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Bölüm

1	

Doğan ERÇİN

ACİL SERVİS TRİYAJI
1

TRIYAJIN TANIMI

Hastaların acil servise ulaştıktan sonra kısa süre 
içinde yaralanma veya hastalık durumlarına göre 
aciliyet önceliklerinin değerlendirilmesi ve her 
hastanın tedavi için uygun alana transfer edilmesi 
anlamına gelir (1). Triyaj Fransızca kökenli “tri-
er” sözcüğünden türetilmiş olup ayırt etmek an-
lamına gelir (2). Sağlık kuruluşlarındaki olanak-
ların zamanında ve yerinde kullanılmasına imkân 
sağlar (3).

Hastanın acil servise kabul edilmesi ile başla-
yarak tedavi tamamlanıncaya kadar tüm kademe-
lerde yapılır (3). Kompleks bir karar verme- uy-
gulama mekanizması olup bu kararı desteklemek 
için birçok triyaj skalasından yararlanılır (4). Tri-
yaj acil servis haricinde tıbbi hastalıkların klinik 
tanı ve skorlamasında da kullanılabilir (5, 6).

TRIYAJ TARIHÇESI

Triyaj ilk olarak savaş tıbbında uygulanmış olup 
amaç savaş esnasında gelen vakaların en çabuk 
ve etkin tedavi ile savaş alanına dönecek vakaya 
müdahale önceliği sağlamaktır. Fransız askerler-
ine “hastane benzeri alan“ yaratarak cephe ger-
isinde eldeki kısıtlı tıbbi malzemenin müdahale 
edilse de ölecek ya da tedavisiz iyileşecek vakalara 
kullanılması önlenmiştir (7). 1950’li yıllarda ise 
ilk kez ABD’de Yale Nezhaven Hastanesinde triyaj 
uygulaması başlatılmıştır (7).

TRIYAJIN AMAÇLARI

Acil servise gelen hasta sayısı çok az olsaydı, 
kişiler hemen muayene olabilseydi veya bekleme 
sırası olmasaydı triyaja ihtiyaç kalmazdı fakat 
günümüzde durumu aciliyet göstermeyen hast-
alarında acil servise başvurması, acil servis fiziki 
koşullarının yetersizliği triyaj sistemlerine olan 
ihtiyacın artmasına neden olmuştur (3).

Düzenli ve etkin triyaj sayesinde;
•	 Hastanın mevcut durumunun kötüleşmesi 

engellenerek en hızlı ve uygun tedaviyi alma 
şansı artar

•	 Hayati tehlike varlığında zaman kaybetmek-
sizin acil girişimler hızla ve doğru yapılabilir

•	 En acil hastaya en hızlı müdahale şansı sağlar
•	 Hastaların uygun tedavi alanına hızla transferi 

sağlanır
•	 Sağlık personeli etkili şekilde kullanılır
•	 Acil servis tedavi alanları en ergonomik şekil-

de kullanılır
•	 Hasta ve yakınlarının endişe ve korkularında 

azalma meydana gelir (3,7-10).
Sık ve tekrarlı triyaj uygulaması ile bekleyen 

hastaların durumu sıklıkla gözden geçirilmiş olur. 
Triyaj bir muayene yöntemi olmamakla birlikte 
teşhis koydurmaz. Hastanın muayene oluncaya 
kadar ki zamanını en aza indirmeyi sağlamaktadır 
(3).
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Tablo 10: 5’li Triyaj Skalaları Karşılaştırması

ESI 3. Seviye
Bu gruptaki hastalar muayene için bekleme sa-

lonu ya da muayene odasında bekletilebilir. 30 da-
kika ile 1 saate kadar bekleyebilecek bir gruptur. 
ESI 3’e giren durumlar Tablo 7’de gösterilmiştir.

ESI 4. Seviye
Tek kaynak ile teşhis ve tedaviye alınacak grup-

tur. Bekletilebilir. ESI 4’e giren durumlar Tablo 
8’de gösterilmiştir.

ESI 5. Seviye
Bu seviyedeki hastalar kaynak kullanımı gerek-

tirmeyen sadece fizik muayene ile karar verilebi-
lecek Kaynak kullanmaksızın muayene ile tedavi 
kararı alınabilecek gruptur. Bekletilebilir. ESI 5’e 
giren durumlar Tablo 9’da gösterilmiştir.

ESI akış şemasında hasta acil servise geld-
iğinde hızla değerlendirilir. Hastaya acil müdahale 
edilmesi gerekli ise ESI 1 olarak değerlendirilip 
resüsitasyon odasına alınır. Eğer hayati müdahal-
eye ihtiyacı yoksa veya bekleyecek durumda ise 
ESI 2’ye giren tablolardan herhangi birisine uyg-
unsa o kategoride değerlendirilir. Diğer ESI kate-
gorilerinde hastaların durumu ve acil müdahale 
ihtiyacı tekrarlayan triyaj kontrollerinde kişinin 
durumu değerlendirilir ve gereklilikte üst ya da 
alt triyaj kategorisine alınabilir (26). Şekil 1’de ESI 
akış şeması pratik olarak gösterilmiştir.

5’li triyaj skalalarının karşılaştırılması Tablo 
10’da verilmiştir.

Anahtar Kelimeler: Acil serviste triyaj, Triyaj, 
Triyaj çeşitleri
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2

1	 Doktor Öğretim Üyesi. Kafkas Üniversitesi Acil Tıp Anabilim Dalı. dremrekarsli@gmail.com

Emre KARSLI1

AFET TRİYAJI

GİRİŞ

“10.10.2015 tarihinde saat 10:04’de Ankara Tren 
Garı önünde iki canlı bombanın peş peşe kendiler-
ini patlatmaları sonucunda 459 kişi yaralanmıştır. 
Yaralıların 225’inin hafif (%49,0), 190’ının orta 
(%41,4) ve 44’ünün ağır (%9,6) yaralandığı tespit 
edilebilmiştir. Sağlık Bakanı tarafından akşamüstü 
saatlerinde ölü sayısının 86 olarak açıklanmasının 
ardından gece boyunca kriz merkezine gelen bilg-
iler ışığında TTB gece saat 23:00 itibariyle “kesin 
olmamakla birlikte 97 kişinin” yaşamını yitird-
iğini açıklamıştır (1).”

Ülkemizin 2015 tarihinde yaşadığı bu trajik 
olay her ne kadar üzücü olsa da günümüzde dün-
yanın herhangi bir bölgesinde tekrarlama ihtimali 
maalesef vardır. Böyle olayların tekrarlanmaması 
ve tekrarlanma ihtimalinde ise oluşabilecek zara-
rların en aza indirilmesi için önlemler alınmalı ve 
her zaman hazırlıklı olunmalıdır. Bir soruna ait 
zararın önüne geçebilmek için öncelikle sorunun 
tanımı yapılmalı ve özellikleri bilinmelidir. Bu 
açıdan baktığımızda ilk olarak yapılması gereken 
afetin tanımını doğru yapmaktır.

Türk Dil Kurumunun sözlüklerine (2) bak-
tığımızda afetin kelime anlamı olarak;
•	 Çeşitli doğa olaylarının sebep olduğu yıkım
•	 Kıran
•	 Çok kötü
•	 Güzelliği ile insanı şaşkına çeviren, aklını 

başından alan kadın

•	 Ve hastalıkların dokularda yaptığı bozukluk 
verilmektedir.

Dünya Sağlık Örgütü tanımına göre afet; 
hayatın olağan akışını bozan ve etkilenen toplu-
luğun imkânlarını aşan, ulusal veya uluslararası 
yardım gerektiren seviyede hasar veren bir durum-
dur (3). Bu tanıma göre afetin en önemli sorun-
larından biri de topluluğun imkanlarını aşmasıdır. 
Eldeki imkanlarla zamanında ve yeterli müdahale 
edilemeyecek olması önceleme yapmayı zorunlu 
kılar. Bu noktada da triyaj kavramı devreye girer.

TRIYAJIN TANIMI

Triyaj kelimesi köken olarak Fransızcadır ve 
“ayırmak, seçmek” anlamlarına gelen trier keli-
mesinden köken almıştır. Triyaj; hastaların du-
rumlarının ciddiyetine göre önceliklerine karar 
verilmesidir. Kaynakların yetersiz olduğu ya da 
afet gibi kazazede hasta sayısının alışılmışın dışın-
da fazla olduğu durumlarda, bütün hastalara et-
kili ve yeterli tedavi (acil tedavi, acil nakil, uygun 
merkez) verebilmek için kullanılır (4).

TRIYAJIN TARİHÇESİ

Modern anlamdaki ilk triyaj Napolyon’un baş 
cerrahı olan Dominique Jean Larrey tarafından 
tanımlanmıştır. Larrey savaşta yaralanan asker-
leri rütbelerine veya milletlerine bakmaksızın, 
yaralarının ciddiyeti ve tedavi ihtiyaçlarının acili-
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•	 Afet triyajı masa başında ya da sınıflarda öğre-
nilip öğretilemeyecek kadar ciddi bir iştir ve 
tecrübe başarı için şarttır. Bilgine güven ama 
tecrübeye de saygı duy.

•	 Bahsettiğimiz triyaj yöntemleri afette kul-
lanılanların sadece bir kısmı. Bunların dışın-
da da birçok farklı yöntem olduğunu ve dün-
yanın çeşitli yerlerinde kullanıldığını unutma 
(Askeri Triyaj, CESIRA Protokolü, Homebush 
Triyaj, Sacco Triyaj, META Triyaj, SWiFT Tri-
yajı vb.).

•	 Kendi kurumun veya bölgen için geçerli olan 
triyaj metodunu öğren. Afet durumunda çok 
fazla triyaj yöntemini bilmen değil, diğer 
sağlık personeliyle aynı dili konuşabilir olman 
önemlidir.

•	 Triyaj statik değil dinamik bir süreçtir, 
yaralıları tekrar ve tekrar değerlendirmeyi un-
utma.

•	 Hangi triyaj sistemini kullanırsan kullan duy-
gusal olma, unutma ki afette herkesi kurtara-
mazsın. Amaç eldeki kısıtlı imkanla en fazla 
sayıda kişiye yardım etmek.

•	 Olay yerine ilk gidenin görevi hasta taşımak 
değil triyaj yapmaktır. İlk sen ulaştıysan alanı 
incele, olayın büyüklüğünü ve yaralı sayısını, 
yaralanma çeşitlerini değerlendir. Kriz 
merkezine bilgi ver ve olayın özelliklerine göre 
yardım talep et.

•	 Triyaja başlarken en yakından başla. Herkese 
kartını ya da bilekliğini tak. Her şeyi kayıt altı-
na al. Ampütasyon varsa kopan parçayı bul ve 
hastayla aynı yere gittiğinden emin ol.

•	 Eğer bir triyaj kartında iki ayrı kod işaretlen-
mişse yaralının durumu kötü olandır ve du-
rumu kötüye gitmektedir. Unutma ki afette 
yaralının durumu iyiye gitmez.

•	 Her ne kadar elimizde birçok çeşit triyaj sis-
temi olsa da hiçbiri bir yaralıyı kısa sürede tam 
anlamıyla değerlendirecek kadar mükemmel 
değil. Bu sistemlerin de zaman içinde değişip 
gelişebileceğini aklından çıkarma.
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Ani kardiyak ölüm veya ani kardiyak arrest has-
tane içinde veya hastane dışında hızlı şekilde ge-
lişen kardiyovasküler nedenlere bağlı beklenme-
dik şekilde kardiyak fonksiyonların kaybolmasını 
tanımlar (1,2) Hastane dışında gelişen kardiyak 
arrest olguları gelişmekte olan ülkelerde ölüm ne-
denlerinin %10’luk kısmını oluşturur (3). Amerika 
Birleşik Devletleri’nde hastane dışındaki kardiyak 
arrestlerin %70’i evde gerçekleşmekte ve %50’lik 
kısmı şahitsiz kardiyak arrestler oluşturmaktadır. 
Hastane dışı kardiyak arrestlerin sadece %10luk 
kısmı hastaneden taburcu edilebilmektedir (4). 
Gelişen tanı ve tedavi yöntemlerine rağmen has-
tane dışında gelişen kardiyak arrest olgularında 
mortalite oranları yüksektir (5). Hastane içinde 
kardiyak arrest gelişen hastaların sonuçları daha 
yüz güldürücüdür. Bu hastaların taburcu oranla-
rı %22.3-25.5 arasında değişmektedir (6). Avrupa 
ülkelerinde her yıl yaklaşık 275000 kardiyak arrest 
olgusu yaşanmakta ve bu hastalardan ancak 29000 
kadarı hastaneden taburcu edilebilmektedir (7).

Hastane dışı kardiyak arrest nedenlerinin ço-
ğunluğunu kardiyak nedenler oluştururken kardi-
yak olmayan nedenler %20-40 kadarını oluşturur 
(8,9). Hastane dışı kardiyak arrestin en sık sebebi 
akut koroner sendromdur (%16). bunu solunum 
yetmezliği (%12) ve toksik nedenler(%11) takip 

eder. Hastane içi kardiyak arrest nedenlerinin 
çoğunluğunu solunumsal problemler (%22) oluş-
tururken %8’lik kısmı akut koroner sendrom ne-
denli kardiyak arrestler oluşturur (10).

Hastane dışı kardiyak arrestin en sık sebebi is-
kemik kalp hastalığı olmasına rağmen (11). has-
talara yapılan otopsi değerlendirmesinin yetersiz 
olmasından dolayı serebral hemoraji, aort rüptü-
rü, pulmoner emboli, toksik nedenler, tansiyon 
pnomotoraks gibi kardiyak olmayan ölüm neden-
lerinin sıklığı bilinmemektedir (12). Ülkemizde 
134 hastayı içeren çalışmada ST yükselmeli miyo-
kard infarktüsü, konjestif kalp yetersizliği en sık 
kardiyak arrest nedenleri olarak sıralanmış olup 
hastaneye başvuruda en sık saptanan ritm asistol 
olmuştur (13). Ani kardiyak ölüm ileri yaş, erkek 
cinsiyet ve altta yatan kalp hastalığı ile yakın ilişki 
içerisindedir (14–16). 35 yaş altında kardiyak ar-
rest sebepleri genellikle yapısal kalp hastalıkları ve 
ritim bozukluğu nedenli olsa da 35-45 yaş aralı-
ğındaki kardiyak arrest olgularında en sık sebebi 
koroner arter hastalıkları oluşturmaktadır (17).

Hastane dışında gelişen ventriküler fibrilasyo-
na bağlı kardiyak arrest olgularında acil yardım 
ekipleri tarafından müdahalesiz yaşam zinciri ba-
samaklarına uygun yapılması halinde hayatta kal-
ma ihtimali %50 ye kadar çıkmaktadır (18). An-
cak birçok merkezde bu oran beklenenin çok daha 
altındadır. Resüsitasyondaki her bir dakikalık ge-
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için acil yanıt sistemleri aktifleştirilmeli ve vakit 
kaybetmeden KPR başlanmalıdır. Eğer yardımcı 
kurtarıcı varsa OED ulaşımı denenmeli ve en kısa 
sürede göğüs basılarını aksatmadan defibrilasyon 
uygulanmalıdır. Tüm toplum kardiyak arrest ko-
nusunda bilinçlendirilmeli ve gerekli temel yaşam 
desteği ile ilgili gerekli eğitimler verilmelidir.
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Kardiyopulmoner Resüsitasyon (KPR) spontan 
dolaşımın ve solunumun durmasına bağlı olarak 
kalp atımlarını ve solunumu geri kazandırabilmek 
için yapılan işlemler bütünüdür. KPR de temel 
amaç geri döndürülebilir nedenlere bağlı olan ani 
kardiyak arrest vakalarını zaman kaybetmeden 
yaşama tutundurmaktır. Ani kardiyak arrest du-
rumlarında ilk 4 dakika içerisinde geri dönüşsüz 
beyin hasarı beklenmemekte, 4. dakikadan sonra 
beyinde hasarlar oluşmaya başlamakta ve 10. da-
kikadan sonra ise bu hasarlar beyinde kalıcı izler 
bırakmaktadır. Ayrıca kalbin kendisinin geri dön-
dürülebilme olasılığı her geçen dakika azalmakta-
dır. Bu nedenle ani kardiyak arrest durumlarında 
ivedilikle KPR’ye başlanmalıdır.

Temel Yaşam Desteği (TYD) ve İleri Kardi-
yak Yaşam Desteği (İKYD), KPR’nin önemli ba-
samaklarını oluşturmaktadır. TYD ve İKYD için 
algoritmalar oluşturulmuş olup belirli sürelerde 
güncellemeler yapılmaktadır. Çoğu zaman TYD 
ile başlayan ve sonrasında İKYD basamakları ile 
devam eden KPR birbirinden bağımsız düşünü-
lemez. İster TYD’de isterse de İKYD’de yapılan 
tüm uygulamalar, işlemler veya ilaçların belirli 
sınıf ve kanıt düzeyleri vardır. Bu yüzden bütün 
basamaklarda yapılan tüm müdahaleler evrensel-
lik taşımaktadır. Erişkin TYD ve İKYD’nin bazı 

basamakları çocuk ve bebek algoritmalarından 
farklılıklar göstermektedir. TYD, aletsiz ve ilaçsız 
yapılan müdahaleler olarak bilinmesine rağmen 
son kılavuzlarda Otomatik Eksternal Defibrilatör 
(OED) ve opiyat antagonisti olan naloksanın kul-
lanımı TYD’nin bir basamağı haline gelmiştir.

Ani kardiyak arrest durumlarında erken yapı-
lan göğüs basılarının gerekliliği ve öncelikle göğüs 
basıları ile başlaması gerektiği vurgulanmaktadır 
(A-B-C yerine C-A-B). Göğüs kafesine yeterli hız 
ve derinlikte bası uygulanmalı, her bası sonrası 
göğüs kafesinin tam geri dönüşüne izin verilme-
li, basılar arası duraksamalar en aza indirilmeli ve 
aşırı ventilasyondan kaçınılmalıdır.

KPR’nin kalitesini arttırmak için yetişkin va-
kalarda her iki el birleştirilerek göğüs orta hatta 
sternumun alt 1/2’lik kısmının üzerine yerleştiri-
lir. Dirsekler kırılmadan eller-dirsekler-omuzlar 
yere dik olacak pozisyonda kompresyonlara baş-
lanır. Kompresyonlar göğüs kafesini 5-6 cm ara-
sı çöktürmeli ve 100-120 bası/dakika hızında ve 
ritmik olacak şekilde yapılmalıdır. TYD’de solu-
num/kompresyon koordineli bir şekilde 2/30’dur. 
İKYD’de ise birbirinden bağımsız olacak şekilde 
dakikada 10 solunum ve 100-120 arası bası olma-
lıdır.
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İleri hava yolu sağlanınca, sürekli göğüs komp-
resyonlarıyla beraber her 6 saniyede solunum yap-
tır (10 solunum/dk)

Spontan dolaşımın geri dönmesi
Kan basıncı ve nabız
PETCO2’de ani sürekli artış (tipik ≥ 40 mm Hg)
İntraarteriyel monitörizasyonla spontan arteri-

yel basınç dalgaları

Geri döndürülebilir sebepler
•	 Hidrojen iyonu (asidoz)
•	 Hipoksi
•	 Hipo-hiperkalemi
•	 Hipovolemi
•	 Hipotermi
•	 Tansiyon Pnömotoraks
•	 Tamponad, kardiak
•	 Toksinler
•	 Tromboz, pulmoner
•	 Tromboz, koroner

Anahtar Kelimeler: Kardiyopulmoner re-
süsitasyon (KPR), ileri kardiyak yaşam desteği 
(İKYD), erişkin kardiyak arrest
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İleri havayolu yönetimi anestezi, acil tıp ve yoğun 
bakımda mutlaka bilinmesi gereken ve olmazsa 
olmaz hayat kurtarıcı tekniklerdir. Genel olarak 
yaygın olarak uygulanmasına rağmen, önemi sü-
rekli vurgulanmalı ve ara ara eğitimlerle hatırlan-
malıdır(1). Başarısız havayolu yönetimi anestezi, 
acil tıp ve yoğun bakım gibi alanlarda mortalite ve 
morbiditenin önemli sebeplerindendir (2).

Havayolu Anatomisi
Solunum yolu, ağız ve burun delikleri ile baş-

layıp alveolleri de içine alan anatomik yapıdır. Üst 
solunum yolu ise ağız, burun, farinks ve larinks-
ten oluşur. Havayolu üstte ağız ve burun ile dısarı 
açılırken, ağız posteriorda orofarinks, burun ise 
nazofarinks ile devam eder ve daha sonra bu iki-
si birleşerek hipofarinks adını alır. Damak ağız ile 
burun boşluğunu ayırırken, dil ağız tabanında yer 
alır. Epiglot dil kökünden trakeaya kadar uzanan 
larinksi fonksiyonel olarak ayırır, hipo farinks ise 
özofagus ile devam eder. Larinks çocuk ve erişkin-
de servikal 4. ve 6. vertebra seviyesindeyken, pre-
matür ve yeni doğanda daha yukarıda 3. servikal 
vertebra hizasındadır (3).

Havayolu Prosedürlerinin Amaçları
Havayolu açıklığının devamı, aspirasyondan 

kaçınmak, oksijenasyon ve ventilasyon, sekres-
yonların olumsuzluklarının ortadan kaldırılması 
için sağlanmasıdır.

Havayolu Tıkanmasının Nedenleri
Dilin geriye kaçması (kardio pulmoner arrest, 

koma, multiple veya ölümcül travma ); uvula öde-
mi; larengeal spazm (allerji, kimyasal madde in-
halasyonları ); larengeal/trakeobronşial tıkanma-
lar (yabancı cisim); larengeal hasarlanma (travma 
); larengeal ödem ( enfeksiyon, anaflaksik şok ); 
bronko spazm ( astım, kimyasal irritanlar, anaf-
laktik şok ); pulmoner ödem (infeksiyon, kalp yet-
mezliği, şok ) gibi durumlardır.

Havayolunu Açık Tutma Teknikleri 
Sınıflandırılması
Malzemesiz havayolu yönetimi: 1-Head 

tilt-Chin lift (Baş geri-Çene kaldırma) 2-Jaw th-
rust (Çene itme)

Basit malzemeli havayolu yönetimi: 1-Orofa-
ringeal airway 2-Nasofaringeal airway

İleri hava yolu teknikleri: 1-Endo trakeal en-
tübasyon 2-Laringeal mask airway (LMA) 3-Öza-
fagotrakeal kombitüp (ETC)

Cerrahi yöntemler:1- İğne krikotirotomi 
2-Trakeostomi 3- Retrograd entübasyon

Alternatif hava yolu yönetimleri: 1-)Video-
laringoskop 2-)Fiberoptik bronkoskop 3-)Gum 
Elastik Buji

Head Tilt-Chin Lift
Amaçlanan dili yukarı kaldırmaktır. Bir el ile baş 

alının geri itilmes,, diğer elle çene kaldırılmasıdır.
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pire edilen CO2’nin ölçümüdür; ilgili değer mi-
limetre civa cinsinden (mm Hg) veya yüzde (%) 
CO2 olarak gösterilir. Kapnografi, klinisyene eks-
pire edilen CO2’yi izleyen bir dalga formu sunar. 
Kullanılan ölçüm cihazına kapnograf adı verilir. 
Kapnograf tarafından görüntülenen dalga biçimi 
ise kapnogram olarak adlandırılır. End-tidal CO2 
(ETCO2), ekspiryum sonundaki nefeste oluşan 
kısmi CO2 basıncıdır ve genellikle 38 mmHg veya 
%5 oranındadır (Normal aralığı %4 ile %6’dır. 
Normal ETCO2 38±4 mmHg düzeyindedir).

Tintinalliye baktığımızda konu başlıkları şöyle 
sıralanmıştır. Kısım 1 hastane öncesi bakım; bö-
lüm 4. Yeni doğan ve çocuk nakli; kısım 3 resüsi-
tasyon; bölüm 20. Kan gazları; kısım 4 resüsitatif 
girişimler; bölüm 29. Pediatrik hava yolu yöne-
timi; kısım 4 resüsitatif girişimler; bölüm 30 tra-
keal entübasyon ve mekanik ventilasyon; kısım 5 
analjezi, anestezi ve girişimsel sedasyon; bölüm 41 
girişimsel sedasyon ve analjezi.(14)

CO2 ölçümleri kalitatif ve kantitatif olabilir. 
Kalorimetrik kapnografi endotrakeal tüp yerleşi-
minin doğrulanmasında kalitatif bir standarttır. 
Kantitatif kapnografi sürekli ölçüm olasılığı sağlar 
ve hastane öncesi nakil, girişimsel sedasyon, genel 
anestezi ve yoğun bakım uygulamaları gibi birçok 
klinik uygulamada faydalıdır. Kapnometre istem 
dışı ekstübasyon, endotrakeal tüp tıkanıklığı veya 
ventilatörden ayrılma gibi durumları saptayabil-
diği için endotrakeal tüp yerinin doğrulanması 
ve devamlılığın sağlanması için kullanılır. KPR 
(Kardio Pulmoner Resüsitasyon) sırasında kap-
nografi kardiyak debi belirteci olarak işlev görür. 
ETCO2’de bir azalma kurtarıcılarda yorgunluğa 
bağlı gelişebilecek olan etkili kardiyak debi azal-
ması durumuyla ilgili işaret verebilir. ETCO2’deki 
ani yükseliş ise hastanın spontan dolaşımının baş-
lamasıyla artan kardiyak debiyi temsil eder. Ben-
zer şekilde, spontan dolaşıma dönen hastalarda 
ETCO2’deki ani bir düşüş nabızsızlığa ve yeniden 
KPR ihtiyacına işaret eder.
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GIRIŞ

Acil Servise göğüs ağrısı ile gelen hastaların yöne-
timi zordur. Çünkü altta hayatı tehdit eden farklı 
sistemlerden kaynaklanan birçok hastalığın ayırıcı 
tanısını yapmak gerekir. Ağrının lokalizasyonu ve 
karakterinden hangi sistemden kaynaklandığını 
keskin bir şekilde ayırmak zordur. Çünkü ağrıyı il-
eten her organın viseral liflerinin, aynı gangliyon-
lar ile santral sistemine ulaşması ve ayrıca viseral 
tip iletimde, yansıyan ağrının çok olması bu zor-
luğu oluşturur. Amerika Birleşik Devletleri (AB-
D)’nde yaklaşık yılda 6 milyon kişi göğüs ağrısı 
ile acil servise başvurmuştur (1). Göğüs ağrısı 
şikâyeti ile acile başvuran kişiler yaklaşık %5 ini 
oluşturur.

Göğüs ağrısı ile gelen bir hastada yaklaşımımız 
gelen her hastada olduğu gibi ileri kardiyak yaşam 
desteği (ikyd) kurallarına uygun olarak hastaya 
müdahele etmemiz gerekir. Vital bulguları stabil 
olmayan bir hastada öncelikle hastanın stabili-
zasyonu sağlanmalıdır. Dolaşım, havayolu, solu-
num sırasına göre hastaya müdahele edilmelidir. 
Hastanın damar yolu açılmalı, oksijenizasyonu 
sağlanmalı, havayolu kontrolü alınmalı, ondan 
sonra ayırıcı tanıya yönelik tanısal işlemlere geçil-
melidir.

Göğüs ağrısına sebebiyet veren hayatı tehdit 
eden hastalıklar ile beraber hayatı tehdit etmeyen 
hastalıklarda vardır. Ve göğüs ağrısına sebebiyet 

veren hayatı tehdit eden hastalıklar acil servise 
stabil, genel durumu iyi bir şekilde ön tanı olar-
ak hayatı tehdit etmeyecek hastalıklar akla gelecek 
şekilde gelebilirler.

HAYATI TEHDIT EDEN HASTALIKLAR

Akut Koroner Sendrom
Gelişmiş ülkelerdeki mortalitenin en çok sebe-

bini oluşturmaktadır (2). Göğüs ağrısı ile başvu-
ran hastaların %15-30 u bu hasta grubunu oluşur-
maktadır (3). Fizyopatolojisinde oluşan aterom 
plağının rüptüre olup bir seri trombosit küme-
leşmesi sonucu koroner damarın daralıp tıkan-
ması ile oluşan bir süreçtir. Göğüs ağrısı ile gelen 
bir hastada ağrının karakteri ve risk faktörlerinin 
o hastada olup olmaması sürecin gidişatında çok 
önemli bir yere sahiptir. Akut koroner sendrom; 
ST elevasyonlu myokard enfarktüsü (MI), ST ele-
vasyonlu olmayan myokard enfarktüsü ve unstabil 
anjina pektoris olarak 3 ana grupta incelenir. ST 
elevasyonlu MI ve ST elevasyonlu olmayan MI’ 
da Troponin değerininde yükselme beklenir (4). 
Göğüs ağrısı ile gelen hastada belki ilk yapılacak 
tanısal testlerden ekg çekilmelidir. Ekg de saptan-
an st elevasyonu bize st elevasyonlu MI tanısını 
koyduracak ve kan troponin düzeyini bekleme-
den spesifik tedaviye geçilmelidir. Ekg de st ele-
vasyonu saptanmayan hastada 10 dakikada bir ekg 
tekrarlanmalıdır. Kan troponin seviyesi yüksek 
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Akut koroner sendrom (AKS) hayatı tehdit eden 
klinik bir durumdur. Kardiyovasküler hastalıklar 
içinde en mortal hastalık grubudur. Erken tanı-
nın çok önemli olduğu, birçok klinik yöntem ve 
farmakolojik ajanlar ile tedavi edilebilen bir send-
romdur. İleri yaş, diyabetes mellitus, hiperlipide-
mi, sigara, aile öyküsü ve diğer aterosklerotik has-
talıkların bulunması AKS gelişme riskini artıran 
başlıca sebeplerdir.

AKS hastalarında tipik anjina pektoris ve an-
jina benzeri semptomlar klinik şikâyetin çoğunu 
oluştururlar. Yaşlı, diyabetik ve postoperatif dö-
nemdeki hastalarda göğüs ağrısı şikâyeti bulun-
mayabilir. Biyobelirteçler, elektrokardiyografi 
(EKG) ve görüntüleme yöntemleri AKS tanısında 
önemli rol oynamaktadır. AKS’lar kendi arasında 
ST segment değişimine göre; akut göğüs ağrısı ve 
ısrarcı (>20 dk.) ST segment yüksekliği olan (ço-
ğunu ST segment elevasyonlu miyokart enfark-
tüsü (STEMI) oluşturur) AKS’lar ile ısrarcı (>20 
dk.) ST segment yükselmesi bulunmayan (NSTE) 
AKS’lar olarak incelenirler. Bu nedenle AKS has-
talarına acil yaklaşım konusu miyokart enfarktüsü 
(MI) tanımlaması, STEMI ve NSTE-AKS başlıkla-
rı altında incelenecektir.

MIYOKART ENFARKTÜSÜNÜN 
TANIMLANMASI

Miyokart Enfarktüsünün (MI) klinik tanımı, akut 
miyokart iskemisine ilişkin kanıtların varlığında 
anormal kardiyak biyobelirteçler ile saptanan akut 
miyokart hasarının varlığını ifade etmektedir. 
Dördüncü evrensel MI tanımı Tablo 1’de gösteril-
miştir (1).

MIYOKART ENFARKTÜSÜNÜN 
SINIFLANDIRILMASI

MI, farklı tedavi farklı tedavi seçeneklerinin uy-
gulanabildiği patolojik, klinik ve prognostik fark-
lılıklarına göre çeşitli tiplerde sınıflandırılabilir. 
Mevcut dördüncü evrensel tanımlamada MI beş 
ana başlık altında sınıflandırılmıştır (1).

Tip-1 MI
Aterotrombotik koroner arter hastalığından 

(KAH) kaynaklanan ve genellikle aterosklerotik 
plak rüptürü ya da erozyonu ile açığa çıkan MI’dür.

Tip-2 MI
Oksijen arz ve talebi arasındaki uyumsuz-

luk çerçevesinde iskemik miyokart hasarına yol 
açan patofizyolojik mekanizmalarla ortaya çıkan 
MI’dür.
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yopulmoner resüsitasyon uygulanmalıdır. Kont-
rendike olmadıkça IV β-blokörler polimorfik VT 
ve/veya VF durumlarında endikedir. Tekrarla-
yan VT ve/veya VF durumlarında IV amiodaron 
düşünülmeli elektrolit düzensizlikleri (özellikle 
hipokalemi ve hipomagnezemi) düzeltilmelidir. 
Tedavilere yanıtsız hastalarda transkateter yön-
temler ile uyarımın sonlandırılması ve/veya aşırı 
hızlı uyarım seçenekleri düşünülmelidir.

SONUÇ

Acil şartlarda karşımıza gelebilecek komplikasyon-
lar ile karşılaşmamak için erken tanı ve erken re-
vaskülarizasyon AKS hastalarının yönetiminde en 
önemli basamaktır.

Anahtar Kelimeler: Akut koroner sendrom, 
Akut koroner sendromda acil yaklaşım, Miyokart 
enfarktüsü
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Elektrokardiyografi(EKG) kalpteki elektriksel po-
tansiyel değişikliklerini kaydetmeye dayanan bir 
yöntemdir. Kalp ve damar hastalıklarının tanısın-
da kullanılan laboratuar yöntemlerinin başında 
EKG gelmektedir. İnvazif olmaması, kolay uygu-
lanması, kısa sürmesi ve ucuz olması en önemli 
avantajlarıdır (1,5).

Acil Serviste EKG
EKG; İskemik/ yapısal kalp hastalıklarını, sis-

temik kalp hastalıklarının kalp tutulumlarını, pul-
moner hastalıklarını, elektrolit bozukluklarını (ör; 
K, Ca bozuklukları), bazı zehirlenmeleri (ör;TCA, 
antipsikotikler), ilaç etkilerini (ör; digoksin), pa-
cemaker disfonksiyonlarını ve ölümü(?) göste-
rebilmesi nedeniyle acil serviste olmazsa olmaz 
tetkiklerden bir tanesidir. Ucuz ve çekilmesi kolay 
olması en önemli avantajlarıdır.

Acil servise aşağıdaki şikayetlerden bir tanesiy-
le başvuran hastalar için EKG çekilmesi ENDİKE-
DİR;

Bütün yaşlardaki göğüs ağrıları ilk 10 dakikada 
( ESC 2017)

Angina eşdeğerleri;
•	 izole, açıklanamayan, yeni başlayan ya da art-

mış efor dispnesi,
•	 bulantı ve/veya kusma,

•	 soğuk terleme,
•	 açıklanamayan yorgunluk/ halsizliktir.
•	 Çarpıntı şikayeti,
•	 Bilinç bozukluğu veya genel durum bozuklu-

ğu,
•	 Elektrolit bozukluğu,
•	 Serebrovasküler olay (SVO) şüphesi,
•	 İntoksikayon ya da ilaç overdoz vakalarda (ör; 

TCA, Antipsikotikler…)

EKG Değerlendirilmesi(10)
EKG yorumlanırken aşağıdaki parametreleri 

değerlendirilerek yorumlanmalıdır;
•	 Hız: 60-100 arasında olmalı,
•	 Ritim: Sabit P-P aralığı olmalı ,
•	 P Dalgası: sinoatriyal noddan kaynaklı ( 

DII’da (+) , aVR’de (-) ) ve <16ms olmalıdır.
•	 P-R İntervali: sabit ve 12-20 ms arası olmalı,

•	 <12 ms WPW, LGL düşünülmeli
•	 > 20 ms 1. AV blok düşünülmeli

•	 QRS Kompleksi: <12ms olmalı
•	 ST Segmenti: J noktası ( s dalgası sonu) ile T 

dalgası arasındaki izoelektrik hattır. Ventri-
küler depolarizasiyon ve repolarizasyon ara-
sındaki süreyi gösterir. Bu aralıkta elevasyon/
depresyon olması miyokard infark/ iskemi dü-
şündürmelidir.

•	 T Dalgası: aVR ve V1 dışındaki tüm derivas-
yonlarda yukarı doğru (+) ve ekstremite deri-
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SONUÇ

Acil serviste temel EKG’nin bilinmesi, hayatı teh-
dit eden ritimlerin tanınması ve erken müdahale 
edilmesi büyük önem taşımaktadır. Güncel kıla-
vuzları yakın takip edip değişen tedavi prosedür-
lerini bilmek gerekmektedir.
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Kardiyak aritmi, kalp atımının düzensizliği ile ka-
rakterize, çok hızlı ( >100/dk) ya da çok yavaş (< 
60/dk) olabilen ve herhangi bir yaşta görülebilen 
klinik bir durumdur. Hiç semptom vermeden te-
sadüfen çekilen bir EKG ile teşhis edilebildiği gibi 
acil tanı ve tedavi gerektiren bir tablo ile de kar-
şımıza çıkabilir. Aritminin acil olarak değerlendi-
rilmesindeki belirleyici, hastanın hemodinamik 
durumunda bir bozulmaya yol açıp açmamasıdır. 
Çok hızlı aritmiler diastolik dolum süresi üzerin-
den, çok yavaş aritmiler ise doğrudan kalp hızı 
üzerinden kardiyak debiyi olumsuz etkileyerek 
yapısal bir hastalığı olmayan sağlam bir kalpte 
dahi hemodinamik bozulmaya yol açabilirler. Di-
ğer taraftan, yapısal hastalığı olan bir kalpte, kalp 
ritim düzenindeki ve hızındaki hafif değişiklikler 
bile hemodinamik bozulmaya neden olabilmek-
tedir. Aritmiye eşlik eden başdönmesi, baygınlık, 
nefes darlığı ve hipotansiyon gibi belirti ve bul-
gular hemodinamik bozulmanın habercisi olabil-
mekte ve erken müdahaleyi gerektirebilmektedir 
(1-4). Göğüs ağrısının varlığı ise yine eşlik eden 
bir iskeminin göstergesi olabilmekte ve acil yakla-
şımı öngörmektedir. Burada, yukarıda saydığımız 
nedenlerle hemodinamiyi bozan veya bozmak 
üzere olan aritmilere acil yaklaşım değerlendiri-
lecek olup taşikardi ve bradikardi alt başlıklarıyla 
incelenecektir.

TAŞIKARDILER

Kalp atım hızının 100/dk ve üzerinde olduğu 
aritmidir. Bu noktada aritmi odağının yerini ve 
aritminin prognozunu öngörmesi bakımından 
QRS kompleksinin genişliğine bakılmalıdır. QRS 
kompleksinin 120 milisaniyenin altında olduğu 
taşikardiler dar QRS’li taşikardi, 120 milisaniye-
nin üzerinde olduğu taşikardiler ise geniş QRS’Lİ 
taşikardi başlığı altında incelenir.

Dar QRS’li taşikardi
Geniş QRS’li taşikardilere göre daha sık görü-

lür ancak yaşamı tehdit edici özelliği daha azdır. 
Tüm toplumda görülme sıklığı 2.25/1000 olup, 
bayanlarda erkeklere göre iki kat daha sık görül-
mektedir. 65 yaşından büyük bireylerde ise, 65 
yaşından küçük olanlara göre beş kat daha fazla 
sıklıkla rastlanmaktadır. Genellikle ani başlangıçlı 
ve ani sonlanımlıdır. Pozisyon değişikliği ile be-
raber kalp hızında değişiklikler yaşanabilir. Aynı 
nedenle vagal manevralara olumlu cevap verebilir. 
En sık semptomları çarpıntı, baş dönmesi, göğüs 
ağrısı ve nefes darlığıdır. Psikiyatrik rahatsızlığı 
olduğu bilinen bireylerde panik atağa eşlik eden 
sinüs taşikardisi ile karıştırılabilir. Klinik seyri; 
ventrikül hızına, taşikardi süresine ve altta yatan 
yapısal kalp hastalığı varlığına göre değişkenlik 
gösterir (2,5-9).

Aritmi odağı sıklıkla his demeti düzeyinin 
üstünde olup bu nedenle dar QRS kompleksi ile 
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dığı açığa kavuşturulmalıdır.(Örneğin endemik 
bölgelerde Lyme hastalığı bir AV blok nedenidir 
ve hastalığın kendisinin tedavisiyle AV blok tama-
men düzelebilir.) Digoksin, kalsiyum kanal blokö-
rü, beta blokör kullanımı varsa sonlandırılmalıdır. 
Digoksin kullanımına bağlı olduğu düşünülüyor-
sa hastaya antidot uygulanabilmelidir.

Semptomların geliştiği ve hemodinaminin bo-
zulduğu ikinci ve üçüncü derece AV blokta sınıf 
IIa endikasyonla iv atropin tedavisi uygulanır. 
Otomatisiteyi ve AVD’deki iletiyi hızlandırır. Akut 
inferior MI ile seyreden akut AV bloğun düzelme-
sinde etkilidir ancak kalp hızının gereğinden fazla 
artması özellikle MI hastaları için istenmeyen bir 
durum oluşturabilir.

Semptomların geliştiği ve hemodinaminin bo-
zulduğu ikinci ve üçüncü derece AV blokta eğer 
koroner iskemiden şüphelenilmiyorsa sınıf IIb en-
dikasyonla izoproterenol, dopamin, dobutamine 
veya epinefrin uygulanabilir. Etkilerini otomatisi-
teyi artırarak ve AVD ile His-Purkinje sistemin-
deki iletiyi hızlandırarak gösterirler. Akut MI sey-
rinde kullanılmaları durumunda koroner iskemiyi 
artırabilirler.

Farmakolojik tedaviye yanıtın alınamadığı du-
rumlarda hastaya geçici kalp pili takılarak ileri in-
celeme için takibe başlanır.

Junctional Ritim
AVD pacemaker görevini üstlenmiştir. 40-60/

dk hızında düzenli bir yavaş uyarı oluşturur. Atri-
umlar AVD tarafından uyarılır. P dalgaları olabilir 
veya olmayabilir. Olduğu zaman QRS’in önünde, 
içinde veya arkasında belirir. Akut miyokard in-
farktüsü, akut pulmoner emboli, hipoksi ve di-
goksin zehirlenmesine bağlı olarak izlenebilir. Ge-
nellikle hemodinamiyi olumsuz etkilemez ve acil 
tedavi gerektirmez.

Bradikardi ve Akut Koroner Sendrom
Akut Miyokard infarktüsüne bağlı gelişen bra-

dikardilerde altta yatan neden geri döndürülebilir 
iskemi, iletim sistemindeki bir nekroz veya artan 
vagal tonus olabilmektedir. Özellikle sağ koroner 
arter tutulumu ile ortaya çıkan sinüs bradikardisi 

en sık rastlanılan bradiaritmidir. AV blok gelişimi 
ise inferior miyokard infarktüslü hastalarda ante-
rior miyokard infarktüslü hastalara göre 2-3 kat 
daha sık görülmektedir. İnferior miyokard infark-
tüs seyrinde görülen AV blok dar QRS’lidir ve iyi 
prognozludur. Ancak anterior miyokard infarktü-
süyle beraber görülen AV blok çoğunlukla yaygın 
miyokard nekrozu sonucu oluşur, geniş QRS’lidir 
ve kötü prognozludur. Hastalara transvenöz geçici 
kalp pili takılır, antitrombotik tedavi başlatılır ve 
acil revaskülarizasyon planlanır (1,37,40-43)

Anahtar Kelimeler: Aritmi, Taşikardi, Bradi-
kardi
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Dispne, hastanın nefes alıp verdiğini rahatsız edici 
şekilde fark etmesi ve bu rahatsız edici soluk alma 
verme hissine vücudun verdiği reaksiyondur.

Amerikan Toraks Derneği’ne (ATS) göre 
‘dispne’ yoğunluğu kalitatif olarak farklı algılardan 
oluşan, subjektif solunum rahatsızlığı deneyimini 
tanımlamak için kullanılan bir terimdir (1). Has-
taların hissettiği bu solunum rahatsızlığı deneyimi 
fiziksel, psikolojik, sosyal ve çevresel farklılıklar-
dan etkilenmekte ve ikincil psikolojik ve davranış 
yanıtlarına neden olabilmektedir (1).

Dispnenin algılanmasında solunum işinin art-
ması, motor output (algılanan solunum eforu) ve 
afferent input (göğüs ve akciğerin hareketleri) ara-
sındaki uyumsuzluk, solunum rezervindeki deği-
şiklikler gibi çok farklı faktör rol oynamaktadır 
(2).

Fizyopatolojik olarak bakıldığında dispne baş-
lıca dört temel sorundan kaynaklanmaktadır (3,4). 
Obstrüktif veya restriktif akciğer hastalıklarında, 
plevral efüzyonun seyrinde olduğu gibi hastanın 
solunum eforu artar. Kaşeksi, nöromusküler has-
talıklar ve kanserde ise solunum kas kuvveti azalır. 
Hipoksemi, hiperkapni, metabolik asidoz ve ane-
mide ventilatuvar gereksinimi artar. Anksiyete ve 
depresyonda ise santral algı değişikliği mevcuttur.

Dispne birçok kardiyopulmoner ve nöromus-

küler hastalıklarda görülen önemli bir multifak-
töriyel klinik semptom olup çeşitli fizyolojik, psi-
kolojik ve çevresel faktörler arasındaki ilişkiler ile 
ortaya çıkmaktadır (5).

Hastalar, dispneyi anlatırken kendi emosyonel 
durumları, algılama kapasiteri, eğitim durumları, 
karakterleri ve yaşadıkları kültürel ortamlara göre; 
boğulma hissi, göğüste sıkışma, yeteri kadar nefes 
alamama, nefes alıp verirken zorlanma gibi ifade-
ler kullanırlar.

Dispnenin en sık kullanılan Türkçe karşılığı 
‘nefes darlığı’dır.

NEFES DARLIĞI ÇEŞITLERI

Normal koşullarda, sağlıklı bir bireyin istirahat 
halindeyken solunum hızı dakikada 12-20 ara-
sında değişmektedir. Solunum hızının normalden 
fazla olmasına takipne denir. Takipnede solunum 
sayısı dakikada 24’ün üzerindedir.

Bradipne, solunum hızının normalden az ol-
masına denir. Bradipnede solunum sayısı dakika-
da 10’un altındadır.

Hiperpne, aşırı derin ve hızlı solunum demek-
tir. Hiperpne metabolik ihtiyaçları karşılayacak 
dakika ventilasyonunun artmasıdır.

Ortopne, hastanın sırt üstü yatarken nefes dar-
lığının oluşmasıdır. Hasta kalkıp oturduğunda 
veya başının altındaki yastıkları çoğaltıp gövdeyi 
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karakterize bir tablodur. Baş ağrısından, taşikardi, 
takipne, konvülziyon, kardiyak ve solunum dep-
resyonu ve solunum yetmezliğine kadar birçok 
tabloya neden olabilir.

Sepsiste, interstisyel ödem, alveolar ödem; 
ARDS tablosuyla nefes darlığı görülebilmektedir. 
Derin anemilerde oksijen taşıma kapasitesi azal-
dığı için nefes darlığı gelişir. Anksiyete bozuklu-
ğu ve depresyon gibi psikiatrik hastalık varlığında 
hastalar iç çeker tarzda nefes alıp verirler. Akut 
serebrovasküler nedenlerle de nefes darlığı olu-
şabilir. Burada temel semptom dispne değildir, 
ancak solunum ile ilgili bir bölgede hasar gelişirse 
solunumsal semptomlar görülür. Böyle hastalarda 
hipoksemi, hipokapni, aspirasyon pnömonisi gö-
rülebilir.

SONUÇ

Sonuç olarak nefes darlığı nedeniyle acil servise 
gelen bir hastaya, sebep ne olursa olsun oksijen 
verilmeli ve damar yolu açık tutulmalıdır. Hasta-
nın hava yolu açıklığı sağlanmalı ve acil entübas-
yon gereksinimi olabileceği akılda tutulmalıdır. 
Acil serviste nefes darlığının ayırıcı tanısında en 
sık yanıtı aranan soru kardiyak mı, pulmoner kay-
naklı mı olduğudur. İlk bakıda gerekli stabilizas-
yon sağlandıktan sonra ayrıntılı anamnez ve fizik 
muayene yapılmalıdır. Tanısal testler, akciğer gra-
fisi, EKG, tam kan sayımı ve gerekli biyokimyasal 
parametreler, BNP, troponin, D-dimer gibi biyo-
belirteçler ve hipoksemi varlığında arteriyel kan 
gazı ön tanı ve ayırıcı tanı için mutlaka istenmeli-
dir. BT anjiyografi ve EKO da ön tanımızı doğru-
lamak için gerekli durumlarda istenebilir. Burada 
önemli bir noktada, özellikle kronik nefes darlığı 
olan hastaya doğru yaklaşımda bulunmak için, 
varsa eski tıbbi kayıtların (akciğer grafisi, tele rad-
yografi, EKG, EKO, epikriz, laboratuvar ve patolo-
ji sonuçları) incelenmesi ve sonuçların karşılaştı-
rılmasıdır. Hastanın klinik tablosu laboratuvar ve 
görüntüleme ile desteklenmeli ve hastaların teda-
visi de altta yatan nedene göre düzenlenmelidir.
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GIRIŞ
Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalığı (KOAH); 
tüm dünyada mortalite ve morbiditesi her geçen 
gün hızla artan, ciddi bir iş göremezlik ve ekono-
mik yüke yol açan önemli bir halk sağlığı sorunu-
dur. Ulusal Kalp, Akciğer ve Kan Enstitüsü (NH-
LBI) ve Dünya Sağlık Örgütü (WHO) tarafından 
hazırlanan bir rapor olan Kronik Obstrüktif Ak-
ciğer Hastalığı Küresel Girişimi (GOLD), KOAH 
alevlenmesini ‘Hastanın solunum semptomları-
nın, günlük normal değişimlerin ötesinde medikal 
tedavide değişikliğe yol açacak şekilde kötüleşme-
siyle karakterize akut bir olay‘ olarak tanımlar (1). 
Alevlenmeler sağlık durumunu olumsuz yönde 
etkileyerek hastane yatış sıklığı ve hastalık prog-
resyonunu artırması nedeniyle KOAH hastalığı-
nın yönetiminde önemlidir (2).

Viral üst solunum yolu ve trakeobronşiyal en-
feksiyonlar (sıklıkla insan rinovirüsü) alevlenme-
lerin en sık sebebidir. Bakteriyel ajanlar ve çevresel 
faktörler de (hava kirliliği, ortam sıcaklığı) alev-
lenmeleri başlatabilir ve /veya şiddetini artırabilir. 
Kış aylarında görülen viral enfeksiyonlara bağlı 
gelişen alevlenmelerin daha şiddetli olduğu, daha 
uzun sürdüğü ve daha fazla hastaneye yatışa sebep 
olduğu belirtilmiştir (3).

Artmış hava yolu inflamasyonu, artmış mu-
kus üretimi ve belirginleşmiş hava hapsi ile ilişkili 
olarak KOAH alevlenmedeki hastalarda görülen 
başlıca semptomlar nefes darlığında, balgam pü-

rülansında, öksürük sıklığı ve şiddetinde artıştır 
. Semptomlar genellikle 7-10 gün sürer ancak bu 
süre bazen uzayabilir (1,2).

Şiddetli alevlenmelerde gelişen hipoksi ve hi-
perkarbiye bağlı olarak hastalarda siyanoz, ajitas-
yon, terleme, takipne, mental değişiklikler, uyku 
hali, periferik ödem ve hemodinamik dengesizlik-
ler de görülebilir.

HASTA ACIL SERVISE BAŞVURDUĞUNDA

Akut alevlenme tablosu ile gelen bir hastanın tıbbi 
öyküsünde yeni gelişen ya da kötüleşen semptom-
larının süresi, önceki ataklarının sayısı, mevcut 
tedavi rejimi sorgulanmalıdır. Atağın şiddetini 
gösteren ek solunum kaslarının kullanımı, para-
doksal göğüs duvarı hareketlerinin varlığı, yeni 
başlayan ya da kötüleşen santral siyanoz varlığı, 
periferik ödem gelişimi, hemodinamik bozulma, 
sağ kalp yetmezliği ve uyanıklık kaybı gibi bulgu-
lar değerlendirilmelidir. Alevlenmedeki hastanın 
oksijen (O2) durumu, alevlenmenin hayatı tehdit 
edici olup olmadığı ve non-invazif mekanik ven-
tilasyon (NIMV) gerektirebilecek solunum işinde 
artma veya gaz değişiminde bozulma olup olma-
dığı değerlendirilmelidir (2). KOAH alevlenme-
lerinin klinik prezentasyonu heterojendir ve acile 
başvuru aşağıdaki şekilde sınıflandırılabilir (4).

KOAH alevlenmelerinin tedavisindeki amaç 
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GIRIŞ

Acil servis başvurularının önemli nedenlerinden 
olan pnömoni, akciğer parankim dokusunun en-
feksiyonunu tanımlar. Pnömoni tanısı, uyumlu 
semptomların ve fizik muayene bulgularının var-
lığında ve çekilebilirse akciğer grafisinde infiltras-
yonların izlenmesi ile kolaylıkla konabilmektedir. 
Bununla birlikte, pnömoni, İngiltere ve ABD’de 
ölüm nedenleri arasında 6. sırada; enfeksiyonlara 
bağlı ölümler arasında ise 1. sırada yer almaktadır 
(1,2). Ülkemizde ise alt solunum yolu enfeksiyon-
larının % 4,2 sıklıkta ölüme neden olduğu ve ölüm 
nedenleri arasında 5. sırada yer aldığı bildirilmek-
tedir (3). Pnömoni ilişkili yüksek mortalite, sık 
görülen mikroorganizmaların antibiyotik dirençle-
rinde artış yanı sıra erken tanı ve tedavinin önemi-
ni de vurgulamaktadır. Hastanın risk faktörlerini, 
ait olduğu pnömoni grup sınıflandırmasını ve pnö-
moni şiddetini tanımlayarak en kısa sürede doğru 
mikroorganizmaları hedefleyen etkin ampirik te-
daviyi başlamak mortalitelerin azaltılmasında etki-
li olmaktadır. Bu bölüm kapsamında, acil serviste 
toplumda gelişen pnömoni ve hastanede gelişen 
pnömoni tanılarına yaklaşım özetlenmeye çalışıla-
caktır. Pnömonilerin etiyolojisinde önemli bir yere 
sahip olan akut solunum yetmezliği sendromu/non 
kardiyojenik akciğer ödemi tablosuna kitabın baş-
ka bir bölümünde yer verilmesi nedeniyle bu bö-
lümde bahsedilmeyecektir.

TOPLUMDA GELIŞEN PNÖMONI

Toplumda gelişen pnömoni (TGP), hastane ya da 
sağlık kuruluşu dışındaki ortamlarda gelişen pnö-
moniyi tanımlar. Ayaktan tedavi alan olgularda 
düşük mortalite izlenirken, yatış gerektiren olgu-
larda %5-15 ve yoğun bakım yatışı gerektiren ol-
gularda %30-50 oranlarında mortalite izlenmek-
tedir (4). TGP’de mortalitenin hastalık ağırlığı ve 
ilişkili komorbid durumlarla yakın ilişkili olduğu 
belirtilmektedir. Hastalar, genelde akut gelişen ne-
fes darlığı, halsizlik, prodüktif öksürük gibi birta-
kım semptomlar ile başvururlar. Fizik muayenede, 
ateş yüksekliği, taşikardi, takipne gibi bir takım 
sistemik bulgular saptanabilir. Oskültasyonda 
ince raller karakteristiktir. Pnömoniyi destekleyi-
ci nitelikle semptom ve muayene bulgularına ek 
olarak akciğer grafisinde infiltrasyon izlenmesiy-
le birlikte pnömoni tanısı konur. Posterior-ante-
rior ve lateral akciğer grafileri, pnömoni tanısını 
kesinleştirmek yanı sıra, infiltrasyona eşlik eden 
parapnömonik efüzyon, atelektazi ve infiltrasyon-
ların yaygınlığı gibi bulgular üzerinden hastalık 
şiddeti hakkında da bilgi sağlar. Şekil 1’deki sağ 
alt zonda infiltrasyon izlenen ve TGP tanısı konan 
bir olgunun akciğer grafisine yer verilmiştir. Ru-
tin kan tetkiklerinin pnömoni tanısındaki katkısı 
kısıtlı olmakla beraber, hastalığın şiddeti, progno-
zu, yatış ve tedavi kararlarında gerekli olmakta-
dırlar. TGP tanısıyla tetkik edilen olgularda tam 
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Tablo 9: Çok ilaca direnci (ÇİD) olan ve olmayan 
HGP gruplarında tedavi

ÇİD risk faktörü olan olgular
Seftazidim Sefoperazon sulbaktam
Sefepim İmipenem
Piperasilin tazobaktam Meropenem
ÇİD risk faktörü olmayan olgular

İmipenem
Meropenem 
Piperasilin tazobaktam
Sefoperazon sulbaktam

+
Siprofloksasin
Levofloksasin
Amikasin

SONUÇ

Özet olarak, her basamaktaki sağlık kuruluşun-
da karşımıza sıklıkla çıkan pnömoni olguları acil 
servislere de sık başvurmaktadırlar. Doğru yöne-
tilmediği takdirde yüksek mortaliteye sahiptirler. 
Pnömoni tanısı koyulan olguların ait olduğu sınıfı 
(TGP/HGP), hastalık şiddetini ve risk faktörle-
rini doğru tanımlayarak uygun ampirik tedaviyi 
en kısa süre içinde uygulamak en doğru yaklaşım 
olacaktır.
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Akut akciğer ödemi, acil tedavi gerektiren önemli 
klinik durumdur (1). Akciğerlerde gaz değişimini 
engelleyen sıvı birikimine bağlı dispne ve hipoksi 
ile karakterizedir (2). Akut akciğer ödemine birçok 
klinik durum sebep olmaktadır. Akciğer ödemi, 
etiyolojik açından kardiyojenik ve non-kardiyoje-
nik olmak üzere iki ana başlık altında incelenmek-
tedir. Kardiyojenik akciğer ödeminde genellikle 
sol kalp hastalıkları nedeniyle artmış pulmoner 
kapiller basıncın etkisiyle alveollerde sıvı birikimi 
meydana gelir. Kardiyojenik olmayan akciğer öde-
minde ise medikal ya da cerrahi hastalıklar nede-
niyle alveoler membranda şekil ya da geçirgenlikte 
değişiklikler oluşur. Ayrıca lenfatik yetersizlikler-
den kaynaklanan akciğer ödemi de nadiren de 
olsa görülmektedir (3). Prognozda akciğer ödemi 
nedeniyle hastaneye başvuran hastaların tedaviye 
rağmen bir yıllık ölüm oranı yaklaşık %30’dur (4).

Akut akciğer ödeminin en sık nedenleri ara-
sında miyokard iskemisi, kalp yetersizliği, aritmi, 
akut kalp kapak fonksiyon bozuklukları ve aşırı 
sıvı yüklenmesi bulunur. Diğer nedenler arasın-
da pulmoner emboli, anemi ve protein eksikliği 
bulunmaktadır (1,5). Akciğer ödeminde uygula-
nacak tedavi yöntemleri altta yatan patofizyolo-
jik mekanizmalara bağlı olarak değişir. Tablo 1’de 
akut akciğer ödeminin patofizyolojik nedenleri 
gösterilmektedir.

Kardiyojenik akciğer ödemi, akut kalp yeter-
sizliği konusunda ayrıntılı olarak anlatılacağından 
non-kardiyojenik akciğer ödemi (NKAÖ) bu bö-
lümde anlatılacaktır.

NON-KARDIYOJENIK AKCIĞER ÖDEMI

Non-kardiyojenik akciğer ödemi, hemodinamik 
olarak kardiyolojik bir etiyolojinin olmadığı, rad-
yolojik olarak kanıtlanmış alveolar sıvı birikimi 
olarak tanımlanır. Solunum durumunda hızlı bir 
kötüleşmeye sekonder akut hipoksiye yol açan kli-
nik bir süreçtir. Bu süreç, pulmoner kapiller basın-
cın yükselmesinden bağımsız (pulmoner kapiller 
kama basıncı ≤18 mmHg) medikal ya da cerrahi 
birçok etiyolojik nedenlerden oluşur. Alveolar 
alanda sıvı ve protein birikimi alveollerdeki gaz 
değişim kapasitesini azaltır, klinik olarak takipne 
ve akut dispneye sebep olur. NKAÖ aşağıda sıra-
lanmış olan birçok etiyolojik neden içermektedir 
(7).
•	 Akut solunum sıkıntısı sendromu (ARDS)
•	 Yüksek irtifa akciğer ödemi
•	 Nörojenik pulmoner ödem
•	 Opioid doz aşımı
•	 Salisilat toksisitesi
•	 Pulmoner emboli
•	 Re-ekspansiyon akciğer ödemi
•	 Reperfüzyon pulmoner ödem
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için bikarbonat ve/veya hemodiyaliz uygulanmak-
tadır (25).

Pulmoner Emboli Nedenli Akciğer 
Ödemi
Pulmoner emboli sırasında oluşan akciğer ha-

sarı ve oluşan atelektazi sonucunda artan hidros-
tatik basınç nedeniyle akciğer ödemi gelişebilmek-
tedir. Ayrıca oluşan yoğun ödem neticesinde tek 
taraflı ve lokalize plevral efüzyonlar da oluşabilir. 
Masif pulmoner embolide daha belirgin akciğer 
ödemi tablosu meydana gelebilir (26). Konservatif 
yaklaşımların yanında pulmoner embolinin teda-
visi sonucunda ödem kısa süre içerisinde gerile-
mektedir.
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diyojenik pulmoner ödem
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HEMOPTİZİ
14

GIRIŞ
Hemoptizi pulmoner veya bronşiyal vasküler sis-
temden kaynaklanan kanamaların sonucu olarak 
akciğer veya bronşlardan gelen kanın tükürülme-
sidir (1).

Hemoptizi balgamla karışık çizgiler şeklinde 
olabildiği gibi (%85-95) masif kanamaya (%15) 
kadar değişen tablolarla da karşımıza çıkabilir (2).

Hastaların çoğunluğu minör hemoptiziye, 
%5’ten azı ise hayatı tehlikeye neden olan ve acil 
müdahale gerektirecek kadar şiddetli masif he-
moptiziye sahiptir (3). Masif hemoptizi, hemopti-
zilerin %20’sinden azını oluşturur ve sıklıkla haya-
tı tehdit eden bir durumdur.

Klinik pratikte hemoptizi yakından takip edil-
mesi gereken yaygın bir semptomdur. Vakaların 
1/3’ünde sebep bulunamayabilir (4). Hemoptizi-
nin hızlı, etkin değerlendirmesi ve tedavisi hayati 
önem taşır.

Farklı tanımların bulunmasına karşılık (Tablo 
1), 24 saat içinde 600 ml’yi aşan kanamalar ma-
sif kanama olarak kabul edilir. Ekspektore edilen 
kanın miktarı, hastalığın ağırlığı, klinik seyri ve 
mortalite oranı ile ilişkili olarak kabul edilir.

Yirmi dört saatte 200 ml’den fazla kanaması 
olan 887 vakayı kapsayan, tek merkezli, retrospek-
tif bir çalışmada, 24 saatte 1000 ml’nin altındaki 
kanama miktarlarında mortalite oranının %9 ol-
masına karşılık, bunun üstünde mortalite oranı-
nın %58 olduğu saptanmıştır (5).

Dört saatten az zamanda 600 ml kanama varlı-
ğında mortalite %71, 4-16 saatte 600 ml kanamada 
mortalite %22, 16-48 saatte olan 600 ml kanama 
varlığında mortalitenin %5 olduğu saptanmıştır 
(6).

Tablo 1: Hemoptizi sınıflamaları (1,5,6)

Derece Miktar / 24 saat
Hafif / Minör <50 ml
Orta 50-200 ml

Ciddi / Majör >200 ml
150 ml/12 
s veya >400 
ml/24 s

Masif
>600 ml

Hayatı tehdit 
eden

200 ml/s veya 
50 ml/s kronik 
solunum 
yetmezliği olan 
hastalarda

Klinik pratikte hemoptizi ölçümü olarak eks-
pektore edilen kan miktarını kullanmak zordur. 
Çünkü hastalar hemoptizi miktarını mililitre ola-
rak belirtemezler. Genellikle bardak ya da kaşık ile 
hemoptizi miktarını ifade edebilirler. Bu da büyük 
ölçüde yanlış ölçümlere yol açmaktadır.

Ölüm kanamadan çok asfiksiye bağlı gelişir. 
Ekspektore edilen kanın miktarı kadar, hemop-
tizinin solunum yetmezliğine ve hemodinamik 
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15
PULMONER EMBOLİ

Sibel GÜÇLÜ UTLU1

GIRIŞ
Acillerde en sık görülen, ölüm oranı yüksek olan 
bir durumdur. Pulmoner emboli (PE) ve derin ven 
trombozu (DVT) birlikteliği, venöz tromboembo-
li (VTE) olarak tanımlanır. VTE’nin, kardiyovas-
küler hadiseler arasında sıklığı, inme ve myokar-
dial enfarktüsten sonra 3. sıradadır (1). Ayaktan 
başvuran hastalarda olduğu kadar hastanede yatı-
şı bulunan hastalarda da mortalite oranı oldukça 
yüksektir (2). Pulmoner emboli vakalarının ciddi 
bir kısmında DVT mevcuttur.

Pulmoner embolinin tanısını koymak her za-
man kolay olmayabilir. Şüphe gerektirir. Böbrek 
fonksiyon testlerindeki anormallikler ve gebelik, 
altın standart olan bilgisayarlı tomografi anjiyog-
rafi (BTA) çekilmesini güçleştirir ve tanıda zorlu-
ğa neden olur. Böylelikle tedaviyi de etkiler. Euro-
pean Heart Journal (ESC)’nin 2014 kılavuzunda 
hastanın başvurusu sırasındaki hemodinamik 
durumu öne çıkmıştır. Şok ve/veya hipotansiyo-
nu olan bir hasta direkt olarak yüksek riskli gruba 
girmektedir (3). Yine yeni kılavuzda, bu gruptaki 
PE olgularında, görüntülemesiz, ekokardiyografik 
bulgular desteğiyle yönetim ve tedavide önemli 
değişikler olduğu gösterilmiştir(3).

PATOFIZYOLOJI
Pulmoner embolide en büyük etken bacakta derin 
venlerdeki trombüslerdir. Derin ven trombozu-
nun patogenezinde, Virchow triadındaki damar 

endotelinde hasar, koagülabilitede artış ve venöz 
staz vardır. Hasarlı alanda doku faktörü açığa çı-
kar ve bunun sonucunda pıhtı oluşmaya başlar. 
Vücudun fibrinolitik mekanizmaları, bu pıhtıyı 
eritmek amacıyla harekete geçer.

Büyük boyutlu olan pıhtılar, pulmoner arter-
lerdeki basıncın yükselmesine, sağ ventrikül ard 
yükünde artmaya, sağ ventrikül disfonksiyonuna, 
dolaşımda kollapsa ve ani ölümlere yol açabilir.

Risk Faktörleri
Pulmoner emboli için birçok risk faktörü 

mevcuttur ve bu faktörler genetik ya da sonra-
dan kazanılmış olabilir. Tablo 1’de risk faktörle-
ri belirtilmiştir. Geçirilmiş cerrahi olay, travma, 
immobilizasyon, gebelik, oral kontraseptif veya 
hormon tedavisi kullanımı önemli risk faktörleri 
arasındadır.

Tablo 1. Risk Faktörleri

Akut tetikleyen faktörler Kronik yatkınlaştıran 
faktörler

Hastane yatışı Kanama bozukluğu
Cerrahi girişim Yaş
Alt ekstremite travması 
ya da kırığı

Kronik medikal 
hastalıklar

Uzun süreli hareketsizlik Kanser, kemoterapi alımı
Kemoterapi Obezite
Gebelik, östrojen 
hormon tedavisi

Ailede venöz 
tromboemboli

İv katater uygulaması
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AKUT KALP YETERSİZLİĞİ 
TANISI VE TEDAVİSİ

16

Emrah AKSAKAL1

1. GIRIŞ

Kalp yetersizliği (KY), tipik belirtileri (örneğin 
nefes darlığı, ayak bileğinde şişme ve yorgunluk) 
ve bulguları olan (örneğin yüksek juguler venöz 
basınç, akciğerde raller ve periferik ödem) klinik 
bir sendromdur. Kalbin yapısal veya fonksiyonel 
bozuklukları sonucu kardiyak debide azalma ve/
veya kalp içi basınçlarda artma izlenir (1,2).

Toplumların yaş ortalamasının yükselmesi, 
yaşam tarzı ve beslenme tipi nedeniyle kronik 
hastalıkların artması ve kardiyak bozuklukların 
(örenğin miyokard enfarktüsü, kapak hastalıkları, 
aritmi) etkin tedavisine sekonder olarak mortali-
tenin azalmasına bağlı olarak KY sıklığı giderek 
artış göstermektedir (3,4).

Kalp yetersizliğinin sınıflandırılmasında sol 
ventrikül ejeksiyon fraksiyonu (EF) kullanılmak-
tadır. Son Avrupa Kalp Cemiyeti (ESC) kılavu-
zunda kalp yetmezliği EF ye göre 3 grupta sınıf-
landırılmıştır.

•	 EF>50 olan grup HFpEF (korunmuş EF li KY)
•	 EF<40 olan grup HFrEF (düşük EF li KY)
•	 EF 40-49 arasında olan grup HFmrEF (sınırda 

EF li KY)

Bu sınıflandırma, altta yatan farklı etiyolojiler, 
demografik özellikler, eşlik eden morbiditeler ve 
tedavilere cevap verme nedeniyle önemlidir (1).

2. AKUT KALP YETERSIZLIĞI TANIMI VE 
SINIFLANDIRMASI

Akut kalp yetersizliği (AKY), belirti ve/veya bul-
guların aniden ortaya çıkması veya var olan kalp 
yetersizliği durumunun kötüleşmesi olarak adlan-
dırılır. Acil olarak değerlendirme ve tedavi gerek-
tiren, mortalite ve morbiditeye yol açan bir tıbbi 
durumdur.

AKY, ilk olay olarak ortaya çıkabilir (de novo) 
veya kronik KY hastalarının akut olarak kötüleş-
mesi sonucu ortaya çıkabilir. Akut miyokard dis-
fonksiyonu (iskemik, enflamatuar veya toksik), 
akut kapak yetersizliği veya perikardiyal tampo-
nad AKY’ nin en sık görülen nedenlerindendir. 
Kronik KY’ nin kötüleşmesi ek tetikleyici faktörler 
olmadan gerçekleşebilir, ancak genelde enfeksiyon, 
kontrolsüz hipertansiyon, ritm bozukluğu veya 
ilaçlara/diyete uymama gibi bir veya daha fazla 
faktörle birlikte gerçekleşebilir. Tablo 1 de kalp ye-
tersizliğini tetikleyen faktörler özetlenmiştir (1).
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KALP KAPAK HASTALIKLARINDA 
ACİL DURUMLAR
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Tülay OSKAY1

GIRIŞ

Kalp kapak hastalıklarında acil durumlar kapak-
larda ani gelişen anatomik veya işlevsel değişiklik-
ler sonucu oluşmaktadır (1).

Anatomik olarak aort, pulmoner ve triküspit 
kapaklar üç yaprakçıktan oluşurken, mitral kapak 
iki yaprakçıktan oluşmaktadır. Mitral ve triküspit 
kapak yaprakçıklarının her biri korda tendinea 
denilen yapılarla ventrikül duvarları ve septum-
dan köken alan papiller kaslara tutunmaktadır 
(2). Ventriküllerin kasılması ve gevşemesi papiller 
kaslarda ve bunlara bağlı kordalarda kasılma ve 
gevşeme hareketi oluştururken bu da kapaklarda 
açılma ve kapanma hareketlerine neden olmakta-
dır. Bu durumda kapaklarla ilişkili olan annulus, 
yaprakçıklar, korda tendinealar, papiller kaslar 
ve ventrikül kasındaki patolojiler bu kapaklarda 
fonksiyon bozukluğu şeklinde kliniğe yansıyacak-
tır (2). Aort ve pulmoner kapak anatomisinde ise 
kordalar ve kaslar bulunmamaktadır.

YENI SAPTANAN ÜFÜRÜME YAKLAŞIM

Acil serviste sıklıkla daha önceden tanısı koyul-
muş kalp kapak hastalıklarıyla karşılaşılmakla 
birlikte yapılan klinik incelemelerle kalp kapak 
hastalığından ilk şüphe edilen yer de acil servisler 
olabilmektedir.

Yeni saptanan kardiyak üfürüm varlığında, 
beraberinde şiddetli semptomların da olması ile-

ri tetkik gerektirirken; elektrokardiyografi (EKG) 
ve direkt göğüs grafisi normal saptanan hastaların 
muayenesinde duyulan 2. dereceden az, Valsalva 
ve ayağa kalkma gibi çeşitli manevralarla arttırıla-
mayan üfürümler için acil koşullarda ileri tetkike 
ihtiyaç bulunmamaktadır. Eğer hastanın muaye-
nesinde diastolik bir üfürüm duyulduysa buna 
yönelik değerlendirme mutlaka yapılmalıdır (3).

MITRAL DARLIĞI
Anatomi, Fizyopatoloji, Etiyoloji
Diyastolde mitral kapakçıkların iyi açılama-

ması ile karakterize mitral aparatın anatomik 
olarak etkilendiği durumlarla gelişen hastalıktır. 
Normal mitral kapak alanı 4-6 cm2'dir (4). Mitral 
darlığında (MD), klasik olarak kapak yaprakçık-
larının uçları ve kordalar etkilenmekte ve kapak 
yeteri kadar açılamamaktadır. Sol atriyal basınç 
artmakta ve sol ventrikül ve sol atriyum arasın-
da basınç farkı oluşmaktadır (2). Yine artmış sol 
atriyal basınç pulmoner damarlara da yansıyarak 
pulmoner konjesyon gelişmesine neden olmakta-
dır. Hastalığın ileri evrelerinde pulmoner hiper-
tansiyon ve sağ kalp yetersizliği gelişmektedir. Sağ 
kalpte volüm artışı sonucu sağ ventrikül geniş-
lemekte ve triküspit ve pulmoner kapaklarda da 
yetersizlik bulguları ortaya çıkmaktadır. Bununla 
birlikte kardiyak debi azalmaktadır (4). Geçirilmiş 
romatizmal ateş MD’nin en sık sebebidir (5). Mit-
ral annulusun dejeneratif hastalığı ve konjenital 
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streptokoklardır. Mortal seyirlidir. TEE’nin ta-
nıdaki önemi büyüktür. Apse, ayrışma, fistül ge-
lişebilmektedir. Tedavi antibiyoterapidir fakat 
antibiyotik tedavisine yanıt alınamayan ve komp-
likasyon gelişen hastalarda cerrahi girişim plan-
lanmalıdır (4).

SONUÇ

Kalp kapağı hastaları acil servislere hastalığın akut 
atakları ve bunlara ikincil semptomlarla başvura-
bildikleri gibi tedavi sonrası yapay kapak takılan 
hastaların da kendine göre acil müdahale gerekti-
ren komplikasyonları olabilmektedir. Yeni başlan-
gıçlı üfürüm, mekanik kapağı bulunan hastalarda 
kapak seslerinin alınamaması diğer semptom ve 
bulgularla beraber bu hastaların acil servisteki 
müdahalesini etkilemektedir.

Anahtar Kelimeler: Kalp kapakçıkları, Meka-
nik kapak, Yapay kapak
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TORAKOABDOMİNAL AORT 
ANEVRİZMA VE DİSSEKSİYONLARI

18

Fehim Can SEVİL1

GİRİŞ

Aort sol ventrikül çıkım yolundan sonra vücudun 
kanlanmasını sağlayan dallar vererek göğüs boşlu-
ğunda ilerleyen ve diafragma tarafından torasik ve 
abdominal olarak iki parçaya ayrılan vücudun en 
büyük atardamarıdır (1). Assendan aorta ve arkus 
aortaya yerleşik reseptörler sayesinde aort hemo-
dinami üzerinde etkin rol oynar. Artan aort basın-
cı sonucunda sistemik vasküler direnç ve kalp rit-
mi düşürülür, azalan aort basıncında ise sistemik 
vasküler direnç artırılır ve kalp ritmi artırılır (2).

Aort duvarı histolojik olarak üç tabakadan olu-
şur. İnce bir tabaka halinde uzanan endotel taba-
kanın oluşturduğu tunika intima tabakası, ortada 
düz kas hücrelerinin yoğun bulunduğu elastin ve 
kollojen liflerden oluşmuş kalın tunika media ve 
dışta kollojen, vazo vazorum ve lenfatiklerin bu-
lunduğu tunika eksterna tabakaları aort duvarını 
oluşturur (3,4).

Aort ile ilgili hastalıklar travmalar, anevrizma-
lar, disseksiyonlar, intramural hematomlar, penet-
ran aterosklerotik ülserler, koarktasyon gibi kon-
jenital marformasyonarı içerir (5,6).

Normal torasik aort çapı aortik sinüsten diaf-
ragmaya kadar incelerek devam eder. Aort çapı 
bireysel faktörlere göre değişkenlik gösterse de 
aortik rootta çapı 3.5 ile 4.0 cm arasındadır. Di-
afragma hizasında ise çap 2.4 ile 2.7 cm arasında 

değişkenlik gösterir (7,8). Torakal aort anevriz-
maları aort anevrizmalarının %20 sini oluşturur 
ve sıklıkla genç yaşta görülür (9).

Abdominal aorta ise tipik olarak onikinci to-
rakal vertebra düzeyinde diafragmadan başlar ret-
roperitoneal kavitede vertebra korpuslarının hafif 
sol lateralinde seyreder (10). Aort çapı diafrag-
mayı geçtikten sonra giderek azalır ve infrarenal 
düzeyde erkeklerde 1.4 ile 2.0 cm kadınlarda ise 
1.2 ile 1.85 cm arasındadır. İliyak arter seviyesinde 
iyice azalan çap yaklaşık olarak 1 cm civarında-
dır. Aort çapının herhangi bir düzlemde antero-
posterior ölçümünün 3.0 cm ve üzerinde olması 
veya %50 üzerinde çap artışının olması anevrizma 
olarak kabul edilir (1,11). Her on yılda aort çapı 
erkeklerde 0.9 mm kadınlarda 0.7 mm büyüme 
gösterir. (12).

1760 yılında George II nin dramatik ölümü 
sonrasında dikkat çeken aort disseksiyonu (13). 
aortanın intima ve media tabakaları arasındaki 
defektten kanın girmesi ve bu tabakaları birbirin-
den ayırması sonucu oluşan aort hastalığıdır. Bu 
yırtılma sonucunda aort rüptürü ve dalların da 
olaya iştiraki sonucunda organ yetmezlikleri gö-
rülebilir (14).

EPIDEMIYOLOJI

Torakal aort anevrizması çoğu olgunun asemp-
tomatik olmasından dolayı görülme sıklığı tam 
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takip edilir. Tip 4 ve tip 5 endoleak ise bening se-
yirlidir ve anevrizma genişlemesinin devam ettiği 
durumlarda müdahale edilir (102).

Şekil 6. EVAR Sonrasında Endoleak Tipleri

Klasik cerrahi tedavide assendan aortaya yö-
nelik yapılan işlemlerde amaç disseskiyon veya 
rüptürü önlemektir. Aort kapak bozukluklarını 
içeren anevrizmalarda işlem yapılan merkezin 
tecrübesi ve yeterliliği göz önüne alınarak kapak 
koruyucu cerrahiler, root genişletme cerrahileri, 
kapak süspansiyon ameliyatları aort grefti ile bir-
likte kullanılabilir. Aort kapak bozukluğu olmayan 
hastalarda anevrizma assendan aorta ile sınırlı ise 
tübüler greft kullanılarak kısa sürede aort replas-
manı yapılabilir. Yapılacak wrapping veya ekster-
nal assendan aortoplasti genellikle önerilmemek-
tedir ancak aort kanulasyonu yapılamayacak ve 
kardiyopulmoner bypass yapılamayacak hastalar-
da uygulanabilir. Bu hastalar genellikle ileri yaşta, 
kalsifik aortu olan yüksek riskli hastalardır. İzole 
elektif aort replasmanlarında mortalite %1.6-4.8 
oranında değişmektedir (103). Assendan veya ar-
kus replasmanlarında ise mortalite ve stroke riski 
%2.4-3.0 arasındadır (104).

İzole arkus patolojilerinde cerrahi yöntem 
sıklıkla kullanılmaktadır. Ancak dessendan aort 
patolojileri ile birlikte olan arkus patolojilerinde 

dessendan aorta stent greft konularak tek seanslı 
işlem uygulanabilir (93,103,105).

İzole dessendan aortaya yapılan cerrahi işlem-
lerde 4. ve 5. İnterkostal aralıktan yapılan torako-
tomi kullanılmaktadır ve sol ventriküler bypass 
veya derin hipotermik arrest sağlanarak yapılır 
(106).

Abdominal aorta anevrizmalarında sıklıkla 
median laparotomi kullanılsa da sol retroperito-
neal yol da kullanılabilir. Aorta erişim sonrasında 
tüp greftle veya iliak uzatmaları bulunan greftler-
le anastomozlar yapılır. Bu hastalarda renal per-
füzyonun sağlanması için klempler renal arterler 
distaline yerleştirilir. Bu hastalardaki önemli bir 
sorun da inferior mezenterik arterin korumasıdır. 
Diseke edildikten sonra pulsatil güçlü akımı olan 
inferior mezenterik arter ligatüre edilebilir ancak 
akımı yeterli olmayan arter greft üzerine reimp-
lante edilmelidir. Bu hastalarda hemostazın sağ-
lanması ve intestinal organlarla olan direk temasın 
önlenmesi amacıyla anevrizma kesesi rezeke edil-
mez ve konulan greftin üzerine sarılır. Duodenum 
gibi intestinal yapılarla temas eden greftte aorto-
enterik fistül gelişme ihtimali yüksektir.

KAYNAKLAR
1.	 R. Erbel . “2014 ESC Guidelines on the diagnosis and 

treatment of aortic diseases”, Eur. Heart J., c. 35, sayı 41, 
ss. 2873–926, 2014.

2.	 F. Schmitz, S. Mohamed, ve P. P. Punjabi, “Book Review: 
Braunwald’s Heart Disease: A Textbook of Cardiovascu-
lar Medicine”, Perfusion, 2019.

3.	 D. L. Mann, D. P. Zipes, P. Libby, R. O. Bonow, ve E. Bra-
unwald, Braunwald’s Heart Disease: A Textbook of Cardi-
ovascular Medicine, Single Volume. 2014.

4.	 R. B. Devereux . “Normal limits in relation to age, body 
size and gender of two-dimensional echocardiographic 
aortic root dimensions in persons >15 years of age”, Am. 
J. Cardiol., 2012.

5.	 A. B. Echeverria, B. C. Branco, K. R. Goshima, J. D. Hu-
ghes, ve J. L. Mills, “Outcomes of endovascular manage-
ment of acute thoracic aortic emergencies in an acade-
mic level 1 trauma center”, içinde American Journal of 
Surgery, 2014.

6.	 H. Shennib . “Endovascular management of adult coar-
ctation and its complications: intermediate results in a 
cohort of 22 patients”, Eur. J. Cardio-thoracic Surg., 2010.

7.	 S. A. Goldstein . “Multimodality imaging of diseases of 
the thoracic aorta in adults: From the American society 
of echocardiography and the european association of 
cardiovascular imaging: Endorsed by the society of car-



Acil Yaklaşımlar

- 157 -

diovascular computed tomography and society for car-
diova”, J. Am. Soc. Echocardiogr., 2015.

8.	 J. M. Garcier . “Normal diameter of the thoracic aorta 
in adults: A magnetic resonance imaging study”, Surg. 
Radiol. Anat., 2003.

9.	 J. Cao . “Spatiotemporal Expression of Matrix Metal-
loproteinases (MMPs) is Regulated by the Ca 2+ -Sig-
nal Transducer S100A4 in the Pathogenesis of Thoracic 
Aortic Aneurysm”, PLoS One, 2013.

10.	 E. L. Chaikof . “The Society for Vascular Surgery practi-
ce guidelines on the care of patients with an abdominal 
aortic aneurysm”, J. Vasc. Surg., 2018.

11.	 U. K. A. Sampson . “Estimation of global and regional 
incidence and prevalence of abdominal aortic aneurys-
ms 1990 to 2010”, Global Heart. 2014.

12.	 O. Vriz, C. Driussi, M. Bettio. “Aortic root dimensions 
and stiffness in healthy subjects”, Am. J. Cardiol., 2013.

13.	 “LI. Observations concerning the body of his late Ma-
jesty, October 26, 1760”, Philos. Trans. R. Soc. London, 
2006.

14.	 L. A. Pape . “Presentation, diagnosis, and outcomes of 
acute aortic dissection: 17-year trends from the inter-
national registry of acute aortic dissection”, J. Am. Coll. 
Cardiol., 2015.

15.	 J. A. Elefteriades ve E. A. Farkas. “Thoracic Aortic 
Aneurysm. Clinically Pertinent Controversies and Un-
certainties”, Journal of the American College of Cardio-
logy. 2010.

16.	 C. Olsson, S. Thelin, E. Ståhle. “Thoracic aortic 
aneurysm and dissection: Increasing prevalence and 
improved outcomes reported in a nationwide populati-
on-based study of more than 14 000 cases from 1987 to 
2002”, Circulation, 2006.

17.	 L. Zhang ve H. H. Wang, “The genetics and pathogenesis 
of thoracic aortic aneurysm disorder and dissections”, 
Clinical Genetics. 2016.

18.	 W. C. Roberts, T. J. Vowels, J. M. Ko, J. M. Guileyardo, 
“Acute aortic dissection with tear in ascending aorta not 
diagnosed until necropsy or operation (for another con-
dition) and comparison to similar cases receiving proper 
operative therapy”, Am. J. Cardiol., 2012.

19.	 M. S. Hansen, G. J. Nogareda, ve S. J. Hutchison, “Frequ-
ency of and Inappropriate Treatment of Misdiagnosis of 
Acute Aortic Dissection”, Am. J. Cardiol., 2007.

20.	 A. Evangelista . “Imaging modalities for the early diag-
nosis of acute aortic syndrome”, Nature Reviews Cardi-
ology. 2013.

21.	 W. D. Clouse . “Acute aortic dissection: population-based 
incidence compared with degenerative aortic aneurysm 
rupture.”, Mayo Clin. Proc., 2004.

22.	 I. Mészáros . “Epidemiology and Clinicopathology of 
Aortic Dissection”, Chest, 2003.

23.	 J. Golledge, J. Muller, A. Daugherty, ve P. Norman, “Ab-
dominal aortic aneurysm: Pathogenesis and implicati-
ons for management”, Arteriosclerosis, Thrombosis, and 
Vascular Biology, c. 26, sayı 12. ss. 2605–2613, 2006.

24.	 P. G. Hagan . “The International Registry of Acute Aortic 
Dissection (IRAD)”, JAMA, 2000.

25.	 P. C. SPITTELL . “Clinical Features and Differential Di-
agnosis of Aortic Dissection: Experience With 236 Cases 
(1980 Through 1990)”, Mayo Clin. Proc., 1993.

26.	 J. I. E. Hoffman ve S. Kaplan, “The incidence of congeni-
tal heart disease.”, J. Am. Coll. Cardiol., 2002.

27.	 A. Della Corte . “Pattern of ascending aortic dimensi-
ons predicts the growth rate of the aorta in patients with 
bicuspid aortic valve”, JACC Cardiovasc. Imaging, 2013.

28.	 C. D. Etz . “Acute type a aortic dissection: Characteristics 
and outcomes comparing patients with bicuspid versus 
tricuspid aortic valve”, Eur. J. Cardio-thoracic Surg., 2015.

29.	 C. Ward, “Clinical significance of the bicuspid aortic 
valve”, Heart, 2000.

30.	 C. S. Roberts ve W. C. Roberts, “Aortic dissection with 
the entrance tear in the descending thoracic aorta: 
Analysis of 40 necropsy patients”, Ann. Surg., 1991.

31.	 E. W. Larson ve W. D. Edwards, “Risk factors for aortic 
dissection: A necropsy study of 161 cases”, Am. J. Car-
diol., 1984.

32.	 D. Attias . “Comparison of clinical presentations and 
outcomes between patients with TGFBR2 and FBN1 
mutations in marfan syndrome and related disorders”, 
Circulation, 2009.

33.	 C. A. Nienaber ve Y. Von Kodolitsch, “Therapeutic ma-
nagement of patients with Marfan syndrome: Focus 
on cardiovascular involvement”, Cardiology in Review. 
1999.

34.	 F. F. Mussa, J. D. Horton, R. Moridzadeh. Trimarchi, 
ve K. A. Eagle, “Acute aortic dissection and intramural 
hematoma a systematic review”, JAMA - Journal of the 
American Medical Association. 2016.

35.	 F. A. Lederle . “Multicentre study of abdominal aortic 
aneurysm measurement and enlargement”, Br. J. Surg., 
2015.

36.	 Jahangir . “Smoking, sex, risk factors and abdominal 
aortic aneurysms: A prospective study of 18 782 persons 
aged above 65 years in the southern community cohort 
study”, J. Epidemiol. Community Health, 2015.

37.	 O. Stackelberg, M. Björck, S. C. Larsson.“Sex differences 
in the association between smoking and abdominal aor-
tic aneurysm”, Br. J. Surg., 2014.

38.	 R. S. Elsayed, R. G. Cohen, F. Fleischman. “Acute Type A 
Aortic Dissection”, Cardiology Clinics. 2017.

39.	 I. J. Nóñez-Gil . “Incidence, management, and imme-
diate- and long-term outcomes after iatrogenic aortic 
dissection during diagnostic or interventional coronary 
procedures”, Circulation, 2015.

40.	 D. M. Nuenninghoff, G. G. Hunder, T. J. H..“Mortality 
of Large-Artery Complication (Aortic Aneurysm, Aor-
tic Dissection, and/or Large-Artery Stenosis) in Patients 
with Giant Cell Arteritis: A Population-Based Study 
over 50 Years”, Arthritis Rheum., 2003.

41.	 S. H. Wang, Y. S. Chang, C. J. Liu. Chen, “Incidence and 
risk analysis of aortic aneurysm and aortic dissection 
among patients with systemic lupus erythematosus: A 
nationwide population-based study in Taiwan”, Lupus, 
2014.

42.	 E. L. Chaikof . “The Society for Vascular Surgery practi-
ce guidelines on the care of patients with an abdominal 
aortic aneurysm”, J. Vasc. Surg., c. 67, sayı 1, 2018.

43.	 M. Collard . “ACR Appropriateness Criteria ® Abdomi-
nal Aortic Aneurysm Follow-up (Without Repair)”, J. 
Am. Coll. Radiol., c. 16, sayı 5, ss. S2–S6, 2019.

44.	 I. S. Rogers . “Distribution, determinants, and normal 



Acil Yaklaşımlar

- 158 -

reference values of thoracic and abdominal aortic dia-
meters by computed tomography (from the framingham 
heart study)”, Am. J. Cardiol., 2013.

45.	 B. Chiappini . “Early and late outcomes of acute type A 
aortic dissection: Analysis of risk factors in 487 consecu-
tive patients”, Eur. Heart J., 2005.

46.	 S. Trimarchi . “Contemporary results of surgery in acu-
te type a aortic dissection: The International Registry of 
Acute Aortic Dissection experience”, J. Thorac. Cardio-
vasc. Surg., 2005.

47.	 T. Juvonen . “Prospective study of the natural history of 
thoracic aortic aneurysms”, Ann. Thorac. Surg., 1997.

48.	 P. G. Hagan . “The International Registry of Acute Aortic 
Dissection (IRAD): New insights into an old disease”, J. 
Am. Med. Assoc., 2000.

49.	 S. Trimarchi . “Influence of clinical presentation on the 
outcome of acute B aortic dissection: Evidences from 
IRAD”, J. Cardiovasc. Surg. (Torino)., 2012.

50.	 M. Klompas, “Does this patient have an acute thoracic 
aortic dissection?”, J. Am. Med. Assoc., 2002.

51.	 M. Di Eusanio . “Clinical presentation, management, 
and short-term outcome of patients with type A acute 
dissection complicated by mesenteric malperfusion: 
Observations from the International Registry of Acute 
Aortic Dissection”, J. Thorac. Cardiovasc. Surg., 2013.

52.	 M. Czerny . “The Impact of Pre-Operative Malperfusion 
on Outcome in Acute Type A Aortic Dissection: Results 
From the GERAADA Registry”, J. Am. Coll. Cardiol., 
2015.

53.	 R. K. Jex . “Repair of ascending aortic dissection. Influ-
ence of associated aortic valve insufficiency on early and 
late results.”, J. Thorac. Cardiovasc. Surg., 1987.

54.	 R. Erbel . “Effect of medical and surgical therapy on 
aortic dissection evaluated by transesophageal echo-
cardiography: Implications for prognosis and therapy”, 
Circulation, 1993.

55.	 E. D. Burman, J. Keegan, ve P. J. Kilner, “Aortic root me-
asurement by cardiovascular magnetic resonance: spe-
cification of planes and lines of measurement and cor-
responding normal values.”, Circ. Cardiovasc. Imaging, 
2008.

56.	 A. Redheuil . “Age-related changes in aortic arch geo-
metry: Relationship with proximal aortic function and 
left ventricular mass and remodeling”, J. Am. Coll. Car-
diol., 2011.

57.	 T. Bonnafy . “Reliability of the measurement of the ab-
dominal aortic diameter by novice operators using a 
pocket-sized ultrasound system”, Arch. Cardiovasc. Dis., 
2013.

58.	 Y. Von Kodolitsch . “Chest radiography for the diagnosis 
of acute aortic syndrome”, Am. J. Med., 2004.

59.	 V.S. Ramanath, J. K. Oh, T. M. Sundt, ve K. A. Eagle, 
“Acute aortic syndromes and thoracic aortic aneurysm”, 
içinde Mayo Clinic Proceedings, 2009.

60.	 F. A. Flachskampf . “Recommendations for transoesop-
hageal echocardiography: Update 2010”, European Jour-
nal of Echocardiography. 2010.

61.	 A. Evangelista . “Echocardiography in aortic diseases: 
EAE recommendations for clinical practice”, European 
Journal of Echocardiography. 2010.

62.	 P. S. Douglas . “ACCF/ASE/ACEP/ASNC/SCAI/SCCT/

SCMR 2007 Appropriateness Criteria for Transthoracic 
and Transesophageal Echocardiography** A Report of 
the American College of Cardiology Foundation Qu-
ality Strategic Directions Committee Appropriateness 
Criteria Working Grou”, Journal of the American College 
of Cardiology. 2007.

63.	 R. Erbel . “Diagnosis and management of aortic disse-
ction: Recommendations of the Task Force on Aortic 
Dissection, European Society of Cardiology”, European 
Heart Journal. 2001.

64.	 G. Mózes, P. Gloviczki, W. M. Park, H.“Spontaneous dis-
section of the infrarenal abdominal aorta”, Semin. Vasc. 
Surg., 2002.

65.	 P. P. Agarwal, A. Chughtai, F. R. K. Matzinger. “Multi-
detector CT of Thoracic Aortic Aneurysms”, RadioGrap-
hics, 2009.

66.	 J. E. Roos, J. K. Willmann, D. Weishaupt. Marincek, ve P. 
R. Hilfiker, “Thoracic Aorta: Motion Artifact Reduction 
with Retrospective and Prospective Electrocardiograp-
hy-assisted Multi–Detector Row CT”, Radiology, 2002.

67.	 M. S. Parker . “Making the transition: The role of helical 
CT in the evaluation of potentially acute thoracic aortic 
injuries”, Am. J. Roentgenol., 2001.

68.	 A. J. Einstein . “Multiple testing, cumulative radiation 
dose, and clinical indications in patients undergoing 
myocardial perfusion imaging”, JAMA - J. Am. Med. As-
soc., 2010.

69.	 W. D. Clouse . “Late aortic and graft-related events after 
thoracoabdominal aneurysm repair”, J. Vasc. Surg., 2003.

70.	 C. A. Nienaber, “The role of imaging in acute aortic sy-
ndromes”, European Heart Journal Cardiovascular Ima-
ging. 2013.

71.	 A. J. Barker . “Bicuspid aortic valve is associated with 
altered wall shear stress in the ascending aorta”, Circ. 
Cardiovasc. Imaging, 2012.

72.	 R. Erbel . “Echocardıography In Dıagnosıs Of Aortıc 
Dıssectıon”, Lancet, 1989.

73.	 G. J. Reul, D. A. Cooley, G. L. Hallman, S.. “Dissecting 
Aneurysm of the Descending Aorta: Improved Surgical 
Results in 91 Patients”, Arch. Surg., 1975.

74.	 L. F. Hiratzka . “2010 ACCF/AHA/AATS/ACR/ASA/
SCA/SCAI/SIR/STS/SVM guidelines for the diagnosis 
and management of patients with thoracic aortic disea-
se: Executive summary: A report of the American colle-
ge of cardiology foundation/American heart association 
task force on pra”, Anesthesia and Analgesia. 2010.

75.	 N. Jaussaud . “Acute type A aortic dissection intimal te-
ars by 64-slice computed tomography: A role for endo-
vascular stent-grafting?”, J. Cardiovasc. Surg. (Torino)., 
2013.

76.	 L. Li, Y. Jiao, J. Zou. “Thoracic Endovascular Aortic Re-
pair versus Best Medical Treatment for High-Risk Type 
B Intramural Hematoma: A Systematic Review of Clini-
cal Studies”, Annals of Vascular Surgery. 2018.

77.	 C. Vlachopoulos, K. Aznaouridis, ve C. Stefanadis, “Pre-
diction of Cardiovascular Events and All-Cause Mor-
tality With Arterial Stiffness. A Systematic Review and 
Meta-Analysis”, J. Am. Coll. Cardiol., 2010.

78.	 I. S. Jovin . “Comparison of the effect on long-term 
outcomes in patients with thoracic aortic aneurysms of 
taking versus not taking a statin drug”, Am. J. Cardiol., 



Acil Yaklaşımlar

- 159 -

2012.
79.	 L. H. Stein, J. Berger, M. Tranquilli. “Effect of statin dru-

gs on thoracic aortic aneurysms”, Am. J. Cardiol., 2013.
80.	 K. Hoshina . “Study Design of PROCEDURE Study a 

Randomized Comparison of the Dose-Dependent Ef-
fects of Pitavastatin in Patients with Abdominal Aortic 
Aneurysm with Massive Aortic Atheroma: Prevention 
of Cholesterol Embolization during Endovascular and 
Open Aneurysm Rep”, Ann. Vasc. Dis., 2013.

81.	 E. L. G. Verhoeven . “Editor’s choice - Ten-year experien-
ce with endovascular repair of thoracoabdominal aortic 
aneurysms: Results from 166 consecutive patients”, Eur. 
J. Vasc. Endovasc. Surg., 2015.

82.	 A. Karthikesalingam, R. J. Hinchliffe, I. M. Loftus. “Vo-
lume-Outcome Relationships in Vascular Surgery: The 
Current Status”, J. Endovasc. Ther., 2010.

83.	 P. A. Hansen, J. M. J. Richards, A. L. Tambyraja.“Natural 
History of Thoraco-abdominal Aneurysm in High-Risk 
Patients”, Eur. J. Vasc. Endovasc. Surg., 2010.

84.	 R. V. Rocha . “A systematic review and meta-analysis of 
early outcomes after endovascular versus open repair of 
thoracoabdominal aortic aneurysms”, Journal of Vascu-
lar Surgery. 2018.

85.	 S. W. Carpenter . “Acute aortic syndromes: Definition, 
prognosis and treatment options”, J. Cardiovasc. Surg. 
(Torino)., 2014.

86.	 J. Zakko . “Percutaneous thoracic endovascular aortic 
repair is not contraindicated in obese patients”, J. Vasc. 
Surg., 2014.

87.	 M. J. Bean, P. T. Johnson, G. S. Roseborough. “Thoracic 
Aortic Stent-Grafts: Utility of Multidetector CT for Pre- 
and Postprocedure Evaluation”, RadioGraphics, 2008.

88.	 M. C. B. Godoy, N. S. Cayne, ve J. P. Ko. “Endovascular 
repair of the thoracic aorta: Preoperative and postopera-
tive evaluation with multidetector computed tomograp-
hy”, J. Thorac. Imaging, 2011.

89.	 F. Cochennec . “Impact of intraoperative adverse events 
during branched and fenestrated aortic stent grafting on 
postoperative outcome”, J. Vasc. Surg., 2014.

90.	 C. Bianchini Massoni, P. Geisbüsch, E. Gallitto.“Fol-
low-up outcomes of hybrid procedures for thoracoab-
dominal aortic pathologies with special focus on graft 
patency and late mortality”, J. Vasc. Surg., 2014.

91.	 M. J. Eagleton, S. Shah, D. Petkosevek, T. M. Mastrac-
ci.“Hypogastric and subclavian artery patency affects 
onset and recovery of spinal cord ischemia associated 
with aortic endografting”, J. Vasc. Surg., 2014.

92.	 Y. Ben-Shlomo . “Aortic pulse wave velocity improves 
cardiovascular event prediction: An individual parti-
cipant meta-analysis of prospective observational data 
from 17,635 subjects”, J. Am. Coll. Cardiol., 2014.

93.	 E. Weigang . “Should intentional endovascular stent-
graft coverage of the left subclavian artery be preceded 
by prophylactic revascularisation?”, European Journal of 
Cardio-thoracic Surgery. 2011.

94.	 E. M. Faure . “Reintervention after thoracic endovascu-
lar aortic repair of complicated aortic dissection”, J. Vasc. 
Surg., 2014.

95.	 H. Eggebrecht . “Retrograde ascending aortic dissection 
during or after thoracic aortic stent graft placement in-
sight from the european registry on endovascular aortic 

repair complications”, Circulation, 2009.
96.	 G. A. Sicard, R. M. Zwolak, A. N. Sidawy,.“Endovascular 

abdominal aortic aneurysm repair: Long-term outcome 
measures in patients at high-risk for open surgery”, J. 
Vasc. Surg., 2006.

97.	 L. J. Leurs, J. Kievit, P. C. Dagnelie.“Influence of Infrare-
nal Neck Length on Outcome of Endovascular Abdomi-
nal Aortic Aneurysm Repair”, J. Endovasc. Ther., 2006.

98.	 R. Hobo, J. Kievit, L. J. Leurs.“Influence of Severe Infra-
renal Aortic Neck Angulation on Complications at the 
Proximal Neck Following Endovascular AAA Repair: A 
EUROSTAR Study”, J. Endovasc. Ther., 2007.

99.	 M. Malina, T. Resch, ve B. Sonesson, “EVAR and comp-
lex anatomy: An update on fenestrated and branched 
stent grafts”, Scandinavian Journal of Surgery. 2008.

100.	A. Hyhlik-Dürr, M. S. Bischoff, M. Hakimi.“Technical 
aspects of EVAR for infrarenal AAA”, J. Cardiovasc. Surg. 
(Torino)., 2012.

101.	H. Eggebrecht . “Endovascular stent-graft placement in 
aortic dissection: A meta-analysis”, Eur. Heart J., 2006.

102.	M. Grabenwöger . “Thoracic endovascular aortic repair 
(TEVAR) for the treatment of aortic diseases: A posi-
tion statement from the european association for car-
dio-thoracic surgery (EACTS) and the european society 
of cardiology (ESC), in collaboration with the european 
assoc”, Eur. J. Cardio-thoracic Surg., 2012.

103.	K. Kallenbach . “Treatment of ascending aortic aneurys-
ms using different surgical techniques: A single-centre 
experience with 548 patients”, Eur. J. Cardio-thoracic 
Surg., 2013.

104.	K. Perreas . “Outcomes after ascending aorta and proxi-
mal aortic arch repair using deep hypothermic circula-
tory arrest with retrograde cerebral perfusion: Analysis 
of 207 patients”, Interact. Cardiovasc. Thorac. Surg., 2012.

105.	M. Shrestha . “Total aortic arch replacement with frozen 
elephant trunk in acute type A aortic dissections: Are 
we pushing the limits too far?”, Eur. J. Cardio-thoracic 
Surg., 2014.

106.	L. G. Svensson, E. S. Crawford, K. R. Hess, J. S. Coselli, 
ve H. J. Safi, “Experience with 1509 patients undergo-
ing thoracoabdominal aortic operations”, J. Vasc. Surg., 
1993.



- 161 -

Bölüm
19

DERİN VEN TROMBOZU

1	 Kalp ve Damar Cerrahisi Uzmanı, Erzurum Bölge Eğitim ve Araştırma Hastanesi, tahaozkara@gmail.com

Taha ÖZKARA1

GIRIŞ

Tüm doktorların ve özellikle cerrahların yüzleş-
mesi gereken Derin Ven Trombozu (DVT), genel-
likle alt ekstremite derin venlerinde, daha nadir 
olarak da üst ekstremite ve diğer venlerde görüle-
bilen trombüsün venöz sistemdeki genel adı olup, 
venöz tromboemboli adayı hastaları oluşturmak-
tadır.

TERMINOLOJI

Derin ven trombozu, yaygın olarak alt ekstremi-
telerin derin venöz yapılarındaki statik tromboz 
oluşumudur (1).

DVT’NIN SINIFLANDIRILMASI

1) Bölgesine Göre
a) Alt ekstremite DVT

•	 İnfrapopliteal venöz sistemi içeren derin ven 
trombozu (tibial, peroneal, soleal ve gastroki-
nemius venleri)

•	 Suprageniküler bölgeden inguinal ligamana 
kadar olan derin venleri içeren tromboz

•	 İnguinal ligamanın üzerinde proksimal derin 
ven trombozu içeren iliofemoral derin ven 
trombozu

b) Üst ekstremite DVT

2) Sebebine Göre
a) Genetik
b) Kazanılmış
c) Kanser ilişkili

DVT’nin Epidemiyolojisi
DVT insidansı popülasyonda %0,1 olarak he-

saplanmıştır (2). DVT cinsiyetler arasında eşit 
görülüyor olmasına rağmen şüpheli DVT değer-
lendirme sıklığı kadınlarda 1,6 kat daha fazladır 
(3,4). DVT sıklığı yaş ile doğru orantılıdır, 60 yaş 
ve üzeri kişilerde bu oran %1’e yükselmektedir (5). 
Üst ekstremite DVT’leri tüm derin ven trombozu 
hastalarının %1-4’ü olup, surveyleri diğer DVT’le-
re göre daha kısadır (6). Hastalığın seyri trombo-
zun lokalizasyonu ile ilişkilidir. Diz seviyesinin 
altında gelişen DVT’lerin yaklaşık %50’si 72 saat 
içinde geriler. Ortalama %20’sinde proksimal ven-
lere yayılım gözlenmiş ve bu hastaların genellik-
le semptomatik DVT’si olduğu bildirilmiştir (7). 
İzole baldır ven DVT’lerinin %25’i daha sonra 
daha proksimal derin venlere doğru ilerleyebil-
mekte (8) ve bunların %50’sinin pulmoner embo-
liye (PE) neden olabileceği tahmin edilmektedir 
(9).

Tedavi almayan DVT’lerin %20’si gerilerken 
%25’i kötüleşmektedir. Geriye kalan %55 ise de-
ğişmeden kalır. Tüm tedavisiz DVT’lerde 3 ay içe-
risinde nüks ihtimali artmaktadır (7).
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önermekteyim. Bu kılavuzlara dayanarak önerilen 
bir tedavi algoritması, Şekil 2’de verilmiştir.

VTE riski olan alt ekstremite proksimal 
DVT’lerinde hiç tedavi almamış veya uzun dö-
nem tedavi almış bireyler karşılaştırıldığında 3 
aylık tedavi genellikle yeterlidir ve önerilmektedir. 
Bu hastalarda YOAK’lar ön planda önerilir (25).

Malignite ile ilişkili derin ven trombozu olan 
hastalarda DMAH tedavisi yıllık olarak değerlen-
dirilmek üzere süresiz olarak başlanırsa trombotik 
hadiselerin varfarin tedavisi alan malignensi has-
talarına göre yarı yarıya azaldığı gözlenmiştir (25).

İlk kez DVT geçiren, (provoke olmayan alt 
ekstremitenin proksimal DVT’si) düşük veya orta 
kanama riski olan hastalarda genişletilmiş antiko-
agülan tedavi (en az 3 ay, programlı durma tarihi 
yok) tercih edilir. Bununla birlikte yüksek kanama 
riski olan provoke edilmemiş DVT hastalarında 3 
aylık antikoagülan tedavi yeterlidir (25).

Tedavi kılavuzları ve algoritmalar tedaviyi kap-
samlı bir şekilde ele almaya hizmet eder; ancak 
her hastaya kendi özel durumuna göre kişiselleş-
tirilmiş bir tedavi verilmelidir.

Anahtar Kelimeler: Antikoagülasyon, Derin 
Ven Trombozu, Venöz Tromboemboli
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Arteriyel vasküler dolaşımda hareket eden tıkayıcı 
bir maddenin kendi çapına uygun olan arteri tı-
kaması ve bu arterin perfüze ettiği distal dokular-
da iskemi oluşturmasına akut arteriyel embolizm 
denilir. Ekstremitelerin akut iskemisi acil bir tıbbi 
durum olup mortalite ve morbiditenin önemli bir 
nedenidir (1). Gelişen tüm tedavi yöntemlerine 
rağmen ekstremite kayıpları yüksektir ve ölüm 
oranı tedavi edilen ya da edilemeyen hastalarda 
komplikasyonlara bağlı %15-20 oranında görül-
mektedir (2-4). Akut iskemi öncelikle arterlerin 
embolisi ve periferik arter hastalığı sonucu oluşan 
tromboz sonucu oluşur (5). Daha az oranda arter 
yaralanmaları, phlegmensia caerulea dolens ve 
disekan aort anevrizmaları sonrasında da görüle-
bilir (6). İnsidansı 10000 kişide 1,5 olarak bulun-
muştur (7). Damar hastalıkları içerisinde %7-37,5 
oranında görülmektedirler (8). Bu hastalarda eks-
tremiteye kan akışını olabildiğince hızlı başlatmak 
gereklidir. Bu nedenle hızlı tanı büyük önem taşır. 
Hastayı değerlendiren hekimin karar vermesi ge-
reken ilk durum oluşan iskeminin akut mu yoksa 
kronik bir iskemi olduğudur. Akut iskemide olay 
saatler içerisinde gerçekleşirken kronik iskemik 
hastalarda periferik arteriyel hastalıktan bahset-
mek daha doğru olacaktır. Periferik arter hasta-
lığı olan kişilerde olay zaman içerisinde progresif 
olarak ilerlemekte ve hastaların intermittant kla-

dikasyo dediğimiz yürüme mesafesinde giderek 
azalma olacaktır. Periferik arter hastalıklarının en 
sık nedeni arteroksleroz olup progresif olarak ya-
vaş ilerleyen bir hastalıktır (1,9).

Tablo 1: Akut arteriyel embolinin bölgesel 
görülme oranları

Emboli Bölgesi Görülme Oranı

Alt ekstremite %84
Aortoiliak %25,7
 Common Femoral %34
 Yüzeyel Femoral %4,5
 Popliteal %14,2
 Tibiyal %5,6
Üst ekstremite %16
 Aksillar %4,5

 Brakiyal %9,1

 Radiyal ve ulnar %2,4

(Kaynak: Tan T, Farber A. The management of 
peripheral arterial emboli. In: Cameron JL, Cameron 
AM. Current Surgical Therapy 11th ed. Elservier 
2014; 903-909)

Yapılan çalışmalarda arteriyal embolilerin en 
sık olarak alt ekstremitelerde görüldüğü saptan-
mıştır (10). Arteriyel embolilerin görülme oran-
ları alt ekstremitede %84, üst ekstremitede %16 
oranında saptanmıştır (11). Diğer görülme oran-
ları Tablo 1’de gösterilmiştir. Arteriyel vasküler ya-
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lan kan hücreleri kaynaklı parçalanmış proteinler 
akut tübüler nekroza, böbrek vazokonstrüksiyo-
nuna neden olur ve dolaylı olarak böbrek üzerinde 
nefrotoksik etki gösterirler (61). Akut ekstremite 
iskemisi sonrası görülen ölüm oranlarının yakla-
şık üçte biri reperfüzyon hasarından olmaktadır 
(62).

Kompartman sendromu akut arteriyel emboli 
tedavisi sonrası revaskülarizasyon sağlandıktan 
sonra gelişebilecek bir komplikasyon olup artmış 
derin dokulardaki ödem kompartman adı verilen 
kas fasiyaları arasındaki basıncın yükselmesine ve 
kompartman sendromuna neden olabilir. Görül-
me olasılığı %20 olarak saptanmıştır (63). Hasta-
larda cerrahi sonrası görülen gergin ekstremite, 
hareketlerde ağrı olması ve ilerleyen zamanlarda 
nabzın alınamaması kompartman sendromunun 
bulgularıdır. En sık olarak alt ekstremite diz altın-
da görülür (4). Gelişimindeki en önemli risk fak-
törü uzun süreli iskemide kalma (6 saatten fazla), 
yetersiz kollateral vaskuler oluşumun olmaması ve 
hastanın genç yaşlarda oluşudur (44). Ortalama 
arteriyel basınç ile kompartman içerisindeki ba-
sınç farkı 40 mmHg’dan düşükse hastaya fasiyoto-
mi önerilir (64).

Anahtar Kelimeler: Akut arteriyel emboliler, 
Heparin, Trombüs
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Ömer ÇANACIK1

GIRIŞ

Travma ile birlikte olan yaralanmalar, basit bir 
olaydan kompleks bir vakaya kadar geniş spekt-
ruma sahiptir. Algoritmik bir yaklaşım sayesinde 
mortalite ve morbidite azalabilir.

Travma mortalitenin önemli nedenlerinden-
dir (1). Erişkin genç erkek ve kadın ölümlerinin 
%10’u trafik kazaları nedeniyle olur (2). On kişi-
den 3’ü Travmaya bağlı olarak yoğun bakım ya-
tışı almaktadır (3,4). WHO (World Health Or-
ganisation)’ ya göre 2030 yılına kadar travmanın 
mortalite ve morbiditenin 3. nedeni olması bek-
lenmektedir (1,5). Silahla penetran yaralanmalar 
ülkelere ve bölgelere göre değişmektedir. Örneğin 
Los Angeles’ta ölümlerin %45’i, Norveçte ölümle-
rin %13’ü penetran yaralanmalar ile oluşur (6,7). 
Travma merkezlerine hastaların yönlendirilmesi 
sayesinde mortalite ve morbidite ciddi oranda dü-
şer (8). Obesite, yaşlı olmak, ek hastalıklara sahip 
olmak travmatik yaralanma sonrasında kötü sağ-
kalım ile ilişkilidir (9-12). İlaç kullanımına örnek 
olarak, warfarin kullanımı travmada yüzde yetmiş 
artmış mortalite ile ilişkilidir (13). Travmadaki 
ölüm nedeni genellikle multiple organ disfonksi-
yon sendromu (MODS) ve kardiyopulmoner ar-
resttir (14). Travmatik ölümler olay yerinde veya 
travma merkezine getirilidikten ilk dört saat için-
de meydana gelir (15,16).

Bilgilendirme
Hastane öncesinde görev yapan acil sağlık hiz-

metleri personelleri travma hastasının bilgilerini 
ve durumun ciddiyetini alıcı hastaneye bildirirse 
hastanın yönetimi açısından zaman ve bilgi sağ-
lamış olacaktır. Hastanın bilgileri olarak, yaş, cin-
siyet, vital bulgular, yaralının ciddi görünen açık 
yaraları, yaralanma şekli gibi bilgiler verilebilir. 
Alıcı hastane bu bilgiler sayesinde diğer personel-
lerini (cerrahi, kan bankası, radyolojik görüntü-
leme) bilgilendirebilir; özellikli prosedürler için 
hazır hale gelebilir. Travmanın oluş şeklini bilme-
mize göre yüksekten düşen birisinin kalkeneus, 
alt extremite kırığı beraberinde lomber fraktur 
olabileceğini düşündürür. Travma lideri ve trav-
ma personeli tarafından uygun şekilde çalışmak 
ve kaliteli iletişim kurmaları elzemdir (17,18). 
İletişim problemleri önemli testlerin sonuçlarının 
iletilmesinde, öncelikli görevlerin belirlenmesin-
de sorun çıkarabilir. Durumun ciddiyetinin far-
kına varılamaması, şok tanısında ve tedavisinde 
gecikmelere, kan transfüzyon gereksinimini öngö-
rememeye yol açabilir. İşe alınan personelin eği-
timinin yetersiz olması diğer personelin yükünü 
arttırabilir. Travma lideri olma konusunda diğer 
klinisyenlerin mücadelesi genel yönetimdeki plan 
başarısızlığı ile sonuçlanabilir.
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olduğu düşünülür. Maternal resüsitasyon için 
(fundus umblicus hizasındayken VCİ’a kompres-
yon yapar ve maternal dolaşımı bozar) sezaryen 
gereksinimi düşünülebilir. 23 hafta altında sezar-
yan yenidoğana fayda sağlamaz. Kritik durumda 
anne hayatına müdahale, fetüse dezavantajlı bile 
olsa yapılmalıdır. İlk hedef olarak maternal hava 
yolu, solunum ve dolaşımı stabil hale getirmektir.

Gebelerde oksijen saturasyonu 95 üzerinde 
tutulmalıdır. Yeterli oksijenizasyon sağlanamazsa 
preoksijenizasyon sonrası erken entübasyon dü-
şünülmelidir. Zor entübasyon kabul edilen gebe-
lerde aspirasyon riskini önlemek için krikoid bası 
uygulanabilir.

Göğüs tüpü takılacak gebelerde diyafram yük-
seldiği için 5. İnterkostal aralık yerine bir iki üst 
interkostal aralıktan yerleştirilebilir.

Servikal omurga stabilizasyonu yapılmalı, ute-
rus umblicus üzerinde ise agresif sıvı resusitasyonu 
yapılmalı, VCİ üzerindeki basıncı düşürmek için 
gebenin sol tarafa 30 derece olacak şekilde (yatak 
ayarı, sol tarafına rulo yapılmış havlu yerleştirile-
bilir) yatırılmalıdır. Sıvı resüsitasyonu agresif ya-
pılmalıdır (39). Vazopresörler uterin kanlanmayı 
da azaltacağı için kullanımdan kaçınılabilir (40).

Gebe travmatik arrestte kardiyopulmoner re-
süsitasyon göğüsün yapısal değişikliğinden dolayı 
daha zordur (41). Maternal kardiyak arrest sonra-
sında 4. Dakikada sezeryan başlatılıp 5. Dakika-
sında alındığında maternal ve yenidoğan sağkalı-
mı elde edildiğini gösteren çalışmalar mevcuttur 
(42,43).

Fetal kalp atışının sürekli monitörizasyonu 23 
haftalıktan sonraki durumlar için izlenebilir yön-
temdir.

Gebe kadında Rh (D) negatif ise feomaternal 
kanamayı ölçmek ve anti-D immün globülizasyo-
nu yapmak için Kleihauer-Batke testi yapıyoruz.

Görüntüleme yöntemlerindeki elde edilecek 
veriler fetüsün alacağı radyasyon riskinden çok 
daha önemlidir. Fetüsün alacağı radyasyon cid-
di fetal etkiler göstermez (44). Ultrason ile FAST 
benzeri fakat obstetrik odaklı (FASO) görüntüle-
me yapılabilir. BT çekilemeyecek durumlarda MR 
istenilebilir.

Maternal stabilizasyon sağlandıktan sonra ge-
belik yaşı (fetal FAST ile femur uzunluğu 4 cm den 
fazla ise 22-24 haftalık fetüs) belirlenmelidir. Diji-
tal Vajinal muayene 20 haftadan sonra kaçınılma-
lıdır. Travma sonrası fetüsün en az dört saat fetal 
kalp atışı ve uterin kasılmalarının monitörizyonu 
ile takibi gerekmektedir (45,46). Fetal kalp atışı 
ultrason ile tespit edilebilir (normalde 110-160 
atım/dk). Ultrasonla fetüste yaralanma tanısı da 
koyulabilir.

Abruptio plesanta: kazalar veya akselasyon 
deselarasyon durumunda da ortaya çıkabilecek 
uterusun yer değiştimesidir. Ultrason ile tespit 
edilemeyebilir. Sürekli fetal izleme (4-48 saat) di-
ğer bulgulara (kanama, karın ağrısı, uterin şişlik) 
göre daha negatif prediktif değere (%100) sahiptir 
(45). Karında morarma, penetran yaralanmada, 
uterin kasılmaların düzenli olması (10 dk içinde 
>1) vajinal kanama, anormal fetal kalp atışı, karın 
ağrısı, koagülopati varlığında en az 24 saat gözlem 
gerekmektedir.

Uterin yaralanmlarda acil laparotomi gerekli-
dir.

Gebe yanık hastası üçüncü tremesterda ve ya-
nık yüzey alanı %50 den fazlaysa doğum önerilir.

Gebede tetanoz toksoidleri kontraendikasyonu 
yoktur.

Travma sonrasında taburcu edilen gebelerin 
erken doğum, abortus olma ihtimalleri artmıştır 
(47).

Anahtar Kelimeler:Travma, kanama , Gebe 
travma
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ACİL SERVİSTE YÜZ, BAŞ VE BOYUN 

TRAVMALARINA YAKLAŞIM VE 
YÖNETİMİ

Erdal SAKALLI1

GIRIŞ

Yüz, baş ve boyun travmaları acil serviste yöneti-
mi zor hastalar arasında yer alırlar. Başvuru anın-
da havayolu tıkanıklıkları, kanamalar, kafaiçi ve 
servikal yaralanmaların eşlik etmesine bağlı nöro-
lojik defisitler nedeni ile hızlı müdahale edilme-
leri gerekirken, geç dönemde ise yumuşak doku 
enfeksiyonlarına, menenjite, duyu organlarında 
oluşabilecek fonksiyon kayıplarına ve kozmetik 
problemlere neden olması açısından önem arz 
ederler. Motorlu taşıt kazaları, spor yaralanmaları, 
düşmeler, delici kesici aletlerle yaralanmalar, ateşli 
silahlara bağlı yaralanmalar ve darp etyolojik fak-
törler arasında sayılabilir (1).

İlk Değerlendirme
Her travmatik hastada olduğu gibi yüz, baş ve 

boyun travmasında da işe ABC’den başlanmalı-
dır. Hastanın başvuru anında konuşuyor olması 
solunum yolunda herhangi bir problem olmadığı 
anlamına gelmediği gibi aksine hastanın konuşma 
çabası havayolundaki hasarlı dokuların solunum 
yoluna düşmesini ve havayoluna olan kanamayı 
arttırabileceğinden solunum sıkıntısına sebep ola-
bilir. Travmanın şiddeti arttıkça servikal yaralan-
manın şiddeti de artacaktır. Yaşlı hastalar, trafik 
kazaları, eşlik eden beyin travması varlığı riskli 
hasta grubuna bir işarettir (2).

Havayolu tıkanıklığı için potansiyel riskler;
•	 Havayolundaki parçalanmış dokular
•	 Dilin ileri derecede ödemi
•	 Hastanın konuşma çabası
•	 Çoklu kemik kırıkları
•	 Larinks veya trakeaya direkt travma
•	 Alkol, madde bağımlılığı
•	 Bulantı ve kusma
•	 Beyin hasarı
•	 Ağız içi kanamalar

 Yüz, baş ve boyun bölgesine olan travmalar 
havayoluna yapılacak tüm girişimler için engel 
teşkil edebilir. Travmatik havayoluna yapılan en-
tübasyon girişimlerindeki gecikmelerin yüksek 
mortalite ve morbidite sebebi olabileceği unutul-
mamalıdır. Acil servise yüz, baş veya boyun trav-
ması ile başvuran hastada trismus, ses kısıklığı, 
stridor, dispne ve hemoptizi varsa yüksek riskli bir 
havayolu ile karşılaşma ihtimalimiz olduğu unu-
tulmamalıdır (2,3).

 Havayolu yönetiminde olası havayolu tıkanık-
lığını öngördükten sonra hastaya pozisyon verip 
havayolu dikkatlice aspire edilip temizlenir. Ha-
vayolu aspirasyonu yapılırken orofarenks irritas-
yonu yapıp hastada kusma refleksini oluşturma-
mak önemlidir. Aspirasyon sonrası burun ve ağız 
bölgesinin açıklığından emin olunur ve ağız içine 
airway yerleştirilir. Balon ve maske uygulaması 
yeterli olmaz ise oro-trakeal entübasyon aşama-
sına geçilmelidir. Oro- trakeal entübasyon başa-
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ve dolaşım sistemi emniyete alındıktan sonra alı-
nacak anamnez ve yapılacak detaylı bir fizik mua-
yene ile oluşabilecek kalıcı kozmetik, fonksiyonel 
problemlerin, nörolojik sekellerin ve hatta ölüm-
lerin önüne geçebiliriz.
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görünümü)
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GIRIŞ
Epidemiyoloji
Göz travmaları, görme kaybının en sık karşıla-

şılan nedenlerindendir. Dünya Sağlık Örgütü’nün 
verilerine göre her yıl 55 milyon göz yaralanması 
olmakta ve çalışan yaş grubunda daha sık görül-
mektedir. Göz yaralanması nedeniyle her yıl 750 
000 hasta hastaneye yatırılmakta ve 200 000 açık 
göz yaralanması ile karşılaşılmaktadır. Bunun ya-
nında büyük çoğunluğu sadece hastayı teselli et-
menin yeterli olduğu önemsiz durumlardır.

Göz travmaları semptomatik ve klinik bulgular 
açısından sık karşılaşılan ve yaşam kalitesini ciddi 
ölçüde azaltan bir sorundur. Basit oküler travma-
lar bile kişinin işgücü kaybına neden olmaktadır. 
Tüm vücut yaralanmalarının %7’sini, tüm göz 
hastalıklarının %10-15’ini oluşturan göz travma-
ları topluma ve hastaya medikal, fonksiyonel ve 
sosyo ekonomik yönden büyük külfet getirmekte-
dir. Önlenebilir nitelikte olması nedeniyle dikkatle 
ele alınmalıdır.

Oküler travmalı hastaya yaklaşımda ayrıntılı 
anamnez, görme keskinliği ölçümü, göz kapakları 
ve yardımcı organların muayenesi, orbital aralık 
palpasyonu, göz hareketlerinin değerlendirilmesi, 
kornea ve konjonktivanın muayenesi, ön kamara 
değerlendirilmesi, göz bebeği muayenesi, lensin 
durumu ve fundus muayenesi yapılmalıdır. Bu 
muayene bulguları yasal sorumluluk açısından 

mutlaka kayıt altına alınmalıdır.
Bu kitapta, göz travmaları, sırası ile göz dışı ya-

ralanmalar (orbita ve ekleri), açık göz yaralanma-
ları ve kapalı yaralanmalar şeklinde işlenecektir.

Orbita ve Eklerinin ( Adnekslerin) 
Yaralanmaları
Orbita yaralanmaları genellikle kafa ve yüz ya-

ralanmaları ile beraber olduğundan KBB, beyin 
cerrahisi, plastik cerrahi ve genel cerrahi uzman-
ları ile birlikte genel yaklaşım gereklidir. Orbita 
yaralanmalarında göz küresi travması her zaman 
düşünülmelidir. Radyolojik görüntülemede tercih 
edilen yöntem BT’dir. BT kemik yapıları daha net 
değerlendirme imkânı sağlamaktadır. Genellik-
le çoğu orbital kırık acil müdahale gerektirmez 
ancak ciddi orbita içi kanama, orbita içi yabancı 
cisim ve göz küresi yapılarını sıkıştıran kırıklarda 
acil müdahale yapılmalıdır. Periorbital bölgede 
deri altında hava bulunması sinüs yaralanmasını 
işaret eder ve bu durumda hastanın hapşırmaması 
ve valsalva manevrasını yapmaması gerekir. Bu-
run kanaması, telekantus ve nazal köprü düzleş-
mesinin varlığı orbita medial duvar kırığını akla 
getirmelidir.

1-Blow Out Kırıkları: Künt travma ile orbita 
içi basıncın ani artışı sonucu, orbitanın en zayıf 
bölgeleri olan taban veya medial kemiklerinde 
oluşan çökme tarzı kırıklardır. Sıklıkla göz küre-
sine yumruk, tenis topu, futbol topu, raket, dir-
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görünmesini engelleyebilir. Semptomlar yırtığın 
yerine bağlı olarak değişir. Maküla dışı asempto-
matik seyrederken makula tutulumda görme kay-
bı gelişir. Biyomikroskobik muayenede optik disk 
kenarını izleyen yarımay şeklinde lezyon izlenir. 
Ruptür bölgesinde sonradan subretinal neovaskü-
ler membran, retina pigment epiteli ve retinanın 
seröz dekolmanı oluşabilir. Spontan regresyon 
gösterebilir, 3-6 ayda bir kontrol önerilir.

4-Preretinal Kanama: Travma ile retina sinir 
lifi tabakası ile iç limitan membran arasında ka-
nama oluşur. Bu tabloya koroidal rüptür eşlik ede-
bilir. Semptomlar kanama lokalizasyonu ile iliş-
kilidir. Makulayı tutarsa görme keskinliği düşük 
tespit edilir. Muayenede kanama alanı yerçekimi 
nedeniyle gemi omurgası şeklinde görülür. 1-2 
haftada bir muayene önerilir.

5-Retina Yırtıkları/Dekolmanı: Delici veya 
künt travma sonrası meydana gelir. Yırtıklı re-
tina dekolmanlarının yaklaşık %35’inin nedeni 
travmadır ve travmatik retina dekolmanlarının 
%74-86’sı künt travmalara bağlıdır. Hastada ışık 
çakmaları, görme alanında daralma veya görme 
keskinliğinde azalma şikayetleri bulunur. Travma 
sonucunda genellikle vitreusun sıkıca bağlı oldu-
ğu yerlerde, retinal iskemi bölgelerinde atrofik de-
likler şeklinde ve Lattice dejenerasyon alanları ile 
korioretinal skarların kenarlarında at nalı şeklinde 
retinal yırtıklar ve/veya retina dekolmanı gelişebi-
lir. Travmalı olgularda oluşmuş retinal yırtık ve di-
alizleri, dekolman oluşmadan belirleyip proflaktik 
retinopeksi için lazer fotokoagülasyon veya kiryo 
koagülasyon uygulamak gerekir.

Optik Sinir Yaralanmaları
Travmatik optik nöropati, travmaya bağlı ola-

rak optik sinirde oluşan kısmi veya tam fonksiyon 
kaybı gelişmesidir. Direkt ve indirekt olarak 2 gru-
ba ayrılır. Direkt travmatik optik nöropatide optik 
sinirin bütünlüğünü bozan penetran yaralanma 
mevcuttur. İndirekt travmatik optik nöropatide, 
künt travma sonucu oluşan kanama ve ödem optik 
sinirde kompresyon ve iskemiye yol açmakta ama 
optik sinir bütünlüğü korunmaktadır.Tanı klinik 
muayene ile konulur. BT ve MR tanıda radyolojik 

olarak yardımcıdır. Ancak travmatik optik nöro-
patili hastaların bir kısmında multitravma olması 
nedeniyle göz ve optik sinir muayeneleri gözden 
kaçmaktadır.Bazı hastalarda optik sinir hasarına 
eşlik edebilen ön segment değişiklikleri ve vit-
reus hemorajisi gibi durumlar ön plana geçer ve 
optik nöropati gözden kaçabilir. Muayenede gör-
me keskinliği genellikle erken dönemde bozulur 
ve 1/10’un altındadır. Işık refleksi muayenesinde 
relatif afferent pupil defektinin varlığı önemlidir. 
Renk görme hissi bozulmuştur. Göz dibi muaye-
nesinde optik disk, retina ve koroid dikkatle de-
ğerlendirilmelidir. Optik disk renk, kabarıklık 
ve kenar yapıları açısından dikkatle izlenmelidir. 
Erken dönemde papil ödem, geç dönemde optik 
atrofi gelişebilir. Ancak ağır optik sinir hasarında 
bile optik disk başının, hasarın başlangıcında nor-
mal görünümde olabileceği unutulmamalıdır. Op-
tik sinir kılıflarında hematom travma sonrası sık 
görülen ve optik atrofi ile sonlanan bir patolojidir. 
Tedavide dekompresyon için en uygun zaman ge-
nellikle travmadan bir hafta sonrasıdır. Medikal 
tedavi olarak ilk 24 saatlik akut dönemde tanı ko-
nulursa mega doz kortikosteroidler kullanılabilir.

Anahtar Kelimeler: Oküler Travma, Glob Per-
forasyonu, Blow Out Fraktürü

KAYNAKLAR
1.	 Uğurbaş, S. H. (2015) Orbita Travmaları. Pınar Aydın 

O’dwyer. Temel Göz Hastalıkları içinde(s 859-863).An-
kara:Güneş Tıp Kitabevleri

2.	 Kanski, J.J.(2013) Klinik Oftalmoloji. (Yonca AKOVA 
Çev.Ed.).Ankara:Güneş Tıp Kitabevleri.

3.	 Şahin A. Konjonktiva ,Kornea, Sklera Yaralanmaları 
.Turk J Ophtalmol 2012; Supp 23-6.

4.	 Rootman J. Diseases of the Orbit.A multidisiplinary Ap-
proach.Second Addition Lippincott, Philedelphia ; 2003.

5.	 Simon GJ, Syed HM, McCann JD. Early versus late repa-
ir of orbital blowout fractures. Ophtal Surg Lasers Ima-
ging. 2009; 40(2) : 141- 8.

6.	 Toker Mİ ,Dursun A, Travmatik Göz Kapağı Yaralan-
maları, Orbitanın Künt Yaralanmaları ve Fraktürle-
ri .Türkiye Klinikleri J Oftalmoloji - Special Topics. 
2011;4(1):74-80

7.	 Karslıoğlu Ş. Orbita Travmalı Hastaya Yaklaşım Ve Te-
davi Özellikleri . Türkiye Klinikleri J Oftalmoloji - Spe-
cial Topics. 2016;9(1):6-15.

8.	 Acar B. , Acar S. Ön segment travması ve Tedavi Özel-
likleri . Türkiye Klinikleri J Oftalmoloji - Special Topics. 
2016;9(1):25-9.



- 211 -

Bölüm

1	 Uzm. Dr., Erzincan Mengücek Gazi Eğitim Araştırma Hastanesi, Acil AD, dr.ysn.blgn@gmail.com

SUBDURAL, EPİDURAL VE 
SUBARAKNOİD KANAMALAR

24

Yasin BİLGİN1

GIRIŞ

Travmatik beyin yaralanması mekanik güçler sonu-
cunda beyin fonksiyonlarında bozulma olarak ta-
nımlanır. Bu fonksiyon bozukluğu geçici veya kalıcı 
olabilir. Klinik şiddet çok hafiften (sersemlik veya 
geçici sersemlik) ciddi bozukluğa (cevapsız, koma-
töz) sıralanır. Kafa travmasının en önemli kompli-
kasyonlarından olan epidural, subdural hematomlar, 
mortalite ve morbidite yaratan travmatik intrakran-
yal yaralanmanın tedavi edilebilir sonuçlarındandır. 
Bu bölümde bu kanamaların genel özellikleri ve tanı 
yöntemleri gözden geçirilmektedir.

SUBDURAL HEMATOM

Subdural hematom (SDH) travmatik en sık görü-
len kafa içi kitle lezyonu olup, beyin ve araknoid 
zarın dışına, dura’nın iç tabakasının altına kan 
toplanmasıdır (Resim 1A).

En iyi tıbbi ve beyin cerrahi bakımıyla bile 
ölüm ve hastalık oranları yüksek olabilen subdu-
ral hematom; ciddi veya hafif bir kafa travmasıdan 
sonra, ileri yaşta olmaktan veya antikoagülan kul-
lanmaktan dolayı spontan veya lomber ponksiyon 
gibi bir işlemden sonrada kaynaklanabilir.

Subdural hematomlar genellikle büyüklükleri-
ne, konumlarına ve akut, subakut veya kronik olup 
olmadıklarına dayanarak karakterize edilir. Genel-
likle, akut subdural hematomlar en sık rastlanan 
travmatik intrakraniyal hematom türü olup ilk 72 
saatteki kanamalardır ve BT taramalarında beyne 

kıyasla hiperdens görünürler. Pıhtılaşmış kanın sı-
vılaşarak oluştuğu Subakut hematom yaralanma-
dan 3-7 gün sonra başlar.  Hücresel elementlerin 
parçalanıp ve subdural boşlukta bir seröz sıvı biri-
kimi şeklinde oluşan kronik hematomlar haftalar 
boyunca gelişir ve beyne kıyasla hipodensdir. Na-
dir olarakta kalsifikasyon gelişebilir.

Akut subdural hematom sıklıkla yaygın primer 
beyin hasarı ile ilişkilidir.  Yapılan bir çalışmada, 
akut subdural hematomu olup komada olan has-
taların% 82’sinde parankimal kontüzyona rastlan-
mıştır (1).

Patofizyoloji
Akut subdural hematomu oluşturan mekaniz-

ma, kafatasına yüksek hızlı bir darbedir. Bu, beyin 
dokusunun sabit dural yapılara göre hızlanmasına 
veya yavaşlamasına, kan damarlarının yırtılması-
na neden olur. Çoğunlukla, yırtılmış kan damarı, 
beynin kortikal yüzeyini bir dural sinusa bağlayan 
köprü damarlarıdır. Çoğu subdural hematom, 
cerrahi veya otopsi ile değerlendirildiğinde yırtık 
köprü damarlarından kaynaklandığı düşünül-
mektedir.  Yaşlı kişilerde, köprü damarları, beyin 
atrofisi nedeniyle gerilmiş olabiliceğinden sub-
dural hematom yaş ilerledikçe daha sık görülebil-
mektedir.

Farklı bir mekanizma ise damar veya küçük ar-
ter olan kortikal bir damar doğrudan yaralanma 
veya yırtılma nedeniyle zarar görebilir.  Yırtılmış 
bir kortikal arterden kaynaklanan akut subdural 
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gerekirse ameliyat planlaması için en kısa sürede 
beyin cerrahi konsültasyonu önemlidir.

SONUÇ

Kafa travması ile acil servise gelen hastanın hız-
lıca değerlendirilip, uygun müdahale ve tedaviler 
ile kontrol alınması oluşabilecek komplikasyon-
ları önlemek ve prognozu iyileştirmek açısından 
önemlidir.

Anahtar Kelimeler: Subdural, Epidural, Kana-
ma, Hematom
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Travma nedeniyle oluşan ölümlerin yılda 3 milyon 
civarında olduğu tahmin edilmektedir. Travmala-
rın oluşum nedenleri arasında otomobil kazaları 
ve kişiler arasındaki şiddet başta gelen nedenler 
arasındadır. Gelişmiş ülkelerin çoğunda 44 yaşın-
dan küçük bireylerde en sık görülen ölüm nedeni 
de travmadır (1). Travmaya bağlı ölümlerin yakla-
şık ¼ ü doğrudan toraks yaralanmalarıyla ilgilidir 
(2). Genel travma nedeniyle başvuranların morta-
lite oranı %4.1-%7.8 arasında değişmektedir (3). 
Künt travmaların genel olarak mortalitesi (%5.7) 
penetran olanlara göre daha düşüktür (%11.5). 
Kritik yaralanmaya en fazla maruz kalan travma 
bölgesi birinci sıklıkta baş (% 43), ikinci sıklıkta 
toraks (% 28) ve üçüncü sıklıkta da batındır (% 
19) (4). Hastaneye başvurunun ilk saati içinde en 
başta gelen ölüm nedeni toraksta yerleşik büyük 
damarlar ve nörolojik yapılara olan travmalardır. 
Erken travma ölümleriyle ilgili üç önemli risk fak-
törü söz konusudur:
1.	 Yaralanma şiddeti skoru (ISS = injury severity 

score) 4’den daha büyük olan toraks travması,
2.	 Glasgow koma skoru (GCS)’nun 8’in altında 

olması,
3.	 Başvuru sırasında kan basıncının 90 

mmHg’nın altında olması.
Travmaya bağlı ölümlerde ölüm üç dönemli 

bir dağılım gösterir. Erken dönem ölümü, yara-

lanma yerinde görülür ve masif santral sinir sis-
temi yaralanması veya kalp ve büyük damarların 
yırtılmasına bağlıdır. Bu yaralanmalar tipik olarak 
kurtarılabilir türden değildir ve yapılabilecek tek 
şey mümkün olduğunca bu tür yaralanmalar için 
önlem alınmasıdır.

Vücudu koruyucu giysiler veya otomotiv tek-
nolojisindeki ilerlemeler bu dönemdeki ölümleri 
anlamlı derecede azaltabilir. Yaralanmadan sonra-
ki 6–24 saat içinde görülen ölümlerde beyin ve ba-
tınla ilgili olaylar söz konusudur. Bu hasta grubu 
hızlı resüsitasyondan ve yaralanmanın tedavisine 
yönelik işlemlerden çok yarar görebilecek hasta-
lardan oluşur. Son olarak geç ölümler ilk travma-
nın ardından gelen günler veya haftalar sonra olur 
ve sepsis ya da çoklu organ yetmezliğinden dola-
yıdır. Bu ölümlerin nedeni genellikle tam olmayan 
resüsitasyon ve yaralanmanın ilk fazı sırasında ya-
pılan tedavisin yetersiz kalmasıdır.

Yaralanmanın ilk saati içinde acil bakım ge-
reksinimi olan hastaların aksine, toraks travmalı 
çoğu hasta gözlem ve medikal tedavi yöntemle-
riyle başarılı bir şekilde tedavi edilirler. Genel ola-
rak Acil Servise gelen travmaların yaklaşık olarak 
%10-15 kadarı toraks travmasıdır. Bu travmalarda 
%10 oranında bir mortalite oranı vardır ve tedavi 
genellikle nispeten basit ve başarılı olmaktadır (5). 
Travmadan sonra çok önemli olan ilk saatler içeri-
sinde uygun tedavinin başlatılması ve konservatif 
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Fakat toraksın acilen eksplorasyonu gereken has-
talar için künt travmada %67, penetran travmada 
ise %17 oranında ölüm görülmektedir (24).

Toraks duvarının ve plevranın bütünlüğü so-
lunum fonksiyonu için önemlidir. Negatif intrap-
levral basınç, toraks kas-iskelet sisteminin uyum 
içinde çalışması ve açık bir havayolu, solunum için 
şarttır. Havayolu obstrüksiyonu veya yaralanması, 
pnömotoraks, hemotoraks ve önemli bir yelken 
göğüs hızlı bir şekilde tedavi edilmedikçe yaşamı 
tehdit eden yaralanmalardır. İster torakotomiden 
sonra, isterse doğrudan toraks tüpü uygulansın, 
herhangi bir komplikasyon gelişmezse toraks tüpü 
hava drenajının kesilmesini takip eden 48 saatten 
sonra, sıvı drenajının günlük 100 ml den az ve ni-
teliğinin seröz hale gelmesini takip eden 48 saat-
ten sonra alınır. Tüp alınırken daha önceden ha-
zırlanmış dikişlerin işlemden 9 veya 10 gün sona 
alınması uygun olur.

Anahtar kelimeler: toraks travması, pnömo-
toraks, hemotoraks
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Kalp yaralanmalarının tarihi insanlık tarihi ile 
yaşıt olmasına karşılık 19. yüzyıl sonlarına ka-
dar müdahale şansı bulamamıştır. Milattan önce 
(MÖ) 4. yüzyılda Aristotales kalp yaralanmaları-
nın ölümcül olduğunu ‘ana destek (kalp) olmazsa 
diğer organların hepsi iflas eder’ cümlesi ile belirt-
miştir (1-2). 17 yüzyılda Fallopius kalp yaralan-
malarının, devamlı kalbin haraketli olmasından 
dolayı ölümle sonuçlandığını ve müdahale etme-
nin gereksiz olduğunu belirtmiştir (3). Theodore 
Billroth 1883’de ‘Kalp yaralanmasını tamir etmeye 
çalışan bir cerrah arkadaşlarının itibarını kaybe-
der’ demesi ile bu inanış devam etmiştir (4). Peri-
kardiyuma (kalbin en dış tabakası-kalp zarı) yöne-
lik ilk cerrahi girişim ilk olarak 1819’da ilk başarılı 
perikardiyektomi olarak Romeno tarafından yazılı 
tarihe geçse de ilk başarılı perikard yaralanması-
na girişim perikart drenajı ile 1829 da D.J. Laney 
tarafından yapılmıştır (3). Başarılı ilk hayvan de-
neysel araştırma 1882 yılında M.H. Block tarafın-
dan yapılmış ve bu uygulama o dönemin başarılı 
cerrahı T. Billroth tarafından büyük eleştiri almış-
tır (4). Perikardın başarıyla ilk defa dikilmesi ise, 
1891’de Dalton tarafından gerçekleştirilmiştir. 5 
yıl sonra da Ludwig Reh, bir kalp yaralanmasında 
myokardı dikerek hastayı yaşatan ilk cerrah ol-
muştur. 1896’da gerçekleştirilen bu ameliyat kalp 
cerrahisinin başlangıcı olarak kabul edilir (5).

Travmatik yaralanmalar dünya genelinde her 
yıl 5.8 milyon ölüme neden olmaktadır (6). 50 
yıl öncesine kadar neredeyse tüm kardiyak yara-
lanmalar ölümle sonuçlanırdı ve otopsilerde tanı 
konulabilirdi. Fakat son 20 yıl boyunca hastane 
öncesi ilkyardım konusunda insanların bilinçlen-
mesi, hastaneye ulaşım şartlarının daha iyi olması 
ve hastane içi müdahale yönetimindeki iyileşme-
ler ve tanı koymadaki görüntüleme yöntemlerinin 
gelişmesi neticesinde kalp yaralanmaları müdaha-
le edilebilir duruma gelmiştir. Gerek künt travma 
sonucu olsun gerekse penetran göğüs travması 
sonucu olsun göğüs travmalarında oluşabilecek 
kalp ve büyük damar yaralanmaları yüksek mor-
talite ile sonuçlanabilen vakalardır (7). 40 yaş altı 
bireylerde en sık ölüm nedeni travmalarardır (8). 
Travmaya bağlı ölümlerin %25’i toraks bölgesinde 
gelişen travmalar neden oluşturmaktadır. Aynı şe-
kilde %25 hastada da ikincil olarak dolaylı etki et-
mektedir (9). Kardiyak yaralanmalara bağlı ölüm 
oranı her hastanın hastaneye başvuramaması ve 
buna bağlı tanı konulamaması, ancak otopsilerde 
tanı konulabilmesi nedenli farklı oranlar belirtil-
mekte ve bu oran %76’ya kadar çıkmaktadır (10). 
Toraks travmalarında kalp ve büyük damar yara-
lanmalarında mortalite hızlı geliştiğinden dolayı 
hastaların hastaneye başvuru süreleri mortaliteyi 
doğrudan etkilemektedir. Özellikle ilk dakikalar 
mortalite oranının yüksek olduğu zaman dilimi 
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edilir. Yaralanan miyokard dokusu koroner artere 
yakın bölgede ise koroner kan akımını engelleme-
mek için sütürler koroner arterlerin altından geçe-
cek şekilde primer ventrikül tamiri yapılır (58,80) 
(Resim 2). Koroner arterde yaralanma varsa ko-
roner bypass uygulanması gerekebilir. Kardiyak 
tamir sonrasında perikart ve diğer sistem yaralan-
maları kontrol edilir. Operasyon sonlandırılırken 
perikart en derin kısımda açık bırakılması gerek-
lidir. Perikardın tamamen kapatılması önerilme-
mektedir (4).

Resim 2. Kardiyak yaralanmanın primer tamiri. 
1) Sağ atriyumun side klemp ile primer tamiri 2) 
Ventrikülün primer sütürasyonu 3) Koroner arter 
altından ventrikülün primer tamiri (Kaynak; David 
VF. Cardiac, great vessel and pulmoner injuries. 
Rich’s Vascular Trauma. Third Edition 2016; 9:71-79)
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27 ABDOMEN TRAVMALARINA 
YAKLAŞIM

Emre KARSLI1

ABDOMEN SINIRLARI

Abdomen, üstte diyafram, altta pelvis, arkada 
lomber vertebralar ve kalan kısmı kaslarla çevri-
li bir yapıdır. Üstte 7 – 10. Kostaların arkasında 
bulunan diyafram ile sınırlandırılmıştır. Derin 
ekspiriyumda diyafram 4. kostaya kadar çıkabil-
mektedir. Ayrıca ön tarafta her iki meme hizası ve 
arkada subskapüler çizgi ile son kostaların arasın-
da kalan bölge torakoabdomen olarak adlandırı-
lır. Ekspiriyum neticesinde karın içi organlar bu 
bölgeye daha fazla girebildiği için, bu bölgenin 
yaralanmalarında batının da değerlendirilmesi 
gerekmektedir.

Abdomen altta krista iliakalar, spina iliakalar 
ve inguinal ligamanlar ile sınırlandırılmıştır. Bu 
bölgenin alt tarafı pelvik bölge olarak adlandırı-
lır. Abdomen yanlarda anterior aksiller hat tara-
fından sınırlanır. Her iki yanda ön ve arka aksiller 
hat arasında kalan bölge ise flank bölge olarak ad-
landırılır. Her iki arka aksiller hat arasında kalan 
bölge ise sırt olarak adlandırılır.

EPIDEMIYOLOJI

Travmalar 1-44 yaş arası ölümlerin en sık sebebi 
olarak karşımıza çıkmaktadır. Bu travmaların da 
büyük çoğunluğu motorlu araç kazalarına bağ-
lı olmaktadır. Yapılan bir araştırmada 25-34 yaş 
arası görülen 11,769 ölümün %57’si motorlu araç 
kazalarına bağlı gelişmiştir. Fakat yetişkin ölümle-
rinde abdomen travmalarına bağlı ölümlerin net 

oranı bilinmemektedir. Birleşik Devletler Ulusal 
Pediyatrik Travma başvuruları incelendiğinde, 
başvuran 25,301 hastanın %8’inde abdomen trav-
ması olduğu ve bu travmaların %83’ünün künt 
mekanizmalara bağlı olduğu gösterilmiştir (1).

Türkiye İstatistik Kurumu verilerine göre 2018 
yılında trafik kazası sayısı bir önceki yıla göre %2,2 
artarak 1 milyon 202 bin 716’dan 1 milyon 229 bin 
364’e yükseldi. Bu kazaların 186,532 ‘i yaralanmalı 
ve ölümlü kaza olarak kayıtlara geçti. Bu kazalarda 
toplam 6,675 kişi hayatını kaybederken, bunların 
3,368’i olay yerinde, kalanı ise hastanelerde öldü. 
Bu kazalarda 307,071 kişinin de yaralandığı sap-
tandı (2). Makine Mühendisleri Odası’nın Mart 
2018’de yayınladığı rapora göre 2016 yılında en 
az 1970 işçi, iş kazaları nedeniyle hayatını kaybet-
miştir (3). Fakat bu istatistiklerde abdomen trav-
malarının oranı verilmemiştir.

Mekanizmalarına göre abdomen 
travmaları
Abdomen travmaları temel olarak mekaniz-

malarına göre üç şekilde gerçekleşir; künt, pe-
netran, blast (künt ve penetran). Travmanın oluş 
şekli yaralanan organları, yaralanmanın ağırlığını, 
hasta prognozunu ve dolayısıyla mortaliteyi direkt 
etkilemektedir.

Künt abdominal travmalar
Künt abdomen travmaları penetran olanla-

ra göre daha risklidir. Görüntüleme yöntemleri 
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ve abdomenin bir kısmını içine alarak bir tansiyon 
manşonu gibi basınç uygular. Yapılan çalışmalar-
da bu kıyafetlerin özellikle uzamış hasta transfer-
lerinde mortaliteyi azalttığı gösterilmiştir (13). 
Günümüzde ise teknolojinin gelişmesiyle birlikte 
travmaya bağlı kanama kontrolünde endovasküler 
yöntemler kullanılmaktadır. Bu yöntemler arasın-
da en bilineni ise aortun endovasküler olarak ba-
lonla oklüze edilmesidir (REBOA).

Penetran ve künt abdominal travmalara yakla-
şım algoritmaları şekil 4 ve 5’te verilmiştir.

Şekil 4: Penetran abdomen travmalarına yaklaşım 
algoritması (4)

Şekil 5: Künt abdomen travmalarına yaklaşım 
algoritması

Anahtar Kelimeler: Batın travması,Abdomen 
travması,Penetran travma
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28 FAST (FOCUSED ASSESSMENT 
WITH SONOGRAPHY IN TRAUMA)

Vefa ÇAKMAK1

GIRIŞ

Travmada sonografi odaklı değerlendirme(FAST), 
travma hastalarında intraperitoneal serbest sıvı 
ve hemoperikardiyumun saptanması amacıyla 
geliştirilmiş ultrasonografik inceleme protokolü-
dür(1). Abdominal travmada ultrasonografinin 
kullanımı ilk olarak 1971 yılında bildirilmiştir(2). 
FAST travma hastasına acil serviste yapılan ilk gö-
rüntüleme muayenesidir.Travma hastasında he-
moperitoneum ve hemoperikardiyumu saptamak 
amacıyla FAST, 4 sonografik yaklaşımda 5 dakika 
içinde tamamlanabilir. FAST intraperitoneal ser-
best sıvı ve solid organ yaralanmasının tespitinde 
%94-%100 özgüllük göstermektedir(3). Seri FAST 
incelemelerde %72-%93 duyarlılık bildirilmiş-
tir(4,5).

FAST hemoperitoneum ve hemoperikardiyu-
mun saptanması için kullanılırken genişletilmiş 
FAST (eFAST) değerlendirme pnömotoraks ve 
hemotoraks saptanması için de kullanılmaktadır. 
Son yıllarda birçok travma merkezinde travma 
protokollerinde eFAST kullanılmaktadır. Hemo-
toraks ve pnömotoraks saptanmasında, eFAST 
protokolünün duyarlılığının akciğer grafisine göre 
daha yüksek olduğu bildirilmiştir(6).

TEKNIK
Hasta Pozisyonu
Sıklıkla hasta supin pozisyonda iken inceleme 

yapılır. Trendelenburg, ters Trendelenburg ya da 
oturur pozisyonda serbest sıvının dependan böl-
gelere doğru hareketini göstermek için kullanılır.

Ultrason Probu Seçimi
3,5-5 MHz frekans aralığındaki konveks pro-

b(transdüser, almaç) kullanılmaktadır. Bu frekans 
aralığında derinlik 20 cm’ye ulaşmaktadır. Bunun-
la birlikte transdüser seçimi hastanın boyutuna 
göre değişebilir. Çocuk hastada yüksek frekanslı 
lineer transdüser kullanılabilir.

Ultrasonografik Görüntü Kalitesi
Görüntü kalitesi hastanın boyutlarına, pozis-

yonuna ve ultrasonografi cihazı ayarlarına göre 
değişebilmektedir. Bununla birlikte sonografik 
yaklaşım ile hasta pozisyonunun birlikte kullanımı 
görüntü kalitesini artırmaktadır. Cihaz kaynaklı 
nedenlerde görüntü kalitesini etkilemektedir. Uy-
gun sonografik yaklaşım sonrası ultrasonografi 
cihazı üzerindeki “gain” (kazanç) ayarları kullanı-
larak ekrandaki görüntünündaha açık ya da daha 
koyu renk alması sağlanabilir. Gain ayarı sayesin-
de dokulardan gelen sinyallerin amplitüdünü ar-
tırarak ya da baskılayarak görüntü iyileştirilebilir. 
Cihaz üzerindeki “fokus” ayarı ile verilen ses sin-
yalleri üzerinden incelenen organın derinliğinde 
görüntü iyileştirmesi yapılabilir.

Operatörün sağ ya da sol üst kadran yaklaşı-
mında hastanın nefes uyumu göstermesi(nefes 
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duyarlılık %66, özgüllük %85 olarak bildirilmiş-
tir(21-24).

Hemodinamik olarak stabil olmayan pediyat-
rik hastalarda FAST erişkinlerdeki kadar tanısal 
değer sağlamaktadır. Bilateral parakolik sıvı, dalak 
ve karaciğer değerlendirmesi için yüksek frekanslı 
lineer prob kullanılabilir(Resim 8).

Resim 8: Lineer prob ileelde edilmiş ultrason 
görüntüsünde pediyatrik hastada infraçekal bölgede 

serbest sıvı anekoik olarak izlenmektedir.

Kısıtlılıklar
FAST değerlendirmenin en önemli kısıtlılığı 

kullanıcı bağımlı olmasıdır. Abdominal sonog-
rafik incelemede künt mezenterik yaralanma, 
diyafragmatik ve retroperitoneal yaralanmaların 
saptanmasında güçlükler mevcuttur. FAST yan-
lış pozitiflikleri assit, peritoneal diyalizat, over 
hiperstimülasyon sendromu ve over kist rüptürü 
gibi intraperitoneal serbest sıvı oluşturan durum-
lardır. Obezite ve subkütan amfizem yanlış negatif 
tanılara yol açmaktadır.

Eğitim
Travmaya bağlı organ yaralanmasının tespiti, 

operatör eğitim seviyesine bağlı değişkenlik gös-
terebilir. Bir operatörün deneyimli olarak kabul 
edilmesi için en az 200 sonografik değerlendirme 
yapmış olası gerekmektedir(25). Yanlış negatif in-
celemelerin operatörlerin eksik anatomi bilgi dü-
zeyi ve inceleme yapılan ultrasonografi cihazının 
kullanımına bağlı olarak gelişebileceği bildirilmiş-
tir(26).

Anahtar Kelimeler: FAST, Travmada ultraso-
nografi, Ultrasonografi.
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GIRIŞ

Renal travmalar tüm travmaların %1-5’ini oluş-
turmaktadır. Künt ve delici yaralanmalar olmak 
üzere ikiye ayrılır (1). Karın duvarı bütünlüğü 
bozulmaksızın karın içi yaralanmayla sonuçlana 
travmalara künt travmalar denilmektedir. Ani 
gelişen hız kayıpları ve darbeye bağlı oluşan ezil-
meler laserasyon ve kontüzyona sebep olmaktadır 
(2). Motorlu araç kazaları, düşmeler ve saldırılar 
künt travmaların en sık görülen sebepleri arasın-
dadır (3).

Genellikle ateşli silahlarla veya bıçakla oluşan 
delici travmada ise karın bütünlüğü bozulmuştur. 
Bu tip yaralanmalar daha ciddi seyretmektedir 
(4). Böbrek travmalarının tanısında ve evreleme-
de bilgisayarlı tomografinin kullanımının artması, 
hemodinamik takipteki gelişmeler ve travmanın 
patofizyolojisinin daha net anlaşılmasıyla beraber 
tedavide cerrahi müdahale oranları azalmakta, or-
gan korunma oranları ise artmaktadır (5-7).

Travmatik bir yaralanmanın ciddiyetini ve 
özelliklerini tanımlamak için birçok sınıflama ta-
nımlanmıştır. Ancak en yaygın olarak Amerikan 
Travma Cerrahisi Derneğinin (AAST) tanımladı-
ğı özellikle de renal travmalarda kullanılan skorla-
ma sistemidir (8). Hastanın yaralanması değerlen-
dirildikten sonra Amerikan Cerrahları Kollejinin 
(American College of Surgeons) tanımladığı ‘Akut 
Travmada Hayat Kurtarma Programı’ kullanılarak 

hastaya uygun müdahale yapılmalıdır. ‘ABCDE’ 
harfleri müdahale sırasında hatırlatıcı ipucu ola-
rak kullanılabilir. A, airway servikal omurga ko-
runarak hava yolunun açık tutulması; B, breathing 
solunumun sağlanması; C, circulation dolaşımın 
ve varsa dışarıya olan kanamanın kontrol altına 
alınması; D, disability hareket kısıtlılığı; E, expo-
sure hastanın tamamen soyularak gözlenmesi ve 
çevrenin ısı kontrolünün sağlanması (9). Travmalı 
bir hastaya yaklaşımda ilk değerlendirme ve mü-
dahale çok önemli olup, mutlaka multidisipliner 
bir yaklaşımla yapılmalıdır.

EPIDEMIYOLOJI, ETYOLOJI VE 
PATOFIZYOLOJI

Böbrek travmaları genç erkeklerde daha sık 
görülmektedir. İnsidansı yaklaşık 100.000 kişide 
4.9 olarak hesaplanmıştır (10). Böbrek en sık ya-
ralanan genital organdır ve renal travma erkek-
lerde 3 kat daha fazla görülmektedir (11). Böb-
rek retroperitoneal boşlukta sadece renal pelvis 
ve vasküler pedikül tarafından sabitlendiği için 
ani yavaşlamanın eşlik ettiği travmalara karşı çok 
savunmasızdır (12). Amerika’da renal yaralanma-
ların %80’ine künt travmalar sebep olmaktadır 
(8). Ani yavaşlamanın veya ezilmenin eşlik ettiği 
travmalar parankimin kontüzyonu, laserasyo-
nu veya renal pedikülün kopması ile sonuçlana-
bilmektedir. Renal pedikül yaralanmaları künt 
travmalarda %5’ten daha az görülmektedir. İzole 
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GIRIŞ

Travma, dış etmenlerin veya fiziksel bir yaralan-
manın neden olduğu, doku ve organlarda yapısal 
bozukluklar ve fizyolojik değişimlere neden olan 
yaralanma veya yara olarak tanımlanır (1). Trav-
ma, dünyadaki ölümlerin %9’unu oluşturur. Bu 
oran HIV/AIDS, tüberküloz ve sıtma kaynaklı 
ölümlerin 1,7 katıdır. 15-29 yaş grubu arasında 
en çok ölüm nedenleri arasında trafik kazaları ilk 
sırayı almaktadır. Milyonlarca insan ise ölüme ne-
den olmayan travmaya bağlı yaşam boyu sakatlık 
ve sağlık sorunlarıyla karşılaşmaktadır (2).

Üreteral Yaralanma
Üreter küçük yapısı, vertebralar, kemik pelvis 

ve kas katmanları arasında olması ve hareketli ya-
pısı nedeniyle travmalara bağlı alabileceği hasarla-
ra karşı korunaklıdır. Bu nedenlerden dolayı nadir 
olarak üreter yaralanmasıyla karşılaşırız.

Üreteral hasarın en sık nedeni iatrojeniktir. 
İntraoperatif tanı gözden kaçabilir. Üreterdeki ya-
ralanmalar ciddi sonuçlara yol açmaktadır (3).

Üreteral yaralanmalar ürogenital sistem trav-
malarının %1-2,5’ini oluşturmaktadır. Penetran 
üreteral yaralanmaları sık görülmektedir. Yara-
lanmaların çoğu ateşli silah yaralanmaları ve ke-
sici delici aletlere bağlıdır. Künt travmalar üreter 
yaralanmalarının 1/3’ünü oluşturmakta ve sıklıkla 
trafik kazalarına bağlı oluşmaktadır (4).

Üreter yaralanmaları AAST (American Asso-
ciation for the Surgery of Trauma) sınıflama siste-
mine göre Tablo 1’de özetlenmiştir (5).

Üreteral travma tanısı koymak zordur. Tanı 
konabilmesi için ilk şart üreter yaralanması olma 
ihtimalini unutmamaktadır. Genellikle travmaya 
bağlı gelişen yaralanmalar da tanı geç konmakta-
dır. Operasyon öncesi ve operasyon esnasında ya-
pılan tetkik ve müdahalelere rağmen üreter yara-

Tablo 1: Üreter yaralanmaları AAST (American Association for the Surgery of Trauma) sınıflaması

Derece* Tip Tanım
I Hematom Devaskülarizasyon olmadan kontüzyon veya hematom
II Laserasyon <%50 transeksiyon
III Laserasyon >%50 transeksiyon
IV Laserasyon 2 cm’den küçük devaskülarizasyon ile birlikte komplet transeksiyon
V Laserasyon 2 cm’den büyük devaskülarizasyon ile birlikte komplet transeksiyon

* Bilateral yaralanmalarda, Grade III’e kadar, bir üst derece olarak kabul edilir.
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Posterior üretral yaralanmada tedavi seçimi 
hastanın klinik durumu, yaralanmanın derece-
si ve lokalizasyonu, eşlik eden diğer travmalar, 
komplet, inkompler bir yaralanma olmasına göre 
belirlenir. Bu hastalarda; ilk 48 saatte (erken teda-
vi), travma sonrası 2 gün ile 2 hafta arası (gecik-
tirilmiş primer tedavi) ve travmadan 3 ay sonrası 
(ertelenmiş tedavi) uygulanabilir (22).
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ral yaralanma.
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PENİL FRAKTÜR

Okan ALKIŞ1

GIRIŞ

Penil fraktür nadir görülen ve genellikle acil mü-
dahele gerektiren ürolojik acillerden biridir. Penil 
fraktür insidansı 100.000’de 0.29 ile 1.02 arasın-
dadır (1, 2). Penis ereksiyondayken ve çoğunlukla 
cinsel penetrasyon sırasında corpus kavernozu-
mun tunica albuginea tabakasının yırtılması so-
nucu oluşmaktadır. Oluşan yırtıktan kan hızlıca 
damar dışına çıkıp genellikle ciddi hematom oluş-
maktadır. Hastalar anamnezlerinde ani bir kırılma 
sesi duyduklarını belirtirler ve bu ses ile peniste 
ciddi ağrı, şişlik ve morluk oluştuğunu belirtirler. 
Hastalarda üretral yaralanma varsa işeme güçlüğü 
ve üretroraji de görülebilir. Üretral yaralanma pe-
nil fraktür olgularının % 6-36’sında görülmektedir 
(3-5). Penil fraktür tedavisinde acil cerrahi girişim 
önerilmektedir (6). Cerrahi girişim ile korpus ka-
vernozumdaki ve varsa üretradaki defekt primer 
onarılır. Cerrahi girişim yapılmayan veya geç mü-
dahele edilen olgularda komplikasyon riski daha 
yüksektir. Penil fraktür sonrası görülen kompli-
kasyonlar ise erektil disfonksiyon, penil kurvatür, 
üretral darlık ve kronik ağrıdır. Cerrahi müdahele 
sonrasında da daha düşük düzeyde olmakla bir-
likte erektil disfonksiyon, yara yeri enfeksiyonu ve 
kurvatür görülebilir.

Fizyopataloji

Penis, ereksiyonu sağlayan iki korpus kaver-
nozum, içinden üretranın geçtiği corpus spongio-

zum ve zengin damar ağından oluşmaktadır. Kor-
pus kavernozumların duvarını tunika albuginea 
oluşturmaktadır. Tunika albuginea üzerinde de 
koruyucu bir kılıf görevi gören buck fasyası bu-
lunmaktadır. Penis cildi altında ise gevşek kolles 
fasyası bulunmaktadır.

Tunika albugineada kollajen lifler oldukça yo-
ğun bulunmaktadır. Elastik lifler ise az miktarda 
bulunmaktadır. Kollajen liflerin çok olması tunika 
albugineanın ereksiyon esnasında genişlemesini 
sınırlamakta ve sert ereksiyon oluşumu sağlan-
maktadır (7). Ayrıca ereksiyon esnasında tunika 
albugine üzerinde seyreden perforan venleri sıkış-
tırarak venöz dönüşü engeller ve rijit ereksiyona 
katkıda bulunur.

Penil fraktür rijit ereksiyon esnasında elastik 
kabiliyeti zayıf olan gergin durumdaki tunika al-
bugineanın ani pozisyon değişikliği ile bükülerek 
yırtılması sonucu korpus kavernozum içindeki 
yüksek basınçlı kanın hızla buck fasyası altına dol-
masıyla oluşmaktadır. En sık tunika albugineanın 
en zayıf olduğu ventro-lateral duvarda yırtık gö-
rülmektedir. Peniste aniden bir hematom oluşur. 
Penis yırtılan kavernöz cisimdeki hematomun ba-
sısı ile karşı tarafa doğru kurvatür görülür. Trav-
manın şiddetine bağlı olarak bazı olgularda buck 
fasyasının da yırtılması sonucu hematom skrotum 
ve perine cildine kadar uzanabilmektedir. Bu ol-
gularda ekimoz oldukça geniş bir alanda görül-
mektedir. Yine üretra travmanın şiddetine bağlı 
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geçirmez şekilde uç uca anostomoze edilir. Pos-
top elastik bandaj ile sarılarak baskılı pansumanı 
sağlanır. Üretral yaralanma yoksa postop 1. Gün 
sonda alınabilir. Üretral yaralanma var ise sonda 
10-14 gün sonra çekilmelidir. Postop dönemde 
ereksiyonu önlemek için sedatif ajanlar verilebilir. 
Ayrıca hastaların 4-6 hafta cinsel ilişkiye girme-
meleri önerilmelidir.

Operasyon sonrası uzun dönem takiplerinde 
hastalar en çok ağrılı ereksiyon ve sütür hattın-
da ele gelen sertlikten (% 13.9) şikayetçi olurlar 
(6, 17). En sık görülen diğer komplikasyonlar ise 
penil kurvatür (% 2.8) ve erektil dsifonksiyondur 
(%1.9) (6). Üretral onarım yapılan hastalar da ise 
en sık üretral darlık görülebilir. Daha az sıklıkta 
üretrokutanöz fistül ve lokal yara enfeksiyonları 
izlenir. Ancak bu komplikasyon riskleri konserva-
tif izlemde çok daha yüksek oranlarda görülmek-
tedir (6). Bu nedenle günümüzde penil fraktür 
tedavisinde altın standart yöntem cerrahi tedavi 
olarak önerilmektedir.
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VERTEBRA ACILLERINE YAKLAŞIM
Etyoloji ve Epidemiyoloji
Omurga ve omurilik yaralanmaları 25-34 yaş 

grubunda sık görülür (1). Etyolojide, ilk sırada 
motorlu taşıt kazaları, ikinci sırada yüksekten 
düşmeler vardır. Ülkemizde, dünyadakine benzer 
şekilde, %48 taşıt kazası, %36,5 yüksekten düşme, 
%5,2 şiddet, %1’den az olmak üzere spor yaralan-
maları ve diğer nedenler sözkonusudur. ABD ve 
Avrupa’da spor yaralanmalarındaki artarken doğu 
ülkelerinde ‘’motosiklet kazaları’’ ciddi etyolojik 
faktörlerdir (2, 3, 4). Travma nedenli omurga ya-
ralanmalarının sıklığı milyonda 11-83/yıl olarak 
belirlenmiştir (5). Çocuklarda travma nedenli 
omurga yaralanma sıklığı milyonda 20/yıl olmak-
la birlikte etiyolojisi de farlılık arzetmektedir (6).

Cinsiyet açısından bakıldığında, omurga ya-
ralanmaları erkeklerde daha sık görülmektedir 
(3,5,7-10). Dünyada çeşitli ülkelerde demografik 
özelliklere de bağlı olarak, bu oran (E/K) 7,5 ila 1,8 
arasında değişkenlik göstermektedir. Travma ne-
denli omurga yaralanmalarının %20’si hastanede 
mortalite gösterirken, bu nüfusun dörtte biri has-
tane öncesinde kaybedilmektedir. Akciğer prob-
lemleri başta olmak üzere kardivo-vasküler ağacın 
gövdesini oluşturan omurganın yaralanmalarında 
en önemli sekeller meydana gelebilmektedir (11, 
12, 13, 14). Servikal omurga, trafik kazalarında; 
lomber omurga yüksekten düşmelerde daha sık 

yaralanmaktadır. Servikal yaralanmalarda mor-
talite, lomber bölge yaralanmalarında ise, sekel 
oranı daha sıktır. Omurga yaralanmalarına, tra-
fik kazalarında en sık kafa-göğüs yaralanmaları 
eşlik ederken; yüksekten düşmelere alt ekstremi-
te ve pelvis yaralanmaları eşlik etmektedir. Eşlik 
eden yaralanma oranları %20’leri bulabilmekte-
dir. Omurga kırığı olan olgularda cerrahiye gidiş 
%30’lara çıkmaktadır (15).

Omurga Kırıklarında Acil Yaklaşım
Omurga kırıklarında, tedavi yönetimin iki te-

mel safhası vardır: hastane öncesi ve acil servis 
dönemi. Omurga yaralanmalı hastaya hastane 
öncesi dönemde yapılan müdahaleler ile meyda-
na gelen sekeller %20’lere kadar çıkan orandadır 
(16). American Colloge of Surgeons tarafından 
düzenlenen ‘’Advanced Trauma Life Support (İle-
ri Yaşam Desteği)’’ 2012 kılavuzunda da sert/yarı 
sert boyunluk takılması önerilmektedir (17). Çe-
şitli çalışmalarda, omurga yaralanmalı hastada 
boyunluk kullanımı irdelenmiş olup genel kabul 
olarak penetran yaralanmalarda kesin kullanılma-
sı gerektiği ve kullanmanın %65 koruyucu olduğu 
şeklinde sonuçlar elde edilmiştir (18, 19). ATLS 
kılavuzlarında da belirtildiği gibi acil serviste bu 
tip hastalara 1) birincil (genel) bakı, 2) ikincil 
(özelleşmiş) bakı uygulanmalıdır. Birincil bakıda, 
ABCDE [Airway (Havayolu), Breathing (Solu-
num), Circulation (Dolaşım), Disability (Sakatlık/
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33 ORTOPEDİ PRATİĞİNDE 
ACİL YAKLAŞIMLAR

Anıl GÜLCÜ1

GIRIŞ

Ortopedi pratiğinde acil servise veya polikliniğe 
başvuran acil cerrahi ve müdahale endikasyonu 
olan ve sık karşılaşılan ortopedi vakalarına deği-
nip bunların tanı ve tedavisini inceleyeceğiz.

1- Çıkıklar
a. Omuz çıkığı
b. Dirsek çıkığı
c. Kalça çıkığı
d. Diz çıkığı
e. Patella çıkığı

2- Septik Artrit
3- Açık Kırıklar
4- Kompatman Sendromu
5- Pelvis Kırıkları

1. ÇIKIKLAR

Travmatik çıkıklar sıklıkla travma sonrası meyda-
na gelir. Bu yaralanmalar trafik kazaları, yüksekten 
düşmeler, iş kazaları ve spor yaralanmaları sonrası 
görülebilir. Akut çıkıklar omuz, dirsek, el parmak, 
patella ve kalçada daha sık görülür. Çıkıklar na-
dir de olsa yaşamı veya ekstremiteyi tehdit ede-
cek veya eklemde kalıcı fonksiyon bozukluğuna 
neden olabilecek ciddi komplikasyonlara neden 
olabilir. Çıkık olan eklemin distali ve proksimali 
değerlendirildir. Ekstremitenin nörovasküler du-
rumu değerlendirildikten sonra çıkıklar mümkün 

olan en kısa sürede redükte edilmelidir. Eklem çı-
kıkları sıklıkla 20-30 ve 60’lı yaşlarda pik yapar ve 
erkeklerde daha sık görülmektedir (1). Tüm çıkık-
ların %75’i üst ekstremitedir.

1a. Omuz Çıkığı:
Omuz en sık çıkık olan eklemdir (2). Omuz 

çıkıkları tüm büyük eklem çıkıklarının %50’sini 
oluşturur ve bunların %95’i anterior çıkıklardır. 
Omuz çıkığı sıklıkla açık el üzerine düşme sıra-
sında kol abduksiyonda ve dış rotasyona zorlan-
ma sonrası meydana gelir. Hastanın omzu ağrılı-
dır. Humerus başı korakoidin önünde palpe edilir. 
Akromionun lateral kenarı belirginleşir. “Sulkus” 
işareti bulunur. Şekil 1’de görüldüğü gibi parma-
ğımızla akromion ile humerus arasında boşluk 
alınır. Aksiller arter ve sinir yaralanması olabilir. 
Aksiller sinirin değerlendirilmesi deltoid kontrak-
siyonu ve omuz lateral duyu muayenesi ile yapılır. 
Her çıkıkta olduğu gibi redüksiyon öncesi ve re-
düksiyon sonrası motor ve duyu muayenesi yapıl-
malıdır. Omuz çıkıklarının %25’inde tuberkulum 
majus kırığı eşlik eder (3). Omuz çıkığı sonrası 
Bankart (anterior inferior glenoid labrumun ay-
rılması) ve Hill-Sachs (posterior humeral başın 
kompresyon kırığı) lezyonu görülebilir. Arkaya 
çıkık, omuz çıkıklarının %2’sini oluşturur. Sıklıkla 
epilepsi veya elektrik çarpmalarında adduksiyon 
ve iç rotasyon zorlamasıyla meydana gelir. İnferior 
çıkık (luxatio erecta) ise oldukça nadirdir (%0,5) 
ve kol abduksiyonda kilitlenir. Hastanın eli baş 
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hasta serisinde %8 oranında tibia diyafiz kırığı 
sonrası, %2’den az kısmında sırasıyla proksimal ti-
bia veya distal metafiz kırığı sonrası kompartman 
sendromu görülmüştür (39,40). Her iki femur 
kondilinin kırıldığı, medail femoral kondilin ay-
rılmış kırığı, her iki kondili içeren tibia plato kırık-
ları, yüksek enerjili yaralanmalarda kompartman 
sendromu açısından dikkatli olunmalıdır (41,42). 
Üst ekstremite kompartman sendromu sonucu 
volkan iskemik kompartmanı gelişebilir. Alt eks-
tremitede peroneal sinir arazı meydana gelebilir. 
Kompartman sendromu tanısı koyulduktan sonra 
acil fasyotomi yapılmalıdır. Geri dönüşümü olma-
yan kas ve sinir hasarı 5-6 saatlik süreçte başlar 
(43). Pediatrik yaş grubunda birçok yazar önkol 
kompartman sendromu için etiyolojide suprakon-
diler humerus kırığı veya distal radius kırığının 
varlığını belirtmiştir (44-46). Alçı uygulamasının 
sıkı yapıldığı hastalarda görülebilir. Alçı çıkarıl-
malı ve fasyotomi yapılmalıdır. Önkolda volar fas-
yotomi ile dirsek proksimalinden başlanarak tenar 
ve hipotenar bölgeyi içererek distalde karpal tü-
neli içerecek şekilde ilerlenerek uygulanır. Amaç 
ekstremite uzunluğu boyunca insizyon uygulayıp 
kompartmanları fasyotomi ile açarak rahatlatmak 
ve ekstremitenin dolaşımının geri döndüğü tespit 
edildiğinde de erken dönemde primer veya sekon-
der olarak yarayı kapatmaktır. Fasyotomi sonrası 
ekstremite yüksekte tutulmalı ve dolaşımı takip 
edilmelidir. Aşırı elevasyondan kaçınılmalı ve dü-
zenli steril pansumanları yapılarak enfekte olması 
engellenmelidir.

5. PELVIS KIRIKLARI

Pelvik yaralanmalar yönetimi zor, mortalitesi ve 
morbiditesi yüksek, riskli yaralanmalardır. Birçok 
ülkede yapılan çalışmalarda stabil olmayan pelvis 
kırıklarının mortalite oranları %8-%32 arasın-
da değişmektedir (47-51). Pelvik kırıklara bağlı 
kanama öncelikle venöz pleksusdan ve kansellöz 
kemikten meydana gelmekte olup arteriyel yara-
lanma hayatı tehdit eden kanama olarak görüle-
bilir. Pelvik yaralanmalar sıklıkla multisistemik 
yaralanmalarla birlikte görülür. Hastaya 14–18 
gauge intravenöz damar yolu veya subklavian 

kateter takılmalıdır ve uygun sıvı tedavisi başlan-
malıdır. Pelvis kırıklarında acil olarak eksternal 
fiksatör uygulaması, anjiyografik embolizasyon, 
retroperitoneal paketleme ve cerrahi eksplorasyon 
ile hemostaz sağlanabilir. Fizik muayenede pelvik 
bölgede hematom olup olmadığı, ekstremite eşit-
sizlği, üretral meatus, vajen ve rektumda kanama 
olup olmadığı değerlendirilmelidir. Palpasyonla 
krepitasyon, anteroposterior ve lateral kompres-
yon nazikçe yapılarak yeni bir kanmaya yol aç-
madan instabilite araştırılmalıdır. Her iki alt eks-
tremitenin nörovasküler muayenesi yapılmalıdır. 
Stabil olmayan pelvis kırıklarında acil olarak çar-
şaf veya pelvik bandaj uygulanarak geçici olarak 
pelvik stabilite sağlanmaya çalışır. Pelvis kırıkla-
rında acil şartlarda lokal anestezi ile eksternal fik-
satör uygulanabilir ve daha stabil tespit sağlanmış 
olur (52). Eksternal fiksatörler anterior stabilitede 
etkin olmakla birlikte ganz klempleri posterior 
stabilite etkin olup sakral kırıklar ve sakroiliak ay-
rışmalarda kullanılmaktadır.

Anahtar Kelimeler: Açık kırık, Çıkık, Septik 
artrit
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Taha ÖZKARA1

GIRIŞ

Vasküler yaralanmalar hayatidir, özellikle hemo-
rajik şok altında olan multiple travmalı hastala-
rın tedavi yönetiminde vasküler yaralanmanın 
zamanında saptanmaması kötü sonuçlar doğura-
bilir. Stabil olmayan hastalar acil şartlar altında 
operasyona alınmalı ve vital tedavi için vasküler 
anatomi, ekspojur ve kanamakta olan damarların 
kontrolü gereklidir. Stabil olan hastaların operas-
yon öncesinde, hemen ve genel itibariyle kesin so-
nuç alınabilecek bilgisayarlı tomografik angiografi 
(BTA) ile vasküler yaralanmaların tanısı konup, 
yaralanmanın oluşumu hakkında ve ilk değer-
lendirmeye kadar geçen süre içerisindeki kanama 
miktarı üzerine mümkün olduğu kadar bilgi edin-
mek yararlıdır ve kısa zaman içerisinde operasyon 
algoritması yapılmalıdır.

TARIHÇE

1914-1921 yılları arasında Polonyalı cerrah Weg-
lowski, çoğu travma hastasından oluşan 51 vakalık 
serisinde, 40 vakanın postoperatif distal nabızla-
rının palpabl olduğunu raporlamış olsa da (1) 
1950’li yıllara kadar vasküler yaralanma cerrahi-
si ligasyondan ve ampütasyondan ibaret kalmış-
tır. Kore savaşında kan transfüzyonu, helikopter 
transport ve antibiyotiklerin yardımı ile Jahnke 
ve Howard (2), Hughes (3) , Spencer ve Grewe (4) 
taze ven greftleri ile vasküler yaralanmalarda teda-
vi yaklaşımlarını yayınlamışlardır.

EPIDEMIYOLOJI

2017 yılındaki 79,8 milyon nüfusa sahip Türki-
ye Cumhuriyeti’nde ateşli silahlar ve kesici delici 
aletler başta olmak üzere vücut dokunulmazlığına 
karşı işlenen şuçlar kapsamında 221.171 kişinin 
saldırıya uğradığı; ülke genelinde ortalama olarak 
günlük 600 kişinin yaralanmaya maruz kaldığı he-
saplanmıştır (5).

KLINIK BELIRTILER VE YÖNETIM

Savaş cerrahisi için kullanılan vasküler travma 
kategorizasyonu vital bulguların korunması ama-
cıyla acil vasküler cerrahide mevcuttur (6). The 
American Association for the Surgery of Trau-
ma-Organ Injury Scaling (AAST-OIS)’in de ayrıca 
kategorize edilmiş periferik, abdominal, servikal 
ve torasik vasküler yaralanmalar için sınıflandır-
maları mevcuttur. Mangled Extremity Syndrome 
başta olmak üzere, Predictive Salvage ve Limb 
Salvage olmak üzere ezilmiş ekstremitelerin am-
pütasyondan kurtulması ihtimaline karşı çeşitli 
skorlama indeksleri bulunmaktadır (7). Ayrıca 
künt aortik ve karotis arter yaralanmaları için kı-
lavuzlar da geçmişten günümüze yayınlanmakta-
dır (8,9).

1) Klinik Belirtiler
Vasküler yaralanmalar künt veya penetran 

olabilir. Tanıda kesin ve şüpheli işaretler klinisye-
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dır. Zamanında teşhis ve tedavi edilmezse, kom-
partman sendromu kalıcı sakatlık veya uzuv kaybı 
ile sonuçlanabilir.

Muayenede en sık rastlanan bulgular, yaralan-
ma oranına göre ağrı, gergin bölümler, pasif ağrı 
(erken bulgu), parestezi (başlangıçtan 30 dakika 
ila 2 saat sonra) ve felçtir (geç bulgu). Kompart-
man basınçları doğrudan portatif manometreyle 
(ör. Stryker iğnesi) ölçülebilir. Diastolik kan ba-
sıncı ile kompartman basıncı (delta basıncı) ara-
sındaki fark 30 mmHg’den az ise kompartman 
sendromu olasıdır.

Femoral Arter
Süperfisiyel femoral arter en sık yaralanan alt 

ekstremite arteridir (36). Femoral arter için ingu-
inal ligaman distalinden 10-12 cm’lik longitudinal 
insizyonla ekspojuru sağlanabilir. Ana femoral 
arter (CFA)’in proksimalinden dönülmesi gere-
kiyor ise inguinal ligaman arter trasesi üzerinden 
kesilerek insizyon proksimale doğru büyütülebilir. 
İnguinal ligaman altında distal eksternal iliak ar-
terle beraber seyreden lateral circumflex iliak vene 
dikkat edilmelidir. Tamiri genellikle ven interpo-
zisyonuyla sağlanabilir (34).

Popliteal Arter
İkinci sıklıkla yaralanan alt ekstremite arteri-

dir. Alt ekstremite yaralanmalarından farklı olarak 
tibia plato fraktürü ve dislokasyonları sebebiyle 
künt travma sonucu oluşmaktadır. Supragenikü-
ler, infrageniküler veya posterior yaklaşım ile eks-
pojuru sağlanabilir. Sıklıkla kontralateral vena sa-
fena magna greft interpozisyonu tercih edilir (34).

Tibial Arterler
Tek taraflı tibial arter yaralanması altta yatan 

birden fazla yaralanma veya periferik arter hasta-
lığı yok ise iskemi bulgusu oluşturmaz; ligasyonu 
yeterlidir (34).

SONUÇ

Vasküler yaralanması olan hastaların cerrahi 
tedavisinin kilit prensipleri,

(1) Mevcut durumlarda hibrit ameliyathane-
nin kullanımı,

(2) Yeterli intravenöz erişim,
(3) Hali hazırda temin edilebilen kan ürünleri,
(4) En az bir alt ekstremiteyi içeren geniş cilt 

hazırlığı
(5) Geniş insizyon
(6) Primer olarak rekonstrüksiyon için otolog 

ven kullanımı
(7) Sıkı kompartman sendrom takibi, gerekirse 

ivedi fasyotomi
(8) Torasik çıkış gibi ekspojuru zor arteriyel ya-

pılar için endovasküler tedavi
(9) Ayrıca ekstrem durumlarda hasar kontrol 

cerrahi tekniklerini kullanmak gerektiğini unutul-
mamalıdır.

Anahtar kelimeler: Hematom, Ligasyon, Vas-
küler yaralanma
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35
SEPTİK ARTRİT, YUMUŞAK DOKU 
TRAVMALARI, KIRIKLAR, PELVİK 

YARALANMALAR

Nihat DEMİRHAN DEMİRKIRAN1

GIRIŞ

Ortopedik yaralanmalar acil servis başvuruların-
da önemli bir yer tutarlar. Bunlar arasında en sık 
ortopedik başvuru nedeni olan travmaların aynı 
zamanda tüm ölüm nedenleri arasında üçüncü 
sırada, 45 yaş altındaki ölümlerde ise ilk sırada 
yer alması bu yaralanmaların ciddiyetini ortaya 
koymaktadır (1). Travma sonrası oluşan sakatlık-
lar ve özellikle genç hasta grubundaki iş gücü ka-
yıpları ve tedavi giderleri diğer hastalık olaylarıyla 
karşılaştırıldığında oldukça yüksektir ve ciddi bir 
ekonomik sonuç da doğurmaktadır (2,3). Bunun 
yanında ortopedik yaralanmaların önemli bir kıs-
mını acil serviste yapılabilecek müdahaleler ile 
teşhis ve tedavi etmek mümkündür. Bu sıklığın 
içerisinden Ortopedi ve Travmatoloji uzmanına 
refere edilmesi gereken hasta grubunun ayırt edil-
mesi ve zaman kaybetmeden ilk müdahalelerinin 
yapılarak yönlendirilmesi, klinik sonuçları en az 
uygulanacak ortopedik müdahale kadar etkile-
mektedir. Hastaların yaşam şansı ‘altın saat’ olarak 
bilinen travmadan sonraki bir saati takiben hızla 
azalmaktadır. Uygun tedaviye başlanmayan ciddi 
çoklu yaralanması olan hastalarda her 30 dakika-
da mortalitenin üç kat arttığı bilinmektedir (4). 
Bu veriler hastaya acil servise giriş yaptığı andan 
itibaren erken ve etkili müdahalenin önemini 
açıkça göstermektedir. Aşağıda temel ortopedik 
acil durumlar ve ilk müdahalelerine değinilmiştir.

Septik Artrit
Mikroorganizmaların eklem içerisinde üreye-

rek enfektif bir eklem oluşturması olarak tanımla-
nan septik artrit, ortopedik bir acildir. Mikroorga-
nizmaların eklem kıkırdağı üzerindeki destrüktif 
etkisi, kıkırdağın özelliğini yitirmesi sonucunda 
ileri artroza neden olur (5). Septik artritte en sık 
etken olarak Staf. Aureus izole edilmektedir (6).

Tek bir eklemi tutabildiği gibi birden çok ek-
lem tutulumu da olabilir. Birden çok eklem tutulu-
munun olduğu poliartrit durumunda; Gonokok, 
B.Burgdorferi, A. Grubu beta hemolitik strep-
tekokok (Akut romatizmal ateş) ve virüsler için 
araştırma yapılmalıdır (7). En sık diz eklemi son-
rasında kalça ve ayak bileği tutulumu gözlenir (8).
Komşuluk veya hematojen veya direkt travma ile 
ekleme mikroorganizmalar taşınabilir. Hematojen 
yol ile yayılım genellikle bağışıklık sistemi daha 
zayıf kişilerde görülmektedir.

Risk Grupları
•	 Kemoterapi veya HIV gibi bağışıklık sistemi 

hastaları
•	 Bağışıklık sistemi baskılayıcı ilaç alan hastalar
•	 Tüberkülöz
•	 Lepra
•	 İv ilaç bağımlıları
•	 Orak hücreli anemi
•	 Böbrek yetmezliği
•	 Romatoit artrit, gut gibi inflamatuar eklem 
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açık yaralanmalar mortaliteyi arttıran faktörlerdir 
(14,16,17).

Cerrahi olarak tedavi edilen pelvik kırıkları 
olan hastalar için fonksiyonel iyileşme, erken dö-
nemde fonksiyonda ciddi bir düşüş, ardından 6-12 
ay arasında keskin bir iyileşme ve 1-5 yıl arasında 
sürekli iyileşme ile karakterizedir. Tip B yaralan-
malar, Tip C’den daha erken iyileşme gösterir ve 
son takipte daha yüksek bir fonksiyon seviyesine 
ulaşır, ancak çoğu hasta yaralanma öncesi fonksi-
yon seviyesine kavuşmazlar (26). Yüksek enerjili 
bu kompleks yaralanmalar sonrasında mükemmel 
klinik sonuçlar ancak hastaların %60’ından azında 
saptanır. Nörolojik ve ürolojik sekeller ile pelvik 
halkada ağrı şikâyeti çok sıktır.

SONUÇ

Acil servis başvurularında önemli bir yer tutan or-
topedik yaralanmaların acil serviste tanınması ve 
erken dönemde uygun ilk müdahalelerinin yapıl-
ması hem mortalite hem de kalıcı sakatlıklar üze-
rinde en az ortopedik girişimler kadar etkilidir. 
Gerçek ortopedik aciller olarak adlandırılabilecek 
“açık kırıklar, çıkıklar, kompartman sendromu, 
vasküler yaralanmalar ve septik artritin” atlanma-
dan tanınması ve acil serviste ilk basamak tedavi 
uygulamalarının gerçekleştirilmesi sonrası ilgili 
bölüme yönlendirilmesi büyük önem taşımakta-
dır. Kırıktan şüphelenilen kemiğin bir alt ve bir 
üst eklemini de içerecek biçimde görüntülenmesi 
ve direkt grafiler sonrası kırık şüphesi devam eden 
hastalarda yine bir üst ve bir alt eklemi sabitleyen 
bir atel ile immobilizasyonun sağlanması uygun 
bir yaklaşım olacaktır. Hastanın vital bulguları-
nın stabil hale getirilmesinin ardından; ekstremite 
canlılığının değerlendirilmesinde ısı, renk, kapil-
ler dolaşım, duyu ve motor muayenenin yapılacak 
tetkiklerden çok daha değerli bulgular vereceği 
unutulmamalıdır

Anahtar Kelimeler: Kırıklar, Ortopedik aciller, 
Travma.
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36
BİLİNÇ 

BOZUKLUKLARI 
VE KOMA

Duygu ARAS SEYİT1

GIRIŞ

Bilinç; kişinin kendisinden ve çevresinden haber-
dar olma durumudur. Haberdar olabilme durumu 
öncelikle hastanın uyanık olmasını, sonra da dış 
ve iç çevreden gelen uyarıları doğru olarak algı-
lamasını ve değerlendirmesini gerektirmektedir. 
‘Uyanıklık’ hastanın bilinç düzeyini, diğerleri de 
bilinç içeriğini göstermektedir.

Acil servise başvuran hastaların yaklaşık %4-
10’u bilinç değişikliği nedeniyledir. Bunların da 
büyük kısmını yaşlı hastalar oluşturmakla birlik-
te bu durumun altında sıklıkla hayatı tehdit eden 
tablo yatmaktadır.

Biyolojik olarak uyanıklığı nörotransmitterler 
aracılığıyla işleyen nöronal ağlar ve devreler sağ-
lamaktadır. Uyanıklıktan sorumlu anatomik yapı-
lar; mezensefalon ve ponsdaki asendan retiküler 
aktive edici sistem (ARAS), talamus ve kortekstir. 
ARAS; monoaminerjik nöron gruplarından oluş-
makta olup bu hücre grupları nöradrenerjik, se-
rotonerjik, dopaminerjik, histaminerjik nöronlar-
dan oluşur. ARAS’ın bilinçle ilgili kısmının üç ana 
projeksiyon sistemi olduğu kabul edilmektedir. 
Bunlardan ilki talamusun retiküler çekirdeğine, 
buradan da spesifik talamik çekirdekler üzerin-
den kortekse yayılmaktadır. İkincisi hipotalamus 
üzerinden limbik sistem ve ön beyne, sonuncusu 
da doğrudan diffüz şekilde neokortekse yayılım 
göstermektedir (1, 2). Dolayısıyla bu nöronal ağın 

gerek anatomik gerekse de metabolik-toksik-en-
feksiyöz gibi nedenlerle etkilenmesi (yapısal veya 
biyokimyasal olarak zedelenmesi ya da aksaması) 
bilinç bozukluğuna neden olmaktadır.

Bilinç bozuklukları uyanıklığın ve farkındalı-
ğın bozulma derecesine göre sınıflandırılmakta-
dır. Her bir durumun klinik olarak ayırt edilebilen 
sınırları olmakla beraber klinik pratikte sıklıkla 
örtüşürler. Hekimlerin ortak bir dil kullanmaları 
için gereksiz tanımlamalardan kaçınmak gerek-
mektedir. Dolayısıyla hastanın bilinç durumunu 
tanımlarken somnolans, stupor ve koma dışında 
başka terimler mümkünse kullanılmamalıdır (3).

Somnolans: Hasta uykuya eğilimli olup sesli 
uyaranlara cevap verir. Ancak sesli uyaran orta-
dan kalktıktan sonra yeniden uyuklamaya başlar.

Stupor: Hasta sesli uyaranlara cevapsız olup 
ancak ağrılı uyaranlara cevap vermektedir. Uyarı 
ortadan kalktıktan sonra tekrar cevapsız hale gelir 
(3,4).

Koma: Hastanın uyanmadığı, konuşmadığı, 
uyarılabilirliğe tam bir cevapsızlık durumudur. 
Bilinç bozuklukları spektrumunda en ağır tablo 
koma olup, komadaki hastanın uyanıklığı ve far-
kındalığı tamamen kayıptır, sirkadyen ritim sapta-
namaz. Bazı hastalarda görülen motor hareketler 
refleks hareketler olabilir, amaca yönelik değildir.

Bilinç düzeyi her zaman aynı oranda etkilen-
mediğinden hem prognozu belirlemek hem de kli-
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Katatoni; Genellikle psikiyatrik bir belirti ol-
makla birlikte frontal lob disfonksiyonları ve bazı 
ilaçların yan etkileri yol açabilir. Motor aktivite 
belirgin olarak azalmıştır, oturabilme ve ayakta 
kalabilme korunmuştur.

Psödokoma; Yapısal, metabolik, toksik her-
hangi bir nedeninin bulunmadığı çeşitli psiki-
yatrik hastalıklar (anksiyete, depresyon, kişilik 
bozuklukları…) zemininde gelişen cevapsızlık 
durumudur. Psikojen komayı nörojenik komadan 
ayırt etmek bazen zor olabilir. Nörolojik muaye-
nedeki bazı ipuçları bizi yönlendirebilir. Psikojen 
komada hasta göz kapağını açmaya dirençlidir, 
pupiller izokorik ve ışığa cevaplıdır. EEG’de nor-
mal alfa dalgaları gözlenir (3,5).

Deliryum; Bilincin geçici olarak değişmesiyle 
karakterize akut ya da subakut gelişen bir tablo-
dur. Sıklıkla metabolik bozukluk ve enfeksiyöz 
durumlarında görülür. Halüsinasyonlar da eşlik 
edebilir. Uyku-uyanıklık döngüsü bozulabilir. Alt-
ta yatan patolojik durum düzeldikten sonra iyileş-
me gözlenir (7).

Bilinç bozukluğuna yol açan tüm nedenler 
koma tablosunda da yol açabilmektedir.

KOMA İLE GETIRILEN HASTAYA İLK 
TEDAVI YAKLAŞIMI

Bilinç bozukluğu ya da koma ile acil servise getiri-
len hastalarda yapılması gereken ilk şey öncelikle 
vital fonksiyonlarının acilen değerlendirilmesi ve 
hastanın stabil hale getirilmesidir. Yani bu hasta-
larda reanimasyon prensiplerinin gerekli olanları 
sırayla uygulanmalıdır. Eğer hastada vital bulgu-
larla ilgili bir sorun yoksa öncelikle semptomatik 
ve tanıya yönelik tedavi uygulanır. Erken ve uzun 
dönem destek tedavinin amacı beyin hasarını ön-
lemek, özelikle kalıcı hasar verebilecek olan ateş, 
hiperglisemi, hipoglisemi, hipotansiyon gibi siste-
mik belirtilerin önüne geçip, oluştuysa tedavi et-
mektir (4). Hastaların solunum ve kardiyak olarak 
stabilizayonu sağlandıktan sonra daha kapsamlı 
bakım ihtiyacı, etyolojiye yönelik spesifik tedavi 
amacıyla yoğun bakım ünitesine alınır (3,8).
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GIRIŞ

Dünya Sağlık Örgütü, toplumda ciddi bir sağlık 
sorunu olan inmeyi; serebral, spinal veya retinal 
bölgede infarkt veya hemoraji sonucu ani geli-
şen, fokal nörolojik disfonksiyondan ölüme kadar 
ilerleyebilen ciddi bir klinik tablo olarak tanımla-
mıştır. Ayrıca inmeye neden olan durumun nöro-
patoloji veya nörogörüntüleme ile kanıtlanması 
gerektiğini belirtmiştir (1).

Erişkin çağda dizabilitenin birinci nedeni olan 
inme dünya genelinde %11,8’lik oranıyla ikinci 
ölüm nedenidir (2,3). Amerika Birleşik Devletle-
ri (ABD)’nde her yıl yaklaşık olarak 795 bin kişi 
inme geçirmekte iken, 140 binden fazla insan 
inme nedeniyle kaybedilmektedir (4). ABD’de her 
16 ölümden birinden inme sorumludur ve ortala-
ma her 3–4 dakikada bir kişi inme nedeniyle öl-
mektedir (5). Türkiye İstatistik Kurumu’nun ölüm 
verilerine göre 2018 yılında ülkemizde 36280 
kişi inme nedeniyle hayatını kaybetmiştir ve tüm 
ölümler içinde %8,6’lık oranıyla kardiyovasküler 
hastalıklar ve kanserlerden sonra üçüncü sıklıkta-
dır (6). Başka bir ifade ile 2018 yılında ülkemizde 
her 14,5 dakikada bir kişi inme nedeniyle hayatı-
nı kaybetmiştir. Ayrıca ülkemizde her yıl ortala-
ma 130 bin yeni inme vakasının olduğu, inmenin 
komplikasyonları ile yaşamaya devam eden yakla-
şık 190 bin kişinin bulunduğu ifade edilmektedir 
(2,7).

Gerek bireysel gerekse toplumsal ekonomik be-
delleri ağır olan, özürlülük ve iş gücü kaybı neden-
leri arasında ön sıralarda yer alan inmenin kalıcı 
hasar oluşmadan veya hasarı en aza indirgemek 
amacıyla, semptom başlangıcından hemen sonra 
hızla, vakit kaybetmeden tedavisi gereklidir. İnme 
başka bir ifade ile bir çeşit beyin krizidir. Olağa-
nüstü acil bir durumdur ve son yıllarda nörolog-
lar “zaman beyindir” kavramını sık sık dile ge-
tirmektedir. Yani kaybedilen her dakika, beyinde 
milyonlarca hücrenin ölümü demektir. Erken tanı 
konularak tedaviye hızlıca başlanması beyindeki 
ve bedendeki kalıcı harabiyeti azaltacaktır.

Ülkemizde sağlıkta dönüşüm kapsamında çok 
ciddi planlamalar, yatırımlar yapılarak hastala-
ra yerinde müdahalelerle hızlı şekilde hastaneye 
transferi konusunda 112 sevk komuta sistemi ve 
sağlık personelleri üzerine düşen görevleri yerine 
getirmektedir. Hatta Temmuz 2019’da Sağlık Ba-
kanlığı akut iskemik inme (Aİİ)’li hastalara veri-
lecek sağlık hizmetleri hakkında çıkardığı yönerge 
ile iş planlamaları ve sevk algoritmaları oluştura-
rak inmenin önemine dikkat çekmiştir (8). Ancak 
maalesef inme hastaları için daha hastaneye ula-
şamadan ciddi vakit kaybedilmektedir ve kaybe-
dilen zamanın büyük kısmını belirtilerin ortaya 
çıkışı ile tıbbi yardım çağrısı arasında geçen süre 
oluşturmaktadır (9). Bunun da en büyük sebebi 
toplumun inme belirtileri ve ciddiyeti hakkında 
bilgi eksikliğidir. Yakın dönemde inme konusunda 
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ifadeler olmasa da mannitol günümüzde halen te-
davide yaygın kullanılmaktadır. %20’lik solüsyonu 
0,25-2 g/kg 4-8 saat aralıklarla verilmektedir. %80’i 
böbreklerle atıldığı için gerekli hidrasyon desteği 
verilmeli ve böbrek fonksiyon testleri yakından 
izlenmelidir (61). Cerrahi tedavinin yararı kesin 
değildir. Ancak bazı hasta gruplarında cerrahi de-
kompresyon endikasyonu vardır. Bu durumlar; 1) 
serebellar kanaması ve beyin sapı basısı olan veya 
nörolojik muayenesi kötüleşen ve/veya hidrosefa-
lisi olan hastalar (bu gruba dekompresyon cerra-
hisi öncesi ventriküler drenaj uygulanması öneril-
memektedir). 2) geniş lobar kanaması (>320 ml) 
olan ve kortekse 1 cm veya daha yakın hematomu 
bulunan hastalar standart kraniotomiden yarar 
görebilir. Ancak supratentorial kanamaya çok er-
ken müdahale veya minimal cerrahi/stereotaktik 
yöntemler ile girişim önerilmemektedir (57).

SONUÇ

Akut inme, mortalitesi ve morbiditesi yüksek 
acil bir durumdur. Halkın inme semptomlarını 
tanıması amacıyla bilinçlendirme kampanyaları 
düzenlenmesinin yanı sıra hekimlerin inmenin 
tanınması ve yönetimi konusunda doğru bilgilen-
dirilmesi için gerekli eğitimlerin ve algoritmaların 
planlanması gerekmektedir. İnme semptomları 
ile gelen bir hastada klinik ve nörolojik değer-
lendirme çok hızlı yapılmalı, tanı testleri hemen 
uygulanmalı ve inme tipi belirlenmelidir. İskemik 
inme saptanan ve uygulanma kriterlerini sağlayan 
tüm hastalara IV rt-PA şansı verilmelidir. Bu te-
davinin yetersiz olabileceği öngörülen hastaların 
endovasküler girişimin yapılabileceği kapsamlı 
inme merkezine hızla sevk edilmelidir. Hemorajik 
inmeli hastalarda başta tansiyon regülasyonu ol-
mak üzere vital ve nörolojik parametrelerin yakın 
takibi gereklidir. Eğer kanama nedeni anevrizma 
rüptürü gibi müdahale edilebilir bir durumsa, 
hasta erken dönemde cerrahi klipleme ya da anji-
yografik embolizasyon yapılabilabilen merkezlere 
sevk edilmelidir.

Anahtar Kelimeler: Akut inme, iskemik inme, 
hemorajik inme, intraparankimal kanama, trom-
bolitik tedavi
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GİRİŞ

Epilepsi tüm dünyada yaklaşık 50milyon insanı 
etkileyen bir hastalıktır (1). Epilepsi insidansı; ge-
lişmiş ülkelerde yılda 40–70/100.000, gelişmekte 
olan ülkelerde yılda 100–190/100.000, prevalansı 
ise; gelişmiş ülkelerde 4.3–7.5/1.000, gelişmekte 
olan ülkelerde 17-57/1.000 olarak bildirilmektedir 
(2).

Epileptik nöbet ve status epileptikus, acil ser-
vise sık başvuru sebepleri arasındadır ve bu has-
talıkların yaklaşımının acil servis hekimleri ve 
Nöroloji uzmanlarınca bilinmesi önemlidir. Bu 
bölümde acil servise başvuran nöbet hastalarına 
nasıl yaklaşılması gerektiği anlatılacaktır.

TANIMLAR

Nöbet
Nöbet anormal nöronal aktivite nedeniyle olan 

bir nörolojik disfonksiyon epizodudur. Bu anor-
mal nöronal aktivite; davranış, duyusal algılama 
ve motor aktivitede ani bir değişikliğe neden olur. 
Nöbetlerin klinik spektrumu basit ve kompleks 
fokal ya da parsiyel nöbetler ve jeneralize nöbet-
leri içerir.

2. Epilepsi
Epilepsi terimi tekrarlayıcı, bilinen ya da bilin-

meyen nedenlere bağlı, provoke edilmemiş nöbet-
leri tanımlar. ‘İctus’ terimi, nöbetin olduğu zaman 

periyodunu, ‘postiktal’ terimi nöbetin sona erdiği 
ancak hastanın temel mental düzeyine dönmediği 
zaman dilimini tanımlar (3).

3. Fokal/Parsiyel Nöbet
Fokal/Parsiyel nöbetler anormal nöral ateşle-

menin beynin 1 hemisferi ya da alanından kay-
naklanmasından oluşur. Bu nöbetler kendisini 
vücudun bir tarafında ya da bir ekstremitede olan 
nöbet aktivitesiyle gösterir. Bu tarz nöbetler eğer 
mental durumda bir değişiklik yoksa basit parsi-
yel; bilinçte belli derecede bozulma eşlik ediyorsa 
kompleks parsiyel olarak sınıflanır (3).

Jeneralize Nöbet
Jeneralize nöbet beynin her iki hemisferinden 

de kaynaklanan ve mental durumda değişikliğe 
neden olan nöbetlerdir (3).

Status Epileptikus
Geleneksel olarak 30 dakika sürekli nöbet akti-

vitesi ya da açık bilinç seviyesine gelmeden tekrar-
layan nöbetler status epileptikus olarak tanımlanır. 
Daha yeni tanımlamalar status epileptikusun kli-
nik ya da EEG’de 5 dakika sürekli jeneralize nöbet 
aktivitesi ya da temel mental duruma dönmeden 
2 veya daha fazla nöbet epizodu olarak tanımlan-
masını önerir (4). Nonkonvulziv status epileptikus 
için ortak kabul görmüş bir elektroklinik nöbet 
aktivitesi süresi yoktur ve pratikte 30dakika sınır 
olarak alınabilir (5). Nonkonvulziv status epilep-
tikus, absans status epileptikus, kompleks parsiyel 
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için 50mg /dk dan (veya 0,5-1mg/kg/dk’dan) daha 
yüksek olmamalıdır (5). Bu nedenle hastalara 
fenitoin yüklenmesi sırasında kardiyak monito-
rizasyon yapılmalıdır. Diğer seçenekler valproat, 
levetirasetam, lakosamid ve özellikle uzayan seda-
tif yan etkisi nedeniyle daha az tercih edilen feno-
barbitaldir (5). Benzodiyazepinler ilk seçenek ilaç 
grubunu oluştururken, fenitoin ve sayılan diğer 
ilaçlar ikinci seçenek antiepileptik ileç grubunu 
oluşturur. Etkinlik açısından birbirlerine üstün-
lüklerini gösteren çalışmalar olmaması nedeniyle 
yan etkiler ve komorbid durumlar göz önüne alı-
narak tercih yapılabilir. Örneğin idyopatik jenera-
lize epilepsili bir hastada valproat tercih edilirken, 
fenitoin böyle bir hastada durumu kötüleştirebilir. 
Beyin tümörlü bir hastada steroid ve kemoterapi 
ilaçlarının etkisini azaltacak P450 enzim indük-
leyici ilaçlar, aritmi, ileti bloğu olan bir hastada 
fenitoin, lakozamid gibi ilaçlar kullanılmamalıdır 
(5). Birkaç randomize kontrollü çalışmada dama-
riçi valproatin fenitoinden daha az etkili olmadığı 
bildirilmiştir. Çeşitli kaynaklar valproatın 40mg/
kg gibi yüksek bir dozda, 6mg/kg/saat infüzyon 
hızında yüklenmesi önerilmektedir (5). Valproat 
sıklıkla asemptomatik hiperamonyemi ve trom-
bositopeniye yol açabilir. Hastada zaten koagülo-
pati varsa ve operasyon gerekecekse dikkatli olun-
malıdır (5).

Benzodiyazepin ve ikinci seçenek antiepileptik 
ilaç tedavisine cevap vermeyen dirençli konvulziv 
status epileptikus’da yeni yaklaşım alternatif 2. Se-
çenek antiepileptik ilaçları tekrar denemek yerine 
anestetik ilaçlarla tedaviye daha erken (30-60) da-
kika içinde başlamaktır (5).

Nonkonvulziv status epileptikusta da tedaviye 
benzodiyazepinlerle başlanır. EEG’nin yapılama-
dığı durumlarda tedaviden tanıya gidilmesi öneri-
lir. Absans status epileptikus tanısı kesinse fenito-
in zararlı bile olabilir. Absans status epileptikusta 
benzodiyazepin tedavisine cevap genellikle kalıcı-
dır. Kompleks parsiyel status epileptikusta nöbet 
sonlanması konvulziv status epileptikusa göre 
daha az kritik olduğundan anestezik ajanlardan 
önce 2. Seçenek antiepileptik ilaçların kullanılma-
sı önerilmektedir (5).

Gebelerde status epileptikustaki medikal teda-
vi nöbetin fetal riski ilaçların teratojenik etkisine 
göre çok daha fazla olduğundan gebe olmayanlar-
la benzerdir. İkinci basamak tedavi olarak gebeler-
de teratojenite riski daha düşük olan levetirasetam 
kullanılabilir.

Konumuz dışı olduğundan status epileptiku-
sun yoğun bakım tedavisine değinilmeyecektir.

Anahtar Kelimeler: nöbet, epileptik nöbet, 
epilepsi, psödonöbet, refleks senkop, status epi-
leptikus, konvulziv status epileptikus, non konvul-
ziv status epileptikus, gebelerde epilepsi, epileptik 
nöbet acil tedavisi, status epileptikus acil tedavisi
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GIRIŞ

Acil servise baş dönmesi şikâyeti ile başvuran has-
taların oranı oldukça yüksektir. Acil servise diz-
ziness şikâyeti ile gelen hastaların oranı yaklaşık 
%3,5’tir (1). Birçok hastalıkta baş dönmesi şikâyeti 
olabilir. Baş dönmesi şikayetinin subjektif olması 
ve her olguda eşlik eden objektif bulguların görül-
memesi ayırıcı tanıda güçlüklere sebep olmakta-
dır.

EPIDEMIYOLOJI

Dizziness (vertigo dahil), yıllık olarak erişkin yaş 
grubunda %15-20 oranında görülmektedir. Ves-
tibüler kaynaklı vertigoların yıllık prevalansı %5, 
insidansı %1,4 oranındadır. Vestibüler vertigo, 
dizziness şikayetinden daha az sıklıkta görülmek-
tedir. Yaş ilerledikçe prevalansı artmakta ve kadın-
larda erkeklerden 2-3 kat daha fazla görülmekte-
dir (2).

Acil servise dizziness şikayetiyle gelen hastala-
rın yaklaşık %50’sinde sistemik hastalıklar (kardi-
yovasküler hastalıklar dahil), yaklaşık %33’ünde 
otovestibüler hastalıklar ve %11 oranında da 
nörolojik hastalıklar (felç dahil) gösterilmiştir (1).

TANIM

Baş dönmesi vertigo ve vertigo dışı nedenlerle 
meydana gelebilir. Vertigo Latince dönmek anla-
mına gelen ‘verter’ kelimesinden türemiştir ve tıb-
bi olarak hareket yanılsaması demektir (3).

Dizziness farklı patofizolojik mekanizmalara 
sahip, birçok semptomu tarif etmek için kullanı-
lan subjektif bir terimdir. Dengesizlik, sallanma, 
düşme hissi, sersemlik hissi, halsizlik olarak bi-
linmektedir ve gerçek vertigodan farklıdır. Verti-
go, hareket halinde olmaksızın anormal rotasyon, 
eğilme veya hareket hissidir (4).

Patofizyoloji
Denge; görme, işitme ve kas iskelet sistemle-

rinden gelen uyaranların merkezi sinir sisteminde 
algılanması sonucu oluşur. Denge organı periferik 
ve santral yollardan oluşmaktadır. Vestibulum, 
vestibüler çekirdekler, vestibüler sinir ve serebel-
lar sistemde meydana gelen hasar sonucu denge-
sizlik oluşmaktadır. Vestibulum; utrikul, sakkül, 
anterior, posterior ve lateral semisirküler kanallar-
dan oluşur, temporal kemiğin petröz kısmında yer 
alır. Denge organı membranöz ve kemik yapılar-
dan oluşmaktadır, endolenf ve perilenf adı verilen 
sıvı içermektedir. Semirsirküler kanallar ve utri-
kulus ile sakkulus başın uzaydaki çeşitli düzlemsel 
hareketlerini algılayıp göz hareketlerini meydana 
getirerek vestibulooküler refleksin (VOR) oluşma-
sından sorumludurlar. Bu refleks sayesinde başın 
hareketi ile eş zamanlı ekstraoküler kasların uya-
rılmasıyla göz hareketi oluşmaktadır ve net görme 
elde edilir. VOR haricinde vestibülospinal refleks 
(VSR), vestibülokolik refleksler (VKR) vardır. VSR 
vücut hareketleri ile birlikte dengeyi sağlar, VKR 
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vertigo dışı dizziness nedenlerinin bilinmesi; sant-
ral ve periferik vertigo ayırıcı tanılarının yapılma-
sı hastalığın tedavisi açısından oldukça önemlidir.

Anahtar Kelimeler: Dizziness, Periferik verti-
go, Santral vertigo, Vertigo
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Baş ağrısı acil servise sık başvuru nedenleridir bi-
ridir. Ülkemizde baş ağrısı şikayeti ile bir hekime 
başvuru oranı %38,9dur. Acil servise başvurula-
rın ise ortalama%4ü baş ağrısı semptomudur (1). 
Dünya genelinde ise baş ağrısı şikayeti ile acil ser-
vise başvuru %2-4 oranındadır (2). Bu semptom 
ile başvuran hastaların çoğu patolojik olmayan 
durumlardan kaynaklı olsa da bir kısmı hayati 
tehdit edici intrakranial olaylara bağlıdır. Acil ser-
vise baş ağrısı şikayeti ile başvuran hastalarda ilk 
ekarte edilmesi gereken intrakranial patolojilerdir.

PATOFIZYOLOJISI

Baş ağrısı başın içinde bulunan yapıların yüzeye 
yansımasıdır. Baş ağrısı türleri intrakranial köken-
li yada nazal sinüsler gibi kranyum dışı yapılardan 
kaynaklanır. Beyin dokusunun neredeyse tamamı 
ağrıya duyarsızdır. Serebral kortexin uyarılması 
uyarılan bölgenin karıncalanma tipi parastezilere 
neden olur. Bu yüzden baş ağrısı olan hastalarda 
baş ağrısı nedeni serebral kortexin hasarından 
kaynaklanmaz. Buna rağmen beyin çevresindeki 
sinüslerin çekilmesi, tentoryumun hasar görmesi 
veya beyin tabanında bulunan dura materin geril-
mesi şiddetli baş ağrısına neden olur. Ayrıca me-
ninkslerde bulunan kan damarlarının travmatize 
edilmesi, ezilmesi veya gerilmesi baş ağrısına ne-
den olur (3).

Baş Ağrısı Olan Hastaya Yaklaşım
Baş ağrısı ile gelen hastalar değerlendirilirken 

ilk önce ağrısının sınıflaması yapılmalıdır. Baş ağ-
rılarının sınıflandırılması: 2004 senesinde Ulus-
lararası Başağrısı Derneği tarafından düzenlen-
miştir. Ana başlıklar aşağıdaki tabloda verilmiştir 
(Tablo-1) (4).

Primer baş ağrıları, baş ağrılarının %90nını 
oluşturur. Bu ağrılar santral sinir sisteminin veya 
diğer sistemlerin hastalıkları ile ilişkisiz ortaya çı-
kar. Sekonder başağrıları ise sinir sistemini veya 
diğer sistemleri tutan hastalıklarla ortaya çıkar. 
Primer baş ağrılarının kendine özgü ağrı karakteri 
varken, sekonder ağrıların yoktur, her türlü pri-
mer baş ağrısını taklit edebilirler (4).

Öykü
1-Başlangıç Zamanı: Kronik baş ağrısı (aylar-

ca veya daha uzun süre)genellikle ciddi bir sorun 
değildir. Akut başlangıçlı veya değişken baş ağrısı 
olan durumlar hızlıca değerlendirilmelidir. Ağrı 
başlamasından birkaç saniye veya dakika sonra 
ağrı şiddetinin maksimuma çıkması ve sabit kal-
ması araştırmayı hakeder. Bu genelde subarak-
noid kanama ön planda olup karotis ve vertebra 
arter diseksiyonu, venöz sinüs trombozu, glokom 
olabilir.
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sonuçları beklenirken hastanın semptomlarının 
giderilmesi için medikal tedavisi düzenlenmelidir.
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Akut nöropatiler immünolojik, metabolik, toksik 
ve enfeksiyöz etyolojilere bağlı olarak ortaya çıka-
bilirler. Tüm akut gelişen nöropatilere bakıldığın-
da sıklık bakımından immünolojik etyoloji ilk sı-
rada yer almaktadır. İmmünolojik nedenlere bağlı 
olarak gelişen akut periferik polinöropatilerin de 
en başat formu, akut inflamatuvar demiyelinizan 
polinöropati (AIDP) ile ortaya çıkan Guillain Bar-
re Sendromu’dur (GBS). Akut nöropatiler içinde 
en sık görülen form olması, yüksek mortalite riski 
taşımasına karşın, diğer akut nöropati nedenlerin-
den ayırt edilebildiğinde ve doğru tanı koyuldu-
ğunda, sağaltımı ile yüz güldürücü sonuçlar elde 
edilebildiği için, bu bölümde ağırlıklı olarak Gu-
illain Barre Sendromu ve alt tipleri ele alınmıştır. 
İmmünolojik mekanizma ile gelişen diğer nöropa-
tiler de vaskülitlere ve neoplazilere (paraneoplas-
tik sendromlar) bağlı olarak görülebilirler.

Akut polinöropatiye neden olan ve daha az sık-
lıkta görülen etyolojik nedenler ise, enfeksiyonlar, 
metabolik bozukluklar, neoplaziler, bazı ilaçlar, 
kimyasal ve biyolojik ajanlar ile kritik hastalık 
nöropatisi olarak sıralanabilir.

İMMÜNOLOJIK NEDENLERE BAĞLI 
AKUT NÖROPATILER

1. Guillain Barre Sendromu (GBS)
Akut gelişen flask paralizilerin en sık nedenidir 

(1). Otoimmun reaksiyon ile akut olarak ortaya 

çıkan, inflamatuar demiyelinizan polinöropati ile 
giden ve akut flask paraliziye neden olabilen bir 
hastalık olarak tanımlanabilir (2).

İlk olarak 1859 yılında Landry tarafından as-
sendan paraliziden bahsedilmiş olsa da, 1916 yı-
lında Guillain, Barre ve Strohl tarafından refleks 
kaybı ve motor kayıp ile giden, ‘albuminositolojik 
dissosiasyonun’ olduğu, poliomiyelitten farklı ol-
gular olarak tanımlanmıştır (1).

GBS’nun insidansı 0.6-1.9/100000 arasında de-
ğişmektedir. Her yaş grubunda görülebilir. Ancak 
50- 60 yaş grubunda daha sık görülmektedir (3). 
Erkeklerde kadınlara göre 1,5 kat daha sık görülür 
(1,4).

GBS tanısı konulan olguların üçte ikisinde, 
hastalığın başladığı tarihten 1 ya da 3 hafta önce-
sinde gastrointestinal sistemi ya da solunum siste-
mini etkileyen enfeksiyonlar, aşılanma, cerrahi ya 
da travma gibi öncül olaylar vardır (4). GBS’na ne-
den olan en önemli enfeksiyöz etken olarak Cam-
pylobakter jejuni gösterilmektedir (5).

Mycoplasma pneumoniae, Influenza A, CMV, 
Epstein-Bar virus, Enterovirus D68 ve Zikavirus 
da sık görülen etkenler arasındadır. Ayrıca Influ-
enza A aşısı ve H1N1 aşısı aşısı da GBS için tetik-
leyici olabilir. Ancak yakın dönemde ortaya çıkan 
grip pandemileri sonrasında yapılan çalışmalarda 
aşılamayla ile ortaya çıkan GBS gelişme riskinin, 
gribin geçirilmesi ile ortaya çıkan GBS gelişme 
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kaybına neden olan akut nöropati gelişimi söz ko-
nusudur. Kranial sinir tutuluşları da eşlik edebilir. 
Kardiyak arrest ve ölümle sonuçlanabilir. Düşük 
dozlarda toksike olmuş olgularda haftalar ve aylar 
içinde iyileşme görülebilir (54).

Kurşun intoksikasyonları da ender olarak akut 
gelişir. Kurşun zehirlenmesinin diğer klinik be-
lirtilerinin yanında, özellikle üst ekstremitlerde, 
ekstensör kas gruplarında bilateral kas güçsüzlüğü 
görülmesi kurşun intoksikasyonuna bağlı nöropa-
tileri akla getirmelidir (4,55).

Heksakarbonlar yapıştırıcı maddelerde bulu-
nur. Mesleki olarak maruz kalma dışında istemli 
kullanımı da vardır. Akut dönemde demiyelinizan 
ve aksonal nöropatiye neden olabilirler (56).

İlaçların neden olduğu akut nöropatiler ilaç te-
davisi sırasında ya da ilaç alımından kısa bir süre 
sonra ortaya çıkan nörotoksik etkinin sonucunda 
gelişir. Romatoid artrit tedavisinde kullanılan or-
ganik altın tuzlarının, antiparaziter ve antineop-
lastik etkisi olan Suraminin GBS’na benzer akut 
nöropati kliniğine neden olduğunu bildirilmiştir 
(22,57-59). Yine lityum, kaptoril ve ifosfamid gibi 
ajanların da benzer şekilde nöropatiye neden ola-
bileceği akılda tutulmalıdır (60,61). Tüberküloz 
tedavisinde kullanılan etambutole bağlı nörotok-
sisite nedeniyle gelişen nöropati olguları da bildi-
rilmiştir (62).

Anahtar Kelimeler: Nöropati, Akut Gelişen 
Nöropatiler, İnflamatuar Nöropatiler, Guillain 
Barre Sendromu
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BULANTI KUSMA HASTASINA 
ACİL SERVİS YAKLAŞIMI
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GIRIŞ

Bulantı ve kusma acil servise sık başvuru nedeni-
dir ve genellikle gastrointestinal kaynaklıdır. Acil 
servis yönetimi zordur. Ama nedenleri, eşlik eden 
bulgular değerlendirilip, tanısal testler yerinde ve 
doğru kullanılırsa yönetim kolaylaşır. Solunum 
yollarına aspirasyon riski her zaman hatırlanma-
lı ve buna yönelik önlem alınmalıdır. Yoğun kus-
malar sonucu meydana gelebilecek sıvı elektrolit 
bozuklukları zamanında tespit edilmeli ve tedavisi 
başlanmalıdır. Kusmaya neden olabilen ve hayatı 
tehdit eden nedenler hızlıca tanınmalıdır.

Kusma eylemi üç aşamada meydana gelir. Bu-
lantı, öğürme ve en son kusma gerçekleşir. Bulantı 
tarifi zor hoş olmayan bir histir ve genellikle kus-
ma ile sonlanır. Kusma gerçekleşmeden sadece 
bulantı şeklinde de devam edebilir. Öğürme, kapa-
lı bir glottise karşı ortaya çıkan diyaframın, karın 
kaslarının ve interkostal kasların ritmik, senkroni-
ze kasılmaları ile gelişen bir durumdur. Kusma ise 
mide içeriğinin kuvvetli bir refleks ile ağız yoluyla 
dışarıya atılmasıdır. Bulantıdan kusmaya kadar 
solukluk, terleme, aşırı tükrük salgısı, tekrarlayan 
yutma hareketleri ve taşikardi eşlik edebilir.

EPIDEMIYOLOJI

Bulantı ve kusma şikayeti ile acil servise başvurma 
sıklığı %4’tür (1). Ancak bulantının birçok hasta-
lığa eşlik etmesi ile bu oran yükselmektedir. En 
sık gastointestinal hastalıklar nedeniyle olur. Aynı 

zamanda hiperemezis gravidarum, intrakranial 
lezyonlar, enfeksiyonlar, miyokard enfarktüsü, di-
yabetik ketoasidoz ve ilaç toksisiteleri gibi gasto-
intestinal hastalıklar dışındaki birçok hastalığa da 
eşlik eder. Genel olarak acil serviste çoğu vakada 
öngörülebilmelidir.

PATOFIZYOLOJI

Kusma eylemi, medulla oblangatanın lateral re-
tiküler formasyonunda lokalize kusma merkezi 
tarafından yönetilir. Kusma merkezi, çeşitli kay-
naklardan gelen afferent uyaranlarla aktive edilir. 
Bunlar;
1- 	 Doğrudan gastrointestinal kanaldan gelen vis-

seral afferent impulslar
2- 	 Biliyer sistem, periton, farenks, genital ve kalp 

dahil olmak üzere gastrointestinal sistem dı-
şından gelen visseral afferent impulslar

3- 	 Vestibüler sistem dahil olmak üzere ekstrame-
düller merkezi sinir sistemi afferentleri

4- 	 Dördüncü ventrikülün zemininde postrema 
alanında bulunan kemoreseptör triger zon 
(KTZ) (2).

Bu alanın bir kısmı, endojen ve eksojen mad-
delere yanıt vermesini sağlayan kan-beyin bariye-
rinin dışında bulunur. Kusma merkezinden effe-
rent yolları esas olarak vagus, frenik ve omurilik 
sinirlerdir. Bu yollar diyaframın, interkostal kas-
ların, karın kaslarının, mide ve yemek borusunun 
koordineli tepkisinden sorumludur.
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verilebilir. Uyuşukluk ve baş dönmesi yapabilir 
(1).

Serotonin antagonistleri özellikle ondansetron, 
özel durumlar dışında acil serviste çoğu bulantı ve 
kusma vakası için birinci basamak tedavide ilk se-
çenek olabilir ve gebelerde kullanılabilir.

SONUÇ

Bulantı ve kusma ile acil servise başvuru oldukça 
sıktır. Hastalar sadece bulantı ve kusma ile baş-
vurabildikleri gibi diğer şikayetlerle de beraber 
olabilir. En sık gastroenteritlere eşlik eder. Ha-
yatı tehdit eden hastalıklarla birliktelik gösteren 
durumlar erken tanınmalıdırlar. Şiddetli ve uzun 
süren bulantı kusma; sıvı elektrolit bozuklukları-
na, ösefagus yaralanmalarına, aspirasyon pnömo-
nisine neden olabilir. Antiemetik ilaçlar sayesinde 
birçok bulantı ve kusma tipi tedavi edilebilir hale 
gelmiştir.

Anahtar Kelimeler: bulantı, kusma, hipereme-
zis gravidorum, acil servis
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GIRIŞ

Ağrı, kişinin günlük yaşam aktivitelerini sürdür-
mesini olumsuz etkileyen hoşnutsuzluk hissidir. 
Bu his herhangi bir organ ya da vücut sisteminin 
fonksiyon bozukluğundan kaynaklanabileceği gibi 
nöropsikiyatrik sebeplerden de ortaya çıkabilmek-
tedir (1). Karın ağrısı pek çok hastalığın semptomu 
olarak karşımıza çıkabilmektedir (Tablo 1, Tablo 
2). Kitabımızın bu bölümünde karın ağrısı şikaye-
tiyle acil servise başvuran hastalara mümkün olan 
en kısa zamanda, en doğru tanıyı koymak amacını 
güden genel bir yaklaşımdan söz edeceğiz.

KARIN AĞRISI OLAN HASTAYA 
YAKLAŞIM

Öncelikle başvuran her hastanın kimlik bilgileri, 
başvuru tarih ve saatini gösteren bir dosyası olma-
lıdır. Hasta ve/veya yakınlarından alınan bilgiler, 
vital bulgular ve fizik muayene bulguları, yapılan 
tetkikler ve sonuçları, hastaya yapılan her girişim 
ya da tedavi ve sonuçları, istenilen konsültasyon-
lar; saatleri ve notları, taburculuk/yatış/tedaviyi 
ret durumu kaydedilmelidir.

Acil servisten genel cerrahi servislerine yapılan 
yatışların çoğunu acil cerrahi operasyon ihtiyacı olan 
karın ağrısı vakaları oluşturmaktadır (2). Bu olasılık 
düşünüldüğünde karın ağrısı şikayetiyle gelen her 
hastanın tanı koyulana kadar oral alımı kapatılmalı, 
en son ne zaman yemek yediği sorgulanmalıdır.

Hastalıkların doğru teşhisinde anamnez ve fi-
zik muayenenin önemi tartışmasızdır (1,3,4). Ön-
celikle hastanın vital bulguları (kan basıncı, nabız, 
vücut sıcaklığı, oksijen satürasyonu, solunum sa-
yısı), kan şekeri, elektrokardiyografi (EKG)’si de-
ğerlendirilmelidir.

Stabil olan hastanın anamnezi alınmalıdır. Ağ-
rının ne zaman başladığı, ağrı karakteri, ağrıya eş-
lik eden semptomlar (iştahsızlık, bulantı, kusma, 
ishal, ağza acı su gelmesi, siyah dışkılama varlığı, 
dışkıda kan olup olmadığı, göğüs ağrısı, vb.), ağrı-
yı artırıp azaltan durumlar (dışkılama, kusma, gaz 
çıkarma, pozisyon değişikliği, vb.), hastanın baş-
vuru öncesinde herhangi bir ilaç kullanıp kullan-
madığı, özgeçmişi (kullandığı ilaçlar, alerjisi olan 
ilaç ve/veya yiyecekler, kronik hastalıklar, sigara/
alkol/madde kullanımı, geçirilmiş ameliyatlar, 
travma öyküsü, üreme çağdaki kadın hastalarda 
son adet tarihi, adet düzensizlikleri, gebelik du-
rumu, kullanılan doğum kontrol yöntemleri, vb.) 
ve hastanın aile öyküsü sorgulanır. Ayrıntılı alınan 
anamnez hekimi doğru ön tanıya yönlendiren 
önemli basamaklardan biridir. Örneğin 21 yaşın-
da ek hastalığı olmayan erkek hasta yeni başlayan 
ishal ve kusmanın eşlik ettiği kolik tarzda (artıp 
azalan), dışkılamayla geçen, yaygın karın ağrısı şi-
kayetiyle başvurmuşsa ilk düşünülen olası ön tanı 
gastroenterittir. Ya da 83 yaşında diyabet, koroner 
arter hastalığı gibi ek hastalıkları olan bayan hasta 
1 haftadır olan kabızlık ve ishal atakları ile seyre-
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SONUÇ

Acil servislere başvuran hastaların neredeyse yarı-
sına yakın kısmını acil olmayan hastaların oluştur-
duğu günümüzde, hekimlerin bu yoğunlukla başa 
çıkmak için genellikle fizik muayene ve anamnez 
için gerekli zamanı ayıramadıkları görülmektedir 
(2,8). Ancak erken ve doğru tanı koymanın, ye-
terli ve kaliteli bir sağlık hizmeti sunmanın ana 
unsuru eksiksiz anamnez ve fizik muayenedir (9).
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Tablo 3: Anamnez, fizik muayene, laboratuar bulguları ile olası ön tanılar ve uygun görüntüleme yöntemleri
Ağrı 
Bölgesi Anamnez Fizik muayene Kan tablosu

(CBC,Biyo) Hematüri Görüntüleme Olası ön tanılar 

Sağ üst

Öksürük+/-
Ağrı ve 
sarılık+/-
Köpek dışkısıyla 
temas

Defans+/-
Rebaund+/-

Lökositoz+/-
KCFT yüksekliği+/-
Lökositoz+/-

+/- X-ray
USG

Sağ alt lob pnömonisi
Kolesistit/
Koledokolithiazis
KC apsesi

Sağ alt

İştahsızlık+/-/
kusma+/-
Sağ yan ağrısı +
Ağrı

Defans+
Rebaund+
Defans+/-
Rebaund+/-
Defans+/-
Rebaund+/-

Normal veya 
lökositoz
Normal veya 
lökositoz
Lökositoz+/-
B-Hcg+

+/-
+/-
+/-

USG/Tomografi
USG/Tomografi
USG

Akut apandisit/over 
torsiyonu
Üreter taşı
Ektopik gebelik

Sol üst

Öksürük+/-
Ağza acı su 
gelmesi
Alkol 
kullanma+/-
Göğüs ağrısı

Defans+/-
Rebaund+/-

Normal
Normal
Amilaz/ lipaz 
yüksek
Troponin yüksekliği

+/- X-ray
USG

Sol alt lob pnömonisi
Gastrit
Pankreatit
Akut MI

Sol alt

Şiddetli sol yan 
ağrısıyla birlikte
Hafif ağrı
Ağrı

Defans+/-
Rebaund+/-
Hassasiyet
Defans+
Rebaund+/-

Normal
Normal
Lökositoz+/-
B-Hcg+

+/-
+/-
+/-

USG
Tomografi
USG
USG

Üreter taşı
İnguinal herni
Over torsiyonu 
Ektopik gebelik 

Epigastrik

Ağza acı su 
gelmesi
Göğüs ağrısı
Şiddetli, ani 
başlangıç
Alkol 
kullanma+/-

Hassasiyet+/-

Normal
Troponin yüksekliği
Normal
Amilaz/ lipaz 
yüksek

+/- Anjiyo BT
USG/Tomografi

Gastrit
Akut MI
Aort diseksiyonu
Pankreatit

Yaygın 

İshal+/Kabızlık+
Şiddetli, ani 
başlangıç
İştahsızlık+/-
,kusma+/-
Ek hastalık+, 
ishal+, yaşlı hasta

Hassasiyet+
Defans+
Rebaund+
Hassasiyet+
Hassasiyet+

Lökositoz+/-
Normal/-
Normal/-
Lökositoz+

+/-
+/-
+/-
+/-

-/X-ray
X-ray
/Anjiyo BT
USG/Tomografi
USG/Tomografi
/Anjiyo BT

Gastroenterit/İleus 
Perforasyon/ Aort 
diseksiyonu
Akut apandisit erken 
evre
Mezenter iskemi
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Acil servise başvuran bu hastalarda kanama oro-
farinksten itibaren anüs de dahil olmak üzere her-
hangi bir bölümden kaynaklanabilir. Hemoroidal 
kanamalardan özofagus varis kanamalarına kadar 
geniş bir spektrum söz konusudur. Kanamaların 
%80 kadarı spontan sonlanır ancak %20 oranında 
medikal ya da invaziv girişimler gerektirir (1).

Bu bölümde gastrointestinal sistem kanama-
ları akut-kronik ve alt-üst gastrointestinal sistem 
olarak farklı gruplarda ele alınacaktır. Öncelikle 
sıklıkla kullanılan bazı terimler aşağıda açıklan-
mıştır.

Orofarenksten başlayıp Treitz ligamanının yu-
karısından kaynaklanan kanamalar üst gastroin-
testinal sistem kanamaları olarak adlandırılırken 
anüse uzanan kanamalara alt gastrointestinal sis-
tem kanamaları denir.

Sağlıklı bireylerde 2.5 ml/gün kanama defekas-
yon ile, epitel dokudan kayıp şeklinde gerçekleşe-
bilir (1).

Gizli (occult) kanama, kanama bulgularının 
ancak laboratuar testleriyle (anemi, gaytada gizli 
kan) saptanabildiği durumdur. Gaytada gizli kan 
testi yaklaşık 10 ml/gün kanamayı tespit edebilir .

Belirsiz (Obscure) kanama, hastanın kliniğinin 
kanamayı düşündürdüğü ancak kanama odağının 
endoskopik ya da radyolojik olarak tespit edileme-
diği durumdur.

Masif kanama, 20 dakikadan uzun süreyle 150 
ml/dk hızla kanama ya da 24 saatte 10 üniteden 
fazla eritrosit süspansiyonu transfüzyonunun ge-
rektiği durumlardır (2).

Hematemez, kanama yeni ise açık kırmızı 
renkte, midede beklemiş ise kahve telvesi formun-
da gözlenir. Üst gastrointestinal kanamanın gös-
tergesidir.

Melena, kanın sindirilmiş ve kolonda bakteri-
ler tarafından parçalanmış halidir. İnstestinal en-
zimlerle kandaki hem molekülünün oksidasyonu 
sonucu hematin ortaya çıkar, melenaya rengini 
veren hematindir. Hem molekülündeki demirin 
hidrojen sülfür ile etkileşimi sonucu ortaya çıkan 
sülfür ise melenaya kendine has kokusunu verir. 
Melena sindirilmiş kan ürünü olduğundan ka-
namanın kaynağının kolonun distaline kadarki 
kısımdan kaynaklandığı düşünülür, kanamanın 
başlangıcından itibaren yaklaşık 8 saatte gelişir. 
Yaklaşık 50- 100 ml kadar kanama melena oluş-
ması için yeterlidir. Kanama durduktan sonra üç 
gün daha melena devam eder ve gaytada gizli kan 
üç hafta daha pozitif kalır(1).

Yalancı melena, bizmut ve demir preparatları-
nın kullanımında gaytada melena benzeri görü-
nüm oluşabilir.

Hematokezya, gaytaya eşlik eden parlak kırmı-
zı renkteki kanamadır. Bunun haricinde gaytasız 
pıhtılar ya da ishalle birlikte kanama da bulunabi-
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lir, aspirine ise ara verilmez. Varfarin kullanan 
hastalarda ise akut kanama süresince varfarine 
ara verilir, 48 saat düşük moleküllü heparin te-
davisine geçilir. Kanamadan 7 gün sonra yeni-
den varfarin tedavisi alabilir.

•	 Kendiliğinden sonlanan minör kanamalı has-
talar, Tablo 3’te belirtilen şekilde Oakland sko-
ru <8 olanlar yatış için başka endikasyonu yok 
ise taburcu edilebilir.

•	 Hemodinamisi stabil olmayan, şok tablosunda 
olan hastalarda endoskopi ve kolonoskopiden 
önce BT anjiografi önerilmiş. Stabil hastalarda 
ise öncelikli tercih endoskopidir.

•	 Hemodinamisi stabil olmayan hastalarda, po-
zitif tomografi bulguları var ise ve merkezde 
girişimsel embolizasyon yapılabiliyor ise 60 
dakika içinde yapılması önerilir.

•	 Hedef hemoglobin düzeyi 70-90 g/L olup eğer 
kardiyovasküler hastalığı var ise hedef hemog-
lobin düzeyi 100 g/L olmalıdır (24).

Anahtar kelimeler:GİS kanam, melana,
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GIRIŞ

Sepsis, konağın enfeksiyona karşı verdiği düzen-
siz reaksiyon sonucu, organ yetmezliğine kadar 
giden medikal bir durumdur (1). Son zamanlarda 
Dünya Sağlık Örgütü tarafından global bir sorun 
olarak görülmüştür (2). Sepsis, ABD’de hastane 
içi ölümlerin yarısına yakınına direk ya da dolaylı 
olarak etki eder (3). Enfeksiyon kaynağı vücudun 
her yerinde olabilir. Etken genellikle bakteri ol-
makla beraber diğer etkenler de (mantar, virüs ya 
da parazit) olabilir. Etken tarafından üretilen tok-
sinler kan yolu ile taşındıktan sonra end organlara 
( beyin, kalp, karaciğer, akciğer veya böbrekler) 
ulaşıp bu organlara zarar verebilir. Şiddetli sepsis 
gelişimi sonucu organ ve dokulara yeteri kadar 
kan akımı sağlanamaması sonucu septik şok ge-
lişebilir (4,5).

Sepsis, ciddi hastalıkların ve hastane içi mor-
talitenin önemli bir sebebidir. Bu yüzden erken 
tanı ve tedavi çok önemlidir. Yoğun Bakım Tıbbı 
Derneği (SCCM) ve Avrupa Yoğun Bakım Tıbbı 
Derneği (ESICM), 2002 yılında, sepsisten veya 
septik şoktan kaynaklanan hasta morbidite ve 
mortalitesini azaltmak için SSCK (“Surviving Sep-
sis Campaign Guidelines for Management of Se-
vere  Sepsis  and Septic Shock) kılavuzunu yayın-
lamıştır. Son güncelleme 2016 yılında yapılmıştır. 
Burada, enfeksiyonun erken tanımlanması, hızlı 
antibiyotik uygulaması, sepsis ve septik şok riski 

ve doku onarımı için agresif sıvı tedavisi konula-
rı vurgulanmıştır. SCCM ve ESICM, 2014 yılında 
için uzmanlardan oluşan bir ekip oluşturdu. Bu 
ekip, Sepsis ve Septik Şok için Üçüncü Uluslara-
rası Konsensüs Tanımlarını 2016 yılında yayınladı 
(Sepsis-3). Yeni tanımlamalar ve öneriler, sepsis 
patofizyolojisinin güncellenmiş bir anlayışına 
dayanan, enfeksiyonlu hastalarda kötü sonuçları 
tahminde kullanılacak araçları içermiştir (5,6).

Sepsis günümüzde hala çok yüksek morbidite 
ve mortalite ile ilişkilidir. Bu yüzden, erken tanın-
masında ve yönetiminde sürekli iyileşmeler gerek-
mektedir (7).

2016 YILINDAN ÖNCEKI SEPSIS 
KILAVUZLARINDA OLAN TANIMLAR

Sepsis: Enfeksiyona karşı verilen sistemik inf-
lamatuvar cevap olarak tanımlanır. Enfeksiyon 
varlığında Sistemik İnflamatuar Cevap Sendromu 
(SIRS) bulgularından iki ya da daha fazlasının bu-
lunmasıdır (8).

Ağır sepsis: Organ fonksiyon bozukluğu, hipo-
perfüzyon veya hipotansiyon tablolarının mevcut 
sepsis kliniğine eşlik etmesi durumudur (8).

Septik şok: Yeterli sıvıya rağmen, hipotansi-
yon ile birlikte perfüzyon bozukluğu belirtilerinin 
(laktik asidoz, akut mental değişiklik, oligüri) de-
vam etmesi durumu olarak tanımlanır (8).
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çıkışında ileri düzeyde azalma olan hastalar-
da diüretikler verilebilir (27). Sepsise bağlı 
anemide eritropoetin kullanılmamalıdır (40). 
Pıhtılaşma bozukluğunu düzeltmek için TDP 
verilmesi önerilmez (kanama ve cerrahi giri-
şim hariç) (40). Tromposit sayısı 10.000 altına 
düşerse profilaktik tromposit infüzyonu öne-
rilmektedir (40). IV imminoglobulin ve DIC 
gelişmesini önlemek için antitrombin kulla-
nımı önerilmemektedir (40). pH 7,15 üzeri 
laktik asidemisi olan hastalarda bikarbonat 
tedavisi verilmemelidir. Venöz tromboembo-
linin tedavisi ve profilaksisi için farmakolojik 
ve mekanik tedaviler uygulanmalıdır (40). 
Sepsis hastalarında gelişen ARDS’de meka-
nik ventilasyonda hedef tidal volüm 6 ml/kg 
olacak şekilde düşük tutulmalıdır (40). Sepsis 
hastalarında ardışık 2 ölçümde glukoz düzeyi 
180 mg/dl üzeri ise insülin ile kontrol altına 
alınmalı ve bu hastalarda glukoz düzeyi 110-
180 mg/dl arası hedeflenmelidir (40). Sepsis 
hastaların beslenmesinde oral alım tercih edil-
melidir. Eğer oral alamayıp paranteral olacak-
sa beslenmeye ek olarak glutamin, arginin, se-
lenyum veya omega 3 önerilmemektedir (40).

7.	 Hedef: Sepsis hastalarını erken tanıma ve er-
ken, etkin tedavi ile beraber ortalama arter ba-
sıncını 65 mm/Hg üzeri tutmak, laktat seviyesi-
ni normalize etmek ve idrar çıkışını 0,5 ml/kg/
saat üzeri tutmak hedeflerimiz olmalıdır (40).

8.	 Prognoz : Sepsis yüksek mortaliteye sahip klinik 
bir durumdur (%10-52). Lökopeni, ileri yaş, 
komorbid hastalılar, üriner sistem dışı kaynak-
lar, nozokomiyal enfeksiyonlar ve geç antibiyo-
tik kullanımı mortaliteyi arttıran faktörlerdir 
(40).

SONUÇ

Sepsis dünya çapında hâlen yüksek mortalite 
oranları nedeni ile önemli bir hastalıktır. Sepsisin 
açıklanmamış mekanizmalarına odaklanan son 
çalışmalar, klinisyenler için yeni tedavi hedefleri 
sağlamıştır. Son kılavuzlar ile tedavi şekli ve zama-
nında değişiklikler olmuştur. Birçok deneysel ve 

klinik çalışma olduğundan, yeni tedavi yöntemleri 
geliştirmek için daha fazla araştırmaya ihtiyaç var-
dır. Sepsisten şüphelenmek, erken tanımak, erken 
tedavi etmek sağkalımı arttıracaktır.
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yon
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Ayşe KARAKAYA1

GIRIŞ
Epidemiyoloji
Epistaksis en önemli KBB acillerinden biridir. 

İnsanların %60’ı hayatları boyunca en az bir kez 
burun kanaması ile karşı karşıya kalır,bu hastala-
rın yalnızca %6’sında medikal tedavi gerekir (1). 
Epistaksis bimodal yaş dağılımı gösterir, 10 yaş 
altında ve 50 yaş üzerinde sıklığı artmaktadır (2). 
Minör, spontan veya hastanın müdahalesiyle du-
rabilecek kanamalar daha sık olmasına rağmen, 
majör ve hayatı tehdit eden kanamalar da görüle-
bilmektedir.

Sınıflandırma
Epistaksis genellikle anterior ve posterior ka-

namalar olarak sınıflandırılır (3). Bu sınıflandırma 
anatomik bir sınıflandırmadır. Kanamaların%90’ı 
Kisselbach pleksusu tarafından beslenen anterior 
nazal septum bölgesinden kaynaklanmaktadır (4) 
(Şekil-1). Bu bölge Little’s area olarak da isimlen-
dirilir. Bu bölge eksternal ve internal karotid arter 
tarafından beslenmektedir. Anteriordan kaynak-
lanan kanamalar, bu bölgedeki damarların daha 
küçük olması, kompresyon yapılabilmesi ve görü-
nür bir bölge olup müdahele kolaylığı açısından 
daha kolay kontrol edilebilmektedir (5). Kanama-
ların %10’u ise posteriordan kaynaklanır. Bu böl-
gedeki kanamalar daha çok arteriel orjinlidir (4). 
Buna bağlı olarak havayolu açıklığını sağlamak 

kanamayı kontrol etmek zorlaşmakta, aspirasyon 
riski artmaktadır (3).

Epistaksis primer ve sekonder olarak da sınıf-
landırılabilir. Primer sebepler %85 oranında görü-
len genellikle hiç bir neden olmadan, spontan olan 
kanamalardır. Sekonder epistaksiste kanamanın 
nedeni (travma,antikoagülan kullanımı,neoplazi,-
vaskuler anomaliler vb) bellidir. Epistaksis ayrıca 
nedenine göre de sınıflandırılabilir, travmaya, cer-
rahiye, vaskuler anomalilere, koagulopatilere ve 
antikoagulan kullanımına bağlı gibi (3,4).

Anatomi
Nazal kavite eksternal ve internal karotis ar-

terin dallarından oluşan zengin bir anastomoz 
ağına sahiptir. A.carotis internanın bir dalı olan 
a.oftalmica, a.ethmoidalis anterior ve posterior 
dallarını verir. a.ethmoidalis posterior üst kon-
ka ve septumun posteror kısmına, a.ethmoidalis 
anterior burnun lateral duvarına ve septumun ön 
üst kısmına dallar verir. A.carotis eksternanın uç 
dalı olan a.maksillaris interna foramen palatina 
majustan geçtikten sonra septumun ön kısmını 
besleyen a.palatina majus adını alır. A.sfenopa-
latina, a.carotis eksternanın bir diğer uç dalıdır. 
Foramen sfenopalatinadan geçerek nazal kaviteye 
gelen a.sfenopalatina lateral nazal duvarın posteri-
orunu ve septumun posteriorunu besler. A.carotis 
eksternanın fasiyal dalı üst dudak hizasında a.la-
bialis superior dalını verir. Bu dal septumun ön alt 
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hastanede yatırılarak takip edilmeleri ve gerekirse 
monitorize edilmeleri gerekmektedir.

Epistaksis tampon yapılmasına rağmen dur-
muyorsa cerrahi KBB doktoruna konsulte edilme-
lidir. Bu hastalarda cerrahi tedavi gerekebilir.
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GİRIŞ
Tanımlar
Boğulmalar; dünyada yıllık yaklaşık 372000 

insanın ölümü nedeni ile küresel bir sorun teşkil 
etmektedir (1). Amerika Birleşik Devletlerinde 
her yıl >500.000 boğulma vakasında, ortalama 
1100 ölüm bildirilmiş ve 15 yaşa kadar olan bi-
reylerde yaralanmaya bağlı ölümlerin önde gelen 
sebeplerindendir (2,3).

Boğulma anlam olarak sıvı ortama batma, dal-
ma nedeniyle gelişen solunum yetmezliği olarak 
tanımlanabilir. Ölümcül boğulma; boğulma ile 
sonuçlanan durum, ölümcül olmayan boğulma; 
sıvı ortama batma ve solunum yetmezliği gelişen 
ancak kurtarılan hastayı (4), sudan kurtarma ise 
solunum yetmezliği gelişmeden kurtarılan vakala-
rı ifade etmektedir (5).

Boğulayazma, ıslak boğulma, ikincil boğulma 
vs. gibi terimler revize edilen Utstein yönergeleri-
ne göre artık kullanılmamaktadır (6).

Dalma sendromu ise, soğuk suya ani dalışlar-
da, önce yüzün ve başın girmesi sonrasında ani 
gelişen vagal stimulasyon ve katekolamin salını-
mına bağlı gelişen asistoli, QT uzaması ve ventri-
küler fibrilasyon neticesinde oluşmaktadır (7).

Sudan kurtarma vakalarında eğitimli kişilerin 
müdahale etmesi gerekir. Çünkü eğitimsiz kişile-
rin müdahalesi sonucunda vakaların mortal so-

nuçlanması ile arasında direk ilişki olduğu bildi-
rilmiştir (8,9).

Bu yüzden öncelikle vakaların doğru tanım-
lanması ve yapılacak müdahelelerin iyi bilinmesi 
gerekir. Dalma, batma ve boğulmalardaki kardi-
vovasküler muayene, sözlü ve ağrılı uyaranlara ya-
nıtı, sistolik kan basıncı (SKB), ortalama arteryel 
basınç (OAB) ve mortalitesine göre yapılan klinik 
sınıflandırma aşağıda tablo 1 de gösterilmiştir.

RISK FAKTÖRLERI

İnfantlarda küvet içindeki veya küçük su birikin-
tileri dikkatsizliğe bağlı risk oluşturmaktadır. 1-4 
yaş arasındaki çocuklarda özellikle yüzme havuz-
larındaki denetim eksikliğine bağlı boğulma va-
kaları görülürken, genç ve erişkinlerde göl, deniz 
gibi doğal su birikintilerinde daha çok görülmek-
tedir. Genç ve erişkinlerde alkol ve ilaç kullanımı 
da bu riski artırmaktadır (10).

Erkeklerde bayanlara oranla 2-4 kat fazla gö-
rülmektedir (11). Soğuk suya dalma uzun QT 
sendromu, katekolaminerjik polimorfik ventrikü-
ler taşikardi, brugada sendromu gibi bazı kardiyak 
bozuklukları tetiklemektedir. Ayrıca dalma öncesi 
hiperventilasyona bağlı bayılma risk oluşturur-
ken, dalış süresinin 6 dakikadan fazla olmasıda 
düşük sağkalımla ilişkilidir (12,13).
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Tablo 3: Dalma süresi ve kötü prognoz riski

Dalma Süresi Kötü prognoz yüzdesi
0-5 dakika 10
6-10 dakika 56
11-25 dakika 88
25 dakikadan fazla 100
Szpilman D, Bierens JJ, Handley AJ et al: Drowning. 
N Engl J Med. 366(22):2102-10, 2012

Önlemler
Boğulma olaylarının %85’nin önlenebileceği 

tahmin edilmektedir. Fiziksel önlemler arasında; 
özellikle çocuk havuzlarının etrafının parmak-
lık ile kapatılması, havuzların güvenli bir şekilde 
kilitlenen ve kilidinin en azından 1,5 metre yu-
karıda olduğu kapılarının olması gerekir. Yine 
havuzlarda saç ve vücut parçalarının sıkışmasını 
ve dolanmasını önleme ve basıncı boşaltmak için 
güvenli tahliye kapakları, emniyetli vakum tahli-
ye sistemlerinin bulunması boğulma kazalarının 
önlenmesinde etkilidir. Can yeleklerinin hazır bu-
lundurulması ve yüzme bilmeyenlerin bu yelekle-
ri giymesi zorunlu olmalıdır. Ailelerin bebeklerini 
küvet veya su birikintilerinde yalnız bırakmaması 
da çok önemlidir. Alkollü olarak suya girilmeme-
si, bebeklerin gözetimini üstlenen kişilerin alkol 
almaması sağlanmalıdır. Kişisel olarak kardiyo-
pulmoner resusitasyon eğitiminin alınması, can-
kurtaranların eğitiminin ve denetiminin yapıldığı 
havuzlara girilmesi, boğulma vakalarını azalta-
caktır. Yasal mevzuatlar ile su sporlarında, havuz 
kullanımında gerekli önlemlerin ve eğitimlerin 
verilmesi önemlidir (29).

SONUÇ

Boğulma sıvı ortama batma, dalma sonucu geli-
şen, primer olarak solunumun bozulması ile ka-
rakterize bir durumdur. Genç erkeklerde, alkol ve 
ilaç kullanımına bağlı ve çocuklarda dikkatsizlik 
temel risk faktörleridir. Asemptomatik olabilece-
ği gibi kardiyopulmoner arrest de gelişebilen çok 
geniş klinik tablo ile karşılabilir. Klinik tanısında 
arter kan gazı, akciğer grafisi ve rutin laboratuvar 
testleri gereklidir.

Temel yaşam desteğinde hipoksi ve hipotermi-
ye odaklanmak gerekir. İlk resüsitasyon önceliği 
kalp masajından önce hava yolu ve solunumdur. 
Kurtarıcı soluk verildikten sonra hala ritm alına-
mayan hastalara kardiyopulmoner resusitasyon 
başlanmalıdır. Boğulma vakalarında kardiyovas-
küler aritminin nedeni genellikle hipoksidir. Er-
ken oksijenasyon ve pozitif basınçlı ventilasyon 
gerekir. Devam eden destekleyici bakımın odak 
noktası, oksijenasyon ve dolaşım durumunun 
iyileştirilmesi ile komplikasyonların önlenmesi-
dir. Sıvı resusitasyonu bu esnada önemli bir ba-
samaktır. Beraberinde hipotermi ile aktif ve pasif 
yöntemler kullanılarak mücadele edilmesi gerekir. 
32-34ºC arasındaki hastalarda kardiyopulmoner 
resusitasyon uzatılabilir. Travmanın eşlik ettiği 
olgularda servikal stabilizasyon gerekebilir. Kurta-
rılan olgularda kusma sebebi ile aspirasyon geli-
şebileceğinden, hastaya uygun pozisyon verilerek 
gastrik dekompresyon tedavisi uygulanmalıdır. 
Glaskow koma sklası 8 ve altında olanlara ileri 
hava yolu desteği sağlanmalıdır. Acil servis ve yo-
ğun bakım tedavilerinde nöroprotektif yaklaşım-
lar ile yakın monitorizasyon yapılarak sağkalım 
artırılabilir. Boğulma vakalarının azaltılmasında 
en önemli adım ise koruyucu önlemlerin alınma-
sıdır.
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GIRIŞ

Yabancı cisim aspirasyonları (YCA), hayatı tehdit 
edici bir olay olabilmektedir. Çocuklar ve yaşlılar 
YCA için en fazla risk altındaki gruptur. Çocuk-
larda 9 yaş üstünde kalıcı dişlerin tamamlanma-
sı üzerine insidans azalsada en fazla 9 yaş altında 
görülmektedir (1). Yaşlılarda da komorbiditenin 
artması (sıklıkla nörolojik patolojilerin artması ve 
diş sağlığının bozulması) üzerine aspirasyon riski 
artmaktadır (2).

Literatürde olgu serilerinden ve yayınlardan 
elde edilen bilgilere bakıldığında; dental aletler, 
türban sabitleyici ve pimleri, iğne, ilaçlar ve dü-
bel gibi çok tipte solunum yolunda malzeme tespit 
edilmiştir (3-5).

YCA’da tanıda gecikme tüm yaş gruplarında 
komplikasyonlara neden olmaktadır. Esnek ve 
rijit bronkoskopi en sık tipi YCA olan solunum 
yollarındaki şüpheli yabancı cisimlerin hem tanı 
hem de tedavisinde kullanılan temel araç haline 
gelmiştir. YCA kulak burun ve boğaz uzmanla-
rı ve gögüs cerrahisi uzmanlarının ilgi alanı iken 
daha küçük çaplı esnek bronkoskopilerin çıkması 
ve alanların net olarak ayrılamadığı günümüzde 
gögüs hastalıklarının da ilgisi içine girmiştir (6,7).

EPIDEMIYOLOJI

YCA, çocuklarda yetişkinlere oranla daha sık gö-
rülmektedir. Ulusal Güvenlik Konseyi (National 

Security Council) raporlarına göre YCA’nın %80’i 
15 yaş altı çocuklarda görülürken hastaların sade-
ce %20’si 15 yaş üstünde hastalardır. Amerika Bir-
leşik Devletleri (ABD)’nde kazayla ölümler ara-
sında dördüncü neden arasındadır.  ABD’de 2015 
yılı içinde YCA ile ölümlerin 5.000 kişi üstünde 
olduğuna bakılınca, YCA önemli toplum sağlığı 
sorunlarındandır (8).

Ölümler 1 yaş altında ve 75 yaş üstünde pik 
yapmaktadır (9,10). Trekeabronşiyal YCA çocuk-
larda, gençlerde ve yaşlılarda nadirdir. Yaşlılarda 
insidans 75 yaşın üstünde artmakta ve 85 yaşın 
üstünde YCA'ya bağlı ölümlerin arttığı görülmek-
tedir (11).

Bazı gözlemsel çalışmalarda erişkinlerde dü-
şük YCA oranları verilmiştir (0,66/100.000). Bu 
konudaki olgu serilerinde; yapılan tek merkezli 
bir çalışmada 20 yıllık sürede 89 yabancı cisim va-
kası; Mayo Clinic’in yaptığı bir olgu serisinde 33 
yılda 60 hasta olduğu; Tayvan’da tek merkezli bir 
çalışmada 15 yılda 43 YCA hastası olduğu bildiril-
miştir (12-15).

PATOGENEZ

Çocuklarda patogenezde kuruyemişler, yiyecek çe-
kirdekleri ve diğer organik maddeler YCA’nın ço-
ğunu oluşturmaktadır. Bunun yanısıra erişkinler-
de organik nesnelerden inorganik nesnelere kadar 
yelpaze geniş bir çeşidi kapsamaktadır (Resim 1).
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ler daha distalde sıkışmış yabancı cisimleri çıkar-
mak için kullanılmaktadır (36-38).

Keskin ve delici aspirasyon nesnelerinin aspi-
rasyonu sonrasında solunum yolu bütünlüğü bo-
zulan hastalarda erken dönemde cerrahi onarım 
planlanmalı ve medikal tedavi planlanmalıdır.

SONUÇ

Çoğu hastada yabancı cisim alındıktan sonra iyi-
leşme görülsede, görüntülemede anormallik olan 
hastalarda 6 hafta-3 ay sonra takip görüntüleme 
yapılmalıdır. Komplikasyonların tedavisinde orta-
ya çıkan komplikasyona göre semptomatik tedavi 
yapılmalıdır.
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Anafilaksi organizmanın bütününe etki eden, ha-
yatı tehdit edici nitelikte, akut alerjik sistemik bir 
reaksiyondur. Anafilaktik reaksiyonlar, alerjide 
görülen en ciddi ve hayati reaksiyonlardır (1-3). 
Anafilaktik reaksiyonlar herhangi bir aşamada 
kendiliğinden gerileyebilir, aksine yeterli tedavi-
ye rağmen ilerleyebilirler. Bu tahmin edilemezlik, 
terapötik önlemlerin etkinliğini değerlendirmeyi 
zorlaştırır (4, 5).

EPIDEMIYOLOJI

Dünya genelinde anafilaksi tanımlamasında kul-
lanılan tek tip bir tanım veya tanı kodu bulunma-
maktadır. Anafilaktik durumu tanımlamak için 
hekimler tarafından çeşitli ICD 10 kodları kulla-
nılmaktadır. Bu durum mevcut anafilaktik olgu 
sayısını, dolayısıyla insidans ve prevalansı tespit 
etmeyi zorlaştırmaktadır. Yine anafilaksi tanımı 
ile ilgili olarak dünyaca kabul edilen bir kriter lis-
tesi bulunmamaktadır. Örneğin, tip I alerjiye bağ-
lı tekrarlayan kutanöz reaksiyonların anafilaksi 
olarak kabul edilip edilemeyeceği ya da anafilaksi 
tanımlaması yapabilmek için en az iki organ siste-
mine ait bulguların olması gerekliliği ya da sadece 
solunum ve kardiyovasküler sistem organlarının 
tutulumunun yeterli olup olmadığı açıklığa kavuş-
muş değildir (6, 7).

Retrospektif çalışmalar, tam teşekküllü bir 
hastanenin acil servisine başvuran hastaların 
%1’inin anafilaktik reaksiyon tanısı aldığını gös-
termektedir. Dünya genelinde mortalite oranının 
ise milyonda 1 ila 3 arası olduğu tahmin edilmek-
tedir (8, 9). ABD, İngiltere ve Avustralya’da yapı-
lan güncel çalışmalarda anafilaksi insidansı yılda 
7-50/ 100.000 olarak tespit edilmiştir. Bu rakamlar 
incelendiğinde, son birkaç on yılda anafilaksi in-
sidansında artış olduğu görülmektedir ancak bu 
artışın nedeni tam olarak bilinmemektedir (10, 
11). Güncel literatür incelendiğinde, çocukluk ça-
ğında besinlerin, yetişkinlerde ise böcek ısırıkları 
ve ilaçların en yaygın etken oldukları görülmek-
tedir. Yine çocukluk çağında erkeklerde anafilak-
si görülme sıklığının kızlardan daha fazla olduğu 
düşünülmektedir (7, 12). (Tablo 1)

Tablo 1: Çocukluk Ve Erişkinlik Dönemi 
Anafilaktik Reaksiyon Etkenleri (7)

Etken Çocukluk Yetişkinlik
Böcek ısırıkları % 24 % 55
İlaçlar % 8 % 21
Besinler % 58 % 16

Patofizyoloji:
Anafilaktik reaksiyonlar mast hücreleri ve 

bazofil granülosit kaynaklı çeşitli mediatörlerin 
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9) Sistemik jeneralize cilt lezyonları ve süb-
jektif yakınmaların baskın olduğu anafilaksi 
(anafilaksi grade I)
•	 İlk yapılacak olan iv. damar yolu açmaktır. 

Elektrolit infüzyonu ile damar yolunun açık 
tutulması önemlidir.

•	 Dimetinden ve glukokortikosteroidler gibi 
anti alerjikler normal dozlarda kullanılabilir.

10) Gastrointestinal semptomların baskın 
olduğu anafilaksi (anafilaksi grade II)
•	 Aynı baskın deri lezyonlarının olduğu anafi-

laksiler gibi tedavi edilirler.
•	 Farklı olarak sistemik antialerjik maddelere 

yetersiz cevap durumunda, gastrointestinal 
semptomlara yönelik (bulantı, kusma, kolik 
tarzda ağrı) spesifik tedavi yapmak gerekir.

•	 Metaklopramid, dimenhidrinat gibi antieme-
tik ajanlar ya da serotonin (5 HTR3) antago-
nistleri (örneğin ondansetron) semptomatik 
tedavide düşünülebilir.

•	 İntravenöz butilskopolamin karın krampları 
olan hastalarda hafifletici etki yapabilir.

11) Takip ve taburculuk
•	 Anafilaksi hastasının uzun süreli remisyona 

girinceye kadar gözlenmesi çok önemlidir.
•	 Anafilaksinin 2 fazlı bir seyrinin olabileceği, 

tekrarlayabileceği akılda tutulmalıdır.
•	 Hastaların geliş semptomlarına göre gözlem 

süreleri değişmekle beraber en az 6-8 saatlik 
bir takip gerekir.

•	 Grade 2 ve üzeri tüm anafilaktik reaksiyonlar 
hastanede gözlem altına alınmalıdır.

•	 Hayatı tehdit edici nitelikteki anafilaksilerde 
yoğun bakım izlemi gereklidir.

•	 Hasta taburcu edilecekse kendi kendine ana-
filaksi tedavisi yapabileceği acil durum setleri 
reçetelenmelidir. Bu setlerin içeriğinde: adre-
nalin oto-enjektörü, antihistaminikler, gluko-
kortikosteroidler ve belki bir de topikal bron-
kodilatör aerosol spreyi bulunmalıdır.

•	 Hasta taburcu edilirken set içeriğinin özellikle 
adrenalin oto-enjektörünün kullanımına dair 
eğitim verilmelidir.

SONUÇ

Anafilaksi hayatı tehdit eden bir acildir. Hasta acil 
servise ilk geldiği anda tanısı konulmalı ve tedavisi 
hızlı bir şekilde başlanmalıdır. Taburcu edilen has-
ta ve yakınlarına şikayetlerinin tekrarlayabileceği 
ve böyle bir durumda nasıl davranmaları gerektiği 
detaylı bir şekilde anlatılmalıdır.
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Hiperglisemik non-ketotik hiperosmolar koma 
(HKHK) hiperglisemi, hiperosmolite, dehidra-
tasyon ve bilinç düzeyinin düşmesi ile karakterize 
olan bir akut diyabetik dekompanzasyon sendro-
mudur (1). Hiperglisemik hiperosmolar durumlar 
ya da non-ketotik hiperglisemik koma olarakta 
bilinmekle birlikte HKHK olarak Amerikan Di-
yabet Derneği (American Diabetes Association) 
tarafından terminolojik olarak isimlendirilmiştir. 
Sıklıkla kötü kontrollü olan ya da tanı konulma-
mış tip 2 diyabetes mellitüs hastalarında, bununla 
birlikte sıvı alımı azalmış ve/veya bir hastalık du-
rumunun tetkiklemesiyle ortaya çıkmaktadır. Bu 
sendromda koma olmayabilir; ketosis ise azdır ya 
da yoktur. Hastalarda ilk basamakta koma duru-
mu yerine laterji ve fokal nörolojik semptomlar 
görübilir; bu durum daha sonra komaya ilerle-
yebilmektedir (2,3). HKHK hastalarının yaklaşık 
olarak %70’i tanı almış diyabet hastalarından olu-
şurken, hospitalize edilen diyabet olguların %1’ini 
HKHK oluşturmaktadır. Sıklıkla 50 yaş üzerinde 
görülmektedir. Olguların yarısı saf HKHK olur-
ken, 1/3 olguda asidoz (pH<7.30) görülmektedir. 
Asidoz, hastalarda olan renal bozukluklara, sepsis 
ve üremi gibi altta yatan patolojilere bağlı olabil-
mektedir. Çocuklarda da özellikle Tip 1 diyabet 
olanlarda HKHK insidansı gittikçe artmaktadır. 
Ayrıca HKHK diyabet dışı hiperglisemi durum-
larında da ortaya çıkabilmektedir. Ciddi yanıklar, 
hiperalizasyon, periton ya da hemodiyaliz durum-

ları HKHK oluşturan önemli durumlardan bazıla-
rıdır (2,4).

FIZYOPATOLOJI

HKHK gelişiminde 3 ana mekanizma bu durum-
dan sorumlu tutulmaktadır: (1) insülin azlığı ve/
veya direncinin oluşması; (2) artmış osmotik 
diürez ve bu durum sonucunda glikozun renal 
atılımının bozulması; (3) proinflamatuar sitokin-
ler (c-reaktif protein, tümör nekrotizan faktör ve 
interlökinler) ve konturregülatuar stres hormon-
larının seviyesinin artmasıdır. Bu mekanizmalar 
diyabetik ketoasidoz (DKA)’da olduğu gibi has-
talara göre değişiklik göstermektedir. Özellikle 
HKHK’nın ileri yaş erişkinlerde görülmesi, ko-
morbit hastalıkların bu duruma zemin oluşturma-
sıyla da ortaya çıkabilmektedir (5,6).

Tip 2 diyabet hastasında azalmış insülin salını-
mı yada insülin direncinin olmasına ek olarak ye-
tersiz su alımı da HKHK’nın ortaya çıkmasına yol 
açmaktadır. Ayrıca artmış konturregülatuar stres 
hormonları ve azalmış insülin etkisi, glikojenoliz, 
glukoneogenez ve azalmış periferal glukoz alımı-
na neden olur. Serum glikoz konsantrasyonunda 
oluşan bu artış nedeniyle intrasellüler alandan 
intravasküler alana sıvı geçişine neden olmakta-
dır. Bu durum artmış glikoz konsantrasyonunun 
kısa bir süreliğine kompanzasyonunu sağlamak-
tadır. İntravasküler sıvı artışının olmasıyla birlikte 
glomerüler filtrasyon hızı (GFR)’nda da kısa bir 
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>70 mg/dL üzerinde ise saatlik infüzyon dozu 0.05 
Ü/kg olarak değiştirilmelidir. Hastalarda eğer İV 
tedavi yapılamıyor ise subkutan yoldan insülin te-
davisi yapılabilmektedir. Eğer subkutan yol ile in-
sülin tedavisi yapılacak ise 0.3 Ü/kgdan yapılmalı 
saat başı kan şekeri ölçümü ve insülin subkutan 
tedavisine devam edilmeldir (23).

Serum glikoz düzeyi 250 ile 300 mg/dL’e ulaş-
tığında salin çözeltisi infüzyonu dekstroz infüzyo-
nuna dönüştürülmeli ve insülin infüzyonu saatte 
0.02 ile 0.05 Ü/kg’a düşürülmelidir.

KOMPLIKASYONLAR

DKA’daki çocuklarda serebral ödem %50 morta-
lite nedeni olurken, HKHK’lı çocuklarda daha az 
oranda serebral ödem görülür. Erişkinlerde veriler 
tam kesin olmamakla birlikte serebral ödem nadir 
olarak görülür. Genel olarak serebral ödem için 
ilk 4 saatte yapılan sıvı replasmanının <50 ml/kg 
olmasıdır. Eğer tedavi sırasında bilinç durumun-
da bozulma olur BT ile kontrol edilmelidir. Hala 
serebral ödemde tedavi olarak mannitol öneril-
mektedir. Hipoglisemi, hipokalemi ve pulmoner 
ödem gibi komplikasyonlar ise yetersiz izlem ve 
kontrol sonucu oluşmaktadır (24). Tedavisi yapı-
lan HKHK hastalarının mortalite oranı eskiden 
% 40 ila % 70 iken şu anda% 8 ila % 25 arasında 
değişmektedir (3).
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1. Genel bilgiler
Diabetes mellitus (DM) akut komplikasyon-

ları nedeniyle önem arz eder. DM hastalarında 
bu komplikasyonları azaltmak için öncelikle bu 
hastalara DM hakkında yeterli destek ve eğitim 
verilmesi gerekmektedir. Diyabetinde en mortal 
seyreden komplikasyonlarından biri Diyabetik 
ketoasidoz (DKA) dur. İnsidansı yaklaşık 4,6-
8/1000’dır. Amerika Birleşik Devletlerinde yıllık 
hasta yatışlarının 500.000’ininden sorumlu ol-
duğu ve 2.4 milyar dolar civarında bir mali yük 
oluşturduğu tahmin ediliyor. DKA daha çok tip 1 
diyabet hastalarında görülür ancak tip 2 diyabet 
hastalarında da enfeksiyon gibi durumlarda orta-
ya çıkabilir (1,2).

Diyabetik ketoasidoz olguları giderek azal-
maktadır. Bunun nedeni olarak hastaların teda-
viye uyumu ve sağlık profesyonellerinin giderek 
artmış deneyimleri sıralanabilir. Ancak bu durum 
bize DKA’nın hali hazırda DM’nin acil tedavi ge-
rektiren en ölümcül komplikasyonlarından biri 
olduğu gerçeğini unutturmamalıdır (3).

2. PATOFIZYOLOJI

DKA da görülen hiperglisemi, dehidratasyon, 
ketoz ve elektrolit dengesizliğinin nedeni insülin 
eksikliği, artan insülin karşıtı düzenleyici hor-

monlar (kortizol, glukagon, büyüme hormonu 
ve katekolaminler) ve periferal insülin direncidir 
(4). İnsülin yetersizliği ve artmış insülin rezistansı 
nedeniyle hücre içine glikoz girişinde azalma olur. 
Bunun neticesinde insülin karşıtı hormonların 
düzeyi artar. İnsülin eksikliğinde lipojenez azalır, 
lipoliz artar, sonuçta bol miktarda serbest yağ asit-
leri,β-hidroksibutirat (β-OHB) ve asetoasetat gibi 
keton gövdelerine dönüştürülür. Merkezi sinir sis-
temi ve karaciğer başta olmak üzere tüm dokular-
da ketoasitler artar.

Öte yandan hiperglisemi nedeniyle serum os-
molaritesi yükselir, bu da artmış osmotik diüreze 
bağlı dehidratasyon, elektrolit kaybı ve glomerüler 
filtrasyon hızında azalmaya neden olur. Artmış 
ketoasit ve GFR’deki azalma neticesinde hidrojen 
iyonları vücuttan uzaklaştırılamaz ve bir müddet 
sonra asidoz meydana gelir. Ayrıca böbrek fonk-
siyonunda azalma ile birlikte glikozüri azalır ve 
hiperglisemi kötüleşir (5).

DKA da kusma sık görülür. Kusma ile dehidra-
tasyon ve asidoz daha da ağırlaşır. Bozulmuş insü-
lin etkisi ve hiperosmolar hiperglisemi ile iskelet 
kası ile potasyum alımı belirgin şekilde azalır, ay-
rıca hiperosmolarite, hücrelerden potasyum akışı-
na neden olabilir. Bu durum, hücre içi potasyum 
tükenmesine ve ardından ozmotik diürez yoluyla 
potasyum kaybına neden olarak, toplam vücut 
potasyumunun ortalama 3-5mmol/kg azalmasına 
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1.	 Serebral iskemi / hipoksinin rolü
2.	 Çeşitli enflamatuar mediatörlerin salınımı
3.	 Artmış serebral kan akımı
4.	 Hücre zarı iyon taşınımının bozulması netice-

sinde hücre dışı ve hücre içi sıvılarda hızlı bir 
kayma

5.	 Plazma ozmolalitesinin hızlı bir şekilde azal-
ması sonucunda suyun ozmotik olarak mer-
kezi sinir sistemine kayması

Beyin ödemini önlemek için, aşırı hidrasyon-
dan ve plazma ozmolaritesinin hızlı azalmasın-
dan kaçınmak gerekir. Ayrıca serum glukozunda 
kademeli bir düşüş sağlamak ve hastanın serum 
osmolalitesi normalleşene, zihinsel durum iyile-
şene kadar serum glikoz düzeyinin 200-250 mg / 
dl arasında tutmak gerekir. Serebral ödem tedavisi 
için manitol infüzyonu (0.26-1.0 g/kg) ve mekanik 
ventilasyon önerilmektedir (34,35).

7. TABURCULUK VE TAKIP

Hastaların büyük bir kısmı DKA’da İV insülin in-
füzyon tecrübesi olan hemşirelere sahip servisler-
de yatırılabilir. Ancak başlangıç olarak hastaların 
ara yoğun bakım veya yoğum bakım ünitesinde 
tedavi edilmesi daha yaygın bir yaklaşım mode-
lidir.

Acil servisten nakil esnasında komorbiditesi 
olmayan, glukoz düzeyi <600 miligram/dl, anyon 
açığı <25 olan seçilmiş bir grup hasta, diyabetik 
hastaları yönetebilecek ve insülin infüzyonu uygu-
lama deneyimi olan hemşirelerin olduğu yataklı 
bir birimde güvenle yönetilebilir. Oral sıvı alımını 
tolere edebildikleri erken dönemde gelen hastalar 
acil serviste ve gözlem birimlerinde güvenle yö-
netilebilmekte ve 4-6 saat tedavi sonrası taburcu 
edilebilmektedirler. Taburculuk sırasında anyon 
gap<20 olmalıdır (18).

Anahtar Kelimeler: Diabetes Mellitus, Diya-
betik Ketoasidoz, DKA Tedavisi
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İki major tip tiroid hormonu, tiroksin (T4) ve 
triiodotironin (T3), bulunmaktadır. Tiroksin ana 
tiroid hormonu olup dolaşımda tiroksin:triiodo-
tironin oranı 20:1 olarak bulunmaktadır. Hiper-
tirodizm, tiroid hormonunun fazla üretilmesi ve 
dolaşıma fazla salınması ile ortaya çıkan patolo-
jik bir durum anlatırken; tirotoksikoz dolaşımda 
aşırı tiroid hormonlarının olması durumunu an-
latmaktadır (eksojen alımlar dahil). Bu durum so-
nucunda subklinik hipertirodizmden tirotoksikoz 
krize kadar geniş spektrumlu klinik ortaya çıka-
bilmekte ve hayatı tehdit edebilmektedir. Tiroid 
hormonu tüm metabolizmayı etkileyebilmekte; 
metabolizma hızını, kalp hızını, solunum sayısını, 
vücut ısısını ve santral sinir sistemi uyarılabilirli-
ğini arttırmaktadır. Bu nedenle tedavi edilmeyen 
tirotoksikoz krizde mortalite %80’e kadar çıkmak-
tadır. Çoğu tirotoksikoz vakası (%80) otoimmün 
hastalıklardan kaynaklanmaktadır. Graves hasta-
lığı en sık genç kadınlarda görülürken, toksik no-
düler guatr yaşlı kadınlarda daha sık görülür (1,2).

Fizyopatoloji
Tiroid bezi, trekeanın ön kısmında bulunan, 

oldukça vasküler bir endokrin organdır. Tiroid 
bezinin görevi, kana T3 ve T4 hormonu salgıla-
maktır. Dolaşımdaki T3’ün sadece %20’si tiroid 
bezinden salgılanmakta; geri kalan ise dolaşım-

daki T4’ün aktif T3’e dönüşümü ile sağlanmakta-
dır. Tiroid bezi tiroid hormonlarını depolayan tek 
organ olup yaklaşık 100 güne yeterli hormon de-
polayabilmektedir. Tiroid hormonu feedback sis-
temi ile düzenlenmektedir. Hipotalamus tripeptid 
tirotropin salgılatan hormon (TRH) ile ön hipo-
fizi uyarır. Hipofizden tiroid bezine tiroid uyarıcı 
hormon (TSH) salınarak tiroid hormon üretimi 
ve salınımı uyarılır (Şekil 1). Bu kontrol hormon 
sistemleri feedback ile düzenleme yaparken, öte 
yandan bazı fizyolojik ve tiroid dışı patolojik du-
rumlarda da salınımı artmaktadır. Egzersiz, uyku, 
hipoglisemi, stress ve yetersiz beslenme TRH salı-
nımını uyaran durumlardan bazılarıdır (3).

Dolaşımdaki tiroid hormonları hücre düzeyin-
de etki ederek etkilerini göstermektedir. B adre-
narjik reseptörleri kullanarak hücrelerde protein 
sentezini ve hücresel kaskatları uyarmaktadır. Bü-
yüme ve gelişme için tiroid hormonları diğer hor-
monlarla birlikte çalışmaktadır ve gereklidir.
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dir. Bunlar arasında yoğun bakım ünitesinde teda-
vi, gerekirse mekanik ventilasyon, uygun ve yeterli 
sıvı elektrolit tedavisi, hipogliseminin ve hipoter-
minin düzeltilmesi ve altta yatan bir enfeksiyonun 
tedavisi yer alır.

Hiponatremik hastalarda plazma sodyum kon-
santrasyonunun daha da düşmesini önlemek için 
hipotonik sıvılardan kaçınılmalıdır. Hiponatremi 
için izotonik sodyum klorür verilmesi genellikle 
yeterli olmaktadır. Miksödem komasındaki olgu-
larda antidiüretik hormon artışı olduğu saptan-
mıştır. Bu nedenle sodyum klorür replasmanına 
rağmen hiponatreminin dirençli olduğu seçilmiş 
olgularda bir vazopressin antagonisti olan koni-
vaptan kullanımının yararlı olacağına dair veriler 
bulunmaktadır (1).

Hipotansiyon şayet hipovolemiden kaynak-
lanmıyorsa tiroid hormon tedavisiyle saatler ile 
günler içerisinde düzelir. Sıvı replasmanına cevap 
vermeyen şiddetli hipotansiyon vakalarında T4 
etkisi ortaya çıkıncaya kadar vazopressör ilaçlar 
da kullanılabilir.

Hipoterminin düzeltilmesi için bir battani-
yeyle pasif ısıtma tercih edilmelidir. Aktif ısıtma, 
vazodilatasyon ve hipotansiyonda kötüleşme riski 
taşıdığı için bundan kaçınılmalıdır.

Hipoglisemi ihtimalini göz önünde bulundu-
rarak serum glukozu yakından takip edilmelidir. 
Özellikle adrenal yetmezlikli olgularda glukoz 
replasman ihtiyacı artmaktadır.

Eşlik Eden Diğer Sorunların Yönetimi
Miksödem komasında hastada altta yatan baş-

ka bir hastalığın olup olmadığı, komayı presipite 
eden diğer etmenlerin varlığı mutlaka araştırılma-
lıdır.

Miksödem komasındaki hastada uygun kültür-
lerin negatif olduğu kanıtlanıncaya kadar ampirik 
antibiyotik tedavisi başlanabilir. Bu olgularda ateş 
taşikardi ve lökositoz gibi enfeksiyon bulguları gö-
rülmeyebileceği unutulmamalıdır. Menenjit şüp-
hesi varsa lomber ponksiyon yapılmalıdır (2,18). 
(Tablo 2)

PROGNOZ

Miksödem koması, nadir görülen ancak mortalite 
riski (%30- 60 arasında) yüksek olduğu için agre-
sif bir şekilde tedavi edilmesi gereken önemli bir 
endokrin acildir (21). Miksödem komasına sahip 
149 Japon hasta üzerinde yapılan bir incelemede 
mortalite oranın % 30 olduğu ve yaşlılık, kardiyak 
komplikasyonlar, bilinç kaybı, mekanik ventilas-
yon gereksinimi, persistan hipotermi ve sepsisin 
mortalitenin belirleyicileri arasında yer aldığı 
belirlenmiştir (22).Tamamen iyileşen hastalar da 
vardır (23). Sonuç olarak bu hastalarda erken tanı 
ve etkin doğru tedavinin hemen başlanması pre-
sipitan faktörlerin saptanıp ortadan kaldırılması 
çok önemlidir.
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GIRIŞ

Hipotiroidi, tiroid hormonlarının eksikliği sonu-
cu bazal metabolizmada yavaşlama ile seyreden 
klinik bir tablodur (1). Miksödem koması, uzun 
süredir hiç tedavi edilmemiş ya da yetersiz teda-
vi edilmiş hipotroidi hastalığının son evresi olup 
nadir görülen ancak hayatı tehtid eden endokrin 
acil bir durumdur. Bu hastalık mental durumda 
baskılanma, hipotermi ve birden çok organ siste-
minde fonksiyon bozukluğuna yol açan şiddetli 
hipotiroidi olarak da tanımlanır. Hastalığın ortaya 
çıkışı koma ile birlikte olan veya olmayan ağır bir 
hipotroidizm tablosudur.

Miksödem komasında teşhis koyularak acilen 
etkili tedaviye başlanması hayat kurtarıcıdır. Öy-
künün yetersiz olduğu durumlarda ailenin hasta-
nın daha önceden tiroid hormonu ya da radyoak-
tif iyot tedavisi aldığını, tiroid cerrahisi geçirdiğini 
söylemesi tanı koymaya yardımcı olabilir.

EPIDEMIYOLOJI VE RISK FAKTÖRLERI

Miksödem koması ileri yaştaki kadınlarda ve kış 
aylarında daha sık görülür. Mortalite oranı %30-
60 arasında değişir. Miksödem koması sıklıkla ti-
roid hormon replasman tedavisinin kesilmesiyle 
veya nadiren de hipotroidizmin ilk bulgusu ola-
rak ortaya çıkar. Hipotroidisi olan kişilerde araya 
giren presipite edici faktörlerin varlığı miksödem 
komasını kolaylaştırır. Bu presipite eden faktörler 

arasında serebrovasküler olay, miyokard infarktü-
sü, enfeksiyonlar, soğuk maruziyeti, akut travma, 
konjestif kalp yetmezliği, cerrahi işlemler, yanık, 
gastrointestinal sistem kanamaları, metabolik bo-
zukluklar (hipoksi, hiperkapni, hiponatremi, hi-
poglisemi) ve ilaçlar (diüretikler, beta blokerler, 
sedatifler, analjezik, narkotik, amiodaron, lityum) 
yer alır. Presipite edici faktörlerin herbirinin me-
kanizması birbirinden farklıdır. Çevre ısısı düş-
tükçe hipotroidik hastada koma görülme olasılı-
ğı artmaktadır. Üst yolunum yolu enfeksiyonları 
özellikle pulmoner enfeksiyonlar miksödemde 
mevcut olan hipoventilasyon ve hiperkapniyi 
koma gelişecek şekilde ağırlaştırabilir.Ağır hipot-
roidik bir hastada gastrointestinal sistem kanama-
sı gelişmesi hipovolemiye ve miksödem komasına 
neden olabilmektedir. Bazı ilaçların santral sinir 
sistemini etkilyerek solunumu kısmen baskılama-
ları da yine bir miksödem komasını tetikleyebil-
mektedir (2-5).

FIZYOPATOLOJI

Miksödem komasının fizyopatolojisini oluşturan 
temel unsurlar hipotermi, hiperkapni ve dolaşım 
yetersizliğidir.

Sağlıklı bir kişide vücud ısısının regülasyo-
nunda zorunlu termogenez ve soğukta uyarılan 
termogenez olmak üzere iki çeşit ısı oluşum me-
kanizması vardır. Bunlardan zorunlu termogenez 
dokularda tiroid hormonlarının etkisi ile gerçek-
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dir. Bunlar arasında yoğun bakım ünitesinde teda-
vi, gerekirse mekanik ventilasyon, uygun ve yeterli 
sıvı elektrolit tedavisi, hipogliseminin ve hipoter-
minin düzeltilmesi ve altta yatan bir enfeksiyonun 
tedavisi yer alır.

Hiponatremik hastalarda plazma sodyum kon-
santrasyonunun daha da düşmesini önlemek için 
hipotonik sıvılardan kaçınılmalıdır. Hiponatremi 
için izotonik sodyum klorür verilmesi genellikle 
yeterli olmaktadır. Miksödem komasındaki olgu-
larda antidiüretik hormon artışı olduğu saptan-
mıştır. Bu nedenle sodyum klorür replasmanına 
rağmen hiponatreminin dirençli olduğu seçilmiş 
olgularda bir vazopressin antagonisti olan koni-
vaptan kullanımının yararlı olacağına dair veriler 
bulunmaktadır (1).

Hipotansiyon şayet hipovolemiden kaynak-
lanmıyorsa tiroid hormon tedavisiyle saatler ile 
günler içerisinde düzelir. Sıvı replasmanına cevap 
vermeyen şiddetli hipotansiyon vakalarında T4 
etkisi ortaya çıkıncaya kadar vazopressör ilaçlar 
da kullanılabilir.

Hipoterminin düzeltilmesi için bir battani-
yeyle pasif ısıtma tercih edilmelidir. Aktif ısıtma, 
vazodilatasyon ve hipotansiyonda kötüleşme riski 
taşıdığı için bundan kaçınılmalıdır.

Hipoglisemi ihtimalini göz önünde bulundu-
rarak serum glukozu yakından takip edilmelidir. 
Özellikle adrenal yetmezlikli olgularda glukoz 
replasman ihtiyacı artmaktadır.

Eşlik Eden Diğer Sorunların Yönetimi
Miksödem komasında hastada altta yatan baş-

ka bir hastalığın olup olmadığı, komayı presipite 
eden diğer etmenlerin varlığı mutlaka araştırılma-
lıdır.

Miksödem komasındaki hastada uygun kültür-
lerin negatif olduğu kanıtlanıncaya kadar ampirik 
antibiyotik tedavisi başlanabilir. Bu olgularda ateş 
taşikardi ve lökositoz gibi enfeksiyon bulguları gö-
rülmeyebileceği unutulmamalıdır. Menenjit şüp-
hesi varsa lomber ponksiyon yapılmalıdır (2,18). 
(Tablo 2)

PROGNOZ

Miksödem koması, nadir görülen ancak mortalite 
riski (%30- 60 arasında) yüksek olduğu için agre-
sif bir şekilde tedavi edilmesi gereken önemli bir 
endokrin acildir (21). Miksödem komasına sahip 
149 Japon hasta üzerinde yapılan bir incelemede 
mortalite oranın % 30 olduğu ve yaşlılık, kardiyak 
komplikasyonlar, bilinç kaybı, mekanik ventilas-
yon gereksinimi, persistan hipotermi ve sepsisin 
mortalitenin belirleyicileri arasında yer aldığı 
belirlenmiştir (22).Tamamen iyileşen hastalar da 
vardır (23). Sonuç olarak bu hastalarda erken tanı 
ve etkin doğru tedavinin hemen başlanması pre-
sipitan faktörlerin saptanıp ortadan kaldırılması 
çok önemlidir.

Anahtar Kelimeler: Miksödem, Miksödem 
Koması, Hipotroidi
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ADRENAL YETMEZLİK VE KRİZİ
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Emin Murat AKBAŞ1

GIRIŞ

Adrenal yetmezlik, adrenal bezlerce başta glu-
kokortikoidler olmak üzere mineralokortikoid 
ve adrenal androjenlerin yeterli miktarda üre-
tilemediği bir durumdur. Adrenal yetmezlik ilk 
olarak 1855’te Thomas Addison tarafından tarif 
edilmiştir (1). Hayatı tehdit edici bu hastalık ad-
renal korteksi (primer adrenal yetmezlik/Addison 
Hastalığı), ön hipofiz bezini (sekonder adrenal 
yetmezlik) veya hipotalamusu (tersiyer adrenal 
yetmezlik) etkileyen bozukluklardan kaynaklana-
bilir. Sekonder ve tersiyer adrenal yetmezlik aynı 
zamanda santral adrenal yetmezlik olarak da ad-
landırılır.

Etiyolojiden bağımsız olarak, adrenal yetmez-
lik, 1949’da kortizon sentezine ve daha sonra ha-
yat kurtaran sentetik glukokortikoidlerle idame 
tedavisinin uygulanmasına kadar ölümcül bir 
hastalıktı (1,2). Beklenen yaşam süresi genellikle 5 
yılın altındaydı (1,2). Glukokortikoidlerin tedavi-
de kullanılmaya başlaması ile hastalığa bakış açısı 
çarpıcı şekilde değişti ve hastaların yaşam süresi 
normalleşmeye başladı.

Halen ilerlemeye rağmen, adrenal yetmezliği 
olan hastaların tanı, takip ve tedavisi ile ilgili çok 
sayıda zorluk vardır. Endojen kortizol üretimi ol-
madığı, fizyolojik uyaranlar ile sekresyonun stres 
dozlarında artmayacağı bilindiği için bu hasta 
grubunda akut stres altında kullanılan glukokorti-

koid dozunun stres fizyolojisini taklit eder tarzda 
artırılması gereklidir. Stres anında eksojen gluko-
kortikoid dozlarını yeterince arttırmamak, akut 
adrenal yetmezliğe veya adrenal krize neden ola-
bilir.

Adrenal kriz, adrenal yetmezliği olan bir has-
tada akut bir bozulma olarak tanımlanabilir. Mor-
taliteye ciddi katkıda bulunan, hayatı tehdit eden 
acil bir durumdur. Adrenal kriz, primer adrenal 
yetmezlikte daha sık görülür ancak sekonder ya 
da tersiyer adrenal yetmezlikte de görülebilir. Ad-
renal krizin ana bulguları hipotansiyon ve/veya 
hipovolemik şoktur. Ancak; güçsüzlük, iştahsızlık, 
bulantı, karın ağrısı, ateş, kusma, yorgunluk, kon-
füzyon, koma ve elektrolit anormallikleri başta ol-
mak üzere belirgin laboratuvar anormallikleri gibi 
diğer semptom ve bulgular ortaya çıkabilir.

Şüphe duyulduğunda doğrulama testlerinin 
sonuçlarını beklemeden tedaviye başlanmalıdır. 
Sıvı elektrolit imbalansının tedavisi, adrenal hor-
monların stres dozunda replasmanı, krizi tetik-
leyen faktörün tedavisi eş zamanlı başlanmalıdır. 
Adrenal kriz, adrenal yetmezliğin ilk belirtisi ola-
bilir veya glukokortikoid replasman tedavisi alan 
daha önce tanı almış hastalarda ortaya çıkabilir.

EPIDEMIYOLOJI

Kronik primer adrenal yetmezliğin şu anda tah-
min edilen insidansı, yılda bir milyon nüfus ba-
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SONUÇ

Akut adrenal yetmezlik, teşhis edilmesi zor olan 
ciddi bir hastalıktır. Adrenal yetmezlik ve krizi; 
vazoaktif ajanlara yanıt vermeyen hipotansif has-
talarda ayırıcı tanının bir parçası olmalıdır. Şüphe 
duyulduğunda doğrulama testlerinin sonuçlarını 
beklemeden tedaviye başlanmalı, hasta yakın ta-
kip edilmeli, dinamik bir tedavi planlanmalıdır. 
Sıvı elektrolit imbalansının tedavisi, adrenal hor-
monların stres dozunda replasmanı, krizi tetik-
leyen faktörün tedavisi eş zamanlı başlanmalıdır. 
Adrenal krizin optimal tedavisi kadar korunma-
nın da önemli olduğu akılda tutulmalıdır.

Anahtar Kelimeler: Adrenal yetmezlik, Hipo-
gonadizm, Hormon replasman tedavisi
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Tablo 5: Adrenal Krizde Tedavi (4,5,12,14,15,20)

Etkin bir damar yolu açılır.
Gerekli tetkikler için (elektrolitler, glukoz, bazal plazma kortizol ile ACTH, tetikleyici faktör ya da hastalığın 
aydınlatılmasına yönelik tetkikler için) hızlıca numune alınır.
%0,9 NaCl IV etkin infüzyon başlanır. 2–3 l izotonik salin solüsyonu hemodinamik parametreler, idrar çıkışı 
ve serum elektrolitleri yakın takip edilerek 2–6 saatte hızla infüze edilir. Hastanın genel durumuna göre sıvı 
tedavisine 24–48 saat devam edilir.
Deksametazon 2x4 mg (Tanısı mevcut ise 4x100 mg hidrokortizon) IV uygulanır.
Tabloya hipoglisemi eşlik ediyorsa izotonik ile birlikte dekstroz solüsyonları da verilebilir. Hiponatremiden 
kaçınmak, derinleşmesini engellemek için hipotonik solüsyonları mümkün olduğunca kullanmaktan kaçınmak 
gerekir.
Altta yatan tetikleyici hastalığın tedavisi eş zamanlı başlanır.
Hastanın stres durumunu da dikkate alarak doz azaltılarak düşülür. Uzun dönem adrenal yetmezlik tedavisi 
planlanır.
IV: intravenöz
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Hipertansiyon, sistolik ya da diastolik kan basın-
cındaki sürekli yükseklik ile kendini gösteren,sis-
temik bir hastalıktır. Kan basıncındaki yükseklik-
ler akut dönemde hipertansif aciller ile kendini 
gösterirken kronik dönemde hedef organ hasarına 
neden olarak kardiyovasküler hastalıklara neden 
olur. Bunlar arasında koroner kalp hastalıkları ilk 
sırada yer alırken onu serebrovasküler, böbrek ve 
periferik arter hastalıkları takip eder (1,2). Ülke-
mizde hipertansiyon tanı, evreleme ve tedavi he-
defleri ile ilgili Avrupa kalp cemiyeti tarafından 
yayınlanan kılavuz kullanılmaktadır (Tablo 1).

Hipertansiyonu olan kişilerin %1-2’sinde hi-
pertansif kriz olmaktadır. Krizin ana sebebi kan 
basıncı değerinin yüksekliği değil, kan basıncında 
meydana gelen değişimin hızıdır. Ortalama kan 

basıncı 180 mmHg’yı geçerse serebral ödem tab-
losu görülmeye başlar ve nörolojik semptomlar 
gelişir. Bu durum hipertansif ensefelopati olarak 
adlandırılır. Hipertansif kriz hedef organ hasarı 
olup olmamasına göre ikiye ayrılır (3-5):
•	 Hipertansif acil durum
•	 Hipertansif ivedi durum

Hipertansif acil durum hedef organ hasarının 
olduğu hipertansif kriz durumudur ve kan basın-
cının hızlı olarak düşürülmesi hedeflenir. Otore-
gülasyonun bozulması ve arteriollerdeki ani vas-
küler direnç artışının organ hasarı gelişiminden 
sorumlu olduğu düşünülmektedir (6-8).

Kan basıncındaki yükselme vasküler direnç 
artışı ya da vazokonstriksiyon gelişimini uyarır. 
Bu durum endotel hasarı ve geçirgenlik artışına 
neden olur. Ayrıca koagülasyon kaskadı ve trom-

Tablo 1: Avrupa Kardiyoloji Cemiyetine göre hipertansiyon sınıflaması

Sistolik (mmHg) Diastolik (mmHg)

Optimal <120 Ve <80

Normal 120–129 Ve/ Veya 80–84

Yüksek Normal 130–139 Ve/ Veya 85–89

Evre 1 HT 140–159 Ve/ Veya 90–99

Evre 2 HT 160–179 Ve/Veya 100–109

Evre 3 HT ≥180 Ve/Veya ≥110

İzole Sistolik HT ≥140 Ve <90
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Hipertansif Acil Durumlar
Kan basıncındaki yüksekliğe hedef organ ha-

sarının eşlik ettiği klinik durumları ifade eder. Bu 
hastalarda hedef organ hasarının sınırlandırılma-
sı, mortalite ve morbiditenin azaltılması amacıy-
la çok acil olarak, parenteral yolla kan basıncının 
düşürülmesi gereklidir. Bu hastalar yoğun bakım 
ünitelerinde izlenmeli, kan basıncındaki değişim-
ler yakından takip edilmeli ve hedef kan basıncı 
sağlanınca oral tedaviye başlanmalıdır (5,6,8,9,12). 
Ülkemizde bulunan sık kullanılan parenteral anti-
hipertansif ajanlar Tablo 2’de listelenmiştir.

Hipertansif aciller arasında hipertansif ensefa-
lopati sık izlenir. Ortalama kan basıncı 180 mmHg 
olduğunda serebral ödem ve ensefalopati gelişir. 
Çoğu zaman iskemik inme ya da serebral hemo-
raji ile karışabilir ve parenteral tedaviye cevap ile 
diğerlerinden ayrılabilir. Tedavide nitroprussid ve 
labetalol kullanılır. Nitrogliserin, serebral ödemi 
artırabileceği ve klinik durumu kötüleştirebileceği 
için bu hastalarda verilmemelidir. Akut iskemik 
inme etiyolojisinde hipertansiyon önemli rol oy-
nar. Bununla birlikte iskemik strokta antihiper-
tansif tedavi tartışmalıdır. Kılavuzlarda ve günlük 
pratikte çeşitli farklılıklar mevcuttur. Kan basıncı 
180/105 mmHg’dan düşük olan bir iskemik inme 
hastasına antihipertansif tedavi önerilmemek-
le birlikte trombolitik tedavi planlanıyorsa kan 
basıncı 180/105 mmHg’nın altına düşürülene 
kadar litik tedavi başlanmamalıdır. Kan basıncı 
≥230/120 mmHg olup 20 dakikadan uzun süredir 
devam ediyorsa intravenöz tedavi başlanmalıdır. 
Bu durumda tercih edilecek ilaçlar sodyum nit-
roprussid, fenoldopam ve nikardipindir (3-5).

Aort Diseksiyonu
Aort diseksiyonunun etiyolojisinde hipertansi-

yon önemli rol oynar. Diseksiyon gelişen hastalar-
da kan basıncındaki yükseklik artmış mortaliteyle 
ilişkildir. Bu bağlamda diseksiyon gelişen hastalar-
da kan basıncı hızlı düşürülmelidir. Direkt etkili 
arteriyel dilatörler ve nifedipin “shear stress” artı-
şına neden olur, refleks olarak sempatik aktiviteyi 
artırır ve kontrendikedirler. Sodyum nitroprussid 
ve beta bloker tedavisi eş zamanlı başlanmalıdır 
(3-5).

Serebral Hemoraji
Kan basıncı, serebral perfüzyonu bozmayacak 

şekilde bazal değerinin %20’sinden fazla düşürül-
memelidir. İlk başlanacak ilaçlar iv sodyum nit-
roprussid ve labetololdür (3-5).

Akut Sol Kalp Yetmezliği
Akut sol kalp yetersizliği acil servise sık başvu-

ru nedenleri arasındadır. Bu hastalarda akut koro-
ner sendroma bağlı pompa fonksiyon bozukluğu 
ya da kronik kalp yetersizliğinin akut dekompan-
zasyonu sonucu semptomlar gelişir. Nitrogliserin 
ilk tercih edilen ajandır. Diazoksid ve hidralazin 
refleks taşikardi yapabileceğinden ve labetolol de 
miyokard kontraktilitesini etkilediğinden tercih 
edilmemelidir (3-5).

Akut Koroner Sendrom
Akut koroner sendrom kardiyovasküler ölüm-

lerin en sık nedenidir. Bu hastalarda koroner he-
modinami göz önüne alınarak kan basıncı hızla 
düşürülmemelidir. Tedavide hem koroner vazodi-
latör hem de venöz dönüşü azaltan Nitrogliserin 
tercih edilmelidir (3-5).

SONUÇ

Hipertansif aciller önemli kardiyovasküler mor-
talite ve morbidite nedenlerindendir. Hipertansif 
acil durumlarda eşlik eden hastalık, semptom ve 
hastanın risk profiline göre tedavi stratejisi belir-
lenmeli ve gecikmeden tedaviye başlanmalıdır.

Anahtar Kelimeler: Antihipertansif ajanlar, 
Hipertansif acil durum, Hipertansif ivedi durum, 
Hipertansiyon, İzole sistolik hipertansiyon,
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Akut böbrek hasarı, toksik materyal birikimive 
vücut homeostazının bozulması sebepli olarak, 
saatler veya günler içersinde böbrek fonksiyonla-
rının bozulmasıdır. Böbrek hasarı genellikle geri 
dönüşlüdür fakat bazen kalıcı olabilir. Akut böb-
rek hasarı (AKI) hastanede yatan hastalarda, sık-
lıkla çok sayıda yandaş hastalıkları olan hastalarda 
görülen yaygın görülmektedir. Böbrek yetmezliği 
kökenine göre toplumsal kökenli veya hastane 
kökenli olarak sınıflanabilir. Toplumsal köken-
li böbrek yetmezliğinde sıklıkla volüm kaybı ön 
plandayken, hastane kökenli böbrek yetmezliği 
olgularında ise nefrotoksik ajanlar, sepsis ve çoklu 
organ yetmezliği gibi etkenler ön plana çıkmakta-
dır. Böbrek hasarının derecesi ve ölüm riski ara-
sında doğrusal bir ilişki mevcuttur (1).

Patofizyoloji
Böbrek yetmezliği oluşuma sebep olan durum-

lar açısından 3 alt grupta incelenebilir.
•	 Prerenal böbrek yetmezliği
•	 Renal böbrek yetmezliği
•	 Post renal böbrek yetmezliği

Bu üç durumda patofizyolojik süreçler fark-
lıdır ama hepsi böbreğin glomerüler filtrasyon 
oranı (GFR), tübüler reabsorbsiyon ve sekresyon 
yeteneğinde bozulma ile sonuçlanır.Genç yetiş-
kinlerde GFR değeri yaklaşık 120 mL/dak/1.73m2 

olup yaşla birlikte her 10 yılda 8 mL/dak/1.73m2 
kadar azalmaktadır (2).

Pre-Renal Böbrek Yetmezliği
Uzun süren kusma periyodları, oral alımın 

azalması, terleme ile aşırı sıvı kayıpları (sıcak se-
bepli), kanama, ateş, diyare gibi durumlar dola-
şım volumunu azaltır, endotelden sıvı kaybı artar, 
3. boşluklarda sıvı birikimi oluşur. Böylece re-
nal fonksiyonlarda da azalma olur.Ayrıca sepsis, 
pankreatit, yanık gibi durumlarda da prerenal 
böbrek yetmezliği gelişebilir .

Renal Böbrek Yetmezliği
Ciddi sepsis, kardiyak arrest sebepli iskemik 

akut böbrek hasarı, toksik nefropatiler, papiller 
nekroz, rabdomiyoliz, akut glomerülonefritler, 
akut renal arter oklüzyonu, vaskülit gibi doğrudan 
böbreğe etkisi olan durumlar böbrek parankimi ve 
korteksini bozarak böbrek yetmezliği gelişiminde 
rol oynarlar (1-3).

Post Renal Böbrek Yetmezliği
Üriner yolaktaki büyük taşlar, prostat hipert-

rofisi veya prostatik kitle gibi durumlar idrar çı-
kışının durmasına yol açarak böbrek yetmezliği 
oluşumunda rol oynarlar( 1-3)..

Tanı ve Ayırıcı Tanı
Akut böbrek yetmezliği böbrek fonksiyonla-

rında bozulmayla birlikte üre, kreatin değerlerin-
de artış ile karakterizedir.
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Evre 1 böbrek hasarında destek tedavisinin ya-
nında renal replasman tedavisi düşünülebilir, evre 
2 ve daha ileri böbrek hasarında renal replasman 
tedavisi uygulanmalıdır (5).

Prerenal Böbrek Yetmezliği
Prerenal böbrek yetmezliğinde temel tedavi 

kaybedilen sıvı volumunun yerine konmasıdır. 
Ayrıca böbrek yetmezliğine neden olan durumun 
da tedavisi gerekmektedir. Hastanın volum duru-
mu kontrol edilerek sıvı replasmanı yapılmalıdır. 
Sıvı replasmanı için kristaloidler öncelikle tercih 
edilmelidir.

Post Renal Böbrek Yetmezliği
Üriner sistemde meydana gelen tam tıkanık-

lıklar yaklaşık 10-14 gün içinde kalıcı böbrek 
yetmezliğine yol açabilir. Temel tedavi obstrük-
siyonun ortadan kaldırılmasıdır. Temel tedavinin 
yanında renal replasman tedaivisi ve destek tedavi 
(volum düzenlenmesi, elektrolitlerin düzenlen-
mesi) uygulanmalıdır.

Renal Böbrek Yetmezliği
Öncelikle nefrotoksik ajanların kullanımı dur-

durulmalı. Böbrek hasarı evrelemesi yapılmalı. 
Acil diyaliz endikasyonu olup olmadığı değerlen-
dirilmeli.

Acil Diyaliz Endikasyonları
•	 Kontrolsüz hiperkalemi (K+ >6.5 mmol/L): 

Hastaya tedavi verilmesine rağmen serum po-
tasyum değerinde düşüş meydana gelmemesi-
dir.

•	 Hipoksiye sebep olan aşırı sıvı yüklenmesi 
varlığı.

•	 Üremik perikardit
•	 Progresif üremik,metabolik ensefalopati veya 

nöbet.
•	 Serum Na düzeyinin <115 veya>165 mEq/L 

olması
•	 Akut bm-öbrek hasarı ile birlikte ciddi meta-

bolik asidoz varlığı.
•	 Hayatı tehdit eden, diyaliz yapılabilecek bir 

ilaç ile zehirlenme (lityum,aspirin,metanol,e-
tilen glikol,teofilin)

•	 Üremiye bağlı kanama.
•	 Ciddi asidoz (ph˂7,2 ve HCO3˂15 olduğu za-

man)
Anahtar Kelimeler: Akut Böbrek Yetmezliği, 

Acil Diyaliz Endikasyonları
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İnsan vücudu ağırlığının yaklaşık %60 oranında 
su içermektedir. Vücutta tüm sıvı (Total Vücut 
Sıvısı (TVS)) ekstrasellüler ve intrasellüler olmak 
üzere iki alanda bulunmaktadır. Hücre içi sıvı 
hücre çekirdek ve sitoplazmasında bulunan sıvı-
lardan oluşurken, hücre dışı sıvı hacmi ise intra-
vasküler, intersitisyal ve ekstravasküler sıvılardan 
oluşmaktadır. TVS’nin %67’si intrasellüler sıvı, 
%33’ü ise ekstrasellüler sıvıdır. Ekstrasellüler sıvı-
nın ise %75’i intersitisyel alanda (TVS’nin %25’i), 
%25’i (TVS’nin %8’i) ise intravasküler sıvıdır (1).

ELEKTROLITLERIN DAĞILIMI

Plazma, intersitisyel sıvı ve intrasellüler sıvıda 
elektrolitlerin (anyon ve katyon) dağılımları fark-
lılık göstermektedir (Tablo-1) (1,2).

İntravasküler sıvı ile ekstrasellüler sıvı arasın-
daki kapiller membran su ve elektrolitlere geçir-
gendir fakat hücra içi ve hücre dışı sıvı arasındaki 
hücre zarı sadece suya geçirgendir. Elektrolitlerin 
taşınımı sadece iyon pompaları sayesinde olur.

Sıvılar membranlar arasında ‘’Osmotik Basınç’’ 
veya tonisite de denen basınç farkına göre yer de-
ğiştirir. Osmotik basıncı sıvı içeriğindeki Na+ , 

Tablo-1: İntrasellüler, İntersitisyel ve Ekstrasellüler Sıvılarda Elektrolit Dağılımı

Elektrolit İntrasellüler Sıvı
(mEq/L)

İntersitisyel Sıvı
(mEq/L)

Plazma
(mEq/L)

Katyonlar

Na+ 10

200

144

153

142

154
K+ 150 4 5
Ca+2 - 3 5
Mg+2 10 2 2

Anyonlar

HCO3- 10

200

30

153

26

154

Cl- - 114 103

SO4–2, PO4–3 150 3 3

Organik Asit - 5 3
Proteinler 40 1 17
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siyum magnezyumun kardiyak etkilerini antago-
nize eder. Ciddi hipermagnezemide 10 mL %10 
CaCl2 intravenöz yolla 2-3 dakikada verilmelidir. 
Devamında ise tedavi 40-60 mL /24 saat şeklinde 
sürdürülmelidir.

Hipofosfatemi
Serum PO4-3 düzeyinin ˂2,5 mg/dl’nin altın-

da olmasıdır.

ETIYOLOJI

Respiratuar alkaloz, hiperalimentasyon, re-
feeding sendromu, malabsorbsiyon, antiasit ilaç 
kullanımı, D vitamin eksikliği, hiperparatiroidi, 
poliüri, hipopotasemi, hipomagnezemş, alkolizm, 
toksik şok sendromu, diyabetik ketoasidoz, korti-
kosteroidler, asetaminofen, bifosfonatlar, aminog-
likozidler, sisplatin gibi ilaçların kullanımı sebepli 
görülebilir.

Klinik
Makrofaj aktivitesinin azalması, platelet ve 

eritrositlerin yaşam ömürlerinin kısalması, güç-
süzlük, tremor, derin tendon reflekslerinde azal-
ma, parmak ucu parestezisi, insülin direnci gibi 
durumlar görülür.

TEDAVI

Semptomatik hipofosfatemide iv PO4-3 teda-
visi verilmelidir. Asemptomatik veya hafif hipo-
fosfatemide oral preparat verilebilir.

Hiperfosfatemi
Serum PO4-3 düzeyinin ˃4,5 mg/dl’nin altın-

da olmasıdır.Acil tıp kliniğine çok nadir karşıla-
şılmaktadır.

Çok yüksek PO4-3 düzeylerinde tedavi hemo-
diyaliz olmakla birlikte daha düşük düzeylerde ise 
oral fosfat bağlayıcılar (kalsiyum asetat ve kalsi-
yum karbonat) kullanılabilir.

SONUÇ

Hiponatremi ve hipernatremi tedavisinde plazma 
ve idrar osmolalitesini hesaplamak ve tedavi stra-
tejisini buna göre belirlemek önemlidir.

İdrar elektrolitlerinin ölçümü tedavi ve altta 
yatan nedeni saptamak açısından önem arz et-
mektedir.

Akut hiponatremi ve hipernatremi hızlı düzel-
tilmeli, kronik hiponatremi ve hipernatremi ise 
hızlı düzeltilmemelidir.

Ciddi hiperpotasemi ve hipopotasemide intra-
venöz tedavi, yakın EKG mönitörizasyonu önem-
lidir.

Hipokalsemi ve hipokalemiyi tedavi ederken 
hastada hipomagnezemş de olabileceği unutulma-
malı, Mg replasmanı yapılmalıdır.

Hiperkalsemi, hipermagnezemi, hiperfosfate-
mi ve hipofosfatemi acil tıp pratiğinde nadir gö-
rülür.

Anahtar Kelimeler: Hiponatremi, hipernatre-
mi, hipokalemi, hiperkalemi, hiperkalsemi, hipo-
kalsemi, hipomagnezemi, hipermagnezemi, intra-
venöz dengeli solüsyonlar.
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İnsanda doğal bağışıklık sisteminin en önem-
li elemanları olan lökositlerin yarıdan fazlasını 
oluşturan granülositler; nötrofiller, eozinofiller 
ve bazofilleri içerir. Granülositler arasında vücut 
savunmasında en önemli görev nötrofillerdedir. 
Nötrofiller, steril vücut bölgelerine giren mikroor-
ganizmaların tanınıp fagosite edilmesi ve öldürül-
mesinden sorumludur (1).

Mutlak nötrofil sayısının (MNS) 500/ mm3’ün 
altına inmesi olarak tanımlanan nötropeni eşlik 
eden ateş yüksekliği de mevcutsa tıbbi acil klinik 
tablo olarak değerlendirilir. Son yıllarda, immun-
supresif tedavilerin (özellikle kanser kemoterapi-
si) giderek daha fazla sayıda uygulanmaya başlan-
ması, nötropenik olguların özellikle acil servislere 
başvuru oranlarının artışına neden olmuştur. Bo-
zulmuş inflamasyon yanıtı nedeniyle hafif veya 
atipik klinik tablolar ile karşımıza çıkabilecek bu 
hastalardaki enfeksiyonlar, tanınmazsa ve uygun 
antimikrobiyal tedaviye bir an önce başlanılmaz-
sa mortalite oranları yüksektir. Bu nedenle bu 
hasta grubunun acil servisteki yönetimi oldukça 
önemlidir (2). Özellikle hematoloji ve onkoloji 
hastalarındaki nötropenik ateş ile ilgili çeşitli reh-

berler bulunsa da bu hastaların acil serviste yöne-
timleri ile ilgili rehber bilgisi bulunmamaktadır. 
Nötropeni, mikroorganizmaların neden olduğu 
enfeksiyondan, bu enfeksiyonları tedavi etmek 
için verilen ilaçlardan kaynaklanabileceği gibi 
nötropeninin kendisi de enfeksiyonlara yatkın-
lık oluşturur. Enfeksiyona cevaben nötropeninin 
varlığı konusunda tanısal olarak spesifik bir test 
yoktur. Yanıtlanacak ilk soru, hastanın nötropeni 
sebebi olabilecek bir febril hastalığı olup olmadı-
ğı veya ateşe neden olabilecek enfeksiyon varlığı 
olup olmadığını ayırt etmektir. Nötropenisi olan 
hastalarda gelişen enfeksiyonlar, nötropeninin ne-
denine bağlı olarak hafif veya yaşamı tehdit edici 
olabilir. Bir nötropenik hastada ateş, hastanın dü-
şük riskli olduğu bilinmediği sürece tıbbi bir acil 
durum olarak kabul edilmelidir ve hastaya ayırıcı 
tanı açısından ayrıntılı olarak değerlendirilmeli-
dir.

Ateş Tanımı

Ateş ağızdan ölçülen tek bir vücut sıcaklığı öl-
çümünün ≥38.3°C (101°F) olması veya bir saatlik 
süre boyunca sürekli olarak ≥38°C (100.4°F) ol-
ması olarak tanımlanmaktadır (2).
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hastaların yoğun bakım ve uygun servislere trans-
ferlerinde gecikmelerdir (20).

SONUÇ

Özet olarak, ateşli nötropenik hastanın ayrıntı-
lı bir anamneze; titizlikle yapılan ve tekrarlanan 
fizik muayenelere, acil destek tedavisine, uygun 
ampirik antibiyotik tedavisine ve hızlı tanısal test-
lere ihtiyacı vardır. Onkologlar ve hematolologlar 
tarafından febril nötropenik hastalara yaklaşımla 
ilgili literatür bilgisi olsa da, özellikle altta yatan 
hematolojik ve solid organ malignitesi olmayan 
nötropenik hastaların acil servisteki yönetimi ile 
ilgili çalışmalara ihtiyaç duyulmaktadır.
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Hematolojik maligniteli hastalar; esas hastalığın 
veya almış olduğu tedavilerin etkisiyle gerçekle-
şen komplikasyonlar nedeniyle acil servislere baş-
vurabilmektedirler. Hematolojik aciller tümörün 
spontan veya kemoterapi etkisiyle yıkımı sonucu 
oluşan metabolik aciller; damar duvarı veya or-
ganlarda yol açtıkları mekanik ve obstruktif acil-
ler, tedavi ile ilişkili aciller ve hastalığın kendisinin 
veya kemoterapötiklerin yol açtığı hematolojik 
değişiklikler olarak sınıflandırılabilir. Kür şansı 
olan hastaların hematolojik malignitesinden değil 
de, komplikasyonlar nedeniyle kaybedilmemeli-
dir. Bu nedenle hematolojik acillerde doğru tanı 
ve doğru tedavi çok önemlidir. Transfüzyon reak-
siyonlarına bu bölümde değinilmeyerek, ayrı bir 
bölüm olarak yazılmıştır

A)METABOLİK ACİLLER
1.TÜMÖR LİZİS SENDROMU
Hiperürisemi, hiperkalemi, hiperfosfatemi, 

hipokalsemi ve akut böbrek yetersizliği (ABY) ile 
karekterizedir (1).

Klinik: Hiperkalemi: halsizlik ve aritmilere; 
ciddi hipokalsemi ise parastezi, pozitif chvostek 
ve trousseau belirtisilerine, nöbetlere, kardiyak 
aritmilere yol açabilir. Oligüri, anüri olabilir (1).

Laboratuar Bulguları: Hiperürisemi, metabolik 
asidoz, hiperpotasemi, hiperfosfatemi, hipokalemi

Tedavi:
1) Hidrasyon: Kardiak durumu iyi ise hastaya 

günlük 3 lt/m2/gün sıvı verilmeli ve idrar volü-
münün 3lt üzerinde tutulması hedeflenmelidir. 2) 
Hiperkalemi tedavisi: Diyetteki potasyum alımı 
kısıtlanmalıdır. Glukoz+insülin infüzyonu verilir. 
EKG değişikliği mevcutsa iv kalsiyum glukonat 
verilmesi önerilir. 3) Hiperfosfatemi ve Hipokal-
semi tedavisi: Hiperfosfatemi, oral fosfat bağlayı-
cılarla, insülin ve glukoz içeren solüsyonlarla teda-
vi edilebilir. Hipokalsemi tedavisi: Nöromuskuler 
irritabilite bulguları yoksa (Chvostek veya Trous-
seau vb) tedaviye gerek yoktur.

Tümör Lizis Sendromunda Farmakolojik 
Tedavi:
1)Allopurinol: Ksantin oksidaz inhibitörüdür. 

Ürat nefropatisi gelişimini engeller. Proflaksi ama-
cıyla 600 mg/gün, TLS tedavisinde ise 600-900 
mg/gün oral önerilir. 2)Rasburicase: Recombinant 
ürat oksidaz enzimidir. Ürik asit seviyesi standart 
tedavi yaklaşımıyla düşürülemezse rasburicase 
kullanılabilir.r. İlacın dozu: 0,05-0,2 mg/kg/gün 
(i.v) dür. Böbrek yetersizliğinde doz ayarı gerek-
mez. 3)Hemodiyaliz desteği: (4).

2.HİPERKALSEMİ
Serum kalsiyum düzeylerinin normal değerle-

rinden yüksek olduğu sıklıkla semptomatik seyre-
den bir klinik durumdur.
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Erken transfüzyon reaksiyonları başlıca immünolo-
jik ve non immünolojik olarak ikiye ayrılmaktadır.

A)İMMUNOLOJİK TRANSFÜZYON 
REAKSİYONLARI

1.AKUT HEMOLİTİK TRANSFÜZYON 
REAKSİYONU
Akut hemolitik transfuzyon reaksiyonu 

(AHTR) kan transfuzyonunun ilk 24 saati icinde 
gelişen hemolitik reaksiyondur. Vericinin uyum-
suz eritrositlerinin, alıcıdaki dolaşan antikorlar ta-
rafından yıkılması sonucunda ortaya çıkar. AHTR 
transfuzyon ile ilişkili ölüm nedenleri arasında 
ikinci sıradadır.

Etyopatogenez: Sıklıkla, ABO uyumsuz kan 
transfüzyonları esnasında gelişir ve ABO uyum-
suz verici eritrositleri, alıcının serumunda doğal 
olarak bulunan ve ABO kan grubu sisteminin A 
veya B antijenlerine karşı gelişmiş antikorlar tara-
fından hızlıca yıkılırlar.

Klinik: Ateş ve titremeyi takiben hastanın du-
rumunda ani kötüleşme olur.

Huzursuzluk ve anksiyete ve infuzyon bolge-
sinde, sırt ağrısı, göğüs ağrısı, dispne, taşikardi, 
bulantı-kusma olabilir. Hipotansiyon ve şok geli-
şebilir. Hemoglobinuriye bağlı kırmızı veya kah-
verengi idrar

Akut bobrek yetmezliği olabilir (1,2).

Acil transfüzyon yönetiminde yapılması 
gerekenler :

•	 Giden kan komponentini durdurulur
•	 Damar yolu IV mayilerle açık tutulmalı
•	 Kan basıncı ve kalp hızı kontrolü ve takibi ya-

pılmalı
•	 Damar yolu uygun bir kristaloid veya kolloid 

solüsyonla açık tutulmalı
•	 Hava yolu açık tutulmalı
•	 Kan (hemogram, üre, kreatinin,bilirubinler,) 

ve idrar örnekleri alınmalı, idrar takibi yapıl-
malı

•	 Koagulasyon testleri yapılmalı (PT,APTT, fib-
rinojen)

•	 Hemoliz testleri çalışılmalı (bilirubinler, LDH, 
haptoglobulin )

•	 Sepsisten şüpheleniliyorsa uygun örnekler 
alınmalı

AHTR gelişimini önlemek için :
•	 Kan grubu tayini ve antikor tarama testlerinin 

doğru ve eksiksiz yapılmalı
•	 Çapraz karşılaştırma ve uygunluk testlerinin 

eksiksiz yapılmalı
•	 Operasyona gidecek hastalara hasta bilgileri 

ve kan grubunu içeren bileklik takılmalı
•	 Transfüzyon öncesi hasta bilgileri ile kan ürü-

nü üzerindeki bilgilerin karşılaştırılması, kan 
grubu uyumuna bakılmalı
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kanama; faktör seviyesi normalinin %25’in altına 
indiğinde başlar. Bu da erişkin bir hastada 8-10 Ü 
eritrosit süspansiyonuna karşılık gelir.

Tedavi: Masif transfüzyonda kristaloid sıvılar-
la hemodinamik stabilite sağlanır, eritrosit veril-
me amacı; doku oksijenizasyonunu artırmak ve 
devam ettirmektir

Takip: Masif transfüzyon alan hastalar prot-
rombin zamanı (PTZ), aktive parsiyel trombop-
lastin zamanı (APTT) ve fibrinojen ile takip edil-
melidir. Test sonuçları normal değerlerinin 1,5 
katına çıktığında taze donmuş plazma desteği ver-
mek gerekir.

Erişkin için 1 aferez trombosit ünitesi ya da 6 
random trombosit süspansiyonu ile trombosit de-
ğeri 5-30x106/μL artış gösterir.

5.HİPOTERMİ:
Fazla miktarda soğuk kanın transfüzyonu has-

tada hipotermiye neden olabilir.
Soğuk kan, santral venöz kateterle atriuma ya-

kın bir noktaya verilirse ciddi aritmilere neden 
olabilir. açabilmektedir (7,8).

6.PULMONER MİKROEMBOLİLER:
Bekleyen banka kanında granulosit, trombosit 

ve fibrin liflerinin oluşturduğu mikroagregatlar 
pulmoner embolilere neden olabilmektedir (7,8).
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İnsalık, tarih boyunca zehirlenme yani toksikas-
yon vakaları ile karşılaşmıştır. Kimi zaman toplu-
mun önde gelen isimlerine dışardan zararlı mad-
delerin verilmesi ile ortadan kaldırılması, kimi 
zaman da insanların zararlı maddeleri bile isteye 
kullanarak kendi yaşamına son vermesi insanlık 
tarihinde sıkça karşımıza çıkmaktadır. İnsan vü-
cudu için zararlı olacak maddelerin vücuda alın-
ması ile vücutta oluşan ölüm ya da zarar görme 
durumu zehirlenme olarak isimlendirilir. Toksik 
maddeler vücuda yanlışlıkla, bilmeden, isteme-
den alınabileceği gibi bile- isteye, suisidal düşünce 
ile de alınabilir. Bilinçli olarak gelişen toksikasyon 
vakalarında reçeteli ya da reçetesiz ilaçlarla oluşa-
bilir. Amerika’da zehirlenme olguları çoğunlukla 
reçeteli ilaçlarla ilişkili bulunmuştur

Toksikasyon vakaları tüm dünyada olduğu 
gibi ülkemizde acil servis başvurularının büyük 
kısmını oluşturmaktadır. Bu nedenle günümüz-
de acil servislerde toksikasyona bağlı ölümlerle 
de oldukça sık karşılaşmaktayız. Toksikasyona 
bağlı ölümler, birçok ülkede yaralanma ile ilişkili 
ölümlerde ilk üç sırada yer almaktadır (1). Ameri-
ka Birleşik Devletleri’nde, Amerikan Zehirlenme 
Kontrol Merkezleri Birliği (AAPCC), 2016 yılında 
2,1 milyondan fazla toksik maruziyet olduğunu 
bildirmiştir. Bu hastalarda ölüm oranı %0,07’dir 
(2). Türkiye’de yapılan çalışmalarda acil servise 
başvuran hastaların %0,7- 2,4’ünü intoksikasyon 

vakaları oluşturmaktadır (3).Ülkemizde ise Türki-
ye istatistik kurumu (TÜİK) verilerine göre 2016 
yılında zehirlenme ve dışsal yaralanma nedenli 
ölüm sayısı 21.473 'tür (tüm ölümlerin %5,1’i). 
2017 yılında ülkemizde zehirlenme ve dışsal ya-
ralanma nedenli ölüm sayısı 18.901(tüm ölümle-
rin %4,5 i) olarak belirtilmiştir (Türkiye İstatistik 
Kurumu, Ölüm Nedeni İstatistikleri, Sayı:27620, 
2018).

Toksikasyon nedenli ölümler sık olarak görül-
se de iyi bir tıbbi bakım alan toksikasyona bağlı 
kardiyak arrest hastalarında uzun süreli sağ ka-
lım %24 oranındadır (1). Acil servise başvurudan 
hemen sonra hastanın değerlendirilmesi hızlıca 
yapılmalı, dekontaminasyon işlemleri ve gerekli 
tedavi zaman kaybetmeden yapılmalıdır. Böylece 
ölüm oranları giderek azalacaktır.

KLINIK DEĞERLENDIRME:

Anamnez: Tüm hastaların değerlendirmesinde 
olduğu gibi toksikasyon vakalarının değerlen-
dirilmesinde de hastanın tıbbi öyküsü önem arz 
etmektedir. Genellikle toksikasyon nedeni ile 
başvuran hastalardan sağlıklı, güvenilir anamnez 
alınması sorun oluşturmaktadır. Örneğin hasta 
suisidal neden ile ilaç almış ise ilacın miktarı açı-
sından hekimi yanıltabilmektedir. Çok fazla ilaç 
içmesine rağmen suisidal düşüncenin devam et-
mesi nedeni ile aldığı ilaç miktarını daha az olarak 
bildirebilir. Yine alınan ilaçların yapacağı etkiler 



Acil Yaklaşımlar

- 539 -

larda mutlaka uygulama öncesinde hava yolu gü-
venliği sağlanmalıdır. Aspirasyon sonrasında akut 
respiratuvar distres sendromu, kimyasal bronşio-
lit, bronşiolitis obliterans, laringeal- glottik ödem, 
pnömoni, ampiyem görülebilir. Gastrointestinal 
komplikasyonları arasında konstipasyon, barsak 
obstrüksiyonu, bezoar oluşumu, bulantı- kusma 
sayılabilir (31). Aktif kömür birçok ajana bağlana-
bilmektedir. Ancak alkali maddeler, siyanid, eta-
nol ve diğer alkoller, etilen glikol, florid, ağır me-
taller, inorganik tuzlar, demir, lityum, potasyum 
aktif kömüre bağlanmayan veya çok az bağlanan 
maddelerdir. Bu nedenle aktif kömüre bağlanması 
zayıf olan bu maddelerin toksikasyonlarında aktif 
kömür kullanılması gereksizdir (6).

Tüm barsak irrigasyonu: Ozmotik olarak 
dengelenmiş polietilen glikol elektrolit çözelti-
sinin (PEG-ES) tüm barsağın toksik maddeden 
arındırılması için mekanik olarak yıkamak için 
uygulanmasını ifade eder. Gastrointestinal ka-
nama, gastrointestinal sistem bütünlüğünün bo-
zulmuş olması, hava yolu güvenliği sağlanmamış 
hastalar, kontrolsüz kusma, dehidrate olan hasta-
lar için uygun bir yöntem değildir (5). Tüm barsak 
irrigasyonu rutin olarak önerilmez. Ancak uzun 
süreli salınımlı tablet veya enterik kaplı tabletlerle 
oluşan toksikasyonlarda, aktif kömür ile bağlan-
mayan (örneğin demir tabletleri veya kurşun içe-
ren yabancı cisimler) toksinlerin alınması, yasadı-
şı paketlerin yutulması gibi durumlarda önerilir. 
Tüm barsak irrigasyonu bulantı, kusma, şişkinlik, 
karın ağrısı, kusmaya bağlı aspirasyona neden ola-
bilir (32).

Diğer yöntemler: Dekontaminasyon yön-
temlerinden biri de geçmişte sıklıkla kullanılan, 
hastalarda kusma oluşturarak toksik maddelerin 
atılmasını sağlayan ipeka şurubu kullanımıdır. 
Ancak ön görülemeyen yan etkileri ve etkisinin 
aktif kömüre göre daha az olması nedeni ile gü-
nümüzde tercih edilmemektedir (33). Katartik 
maddeler (magnezyum sitrat, magnezyum sülfat, 
sorbitol, mannitol) ile toksik maddelerin barsak-
lardan bağlanarak atılımını artırmak da dekonta-
minasyon yöntemleri arasında sayılmakla birlikte 
çok fazla uygulanan bir yöntem değildir. Nadiren 

vücudunda yasa dışı ilaç taşıyan kimselerde ve far-
makobezoarların varlığında endoskopi ve cerrahi 
yöntemlerle gastrointestinal dekontaminasyon 
denenebilir. Ancak rutin kullanımı yoktur.

Anahtar Kelimeler: Toksikoloji, Dekontami-
nasyon, Antidot
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GIRIŞ

Zehir (toksin); terapotik doz aralığını geçen her 
türlü organik, inorganik veya kimyasal maddelere 
verilen isimdir. Zehirlenme ise vücuda dışarıdan 
giren inorganik ve organik bileşenlerin sistem-
de değişiklik oluşturması, organizmadaki iyilik 
halinin giderek bozulması ve kötüye gitmesidir. 
Dışarıdan alınan besin veya ilaçlar zehirli doza 
gelene kadar tedavi edicidir, zehirli doza ulaşınca 
sistemde meydana getirdikleri etkilere zehirlenme 
denilir. Toksikoloji kelimesi “toksikon” ile “logos” 
sözcüklerinin birleşmesi ile oluşur. Toksikoloji bir 
bilim dalıdır (1).

TARIHÇE

Tarihi kaynaklara bakıldığında toksinleri intihar 
veya cinayet amacıyla kullanan kesimi politikacı-
lar, aydın sosyolojik kesim ya da bilim dünyasının 
insanlarının oluşturduğu görülmektedir (2). Eski 
yazıtlardaki tanımlamalarda Sümerlere ait bir 
yazıda tanrıça zehrinden bahsedilmektedir. Eski 
tarihlerde Anadolu ve Yunanistan coğrafyasında 
Baldıran otu bir çeşit toksin olarak sıklıkla kul-
lanılmaktadır (1). Tarihte bu zehirle öldürülenler 
arasında Yunan filozof Socrates’da yer almaktadır.

Toksin ifadesi ilk defa İngiliz literatüründe 
göze çarpmaktadır. Paracelsus’un kullandığı “Her 
madde zehir özelliği gösterebilir ancak ilaç ile ze-
hiri birbirinden ayıran ise dozdur” sözü tarihten 
günümüze kadar gelmiştir (3).

EPIDEMIYOLOJI

Dokuz Eylül Üniversitesi’nin 2007 yılındaki çalış-
masında toksin maruziyetinin çoğunlukla ilaçlar 
sebebiyle olduğu bildirilmiştir (4). Kadınlarda 
genç yaşta ilaçlar ile intihar girişimlerin ön pla-
na çıktığı gözlenmiştir (1). Türkiye’deki zehirlen-
me vakalarını inceleyen başka bir çalışmada, bu 
vakaların acil servise yapılan başvuruların binde 
5-7’sini oluşturduğu gösterilmiştir (5). ABD’de yıl-
da beş milyondan fazla insanın toksik maddelerle 
temas sonrası tedavi altına alındığı bilinmektedir. 
2012-2013 yıllarında tüm toksikasyon vakalarının 
%33’ünün erişkinlerde görüldüğü bildirilmiştir 
(6).

İLK MÜDAHALE

Zehirlenme vakalarına ilk yaklaşımda acile gelen 
hastaya ilk müdahale protokolü uygulanır. Hasta 
monitörize edilip, çift damar yolu açılırken hasta-
nın ABC’si değerlendirilir. A: Airway: hava yolu 
açıklığı sağlanarak ağızda yabancı cisim var ise bu 
cisim ivedilikle çıkarılır. Bilinç değişikliği ye ko-
maya eğilimi olan, gag refleksi bulunmayan has-
talarda, B: Breathing (solunum)’un devamlılığını 
sağlamak için daimi havayolu yöntemleri kulla-
narak müdahale edilir. Glasgow koma skalası 8 ve 
altında olan vakalar için alternatif hava yolu tek-
nikleri hazırda bulundurulmalı ve aspirasyon ris-
ki için gereken önlemler alınmalıdır. Zehirlenme 
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GIRIŞ

Karbon monoksit (CO), renksiz, kokusuz, tatsız 
ve tahriş edici olmayan dolayısıyla bulunduğu 
ortamda beş duyumuzla fark edilmesi olanaksız 
akciğerlerden kolaylıkla absorbe edilen bir gazdır. 
CO, karbon kaynaklı yakıtların iyi yanmaması so-
nucu ortaya çıkarak akut ve kronik zehirlenmelere 
neden olabilir (1). Egsoz gazları, yangın kaynaklı 
dumanlar, gaz gücüyle çalışan motorlar ve metilen 
klorür içeren boyalar en yaygın CO kaynaklarıdır 
(2).

CO zehirlenmeleri dünya çapındaki zehirlen-
meler arasında ön sıralarda yer almaktadır. Sosyo-
ekonomik durumlar ve mevsimsel özelliklere bağ-
lı olarak her yıl binlerce CO zehirlenme vakaları 
ortaya çıkmakta ve bunların bir kısmı da ölümle 
sonuçlanmaktadır. Türkiye için de CO zehirlenme 
vakalarının özellikle kış aylarında havalandırma-
sı yetersiz olan küçük alanlardaki bacasız soba, 
mangal ve şofben kullanımına bağlı pik yaptığı 
bilinmektedir.

PATOFIZYOLOJI

Atmosferik CO konsantrasyonu genellikle yüzde 
0,001’in altındadır ancak kentsel alanlarda veya 
kapalı alanlarda bu oran daha yüksek olabilir. 
Mesleki CO maruziyetinin görülebileceği birçok 
endüstriyel alan da mevcuttur. CO aynı zamanda 

hemin yıkımı sonucunda vücutta açığa çıkan en-
dojen bir gazdır. Sigara içmeyen sağlıklı normal 
bir kişide kan CO düzeyi yaklaşık %1 kadardır 
fakat hemoliz veya sepsis durumlarında bu değer 
yükselebilir. Sigara içenlerde bazal kan düzeyinin 
%10 ‘a kadar çıktığı bildirilmiştir. CO zehirlen-
mesinin başlangıç bulguları %15 düzeyinde iken 
başlar. Toksik düzey %20-50 iken öldürücü düzey 
ise % 50-60’nın üzeridir. Kan CO düzeyine göre 
klinik bulgular Tablo 1’de görülmektedir (3).

Tablo 1: Kan CO Seviyesine göre semptom ve 
bulgular

 Kan CO düzeyi (% ) * Klinik Bulgular
%10-20 Bulantı, yorgunluk, taşipne, duygusal 
dengesizlik, konfüzyon, sakarlık,
 %21-30 Başağrısı, efor dispnesi, angina, görme 
duyusunda değişiklikler, çevreye uyumda hafif 
yetersizlik, tehlikeye karşı tepki vermede zayıflık, 
hafif güç kaybı, duyularda zayıflama
 %31-40 Baş dönmesi, sersemlik, bulantı, kusma, 
görme bozuklukları, karar almada yetersizlik
 %41-50 Bayılma, bilinç değişiklikleri, unutkanlık, 
taşikardi, taşipne
%51-60 Nöbetler, koma, belirgin asidoz, ölümle 
sonuçlanabilir.
 %60 üzeri Ölüm
 *: %40 üzerinde olduğunda öldürücü olma olasılığı 
giderek artmaktadır
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göğüs ağrısı olan CO zehirlenmeleri başlangıç 
HBO tedavisine cevap verseler dahi hastaneye 
yatırılmalıdır.

•	 Gebeler de fetal monitorizasyon açısından 
hastaneye yatırılmalıdırlar.

•	 Akut CO intoksikasyonu sonucu ensefalopati 
erken veya geç dönemde gelişebilir. Geç dö-
nemde gelişen ensefalopati yaklaşık %10 ora-
nındadır ve 1-4 haftalık sessiz dönemden son-
ra ortaya çıkar. Taburculuk sırasında hastalara 
bu bilgiler verilmelidir (17).

Yatak istirahati önerilerek ve anksiyete yaratan 
girişim ve davranışlardan kaçınarak oksijen tüke-
timinin azaltılması sağlanır. Özellikle sigara kul-
lanmamaları konusunda da uyarılmaları gerekir
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Ayça ÇALBAY1

KBRN AJANLARI İLE TEMASTA 
YÖNETİM VE DEKONTAMİNASYON

GIRIŞ
Epidemiyoloji
Kimyasal, biyolojik, radyolojik ve nükleer 

(KBRN) ajanlar; geniş kitleleri etkileme planı ile 
yapılan, yıkıcı potansiyel eylemlerde kullanılan 
geniş spektrumlu maddelerdir. Nükleer sant-
rallerde oluşabilecek kazalar, endüstriyel alanda 
kullanılan radyoaktif maddelerin saçılması ya da 
yanlış tüketimi, kimyasal madde üretimi yapılan 
fabrikalarda oluşan yangın ya da kazalar, bilimsel 
araştırma laboratuvarlarında ortaya çıkan kazalar 
KBRN olayları neden olabilecek nedenler arasın-
da sayılabilir. Birden oluşan; şiddetli, fiziksel, psi-
kolojik, toplumsal, ekonomik ve politik etkilere 
neden olduğundan bölgesel, ulusal ve uluslararası 
bir yaklaşım gerektirir.

Ülkemizde KBRN ajanları ile mücadelede ulu-
sal kurumların birlikte çalışmasını düzenlemek 
amacıyla bir yönetmelik hazırlanmıştır. Bu yö-
netmelik, 29.5.2009 tarihli ve 5902 sayılı Afet ve 
Acil Durum Yönetimi Başkanlığının Teşkilat ve 
Görevleri Hakkında Kanunun 11, 17 ve 18 inci 
maddelerine dayanılarak hazırlanmıştır. Afet ve 
Acil Durum Yönetimi Kanunu gereği, organizas-
yonu; İl Afet ve Acil Durum Müdürlükleri yürütür 
ve yönetir.

Olay Yeri
KBRN maruziyetinde tıbbi müdahale öncelikle 

olay yerinin izolasyonu ve güvenliğinin sağlanma-

sı ile başlar. Kurtarıcı ve müdahale ekibinin can 
güvenliği sağlanmadan müdahaleye başlanmaz. 
İlk yardım ve kurtarma ekiplerinin hazırlanması, 
ekiplerin kişisel koruyucu ekipmanlarını hazır-
lamaları ve giyinmeleri sırasında olay yerindeki 
şüpheli ajan belirlenmeye çalışılır. Şüpheli ajanın 
özelliklerine göre bölge sıcak, ılık ve soğuk alan 
olmak üzere üç alana ayrılır.

Sıcak alan; kirlenmiş, şüpheli ajanın yayılımı-
nın olduğu bölgedir. Bu bölgede yapılan çalışma-
lar sivil savunma ve askeri ekiplerce planlanır. Bu 
alana sadece itfaiye, özel eğitimli personeller gibi 
ilk kurtarıcı personelin girişine izin verilir. Bu 
alanda yapılan tek tıbbi müdahale solunum ve do-
laşım desteğidir.

Ilık alan; kaza mağdurlarının ve kurtarıcıların 
dekontaminasyonu için kurulan alandır. Konta-
minasyon ve yayılım engellenir. İlk kurulduğunda 
temiz olup sıcak alandan gelenlerle kirlenen böl-
gedir. Ilık alan; sıcak alandan en az 300 m uzakta, 
ulaşımı kolay, kaza alanından esebilecek rüzgâra 
kapalı, düz bir arazide olmalıdır. Bu bölgede çalı-
şacak kurtarıcı ve ilk müdahale ekiplerinin uygun 
kişisel koruyucu ekipmanlarını giymiş olması ge-
rekir. Ilık alandaki çalışmalar arındırma personeli 
tarafından yapılır. Kazazedelere havayolu, solu-
num, dolaşım desteği yapılır. Kanama kontrolü ya-
pılıp triaj uygulanır. Arındırma işlemleri hem ka-
zazedeye hem de kurtarıcılara burada uygulanır.
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yakıt kullanan gemiler, nükleer silah ve bomba 
denemeleri sızıntı ve serpintilere yol açarak tehli-
ke oluşturmaktadır. Nükleer ve radyasyon kazaları 
olay anında ve sonrasında devam eden nükleer sa-
çılmalar nedeniyle etki ve yönetimleri uzun süren 
takibi önemli kazalardır.

1986 yılında Çernobil’de gerçekleşen nükleer 
kaza reaktör çekirdeğinin hasar görmesi nedeniy-
le çok miktarda radyoaktivite salınımının oldu-
ğu, bilinen en önde gelen felakettir. Bu kazaların 
önemi Uluslararası Nükleer ve Radyolojik Olay 
Ölçeği’ne [International Nuclear and Radiological 
Event Scale (INES)] göre belirlenir. Diğer önemli 
bazı kazalar ve İNES seviyeleri ise şöyledir (28):

Three Mile Adası, Pensilvanya ABD, 28 Mart 
1979, INES Seviye 5

Çernobil, Ukrayna (Eski Sovyetler Birliği), 26 
Nisan 1986, INES Seviye 7 (Majör Kaza)

Fukushima Daiichi, Japonya, 11 Mart 2011, 
INES Seviye 7 (Majör Kaza)

Goiânia, Brezilya, 13 Eylül 1987, INES Seviye 
5: Geniş Sonuçları Olan Kaza

İstanbul İkitelli Kazası, Aralık 1998, INES Se-
viye 3, Ciddi Olay

NÜKLEER SILAHLARIN ETKILERI

Ani etkiler ısı (nükleer şimşek), ışık (termal rad-
yasyon), ani nükleer radyasyon, basınç (blast etki), 
elektromanyetik pals şeklindedir. Patlamadan 30-
60 dakika sonra başlayan, radyoaktif serpintiye 
bağlı etkiler de kalıntı etkileridir.

Nükleer Maruziyette İlkyardım
Nükleer maruziyette olaydan etkilenen kişi 

sayısı çok yüksek olabileceğinden hastaların tri-
ajı çok dikkatlice yapılmalıdır. Maruziyet sonrası 
kontamine olan her kazazedenin ilkyardım ihtiya-
cı değerlendirilmeli, tıbbi yardım desteğine ihti-
yacı olanlarla, dekontaminasyona ihtiyacı olanlar 
belirlenmelidir. Kontaminasyonu azaltmak için 
kazazedeler hızlıca olay yerinden uzaklaştırılma-
lıdır. Transfer ve hastanede dekontaminasyon sı-
rasında kontamine olanların sayısını artırmamak 
adına uygun koruyucu ekipmanlar giyilmelidir. 

Nükleer yaralanmaları değerlendirirken hastala-
rın müdahale ve tedavi basamakları radyasyon ya-
ralanmalarında olduğu gibidir. Akılda tutulması 
gereken en önemli nokta da yayılım reaksiyonları-
nın devem edebileceği ve buna yönelik önlemlerin 
alınması gerektiğidir.

Anahtar kelimeler: Afet, Antidot, Dekontami-
nasyon, KBRN, Radyoaktif Yaralanma
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KOROZİF MADDE 
ALIMLARINA YAKLAŞIM

Rezan KARAALİ1

65

GIRIŞ

Korozif maddeler güçlü asit veya alkali içeren, en-
düstriyel alanda ve temizlik malzemelerinde kul-
lanılan maddelerdir. Özellikle ev temizlik ürün-
lerinde ve deterjanlar gibi gündelik hayatta sıkça 
kullanılan ürünlerin içeriğinde bulundukları için 
insanların bunlara ulaşması kolaydır. Bu nedenle 
korozif maddelerin kazayla veya öz kıyım ama-
cıyla yutulması dünya genelinde acil servislerde 
sıkça rastlanılan bir durumdur. Amerika birle-
şik devletleri (ABD)’de 2016 yılı verilerine göre 
176828 vaka bildirimi vardır (1). 2013 American 
Association of Poison Control Centers (AAPCC) 
a göre dünya genelinde korozif maddelere maruz 
kalan 60000 vaka vardır. Bildirilen bu vakaların 
çoğunluğu yutulma yoluyla ortaya çıkmıştır. An-
cak dünya genelinde aşındırıcı maddenin yutul-
ması yoluyla maruziyetin gerçek sayısı tam olarak 
bilinmemektedir. Risk altında olan popülasyon 
iki gruba ayrılabilir; 2-6 yaş çocuklar ki korozif 
madde yutulması vakalarının %80’ini oluşturur. 
Çocuk yaş grubundakiler kazara maruz kaldıkları 
için genelde az miktarda alım ve hafif yaralanma 
meydana gelir. 30-40 yaş erişkinleri içeren ikinci 
yaş grubundaki hastalar ise genellikle öz kıyım 
amaçlı güçlü korozif madde yuttukları için ciddi 
ve hayatı tehdit eden yaralanmalara maruz kalırlar 
(2). Ancak ülkemizde açıkta satılan temizlik ürün-
lerinin içi boş içecek şişelerinde saklanması nede-

niyle kazara korozif madde yutulması erişkin yaş 
grubunda da görülmektedir (3). Alımın kazara ya 
da öz kıyım amaçlı olması gibi korozif maddenin 
içeriği de ülkeden ülkeye farklılık göstermektedir. 
AAPCCNİN 2008 raporuna göre Danimarka, İs-
rail, İngiltere, Peru, ispanya, Avustralya, Suudi 
Arabistan ve Türkiye’den yapılan bildirimlere göre 
alkali maddelere maruziyet daha fazladır. Çün-
kü bu ülkelerden üretilen tuvalet temizleyicileri, 
beyazlatıcı deterjanlar, ev dezenfektanları alkali 
maddelerden üretilmektedir.

Diğer yandan Hindistan, Kuzey Kore ve Tay-
van gibi Asya ülkelerinden gelen verilerde korozif 
maddelere olan maruziyette daha çok asit içerikli 
maddelere rastlanmıştır (4). Korozif maddenin 
pH <7 olanlar asit, pH >7 olanlar alkali olarak sı-
nıflandırılır. Özellikle pH <3 olanlar güçlü asit, pH 
>11 olanlar güçlü alkalidir (5). Asit içeren mad-
deler genel olarak pas çözücüler, tuvalet ve kana-
lizasyon temizleyicileri, yapıştırıcılar, dezenfek-
tanlar iken alkali içeren maddeler; kanalizasyon 
ve fırın temizleyiciler, çamaşır suyu ve pillerdir 
(Tablo 1’de) (6).

FIZYOPATOLOJI

Koroziv madde yutulması sonrası ortaya çıkacak 
olan hasar, yutulan madde miktarı, aktif içerik 
konsantrasyonu, temas süresi, akışkanlık, temas 
ettiği organın özellikleri, hastanın ek hastalıkları, 
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Korozif madde yutulması sonrası midede uzun 
dönemde aklorhidri, mide çıkışında darlık, muko-
zal metaplazi ve mide kanseri ortaya çıkabilir. Mi-
denin çapının geniş olması nedeniyle Mide çıkış 
darlığı, özofagus striktüründen çok daha az görü-
len bir durumdur. Genelde asidik madde yutul-
malarında görülür. Karında şişkinlik, kusma, kilo 
kaybı şikayetleri vardır. Mide çıkış darlığı genel-
likle prepilorik alanda ortaya çıkar. Endoskopik 
dilatasyon ile başarılı bir şekilde tedavi edilirler. 
Dilatasyon işleminden sonra mutlaka perforasyon 
ve kanama açısından en az 4 saat takip edilmeli-
dirler (11). Mide çıkış darlığı olan hastalara cerra-
hi yapılacaksa erken dönemde yapılmalıdır. Has-
tanın beslenmesi bozulacağından ileri dönemde 
yapılacak cerrahi daha riskli olacaktır.

Korozif madde yutulmasıyla ortaya çıkabilecek 
en önemli geç komplikasyon özofagus kanseridir. 
Özofagus kanseri ile korozif madde yutulması 
arasındaki ilişki çok net ortaya konmuştur (4). 
Öyküsünde korozif madde yutulması olan hasta-
larda özofagus kanseri gelişme riski 1000-3000 kat 
artmıştır. Aynı şekilde özofagus kanseri olan has-
taların %3’ünde korozif madde maruziyeti vardır. 
Özellikle alkali alımlarda skuamoz hücreli kanser 
gelişme riski likefaksiyon nekrozu nedeniyle gö-
rülür. Korozif madde yutulması ile başvuran has-
taların kanser gelişimi açısından 20 yıl boyunca 
takibe alınması gerekmektedir.

Çocuklarda Korozif Madde Yutulması
Çocuklarda korozif madde yutulması genel-

de kazara meydana gelmektedir. Bu nedenle yu-
tulan madde miktarı genellikle azdır. Çocuk yaş 
grubunda erişkinden farklı olarak acil yaklaşım-
da endoskopi öncelikli tanı aracıdır. Çocuk yaş 
grubunda şikâyet ve bulgulardan bağımsız olarak 
hastaların endoskopi eşliğinde değerlendirilme-
si gerekir. Striktür gelişen hastalarda endoskopik 
genişletme yapılmalıdır. Mümkün olduğunca en-
doskopi ile erken müdahale etmek ve cerrahiden 
kaçınmak gerekir (2).

Taburculuk ve Sonuç
Korozif madde yutulması nedeniyle acil ser-

vislere başvurular azımsanmayacak kadar çoktur. 

Bu hasta grubunun tedavisi ile ilgili net bir kıla-
vuz maalesef yayınlanmamıştır. 2015 yılında The 
World Society Of Emergency Surgery Consensus 
Conference ta algoritma oluşturulmaya çalışılmış 
ve yayınlanmıştır (11). Hastaların acilde iyi de-
ğerlendirilmesi ve ağızdan beslenmeye geçilmesi 
temel esastır. Bu nedenle endoskopi bulguları çok 
değerlidir. Zargar 1 tespit edilen hastalar taburcu 
edilebilir. Zargar 2A şikâyeti yoksa ağızdan bes-
lenmeye geçilerek taburcu edilebilir. Zargar 2B ve 
üzeri hasar tespit edilen hastalar mutlaka hastane-
ye yatırılmalı, mümkünse yoğun bakımda takip 
edilmelidirler. Bütün hastalarda beslenme için 
enteral yol kullanılmalı mümkün olduğunca da-
mardan beslenme yapılmamalıdır. Korozif madde 
içeren malzemelerin kapaklarının kilitli yapılma-
sı, etiketlerine uyarılar yazılması özellikle kazara 
alımları önlemede önerilmektedir (2,7,10).
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HİPOTERMİYE YAKLAŞIM
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Harun YILDIRIM1

GIRIŞ

Vücudumuz hipotalamus sayesinde belli sıcaklık 
değerleri arasında faaliyetlerini kusursuzca sürdü-
rür. Hipotalamus, vücut ısısını 36–37 °C’de sabit 
tutar. Uzun süreli yapılan arazi sporlarındaki artış, 
hava koşullarındaki değişiklikler, mental durum 
değişiklikleri, artan evsizlik sorunu hipotermiye 
maruz kalan insanların çoğalmasında büyük etki-
ye sahiptir. Hipotermi sadece kırsal alanların so-
runu olmamakla birlikte, yetersiz konut ve soğuk 
hava değişimlerine karşı yetersiz hazırlık, kent 
merkezlerinde de hipoterminin yaygınlaşmasına 
sebep olur. Amerika’da yıllık yaklaşık 700 kişinin 
hipotermiye bağlı öldüğü rapor edilmiştir (1). Vü-
cut sıcaklığı ne kadar düşükse, dokuların ve or-
ganların da etkilenmesi o derece fazladır. Ciddi hi-
potermi azalmış kardiyak debiyle birlikte azalmış 
beyin kan akımı, artmış oksijen ihtiyacı ve azalmış 
arteriyel kan basıncıyla ilişkilidir (2). Mevcut has-
talıklar, medikal öykü, diyabet ve kardiyovasküler 
hastalıklar, alkol ve sigara gibi kötü alışkanlıklar 
doku işlevlerini etkileyen ve zararlanmaya neden 
olabilen önemli faktörlerdir.

TANIM

Hipotermi, vücut sıcaklığının <35 °C olması ola-
rak tanımlanmaktadır. Hipoterminin sınıflandı-
rılmasında ölçülen merkez vücut sıcaklığı, tanı ve 
tedavi üzerinde önemli bir etkiye sahiptir. Litera-

türde en çok kullanılan tanımlamalar aşağıdaki 
gibidir (3,4);

Hafif hipotermi: 32-35 °C
Orta dereceli hipotermi: 29-32 °C
Ciddi hipotermi: <29 °C
Bazı uzmanlara göre de; <20 °C veya <24 °C 

olması derin hipotermi olarak tanımlanır.
35 °C’nin altındaki vücut sıcaklığı özel termo-

metrelerle ölçülür. Hipotermi hastalar arasında 
farklı klinik özellikler gösterdiğinden ve vücut 
sıcaklığı ölçümü kesin olmadığından dolayı, hi-
poterminin tanınması sınıflandırılmasından daha 
önemlidir. Vücut sıcaklığının ölçümü rektal yolla 
veya özefagustan yapılmalıdır.

PATOFIZYOLOJI

Hipotermi vücutta yaygın fizyolojik değişikliklere 
ve patolojik bulgulara neden olmaktadır. Bu de-
ğişikliklerin çoğu geri dönüşümlüdür. Vücut ısısı, 
ısı üretimi ve ısı kaybı arasındaki dengeyi yansıtır. 
Isı, hücresel metabolizma tarafından üretilir (en 
belirgin kalp ve karaciğerde), cilt ve akciğerler sa-
yesinde de kaybedilir. Isı kaybı vücuttan 4 şekilde 
olur (5);
1- 	 Buharlaşma (evaporasyon): Suyun deri ve ak-

ciğerden insensibl yolla ve deriden ter yoluyla 
buharlaşmasıdır. Vücut ısısının %20-30’u bu 
yolla kaybedilir; bunun da yaklaşık 2/3’ü deri 
yoluyla olur.
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görülen koagülopatinin şiddetlenmesini önleyen 
heparinsiz sistemler mevcuttur.

Ekstrakorporeal ısıtma (ECI) yöntemi uzun 
süredir, derin hipotermideki hastaları ısıtmak için 
kullanılmaktadır. Diğer ısıtma yöntemlerinden 
farklı olarak, dolaşım yetersizliği olan hastalarda 
organ perfüzyonunun hızlı bir şekilde geri dönü-
şümünü sağlar. Çoğu çalışma, dolaşımı durmuş 
derin hipotermideki hastaya uygulanan ECI iş-
leminin kısa ve uzun dönem etkilerini değerlen-
dirmiştir. Genel olarak elde edilen sonuçlar; derin 
hipotermideki genç sağlıklı bireylerin uzun süreli 
dolaşım durmasına maruz kalmaları haline ECI 
uygulanması sonrasında minimal beyin hasarı gö-
rülebildiği veya hiç beyin hasarının bulunmadığı 
yönündedir (29).

Bu hastaların vücut sıcaklığı devamlı ölçül-
meli, kardiyak monitörizasyon yapılmalı, idrar 
çıkışını izlemek için mesane kateterizasyonu uy-
gulanmalıdır. Parmak ucu nabız-oksimetreler hi-
potermideki hastalardaki periferik vazokonstrik-
siyon nedeniyle oksijenizasyon hakkında doğru 
bilgi vermez.

Postresüsitatif komplikasyonlar arasında; 
pnömoni, akciğer ödemi, atriyal aritmiler, akut 
tübüler nekroz, akut pankreatit, ekstremitelerde 
kompartman sendromu, dissemine intravasküler 
koagülasyon (DIC), hemoliz, intravasküler trom-
boz, nöbet, miyoglobinüri ve geçici adrenal yet-
mezlik görülebilir (21,27).

Tesadüfi saptanan ciddi hipotermiler, yüksek 
kan alkol seviyesinin ve uyuşturucu kullanımının 
ciddi bir komplikasyonudur. Kırsal alanlarda hi-
potermik ölümlerin %90’ından fazlası aşırı alkol 
tüketimi ile ilişkilidir.

SONUÇ

Hastane öncesi ve hastanede hipoterminin başarılı 
bir şekilde tedavi edilmesi; CPR’ın etkin uygulan-
ması, hastanın dikkatli bir şekilde hareket ettirilip 
transportunun sağlanması, ıslak giysilerin çıkarıl-
ması ve rüzgâra maruz kalmasının engellenmesi 
ve sıcak hava/oksijen ve sıvıların etkin bir şekilde 
kullanılmasıyla mümkün olur. Ek olarak ilk uy-

gulanan tedavinin başarılı olması için acil servis 
personelinin eğitiminin ve uygulanan ileri yaşam 
desteği protokollerinin yeterli olması gerekir. Cid-
di hipoterminin sadece çevresel koşullardan kay-
naklanmadığı, alkol aşırı kullanımı, ilaç aşırı alımı 
ve travma gibi nedenlerle de meydana gelebileceği 
unutulmamalıdır. Hekim, hipotermi ile mücadele 
ederken altta yatan diğer sebepleri de araştırmalı 
ve tedavi etmelidir.

Anahtar kelimeler: Acil servis, Hipotermi, So-
ğuğa maruziyet
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Orhan ALTUNEL1

GIRIŞ

Ani görme kaybı, hızlı veya yavaş bir şekilde ge-
lişen, ağrılı veya ağrısız, geçici veya kalıcı olabi-
len, tek veya çift taraflı, değişken şiddetteki görme 
azlığı olarak tanımlanabilir. Göz acilleri arasında 
önemli bir yer tutan ani görme kaybı acil servis 
başvurularının yaklaşık %1-6’sını oluşturmakta-
dır (1). Görmeyi etkileyen bulgunun 24 saat veya 
daha kısa sürmesi geçici, 24 saatten uzun sürmesi 
ise kalıcı görme kaybı olarak tanımlanır. Geçici 
görme kayıplarında hasta acile başvurduğu esna-
da görme kaybının düzelmiş olması, görme kay-
bına sebep olan patolojinin ortadan kaybolması 
tanıya ulaşmada zorluk yaratabilir. Erişkinlerde 
genel olarak geçici görme kaybı iskemik etyolojiye 
bağlı olsa da pek çok hastalıkta görülebilir. Ço-
cuklarda ise genellikle epileptik nöbetler, kafa içi 
basınç artışı ve migren gibi durumlar geçici gör-
me kaybının en sık nedenleri arasındadır. Kalıcı 
görme kaybında ise altta yatan nedeni saptamak, 
bulguların devam etmesi nedeniyle geçici görme 
kayıplarına göre daha kolaydır.

Hastalar sıklıkla görme kaybını nitelendirmek-
te zorlansalar da doğru tanıya ulaşmak için iyi 
bir anamnez, hızlı tanı ve tedavi açısından büyük 
önem taşır. Görme kaybının nasıl başladığı, zama-
nı, süresi, derecesi, tek veya çift taraflı mı olduğu, 
daha önce benzer durumlarla karşılaşılıp karşıla-
şılmadığı ve beraberinde eşlik eden yakınmala-
rı mutlaka sorgulanmalıdır. Ayrıca birlikte olan 

sistemik ve oküler bulgular doğru tanıya ulaşmak 
açısından önemlidir. Ayrıca oküler bulgularla sey-
redebilen sistemik hastalıklar, oküler yan etkileri 
olabilecek ilaç kullanımı, geçirilmiş operasyon-
lar, herhangi bir ilaç alerjisi olup olmadığı belir-
lenmelidir. Ani görme kaybı ile başvuran hastada 
sorulacak önemli sorulardan biride tek taraflı mı 
çift taraflı mı olduğudur. Tek taraflı geçici görme 
kayıplarında genellikle aynı taraftaki internal ka-
rotid arter kaynaklı iskemik olaylar sorumludur. 
Çift taraflı geçici görme kayıplarında ise görme 
korteksini etkileyen iskemik nedenler yer alır.

Muayenede oküler bir bulgunun saptanama-
dığı hastalarda emboli, servikal karotis hastalığı, 
hiperkoagülabilite, hiperviskozite ve vazospazm 
gibi nedenler akla gelmelidir. Bunun için tam kan 
sayımı, rutin biyokimya tetkikleri, protrombin ve 
parsiyel tromboplastin zamanları gibi tetkikler is-
tenmelidir. Özellikler ek sistemik hastalığı olma-
yan 40 yaş altı hastalarda hiperkoagülobilite tet-
kikleri (protein S ve C, antitrombin 3, homosistein 
ve fibrinojen düzeyleri, aktive protein C rezistansı, 
faktör Leiden mutasyonu, antikardiyolipin anti-
kor) istenmelidir. Embolinin karotis ve kardiyak 
kaynaklı olabileceğinden şüphelenilen hastalarda 
karotis Doppler ultrasonografi ve kardiyak ekog-
rafi tanı koymaya yardımcıdır. Fonksiyonel görme 
kaybının ekarte edilmesi açısından vizüel uyarıl-
mış potansiyel (VEP) ve patern elektroretinografi 
(ERG) testleri yardımcıdır.
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oral karbonik anhidraz inhibitörleri ve intravenöz 
mannitol tedavisi yer alır (13).

Akut Vitreus Değişiklikleri
Vitreustaki akut değişiklikler genellikle ilerle-

yen yaşla sıklığı artsa da her yaş grubunda görü-
lebilir. Vitreus içerisinde oluşan opasiteler görme 
aksı üzerinde gölgelenmelere neden olurlar. Vit-
reus içerisinde asılı bulunan bu opasiteler göz ha-
reketleri ile senkronize hareket ederler. Viterusun 
sensöryal retinadaki mekanik çekintileri sonucu 
ışık çakmaları şikayetlere eşlik edebilir. Işık çak-
maları kısa süreli alev sicimi şeklinde olup ağrı-
sızdır. Nadiren vitreusun sensöryal retinadan ani 
olarak komplet tarzda ayrılması ani görme azal-
ması ile sonuçlanabilir. Vitreusun ayrılması sıra-
sında sıkı yapışık olduğu retinal damar cidarın-
daki yırtıklar, vitre içi hemorajilere neden olur ve 
ani görme azalması ile sonuçlanır. Ayrıca vitreu-
sun sensöryal retinadan tam olarak ayrılamaması 
sonucu retinal yırtıklar da oluşabilir. Tanı dilate 
fundus incelemesinde vitre içerisindeki opasitele-
rin görülmesi ile koyulur. Vitre içi hemorajilerin 
eşlik ettiği olgularda oküler ultrason yardımcıdır. 
Tedavi genellikle takip olsada retinal yırtıkların 
eşlik ettiği olgularda yırtık etrafı fotokoagülasyo-
nu ve vitre içi hemorajisi olan hastalarda cerrahi 
endikedir (14).

Serebrovasküler İnme
Oksipital lobda yer alan görme korteksini bes-

leyen posterior serebral arterin tek taraflı veya çift 
taraflı olarak perfüzyonunun ani olarak azaldığı 
durumlarda görülür. Hastalarda her iki gözün sağ 
ya da sol yarım alanlarında görme kaybı gelişir. 
Tipik olarak homonim görme alanı defekti ka-
rakteristiktir. Görme kaybına ek olarak hastalarda 
diplopi, vertigo, his kaybı, güçsüzlük veya dizartri 
gibi nörolojik belirtiler eşlik eder. Tedavisi altta 
yatan sebebin düzeltilmesine dayanır.

Anahtar Kelimeler: Ani Görme Kaybı, Trav-
ma, Retinal Vasküler Hastalıklar
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Birçok hasta kırmızı göz şikayetiyle acil servislere 
başvurmaktadır. Kırmızı göze neden olan durum 
birinci basamakta tedavi edilebilecek basit sorun-
lardan, görme kaybı tehlikesi taşıyan ve acil olarak 
göz hekimine sevki gereken ciddi sorunlara kadar 
geniş bir hastalık gurubunu kapsar (1). Kırmızı 
göz, gözdeki enflamasyonun ilk belirtilerindendir. 
Göz enflamasyonu çoğunlukla aile ve acil hekim-
leri tarafından tedavi edilebilir. Kırmızı göz ne-
denleri; konjonktivit, blefarit, yabancı cisim, kor-
nea erozyonu, subkonjonktival kanama, keratit, 
üveit, akut glokom krizi, kimyasal yanık, sklerit ve 
diğer nadir nedenlerdir (şekil 1) (2).

Kırmızı göze neden olan tanıyı koymak için 
ayrıntılı hikaye alınması ve dikkatli bir fizik mu-
ayene yapılması önemlidir. Tedavi tanıya göre dü-
zenlenir. Acil serviste tedavi yönetiminde önemli 
olan, hastanın acilen göz hastalıkları uzmanına 
sevkinin gerekip gerekmediğini belirlemektir.

Hastanın öyküsünde şu özelliklere dikkat edil-
melidir: Bir veya iki gözün etkilenmesi, belirtile-
rin süresi, daha önceki bir göz hastalığının varlığı 
ve tedavisi, sistemik bir hastalığın varlığı, varsa 
akıntının tipi (sulu ya da pürülan) ve miktarı, kon-
takt lens kullanımı öyküsü, görme alanı değişikli-
ği, ağrı, ışık duyarlılığı olup olmadığı (1,2). Fizik 
muayene, kontakt lens ve gözlük varsa bunlar çı-

karılarak yapılmalıdır (3). Muayenede görme kes-
kinliği, gözdeki kırmızılığın boyut ve yerleşimi, 
göz bebeği boyutu ve ışık refleksi yanıtı, belirgin 
ön segment anomalisi (kornea bulanıklığı, , hife-
ma, hipopiyon), göz hareketlerinde kısıtlılık, ku-
lak çevresinde lenfadenopati değerlendirilmelidir 
(1,3). Kırmızı göz nedenleri görmeyi tehdit eden 
ve görmeyi tehdit etmeyen nedenler olmak üzere 
iki başlıkta sınıflandırabiliriz (Tablo 1). Bu bölüm-
de travma dışında en sık karşılaşılan kırmızı göz 
nedenlerini anlatacağız.

Tablo 1: Kırmızı Göz Nedenleri

Görmeyi Tehdit 
Etmeyen Kırmızı Göz 
Nedenleri

Görmeyi Tehdit Eden 
Kırmızı Göz Nedenleri

Konjonktivit Üveit
Kuru göz Akut glokom
Blefarit Korneal enfeksiyonlar
Korneal abrazyon Sklerit
Hordeolum Hifema
Şalazyon Travma
Konjonktival hemoraji Orbital selülit
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ciddi enflamatuvar bir cevaptır (81,82). Acil tanı 
konulup tedaviye başlanması önemlidir. Nadiren 
aseptik de olabilir. Ekzojen endoftalmiler, genel-
likle cerrahi sonrası veya travma sonrası görülür. 
Vücuttaki başka bir enfeksiyonun, göze yayılması-
na ise endojen endoftalmi denir ve daha nadirdir. 
Kronik hastalar, immünsüpresifler, diyabetikler, 
kalp kapak hastaları, kateteri olan veya pozitif 
kan kültürü olanlar risk oluşturur. Hastalar görme 
kaybı, ağrı, fotofobi, lakrimasyon, göz kapakların-
da ödem ve kızarıklık şikayetleri ile başvururlar 
(83).

Çoğu hastada konjonktival ödem, ağrı, hipe-
remi, pürülan sekresyon ve görme kaybı vardır. 
Ayrıca korneada ödem, membran oluşumu, ön 
kamarada hücresel reaksiyon ve hipopiyon, vitreus 
bulanıklığı ve membranlar görülebilir. Hastaların 
hastaneye yatış endikasyonu vardır. Tanıda aköz ve 
vitreustan gram boyama ve kültür için örnek alınır. 
Tedavide gram negatif ve pozitif mikroorganizma-
ları kapsayan, geniş spektrumlu, güvenli ve etkili 
antibiyotikler kültür sonucu beklenmeden ampirik 
olarak başlanmalıdır. Endoftalmi tedavisinde anti-
biyotiklerin topikal, subkonjonktival, intravitreal, 
sistemik uygulanmaları mevcuttur. Gerekli görü-
len olgularda kortikosteroidler tedaviye eklenebi-
lir. Topikal sikloplejikler ve sistemik ağrı kesiciler 
de tedavide kullanılır. Kültür sonucuna göre tedavi 
tekrar planlanır. Tedaviye cevap vermeyen veya ye-
tersiz sonuç alınan olgularda en kısa sürede cerra-
hi tedavi olarak vitrektomi yapılır (84). Endoftalmi 
nadir bir göz enfeksiyonu olmasına rağmen gözün 
anatomik ve fonksiyonel kaybıyla sonuçlanabilir. 
Bu nedenle endoftalmi şüphesi olan olgular acil 
olarak göz hekimine konsulte edilmelidir.

14.PRESEPTAL VE ORBITAL SELÜLIT

Preseptal sellülit göz veya orbital içeriğin tutu-
lumu olmaksızın göz kapağı ve orbital septumun 
ön kısmında yer alan dokuların akut enfeksiyo-
nudur. Orbital sellülit ise orbital septumun geri-
sindeki dokuların enfeksiyonudur. Orbita dokula-
rının enfeksiyonu, çocuk yaş grubunda daha sık 
rastlanan önemli bir klinik durumdur. Preseptal 
sellülitli hastalar sıklıkla göz kapağında şişme ve 

kızarıklık şikayeti ile başvururlar. Göz kapakları-
na dokunmakla ağrı, ısı artışı ve hassasiyet vardır. 
Lokal cilt travmaları, böcek ısırmaları, komşu do-
kulardaki enfeksiyonun yayılması ile oluşur (85). 
Preseptal selülit çocuklarda sıklıkla paranazal si-
nüs enfeksiyonu sonucu gelişirken yetişkinlerde 
akut dakriyosistit kaynaklıdır (86-88). Preseptal 
sellülit genellikle medikal tedavi ile ayaktan düze-
lir. Hastaların çoğu sadece antibiyotiklerle tedavi 
edilebilir. Tedavi süresince hasta yakın takip edil-
melidir orbital selülit gelişimi mümkündür (89). 
Orbital selülit daha nadir görülür ama daha ciddi 
bir tablodur. Orbital sellülitli hastalarda göz ka-
paklarında şişlik ve kızarıklığın yanı sıra görme 
seviyesinde azalma, göz hareketlerinde kısıtlılık, 
kemozis, pupil ışık reaksiyonlarında bozulma, 
orbital ağrı ve proptozisle karakterize bir klinik 
tablosu vardır. Göz preseptal selülite göre dokun-
makla çok daha sert, ağrılı ve hassastır. Hastalarda 
halsizlik, ateş ve toksik görünüm mevcuttur. En sık 
nedeni orbitaya komşu sinüslerdeki enfeksiyonun 
lokal yayılım göstermesidir (86,90). Orbital selülit 
hastaneye yatırılarak ve intravenöz antibiyotikler-
le tedavi edilmelidir (91). Tanı da orbitanın bilgi-
sayarlı tomografisi oldukça yararlıdır (92).

Anahtar Kelimeler: Kırmızı Göz, Konjonkti-
vit, Oftalmik Acil
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Akut skrotum sıklıkla testis veya apendiks testis 
torsiyonu yada epididimit / epididimoorşitin ne-
den olduğu pediatrik ürolojik bir acil durumdur 
(1-6). Akut skrotal ağrının diğer nedenleri ara-
sında idiyopatik skrotal ödem, kabakulak orşi-
ti, varikosel, skrotal hematom, inkarsere herni, 
apandisitis veya sistemik hastalıklar yer alır (örn. 
Henoch-Schönlein purpura) (7-19). Ayrıca he-
matom, testiküler kontüzyon, rüptür ve torsiyona 
neden olabileceği için travmada akut skrotum ne-
denleri arasında sayılabilir (20-25). Kilolu erkek 
çocuklarda prepubartal dönemde soğuğa maru-
ziyetin neden olduğu nadir bir durum olan yağ 
nekrozuda hafif-orta dereceli skrotal ağrıya neden 
olabileceği akılda tutulmalıdır (26).

EPIDEMIYOLOJI, ETIYOLOJI VE 
PATOFIZYOLOJI

Testisin torsiyonu en sık yenidoğan ve ergenlik 
döneminde meydana gelirken, apendiks testis tor-
siyonu daha geniş bir yaş aralığında gerçekleşir. 
Epididimit bir yaşından küçükleri ve 12-15 yaş ar-
sındaki çocukları etkilemektedir (27,28). Yapılan 
bir çalışmada yıllık epididimit insidansını 1000 
çocukta yaklaşık 1.2 olarak bildirilmiştir (29). 
Perinatal dönemde testis torsiyonu en sık doğum 
öncesi meydana gelir. Bu vakaların % 11-21’inde 
torsiyon bilateral meydana gelir (30). Perinatal 
dönemde meydana gelen testis torsiyonlarının 
çoğu puberte döneminde sıklıkla karşılaşılan int-

ravajinal testis torsiyonunun aksine ekstra vajinal 
olarak oluşur.

TANI

Hastalar neonatal torsiyon dışında genellikle 
skrotal ağrı ile başvururlar. Kusma ile birlikte ani 
başlayan ve geçmeyen ağrı varlığında testis veya 
apendiks testis torsiyonu akla gelmelidir (31,32). 
Torsiyonda ağrı (%69 hastada ilk 12 saatte olu-
şur) epididimit hastalarından (%31 hastada) daha 
kısa sürede oluşmaktadır (3,4,28). Akut dönemde 
ağrının yeri tanı için önemlidir. Epididimitte epi-
didim hassasiyeti gözlenirken torsiyonda testisin 
genelinde hassasiyet saptanır. Apendiks testis tor-
siyonunda ise testisin üst bölümünde hassasiyet 
vardır (28). Testisin anormal şekilde yatay dur-
ması halinde testis torsiyonu akla gelmelidir (3). 
Kremasterik refleksinin alınamamasıda (% 100 
duyarlılık ve% 66 özgüllük) testis torsiyonu tanı-
sında kullanılan basit bir yöntemdir (27,32). Tes-
tisin elevasyonu epididimitte ağrıyı azaltabilirken 
torsiyonda ağrı elevasyonla azalmamaktadır. Ateş 
epididimitte daha sık görülürken (% 11-19), klasik 
bir bulgu olan “mavi nokta” işareti apendiks tes-
tis torsiyonu olan hastaların sadece % 10-23’ünde 
saptanmaktadır (2,3,27,33). Epididimiti olan her 
hastada pozitif idrar kültürü saptanmadığı için 
(5,27,33 ) normal bir idrar tahlilinde epididimit 
tanısı dışlanamaz. Benzer şekilde anormal idrar 
tahlilinde de testis torsiyonu akla gelmelidir.

Doppler Ultrasonografinin akut skrotum tanı-
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siyona zamanında müdahale edilmesine rağmen 
hastaların yarısına yakınında testiküler atrofi ge-
lişebilmektedir (54).

Fertilite
Bu konuda sonuçlar değişken ve çelişkilidir. 

Yapılan bir çalışmada testisin tek taraflı torsiyonu 
sonrası hastaların yaklaşık % 50’sinde takiplerinde 
spermatogenezde önemli bir bozulma saptanırken 
% 20 hastada sınırda bozulma meydana gelmekte-
dir (44). Kabakulak orşiti sonrası etkilenen testis-
lerin % 30’unda atrofi görülmesine rağmen fertili-
te açısından uzun dönem sonuçları kesin değildir 
(55).

Androjen seviyeleri
FSH, luteinize edici hormon (LH) ve testoste-

ron düzeyleri testis torsiyonu olan hastalarda nor-
mal bireylere göre daha yüksek olsa da testiküler 
endokrin fonksiyon testis torsiyonundan sonra 
normal aralıkta kalır (52).

SONUÇ

Akut skrotum pediatrik ürolojik bir acil durum-
dur. Testis torsiyonu yaygın bir problem olmasına 
rağmen yenidoğan ve prenatal torsiyonun meka-
nizması hala tam olarak bilinmemektedir ayrıca 
bu durumlarda karşı testisin sabitlenmesi gerçek-
ten gerekli olup olmadığıdır. Atrofik bir testisin 
doğurganlık üzerindeki etkisi de belirsizdir.

Anahtar Kelimeler: Akut Skrotum, Testis Tor-
siyoınu, Orşit
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GIRIŞ

Priapizm; penil tümesans, rigidite ve gevşeme me-
kanizmalarının regülasyonundaki bozulma sonu-
cu oluşan kalıcı ereksiyondur (1).

TANIM, EPIDEMIYOLOJI, PATOFIZYOLOJI

Priapizm, cinsel uyarılma olmadan dört saatten 
uzun süren inatçı ve ağrılı ereksiyon olarak ta-
nımlanır ve genellikle acil durum olduğu için mü-
daheleye ihtiyaç duyar (2). Epidemiyolojik çalış-
malara bakıldığında priapizm insidansı yaklaşık 
yılda 100.000’ de 0.34 ile 1.0 arasında olduğu gö-
rülmektedir (3). Tipik olarak, priapizm, 40-50 yaş 
arasındaki hastalarda sık görülür (4). Çoğu vaka 
idiyopatiktir (5).

Priapizm Tarihsel Prospektifler:
Priapizm adını antik yunan kültüründen bili-

nen erkeklik ve fertilitenin sembolü olan ‘Priapus’ 

tanrısından almıştır. Priapus heykellerde dev pe-
nisi ile hatırlanır (Şekil 1a). Bunun dışında tarihte 
farklı eserlerle de priapizm anlatılmaya çalışılmış-
tır (Şekil 1b-c-d). İlk kayıtlı priapizm vakası ingi-
liz medikal literatürü Lancet deTripe tarafından 
1845 yılında yayınlanmıştır (6). Ardından sırası 
ile Frank Hinman,Frank Hinman Jr, Emond ve 
arkadaşları ve Bud ve arkadaşlarının çalışma ve 
makaleleri priapizmin patofizyolojisinin tanın-
masına ve tedavisninin gelişimine büyük katkılar 
sağlamışlardır.

Priapizm Alt Tipleri, Bazı Tanımlar ve 
Ayırıcı Tanısı
İskemik (düşük akım), non-iskemik (yüksek 

akım) ve reküren olmak üzere priapizmin 3 ana 
alt tipi vardır (Tablo 1). Bir de priapizm tablosu ile 
karışabilecek bazı tanımlar vardır. Bunlar uzamış 
priapizm ve parsiyel priapizm (uzamış parsiyel 
trombozis) dir.

Tablo 1. Priapizmin Tipleri

Uzamış Priapizm: 4 saatten daha kısa süren uzun süreli ereksiyonlara denir. Patolojik değildir.
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yografi tekniği ile, kalıcı embolizmin geçici em-
bolininkine eşdeğer ED gelişimine neden olduğu 
gösterilmiştir (65, 66).

Konservatif Tedaviler
Bu, perine veya bölgeye özgü kompresyon 

(baskı) ve buz uygulama yapılabilir (67-69). Özel-
likle çocuklar için iyi bir seçenektir (70). Fistül 
bazen kendiliğinden kapanır. Fistülün açık olma-
sına rağmen, cinsel uyarılmayla ilişki mümkün-
dür. Fistülün kendiliğinden kapanması ve uyku ile 
ilişkili ereksiyonları azaltmak için vaka serilerinde 
androjen baskılama tedavisi (löprolid enjeksiyon-
ları, bikalutamid ve ketokonazol) bildirilmiştir 
(71). Bununla birlikte, bazen bu tedavilerden kay-
naklanan cinsel işlev bozukluğu olabilir. Nadiren, 
hastalarda konservatif tedavi uygulanırken ED 
veya distal sertleşme problemi gelişebilir, böyle 
durumlarda erken seçici embolizasyon düşünül-
melidir (72).

CERRAHI TEDAVI:

Renkli doppler USG rehberliğinde transkorporeal 
bir yaklaşımla fistülün seçici ligasyonu mümkün-
dür (25, 73). Cerrahi teknik olarak zordur ve fis-
tül yerine kavernöz arterin yanlışlıkla bağlanması 
nedeniyle ED başta olmak üzere önemli kompli-
kasyonlar oluşturabilir. Nadiren yapılır ve sadece 
selektif embolizasyon için kontrendikasyonlar 
varsa, embolizasyon yoksa veya embolizasyon ba-
şarısızlığı olduğunda düşünülmelidir.

KEKEME (TEKRARLAYAN VEYA 
ARALIKLI) PRIAPIZM:

Kekeme priapizmin epidemiyolojik çalışmala-
rı yetersizdir (74). Bununla birlikte, tekrarlayan 
priapizm epizotları orak hücre hastalığı olan er-
keklerde yaygındır (%42-64) (75). Ergenlerde ve 
genç erkeklerde priapizm insidansı % 35’tir (76) 
ve bunların %72 sinde kekeme priapizmdir.

Kekeme priapizminin etiyolojisi, iskemik pri-
apizminkine benzer. Orak hücre hastalığı en sık 
görülen neden olsa da, idiyopatik vakalar ve nöro-
lojik bir hastalığa bağlı vakalar da bildirilmiştir. 
Ayrıca, akut bir iskemik priapizm öyküsü olan, 

özellikle uzun süren (dört saatten fazla) vakalar 
da kekeme priapizminin gelişmesi risk altındadır 
(77).

TEDAVI

Kekeme priapizm tedavisi iskemik priapizm gibi-
dir. Kekemelik priapizm hastalarının yönetimin-
deki birincil amaç, ileri atakların önlenmesidir ve 
kekeme priapizm geleneksel tedavi seçeneklerine 
dirençli olduğundan tedavi başarısı sınırlıdır. Ke-
kemelik priapizmi vakalarının çoğunda farmako-
lojik ajanlar kullanılmaktadır. Ne yazık ki, tıbbi 
literatürdeki çeşitli tedavi yöntemlerinin etkinliği 
ve güvenliği zayıftır.
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GIRIŞ
Akut Ağrı
Akut alt abdominal ve pelvik ağrı, 7 günden 

daha kısa süre olmak üzere nedenleri oldukça de-
ğişken olabilen o bölgedeki şiddetli ve ani başlan-
gıçlı ağrı olarak tanımlanır.

Tanı: Hastalığın etyolojisi araştırılırken; hasta, 
klinisyen tarafından doğru ve hızlı şekilde değer-
lendirilmelidir. Tanıda gecikmenin morbidite ve 
mortaliteyi arttırabileceği unutulmamalıdır. Has-
tanın bir yandan anamnezi alınırken; vital bul-
gularına bakılıp fizik muayenesi yapılır, gerekirse 
laboratuar testleri ile değerlendirme ve radyolojik 
görüntüleme de yapılmalıdır.

Tanıya giderken akut ağrı, kronik pelvik ağrı-
dan ayırt edilmeye çalışılmalıdır. Kronik pelvik 
ağrı oldukça sık görülen jinekolojik problemdir ve 
dismenore ile disparöniden ayırt edilmelidir. Bu 
ağrının tanımı tam olarak kabul görmemiş olup; 
genellikle pelvise lokalize olan, 6 aydan daha uzun 
süreli var olan, fonksiyonel yetersizliğe yol açma-
yan fakat tıbbi girişim gerektirebilecek kadar şid-
detli olabilen ağrıdır (1). Kronik pelvik ağrı , doku 
hasarının şiddetine bağlı değildir (2). Kronik olan 
bu ağrı, akut ağrının aksine, fizyolojik, davranışsal 
ve duygusal tepkilerle daha çok ortaya çıkabilece-
ği gibi; hormonal ortam, genetik predispozisyon, 
olumsuz çevre şartları gibi durumların kronik ağrı 

bozukluğunu tetikleyebileceği düşünülmektedir 
(3,4).

Genellikle bulantı, kusma, terleme gibi otono-
mik refleks yanıtlarla ilişkili kliniği olan hastanın 
şiddetli ağrısıyla birlikte ateşi veya lökositoz gibi 
inflamasyon veya enfeksiyon durumlarını düşün-
düren laboratuar bulguları da olabilir. Kısaca akut 
ağrının patofizyolojisi; iskemi, kimyasal irritasyon 
veya enfeksiyöz nedenlerden kaynaklanan infla-
masyon mediatörlerinin vücutta yüksek konsant-
rasyonda bulunması ile ilişkilidir.

Öykü: Hastanın kullandığı ilaçlar ve cerrahi 
öyküsünün olup olmadığı, gebelik durumu, vaji-
nal veya rektal pürülan akıntı ile kanama varlığı 
dışlanıp, ağrının süresi ve sıklığı gibi karakteristik 
özellikleri mutlaka doğru şekilde sorgulanmalıdır. 
Örneğin ağrı ani ve hızlı bir şekilde başlaması kli-
nisyene daha çok içi boş bir organın perforasyonu, 
organ torsiyonu, rüptürü ya da iskemiyi düşündü-
rebilir. Şiddetli kramp veya kolik şekilinde olan 
ağrılar ise; uterus, üreter, barsak gibi içi boş olan 
organların kontraksiyonu veya obstrüksiyonu ile 
ilişkili olabilir. Özellikle endometriyal poliplerin 
ve gebelik ürünlerinin atıldığı uterus kasılmaları, 
prolabe submüköz leiomyomlar kolik tarzı ağrıya 
neden olurlar. Pelvik iç organlarla ilgili olan bu 
ağrılar karın orta hattında ya da lokalize, sancılı, 
künt, yaygın bazen de kramp tarzında gelip geçen 
ağrılar şeklinde olup visseral ağrı olarak tanımla-
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alınıp hemen ampirik antibiyotik tedavisi başlanır. 
Anaeroblara karşı metronidazol genellikle tedavi-
ye eklenir. Sonrasında, etkene yönelik geniş spekt-
rumlu antibiyoterapiye geçilir. Bazen ciddi perito-
nit bulguları olan ve tuboovaryan absenin de eşlik 
ettiği vakalarda cerrahi tedavi tercih edilebilir. L/S 
ile enfekte alan saptanır, yapılabiliyorsa drenaj ve 
irrigasyon yapılabilir (41).

PİH geçiren hastalarda bazen sekel kalabilir ve 
komplikasyon gelişebilir. Sepsis gelişmesi, ektopik 
gebelik olması, pelvik bölgede adhezyon gelişmesi, 
tuboovaryan fonksiyon bütünlüğünün bozulma-
sı ve infertilite olması, pelviste kitle oluşumu vb. 
PİH tedavisi için eşli tedavi ve hasta eğitimi şarttır.

7. TUBOOVARIAN APSE (TOA)

Şiddetli pelvik enfeksiyon nedeniyle tubalardaki 
inflamasyon süreci ve süpürasyon olması sonucu 
tubalar overlere adhezyon yapabilir. İnflamasyon 
şiddetli olursa over ve tuba arasındaki sınır or-
tadan kalkar ve kompleks bir hale gelir. Bu apse 
genellikle komşu organlara da yapışabilir. Gittikçe 
büyüyen apse içeriği sonunda tüm adnekse yayıla-
bilir ve peritoneal enfeksiyona yol açabilir. PİH en 
sık nedeni gibi görülse de postoperatif komplik-
syon appendisit gibi inflamatuar gastrointestinal 
patolojiler sonrasında da gelişebilir. TOA, sıklıkla 
tek tarafta olur, multiloküledir ve şiddetli geçirilen 
akut salpingoooforitin ciddi bir komplikasyonu-
dur (42). Özellikle rüptüre olmuş TOA, gram ne-
gatif endotoksik şok yapabileceğinden müdehale 
edilmesi gereken jinekolojik acillerdendir.

Semptomlar ve Bulgular: Akut salphenjite 
benzer semptomları vardır. Pelvik bölgede şiddet-
li ağrı mevcuttur. Düşük tansiyon, ateş, lökositoz, 
taşikardiyle birlikte fizik muayenede pelvik bölge 
oldukça hassastır ve apseler adnekste sert-fikse 
kitle şeklinde palpe edilebilir.

Tanı ve Tedavi: Tanıya giderken hastanın 
kliniğiyle beraber US ile görüntüleme yapılır. 
Kuldesakta veya adnekste kompleks kistik kitle 
şeklinde görülebilir. Kitlenin ekojenitesi infla-
masyona bağlı net görüntülenemez, septasyon 
alanları içerir ve kalın duvarları vardır. Gerekirse 
MR veya BT ile görüntüleme yapılabilir. Ayırıcı 

tanıda inflamasyon yapan appandisit, divertikülit 
gibi gastroenterolojik patolojiler, ektopik gebelik, 
over kist rüptürü, endometrioma gibi jinekolojik 
tanılar dışlanmalıdır. Apse kültüründe sıklıkla E. 
Coli, Peptostreptekok türleri, Bakteriodes ve ae-
rob Streptekok türü bakteriler ürer. Bu yüzden 
rüptür olmamış TOA’lerde öncelikle geniş spekt-
rumlu antibiyotik başlanmalıdır. Tedavi mutlaka 
hastanede yatış yapılarak yapılmalıdır. Birçok has-
ta drenaj yapılmasına gerek olmadan intravenöz 
(İV) antibiyotik tedavisine iyi yanıt verir. İkinci 
veya üçüncü kuşak sefalosporinler tek başına ve-
rilmesi oldukça iyi yanıt vermesine rağmen kom-
bine antibiyoterapinin daha başarılı olabileceği 
düşünülmektedir. Eğer tedavi 2-3 gün içinde işe 
yaramazsa, ateş düşmezse; özellikle geniş boyutlu 
abselerde drenaj yapılıp antibiyotik tedavisi modi-
fiye edilir. Cerrahi işlem yapmadan da BT veya US 
eşliğinde de drenaj yapılabilir. Apsenin özellikle-
rine göre perkütan drenaj veya iğne ile aspirasyon 
tercih edilir. Tüm bu yöntemlerin işe yaramadığı 
durumlarda ve özellikle rüptüre olmuş apse var-
lığında cerrahi drenaj gerekir. Böylece eş zamanlı 
peritoneal kavite yıkanır ve nekrotik dokular te-
mizlenir. İyi tedavi edilmiş TOA sonrası %25 ora-
nında fertilite korunabilir (43).

Anahtar Kelimeler: Jinekoloji Acil, Rüptüre 
Ektopik Gebelik, Over Torsiyonu, Over Kist Rüp-
türü, Pelvik İnflamatuar Hastalık
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72

GIRIŞ

Gebelik süreci, doğum eylemi ve lohusalık süre-
cinde gelişen komplikasyonlar gelişmekte olan 
ülkelerde reprodüktif çağdaki kadınlar için başta 
gelen morbidite ve mortalite nedenlerindendir. 
Kalkınma belirteçlerinden biri olan anne ölüm 
oranı sağlık hizmeti sunumu kalitesi ile yakından 
ilişkilidir. Ülkemizde de bu çerçevede kalkınma 
hedeflerinden biri olarak anne ölümlerinin azaltıl-
ması temel amaçlardan biri olarak görülmektedir.

Obstetrik aciller; fetal veya anne hayatını teh-
dit eden, acil müdahale gerektiren, müdahalesiz 
kalındığı durumlarda fetal veya maternal ölüm ile 
sonuçlanabilecek durumlar olarak tanımlanmak-
tadır. Anne veya bebeğin tedavi yönetimi bir diğe-
rini önemli ölçüde etkilemektedir. Bazı komplike 
olmuş obstetrik acillerde anne hayatı öncelikli tu-
tularak müdahale gerekebilmektedir. Bu nedenle 
obstetrik acillerde ilk başvuru surasında ivedi de-
ğerlendirme (anamnez, fizik muayene, laboratu-
var testleri vs.) önem arz etmektedir.

Acil Obstetrik Başvuruda Hızlı İlk 
Değerlendirme
Acil başvuru sırasında semptomlar ve muaye-

ne bulguları hekimi ön tanıya götürmesi açısından 
önemlidir. Tablo 1’de semptom, anamnez ve fizik 
muayene ile acil serviste düşünülebilecek ön tanı-
lar beliritlmiştir.

Obstetrik Hasta Transportu
Maternal transportun genel olarak en sık nede-

ni, medikal veya cerrahi ihtiyaç dışında yenidoğan 
yoğun bakım altyapı yetersizliği veya yenidoğan 
yoğun bakım ünitesinde yeterli küvez sayısının ol-
mamasıdır. Yenidoğan mortalite veya ciddi mor-
biditesi tüm doğumların yüzde 1.4’ünde görülen 
ileri derecede düşük doğum ağırlıklı infantlarda 
(<1500 gr) görülmektedir (1). İleri derecede veya 
aşırı düşük doğum ağırlıklı yenidoğan bebeklerin 
transportunun intrauterin veya postpartum dö-
nemde mi yapılması gerekliliği sorusunu akla ge-
tirmektedir. Bu konuda yapılan çalışmalarda gös-
terilmiş ki; ileri derecede veya aşırı düşük doğum 
ağırlıklı fetüslerde eğer maternal transport için 
vakit var ise transport şeklinin intrauterin olma-
sı gerekmektedir (2,3). Maternal transport koor-
dine edilirken transferi gerçekleştirecek medikal 
personelin deneyimli ve uygun eğitimli olması ve 
hastanın transfer olacağı merkezin hasta hakkın-
da bilgilendirilmiş olması gerekmektedir. Hastayı 
muayene eden, transfer kararını veren hekim ve 
hastane hasta üst merkeze ulaşıncaya kadar has-
tanın durumu açısından sorumluluk taşımaktadır.

Obstetrik Hastanın trasportu için bazı kontra-
endikasyonlar mevcuttur;
•	 Hava ve yol koşullarının güvenli bir yolculuk 

yapmak için elverişsiz olması
•	 Annenin hayati değerlerinin stabil olmaması 
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50 mikrogram ve sonrasında 4 adet ek doz yapıla-
bilir (28).

Terbutalin veya Magnezyum Sülfat: Terbuta-
lin 0.25 mg IV veya subkutan olarak verilebilir. 
MgSO4 ise 4-6 gr I.V. 20 dk içerisinde verilir. Bu 
ajanlar orta derecede myorelaksandır.

Sevofluran (-fluran’lar): İnhalasyon yolu ile 
verilen anestezik ajanlardır. Çok iyi myorelaksan 
ajanlar olup çoğu vakada cerrahi yöntemlere gerek 
kalmadan manuel olarak uterusu redükte edilme-
sini sağlarlar (29). Yine anestezide kullanılan bir 
ajan olan halotan ise pediatrik grup dışında Ame-
rika Birleşik Devletleri’nde yan etkileri fazlalığı 
nedeni ile erişkin hastalarda kullanılmamaktadır.

Uterin inversiyonun medikal tedavisi başarı-
sızlığı cerrahiye geçmeyi gerektirir. Cerrahi teknik 
olarak kullanılan Huntington ve Haultain yöntemi 
vardır. Diğer cerrahi tekniklerden laparoskopi ve 
vakum yöntemi daha nadiren kullanılmaktadir. 
Diğer girişimsel yöntemlerden hidrostatik redük-
siyon yöntemi ise cerrahi tedavinin mümkün ol-
madığı ve medikal tedavi başarısızlığı olan hasta-
larda kullanılabilecek bir yöntemdir (30).

Anahtar Kelimeler: Preelampsi, obstetrik acil-
ler, vajinal kanama
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ACİL SERVİSTE ÖZ KIYIM 
DÜŞÜNCESİ VE DAVRANIŞININ 

DEĞERLENDİRİLMESİ VE 
YÖNETİMİ

73

Nermin GÜNDÜZ1

1.GIRIŞ:

Öz kıyım nedeni ile her yıl dünyada 1 milyon ki-
şinin hayatını kaybettiği tahmin edilmekte olup 
2020 itibari ile bu rakamın 1.5 milyona ulaşma-
sı beklenmektedir (1). İngiltere’de öz kıyım ölüm 
nedenleri arasında 10. sırada yer almakta olup öz 
kıyım nedeni ile ölen kişi sayısı trafik kazaları ne-
deni ile ölen kişilerden daha fazla olup bu rakam 
cinayet nedeni ile öldürülen kişilerin yaklaşık iki 
katıdır (2). Son araştırmalara göre öz kıyım, AB-
D›deki tüm ölümlerin %1,6’sını oluşturmaktadır. 
Hastalık Kontrol ve Önleme Merkezlerine (CDC) 
göre, 2014 yılında ABD›de toplam 42.773 öz kıyım 
vakası bildirimi mevcuttu (bu oran 13,4/ 100.000 
idi). Bu oran 1999›dan beri %24›lük bir artışı tem-
sil etmesi açısından son derece çarpıcıdır (3). Son 
20 yılda, kalp hastalıkları, kanser ve insan immün 
yetmezlik virüsü enfeksiyonu/AIDS nedeni ile 
ölüm oranları azalırken öz kıyım insidansı ve pre-
valansının artmış olduğu ve halen artmaya devam 
ettiği görülmektedir (4). Yaklaşık ortalama 2000 
kişilik bir hasta nüfusuna sahip birinci basamak 
sağlık hizmeti veren bir hekim, ortalama olarak, 
her 3 yılda bir, nüfusuna kayıtlı bir hastasını öz 
kıyım nedeni ile kaybetmektedir (5). Tüm bu ne-
denlerden dolayı hem bireysel ve hem sosyolojik 
açıdan karmaşık bir durum olan öz kıyımı önleme 
önemli bir halk sağlığı sorunudur (3).

10 ile 34 yaş arası grupta öz kıyım kasıtsız ya-
ralanmanın ardından ikinci önemli ölüm sebebi 
olmaya devam etmektedir. ABD’de 35 ile 54 yaş 
arası grupta ise öz kıyım, ölüm nedenleri arasın-
da dördüncü sırada yer almakta olup ne yazık ki 
karaciğer hastalıkları, diyabet, inme veya enfek-
siyondan daha fazla ölüme yol açmaktadır. Öz 
kıyım, tüm yaş gruplarında ölüm nedenleri ara-
sında 10. sırada yer almakta olup öz kıyım nede-
niyle olan ölümlerin yaklaşık yarısı ateşli silah ile 
olmaktadır. Ateşli silahlar erkeklerde öz kıyımla-
rın % 55’ini oluştururken, kadınlarda en yaygın öz 
kıyım aracı ise zehirlenmedir (3).

Öz kıyım ruh sağlığı çalışanlarının karşılaştı-
ğı en sık psikiyatrik aciller arasında olsa da, halen 
acil serviste risk etmenlerinin belirlenmesi, risk 
açısından sınıflandırılması, yönetimi ve tedavi al-
goritmasının oluşturulması ile ilgili karmaşıklık-
lar devam etmektedir. Ayrıca yapılan araştırma-
lar, ölümle sonuçlanmış öz kıyımı olan vakaların 
%90’dan fazlasının ölümden haftalar ya da aylar 
öncesinde hastane başvuruları olduğunu göster-
mektedir (6, 7). Öz kıyım nedeni ile hastasını kay-
betmiş 50 birinci basamak hekimi ile yapılan bir 
çalışmada, hastaların %88’inin hekimlerine son 
gidişlerinde bu durumu paylaştıkları bildirilmiştir 
(7).

Acil servis çalışanlarının çoğunluğu hastaların 
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taburculuğunda psikiyatri hekimine danışılıp da-
nışılmamasından bağımsız olarak acil servis heki-
mi birincil tıbbi sorumluluğa sahiptir. Bu nedenle, 
acil servis ekibinin, öz kıyım hastaları için risk 
değerlendirmesi ve müdahalelerinde kendilerini 
desteklemek için kılavuzlara ve kaynaklara ihti-
yaçları vardır. Bu durum özellikle ruh sağlığı çalı-
şına erişim imkanı olmayan acil servis ekiplerine 
yol gösterici olacaktır (3, 27, 57).

Öz kıyımın en etkin tedavisi önlenmesidir (73). 
Birinci basamak ve acil servis çalışanlarına yöne-
lik öz kıyımı önlemeye yönelik kanıta dayalı yön-
temler ile ilgili eğitim verilmesinin öz kıyım oran-
larını önemli derecede düşürdüğü bildirilmiştir 
(57). Tüm hasta bakım ortamlarındaki personel, 
hastanedeki rolleri ve eğitim düzeyleri gözönün-
de bulundurularak, öz kıyıma eğilimli bir hasta ile 
iletişim kurma konusunda eğitimden geçmelidir. 
Acil servis çalışanlarına verilecek eğitim çalışan-
ların öz kıyım hastalarına yönelik olumsuz tutum 
ve düşüncelerinde iyileşme sağlayacaktır (57). 
Psikiyatrik acil durumlarla ilgili akut ortamlarda 
çalışan tüm sağlık personeline, hizmet sunumun-
da yeterliliğin ve güvenin daha da artırılması için 
düzenli sürekli eğitim sağlanmalıdır (66).

15. TEDAVI IŞBIRLIĞI

Nihayetinde bir öz kıyım risk değerlendirmesi 
yapmak ve nihai kararı vermek hekimin sorum-
luluğunda olsa da risk değerlendirmesi yaparken 
yardımcı personelden verilerin toplanması kritik 
öneme sahiptir çünkü yardımcı sağlık personel-
leri hastalar ile daha fazla temas halindedir (26). 
Hemşireler ve sağlık memurları bu anlamda ilk 
sıradadır ve öz kıyım riski olan hasta yönetimi ve 
görüşülmesi ile ilgili olarak eğitim öncelikli olarak 
onlara verilmelidir (57). Tüm sağlık çalışanlarının 
katılımın sağlandığı hasta değerlendirmeleri, hem 
işi yükünün paylaşımı sağlayacak hem de tüken-
mişliği azaltacaktır (26, 74).

16. SONUÇ VE ÖNERILER

Görüldüğü gibi öz kıyım biyolojik, psikolojik, çev-
resel ve şimdiki durumsal etmenlerin etkileşimi ile 

ortaya çıkan çok boyutlu karmaşık bir durumdur. 
Öz kıyım düşünceleri ve davranışları olan acil ser-
vis hastalarının değerlendirilmesi ve bu olguların 
yönetimi, zaman baskısı, acil servis yoğunluğu ve 
kendine zarar vermeyi tahmin etmede karşılaşılan 
güçlükler nedeniyle zorludur.

Öz kıyım riski olan hastalar sorulmadıkça bu 
düşüncelerini söylemediklerinden acil servise psi-
kiyatrik yakınmalarla gelen her hastaya öz kıyım 
düşüncesinin sorgulanması gereklidir. Önemli bir 
diğer husus da, hastaya öz kıyım düşünceleri veya 
planları hakkında sorması öz kıyım davranışını 
akla getirmemekte ya da hastayı teşvik etmemek-
tedir. Bu nedenle sağlık çalışanlarının bu soruyu 
sormaktan kaçınmamaları önemlidir. Acil servis 
çalışanları hastaya öz kıyım düşüncelerinin içeği 
ile ilgili spesifik soruları sorabilme becerisi kazan-
malıdır. Acil serviste yapılan kısa, yarı yapılandı-
rılmış görüşmeler hem terapötik anlamda hem de 
kişinin daha sonra kendine zarar verme davranı-
şının önlenmesi açısından kritik öneme sahiptir. 
Önerilen müdahaleler, hastaların çevrelerini daha 
güvenli hale getirmek ve yardım kaynaklarını 
tespit etmek, öz kıyım düşüncelerini tanımak ve 
bunlarla başa çıkma becerilerini geliştirmelerine 
yardımcı olmaya odaklanır.
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74 ERİŞKİN PSİKİYATRİSİNDE ACİL 
YAKLAŞIMLAR VE YÖNETİMLER

Serhat ERGÜN1

Amerikan Psikiyatri Birliği psikiyatrik acil ta-
nımını kişinin kendisi, ailesi ya da sosyal çevresi 
tarafından tariflenen, acil müdahale gerektiren 
düşünce, davranış, duygudurum ve sosyal ilişki-
lerde akut bir bozulma olarak yapmaktadır. Psi-
kiyatrik aciller acil servis pratiğinde azımsanma-
yacak kadar çoktur. Şiddetin artan sıklığı, alkol ve 
madde kullanım bozukluklarının artışı gibi ne-
denlerle acil servise psikiyatrik nedenlerle başvu-
ruların sayısında artış bildirilmektedir.(1) Çeşitli 
çalışmalarda acil servise başvuran hastaların %12-
25 oranında, birinci basamak sağlık hizmetlerine 
başvuran hastaların ise %10’unun psikiyatrik acil 
olarak tanımlanabilecek durumlarla hekimlere 
başvurdukları bildirilmiştir.(2) Tüm hekimlerin 
özellikle acil serviste çalışan hekimlerin ve aile 
hekimlerinin psikiyatrik acillere yönelik tanı ve 
tedavi basamakları hakkında temel bilgilere sahip 
olmaları gereklidir. Acil psikiyatrik değerlendir-
menin birincil hedefi kriz durumundaki hastanın 
zamanında değerlendirilmesidir. Bu amaçla ilgili 
hekimden bir ön tanı koyması, tetikleyici etkenleri 
ve acil ihtiyaçları belirlemesi ve tedaviye başlaması 
ya da hastayı en uygun tedavi ortamına yönlendir-
mesi beklenmektedir. Deliryum tablosu ile gelen 
hastaların bir kısmı ajite halde olup saldırganlık, 
tedavi ekibine uyumsuzluk gösterebilecekleri için 
sıklıkla tek başına bir psikiyatrik acil tablosu gibi 
değerlendirilebilir. Psikiyatrik acil gibi prezente 
olan hastaların prezentasyonundan bağımsız ola-
rak diğer acil servise başvuran hastalar gibi rutin 

tetkiklerinin yapılması, altta yatabilecek olası bir 
medikal problemin atlanmaması adına çok önem-
lidir. Bu bölümde psikiyatrik acillerden sık kar-
şılaşılan durumlar olan intihar, ajite ve saldırgan 
hasta, alkol/madde ile ilişkili aciller ve konversi-
yon bozukluğu ayrı başlıklar altında incelenmiştir.

İNTIHAR

İntihar, tüm dünyayı etkileyen önemli bir halk 
sağlığı sorunudur. Dünya Sağlık Örgütü’ne (DSÖ) 
göre her 40 saniyede 1 kişi, yılda yaklaşık 800.000 
kişi intihar sonucu ölmektedir.(3) İntihar, 2012 yılı 
verilerine göre %1.4 ile tüm dünyada ölüm neden-
leri arasında 15. sırada iken, 15-29 yaş grubunda 
%8.5 ile 2. sırada yer almaktadır.(3) Dünyada en 
sık kullanılan intihar yöntemleri sırası ile tarım 
ilaçları, ası ve ateşli silahlar olarak bildirilmiştir.
(3) Türkiye İstatistik Kurumu (TÜİK) verilerine 
göre ülkemizde 2015 yılında en sık kullanılan inti-
har yöntemleri sırası ile ası (%47.2), ateşli silahlar 
(%26.9) ve yüksekten atlamadır (12.9).(4) İntihar 
düşüncesi ve intihar girişimi oranları tamamlan-
mış intihar oranlarından çok daha yüksek oldu-
ğu bilinmektedir. Amerika Birleşik Devletleri’n-
de toplumda intihar düşüncesi oranı %3.7 iken, 
intihar girişimine yönelik plan yapma oranı %1, 
intihar girişimi oranı %0.5, tamamlanmış intihar 
oranı %0.01 olarak bildirilmiştir.(5) İntihar sonu-
cu ölen hastaların birinci basamak sağlık hizmeti 
veren hekimlere ruh sağlığı hekimlerine göre iki 



Acil Yaklaşımlar

- 668 -

KAYNAKLAR
1. 	 BJ Sadock, VA Sadock, P Ruiz. Emergency Psychiatric 

Medicine. Kaplan&Sadock’s Synopsis of Psychiatry Be-
havioral Sciences/Clinical Psychiatry. 11th ed. Wolters 
Kluver; 2015. p.763-785.

2. 	 Mavrogiorgou P, Brüne M, Juckel G. The manage-
ment of psychiatric emergencies. Dtsch Arztebl Int 
2011;108(13):222.

3. 	 World Health Organization. Preventing suicide: a global 
imperative. Luxembourg: World Health Organization; 
2014.

4. 	 Türkiye İstatistik Kurumu. İntihar İstatistikleri 2015. 
TÜİK Haber Bülteni Sayı:215216;2016.

5. 	 McDowell AK, Lineberry TW, Bostwick JM. Practical 
suicide-risk management for the busy primary care phy-
sician. Mayo Clin Proc 2011;86(8):792-800.

6. 	 Luoma JB, Martin CE, Pearson JL. Contact with mental 
health and primary care providers before suicide: a re-
view of the evidence. Am J Psychiatry 2002;159(6):909-
916.

7. 	 Wilcox HC, Beautrais AL, Larkin GL. Suicide Asses-
ments. In: Chanmugam A, Triplett P, Kelen G, editors. 
Emergency Psychiatry. 1st ed. Cambridge: Cambridge 
University Press; 2013. p. 41-56.

8. 	 Beck AT. Hopelessness as a predictor of eventual suicide. 
Ann N Y Acad Sci 1986;487(1):90-96.

9. 	 Hawton K. Assessment of suicide risk. Br J Psychiatry 
1987.

10. 	 Feldman MD, Franks P, Duberstein PR, et al. Let’s not 
talk about it: suicide inquiry in primary care. Ann Fam 
Med 2007;5(5):412-418.

11. 	 Dazzi T, Gribble R, Wessely S, et al. Does asking about 
suicide and related behaviours induce suicidal ideation? 
What is the evidence? Psychol Med 2014;44(16):3361-
3363.

12. 	 Franklin JC, Ribeiro JD, Fox KR, et al. Risk factors for 
suicidal thoughts and behaviors: A meta-analysis of 50 
years of research. Psychol Bull 2017;143(2):187-232.

13. 	 Fink M, Kellner CH, McCall WV. The role of ECT in su-
icide prevention. J ECT 2014;30(1):5-9.

14. 	 Huey SJ, Henggeler SW, Rowland MD, et al. Multisys-
temic therapy effects on attempted suicide by youths 
presenting psychiatric emergencies. J Am Acad Child 
Adolesc Psychiatry 2004;43(2):183-190.

15.	 Motto JA, Bostrom AG. A randomized controlled 
trial of postcrisis suicide prevention. Psychiatr Serv 
2001;52(6):828-833.

16. 	 Garriga M, Pacchiarotti I, Kasper S, et al. Assessment 
and management of agitation in psychiatry: Expert con-
sensus. World J Biol Psychiatry 2016;17(2):86-128.

17. 	 Lofchy J, Boyles P, Delwo J. Emergency Psychiatry: 
Clinical and Training Approaches. Can J Psychiatry 
2015;60(7):1.

18. 	 Saheed M. Management of agitation and violence. In: 
Chanmugam A, Triplett P, Kelen G, editors. Emergen-
cy Psychiatry. 1st ed. Cambridge: Cambridge University 
Press; 2013. p. 25-40.

19. 	 Chanmugam A, Milzman D, Bone C, Soe-Lin H. Ma-
naging substance abuse in the acute setting. In: Chan-
mugam A, Triplett P, Kelen G, editors. Emergency Psy-

chiatry. 1st ed. Cambridge: Cambridge University Press; 
2013. p. 57-77.

20. 	 BJ Sadock, VA Sadock, P Ruiz. Substance Use and Addi-
ctive Disorders. Kaplan&Sadock’s Synopsis of Psychiatry 
Behavioral Sciences/Clinical Psychiatry. 11th ed. Wol-
ters Kluver; 2015. p.616-693.

21. 	 Schwetz TA, Calder T, Rosenthal E, et al. Opioids and 
Infectious Diseases: A Converging Public Health Crisis, 
The Journal of Infectious Diseases, 2019;220(3):346–349.

22. 	 Pilon R, Leonard L, Kim J, et al. Transmission patterns 
of HIV and hepatitis C virus among networks of people 
who inject drugs. PLoS One 2011;6(7):e22245.

23. 	 Küçük E, Küçük İ, Kirazaldı YY. Acil serviste yeni bir 
tehlike: Sentetik kannabinoidler (Bonzai, Jameika). Ge-
nel Tıp Derg 2015;25:18-22.

24. 	 Bonnet U, Preuss UW. The cannabis withdrawal syndro-
me: current insights. Substance abuse and rehabilitation 
2017;8:9-37.

25. 	 BJ Sadock, VA Sadock, P Ruiz. Psychosomatic Medici-
ne. Kaplan&Sadock’s Synopsis of Psychiatry Behavioral 
Sciences/Clinical Psychiatry. 11th ed. Wolters Kluver; 
2015. p.473-477.



- 669 -

Bölüm

1	 Doktor Öğretim Üyesi, Kafkas Üniversitesi Acil Tıp Anabilim Dalı. ocanacik@gmail.com

ACİL SERVİSTE GİRİŞİMLER
75

Ömer ÇANACIK1

SANTRAL VENÖZ KATETERIZASYON

Periferde başarısız iv yol, bazı önemli işlemlerin 
yapılması gerekiyorsa (acil hemodiyaliz, inotrop 
desteği, kemoterapi ilaçları gibi) santral venöz ka-
teterizasyon endikasyonu vardır. Tablo 1’de sant-
ral ven kateterizasyonu için kullanılan malzemeler 
verilmiştir

Tablo 1: Santral ven kateterizasyonu için 
kullanılan malzemeler

Kullanılan malzemeler
Steril eldiven, giysi, maske, gözlük, örtü
Povidon iyot
%0,09 NaCl solüsyonu içeren enjektörler (3-4 adet)
%1 lidokain içeren lokal anestezik madde
Kateter seti
18 gauge iğne
Tel kılavuz
Bistüri
Gazlı bezler (5-6 adet)
İpek sütur materyali (3-0)

Seldinger yöntemi ile kataterizasyon yapılır 
(1). Ağrı duyabilecek hastaların girişim yapılacak 
bölgesine mutlaka %1 lidokain enjeksiyonu yapı-
larak analjezi sağlanmalıdır. 10 ml’lik şırınga ile 
18 gauge iğne ile hedef belirlendikten sonra nega-
tif basınçtan yararlanarak (aspirasyon) ilerletme 
yapılır. Hedefe ulaştıktan (venöz akım görüldük-

ten sonra) şırınga geri çekilir (2). İğne ucundan 
tel belirgin bir kuvvet uygulanmadan yavaş yavaş 
ilerletilebilir. Bu işlemler sırasında zorlama yapıl-
maz, en ufak bir problem yaşandığında kılavuz 
olarak belirlediğimiz tel geri çekilir işlemlere baş-
tan başlanır. İğne çıkarıldıktan sonra telin giriş 
yerinden dilatatör (bistüri ve venodilatatör) ile ge-
nişletilir, kateter guide olan tel içinde sabit olacak 
şekilde tutulup ilerletilir, guide olan tel kateter ka-
nülü yerleştikten sonra çekilir. Kateter genellikle 
kullanım amacına göre 2 veya 3 yollu olup intra-
vasküler alanda olup olmadığının kontrolü negatif 
basınç uygulanıp venöz kanın gelmesi ile doğru-
lanır. Arter ven sinir paketlerinin lokalizasyonu 
gereği iğnenin artere denk gelmesi, kanülün yanlış 
yerleşimi, kanül içinde ve dışında pıhtı oluşumu, 
torasik kanal hasarlanmasına bağlı şilotoraks, 
hava embolisi, hidrotoraks, hematom, tamponat, 
trekeal yaralanma, katater enfeksiyonu, koagülas-
yon bozuklukları veya kullanılan ilaçlar kanamayı 
şiddetlendirebilir. Juguler ven, subklavian ven ve 
femoral vene kateter takılabilir. Hepsinde de sel-
dinger yöntemi kullanılır (1,3). Katater takılması 
sırasında ultrason kullanabilmek, gerekli müda-
halenin yapılmasındaki kaliteyi arttırır (4-6). Ju-
guler venöz kateter uygulaması girişim yeri Resim 
1’de gösterilmiştir.

Santral yaklaşım adını verdiğimiz yolda klavi-
kula ile SCM (sternokloidomastoideus kası) ster-
nal başlarının oluşturduğu üçgenin kafatasına ya-
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çıkarıldıktan sonra nazikçe çıkarılmalı. Hasta 60 
dakika supin pozisyonunda bekletilmelidir (25).

Resim 8: Lomber ponksiyon uygulama lokasyonu

SONUÇ

Acil serviste yapılacak doğru girişimler birçok 
hayatı kurtarabilir. Bu girişimler yapılırken uy-
gulamaların sıralaması ve uygunluğu mortalite ve 
morbiditeyi düşürecektir.

Anahtar kelimeler: Krikotiroidotomi, Santral 
venöz kateterizasyon, Tüp torakostomi,
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Acil servise kritik hasta olarak başvurup acil 
endotrakeal entübasyon (EE) ihtiyacının doğma-
sı çocuklarda erişkinlere göre daha seyrektir. Bu-
nunla beraber akut solunum yetmezliği bulunan 
ya da havayolunu koruyamayacak olan pediyatrik 
yaş grubundaki hastalarda EE ve takibinde meka-
nik ventilasyon uygulaması hayat kurtarıcı giri-
şimlerdendir.

Havayolunu stabilize etmenin altın standardı 
EE’dur (1). Entübasyon işini ekibin en deneyimlisi 
yapmalıdır (2). Havayolunu sağlamada ilk hangi 
yöntemin kullanılacağı ve alternatif yöntemle-
rin ne olduğu uygulayıcının deneyimi ve kararı-
na bağlı olmakla beraber girişimlerindeki başarı 
mesleki deneyimle birlikte artmaktadır (3).

Pediyatrik yaş grubunda ve erişkinlerde kulla-
nılan havayolu cihazları ile ilaçlar aynı olsa da ci-
hazların büyüklükleri ve ilaçların dozları arasında 
bazı farklılıklar mevcuttur. İlaç uygulama dozları 
pediyatrik hastalarda vücut ağırlığına göre hesap-
lanmaktadır. Bazı ilaçların ise direkt hasta yaşına 
göre dozları da bulunmaktadır.

Pediyatrik hastaların yaşını, kilosunu tahmin 
etmek her zaman kolay olmayabilmektedir. Bu ne-
denle de resüsitasyon gibi acil durumlarda kulla-
nılmak üzere boya bağlı hastanın kilosunu, yaşını, 
kullanılabilecek ekipmanları gösteren çizelgeler 
mevcuttur. Bunlardan biri Broselow-Luten ölçeği-
dir. Bu tarz ölçekleri resüsitasyon odasında hazır 

ya da duvarında asılı bulundurmak acil durumlar-
da büyük yarar sağlamaktadır.

Bu bölümde öncelikle pediyatrik havayolu 
anatomisindeki farklılıklardan, pediyatrik hava-
yolu tekniklerinden, zor havayolundan ve havayo-
lundaki yabancı cisimlerden bahsedeceğiz.

ANATOMI

Pediyatrik fizyoloji ve anatomide en belirgin fark-
lar 2 yaş öncesindeki dönemde bulunmaktadır. 
2-8 yaş arası erişkin anatomisine geçiş dönemi 
olarak kabul edilmektedir. Yaşın ilerlemesiyle be-
raber çocuklar erişkin anatomisine daha da ben-
zer hale geldiklerinden (yaklaşık 8 yaşında) (4), 
havayolunu korumak özellikle pediyatrik hasta 
bakımına aşina olmayan hekimlerde de daha az 
stres kaynağı olmaktadır. Aşağıda sırayla çocuklar 
ve erişkinler arasındaki bazı anatomik farklılık-
lardan ve bunlarla başa çıkmaya yönelik birtakım 
müdahalelerden bahsedilmektedir.

1- Çocukların tonsilleri ve adenoidleri daha 
büyüktür ve çok iyi kanlanırlar. Bu nedenle kör 
yapılan işlemlerde dikkatli olunmalıdır.

2- İnfantlarda ve devamında çocukluk çağında 
oksiput oransal olarak erişkinlere göre daha bü-
yüktür. Dolayısıyla supin pozisyonda, boyun kısa 
ve fleksiyonda olup, özellikle kritik hastada hava-
yolu da kapanmaya daha meyillidir (4). Tüm bun-
lar yine EE sırasında havayolunun görüntülenme-
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Laringoskopi sırasında hipertansiyon ve taşi-
kardi birlikteliğinde refleks sempatik cevap, vagal 
irritasyon sonucu kendi kendine gerileyebilen ya 
da parasempatolitik müdahale gerektirebilen bra-
dikardi, laringeal stimülasyon sonucu laringos-
pazm, bronkospazm gelişebilmektedir.

Postentübasyon
Entübasyon sonrasında öncelikle ET’ün yeri 

doğrulanmalıdır. Bunun için akciğer ve mide os-
kültasyonu, tüpteki buğuyu gözlemek, direkt ak-
ciğer grafisi çekmek gibi geleneksel yöntemlerin 
yanında kapnograf ya da kalorimetrik end-tidal 
CO2 dedektörü gibi daha objektif yöntemler kul-
lanılmaktadır. Hastayı sık aralıklarla ve kliniği 
değiştiğinde havayolu güvenliği açısından tekrar 
değerlendirmek gerekir. ET’ün yerinden çıkması, 
obstrüksiyonu, O2 kaynağının tükenmesi, pnömo-
toraks veya ekipman arızası (kafın delinmesi vs.) 
aranacak bozukluklardır.

YABANCI CISIM ASPIRASYONU

Yabancı cisim aspirasyonları (YCA) çocukluk ça-
ğında sık rastlanan bir durumdur. YCA’nun sıklık-
la 3 yaş altı çocuklarda oluştuğu bildirilmektedir. 
Bu hastalarda duyarlılığı en yüksek semptom ök-
sürük krizidir (%97). Radyografik bulgular yete-
rince tanısal olmamakla beraber çocuk hastalarda 
düz grafide en sık hava hapsi görülmektedir. Ate-
lektazi, fokal opasite, yabancı cismin kendisi direkt 
toraks grafisinde görülebilen diğer bulgulardır. 
Öksürük krizi ile radyografik (düz inspiratuvar 
ve ekspiratuvar toraks grafisi) anormallik birlik-
teliği %72 ile en yüksek özgüllüğe sahiptir (19). 
Fizik muayenede bilateral ya da karinayı geçerse 
tek taraflı wheezing, stridor, azalmış solunum ses-
leri gibi anormal solunum sesleri duyulabilir. Fizik 
muayene bulgusu olmaması yabancı cisim aspi-
rasyonu olasılığını dışlamamaktadır. Devam eden 
ya da tekrarlayan öksürük, wheezing, devam eden 
ya da tekrarlayan pnömoni, akciğer abseleri, bron-
şektazi halinde aspirasyondan şüphe edilmelidir.

Çocuk hastalarda YCA şüphesi varlığında 
tercih edilen görüntüleme ve müdahale şekli ri-
jid bronkoskopidir (19). Floroskopide fokal hava 

hapsi ve/veya paradoksik diyafram hareketi gö-
rülebilen bulgulardandır. Toraks tomografisinde 
yine yabancı cismin kendisi, ödemli alan, fokal 
hava hapsi, ya da başka etyoloji düşünülen hasta-
larda nedene yönelik bulgular görülebilir. Görün-
tüleme yöntemleriyle herhangi bir yabancı cisim 
görüntülenemediyse ve hala klinik şüphe yüksek-
se hastaya bronkoskopi yapılması önerilmektedir 
(19).

Hasta YCA sırasında koopereyse, öksürebili-
yorsa ve konuşabiliyorsa hastaya öksürmesi telkin 
edilmeli ve başka bir müdahale yapılmamalıdır. 
Ancak hasta ağlayamıyor, konuşamıyor, öksü-
remiyorsa havayolunun tam tıkanıklığı mevcut 
olabilir, 1 yaşın üzerindeki hastaya ilk etapta he-
men Heimlich manevrası uygulanması gerekir 
(4). 1 yaşın altındaki hastalarda, YCA nedenli tam 
obstrüksiyon varlığında hasta başı hafif aşağıya 
yönlenecek şekilde tutulup önce sırtta interska-
pular alana 5 sırt vurusu yapılır. Daha sonra ön 
yüz çevrilip toraksa 5 bası yapılır. Hasta bilincini 
kaybederse direkt laringoskopi ile görülebiliyorsa 
yabancı cisim çıkarılabilir (4). Hasta kardiyopul-
moner arrest olursa arrest algoritması uygulanır.

Aspire edilen yabancı cismin çıkarılmasında 
medikal tedavinin yeri yoktur. Bronkodilatörler, 
steroidler, antikolinerjikler vs. yabancı cismin 
uzaklaştırılması için kullanılmazlar. Antibiyotik-
ler, aspirasyon nedeniyle ortaya çıkan enfeksiyon 
tablolarında kullanılabilir.
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GIRIŞ

Çocukluk çağındaki anatomik ve fizyolojik özel-
liklerden dolayı kardiyopulmoner arrest nedenleri 
yetişkinlerden farklıdır.Kardiyopulmoner arrestin 
çocukluk çağında solunumsal, yetişkinlerde ise 
kardiyak nedenlerle meydana gelmesinden dolayı 
resüsitasyon uygulamaları yetişkinden farklılıklar 
göstermektedir. Pediyatrik resüsitasyon uygula-
maları yaş gruplarına bağlı olarakta farklılıklar 
göstermektedir.

Çocuklarda kardiyak arrest sık gözükmemek-
tedir. Çocukluk çağında kardiyak arrest; çoğun-
lukla ilerleyici solunum yetmezliği veya şokun bir 
sonucu olarak meydana gelmektedir.

Çocuklarda Solunum Yetmezliği; Azalmış 
havalanma veya oksijenasyon ile karakterizedir. 
Özellikle solunum sıkıntısı belirtileri (solunumda 
artmış çaba, burun kanatlarının solunuma katıl-
ması, göğüs duvarında çekilmeler, hırıltı) ile bir-

likte solunum hızında artma, solunum seslerinde 
azalma ve siyanoz gözlenmektedir.

YAŞAM KURTARMA ZINCIRI

Yaşam Kurtarma Zinciri Ögeleri;

Kardiyak arrestin erken tanınması ve yardım 
çağrılması

 Göğüs kompresyonu odaklı Kardiyopulmoner 
Resüsitasyon (KPR )

Erken defibrilasyon
Etkin ileri yaşam desteğidir.

ÇOCUKLARDA YAŞAM KURTARMA 
ZINCIRI:
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larda uygun defibrilasyon dozu tam bilinmemek-
le birlikte ilk şok 2j/kg, 2.şok 4j/kg devam şoklar 
>4j/kg, max 10j/kg ya da erişkin doz olarak devam 
edilir. Defibrilatörlerin elektrodları çocuklara uy-
gun olmalıdır. Bebeklerde 1 yaş ( 10 kg) a kadar 
4.5 cm, çocuklarda 8-10 cm çapında olmalıdır.

Defibrilatörün kaşıkları her zaman jelli olmalı 
ve güçlü bası uygulanmalıdır.

Eğer yanıtsızlık devam ediyorsa hipoksi, hipo-
termi, asidoz düşünülmelidir.

İLAÇ TEDAVISI

Epinefrin IO/IV doz: 0.01 mg/kg (1:10 000 kon-
santrasyonda 0.1 mL/kg ). Her 3-5 dk da tekrar 
edilir

IO/IV yol yoksa,endotrakeal doz verilebilir: 0.1 
mg/kg (1:1000 konsantrasyonluktan 0.1 mL/kg).

Amiodaron IO/IV doz: kardiak arrest sıra-
sında 5 mg/kg bolus. refrakter vetriküler fibrilas-
yon(VF) ve nabızsız ventriküler taşikardi(VT) de 
2 defaya kadar tekrar edilebilir.

Lidokain IO/IV doz: 1 mg/kg yükleme dozu 
ile başlanır.

İdame: 20-50 mcg/kg/dk infüzyon (infüzyon 
başlangıç bolus tedavisinden >15 dk sonra başla-
dıysa bolus dozu tekrar et) hızında devam edilir.

İkinci şok etkisiz kalırsa adrenalin, üçüncü şok 
etkisi kalırsa amiodaron, lidokain kullanılmalıdır.

SONUÇ

Pediyatrik kardiyopulmoner resüsitasyon, Erişkin 
kardiyopulmoner resüsitasyondan bazı farklılıklar 
göstermekle birlikte TYD ve İKYD'yi içeren bir 
bütündür.Tanı ile beraber hızlı müdahale hayat 
kurtarıcıdır.
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ÇOCUKLARDA ANAFİLAKSİ VE 
ACİL YAKLAŞIM

Mahir SERBES1

78

GIRIŞ
Epidemiyoloji
Anafilaksi hızlı başlangıçlı ve tedavi edilmediği 

takdirde ölümle suçlanabilen, sistemik ve ciddi bir 
alerjik reaksiyondur (1). En son veriler, anafilaksi 
insidansının ve özellikle besinlerin tetiklediği ana-
filaksi sıklığın giderek arttığını ortaya koymakta-
dır (2,3). Anafilaksi insidansı yaş gruplarına göre 
farklılık göstermekte; 0-4 yaş arası en sık görüldü-
ğü yaş grubudur ve tüm hayat boyu prevelansı 0.5-
2% olarak tahmin edilmektedir (4). İngiltere veri 
tabanına göre 2001-2010 yılları arasında anafilak-
siye bağlı hastaneye yatış oranı 7 kat, besin ana-
filaksi nedeniyle 1998-2012 arası hastane yatışları 
ise 0-14 yaş arası 137% artmıştır. Amerika’da yapı-
lan bir çalışmada da; çocuk acil servislerine anafi-
laksi nedeniyle başvuru sayısının 2009-2013 ara-
sında 10.000 başvuruda insidansının 5.7’den 11.7’e 
yükseldiği gösterilmiştir (5,6). Bu nedenle, anafi-
laksinin hızlı tanı ve doğru tedavisinin önemi her 
geçen gün artmaktadır. Sadece sağlık personelinin 
değil, hasta ve hastaya primer bakmakla sorumlu 
olan ailelerin, öğretmenlerin, bakıcıların ve tüm 
toplumun anafilaksi hakkındaki farkındalık dü-
zeylerinin artması ana hedef olmalıdır. Bu amaçla, 
son yıllarda tüm dünyada anafilaksi tanı ve teda-
visi hakkında birçok kılavuz yayınlanmıştır. Buna 
rağmen, hem sağlık çalışanları hem de toplumda 
anafilaksinin tanı ve tedavisindeki eksiklikler aynı 

oranda devam etmekte ve farkındalık düzeyi ma-
lasef çok düşük seyretmektedir (7). Tanı ve tedavi-
deki tüm eksikliklere rağmen, ölümcül anafilaksi 
neyseki çok nadirdir ve 0.001% daha düşük ölüm 
oranlarına sahiptir. Fakat hasta ve ailesinin yaşam 
kalitesini çok bozması, tüm dünyada sıklığının gi-
derek artması ve özellikle çocukluk yaş grubun-
da çok daha sık görülmesi nedeniyle çocuklarda 
anafilaksi tanı ve acil yaklaşım konusu önemini 
korumaktadır (7).

Etyoloji
Çocukluk döneminde anafilaksinin en sık te-

tikleyicisi besinlerken, yetişkin yaş grubunda ilaç-
lar ve böcek venom alerjileri en sık görülen tetik-
leyicilerdir (8,9). Farklı coğrafik bölgelerde, farklı 
yaş gruplarında, farklı beslenme tarzlarına göre 
etyoloji değişmekle birlikte; özellikle 0-2 yaş gru-
bunda süt ve yumurta en sık görülmekte ve bunu 
diğer yaş gruplarında yer fıstığı, susam, balık ve 
kuruyemişler takip etmektedir (8,9). İtalya’da ya-
pılan çalışmada en sık anafilaksi 0-1 yaş arasın-
da ve tetikleyici süt, İsveç’te en sık yerfıstığı ve 
kabuklu kuruyemişler, Avusturya’da yerfıstığı ve 
kaju, Amerika’da ise yerfıstığı, süt, deniz kabuklu-
ları, kuruyemişler, yumurta, balık, buğday ve soya 
en yaygın etken olarak bulunmuştur (10-13). Ül-
kemizde ise süt, yumurta besin anafilaksisinde en 
sık tespit edilen ajanlardır. Balarısı venom anafi-
laksisi ve ilaçlarda antibiyotik anafilaksisi çocuk-
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lanmıştır ve önceden tahmin edilmesini sağlayak 
belirteçler yoktur (32).

Gözlem Ve Taburculuk
Gözlem süresinin, bifazik reaksiyonlar ço-

ğunlukla ilk semptomların ortaya çıkmasından 
4-6 saat sonra oluştuğu için, en az 4-6 saat olması 
kabul edilmektedir (30). Solunum semptomları 
olan hastalar en az 6-8 saat; hipotansiyon gelişen 
hastalar ise en az 12-24 saat yakın izlenmelidir. 
Taburculuk öncesi risk oluşturan durumlar değer-
lendirilmeli, hastaya ve bakım veren kişilere yazılı 
acil tedavi planı verilmeli ve aile alerji uzmanına 
yönlendirilmelidir (şekil 2).

 Alerji poliklinik takiplerinde, olası tetikleyici 
alerjenlerin tespit edilmesi ve koruyucu önlem-
lerin alınması gelecekte olabilecek ataklarının 
sıklığının azaltılması ve acil durumlarda hastayı 
ve aileyi hazırlamak açısından çok önemlidir. Po-
liklinik takiplerinde hasta ve ailelerine adrenalin 
oto-enjektör reçete edilip hem sözel hem de pratik 
uygulamalı olarak otoenjektörün kullanılması her 
kontrolde tekrar edilmelidir. Tüm dünyada, anafi-
laksi tedavi ve korunması hakkında sadece hasta 
ve hastaya bakmakla sorumlu olan kişilerin (aile, 
bakıcı, öğretmen vb) değil, sağlık personellerin 
de çok eksikliklerinin olduğu tespit edilmektedir 
(33). Bu nedenle anafilaksi konusu, hayati tehdit 
eden acil bir hastalık olarak önemini hala koru-
maktadır.
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79 ÇOCUKLARDA AKUT 
BRONŞİYOLİTE YAKLAŞIM

Emel EKŞİ ALP1

GIRIŞ

Akut bronşiyolit (AB), iki yaşın altındaki çocuk-
larda görülen, çoğunlukla respiratuvar sinsityal 
virüsün (RSV) neden olduğu, akut bir alt solunum 
yolu enfeksiyonudur (ASYE). Süt çocukluğu dö-
neminde en sık acil servis başvuru nedenlerinden 
birini oluşturur (1,2). Dünya çapında her yıl 3,4 
milyon civarında çocuk AB tanısı ile hastanede 
yatırılarak takip edilmektedir. Hastalık çoğunluk-
la hafif ve orta seyirli devam edip ayaktan takip 
yeterli olsa da bazı durumlarda ciddi solunum sı-
kıntısına neden olup hastanede servis veya yoğun 
bakım şartlarında izlem gerektirir (2,3).

EPIDEMIYOLOJI

RSV enfeksiyonunun prevalansı iklimlere göre 
değişkenlik gösterir. Dünya çapında farklı zaman-
larda ve farklı sürelerde epidemilere yol açar. Ya-
ğışlı bölgelerde yağışın fazla olduğu zamanlarda, 
sıcak bölgelerde ise daha serin aylarda pik yapar. 
RSV enfeksiyonu, Kuzey yarım kürede Ekim so-
nuna doğru başlayıp, Ocak-Şubat aylarında pik 
yapar ve Nisan ayına kadar devam eder. İnsanların 
daha çok kapalı alanlarda zaman geçirdiği soğuk 
ve yağışlı mevsimlerde viral bulaş riski daha fazla 
olur. Aynı zamanda, kuru ve soğuk havanın inha-
lasyonu ile hava yolunda meydana gelen siliyer 
disfonksiyon sonucunda konukta antiviral cevap 

azalır ve bu da enfeksiyonun daha ağır seyrine ve 
daha bulaşıcı olmasına neden olur (4-6).

Hava kirliliği ve sigara maruziyeti RSV en-
feksiyonu geçiren çocukların ASYE’lerinin daha 
ağır seyrine ve hastaneye başvuru oranlarının 
daha yüksek olmasına neden olur (7-10). Diğer 
solunum yolu enfeksiyonlarında da olduğu gibi 
RSV’ye bağlı AB’e erkeklerde daha sık rastlanır. 
Bu farklılığın akciğer ve hava yollarının gelişim 
farklılıkları ve genetik faktörlerden kaynaklandığı 
düşünülmektedir (11,12).

PATOFIZYOLOJI VE MIKROBIYOLOJI

AB, hava yollarında ödem ve enflamasyonun yanı 
sıra mukus sekresyonunun arttığı ve hava yolu epi-
telyal hücrelerinin nekrozu ile karakterize bir viral 
sendromdur. RSV, epitelyal hücrelere bağlanır, 
replike olur ve sonucunda nekroz ile siliyer hasar 
oluşur. Hücre hasarı, polimorf nükleer hücreler ve 
lenfositlerin proliferasyonunu uyararak enflama-
tuvar yanıtı tetikler. Submukoza ve destek doku-
da da mukus sekresyonu artarak ödem meydana 
gelir. Bronş lümeninde obstrüksiyon, sekresyon, 
mukus tıkaçları, hava hapsi ve farklı derecelerde 
lober kollapsa neden olur (13).

Moleküler tanılar sayesinde AB’e neden olan 
virüsler günümüzde kolaylıkla tespit edilmektedir. 
RSV, AB vakalarında %41-83 oranda en sık izole 
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patogenezini ve klinik seyrini anlayarak, hazırla-
nan kılavuzlar ışığında vakaların yönetimi ile ge-
reksiz tetkik, ilaç kullanımı ve sağlık harcamaları-
nın önüne geçilebilir. Gerektiğinde oksijen desteği 
sağlanması ve hidrasyonun devamı, AB’de temel 
tedavi hedefleri olarak yer almaktadır; diğer teda-
vi seçenekleri ise rutin olarak önerilmemektedir.
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Çocukluk çağı hastalıkları arasında gelişmiş ülke-
lerde morbiditenin, gelişmekte olan ülkelerde ise 
hem morbidite hem de mortalitenin önemli ne-
denlerinden biri pnömonilerdir.

Dünya Sağlık Örgütü, beş yaşın altındaki ço-
cuklarda her yıl ortalama 156 milyon pnömoni 
vakası olduğunu, bunların da 20 milyona yakın 
kısmının hastaneye yatırılarak tedavi edilmesi ge-
rektiğini bildirmektedir (1).

Gelişmiş ülkelerde mortalite düşük olmakla 
birlikte gelişmekte olan ülkelerde beş yaşından 
küçük çocukların ölümünün beşte birinden pnö-
moni enfeksiyonları sorumludur (2,3). Haemop-
hilus influenzae tip b (Hib) ve pnömokok aşılan-
ma oranlarında artış sağlanması ile çocuklarda bu 
mikroorganizmaların neden olduğu pnömoni sık-
lığı azalmış, gelişmiş ülkelerdeki mortalite oranla-
rında düşüş gözlenmiştir.

Pnömoni vakaları yıl boyunca görülmekle bir-
likte kapalı alanlarda geçirilen zamanın artması 
nedeniyle özellikle kış aylarında artış göstermek-
tedir.

Toplu yaşamın daha yoğun olduğu düşük sos-
yoekonomik düzey, altta yatan bazı hastalıklar 
(ör. konjenital kalp hastalığı, bronkopulmoner 
displazi, kistik fibrozis, astım, orak hücre hastalı-
ğı, nöromusküler hastalıklar, gastroözofageal ref-

lü, trakeoözofageal fistül, konjenital ve edinilmiş 
immün yetmezlik bozuklukları), sigara maruziye-
ti risk faktörleri arasında sayılabilmektedir (2-4).

ETIYOLOJIK AJANLAR

Pnömoniye bakteri ve virüsler dahil olmak üzere 
birçok etken neden olmaktadır. Enfeksiyon gelişi-
minden sorumlu ajan çocuğun yaşına ve enfeksi-
yonun görüldüğü mevsime göre değişir (Tablo 1) 
(5).

Öncesinde sağlıklı, semptomların başlangıcın-
dan 14 gün öncesine kadar hastanede yatış öykü-
sü olmayan bir hastada günlük yaşam sırasında 
ortaya çıkan pnömonilere toplumdan edinilmiş 
pnömoni (TEP) denir. Çocukluk çağı yaş grubun-
da TEP’deki etiyolojik ajanların gerçek prevelansı 
tam olarak bilinmemektedir.

Çocuklarda en sık görülen bakteriyel etken 
Streptococcus pneumoniae olmakla birlikte, beş 
yaşından küçük çocuklarda virüsler, daha büyük 
çocuklarda ise Mycoplasma pneumoniae ve Ch-
lamydia pneumoniae daha sık rastlanan etkenler 
olarak bildirilmektedir.

Viral etkenler her yaş grubunda görülmekle 
birlikte özellikle 2 yaşın altındaki hastalarda pnö-
monilerin %80’inin viral kaynaklı olduğu düşü-
nülmektedir. Bu yaş grubunda en sık viral etken 
Respiratuar sinsisyal virüs (RSV)’tür. Yaş arttıkça 
viral etken sıklığı azalmakla birlikte 1/3 oranda vi-
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oral alımın yetersiz olması, orta-ağır solunum sı-
kıntısı (solunum hızı <12 aydan küçük bebekler 
için dakikada >70; büyük çocuklar için dakikada 
>50; nefes almada zorluk (inleme, burun kanadı 
solunumu, retraksiyonlar); apne, toksik görünüm 
(bakteriyel pnömonide daha sık görülür ve daha 
ağır seyredebilir) (9), enfeksiyonun beklenenden 
ağır seyretmesine neden olabilecek altta yatan has-
talıkların varlığı (kardiyopulmoner hastalık, gene-
tik sendromlar, nörolojik bozukluklar, metabolik 
bozukluk, immün sistemi baskılanmış hastalar), 
komplikasyonlar (efüzyon/ampiyem), Staphylo-
coccus aureus veya grup A Streptococcus gibi art-
mış virülansa sahip patojenlerin etken olduğuna 
dair şüphe, ayakta tedavinin başarısızlığı (48 ila 72 
saat içinde kötüleşme ya da yanıt alınamama) gibi 
durumlarda hastanın hastaneye yatırılarak tedavi 
edilmesi gerekir.

Takip
TEP tedavisi uygun şekilde uygulanan çocuk-

lar kademeli olarak iyileşir (44). Viral alt solunum 
yolu enfeksiyonları, özellikle öksürük ile ilişkili 
semptomlar, sağlıklı bebeklerde ve çocuklarda ge-
nellikle bir aydan az bir sürede geçer, ancak nadi-
ren 3 ila 4 ay kadar sürebilir. Tipik veya atipik bak-
teriyel pnömoni tanılı çocuklarda öksürük birkaç 
hafta devam edebilir, 2-3 ay boyunca eforla artan 
orta derecede dispne şikayeti olabilir (44).

Komplike olmayan TEP’li asemptomatik ço-
cuklarda radyolojik takip gerekli değildir. Tek-
rarlayan pnömoni, gerilemeyen semptomlar, şid-
detli atelektazi, beklenmeyen lokalizasyondaki 
infiltrasyonlar, raund pnömonisi olan çocuklarda 
tedavinin tamamlanmasından 2-3 hafta sonra ya-
pılan radyolojik incelemeler, olası diğer tanıları ve 
birlikte mevcut olan diğer hastalıkları belirlemede 
faydalı olabilir (11,12).

Prognoz
Öncesinde sağlık sorunu olmayan hastalarda 

pnömoni enfeksiyonu sekel bırakmadan iyileşir. 
Yapılan bazı prospektif çalışmalarda çocukluk ça-
ğındaki pnömoni enfeksiyonunun erişkinliğe ka-
dar sürecek astım semptomları ile ilişkili olduğu 
ileri sürülmüş olsa da bu konudaki veriler yeterli 
değildir (45,46).

SONUÇ

Pnömoniye bağlı mortalitenin daha yüksek oldu-
ğu bizim gibi gelişmekte olan ülkelerde öncelikli 
olarak koruyucu tıbbın geliştirilmesi ve böylelikle 
aşılanma oranlarında sağlanacak artış ile hastalı-
ğın sıklığının azaltılması hedeflenmelidir.

Anahtar Kelimeler: Alt solunum yolu enfek-
siyonu, Atipik pnömoni, Antibiyoterapi, Solunum 
sıkıntısı, Toplumdan edinilmiş pnömoni
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ÇOCUK ACİL SERVİSTE YÜKSEK 
AKIMLI NAZAL KANÜL OKSİJEN 

TEDAVİSİ

Emel EKŞİ ALP1

GIRIŞ

Solunum sıkıntısı ve solunum yetmezliği çocuk 
acil servislerine en sık başvuru nedenleri arasın-
dadır. Kritik hasta çocuklarda solunum desteğinin 
zamanında ve uygun şekilde yapılması, hastanın 
morbidite ve mortalitesini olumlu yönde etki-
ler. Günümüzde non-invaziv ventilasyon (NİV) 
yöntemleriyle tedaviye uygun solunum yetmez-
liği olan birçok hasta, invaziv mekanik ventilas-
yon (İMV) desteğine gerek duymadan sağlığına 
kavuşmaktadır. 

Yüksek akımlı nazal kanül oksijen (YANKO) 
tedavisi, güvenli, uygulaması kolay ve hasta uyu-
munun iyi oluşu ile son yıllarda daha sık tercih 
edilmeye başlanan bir NİV yöntemidir (1). Has-
talara nazal kanül aracılığı ile 37 °C’ye kadar ısıtıl-
mış ve nemlendirilmiş oksijen ve oda havası karı-
şımını hastanın ihtiyacı olan akış hızı (60 l/dk.ya 
kadar) ve inspiryumdaki fraksiyone oksijen kon-
santrasyonu (FiO2 %21-100 arasında) ayarlanarak 
verilmesini sağlar (2).

YANKO SISTEMININ ÇALIŞMA 
MEKANIZMASI

Üretici firmalar arasında ufak farklılıklar olmakla 
birlikte bir YANKO sistemi temel olarak bir karış-
tırıcı tarafından düzenlenen basınçlı bir oksijen 
ve hava kaynağı, ısıtıcı-nemlendiriciye bağlı steril 
su haznesi, oda havası-oksijen karışımını hastaya 

doğru iletirken gazın sıcaklığını ve bağıl nemini 
koruyan yalıtımlı ve/veya ısıtılmış devre ve hasta-
nın burnuna uygun boyutta nazal kanülden olu-
şur. Standart nazal oksijen kanüllerinden farklı 
olarak, YANKO tedavisi için üretilen cihazların 
kanülleri hastanın inspiryumda oda havası solu-
maması için burun kanatlarına uygun boyutlarda 
seçilmelidir. Her üreticinin farklı boyuttaki kanül-
leri için ve hastanın yaşına uygun olarak verilebi-
lecek maksimum akış hızı seçenekleri farklıdır.

YANKO sistemini oluşturan parçalar, cihazın 
bulunduğu servisteki sağlık çalışanları tarafından 
kolaylıkla monte edilip kullanıma hazır hale ge-
tirilebilir. Günümüzde sık kullanılan YANKO ci-
hazlarını oluşturan parçaların detayları Şekil 1’de 
gösterilmiştir (2).

ETKI MEKANIZMASI

YANKO tedavisi, değişken akım hızında ısıtılmış 
ve nemlendirilmiş oksijen ve oda havası karışımı-
nı hastaya sunmaya yarar (1). Uyguladığı pozitif 
basınçlı yüksek akım sayesinde (>2 l/dk) inspi-
ratuvar direnci azaltarak alveolar ventilasyonda 
iyileşme, nazofaringeal anatomik ölü boşluklarda 
azalma, ısıtılmış ve nemlendirilmiş bir gaz karışı-
mı sayesinde ise solunum işinde azalma ve muko-
siliyer klirenste artış sağlar. Böylece karbondioksit 
(CO2) atılımı da sağlanıp, ventilasyon-perfüzyon 
dengesi desteklenmiş olur (2,3). Sonuç olarak, 
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ÇOCUKLARDA SEPSİS VE 
SEPTİK ŞOK

82

GIRIŞ

Sepsis; şiddetli enfeksiyonun tetiklemesi sonucu 
oluşan immun sistemin uygun olmayan şekilde 
aktive olması, mikrodolaşımda bozulma, uç organ 
disfonksiyonu ile gelişen sistemik enflamatuar ya-
nıt sendromunun (SIRS) eşlik ettiği klinik tablo-
dur.

Enflamasyon önemli bir konakçı tepkisi olsa 
da, sepsisin başlangıcı ve ilerlemesi normal tepki-
nin “düzensizleşmesi”, hem proenflamatuar hem 
de antienflamatuar mediatörlerde artışla birlikte 
yaygın doku hasarına yol açan bir dizi olayı baş-
latır.

TANIMLAR

Pediatrik Sepsis Uluslararası Konsensüs Kon-
feransı tarafından çocuklar için sepsis ve çocuk-
larda organ disfonksiyonunun tanımları belirlen-
miştir (1).

Enfeksiyon: Herhangi bir patojenin neden 
olduğu şüpheli veya kanıtlanmış bir enfeksiyon 
olarak tanımlanır. Enfeksiyonlar, kültür pozitifliği 
veya polimeraz zincir reaksiyon testi ile kanıtlana-
bilir.

Sistemik Enflamatuar Yanıt Sendromu 
(SIRS): Enfeksiyonla ilişkili olan veya olmayan 
yaygın enflamatuar cevaptır.

Aşağıdaki kriterlerden iki veya daha fazlasının 
varlığı (biri anormal sıcaklık veya lökosit sayısı ol-

malıdır) SIRS olarak tanımlanır (1):
•	 Vücut sıcaklığı >38,5 °C veya <36 °C
•	 Yaş için tanımlanmış taşikardi veya bir yaşın-

dan küçük çocuklarda başka nedene bağlana-
mayan bradikardi

•	 Yaş için tanımlanmış sınırlarda taşipne veya 
mekanik ventilasyon ihtiyacı

•	 Lökosit sayısı yaş için yüksek veya düşük veya 
immatür nötrofil oranı >%10

Sepsis: Şüpheli veya kanıtlanmış bir enfeksi-
yon varlığında sistemik inflamatuar yanıt sendro-
mu mevcut olmasına denir.

Ağır sepsis: Sepsis kliniğine kardiyovasküler 
işlev bozukluğu, akut solunum sıkıntısı sendromu 
(ARDS) veya ≥2 organ disfonksiyonu eşlik etmesi 
şeklinde tanımlanır.

Organ disfonksiyonu diyebilmek için aşağıda-
ki kriterlerin sağlanması gerekir.

Solunum: 
PaO2 / FiO2 <300; 
PaCO2> 65 mmHg veya bazal değerden > 20 

mmHg; Normoksemi için >% 50 FiO2 ihtiyacı; 
Mekanik ventilasyon ihtiyacı  

Nörolojik: 
GKS <11; 
Bazal duruma göre GKS ≥3 düşüş  
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doğrulamak için her iki ajanın da eşit dozunu kar-
şılaştıran daha geniş çaplı, çok merkezli çalışmala-
ra gereksinim vardır (33,34).

Sıvı refrakter normotansif şok - Sıvı refrakter 
soğuk şokta olan ve normal tansiyonlu hastaların 
yönetimi için net bir öneri yoktur. İlk sıvı resüsi-
tasyonundan sonra kan basıncı normal sınırlarda 
olan ancak soğuk şokun bulgularının sürdüğü has-
talarda düşük doz epinefrin infüzyonu (0,03-0,05 
mcg/kg/dk.) önerilmektedir. Bu hastalarda, sıvı 
yüklenmesi belirtileri olmadıkça sıvı resüsitasyo-
nuna devam edilmelidir. Hastalar düşük doz epi-
nefrin infüzyonu ile güçlendirilmiş sıvı resüsitas-
yonuna cevap vermezse, tipik olarak vazodilatör 
ajanlar (dobutamin veya milrinon) kullanılabilir. 
Tedavilerin arttırılması ihtiyacını yönlendirmek 
için hastaların sık aralıklarla değerlendirmesi, kli-
nik ve laboratuvar parametrelerinin (laktat, idrar 
çıkışı ve kalp hızı) yakından izlenmesi gerekir (14) 
(Şekil 1).

SICAK ŞOK

Sıcak şoklu hastalar için (sıçrayıcı nabız, pembe 
ekstremiteler ve kısa kapiller dolum zamanı), bi-
rinci basamak ilaç olarak 0,03-0,05 mcg/kg/dk. 
hızında norepinefrin infüzyonu önerilmektedir. 
Hasta hipotansif kalırsa, ileri tedavi için, kardiyak 
indeks kılavuzluğunda, ek bir vazopressör ekle-
melidir (14) (Şekil 1).

SONUÇ

Sepsis tıp alanındaki tüm gelişmelere rağmen hala 
mortalitesi yüksek seyreden bir tablo olma özel-
liğini korumaktadır. Başvuru sırasında belirti ve 
bulguların doğru değerlendirilerek tanının erken 
koyulabilmesi tedavinin başarı şansını arttıracak-
tır.

Anahtar Kelimeler: Enfeksiyon, Refrakter 
şok, Sepsis, Septik şok, Sistemik enflamatuar yanıt 
sendromu
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GIRIŞ

Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ), çocukluk çağı 
nöropsikiyatrik hastalıklarının önümüzdeki yıl-
larda dünya çapında çocuk ve gençlerde en sık 
görülen beş hastalık, ölüm ve engellilik nedeni 
arasında yer alacağını bildirmektedir (1,2). Ülke-
mizde son yıllarda yapılmış klinik bir çalışmada 
acile başvuran çocuk ve ergen yaştaki hastalarda 
psikiyatrik nedenlerle acile başvuru oranı tüm ço-
cuk hastalarda %0,7, ergenlerde %4,2 olarak sap-
tanmıştır (3). Bu araştırmada, psikiyatrik neden-
lerle acile başvuran çocuk ve ergenlerin başvuru 
nedenleri sırasıyla intihar girişimi %48,8, kon-
versif davranışlar %19,5, madde kötüye kullanımı 
%9,7, sıkıntı hissi %7,3, kendine zarar verme %2,4, 
intihar düşüncesi %2,4 ve diğer nedenler (aile içi 
sorunlar, panik atak, ölüm korkusu vb) %9,7 ola-
rak saptanmıştır. İntihar girişiminde bulunan ol-
guların %85’ini 15-17 yaş grubundaki kız hastalar 
olduğu bildirilmiştir (3). Ergenlerdeki psikiyatrik 
acillerin çoğunluğunun kendine zarar verme dav-
ranışı ve intihar girişimi olduğu bildirilmektedir 
(4,5). İntihar düşüncesi/girişimi, agresyon, ajitas-
yon, kendine zarar verme davranışı, yoğun anksi-
yete atağı, ani ortaya çıkan kekemelik, ani ortaya 
çıkan uyku bozuklukları, okul reddi, akut psikoz, 
ihmal ve istismar, deliryum, anoreksiya nervoza 
ve ilaç tedavisine bağlı gelişen durumlar çocuk ve 
ergen psikiyatrisinde görülen acil tablolardır (6).

İNTIHAR DÜŞÜNCESI/GIRIŞIMI

İntihar davranışının sıklığı çocukluk döneminde 
düşük olup, ergenlikle birlikte sıklığı artmaktadır 
(7). İntiharın, 10-24 yaş aralığındaki gençlerde 
ikinci sıradaki ölüm nedeni olduğu ve 15-24 yaş 
aralığındaki gençlerde intihar girişinin daha sık 
görüldüğü bildirilmiştir (8, 9). Ergenlerdeki inti-
har girişimleri en sık acil başvuru nedenlerinden-
dir. İntihar girişimlerinin yaşam boyu sıklıkları 
sırasıyla ergenlik öncesi dönemde %1’in altında 
ve ergenlerde %3,5-%11 olduğu bildirilmektedir 
(7,10, 11).

Ülkemizde intihar amacıyla ası, yüksekten at-
lama, ateşli silah ve ilaç kullanımı en sık kullanı-
lan yöntemler arasında bildirilmektedir. Çocuk 
ve ergenlerin de intihar amaçlı benzer yöntemleri 
kullandıkları bildirilmektedir (7,8,12). Ergenlerde 
en sık intihar girişiminin ilaç alımı olduğu bildi-
rilmektedir (10, 13, 14). Tamamlanmış intihar er-
keklerde daha sık olmakla birlikte, kızlarda intihar 
girişimi daha sıktır (8, 15,16). Erkeklerde alkol ve 
madde kullanımı sıklığının daha fazla ve agresyo-
nun daha şiddetli olmasının intihar girişimi için 
daha ölümcül nedenler seçilmesine ve mortaliteye 
neden olduğu bildirilmektedir (7). Çocuk ve er-
genlerdeki intihar davranışının nedenleri ile ilgili 
yapılan çalışmalarda, genetik yatkınlık, fiziksel ve 
cinsel istismara uğrama, çocuk-ebeveyn ilişki-
lerinde sorunlar, düşük sosyoekonomik durum, 
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ÇOCUKLARDA KÜNT 
BATIN TRAVMALARI
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GIRIŞ

Travma bir yaş sonrası çocukluklarda görülen en 
önemli ölüm nedenidir ve tüm çocuk ölümlerinin 
yaklaşık %50 sinden sorumludur (1). Bu oran ma-
alesef enfeksiyon, malignensi ve doğumsal anoma-
lilere bağlı ölümlerin toplamından daha fazladır. 
Birtakım fizyolojik, anatomik ve psikolojik özellik-
leri göz önünde bulundurduğumuzda çocukların 
travmaya daha yatkın oldukları ve multi sistem ya 
da çoklu organ yaralanmasının erişkinlerden daha 
fazla görüldüğü söylenebilir (Tablo-1). Ancak 
buna rağmen hastaneye yatırılan travma olgula-
rı ile ilgili istatistiklere bakıldığında bu olgularda 
mortalite oranının çocuk hastalarda daha düşük 
olduğu görülmektedir (2 ). Buradaki en üzücü 
olan şey alınacak birtakım önlemlerle bu ölümle-
rin ciddi oranda azaltılması mümkünken günü-
müzde bu rakamların halen çok yüksek olmasıdır. 
Çünkü ölüm sebepleri arasında trafik kazaları ve 
yüksekten düşme gibi önlenebilir iki neden ilk 
iki sırayı almaktadır. Amerika Birleşik Devletleri 
Ulusal Pediatri Travma verilerine göre yılda orta-
lama 1.5 milyon çocuk yaralanmaktadır. Yaralanan 
bu çocukların 500000’i hastaneye yatırılmakta, 
120000’inde kalıcı sakatlık oluşmakta ve 20000’i 
ölmektedir (3). Çocuklarda batın travması, kafa ve 
ekstermite travmalarından sonra 3. sıklıkta görül-
mekte ve olguların %90’dan fazlasını künt travma-
lar oluşturmaktadır. Künt travma sonrası yaklaşık 

%8-12 oranında abdominal yaralanma meydana 
geldiği belirtilmektedir (4). Künt batın travması 
sonrası en sık yaralanan organlar arasında ilk iki 
sırayı dalak ve karaciğer almakta, bunu böbrek ve 
diğer batın içi organlar takip etmektedir (1,2).

Tablo 1: Çocukların Travmadan Fiziksel 
Ve Psikolojik Olarak Daha Fazla Etkilenme 
Nedenleri

Erişkinlerle kıyaslandığında çocuklar genel olarak 
daha hareketlidir. Erkek çocukların da kızlardan 
daha hareketli olmaları onların travmaya daha fazla 
maruz kalmalarına yol açmaktadır.
Vücut yapısından dolayı organlar arası mesafenin 
az olması batın içi çoklu organ hasarı oluşumunu 
arttırır.
Kas kitlesinin zayıf olması çocukların travmaya 
karşı koyma direncini azaltır.
Pelvisin dar ve daha basık (sığ) olması mesane 
rüptürü, mesane boynu ve üretra yaralanmasını 
kolaylaştırır.
Kafanın daha büyük olması (En sık yaralanma ve 
ölüm kafa travması sonucunda olur) travmadan 
daha fazla etkilenmesine yol açar.
Üst ve alt hava yollarının göreceli olarak daha küçük 
ve önde yerleşmiş olması hava yolunun daha kolay 
travmaya maruz kalması ve kolay tıkanmasına yol 
açar.
Vücut yüzeyinin daha geniş olması ısı kaybının daha 
fazla ve kolay olmasına neden olur.
Çocuklar travmadan psikolojik olarak daha fazla 
etkilenirler ve bu etkileri daha uzun süreli yaşarlar.
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hale gelmesi için genellikle 24 saatten uzun bir sü-
reye ihtiyaç vardır. Bu nedenle özellikle epigatrik 
bölge başta olmak üzere şüpheli karın duvarı ya-
ralanması olan hastaların en az 24 saat gözlenme-
si ve klinik duruma göre düz karın grafi veya BT 
çekiminin tekrarlanması ya da tanısal laparoskopi 
yapılması yararlı olacaktır. Yeterli deneyim olma-
sı durumda laparoskopi ile uygun vakalarda aynı 
zamanda tedavi yapılabilmektedir. Laproskopinin 
yetersiz kalınması durumunda acil laparotomiye 
yapılmalıdır.

Anahtar Kelimeler: Batın Travması, Künt Ba-
tın Travması, Pediatrik Travma
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