BILIMLERDE ACIL DURUMLAR: GUNCEL TANI VE TEDAVI YAKLASIMLARI -2

Coresh, J., Hallan, S. L., Shalev, V., Grams, M. E., & CKD Prognosis Consortium (2018). Serum
potassium and adverse outcomes across the range of kidney function: a CKD Prognosis
Consortium meta-analysis. European heart  journal, 39(17), 1535-1542.
https://doi.org/10.1093/eurheartj/ehy 100

o lifeinthefastlane.com — ECG library

e Mehler, P. S., Blalock, D. V., Walden, K., Kaur, S., McBride, J., Walsh, K., & Watts, J. (2018). Medical
findings in 1,026 consecutive adult inpatient-residential eating disordered patients. The
International journal of eating disorders, 51(4), 305-313. https://doi.org/10.1002/eat.22830

e Mount, D. B. and Zandi-Nejad, K. (2020). Disorders of potassium balance. In: Brenner and Rector's
The Kidney, (11. bask1), Brenner BM (Ed).

e Piner, A., & Spangler, R. (2023). Disorders of Potassium. Emergency medicine clinics of North
America, 41(4), 711-728. https://doi.org/10.1016/j.emc.2023.07.005

e Phuyal, P., Bhutta, B. S., & Nagalli, S. (2024). Hypokalemic Periodic Paralysis. In StatPearls.
StatPearls Publishing.

e Polonia, J., Lobo, M. F., Martins, L., Pinto, F., & Nazare, J. (2017). Estimation of populational 24-h
urinary sodium and potassium excretion from spot urine samples: evaluation of four formulas in
a large national representative population. Journal of hypertension, 35(3), 477-486.
https://doi.org/10.1097/HJH.0000000000001180

e Reumkens, A., Masclee, A. A., Winkens, B., van Deursen, C. T., Sanduleanu, S., & Bakker, C. M.
(2017). Prevalence of hypokalemia before and after bowel preparation for colonoscopy in high-
risk patients. Gastrointestinal endoscopy, 86(4), 673-679.
https://doi.org/10.1016/j.gie.2017.01.040

e Siegel, D., Hulley, S. B., Black, D. M., Cheitlin, M. D., Sebastian, A., Seeley, D. G., Hearst, N., &
Fine, R. (1992). Diuretics, serum and intracellular electrolyte levels, and ventricular arrhythmias
in hypertensive men. JAMA, 267(8), 1083—1089.

e Singer, A. J., Thode, H. C., Jr, & Peacock, W. F. (2017). A retrospective study of emergency department
potassium disturbances: severity, treatment, and outcomes. Clinical and experimental emergency
medicine, 4(2), 73—79. https://doi.org/10.15441/ceem.16.194

e Yamada, S., & Inaba, M. (2021). Potassium Metabolism and Management in Patients with CKD.
Nutrients, 13(6), 1751. https://doi.org/10.3390/nul13061751

e Yelamanchi, V. P., Molnar, J., Ranade, V., & Somberg, J. C. (2001). Influence of electrolyte
abnormalities on interlead variability of ventricular repolarization times in 12-lead
electrocardiography. American journal of therapeutics, 8(2), 117-122.
https://doi.org/10.1097/00045391-200103000-00006

e Yenigerioglu,Y. & Gungor, O. (Ed.). (2019). Basic Nephrology. Ankara, Turkey

o Wojtaszek, E., & Matuszkiewicz-Rowinska, J. (2013). Hipopotasemia [Hypokalemia]. Wiadomosci
lekarskie (Warsaw, Poland : 1960), 66(4), 290—293.



KLINIK BILIMLERDE ACIiL DURUMLAR: GUNCEL TANI VE TEDAVI YAKLASIMLARI -2| 56



57 | KLINIK BILIMLERDE ACiL DURUMLAR: GUNCEL TANI VE TEDAVI YAKLASIMLARI - 2

BOLUM 5
KAN GAZI ANALIZI, PULS OKSIMETRE VE KAPNOGRAFi
Prof. Dr. Nuray ALTAY'!

DOI: https://dx.doi.org/10.5281/zenodo.15729080

! Harran Universitesi T1p Fakiiltesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon Ana Bilim Dal1, Sanliurfa, Tiirkiye,
nurayaltay@ymail.com | ORCID: 0000-0002-7111-7893



KLINIK BILIMLERDE ACiL DURUMLAR: GUNCEL TANI VE TEDAVI YAKLASIMLARI -2| 58



59 | KLINIK BILIMLERDE ACiL DURUMLAR: GUNCEL TANI VE TEDAVI YAKLASIMLARI - 2
GIRIS

Kan gazi analizi, puls oksimetre ve kapnografi, solunum ve dolagim sistemiyle ilgili kritik
bilgileri degerlendirmek icin 6zellikle yogun bakim, anestezi uygulamalar1 ve acil servislerde
stk kullanilan ve hayati 6nem tasiyan yontemlerdir. Bu yontemler, hastalarm solunum
fonksiyonlarini izlemek, oksijenlenme durumlarini degerlendirmek ve miidahale gerektiren
durumlar tespit etmek amaciyla kullanilmaktadir.

Kan Gazi Analizi

Kan gazi analizi, arteriyel veya vendz kandan alinan drnekler iizerinde yapilan bir test
olup viicudun oksijenlenme, ventilasyon ve asit-baz dengesini degerlendirir. Bu analiz, kandaki
oksijen (O:), karbondioksit (CO:) ve pH seviyelerini dlgerek solunum ve metabolik durum
hakkinda bilgi saglar. Ozellikle yogun bakim hastalar1, solunum yetmezligi olan bireyler ve
cerrahi miidahale gerektiren hastalar i¢in kritik dneme sahiptir (Smith, 2021).

Kan gazi analizinde incelenen temel parametreler sunlardir:

o pH: Kandaki asit-baz dengesini gosterir. Normal deger: 7,35-7,45. pH diistikliigi
asidozu, yiiksekligi ise alkalozu gosterir.

e PaCO: (Parsiyel Arteriyel Karbondioksit Basinci): Solunum fonksiyonlarini ve
ventilasyonu degerlendirir. Normal degeri: 35-45 mmHg’dir. Hipoventilasyon
durumunda artarken, hiperventilasyonda diiger.

o HCOs (Bikarbonat): Metabolik asit-baz dengesini degerlendirir. Normal degeri: 22-
26 mEq/L’dir. Artis1 metabolik alkaloza, azalmasi ise metabolik asidoza isaret eder.

o PaO: (Parsiyel Arteriyel Oksijen Basinci): Kanin oksijenlenme durumunu gosterir.
Normal degeri: 80-100 mmHg’dir. Diisiik degerler hipoksemiye isaret eder.

e Sa0: (Oksijen Satiirasyonu): Hemoglobinin oksijen baglama kapasitesini gosterir.
Normal degeri: %94-100. Diisiik seviyeler hipoksemi ile iligkilidir.

o Laktat: Doku perfiizyonunu degerlendirir. Normal degeri: <2 mmol/L. Yiiksek
seviyeler, doku hipoksisi veya sok durumuna isaret edebilir ((Smith, 2021).

Puls Oksimetre

Puls oksimetre, non-invaziv bir yontemle kandaki oksijen satiirasyonunu (SpO:) 6lcen
bir cihazdir. Genellikle parmak ucu, kulak memesi veya ayak parmagina takilarak caligir.
Kizil6tesi 151k kullanarak oksijenlenmis ve oksijensiz hemoglobinin oranini hesaplar ve nabiz
hizim1 gosterir. Anestezi uygulamalarinda rutin olarak, acil servislerde ise siirekli hasta
izlemlerinde kullanilir.
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Puls oksimetrenin avantajlari:

o Hizh ve kolay kullamm: Aninda sonug verir ve siirekli izleme imkan1 sunar.
« Invaziv olmayan bir yéntemdir: Kan alma gerektirmez.
o Tagmnabilir ve pratiktir: Evde kullanim i¢in de uygundur.

Olciimii etkileyebilecek faktorler:

o Karboksihemoglobin (CO zehirlenmesi) ve methemoglobin varligi yanlis sonuglara
neden olabilir.

o Diisiik perfiizyon durumlar1 (hipotansiyon, periferik vazokonstriiksiyon) o6l¢giim
dogrulugunu etkileyebilir.

o Ciltrengi, tirnak cilas1 ve hareket artefaktlar1 hatali sonuglara yol agabilir ((Johnson &
Patel, 2020).

Kapnografi

Kapnografi, solunum sirasinda ekshale edilen (soluk verme) havadaki karbondioksit
(CO) seviyesini dlgen bir izleme yontemidir. Genellikle end-tidal CO: (EtCO:) degeri ile
ifade edilir ve normal aralifi 35-45 mmHg’dir. Alveoler ventilasyonu ve dolasimi
degerlendirmek icin kullanilir. EtCO: degerindeki degisiklikler solunum ve dolasim
sisteminde onemli ipuclar: saglayabilir.

e Yiiksek EtCO: (Hiperkapni): Hipoventilasyon, solunum depresyonu, obstriiktif
akciger hastaliklarinda goriiliir.

o Diisiik EtCO: (Hipokapni): Hiperventilasyon, diisiik kardiyak output ve pulmoner
emboli durumlarinda olusur.

Kapnografinin Klinik Kullamim Alanlar:

o Endotrakeal tiip yerlesiminin dogrulanmasi

o Kardiyak arrest sirasinda gogiis kompresyonlarinin etkinliginin degerlendirilmesi
o Anestezi altindaki hastalarin ventilasyonunun izlenmesi

e Mekanik ventilator destegi alan yogun bakim hastalarinin takibi

e Solunum yetmezligi, KOAH ve astim gibi hastaliklarin yonetimi (Brown & Williams,
2019).
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Giris:

Kronik bobrek hastaligi (KBH), giiniimiizde diinya ¢apinda énemli bir saglik sorunu haline gelmis
olup, milyonlarca bireyin yasamini olumsuz yonde etkilemektedir. Bu hastalik, bébrek islevlerinin
zamanla ilerleyici bir sekilde azalmasina yol agarak, hastalar1 sik sik akut ve hayati risk tasiyan
komplikasyonlarla kars1 karsiya birakmaktadir. Hiperkalemi, siv1 birikimi, liremik sendrom ve diyaliz
kaynakli acil durumlar gibi ciddi sorunlar, bu hastalarn acil servislere bagvurularinin temel nedenlerini
olusturmaktadir. Acil servisler, KBH hastalarinin yonetiminde kilit bir rol istlenmekte ve bu durumlarin

hizli ve etkili bir sekilde ele alinmasi1 hayati onem tasimaktadir.

KBH KDIGO (Kidney Disease: Improving Global Outcomes-Bobrek Hastaligi: Kiiresel
Sonuglari fyilestirme) *nun evrelemesine gére bes evreden ve ayrica bunlarin disinda rutin hemodiyaliz
hastalar1 ve periton diyalizi hastalar1 olarak ayrilabilir. Her hasta grubunun kendine ait hastaligin
getirdigi birtakim morbiditeler mevcuttur. Ornegin PD hastalarinda periton kateterizasyonun siirekli
kullanimina bagli peritonit gelismesi, rutin HD hastalarinin kateter iliskili enfeksiyon gelismesi gibi
hastalarin acil servise basvuru formlarida farklilik géstermektedir.

Kronik bobrek hastaligimin ilerleyici dogasi, hastalar yalnizca bobrek fonksiyon kaybiyla degil,
ayn1 zamanda kardiyovaskiiler sistem, elektrolit dengesi ve metabolik homeostaz gibi birgok sistemde
ortaya ¢ikan komplikasyonlarlada miicadele etmek zorunda birakmaktadir. Bu komplikasyonlar,
ozellikle acil servis bagvurularinda hizli tan1 ve miidahale gerektiren kritik durumlara yol
acabilmektedir. Ornegin; hiperkalemi ani kalp ritim bozukluklarina, siv1 yiiklenmesi akut pulmoner
O0deme, liremik sendrom ise ndrolojik bozukluklara neden olabilir.

1. Sepsisve Katater Enfeksiyonlar:

Patogenezde; sepsis, KBH hastalarinda sik goriilen ve mortaliteyi 6nemli dlgiide artiran bir
komplikasyondur. KBH hastalarinda sepsis riski, immiin disfonksiyon, tiremik toksinlerin
birikimi ve sik invaziv islemler nedeniyle artar. Immiin Disfonksiyon: KBH'de iiremik toksinler (6rn.
iire, kreatinin, PTH), nétrofil fonksiyonunu ve T ve B hiicre aktivitesini bozar. Immiingloubulinlerin
renal kaybina bagli dogal bagisikligin bozulmasi enfeksiyonlara yatkinligi artirir. (Cohen, Haag-Weber
& Horl, 1997; Syed-Ahmed & Narayanan, 2019).

Uremik Toksinlerin Birikimi: Uremik toksinler, endotel disfonksiyonuna ve mikrosirkiilasyon
bozukluguna neden olur. Bu durum, sepsis sirasinda organ yetmezligi riskini artirir (Syed-Ahmed &
Narayanan, 2019; KDIGO, 2013).

Sik Invaziv Islemler: KBH hastalarinda sik yapilankateterizasyon, diyaliz girisimleri ve cerrahi
islemler, enfeksiyon riskini artirir (KDIGO, 2013; Powe et al., 1999; Miller et al., 2016; Singer et al.,
2016).

Mikrobiyal Translokasyon: KBH'de bagirsak bariyeri bozuklugu, bakteriyel translokasyonu
artirarak sepsis riskini yiikseltir (Singer et al., 2016).



KLINIK BILIMLERDE ACiL DURUMLAR: GUNCEL TANI VE TEDAVI YAKLASIMLARI -2 | 66

Tedavi Yonetiminde; Sepsis tedavisi, erken antibiyotik baglanmasi, sivi resiisitasyonu,
hemodinamik stabilizasyon ve altta yatan enfeksiyon odaginin kontrolii prensiplerine dayanir.

Erken Antibiyotik Tedavisi: Genis Spektrumlu

Antibiyotikler: Enfeksiyon odagina gore secilir.
Hedef: Tanidan sonra ilk 1 saat i¢inde baglanmalidir (Singer et al., 2016; Powe et al., 1999). Ancak her
zaman akilda bulunmasi gereken direngli enfeksiyon varligidir. Eger hastanin tekrarlayan ataklari
mevcut ise ayrica katater kani kiiltliri vb kiiltiir materyalleri alinip ekimi saglanmalidir. Ayrica immun

disfonskiyonu olan bu hastalarda direngli olgularda anti fungal tedavisinin énemi unutlmamalidir.

Siv1 Resiisitasyonu: Izotonik Sivilar: NaCl %0,9 veya Ringer laktat. Hedef: Ik 6 saatte 30
mL/kg siv1 verilmesi, idrar ¢ikisi olan hasta i¢in verilmesi gereken sividir, lakin SDBY olan ve Rutin
HD programinda olan hastanin tedavi se¢iminde sivi replasmani gerekmedik¢e Onerilmez yiiklenme
diger birtakim problemleri artirabilir. (Singer et al., 2016; Powe et al., 1999)

Diyaliz: Acil Diyaliz: Siddetli s1v1 yiiklenmesi, hiperkalemi veya tiremik toksin birikimi varsa.
Hedef: S1v1 ve elektrolit dengesini saglamak olup rutin HD hastalarinda ek seans ve iireminin
uzaklastirilmasi sepsis tedavisinde diisiiniilebilir (KDIGO, 2013).

Enfeksiyon Odagimin Kontrolii: Kateter Cikarilmasi: Kateter iliskili enfeksiyonlarda. Kateterin

cikarilmasi endikasyonlari ise

-Diren¢li Hemodinamik bozukluk/ Agir sepsis: 48-72 saatlik antibiyoterapiye ragmen
hemodinamisi diizelmeyen hastalarda

-Metastatik enfeksiyon varligi: Endokardit, Osteomiyelit Beyin absesi

-Tiinel ya da ¢ikis yeri enfeksiyonu

-Direngli mikroorganizmalarla enfeksiyon: Fungal Patojenler

-Cerrahi Debridman: Apse veya nekrotik doku varliginda (KDIGO, 2013; Singer et al., 2016).

2. Kardiyovaskiiler Olaylar

a) KBH Hastalarinda Hipertansif Kriz:

Patogenezinde Hipertansif kriz, KBH hastalarinda sik goriilen ve hayati tehdit eden bir
durumdur. KBH olan kisilerde mortalite ve morbiditenin en sik sebebi kardiyovaskiiler olaylardir
(Schoppet et al., 2008). KBH'de hipertansif krizin patogenezi, renin anjiyotensin aldosteron sisteminin
(RAAS) asir1 aktivasyonu sivi yliklenmesi ve vaskiiler disfonksiyon gibi faktorlere baglidir

RAAS Aktivasyonu: KBH'de bobrek perflizyonunun azalmasi, renin salinimini artirir. Bu
durum, anjiyotensin II ve aldosteron diizeylerini yiikselterek vazokonstriksiyona ve sodyum tutulumuna
neden olur. Anjiyotensinll, endotelin-1 gibi vazokonstriktorlerin salinimini da artirarak kan basincini
daha da yiikseltir (KDIGO, 2013; Chen et al., 2019).
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Sivi Yiiklenmesi:

KBH'de bobreklerin sivi ve sodyum atilim kapasitesi azalir. Bu

durum, hipervolemi ve kan basincinda ani ylikselmelere yol acar (Chen et al., 2019; Hamrahian &
Falkner, 2017; Upadhyay et al., 2006; Peixoto, 2019)

Vaskiiler Disfonksiyon: Uremik toksinler, endotel disfonksiyonuna ve vaskiiler sertlige neden

olur. Bu durum, kan basincinin kontroliinii zorlastirir (Hamrahian & Falkner, 2017; Upadhyay et al.,
2006; Peixoto, 2019).

Sempatik Sinir Sisteminin Asir1 Aktivasyonu: KBH'de sempatik sinir sistemi aktivitesi artar.

Bu durum, kalp hizin1 ve periferik vaskiiler direnci artirarak hipertansif krizi tetikler (KDIGO, 2013;
Chen et al., 2019; Hamrahian & Falkner, 2017).

Tedavi

Yonetiminde;

Hipertansif kriz tedavisi, kan basincinin kontrollii bir sekilde

diistiriilmesi, hedef organ hasarinin 6nlenmesi ve altta yatan nedenin tedavisi prensiplerine dayanir.

Kan Basicinin Kontrollii Diisiiriilmesi: Hedef: Ilk 1 saatte kan basmcini %20-25 diisiirmek.

Tablo 1. Kronik Bobrek Hastalarinda Kullanilan IV Antihipertansif ilaglar ve Ozellikleri

iLAC

Nikardipin

Nitrogliserin

Nitroprussid

DOZ

5-15 mg/saat IV infiizyon seklinde.

Bazi hastalarda saatte 30 mg’a kadar
ihtiyag duyulabilir.

5 ila 100 mcg/dakika IV inflizyon
seklinde

0,25 ila 10 mecg/kg/dakika IV inflizyon
seklinde.

Siyaniir toksisitesi riskini en aza
indirmek i¢in infiizyon siiresi miimkiin
oldugunca kisa olmali ve genellikle
dakikada 2 mcg/kg't gegmemelidir.
Maksimum dozun kullanimi (yani
dakikada 8 ila 10 mcg/kg) 10 dakikay1

gecmemelidir.

Daha yiiksek doz (yani dakikada 2
mcg/kg't asan bir hizda >500 mcg/kg)
alan hastalara siyaniir toksisitesinden
kacimmak i¢in

sodyum tiyosiilfat

inflizyonu uygulanmalidir.

YAN ETKi

Tasikardi, bas agrisi, bag donmesi,
mide bulantisi, ates basmasi, lokal
flebit, 6dem

Hipoksemi, tagikardi (refleks
sempatik aktivasyon), bas agrisi,
kusma, kizarma, methemoglobinemi,

uzun sureli kullanimda tolerans

Yiiksek intrakranial basing, azalmig
serebral kan akimi, koroner arter
hastaliginda azalmis koroner kan
akimu,

siyaniir ve tiyosiyanat

toksisitesi, bulanti, kusma, Kkas

spazmlari, kizarma, terleme
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Esmolol Tipik yiikleme dozu 1 dakika boyunca @ Bulanti, kizarma, bronkospazm,
verilen 500 mcg/kg'dir; ardindan @ birinci derece kalp blogu, inflizyon
dakikada 25 ila 50 mcg/kg hizinda IV | bolgesinde agri; anemi durumunda
infiizyona baslaymn; maksimum 300 @ yar1 dmiir uzar
mcg/kg/dakikaya kadar kademeli olarak
titre edin.

Her titrasyon adimindan once yiikleme
dozunun (6rnegin <500 mcg/kg)
tekrarlanmasi diisiiniilebilir.
Labetalol Baslangicta 20 mg IV bolus, ardindan = Bulanti/kusma, parestezi (0rnegin,

her 10 dakikada bir 20 ila 80 mg IV
bolus (maksimum 300 mg) veya

Baslangicta 20 mg IV bolus (maksimum

kafa  derisinin  karincalanmasi),
bronkospazm, bas donmesi, mide

bulantisi, kalp blogu

300 mg) uygulandiktan sonra IV
ylikleme inflizyonu olarak dakikada 0,5

ila 2 mg

ACS: akut koroner sendrom; AMI: akut miyokard enfarktiisii;, KAH: koroner arter hastaligi; CVA: serebrovaskiiler
olay; I'V: intravendz enjeksiyon.

Akut aort sendromlarinin (6rnegin, akut aort diseksiyonu, aort intramural hematomu) tedavisi,
hastaligin yayilmasini en aza indirmek icin 6zel ilag yonetimi gerektirir ve ayri olarak sunulur. Akut
aort sendromlari ve akut aort diseksiyonunu tartisan Giincel konulara bakin. Tiim ajanlarla hipotansiyon
goriilebilir. Hipertansif acil durumlarin tedavisi i¢in kisa etkili IV ilaglar, kan basinci, kalp hizi ve kalp
ritminin siirekli noninvaziv elektronik izlenmesini kullanarak titrasyonlarinda egitimli ve deneyimli
klinisyenler tarafindan derhal uygulanmalidir. Hastalar miimkiin oldugunca hizli bir sekilde yogun
bakim {nitesine yatirilmalidir. Genellikle akut endikasyona bagli olarak bir IV ilag kombinasyonu
secilir.

Oral tedavide eger kan basinci hipertansif acil durumlarda hedef organ hasart mevcut degilse
hastaya oral antihipertansif secilebilir. Burada ise hastanin akut bobrek hasar1 degerlendirilmesi

onemlidir. Idrar gikigmnin varlig1 yol gosterici olacaktir.

Tedavi seciminde kalsiyum kanal blokorleri ile baglanabilir. ABH yoksa eger hastaya hizli etkili
ACE inhibitori verilebilir.

Kbh hastalar1 her zaman ABH yatkinlig1 olabilecegi gibi ayn1 zamanda elektrolit instabilitesine
de yatkinligi mevcuttur. Verilen anti hipertansif icerisinde kendisi disinda diiiretiklerin de varligi

hastada hiponatermi hipokalemi gibi durumlar1 da ¢ikarabilir.
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Hedef Organ Hasariin Onlenmesi:

Kardiyak Stabilizasyon: EKG ve kardiyak enzimlerle miyokardiyal hasar degerlendirilir.
Serebral Perfiizyonun Korunmasi: Norolojik bulgular (ensefalopati, inme) degerlendirilir.
Renal Koruma: Sivi yiikklenmesi ve elektrolit dengesizlikleri kontrol edilir (Peixoto, 2019).

Diyaliz: Acil Diyaliz: Siddetli s1v1 yiliklenmesi veya liremik toksin birikimi varsa. Hedef: Sivi ve
elektrolit dengesini saglamak, ayrica Rutin HD hastalarinda meydana gelen yetersiz ultrafiltrasyon ya
da hastanin agsir1 sivi alimi gibi sebeplerden 6tiirii kan basinci artabilir bundan 6tiirii ek hemodiyaliz
seansi gerekbilir. (KDIGO, 2013; Chen et al., 2019).

Altta Yatan Nedenin Tedavisi:

RAAS Inhibitérleri: ACE inhibitorleri veya ARB'ler.

Diiiretikler: Siv1 yiikklenmesini azaltmak i¢in (6rn. furosemid).

Sempatik Sinir Sistemi Inhibitorleri: Klonidin veya alfa blokerler (KDIGO, 2013)
b) KBH Hastalarinda Sivi Yiiklenmesi ve kardiyorenalsendormlar

Patogenezinde KBH hastalarinda akut kalp yetmezligi (AKY), siv1 yiiklenmesi, hipertansiyon,
toksinlerin birikimi ve kardiyak disfonksiyon gibi faktorlere bagh olarak gelisir. KBH, kalp yetmezligi
icin bagimsiz bir risk faktoriidiir ve her iki durum birbirini koétiilestirir (kardiyorenal sendromlar).

Sivi Yiiklenmesi: KBH'de bdbreklerin sivi ve sodyum atilim kapasitesi azalir. Bu
durum, hipervolemiye ve kalp yiikiiniin artmasina yol acar. Artan intravaskiiler hacim, pulmoner
O0dem ve periferik 6deme neden olur (Hamrahian & Falkner, 2017; Costanzo et al., 2007).

Hipertansiyon: KBH'de RAAS asint aktivasyonu, hipertansiyona yol agar. Hipertansiyon, sol
ventrikiil hipertrofisine ve diastolik disfonksiyona neden olur (9,10,14).

Uremik Toksinlerin Birikimi: Uremik toksinler (6rn. iire, kreatinin, PTH) miyokardiyal
disfonksiyona ve endotel disfonksiyonuna neden olur. Bu durum, kalp yetmezligini siddetlendirir
(4,9,10).

Anemi: KBH'de eritropoietin (EPO) eksikligi, anemiye yol agar. Anemi, kalp yiikiini
artirarak kalp yetmezligini kotiilestirir.

Elektrolit Dengesizlikleri: Hiperkalemi ve hipokalsemi gibi elektrolit bozukluklari, kardiyak
aritmilere ve miyokardiyal kontraktilitebozuklugunayol acar. Bunlarin disinda bir baslik olarak kardiyo-
renal sendromlara bakilmasi1 gerekmektedir.

Kardiyo-Renal Sendromlar (Costanzo et al., 2007; Ronco et al., 2008)
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Kardiyovaskiiler hastaliklar ve renal sistem arasindaki baglantiy1 tanimlamaktadir. 2004 yilinda
Ulusal Kalp, Akciger ve Kan Enstitiisii Caligma Grubu, KardiyorenalSendrom'u (KRS) dolagim
hacmindeki artis, kalp yetmezliginin ilerlemesi ve bobrek disfonksiyonunun eslik ettigi, kardiyovaskiiler
sistem ile bobrekler arasindaki karmasik etkilesimi yansitan bir klinik durum olarak tanimlamistir. Daha
sonra, 2008'de Akut Diyaliz Kalite Girigimi, bu sendromu patofizyolojik mekanizmalarina gore bes
farkli alt tipe ayirarak siiflandirmistir. Yapilan aragtirmalar, bobrek islev bozuklugunun kalp iizerinde
ciddi etkiler yaratabildigini, aym1 sekilde kardiyak sorunlarin da bdbrek fonksiyonlarini olumsuz
etkileyebildigini ortaya koymustur. Bu karsilikli iligki, iki organ sistemi arasindaki ¢ift yonlii patolojik

baglantiy1 gozler oniine sermektedir.

Tablo 2. Kardiyorenal Sendromlarin Bes Alt Tipi: Klinik Durum ve Patofizyolojik Mekanizmalar

Kardiyorenal | Tammmlama Klinik durum Kalp ve bébrek hasan
sendrom tipi patofizyolojisinin
mekanizmasi
Tip1 KRS Akut kalp hastaliklar1 | AKI ile sonuglanan | -Vendz konjesyon,
(Akut KRS) | AKI’ya yol agar DKY, kardiyojenik | -Renal hipoperfiizyon,
sok -SNS/RAAS aktivasyonu,
-Oksidatif stres,
-Inflamasyon
Tip 2 KRS Kronik kalp hastaliklar1 | KDIGO kriterleri; -SNS/RAAS aktivasyonu,
(Kronik KBH’na neden olur -albuminiiri ve/veya | -Fibrozis,
KRS) GFH< 60mL/in/1.73 | -Oksidatif stres,
m2 -Inflamasyon
-stirekli GFH>5
mL/dk /1.73 m2/2-5
yil iginde
-KKY tanisi siiphesi
veya KBH baslangic
veya ilerleyen
donemlerinde  artan
albuminiiri
Tip 3 KRS AKI, akut kalp | Akut kalp yetmezligi, | -Asir1 voliim yiiklenmesi,
(Akut yetmezligine yol acar asir1 voliim | -SNS/RAAS aktivasyonu,
renokardiyak yiiklenmesi, elektrolit | -Oksidatif stres veya
sendrom) bozuklugu ve | mitokondriyal disfonksiyon
metabolik asidoz | -Inflamasyon Elektrolit ve
sonucu bobrek | metabolik bozukluklar
fonksiyonlarinda (iremik duruma bagl)
akut kotiilesmeye
baghdir
Tip 4 KRS Kronik  bobrek  hasari, | Ateroskleroz, insiilin | -SNS/RAAS aktivasyonu
(Kronik kronik kalp yetmezligine | direnci, lipid | -Inflamasyon/fibrozis
renokardiyak | yol acar metabolizma -Hiperfosfatemi Sekonder
sendrom) bozuklugu, hiperparatiroidizm
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norohormonal -Dolagimda seviyeleri artan
diizensizlik KBH’1 | eritropoez inhibitorleri,
siddetlendirir ve | furanlar, fenoller, beta-2-
sonug olarak | mikroglobulin ve leptin
kardiyovaskiiler
hastaliklar gelisir
Tip 5 KRS Hem kalp hem bdbrekte | Amiloidozis, -Inflamasyon ve
(Sekonder hasar olusturan sistemik | Otoimmiin protrombotik durumlar
KRS) hastaliklar hastaliklar (SLE) -Proinflamatuar sitokinlerin
Sepsis, sekresyonu
COVID-19, -Endotelyal disfonksiyon
llerlemis  karaciger | -Bozulmus  koroner  ve
hastalig1 glomeriiler otoregiilasyon
Hepatorenal
sendrom,
Siroz

AKI, akut bobrek hasari; DKY, dekompanse kalp yetmezligi; SNS, sempatik sinir sistemi; RAAS,
renin anjiotensin aldesteron sistemi; KBH, kronik bobrek hastaligi; KDIGO, Bobrek Hastaliklari:
Kiiresel Sonuglarim lyilestirilmesi Vakfi; GFH, glomeriil filtrasyon hizi; KK, konjestif kalp yetmezligi
(Ronco et al., 2008; Giingor, 2021).

J Arteriyel dolom volitmii I

b

1Santral Veniix Baung

|Tlnln-bdomhnllhnm;1.\fenﬁx!amjuyonl* i i il K13
| Iatrojenik Nedenler | Nebrord |’

(Diiiretilder, ACE!, Kontrast Ajanlar) Apagt

Ang 2, Adenozin, Arjinin V i

Urem, Fiekirolit Bozukdukdarr, Asidemi |

Sekil-1: Tipl Kardiyorenal Sendrom ve Tip3 Kardiyorenal Sendrom

ACEI: Anjiyotensin konverting enzim inhibitérii, NO: Nitrik oksit, ROS: Reaktif oksijen
radikalleri, SSS: Sempatik sinir sistemi, RAAS: Renin-anjiyotensin-aldosteron sistemi, GFH:
Glomeriiler filtrasyon hizi (GUNGOR, 2023)
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Sekil 2: Tip2 Kardiyorenal Sendrom ve Tip4 Kardiyo renal Sendrom.
ACEI: Anjiyotensin konverting enzim inhibitorii, NO: Nitrik oksit, ROS: Reaktif oksijen

radikalleri, SSS: Sempatik sinir sistemi, RAAS: Renin-anjiyotensin-aldosteron sistemi, GFH:
Glomeriiler filtrasyon hiz1 (GUNGOR, 2023)

Tedavi Yonetiminde;
Sivi1 Yiiklenmesinin Azaltilmasi:

Diiiretikler (IV Furosemid):

Siv1 yiiklenmesini azaltmak i¢in ilk secenek. (Georgopoulou et al., 2023; Gallo et al., 2023)
Diyaliz:

Siddetli s1v1 yiiklenmesi veya diliretik direnci varsa acil diyaliz (4,18,19)

Oksijenasyonun Saglanmasi: Yiiksek Akish Oksijen: Hipoksemi varsa nazal kaniil veya maske
ile oksijen destegi.

Mekanik Ventilasyon: Siddetli hipoksemi veya solunum yetmezligi varsa endotrakeal
entlibasyon ve mekanik ventilasyon

Altta Yatan Nedenin Tedavisi: Hipertansiyon Kontrolii; ACE inhibitorleri veya ARB'ler.
Anemi Tedavisi:

Eritropoietin (EPO) ve demir tedavisi. Kan transfiizyonu; KBH hastlarinda hayati tehdit eden kalp
yetmezligi gibi durumlar olusmadig siirece kan transfiizyonu 6nerilmez, yiikklenmenin yan1 sira renal
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transplantin dogal aday1 olan bu hastalarin transfiizyon ihtyiaci olmasi halinde kan iiriiniiniin 1s1nlanmis
filtrelenmis ve miimkiinse yikanmis olmas1 gerekmektedir. (Kirklin et al., 2013)

3. Hiperkalemi

KBH vakalarinda elbet tim elektrolit bozukluklar1 acil durum ortaya cikarabilecegi gibi
Hiperkalemi bu durumlar arasinda hem en sik hem de Mortalite Riski yiiksek bir elektrolit
bozuklugudur.

Patogenezinde hiperkalemi, KBH hastalarinda sik goriilen ve hayati tehdit eden bir elektrolit
bozuklugudur. KBH'de bobreklerin potasyum atilim kapasitesi azalir, bu da serum potasyum
diizeylerinin yiikselmesine neden olur. Potasyumun bobreklerden atilimi, distal nefronlardaki sodyum-
potasyum pompasi (Nat/K+ ATPaz) ve aldosteron etkisiyle diizenlenir. KBH'de bu mekanizmalarin
bozulmasi, hiperkalemiye yol agar. Ayrica, KBH hastalarinda siklikla kullanilan ACE
inhibitorleri, ARB'ler ve potasyum tutucu ditiretikler (6rn. spironolakton) de hiperkalemi riskini artirir.
Hiperkalemi, hiicre dis1 potasyum konsantrasyonunun artmasi nedeniyle kardiyak hiicrelerin
depolarizasyonunu bozarak aritmilere ve hatta ani kalp durmasina neden olabilir (Clase et al., 2020).

Hiperkalemiye Bagh EKG Degisiklikleri

Potasyum: 5.5- 6.5 mEq/L; T dalgas1: Sivri, simetrik ve yliksek T dalgalar (6zellikle prekordiyal
derivasyonlarda) QRS: Normal PR araligi: Genelde normal. Ik ortaya ¢ikan degisiklik T dalgasinda

sivrilesme olur.

Potasyum: 6.5- 7.5 mEq/L; T dalgasi: Daha da sivri, PR arali§i: Uzamaya baslar, P dalgast:
Yassilasir, amplitiidii azalir, QRS: Hafif genislemeye baslar, P dalgas: silinmeye yaklasir, PR uzar.

Potasyum: 7.5- 8.0 mEq/L; P dalgasi: Kaybolabilir, QRS: Belirgin sekilde genisler, T dalgast:
Hala sivri ve yliksek, “Sine wave” paterni baslar gibi goriiniir.

Potasyum: 8.0- 10.0 mEq/L; QRS: Cok genisler, birlesir, Sine wave (siniis dalgasi) paterni
olusabilir (VF 6ncesi), Ventrikiiler ritim bozukluklari: VT veya VF, Asistol riski artar, “Sine wave”
arttk tam oturmustur — Kardiyak arrest riski ¢cok yiiksek.

HIPERKALEMIYE BAGLI
EKG DEGISIKLIKLERI

FPotasyum:
5.5-6.5
mEqg /L

FPotasyum:
6.5-7.5
mEg/L

Putasyum:
7.5-8.0
mEgFfL

Potasyurn:
5.0-10.0

mEqg/L

Sekil-3: Hiperpotasemi EKG bulgulari
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Tedavi Yonetiminde; Hiperkalemi tedavisi, potasyumun hiicre igine taginmasi, kardiyak

stabilizasyon ve potasyumun viicuttan uzaklastirilmasi prensiplerine dayanir.

Kardiyak Stabilizasyon: Kalsiyum Glukonat (IV): Hiperkaleminin kardiyak toksisitesini
azaltmak i¢in ilk adimdir. Kalsiyum, hiicre zar1 stabilizasyonunu saglar ve aritmi riskini azaltir. Doz: 10
mL %10'luk kalsiyum glukonat, 2-3 dakikada IV verilir (Clase et al., 2020; Laureati et al., 2020).

Potasyumun Hiicre Icine Tasinmasi:

Insiilin + Glukoz: Insiilin, Na+/K+ ATPaz aktivitesini artirarak potasyumun hiicre igine
taginmasini saglar. Doz: 10 {inite regiiler insiilin + 500mL %10 dekstroz, 2-3 saat IV verilir

Beta-2 Agonistler (NebiilizeSalbutamol): Potasyumun hiicre i¢ine tasinmasini destekler.
Doz: 10-20 mg nebiilizesalbutamol

Potasyumun Sistemden Uzaklastirllmasi:

Sodyum Polistiren Siilfonat (SPS): Gastrointestinal sistemden potasyum atilimini artirir.
Doz: 15-30 g oral

Patiromer veya Sikloksil Sodyum: Yeni nesil potasyum baglayicilar, daha az yan etki profili ile
kullanilir (Laureati et al., 2020)

Diiiretikler: Loop diiiretikleri (6rn. Furosemid) potasyum atilimini artirir. (BRAUN et al., 1955)
Diyaliz: Siddetli hiperkalemide (K+>6.5 mmol/L) veya medikal tedaviye yanit alinamayan durumlarda
acil diyaliz endikedir (Laureati et al., 2020)

4. Uremik Ensefalopati ve Norolojik Komplikasyonlar

KBH hastalarinda suur bozuklugunun elbette birgok sebebi olmasmin yani sira Uremi hastalikla
iliskili suur bozuklugu olup Mortalite riski her nekadar orta-yiiksek seviyede olsa bile uzun siireli kbh
hastalarinda tiremi bagli suur bozuklugu akut gelismedigi siireceyiiksek iire seviyesine gelmedigi siirece
yol agmaz. Ayrica her hastada oldugu gibi suur bozukluguna yol agabiliecek diger hastaliklarin ayrimi
da gerekmektedir.

Uremik Ensefalopati:

Patogenezinde KBH hastalarinda bobrek fonksiyonlarinin ileri derecede bozulmasi sonucu ortaya
¢ikan nérolojik bir komplikasyondur. Uremik toksinlerin birikimi, néronal disfonksiyon ve kan beyin
bariyeri bozuklugu iiremik ensefalopatinin temel patofizyolojik mekanizmalaridir (Bleck et al., 1993;
Arieff, 1994; Rodrigo et al., 1977).
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Uremik Toksinlerin Birikimi

Ure, kreatinin, guanidin bilesiklerive paratiroid hormon (PTH) gibi toksinler, KBH'de birikir ve
noronal fonksiyonlar1 bozar. Bu toksinler, nérotransmitter dengesizligine (GABA artis1, glutamat
azalmasi) ve ndronal eksitotoksisiteye yol agar (26)

Beyin-Kan Bariyeri Bozuklugu

Uremik toksinler, beyin-kan bariyerinin gecirgenligini artirarak néronal inflamasyon ve oksidatif
strese neden olur. Bu durum serebral 6dem, néronal hasara yol agar (26)

Elektrolit ve Asit-Baz Dengesizlikleri:

Hiperkalemi, hiponatremi ve metabolik asidoz, noronal membran potansiyelini bozarak

ensefalopatiyi siddetlendirir
Inflamasyon ve Oksidatif Stres:

KBH'de kronik inflamasyon ve oksidatif stres, ndrodejenerasyonu hizlandirir ve biligsel
fonksiyonlar1 bozar

Tedavi Yonetiminde;

Uremik ensefalopati tedavisi, iiremik toksinlerin uzaklastirilmasi, elektrolit dengesizliklerinin

diizeltilmesi ve ndrolojik semptomlarin kontrolii prensiplerine dayanir.
Diyaliz: Acil Diyaliz:

Uremik ensefalopatinin temel tedavisidir. Diyaliz, iiremik toksinleri uzaklastirir ve elektrolit

dengesini saglar. Hedef: Haftada 3-4 kez diyaliz seanslar1
Elektrolit Dengesizliklerinin Diizeltilmesi:
Hiperkalemi: Kalsiyum glukonat, insiilin + glukoz, potasyum baglayicilar.
Hiponatremi: hiponatremi boliimiine bakmiz.
Norolojik Semptomlarin Kontrolii:
Nobetler: Antiepileptikler (6rn. Lorazepam, fenitoin).

Bilin¢ Bulanikhigr: Destekleyici tedavi (Bleck et al., 1993). Nobetlerin siklig1 ve siddetine gore
status varliginda ya da ndroloji hekimiyle iletisime gegilmesi gerektiginde ise serebral kan akiminin
kontrolii gerekmektedir. Tromboz ve ya kanama epileptik bir odak sebebi olabileceginden
multidisipliner bir yaklagim gerekmektedir.
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Uremik Toksinlerin Azaltilmas::

Diyet Modifikasyonu: Protein kisitlamasi, fosfor ve potasyumdan fakir diyet. ilag¢
Tedavisi: Fosfor baglayicilar, potasyum baglayicilar

Ayiricl tam

Tablo 3. Uremik Ensefalopati ile Ayiric1 Tanida Diisiiniilmesi Gereken Nérolojik Nedenler

Uremik Ensefalopatide Ayirict Tamilar
Vaskiiler Nedenler
Ateroembolik hastaliklar (Kardiyak kokenli emboliler: Atriyal fibrilasyon, kalp kateterizasyonlar1 ve

intramural trombiisler gibi)
Vaskiilitler

Sepsis ve sitokin firtinasi gibi sistemik inflamatuvar uyarilar

Subdural Hematom (Ozellikle uygulanan antikoagiilasyonlarin sonucu olarak)

Hepatik ensefalopati (Eslik eden hepatitli olgularda beklenebilir)

Ilaglara bagl ensefalopatiler

Immiinsupresifler: Takrolimus, siklosporin

Kemoterapétik ajanlar: Sisplatin (Ozellikle intraarteriyel uygulamalar sonrasinda

Analjezikler: Morfin, meperidin, kodein, gabapentin

Antibiyotikler: Penisilin ve tiirevleri, asiklovir, eritromisin ve aminoglikozidler

Antipsikotikler: Lityum, diazepam ve tiirevleri

Aliiminyum: Aliiminyum iceren fosfat baglayicilar1 ve kontamine diyalizata bagl diyaliz demansi

Posterior Reversibl Ensefalopati Sendromu

Tiyamin eksikligine bagli Wernicke Ensefalopatisi
Kaynak: (Giingér, 2021.)

Diyaliz Disequilibrium Sendromu

Diyaliz dengesizligi sendromu (DDS), nadir ancak ciddi komplikasyonlara yol agabilen, osmotik
dengesizlige bagl beyin 6demi tablosudur. Ozellikle uzun siire iiremik kalan hipertansif hastalarmn ilk
diyaliz seanslarinda goriiliir. Mekanizmasi, tiremik toksinlerin kandan hizla uzaklagtirilmasina karsin,
kan-beyin bariyeri nedeniyle beyindeki konsantrasyonun yavas diismesi ve osmolitlerin (taurin,
glutamat, sorbitol, inositol) birikmesiyle olusan sivi gegisine baglidir. Klinikte bas agrisi, konflizyon,
deliryum ve epileptik ndbetlerle kendini gdsterir. Onlemek igin, yiiksek toksik yiikii olan hastalarda ilk
diyaliz seanslar1 kisa (2-3 saat) tutulmali, kan iire diizeyi tek seansda %30’u agsmayacak sekilde kademeli
azaltilmalidir. Diislik ylizey alanhi diyalizorler ve diisiik kan akim hizi da riski azaltmada Onerilen
stratejilerdendir.
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5. Kanama Bozukluklan

Patogenezinde KBH hastalarinda kanama bozukluklari, trombosit disfonksiyonu, anemi, iiremik
toksinlerin birikimi ve pihtilagsma faktorlerinin bozulmasi gibi faktorlere baghdir. (Corken et al., 2024)

Trombosit Disfonksiyonu; KBH'de biriken iiremik toksinler (6rn. iire, kreatinin, PTH),
trombosit fonksiyonunu bozar. Bu durum, trombosit adezyonunu ve agregasyonunu azaltir. Uremik
toksinler, trombosit membranindaki glikoprotein reseptorlerini etkileyerek trombosit aktivitesini inhibe
eder (Lutz et al., 2014)

Anemi: KBH'de eritropoietin (EPO) eksikligi, anemiye yol agar. Anemi, trombosit-endotel

etkilesimini bozarak kanama riskini artirir

Uremik Toksinlerin Birikimi: Uremik toksinler, vaskiiler endotel disfonksiyonuna neden olur.

Bu durum, vaskiiler biitiinliigiin bozulmasina ve kanama egiliminin artmasina yol acar (Lutz et al., 2014)

Pihtilasma Faktorlerinin Bozulmasi: KBH'de faktor VIII ve von Willebrand faktorii
(VWF) diizeyleri azalir. Bu durum, pihtilasma kaskadini bozarak kanama riskini artirir

Tedavi Yonetiminde; Kanama bozuklugu tedavisi, trombosit fonksiyonunun iyilestirilmesi
aneminin diizeltilmesi ve pihtilagsma faktorlerinin desteklenmesi prensiplerine dayanir.

6. Elektrolit Dengesizlikleri (Hiponatremi)

Patogenezinde KBH hastalarinda elektrolit dengesizlikleri, bobreklerin elektrolit homeostazini
saglama yeteneginin azalmasi ve iiremik toksinlerin birikimi nedeniyle ortaya ¢ikar. Bu dengesizlikler,
hiperkalemi, hiponatremi, hiperfosfatemi, hipokalsemi ve hipermagnezemi gibi durumlara yol agabilir.

Hiponatremi: KBH'de bobreklerin su atilim kapasitesi azalir. Bu durum, hiponatremiye yol
acabilir. S1v1 yiikklenmesi ve ADH saliiminin artmasi, hiponatremiyi siddetlendirir. Her hastada oldugu
gibi kbh hastlarinda da hiponatremiye yaklagim ¢ok onemlidir. Hiponatremi ile basvuran hastada
algoritma su sekilde olmalidir:

Hiponatremi Tanmimi: Serum sodyum diizeyinin <135 mmol/L olmasi1 hiponatremi olarak
tanimlanir. Bu durum genellikle viicutta serbest su fazlaligini1 yansitir ve plazma osmolalitesine gore

degerlendirilmelidir.
Klinik Siireye Gore Simmiflama

Akut Hiponatremi (<48 saat): Hizli gelisen (48 saat iginde) ve genellikle ndrolojik
semptomlarla (bulanti, kusma, bas agrisi, konfiizyon, nébet, koma) iliskilidir. Beyin 6demi ve santral
pontinmiyelinolizis (CPM) riski yiiksektir.

Kronik Hiponatremi (>48 saat): Beyin hiicreleri organik osmolit kaybiyla adaptasyon saglar —
semptomlar daha hafiftir ancak hizl diizeltme osmotik demiyelinizasyona neden olabilir.
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Serum Osmolalitesine Gore Siniflama:

Hipotonik Hiponatremi (<275 mOsm/kg): En sik goriilen formdur. Gergek serbest su fazlaligini
yansitir. Voliim durumu degerlendirilerek siiflandirilir.

izotonik Hiponatremi (275-295 mOsm/kg): Laboratuvar artefaktidir.

Pseudohiponatremi: Hiperlipidemi veya hipoproteinemi sonucu dl¢iim hatasi.

Hipertonik Hiponatremi (>295 mOsm/kg) Plazmada osmotik olarak aktif maddelerin (6r.
glukoz, mannitol) artmas1 nedeniyle su hiicre disina cekilir ve diliisyonel hiponatremi olusur. Orn:
Hiperglisemi, mannitol inflizyonu.

Hipotonik Hiponatremide Voliim Durumuna Gore Ayirici1 Tani:

1) Hipovolemik Hiponatremi

Sodyum ve su kayb1 vardir; sodyum kayb1 daha fazladir.

Renal Kayiplar: Tiazid diiiretikleri, distal tubuler Na-Cl kotransport inhibitdriidiir, su kaybindan
bagimsiz olarak sodyum kaybina yol agar.;

Mineralokortikoid eksikligi (6r. Addison hastalig1): Aldosteron eksikligi — sodyum geri
emilimi azalir.

Ekstrarenal Kayiplar: Gastrointestinal (kusma, ishal) veya kutandz (terleme, yanik) sivi
kayiplarinda kompansatuvar ADH salinimu ile serbest su tutulumu — hiponatremi olusur.

2) Ovolemik Hiponatremi
Total viicut suyu artmistir, fakat sodyum diizeyi normaldir.

SIADH (uygunsuz ADH salinimi): Su geri emilimini artirarak diliisyonel hiponatremi olusturur.
ADH bagimsiz plazma hipotonisi gelisir.

Hipotiroidi salgilanmasi: Tirotropin eksikligi, ADH klirensini azaltir.
Sekonder adrenal yetmezlik: Kortizol eksikligi — ADH saliniminda artis.
Primer polidipsi: Su alim1 renal diliisyon kapasitesini agar.

3) Hipervolemik Hiponatremi

Total viicut sodyumu ve suyu artmustir; su artist daha belirgindir — diliisyonel hiponatremi.
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Kalp Yetmezligi: Diisiik efektif dolasan voliim — baroreseptor aktivasyonu ile ADH, renin ve

aldosteron artis1 — su tutulumu.
Siroz: Portal hipertansiyon ve hipoonkotik durumlar — ii¢ilincii bosluga sivi kacisi, ADH artist.

Nefrotik Sendrom: Hipoalbiiminemi — plazma onkotik basing azalir, efektif dolasim diiser, ADH

aktivasyonu.

fleri Bobrek Yetmezligi: Su atilim yetenegi azalir — ADH baskilansa dahi iiremik toksinlerin

etkisiyle su tutulumu devam eder.

Bazi ilaglar (6r. NSAID’ler, antidepresanlar, antiepileptikler), renal prostaglandin iiretimini veya
ADH etkisini artirarak SIADH benzeri tablolar olusturabilir.

serum sodyum < 135 mEq/L |

!

| Ozmolalite |
Y
izotonik Hiponatremi Hipotonik Hiponatremi Hipertonik Hiponatremi
1)Paraproteinemiler - A llMannitol
o | Idrar Ozmolalitesi | 2)Gliserol
2)Hiperlipidemi

3)IvIG
| <100 mOsm/Kg | »>100 mOsm/Kg | 4)Hiperglisemi

Dilisyonel Bozukluk

!

Voliim Durumu

Primer Polidipsi

il

Hipovolemik Ovolemik Hipervolemik

<20 mEq/fL | »20 mEq/fL | | <20 mEg/L ‘ | >20 mEq/L |
/ \4 ¥

1)Diyare 1)Diiiretikler 1)Hipotiroidi 1)KKY 1)ABH
2)Terleme 2)Mineralokortikoid 2)Stres 2)siroz 2)KBH
3)Kusma eksikligi 3)ilaglar 3)Nefrotik
A)Yanik, Pankreatit 3)Tuz Kaybettiren 4)Agn Sendrom
gibi 3. bogluga Nefropatiler 5)Uygunsuz ADH
kayip 4)Renal Tiikiiler gLPokI;afyum

Asidazlar 7|:gz;gr;iz iligkili

5)0smatik Diiirez ! ¥

. Hiponatremi
6) Enlekfl'!'anlar 8)Glukokortikoid
7)Ketoniiri eksiklii

Sekil -4: Hiponatremi semas1 (YILDIZ et al., 2024)
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Tedavi  Yonetiminde;  Elektrolit  dengesizlikleri  tedavisi, elektrolit  diizeylerinin
diizeltilmesi, altta yatan nedenintedavisi ve komplikasyonlarin 6nlenmesi prensiplerine dayanir.

1) AkutHiponatremi (<48 saat)
Tedavi Algoritmasi:
A) Semptomatik Hiponatremi (nérolojik bulgular varsa):

%3 Hipertonik Salin (513 mEq/L Na) kullanilir. Doz: 100 mLbolus (10 dakikada), gerektiginde
1-2 ek doz (toplam 300 mL'ye kadar). Hedef: Serum Na’y1 4-6 mEq/L artirmak (ilk 4-6 saatte). zlem:
Serum Na her 2 saatte bir kontrol edilir. Ek Onlemler: ADH antagonistleri (vaptanlar) veya
mannitolkullanilmaz (etkisi yavas veya riskli). Hipotonik sivilar kesilir, su kisitlamasi yapilir.

B) Asemptomatik Hiponatremi (Na<130 mEq/L):

Su Kisitlamasi (1-1.5 L/giin). Hipotonik sivilar kesilir, altta yatan neden tedavi edilir. izlem:
Serum Na 4-6 saatte bir kontrol edilir.

2) Kronik Hiponatremi (>48 saat veya bilinmeyen siire)

A) Hafif-Orta Siddette (Na 120-135 mEq/L, asemptomatik):
Hipovolemik: %0,9 NaCl + potasyum replasmani.

Hipervolemik: Su kisitlamasi + loop diiiretik (furosemid).

Ovolemik (SIADH vb.): Su kisitlamas1 + tuz tabletleri, gerekirsevaptanlar
Diizeltme Hizi: 0.5 mEq/L/saat, 24 saatte maksimum 8-10 mEq/L.

B) Siddetli (Na<120 mEq/L veya semptomatik):

%3 Hipertonik Salin dikkatli kullanilir (CPM riski nedeniyle).Hedef: ilk 24 saatte Na’y1 125
mEq/L’ye, sonraki 24 saatte 130 mEq/L’ye ¢ikarmak.

C) Ayiric1 Tam ve Destekleyici

a) Psédohiponatremi (hiperlipidemi/hiperproteinemi): Iyon-selektif elektrotla dogrulama.

b) Translokasyonel Hiponatremi (hiperglisemi, mannitol): Glikoz diizeltmesi yapilir:
Diizeltilmis Na = Olgiilen Na + [2.4 x (Glikoz -100)/100].

¢) ADH Antagonistleri (Tolvaptan): SIADH, kalp yetmezligi, sirozdakullanilir
Kontrendikasyon: Hipovolemik hiponatremi.
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GIiRiS

KOAH, zararli partikill ya da gaz maruziyeti sonucu gelisen hava yolu veya alveolar
anormalliklerin yol actig1, kalicit hava akimi kisitlanmasi ile karakterize bir hastaliktir (GOLD, 2023).
Hastalikta gevresel faktorler ve genetik yatkinlik rol oynar. En énemli gevresel risk faktorii sigaradir
(Sealock & Sharma, 2018).

KOAH’mn temel 6zelligi hava akimindaki kalici kisitlanmadir. Bu durum kisiye 6zgii olarak
kiigiik hava yolu hastalig1 ve/veya parankimal hasar (amfizem) ile iliskilidir. Kronik inflamasyon
nedeniyle ekspirasyon sirasinda hava yollar daralir, elastik geri ¢ekilme azalir ve mukosilier temizleme

sistemi bozulur (Barnes et al., 2003).

Tan1 koymak i¢in spirometri kullanilir. Bu, invaziv olmayan, erisimi kolay ve tekrarlanabilir bir
testtir. Fakat spesifitesi diisikk oldugundan tek basina yeterli degildir (Pellegrino, 2005). Spirometri,
zorlu vital kapasite (FVC) ve ilk 1 saniyede ekspire edilen hacim (FEV1) 6lgiilerek yapilir. FEV1/FVC
oran1 <0.70 ise KOAH tanis1 desteklenir (GOLD, 2023).

1.1. Epidemiyoloji

KOAH diinya genelinde 6nemli bir morbidite ve mortalite nedenidir (Halbert et al., 2006; Lopez
et al., 2006). Gelismis iilkelerde yaslanan niifus ve gelismekte olan iilkelerde artan sigara igiciligi
nedeniyle 2060 yilina kadar KOAH’a bagh yillik 6liimlerin 5.4 milyonu asacagi dngoriilmektedir
(World Health Organization, 2022).

Birgok calisma KOAH’in erkeklerde, 40 yas lizerindekilerde ve sigara icenlerde daha yaygin
oldugunu gostermektedir (Menezes et al., 2005; Buist et al., 2007). Morbidite yasla artmakta, KOAH’I1
bireylerde komorbiditeler daha erken yaslarda ortaya ¢ikmaktadir (Divo et al., 2018). KOAH, Diinya
Saglik Orgiitii’ne gore iiciincii 6nde gelen 6liim nedenidir (Lozano et al., 2012).

1.2. Risk Faktorleri

KOAH, genetik yatkinlikla ¢evresel maruziyetlerin birlesmesi sonucu akciger gelisiminin
kisitlanmasi ve hasarlanmasi ile gelisir. Baslica risk faktorleri:

Genetik: Serpinal genindeki mutasyon sonucu gelisen alfa-1 antitripsin eksikligi en iyi bilinen
genetik risk faktoriidiir (Foreman et al., 2012).

Epigenetik: Ornegin gebelikte annenin sigara igmesi, fetiisiin akciger gelisimini olumsuz etkiler
(Tager et al., 1995).

Yaslanma: Akcigerde yapisal degisiklikler ile FEV1 degeri azalir (Agusti et al., 2017).

Sigara: Nikotin bagimliliga neden olurken, duman igerisindeki 4.500°den fazla kimyasalin ¢ogu
toksik ve karsinojeniktir (Sealock & Sharma, 2018). Sigaranin birakilmasiyla mukosilier fonksiyon
diizelir, semptomlar azalir (Rennard & Vestbo, 2006).
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Biyoyakit dumani: Ozellikle gelismekte olan iilkelerde 1smma ve yemek pisirme amaciyla
kullanilan odun, komiir, tezek vb. dumanlarit KOAH riskini artirir (Adeloye et al., 2015).

Hava kirliligi: Egzoz gazlari, termik/niikleer santrallerden yayilan gazlar énemli dis ortam
etkenlerindendir.

Sosyoekonomik durum: Diigiik gelirli bireylerde kotii beslenme, enfeksiyonlar ve c¢evresel
maruziyetler KOAH gelisme riskini artirir (Varmaghani et al., 2019).

Atopi: Ev tozu ve polen gibi aeroallerjenlere duyarliligi olan atopik bireylerde KOAH riski daha
yluksektir (Gottlieb et al., 1996).

Cocukluk enfeksiyonlari: Ozellikle Pseudomonas aeruginosa ile gelisen bronsitlerde FEV1 kaybi
belirgin olabilir (Martinez-Garcia et al., 2022).

1.3. Patoloji, Patogenez ve Patofizyoloji

KOAH’a 6zgii yapisal degisiklikler hava yolu, akciger parankimi ve pulmoner damar yataginda
meydana gelir. Bu degisiklikler, kronik inflamasyon, tekrarlayan doku hasar1 ve yetersiz onarim
siireciyle iliskilidir. Hava yollarindaki bu inflamatuvar ve yapisal degisiklikler sigara birakildiktan sonra
bile devam edebilir (Barnes et al., 2003).

Inflamatuvar yamit, alveoler elastikiyette azalma, hava kapanmasi, hiperinflasyon ve hava
yollarinda geri doniigiimsiiz daralmaya yol agar. Bu patolojik siire¢ KOAH’1n gelisiminde temel rol
oynar. TNF-alfa, IL-8, 16kotrien B4 gibi sitokinler ve serin proteaz, notrofil elastaz, perforin ve granzim
B gibi enzimler siireci yonlendiren baslica mediatdrlerdir (Barnes et al., 2003).

Sigara icicilerinde gelisen kronik hipoksiye bagli olarak pulmoner damar sisteminde
vazokonstriiksiyon, intimal hiperplazi ve diiz kas hipertrofisi meydana gelir. Hava hapsine bagh gelisen
vaskiiler basing artis1 pulmoner hipertansiyon ve sag ventrikiil hipertrofisiyle sonuglanabilir (Steiner et
al., 2014).

Ayrica solunum yolu enfeksiyonlari, ¢cevresel maruziyet, pulmoner emboli, pndmoni ve kalp

yetmezligi gibi durumlar KOAH alevlenmelerini tetikleyebilir.
2. KLINIK

KOAH genellikle oksiiriik ve balgam sikayetleriyle baslar, ancak hastalar bu semptomlar
sigaraya baglayarak tibbi yardim aramazlar. Giinliik yasami etkileyen nefes darligi gelistiginde
genellikle bagvuru gergeklesir. Oksiiriik genellikle sabahlari belirgindir ve prodiiktiftir. Balgam
genellikle beyazdir; ancak inflamasyon artarsa sari-yesil renge donebilir.

Dispne en sik bagvuru nedenidir. Semptomlar yavas ilerledigi i¢in hastalar buna aligir ve bagvuru
gecikir. Dispne derecesini degerlendirmede en sik kullanilan skorlama sistemi Modified Medical
Research Council (mMRC) skalasidir:



89 | KLINIK BILIMLERDE ACiL DURUMLAR: GUNCEL TANI VE TEDAVI YAKLASIMLARI -2

mMRC Skorlamasi

Derece ||[Tanim

0 Sadece agir egzersizde dispne

1 Hizli yiiriiyliste veya hafif yokusta dispne

2 Diiz yolda yasitlarina gore daha yavag yiiriir veya sik durur

3 100 m yiiriidiikten sonra durmak zorunda kalir

4 Evde dahi hareket etmekte zorlanir, giyinme-soyunmada dispne yasar

KOAH’ta higiltili solunum (wheezing), yardime1 solunum kaslarinin kullanimi, gégiis agrisi ve

tiikkenmiglik hissi yaygindir. Ileri evrelerde kilo kaybi ve kas kitlesi azalmasi goriilebilir.

2.1. Fizik Muayene

Baglangicta fizik muayene bulgulart sinirhidir. Hastalik ilerledikge:
Ekspiryum uzar, ronkiis duyulabilir

Hiperinflasyona bagl gogiis 6n-arka cap1 artar

Solunum sesleri azalir, ileri evrede sessiz akciger bulgusu goriilebilir
Biiziik dudak solunumu, Hoover bulgusu, siyanoz, juguler venoz dolgunluk
Sag kalp yetmezligi bulgular (hepatomegali)

Comak parmak KOAH ig¢in tipik degildir. Eger saptanirsa interstisyel akciger hastaliklar1 veya

bronsiektazi diigiiniilmelidir.

2.2. Laboratuvar

KOAH’a 6zgii bir laboratuvar testi yoktur. Ancak eslik eden durumlar agisindan bazi testler

kullanilir:

Troponin: Kardiyak iskemiyi dislamak i¢in

Pro-BNP: Kalp yetmezligi

CRP, 16kosit sayisi, sedimentasyon: Enfeksiyon

Bikarbonat yiiksekligi: Kronik hiperkapni gdstergesi (bobrek fonksiyonu normalse)

3. FARMAKOLOJIK TEDAVi
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KOAH’ta farmakolojik tedavi; semptomlarin kontrolii, alevlenmelerin &nlenmesi, egzersiz
kapasitesinin artirilmasi, yasam kalitesinin yiikseltilmesi ve mortalitenin azaltilmasi a¢isindan 6nemlidir
(GOLD, 2023). Sigarayi1 birakmak ve ¢evresel zararli faktorlerden kaginmak, tedavi etkinligi agisindan
en az farmakolojik miidahaleler kadar kritiktir.

3.1. Bronkodilatorler

Bronkodilatorler, hava yolu diiz kaslarmi gevseterek FEV1 ve diger solunum parametrelerinde
iyilesme saglar. Istirahatte ve egzersiz sirasinda dinamik hiperinflasyonu azaltarak performansi
artirirlar.

SABA (Kisa etkili beta2 agonistler): 4—6 saat etkili.

LABA (Uzun etkili beta2 agonistler): Etki siiresi 1224 saattir. Ornekler: Formoterol, salmeterol,
indakaterol, olodaterol, vilanterol.

3.2. Antimuskarinikler

Muskarinik reseptor antagonisti ilaglar bronkokonstriksiyonu engeller:
SAMA (Kisa etkili): Ipratropium, oksitropium

LAMA (Uzun etkili): Tiotropium, aklidinyum, glikopironyum bromiir
3.3. Kombine Tedaviler

SABA+SAMA kombinasyonu FEV1 ve semptom iyilesmesini artirir
LABA+LAMA kombinasyonu alevlenmeleri azaltir (Kanit diizeyi A—B)
Tiotropium pulmoner rehabilitasyonun etkinligini artirir (Kanit diizeyi B)
Teofilin diisiik diizeyde bronkodilator etki gosterir (Kanit diizeyi A—B)
3.4. Kortikosteroidler (KS)

Sistemik steroidler KOAH alevlenmelerinde kullanilabilir

Onerilen doz: 5 giin boyunca giinde 40 mg prednizolon (Lipson et al., 2018)
3.5. Uglii Tedavi (LABA + LAMA + IKS)

Tekli veya ikili tedavilere kiyasla daha iyi akciger fonksiyonlari ve daha az alevlenme saglar (Papi
et al., 2018).
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3.6. Fosfodiesteraz-4 (PDE4) Inhibitorleri

cAMP yikimini engelleyerek inflamasyonu baskilar

Bronkodilator etkisi yoktur

Sik alevlenen, kronik bronsitli KOAH hastalarinda etkilidir

3.7. Antibiyotikler

Artmig balgam miktari, piiriilans ve dispne durumlarinda onerilir
Ampirik tedavi secenekleri: Amoksisilin-klavulanat, makrolid, tetrasiklin
3.8. Mukolitikler

Mukus viskozitesini azaltmak ve silier tasinimi artirmak amaciyla karbosistein, N-asetilsistein

kullanilabilir
4. NON-FARMAKOLOJIK TEDAVILER
4.1. Non-invaziv Mekanik Ventilasyon (NIMV)
Akut solunum yetmezligi durumunda ilk tercih NIMV’dir

Solunumsal asidozu diizeltir, dispneyi azaltir, ventilator iliskili pndmoniyi ve hastane yatis

stiresini azaltir
4.2. invaziv Mekanik Ventilasyon (IMV)
NIMV’ye yanit alinamazsa ya da tolere edilemezse uygulanir
Endikasyonlar: Kardiyak arrest, biling kaybi, sekresyonu ¢ikaramama, refrakter hipoksemi
4.3. Uzun Siireli Oksijen Tedavisi (USOT)

Pa02 <55 mmHg veya Sa02 <88% (veya sag kalp yetmezliginde PaO2 <59 mmHg) olan KOAH
hastalarinda kullanilir

Fiziksel kapasite, mental durum ve yasam kalitesini artirir
4.4. Cerrahi Yaklasimlar

Biillektomi, akciger transplantasyonu, bronkoskopik girisimler (endobronsiyal valv, buhar
ablasyon, nitrojen kriyosprey) ileri evre KOAH ta secilmis hastalara uygulanabilir (Lopez et al., 2006)
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Giris

Masif kanama, tiim diinyada morbidite ve mortalitenin dnde gelen nedenlerinden biridir(Shah et
al., 2023). Ozellikle travma ve cerrahi olgularinda kan kaybina bagli erken oliimler sik goriiliir;
yaralanmalardan 6len her ii¢ kisiden biri kanamaya baglidir(Curry & Davenport, 2019). Bu nedenle
masif kanamalarin bagarili yonetimi i¢in erken tani, planl miidahale ve uygun kaynaklarmn (kan {irtinleri,
cerrahi) hizla seferber edilmesi sarttir(Shah et al., 2023). Masif kanamalarda viicut 1sisinin korunmasi,
asidoz ve koagulopatinin (PTZ-INR uzamasi, fibrinolizis) 6nlenmesi yasam kurtaricidir; bu faktorler
“Oliim triad1” olarak adlandirilir(Moore, 1996). Giincel ¢calismalarda hem yarali hastalarda hem de diger
klinik durumlarda (%60 oraninda) koagiilopati ile birlikte gelen kanamalarin y&netiminde yapisal
protokoller ve ¢ok disiplinli yaklasim onerilmektedir. Ornegin, yiiksek kanama riski tasiyan olgularda
masif transfiizyon protokollerinin (MTP) uygulanmasi yasam kurtarict bulunmustur.

2. Masif Kanamanin Tanim ve Nedenleri

Masif kanama genellikle 24 saatte viicuttaki toplam kan hacminin bir kat1 veya 3 saatten kisa
stirede toplam hacmin %50°si kadar kan kayb1 seklinde tanimlanir. Dakikada 150 ml’den fazla hizla
stiregelen kanama da masif kanama olarak kabul edilir. Postpartum kanama >1000 ml olarak tanimlansa
da, 500-1000 ml minor, 1000-2000 ml orta, >2000 ml agir postpartum kanama olarak alt
gruplandirilabilir(Zatta et al., 2014). Masif kanamanin baslica nedenleri arasinda travma, biiyiik cerrahi
islemler, obstetrik kanamalar ve gastrointestinal veya hepatik kaynakli kanamalar yer alir(Davenport &
Brohi, 2016). Ornegin, yiiksek gelirli iilkelerde masif transfiizyon gerektiren olgularm %61’ cerrahi,
%15°1 travma, sadece %2’si obstetrik nedenlidir (Halmin et al., 2016). Bu kanamlar siddetli
hipovolemiye, doku hipoksisine ve hizla ilerleyen koagulopatiye yol acar

3. Masif Transfiizyonun Tanimi ve Endikasyonlari

Masif transfiizyon genelde 24 saatte >10 iinite eritrosit siispansiyonu verilmesiyle tanimlanir
(Jennings & Watson, 2023). Ultra-masif transfiizyon ise 24—48 saatte >20 {inite olarak smiflandirilir.
Masif transfliizyon, hemodinamik instabilite (6rnegin, sistolik kan basincinin 90 mmHg’ nin altina
inmesi, nabiz/systolik kan basinci orant >1 olmasi) ve aktiiel kanama gostergeleriyle iliskili olup, bu
durumlarda masif transfiizyon protokolleri baslatilir (Schellenberg et al., 2021). Pratikte, toplam kan
hacminin %30-40’mm kayb1 (yaklasik 1500 mL eritrosit kaybi1) durumunda eritrosit verilmesi
endikasyonu dogar; %40°1 gecerse acil transfiizyon gerekir (Spahn et al., 2019). Bu nedenle masif

kanama tanis1 kondugunda, erken kan {iriinleri destegi nem kazanir.
4. Masif Transfiizyon Protokolleri (MTP)

Masif transflizyon protokolleri (MTP), kanama aninda hizli ve diizenli kan iiriinii saglanmasini
amaglayan standartlagtirilmig planlardir. Bu protokoller sayesinde kan bankasi, cerrahi-ekip ve anestezi
gibi birimler koordine ¢aligarak hastaya zamaninda {irlin sunar. Uygun MTP, eksojen koagulopatiyi
diizeltir; 6rnegin acil travmali hastalarda yiiksek plazma:eritrosit orani kullanmak (1:1-1.5) mortaliteyi
azaltir (Riskin et al., 2009). Bu yaklasim, o6zellikle koagiilasyon testleri ge¢ geldiginde, oranli kan
transfiizyonunun hizli uygulanmasin1 saglar. Klinik c¢aligmalarda 1:1:1 oranli protokoller 1:1:2’ye
kiyasla kanamaya bagh 6liimii belirgin sekilde azaltmistir (Holcomb et al., 2015).
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5. Komponent Tedavisi (Eritrosit, TDP, Trombosit)
Masif kanamada her bir kan komponenti farkli endikasyon ve hedeflerle verilir.

o Eritrosit Siispansiyonu (ES): Hipovoleminin diizeltilmesi ve dokulara oksijen tagima
amaglanir. Genel kani, bobrek yetmezligi veya miyokard iskemisi yoksa transfizyon esigi Hb
7-9 g/dL arasinda tutulmalidir. Ancak, aktif masif kanamada dolagim yetmezligini diizeltmek
icin daha yiiksek seviyelere (6rnegin Hb 8—10 g/dL) ¢ikmak gerekebilir. Kan transflizyonuna
yonelik parametrelere giivenilemeyebilir; kanama sirasinda ilk Hb degerleri normal gelebilir
¢linkii hemodiliisyon gecikir. Bu nedenle tansiyon diisiikliigii, tasikardi veya kotiilesen laktat
gibi hemodinamik belirtiler transfiizyon kararim1 yonlendirmelidir. Transfiizyon i¢in kanin
hazirlanmasi sirasinda 1sinmig {initeler kullanilarak hipotermiden kaginilmali; acil durumda
grup-cross islemleri beklenmeden O negatif (6zellikle iireme c¢agindaki kadinlarda Kell
negatif) kan verilmelidir (Spahn et al., 2019).

¢ Taze Donmus Plazma (TDP): Koagulopatinin diizeltilmesi i¢in kullanilir. TDP, pihtilagma
faktorlerinin yan sira antikoagiilan ve diger proteinleri de igerir. Aktif kanama veya belirgin
PT-INR uzamast varsa (6rnegin INR >1.5-2) TDP verilir. Onerilen doz genellikle 15-20
mL/kg (viicut agirligina gore) kadardir. TDP yeniden 1sitilarak veya hizli verici ile infiize
edilmelidir. Kullanilan toplam TDP hacmi artirilirken, dagilma(hemodiliisyon) ve TRALI
riski g6z 6niinde bulundurulmalidir. Bir MTP’de TDP/ES orani genellikle 1:1’e yakin tutulur
(Stanworth et al., 2022).

o Trombosit Siispansiyonu: Trombositopeni veya fonksiyon bozuklugu durumunda trombosit
transfiizyonu endike olabilir. MTP’lerde toplu trombosit birimleri genellikle 6’11 paketler
halinde verilir. Travma veya biiyiik kanamalarda trombosit disfonksiyonu sik goriilebilir ve
yeterli hemostaz igin trombosit destegi gerekebilir. Trombosit inflizyonu sirasinda trombosit
nakli i¢cin ABO uyumuna dikkat edilir; acil durumda uyumsuz platelet de kullanilabilir (Klein
et al., 2016).

e Ek Uriinler (Kriyopresipitat, Konsantre Fibrinojen, PCC): Yetersiz fibrinojen seviyesi
(<1.5-2.0 g/L) veya DIC gibi durumlarda kriyopresipitat veya fibrinojen konsantresi verilir.
Kriyopresipitat, plazmanin kivamlastirilmasiyla elde edilen fibrinojen kaynagidir; tek seferde
¢ok miktarda plazma yerine nispeten kiigiik hacimde fibrinogen saglar. Alternatif olarak
fibrinojen konsantresi kullanimi1 zaman kazandirir ve viral giivenlik avantaji sunar. Warfarin
kullanan hastalarda vitamin K ile birlikte dort faktorlii prokonvertin kompleksi (PCC) veya
TDP, DOAC kullananlarda spesifik antidotlar (6r. idarucizumab veya andeksanet alfa)
diisiintilebilir. Her komponent tedavisi, koagiilasyon parametreleri (INR, fibrinojen, trombosit
sayis1) ve kanama durumu 1g1ginda yonlendirilmelidir (McQuilten et al., 2017).

6. Kan Transfiizyonuna Bagh Komplikasyonlar

Kan transfiizyonu yasam kurtarict olsa da gesitli yan etki ve komplikasyonlar igerebilir. Non-
enfeksiydz reaksiyonlar daha sik goriiliir: Alerjik reaksiyonlar (iirtiker, anafilaksi), febril non-
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hemolitik (ates-kirginlik), alloimmiinizasyon (verici antijenlerine karsi antikor gelisimi) bunlarin
baslicalaridir. Akut hemolitik transfizyon reaksiyonu (ABO uyumsuzlugu) nadirdir ama acil kanama
ortaminda her zaman diisiiniilmelidir. Transfiizyon-iliskili akut akciger hasar1 (TRALI) ve transfiizyon-
iliskili dolasim fazlalig1 hayat:1 tehdit eden durumlar arasindadir; 2020 verilerinde transfiizyon-iligkili
dolasim fazlalig1, transfiizyona baglh 6liimlerin baslica nedenlerinden biri olarak bildirilmistir. Ayrica
cok sayida iinite verilmesi hiperkalemi, hipokalsemi (sitrat birikimi), asit-bazi dengesizlikleri ve
hipotermi gibi metabolik yan etkilere yol acabilir. Enfeksiy0z risk giinlimiizde ¢ok diisiik olsa da mutlak
ihmal edilmemelidir. Kan transfiizyonunda gereklilik tekrar gozden gecirilmeli, gerektiginde
kompomente monitdrizasyon (hemoglobin, trombosit, INR) yapilmali ve asir1 transfiizyondan
kacinilmalidir (Ackfeld et al., 2022).

7. Kanama Kontrolii ve Adjiivan Tedaviler

Kanamanin kesin kontrolii cerrahi veya girisimsel yontemle saglanmalidir. Niiks kanama riski
varsa endovaskiiler embolizasyon (pelvik fraktiirde, karin i¢i arteriyel yaralanmalarda) veya perkiitan
cerrahi teknikler diisiiniilebilir. Hipotansif resiisitasyon (permissive hipotansiyon) travmali hastalarda
onemlidir; hedef SBP ~80—90 mmHg tutuldugunda erken cerrahi miidahale sans1 artar ve erken mortalite
azalma egilimindedir (Clarke & Dippenaar, 2022).

Traneksamik asit (TXA): Antifibrinolitik bu ilag, travma ve postpartum kanamalarda hayat
kurtaricidir. Ozellikle travmada ilk 3 saatte (CRASH-2 calismasi) ve dogum sonrasi kanamalarda
(WOMAN c¢alismasi) 1 g TXA’nin hizla uygulanmasi mortaliteyi anlamli sekilde azaltir (Shakur et al.,
2010). Plazma transliitesini azaltarak pihti stabilizasyonu saglar. Ancak aktif {ist-GIS kanamasinda
kullanimi HALT-IT g¢alismasina gére yarar saglamamis ve tromboz riskini artirmistir, bu nedenle GIS
kanamalarinda onerilmez(Shah et al., 2023).

Rekombinant Faktér VIIa (rFVIIa): ileri kanama kontrolii saglanamayan olgularda deneysel
olarak kullanilmigtir; ancak tromboembolik yan etki riski nedeniyle rutin degildir.

Fibrinogen konsantresi/kriyo: Fibrinojen <1.5-2 g/L ise uygulanir.

Desmopressin: Uremik ya da antiplatelet tedavi (aspirin/klopidogrel) altindaki hastalarda
trombosit fonksiyonunu desteklemek i¢in DDFP (desmopressin) eklenebilir.

Kalsiyum: Citrate birikimini dengelemek i¢in verilen kan {iriinleri sirasinda kalsiyum replasmani
gerekebilir.

Diger ilaclar: Ciddi kanamalarda viicutta koagiilasyon faktorlerini desteklemek icin
antifibrinolitiklerin disinda kanama kontrol baglaminda antifibrinolitik olmayan ilave dnlemler de
alinmalidir.

8. Ozel Durumlarda Transfiizyon Yaklasim

Obstetrik Kanamalar (Gebelik): Dogum sonrasi kanama, kanama kontrolil i¢in uterotonik
ilaglar ve TXA’nin ilk 3 saat i¢cinde uygulanmasini gerektirir (Shakur et al., 2010). Obstetrik MTP’de
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genellikle kan iirtinleri 1:1:1 oraninda hazirlanir. Cift grup saptamalar1 yapilmis (gecikmis kanamaya
karg1 hazirlikli) ve gerekirse O- kan verilmelidir. Fibrinojen konsantrasyonu puerperada 6zellikle kritik
olup (>2 g/L korunmalidir). Gerektiginde uteroplasental arterlerin embolizasyonu veya cerrahi girisim
disiiniilmelidir (Kogutt & Vaught, 2019).

Pediatrik Hastalar: Cocuklarda kan hacmi kilograma gore kiigiik oldugu igin transfiizyon
voliimleri buna gore ayarlanir. Transflizyon esigi, eriskinlerdekine benzer sekilde HB <7-8 g/dL
civarinda alinir (kardiyak hastalig1 olanlarda 8 g/dL’ye yiikseltilebilir) (Carson et al., 2023). Cocuklar
icin yetiskin kan iiriinlerinden farkli olarak genellikle gruplanmis ve caprazlamasi yapilmig iiriin
kullanilir; O- eritrosit dncelikli verilir. Masif kanama kriterleri kilogram bazinda (6r. 40 ml/kg’dan fazla
3 saatte) belirlenir. Yaklagim, gerekirse eritrosit siispansiyonu, TDP ve trombositin uygun oranlarda

inflizyonunu igerir.

Antikoagiilan Kullanimi: Warfarin gibi vitamin K antagonistleri alan hastalarda ciddi kanama
durumunda vitamin K (IV) ve dért faktérlii PCC kullanilmalidir. DOAC (direkt oral antikoagiilan)
kullananlarda ise mevcutsa idarucizumab (dabigatran igin) veya andeksanet alfa (faktor Xa inhibitorleri
icin) tercih edilir. Bunlar bulunamazsa PCC veya TDP ile destek saglanir. Her durumda antikoagiilan
kesilir ve kanama kontrolii i¢in cerrahi/girisimsel 6nlemler devreye girer.

Travma: Travma hastalarinda kanama yonetimi, erken hipotansif resiisitasyon, 1:1 transfiizyon

orant, hizli cerrahi hemostaz ve TXA uygulanmasi esaslarina dayanir(Shah et al., 2023).

Gastrointestinal Sistem (GIS) Kanamalari: Ust veya alt GIS kanamalarinda aktif kanama varsa
transflizyon esigi genellikle Hb 7 g/dL civaridir (gerekirse 8’e yiikseltilir). TXA bu grupta dnerilmez.
Eslik eden hemodinamik instabilite veya portal hipertansiyon belirtisi varsa transflizyonlar daha dikkatli
yapilmal1 ve eszamanli olarak endoskopik/cerrahi tedavi planlanmalidir.

Karaciger Yetmezligi: Siroz gibi kronik karaciger hastalarinda koagulasyon testleri siklikla
bozulur; ancak bu hastalarda dengeleyici faktor eksiklikleri ve inhibitor artislart oldugundan, rutin
profilaktik plazma/trombosit transfiizyonu oOnerilmez. Kanama oldugunda veya invaziv girisim
gerekiyorsa viskoelastik testlerle veya gerekirse INR ve trombosit baz alimarak TDP ve trombosit
verilebilir. Intraserebral veya kanama riski yiiksek durumlarda hedefe yonelik destek saglanmalidir.

9. Sonuc ve Klinik Oneriler

Masif kanamalar, multidisipliner ve standartlagtirilmis yaklasimlar gerektiren acil durumlardir.
Giincel kilavuzlar ve ¢aligmalara gore, erkenden aktive edilen MTP’ler hastanin hemodinamiginin
stabilize edilmesinde yasam kurtaricidir. Transflizyon protokolleri, 1:1 eritrosit:TDP oranini
savunmakta; trombosit destegi ile fibrinogen diizeyi koruma stratejisi onem kazanmaktadir. Eritrosit
transfliizyonunda tavsiye edilen esige genellikle Hb 7-8 g/dL civar olup, kardiyovaskiiler hastalik veya
travma gibi 6zel durumlarda bu deger 8-9’a yiikseltilebilir. Her durumda gereksiz transfiizyonlardan
kacinilmali, tedavi sirasinda hipotermi, asidoz ve koagulopatiye engel olunmalidir. Traneksamik asit
gibi stratejiler belirtilen senaryolarda 6liimleri azaltmaya yardimci olurken, kanama durdurucu cerrahi

ve girigimlerle es zamanli yonetim sarttir
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GIRIS

Mastit ve meme apsesi, meme dokusunda enflamasyon ve enfeksiyonla karakterize klinik durumlardir.
Mastit, emziren kadinlarda daha sik goriilmekle birlikte, non-laktasyonel formlar1 da mevcuttur. Erken tedavi
edilmediginde apse gelisimi, sepsis ve emzirmenin erken kesilmesi gibi komplikasyonlara yol acabilir. Giincel
yaklagimlar, minimal invaziv teknikler ve hedefe yonelik antibiyotik tedavisi iizerine odaklanmaktadir. Bu
boliimde, mastit ve meme apsesinin patofizyolojisi, epidemiyolojisi, tani ve tedavi algoritmalar1 multidisipliner
bir bakis agisiyla ele alinacaktir (Boakes et al., 2018).

1. Patofizyoloji

Mastit, meme dokusunun enflamasyonudur ve genellikle bakteriyel enfeksiyonla iligkilidir. Laktasyonel
mastit, meme kanallarmin tikanmasi veya emzirme tekniklerindeki hatalar sonucu gelisir. Bakteriler
(genellikle Staphylococcus aureus), meme basindaki catlaklardan dokuya girerek enfeksiyonu baglatir. Siitiin
zengin igerigi, bakteriyel proliferasyonu kolaylastiran uygun bir ortam saglar (Amir & Academy of
Breastfeeding Medicine Protocol Committee, 2014; Kataria et al., 2013; Versluijs-Ossewaarde et al.,
2005). Non-laktasyonel mastit ise duktal ektazi, sigara kullanimi1 veya graniilomat6z hastaliklar gibi faktorlerle
iligkilidir. Apse olusumu, enfeksiyonun lokalize piiriilan koleksiyona ilerlemesiyle karakterizedir (Foxman et
al., 2002).

Enfeksiyon gelisimiyle birlikte lokal immiin yanit aktive olur. Polimorfoniikleer 16kosit infiltrasyonu,
proinflamatuar sitokinlerin (6. IL-1B, TNF-a, IL-6) salmimi ve lokal vaskiiler gecirgenlik artisi mastit
tablosunun temelini olusturur.

2. Epidemiyoloji

Mastit insidanst, saglik hizmetlerine erisim, emzirme egitimi ve hijyen kosullarma bagli olarak toplumdan
topluma degisiklik gdstermektedir. Gelismekte olan iilkelerde apse oranlari1 daha yiiksektir. Laktasyonel mastit,
emziren kadinlarin %1-33'tinde goriiliir (Eryilmaz et al., 2005). En sik postpartum ilk 6 haftada ortaya cikar.
Meme apsesi vakalarmin %3-11'i mastit komplikasyonudur (Rizzo et al., 2010).

Non-laktasyonel apseler, genellikle 30-50 yas arasi sigara kullanan kadinlarda subareolar bolgede gelisir
(Moazzez et al., 2007). Metisiline Direngli S. aureus (MRSA), 6zellikle hastane kaynakli enfeksiyonlarda artig
gostermektedir (Branch-Elliman et al., 2012).

3. Etiyoloji

3.1. Bakteriyel Patojenler:

Staphylococcus aureus (%70-80), Streptococcus tiirleri, Gram-negatif basiller (6rn. E. coli) en sik
goriilen bakteriyel ajanlardir. MRSA, toplum ve hastane kdkenli enfeksiyonlarda 6nemli bir etkendir (Chandika

et al., 2012). Polimikrobiyal enfeksiyonlar, 6zellikle diyabet veya immiin yetmezligi olanlarda daha sik goriiliir
(Pileri et al., 2022).
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3.2. Non-enfeksiyoz Nedenler:

Genellikle periduktal mastit, graniilomatdz mastit, meme protezi komplikasyonlari altta yatan nedenlerdir
(ZUSKA et al., 1951).

4. Semptomlar

Mastitte genellikle agri, kizariklik, sislik, 1s1 artis1 gibi lokalize semptomlar gozlenir. Sistemik
semptomlar ise non-spesifik olarak ates, titreme, halsizlik olarak kendini gosterir. Meme apsesinde ise
fluktuasyon pozitif inflamatuar kitle, daha siddetli agn ile karakterizedir (Tablo-1). Apse ilerledik¢e deride
iilserasyon veya fistiil (Zuska hastalig1) gozlenebilmektedir (Christensen et al., 2005).

Tablo 1. Mastit ve Meme apsesi ayirict tanisi

Laktasyonel Mastit Meme Apsesi
Baslangic Ani Mastiti takiben
Agn Orta-siddetli Siddetli, zonklayic1
Kizariklik ve sislik Yaygin Sinirly, fluktuasyonla beraber
Sistemik bulgular Ates, halsizlik Ates, titreme, toksik goriinim
Palpasyon Yaygin hassasiyet Fluktuasyon pozitif kitle
Goriintiileme Gerekli olmayabilir USG'de hipoekoik koleksiyon
Tedavi Antibiyotik + emzirmenin devam1 ~ Aspirasyon veya cerrahi drenaj

5. Tam

Tanmin konulmasinda ayrmtili anamnez ve fizik muayene ¢ogu olguda yeterli olmaktadir. Anamnezde
hastanin emzirme Gykiisii, aile dykiisii, ilag kullanimi1 gibi risk faktdrleri sorgulanmalidir. Fizik muayenede

hassasiyet, eritem, fluktuasyon tespit edilmektedir.

Radyolojik degerlendirmede ilk tercih edilen goriintiileme yontemi ultrasonografidir (USG). USG, meme
apsesini genellikle hipoekoik veya kompleks yapili (septali, multikistik) koleksiyonlar seklinde gosterir (Kamal
et al., 2009). Mamografi, akut fazda nadiren kullanilir (Rimoldi et al., 2020).

Apsenin Mikrobiyolojik Incelemesiyle ise aspirasyonla elde edilen piiyiin Gram boyama, kiiltiir ve
antibiyogram sonuglari taniy1 desteklemektedir. Kiiltiir ve antibiyogramla birlikte MRSA duyarlilig1 mutlaka
degerlendirilmelidir (Dixon & Khan, 2011).

6. Tedavi Yontemleri

6.1. Antibiyotik Tedavisi

Laktasyonel Mastit antibiyotik tedavisinde, Penisilinaz direngli penisilinler veya sefalosporinler
onerilmektedir (Tablo 2). MRSA siiphesinde klindamisin veya trimetoprim-sulfametoksazol ile tedavi
edilmelidir (Kazama et al., 2017). Hasta non-laktasyonel mastit ise anaeroblara yonelik genis spektrumlu
antibiyotikler onerilmektedir (Schwarz & Shrestha, 2001).
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Tablo 2. Antibiyotik Secencekleri ve Endikasyonlart

fIk Tercih Antibiyotikler Alternatif / MRSA Siiphesi
. i . . . Klindamisin, trimetoprim-
Laktasyonel mastit Dikloksasilin, sefazolin, seftriakson
sulfametoksazol

Amoksisilin-klavulonat, . . L
Nonlaktasyonel mastit Piperasilin-tazobaktam (ileri durumlar)

klindamisin

Meme apsesi (hafif, lokalize) Ampisilin-sulbaktam + aspirasyon Klindamisin + kiiltiire gére ayarlama

6.2. Girisimsel Radyoloji Tedavisi

Igne Aspirasyonu; USG esliginde 18-21G igne ile piiriilan materyalin bosaltilmasi islemidir. >5 cm
boyutundaki apselerde dahi etkinligi kanitlanmis olup, kozmetik sonuclar agisindan avantaj sunar (Falco et al.,
2016). Tekrarlayan aspirasyon gerekebilir ve basar1 oran1 %82-96 arasinda degismektedir (Pileri et al., 2022).
Cok daha biiyiik apselerde perkiitan drenaj kateteri ile drenaj kullanilmaktadir (Patani et al., 2018).

6.3. Cerrahi Tedavi

Insizyonel Drenaj, genel anestezi altinda fluktuasyon alanindan yapilan insizyon ile apsenin drenaji
islemidir. Septasyonlarin ve lokiile alanlarmn agilmasi ve nekrotik dokunun debridmani olanagi saglar. Hem
girigimsel hem de cerrahi tedavi segeneklerinde hastadan biyopsi alma olanagi mevcuttur. Kozmetik deformite
ve emzirme sorunlari nedeniyle son segenek olarak onerilir (Pevzner & Dahan, 2020).

6.4. Destekleyici Tedaviler

Laktasyona bagli mastit tedavisinde emzirmenin siirdiiriilmesi veya pompa ile siit bosaltimi1 devam etmesi
onerilmektedir. Ek olarak, analjezik tedavi ile sicak-soguk kompres uygulamalarni semptomlarin
hafifletilmesinde destekleyici rol oynar (A Koh et al., 2021).

7. Komplikasyonlar

Akut donemde hastada emzirmenin erken kesilmesi, sepsis, nadirde olsa nekrotizan fasiit gibi durumlar
goriilebilir. Kronik donemde ise, tekrarlayan apseler, meme fistiilii, kozmetik deformite ve psikososyal etkiler
ortaya ¢ikabilir (Lam et al., 2014).

8. Sonuc¢

Mastit ve meme apsesi yonetiminde erken tan1 ve uygun tedavi kritiktir. i§ne aspirasyonu, cerrahi
insizyona kiyasla daha az morbidite ile yiiksek basar1 oranlar1 sunar. MRSA prevalansi géz oniine alinarak
antibiyotik sec¢imi kiiltlir sonuglarma gore diizenlenmelidir. Multidisipliner yaklagim (cerrahi, radyoloji,
enfeksiyon hastaliklari) ve hasta egitimi, komplikasyonlar1 azaltmada anahtar rol oynar (Lam et al., 2014; Lam
etal., 2014).
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Giris

Mekanik ventilasyon, solunum yetmezligi olan hastalarda solunum destegi saglamak amaciyla
kullanilan hayati bir tedavi yontemidir. Acil sartlarda, hizli ve etkili bir sekilde uygulanmasi gereken bir
miidahale olup, temel prensiplerin bilinmesi hayati 6nem tasir.

Mekanik Ventilasyonun Calisma Prensipleri

Mekanik ventilasyon, akcigerlere digsaridan pozitif basing uygulayarak solunum islevini
destekleyen veya tamamen iistlenen bir sistemdir. Temel olarak, ventilator hastanin akcigerlerine
hava/oksijen karisimi gonderir ve ekspirasyona izin vererek soluk vermeyi saglar (Chang DW, 2014).

Mekanik ventilasyonun ¢aligma prensipleri basing, hacim, akis, solunum modlari ve solunum
dongiisii acisindan ele alinabilir. (Chang DW, 2014).

1. Mekanik Ventilasyonun Temel Bilesenleri
Mekanik ventilasyon iki ana prensibe dayanir:

1. Pozitif Basinch Ventilasyon (Positive Pressure Ventilation - PPV):
o Daisaridan pozitif basing uygulayarak gazlarin akcigerlere girmesini saglar.
o Modern ventilatorlerde kullanilan ana prensiptir.
2. Negatif Basinch Ventilasyon (Negative Pressure Ventilation - NPV):
o Eskiden kullanilan demir akciger (iron lung) gibi sistemlerde gogiis cevresine negatif

basing uygulanarak solunum saglantyordu. Giintimiizde kullanimi birakilmaigtir.

Pozitif basingl ventilasyonun kullanimi giiniimiizde yaygin olup, hastaya verilen havanin basing,
hacim veya akis parametreleri kontrol edilerek ¢alisir.

2. Mekanik Ventilasyonun Temel Parametreleri

Ventilatorler, kontrol edilen degiskene gore farkli modlarda ¢alisir. Kontrol edilen parametreye
gore ventilatoriin ¢alisma prensibi degisir:

1. Hacim Kontrollii Ventilasyon (VCV - Volume Controlled Ventilation)
o Sabit bir tidal voliim (VT) verilir.
o Basing hastanin akciger uyumluluguna (compliance) gore degisir.
2. Basin¢ Kontrollii Ventilasyon (PCV - Pressure Controlled Ventilation)
o Sabit bir inspiratuar basin¢ uygulanir.
o Hacim hastanin akciger uyumluluguna ve direncine gore degisir.
3. Basing¢ Destekli Ventilasyon (PSV - Pressure Support Ventilation)
o Hasta spontan soluyorsa, her nefesi desteklemek i¢in ek basing saglanir.
o Ekspirasyon hastanin soluk vermeye baslamasiyla gerceklesir.
4. Akis Kontrollii Ventilasyon
o Hastaya belirli bir hizda (flow) gaz akis1 saglanir.
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o Akis hiz1 ayarlanarak solunum dongiisii kontrol edilebilir.
3. Solunum Ddngiisii (Respiratory Cycle) ve Ventilatoriin Calisma Asamalar
Bir solunum dongiisii 4 ana fazdan olusur:

1. Trigger (Baslatma) Fazi:
o Soluk hastanin kendi ¢abasi (hastanin solunum eforu) veya ventilatér tarafindan
baslatilabilir.
o Trigger Tiirleri:
* Basing: Hasta belirli bir negatif basing olusturursa ventilatér devreye girer.
= Akis: Belirlenen akis degisikligi oldugunda ventilator soluk baglatir.
» Zaman: Hastanin ¢abasina bakilmaksizin belirli bir frekansta soluk verilir.
2. inspirasyon Fazi:
o Ventilator, basin¢ veya hacmi kontrol ederek gazi akcigerlere gonderir.
3. Gegis (Cycle) Fazi:
o Ventilator inspirasyonu belirlenen parametreye gore sonlandirir:
= Hacim kontrollii modda: Hedef tidal voliime ulasildiginda.
* Basing kontrollii modda: Belirlenen inspiratuar siirede.
* Akis kontrollii modda: Akis 6nceden belirlenen degerin altina diistigiinde.
4. Ekspirasyon Faz:
o Soluk verme pasif olarak gergeklesir.
o PEEP (Pozitif Ekspirasyon Sonu Basing) uygulaniyorsa, ekspirasyon sonunda belirli bir
basing korunur.

4. PEEP (Pozitif Ekspiryum Sonu Basin¢) ve Oksijen Yonetimi

e PEEP: Ekspirasyon sonunda belirli bir basincin korunmasini saglar.
o Diisiik PEEP (3-5 cmH,0): Genel ventilasyon destegi igin.
o Yiiksek PEEP (>10 cmH>0): ARDS gibi durumlarda alveolleri agik tutmak igin.
e FiO; (Oksijen Fraksiyonu):
o Baglangigta %100 oksijen verilir, ardindan %40-60 seviyesine disiiriilerek oksijen

toksisitesi onlenir.
5. Mekanik Ventilasyon Endikasyonlari

Acil sartlarda mekanik ventilasyon ihtiyaci, genellikle asagidaki durumlarda ortaya ¢ikar (Marini
JJ, Dries DJ, 2019).

e Solunum yetmezligi:
o Hipoksemik (PaO, < 60 mmHg, FiO, > %50 iken)
o Hiperkapnik (PaCO, > 50 mmHg ve pH < 7.25)
¢ Solunum kaslarinin yetersizligi (solunum eforunda azalma, yorgunluk)
e Suur degisiklikleri: Travma, koma, opioid zehirlenmesi vb.
e Kardiyak arrest ve ciddi hemodinamik instabilite
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Siddetli pulmoner 6dem, ARDS, sepsis
Hava yolu korunamayan hastalar (aspirasyon riski, biling kaybi)
Ciddi travma, yanik veya inme gibi durumlar

6. Acil Ventilasyon Yonetiminde Dikkat Edilmesi Gerekenler

A.

Hava Yolu Yonetimi

Endotrakeal entiibasyonun hizli ve dogru yapilmasi gerekir.
Endotrakeal tiip pozisyonu dogrulanmalidir (kapnografi, oskiiltasyon, CXR).

. Hiperventilasyon ve Hipoventilasyon Riskleri

Hiperventilasyon — Respiratuvar alkaloz, serebral vazokonstriksiyon (6zellikle kafa
travmalarinda dikkat edilmeli).

Hipoventilasyon — Hiperkapni, respiratuvar asidoz, CO, narkozu gelisebilir.

. Hemodinamik Etkiler

Pozitif basingl1 ventilasyon vendz doniisii azaltarak hipotansiyon olusturabilir.
Ozellikle hipovolemik hastalarda s1v1 resiisitasyonu gerekebilir.

. Ventilatérle Iliskili Akciger Hasar

Voliitrauma: Asin yiiksek tidal voliim ile olusan akciger hasari.
Barotrauma: Yiiksek basingli ventilasyonun yol agtig1 akciger hasari (pndmotoraks riski).
Atelektotrauma: Diisiik PEEP nedeniyle alveollerin kapanmasi.

7. Mekanik Ventilasyonun Temel Ayarlari

Acilde ventilatdre baglanacak hastalar i¢in uygun baslangi¢ ayarlar1 sunlardir:

A.

Solunum Parametreleri

Tidal Voliim (TV): 6-8 ml/kg ideal viicut agirhgina gore ayarlanir.

Solunum Hizi (RR): Genellikle 12-16/dk olarak baglanir.

FiO; (Oksijen Konsantrasyonu): %100 baslanip, SpO, > 90% olacak sekilde azaltilir.
PEEP (Pozitif Ekspiratuar Basing): 5 cmH,O baglanir, ARDS gibi durumlarda 8-10 cmH,O
artirilabilir.

inhalasyon-Ekshalasyon Oram (I:E): 1:2 genellikle idealdir.

B. Ventilator Modu Secerken Dikkat Edilmesi Gerekenler:

Hastanmin Klinik Durumu: Solunum hizi, oksijenizasyon durumu, asit-baz dengesi.
Hastahigin Temel Nedeni: KOAH, ARDS, sepsis, vb.
Hastanin Bilinci ve Solunum Kaslarmin Giicii: Spontan solunum ¢abasi var m1?
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Hasta Uyumu: Sedasyon ihtiyaci ve hasta-ventilatér uyumu.
¢ Kan Gaz Analizleri: pH, PaCO2, PaO2.
Hemodinamik Stabilite: Hipotansiyon veya sok durumlarinda 6zel dikkat.

8. Ventilator Modlar1 ve Calisma Prensipleri

Ventilator modlari, hastanin solunum yetisine gore belirlenir (Fan E, Del Sorbo L, Goligher EC,
et al. 2017).

8.1. Kontrollii Mekanik Ventilasyon (CMYV veya AC/VC - Assist/Control Volume Control)

e Kullanim Alani:
o Solunum yetmezligi olan hastalar (6rn. akut respiratuar distress sendromu- ARDS).
o Spontan solunum g¢abasi olmayan veya ¢ok az olan hastalar.
e Avantajlari:
o Hastanim tiim solunum ig yiikiinii ventilator karsilar.
o Tidal voliim sabit tutulur ve hipoventilasyon dnlenir.
o Dikkat Edilmesi Gerekenler:
o Barotravma veya volutravma riski.
o Sedasyon ve gerekirse paralizasyon ihtiyaci olabilir.

8.2. Basin¢ Kontrollii Ventilasyon (PCV - Pressure Control Ventilation)

e Kullanim Alani:
o Kompliyans (akciger esnekligi) diismiis hastalar (6rn. ARDS, pulmoner fibrozis).
o Voliim kontrollii ventilasyona yanit vermeyen hastalar.

e Avantajlari:
o Basing limitli oldugu igin barotravma riski daha disiiktiir.

o Dikkat Edilmesi Gerekenler:

o Tidal voliim degisebilir ve hipoventilasyon riski vardir.
8.3. Destekli Spontan Modlar (SIMV - Synchronized Intermittent Mandatory Ventilation)

e Kullanim Alani:

o Spontan solunum denemelerine baslayan hastalar.

o Yogun bakim hastalarinin ventilatérden ayrilma siirecinde (weaning).
e Avantajlar:

o Hastanin spontan solunum ¢abasini destekler.

o Solunum kaslarmin yeniden giiclenmesine olanak saglar.

8.4. Basin¢ Destekli Ventilasyon (PSV - Pressure Support Ventilation)

e Kullanim Alani:
o Spontan solunumu olan ancak yeterli ventilasyonu saglamakta zorlanan hastalar.
o Non-invaziv ventilasyon uygulamalarinda (6rn. KOAH alevlenmesi).
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Avantajlari:

o Hasta konforu yiiksek ve solunum kaslarini aktive eder.
Dikkat Edilmesi Gerekenler:

o Apne durumunda yetersiz ventilasyon.

8. 5. APRYV (Airway Pressure Release Ventilation)

Tanim:

o Iki farkli basing seviyesinde ventilasyon saglayan, spontan solunum yapilmasina izin
veren bir moddur.
o Temel olarak yiiksek basingta uzun siire gegcirilir, ardindan diisiik basinca kisa siire
disiiliir.
e Kullanim Alani:
o ARDS, 6zellikle siddetli hipoksemi durumlarinda.
o Akciger koruyucu ventilasyon stratejilerinde.
e Avantajlan:
o Akciger agilimini (recruitment) artirir.
o Spontan solunuma izin vererek hasta konforunu artirir ve sedasyon ihtiyacin azaltir.
o Daha diisiik tidal voliim ile barotravma ve volutravma riskini azaltir.
o Dikkat Edilmesi Gerekenler:
o Tecriibeli bir ekip tarafindan yonetilmelidir.
o Hemodinamik etkiler, 6zellikle diisiik basing sirasinda dikkatle izlenmelidir.
e Parametreler:
o Phigh : Genellikle 20-30 cmH2 220.
o Plow:0-5 cmH2 220.
o Thigh : 4-6 saniye.
o Tlow : 0.5-1 saniye.

8.6. Bilevel Positive Airway Pressure (Bilevel veya BiLevel)

e Tamm:
o Iki farkli basing seviyesinde ¢alisir; hem inspirasyon hem ekspirasyon sirasinda pozitif
basing uygular.
o APRV'ye benzerdir, ancak basing degisimi daha diizenlidir ve spontan solunumu daha
fazla destekler.
e Kullanim Alani:
o ARDS, KOAH alevlenmesi, obezite hipoventilasyon sendromu.
e Avantajlarn:
o Hem oksijenasyonu hem ventilasyonu artirir.
o Spontan solunuma genis destek saglar.

8.7. Proportional Assist Ventilation (PAV)

e Tanmm:
o Ventilator destegi hastanin solunum cabasina orantili olarak ayarlanir.
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o Hasta ne kadar solunum yaparsa, ventilator destegi de o kadar artar.
e Kullanim Alani:

o Spontan solunumu olan ve ventilatdrden ayrilma siirecindeki hastalar.
e Avantajlarn:

o Hasta-ventilator senkronizasyonunu iyilestirir.

o Solunum kaslarinin gliglenmesine katki saglar.
o Dikkat Edilmesi Gerekenler:

o Apne durumunda ventilasyon eksik kalabilir.

8.8. Neurally Adjusted Ventilatory Assist (NAVA)

Tanim:

o Diyafram aktivitesini (elektromiyografik sinyallerle) olgerek ventilator destegini bu
aktiviteye gore ayarlar.
Kullanim Alani:

o Hasta-ventilatdr uyumsuzlugunun 6n planda oldugu durumlar.
o Yenidogan ve pediatrik hastalarda da kullanilabilir.

Avantajlar:
o Hasta-ventilator senkronizasyonunu en iist diizeye ¢ikarir.
o Minimal sedasyon ihtiyaci.

Dikkat Edilmesi Gerekenler:
o Ozel ekipman ve egitim gerektirir.

8.9. High-Frequency Oscillatory Ventilation (HFOV)

Tanim:

o Yiiksek frekansta (300-900 solunum/dakika) diisiik tidal voliimlerle ventilasyon saglar.
Kullanim Alani:

o Siddetli ARDS, ozellikle geleneksel ventilasyonla oksijenasyonu saglanamayan

hastalar.

Avantajlari:

o Barotravma ve volutravma riski minimaldir.
Dikkat Edilmesi Gerekenler:

o Hemodinamik instabiliteye neden olabilir.

8.10. Intelligent Volume Assured Pressure Support (iVAPS)

e Tamm:

o Hedef dakika ventilasyon'a ulagsmak i¢in basinci otomatik olarak ayarlar.
e Kullanim Alani:

o Kronik solunum yetmezIligi (6rn. ndromiiskiiler hastaliklar).
e Avantajlarn:

o Ventilasyonun hassas sekilde kisisellestirilmesini saglar.
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8.11. Adaptive Support Ventilation (ASV)

Tanim:

o Hastanin solunum ¢abasina gore ventilator destegini otomatik olarak ayarlar.
Kullanim Alani:

o Postoperatif hastalar, ventilatérden ayrilma siireci.

Avantajlar:

o Hasta-ventilatdr uyumunu optimize eder.

o

. Komplikasyonlar ve Riskler

e Barotravma: Asir1 basing — Pnomotoraks riski.

e Voliitravma: Biiyiik tidal voliimler — Alveoler hasar.

o Atelektaziler: Yetersiz PEEP — Akciger kollapsi.

o Hemodinamik Etkiler: Artan intratorasik basing — Venoz doniis azalmas1 — Hipotansiyon.
e Ventilatorle iliskili Pnémoni (VAP): Endotrakeal tiip nedeniyle enfeksiyon riski.

10. Mekanik Ventilatorden Ayirma Kriterleri

Weaning (Ventilatorden Ayirma) siireci i¢in hastanin su kriterleri karsilamasi gerekir (Tobin MJ,
2013).

A. Solunum Fonksiyonlarin Yeterli Olmasi

¢ Solunum eforu mevcut olmah (hasta kendi basina soluk alabiliyor olmali).

e Solunum frekansi (f): 12-30 soluk/dk araliginda olmali.

e Tidal voliim (VT): =25 ml/kg (ideal viicut agirligina gore hesaplanmal).

¢ Vital kapasite (VC): >10-15 ml/kg olmali.

e Zorlanmis Ekspiratuar Voliim (PEF - Peak Expiratory Flow): >60 L/dk olmal1.

B. Oksijenizasyon ve Gaz Degisimi Yeterliligi

e Pa0;>60 mmHg (FiO, < %40 ve PEEP <5 cmH,O0 iken).

e PaO,/FiO, > 150-200 mmHg (ARDS hastalarinda 150 mmHg alt1 kritik kabul edilir).
PaCO, 35-45 mmHg (normal seviyelerde) ve pH > 7.30 olmali

¢ SpO; > %90 saglanabilmeli.

C. Solunum Kaslarmin Yeterliligi ve Solunum Calismasi

e Maksimum inspiratuar basin¢ (MIP) > -30 cmH,O

e Maksimum ekspiratuar basin¢ (MEP) > 40 cmH,O

o Hizh Yiizeyel Solunum Indeksi (RSBI - Rapid Shallow Breathing Index):
v" RSBI = Solunum Hiz (f) / Tidal Voliim (VT, L) <105
v 105’ten diisiik ise ventilatérden ayirma basarili olabilir.
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D. Hemodinamik Stabilite

¢ Kan basinci ve nabiz stabil olmal (inotrop destegi diisiik seviyede veya yok olmalr).
¢ Kalp hiz1 (HR) < 140 atim/dk olmalu.

e Aritmi, miyokard iskemisi olmamal.
E. Biling Durumu ve Solunum is Birligi

e Hasta komutlara uyabilmeli ve sekresyonlar1 temizleyebilmelidir.
e Yutma refleksi korunmali, aspirasyon riski diisiik olmal.

e Hasta ajite olmamali ve ventilator ile uyumlu solunum yapabilmeli.
11. Spontan Solunum Denemesi (SBT - Spontaneous Breathing Trial)

Hastanin ventilatorden ayrilmaya hazir olup olmadigini degerlendirmek icin spontan solunum
denemesi (SBT) yapilir (Tobin MJ, 2013).

Spontan Solunum Denemesi (SBT) Protokolii;
¢ Diisiik basin¢ destekli ventilasyon veya T-tiip denemesi yapilr.

e 30-120 dakika boyunca hasta izlenir.
e Hasta su modlarda desteklenebilir:

AN

Basing destekli ventilasyon (PSV, Pressure Support Ventilation) <8 cmH,0
v" CPAP (Continuous Positive Airway Pressure) <5 cmH,O
v T-tiip (hastanin tamamen spontan solunum yapmasi saglanir)

Basarili bir SBT sonrasi ekstiibasyon diisiiniilebilir.
12. Ekstiibasyon Kriterleri (Hastanin Entiibasyon Tiipii Cikarilabilir mi?)

e Spontan solunum denemesi basarili olan hastalar i¢in ekstiibasyon diisiiniilebilir.

e Hava yolu refleksleri korunmus olmah (yutkunma, oksiiriik, laringeal refleksler).
e Sekresyonlari temizleyebilmeli (aspirasyon riski diisiik olmal1).

e Ideal gaz degisimi saglanms olmah (PaO, > 60 mmHg, FiO, < %40).

e RSBI <105 ve solunum kas giicii yeterli olmal.

e Hemodinamik stabilite korunmal.

Ekstiibasyondan sonra hastada su durumlar ortaya cikarsa, yeniden entiibasyon
gerekebilir:

e Solunum distresi gelismesi

e Hipoksemi (PaO, < 60 mmHg, FiO, > %40 iken)
e Hiperkapni ve respiratuvar asidoz

o Siddetli tasipne (f > 35/dk) veya tasikardi
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e Yetersiz sekresyon temizligi ve aspirasyon riski
13. Mekanik Ventilatorden Ayirma Basarisim1 Etkileyen Faktorler
Basariy: artiran faktorler:

e Altta yatan hastahigin tedavi edilmesi

e Uygun sivi dengesi ve elektrolit dengesinin saglanmasi
e Anemi, enfeksiyon ve metabolik dengenin diizeltilmesi
¢ Solunum kaslarinin yeterince giiclenmesi

e Hasta uyumunun saglanmasi
Basarisizhiga neden olabilecek faktorler:

e Solunum Kkas yetersizligi (KOAH, Noromiiskiiler hastaliklar)

e Kardiyovaskiiler instabilite (kalp yetmezligi, hipotansiyon) Enfeksiyon, sepsis veya ates

e Metabolik bozukluklar (hipofosfatemi, hipokalemi gibi kas giicsiizliigline yol agan
durumlar)

o Siddetli sekresyonlar veya hava yolu obstriiksiyonu

14. Ventilatorden Ayirma Yontemleri

Weaning siireci, hastanin durumuna gore farkli stratejilerle yiirditiiliir:
Ani Ayirma (Abrupt Weaning):

¢ Hasta stabil ve ventilatore minimal bagiml ise dogrudan ventilatorden ayrilir.
¢ Hafif solunum yetmezligi olan hastalarda tercih edilir.

Asamali Ayirma (Gradual Weaning):

e Hastaya giderek azalan ventilasyon destegi saglanarak ayirma siireci planlanir.
e SIMV veya PSV modunda ventilasyon destegi yavas yavas azaltilir.
o Ozellikle KOAH, ARDS veya noromiiskiiler hastalig1 olan hastalarda kullanilir.

T-Tiip veya CPAP ile Ayirma:
o Hasta belirli siirelerde T-tiip veya CPAP ile spontan solumaya tesvik edilir.

Basarih bir spontan solunum denemesi sonrasi hasta ekstiibe edilebilir, ancak yakin takip
gereklidir.
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Giris

Otonomik disrefleksi (OD); otonomik hiperrefleksi, hipertansif otonomik kriz, sempatik
hiperrefleksi ve vissero-otonomik stres sendromu olarak da adlandirilir (Allen & Leslie, 2023).
Otonomik disrefleksi, T6 veya iizerindeki omurilik yaralanmali hastalarda otonom sinir sisteminin
potansiyel olarak yasami tehdit eden bir sorunudur. En yaygin semptomlarindan biri, afferent duyusal
bir uyarimla indiikklenen, modiile edilmemis refleks sempatik hiperaktivitenin neden oldugu kan
basmcindaki ani artistir (Balik & Sulla, 2022). Bu tiir yiiksek kan basinci ataklari, serebral ve retinal
kanama, nobet, serebrovaskiiler iskemi, miyokard iskemisi, retinal iskemi, kalp yetmezligi, pulmoner
O0dem ve kardiyak arrest ile sonuglanabileceginden acil miidahale gerektirir (Pavese & Kessler, 2023,
Allen & Leslie, 2023).

Omurilik yaralanmali bir hastanin kan basmci genellikle 90 ila 110 mm Hg araligindadir
(Ebrahimi et al., 2023). Yetiskinlerde sistolik kan basincinda baslangi¢ seviyesinin en az 20 ila 40 mm
Hg, ergenlerde 15 ila 20 mm Hg ve ¢ocuklarda 15 mm Hg'den fazla ani bir artis olmasi otonomik
disrefleksiyi diisiindiiriir. (Allen & Leslie, 2023)

Etiyoloji

Kan basmcindaki bu ani ve abartili refleksif artis genellikle nérolojik yaralanma seviyesinin
altindan kaynaklanan bir uyari ile olur (Allen & Leslie, 2023). i¢i bos i¢ organlarin (mesane, uterus,
safra kesesi, bagirsak) sismesi en sik nedenlerdendir. %85 neden mesane ve barsak distansiyonudur
(Balik & Sulla, 2022). Bu oraninin biiyiik kismimi mesane distansiyonu olusturur (Allen & Leslie, 2023).

OD’ ye neden olabilecek diger nedenler genitoiiriner sistem enfeksiyonlar, iirolitiyazis, renal
kolik, kateterizasyon, cinsel uyar1, cinsel iliski, jinekolojik sorunlar, vajinal muayene, distal bagirsak
veya rektal uyarim (lavman, mekanik diski ¢ikarma, fekal impaksiyon), hemoroidler, gastrointestinal
morbidite (pankreatit, gastroduodenal {ilser, kolelitiyazis), doku hasari (kemik kirigi, dekubital nekroz)
veya dar giysilerden kaynaklanan cilt tahrisi, giines yanigi, batik ayak tirnaklari, bocek 1siriklart
olabilir.(Balik & Sulla, 2022) , irodinamik calismalar ve sistoskopi islemi esnasinda da OD
gelisebilir.(Krassioukov et al., 2021)

OD'nin ilk atag1 genellikle spinal sok donemi gectikten ve spinal refleksler geri dondiikten sonra
meydana gelir. Cogunlukla baslangi¢ zamani yaralanmadan sonraki ilk 3-6 aydir. Yiiksek seviyeli
omurilik yaralanmali kisilerde otonomik disrefleksi haftalar, aylar veya hatta yillar siirebilir (Allen &
Leslie, 2023). Otonom disrefleksi, duyarli bireylerde giinde 40 defaya kadar ortaya ¢ikabilir. (Pavese &
Kessler, 2023, Walter et al., 2018).

Omurilik yaralanmasmin seviyesi ne kadar yiiksekse otonomik disrefleksi gelistirme riski,
otonomik disrefleksinin siddeti ve siklig1 da o kadar yiiksektir. Komplet omurilik yaralanmali hastalarda
otonomik disrefleksi goriilme sikligi inkomplet omurilik yaralanmasi olanlara gore ii¢ kat daha yiiksektir
(%91- %27). Urodinamik degerlendirmede nérojenik detrusor asir1 aktivitesi saptanan hastalarda
otonomik disrefleksi riski iki ila ti¢ kat daha yiiksektir (Pavese & Kessler, 2023).

Semptomlar

Hipertansiyon ile birlikte ilk ortaya ¢ikan semptom genellikle siddetli bas agrisidir. Bag agrisi
genellikle ani, siddetli, zonklayict ve iki taraflidir. Frontal, temporal veya oksipital olabilir. Hastada
endise ve 6lim korkusu gozlenir (Allen & Leslie, 2023). Bag donmesi, halsizlik, mide bulantisi, bulanik
gorme de siklikla goriilen semptomlardandir. Yiiksek kan basincina baroreseptorlerin refleks cevabi
olarak ve parasempatik etki ile bradikardi ortaya ¢ikar (Trueblood et al., 2024). Parasempatik yanit
nedeniyle lezyon seviyesinin listiinde burun tikanikligi, miyozis ve terleme, yiiz, boyun, omuzlar ve
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gogsiin list kisminda flushing goriiliir. Diger yandan sempatik tonusun artmasi ve inen inhibitor
parasempatik modiilasyonun eksikligi nedeniyle lezyon seviyesinin altinda olusan vazokonstriksiyon
soluk, soguk cilt ve piloereksiyona neden olur (Krassioukov et al., 2021).

Patofizyoloji

Yaralanma seviyesinin altindaki kutandz veya visseral uyarim, omuriligin intermediolateral gri
siitunlarma T6'dan L2'ye anormal refleks sempatik sinir sistemi aktivitesini ortaya ¢ikaran afferent
impulslar baglatir. Sempatik yanit, telafi edici inen parasempatik uyarim eksikligi ve i¢sel travma sonrasi
asirt duyarlilik nedeniyle abartilir. Bu, tipik olarak viicudun alt iigte ikisine yayilan yaygin
vazokonstriksiyona ve yaralanma seviyesinin iizerindeki maksimum parasempatik vazodilator ¢abalara
ragmen kan basincinda énemli bir artisa yol acar. Saglam bir otonomik sistemde, bu artan kan basinci
karotis siniisiinii ve aort arki baroreseptorlerini aktive ederek vagal sinir aktivitesi yoluyla kalp hizin
yavaslatan ve baglangictaki artmis sempatik tonusu diizeltmek i¢in yaygin vazodilatasyona neden olan
parasempatik bir yanita yol acar (Allen & Leslie, 2023, Balik & Sulla, 2022).

Ancak, omurilik yaralanmasi durumunda, medulla vazomotor merkezinden gelen normal
diizeltici parasempatik yanit, omurilik yaralanmasi seviyesinin altina gidemez ve splanknik, kas,
vaskiiler ve kutanoz arteriyel dolasim aglarini etkileyen genel vazokonstriksiyon devam eder ve sonugta
genellikle siddetli ve potansiyel olarak tehlikeli olan sistemik hipertansiyona yol agar. Telafi edici vagal
ve parasempatik uyarim, bradikardi ve vazodilatasyona yol agar, ancak bu uyarim yalnizca omurilik
yaralanmast seviyesinin tizerinde olur (Allen & Leslie, 2023, Balik & Sulla, 2022).

Otonomik Disreflekside Akut Yaklasim

Bir atak durumunda, hemen ilk adim hastay1 bacaklar sarkacak sekilde dik oturtup, sik1 giysileri
veya daraltici cihazlar ¢ikarmaktir. Bu manevra alt ekstremite damarlarinda kan birikmesini saglayarak
kan basmcini ortostatik olarak diisiirmeye yardimci olacaktir. Tetikleyici uyaranlar da ortadan
kaldirilmig olur. Kan basinci 2-5 dakikada bir kontrol edilmelidir (Ebrahimi et al., 2023).

Mesane ve bagirsak distansiyonu en yaygin tetikleyici nedenlerdir ve en sik neden mesanenin
asir1 distansiyonudur. Bu nedenle ilk olarak mesane drenaj1 kontrol edilmelidir. Hastanin yerlesik bir
kateteri varsa, tikaniklik, islev bozuklugu veya yanlis pozisyonlama agisindan degerlendirilmeli ve idrar
yolu enfeksiyonu arastirllmalidir. Soguk sivilar daha fazla disrefleksik reaksiyona neden
olabileceginden, kateterin agikligini belirlemek i¢in miimkiinse viicut sicakliginda 10 ila 15 mL serum
fizyolojik kullanilmalidir. Kullanilan serum fizyolojik minimum miktarda olmalidir. Foley kateterinin
islevselligi hakkinda herhangi bir sorun varsa derhal degistirilmelidir. Disrefleksiyi
siddetlendirebileceginden, mesaneye asir1 suprapubik baski, vurma veya elle muayene yapmaktan
kacinilmalidir (Krassioukov et al., 2021).

Hastanin Foley kateteri yoksa, hemen bir kateter takilmalidir. Yerlestirmeden once, anestezik jel
dogrudan iiretraya uygulanmali ve miimkiinse en az iki dakika bekletilmelidir. Otonomik disrefleksi
sirasinda hastaya Foley kateterinin yerlestirilmesi zor olabilir ¢iinkii artan sempatik tonus iretra
sfinkterini sikilastirabilir. Foleyin ilk yerlestirilmesinde zorlukla karsilasilirsa bir coude kateter veya
kilavuz tel kullanilmasi 6nerilir. Mesaneleri belirgin sekilde asiri gerilmis olan hastalarda, 6zellikle daha
once antihipertansif ilag almislarsa, rebound hipotansiyon riski belirgin sekilde artmistir. Bu nedenle
mesane asirl gerilmesi olan hastalarda mesane drenaji sirasinda kan basinci dikkatlice izlenmelidir
(Ebrahimi et al., 2023, Krassioukov et al., 2021).

Kan basinci optimal mesane yonetimine ragmen yiiksek kalirsa ve kan basici <150 mmHg ise
tetikleyici etyoloji olarak olasi bir bagirsak sorunu diisliniilmelidir. Tikaniklig1 degerlendirmek icin
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rektal muayene diisiiniilmelidir ancak bu dikkatli yapilmahdir ¢iinkii rektal stimiilasyon disrefleksik
krizin kotlilesmesine neden olabilir. Eldiven giyip anal bolge %2’lik lidokain jel ile uyusturulmalidir.2
dakika kadar beklenip yavasga rektal tuse yapilmalidir. Parmak kayganlastiric: jele batirilarak diskiyi
aranmali ve miimkiinse ¢ikarilmalidir. Hastanin semptomlari kétiilesirse islem durdurulmaldir. Daha
fazla anestezik jel enjekte edildikten sonra 20 dakika beklenmeli rektum disk1 agisindan tekrar kontrol
edilmelidir. Sistolik kan basinci >150 mm Hg ise, dncelikle kan basincini diisiirmek igin kisa etkili bir
antihipertansif ila¢ kullanilmalidir (Krassioukov et al., 2021).

Antihipertansif Tedavi

Nitrogliserinin  etkisi mitokondriyal aldehit dehidrogenaz yardimiyla nitrik okside
doniistliriilmesiyle olur. Nitrik oksit, arterlerde ve arteriollerde diiz kaslarin gevsemesini saglayarak
vazodilatasyona ve kan basincinin hizla diismesine neden olur. Ek olarak omurilik yaralanmali
hastalarda dig iiretra sfinkter gevsemesini de saglar. Bu ikili etki mesaneyle iligkili disrefleksi
vakalarinda daha hizh etki baslangic1 ve daha etkin tedavi ile sonuglanir (Solinsky, 2023, Eldahan &
Rabchevsky, 2018).

Nitrogliserin %2 merhemi, otonomik disrefleksisi olan hastalarda siddetli hipertansiyonun
onerilen ilk acil tedavisidir. Bir veya iki in¢ nitrogliserin (ince bir tabaka halinde) %2 merhemi, omurilik
yaralanmasi seviyesinin iizerindeki cilde topikal olarak uygulanmalidir. Hipertansif kriz sona erdiginde
kolayca ¢ikarilabilir. Nitrogliserin merhemini uygularken, jeli cilde hafif¢e yayilmali ve ovalamaktan
kacinilmaldir. Uygulama alani, onu korumak ve yerinde tutmak i¢in plastik ambalaj veya su gegirmez
bantla ortiilmelidir. Sinerjik olarak etki ettikleri i¢in siddetli hipotansiyon potansiyeli nedeniyle
sildenafil veya benzeri ilaglar1 24 saat i¢inde (veya tadalafil alindiktan sonraki 48 saat iginde) almig olan
hastalara nitrat uygulanmamalidir (Balik & Sulla, 2022).

Kalsiyum kanal blokerleri grubuna ait olan nifedipin, kalsiyumun vaskiiler diiz kas hiicrelerine
akisin1 azaltir ve kan basincini diisiiriir. Urolojik prosediirlerden veya cinsel aktiviteden 1 saat dnce
standart oral dozda baska bir kalsiyum kanal blokeri olan nimodipin ile 6n tedavi, etkili bir OD
profilaksisidir. Nifedipinin yan etkileri arasinda bas agrisi ve arteriyel hipotansiyon bulunur. Ozellikle
yiiksek seviyeli omurilik yaralanmal hastalar istirahat ve/veya ortostatik hipotansiyona yatkindir. Ilacin
kan basincinin asirt diisiirmesi bobrek, beyin ve/veya kalp iskemisine neden olabileceginden nitratlar
nifedipine tercih edilmelidir. Nifedipin koroner arter hastaligi olan hastalarda 6nerilmez. Dil alt1
nifedipin, 6ngoriilemeyen emilimi nedeniyle 6nerilmez (Allen & Leslie, 2023, Eldahan & Rabchevsky,
2018).

Damar duvarlarindaki ve iiretradaki diiz kas hiicreleri tizerindeki norepinefrinin daraltici etkisini
bloke ederek etki eden spesifik bir al-adrenerjik reseptor antagonisti olan prazosin hidrokloriir, arteriyel
hipertansiyonun tedavisinde ikinci basamak bir tercihtir. lacin yan etkileri arasinda bas doénmesi,
uyusukluk, mide bulantisi, garpinti, kendiliginden ereksiyon ve istisnai olarak priapizm bulunur.
Prazosin endikasyonu, kardiyak fonksiyonlar ve istirahat kan basinci tizerindeki minimal etkisi
nedeniyle kronik hipotansiyonu olan yiiksek seviyeli omurilik yaralanmali hastalardir. Ozellikle
prazosin uygulamasi, penis vibrostimiilasyonu ile sperm elde edilmesi, sistoskopi, ilirodinamik
calismalar ve kolorektal manipiilasyonlar gibi siklikla OD'yi tetikleyen iatrojenik prosediirler sirasinda
profilaktik bir 6nlem olarak etkili olabilir (Ebrahimi et al., 2023).

Benzer olumlu sonuglar, sempatolitik ve anksiyolitik etkilere sahip oldukg¢a segici bir o2-
adrenerjik agonist olan deksmedetomidin hidrokloriir infiizyonuyla da elde edilebilir. Baglica
endikasyonu sedasyon ve santral mekanizmalarla kan basincini diisiirmek olsa da baslica yan etkileri
bradikardi, bulant1 ve agiz kurulugudur (Balik & Sulla, 2022).
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Tekrarlayan OD igin oral olarak klonidin veya intravendz veya intramiiskiiler olarak hidralazin
hidrokloriir uygulanmasi onerilir. Beyin sapt vazomotor merkezindeki a2-adrenerjik reseptorlerin
segici bir agonisti olan klonidin, sempatolitik etkisiyle kan basincini diisiiriir. Ilacin yan etkileri
sedasyon, bradikardi, hipotansiyon, agiz kurulugu, mide bulantisi ve haliisinasyonlardir (Ebrahimi et al.,
2023, Krassioukov et al., 2021).

Clostridium botulinum, ndromiiskiiler iletim igin gerekli sinaptik proteinleri parcalayabilen
norotoksin iireten dort tip anaerobik bakteriden olusan bir gruptur. Toksinlerin paralitik etkileri, kas
spazmlarinin inhibisyonuyla sonu¢lanmaktadir. Norojenik detrusor asir1 aktivitesinin, afferent uyarimi
artirabilecegi ve yliksek seviyeli lezyonu olan hastalarda OD ataklarini tetikleyebilecegi iyi
bilinmektedir. Idrar kesesinin duvarina uygulanan botulinum nérotoksini, mesane kapasitesini artirir ve
maksimum detrusor basinglarini azaltir. Bu hastalarda ndrotoksin ile tedavi, etkinligi, uzun etki siiresi
(12-18 ay), goreceli uygulama kolayligi, tekrarlanan uygulamada pozitif sonuglarin tekrarlanabilirligi
ve diigsiik komplikasyon insidansi nedeniyle giderek popiilerlik kazanmigtir. Dogrudan detrusor igine
veya sadece mesane submukozasina uygulanan enjeksiyon arasinda etkinlik anlamimda 6nemli bir fark
gozlemlenmemistir (Balik & Sulla, 2022, Sharif & Hou, 2017).

Semptomlarin normal kan basinciyla ortadan kalkmasindan sonra hipotansiyon olasiligi ve
otonomik disfonksiyonun tekrarlama riski nedeniyle en az 48 saat boyunca kan basincini ve hayati
belirtileri izlemek gerekir. Semptomlarin siddetine gore kan basinci takibi evde de yapilabilir.

Gebelikte Otonomik Disrefleksi

Kadin omurilik yaralanmalarinin ¢ogu genctir ve hamile kalabilir. Otonomik disrefleksinin
olusumu, nedenleri ve semptomatolojisi erkeklerle ve gebe olmayan kadinlarla benzer olsa da gebelerde
otonomik disrefleksi 6zel ilgi gerektirir. Yiiksek seviyeli omurilik yaralanmasi olan
tetraplejik/paraplejik kadinlarda gebeligin en sik goriilen komplikasyonlari idrar yolu enfeksiyonlari ve
kabizliktir. Bunun yaninda gebeligin ii¢lincii trimesterinde goriilen solunum sorunlari, artmig spastisite,
dogum eylemi otonomik disrefleksi igin risk faktorleridir. Hipertansiyon, proteiniiri ve 6dem tgliisiiyle
karakterize preeklampsi ile otonomik disrefleksinin ayiric1 tanist yapmak onemlidir (Balik & Sulla,
2022).

Paralimpik Sporcularda Otonomik Disrefleksi

Yiiksek seviyeli OD'li hastalarda, kardiyovaskiiler sistem artan fiziksel taleplere kan basincini
diistirerek tepki verme egilimindedir, bu da dayanikliligin azalmasina ve performansin siirlanmasina
yol acar. Bu nedenle, bazi paralimpik sporcular performanslarini "gli¢lendirme" olarak adlandirilan
aktivite olan otonomik disfonksiyonun kendi kendine indiiksiyonu yoluyla artirirlar. Gliglendirme,
ayaklarin, bacaklarin veya genital organlarin daraltilmasi, kateterin sikigtirllmasiyla mesanenin idrarla
asir1 dolmasi ile saglanir. Yapilan c¢alismalar kan basinglarinin, kalp atis hizlarinin, oksijen
tilketimlerinin ve dolasimdaki katekolaminlerin giiclendirilmis bir durumda belirgin sekilde
yiikseldigini ve fiziksel performansm %7 ila %10 oraninda arttigni gostermistir. Yine de kasitl ve
tekrarlanan AD indiiksiyonu ciddi komplikasyonlara, hatta 6lime neden olabilir. Saghik gilivenligi
nedenleriyle, giiclendirme Uluslararasi Paralimpik Komitesi tarafindan resmi olarak yasaklanmigtir
(Balik & Sulla, 2022).
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Otonomik Disrefleksi Acil Yaklasim Semasi (Allen & Leslie, 2023, Ebrahimi et al., 2023,
Krassioukov et al., 2021).

OD tedavisi sirasinda hastayi asla yalniz birakmayin

4

Hastay1 dik oturtun ve kan basincini diisiirmek i¢in bacaklarini indirin

4

Siki giysileri, ayakkabilari, goraplar1 ve kemerleri ¢ikarin

4

OD sirasinda kan basinci muhtemelen degisecektir, bu nedenle her 2 ila 5 dakikada bir kontrol edin

.

Hastaya veya refakatcilere OD'nin ge¢misi ve dnceki nedeni hakkinda sorular sorun

.

OD'nin nedenini belirleyin ve ¢dziin

-

En yaygin faktorlerle baslayin

=

Hastanin idrar durumunu ve mesane bosaltimimi kontrol edin

=

=

Kateter takili degilse hastay1 kateterize edin

Kateterizasyon semptomlari kotiilestirebileceginden dikkatli olun

=

Bu nedenle, iiretraya %2 lidokain jeli enjekte edin ve 2 dakika beklemeyin

e

Ardindan, kateterizasyon gergeklestirin

.

Hasta kateterize edilmisse, kateterde tortu, tikaniklik, katlanti, iltihap, koyu renkli idrar veya idrar yolu
enfeksiyonunun diger belirtileri olup olmadigimni kontrol edin

y

Kateter tikaliysa, viicut sicakliginda 10 ila 15 mL serum fizyoplojik ile yikayin.

4
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Mesaneyi elle sikistirmaktan kaginin

4

Kateter ¢ikis1 olmadan basing artarsa, kateteri ¢ikarin ve hasta i¢in yeni bir kateter yerlestirin

!

Mesane drenaji sirasinda kan basincini ve hayati belirtileri izleyin

4

Hastanin sistolik kan basinci >150 mg ise antihipertansif tedaviye baslayin

y

Hastanin sistolik kan basinci <150 mm Hg ise hastanin rektumunu incelemek i¢in asagidaki adimlar
uygulayin

Eldiven giyin
Anal bolgeyi %2’lik lidokain jel ile uyusturun

{4

Miimkiinse 2 dakika bekleyin

4

Parmagimizi yavasga rektumun i¢ine sokun

4

Parmaginizi kayganlastirici jele batirarak digkiyr arayin ve miimkiinse ¢ikarin

4

Hastanin semptomlar kétiilesirse, islemi durdurun. Daha fazla anestezik jel enjekte edin ve 20 dakika
bekleyin. Rektumu digki agisindan tekrar kontrol edin

4

Sistolik kan basinci >150 mm Hg ise, Oncelikle kan basincimi disiirmek igin kisa etkili bir
antihipertansif ila¢ kullanin.

4

Mesane ve barsak dis1 diger olasi nedenleri inceleyin yaralar veya iltihaplanma agisindan inceleyin

{

Baska bir neden bulunumazsa ve sistolik kan basinct > 150 mg olarak devam ediyorsa antihipertansif

{

tedavi baglayin
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Nitrogliserin %2 merhem, otonomik disrefleksisi olan hastalarda siddetli hipertansiyonun onerilen ilk

acil tedavisidir.

Dozaj olarak 1 ila 2 in¢ 8(ince bir tabaka halinde) nitrogliserin %2 merhemi tiiylii olmayan gogiise veya
omurga yaralanmasi seviyesinin iizerindeki bagka bir yere topikal olarak yayin. Ilacin etkisinin baglama
stiresi 15-30 dakika arasindadir. Etki siiresi 8 saattir. Maksimum doz 5 ingtir.

Sublingual nitrogliserin de (0,4 mg, her 5-10 dakikada bir, en fazla 3 kez) kullanilabilir.

[l

Hastaya son 48-24 saat i¢inde fosfodiesteraz 5 inhibitorleri ila¢ (Sildenafil, Tadalafil) tiikketimini sorun

[l

Hasta fosfodiesteraz 5 inhibitdrleri aliyorsa, nitrogliserin yerine dilalt1 kaptopril (25 mg) veya nifedipin
(10 mg) uygulayin

Hastadan nifedipin 10 mg 1 yutmasini isteyin. Ilacin etkisinin baglama siiresi 10 ila 20 dakikadir. 1 saat
icinde zirve aktivite goriiliir. Her 20 ila 30 dakikada bir tekrarlanabilir. Etki siiresi 8 saattir. Maksimum
doz 40 mg/24 saattir.

Diger bir tedavi segenegi sublingual Kaptoprildir. Dozaj 25 mg dir. Etkisinin baglama siiresi 20 ila 30
dakikadir. Gerektiginde 1 saat iginde tekrarlanabilir. Zirve aktivite 1 saate goriiliir. Etki siiresi 4 saattir.
Maksimum doz 50 mg'dur.

[l

Sublingual klonidin de antihipertensif tedavide kullanilabilir. Baglangigta dozaj 0,2 mgdir. Gerektiginde
saatte bir 0,1 mg dozda verilebilir. Etkisinin baglama siiresi 30 ila 60 dakikadir. 1 saat i¢inde en yiiksek
aktiviteye ulagir. Etki siiresi 12 saattir. Maksimum doz 0,8 mg'dur.

[l

Uzun siireli tedavilerde terazosin (gecelik 1 mg, zamanla doz 5 mg'a kadar arttirilabilir) ve prazosin
(glinde 2-3 kez) kullanilabilir...



KLINIK BILIMLERDE ACiL DURUMLAR: GUNCEL TANI VE TEDAVI YAKLASIMLARI -2| 132

Kaynaklar

o Allen KJ, Leslie SW. Autonomic Dysreflexia. In: StatPearls. Treasure Island (FL): StatPearls
Publishing; May 30, 2023.

eBalik V, Sulla 1. Autonomic Dysreflexia following Spinal Cord Injury. Asian J Neurosurg.
2022;17(Balik & Sulla, 2022):165-172. Published 2022 Aug 25. doi:10.1055/s-0042-1751080

e Pavese C, Kessler TM. Prediction of Lower Urinary Tract, Sexual, and Bowel Function, and
Autonomic Dysreflexia after Spinal Cord Injury. Biomedicines. 2023 Jun 6;11(Krassioukov et
al., 2021):1644. doi: 10.3390/biomedicines11061644. PMID: 37371739; PMCID:
PMC10296173

o Walter M, Kniipfer SC, Cragg JJ, Leitner L, Schneider MP, Mehnert U, Krassioukov AV, Schubert
M, Curt A, Kessler TM. Prediction of autonomic dysreflexia during urodynamics: a prospective
cohort study. BMC Med. 2018 Apr 13;16(Allen & Leslie, 2023):53. doi: 10.1186/s12916-018-
1040-8. PMID: 29650001; PMCID: PMC5898013.

e Ebrahimi H, Maroufi SF, Abdollahzadegan S, Rahimi-Movaghar V. Clinical Practice Guideline
Development for Autonomic Dysreflexia in Spinal Cord Injury. Med J Islam Repub Iran. 2023;
37:109. Published 2023 Oct 9. doi:10.47176/mjiri.37.109

o Krassioukov A, Linsenmeyer TA, Beck LA, Elliott S, Gorman P, Kirshblum S, Vogel L, Wecht J,
Clay S. Evaluation and Management of Autonomic Dysreflexia and Other Autonomic
Dysfunctions: Preventing the Highs and Lows. J Spinal Cord Med. 2021 Jul;44(Walter et al.,
2018):631-683. doi:  10.1080/10790268.2021.1925058. PMID: 34270391; PMCID:
PMC8288133.

e Trueblood CT, Singh A, Cusimano MA, Hou S. Autonomic Dysreflexia in Spinal Cord Injury:
Mechanisms and Prospective Therapeutic Targets. Neuroscientist. 2024 Oct;30(Ebrahimi et al.,
2023):597-611. doi: 10.1177/10738584231217455. Epub 2023 Dec 12. PMID: 38084412;
PMCID: PMC11166887.

o Solinsky R. Autonomic dysreflexia: Current pharmacologic management. PM R. 2023;15(12):1519-
1523. doi:10.1002/pmr;j.13051

e Eldahan KC, Rabchevsky AG. Autonomic dysreflexia after spinal cord injury: Systemic
pathophysiology and methods of management. Auton Neurosci. 2018; 209:59-70. doi:
10.1016/j.autneu.2017.05.002

e Sharif H, Hou S. Autonomic dysreflexia: a cardiovascular disorder following spinal cord
injury. Neural Regen Res. 2017;12(Eldahan & Rabchevsky, 2018):1390-1400. doi:10.4103/1673-
5374.215241



133 | KLINIK BILIMLERDE ACiL DURUMLAR: GUNCEL TANI VE TEDAVI YAKLASIMLARI -2

BOLUM 12
ONKOLOJIK ACILLER: TANI, YONETIM VE ACIL MUDAHALE REHBERI
Dr. Ogr. Uyesi Ogur KARHAN!

DOI: https://dx.doi.org/10.5281/zenodo.15729504

! Harran Universitesi Hastanesi, I¢ Hastaliklar1 Klinigi, Onkoloji Bilim Dal1, Sanliurfa, Tiirkiye
dr_karhan@yahoo.com ORCID iD: 0000-0002-7140-8957


mailto:gulsahethemoglu@gmail.com

KLINIK BILIMLERDE ACiL DURUMLAR: GUNCEL TANI VE TEDAVI YAKLASIMLARI -2| 134



135 | KLINIK BILIMLERDE ACiL DURUMLAR: GUNCEL TANI VE TEDAVI YAKLASIMLARI -2

ONKOLOJIK ACILLER

Notropenik Ates Notropeni, kanser hastalarinda en sik kemoterapiye bagl olarak gelisir;
ancak kemik iligi infiltrasyonu veya kemik iligi yetersizligine de baglh olabilir. Nétrofiller,
dogal bagisiklik sisteminin en 6nemli bilesenlerinden biridir ve 6zellikle bakteri ve fungal
enfeksiyonlara karst koruma saglar. Bu nedenle notropenik bireylerde bakteriyel ve fungal
enfeksiyon riski belirgin sekilde artar. Notropeninin derinligi ve siiresi arttik¢a enfeksiyon riski
de paralel olarak yiikselir (Bodey et al., 1966).

Tanim olarak notropenik ates; mutlak nétrofil sayisinin 500/mm?'iin altinda oldugu veya
48 saat icinde 500/mm?'iin altina diismesi beklenen hastalarda, tek seferlik 38.3 °C ve iizeri ates
veya en az bir saat siiren 38,0 °C ve lizeri ates varligidir (Freifeld et al., 2011). Solid timorler
icin kemoterapi alan hastalarda genellikle 5—7 giin sonra gelisir ve hematolojik malignitelere
gore daha hafif ve kisa siirelidir (Nesher & Rolston, 2014).

Notropenik ates saptanan hastalarda; alinan kemoterapi protokolii, son uygulama tarihi,
eslik eden hastaliklar, 6nceki enfeksiyon Oykiisti, antibiyotik profilaksisi alip almadig1 ve yakin
zamanda atesli bireylerle temas Oykiisii sorgulanmalidir. Fizik muayenede oral mukozalar,
kateter giris yeri, solunum sistemi, batin, siniisler, perirektal bolge ve norolojik sistem detaylica
degerlendirilmelidir.

Her notropenik atesi olan hastanin hastaneye yatirilmasi gerekmez. Yatis gerekliligi ve
risk durumu MASCC (Multinational Association for Supportive Care in Cancer) skorlama
sistemi ile belirlenebilir (Paesmans et al., 2011). MASCC skoru >21 olan hastalar diisiik riskli
kabul edilerek ayaktan oral antibiyotik tedavisi alabilir. Skor <21 olanlar yiiksek riskli olarak
degerlendirilir ve intravendz antibiyotik tedavisi gereklidir.

Tablo 1. MASCC Risk Skorlama Sistemi

Ozellik Skor
Asemptomatik 5
Hafif semptomlar 5
Orta diizeyde semptomlar 3
Ciddi semptomlar 0
Hipotansiyon yoklugu 5
KOAH yoklugu 4
Solid tiimdr veya fungal enfeksiyon dykiisii yoklugu 4
Dehidratasyon yoklugu 3
Ates baglangicinda evde olma 3
Yas <60 2
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Notropenik atesi olan her hastada ilk yapilmas: gereken islem her iki koldan kan kiiltiirti
alimmasidir. Diistik riskli hastalarda, kan kiiltiiri sonucu beklenmeden oral antibiyotik
tedavisine baglanabilir. Genellikle siprofloksasin ile birlikte amoksisilin-klavulanat ya da
levofloksasin/moksifloksasin onerilir. Bu hastalara tedavi sonras1 72 saat i¢inde atesin devami
ya da yeni semptom gelismesi durumunda tekrar saglik kurulusuna basvurmalart Onerilir
(Baden et al., 2024).

Yiiksek riskli hastalarda, kan kiiltlirii alindiktan sonra derhal antipsddomonal etkili
intravendz antibiyotik (sefepim, piperasilin-tazobaktam, seftazidim) baslanmalidir. Bu
antibiyotiklerin nétropenik ates i¢in kullanilan dozlar1 genellikle standart dozlardan yiiksektir.
Genis spektrumlu beta-laktamaz iireten bakterilerden siipheleniliyorsa, meropenem veya
imipenem gibi antipsddomonal karbapenemler tercih edilmelidir. Sepsis, mukozit, selliilit gibi
gram pozitif enfeksiyon sliphesi varsa tedaviye vankomisin veya teikoplanin eklenebilir
(Cometta et al., 2003). Antibiyotik tedavisine ragmen 4—7 giin i¢inde ates devam ediyorsa
antifungal tedavi diistiniilmelidir (Wingard & Leather, 2001). Etken saptanan olgularda tedavi,

antibiyogram sonuglarina gore yonlendirilmelidir.
Tiimor Lizis Sendromu (TLS)

Tiimor lizis sendromu (TLS), malign hiicrelerin hizli yikimi sonucu gelisen, potansiyel
olarak yasami tehdit eden bir metabolik acildir. Bu yikim genellikle kemoterapi veya
radyoterapi gibi sitotoksik tedaviler sonrasinda meydana gelir; ancak nadiren tedavi dncesinde
de spontan olarak gelisebilir (Howard, Jones ve Pui, 2011). Hiicre igeriginde bulunan potasyum,
fosfat, iirik asit gibi maddelerin dolagima hizli salinimi sonucunda metabolik bozukluklar
gelisir (Cairo ve Bishop, 2004).

TLS siklikla hematolojik malignitelerde (6zellikle akut 16semi ve yliksek dereceli
lenfomalarda) goriiliir. Laboratuvar anormallikleri arasinda hiperiirisemi, hiperfosfatemi,
hiperkalemi, sekonder hipokalsemi ve akut bobrek hasari yer alir (Cairo ve Bishop, 2004;
Coiffier ve ark., 2008).

Urik asit, hiicre i¢i niikleik asitlerin parcalanmasi sonucu agiga ¢ikar. Urik asit renal
tiibiillerde ¢okelerek tubiiler obstriiksiyona ve akut bobrek hasarina yol agabilir. Fosfat
diizeyindeki artig, kalsiyum ile kompleksleserek dokularda (6zellikle bobrek ve kalpte) ¢okelir
ve nefropati ya da aritmiye neden olabilir. Potasyumun hiicre disina ¢ikist ise ciddi
hiperkalemiye yol agarak kardiyak arrest riskini artirir (Nesher ve Rolston, 2014).

Klinik olarak bulanti, kusma, letarji, hematiiri, yan agrisi, oligiiri, 6dem, aritmiler, kas
kramplari, tetani ve konviilziyonlar goriilebilir. Bu belirtiler siklikla kemoterapiden sonraki 12—
72 saat i¢inde ortaya ¢ikar (Howard, Jones ve Pui, 2011).
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Tam Kriterleri: Cairo ve Bishop (2004) tarafindan tanimlanan tani kriterlerine gore,
sitotoksik tedavi Oncesi li¢ giin veya sonrasi yedi gin i¢inde asagidaki laboratuvar
degerlerinden en az ikisinin goriilmesi TLS tanis1 koydurur:

e Urik asit> 8 mg/dL veya %25 artig

e Potasyum> 6 mEq/L veya %25 artig

e Fosfor> 4,5 mg/dL veya %25 artig

o Kalsiyum <7 mg/dL veya %25 azalma

Onleme ve Tedavi: TLS gelisimini onlemek esastir. Yiiksek riskli hastalarda
kemoterapiden 24—48 saat 6nce yogun intravendz hidrasyon baglanmali ve tedaviden sonra 48
saate kadar devam edilmelidir (Coiffier ve ark., 2008). Amag, saatlik idrar ¢ikisin1 >100 mL/m?
tutmaktir.

Hipoiirisemik Tedavi Ajanlar::

o Allopiirinol: Ksantin oksidaz inhibitoriidiir; {irik asit olusumunu engeller.

e Febuksostat: Daha potent ksantin oksidaz inhibitoriidiir.

e Rasburikaz: Urik asidi allantoine cevirerek daha suda ¢oziiniir formda atilim saglar
(LeGrand, Leskuski ve Zama, 2008).

Gelismis TLS Tedavisi:

o Elektrolit takibi ve kardiyak monitorizasyon

o Hiperkalemi tedavisinde glukoz-insiilin infiizyonu, beta agonistler ve dikkatli
kalsiyum glukonat uygulamasi

o Hipokalsemide, semptomatikse kalsiyum takviyesi yapilabilir.

e Hiperfosfatemi tedavisinde oral fosfat baglayicilar tercih edilmelidir.

o Gerekli durumlarda hemodiyaliz uygulanabilir (Howard, Jones ve Pui, 2011).

Maligniteye Bagh Hiperkalsemi

Maligniteye Bagli Hiperkalsemi Maligniteye bagli hiperkalsemi, kanser hastalarinin
yaklasik %20-30’unda goriilen ciddi bir metabolik bozukluktur (Stewart, 2005). Her tiir
malignitede goriilebilmekle birlikte, en stk meme kanseri, akciger kanseri, skuamoz hiicreli
karsinomlar ve multipl miyelomda ortaya ¢ikmaktadir. Kalsiyum diizeyi, serum albiimin
diizeyine gore diizeltilmelidir. Diizeltilmis kalsiyum diizeyi su formiille hesaplanir:

Diizeltilmis kalsiyum = Olg¢iilen kalsiyum + [0.8 X (4 — serum albiimin)]

10,5 mg/dL iizerindeki diizeltilmis kalsiyum degerleri hiperkalsemi olarak kabul
edilmektedir (Mirrakhimov, 2015).
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Maligniteye bagli hiperkalsemi genellikle ii¢ ana mekanizma ile iliskilidir: Parathormon
iligkili protein (PTHrP) salgilanmasi, osteolitik kemik metastazlar1 ve 1,25-dihidroksivitamin
D (kalsitriol) tiretimi. PTHrP, parathormonun ilk 13 amino asidiyle ayni dizilime sahip olup,
parathormon reseptOriine baglanarak kemikte rezorpsiyona, bobrekten fosfat atilimia ve
kalsiyum geri emilimine neden olur. PTHrP, malign hiperkalseminin en sik nedenidir ve

olgularin yaklasik %80’inde sorumludur (Grunbaum & Kremer, 2022).

Osteolitik kemik metastazlari, 6zellikle meme kanseri ve multipl miyelomda, osteoklast
aktivasyonu yoluyla hiperkalsemiye neden olur. Patogenez, dogrudan kemik yikimindan
ziyade, tiimor hiicrelerinin osteoklastlar1 aktive etmesine dayanir.

Kalsitriol iiretimine bagl hiperkalsemi ise genellikle Hodgkin lenfoma ve graniilomatoz
hastaliklarla iligkilidir. Bu durumlarda hastalar, kortikosteroid tedavisine genellikle iyi yanit
verirler (Mirrakhimov, 2015).

Hiperkalsemi asemptomatik olabilecegi gibi, kabizlik, istahsizlik, bulanti, pankreatit ve
peptik iilser gibi gastrointestinal semptomlara neden olabilir. Ayrica poliiiri, polidipsi,
nefrojenik diabetes insipidus, akut bdbrek hasar1 ve renal tiibiiler asidoz gibi bdbrek
komplikasyonlar1 gelisebilir. QT mesafesinde kisalma ve buna bagli aritmi riski s6z konusudur.
Santral sinir sistemi etkileniminde anksiyete, depresyon, biligsel bozukluk, letarji, stupor ve
koma goriilebilir (Stewart, 2005).

Tedaviye baslamadan 6nce, hiperkalsemiyi kétiilestirebilecek faktorlerin (6rnegin; tiazid
diiiretikleri, lityum, hipovolemi, immobilizasyon, D vitamini ve kalsiyum replasmani) elimine

edilmesi Onerilir.

[k basamak tedavi intravendz izotonik salin ile hidrasyondur. Baslangig infiizyon hizi
saatte 200-300 mL olmal1 ve idrar ¢ikis1 saatte 100—150 mL olacak sekilde ayarlanmalidir.
Rutin olarak furosemid kullanim1 6nerilmez, ancak asir1 sivi yiiklenmesi riski olan hastalarda
dikkatle kullanilabilir (LeGrand, Leskuski, & Zama, 2008).

Bisfosfonatlar (6rn. zoledronik asit) hiperkalseminin tedavisinde yaygin olarak kullanilir;
etkileri genellikle 2—4 giin igerisinde goriiliir ve bobrek yetmezligi olan hastalarda doz
ayarlamasi gereklidir. Daha hizli etki istenen durumlarda, kalsitonin tedavisi tercih edilebilir.
Kalsitonin, kemiklerden kalsiyum salinimini azaltir ve renal kalsiyum atilimini artirr.
Genellikle 4 U/kg dozunda subkutan veya intramiiskiiler yolla uygulanir ve 4—6 saat icinde
kalsiyum diizeyleri tekrar degerlendirilir. Tedavi 24—48 saatle siurli tutulmali, uzun siireli
kullanimda etkinligin azaldig1 (tolerans gelisimi) unutulmamalidir (Austin & Heath, 1981;
Dumon, Magritte, & Body, 1992).
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Giris

Pnémotoraks kavrami yiizyillar 6ncesine dayanan hayati tehdit eden patolojilerden biri olarak,
toraks i¢inde hava birikmesi anlaminda ‘pneumo-thorax’ olarak tanimlanmistir. Akcigerin ylizeyini
kaplayan visseral plevra ile toraks duvarinin i¢ yiizeyini kaplayan parietal plevra arasinda herhangi bir
sebep ile hava bulunmasi durumudur (Venuta, Diso, & Rendina, 2009).

Pnémotoraks, etyolojiye ve olusum patofizyolojisine gore farkli sekillerde kategorize edilebilir.
Etyolojik olarak inceledigimizde travmatik ve spontan olarak ikiye ayirmak miimkiindiir.

1.1 Spontan Pnémotoraks

Adindan da anlasildig: iizere, travma Oykiisii olmaksizin meydana gelen tipidir, primer ve
sekonder olarak ikiye ayrilir.

1.1.1. Primer spontan pnémotoraks (PSP)

Subplevral blep riiptiiriine bagl olarak gelisir ve tipik fenotipik 6zellik gdsterme egilimindedir.
Geng erigkin, erkek cinsiyet, ince veya zayif, uzun boylu, sigara icen hasta.

1.1.2. Sekonder Spontan Pnomotoraks (SSP)

Altta yatan bir akciger hastaligina baglh olarak gelisir. COVID-19 pnémonisi ve KOAH basta
olmak iizere aklimiza gelecek hemen tiim akciger hastaliklarini sayabiliriz. Astim, kistik fibroz,
interstisyel akciger hastaligi (IAH), sarkoidoz, lenfanjiomyomatozis, pndmoni, akciger apsesi, akciger
kist hidatik, akciger kanseri, sarkomlar, metastazlar gibi hastaliklar sonucu gelisen pndmotoraks tipidir
(Ingolfsson et al., 2006). Katamenial pnomotoraks ise dzellikle toraks i¢inde veya diyafragma iistiinde
ektopik endometriozis dokusuna sekonder, 6zellikle menstruasyonla iligkili olarak izlenir ve oldukca
nadir goriiliir.

Gelis semptomlar1 olarak sekonder spontan pnomotoraks hastalarinda dispne 6n planda iken
primer spontan pndmotoraks hastalarinda plorotik gdgiis agrist 6n plandadir. Primer spontan
pnomotoraks hastalar1 genelde solunum sistemi sikayeti ile gelmedigi, desaturasyon izlenmedigi veya
gorece daha az goriildiigii icin ¢ogu kez kardiak, kas ve iskelet sistemi agrisi ile karigtirilmaktadir
(Wong, Galiabovitch, & Bhagwat, 2019). Hastalarda fizik muayene dikkatli yapilmali ve siiphe
durumunda PA akciger grafisi istenmelidir. Yine sekonder spontan pndmotoraksta ise altta yatan
hastaliga bagli olarak hastalar bagvurdugunda bronkodilatatdr tedaviye minimal yanit verebilirler. Yine
fizik muayenede siiphe olan tiim hastalarda sekonder spontan pndmotoraks akla gelmeli ve PA akciger

grafisi istenmelidir.
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Resim 1. Pnémotoraksa ait goriintii (Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Gogiis Cerrahisi

arsivinden).
2.1. Travmatik Pnomotoraks
Travmatik pnomotoraks1 da kendi i¢inde iyatrojenik ve non-iyatrojenik olarak ayirabiliriz.

2.1.1. Iyatrojenik travmalar: Transtorasik igne biyopsi, trans bronsial igne biyopsi, juguler veya
subklaviyen kateter yerlestirilmesi, plevra biyopsisi, torasentez gibi islemlerken,

2.1.2. Non-iyatrojenik travmalar: kiint, penetran, barotravma olarak 6zetlenebilir.
Patofizyolojik olarak ise 3 farkl sekilde kategorize etmek dogru olacaktir.

e Kapali Pnomotoraks: GoOgiis duvarina penetrasyonun olmadigi veya doku kaybinin
izlenmedigi, toraks duvar biitiinliigiiniin korundugu pnémotoraks tiiriidiir. Genelde kiint travma sonrasi
kot fraktiirlerine bagh olarak izlenir. Travma hastasinda cilt alti palpasyonunda citirti gelmesi
pndmoderma yani cilt alt1 amfizemini akla getirmeli ve olas1 kapali pndmotoraks diisiiniilmelidir.

e Acik pnomotoraks: A¢ik pnomotoraksta, penetran veya doku kaybina yol acan kiint travma
sonrasi toraks duvarinda biitiinliik bozulur. Toraks duvarindaki defekt eger trakea capinin 2/3’iinden
daha biiyiik ise bu agikliktan her soluk aligveriste hava igeri girer ve dokularin olusturdugu flepten dolay1
disar1 ¢ikisi zorlagir. Temel fizyolojide nefes alirken negatif basincin etkisi ile vokal kordlar agilir ve
hava akigi atmosferden trakeabronsial sisteme ve dolayisi ile akcigerlere dogru olur. Fakat acik
pnomotoraksta meydana gelecek bu defekt havanin igeri girmesine ve akcigerin kollabe olmasina sebep
olacaktir. Eger defekt alanindan hava girisi ve ¢ikisi kolay ise bu sefer igcerde mediasteni her nefes alisgta



145 | KLINIK BILIMLERDE ACiL DURUMLAR: GUNCEL TANI VE TEDAVI YAKLASIMLARI -2

itip ¢ekecek ve mediastinal flattere ve buna bagl olarak da mediastinal damar yapilarinda basiya,

yaralanmaya ve en dnemlisi ise vendz doniiste bozulmaya sebep olacaktir.

e Tansiyon Pnémotoraks: Geriye dondiiriilebilir arrest komponentlerinden biri olan tansiyon
pnomotoraks aslinda bir klinik tanimlamadir (Venuta, Diso, & Rendina, 2009). Akcigerin parankim veya
trakeabronsgial sistemden toraks igine giren havanin tek yonlii valf gibi girip ¢gikamamasi sonucu gelisen
olaylar silsilesidir. Simdi bu olaylar1 adim adim inceleyelim. Plevra arasina kacan hava akcigerin total
olarak kollabe olmasini saglayacaktir. Bu sekilde kalpten pompalanan kan pndmotoraks olan tarafta
yeterli oksijenizasyonu saglayamayacak ve aslinda bir nevi sant gelismis olacaktir. Pnomotoraks olan
tarafa giden hipoksik ve hiperkarbik kan, sol atriuma yine hipoksik ve hiperkarbik olarak geri doner.
Pnomotoraks olmayan karsi akcigerden gelen kan ise hipokarbik ve oksijenize olmus halde gelir. Bu iki
kanin karisimi, sol ventrikiil yardimiyla sistemik dolasima gonderilir. Sonug olarak, beklenenden daha
hipoksemik bir arter kan1 ortaya ¢ikar. Akcigeri kollabe eden intraplevral artan basing yine tansiyon
pnomotoraks olan tarafta diyafragmay1 deplase edecek ve diizlestirecek ve kot araliklarinda artisa sebep
olacak ve yine mediasten iistiindeki bu basing mediasteni karsi tarafa yani saglam akcigere dogru iterek
aslinda saglam olan tarafin bile bir miktar atelektaziye gitmesine sebebiyet verebilecektir. Iste bu
mediasten iistiindeki basing, basinca arter kadar dayanikli olmayan ven duvarlarinda basi etkisi yapacak,
vena cava inferior ve superiordan kalbe vendz doniisii bozacaktir. Kalbin onytikii azalacak ve bu durum
hipotansiyonla sonug¢lanacaktir.

Her ne kadar tansiyon pnomotoraks klinik bir tani olsa da ¢ekilen akciger grafisinde kot
araliklarinda artig olmasi, diyafragmanin diizlesmesi, mediastenin karsi tarafa itilmesi ve total akciger
kollapst gordiigiimiiz hastada klinige hemodinamik bozulma eslik ediyorsa tanimiz tansiyon

pnomotoraks olmaktadir.

Bizler goriintilleme disinda pnomotoraks tanisini nasil koyabiliriz? Elbette fizik muayene
vazgecilmezimiz olacaktir. Plevral yapraklar arasina dolan hava sebebi ile fizik muayene bulgularimizi

teker teker konugalim.

o Inspeksiyonda: Bir taraf gogiis duvar solunuma daha az katilabilir, hi¢ katilmaz, baktigimizda
hastanin gogiis duvarindaki yiikselmelerin arasinda fark olabilir.

e Palpasyonda: Vokal fremitus azalabilir yani iki elimizi hastanin birer gogiis duvarma

koydugumuzda pnémotoraks olan tarafta elimize gelen titresim azalir.

e Perkiisyonda: Toraks icinde fakat akcigerin disinda olan havanin yaratmis oldugu
hiperrezonans vardir yani toraksin her iki tarafina vurus yaptiginizda pndmotoraks olan tarafta
duyulacak ses hiperrezonanstir.

e Oskiiltasyonda: Solunum seslerini dinledigimizde sag ve sol akciger arasinda fark olup
pnomotoraks olan tarafta daha derinden veya az gelmesi tanisaldir.
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Resim 2. Tansiyon pndmotoraksli hastaya ait akciger grafi goriintiisiinde solda total kollaps, saga mediastinal sift
goriilmektedir. (Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Gogiis Cerrahisi arsivinden).

Tan1 i¢in ¢ogu kez akciger grafisi yeterli olmakla beraber minimal pndmotorakslarda ek tetkik
ihtiyac1 dogabilmektedir (Zarogoulidis, let al., 2014). Siiphede kalinan durumlarda hastalara standart
derin inspiryumda cekilen posteroanterior akciger grafisinin yaninda derin ekspiryum grafisi istenebilir.
Akciger i¢indeki hava ekspiryumda disar1 verildiginde pnomotoraks alani1 daha net goriilebilmektedir.
Yine minimal pndmotorakstan siiphelenilen hastalar gézlemde tutulup 2-4 saat sonra yapilan yeni fizik
muayene ve cekilecek akciger grafisinde artan pnomotoraks ile beraber taniya gidis olabilecektir.
Tomografi ¢ekim imkani olan merkezlerde cekilecek kontrastsiz toraks tomografisi ile pnomotoraks
tanis1 kesinlestirilebilir ve bu bazen etyolojiye yonelik de yardimci olabilmektedir; kot fraktiirii, biil
veya blep varligy, kist riiptiirii, malignite, 6zofagus perforasyonu vs gibi (Tschopp et al., 2015).

Tedavi yontemlerini inceleyecek olursak;
e Gozlem: Pnomotoraks alan1 %15’e kadar olan, aktif dispnesi olmayan asemptomatik hastalar

takip edilebilir (Henry, Arnold, & Harvey, 2003).

e igne aspirasyon: Pnomotoraksi %15-30 arasinda olan, genelde primer spontan pnomotoraks
hastalarinda uygulanabilir (Henry, Arnold, & Harvey, 2003).

o Tiip Torakostomi: Pndmotoraksin standart tedavisidir. Sebebi, etyolojisi, patofizyolojisi ne
olursa olsun standart tedavi tiip torakostomidir (Venuta, Diso, & Rendina, 2009). Giivenli tiggen olarak
adlandirilan apekste aksiller hat, arkada latissimus dorsi, dnde pektoral kaslar ve tabanini 4-5. Kotlarin
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olusturdugu alan toraksa giivenli girilecek bdlgedir. Midaksiller veya 6n aksiller hat, meme basi hizasi
da bir bagka tanimlama seklidir. Ust kotlardan takilacak tiiplerde aksiller yaralanmalar, alt kotlardan
takilacak tiipler diyafragma ve batin igi organ yaralanmalari, daha anteriordan takilan tiipler ise kardiak
yaralanmalar gibi mortal komplikasyonlara yol agabilmektedir (Chan et al., 1997).

¢ Torakotomi, videotorakoskopi gibi elektif islemler takipte verilebilecek cerrahi kararlar olarak
tedavide yer alir (Venuta, Diso, & Rendina, 2009).

eigne torakostomi/ igne dekompresyon: Tansiyon pnomotoraksta da standart tedavi tiip
torakostomi olmakla beraber bu islem deneyim gerektirdigi i¢in hastaya tani1 aninda yapilacak daha
kolay ve hayat kurtarici tedavi seklidir. Midklavikular 2. interkostal araliktan uygulanacak bir intraketin
ignesi ¢ikarildiktan sonra ucuna bir serum seti baglanarak su altina birakilabilir, enjektdr veya vakum
yardimi ile aspire edilebilir. Hi¢birine imkéan yoksa birka¢ adet bulunan en kalin intraket yan yana
saplanarak sabitlenebilir. Bu hamle hastaya tiip torakostomi yapilacak bir merkeze kadar toraks i¢inde

mediasten ve akciger iistiindeki havanin basincini en azindan atmosfer basincina kadar indirecektir.

Hemen her hastalikta oldugu gibi taniya varmak once on tanilar arasinda diistinmekten geger.
Pnémotorakst iyi tanimali, tiim sistemlerde oldugu gibi solunum sisteminde de fizik muayeneyi
dikkatlice yapmali, stipheli durumlarda ek tetkiklerden veya hastayi takip etmekten kaginmamaliyiz.
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1. GIRiS

Gebelik sirasinda gelisen hipertansif bozukluklar, anne ve fetiis saghigini ciddi sekilde tehdit
edebilir. Bu bozukluklar arasinda en agir klinik tablo preeklampsi olup, gebeligin 20. haftasindan sonra
gelisen hipertansiyon, proteiniiri ve organ disfonksiyonu ile karakterizedir. Preeklampsi, maternal
inflamasyon, endotel disfonksiyonu ve plasental hipoksi ile iligkilidir ve gebeliklerin %2-8’inde
goriilmektedir. Tedavi edilmediginde noérolojik komplikasyonlar, bdbrek yetmezligi, karaciger
disfonksiyonu ve koagiilopati gibi hayat1 tehdit eden durumlara yol agabilir (American College of
Obstetricians and Gynecologists [ACOG], 2020).

Eklampsi, preeklampsinin en agir formu olup biling kayb1 ve jeneralize tonik-klonik ndbetlerle
seyreder. Gebelik sirasinda ndbet geciren hastalarda diger norolojik nedenler diglandiktan sonra
eklampsi tanisi konur. Tedavi edilmezse maternal mortalite ve morbidite oranlarin1 belirgin sekilde
artirabilir (Ananth et al., 2021).

Preeklampsinin kesin nedeni tam olarak bilinmemekle birlikte, genetik, immiinolojik, ¢evresel ve
plasental faktorlerin rol oynadig1 disiiniilmektedir. Risk faktorleri arasinda ileri anne yasi, obezite,
kronik hipertansiyon, diyabet, multifetal gebelikler ve aile dykiisii yer almaktadir. Erken tan1 ve yakin
takip, olas1 komplikasyonlar1 6nlemede kritik 6neme sahiptir (August & Lindheimer, 2021).

Bu béliimde, preeklampsi ve eklampsinin tan1 ve tedavi yaklasimlar1 ayrintili olarak ele alinacak;
erken tan1 yontemleri, laboratuvar testleri, klinik yonetim algoritmalar1 ve giincel tedavi stratejileri
incelenecektir. Ayrica, multidisipliner yaklasimlarla maternal ve perinatal sonuglarn iyilestirilmesine
yonelik en giincel uluslararasi kilavuzlar degerlendirilecektir.

2. TANIMLAR VE SINIFLANDIRMALAR
2.1. Preeklampsi

Preeklampsi, gebeligin 20. haftasindan sonra gelisen hipertansiyon (>140/90 mmHg, iki kez, en
az 4 saat arayla Olgiilmeli) ile proteiniiri veya organ disfonksiyonunun eslik ettigi sistemik bir
sendromdur. Bu sendromun patofizyolojisinde vaskiiler endotel disfonksiyonu, inflamasyon ve plasental
iskemi 6nemli rol oynamaktadir (Bartsch et al., 2021).

Tani kriterleri:
o Proteiniiri: 24 saatlik idrarda 2300 mg veya protein/kreatinin orani >0.3

¢ Organ Disfonksiyonu:
o Trombositopeni (<100.000/mm?)
o Karaciger enzim yiiksekligi (ALT/AST >2 kat artig)
o Bobrek yetmezligi (Serum kreatinin >1.1 mg/dL)
o Pulmoner 6dem veya norolojik semptomlar

Preeklampsi dogum sonrasi ilk 6 haftaya kadar devam edebilir. Hafif ve siddetli olmak tizere
farkli klinik formlar1 bulunur.



KLINIK BILIMLERDE ACiL DURUMLAR: GUNCEL TANI VE TEDAVI YAKLASIMLARI -2| 152

2.2. Siddetli Preeklampsi

Siddetli preeklampsi, ciddi organ hasari belirtileri ile seyreder ve maternal-fetal komplikasyon
riskini belirgin sekilde artiran bir durumdur (Burton et al., 2021).

Kriterler:

e Kan basinci: >2160/110 mmHg (iki kez, en az 4 saat arayla dlgiilmeli)
¢ Siddetli bas agris1, gorme bozukluklar

o Karaciger tutulumuna bagl sag {ist kadran agrisi

e Pulmoner 6dem, oligiiri (<500 mL/giin)

Tedavi edilmedigi takdirde, eklampsi, HELLP sendromu ve DIC gibi hayati tehdit eden
komplikasyonlara yol agabilir.

2.3. Eklampsi

Eklampsi, preeklampsiye ek olarak baska bir neden olmaksizin gelisen jeneralize tonik-klonik
nobetlerle karakterizedir (World Health Organization [WHO], 2021).

Tam koymak i¢in:

e Nobet varligi

¢ Diger norolojik hastaliklarin diglanmasi
¢ Preeklampsi tanisimin bulunmasi

Eklampsi, maternal mortalite ve morbiditeyi artiran ciddi bir durumdur. Tedavide temel hedef
ndbetleri kontrol altina almak ve maternal stabilizasyon saglandiktan sonra dogumu planlamaktir.

3. TANISAL YAKLASIM

Preeklampsi ve eklampsi tanisi, klinik belirtilerin dikkatlice degerlendirilmesi ve destekleyici
laboratuvar testleri ile dogrulanarak konur (Sibai, 2022). Hastanin sistemik degerlendirilmesi, erken
taniy1 koymada ve uygun tedavi planinin olusturulmasinda kritik bir rol oynar. Tanisal siire¢, asagidaki
basamaklardan olusmaktadir:

3.1. Klinik Degerlendirme

Klinik degerlendirme, preeklampsi ve eklampsinin erken tanisini1 koymada temel basamaktir. Bu
siirecte maternal semptomlar, vital bulgular, fizik muayene ve fetal iyilik hali dikkatle
degerlendirilmelidir. (Magee et al., 2021)

Maternal Degerlendirme

o Kan Basinc Olgiimii: Precklampsi tanisi i¢in en az dort saat arayla iki 6l¢iim yapilmalidir.
Hafif preeklampsi i¢in >140/90 mmHg, siddetli preeklampsi i¢in >160/110 mmHg kabul
edilir.

e Norolojik Degerlendirme: Bas agrisi, biling bulanikligi, fotofobi, gérme bozukluklari gibi
semptomlar sorgulanmalidir.
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o Refleks Muayenesi: Hiperrefleksi ve klonus, siddetli preeklampsi ve eklampsinin erken
bulgularidir.

e Akciger Oskiiltasyonu: Pulmoner o6dem acisindan dispne, takipne ve hipoksemi
degerlendirilmelidir.

e Abdominal Muayene: Karaciger tutulumu i¢in sag iist kadran hassasiyeti kontrol edilmelidir.
Fetal Degerlendirme

o Non-Stres Test (NST): Fetal iyilik hali degerlendirilir.

¢ Biyofizik Profil: Amniyotik sivi, fetal hareketler, solunum cabasi ve kas tonusu incelenir.

e Doppler Ultrasonografi: Uterin ve umbilikal arter doppleri ile fetal hipoksi ve plasental
perfiizyon degerlendirilir.

3.2. Laboratuvar Testleri

Preeklampsi ve eklampsi tanisini kesinlestirmek ve hastaligin siddetini degerlendirmek i¢in genis
bir laboratuvar paneli uygulanmalidir. Erken tani, organ disfonksiyonlarini tespit ederek komplikasyon
riskini azaltir.

¢ Tam Kan Saymm (CBC): Trombosit sayisindaki azalma (<100.000/mm?®), HELLP sendromu
acisindan 6nemli bir bulgudur.

e Karaciger Fonksiyon Testleri (ALT, AST, LDH): Yiiksek enzim seviyeleri, siddetli
preeklampsi veya HELLP sendromunu diisiindiiriir.

o Bobrek Fonksiyon Testleri (Ure, Kreatinin, Elektrolitler): Kreatinin>1.1 mg/dL veya iki
kat artis1 renal disfonksiyon gostergesidir.

o ldrar Analizi: 24 saatlik idrarda >300 mg protein veya protein/kreatinin orani >0.3,
preeklampsi tanisini destekler.

o Koagiilasyon Testleri (PT, aPTT, D-dimer, Fibrinojen): DIC degerlendirmesi igin yapilir.

o Laktat Dehidrogenaz (LDH): Hiicresel hasar1 gosterir ve HELLP sendromunun ayirt
edilmesine yardimc1 olur.

Klinik ve laboratuvar degerlendirmeleri, erken tani ve miidahale ile anne ve bebegin sagligini
korumada kritik rol oynar.

4. TEDAVI YAKLASIMLARI

Preeklampsi ve eklampsi yonetiminde temel amag, maternal ve fetal komplikasyonlart en aza
indirerek gebeligin en uygun zamanda sonlandirilmasini saglamaktir. Tedavi stratejileri, hastaligin
siddetine, maternal stabilizasyona ve fetal duruma bagh olarak degisir. Bu siirecte bireysellestirilmis
tedavi protokollerinin belirlenmesi biiyiilk 6nem tasir (Royal College of Obstetricians and
Gynaecologists [RCOG], 2021).
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4.1. Hafif Preeklampsi Yonetimi

Hafif preeklampsi genellikle asemptomatik veya hafif semptomlarla seyreder ve konservatif bir

yaklagimla yonetilebilir. Bu hastalar ambulatuvar takip edilebilir ve diizenli kontrollerle izlenmelidir
(Wallis et al., 2021).

Ayakta takip: Hastalara evde kan basinci 6l¢iimii ve semptom takibi 6nerilmelidir. Bas agrisi,
gorme degisiklikleri, epigastrik agr veya fetal hareketlerde azalma gibi belirtiler agisindan
hasta bilgilendirilmelidir.

Kan basinc1 kontrolii: Hafif preeklampsi hastalarinda genellikle antihipertansif tedaviye
gerek yoktur. Ancak kan basinc1 >140/90 mmHg nin iizerine ¢ikarsa, labetalol veya nifedipin
gibi ilaclar diisiiniilebilir.

Fetal degerlendirme: Haftalik non-stres testi (NST) ve biyofizik profil ile fetal iyilik hali
takip edilmelidir.

Hastaneye yatis endikasyonlari: Belirgin semptom gelisimi, kan basincinda artig veya fetal
distres varlig1 hastaneye yatis1 gerektirir.

4.2. Siddetli Preeklampsi Yonetimi

Siddetli preeklampsi, maternal ve fetal riskleri 6nemli Slglide artiran bir durumdur ve bu

hastalarin hastanede izlenmesi gereklidir. Tedavi; kan basincinin kontrolii, nbet profilaksisi ve dogum
zamanlamasini igerir (National Institute for Health and Care Excellence [NICE], 2022).

Hospitalizasyon: Siddetli preeklampsi hastalar1 siirekli monitorizasyon altinda takip
edilmelidir.

Antihipertansif tedavi:

o 1lk secenek: Labetalol IV (20 mg bolus, gerekirse 10-20 dk i¢inde 40-80 mg tekrar,
maksimum 300 mg/giin) veya oral (100-200 mg, 12 saatte bir).

o Alternatif: Nifedipin (10 mg oral, gerekirse 30 dk iginde tekrar), Hidralazin (5-10 mg
IV bolus, 20 dk sonra gerekirse tekrar 10 mg IV).

Nobet profilaksisi:
o Magnezyum siilfat yiikleme dozu: 4-6 g IV bolus, ardindan 1-2 g/saat infiizyon.

o Toksisite takibi: Serum magnezyum diizeyleri diizenli izlenmeli; refleks kaybu,
solunum depresyonu ve idrar ¢ikisi dikkatle takip edilmelidir.

Dogum zamanlamasi: 34. gebelik haftasindan sonra, preeklampsi stabil degilse dogum
planlanmalidir. Maternal veya fetal distres varliginda, daha erken dogum diisiiniilebilir.

4.3. Eklampsi Yonetimi

Eklampsi, obstetrik acil bir durumdur ve hizli, etkili tedavi gerektirir. Ydnetim, ndbet kontrold,
maternal stabilizasyon ve dogum ydnetimini igerir (NICE, 2022).
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Acil Nobet Tedavisi

Eklampsi nobeti gegiren hastalarda oncelikli olarak solunum ve kardiyovaskiiler stabilizasyon
saglanmali, ardindan nobet tedavisine baglanmalidir.

1. Hasta Giivenligi ve Hava Yolu Yonetimi

Hastanin basi yana cevrilerek aspirasyon riski azaltilmahdar.
Oksijen tedavisi uygulanarak hipoksi 6nlenmelidir.
Solunum depresyonu gelisirse, entiibasyon ve mekanik ventilasyon diisiiniilmelidir.

2. Nobet Kontrolii

Magnezyum siilfat:
o Yiikleme dozu: 4-6 g IV bolus, ardindan 2 g/saat infiizyon.
o Toksisite takibi:
= Patellar refleks kaybi toksisite belirtisidir.
*  Solunum depresyonu ve idrar ¢ikisi diizenli takip edilmelidir.
=  Serum magnezyum diizeyi 4-7 mEq/L arasinda tutulmahdar.

o Magnezyum toksisitesi gelisirse:
» Kalsiyum glukonat 10 mL (%10) IV yavas inflizyon uygulanmalidir.

e Nobet devam ediyorsa:

o 1TIk secenek: Magnezyum siilfat ek doz (2 g IV yavas infiizyon, 10-15 dk iginde
verilmelidir).

o Ikinci secenek: Diazepam (5-10 mg IV bolus, gerekirse tekrar, maksimum 30 mg/giin)
veya Lorazepam (4 mg IV, tekrar dozu 10-15 dk sonra verilebilir).

3. Kan Basinc1 Kontrolii
o Siddetli hipertansiyonun yonetimi i¢in:

o Labetalol IV (20 mg bolus, 10-20 dk icinde gerekirse 40-80 mg tekrar, maksimum
300 mg/giin).

o Hidralazin IV (5-10 mg bolus, 20 dk sonra gerekirse 10 mg tekrar).

o Nifedipin oral (10 mg, gerekirse 30 dk icinde tekrar).

4. Fetal ve Maternal Stabilizasyon Sonrasi Acil Dogum

e Sezaryen veya genisletilmis vajinal dogum planlanmalidir.

e Dogumun geciktirilmesi, maternal ve fetal komplikasyon riskini artiracagindan, miimkiin
olan en kisa siirede dogum gergeklestirilmelidir.

e Dogum sonrasi, postpartum preeklampsi acisindan hasta dikkatle takip edilmelidir.
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Erken tani, dogru miidahale ve siki hasta takibi, preeklampsi ve eklampsiye bagli mortalite ve
morbidite oranlarimi azaltmada kritik neme sahiptir.

Hastanim klinik durumu, bireysel risk faktorleri ve fetal degerlendirme 1518inda dogru yonetim
stratejilerinin uygulanmasi, anne ve bebek sagligini en iyi sekilde korumanin temel anahtaridir.

5. KOMPLIKASYONLAR VE SONUCLAR

Preeklampsi ve eklampsi, zamaninda teshis edilip uygun sekilde yonetilmediginde hem anne hem
de fetiis i¢cin ciddi komplikasyonlara yol agabilir (Tranquilli et al., 2022). Bu komplikasyonlar,
hastaligin siddetine, yonetim stratejilerine ve gebelik haftasina baglh olarak degiskenlik gosterebilir.

5.1. Maternal Komplikasyonlar
Preeklampsi ve eklampsi, birgok organ sistemini etkileyerek ciddi komplikasyonlara yol agabilir:

e HELLP Sendromu: Hemoliz, karaciger enzim yiiksekligi ve trombositopeni ile
karakterizedir. Tedavi edilmezse karaciger yetmezligi, DIC ve bobrek yetmezligine yol
agabilir.

¢ Bobrek Yetmezligi: Glomeriiler filtrasyon hizinin azalmasiyla kreatinin ve iire yiikselir, agir
vakalarda diyaliz gerekebilir.

o Pulmoner Odem: Endotel hasar1 nedeniyle dispne, hipoksi ve akciger rallerine yol acabilir.
Oksijen tedavisi ve diiiretiklerle yonetilir.

o Intrakraniyal Kanama ve Serebral Odem: Siddetli hipertansiyon nedeniyle biling
degisikligi, konfiizyon ve norolojik defisitlere sebep olabilir.

o DIC (Dissemine Intravaskiiler Koagiilopati): Kanama bozukluklari ile seyreden, erken tani
ve replasman tedavisi gerektiren hayat1 tehdit eden bir durumdur.

5.2. Fetal Komplikasyonlar

Preeklampsi ve eklampsi, fetal dolasimi olumsuz etkileyerek ciddi perinatal komplikasyonlara
neden olabilir:

o Intrauterin Biiyiime Geriligi IUGR)
o Fetal Distres

¢ Erken Dogum

o Olii Dogum ve Neonatal Oliim

Bu komplikasyonlarin 6nlenmesi ve yonetimi, preeklampsi ve eklampsinin erken tami ve
tedavisi ile milmkiindiir.

6. SONUC VE ONERILER

Preeklampsi ve eklampsi, kadin dogum acillerinde sik karsilasilan ve ciddi maternal-fetal riskler
tagiyan kritik durumlar arasinda yer alir. Diinya genelinde, maternal ve perinatal mortalitenin 6nde gelen
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nedenlerinden biridir (Villar et al., 2022). Erken tan1 ve hizli miidahale, komplikasyonlar1 6nlemek igin
hayati 6nem tagir.

Tedavi protokollerinde:

o Antihipertansif ilaclar, magnezyum siilfat ve zamaninda dogum planlamasi esastir.

o Hafif preeklampsi vakalar konservatif olarak takip edilebilirken,

o Siddetli preeklampsi ve eklampsi durumlarinda acil miidahale ve dogum gereklidir.

e 34. gebelik haftasindan sonra dogumun geciktirilmesi, anne ve fetiis icin ciddi riskler
dogurabilir.

Magnezyum siilfat, nobetleri 6nlemede en etkili tedavi secenegi olup, toksisite riski agisindan
dikkatle izlenmelidir (Dekker & Sibai, 2022). Antihipertansif tedavi, 6zellikle serebral hemoraji gibi
komplikasyonlar1 6nlemek i¢in gereklidir. Labetalol, hidralazin ve nifedipin en giivenli antihipertansif
seceneklerdir.

Kadin dogum acillerinde multidisipliner yaklagim biiyiilk énem tasir. Obstetristler, dahiliye
uzmanlari, nérologlar ve yenidogan uzmanlarinin koordineli ¢aligmasi, hasta bakimimi optimize eder.
Yiksek riskli hastalar, perinatal merkezlerde takip edilmelidir.

Onleyici yaklagimlar arasinda:

¢ Diisiik doz aspirin,

¢ Kalsiyum takviyesi ve

e Saghkh yasam tarz1 degisiklikleri yer almaktadir.

Sonu¢ olarak, preeklampsi ve eklampsi, obstetrik aciller arasinda en yiliksek mortalite ve
morbidite riski tagtyan durumlardan biridir. Giincel rehberlere dayali yonetim, komplikasyonlart
azaltmada temel unsurdur.Zamaninda miidahale, postpartum takip ve multidisipliner yaklagim, maternal
ve fetal sagligin korunmasinda kritik rol oynar.
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Giris

Ruhsal hastaliklar, diinya genelinde giderek biiyiiyen bir sorun olarak kabul edilmektedir. Her
dort yetiskinden biri psikiyatrik bir hastaliga sahip olup, bu kisilerin ¢ogu acil servise psikiyatri ile ilgili
bir sikayetle basvurmaktadir (Slankamenac, Heidelberger, ve Keller, 2020). Acil servisler, artan ruhsal
hastalik yiikiinii yonetmek icin en uygun yer olmasa da genellikle krizdeki hastalarin ¢ogunlugu igin
7/24 erisim saglayan tek yerdir. Bu nedenle, acil servisler genellikle hastaneye “giris kapis1” olarak
adlandirilmaktadir (McCarthy, McIntyre, Nathan, Ashworth, ve Saini, 2024). Toplum, acil servislere
yeni akut tibbi sorunlari veya altta yatan kronik rahatsizliklarin alevlenmesini yonetmek igin
glivenmektedir. Ancak, psikiyatrik hastaligi olan bireyler de siklikla bakim igin acil servise
basvurmaktadir. Bu hastalarin ¢ogu, ayakta tedavi edilememekte ve acil serviste degerlendirildikten
sonra eve taburcu edilmelerinin giivenli olmadigina karar verilerek hastaneye yatirilmaktadir (Johnson
ve digerleri, 2022). Bu baglamda, acil servis ortamlarinda karsilasilan ruh sagligi ile ilgili durumlarin
tanimlanmast ve bunlara miidahale edilmesi kritik 6nem tasimaktadir. Psikiyatrik sikayetleri olan

hastalar acil servise su yollarla bagvurabilir:

e Kendiliginden Bagvuru: Hastalar kendi insiyatifleriyle psikiyatrik degerlendirme talep
edebilir.

e Yonlendirme: Psikiyatrik bir saglayici veya diger birincil tibbi saglayici tarafindan sevk
edilebilirler.

e Polis veya Acil Tibbi Hizmetler Tarafindan Getirilme: Intihar diisiincesi, akut ajitasyon veya
intoksikasyon siiphesi gibi nedenlerle sevk edilirler.

e Rutin Degerlendirme Sirasinda Belirlenme: Baska bir tibbi sikayet i¢in bagvuru sirasinda
psikiyatrik bir durum tespit edilebilir (Kuehl, Freeland, Stanley, ve Cunningham, 2022).

1.1. Acil Servislerde Tibbi Degerlendirme

Acil psikiyatrik durumlarla acil servise bagvuran tiim hastalar, psikiyatrik degerlendirmelerinden
once kapsamli bir tibbi degerlendirmeden gecirilmelidir. Tibbi degerlendirmenin iki temel amaci
bulunmaktadir: Organik nedenlerin belirlenmesi yani psikiyatrik duruma neden olan veya bu durumu
siddetlendiren bir tibbi hastaligin olup olmadigini tespit etmek ve acil miidahale gerektiren durumlarin
saptanmas1 (Williams ve Shepherd, 2000). Acil servis doktorlar1 tarafindan yapilan bu tibbi
degerlendirme, psikiyatrik hastalarin genel bakiminin 6énemli bir parcasidir. Akut psikiyatrik tedavi
gerektiren hastalarda organik hastalik oran1 %19 ila %80 arasinda degismektedir (Schick ve digerleri,
2022). Bu nedenle, detayli bir 6ykii alma, fizik muayene ve gerekli laboratuvar tetkiklerinin yapilmasi
kritik dneme sahiptir.

1.2. Psikiyatrik Tedaviye Yonlendirme

Psikiyatri klinikleri genellikle akut ve kronik tibbi durumlarin degerlendirilmesi ve tedavisi i¢in
sinirh kaynaklara sahiptir. Bu nedenle, acil serviste yapilan ilk tibbi degerlendirme, hastanin alacag tek
psikiyatrik olmayan tibbi degerlendirme olabilir. Acil servis doktorlarinin su adimlart takip etmesi

Onerilir:
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e Organik Nedenlerin Diglanmasi: Mevcut psikiyatrik belirtilerin altinda yatan akut organik bir
neden olmadigini belirtmek.

e Tibbi Anormalliklerin Ac¢iklanmasi: Yatarak tibbi bakim gerektirmeyen hastalar icin tespit
edilen tiim tibbi anormalliklerin detayl1 bir sekilde agiklanmasi.

e Tedavi Onerileri: Gerekli ilaglarin regete edilmesi ve poliklinik takibinin planlanmasi
(Thrasher ve digerleri, 2019).

Bu yaklagim, hastalarin giivenli bir sekilde psikiyatrik tedaviye yonlendirilmesini ve hastaneye
yatis siireglerinin optimize edilmesini saglar. {leri tibbi tetkik icin degerlendirilmesi gereken psikiyatrik
acil hastalar:

e 45 yasin iizerinde olan hastalarda yeni baglayan psikiyatrik semptomlar

e f{leri yas (65 yas)

¢ Bilissel bozukluklar veya deliryum

e Fiziksel etiyoloji diisiindiiren belirtiler

e Fokal norolojik bulgular veya kafa travmasi kaniti

e Madde zehirlenmesi, yoksunlugu veya toksinlere ya da ilaglara maruz kalma

¢ Biling diizeyinde bozulma

e Daha ileri degerlendirmeyi gerektiren anormal yasamsal belirtiler gibi diger endikasyonlar
(Wilson ve deigerleri, 2017)

1.3. Hasta Oykiisii Ahnmasi

Psikiyatrik acil durumlarda, hastadan kapsamli bir 6ykii almak ¢cogu zaman zorlayicidir. Oykii
alma siirecinde dikkat edilmesi gereken baglica noktalar sunlardir:

Goriisme Ortami: Hasta Oykiisii, sessiz ve dikkat dagitict unsurlardan arindirilmis bir alanda
almmalidir. Koridorlar veya perdeyle ayrilmig alanlar, hasta mahremiyetini ve goriisme verimliligini
olumsuz etkileyebilir (Thrasher, 2023).

Bilgi Kaynaklarinin Kullanim1: Hasta dogru bilgi veremiyorsa, aile {iyeleri, arkadaslar, polis veya
acil saglik hizmetleri personelinden ek bilgi alinmasi énemlidir (Pérez-Milena, Ramos-Ruiz,, Zafra-
Ramirez, Noguera-Cuenca, Rodriguez-Bayon, A.ve Ruiz-Diaz, 2023).

Sorularin Bigimi: Sorular mimkiin oldugunca agik uglu ve spesifik olmali, su alanlara
odaklanilmalidir:

e Major psikiyatrik hastaliklar (depresyon, bipolar bozukluk vb.).
e Tibbi hastaliklarin belirti ve semptomlari.

e Travma veya yaralanma Oykiisii.

e Madde kullanimi ve yoksunluk belirtileri.

e Gegmis tibbi ve cerrahi 6ykii (Crone ve digerleri, 2023).
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Hastanin Davraniglari: Psikiyatri klinigine yatirilma korkusu veya ikincil kazanca yonelik
davraniglar (semptomlar1 saklama, siddetlendirme veya abartma) degerlendirilmelidir (Van Egmond,
Kummeling, ve van Balkom, 2005).

1.4. Fizik Muayene:
T1bbi sorunlarin diglanmasi ve hastanin stabilizasyonunun saglanmasi 6nceliklidir (Tablo 1).

Yasamsal Bulgular: Tiim hastalarda vital bulgular kaydedilmeli, anormal bulgular hizla
degerlendirilmelidir. Anormal bulgular asagidaki durumlarla iligkili olabilir:

e Enfeksiyon.

e Toksidromlar veya madde yoksunluklari.

e Endokrin bozukluklar.

e Otoimmiin disfonksiyon (Crone ve digerleri, 2023).

Norolojik Muayene: Hastalar, tepeden tirnaga fizik muayeneye tabi tutulmali ve su alanlarda

degerlendirme yapilmalidir:

e Oryantasyon ve Biling: Zaman, mekan ve kisi farkindaligi.
e Kraniyal Sinirler: Fonksiyonel degerlendirme.
e Motor Sistem: Kas giicil, yiiriiyiis ve refleksler.

e Duyu ve Serebellar Fonksiyonlar: Koordinasyon ve denge (Crone ve digerleri, 2023).

Atipik Psikiyatrik Bulgular: Gorsel haliisinasyonlar, belirgin fiziksel bulgular veya atipik
davraniglar organik bir nedene isaret edebilir. Bu durumda ileri tetkikler planlanmalidir (McKee ve
Brahm, 2016).

Akli Durum Muayenesi: Hastanin genel durumu ve davranislan dikkatle gdézlemlenmelidir.

Ozellikle asagidaki alanlar degerlendirilmelidir:

e Bakim ve hijyen

e Ruh hali ve duygulanim

e Diisiince siireci ve sekli

e Intihar veya siddet diisiincesi

e Hafiza ve dikkat fonksiyonlar1 (Voss ve Das, 2020).
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Tablo 1: ileri tetkik gerektirebilecek fizik muayene bulgular:

Bas,

Gozler

Kulaklar, Burun ve

Kafa travmasi bulgular1 (rakun gozleri, hemotimpanum, Battle
belirtisi, beyin omurilik sivisi, otore ve rinore dahil)

Sant veya O6nceki kraniyotomi dahil olmak iizere 6nceki nérosiriirjikal
cerrahi bulgulan

Anizokori veya anormal konstriksiyon veya dilatasyon gosteren
pupiller muayene

Tiroid biiylimesi/nodiileritesi i¢in boyun palpe edilir ve menenjit

Bogaz o e .
belirtileri acisindan test edilir (6rn. ense sertligi)
Kalp e Anormal ritimler
e Yeni kardiyak {ifiiriimler
Akcigerler e Pnomotoraks, pndmoni, astim veya kronik obstriiktif akciger
hastalig1 veya pulmoner konjesyon ile uyumlu anormal akciger
sesleri
e Gogiis duvarinda travma kaniti
Abdomen e Kar i¢i veya cerrahi patolojiye dair karin agrisi
e Asit, hepatomegali veya kaput medusa gibi karaciger hastalig1
belirtileri
e Idrar retansiyonu veya enfeksiyona isaret edebilecek suprapubik
hassasiyet ve kitle
Cilt e Selillit veya uyuz da dahil olmak iizere dokiintiiler
e Travma veya yaralanma belirtileri
e Apseler
e Sarlk
e Damardan uyusturucu kullanimi belirtileri
Norolojik e Yiiriime ve kraniyal sinir anormallikleri dahil yeni fokal defisitler

e Kas tonusu anormallikleri
e Tremor veya distoni gibi istemsiz hareketler

e Biligsel bozukluklar veya deliryum

1.5. Rutin Laboratuvar Testleri

Psikiyatrik hastalarda rutin laboratuvar taramasinin maliyetli oldugu ve tibbi sikayetleri

bulunmayan stabil acil servis hastalarnin degerlendirilmesinde sinirl fayda sagladigina dair cok sayida

calisma bulunmaktadir. Bu nedenle, bu tiir hastalarda rutin testlerin yapilmasi gerekmeyebilir (Zwank,

Rupp, Salzman, Gudjonsson, LeFevere ve Isenberger, 2020, Janiak ve Atteberry, 2012). Ancak, belirli

yiiksek risk gruplarinda, rutin laboratuvar testlerinin énemli katkilar saglayabilecegi bilinmektedir. Bu
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gruplar arasinda yash hastalar, bagisiklik sistemi baskilanmis bireyler, akut psikoz veya intoksikasyon
belirtileri gdsteren hastalar yer almaktadir (Trasher ve digerleri, 2019).

Psikiyatri klinikleri genellikle hastaneye kabul siiregleri igin belirli laboratuvar testlerini talep
eder. Bu testler arasinda tam kan sayimi, kapsamli metabolik panel, toksikoloji taramasi ve dogurganlik
cagindaki kadinlarda gebelik testi bulunmaktadir. Acil servis doktorlari, psikiyatri kliniklerine kabul
stireclerini hizlandirmak ve kolaylastirmak amaciyla bu testlerin gerekliligini 6dnceden belirlemek i¢in
psikiyatri uzmanlariyla is birligi yapmalidir (Erickson, Landry, ve Ehrie, 2021).

1.6. Norogoriintiileme

Akut psikiyatrik sikayetlerle bagvuran hastalarda, fizik muayenede fokal nérolojik defisit, travma,
ani baslayan ndbetler, olasi ensefalit veya menenjit gibi belirtiler varsa veya nedeni agiklanamayan
biligsel bozukluk ya da mental durum degisikligi mevcutsa, olasi organik beyin patolojilerini
degerlendirmek igin ndrogoriintiileme yapilmast gereklidir. Ilk goriintiileme yontemi olarak genellikle
kontrastsiz beyin BT tercih edilir; klinik gereklilik halinde kontrastli BT veya MR gibi ileri tetkikler
uygulanabilir (Soares ve digerleri, 2024).

Fokal ndrolojik defisiti olmayan yeni baglangi¢h psikoz hastalarinda, organik nedenleri dislamak
amaciyla ndrogoriintiileme yapilmasi risk faktorlerine dayali olarak degerlendirilebilir. Ozellikle 40
yasindan biiyiik yetiskinlerde yeni baslangich psikoz mevcutsa, intrakraniyal organik bir nedenin
dislanmasi i¢in nérogdriintiileme anlamlidir (Soares ve digerleri, 2024). Buna ek olarak, su durumlarda
beyin BT onerilebilir:

e Agciklanamayan ates,

o Immiinosupresyon,

o Intravendz ilag kullanimi dykiisii,

e Travma,

e Siddetli bas agrisi,

e Tam norolojik muayeneye katilamama (Sood ve McStay, 2009).

1.7. EK Testler

Acil serviste ek tibbi testlerin gerekliligi, hastanin genel klinik durumu ve oOnceki
degerlendirmelere dayanmalidir. Kardiyak aritmi veya iskemi riski tastyan hastalarda, 6zellikle risk
faktorleri, oykii ve fizik muayene bulgularina gore elektrokardiyografi (EKG) yapilmasi onerilir
(Kontos, Diercks ve Kirk, 2010). Antipsikotik ilaglar (6rn. noroleptikler ve atipik antipsikotikler) ve
bazi antidepresanlar (6rn. amitriptilin, desipramin, imipramin, doksepin ve fluoksetin) ile metadon
kullanim1 QT araliginda uzamaya neden olabilir. Bu durum, torsades de pointes olarak bilinen
polimorfik tasikardiye ve ani 6liim riskine yol agabilir. Bu ilaglar1 kullanan hastalarda, 6zellikle acil
serviste veya psikiyatri {initesinde tekrarlayan dozlarin uygulanmasi durumunda, QT araligim
degerlendirmek amaciyla EKG ¢ekilmesi onemlidir (Nachimuthu, Assar ve Schussler, 2012).

Yeni baglangich psikozun ayirici tanisi oldukca genistir. Bu kapsamda menenjit, nobet (6zellikle

nonkonviilsif durumlar ve temporal lob ndbetleri) ve ensefalit (limbik ensefalit dahil) gibi ndrolojik
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nedenler degerlendirilmelidir (Kokurcan ve Atbasoglu, 2015). Agiklanamayan ates veya lokositoz,
deliryum ya da biling diizeyinde degisiklik kanit1 bulunan hastalarda, menenjit veya ensefaliti diglamak
amaciyla lomber ponksiyon yapilmasi gerekebilir. Ayrica, nobet dykiisii bilinen veya nobet gecirdigi

tespit edilen hastalarda noroloji konsiiltasyonu ve gerekirse elektroensefalografi (EEG) planlanabilir
(Britton ve digerleri, 2015).

1.8. Yiiksek Riskli Tanilar

Acil servise bagvuran psikiyatrik hastalarin degerlendirilmesi sirasinda, hem hastanin hem de
cevresindekilerin giivenligi goz onilinde bulundurularak triyaj iglemi yapilmalidir (Nordstrom, Berlin,
Nash, Shah, Schmelzer ve Worley, 2019).

Yiiksek Oncelikli Triyaj Gerektiren Psikiyatrik Durumlar

e Kendine veya bagkalarina zarar verme diisiinceleri
e Akut psikoz
e Manik epizod

e Ajitasyon veya saldirgan davranis (Baldacara, da Silva, Pereira, Malloy-Diniz ve Tung, 2021).

Yiksek risk tastyan hastalar hizli bir sekilde degerlendirilmelidir; bu hastalar yalniz
birakilmamali veya degerlendirme tamamlanmadan acil servisten ayrilmalarina izin verilmemelidir. Bu
tiir hastalarin ajitasyonunu kontrol etmek, kendilerine ya da baskalarina zarar verme riskini azaltmak
icin hizli bir sekilde antipsikotik veya anksiyolitik ilaglarla miidahale edilmelidir (Tablo 2) (Curry,
Malas, Mroczkowski, Hong, Nordstrom ve Terrell, 2023).
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Tablo 2: Ajitasyon ve Saldiurgan Davranisa Miidahale I¢in Oneriler

S6z1i miidahale Davranigsal miidahale Psikofarmakolojik
miidahale
Sakin, daha seffaf bir tonda konusun Gilivenli mesafeyi koruyun | Oral

e Lorazepam
e Risperidone
e Olanzapine
e Haloperidol

Kendinizi tanitin Notr bir durus sergileyin Intramuskuler

e Olanzapine
e Haloperido
e Lorazepam

e Ziprasidone

Yiizlesmekten kacinin; sorunu ¢ozmeyi | Dik dik bakmaym; goz
teklif edin temast samimiyet ifade
etmelidir

Hastanin sikayetini ve hayal kirikligini | Hastaya dokunmayin
kabul edin

Odagi sorunun nasil ¢oziilecegine iliskin | Hasta ile aymi yiikseklikte

bir tartismaya kaydirin kalin

Son sbzii sOyleme konusunda israrci | Ani hareketlerden kaginin
olmayin

Ortak noktalar1 vurgulayin Ne zaman devreden

cikacaginizi bilin

Kiigiik tavizler vermenin yollarini bulun

Acil triyaj gerektiren psikiyatrik sikayetleri olan hastalarin bir¢ogu, intihar diisiincesi,
intoksikasyon veya akut psikoz nedeniyle tibbi bakim almay1 kabul etme ya da reddetme kapasitesine
sahip olmayabilir. Ayrica, kendine veya baskalarina zarar verme riski tasiyan ya da temel ihtiyaglarini
karsilayamayan hastalar, zorunlu tedavi gerektiren durumlar olarak degerlendirilir. Bu tiir durumlarda,
acil servis hekimleri zorunlu psikiyatrik tedavi gerekliliklerini diizenleyen yasal mevzuata hakim olmali
ve bu hastalar i¢in psikiyatrik konsiiltasyon isteme esigini diigiik tutmalidir (Brenner, Marco, Kluesner,
Schears, Martin, 2020). Hekimler, bu siiregte hem hastanin giivenligini hem de hizli tedaviye erisimini

saglamak i¢in multidisipliner bir yaklasimla hareket etmelidir.
1.8.1. Kendine veya Baskalarina Zarar Verme Riski Tasiyan Hastalarin Degerlendirilmesi
Intihar ve siddet, degisken diisiince siireglerini, zaman icinde degisen psikiyatrik durumlar,

azalan sosyal destekleri, madde kullaniminin etkilerini ve stres faktorlerinin katkisini i¢eren karmasik
stireclerdir. Bu nedenle, acil bagvurularda dinamik bir risk degerlendirmesi yapilmasi esastir (Rueve ve
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Welton, 2008). Yogun bir acil servis ortaminda, Columbia Intihar Risk Degerlendirme Olgegi gibi
yapilandirilmis araglar, klinisyenlere sistematik bir yaklasgim saglar (Gipson, Agarwala, Opperman,
Horwitz, King, 2015). Risk degerlendirmesi sirasinda, hastanin degerlendirmeye anlamli bir sekilde
katilma kapasitesi, yanitlariin dogrulugu, biligsel yetileri ve madde etkisi altinda olup olmadig: dikkate
alinmahdir. Bu degerlendirme, psikiyatrik semptomlarin varligina, son doénemdeki psiko-sosyal
degisimlere (6rnegin, dnemli kayiplar), bireysel psikolojik faktdrlere ve kendine veya bagkalarina zarar
verme Oykiisiine odaklanmalidir (Ahmed ve digerleri, 2021). Hastaya dogrudan intihar veya kendine
zarar verme diislinceleri hakkinda sorular sorulmali ve diisiik siiphe diizeyinde dahi siddet egilimleri
sorgulanmalidir. Eger hasta, aktif bir sekilde kendine veya bagkalarina zarar verme diisiincelerini ifade
ederse, gorlisme daha ayrintihi hale getirilmeli ve plan, hedeflenen yontemler, hazirlik davranislari
(6rnegin, prova hareketleri, intihar notu yazma) ile eylem niyetine odaklanmalidir. Ayn1 zamanda,
bireyin harekete gecmesini Onleyebilecek koruyucu faktdrler degerlendirilmelidir (Weber, Michail,
Thompson ve Fiedorowicz, 2017). Degerlendirme sirasinda, diger saglik personeli, aile, arkadaglar, acil
saglik ekipleri veya polisten alinan bilgiler de g6z 6niinde bulundurulmali ve bu bilgilerin elde edilmesi
icin gerekli caba gosterilmelidir. Yiiksek risk tasidigi belirlenen hastalar, uygun yonetim ve yatis igin
bir ruh sagligi uzmanina ydnlendirilmelidir. Ancak, acil servis hekimleri bu hastalarin taburcu
edilmesiyle ilgili nihai sorumluluga sahiptir. Kendine zarar verme riskiyle ilgili herhangi bir siiphe
durumunda, psikiyatrik konsiiltasyon istenilmelidir. Taburcu edilen hastalarda, yapilan risk
degerlendirmesi, diisiince siirecleri ve gerceklestirilen konsiiltasyonlar ayrintili bir sekilde
belgelenmelidir (Légaré ve digerleri, 2018).

1.8.2. intoksikasyon ve Yoksunluk

Kokain, amfetaminler, liserjik asit dietilamid (LSD), fensiklidin (PCP) ve MDMA gibi
maddelerin akut intoksikasyonu; tasikardi, takipne, hipertansiyon, hipertermi, psikoz, mani,
haliisinasyonlar ve paranoya ile seyreden sempatomimetik toksidromla sonuglanabilir (Sarkar, Bhatia,
ve Dhawan, 2023). Alkol intoksikasyonu ve yoksunlugu ise ajitasyon, psikoz ve konfiizyon durumlarma
neden olabilir. Siddetli alkol ve benzodiazepin yoksunlugu, deliryum tremens ile sonuglanabilir ve bu
durum ajitasyon, konfiizyon ve psikoz ile kendini gosterir. Sedatif hipnotik ve opioid intoksikasyonu
biling diizeyinde azalmaya yol agarken, opioid yoksunlugu; anksiyete, huzursuzluk, sinirlilik ve tremor
ile kendini gosterebilir (Schorb ve Grunze,2017). Uyusturucu madde kullanimiyla iliskili intoksikasyon
veya yoksunluk siiphesi olan hastalarda, hasta ve diger kaynaklardan ayrintili bir 6ykii alinmalidir.
Toksikoloji taramalari, bu siirecte yardimci olabilir. Benzodiazepinler, alkol ve benzodiazepin
yoksunlugunu tedavi etmek icin kullanilabilir (Kokurcan ve Atbasoglu, 2015). Ayrica, bu ilaglar
sempatomimetik toksidromlarin siddetli ajitasyon ve psikozunda da etkili olabilir. Opioid yoksunlugu,
buprenorfin veya metadon ile tedavi edilebilir. Madde kullanimi bozuklugu olan bir¢ok hastada
eszamanl ruhsal saglik sorunlari bulunabileceginden, bu hastalar klinik olarak stabil hale geldikten ve
madde etkilerinden arindiktan sonra kapsaml bir risk degerlendirmesine tabi tutulmalidir (Ordak ve
diegrleri, 2021).

1.8.3. Deliryum: Tanim ve Yonetim Yaklasimlar:

Ruhsal Bozukluklarin Tanisal ve Istatistiksel El Kitabi-5' e (DSM-5) gore, deliryum, dikkat ve
farkindalikta bozulmalarla kendini gdsteren, akut gelisen ve semptomlarda dalgalanmalarla seyreden bir
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durum olup, 6nceden var olan demansla aciklanamaz ve en az bir bilissel bozukluk ve altta yatan organik
nedenlerin varligina isaret eder (Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders: DSM-5, 2013).
Deliryum genellikle ii¢ alt tipe ayrilir:

e Hipoaktif Deliryum: Azalmis psikomotor aktivite, hipoarousal (diisiik uyarilma) ve letarji ile
karakterizedir.

e Hiperaktif Deliryum: Artmis psikomotor aktivite, huzursuzluk, asir1 uyarilma, asir1 dikkat ve
ajitasyon ile tanimlanur.

e Karma Deliryum: Dalgalanan psikomotor aktivite seviyeleriyle kendini gdsterir (Salazar,
Israel, Antonio, Sofia ve Austreberto, 2023).

Deliryum, acil servislerde yash yetiskinlerde %10 ile %15 arasinda bir yayginliga sahiptir ve bu
vakalarin %57 ile %83'ii acil servis hekimleri tarafindan gdzden kagirilmaktadir. Acil servislerin yogun
ve kaotik yapisi nedeniyle genellikle tarama yapilmamaktadir. Deliryum, demans, depresyon ve diger
psikiyatrik bozukluklarla karigabilir ve ayni anda da goriilebilir (Bonfichi ve digerleri, 2023). Deliryum
tanisinda Confusion Assessment Method (CAM) (Konfiizyon Degerlendirme Yontemi) gibi araglar
onemli bir yer tutmaktadir. CAM'e gore, hastada akut mental durum degisikligi ve dalgali seyir ile
birlikte dikkat eksikligi ve dagmik diisiinceler veya biling diizeyinde degisikliklerden birinin bulunmasi
gereklidir (Khor ve digerleri, 2019). Deliryum, yasami tehdit eden bir durumun belirtisi olabilir ve bu
hastalarin hizla degerlendirilmesi gerekmektedir. Deliryuma yol agan yaygin ve geri dondiiriilebilir
faktorler, DELIRIUM kisaltmasi ile hatirlanabilir:

e Drugs (ilaclar): Yeni ilaglar, doz artinmlari, doz asimi, zehirlenmeler, ilag etkilesimleri,
alkol, sedatif-hipnotik ilaclar, steroidler, antikolinerjikler, disosiyatif anestezikler ve yasa dis1
uyusturucular.

e Electrolyte or Endocrine Disturbances (Elektrolit veya Endokrin Bozukluklar):
Hipoglisemi, diyabetik koma, dehidrasyon, tiroid anormallikleri, ciddi elektrolit veya asit-baz
bozukluklari.

e Lack of Drugs (ila¢ Eksikligi): Sedatif veya alkol yoksunlugu, Etkili bir sekilde kontrol
edilemeyen agr1.

o Infection (Enfeksiyonlar): Sepsis, idrar yolu enfeksiyonu, solunum yolu enfeksiyonu,
yumusak doku enfeksiyonlari, menenjit, ensefalit ve endokardit.

e Reduced Sensory Input (Azalmis Duyusal Girdi): Gorme (gozlik eksikligi) ve isitme
sorunlar1 gibi duyusal azalmalar.

e Intracranial Disorders (intrakraniyal Bozukluklar): Inme, intraserebral kanama,
intrakraniyal enfeksiyon, ndbetler, nobet sonrasi durum, intrakraniyal kitle, Wernicke
ensefalopatisi ve normal basingli hidrosefali.

e Urinary and Gastrointestinal Disorders (Uriner ve Gastrointestinal Bozukluklar):
Bobrek yetmezligi, tiremi, idrar retansiyonu ve fekal tikaniklik.

e Mpyocardial and Pulmonary Disorders (Miyokardiyal ve Pulmoner Bozukluklar):
Miyokard enfarktiisii, kardiyak arrest, aritmi, kalp yetmezligi, hipotansiyon, sok, hipertansif
ensefalopati, anemi, kronik obstriiktif akciger hastaligir alevlenmesi, karbonmonoksit
zehirlenmesi, hipoksi ve hiperkapni (Marcantonio, 2017).
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Deliryum tedavisi, altta yatan nedenlerin ortadan kaldirilmasi ve diizeltilmesiyle gerceklestirilir.
Ancak, deliryuma neden olan faktorlerin diizeltilmesine ragmen klinik iyilesme saglanamazsa,
antipsikotik ilaglar tedavi secenekleri arasinda yer alir. Haloperidol, yash hastalar i¢in 0.25-0.5 mg her
4 saatte bir ihtiyaca gore uygulanabilir. Diger hastalarda ise 1-2 mg her 2-4 saatte bir ihtiya¢ duyuldukea
verilebilir (Burry ve digerleri, 2018).

1.8.4. Noroleptik Malign Sendrom (NMS)

Noroleptik malign sendrom (NMS), dopamin reseptdr antagonisti kullanimi veya dopaminerjik
ilaglarin hizli kesilmesi sonucu gelisen, hipertermi ile seyreden ve hayat1 tehdit edebilen bir sendromdur.
Bu durum, her tiir noroleptik ajanla iliskilendirilebilmekle birlikte, en ¢ok yiiksek potansli tipik
antipsikotik ilaglarla (6rnegin haloperidol ve flufenazin) goriiliir (Berman, 2011).

NMS'nin Temel Klinik Ozellikleri:

e Hipertermi (yliksek ates)

o Iskelet kaslarinda hipertonisite (kas sertligi)

¢ Biling durumundaki dalgalanma

e Otonomik instabilite (kan basinci, nabiz gibi otonom fonksiyonlarin bozulmasi) (Volpi-
Abadie, Kaye, ve Kaye, 2013).

Tedavisi, neden olan ilacin kesilmesi ve destekleyici tedavi uygulanmasidir. Destek tedavisi,
viicut 1sisinin diistiriilmesi, dehidrasyonun ve elektrolit dengesizliklerinin diizeltilmesini igerir. NMS,
dopaminerjik ilaglarin kesilmesi sonucu gelismigse, bu ilaglarin yeniden baglanmasi semptomlari
hafifletebilir. Siddetli vakalarda bromokriptin (dopamin agonisti), dantrolen (kas gevsetici) ve
benzodiazepinler (ajitasyonun yonetimi i¢in) kullanilabilir. Direngli vakalarda elektrokonviilsif tedavi
(EKT) gerekebilir. NMS'nin yiiksek morbidite ve mortalite orant nedeniyle hastalar yogun bakimda
izlenmelidir. ik raporlarda mortalite oran1 %30 civarindayken, farkindalik ve erken tan1 ile bu oran
%10'un altina inmistir (Spadaro, Scott, Koyfman ve Long, 2022).

1.8.5.Serotonin Sendromu:

Serotonin sendromu, merkezi ve periferal serotonerjik reseptorlerin asir1 uyarilmasi sonucu
gelisen, yasami tehdit edebilen bir ilag yan etkisidir. Cesitli ila¢ siniflarindan pek c¢ok ilag serotonin
sendromu ile iliskilendirilmistir; 6rnegin, segici serotonin geri alim inhibitorleri (SSRI) ile yapilan doz
asiminin %14'lnde bu sendrom goriiliir (Spadaro, Scott, Koyfman ve Long, 2022). Serotonin
sendromunun klinik 6zellikleri:

e Hafif Vakalar: Ates olmadan, hafif hipertansiyon, tasikardi, midriazis (géz bebeklerinin
biiyiimesi), terleme, titreme, tremor (titreme), miyoklonus (kas kasilmalar1), hiperrefleksi
(abartil refleksler).

e Orta Siddetli Vakalar: Yiiksek ates, yatay goéz klonusu, ajitasyon, Siirekli tetikte olma
durumu, baskili konusma.

o Siddetli Vakalar: 41,1°C’nin iizerinde hipertermi, otonomik instabilite, deliryum, kas sertligi
(Dunkley, Isbister, Sibbritt, Dawson ve Whyte, 2003 ).
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Hunter Serotonin Toxicity Criteria, serotonin sendromunun tanisinda %97 duyarlilik ve %84
spesifisiteye sahip olup asagidaki semptomlari igerir:

e Tremor ve hiperrefleksi

e Spontan klonus

o Kas sertligi, 38°C'nin iizerinde ates, okiiler klonus ya da indiiklenebilir klonus

¢ Okiiler klonus, ajitasyon ya da terleme (Scotton, Hill, Williams, ve Barnes, 2019).

Tedavi, tetikleyici ilaglarin kesilmesi, otonomik dengesizlik, hipertermi ve ajitasyonun kontrol
altina alinmasi ile yapilir. Orta ve siddetli vakalarda serotonin 2A antagonisti (6rnegin siproheptadin)
eklenmesi faydalidir. 41,1°C’nin iizerindeki hipertermisi olan hastalar i¢in sedasyon, paralizi ve
entiibasyon gerekebilir. Erken tan1 ve tedavi, ciddi komplikasyonlarin dnlenmesinde hayati 6neme

sahiptir (Rasmussen, Mazurek, ve Rosebush, 2016).
1.8.6.Katatoni

Katatoni, psikomotor anormalliklerle karakterize néropsikiyatrik bir sendromdur ve ¢esitli tibbi,
norolojik ve psikiyatrik bozukluklarda goriilebilir. Katatoni, acil servislerde tanimlanmasi ve teshis
edilmesi gii¢ bir durumdur ve tedavi edilmediginde yiiksek morbidite ve mortaliteye yol acabilir.

Katatoni iki alt tiire ayrilir: retarde katatoni ve eksitasyon katatonisi.

o Retarde Katatoni: Hareket azlig1 ile iliskili belirtiler icerir; stupor (hissedilen donma hali),
mutizm, sabit bakis, rijidite (sertlik), hareketsizlik, negativizm (direng), katapleksi (kas tonusu
kayb1), balmumu esnekligi (siki sekilde sekil degistirilebilir viicut), poz verme,
ekofenomenler, stereotipi (tekrarlayan hareketler) ve otomatik itaat.

o Eksitasyon Katatonisi: Ajitasyon, asinn hareketlilik, agresiflik ve diirtiisellik ile kendini
gosterir (Daniels, 2009).

Her iki klinik form ayni hasta i¢inde ayni epizodda ortaya g¢ikabilir (Daniels, 2009). Malign
katatoni, hipertermi, tasikardi, degisken kan basinci, terleme ve alternan eksitasyon ile stupor arasinda
gidip gelen mental durumla hayati tehdit edebilecek bir formdur. Malign katatoni, acil bir tibbi durumdur
ve hizli tedavi gerektirir. Retarde katatoni tedavisinde lorazepam (IV olarak) tercih edilir. Pozitif yanit,
katatoni tanisini dogrular. Lorazepama yanit vermeyen vakalarda elektrokonviilsif terapi (EKT)
kullanilabilir. Malign katatonide acil destekleyici tedavi, IV lorazepam ve gerekirse elektrokonviilsif
tedavi gereklidir (Goldman ve digerleri, 2022).

1.8.7. Merkezi Sinir Sistemi Hastahklar ile Iliskili Psikiyatrik Semptomlar

Bazi merkezi sinir sistemi hastaliklari, psikiyatrik bozukluklara benzeyen semptomlar ortaya
¢ikarabilir. Bu hastaliklar sunlardir:

e Travmatik beyin yaralanmasi
o Inme (iskemik, hemorajik)
o Intrakraniyal kanama (subdural, epidural hematom, subaraknoid kanama)

o Intrakraniyal kitle (tiimor, apse, enfeksiyon, anevrizma)
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e Ensefalit (6zellikle limbik ensefalit)

e Menenjit

e Nobetler

e Multipl skleroz

e Parkinson hastaligi

e Demans (Li, Nguyen ve Urbanczyk, 2020).

Akut travma Oykiisii, diisme egilimi veya intrakraniyal kanama riski bulunan hastalarda beyin
gorilintiilemesi yapilmalidir. Norolojik belirtileri olan hastalarda inme veya kitle degerlendirilmelidir.
Parkinson hastalig1 ve demans, yasli hastalarda psikiyatrik semptomlar ile birlikte degerlendirilmeli,
menenjit ve ensefalit gsliphesi olan hastalarda ise beyin goriintiileme ve lomber ponksiyon
uygulanmalidir (Lee ve Newberg, 2005).
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1. Tanim

Pulmoner 6dem, akcigerlerin alveoler ve interstisyel bosluklarinda normalin tizerinde s1vi
birikimi ile karakterize, ciddi bir klinik durumdur (Ware ve Matthay, 2005). Bu durum, alveol-
kapiller membran diizeyinde gaz degisimini bozarak hipoksemiye yol agar ve tedavi edilmezse
akut solunum yetmezligi tablosu gelisebilir (Ponikowski ve digerleri, 2016). Normalde kilcal
damarlardan interstisyel alana sizan az miktarda sivi, lenfatik drenaj ile uzaklastirilir. Pulmoner
0dem gelisebilmesi i¢in kilcal s1v1 filtrasyonunun, lenfatik s1vi uzaklastirma kapasitesini agmasi
gerekir (Pierrakos ve digerleri, 2016). Baska bir deyisle, akciger interstisyumunda ve
alveollerinde s1v1 birikimi ancak bu denge bozuldugunda ortaya ¢ikar.

2. Smiflandirma

Pulmoner 6dem, patofizyolojisine ve altta yatan nedene gore iki ana gruba ayrilir:
kardiyojenik ve kardiyojenik olmayan pulmoner 6dem (Matthay ve Zemans, 2011).
Kardiyojenik pulmoner 6dem (hidrostatik 6dem), sol kalp yetmezligi veya mitral kapak
hastaliklar1 gibi nedenlerle sol atriyum basincinin artmasi sonucu olusur (Jessup ve Brozena,
2003). Kardiyojenik olmayan pulmoner 6dem ise kapiller gegirgenligin artmasina bagl olarak
alveol i¢ine protein icerigi yliksek sivi sizmasiyla gelisir. Bu grup, akut solunum sikintist
sendromu (ARDS), sepsis, travma, aspirasyon gibi bir¢ok klinik durumla iligkilidir (Milne ve
digerleri, 1985).

3. Patofizyoloji

Akciger dokusunda s1vi dengesini belirleyen temel prensipler Starling kanununa dayanur.
Kilcal damar i¢i hidrostatik basing, onkotik basing, kapiller gecirgenlik ve lenfatik drenaj bu
dengeyi belirler (Assaad ve digerleri, 2018). Kardiyojenik pulmoner 6demde, sol kalp
yetmezligine bagli olarak artan pulmoner kapiller hidrostatik basing, sivinin damar disina
gecisine yol acar (Chioncel ve digerleri, 2015). Buna karsin, ARDS gibi kardiyojenik olmayan
O0demlerde alveol-kapiller membranda artmis gecirgenlik rol oynar; bu durumda protein
acisindan zengin eksiida alveol bosluguna dolarak ciddi hipoksemiye neden olur (Bellani ve
digerleri, 2016).

4. Etiyoloji

Kardiyojenik pulmoner 6demin baslica nedenleri akut miyokard enfarktiisii, dekompanse
kalp yetmezligi, hipertansif kriz, akut mitral regiirjitasyon ve ciddi aritmiler gibi durumlardir
(Gheorghiade ve digerleri, 2013) . Kardiyojenik olmayan pulmoner 6dem ise aspirasyon, sepsis,
pankreatit, travma, transfiizyon iligkili akut akciger hasar1 (TRALI), yliksek rakim hastalig1 ve
norojenik nedenlere bagl gelisebilir (Guérin ve digerleri, 2013) .

5. Klinik Belirtiler

Pulmoner 6demin en yaygin semptomu nefes darligidir. Baslangicta eforla ortaya ¢ikan
dispne, ilerledikge istirahatte bile goriilebilir(Zambon ve Vincent, 2008). Kardiyojenik 6demde
ortopne (yatinca artan nefes darligi) ve paroksismal noktiirnal dispne (gece uykudan uyandiran
nefes darlig1) tipiktir (Peacock ve digerleri, 2005) . Oksiiriik, genellikle kuru olup ilerleyen
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vakalarda pembe, kopiiklii balgam olabilir. Hizli solunum (tasipne), ¢arpint1 (tasikardi), soguk
terleme, ajitasyon ve siyanoz goriilebilir.

Fizik muayenede akciger oskiiltasyonunda bilateral bazallerde ince raller duyulur. Ciddi
vakalarda raller yaygin hale gelir. Kardiyojenik 6demde juguler vendz dolgunluk, hepatomegali
ve periferik 6dem gibi sag kalp yetersizligi bulgular eslik edebilir (Daly ve digerleri, 2000) .

6. Tam1 Yontemleri

Tanida klinik bulgularin yani sira laboratuvar ve goriintiileme yontemleri de kullanilir.
Gogiis radyografisinde kardiomegali, interstisyel ¢izgilenmeler (Kerley B c¢izgileri), perihiler
0dem ve bazen plevral efiizyonlar izlenebilir (Milne ve Pistolesi, 1985) . Kardiyojenik 6demde
radyolojik bulgular genellikle simetriktir. Nonkardiyojenik 6demde (ARDS) ise infiltratlar
yamal1 ve asimetrik olabilir.

Ekokardiyografi, kardiyak fonksiyonlar1 degerlendirmek i¢in 6nemlidir. Sol ventrikiil
ejeksiyon fraksiyonu, kapak patolojileri, sag ventrikiil basinglar1 ekokardiyografi ile
degerlendirilebilir (Sekiguchi ve digerleri, 2015).

B tipi natritiretik peptid (BNP) ve NT-proBNP diizeyleri kardiyojenik 6dem lehine
yiiksektir (Maisel ve digerleri, 2008). Kan gazi analizinde hipoksemi, hipokapni ve
metabolik/respiratuvar asidoz goriilebilir. Lokositoz, C-reaktif protein (CRP) ve prokalsitonin
diizeyleri enfeksiyoz nedenleri diisiindiirebilir. Gerekli durumlarda toraks BT, pulmoner
anjiyografi, pulmoner arter kateterizasyonu gibi ileri tetkikler yapilabilir (Bell ve digerleri,
1995).

7. Tedavi Yaklasimlari

Tedavide ilk amac oksijenizasyonun saglanmasi ve altta yatan nedenin ortadan
kaldirilmasidir. Hafif vakalarda nazal kaniil veya maske ile oksijen verilebilirken, ciddi
hipoksemide non-invaziv ventilasyon (CPAP veya BiPAP) gerekebilir (Vital ve digerleri, 2013)
. Solunum yetersizligi gelisen olgularda entiibasyon ve mekanik ventilasyon uygulanir.

Kardiyojenik pulmoner 6dem tedavisinde en sik kullanilan ilaglar diiiretiklerdir.
Furosemid gibi loop diiiretikler, siv1 yiikiinli azaltarak pulmoner basinci diisiiriir (Felker ve
digerleri, 2011) . Hipertansiyonun eslik ettigi durumlarda nitratlar gibi vazodilator ilaglar da
kullanilir. Sol ventrikiil fonksiyonu ileri derecede bozulmus hastalarda dobutamin veya
milrinon gibi inotropik ajanlar uygulanabilir (Mebazaa ve digerleri, 2007).

Nonkardiyojenik pulmoner &dem tedavisinde temel prensip, altta yatan nedenin
diizeltilmesidir. Sepsise bagli gelisen 6demde uygun antibiyotik baslanmasi, aspirasyon
durumlarinda havayolu temizligi ve destek tedavisi esastir. ARDS gibi durumlarda diisiik tidal
voliim stratejisi ile mekanik ventilasyon uygulanir. Prone pozisyon, ECMO gibi ileri tedaviler
gerekebilir (Brower ve digerleri, 2000) .

8. Komplikasyonlar

Tedavi edilmedigi takdirde pulmoner 6dem, hipoksemik solunum yetmezligine ve ¢oklu
organ yetmezligine neden olabilir. Kardiyojenik 6demde ani kardiyak arrest riski artar. Mekanik
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ventilasyon gereken hastalarda ventilator iliskili pndmoni, barotravma gibi komplikasyonlar
gortlebilir (Torres ve digerleri, 2020) .

ARDS gibi durumlar iyilestikten sonra da hastada restriktif akciger hastalig1 gelisebilir.
Uzun siireli hipoksemi norolojik sekellere yol agabilir.

9. Prognoz

Pulmoner 6demin prognozu, altta yatan nedene ve hastanin genel durumuna baghdir.
Kardiyojenik pulmoner 6demde erken ve uygun tedaviyle prognoz iyi olabilirken, ileri kalp
yetmezligi olanlarda mortalite yiiksektir (Ambrosy ve digerleri, 2014) .

Nonkardiyojenik 6dem (6zellikle ARDS) ise genellikle daha uzun siiren ve daha yiiksek
mortalite oranina sahip bir tablodur. Ancak yogun bakim desteklerinin geligsmesi ile son yillarda
sagkalim oranlar1 artmistir (Bellani ve digerleri, 2016) .



KLINIK BILIMLERDE ACIL DURUMLAR: GUNCEL TANI VE TEDAVI YAKLASIMLARI -2| 182

10. Kaynakca

e Ware, L. B. ve Matthay, M. A. (2005). Acute pulmonary edema. New England Journal of Medicine,
353(26), 2788-2796.

e Ponikowski, P., Voors, A. A., Anker, S. D., Bueno, H., Cleland, J. G., Coats, A. ]., ... van der Meer,
P. (2016). ESC Guidelines for acute and chronic heart failure. European Heart Journal, 37(27),
2129-2200.

e Pierrakos, C., Karanikolas, M., Scolletta, S., Karamouzos, V., Velissaris, D. (2016). Acute cardiogenic
pulmonary edema: pathophysiology, diagnosis and treatment. Minerva Anestesiologica, 82(10),
1135-1147.

e Matthay, M. A. ve Zemans, R. L. (2011). The acute respiratory distress syndrome: pathogenesis and
treatment. Annual Review of Pathology, 6, 147—163.

e Jessup, M. ve Brozena, S. (2003). Heart failure. New England Journal of Medicine, 348(20), 2007—
2018.

e Milne, E. N., Pistolesi, M., Miniati, M. ve Giuntini, C. (1985). The radiologic distinction of
cardiogenic and noncardiogenic edema. American Journal of Roentgenology, 144(5), 879-894.

e Assaad, S., Kratzert, W. B., Shelley, B., Friedman, M. B., Perrino, A. C. ve Reeves, S. T. (2018).
Assessment of pulmonary edema: principles and practice. Journal of Cardiothoracic and Vascular
Anesthesia, 32(2), 901-914.

e Chioncel, O., Collins, S. P., Ambrosy, A. P., Pang, P. S., Antohi, E. L., Iliescu, V. A., ... Filippatos,
G. (2015). Pulmonary oedema — therapeutic targets. Cardiac Failure Review, 1(1), 38—45.

e Bellani, G., Laffey, J. G., Pham, T., Fan, E., Brochard, L., Esteban, A., ... Pesenti, A. (2016).
Epidemiology, patterns of care, and mortality for patients with acute respiratory distress
syndrome. JAMA, 315(8), 788—800.

e Gheorghiade, M., Vaduganathan, M., Fonarow, G. C., Bonow, R. O. (2013). Rehospitalization for
heart failure. Journal of the American College of Cardiology, 61(4), 391-403.

e Guérin, C., Reignier, J., Richard, J. C., Beuret, P., Gacouin, A., Boulain, T., ... Ayzac, L. (2013). Prone
positioning in severe acute respiratory distress syndrome. New England Journal of Medicine,
368(23), 2159-2168.

e Zambon, M. ve Vincent, J. L. (2008). Mortality rates for patients with acute lung injury/ARDS have
decreased over time. Chest, 133(5), 1120-1127.

e Peacock, W. F., Mueller, C., Disomma, S., Maisel, A. (2005). BNP testing in emergency department
for dyspnea. American Journal of Cardiology, 96(6), 847—853.

e Daly, R. C., et al. (2000). Negative pressure pulmonary edema after inadvertent endotracheal tube
removal. Journal of Thoracic and Cardiovascular Surgery, 119(1), 166—167.

e Milne, E. N. ve Pistolesi, M. (1985). Radiologic distinction of pulmonary edema. American Journal
of Roentgenology, 144(5), 879—-894.

o Sekiguchi, H., et al. (2015). Critical care ultrasonography differentiates ARDS, pulmonary edema.
Chest, 148(4), 918A.

e Maisel, A. S., et al. (2008). B-type natriuretic peptide levels and acute heart failure diagnosis. Journal
of the American College of Cardiology, 52(7), 534-540.

e Bell, D. G,, et al. (1995). Clinical evaluation of pulmonary artery catheterization. Critical Care
Medicine, 23(1), 129-134.

e Vital, F. M., et al. (2013). Non-invasive positive pressure ventilation for cardiogenic pulmonary
edema. Cochrane Database of Systematic Reviews, (5), CD005351.

o Felker, G. M, et al. (2011). Diuretic strategies in patients with acute decompensated heart failure. New
England Journal of Medicine, 364(9), 797-805.



183 | KLINIK BILIMLERDE ACIL DURUMLAR: GUNCEL TANI VE TEDAVI YAKLASIMLARI -2

e Mebazaa, A., et al. (2007). Levosimendan: positive inotropic and vasodilator agent. Critical Care
Medicine, 35(2 Suppl), S225-S232.

¢ Brower, R. G, et al. (2000). Ventilation with lower tidal volumes as compared with traditional tidal
volumes. New England Journal of Medicine, 342(18), 1301-1308.

e Torres, A., et al. (2020). Ventilator-associated pneumonia. Intensive Care Medicine, 46(5), 888—906.

e Ambrosy, A. P., et al. (2014). The global burden of hospitalizations for heart failure. Journal of the
American College of Cardiology, 63(12), 1123—-1133.

¢ Bellani, G., et al. (2016). Epidemiology and outcomes of ARDS. JAMA, 315(8), 788-800.



KLINIK BILIMLERDE ACIL DURUMLAR: GUNCEL TANI VE TEDAVI YAKLASIMLARI -2| 184



185 | KLINIK BILIMLERDE ACIL DURUMLAR: GUNCEL TANI VE TEDAVI YAKLASIMLAR -2

BOLUM 17

RESUSITATIF TORAKOTOMIi: ENDIKASYONLAR, CERRAHI TEKNIKLER VE
KLINIK YONETIM

Dog. Dr. Mehmet Murat OKTAY'!

DOI: https://dx.doi.org/10.5281/zenodo.15729840

! Gaziantep Islam Bilim ve Teknoloji Universitesi, Tip Fakiiltesi, Acil Tip Anabilim Dali, Gaziantep, Tiirkiye,
mmurat_ok@yahoo.com ORCID ID: 0000-0002-3487-5417


mailto:mmurat_ok@yahoo.com

KLINIK BILIMLERDE ACIL DURUMLAR: GUNCEL TANI VE TEDAVI YAKLASIMLARI -2| 186



187 | KLINIK BILIMLERDE ACIL DURUMLAR: GUNCEL TANI VE TEDAVI YAKLASIMLAR -2

1. Giris

Resiisitatif torakotomi, kardiyak arrestin geri dondiiriilebilir nedenlerine baglh olarak gelistigi
durumlarda, genellikle penetran torasik travma sonrasi, acil servis kosullarinda acilen uygulanan ve
hastanin hayatta kalma sansini artiran bir cerrahi miidahaledir. Bu islem, gogiis 6n duvarmin
anterolateral kismima yapilan genis bir kesi ile toraks bosluguna erisim saglanarak gergeklestirilir.
Girisimin temel hedefi; perikardiyal tamponadi gidermek, masif intratorasik hemorajiyi kontrol altina
almak, a¢ik kalp masaj1 yapmak ve gerekirse torasik aortay gegici olarak klemp ederek santral dolagimi
korumaktir. RT'nin zamanlamasi ve uygulayici deneyimi, sonuglar iizerinde belirleyici rol

oynamaktadir.

IIk defa 1874 yilinda kardiyopulmoner arest durumlarinda bir resiisitasyon yontemi olarak
tanimlanan RT, 1896 yilinda Alman cerrah Ludwig Rehn tarafindan penetran kardiyak yaralanmada
basariyla uygulanarak tibbi literatiire gegmistir. 20. yiizyilin ortalarinda kapali gogiis kompresyonlarmin
rutin hale gelmesinden 6nce RT, kardiyopulmoner resiisitasyonun birincil uygulamalarindan biriydi.
Giliniimiizde ise RT, travmaya bagli arrest gelisen hastalarda, 6zellikle penetran yaralanmalar s6z konusu
oldugunda yasam kurtarici bir uygulama olarak degerlendirilmektedir.

2. Epidemiyoloji

Resiisitatif torakotomi (RT), acil tipta sik uygulanan bir prosediir olmamakla birlikte, torasik
travma sonrasi gelisen kardiyak arrest olgularinda hayat kurtarici potansiyele sahip olmasi nedeniyle
son derece kritik bir miidahale olarak kabul edilmektedir. Literatiirde 316 travma hastasini igeren genis
Olcekli bir ¢aligmada, RT ihtiyacinin tiim hastalar arasinda yaklasik %6,6 oraninda gerceklestigi
bildirilmistir (Seamon et al., 2015). Ancak bu oran, travmanin mekanizmasina bagli olarak 6nemli
farkliliklar gostermektedir: penetran travmalarda endikasyon orani %16,6’ya kadar yiikselirken, kiint
travmalarda bu oran yalnizca %]1,4 civarindadir. Bu veriler, travma tipine gore cerrahi miidahale

gerekliliginin anlaml diizeyde degisebilecegini ortaya koymaktadir.

Hasta popiilasyonunun demografik dagilimi incelendiginde, genel yas ortalamasinin 43 oldugu,
ancak penetran travmaya bagli RT uygulanan olgularda bu ortalamanin belirgin bicimde daha diisiik
olup yaklasik 32,5 olarak belirlendigi gozlenmistir. Bu durum, penetran travmaya bagli kardiyak arrestin
daha ¢ok geng eriskin popiilasyonda meydana geldigini diisiindiirmektedir.

RT’nin basarisi, travmanin tipi ile yakindan iligkilidir. Penetran travma vakalarinda girisimin
basar1 orani literatiirde %35 ila %74 arasinda degisen oranlarla bildirilirken (Ohrt-Nissen et al., 2016),
kiint travmalar i¢in bu oran genellikle %1 ila %2 gibi oldukg¢a diisiik diizeylerde kalmaktadir (Slessor &
Hunter, 2015). Kesici-delici aletlerle olusan penetran yaralanmalarda, atesli silah travmalarina kiyasla
daha yiiksek sagkalim oranlarina ulasilabildigi gosterilmistir (Rehn & Lockey, 2018).

En iyi sagkalim sonuglar ise genellikle yalnizca kalbin etkilendigi ve toraksin diger anatomik
yapilarina yayilim gostermeyen izole kardiyak yaralanmalarda elde edilmektedir (Molina et al., 2008).
Bu nedenle, RT endikasyonu degerlendirilirken travmanin anatomik lokalizasyonu ve mekanizmasiin
detayli bigimde analiz edilmesi biiyiik 6nem tasir. Uygun hasta se¢imi, dogru zamanlama ve deneyimli
ekip destegi, RT nin bagar1 olasiligin1 dogrudan etkileyen baslica belirleyiciler arasindadir.
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3. Endikasyonlar ve Kontraendikasyonlar

3.1. Endikasyonlar Resiisitatif torakotomi (RT) uygulamasi, yalnizca uygun hasta gruplarinda ve

belirli klinik kosullar altinda yapildiginda etkili sonuclar dogurur. Bu nedenle, endikasyonlarin dogru

belirlenmesi kritik dnemdedir.

Penetran Travmalar i¢in Endikasyonlar:

Penetran torasik travma sonrasi kardiyopulmoner arrest gelismis ve 15 dakikadan kisa siiredir
CPR uygulanmakta olan hastalarda RT uygulanmasi siddetle dnerilmektedir (Seamon et al.,
2015). Ozellikle kalp tamponadmin neden oldugu perikardiyal kanama veya sag ventrikiil
yaralanmalar1 gibi durumlardan siiphelenilen olgularda cerrahi miidahale zaman kaybetmeden
baslatilmalidir.

Penetran abdominal travma sonrasi masif hemoperitoneumu olan ve abdominal eksplorasyona
geemeden Once torasik aortanin gecici klemplenmesinin gerekli oldugu hastalarda RT

yapilmasi uygundur (Ledgerwood et al., 1976; Sankaran et al., 1975).

Yasam belirtisi (spontan ventilasyon, pupiller yanit, karotis nabzi, ekstremite hareketi,
arteriyel basing ya da EKG'de elektriksel aktivite) devam eden fakat nabzi alinamayan
hastalarda RT, yasam kurtarici olabilir (Rehn & Lockey, 2018; Seamon et al., 2015).

Kiint Travmalar I¢in Endikasyonlar:

Kiint travma sonrasi arrest gelismis ancak bu arrest 10 dakikadan kisa siire 6nce olmussa ve
hasta henliz yasam belirtilerini tamamen kaybetmemisse (pre-arrest veya peri-arrest donem)
RT uygulanabilir (Simms et al., 2015). Bu durumda en 6nemli belirleyici faktor, ultrasonla
dogrulanmis perikardiyal efiizyon varligidir.

Geri donlisii olmayan beyin hasar1 ya da ¢oklu major yaralanma bulunmayan hastalarda,
torasik tamponad gibi geri dondiiriilebilir bir patoloji mevcutsa ve torasik cerrahiye erigim
miimkiindiir, RT endikedir (Slessor & Hunter, 2015).

RT endikasyonlar tanimlanirken, EAST (Eastern Association for the Surgery of Trauma) ve

ACS-COT (American College of Surgeons Committee on Trauma) gibi cerrahi kilavuzlarin belirledigi
algoritmalara uygun hareket edilmelidir (Working Group, ACS-COT, 2001; Seamon et al., 2015).

Kontrendikasyonlar RT uygulamasinin, hastanin prognozu flizerinde anlamli bir etkisinin

olmayacagi veya girisimin tibbi etik agisindan sorgulanabilecegi durumlarda yapilmasi

Onerilmemektedir.

Penetran Travmalar i¢in Kontrendikasyonlar:

Olay yerinde veya hastaneye ulasana kadar gecen siirede hi¢ yasam belirtisi gostermemis
hastalarda RT o6nerilmez (Seamon et al., 2015).
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e Asistolide olan ve perikardiyal tamponadi bulunmayan hastalarda girisimin fayda
saglamayacag1 ongoriilmektedir (Panossian et al., 2020).

¢ 15 dakikayi askin siiredir etkisiz CPR uygulanmis olan olgular, geri dondiiriilemez fizyolojik
bozulmaya maruz kalmis olabileceklerinden RT i¢in uygun degildir (Simms et al., 2015).

e Geri doniisii olmayan major travmalar (0rnegin: pargalanmis beyin dokusu, iist servikal
omurga instabilitesi, masif yiiz rekonstriiksiyonu gerektiren durumlar) olan hastalarda RT
girisimi kontrendikedir.

Kiint Travmalar icin Kontrendikasyonlar:

e Kiint travmaya ugrayan ve olay yerinde ya da hastaneye ulastiginda higbir yasam belirtisi
gostermeyen hastalarda RT yapilmamalidir (Slessor & Hunter, 2015).

e 10 dakikadan uzun siiredir nabz1 alimnamayan ve CPR’ye ragmen spontan dolasimi geri
kazanmayan hastalarda RT girisiminin fayda saglama ihtimali son derece diisiiktiir (Simms et
al., 2015).

o Intratorasik yapilar1 onarabilecek cerrahi altyapi, deneyimli ekip ya da ameliyathane erisimi
yoksa RT’ye baglamak, kaynaklarin kotii kullanimi olarak degerlendirilebilir (Working Group,
ACS-COT, 2001).

Sonug olarak, RT endikasyonlar1 ve kontrendikasyonlar1 hasta yasamsal bulgularina, travmanin
tiiriine ve siiresine gore degerlendirilmelidir. Girisimin basaris1 yalnizca cerrahi teknikle degil, ayni

zamanda uygun hasta se¢imi ve zamanlama ile dogrudan iligkilidir.
4. Cerrahi Teknik

Resiisitatif torakotomi uygulamasi, karmasik ve zaman acisindan kritik bir cerrahi girisimdir.
Cerrahin miidahale siiresini kisaltmak, kanama kontroliinii saglamak ve hayat kurtarict hedeflere
ulagmak i¢in belirli bir sirayla ilerleyen teknik basamaklara ihtiya¢ vardir. Asagida bu teknik basamaklar
detaylandirilmistir (British Journal of Anaesthesia Education, 2020; Hunt et al., 2006).

4.1. Hasta Hazirh@:

Hasta supin pozisyonda yatirilir. Her iki kol 90 derece abduksiyon pozisyonuna getirilir; bazi
uygulamalarda sol kol bag lizerine alinarak cerrahi alana daha fazla erisim saglanabilir. Hizli ve etkili
cilt antisepsisi saglamak i¢in iyot bazli soliisyonlar (6rnegin povidon iyot) veya klorheksidin glukonat
tercih edilir. Gogiis kompresyonlari, kesi yapilmadan hemen dnce durdurulmalidir. Cilt temizligi ve
ortme iglemleri tamamlandiktan sonra cerrah, steril kosullarda hizli bir sekilde torakotomiye gecmelidir.

4.2. Anterolateral Torakotomi

Resiisitatif torakotomi genellikle sol anterolateral yaklagimla baslatilir. 4. veya 5. interkostal
aralik seviyesinde, sternumun sag kenarindan baglayarak midaksiller hatta kadar uzanan transvers bir
cilt kesisi yapilir. Kadin hastalarda meme dokusu yukari retrakte edilerek, memealt1 kivrim1 anatomiye



KLINIK BILIMLERDE ACIL DURUMLAR: GUNCEL TANI VE TEDAVI YAKLASIMLARI -2| 190

rehberlik eder. Bu kesi sonrasi toraks boslugu pariyetal plevranin kesilmesiyle agilir. Kosta aralarina
Finochietto ekartorii yerlestirilerek toraks i¢i yapilarin goriintirliigii artirilir (Boswell, n.d.).

4.3. Clamshell Torakotomi

Her iki hemitoraksin es zamanli degerlendirilmesi gerektiginde, klasik anterolateral kesi sternum
boyunca kars1 tarafa uzatilarak bilateral torakotomiye gecilir. Sternum, Lebschke cekic veya Gigli
testere teli yardimiyla kesilir. Bu iglem sirasinda internal mammarian damarlar ligatiire edilmelidir.
Clamshell torakotomi, bilateral torasik yaralanmalarda, sag hemitoraksta major vaskiiler veya pulmoner
hasar siiphesi varsa ve daha genis cerrahi goriis alan1 gerekiyorsa tercih edilir (Rehn & Lockey, 2018).

4.4. intratorasik Kanama Kontrolii

Torakotomi sonrasinda karsilagilan en 6nemli durumlardan biri aktif intratorasik kanamalardir.
Bu kanamalar genellikle biiyilk damar yaralanmalar, akciger parankim hasar1 veya perikardiyal
yirtiklardan kaynaklanir. Ciddi kanama mevcutsa, parmakla direkt basi, hemostatik gazlar, hemostat
klemp uygulanmasi veya vaskiiler kontrol teknikleri kullanilir. Pulmoner hilus, gerektiginde gegici
olarak klemplenebilir veya hiler twist manevrasi uygulanabilir. Bu manevra, pulmoner kan akisini
durdurarak gecici hemostaz saglar. Hemitoraksin hizlica gazli bezle tamponlanmasi da gegici kanama
kontrolii agisindan etkilidir (Panossian et al., 2020).

4.5. Perikardiyotomi

Perikardiyal eksplorasyon, kardiyak tamponad varliginda en kritik asamadir. Perikard,
anterolateral yiizeyden acgilirken frenik sinir dikkatle korunmalidir. A¢ilan perikarddan kan ve pihtilar
bosaltilir. Kalp disar1 cikarilarak, kardiyak yapilar dogrudan gozlemlenir. Gerekirse kalpteki
laserasyonlara parmakla basi uygulanir. Sikismayi azaltmak ve dolasimi desteklemek amaciyla
intrakardiyak adrenalin enjeksiyonu disiiniilebilir. Perikardiyotomi, kardiyak tamponadin derhal
rahatlatilmasiyla dolagimi stabilize etmeyi amaglar (Surgery, 1987).

4.6. Torasik Aort Kros

Klemplenmesi Inen torasik aorta, diyafram hizasinda, paravertebral sulkus boyunca dikkatlice
diseke edilerek agiga cikarilir. Aortaya, travmatik kanama kontrolii ve santral organ perfiizyonunun
saglanmasi amaciyla gecici klemp uygulanir. Bu islem genellikle abdominal kan kaybmin santral
dolagimi etkilemesini dnlemek amaciyla yapilir. Klemp siiresi miimkiin olan en kisa siirede tutulmalidir
ve 30 dakikay1 agmamalidir. Uzamis klempleme siiresi, iskemik komplikasyon riskini artirir (Molina et
al., 2008).

4.7. Acik Kalp Masaji ve Defibrilasyon

Kalp, iki el arasinda "alkiglama" manevrasina benzer bir sekilde, ritmik olarak sikilarak manuel
kalp masaj1 uygulanir. Bu islem, kardiyak debiyi yeniden saglama amaci tasir. Gerekli durumlarda
defibrilasyon uygulanabilir. Direkt kardiyak defibrilasyon igin pedler kalbin 6n ve arka yiizeylerine
yerlestirilir. Baslangig enerjisi genellikle 10 Joule olup, gerekirse 50 Joule’e kadar ¢ikilabilir. Eg zamanli
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olarak kardiyak ritim monitdrize edilerek basarili doniis saglanip saglanmadigi degerlendirilmelidir
(Simms et al., 2015).

Bu cerrahi adimlarm her biri, ekip koordinasyonu, hiz ve teknik yeterlilik gerektirir. Zamanlama
ve uygunluk, hasta prognozunu dogrudan etkileyen en belirleyici faktorlerdendir.

5. Ek Uygulamalar ve Oneriler

Resiisitatif torakotomi sirasinda cerrahi uygulamanin 6tesinde, ¢esitli ek teknikler ve Oneriler
hasta yonetiminde kritik dneme sahiptir. Bu uygulamalar, komplikasyonlarin 6nlenmesi, girisimin
basarisinin artirilmasi ve gegici hemostaz saglanmasi gibi farkli klinik amaglara hizmet eder (Panossian
et al., 2020; Seamon et al., 2015).

o Kardiyak yaralanmalarda parmakla basi yeterli olabilir: Acil serviste yapilan resiisitatif
torakotomilerde, kardiyak laserasyonlarin gegici olarak kontrol altina alinmasinda en etkili ve
hizl1 yontem parmakla dogrudan basidir. Bu teknikle kalp tizerindeki acik yaraya mekanik
olarak basi uygulanarak kanama kontrol altina alinabilir. Definitif tamir ise genellikle
ameliyathane kosullarinda, uygun cerrahi aletlerle gerceklestirilmelidir (Hakkoymaz, 2020).

e Perikard saglamken bile acik kalp masaji1 yapilabilir: Kalp tamponadi veya perikardiyal
efiizyon olmasa dahi, dolasim1 desteklemek amaciyla perikard acilmaksizin agik kalp masaj
yapilabilir. Ancak bu yaklasimda dikkatli olunmali; kalp duvarinda riiptiir riski ve yeterli basi
uygulama zorlugu gz 6nilinde bulundurulmalidir. Yine de zamanin kritik oldugu durumlarda
bu yontem, dolasimin kisa siireli restorasyonu agisindan hayat kurtarici olabilir (Simms et al.,
2015).

e Hava embolisi riski bulunan olgularda Trendelenburg pozisyonu tercih edilmelidir:
Ozellikle vendz sistemin hasar gordiigii durumlarda, kalbe hava girisi meydana gelebilir. Bu
durumda hastanin basi asagida, ayaklar1 yukarida olacak sekilde Trendelenburg pozisyonuna
alinmasi, hava embolisinin santral dolasima ilerlemesini azaltir. Es zamanl olarak kalpte
biriken hava dikkatli bir sekilde aspire edilmelidir (DuBose et al., 2018).

¢ Genis damar yaralanmalarinda gecici hemostaz saglanabilir: Torasik aort, pulmoner
arterler veya biiyiik venlerdeki travmatik yaralanmalarda, vaskiiler klemp veya hemostatik
tampon uygulanmasi gecici kanama kontrolii saglayabilir. Bu manevralar, hastanin
ameliyathaneye transferi sirasinda hayatta kalma sansini artirabilir. Ozellikle hizl transfiizyon
protokolleri ile kombine edildiginde, resiisitasyon etkinligi belirgin sekilde artmaktadir
(Molina et al., 2008).

Bu uygulamalar, standart cerrahi tekniklerin yaninda uygulanan, ancak resiisitatif torakotominin
basar1 oranini dogrudan etkileyen stratejik destek manevralaridir. Cerrahi ekip, bu manevralara hizli
sekilde uyum saglamali ve hasta bazli degerlendirme ile hangi miidahalenin hangi sirayla

uygulanacagina karar vermelidir.
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6. Komplikasyonlar

Resiisitatif torakotomi, hayat kurtarici potansiyeli yiiksek bir cerrahi iglem olmakla birlikte,
invaziv yapisi nedeniyle cesitli komplikasyonlara yol agabilir. Bu komplikasyonlar cerrahi teknik,
hastanin travma profili ve islemin uygulandig1 acil ortamin kosullarma bagh olarak degisiklik

gosterebilir. En sik karsilagilan komplikasyonlar sunlardir:

e Pulmoner parankim hasari: Toraks a¢ilimi sirasinda kostalarin veya cerrahi aletlerin akciger
dokusuna zarar vermesi sonucu gelisebilir. Bu durum, hava kacagina ve plevral boslukta
hematopndmotoraks olusumuna neden olabilir (Simms et al., 2015).

e Miyokard perforasyonu: Ozellikle kalbin maniiplasyonu sirasinda veya agik kalp masaji
uygulanirken yanlis teknikler miyokard duvarinda iatrojenik perforasyona neden olabilir. Bu
durum, mevcut kardiyak yaralanmalar1 daha da agirlagtirabilir (Rehn & Lockey, 2018).

o Koroner arter yaralanmasi: Perikardiyotomi sirasinda veya kalp iizerinde yapilan
miidahalelerde koroner arterlerin hasar gormesi, miyokardiyal iskemiye ve dolasimin
bozulmasina yol agabilir (Seamon et al., 2015).

e Frenik sinir hasari: Perikardiyum agilirken sinirin direkt kesilmesi ya da asir1 traksiyon
uygulanmasi sonucunda solunum kaslarinda paralizi ve diyafram fonksiyon kayb1 olusabilir
(Panossian et al., 2020).

o Kosta kiriklari: Ekartor yerlestirme, genis kesi veya agresif cerrahi manevralar sonucu
kaburga kemiklerinde fraktiirler meydana gelebilir. Bu kiriklar agri, kanama ve toraks duvar
stabilitesinde bozulmaya neden olabilir.

e Yara enfeksiyonu: Ozellikle sterilite kosullarinin sinirli oldugu acil servis ortamlarida
enfeksiyon gelisme riski yiiksektir. Genis cilt kesisi ve dokulara temas, bakteriyel
kolonizasyonu kolaylastirabilir (DuBose et al., 2018).

o Kan yoluyla bulasan hastalik riski: A¢ik cerrahi girisim sirasinda cerrah ve ekip tiyeleri,
hastanin kani ile dogrudan temasa gectiginden HIV, HBV, HCV gibi patojenlere maruz kalma
riski tagirlar. Bu nedenle, kisisel koruyucu ekipman kullanimi zorunludur (Simms et al., 2015).

Bu komplikasyonlarin bilinmesi, cerrahi ekibin dikkatini artirmakta ve girisimin giivenligini

maksimize etmek adina 6nlem alinmasini saglamaktadir.
7. Klinik Sonuclar ve Prognoz

Resiisitatif torakotomi uygulanan hastalarda genel hayatta kalma oranlar1 olduk¢a degiskendir.
Literatiirde bildirilen hayatta kalma oran1 %2,5 ile %27,5 arasinda degismektedir (DuBose et al., 2018;
Seamon et al., 2015). Bu genis aralik, travmanin tipi, miidahale siiresi, hastane kosullar1 ve cerrahi
deneyim gibi ¢cok sayida etkene baglhdir.

Penetran travmalar, 6zellikle tek boslugu etkileyen kardiyak yaralanmalar s6z konusu oldugunda,
en yiiksek basari oranlarinin goézlendigi hasta grubudur. Bu hastalarda hizli uygulama, tamponadin
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varlig1 ve intratorasik kanamanin kontrol edilebilir olmasi, prognozu olumlu yonde etkilemektedir. Bu
tiir olgularda hayatta kalma oranlar1 %35-74 gibi yiiksek diizeylere ulasabilir (Ohrt-Nissen et al., 2016;
Molina et al., 2008).

Buna karsilik, kiint travmalarda resiisitatif torakotomi uygulamasmin basar1 oranm1 oldukca
diistiktiir. Hayatta kalma oran1 genellikle %1,4 gibi diisiik bir seviyededir. Kiint travmalar, ¢oklu organ
hasari, yiiksek enerji transferi ve yaygin doku harabiyeti nedeniyle cerrahi miidahaleye daha az yanit
verir (Slessor & Hunter, 2015). Ancak uygun hastada, 6zellikle perikardiyal efiizyon saptanan ve hayatta
kalmay1 engelleyen belirgin bir yaralanmasi olmayan olgularda RT uygulanabilir (Simms et al., 2015).

RT’nin basarisi, sadece cerrahi beceriyle degil, ayn1 zamanda hasta se¢imi, olay yerinden
hastaneye ulagim siiresi, resiisitasyon kalitesi, ameliyathane erisimi ve multidisipliner ekip uyumu ile
dogrudan iligkilidir (Working Group, ACS-COT, 2001).

8. Sonu¢

Resiisitatif torakotomi, acil tibbin en agresif ve en karmasik girisimlerinden biridir. Uygun hasta
secimi yapildiginda ve zamaninda miidahale edildiginde yasam kurtaric1 olabilen bu girisim, ayni
zamanda yiiksek komplikasyon riski tagiyan, deneyim ve donanim gerektiren bir uygulamadir. Travma
olgularinin artis gosterdigi giiniimiizde, RT uygulamasinin daha etkili hale gelmesi i¢in acil tip
hekimlerinin bu konuda egitilmesi, cerrahi algoritmalarin yayginlastirilmasi ve uygulama standartlarinin

tiim merkezlerde saglanmasi bilyiik onem tagimaktadir.

Bu baglamda RT, yalnizca teknik bir cerrahi manevra degil, sistematik bir klinik karar siirecinin
parcasi olarak degerlendirilmelidir.
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ATAKSI TANIMI

Ataksi, Yunanca "diizensiz" anlamina gelen ve genellikle ekstremitelerde, durusta, yiiriiyiiste
koordinasyon ve denge bozukluklar ile iligkilendirilen bir durumdur. Klinik olarak ataksi, serebellum
ve ilgili yollarin disfonksiyonuna bagli olabilecegi gibi proprioseptif duyusal veya vestibiiler sistemden
serebelluma gelen duyusal girdilerdeki bozukluklara bagli olarak da goriilebilir (Henchcliffe. 2008).

Proprioseptif duyu, ekstremitelerin uzaydaki konumunun algilanmasinda kritik bir Gneme
sahiptir. Bu duyunun kaybi, duyusal ataksi olarak bilinen bir tabloya neden olur. Duyusal ataksinin
karakteristik 6zellikleri arasinda gozler kapaliyken dengenin belirgin sekilde bozulmasi (Romberg testi
pozitif) ve taban1 genis, yavas ve dengesiz ylirliylis yer alir. Proprioseptif ataksi, ekstremitelerin normal
hareket etmesine ragmen duyusal girdi eksikligine bagl olarak denge bozukluguna yol agar. Ancak bu
durumda konugma ve okiiler hareketler genellikle etkilenmez (Vega & Cobo, 2021).

Vestibiiler sistem, denge ve bas pozisyonunun algilanmasinda ¢ok Onemlidir. Bu sistemdeki
bozukluklar vestibiiler ataksiye neden olabilir. Vestibiiler ataksinin belirgin o6zellikleri, bag
hareketleriyle artan dengesizlik, vertigo ve bulanti hissi ile nistagmusu kapsar. Vestibiiler ataksi,
serebellar ataksiden yiiriiyii ve denge sorunlarina ragmen ekstremitelerin ve konugmanin normal
olmasiyla ayrilir (Bisdorff. 2016).

Miyelopati, bazal ganglia hastaliklar1 veya bilateral hemisfer tutulumu gibi durumlar da
koordinasyon bozukluklarina ve yiiriiylis sorunlarina neden olabilir. Ancak bu durumlar, motor
planlama problemleri veya mental durum bozukluklar1 gibi diger bulgulan da igerebilir. Bu nedenle,
ataksi tanisi konulmadan once gozlemlenen hareket bozuklugunun koordinasyon eksikligine bagl
oldugundan emin olunmalidir (Masdeu. 2016).

Serebellum, hareketlerin koordinasyonu ve dengenin saglanmasinda kritik bir rol oynar. Bu
bolgeye ait patolojiler, serebellar ataksi olarak tanimlanan motor bozukluklara neden olur (Henchcliffe.
2008). Serebellar ataksinin nedenleri genis bir yelpazede incelenebilir. Baslangi¢ yasi, hastalik seyri,
iligkili klinik semptomlarin yani sira laboratuvar ve goriintiilleme verileri, ayirici tan1 igin ipuglari saglar.
Bu etiyolojik faktdrler, vaskiiler, enfeksiy6z, enflamatuar, paraneoplastik, neoplastik, kalitsal, toksik ve
dejeneratif patolojileri kapsayabilir. Tanida ayrintili bir anamnez, fizik muayene, norolojik testler ve

gerekli laboratuvar incelemeleri biiylik 6nem tasir. (Radmard vd., 2023).

Serebellar ataksiler, karmagsik yapisi ve ¢ok sayida olasi nedenleriyle klinik pratigde onemli
zorluklar yaratmaktadir. Bu kitabin sadece serebellar ataksilere odaklanmasinin temel nedeni,
serebellum disfonksiyonlarinin diger ataksi tiirlerinden ayirilmasinin zorlugu ve bu alanda hem tan1 hem
de tedavi yaklasimlarini iyilestirme ihtiyacidir. Klinik pratikte sik karsilasilan serebellar patolojilerin
detayli bir sekilde ele alinmasi, bu karmagik tablonun daha iyi anlasilmasi ve hastalara daha etkili
yardimci olabilmek amaciyla hayati nem tagimaktadir.

SEREBELLUM ANATOMISi

Norolojik muayenenin temel taslarindan biri, norolojik defisitlerin lokalizasyonunu dogru bir

sekilde belirlemektir. Serebellar ataksiyi degerlendirebilmek icin serebellumun anatomik yapisini
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kavramak biiyiik 6nem tasir. Serebellum, sol ve sag hemisferlerden olusur ve bu iki yapi, orta hattaki
vermis araciliftyla birbirine baglanir. Ipsilateral derin serebellar cekirdeklerden ¢ikan lifler, superior
serebellar pedinkiller yoluyla kontralateral talamusa ulagir ve oradan da kontralateral motor kortekse
iletilir. Bu baglanti, kontralateral motor korteksin ipsilateral ekstremite hareketlerini kontrol etmesi
nedeniyle, serebellumdaki ipsilateral bir hasarin ipsilateral ekstremitelerde ataksiye neden olmasina yol
acar. Vermis, govde hareketlerinin kontrolii agisindan merkezi bir role sahip olan orta hat bir yapidir.
Flokkulonodiiler lob, vestibiiler c¢ekirdeklerden gelen girdileri alarak postiiral stabilite ve goz
hareketlerinin diizenlenmesinde gorev alir. Serebellumun belirli bélgelerinde meydana gelen lezyonlar,
ilgili viicut bolgelerinde lokalize ataksi ile sonuglanirken, dejeneratif serebellar hastaliklar genellikle
serebellumun daha genis alanlarini etkiler ve yaygin ataksi semptomlarina neden olur (Roostaei vd.,
2014; Manto vd., 2012).

SEREBELLAR SEMPTOMLAR

Serebellar ataksi siiphesi olan hastalarin degerlendirilmesinde, temel belirtilerin ve bulgularin
taninmasi ilk adimdir. Serebellar ataksinin en sik goriilen ve genellikle ilk ortaya ¢ikan belirtisi yiiriime
dengesizligidir. Hastalar, beklenmedik denge kaybi, sikca tokezleme veya objelere carpma ve zamanla
ilerleyen diismelerden sikayet edebilir. Ataksik yiiriiyiis, siklikla alkol etkisindeymis gibi bir goriiniime
bengzetilir (Luo vd., 2017).

Appendikiiler ataksi ise ellerde veya bacaklarda uyumsuz ve kesin olmayan hareketlerle kendini
gosterir. Hastalar genellikle "beceriksizlik," diizgilin yaz1 yazamama veya objelerin yerini veya agirligin
yanlis hesaplamaya bagli olarak esyalari diistirme ya da devirme gibi sorunlardan bahseder (Manto vd.,
2022).

Goz ve konugma ile ilgili sikayetler de serebellar ataksili hastalarda yaygindir. Cift gérme, saf
serebellar hastaliklarda yaygin degildir, ancak spinocerebellar ataksi (SCA) tip 2 ve 3’ln ileri
evrelerinde ortaya ¢ikan parsiyel oftalmopleji ile iliskilendirilebilir. Konugma ise genellikle pelteklesmis
ya da anlasilmasi zor bir héle gelir (Manto. 2008).

Son olarak, hastalar bazen ¢evrenin ya da kendisinin hareket ettigi hissi olan vertigodan sikayet
edebilir. Ancak ¢cogu durumda, belirgin vertigo yerine hafif bir bag donmesi yasarlar. Serebellar vertigo
merkezi kaynaklidir ve genellikle bas hareketleriyle kotiilesmez; siddeti de periferal vertigoya kiyasla
daha azdir ve genellikle mide bulantis1 ve kusma eslik etmez (Bodranghien vd., 2016).

TANIYA YONELIK TETKIiKLER

Serebellar ataksiye ait klinik bulgularin tanimlanmasi, altta yatan serebellar disfonksiyonun
nedenini aragtirmay1 gerektirir. Bu siirecte goriintilleme ve serum laboratuvar incelemeleri 6nemli bir
rol oynar. Beyin manyetik rezonans goriintiileme (MRG), serebellar atrofi ve eslik eden 6zelliklerin
degerlendirilmesi i¢in en uygun baslangic yontemidir. iImmiin aracili, neoplastik/paraneoplastik ya da
enfeksiyoz siireclerden siiphelenildiginde kontrastli inceleme yapilmasi onerilir. Serebellar atrofi,
ataksinin en sik goriilen goriintiileme bulgularindan biridir ve bu atrofinin deseni tanida yardime1
olabilir. Ornegin, iist vermian atrofisi ARSACS (Autosomal Recessive Spastic Ataxia of Charlevoix-
Saguenay) igin belirleyici bir bulgu olarak 6ne ¢ikarken, pons atrofisi ve "hot cross buns sign" multipl
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sistem atrofisi (MSA) ve bazi SCA2 (Spinocerebellar Ataxia Type 2) vakalarinda goriilebilir. Dopamin
terminal dejenerasyonu, MSA’da DaTSCAN ile degerlendirilebilir. T2 FLAIR sekansinda goriilen
hiperintensiteler FXTAS i¢in patognomoniktir ve derin serebellar ¢ekirdeklerdeki hiperintensiteler
serebrotendindz ksantomatozis ile iliskilendirilebilir. Ayrica, ataksi ve palatal tremoru olan hastalarda
inferior olivlerde goriilen T2 hiperintensite hipertrofik dejenerasyonu isaret eder (Kim vd., 2019; Martin
vd., 2007; Hermanson vd., 2015).

Vitamin eksiklikleri (B1, B12 ve E vitamini), immiin aracili durumlar (antiniikleer antikor,
Sjogren antikorlari, gluten antikorlari, anti-GAD65 antikorlar1 ve antitiroid peroksidaz/antitiroglobulin
antikorlar1) ve paraneoplastik nedenler arastirilmalidir. Wilson hastaligi, tedavi edilebilir norolojik
etkileri nedeniyle 6zellikle degerlendirilmesi gereken bir hastaliktir; bu amagla serum seruloplazmin ve
24 saatlik idrar bakir diizeyleri 6lgiilmelidir (Joshi vd., 2008; Henri-Bhargava vd., 2008).

Beyin omurilik sivist (BOS) incelemesi, immiin aracili, paraneoplastik veya enfeksiyoz
siiregclerden siiphelenildiginde uygulanir. Enfeksiydz nedenler igin bireysel viral antikorlar ve
menenjit/ensefalit paneli spesifik organizmalar1 tanimlayabilir. Creutzfeldt-Jacob hastalig1 siiphesi
durumunda 14-3-3 proteini ve RT-QuIC testi ile test edilmelidir (Senesi vd., 2023). Immiin aracil1 bir
siirecte oligoklonal bantlarin ve immiinoglobulin indeksinin yiikselmesi tipiktir. Ayrica, serum
testlerinin negatif oldugu durumlarda paraneoplastik ve anti-GAD65 antikorlar1 BOS’ta saptanabilir
(Petrijan vd., 2017; Rauer & Kaiser, 2000). Bu ¢ok yonlii tanisal degerlendirme, serebellar ataksinin
nedenini anlamak ve etkili bir tedavi plani olusturmak i¢in gereklidir.

ETiYOLOJIK SINIFLAMA

Serebellar ataksiler, herediter ve edinsel olmak {izere iki ana kategoriye ayrilabilir. Bu siniflama,
hastaligin etiyolojik temelini anlamada kritik bir 6neme sahiptir ve tani siirecine rehberlik eder.

1. AKUT SEREBELLAR ATAKSI

Akut serebellar ataksi, dakikalar ila saatler i¢inde aniden ortaya ¢ikmasi nedeniyle bir tibbi acil
durum olarak degerlendirilir. Bu durum, genellikle akut bir vaskiiler olayin isareti olabilir. Tani
siirecinde norogoriintilleme ve toksik nedenlerin kapsamli degerlendirilmesi kritik éneme sahiptir
(Schneider vd., 2015).

1.1. Vaskiiler Bozukluklar:
1.1.1. Serebellar iskemi:

Vertebrobaziler arteriyel sistemin emboli, tromboz, diseksiyon veya vaskiilit gibi mekanizmalarla
etkilenmesi sonucu gelisebilir. Tipik olarak ipsilateral ekstremite ataksisi, nistagmus, denge kaybu,
vertigo, bulant1 ve kusma gibi belirtiler goriiliir. Orta hat yapilarinin etkilenmesi durumunda beyin sap1
bulgularn eslik edebilir (Sigurdsson vd., 2020).
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1.1.2. Serebellar Kanama:

Hipertansiyon, anevrizma riiptiirii veya arteriyovendz malformasyon gibi nedenlere bagli olarak
gelisebilir. Siklikla dentat niikleus kaynaklidir ve dordiincii ventrikiile yayilabilir. Kanama, serebellar
6dem ve beyin sap1 kompresyonu nedeniyle hidrosefali ve beyin herniasyonuna yol acabilir (Datar &
Rabinstein, 2014).

1.2. ilag ve Toksinler:
1.2.1. Antiepileptik ilaclar:

Ozellikle fenitoin gibi sodyum kanali iletkenligini etkileyen antiepileptik ilaclar ataksi ile
iligkilidir. Fenitoinin terapotik dozlarinda bile bir dereceye kadar nistagmus yaygindir, ancak ciddi
ataksi genellikle sadece yiiksek kan seviyelerinde goriiliir. Ilag kesildiginde etkiler genellikle geri
doniistimliidiir, ancak 6zellikle fenitoinin kronik uygulamasi kalici serebellar dejenerasyona yol agabilir.
Aynmi kategoride karbamazepin, okskarbazepin, lakosamid, lamotrijin, rufinamid ve zonisamid
bulunmaktadir. Ataksi ayrica benzodiazepinler, felbamat, fenobarbital ve valproik asit ile

hiperammonemi ortaminda goriiltir (More vd., 2023).
1.2.2. Kemoterapi:

Kemoterapi hem geri doniisiimlii hem de kalic1 serebellar ataksi ile iligkili olabilir. Losemi ve
lenfoma tedavisinde siklikla kullanilan sitarabin ve kolon kanseri tedavisi de dahil olmak iizere gesitli
kanser tedavilerinde kullanilan florourasil, akut serebellar ataksi ile iligkili en yaygin
kemoterapdtiklerdir. Yiiksek dozda sitarabin hastalarin yiizde 10 ila 25'inde akut serebellar sendroma
neden olur. Akut serebellar ataksi ile iliskili olabilecek ek kemoterapotik ajanlar arasinda kapesitabin,
hekzametilmelamin, prokarbazin, vinkristin ve diger vinka alkaloidleri bulunmaktadir (Vargo vd.,
2018).

1.2.3. Alkol ve Diger Toksinler:

Serebellar ataksi ile iliskili toksinler ve zehirler arasinda alkol, karbon tetrakloriir, agir metaller,
fensiklidin ve toluen bulunmaktadir. Akut baslangiclh serebellar ataksinin belki de en yaygin nedeni asiri
alkol alimidir; bu durum genellikle kollarin nispeten korunmasiyla birlikte bacaklarda ve yiiriiyiiste
ataksi ile karakterize orta hat serebellar sendromuna neden olur (Dar. 2015; Manto & Perrotta, 2018).

1.3. Tiamin Eksikligi (Wernicke Ensefalopatisi):

Tiamin eksikligi, ataksi, deliryum ve oftalmopleji {icliisii ile akut veya subakut olarak ortaya
cikabilir (Meier & Daeppen, 2005).
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1.4. Enfeksiyonlar:
1.4.1. Meningoensefalit:

Meningoensefalit, ensefalopati ile birlikte veya ensefalopati olmaksizin serebellar ataksi
semptomlarina neden olabilir. Etkilenen hastalarda, tetikleyici etkene bagli olarak siklikla bas agrist,
ense sertligi ve ates goriiliir. Bununla birlikte, 6zellikle bazi viral enfeksiyonlarda tek belirti olarak saf
serebellar ataksi goriilebilir. Olas1 bakteriyel etiyolojiler arasinda tipik (Streptococcus pneumoniae,
Neisseria meningitidis) ve atipik (Lyme, listeria, mikoplazma, tiiberkiiloz, sitma) bakteriler ve viral
patojenler arasinda varicella-zoster viriisii ve Epstein-Barr viriisii bulunur. Tan1 lomber ponksiyon (LP)
ile konur (Pruitt. 2014; Montenegro vd., 2002).

1.4.2. Postenfeksiyoz Serebellit:

Postenfeksiyoz serebellit, klasik olarak ¢ocuklarda sugigegi veya kizamik enfeksiyonlarindan bir
ila alt1 hafta sonra goriilen bir durumdur, ancak ergenlerde ve geng yetiskinlerde Epstein-Barr veya diger
viral enfeksiyonlar ve asilardan sonra da ortaya ¢ikabilir. Otoimmiin yanitin kesin mekanizmasi
belirsizdir, ancak bazi vakalar otoantikor tiretimi (molekiiler taklit) ile iligkilidir (Cho vd., 2013). Beyin
MRG calismalar1 normal olabilir veya diflizyon ve T2 agirlikli serebellar hemisferik anormallikler
gosterebilir (Ravi & Rozen, 2000). Postenfeksiyoz serebellit genellikle tedaviden bagimsiz olarak tam
rezollisyon gosteren monofazik bir hastaliktir, ancak glukokortikoid tedavisi, cerrahi dekompresyon
veya hidrosefali i¢in ventrikiiloperitoneal santlama gibi miidahaleler gerektiren serebellar 6dem ile
komplike olabilir (Sawaishi & Takada, 2002).

2. SUBAKUT SEREBELLAR ATAKSI

Subakut serebellar ataksilerin baslangici tipik olarak giinler ila haftalar arasindadir ve ilerleme
yillar yerine haftalar ila aylar arasinda gerceklesir (Schneider vd., 2015).

2.1.Atipik enfeksiyoz ajanlar:

Subakut serebellar ataksiye neden olabilen atipik enfeksiyoz ajanlar arasinda progresif multifokal
16koensefalopati (PML), prion hastaligi ve Whipple hastalig1 yer almaktadir (Parr vd., 1979; Nihat vd.,
2016; Compain vd., 2013)

2.1.1. Progresif multifokal l6koensefalopati (PML):

Bagisiklik sistemi baskilanmis konaklarda JC viriisiiniin reaktivasyonundan kaynaklanir. Klasik
PML ilerleyici ve multifokaldir, demiyelinizasyon subkortikal beyaz maddeyi ve korteksi igerir.
Serebellum ve/veya beyin sapinda lezyonlart olan hastalar ilerleyici uzuv veya yliriime ataksisi ile
bagvurabilir. JC viriisii ayrica serebellar graniil hiicre néronlarinin enfeksiyonuna (JC viriisii graniil
hiicre noronopatisi) neden olarak ilerleyici ataksi ve serebellar atrofiye yol acabilir. MRG ile
norogoriintiileme klasik olarak vaskiiler bolgelere uymayan ve genellikle artmayan veya kitle etkisine

sahip olmayan ayr1 T2 hiperintensite alanlar1 gdsterir. Her iki formun tanisi, beyin omurilik sivisinda
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(BOS) JC wiriisii deoksiriboniikleik asidinin (DNA) polimeraz zincir reaksiyonu (PCR) ile
saptanmasiyla konur (Parr vd., 1979).

2.1.2. Prion hastahklari:

Sporadik Creutzfeldt-Jakob hastaligi (CJD) ve diger insan prion hastaliklari siklikla serebellar
ataksi ile iligkilidir. Sporadik CJD'de kardinal belirtiler, genellikle serebellar ataksi ve hipokinezi gibi
ekstrapiramidal bulgularin eslik ettigi hizli ilerleyen zihinsel bozulma ve miyoklonus igerir. MRG, T2
agirlikli, FLAIR ve difiizyon agirlikli goriintiileme sekanslarinda kortikal serit, putamen ve kaudat
basinda karakteristik sinyal hiperintensiteleri gdsterir. Beyin omurilik sivisi biyobelirtecleri, 6zellikle
de RT-QuIC, taniy1 desteklemek icin yararlidir. CJD ve diger prion hastaliklari haftalar veya aylar i¢inde
ilerler ve su anda etkili bir tedavisi bulunmamaktadir (Nihat vd., 2016).

2.1.3. Whipple hastahg:

Tropheryma whipplei basilinin neden oldugu ve klasik olarak artralji, kilo kaybi, karmn agris1 ve
ishal ile iligkili nadir bir enfeksiydz durumdur. Merkezi sinir sistemi tutulumu genellikle
asemptomatiktir; semptomlar1 olanlar cogunlukla bilissel degisiklik, biling degisikligi ve/veya
supraniikleer bakis felci ile bagvurur, ancak serebellar ataksi de goriilebilir. Tanisal degerlendirme, T.
whipplei igin BOS PCR ve ince bagirsak biyopsisini icerir. Tedavi, enfeksiyonun evresine ve tutulum
bolgesine gore degisen doz ve siireyle antibiyotiklerden olusur (Compain vd., 2013).

2.2. Otoimmiin bozukluklar:

Akut dissemine ensefalomiyelit (ADEM), ¢olyak hastaligi (ataksili gluten enteropatisi), glutamik
asit dekarboksilaz (GAD) antikoru ile iligkili ataksi, Hashimoto tiroiditi/ensefalopati, histiositoz X,
Guillain-Barré sendromunun (GBS) Miller Fisher varyanti, multipl skleroz, nérosarkoidoz,
postenfeksiy6z serebellit (0rnegin, varisella-zoster viriisii veya Epstein-Barr viriisii enfeksiyonlarini
takiben) ve vaskiilit (Behget sendromu, poliarteritis nodosa ve temporal arterit dahil) dahil olmak iizere
cok sayida otoimmiin bozukluk, ana semptom olarak subakut ataksi ile ortaya cikabilir (Manto &
Mitoma, 2023).

2.2.1. Multipl skleroz (MS):

Serebellar fonksiyon bozuklugu, MS'in relapsing-remitting ve progresif formlariin her ikisinde
de yaygindir. Semptomlarin baglangici genellikle giinler i¢inde subakuttur ve haftalar ila aylar boyunca
devam edebilir (Rust. 2000).

2.2.2. Akut dissemine ensefalomiyelit (ADEM):

Klasik formunda ADEM, ataksi ve ensefalopati ile kendini gosterebilen, genellikle MRG'de genis
beyaz madde tutulumu alanlar1 olan, monofazik, otoimmiin, demiyelinizan bir hastaliktir. Cocuklarda
daha sik goriiliir ve viral bir hastalig1 takip edebilir. Bagisiklik sisteminin baskilanmasi tedavinin ana
dayanagidir. Bunun yukarida tartigildigi gibi MS'in ilk vakasini temsil edip etmedigi géz Oniinde
bulundurulmalidir (Rust. 2000).
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2.2.3. Miller Fisher sendromu (MFS):

GBS'nin bir varyant1 olan MFS ataksi, oftalmopleji ve arefleksi ti¢liisii ile karakterizedir. MFS
anti-GQ1b antikorlarinin varhigi ile iliskilidir. GBS ve MFS i¢in ana tedavi yontemleri plazma degisimi
ve intravendz immiin globulindir (IVIG) (Kim. 2009).

2.2.4. Bickerstaff ensefaliti:

Oftalmopleji ve ataksi gibi MFS 6zellikleriyle birlikte ensefalopati ve hiperrefleksi ile karakterize
bir beyin sap1 ensefalitidir. Ayn1 zamanda anti-GQ1b antikorlan ile iligkilidir ve IVIG ve plazma
degisimine yanit verebilir. MFS ve Bickerstaff ensefalitinin anti-GQ1b antikor sendromunun ortiisen
ifadeleri oldugu diisiiniilmektedir (Kim. 2009).

2.2.5. GAD antikoru ile iliskili ataksi:

20 ila 70 yas arasinda goriilen nadir bir sporadik serebellar ataksi formudur (Abele vd., 1999;
Honnorat vd., 2001). Baglangi¢ subakut olabilir, ancak yillar boyunca yavag¢a progrese olan vakalar da
bildirilmistir. Ataksik yiirlime baskindir, ancak nistagmus ve dizartri de yaygin olarak goriiliir. Etkilenen
hastalarin ¢ogu kadindir ve bir¢ogunda tip 1 diabetes mellitus, tiroidit ve pernisiydz anemi gibi
otoimmiin hastaliklar eslik eder (Honnorat vd., 2001; Bayreuther vd., 2008). Ayni antikorla
iligskilendirilebilen stiff-person sendromu ile bazi klinik ortlismeler vardir; hastalarin yaklasik yiizde
50'si bacak sertliginden sikayetcidir. Bu antikorlarin varligi ayrica refrakter epilepsi ve miyoklonus ile
de iliskilendirilmistir. Goriintiileme ¢alismalar1 normal olabilir veya saf bir serebellar atrofi gosterebilir.
BOS orneklemesi normal olabilir, ancak hastalarin ii¢te ikisinde oligoklonal bantlar goriiliir. Tant, uygun
klinik ortamda serumda anti-GAD antikorlarinin 6l¢iilmesiyle konur. Sinirh retrospektif veriler, bazi
hastalarin plazmaferez, glukokortikoidler, IVIG ve azatioprine azathioprine iyi bir klinik yanit verdigini
gostermektedir (Abele vd., 1999; Honnorat vd., 2001; Pedroso vd., 2011; Fernandes vd., 2012).

2.2.6. Colyak hastahg :

Glutene duyarli enteropati olarak da bilinen ¢dlyak hastaligi, genetik olarak yatkin bireylerde
gluten ve ilgili proteinlere karsi gelisen bagisiklik aracili enflamasyon sonucu ince bagirsakta ortaya
cikan bir hastaliktir. Klasik semptomlar genellikle malabsorpsiyon ile iligkilidir ve ishal, steatore, kilo
kayb1 ile besin ve vitamin eksikliklerini icerir. Colyak hastaliginda goriilen norolojik semptomlar ise
periferik noropati, ataksi, bag agrisi, anksiyete, depresyon ve epilepsi gibi durumlari kapsayabilir. Gluten
ataksisi, pozitif antigliadin antikorlar1 veya gluten duyarliliginin diger serolojik belirtecleri ile iliskili
idiyopatik sporadik ataksi olarak tanimlanir (Hadjivassiliou vd., 1998; Sapone vd., 2012; Hadjivassiliou
vd., 2013; Hadjivassiliou vd., 2006). Enteropati ile birlikte ya da enteropati olmaksizin ortaya ¢ikabilir.
En sik goriilen klinik 6zellikler yiirime ataksisi, uzuv ataksisi, serebellar disfonksiyona bagli okiiler
bulgular ve dizartridir (Sapone vd., 2012; Baizabal-Carvallo & Jankovic, 2012). Baslangic1 genellikle
besinci ila altinci on yillarda goriiliir ve cogu hastada yavas seyirli ve sinsi bir ilerleme gdzlenirken, bazi
hastalarda hizli bir ilerleme de bildirilmektedir. Norogoriintiilleme, vakalarin %60'indan fazlasinda
serebellar atrofi oldugunu ortaya koymaktadir (Hadjivassiliou vd., 2003b; Hadjivassiliou vd., 2010).
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Patogenezi tam olarak anlasilamamakla birlikte, antigliadin antikorlarmin serebellumla ¢apraz
reaktivite gostermesi ve otoimmiin aracili bir siirecin (6rnegin, molekiiler taklit mekanizmasi) rol
oynayabilecegine dair bazi kanitlar mevcuttur. Hem sporadik (Hadjivassiliou vd., 1998; Hadjivassiliou
vd., 2013; Hadjivassiliou vd., 2006; Bushara vd., 2001) hem de kalitsal (Bushara vd., 2001) ataksili
hastalarda, gliadin, doku transglutaminaz tip 2 ve doku transglutaminaz tip 6'ya karsi antikorlarin serum
seviyelerinin yiiksek oldugu gosterilmistir. Ayrica, vitamin eksikliklerinin de patogeneze katkida
bulunabilecegi oOne siiriilmektedir. Bazi hastalarda glutensiz diyet uygulamasiyla ndérolojik
semptomlarda iyilesme saglandigi bildirilmistir (Hadjivassiliou vd., 2003a). Ancak, hastaligin uzun
siiredir devam etmesi durumunda serebellar dejenerasyonun geri doniisiimsiiz olma ihtimali yiiksektir
(Sapone vd., 2012; Baizabal-Carvallo & Jankovic, 2012).

2.2.7. Sistemik immiin bozukluklar:

Sistemik lupus eritematozus, Behget sendromu ve Sjogren hastaligi gibi sistemik immiin
bozukluklar, bazen belirgin bir semptom olarak ataksi ile kendini gdsterebilir. Ataksi, nadiren de olsa
diger birgok romatolojik ve sistemik vaskiilitik durumla iligkili olarak da goriilebilir (Hadjivassiliou vd.,
2022).

2.2.8. Hashimoto ensefalopatisi:

Hashimoto ensefalopatisi, Creutzfeldt-Jakob hastaligimi (CJD) taklit edebilen nadir, ancak
steroide yanit veren bir hastaliktir. Genellikle nobetler ve miyoklonusun eslik ettigi fulminan, subakut
veya daha kronik seyirli mental durum bozuklugu ile heterojen bir klinik tablo ortaya cikar. Eslik eden
serebellar sendromlar bildirilmis olmakla birlikte, bu durum nadirdir. Hashimoto ensefalopatisi tanisi,
yiiksek antitiroid antikor titrelerinin varligi ve diger ensefalopati nedenlerinin dislanmasi ile konulur
(Passarella vd., 2005).

2.2.9. Sarkoidoz:

Sarkoidoz, patolojik olarak etkilenen dokularda nonkazeifiye graniilomlarn varhigr ile
karakterize, idiyopatik ve immiin aracili bir multisistem hastaliktir. En sik etkilenen organlar akcigerler,
deri ve gozler olmakla birlikte, sinir sistemi hastalarin yaklasik %5'inde etkilenebilir ve bazen bu,
hastaligin ilk belirtisi olarak ortaya ¢ikar. Merkezi veya periferik sinir sisteminin herhangi bir boliimi
sarkoidozdan etkilenebilir. Yaygin noérolojik sendromlar arasinda kraniyal monondropati, ndroendokrin
disfonksiyon, fokal veya multifokal ensefalopati, miyelopati, hidrosefali, aseptik menenjit, periferik
noropati ve miyopati yer alir. Norosarkoidozlu hastalarda yapilan kiigiik bir prospektif ¢alismada,
vakalarin %13"linde serebellar ataksi saptanmistir (Allen vd., 2003).

2.3. Primer veya metastatik tiimorler:

Serebellum iginde veya yakininda yer alan primer ya da metastatik tiimorler, serebellar
parankimin lokal infiltrasyonu veya serebellum ile afferent/efferent yollarin kompresyonu yoluyla
ataksiye neden olabilir. Genel olarak posterior fossada goriilen primer tiimorler cocuklarda, yetigkinlere
kiyasla daha yaygindir. Yetiskinlerde serebellum icinde veya cevresinde en sik goriilen timdr tipleri,

cogunlukla akciger ve meme kanserleri gibi diger organlardan metastazlardir. Ayrica, menenjiyom gibi
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iyl huylu tiimorler de lokal kompresyon yoluyla semptomlara yol agabilir (Pollack. 2012; Gorman vd.,
2012).

Posterior fossadaki primer gliomlar (genellikle astrositomlar) cocukluk caginda daha sik
goriilmekle birlikte, yetiskinlikte de ortaya cikabilir ve erken bir semptom olarak ataksi ile kendini
gosterebilir. Serebellar hemanjiyoblastomlar ise kanama veya komsu yapilar {izerinde baskiya bagl
semptomlara neden olabilir. Hemanjiyoblastomlar, von Hippel-Lindau hastalig1 ile iligkili en yaygin
lezyonlardir ve genellikle coklu ve infratentoryal yerlesim gostermektedir (Kawai vd., 2008; Halefoglu.
2023). Cok biiyiik vestibiiler schwannomlar, serebelluma baski yaparak ataksiye yol agabilir. Bilateral
vestibiiler schwannomlar, noérofibromatozis tip 2 (NF2) ile iligkili schwannomatozisin karakteristik
ozelliklerindendir (Wu vd., 2023).

2.4. Paraneoplastik serebellar dejenerasyon:

Paraneoplastik serebellar dejenerasyon (PKD), herhangi bir kanserle iliskilendirilebilen nadir bir
hastaliktir. En sik iliskilendirilen kanser tiirleri arasinda akciger kanseri (6zellikle kiigiik hiicreli akciger
kanseri), jinekolojik kanserler, meme kanseri ve lenfoma (6zellikle Hodgkin hastaligi) yer alir.
Norolojik semptomlar genellikle kanser tanisindan once ortaya ¢ikar veya kanserle es zamanli olarak
gorilebilir. PKD'li hastalar, genellikle haftalar veya aylar iginde ilerleyen bag donmesi, bulanti, kusma,
yiirlime dengesizligi ve diger serebellar belirtilerle bagvururlar. Tanisal degerlendirme, serum ve BOS'ta
paraneoplastik antikor testlerinin yan sira ayritili bir klinik incelemeyi igerir (Loehrer vd., 2021).

2.5. Asini alkol ve vitamin eksiklikleri:

Asirt alkol tiikketimi, kronik serebellar dejenerasyonun yaygin nedenlerinden biridir. Ataksi
genellikle trunkal olup serebellar vermisin dejenerasyonunu yansitir; ancak konugma bozukluklar ve
belirgin nistagmus nadiren goriilebilir. Alkoliin dogrudan toksik etkilerine ek olarak, kronik alkol
kullanim bozuklugu olan bireylerde siklikla kronik yetersiz beslenme goriiliir. Bu durum, tiamin, B12
vitamini ve E vitamini eksikliklerine yol acarak akut ya da subakut olarak ortaya ¢ikabilir (Laureno.
2012).

2.5.1. Wernicke ensefalopatisi:

Wernicke ensefalopatisi, tiamin eksikliginden kaynaklanir ve klinik olarak akut veya subakut
ataksi, deliryum ve oftalmopleji tigliisii ile karakterizedir. En sik alkolizm ile iliskilendirilmekle birlikte,
hiperemezis gravidarum, herhangi bir nedenden kaynaklanan yetersiz beslenme (6zellikle yeniden
beslenme sirasinda) ve diyaliz hastalar1 gibi durumlarda da ortaya gikabilir. Wernicke ensefalopatisi,
orta hat beyin yapilarinda petesiyal hemorajik nekroz ile zihin, okiillomotor fonksiyon ve yiiriime
ataksisinde bozukluklara yol agar. Ancak, bu klasik semptomlarin tiimii yalnizca hastalarin {igte birinde
goriiliir. Semptomlardan herhangi biri, genellikle ensefalopati olmak iizere izole olarak ortaya ¢ikabilir;
bir veya daha fazlasi mevcut oldugunda Wernicke ensefalopatisi akla gelmelidir. Wernicke
ensefalopatisi tanisi diisiiniildiigiinde, tedavi hemen parenteral tiamin ile baglanmalidir. Ayrica, duyarl
bireylerde Wernicke ensefalopatisi intravendz glukoz veya dekstroz uygulamasi ile tetiklenebilecegi
veya siddetlenebilecegi i¢in, tiamin eksikligi riski tagiyan hastalara herhangi bir glukoz veya diger
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sekerleri igeren intravendz sivilardan dnce intravendz tiamin uygulanmalidir (Meier & Daeppen, 2005;
Francini-Pesenti vd., 2009).

2.5.2. E Vitamini eksikligi:

E vitamini eksikligi, polindropati ve serebellar ataksiye yol agabilir. Bu bozukluk nadir
goriilmekle birlikte, primer biliyer kolanjit, kolestatik karaciger hastaligi, kistik fibroz, ince bagirsakta
bakteriyel asir1 ¢ogalma, pankreas yetmezligi, ¢6lyak hastaligi, Crohn hastaligi ve gastrik bypass sonrasi
yag emilim bozuklugu ve steatore gibi durumlarla iliskilendirilebilir. Ayrica, E vitamini eksikliginin
genetik nedenleri de bulunmaktadir ve bu durumlar ayr1 bir baglik altinda ele alinmaktadir (Jayaram vd.,
2005).

2.6. Sistemik bozukluklar:

Elektrolit anormallikleri, hormonal dengesizlikler ve karaciger yetmezligi tibbi hastalik siirecinde
ataksi geligimi ile iligkilendirilebilir (Abe vd., 1996; Meissner & Tison, 2011; Fernandez-Rodriguez vd.,
2010; Ferrara & Jankovic, 2009; Winchester vd., 2013; Edvardsson & Persson, 2010; Barnard vd., 1971)

2.6.1. Edinsel hepatoserebral dejenerasyon:

Edinilmis hepatoserebral dejenerasyon, tekrarlayan karaciger yetmezligi ataklari veya kronik
karaciger sirozu baglaminda ortaya ¢ikan ilerleyici bir nérolojik bozukluktur ve portosistemik sant, olasi
bir risk faktorii olarak kabul edilir (Meissner & Tison, 2011; Fernandez-Rodriguez vd., 2010; Ferrara &
Jankovic, 2009). Bu durum, 6zellikle parkinsonizm, ataksi, distoni, kore ve orobukkal diskinezi gibi
hareket bozukluklar1 ile karakterizedir. Biligsel bozukluk siklikla goriilmekle birlikte, hepatik
ensefalopatiden farkli olarak biling diizeyinde azalma bu hastalik i¢in tipik degildir. Beyin MR'inda,
pallidum ve komsu bazal ganglionlari iceren T1 agirlikli goriintiilerde siklikla sinyal artig1 gozlenir.
Ancak bu bulgu spesifik degildir ve genellikle manganez birikimine bagl olarak kronik karaciger
hastaliginin diger formlarinda da goriilebilir. Edinilmis hepatoserebral dejenerasyon igin kanitlanmis bir
tedavi bulunmamakla birlikte, karaciger transplantasyonu ndrolojik belirtilerde iyilesme ile
iliskilendirilmistir (Ferrara & Jankovic, 2009).

2.6.2. Hipotiroidizm:

Hipotiroidinin siddetli ve tedavi edilmedigi durumlarda ortaya ¢ikan ataksik tablo, tiroid hormon
replasman tedavisi ile geri dondiiriilebilir (Winchester vd., 2013; Edvardsson & Persson, 2010; Barnard
vd., 1971).

2.6.3. Hipoparatiroidizm:

Birincil veya ikincil hipoparatiroidizm, ataksi, giicsiizlik, tetaniye kadar ilerleyebilen spastisite,
uyusukluk, noropsikiyatrik semptomlar ve nobetler gibi ¢ok ¢esitli norolojik semptomlarla iligkili
olabilir. Bu durumlarin ¢ogu, 6zellikle hipokalsemi ve hipomagnezemi gibi elektrolit anormallikleriyle
baglantilidir ve her iki durum da ataksiye neden olabilir. Hipoparatiroidizmin tedavi edilmesi
durumunda, ataksi genellikle geri dondiiriilebilir (Abe vd., 1996).
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3. KRONIK SEREBELLAR ATAKSI

Kronik progresif ataksiler, serebellar ataksinin kalitsal varyantlarmin yani sira, serebellar
disfonksiyona yol agan sporadik nérodejeneratif siireglerin en yaygin goriilen klinik fenotipini olusturur
(de Silva vd., 2019).

3.1. Sporadik norodejeneratif bozukluklar:

Multisistem atrofi (MSA) ve progresif supraniikleer palsi (PSP), yavas ilerleyen bir ataksi ile
kendini gosterebilir. Kesin tan1 yalnizca otopsi ile dogrulanabilir; ancak, goriintiileme ¢aligmalar1 ve
iligkili klinik bulgular, hastalik siirecinde taniy1 olas1 hale getirebilir (Gilman vd., 2008).

3.1.1. Multisistem atrofi (MSA):

Yetiskinlerde sporadik ilerleyici serebellar dejenerasyonun en yaygin nedeni olup, tiim vakalarin
yaklagik ticte birini olusturur (Abele vd., 2002). Temel klinik o6zellikler arasinda parkinsonizm
(bradikinezi art1 rijidite ve/veya tremor), ortostatik hipotansiyon ve iirogenital disfonksiyonu igeren
otonomik yetmezlik, serebellar ataksi ve farkli kombinasyonlarda ortaya ¢ikan piramidal bulgular yer
alir. Serebellar alt tipin (MSA-C) motor 6zellikleri, yiiriime ataksisi, uzuv ataksisi, ataksik dizartri ve
g0z hareketlerindeki serebellar bozukluklari igeren baskin serebellar disfonksiyonu kapsar. Tani, klinik

ozelliklere ve alternatif etiyolojilerin dislanmasina dayanilarak konulur (Goh vd., 2023).
3.1.2. Progresif supraniikleer palsi (PSP):

Supraniikleer oftalmopleji, yiirlime bozuklugu, postiiral instabilite, dizartri, disfaji, rijidite ve
frontal biligsel bozukluk ile karakterize olan bir norodejeneratif hastaliktir. Hastalar genellikle
ylizlerinde saskin bir ifadeye sahiptir, agir1 dengesizlik gosterir ve hastaligin erken donemlerinde diisme
egilimi ile olduk¢a dik bir sekilde yiirtirler. Progresif supraniikleer palsi (PSP), giiniimiizde bir dizi
fenotipik varyanti kapsadigi kabul edilen bir hastaliktir. En yaygim iki fenotip, Richardson sendromu
(PSP'nin klasik formu) ve PSP-parkinsonizm olarak tanimlanir. Ataksi genellikle belirgin bir semptom
olmamakla birlikte, parkinsonizm ve okiilomotor felglerle birlikte ortaya ¢ikabilir ve zamanla
siddetlenebilir. Patolojik olarak PSP, beynin etkilenen bdolgelerinde astrositler, oligodendrositler ve
noronlari iceren tau-pozitif noronal inkliizyonlarin varligr ile tanimlanan bir tauopatidir. Hastaligin
erken donemlerinde, Parkinson hastaligi ve multisistem atrofi (MSA) ile ayrim yapmak zor olabilir
(Liscic vd., 2013; Kanazawa vd., 2009).

3.2. Herediter Serebellar Ataksiler

Herediter ataksiler, ¢ocuklukta goriilen kronik ataksilerin biiyiik bir kismini ve yetiskin
baslangich ataksilerin yaklagik iicte biri ila yarisin1 olusturur. Serebellar ataksinin genetik formlari,
kaliim gekline gore otozomal dominant, otozomal resesif, X'e bagli ve mitokondriyal olarak
siniflandirilir. Detayli bir aile 6ykiisii, genetik testleri yonlendiren kalitim paterninin belirlenmesine
yardimci olabilir. Ancak, otozomal dominant serebellar ataksi vakalarmin %5'inde aile Oykiisii

bulunmayabilir.
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Genetik taninin konulmasi, hastaligin seyri hakkinda bilgilendirme yapilmasi, aile planlamasi
siirecinin desteklenmesi ve hastaligi modifiye edebilecek tedaviler igin klinik ¢aligmalara katilim
acisindan kritik 6neme sahiptir (Sailer & Houlden, 2012).

3.2.1. Otozomal Dominant Serebellar Ataksi

Otozomal dominant serebellar ataksiler, kesif sirasina gore numaralandirilan spinocerebellar
ataksiler (SCA) olarak adlandirilir. Glintimiize kadar 48 SCA tiirli tanimlanmis olup, ortalama goriilme
siklig1 100.000 kiside 2,7°dir. Bu gruptaki ataksilerde en yaygin genetik mutasyon, patolojik CAG tekrar
geniglemeleridir. SCA1, SCA2, SCA3 (Machado-Joseph hastaligr), SCA6, SCA7 ve SCA17, bu
kategoriye girer. CAG tekrar genislemeleri, nesiller boyunca tekrar sayisinin artmasina yol agarak
hastaligin daha erken yaslarda ortaya ¢ikmasina neden olabilir. SCA3, en yaygin otozomal dominant
serebellar ataksi olup 6zellikle Brezilya, Portekiz ve Cin gibi bolgelerde daha sik goriiliir. SCA?2, ikinci
en yaygin tiptir ve Ispanya, Kiiba ve Italya gibi iilkelerde daha fazla rastlanir. Her bir SCA tiirii farkli
ilerleme hizina sahiptir; 6rnegin, SCA1 en hizl ilerleyen formken, SCA6 en yavas ilerleyen formdur.
SCA’larin klinik 6zellikleri gesitlilik gosterir: SCA2, SCA3 ve SCA17’de parkinsonizm; SCA17°de
kore; SCA7°de gorme kaybi; SCA6’da ise asag1 yonlil nistagmus yaygin olarak goriilebilir (Manto.
2008).

3.2.2. Otozomal Resesif Serebellar Ataksi

Otozomal resesif serebellar ataksiler, 100.000 kiside yaklasik 3,3 oraninda goriiliir. En yaygin
goriilen resesif ataksi Friedreich ataksisidir ve bunu ataksi-telanjiektazi ile AOA (ataksi-okiiler apraksi)
izler. Friedreich ataksisi ve CANVAS (serebellar ataksi, néropati ve vestibiiler arefleksi sendromu) gibi
bazi resesif ataksiler, tekrar genislemelerine bagh olarak gelisirken, digerleri dizi degisikliklerinden
kaynaklanir. Otozomal resesif ataksilerde periferik noropati yaygindir ve farkli formlar gosterebilir.
Friedreich ataksisi duyusal noropati ile iligkilendirilirken, AOA1, AOA2 ve ARSACS gibi formlar
duyusal-motor noropati ile karakterizedir. Friedreich ataksisi ayrica pes kavus, skolyoz,
kardiyomiyopati ve glikoz intoleransi gibi sistemik sorunlarla siklikla iligkilidir. Niemann-Pick hastalig1
tip C (NPC), dikey supraniikleer oftalmopleji gibi ay1rt edici bir 6zellige sahiptir ve klinik olarak 6nemli
bir farklilastiricidir (Fogel. 2018).

3.2.3. X'e Bagh Serebellar Ataksi

X'e bagh serebellar ataksiler arasinda en dikkat gekici olani, FMR1 genindeki premutasyon
CGG tekrar genislemesine bagli olarak gelisen FXTAS (Fragile X’e bagl tremor ve ataksi
sendromu)dur. FXTAS genellikle 60’11 yaslardaki erkeklerde aksiyon tremoru ile baglar. Kadnlar iki X
kromozomuna sahip olduklari i¢cin daha az etkilenir; ancak, ailede erken yumurtalik yetmezligi dykiisii
aragtirtlmahidir. FXTAS, vakalarin yaklasik %20’sinde parkinsonizm ve ataksi ile ortaya cikabilir. Tan1
koymada MRI’da orta serebellar pedinkiillerde goriilen T2 hiperintensiteleri 6nemli bir ipucu saglar
(Zanni & Bertini, 2018).
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3.2.4. Mitokondriyal Hastaliklarda Ataksi

Mitokondriyal hastaliklar maternal kalitim yoluyla aktarilir ve noérolojik belirtiler arasinda
serebellar ataksi, néropati, miyopati, miyoklonus ve epilepsi siklikla goriiliir. Bu hastalar genellikle kisa
boylu olup, isitme veya gdrme kaybi1 yasayabilir. Mitokondriyal hastaliklar, genetik ¢esitliligi nedeniyle
diger sistemik ve ndrolojik semptomlarla da iliskilendirilebilir (Kytévuori vd., 2016; Wang vd., 2021).



KLINIK BILIMLERDE ACiL DURUMLAR: GUNCEL TANI VE TEDAVI YAKLASIMLARI -2| 210

KAYNAKCA

e Abe, S., Tojo, K., Ichida, K., Shigematsu, T., Hasegawa, T., Morita, M., & Sakai, O. (1996). A rare
case of idiopathic hypoparathyroidism with varied neurological manifestations. Internal medicine
(Tokyo, Japan), 35(2), 129-134. https://doi.org/10.2169/internalmedicine.35.129

e Abele, M., Biirk, K., Schols, L., Schwartz, S., Besenthal, 1., Dichgans, J., Ziihlke, C., Riess, O., &
Klockgether, T. (2002). The aetiology of sporadic adult-onset ataxia. Brain : a journal of
neurology, 125(5), 961-968. https://doi.org/10.1093/brain/awf107

e Abele, M., Weller, M., Mescheriakov, S., Biirk, K., Dichgans, J., & Klockgether, T. (1999). Cerebellar
ataxia with glutamic acid decarboxylase autoantibodies. Neurology, 52(4), 857-859.
https://doi.org/10.1212/wnl.52.4.857

e Allen, R. K., Sellars, R. E., & Sandstrom, P. A. (2003). A prospective study of 32 patients with
neurosarcoidosis. Sarcoidosis, vasculitis, and diffuse lung diseases : official journal of WASOG,
20(2), 118-125.

¢ Baizabal-Carvallo, J. F., & Jankovic, J. (2012). Movement disorders in autoimmune diseases.
Movement disorders : official journal of the Movement Disorder Society, 27(8), 935-946.
https://doi.org/10.1002/mds.25011

e Barnard, R. O., Campbell, M. J., & McDonald, W. 1. (1971). Pathological findings in a case of
hypothyroidism with ataxia. Journal of neurology, neurosurgery, and psychiatry, 34(6), 755-760.
https://doi.org/10.1136/jnnp.34.6.755

e Bayreuther, C., Hieronimus, S., Ferrari, P., Thomas, P., & Lebrun, C. (2008). Auto-immune cerebellar
ataxia with anti-GAD antibodies accompanied by de novo late-onset type 1 diabetes mellitus.
Diabetes & metabolism, 34(4 Pt 1), 386—388. https://doi.org/10.1016/j.diabet.2008.02.002

e Bisdorff A. (2016). Vestibular symptoms and history taking. Handbook of clinical neurology, 137,
83-90. https://doi.org/10.1016/B978-0-444-63437-5.00006-6

e Bodranghien, F., Bastian, A., Casali, C., Hallett, M., Louis, E. D., Manto, M., Marién, P., Nowak, D.
A., Schmahmann, J. D., Serrao, M., Steiner, K. M., Strupp, M., Tilikete, C., Timmann, D., & van
Dun, K. (2016). Consensus Paper: Revisiting the Symptoms and Signs of Cerebellar Syndrome.
Cerebellum (London, England), 15(3), 369-391. https://doi.org/10.1007/s12311-015-0687-3

e Bushara, K. O., Goebel, S. U., Shill, H., Goldfarb, L. G., & Hallett, M. (2001). Gluten sensitivity in
sporadic and hereditary cerebellar ataxia. Annals of neurology, 49(4), 540-543.

e Cho, T. A., Schmahmann, J. D., & Cunnane, M. E. (2013). Case records of the Massachusetts

o General Hospital. Case 30-2013. A 19-year-old man with otalgia, slurred speech, and ataxia. The New
England journal of medicine, 369(13), 1253—1261. https://doi.org/10.1056/NEJMcpc1214218

e Compain, C., Sacre, K., Puéchal, X., Klein, 1., Vital-Durand, D., Houeto, J. L., De Broucker, T.,
Raoult, D., & Papo, T. (2013). Central nervous system involvement in Whipple disease: clinical
study of 18 patients and long-term follow-up. Medicine, 92(6), 324-330.
https://doi.org/10.1097/MD.0000000000000010

eDar M. S. (2015). Ethanol-Induced Cerebellar Ataxia: Cellular and Molecular Mechanisms.
Cerebellum (London, England), 14(4), 447—465. https://doi.org/10.1007/s12311-014-0638-4

e Datar, S., & Rabinstein, A. A. (2014). Cerebellar hemorrhage. Neurologic clinics, 32(4), 993—-1007.
https://doi.org/10.1016/j.ncl.2014.07.006



211 | KLINIK BiLIMLERDE ACIiL DURUMLAR: GUNCEL TANI VE TEDAVI YAKLASIMLARI -2

e de Silva, R., Greenfield, J., Cook, A., Bonney, H., Vallortigara, J., Hunt, B., & Giunti, P. (2019).
Guidelines on the diagnosis and management of the progressive ataxias. Orphanet journal of rare
diseases, 14(1), 51. https://doi.org/10.1186/s13023-019-1013-9

e Edvardsson, B., & Persson, S. (2010). Subclinical hypothyroidism presenting with gait abnormality.
The neurologist, 16(2), 115—-116. https://doi.org/10.1097/NRL.0b013e3181be6fdb

e Fernandes, M., Munhoz, R. P., Carrilho, P. E., Arruda, W. O., Lorenzoni, P. J., Scola, R. H., Werneck,
L.C., & Teive, H. A. (2012). Neurological disorders associated with glutamic acid decarboxylase
antibodies: a Brazilian series. Arquivos de neuro-psiquiatria, 70(9), 657-661.
https://doi.org/10.1590/s0004-282x2012000900002

e Fernandez-Rodriguez, R., Contreras, A., De Villoria, J. G., & Grandas, F. (2010). Acquired
hepatocerebral degeneration: clinical characteristics and MRI findings. European journal of
neurology, 17(12), 1463—1470. https://doi.org/10.1111/j.1468-1331.2010.03076.x

e Ferrara, J., & Jankovic, J. (2009). Acquired hepatocerebral degeneration. Journal of neurology, 256(3),
320-332. https://doi.org/10.1007/s00415-009-0144-7

e Fogel B. L. (2018). Autosomal-recessive cerebellar ataxias. Handbook of clinical neurology, 147, 187—
209. https://doi.org/10.1016/B978-0-444-63233-3.00013-0

o Francini-Pesenti, F., Brocadello, F., Manara, R., Santelli, L., Laroni, A., & Caregaro, L. (2009).
Wernicke's syndrome during parenteral feeding: not an unusual complication. Nutrition
(Burbank, Los Angeles County, Calif.), 25(2), 142-146.
https://doi.org/10.1016/j.nut.2008.08.003

o Gilman, S., Wenning, G. K., Low, P. A., Brooks, D. J., Mathias, C. J., Trojanowski, J. Q., Wood, N.
W., Colosimo, C., Diirr, A., Fowler, C. J., Kaufmann, H., Klockgether, T., Lees, A., Poewe, W.,
Quinn, N., Revesz, T., Robertson, D., Sandroni, P., Seppi, K., & Vidailhet, M. (2008). Second
consensus statement on the diagnosis of multiple system atrophy. Neurology, 71(9), 670-676.
https://doi.org/10.1212/01.wnl.0000324625.00404.15

e Goh, Y. Y., Saunders, E., Pavey, S., Rushton, E., Quinn, N., Houlden, H., & Chelban, V. (2023).
Multiple system atrophy. Practical neurology, 23(3), 208—221. https://doi.org/10.1136/pn-2020-
002797

e Gorman, E. F., Bag, A. K., & Palmer, C. A. (2012). Man with posterior fossa tumors 15 years apart.
Brain pathology (Zurich, Switzerland), 22(1), 117-120. https://doi.org/10.1111/j.1750-
3639.2011.00554.x

e Hadjivassiliou, M., Aeschlimann, P., Sanders, D. S., Miki, M., Kaukinen, K., Griinewald, R. A.,
Bandmann, O., Woodroofe, N., Haddock, G., & Aeschlimann, D. P. (2013). Transglutaminase 6
antibodies in the diagnosis of gluten ataxia. Neurology, 80(19), 1740-1745.
https://doi.org/10.1212/WNL.0b013e3182919070

e Hadjivassiliou, M., Davies-Jones, G. A., Sanders, D. S., & Griinewald, R. A. (2003a). Dietary
treatment of gluten ataxia. Journal of neurology, neurosurgery, and psychiatry, 74(9), 1221-1224.
https://doi.org/10.1136/jnnp.74.9.1221

e Hadjivassiliou, M., Griinewald, R. A., Chattopadhyay, A. K., Davies-Jones, G. A., Gibson, A., Jarratt,
J. A., Kandler, R. H., Lobo, A., Powell, T., & Smith, C. M. (1998). Clinical, radiological,
neurophysiological, and neuropathological characteristics of gluten ataxia. Lancet (London,
England), 352(9140), 1582—-1585. https://doi.org/10.1016/s0140-6736(98)05342-2



KLINIK BILIMLERDE ACiL DURUMLAR: GUNCEL TANI VE TEDAVI YAKLASIMLARI -2| 212

e Hadjivassiliou, M., Griinewald, R., Sharrack, B., Sanders, D., Lobo, A., Williamson, C., Woodroofe,
N., Wood, N., & Davies-Jones, A. (2003b). Gluten ataxia in perspective: epidemiology, genetic
susceptibility and clinical characteristics. Brain : a journal of neurology, 126(Pt 3), 685-691.
https://doi.org/10.1093/brain/awg050

e Hadjivassiliou, M., Miki, M., Sanders, D. S., Williamson, C. A., Griinewald, R. A., Woodroofe, N.
M., & Korponay-Szabo, I. R. (2006). Autoantibody targeting of brain and intestinal
transglutaminase in gluten ataxia. Neurology, 66(3), 373-3717.
https://doi.org/10.1212/01.wnl.0000196480.55601.3a

e Hadjivassiliou, M., Manto, M., & Mitoma, H. (2022). Rare Etiologies in Inmune-Mediated Cerebellar
Ataxias: Diagnostic Challenges. Brain sciences, 12(9), 1165.
https://doi.org/10.3390/brainscil 2091165

e Hadjivassiliou, M., Sanders, D. S., Griinewald, R. A., Woodroofe, N., Boscolo, S., & Aeschlimann,
D. (2010). Gluten sensitivity: from gut to brain. The Lancet. Neurology, 9(3), 318-330.
https://doi.org/10.1016/S1474-4422(09)70290-X

e Halefoglu, A. M. (2023). Von Hippel-Lindau Disease Presenting with Cranial and Spinal
Hemangioblastomas: MRI Findings. Acta Medica Iranica.

o Henchcliffe, C. (2008). Ataksi ve serebellar hastaliklar. Giincel Norolojik Tani ve Tedavi (Ceviri: M.
Kiirtiincii, Ceviri Editorii: M. Emre, ss. 227-244). Giines Tip Kitabevleri.

o Henri-Bhargava, A., Melmed, C., Glikstein, R., & Schipper, H. M. (2008). Neurologic impairment due
to vitamin E and copper deficiencies in celiac disease. Neurology, 71(11), 860-861.

e Hermanson, M., Jhaveri, M., Stebbins, G., Dunn, E., Merkitch, D., Berry-Kravis, E., & Hall, D. (2015).
The splenium of the corpus callosum sign in fragile x associated tremor ataxia syndrome
(FXTAS)(P2. 125). Neurology, 84(14 supplement), P2-125.

e Honnorat, J., Saiz, A., Giometto, B., Vincent, A., Brieva, L., de Andres, C., Maestre, J., Fabien, N.,
Vighetto, A., Casamitjana, R., Thivolet, C., Tavolato, B., Antoine, J., Trouillas, P., & Graus, F.
(2001). Cerebellar ataxia with anti-glutamic acid decarboxylase antibodies: study of 14 patients.
Archives of neurology, 58(2), 225-230. https://doi.org/10.1001/archneur.58.2.225

e Jayaram, S., Soman, A., Tarvade, S., & Londhe, V. (2005). Cerebellar ataxia due to isolated vitamin
E deficiency. Indian journal of medical sciences, 59(1), 20-23.

e Joshi, D., Kumar, N., & Rai, A. (2008). Recurrent reversible jaundice, neuropsychiatric
manifestations, dementia and ataxia as manifestations of vit. B12 deficiency. The Journal of the
Association of Physicians of India, 56, 475-476.

e Kanazawa, M., Shimohata, T., Toyoshima, Y., Tada, M., Kakita, A., Morita, T., Ozawa, T., Takahashi,
H., & Nishizawa, M. (2009). Cerebellar involvement in progressive supranuclear palsy: A
clinicopathological study. Movement disorders : official journal of the Movement Disorder
Society, 24(9), 1312—1318. https://doi.org/10.1002/mds.22583

o Kawai, H., Ishikawa, T., Moroi, J., Hanyu, N., Sawada, M., Kobayashi, N, ... & Yoshida, Y. (2008).
Elderly patient with cerebellar malignant astrocytoma. No Shinkei geka. Neurological Surgery,
36(9), 799-805.

o Kim, J. K. (2009). Anti-GQ1b Antibody Syndrome; Is the Another Name of Miller Fisher Syndrome

or Advent of a New Syndrome?. Journal of the Korean Neurological Association, 307-312.



213 | KLINIK BILIMLERDE ACIiL DURUMLAR: GUNCEL TANI VE TEDAVI YAKLASIMLARI -2

e Kim, M., Ahn, J. H., Cho, Y., Kim, J. S., Youn, J., & Cho, J. W. (2019). Differential value of brain
magnetic resonance imaging in multiple system atrophy cerebellar phenotype and spinocerebellar
ataxias. Scientific reports, 9(1), 17329. https://doi.org/10.1038/s41598-019-53980-y

o Kytovuori, L., Lipponen, J., Rusanen, H., Komulainen, T., Martikainen, M. H., & Majamaa, K. (2016).
A novel mutation m.8561C>G in MT-ATP6/8 causing a mitochondrial syndrome with ataxia,
peripheral neuropathy, diabetes mellitus, and hypergonadotropic hypogonadism. Journal of
neurology, 263(11), 2188-2195. https://doi.org/10.1007/s00415-016-8249-2

e Laureno R. (2012). Nutritional cerebellar degeneration, with comments on its relationship to Wernicke
disecase and  alcoholism. Handbook of clinical neurology, 103, 175-187.
https://doi.org/10.1016/B978-0-444-51892-7.00010-3

e Liscic, R. M., Srulijes, K., Groger, A., Maetzler, W., & Berg, D. (2013). Differentiation of progressive
supranuclear palsy: clinical, imaging and laboratory tools. Acta neurologica Scandinavica,
127(5), 362-370. https://doi.org/10.1111/ane.12067

e Loechrer, P. A., Zieger, L., & Simon, O. J. (2021). Update on Paraneoplastic Cerebellar Degeneration.
Brain sciences, 11(11), 1414. https://doi.org/10.3390/brainscil 1111414

e Luo, L., Wang, J., Lo, R. Y., Figueroa, K. P., Pulst, S. M., Kuo, P. H., Perlman, S., Wilmot, G., Gomez,
C. M., Schmahmann, J., Paulson, H., Shakkottai, V. G., Ying, S. H., Zesiewicz, T., Bushara, K.,
Geschwind, M., Xia, G., Subramony, S. H., Ashizawa, T., & Kuo, S. H. (2017). The Initial
Symptom and Motor Progression in Spinocerebellar Ataxias. Cerebellum (London, England),
16(3), 615—622. https://doi.org/10.1007/s12311-016-0836-3

e Manto M. U. (2005). The wide spectrum of spinocerebellar ataxias (SCAs). Cerebellum (London,
England), 4(1), 2—6. https://doi.org/10.1080/14734220510007914

e Manto, M., & Mitoma, H. (2023). Recent Advances in Immune-Mediated Cerebellar Ataxias:
Pathogenesis, Diagnostic Approaches, Therapies, and Future Challenges-Editorial. Brain
sciences, 13(12), 1626. https://doi.org/10.3390/brainscil3121626

e Manto, M., & Perrotta, G. (2018). Toxic-induced cerebellar syndrome: from the fetal period to the
elderly. Handbook of clinical neurology, 155, 333-352. https://doi.org/10.1016/B978-0-444-
64189-2.00022-6

e Manto, M., Bower, J. M., Conforto, A. B., Delgado-Garcia, J. M., da Guarda, S. N., Gerwig, M.,
Habas, C., Hagura, N., Ivry, R. B., Marién, P., Molinari, M., Naito, E., Nowak, D. A., Oulad Ben
Taib, N., Pelisson, D., Tesche, C. D., Tilikete, C., & Timmann, D. (2012). Consensus paper: roles
of the cerebellum in motor control--the diversity of ideas on cerebellar involvement in movement.
Cerebellum (London, England), 11(2), 457-487. https://doi.org/10.1007/s12311-011-0331-9

e Manto, M., Manto, M. U., & Pandolfo, M. (Eds.). (2002). The cerebellum and its disorders. Cambridge
University Press.

e Martin, M. H., Bouchard, J. P., Sylvain, M., St-Onge, O., & Truchon, S. (2007). Autosomal recessive
spastic ataxia of Charlevoix-Saguenay: a report of MR imaging in 5 patients. AJNR. American
journal of neuroradiology, 28(8), 1606—1608. https://doi.org/10.3174/ajnr.A0603

e Masdeu J. C. (2016). Gait and balance disorders. Handbook of clinical neurology, 136, 939-955.
https://doi.org/10.1016/B978-0-444-53486-6.00048-X

e Meier, S., & Daeppen, J. B. (2005). Prévalence, prophylaxie et traitement de I'encéphalopathie de

Gayet-Wernicke. Quelle dose et quel mode d'administration de la thiamine? [Prevalence,



KLINIK BILIMLERDE ACiL DURUMLAR: GUNCEL TANI VE TEDAVI YAKLASIMLARI -2| 214

prophylaxis and treatment of Wernicke encephalopathy. Thiamine, how much and how do we
give it?]. Revue medicale suisse, 1(26), 1740—1744.

e Meissner, W., & Tison, F. (2011). Acquired hepatocerebral degeneration. Handbook of clinical
neurology, 100, 193—-197. https://doi.org/10.1016/B978-0-444-52014-2.00011-2

e Montenegro, M. A., Santos, S. L., Li, L. M., & Cendes, F. (2002). Neuroimaging of acute cerebellitis.
Journal of neuroimaging : official journal of the American Society of Neuroimaging, 12(1), 72—
74. https://doi.org/10.1111/j.1552-6569.2002.tb00095.x

e More, B., Murugesan, S., & PRAKASH, T. (2023). Clinical Profile of Patients on Antiepileptic Drugs
Experiencing Ataxia as an Adverse Drug Reaction: A Longitudinal Observational Study. Journal
of Clinical & Diagnostic Research, 17(3).

e Nihat, A., Mok, T. H., Collinge, J., & Mead, S. (2016). Assessing Cerebellar Function in Prion Disease.
Journal of Neurology, Neurosurgery & Psychiatry, 87, el - el. https://doi.org/10.1136/JNNP-
2016-315106.222.

e Parr, J., Horoupian, D. S., & Winkelman, A. C. (1979). Cerebellar form of progressive multifocal
leukoencephalopathy (PML). The Canadian journal of neurological sciences. Le journal canadien
des sciences neurologiques, 6(2), 123—128. https://doi.org/10.1017/s031716710011950x

e Passarella, B., Negro, C., Nozzoli, C., De Marco, V., & Rini, A. (2005). Cerebellar subacute syndrome
due to corticosteroid-responsive encephalopathy associated with autoimmune thyroiditis (also
called "Hashimoto's encephalopathy"). La Clinica terapeutica, 156(1-2), 13—-17.

e Pedroso, J. L., Braga-Neto, P., Dutra, L. A., & Barsottini, O. G. (2011). Cerebellar ataxia associated
to anti-glutamic acid decarboxylase autoantibody (anti-GAD): partial improvement with
intravenous immunoglobulin therapy. Arquivos de neuro-psiquiatria, 69(6), 993.
https://doi.org/10.1590/s0004-282x2011000700030

e Petrijan, T., & Menih, M. (2017). Low-Titre GAD Antibody-Associated Late-Onset Cerebellar Ataxia
with a Significant Clinical Response to Intravenous Immunoglobulin Treatment. Cerebellum
(London, England), 16(4), 868—871. https://doi.org/10.1007/s12311-017-0851-z

e Pollack I. F. (2012). Ataxia resulting from posterior fossa tumors of childhood and other mass lesions.
Handbook of clinical neurology, 103, 161-173. https://doi.org/10.1016/B978-0-444-51892-
7.00009-7

e Pruitt A. A. (2014). Infections of the cerebellum. Neurologic clinics, 32(4), 1117-1131.
https://doi.org/10.1016/j.ncl.2014.07.009

e Radmard, S., Zesiewicz, T. A., & Kuo, S. H. (2023). Evaluation of Cerebellar Ataxic Patients.
Neurologic clinics, 41(1), 21-44. https://doi.org/10.1016/j.ncl.2022.05.002

e Rauer, S., & Kaiser, R. (2000). Demonstration of anti-HuD specific oligoclonal bands in the
cerebrospinal fluid from patients with paraneoplastic neurological syndromes. Qualitative
evidence of anti-HuD specific IgG-synthesis in the central nervous system. Journal of
neuroimmunology, 111(1-2), 241-244. https://doi.org/10.1016/s0165-5728(00)00391-x

eRavi, V., & Rozen, T. D. (2000). Acute cerebellitis: MRI findings. Neurology, 54(1), 213.
https://doi.org/10.1212/wnl.54.1.213

e Roostaei, T., Nazeri, A., Sahraian, M. A., & Minagar, A. (2014). The human cerebellum: a review of
physiologic neuroanatomy. Neurologic clinics, 32(4), 859-869.
https://doi.org/10.1016/j.ncl.2014.07.013



215 | KLINIK BILIMLERDE ACIiL DURUMLAR: GUNCEL TANI VE TEDAVI YAKLASIMLARI -2

e Rust R. S. (2000). Multiple sclerosis, acute disseminated encephalomyelitis, and related conditions.
Seminars in pediatric neurology, 7(2), 66—90. https://doi.org/10.1053/pb.2000.6693

e Sailer, A., & Houlden, H. (2012). Recent advances in the genetics of cerebellar ataxias. Current
neurology and neuroscience reports, 12(3), 227-236. https://doi.org/10.1007/s11910-012-0267-6

e Sapone, A., Bai, J. C., Ciacci, C., Dolinsek, J., Green, P. H., Hadjivassiliou, M., Kaukinen, K.,
Rostami, K., Sanders, D. S., Schumann, M., Ullrich, R., Villalta, D., Volta, U., Catassi, C., &
Fasano, A. (2012). Spectrum of gluten-related disorders: consensus on new nomenclature and
classification. BMC medicine, 10, 13. https://doi.org/10.1186/1741-7015-10-13

e Sawaishi, Y., & Takada, G. (2002). Acute cerebellitis. Cerebellum (London, England), 1(3), 223-228.
https://doi.org/10.1080/147342202604 18457

e Schneider, T., Thomalla, G., Goebell, E., Piotrowski, A., & Yousem, D. M. (2015). Magnetic
resonance imaging findings in patients presenting with (sub)acute cerebellar ataxia.
Neuroradiology, 57(6), 551-559. https://doi.org/10.1007/s00234-015-1496-6

e Senesi, M., Lewis, V., Varghese, S., Stehmann, C., McGlade, A., Doecke, J. D., Ellett, L., Sarros, S.,
Fowler, C. J., Masters, C. L., Li, Q. X., & Collins, S. J. (2023). Diagnostic performance of CSF
biomarkers in a well-characterized Australian cohort of sporadic Creutzfeldt-Jakob disease.
Frontiers in neurology, 14, 1072952. https://doi.org/10.3389/fheur.2023.1072952

e Sigurdsson, A. P., Gunnarsson, T., Thorisson, H. M., Olafsson, I. H., & Gunnarsson, G. B. (2020).
Occlusion of the vertebrobasilar artery. Case presentation and literature review. Laeknabladid,
106(6), 302-309.

e Vargo, C. A., Ray, L. A., & Newton, H. B. (2018). Neurological complications of chemotherapy.
Cancer neurology in clinical practice: neurological complications of cancer and its treatment, 275-
310.

e Vega, J. A., & Cobo, J. (2021). Structural and biological basis for proprioception. In Proprioception.
IntechOpen.

e Wang, S., Miao, J., & Feng, J. (2021). Case Report: Mitochondrial Encephalomyopathy Presents as
Epilepsy, Ataxia, and Dystonia With a Rare Mutation in MT-TW. Frontiers in neurology, 12,
679302. https://doi.org/10.3389/fheur.2021.679302

® Winchester, S., Singh, P. K., & Mikati, M. A. (2013). Ataxia. Handbook of clinical neurology, 112,
1213-1217. https://doi.org/10.1016/B978-0-444-52910-7.00043-X

e Wu, Y., Cai, Q., Zheng, M., Li, J., Xue, Y., Qu, Y., & Zhao, T. (2023). Clinical outcomes and safety
of large or giant vestibular schwannoma in older patients undergoing microsurgery: a matched
cohort study. Journal of neuro-oncology, 163(2), 429—437. https://doi.org/10.1007/s11060-023-
04330-6

e Zanni, G., & Bertini, E. (2018). X-linked ataxias. Handbook of clinical neurology, 155, 175-189.
https://doi.org/10.1016/B978-0-444-64189-2.00011-1


https://doi.org/10.1016/B978-0-444-64189-2.00011-1

KLINIK BILIMLERDE ACiL DURUMLAR: GUNCEL TANI VE TEDAVI YAKLASIMLARI -2| 216



217 | KLINIK BILIMLERDE ACiL DURUMLAR: GUNCEL TANI VE TEDAVI YAKLASIMLARI -2

BOLUM 19
SPONTAN INTRAKRANIAL KANAMALAR
Dr. Ogr. Uyesi Adalet GOCMEN!

DOI: https://dx.doi.org/10.5281/zenodo. 15730544

! Harran Universitesi Hastanesi, Noroloji Klinigi, Sanlurfa, Tiirkiye dradaletyavuzgocmen@gmail.com ORCID
ID: 0000-0002-9199-1780


mailto:dradaletyavuzgocmen@gmail.com

KLINIK BILIMLERDE ACiL DURUMLAR: GUNCEL TANI VE TEDAVI YAKLASIMLARI -2 | 218



219 | KLINIK BILIMLERDE ACiL DURUMLAR: GUNCEL TANI VE TEDAVI YAKLASIMLARI -2

1.Giris

Spontan intrakranial kanamalar travma veya cerrahi olmaksizin gelisen kanamalardir ve
kranialde herhangi bir kompartmanda meydana gelebilir. Siklikla intraparankimal (en sik serebral
olmak tizere), subaraknoid, intraventrikiiler ve subdural kanama seklinde goriilmektedir ((Meyer-Heim
ve Boltshauser,2003; Zebian ve Critchley 2015). Bazen bu kanama formlarinin birkagi bir arada da
bulunabilmektedir.

1.1. Spontan Intraserebral Kanamalar

Spontan intraserebral kanamalar(ISK) tiim inmelerin %9-27 sini olusturmaktadir (Steiner ve
digerleri 2014). Tiim inmeler i¢inde mortalitenin en sik goriildiigl tiptir, erken donemde mortalite
orant %30-40 dir ( Greenberg ve digerleri, 2022). Mortal seyretmeyen hastalarda dnemli 6lciide
engellilige neden oldugu i¢in yasam kalitesini 6nemli 6l¢iide kotiilestirmektedir, ilk 3 ayda sadece
%28-35 bagimsiz hayatini siirdiirebilmektedir ( Martini ve digerleri 2012). Insidansi yasla birlikte
artmaktadir ( Stein ve digerleri 2012;Wang ve digerleri 2022). Insidansin cinsiyete gore farkinin
degerlendirildigi bazi ¢aligmalarda erkeklerde, bazilarinda kadinlarda daha sik bulunmus olup bu
farki; yas, genetik, beslenme aligkanlig1 gibi pekgok faktorle iliskili olabilecegi diistintilmektedir
(Wang ve digerleri 2022).

Spontan ISK’lar altta yatan nedene bagl olarak primer ve sekonder olarak
smiflandirilabilmektedir (Cyrus ve Wengui,2017). Primeri %70-80 oraninda goriilmektedir siklikla
hipertansiyon ve amiloid anjiopatiye bagh olusmaktadir. Genetik, sigara, alkol, diyabet, diisiik serum
kolesterolii riski daha da artirmaktadir (Cyrus ve Wengui,2017; Devan ve digerleri,2013). Obezite,
hipertansiyon riskini artirdig1 i¢in kanama riskini artirmaktadir (Pezzini ve digerleri,2013). Primer
ISK” lar yerlesim yerine gore lober ve lober olmayan ve supratentoryal ve infratentoryal olarak da
smiflandirtlir  (Martini  ve digerleri,2012). Lober olmayan kanamalar daha ¢ok hipertansif
vaskiilopatiden kaynakli olur. Hipertansiyona semptomlarin goriilmedigi uzun, klinik olarak sessiz bir
donemin eslik ettigi bilinmektedir. Bu siire zarfinda, serebral arteriyollerde reaktif hiperplazi seklinde
diiz kas hiicre proliferasyonu meydana gelir. Yapisal vaskiiler degisimin bu erken, geri
doniistiiriilebilir asamasi hiperplastik arteriyoloskleroz olarak adlandirilir. Artan diiz kas igerigi
korunabilirse, arteriyel agacin distalindeki basincin aksi takdirde zararli etkileri, kanama veya damar
tikanikligi meydana gelmeyecektir. Ancak zamanla bu diiz kas hiicreleri azalmakta ve yerini daha
kirllgan yapidaki kollojen almaktadir. Bu kollojenin hizli olusumu okliizyonlara zemin
hazirlamaktadir. Yeterli miktarda olusmamasi anevrizmatik dilatasyon (Charcot-Bouchard
anevrizmalar1) ve ektazilere yol agmaktadir. Sonug¢ olarak da iskemi ve kanamalar goriilmektedir.
Hipertansiyondan etkilenen bu damarlar pons ve orta beyni (baziler arterden dallanan penetranlar),
talamusu (posterior serebral arterlerin P1 ve P2 segmentlerinden dallanan talamostriat ve
talamogenikiilat penetranlar), putamen, kaudat ve globus pallidus (orta serebral arterin Ml
segmentinden ¢ikan lentikiilostriat penetranlar) ve serebellar ¢ekirdekleri (serebellar arterlerden ¢ikan
dentat niikleus penetranlar1) besler ve siklikla bu bdlgelerde kanamalar goriilir (Sutherland ve
Auer,2006)). Serebral amiloid anjiopati; leptomeninksler ve kiigiik/orta biiyiikliikteki serebral kan
damarlarinda amiloid beta-peptid birikimi ile karakterize bir tiir serebrovaskiiler bozukluktur (Kuhn ve
Sharman,2020). Serebral amiloid anjiyopatinin kesin etiyolojisi tam olarak anlagilamamistir. Ailesel
ve sporadik goriilmektedir, hipertansiyon ile arasinda olast bir iligki vardi. Serebral amiloid
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anjiyopatisi bireylerde genellikle asemptomatiktir. Ancak semptomatik oldugunda en sik goriilen
klinik bulgu spontan lober hemorajidir. Ilging bir sekilde, ¢ok kiigiik hemorajiler asemptomatik
olabilir. Hemoraji yeri genellikle amiloid-beta peptidinin dagilimini yansitir ve kortikal damarlar
tercih eder (Kuhn ve Sharman,2020).

Sekonder intraserebral kanamalar arteriyovendz malformasyon, anevrizma, neoplazi, kavernéz
anjiyom, serebral vendz tromboz, reversible serebral vazokonstriksiyon sendromu, Moyamoya
hastaligi, koagiilopati, serebral vaskiilitler, mikotik anevrizma, santral sinir sistemi enfeksiyonlari gibi
nedenler ile birliktelik gostermektedir (Cordonnier ve digerleri, 2018).

1.2. Spontan Intraventrikiiler Kanamalar

Primer intraventrikiiler kanamalar (IVK); koroid pleksus, beyin parankiminin subependimal
bolgesi veya ventrikiiler arterler ve venler gibi ventrikiillerin icindeki veya yiizeyindeki bir yapinin
kanamasindan kaynakli ortaya cikar (Marti-Fabregas ve digerleri 1999). lk olarak Sanders tarafindan
tanimlanmigtir (Passero ve digerleri 2002). Bu hastalarin %50 sinde kronik hipertansiyon mevcuttur
(Passero ve digerleri 2002). Bunun disinda vaskiiler malformasyonlar, intraventrikiiler anevrizmalar,
Moyamoya hastaligi, serebral vaskiilitler, kitlesel lezyonlar, koagulopatiler, sempatomimetik ajanlar
gibi durumlar da buna neden olabilmektedir (Hamada ve digerleri 1994; Vates ve digerleri 2001;
Marti-Fabregas ve digerleri,1999; Kishimoto ve Arakawa,2003). Sekonder intraventrikiiler kanamalar
ise intraserebral ve subaraknoid kanamalarin ventrikiile agilmasindan kaynaklanir (Marti-Fabregas ve
digerleri 1999).

Resim 1-Ventrikiile de agilmis intraserebral kanama*

*: Harran Universitesi Egitim Arastirma Hastanesi Noroloji Ana Bilim Dal1 arsivinden
1.3. Spontan Subaraknoid Kanamalar

Spontan subaraknoid kanamalar (SAK) tiim inmelerin %2-7 sini olusturur (Feigin ve digerleri
2009). %380 den fazlas1 anevrizmalardan kaynaklanmakla birlikte hipertansiyon, sigara kullanimi,
yogun alkol kullanimi ve sempatomimetik ila¢ kullanimi (kokain vb.) gibi durumlar da nedenler
arasinda yeralmaktadir (Macdonald ve Schweizer,2017;Neifert ve digerleri,2021).
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1.4. Spontan Subdural Kanamalar

Travma olmaksizin, beyni ¢evreleyen dural ve araknoid zarlar arasindaki bosluga kanama ile
karakterize bir intrakraniyal kanama tiiriidiir. Araknoid ile dura arasindaki koprii damarlarda
(cogunlukla venoz) yirtilmaya sekonder gelisir ve siklikla ileri yastaki hastalarda goriiliir (Coombs ve
digerleri,2014). Genellikle hilal seklindedir, tipik olarak epidural siitiir kenarlarini i¢ine alir ancak
interhemisferik falks1 gegemez. Etiyolojisinde kortikal arter kanamasi, wvaskiiler lezyonlar,
koagiilopati, neoplazmalar, spontan intrakraniyal hipotansiyon, sempatomimetik ilaglar ve araknoid
kist gibi durumlar yeralir (Awaji ve digerleri,2016). Kronik subdural kanamada; kan emilimi siirecinde
eritrositlerin ve diger hiicresel bilesenlerin par¢alanmasiyla, kollajen sentezi indiiklenir ve fibroblastlar
dura i¢ ylizeyine yayilarak zar olusturur ve bu kanama bu zarla sinirlandirilir. Bu siire¢ genellikle
yaklasik iki haftalik bir zaman diliminde gerceklesir.

2.Semptomlar

Norolojik semptomlar intraserebral kanamalarda dakikalar saatler i¢inde ilerlerken, subaraknoid
kanamalarda ¢ok hizli gelismektedir. Ancak biiyiik hacimli intraserebral kanamalarda klinik daha hizli
kotiilesebilmektedir. Bu semptomlar direkt beyin prankimindeki hasara bagli olabildigi gibi kitle
etkisinden de kaynaklanmaktadir. Bas agrisi, bulanti, kusma, biling degisikligi, fokal ndrolojik
bulgularla gelebilir hastalar. Bas agris1 kafa ici basing artisina bagli olusmaktadir. Siklikla hacmi
10cm? altinda olan kanamalarda veya derin hematomlarda bas agrisi daha olmayabilir (Melo ve
digerleri 1996). Intraserebral hemorajiler iginde 6zellikle serebellar ve lober kanamalarda bas agris
sik goriliir. Subraknoid kanama sik olarak gok giiriiltiisii bas agrist seklinde baslar (Schievink,1997).
Ozellikle intraventrikiiler ve/veya subaraknoid kanamali hastalarda meningeal iritasyon bulgulart
goriilebilir (Berger ve digerleri,1988). Biling diizeyindeki azalma bilateral hemisferik disfonksiyona ya
da beyin sapinda retikiiler aktive edici sistemdeki (RAS) bozulmaya baghdir. Tek tarafli supratentorial
kiigiik hacimli bir kanamada nadiren biling durumunda azalma goériiliirken, hematom boyutu biiyiikse,
transtentorial herniasyon meydana gelebilir ve RAS {izerindeki kompresif etki yaratip biling diizeyinde
bir azalmaya yol agabilir (Flohr, 1991; Dunn,2002). Intraserebral (6zelllike lober kanamalarda) ve
subaraknoid kanamalarda ndbet goriilebilir, subaraknoid kanamali hastada bu kotii prognoz bulgusu
olarak degerlendirilmektedir (Berger ve digerleri,1988; Butzkueven ve digerleri, 2000). intraserebral
kanamalarda gen¢ yas, kortikal tutulum daha once intraserebral kanama Oykiisliniin olmasi, The
National Institutes of Health inme 6lcegi skorunun diisiik olmasi nébet gecirme riskini artirmaktadir (
Fink ve Safdieh, 2012). Fokal nérolojik bulgu kanamanin oldugu bolgeye gore degismektedir. En sik
goriilen form olan hipertansif intraserebral kanamalar, bazal ganglionlarda (%40), talamusta (%10-25),
serebellumda (%5-10), ponsda (%5) ve daha az siklikla neokortekste (%20) gelisir (Fink ve Safdieh,
2012). Tipik olarak kaudat niikleus bagindan kaynaklanan kanama akut baslangi¢li konfiizyon, kisilik
degisiklikleri veya hafiza bozuklugunun yani sira kontralateral gii¢siizliik veya uyusukluga neden
olabilir (Fuh ve Wang,1995). Putaminal kanamalarda hemiparezi/pleji, hemihipoestezi, hemianopsi,
afazi, ihmal, bakis felci goriilebilir (Caplan,1994). Internal kapsiil kanamalarinda hafif dizartri,
hemiparezi, hemihipoestezi goriilebilir (Chung ve digerleri,2000). Talamik kanamalarda hemiparezi,
duyu kaybi, vertikal géz hareketleri anomalileri (yukar bakis felci, tonik asagi bakis deviasyonu veya
konverjans) gorilir (Barth ve digerleri,2001). Serebellar kanamalarda ataksi, vertigo, dizartri,
dismetri, hipotoni veya bulanti, kusma ve oksipital bas agris1 goriilebilir (Fink ve Safdieh, 2012).

Serebellar kanamalarda klinik; dogrudan kitle etkisi ile beyin sapina kompresyon, dordiincii
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ventrikiiliin akimin kompresyona bagli obstriiktif hidrosefali gelisimi ve yukar1 dogru herniasyonun
sekonder serebral akuaduktusun tikanmasi ile progrese olabilir (Fink ve Safdieh, 2012). Pontin
kanamalarda klinik subaraknoid kanamadaki gibi hizla komaya ilerleyebilir veya belirgin
kuadriparezi, deserebre postiir, vestibiilo-okiiler refleks kaybiyla birlikte horizontal bakis kisitliligi
veya solunum yetmezligi goriilebilir (Fink ve Safdieh, 2012).

3. Tam

Bilgisayarl1 tomografi (BT) ve manyetik rezonans goriintiileme (MRG), intraserebral
kanamalarin acil tanist ve degerlendirilmesi i¢in ilk tercih edilen goriintiileme yontemleri olarak kabul
edilmektedir (Kidwell,2008;). BT akut ISK varligin1 dogru bir sekilde tanimlayarak iskemik inmeden
ayirir. Hiperakut kanama, izodens goriinebilecegi nadir siddetli anemi vakalart disinda hiperdens
gOriiniir. Haftalar i¢inde, izodens hale gelir kronik dénemde hipodens olur (Wong ve digerleri,2011).
ISK in biiyiiyebilecegi semptomun baslangici ile goriintiileme arasindaki siirenin kisalifi, genis
hacimli bir kanama olmasi, antiplatelet-antikoagulan tedavi almasi, BT anjiografide kontrast madde
ekstravazasyonunun goriilmesi (“spot sign” bulgusu) ile ongoriilebilir (Al-Shahi Salman ve digerleri,
2018;). Kontrastsiz BT de ise asil hematomdan ayr1 >3 ayr1 kanama alanlarmin olmasi, hematomun
irregliler olmasi, hematomun iginde hipodens alanin olmasi da hematomun biiyiliyebilecegini
gostermektedir (Morotti ve digerleri,2020).

Akut ISK’in saptanmasinda MRG ve BT esdeger oldugu ve kronik ISK’in saptanmasinda MRG,
BT'den daha dogru sonug¢ verdigi tespit edilmistir (Kidwell ve digerleri,2004). Ancak, MRG
dezavantajlari metalik kalp kapak replasmani yapilmig hastalar i¢in kontrendike olmasi, acil
durumlarda BT kadar kolay bulunamamasi ve konvansiyonel protokollerinin BT protokollerinden
daha uzun stirmesidir (Rixe ve digerleri, 2009) . MRG kanamanin yasi hakkinda da bize bilgi
vermektedir. Hiperakut kanamada (0-3 saat) hematom oksihemoglobin igerir ve T1 agirlikh
goriintiilerde hipo-izointens, T2 agirlikli goriintiilerde hiperintens ve T2 agirlikli (Gradient echo veya
susceptibility-weighted imaging-SWI) sekanslarda hipointens goriiniir (Linfante ve digerleri,1999).
Akut kanamada (3 saat-3 giin) Akut ICH, deoksihemoglobin siiperparamanyetik 6zelligi nedeni ile, T2
agirlikli  goriintillerde hipointensite olarak goriilir (Fiebach ve digerleri,2004; Kidwell ve
digerleri,2004). Subakut kanamada (3 giin-3 hafta) genellikle ilk olarak kanamanin periferi boyunca
T1-hiperintens sinyal olarak goriinen diamanyetik methemoglobin varligt ile tanmir. T2 agirhikh
gorilintiilemede goriiniim, manyetik duyarlilik nedeniyle ilk hafta hipointens iken ge¢ subakut evrede
(bir-li¢ hafta) methemoglobin ekstraseliiler hale geldik¢e T2 hiperintens hale gelir (Edelman ve
digerleri,1986). Kronik kanamada (>3 hafta) siiperparamanyetik hemosiderin ve ferritin varligr T2
agirlikli goriintillerde T2 agirlikli sekanslarda belirgin hipointensiteye neden olur. T1 agirlikh
goriintiilerde izointenstir (Edelman ve digerleri, 1986).

Serebral 6dem akut ve subakut ISK'de goriilebilir ve tipik olarak T1 agirhkli goriintiilerde
hipointens ve T2 agirlikli goriintiilerde hiperintens olarak goriiliir, genellikle kanamadan iki-ii¢ hafta
sonra pik yapar (Venkatasubramanian ve digerleri, 2011) Bilgisayarli tomografi goriintiilemesinde
goriilen hematomun etrafindaki hipodens alan ekstravaze plazmadan kaynaklanir ve MRG goriilen
iskemi belirtegleriyle iliskili degildir (Butcher ve digerleri,2004). Ancak bazen beyin MRG'sinde akut
ISK ile iliskili hiperintens difiizyon agirlikli goriintiileme (DWI) lezyonlar1 goriilebilir. Bunlar, altta
yatan olayin, hemorajik transformasyon geciren primer bir iskemik enfarktiis veya enfektif
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endokarditten kaynaklanan bir emboli gibi eszamanli iskemik ve hemorajik hasar olusturabilen bir
olay oldugunu gosterebilir (Posener ve digerleri,2023).

Resim 2: DWI MRG siniis trombozuna sekonder parankimal kanama*

*: Harran Universitesi Egitim Arastirma Hastanesi Noroloji Ana Bilim Dali arsivinden

BT deki kanamanin hacmi ABC/2 formiilii ile belirlenebilmektedir. Burada A, en biiyiik
kanama alanma sahip BT kesitindeki en biiylik kanama c¢apidir. B, ayn1 BT kesitinde A'ya 90 derece
acidaki en biiyiik ¢aptir.C ise, santimetre cinsinden kesit kalinligi ile ¢arpilan kanamali BT kesitlerinin
yaklasik sayisidir. Her kesit 0,25 cm olarak hesaplanir.C'yi hesaplamak icin her BT kesitindeki
kanama alan1 kanamanin en biiylik oldugu kesitteki alanin yiizde 75'inden fazlaysa bir tam kesit, % 25-
75'1 arasindaysa yarim olarak sayilir. %25 altinda ise o kesit sayilmaz (Kothari ve digerleri,1996).
Sonug ise cm? ile ifade edilir.

Subaraknoid kanama i¢in de tan1 i¢in beyin BT gerekir eger bununla tan1 konulamazsa lomber
ponksiyon yapilir (Edlow,2018). SAK'in klasik lomber ponksiyon bulgular1 yiiksek ac¢ilis basinci,
beyin omurilik sivisinin(BOS) 4 tiipe kadar azalmayan yiiksek kirmizi kan hiicre sayist ve
ksantokromidir. BT ve lomber ponksiyon tanisal olmadiginda, atipik klinik 6zellikleri veya muayenesi
olan hastalar i¢in ve semptomlarin baslangici iki haftadan daha uzun bir siire nce meydana geldiginde
ileri goriintiileme de yapilmalidir. Testler BT anjiyografi, MR anjiyografi, serebral anjiyografi ve/veya
beyin MRG igerebilir (Edlow,2018).

4. Tedavi

Hastane oOncesinde hastanin havayolu agikligi saglanmali, gerekli kardiyovaskiiler destek
saglanmali ve inme {initesinin oldugu en yakin hastaneye nakli saglanmalidir. Hastanede
multidisipliner yaklasim ve spesifik tedavi programlarinin uygulanmasi hastanin fonksiyonelligini
diizeltmekte olduk¢a dnemlidir (Ma ve digerleri,2023). Hastalar, 6zellikle ilk birka¢ giin kanamanin
artmasi, kafa i¢i basincinda yiikselme, hidrosefali, ndbetler veya serebral herniasyon gibi
komplikasyonlar nedeniyle risk altindadir (Maas ve digerleri, 2013).

Kanamanin durmasi intrinsik homeostatik yolaklar ve rijit kranial ¢eperin vaskiiler tamponat
etkisi ile saglanmaktadir (Qureshi ve Mendelow,2009). Kontrol altinda olmayan hipertansiyon ve
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antitrombotik ilag maruziyeti bu homeostazi inhibe eder. Akut donemde yonetim kanama ve bununla
iligkili artmus intrakraniyal basingla (IKB) iliskili morbiditeyi en aza indirmeye yonelik tedavileri
icerir. Semptomatik dnlemler arasinda kan basmeci kontrolii, 6voleminin siirdiiriilmesi, hemodinamik
ve norolojik komplikasyonlar i¢in siirekli izlem yer alir. Ek akut 6nlemler arasinda yatak istirahati,
analjezi, vendz tromboembolizm profilaksisi ve antitrombotiklerin kesilmesi (artt mevcut oldugunda
antikoagiilasyonun tersine cevrilmesi) yer alir. Hipoksemi, hiperglisemi, ates ve kardiyovaskiiler
instabilite, kotii prognoz ile iligkili ve yaygin komplikasyonlardir bu nedenle 6nlenmeli ve derhal
tedavi edilmelidir.

Intraserebral kanama ile gelen biitiin hastalarda baslangicta eger hasta kullaniyor ise
antikoagulan ve antiplatelet tedavinin kesilmesi gerekir. Varfarine sekonder gelismis kanamalar i¢in 4
faktor komleksi (Faktor 2,7,9,10) 10 dk da ve 10mg K vitamini 10-20 dk infiizyon seklinde verilir
(Greenberg ve digerleri,2022). Sonrasinda International Normalized Ratio (INR) degeri tekrar bakilir.
Standart (Anfraksiyone ) heparin kullanilmis hasta i¢in yapilan iinite ve gegen siireye gore (yarilanma
omrii ile degerlendirilmesi adina) hesaplanan miktar her 100 {inite icin 1 mg protamin siilfat
seklindedir (25-50mg). Dakikada 20mg yi gegmeyecek sekilde inflizyon yapilmalidir. Diisiik molekiil
agirlikli heparin i¢in de yine protamin siilfat ve andexanet alfa kullanilmaktadir. Andexanet alfa
800mg intravendz bolus sonrasinda dakikada 30mg olacak sekilde 30 dk boyunca infiizyon,
sonrasinda dakikada 8mg olacak sekilde 2 saat daha inflizyonu 6nerilmektedir (Connolly ve digerleri,
2019;Lu ve digerleri, 2022).

Etiyolojisinde hipertansiyon olan hastalarda hastanin ilk bagvuruda yiiksek kan basinci beklenen
bir durumdur. Buna ek olarak intrakraniyal basingta artis veya kanamanin kitle etkisinden kaynakli
gelisen agr1 nedeniyle de kan basinci yiiksekligi goriilebilmektedir. Sistolik kan basinc1 (SKB) 150 ile
220 mmHg arasinda olan akut ISK’ 11 hastalar igin, hastanin klinik olarak stabil kalmas1 kosuluyla,
SKB'nin ideal olarak bagvurudan sonraki ilk bir saat icinde 140 mmHg'lik bir hedefe diisiiriilmesi
onerilmektedir (55). SKB >220 mmHg ile gelen hastalar i¢cin SKB'nin hizla <220 mmHg'ye
disiiriilmesi sonrasinda, hastanin klinik olarak stabil kalmasi kosuluyla, kan basinci kademeli olarak
(birkag saat i¢inde) 140-160 mmHg'lik bir hedef araligina diisiiriilmesi onerilmektedir (Greenberg ve
digerleri,2022). Bu siire zarfinda klinik olarak kotiilesen hastalarin akut antihipertansif tedavilerinin
azaltilmasi gerekebilir. Optimum kan basinci hedefi belirsizdir, ancak 140-160 mmHg SKB, klinik
olarak stabil kalan hastalar i¢in makul bir hedeftir. Akut tedavide ilk saatlerde SKB'yi 130 mmHg'nin
altina diislirmenin 6liim veya sakatlig1 azaltmada net bir sekilde yararli oldugu gosterilmemistir ancak
serebral hipoperfiizyon ve bdbrek hasar1 dahil olmak tiizere yan etki riskini artirabilmektedir
(Greenberg ve digerleri,2022). Kan basincini kontrol altinda tutmak i¢in nikardipin , esmolol, gibi
intravenoz ilaglar kullanilmaktadir, nitrogliserin ve nitroprussidden kafaici basincini artirabilecegi igin
kacinilmalidir (Morgenstern ve digerleri,2010). SAK da buna ek olarak vazospazmi 6nlemek i¢in
nimodipin 4 saatte 1 60mg dozunda baglanmali (Hoh ve digerleri,2023).

ISK da kanamada basing artist hematomun kitle etkisi, etrafindaki 6dem, kanamanin
geniglemesi ve ventrikiiler obstriksiiyona bagli hidrosefali ile gelismektedir (Wilkinson ve
digerleri,2021). IKB artis1 genellikle seri ndrolojik muayenelerle degerlendirilir ve izlenir. Acil cerrahi
gerektirmeyen hastalar igin, belirli bir kontraendikasyon olmadig1 siirece yatak basmin 30° ye kadar
yiikseltilmesi, ajite hastalar i¢in hafif sedasyon uygulanmasi (Genellikle hedef Richmond Ajitasyon-
Sedasyon Olgegi (RASS) puani 0 ile -2'dir), viicut 1s1s1 >38C° ise antipretik tedavi verilmesi, beyin
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vendz ¢ikisin1 kolaylastirmak i¢in bas ve boyun konumlandirilirken juguler vene kompresyonun
engellenmesi, hidrasyonun normal salin gibi izotonik soliisyonlar ile saglanmasi hipotonik
soliisyonlardan kaginilmasi, serum sodyumunun >135 mEq/L seviyesinde tutulmasi onerilmektedir
(Greenberg ve digerleri,2022). Klinik izlemde 151k refleksi de dahil pupil degisiklikleri, 6. Sinir felci
(Ozellikle bilinci agik hastada horizontal diplopi goriilmesi), bilingte progresif bozulma, cushing triad:
(bradikardi, respiratuar depresyon, hipertansiyon), herniasyona sekonder fokal semptomlar gézleniyor
ise cerrahi karar1 i¢in beyin BT tekrar1 onerilir (Greenberg ve digerleri,2022).

Intrakranial basmcin diisiiriilmesinde glukokortikoidler; yararsiz olmas1 ayrica hiperglisemi ve
enfeksiyon riskini artirmasi nedeniyle onerilmemektedir (Poungvarin ve digerleri,1987). Tedavide
hipertonik salin ve mannitol kullanilabilir (Stevens ve digerleri,2015). Hipertonik salin, yiiksek
konsantrasyonlu (%23,4) olmak iizere her alt1 saatte bir 15 ila 30 mL bolus olarak kullanilir. Gorece
hafif klinigi olan hastalar i¢in ise, %3 salin soliisyonunun siirekli inflizyonu (periferik veya santral
intravenoz yoldan) kan sodyum diizeyi 145-155 mEq/L arasinda tutulacak sekilde uygulanabilir (Cook
ve digerleri,2020). Mannitol bolus olarak 1 g/kg dozunda verilir 0,25 ila 0,5 g/kg 6 saatte bir olacak
sekilde verilir (Ropper,2014). ISK de cerrahi girisim gerektirecek durumlar; serebellumda >3cm den
biiyiik hematomun olmasi, supratentorial kanamalarda hematomun hacminin >30 mL veya ciddi kitle
etkisine neden olmasi, kanamanin yeni baglamasi (6rnegin, <24 saat), klinigin progresif kotiilesmesi,
hematomun lober yerlesimli olmasidir (Greenberg ve digerleri,2022). Subdural kanamalar ig¢in
pupillerin dilate olmasi, muayenede hizli veya ilerleyici bozulma,Glasgow Koma Skalasi (GKS)
skorunda >2 puanhik diisiis, Cushing triad1 (bradikardi, solunum depresyonu, hipertansiyon),
gorintiilemede kalmligi >10 mm, Orta hattin >5 mm den fazla deviasyonu, unkal herniasyon,
hidrosefali veya beyin sapinin basiya ugramasi cerrahi tedavi gerektirebilecegini gdstermektedir
(Bullock ve digerleri,2006). Anevrizmaya sekonder gelismis SAK da hastada tekrar kanama riski
yiiksektir. Cerrahi klipsleme veya endovaskiiler koilleme ile anevrizma onarimi, bunu 6nlemek adina
tek etkili tedavi yontemidir ve miimkiin olan en erken zamanda, tercihen 24 saat i¢inde yapilmalidir
(Hoh ve digerleri, 2023). Supratentorial ISK'li hastalarda en c¢ok calisilan cerrahi teknik
kraniektominin yapildig1 kraniotomidir. Kraniektomi, hematoma erismek ve serebral 6deme sekonder
geligebilecek herniasyonu oOnlemeye yardimci olmak igin genis bir cerrahi alan saglar. Minimal
invaziv cerrahi yontemleri arasinda ise endoskopik hemoraji aspirasyonu ile kraniotomi, hematomu
fibrinolitik tedavi ve aspirasyon ve BT kilavuzlugunda stereotaktik aspirasyon yer alir (Qureshi ve
Mendelow,2009). Subdural kanama igin cerrahi se¢enekler arasinda kraniotomi, kraniostomi (6rn. burr
hole trepanasyonu) ve dekompresif kraniektomi bulunur. Teknikler arasinda se¢im, kanamanin boyutu
ve iligkili serebral 6dem varligina gore yapilir (Bullock ve digerleri,2006). Kronik subdural
kanamalarda orta meningeal arter embolizasyonu yapilabilir bu cerrahi bosaltimdan once veya
sonrasinda yapilabilmektedir (Kan ve digerleri,2021). Intrakranial basing artiginin yeterli kontrolii
saglanamadiginda hiperventilasyon, fenobarbital veya propofol ile farmakolojik koma, ndromuskiiler
blokaj, hipotermi de uygulanabilir (Freeman,2015).

Inme sonrasinda ilk 7 giin i¢inde ndbet olmasi semptomatik olarak degerlendirilirken 7 giinden
sonraki nobetler niiks orani yiiksek olmasi nedeni ile semptomatik olarak degerlendirilmemektedir.
Akut donemde intravendz antiepileptik tedavi baglanmakta ve birka¢ giin/hafta devam edilmektedir,
gec donemdeki nobetlerde ise daha uzun siireli tedavi gerekebilmektedir (Beghi ve
digerleri,2010;Lekoubou ve digerleri, 2022).
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Hastalarin takibi sirasinda oral beslenmeye, aspirasyon riskinden dolayi yutma fonksiyonu
degerlendirilmeden baslanmamalidir (Martino ve digerleri,2005). Intrakranial basing artis1 veya
hastada olusan solunum bozukluklar i¢in mekanik ventilasyon planlanan hastalar i¢in ventilasyon
iliskili pndmoniye 6nlemek adina tek doz 2gr intravendz seftriakson onerilmektedir (Dahyot-Fizelier
ve digerleri, 2024). Vendz tromboemboli dnlemek adina tromboza yatkinligi olan hastalarda veya
immobil olan hastalarda ilk glin pnomotik kompresyon, 1-4 giin sonrasinda ise medikal
proflaksi(anfraksiyone heparin veya diisilk molekiil agrilikli heparin) 6nerilmektedir (Greenberg ve
digerleri, 2022; Hoh ve digerleri,2023). Basi yaralar1 havali yatak, sik pozisyon degistirme ve uygun
cilt bakimi ile onlenebilir. Hastanin bagvurusu sirasinda biiyiikk kanama ve intraventrikiiler basing
artisina bagl santral ates goriilebilmektedir (Honig ve digerleri,2015). Antipiretikler ile tedavi
edilmelidir. Hiperglisemi ve hipoglisemi de tedavi edilmedir (Greenberg ve digerleri, 2022). Hastada
kanama diatezi, gecmis gastrointestinal kanamasi, gastrik iilser, 48 saatten uzun siliren mekanik
ventilasyon, sepsis gibi stres iilseri i¢in riskli durumlar olmadike¢a gastrik asiti baskilayan ilaglardan
(proton pompa inhibitorii vb.) hastane kaynakli enfeksiyon riskini artiracagi i¢in (Clostridioides
difficile vb.) kagmilmalidir (MacLaren ve digerleri,2024). Bas agrisi, boyun agris1 ve diger agri
kaynaklarinin agr1 kontrolil i¢in genellikle 3-4 saatte bir 500 mg parasetamol baslanmasini yetersiz
gelmesi halinde kisa etkili opiatlar (6rn. morfin siilfat) kullanilmasi Onerilmektedir (Diringer ve
digerleri,2011). Diyabet ve koroner arter hastaligi, yakin zamanda miyokard enfarktiisii veya
baslangicta siddetli aterosklerotik arter hastaligi olan hastalar disindaki hastalarda statin tedavisi
onerilmemektedir eger kullanimi var ise kesilmesi Onerilmektedir (Shoamanesh ve Selim,2022).
Taburculuk sonrasinda da diizenli fiziksel aktivite, saglikli viicut agirhigmin korunmasi, saglikh
beslenme, sigara ve asiri alkol kullanimimin birakilmasi, sempatomimetik ilaglardan kagmilmasi
onerilmektedir. Hastalarda oral antikoagiilan kullanimi gerekliligi varsa genellikle 4-8 hafta sonra

baglatilmas1 6nerilmektedir (Greenberg ve digerleri, 2022).
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GIRIS

Sok, dolasim sisteminin yetersizligi nedeniyle meydana gelen ve genellikle hipotansiyon ile
kendini gosteren, yasami tehdit eden bir durumdur. Doku ve hiicre diizeyinde hipoksiye yol agarak
organlarin oksijen ve besin maddeleri ile yeterince beslenememesi sonucunu dogurur. Sokun etkileri
baslangicta geri dondiiriilebilirken, zamanla geri doniisiimsiiz hale gelebilir ve ¢oklu organ yetmezligi
ile sonuglanabilir. Bu nedenle, bir hasta belirsiz hipotansiyon veya sok belirtileri ile bagvurdugunda,
klinisyenin etiyolojiyi hizla belirlemesi ve uygun miidahale ile tedavi yontemlerini gecikmeksizin
uygulamasi kritik 6neme sahiptir (David F. & Mark E., 2024; Vincent & De Backer, 2013).

Sokun patofizyolojisi karmasik bir siirectir ve genellikle hiicresel diizeyde baslar. Dolasim
sistemindeki yetersizlikler sonucunda dokulara oksijen iletimi azalir; bu durum hiicresel metabolizmay1
etkileyerek anaerobik metabolizmanin artmasina neden olur. Anaerobik metabolizma laktat {iretimini
artirarak hiperlaktatemiye yol acar ve metabolik asidoz gelisimine zemin hazirlar. Dolagim yetersizligi
sonucunda kan basincindaki diisiis organ perflizyonunu azaltarak organ yetmezliklerine neden olabilir.
Ozellikle bobrekler bu duruma olduk¢a duyarhidir; oligiiri veya aniiri gelisebilir. Beyin ise oksijen
eksikligine karsi son derece hassastir; bu nedenle mental durumda degisiklikler gézlemlenebilir (David
F. & Mark E., 2024).

TANIM VE SINIFLANDIRMA

Sok, genel olarak hiicresel ve doku hipoksisinin bir sonucu olarak tanimlanir. Bu durum, oksijenin
yetersiz iletimi veya artan oksijen tiikketimi nedeniyle ortaya c¢ikar (David F. & Mark E., 2024). Sok, dort
ana sinifa ayrilir (Tablo 1):

o Distributif Sok: Temel patoloji vazodilatasyondur. Distributif sok genellikle sepsis gibi
enfeksiyon kaynakli durumlarda goriiliir. Ancak non-septik nedenler de (inflamatuar sok,
norojenik sok, anafilaktik sok, transfiizyon reaksiyonlari) distributif soka yol agabilir. Septik
sokta, bakteriyel toksinlerin etkisiyle vazodilatasyon meydana gelir; bu, periferdeki
damarlarin genislemesine neden olarak kan akisini diizensizlestirir (David F. & Mark E., 2024;
Singer et al., 2016). Bu tiir sokta siklikla yiiksek ates ve titreme gibi sistemik inflamatuar yanit
belirtileri gdzlemlenir.

o Kardiyojenik Sok: Miyokard enfarktiisii, atriyal ve ventrikiiler aritmiler gibi kalp kaynakli
sorunlar nedeniyle gelisir. Kalbin pompalama yetenegi azaldigi i¢in dokulara yeterli kan
ulasamaz ve hipoksi artar (David F. & Mark E., 2024; Reynolds & Hochman, 2008).

¢ Hipovolemik Sok: Genellikle travma veya asir1 sivi kaybi sonucu gelisir. Hemorajik
hipovolemide kan kaybi goriiliirken, non-hemorajik hipovolemide sivi kaybina bagli olarak
dolagim voliimii azalir. Bu tiir sokta hizli sivi replasmani hayati 6nem tagir (Kislitsina et al.,
2019).

e Obstriiktif Sok: Cogunlukla kalp pompasi yetmezliginin kalp dist nedenlerinden kaynaklanir
ve genellikle zayif sag ventrikiil debisi ile iligkilidir. Obstriiktif sok nedenleri iki ana gruba
ayrilir:
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1. Pulmoner vaskiiler nedenler (6rnegin pulmoner emboli)
2. Mekanik nedenler (6rnegin tansiyon pndmotoraks, kardiyak tamponad) Bu tiir vakalar
acil miidahale gerektirir (Kashani et al., 2022; Pich & Heller, 2015).
Kombine Sok: Birden fazla sok tipinin birlikte goriildiigli, karmasik ve klinik yonetimi zor
bir sok formudur.

Tablo 1: Sok smiflamasi (David F. & Mark E., 2024)

Sok Tiirii Temel Patoloji Ornek Nedenler

Distributif Sok | Vazodilatasyon Sepsis, anafilaksi, spinal hasar

Kardiyojenik Kalp pompalama yetmezligi Miyokard enfarktiisii, aritmiler

Sok

Hipovolemik Diisiik dolasim hacmi Travma, gastrointestinal kanama, sivi

Sok kaybi

Obstriiktif Sok | Mekanik obstriiksiyon Pulmoner emboli, tansiyon

pndmotoraks, tamponad

Kombine Sok Birden fazla sok mekanizmasinin | Septik kardiyojenik sok, hemorajik

birlikte bulunmasi obstriiktif sok

TANI VE KLINiK BULGULAR

Sok tanisi, klinik, biyokimyasal ve hemodinamik 6zelliklerin bir araya gelmesiyle konur. Cogu

hastada hipotansiyon ve/veya doku hipoperfiizyonuna ait klinik belirtiler bulunur:

Soguk, nemli, benekli cilt

Oligiiri (idrar ¢ikisinin <0,5 mL/kg/saat olmasi)
Degismis mental durum

Hiperlaktatemi (>1,5 mmol/L)

Noninvaziv goriintiilleme ve hemodinamik indeksler (diisiik kalp debisi, sistemik vaskiiler direng

ve mikst vendz oksihemoglobin satlirasyonu) tanty1 dogrulayici degildir ancak sokun tiiriinii belirlemeye

yardimc1 olur. Sokun klinik bulgular1 sunlardir (Hernandez et al., 2019; Kattan et al., 2022):

Hipotansiyon: Sistolik kan basincinin <90 mmHg veya ortalama arter basmcinin <65 mmHg
olmasi.

Tasikardi: Soka bagli olarak kalp atim hizinin artmasi. Genellikle erken kompansatuvar bir
mekanizma olarak ortaya gikar.

Oligiiri: Bobrek kan akigiin azalmasi nedeniyle idrar miktarinin diigmesi.

Mental Durum Degisiklikleri: Hipoperfiizyon veya metabolik ensefalopati nedeniyle biling
diizeyinde degisiklikler.

Soguk, nemli cilt, metabolik asidoz, hiperlaktatemi gibi bulgular, sokun varligini destekler ve
altta yatan nedeni belirlemeye yardimci olur (David F. & Mark E., 2024; Hernandez et al.,
2019).
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PRIMER YAKLASIM

Belirsiz hipotansiyon veya sok ile bagvuran hastalara ilk yaklasim, multidisipliner bir ekip
tarafindan gergeklestirilmelidir. Bu yaklasim, hastalarin eg zamanli olarak degerlendirilmesini ve tedavi
edilmesini saglar. {lk adimlar arasinda hava yolunun stabilize edilmesi, oksijenasyonun saglanmasi ve
intravendz (IV) erisimin giivence altina alinmasi yer alir.

Hastalar, hipotansiyon veya sokun ciddiyetine gore risk siniflandirmasina tabi tutulmalidir. Bu
asamada kisa bir anamnez alinmali ve acil miidahale gerektiren durumlar belirlenmelidir. Ayrica, stabil
hale getirilen kritik hastalar, daha ayrintili bir tanisal degerlendirmeye tabi tutulmalidir (Althunayyan,
2019; Koch et al., 2019).

Hava Yolu, Solunum ve Dolasim Degerlendirmesi

[k oncelik, hava yolunun stabilize edilmesi ve gerektiginde oksijen destegi veya mekanik
ventilasyon uygulanmasidir. Yeterli doku perfiizyonunu saglamak amaciyla derhal intravendz sivi
tedavisine baglanmali ve intravendz erisim saglanmalidir. Solunum sikintisi veya belirgin hemodinamik

instabilitesi olan hastalar genellikle entiibe edilir.

Ancak, tansiyon pndmotoraks siiphesi olan hastalarda, mekanik ventilasyon durumu daha da
kotiilestirebileceginden acil torasik drenaj Onceliklidir. Bu tiir hastalarda, hava kacagi hemen
bosaltilarak sok tersine ¢evrilebilir (Cardenas-Garcia et al., 2015; David F. & Mark E., 2024; Singer et
al., 2016).

Hizli sirali entlibasyon (rapid sequence intubation - RSI) tercih edilen yontemdir; ancak
hipotansiyonu kotiilestiren ajanlardan kaginilmalidir. Ayrica, santral vendz erisim olmadan dahi
vazoaktif ilaclarin ve sivi resiisitasyonunun geciktirilmemesi gerekir.

Hipotansiyon ve Sokta Risk Siiflandirmasi

Hastalar hipotansiyon veya sok tablosuyla basvurdugunda, klinik ciddiyetin belirlenmesi ve acil
miidahale gerekip gerekmediginin tespiti hayati 6nem tagir.

Bu degerlendirme su adimlari icerir:

e Yatak basi telemetri izleme

o Elektrokardiyografi (EKG)

o Point-of-care ultrasonografi (POCUS)
¢ Kisa bir oykii ve fizik muayene

Kesin bir teshis ideal olsa da, bir¢ok tedavi 6n test sonuglari elde edilmeden 6nce varsayilan
teshislere dayanarak baslatilmaktadir (David F. & Mark E., 2024; Kislitsina et al., 2019; Singer et al.,
2016).
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Hemodinamik Destek

Sok hastalariin yonetiminde hemodinamik destek kritik bir rol oynar. Sok, yalnizca hipotansiyon
ile degil, bazen normotansiyon veya hipertansiyon ile de ortaya ¢ikabilir. Bu nedenle, hemodinamik
destek i¢in kesin bir esik belirlemek zordur.

Genel olarak, hipotansiyonu veya hipoperfiizyon belirtileri (6rn. mental durum degisiklikleri,
soguk ve terli cilt, uzamis kapiller dolum siiresi, azalmis idrar ¢ikisi, yliksek laktat seviyeleri) olan
hastalar intravendz sivi (IVF) destegi almalidir.

Eger IV sivilar doku perfiizyonunu yeterince artirmazsa, vazopresorler kullanilmalidir. Ancak
hipovolemik sokta dncelikle ek sivi verilmesi tercih edilir (Hylands et al., 2017; Rikhraj et al., 2023).

Optimal Organ Perfiizyon Basinci

Optimal organ perfiizyon basinci net olarak tanimlanmamistir. Ancak, ¢ogu durumda ortalama
arteriyel basincin (MAP) 65-70 mmHg arasinda tutulmasi onerilir.

Daha yiiksek hedefler (>70 mmHg) veya daha diisiik hedefler mortalite lizerinde olumlu bir etki
gostermemistir. Dahasi, daha yiiksek basing hedefleri vazopresor kullanimi nedeniyle kardiyak aritmi
riskini artirabilir (David F. & Mark E., 2024; Mouncey et al., 2021).

Intravenoz Sivi Tedavisi

Belirsiz hipotansiyon ve sok tedavisinde birinci basamak ajanlar intravenéz sivilardir (IVF)
(Tablo 2). Sivilar genellikle 500-1000 mL’lik boluslar halinde, 15-30 dakikada uygulanir ve kan basinci
ile doku perfiizyonu iyilesene kadar tekrarlanir.

Tablo 2: Sokta dnerilen sivi tedavisi (David F. & Mark E., 2024)

Sok Tiirii Tercih Edilen Siv1 Uygulama

Hipovolemik Sok Kristaloidler, kan iiriinleri 500-1000 mL bolus, tekrarlanabilir
Septik Sok Dengeli kristaloidler 30 mL/kg hizli infiizyon
Kardiyojenik Sok Diisiik hacimli stvilar 250-500 mL dikkatli verilmelidir
Obstriiktif Sok Diisiik hacimli stvilar Tedaviye baglh degisken

Ancak, sivi replasmani sirasinda pulmoner ddem veya intraabdominal hipertansiyon gelisirse

veya s1vi tedavisi perflizyonu artirmazsa sivi uygulamasi durdurulmalidir (Arabi et al., 2024).
Verilen s1vi hacmi sokun etiyolojisine bagl olarak degisir:

e Pulmoner emboli veya kardiyojenik sok: 500-1000 mL
o Sag ventrikiil enfarktiisii veya sepsis: 2-5 L
e Hemorajik sok: 3-5 L veya daha fazla
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Pulmoner 6demi olan hipotansif hastalarda hemodinamik destek ihtiyaci azalincaya kadar ditiretik

tedavi uygulanmamalidir (Arabi et al., 2024).
Sivi Secimi:

o Sepsisli hastalarda dengeli kristaloidler 6nerilmektedir.

o Hemorajik sokta kan iiriinleri tercih edilmelidir.

o Kolloidler (Pentastarch, hidroksietil nigasta) potansiyel zararlar1 nedeniyle dnerilmemektedir
(Arabi et al., 2024; Mouncey et al., 2021).

Vazopresorler

Vazopresorler, siipheli veya tanisi kesinlesmemis sok hastalarinda doku perfiizyonunu artirmak

icin sikca gereklidir.

Ancak, hipovolemik veya hemorajik sokta vazopresor kullanimi zararli olabilir ve yalnizca
agresif siv1 resiisitasyonu yetersiz kaldiginda diisiiniilmelidir. Bu ajanlar genellikle son ¢are olarak,
kritik hastalarda uygulanmaktadir (Gamper et al., 2016; Ruslan et al., 2021).

¢ Baglangig i¢in en uygun vazopresor: Norepinefrin
o Doz: 8-12 mecg/dk IV
o Alternatif olarak fenilefrin:
o Beta-adrenerjik aktivitesi yiiksek ajanlar kullanilamadiginda tercih edilir.

Inotropik ajanlar:

¢ Dobutamin, kardiyojenik sok hastalarinda en sik kullanilan ajandir.
o Doz: 0,5-1 meg/kg/dk IV
o Genellikle norepinefrin ile kombine edilir (Gamper et al., 2016).

Vazopresor destegi, kan basinci, idrar ¢ikisi, mental durum ve cilt perflizyonu gibi parametrelere
gore titrat edilmelidir. Tagikardi gibi yan etkiler g6z Oniinde bulundurularak dikkatli sekilde
uygulanmalidir (David F. & Mark E., 2024; Havel et al., 2011; Vincent & De Backer, 2013).

LABORATUVAR TESTLERI

Erken laboratuvar testleri, altta yatan nedenin belirlenmesine ve erken organ yetmezliginin tespit
edilmesine yardimci oldugundan, hipotansiyon veya soku olan hastalarin degerlendirilmesinde kritik bir
rol oynar. Serum laktat seviyesinin 2 mmol/L’nin iizerinde olmasi, 06zellikle soktan hemen
siiphelenilmeyen normotansif veya hipertansif hastalarda erken sok gostergesi olabilir (David F. & Mark
E., 2024; Kislitsina et al., 2019).

Asagidaki temel laboratuvar testleri, hipotansiyon veya sok ile bagvuran hastalar icin
onerilmektedir ve siipheli etiyolojiye gore modifiye edilebilir (David F. & Mark E., 2024):
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. Serum Laktat Testi

Yiiksek laktat seviyeleri, anaerobik metabolizma nedeniyle doku perfiizyonunun bozuldugunu
gosterir.

Sok teshisi igin hassas bir belirtegtir ancak metformin toksisitesi veya diyabetik ketoasidoz
gibi diger durumlarda da yiiksek olabilir.

Sepsiste laktat seviyesi 2 mmol/L’nin iizerinde oldugunda dikkatle degerlendirilmelidir; 4
mmol/L’yi asan seviyeler artmis mortalite riskiyle iliskilidir.

Seri laktat 6l¢limleri, terapotik yanitin izlenmesi i¢in kullanilabilir (Kraut & Madias, 2014).

. Bobrek ve Karaciger Fonksiyon Testleri

Kan iire azotu (BUN), kreatinin ve transaminazlarin artisi, sokla iligkili organ hasarini
gosterebilir.

Elektrolit anormallikleri, hipovolemiye isaret edebilir (Kashani et al., 2022; Kislitsina et al.,
2019).

. Kardiyak Enzimler ve Natriiiretik Peptitler

Yiksek troponin seviyeleri ve natriiiretik peptitler, kardiyojenik sok veya diger kardiyak
patolojileri diigiindiirebilir (Konstantinides et al., 2002).

. Tam Kan Sayim (CBC)

Hemokonsantrasyon, hipovolemiye isaret edebilir.

Anemi, olas1 hemorajik soku diistindiirebilir.

Yiiksek beyaz kan hiicresi (WBC) sayis1 enfeksiyon varligini gosterebilir, ancak spesifik
olarak septik soka 6zgii degildir (Cavallazzi et al., 2010).

. Pihtilasma Parametreleri ve D-Dimer Seviyesi

Uzamis pihtilagma siireleri, hemorajik sok veya sepsis gibi durumlara isaret edebilir.
Yiksek D-dimer seviyeleri, yaygin damar i¢i pihtilasma (DIC) gibi ciddi durumlan
diisiindiirebilir (David F. & Mark E., 2024; Singer et al., 2016).

. Kan Gaz1 Analizi

Arteriyel kan gazi (AKQG) analizi, gaz degisimi ve asit-baz dengesinin degerlendirilmesi i¢in
kritik 6neme sahiptir.

pH, CO,, bikarbonat ve laktat seviyeleri hakkinda hizli veri saglar.

Stabil olmayan hastalarda, vendéz kan gazi (VKG) daha kolay elde edilebildigi icin
kullanilabilir (Kline et al., 2003).
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SIK KARSILASILAN SOK DURUMLARI VE ACiL MUDAHALELER:
Anafilaktik Sok

Anafilaksi, hava yolu, solunum ve dolasimi etkileyen semptomlarin hizla baslamasi ve
ilerlemesiyle karakterize, ciddi ve potansiyel olarak yasami tehdit eden bir alerjik reaksiyondur.

Oliimleri 6nlemek i¢in erken tan1 ve hizli tedavi kritik 5nem tagir.
Ik Tedavi

Anafilaktik soktan siiphelenilen hastalarda (hipotansiyon, stridor, yiiz 6demi, kurdesen ve alerjen
maruziyeti oykiisii) ilk basamak tedavi intramiiskiiler epinefrindir.

o Onerilen yetiskin dozu: 0,3 mg 1:1000 epinefrin, uylugun orta dis kismina IM enjeksiyon
seklinde uygulanir.
o Gerektiginde her 5 ila 15 dakikada bir tekrarlanabilir.

Ek Tlaclar
Epinefrin sonrasi su ilaglar uygulanabilir:

Antihistaminikler:
o Difenhidramin 25-50 mg IV
o Famotidin 20 mg IV
Nebiilize albuterol: 2,5 mg (3 mL normal salin i¢inde)

Metilprednizolon: 1-2 mg/kg IV

Triptaz ve histamin seviyeleri i¢in kan 6rnekleri, tedavi 6ncesi veya hemen sonrasi alinmalidir.
Izleme ve Destekleyici Bakim

e Nabiz, kan basinci, solunum hizi ve oksijen satiirasyonu siirekli izlenmelidir.
¢ Hipotansiyon veya epinefrine yetersiz yanit durumunda hizli IV siv1 replasmani uygulanmalidir
(Lott et al., 2021).

Tansiyon Pnomotoraks

Plevral bosluga tek yonlii hava dolarak intraplevral basincin hizla artmasi sonucu gelisen acil bir
durumdur. Genellikle travma, cerrahi miidahale veya mekanik ventilasyon gibi risk faktorleriyle
iliskilidir.

Klinik Bulgular
o Tagsipne, tek tarafli gogiis agrisi

e Azalmis solunum sesleri

¢ Distante boyun venleri
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e Trakeanin etkilenmemis tarafa kaymasi
Tan1 ve Acil Miidahale

o Klinik olarak tan1 konulmalidir; gériintiileme gecikmeye neden olabilir.

o Acil tedavi olarak:
o 14-16 gauge IV kateter ile dekompresyon veya
o 5. interkostal aralik, midaksiller hattan 24-28 French go6giis tiipii yerlestirilmesi gerekir.
o Travma hastalarinda genellikle 36 French tiip kullanilir.

Bu islem, mediastinal sikismay1 azaltarak hemodinamik stabiliteyi saglar (David F. & Mark E.,
2024).

Perikardiyal Tamponad

Kalp etrafinda s1v1 birikmesi sonucu kardiyak dolusun bozulmasina neden olan hayati tehdit eden
bir durumdur.

Klinik Bulgular
o Dispne, tasikardi, hipotansiyon
o Jugiiler venz basing artisi

o Kalp seslerinin derinden gelmesi
o Pulsus paradoksus (inspirasyon sirasinda sistolik kan basincinda >10 mmHg diisiis)

Tan1 ve Miidahale

o Ultrasonografi (POCUS) veya yatak bas1 ekokardiyografi tani i¢in kullanilir.

e Acil perikardiyosentez, hemodinamik bozulma olan hastalar i¢in gereklidir.

e Aort diseksiyonu veya miyokard perforasyonu olan hastalarda perikardiyosentez
yapilmamalidir, ¢iinkii bu kanamay1 koétiilestirebilir ve acil cerrahi miidahale gerektirir (Adler
et al., 2015; Dudzinski et al., 2012).

Hemorajik Sok
Siddetli kan kayb1 sonucu gelisen hipoperfiizyon durumudur.
Travmatik Kanama

e Hizli ¢cok organli yatak basi ultrasonografi (FAST) onerilir.
e Pozitif FAST sonucu genellikle cerrahi miidahale gerektirir.

Travma Dis1 Kanama

o Riiptiire aort anevrizmasi siiphesinde, BT yerine transézofageal ekokardiyografi veya
abdominal ultrason tercih edilebilir.
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e QGastrointestinal kanama varliginda, endoskopik miidahale veya embolizasyon gerekebilir
(Powell et al., 2009; Laine et al., 2010).

Tiim hastalarda:

o 14-18 gauge IV kateter ile periferik erisim saglanmalidir.
o Kan grubu, cross-match ve koagiilasyon testleri yapilmalhdir (David F. & Mark E., 2024;
Vincent & De Backer, 2013).

Ciddi Aritmiler
Soka neden olabilen hayati tehlike olusturan ritim bozukluklardir.
Tedavi

e Tasikardik aritmilerde: Kardiyoversiyon uygulanabilir.
e Bradikardik aritmilerde:
o Atropin veya vazopresor infiizyonu

o Gegici veya kalic1 pacemaker

Aritmiler, elektrolit bozukluklar1 (6rn. hipokalemi, asidoz) veya altta yatan hastaliklarla (6rn.
sepsis, pulmoner emboli, miyokard enfarktiisii) iligkili olabilir.

Bu nedenle:

¢ Kan gazi analizi, elektrolitler, kardiyak ultrason ve kiiltiirler degerlendirilmelidir (David F. &
Mark E., 2024; Walkey et al., 2011).

Septik Sok
Enfeksiyon kaynakli hipotansiyon ve doku hipoperflizyonu ile karakterizedir.

o Erken intravendz antibiyotik baglanmalidir.
e Pseudomonas riski diisiikse:

o Vankomisin + seftriakson veya piperasilin-tazobaktam
¢ Pseudomonas riski varsa:

o Vankomisin + iki antipseudomonal ajan

Kan kiiltiirleri miimkiinse antibiyotik verilmeden 6nce alinmalidir (Rhee et al., 2021; Septimus et
al., 2017).

Kardiyojenik Sok
Miyokard enfarktiisii sonrasi doku perfiizyonunun bozulmasiyla ortaya cikar.

e ST elevasyonu olan hastalarda:
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o Antiplatelet ajanlar ve heparin verilmeli
o Koroner revaskiilarizasyon (balon anjiyoplasti) uygulanmalidir
o Intra-aortik balon pompasi diisiiniilebilir (Byrne et al., 2023).

Pulmoner Emboli (PE)

e BT pulmoner anjiyografi en iyi tan1 yontemidir.
¢ Trombolitik tedavi uygulanabilir, ancak kontrendikasyonlar degerlendirilmelidir (Bauersachs,
2022; Stevens et al., 2021).

Sonug¢

Sok yonetimi multidisipliner bir yaklasim gerektirir. Hizl1 tan1 koyma ve etkili tedavi, hastalarin
hayatta kalma sansini artirir.
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Giris

Travmalara baglh 6liimlerin yaklasik dortte biri, toraks travmalari sonucu meydana gelmektedir.
Gogiis travmalart; kalp, akciger ve biiylik damarlarin yaralanmasini igeren 6nemli yaralanmalardir. Bu
travmalar ¢oklu travmanin bir pargasi olabilecegi gibi, izole gdgiis travmasi seklinde de goriilebilir.
Genellikle kiint travmalar, delici alet yaralanmalari, atesli silah yaralanmalari, termal yaralanmalar ve
inhalasyon yaralanmalar1 olarak karsimiza g¢ikar (Ertekin C, Taviloglu K, Giiloglu R, Kurtoglu M.
2005).

Toraks travmalari, i¢cerdigi organlar nedeniyle solunum ve dolasim problemlerine yol acar. Bu
yaralanmalarm en ciddi sonuglari; hipoksi, hiperkarbi, asidoz ve hipovolemik soktur. Erken miidahale,
bu durumlar diizeltmeye ve Onlemeye yonelik olmalidir. Toraks travmalarinda yasami tehdit eden
durumlar, miimkiin oldugunca hizli ve basit yontemlerle tedavi edilmelidir. Bu yaralanmalarin ¢ogu;
hava yolu kontrolii ile igne, parmak veya tlip araciligiyla gogsiin dekompresyonu yapilarak tedavi
edilebilir.

Torasik travmali hastalarin yonetimi; hayati fonksiyonlarin desteklenmesini igeren birincil
degerlendirme, ardindan ayrmtih ikincil degerlendirme ve son olarak kesin bakim asamalarindan
olusur (Ertekin C, ve ark 2005).

1. Birincil Degerlendirme

Birincil degerlendirme, acil miidahale edilmedigi takdirde hayati tehlike olusturan durumlari
kapsar. Oncelikle olay yeri giivenligi saglanmali, ardindan yarali dikkatli bir sekilde (omurga
stabilizasyonu korunarak) giivenli bir alana taginmalidir. Yarali giivenli ortama alindiktan sonra, hava
yolunun acikligi hemen saglanmalidir. Agiz i¢indeki yabanci cisimler (dis, kusmuk vb.) temizlenmeli
ve basit hava yolu manevralari ile agiklik siirdiiriilmelidir. Servikal yaralanma siiphesi olan hastalarda
bu manevralar dikkatle yapilmalidir. Hava yolu ve solunumun ardindan, dolasimin devamlihig:
saglanmalidir (ABC yaklasimi).

ABC basamaklar1 tamamlandiktan sonra toraks travmasima yonelik birincil degerlendirme
yapilmali ve olay yerinde dakikalar iginde tespit edilip miidahale edilmesi gereken durumlar
belirlenmelidir (Yildirim C, 2013).

Birincil degerlendirmede yasami tehdit eden durumlar sunlardir:

Tansiyon pnomotoraks
Masif hemotoraks
Ac¢ik pnomotoraks

el S

Kardiyak tamponad
Tansiyon Pnomotoraks

Akcigerden veya gogiis duvarindan plevral bosluga tek yonlii hava kagagi oldugunda tansiyon
pnomotoraks meydana gelir. Hava kacagi nedeniyle akciger kollabe olur, devam eden kacakla birlikte
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mediasten ve kalp karsi tarafa itilir. Bu durum, ven6z doniiste azalmaya ve kalp debisinde diislise neden
olur. Sonucta, hipotansiyon ve hipoksinin eslik ettigi obstriiktif sok tablosu gelisir. Zamaninda

miidahale edilmezse 6liim kaginilmazdir.

Tansiyon pndmotoraksin nedenleri travmatik, iyatrojenik veya travma dis1 olabilir. Ayrica,
miidahale edilmeyen basit pndmotorakslar zamanla tansiyon pndmotoraksa doniisebilir. Tani, olay
yerinde veya acil serviste goriintilleme gereksinimi olmadan sadece klinik bulgularla konulmalidir
(Ertekin C ve arkadaglar1 2005).

Klinik bulgular:

o GOgiis agrist

o Nefes darlig

¢ Hipotansiyon

o Tasikardi

e Juguler ven6z dolgunluk

e Trakeanin kars1 tarafa itilmesi

e Pndmotoraks olan tarafta solunum seslerinin kaybi

Major bulgular:

¢ Oskiiltasyonda solunum seslerinin alinamamasi
e Juguler ven6z dolgunluk

e Perkiisyonda hiperrezonans (timpanik ses)

e Trakeanin karsi tarafa itilmesi

¢ Hipotansiyon ve hipoksi

Elde goriintiileme imkani varsa, zaman kaybetmeden yatak basi ultrasonografi (E-FAST) ile
degerlendirme yapilabilir.

Tan1 konur konmaz vakit kaybetmeden miidahale edilmelidir. 1k yaklasim igne torakostomidir.
Bu islem, ikinci interkostal aralikta midklavikular hattin kesigim noktasindan 14—16 gauge igneyle
plevral bosluga girilerek gerceklestirilir. Basarisiz olunursa, 5. interkostal aralik ve midaksiller hattin
hemen Oniinden tekrar uygulanabilir. Amag¢ tansiyon pnomotoraksi basit pndomotoraksa cevirerek
intratorasik basinci azaltmak ve tiip torakostomi i¢in zaman kazanmaktir.

Igne torakostominin basarisiz oldugu durumlarda, parmak torakostomi alternatif olarak
uygulanabilir. Ancak, igne veya parmak torakostomi sonrasinda tiip torakestomi yapilmasi zorunludur
(ATLS, 2018).

Acik Pnomotoraks

Goglis duvarinda olusan acik yaralanmalar sonrasinda gelisir. Yara agiklig1 trakea gapinin tigte
ikisi veya daha fazlaysa, her inspiryumda hava dogrudan g6giis duvarindan plevral bosluga girer. Bu
durum ventilasyonun bozulmasina, dolayisiyla hipoksi ve hiperkarbiye yol agar (Yildirim C, 2013).
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Klinik bulgular:

o GOgiis agrist

e Nefes darligi

e (G06gis duvarindaki yaralanma bolgesinde hiriltili solunum

e Pndmotoraks olan tarafta solunum seslerinin kayb1 (oskiiltasyonda)

Agik pndomotoraks, hastane Oncesi donemde saglik personeli tarafindan taninmali ve derhal
miidahale edilmelidir. Miidahale; yaranin ii¢ tarafi sikica kapatilms, bir tarafi acik birakilmis
pansumanla oOrtiilmesiyle yapilir. Bu tip pansuman, ekspiryum sirasinda havanin disar1 ¢itkmasina izin

verirken inspiryumda havanin igeri girmesini engelleyerek valf gorevi goriir.

Agik yara tamamen kapatilmamahdir, aksi takdirde tansiyon pndmotoraks gelisebilir. Ug tarafli
pansuman uygulandiktan sonra, en kisa siirede farkl bir bolgeden tiip torakostomi yapilmalidir. Tiip
torakostomi sonrasi agik yara cerrahi olarak kapatilir (Yildirim C, 2013).

Masif Hemotoraks

Tek tarafli plevral boslukta 1500 cc’den fazla kan birikmesiyle karakterizedir. Genellikle
penetran travmalara bagh gelisir, ancak kiint travmalarla da olusabilir. Kan birikimi, akciger kollapsina
ve buna bagli hipoksi, ayn1 zamanda hipovolemik sok bulgularina yol acar. Eslik eden pndmotoraks da
goriilebilir (ATLS, 2018).

Klinik bulgular:

o Hemotoraks tarafinda solunum seslerinin kaybi
e Perkiisyonda matite
e Sok bulgulari

Tedavide hem sok yonetimi hem de dekompresyon (tiip torakostomi) birlikte yapilmalidir.

¢ Genis iki damar yolu agilarak izotonik kristaloid sivi baglanir.

e Erken donemde 0 Rh— veya 0 Rh+ eritrosit siispansiyonu baglanir, ardindan cross-
matching sonrast uygun kan transfiizyonuna gegilir.

e Tiip torakostomi i¢in 28-32 Fr tiip, 5. interkostal aralik ile midaksiller hattin Kkesistigi
noktadan yerlestirilir.

Torakotomi endikasyonlar:

e Tek seferde 1500 ml’den fazla kan bosalmasi
e [lk 4 saatte saatte >200 ml kanamanin devam etmesi

Kanama miktari, devamliligi ve yaranin sekli, torakotomi kararmi etkiler. Bu nedenle erken

donemde gdgiis cerrahisi konsiiltasyonu istenmelidir (ATLS, 2018).
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Kardiyak Tamponad

Perikard boslugunda sivi (genellikle kan) birikmesi sonucu kalbin yeterli pompalama
yapamamasi durumudur. Penetran ya da kiint travmalar sonrasi gelisebilir. Kanama hizi, tamponadin
siddetini belirler. Hizl1 biriken az miktarda kan bile tamponada neden olabilirken, yavas gelisen benzer
hacimler klinik bulgu vermeyebilir.

Kardiyak tamponad, obstriiktif sok nedenidir ve doku perfiizyonunu bozar (Dennis, B. M.,
Bellister, S. A., & Guillamondegui, O. D. 2017).

Klinik bulgular:

e Ajitasyon

o GOgiis agrist

¢ Boyun vendz dolgunluk

¢ Hipotansiyon

o Kalp seslerinin derinden duyulmasi (oskiiltasyonda)

Klasik Beck Triadi:

1. Hipotansiyon
2. Boyun venoz dolgunluk
3. Kalp seslerinin derinden duyulmasi

Ancak travma hastalarinda hizli klinik seyir ve eslik eden hipovolemi nedeniyle bu triad her
zaman belirgin olmayabilir. Ornegin, hipovolemide juguler vendz dolgunluk gériilmeyebilir. Ayrica,

ortam giiriiltiisii nedeniyle kalp sesleri duyulamayabilir.

Tami, klinik sliphe iizerine yapilir. Travmali hastada E-FAST ile perikardiyal boslukta sivi
gosterilmesi tan1 koymak icin yeterlidir.

Kardiyak arrest durumunda Nabizsiz Elektriksel Aktivite (NEA) gelismisse, kardiyak

tamponad mutlaka diistiniilmeli ve diglanmalidir (Dennis, B. ve ark 2017).
2. ikincil Degerlendirme

Solunum, dolasim ve omurga stabilitesi saglandiktan ve birincil degerlendirmede O6liimciil
durumlar ekarte edildikten sonra baslatilir. Bu asamada hastaya daha ayrintili fizik muayene yapilir.

Ayrica laboratuvar testleri, radyolojik goriintilleme yontemleri ve monitorizasyon kullanilir.

Ikincil degerlendirme ile saptanan durumlar genellikle hemen &liimciil degildir, ancak tani ve
tedavideki gecikmeler ciddi morbidite ve mortalite ile sonuclanabilir (Werner S. L. 2004).

Ikincil degerlendirmede tanimlanmasi gereken durumlar:

1. Basit pndmotoraks
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Hemotoraks

Yelken gogiis

Akciger kontlizyonu

Kiint kalp yaralanmasi

Travmatik aort diseksiyonu
Travmatik diyafram yaralanmasi
Kiint 6zofagus riiptiirii (ATLS, 2018).

el A o

1. Basit Pnomotoraks

Visseral ve parietal plevra araliginda hava birikmesiyle olusur. Travmatik veya non-travmatik
nedenlere bagl olabilir. Travma kaynakli durumlarda penetran veya kiint travmalar rol oynar. Basit
pnomotoraks, erken donemde yiiksek mortaliteye neden olmasa da tan1 gecikirse tansiyon pnomotoraksa
doniisebilir. Ayrica, eslik eden kot kirig1 veya hemotoraks bulunabilir (M.O. Ozyurtkan, K. Bostanct,
B. Ozpolat 2018.)

Klinik olarak gogiis agrisi ve nefes darlig1 6ne ¢ikar. Goglis agrisi genellikle nefes alirken batici
tarzda tarif edilir. Parmak ucu pulse oksimetre ile oksijen satiirasyonu diisiikliigii saptanabilir. Fizik
muayenede pnomotoraks olan tarafta:

e (Gogus kafesinin solunuma katilmamasi
¢ Perkiisyonda hiperrezonans ses
¢ Oskiiltasyonda solunum seslerinde azalma ya da kaybolma bu taniy1 diisiindiiriir.

Tan1 icin en iyi goriintilleme yontemi akciger grafisidir (X-ray). Yatak basi E-FAST,
pnomotoraks tanisinda hizli ve giivenilirdir.

Tedavi, genellikle tiip torakostomi ile yapilir. Islem, 5. interkostal arahk ile midaksiller hattin
kesisim noktasindan uygulanir. Asemptomatik ve kiiciik pnémotoraks varliginda yalnizca gézlem ya
da aspirasyon yeterli olabilir. Ancak, genel anestezi ya da pozitif basin¢h ventilasyon uygulanacak

hastalarda pndmotoraks asemptomatik bile olsa tiip torakostomi gereklidir.

Tiip torakostomi sonrasi, negatif basin¢h su alti drenaj sisteminde hava ¢ikis1 goriilmesi ve
akciger grafisinde akcigerin yeniden ekspansiyonu, islemin basarili oldugunu gosterir (M.O.
Ozyurtkan ve ark. 2018).

2. Hemotoraks

Plevral aralikta 1500 ml'den az kan birikmesi durumudur. Arter yaralanmalar veya kot
kiriklarina bagh gelisebilir. Pndmotoraks eslik edebilir. Genellikle kendini siirlayan bir kanamadir ve
cogu zaman cerrahiye ihtiya¢ duyulmaz.

Klinik olarak gogiis agrisi ve nefes darlig1 6n plandadir. Fizik muayenede, pndmotoraksa benzer
sekilde etkilenen tarafta solunum sesleri azalir ya da kaybolur. Ancak perkiisyonda matite alinmasi
tipiktir.
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Tanida en etkili yontem akciger grafisidir.

o Ayakta grafide, akciger bazallerinin kapali olmas1
o Sirtiistii yatan hastada, etkilenen tarafta opasite artisi

tipik bulgulardir.

Tedavide, 28—32 Fr gogiis tiipii ile tiip torakostomi yapilmalidir. Hemodinamik instabilite varsa,
hipovolemik sok protokolii uygulanmali, s1vi ve kan replasmani diisiiniilmelidir.

Fazla miktarda kanama siiphesi varsa:

¢ Cerrahi hazirlig1 yapilmal

o Erken donemde gogiis cerrahisi konsiiltasyonu istenmelidir

Cerrahi karari, hastanin klinik durumu ve hemodinamik stabilitesi ile birlikte degerlendirilerek
verilir (ATLS, 2018).

3. Yelken Gogiis (Flail Chest)

En az iki komsu kostanin, en az iki yerden kirilmasiyla olusur. Ayrica tek bir kostada kostokondral
ayrilma da benzer tabloya yol agabilir. Bu durumda, kirik segment g6giis kafesinden bagimsiz hale gelir
ve paradoksal solunum gozlenir:

o Inspiryumda gogiis kafesi disar1 dogru hareket ederken, bu bdlge igeri ¢oker
o Ekspiryumda ise disa dogru hareket eder

Bu paradoksal hareket, ventilasyonun bozulmasina ve hipoksiye neden olur.

Yelken gogiis tamisi, birincil degerlendirmede fark edildiyse acil miidahale yapilmali; degilse en
kisa siirede ikincil degerlendirme ile tanimlanmalidir. Pndmotoraks, hemotoraks ve akciger
kontiizyonu siklikla eslik eder. Ayrica yiizeyel solunum, atelektazi, kontiizyon ya da hastanin obez
olmasi, klinik bulgular1 maskeleyebilir (ATLS, 2018).

Tan, acil serviste akciger grafisi ile kolaylikla konabilir.
Yelken gogiis, eslik eden kontiizyonla birlikte ciddi hipoksiye neden olabilir. Tedavide:

e Yiiksek konsantrasyonda oksijen baslanir
¢ Yeterli ventilasyon saglanmali
o Sivi tedavisi dikkatli bir sekilde uygulanmalidir

o Hipotansiyon yoksa asir1 sivi verilmemelidir

Pa0O, <60 mmHg veya SaO, <%90 olan hastalarda, ilk saatte entiibasyon ve mekanik
ventilasyon gerekebilirr. KOAH veya kronik bobrek yetmezligi gibi komorbiditeler entiibasyon
ihtiyacini artirir.



257 | KLINIK BILIMLERDE ACiL DURUMLAR: GUNCEL TANI VE TEDAVI YAKLASIMLARI

Siddetli agrinin kontroli 6nemlidir:

o Narkotik analjezikler, sinir bloklar1 veya lokal anestezik ajanlar kullanilabilir
e Ancak, solunumu baskilamayan ilaglar tercih edilmelidir

Yelken gogiis hastalar1 sik araliklarla izlenmeli, gerekirse erken entiibasyon saglanmalidir.
Paradoksal solunum gozlenen bolgenin gegici olarak sabitlenmesi, zaman kazandirabilir (ATLS, 2018).

4. Akciger Kontiizyonu

Pulmoner kontiizyon, travma sonucu akciger dokusunda olusan zedelenme ve mikroskobik
kanamalardir. Kilcal damarlarin hasariyla birlikte akciger dokusunda kan ve sivi birikir; bu durum
ventilasyonu bozarak hipoksiye neden olur. Ozellikle ¢ocuklar ve genglerde, kostalarin elastik yapist
nedeniyle travma sonucu kot kirig1 olmasa bile kontlizyon gelisebilir. Kot kirig1 veya yelken gogiis ile
birlikte olan kontiizyonlar daha ciddi seyredebilir. Ek patolojilerin eslik etmesi olasidir (Ertekin C ve
arkadaglar1 2005).

Fizik muayenede solunum seslerinde azalma veya ince raller duyulabilir. Kesin tani, akciger

grafisi veya toraks BT ile konur.
Tedavi, ¢ogunlukla destekleyicidir:

e Oksijen ve solunum destegi
e Sivi kisitlamasi

e Gerekirse bronkodilatorler

Steroid ve antibiyotiklerin kontiizyon tedavisinde yeri yoktur. Yelken gogiis gibi eslik eden
durumlarda solunum sikintisi gelisirse entiibasyon geciktirilmemelidir (Dennis, B. ve ark 2017).

5. Kalp ve Biiyiik Damar Yaralanmalan

Kalp ve biiylik damar yaralanmalari, penetran ya da kiint travmalar sonrasi gelisebilir. Kiint
kardiyak travmalarda; kardiyak kontiizyon, miyokard riiptiirii, kalp kapak riiptiirii ve ventrikiiler
septal defekt olusabilir. Klinik tablo degiskendir; ani kardiyak 6liimden asemptomatik seyirlere kadar
genis bir yelpazede izlenebilir.

Klinik bulgular:

¢ Yeni EKG degisiklikleri (ST elevasyonu/depresyonu, ritim bozukluklari)

¢ Hipotansiyon, kardiyojenik sok

e EKO'da: duvar hareket bozuklugu, kapak yetmezligi veya riiptiir, tamponad
¢ Troponin ve CK-MB yiiksekligi

Miyokard kontlizyonu baslangicta asemptomatik olabilir ancak tam kat tutulum varsa, geg
donemde duvar riiptiirii gelisebilir. Travmadan 7—-10 giin sonra tamponad veya sok ile acil bagvurular
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olabilir. Kapak riiptiirii sonucu pulmoner 6dem, hipertansiyon ve akut kalp yetmezligi gelisebilir
(Dennis, B. ve ark 2017).

Tedavi:

Kardiyak kontlizyon — Takip ve destek tedavisi
Kapak, duvar ve septum riiptiirleri — Cerrahi onarim
Asemptomatik riiptiirler (6rnegin trikuspit) ertelenebilir
Mitral/aort kapak riiptiirleri — Acil cerrahi gerektirir

Aort yaralanmas, 6zellikle kiint gégiis travmalarinda %1-2 oraninda goriiliir ve siklikla mortal

seyirlidir. Genellikle baska patolojilerle birliktedir.

Klinik olarak:

Sirta vuran gogiis agrisi

Iki kol arasnda>%10—15 tansiyon farki

PA grafide mediastinal genigleme, aort topuzu silinmesi, trakea sola kayma
Sol hemitoraksta tek tarafli hemotoraks

Kesin tani, toraks BT anjiyografi ile konur. Tan1 sonrast:

=)

Kardiyovaskiiler cerrahi konsiiltasyonu
Hipovolemik sok yonetimi
Tansiyon kontroli (yliksekse diisiiriilmeli)

. Diyafragma ve Ozofagus Yaralanmalar

Diyafragma yaralanmalar1 genellikle penetran travmalara baglidir, ancak kiint travmalarla da

geligebilir. En sik sol tarafta goriiliir. Kiiciikk defektler asemptomatik olabilirken, biiylik defektlerde

abdominal organlar g6giis bosluguna yer degistirir (Ertekin C ve arkadaslar1 2005).

Klinik bulgular:

Solunum sikintisi, mediastinal shift
Gogus kafesinde barsak sesleri

Akciger grafisinde haustralarin goriilmesi
Seviye veren hava-sivi dansitesi

NG sondanin toraksta izlenmesi

Tedavi:

Semptomatik ve mediastinal sifte neden olan riiptiirler — Acil cerrahi
Asemptomatik kiigiik defektler — Klinige gore planlanabilir
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Ozofagus yaralanmalari, anatomik korunma nedeniyle genellikle penetran travmalara
baghdir.

Klinik bulgular:

o Disfaji, gogiis agrisi
e BT’de mediastende hava
o Ozofagoskopide riiptiir

Erken tani ve cerrahi onarim énemlidir. Geg tan1 durumunda mediastinit ve yiliksek mortalite
riski vardir. Antibiyotik tedavisi erken donemde baslanabilir (Ertekin C ve ark. 2005).

3. Kesin Baki

Bu asama, ayrintili goriintiileme yontemleri kullanilarak heniiz tan1 konmamis ya da ikincil
degerlendirmede tespit edilememis lezyonlarin saptanmasini kapsar. Genellikle hayati tehlike
olusturmazlar ancak ciddi morbidite ve agriya neden olabilirler (Werner S. L. 2004).

Siklikla goriilen patolojiler:

o Kot kiriklan

o Skapula ve klavikula kiriklar
e Sternum kirig1

o Sternoklavikular dislokasyon
e Crush yaralanmalar

e Deri altt amfizem

e Travmatik asfiksi
Notlar:

¢ Deri alt1 amfizem trakea yaralanmasi veya pnémotoraksin belirtisi olabilir
o Kot kirigi tek basina ciddi komplikasyon yaratmaz; ancak karaciger veya dalak komsulugunda
ise dikkatli degerlendirilmelidir (Werner S. L. 2004).

Sonu¢

e Toraks travmasi, siklikla multitravmanin pargasidir ve bu sekilde ele alinmalidir.

¢ Yonetim; birincil degerlendirme, ikincil degerlendirme ve kesin baki asamalarina dayanir.

¢ Birincil degerlendirme, olay yerinden itibaren baslanmali ve hayat kurtarici miidahaleleri
igerir.

o Ikincil degerlendirme, fizik muayene ve E-FAST, X-ray gibi kisa siireli goriintiileme
yontemlerine dayanir.

¢ Kesin baki, ayrintili radyolojik tetkiklerin kullanildig1 agamadir.

e Tansiyon pnomotoraks, yalnizca klinik bulgularla taninmali ve vakit kaybetmeden igne

torakostomi uygulanmalidir.
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Masif hemotoraks, hipoksi ve hipovolemik sokun birlikte goriildiigli bir tablodur ve es
zamanl tedavi gerekir.

Ikincil degerlendirmede saptanamayan durumlarin tan1 ve tedavisindeki gecikme, ciddi
komplikasyonlara yol agabilir.

E-FAST, acil serviste en hizl1 ve pratik tan1 aracidir.
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1.GIRiS:

Goz ile ilgili acil patolojiler, travmalar, ani gérme kayiplar1 ve diger acil miidahale gerektiren
durumlar1 kapsayan klinik tablolar olarak tanimlanabilir. G6ze zamaninda miidahale edilmesi ve gerekli
muayenelerin yapilmasi, prognozu belirleyen en 6nemli faktdrler arasindadir.

Jafari ve arkadaslarinin diinya genelinde yaptig1 bir calismaya gore, goz ile ilgili sikayetlere bagl
acil servis bagvurulari, toplam basvurularin %1 ila %6'sin1 olusturmaktadir (Jafari et al.,2012).

Oftalmoloji ile ilgili acil servise en sik bagvuru nedeni travmalar olup, bunu goz ve adneksiyel
yapilarin enfeksiyonlari ile glokom, komplike katarakt gibi diger kronik gz hastaliklart izlemektedir
(Bhaduri G et al., 2009). Acil g6z muayenesi gerektiren durumlar arasinda:

¢ Ani gérme kayiplari,
o Sakak ve alina vuran ani ve siddetli goz agrilari,
e Delici ve kesici aletlerin gdze temas etmesi sonucu olusan yaralanmalar,

o (Gozde travma Oykiisii yer almaktadir.
Acil Serviste Gz Muayenesi: 4 Basamakh Degerlendirme

Acil servise g6z sikdyeti ile bagvuran hastalar i¢in dort basamakh bir muayene siireci
uygulanabilir (Giindogdu, 2013):

1. Genel Degerlendirme:
o Hastanin genel durumu biitiinciil olarak degerlendirilmelidir.
o Hayati tehlike olusturan durumlar (solunum sikintisi, kardiyovaskiiler problemler,
kanama ve sok gibi) oncelikli olarak tespit edilmeli ve tedavi edilmelidir.
o Buasamadan sonra dikkatli bir g6z muayenesine gegilmelidir.
2. Altta Yatan Hastahklarin Degerlendirilmesi:
o Tani ve tedaviyi etkileyebilecek diabetes mellitus, ateroskleroz, kanama diatezleri
ve enfeksiyonlar (6rnegin hepatit, AIDS) gibi faktorler arastirilmalidir.
3. Ayrmtih Muayene ve Goriintiileme:
o Radyolojik, ultrasonografik ve elektrofizyolojik incelemeler, siipheli vakalar icin
uygulanabilir.
4. Tedavi Planinin Belirlenmesi:
o Elde edilen veriler 1s181nda uygun tedavi yontemi gelistirilmelidir (Chenn ,1983).

Gorme Kaybi ve Acil Servis Bagvurular:

Acil servise gozle ilgili en sik bagvuru semptomlarindan biri gérme kaybidir. Gérme kaybz; ani,
gecici veya kalici olabilir, artan gérme kaybi, uzak veya yakin gérme bozuklugu ya da bulanik gérme
seklinde ortaya ¢ikabilir.

Gorme kaybina neden olabilecek faktorler arasinda sunlar sayilabilir (Bhaduri G et al.,2009):



KLINIK BILIMLERDE ACiL DURUMLAR: GUNCEL TANI VE TEDAVI YAKLASIMLARI| 266

e Okiiler ortam bulaniklig1 (katarakt, korneal 6dem, vitreus hemorajisi),
e Refraksiyon kusurlari,

e Pitozis,

¢ Retina ve makula fonksiyon bozukluklari,

e Optik sinir ve intrakraniyal gérme yollar ile ilgili patolojiler.
2.TRAVMATIK ACIL GOZ HASTALIKLARI

G06z yaralanmalari, klinik pratikte sik kargilagilan durumlardan biridir (Pidduck HR et all,2014).
G0z yaralanmalarina bagh kalici gorme kaybmin 6énlenmesi, iyi bir ilk okiiler ilk yardimin saglanmasi
ve ciddi goz yaralanmalarinin acil servise hizla sevk edilmesiyle miimkiin olabilir. Dogru bir ilk

degerlendirme ve erken tani, kritik 6neme sahiptir.

GOz travmalarinin %90'min  Onlenebilir oldugu tahmin edilmektedir (Beshay et al.,2017).
Travmatik g6z yaralanmalari, agik ve kapali yaralanmalar ile kiint ve kesici yaralanmalar seklinde
siiflandirilabilir (Resim 1) (Turgut et al.,2010)

e Acik glob yaralanmalarinda travma tipleri;

e Riiptiir: Kiint bir travma sonrasi olugsmus tam kat kesidir.

e Laserasyon: Keskin bir cisimle olusan tam kat kesidir.

e Icinde yabanci cisim bulunuyorsa gére alt tiplere ayrilir

e Penetrasyon: Sadece giris yeri bulunan tam kat kesi

e Intraokiiler yabanei cisim: Laserasyona neden olan yabanci cisim géz icerisinde kalmustir.

e Perforasyon: Ayni etken tarafindan olustutulmus giris ve ¢ikigyeri olan tam kat yaralanmadir.
Kapali Glob yaralanmalarinda travma tiirleri:

e Kontiizyon: Kiint bir cisimle globun herhangi bir yerinde goriilen yaralanmadir.

e Lamellar laserasyon: Keskin bir cisimle olugan kismi kalinlikta kornea-skleral yaralanmadir.

e Yiizeyel yabanci cisim: Dokuda tam kat yaralanma olmadan etken olan yabanci cismi dokuda
iceren kontiizyon ya da laserasyon yaralanmasidir (Kuhn et al.,2008).

Okiiler travmanin dogru yonetimi i¢in standart terminoloji 6nemlidir. Farkl tilkerlerden seg¢ilmis
13 travma uzmanmin katilimiyla Birmingham Eye Trauma Terminology System (BETTS)
gelistirilmigtir. Sik kullanilan okiiler travma terimleri i¢in kolay anlasilir ve net tanimlamalar
icermektedir. Kavram ve terim kargasasini 6nlemek icin tiim goz kiiresini doku referansi olarak alan
Birmingham G6z Travma Terminolojisi (BETT) sistemi kullanilabilir (Tablo 1) (Kuhn et al.,2008).
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Tablo-1: BETT de Yer Verilen Baslica Terim ve Tanimlamalar

Terim

Goz Duvarn

Kapali glob yaralanmasi
Agik glob yaralanmasi
Kontiizyon

Lameller lazerasyon

Tanim

Sklera ve korneay icermekiedir

Goz duvarinda tam kalinlikta yara veya yanima olmamasidir
Goz duvaninda tam kat yara veya yanlma vardir

Goz duvarinda yara yoktur

Goz duvarinda kismi kalinlikta yara olmasidir

Ruptir Goz duvarindaki tam kalinliktaki yara biyilk kiint bir cisim tarafindan yapilmistir. Yara carpma bélgesinde dedil

en zayif bolgededir ve yara icten disa mekanizma ile olur, dokunun prolabe clmasi hemen hemen kacinilmazdir

Laserasyon Goz duvarindaki tam kalinliktaki yara keskin bir cisim tarafindan yapilmistir. Yara garpma bélgesindedir ve
distan ige mekanizma ile olusmugtur, doku prolapsi siktir

Penetran Yaralanma Bir girig yarasi vardir. Birden fazla yara varsa her biri farkli bir cisim nedeniyle olmalidir

Givc Bir veya daha fazla yabanci cisim vardir

Perforan Yaralanma Ayni ajan tarafindan yapilmis bir giris bir de cikis yarasi vardir

GIYC: Gbz igi yabanci cisim, BETT: Birmingham goz travma terminolojisi.

*Kuhn F, Morris R, Witherspoon CD.: Birmingham Eye Trauma Terminology (BETT): terminology and

classification of mechanicaleye injuries. Ophthalmol Clin N Am. 2002; 15:139-143.

Okiller yaralanmaya
neden olan cisim
Kint Keskin
Goz Goz Goz Goz Iduvan
duvan duvan duvan parsiyel
tam kat tam kat tam kat kalinlikta
acik acik degil /Ell}lk \ acik
Riptir  Kontiizyon ~ Cisim gz Cisim géz Parsiyel
duvarindan duvanndan oo ikda
ayrilmis aynimamig Lazerasyon
Ayni yag/ AyniYara  GIYC
yerinden yerinden
¢ deqil *
Penetran Perforan

*Kuhn F, Pieramici D. Classification of mechanical eye injuries. In: Kuhn F, ed. Ocular Traumatology. st ed.

Resim 1: BETTS mekanik okiiler travma siniflamasi ve klinik tanimlari

Berlin: Springer-Verlag;2008. p. 13-6.
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2.1.Kapah Go6z Yaralanmalar

GOz duvarlarinin  biitiinliigiiniin  bozulmadig1 yaralanmalar, kapali goz travmalar1 olarak
adlandirlir. On-arka planda ani basing artis1 ile gdziin sikismasi ve Ekvator bdlgesinde genisleme
meydana gelir. Goz i¢i dokularda ¢esitli seviyelerde hasara yol agarak farkli derecelerde gérme kaybina
neden olabilir.

On segment yaralanmalar1 arasinda en sik goriilenler:

e Hifema (6n kamarada kan birikmesi)
e Lens hasari

Arka segment yaralanmalarinda sik karsilasilan durumlar:

e Vitre i¢i kanama
e Retina hasarlari
e Koroid hasarlari

Bu yaralanmalarin siddetine baglh olarak gérme kayb1 gegici veya kalici olabilir.
2.1.1.Kornea Abrazyonu

Kornea epitel defekti, travma, yabanci cisim temasi veya kontakt lens kullanimi sonrasi gelisen
yaygin bir goz yaralanmasidir. 2002 yilinda iilkemizde yapilan bir ¢aligmaya gore, géz yaralanmasi
nedeniyle acil servise bagvuran hastalarm %21,7 sinde kornea abrazyonu saptanmistir (Ozdemir et
al.,2002).

Hastalar genellikle su semptomlarla bagvurur:
o Siddetli goz agrist
e Yanma ve batma hissi

e Fotofobi (1s18a duyarlilik)
e (Go0zde sulanma

Kornea abrazyonu akut bir patolojidir ve oftalmolojik muayenede fluorescein boyasi ile tipik boya
tutulumu gozlemlenir (Resim 2).

Tedavi Yaklasimi
Tedavinin temel hedefleri:

1. Agn kontroli,
2. Enfeksiyonun 6nlenmesi,

3. Epitelin hizli iyilesmesini saglamak seklindedir.
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Kornea abrazyonu nadiren komplike olur. Geleneksel tedavi yontemleri arasinda gdz bandaji,
topikal antibiyotikler ve midriatik ajanlar yer almakta olup, giincel 6nerilen tedavi su sekildedir (Wilson
&Last 2004):

Topikal veya oral analjezikler (agriy1 hafifletmek igin),

e Topikal antibiyotikler (enfeksiyon riskini azaltmak i¢in),

o G0ziin goz pedi ile kapatilmasi (iyilesmeyi desteklemek igin).

Resim -2:sag gozde korneal abrazyon ve fluoresein ile boya tutulumlu goriiniimii Harran Universitesi Tip
Fakiiltesi Goz Hastaliklar: Klinigi arsivinden

2.1.2.0rbita Travmalari (Orbita Duvar Kiriklar)

Orbita kiriklari, erkeklerde kadinlara gore daha sik goriilmekte olup en sik 21-30 yas araliginda
karsilagilmaktadir (Shin et al.,2013). En yaygin kirik bolgeleri ise orbita tabani ve medial orbita
duvaridir (Joseph &Glavas ,2011). Diismeler, motorlu tasit kazalar1 ve saldirilar, orta yiiz kiriklarinin
baslica nedenleri arasinda yer almaktadir (Emodi et al.,2018; Francis et al.,2006).

Orbital Cati ve Yan Duvar Kiriklari

e Orbital ¢at1 kiriklar1 nispeten nadirdir ve tiim yiiz kemik kiriklarinin yalnizca %1-9’unu
olusturur (Joseph &Glavas, 2011).).

e Bu kiriklarin olusmasi, dnemli miktarda kuvvete maruz kalindigimi gosterir ve genellikle glob,
optik sinir ve/veya intrakraniyal yaralanmalar ile iliskili olabilir.

e lzole yan duvar kiriklar1 da nadir goriiliir ve genellikle zygomatikomaksiller kompleks
kiriklar veya Le Fort III kiriklar1 gibi karmagik kiriklarin bir pargasi olarak ortaya ¢ikar

e (Runci et al., 2017; Kiihnel & Reichert, 2015).
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Blow-Out (Patlama) Kirig:

Artan intraorbital basing ile yumusak doku biitlinliigli bozulmadan orbital rimde veya orbita
tabaninda kirik olusmasina “blow-out fraktiiri” (patlama kirig1) adi verilir. Bu tiir kiriklarin yaygin

nedenleri arasinda:

e Diismeler,

¢ Yiiksek hizli top ile carpigmalar,

e Trafik kazalari,

o Kisilerarasi siddet bagh kiint travma yer almaktadir (Schaller et al., 2013; Ahmad et al., 2006).

Hastalar su semptomlarla bagvurabilir:

e Gorme degisiklikleri,

e Bas agrisi, bag donmesi,

e Orbita bolgesinde agri veya uyusukluk,

o Sislik,

o G0z hareketlerinde ve goz kapag1 hareketlerinde kisithlik.

Fizik muayenede dikkat edilmesi gereken bulgular:

¢ Periorbital bolge sislik ve ekimoz

e Deformite, enoftalmi, asimetri

e Hifema (6n kamarada kan birikimi)
o Cilt kesileri

Ayrica, gz fonksiyonlari, gérme keskinligi, géozde kayma ve ekstraokiiler kas hareketleri
degerlendirilmelidir. Retina dekolmani1 gibi i¢ gdz yaralanmalarini saptamak icin oftalmoskopi
yapilmalidir. G6z agris1 ve gérme keskinliginde azalma varsa, glob riiptiiriinden sliphelenilmelidir.

Orbita tabam kiriklan i¢in karakteristik bulgular sunlardir:

¢ Yukan bakista diplopi ve yukar1 bakis sinirlamasi
o Infraorbital kenarda hassasiyet veya atmalar

e Pupil 151k refleksinde kayip

e Zayif gorme keskinligi

e Kemozis, subkonjonktival kanama, 6dem ve periorbital ekimoz
Bu bulgularin varliginda daha ayrintili goriintiileme gereklidir (Kaufman et al., 2008).
Tanida Goriintiileme Yontemleri

Bilgisayarli tomografi (BT), orbita duvar fraktiirlerinin teshisinde olduk¢a dnemlidir. BT ayrica,
maksiller siniise prolabe olan yag dokusunu, inferior rektus kasini ve intraorbital yabanci cisimleri de

gosterebilir.
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Pediatrik Hastalarda "Trap Door (Tuzaklanma) Kiriklar"

Cocuklarda kemiklerin elastik olmasi1 nedeniyle orbita travmasi sonrasi klasik "blow-out" yerine
genellikle bar kapisi seklinde "trap door kirig1" meydana gelebilir. Trapdoor kirik adini tavan arasina
acilan kapidan alir.

e Bukiriklarda, orbital taban geng¢ kemigin elastik yapist nedeniyle orijinal konumuna geri doner
ve yumusak dokular sikistirabilir.

e Dis travma belirtileri minimal olabilir veya hi¢ olmayabilir, bu nedenle "beyaz gozlii patlama"
terimi kullanilir.

o Yetiskinlerdeki blow-out kiriklarindan farkl olarak, cocuklarda enoftalmi ve belirgin ¢okmiis
g6z gibi yumusak doku degisiklikleri daha az goriiliir.

Orbita Kiriklarinda Tedavi
Orbita kirig1 tedavisinin temel amaci, estetik ve fonksiyonun yeniden saglanmasidir.

e Bazi vakalar konservatif olarak tedavi edilebilirken, bazilar1 cerrahi miidahale gerektirir.

¢ Orbita kirig1 olan tiim hastalara, agiz i¢i organizmalarn da kapsayan profilaktik antibiyotik
verilmelidir.

o Kortikosteroidler, 6demin azaltilmasina yardimei olabilir.

e Orbital amfizem gelisimini 6nlemek i¢in hastalarin siimkiirmesi veya valsalva manevrasi
yapmasi engellenmelidir.

e Ameliyatin amaci, fitiklasmis dokulari orbital bosluga yeniden kazandirmaktir (Koenen &
Waseem, 2023).

Acil Cerrahi Miidahale Gerektiren Durumlar
Trap door kiriklari, su durumlarda acil cerrahi miidahale gerektirir (Pham & Couch, 2017):

e Vital bulgularda instabilite,
e llerleyici gorme keskinligi kaybi,
e Retrobulber hematom,

e [lk degerlendirmede 2 mm’den fazla enoftalmi.
Acil cerrahi gerektiren diger durumlar:

¢ Vital bulgularn instabilitesiyle iligkili patlama kiriklari,

o llerleyici gorme kaybuyla birlikte retrobulber hematom,

e Siddetli enoftalmi,

e Acik goz yaralanmalar1 (American Academy of Ophthalmology, 2018).

Non-deplase (yerinden oynamamis) orbita tabani kiriklari, akut orbita hacminde degisiklik
olusturmadig1 slirece ameliyatsiz tedavi edilebilir. Komplike olmayan kiriklarin 7-10 giin
gozlemlenmesi Onerilir.
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Bu siirenin sonunda tekrar degerlendirme yapildiginda:

e Eger enoftalmi >2 mm ise,
e Orbita tabanmin %50°den fazlasi tutulmussa,
¢ Diplopi ve doku tuzaklanmasi devam ediyorsa,

Cerrahi miidahale Onerilmektedir.
2.1.3 Travmatik Hifema

Travmatik hifema, bir yaralanma sonras1 goziin 6n kamarasmda (OK) kirmizi kan hiicrelerinin
birikmesi olarak tanimlanir (Resim 3). Bu birikim, yercekimi etkisiyle seviyelenme olusturur ve
dogrudan veya yarik lamba muayenesiyle biiyiik 6lgiide goriilebilir.

Hifema, nadiren kalici gérme kaybma yol acan Onemli komplikasyonlarla iliskilidir. Bu
komplikasyonlar arasinda yiiksek gdz ici basinci, korneal boyanma, 6n ve arka sinesi ile optik sinir
atrofisi yer alir (Woreta et al., 2023). ABD’de yillik hifema goriilme sikliginin 100.000°de 12 ila 17
oldugu tahmin edilmektedir (Woreta et al., 2023). Erkeklerde daha sik goriiliir. Yas dagilimi farklilik
gostermekte olup, bazi galigmalarda pediatrik hastalarda, bazi ¢aligmalarda ise erigkinlerde daha yaygin
oldugu bildirilmistir.

Travmatik hifemanin yaygin nedenleri arasinda;

e (Goze ve ylize top carpmasi,

e Egzersiz bantlari,

e Hava yastiginin agilmasi,

e Havali silahlardan kaynaklanan yiiksek hizli mermi yaralanmalar1 ve

e Yiize alinan yumruk gibi direkt darbeler sayilabilir (Kearns, t.y.; Zafar et al., t.y.; Iftikhar et
al., t.y.).

Spontan (travmatik olmayan) hifema ise nispeten nadirdir ve en sik yasl hastalarda goriiliir.
Genellikle iris neovaskiilarizasyonu, goz igi timdrleri ve kan diskrazileri gibi altta yatan sistemik
hastaliklara sekonder olarak gelisir (Blanksma & Hooijmans, 1979.; Kurz & Zimmerman, 1963).

Baslangic muayenesinde, hastanin anamnezinde kan diskrazileri ve antikoagiilan kullanimi
sorgulanmalidir. Gérme keskinligi, g6z ici basinci (GIB), 151k refleksi, rolatif afferent pupil defekti
(RAPD), hifemanin seviyesi ve ekstraokiiler hareketler herhangi bir islemden 6nce kaydedilmelidir.

Travmatik hifema hastalarinda kotii gorsel sonuglar en sik eslik eden okiiler yaralanmalar
nedeniyle gelisir. Bunlar arasinda kornea siyriklari/yirtiklar, commotio retina, vitreus kanamasi, géz
kapag1 yirtilmalari, orbital kiriklar, retrobulber kanama ve gdz kiiresi riiptiirii yer alir (Walton et al.,
2002; Wilson, 1980; Blanton, 1964.; Malandrini et al.,2008.; Mir et al.,2020.; Goldberg, 1979.;
Razeghinejad et al., 2020; Cho et al., 1998).
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Tedavi

Tedavide oncelikli amag, yiiksek g6z i¢i basincini diisiirerek optik noéropati ve kalict korneal

boyanmaya engel olmaktir:

e Topikal ve/veya oral antiglokomatdz tedavi,

e Topikal ve/veya oral steroidler (kan-akdz bariyer stabilizasyonu igin),

o Sikloplejik ajanlar (siliyer spazmi ve fotofobiyi azaltmak i¢in) (Rakusin, 1972; Romano &
Robinson, 2000),

e Antibiyotik profilaksisi: Onerilen dozlar vankomisin 15 mg/kg ve seftazidim 2 g (Walton et
al., 2002),

e Bagin yiikseltilmesi, fiziksel aktivitenin azaltilmasi.

Resim 3: Koagiiliim seklinde hifema goriiniimii. Harran Universitesi Tip Fakiiltesi Goz Hastaliklar: Klinigi

arsivinden

Sikloplejik ajanlar, genellikle siliyer spazm ve fotofobiyi hafifletmek amaciyla standart bakim
olarak kabul edilir. Ayrica, eslik eden inflamasyon veya travmatik iridosiklit durumlarinda posterior
sinesi olusumunu 6nlemek i¢in uygulanir. Ayni zamanda, pupil hareketini bloke ederek yeniden kanama
riskini azaltir (Fong, 1994; Rakusin, 1972).

Hastalara yeterli analjezi ve antiemetik tedavi saglanmalidir. Oksiirme, hapsirma gibi tekrar
kanamaya yol agabilecek durumlar dnlenmelidir. Endoftalmiye karsi profilaktik antibiyotik tedavisi
baslanmalidir. Giincel 6neri, vankomisin 15 mg/kg ve seftazidim 2 g seklindedir (Walton et al., 2002).

Tedavide, fiziksel aktivitenin en aza indirilmesi ve bagmn yiikseltilmesi Onerilmektedir. Bu,
merkezi gérme aksinda kan birikmesini onleyerek korneal boyanma riskini azaltir. Ayrica, etkilenen
g6zilin korunmasi gibi davranis degisiklikleri de tedaviye dahil edilmelidir (Romano & Robinson, 2020)
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Travma baslangicindan sonraki 2-7. giinler arasinda piht1 ¢oziilmesi ve retraksiyon nedeniyle
yeniden kanama riski yiiksektir. Cerrahi tedavi ise, maksimum medikal tedaviye ragmen diizelmeyen
siirli sayidaki hasta i¢in Onerilmektedir (Razeghinejad et al.,2020). Tablo-3 ‘de hifemada cerrahi

planlama 6zetlenmistir.

Tablo-2: Hifemada cerrahi tedavi planlamasi

A. G0z i¢i basing kriterleri GIB'in 5 giin siireyle> 50 mm Hg olmas1 veya GiB'in 7 giin

siireyle> 35 mm Hg olmasi.

B. Kornea kan boyama kriterleri Korneal boyanmasmin en erken belirtisinde GIB> 5 giin
boyunca> 25 mm Hg veya totale yakin hifema

C.Siire bazli kriter 10 giinden fazla siiren genis piht1

2.1.4 Travmatik Glokom

Travmatik glokom, goz travmasina bagl olarak ¢esitli mekanizmalar nedeniyle ortaya ¢ikan bir
sekonder glokom tiirtidiir. A¢ik gbz yaralanmalarinin onarimindan sonra, hastalarin %23,3’linde yliksek
g6z ici basinci (GIB) (>1 muayenede >22 mmHg olarak tanimlanir) gelistigi ve hastalarin %6,2’sinde
glokom gelistigi bildirilen olgu serileri mevcuttur (Bojikian et al., 2015). Kiint travma sonras1 yapilan
alt1 aylik takipte, travmatik glokom goriilme sikliginin %3,4 oldugu gosterilmis, ancak travmadan on y1l
sonra bu oranin %10’a kadar ¢ikabildigi belirlenmistir. Bu nedenle, travma sonrast glokom riski
acisindan hastalarin uzun vadeli takibi biiyiik 6nem tasimaktadir (Girkin et al., 2005; Kaufman & Tolpin,
1974). Travma sonrasi glokom nedenleri erken ve ge¢c donem olarak ikiye ayrilabilir:

e Erken donemde: Travmatik hifema, trabekiiler ag yaralanmasi, travmatik iritis, suprakoroidal
hemoraji gibi faktorler goriilebilir.

¢ Gec donemde: Topikal steroid kullanimi, ag1 resesyonu, lens subluksasyonu ve dislokasyonu
(sekonder pupil blogu), fakomorfik glokom, fakolitik veya fakoantijenik glokom, hayalet
hiicre glokomu, hemolitik veya hemosiderotik glokom, karotikokaverndz fistiil gibi nedenler

on plana ¢ikmaktadir.

Tedavi, altta yatan nedene yonelik olarak planlanmalidir. Medikal veya cerrahi tedaviye direngli
glokom olgular1 nadir olmakla birlikte, baz1 vakalarda cerrahi miidahale gerekli olabilir (Ng & Lau
2023).

2.1.5 Konjonktival ve Yiizeyel Korneal Yabanci Cisimler

Yiizeysel kornea ve konjonktival yabanci cisimler (Resim 4), 6nlenebilir olmasina ragmen (Jafari
et al.,2012; Gilindogdu,2013), okiiler travmanin 6nde gelen nedenlerinden biridir. Bu tiir yaralanmalar
cogunlukla metalurji, ¢ilingirlik, tamircilik ve tas isciligi gibi mesleklerde calisan geng erkekleri
etkilemektedir (Bison ve Reggi, 1995; Leal ve ark., 1999).

Bu yaralanmalarin ekonomik etkileri arasinda, kisinin ortalama iki giin (6-7) isten uzak kalmasi
yer alirken, tibbi etkileri ise kornea skarlagsmasi, enfeksiyoz keratit ve hatta endoftalmit gibi ciddi
komplikasyonlar nedeniyle gérme keskinliginin azalmas1 seklinde ortaya cikabilir. Korneadaki yabanci
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cisimlerin biiylik ¢ogunlugu metaliktir ve bunu siklikla kaynagi bilinmeyen materyaller, tas parcalari
ve ahsap gibi maddeler takip etmektedir (Sachs ve ark., 1985; Lois ve Molino, 1995; Huang ve ark.,
1996; Wang ve ark., 2000; Domniz ve ark., 2001; Fogla ve ark., 2001; Leite ve ark., 2001).

- |

Resim 4: Metalik korneal yabanct cisim. Harran Universitesi Tip Fakiiltesi Géz Hastaliklart Klinigi arsivinden
2.1.6 Subkonjonktival Hemoraji(SCK)

GoOzde kirmizilik acil servislere sik basvuru nedenidir. Bu nedenlerden O6nemli bir tanesi
subkonjonktival kanamadir (resim 5). Genellikle benign bir durumdur. Ancak tekrarlayict olmasi altta
yatan ciddi nedenlerin gostergesi olabilir.

Yash hastalar, 6zellikle de hipertansiyon ve diyabet gibi altta yatan damar hastaliklar1 olan
hastalar en fazla risk altindadir. Geng hastalar daha spontan veya travmatik nedenlere sahip olma
egilimindedir. Bununla birlikte, SCK genellikle 6zel bir tedavi gerektirmez ve 1-2 hafta iginde
diizelir.Anrikoagiiln kullanma durumlrinda bu siire uzayabilir.Biitiin hastalarda altta yatan lokal
nedenler dislanmali,tansiyon ve INR degerlendirilmelidir.Travma veya eslik eden retinal patoloji
stiphesi durumunda hasta oftalmolog tarafindan degerlendirilmelidir.Soguk uygulama ve suni gdzyaslar
semptomatik tedavide verilebilir (Cronau, Kankanala, & Mauger, 2010; Tarlan & Kiratli, 2013;
Sahinoglu-Keskek, Cevher, & Ergin, 2013).
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Resim 5: Subkonjonktival kanama. Harran Universitesi Tip Fakiiltesi Goz Hastaliklar: Klinigi arsivinden
2.2 Acik Goz Yaralanmalari

Acik gbz yaralanmalari genellikle isyerinde, sanayide, fabrikalarda ve evde cocuklarda goriiliir
(Yucel ve ark., 2016). Aile igi siddet, kimyasal travma, endiistriyel yanginlar ve is kazalar1 bu tiir
yaralanmalara neden olabilir. Kiint travma ise skleral ve limbik laserasyonlara zemin hazirlayabilir
(Ibramsah ve ark., 2021).

2.2.1 Korneal Laserasyon

Kornea yirtiklar1 boyut ve sekil bakimindan farklilik gosterebilir; kismi veya tam kalinlikta
olabilir ve basit dogrusal bir desenden karmasik yildiz seklinde bir olusuma kadar degisebilir. Tam kat
korneal kesiler, korneal perforasyon olarak adlandirilmaktadir.

Belirti ve semptomlar arasinda gorme azalmasi, okiiler agri, pozitif Seidel testi, diizensiz pupil,
on kamara siglagmasi, goz i¢i yabanci cisim varlig1 ve g6z i¢i dokularin kesi yerinden prolapsusu yer
alir. Enfeksiyon riskini ve doku nekrozunu azaltmak, hastanin agrisimi hafifletmek igin tiim
laserasyonlarin acilen onarilmasi gerekmektedir. Acil onarim i¢in Onerilen siire, ilk 24 saattir (Macsai,
2000).

Tamir i¢in genellikle cerrahi siitiirasyon onerilmekle birlikte, 2 mm’den kii¢lik yaralanmalarda
doku yapistiricilar: ve kontakt lensler de kullanilabilmektedir (Vote & Elder, 2000). Enfeksiyon riskine
karg1 topikal ve 6n kamaraya antibiyotik uygulamasiyla birlikte sistemik antibiyotik tedavisi de
gereklidir. Tedavide ayrica kapama tedavisi ve sikloplejikler yer almaktadir.
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Baslica komplikasyonlar arasinda posttravmatik endoftalmi, intraokiiler yabanci cisim kalmasi,
yara yeri sizintisi, iris hasari, katarakt olusumu, enfeksiyoz keratit, retina dekolmani, posttravmatik
glokom, sempatik oftalmi ve gérme kaybi sayilabilir (Loporchio ve ark., 2016).

2.2.2 Skleral Laserasyon

Skleral laserasyonlar genellikle ¢ocuklarda makas, diken, bigak, kedi patisi,tel ,demir ¢ivi, , tahta
pargasi gibi keskin ve sivri uglu cisimlerden kaynaklanir (Burton, 2009; Kaplan ve ark., 2022).
Yagslilarda en sik goriilen durum kendi kendine diisme, banyoda kayma ve iki tekerlekli aragtan
diismedir. Demir pargasi, tahta parcasi, diken, demir ¢ivi ve tas gibi géz i¢i yabanci cisimler de buna yol
acabilir (Liu ve ark., 2017). Hastalar yaralanma sonrasi; agri, kizariklik ve ani gérme kayb1 tarifler.
Klinik belirtiler arasinda konjonktival konjesyon, subkonjonktival kanama, sklera veya kornea
limbusunun devamliliginda bozulma (kismi veya tam kalinlik), iris prolapsusu ve pupil diizensizligi,
lensin 6n kapsiiliinde yirtilma, vitreus prolapsusu goriilebilir. Bulgular hastaya gore degisir. Tani
kliniktir ve seidel testi kullanilabilir. Gz i¢i yabanci cisim varligi i¢in goriintiileme yapilabilir. Gorme,
g0z ici basinci, seidel testi degerlendirilmelidir. Enfekte yaralar icin kiiltiir alinabilir (Bhala ve ark.,
2012).

Tedavide anatomik biitiinliigii saglamak icin skleral kesinin cerrahi olarak tamiri 6nerilir. Bunun
yaninda topikal ve sistemik genis spektrumlu antibiyotik ve gereklilik halinde tetanoz profilaksisi

onerilir.
2.2.3 Glob Perforasyonu

Glob perforasyonu (GP), gérmeyi tehdit eden acil bir durumdur. Tiim potansiyel acik kiire
yaralanmalarmi tanimlamak i¢in kullanilan ortak bir terimdir. Globun biitiinliigii iki temel mekanizma
ile bozulabilir: penetrasyon, perforasyon veya laserasyon ve kiint kuvvete bagl perforasyon. Tani, hasta
Oykiisiine ve tipik olarak yarik lamba ve fundoskopik degerlendirmeden olusan klinik oftalmolojik
muayeneye dayanir. Gorilintiileme, teshis i¢in her zaman giivenilir olmayabilir ancak muayeneye ek
olarak yapilmalidir.

Cocuklarda, makas gibi keskin nesneler GP’nin en yaygin nedenidir ve ¢ogu yaralanma evde
meydana gelir (Thompson ve ark., 2002). Yetigkinlerde ise igyeri kazalari, saldirilar ve motorlu tasit
kazalar1 yaygin nedenlerdir. Yaslilarda, yer seviyesinden diismeler kiire yirtilmasinin en sik sebebidir
(Hughes & Fahy, 2020; Andreoli ve ark., 2011). Kiint travmadan kaynaklanan GP, mekanik diismeler,
senkop, nobetler, hava yastiginin acildig1 motorlu ara¢ kazalar1 veya kiint cisimlerle yapilan saldirilar

sonucunda meydana gelebilir.

Ciddi gorme kayb1 olan hastalarda, gorme keskinligi degerlendirmesi parmak sayma, hareket
eden bir eli gorme veya 151k algilama diizeyinde yapilir. Biyomikroskop kullanilarak yapilan goz
muayenesi, delici yabanci cisimleri, skleral veya kornea yirtilmalarini, uveal prolapsusu ve iris
anormalliklerini (6rnegin, sivri veya “gdzyast damlas1” seklindeki gozbebekleri) tespit etme olasiligini
artirir. Kornea ve skleranin floresan boyanmasi sirasinda, glob yara bolgesinden kaynaklanan berrak
sulu siv1 akigt Seidel belirtisi olarak gozlemlenebilir. Ancak, Seidel testi negatif olsa bile kiire
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perforasyonu mevcut olabilir (Andreoli ve ark., 2011; Couperus ve ark., 2018). Seidel testi, bariz GP
vakalarinda kontrendikedir.

Resim 6: Travma sonras glob perforasyonu ve pupilde gozyasi damlas goriiniimii. Harran Universitesi Tip

Fakiiltesi Goz Hastaliklar: Klinigi arsivinden

Resim 7: Kiint travma sonrast inferiordan glob riiptiirii. Harran Universitesi Tip Fakiiltesi Géz Hastaliklar:

Klinigi arsivinden
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Acik glob yaralanmalari, tetanoza yatkin yaralanmalardir ve hastalarin agilama gegmisi belirsiz
veya eksikse takviye as1 uygulanmalidir (Iyer ve ark., 2001).

Spesifik bir profilaktik antibiyotik rejimi bulunmamakla birlikte, teorik olarak endoftalmi riskini
azaltmak amaciyla ameliyat Oncesinde koruyucu madde igcermeyen topikal antibiyotik damlalar
profilaktik olarak kullanilabilir (Lorch & Sobrin, 2013).

Cerrahi miidahalede gecikme, nihai gorsel sonuglarin kétiilesmesine ve postoperatif endoftalmi
riskinin artmasina neden olabileceginden, hasta giivenli bir sekilde ameliyata alinabildigi anda bir g6z
doktoru tarafindan cerrahi miidahaleye baslanmalidir (Agrawal ve ark., 2011). Yara onarimini takiben
intravitreal veya intrakameral antibiyotik uygulanmasi gereklidir (Thevi ve Abas, 2017).

Hastanin nihai gérme keskinligini etkileyen en 6nemli faktor, mevcut gérme keskinligidir (Yeh
ve ark., 2008; Jindal ve ark., 2014). Nihai gérme keskinliginin daha kotii olmasia neden olan diger
faktorler arasinda yaralanmanin posterior glob tutulumu, rélatif afferent pupil defektinin varligi, yara
boyunca vitreus prolapsusu, daha uzun yara uzunlugu, vitreus kanamasi, hifema, endoftalmi ve retina
dekolmani yer alir.

Komplikasyonlar, kalic1 korliik, endoftalmi ve kronik agr1 gibi ¢esitli sekillerde ortaya cikabilir.
Gecikmis komplikasyonlar arasinda siklitik membran olusumu, traksiyonel retina dekolmani, koroid
riiptiirii ve fitizis bulunur (Ahmed et al., 2012; Singh et al., 2017; Yalcin Tk et al., 2011; Meng & Yan,
2015; Lieb et al., 2003).

2.2.4 Goz ici Yabana Cisim (GIYC)

Goz i¢i yabanci cisimler (GIYC), geng popiilasyonda énemli bir morbidite nedenidir (Zhang et
al., 2018). GIYC, genellikle okiiler travma ile iliskilidir ve erken teshis ile dikkatli bir degerlendirme
gerektirir. Cogunlukla metalik olan bu yabanci cisimler (Bourke et al., 2021), keskiyle g¢eki¢leme,
delme, atesli silah yaralanmalar1 veya bomba patlamalar sirasinda olusur. Beden giicii gerektiren islerde
calisanlar yiiksek risk altindadir.

Prognoz, yabanci cismin boyutu, konumu, bilesimi, inflamatuar yanit, doku hasari, yaralanmadan
gecen siire ve iligkili endoftalmi veya retina dekolmani gibi birgok faktore baglhidir (Azad et al., 2004).
Metalik yabanci cisimler en sik goriilen tiirdiir (Greven et al., 2000). Demir ve bakir iceren yabanci
cisimler okiiler siderozise yol agabilir (Casini et al., 2021).

Demir parcaciklari, kornea, lens, trabekiiler ag, iris ve retina gibi epitelyal kokenli yapilarda
birikebilir. Kornea pigmentleri, stroma veya endotelde birikerek renk degisikliklerine neden olabilir
(Talamo et al., 1985). Iris icinde demir birikimi, stroma ve epitelde kaydedilmis olup yesilimsi
kahverengi renk degisikligi ve iris heterokromisine yol agabilir (Welch, 1975).

Organik yabanci cisimler arasinda hayvan killari, bocek pargalari, dikenler ve bitkisel maddeler
bulunur ve bu cisimler kontamine olup fulminan endoftalmiye neden olabilir (Pereira et al., 2019). Cam
ve plastik gibi yabanci cisimler ise inerttir, genellikle iyi tolere edilir ve dnemli bir reaksiyona neden
olmaz (Upshaw, Brenkert, & Losek, 2008; Bhagat, Nagori, & Zarbin, 2011).
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Hasta, konjonktival konjesyon ve gorme bulanikli§i sikayetleriyle bagvurabilir veya
asemptomatik olabilir. Bu nedenle dikkatli bir anamnez ve muayene gereklidir. Konjonktival
laserasyon, kanama ve GIYC’in giris yeri dikkatle incelenmelidir. Konjonktiva altindaki pigment
birikimi, uveal prolapsus ve olasi girig yerinin varlig1 arastirilmalidir. Kornea perforasyonu mutlaka
degerlendirilmelidir.

Tani i¢in direkt grafi, BT ve ultrasonografi kullanilabilir. Retina dekolmani veya endoftalmi
varhigi, prognoz ile iliskilidir. GIYC ister intraokiiler ister ekstraokiiler olsun veya gorsel yolu etkileyip
etkilemesin, BT taramasiyla lokalize edilmelidir.

2.2.5 Goz kapagi yaralanmalari ve lakrimal sistem travmalarn

Fasyal travmalar genellikle gbz kapag1 ve periorbital bolgeyi igeren yaralanmalar1 kapsar. G6z
kapag1 yaralanmalarmin ydnetimi, yaralanmanin derinligi, genisligi ve konumuna bagl olarak degisir.
Cerrahi tedavi, yaralanmanin g6z kapag1 kenarin1 tutup tutmamasina ve nazolakrimal sistemin etkilenip
etkilenmemesine gore belirlenir. Buna gore, géz kapagi kenarini tutmayan laserasyonlar (Resim 7), géz
kapag1 kenarini tutan laserasyonlar ve nazolakrimal sistem tutulumu olan laserasyonlar (Resim 8) farkli
sekilde yonetilir.

Genel olarak, 2 mm veya daha biiyiik g6z kapag: derisi yirtilmalari onarim gerektirir. Hastanin
genel degerlendirilmesinin ardindan yiizeysel veya delici yaralar, yabanci cisimler ve aviilse ya da eksik
doku belirtileri dikkatlice incelenmelidir. Yiiz ve kafa derisinin tam bir degerlendirmesi yapilmali,
ozellikle kafa derisi ve kaslar gibi kill1 bolgelerde dokiintii, kurumus veya pihtilagmis kan nedeniyle
gizlenebilen yaralar dikkatle arastirilmalidir.

Mevcut ise, etkilenen alanlari temizlenmesi, steril salinle irrigasyon yapilmasi ve gazli bezle

hafif debridman uygulanmasi, yaralanmanin daha net goriilmesini saglar.

Resim 7: Kapak kenari tutulumu olmayan goz kapag cilt ve orbikularis kasi kesisi olan bir olgu Harran
Universitesi Tip Fakiiltesi Goz Hastaliklar: Klinigi arsivinden
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Resim 8: Kapagi kenarini da iceren lakrimal sistem travmasi olan periokuler yaralanmasi olan bir olgu. Harran
Universitesi Tip Fakiiltesi Goz Hastaliklart Klinigi arsivinden.

Kanalikiiler sistemi icermeyen goz kapagi kesilerinin komplikasyonlar arasinda gézden kagan
yaralanmalar, enfeksiyon, géz kapaginda g¢entiklenme, diizensiz g6z kapagi konturu, lagoftalmi,
keratopati, septal perforasyon, orbital yag prolapsusu, kornea yaralanmasi, goz kapag: fornikslerinin
kisalmasi, yara agilmasi, entropiyon, trikiyazis ve kanama yer alir.

Ek olarak, kanalikiiler sistemi ilgilendiren laserasyonlar, epifora, stent migrasyonu ve epistaksis
gibi komplikasyonlara yol acabilir (Chiang, Bee, Harris, & Wells, 2017).

Medial g6z kapagi yaralanmalari, medial kantusu tutabilir ve lakrimal sistemin biitiinliiglinii
bozabilir. Yaygin yaralanma mekanizmalari, farkli yas gruplarinda degiskenlik gosterir ve pediatrik,
yetigkin ve yasl popiilasyonlarda goriilebilir. En yaygin mekanizmalar sirasiyla bluz kancasi, kdpek
1sir181, travma ve diisme seklindedir. Medial kantal laserasyonlar daha ¢ok cocuklarda ve geng
erigkinlerde goriiliir ve genellikle alt kanalikiilleri etkiler.

flging bir sekilde, iist kanalikiil yaralanmalari vakalarin %20 ila %25'inde glob riiptiiriine neden
olmaktadir (Naik, Kelapure, Rath, et al., 2008; iftikar, May, Daily, et al., 1990; Fayet, 1988). Bu
nedenle, kanalikiil yaralanmas tespit edildiginde, glob yaralanmasi siiphesi artirilmalidir.

Baslangicta onarilmayan gozyasi drenaj sistemindeki herhangi bir bozulma, kronik epiforaya yol
acabilir (Murchison & Bilyk, 2014; Naik, Kelapure, Rath, et al., 2008; Kennedy, May, Daily, et al.,
1990). Genel durum stabilizasyonu saglandiktan sonra, kanalikiil hasar1 onarilmalidir.

2.2.6 Lens Travmalari (Travmatik Katarakt)

G0z kiiresi yaralanmalari, kanama, retina veya koroid dekolmani ve goz kiiresi riiptiirii gibi ciddi
komplikasyonlara yol agabilecegi gibi, travmaya maruz kalan olgularda lens dislokasyonu da
gbzlenebilir.



KLINIK BILIMLERDE ACiL DURUMLAR: GUNCEL TANI VE TEDAVI YAKLASIMLARI| 282

Siddetli kiint travma, g6z kiiresinin mediolateral yonde genislemesine neden olarak lens zoniiler
liflerinde yirtilmalara yol acabilir. Kismi veya total lens dislokasyonuna neden olabilir. Travmatik lens
dislokasyonu olan hastalar, gorme degisiklikleri, géz agris1 ve monokiiler diplopi gibi cesitli
semptomlarla bagvurabilirler (Neuroimaging Clinics of North America, 1996).

Tam bir oftalmolojik muayenenin yapilamadigi durumlarda, bilgisayarli tomografi (BT) veya
ultrasonografi, tan1 i¢in yaygin olarak kullanilan gériintiileme yontemleridir. Ozellikle glob riiptiiriinden
stiphelenilen durumlarda, g6z kompresyonundan kagmilmasi gerektiginden, BT tercih edilmelidir
(Netland, Martinez, LaCour, & Netland, 1999; Vyas, Krishna, Kumar, & Khandelwal, 2015).

BT'de, lensin lentiform sekli kolaylikla belirlenebilir ve "ylizen lens" isareti, lensin posterior

dislokasyonunun gostergesi olarak degerlendirilir.
2.3 Kimyasal Goz Yaralanmalari

Lens ¢ikarilmadigr takdirde, travmatik lens dislokasyonu sekonder glokom, kornea
dekompansasyonu ve iiveit gibi ciddi komplikasyonlara yol agabilir (Shuen, Malone, Burke, & Baquero,
2018). Travmatik lens subluksasyonu ayrica travmatik katarakt, retina kirilmalar1 ve retina ayrilmalar

gibi diger okiiler travmalarla da iliskili olabilir.

Kimyasal travmalar, géziin 6n segmentinde ciddi hasar olusturarak kalici gédrme kaybina neden
olabilir. Hasarm ciddiyeti, kimyasal maddenin pH degeri, konsantrasyonu, miktar1 ve dokularla temas
stiresi ile dogrudan iliskilidir.

Asitler, proteinleri denatiire ederek bariyer tabaka olusumuna neden olur ve genellikle derin doku
penetrasyonu gostermez. Ancak, alkalilerin etkisi bu sekilde sinirli kalmaz; genis nekroza yol agarak
daha derin dokulara penetre olabilir.

Kimyasal géz yaralanmalarinin, yaralanma durumu ve prognoz ile iligskisi Roper Hall siniflamasi
ile degerlendirilmektedir. Bu siniflamaya gore; korneada epitel defekti olup konjonktival/korneal
iskemisi bulunmayan olgular evre I; korneal bulanikligin oldugu, ancak iris yapilarinin goriilebilir
oldugu, limbal iskeminin 1/3’ten daha az oldugu olgular evre II; total epitel kaybi, stromal bulanikligin
oldugu, iris yapilarmin goriilemedigi ve 1/3 ile 1/2 oraninda limbal iskemisi olan olgular evre I1I;
korneanin tamamen opak oldugu, iris ve pupilin secilemedigi, limbal iskeminin 1/2’den fazla oldugu
olgular ise evre IV olarak evrelendirilir (Roper-Hall, 1965) (Tablo 3).
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Tablo-3 Okiiler kimyasal yiizey yaniklari i¢in Roper-Hall siniflandirmasi

Evre| Kornea Bulgular: Konjonktiva/Limbus Tutulumu |Prognoz
I Kismi epitel hasari Limbal iskemi yok Tyi
Kornea bulaniklig, iris detaylari ) . . . s
1I o Limbusun {i¢te birinden az1 iskemik || Lyi
goriilebilir
Total epitel kaybi, kornea bulanikligi, |Limbusun {igte biri ile yarisi arasi -
I . i . Korunabilir
pupil goriiniir iskemik
Yogun kornea opasitesi, iris ve pupil | Limbusun yarisindan fazlasi o
IV . . . Kotii
se¢ilemez iskemik

Roper-Hall, M.J., Thermal and chemical burns. Transactions of the ophthalmological societies of the United
Kingdom, 1965. 85: p. 631-53.

Hafif ila orta dereceli yaralanmalar1 olan hastalar (Derece I ve II), iyi bir prognoza sahiptir ve
genellikle yalnizca tibbi tedaviyle basarili bir sekilde yonetilebilir. Tibbi tedavinin amaci, kornea
epitelinin iyilesmesini hizlandirmak, kollajen sentezini artirmak, kollajen yikimini en aza indirmek ve

inflamasyonu kontrol altina almaktir (Colby, 2010).

Standart tedavide, lubrikasyon saglamak ve siliperenfeksiyonu onlemek amaciyla topikal
antibiyotik merhem giinde dort kez uygulanabilir. Daha ciddi yaralanmalarda (Derece 11 ve iizeri), daha
gliclii antibiyotikler (6rnegin, topikal florokinolonlar) kullanilabilir. Atropin veya siklopentolat gibi
sikloplejik ajanlar, hastanin konforunu artirarak agriy1 azaltmaya yardimci olabilir.

Tercihen koruyucu madde icermeyen suni gozyaslar1 ve diger kayganlagtirict g6z damlalari, hasta
konforunu artirmak amaciyla kullanilmalidir. Yaralanmay: takip eden ilk haftada, topikal steroidler
inflamasyonu azaltarak daha fazla korneal hasarin gelismesini 6nleyebilir (Dohlman, Cade, & Pfister,
2011). Hafif yaralanmalarda, topikal prednizolon giinde dort kez uygulanabilirken, daha ciddi
yaralanmalarda her saat basi prednizolon kullanim1 dnerilebilir.

Yaklagik bir haftalik yogun steroid kullaniminin ardindan, kollajen sentezi ve yikimi arasindaki
denge kollajen yikimi Iehine degisebileceginden, steroid tedavisi kademeli olarak azaltilarak
kesilmelidir (Donshik et al., 1978).

Diger uygulanabilecek tedaviler arasinda askorbik asit, doksisiklin %1, medroksiprogesteron ve
plateletten zengin plazmadan hazirlanmis gz damlalar yer almaktadir (Ralph, 2000; Smith & Cook,
2004; Matsuda & Smelser, 1973; Haddox, Pfister, & Slaughter, 1996; Pfister, Haddox, & Sommers,
1997; Gross et al., 1981).

Cerrahi secenekler arasinda;

e Debridman,
e Amnion membran transplantasyonu,
e Limbal kok hiicre transplantasyonu,

e Oral mukozal epitel transplantasyonu,
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e Boston keratoprotez uygulanmasi gibi prosediirler bulunmaktadir (Kuckelkorn, Schrage, &
Reim, 1995; Shafto, 1950; Baum, 2002; Tseng et al., 2005; Hopkinson et al., 2006; Gicquel et
al., 2009; Ueta et al., 2002; Hao et al., 2000; Li et al., 2006; Kheirkhah et al., 2008; Tandon et
al.,, 2011; Huang et al., 2011; Morgan & Murray, 1996; Tsai & Tseng, 1994; Samson,
Dohlman, & Itoi, 2002; Liang, Sheha, & Tseng, 2009; Ma et al., 2009; Nakamura et al., 2004;
Khan, Dudenhoefer, & Dohlman, 2001).

3. SONUC:

Travmatik gdz acilleri, acil servise yapilan goz ile ilgili en sik bagvuru nedenlerinden biridir.
Hastanin genel durumu stabilize edildikten sonra, detayli anamnez alinmasi ve tam bir oftalmolojik
muayene yapilmasi, dogru zamanda etkili miidahaleyi saglayarak nihai gérme sonucunu dogrudan
etkileyebilir.

Dogru terminoloji kullanimi, oftalmolog, acil hekimi ve birinci basamak hekimi arasindaki
konsiiltasyon stirecinde bilylik 6nem tagimaktadir.

Hastanin ilk durumunun detayh degerlendirilmesi, goriintiileme teknikleri ile desteklenmesi ve
gorsellerle kayit altina alinmasi, medikolegal acidan 6nem tasimaktadir. Ayrica, gorsel prognozun
Ongoriilmesine, hastalarin dogru bilgilendirilmesine ve hasta beklentilerinin gercekci tutulmasina katki
saglayabilir.
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Giris

Travmatik olmayan g6z acilleri, gozde herhangi bir yaralanma olmaksizin gérmeyi tehdit eden ve
acil miidahale gerektiren durumlar1 ifade eder. Bu durumlarda 6zellikle gérme fonksiyonunun hizli bir
sekilde degerlendirilerek gerekli tibbi miidahalelerin yapilmasi meydana gelebilecek kalici gérme
kayiplarmin oniine gegilmesi agisindan hayati 6neme sahiptir.

Travmatik olmayan g6z acilleri

1- Akut A¢1 Kapanmasi Glokomu
2- Akut Uveit

3- Santral Retinal Arter Tikanikligi
4- Santral Retinal Ven Tikaniklig
5- Optik Norit

6- Retina Dekolmani

7- Enfeksiyoz Keratit

8- Endoftalmi

1. Akut A¢1 Kapanmasi Glokomu

Akut a¢1 kapanmasi glokomu (AAKG), akoz hiimdriin disa akiminda obstriiksiyon sonucu hizla
artan goz i¢i basinci (GIB) ile karakterize bir gz acilidir. Bu duruma yol acan birgok faktdr bulunmakla
birlikte, en 6nemli predispozan faktor, iris ve kornea arasindaki aginin dar olmasidir.

En sik goriilen basvuru semptomlar: sunlardir:

e Ani baslangich, tek tarafli siddetli g6z agrisi veya bas agrisi
o Gozde kizarklik (kirmizi g6z)

o Bulanik gérme

¢ Bulanti ve kusma (Walland, 2018)

AAKG tanisi, bu semptomlarla birlikte tonometri ile dlgiilen goz i¢i basincinin (GiB) 50-80
mmHg arasinda olmasi ile desteklenir (Brusini ve digerleri, 2021).

Biyomikroskopik bulgular sunlardir:

o Kornea 6demi

¢ Orta derecede dilate pupil

¢ S1g 6n kamara

e Gonyoskopide (3 aynali lens ile iris ve kornea arasindaki aciy1 degerlendirmek igin kullanilan
tan1 yontemi) dar a¢1 goriiniimii (Chua ve digerleri, 2018)

Tedavi:
¢ Bagslangi¢ tedavi, intravendz 300 cc manninol ve oral asetazolamid

e Devam tedavisinde, beta bloker, dorzolamid, brinzolamid ve prostaglandin igeren topikal
ajanlar verilmelidir.
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o Topikal antiglokomatéz damlalar ile kontrol altina alinamayan GIB yiiksekliginde lazer
iridotomi veya cerrahi tedavi (trabekiilektomi) gerekebilir (Wagner ve digerleri, 2022).

2. Akut Uveit

Uvea dokusu, iris, silier cisim ve koroidden olusan gbziin orta tabakasidir. Uveit, bu yapinin
herhangi bir bolgesinin veya tamaminin inflamasyonu olarak tanimlanir.

Anatomik simiflandirmaya gore iiveit tiirleri sunlardir:

¢ Anterior iiveit (6n segment tutulumu),

o Intermediate iiveit (vitreus tutulumu),

e Posterior iiveit (retina ve koroid tutulumu),

¢ Paniiveit (tiim {iveal dokularin inflamasyonu) (Jobs ve digerleri, 2022).

Hastahgin seyrine gore ise iiveit su sekilde simflandirilabilir:

e Akutiiveit,
e Rekiirren (tekrarlayan) iiveit,
e Kronik liveit.

Acil servise bagvurular genellikle akut 6n {iveit veya akut paniiveit seklinde olmaktadir.

e Akut on tiveitler, HLA-B27 iligkili {iveitlerde sik goriiliir. Bu durumlar arasinda:
o Ankilozan spondilit,
o Reiter sendromu,
o Inflamatuar bagirsak hastaliklari,
o Psoriyatik artrit yer almaktadir (Werkel ve digerleri, 2024).
o Paniiveit tablosu en sik Behget hastaligina bagh tiveitte gézlenir (Cakar, 2020).
e Akut iiveitler herhangi bir hastaliga bagli olmadan da izole bir hastalik olarak ortaya cikabilir.

Akut Uveit Semptomlar:

¢ Ani baglayan gérme bulanikligi,
e Kirmizi goz,

e (Go6zde ugugmalar,

e G0z agris1.

Biyomikroskopik Bulgular:

o On kamarada hiicre ve inflamatuar reaksiyon,
¢ Hipopiyon,

e Posterior sinesi,

e Retinit,

¢ Retinal vaskiilit.
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Tedavi:

e Topikal steroid damlalar (enflamasyonu baskilamak i¢in),
e Midriyatik damlalar (posterior sinesi olusumunu 6nlemek igin),
o Altta yatan sistemik hastaligin tedavisi, iiveitin kontrol altina alinmas1 agisindan énemlidir.

3. Santral Retinal Arter Tikanikhgi

Santral Retinal Arter Tikaniklig1 (SRAT), ani ve ciddi gérme kaybina neden olabilen bir géz
acilidir (Cugati ve digerleri, 2013). Hastalar genellikle agrisiz, tek tarafli ani gorme kayb sikayetiyle
acile bagvurur.

SRAT'nin patogenezi, tromboemboli veya vazospazma bagli olarak santral retinal arterin
tikanmasi ve makiiler perfiizyonun bozulmasi sonucu gelisir. Bu blokaj, ani ve ciddi gérme kaybina yol
agar.

Embolinin en yaygin kaynaklar: sunlardir:
¢ Karotid arter,

o Aortik ark,

o Kalp.

Dev hiicreli arterit de SRAT'nin 6nemli nedenlerinden biridir (Hayrey, 2018). Bu hastalarda
serebral inme (stroke) ve iskemik kalp hastalig1 riski yiiksektir.

Tam
¢ Biyomikroskopik muayenede makiila bolgesinde soluklasma ve "Japon bayragi" goriiniimii

tipiktir. (Makulada solukluk ve fovea bolgesinde kiraz kirmizist seklinde leke goriiniimii,
Resim 1)

Resim 1. Santral retinal arter tikanikli§ina bagli makiilada ‘Japon Bayragi® goriintimii
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Tedavi ve Yonetim

o SRAT gelisiminden sonraki ilk 1 hafta icinde uygulanan hiperbarik oksijen tedavisinin, gorme
iizerinde kismi diizelme sagladigi bildirilmektedir (Celebi, 2021).

¢ Gorme diizeyini tamamen normale dondiirebilecek kesin bir tedavi yontemi bulunmamaktadir.

¢ Bu hastalar serebral inme (stroke) ve iskemik kalp hastalig1 agisindan degerlendirilmelidir.
Onleyici tedavilerin baglanmasi, hastanin genel saglhig1 agisindan hayati Snem tasimaktadir.

4. Santral Retinal Ven Tikamkhg1

Santral Retinal Ven Tikaniklig1 (SRVT), retinal venlerdeki tikaniklik sonucu ven6z konjesyon ve
retinal iskemiye yol acarak gormeyi ciddi sekilde etkileyebilen bir hastaliktir (Bhagat ve digerleri,
1999). SRAT’ na benzer sekilde hasta agrisiz ani gérme kaybi ile klinige basgvurur. Farkli olarak
SRVT’nda gérme SRAT deki gibi 151k hissi kayb1 olmaz. Gorme keskinlikleri genellikle el hareketi ve
parmak sayma diizeylerindedir. SRVT ile SRAT klinik bulgu ve belirtilerinin karsilastirilmasi tablo 1°de
gosterilmistir.

SRVT icin risk faktorleri arasinda sunlar yer almaktadir:

e Hipertansiyon,

e Kanama diatezleri,

e Behget hastaligi.

Hastalar genellikle tek tarafli, agrisiz ve ani gérme kayb1 sikayetiyle bagvururlar.

Tam

¢ Fundus floresein anjiyografide (FFA), yaygin retinal hemoraji alanlar1 ve bazen yaygin retinal
iskemi varlig: tipiktir. SRVT na bagl retinada yaygin hemoraji resim 2’de gosterilmistir.

e Bazi olgularda optik disk 6demi

e Makiila 6demi olan olgularda goérme diizeyi daha diistiktir.

Tablo 1. SRVT ile SRAT klinik bulgu ve belirtilerinin karsilastirilmasi

Belirti ve bulgular SRAT SRVT
Isik hissi - +
Retinada hemoraji - +
Agr - -
Periferik retinal iskemi - +
Makiiler iskemi + -
Makiila 6demi - +
Optik disk 6demi - +
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Resim 2. Santral retinal ven tikanikligina bagli retinada yaygin hemoraji

Tedavi ve Yonetim

e Retina iskemisi olan olgularda panretinal fotokoagiilasyon tedavisi gereklidir. Panretinal
fotokoagiilasyon, retinadaki iskemik alanlarin argon lazer ile ablasyonu teknigine dayanir.

e Makiila 6demi bulunan hastalarda, intravitreal anti-vaskiiler endotelyal growth faktor (anti-
VEGF) enjeksiyonlari ile gérme diizeyinde diizelme saglanabilir (Bhagat ve digerleri, 1999).

e Bazi olgularda tekrarlayan anti-VEGF enjeksiyonlari gerekebilir.

e Altta yatan hastaliklarin tedavisi, hastaligin kontrol altina alinmasinda onemli bir yer
tutmaktadir.

5. Optik Norit

Saglikl1 optik sinir, gorsel uyarilarin beyine gitmesi i¢in 6énemlidir. Optik sinir, gorsel uyarilarin
beyne iletilmesi agisindan kritik bir rol oynar. Optik ndrit (ON), bu yapimnin inflamasyonu sonucu ileti
fonksiyonunun bozulmasina neden olan bir durumdur. Geng hastalarda, tek tarafli agrili ani gérme kaybi
optik noritin tipik bulgularindandir.

Insidans1 100.000 kiside 0,5 ile 5 arasinda degismektedir (Martinez ve digerleri, 2014).
Patogenez

e ON gelisiminde otoimmiin bir reaksiyonun rol oynadig1 diisiiniilmektedir. Bu reaksiyon, optik
sinirin miyelin kilifinda inflamasyona yol agmaktadir (Soelberg ve digerleri, 2018).

e Bazi caligmalar, viral hastaliklarla iligkili olabilecegini bildirmektedir (deMello ve digerleri,
2011).

e Multiple Skleroz (MS) gibi demiyelinizan hastaliklarin bir bulgusu olarak da ortaya
¢ikabilmektedir (Shen ve digerleri, 2019).

ON, genellikle 20-40 yas arasindaki kadinlarda daha sik goriilmektedir.



(15).
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Tani

Optik norit tanisinda su testler Gnemlidir:

¢ Renk gorme testi (genellikle renk algis1 bozulmustur),
e Gorme alani testi (gérme alaninda kayiplar olabilir),

e Optik koherens tomografi (OCT) (optik sinir lifi hasar1 degerlendirilebilir).

Demiyelinizan hastaliklarla iliskili olgularda, tekrarlayan ON ataklar1 goriilebilmektedir

Tedavi ve Yonetim

Optik noritin tedavisinde multidisipliner yaklasim 6nemlidir. Baslangi¢ tedavide gérme 6/12

ve altinda ise 3 giin boyunca giinde 1gr intravendz metil prednizolon tedavisi uygulanir. MS gibi altta
yatan bir hastahk varhginda ilk atakta, interferon beta gibi immiinomodiilator tedavi verilir.
Niiks olgularda, modifiye edici ajanlar (alemtuzumab, natalizumab) verilir. Progresif MS
olgularinda ocrelizumab tedavisi uygulanir.

6. Retina Dekolmani

Retina Dekolmani (RD), goziin arka kisminda yer alan, gérme fonksiyonunda énemli bir rol

oynayan retinanin norosensoriyel tabakasinin retina pigment epitelinden ayrilmasiyla olusan ciddi bir

klinik durumdur.

Hastalar genellikle su semptomlarla basvurur:
e Tek tarafli, ani baslayan gorme bozuklugu,
e Perdeli gorme,

e Ucusmalar (floaters).

Bazi hastalar, gorme kayb1 gelismeden once 151k ¢gakmalar1 ve sinek ugugmalar1 yasadiklarini da

ifade edebilirler.

RD, patogenezine gore ii¢c gruba ayrilir (Kwok ve digerleri, 2020). RD tiirleri tablo 2’de

gosterilmistir.

Tablo 2. Retina Dekolman: Tiirleri ve Ozellikleri

Regmatojen Retina Dekolmani Traksiyonel Retina Dekolmani Eksudatif Retina Dekolmant
e En yaygin tiirdiir e Retinada traksiyona e Herhangi bir yirtik ve
e  Yirtiklt dekolman neden olan fibréz bant traksiyon yoktur
e Subretinal s1v1 e En sik  proliferatif e  Subretinal s1vinin
diyabetik retinopatide kaynagr  retinal = ve
koroidal damarlardir
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Insidans1 100.000°de 6 ile 18 arasinda degismektedir (Mitry ve digerleri, 2010).

Regmatojen RD, yiiksek miyopili hastalarda ve lattice dejenerasyonu olan bireylerde daha sik
goriilmektedir (Gubta ve digerleri, 2005).

Tam

¢ Fundus muayenesinde ayrilmis retina dokusunun goriilmesi ile konulur.

Tedavi

o Pars plana vitrektomi ameliyati ile retinanin yatistirilmasi esastir.

e Tedaviye ragmen, 6zellikle gec tan1 alan olgularda gorsel prognoz genellikle kotidiir.

7. Enfeksiyoz Keratit

Keratit, goziin kornea tabakasinin inflamasyonu olup, genellikle tek tarafli, ani baslayan siddetli

g0z agris1, gdrme bozuklugu ve fotofobi ile karakterizedir. Mikrobiyal (bakteriyel, fungal, protozoal) ve
viral keratitler (herpes) olarak iki ana gruba ayrilirlar. Mikrobiyal keratit insidans1 diinya genelinde
farklilik gosterir. Amerika’da 1999’da 100000°de 27.6, Ingiltere’de 2006’da 100000’de 40.3 ve
Avusturalya’da 2015°te 10000°de 6.6 olarak bildirilmistir (Ung ve digerleri, 2019) (Green ve digerleri,
2019). 2012 yilinda, Farooq ve Shukla, Herpes vakalarinin yaklagik 1,5 milyon oldugunu ve her yil
diinya ¢apinda 40000 yeni, siddetli monokiiler gorme bozuklugu veya korliik vakasi oldugunu bildirdiler

(Farooq ve digerleri, 2012). Enfeksiy6z keratit etkenleri ve klinik 6zellikleri tablo 3°te gosterilmistir.

Tablo 3. Enfeksiyoz keratit etkenleri ve klinik 6zellikleri

Enfeksiyoz etkenler

Klinik 6zellikleri

Bakteriyel e En sik etkenler, Pseudomonas aureginosa, stafilokokus aureus,
streptokokus pyogenestir
e Pseudomonas aureginosa, kontakt lens kullanimina bagli keratitlerin
%60’ 1n1n nedenidir (Tuft ve digerleri, 2022).
e Polimikrobiyal ve fungal koenfeksiyon olabilir
e Piirlilan ve mukopiiriilan akinti
e Akut evrede korneal epitelyal defekt ve stromal infiltrasyon
e ileri evrede korneal iilserasyon ve skar
Protozoal e En sik etken Acanthamoeba

o Kontakt lens kullanimi ve havuzdan bulas

e Siddetli agr1 ve gérme bulanikligi

e Akut evrede fokal stromal infiltrat

e Ileri evrede kalic1 korneal hasar (Maycock ve digerleri, 2016).
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Fungal e En sik etkenler Aspergillus, Candida ve Fusarium tiirleridir.
o Agresifilerleyici keratit, epitelyal ve stromal infiltrasyon (Candida)
e Flament6z keratit (Aspergillus, Fusarium)
e Agn ve goérme bulaniklig
e Immiinsiiprese hastalarda daha sik gériilmekte ve ciddi geri doniisiimsiiz
goérme kayiplarina yol agabilmektedir (Sridhar ve digerleri, 2003).
Viral e Ensik etkenler Herpes simplex, Herpes zoster (Wilhelmus, 2015) (Omari
ve digerleri, 2018).
e Herpes Simplex ile Herpes Zoster keratitinde akut donemde cografik ve
dendritik keratit (kornea epitelinde agag dali benzeri boyanma)
o Isik hassasiyeti, agri, bulanik gérme, sulanma
e Baz vakalarda diskiform keratit
e Sik tekrarlayan keratit ataklar
Tam

Biyomikroskopide etkenin tiiriine gore korneada epitel defekti, iilserasyon ve stromal
infiltrasyonun varligi ile konulur.

Tedavi

Bakteriyel keratit: Baslangic tedavide genis spektrumlu topikal antibyotikli damla
(florokinolon grubu gibi) ve steroid tedavisi verilir. Direncli olgularda, mikrobiyolojik testler
ile etken belirlenir ve ona yonelik antibiyotik tedavisi uygulanir.

Protozoal Kkeratit: Baslangi¢ tedavide korneadaki stromal infiltrasyon alanlari debride
edilerek uzaklagtirilir (Boylece kullanilacak topikal ajanlar daha etkili bir sekilde korneaya
penetre olacaktir). Oral poliheksamin biguanid ve klorheksidin tedavisi ile birlikte topikal
steroid damlalar ile tedaviye devam edilir. Direngli olgularda korneal skar nedeniyle
keratoplasti uygulanir.

Fungal Kkeratit: Bakteriyel keratite gére daha yavas iyilesme egilimindedir. Baslangic
tedavide Epitelyal ve stromal infiltrasyon alanlar1 depride edilerek ayrilir. Candida keratitinde,
sistemik amfoterisin B veya ekonazol, Aspergillus ve Fusarium keratitinde, sistemik natamisin
veya ekonazol tedavisi uygulanir. Direngli olgularda korneada skar olusur ve keratoplasti
uygulanir.

Viral keratit: Herpetik keratitlerde baslangic tedavide, topikal asiklovir igeren merhemler ve
gansiklovir iceren jeller kullanilir. Direngli olgularda debridman gerekebilir.
Immiinsiipreselerde, ¢ocuklarda ve belirgin okiiler yiizey hastalif1 olan olgularda sistemik
asiklovir tedavisi uygulanir. Diskiform keratit olgular1 haricinde tiim herpetik keratitlerde
topikal steroid tedavisi kontraendikedir.
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8. Endoftalmi

Endoftalmi, vitreus ve akdz humorda enfeksiy6z ajanlarin kolonizasyonuna bagh olarak gelisen
ve gbziin tiim yapilarini tutan ciddi bir inflamasyondur (Durand, 2013). Erken tedavi edilmezse gérme
kaybina yol agabilen en 6nemli oftalmik acillerden biridir.

Nedenleri ve Risk Faktorleri

¢ Endoftalmi genellikle g6z ameliyatlar1 ve travma sonrasi gelisir.

¢ En sik enfeksiydz ajanlar bakteriler ve mantarlardir.

e En sik bakteriyel etken Staphylococcus epidermidis’tir (Gentile ve digerleri, 2014).

e Katarakt ameliyatlar1 sonrasi endoftalmi insidansi 100.000’de 4’tiir (Pershing ve digerleri,
2020).

Klinik Bulgular ve Tam

o Hikayede genellikle yakin zamanda gegirilmis goz ameliyati veya goz travmasi Oykiisii
bulunur.
e Semptomlar:
o Ani baslayan tek tarafli siddetli goz agrisi,
o Hizhiilerleyen gérme kaybi.
¢ Biyomikroskopik muayenede su bulgular gozlenebilir:
o On kamara ve vitreusta yogun inflamatuar reaksiyon,
o Hipopiyon,
o Kornea 6demi (bazi olgularda).

Tedavi

o Ilk asamada intravitreal vankomisin ve seftazidim uygulanir.

o Topikal olarak saat bagi fortifiye vankomisin ve fortifiye seftazidim damlalari verilir.

e Semptomlarda ve klinik bulgularda iyilesme olmazsa, pars plana vitrektomi ameliyati
uygulanir.

Prognoz

e Tiim tedavilere ragmen endoftalmide prognoz genellikle kotiidiir.
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1. Giris

Akut idrar retansiyonu (AIR), mesanenin dolu olmasina ragmen bosaltilamamasi ile karakterize
edilen, hastada siddetli rahatsizlik ve agriya yol acabilen bir durumdur. En sik goriilen nedenleri arasinda
benign prostat hiperplazisi (BPH), norojenik mesane disfonksiyonlari, iiretra striktiirii ve bazi ilaglarin
yan etkileri bulunmaktadir (Selius ve Subedi, 2008). AIR, genellikle ileri yas erkek hastalarda goriilse
de, kadinlarda ve pediatrik hastalarda da cesitli etiyolojik faktorlerle ortaya ¢ikabilir (Jacobsen ve
digerleri, 1997). Tedavi edilmediginde mesane atonisi, bobrek fonksiyon bozuklugu, tekrarlayan idrar
yolu enfeksiyonlar1 ve hidronefroz gibi ciddi komplikasyonlara yol acabilir. Bu nedenle, mesane
dekompresyonu saglamak amaciyla iiretral veya suprapubik kateterizasyon gibi girisimsel yontemler
uygulanmalidir. Ayrica, altta yatan nedenin belirlenmesi ve uygun tedavi protokollerinin olusturulmasi
hastaligin tekrarini1 dnlemede dnemli bir rol oynar (Meigs ve digerleri, 1999). Bu boliimde, akut idrar
retansiyonunun epidemiyolojisi, etiyolojisi, klinik bulgulari, tan1 yontemleri, tedavi yaklagimlar ve
olas1 komplikasyonlar1 detayli olarak ele alinacaktir. Giincel literatiir dogrultusunda, acil servislerde bu
klinik tablonun yénetimi konusunda en iyi uygulamalar ve kanita dayali yaklagimlar vurgulanacaktir.

2. Tanim ve Epidemiyoloji

Akut idrar retansiyonu (AIR), mesanenin idrarla dolmasina ragmen bosaltilamamasi olarak
tanimlanir ve iirolojik acil durumlar arasinda énemli bir yere sahiptir. AIR'nin goriilme siklig1 cinsiyet,
yas ve altta yatan hastaliklara bagli olarak degismektedir. AIR, erkeklerde kadinlara oranla ok daha sik
goriilmektedir. En yaygin nedeni, benign prostat hiperplazisi (BPH) olup, 60 yas iizerindeki erkeklerin
%10’ unda ve 80 yas iizerindeki bireylerin %30’unda AIR gelistigi bildirilmistir (Bonkat ve digerleri,
2013). Kadinlarda ise norojenik mesane, pelvik taban disfonksiyonu ve pelvik organ prolapsusu gibi
nedenler 6n plandadir (Fitzpatrick ve Kirby, 2006). Erkeklerde AIR nin baslica nedeni BPH olup, yasla
birlikte goriilme siklig1 artar. BPH'ye baglt AIR, prostat dokusunun iiretraya bask1 yaparak mesane ¢ikis
obstriiksiyonuna yol agmasiyla ortaya cikar. Diger nedenler arasinda prostatit, iiretral striktiirler ve
norolojik hastaliklar bulunur. Pediatrik hastalarda ise AIR genellikle konjenital {iretral darliklar veya
spina bifida gibi norolojik hastaliklarla baglantilidir (Thomas, Chow ve Kirby, 2004).

3. Etiyoloji ve Risk Faktorleri

AIR, obstriiktif, nrolojik, farmakolojik ve enfeksiydz nedenlere bagli olarak gelisebilir.
3.1. Obstriiktif Nedenler

AIR’nin en yaygin nedeni, 6zellikle yash erkeklerde goriilen benign prostat hiperplazisi (BPH)
olup, mesane ¢ikis obstriiksiyonuna yol acarak idrar akigini engeller. Prostat kanseri, prostat dokusunun
biiyiimesi nedeniyle iiretral tikaniklik yaparak AIR’ye neden olabilir. Mesane tiimdrleri ve iiretra
striktiirleri de mekanik tikaniklik olusturarak idrar bosalmasini engelleyebilir (Roehrborn, 2005).

3.2. Norolojik Nedenler

Mesanenin fonksiyonu, merkezi ve periferik sinir sistemi tarafindan kontrol edilir. Multipl
skleroz, Parkinson hastaligi, spinal kord travmasi ve diger norolojik hastaliklar mesane kaslarinin

kasilmasini ve koordinasyonunu bozarak AIR’ye neden olabilir (Hofner ve digerleri, 2016).
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3.3. Farmakolojik Nedenler

Bazi ilaglar mesanenin kasilmasini baskilayarak idrar retansiyonuna yol agabilir.
Antikolinerjikler, opioidler, alfa adrenerjik agonistler ve bazi psikiyatrik ilaclar mesane kaslarinin
gevsemesine neden olarak AIR riskini artirir (Renoncourt, Saint, Bennis, Mondet ve Bloch, 2022).

3.4. Enfeksiy6z Nedenler

Idrar yolu enfeksiyonlar1 (IYE), ozellikle yasli hastalarda mesane fonksiyonlarmi etkileyerek
gecici AIR gelismesine neden olabilir. Akut prostatit de iiretral inflamasyon yoluyla idrar akisini
bozarak retansiyona yol agabilir (Yoon, Chalasani ve Woo, 2015).

4. Klinik Bulgular ve Tam

Hastalar genellikle suprapubik agri, idrar yapamama ve mesane distansiyonu sikayetleri ile
bagvurur. Bazi hastalarda tagma inkontinansi goriilebilir. Fizik muayenede suprapubik dolgunluk ve
hassasiyet saptanabilir. Erkek hastalarda rektal tuse ile prostat degerlendirilmelidir.

Tan1 siirecinde mesane ultrasonografisi kullanilarak 400 mL’nin iizerinde idrar rezidiisii tespit

edilmesi durumunda akut idrar retansiyonunu destekleyici bir bulgu olarak degerlendirilir.

Enfeksiyon siiphesi bulunan hastalarda, idrar analizi ve kiiltiir testi yapilmalidir. Benign prostat
hiperplazisi (BPH) veya idrar yolu obstriiksiyonunun degerlendirilmesi amaciyla su testler
uygulanmalidir:

o Prostat spesifik antijen (PSA)
¢ Kireatinin
o Kan iire nitrojeni (BUN)

Bu testler, hastanin bobrek fonksiyonlarinin ve prostat durumunun degerlendirilmesine yardimei
olur (Uekusa ve digerleri, 2024).

5. Tedavi ve Yonetim

Akut idrar retansiyonunun yonetiminde temel amag¢ mesane dekompresyonunu saglamak ve altta
yatan nedeni tedavi etmektir. Uretral kateterizasyon, akut idrar retansiyonunun tedavisinde en yaygin
kullanilan yontemdir. Ancak, iiretral striktiir veya mesane travmasi siiphesi olan hastalarda alternatif bir
yontem olarak suprapubik kateterizasyon tercih edilmelidir.

Benign prostat hiperplazisine (BPH) bagh gelisen akut idrar retansiyonunda farmakolojik tedavi
kapsaminda alfa-blokerler ve 5-alfa rediiktaz inhibitorleri kullanilabilir. Norojenik mesane hastalarinda,
uzun donem ydnetim agisindan temiz aralikli kateterizasyon onerilmektedir. Enfeksiy6z nedenlere bagh
gelisen akut idrar retansiyonunda ise uygun antibiyotik tedavisi uygulanmalidir (Renoncourt ve
digerleri, 2022).
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6. Komplikasyonlar ve Prognoz

Tedavi edilmediginde akut idrar retansiyonu, ¢esitli ciddi komplikasyonlara yol agabilir. Uzun
siireli retansiyon, mesanenin kasilma fonksiyonunu kaybetmesine neden olarak mesane atonisine yol
acabilir. Idrarin bobreklere geri kagmasi sonucu hidronefroz gelisebilir ve bu durum bébrek hasarina
sebep olabilir.

Kronik idrar retansiyonu, zamanla b&brek fonksiyonlarinin bozulmasina ve bobrek yetmezligine
neden olabilir. Ozellikle benign prostat hiperplazisi (BPH) olan hastalarda tekrarlayan akut idrar
retansiyonu ataklar1 goriilebilir ve bu durum cerrahi girisim gerektirebilir (Yoon ve digerleri, 2015).

7. Sonuc¢

Acil servise bagvuran hastalarda AIR nin erken tanisi igin dikkatli bir anamnez alinmali ve fizik
muayene yapilmalidir. Tani siirecinde mesane ultrasonografisi, idrar tetkikleri, kan biyokimyasi ve

gerekirse ileri goriintiilleme yontemleri kullanilmalidir.

AlR’nin tedavisinde en 6nemli adim mesane dekompresyonudur. Genellikle ilk tercih olarak
tiretral kateterizasyon uygulanir, ancak iiretral striktiir veya travma gibi durumlarda suprapubik
kateterizasyon da gerekebilir. Kateterizasyon sonrasi hastanin dikkatle izlenmesi ve altta yatan nedenin

belirlenerek uygun tedavinin planlanmasi gerekmektedir.

Tedavi edilmediginde AIR, mesane atonisi, bdbrek fonksiyon bozukluklar, tekrarlayan idrar yolu
enfeksiyonlar1 ve hidronefroz gibi ciddi komplikasyonlara yol agabilir. Akut idrar retansiyonu, hem
hasta konforunu hem de uzun vadeli iirolojik saglig1 etkileyebilen dnemli bir klinik tablodur.

Giincel kilavuzlara uygun tani ve tedavi yaklasimlari, morbidite ve mortaliteyi azaltmada etkili
olmaktadir. Acil servislerde ¢alisan hekimlerin AIR yonetimi konusunda bilingli olmasi, hastalarin
uygun tedaviye yonlendirilmesini saglayarak komplikasyonlarin 6niine ge¢ilmesine yardimci olacaktir.
Kanita dayali yaklasimlar ve bireysellestirilmis tedavi yontemleri sayesinde, AIR’nin yonetimi daha
etkili ve hasta odakli bir hale getirilebilecektir (Fitzpatrick ve Kirby, 2006).



KLINIK BILIMLERDE ACIL DURUMLAR: GUNCEL TANI VE TEDAVI YAKLASIMLARI| 312

Kaynakca

e Bonkat, G., Rieken, M., Miiller, G., Roosen, A., Siegel, F. P., Frei, R., Wyler, S., Gasser, T.,
Bachmann, A., & Widmer, A. F. (2013). Microbial colonization and ureteral stent-associated
storage lower urinary tract symptoms: The forgotten piece of the puzzle?. *World Journal of
Urology, 31*(3), 541-546. https://doi.org/10.1007/s00345-012-0849-6

o Fitzpatrick, J. M., & Kirby, R. S. (2006). Management of acute urinary retention. *BJU International,
97*(Suppl 2), 16-22. https://doi.org/10.1111/j.1464-410X.2006.06100.x

e Hofner, K., Bach, T., Berges, R., Dreikorn, K., Gratzke, C., Madersbacher, S., Michel, M. S.,
Muschter, R., Oelke, M., Reich, O., Tschuschke, C., & Bschleipfer, T. (2016). S2e guideline of
the German urologists: Conservative and pharmacologic treatment of benign prostatic
hyperplasia. *Der Urologe. Ausg. A, 55%(2), 184—194. https://doi.org/10.1007/s00120-015-3984-
z

e Jacobsen, S. J., Jacobson, D. J., Girman, C. J., Roberts, R. O., Rhodes, T., Guess, H. A., & Lieber, M.
M. (1997). Natural history of prostatism: risk factors for acute urinary retention. *The Journal of
Urology, 158%(2), 481-487. https://doi.org/10.1016/s0022-5347(01)64508-7

e Meigs, J. B., Barry, M. J., Giovannucci, E., Rimm, E. B., Stampfer, M. J., & Kawachi, 1. (1999).
Incidence rates and risk factors for acute urinary retention: The health professionals follow-up
study. *The Journal of Urology, 162*(2), 376-382.

e Renoncourt, T., Saint, F., Bennis, Y., Mondet, L., & Bloch, F. (2022). Potentially inappropriate
prescribing for prostatic hyperplasia in older persons. *Journal of the American Medical Directors
Association, 23*(6), 992-997. https://doi.org/10.1016/j.jamda.2021.09.023

e Roehrborn, C. G. (2005). Acute urinary retention: Risks and management. *Reviews in Urology,
7*(Suppl 4), S31-S41.

e Selius, B. A., & Subedi, R. (2008). Urinary retention in adults: Diagnosis and initial management.
* American Family Physician, 77*(5), 643-650.

e Thomas, K., Chow, K., & Kirby, R. S. (2004). Acute urinary retention: A review of the aetiology and
management. *Prostate Cancer and Prostatic Diseases, 7*(1), 32-37.
https://doi.org/10.1038/sj.pcan.4500700

e Uekusa, S., Mogi, K., Ota, Y., Hanai, Y., Kitagawa, K., Yoshio, T., & Matsuo, K. (2024). A
pharmacovigilance study on psychotropic agent-induced urinary retention using the Japanese
adverse drug event report database. *Drugs - Real World Outcomes, 11%*(4), 691-700.
https://doi.org/10.1007/s40801-024-00465-8

e Yoon, P. D., Chalasani, V., & Woo, H. H. (2015). Systematic review and meta-analysis on
management of acute urinary retention. *Prostate Cancer and Prostatic Diseases, 18*(4), 297—
302. https://doi.org/10.1038/pcan.2015.15



313 | KLINIK BILIMLERDE ACiL DURUMLAR: GUNCEL TANI VE TEDAVI YAKLASIMLARI

BOLUM 25
UROLOJIK ACILLER: RENAL KOLIK
Doc. Dr. Mahmut YAMAN!

DOI: https://dx.doi.org/10.5281/zenodo.15746522

! Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi, Acil Tip Anabilim Dali, Diyarbakir, Tiirkiye. drmahmutyaman@hotmail.com,
ORCID ID: 0000-0002-0783-1419


mailto:drmahmutyaman@hotmail.com

KLINIK BILIMLERDE ACIL DURUMLAR: GUNCEL TANI VE TEDAVI YAKLASIMLARI| 314



315 | KLINIK BILIMLERDE ACiL DURUMLAR: GUNCEL TANI VE TEDAVI YAKLASIMLARI

1. Giris

Renal kolik, iirolojik aciller arasinda en sik karsilasilan ve siddetli agriya neden olan klinik
tablolardan biridir. Genellikle iireterin bobrek tasi veya bagka bir obstriiktif nedenle tikanmasina bagl
olarak gelisir. Bu klinik tablo, hastalar i¢in ciddi rahatsizlik verici bir deneyim olmasinin yani sira,
hekimler agisindan da hizli ve etkin bir yonetim gerektiren bir acil durumdur. Renal kolik sliphesiyle
bagvuran hastalarda dikkatli bir degerlendirme yapilarak altta yatan nedenlerin belirlenmesi,
komplikasyonlarin 6nlenmesi agisindan biiyiik 6nem tasir. Bu nedenle renal kolik, sadece akut agr1 atagi
olarak degil, altta yatan tas hastalig1 ve iligkili risk faktorleri ile birlikte ele alinmalidir (Pearle ve
digerleri, 2014).

2. Renal Kolik
2.1 Tamim ve Patofizyoloji

Renal kolik, iiriner sistemin ani ve gegici obstriiksiyonuna bagl olarak gelisen, genellikle lireter
taslar1 nedeniyle ortaya ¢ikan, siddetli ve spazmodik karakterde bir agridir. Bu agr1, tipik olarak lomber
bolgeden baglayarak kasik, alt karin bolgesi veya genital bolgeye yayilabilir. Renal kolik, dalgali bir
seyir gosterir; agr1 periyodik olarak siddetlenip hafifleyebilir. Cogu hasta agriy1 dayanilmaz olarak
tanimlar ve pozisyon degistirmekle rahatlama saglayamaz. Renal kolik, hastalarin acil servislere en sik
bagvurdugu tirolojik acillerden biridir ve siklikla bobrek tasi hastaliginin bir sonucu olarak goriliir
(Sivaguru ve digerleri, 2021).

Patofizyolojik olarak renal kolik, {ireterin tikanmasi sonucu geligsen bir dizi mekanizma ile ortaya
¢ikar. Ureterin liimeninde meydana gelen obstriiksiyon, iireter duvarinda gerilmeye ve intraluminal
basingta artisa neden olur. Bu durum iireter kaslarinin spazmik kontraksiyonlarim tetikler ve agrmin
karakteristik dalgali seyrine yol acar. Ayn1 zamanda, artan basing renal pelvis ve tiibiiller iizerinde
gerilme olusturarak bobrekte inflamatuar yanitin baslamasina neden olur. Prostaglandinlerin ve diger
mediyatorlerin salinimi, vazodilatasyon ve renal kan akisinda degisikliklere yol acarak ek olarak agri
hissini artirir. Ureteral tikaniklik siirecinde bobrek fonksiyonlar1 da etkilenebilir. Uzamis obstriiksiyon
durumunda glomertiler filtrasyon hizi azalir ve bobrekte hidrostatik basing artisi gelisir. Uzun siireli
tikanmalar nefron hasarina yol agabilir, bu da ilerleyen siirecte bobrek fonksiyon kaybina neden olabilir.
Bu nedenle renal kolik sadece agrili bir durum degil, ayn1 zamanda bdbrek sagligimi tehdit edebilecek
potansiyele sahip 6nemli bir klinik tablodur (Hyams & Matlaga, 2015).

2.2 Etyoloji

Uriner sistem taslar;, mineral ve organik maddelerin birikimi sonucu olusur ve iireterde
obstriiksiyona neden olarak agriya yol agar. Tas olusumu genetik faktorler, beslenme aligkanliklari,
hidrasyon durumu ve metabolik hastaliklarla iliskilidir. En yaygin tas tiirleri arasinda kalsiyum oksalat,
kalsiyum fosfat, {irik asit, sistin ve enfeksiyon taslar1 (struvit taslari) bulunur (Curhan & Goldfarb,
2023). Yetersiz stv1 alimi, tag olusumundaki en 6nemli ¢evresel faktorlerden biridir. Sivi tiikketiminin az
olmasi, idrarin konsantre hale gelmesine ve ¢oziniirliigii diisiik olan kristallerin ¢okmesine neden olur
(Schoenthaler ve digerleri, 2022). Yiiksek oksalat iceren besinler (1spanak, ¢ikolata, findik gibi), asirt
tuz ve protein tiikketimi tas olusum riskini artirabilir. Metabolik hastaliklar da renal tas etiyolojisinde
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onemli bir yer tutar. Hiperparatiroidizm, gut, distal renal tiibiiler asidoz ve sistiniiri gibi durumlar tas
gelisimine zemin hazirlar. Bunun yani sira idrar yolu enfeksiyonlari, {iriner sistem anomalileri,
immobilite ve bazi ilaglar (6rnegin diiiretikler, proteaz inhibitdrleri) renal tas olusumuna katkida
bulunabilir. Bu etiyolojik faktorlerin taninmasi, tas hastaliginin dnlenmesi ve renal kolik ataklarinin

tekrarinin 6nlenmesi agisindan biiyiik 6nem tasir (Schonthaler & Praus, 2019).
2.3 Klinik Bulgular ve Tan1

Renal kolik, ani baslangigli, siddetli ve dalgalar halinde gelen agn ile karakterizedir. Agri,
genellikle lomber bolgeden baslar ve tasin lokalizasyonuna baglh olarak kasik, alt karin veya genital
bolgeye yayilabilir. Hastalar agriyr keskin, kramp tarzinda ve dayanilmaz olarak tanimlar. Agn
pozisyonla degismez ve genellikle bulanti-kusma, huzursuzluk ve terleme gibi semptomlar eslik eder
(Jorg ve digerleri, 2023). Kiiciik distal iireter taglarinda diziiri, hematiiri ve sik idrara ¢ikma gibi irritatif
semptomlar goriilebilir. Tanida klinik 6ykii ve fizik muayene onemlidir. Hastalar genellikle stirekli
hareket halindedir ve rahat bir pozisyon bulamazlar. Laboratuvar testlerinde hematiiri sik goriilse de,
tagin tam obstriikksiyon yapmasi durumunda idrar analizi normal olabilir. Kesin tani i¢in gdriintiileme
yontemleri kullanilir. Non-kontrast batin bilgisayarli tomografi (BT), tas varligim ve yerlesimini
degerlendirmede en hassas yontemdir. Alternatif olarak ultrasonografi, ozellikle gebe hastalar ve
radyasyon maruziyetinden kaginilmasi gereken durumlarda tercih edilebilir (Coe, Worcester & Evan,
2016).

2.4 Tedavi ve Yonetim

Renal kolik yonetiminde dncelikli hedef agriy1 kontrol altina almak ve tasin spontan diismesini
saglamaktir. Tedavi yaklagimlart sunlardir (Barreto ve digerleri, 2018), (Adawi ve digerleri, 2023):

2.4.1 Agn Yonetimi

Non-steroid antiinflamatuar ilaglar (NSAID'ler), ilk basamak tedavi olarak prostaglandin
sentezini inhibe ederek agriyr azaltir ve diklofenak, ibuprofen ile ketorolak en sik kullanilan
NSAID’lerdir. NSAID'lere direngli hastalarda ise morfin veya tramadol gibi opioidler tercih edilebilir,
ancak bagimlilik ve yan etki riski nedeniyle dikkatli kullanilmalidir.

2.4.2 Hidrasyon

Yeterli stvi alimi, idrar akimini artirarak tagin spontan diigsmesini kolaylastirabilir. Ancak asir1

hidrasyon, renal pelvis basincini artirarak agriy1 siddetlendirebilir.
2.4.3 Medikal Ekspulsif Tedavi (MET)

Alfa-blokerler (6rn. tamsulosin), iireterin diiz kaslarmi gevseterek tagin diismesini hizlandirir ve
kolik ataklarinin sikligim1 azaltir. Alternatif olarak kalsiyum kanal blokerleri (6rn. nifedipin) de
kullanilabilir, ancak etkinlikleri alfa-blokerlere kiyasla daha diisiiktiir.
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2.4.4 Girisimsel Tedaviler

Tasin spontan diismesi miimkiin degilse veya komplikasyonlar gelisirse ekstrakorporeal sok dalga
litotripsi (ESWL), lireteroskopi ve perkiitan nefrolitotomi (PNL) gibi yontemler uygulanabilir. ESWL,
20 mm’den kiigiik taslarda ilk tercih edilen non-invaziv yontemdir. Ureteroskopi, 10 mm’den biiyiik
taglarda veya distal lireterde bulunan taglarda endoskopik olarak tagin kirilmasi ve ¢ikarilmasi amaciyla
kullanilir. PNL ise 20 mm’den biiylik veya kompleks taslarda uygulanir.

2.4.5 Onleme Stratejileri

Renal kolik ataklarinin tekrarini 6nlemek igin giinliik en az 2,5-3 litre su tiikketimi, diisiik sodyum
ve diisiik oksalat igeren diyet, yeterli kalsiyum alimi (asir1 kisitlama tag riskini artirabilir) ve sitrattan
zengin gidalarin tiikketimi (limon suyu gibi) onerilir.

6. Sonuc¢

Renal kolik, tirolojik aciller arasinda en sik goriilen ve hastalar i¢in ciddi rahatsizlik verici olan
bir klinik tablodur. Ureterin tas veya baska bir obstriiktif patoloji nedeniyle tikanmas1 sonucunda gelisen
bu durum, siddetli ve dalgalar halinde gelen agri ile karakterizedir. Tekrarlayici dogasi nedeniyle
hastalarin yasam kalitesini olumsuz etkileyen renal kolik, aym1 zamanda saglik sistemine olan
bagvurularin 6nemli bir kismini olusturmaktadir (Krieger ve digerleri, 2021). Tan1 siirecinde, hastalarin
semptomlar1 dikkatle degerlendirilerek uygun goriintilleme yontemleri kullanilmalidir. Non-kontrast
batin BT, tanida en duyarli yontem olarak one ¢ikarken, ultrasonografi ozellikle radyasyon
maruziyetinden kacinilmasi gereken hastalarda alternatif bir segenek sunmaktadir. Renal kolik
yonetiminde temel amag, hastanin agrisini etkin bir sekilde kontrol altina almak ve altta yatan nedenleri
belirleyerek uzun vadeli 6nleyici stratejiler gelistirmektir. Hastalarin siv1 tiiketimi, diyet aliskanliklar
ve metabolik faktorler agisindan degerlendirilmesi, gelecekteki tag olusumlarinin 6nlenmesi agisindan
kritik 6neme sahiptir. Renal kolik sadece akut bir agr1 sendromu olarak ele alinmamali, altta yatan tag
hastalig1 ve predispozan faktorlerle birlikte biitiinciil bir yaklagimla degerlendirilmelidir. Bu sekilde hem
hastalarin yasam kalitesi artirilabilir hem de tekrar eden ataklarin Oniine gecilebilir (Peerapen &
Thongboonkerd, 2023).
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1. Giris

Urosepsis, iirolojik aciller iginde en ciddi klinik tablolardan biri olup, mortalite ve morbiditesi
yiiksek bir durumdur. Uriner sistem enfeksiyonlarmin sistemik inflamatuar yanit sendromuna (SIRS)
ilerlemesiyle ortaya ¢ikan iirosepsis, 6zellikle bagisiklik sistemi baskilanmis hastalar, yash bireyler ve
kronik hastaliklar1 bulunan kisilerde daha agir seyredebilir. Giiniimiizde, iirosepsis hizla koétiilesebilen
ve erken tan1 konulmadiginda ¢coklu organ yetmezligi gibi hayati riskler tasiyan bir sendrom olarak kabul
edilmektedir. Uriner enfeksiyonlarm toplum kokenli ve hastane kokenli olabilecegi gz Oniine
alindiginda, bu durumun halk saglig1 acisindan da 6nemli bir sorun oldugu acgiktir (Wagenlehner ve
digerleri, 2013).

Tarihsel olarak, Ttirosepsis, genis spektrumlu antibiyotiklerin ve modern yogun bakim
yontemlerinin gelisiminden 6nce yiiksek mortalite oranlarma sahip bir durumdu. i1k olarak 19. yiizyilda
idrar yolu enfeksiyonlarmin sistemik yayilimi ile iligkilendirilen bu tablo, &zellikle bobrek
enfeksiyonlarinin ilerlemesiyle ortaya ¢ikan ciddi komplikasyonlar arasinda yer almaktadir. Son
yillarda, antimikrobiyal direncteki artis ve hastane kaynakli enfeksiyonlarin sikligi, {irosepsisin
yonetimini daha da zorlagtirmistir. Literatiirde, iirosepsisin gelisim mekanizmalari, immiinolojik
yanitlar1 ve enfeksiyon patogenezi lizerine ¢ok sayida caligma bulunmakla birlikte, konunun tam
anlamiyla aydinlatilmasi i¢in daha fazla arastirmaya ihtiya¢ duyulmaktadir (Bonkat ve digerleri, 2019).
Urosepsis, basta acil tip, iiroloji ve enfeksiyon hastaliklar1 olmak iizere multidisipliner bir yaklasim
gerektiren bir klinik problem olarak degerlendirilmektedir. Literatiirde, lirosepsis vakalarinin 6zellikle
risk altindaki hasta gruplarinda erken taninmasinin hayati dnem tasidigi vurgulanmaktadir. Bununla
birlikte, klinik belirti ve bulgularin spesifik olmamasi, farkli hasta gruplarinda degisken seyir gostermesi
ve antibiyotik direncinin artmasi gibi sorunlar, tan1 ve yonetimi daha karmasik hale getirmektedir.
Mevcut bilgiler 1s181nda, iirosepsisin gelisimini dngorebilecek biyobelirtecler, erken donemde taniy:
kolaylagtiracak klinik algoritmalar ve optimal yonetim stratejileri konularinda hala bilgi bosluklari
bulunmaktadir (Owrangi ve digerleri, 2018).

Bu kitap boliimii, tirosepsisin patofizyolojisini, epidemiyolojisini ve risk faktdrlerini ele alarak,
okuyucuya bu ciddi klinik tablo hakkinda kapsamli bir bakis agis1 sunmay1 amaglamaktadir. Ozellikle
hastaligin gelisim mekanizmalari, predispozan faktorler ve olast komplikasyonlar1 vurgulanarak,
konunun bilimsel boyutu detaylandirilacaktir.

4. Urosepsis
4.1 Tanim ve Epidemiyoloji

Urosepsis, iirogenital sistem kaynakli enfeksiyonlarin sistemik inflamatuar yanit olusturarak
sepsis tablosuna yol agmasiyla karakterizedir. Urosepsis, tiim sepsis vakalarinin yaklasik %25’ini
olusturur ve genellikle yasli, immiin yetmezlikli hastalar ile idrar yolu anomalileri olan bireylerde daha
stk goriiliir (Kalra ve Raizada, 2009). En sik etkenler komplike idrar yolu enfeksiyonlari, obstriiktif
tiropati, kateter iliskili enfeksiyonlar ve bobrek taslarina bagli enfeksiyonlardir. Escherichia coli,
iirosepsiste en yaygin patojen olup, onu Klebsiella pneumoniae ve Proteus mirabilis takip etmektedir
(Wagenlehner, Pilatz, Weidner ve Naber, 2015). Mortalite orani, hastanin genel durumu, altta yatan
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hastaliklar1 ve erken miidahalenin basarisina bagli olarak degigsmekle birlikte, yogun bakim ihtiyaci olan
hastalarda %20-40’a kadar ¢ikabilmektedir (Woods, Schonnop, Henschke ve Ellis, 2021)

4.2 Klinik Bulgular ve Tani

Urosepsis tanisi, sepsis tan1 kriterlerine ek olarak iirogenital kaynakli enfeksiyon varhig1 ile konur.
Hastalar genellikle ates (>38°C) veya hipotermi (<36°C), tasikardi (HR >90/dk), tasipne (RR >22/dk)
veya hipotansiyon (sistolik kan basinct <90 mmHg), oligiiri (<0.5 mL/kg/saat idrar ¢ikisi) veya aniiri ve
mental durum degisiklikleri (konflizyon, letarji, biling kaybi) gibi semptomlarla basvurur (Shi ve
digerleri, 2019). SOFA skoru >2 olan hastalar sepsis olarak kabul edilir. Laboratuvar testlerinde yiiksek
CRP, prokalsitonin, 16kositoz, laktat artis1 ve metabolik asidoz goriilebilir. Taniy1 kesinlestirmek igin
kan kiiltiirti, idrar kiiltlirii, tam idrar tetkiki ve bobrek ultrasonografisi veya BT goriintilleme
onerilmektedir (Marshall ve Hale, 2017).

4.3 Tedavi ve YOonetim

Urosepsis yonetimi, erken tan1 ve hizli miidahaleye dayanir. Erken resiisitasyon kapsaminda ilk
3 saat i¢inde 30 mL/kg kristalloid s1v1 uygulanmali, hipotansiyon veya laktat >4 mmol/L olan hastalarda
vazopressor destegi diisiiniilmelidir (Hsiao ve digerleri, 2020). Sepsiste antibiyotik tedavisi ilk bir saat
icinde baglanmali ve genis spektrumlu ampirik antibiyotikler arasinda piperasilin-tazobaktam,
meropenem veya imipenem (direngli olgularda) ve sefepim + aminoglikozid (6rnegin gentamisin)
bulunur. Antibiyotikler kiiltiir sonuglarina goére daraltilmalidir. Kaynagim kontrolii i¢in idrar drenaj
saglanmali, obstriiksiyon varsa kateter veya nefrostomi tiipii takilmali, bobrek veya mesane taglari varsa
cerrahi miidahale planlanmalidir. Vazopressor kullanimi, sivi resiisitasyonuna ragmen devam eden
hipotansiyonu olan hastalarda noradrenalin ile saglanmalidir. Ayrica, destekleyici tedaviler kapsaminda
hiperglisemi kontrolii, steroid ihtiyaci, DVT profilaksisi ve renal replasman tedavisi gereksinimi
degerlendirilmelidir (Peach, Garvan, Garvan ve Cimiotti, 2016).

Sonug¢

Urosepsis, erken tan1 ve uygun ydnetim gerektiren, hayati tehdit edebilen iirolojik acillerden
biridir. Klinik seyri, temel sepsis mekanizmalarina dayansa da, idrar yolu enfeksiyonlarinin 6zellikleri
nedeniyle 6zgilin bir yaklasima ihtiya¢ duyar. Bu béliimde, iirosepsisin etiyolojisi, patofizyolojisi, tan1
kriterleri ve tedavi stratejileri detayl olarak ele alinmistir. Erken tani, lirosepsisin basarili yonetiminde
en kritik faktdrlerden biridir. Ozellikle SOFA ve qSOFA gibi sepsis skorlarinmn kullanimi, hastalarin
risk smiflandirilmasinda yardimci olabilir. Klinik semptomlarin erken taninmasi, hizli tanisal
yaklagimlar ve zamaninda baslanan uygun ampirik antibiyotik tedavisi, morbidite ve mortaliteyi belirgin
sekilde azaltmaktadir. Antibiyotik seciminde, hastane direng profilleri ve hastanin eslik eden
komorbiditeleri goz Oniinde bulundurulmalidir. Kaynak kontrolii, iirosepsiste kritik bir adimdir.
Obstriiktif nedenlerin (6rnegin, iireter tagi veya prostat hiperplazisi) hizla giderilmesi, enfeksiyonun
yayilimimi Onleyerek hastanin prognozunu iyilestirmektedir. Bu nedenle, perkiitan nefrostomi veya
lireteral stent gibi invaziv girisimler, secilmis hastalarda hayati 6neme sahiptir. Urosepsisin yonetimi,
multidisipliner bir yaklagim gerektirir. Erken resiisitasyon, hemodinamik stabilizasyon ve metabolik
denge saglanarak hastalarin yogun bakim ihtiyaci azaltilabilir. Bununla birlikte, iirosepsis gelisen
hastalarda uzun dénem sonugclar1 degerlendiren daha fazla ¢aligmaya ihtiyag¢ vardir.



325 | KLINIK BILIMLERDE ACiL DURUMLAR: GUNCEL TANI VE TEDAVI YAKLASIMLARI

Sonug olarak, iirosepsis, erken fark edilmezse yiiksek mortaliteye yol agabilen ciddi bir klinik tablodur.
Hizli tani, uygun antibiyotik tedavisi, etkin kaynak kontrolii ve yogun bakim destegi, hastalarin sag

kalim oranlarini artiran temel yaklagimlar arasinda yer almaktadir.
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1.Giris ve Epidemiyoloji

Ust gastrointestinal sistem (GIS) kanamalari, tibbi olanaklarin gelismis olmasina ragmen, %6—
10 oranindaki yiiksek mortalite ile acil servislerde sik karsilasilan 6nemli bir klinik tablodur
(Kayagetin ve Polat, 2003). Kanama kontrolii ve altta yatan nedenin belirlenmesi multidisipliner
yaklagimi gerekli kilar. ileri yas, eslik eden hastaliklar ve kullanilan ilaclar risk faktdrleri arasinda yer
alir (Solmaz ve Koyun, 2021). GIS kanamalarinin risk degerlendirmesinde; ileri yas,komorbid
hastaliklar ve kullanilan ilaglar 6nemli rol oynar. Yas ilerledik¢e, hastalarin akut kan kaybimi
dengeleme yetenegi azalir. GIS kanamalarmin yaklasik %80’i kendiliginden durmakla birlikte,
tekrarlayan kanamalarda prognoz kotiillesmektedir (Cutler ve Mendeloff, 1981).

2. Etiyoloji

Gastrointestinal sistem kanamalari anatomik olarak Treitz ligamenti esas almarak iist GIS
(6zofagus, mide, duodenum) ve alt GIS (jejunum, ileum, kolon) olmak iizere ikiye ayrilir. Ust GIS
kanamalarinin baslica nedenleri sunlardir:

2.1 S1ik Nedenler
2.1.1 Peptik Ulser Hastalig

Ust GIS kanamalarmin en sik sebebi peptik iilserlerdir. Bu lezyonlar, iist gastrointestinal
sistemdeki mukozal savunma mekanizmalarmin asit, pepsin, safra gibi cesitli faktorler tarafindan
baskilanmasi ile meydana gelir. Peptik iilserin en yaygin nedenleri; nonsteroidal antiinflamatuar ilag
(NSAID) kullanim1 ve Helicobacter pylori enfeksiyonudur. Her iki durum sonucunda da gastrik veya
duodenal iilserasyon olusabilir (Kamboj ve digerleri, 2019).

2.1.2 Gastrit, Duodenit ve Ozefajit

Gastrit ve duodenit, gastrik ve duodenal mukozanin hasara verdigi yanit yani inflamasyonudr..
Endoskopik bulgularda sik goriiliir.Ust GIS kanamaya nedenleri arasinda son siralardadir.
Ozefajit;Distal 6zofagus mukozasinin erozyonu,inflamasyonudur.

2.1.3 Ozofagus varisleri

Ozefagus varis kanamasi, Ust GIS kanamamn ikinci en yaygin nedenidir ve 6zellikle portal
hipertansiyonlu siroz Oykiisii olan hastalarda diisiintilmelidir. Sirotik hastalarn %25-40 gibi onemli
oraninda varis kanamasi olur. varis kanamalarinin mortalite oranin %30lardadir. Sirotik hastalarda
hepatik vendz basing farkinin (>10-12 mm Hg) artmasina bagli gastro6zofageal varisler goriilmektedir
(Garcia-Tsao ve digerleri, 2007).
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2.2 Diger Nedenler
2.2.1 Mallory-Weiss Sendromu

Mallory-Weiss Sendromu siddetli 6glirme ve kusma sonras1 gastrodzofagial bileskede basing
etkisiyle olusan mukozal lineer yirtiklaridir. ilk olarak 1929'da Mallory ve Weiss tarafindan tanisi
konuldu ve basta alkol alimini takiben kusma ile iliskili olarak tanimlandi. Tanim daha sonra
intragastrik basingta ani bir artisa neden olan herhangi bir olay sonucu gelisen yirtiklar1 kapsayacak
sekilde genisletildi (Feinman ve Haut, 2014). Bu mukozal yirtiklar {ist gastrointestinal sistem
kanamalarinin %5-15'inden sorumludur. Genellikle gebe kadinlarda veya alkol kullananlarda goriiliir.

2.2.2 Dieulafoy lezyonu

Normal mukoza ile gevrili mukozal bir yirtik alanindan genis, pulsatil bir arteriyel damarin
disariya agilimi sonucu gelisen nadir bir gastrointestinal sistem (GIS) kanamasi1 nedenidir(Beyazit ve
digerleri, 2013).

3. Klinik Bulgular

Hastalarda iist GIS kanamasmin erken tanimmmasi ve yoOnetimi hayati olmasi nedeniyle
zorunludur. Kanama klinik olarak farkli durumlarla karsimiza ¢ikmaktadir. Halsizlik bulanti gibi
nonspesifik sikayetlerden melena,hematemez,hematokezya, hemorajik sok gibi durumlarla belirti
verebilmektedir.

Melena: Siyah, kotii kokulu, yapigkan katran renginde digski anlamina gelir. Mide kanamasinin
melena olusturmast igin 50-100 cc kan kaybi yeterlidir(Goldman ve Schafer, 2015). Oral demir
preparati,bizmut,siyah meyan kokii veya yaban mersini kullaniminda da gaita yesilimtirak, siyah
renkli olabilir fakat gaita kotli kokulu degildir.

Hematemez: Agizdan parlak kirmizi kan gelmesi ya da midedeki kanin kismi sindirilmesi

sonucu olusan kahve telvesine benzer kusma olarak tanimlanir (Goldman ve Schafer, 2015).

Hematokezya: Genelde alt GIS kanamalarda goriilmekle birlikte masif iist GIS kanamalarda da
goriilebilen rektumdan parlak kirmizi veya visne ¢iiriigli renginde kan gelmesidir (Goldman ve
Schafer, 2015).

Hastalarin basvuru aninda kan basinci,nabiztansiyon gibi hemodinamik agidan Onemli
parametrelerle degerlendirilmesi &nemlidir. Intravaskiiler hacim kaybmm %10’undan az olan
kanamalarda kan basinci ve nabizda bir degisiklik beklenmezken ; en az %20’sinin kaybedildigi masif
kanamalarda ise hastada hipovolemik sok tablosu olugmakta ve bu kotii prognoz gostergesidir.
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4. Tam1 ve Degerlendirme
4.1 Oykii ve Fizik Muayene

Ust GIS kanama siiphesi olan bir hastanin ilk degerlendirilmesi, kapsamli bir dykii ve fizik
muayene ile baslar. Semptomlarin baglangici, ne zamandir devam ettigi, tanimi1 ve yogunlugu kanama
ciddiyetini anlamada yardimci olabilir (Kamboj ve digerleri, 2019). Tibbi Oykiisiinde mevcut
gastrointestinal kanamay1 gosteren semptomlarin siiresi , GIS dis1 kanamalar, énceki gastrointestinal
kanama, ailesel kanama bozukluklar1 hikayesi, ilag kullanim1 (NSAIi’lar, kortikosteroidler, aspirin ve
klopidogrel gibi antiagregan ilaglar veya warfarin ve heparin gibi antikoagiilan ilaglar), ek hastaliklar ,
kan transflizyonlarn sigara,alkol sorgulanmalidir. Karaciger sirozuna bagl varis kanamasi1 6zellikle
alkol kullanimi sik olan veya hepatit dykiisii olan hastalarda akilda tutulmalidir. Aort onarimi Sykiisii
olan hastalarda aortoenterik fistiil GIS kanama zannedilebilir. Gaita rengini siyah yapan besin ve
ilaglar Oykii alirken akilda tutulmalidir. Rektal muayene ayirici tani agisindan da ihmal edilmemeli ve
gaita rengi melena veya hematokezya agisindan degerlendirilmelidir (Wilkins ve digerleri, 2012).

4.2 Laboratuvar

Kanamali hastalarda transfiizyon ihtiyaci da géz oniinde bulundurularak istenecek ilk tetkik kan
grubu ve cross match testidir (Tintinalli,2019). Bunlara ek olarak tam kan sayimi, karaciger fonksiyon
testleri ve koagiilasyon testleri de eklenmelidir. Akut kayiplarda plazma ve eritrosit tam kanda ayni
oranda kayboldugu i¢in, hemoglobin ve hematokrit degerleri baslangicta normal bulunabilir (Simon,
2015). Intravendz replasman yapilmayan hastalarda hematokritin normal degerine donmesi 24-72 saati
bulabilir. Hastane i¢i mortaliteyi gostermede Onemli parametrelerden biri de kan gazinda laktatin
yiksek bulunmasidir (Nichol ve digerleri,2011). Kan iire azotu (BUN) degerinde hemoglobin
sindirimi ve absorbsiyonu sebebiyle artis goriilebilir. BUN/ kreatin oran1 30 iizerinde olmas1 GIS
kanamay1 akla getirmelidir (Witting ve digerleri, 2006). Koroner arter hastalarinda (KAH)
elektrokardiyografi ¢ekimi onemlidir; ¢linkii kanama nedeniyle perflizyonda azalma kardiyak veya
mezenterik iskemiye sebep olabilir (Tintinalli, 2019).

4.3 Goriintiilleme ve Tan1 Yontemleri

GIS kanamalarinin tanisi anamnez, fizik muayene, UGIS endoskopisi ve nadir olarak da
anjiyografi ile konulur. Radyografik gériintiilemenin, akut iist GIS kanamasi olan hastalar icin rutin
uygulanmasina hemodinamisi unstabil hastalarin tani,yakin takibini ve tedavisini geciktirir. Ust GIS
endoskopisi tan1 koymada ve tedavide en sik kullanilan yontemdir. Endoskopi hemodinamik agidan
stabil olan iist GIS kanamas ile bagvuran hastalara bagvuru sonrasi ilk 24 saatte, ciddi kanama ile
bagvuran hemodinamik olarak stabil olmayan hastalarda ise resiisitasyon sonrasi uygulanmalidir.
Mortalitesi yliksek olan varis kanamasindan siiphelenilen hastalarda ilk 12 saat igerisinde endoskopi
yapilmalidir. Endoskopi sonucu tespit edilen peptik iilser hastahigina bagli GIS kanamalarinda;
endoskopik tedavi karar1 verme ve ilserin yeniden kanama olasiligin1 degerlendirmede yaygin olarak
Forrest siniflamasimi kullanir (Forrest ve digerleri, 1974).
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Tablo 1 Forrest Siniflamasi (Forrest, Finlayson, & Miller, 1974)

Endoskopik bulgular Forrest siniflamasi
Aktif kanama (figkirir tarzda) 1A

Aktif kanama (s1zint1) 1B

Kanamayan goriiniir damar +pihti 2A

Yapisik pihti 2B

Diiz pigmente lezyon (kahverengi leke) 2C

Kanama bulgusu yok 3

Akciger grafisi aspirasyon pndmonisi, plevral efiizyon ve perforasyon siiphesi olan vakalarda
faydali saglayabilir. Ayakta ve yatarak c¢ekilen karin grafisi ise bagirsak mide perforasyonu ya da ileus
stiphesi, bilgisayarli tomografi (BT) ve ultrason goriintiileme (USG) karaciger yetmezIligi , kanama ile
birlikte olan kolesistit, pankreatit ve pseudokist, aorto-enterik fistiil tanilarin1 koymada faydalidir

(Sung ve digerleri, 2010) . Anjiyografi ise endoskopinin géremedigi kanamalar1 gosterir
5. Risk Skorlamalar

Ust GIS kanama semptomlart ile acil servise bagvuran hastalarda risk belirleme skorlarinmn
onemi endoskopik veya cerrahi miidahale gerektiren hastalarm belirlenmesi hem de ayaktan veya

servis takibi gereken hastalarm ayriminda yardimei olabilir (Stanley, 2019).

Ust GIS kanamali hastalarin prognozunu belirlemede kullanilan bir¢ok risk skorlama yéntemi
olsa da en yaygin olarak kullanilanlar; Glasgow-Blatchford , Rockall ve AIMS65 (AS) skorlandir.
Endoskopi 6ncesi risk degerlendirme icin varis dist iist GIS kanama olgularinda Glasgow-Blatchford
skorlamasin1 (GBS) tavsiye edilmektedir. Basvuru esnasindaki sistolik kan basinci, nabiz gibi vital
bulgulara, melena, senkop, karaciger hastalig1, kalp yetmezligi gibi anamnez ve fizik muayene bilgileri
ile hemoglobin ve kan {ire azotu (BUN) gibi laboratuvar verilerinin eklenmesi ile olusturulur.

GBS skoru 0-1 arasinda olan ¢ok diisiik riskli hastalar erken endoskopi ve servis yatisi
gerektirmez, ayaktan takip edilebilir. Puanlama 0 — 23 arasindadir ve puanin yiikselmesi ile miidahale
gereksinimi (transflizyon, endoskopik ya da cerrahi miidahale) artar. GBS risk skorlama sistemi Tablo
3’te gosterilmistir (Gokgek ve digerleri, 2022).
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Tablo 2 Glasgow-Blatchford Kanama Skoru

Parametreler Puan Parametreler Puan
A) Kan Ure Azotu (Mg/DI) D) Sistolik Kan Basinc1 (Mm-Hg)
>18.2-<22.4 2 100-109

>22.4- <28 3 90-99

>28-<70 4 <90 3
>70 6

B) Hemoglobin (G/L; E) Diger Belirtecler

Erkekler)

>12-<13 1 Nabiz >100 (dakikada) 1
>10-<12 3 Melena ile bagvurma 1
<10 6 Senkop ile bagvurma 2
B) Hemoglobin (G/L; Karaciger Hastalig1 2
Kadinlar)

>10-<12 1 Kalp Yetmezligi 2
<10 6

Kaynak; Gokgek ve digerleri, 2022

Rockall skoru ise yas, sok varligi, komorbid hastaliklar, tan1 ve akut kanamada endoskopik
kanama verilerinin de eklenmesiyle olusturulur. Skorun artmasi hem tekrar kanama hem de mortalite
oranlarinda artisa neden olur.

AIMSG65 skoru ise albiimin seviyesi, INR, degisken mental durum, sistolik kan basinci ve yas

verilerini kullanarak olusturulur. Yiiksek skorlar yiiksek mortalite ile iliskilidir.
6. Tedavi ve Yonetim
6.1 Resiisitasyon

Ust GIS kanamali hasta yénetiminde hemodinamik stabilizasyon,acil resiisitasyon ilk dnceliktir.
En az iki adet ve genis capli (en az 18 gauge) periferik damaryolu agilmalidir. Kanamaya bagl oksijen
tasima kapasitesinin azalmast; hipoksi ve doku iskemisine yol acabilecegi icin ek olarak oksijen ve
pulse oksimetre Onerilir. Aspirasyon riski tasiyan ve havayolunu koruyamayan hastalarda restisitasyon
acisindan beklenmemelidir.

Akut GIS kanamali hastalarda erken baslanilan hemodinamik resusitasyonun mortaliteyi
azaltmada giiclii bir etkisi vardir(Gralnek,2021). Kan basincini istenen seviyede tutmak igin ilk
yaklagimda kristaloid sivilar ile infiizyona baslanmalidir. Hemoglobin seviyesi 7 g/dL'nin altinda olan
hastalarda kan transfiizyonu diistiniilebilir. Hemodinamisi stabil Koroner arter hastalar1 igin
Hemoglobin degeri < 8 g/dL i¢in transfiizyon onerilmektedir. Koroner arter hastaligi olan, stabil
olmayan veya aktif devam eden kanamasi olan hastalarda daha yiiksek bir transfiizyon esigi
diisiiniilebilir (Villanueva ve digerleri, 2013). Traneksamik asidin akut iist GIS kanamalarinda
kullanimu, giiclii 6neri ve yliksek kalitede kanit diizeyiyle 6nerilmemektedir (Gralnek, 2021).
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Antikoagiilan kullanan ve iist GIS kanama ile bagvuran hastalarin klinik olarak yonetimi zordur
bu hastalarin dncelikle aldiklar1 antikoagiilan kesilmelidir. Aktif kanamasi devam eden ve trombosit
sayist 50.000x103%/uL'den diisiik olan hastalara trombosit transfiizyonu yapilmalidir. Acil endoskopi
ihtiyac1 olan hastalarda INR degeri 2,5'ten daha disiik ise endoskopik girisim giivenle yapilabilir
(Committee ve digerleri, 2016).

Nazogastrik lavajin Gis kanamada rutin kullanimi 6nerilmemektedir. Erken endoskopik girisim
planlanan veya aspirasyon riski yiiksek olan hastalarda yapilabilir. Nazogastrik lavaj ile kan

gelmemesi iist gis kanamasini ekarte ettirmemektedir.
6.2 Medikal Tedavi

Antasitler, trombosit agregasyonunu ve fibrin piht1 olusumuna yardimer olan, kan pihtilarinin
¢ozililmesini geciktirebilen boylece yeniden kanama riskini azaltmaya yardimci gastrik pH’1 arttiran
ajanlardir. Proton pompa inhibitor ajanlarm, etkisi hizli baglar ve yeniden kanama insidansinda dnemli
derecede azalma saglayabilir bu yiizden endoskopi oOncesinde geciktirilmeden kullaniimalidir.
Intravendz (IV) omeprazol, pantoprazol ve esomeprazoliin dnerilen dozu; 80 mg IV bolus uygulama
yapildiktan sonra 8 mg/saat dozunda IV infiizyon seklinde 48-72 saat boyunca devam edilmesidir.

Vazoaktif ajanlar: Somatostatin, oktreotid, vazopressin ve terlipressin gibi ilaglar varis
kanamalarinda kullanilan vazoaktif ajanlardir. Splanknik vazokonstriksiyon yaparak portal
hipertansiyonu diisiirerek kanamanin azalmasima yardimei olurlar. Oktreotid endoskopiye tstiinliikleri
yoktur ancak endoskopiyi bekleyen kanayan hastalarda veya endoskopi basarisiz, kontrendike veya
ulasilmaz oldugunda diisiiniilmesi gerekir. 25- 50 mikrogram IV bolus dozundan sonra saatte 25-50
mikrogram dozunda 1V infuzyon seklinde verilmelidir. Yash hastalarda veya ciddi karaciger hastaligi
olanlarda daha diistik dozlarin kullanilmas1 6nerilir

Antibiyotikler: Sirozlu hastalarda iist GIS kanama nedeni varis veya varis dist olmasi
farketmeksizin profilaktik antibiyotik uygulanmasi baslanmalidir. Onerilen antibiyotikler, 400
miligram IV siprofloksasin veya 1 gram IV seftriaksondur ve en erken zamanda uygulanmasi
gerekmektedir (Nichol ve digerleri, 2011).

K Vitamini + Protrombin Kompleksi Konsantresi : Hemodinaminin anstabil oldugu,hayati
tehdit edici kanamalarda antikoagiilan etkilerinin tersine ¢evrilmesi gerekmektedir. Tedavide iv K
vitamini ve protrombin kompleksi konsantresi (PCC) kullanilmas1 onerilir.

6.3 Endoskopik Girisim

Endoskopi tan1 ve tedavi amagh kualnilmaktadir. Hemostaz teknikleri arasinda enjeksiyonu
tedavisi, metal klips, bant ligasyonu, hemostatik tozlar ve elektrokoter uygulamasi bulunmaktadir.
Enjeksiyon tedavisinde seyreltilmis epinefrin (1:10.000 veya 1:20.000) ve sklerozan ajanlar kullanilir.
Epinefrin enjeksiyonu etkisi ise submukozal tabakada vazokonstriksiyona sebep olarak kanamay1
durdurmaktir.
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6.4 Cerrahi ve Balon Tamponad

Balon tamponad, gegici bir yontem olup, ciddi varis kanamalarinda endoskopi yapilana kadar
zaman saglar (Nichol ve digerleri, 2011). Sengstaken-Blakemore tiipii ve Minnesota tiipii aktif
kanayan varislere dogrudan basi uygulanir ve hemostaz saglanmasi beklenir.

Medikal ve endoskopik tedaviye cevap vermeyen hastalarda acil cerrahi girisim
gerekebilmektedir. Kontrol edilemeyen veya tekrarlayan kanamalarda cerrahi konsiiltasyon
gerekmektedir. Peptik iilser hastaligi i¢in cerrahi tedaviler arasinda trunkal vagotomi ve kanayan
arterin dikilmesi, gastrojejunostomi ile antrektomi (Billroth II prosediirii) ve oldukc¢a secici vagotomi
bulunur.

7. Sonuc¢

Ust GIS kanamalar1 acil ydnetim gerektiren ciddi klinik tablolardir. Tani, smiflandirma ve
tedavi algoritmalarinin uygun sekilde uygulanmasi mortaliteyi azaltir. Endoskopik yaklasim ve
skorlama sistemleri hastane i¢i yonetimi yonlendirmede temel araglardir.
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GIRIS
Inotroplar ve vazopressorler, hayati organ perfiizyonunun azalmasiyla karakterize, multiorgan

disfonksiyonuna ve potansiyel olarak 6liime yol agan bir durum olan sokun tedavisinde kullanilan temel
farmakolojik ajanlardir.

Vazopresorler, vazokonstriksiyon yoluyla sistemik vaskiiler direnci (SVR), ortalama arter

basmcint (MAP) ve organ kan akigimi artirarak etki gosterir.

Inotroplar, kardiyak kontraktiliteyi artirarak kardiyak outputu (CO) iyilestirir ve MAP ile

perfiizyonun korunmasina katkida bulunur.
Bu iliskiyi tamimlayan denklem: MAP = CO x SVR seklindedir.

Bu ajanlar, kritik hastalarda hemodinamik stabilitenin yeniden saglanmasi i¢in hayati 6neme
sahiptir(VanValkinburgh et al., 2025).

VAZOPRESORLERIN MEKANIZMASI

Vazopresorler iki ana gruba ayrilir: Saf vazokonstriktorler ve katekolaminler. Katekolamin
olmayan saf vazokonstriktorler, damarlar iizerinde spesifik bir etki gosterir ve dogrudan kardiyak
inotropik etkiye sahip degildir. Saf vazokonstriktorlere arginin vazopressin, fenilefrin ve anjiyotensin 11
ornek olarak verilebilir. Bu ilaclar, dogrudan kardiyak toksisiteye neden olmadiklari i¢in klinik olarak
onemli avantajlar saglayabilir (Jentzer et al., 2015).

Alfa adrenerjik reseptorler: Alfa-1 adrenerjik reseptorler kalpte de bulunur ve kronotropi artist
olmaksizin kasilma siiresini artirabilir. Ayrica arteriyel vazokonstriksiyonu indiikleyerek ortalama arter
basmcint (MAP) yiikseltir.

Vazopresorler, periferik vaskiiler tonusu artirarak sistemik vaskiiler direnci (SVR) yiikseltir. Bu
etkide rol oynayan ana adrenerjik reseptorler alfa-1, beta-1 ve beta-2 adrenerjik reseptorler ile dopamin
reseptorleridir. Bu reseptorler, vazopresorlerin hemodinamik etkilerini belirleyen temel mekanizmalari
olusturur (Manaker & Teja, 2024).

Alfa Adrenerjik Reseptorler: Alfa-1 adrenerjik reseptorler, kalpte de bulunur ve kronotropi
artis1 olmaksizin kasilma siiresini artirabilir. Arteriyel vazokonstriksiyonu indiikleyerek ortalama arter
basincini (MAP) yiikseltir.

Beta Adrenerjik Reseptorler: Miyokard kontraktilitesini ve kalp atim hizimi artirarak kardiyak
cikist ylikseltir. Beta-1 adrenerjik reseptorler en ¢ok kalpte bulunur ve minimal vazokonstriksiyon ile
inotropi ve kronotropiyi artirir. Kan damarlarinda bulunan beta-2 adrenerjik reseptorlerin uyarilmasi ise

vazodilatasyona neden olur.

Dopamin reseptorleri: Diisiik dozlarda renal ve mezenterik vazodilatasyona, yiiksek dozlarda

ise alfa-1 aktivasyonu yoluyla vazokonstriksiyona neden olur.

Kalsiyum Duyarhlastiricilar: Miyokardin kalsiyuma duyarliligimi artirarak miyokardiyal
kontraktiliteyi yiikseltir.
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iNOTROP AJANLAR VE ETKILERIi

Inotrop ajanlar, miyokardiyal kas kasilmasini artirarak CO iyilestirir. Pozitif inotropik etki,
cogunlukla beta-1 adrenerjik reseptor aktivasyonu ile saglanir(Manaker & Teja, 2024).

Dobutamin: Beta-1 aktivasyonu ile miyokard kontraktilitesini artirir.

Milrinon: Fosfodiesteraz-3 inhibitorii olup, inotropik ve vazodilator etki gosterir.
Levosimendan: Miyokardin kalsiyuma duyarlhiligin artirarak kontraktiliteyi yiikseltir.
ADRENERJIK AJANLAR

Fenilefrin, norepinefrin, dopamin ve dobutamin gibi adrenerjik ajanlar, kritik hastalarda en sik
kullanilan vazopresdr ve inotropik ilaglardir. Farkli reseptorler iizerinden klinik etkiler gosterirler
(Manaker & Teja, 2024).

Norepinefrin (NE): Hem alfa-1 hem de beta-1 adrenerjik reseptorleri aktive ederek giiclii
vazokonstriksiyona ve kardiyak outputta (CO) hafif bir artisa neden olur. Septik sok tedavisinde tercih
edilen vazopressordiir (Hollenberg et al., 2004).

Fenilefrin: Saf alfa-adrenerjik agonist aktiviteye sahiptir ve bu nedenle minimal kardiyak
inotropi veya kronotropi ile vazokonstriksiyona neden olur. Ortalama arter basinci (MAP), sistemik
vaskiiler direnci (SVR) artirarak yiikselir. SVR <700 dynes-s/cm® olan hipotansiyon durumlarinda
faydalidir (6rn. hiperdinamik sepsis, norolojik bozukluklar, anesteziye bagli hipotansiyon). Fenilefrinin
potansiyel bir dezavantaji, atim hacmini azaltabilmesidir (Gregory et al., 1991).

Epinefrin: Giiclii beta-1 adrenerjik reseptor aktivitesine ve orta derecede beta-2 ile alfa-1
adrenerjik reseptor etkilerine sahiptir. Klinik olarak, diisiik doz epinefrin, beta-1 adrenerjik reseptorlerin
inotropik ve kronotropik etkileri nedeniyle kardiyak outputu (CO) artirirken, alfa-adrenerjik kaynakl
vazokonstriksiyon genellikle beta-2 adrenerjik reseptorlerin vazodilatasyon etkisiyle dengelenir
(Allwood et al., 1963). Sonug olarak, azalmis SVR ve MAP iizerindeki degisken etkilerle birlikte artmis
CO gozlenir. Epinefrin en sik septik sokta ikinci basamak ajan olarak (norepinefrinden sonra), anafilaksi
tedavisinde ve koroner arter baypas greftleme sonrasi hipotansiyonun yonetiminde kullanilir (Manaker
& Teja, 2024).

Efedrin: Epinefrine benzer sekilde, alfa ve beta-adrenerjik reseptorleri aktive eder, ancak etkisi
daha zayiftir. Ayrica, endojen norepinefrin salinimini artirarak da etki gosterir. Efedrin, genellikle
anestezi sonrasi hipotansiyonun tedavisinde kullanilir ve bunun disinda nadiren tercih edilir (Manaker
& Teja, 2024).

Dopamin: Doza bagl olarak farkl: etkilere sahiptir. Genellikle mutlak veya goreceli bradikardisi
olan ve tasiaritmi riski diisiik hastalarda, norepinefrine ikinci basamak alternatif olarak kullanilir.

1-2 mcg/kg/dk dozlarinda, dopamin agirlikli olarak bobrek, mezenterik, serebral ve koroner
yataklardaki dopamin-1 reseptdrlerini aktive ederek secici vazodilatasyona neden olur. Bazi ¢aligsmalar,
dopaminin bdbrek kan akisini1 ve glomeriiler filtrasyon hizini artirarak idrar ¢ikigimi yiikselttigini ve
aldosteron ile bobrek tiibiiler sodyum taginmasini inhibe ederek natriiirezi artirdigini 6ne stirmektedir
(Dasta & Kirby, 1986).
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2-5 mcg/kg/dk dozlarinda, hastalarda hemodinamik etkiler degiskenlik gosterebilir:
Vazodilatasyon genellikle artan atim hacmi ile dengelenir ve sistemik kan basinci iizerinde belirgin bir
net etki olusmaz. Hafif alfa-adrenerjik reseptdr aktivasyonu, SVR’yi artirabilir ve bu etkilerin toplami
MAP’te bir artisa yol agabilir (Manaker & Teja, 2024).

5-10 mcg/kg/dk dozlarinda, dopamin ayrica beta-1 adrenerjik reseptdrleri uyarir ve kalp hizi
iizerinde degisken etkilerle birlikte, agirlikli olarak atim hacmini artirarak CO’yu yiikseltir (Kulka &
Tryba, 1993).

10 mecg/kg/dk iizerindeki dozlarda, dopaminin baskin etkisi alfa-adrenerjik reseptorleri aktive
etmek olup, artmis SVR ile giiclii vazokonstriksiyon olusturur (Kulka & Tryba, 1993; VanValkinburgh
et al., 2025).

Dobutamin: Vazodilatasyona neden olan bir inotropik ajandir. Beta-1 adrenerjik reseptor
aktivasyonu, inotropi ve kronotropiyi artirarak sol ventrikiil dolum basincini diigiiriir. Kalp yetmezligi
olan hastalarda kardiyak sempatik aktivitenin azalmasina yol agar. Bununla birlikte, minimal alfa ve
beta-2 adrenerjik reseptor aktivasyonu, artan CO’ya karsi refleks vazodilatasyonla tamamlanan genel
bir vazodilatasyona neden olur. Net etki, kan basincinda belirgin bir degisiklik olmadan SVR’nin
azalmasi ve CO’nun artmasidir (Al-Hesayen et al., 2002).

Dobutamin, en sik siddetli, direngli kalp yetmezligi ve kardiyojenik sokta kullanilir. Hipotansiyon
riski nedeniyle sepsiste rutin olarak kullanilmamalidir. Diisiik doz dopaminin aksine, bobrek vaskiiler
yatagini segici olarak vazodilate etmez (Manaker & Teja, 2024).

Izoproterenol - Vazopressorden ziyade inotropik ve kronotropik bir ajandir. Beta-1 adrenerjik
reseptorler iizerinde etkilidir ve dobutaminin aksine belirgin bir kronotropik etkiye sahiptir. Ilacin beta-
2 adrenerjik reseptore yliksek afinitesi vazodilatasyona ve MAP'de azalmaya neden olur. Bu nedenle,
hipotansif ~ hastalarda  kullanimi, hipotansiyonun bradikardiden kaynaklandigi durumlarla
sinirlidir(Manaker & Teja, 2024).

NON-ADRENERJIK AJANLAR
Fosfodiesteraz (PDE) Inhibitorleri

Inotropik ve vazodilator etkileri olan non-adrenerjik ilaglardir. Etkileri birgok ydnden
dobutamininkine benzer, ancak disritmi insidansi daha diisiiktiir. PDE inhibitérleri, bozulmus kalp
fonksiyonu ve refrakter kalp yetmezligi olan hastalarin tedavisinde kullanilir. Bununla birlikte,
vazodilator 6zellikleri nedeniyle hipotansif hastalarda kullanimlart sinirlidir (Lollgen & Drexler, 1990).

Nitrik Oksit Sentaz (NOS) Inhibitérleri: Sepsiste vazodilatasyondan sorumlu birincil
mekanizmalar prostasiklin sentezi ve nitrik oksit artigidir. Klinik etkileri heniiz kesin olarak
kanitlanmamis olmakla birlikte, NOS iiretiminin engellenmesinin, doza bagl olarak SVR’yi artirdig1
bildirilmistir (Petros et al., 1994).

Kalsiyum Duyarhlastiricilar: Levosimendan gibi ilaglar, miyokardiyal kontraktiliteyi artirarak
etki gosterir. Ancak, kesin klinik etkileri halen tam olarak kanitlanmamistir (Mehta et al., 2017).
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Anjiyotensin II: Sentetik anjiyotensin II’nin, septik sok gibi vazodilator soklarda vazopresor etki
gosterdigi bildirilmistir (Chawla et al., 2014). Ancak, rutin tedaviye eklenmesi i¢in yeterli kanit
bulunmamaktadir (Manaker & Teja, 2024).

VAZOPRESSIN VE ANALOGLARI
Vazopressin ve Analoglari

Vazopressin (Antidiiiretik Hormon, ADH): Vazopressin, arginin vazopressin bozukluklari
(eski adryla diabetes insipidus) ve 6zofagus varis kanamalarinin tedavisinde kullanilir. Vazodilator
soktaki kesin rolil heniiz tam olarak tanimlanmamis olsa da, dzellikle septik sok veya epinefrine yanit
vermeyen anafilaksi gibi refrakter vazodilator soklarda ikinci basamak ajan olarak tercih edilmektedir
(Mclntyre et al., 2018).

Arginin Vazopressin (AVP): AVP, V1, V2 ve V3 reseptorleri iizerinde etkili olup, refrakter
vazodilator hipotansiyon, kardiyak arrest ve septik sok tedavisinde kullaniimaktadir (Garcia-Alvarez &
Arboleda-Salazar, 2023).

Desmopressin Asetat (DDAVP): V2 reseptorlerine spesifik bir sentetik agonisttir ve ilk olarak
santral diabetes insipidus tedavisinde kullanilmustir (Garcia-Alvarez & Arboleda-Salazar, 2023).

Terlipressin: Ozofagus varislerine, portal hipertansiyona ve septik soka bagh mide
kanamalarmin tedavisinde kullanilmustir (Garcia-Alvarez & Arboleda-Salazar, 2023). Surviving Sepsis
Campaign (SSC) onerileri (Evans et al., 2021), daha fazla istenmeyen etki (norepinefrinden daha ciddi
yan etkiler, 6zellikle dijital iskemi) nedeniyle septik soklu hastalarda kullanimini tavsiye etmemektedir.

Selepressin: Sentetik bir vazopressin analogudur ve kisa etkili se¢ici bir V1 reseptor agonistidir.
Ancak klinik kullanimu, yan etkileri nedeniyle tartismalidir (Garcia-Alvarez & Arboleda-Salazar, 2023).

Ornipressin: V1 reseptorleri icin 6zel bir afinite sergiler ve boylece AVP'nin vaskiiler etkilerini
taklit eder. Laparoskopik miyomektomi sirasinda kan kaybini azalttig1 ve hepatorenal sendromlu sirozda
yararl1 oldugu bildirilmistir (Garcia-Alvarez & Arboleda-Salazar, 2023).

Vazopresor tedavi ile ilgili olarak, SSC 2012'den beri ilk basamak vazopresor ajan olarak NE
onermektedir (daha 6nce NE veya dopamin dnermekteydi) ve AVP nin ikincil tedavi olarak eklenmesini
tavsiye etmektedir. Ancak 2021'den bu yana SSC, NE dozunu artrmak yerine AVP'nin erken
eklenmesini 6nermektedir (Evans et al., 2021).

Vazopressinin potansiyel yan etkileri arasinda hiponatremi, pulmoner vazokonstriksiyon ve
arginin vazopressin bozukluklar1 yer alir. Vazopressinin kesilmesini takiben hipotansiyonun yaygin
oldugu goriilmektedir. Bunu 6nlemek icin doz, her 30 ila 60 dakikada bir 0,01 {inite/dk. azaltilarak
yavasca kesilmelidir (Russell et al., 2008).

UYGULAMA VE VASKULER ERiSiM

Periferik ve santral vendz erisim dahil olmak iizere ¢esitli intravendz erisim secenekleri
mevcuttur. Tiim vaskiiler erigsim yollari, enfeksiyon, tromboz, flebit ve vaskiiler yaralanma riski tasir
(Cawcutt et al., 2019).
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Periferik intravenoz kateterler yoluyla vazopressor uygulanmasi, ekstravazasyon ve doku hasari
riski nedeniyle santral venoz kateterler tercih edilmektedir. Ancak, santral vendz kateterlerin de major
komplikasyonlari olabilir; bunlar arasinda pnémotoraks, arteriyel kaniilasyon, bakteriyemi, sepsis ve
derin ven trombozu yer almaktadir (Manaker & Teja, 2024; Timsit et al., 2018).

VAZOPRESSOR VE INOTROP AJANLARIN KULLANIM ENDIKASYONLARI
Septik Sok: Norepinefrin birinci basamak ajan olarak onerilir.

Kardiyojenik Sok: Dobutamin ve norepinefrin kombinasyonu sik kullanilir.

Anafilaktik Sok: Epinefrin altin standart tedavidir.

Hipovolemik Sok: Vazopresorlerden dnce sivi replasmani tercih edilmelidir (Manaker & Teja,
2024; VanValkinburgh et al., 2025).

UYGULAMADA DIKKAT EDILECEK DURUMLAR

Sivi Resiisitasyonu: Vazopressorlerin en etkili oldugu durum, yeterli sivi replasmani
saglandiginda goriiliir. Bu nedenle, vazopressorler baglatilmadan 6nce, zaman elverdiginde, yeterli
intravaskiiler sivi resiisitasyonu uygulanmalidir (Evans et al., 2021; Moran et al., 1993). Bununla
birlikte, hemorajik sokta vazopressorlerin uygulanma zamanlamasi tartismali olup degiskenlik
gosterebilir.

Ila¢ Sec¢imi, izlem ve Titrasyon: Baslangic ajani, altta yatan ve siiphelenilen etiyolojiye gore
belirlenmelidir (6rnegin, belirgin hipotansiyonu olmayan kalp yetmezligi vakalarinda dobutamin,
anafilaktik sokta epineftrin).

Klinik hedeflere ulasmak i¢in (etkili kan basinci, yeterli idrar ¢ikisi, mental durum gibi organ
perfiizyon gostergeleri) doz titrasyonu yapilmalidir.

Primer ajanin maksimum dozu yetersiz kaldiginda, refrakter sok durumlarinda ikinci bir ajan
eklenebilir. Tasiflaksi gibi durumlarda, hastanin ilaca yaniti zamanla azalabilir. Degisken hemodinamik
yanitlar nedeniyle, Ozellikle kritik durumdaki hastalar sik sik yeniden degerlendirilmeli ve
vazopressor/inotrop tedavisi yakindan izlenmelidir (Manaker & Teja, 2024; VanValkinburgh et al.,
2025).

KOMPLIKASYONLAR VE YAN ETKILER
Vazokonstriksiyona bagli hipoperfiizyon ve organ yetmezligi
Aritmiler: Ozellikle beta-agonistler ventrikiiler aritmi riskini artirabilir.

Miyokardiyal iskemi: Ozellikle epinefrin ve norepinefrin, miyokardin oksijen ihtiyacini artirarak
iskemiye neden olabilir.

Ekstravazasyon: Doku nekrozuna yol agabilir.

Hiperglisemi: Beta-agonistler, insiilin salinimini baskilayarak kan sekerini yiikseltebilir (Manaker
& Teja, 2024; VanValkinburgh et al., 2025).
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KLINiK KULLANIM VE DOZAJ

Norepinefrin: 0.05-1.5 meg/kg/dk (Septik sokta ilk tercih).

Dopamin: 2-20 mcg/kg/dk (Doza bagh farkl etkiler gosterir).

Dobutamin: 2-20 mcg/kg/dk (Kardiyojenik sokta ilk tercih).

Epinefrin: 0.05-2 mcg/kg/dk (Anafilaksi ve kardiyak arrestte kullanilir).

Vazopressin: 0.01-0.04 U/dk (Sepsis ve vazodilator soklarda adjuvan tedavi olarak kullanilir)
(Evans et al., 2021; Manaker & Teja, 2024; VanValkinburgh et al., 2025). (Tablo 1, Tablo 2)

Tablo 1. Vazopresor ve inotroplarin 6nerilen dozlar1 (Manaker & Teja, 2024;)

Ilac¢ Baslangic Doz Idame doz Refrakter Sok icin
Maksimum doz
Norepinephrine | 5- 15 mcg/dk. 2- 80 mecg/dk. (0,025- | 80- 250 mcg/dk.
(noradrenaline) | (0,05- 0,15 mcg/kg/dk.) 1 mcg/kg/dk.) (1- 3,3 mcg/kg/dk.)
Kardiyojenik sok: 0,05 Kardiyojenik sok:
mcg/kg/dk. 0,05- 0,4 mcg/kg/dk.
Epinefrin 1- 15 meg/dk. (0,01- 0,2 1- 40 mcg/dk. (0,01- 40- 160 mcg/dk.
(adrenalin) mcg/kg/dk.) 0,5 mcg/kg/dk.) (0,5- 2 mcg/kg/dk.)
Fenilefrin Stabilize olana kadar 40- 20 ila 400 mcg/dk. 80 ila 730 mcg/dk. (1,1-
160 mcg/dk. (alternatif (0,25- 5 mcg/kg/dk.) 9,1 mcg/kg/dk.)
olarak 0,5 ila 2 mcg/kg/dk.)
Dopamin 2- 5 meg/kg/dk. 2- 20 meg/kg/dk. 20 mcg/kg/dk.
Vazopressin 0,03 tinite /dk. 0,01- 0,04 unite/dk. 0,04 tinite/dk.
(arginin- (titre edilmemis) tizerindeki dozlar
vazopressin) kardiyak iskemiye
neden olabilir ve
kurtarma tedavisi i¢in
saklanmalidir
Dobutamin Normal: 2 ila 5 meg/kg/dk. | 2 ila 10 meg/kg/dk. 20 meg/kg/dk.
(aralik: 0,5 ila 5
mcg/kg/dk.; daha az
siddetli kardiyak
dekompansasyon i¢in daha
disiik dozlar)
Milrinone 0,125 ila 0,25 mcg/kg/dk. 0,125 1la 0,75 0,75 mcg/kg/dk.

mcg/kg/dk.
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Tablo 2. Vazopresor ve inotroplarin tedavideki rolii ve secilmis 6zellikleri (Manaker & Teja, 2024;)

lac¢ Tedavideki rolii ve ozellikleri

Norepinephrine | Septik, kardiyojenik ve hipovolemik sokta tercih edilen ilk vazopressor. Klinik

(noradrenaline) | olarak kullanilan genis doz aralig1. Seyreltilmelidir

Epinefrin Anafilaktik sokta tercih edilen ilk vazopressor.

(adrenalin) Septik sokta MAP'yi hedefe yiikseltmek i¢in ek bir ajan gerektiginde norepinefrine
ek bir ajan ve bazen norepinefrin kontrendike ise alternatif bir birinci basamak ajan.
Kalp hizin1 artirir; tasiaritmilere ve iskemiye neden olabilir. inotropi i¢in 6nerilen
araligin iist ucundaki dozlar gereklidir.

Fenilefrin Saf alfa-adrenerjik vazokonstriktor. Tasiaritmiler varliginda norepinefrin yerine
diistiniilebilir. Kardiyak fonksiyon bozuklugu olan hastalarda atim hacmini ve kalp
debisini azaltabilir.

Dopamin Yiiksek oranda secilmis hastalarda (6rn. mutlak veya goreceli bradikardi ve diigiik
tasiaritmi riski olan) septik sokta norepinefrine bir alternatif. Septik sokta
hipotansiyonu tersine ¢evirmek i¢in norepinefrinden daha fazla yan etki (6rn.
ozellikle >20 mcg/kg/dakika dozlarda tagikardi, aritmiler) ve daha az etkilidir.

Vazopressin Kan basincin1 hedef MAP'ye yiikseltmek veya norepinefrin gereksinimini azaltmak

(arginin- icin norepinefrine eklenir. Saf vazokonstriktdr; miyokardiyal disfonksiyonda atim

vazopressin) hacmini ve kardiyak outputu azaltabilir veya koroner arter hastaliginda iskemiyi
presipite edebilir.

Dobutamin Diisiik kardiyak debili ve kan basmcimin korundugu kardiyojenik sokta ilk tercih
edilen ajan. Miyokardiyal disfonksiyonlu septik sokta kardiyak debiyi artirmak igin
norepinefrine ilave edilebilir. Kardiyak kontraktiliteyi ve hiz1 artirir; hipotansiyona
ve tagiaritmilere neden olabilir.

Milrinone Diger ajanlara refrakter kardiyojenik sokta organ perfiizyonunu korumak i¢in kisa

stireli kardiyak output artirmmi igin alternatif. Yiiksek dozlarda kardiyak
kontraktiliteyi artirir ve kalp hizim1 hafifce artirir; periferik vazodilatasyon,
hipotansiyon ve/veya ventrikiiler aritmiye neden olabilir. Bobrek yetmezliginde doz
ayarlamasi gerekir.

KLINIiK KULLANIM VE DOZAJ

Norepinefrin: 0.05-1.5 mcg/kg/dk (septik sokta ilk tercih)

Dopamin: 2-20 mcg/kg/dk (doza bagl farkli etkiler gosterir)

Dobutamin: 2-20 mcg/kg/dk (kardiyojenik sokta ilk tercih)

Epinefrin: 0.05-2 mcg/kg/dk (anafilaksi ve kardiyak arrestte kullanilir) (Tablo1, Tablo 2)

Sonug olarak, vazopresor ve inotrop ajanlar hemodinamik stabilizasyon i¢in kritik neme sahiptir.

Uygun dozaj ve hastaya 6zgii ilag secimi, mortaliteyi azaltmada etkili olabilir. Bununla birlikte, dogru

monitdrizasyon ve uygun endikasyonlarla kullanilmasi, komplikasyon risklerini azaltmak i¢in kritik

Onem tasimaktadir.
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Giris

Yaniklar, genellikle sicak yiizeyler, sicak sivilar, buhar veya alevle temas sonucu olusan asir1
1sidan kaynaklanan cilt yaralanmalaridir. Cogu yanik hafif derecede olup hastalar ayakta tedavi
edilebilir veya yerel hastanelerde bakim gorebilir. Ancak, tiim yanik hastalarinin yaklagik %6,5°1 6zel
yanik merkezlerinde tedavi edilmektedir.

Yaniklarin degerlendirilmesi ve yonetimi ¢esitli faktorlere gore belirlenir:

Yanik tiirii: Termal, kimyasal, elektriksel veya radyasyon yaniklari.
¢ Yamgmn kapsami: Toplam viicut ylizey alaninin (% TBSA) yiizdesi olarak ifade edilir.

e Yamgin derinligi: Yiizeysel (birinci derece), kismi kalinlik (ikinci derece) veya tam kalinlik
(iglincii derece) olarak siniflandirilir,

o Hastaya ozgii faktorler: Yas (<10 veya >50), mevcut tibbi rahatsizliklar, yanigin yeri (yiiz,
gozler, kulaklar, burun, eller, ayaklar, perine) ve duman soluma ya da diger travmatik
yaralanmalar gibi ek faktorler.

1. Etiyoloji

Yaniklar su etkenlerden kaynaklanabilir:

Kimyasal yanmiklar: Giglii asitler, kostikler, tiner veya benzin gibi maddeler.
¢ Elektrik yaniklari: Elektrik akimina maruz kalma.

e Termal yaniklar: Ates, sicak s1vi, sicak metal, cam veya diger nesneler.

e Buhar yaniklar.

e Radyasyon yamiklari: X-iginlar1 veya ultraviyole 1s1k.

N

. Epidemiyoloji

Yanik vakalarinin:

o %86’s1 termal yaniklar,

o %4’ elektrik yaniklari,

e %3’ kimyasal yaniklar kaynaklidir.

Alev ve haslanma yaniklar1 hem gocuklarda hem de yetigkinlerde en yaygin yanik nedenidir.
Alev yaniklan yetigkinlerde daha sik goriiliirken, bes yas altt ¢ocuklarda haslanma yaniklar1 daha
yaygindir.

Yanik yaralanmalar1 genellikle diigiik ve orta gelirli bireyleri daha fazla etkilemektedir.
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3. Patofizyoloji
Yaniklar, epidermis ve dermis olmak {izere iki ana deri tabakasini etkileyebilir.

o Kimyasal yaniklar asidik veya alkali olabilir. Alkali yaniklar sivilasma nekrozu nedeniyle
cilde daha fazla niifuz ederken, asidik yaniklar pihtilasma nekrozu olusturarak daha yiizeysel
zarar verir.

o Elektrik yaniklar1 genellikle kiiciik giris ve cikis yaralan ile goriinse de ciddi i¢ organ
yaralanmalarina yol agabilir.

e Termal yaniklar en yaygin tiir olup, genellikle lokal hasar ile sinirlidir. Ancak daha derin ve
genis yaniklarda sistemik yanitlar gelisebilir.

Cogu yanik kiicilk ve mindr olarak siniflandirildigindan, 6ykii ve fiziksel muayene standart
sekilde devam edebilir. Ancak ciddi yanik vakalarinda yaklasim, biiyiik travma hastalarinda oldugu
gibi ele alinmalidir.

Yanik hastasinin degerlendirilmesinde:

e Yanik tiirii,

¢ Olas1 inhalasyon yaralanmast,

o Iliskili travmatik yaralanmalar dikkate almmalidir.

Miimkiinse, hastane oncesi acil miidahale ekibine hastanin uzun siire duman maruziyeti olup
olmadig1 (karbon monoksit zehirlenmesi, siyaniir zehirlenmesi, akciger yaralanmasi vb.) veya patlama,
diisme ya da giivenli bir yere atlamaya bagli ek yaralanmalar yagayip yasamadigi sorulmalidir.

Yanik muayenesi, hastanin ikincil degerlendirilmesi sirasinda gerceklestirilebilir. Muayene
sirasinda hastanin giysileri ¢ikarilmali ve sicak bir ortamda bagtan ayaga detayli bir fizik muayene
yapilmalidir.

5. Degerlendirme

Yanmig cildi degerlendirirken gbéz Oniinde bulundurulmasi gereken en Onemli faktorler
yaniklarin kapsami (genellikle toplam viicut yilizey alanmnin ytizdesi (% TBSA) ile hesaplanir) ve
yaniklarin tahmini derinligidir (yiizeysel, kismi kalinlik veya tam kalinlik). [5] [6] [7]

5.1. Yamigin Boyutu

Toplam viicut yiizey alaninin ne kadarmin yandigini tahmin etmek igin ¢esitli yontemler
mevcuttur.

o Dokuzlar Kurah (Rule of Nines)
Yetiskinlerde hizl1 ve pratik bir tahmin saglar:

e Bas ve boyun: %9
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e Her bir kol: %9

o On govde (gogiis + karn): %18
o Arka govde (sirt + bel): %18

e Her bir bacak: %18

¢ Perineum (genital bolge): %1

Not: Cocuklarda basin yiizey alan1 daha biiyiik oldugundan, bas %18; her bacak ise %13,5
olarak degerlendirilir.

o Lund ve Browder Semasi

Ozellikle pediatrik hastalarda en dogru sonuglar1 verir. Viicut bolgelerine yasa gore degisken
ylizdeler atanir:

e Her kol: %10
o On govde: %13
o Arka govde: %13

¢ Bas ve bacak oranlari, cocugun yasina gore spesifik olarak ayarlanir.

Bu yontem, biliylime ile birlikte degisen viicut oranlarin1 dikkate aldigi i¢in ¢ocuklarda altin
standart olarak kabul edilir.

o Avuc i¢i Yontemi
Kiiciik ve diizensiz yanik alanlarinin hizlica tahmini i¢in kullanilir:

e Sadece avug i¢i (parmaklar hari¢) =~ 9%0,5 VYA
¢ Elin tamami (avug i¢i + parmaklar) = %1 VYA

Pratik ipucu: "Hastanin kendi avug i¢i", kendi viicut yiizeyinin %0,5—1'ine esittir.
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5.2. Yamigin Derinligi

Yanik derinligi, yaralanmanin epidermis veya dermise ne kadar derine yayildigina baglh olarak
tic tipe ayrilir.

e Yiizeysel yaniklar (birinci derece) sadece epidermisi igerir ve sicak, agrili, kirmizi,
yumusaktir ve dokunuldugunda soluklagir. Kabarciklanma genellikle olmaz. Tipik bir 6rnek
glines yanigidir.

e Kismi kalinhikta yaniklar (ikinci derece) epidermisten dermise kadar uzanir. Dermise olan
derinlik degisebilir (ylizeysel veya derin dermis). Bu yaniklar genellikle ¢cok agrilidir, kirmizi,
kabarcikli, nemli, yumusaktir ve dokunuldugunda solgunlasir. Ornekler arasinda sicak
ylizeyler, sicak sivilar veya alevlerden kaynaklanan yaniklar bulunur.

e Tam kahnhkta yaniklar (iigiincii derece) hem epidermis hem de dermis boyunca uzanir ve
deri alt1 yag dokusuna veya daha derine iner. Bu yaniklar ¢ok az veya hig¢ agriya neden olmaz,
beyaz, kahverengi veya komiirlesmis olabilir ve elle muayenede sert ve deri gibi hissedilir,
solma olmaz. Bunlar alevden, sicak sivilardan veya asir1 1sitilmis gazlardan kaynaklanir.

First Degree Burn Second Degree Burn Third Degree Burn

Epidermis Epidermis Epidermis
Dermis Dermis Dermis
Subcutaneous Subcutaneous Subcutaneous

Yanik yaygmligi hesaplanirken sadece kismi kalmliktaki ve tam kalinliktaki yaniklar dikkate
alinmakta, yiizeysel yaniklar hari¢ tutulmaktadir.

Hastanin avug i¢i, toplam viicut ylizey alaninin yaklasik %1'ini temsil eder. Ayrica, yanik
yaralanmasi kismi ve tam kalinlikta yaralanma olarak alt boliimlere ayrilabilir.

» Biiyiik yanik yaralanmasi
e Yetiskinlerde toplam viicut yiizey alanimnin %25'inden fazlasi, c¢ocuklarda ise
%20'sinden fazlasi,
e TBSA'nin %10'undan fazlasini igeren tam kalinlikta yanik,
e Yiizde, perinede veya ekstremitelerde yanik,
e Onemli kozmetik bozulma,
e Buyaralanmalar en iyi yanik merkezinde yonetilir
» Orta derecede yanik yaralanmasi
e Yetiskinlerde TBSA'nin %15 ila %20'si, gocuklarda %10 ila %15'i arasinda kismi
kalinlikta yanik veya %2 ila %10 TBSA iceren tam kalinlikta yanik,
e Yiiz ve perine i¢in minimum tehdit,
e Kozmetik bozulma riski ciddi degildir.
e Bu hastalarin hastaneye yatirilmasi gerekir ancak her zaman yanik merkezine sevk
edilmeleri gerekmez.
» Kiiciik yanik yaralanmasi
e Yetigkinlerde TBSA'nin %15'inden azim1 ve cocuklarda %10undan azini igeren
yaniklar
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e Islevsel veya kozmetik kay1p tehdidi yok
e Yiiz ve perine tutulumu yok
e Bu yaniklar ayaktan tedavi edilir.

6.Tedavi/ Yonetim

Amerikan Yanik Dernegi, su durumlardaki hastalarin yanik merkezlerine yonlendirilmesini
onermektedir:

e Kismi kalinlikta toplam viicut yiizey alaninin %10'undan daha biiyiik yaniklar
e Tam kalinlikta yaniklar

e Yiiz, el, ayak, genital bolge veya biiylik eklemlerde yaniklar

e Kimyasal yaniklar, elektrik veya yildirim ¢arpmasi yaralanmalari

e Onemli inhalasyon yaralanmalari

e Birden fazla tibbi rahatsizlig1 olan hastalarda yaniklar

e Travmatik yaralanmalarla iliskili hastalarda yaniklar

Tedavi edilmesi planlanan kii¢iik yaniklara yanik bakiminin “C”’si kullanilarak yaklasilabilir:
Akut yanik bakiminda, temel miidahaleler "4C" baglig1 altinda 6zetlenebilir:
[] Cooling (Sogutma)
Yanigin derinlesmesini 6nlemek ve agriy1 hafifletmek amaciyla:
e Kiiciik yanik bolgeleri temiz musluk suyu veya izotonik salin c¢ozeltisiyle nazikge
sogutulmalidir.
e Sogutma siiresi genellikle 10-20 dakika olmali, asir1 sogutmaya bagl hipotermiden
kacinilmalidir.
Cleaning (Temizlik)
Ikincil enfeksiyonlar1 énlemek igin:
o Hafif sabun ve su ile veya nazik antibakteriyel soliisyonlarla temizlik yapilir.
e Kabarcik (biil) yonetimi konusunda goriis birligi bulunmamakla birlikte:
o Biiylik ve gergin biiller genellikle debride edilir.
o Avug i¢i veya ayak tabani gibi yiiksek fonksiyonel alanlardaki kii¢iik biiller, koruyucu
bariyer gorevi gordiigii i¢in yerinde birakilabilir.
Covering (Kaplama)
Yanigin enfeksiyondan korunmasi ve iyilesmenin desteklenmesi igin:
o Topikal antibiyotikli merhemler veya kremler kullanilir.

o Uzeri emici gazh bezler veya 6zel yanik pansumanlari ile kapatilir.
e Gerektiginde pansumanlar non-aderent (yapismayan) materyallerle desteklenebilir.
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Comfort (Rahathk)

Agrinin ve fonksiyon kaybinin 6nlenmesi hedeflenir:

e Agrni kontrolii i¢in recetesiz analjezikler veya gerekirse receteli opioidler kullanilabilir.

o Ogzellikle eklemleri veya kritik islev bolgelerini etkileyen yanmiklarda ateller kullanilarak

destek saglanabilir.

Siddetli Yaniklarda Sivi Resiisitasyonu ve Parkland Formiilii

%20 toplam viicut ylizey alan1 (TBSA) yaniklarinda, hemodinamik stabilitenin korunmasi ve
hipovolemik sokun énlenmesi amaciyla erken siv1 resiisitasyonu hayati neme sahiptir. Hedef: Idrar

cikisini > 0,5 mL/kg/saat diizeyinde tutmaktir.

[lk 24 saatte verilecek toplam sivi miktari= 4 ml LR x hastanin agirhg (kg) x % TBSA.
Hesaplanan toplam s1vi miktarinin:

o Ilk yansi, yanigin olustugu andan itibaren ilk 8 saat icinde verilmelidir.
o Kalan yansi ise sonraki 16 saat i¢inde verilmelidir.

Ornek Uygulama
Hasta: 70 kg agirliginda, %30 TBSA kismi kalinlikta yanigi olan bir yetiskin.
Hesaplama: 4x70x30=8.400 mL (Laktatli Ringer solusyonu)

e ilk 8 saatte: 4.200 mL
e Sonraki 16 saatte: 4.200 mL

4ml x TBSA (%) x vicut agirligi (kg)

* %50'si ilk 8 saat icinde,
® %50'si sonraki 16 saat icerisinde verilecek.

Yanik hastalarinda uygulanan sivi resiisitasyon formiilleri (6rnegin Parkland formiilii), sadece
baslangic i¢in yaklasik bir kilavuz niteligindedir.

Unutulmamasi gereken Kritik nokta: Gergek sivi ihtiyaci; hastanin hemodinamik durumu,
idrar c¢ikisi, eslik eden travmalar, ve varsa altta yatan tibbi hastahklarina gore
bireysellestirilmelidir. Asir1 sivi verilmesi, "yanik 6demi" ve sekonder komplikasyonlara yol
acabilecegi gibi; Yetersiz sivi verilmesi de hipoperfiizyon ve ¢oklu organ yetmezligi riskini artirir. Bu
nedenle siv1 tedavisi, dinamik hasta takibi ve tedaviye esnek uyum prensipleriyle yonetilmelidir.

Orta ila siddetli alev yaniklari olan ve inhalasyon yaralanmasi siiphesi olan hastalarda
karboksihemoglobin diizeyleri kontrol edilmeli ve hastalar karbon monoksit zehirlenmesi diglanana
kadar yiiksek akisli oksijene alinmalidir. Karbon monoksit zehirlenmesi dogrulanirsa, yiiksek akislt
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oksijenle tedaviye devam edin ve seg¢ilmis vakalarda hiperbarik oksijeni diisliniilmelidir. Siyaniir
zehirlenmesi duman inhalasyonundan da kaynaklanabilir ve hidroksokobalamin ile tedavi edilebilir.
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1. YILAN SOKMALARI

1.1. Giris

Yilan sokmasi ve buna bagli zehirlenme, diinyada ve tlilkemizde ciddi klinik tablolara yol acan,
acil tedavi gerektiren ve 0liim ya da kalici hasara neden olabilen bir tibbi durumdur. Diinyada yaklagik
2500 yilan tiirii bulunmasina ragmen, bunlarin hepsi zehirli degildir (Vij,2011). Atractaspididae,
Elapidae, Hydrophidae, Crotalidae, Colubridae ve Viperidae tiirlerinin zehirli oldugu bilinmektedir
(Hanbeyoglu ve digerleri, 2022). Zehirli yilan tiirlerinin biiylik bir kism1 Viperidae ve Elapidae
familyalarina aittir (Tednes ve Slesinger, 2024).

Tiirkiye’de bilinen 41 yilan tiirtiniin 13’1 zehirlidir ve bunlarin ¢ogunlugunu Viperidae (engerek)
ailesi olusturur. Engerekler Gzellikle Akdeniz, Ege, Giineydogu Anadolu, Dogu Anadolu, Dogu
Karadeniz ve Kuzeybati Trakya bolgelerinde yaygindir. Viperidae ailesi, uzun, 6éne dogru hareket
edebilen dis yapilari, tiggen kafalari, eliptik g6z bebekleri ve kuyruklarinda kiigiik pullarin bulunmasi
ile ayrt edilir. Bunun yaninda, Tiirkiye’de Colubridae ve Elapidae (kobralar) familyalarina ait bazi
zehirli yilan tiirleri de bulunmaktadir. Elapidae ailesinin ayirt edici 6zellikleri sabit ve kisa digleri, daha
az belirgin {iggen kafa yapisi, dairesel géz bebekleri ve kuyruklarinda daha biiyiikk pullarin
bulunmasidir(Sahan ve digerleri, 2016)

Diinya Saglik Orgiitii (DSO), her y1l diinya genelinde yaklasik 5,4 milyon yilan sokmasi ve 1,8-
2,7 milyon zehirlenme olgusu goriildiigiinii, bunlarin 81.410-137.880’inin dliimle sonuclandigini ve
uzuv kayiplar ile diger kalic1 sakatliklarin bu sayinin ii¢ kat1 kadar oldugunu bildirmektedir (World
Health Organization, 2023). Tirkiye’de Ulusal Zehir Danigma Merkezi (UZEM) verilerine gore, 2018
yilinda 556, 2019 yilinda 655 ve 2020 yilinda 695 yilan 1sir181 vakasi bildirilmistir (UZEM, 2014-2020).

1.2. Zehirlerin Toksik Etkileri

Yilan zehiri, protein, karbonhidrat ve ¢esitli maddelerin karigimini igeren kompleks bir yapidir.
Zehir, yilanin gozlerinin arkasinda ve altinda bulunan bezler, kaslar, kanallar ve dislerden olusan zehir
aparat1 tarafindan tretilir. Bilesenleri sitotoksik, hipotansif, norotoksik veya antikoagiilan etkilere
sahiptir ve bu etkiler tiire 6zgiidiir. Elapidae tlirlerinde nérotoksinler baskinken, Viperidae ve Colubridae

tiirlerinde sitotoksik ve koagiilasyon sistemine etkili toksinler bulunur.

Norotoksinler, kan-beyin bariyerini gecememelerine ragmen noromiiskiiler iletimi bozarak felce

neden olabilir. Presinaptik ve postsinaptik olmak tizere iki gruba ayrilirlar.

o Presinaptik norotoksinler, asetilkolin salinimini engelleyen fosfolipaz A2 kompleksleridir ve
B-norotoksinler olarak bilinirler. Taipoksin, paradoksin, trimukrotoksin, viperotoksin,
psodocerastes, teksilotoksin ve krotoksin bu grupta yer alir. Asetilkolin vezikiillerinin
olusumunu engelleyerek geri doniissiiz bir inhibisyona yol agabilirler.

¢ Postsinaptik ndrotoksinler, asetilkolin reseptorlerini bloke eden protein kompleksleridir ve a.-
norotoksinler olarak adlandirilir. Kiirar benzeri bir mekanizmaya sahiptirler ve reseptorleri

geri doniisiimlii olarak bloke ederler. irditoksin bu gruba dahildir.
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e Bazi zehirler hem a- hem de B-norotoksinleri i¢erebilir. Bu durumda hem asetilkolin salinimi
baskilanir hem de reseptorler bloke edilir, boylece giiclii bir felg etkisi ortaya ¢ikar.

Sitotoksik enzimler olan fosfolipazlar A2 ve metalloproteinazlar, 6dem, biil ve lokal doku
nekrozuna neden olan proinflamatuvar mekanizmalar1 aktive eder. Bu toksinler bradikinin,

prostaglandin ve sempatomimetik aminlerin salinimini tetikleyerek inflamasyonu artirir.

Aminopeptidazlar, anjiyotensin doniistiiriicii enzim inhibitorleri olarak etki ederek arteriyel kan
basmcint diigiiriip sistemik hipotansiyona neden olabilir. Safarotoksinler ve endotelinler, koroner
arterlerde vazokonstriiksiyona neden olarak myokardiyal iskemi ve kardiyak aritmiye yol acabilir.

Yilan zehiri ayrica kan koagiilasyonunu etkileyerek kanamalara veya tromboza neden olabilir.
Bununla birlikte, bazi bilesenleri immiinomodiilator, anti-inflamatuar ve antitiimdral etkilere sahiptir.
Giiniimiizde bu 6zellikleri nedeniyle yilan zehirinin terapotik potansiyeli {izerine arastirmalar devam
etmektedir. Ayrica, klinik laboratuvarlarda hemostatik parametrelerin analizinde de kullanilmaktadir
(Del Brutto ve Del Brutto, 2012).

1.3. Epidemiyoloji

Yilan sokmalar1 en ¢ok yaz aylarinda goriilmekte olup, 6zellikle ¢iftciler ve avcilar gibi mesleki
maruziyeti olan kisilerde daha sik rastlanmaktadir. Diinyada en fazla yilan sokmasi ve buna bagh
Olimler Hindistan'da goriilmektedir. Bunun nedenleri arasinda kalabalik niifus, kotii yasam kosullari,
zehirli yilan tiirlerinin fazlaligi, saglik hizmetlerine erisimde yasanan zorluklar ve antivenom eksikligi
yer almaktadir.

Tirkiye’de yilan sokmalart en sik Giiney ve Giineydogu Anadolu bolgelerinde goriilmektedir.
Cocuklar, yilan sokmasi vakalariin %28’ini olustururken, erkeklerde maruziyet orant %59’dur (Tednes
ve Slesinger, 2024; Yiiksel ve digerleri, 2009).

1.4. Klinik Bulgular

Yilan sokmasi vakalarinda, dncelikle yilanin zehirli olup olmadig1 degerlendirilmelidir. Ayrintili
anamnez alinmali ve 1sirik bolgesi dikkatlice incelenmelidir. ik muayenede kanamali dis izinin

goriilmesi, biiyiik olasilikla zehirli bir yilan tarafindan 1sirildigini gosterir.

Yilan sokmalari en sik alt ekstremitelerde goriilmektedir. Klinik tablonun siddetini belirleyen
faktorler arasinda hastanin yasi, viicut agirligi, isirilan bolge, hastanin hareket durumu, yilanin
biiyiikliigii ve agzinda bulunan mikroorganizmalar yer almaktadir. Ozellikle bas ve govde bdlgesinden
yilan sokmalari, ekstremiteye kiyasla 2-3 kat daha fazla aciliyet gerektirir (Yiiksel ve digerleri, 2009).

Klinik belirtiler, yilan zehirinde bulunan toksinlere bagli olarak degisir. Engerek tiirii yilan
sokmalarinda agr1 ve lokal etkiler daha belirgin olup, elapid tiirlerinde norotoksisite 6n plandadir.
Elapidae tiirlerinin yiiksek fosfolipaz A2 igermesi nedeniyle norotoksik etkileri daha giigliidiir. Engerek
ve colubridae yilanlarinin zehirlerinde bulunan metalloproteinazlar ve serin proteazlar ise genellikle
kanama ve doku nekrozu ile iliskilidir (Del Brutto ve Del Brutto, 2012).
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Hastalarda lokal ve sistemik belirtiler, maruz kalinan toksinin siddetine gore degiskenlik
gostermektedir:

e Lokal belirtiler: Agri, sislik, biil olusumu ve doku nekrozu goriilebilir. Ekstremitedeki sislik
ilerleyerek kompartman sendromuna neden olabilir (Yiiksel ve digerleri, 2009).

o Sistemik belirtiler: Ates, bulanti, kusma, dolasim kollapsi, sarilik, delirium, konviilsiyon ve
koma gibi semptomlar gelisebilir (Karakus ve digerleri, 2018).

Agir vakalarda akut bobrek yetmezligi, hipovolemik sok, tiiketim koagiilopatisi, rabdomiyoliz ve
tiibiiler nekroz goriilebilir (Sitprija,2008). Engerek ve colubridae tiirlerinde bulunan bazi zehir
bilesenleri, pihtilasma sistemini ve trombosit fonksiyonlarini degistirerek hemorajik ve trombotik
komplikasyonlara yol agabilir. Bu durum, hipofiz, sindirim sistemi, akcigerler, retroperitoneal bosluk,
genitoiiriner sistem ve sinir sisteminde yaygin tromboz ve kanamalarla sonuglanabilir (Antonypillai ve
digerleri, 2011).

1.5. Laboratuvar Tetkikleri

Yilan sokmasi ile bagvuran hastalarda olasi komplikasyonlari tespit etmek icin cesitli laboratuvar
testleri yapilmalidir. Tam kan saymmi incelenerek beyaz kiire artist ve trombositopeni
degerlendirilmelidir. Koagiilasyon parametreleri olarak parsiyel tromboplastin zamani (PTZ), aktif
parsiyel tromboplastin zamani testi (aPTT), fibrinojen ve fibrin yikim tiriinleri (FDP) dl¢tilmelidir.

Ayrica serum elektrolitleri, iire, kreatinin, ALT, AST, glukoz, laktat dehidrogenaz (LDH),
kreatinin fosfokinaz (CPK), bilirubin seviyeleri ve tam idrar tetkiki yapilmalidir. Koagiilasyon
bozuklugu gelisme riski nedeniyle, bu parametrelerde anormallik saptanirsa testler 4-8 saatte bir
tekrarlanmalidir.

50 yas ustii hastalara elektrokardiyografi (EKG) ¢ekilmeli ve solunum sikintisi olan hastalar
arteriyel kan gazi analizi ile degerlendirilmelidir. Gerekli durumlarda akciger grafisi ¢ekilmelidir
(Karakus ve digerleri, 2018).

Kompartman sendromu tanisi i¢in kompartman basinci dlgiilmeli ve bu basincin 30 mmHg
iizerinde olmasi sendromun gelisimi ile uyumlu kabul edilmelidir (Tednes ve Slesinger, 2024).

1.6. Yilan Sokmalarinda ilk Yardim

1. Hasta sakinlestirilmeli ve huzursuzlugu giderilmeye caligilmalidir.

2. Yilanin soktugu bolgede taki varsa ¢ikartilmali, yara yeri kurcalanmadan temizlenmeli ve
miimkiinse bol su ile yikanmalidir.

3. Isirilan bolge hareketsiz tutulmali ve kalp seviyesine yiikseltilmelidir.

4. En kisa siirede bir hastanenin acil servisine ulasim saglanmalidir.

5. Turnike uygulanmamali, yara yerine enjektér sokma, agizla emme gibi miidahaleler
yapilmamalidir. Turnike, lokal bulgulari agirlastirarak arteriyel dolasimi bozabilir, doku
hipoksisi ve 6deme neden olarak kompartman sendromu gelisme riskini artirabilir.
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6. Saglik personeline yilanin o6zellikleri (rengi, boyutu, biliniyorsa cinsi) hakkinda bilgi
verilmelidir (Kekeg, 2020).

1.7. Yilan Zehirlenmelerinin Yonetimi

1. Yilan sokmast ile acil servise bagvuran hastada dncelikle A (hava yolu = airway), B (solunum
= breathing), C (dolasim = circulation) degerlendirilmelidir.
2. Damar yolu agilmali ve kan tetkikleri génderilmelidir.

3. Hemodinamik monitdrizasyon saglanmalidir.
4. Oksijen satiirasyonu (SpO2) %94’iin altindaysa ek oksijen verilmelidir.

5. Hizli bir sekilde anamnez alinarak ek hastaliklari, kullandigi ilaglar, ilag alerjileri ve daha 6nce
antivenom uygulanip uygulanmadigi sorgulanmalidir.

6. i1k yardim sirasinda herhangi bir girisim uygulanip uygulanmadig1 bilinmelidir.

7. Hastalar acil serviste degerlendirildiginde, yilan sokulan bolgede olusan 6demin smirlari
isaretlenmeli, ekstremite cap1 Ol¢iilerek takip edilmelidir. Ekstremitenin atelle desteklenmesi,
zehirin yayilimini azaltmaya ve oOdemin gerilemesine yardimci olacaktir. Ekstremite

miimkiinse kalp seviyesinin iizerinde ve hareketsiz tutulmalidir.

8. Genel durumu kétii olan hastalarda giinliik siv1 ihtiyaci hesaplanmali ve aldigi-¢ikardigi sivi
takibi yapilmalidir.

9. Antihistaminik tedavi: Antivenom uygulamasi oncesinde 1 mg/kg dozunda H1 ve H2
blokerler (1 mg/kg feniramin, 1 mg/kg ranitidin) verilebilir.

10.Metil prednizolon: Antivenom verilmeden dnce 1 mg/kg dozunda uygulanabilir.
11.Tetanoz profilaksisi saglanmalidir.

12.Antibiyotik profilaksisi, kesme veya emme islemi yapilan kirli ve agik yaralar igin
onerilmektedir. Ancak rutin kullanimia gerek yoktur.

13.Mannitol, antivenom tedavisi sirasinda veya sonrasinda 6demin gerilememesi durumunda
%20’lik soliisyon (100 mL’de 20 g mannitol 150 mL) seklinde giinde 6 saat aralarla 30
dakikada uygulanabilir.

14 Kan iriinleri, ciddi anemi, trombositopeni, INR artist ve kanama bozukluklarinda
kullanilabilir. Ancak yeterli dozda antivenom uygulanmigsa genellikle kan transfiizyonuna
gerek kalmaz.

15.Fasyotomi, atel uygulamasi, ekstremitenin elevasyonu, antivenom tedavisinin artirilmasit ve
mannitol uygulamasma ragmen kompartman sendromunun kontrol edilemedigi durumlarda
diistintilmelidir. Normalde kompartman basinci 0-20 mmHg arasindadir. 30 mmHg {izerinde
olmasi kas i¢indeki damarlarda basing olustugunu gosterir. Kompartman sendromunun ilk

bulgusu gecmeyen ve pasif gerilmeyle artan agridir (Karakus ve digerleri, 2018; Kekeg, 2020).
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Tiirkmen ve arkadaslari, fasyotominin yalnizca kompartman basincinin 55 mmHg iizerinde
oldugu durumlarda yapilmasimi onermektedir. Yilan sokmalarinin kompartman sendromu
semptomlarini taklit edebilecegi de vurgulanmaktadir. Ayrica lokal reaksiyonlan (sislik,
morarma) olan hastalarin en az 24 saat boyunca izlenmesi ve kompartman sendromu, doku
nekrozu acisindan dikkatli olunmasi gerektigi belirtilmistir (Tlirkmen ve Temel, 2016). Birgok
calismada, kompartman sendromu semptomlarinin antivenom tedavisi ile gerileyebilecegi ve
kompartman basincinin 30-40 mmHg nin {izerine ¢ikmas1 durumunda fasyotomi diisiiniilmesi
gerektigi vurgulanmaktadir.

Erken donemde yapilan fasyotomi mortaliteyi artirabileceginden, dolasim bozuklugu olan
hastalarda oncelikle hemostatik bozukluklar diizeltilmeli, ardindan fasyotomi uygulanmalidir (Garfin ve
digerleri,1979; Stewart ve digerleri, 1989 ; Zengin ve digerleri, 2013).

16.Plazmaferez, yilan sokmasi tedavisinde 6zellikle hematolojik komplikasyonlarin yonetimi,
uzuv korunmasi/kurtarilmasi agisindan etkili ve giivenilir bir yontemdir (Y1ldirim ve digerleri,
2000).

17.Antivenom tedavisi, DSO’niin 2016 yil1 rehberine gére hem lokal hem de sistemik zehirlenme
bulgular1 olan hastalarda Onerilmektedir. Antivenom tedavisinin gerekliligi su bulgulara

dayanarak belirlenmelidir:

e Hemostatik anormallikler ve koagiilopati

¢ Norotoksisite bulgular (eksternal oftalmopati, pitozis gibi)

e Hipotansiyon, sok, kardiyak aritmi

¢ Hemoglobiniiri, miyoglobiniiri, akut bobrek hasari, rabdomiyoliz, hiperkalsemi
e Isirik bolgesinde ilerleyici sislik ve 6dem

Antivenomun anaflaksi riski tagimasi nedeniyle uygulama 6ncesinde gerekli tedbirler alinarak
yapilmasi Onerilmektedir (World Health Organization Guidelines, 2018). Antivenom tedavisi i¢in
endikasyonlar Tablo 1’de verilmistir.

Tablo 1. Antivenom Tedavisi I¢in Endikasyonlar

Agir Lokal Doku Reaksiyonu Bulgular:

Doku nekrozu

Isirilan ekstremitenin yarisini gegen yaygin 6dem ve sislik

Kompartman sendromu

Sistemik Bulgular

Kardiyovaskiiler bulgular (hipotansiyon, kardiyak aritmi)

Norotoksisite (pitozis, eksternal oftalmopati)

Nefrotoksisite (oligiiri, liremi)

Suur, solunum ve genel durum bozuklugu

Kanama bozukluklari
Lokositoz (>15,000/mm?)
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DSO’niin 2016 rehberine gore, yilan sokmasma bagli zehirlenmelerde antivenom uygulanmasina
ragmen hemoliz bulgularinin devam etmesi, norotoksisite veya kardiyovaskiiler bulgularda
kotiilesme olmasi1 durumunda ilave antivenom uygulanabilecegi belirtilmistir. Farkli {ilkelerde farkli
yilan tiirleri ve bunlarin neden oldugu zehirlenme tablolar1 goriildiigiinden, kullanilan antivenomlar da

iilkeye 6zgii farklilik gostermektedir (World Health Organization Guidelines, 2018).

Tiirkiye’de Halk Sagligi Genel Miidiirliigii tarafindan {iretilen polivalan yilan antivenomu (1 vial = 10
ml), Macrovipera lebetina (koca engerek), Montivipera xanthina (seritli engerek) ve Vipera
ammodytes (boynuzlu engerek) tiirlerine karsi etkili olacak sekilde gelistirilmistir (Giimiistekin ve
digerleri, 2019).

Roberts JR ve calisma arkadaslari, yilan sokmasi sonrasi hastalarin takibi ve tedavisini kolaylastirmak
amaciyla klinik evreleme sistemini gelistirmigtir. Bu evreleme sistemi Tablo 2’de sunulmaktadir
(Roberts ve Otten,1998).

Tablo 2. Yilan Sokmalarinda Klinik Evreleme, Antivenom Kullanimi ve Takip Asamalari

Zehirlenme | Klinik Antivenom Takip
derecesi kullanim
EVRE 0 Dis izi goriilebilir, - 6-8 saat
Lokal veya sistemik zehirlenme bulgu yok
EVRE 1 | Hafif doku sisligi, ekimoz, - 12 saat
(Hafif) Sistemik bulgu yok,
Laboratuvar bulgular1 normal
EVRE 2 Artan sislik, 6dem, bolgede agri, ekimoz, 2-3 vial monitorize
(Orta) PTZ uzamus, takip
Trombosit < 80.000,
Sistolik kan basmei (SKB) >90 mmHg
EVRE 3 Ilerleyen sislik, bolgede agr, biil, nekroz, 4-5 vial Yogun bakim
(Siddetli) PTZ uzamus, takibi
Trombosit <80.000,

SKB < 80 mmHg,
Ciddi sistemik semptomlar,

Bozulmug laboratuvar sonuglari,

Norolojik bulgular belirgin

Yilan sokmasinda klinik bulgular ile birlikte diger tedaviler agisindan tablo 3°de verilmistir (Riley
ve digerleri, 2011).
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Tablo 3. Yilan Sokmasinda Zehirlenme Derecesi Ile Beraber Klinik Bulgular, Antivenom Tedavi, Diger Tedaviler

ve Takip Asamalart

Zehirlenme Klinik bulgular Antivenom | Diger tedaviler Takip
derecesi tedavi
Kuru 1sirik (0) | Dis izi var - Yaranin bakimi, 8-12 saat
8-12 saat olmasina ragmen lokal Tetanoz proflaksisi
/ sistemik bulgu yok
Hafif (1) Hafif doku sisligi, agr1 var - Yara bakimi, 24 saat
Sistemik bulgu ve hematolojik Tetanoz proflaksisi
bozukluk yok
Orta (2) Sokulan bolgede ilerleyen lokal + Intravendz s1vi Yogun
dokuda sislik mevcut Kardiyak bakim
Sistemik bulgu veya hematolojik monitdrizasyon Uinitesi
bozukluk mevcut Agr kesiciler
Tetanoz proflaksisi
Laboratuvar
parametrelerin
takibi
Siddetli (3) Sokulan bolgede ilerleyen sislik, + Intravendz s1vi Yogun
agr1, ekimoz,kanama, nekroz Kardiyak bakim
Sistemik  bulgular, kusma, monitdrizasyon iinitesi
fasikiilasyon, giicstizliik, Agri kesiciler
tagikardi, hipotansiyon, ciddi Tetanoz proflaksisi
koagiilopati goriiliir Laboratuvar
parametre takibi
Gerekiyorsa oksijen
verilmeli
Vazopressorler
diistiniilebilir

1.8. Antivenom Tedavisinde Yan Etkiler

Yilan sokmasinda antivenom, intravendz inflizyon olarak serum fizyolojik icinde 1 saat icinde
uygulanir. Antivenom tedavisi sirasinda alerjik reaksiyon gelisebilecegi unutulmamali, hastanin

monitorizasyonu saglanarak gézlem altinda tutulmalidir.
Erken Anaflaktik Reaksiyonlar

Bu reaksiyonlar IgE aracihi veya IgE’den bagimsiz mekanizmalarla gelisebilir. IgE aracili
reaksiyonlarda, antijenle ilk karsilasmada makrofajlarla baslatilan siire¢, B hiicreleri araciligiyla IgE
iiretimine yol agar. Olusan IgE’ler mast hiicreleri ve bazofillere baglanarak duyarlanma siirecini baslatir.
Antijenle ikinci karsilasmada histamin, 16kotrienler (LTC4, LTD4, LTE4), bradikinin ve platelet aktive
edici faktor (PAF) gibi mediyatorler salinarak reaksiyon gelisir.
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IgE aracili olmayan reaksiyonlarda, IgG veya IgA ile antijenin olusturdugu immiin kompleksler,
kompleman sistemini (C3a, C5a) aktive ederek bazofil ve mast hiicrelerini uyarir (Urfalioglu, 2022).

Klinik belirtiler arasinda kaginti, lirtiker, kuru 6ksiirtiik, ates, bulanti, kusma, ishal ve tagikardi yer
alir. Hipotansiyon, bronkospazm ve anjiyoddem gibi ciddi reaksiyonlar daha nadir goriiliir (Karakus ve
digerleri, 2018).

Pirojenik Reaksiyon

Antivenom uygulamasindan 1-2 saat sonra ortaya cikabilir. Ates, ilisiime ve titreme ile
karakterizedir. Semptomlar1 hafifletmek i¢in soguk veya ilik uygulama ve asetaminofen tedavisi
onerilmektedir.

Gecikmis Tip Asir1 Duyarhhk

Bu reaksiyon 48-72 saat i¢inde gelisir ve hiicresel immiin yanitla iligkilidir. Ates, bulanti, kusma,
tekrarlayan tirtiker ataklar1 ve proteiniiri ile seyreden nefritler goriilebilir. Nadir olarak ensefalopati
tablosu eslik edebilir. Antihistaminik ve kortikosteroid tedavisi semptomlarin gerilemesine yardimci
olur (Karakus ve digerleri, 2018).

Cocuklarda ve Gebelerde Antivenom Kullanimi

Cocuklarda beden kitle indeksi diisiik oldugu i¢in klinik tablo daha siddetli seyredebilir. Bu
nedenle doz azaltilmamali ve yetiskinlerle ayn1 dozda uygulanmalidir.

Gebelerde antivenom uygulanmast gebelik kategorisi C olarak siniflandirilmistir.
Trombositopeni ve dissemine intravaskiiler koagiilasyon (DIK), bebek ve anne &liimiine neden
olabileceginden tedavi dikkatle uygulanmalidir. Teratojenite ve anne siitiine gegis ile ilgili kesin bir
kanit bulunmamaktadir (Glimiistekin ve digerleri, 2019).

Sonug olarak, yilan sokmasi sonrasi hastalarin evresi "Evre 0" bile olsa en az 8 saat gdzlem altinda
tutulmalidir. Gereksiz antivenom kullanimi mortalite ve morbiditeyi artirabileceginden, yalnizca uygun
durumlarda uygulanmalidir.
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2. AKREP SOKMASI
2.1. Giris

Akrep sokmalari, ozellikle tropikal ve subtropikal bolgelerde 6nemli bir halk sagligi sorunu
olmaya devam etmektedir. Akrep sokmasi sonucu her zaman belirgin zehirlenme bulgular1 goriilmese
de myokard hasari, aritmi, akciger 6demi ve sok gibi hayati risk tasiyan durumlar ortaya ¢ikabilir
(Takehara ve digerleri, 2023).

Diinya genelinde 2007-2022 yillar1 arasinda artan sayida akrep sokmasi vakasi bildirilmis olup,
toplam vaka sayisinin 1,2 milyonu astig1 ve 3.250’den fazla 6liimle sonuglandigi rapor edilmistir (1).
Tiirkiye’de Ulusal Zehir Danisma Merkezi (UZEM) verilerine gore, 2018 yilinda 1462, 2019 yilinda
1451, 2020 yilinda ise 1729 akrep sokmasi vakasi bildirilmistir (UZEM, 2014-2020).

Diinya ¢apinda 21 familya, 195 cins ve 2512 akrep tiirii bulunurken, Tiirkiye’de 4 familyaya ait
15 cins ve yaklagik 41 akrep tiirii mevcuttur (Isbister ve Bawaskar, 2014). Akrepler, yilanlar gibi farkli
cografyalarda cesitli zehirli tiirleri barindirmaktadir. Tiirkiye’de en sik Giineydogu Anadolu Bolgesi’nde
goriilmektedir. Mesobuthus caucasicus, Mesobuthus nigrocinctus, Androctonus crassicauda gibi zehirli
akrep tiirlerinin dogu ve giineydogu bolgelerinde bulundugu belirlenmistir. Diinyanin en zehirli akrebi
olarak bilinen Leiurus quinquestriatus ise Adiyaman ve g¢evresinde tespit edilmistir (Chippaux ve
Goyffon, 2008; Karakus ve digerleri, 2014).

2.2. Zehirlerin Toksik Etkileri

Akrep zehiri, kompleks bir biyolojik karisim olup yiiksek biyoaktiviteye sahiptir. Akrep
sokmastyla birlikte kas ve sinir hiicre membranlarinda iyon kanallarin1 hedef alir. Zehir icerigindeki
polipeptidler ve proteinler, bu kanallar ile etkilesime girerek ¢esitli fizyolojik tepkimelere yol agar.

Akrep zehiri a-toksinler ve B-toksinler olarak iki gruba ayrilir:

e «o-toksinler, voltaj kapili Na+ kanallarinin inaktivasyonunu geciktirerek sinir iletimini bozar.
e p-toksinler, negatif potansiyele sahip Na+ kanallarin1 agarak hiicrede kontrolsiiz uyarilmaya

neden olur.

Akrep zehirinde bulunan peptidlerin sitolitik ve sitotoksik etkileri bulunmaktadir (Ma ve digerleri,
2012; de la Vega ve digerleri, 2010; Nabi ve digerleri, 2015). Zehir, kolinerjik ve adrenerjik etkilere
sahip olup, 6nce hipotansiyona ardindan hipertansiyona neden olabilir.

Norotoksik etki gosteren Tip 1 ndrotoksinler, sinir hiicrelerinin sodyum kanallarina baglanarak
kanal aktivasyonunu bloke eder. Tip 2 norotoksinler ise aksonlardan siirekli sinyal gonderilmesine yol

acarak sinir hiicrelerinde asir1 uyarilma olusturur.

Akrep zehirlenmelerinde, hiperadrenerjik ve hiperkolinerjik etkiler baskin olup, ndromiiskiiler
motor hiperaktiviteye de neden olabilir. Ayrica, renin-anjiyotensin sisteminin uyarilmasi sonucu

anjiyotensin II diizeyinin artigi, hipertansiyon gelismesine yol agabilir (Ddkmeci, 2001).
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2.3. Epidemiyoloji

Tiirkiye’de akrep sokmalar1 ozellikle yaz aylarinda, dogu ve giineydogu bdlgelerinde sik
goriilmektedir (Kaya ve digerleri, 2013). Cocuklarda akrep sokmalarinin daha agir seyretmesi nedeniyle

0liim oranlar1 daha yiiksektir (Glimiistekin, 2003).

Akrep sokmalarmin %84l ekstremite bolgesinde meydana gelmektedir. Bu durum, korunma

onlemleri agisindan 6nemlidir (Kaya ve digerleri, 2013).
2.4. Klinik Bulgular

Klinik bulgular, hastanin yasi, kilosu ve 1sirik bolgesine baglh olarak degisiklik gostermektedir.
Cocuklarda akrep sokmalar1 genellikle daha agir seyretmektedir (Bosnak ve digerleri, 2009).

Lokal belirtiler arasinda agr (en sik belirti), yanma hissi ve parestezi bulunur. Agri, 24-48 saat

boyunca devam edebilir.

Sistemik belirtiler, genellikle katekolamin firtinas1 sonucu ortaya cikar ve ciddi kardiyak
komplikasyonlara neden olabilir. Artan katekolamin diizeyi ile vazokonstriiksiyon geliserek

hipertansiyon, terleme, titreme, gogiis agris1 ve nobet gibi belirtiler goriilebilir.

Tedavi edilmezse, bu vazokonstrilksiyon miyokard enfarktiisii (MI), pulmoner 6dem,

kardiyojenik sok ve dliimle sonuglanabilir (Kekeg,2020).

Elektrokardiyografi (EKG) bulgulari arasinda tasikardi, bradikardi, ST segment yiikselmesi veya
¢okmesi ve QT intervalinde uzama yer alabilir.

Ciddi vakalarda, kraniyal ve somatik sinir tutulumu nedeniyle goz hareketlerinde azalma, bulanik

gOrme, yutma glicliigii, ataksi, asir1 yorgunluk hissi ve solunum sikintis1 gelisebilir.

Asirt motor aktiviteye bagl olarak kaslarda fasikiilasyonlar ve jerk tarzi kasilmalar goriilebilir.

Bu durum konviilsiyonlarla karisabilir.

Akrep sokmasi vakalarinda, klinik evreleme yapilarak tedaviye karar verilmelidir.

Evreleme

Evre 1  [Isirilan bolgede hafif agn goriiliirken, sistemik bulgu yok

Evre 2 |Agrinin ¢ok siddetli olmas1 ve 1sirilan ekstremitenin digina tasmasi, dokunmakla siddetli
agr1 hissedilmesi(Pozitif TAP testi)

Evre3  |Somatik néromiiskiiler bulgular, ekstremitede jerkler, istemsiz titreme, kranial sinir
tutulumu (bulanik gérme, goz hareketlerinde bozukluk, salivasyon, fasikiilasyon, yutma

giicliigii), hipertansiyon, terleme, titreme, gogiis agrist

Evre 4 Somatik ve ndromiiskiiler bulgular MI, pulmoner 6dem, konviilziyon, sok
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Bizim iilkemizde goriilen ve sistemik toksisite yapan tiirlerde hipertansiyon, terleme, titreme,

gbgiis agrisi gibi bulgular daha 6n plandadir (Abroug ve digerleri, 2015).

2.5. Laboratuvar Tetkikleri

Akrep sokmasina bagli zehirlenmelerde kan tetkikleri (hemoglobin, elektrolitler, iire, kreatinin)
ve idrar analizi (vanilmandelik asit, homovalinik asit) yapilabilir. Kardiyak etkilenmeyi degerlendirmek
icin kreatin kinaz (CK), CK-MB, troponin ve pro-BNP gibi biyokimyasal belirtecler kullanilabilir. Bu

testler, hastalarin izleminde de yol gdsterici olabilir.

EKG bulgular arasinda ST segment degisiklikleri, T dalgasi inversiyonu ve QT uzamasi yer

alabilir. Ayrica A-V blok, siniis bradikardisi ve ventrikiiler tagikardi gibi ritim bozukluklari goriilebilir.
Ekokardiyografi (EKO), ejeksiyon fraksiyonunu (EF) degerlendirmede yardimcidir.

Bazi durumlarda noninvaziv mekanik ventilasyon (NIMV) veya invaziv mekanik ventilasyon

(IMV) ihtiyac1 gelisebilir. Bu hastalarda takip amaciyla kan gazi analizi yapiimalidir (Dékmeci, 2001;
Sar1 ve digerleri, 2015).

2.6. Tedavi

. Hava yolu, solunum ve dolagim degerlendirilmelidir.
. Akrep tarafindan sokulan bolge su ve sabunla yikanmali, ancak turnike uygulanmamalidir.

. Yara yeri kesilmemeli, kanatilmamali ve emme islemi yapilmamalidir. Toksin, agiz

mukozasindan sistemik dolasima kolayca gecebilecegi i¢in tehlikeli olabilir.

4. Hipertermi gelisen hastalarda soguk uygulama ve parasetamol kullanilabilir.

9.

Tetanoz bagisiklik durumu sorgulanmali, gerekiyorsa asi tekrarlanmalidir.

. Antibiyotik tedavisi rutin olarak 6nerilmemekle birlikte, yara enfekte olmussa veya sekonder

enfeksiyon gelismisse antibiyoterapi baslanabilir.
Agri1 kontrolii i¢in sokulan bolgeye kisa siireli (15-20 dk) buz uygulanabilir.

. Opioid olmayan analjezikler tercih edilmelidir, ¢iinkii opioid analjezikler akrep zehiri ile

sinerjistik etkilesime girerek aritmi riskini artirabilir.

Konviilziyon gelismesi durumunda diazepam veya midazolam uygulanabilir.

10.Hipertansiyon ve tasikardi gelisen hastalarda intravenéz esmolol veya propranolol

kullanilabilir. Periferik vaskiiler direnci azaltmak i¢in ACE inhibitorleri (kaptopril),
vazodilatorler (hidralazin) ve kalsiyum kanal blokerleri (nifedipin) tercih edilebilir.

11.Akrep antivenomu evre 3-4 hastalarda ilk 1-4 saat iginde uygulanirsa kardiyak ve sistemik

bulgular 6nlenebilir. Evre 1°de antivenom verilmez, evre 2°de 1 vial, evre 3-4’te 1-2 vial
uygulanabilir.

12.Antivenom tedavisinden sonra sistemik bulgular devam ediyorsa, ilk uygulamadan 1 saat

sonra ikinci doz antivenom verilebilir.

13.Miyokardite bagh gelisen kalp yetmezligi ve pulmoner 6dem vakalarinda, sivi tedavisi, alfa

blokerler (prazosin, doksazosin), inotropik ajanlar (dopamin, dobutamin) ve yogun bakim
takibi gereklidir.
e Alfa blokerler, katekolamin firtinasini baskilayarak akut donemde faydalidir.
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o Inotropik ajanlar, miyokardit ve sol ventrikiil disfonksiyonuna bagl diisiik kardiyak debiyi
diizelterek kalp kasilmalarini artirir.

e Afterloadu azaltmak i¢in diiiretik (furosemid) tedavisi uygulanabilir.

o Kardiyojenik sok gelisirse, ilk tercih dobutamin (5-15 pg/kg/dk) olmalidir (Sar1 ve
digerleri, 2015).).

Akrep sokmasinda 1 vial antivenom, serum fizyolojik i¢inde 30 dakikalik intravendz infiizyon
ile uygulanir. Tirkiye’de Androctonus crassicauda i¢in hazirlanmis monovalan antivenom
bulunmaktadir. Antivenom uygulamasi sirasinda anaflaktik reaksiyon riski nedeniyle gerekli ilag ve
malzemeler hazir bulundurulmali ve hasta monitdrize edilmelidir.

Mortalite, 6 yas altindaki ¢ocuklarda yiiksek olup, 65 yas listii hastalarda eslik eden hastaliklar
nedeniyle toksik etki riski artmaktadir. Antivenom, sistemik bulgular gelismeden 6nce uygulanmalidir.

Gebelik erken doneminde uterus, akrep zehirine hassastir ve zehir uterin kontraksiyonlart
artirabilir. Fetal etkiler konusunda yeterli veri bulunmamakla birlikte, gebelerde klinik evreye gore
yOnetim yapilmalidir. Evre 1 ve II hastalarda gozlem ve destek tedavisi onerilirken, evre III ve IV
hastalarda gebelik haftasina bakilmaksizin antivenom uygulanmalidir (Erdogan ve digerleri, 2015).

2.7. Antivenom Tedavisinde Yan Etkiler

Antivenom yan etki oram1 %1,6-6.6 arasinda degismektedir. En ciddi yan etkiler anafilaksi
(iirtiker, anjiyo6dem, bronkospazm, hipotansiyon) ve serum hastahgidir.

Sonug olarak, akrep sokmalarina bagl zehirlenmeler 6nlenebilir mortalite ve morbidite nedenleri
arasindadir. Cocuklarda O6liim riski daha yiiksek olup, klinik ve laboratuvar bulgular1 dikkatle
degerlendirilerek uygun tedavi planlanmalidir.
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3. BOCEK SOKMALARI
3.1. Giris

Eklembacaklilarin ¢cogu bocek olarak tanimlanmaktadir. Sivrisinekler, keneler, 6piiciik bocekleri,
tahta kurusu, bit, akarlar, karasinekler, at sinekleri, tatarciklar, kirkayaklar, pireler ve baz1 ériimcek
tirleri insanlar1 sokabilen ya da i1sirabilen eklembacaklilardir (Moraru ve Goddard, 2019).
Eklembacaklilar yaz ve ki aylarinda nerdeyse tiim giin aktif olabilirler, u¢gma 6zelliklerine bagli olarak
zehirlenme olgularinin sayisi da artmaktadir. Sasirtict bir sekilde zehirlenmelere bagli 6liimlerin yilan
sokmasindan fazla oldugu belirtilmektedir. Eklembacaklilarda zehir iletimi sokma, 1sirma,
gozeneklerden zehir salgilama ile yapilmaktadir (Walls ve digerleri, 2019). Insan kaynaklh nedenler
arasinda kan grubu, giyilen giysinin rengi, kullanilan parfiimiin kokusu isirilmaya zemin
hazirlayabilmektedir (Leal, 2010; Verhulst, 2016; Roodt, 2018).

3.2. Zar kanathlar

Arl, esek arisi, biiyiik esek arisi, sar1 ceketli yaban aris1 ve karinca bu gruptur. Karincalar farkli
olarak hem 1sirir hem sokar. Ar1 ve esek arisinda disi boceklerde karinda ¢ikinti yapan ve zehir vermek
icin bulunan hipodermik ignesi vardir. Arida igne kancali iken esek arisinda kancasizdir. A sokma
islemini yaptiktan sonra ignesi kopar ve ar1 6liir. Esek aris1 ise defalarca sokar ve kendisine zarar vermez.
Zehirlerinde protein, peptidler, aminoasitler, karbonhidratlar, lipidler bulunur. Hem ar1 hem esek
arisinin zehiri, anaflaksi ve hipersensitiviteden sorumludur. Bal aris1 fazla miktarda histamin salgilar ve
digerlerine gore daha az bir tehlike s6z konusudur. Sokulan olgularda o bolgede agri, lokal sislik,
kizariklik, kasinti olur. Duyarl olan kisilerde iirtiker, wheezing, koma ve solunum arresti s6z konusudur.
Arn sokmasinda en ciddi klinik tablo ilk 30 dakikada olusurken, lokal bulgular 2-3 giin siirebilir.
Gecikmis hipersensitivite 7-10 i¢inde olur. Tanisal testlere ¢ogunlukla gerek duyulmamaktadir. Eger
ciddi durum varsa tam kan sayimi, elektrolitler, kan gazi ile asit-baz durumuna bakilmalidir. Hastane
oncesi yonetimde; sokulan bolgeye buz uygulama, anaflaksi durumunda saglik ekibi gelene kadar temel
yasam destegi uygulanmalidir. Acil serviste lokal yara bakimi yaninda destek tedavi yapilir. Hava yolu,
solunum, dolagim degerlendirilir. Ciddi dispne, hipotansiyon durumunda epinefrin (0,3 mL 1/1000°lik)
intramuskiiler (im) yapilir. Cilt ve kasinti semptomlarini difenhidramin ve steroidler azaltabilmektedir.
Betablokor alan hastalarda epinefrine cevap alimmamadigi durumda glukagon (1-2 mg) verilebilir.
Sistemik reaksiyon gosteren olgularda ek olarak inhale beta2 agonistler, H1 ve H2 blokor tedavi
verilebilir. Cok siddetli vakalarda intravendz epinefrin (1/10.000 lik 0,1 mg) tercih edilebilir. Bifazik
reaksiyon hastalarin %20’sinde goriilebilmektedir (Walls ve digerleri, 2019).

3.3. Oriimcekler

Oriimcek sokmalar1 yaz aylarinda sik goriilmektedir. Zehirleri ¢cok giiclii olan iki tiir “Karadul
Oriimcegi” ve “Kahverengi Kesis Oriimcegi’dir.

3.3.1. Karadul Oriimcegi (Latrodectus); zehirin bulundugu yer kafasindaki modifiye ¢ikintidir.
Bu cikintiya kelisera ad1 verilir. Zehir miktarini kontrol edebilme yetenegi mevcuttur. Zehir protein ve
protein olmayan bilesikleri icermektedir. insanlar i¢in en toksin olan icerik norotoksindir. Bu toksin ile
iyon kanallari agilir, néronal membranlarin stabilizasyonu bozulur, presinaptik sinir uglarindan
asetilkolin azalir ve ndromuskuler bileskede son plak potansiyel frekansinda artma goriiliir (Walls ve
digerleri, 2019).
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Klinik bulgulari, lokal ve sistemik olarak ayrilir. Lokal bulgular; 1sirma yerinde hafif sislik, agr1,
eritemli 1sirik izi, iirtiker, kaginti, 1-2 saat i¢inde artan dayanilmaz siddette yaygin agr iken sistemik
bulgular; yaygin agr1 ve kas kramplari, karin, omuz ve sirtta kas rijiditesi, hipertansiyon ve tasikardi,
bas agris1 anksiyete ve sanrilar, pitozis, goz ¢evresinde 6dem, bulanti, kusma, asir1 terleme, solunum
zorlugu, tiikriik salgisinda artma, bobrek yetmezligi (oligiiri, aniiri)dir. Semptomlarin kaybolmasi 2-3
glinii bulabilir. Cocuklarda klinik tablo daha agir gidebilmektedir bunun nedeni zehirin dagilim
hacminin c¢ocuklarda, erigkinlere gore daha diisiik olmasidir. Erigkinlerde altta yatan komorbid
hastaliklar 6nem tasimaktadir. Hipertansiyon, serebrovaskiiler hastalik (SVH), kardiyovaskiiler hastalik
Oykiisii olanlarda komplikasyonlar daha fazladir.

Ayiricl tanida, pankreatit, peptik iilser, renal kolik, akut apandisit, akrep sokmasi dislanmalidir.
Tanisal testler, tam kan sayimi, eletrolitler,iire, kreatinin, koagiilasyon testleri, idrar tahlili,
eletrokardiyografi (EKG) degerlendirilmelidir.

Yonetiminde, havayolu, solunum, dolasim degerlendirilmelidir. Yara yeri dis izi su-sabunla
yikanmali, agriy1 rahatlatma acisindan buz uygulama, tetanoz asisi yapilmalidir. Kas kramplarinin
kontrolii 6nerilmektedir. Intravendz diazepam veya benzodiazepinler verilir. Dantolen uygulamasi halen
tartigmalidir. Parenteral analjezikler agriy1 kontrol etme agisindan kullanilabilir. Eger hastalarda ndbet,
solunum yetmezIligi, kontrol edilemeyen hipertansiyon var ise antivenom uygulanabilir. Lactrodectus
antivenomu ( lyovac), 50 mL salin ile diliie edilen 1 flakondur ve 15 dakikada yavas intravendz infiizyon
olarak uygulanir. Allerjik reaksiyon yapabilme potansiyeline karsi hazirlikli olunmalidir (Walls ve
digerleri, 2019; T.C. Saglik Bakanligi, 2007).

3.3.2. Kahverengi kesis oriimcegi (Loxosceles reclusa); 2,5 cm uzunlugunda, rengi ten
renginden koyu kahverengi kadar degisir, govdesinde keman biciminde isaret bulunur. Genelde kaya
altlar1, odun yiginlari, tavan arasi, klozetlerde bulunurlar. Zehir igerigi sifingomiyelinaz D’dir. Lokal
doku yikim1 hemolitik enzimler ve vazokontriiksiyon yapan levarterenol madde ile olmaktadir. Sistemik
semptomlar alerjik olay gibi diisiiniilmekte ve kisinin bagisiklik cevabina gore degismektedir.

Klinik bulgular, lokal ve sistemik olarak degerlendirilir. Lokal bulgular; agrisiz, kagint1 ve lokal
sicaklik artig1 1-2 saat iginde eritem ve 24 saat i¢inde ekimozla gevrili vezikiil, nekroz olusumu ile mavi
renk (boga gozii goriiniimii) dir. Sistemik bulgular (24-72 saatte baslar); ates, lisiime, titreme, halsizlik,
kas ve eklem agrilari, bulanti, kusma, yaygin iirtiker, solunum yetmezligi, hemoliz, trombositopeni,
yaygin damar i¢i pihtilagsma, bobrek yetmezligidir.

Ayirici tanmida, piyoderma gangrenosum, fronkiil, viral ve fungal enfeksiyonlar, yabanci cisim
reaksiyonlar diisiiniilmelidir.

Tanisal testler, tam kan sayimi, metabolik ve koagiilasyon paneli, idrar tetkiki, sistemik
enfeksiyon ve ciddi yaralarda gonderilmelidir. Nekrotik lezyonu olan yaralardan kiiltiir alinabilir.
Glikoferin analizi bir biyobelirte¢ olarak yardimci olabilir.

Yonetiminde, 50-200mg/giin dapson, 48 saat i¢inde kullanildiginda lezyonda sinirlama
yapabilmektedir. Dapson, lokal bulgularda etkilidir. Sekonder enfeksiyon eklenmisse antibiyotik ve
analjezik kullanilabilir. Akut bobrek yetmezligi (ABY) durumunda hemodiyaliz tedavisi yapilir. Yara
degerlendirilmesinde cerrahi konsiiltasyonu istenir. Sistemik bulgular1 olan olgulara yatig verilmelidir
(T.C. Saglik Bakanligi, 2007).
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Sonug olarak 6riimecek sokmasi ile gelen vakalar cok yonlii degerlendirilmelidir. Birgok bocek
1sir1g1 kendi kendini sinirlayabilip ortadan kaybolurken nadir de olsa sistemik durumlar ile
karsilasilabilinir.
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