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XI

ÖNSÖZ

Acil tıbbı, tüm yönleriyle tanı, tedavi ve uygulamalar açısından irdelediğimiz kitabımızın, üçüncü 
ve genişletilmiş basımını sizlerle paylaşmaktan büyük mutluluk duymaktayım. İlk iki basımında 
gördüğü ilgiden cesaret alarak acil tıbbi bilgileri tüm yönleriyle bir araya getirip okurlardan ve 
yazarlardan gelen öneriler doğrultusunda yeni bölümlerle zenginleştirilip güncel bilgilerle yenilendi. 

Her yaş grubu için kritik hastalıklara bağlı ölümlerin çoğu acil durumlar sırasında oluştuğundan, 
yaşamsal bulguları güven altında olmayan bir acil hasta ile karşılaşan her hekim yeterli bilgi ve 
donanıma sahip olmak zorundadır. Ölümlerin ve sakatlıkların azaltılabilmesi, hastanın içinde 
bulunduğu acil durumun hızla doğru olarak tanınmasına ve tedavi edilmesine bağlıdır. Acil 
hastalıkları çok geniş bir yelpazede dağıldıkları için, ayırıcı tanı ile birlikte etkin ve hızlı bir tedavi 
yapılması, bilgi, beceri ve deneyim gerektiren bir durumdur.

Acil hastalıkların bu özellikli durumu nedeniyle Acil Tıp uzmanlığı ülkemizde 1993 yılından 
bu yana ayrı bir uzmanlık alanı haline gelmiştir. Halen ülkemiz genelinde yaklaşık  86 Acil Tıp 
Anabilimdalı ve Eğitim Araştırma Hastaneleri Acil Tıp kliniklerinde görev yapan 820 asistan 
ve çeşitli akademik ünvanlara sahip 775 uzman bulunmaktadır. Yapılan bilimsel çalışmalar ve 
güncellemelerle çeşitli kurumlarda çalışan akademik aşamaya sahip acil tıp uzmanları acil tıbbi bilgi 
ve deneyimleri ile bu uzmanlık dalının gelişmesine katkı sağlamaktadırlar. 

Acil tıbba gönül vermiş ve alanında uzman birbirinden değerli meslektaşlarımın katkılarıyla 
hazırlanan “Tüm Yönleriyle Acil Tıp” kaynak kitabında,  acil tıbbi yaklaşım güncel bilgiler eşliğinde 
özenle hazırlanmış ve acil tıbbi bilgiye ihtiyaç duyan tüm bireylerin yararına sunulmuştur. Bu bilgilerin 
kullanılmasının hastalara sağlayacağı her bir fayda, kitabın oluşmasına katkı sağlayan kişilerin 
amacına ulaştığını gösterecektir.

Bu vesile ile kitabın oluşmasına katkı sağlayan ve yoğun çalışmaları arasında konularını büyük bir 
özenle hazırlayarak, acil tıbbi bilgi ve beceriye ihtiyaç duyan her bireyin hizmetine sunan değerli 
mestektaşlarıma, her türlü desteği veren Akademisyen Tıp Kitabevi ve değerli çalışanlarına, yetişmemde 
emeği olan aileme, tüm hocalarıma teşekkürlerimi sunar, yararlı bir kaynak kitap olmasını dilerim.

 Saygılarımla

Dr. Zeynep Kekeç
                                                                       Editör

Çukurova Üniversitesi Tıp Fakültesi 
Acil Tıp AD/ Adana



Bu kitap,
Ülkemizde acil tıbbın kurulmasına ve gelişmesine olumlu katkı 
sunmuş tüm bireylere ve hekimlik görevini yaparken yaşamını  

kaybeden görev şehitlerine ithaf edilmiştir.
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DÜNYA’DA VE TÜRKİYE’DE ACİL TIP

Dr. Rıdvan Atilla

K
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1

Giriş
Acil Tıbbi Durum; Ani gelişen hastalık, kaza, 
yaralanma ve benzeri durumlarda gereken tıbbi 
müdahalenin hemen yapılmadığı veya geciktiği 
durumlarda ciddi sağlık sorunlarının oluşma ve/
veya beden bütünlüğünün kaybedilme riskinin 
doğacağı durumlardır. Bu durumların değer-
lendirilmesi, tedavi edilmesi, yönlendirilmesi ve 
oluşmasının önlenmesini amaçlayan uzmanlık 
dalı Acil Tıp’tır.

Acil Tıp, 20. yüzyılın değişen şartlarından doğ-
muş bir klinik daldır. Yüzyılın iki büyük sava-
şı ile birlikte savaş alanındaki yaralanmalarda 
kazanılan tecrübeler sivil hayata aktarılmaya 
başlandı. Yine savaşlar sonrasında toplumlarda 
oluşan iyimser hava ile nüfusun artması, kent-
lerin nüfusunun artmasına yol açtı. Bu artışa sa-
vaş için tank, vb. savaş aracı üreten fabrikaların 
sivil hayat için otomobiller üretmeye başlaması 
ile yol larda dolaşan otomobil sayısının artması 
eklenince yollarda dolaşan otomobil trafiği de 
artmaya başladı.

Savaş ertesi 1945 yılında başlayan ve “baby 
boom” olarak anılan nüfus patlamasında doğan 
bebeklerin 18 yaşına gelip de aldıkları ehliyetleri 
ile trafiğe çıkmalarının 1960’lı yıllar olması ve 
trafik kazalarında o yıllarda görülen müthiş artı-
şın acil sağlık hizmetlerindeki yetersizliği gözler 
önüne koyması da doğal bir sonuç mu idi yoksa 
bir tesadüf müydü belki de hiç bilemeyeceğiz. 
Bildiğimiz ise bunun etkilerinden birinin Acil 
Tıp Uzmanlığını doğurmasıdır.

Ancak bu toplumsal değişime ne sağlık sistem-
leri ne hastaneler ne de doktorlar hazır değildi. 
1960 yılların ortalarına kadar gelişmiş ülkelerde 

hastanelerin acil servisleri sadece birer odadan 
oluşmakta ve personel olarak genellikle tek bir 
doktor yada hemşire bulunmaktaydı. İngilizce 
acil servis kelimesinin anlamı olan acil odası 
(Emergency Room) terimi de buradan gelmek-
tedir. Bu durum 1965 yılında ABD’de yayın-
lanan ve Vietnam da yaralanan bir askerin her 
hangi bir kentin sokaklarında kaza geçiren bir 
kişiden daha yüksek yaşam sansı olduğunu orta-
ya koyan ve “Beyaz Kağıt” olarak bilinen “Kaza-
lara bağlı Ölüm ve Sakatlık-Modern Toplumun 
ihmal edilen hastalığı” adlı rapor ile toplum şok 
olan kadar sürdü. Bu rapor ile ABD’de hastane 
öncesi ve hastane acil servis hizmetlerinin iyileş-
tirilmesi için yaptırımlar ve yasalar uygulamaya 
konmaya başladı.

Acil servislerin gelişmeye başlaması ile birlikte 
acil servislerde çalışan ekiplerin sayısı artmaya 
başladı. Sayıları artan ekipler, ortak sorunlarına 
çözümler bulabilmek için birlikler oluşturmaya 
ve dernekler kurmaya başladırlar. ABD’de Ame-
rikan Acil Hekimleri Koleji (ACEP) kurulurken 
hemen hemen aynı dönemlerde, İngiltere’de 
hastanelerde ayrı klinik olarak Kaza ve Acil De-
partmanları ve dernekleri kuruldu.

1970’li yıllarda acil sağlık hizmetlerinin ayrı 
bir uzmanlık dalı olması gerekliliği iyiden iyiye 
ortaya çıktı. İlk uzmanlık programları ABD de 
açıldı ve acil tıp uzmanları yetiştirilmeye başlan-
dı. Acil servislerdeki gelişime paralel olarak has-
tane öncesi ambulans hizmetlerinde de büyük 
gelişme oldu. Ambulanslarda teknolojik geliş-
meye paralel olarak yetişmiş sağlık personeli de 
görev almaya başladı.

1980’li yıllara gelindiğinde dünyada acil sağlık 
hizmetlerinde ABD, İngiltere, Kanada, Avust-
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21. yüzyıla girerken dünyadaki acil sağlık sistem-
lerini inceleyen birçok bilimsel yayında Türkiye 
gelişmekte olan ülkeler içerisinde gösterilmekte 
idi. Dünyadaki acil tıp sistemleri genel olarak 
dört ana başlıkta incelendiğinde, günümüzde 
Türkiye neredeyse gelişmiş ülkeler seviyesine 
ulaşmış durumdadır (Tablo 1). Türkiye acil tıp 
uzmanlığını temsil eden dernekler ve yapılan 
bilimsel çalışmalar ile hali hazırda Avrupa Bir-
liği ülkelerinin hemen birçoğundan daha iyi bir 
konumdadır.

Özet
* Dünyada tıp ve acil sağlık hizmetlerinde-

ki gelişmeler tüm hızıyla sürmektedir.

* Türkiye bugüne kadar ki başarılı çizgisini 
korumalı ve dünya ve Avrupa da liderliği-
ni pekiştirmek için ulusal sağlık politika-
larında acil sağlık hizmeti gereken desteği 
almaya devam etmelidir.

* Geçtiğimiz yıllarda olduğu gibi acil sağlık 
hizmetleri ve acil tıp uzmanlığının önemi 
giderek artacak “Acil Tıp, gelecek yüzyıl-
da Tıp’ı şekillendirecektir.”

Kaynaklar
1. Sarlin E, Alagappan K.International EMS De-

velopment. In: Tintinalli JE, Cameron P, Hol-
liman CJ, editor(s). EMS: A Practical Global 
Guidebook 1st. Edit. Shelton, Connecticut. 
Peoples Medical Publishing House; 2010. p.9-18

2. Mencl F, Puppala N. Historical timelines of In-
ternational Events. In: Tintinalli JE, Cameron P, 
Holliman CJ, editor(s). EMS: A Practical Global 
Guidebook 1st. Edit. Shelton, Connecticut. Peo-
ples Medical Publishing House; 2010. p.19-37

3. Atilla R. Dünyada Acil Tıp Sistemleri. İçinde: 
Sarıkaya S, editor. Alanda Acil Bakım. 1.baskı. 
İstanbul TC Yeditepe Üniversitesi Yayınları 
2009. syf. 8-12.
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Triaj; Acil tıbbi bakımı hizmeti talep eden has-
taların tıbbı durumlarının aciliyetine göre sınıf-
lanması için yapılan uygulama “Acil Tıbbi Triaj” 
dır ve kısaca “triaj” olarak anılır. Triajın kelime 
anlamı Fransızca trier	 fiiline göre “sınıflamak, 
ayırmak” anlamındadır. Triaj uygulamasında acil 
tıbbi bakımda öncelikli olan hastalar belirlenir. 
Hastalar, triajda başvuru önceliğine göre değil, 
tıbbi durumlarının aciliyetine göre sıralanırlar.

Acil Tıbbi Durum; Ani gelişen hastalık, kaza, 
yaralanma ve benzeri durumlarda gereken tıbbi 
müdahalenin hemen yapılmadığı veya geciktiği 
durumlarda ciddi sağlık risklerinin oluşma ve/
veya beden bütünlüğünün kaybedilme riskinin 
doğacağı durumlardır.

Acil Tıbbi Bakım (Müdahale); Acil tıbbi du-
rum da kapsamında tanımlanan hallerde yapıl-
ması gereken her türlü tıbbi uygulamalardır.

Stabilizasyon; Acil tıbbi durumdaki bir hasta-
nın stabil hale getirilmesi; sağaltım için gerekli 
olabilecek tıbbi tedavinin sağlanması ve idame 
ettirilmesi ile, kabul edilebilir tıbbi olasılıklar da-
hilinde, hastanın tanımlanan acil tıbbi durumu-
na bağlı olarak hastanın klinik surecinde ve/veya 
transferi sırasında durumunda kayda değer bir 
kötüleşmesinin beklenmemesinin sağlanmasıdır.

Acil tıbbi durumlar, hastaya, hastalığa, çevresel 
ve fiziksel şartlara göre değişiklik gösterebilir ve 
acil tıbbi müdahaleler de bu şatlar altındaki acil 
tıbbi durumlar ile beraber değerlendirilmelidir. 
Acil Tıbbi durumların ve acil tıbbi durumlarda 
uygulanabilecek acil tıbbi müdahaleler listesi 
Türkiye Acil Tıp Derneği’nin Acil Tıp Yeterlik 

Kurulu tarafından yayınlanan Acil Tıp Uzman-
lık Eğitimi Kılavuzunda en geniş haliyle yer al-
maktadır.(1)

Türkiye’de Triaj Çalışmaları

Gelişmekte olan birçok ülkede olduğu gibi 
Türkiye’de malesef Acil Sağlık Hizmetlerinde 
ortak ve standart bir ulusal triaj sistemi kulla-
nılamamaktadır. Günümüzde gelişmiş ülkelerde 
triaj sistemleri üzerine birçok çalışmalar yapıl-
makta ve halen bazı ülkelerde ortak ve standart 
triaj sistemleri kullanılmaktadır. Ancak gerçekte 
bu triaj sistemleri geliştirildikleri ülke dışında 
etkin kullanılamamakta hatta gelişmiş ülkelerde 
dahi görülen kayıt sistemleri ve kaynaklardaki 
yetersizlik başvuru ve hastalık profillerindeki 
değişiklikler sağlık çalışanların kapasite farklılık-
ları, tedavi ve klinik yaklaşımlardaki farklılıklar 
nedeniyle tam olarak yararlı olamamaktadırlar.

Geçtiğimiz yıllarda giderek artan acil hasta baş-
vurusu acil servislerde kalabalığa ve acil önünde 
tıbbi bakım için sıra bekleyen hasta kuyrukları-
nın oluşmasına neden oldu. Artan hasta yoğun-
luğuna bağlı ortaya çıkan sorunun giderilmesi 
için Türkiye’de birçok hastane de triaj uygulama-
sı başlatıldı. Ancak başlatılan uygulamaların hiç 
birisinde ulusal bir ölçek kullanılmadı ve dünya 
da en sık bilinen ölçekler uyarlanmaya çalışıldı. 
Kullanılan uygulamaların da ülkemiz için geçer-
lilik ve güvenilirlik çalışmalarının henüz yoktur. 
Dünya’da bazı gelişmiş ülkelerde kullanılan 5 
basamaklı bazı triaj sistemleri (Avustralya Triaj 
Skalası, Manchester Triaj Skalası, Kanada Triaj 
ve Aciliyet Skalası, Acil Ciddiyet İndeksi, CAPE 
skalası, French skalası) vardır. Bu sistemlerden 
en eski dördünün özellikleri açısından karşılaştı-
rılması Tablo 1 de görülebilir.(2)
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* Kısa dönemde gecikmeler azaltılamaya-
cağı öngörülmekte ve acil servisin kapı-
sında hangi hastanın bekleyemeyeceğinin 
etkin, güvenli ve hızlı ayrılması için ka-
labalık acil servislerde triaj uygulamasına 
geçilmelidir.

* Triaj sistemleri içinde mükemmel olan 
yoktur, her ülke kendi şartlarına göre 
deal sistemi oluşturmaya çalışmaktadır. 
Türkiye şartlarına göre bilimsel ölçütlerde 
güvenilir ve geçerli bir ulusal triaj sistemi 
oluşturulmalıdır.

Kaynaklar
1. Acil Tıp Uzmanlık Eğitimi Kılavuzu. TATD 

Yayınları, 1. baskı, İzmir, Ocak 2007. ISBN 
978-975-01127-0-6.

2. Fernandes CM, Tanabe P, Gilboy N, Johnson 
LA, McNair RS, Rosenau AM, Sawchuk P, 
Thompson DA, Travers DA, Bonalumi N, Suter 
RE. Five-level triage: A report from the ACEP/
ENA Five-level Triage Task Force. J Emerg Nurs. 
2005;31(1):39-50.

3. Maclean S. 2001 Ena National Benchmark 
Guide: Emergency Departments. Des Plaines 
(Il): Emergency Nurses Association; 2002.
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Acil sağlık hizmetlerinin ayrılmaz bir parçası 
olan hastane öncesi acil sağlık hizmetleri (ASH) 
sistemi, 7 gün 24 saat hizmet verme esasına göre 
planlanmış ve önceden belirlenen bir coğrafi böl-
gede bulunan insanların karşılaşabilecekleri acil 
sağlık sorunlarına yanıt verebilmek için gerekli 
kaynaklar ve hizmetlerin bütünüdür. Hastane 
öncesi ASH, ağırlıklı olarak ambulans ile sağla-
nan bir hizmet ağı olarak düşünülse de kapsamı 
çok daha geniştir. Dünya Sağlık Örgütü hastane 
öncesi acil sağlık hizmetlerini diğer acil sağlık 
hizmetleri ile birlikte “Halk Sağlığı Sisteminin” 
bir parçası olarak tanımlamaktadır.(1) 

Tarihçe
Dünyada, yaralıların savaş alanından ambulans 
olarak tanımlanabilecek araçlarla (kimi zaman 
atların arkasına bağlanan sedyeler ya da at araba-
sı üzerine gerilen hamaklar vasıtasıyla) tahliyesi 
ve sağlık bakımlarının yapılması kavramı M.S. 
900’lü yıllar ve ardından Haçlı Savaşlarına ka-
dar uzansa da organize hastane öncesi acil sağlık 
hizmetleri, 1792 yılında Napolyon tarafından 
cephede yaralanan askerlerin tedavi edilmeleri 
için görevlendirilen Baş Cerrah Baron Domini-
que-Jean Larrey tarafından başlatıldığı belirtil-
mektedir.(2) Larrey, uçan ambulans adını verdiği 
atlı hasta taşıyıcıları planlayıp, sistemin bugün 
dahi geçerli olan çalışma ilkelerini belirlemişti. 
Bu ilkeler:

1. Eğitimli personelin hastalara hızla ulaşması

2. Alanda tedavi ve stabilizasyon

3. Sağlık birimine hızlı nakit

4. Nakil sırasında sağlık bakımının devam et-
tirilmesidir.

Modern zamanlara geldiğimizde, özellikle I. ve 
II. Dünya Savaşları ile Kore ve Vietnam Savaşı, 
askeri alanda sahada hasta müdahalesi ve hızla 
sağlık kurumuna nakli konusunda önemli de-
neyimlerin ve sivil alanda kullanılacak derslerin 
çıkarıldığı durumlar olmuşlardır.

Ülkemizde ambulans hizmetleri, özellikle bü-
yük illerde, 1980’li yıllara kadar hastaneler ya 
da belediyeler vasıtasıyla, birbirinden bağımsız 
ve ulusal bir standarda sahip olmayan ambu-
lanslarla, hasta taşımacılık hizmetleri şeklinde 
sunulmuştur. İlk olarak 1985 yılında Ankara 
Numune Hastanesi bünyesinde başlatılan orga-
nize ambulans hizmetini takiben, 1986 yılında 
Sağlık Bakanlığı eliyle gerçekleştirilen tarihi uy-
gulamada 077 Hızır Acil Servis numarası olarak 
belirlenmiştir. Sonrasında 077 Hızır Acil Servis 
kapsamında Ankara, İstanbul ve İzmir Büyük-
şehir Belediyeleri ile ortak bir çalışma gerçekleş-
tirilip bu illerde hastane öncesi ASH hizmetleri 
sunulmaya başlanmıştır. Bu çalışma Türkiye’de 
organize hastane öncesi ASH’in başlangıcı kabul 
edilmektedir. Bu aşamada hizmet sunan perso-
nel, daha çok belirlenen hastanelerde görev ya-
pan, ancak hastane öncesi aşamada acil sağlık 
girişimleri konusunda yok denecek kadar az eği-
tim gören doktor ve yardımcı sağlık personelin-
den oluşturulmuştur. Bu nedenle hizmet, daha 
çok hastaların hastaneye ulaştırılması hedefiyle 
hayata geçirilmiştir. 14 Mart 1994 tarihinde Hı-
zır Acil Servisi, Sağlık Bakanlığı’na bağlanarak 
ismi “112 Acil Yardım ve Kurtarma Hizmetleri” 
olarak değiştirilmiş, üç büyük ilimizdeki öncü 
çalışma 4 ilde daha organize olarak hizmet su-
numu genişletilmiştir.
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Özet

* Hastane öncesi acil sağlık hizmetleri, acil 
sağlık hizmetleri ve halk sağlığı sisteminin 
bir parçasıdır.

* Hastane öncesi ASH kapsamında çalışma 
koşullarına özel araç ve gereçler, bu konu-
da özel eğitim almış personel tarafından 
kullanılır.

* Hastane öncesi ASH’nin verimli çalışa-
bilmesi için farklı sistemlerin entegrasyon 
içerisinde iş görebilmesi gerekir. 

* Çağrı karşılama ve yönlendirme, etkin 
personel yönetimi, sürekli eğitim, geliş-
miş operasyonel kapasite etkili ve verimli 
bir hastane öncesi ASH sunumu için ge-
reklidir.

* Kalite yönetimi ve sürekli iyileştirme uy-
gulamaları, hastane öncesi ASH sistem-
lerinin işleyişinde ülkemizde son yıllarda 
yakalanan başarının daha da ileriye götü-
rülmesine yardımcı olacaktır.

Kaynaklar
1. Holtermann K. Emergency medical services 

system development: Lessons learned from the 
United States for developing countries. PAHO, 
2003.

2. Walz BJ. Introduction to EMS Systems. Del-
mar, 2001.

3. Ekşi A, Torlak SE. Avrupa tek acil çağrı numarası 
uygulama sürecinde acil çağrı hizmetlerinden 
yararlanma durumu. Antalya ve İzmir illerinin 
karşılaştırılması. Tr J Emerg Med, 2011;11:149-54.

4. Tintinalli-Kelen-Stapczynski. Emergency Medi-
cine: A comprehensive study guide. 7th edition, 
McGraw Hill, 2010.

5. Menteş MÖ, Akıncı H. Hava yoluyla hasta ve 
yaralı taşınması. Ulus Travma Dergisi, 2006;12:1-8.

6. Özel G. Ambulans hizmetlerinde bir yenilik-
hava ambulansları. Paramedik Derneği Bülteni. 
Cilt 3, Sayı 1, Aralık 2008.

7. Baxt and Moody. The impact of a rotorcraft 
aeromedical emergency care service on trauma 
mortality. JAMA, 1983.

8. Conroy et al.  Helicopter transfer offers benefit 
to patients with acute stroke. Stroke, 1999.

9. Kaplan et al. Emergency aeromedical transport 
of patients with acute myocardial infarction. 
Ann Emerg Med, 1987.

10. Annagür B. Sağlık çalışanlarına yönelik şiddet: 
Risk faktörleri, etkileri, değerlendirilmesi ve 
önlenmesi. Psikiyatride Güncel Yaklaşımlar, 
2010;2:161-73.

11. Sağlık Bakanlığı Sağlık Hizmetleri Genel Mü-
dürlüğü “Çalışan Güvenliği Genelgesi” 2012/23. 
http://www.saglik.gov.tr/TR/belge/1-15642/ca-
lisan-guvenligi-genelgesi.html.

Tıbbi cihazların bakım, onarım, ölçme, ayar ve kalibrasyonlarına yönelik plan bulunmalı,
• Plan dahilinde cihazların ölçme, ayar ve kalibrasyonları yapılmalıdır.

Kalibrasyonu yapılan cihazların kalibrasyon etiketi bulunmalıdır. Etikette; 
• Kalibrasyonu yapan firmanın adı, 
• Kalibrasyon tarihi, 
• Geçerlilik süresi, 
• Sertifika numarası bulunmalıdır. 

Kalite Göstergeleri
Merkezde,  hedeflenen sürede vakaya ulaşma oranı takip edilmelidir. 
Kırsalda, hedeflenen sürede vakaya ulaşma oranı takip edilmelidir. 
Yerinde yapılan müdahalelerin oranı takip edilmelidir. 
Sağlık kurumuna kabul edilmeyen hastaların oranı takip edilmelidir.

Kaynak: TC Sağlık Bakanlığı, Sağlık Hizmetleri Genel Müdürlüğü, Sağlıkta Kalite ve Akreditasyon Daire Başkanlığı web 
sayfası.  http://www.kalite.saglik.gov.tr/index.php?lang=tr&page=262.
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Sağlık hizmetleri genel olarak üç grupta toplanır:
• Koruyucu sağlık hizmetleri
• Tedavi edici sağlık hizmetleri
• Rehabilite edici sağlık hizmetleri

Sağlık kuruluşları da verdikleri sağlık hizmetleri-
ne göre üçe ayrılırlar:
• Birinci basamak sağlık kuruluşları
• İkinci basamak sağlık kuruluşları
• Üçüncü basamak sağlık kuruluşları

A. Birinci Basamak Sağlık Kuruluşları

Temel sağlık hizmeti sunan; resmi kurum he-
kimliklerini, sağlık evlerini, sağlık ocaklarını, aile 
sağlığı merkezlerini ve birimlerini, verem savaş 
dispanserlerini, ana-çocuk sağlığı ve aile planla-
ması merkezlerini, toplum sağlığı merkezlerini, 
112 acil sağlık hizmeti birimini, üniversitelerin 
mediko-sosyal birimlerini, Türk silahlı kuvvetle-
rinin birinci basamak sağlık üniteleri ile ayakta 
teşhis ve tedavi yapılan özel sağlık kuruluşlarının 
polikliniklerini, merkezlerini, ağız ve diş sağlığı 
hizmeti veren özel sağlık kuruluşlarını belirtir.  

Görevleri: Kişiye ve çevreye yönelik koruyucu 
sağlık hizmetleri ile tedavi edici sağlık hizmetle-
rinin evde ve ayakta yapıldığı sağlık kuruluşları-
dır. Kişilerin ilk başvuru yerleridir.

B. İkinci Basamak Sağlık Kuruluşları

Devlet, numune hastaneleri, özel dal hastaneleri 
ile bunlara bağlı çalışan yataklı tedavi kurumları 
ile özel tıp merkezleri özel dal merkezleri olarak 
yataklı tedavi hizmeti veren tüm kurumlardır. 

Görevleri: Hastaların yatırılarak tanı, tetkik 
ve tedavileri ve rehabilitasyonlarının yapıldığı 
yataklı tedavi kurumlarıdır. 

C. Üçüncü Basamak Sağlık Kuruluşları

İleri tanı, tedavi, rehabilitasyon yapılan ku-
rumlardır. Üçüncü basamak sağlık kurumları; 
yüksek tıp teknolojisinin uygulandığı, gelişmiş, 
eğitim ve araştırma hastaneleri, üniversite has-
taneleri, onkoloji (kanser), eğitim ve araştırma 
özel dal (ruh sağlığı, meslek hastaneleri gibi) 
hastaneleridir.  

Görevleri: Hastaların yatırılarak tanı, tetkik, 
tedavi ve araştırmalarının bilimsel düzeyde yapı-
larak değerlendirildiği, genelde eğitim de verile-
bilen yataklı tedavi kurumlarıdır.(1,2,3,4)

Türkiye’de birinci basamağın en yaygın kuruluş-
ları, günümüzde aile hekimlerinin görev yaptı-
ğı aile sağlığı birimi ve merkezleri ile pratisyen 
hekim arkadaşlarımızın çalıştığı toplum sağlığı 
merkezleri, kamu ve özel yataklı tedavi kurum-
ların acilleri, özel cerrahi merkezleri, yoğun ba-
kımları ve 112 Ambulans hizmetleridir.(3)

“Temel sağlık hizmetleri şimdi her zamankin-
den daha fazla-Primary Health Care Now More 
Than Ever” açıklamasını yapan Dünya Sağlık 
Örgütü-World Health Organization-WHO, 
hızla değişen dünya sağlık sorunlarına en iyi ya-
nıtın, organize ve iyi yürütülen temel sağlık hiz-
metleri ile verilebileceğini belirtmiştir. Bu hiz-
metlerin en önemli uygulamalarından birisinin 
acil tıbbi yardım uygulamaları olduğu da ayrıca 
bildirilmiştir.(5,6)

02.11.2011 tarih ve 28103 sayılı Resmi Gazete-
de yayımlanan 663 nolu “Sağlık bakanlığı ve 
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Giriş
Geçen yüzyılın son çeyreğinde 25 yıl içinde 
afetler nedeni ile hayatını kaybedenlerin sayısı 
3.4 milyonu aşmıştır. Ayrıca yüz milyonlarca 
insan afetler nedeni ile evsiz kalmış, göç etmiş ve 
toplam zarar trilyonlarca dolar ile ölçülür hale 
gelmiştir.(1) Büyük ölçekli bazı afetlere güncel 
örnekler olarak, 11 Eylül 2001 terör saldırıları, 
ABD’de 2001 yılında gerçekleşen kasıtlı şarbon 
etkeni dağıtımı, 2004 Pasifik Okyanusu tsuna-
misi ve 2010 Haiti depremi verilebilir.(2) İklim 
nedenli afetler dikkate alındığında 1980-2011 
zaman aralığında tüm dünyada 3455 sel, 2689 
fırtına, 470 kuraklık durumu ve 395 uç sıcaklık 
değer durumu kaydedilmiştir.(3) Ülkemizde afet 
bilincinin artması, ülke bazında afet organizas-
yonun gelişmesi 1999 Marmara depremleri son-
rasına denk gelir. Bu süreçte ülkemizde Acil Tıp 
ve meslek organizasyonlarının da gelişmesi afet 
tıbbı çalışmaları açısından itici güç olmuştur. 

Acil tıp uzmanlarından herhangi bir afet duru-
munda diğer uzmanlık alanlarına göre beklenti 
daha fazladır. Bu beklentiler, bir afet durumun-
da kaçınılmaz olan kaotik ortamın düzenlenme-
si, zararların azaltılması, kaynakların dağıtımı ve 
uygun hastaya yönlendirilmesidir.(4)

Acil servisler her an farklı bir hasta profilinin 
başvurması olasılığı ile bir şekilde afetlerin ge-
nel özelliklerini barındırırlar. Beklenmedik za-
manda, beklenmedik sayı ve aciliyet düzeyinde 
hasta acil servise başvurabilir. Acil tıp uzmanları 
acil servislerin karmaşık ortamlarında triyajdan, 
hasta yakınını bilgilendirmeye, arındırma ve izo-
lasyon işlemlerinden, kimsesizlere sosyal destek 
sağlamaya kadar çok farklı konularda tıbbi ve 
idari işlevlerde yeteneklerini ortaya koymak zo-

rundadırlar. Bu açıdan acil servisin yönetimi bir 
afet ve sonrası olayların yönetiminin küçük bir 
modeli olarak kabul görebilir. 

Acil tıp uzmanlarının genellikle afetlere toplum ve 
hastane düzeyinde hazırlık ve müdahalede büyük 
sorumlulukları vardır.(2) ACEP (American College 
Of Emergency Physicians-Amerikan Acil Tıp Uz-
manları Birliği), acil tıp uzmanlarına öncelikli bir 
görev biçmektedir. Ancak Acil Tıp uzmanları afet 
durumunda ön saflarda olmalarına karşın, çoğu 
kez çok kaynakların “en fazla sayıda kişi için elden 
gelenin en iyisi” prensibine göre kullanımı hakkın-
da fikir sahibi değillerdir.(5) Afetlerde bu söz konusu 
prensip ile en fazla sayıda hastaya, sınırlı kaynakla 
hizmet verilmek amaçlanmakta ve elden gelenin en 
iyisi için çaba planlanmaktadır. Acil servis günlük 
işleyişinde temel fark ise acil serviste tüm kaynak-
ların eğer gereli ise bir hastaya yönlendirilmesin-
dedir. Afetlerde tıbbi hizmetlerin sağlanmasına 
yönelik olarak bu prensipler doğrultusunda acil 
tıp uzmanlarının eğitiminde afet tıbbı önemli 
bir yer oluşturmalıdır. 

Ülkemizde 2006 yılında Ersel ve ark. yaptığı çalış-
mada mevcut anabilim dallarının sadece %40’ında 
afet tıbbı ile ilgili derslerin çekirdek eğitim prog-
ramında olduğunu göstermişlerdir. Aynı çalışmada 
yıllık afet tıbbı eğitimlerinin ise ortalama 6 saat ci-
varında olduğu gösterilmiştir.(6) A.B.D’de bir çok 
uzmanlık programında afet tıbbı eğitimi eğiti-
min bir ek yan dalı şeklinde verilmektedir.(7,8,9) 

ACEP Yönetim Kurulu, Haziran 2008’de “Afet-
lere Müdahale ve Afet Planlaması” ile ilgili aşa-
ğıda yer alan konularda acil tıp uzmanlarının 
sorumluluğu olduğuna dikkat çeker.(10)



Konu 5

47

A
fet T

ıbbı ve A
cil T

ıp

cuttur. Bir afet ülkesi denilebilecek Türkiye’de 
depremler başta olmak üzere, seller, toprak 
kaymaları ve orman yangınları çok sayıda can 
kaybına ve maddi kayba yol açmaktadır. 1999 
yılında gerçekleşen Marmara ve Kaynaşlı dep-
remlerindeki çok sayıda can kaybı ülkemizde 
afet hazırlıkları ve afet tıbbı ile ilgili çalışmaların 
hız kazanmasına yol açmıştır. 

1995 yılında kurulan Türkiye Acil Tıp 
Derneği’ne (TATD) bağlı olarak görev yapan 
Afet Komisyonu, yaptığı çalışmalarda ilk yıl-
larda bir günlük Hastane Afet Kurs’ları (HAP) 
ve Alan Triaj Eğitimleri yapmış, daha sonraki 
yıllarda ise HAP kurslarını güncelleyerek çeşit-
li hastanelerin hastane afet planları eğitimlerini 
düzenlemiştir. 

Ülkemiz için afet tıbbı konusunda önemli bir 
dönüm noktası da, İzmir İl Sağlık Müdürlüğü 
ile TATD arasında yapılan protokol ile hayata 
geçen “İzmir İl Sağlık Hizmetleri Afetlere Hazır-
lık Programı” projesi olmuştur. Bu projede sağlık 
personeline 2 yılı aşan bir süre içinde “Tıbbi Acil 
Durum Yönetimi”, “Hastane Afet Planlaması” 
ve “Afet Tıbbı Medikal Eğitimi” şeklinde üç ayrı 
ana yapıdan oluşan eğitimler verilmiştir. Yakla-
şık toplamda 3000 sağlık çalışanına ulaşan bu 
eğitim ve benzerleri diğer değerli çaba ve eğitim-
ler sonucunda ülkemizde afetlere yönelik sağlık 
planlama ve hazırlıkları geçen on yıl içinde çok 
daha iyi bir çizgiye gelmiş bulunmaktadır. 

Türkiye’de özel hastaneler dahil tüm sağlık kuru-
luşlarının afet planlarını oluşturmak, personelini 
eğitmek, tatbikatlar ile sınamak ve yıllık durum 
raporlarını il sağlık müdürlüklerine iletmekle 
yükümlü oldukları bir yapının oluşması sevin-
diricidir. 

Sonuç olarak afetlere yönelik hazırlıklar sürek-
li olarak yapılmalı, planlamalar tatbikatlar ile 
sınanmalı, herhangi bir afet durumdan da ders 
alınarak planlar sürekli güncellenmeli, bunun 
yanı sıra altyapı ve toplum bilinçlendirme çalış-
maları da yapılarak kurumlarımız ve toplumu-
muz afete dirençli hale getirilmelidir.  

Özet

* Afetler dünyada her geçen gün daha fazla 
can almakta ve maddi zarara yol açmak-
tadır. Sağlık hizmetinin ön saflarında gö-
rev yapan acil tıp uzmanlarına afetin tüm 
evrelerinde büyük görevler düşmektedir.

* Afet durumunda sağlık hizmeti “en faz-
la sayıda kişi için elden gelenin en iyisi” 
prensibine dayanarak yapılmalıdır. 

* Risk orantılıdır Tehlike x Zarar Görebilir-
lik/Hazırlık Düzeyi 

* Afet döngüsü-Zarar azaltma, hazırlık, mü-
dahale, iyileştirme evrelerinden oluşur. 

* Tüm afet organizasyonlarının en temel 
düzeyde beş ana bileşeni mevcuttur. 
1. Afet yönetimi-komutası
2. Operasyon 
3. Planlama
4. Lojistik
5. Finans.

* Afet planlamasında zarargörebilirlik ana-
lizi ve kapasite artışı planlanması çok bü-
yük önem taşır.

* Alan triajında izlenecek ideal yok belli 
olmamakla birlikte, çoğu hastanın hasta-
nelere traijlanmadan kendi imkanları ile 
başvurduğu bilinen bir gerçektir.

* Ülkemizde afet yönetiminden sorumlu 
kuruluş Başbakanlığa bağlı “Afet ve Acil 
Durum Yönetimi Başkanlığı”dır. 
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İleri Kardiyak Yaşam Desteği

Temel yaşam desteği (TYD) uygulamalarına 
yanıt vermeyen kritik kardiyak olguyu yaşama 
döndürmek için yapılan, sıklıkla teknoloji ürün-
leri ve ilaçların kullanıldığı ileri müdahalelere 
“ileri kardiyak yaşam desteği” (İKYD) adı ve-
rilir. Başka bir deyişle İKYD, TYD yönteminin 
ilaçlar ve diğer destekleyici araçlarla geliştirilmiş 
şeklidir. İKYD; kardiyak arresti önlemek ve te-
davi etmek için gerekli girişimleri içeren, sağka-
lım zincirinde anahtar rol oynayan birçok uygu-
lamayı bir araya getirir ve kardiyak arrest sonrası 
spontan dolaşımı geri dönen hastalardan alınan 
sonuçların değerlendirip geliştirilmesini sağlar. 
Bu işlem ve girişimler 1992’de oluşturulan ve 
belirli aralıklarla toplanan Uluslararası Resusi-
tasyon İşbirliği Kurulu’nca (ILCOR) kararlaştı-
rılmakta ve öneriler niteliğinde yayımlanmakta-
dır. ILCOR ve Amerikan Kalp Derneği (AHA)  
en son önerilerini 2010 yılında “Resuscitation” 
ve “Circulation” dergilerinde yayınlamıştır. Çok 
sayıda araştırmalar sonucu oluşturulan öneriler 

için kanıt düzeyleri Tablo 1’de, İKYD kullanı-
lan yöntem, tetkik ve ilaçların yararlılık düzeyi 
Tablo 2’de yer almaktadır.

Teorik olarak hastane dışında TYD uygulamala-
rı İKYD uygulamasının başlamasına kadar sürer. 
Ancak klinik pratikte, özellikle hastane içinde 
çoğu zaman TYD ve İKYD iç içe geçer ve sınır-
ları belirsizleşir. İKYD’nin temeli iyi bir TYD’nin 
yapılmış olmasıdır. Bununla birlikte hızlı ve et-
kin, kaliteli kalp masajı ve kardiyak arrest sonrası 
bakım bunu tamamlayan girişimlerdir. Özellikle 
şoklanabilir ritmler için erken defibrilasyon diğer 
bir anahtar uygulamadır. Kardiyopulmoner arrest 
(KPA) olgularında izlenmesi gereken sistematik 
yaklaşım (yaşam zinciri) ve uygulamaların hastane 
içi ve dışında amacına ulaşıp ulaşmadığına ilişkin 
verilerin, kritik zamanlamaları da içererek top-
lanması “Utstein style” adını alır ve bu konudaki 
araştırmalarda temel öneme sahiptir. AHA yaşam 
kurtarıcı manevraların gerektiği gibi uygulanması 
ve halkın bilinçlendirilmesi sonrasında, bilimsel 
öngörüler ışığında ABD’de her yıl 10 ila 100 bin 
yaşamın kurtarılabileceğini tahmin etmiştir. 

Tablo 1. Kanıt seviyesi

Kanıt düzeyi    Açıklama

A    Randomize klinik çalışmalar veya önemli tedavi etkileri olan klinik çalışmaların meta-analizleri
B  Düşük veya az anlamlı  klinik etkileri olan randomize klinik çalışmalar
C İleriye dönük, kontrollü, randomize olmayan kohort çalışmalar
D Önemli, randomize olmayan kohort çalışma veya olgu-kontrol çalışmalar
E Olgu serileri; kontrol grubu olmayan hastaların derlenmiş olgu serileri
F Hayvan veya mekanik modellerle yapılan çalışmalar
G Başka nedenlerle toplanan, varsayıma dayanan analizler sonucu elde edilen veriler veya tahminler

H Mantıklı tahminler (ortak yaklaşımlar); kanıta dayalı protokoller kabul edilmeden önce sık 
uygulanan günlük pratikler
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Özet
* Ani kardiyak arrest durumlarında kar-

diyak arrestin erken tanınması ve doğru 
müdahaleler ile geri dönüşümsüz hasarlar 
önlenebilir. 

* Arrest durumlarında geri dönüşümsüz 
hasarlar üç ila beş dakika sonra başlar.  

* Temel ve ileri yaşam desteği uygulamala-
rında olay yeri ve kişisel güvenlik sağlan-
malıdır. 

* Ölü insanlar yaşam kurtaramazlar.
* Nontravmatik ani kardiyak arrestlerin 

büyük bir çoğunluğunda başlangıç rit-
mi ventriküler fibrilasyon olup geçen her 
dakika mortaliteyi %7-10 oranında artır-
maktadır. Ancak bu durumda uygulana-
bilen erken ve etkin TYD bu oranı %3-4 
lere çekebilmektedir. 

* Zaman=Kalp kası
* Temel ve ileri yaşam desteği uygulama-

larında göğüs kompresyonları ileri hava 
yolu uygulamalarının önünde gelmekte 
olup, göğüs kompresyonlarının sayısı ve 
derinliği yanında relaksasyonlar da önem-
li yer tutmaktadır. 

* Etkin göğüs basıları=Koroner perfüzyon 
basıncı

* İleri hava yolu sağlandıktan sonraki aşırı 
ventilasyon intratorasik basıncı artırarak 
venöz dönüşü azaltabilir. Bu durum da 
klinik seyri olumsuz yönde etkileyecektir. 

* Hiperventilasyondan kaçının.
* Resüsitasyon sonrası kalpte stabil bir ritm 

ve yeterli kardiyak output sağlandıktan 
sonra kişinin hayatta kalmasını belirleyen 
en önemli organ beyindir. Resüsitasyon 
sonrasında reperfüzyon hasarına ilişkin 
kimyasal reaksiyonların çoğunluğunu 
baskıladığı bilinen terapötik hipotermi-
düşünülebilir.   
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Giriş
Akut koroner sendromlar (AKS) tüm dünyada 
olduğu gibi ülkemizde de en sık ölüm nedeni-
dir. Ülkemizde tüm ölümlerin % 40.6’sı kalp 
hastalıklarından, % 6.8’i serebrovasküler has-
talıklardan kaynaklanmaktadır. Ölüm oranları 
değerlendirildiğinde 45-74 yaş grubunda koro-
ner kalp hastalığına bağlı ölüm sayısı 100.000 
nüfus başına (erkeklerde 800, kadınlarda 470) 
630 kişidir. Bu oranla ülkemiz koroner kalp 
hastalıklarına bağlı ölümlerde avrupa ülkeleriyle 
kıyaslandığında başı çekmektedir.

Akut Koroner Sendromlar (AKS) klinik olarak 
akut miyokardiyal iskemiyle sonuçlanan hasta-
lıklardır. Klinik yelpaze temelde üç hastalıktan 
oluşmaktadır.
1. ST yükselmesiyle seyreden miyokardiyal 

infarktüs (STEMI)
2. ST yükselmesiz miyokardiyal infarktüs 

(NSTEMI)
3. Anstabil (kararsız) anjina pektoris (AAP)
AKS’li hastaların tedavisinde hekimlerin primer 
amaçları;

1. Miyokard infarktüsü (MI) geçiren hasta-
larda miyokardiyal nekrozu azaltarak sol 

ventrikül fonksiyonlarını korumak ve kalp 
yetmezliği gelişme riskini azaltmak,

2. Ciddi kardiyak olayları önlemek (ölüm, non-
fatal MI, ivedi revaskülarizasyon ihtiyacı),

3. Akut gelişen ve hayatı tehdit eden durum-
ları (ventriküler fibrilasyon/nabızsız vent-
riküler taşikardi, semptomatik bradikardi, 
anstabil taşikardi) tedavi etmektir.

Klinik Sendromun Tanımlanması ve 
Bazı Tanımlar

Günümüzde kararsız anjina ve gelişen miyokard 
infarktüsünün değişik derecelerde tromboz ve 
distal embolizasyonun eşlik ettiği aterosklerotik 
plak rüptürü veya erozyonu gibi ortak meka-
nizmalar sonucu gelişen farklı birer klinik tablo 
olduğu ortaya çıkmıştır.

Elektrokardiyografik olarak STEMI, ST segment 
yükselmesi olarak görünmektedir.

NSTEMI kadiyak belirteçlerdeki yükseklikle 
beraber ST segment depresyonu ya da nonspesi-
fik EKG bulguları veya EKG’nin normal olma-
sıyla tanınır.

Tablo 1. Kanada Kardiyovasküler Cemiyeti Anjina (KKCA) Sınıflaması

Sınıf I Yalnızca yorucu, hızlı ve uzamış egzersiz ile oluşan anjina. Sıradan fiziksel aktivite anjina meydana 
getirmez

Sınıf  II
Sıradan fiziksel aktivitede hafif sınırlama.
Emosyonel stresle, soğuk havada rüzgara karşı ve yemek sonrası yürümekle, hızlı merdiven ve 
yokuş çıkmakla anjina oluşması

Sınıf  III Sıradan fiziksel aktivitelerde belirgin sınırlama.
Düz yolda 1-2 blok yürümekle ve normal hızla 1 kat merdiven çıkmakla anjina oluşması

Sınıf  IV Fiziksel aktivitelerin rahatça yapılamaması, istirahatta anjinal yakınmaların olabilmesi
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Özet

* Akut koroner sendromlar, Dünya’da ve 
Türkiye’de en sık ölüm nedenidir.

* Klinik sendromun tanımlanması ve hızlı 
revaskülarizasyon hekimlerin en önemli 
hedefleri olmalıdır. (Time is muscle=zaman 
kastır)

* Anstabil anjina pektoris öyküye dayalı bir 
tanıdır ve stabil anjina pektoristen ayrı-
mının yapılabilmesi için Kanada Kardi-
yovasküler Cemiyeti Anjina Sınıflaması 
bilinmelidir.

* Akut koroner sendromlarda en sık göğüs 
ağrısı şikayeti olmasına rağmen bu bir ku-
ral değildir. Atipik başvuru oldukça sık gö-
rülür. Genç (25-40 yaş) ve yaşlı (>75 yaş) 
hastalarda, diyabetik hastalarda ve kadın 
hastalarda atipik bulgu ve belirtiler sıktır.

* İlk çekilen EKG’nin Akut MI için yalnız-
ca %50’si tanısaldır. Bu nedenle seri EKG 
çekimleri (özellikle yakınma esnasında) 
yapılmadır.

* Göğüs ağrısıyla gelen hastalarda kardiyak 
belirteçler hasta başvurusunun en az 6 sa-
atini kapsamalıdır.

* Hasta acil servise girişinin onuncu da-
kikasında kardiyak güvenlik çemberine 
alınmış ve EKG’si çekilmiş, ASA’sı veril-
miş olmalıdır.

* STEMI ve AAP/NSTEMI tedavileri bir-
birlerine oldukça benzerdir. Aralarındaki 
en büyük fark STEMI’de revaskülarizas-
yon (ilaç veya girişim) işlemidir. Bu ne-
denle hekimler için STEMI hastalarının 
tanınması çok önemlidir.

* STEMI hastalarında, acil hekimleri tara-
fından yapılacak tüm işlemler seri ve hızlı 
olmalıdır. En ideal zamanların kapı-trom-
bolitik zamanı için 30 dakika, kapı-balon 
zamanının ise 90 dakika olduğu akıldan 
çıkartılmamalıdır.
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Kalp yetmezliği (KY), sağ ve sol kalp odacıkları 
için ayrı özelliklere sahip olmakla birlikte, kal-
bin kanı ana arterlere pompalama işlevindeki ye-
tersizliği anlatan bir sendromdur. Bu bozukluk 
sonucunda kalp debisi hücresel düzeyde gerek-
sinimleri karşılayamaz ve bununla ilişkili belirti 
ve bulgular ortaya çıkar. KY, aşırı sıvı retansiyo-
nu ile seyrettiği durumda konjestif KY şeklinde 
de anılabilir ancak bu her KY olgusu için geçerli 
değildir, bazı olgularda sıvı fazlalığı, konjesyonu 
olmadan da KY görülebilir.

KY olgularının hastane başvuruları en sık ola-
rak sol ventrikül işlevlerinde yetersizlik, sol KY 
ve bunun sonucu olan dispne ve nefes darlığı gibi 
solunumsal yakınmalar ile gerçekleşir. Hastalar ti-
pik olarak geceleri ortaya çıkan nefes darlığı ile de 
(paroksismal nokturnal dispne) başvurabilirler.

Kalbin sağ atrium ve ventrikülünün tutulduğu 
sağ KY olarak tanımlanan antitede ise pompa 
yetmezliği sonucu vücutta fazla sıvının biriktiği 
durumlar söz konusudur. Bu olgularda pretibial 
ödem, üçüncü boşluklarda sıvı birikimi, hepato-
megali, hepatojuguler reflü, juguler venöz dol-
gunluk bulguları saptanabilir. Ancak sağ KY’ne 
bağlı yaşamsal tehlike veya acil tedavi endikas-
yonu pratik olarak söz konusu değildir. Acil ko-
şullarda değerlendirilen KY olgularının hemen 
tümü sol KY sürecinin başladığı ve tabloya ha-
kim olduğu olgulardır.

Yetişkinlerin yaklaşık beşte biri yaşam boyunca 
kalp yetmezliğine yakalanmaktadır. KY’li olgu-
larda mortalite oranı giderek artmakta ve ciddi 
KY olan (ejeksiyon fraksiyonu %35’in altında 
olanlar) olguların yarısı tanıdan sonra bir yıl 
içinde ölmektedir.

KY tanımını oluşturan sol ventrikülün pompa 
işlevi fizyopatolojik olarak dört etken tarafından 
belirlenir, bunlar kontraktilite, ön yük, art yük 
ve nabızdır (kalp hızı). Ön yük, sol ventrikül 
diyastol basıncını, sol ventrikül pompa fonksi-
yonunu ya da performansını gösterir. Kontrakti-
lite, kalbin kasılma performansını tanımlar. Art 
yük ise, kontraksiyona uğrayan miyokardın yen-
meye çalıştığı ön yükü veya damar rezistansını 
yansıtır. Kalp hızı, kalp debisini artıran en etki-
li mekanizmalardan biridir. Öyle ki tek başına 
kalp hızı debiyi üç katına kadar çıkarır. Konjestif 
KY, miyokard kasılabildiğinde belirgin azalma, 
miyokardda doku kaybı ya da miyokardın vo-
lüm veya basınç yükünün artışı sonucu meyda-
na gelir. Hipertansiyon ve aort stenozunda ba-
sınç yüklenmesi, aort veya mitral yetmezliği ve 
soldan sağa şant durumunda volüm yüklenmesi, 
kardiyomiyopatilerde ise kontraktilitede azalma 
görülmektedir.

KY’de kalp debisi, düşük, normal veya yüksek 
olabilir. Düşük debili yetmezlik, miyokard kont-
raksiyonundaki doğal bir problemden kaynak-
lanmaktadır. Yüksek debili yetmezlikte ise miyo-
kard sağlamdır, fakat anemi, tirotoksikoz, beriberi, 
büyük A-V şantlar, Paget Hastalığı gibi hastalıkla-
rın sonucu olarak periferde aşırı fonksiyonel istem 
vardır. Konjestif KY, ya kalbin fonksiyon bozuklu-
ğuna veya kalp debisinin düşmesine rağmen peri-
ferik kompansatuar yanıtın yetersizliğine bağlıdır. 
Kalp debisinin azalması sonucu, periferde bir dizi 
adaptasyona yönelik  olaylar  gelişir:
1. Nöro-hümoral mekanizmalar sonucu sod-

yum ve su tutulumu ön yükü artırır.
2. Frank-Starling Yasası olarak da bilinen ku-

rala göre, periferden kalbe dönen kanın art-
ması, başlangıçta atım volümünü artırabil-
mek için kalbin kasılma gücünü yükseltir.
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nin eşlik ettiği eforla ilişkili nefes darlığı, 
paroksismal nokturnal dispne, ortopne, 
göğüs ağrısı, pembe köpüklü balgam, bi-
linç bozukluğu, bayılma olabilir.

* Akut akciğer ödemi klinik bir antite ola-
rak acil serviste hızla tanınmalı ve yöne-
tilmelidir. Ampirik tanı konar konmaz 
tedavi başlanmalıdır.

* Radyolojik ve laboratuvar bulguları kli-
nik bulgulara yardımcıdır. Genellikle 
tanıyı koymaktan çok alternatif tanıları 
(pnömoni, ARDS, akut koroner send-
rom, pulmoner emboli gibi) dışlamak 
için kullanılır.

* Tedavinin başlangıcında “Güvenlik çem-
beri” olarak bilinen, O2, damar yolu, 
monitörizasyon üçlüsünden ödün veril-
memelidir. MONA-FB (Morfin, Oksi-
jenizasyon, Nitrat, ASA-furosemid, beta 
blokajı) olarak özetlenen tedavi hastaların 
büyük kısmında akut atak tedavisinde 
köşetaşıdır. Agresif tedaviye hemen yanıt 
vermeyen, durumu kötüleşen hastalarda 
endotrakeal entübasyon dahil tüm seçe-
nekler hızla değerlendirilmeli ve agresif 
tedavilere geçilmelidir.
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Hipertansiyon toplumda en sık karşılaşılan kro-
nik hastalıklardan birisidir. Önemli bir halk sağ-
lığı sorunudur. Özellikle kardiyovasküler, renal 
ya da serebrovasküler hastalık gelişmesi riskini 
artırır. Kan basıncı yükseldikçe iskemik kalp 
hastalığı ve inmeye bağlı ölümler de orantılı ola-
rak artmaktadır. Sistolik kan basıncının (SKB) 
115 mmHg üzerindeki her 20 mmHg artışı ya 
da diyastolik kan basıncının (DKB) 75 mmHg 
üzerindeki her 10 mmHg artışı iskemik kalp has-
talığı ve inmenin ölüm oranını iki kat artırmak-
tadır. Dünyada yaklaşık 1 milyar insanda hiper-
tansiyon vardır. Hipertansiyona bağlı olarak yılda 
7.1 milyon ölüm olmaktadır. Tahminlere göre 
2025 yılına kadar dünya nüfusunun üçte birin-
de hipertansiyon olacaktır. Ancak, hipertansiyon 
kardiyovasküler hastalıklar arasında düzeltilebilir 
bir risk faktörüdür ve bu yönüyle de önemlidir. 
Amerika Birleşik Devletleri Ulusal Hipertansiyon 
Kurulu’nun 7. raporunda hipertansiyon, 4 evreye 
ayrılarak ele alınmıştır (Tablo 1).

Tablo 1. Hipertansiyonun evrelendirilmesi

Evre
Sistolik 
Kan Basıncı 
(mmHg)

Diastolik 
Kan Basıncı  
(mmHg)

Normal < 120 ve < 80
Ön hipertansiyon 120-139 veya 80-89
1. Evre 140-159 veya 90-99
2. Evre ≥ 160 veya ≥ 100

JNC 7 Express. The Seventh Report of the Joint National 
Committee on Prevention, Detection, Evaluation, and Tre-
atment of High Blood Pressure.

Acil servislere başvuran hastaların birçoğunda 
kan basıncı değerleri yüksek olarak ölçülür. Ye-

tişkin acil hastalarının % 3-45’inde acilde bulun-
maları sırasında en az bir kez yüksek kan basıncı 
değerleri ölçülmüştür. Ancak, acil serviste kan 
basıncı yüksek olan her hasta acil tedaviye ihtiyaç 
duymaz. Hipertansif hastalara yaklaşımda acil 
hekimlerinin birincil sorumlulukları, gerçek hi-
pertansif acilleri tanımak ve tedavi etmektir.

Antihipertansiflerin gelişmesiyle hipertansi-
yonlu hastalarda hipertansif acillerin sıklığı % 
7’den % 1’e düşmüştür. Bu olgulardaki 1 yıllık 
sağkalım oranı % 20’lerden % 90’lara, 10 yıllık 
sağkalım oranı ise % 70’lere çıkmıştır. Hipertan-
sif acillerdeki mortalite ve morbidite gelişteki uç 
organ hasarının büyüklüğüne ve devamında kan 
basıncının ne kadar etkin ya da uygun olarak 
kontrol edildiğine bağlıdır.

Hipertansiyonun Sebepleri
Hipertansiyon hastalarının çoğu, primer (esan-
siyel) hipertansiyon hastasıdır. Sekonder hi-
pertansiyonun % 80’i ise böbrek hastalıklarına 
bağlıdır. Hipertansiyon sebepleri Tablo 2’de 
özetlenmiştir.

Acil Serviste Hipertansiyon 
Nasıl Sınıflandırılır?
Acil Serviste hipertansiyon 4 sınıfta ele alınır:
1. Hipertansif Acil (Gerçek Hipertansif Acil) 

(Hypertensive Emergency)
2. Ciddi Hipertansif Durum (Hypertensive Ur-

gency)
3. Akut Hipertansif Durum (Nonemergency/ 

nonurgency) (Acute Hypertensive Episode)
4. Geçici Hipertansiyon (Transient Hypertension)
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Literatürde ve ders kitaplarında eskiden ayrı ayrı 
sınıflandırılan aort diseksiyonu, aort anevrizma 
rüptürü ve aort anevrizma sızması benzeri du-
rumlar için son yıllarda Akut Aort Sendromu 
terimi kullanılmaya başlanmıştır.(1) Acil ve ya-
şamı tehdit eden aort diseksiyonunda, değişik 
uzunluktaki intima tabakası adventisyadan ayrıl-
mıştır ve ikiye bölünmüş media tabakası içinde 
kanla dolu bir kanal oluşmuştur. İntima yırtıldı-
ğında diseksiyon gelişir ve media aortun lümen 
içi basıncına maruz kalır. Tabakaların ayrılması 
sıklıkla aortun bütün yuvarlağının çevresini içine 
almasa da, değişik uzunlukta aort diseksiyona ka-
tılmıştır.(2) Abdominal Aort Anevrizması (AAA) 
damar dış çapının proksimal bölümüne göre 1.5 
kat artmasıdır. Damar çapları yaş ve cinsiyete 
göre değişiklik gösterse de genellikle infrarenal 
yerleşimli olan abdominal aortada her iki cins 
için de > 30 mm olması anevrizma kabul edilir. 
Aort çapı > 50 mm olduğunda rüptür olasılığı 
artar ve cerrahi onarım endikasyonu ortaya çıkar. 

Nedenleri
Türkiye’de yıllara göre beklenen yaşam süresi son 
on yılda ortalama 71’den 74.3’e yükselmiştir.(3) Ya-
şam süresinin artmasıyla beraber kardiyovasküler 
hastalıklarını ve dolayısıyla Akut Aort Sendrom-
larının görülme sıklığının da doğru orantılı olarak 
artması beklenmektedir. Ölümlerin önemli  bir 
bölümünün (%33.5) dolasım sistemi  hastalıkla-
rından kaynaklandığı bilinir.(4) Türkiye’deki Akut 
Aort Sendromları ile ilgili istatistiksel bilgiler 
yetersizdir. Dış kaynaklı bilgilere göre aort di-

seksiyonu görülme sıklığı yılda 100.000’de 5 
iken(5) acil servise başvuran 350 hastadan birin-
de aort diseksiyonu olduğu bilinir.(6) En belirgin 
risk faktörü hipertansiyon’dur (HT). Aort di-
seksiyonu 40 yaş öncesi bazı istisnalar (Marfan 
Sendromu, dev hücreli arterit ve Ehler-Danlos 
Sendromu) haricinde çok nadirdir. Marfan 
sendromu olanların % 44’ünde aort diseksiyo-
nu  görülür ve kadın ve gebelerde risk daha da 
fazladır.(7,8,9) AAA 65 yaş üzeri hastalarda % 4-6 
görülürken(10) rüptüre olma olasılığı anevrizma 
çapı ile orantılı olarak artar. Aort çapı 5 cm’e 
kadar olanlarda rüptür oranı % 1-3, 5-7 cm 
arasında % 11 ve 7 cm’den geniş olanlarda % 
20’e yakındır.(11) AAA için risk faktörleri ara-
sında sigara içme, erkek cinsiyet, yaş, aile öy-
küsü (özellikle erkek 1. derece yakınlar), HT ve 
dislipidemi vardır. 

Sınıflama
Aort diseksiyonunda klinik olarak semptomlar baş-
ladıktan sonraki iki haftalık süreye “akut dönem” 
adı verilir. Tedavi edilmemiş hastalarda, ölümlerin 
%74’ü bu 2 haftalık süre içinde gerçekleşir.(12) 

De Bakey sınıflandırmasına göre; 

Tip I diseksiyon, çıkan aortadan başlar ve trans-
vers ark içinden geçerek inen aortanın herhangi 
bir yerine kadar uzanır. 

Tip II, çıkan aortadan başlar ve innominate arter-
den önce sonlanır. Tip III ise, sol subklavian arter 
bölgesinden başlar ve diyafram üzerinde (IIIa) 
veya abdomen (IIIb) içinde sonlanır. (Şekil 1). 

Stanford sınıflandırması daha çok fonsiyonel bir 
sınıflandırmadır. İki tipi vardır: Tip A primer 
yırtığın nerede olduğu göz önünde bulundurul-
maksızın, çıkan aortanın tutulduğu tüm diseksi-



126

B
ölüm

 2. K
ardiyo-Vasküler A

ciller

anevrizma rüptür ve disseksiyonlarında da 
güvenle kullanılır. Bu teknik sayesinde has-
tane morbiditesi ve hastanın hastanede kalış 
süresi azalır.(16) Hastanın ayrıca kan trans-
füzyon ihtiyacı ve hastane maliyeti azalır. 
Açık cerrahi yöntemle tedavi edilemeyecek 
yüksek riskli ve yaşlı hastalarda da bu yön-
tem güvenle uygulanır. Inen torasik aort 
anevrizma veya diseksiyonu ile birlikte arkus 
aortanın ve karotis ya da subklavian arter 
gibi dallarının tutulduğu vakalarda, ya da 
abdominal aort anevrizması ve rüptüründe 
renal ve visseral organ arterlerinin tutulduğu 
durumlarda EVSG, açık cerrahi ile birlikte 
kombine edilebilmektedir. 

Özet

* Akut aort sendromu gerçek acil durum-
lardan biridir. 

* Hastaların kliniklerinde birçok farklı bul-
gu ve belirtiler görülebildiğinden tanı aşa-
masında dikkatli olmak gerekir.

*  Çoğu hasta hipertansif olduğundan teda-
vide metoprolol, nitroprussid ve morfin 
üçlüsü akılda tutulmalıdır. 

* Bronkospazmı olan hastalarda metopro-
lol yerine esmolol tercih edilse iyi olur. 

* Her hastaya cerrahi uygulanmadığı, sınıf-
lamalara göre cerrahi endikasyonuna ka-
rar verildiği de akılda tutulmalıdır. 
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Derin Venöz Tromboz (Flebotromboz) Ekstre-
mite derin venlerinde gelişen trombüslerle onun 
dallarında yarattığı tıkanıklık ve kan akımındaki 
kesintileri ifade etmektedir.Venöz Tromboem-
boli ise pulmoner tromboembolinin eşlik ettiği 
DVT ile karekterize bir klinik tablodur.

Trombozun Oluşumu ve Seyri

Venöz Trombüs Oluşumu

Başlangıçta endotel hasarı olan durumlarda lez-
yon nedeni ile kanla temas eden kollajen doku-
lardan açığa çıkan doku tromboplastini ve ADP 
etkisi ile trombositler damar endoteline yapışa-
rak bir trombosit kümesi oluşturur. Bu trombo-
sit kümesi üzerine fibrin ve lökositler birikerek 
beyaz trombüsü (aglütinasyon trombüsü) oluşur. 
Bunun içinde eritrositler azdır. Trombositlerden 
açığa çıkan ADP trombosit agregasyonunu artı-
rır. Staz sonucu akımın yavaşladığı durumlarda 
kanın pıhtılaşması sonucu ise kırmızı trombüs-
ler meydana gelir. Burada eritrosit ve fibrinden 
meydana gelen jelatino bir kitle içinde lökosit 
ve trombositler dağınık olarak bulunurlar. En 
sık rastlanan trombüsler mikst formdur. Trom-
büs oluştuktan sonra hangi yönde seyredeceğini 
fibrinolitik aktivitenin etkisi ve trombüsün bü-
yüklüğü belirler.

Venöz Trombüsler: Trombosit adezyon ve ag-
regasyonu fibrin az sayıda lökosit üzerine ta-
kılan eritrosit kümelerinden oluşur bu nedenle 
kırmızı yada staz trombüsü olarak adlandırılırlar.

Arteryel Trombüsler: Vasküler hasarın olduğu, 
kan akımının bozulduğu yerlerde oluşur. Trom-

bosit adezyon ve agregasyonu rol oynar ve az 
miktarda fibrin ve eritrosit içerir. Bu nedenle ar-
teryel trombüs beyaz trombüs olarak adlandırılır.

Venöz trombozis iki şekilde sonuçlanabilir:

1. Trombüsün büyüme ve gelişmesi kan akımı 
yönünde olur. Ven duvarındaki ve plazmadaki 
fibrinolitik aktivitenin etkisi ile 6-7 gün içinde 
lizise uğrar. Bu dönemde trombüsün büyük bir 
bölümü parçalanabilir. Kopan parçalar pulmo-
ner emboliye sebeb olabilir. Olguların %25’inde 
trombüs geriye doğru büyür. Klinik tablo ağır-
laşır. Trombüs küçük ise damar duvarına tutun-
duğu alan geniş değilse ve fibrinolitik aktivite 
yeteri kadar etkili ise tam olarak trombolizis ola-
cağından komplikasyonlara neden olmaz.

2. Olguların %50’sinde trombüs lokalize ola-
rak kalır. Trombüs büyük, damara tutunduğu 
alan geniş ve trombılitik aktivite yetersiz kalır-
sa sonuçta ven duvarı ve içindeki inflamatuvar 
reaksiyon ile fibroblastik organizasyon olur ve 
trombüs fibroz dokuya dönüşür. Trombüsteki 
organizasyon olayının tamamlanması 7-60 gün 
arasında değişir. Fibroblastik organizasyona uğ-
rayan trombüs fibröz çekirdek şeklinde büzül-
dükten sonra çok sayıda küçük kanallar açılarak 
rekanalizasyon olayı gerçekleşir. Hastaların % 50 
sinde trombüs 3 ay içinde eriyip rekanalizasyon 
oluşur. Rekanalizasyondan sonra sağlam kalmış 
ven kapaklarının önemi büyüktür ve ven kapak-
çıklarının zedelenmesi nedeni ile kronik venöz 
yetmezlik (postflebitik sendrom) gelişebilir.

DVT olan hastaların ancak yarısında altta ya-
tan neden tespit edilebilmektedir. İkinci bir risk 
faktörü olmadan ya da zemin hazırlayan durum 
olmadıkça tek başlarına klinik trombotik olaya 
neden olmazlar.
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* Komplikasyonlu hamileler

* Medikal problemi nedeni ile yatması ge-
rekenler (HIT öyküsü, diyaliz ihtiyacı)

* Venöz gangren

* DVT tedavisinin temeli klasik antikoagu-
lan tedavidir. Amaç trombozun ilerlemesi-
ni, yeni tromboz oluşumunu ve pulmoner 
emboliyi önlemektir. Tedavi planlanan 
hastalarda heparin başlanmadan etyoloji-
ye yönelik kan örnekleri alınmalıdır.

* Komplike olmayan DVT’lu hastalar has-
tane yerine evde tedavisi uygundur. Yan-
daş hastalığı olamayan, semtomatik PE 
olmayanlar, evde bakım hizmeti alabilen-
ler ve hastaneye kolay ulaşabilenler evde 
tedavi için uygun olan olgulardır.

* VTE tedavisinde LMWH’ler en az klasik 
heparin kadar güvenli ve etkilidir.

* Masif pulmoner emboli, masif iliofemo-
ral DVT ve venöz gangren gibi durumlar-
da klasik heparin kullanılmaktadır. Seçil-
miş olgularda evde tedavi yapma imkanı 
vardır.

* Kanserli olgular dışında günde tek doz 
LMWH ile VTE tedavisi mümkündür.

* Geçirilemeyen riski olan olgular ile id-
yopatik DVT’li olgularda uzun süreli 
konvansiyonel INR değerleri ile tedavi 
edilmelidir.

* Geçici risk faktörü olanlarda 3 aylık var-
farin tedavisi mümkündür. Sınırlı olgu-
larda Trombolitik tedavinin yeri olduğu 
gösterilmiştir. 2 yıl süre ile basınçlı çorap 
kullanımı posttrombotik sendrom gelişi-
mini azalttığı kabul edilmektedir.
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EKG acil servis hekimleri için önemli bir tanı 
araçıdır. Acil servise ne şikayetle gelirse gelsin 40 
yaş ve üzeri hastalara EKG çekilmesi önerilmek-
tedir. Ayrıca acil hekimlerinin EKG değerlen-
dirme ve ritm tanıma becerilerinin de iyi olması 
gerekir. Bu bölümde önce temel EKG bilgileri, 
ardından ritm tanıma ve sık karşılaşılan patolo-
jilere yönelik özet bilgiler verilmiştir.

İletim yolları ve elektrokardiyogram

İnsan kalbinin kendisine gelen kanı pompa gibi 
davranarak diğer organlara göndermesi hayati 
önem taşır. Kalp kaslarının kasılması elektrik 
akımları sayesinde olur. Bu akımlar milivoltlar 
düzeyindedir. Bu akımlar ancak özel cihazlarda 
yükseltilerek (amplifiye edilerek) kayıt edilebilir 
hale getirilebilir.

Bir kalp atımı, kalbin sağ atriyumunda sinoatrial 
düğüm (sinüs nodu) adı verilen özelleşmiş bir 
hücre demetinden elektriksel bir uyarı çıkarması 
ile başlar. Burada oluşan uyarı sağ atriyum bo-
yunca yayılarak sol atriyum ve interventriküler 
septumun tepesinde yerleşmiş atriyoventriküler 
noda (AV düğümü) ulaşır. AV düğümde yavaş-
layan uyarı AV düğüm ile bağlantılı His demeti 
ve bunun dalları olan ventrikül fasikülleri ve son 
olarak Purkinje liflerinde hızlanır. Purkinje lifle-
rinin dalları ise ventrikül miyokard hücreleri ile 
bağlantılıdır ve ventriküllere yayılan elektriksel 
uyarı kontraksiyonu başlatır (Şekil 1). Ventri-
küllerin ilk uyarılan parçası septumdur. Bunu 
endokardiyum takip eder ve son olarak uyarı 
epikardiyuma doğru yayılır.

Sinüs düğümü tekrar başka bir uyarı çıkararak 
yeni bir döngüyü başlatır. Normal bir kalpte 
sinüs düğümünden dakikada 60-100 civa-
rında uyarı çıkar. Bu da kalp hızını oluşturur. 
Kalbin elektriksel aktivitesinin EKG kağıdına 
yansıması; P dalgası, QRS kompleksi, T dalgası 
ve U dalgası olarak adlandırılan kompleks ve 
dalgalar şeklindedir. Normal sinüs ritminde sıra-
lama her zaman P-ORS-T şeklindedir. Atriyu-
mun depolarizasyonu P dalgasını, ventriküllerin 
depolarizasyonu QRS kompleksini ve ventrikül-
lerin repolarizasyonu T dalgasını üretir. 

Şekil 1. Kalbin ileti sistemi

EKG trasesi ve kâğıdının özellikleri

EKG kağıdı üzerinde dikey eksende amplitüd 
milivolt olarak (10 mm=1 milivolt) belirlenir. 
Yatay eksen ise zamanı gösterir. Yatay eksende 
bir küçük kare zaman olarak 0.04 saniyeye eşde-
ğerdir. Dolayısıyla bir büyük karede 0.20 saniye-
ye denk gelir. Rutin EKG çekimlerinde kağıt hızı 
25mm/sn’dir ve RR aralarındaki büyük karelerin 
300’e bölümü ile kalp hızı hesaplanabilir. Bazı 
durumlarda cihazın üzerinden kağıt hızı 50mm/
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QRS süresinin 0.12 saniyenin altında olması du-
rumuna parsiyel blok, üstünde olmasına komp-
let blok adı verilir. Sağ dal bloğu minör klinik 
öneme sahiptir fakat nadir görülen bir durum 
olan, sağ dal bloğuna V1-V3’de ST elevasyonun 
eşlik etmesi durumunda Brugada Sendromu 
(Şekil 27) akla gelmelidir. Bu sendrom yapısal 
normal kalpte ani kardiyak ölüm ile ilişkilidir.

Şekil 27. Brugada sendromu

Özet

* Hata yapmamak için EKG yorumlaması-
na yeterince zaman ayrılmalıdır. 

* Yorumlama öncesinde EKG sahibinin 
kullandığı ilaçlar (B bloker, digoksin vb) 
mutlaka bilinmelidir.

* Yorumlama öncesinde hastanın metabo-
lik durumu (hipo/hiperkalemi vb) ve kro-
nik hastalıkları (hipertroidi, böbrek yet-
mezliği, geçirilmiş Mİ vb) öğrenilmelidir.

* Acil durumlarda hasta üzerindeki metal ge-
reçlerin çıkartılması vakit kaybına yol açar. 
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Acil servislerde karşılaşılan akciğer ile ilişkili 
en önemli yakınma, nefes darlığıdır. Solunum, 
fizyolojik olarak doku düzeyinde yeterli oksije-
nizasyonu sağlayan soluk alıp verme işlemidir.(1) 
Soluk alma normal kişilerde bilinçli çaba veya 
rahatsızlık olmaksızın olan otomatik bir fonk-
siyondur.(2) Dispne, subjektif  olarak nefes ala-
mama duyusunun hem algılanması hem de o 
duyuya ait bir reaksiyondur.(3)

Doğal olmayan, rahatsız edici ve kişiyi zorla-
yıcı soluk alıp verme işlemine bağlı olarak doku 
oksijenizasyonunun bozulmasına solunum sı-
kıntısı denmektedir.(1,4) Göğüste daralma, ne-
fes darlığı, hava açlığı, soluk alma zorluğu veya 
rahatsızlığı dispne yakınmalarını tanımlamada 
hasta tarafından kullanılan bazı terimlerdir. (3-5) 
Bu sıkıntının ilerlemesi ile gelişen ve geri dö-
nüşümsüz hasarların başladığı yerde solunum 
yetmezliği tablosu gelişebilmektedir. Solunum 
sıkıntısı ve/veya yetmezliği olan hastalarda so-
nuçta hipoksi, siyanoz, hiperkapni ile ilişkili 
tablolar ortaya çıkacaktır.(1)

Patofizyoloji
Dispne; medulla ve karotisteki kemoresetörlerin 
ve göğüs duvarı, akciğer, üst havayolu boyunca 
çeşitli mekanoreseptörlerin uyarılması ile gelişen 
karmaşık bir olgudur.(6) 

Solunumun uyaranları(7)

1. Hiperkapnik kemoreseptörler

2. Hipoksik kemoreseptörler

3. Üst havayolu mekanik ve termal reseptörler

4. Çeşitli akciğer parankimal reseptörler

5. Periferik vasküler reseptörler

6. İskelet kaslarına yerleşik golgi tendon organı 

Son zamanlarda yaygın kabul gören bir teoriye 
göre dispne; Santral sinir sistemi motor aktivi-
tesi ile reseptörlerden gelen uyarılar arasındaki 
uyumsuzluktan kaynaklandığı yönündedir.(7) 

Dispneyi; sadece fizyolojik mekanizmalarla 
değil ayrıca psikolojik, sosyal ve çevresel fak-
törlerleride kapsayacak şekilde tanımlamalıyız. 
Patofizyolojik mekanizmalar anlaşılarak yeni 
tedavi stratejileri geliştirilebilir.(4) Dispne bir tek 
patofizyolojik mekanizma ile oluşmadığı gibi, 
birçok hastalığa bağlı da görülebilir. Acil servise 
dispne yakınmasıyla başvuran hastaların yakla-
şık 2/3’ünde ya kardiyak ya da pulmoner bir bo-
zukluk saptandığı bildirilmiştir. Bir acil tıp çalı-
şanı öykü, fizik bakı ve bazen de çeşitli testlerle 
ayırıcı tanı yaparak tanıya erişebilmelidir.(3,5,7) 

Akut Dispne

Saat veya dakikalar içinde gelişen nefes darlığı 
birkaç nedenle kısıtlıdır. Bu hastalar tipik olarak 
hastalık ile ilgili bazı semptom-bulguları içeren 
ipuçları ile gelir. Örneğin; göğüs ağrısı kardiyak 
iskemiyi, öksürük, ateş ve balgam pulmoner en-
feksiyonu, ürtiker anaflaksiyi ve wheezing akut 
bronkospazmı düşündürür. Ancak nefes darlığı 
tek şikayet olabilir ve fizik muayene birkaç anor-
mallik (pulmoner emboli (PE), pnömotoraks 
(pntx)) ortaya çıkarabilir. Bu durumda öykü ve 
ayırıcı tanı önemli rol oynar.(8)
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gelir. Sıklıkkla 2-7 yaşlarındaki çocuklarda ve 
Haemophilus influenzae tip B ile oluşur. Yüksek 
ateş, hızla ilerleyici dispne, ileri derecede genel 
durum bozukluğu, şoka eğilim, afoni, palör ya 
da siyanozla karakterize çok ağır bir tablodur. 
Laringoskopla şiş ve kırmızı epiglotun görül-
mesi ile tanı konur, ancak muayene sırasında 
bile akut komplet tıkanma olabileceğinden çok 
dikkatli olmalı, acil girişim koşulları bulunan 
bir ortamda boğaz muayenesi ve laringoskopi 
yapılmalıdır.(19) Epiglottit tanısından şüphelenil-
diğinde tüm girişimler havayolunun güvenliğini 
sağlamaya yönelik olmalıdır. Hasta uyanık de-
ğil ve solunum yetmezliği bulguları varsa balon 
maske ile ventilasyona başla, endotrakeal entü-
basyon deneyin, larengeal maske, krikotirotomi 
ve trakeostomiyi düşünün. Mümkün olan en 
kısa zamanda iv antibiyotikler başlanmalıdır. 
2. veya 3. Kuşak sefalosporinler, beta laktamaza 
dirençli penisilinler kullanılabilecek antibiyotik-
lerdir.(10)

Özet

Akut şiddetli nefes darlığı ile başvuran hastada;

* Başvuru anında santral sinir sistemi dep-
resyonu olan ve solunumunu kendi başı-
na idame ettiremeyecek, aspirasyon ihti-
mali yüksek olan hastaları entübe ederek 
hava yolu güvenliği sağlanmalıdır.

* Oksijen verilmesi sağlanmalıdır. Oksijen; 
bir çok nefes darlığı nedeni için güçlü 
hazır tedavidir. Hafif nefes darlığı ve oda 
havasında oksijen saturasyonu iyi olan 
hastalara nazal kanülle 2 lt/dk oksijen ye-
terlidir. Solunum sıkıntılı hipoksik hasta-
lara 15lt/dk oksijen verilmelidir.

* Damar yolu açılmalı, arteryel kan gazı ve 
altta düşünülen nedene yönelik laboratu-
var tetkikleri için kan örnekleri alınmalıdır.

* Başta semptomatik ve destek tedavi uy-
gulanmalıdır. Daha sonra asıl nedene yö-
nelik agresif tedavi verilmelidir (bronkos-
pazmın azaltılması, ödemin çözülmesi, 
enfeksiyonun tedavisi)

* Kardiyak ve puls oksimetre monitörizas-
yonu sağlanmalıdır. Hastanın periferik 
oksijen saturasyonuna göre nazal kanül 
veya maske ile oksijen verin

* Havayolu ekipmanları hastanın başucun-
da hazır halde bulundurulmalıdır.

* Tansiyon pnömotoraks, kardiyak tampo-
nat, üst havayolunda yabancı cisim gibi 
geri döndürülebilir, havayolunu ciddi 
tehlikeye sokan durumların tanınmasına 
yönelik hızlı değerlendirme yapılmalıdır.

* Yaşlı ve riskli hastalara 12 lead EKG çe-
kilmelidir.

* Solunum sıkıntısı ile gelen hasta stabil 
hale getirildikten sonra akciğer grafisi çe-
kilmelidir.

* Epiglottit düşünülen hastaları direkt mu-
ayeneden kaçının, ileri havayolu açısın-
dan hazırlıklı olunmalıdır.

* Tansiyon pnömotoraks düşünülen olgu-
larda herhangi bir görüntüleme yöntemi 
için zaman kaybetmeden derhal iğne ile 
dekompresyon uygulayın.
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Astım Atağına Yaklaşım

Astım Tanımı ve Sınıflaması

Astım, pek çok hücre ve hücresel elementin rol 
aldığı hava yollarının bir kronik inflamatuar has-
talığıdır. Bu kronik inflamasyon, özellikle geceleri 
ve sabah erken saatlerde gelişen göğüste sıkışma 
hissi, öksürük, nefes darlığı ve wheezing’in tek-
rarlayıcı ataklarına yol açan hava yolu aşırı duyar-
lılığı ile ilişkilidir. Bu ataklar, değişken düzeylerde 
olmakla birlikte, genellikle yaygın hava yolu obs-
trüksiyonu ile ilişkilidir ve bu hava yolu obstrük-
siyonu kendiliğinden ya da tedavi ile düzelir.

“The Global Initiative for Asthma (GINA)”’nın 
2009 yılı son güncellemesi stabil astımda “kont-
rol” kavramını getirmekte ve astımı 3 evrede de-
ğerlendirilmekte ve tedavi etmektedir (Tablo 1).

Astım Atağı Tanımı

Astım atağı (astım alevlenmesi) nefes darlığı, 
öksürük, göğüste hırıltı ve hışıltı veya göğüste 
sıkışma hissi veya bunların bir kaçının bir arada 
bulunması ile ortaya çıkan hızlı ve ilerleyici bo-
zulmadır. Solunum sıkıntısı sık görülür. Ekspira-
tuar hava akım hızlarında azalma görülür (Zirve 
Ekspiratuar Hız’ında “Peak Expiratory Flow” 
(PEF) ve 1. saniyedeki zorlu ekspiratuar vo-
lüm’ümünde “Forced Expiratory volume” (FEV) 
düşme) ve atağın şiddetini göstermede yakınma-
ların derecesine göre daha iyi bir belirteçtir.

Astım Atağı Tedavisi

Atak tedavisinin amaçları hava yolu tıkanıklığı 
ve hipoksemiyi olabildiğince çabuk düzeltmek ve 

Tablo 1. Astım kontrolünün düzeyleri.

Özellik Kontrol altında (Hafta 
boyunca bütün hepsi)

Kısmen kontrol altında 
(Hafta boyunca  
herhangi biri)

Kontrol dışı

Günlük yakınmalar Yok, ya da haftada 2’den az Haftada 2’den fazla

Kısmen kontrol 
altında yer alan üç ve 
üzeri özelliğin hafta 
boyunca bulunması

Aktivite kısıtlılığı Yok, ya da haftada 2’den az Var
Gece semptomlar/ 
Uyanma Yok Var

Kurtarıcı ilaç kullanma 
gereksinimi Yok, ya da haftada 2’den az Haftada 2’den fazla

Akciğer Fonksiyonları 
(PEF ya da FEV1) Normal

Tahmin edilen ya da  
biliniyorsa en iyi  
ölçümün %80’inden az

Atak Yok Yılda bir ya da daha fazla Bir hafta içinde olması
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Giriş
Pulmoner tromboemboli (PTE) sistemik derin 
venlerden kaynaklanan pıhtı ya da pıhtıların ak-
ciğerlerdeki damar yatağına göçü sonucu mey-
dana gelen, morbimortalitesi yüksek olan yaygın 
bir hastalıktır. Olguların % 90’ından fazlasında 
PTE popliteal, femoral ve iliak venlerdeki trom-
büsten kaynaklanır. ABD’deki istatistiklere göre 
yılda 650.000 olgu tespit edilmektedir. Yıllık in-
sidans 1.5 /1000’dir. PTE’ye bağlı yılda 200 000 
ölüm kaydedilmektedir. Üçüncü sıklıktaki ölüm 
sebebidir. Ölümlerin 1/3’ü ilk saatte meydana 
gelmektedir.

Tüm hastane ölümlerinin % 5-10’u PTE’ye bağ-
lıdır. PTE geçiren ve yaşayan hastaların yaklaşık 
2/3’ünde tanı konulamamaktadır. Bu hastalarda 
ölüm oranı % 30’lara çıkmaktadır.

PTE’nin yakınmaları ve fizik muayene bulguları 
özgül değildir. Tipik bir görünümü yoktur. Disp-
ne, taşipne, taşikardi ve göğüs ağrısı gibi semptom 
ve bulguların sadece bu hastalığa özgü olmama-
sından ötürü, tanı zorlaşmaktadır. Bazen yanıltıcı 
olabileceği gibi bazen de sinsi olabilir. Zamanın-
da tanı ve tedavi hayat kurtarıcıdır. Tanıda şüphe 
önemlidir. Bir acil hekimi PTE  konusundaki 
şüphesini her zaman muhafaza etmelidir.

Elli yaş öncesinde erkeklerde daha sık olarak 
gözlenirken yaş ilerledikçe cinsiyetler arasında 
bir fark olmadığı görülmüştür. Kırk yaş üzerin-
deki gebeler büyük risk altındadır.

Altta yatan neden % 80-90 oranında derin ven 
trombozudur. In situ pulmoner arter trombozu 
seyrektir. Olguların yaklaşık % 10’unda ise se-
bep, üst ekstremite trombozudur. Bu olgularda 
sıklıkla santral ven kateterleri vardır. Bir başka 

önemli sebep kadınlarda pelvik venlerdir. Sep-
tik abortus gibi pelvik enfeksiyonlar, septik pul-
moner embolilere kaynaklık edebilirler. Prostat 
cerrahisi sonrası erkeklerde de pelvik kökenli 
pulmoner embolizm oluşabilir.

PTE geçiren hastaların % 80-90’ında altta yatan 
bir ya da birkaç sebep bulunmuştur. Risk faktör-
lerinin sorgulanması çok önemlidir.

PTE’de Risk Faktörleri

PTE oluşmasına sebep olabilecek başlıca risk 
faktörleri şöyle özetlenebilir:

İleri yaş
Obesite
Uzun süren hava seyahati
Sigara İmmobilizasyon Kadın Hastalıkları

Oral kontraseptifler
Gebelik
Hormon replazman tedavisi

Hastalıklar
Kanser
Önceki PTE ya da DVT İnme
Omurilik hasarı

Akut miyokard enfarktüsü
Konjestif Kalp Yetmezliği
Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalığı
Diyabet Hipertansiyon Nefrotik Sendrom
Enflamatuvar barsak hastalıkları
Behçet hastalığı
SLE
Uzun süre kalan santral ven kateteri
Kalıcı kalp pili
İnternal kardiyak defibrilatör
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bandajına alınmış üst ektremite) DVT ve 
PTE’ye sebep olabilir.

* Doğurganlık çağındaki bayanlara gebelik 
önleyici ilaç kullanıp kullanmadıkları so-
rulmalıdır.

* Kuvvetli PTE şüphesi olduğunda vakit 
geçirmeden antikoagülan tedaviye baş-
lanmalıdır.

* Hemodinamik bakımdan anstabil olan 
PTE’li hastaya fibrinolitik tedavi başlan-
malıdır.

* Açıklanamayan nefes darlığı hemen ank-
siyete veya hiperventilasyona bağlanma-
malıdır, gerekli tetkikler yapılmalıdır.

* Açıklanamayan göğüs ağrısı hemen kas-
iskelet ağrısı olarak düşünülmemelidir, 
gerekli tetkikler yapılmalıdır.

* Genellikle normal bir hemodinami sergi-
leyen submasif PTE’de sağ ventrükül işlevi 
mutlaka değerlendirilmelidir. Sağ ventri-
küldeki hafif bir disfonksiyon ilerleyerek 
hipotansiyon ve ölüme yol açabilir. Yüzde 
30’dan fazla damar yatağı etkilenebilir.
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Çok tecrübeli olmayan hekim ve acil tıp uzman-
ları karın ağrılı hastayı ayın karanlık yüzüne ben-
zetebilirler. İyi bilinmeyen ve gizemli. Anamnez 
sıklıkla sessiz, fizik bulgular yanıltıcıdır. Bu bö-
lümde, karın ağrısı şikâyeti ile acil servise baş-
vuran hastalara nasıl tanı konulabileceğini, bu 
çok bilinmeyenli denklemi nasıl çözüleceğine 
değinilmiştir.(1-9) 

Görülme Sıklığı

Acil servislere başvuran eden hastaların ortalama 
% 5’i karın ağrılı hastalardır. Gelen bu hastaların 
da genellikle % 15-30’u cerrahi girişimi gerekti-
rir ki bu oran yaşlı hastalarda daha da yükselir. 
Karın ağrısı şikâyeti ile acil servislere müracaat 
eden hastaların büyük bir çoğunluğunda (%40-
60) konulan tanı nonspesifik karın ağrısıdır. 
İkinci en sık sebep gastroenteritler ve bunu ta-
kiben pelvik inflamatuvar hastalıklar, üriner 
enfeksiyonlar, apandisit, kolesistit ve çeşitli tipte 
intestinal obstrüksiyon tablolarıdır. Cerrahi giri-
şim gerektiren ve en sık görülen hastalık %4-24 
oranı ile akut apandisittir.(1-3,5,6) 

Karın Ağrılı Hastaya İlk Yaklaşım

Karın ağrılı hastalar acil servislere genellikle am-
bulans ile değil yürüyerek veya kendi imkânları 
ile gelirler. Bu hastalarda bazen çok ciddi has-
talıklar var olabilir. Bu nedenle bu hastaların 
triyajının acil servis girişinde çok iyi yapılması 
gereklidir.(1-4,7,8,9) 

Vital Bulgular: Hastanın vital bulguları alınır 
ve bu değerler alandaki ve alan ve triajdaki de-
ğerler ile karşılaştırılır.

İlk Muayene: Hastanın tam fizik muayenesi ya-
pılır. Bu sırada hastanın bilinci, genel durumu, 
cilt rengi, turgor ve tonüsü, periferik nabızları 
gözden geçirilir. Akciğer sesleri dinlenir, karın 
basit olarak muayene edilerek hastayı rahatsız 
eden patolojinin ne olduğu ortaya konmaya ça-
lışılır.

Ortostatik vital bulgular: Senkop geçiren, 
belirgin bulantı ve kusması, dehidratasyon bul-
guları olan, gastrointestinal sistem veya vaginal 
kanaması olan hastalarda ortostatik vital bulgu-
lar süratle değerlerdirilmelidir. Bunun için hasta 
en az üç dakika yatırılır, tansiyon ve nabzı öl-
çülerek kayıt edilir. Daha sonra oturtularak 2-3 
dakika beklenir ve aynı değerler tekrar ölçülür. 
Nabız 20’den fazla artar, sistolik tansiyon ise 20 
mmHg’dan fazla düşer ise testimiz (+) olarak 
değerlendirilir. Bu arada hasta yakından izlenir, 
baygınlık geçirirse hemen tekrar yatırılır.

Oksijen Uygulaması: Hastada miyokard infark-
tüsü şüphesi, dispne, siyanoz gibi tablolar var 
ise, solunum sıkıntısı içindeyse, solunum sayısı 
20’nin üzerinde ise, hastada periferik veya sant-
ral siyanoz belirtileri var ise ek O2 verilmelidir. 

Monitorizasyon: Hastada miyokard infarktüsü 
veya miyokardiyal iskemi veya ciddi bir hastalık 
düşünülüyorsa monitorize edilerek yakından iz-
lenmelidir.
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Özet

* Karın ağrısı şikâyeti acil servis hekiminin 
karşılaşabileceği en karışık hastalıklar-
dan bir tanesidir. Bu kadar gelişmiş tanı 
yöntemlerine rağmen hastaların sadece 
%50’sinde gerçek tanı konabilmektedir.

* Karın ağrısı ile müracaat eden hastaların 
%10-20’sinde cerrahi girişim gerekebil-
mektedir. Acil hekiminin bu hastaları 
doğru olarak ve zamanında tanıyabilmesi 
çok önemlidir.

* Karın ağrısı ile müracaat eden hastada en 
değerli tanı yöntemi tıbbi öykü ve fizik 
muayenedir. Palpasyon ile alınacak olan 
hassasiyet en önemli fizik muayene bul-
gusudur.

* Karın ağrısı ile başvuran bir hastada labora-
tuar tetkikleri ve diğer tanı yöntemlerinin 

tanıda ki değeri kısıtlıdır. En değerli yöntem 
acil hekiminin bilgisi ve tecrübesidir.

* Karın ağrısı bu tip hastaların değerlendir-
mesinde acil hekiminin yapacağı en iyi 
şey hastasını belirli aralıklarla tekrar tek-
rar muayene etmek, karar vermekte zor-
landığı vakalarda hastayı gözleme almak 
ve/veya ilgili bölüm hekimleri ile birlikte 
hastayı konsülte etmesidir.

Kaynaklar
1. Karın ağrısı olan hastaya yaklaşım. Gürkan Er-

soy, Ülkümen Rodoplu, Cüneyt Ayrık. Send-
rom, 2000;12:102-8.

2. Glenn C. Hamilton. Emergency Medicine. An 
approach to clinical problem-solving. Acute ab-
dominal pain. 3rd edition, 2003. Philedelphia, 
p: 83-102. 

Tablo 4. Acil serviste karın ağrılı hastanın değerlendirilmesinde laboratuvarın etkin kullanımı.

Acil serviste tüm hastalarda olduğu gibi karın ağrılı hastalarında muayene ve tetkiki sırasında sadece merak 
nedeni ile veya endikasyonu olmadan istenen film ve tahliller hastane masraflarının çok artmasına neden 
olmaktadır. Birçoğumuz acil servise bir hasta geldiği zaman refleks olarak bazı tetkikleri istiyoruz (karın ağrılı 
hastada hemen “ayakta direkt batın grafisi”, hemogram, rutin biokimya gibi. Hâlbuki istem yapmadan önce 
bunların tanı ve tedavimize faydası olup olmayacağını düşünmemiz eğer cevabımız evet ise istememiz gerekir. 
İşte aşağıda sıraladığımız kriterler bize bu aşamada yardımcı olabilir:
1. Ayakta direkt batın grafisi: 
Bu filmlerin tanıdaki değerleri son derece azdır. Ancak şüphelendiğimiz vakalarda (ileus şüphesi, intrarektal 
ve/veya intraabdominal yabancı cisim vs) istemek daha uygundur. 
2. Hemogram:
Karın ağrılı hastalarda genellikle normal bulunur. Hastalığın şiddeti hakkında bize bilgi vermez. Mesela 
gastroenteritli hastalarda hemogram istemenin endikasyonu yoktur. Sadece yaşlı hastalarda ve genel cerrahi 
konsültasyonu isteyeceğin hastalarda isteyebilirsin çünkü onlar hemogram olmadan ameliyata girmeye 
korkarlar. Yani bazen mecburiyette isteriz ve bazen yine yanlış bir uygulama olarak isteriz, şöyle ki: mesela 
amilaz isteriz, eğer yüksek gelirse akut pankreatit tanısı koyarız. Peki, amilaz normal gelirse, tanıdan uzakla-
şacak mıyız? Tabii ki hayır. 
3. Elektrolitler:
Rutin elektrolit tetkiki istenince hastanın acildeki bakımının faturası iki, kalış süresi ise dört kat arttırmakta-
dır. Onbeş-altmış 60 yaş arası gastroenteritli hastaların sadece %1’inin kan elektrolit değerlerinde anormallik 
oluşmaktadır. Belki şuur bulanıklığı olan, koperasyonu güç olan hastalarda altta yatan ciddi hastalığı olan 
hastalarda istenebilir. 
4. İdrar tahlil ve kültürü: 
Eğer ihtiyaç varsa öncelikli olarak hasta başı idrar çubuklarını kullanmak gerekir. Hem daha ucuzdur hem de 
daha çabuk sonuç alınır. 
5. Gaita kültürü:
Bu kültürler bize nadir olarak yardımcı olur ve 48 saat sonra kültür sonucu çıktığı zaman hasta genellikle 
iyileşmiş olur. Eğer hastada bekteriyel orijinli enterit düşünüyorsak o zaman hastayı anamnezine göre tedavi 
edebiliriz. 
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Giriş
Akut apandisit, apendiks vermiformisin akut 
iltihabıdır. Yaşam boyu apandisit riski erkekler-
de %8.6, kızlarda %6.7 olmak üzere ortalama 
%7’dir. Akut apandisit erkeklerde kadınlardan 
1.2-1.3 kat daha fazla görülür. Apandisit ile 
apendikste olan lenfoid doku artışı arasında yaş 
açısından kabaca paralellik vardır. Apandisitin 
15 yaşından küçük çocuklardaki görülme sıklığı 
%1-8’dir ve en çok 6-12 yaş arasındaki çocuk-
larda görülür. İkinci sık görüldüğü dönem erken 
erişkinlik dönemidir. Bebeklerde ve yaşlılarda 
nadir görülmekle birlikte riski ve ölüm oranı  
yüksektir. Hastalığın ailevi bir özelliği olduğu da 
gösterilmiştir. 

Apendektomi, dünyada intraabdominal cerrahi 
müdahaleler arasında en fazla yapılan ameliyat-
tır. İlk apendektomiyi, 18.yüzyılda Londra’da 
Claudius Amyand’ın yaptığı sanılmaktadır. 
Apandisit tanı ve tedavisine en büyük katkıyı 
Charles McBurney yapmıştır. 1889 yılında er-
ken apendektomi endikasyonlarını belirlemiştir. 
Kendi adıyla bilinen McBurney noktasını tarif-
leyerek McBurney kesisini tanımlamıştır. Semm 
1993 yılında ilk laparoskopik apendektomi 
ameliyatını yapmıştır.

Anatomi ve fonksiyon

Apendiks, insanların çoğunda (%95) sağ alt 
kadranda intraperitoneal bir yerleşimdedir. 
Apendiks ve çekumun yapısı doğumdan itiba-
ren iki yaşına kadar değişmemektedir. Apen-
diks, çekumun alt ucundan çıkan ters dönmüş 
bir piramid gibidir. Çocukluk döneminde kese 
halini alır, ancak yerleşimi değişmez. Çekumun, 

apendiksin büyüme hızının gerisinde kalması 
sonucu apendiks, sağa doğru hızla büyümeye 
devam ederek çekal valvin 2.5-3 cm kadar altın-
da posteromedialdeki yerine yerleşir. Çekum ile 
apendiks tabanı arasındaki ilişki tüm gelişim ev-
relerinde aynı iken, apendiksin serbest ucu; pel-
vik, retroçekal, retroilial, sol alt kadran, sağ alt 
kadran gibi çok değişik yerleşimli olabilir. Apen-
diks insanların çoğunda (%95) sağ alt kadran-
da intraperitoneal yerleşimlidir. İntraperitoneal 
apendikslerin %65’inde organın ucu çekumun 
arkasında, %30’unda ise pelvistedir, İnsanların 
%5’inde ise apendiks ucu çıkan kolonun da ar-
kasında retroperitoneal bölgede yerleşmiştir.

Apendiksin uzunluğu birkaç santimetreden 33 
cm’ye kadar değişebilir. Çapı da genellikle altı 
milimetre veya daha incedir. Çocuklarda yetiş-
kinlere kıyasla apendiksin boyu daha uzun, lü-
men çapı daha dar ve duvar kalınlığı daha in-
cedir. Bu nedenle inflame apendiks, çocuklarda 
yetişkinlere göre daha kısa sürede perfore olur. 
Bebek ve küçük çocuklarda apendiks konik bir 
yapıda olduğundan lümeni ancak fekalit adı ve-
rilen sertleşmiş dışkı gibi büyü tıkaçlarla tıkanır. 
Apandisitin bebek ve küçük çocuklarda diğer 
yaş gruplarına nazaran nadir görülmesinin ne-
deni budur.

Apendiks vermiformis, fonksiyonu tam olarak 
bilinmeyen bir organ kalıntısı olarak tanımlan-
mıştır. Apendiks, barsaktaki sekretuvar immün 
sistemde de yer alır. Lenfoid dokuların ürettiği, 
başta Immunglobilin A (IgA) olmak üzere sekre-
tuvar Immunglobilin (Ig)’ler, vücut iç ortamı dış 
etkenlerden korumak için bir engel görevi ya-
parlar. Apendiksin uzaklaştırılması Ig sisteminde 
kayda değer bir aksaklığa yol açmaz.
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İnsizyonel herni, Mc Burney insizyonunda çok 
seyrek, sağ alt paramedian insizyonda daha sıktır.

Kronik Apandisit

Günümüzde kronik apandisit tanısı histopa-
tolojik olarak doğrulanmıştır. Kronik sağ alt 
kadran ağrısı vardır. Ağrı akut apandisite oran-
la daha hafif şiddetlidir, süresi daha uzundur ve 
periton iritasyon bulguları genellikle bulunmaz. 
Ateş yoktur. İştahsızlık, bulantı-kusma, hareket-
le ağrının artması vardır. Lökosit sayısı normal-
dir. Tedavisi apandektomidir.

Özet

* Apendektomi, dünyada intraabdominal 
cerrahi müdahaleler arasında en fazla ya-
pılan ameliyattır.

* Hastalarda iştahsızlık, karın ağrısı, bulantı 
ve kusma sık görülür. Göbek etrafında 
başlayan ağrının sağ alt kadrana  inmesi 
apandisit için tipiktir.

* Akut apandisitin tipik muayene bulgusu, 
sağ alt kadranın (Mc Burney noktasının) 
palpasyonla hassas olmasıdır.

* Öykü ve FM ile olguların %85’ine tanı 
konur.

* Tedavisi cerrahidir.
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Özefagus yabancı cisimleri ülkemizde ve dün-
yada ciddi ölümlere neden olmaktadır. Ameri-
ka Birleşik Devletleri’nde her yıl yaklaşık 1500 
kişinin yabancı cisim yutmasına bağlı öldüğü 
tahmin edilmektedir.(1) Gastrointestinal yaban-
cı cisimler endoskopik acillerde gastrointestinal 
sistem kanamalarından sonra ikinci sırada yer 
alır.(2) Tüm gastrointestinal yabancı cisimlerin 
%15-20’sini özefagus yabancı cisimleri oluş-
turmaktadır.(1) Özefagustaki yabancı cisimler 
özefagusun fizyolojik 3 darlığın birinde görü-
lür. En sık krikofarengeal seviyede bulunmakla 
birlikte aortik ark ve gatroözefagial bileşkedede 
bulunabilir.(3,4) Özefagus yabancı cisimlerinin 
%70’i krikofaringeus kası seviyesinde torasik gi-
rişte, %15’i torasik özefagusta ve %15’i ise gast-
roözefagial bileşkede yerleşir. Sivri uçlu cisimler 
özefagusun herhangi bir yerinde takılı kalabilir.
(1) Yabancı cismin türü hastanın yaşı, beslenme 
alışkanlığı ve lokal nedenlere göre değişkenlik 
gösterir.(2) Yabancı cisim yutmaları en sık 6 ay 
ile 6 yaş arası grupta görülür.(1) Nedenleri; ço-
cukluk çağında sıklıkla metalik para ve oyuncak 
parçaları yutulurken, ilerleyen yaşlarda et, kemik 
ve diş protezleri gibi maddeler görülmektedir.(2,5) 
Erişkinlerde total diş protezi kullananlarda sert 
damağın his kaybı sonucu yabancı cismin fark 
edilmeden yutulması söz konusu iken, bazı obez 
kişilerde de olduğu gibi, ağızdaki lokmayı fazla 
çiğnemeden yutma nedeniyle de meydana gel-
mektedir. Ayrıca, kronik alkoliklerde, epileptik 
rahatsızlığı olanlarda ve zeka geriliği olanlarda 
da sıklıkla rastlanmaktadır. Çocuklarda ise, elle-
rine geçen şeyleri ağza götürme eylemi, çiğneme 
fonksiyonlarının yeterince gelişmemiş olması ve 
yutamayacakları büyüklükteki maddeleri ağızla-

rına almaları rol oynamaktadır.(6) Tanı ve tedavisi 
geciktiğinde ciddi ve hayatı tehdit eden komp-
likasyonlara yol açabilmektedir.(1,5,7) Yabancı 
cisim özefagusta kalmışsa inflamasyon, muko-
zal ülserasyon ve kanama, obstrüksiyon, perfo-
rasyon, hatta ölüme neden olabilir.(2) Özefagial 
perforasyon riski transmural iskemi ve nekroza 
bağlı olarak 24 saat sonra artar.(8) Solunum sı-
kıntısı oluşturan, keskin kenarlı büyük metalik 
objeler, kemikler, kürdan, diş protezi ve toksik 
madde içeren, saatlerde kullanılan cinsten yu-
varlak pil ve buna benzer cisimler hemen müda-
hale gerektirir. Böyle cisimlerde gecikme perfo-
rasyon riskini arttırır.(1,2,5,7) 

Yutulan cisimlerin %80-90’ı gastrointestinal 
kanaldan geçer, %10-20 endoskopik girişim ih-
tiyacı ve % 1’den daha azı cerrahi ihtiyaç duyabi-
lir.(2) Özefagial yabancı cisimlerde tedavi yaklaşı-
mı yutulan cismin şekline, boyutuna, yutulma 
zamanı, yerleşim yeri, toksik veya nontoksik 
oluşuna göre değişkenlik göstermekte olup tec-
rübeli ellerde uygun tedavi gelişebilecek kompli-
kasyonları önler.(1,7) 

Acil Yaklaşım

Öykü-Fizik Muayene

Dikkatli bir tıbbi öykü ve fizik muayene özefa-
gus yabancı cismi teşhis etmek ve komplikas-
yonların önlenmesi için temeldir.(3) 

Çocuklarda ÖYC yakınlarının ifadesi ile anla-
şılır ve çoğunda yakınma yoktur. Bir çalışmada 
325 çocuk vaka serisinde çocukların sadece ya-
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gelleninceye kadar antibiyotik verilmelidir. Has-
ta beslenmeye başlanmadan önce kontrast özefa-
gogram veya özefagoskopi ile değerlendirilebilir. 
Bu incelemeler, striktür gelişimini araştırmak 
için 3-6 hafta sonra tekrarlanmalıdır. 

Özet
* Özefagus yabancı cisimler bir çok çocuk-

ta yakınmasız olabileceği gibi geçici ret-
rosternal ağrı, siyanoz, yutma güçlüğüde 
olabilir. Bazen disfaji, stridor, wheezing, 
boğulma hissi gibi solunum sistem bulgu-
ları da görülebilir.

* Uzun süreli özefagial cisimler; kilo kaybı, 
aspirasyon pnömonisi, krepitasyon, pnö-
momediastinum, gastrointestinal sistem 
kanamaları, ateş, özefagus perforasyonu 
ile gelebilir.

* Şüpheli yabancı cisim ile gelenlerde ilk 
değerlendirmede boyun (iki yönlü), ak-
ciğer, batın grafileri çekilmelidir. Diğer 
görüntüleme yöntemleri ve endoskopi 
radyolusen cisimler için yapılmalıdır.

Yabancı cisimlerde acil girişim aşağıdaki 
durumlarda yapılmalıdır:

a. Yabancı cisim keskin, uzun veya bir-
den fazla mıknatıs içerikli ise

b. Yabancı cisim disk pil ve özefagus yer-
leşimli ise

c. Trakeal kompresyon gibi havayolu zor-
luğuna yol açmışsa

d. Özefagus obstrüksiyon bulguları varsa
e. İnflamasyon-intestinal obstrüksiyon 

bulguları varsa
f. 24 saati geçen cisim öyküsü varsa

* Hasta yakınması yok ve  rahatsa işlemler 
24 saat kadar geciktirilebilir.

* Para, gıda tıkaçları ve künt cisimler ço-
ğunlukla spontan pasajla mideye geçebilir

* Bir çok çıkarılma yöntemi mevcut olup en 
sık tercih edilen yöntem esnek endoskopidir.

* Gastrointestinal sistemin aşağısındaki 
cisimlerde hastanın yakınması yoksa seri 
radyografilerle hasta takip edilmelidir.
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Gastrointestinal sistem (GİS) kanamaları kendi 
içinde değişik alt birimlere ayrılmaktadır (Şekil 
1). Temel olarak Treitz ligamentinin üstündeki 
gastrointestinal bölgeden kaynaklanan kanama-
lara üst GİS, bu ligamentin altındaki bölgeler-
den kaynaklanan kanamalara alt GİS kanama-
ları denir. Özgefagus varis kaynaklı olmayan üst 
GİS kanamalarının görülme sıklığı 50-150/100 
bin olup erkek:kadın oranı yaklaşık 2:1’dir. 
Ölüm oranı %10 civarındadır, diğer ciddi hasta-
lık birlikteliği arttığında ölüm oranı da %35’lere 
kadar çıkmaktadır. Alt GİS kanamalarının görül-
me sıklığı ise 20-30/100 bin olup sıklık yaşla art-
maktadır. Alt GİS kanamaları daha çok yaşlılarda 
görülür, en az %70’inde ek patolojiler bulun-
maktadır, ölüm oranı %0-25 arasında değişmek-
tedir ve erkekler bayanlara göre anlamlı olarak 
daha fazla alt GİS kanaması geçirmektedir. Akut 
varisiyel kanamalar genellikle siroz hastalarında 
görülen ve portal hipertansiyona bağlı gelişen bir 
üst GİS kanamasıdır. Üst GİS kanama nedenle-
rinin %10-30’unu oluşturur, bu oran sirotik has-
talarda çok daha yüksektir. Varisiyel kanamaların 
varis dışı kanamalara göre tedavisi daha zordur, 
kanama tekrarlama oranı, komplikasyonu ve 
ölüm oranı daha yüksektir ( %30-50 civarında). 

Varisten
kaynaklanmayan

Varis
kaynaklı

Şekil 1. GİS kanamaları

GİS  
kanamaları

üst GİS 
kanamaları

alt GİS 
kanamaları

Yakınma
Üst GİS kanamalarında temel yakınma kanlı 
kusma, kahve telvesi şeklinde kusma ve mide 
ağrısı iken alt GİS kanamalarındaki yakınmalar 
rektumdan aşikar kan gelmesi, melena, kan-
lı ishal olabilir. Kan kaybına bağlı olarak GİS 
kanamalarında halsizlik, baş dönmesi, göz ka-
rarması ve bayılma görülebilir. Varisel üst GİS 
kanamalarında bulgulara genellikle kronik kara-
ciğer hastalığına bağlı bulgular, sağ üst kadranda 
hassasiyet ve asit eşlik eder. GİS kanamasının de-
ğerlendirilmesinde öyküde sorulması gerekenler 
Tablo 1’de belirtilmiştir. Üst GİS kanamasında 
klinik seyri kötüleştiren durumlar Tablo 2’de 
gösterilmiştir. 

Tablo 1. GİS kanaması, öyküsünde önemli noktalar*

1.Yaş
2. Daha önce kanama öyküsü
3. Daha önce GİS hastalığı
4. Daha önce cerrahi
5. Altta yatan medikal hastalık (özellikle karaciğer)
6. NSAİD , aspirin kullanım öyküsü
7. Gastrointestinal semptomlar (Karın ağrısı, 
bulantı, kusma)
8. Barsak alışkanlıklarında değişiklik
9. Kilo kaybı veya anoreksi
10. Orofaringeal hastalık öyküsü
11. Gİ kanamanın karakteri
12. Antikoagülan kullanımı
13. Sosyal alışkanlıklar (alkol, sigara) 

* (Green BT, Rockey DC. Lower gastrointestinal bleeding-
-management. Gastroenterol Clin North Am. 2005;34 
(4):665-78.’den değiştirilerek alınmıştır)
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Peptik ülser (P.Ü.), duedonum ve/veya midede 
aktif inflamasyona bağlı olarak mukozal bütünlü-
ğün bozulması sonucu ortaya çıkan ve muskularis 
mukozaya kadar uzanan yerel lezyonlardır.  P.Ü. 
hastalığında Helicobacter pylorinin (H. Pylori) 
etken ajan olarak tanımlanması, proton pompa 
inhibitörleri ve antibiyotik kombinasyonları ile 
H. Pylori eradikasyonun sağlanması P.Ü. hasta-
lığının sıklığında, tekrarlamasında ve komplikas-
yonlarının sıklığında azalmaya olanak tanımış 
olsa da halen önemli bir halk sağlığı sorunudur.

Görülme Sıklığı
Amerika’da her yıl yaklaşık 4500000 kişi bu has-
talıktan etkilenmekte ve yıllık prevalansı %10 
ile %20 arasında değişmektedir. Ülkemizde ise 
konu ile ilgili sağlıklı veri bulunmamaktadır. 
Peptik ülser hastalığı önceden erkeklerde daha 
sık görülürken, günümüzde kadın-erkek arasın-
da belirgin bir fark yoktur. Yine genç erkeklerde 
görülme sıklığı azalırken, yaşlı bayanlarda bu 
sıklık artma eğilimindedir.

Histopatogenez
Gastrik mukoza mukus salgılayan  yüzeysel si-
lindirik epitel hücrelerinden oluşan süperficial 
foveolar bölümden ve midenin değişik bölümle-
rinde farklı kalınlıkta ve kompozisyonlarda gast-
rik glandlar içeren derin glandüler bölümden 
oluşur. Bu gastrik glandlar mukus salgılayan yü-
zeyel mukus hücreleri; histamin, vagus, gastrin 
uyarısı ile HCL salgılayan parietal hücreleri; pep-
sinojen salgılayan esas (chief ) hücreleri; histamin 

(enterokromafin benzeri hücreler), gastrin (G 
hücreler), serotonin (enterokromafin hücreler), 
somotostatin (D hücreler) salgılayan endokrin 
hücreleri içerir. Mide mukozası HCL, pepsin, 
safra tuzu, ilaçlar, alkol gibi endojen ve ekzojen 
pek çok olumsuz etkenlerin etkisi altındadır. 
Mide ve duedonum mukozasının H+ iyonuna 
asit ve pepsine geçirgen olmayan su, glikopro-
tein ve lipidden oluşan mukusla kaplı olması, 
ortamdaki asiditeyi nötralize eden bikarbonatın 
bulunması ve bikarbonat ile mukus üretimini 
arttıran prostoglandin E,  gastrik asidin ve pep-
tik aktivitenin mukozaya ulaşmasını önlerler. 
Bu koruyucu mekanizmalar aşılıp gastrik asit 
ile peptik aktivite mukozaya ulaştığı zaman; H+ 
iyonun uzaklaştırarak hücre içi pH’yı düzenle-
yen iyon pompası, epitel hücrelerine bikarbonat 
sağlayıp ayrıca lezyonlu bölgeden yayılan asidi 
uzaklaştıran güçlü kan akımı ve sağlıklı hücrele-
rin lezyon bölgesine geçişi lezyon bölgesini sınır-
lamaya çalışırlar. Sağlıklı hücrelerin migrasyonu 
hücre bölünmesinden bağımsızdır ve kesintisiz 
bir kan akımı ile çevreleyen dokuda alkali pH 
gerektirir (restitution). Daha büyük lezyonlarda 
bu yapılanma yetersiz kalabilir ve bu durumda 
mide epitelinin  hızlı rejenerasyon kapasitesi 
gibi diğer koruyucu mekanizmalar devreye girer. 
Tüm bu savunma ve onarım işlemlerinde pros-
toglandinlerin önemi büyüktür. Bu araşidonik 
asit metaboliti, mukozal bikarbonat sekresyo-
nunu ve mukus üretimini düzenlerken, parietal 
hücre sekresyonunu inhibe eder ve ayrıca muko-
zal kan akımının sağlanmasında ve epitel hücre 
migrasyonunda önemli rol oynar.
HCL ve pepsinojen ise gastroduedonal mukoza-
da lezyona neden olabilen iki temel gastrik sek-
resyondur. Mide asit sekresyonu bazal ve uyarıl-
mış koşullarda gerçekleşir. Bazal koşullarda bu 
sekresyon sirkadyen ritme sahiptir ve geceleri en 
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Özet

* Peptik ülser (P.Ü.), duedonum ve/veya 
midede aktif inflamasyona bağlı olarak  
mukozaya kadar uzanan yerel lezyonlardır. 

* H. Pylori enfeksiyonu ile birlikte steroid ol-
mayan anti inflamatuar ilaçlar (NSAİİ), pep-
tik ülser olgularının çoğundan sorumludur.

* Proton pompa inhibitörleri ve antibiyo-
tik kombinasyonları ile H. Pylori eradi-
kasyonun sağlanması  P.Ü. hastalığının 
sıklığında, tekrarlamasında ve komplikas-
yonlarının sıklığında azalma sağlar.

Kaynaklar
1. PepticUlcer Disease and Related Disorders. 

John Del Vale, Harrison’s  Principles of Internal 
Medicine Part 16. S.1746-63.

2. Michael w. Mulholland, Frederic e. Eckhauser. 
Gastrıtıs and peptıc ulcer dısease. principles and 

practice of emergency medicine 4th edition (jan-
uary 15, 1999) by george r. Schwartz (editor), 
paul b. Roth (editor), james s. Cohen (editor) by 
Lippincott, williams & wilkins. Chapter 42.

3. Mark Lowell William G. Barsan.  Esophagus, 
Stomach, and Duodenum Rosen’s Emergency 
Medicine: Concepts and Clinical Practice 5th 
edition (January 15, 2002)(3-Volume Set) by 
John, Md. Marx, Robert, Md. Hockberger (Edi-
tor), Ron, Md. Walls (Editor), Robert S. Hock-
berger By Mosby. Chapter 84.

4. Malfertheiner P, Chan FK, McColl KE. Peptic 
ulser disease. Lancet, 2009;374:1449-61.

5. Chey WD, Wong BC. American college of gas-
troenterology guideline on the management of 
helicobacter pylori infection. Am J Gastroen-
terol. 2007;102:1808-25.

6. Frenck R, Clemens J. Helicobacter in developing 
world. Microbes and infection 2003;5:705-13.

7. Rautelin H, Lehours P, Megraud F. Diagnosis 
of Helicobacter pylori infection. Helicobacter 
2003;8:13-20.
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Koroziv ya da kostik etkenler, çoğunlukla kuvvet-
li asit ya da alkali içeren ve kimyasal reaksiyonla 
doku harabiyetine yol açabilen maddelerdir. 
Canlı dokularla temas ettiklerinde hücrelerde de-
hidratasyona, kollajenin ve hücrenin diğer prote-
inlerinin koagülasyonuna neden olarak kimyasal 
yanık oluştururlar. Bu maddelerin içilmesi ile 
özefagusta oluşan yanıklara koroziv özefagus ya-
nıkları (KÖY) ve bunların etkisi sonucu gelişen 
darlığa koroziv özefagus darlığı adı verilir. 

Ülkemizde koroziv maddeler sıvı ya da en yoğun 
şekil olan kristal formda yaygın olarak satılmak-
ta ve evde temizlik işlerinde kullanılmaktadır. 
Günlük hayatta evlerde elimizin altında olan 
bu maddelere ait sınıflandırma tablo 1’de ve-
rilmiştir. Koroziv özefajit çocuklarda en sık 1-5 
yaşlarında, erişkinlerde ise 20-30 yaşlarında gö-
rülür. Çocuklarda genellikle kaza sonucu mey-
dana gelmekte ve buna bağlı olarak da yutulan 
miktar genellikle çok azdır. Ancak, çocuk ağzına 
aldığı maddenin yakıcı tadını fark edince ye ka-
dar birkaç mililitre kostik sıvı, yutma refleksinin 
başlamış olması nedeniyle özefagusa doğru hare-
ket eder. Yetişkinlerde suisidal amaçlı alımlar ön 
planda olduğu için yutulan miktar daha fazladır.

Alınan maddenin cinsi, miktarı, konsantrasyonu 
ve temas süresine göre değişen derecelerde öze-
fagus yanıkları oluşur ve özefagus darlığı, perfo-
rasyon ve ölüme kadar varabilen komplikasyon-
lara yol açar. Asitlerin oral alımı gastrointestinal 
sistemde özellikle midede ciddi yanıklara hatta 
perforasyonlara neden olur. Alkali maddeler tat-
sız ve kokusuz olduklarından kolayca yutulabi-
lirler, buna karşın asitler irritandır ve koruyucu 
refleksleri uyardıklarından asitlerin yutulması 

alkalilere göre zordur. Yüksek oranda potasyum 
veya sodyum hidroksit içermelerine karşın disk 
piller (saat pilleri) küçük boyutta oldukları için 
nadiren özefagusa yerleşirler. Piller şarjlı ise ne-
gatif elektrottaki hidrolizden dolayı bu piller 
mu kozaya zarar verebilir. 

Koroziv madde içilmesine bağlı ölüm oranı 
%10-20 arasında olup intihar amaçlı alımla-
rında %78’e kadar yükselmektedir. Son 20-30 
yılda bu oran koroziv solüsyonların oranının 
azaltılması, cerrahi ve anestezik tekniklerin ge-
lişmesi, daha etkili antibiyotiklerin ve nutris-
yonel desteğin sağlanması nedeniyle %1-4’e 
gerilemiştir. Akut dönemde ani ölümlerin me-
diastinit, peritonit, sepsis ve multiorgan yetmez-
liği nedenli olmakla beraber, kronik dönemde 
görülen ölümlerden malnutrisyon ve aspirasyon 
sorumludur. Evde kullanılan çamaşır suları çoğu 
kez %10’dan daha düşük oranlarda sodyum hi-
poklorit içerdiğinden özefagus hasarı riski daha 
düşüktür. Buna karşın, açıkta satılan ürünlerde 
aktif madde konsantrasyonları daha yüksek ola-
bileceğinden, bu ürünlerin içilmesi durumunda 
özefagus hasarı olabileceği akılda tutulmalıdır.

Asit içerikli madde alımına bağlı, mukozada 
koagülasyon nekrozu gelişir ve sert bir eskar 
olu şur ancak genelde asit penetrasyonu mukoza 
içinde sınırlanır. 

Alkali alınımında ise likefaksiyon nekrozu olur, 
bunu epitel ve submukozanın destrüksiyonu 
takip eder ve bu da kas tabakasına kadar uza-
nabilir. Alkali nötralize olana kadar devam eden 
bu doku zedelen mesinin üzerinde renksiz, kana-
maya eğilimli bir eskar do kusu oluşur. Holinger, 
KÖY’ü deri yanıklarına benzer bir şekilde sınıf-
landırmıştır. 
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İlaçlar

Antibiyotik: Bakteriler, özefagus yanığında ha-
sara uğramış mukozadan kolayca mediastene 
invaze olabileceğinden endoskopik işlem esna-
sında yanık saptanan olgulara parenteral antibi-
yotik uygulanmalıdır. Antibiyotiklerin belirgin 
bir şekilde darlık gelişimini önlediğini gösteren 
yayınlar mevcuttur.

Steroid: Alkali alımından sonra ilk 24 saat içinde 
kortikosteroid alımının granülasyon ve fibroplas-
tik doku reaksiyonunu inhibe ettiği ve özefagus 
darlığı gelişme olasılılığını azalttığı gösterilmiştir. 
Howell ve ark’nın yapmış olduğu 361 kişilik ça-
lışmada steroid alan ve almayan hastalarda darlık 
gelişimi oranı %19’a karşı % 41 olarak saptanmış-
tır. Bazı yazarlar 1 mg/kg/gün deksametazonun 
2mg/kg/gün prednizolona daha üstün olduğu-
nu belirtirken, bir kısım yazar ise kortikosteroid 
kullanımının kullanmayanlara oranla anlamlı bir 
fayda sağlamadığını iddia etmektedirler.

Özet

* Koroziv ozofagus yaralanmaları hayatı 
tehdit edebilen durumlardandır. Koro-
ziv madde alımı gastrointestinal sistem-
de şiddetli hasara ve hatta ölüme neden 
olabilir.

* Çocuklarda genellikle kazayla, erişkin-
lerde ise intihar maksadıyla alınır. Çoğu 
yaralanma alkali maddelere bağlıdır. 

* Oluşan hasarın derecesi ve şiddeti alınan 
maddenin tipi, yapısal şekli, miktarı ve 
İçeriği  gibi faktörlere bağlıdır.

* Fizik muayene hafif olgularda tamamen 
normal olabilir. Ağır olgularda toksik tab-
lo ve sepsis meydana gelebilir. 

* Hastalar kusturulmamalı ve nazogastrik 
sonda konmamalıdır. 

* Akut evrede perforasyon ve nekroz görü-
lebilir. Geç dönemde ise özofageal strik-
tür, antral stenoz ve özofagus kanseri ge-
lişimi olabilir.

* Özofagoskopi ya erken dönemde ya da iki 
üç hafta sonra yapılmalıdır. İlk 24 saatte 
yapılan özofagoskopi hem hasar olmayan 
olguları belirleyerek erken taburculuğa, 
hem de hasarın derecesine göre tedavinin 
seçilmesine olanak sağlar.

*  Hafif olgularda bazen tedavi bile gerek-
mezken ağır olanlarda organ replasman 
tedavileri dahi gerekebilir.

Kaynaklar
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tion. J Emerg Med, 2007;33:349-53. 
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Özefajit. Güncel Gastroenteroloji, 2006;10:29-35.

3. Valla D. Ingestion of caustic substances and its com-
plications. Journal of Hepatology 2003;533-40.

4. Naharcı I, Tüzün A. Kostik Özefagus Yaralanmaları. 
Güncel Gastroenteroloji. 2005;9:226-33.

5. Yardeni D, Yardeni H, Coran AG, Golladay ES. 
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ingestion: Can it be prevented? Pediatr Surg Int 
2004;20:496-501. 
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Raffensperger JG, editor. Swenson’s pediatric 
surgery. 5th ed. New York: Appleton & Lange; 
1990;p:827-31.
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Clin Toxicol, 2001:39:623.
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Kronik (kr.) karaciğer hastalığı siroz ve son dö-
nem karaciğer hastalığı görülme sıklığı düzenli 
olarak artmaktadır. Kr. karaciğer hastalığı eriş-
kinler arasında ABD’de önde gelen ölüm neden-
lerindendir. Yılda 25.000 ölüm rapor edilmiştir, 
bu bütün ölümlerin %1’idir. Sıklıkla alkol kulla-
nımıyla ilişkilidir. Bununla birlikte son yıllarda 
bir çok artmış vaka kr. karaciğer hastalıklarına 
bağlanmıştır.(1,2) 

Hepatik Ensefalopati
Ciddi karaciğer disfonksiyonu olan hastalarda 
görülen farklı nedene bağlı nörolojik ve/veya me-
tabolik hastalık olmaksızın bir dizi reversibl nö-
ropsikiyatrik değişikliklerle karakterize bir send-
romdur.(1,3-7) Kötü klinik seyrin işaretcisidir ve bu 
hastalarda 1 yıllık sağkalım % 40 civarındadır.(8) 

Ensefalopatinin potansiyel nedenleri tablo 1’de 
özetlenmiştir.

Klinik Bulgular
Başlıcaları şuur bulanıklığı, kişilik değişiklikleri, 
entellektüel fonksiyonlarda bozulma, konuşma 

bozuklukları (yavaş-monoton konuşma), flep-
ping tremor, nöromuskuler değişiklikler (ataksi 
ve intensiyonel tremor), fötor hepatikus ve hi-
perventilasyondur.(3,6,7) 

Şuur bulanıklığı: Hafif mental değişikliklerden 
derin komaya kadar değişiklik gösterebilir.(9) 

Yukarıda sözü edilmiş olduğu şekliyle 0’dan 4’e 
evrelenir.(10) 

Nöromüsküler değişiklikler: Asteriksis, hi-
peraktif derin tendon refleksleri ve hatta geçici 
deserebre postür bile gözlenebilir. Asteriksis pos-
tur ya da pozisyonun muhafazasında görülen bir 
yetersizliktir. Nadiren spontan olarak gözlenir; 
genellikle el dorsifleksiyonu gibi bir yöntemle 
uyarıldığında görünür hale gelir. Böbrek yeter-
sizliği, kalp yetersizliği, hipoksemi, frontal lob 
tümörleri, hipokalemi gibi başka pek çok me-
tabolik ve yapısal bozuklukta da görülebilir.(9,10) 

Fötor hepatikus: Nefesin fare idrarı gibi kok-
ması olarak tarif edilir. Bu, feçesteki bakteriler 
tarafından oluşturulan merkaptanların nefeste 
oluşturduğu ekşimsi bir fekaloid kokudur. Bu 
uçucu maddeler karaciğer tarafından uzaklaştı-
rılamazsa karaciğerler yoluyla atılır. Fetor hepa-
tikus, ensefalopatinin derecesi ve süresi ile ilgili 
değildir ve yokluğu hepatik ensefalopatiyi ekarte 
ettirmez. Her hekim tarafından tanınamadığın-

Tablo 1. Ensefalopatinin potansiyel nedenleri(1)

Karaciğer komasını  
tetikleyen faktörler

Gastrointestinal sistem kanamaları, infeksiyonlar, hipovolemi, elektrolit 
dengesizliği, sedatif ilaçlar, konstipasyon, aşırı proteinli beslenme, 
azotemi, alkol alımı, cerrahi şant oluşumu

Nörotransmisyondaki  
değişiklikler

Amonyak, glutamat, GABA ve endojen benzodiazepinler, serotonin, 
yalancı nörotransmitterler

Diğer metabolik anomalikler Hipoksi, hipokalemi
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L- ornitin aspartat: Oral veya IV olarak verile-
bilir ve grade 1-2 H. E de yapılan çalışmalarda 
laktulozla aynı etkinlikte görülmüşve daha iyi 
tolere edilmiştir.

Benzodiazepin antagonistleri: Artmış GABA 
erjik etkiyi antagonize etmek için kullanılırlar. 
Hepatik ensefalopatide kullanılabilen tek benzo-
diazepin antagonisti flumazenildir.

Çinko eksikliği siroz hastalarında yaygındır. Her 
gün 600 mg PO kullanılmış ve hepatik ensefalo-
patide düzelme sağlanmış ancak mental fonksi-
yonlarda düzelme saptanmamıştır.

Çinkonun uzun süreli kullanımı immün defekte 
yol açabileceğinden eksikliği ortaya konmadıkça 
kullanılmamalıdır.

İlaçlar
Laktuloz: 30 ml oral, NG sonda ile veya ene-
ma ile günde en fazla 3 doz.
Neomisin: 2-4 gr/gün
Streptomisin: 2x1 g/gün PO
Metronidazol: 2x250 mg/gün
Çinko sülfat-çinko asetat: 600 mg/gün
Ajitasyonu olan hastalara: benzodiazepin, 
haloperidol IV uygulanabilir.

Özet

Bilinen ya da şüpheli sirozu olan bir hasta-
da mental durumdaki değişiklikler başka bir 
sebep bulunana kadar hepatik ensefalopati 
olarak kabul edilmelidir 

Klinik değerlendirme

* Sistemik ve nörolojik muayene
* Mental durumun değerlendirilmesi
* Kronik KC hastalığı ve siroza ait bulgula-

rın aranması
* Laboratuar sonuçlarının değerlendirilmesi 
* Ayırıcı tanının yapılması şeklinde olmalıdır.

* Hepatik ensefalopatinin bakımı dört kol-
dan eş zamanlı bir yaklaşımı gerektirir:
1. Mental durumunda değişiklik olan 

hasta için destekleyici önlemler,
2. Diğer ensefalopati sebeplerinin ekarte 

edilmesi,
3. Kolaylaştırıcı faktörlerin tanımlanması 

ve tedavisi,
4. Ampirik tedavi uygulanması.

* Bu hastalarda klinik seyir iniş-çıkışlar gös-
terdiğinden hastanın sık sık gözlenmesi 
gereklidir.

Kaynaklar
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Study Guide, 5th ed, New York. McGrawHill; 
2000:580-7. 

3. Wolf DC. Encephalopathy, Hepatic. www.
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4. Sundaram V, Shaikh OS. Hepatic Encephalopa-
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im Dalı Uzmanlık Tezi 2008.
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Cerrahpaşa Tıp Fakültesi Sürekli Tıp Eğitimi 
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Üst gastrointestinal kanamaların yaklaşık olarak 
%5-11’i özefagus varis kanamaları oluşturur.(1) 
Üst gastrointestinal kanama nedeni olarak ilk 
başvuruda özefagus varislerinden kanayan va-
kaların ölüm oranı %30-50 arasında bulunmuş 
olup, bunların üçte ikisinin ilk yıl içinde ölümle 
sonuçlandığı bildirilmiştir.(2-4) Bu nedenle üst 
GİS kanamalı hastada varis kanaması düşünü-
lüyorsa, aksi ispat edilene kadar varis kanaması 
olarak kabul edilmeli ve buna göre tedavi edil-
melidir.(5) Ölüm oranını arttıran neden  akut ka-
nayan varislerin tedavisinde karşılaşılan zorluk-
lar ve kanamaların tekrarlama oranının yüksek 
olmasıdır.(2) Hepatik venöz basıncı >20 mm/Hg 
olan hastalarda sürekli ve tekrar eden varis kana-
ma riski yüksektir. Aktif enfeksiyon multiorgan 
yetmezliği ve kanama riskini arttırır.(6) Kanama-
nın tekrarlama riski ise %50-70 civarında bu-
lunmuştur.(1,4,5) Kanamanın durmasından sonra 
yaklaşık altı haftalık süreç tekrar kanama için 
riskli süredir. Kanamalar en çok ilk 48-72 saatte 
ortaya çıkar. Erken tekrar kanamaların %50’si 
ilk 10 gün içinde ortaya çıkar.(6)

Erken yeniden kanamalar için başlıca risk fak-
törleri; 60 yaşından büyük olma, renal yetmezlik 
mevcudiyeti, büyük varisler, başlangıç kanama 
sonrası hemoglobin konsantrasyonunun 8g/dl 
altında olmasıdır.(6) 

Varis kanamaları tüm GİS kanamalar arasında 
en hızlı ve en dramatik kanama olup erken re-
süsitasyon tedbirlerinin alınması tedavide belir-
leyici rol oynamaktadır. Kanama atakları hema-
tokritin %30 kadar düşmesine neden olup çoğu 
zaman transfüzyona ihtiyaç duyulmaktadır.(2) 

Diğer tüm GİS kanamalarda olduğu gibi %50-
80’ni kendiliğinden durmaktadır.(2,6) Ancak 
Child C sirozu olan ve fışkırır kanaması olanlar-
da spontan hemostaz daha zordur.(6) 

Yakınma ve Bulgular 

Karaciğer hastalığının bulguları (anoreksia, bu-
lantı, kusma, abdominal ağrı, ödem, kaşıntı, 
spontan kanamalar, ensefalopati düşündüren 
yakınma, bulgu ve belirtiler vb), karaciğer si-
rozunun periferik bulguları (palmar eritem, kas 
atrofisi, sarılık, vb.) ve/veya portal hipertansiyon 
bulguları (splenomegali, asit, kollateral venler 
vb.) olan ve üst GİS kanama ile gelen hastada 
öncelikle varis kanaması düşünülmelidir. Özel-
likle bu kanama hematemez şeklinde ve bol 
miktarda ise bu şüphe daha da kuvvetlenir.(1,5) 

Aktif kanama sonrası solukluk, hipotansiyon, 
taşikardi, dispne, taşipne, postural hipotansiyon 
gözlenir. Düşük oksijen saturasyonuna bağlı ola-
rak dilde, dudakta ve periferde siyanoz gözlenir. 
Karaciğer hastalığının bulgusu olarak sarılık, 
asit, testiküler atrofi, jinekomasti, fötor hepati-
kus, telenjektazi, palmar eritem vb görülebilir. 
Nazogastrik irrigasyonda hematemez bol mik-
tarda aktif kanama görülebilir.(1,5) 

Ayırıcı Tanı 
Özefagus varis kanaması ayırıcı tanısınnda Bud 
chiarri sendromu, Siroz, Duodenal ülser, gastrik 
kanser-ülser, mallory weis sendromu, portal hi-
pertansiyon, portal ven obstrüksiyonu, şistozo-
miazis, Wilson hastalığı düşünülmelidir.(1) 
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ve ölüm oranını azalttığını göstermiştir. Antibi-
yotik kullanımı tekrarlayan özefagus varis kana-
masını azaltabilir.(6) 

Hepatik Ensefalopati: Laktuloz ve hepatik en-
sefalopatiye katkıda bulunan gastrointestinal ka-
namalar ve diğer geri döndürülebilir nedenlerin 
tespiti ve agresif tedavisini içerir.(6) 

Renal Yetmezlik: Volüm replesmanı, aminogliko-
zitlerden ve uygunsuz transfüzyondan kaçınarak 
renal yetmezlik gelişimini en aza indirilebilir.(6) 

2007 yılında American Association for the 
Study of Liver Diseases (AASLD) varis yöneti-
mi için kılavuz hazırladı. Özefagus varis tedavisi 
buna göre:(14)

Sirozlu akut gastrointestinal hemorajisi olan 
hastalarda hemoglobin düzeyini 8g/dl tutmak 
için dikkatli volüm replesmanı ve transfüzyonu 
başlanmalıdır.

Kısa süreli (en fazla 7 gün) antibiyotik profilak-
sisi siroz ve gastrointestinal kanaması olan hasta-
lara uygulanmalıdır. Oral norfloksasin (400 mg 
günde iki kez) veya İV siprofloksasin önerilen 
antibiyotiklerdir. Randomize kontrollü çalışma-
lar bakteriyel enfeksiyonu önlemede; seftriakso-
nun norfloksasine üstünlüğü bulunmuştur.

İleri evre sirozu olan hastalarda kinolon dirençli 
organizma prevelansının yüksek olduğu merkez-
lerde İV seftriakson (1g/gün) tercih edilmelidir.

Özefagus varis kanamasında çeşitli ilaç ve giri-
şimlerle tanı ve tedaviye yönelik yaklaşımlar ge-
liştirilmiştir. 

Somatostatin veya analogları Oktreotid ve vap-
reotide; terlipressin varis kanaması tanısı kon-
duktan sonra kısa sürede başlanmalı ve 3-5 gün 
devam edilmelidir.

Üst gastrointestinal sistem endoskopisi ilk 12 
saatte; tanı koyma, skleroterapi veya bant ligas-
yonu ile varis kanamalarını durdurmak için ya-
pılmalıdır.

Transjugular intrahepatik portosistemik şant 
(TIPS); kombine farmakolojik ve endoskopik te-

daviye rağmen kontrol edilemeyen özefagus va-
ris kanamalı hastalarda endikedir.

Balon tamponat daha kesin tedavi planlanan 
hastalarda kanaması kontrol edilemeyen hasta-
larda kullanılmalıdır.

Özet

* Öncelikli olarak hasta değerlendirmesin-
de genel önlemlerin (havayolu, solunum, 
dolaşımın sağlanması) alınması ve destek-
leyici tedavinin verilmesi gerekir. 

* Aşırı ve hızlı volüm yüklenmesinden 
kaçınılmalıdır. Uygun sıvı replasmanı 
ve uygun tranfüzyon yapılmalıdır. Kan 
transfüzyon sonrası transfüzyon kompli-
kasyonları gelişebilir. Hastalar bu kompli-
kasyonlar yönünden takip edilmelidir

* Profilaktik antibiyotik kullanımı sağlan-
malıdır.

* Tanı ve tedavi amaçlı endoskopi yapılmalı.
* Skleroterapi, balon tamponat sonrası; 

doku hasarına bağlı özefageal ülser, öze-
fageal perforasyon, bakteriemi, solunum 
yetersizliği, geçici göğüs ağrısı, ateş, plev-
ral efüzyon, akciğer infiltrasyonu, gelişe-
bilir. Bu komplikasyonlar açısından dik-
katli olunmalıdır.

* Cerrahi tedavi açısından hastalar dikkatli 
değerlendirilmelidir.
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Spontan bakteriyel peritonit (SBP) asit sıvı kül-
türünde, daima tek bir organizmanın üremesi 
ve asit sıvısında PMNL sayısının, cerrahi tedavi 
gerektiren intraabdominal enfeksiyon kaynağı 
(abdominal abse veya barsak operasyonu gibi) 
olmaksızın 250 hücre/mm3’den fazla olmasıdır.
(1-4) PMNL sayısının 250 hücre/mm3’den fazla 
olması tanı ve ampirik tedavi için yeterlidir.(4) 
Spontan peritonit, sirozu ve asidi olan hastaların 
% 8’inde gelişen bir komplikasyondur. SBP geli-
şen hastalarda sıvı miktarı klinik olarak belirgin 
ve büyük volümlüdür. Non sirotik asitlerde (ör-
neğin; kalp yetmezliği, kanser) spontan enfeksi-
yon nadirdir. Sirozun sık ve potansiyel ölümcül 
komplikasyonudur. Siroz evresinin ilerlediğini 
gösterir. Sirozun evresi arttıkça SBP riski artar 
ve ölüm oranı yüksektir (% 50).(4-7) 

Siroz aslında yaygın immün yetmezlik nedenle-
rindendir. Sirozlu hastalar bakteriyel enfeksiyon 
gelişimine son derece yatkındırlar ve dirençli pe-
ritoneal enfeksiyon oluşumunu kolaylaştırarak 
yayılımı sağlar. Sirozda değişmiş intestinal mo-
tilite ve proton pompa inhibitörü kullanımına 
bağlı hipoklorhidri bakteriyel aşırı gelişime yat-
kınlığı sağlar. Buna ek olarak sirozlu hastalarda 
intestinal geçirgenlik artar. Bazı çalışmalar ileri 
evre sirozda bakteriyel tanslokasyonun artmış ol-
duğu bulunmuştur.(8-9) Bakteriyel translokasyon 
SBP ve diğer enfeksiyonların patogenezlerinden 
biridir. Bakteriyel translokasyon; bakteri viru-
lansı, aşırı çoğalması gibi bakteri nedenli fak-
törlere ve intestinal hipomotilite ve geçirgenlik, 
mukozal peroksidasyon ve intestinal duvardaki 
yapısal değişiklikler ve mukozal ödeme bağlıdır.

Asit sıvısına bakteri girişi: Bakteriyel aşırı ço-
ğalma ve spesifik bakterinin (en sık E. Coli) eks-
traintestinal yayılımı ile ilgili bozukluktur.(4-6,8,9) 

Gram negatif aerob bakteriler ve nonenterokok 
streptokok türleri bu hastaların asitlerinde en sık 
izole edilebilen bakterilerdir. Koagülaz negatif 
stafilokok ve E. Coli çocuklarda sık SBP neden-
lerindendir.(4-6,10)

SBP Risk Faktörleri(8)

Siroz en büyük risk faktörünü oluşturmaktadır. 

Diğer risk faktörleri;

• Asit sıvısı total protein konsantrasyonunun 
1 g/dL (<10 g/L) den az olması

• SBP öyküsünün olması
• Serum total biluribin konsantrasyonunun 

2.5 düzeyinde olması
• Üst gastointestinal sistem kanaması
• Malnütrisyon
• Proton pomba inhibitörü kullanma
• İdrar sondaları
• Üriner enfeksiyon varlığı
• Düşük kompleman-opsonin aktivitesi.(6,11,12)

SBP Varyantları(13) 
Asit sıvısının analizi ile büyük ölçüde klasik SBP 
den ayırt edilirler. Varyantları: kültür-negatif 
nötrositik asit (KNNA)

Monomikrobial non-nötrositik bakterasit (MNB)

Polimikrobial bakterasit (PB)

KNNA: Negatif asit sıvı kültürü ile birlikte art-
mış PMNL>250 hücre/mm3 ve cerrahi tedavi 
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* SBP tanısı için parasentez ve asit sıvısının 
analizi gereklidir.

* Asit sıvısında mm3’de 250 den fazla 
PMNL bulunması pozitif olarak değer-
lendirilir.

* SBP şüphesinde ampirik tedaviye başlan-
ması hayatta kalma şansını arttırır.

* Hastalarda elektrolit imbalansı olabilece-
ği unutulmamalıdır.

* Sık ve çok miktarda parasentez yapılan has-
talara albumin infüzyonu düşünülmelidir.
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Toplumumuzda anal bölge hastalıklarına sık 
rastlanmaktadır. Anal fissür, pilonidal sinüs, 
hemorroid en sık görülenlerdir fakat görülme 
oranı tam olarak bilinmemektedir. Bunun da 
en önemli nedenlerinden biri olayın sosyal bir 
hastalık olması, hastalığın lokalizasyonu itibari 
ile utanma duygusunun ortaya çıkması ve ki-
şilerin doktora gitmekte çekinmeleri olabilir. 
Anorektal hastalıklar basitten çok karmaşık has-
talıklara kadar olabilmektedir. Bazen tek, bazen 
birçok lezyon olarak kendini gösterebilmektedir. 
Mevcut bulgu ve hastalıklar bazen hayati tehlike 
yaratabilen ciddi lokal veya sistemik hastalıkla-
rın belirtileri olabiliyor. Ayrıntılı tıbbi öykü ve 
dikkatli fizik muayene tanı ve tedavide bize en 
yardımcı başlıklardır. 

Bu bölümde anorektal bölge hastalıklardan acil 
serviste en sık rastladıklarımızdan bahsedilecek-
tir. Genel başlıklar olarak bu bölgede görülen 
hastalıklar; Hemorroid (tromboze, external, in-
ternal), anal kriptit, anal fissür, anal fistül, ano-
rektal apse, proktit, veneryel hastalıklar (gonore, 
sifiliz vs.), herpes, AIDS’e bağlı enfeksiyonlar, 
rektal prolapsus, anorektal tümörler, intrarektal 
yabancı cisimler, anal kaşıntı, pilonidal sinüs, 
hidradenitis suppurativa, rektovaginal fistül vs 
sayılabilir.(1-8)

İnternal veya eksternal hemorroidal plexuslar 
ileri derecede kanla dolar, prolabe ve tromboze 
olursa o zaman hemorroid denir ki bu insanların 
büyük çoğunluğunu etkileyen bir hastalıktır.

Hemorroidler
İnternal veya eksternal hemorroidal plexuslar 
ileri derecede kanla dolar, prolabe ve tromboze 

olursa o zaman hemorroid denir ki bu hastalık 
insanların büyük çoğunluğunu etkileyen bir 
hastalıktır. 

İnternal hemorroidler, dentat çizginin proksi-
malinde A. Rectalis Superior’un terminal dalları 
ile birlikte seyreder ve hasta prone pozisyonun-
da iken saat 2-5 ve 9 hizasında görünecek şe-
kilde longitüdinal olarak sağ posterolateral, sağ 
anterolateral, süperior rektal arterin uç dalları 
boyunca ilerler. İnternal hemorroidler normal-
de rektal tuşede palpe edilmez, en iyi anoskopik 
muayenede gözlenir. 

Hemorroidlerin oluş mekanizması her ne kadar 
bilinmiyorsa da kabızlık, ıkınma, sık ishal ve yaş-
lılıkla hemorroid oluşmasında bir ilişki vardır. 
Hemorroidleri olan ve sık sık ishal olan hasta-
larda inflamatuvar barsak hastalığından şüphe-
lenmek gerekir. Kırk yaş üzeri rektal kanama ile 
müracat eden hastalarda tümör varlığı mutlaka 
dışlanmalıdır.

Klinik Bulgular

Hemorroid kanamaları genellikle kısa süren ka-
namalardır yani kendiliğinden ve de kısa süre 
içinde durur. Kan genellikle defekasyon ile çıka-
rılmış gaita veya tuvalet kâğıdı üzerine bulaşmış 
şekilde veya defakasyon sonrasında tuvalet taşına 
kan damlaması şeklinde kendisini gösterir. Her 
ne kadar rektal kanamanın en sık nedeni hemor-
roidler ise de diğer daha ciddi kanama nedenleri 
de mutlaka dışlanmalıdır. Sadece klinik bulgu-
lar ile kolonik lezyonları hemorroidlerden ayırd 
edemeyiz. Hemorroidlerden olan kanamalar ki-
şide kronik anemi ile sonuçlanabilir (Resim 1).
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apseler bazen peri-rektal apse karıştırılmaktadır. 
Eğer pilonidal sinüs enfekte olursa genellikle ar-
kada orta hatta sakrum ve koksiks üzerinde lo-
kalize olur. Diğer taraftan perirektal apse sonrası 
ortaya çıkan uzun at nalı şeklindeki fistüller de 
pilonidal sinüsün olduğu bölgeye boşalabilir fa-
kat orta hatta değildir. 

Pilonidal sinüs konjenital değil sonradan ortaya 
çıkan hastalıktır. Buradaki kılların batması veya 
ters çıkması sonucu mevcut tablo ortaya çıkar 
ve yabancı cisim, granülom reaksiyonuna neden 
olur. Ortamda kıl ve sürekli enfeksiyon atakları 
olduğu için mevcut sinüs varlığını sürdürür. Pi-
lonidal sinüs hastalığı ağrısız kist, akut apse veya 
kronik tekrarlayan boşalan ve kapanan bir sinüs 
halinde karşımıza çıkabilir. Drenajı olan fistül-
lerde; anal fistül, sifilitik ve tüberküloz granü-
lomları, basit fronküller, mantar enfeksiyonları 
ve sakral osteomyelit ihtimalleri akıldan geçiril-
melidir. Tekrarlayan pilonidal sinüs hastalığında 
nadiren karsinom ortaya çıkabilir. Karsinomlar 
erkeklerde daha sıktır ve genellikle iyi differan-
siye deri tipi sukuamöz hücreli karsinomdur. 
Tedavisi insizyon ve drenajdır. Ultrasonografi ile 
apsenin nereye kadar yayıldığı incelenebilir fakat 
bu tanı zaten genelde klinik olarak konur. Anti-
biyotikler sadece selülit varsa endikedir. Tekrar-
layan vakalarda, apse acil serviste boşaltılabilir, 
fakat kalıcı tedavisi için hastanın genel cerrahi 
polikliniğine gitmesi önerilir.(1,3)

Özet

* Anorektal hastalık ile müracaat eden bir-
hastayı muayene eden acil tıp uzmanı için 
iki önemli başlık vardır.

* 1. Moral değerler: Hastanın utanma ve 
mahremiyet duygularına saygı duymak 
gerekir. Kişiye muayene şekli, yapılacak-
sa rektal tuşenin ne olduğu, neden ve ne 
amaçla, nasıl yapılacağı anlatılmalı ve 
hastanın üstü mutlaka çarşaf ile örtülme-
li, izin alınmalı, girişim nazikçe gerçekleş-
tirilmelidir.

* 2. Tıbbi başlıklar: Şu noktalar unutul-
mamalıdır. 

* a. Toplumuzda anorektal hastalıklara çok 
sık rastlanmaktadır fakat insanların utan-
ma duygusu nedeni ile çok az kısmı mü-
racaat etmektedir.

* b. Anorektal aciller bu bölgenin yoğun 
sinir uçlarının bulunması nedeni ile çok 
ağrılıdır. Bu bölgede yapılacak girişimler-
de lokal anestezi, sedasyon-analjezi giri-
şimleri ihmal edilmemelidir. Hatta eğer 
gerekiyor ise büyük perianal abse gibi 
tablolarda drenaj ameliyathane şartların-
da yapılmalıdır, bu nedenle genel cerrahi 
konsültasyonu istemek uygun olur.

* c. Perianal fissür şüphesi olan hastalarda, 
anal spazm çok arttığı için rektal tuşe asla 
yapılmamalıdır çünkü hasta dayanılmaz 
ağrı duyar.

* d. Perianal abse drene edilmeden önce 
hastaya hayatının ileri dönemlerinde ma-
alesef perianal fistül gelişebileceği hatırla-
tılmalıdır.

* e. Anorektal bölge acillerinde (perianal fis-
sür, tromboze olan/olmayan hemorroidler) 
günde 3-5 defa uygulanacak sıcak su otur-
ma banyolarından hasta çok fayda görür, 
bu nedenle tedavinin ana basamağıdır.
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Giriş
Akut böbrek yetmezliği renal filtrasyon fonksi-
yonunda (GFR) ani veya hızlı gelişen azalmanın 
görüldüğü durumdur.(1) GFR’deki azalma sağ-
lıklı bireylerde veya önceden böbrek hastalığı 
olanlarda akut alevlenme şeklinde ortaya çıka-
bilir. Beraberinde serum kreatinin düzeyinde 
artış ve azotemi (kan üre nitrojen (BUN) kon-
santrasyonu), oligüri (günde 400 ml’den daha 
az idrar ) ve anüri (günde 100 ml’den daha az 
idrar) gözlenir, ancak idrar miktarında azalma 
da olmayabilir (nonoligürik ABY). Hızlı akut 
böbrek hasarından hemen sonra serum kreatinin 
ve BUN değerleri normal olabilir ve tek bulgu 
idrar çıkışının azalması olabilir. 

ABY prerenal, intrinsik renal ve postrenal olmak 
üzere  üç ayrı kategoride incelebilir. 

Prerenal ABY: ABY gelişen olguların yaklaşık 
olarak %60-70’inde görülür. Böbrek kan akı-
mında parankim hasarı oluşturmayacak düzeyde 
bozulma vardır. Böbrek perfüzyonunun düzel-
tilmesiyle renal fonksiyonlar geri kazanılır. 

İntrinsik renal ABY: Böbrek parankiminde ha-
sar mevcuttur. İntrinsik renal ABY’de görülen 
patofizyolojik anormallikler intrarenal hemodi-
namik değişikliklere bağlı olarak tubül hücrele-
rinin iskemi ve toksinlerle hasar görmesidir. 

Postrenal ABY: Tıkanıklığın erken evrelerinde 
glomerüler filtrasyon devam eder ve tıkanıklığın 
olduğu bölgeden yukarıya doğru lümen içi ba-
sıncın artmasına neden olur. Sonuç olarak prok-
simal üreter, renal pelvis ve kalikslerde distansi-
yon ve GFR’de düşme meydana gelir. 

ABY nadiren toplumsal kökenli bir hastalık 
olup, (bir milyonda 100 oranında)(2) hastane 

kaynaklı ABY yoğun bakım ünitesinde  yatan-
larda %20,  servislerde yatan hastalarda %4 ora-
nında görülür.(3)     

Hastanede yatmakta olan bireylerde gelişen 
ABY’de genellikle yoğun bakımda yatanlarda 
multiorgan yetmezliğinin bir parçası olarak ge-
liştiğinden toplumsal kökenli ABY’ye göre ölüm 
oranı, son dönem böbrek yetmezliğine gidiş, 
diyaliz ihtiyacı artmıştır. Hastanede yatanlarda 
gelişen ABY’de ölüm oranı hastalığın şiddetine 
bağlı olarak %80’lere ulaşırken acil servise pre-
renal ABY ile başvuran hastalarda %7 civarında-
dır.(3,4) Sepsis ABY’de görülen ölümlerin yaklaşık 
%75’inden sorumlu iken, kalp ve solunumla 
ilgili olaylarda ikinci en sık ölüm nedenini oluş-
turmaktadır.(5,6) 

Yakınma
ABY’de yakınmalar ciddi üremi gelişinceye ka-
dar azdır. Bu dönemde bulantı, kusma, uyku 
hali, halsizlik, koma  gözlenen  bulgulardır. Has-
talarda yakınmalar genellikle  altta yatan sebebe 
bağlı olarak değişir.

Prerenal ABY’de susama, ortostatik baş dönme-
si,  idrar miktarında azalma gözlenir. Konjestif 
kalp yetmezliğinde taşipne ve taşikardi, yaşlı 
hastalarda genellikle bilinç değişikliği gözlenir. 

Intrinsik ABY’de; kristal nefropatisinde yan ağ-
rısı, hematüri;  faranjit ve yumuşak doku enfek-
siyonu sonrası gelişen akut glomerüler nefritte  
idrar renginde koyulaşma, ateş, halsizlik, artralji, 
döküntü; pulmoner-renal sendromlarda (Wege-
ner granulamatozis veya Good-pasture hastalı-
ğında) öksürük, nefes darlığı ve hemoptizi göz-
lenir. Postrenal ABY’de anüri sıklıkla gözlenir, 
oligüri ardından gelişen poliüri tanısaldır. 



Konu 1

285

A
kut B

öbrek Yetm
ezliği

Fenoldopam: Erişkinlerde 0.03-0.2 mcg/kg/min 
IV verilirken çocuklarda doz tanımlanmamıştır.

İzlem
Hastaneye başvuran ABY’li hastalar sıvı ve ilaç 
tedavisinin yakın takibi için genellikle yoğun ba-
kım ünitelerine alınır. Erken dönemde nefrolog 
ve yoğun bakım uzmanı ile konsülte edilmelidir.                                         

Özet

* ABY’de elektrolit anomalilerin hepsi 
görülebilir. Perikardit, endokardit, mi-
yokard infaktüsü, aritmi gibi kardyovas-
küler komplikasyonlar, özellikle kardiyak 
rezervi düşük yaşlı hastalarda  fazla sıvı 
verilmesine bağlı overvolemi  gözlene-
bilir. ABY’de gelişen kardiyak arrestde 
mutlaka altta yatan hiperpotasemi düşü-
nülmelidir. 

* Hastanın bazal BUN ve kreatinin düzeyi 
bilinmeden hastadaki ciddi böbrek hasarı 
atlanabilir. 

* Çok düşük bazal kreatinin düzeyine sahip 
olan hastalarda serum kreatinin düzeyinin 
artması için fonksiyon gören nefronların 
yarısından fazlasının kaybı gerekir. BUN 
seviyesi karaciğer yetmezliği ve malnütris-
yonda düşük; aşırı protein alımı, travma 
veya kanamada yüksek olabilir. Kreatinin 
iskelet kas sistemi proteini olan kreatin 
proteininin yıkım ürünüdür dolayısıyla 
ölçülen seviyesi kas kitlesine bağlıdır, yaşlı 
ve kadın hastalarda GFR’de ciddi azalma 
olmasına rağmen kreatinin düşük olabilir.

* ABY’lerin çoğunluğu hastanede yatan 
hastalarda iyatrojenik olarak gelişir, bu 
nedenle dehidratasyon, kalp yetmezliği, 
diabetes mellitus kronik böbrek yetmezli-
ği olanlarda ve yaşlı hastalarda potansiyel 
nefrotoksinleri (radyokontrastlar, ami-
noglikozidler, NSAID’ler gibi) kullanır-
ken dikkat edilmelidir.   
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Diyaliz

Diyaliz, böbrek fonksiyonu bozulan kişilerde 
sıvı dengesini normalleştirebilir, elektrolit ve di-
ğer solüt anormalliklerini ayarlayabilir ve üremik 
toksin ya da ilaçları dolaşımdan uzaklaştırabilir. 

İki temel diyaliz uygulama şekli vardır: hemo-
diyaliz (HD) ve peritoneal diyaliz (PD). Bunlar 
yarı geçirgen membran vasıtasıyla dengelenmiş 
fizyolojik solüsyon ve hastanın kanı arasında 
temas sağlar. Su ve solüt, membranın bir tara-
fından diğer tarafına konsantrasyon ve osmotik 
gradient boyunca hareket ederek dağılır.

Hemodiyalizde hastanın heparinize kanı ekstra-
korporal dolaşıma doğru pompalanır. Burası sıvı 
ve solüt hareketinin meydana geldiği ve yapısal 
membranla ilişkiye geçtiği yerdir. HD sırasında 
kaldırılan solüt (klirens); filtrenin por ölçüsüne, 
ultrafiltrasyonun miktarına (solüt yüke) ve filtre 
karşısındaki konsantrasyon gradientine (difüz-
yon) bağlıdır. 

Peritoneal diyalizde hastanın peritonu, diyaliz 
membranı olarak fonksiyon görür. 

Diyaliz endikasyonları

Glomerüler Filtrasyon Hızının (GFR) kademeli 
azaldığı ve renal yetmezliğin yavaş olarak ortaya 
çıktığı son dönem böbrek yetmezliği olan hasta-
larda diyalize başlama kararı hastanın nefroloğu 
tarafından verilir.

Akut böbrek yetmezliğiyle (ABY) acil servise ge-
len ve aynı zamanda kronik böbrek yetmezliği 
(KBY) olup da akut problem gelişen hastalar 
için acil diyalizin düzenleme kararını oluştu-

racak olan acil doktorudur. Diyalize ne kadar 
erken başlanacağı yalnızca var olan problemin 
şiddetine ve ortaya çıkış hızına değil bunun ya-
nında teknik olanaklara, diyaliz personeline ve 
problem için geçici çözümlere ulaşılabilirliğe 
bağlıdır.

Akut Hemodiyaliz Endikasyonları

• Tedaviye rağmen düzelmeyen asidemi ya da 
metabolik alkaloz

• Elektrolit bozuklukları 
• Toksin ya da aşırı dozda ilaç  alımı
• Sıvı yüklenmesi
• Üremi

Asidemi ya da Metabolik Alkaloz

Böbrek yetmezliğinde ortaya çıkan şiddetli me-
tabolik asidoz, özellikle volüm yükü uygun mik-
tarda bikarbonat uygulamasını engelliyorsa, di-
ğer bir acil diyaliz endikasyonudur. Önemli bir 
nokta, bikarbonat hipokalsemisi olan hastalarda 
iv uygulanırsa (asidoz veya hiperkalemi tedavisi 
gibi) tetani ve konvulziyonu tetikleyebilir. Me-
tabolik alkalozda ise diyalizin esas endikasyonu 
ileri böbrek yetmezliği olan hastalarda sıvı yük-
lenmesi ve asetazolamide dirençtir. 

Elektrolit Bozuklukları

Hiperkalemi

Şiddetli hiperkalemi özellikle hiperkatabolik 
ABY olan hastalarda ivedi ya da acil diyaliz için 
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Bulantı, kusma, letarji, mental durum değişik-
liği, nöbet, periferal polinöropati, üremik peri-
kardit veya seğirme gibi üremik semptomların 
ortaya çıkması diyaliz ihtiyacını gösterir fakat 
diyalize acil başlanmasını gerektirmez.

Hemodiyaliz Komplikasyonları

Acil doktoru diyaliz sırasında ve sonrasında or-
taya çıkabilecek komplikasyonlara bilmelidir. 
Oluşabilecek komplikasyonlar;

• Hipotansiyon
• Kas krampları
• Bulantı ve kusma
• Baş ağrısı
• Göğüs ve sırt ağrısı
• Kaşıntı
• Ateş ve titeme
• Disequilibrium (dengesizlik) sendromu
• İlk kullanım (first use) sendromu
• Anaflaksi
• Aritmi
• Kardiak tamponad
• İntrakraniyal kanama
• Bayılma
• Hemoliz
• Hava embolisi
• Nötropeni ve kompleman aktivasyonu
• Hipoksi
• İlaçların vücuttan uzaklaştırılması

Özet

* Acil diyaliz için en sık endikasyon böbrek 
yetmezliğiyle ilgili laboratuar bulguları 
yanında üremik bulgu ve belirtilerin bu-
lunmasıdır. 

* Üremik belirti ve bulgular bulantı, kusma, 
letarji, mental durum değişikliği, nöbet, 
periferal polinöropati, üremik perikardit, 
cildin soluk görünümü, nefesin amonyak 
kokması, kanama şeklinde olabilir. 

* Serum üre ve kreatinin düzeylerinden çok 
hastanın üremik semptomları acil diyaliz 
gerektirir. 

* Özellikle perikardit, hiperkalemi, ilaçlara 
yanıt vermeyen sıvı yüklenmesi ve ağır 
asidoz en sık acil diyaliz endikasyonlarıdır.

* Bazı ilaç ya da toksik madde aşırı dozla-
rının da acil diyaliz gerektirebileceği unu-
tulmamalıdır.
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A. Hiponatremi

En sık görülen elektrolit bozukluğu olan hipo-
natremi tek başına olabildiği gibi sıklıkla bir tıb-
bi sorunun komplikasyonu olarak gelişir. 

Hiponatremi serum sodyumunun 135 mEq/
L’nın altında olmasıdır ve <125 mEq/L değe-
rinde ise ciddi hiponatremi kabul edilir. Serum 
ozmolaritesinin 280 mOsm/kg altında olması 
daima vücuttaki solutlara göre suyun fazla ol-
masıdır veya suyun hücre dışına ve hücre içine 
geçişi serbest olduğu için solute göre suyun hücre 
dışında fazlalığıdır.

Normal koşullarda böbrek günde 15-20 L ser-
best suyu atabilir. Hipoozmolariteye vücudun 
yanıtı susuzluk hissinin azalmasıdır. Bu nedenle 
hiponatremi serbest su klirensinin bozulduğu 
durumlarda meydana gelebilir. Hiponatremi-
nin klinik olarak önemi serum ozmolaritesinin 
düşmesine bağlıdır. Hiponatreminin tedavisi, 
serum ozmolaritesindeki değişikliğe santral sinir 
sistemindeki adaptasyonun anlaşılmasına daya-
nır. Beyin hücrelerinin şişmesi sonucu;

1. Hipotalamustaki nöronlardan arginin va-
zopressin (AVP) sekresyonu ve hipotala-
mustaki susuzluk merkezi inhibe olur.

2. Acilen elektrolit kaybı ile hücrelerde baskı-
lanır ve daha sonra birkaç gün içinde hücre 
içi osmolitlerin kaybı olur.(1,2) 

Bu nedenle hiponatreminin düzeltilmesi kronik 
olup olmadığına göre değişir. 48 saatten daha 
kısa süreli hiponatreminin düzeltilmesi kronik 
hiponatremiye göre daha hızlı yapılması tehlike 
oluşturmaz. Serum sodyumunun çok hızlı dü-

zeltilmesi şiddetli nörolojik komplikasyonların 
gelişmesine neden olur. Serum Na <125 mEq/L 
ise hiponatremiye bağlı ölüm oranı yüksektir. 
Serum sodyumu < 105 mEq/L ise özellikle hasta 
alkolikse ölüm oranı % 50’nin üstündedir.(3) 

Hiponatremi erkek ve kadınlarda benzer sıklık-
tadır. Ancak genç kadınlarda ölüm oranı daha 
yüksektir. Yaşlı hastalarda eşlik eden kalp, kara-
ciğer ve böbrek yetmezlikleri nedeniyle hiponat-
remi daha sık görülür. Hiponatremi çoğu zaman 
tesadüfen saptanır. Klinik bulgular hiponatremi 
nedenine bağlı olur veya hiponatreminin kendi-
sine bağlıdır. Konjestif kalp yetersizliği, böbrek 
yetersizliği veya karaciğer yetersizliği hiponat-
remiyle birlikte olduğunda; hastalarda; nefes 
darlığı, öksürük, üremi, sarılık gibi yakınmalar 
vardır.(4) Serum sodyumunda hafif azalma; hal-
sizlik, bulantıya neden olurken, hiponatremi 
derinleştikçe letarji, başağrısı, şuur kaybı, hatta 
şiddetli olduğunda konvulsiyon ve koma görü-
lür. Nörolojik yakınmalar; şiddetli hiponatremi-
de gelişir ve intraserebral ozmotik sıvı değişimine 
bağlı gelişen beyin ödemine bağlıdır. Tentorial 
herniasyon ve beyin sapında baskı olması sonucu 
solunum durması ve ölüm görülebilir.

Nörolojik yakınmaların şiddeti hiponatreminin 
derecesi ve gelişme hızına bağlıdır. Serum sod-
yumu yavaş düştüğünde birkaç gün veya haftalar 
içinde düştüğünde çok aşırı düşse bile nöronal 
adaptasyon nedeniyle iyi tolere edilebilir. Hipo-
natremik hastada ayrıca; konvulsif bozukluklar 
gibi nörolojik problemler, hipoksi, hiperkapni 
ve asidoz gibi metabolik bozukluklar varsa nö-
rolojik semptomlar daha şiddetli olur. Hastanın 
anamnezi iyi alınmalı bazı ilaçlar (diüretik, an-
tipsikotikler gibi) hiponatremi yapabileceği için 
kullandığı ilaçlar dikkatlice gözden geçirilmeli, 
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* Hiponatremi, gelişme süresine, hiponat-
remi derecesine ve yakınmaların olup ol-
mamasına göre düzeltilir.

* Semptomatik akut hiponatremide beyin 
ödeminin kötüleşmesini önlemek için 
acil müdahele gerekir.

* Semptomu olmayan kronik hiponatremide 
sıvı kısıtlanması ve yakın takip yeterlidir.

* Akut veya kronik durumlarda hızlı dü-
zeltmeden kaçınılmalıdır. Çünkü gelişe-
bilecek santral ozmotik demiyelinasyon 
geri dönüşümsüz bir durumdur.

* Hipernatremi çoğu zaman su kaybına 
(sodyum kaybı eşlik edebilir veya etmez) 
bağlı gelişen bir durumdur. Nadiren fazla 
sodyum alımı sonrasında gelişebilir.

* Çoğunlukla yetersiz su alımı veya susuz-
luk hissinin bozulması sonucu gelişir.

* Hipernatremi genç yetişkinlerde nadir bir 
durum olmasına rağmen, bazen gastroin-
testinal hastalıklar, ozmotik diürez veya 
diabetes insipidusa bağlı gelişebilir.

* Yaşlılarda ise demans veya benzeri nörolo-
jik problemler sonucu gelişir ve prognozu 
kötüdür. Klinik bulgular ve idrar tetkiki 
nedeni aydınlatmaya yardım eder.

* Esas olarak nörolojik semptomlar ön 
plandadır. Sıvı eksikliği varsa hipovolemi-
ye bağlı bulgular görülebilir.

* Tanıda idrar ozmolaritesi ile ilgili önemli 
bilgiler edinilebilir.

* Tedavide sıvı ve su eksikliği giderilmeli ve 
altta yatan durum düzeltilmelidir
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İnsan vücudunda bulunan temel iyonlardan bi-
risi olan Potasyum (K+2)’un yaklaşık %98’i hüc-
re içerisindedir. Toplam vücut potasyumu ortala-
ma 50 mEq/kg’dir, ortalama 70 kg bir insan için 
hücre içi sıvıda 3500 mEq, hücre dışı sıvıda 70 
mEq potasyum bulunur bu değer toplam vücut 
potasyumunun % 2’sini oluşturur. Normal se-
rum potasyum düzeyi 3.5-5 mEq/L dir.

Vücutta serum K+ dengesini sağlayan bir çok 
etmen ve mekanizma bulunmaktadır. Hücre 
membranında bulunan Na+ K+ ATPaz sayesin-
de potasyumun hücre içinde yüksek oranda tu-
tulması sağlanır. Na+ K+ ATPaz pompası aktif 
olarak 2:3 oranında potasyumun hücre içine, 
sodyumun hücre dışına taşınmasını sağlar. Na+ 
K + ATPaz pompasının aktivitesi, hücre içi Na+ 
konsantrasyonu arttığı zaman uyarılır, digoksin 
toksititesi, kalp ve böbrek yetmezliği gibi kronik 
durumlarda baskılanır.

Potasyumun idrarda atılmasını kontrol eden 
faktörler plazma K+ yoğunluğu, aldosteron, tü-
büler sıvı akım hızı, distal nefrona ulaşan Na+ 
miktarı ve H+ iyon konsantrasyonudur.

Potasyumun dağılımı asit baz dengesi, hormon-
lar, osmalarite ve hücre yapım-yıkım hızı gibi 
faktörlere bağlıdır. İnsülün indirek olarak Na+ 
K+ ATP az pompasının uyarılmasını ve potasyu-
mun hücre içine girişini sağlar.

Katekolaminlerin potasyum dağılımı üzerine 
farklı etkileri vardır. β adrenarjik agonistler po-
tasyumun hücre içine girmesine neden olur, 
α-adrenarjik agonistler ise potasyumun hücre 
içine girmesine engel olur.

Aldosteron potasyumun atımını arttırır. Meta-
bolik asidoz hiperpotasemiye neden olur. Me-

tabolik alkaloz durunda ise potasyumda azalma 
meydana gelir. Plazma pH’sının 0.1 azalması 
plazma potasyumunda 0.6 mEq/L’lik artışa; 
0.1’lik pH artması ise 0.3-0.6 mEq/L’lik azal-
maya neden olur. Asit-baz dengesindeki solu-
num bozuklukları minimal potasyum hareketi-
ne neden olur.

Hücre içi ve dışı arasındaki potasyum oranı 
hücre dinlenme membran potansiyelini belir-
lemede rol oynar. Hiperpotasemi veya hipopo-
tasemi membranın dinlenme potansiyelindeki 
değişikliklerle ilgilidir. Bu değişiklikler bu tip 
bozukluklarda görülen bulgu ve belirtilerin bir-
çoğundan sorumludur. Bu nedenler hücre dışı 
potasyum düzeyinde küçük değişikliklerin kar-
diyovasküler ve nöromüsküler sistem fonksiyo-
nu üzerinde büyük etkileri olabilir.

A. Hipopotasemi
Hipopotasemi serum potasyum düzeyinin 3.5 
mEq/L den düşük olmasıdır. Gerçek hipopota-
semi, potasyumun yeniden dağılımı, böbrekten 
potasyum kaybı ve diyetle alınan potasyumun 
yetersiz olması gibi nedenlere bağlıdır.

Potasyum hücre içinde en fazla yer alan katyon 
olduğundan eksikliği önemli bulgulara yol aça-
bilir. Rabdomiyoliz ve adinamik ileusun hipopo-
tasemi ile birlikteliği bilinmektedir. Kronik hi-
popotasemi susamayı uyarır nefrojenik diabetes 
insipitusa neden olabilir. Ayrıca hipopotasemi 
böbrekteki amonyum sentezini uyararak karaci-
ğer sirozu olan hastalarda hepatik ensefalopatiyi 
ağırlaştırabilir. Acil yaklaşımda tipik EKG bul-
gularını içeren kardiyak etkilenim önemlidir.
Hipopotasemi serum potasyum seviyesine göre 
orta ve ciddi hipopotasemi olarak tanımlanabilir.
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akut veya kronik olması gibi nedenlere bağlı ola-
rak değişkenlik gösterir.

Sodyum Bikarbonat: Potasyumun hücre içeri-
sine girişini arttırır. 50-100 mEq yavaş IV puşe 
verilir. 1 mEq/kg olacak şekilde verilir. Etkisi 
5-10 dakikada başlar ve 1-2 saat sürer. Ciddi 
kalp yetmezliğinde, hipernatremide ve metabo-
lik alkalozda verilmemelidir.

Albuterol (Ventolin Nebül): Adrenarjik etki 
ile insülin salgısını attırır ve potasyumun hücre 
içine girmesini sağlar. 2.5 mg ventolin 4 ml se-
rum fizyolojik ile birlikte nebul ile 20 dakikada 
verilir. Etkisi 15-30 dakikada meydana gelir ve 
2-4 saat etkilidir.

Sodyum Polistiren Sulfonat: Potasyum bağla-
yıcı reçinedir. Gastrointestinal sistemde sodyum 
ile potasyumun yer değiştirmesini sağlayarak 
potasyumun atılmasını sağlar.

25-50 gram oral yada rektal yoldan kullanılır. 
1-2 saatte etkisi başlar ve 4-6 saat etkisi sürer.

Hemodiyaliz: Tedaviye dirençli ciddi hiperpo-
tasemi varlığında tercih edilir. Dakikalar içinde 
serum potasyum seviyesinin normal düzeye düş-
mesini sağlar.

Özet

* Hafif hipopotasemili hastalarda daha sık 
olmak üzere hastaların bir çoğunda ya-
kınma yoktur.

* Yakınmalar hipopotaseminin kendisin-
den çok altta yatan nedene bağlı olarak 
meydana gelmektedir.

* Hipopotaseminin nedeni kullanılan ilaç-
lara bağlı olabileceğinden hastanın kul-
landığı ilaçlar dikkatlice sorgulanmalıdır.

* Hastalara mutlaka EKG çekilmeli ve hi-
popotasemi açısından bulgu ve belirtileri 
değerlendirilmelidir

* Digital alan hastalarda hipopotaseminin 
aritmiye neden olacağı unutulmamalıdır.

* Hipopotasemide serum magnezyum sevi-
yesi mutlaka bakılmalı ve hipomagneze-
mi düzeltilmelidir.

* Potasyumun kardiyak ileti yollarına po-
tansiyel tehlikesi olması nedeniyle dik-
katli kullanılmalıdır. İnfüzyon sıvısında 
potasyum düzeyi 40 mEq/L’yi intravenöz 
potasyum tedavisi saatte 20 mEq/L’yi 
aşmamalıdır. Potasyum hiçbir zaman İV 
puşe olarak verilmemelidir.

* Hiperpotasemi sıklıkla tesadüfen labora-
tuvar sonuçları ile tespit edilir. Bu neden-
le acil servise başvuran olgularda potansi-
yel olarak potasyum yüksekliği olabilecek 
durumlar dikkatlice sorgulanmalıdır.

* Hiperpotasemiye bağlı gelişen ve ani 
ölüme neden olabilen kardiak aritminin 
erken tesbitinde acil serviste EKG değer-
lendirmesi önemlidir.

* Kalsiyum glukonat tedavisi hastaları hi-
perpotaseminin ciddi kardiyak etkile-
rinden korur. Ancak potasyum düzeyini 
düşürücü etkisi yoktur.

* İnsülin ve glukoz tedavisinin etkisi 30 da-
kikada, sodyum bikarbonatın etkisi 5-10 
dakikada, albuterolün etkisi ise 15-30 da-
kikada başladığı unutulmamalıdır.
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Giriş
Kalsiyum (Ca+2 ) vücutta en bol bulunan mine-
raldir. Ortalama her insanda 15 mg/kg total kal-
siyum bulunur. Bunun %99’u kemikte fosfat ve 
karbonat mineralleri şeklindedir, %2’si hücredışı 
sıvıda bulunur.

Günde 300-800 mg kalsiyum alınır. Primer ola-
rak ince barsakta vitamin D ye bağlı ve aktif ola-
rak emilirken bir kısmıda konsantrasyon gradi-
yentine bağlı olarak pasif olarak emilir. Vücuttan 
uzaklaştırılması primer dışkı ile olmaktadır.

Ölçülen serum Ca+2 8.5-10.5 mg/dl aralığın-
dadır ve bu değerler arasında kalması parat-
hormon, D vitamini metabolitleri (1,25-dihy-
droxyvitamin D3, veya calcitriol) ve kalsitonin 
ile sağlanmaktadır.

Parathormon (paratroid hormon yada PTH) 
düşük Ca+2 düzeylerinde paratiroid bezlerinden 
salgılanır. Öncelikle osteoklastları stimüle ede-
rek kemik rezorpsiyonunu artırır, ikincil olarak 
da böbrekten geri emilimi arttırır ve kalsitrol ile 
birlikte ince barsaktan emilimi arttırır. Kalsito-
nin, Ca+2, epinefrin, glukagon ve gastrin düzey-
lerindeki yükselmelerden de etkilenir. Primer 
etkisi osteoklast aktivitesini inhibe eder, ikincil 
etkisi ise sınırlı olmakla birlikte böbrekten Ca+2 
atılımını uyarır.

İntravasküler kalsiyumun %50’si albumin gibi 
plazma proteinlerine bağlıdır, %45’i aktif iyon 
halindedir, %5’i plazma ve intertisyel sıvıda non 
iyonize haldedir.

Hidrojen iyonundaki değişiklikler iyonize Ca+2 
oranında da değişikliğe neden olur. Çünkü pro-
teinlere bağlanmada Ca+2 ile diğer protonlar ya-

rış halindedir. Örneğin hiperventilasyona bağlı 
olarak meydana gelen respiratuar alkalozda H+ 
iyon miktarı azalır, H+ iyon miktarı azalınca pro-
teinlere bağlanan Ca+2 oranı artar ve serbest Ca+2 
oranı azalmış olur.

Kalsiyumun proteinlere bağlanmasını etkile-
yen nedenler;

• Serum proteinleri: Temel serum protei-
ni albümindir. Ortalama olarak 0.8 gram 
Ca+2, 1 gram proteine bağlanır.

Toplam serum kalsiyom miktarı formülü:

Toplam serum Ca+2 = İyonize Ca+2 + (0.8x Toplam Protein)

Albüminde 1 gr azalma total kalsiyumda 0.8 
gram azalmaya neden olur.

• Alkalozda toplam serum kalsiyumunda de-
ğişme olmaz ama iyonize kalsiyum düzeyini 
düşürür. PH’da her 0.1 lik artmada iyonize 
kalsiyum düzeyini % 3-8 oranında düşürür.

• Asidoz total serum kalsiyum düzeyini değiş-
tirmeden iyonize kalsiyum düzeyini arttırır.

A. Hipokalsemi
Normal iyonize kalsiyum düzeyi 2.1 ile 2.6 
mEq/L (1.05 1.3 mmol/L) arasındadır. İyoni-
ze kalsiyum düzeyinin 2.0 mEq/L nin altında 
olması durumunda hipokalsemiden bahsedi-
lir. Çeşitli klinik durumlar hipokalsemi ile so-
nuçlanır. Hipoparatiroidizm, malabsorbsiyon, 
antikonvülzan ilaçlar, hidroflorik aside maruz 
kalma, kemoterapi ilaçları gibi bazı ilaçlar hi-
pokalsemiye neden olabilir. Yine rabdomiyoliz 
ve akut pankreatit hipokalsemi ile birlikte bu-
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Özet

* Acil servise tetani veya nöbet şikayetiyle 
gelen hastaların ayırıcı tanısında hipokal-
semi akla gelmelidir. Bunun dışında hipo-
potasemi, hipomagnezemi ve alkalozun 
da tetani yapabileği unutulmamalıdır.

* Chvostek veya Trousseau işareti genel-
likle hipokalseminin klinik kanıtı olarak 
düşünülür

* Kalsiyum ve iyonize kalsiyum düzeyleri 
tespit edilmesi amacıyla laboratuvara kan 
gönderilmelidir.

* EKG mutlaka her hastaya çekilmeli ve QT 
ve ST uzunlukları değerlendirilmelidir.

* Hipokalsemi tespit edilen hastaya 
%10’luk kalsiyum glukonat solusyonun-
dan 10-20 ml İV yavaş infüzyon şeklinde 
verilmelidir.

* Yakınma ve belirtiler kayboluncaya ka-
dar ya da serum kalsiyum düzeyi 7 mg/
dl oluncaya kadar dört saatte bir doz tek-
rarlanabilir.

* Hipomagnezemi saptanmışsa 1-2 gram 
magnezyum sülfat 6 saatte bir İV infüz-
yon şeklinde verilmelidir.

* Hipoalbuminemi durumunda da hipo-
kalsemi görülebileceğinden tedavi dozu 
düzeltilmiş kalsiyum değeri belirlenerek 
ayarlanmalıdır.

* Digital kullanan hastalarda digitalin ke-
silmesi unutulmamalıdır.

* Kalsiyum tedavisi mutlaka kardiyak mo-
nitorizasyon eşliğinde verilmelidir.

* Özellikle malignensi hastalarında nöro-
lojik bulgular gelişmesinde hiperkalsemi-
den şüphelenilmelidir.

* Acil servislerde en sık hiperkalsemi nede-
ni malignensiler veya hiperparatroididir.

* Hiperkalsemide digital duyarlılığı artar.
* Tedavi volüm replasmanı (normal SF ile) 

ve böbreklerden kalsiyumun atılımının 
arttırılması, kemiklerden salınımın azal-
tılması ve altta yatan nedenin düzeltilme-
si esasına dayanır.

* Tiazid grubu diüretikler kalsiyumun 
böbrekten sekresyonunu engellediğinden 
verilmez.

* Sıvı verilirken hastanın volüm durumu 
yakından takip edilmeli ve sıvı konjesyo-
nunun gelişmemesi için dikkatli olunma-
lıdır.

* Hiperkalsemisi olan hastalarda hipokale-
mi ve hipomagnezeminin de olabileceği 
unutulmamalıdır

* Kemikten Ca+2 serbestleşmemesi için os-
teoklastları inhibe eden ilaçlar kullanıl-
maktadır. Bu amaçla bifosfonatlar, mitra-
misin ve kalsitonin kullanılabilir.
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Asit-baz dengesinin düzenlenmesi aslında hid-
rojen iyon (H+) konsantrasyonunun düzenlen-
mesi anlamına gelir. Plazma H+ konsantrasyonu 
normalde 40mEq/L (40mmol)’dir.  H+ konsant-
rasyonundaki çok küçük sapmalar bile hücreler-
deki kimyasal reaksiyonlarda belirgin değişmeler 
yaratır. Bu nedenle H+ konsantrasyonunun dü-
zenlenmesi hemostaz için çok önemlidir.(1,2) Bu 
bölümde H+ konsantrasyonundaki değişikliğin 
metabolizmaya olan etkileri tartışılacaktır. 

Asitler ve Bazlar

Asitler eriyiklere H+ katan molekül yada iyon-
lardır. HCl, H2CO3, asetik asit gibi. Bazlar ise 
eriyikteki H+’ni bağlayarak ortamdan uzaklaştı-
rırlar. Bazlara örnek olarak HCO3, HPO-2

4, bazı 
aa’ler verilebilir. Vücuttaki proteinlerde baz göre-
vi yaparlar. Protein moleküllerindeki belirli bazı 
aa’ler negatif yüklü iyonlar olarak H+’lerin fazlası-
nı kolayca tutarlar. Ayrıca eritrositlerde bulunan 
hemoglobin ve diğer hücrelerde bulunan prote-
inler vücut bazının en önemlileri arasındadır.

H+ konsantrasyonunun mevcut konsantrasyon 
şeklinde ifadesi çok karışıktır. Bunun için öl-
çümlerde pH olarak bilinen negatif logaritması 
kullanılır.

pH=- log H+ konsantrasyonu1

Plazma H+ konsantrasyonu 40mEq/L olduğun-
da pH 7.4’e karşılık gelir. Kan pH değeri 7.20-
7.50 arasında iken pH ile H+ konsantrasyonu 
arasında lineer bir ilişki vardır yani pH’daki 
0.01 ünitelik değişiklik H+ konsantrasyonunu 
1mmol değiştirir.(1)

Vücuttaki tampon sistemleri 

Plazma H+ konsantrasyonu endojen yapım hızı, 
atılım hızı ve vücudun tamponlama kapasitesi 
ile değişir. Tamponlar mevcut H+ konsantras-
yonundaki büyük değişikliklerin plazma pH’ına 
olan etkisini hafifletir. Vücuttaki tampon sistem-
leri şunlardır:(2,3)

Karbonik asit- bikarbonat tampon sistemi

Bütün asitler belirli ölçülerde iyonize olurlar. Bu 
iyonlaşma yüzdesine çözünürlük derecesi denir. 
Karbonik asitte (H2CO3) bikarbonat (HCO3) ve 
H+’ne iyonize olur. Karbonik asit ve bikarbonat 
arasındaki etkileşime bağlı olarak pH değişir. Bu 
reaksiyon Henderson-Hasselbach denklemiyle 
ifade edilir. 

Henderson-Hasselbach Denklemi

pH= pK’ + logHCO3/CO2 

bu denkleme göre; HCO3
- konsantrasyonunda-

ki artış pH’yı yükseltir, CO2 miktarındaki artış 
pH’yı düşürür.(1-4)

Asit baz dengesine solunum sisteminin cevabı 

Vücut sıvılarında CO2 konsantrasyonunun artı-
şı pH’yı asit tarafa, azalması pH’yı alkali tarafa 
kaydırır. Solunum sistemi bu kurala dayanarak 
pH’yı yukarı ya da aşağıya doğru değiştirebi-
lir. Karbokdioksitin metobolik oluşum hızı sa-
bit olarak kabul edilirse vücut sıvılarında CO2 
konsantrasyonunu değiştiren tek faktör alveoler 
ventilasyon hızı olacaktır.(2)

CO2 α 1/alveoler ventilasyon

Alveoler ventilasyon hızı pH’yı değiştirir. Nor-
mal alveoler ventilasyonda pH 7.4 ise ventilas-
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Şekil 1. Kan gazı analizi için radiyal arter ponksiyonu(11)

Özet 
* Bu bölümde H+ konsantrasyonundaki 

değişiklikler, bu değişikliklerin metabo-
lizmaya olan etkileri ve vücuttaki tampon 
sistemleri tartışılmıştır.

* Asit-baz dengesinin düzenlenmesi aslında 
hidrojen iyon (H+) konsantrasyonunun 
düzenlenmesi anlamına gelir. 

* H+ konsantrasyonundaki çok küçük sap-
malar hücrelerdeki kimyasal reaksiyonlar-
da belirgin değişmeler yaratır. 

* Bu nedenle H+ konsantrasyonunun dü-
zenlenmesi hemostaz için çok önemlidir. 
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Anemi kırmızı küre kitlesinde azalma ile karak-
terize klinik tablodur. Hb, Hct ölçümü ile tanı 
basittir. Ancak hastanın dehidrate olup olmadı-
ğının değerlendirilmesi önemlidir.
3 temel nedeni vardır: 
1. Kan kaybı
2. Artmış eritrosit yıkımı: hemoliz
3. Azalmış yapım

Öykü: Aneminin oluş hızına göre değişir. Ane-
mi olmasına rağmen hasta asemptomatik ise 
uzun sürede gelişmiş bir anemi düşünülmelidir. 
Öykü çok önemlidir. Ailede anemi öyküsü ile 
birlikte sarılık, kolelitiazis, splenektomi konjeni-
tal hemolitik anemileri akla getirir. Meslek, has-
tanın hobileri, kullandığı ilaçlar, toksik maddeye 
maruz kalınması (trankilizan, insektisid, kim-
yasal solventler) özellikle sorgulanmalıdır. Kan 
kaybı öyküsü özellikle gebelik, düşük, menstruel 
kayıplar, barsak alışkanlıklarında değişiklikler-
özellikle hemoroidal kanama öyküsü, gastro-in-
testinal yakınmalar, hiyatal herni, divertikül veya 
peptik ülseri düşündüren yakınmaların varlığı 
sorulmalıdır. İdrar renginin değişikliği özellikle 
renal ve/veya hepatik yetersizlik, hemolitik ane-
mi açısından dikkatle gözden geçirilmelidir. Be-
sinsel yetersizlikler özellikle pika öyküsü (pika: 
besin değeri olsun ya da olmasın bir maddenin 
aşırı tüketilmesi anlamındadır ve toprak-buz-
külden aşırı tuz tüketmeye kadar değişen tipleri 
vardır). Disfaji, kaşık tırnak, impotans ve halsiz-
lik pika ilişkili demir eksikliğinde rastlanabilen 
semptom ve bulgulardır.(3) Saçların erken ağar-
ması, dilde yanma hissi, propriosepsiyon kaybı 
ve parestezi B12 vitamin eksikliğinde sıklıkla 
rastalanır. Folat eksikliğinde ise dilde soğukluk, 

steatoz ve malabsorbsiyon olabilir. Soğuk intole-
ransı hipotiroisizmi, özellikle akşam saatlerinde 
koyu renkli idrar öyküsü paroksismal nokturnal 
hemoglobinuriyi telkin edebilir.(1,2) 

Klinik: Anemi olan hastada sistemik muayene-
nin çok dikkatli yapılması gerekir. Cilt ve/veya 
mukozada solukluk, anormal pigmentasyon, 
ikter, spider nevus, peteşi-purpura, anjioma, ül-
ser, palmar eritem, yüzde şişilik, tırnak değişik-
likleri/defektleri dikkatle incelenmelidir. Rektal 
ve pelvik muayene şarttır, organomegali varlığı 
incelenmelidir. Nörolojik muayene özellikle vib-
rasyon hissi ve kranyal sinirler dikkatle muayene 
edilmelidir.

Tanısal işlemler: Anemi olan olguda ilk tetkik 
tam kan sayımı indekslerinin dikkatlice incelen-
mesi ve ardından periferik yaymanın değerlen-
dirilmesidir. 

MCV düşük yani mikrositer anemi var ise se-
rum demir-demir bağlama kapasitesi ve ferritin 
bakılmalıdır. Demir düşük bağlama kapasiteleri 
yüksek ve ferritin düşük ise demir eksikliği ane-
misi düşünülerek kayıp yerine yönelik inceleme-
ler yapılmalıdır. Aşikar bir kanama odağı yok ise 
en sık kanama odağı gastrointestinal sistem olup 
gaiatada gizli kan incelemesi ile başlanarak gast-
rointestinal sisteme yönelik radyolojik/endosko-
pik incelemeler yapılmalıdır. Odak bulunmadan 
demir replasmanı ciddi bir yanlıştır. 

Anemisi olan olguda persistent olarak retikülosit 
yüksekliği var ise ve beraberinde indirekt bili-
rubin yüksek ise hemolitik bozukluk düşünül-
melidir. Ailede anemi, sarılık, kolelitiyazis veya 
splenektomi öyküsü kan hastalığı için pozitif 
ise ve/veya hastanın tekrarlanan transfüzyon ge-
reksinimleri var ise genetik geçişli bir hemolitik 
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Özet

* Anemili hastada sistematik muayenenin 
çok dikkatli yapılması gerekir. Rektal/
pelvik muayene şarttır. 

* Tam kan sayımı indekslerinin dikkatli-
ce incelenmesi olguların çoğunda tanıya 
yaklaştırır, periferik yayma anemi tanısın-
da asal önemdedir.

* Ailede anemi, sarılık, kolelitiyazis veya 
splenektomi öyküsü varsa  genetik geçişli 
bir hemolitik anemi düşünülmelidir.

* Olguların % 80’i Faktör VIII eksikliğine 
bağlı  Hemofili A vardır. 

* Hastalık ciddiyeti kanamaya bağlı yakın-
malar veya plazma prokoagulan düzey-
lerine göre değerlendirilir. Ancak faktör 
düzeyi ile kanama ciddiyeti her zaman 
paralel değildir.

* En sık bulgular eklem içi kanama ve buna 
ikincil gelişen inflamasyon ilişkili defor-
mitelerdir. 

* Akut kanama hallerinde faktör replasma-
nı uygun doz ve koşullarda yapılmalıdır.

* Dolaşan serum globulinlerinin ve/veya 
hücresel kan bileşenlerinin artması ile or-
taya çıkan klinik tablodur. 

* Küçük damar düzeyinde dolaşım bozuk-
luğu sonucunda serebrovasküler, kardiyo-
vasküler, pulmoner semptom ve bulgula-
ra yol açar. 

* Özellikle mukozal kanamalara eşlik eden 
kardiyo-serebro vasküler  ve görsel yakın-
maları olan  olgularda hiperviskozite dü-
şünülmelidir.

* En sık nötropeni nedenleri anti-neoplas-
tik kemoterapi ve/veya kemik iliği tutu-
lumudur. 

* İlaç ilişkili nötropenilerde ölüm oranı 
%10 kadar yüksek olabileceği için acilen 
tedavi başlamalıdır. 

* Diğer nötropeni nedenleri: Vitamin B12, 
folat eksikliği, anti-tiroid ilaçlar, antibi-
yotikler, anti-inflamatuvarlar, anti-dep-
resanlar, anti-konvulsanlar, anti-histami-
nikler olup potansiyel olarak her ilaç ateş 

ve nötropeniye yol açabildiği için ilaç öy-
küsünün dikkatlice sorgulanması gerekir.  

* Kök hücre nakli, kan ürünü transfüzyo-
nu, Felty sendromu, kompleman akti-
vasyonu aracılı nötropeni, kardiyo-pul-
moner bypass, transfüzyon ilişkili graft 
versus host hastalığı ve splenik sekestras-
yon da olası nötropeni/ateş nedenleridir.    

* Ateş ve döküntü saptanan olgularda öykü 
çok detaylı alınmalı ve tanısal işlemler 
yapılarak tanı kısa sürede uygun tedavi 
verilmelidir

* Ateş detaylı sorgulanmalı, kilo kaybı, gece 
terlemesi, başağrısı, raş, önceki tedaviler, 
aile öyküsü, ilaç ve seksüel öykü ve hay-
vanlarla temas özellikle sorgulanmalıdır.

* 50 yaş üzerindeki olguların %30’unda 
kollagen doku hastalığı veya vaskülitler 
saptanır ki bunların %50 kadarında dev 
hücreli arterit veya polimiyalji romatika 
saptanır.

* Olguların %15-20’sinde nedenler karı-
şıktır ve %5-15’inde ise tüm aramalara 
rağmen  ateş nedeni bulunamaz. 
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Orak hücre hastalığı (OHH), kalıtımsal, otozo-
mal resesif geçişli ve kırmızı kan hücrelerinin deği-
şikliğe uğramış anormal hemoglobin (HbS) içer-
mesi nedeniyle ortaya çıkan klinik bir durumdur. 

HbS, beta globin zincirinin amino (-NH2) 
ucunda 6. pozisyondaki glutaminin valin ami-
noasidi ile yer değiştirmesiyle, baz düzeyinde ise 
GAG (Guanin-Adenin-Guanin) yerine GTG 
(Guanin-Timin-Guanin) gelmesiyle oluşur. 

Hastalığın temel özellikleri tekrarlayan ağrılı 
ataklar, kronik hemolitik anemi, akut ve kronik 
organ işlev bozukluğudur. Orak hücre geni ho-
mozigot ve genotipi HbSS olan kişilerde hasta-
lığın klinik bulguları görülürken heterozigot ve 
genotipi HbAS olan orak hücre taşıyıcıları ise 
akut ağrı krizi, dalak nekrozu veya serebrovaskü-
ler komplikasyonlar dışında normal bir hayata 
sahiptirler ve genelde belirti vermezler.(1)

Patofizyoloji

Çeşitli etkenler altında bikonkav yapıdan orak 
şeklini alan eritrositler kan akışkanlığını azalta-
rak özellikle küçük damarlarda tıkanıklık ve ok-
sijensiz bir ortam oluşmasına yol açar; sonuçta 
akut ve kronik süreçte doku harabiyeti gelişir. 

Bazı etkenler oraklaşmaya eğilimi artırır. Bun-
lar; infeksiyonlar, parsiyel oksijen basıncında 
azalma, dehidratasyon, aşırı fiziksel egzersiz, 
alkol, gebelik, damar çapını azaltan durumlar, 
vücut ısıcının artışı, kan yoğunluğunda artma, 
oksihemoglobin disosiasyon eğrisinin sağa kay-
masına neden olan pH azalması, yüksek HbS, 
düşük HbF miktarı, glikoz-6-fosfat dehidroge-

naz (G6PD) eksikliği ve 2, 3 difosfogliserat dü-
zeyinin azalmasıdır.(2)

Görülme Sıklığı ve Bölgesel Özellikler

Dünyada hemoglobinopatilerin sıklığının % 5,1 
ve 266 milyon taşıyıcı olduğu tahmin edilmek-
tedir. Amerika Birleşik Devletlerinde (ABD) ye-
nidoğan siyahi bebeklerde orak hücre taşıyıcılığı 
% 8-10 iken Batı Afrika’da oran % 25-30’a ka-
dar çıkmaktadır. Karaibler, Orta ve Güney Ame-
rika, Akdeniz bölgesi (Türkiye ve Yunanistan’ı 
içine alan), ortadoğu ve Hindistan hastalığın sık 
görüldüğü bölgelerdir.(3)

Ülkemizde hemoglobinopatiler ile ilgili il ça-
lışmalar M. Aksoy tarafından 1950’li yıllarda 
Çukurova bölgesinde yapılmıştır.(4) Sağlık Ba-
kanlığı ve Ulusal Hemoglobinopati Konseyinin 
verilerine göre taşıyıcı sıklığının Adana’da % 10, 
Antakya’da % 10.5, Mersin’de % 13.6 ve toplam 
OHH olan kişi sayısının yaklaşık 1200 civa-
rında olduğu belirtilmiştir.(5,6) Ayrıca hastalığın 
Antalya’da % 2.5, Diyarbakır’da % 0.5, Muğla’da 
% 0.5 sıklıkta görüldüğü bildirilmiştir.(7)

Klinik Bulgular
OOHH’da anemi bulguları olmakla birlikte ağrılı 
kriz dönemleri dışında genellikle belirti vermezler.

1. Hematolojik Bulgular

a. Aplastik Kriz: Eritrosit yapımının geçici ola-
rak durmasıdır. Retikülosit sayısı azalır, hemog-
lobin düzeyi düşer. Parvovirüs B19 ve kemik ili-
ği nekrozu aplastik krizlerin en sık nedenleridirr.
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doğru kullanılmasını içeren belli prensip-
lerin izlenmesi gerekir.

* Ağrının ilaçla tedavisinde opioid olmayan 
ilaçlar, opioid ilaçlar ve yardımcı ilaçlar 
olmak üzere 3 ilaç grubu kullanılabilir.

* Hafif ve orta şiddetteki ağrılar öncelik-
le evde birinci basamak opioid olmayan 
ağrı kesicilerle tedavi edilmelidir. Şiddetli 
ve birinci basamak ilaçlara dirençli ağrı-
lar PE yolla uygulanan opioid ilaçlarla ve 
hastanede yatarak takip edilmelidirler.

* Acil servise başvuran hastaların ağrıları 
önemsenmeli ve plasebo amaçlı ilaç kul-
lanmaktan kaçınılmalıdır.

* Şu hasta grupları hastaneye yatırılmalıdır: 
Akut göğüs sendromu, pnömoni, anor-
mal nörolojik muayene bulguları, ciddi 
infeksiyon bulguları, dalakta sekestrasyon 
krizi, aplastik kriz, vazo-oklüziv ağrılı kri-
zi olup 4-6 saatte 2’den fazla opioid ilaç 
gereksinimi, sıvı verilemeyen (örneğin 
kalp yetmezliği gibi), kesin tanı konula-
mayan hastalar.
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Kan transfüzyonu azalan kan hacmini destek-
lemek, eritrosit, trombosit, lökosit, pıhtılaşma 
faktörleri, plazma proteinleri gibi eksik olan kan 
komponentlerini yerine koymak, kan değişimi 
ve vücut dışı dolaşım uygulanması, dokulara 
oksijen transportunu sağlamak, kanama ve ko-
agülasyon bozukluklarını ve immunolojik eksik-
likleri düzeltmek amacıyla uygulanır. Transfüz-
yon komplikasyonlarını tanımak ve hızlı uygun 
müdahalede bulunmak hastanın bakımını üstle-
nen başta hekim ve hemşire olmak üzere sağlık 
personelinin sorumluluğundadır.(1)

Kan ve kan ürünleri transfüzyonuna bağlı isten-
meyen etkiler her ne kadar çoğu zaman iyi seyir-
li olsa da bazen fatal seyredebilir. Bu konuda en 
sık yaşanan sorunlardan biri nispeten hafif seyirli 
gelişen yan etkiler ile ciddi komplikasyonların 
başlangıçta benzer bulgulara neden olmasından 
kaynaklanır.(2) 

Transfüzyon başladığı sırada ya da ilk 24 saat için-
de gözlenen istenmeyen etkiler akut transfüzyon 
komplikasyonları başlığı altında incelenir. Akut 
transfüzyon komplikasyonları genellikle immü-
nolojik ve non-immunolojik olmak üzere iki 
altbaşlıkta tanımlanır. Bu yazıda immünolojik 
komplikasyonlar incelenecektir. Major immüno-
lojik komplikasyonları Tablo 1’de görülmektedir.

Febril  Nonhemolitik Transfüzyon 
Reaksiyonu (FNHTR)  

En sık görülen transfüzyon reaksiyonlarının 
başlıcasıdır. Klinikte eritrosit ya da platelet 
transfüzyonunu takiben ilk bir ile 6 saat içinde 

ateş, titreme ve bazen hafif bir nefes darlığı ge-
lişir. FNHTR hafif seyirli olup kalıcı bir klinik 
bozukluğa neden olmaz ancak ortaya çıktığı 
zaman rahatsız edicidir. Öte yandan ateş genel-
likle daha ciddi bir komplikasyonun parçası ya 
da bir enfeksiyon bulgusu olarak da görülebile-
ceği için önemsenmelidir. Daha önce FNHTR 
geçiren hastaların sadece %15’inde tekrarlar.(2,3) 
Klas I HLA antikorları nadiren granülosit spesi-
fik antikorlar ile ilişkili olduğu için etiyolojide 
immün mekanizmalar suçlanmakta olsa da her 
zaman antikorların varlığı gösterilemeyebilinir. 
FNHTR’lerin genellikle kan ve kan ürünle-
rinin saklanması sırasında ortaya çıkan  IL-1, 
IL-6, IL-8 ve TNF-α gibi sitokinler aracılığı ile 
oluştuğu artık iyi bilinmektedir.(4) Bazı görüşlere 
göre verici lökositleri ile alıcının antikorlarının 
reaksiyona girmesi vericinin lökositlerinden 
veya alıcının monositlerinden IL-1 salınımına 
yolaçar.(4) IL-1 hipotalamusta prostaglandin E2 
sentezini uyararak ateş ortaya çıkmasına ne-
den olur. Vericinin lökositlerinin patogenezde 
önemli olduğunu düşündüren bir çalışmada kan 
ve kan ürününü saklamadan önce lökositlerden 
arındırılmasının bu komplikasyonun ortaya çık-
masını önlediği gösterilmiştir. 

Tablo 1. Major immünolojik transfüzyon  komplikasyonları

Febril  nonhemolitik reaksiyonlar
Akut hemolitik transfüzyon reaksiyonu
Geç hemolitik transfüzyon reaksiyonu
Anafilaktik transfüzyon reaksiyonu
Ürtikeryal transfüzyon reaksiyonu
Post-transfüzyon purpura
Transfüzyon ilişkili Graft Versus Host Hastalığı
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raf edilebildiğinden GVHH görülmemektedir. 
Ancak iki durumda bu komplikasyon ortaya 
çıkabilmektedir; immün yetmezliği olan alıcılar-
da ya da immün yetmezlik olmaksızın alıcı ile 
verici arasında kısmi HLA uyumu varlığında. 
İmmünyetmezliği olanlarda gelişen TaGVHH 
ilk kez 1965 yılında tarif edilmiş olup takibeden 
yıllarda Hodgkin ve non-Hodgkin lenfomalı 
hastalarda, kemoterapi nedeniyle immün siste-
mi baskılanmış hastalarda örneğin fludarabin 
kullanımı sonrası ve ağır konjenital ya da edinsel 
immün yetmezliği olan hastalarda geliştiği bil-
dirilmiştir.(14) Öte yandan ilk kez 1986 yılında 
immünyetmezliği olmayan bir alıcıda TaGVHH 
geliştiği bildirilmiştir.(15) Bu ve daha sonraki bil-
dirilen olgular immünyetmezliği olan hastalar 
dışında ikinci bir grup alıcının da risk altında 
olduğunu ortaya koymuştur. Buna göre bir 
HLA haplotipi için heterozigot olan alıcılar aynı 
haplotip için homozigot olan vericiden transfüz-
yon aldıklarında TaGVHH gelişebilmektedir. 
Vericiye ait lenfositler alıcı tarafından yabancı 
görülmemekte ancak verici lenfositleri alıcıya ait 
dokuları yabancı görmekte dolayısıyla immüno-
lojik aktivasyon ve bunun sonucu TaGVHH ge-
lişmektedir. Özellikle ülkemizde Güneydoğu ve 
Doğu bölgelerinde yaygın olarak gerçekleşen ak-
raba evlilikleri bu durumun göreceli olarak sık-
lığında artışa neden olabilmektedir.(16) Ek olarak 
kan bağı olan bir yakınından HLA-uyumlu kan 
ya da kan ürünü alması düşünülen herhangi biri 
için de aynı risk mevcuttur. Risk altındaki alıcı-
larda, kan bileşenlerinin verilmeden önce 25 Gy 
veya üstünde gamma irradiasyonu TaGVHH 
gelişmesini önler. Tüm kan ürünlerinin bu bi-
reylere verilmeden önce ışınlanması gerekir. Lö-
kofiltrasyon  ışın ihtiyacını ortadan kaldırmaz.

Özet
* Akut hemolitik transfüzyon reaksiyo-

nu bir tıbbi acil olup çoğu zaman ABO 
uyumsuzluğu ve kan işleme sürecinde 
yapılan işlemsel hatalar sonrası görülmek-
tedir. Tedavide esas hedef başta böbrekler 
olmak üzere major organların kanlanma-
sını dolayısıyla işlevini korumak olmalıdır. 

* Febril  nonhemolitik transfüzyon reaksi-
yonu en sık görülen transfüzyon reaksiyo-
nu olup genellikle kendini sınırlayıcıdır. 

* Geç hemolitik transfüzyon reaksiyonu 
genellikle transfüzyondan 2 ila 10 gün 
kadar sonra ortaya çıkar. Belirgin bir he-
moliz yoksa genellikle tedavi gerekmez.

* Bir transfüzyon alıcısında şok, hipotansi-
yon, anjiyoödem ve solunum sıkıntısı gibi 
belirtilerle hızlı gelişen anafilaksi tanıda 
da süratle müdaheleyi gerektiren hayatı 
tehditeden medikal acil bir durumdur. 
Ağır anafilaktik reaksiyon sıklığı 20-50 
binde bir olarak bildirilmiştir.

* Kan ürünlerinin transfüzyonu akciğer ze-
delenmesine yolaçması nadir görülen bir 
komplikasyon değildir ancak tespit hata-
ları mevcuttur. TİAAZ’nin transfüzyon 
sırasında ya da transfüzyonu  takiben ilk 6 
saatte oluşması tanı için önemlidir. Tüm 
kan ürünleri bu duruma neden olabilir.

* PTP bir immün trombositopenik durum 
olup ilaç kullanımına bağlı ya da idio-
patik trombositopenik purpura ile karı-
şabilir. PTP gelişen hastalar gebelik veya 
önceki transfüzyonlar nedeniyle yabancı 
bir antijene karşı daha önceden hassasiyet 
geliştirmiştir.

* İmmünyetmezlik gibi TaGVHH riski 
altındaki alıcılarda, kan bileşenleri veril-
meden önce 25 Gy veya üstünde gamma 
irradiasyonu ile ışınlanmalıdır.
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Kanser çoğu zaman akla, tedavisi mümkün ol-
mayan hastalıkları getirir. Bu düşünce gerek 
hastalarda, gerekse sağlık çalışanlarında genel bir 
karamsarlık hali yaratmaktadır. Toplumun ve 
doktorların bu bakış açısı çoğu zaman acil klinik 
tablo ile yardıma gereksinim duyan kanser has-
talarına, gereken tıbbi girişimlerin yapılmaması-
na yol açabilir. Bu durum, tıbbi etik yönüyle de 
kabul edilemeyecek hataların ortaya çıkmasına 
neden olabilmektedir.

Onkolojik acil tanımını yapacak olursak, uygun 
zamanda, uygun tedavi yönteminin uygulanma-
ması halinde hastanın yaşamını tehdit eden, kan-
sere bağlı gelişen klinik tablodur. Neden ya kan-
serdir ya da kanser tedavisi ilişkili bir antitedir.

Acil servise başvuran bir kanser hastasında önce-
likle göz önünde bulundurulması gereken bazı 
kritik durumlar söz konusudur. Hastada mevcut 
olan semptom ve klinik bulguların tümöre mi, 
yoksa başka bir nedene mi bağlı olduğunun ayırt 
edilmesi gerekmektedir. Semptomların ne ka-
dar sürede belirgin hale geldiği not edilmelidir. 
Kanser hastalığına yönelik kaydedilmesi gereken 
bilgiler arasında, hastalığın yeni tanı olması, 
eski hasta ise hastalıksız ya da progresyonsuz 
sağ kalımının sorgulanması, var olan acil klinik 
tablonun ortaya çıktığı hastanın son dönemde 
olup olmaması sayılabilir. Tüm bunlar yapılacak 
girişimlerin düzeyinin belirlenmesinde akılda 
tutulması gereken önemli ipuçlarıdır. Yeni tanı 
ya da uzun süredir hastalıksız ya da progresyon-
suz seyir izlemiş bir kanser hastası için agressif 
müdahelelerden kaçınmamak ve yaşatmak için 
optimum çabanın sarf edilmesi gereklidir. Kür 
şansı olan kanserlerde (akut lösemiler, agressif 

len-fomalar, kolorektal kanserler, meme kanseri, 
yumuşak doku ve kemik sarkomları gibi) olabil-
diğince hızlı davranmak esastır.

Onkolojik aciller oluşum mekanizmalarına göre 
üç ana grupta değerlendirilebilir. İlki, yer kap-
layan lezyonlara bağlı bası ya da obstrüksiyon 
tablosudur. Bu grupta süperiyor vena kava send-
romu (SVKS), spinal kord basısı ve kafa içi ba-
sınç artışı sayılabilir. Metabolik ya da hormonal 
problemler ikinci grubu oluşturur (hiperürise-
mi, hiperkalsemi, hiponatrami gibi). Son grup-
ta, tedavi komplikasyonları yer alır.

I. Yer Kaplayan veya 
Obstrüksiyon Yapan Lezyonlar

A. Süperiyor Vena Kava Sendromu

Bu tabloya en sık yol açan hastalıklar, akciğer 
kanseri (%75), lenfoma (%10), tromboz, medi-
astinel fibrozis, guatr, aort anevrizmasıdır. Gö-
rüldüğü gibi kansere bağlı SVKS toplam olgula-
rın %85’ini oluşturmaktadır.

Klinik yakınmaları arasında nefes darlığı, ök-
sürük, baş ağrısı, seste kabalaşma ve senkop yer 
alır. Klinik muayenede en belirgin özellikler, 
boyunda venöz dolgunluk, pelerin tarzı ödem 
(gövde üst kesimi, üst ekstremiteler, boyun böl-
gesi), siyanoz ve venöz kollaterallerdir.

Tanısal yaklaşımda klinik şüphe önemlidir. Di-
rekt akciğer grafisinde mediastinel genişleme 
tanıyı destekler. Ancak bilgisayarlı toraks to-
mografisi, mediasteni daha iyi göstereceği için, 
tanıda temel araçtır. Bası yapan kitleden alına-
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florası ve antibiyotik direnç paterninin bilinmesi 
hayati önem taşımaktadır. Bu durum hastanede 
kazanılmış enfeksiyonların tedavisinde mutlaka 
hatırlanması gereken bir yol haritasıdır.

İlk doz uygulanacak antibiyotikler arasında an-
tipsödomanal etkinliği yüksek 3. kuşak sefalos-
porinler (seftazidim, sefoperazon/sulbaktam), 4. 
kuşak sefalosporin (sefepim), üreidopenisilinler 
(piperasilin/tazobaktam), karbapenemler (imi-
penem, meropenem) sayılabilir. Bu ilaçlar mo-
noterapi şeklinde kullanılabileceği gibi aminog-
likozidlerle (amikasin) kombine olarak da tercih 
edilebilir.

Özellikle stomatit, ya da tünel enfeksiyonu, da-
mar giriş yeri enfeksiyonları gibi stafilokoksik 
enfeksiyon şüphesi olan hastalarda vankomisin 
ya da teikoplanin ile kombinasyonları daha 
akılcı olacaktır.

Eğer febril nötropeni ile gelen hastada, şok tab-
losu varsa antipsödomanal ilaçlar ile antistafi-
lokoksik ilaç kombinasyonu ilk tercih edilmesi 
gereken ilaçlardır.

Özet

* Kanser hastalarında görülen ve hayatı 
tehdit eden klinik tablolar arasında en sık, 
febril nötropeni, spinal kord basısı, süpe-
riyor vena kava sendromu ve hiperkalsemi 
yer alır.

* Tespit edilmesi halinde hızlı hareket edil-
meli ve hospitalizasyon sağlanmalıdır.

* Tedavi yaklaşımını belirleyen altta yatan 
hastalığın biyolojik karakteri ve hastanın 
genel performansıdır.

* Her bir klinik acil olgu, kendi içinde de-
ğerlendirilmeli ve en doğru tedavi kararı 
verilmelidir.

* Akıldan çıkarılmaması gereken en önemli 
nokta, hastanın kanser hastası olması ne-
deniyle gereksinim duyduğu tedaviden 
mahrum bırakılmamasıdır.

Kaynaklar
1. DeVita, Hellman, and Rosenberg’s Cancer: 

Principles & Practice of Oncology, Chapter 58. 
Oncologic Emergencies, Eighth Edition, 2008

2. Holland, Frei. Cancer Medicine 6 Section 40: 
Oncologic Emergencies,2003.
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Antibiyotikler tüm dünyada reçete edilen ilaçla-
rın 1/3’ini oluşturmalarına rağmen kullanımları 
en az kontrol altına alınan ilaçlardır. Antibiyo-
tikler kullanım ilkeleri en az sorgulanan en pa-
halı ilaçlardır. Amerika Birleşik Devletleri’nde 
antibiyotiklere yılda 7 milyar dolar harcanmak-
tadır. Kullanımları sırasında oluşan maliyetlerine 
ek olarak yol açtıkları direnç ve yan etkilerinin 
de maliyeti hesaplandığında kolaylıkla en paha-
lı ilaçlar olarak nitelendirilebilir. Antibiyotikler 
direnç sorunlarının yönetimine ek olarak far-
makokinetik ve farmakodinamik parametrelere 
dayalı nerede ise kişisel hale gelen antibiyotik 
kullanımı, yan etkileri, ilaç etkileşimleri ve ma-
liyeti nedeni ile başlı başına bir uzmanlık alanı 
olacak kadar özelleşmiş bir konudur. Gelişmek-
te olan ülkelerde buna gelmeden önce aşılması 
gereken en önemli konu antibiyotik kullanımın 
önemli ve ciddi bir iş olduğunun tüm doktorlar 
tarafından kabul edilmesinin sağlanmasıdır.(1-4) 
Hiç kimsenin sonuçları bu kadar vahim olan 
ve bu kadar pahalı ilaçları kullanırken bu denli 
rahat olmaya hakkı yoktur. Uygun olmayan an-
tibiyotik kullanımı ile direnç gelişimi arasındaki 
ilişkiyi destekleyen çalışmaların sonuçları özet-
lendiğinde(5-7): 

1. Antibiyotik kullanımındaki değişiklik direnç 
görülme sıklığında değişiklik ile paraleldir. 

2. Önceden antibiyotik kullanımı dirençli 
bakteriler ile enfeksiyona yol açar.

3. Hastanelerde direncin en yüksek olduğu 
alanlar antibiyotik kullanımının en yoğun 
olduğu alanlardır.

4. Hastanın antibiyotik kullanım süresi art-
tıkça dirençli bakteriler ile kolononizasyon 
görülme oranı artar.

5. Hastane enfeksiyonlarında direnç toplum 
kökenli olanlardan daha fazladır. Antibiyo-
tik direncinin oluşması ve yayılmasını ön-
lemeye yönelik stratejiler maliyeti de azalt-
mayı sağlamaktadır. Bunun için antibiyotik 
kullanımının yönetimi ile dirençli bakte-
rinin seçilmesinin önlenmesi ve enfeksi-
yonların kontrolü ile dirençli bakterinin 
yayılımının önlenmesi birlikte bir bütün 
olarak algılanması gerekmektedir.(4,6,8,9) An-
tibiyotiklerin uygun kullanımı antibiyotik 
direncinde, yoğun bakım enfeksiyonlarının 
insidansında, enfeksiyon ile ilişkili ölümler-
de, dirençli bakteriler ile kolonizasyonda ve 
tedavi maliyetinde azalmayı sağlamıştır.(9) 

Uygun antibiyotik kullanımı için mikroorga-
nizma ve konağa ait pek çok faktörün birlikte 
değerlendirilmesi gereken bir konudur. Kullanı-
lacak antibiyotiğin etki spekturumu, yan etkileri 
ve ilaç etkileşimlerinin hesaba katılması kaçınıl-
mazdır. Direnç paternlerinin takip edilmesi anti-
biyotik kullanıcılarının bu dönemde artık takip 
etmez ise başarısızlıklarını arttıran bir konudur. 
Yine en iyi antibiyotiği seçmek için konak fak-
törlerinin de gözden geçirilmesi gereklidir.(8,9) 
Antibiyotik kullanmaya başlamadan önce hızla 
gözden geçirilmesi gereken durumlar vardır:
• Gerçekten enfeksiyon var mı?
• Enfeksiyon var ise en olası etken veya etkenler 

nedir?
• Etken nasıl saptanmalıdır?
• Enfeksiyonun yeri
• Konak faktörleri
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Uygun Antibiyotik Kullanımı
Bilimsel verilere dayanarak devlet ve idarenin 
desteği ile oluşturulan antibiyotik stratejileri-
nin oluşturulması ve eğitim ile bu yöntemlerin 
tutum haline gelmesi sağlanmalıdır. Kısıtlayıcı 
yöntemler eğitim yöntemlerinden daha başarı-
sız olmuştur. O nedenle her iki yöntemin uygun 
olarak birleştirilmesi gereklidir.

Antibiyotik kullanma stratejileri.(6,12,21)

1. İlaç listelerinin kısıtlanması

2. Antibiyotik formları: Kısıtlanan, kontrollü 
verilen ve serbest bırakılan antibiyotiklerden 
oluşan üç tip reçeteleme formları vardır. Buna 
göre enfeksiyon hastalıkları uzmanlarının onayı 
olmadan yazılamayan antibiyotikler kısıtlanmış 
antibiyotiklerdir.

3. Antibiyotik duyarlılık sonuçlarının kısıtlı 
verilmesi: Hastanede olan antibiyotiklerin du-
yarlılık sonuçlarının verilmesi esasına dayanır.

4. Antibiyotiğin otomatik kesilmesi (stop or-
der): Eczane tarafından antibiyotikleri kullanım 
amacına uygun olarak zamanı gelince kesilmesi

5. Antibiyotiklerin Rotasyonu: Direnç geli-
şen antibiyotik yerine başka bir antibiyotiğin 
geçmesi yöntemi kısa süreli uygulamalar ile 
özellikle yoğun bakım gibi kapalı yerlerde daha 
yararlı görülmüştür. Halen bu konuda açıklığa 
kavuşmamış durumlar vardır. Örneğin ne kadar 
sürede, hangi antibiyotikler gibi

6. Antibiyotik kullanımının denetlenmesi

7. İlaç firmalarının temsilcilerinin kontrol 
edilmesi, hatta promosyon yöntemlerinin, 
eğitim malzemelerinin denetlenmesi: Bu ön-
celikle devlet tarafından yapılması gereken bu 
denetimlerin daha üretim veya ithalat aşamasın-
da başlaması gereklidir.

8. Yeni ilaçların klinik kullanımı

Özet

Bir hekimin uygun ve akılcı antibiyotik kul-
lanması için tedaviye başlamadan şu sorulara 
yanıt bulmaya çalışması gerekmektedir.
* Antibiyotik kullanma endikasyonu var mı?
* Örnek alındı mı?
* Hangi organizma etken olabilir?
* Olası veya elde edilen mikroorganizma-

nın en son duyarlılık paterni nedir?
* Hangi antibiyotik en iyi seçenektir?
* Kombinasyon antibiyotik tedavisine ge-

rek var mı?
* Gözönüne alınması gereken konak fak-

törleri nelerdir?
* Seçilecek antibiyotiğin farmakolojik 

özellikleri nelerdir?
* Tedaviye yanıt nasıl izlenecektir?
* Antibiyotik reçeteleyen her hekim her 

defasında tüm dünyaya karşı sorumlu 
olduğunu hatırlamak zorundadır. Çünkü 
onun hastanesinde katkısı ile ortaya çıkan 
direnç tüm dünyayı ilgilendirmektedir.

Kaynaklar
1. Taşova Y, Antibakteriyel direnç ve uygun anti-

biyotik kullanımı. 1998;7:390.
2. Topçu WA. Antibiyotiklerin uygun kullanımı 

ve antibiyotik kullanım politikaları.Hastane 
Enfeksiyonları Eds. Doğanay M, Ünal S. Has-
tane Enfeksiyonları Derneği Yayın No: 1 Bilim-
sel Tıp Yayınevi, Ankara, 2003;455.

3. Moellering R, Eliopoulus GM. Principles of 
anti-infective therapy. Mandel GL, Bennett JE, 
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Akut tonsillit, sinuzit, otit, faranjit, gibi patoloji-
lerin acil servis’lerde çalışan hekimler tarafından 
hemen her gün tanınan ve tedavi edilen hasta-
lıklar olmasından dolayı burada ele alınmaması 
planlanmıştır. Buna karşın, gözden kaçabilecek 
(plevral ampiyem), üzerinde çok fazla durulma-
yan ve gereksiz antibiyoterapi uygulanan (akut 
trakeobronşit) veya potansiyel afet tehlikesi taşı-
yan (grip) konuların ise öncelikli olarak ele alın-
masının, daha faydalı olacağı düşünülmüştür. 
Bu nedenle grip, akut trakeobronşit, ölümcül 
pnömoni, plevral ampiyem, aspirasyon pnömo-
nisi ve akciğer apsesi konularıda ele alınacaktır. 
Ayrıca güncel bir konu olan kuş gribinin üze-
rinde özellikle durulması ve bir salgın olması 
durumunda, acil servis’lerin nasıl bir rol oynaya-
cağı ve bu afete karşı ne gibi tedbirlerin alınması 
gerektiği noktasında zihinlerde şimdiden soru 
işaretleri oluşturulması amaçlanmıştır.

Grip
Dünyada her yıl 500 milyon kişinin etkilendiği 
grip, üst solunum yolu, burun, boğaz ve bazen 
akciğerleri tutan viral bir enfeksiyondur. Yaklaşık 
1 hafta sürer ve ateş, burun akıntısı, baş ağrısı ve 
öksürük ile seyreder. İnsandan insana yayılabilen 
bu hastalık, her yıl nüfusun %5-15’ini enfekte 
eder ve iş gücü kaybı yanı sıra 250-500 bin kişi 
gripten dolayı ölmektedir. Ölüm yaşlılarda ve 
altta yatan hastalığı bulunanlarda görülmektedir.

Etken orthomyxoviridae ailesinden olan influ-
enza A, B ve C tipleridir. C tipi hafif hastalık 
yaparken, A ve B tipleri yıllık epidemilerden so-
rumludur. İnsanlarda yaygın hastalığa yol açan 

ve grip pandemisinde etken olan tip ise influenza 
A virüsüdür. Influenza A ve B hemaglutinin (H) 
ve nöraminidaz (N) isimli iki yüzey antijenine 
sahiptirler. Antijenlerin alt tipleri tanımlanmış 
olup, bunlarda meydana gelen ve antijenik shift 
ve drift olarak adlandırılan değişiklikler sonucu 
yeni suşlar ortaya çıkar. Oluşan bu değişiklik-
lerdeki büyüklüğe göre pandemi ve epidemiler 
görülmektedir.

Virüsün A tipi; insan, kuş, deniz ve kara meme-
lileri ile at ve domuzda, C tipi insan ve domuz-
da, influenza B ise sadece insanda enfeksiyona 
neden olmaktadır. Ayrıca sadece hayvanlarda 
enfeksiyona neden olan influenza A’nın alt tiple-
ri de tanımlanmıştır ve en bilinen şekli kuş gri-
bidir. Az sayıda vaka olmakla birlikte, insanlara 
bulaşabildiği gösterilmiştir. Bulaşma hasta kişi-
lerin hapşırma, konuşma ve öksürmesi sırasında 
havaya saçtığı virus içeren damlacıklar yoluyla 
olur. Damlacıklar havada birkaç saat asılı kalarak 
enfeksiyonu bulaştırabilir. İnsanların toplu hal-
de bulundukları yerler olan okul, yurt v.b. yer-
lerdeki kişiler özellikle risk altındadırlar. Daha az 
risk taşımakla birlikte, enfeksiyonun, el ve diğer 
cansız nesnelerde bulaşması da söz konusudur. 
Dünyanın her bölgesinde ve her yaşta görüle-
bilir, ancak mevsim farklılığı vardır. Tropikalde 
yıl boyunca görülebilirken, kuzey yarımkürede 
ekim ve nisan aylarında saptanmaktadır.

Klinik 1-2 günlük kuluçka döneminden hemen 
sonra birdenbire başlar. Ateş, başağrısı, kas ağrı-
sı, halsizlik, iştahsızlık, boğazda yanma, burun 
akıntısı, kuru öksürük, aşırı yorgunluk belli baş-
lı belirtilerdir. Sağlıklı kimselerde semptomlar 
yaklaşık 1 hafta sürerken, altta yatan hastalığı 
olanlarda, bağışıklık sistemi yetmezliğinde, kü-
çük çocuklarda ve yaşlılarda hayatı tehdit edi-
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leri arasında; fungal, parazitik enfeksiyonlar ve 
maligniteler olabilir. Son 40 yıl içerisinde akci-
ğer apsesi 10 kat azalmıştır. Bunun nedeni pnö-
monilerin iyi tedavi edilmesinde yatmaktadır.

Aspirasyondan sonraki 8 ila 14. günlerde ortaya 
çıkan apsede aerop ve anaeroplar mikroorganiz-
malar etken olarak görülmektedir. Aspirasyon 
pnömonisine zemin hazırlayan çürük dişler, diş 
eti hastalıkları, alkolizm, deprese mental durum 
gibi faktörler aynı zamanda akciğer apsesi için 
de tetikleyici faktörlerdir. Apse genelde alt lopla-
rın bazalinde ve üst lopların posterior segment-
lerinde görülür. Atipik yerleşim ve ileri yaşlarda 
mutlaka malignite düşünülmelidir.

Öksürük, plöretik ağrı, ateş, kilo kaybı ve gece 
terlemeleri ile başvururlar. Hemoptizi görülebi-
lir, akut enfeksiyonun tipik bulguları olan taşi-
kardi-taşipne sıklıkla görülmez. Beyaz küre ve 
sedimantasyon yüksekliği genelde vardır.

Tanı çoğunlukla hava sıvı seviyesi veren yoğun 
konsolidasyon alanının akciğer grafisinde görül-
mesi ile konulabilirken, ayırıcı tanı için tomog-
rafi çoğunlukla gerekmektedir. 

Tedavide medikal yaklaşım ile %85-90 başarı 
sağlanır. Trakeobronşiyal ağaca spontan drenaj, 
genelde beklenir.

Özet

* Acil servise başvuran viral solunum yolu 
enfeksiyonlu hastalarda gereksiz antibiyo-
terapiden kaçınılmalıdır.

* Pnömonili bir hasta, ölümcül pnömoni 
kriterleri açısından değerlendirilmelidir.

* Acil serviste çalışan bir hekim ampiyem 
tanısını her zaman aklına getirebilmelidir.
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İshalin tanımı kişiden kişiye değişiklik gösterse 
de, en sık tanımlamalar; dışkılama sıklığı, dışkı 
içeriği ve dışkıdaki su miktarını kapsamaktadır. 
Hastalığın şiddeti değişkendir; hafif, orta rahatsız 
edici, şiddetli ve hayatı tehdit edici olarak sınıf-
landırılabilir. Uygun müdahale, detaylı hikaye, 
hastanın değerlendirilmesi ve genel destekleyici 
tedavi sıklıkla etiyolojisi spesifik hastalıklarda 
gereklidir. İshalin; bulantı ve kusma ile ilişkilen-
dirilmesi gastroenterit olarak tanılanmaktadır.

Günümüzde ishal, hastaların acil servise en sık 
başvurdukları hastalıklardan biridir. Gelişmiş 
ülkelerde, işe gelmemenin en sık nedeni diyare 
iken, gelişmekte olan ülkelerde ise önde gelen 
ölüm nedenlerinden biridir. Bu hastalardan 
%90’ı tıbbı bakım aramazken, %1-2’sine tıbbı 
müdahale gereklidir. İshale bağlı hastalıklar, bir-
çok ilerlemiş toplumlarda bile toplum sağlık sis-
temlerini işlemez hale getirerek hızlıca epidemik 
boyuta ulaşabilmektedir.

Dünyada yılda 3-5 milyar akut ishal olgusu 
meydana gelmekte ve birçok az gelişmiş ülkede 
ishal, önde gelen ölüm nedenini teşkil etmekte-
dir. Ölüm oranı tüm yaş gruplarında yıllık yak-
laşık 5-10 milyon kişidir.

Patofizyoloji
İshal oluşumunun dört temel mekanizması vardır;

1. Barsak lümeninde yeterince emilemeyen, 
osmotik olarak aktif solitlerin varlığı (os-
motik diyare),

2. Aktif iyon sekresyonu sonucunda artış intes-
tinal sekresyon ya da normal intestinal ab-
sorbsiyonun inhibisyonu (sekretuar diyare),

3. İntestinal motilite bozukluğu,
4. İntestinal mukozanın morfolojik değişik-

likleri ya da emilim yüzeyinin azalmasıdır.
Normalde jejunum, oral alımla beraber, gast-
rik, pankreatik ve biliyer sekresyonlardan gün-
de 6-8L arasında sıvı alır. Aslında diyetle alım 
(1,5L), jejunal yükün küçük bir kısmını oluştur-
maktadır. Sağlıklı bir ince barsak, maruz kaldığı 
sıvının yaklaşık %75’ini absorbe eder. İnce bar-
saktan emilmeyen sıvı kalın barsağa gelir. Kolu-
nun absorbsiyon kapasitesi günde 2-4 litredir. 
Normal koşullarda her gün çok az miktarda sıvı 
(<100ml) dışkı ile kaybedilir.

Diyare durumuda normal intestinal fizyoloji bo-
zulur. Normalde, sekresyon hızı emilime oranla 
daha yavaş olup, ortaya çıkan net sonuç absorb-
siyondur. Hücresel düzeyde intestinal absorbsi-
yon, villuslar aracılığı ile sekresyon ise kriptler-
den oluşur.

Sıvılar, sodyumun transportu ile pasif olarak ve 
glukozun absorbsiyonu ile aktif olmak üzere ab-
sorbe edilir.

Herhangi bir hormon veya bazı enterotoksinler 
pasif sodyum emilimini azaltıp veya bloke ede-
rek; özellikle sodyum atılımını stimule ederek 
sonuçta net sıvı kaybına neden olurlar. Suyun 
absorbsiyonundaki glukoz bağımlı mekanizma-
nın bu toksinlerden etkilenmemesi nedeni ile re-
hidrasyon tedavilerinde glukoz ilavesi ile emilim 
artırılabilir.

İnfeksiyöz etkenler genellikle akut gastroenteri-
te neden olur. Bu etkenler; barsak hücre yüze-
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bilir. Elli yaşın üstündeki kişilerde karın 
ağrısı varsa iskemik durumlar yüksek ola-
sılıkla düşünülmelidir.

* Gaita: Dışkılamanın sıklığı, gaita yapısı 
(miktar, renk, sulu, yumuşak, koku), kan 
veya mukus varlığı sorgulanmalıdır.

* Ekstraintestinal nedenler: Kusma ve is-
hal bir hastalığın veya bir tedavinin sonu-
cunda/komplikasyonun ortaya çıkabilir. 
Hastanın özgeçmişi iyi sorgulanmalıdır.

* Dehidratasyon: Ortostaz, baş dönmesi, 
idrar çıkışının azalması ve mental durum-
da değişiklik; dehidratasyonun ve elektro-
lit kaybının en göze çarpan habercileridir 
ve agresif tedaviyi gerektirir.

* Epidemiyolojik faktörler: Dış ülkelere 
seyahat, kamp yapma, antibiyotik alımı, 
gündelik bakıma dikkat, çiğ ve bozulmuş 
besinlerin veya deniz ürünlerinin yenme-
si, eğer varsa yakınlarında da aynı yakın-
maların varlığının sorgulanması unutul-
mamalıdır.

* IV. tedavinin endikasyonları: Şiddetli 
kesilmeyen kusmalar, bilinç değişiklikleri, 
ağır dehidratasyon, ileus, aşırı kolera ben-
zeri gayta, zamanın ve çevrenin oral rehid-
ratasyon tedavisine uygun olmamasıdır.

* Hafif Derece Dehidratasyonda Sıvı Te-
davisi: 4 saat içinde 30-50ml/kg oral re-
hidrasyon mayi verilir.

* Orta derece dehidratasyonda: 4 saat 
içinde 100ml/kg oral rehidrasyon mayi 
içilmelidir.

* Ağır derece dehidratasyonda: I.V. sıvı 
uygulaması 1-2L %5 D 1/2SF + 50mEq 
NaHCO3 +10-20mEq KCl 30-45dk da 
I.V. verilir. Klinik duruma ve sıvı açığı-
na göre mayi tekrarlanabilir. Sıvıları daha 
hızlı verebilmek için K ayrı verilir; KCl 
oral olarak veya başka bir sıvı içinde; 
100ml SF + 20mEq KCl  1 saat içinde 
I.V. verilir.

* Antibiyoterapi: Ciprofloxacin® 500mg 
oral tek doz/2x500mg 3 gün veya trimet-
hoprim/sulfamethoksazole tek doz/ 2x1 3 
gün verilir.

* Destekleyici tedavi: Bizmut subsalisilat 
30ml veya 2 tablet her 30dk da bir 8 doz 
en fazla, 2. gün tekrarlanır veya Loperamid 
4mg ilk doz sonrasında her diyare sonra-
sında 2mg. en fazla 16mg/2 gün uygulanır.
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Acil hekimlerinin menenjiti ya da ensefaliti olan 
hastaya doğru tanı koyma ve ihtiyacı olan an-
tibiyotik ve diğer ek tedavileri doğru zamanda 
uygulama bilgisine ihtiyacı vardır. Böylece sant-
ral sinir sistemi (SSS) enfeksiyonu olmayan has-
talara yapılacak gereksiz invazif girişimlerden, 
zaman kaybından ve gereksiz tedavilerden kaçı-
nılmış olunur.

Bakteriyel menenjit ve viral ensefalit sakatlama 
ve ölüm oranı yüksek ile seyreden enfeksiyon 
hastalıkları acillerinin başında gelmektedir.

Klinik değerlendirme, lomber ponksiyon (LP) 
öncesi radyografik görüntülemenin rolü, beyin 
omurilik sıvısının (BOS) incelenmesi ve tedavi-
ye doğru zamanda başlama konuları kritik ko-
nular olarak değerlendirilmektedir.

Öykü ve Fizik Muayene

SSS enfeksiyonlarının tanısından şüphelenme 
öykü ile başlamaktadır. Hastanın aspleni, SSS’de 
şant, protez, yabancı cisimler gibi enfeksiyona 
yatkınlığına neden olan durumlarının varlığı ve 
epidemiyolojik faktörler (meningokokal şüpheli 
olgu ile aile içi temas öyküsü, maternal genital 
herpes öyküsü olan yenidoğan gibi) öncelikle 
sorgulanmalıdır. Baş ağrısı, bulantı ve kusma 
gibi özgül olmayan yakınmalar menenjitin zayıf 
belirteçleridir ve Acil servislere çok sayıda bu tür 
yakınması olan hasta başvurmaktadır. Bir çalış-
mada ateş, ense sertliği ve mental durum deği-
şikliği triadının 493 bakteriyel menenjit atağı-
nın sadece üçte ikisinde görüldüğü saptanmıştır. 

Ancak her hastada bu triadtaki en az bir duru-
mun olduğu ve özgül olmayan bir bulgu olan 
ateşin en sık görülen bulgu olduğu gözlenmiştir. 
Bu sonuçlar Acil doktorlarının menenjiti diğer 
benign hastalıklardan ayırmada zorluk yaşayabi-
leceğini göstermektedir.

Febril nöbet ile başvuran gelen çocukların ayı-
rıcı tanısında bakteriyel menenjit düşünülse 
de, mental olarak normal olan iyi görünümlü 
çocuklarda LP gerekli değildir. Basit febril nö-
bet ile gelen 2 aylıktan büyük çocuklarda, SSS 
enfeksiyonunun başka belirti ve bulgusu yoksa, 
ateş nedenleri uygun şekilde araştırıldıktan son-
ra, LP yapılmaksızın antipiretikler ile güvenli bir 
şekilde evine gönderilebilir.

Fizik muayene SSS enfeksiyonu tanısında ikin-
ci önemli basamaktır. Ense sertliği, mental du-
rum değişikliği ve ateş sıklıkla klinisyene SSS 
enfeksiyonunu düşündürse de, çeşitli çalışmalar-
da duyarlılıkları düşük bulunmuştur (%60-85). 
Belirgin ense sertliği, Kernig bulgusu (kalça-
dan fleksiyon, dizden ekstansiyona getirildiğin-
de, bacakta ve sırtta ağrı meydana gelmesi) ve 
Brudzinsky bulgusu (Ensenin fleksiyonunu 
takiben bacaklarda fleksiyon meydana gelmesi) 
gibi klasik meningeal bulgular ileriye dönük 
çalışmalarda erişkinlerde menenjit olgularının 
(BOS’ında pleositoz ile tanımlanan) sadece %5 
ile %30’unda tanısal duyarlılığa sahip olduğu 
gösterilmiştir.

Ensefalitli hastanın klinik görünümü bakteriyel 
menenjitteki gibidir. Ancak pek çok yakınma ve 
bulgu aynı olmakla birlikte, mental durum de-
ğişikliği ve fokal nörolojik bulguların varlığı en-
sefaliti destekleyicidir. Ayrıca klinisyenler bakte-
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kili olacaktır. Dişler kaynak olarak düşünülüyor 
ise, penisilin veya 3. kuşak sefalosporin ile met-
ronidazol kombinasyonu uygun olacaktır. 

Beyin cerrahisi operasyonu geçiren veya penet-
ran kafa travması olan hastalarda antipsödo-
monal etkinliği olan genişletilmiş spektrumlu 
penisilin veya sefalosporine vankomisin eklen-
melidir. Eğer tedaviyi yönlendirecek bir öykü 
yoksa genellikle vankomisin, metronidazol ve 
3. kuşak sefalosporin kombinasyonları veya 
vankomisin, genişletilmiş spektrum penisilin/β-
laktamaz inhibitörü kombinasyonları kullanılır. 

Tedavi süresini klinik ve radyolojik yanıt belir-
lese de, başlangıçtaki drenajin yeterliliğine bağlı 
olarak, genellikle 4-8 hafta devam eder. Beyin 
görüntülemesi, antibiyoterapi başlandıktan bir-
kaç hafta sonra tedavi yanıtını değerlendirmek 
için tekrarlanmalıdır.

Özet

* SSS enfeksiyonlarının tanısından şüphe-
lenme öykü ile başlamaktadır.

* Ateş, ense sertliği ve mental durum deği-
şikliği triadının bakteriyel menenjit tab-
lolarının üçte ikisine eşlik etmektedir.

* Basit febril konvülsiyon ile gelen 2 aylık-
tan büyük çocuklarda, SSS enfeksiyonu-
nun başka belirti ve bulgusu yoksa, ateş 
nedenleri uygun şekilde araştırıldıktan 
sonra, LP yapılmaksızın antipiretikler ile 
güvenli bir şekilde evine gönderilebilir.

* BT istenecek hastaları ayırt etmek için 
kullanılan üç klinik gösterge papilödem, 
fokal nörolojik bulgular ve mental duru-
mun değişmesidir.

* LP sonrası herniasyonun olabilmesi için 
hem kafa içi basıncın artmış olması hem 
de serbest BOS akımında ve equlibriyu-
munda obstruksiyon beraber olmalıdır.

* Travmatik LP’de LP iğnesi BOS ile temiz-
lendiği için birinci ve üçüncü tüpler arası 
sıvı temizlenir. Tüplerden birinde pıhtı 
olması travmatik bir girişimi destekler. 

Subaraknoit hemorajide ise kan hemoraji 
bölgesinde defibrine olduğu için pıhtılaş-
ma oluşmaz.

* LP öncesi kullanılan oral ya da parenteral 
antibiyotikler kültürde üremeyi ve Gram 
boyanın duyarlılığını azaltır ancak biyokim-
yasal değerleri belirgin şekilde etkilemez.

* Şüphe edilen akut bakteriyel menenjit 
için ampirik tedaviye başlamak klinisye-
nin ilk önceliğidir ve tanısal testleri ge-
ciktirmemelidir.

* Kronik menenjit genellikle dört hafta 
veya daha fazla sürede gelişen baş ağrısı, 
ateş ve mental durum bozukluğu ile ka-
rakterize, BOS pleositozunun eşlik ettiği, 
yavaş seyirli bir belirti kompleksidir.

* Aseptik menenjit, sıklıkla virüslere bağlı 
olmakla birlikte enfeksiyon dışı nedenlere 
bağlı olarak da gelişebilir.

* HSV olguların yaklaşık %20’sinden so-
rumlu olarak sporadik ensefalitin en sık 
nedenini oluşturur.

* SSS enfeksiyonu şüphesi fazla ise kültür-
ler alınmalı ve tercihen ilk 1 saat içinde 
ampirik antibiyotik başlanmalıdır. Bu 
bazı durumlarda LP’den önce bile olabilir.

* Kortikosteroidler bakteriyel menenjite 
eşlik eden inflamasyonu azaltmada ek te-
davi olarak önerilmektedir.
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Cilt ve yumuşak doku enfeksiyonları (CYDE) 
acil serviste en sık görülen enfeksiyonlar ara-
sındadır. Hastalık hafif komplike olmayan selü-
litten cilt apsesi ve nekrotizan cilt ve yumuşak 
doku enfeksiyonlarına kadar değişen geniş bir 
yelpazede görülebilir. Akut, tekrarlayan veya 
kronik şekillerde, toplum kaynaklı veya hastane 
kökenli, normal bağışıklığa sahip veya bağışıklı-
ğı baskılanmış kişilerde görülebilir.

Acil uzmanları doğal olarak çeşitli CYDE’larına 
zemin hazırlayan duruma müdahale etmektedir. 
Bu durumlar arasında hayvan ve insan ısırıkları, 
silah yaralanmaları, damardan ilaç kullanımı, 
iş kazaları, basınç yaraları ve iyatrojenik işlem-
ler gelir. Benzer şekilde enfeksiyon hastalıkları 
uzmanları (EHU) da çalışmaları boyunca çok 
çeşitli CYDE ile karşılaşır. Ancak enfeksiyon 
hastalıkları uzmanlarının gördüğü grup hastalar, 
bir çok tedavi başarısızlığı yaşamış, tekrarlayan, 
ciddi veya seyrek görülen enfeksiyonlar gibi 
komplike olgular olmaya eğilimlidir. EHU’dan 
farklı olarak acil uzmanları kültür ve duyarlılık 
sonuçlarının olmayışı gibi nedenlerden dolayı 
daha sık ampirik antibiyotik tedavi başlamak, 
hayatı ve ekstremiteyi tehdit eden enfeksiyonla 

baş etmek ve sıklıkla apse ve enfekte dokunun 
minor cerrahisini uygulamak zorunda kalırlar. 
Bu yazıda acil serviste görülen cilt ve yumuşak 
doku enfeksiyonları ile uygun tedavisinden bah-
sedilecektir.

Sınıflama
Farklı kriterlere göre çeşitli sınıflamalar yapıla-
bilse de en sık kullanılanı CYDE’larını komp-
like ve komplike olmayan olarak sınıflanması-
dır (Tablo1).  Amerikan ilaç ve yiyecek idaresi 
(FDA) tarafından yapılan bu sınıflamada komp-
like tanımı için 5 koşul gereklidir; 

1. Subkutan yağ dokusunun tutulumu 
2. Ciddi cerrahi girişim gereksinimi
3. Perianal bölge tutulumu
4. Diyabetik ayak enfeksiyonu 
5. Diabetes mellitus, immünkompremize bir 

durum ve obezite gibi eşlik eden bir duru-
mun bulunması.(1,2)

Amerikan enfeksiyon hastalıkları derneği (IDSA) 
ise kılavuzunda bu ayrımı kullanmamakta onun 
yerine hastalık özellikleri (selülit, apse, nekro-
tizan enfeksiyonlar), zedelenme mekanizması 

Tablo 1. Komplike ve komplike olmayan bazı cilt ve yumuşak doku enfeksiyonlarına örnekler

Komplike Olmayan Enfeksiyonlar Komplike Enfeksiyonlar

Selülit
Erizipel
Apse, folikülit, furunkül
İmpetigo, ektima

Travmatik yara enfeksiyonu Isırık ilişkili yara enfeksiyonu  
Cerrahi sonrası yara enfeksiyonu
Hastalıklı cildin sekonder enfeksiyonu (Örn: ekzema)  
Diyabetik ayak enfeksiyonları
Venöz staz ülserleri, enfekte basınç yaraları
Perianal cilt enfeksiyonları  
Nekrotizan enfeksiyonlar, Miyonekroz
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Sınıf I hastalar için ayaktan tedavi ve antimik-
robiyal önerilir. Sınıf IV hastalar için hastaneye 
yatış önerilir. Sınıf II ve Sınıf III hastalar için bir 
süre gözlem, belki ayaktan antimikrobiyal tedavi 
veya hastaneye yatış önerilir. Ancak hangi has-
taların yatırılması gerektiğine dair açık bir bilgi 
içermemektedir.

CYDE’ları gözlem odasında en sık takip edilen 
hastalar arasında gelmektedir.(29) İlk başta kötü 
görünen hastalar basit müdahaleler (iv sıvı des-
teği, antipiretikler) ve gözlem odasında bir süre 
takip ile ayaktan takip edilebilecek hastalar ha-
line gelebilirler. Bazı durumlarda eğer uygun ise 
hastalar bir kaç iv antibiyotik dozunu acil servis-
te almak üzere geri gelebilirler veya ayaktan iv 
tedavi alabilirler.(30,31)

Özet

CYDE tanısında derin apse ile yüzeyel selülit 
ayırımının yapılamaması en sık yapılan yan-
lıştır.
* Başlangıç antibiyotik tedaviye cevap ver-

meyen hastalarda altta yatan derin apse-
nin varlığı düşünülmelidir.

* Tedavi başarısızlığının başlangıçta direne 
edilmemiş bir apseye bağlı olma olasılığı 
antimikrobiyal dirence göre daha fazladır.

* Derin apselere tanı koymak için yatak 
başı ultrasonografi faydalı olabilir. Yara 
yeri ve kan kültürleri seçilmiş hastalarda 
yararlı olabilir.

* Nekrotizan CYDE’larını erken safhada 
yakalamak çok zor olabilir. LRINEC gibi 
skorlama sistemlerinin prospektif olarak 
valide edilmesi gerekmektedir.

* Klindamisin ve linezolid gibi protein sen-
tez inhibitörlerinin nekrotizan yumuşak 
doku enfeksiyonlarının yönetiminde po-
tansiyel rolü vardır.

* CYDE’u olan hastaların büyük çoğunlu-
ğu ayaktan tedavi edilebilir.

* Şu anda hangi hastaların yatarak tedavide 
fayda göreceğine dair prospektif gösterge-
ler yeterli değildir ve gelecek çalışmalara 
ihtiyaç vardır.
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Sepsis, inme ya da kalp krizi gibi acil bir du-
rumdur. Ancak çoğu zaman değerlendirme ve 
sınıflandırılması geç yapılmakta bu da; tedavi ve 
sonuçları olumsuz yönde etkilemektedir. Nasıl 
akut koroner sendromda kaybedilmiş zaman, 
kaybedilmiş kalp hücresi demek ise sepsiste de 
kaybedilmiş zaman kaybedilmiş hayat demektir. 
Çünkü sepsis durumunda hayati organlara oksi-
jen iletiminde bozulma gerçekleşmektedir. 

Sepsis çok farklı mikroorganizmaların neden 
olabileceği klinik bir sendromdur.(1) Mekanizma 
kısaca etken ve konağın inflamatuvar kaskadı 
aktif hale getirmesi nedeniyle vücudun savunma 
ve düzenleyici sistemlerinin aşırı cevabıdır.(2) 

Septik sendromlar tam bilinmediği gibi, sıklıkla 
da birbirleriyle ile de karıştırılırlar. The Ameri-
can College of Chest Physicians/Society for Cri-
tical Care Medicine’nın 1992 yılında yayınladığı 
bildiride.(3) sepsis sendromları için ilk kez stan-
dart kriterler yayınlamıştır. 

Görülme Sıklığı
Yıllık olgu sayısı ABD için 500 000’in üstün-
dedir.(4) Tahminlere göre sepsis görülme sıklığı 
yıllık %1.5 ve üstü bir artış gösterecektir.(7-8) 
Sepsise bağlı ölüm ise %20-50 gibi yüksek ra-
kamlardır.(5-7) Yaşlılarda gençlere oranla çok daha 
sık görülür. Altmış beş yaş üstü hastalarda nere-
deyse 5 kat fazladır.(8) Sepsisli hastalarının üçte 
ikisinden fazlası ise acilden ilk başvurularını 
gerçekleştirmektedir.(4) Bu istatistikler sepsisin 
acil yaklaşımının neden önemli olduğunu gös-
termektedir. 

Tanımlar

Enfeksiyon: Normalde steril olan bir dokuda, 
vücut sıvılarında veya boşluklarında mikroorga-
nizmaların varlığıdır.

Bakteremi: Kanda bakterilerin varlığının kül-
türle gösterilmesidir. 

Septisemi: Geçmişte mikroorganizmaların veya 
toksinlerin kanda bulunması olarak tanımlan-
mıştır. 

Sistemik İnflamatuvar Reaksiyon Sendromu.
(SIRS): Enfeksiyon veya enfeksiyon dışı durum-
larda vücudun oluşturduğu immün yanıtlar di-
zisidir. SIRS tanısı için aşağıdaki dört kriterden 
en az ikisinin olması gerekir. Çocuklarda ise kri-
terlerden birinin anormal vücut ısısı veya lökosit 
sayısı olması zorunludur. 

SIRS Kriterleri
1. Vücut ısısının <36°C veya >38.3°C olma-

sı (çocuklarda 38.5°C üstü)

2. Solunum sayısının >20/dk veya PaCO2 
<32mmHg olması (çocuklarda SS >2 SD)

3. Kalp hızının 90/dak’dan fazla olması (ço-
cuklarda ortalama kalp hızının >2 SD)

4. Beyaz küre sayısının >12000/mm3 veya 
<4000/mm3 olması ya da >%10 immatür 
(band) formların olması

Sepsis: SIRS ile birlikte enfeksiyon klinik bul-
gularının olmasıdır, yani enfeksiyona nedeniyle 
oluşmuş SIRS’dır. 
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Ölüm oranının yüksek olduğunu gösteren 
kriterler; 

• APACHE II skor ≥ 25
• Sepsise bağlı çoklu organ yetmezliği
• Septik şok
• Sepsis’e bağlı ARDS

Özet

* Sepsis gelişmiş ülkelerde en sık 3. ölüm 
sebebidir. Ancak septik sendromlar bi-
rincil tanı olarak sıklıkla rapor edilmez. 
Bu da sepsisin hafife alındığı ve hekimler 
arasında klinik tanımlanmasının eksik ol-
duğunu gösterir.

* İlk yapılması gereken en basit adım erken 
tanıdır.

* Hipotansiyon varsa, agresif sıvı resisü-
tasyonu ve gereği halinde vasopressör 
uygulanmalıdır. 

* Sıvı tedavisinde kristaloidlerin kolloidlere 
üstünlüğü yoktur. Kristalloid öncelikle 
tercih edilmelidir.

* Antibiyotik tedavisi öncesinde mutlaka 
kültür alınmalıdır. Kaynağa yönelik ileri 
tetkikleri planlanmalıdır.

* Antibiyotik tedavisine tanıyı takiben 1 
saat içinde başlanmalıdır.(mümkün olan 
en kısa zamanda) 

* Antibiyotik tedavisinde “erken hedefe yö-
nelik tedavi” ilkesine göre hareket edilme-
lidir. Çünkü erken hedefe yönelik tedavi 
ciddi sepsisli ve septik şoktaki hastalarda 
anlamlı yarar sağlamaktadır. 

* Kaynak kontrolünü sağlanmalıdır.(kate-
ter değişimi, yara debridmanı, abse dre-
najı, cerrahi) 

* Sıkı glisemik kontrol sağlanmalıdır (150 
mg/dl altında olmalı, hipoglisemi önlen-
melidir)

* Hastaların serum laktat düzeyleri kont-
rol edilmelidir. ScvO2 düzeyini %70’in 
üstünde tutmak hedeflenmelidir. Hasta-
nın monitörizasyonu için santral venöz 

kateter ya da daha iyisi USG eşliğinde 
IVC çapı kullanılabilir. 

* Steroidler refrakter şeptik şoktaki hasta-
larda uygulanabilir ancak birbirlerine zıt 
sonuçlu çalışmalar mevcuttur. 

* Aktive protein C ciddi sepsisli seçilmiş 
hasta gruplarında önerilmektedir ancak 
karşılaştırmalı çalışmalar henüz yoktur.

* “Zarar verme” ilkesini unutulmamalı. 
Yapılan her uygulamanın sonuçlarını kli-
nik açıdan takip edilmelidir. 
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Diabetes Mellitus (DM), pankreasın yeterli in-
sülin üretememesi veya vücudun ürettiği insülini 
etkili bir şekilde kullanamaması sonucu oluşan, 
kronik ve insülin üreten hücrelerin azalması ile 
devam eden bir hastalıktır.(1)  Poliüri, polidipsi 
veya açıklanamayan kilo kaybı gibi semptomları 
olan ve rastgele ölçülen kan şekerinin 200 mg/
dL, açlık kan şekerinin 126 mg/dL veya 75 g glu-
koz tüketimi sonrası 2. saat kan şekerinin 200 
mg/dL’nin üzerinde olması ile DM tanısı koyu-
lur. Ayrıca sertifikalı bir laboratuvarda standardi-
ze yöntemlerle çalışılmış olan HbA1C değerinin 
%6.5 üzerinde olması da DM tanısı koydurur.(2) 

Görülme Sıklığı
DM ilk beş ölüm sebebinden birisi olup, küresel 
bir sağlık sorunudur. Tüm dünyada 250 milyon 
kişiyi etkilemektedir. DM vakalarının yaklaşık 
%5’i çocukluk ve adölesan çağında ortaya çıkan 
tip 1 DM, %95’i erişkin dönemde ortaya çıkan 
tip 2 DM’dir. 2025 yılında diabetli sayısının 
380 milyona çıkması beklenmektedir. Ülkemiz-
de DM ve buna bağlı komplikasyonların tanısı, 
tedavisi, bakımı ve rehabilitasyonuna her yıl 5 
milyar Euro harcandığı tahmin edilmektedir.(3) 
Türkiye’de diabet prevalansının %8.1, diabetli 
sayısının 3502271 kişi, diabetle ilişkili ölüm sa-
yısının 31931 olduğu öngörülmektedir.(4)

DM oldukça sık görülmesine ve çeşitli hekim-
lerce sıklıkla tedavi edilmesine karşın, diabetik 
acillerle ilgili net olarak ortaya koyulmuş yeter-
li kanıt mevcut değildir. Bu hastalar genellikle 
kılavuzlarla değil, tedavi eden hekimin inisiya-
tifiyle tedavi edilmektedir. DM ile ilişkili aciller 
hipoglisemi, diabetik ketoasidoz ve nonketotik 
hiperosmolar komadır. 

Hipoglisemi 

Hipoglisemi tipik olarak “Whipple triadı” ile 
tanınır. Hipoglisemi ile yakınmaların oluşması, 
düşük kan şekeri, kan şekeri normale dönünce 
yakınmaların düzelmesi ile tanı koyulur. Klinik-
te kan şekerinin 60 mg/dL’nin altında olması ile 
tanınır.(5) 

Hipoglisemi diabetle ilişkili acil servise en sık 
başvuru nedenidir. Hipoglisemik hastalarda ayı-
rıcı tanıda karaciğer yetmezliği, sepsis, böbrek 
yetmezliği akla getirilmeli ancak en önemli sebe-
bin insülin ve oral antidiabetik (OAD) ilaçların 
(sülfonilüre ve meglitinidler) uygunsuz kullanı-
mı olduğu unutulmamalıdır. 

Hipoglisemi tedavisi: Kan şekeri 70 mg/dL al-
tında olan ve bilinci açık hastada 15-20 g glukoz 
içeren herhangi bir form karbonhidrat (1 bar-
dak meyve suyu veya 3-4 kesmeşeker) oral yol-
dan verilir. Hasta oral alamıyorsa ve iv yol varsa 
dekstroz, iv yol yoksa glukagon 1 mg sc veya im 
yapılır. 15 dk sonra hipoglisemi devam ediyorsa 
tedavi tekrar edilir. Kan şekeri normale dönerse 
hipogliseminin tekrarını önlemek için yemek 
yemesi veya atıştırması önerilir.(2, 5) 

Şiddetli hipoglisemi atağında yani hastanın le-
tarjik, konfüze veya bilinçsiz olduğu durumlarda 
acil glukagon kiti kullanılabilir. Ciddi hipoglise-
mi riski olan hastaların bakıcıları veya yakınlarına 
glukagon reçete edilebilir. Glukagon uygulaması 
sağlık çalışanları ile sınırlanmamalıdır. Hastalar 
hipoglisemi ataklarına karşı uyarılmalıdır.(2) 

Hipoglisemiye bağlı nöbet geçiren hastalarda 
benzodiazepin, fenobarbital kullanılabilir, fe-
nitoinden kaçınılmalıdır. Kan şekeri norma-
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Giriş
Endokrin sistemle ilgili acil durumlar arasında 
tiroid bezi ve salgilarına bağlı gelişen bulgu ve 
belirtiler acil servislerde gözden kaçabilir. Bu bö-
lümde tiroid hormonlarının etkisiyle gelişen iki 
önemli acil durum olan “Tiroid Fırtınası” ve 
“Miksödem Koması” irdelenecektir.

A. Tiroid Fırtınası
Tiroid hormonları tüm organ sistemlerini etkiler 
ve metabolizma hızının, kalp hızının ve ventrikü-
ler kasılmanın artışından ve ayrıca kas ve santral 
sinir sisteminin uyarılmasından sorumludur. İki 
çeşit hormon vardır; tiroksin (T4) ve triiodotiro-
nin (T3)’tür.  Major hormon T4’dür ve kanda T4/
T3 oranı 20/1 dir. Periferde T4, kendisinde 3-4 
kat daha potent olan aktif T3’e dönüşür.

Hipertiroidizm, tiroid bezi aşırı çalışmasına 
bağlı dolaşımdaki artmış tiroid hormonudur. 
Tirotoksikoz ise herhangi bir nedenden kaynak-
lanabilen artmış dolaşan tiroid hormonu duru-
mudur (tiroid hormon aşırı kullanımı).

Tiroid fırtınası, hayatı tehdit eden, ağır bir ti-
rotoksikoz tablosudur. Genellikle bir ya da daha 
fazla tetikleyici faktörün etkilediği, adrenerjik 
hiperaktivite ya da tiroid hormonuna karşı de-
ğişmiş periferik yanıttır.

Klinik bulguları: Ateş, taşikardi, hipertansiyon, 
nörolojik ve gatrointestinal anormalliklerdir. 
Hipertansiyonu konjestif kalp yetmezliği izler 
ve bu da sonuç olarak hipotansiyon ve şoka se-
bep olur. Tedavisiz olgularda oldukça ölümcül 
seyrettiği için hızlı tanı ve agresif tedavi kritiktir. 

Tanı öncelikle klinikle konur ve özellikli labora-
tuvar testi yoktur. Tirotoksikozdan tiroid fırtına-
sına ilerlemede birçok faktör rol oynamaktadır. 
Geçmişte tiroid fırtınası tiroid cerrahisi esnasın-
da görülmekteydi. Ancak günümüzde preope-
ratif değerlendirmelerin ve müdahalelerin geliş-
mesiyle bu komplikasyonun insidansı oldukça 
azalmıştır. Günümüzde tiroid fırtınası cerrahi bir 
krizden çok medikal bir kriz olmuştur.

Patofizyoloji

Tiroid fırtınası birçok sistemi tutan, tiroid hor-
mon kaynaklı, ciddi, dekompanse hipermeta-
bolik durumdur ve tirotoksikozun en şiddetli 
halidir. Klinik tablo tiroid hormonunun aşırı 
salınımı ya da nadiren aşırı tiroid hormonu alı-
mına bağlı olarak gelişen aşırı, abartılı ve ciddi 
reaksiyondur (tiroid hormon sentezi artmış ya 
da normal). Aşırı yüksek metabolizma aynı za-
manda oksijen ve enerji tüketimini de artırır. 
Kardiak bulgular tirotoksikozda görülen ha-
fif-orta sinüs taşikardisinden ilerleyerek aksele-
re taşikardi, hipertansiyon, yüksek debili kalp 
yetmezliği ve kardiyak aritmilere artmış eğilim 
olarak gösterilir. Aynı zamanda tirotoksikozdaki 
huzursuzluk ve irritabilite, ciddi ajitasyon, deli-
riyum, nöbet ve komaya ilerler. Gastrointestinal 
bulgular; diyare, sarılık ve karın ağrısıdır.

Görülme Sıklığı

Çocukluk çağı tiroid fırtınasının gerçek sıklığı 
bilinmemektedir. Tirotoksikoz sıklığı yaş ile artar 
ve yaşlı bayanların %2’sini etkiler. Tüm tirotok-
sikozların %2’sinden azı çocukluk çağında görü-
lür, bunlarında en sık sebebi Graves hastalığıdır.
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yanıklar, serebrovasküler olay, konjestif 
kalp yetmezliği, gastrointestinal kanama, 
hipoglisemi ve ilaçlar sayılabilir.

*  Tedavi laboratuvar sonuçları beklenme-
den klinik tanıya göre bir an önce başla-
nılmalıdır. Serbest T4 ve T3 seviyeleri az 
ya da saptanamaz, TSH artışı görülür. 
Serum osmolaritesinde azalma ve hipo-
natremi sıktır. EKG’de sinüs bradikardisi, 
düşük voltaj, QT uzaması, T dalgasında 
düzleşme bulunabilir. 

* Miksödem komasındaki hastalrın tedavisi 
yoğun bakımda sürdürülmelidir.

*  Tedavide havayolunun korunması (gere-
kirse entübasyon) sıvı uygulaması, hipo-
terminin düzeltilmesi, hipotansiyonun 
düzeltilmesi (sıvı, vazopresör, hidrokor-
tizon) hipogliseminin düzeltilmesi gibi 
destek tedavilerinin yanında tiroid rep-
lasman (levotiroksin) tedavisi önemlidir. 

* Ayrıca tetikleyici nedenlere yönelik (en sık 
enfeksiyon) tedavi erken başlanılmalıdır. 
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I. Yenidoğanda Fizik Muayenesi

Acil servise bir yenidoğan bebek getirildiğinde, 
her hasta çocukta olduğu gibi bebekte nabız, 
solunum sayısı, renk, kas tonusu, aktivite ve 
şuur durumu değerlendirilmelidir. İlk günlerde 
nabız hızı 120-160/dk, solunum sayısı 30-60/
dk olabilir. Eğer bebek hasta görünümlü ise veya 
doğumsal bir kalp hastalığından şüpheleniliyor-
sa mutlaka tansiyonu ölçülmelidir. Muayene 
yapılırken rahatsızlık veren muayeneler en sona 
bırakılmalıdır. Bebek huzursuz ise veya ağlıyorsa 
muayene sırasında emme refleksinden yararlanı-
labilir. Hekim, ağlayan bir bebeğe serçe parma-
ğını emdirirken rahatlıkla muayenesini yapabi-
lir. Muayene öncesi eller mutlaka yıkanmalıdır.

Genel Görünüm: Yenidoğan bir bebek uyuyor 
ise, hasta ise veya bazı sedatif ilaçlar verilmişse 
aktivitesi azalmış olabilir. Bebeğin hem aktif 
hem pasif kas tonusuna bakılmalı ve postürde-
ki herhangi bir anormallik not edilmelidir. Be-
beklerde, özellikle bebek aktifken, çene ve ayak 
bileğinde kaba tremor tarzı hareketler gözlenebi-
lir. Bu hareketler konvülziyon ile karıştırılabilir. 
Ancak konvülziyon sırasında oluşan titremeler 
daha çok bebek sakinken oluşur. 

Cilt: Bebeklerde doğumda özellikle koltuk altı 
ve boyun gibi kıvrım yerlerinde yoğun verniks 
olabilir. Postmatür bebeklerde verniks azdır ve 
deri kurudur. Normal yenidoğanlarda deri rengi 
pembedir. Prematüre bebeklerde, hipoproteine-
mide, non-immün hidrops fetaliste, ağır eritrob-
lastozis fetaliste, konjenital nefrotik sendromda 
ve Hurler sendromunda yaygın ödem gözlenebi-

lir. Bebekte ödem var ise el ve ayak parmakların-
daki çizgilenmeler azalır. Kız bir bebekte lokalize 
ödem var ise akla Turner sendromu gelmelidir. 
Yenidoğan bir bebekte ilk günlerde vazomotor 
instabilite olması ve periferik dolaşımın aktif ol-
maması nedeni ile özellikle uzun süren bir ağla-
madan sonra ciltte siyanoz veya koyu bir kırmı-
zılık olabilir. Eğer vücudun bir yarısı kırmızı bir 
yarısı soluk renkte ise bu duruma “Harlequin 
renk değişikliği” denir, zararsız bir durumdur. 
Yenidoğan bebekte hemoglobin düzeyi daha 
yüksek olduğu için ve ciltleri daha ince olduğu 
için siyanoz daha büyük çocuklara göre daha 
yüksek PaO2 düzeylerinde gözlenir. Bölgesel bir 
siyanoz ekimoz ile karışabilir. Ekimoza basmakla 
solmaz, oysa siyanoze alana basmakla alan soluk-
laşır. Aynı yöntemle hiperbilirubinemi de ayırt 
edilebilir. Özellikle pletorik bebeklerde sarılığın 
olup olmadığı anlaşılamayabilir. Sarılık varsa be-
beğin cildine bastırmakla gözlenebilir.

Eğer bebekte solukluk varsa akla anemi, hiper-
karbi, asfiksi, şok ve ödem gelmelidir. Bebek 
eğer koyu kırmızı ise akla polisitemi gelmelidir.

Bebeklerin göz kapakları ve boyunlarında geçici 
hemanjiyomlar olabilir. Kavernöz hemanjiyom-
lar daha derin ve mavi renktedirler. Hemanji-
yomlar genellikle 1 yaşına kadar büyüyüp, 7 
yaşına kadar küçülürler. Güç bir doğum sonrası 
yüz ve baş cildinde peteşiler olabilir. Yüz gelişin-
de yüzde ekimoz gözlenebilir. Bebeklerin bir kıs-
mında daha çok kalça bölgesinde iyi sınırlanmış 
mavi mor renkte pigmentasyon görülebilir. Bu 
lekelere “Mongolian lekeleri” denir ve genel-
likle 1 yaş civarında kaybolur. Mekonyumunu 
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hala hastanede yatması gereken yenidoğanların 
geldikleri merkezlere veya daha alt düzeydeki 
bakım merkezlerine gönderilmeleridir.

Buna geri transport denir ve yararları şöyle sıra-
lanabilir:

• Gerçek yoğun bakım gerektiren yenidoğan-
lar için yatak açılır

• Daha alt düzey merkezlerin bu hastaların 
bakımı konusunda deneyimlerini arttırır.

• Merkezler arasındaki ilişkiyi geliştirir.

• Sağlık hizmetinin maliyetini azaltır.

Yenidoğan bebeklerin transportu çoğunlukla ka-
rayolu ile yapılmaktadır, ancak son yıllarda artan 
helikopterler ile hava yolu da kullanılmaya baş-
lanmıştır. Yurt dışında nakli sağlayan özel trans-
port ekipleri mevcuttur. Etkili bir neonatal nakli 
için her ülke coğrafi koşullara ve nüfus dağılımı 
özelliklerine göre kendisine ait bir program oluş-
turmalı ve her bölge ve şehir için organizasyon-
lar yapılmalıdır.

Özet
* Ülkemizde her yıl yaklaşık 1.200.000 be-

bek doğmakta ve her 1000 bebeğin 17’si 
1 yaşına gelmeden ölmektedir. Bebek 
ölümlerinin üçte ikisi yenidoğan döne-
minde olup, yenidoğan ölümlerinin çoğu 
ilk bir haftada olmaktadır. Bu nedenle ye-
nidoğan dönemi çok önemlidir.

* Yenidoğan bebeğin doğumunda ileri 
düzeyde canlandırma (entübasyon, ilaç 
uygulaması) yapabilecek en az bir sağlık 
personelinin olması gerekmektedir.

* Yüksek riskli bebeklerin belirlenmesi 
mortalite ve morbiditenin azaltılması açı-
sından çok önemlidir.

* En iyi transport anne karnında yapı-
lan (inutero) transporttur. Ancak bebek 
doğmuşsa nakil öncesi mutlaka vital 

bulguların stabil hale getirilmesi gerekir. 
Transport sırasında transport küvöz kul-
lanılmalı, bebeğin hipotermiye girmesi 
önlenmelidir.

* Yenidoğan bebeğin hipotermiye ve hi-
poglisemiye girmesi önlenmelidir.

* Ateş yenidoğan bebeklerde çok önemlidir. 
Enfeksiyöz nedenler mutlaka dışlanmalı, 
neden bulunmadan bebek acil servisten 
gönderilmemeli ve gerekirse tekrar çağı-
rılarak değerlendirilmelidir.

* Ağrılı bir işlem yapılacaksa non-
farmakolojik (emzik vermek, sarmalamak 
gibi) ve gerekirse farmakolojik (analje-
zikler) yöntemler akılda olmalıdır. Yeni-
doğan bebeklerin de erişkinler gibi ağrı 
duyabildikleri unutulmamalıdır.
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Şekil 1. Yaşam kurtarma zinciri

öğretmenler gibi çocukla birlikte olanların te-
mel yaşam desteği eğitimini almaları gereklidir. 
Özellikle “süreğen hastalıklı çocuk” sahibi kişi-
ler bu eğitimi almalıdır. Çocuklarda ileri yaşam 
desteği kursunu ise; bebek ve çocuk bakımı ile 
ilgili olan tüm hastane ve hastane öncesi sağlık 
personelinin alması gerekmektedir.(1)

Çocuk acil servisleri de yaşam desteği gerektire-
cek hastaların sıklıkla getirildikleri birimlerdir. 
Bu tip olgularda yapılması gereken acil değer-
lendirme Şekil 2’de, birincil değerlendirmede ilk 
dakika içinde odaklanılacak bulgular ise Tablo 
1’de özetlenmiştir.(1) 

Solunumu olmayan ve nabzı alınamayan çocuk 
hastaların gidişatı kötü iken (yaşamda kalma 
%4-16), sadece solunumu duranlarda gidişat 
genellikle daha iyidir (%75-97).(2) Solunum ve 
kalp işlevleri bozulmadan önce hastaya müda-
hale etmek çok önemlidir. Taşipne, çekilmeler, 
burun kanadı solunumu, stridor, hışıltı, bra-
dipne, hipopne, yüzeyel solunum, gasping (iç 
çekme) tarzı solunum ve siyanozun, solunum 
sıkıntısının ve gelişmekte olan solunum yeter-
sizliğinin işaretleri olduğunu bilerek erken dö-
nemde müdahale etmek gerekir. Yaşam desteği 

Temel yaşam desteği alması gerekenlerin çoğu 
hastane dışındaki çocuklardır ve bu hastalara za-
man kaybetmeksizin girişimde bulunulması ya-
şam kurtarıcı olacaktır. Çocuk nüfusun çok fazla 
olduğu ülkemizde Temel Yaşam Desteği henüz 
istenilen düzeye ulaştırılamamıştır. Bebek ve 
çocukların canlandırma eğitimlerine geniş halk 
kesiminin katılımı gereklidir. Yaşam desteği bir-
birini izleyen bileşenlerden oluşur. En öncelikli 
olan bileşen çocukların her türlü kazaya neden 
olabilecek tehlikelere karşı korunmaları ve kaza 
olasılığını artıran tehlike etmenlerinin azaltıl-
masıdır. Tüm önlemlere karşın yaşam desteği 
gereksinimi olduğunda, temel yaşam desteğine 
başlanılmalı ve 112 acil sistemi aranmalıdır. Acil 
sağlık sistemi ile gelen ekip, gereksinimi olan 
çocuklara Yaşam Desteği uygulamalarına başla-
yarak, bir sağlık kurumuna naklini sağlar, destek 
sağlık kurumunda devam ettirilir ve canlan-
dırma sonrası bakım yapılır. Hastane öncesi ve 
hastanede uygulanması gerekli yaşam kurtarma 
zinciri Şekil 1’de olduğu gibi planlanmalıdır.(1)

Hastane dışında gerçekleşen kalp�solunum 
durması olaylarının çoğu ailelerin veya çocuk 
bakımı ile ilgili olanların gözetiminde iken ger-
çekleşir. Bu nedenle aileler, çocuk bakıcıları, 
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kez solutma işlemi yapılır ve KPR’ye devam edi-
lir. Bilinci kapalı olan hastalarda yerde Heimlich 
manevrası yapılması artık önerilmemekte, bu 
hastalarda zaman kaybetmeden KPR başlanıl-
ması gerekmektedir.(1,2)

Özet

* Kalp masajını ve solunumun etkin yapıl-
masına özen gösterilmelidir

* Mümkün olduğunca canlandırma işlem-
lerine ara vermemeye gayret gösterilir veya 
ara verilmek zorunda kalınıyorsa bu süre-
ye çok kısa tutmaya özen gösterilmelidir.

* Kalp masajını uygularken “hızlı ve kuv-
vetli bası” yapmaya özen gösterilmelidir.

* Kalp masajını 100/dk hızında uygulamalıdır.
* Sık solutmaktan ve aşırı hacimle solut-

maktan kaçınılmalıdır.
* Kalp masajı hızı her yaş için benzer olma-

sına gayret edilmelidir (yenidoğan döne-
mi hariç)

* Tek kurtarıcı varsa kalp masajı/solunum 
hızı 30/2 iken; iki ve üzerinde kurtarıcı 
olduğunda 15/2 uygulanmalıdır.

* Artık  otomatik  eksternal  defibrilatör  
bir  yaş  ve  üzeri  çocuklarda  uygula-
nabilmektedir (çocuklara özgü programı 
varsa) ölçümü yapılması en güvenli yön-

temdir.

Kaynaklar
1. Yılmaz HL, Karaböcüoğlu M. Çocuklarda Temel 

Yaşam Desteği. Kitabın içinde: Karaböcüoğlu 
M, Yılmaz HL, Duman M (Ed). Çocuk Acil 
Tıp: Kapsamlı ve Kolay Yaklaşım. 1. Baskı, 
İstanbul, İstanbul Tıp Kitapevi, 2012:83-91.

2. Berg MD, Schexnayder SM, Chameides L, Ter-
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and Emergency Cardiovascular Care Circula-
tion. 2010;122:640-56.

3. Hazinski MF (ed). Highlights of the 2010 AHA 
Guidelines for CPR and ECC. American Heart 
Associatation, 2010.
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İleri yaşam desteği (IYD) sırasında havayolları-
nı açmak için aspiratörler ve farklı büyüklükte 
sondalar kullanılır. Solunum desteği hastanın 
boyutlarına göre değişen, farklı büyüklükteki 
balon-maskeler ile sağlanır. Uygun maske has-
tanın alt çenesini ve burnunu içine alan, gözleri 
dışarıda bırakan, yumuşak kenarlı bir maskedir 
(Resim 1). Solunum desteğinin etkili olabilmesi 
için balonların da, maskenin de hastaya uygun 
boyda (ne büyük, ne küçük) olması gerekir. Has-
talara uygulanacak olan ileri hava yolu destekleri 
(trakeyal entübasyon, laringiyal maske, manu-
el resüssitatör) resüsitasyonu uygulayan kişinin 
eğitim seviyesine, becerisine ve deneyimine göre 
veya arrestin nedeni, transport zamanı gibi arres-
tin karakteristiğine ve bulunulan ortamın şartla-
rına göre seçilmelidir. İYD eğitimi alan herhangi 
biri maske ile solutma yöntemiyle ayrıntıları ve 
incelikleriyle birlikte bilmek zorundadır.(1)

Resim 1. Uygun boyutta maskenin yüzde kapladığı alan

2005 rehberinde özellikle vurgulanan bir nokta, 
balon-maske ile tekniğine uygun yapılan solut-
manın en az endotrakeyal entübasyonla yapılan 
ventilasyon kadar etkin ve güvenli olduğudur. 
Hastane öncesi yaşam desteği uygulamalarında 
özellikle transport süresi kısa ise sahada entubas-
yonla uğraşılmamalı solutmanın balon-maske 
ile sağlanması tercih edilmelidir.(2) İleri solunum 
yolu tekniği olan endotrakeyal entübasyon de-
neyim gerektiren bir uygulamadır, bu nedenle 
yeterli deneyimi olmayan kişilerin (yılda en az 
6 trakeyal entübasyondan az yapılması) uygu-
laması önerilmez. Çocuklarda havayolunun en 
dar olduğu bölüm krikoid kıkırdak seviyesidir. 
Daha büyük çocuklarda ve erişkinlerde ise glot-
tik açıklığın olduğu bölümdür. Subglottik böl-
gedeki gevşek areolar doku, çocukların çoğunda 
kafsız tüp kullanmamıza rağmen kafın yerini tu-
tabilen doğal bir yastık görevi üstlenir. Yenido-
ğan dönemi dışında, kaflı entubasyon tüplerinin 
de hastane ortamında kafsız entübasyon tüpleri 
kadar güvenli olduğu bildirilmektedir. Akciğer 
genişleyebilme yeteneğinin düşük olduğu du-
rumlarda ya da havayolu direncinin yüksek ol-
duğu durumlarda kaflı tüpler tercih edilebilir, 
bu durumda kaf şişme basıncı 20 cmH2O’dan 
düşük olmalıdır.        

Kaflı endotrakeyal tüp çapı 
(iç çap mm) = ( yıl olarak Yaş / 4 ) + 3,5  

Kafsız endotrakeyal tüp çapı 
(iç çap mm) = ( yıl olarak Yaş / 4 ) + 4 
olarak hesaplanır.     

Kullanılacak olan trakeyal tüpün çapı (formül 
hatırlanamazsa) hastanın küçük parmağının 
ya da dış burun deliğinin çapı kadar olmalıdır.  
Solunumsal ve kalp fizyolojisi süt çocuğu ve 
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malıdır. Ayrıca amiodaron ve prokainamid QT 
intervalini uzattıkları için birarada kullanılma-
malıdır.(1,4,5)

Palbabl Nabızlı VT’de Kardiyoversiyon: VT’li 
süt çocuğu ve çocuklarda şok bulguları varsa 
(düşük kalp debisi, zayıf perfüzyon gibi) nabız 
palpabl olsa bile acil senkronize kardiyoversiyon 
endikedir (Şekil 5). Hemodinamik bozulmanın 
derecesine ve hastanın bilinç düzeyinin duru-
muna bağlı olarak damar yolu açılmadan önce 
kardiyoversiyon uygulanabilir. Eğer hasta uygun 
bir şekilde yanıt vermeye hazır ve distres içinde 
değilse bir çocuk kardiyoloğuyla konsültasyon 
yapmak, damar yolu açmak ve kardiyoversi-
yondan önce sedatize etmek için yeterli zaman 
sıklıkla mevcuttur. Ek olarak aritmiye neden 
olabilecek bilinen bir nedeni olmayan VT’li 
çocuklarda ilaç veya metabolik nedenlerin akla 
getirilmesi önemlidir.(1,4,5)

Nabızsız VT/VF: VF ve nabızsız VT şok yapıla-
bilen (defibrile edilebilen) ritimler olarak adlan-
dırılmıştır. Çocuklarda hastane dışı arrestlerde 
%5-15 oranında görülürken, hastanede ger-
çekleşen arrestlerde canlandırma sırasında %20 
ye kadar yüksek oranlarda görülebilir ve sıklığı 
yaşla artar. Çocuklarda en sık görülen EKG bul-
gusu olan asistol ve nabızsız elektriksel aktivite 
“şok yapılamayan” (defibrile edilemeyen) ritim-
ler olarak adlandırılmıştır. 

Nabızsız VT/VF için kesin tedavi; defibrilasyon 
yapabilmek amacıyla verilen şok işlemidir. Bu 
durumda acilen şok (defibrilasyon) uygulanma-
lıdır. Defibrilatör getirilene ve şarj edilene kadar 
geçen sürede hastanın ventilasyonu, oksijenizas-
yonu sağlanmalı, kalp masajı uygulanmalı ve 
damar yolu açma girişimine devam edilmelidir. 
Ancak bunları yapmak için defibrilasyon işlemi 
geciktirilmemelidir. İlk defibrilasyon işlemi yapı-
lır yapılmaz ritim kontrolu yapılmaksızın 5 dön-
gü KPR’ye başlanmalı (Şekil 5), ardından ritim 
kontrol edilmelidir. Eğer halen şok uygulanması 
gereken ritim devam ediyorsa defibrilatör hazır 
hale getirilene kadar KPR’ye devam edilmelidir. 

Defibrilatör hazır edilir edilmez defibrilasyon iş-
lemini gerçekleştirilmelidir. Ardından yine ritim 
kontrolu yapılmaksızın kalp masajına başlama-
lı ve beraberinde 0,01 mg/kg dozunda IV/IO 
veya 0,1 mg/kg dozunda trakeyal yolla adrenalin 
verilmelidir. 5 döngü KPR uygulandıktan son-
ra ritim kontrolunde halen şok uygulanmasını 
gerektiren ritim devam ediyorsa defibrilasyonu 
gerçekleştirdikten sonra kalp masajı ile birlikte 
amiodaron (5 mg/kg hızlı IV bolus şeklinde) 
veya lidokain (1 mg/kg) uygulanmalıdır.(1,4,5,7)

Özet

* Endotrakeal tüplerde gerekli durumlarda 
kaflı tüpler kullanılmalıdır.

* Endotrakeal tüp yerleştirme için laringeal 
maske uygulaması iyi bir seçenek olabilir

* Endotrakeal tüpün yerini belirlemede so-
lukta CO yöntemlerdendir.

* Eğer hasta entübe edilmişse veya buna 
benzer ileri havayolu uygulaması yapıl-
ması solunum yaparken kalp masajına ara 
verilmemelidir.

* Bu durumda solunum sayısını 8-10/dk 
olarak uygulanmalıdır.

* Aritmi yönetiminde defibrilatör hazır 
hale getirilene kadar kalp masajı uygulan-
malıdır.

* Defibrilasyon uygulaması yapar yapmaz, 
beklemeksizin kalp masajına başlanmalıdır.

* Ardı ardına 3 kez şok uygulamasından 
kaçın, her defasında sadece tek şok uygu-
lanmalıdır.

* İlaç uygulamaları için her zaman IV/IO 
yol kullanılmalıdır, zorunlu olmadıkça 
ETT yolu kullanılmamalıdır.

Kaynaklar
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Duman M (Ed). Çocuk Acil Tıp: Kapsamlı ve 
Kolay Yaklaşım. 1. Baskı, İstanbul, İstanbul Tıp 
Kitabevi, 2012:93-104.
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Ateş, çocuk sağlığı ve hastalıkları ile ilgilenen 
hekimlerin en sık karşılaştığı hastalık belirtile-
rinden biridir. Ateş nedenlerinin araştırılması ve 
nedene yönelik etkin tedavi uygulaması ise he-
nüz görüş birliğine varılmamış bir konudur. Son 
yıllardaki özellikle bu konuyla ilgili yaklaşım 
şemalarının oluşturulması ve tüm hekimlerce 
uygulanması yönündeki çabalar ise bu konudaki 
belirsizliği ortadan kaldırmaya yöneliktir. Ateşli 
hastaya yaklaşımda esas amaç ise ateş odağının 
tespit edilmesi, ciddi bakteriyel enfeksiyonların 
(CBE) önlenmesi ve ateşe yönelik etkin ve ye-
rinde müdahale edilmesidir.

Ateş Patofizyolojisi

Ateş, vücudun inflamatuvar savunma sistemine 
karşı olan bir uyarıya fizyolojik cevaptan kay-
naklanan normal vücut ısısının artması olarak 
ifade edilmektedir. Vücutta ısı kontrol merkezi 
ön hipotalamusta yer alan ısıya duyarlı nöron-
ların bulunduğu preoptik alandır.(1-4) Bu mer-
kez vücut ısısını deri ve kas dokusunda yer alan 
termosensörlerden gelen sinyallerle düzenler. 
Termosensörlerden gelen uyarılar sonrasında 
ısı-kontrol merkezinin uyarılmasını sağlayan 
maddelere ise pirojenler adı verilmektedir. Bu 
pirojen maddeler başlıca endojen (İnterlö-
kin-1, interlökin-6, tümör nekroz faktör-α, 
interferon-β, interferon-γ vs.) veya eksojen (bak-
teriyel endotoksinler, antijen-antikor kompleks-
leri, ilaçlar vs.) kaynaklı olabilmekte ve ısı-kont-
rol merkezindeki etkilerini bazı aracı maddelerle 
(prostoglandin E2, siklik AMP, serotonin gibi) 
sağlamaktadırlar. Ateş esnasında meydana gelen 
bu biyokimyasal değişimlerin yanında ateş yük-

selmesi ile birlikte vücutta “febril yanıt” adı ve-
rilen bir dizi olay da gelişmektedir. Kan-damar 
yatağında meydana gelen değişimler (periferik 
vazokonstriksiyon vs.), vücut sıvısının kont-
rolünde rol oynayan ter bezlerinin uyarılması, 
ekstrasellüler sıvı volümünün ayarlanması (arji-
nin-vazopressin mekanizması) ve kas ve deri do-
kusunda meydana gelen davranış değişikleri bu 
yanıtın bir parçasıdır.(1-3)

Vücut ısısı gün içerisinde normal şartlarda diür-
nal bir ritim gösterir. En düşük vücut ısısı sa-
bahın erken saatlerinde (06:00) görülürken en 
yüksek ısı akşam (18:00) saatlerinde görülür. 
Gün içerisinde vücut ısısında 0.5-1°C’ye kadar 
normal değişimler olabilir.(1-2) Bunun yanında 
vücut ısısı; ölçümün yapıldığı vücut bölgesine, 
ölçümün zamanına, egzersiz, yemek yeme, spor 
yapma ya da eşlik eden kronik hastalık gibi du-
rumların varlığına göre değişiklik gösterebilmek-
tedir. Bu yüzden ateş değerlendirmesi yapmadan 
önce bu durumların mevcut ateş üzerindeki et-
kisi gözden geçirilmelidir. Değişik kaynaklarda 
farklı ateş tanımlamaları yer almasına rağmen 
en çok kabul gören tanımlama tüm yaş grupları 
için vücut ısısının;

* Koltuk altı > 37.3°C, 
* Rektal >38°C
* Kulaktan >38°C olmasıdır. 

Termometreler ve ateş ölçümü

Ateş ölçüm metodları ve kullanılan termomet-
reler konusunda farklı kaynaklarda değişik ta-
nımlamalar ve ölçüm yöntemleri verilmiştir. 
Son yıllarda civalı termometrelerin kullanımı-
nın giderek azalması ile birlikte ateş tanısında 
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* Metabolik hastalık, kronik böbrek, akci-
ğer, kalp hastalığı ve santral sinir sistemi 
patolojilerine sahip veya uzun süreli im-
münsüpresif ilaç kullanan olgularda ateş 
CBE göstergesi olabilir.

* Yenidoğan döneminde ateşle gelen her 
çocuk mutlaka hastaneye yatırılmalı ve 
parenteral antibiyotik tedavisi başlan-
malıdır.

* 1-3 aylık dönemde en sık (% 40-60) ateş 
sebebi viral üst solunum yolu enfeksiyon-
larıdır.

* 3-36 ay arası çocuklarda olguların yakla-
şık % 30’unda lokalize enfeksiyon bulgu-
su yoktur.

* ≥ 36 aylık çocuklarda ciddi ve yaygın en-
feksiyon riski düşüktür. Ateş genellikle 
lokalize enfeksiyonlara bağlıdır. Bu ol-
gularda öncelikle menenjit dışlanmalıdır. 
Menenjit saptanmayan olgularda ise en 
önemli bakteriyel enfeksiyon ajanı hemo-
rajik döküntülerle seyreden N. Menengi-
tis neden olduğu meningokoksemidir.

* Ateşin düşürülmesi ya da normal düzeye 
indirilmesi hiçbir zaman altta yatan has-
talığın tedavisi anlamına gelmemektedir.

* İmmünsüpresyon, malignite, prematürite 
ve kronik hastalık öyküsü gibi inlfama-
tuvar yanıtın yeterli olmadığı olgularda 
tedaviye başlamak için ateş yüksekliğinin 
her zaman çok yüksek değerlerde olması 
beklenmemelidir.

* Ateş tedavisinde çocukluk çağında kulla-
nılan antipiretikler arasında en sık parase-
tamol ve ibuprofen tercih edilmelidir.

* Soğutma yöntemi tek başına ateş tedavi-
sinde kullanılan bir yöntem değildir ve 
her ateşli çocuğa rutin olarak uygulanma-
malıdır.

* Soğutma 29-32°C arasında olan ılık su ile 
yapılmalı ve bu işlem için sirke, alkol ve 
soğuk su ise kesinlikle tercih edilmemelidir
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Giriş

Çocukluk çağında zehirlenmeleri sık karşılaşı-
lan önemli sağlık sorunlarından biridir. Daha 
önceden tamamen sağlıklı bir çocukta ciddi bir 
hastalık ve hatta ölüme yol açabilir. Amerika 
Birleşik Devletlerinde 2002 yılında Zehir Da-
nışma Merkezlerine bildirilen zehirlenmelerin 
%66’sının çocuklarda ve bunların da yaklaşık 
%52’sinin 6 yaşın altında görüldüğü bildiril-
miştir. Aynı olgu grubunda zehirlenmeye bağlı 
ölümlerin yaklaşık %10’ununda 19 yaşından 
küçük çocuklarda görüldüğü belirtilmektedir. 
Ülkemizde çocukluk çağı zehirlenmelerine iliş-
kin sınırlı sayıda epidemiyolojik veriye rastlan-
maktadır. Dokuz Eylül Üniversitesi Tıp Fakülte-
si İlaç ve Zehir Danışma Merkezi’ne 1993-2001 
yılları arasında bildirilen 30,000 zehirlenme 
olgusunun yaklaşık yarısı 0-18 yaş arası çocuk-
lardan oluşmaktadır. Akut çocukluk çağı zehir-

lenmeleri konusunda ülkemizde yapılan olgu 
serilerinde ise tüm zehirlenmelerin yarısından 
fazlasının ilk 5 yaşta ve kaza sonucu oluştuğu, 
daha büyük çocuklar ve ergenlerde ise genellikle 
dönem sorunlarına bağlı öz kıyım girişimi sonucu 
zehirlenmelerin görüldüğü bildirilmektedir.

Dünyada ve ülkemizde çocuklarda en sık karşı-
laşılan zehirlenme etkenleri sırasıyla: ilaçlar, bö-
cek öldürücüler, ev içi kimyasallar, zehirli gazlar 
ve zehirli hayvan ısırma ve sokmalarıdır. Çocuk-
larda en sık zehirlenmeye yol açan ilaçlar analje-
zikler ve antidepresan ilaçlardır. İlaçlar genellikle 
aşırı dozda ağız yoluyla alınmaları sonucunda 
zehirlenmeye neden olurken, özellikle küçük ço-
cuklarda tedavi dozlarında bile zehirlenmeye ve 
hatta ölüme yol açabilmektedir (Tablo 1).

Trisiklik Antidepresan İlaçlar: Antidepresan 
ilaçlarla zehirlenmeler sık görülen ve yaşamı 
tehdit edici bulguları olan zehirlenmelerdir. 

Tablo 1. Küçük dozlarda zehirlenmeye yol açan ilaçlar

İlaç Grupları Öldürücü Doz Tablet/ 
Ölçek Sayısı

Trisiklik antidepresanlar (Amitriptilin, imipramin, desipramin) 15 mg/kg 1
Antipsikotik ilaçlar (Loksapin, tiyoridazin, klorpromazin, klozapin) 15-25 mg/kg 1
Antimalaryal ilaçlar (Klorokin, hidroksiklorakin, kinin) 20 mg/kg 1-2
Antiaritmik ilaçlar (Kinidin, prokainamid) 15-25 mg/kg 1
Kalsiyum kanal blokörleri (Nifedipin, verapamil, diltiazem) 15 mg/kg 1
Oral hipoglisemikler (Klorpropamid, glipizid, glibenklamid) 5 mg/kg 1
Difenoksilat +Atropin (Lomotil) 1-2 mg/kg 1-2
Kamfor 500 mg 10,4 mL
Metil salisilat 200 mg/kg < 1 ölçek
Teofilin 8,4 mg/kg 1
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bulgular başlayabilmektedir. Ağız ve boğazda 
yanma, bulantı, kusma, ataksi, konfüzyon, de-
liryum, kas çekilmeleri, komaya neden olabilir. 
Santral sinir sistemi depresyonu, solunum dep-
resyonu veya status epileptikusa bağlı ölüm geli-
şebilir. Bu nedenle, 6 yaşından küçük çocuklarda 
≥ 500 mg alımlar bir sağlık kuruluşunda yakın 
izleme alınmalıdır.

Metil Salisilat: Antiromatizmal olarak lokal 
kullanılan ilaçların içeriğinde bulunur (Ben-
Gay pomad %15, Capsi Gel pomad %10). Me-
til salisilatı %15 oranında içeren bir pomadın 
13.3 gramı  ölümcül zehirlenmeye neden olabi-
lir. Ağız yolu ile alınan metil salisilat gastrointes-
tinal yoldan hızla emilmekte ve klinik bulgular 
ilk 2 saat içinde ortaya çıkabilmektedir. Klinik 
bulgular ve tedavi salisilat zehirlenmesinde oldu-
ğu gibidir.

Teofilin: Çocukluk çağı astım tedavisi için kul-
lanılan teofilinin, 10 kg   bir çocukta tek bir tab-
letinin bile öldürücüdür. İki yaşından küçükler 
veya serum teofilin düzeyi 100 mg/ dL üzerinde-
ki akut alımlarda ciddi/ölümcül komplikasyon 
gözlenir. Kusma, taşikardi, hipotansiyon, aritmi, 
konfüzyon, letarji, konvülziyon, status epilepti-
kusa yol açabilir. Hipokalemi, hipofosfatemi, hi-
perglisemi ve metabolik asidoza neden olabilir.

Özet

* Çocukluk çağında çok sayıda ilaç normal 
tedavi dozlarında bile akut zehirlenmeye 
ve hatta ölüme neden olabilir.

* Küçük dozlarda zehirlenmeye yol açan 
ilaçların hekimler tarafından bilinmesi, 
zehirlenme belirtilerinin erken tanısı, ge-
rekli özgül antidot ve destek tedavisi hasta 
prognozu açısından önemlidir.

* Ayrıca  bu  ilaçların  çocuklardan  uzak  
tutulması  konusunda  aile  eğitimlerinin 
verilmesi ile korunma önlemlerinin alın-
ması gerekmektedir.
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Travma, gelişmiş ülkelerde 1-17 yaş arasındaki 
çocuklarda en önemli ölüm nedenidir. Tüm yaş 
gruplarında travmaya bağlı mortalitenin en sık 
nedeni kafa travmasıdır.  Travmanın ortaya çıkış 
mekanizması, yaşa göre farklılıklar göstermekte-
dir.(1-3) En sık karşılaşılan travma nedenleri, düş-
me, araç içi ve dışı kazalar, bisiklet kazaları, suda 
boğulma, yanıklar ve çocuk istismarıdır.  Trafik 
kazaları, tek başına travmaya bağlı ölümlerin 
yaklaşık % 40’ını oluşturur.(1)

Çoklu travmalı çocuklarda, erken ölümlerin 
yaklaşık % 30’undan hastanın yetersiz değerlen-
dirmesi ve uygun olmayan tedavi yaklaşımları 
sorumludur.(4) Bu nedenle travmalı hastaların 
değerlendirilmesi ve tedavisinde, çocuk ve erişkin 
hastalar arasındaki fizyolojik, anatomik ve psiko-
lojik farklılıkların bilinmesi önemlidir (Tablo 1).(2)

Tablo 1. Çocuk travma hastasının erişkinden 
farklılıkları(2)

Çocukların vücut kitle indeksi küçük olduğu için 
çoklu travma daha sıktır.
Göreceli olarak daha geniş vücut yüzey alanına 
sahiptirler; su ve ısı kaybı daha fazladır bu nedenle 
hipotermi gelişme riski yüksektir. 
Karaciğer ve dalak erişkinlere göre daha önde 
yerleşimli olduğu ve daha az kas ve yağ dokusu ile 
korunduğu için iç organ yaralanma riski fazladır.
Böbrekler daha mobildir ve deselarasyon yaralan-
masına daha yatkındırlar.
Kemiklerde kırık olmaksızın iç organların hasar-
lanma riski yüksektir.
Büyüme kıkırdakları henüz kapanmadığı için, 
epifizlerde Salter tipi fraktürler ekstremitelerde 
uzunluk kaybına yol açar.
Çocuklar; baş/vücut oranının daha fazla, miyeli-
nizasyonun daha az ve kraniyal kemiklerin daha 
ince olması nedeniyle ciddi kafa travmasına daha 
yatkındırlar.

Değerlendirme ve Yaklaşım

Çoklu travmalı hastalara yaklaşımda amaç, yaşa-
mı veya ekstremiteyi tehdit eden yaralanmanın 
saptanması ve tedavisidir.(5,6) Bu yaklaşım “bi-
rincil değerlendirme” olarak adlandırılır. Birincil 
değerlendirme ve ilk resüsitasyon aynı anda ya-
pılmalı ve ilk 5-10 dakika içinde tamamlanma-
lıdır. Çoklu travmalı hastada değerlendirme ve 
yaklaşım basamakları Tablo 2’de özetlenmiştir.(4-6)

Tablo 2. Çoklu travmalı çocuklarda değerlendir-
me ve yaklaşım ilkeleri(4)

I. Birincil değerlendirme
A. Hava yolu (Airway)
B. Solunum (Breathing)
C. Dolaşım (Circulation)
D. Nörolojik  
değerlendirme (Disability) 
E. Soyarak muayene ve 
hipotermiyi önleme 
(Exposure and Environment) 
F. Ailenin  
bilgilendirilmesi (Family) 

III. İkincil  
değerlendirme
• Baş
• Boyun
• Göğüs
• Batın
• Ekstremite
• Nörolojik

II. Resusitasyon 
• Oksijenizasyon,
havayolu yaklaşımı  
ve ventilasyon
• Şok tedavisi
• Foley, orogastrik sonda

IV. Triaj

Birincil değerlendirme ve ilk resüsitasyon aynı anda 
yapılmalı ve ilk 5-10 dakika içinde tamamlanmalı-
dır. Birincil değerlendirme sırasında vital bulgular 
her 5 dakikada bir; hasta stabil duruma geldikten 
sonraki her 15 dakikada bir bakılmalıdır.(2)   
Çocuk travma hastalarına yaklaşımda önemli 
olan noktalar şöyle sıralanabilir:(6)

• Çocuklarda yaralanmalarının çoğunluğu 
künt travmalarla oluşur, penatran yaralan-
malar nadirdir.
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• Tam idrar tetkiki (hematüri varlığı böbrek 
ve abdominal yaralanma lehine)

• Protrombin ve aktive parsiyel tromboplas-
tin zamanı ölçümü

• Glukoz, üre, kreatinin, serum lipazı, tran-
saminazlar, iyonlar, kreatin fosfokinaz, 
myoglobin.

• Adolesan ve büyük çocuklarda ilaç ve alkol 
düzeyi

• Rutin radyolojik görüntüleme: Göğüs, la-
teral servikal, pelvis ve seçilmiş ekstremite 
grafileri öncelikli olarak istenmelidir. Lateral 
servikal grafi, servikal spinal yaralanmaların 
yaklaşık % 80’ini saptayabilir, ön-arka ve 
odontoid grafilerle duyarlılık % 94’e çıkar.

• Rutin kraniyografi önerilmemekte, ancak 
2 yaşından küçük hastalarda çekilmelidir. 
Kafa travması semptom ve bulguları olan 
hastalarda bilgisayarlı beyin  tomografisi 
çektirilmelidir. 

• Künt batın travması olan veya travma me-
kanizması batın travmasını düşündüren 
hastalarda batın ultrasonografisi ve kont-
rastlı batın bilgisayarlı tomografisi yapılma-
lıdır. Tanısal periton lavajının çocuklarda 
uygulanması rutin olarak önerilmemek-
tedir. Çünkü sıklıkla solid organ yaralan-
maları ile birlikte batın içinde sıvı saptan-
mamakta veya peritoneal sıvı saptanması 
cerrahi endikasyon oluşturmamaktadır. 

Özet

* Çocukların vücut kitle indeksi küçük ol-
duğu için çoklu travma daha sıktır.

* Çocuklar; baş/vücut oranının daha fazla 
olması nedeniyle ciddi kafa travmasına 
daha yatkındırlar

* Çocukluk çağı travmalarında havayolu 
ve solunum anormallikleri dolaşım bo-
zukluklarından daha sıktır. Dolaşım bo-
zukluğu daha nadirdir, ancak kötü klinik 
gidişin işaretidir.

* Çocukluk çağı travmalarında erken 
ölümlerin en önemli iki nedeni: Başarısız 
hava yolu yaklaşımı ve yetersiz sıvı resüsi-
tasyonudur.

* Hızlı kardiyopulmoner değerlendirme, 
etkin ventilasyon, oksijenizasyon ve per-
füzyonun sağlanması başarılı tedavinin 
temel noktalarıdır.
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Giriş 
Çocukluk çağında kafa travmaları, ciddi bir has-
talık ve ölüm nedenidir. Kafa travmasına bağlı 
ölümler, çocuklardaki tüm travma ölümlerinin 
%80’inden, tüm çocuk ölümlerin ise %50’sin-
den sorumlu tutulmaktadır. Kafa travmaları en 
sık motorlu araç kazaları, düşme, spor aktiviteleri 
ve çocuk istismarlarına bağlı olarak meydana gel-
mektedir. Kaza mekanizmalarının sıklığı çocuk-
luk yaş gruplarına göre değişkenlik göstermek-
tedir. Örneğin, 4 yaş ve altı çocuklarda motorlu 
araç kazaları, düşmeler ve çocuk istismarına; daha 
büyük çocuklarda ise motorlu araç kazaları ve 
spor yaralanmalarına sık rastlanmaktadır.

Çocuklarda kafa travmasına ve travmatik beyin 
hasarına katkıda bulunan birçok faktör vardır 
(Tablo 1). Belirtilen anatomik farklılıklar, çocuk 
hastaların kafa kemiği kırıkları ve travmatik be-
yin hasarına karşı erişkinlerden daha hassas hale 
getirmektedir. Bununla birlikte, küçük çocuklar, 
adolesan ve erişkinlere göre kafa kemiği kıkırdak-
ları ve sütürlerinin açık olması nedeniyle kafa içi 
basınç artışını daha iyi tolere etmektedirler.

Tablo 1. Çocuklarda travmatik beyin hasarına 
katkıda bulunan faktörler

Başın, vücut kitle ve alanına oranla büyük olması
Boyun kemiklerinin tamamen gelişmemiş olması
Sağlamlık ve dengenin kemik yapılardan çok 
ligament yapılarına bağımlı olması
Beyinin su içeriğinin erişkinlerdekinden fazla olması
Beyin miyelinizasyonunun tamamlanmamış olması

Patofizyoloji
Travmatik beyin hasarı, oluşturdukları etki ve so-
nuçlarına göre birincil ve ikincil hasarlar olarak 
sınıflandırılmaktadır.

Birincil Travmatik Beyin Hasarı

Beyinin kafa kemiği iç yüzeyindeki çıkıntılara, 
kırık kemik parçalarına ya da penetran yabancı 
cisimlere çarpması sonucu, çarpma anında hem 
beyin parankiminin ve damarsal yapıların direk 
yaralanması ile laserasyon, hemoraji, kontüzyon 
ve doku avulsiyonu oluşması hem de ivme kaza-
narak hızlanma ve hızla durma güçlerinin, beyaz 
cevherin uzun sinir liflerinde yaralanma oluştur-
ması ile meydana gelen yaralanmalardır. Çocuk-
lardaki yumuşak kafa kemiğinin biçimi kolayca 
bozulur ve beyinde, çarpmanın oluştuğu noktada 
darbe, karşı tarafındaki kemik çıkıntılara çarpma-
sıyla da karşı darbe oluşur. Damarsal yapıların, 
kesilmesi ya da yırtılması genellikle kafa içi ka-
nama ile sonuçlanır. İvme kazanarak hızlanma 
ve hızla durma güçlerinin etkisi ile aksonal bü-
tünlüğün bozulmasına ve ikincil hücre ölümüne 
neden olan beyaz cevherin uzun sinir liflerinde 
kopmalar meydana gelmektedir.

Çocuklarda başın, vücut kitle ve alanına oranın 
erişkinlere daha büyük olması nedeni ile beyin-
de ivme kazanarak hızlanma ve hızla durmaya 
neden olan açısal biyomekanik güçlerin etkisi 
daha abartılı olmaktadır. Gelişmemiş beyinin su 
içeriği erişkinlerdekinden daha fazladır ve akso-
nal miyelinizasyon tamamlanmamıştır.

İkincil Travmatik Beyin Hasarı

Travmatik beyin yaralanmasında ikincil olaylar, 
ikincil beyin hasarından ayrı bir tanımlamadır. 
İkincil olaylar birincil yaralanmaya cevap olarak 
meydana gelen ve hücre ölümüne katkıda bu-
lunan, sistemik ve kafa içi olaylar şeklinde or-
taya çıkmaktadır. Sistemik olaylar, santral sinir 
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Birbiriyle yakın ilişkili fakat farklı kavramlar 
olan analjezi ve sedasyon, çocuk acile ağrılı du-
rumlarla gelen hastaların sıkıntılı dönemlerinde 
rahat etmeleri açısından özel önem taşır. Has-
talıklara ek olarak tanı ve tedavi amaçlı yapılan 
invaziv girişimlerde etkili ağrı kontrolü gerek-
tirmektedir. Ağrının ve anksiyetenin uygun te-
davisi hastanın konforunun yayında, verilen te-
davinin etkinliğinde de önemlidir. Bu nedeniyle 
çocuk acilde çalışan hekimler çocuğun yaşına, 
ağrısına ve endişe durumuna uygun analjezi ve 
sedasyon bilgisine sahip olmalıdırlar.

Ağrının şiddetinin belirlenmesi analjezi seçenek-
lerini ve hastanın çocuk acile kabulündeki triajı 
da öne aldığından çocuklarda ağrı değerlendir-
mesinde standart yöntemler kullanılmalıdır. 
Çocuklar 2 yaş civarında ancak ağrının varlığını 
belirtebilirken, 3 yaşından itibaren de basit ağrı 
ölçekleri kullanılarak ağrının şiddetini ifade ede-
bilirler.(1) 

Çoğu durumda bebeğin ya da çocuğun davra-
nışı hekime ağrının şiddetiyle ilgili en büyük 
yardımcıdır.(2) Bunlardan başka anne- baba da 
çocuğun ağrı seviyesi konusunda güvenilir kay-
naklar olabilirler.(3) 

Analjezi veya sedasyon sağlarken, ağrı ve endişe-
ye yol açan asıl nedenin araştırılması ya da orta-
dan kaldırılması gerektiği de unutulmamalıdır. 
Örneğin, hiperkarbi ya da artmış kafa içi basıncı 
nedeniyle ajitasyonu olan hastaya, altta yatan 
neden sorgulanmadan sadece benzodiyazepin-
lerle sedasyon verilmesi tercih edilmemelidir. 

Ağrı ve sedasyon tedavisinde çocuk acilde kul-
lanılabilecek ilaçların, farmakolojik özellikleri-

nin iyi bilinmesi ve hastanın durumuna göre bu 
ilaçların uygun şekilde kullanılması birçok yan 
etkiyi en aza indirecektir. 

Analjezi

Lokal anestezi: Sistemik analjezi ihtiyacını ve 
bunların yan etkilerini azaltacağından, uygun 
işlemlerde lokal anestezi kullanılmaya çalışılma-
lıdır. Lokal anestezi sıklıkla santral venöz kate-
terizasyon, göğüs tüpü takılması, apse drenajı 
gibi işlemler öncesi lidokain, prilokain ya da bu-
pivakainin subkutaninfiltrasyonu ile kullanılır. 
Bölgesel sinir blokları ekstremitelerdeki küçük 
cerrahi işlemlerde tercih edilebilir. Bunlardan 
başka lidokain ve prilokainin krem formunun 
damar yolu açılmadan 30-60 dakika önce deriye 
sürülmesi gittikçe yaygınlaşan bir uygulamadır. 
Nadir de olsa, prilokain ve lidokain ile oluşa-
bilecek methemoglobinemiaçısından dikkatli 
olunmalıdır.(4) 

Narkotik olmayan analjezikler: Hafif ve orta 
şiddetteki ağrılarda narkotik olmayan ilaçların 
kullanımı, yan etkilerin azlığı açısından tercih 
edilmelidir. 

Çocuklarda güvenilirliği yönünden geniş kul-
lanımı olan parasetamol çocuk acildeki hasta-
lardaki hafif ve orta şiddetteki ağrı tedavisinde 
verilebilir. Son yıllarda intravenöz formunun da 
üretilmesi parasetamolün acil serviste kullanıla-
bilirliğine olumlu katkısı olmuştur. 

İntravenöz formu 7.5-15 mg/kg/dozdan 6 
saatte bir; maksimum toplam günlük doz 60 
mg/kg’ı geçmeyecek şekilde verilmelidir.(5) 
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* Hafif ve orta şiddetteki ağrılarda narkotik 
olmayan analjeziklerin ve uygun olduğun-
da lokal analjeziklerin kullanımı, yan et-
kilerin azlığı açısından tercih edilmelidir. 

* Opioidler orta ve ağır derecedeki ağrılar 
için ideal ilaç grubunu oluştururlar. Solu-
num depresyonu açısından dikkatli olun-
malıdır.

* Kısa ve hızlı etkisi ve ülkemizde temini 
kolay olmasından pediatride midazolam 
sedasyon amacıyla sık kullanılmaktadır. 

* Kloral hidrat tekrarlanan dozlarda ya-
rılanma ömrünün çok değişken olması 
nedeniyle aynı hastada sürekli kullanımı 
ciddi sorunlar oluşturabilir.

* Etomidat serebral kan akımını azaltması 
nedeniyle kafa içi basıncı artışı yönünden 
riskli hastaların entübasyonu öncesinde 
tercih edilebilir.

* Hem amnezi hem de analjezi sağlaması, 
kardiyovasküler ve solunum sistemi bas-
kılayıcı etkisinin az olması ketaminin en 
belirgin avantajlarıdır.
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Dünya Sağlık Örgütü bir yetişkin tarafından 
bilerek veya bilmeyerek yapılan ve çocuğun sağ-
lığını, fiziksel ve psikososyal gelişimini olumsuz 
yönde etkileyen davranışları çocuk istismarı ola-
rak tanımlamaktadır.(1)  Çocuk istismarı; fizik-
sel, cinsel, duygusal, çocuk ihmali ve Munchau-
sen by Proxy sendromu olmak üzere alt başlıklar 
altında sınıflandırılmaktadır.

Çocuk istismarı ile ilgili ilk tanımlama 1860 yı-
lında Tardieu tarafından yapılmış, 1946 yılında 
Caffey kemik kırıkları ve subdural hematom ile 
istismar arasındaki ilişkiye değinmiş ve 1962 yı-
lında Kempe ilk kez hırpalanmış çocuk terimini 
kullanmıştır.(2)  

Türkiye’de istismar ile ilgili yapılan çalışmalarda 
% 78 oranında duygusal istismar, % 24 oranında 
fiziksel istismar ve % 9 oranında cinsel istismar 
bildirilmiştir.(3)  Ancak bildirimler çok az olduğu 
için bu oranlar sadece buz dağının üzerinde ka-
lan bölümü göstermektedir. Fiziksel istismar sık-
lıkla 3-8 yaş arasındaki çocuklarda görülmekte 
ve yaşla beraber oran azalmaktadır. Fiziksel istis-
marda kız-erkek arasında belirgin farklılık olma-
masına rağmen kızlarda cinsel istismar oranı üç 
kat daha fazladır.(4) Cinsel istismar genellikle aile 
üyeleri ve  akrabalar tarafından yapılmaktadır. 

Bazı çocuklar istismar için risk altındadırlar. 
Tablo 1’de istismar açısından risk altında bulu-
nan çocuklar belirtilmektedir. 

Acil servislerde ve genel pediatri polikliniklerin-
de çalışan hekimlerin istismar açısından dikkat-
li olması gerekir. Özellikle minor travmalı bir 
çocuk tanı almadığı takdirde daha sonraki bir 

dönemde daha şiddetli yaralanabilir ve hatta 
ölebilir. Bu nedenle, her tür travmatik ve açıkla-
namayan yaralanmalarda, ihmallerde, hastaneye 
başvuruda gecikmelerde ve şüpheli ifadelerde 
istismar düşünülmelidir. İstismardan şüphele-
nildiğinde multidisipliner bir yaklaşım ile ekip 
çalışması yapılmalıdır. Böylelikle kritik kararlar 
daha doğru alınır. Ekibin içerisinde; hastanede 
görevli hemşire ve sosyal hizmet uzmanı, çocuk 
koruma servisi, polis, çocuk hekimi, çocuk psi-
kiyatrisi ve diğer ilgili hekimler bulunmalıdır. 

Tablo 1. İstismar açısından risk altında bulunan 
çocuklar

Bebekler
Konuşamayan çocuklar
Kronik hastalığı olan çocuklar 
Evlilik dışı doğan çocuklar 
Hastalığından dolayı hareket edemeyen çocuklar 
Sosyal izolasyon 
Aile desteğinin yeterli olmaması 
Yoksulluk 
Kimyasal madde bağımlılığı
Ev içi şiddet varlığı 

İstismar Tipleri
Fiziksel İstismar: Çocuğun kaza dışı nedenler-
le yaralanması veya ailesi tarafından yeterince 
gözetilmemesine bağlı olarak gelişen durumları 
kapsar. Olguların en sık başvuru nedeni açıkla-
namayan morarmalardır.(5)  

Fiziksel istismarın tanınmasının en önemli 
amacı; doğru tanı ve yönetimin  belirlenmesi 
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Tablo 5. Vajinal kanama nedenleri
Kazalar
Parazitoz
Enfeksiyon
Yabancı cisim 
Tümör
Erken puberte

Çocuk İhmali  

Çocuk ihmali istismarın en sık görülen ancak 
göz ardı edilen tipidir. İhmal; çocuğun beslen-
me, sağlık, eğitim ve güvenlik gibi yaşamsal ge-
reksinimlerinin çocuğa bakmakla yükümlü kişi 
veya kişiler tarafından karşılanmaması olarak 
tanımlanır. İhmaldeki en önemli risk faktörleri; 
boşanmış ebeveyn, yeterli aile desteğinin olma-
ması ve yoksulluktur.

En sık görülen ihmal tipleri; terk edilme, tıbbi 
ihmal ve organik bir neden saptanamayan bü-
yüme geriliğidir. 

Münchausen by Proxy Sendromu

Düzmece hastalık olarak da bilinen Münchau-
sen by Proxy Sendromu (MSBP), bir anne-baba-
nın çocukta olmadığı halde bir hastalık üretmesi 
ile ortaya çıkan durumları ifade eder. MSBP, ço-
cuk istismarının en az görülen formudur. 
Üç farklı formda görülebilir.  Uydurma, taklit 
etme ve çocuğu hasta etme şeklinde olabilir.  Uy-
durmada çocuğa bakan kişi semptomları sıralar.  
Taklit formu; laboratuar örneklerinde değişiklik 
yapılır. 
Çocuğu hasta etme; en tehlikeli olan tipidir. Ör-
neğin tekrarlayan ateş yakınmaları ile getirilen ço-
cuğa annenin pirojenik etkili madde vermesi gibi.  

Özet 
* Çocuk istismarı ve ihmali multifaktöriyel 

bir konudur. 
* Hekim istismardan şüphelendiğinde 

bunu ihbar etmek zorundadır. 
* Çocuk istismarında  multidisipliner yak-

laşım esastır.
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Göğüs ağrısı yakınması, ağrının kalp kaynaklı 
olabileceği düşüncesi ile, çoğu zaman aileleri ve 
çocuğu endişeye sokan klinik durumlardan biri-
dir. Erişkin hastaların aksine çocuklardaki göğüs 
ağrısı yakınması, sıklıkla kalp dışı nedenler ile 
meydana gelmektedir. Ancak, hangi yaş grubun-
da olursa olsun acil servise göğüs ağrısı yakınma-
sı ile başvuran her hastada göğüs ağrısına neden 
olan ve hayatı tehdit eden -özellikle kardiyak-kli-
nik belirti ve bulgular araştırılmalıdır.

Göğüs kafesi, önde sternum, arkada torakal ver-
tebralar ve bu yapıları birbirine bağlayan kosta-
lardan oluşan bir kemik kafestir. Kemik yapılar 
kaslar ile desteklenir, dışarıdan cilt ve cilt altı yağ 
dokusu ile örtülüdür. Kafes içinde plevral yap-
raklar ile sarılmış akciğerler, kalp, ana vasküler 
yapılar, trakea, özefagus bulunmaktadır. Göğüs 
kafesinin anotomik yapısı göz önüne alındığın-
da göğüs ağrısı, göğüs kafesini oluşturan tüm 
yapılar ve/veya organlardan kaynaklanabilir. 

Günümüze kadar çocuklarda göğüs ağrısının 
nedenlerini belirlemek amacıyla sayısız çalışma 
yapılmıştır. Bu konu ile ilgili olarak yapılan en 
büyük çalışma, tüm acil servislere göğüs ağrısı 
ile başvuran 818, 19 yaş altı çocuğun değer-
lendirildiği çalışmadır. Bu çalışma sonuçlarına 
göre, göğüs ağrısı nedenleri 9 farklı grup içinde 
toplanmıştır. Olguların %36.8’inde göğüs ağrısı 
nedeni saptanamamıştır. Olguların %21.1’inde 
infeksiyöz, %12.8’i travmatik- kas-iskelet siste-
mi ilişkili göğüs ağrısı,%9.4’ünde solunumsal, 
%8.2’si diğer, %6.4’ünde gastrointestinal sis-
tem, %2.8’i kardiyovasküler, %2.2’si psikiyat-
rik ve % 0.3’ünde ise hematolojik nedenler ile 
göğüs ağrısı yakınmasının ortaya çıktığı saptan-

mıştır. Bu çalışmanın sonucuna göre, acil servise 
göğüs ağrısı ile başvuran olguların çok az bir kıs-
mında ağrı, altta kardiyak kökenlidir.(1) 

Çocuk acil servise başvuran hastaların % 0.3-
0.6’ünün göğüs ağrısı yakınması mevcuttur. Her 
yaşta görülebilir, ortalama yaş 12-13’dür; erkek 
ve kızlarda eşit oranda ortaya çıkar.(2-5) Tablo 
1’de göğüs ağrısı nedenleri sıralanmıştır.(6-8) Ço-
cuklardaki göğüs ağrısının en sık üç nedeni kos-
tokondrit, göğüs duvarı patolojileri ve solunum 
sistemi hastalıklarıdır. Kardiyak kökenli göğüs 
ağrısı olguların % 0-4’ünde saptanır. Psikojenik 
kökenli göğüs ağrısı ise sıklıkla 12 yaş üzerindeki 
çocuklarda görülür.(8) 

Bu bölümde çocuklarda göğüs ağrısına neden 
olan klinik durumlar, önce sistemlere göre de-
ğerlendirilecek, ardından tanısal bir yaklaşım 
sunulacaktır.

Göğüs Ağrısı Nedenleri

Kardiyovasküler Sistem

Kalp kaynaklı göğüs ağrısı, aritmiler, anatomik 
lezyonlar ve kazanılmış hastalıklar nedeniyle or-
taya çıkabilir.(5) ve olguların yalnızca %2-5’inde 
altta yatan neden kardiyovasküler hastalıklardır.
(2,9) Kardiyak ağrı, çocuklarda nadir görülse de, 
göğüs ağrısı olan bir hastanın yönetiminde ilk 
yapılması gereken ağrının kardiyak olup olma-
dığı değerlendirmek olmalıdır. 

Kardiyak ağrı, baskı hissi ve göğüste ezilme ola-
rak tarif edilir; egzersiz, ağır yemek, soğuk hava 
ve üzüntü ile ortaya çıkar.(8) Ateş, dispne, çarpın-
tı, solukluk veya anormal kardiyak oskültasyon 
bulguları var ise, ağrı kardiyak kökenli olabilir.(5,9) 
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* Göğüs ağrısı acil servise sık başvuru neden-
lerinden biri olsa da, çocukların %6’sında 
kardiyak nedenlere bağlıdır. 

* Hastaların çoğuna, iyi alınmış bir öykü ve 
iyi yapılmış fizik muayene ile tanı konu-
labilir. Tanıya ulaşmak için akciğer grafisi 
ve EKG yardımcıdır.

* Acil hekimi, her hastaya ağrının travmatik 
nedenlere bağlı olup olmadığını sormalıdır.

* Hastada egzersiz ile birlikte göğüs ağrısı 
ve/veya senkop varsa, kardiyopulmoner 
hastalık öyküsü varsa, Kawasaki hastalı-
ğı düşünülüyorsa, ilaç, oral kontraseptif, 
kokain kullanım öyküsü varsa, ailede hi-
perkolesterolemi veya koroner kalp has-
talığı öyküsü varsa, göğüs ağrısı kardiyak 
nedenlere bağlı olabilir.

* Organik göğüs ağrısının en sık nedeni, 
kas-iskelet sistemi kaynaklı hastalıklardır. 
Kendini sınırlayabilir veya kolaylıkla tedavi 
edilebilir. 

* Hastalara, göğüs ağrısına eşlik eden siste-
mik yakınma ve belirtilerin olup olmadığı 
mutlaka sorulmalıdır. 

* Ağrı, stres veya emosyonel değişiklikler ile 
ilişkili ise, psikojenik nedenler akla gelme-
lidir.

* Küçük bir çocuk ani başlayan göğüs ağ-
rısında özefagiyal yabancı cisim akla gel-
melidir.

* Çocukta ateş varsa, pnömoni veya viral 
myokardit düşünülmelidir.

* Ağrı hastanın günlük aktivitesini sınır-
lıyorsa, uykudan uyandırıyorsa organik 
nedenli olabilir.
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Giriş
Huzursuzluk ve ağlama, bebeklerde masum ne-
denler ile meydana gelebileceği gibi, ciddi-yaşa-
mı tehdit eden hastalıklar ile birlikte ortaya çı-
kabilir. Bebeğin aç, bezinin kirli olması, üşümüş 
ya da çok sıkı giydirilmiş veya uykusuz olması 
huzursuzluğun en sık ve en masum nedenleridir. 
Çoğunlukla bebeğin konforunun sağlanması, sa-
kinleşmesine yardımcı olacaktır. Ancak bebek sü-
rekli ağlıyor ve avutulamıyorsa, bir hastalığı veya 
ağrısı olduğu düşünülerek acil servise getirilir. 

Huzursuzluğu olan bir bebekte değerlendirme, 
öykü ile başlamalı, tüm sistemleri içeren fizik 
muayene ile devam etmeli ve elde edilen bulgu-
lara göre laboratuvar tetkikleri seçilmelidir. İyi 
bir değerlendirme ile, çoğu zaman laboratuvar 
tetkiklerine gerek kalmadan, huzursuzluğa yol 

açan nedenler kolaylıkla belirlenebilir. Ancak 
huzursuzluğu olan tüm bebeklerden mutlaka 
“idrar tetkiki ve idrar kültürü’’ istenmelidir.(1) 

Değerlendirme
Öykü: Ağlamanın niteliği, hastanın genel sağlığı 
ile ilgili tıbbi öyküsü, huzursuzluğa neden ola-
bilecek hastalıklara eşlik eden yakınmaları belir-
leyecek tüm soruları içermelidir.  Tablo 1’de öy-
küde sorulması gereken sorular gösterilmiştir.(1,2) 

Huzursuzluğa neden olan birçok klinik durum 
tablo 2’de gösterilmiştir ve öykü ile bu klinik du-
rumların ayırıcı tanısına gidilmelidir. 

Fizik muayene: Hastanın genel görünümünün 
değerlendirilmesi ile başlamalı ve ilk değerlen-
dirmede şunlara dikkat edilmelidir;

Tablo 1. Huzursuzluk yakınması olan bebekte öykü.

Ağlamanın niteliği Genel Sağlık ve Medikal öykü Sistemlerin değerlendirilmesi

Ağlamayı arttıran,  
azaltan nedenler
Ağlama süresi
Günün hangi saatinde 
daha fazla ağlıyor?
Ağlama ataklarının sıklığı, 
süresi
Daha önce benzer yakınma 
ile değerlendirilip  
değerlendirilmediği

Doğum öyküsü; 
Kaç haftalık doğduğu, 
Doğum ağırlığı
Perinatal komplikasyonlar ve  
hastaneye yatış öyküsü
Büyüme ve gelişme
Kilo alımı ve büyüme eğrisi
İzlem
Aşılar
Daha önce cerrahi işlem yapılıp 
yapılmadığı

Daha önce hastaneye yatıp yatmadığı
Eşlik eden medikal hastalıkları
Kullanılan/kullandığı ilaçlar
Alerjileri

Şimdiki hastalık ile ilgili ateş, 
kusma, ishal, öksürük, idrar yolu 
enfeksiyonuna yönelik semptomlar
solunum sayısı
Hasta birey ile temas öyküsü
Travma öyküsü
En son ne zaman gaita çıkardığı
Hidrasyon durumu; bez sayısı
oral alımı, anne sütü veya mama 
alım öyküsü, mamanın tipi
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* İyi alınan öykü ile birlikte yapılan eksiksiz 
bir fizik  muayene ile huzursuzluğa neden 
olan klinik durum kolaylıkla belirlenebilir. 
Ek laboratuar tetkikine gerek kalmayabilir.

* Laboratuar tetkikleri hastanın öykü ve fi-
zik muayenesine göre seçilmelidir. Ancak, 
huzursuzluğu olan tüm bebeklere “idrar 
tetkiki ve idrar kültürü” yapılmalıdır.

* Bir bebek sürekli ağlıyor ve avutulamıyor-
sa, bu bebekte ciddi-yaşamı tehdit eden 
hastalıklar mutlaka akla gelmelidir. Bir 
bebeğin avutulamaması, genel tehlike be-
lirtilerinden biridir.

* Huzursuzluğa neden olan klinik durum be-
lirlendikten sonra uygun tedavi seçilmelidir.

* Huzursuzluğu olan bir bebeğe kolik deme-
den önce, huzursuzluğa neden olan ve ha-
yatı tehdit eden enfeksiyöz, travmatik, tok-
sik, metabolik, nörolojik  ve kardiyak klinik 
durumlar öykü, fizik muayene ve gerekli ise 
laboratuar tetkikleri ile dışlanmalıdır.

* Kolik tanısı, “diğer hastalıklar dışlandık-
tan sonra” konulabilen bir tanıdır.

* Bebeklik koliği, genellikle 3. haftada baş-
lar; 4.ayda sonlanır.

* Bebeklik koliğinin bilinen medikal bir te-
davisi yoktur.
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Astım
Astım çocukluk çağında en sık görülen kronik 
hastalıklardandır. Sosyoekonomik düzeyi düşük 
çoğu çocuk akut ataklar sırasında acil servise 
başvurarak astım tanısı almakta ve tedavi dü-
zenlemesi yapılmaktadır. Bu durum acil servis 
hekimlerinin hem atak hem de evde tedavi dü-
zenlemesine neden olmaktadır. Astım nedeni ile 
acile başvuru çok sıktır. 2000 yılında Amerika’da 
yapılan bir çalışmada çocuk acillerine yılda 
750.000 astıma bağlı başvuru saptanmıştır. Ay-
rıca atak sıklığı önemli derecede okul ve iş gücü 
kaybına neden olmaktadır. Amerika Birleşik 
Devletlerinde yapılan bir çalışmada 2004 yılında 
186 çocuk ölümünden sorumlu tutulmuştur.(1)  

Çocukluk çağında astımdan kaynaklı ölümleri 
yüksek olmasının nedeni araştırmalara rağmen 
tam olarak açıklanamamıştır. Ancak hayatı teh-
dit eden astım için risk faktörleri belirlenmiştir 
(Tablo 1).  Bu risk faktörleri bilinmesine rağmen 
bazen hem hasta, hem hasta yakınları hem de 
hekim tarafından hastalığa ve hastaya gereken 
önem gösterilmemektedir.(2) 

Patofizyoloji

Astım farklı fenotiplerle tanımlanan inflamatuar 
hastalık olarak bilinmektedir. Genetik yatkınlık, 
çevresel maruziyet ve allerjik duyarlılık çocuk-
larda vizingin oluşmasında önemli rol oynar. 
Astımdaki tedavi ideal olarak hava yollarındaki 
daralmayı düzeltmeli ve/veya epitel hücreleri, T 
lenfositleri, nötrofiller, makrofajlar, eozinofiller 
ve mast hücrelerinin inflamatuar olaydaki etkisi-
ni düzenlemeli ya da önlemelidir.(3)  

Tablo 1. Yaşamı tehdit eden astım için risk faktörleri

Astım Öyküsü
• Daha önce ağır atak öyküsü (astım nedeniyle 

entübasyon, yoğun bakıma yatış)
• Bir önceki yıl astım nedeniyle iki veya daha 

fazla hastaneye başvuru
• Geçtiğimiz yıl üç ya da daha fazla acile başvuru
• Geçtiğimiz ay içinde acile başvuru ya da 

hastaneye yatış olması
• Ayda iki kutudan fazla β2 agonist kullanımı
• Atakların ağırlığını ya da astım semptomlarını 

algılama da bozukluk
Diğer risk faktörleri

• Yazılı astım hareket planının eksikliği 
• Alternaria duyarlılığı

Sosyal öykü
• Düşük sosyo-ekonomik durum
• Uyuşturucu ilaç kullanma alışkanlığı
• Major psikolojik ve/veya psikososyal problemler

Birlikte olan diğer hastalıklar
• Kardiyovasküler hastalıklar
• Diğer kronik akciğer hastalıkları
• Kronik psikiyatrik hastalıklar

Astımda bronkospazma etki eden iki önemli 
komponent birincisi IgE kaynaklı mast hücre 
degranülasyonu ve diğer hücresel komponentle-
rin göçü ile oluşan kronik inflamasyon ikinci-
si ise daha sonra gelişen hava yolunun yeniden 
yapılanmasıdır (remodeling). Klinik olarak ilk 
bir saatte ani başlayan pulmoner fonksiyonlarda 
azalmaya 4-12 saat içerisinde hücresel kompo-
nentlerin göçü ile oluşan geç faz eşlik eder. Geç 
fazda anahtar rolü oynayan en önemli inflama-
tuar hücreler Th2 lenfositlerdir. Lökotrienlerin 
salınımı, sitokinler (özellikle IL-4, IL-5 ve IL-13) 
ve diğer mediatörler bu oluşumda önemli rol oy-
narlar. Nötrofiller ağır astım atağının patogene-
zinde önemli rol oynarlar ancak bunun nedeni 
anlaşılamamıştır.(4) 
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* Çocukluk çağında allerjik hastalıkların 
sıklığı giderek artmaktadır. 

* Özellikle ani başlangıçlı Tip 1 reaksiyon-
ların tanınması hem tanı hem de tedavi 
açısından çok önemlidir.

* En sık acile başvuru gerektiren allerjik 
hastalıklar; Astım atağı ve anaflaksidir.

* Acil serviste çalışan her hekim solunum 
sıkıntısı ile getirilen hastaya yaklaşımı bil-
mek zorundadır.

* Astım olduğu bilinen bir hastada solu-
num bulgularının kötüleşmesi (Takipne, 
dispne, çekilmeler, vizing, ral, ronküs) 
astım atağı olarak tanımlanır. 

* Astım atağı nedeniyle ölüm riski taşıyan 
hastalar derhal tespit edilip daha yakın-
dan izlenmelidir.

* Hasta acil olarak değerlendirilip oksijen 
saturasyonu %93’ün altında ise oksijen 
verilmelidir. 

* Kısa etkili beta-agonist (salbutamol; 30 kg 
altı 2,5mg, 30 kg üstü 5mg) başlanmalıdır 

* İlk sabutamol tedavisine yanıt alınmaz ise 
sistemik steroid (1-2mg/kg prednizolon) 
eklenmeli,

* Arka arkaya 20 dakika arayla 3 doz salbu-
tamol verildikten sonra hasta tekrar de-
ğerlendirilmeli. Klavuzlara uygun olarak 
hasta değerlendirilmeli, 

* Atak devam ediyorsa tedaviye sürekli 
nebulize salbutamolle devam edip atak 
ağırsa MgSo4 verilmeli hasta rahatlamazsa 
yoğun bakıma alıp tedavisine devam edil-
melidir. 

* Stabil olan hasta evde uygun aralıklarla 
gerektikçe salbutamol ve inhale steroidle 
taburcu edilmeli, 48 saat sonra tekrar de-
ğerlendirilmelidir.

* Anaflaksi hayati risk taşıyan en önemli 
acillerden biridir. 

* Hızlı tanı ve hızlı tedavi gereklidir. 
* Ani şuur kaybı, kollaps, hipotansiyon, ani 

başlayan solunum sıkıntısı, seste kalınlaş-
ma, ürtiker-angioödem tablosu ile gelen 
her hastada ayırıcı tanıda düşünülmelidir.

* Hızla hava yolu, solunum ve dolaşım de-
ğerlendirilmeli, adrenalin (1/1000) 0.01 
mg/kg  yapılmalı gerekirse 5-15 dakika 
aralıklarla 3 kez tekrarlanmalıdır. 
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Tablo11. Göz damlaları

Farmakolojik ad Sınıf doz yaş

Naphazolin ve pheniramine Antihistamin-dekonjestan 1-2 gtt 4 kez/gün ≥6 yaş
Azelestin hydrochloride Antihistaminik 1gtt günde iki kez ≥3yaş
Lodoxamide tromethamine Mast hücre stabilizatörü 1-2 gtt 4 kez/gün ≥2 yaş

Olopatadine Mast hücre stabilizatörü ve 
anti histaminik 1-2 gtt günde iki kez ≥3yaş

Ketotifen Nonsteroid antiinflamatuar 1gtt 4kez/gün ≥3yaş
Pemirolast Mast hücre stabilizatörü 1-2 gtt 4kez/gün ≥3yaş
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Şok: Dokuların gereksinimi olan maddelerin ve 
oksijenin karşılanaması sonucu ortaya çıkan ve 
doku perfüzyon bozukluğu ile seyreden akut bir 
durumdur. Yetersiz perfüzyon uzun süre devam 
ederse çeşitli metabolik ve sistemik yanıtlar orta-
ya çıkar. Bu durum, dokulara yeterli kan akımı-
nın olmaması ve yeterli oksijenin sağlanamama-
sı; metabolitlerin uzaklaştırılamaması ile ortaya 
çıkan bir tablodur. Oksijen sunumu/kullanımı 
yetersiz olduğu için anerobik metabolizma ge-
lişir ve laktik asit üretilir, hücresel hasarlanma 
meydana gelir. Hasta kısa süre içinde kardiyo-
vasküler kolaps ile veya daha geç bir evrede çok-
lu organ yetmezliği sonucu ölüm görülebilir.

Şokun nedenleri ve sınıflandırılması

Şok nedenine göre sınıflandırıldığında, hipo-
volemik, kardiyojenik ve distrübütif şok olmak 
üzere ayrılır. Ancak bunları tam olarak ayırmak 
zordur, birbirlerinin içerisine de girebilir.

Hipovolemik şok, ekstravasküler aralığa oranla 
intravasküler hacmin yetersizliği ile karakterize-
dir. Çocuklardaki en sık şok nedeni hipovole-
midir. Genellikle dehidratasyon veya kanamaya 
ikincil gelişir, fakat kapiller geçirgenliğin artma-
sından dolayı, damar yatağından damar dışında-
ki bölüme geçiş sonucu da görülebilir. Bu intra-
vasküler aralıktan ekstravasküler aralığa olan sıvı 
geçişi sepsis veya yanık gibi inflamatuvar olaylar-
da görülür. Ayrıca sepsis ve anaflakside görülen 
vazodilatasyon sonucu damar-içi kapasitenin 
artması ile rölatif hipovolemi gelişir.

Kardiyojenik şok, miyokardiyal fonksiyon bo-
zukluğu ile karakterizedir. İntravasküler hacim 

yeterli veya artmış olabilir, fakat yetersiz miyo-
kardiyal fonksiyon, atım hacmi ve kalp debisini 
sınırlar. Eğer hastanın kusması varsa veya oral 
alımı iyi değilse, kardiyojenik şokla beraber hi-
povolemi olabilir.

Distrübütif şok, kan hacminin uygunsuz da-
ğılımı ile karakterizedir. Bu tip şoka sepsis veya 
anaflaksi yol açabilir.

Şokun tipinin belirlenmesi tedavide yarar sağla-
sa da, önemli olan şokun ağırlığı ve devamlı olup 
olmadığıdır. Çoğu şokta, sıvı kaybı gösterilmese 
de bolus tarzında sıvı verilir ve bazılarında da 
kalp debisini artırmak veya yeniden düzenlemek 
için farmakolojik tedavi gerekebilir.

Fizyolojik durum temel alınarak 
şokun sınıflandırılması

Şok, fizyolojik duruma göre kompanse veya de-
kompanse olmak üzere ayrılır. 

Kompanse şok, sistolik kan basıncı normal 
olmak şartıyla doku ve organ perfüzyonunun  
yetersiz olması (taşikardi, soğuk ekstremiteler, 
uzamış kapiller geri dolum zamanı, santral na-
bızlar karşılaştırıldığında zayıf periferal nabızlar) 
olarak tarif edilir. Kompensatuvar mekanizma-
ların yetersizliğinde son organ perfüzyonunda 
yetersizlik gelişir. Bu bulgular mental durumda 
baskılanma, idrar çıkışında azalma, metabolik 
asidoz, taşipne, zayıf sentral nabazanlardır.

Dekompanse şokta bu bulgulara ek olarak sis-
tolik kan basıncı da düşmüştür.

Şoktaki hastada kalp debisi de önemlidir. Şok 
sıklıkla düşük kalp debisi ile olsa da, septik ve 
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* Yüksek kalp debisi, sıcak ekstremiteler 
ile birlikte kompensasyon mekanizmaları 
olmasına rağmen, en önemli olay şokun 
erken tanımlanmasıdır.

* Bu dönemde tanınmaz ve yeterli tedavi 
verilmez ise vazokonstrüksiyon, soğuk 
ekstremite ve düşük kalp debili dekom-
penzasyon fazına girecektir.

* Bu durumda da nörolojik, renal, kardi-
yak, akciğer ve metabolik bozuklukların 
olabileceği çoklu organ yetmezliği send-
romuna yol açabilecektir.

* Eğer geri dönüşümü olmayan yola girer-
se, hücre ölümü meydana gelecek ve hasta 
ölecektir.

* Yeterli kalp debisini sağlayabilmek için 
erken dönemde ve agresif olarak sıvı resü-
sitasyon endikasyonu vardır.

* Daha sonra klinik duruma göre kalp debi-
sini ve oksijen sunumunu iyileştirebilmek 
için inotropik ajanlar eklenebilecektir.

* Sadece şokun erken tanımlanmasını yap-
mak bu tehlikeli sendromun neden olduğu 
mortalite ve morbiditeyi azaltabilecektir.
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Doğuştan metabolik hastalıklar (DMH) neden 
oldukları belirti ve bulgular nedeniyle özellikle 
yenidoğan ve süt çocukluğu dönemlerinde diğer 
çocukluk çağı hastalıkları ile karışabilmektedir. 
Çocuk acil servislerine başvuran DMH şüphesi 
olan hastalarda muhtemel tanıyı temel alan te-
davi yaklaşımları ise hayat kurtarıcı veya nörolo-
jik sekel gelişimini önleyicidir. 

Bu yaş grubunda daha önce sağlıklı olan bir 
çocuk hastada aniden gelişen klinik bulguların 
varlığında ayırıcı tanıda metabolik hastalıklar ol-
malıdır. DMH insidansı, 1/4.000 ile 1/200.000 
arasında değişmektedir. Bireysel olarak bakıldı-
ğında hastalıklar çok nadir olmakla birlikte top-
lamda oldukça sık görünen bir durumu oluştur-
maktadır.(1,2)

TC Sağlık Bakanlığı Yenidoğan Tarama Progra-
mı ile 2012 yılından itibaren ülkemizde yalnız 
fenilketonüri (FKU), hipotiroidi ve biyotinidaz 
eksikliği taraması yapılmaktadır. Gelişmiş bir-
çok ülkede ise yirmiden fazla metabolik hastalık 
için tarama yapılmaktadır. Mevcut metabolik 
hastalıklardan bazıları (Biyotinidaz eksikliği) 
ülkemizde diğer ülkelerden farklı olarak daha 
yüksektir.(3)

Uygulanan Yenidoğan Tarama Programı saye-
sinde örneğin FKU insidansı 1:4500 olarak tes-
pit edilmiştir.(4)

DMH genellikle protein, karbonhidrat, yağ 
veya kompleks moleküllerin metabolizması sıra-
sında ortaya çıkan anormallikler ile sonuçlanan 
tek gen defekti ile ortaya çıkmaktadır. Çoğun-
lukla enzimde, kofaktörde, ya da transport pro-
teininde eksiklik ya da yokluk metabolik yolun 
tıkanması ile sonuçlanır.(5,6)

Klinik belirti ve bulgular toksik maddelerin biri-
kimi, enerji temininde yetersizlik ve metabolik 
blok sonrasında oluşması engellenen ürünün 
kullanılamaması sonucu görülür.(7) DMH fiz-
yopatolojisine baktığımızda etyolojiyi dört ana 
başlık altında toplayabiliriz;

I. Toksik metabolitlerin birikimi sonucunda 
gelişen metabolik hastalıklar

a. Protein metabolizması bozuklukları  

 Aminoasidopatiler (FKU, Tirozinemi)

 Organik asidemi/asiduri (Metil malonik asi-
demi, propiyonik, asidemi izovalerik asidüri)

 Üre siklus defektleri

b. Karbonhidrat metabolizması bozuklukları

 Galaktoz intoleransı

 Fruktoz intoleransı

c. Lizozomal hastalıklar

 Mukopolisakkaridoz

 Mukolipidoz

 Sfingolipidoz

II. Enerji üretim ve kullanımında bozukluk 
sonucunda gelişen metabolik hastalıklar

 Glikojenoliz ve glukoneogenez bozuklukları

 Glikojen depo hastalıkları

 Yağ asidi oksidasyon defektleri

 Mitokondrial hastalıklar

III. Toksik madde birikimi ve enerji üretim az-
lığı ile birlikte olan durumlar
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Acil serviste hastalığa spesifik farmakolojik ajan 
kullanımı nadirdir. Sepsis IEM’de sık gelişece-
ğinden ya da sepsis lEM epizoduna neden ola-
cağından antibiyotik verilmelidir. Koagülopati 
varsa taze donmuş plazma faydalı olabilir. 

Özet

* Yenidoğan ve süt çocukluğu dönemle-
rinde daha önce sağlıklı olan bir çocuk 
hastada aniden gelişen klinik bulguların 
varlığında ayırıcı tanıda metabolik hasta-
lıklar unutulmamalıdır.

* Metabolik hastalıklarda klinik belirti 
ve bulgular toksik maddelerin birikimi, 
enerji temininde yetersizlik ve metabolik 
blok sonrasında oluşması engellenen ürü-
nün kullanılamaması sonucu ortaya çıkar.

* Kan amonyak düzeyi, elektrolitler, idrar 
tetkiki ve kan gazı analizi metabolik has-
talık tanısı ve takibi için büyük oranda 
yol göstericidir. 

* Sık kusma, beslenme zorluğu, gelişme 
geriliği, sabah aç olduğunda ya da öğün 
atlanması durumunda hastada halsizlik 
ve bitkinlik olması, diyet değişikliği ile 
semptomların ortaya çıkması öyküde dik-
kat edilmesi gereken hususlardır.

* Tekrarlayan kusma, dehidratasyon ve 
akut metabolik ensefalopati DMH’da en 
sık saptanan klinik bulgulardır.

* Annenin erkek yakınlarında ve hastanın 
kardeşlerinde nörolojik, kardiyak veya 
hepatik nedenlere bağlı ölüm, tekrarla-
yan sepsis atakları, açıklanamayan ani 
bebek ölümleri varlığında da DMH’lar 
akla gelmelidir.

* Yenidoğan taramalarında ilk haftalarda 
yanlış negatif sonuçlara rastlanabilir. İlk 
24 saat içinde, prematürelerde, 1500 gr 
altındaki bebeklerde, ilaç kullanımı varlı-
ğında, transfüzyon yapılması durumunda 
ve yetersiz örnek alımı nedeniyle yanlış 
negatif sonuçlar elde edilebilir. 

* DMH’ların her tipinde farklı yaş grupla-
rında şiddetleri değişken seyirli belirti ve 
bulgular gözlenebilir.

* Metabolik hastalığın şiddeti ve başlan-
gıcı diyet değişikliği, açlık, ani başlayan 
enfeksiyon, aşılama, cerrahi operasyon 
ya da travma gibi tetikleyici faktörlerden 
etkilenir.

* DMH’ların ortaya çıkış zamanı ve klinik 
bulguları yaş gruplarına göre değişkenlik 
gösterir.

* Metabolik hastalıklarda en sık rastlanılan 
laboratuar bulguları arasında hipoglisemi, 
metabolik asidoz ve hiperamonyemi yer 
alır.

* DMH tanısında kan şekeri, kan amonyak 
düzeyi, kan gazı ve idrar/kan ketonu çoğu 
zaman hastalık tanısı koymada ya da te-
davi yaklaşımında yeterli olabilmektedir.

* DMH içinde hipogliseminin en sık gö-
rüldüğü durumlar yağ asidi oksidasyon 
defektleri, karbonhidrat metabolizma bo-
zuklukları ve hiperinsülinemidir.

* DMH tanısı “diğer hastalıkların ekarte 
edilmesinden sonra konulur yaklaşımı” 
yanlıştır. 

* Tedavide ilk yapılması gereken havayolu-
nun güvence altına alınması ve dolaşımın 
sağlanmasıdır. 

* Ön tanıya yönelik ampirik tedavi DMH 
düşünüldüğü anda başlanmalıdır 

* Sepsisin ekarte edilemediği DMH’li ol-
gularda uygun ampirik antibiyotik teda-
visi hemen başlanmalıdır.
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Hipotermi
Soğukla ilgili acil durumlar hipotermi ve do-
nuk yaralanmalarıdır. Vücut iç sıcaklığının 
35-36°C’nin altına düşmesine Hipotermi denir. 
Hipotermi primer veya sekonder; kaza sonucu 
veya istemli olarak gelişebilir. Çevresel etmenler 
nedeniyle sağlıklı bireyin vücut ısısının düşmesi-
ne Primer Hipotermi denir. Çeşitli hastalıklara 
bağlı olarak organizmanın vücut ısısını koru-
yamamasına Sekonder Hipotermi denir. Bazı 
operasyonlarda ya da yoğun bakım koşullarında 
hastalarda nörolojik fonksiyonların korunması 
amacıyla hastanın vücut sıcaklığının düşürül-
mesi istemli (Terapötik) Hipotermidir.

Hipotermi ve donuk yaralanmalarının aynı has-
tada bir arada bulunabileceği unutulmamalıdır.

Patofizyoloji
Hücre metabolizması ile normal bir birey, istira-
hatta vücut yüzey alanının her m2 için 40-60 kilo 
kalori ısı üretmektedir. İstemli ve istemsiz kas 
hareketleri (titreme) ile ısı üretimi 2-5 kat artar.

Vücut ısısı radyasyon (%55), evaporasyon (bu-
harlaşma) (%30), kondüksiyon (doğrudan te-
mas) (%10) ve konveksiyon (gaz akımı) (%5) 
yoluyla kaybedilmektedir. Kondüksiyon ve 
konveksiyonla ısı kaybı özellikle kaza sonucu hi-
potermi gelişmesinde önemli rol oynamaktadır. 
Islak giysiler ve suya batma kondüksiyonla ısı 
kaybını artırırken, şiddetli rüzgar konveksiyonla 
ısı kaybını artırmaktadır.

Hipotalamusun preoptik ve posterior kısımları 
termoregülasyondan sorumludur. Periferal ve 
santral termoreseptörler aracılığıyla gelen veriler 
santral sinir sisteminde değerlendirilerek vücut 

sıcaklığı dengede tutulur. Soğuk ortama maruz 
kalındığında uyum sağlamaya yönelik (uygun 
giysiler giyilmesi, soğuk ortamdan uzaklaşma), 
istemli ve istemsiz kas hareketleri, cilt damarla-
rının vazokonstrüksiyonu, adrenalin ve tiroksin 
salınımının artırılması ile organizmanın ısı kaybı 
azaltılmaya ve ısı üretimi artırılmaya çalışılır.

Santral sinir sistemi hastalıkları, hareket sistemi 
hastalıkları, cilt hastalıkları, yanıklar, tiroid has-
talıkları, adrenal hastalıklar, diyabetes mellitus, 
periferik nöropati, spinal kord hasarı, siroz, açlık, 
malign hastalıklar, sepsis, pnömoni, kaşeksi, hi-
poglisemi, üremi psikiyatrik hastalıkları olanlarda, 
evsizlerde, yaşlılarda, bebeklerde, intoksikasyonu 
olan olgularda (alkol, sedatif hipnotik, opioid), 
travma hastalarında hipotermi riski artmıştır.

Hastane koşullarında kaza sonucu iyatrojenik 
hipotermi görülebilmektedir. Ortamın soğuk 
olması, hasta veya yaralının giysilerinin çıkarıl-
mış veya ıslak olması, ameliyathanede açık vücut 
boşluklarından ısı kaybı buna zemin hazırlaya-
bilir. Masif kan transfüzyonu gereken hastalarda 
banka kanının ısıtılmadan verilmesi de iyatroje-
nik hipotermi nedeni olmaktadır.

Görülme Sıklığı
ABD’de yılda ortalama 700 kişi hipotermi nede-
niyle ölmektedir. Ortam sıcaklığı -10 °C’nin altı-
na düştüğünde hipotermi riski artmakla birlikte, 
donma noktasının çok daha üstündeki sıcaklık 
koşullarında da hipotermi gelişebileceği unu-
tulmamalıdır. Hipotermi için ırksal bir yatkın-
lık tespit edilememiştir. Erkek ve kadınlar aşırı 
soğuktan eşit şekilde etkilenmektedirler. Ancak 
erkeklerin hipotermiye maruz kalma ve ölme sık-
lıkları kadınlara göre daha fazladır (%65).
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Giriş
Yanık görülme oranı ortalama % 1 civarındadır. 
Yanık yaralanmaları nedeniyle Amerika Birleşik 
Devletler’inde (ABD) yılda 700.000 kadar acil 
servis başvurusu olmaktadır. Bu başvuruların 
yaklaşık 45.000 tanesi hastaneye yatış gerek-
tirmektedir. Yatış gerektiren hastaların yaklaşık 
yarısı da yanık merkezlerine kabul edilmesi gere-
ken hastalardan oluşmaktadır. Türkiye’de yanık 
sıklığı, morbidite ve mortalitesine ait kesin veri-
ler yoktur. Ancak yanık oluşumunda yaş, sosyo-
ekonomik düzey, kültürel düzey gibi faktörlerin 
etkisi düşünülürse ülkemizde de yanığın ciddi 
bir tıbbi sorun olduğu anlaşılır.

Yanık etyolojisinde en önemli neden tedbirsiz ve 
cesurca davranmaktır. Bu nedenle en az % 75’i 
önlenebilir durumlardır. Yanıklar en sık alev ya-
nığı (%75), kaynar su ile yanma (%15), kimya-
sal nedenli yanıklar (% 5), elektrik yanıkları 
(% 3-5) ve radyasyona bağlı yanıklar (% 1) ola-
rak karşımıza çıkmaktadır.

Yanık hem lokal hem de sistemik etkileri olabi-
len ve bilinen en eski travma türlerinden biridir. 
Yanık, dokunun kendi ısısından daha sıcakla, 
yakıcı kimyasal maddelerle veya elektrik akımıy-
la ya da radyoaktif ışınlarla teması sonucu ortaya 
çıkan bir yaralanma şeklidir. Isı, deriye kon-
veksiyon (sıcak gaz akımıyla), radyasyon (inf-
rared ışınlarıyla) veya kondüksiyon (doğrudan 
temasla) zarar verebilir.

Patofizyoloji
Termal yanık yaralanmaları tüm organ sistemle-
rini olumsuz etkileyen patofizyolojik değişiklik-
leri başlatmaktadır ve fonksiyonel bozukluklar 
yanık genişliği ile ilgilidir.

İnsan derisi ısıdan, doğrudan hücresel yaralanma 
veya ilerleyen gecikmiş dermal iskemi yoluyla iki 
şekilde etkilenir. Sonuçta protein denatürasyo-
nu ve koagülasyon nekrozu ile hücre ve dokular 
zarar görür. Doku hasarının şiddeti maruz kalı-
nan sıcaklık derecesi ve temas süresi ile ilişkilidir. 
Yanıktan öncelikle deri etkilenir. Deri vücudun 
en büyük organı olarak kabul edilir ve birçok 
yaşamsal fonksiyona sahiptir. Bu fonksiyonlar 
kısaca özetlenecek olursa;

1. Isı düzenleme fonksiyonu vardır ve buhar-
laşma yoluyla sıvı kaybını önler

2. Enfeksiyonlara karşı doğal bir bariyer görevi 
görür

3. İçerdiği duyu reseptörleriyle çevresel uyarı-
ları iletir ve gerekli yanıtları düzenler

4. D vitamini senteziyle metabolik sürece 
katkıda bulunur.

Tüm yanık olgularında derinin fonksiyonları 
kısmen veya tamamen ortadan kalkar. Ayrıca 
özellikle ağır yanık olgularında vücut diğer ağır 
travmalarda olduğu gibi derin metabolik bozuk-
luklar ve immün yetersizlikler gösterir. Yanığın 
başlangıcında kısa süreli arteriolar bir vazokons-
triksiyon sonucu lokal iskemi görülür. Ardından 
gelişen endotel hasarıyla birlikte prostaglandin, 
kinin, histamin, serbest oksijen radikalleri gibi 
vazoaktif mediyatörler salınır ve vazodilatas-
yon, kapiller permeabilite artışı görülür. Endo-
tel hasarı ve permeabilite bozukluğu nedeniyle 
hidrostatik ve onkotik basınç dengesi bozularak 
ödem meydana gelir. Sıvı kayıpları sonucunda 
hipotansiyon gelişir. Endotel hasarı 12. saatin 
sonunda düzelmeye başlar ve 24-36. saatlerde 
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• Troid fırtınası
• Hipotalamik infarkt

Tedavi
Hastanın öncelikle vital bulguları stabilize edil-
meli, oksijen tedavisine başlanmalıdır. Gereken 
hastalarda endotrakeal entübasyon yapılmalı ve 
ventilasyon sağlanmalıdır. Hipovolemiyi düzelt-
mek için hemen IV yol sağlanarak paranteral 
sıvı tedavisine başlanmalıdır. Kullanılacak sıvı 
izotonik kristaloid sıvılar olmalıdır. Parenteral 
sıvı tedavisinin sağlıklı olması için özellikle yaşlı 
hastalarda santral venöz basınç takibi yapılmalı-
dır. İlk stabilizasyon sağlandıktan sonra hastanın 
vücut ısısı düşürülmelidir.

Sıcak çarpmasında termoregulatar merkez bo-
zulduğu için vücut ısısını düşürmede ateş düşü-
rücüler etkili değildir.  Alkol emdirilmiş pedlerle 
ısının düşürülmesi sistemik emilim ve toksisite 
riski nedeniyle kontrendikedir.

Soğuk hava/buhar uygulaması güvenlidir. Ancak 
her zaman bu koşullar sağlanamaz. Vücut ısısı-
nı düşürmek için buzlu su, soğuk su veya buz 
torbaları kullanılabilir. Bu uygulamalar ile has-
tada titreme oluşması istenmeyen bir durumdur. 
Çünkü titreme olunca ısı üretimi ve metabolik 
ihtiyaç artar. Tedavi sırasında gelişebilecek titre-
meyi önlemek için klorpromazin gibi antipsiko-
tikler (antidopaminerjik, antikolinerjik ve alfa 
reseptör blokajı etkileriyle hem titremeyi hem de 
endojen ısı üretimini baskılayıcıözellik gösterir).

Vücut ısısının düşürülmesinde soğuk suyla gast-
rik lavaj, periton lavajı gibi internal soğutma veya 
dolaşım bypassı ile eksternal soğutma yapılabilir.

Eğer tedavi sırasında konvülziyon gelişirse ben-
zodiazepinler kullanılabilir. Rabdomyolize bağlı 
akut böbrek yetmezliğini önlemek için idrar al-
kalinizasyonu ve ozmotik diüretik tedavisi uy-
gulanabilir.

Vücut ısısını düşürürken dakikada 0.2 derecelik 
bir düşüş hedeflenmelidir. Tedavide hedef sıcaklık 
vücut ısısının 38◦C civarına getirilmesidir.

Özet
* Tüm yanıklar çoklu travmalı olgular gibi 

ele alınmalıdır.
* Tüm yanıklı olgularda öncelikli ve esas 

olan vital fonksiyonların değerlendiril-
mesi ve bu fonksiyonların devamlılığının 
sağlanmasıdır.

* Termal yanıklarda yanık yüzdesinin he-
saplanması yapılmalı ve şok, böbrek 
yetmezliği gibi ciddi komplikasyonların 
önlenmesi için uygun sıvı tedavisi başlan-
malıdır.

* Yanık ünitelerine veya hastaneye yatışı ge-
reken yanık olguları doğru tanımlanmalı 
ve sevkleri yapılmalıdır.

* Elektrik yanıklarında hastanın solunum 
ve kardiyak ritm takibi ve ritm bozukluk-
larının erken tedavisi yapılmalıdır.

* Elektrik yanıklarında da şok ile mücadele 
edilmeli böbrek yetmezliği riskini orta-
dan kaldırmak için uygun sıvı tedavisi uy-
gulanmalı ve idrar çıkışı takip edilmelidir.

* Elektrik yanıkları kompartman sendromu 
açısından yakın takip edilmeli ve gereken 
hastalarda erken fasiyatomi yapılmalıdır.

* Birden fazla yıldırım çarpması varsa arrest 
düşünülen hastalara müdahale edilmelidir. 
Çünkü uzun CPR genellikle başarılıdır.

* Kimyasal yanıklarda en önemli husus 
yanık bölgesinin bol suyla yıkanıp dilüe 
edilmesidir.

* Sıcak acillerinde hastanın vital fonksi-
yonlarının stabilize edilmesinin ardından, 
hızla vücut ısısını düşürmeye yönelik ön-
lemler alınmalıdır.
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Giriş
Tüm dünyada 5000 yıldan daha fazla süredir 
değişik amaçlarla profesyonel dalış yapılmak-
tadır. Ancak dalış ile ilgili ilk klinik tanımlama 
(Caisson hastalığı veya “the bends”=vurgun has-
talığı) 1878’de Paul Bert tarafından yapılmıştır. 
1943’de Jacques-Yves Cousteau ve Emile Gag-
nan tarafınan “Aqua-Lung” yani dalgıç oksijen 
tüpü (scuba= self-contained underwater breat-
hing apparatus) icat edilmiştir. Sonraki yıllar-
da skuba dalış sporu gittikçe popüler olmuş-
tur. Profesyonel Dalma Eğitmenleri Derneğine 
(PADI) göre her yıl 1 milyon yeni skuba dalış 
sertifikası verilmektedir.(1,2)

Patofizyoloji
Patofizyolojiyi anlayabilmek için sıvı ve gazların 
davranışlarını tanımlayan kanunları bilmek ge-
rekir. Atmosferik basınç yükseklik ve hava du-
rumlarına bağlı olarak değişiklikler gösterir ama 
deniz seviyesinde kabul edilen standart basınç 
760 mmHg’dır. Deniz seviyesinde insan vücu-
duna yansıyan basınç 1 atmosferdir. (1 atm=760 
mmHg) Organizmanın akciğerler, orta ve iç ku-
lak, paranazal sinüsler, gastrointestinal kanal gibi 
gaz içeren boşluklarındaki basınç, normal atmos-
ferik şartlarda, çevre basıncı ile denge halindedir. 
Uçuş veya dalışta olduğu gibi çevre basıncında 
bir değişiklik olması halinde dış ortam ile bu boş-
lukların içi arasında basınç farklılığı oluşur. Bu 
fark giderilemez ise ilgili dokularda barotravma 
adı verilen hasar meydana gelir. Yani patofizyo-
lojide hava ile dolu vücut boşluklarında volüm-
basınç değişiklikleri ve gazların çözünmesinin 
değişmesi temel faktörler olarak rol oynar.(1,3-4) 

Boyle Kanunu: Basınç-hacim ilişkisini formü-
le eden Boyle Kanununa göre “Sabit sıcaklıkta 
gazın mutlak basıncı ile hacmi ters orantılıdır.
(P×V=K)” Yani basınç artarken gazın hacmi aza-
lır basınç düşerken gaz hacmi artar. 

Deniz suyunda basınç her 10 m derinlikte 1 
atmosfer (atm) artar. Eğer yüzeye hızlı çıkılırsa 
azalan basınç ve artan volüm hava dolu vücut 
boşluklarında sıkışma ve rüptürlere yol açabilir. 
Su içindeki kişilerin üzerindeki mutlak basınç, 
atmosferik basınç ile hidrostatik basıncın top-
lamına eşittir ve atmosfer absolut (ATA) olarak 
ifade edilir. Dalış sırasında en büyük hacim de-
ğişikliği ilk 10 metrede meydana gelmektedir. 
Bu nedenle barotravmalar da en çok ilk 10 met-
relik derinliklerde oluşur.(1-4)

Henry Kanunu: Bir sıvının içinde çözünebile-
cek gaz miktarı o gazın kısmi basıncıyla doğru 
orantılıdır. Gazın basıncı arttıkça sıvıda eriyen 
gaz miktarı da artar. İniş esnasında artan gaz 
basıncına bağlı olarak giderek artan miktarlarda 
vücut sıvılarında ve vücut dokularında çözünen 
nitrojenin yükseliş sırasında azalan gaz basıncı ne-
deni ile atılması gerekir. Yavaş ve kademeli çıkış-
larda kan dolaşımındaki artmış nitrojen akciğer-
lerden atılır. Hızlı çıkışlarda nitrojen gaz kabarcığı 
şeklinde hızla dokulara girer. Henry kanunu, de-
kompresyon hastalığı ve çeşitli gaz zehirlenmele-
rinin fiziksel temelini oluşturmaktadır.(1-4)

Klinik

Dalış ile ilgili acil durumlar üç ana başlık altında 
toplanabilir;

1. Barotravmalar (Sinüs, kulak ve akciğerler)
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* Tip-II DKH kardiyopulmoner semptom-
lar, hipovolemik şok veya sinir sistemi 
bulguları ile karekterizedir.

* AGE ve DKH’nin medikal tedavisi %100 
oksijen uygulaması ve sıvı tedavisidir.

* Dekompresyon hastalığının ve arteriyel 
gaz embolisinin asıl tedavisi rekompres-
yondur. Mümkün olan en kısa zamanda 
uygulanmalıdır.
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Giriş
Anafilaksi ağır, hayatı tehdit edebilen, yaygın 
veya sistemik aşırı duyarlık reaksiyonudur.  İlk 
olarak 1902’de tanımlanmıştır. Yunanca ana 
(tekrar) phylaxis (korunma) anlamına gelir. 
Anafilakside inflamatuar mediyatörlerin (Hista-
min, Ig E, Ig G, Kompleman) ani salınımından 
kaynaklanan birçok sistemi ilgilendiren bulgular 
oluşabilir. Aşırı duyarlık reaksiyonlarını farklı 
tiplere ayırma çabasının acil tıp pratiğinde pra-
tik değeri azdır. Çünkü hasta yönetimi aynıdır 
ve moleküler temel basitçe Ig E aracılı olan ve 
olmayan (anafilaktoid) reaksiyon tanımından 
çok daha komplikedir.

Görülme Sıklığı
Ağır astımla karışabildiği için insidansı belir-
lemek güçtür. Acil servise başvuran olgularda 
5/1000-2/10,000 oranında anafilaksi tespit 
edilmektedir.

Ağır anafilaksi yılda 10,000’de 1-3 kişide gö-
rülmektedir. Yılda 3 milyonda 1 kişi anafilaksi 
nedeniyle ölmektedir. Hastaneye başvuran her 
100-200 anafilaksi olgusundan biri ölmektedir.

İngiltere’de yılda yaklaşık 20 ölüm, ABD’de yıl-
da yaklaşık 500-1000 ölüm anafilaksi nedeniy-
le gerçekleşmektedir. Ölümcül anafilaksilerin 
2/3’ü ilk reaksiyondur.

Çeşitli kaynaklar İngiltere’de 1990-2001 arasın-
da anafilaksiyle hastaneye başvuruların 3-7 kat 
arttığını göstermektedir.

Anafilaksi her yaş ve sosyoekonomik durumda 
görülebilen bir hastalıktır. Cinsiyet dağılımı açı-

sından okul öncesi dönemde erkek:kadın oranı 
3:2 iken; 15 yaşından sonra kadın hakimiyeti 
görülmektedir.

Tetikleyen Etkenler: Anafilaksi açısından risk 
oluşturduğu bilinen yalnızca iki faktör vardır: 
İyi kontrol edilemeyen astım ve önceki anafilak-
si öyküsü.

Anafilaksilerin büyük kısmında tetikleyici etken 
tespit edilemez. Tespit edilebilen anafilaksi et-
kenleri arasında çocuklarda gıdalar %80 ile ilk 
sırayı alırken yetişkinlerde ilk sırada ilaç alerjileri 
gözlenmektedir. Gıda alerjilerine bağlı anafilaksi 
yetişkinlerde %20-30 sıklıkla görülür. Ölümcül 
gıda alerjileri çoğunlukla astımı olan hastalarda 
mey dana gelmektedir. Kabuklu çerezler ve süt 
en sık alerji nedeni olan gıdalardır. Çocuklarda 
ilaç ve venomlar da (özellikle arı, İngiltere’de 
eşek arısı, Avusturalya’da mavi karınca-jack jum-
per ant) anafilaksiyi tetiklemektedir.

Hastanelerde en sık anafilaksi nedenleri plazma, 
streptokinaz ve yılan serumudur. Bunları daha 
az sıklıkla penisilin, dextran, kontrast ajanlar, 
kan ve pentoksifilin izler. Ölümcül iyatrojenik 
reaksiyonlar ise çoğunlukla anestezik indüksi-
yon ajanlarıyla meydana gelmektedir. Aşılama 
sonrası anafilaksi görülme sıklığı 1/1,000,000 
aşı dozu tahmin edilmektedir.

Patofizyoloji: Alerjik reaksiyonların patofizyo-
lojisinde dört farklı mekanizma rol almaktadır:

1. Ig E mediatör allerjileri: (Betalaktam, be-
sinler, lateks, hymenoptera alerjieri)

2. Direk mast hücre degranülasyonu: (Kont-
rast maddeler, mannitol, nöromusküler 
blokerlerin neden olduğu alerjiler)
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tadır. Bifazik reaksiyondan korumadığı akılda 
tutulmalıdır. Genellikle 100-200 mg hidrokor-
tizon veya eşdeğeri yeterlidir. Reaksiyon sonrası 
1-2 gün oral olarak devam edebilir (prednizon 
40mg/gün).

Tablo 3. Adrenalin uygulaması

Adrenalin IM
1:1000 adrenalin
Yetişkin: 500 mikrogram IM (0.5 mL)
> 12 yaş: 500 mikrogram IM (0.5 mL)
Çocuk küçük veya puberte öncesi ise 300 mikrog-
ram IM (0.3 mL)
6 - 12 yaş: 300 mikrogram IM (0.3 mL)
<6 yaş: 150 mikrogram IM (0.15 mL)
Adrenalin IV
1:10,000 adrenalin (100 mikrogram/mL). Yetişkin 
50 mikrogram
Çocuk hasta 1 mcg/kg
Sulandırma ve uygulama çok dikkatli yapılmalıdır. 
Sürekli hemodinamik monitörizasyon yapılmalıdır.
Adrenalin IV infüzyon
Lokal kılavuzlar uygulanarak yapılmalıdır.
KPR yapılıyorsa
İleri Kardiyak Yaşam Desteği veya İleri Pediyatrik 
Yaşam Desteği protokollerinde önerilen dozlar 
uygulanmalıdır.

Taburculuk
Anafilaksi nedeniyle acil servise başvurmuş olan 
bir hasta taburcu edilirken tekrarlama olasılığı 
olmamalıdır. Hastaların 10 saat gözlemi genel-
likle yeterlidir. Ancak bifazik reaksiyon olasılığı 
düşünülüyorsa gözlem süresi 24 saate kadar uza-
tılır.

• Yavaş başlangıçlı ağır reaksiyonlar
• Ağır astmatik  bulgular
• Allerjenin yayılmasının  devam etme olasılığı
• Önceden bifazik reaksiyon geçirmiş olma 

bu konuda uyarıcıdır.

Taburcu edilen her hasta  yakınmaları tekrar-
larsa hemen gelmesi konusunda uyarılmalıdır. 
Hastalara alerji polikliniği önerilmeli, adrenalin 
otoenjektörü ve ürtiker varsa oral yolla antihis-
taminik ve steroid üç gün kullanacağı şekilde 
reçete edilmelidir.

Tablo 4. Anafilaksi tedavisi

ABCDE

Yardım iste
Hastayı yatır

IM adrenalin mümkün olduğu kadar çabuk

Entübasyon
O2
IV sıvı
Glukagon Antihistaminikler Kortikosteroidler
Monitörize et:
Pulse oksimetre
Nabız
Kan basıncı

Özet

* Ölümcül aşırı duyarlılık reaksiyonlarını 
anafilaktik veya anafilaktoid reaksiyon-
dur.  Farklı tiplere ayırmanın acil servis 
için pratik değeri yoktur.

* Anafilaksi açısından risk oluşturduğu bi-
linen iki faktör iyi kontrol edilemeyen as-
tım ve önceki anafilaksi öyküsüdür.

* Anafilaksi tanısı için, alerjen olduğu tah-
min edilen ajanın alınmasından hemen 
sonra hastalığın akut başlangıcı, hayatı 
tehdit eden ABC problemi ve cilt/muko-
za değişiklikleri olmalıdır.

* Gastrointestinal yakınmalar tanıda yar-
dımcı olabilir.

* Yalnızca cilt ve/veya mukoza değişikliği 
anafilaksi tanısı koydurmaz.

* Anafilaksi tedavisinde adrenalin (1/1000) 
0.5 mg IM uygulanması hayati öneme 
sahiptir.

* ABCDE desteklenmelidir. Glukogon, 
antihistaminikler, steroidler tedaviye 
eklenebilir.

Kaynaklar
1. Ring J, Messmer K. Incidence and severity of 

anaphylactoid reactions to colloid volume sub-
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classifi cation of anaphylaxis. Novartis Found 
Symp. 2004;257:6-16
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Giriş
Yüksek irtifa hipoksik bir çevredir. Troposfer-
deki oksijen konsantrasyonu %21’de sabit ol-
duğundan, parsiyel oksijen basıncı barometrik 
basıncın bir fonksiyonu olarak düşer. Örneğin; 
Everest dağındaki barometrik basınç sadece 
deniz seviyesinin 1/3’üdür. Yüksek irtifalarda.
(>2500 m) ortaya çıkan akciğer rahatsızlıkların 
başlıca nedeni hipobarik hipoksidir.(1,2) 

Rakım (irtifa), fizyolojik etkilerine göre 3’e ayrılır; 

Orta Derecede Rakım: (5000-8000 feet=1500-
2440 m): Egzersiz performansında azalma ve 
artmış alveolar ventilasyon görülür. Arteriyel 
oksijen taşınmasında major bozulma yoktur. Bu 
aralıkta tıbbı bir rahatsızlık nadirdir ancak kar-
diyopulmoner rezervleri azalmış bireylerde hafif 
rahatsızlıklara neden olabilir. 

Yüksek Rakım: (8000-14000 feet=2440-4270 
m): Arteriyel oksijen saturasyonunda azalma ve 
hipoksemi ile karakterizedir. Hipoksemi egzersiz 
ve uyuma sırasında oluşabilir. Medikal sorunla-
rın çoğu bu aralıkta görülür. 

Çok Yüksek Rakım: (14.000-18.000 feet= 
4270-5490 m): Hızlı tırmanış tehlikeli olabilir 
ve bir akklimatizasyon dönemi hastalıkların ön-
lenmesinde gereklidir. 

Aşırı Yüksek Rakım: (18.000 feet=5490 m 
üzeri): Sadece dağa tırmanan kişiler için uygun 
olabilir ve ciddi hipoksemi ve hipokapni eşlik 
eder. Bu yükseklikte progresif fizyolojik bozul-
ma eninde sonunda oluşacaktır ve insan vücu-
dunun uzun süreli ve devamlı uyum sağlaması 
imkansızdır.(1) 

Yüksek Rakımda Akklimatizasyon 
Akut hipoksiye maruz kalan kişilerde baş dön-
mesi, baygınlık ve hızlı bilinç kaybı, (eğer hipok-
sik durum ciddi ise SaO2 <%65 gibi) gelişir. Aynı 
bireylerde günler haftalar içinde gelişen aynı dere-
cedeki hipoksi oldukça iyi tolere edilebilir.(1,3) 

Akklimatizasyon (=ortama alıştırma, iklime 
alıştırma), yüksek rakımlara vücudun uyum 
sağlaması demektir ve dokulara oksijen res-
torasyonunu sağlar. Bu süreç kademeli olarak 
gelişir ve solunum, kardiyovasküler ve hemato-
lojik sistemleri içerir. Akklimatizasyon, arteriyel 
oksijen saturasyonunun deniz seviyesi değerle-
rinin altına düşmesiyle başlar. Yüksek irtifa ile 
ilişkili hastalıkların ortaya çıkış sıklığı ve ağırlık 
derecesi çeşitli faktörlere bağlıdır. Bu faktörler; 
yüksekliğe çıkış hızı, ulaşılan son yükseklik me-
safesi, yüksek irtifaya çıkmadan önce daha alçak 
seviyelerde konaklama, yüksek irtifada uyku ve 
bireysel duyarlılıklardaki farklılıklardır.(1-3) 

Ventilasyon: Başlangıçtaki ilk adaptasyon art-
mış ventilasyondur. Karotid cisimlerinin uya-
rılması ile oluşan hipoksik solunumsal yanıt 
(HSY) medulladaki santral solunum merkezinin 
uyarılmasına ve solunumun artmasına neden 
olur. Solunumu deprese eden veya uyaran du-
rumlar HSY’ı etkiler. pCO2’de düşmeye, pO2’de 
yükselmeye neden olur ve böylelikle arteriyel 
oksijenasyon artar.

Kan: Hipoksemiye sekonder eritropoetin salı-
nımı olur. Hipoksemi, 2,3-difosfogliseratta artış 
yapar ki bu oksihemoglobin eğrisini sağa doğ-
ru değiştirir böylelikle kandan dokulara oksijen 
transportu kolaylaşır. Ayrıca eritrositlerde de ar-
tış görülür.(1-3) 
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Özet

* Akut Dağ Hastalığı (ADH) Yüksek irtifa 
hastalığının (YİH) hafif formu olmakla 
birlikte hayatı tehdit eden yüksek irtifa 
akciğer ödemi (YİAÖ) ve yüksek irtifa 
beyin ödemine (YİBÖ) ilerleyebilir. 

* ADH semptomları baş ağrısı, bulantı, iş-
tahsızlık, yorgunluk, halsizlik, uyumakta 
zorluk olup viral sendrom, alkol sersem-
liği, basit fiziksel yorgunluk gibi yanlış 
tanılara neden olabilir.

* İstirahatte dispne, YİAÖ’nin erken bir 
bulgusudur.

* Serebellar ataksi bulgusu, YİBÖ’ni erken 
tanımada en duyarlı testtir. Tek başına 
ataksi olması bile kurbanın hemen aşağı-
ya indirilmesini gerektirir.

* Yüksek irtifa hastalıklarında en önemli 
müdahale hastanın inişe geçirilmesi ve 
oksijen tedavisidir.

* Hasta tehlikeli bir bölgede veya iniş için 
hava koşulları uygun değilse oksijen ve-
rilmesi ve hiperbarik tedavi hayat kurta-
rıcıdır.
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Giriş
Zehir aslında genel bir tanım olup, herhangi bir 
madde yüksek dozda bir canlıya verildiğinde ze-
hir etkisi yapabilir. Oksijen ve su gibi yaşamsal 
maddeler bile fazla verildiği zaman hücre düze-
yinde apoptozis ile ölüme neden olurlar. Tanım-
sal olarak vücuda herhangi bir yol ile dışarıdan 
alındığında veya herhangi bir yolla emilerek do-
laşıma katıldığında biyolojik sistemlerde hasar 
veya ölüm oluşturan maddelere toksin veya ze-
hir, toksinlerin etkilerini inceleyen bilim dalına 
da toksikoloji denir. 

Zehirlenme vakalarına tüm dünyada çok sık 
rastlanmaktadır. ABD’de her yıl 5 milyondan 
fazla kişi biyolojik ve kimyasal ajanlara maruz 
kalma nedeniyle tedavi edilmektedir. Zehirlen-
melerde hem kitlesel, hem de bireysel olarak bu 
maddelere maruz kalınma durumları göz önüne 
alınmaktadır. 

Türkiye’de yapılan tanımlayıcı araştırma verile-
rine göre acil servislere başvuran akut zehirlen-
meler tüm olguların % 0.3-5’ini oluşturmakta-
dır. Zehir Danışma Merkezleri ve acil servislere 
başvuran olgu serilerinin sonuçlarına göre akut 
zehirlenmelerin çoğu ilaçlarla (% 55-70)  oluş-
maktadır. Bölgelere göre değişen oranlarda ta-
rım ilaçları (% 8-34), temizlik ürünleri (% 5-7) 
ve karbonmonoksid (% 3-8) bunu izlemektedir. 
Akut zehirlenmeye neden olan ilaçların da bü-
yük bir çoğunluğunu analjezikler, sedatif-hipno-
tikler ve antidepresanlar oluşturmaktadır. İlaçlar 
içinde siklik antidepresanlar, tarım ilaçları ara-
sında ise organofosfatlı ve organoklorlu böcek 
öldürücüler ciddi ve öldürücü zehirlenmelere 
neden olmaktadır. Akut zehirlenmelerin büyük 
bir bölümü (% 89)  ağız yoluyla oluşmaktadır.  
Kadınlar  erkeklere  göre  1.5  kat  daha  fazla  

zehirlenmektedir.  Çocuklarda 0-6 yaş grubun-
da kaza ile zehirlenmeler sık görülürken 7-18 
yaş arası çocuklar ve 19-39 yaş arası yetişkinler-
de intihar girişimi ile akut zehirlenmeler sıktır. 
Türkiye’de 24 saat hizmet veren Zehir Danışma 
Merkezleri (ZDM)’ler toplumda bireylere ve sağ-
lık personeline zehirlenmeler konusunda doğru 
ve hızlı bilgi kaynağı olarak yarar sağlamaktadır. 
Bazı ilaç guruplarında bölgesel dağılım farklıdır. 
Örneğin; Antidepresan ilaçlar ile olan zehirlen-
melerin tüm zehirlenmelere oranı bazı bölgelerde 
%32 bazılarında %8, diğer bir bölgede ise %18.4 
oranında olduğu bildirilmiştir.

Çevresel  kirlilik  nedeniyle  olan  zehirlenmeler  de  
(Kükürt,  kurşun,  arsenik,  petrol ürünleri atıkları 
gibi) artık toksikolojinin alanına girmektedir. 

Acil servise müphem şikayetler ile gelen hasta-
larda artık tüm toplumlarda farklı spektrumda-
ki ajanlara bağlı zehirlenmeler taranmaktadır. 
Özellikle en büyük tanısal zorluklar sokak ilaç-
ları denen maddeler veya alternatif tıp ajanlarına 
bağlı zehirlenmelerdeki etken maddeyi ortaya 
çıkarmaktır. Zehirlenmelerin genel demografik 
özelliklerine bakıldığı zaman çoğunda bir mad-
denin akut olarak ve kazayla alınması, tek bir 
ajanla ve özellikle de 0-6 yaş grubu çocuklarda 
görülmesi önemlidir. Zehirlenme vakaları acil 
servislere başvuran tüm hastaların %5-10’unu 
oluşturmakta ve bu zehirlenme vakalarının sa-
dece %5’inde hastaneye yatırma gereksinimi or-
taya çıkmaktadır. Ancak WHO’ nun verdiği bu 
verilere rağmen yurdumuzda yeteri kadar zehir-
lenme olgusu bildirilmesi yapıldığı söylenemez.

İlk Değerlendirme
Zehirlenme şüphesiyle getirilen hastanın uygun 
ve süratli bir şekilde değerlendirilip tedavisine 



Konu 1

665

Z
ehirlenm

iş H
astaya A

cil Yaklaşım

kişiler çoğunlukla ciddi yaşmasal riskler 
taşırlar. Bu hastaların uygun acil yaklaşım 
ve yönetimi hayat  kalitelerinin arttırıp, 
ölüm oranlarını azaltmaya katkı sağlar.

* Zehir vücuda inhalasyon ile, oral yoldan, 
cilt veya mukoz membranlardan alınabi-
lir, veya enjeksiyon yolu ile kişi kendine 
bu maddeyi verebilir.

* Alınan madde fark etmeksizin Acil Tıp-
ta temel amaç hastaya güvenlik çemberi 
içinde  müdahale ederek ABC (havayolu, 
solunum ve dolaşım) sağlanması ve zehi-
rin hastadan uzaklaştırılmasıdır.

* Antidot tedavisi mümkünse yapılır. Anti-
dot tedavisinin yapılamadığında durum-
larda ABC stabilizasyonu  girişimleri ve 
ilk muayene  yapılması esastır.
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Giriş
Antikolinerjik etkili ilaçlara bağlı zehirlenmeler 
acil servise sık başvuru nedenleri arasındadır. An-
tikolinerjik özelliği olan bazı ilaçların (trisiklik 
antidepresan gibi) yüksek dozlarında kalp hızı 
degişiklikleri, ritm bozuklukları ve ileti gecik-
meleri gibi ölümcül kardiovasküler yan etkileri 
olabileceğinden tanı ve tedavileri çok önemlidir. 
Klinik kullanımda reçetelenen yaklaşık 600 ci-
varında antikolinerjik özellikte ilaç mevcuttur. 
Yaşlı hastaların birçoğu antikolinerjik özelliği 
olan birden çok ilaç kullanmaktadır. Bu hastalar-
da tedavi dozlarında da antikolinerjik yan etki-
ler görülmektedir. Çoklu ilaç zehirlenmelerinde, 
antikolinerjik özelliği olan ilaçlarında birlikte 
alındığının bilinmesi hem tedavi yaklaşımlarını, 
hem de mortalite ve morbiditeyi değiştirir. Acil 
servise antikolinerjik ilaç zehirlenmesi ile gelen 
hastalar ilacın miktarıyla ilişkili olarak çok farklı 
bulgu ve belirtilerle başvururlar.

Görülme Sıklığı
ABD’de 1997-2004 yılları arasında 38.574 an-
tikolinerjik zehirlenmesi bildirilmiştir. Bu has-
taların 51 ölmüş ve 1120 hastada ciddi bir ya-
netkiyle karşılaşmıştır. Bu kadar sık görülmesi ve 
ölümcül seyredebilmesi nedeniyle acil hekimleri 
bu klinik durumu yönetme becerisini geliştir-
melidir.

Ülkemizdeki veriler ışığı altında tüm zehirlen-
melerin ensık nedenini ilaçlar oluşturmaktadır. 
İlaçlardan ise ensık analjezikler ve antikoliner-
jik etkili antipsikotiklere bağlı intoksikasyonlar 
olduğu görülmektedir. Antipsikotiklerden ise 
ensık görülen trisiklik antidepresan grubundan 

amitriptilindir. Sık karşılaştığımız Antipsikotik 
intoksikasyonları Tablo 1 de gösterilmiştir. Ge-
rek ülkemizde gerekse yurtdışı kaynaklarda en-
sık antikolinerjik özellikli ilaç intoksikasyonları 
benzer sıklıkta dağılım göstermektedir. Çocuk-
luk yaş grubunda antihistaminik grubundan di-
fenhidraminin daha sık görüldüğü bildirilmek-
tedir. Bunun dışında hem yetişkin grubunda, 
hem de çocukluk yaş grubunda ensık antikoli-
nerjik intoksikasyonu ile karşılaştığımız grup tri-
siklik antidepresan ve antihistaminik grubudur.

2003 yılında ABD’de; 70.251 semptomatik 
antihistaminik zehirlenmesinin 28.092’sini spe-
sifik difenhidramin toksitesi oluşturduğu bildi-
rilmiş, bu hastalardan %64’ü antihistaminiklere 
bağlı %38’i difenhidramine bağlı olarak ölümle 
sonuçlanmıştır.

Farmakolojik Özellikleri: Kolinerjik reseptör-
lerin muskarinik ve nikotinik reseptör olmak 
üzere iki temel alt grubu vardır. Her iki resep-
tör türünde de asetil kolin nöromediatördür. 
Antikolinerjik ilaçlar yada bitkiler muskarinik 
reseptör, nikotinik reseptör yada her ikisi üze-
rinden asetil kolini yarışmalı antagönize ederek 
etki yaparlar.

Muskarinik reseptörler otonom etkili hücrelerde 
daha fazla bulunur. Özellikle kalp, tükrük bezle-
ri, ter bezleri, genitoüriner yol ve gastrointestinal 
yolda muskarinik reseptörler baskındır. Ayrıca 
muskarinik reseptörler post ganglionik parasem-
patik sinirler, bazı ganglialarda, beyinde hipo-
kampus, korteks ve talamusta bulunurlar. Niko-
tinik reseptörler; periferal otonomik gangliada, 
nöromuskuler bileşkelerde ve beyinde bulunurlar.
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benzodiazepinlerle ajitasyonu kontrol altı-
na alınamayan ve fiziksel kontrolü gereken 
hastalarda fizostiğmin mutlaka verilmelidir.

• Fizostigminin 0.5-2 mg’lık IV dozları 5 da-
kikada yavaş infüzyonla verilmelidir.

• Etkileri ajitasyonun azalması şeklinde 15-20 
dakikada ortaya çıkar. Yarılanma ömrü kısa 
olduğu için 30-60 dk aralarla dozlar tekrar 
edilmelidir. Fizostigmin verilen tüm has-
talar kardiak monitorize edilmelidir. Özel-
likle kolinerjik etkiler açısından ve kardiak 
yanetkiler açısından sıkı takip edilmelidir. 
Fizostiğmin tanısı belli olmayan antikoli-
nerjik zehirlenmenin tanısını koymak için 
kullanılmamalıdır.

• Fizostigminin kullanımının zararlı oldu-
ğu durumlar; astım bronşiale, farmakolo-
jik mesane, barsak obstrüksiyonu, kardiak 
ileti bozuklukları, Na kanal blokajı yapan 
ilaç intoksikasyon şüphesi olan durumlarda 
kontrendikedir.

İzlem ve Çıkış Kararı

Hafif yakınmaları olan hastalar ilk altı saat 
semptomsuz ise taburcu edilebilirler. Sempto-
matik hastalar 24 saat gözlenmelidir. Eğer has-
taya fizostigmin kullanımı gereği duyulmuşsa 
hastanede uzun süre izlem gerekir. Çünkü bir 
çok antikolinerjik ajanın yarılanma ömrü fizos-
tigminden uzun olduğu için hasta taburcu edil-
dikten sonra semptomatik hale gelir.

Özet

* Dikkat edilmesi gereken en önemli nok-
talardan birisi antikolinerjik semptomla-
rın ve bulguların tanınması ve hastalarda 
bunların aranmasıdır.

* Bu nedenle acil servise ateş yüksekliği 
bilinç değişikliği ile başvuran tüm has-
talarda başta santral sinir sistemi enfeksi-
yonu mutlaka düşünülmesi gerekir ancak 
ayrıntılı bir tıbbi öykü ile diğer nedenler 
hakkında ipuçları yakalanabileceği unu-
tulmamalıdır. Ayrıca ilave bulgu ve belir-

tiler ışığı altında bir zehirlenme olasılığını 
düşünmek akla getirmek çok önemlidir.

* Hastanın kullandığı ilaçların tespit edil-
mesi bu ilaçların toksik dozlardaki bulgu 
ve belirtilerinin tanınması hayat kurtarıcı 
olabilir. Özellikle yaşlı hastalarda ve ço-
cuklarda toksik doz alım olmadan klinik 
kötüleşme olabileceği hatırlanmalıdır. 
Antikolinerjik etkili çoklu ilaç alımların-
da tekbir ilaç için toksik doz sınırı aşılma-
dığı halde kümülatif antikolinerjik etki 
ile yan etkiler ortaya çıkabilir.

* Antikolinerjik zehirlenmelerde alım üze-
rinden saatler geçsede mide lavajı ve aktif 
kömür uygulaması yapılmalıdır.

* Tanı ve tedavinin planlanması için has-
tadan veya hasta yakınlarından, ilacın ne 
olduğu, nekadar aldığı, tam olarak alım 
zamanını doğru saptayabilmek için ayrın-
tılı tıbbi öykü alınmalıdır.
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Görülme Sıklığı
İnsektisitler; insektlerin öldürülmesinde kul-
lanılan bileşikler ve ilişkili türlerdir (Örn. Or-
ganofosfat, organoklorin, karbamatlar). Akut 
organofosfat zehirlenmeleri (OP) tüm dünyada 
yaygın görülen önemli bir ölüm ve morbidite 
sebebidir. DSÖ bildiriminde OF bileşiklerle 2 
milyon intihar girişimi, 1 milyon kasıtsız ze-
hirlenme oluşmuştur ve 200.000’i ölümle so-
nuçlanmaktadır (% 8). % 95’i gelişmekte olan 
ülkelerde meydana gelmektedir. Ciddi organo-
fosfat zehirlenmelerine yetişkinlerde, çocuklar-
dan daha fazla rastlandığı tahmin edilmektedir. 
Vakaların %42’si 21-30 yaş arasında görülmek-
tedir. Zehirlenmeler genelde evde kazara alım 
sonucu, tarım alanında, endüstriyel alanda (bu 
maddelerin üretim ve taşınmasında çalışanlarda) 
ve insekt alanında çalışanlarda görülür. Yaygın 
gıda kontaminasyonu ve toplu maruziyet her 
zaman risklidir, kasıtlı zehirlenmeler ve cinayet 
amaçlı da kullanılıyor. Çukurova bölgesinde ta-
rımda yaygın olarak kullanılmaktadır ve zehir-
lenme vakaları ciddi bir sağlık problemi oluştur-
maktadır. Bilinçli yönetim ve etkin acil tedavi 
ölüm ve zarar görme oranların önemli derecede 
azaltacaktır.

Organafosfat İçeren Bazı Maddeler

• Paration: Yüksek derecede zehirli, tarımda 
kullanılır.

• Coumaphos ve Trichlorfon: Orta derece-
de zehirli ve hayvan bakımında kullanılır.

• Diazinon ve Malation: Zehirleyici gücü 
düşük ve evde insektisit olarak kullanılır.

• Sarin, Tabun, Somon: Sinir gazları olarak 
bilinir.

Farmakokinetik

AC, GİS, deri, mukoz membran ve konjoktiva-
dan emilir. İntravenöz (İV), Cilaltı (SC) temas 
şiddetli zehirlenme yapar.

Hasarlı cilt, yüksek çevre ısısı ve dermatit deri-
den emilimi artırır. Organafosfatların çoğu li-
pofiliktir. Karaciğer, böbrek ve yağ dokusunda 
birikir. Ağızdan alımı takiben 6 saatte serumda 
zirve seviyeye ulaşır ve barsak mukozası ve kara-
ciğerde çeşitli karma fonksiyonlu oksidazlar ile 
metabolize edilir.

Asetilkolinesterazı fosforile ederek onun hidroliz 
yeteneğini yok ederler. OF bileşiklerinin inaktif 
metabolitleri idrar ile atılır.

Patofizyoloji

Asetilkolin (Ach): Pre ve postganglionik pa-
rasempatik sinapslar, Sempatik preganglionik 
sinapslar (sempatik ganglion ve adrenal medul-
lada), Ter bezlerinin postganglionik sempatik 
lifleri nöromusküler birleşim yerleri, Santral 
sinir sistemi (SSS)’nin birçok sinir ucunda bu-
lunan nörotransmitterdir.

Sinir sinapslarında ve nöromusküler bileşkede; 
Ach, asetil kolinesteraz (AchE) tarafından he-
men kolin ve asetik aside hidrolize olur. Bu hid-
roliz sonucu sinir veya kasların paralizisi ve lo-
kal reseptörlerin devamlı uyarılması engellenir. 
Organikfosfor bileşikleri karboksilik esterazların 
güçlü inhibitörleridir.Enzimin serin barındıran 
ester kısmına irreversibl olarak bağlanır fosforile 
olan enzim inaktive olur ve bunun sonucunda 
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olmadan önce başlanmalıdır. Muskarinik 
ve Nikotinik bulguların düzelmesine ne-
den olur.

* Tedavideki yetersizliğin ensık nedeni ye-
tersiz atropinizasyondur.

* Tedavi olmayanlarda, ilk 24 saatte ölüm 
gerçekleşebilir. Yetersiz veya tedaviye geç 
başlanılanlarda: Santral solunum dep-
resyonu, solunum kaslarında zayıflık, 
bronkospazm ve bronşial sekresyon kom-
binasyonuyla oluşan solunum yetmezliği 
yaygın ölüm nedenidir.
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Giriş
Parasetamol, fenasetin metaboliti olan, analjezik 
ve antipiretik olarak 1950 yılından beri kulla-
nılan, iyi bilinen güvenilir bir ilaçtır. İlk aşırı 
alımlar 1960-1970’li yıllarda bildirilmiştir. İçe-
risinde etken olarak sadece paresetamol bulunan 
50’den fazla ticari preparatın yanında opioid-
ler, diğer analjezikler, sedatifler, dekonjestanlar, 
ekspektoranlar ve antihistaminiklerle kombine 
200 den fazla preparat vardır. Kaza sonucu aşı-
rı alımlar 2 ay-13 yaş arası çocuklarda, intihar 
amaçlı kullanımı ise ergenler ve yetişkinlerde sık 
görülür. Asetaminofen (Parasetamol) zehirlen-
meleri Amerika Birleşik Devletleri’nde sık kar-
şılaşılan bir zehirlenme türüdür. 2005 yılında 
48.000’den fazla hasta tedavi edilmiştir. Karaci-
ğer yetmezliği nedeniyle hastaneye yatışların en 
sık nedenidir. Zehirlenmelerin %5’ini oluştu-
rurken ölümlerin %23’ünden sorumlu olduğu 
rapor edilmiştir. 2004 yılında Amerikan zehir 
kontrol merkezi analjeziklere bağlı 419 ölüm ra-
por etmiştir. Bunların 67’si sadece parasetamol, 
43’ünde parasetamol ile birlikte en az bir opioid 
preparat olarak tespit edilmiştir.

Farmakoloji
Parasetamolün analjezik, antipiretik ve zayıf 
periferal antiinflamatuar özelliği vardır. Analje-
zik özelliği serum düzeyi 10 µg/mL, antipiretik 
özelliği serum düzeyi 4-18 µg/mL’de görülür. 
Antipiretik etkiyi, santral sinir sisteminde direkt 
siklooksijenazı veya membran prostoglandin 
sentazı inhibe edip sonuçta da prostoglandin 
E sentezini inhibe ederek yapar. Analjezik etkiyi 
de santral siklooksijenaz-2 ve prostoglandin 

inhibisyonu ve seratonerjik yolağı indirekt dü-
zenleyerek yapar. Antiinflamatuar etkiyi ise az 
miktarda periferal prostoglandin sentezini ve 
periferal siklooksijenazı inhibe ederek gösterir.

Önerilen asetaminofen dozu yetişkinler için her 
4-6 saatte bir 650-1000 mg ve çocuklar için her 
4-6 saatte bir 10-15 mg/kg’dır. Alım sonrası 
gastrointestinal sistemden hızlı bir şekilde emi-
lir. Tedavi dozlarında zirve serum düzeylerine 
30 dakika ile 2 saat arasında ulaşır. Oral biyoya-
rarlanım %60-98’dir. Sıvı formları 30 dakikada 
zirve serum düzeylerine ulaşır. Çocuklarda rektal 
fitil kullanımlarda en yüksek serum seviyesine 
107-288 dk ulaştığı belirlenmiştir. Yarılanma 
ömrü toksik olmayan alımlarda yaklaşık 2-3 sa-
attir. Aşırı alımlarda bile zirve serum seviyelerine 
genellikle 2 saat içinde ulaşır. Bunun yanında 
propoksifen veya difenhidraminle kombine pre-
paratların aşırı alımlarında emiliminin geciktiği 
rapor edilmiştir. Doza bağlı olmaksızın protein-
lere %10-30 oranında bağlanır. Plasenta ve kan 
beyin bariyerinden geçer.

Primer olarak karaciğerde sulfasyon (%20-46) 
ve glukronidasyon (%40-67) ile metabolize edi-
lir. %5’den daha küçük bir kısmı böbrekten di-
rek eliminasyon ile atılır. Aynı zamanda küçük 
bir kısmı sitokrom P450 (CYP2E1, CYP1A2 ve 
CYP3A4) tarafından okside edilir. Reaktif me-
taboliti olan NAPQI (N-Asetil-p-Benzoquinone 
Imine) hızlıca hepatik glutatyon tarafından tok-
sik olmayan asetaminofen-merkaptata dönüştü-
rülerek böbreklerden atılır.

Fakat aşırı alımları takiben hepatik sulfasyon 
ve glukronidasyon kolayca doygunluğa ulaşır. 
Bundan dolayı büyük oranda asetaminofen si-
tokrom P450 tarafından NAPQI ya metaboli-
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verilebilir. Bunun için serum pH’ı, protrombin 
zamanı, serum kreatinin ve mental durum gibi 
klinik ve laboratuvar parametreleri kullanılır. 
Yeteri kadar sıvı ve hemodinamik resusitasyona 
rağmen metabolik asidoz (pH <7,3) veya koagu-
lopati ile birliktelik (PT >100), böbrek yetmezli-
ği (kreatinin >3,3) ve grade 3 veya 4 ensefalopati 
kötüye gidişi öngörmede kullanılabilir.

Asetaminofenin neden olduğu fulminan hepa-
tik yetmezlik tedavisinde NAC, koagulopati ve 
asidozun düzeltilmesi, serebral ödemin agresif 
tedavisi ve takibi ve hastanın erken karaciğer 
trasnsplantasyon yapılan bir merkeze gönderil-
mesi önerilmektedir. Asetaminofen toksisitesi 
erken tedavi edilmeyenlerde, NAC tedavisine 
standart 72 saatten sonrada hasta iyileşene, kara-
ciğer transplantasyonu yapılana veya ölene kadar 
devam edilmelidir. Çünkü tüm klinik çalışmalar 
fulminan karaciğer yetmezliğinde IV NAC kul-
lanımını desteklemektedir. Fulminan karaciğer 
yetmezliğinde IV NAC oral NAC tedavisine ter-
cih edilmelidir. IV NAC tedavisi oral dozda kul-
lanılanla aynı olmalıdır. IV kullanımda anaflak-
toid reaksiyon riski olduğu için yavaş verilmeli 
ve hipotansiyonu ve verebileceği zararları önle-
mek için sık tansiyon kontrolleri yapılmalıdır.

Özet

* Çocuklarda kaza sonucu, ergenler ve yetiş-
kinlerde özkıyım amaçlı alımlar görülür.

* Zehirlenmelerin %5’ini oluştururken, 
zehirlenmeye bağlı ölümlerin %23’üne 
neden olan önemli bir sağlık problemdir.

* Bir seferde 140 mg/kg üzerindeki parase-
tamol alımları zehirlenme nedeni olur.

* Alkolikler, AİDS hastaları, antikonvülzan 
ve antitüberküloz tedavisi gören hastalar 
asetaminofen aşırı alımlarında hepatik 
toksisite için büyük risk taşırlar.

* İlk 24 saat içinde hastalarda hiçbir klinik 
ve laboratuvar anormalliği görülmeyebilir.

* Asıl parasetamole özgü klinik ve laboratu-
var bulguları 24 saatten sonra ortaya çıkar.

* Özellikle çocuklar ve tüm şüpheli ilaç 
alımlarında kan parasetamol düzeylerine 
bakılmalıdır.

* İlacın alım saati bilinen hastalarda tedavi-
ye serum parasetamol düzeyine bakılarak, 
4-24 saatler arasında Rumack-Matthew 
nomogramına göre karar verilmelidir.

* Aktif kömür NAC’ın etkinliğini değiştir-
memektedir.

* Gebelerde NAC kullanımı etkin ve güve-
nilir bir yöntemdir.

* Parasetamol zehirlenmesi ile başvuran 
hastalarda 8-10 saatte başlanan NAC te-
davisi hayat kurtarıcıdır.

* NAC oral yolla 140 mg/kg yükleme do-
zunu takiben 4 saatte bir 70mg/kg 17 doz 
şeklinde verilmelidir.

* Ağız yoluyla alamayanlar, kostik madde ile 
beraber alımlar ve akut karaciğer yetmezliği 
olanlarda parenteral NAC verilmelidir.

* İntravenöz toplam 300 mg/kg NAC veri-
lir. 150 mg/kg 15 dakikalık infüzyonu ta-
kiben 50 mg/kg 4 saatte infüzyon yapılır, 
kalan 100 mg/kg da 16 saate verilir.

* IV NAC asetaminofenin neden olduğu 
fulminan hepatik yetmezlik tedavisinde 
de etkilidir.

* Metabolik asidoz (pH <7,3), koagulopati 
(PT >100), böbrek yetmezliği (kreatinin 
>3,3) ve grade 3 veya 4 ensefalopati kötü-
ye gidişi öngörmede kullanılabilir.

* Fulminan hepatik yetmezlik gelişen has-
talar erken transplantasyon yapılan bir 
merkeze sevk edilmelidirler.
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Akrep sokmaları, zehirlenme sıkılğı veya şidde-
tinin yüksek olmasının yanısıra tedavisindeki 
zorluklar nedeniyle de dünyanın çeşitli yerlerin-
de gerçek bir halk sağlığı sorunudur.  Akrepler 
en sık tropikal gölgelerde yaşarlar. Bu nedenle 
Kuzey ve Güney Afrika, Meksika, Kolombiya 
Venezuela, Brezilya, Kuzey ve Güney Amerika, 
Amazon Havza’sında akrep sokmaları daha sık 
bildirilmektedir.(1)  

Dünyada yaklaşık 1500-2000 tür akrep tanım-
lanmıştır ve bunların yaklaşık otuzu insanlar 
için tehlikeli olarak kabul edilir. Aralarında en 
ölümcül olanı Buthidae türüdür.(2) 

Türkiye’de ise çoğu zehirsiz olan 13 akrep türü 
yaşamaktadır. Bunlar;

• Androctonus crassicauda
• Mesobuthus eupeus 
• Mesobuthus gibbosus   
• Mesobuthus caucasicus
• Leiurus quinquestriatus
• Scorpio maurus
• Calchas nordmanni
• Compsobuthus matthiessseni
• Euscorpius italicus
• Euscorpius carpathicus
• Euscorpius migrelicus
• Iurus asiaticus
• Hottentotta judaica 
Bunlardan en önemlileri, hayatı tehdit edebilen 
ve hepsi de Buthidae ailesinden olan Androcto-
nus crassicauda (Güneydoğu Anadolu Bölgesi), 

Leiurus quinquestriatus (Güneydoğu ve Doğu 
Anadolu Bölgesi), Mesobuthus gibbosus (Ege, 
Akdeniz, Marmara ve Orta Anadolu bölgeleri) 
ve Mesobuthus Eupeus (Güneydoğu, Doğu ve 
Orta Anadolu bölgeleri) türleridir.(3)  Güneydo-
ğu Anadolu, İç Anadolu, Ege ve Marmara böl-
gesi en sık akrep sokması yaşanan bölgelerdir.(4) 

Resim 1. Mesobuthus gibbosus

Akrep sokmaları çoğunlukla yaz aylarında, ge-
celeri ve evde meydana gelir. Akrepler, genelde 
insanlardan uzakta taş duvarlar, ahşap binalar, 
bodrum, çatı araları, depolar, moloz taş yığın-
ları arası gibi yerlerde yuvalanırlar. Gündüzleri 
karanlık ve serin yerlerde geçirir ve esas olarak 
geceleri aktifleşirler. Ancak insanlar tarafından 
tehdit edildiklerinde veya üzerlerine basıldığın-
da kendilerini korumak amacıyla sokarlar. Bu 
nedenle de en sık eller ve ayaklar sokulur. Erkek-
lerde kadınlardan daha sıktır.(3, 5-7) Kırsal alanlar-
da risk daha yüksek olsada, şehir merkezinde de 
görülebilmektedir. Yine ülkemizde olmayan tür-
lerin yurtdışına seyahat sonrası valizler ile taşın-
ması da mümkündür. İklim koşulları, kuruluk 
ve ısı önemli risk faktörleridir.(8)  
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gibi belirtiler yönünden hasta yakın izlenmeli-
dir. Alerji öyküsü olanlar ve daha önce antive-
nom almış olan hastalar anaflaksi açısından daha 
risklidirler. Antivenom uygulamadan önce anti-
histaminik yapılması antivenoma bağlı yan etki-
lerin oluşumunu veya şiddetini azaltabilir. 

Klinik Seyir: Çoğu hastada lokal bulgular gö-
rülür ve yakınmalar genellikle 24-48 saat içinde 
düzelirler. Nadiren toksisitesi yüksek olan tür-
lerde ölüm bildirilmiştir.(15) Türkiye’de bulunan 
Mesobuthus Gibbosus (Ege Bölgesi) sokmala-
rında genellikle sistemik toksik etki gözlenmez. 
Ancak Androctonus Crassicauda (Güneydoğu 
Anadolu Bölgesi) da %11-22 arasında sistemik 
toksik etki gözlendiği bildirilmiştir.(3,6,7) 

Antivenom tedavisi sonrasında yakınmalarında 
düzelme sağlanan hastalar acil serviste gözlem 
sonrası güvenle taburcu edilebilirler. Çocuklar 
erişkinler kadar hızlı düzelmeyeceği için daha 
uzun süre gözlenmelidir. Ciddi sistemik toksisi-
te durumunda yoğun bakıma yatış gerekir.  

Özet

* Ülkemizdeki akreplerin çoğu zehirsizdir. 
* Tanı akrep sokma öyküsü ve fizik mua-

yene ile konur. Spesifik laboratuar tetkiki 
yoktur.

* Sıklıkla lokal yakınmalar görülür ve 
semptomatik tedavi ile tam iyileşme olur.

* Ağrı için parasetamol, salisilat veya opio-
idler kullanılabilir.

* Sokulan bölgenin kesilerek kanatılması 
yada turnike uygulaması, proflaktik an-
tibiyotik kullanımı ve kortikosteroidler 
önerilmemektedir.

* Yalnızca sistemik yakınmaların varlığında 
antivenom tedavisi düşünülmelidir.

* Antivenom kullanılırken yan etkileri göz 
önüne alınmalıdır.
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Arı sokmaları, toplumda sık görülen ve ölüm-
cül sonuçları olabilen alerjik durumlardan biri 
olduğu için çok önemlidir. Arılar zarkanatlılar 
ailesinin bir üyesi olup, zarkanatlılar da üç bü-
yük aileden oluşur.(1) 

1. Apidae ailesi: Bal arısı (Honeybee) ve yaban 
arısı (Bumblebee) Rahatsız etmedikçe insanlara 
saldırmazlar.

2. Vespidae ailesi: Sarı arılar (Yellow jacket) ve 
eşek arıları.(Wasp, Hornet)

3. Formicidae ailesi: Ateş karıncaları (Fire Ants)

Çoğu ölüm immunolojik mekanizmadan ve bir 
kısmı da direk toksisiteden dolayı olur. Toksin 
direk mast hücrelerini uyarırsa ciddi anaflaktik 
reaksiyonlar görülür. Ancak arı sokmalarının 
çoğunluğu minör sorunlara neden olur. Büyük 
lokalize reaksiyon olması genellikle sistemik re-
aksiyonlar için yatkınlık oluşturmaz ve çoğu ısı-
rık komplikasyonsuz tamamen iyileşir.(2) 

Patofizyoloji
Arının zehir bezinin dolu ya da boş olmasına 
göre enjekte edilen venom miktarı değişkendir. 
Arı venomu asıl olarak protein yapısında olup 
içinde birçok biyolojik aktif madde bulundu-
rur.(3,4) Bal arısı venomunda tek tip fosfolipaz 
bulunur. Yaban arısı ve eşek arısında ise farklı 
tipte fosfolipazlar bulunur.(5) Arı venomuna bağ-
lı anaflaksi, ısırılma sayısı ve dozdan bağımsız 
olarak gelişir.(6) Diğer immunglobulin E (IgE) 
aracılıklı alerjik reaksiyonlara benzer bir meka-
nizmayla cilt, vasküler sistem ve solunum sis-

temi üzerine etki eder. Böylece vazodilatasyon, 
bronkospazm, laringospazm ve anjioödem mey-
dana gelir. Dirençli vakalarda solunum arresti 
meydana gelebilir.(2) 

Görülme Sıklığı
Arı sokması dış mekanlarda daha çok bulunduk-
ları için erkeklerde bayanlara göre daha sık gö-
rülür. Isırılma sıklığı ile yaşın bağlantısı yoktur. 
Ancak anaflaksiye bağlı ölüm en sık 35-45 yaşla-
rında olur. Hızlı başlangıçlı yakınması olanlarda, 
ölümlerin %50’si ilk 30 dakika içinde, %75’i ise 
ilk 4 saat içinde olur.(2) 

Klinik
Klinikte lokalize ürtikerden sistemik anaflaktik 
reaksiyona kadar birçok farklı bulgu ve belirtiyle 
karşımıza çıkabilir.(4-6) Acil servis doktoru hika-
ye ve fizik muayene ile reaksiyonun ciddiyetini 
belirlemelidir.

1. Alerjik olmayan lokal bulgular; ısırık bölge-
sinde eritem, ödem, ağrı

2. Alerjik bölgesel bulgular; 10 cm’e kadar ge-
nişleyebilen bölgesel şişme

3. Sistemik alerjik bulgular; anaflaksi, yaygın 
ürtiker, bronkospazm, hipotansiyon, kardi-
yovasküler kollaps, bilinç kaybı

4. Sistemik toksik bulgular; ödem, kusma, di-
are, baş ağrısı, nöbet, bilinç değişikliği, akut 
böbrek yetmezliği, kardiyak iskemi

5. Geç hipersensitivite reaksiyonu

Literatürde nadir de olsa akut ensefalopati, pe-
riferal nörit, Gulien Barre sendromu, Myastenia 
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gulayabilecekleri epinefrin preparatları ve anti-
histaminikler konusunda bilgilendirilmelidir. 
Sağlık karnelerine ve cüzdanlarına bu durumla 
ilgili uyarıcı bir not eklenmelidir. Ödem gelişen 
olgularda da en az 12 saat ekstremite elevasyonu 
önerilmelidir.(2) 

Komplikasyonlar

• Isırık bölgesinde enfeksiyon gelişebilir.
• Rebound anaflaksi görülebilir. Antihistami-

niklerle tedavi edilen sistemik reaksiyonlar-
dan sonra bile rebound reaksiyon görülebilir.

• Isırıktan sonraki 14 gün içinde serum has-
talığı gelişebilir.

• Miyokard enfarktüsü, böbrek yetmezliği, 
DIC, beyin ödemi gelişebilir.

• Sinirlerin üzerindeki bölgede olan ısırıklar-
da periferik sinir bloğu gelişebilir.

Koruyucu Yöntemler: Yaz aylarında, arıların 
çok olduğu piknik alanı gibi alanlarda daha dik-
katli olunmalıdır. Arıların ilgisini çekebilecek 
yoğun parfüm, deodorant, kolonya, sabun, şam-
puan kokularından kaçınılmalıdır. Parlak renk-
li, çiçekli elbiseler giymek, bol çiçek bulunan 
mekanlar arıların ilgisini çekebilir. Mümkünse 
dışarıda uzun kollu giysiler giyilmeli, bahçe ile 
uğraşılacaksa el diven ve şapka kullanılmalıdır. 
Yaban arısını kovanı civarında dolaşmaktan ka-
çının. Bu mekanlarda arıları öldürülmemelidir. 
Çünkü arıdan salınan kokular diğer arıları çe-
kebilir.(1) 

Özet

* En sık allerjiye neden olan arılar bal arısı, 
sarı arılar ve eşek arılarıdır

* Klinikte lokalize ürtikerden sistemik 
anaflaktik reaksiyona kadar birçok farklı 
bulgu ile kendini gösterir.

* Çoğu ısırık komplikasyonsuz semptoma-
tik tedavi ile tamamen iyileşir.

* Arının iğnesi mümkün olan en kısa süre-
de çıkarılmalıdır.

* Sistemik bulgu gelişen hastalarda havayo-
lu müdahalesi ve oksijenizasyon hızla sağ 
lanmalıdır.

* Isırılma sonrası rebound fenomeni 12 
saate kadar gelişebileceğinden gözlem ge-
reklidir.
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Yılan sokmalarına bağlı dünyada her yıl yaklaşık 
421,000 zehirlenme ve 20,000 ölüm gerçekleş-
mektedir.(1) Geçmişte zehirli yılan ısırıklarının 
%25’i ölümle sonuçlanırken, günümüzde anti-
venomların üretilmesi ve acil bakım hizmetleri-
nin geliştirilmesiyle ölüm oranı %0.5’lere kadar 
düşmüştür.(2) Dünyada yaşayan 14 yılan ailesin-
den 5 tanesi zehirlidir.(3) Bunlar:

1. Colubridae ailesi: Saldırgan bir türdür. Ağız-
ları küçüktür. Zehir dişleri tam gelişmemiş ve 
arkada olduğu için genellikle zehirlenmeye yol 
açmazlar. Ölümcül türleri Türkiye’de bulunmaz.

2. Elapidae ailesi (kobra ve mercan yılanları): 
Zehirli dişleri vardır. Zehirleri nörotoksik etki 
gösterir. Türkiye’de bulunmaz.

3. Hydrophiidae ailesi (deniz yılanları): Çok 
zehirlidirler. Türkiye’de bulunmaz.

4. Attractastipidae: Türkiye’de bulunmamakta-
dır. Afrika ve Arap yarımadasında bulunur.

5. Viperidae ailesi.(Crotalidae): Zehir dişleri 
tam gelişmiştir ve en sık görülen yılan ısırıkları 
bu türdedir. İki önemli alt tipi vardır.

Viperinea: Engerek yılanı olarak bilinir. Ülke-
mizdeki zehirlenmelerin çoğundan sorumludur.
(4) Türkiye’de bulunan Engerek türleri;

a. Vipera Ammodytes (Boynuzlu engerek)
b. Vipera Barani (Baran engereği)
c. Vipera Kaznakovi (Kafkas engereği)
d. Vipera Lebetina (Koca engerek) 
e. Vipera Pontica (Çoruh engereği) 

f. Vipera Raddei (Ağrı engereği)
g. Vipera Ursini (Küçük engerek)
h. Vipera Wagneri (Vagner engereği)
i. Vipera Xantia (Şeritli engerek)

Crotalinae: Çıngıraklı yılan olarak da bilinir. 
Türkiye’de bulunmaz. Genellikle Amerika ve 
Doğu Asya’da yaşarlar.

Yılanlar sağırdırlar ve yalnızca etraftaki titreşim-
leri algılar ve bu durumda da kaçarlar. Rahatsız 
edilmedikçe, üzerine basmadıkça ve korkutul-
madıkça nedensiz insanlara saldırmazlar. Terk 
edilmiş alanlar, harabeler yada mezarlıklar yı-
lanların en sık bulunabileceği alanlardır. Isırılma 
geceleri olabilse de en sık 14:00-18:00 saatlerin-
de yılan ısırmaları gerçekleşir.(5) Çoğu zehirlen-
me, yılanların ve kurbanların aktif olduğu yaz 
aylarında meydana gelir.(2) 

Toksik Etki Mekanizması
Zehir, sıklıkla cilt altı dokuya, daha az olarak 
da kas dokusu içine girer. Bu bölgeden lenfatik 
ve venöz yayılım ile yavaşca sistemik dolaşıma 
geçer. Cilt altına olan ısırıklarda belirtiler ge-
nelde bir saat içinde ortaya çıkar. Zehir damar 
içine denk geldiğinde ise dakikalar içinde, hızla 
gelişen hayatı tehdit eden komplikasyonlar gö-
rülebilir. Ancak bu durum nadirdir.(6) Yüz ve dil-
deki ısırıklarda ise havayolu tıkanıklığı gelişerek 
entübasyon ihtiyacı doğurabilir.(7) 

Yılan venomları hemotoksik ve nörotoksik ola-
rak sınıflandırılabilirler. Venom kompleks bir 
enzim karışımı olup proteinler, polipeptidler ile 
nekroz ve hemolize neden olan birçok enzim içe-
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* Zehirsiz yılan ısırıkları ve “Kuru ısırıklar” 
en az 6 saat asemptomatik gözlem sonra-
sı taburcu edilebilir. Zehirli türlerle olan 
ısırıklar ise daha uzun süre hastanede göz-
lenmelidir.
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Suda yaşayan canlılarla meydana gelen zehir-
lenme ve yaralanmaların sayısı son yıllarda artış 
göstermektedir. Özellikle sportif amaçlı olarak 
açık sularda yüzen kişiler kişilerde risk artmak-
tadır. Dermatitten hayatı tehdit eden klinik 
durumlara kadar birçok bulgu ve belirtilere yol 
açabileceğinden suda yaşayan canlılar ile olan 
yaralanmalar hakkında özellikle acil tıp çalışan-
ları bilgi sahibi olmalıdır. Mekanik etkilerle ve 
ya toksik etkileriyle zararlanmaya neden olan 
suda yaşayan canlıların etkilerinin tanınması ve 
acil değerlendirilmesi önemlidir. 

Suda yaşayan ve insanlar için tehlikeli olabilen 
canlılar omurgalılar ve omurgasızlar olarak iki 
büyük gruba ayrılmaktadır.

A. Omurgasız Canlılar  
Cnidaria (Torba vucutlu canlılar): Mikros-
kopik iğne içerenlerde zehirin yer aldığı içi boş, 
dikenli ve kapsüllü organel vardır. Dokungaçla-
rının üzerinde binlerce sayıda batma özelliğine 
sahip nematosit (knidosit) içerirler. Temasla bir-
likte zehir keselerini açarlar ve cilde yapışır orada 
zehirlerini enjekte ederler. Nematositlerin insan 
derisine penetrasyonu iyi olmadığı için çok az 
türü insan hayatı için tehlikelidir.(1-3)

Deniz anaları: Hava dolu “pnömotofor” adı 
verilen tentaküllerden oluşur. Genellikle insan-
lar için hayati tehlike oluşturmazlar. Lokal ola-
rak ağrı, yanma ve ekimoz meydana gelebilir. 
Bazen bu lezyonlar ülserleşebilir. Sistemik olarak 
ise çok nadiren  anaflaktik reaksiyonlara yol aça-
bilir. Aurelia aurita ülkemizde en sık rastlanan 

türüdür ve nematositleri ile temasta hafif kaşıntı 
ve yanma meydana gelir.(1-3) 

Hydrozoa: Siphonophora ve Physalia physalisi 
içerirler. Küçük Portekiz savaşçısı olarak da bili-
nir. Koloni olarak yaşarlar ve su yüzeyinde mavi-
lik oluştururlar. Sayısız dokunacları vardır ve bu 
dokunaçlarda sayısız nematocyts vardır. Millepo-
ra alcicornis ateş mercanı olarak bilinir, mercan-
lara çok benzemesine rağmen gerçek bir mercan 
değildir.(1-3) 

Anthozoa (Mercanlar): Yumşak mercan ve ane-
mon çüçeği olmak üzere iki üyesi vardır. Sadece 
anemonlar toksik özelliktedir. 

Mollusca (Yumuşakçalar): Cephalopoda (ahta-
pot, mürekker balığı ) ve gastropoda (koni sal-
yangoz) içerir. 

Annelida (Halkalı kurtlar): Annalida şubesine 
ait tek tehlikeli tür deniz çıyanlarıdır. Segmentli 
vücut yapıları enine septumla ayrılır. Her seg-
mentte seta’ları vardır. Ciltle temas sonucu  bin-
lerce seta cilde saplanır ve zehirini penetre eder-
ler. Lokal ağrı, ödem ve eriteme neden olurlar.(1-3)

Echinodermata (Derisi dikenliler): Deniz 
kestanaleri, deniz yıldızı, deniz hıyarı gibi can-
lıları içerir. Vucut ile temas ettiklerinde insanda 
pasif yaralanma meydana getirir.  Bu canlılara 
bağlı meydana gelen zahirlenmelerde genellikle 
ağrı ve yanma dışında bulgu vermez.(1-3)

B. Omugalı Canlılar 
Deniz Yılanları: Deniz yılanları reptilia sınfın-
dadırlar. Yılan balığından yüzgeçleri ile solun-
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Tanı Yöntemleri 
Deniz canlıları ile olan yaralanma ve zehirlen-
melerde tanı için venom tespiti veya antikor tes-
piti çok mümkün değildir. Ahtapotların ve koni 
salyongozların salgıldığı tetradoksin likidkromo-
tografisi ile gösterilebilsede kullanımı pratik de-
ğildir.  Sistemik toksisiteli hastalarda laboratuar 
değerlendirme yaralı olmaya bilir ancak kardi-
yotoksisite, hematotoksisite, hemoliz, myonek-
roz, hiperkalemi, renal hasarın tespiti için serum 
elektrolitleri, kreatinin, kreatinin fosfokinaz, 
hematokrit, idrar analizi yapılmalıdır. Dispne 
ve oksijenasyonun değerlendirilmesinde gögüs 
radyografisi faydalıdır. Isırmalarda yabancı cisim 
tespit edilmesi için radyografi çekilmelidir.(1,14) 

Yönetim ve Tedavi

Hastanın kalp ve solunum parametreleri yakın-
dan takip edilmeli (kalp monitorizyonu, nabız 
oksimetre, ritm takibi yapılmalıdır. Serum elekt-
rolitleri kontrol edilmelidir.(1,2,15)

Cnidaria, kutu denizanası ısırmalarında sirke ile 
temizlemek ilk müdahale olmasına rağmen canlı-
ların türleri coğrafi bölgelere göre farklılar göster-
diği için her zaman etkili olmayabilir bazen zarar 
da verebilir. Öncelikle sirke uygulanmalıdır daha 
sonra eldiven ile dokungaçlar temizlenmelidir 
sonrasında kredi kartı veya düz kenarlı bir cisimle 
nazikçe kazınmalıdır. Buz paketleri cnidaria ısır-
malarına bağlı ağrılarda faydalı olmaktadır.(2,16)

Koni salyozgarının, deniz kestaneleri, taç di-
kenliler ve denizyıldızına bağlı  ısırma ve yara-
lanmalarda ağrıyı azaltmak için ekstremitenin sı-
cak suya (45-50oC) bastırılması faydalıdır. Daha 
ciddi ağrıları olan hastalara oral veya paranteral 
nonsteroid anti inflamatuar verilmelidir.(17) De-
niz yılanı ısırığında hastanın yaşamsal paramet-
releri yakından izlenmeli, akciğer, böbrek fonk-
siyonları dikkatlice değerlendirilmelidir. Deniz 
ylanı zehirlenmelerinde polivalan deniz yılanı 
antiserumu kullanılmalıdır.(1,18) 

Tüm deniz canlıları ile olan yaralanma ve ze-
hirlenmelerde lokal temizleme önlemleri alın-

malı, tetanoz proflaksisi yapılmalıdır. Okyanus 
suyunda Clostridium kültüre edilebildiğinden 
dolayı 0.5 mL tetanoz toksoidi ve 250-500 üni-
te tetanos immünglobulini intramuskular olarak 
verilmelidir. Doku nekrozunun olduğu yaralan-
malarda uygun debridman yapıldıkdan sonra 
antibiyotik proflaksisi yapılmalıdır. Uygun anti-
biyotikler sefalosporinler, trimetoprim sülfome-
taksazol, aminoglikozid ve siprofloksasin veya 
bunların kombine şekilde uygulanmalarıdır. 
Ayrıca hastalarda travmaya bağlı volüm kaybına 
bağlı gelişebilecek hipovolemik şok tedavisi için 
de gerekli olan sıvı ve inotrop tedavi desteği ih-
mal edilmemelidir.(1,2)   

Özet 

* Deniz canlıları ile meydana gelen etkiler trav-
ma, toksin ile zehirlenme şeklinde olabilir. 

* Zehirlenmelerde çok basit bulgulardan 
sistemik toksisiteye kadar ciddi durumlar 
olabileceği unutulmamalıdır.

* Hipovolemik şok, sepsis, anaflaksi gibi fetal 
seyredebilecek durumlara dikkat edilmelidir. 

* Doku kayıpları için debridman, tetanoz 
proflaksisi ve gerekli görülüyorsa antibi-
yotik tedavisi başlanmalıdır.

* Ağrı kontrolü önemlidir.
* Hastaların tansiyonu, solunumu, kalp 

monitorizasyonu yapılmalı, elektrolitle-
ri, böbrek ve karaciğer fonksiyon testleri, 
myotoksisite için kreatinin fosfokinaz dü-
zeyi dikkatlice incelenmelidir. 

* Acil servise başvuran hastalarda mutlaka 
6-8 saat gözetim altında olmalıdır. 
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Mantarlarla zehirlenmeler sık görülen zehirlen-
meler arasındadır. Alımların %85’inden fazlası 
kazayla olmaktadır ve zehirlenmelerin yaklaşık 
%70’i altı yaş altındadır. Birçok alım az miktar-
da ve genellikle nontoksiktir.

Mantar zehirlenmelerinde erken (alımdan 2 saat 
sonra) ve geç (6 saat, 20 gün) toksisite bulguları 
görülür. Toksisite bulgularının erken çıkması (2 
saat) zehirlenmenin seyrinin iyi, bulguların geç 
çıkmasıysa (6 saat) kötü olacağını, ölümcül ola-
bileceğini düşündürür. Mantar alımlarına bağlı 
ölümlerin neredeyse hepsi amanita (amanita fal-
loides, virosa, verna)  türü mantarlara bağlıdır.

Mantar zehirlenmelerinde mantarın türünün 
anlaşılması genelde zordur. Bu nedenle hastanın 
yakınmalarına yönelmek ve tedaviyi bu zeminde 
yapmak, alınan mantar türünü belirlemekten 
çok daha önemlidir.

Klinik Yaklaşım ve Tanı
Mantar zehirlenmelerinin tedavisinde mantar 
uzmanı (mikolojist) ve toksikologun görüşleri-
nin alınması en idealidir.

Aşağıdaki sorulara yanıt aranmalıdır:

a. Mantar ne zaman yendi?
b. Alımdan ne kadar sonra oluştu?
c. Mantar kaç defa yenildi? Birden fazla alım 

oldu mu?
d. Mantar çiğ olarak mı, yoksa pişirilerek mi 

yendi?

e. Mantar alımıyla beraber 24 saat içerisinde 
alkol alımı var mı?

f. Kaç çeşit mantar tüketildi?
g. Mantar nereden temin edildi (toplandı, ha-

zırlandı?)
h. Mantar yıkanmış mıydı? (Yıkama esnasında 

harap olabilir)
i. Plastik kaba mı koyuldu ve sümüksü bir ya-

pısı var mıydı?
j. Mantar hangi formda hazırlanmıştı? (çiğ, 

kaynatılmış, kızartılmış, çorba vb.) ve ne 
zaman hazırlandı?

k. Mantardan yiyen tüm herkes hasta mı?
l. Mantar yemesine rağmen şikayeti olmayan-

lar var mı?
En sık tanımlama yöntemi hastanın yakınma-
larının başlangıç zamanı ve ne tür semptom ve 
bulguların görüldüğüdür.

Mantar Tipleri ve Zehirlenmeleri
A. Erken Başlangıç: (Alımdan sonraki 3 saat 
içinde)

Bu gruptan alınan mantarlar alkol ile reaksiyon 
verir.
1. Koprin: Başlangıç semptomlar alkol alı-
mından 20 dakika-2 saat içerisinde oluşur ve 5 
güne kadar uzayabilir (Antabus benzeri reaksi-
yon). Boyun ve yüz bölgesinde flushing, boyun 
venlerinde dolgunluk, el ve ayaklarda şişme ve 
uyuşukluk, ağızda metalik tat, taşikardi, göğüs 
ağrısı ve geç dönemde bulantı, kusma, terleme 
görülür.

Tedavi: Yakınmalara yönelik ve destekleyicidir.
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* Tüm gyromitrin ve amatoksin içerikli 
mantar aldığı şüphenilen hastalar 48 saat 
boyunca hepatik yetmezlik (karaciğer en-
zimleri ve protrombin zamanı) açısından 
takip edilmelidir.

* Toksik siklopeptid ve monometilhidrazin 
içerenler haricinde alımlarda hastalara ev 
takibi yapılabilir. Yakınmaları olan tüm 
hastalar yatırılıp izlenmelidir.

Kaynaklar
1. Nordt SP, Manoguerra A, Clark RF: Five-year 

analysis of mushroom exposures in California. 
West J Med, 2000;173317.

2. Hender E, May T, Beulke S. Poisoning due to 
eating fungi in Victoria. Aust Fam Physician, 
2000;29:1000.

3. Mitchel DH & Rumack BH. “Symptomatic di-
agnosis and treatment of mushroom poisoning” 
In: Rumack BH & Salzman E (eds.) Mushroom 
Poisoning: Diagnosis and Treatment, CRC 
Press, West Palm Beach FL, 1978;pp:171-9.

4. Shaw M. Amateur opportunity. In: Rumack 
BH, Spoerke DG, eds. Handbook of Mushroom 
Poisoning: Diagnosis and Treatment. 1st ed, 1st. 
CRC Press Inc., Boca Raton FL, 1994.

5. Himmelmann A, Mang G, & Schnorf-Huber 
S. Lethal ingestion of stored Amanita phalloides 
mushrooms. Swiss Med Wkly 2001;131:616-7.

6. Yamada EG, Mohle-Boetani J, & Olson KR: 
Mushroom poisoning due to Amatoxin. West J 
Med, 1998;169:380-4.

7. Scalzo A, Blume C, & Weber J. Amanita 
bisporigera-dose related toxicity from intention-
al abuse. J Tox-Clin Tox 1998;36:456.

8. Omidynia E, Rashidpourai R, & Qaderi MT: 
Case report-Mycetismus in Hamadan, of 
West Iran. Southeast Asian J Trop Med Pub, 
1997;28:438-9.

9. Serne EH, Toorians AW, & Gietema JA: Ama-
nita phalloides, a potentially lethal mushroom: 
its clinical presentation and therapeutic options. 
Neth J Med 1996; 49:19-23.

10. Aji DY, Caliskan S, & Nayir A. Haemoperfu-
sion in Amanita phalloides poisoning. J Trop 
Ped 1995;41:371-4.

11. Cappell MS & Hassan T. Gastrointestinal and 
hepatic effects of Amanitaphalloides ingestion. J 
Clin Gastroenterol 1992;15:225-8.

12. Rivett MJ & Boon GPG. Mushroom (Amanita 
phalloides) poisoning in Ciskei. S Afr Med J 
1988;73:317.

13. Chodorowski Z, Waldman W & Anand JS: 
Acute poisoning with Tricholoma equestre. 
Przeglad Lekarski 2002;59:386-7.

14. Bedry R, Baudrimont I, Deffieux G et al. Wild-
mushroom intoxication as a cause of rhabdomy-
olysis.. N Engl J Med 2001;345:798-802.

15. Lee PT, Wu ML, Tsai WJ t al. Rhabdomyolysis: 
an unusual feature with mushroom poisoning. 
Am J Kid Dis 2001;38.

16. Saviuc P & Danel V. New syndromes in mush-
room poisoning. Toxicol Rev 2006;25:199-209.

17. Diaz JH. Syndromic diagnosis and management 
of confirmed mushroom poisonings. Crit Care 
Med 2005;33:427-36.

18. Benjamin DR. Mushrooms poisons and pana-
ceas: A handbook for naturalists, mycologists 
and physicians, W. H. Freeman and Company, 
New York, NY, 1995.

19. Flammer R & Gallen S: Hemolysis in mush-
room poisoning: facts and hypotheses. Schweiz 
Med Wochenschr 1983;113:1555-561.

20. Jaeger A, JehlF, FleschF et al. Kinetics of ama-
toxins in human poisonings: Therapeutic impli-
cations. J Toxicol Clin Toxicol, 1993;31:63.

21. Schneider SM, Borochovitz D, Krenzelok EP: 
Cimetidine protection against a amanitin hep-
atotoxicity in mice: A potential model for the 
treatment of Amanita phalloides poisoning. Ann 
Emerg Med, 1987;16:1136.

22. Vetter J. Toxins of Amanita phalloides. Toxicon, 
1998;36:13.

23. Boyer JC, Hernandez F, Estorc J et al. Manage-
ment of maternal Amanita phalloides poisoning 
during the first trimester of pregnancy: A case 
report and review of the literature. Clin Chem 
2001;47:971.

24. Timar L, Czeizel AE. Birth weight and congeni-
tal anomalies following poisonous mushroom 
intoxication during pregnancy. Reprod Toxicol, 
1997 11:861.

25. Beckurts KT, Holscher AH, Heidecke et al. 
The role of liver transplantation in the treat-



Konu 9

713

M
antar Z

ehirlenm
eleri

ment of acute liver failure following Amanita 
phalloides poisoning. Dtsch Med Wochenschr, 
1997;122:351.

26. Albin RL, Albers JW, Greenberg HS et al. Acute 
sensory neuropathyneuronopathy from pyridox-
ine overdose. Neursology, 1987;37:1729.

27. Mullins ME, Horowitz BZ. The futility of he-
moperfusion and hemodialysis in Amanita phal-
loides poisoning. Vet Hum Toxicol, 2000;42:90.

28. Jander S, Bischoff J. Treatment of Amanita phal-
loides poisoning: I. Retrospective evaluation 
of plazmapheresis in 21 patients. TherApher, 
2000;4:303.

29. Enjalbert F, Rapior S, Nouguier-Soule J et al. 
Treatment of amatoxin poisoning: A 20-year 
retrospective analysis. Toxicol Clin Toxicol, 
2002;40:715.

30. Sailer R, Meier R, Brignoli R. The use of sily-
marin in the treatment of liver diseases. Drugs, 
2001;61:2035.

31. Warden CR, Benjamin DR. cute renal failure 
associated with suspected Amanita smithiana 
mushroom ingestion: A case series. Acad Emerg 
Med, 1998;5:808.

32. Danel VC, Saviuc PF, Garon D. Main features 
of Cortinarius spp. Poison ing: A literature re-
view. Toxicon, 2001;39:1053.



KARBONMONOKSİT ZEHİRLENMESİ

Dr. Mehtap Bulut

K
on

u 
10

Giriş
Karbonmonoksit (CO) zehirlenmesi günümüz-
de en sık bildirilen toksikolojik kaynaklı ölüm 
nedenidir. Zehirlenme, yapısında karbon taşı-
yan bileşiklerin tam yanmaması sonucu CO açı-
ğa çıkmasıyla oluşur.(1,2) 

CO, endojen olarak hemoglobinin (Hb) bilirü-
bine yıkıldığı metabolik yolda oluşur. Normalde 
serum karboksihemoglobin (HbCO) seviyesi % 
0.4-0.7 arasındadır. Menstrüel siklus ve gebelikte 
hafifçe yükselir. Daha yüksek HbCO seviyeleri 
(%4-6) akut hemolitik anemilerde hemoglobin 
metabolizmasının hızlanması nedeniyle görülür. 

Dış ortam kaynaklı CO kaynakları ise, motor-
lu araçların egzosları, evlerde kullanılan kömür 
sobası, mangal gibi ısınma araçları, formaldehit 
üreten fabrikalar, ev-orman-işyeri yangınları 
sonrası çıkan zehirli gazlar ve sanayi atık madde-
leridir. Özellikle itfaiyeciler büyük risk altında-
dır ve bina yangınlarındaki ani ölümlerin çoğu 
CO zehirlenmesi nedeniyledir. Bu nedenle, bir 
yangın alanındaki tüm yaralılar CO zehirlen-
mesi açısından değerlendirilmelidirler. CO ze-
hirlenmesine ölümler özellikle kış aylarında ve 
havaların soğuk olduğu bölgelerde artmaktadır. 
Ülkemizde her yıl çok sayıda kömür ya da man-
gal sobası nedeniyle karşılaşılan ölümler görül-
mektedir.(1,3,4) 

Patofizyoloji
CO, renksiz, kokusuz, tatsız ve irritasyon yap-
mayan bir gazdır. CO zehirlenmesinin patofiz-
yolojisi tam olarak anlaşılamamıştır. Bununla 
birlikte 5 mekanizma sorumlu tutulmaktadır.

1. CO’in Hb’e direkt bağlanması
2. Oksihemoglobin dissosiyasyon eğrisini sola 

kaydırması
3. CO’in myoglobine bağlanması
4. Beyin lipid peroksidasyonu
5. Hücresel düzeyde solunumu inhibe etmesi 

Bunların sonucu olarak vücutta oksijenin tutul-
ması, taşınması ve kullanımı bozulur. Zehirlen-
mede ortaya çıkan klinik tablonun nedeni doku 
hipoksisidir. 

Akciğerlerden emilen CO’in %85’i hemoglo-
binle, %15’i myoglobinle birleşir. CO`in myog-
lobine özellikle de kardiyak myoglobine yüksek 
bir affinitesi vardır. Kardiyak karboksimyoglo-
bin, myokarda uygun ve yeterli oksijen (O2) ta-
şınmasını bozarak kardiyak iskemi ve aritmilere 
neden olur. CO, ayrıca sitokrom P-450, sitok-
rom aa3 gibi solunum pigmentleri ve enzimleri-
ne bağlanır. Böylelikle hücresel düzeyde solunu-
mu inhibe eder. Hemoglobinin CO’e affinitesi 
oksijene kıyasla 230-270 kat daha fazladır. Bu 
bağlanma sırasında kanda oluşan karboksihe-
moglobin nedeniyle dokulara gerekli miktar-
da oksijen taşınamaz. Bu da hipoksi, iskemi ve 
doku ölümü demektir.(1,2,5) 

Klinik
Akut Zehirlenme Belirtileri: CO zehirlenmesi-
nin belirti ve bulguları sıklıkla belirsizdir, bu da 
yanlış tanılara ve tedavide gecikmelere neden ol-
maktadır. Başlangıç yakınmaları, baş ağrısı, baş 
dönmesi, halsizlik ve bulantıdır. Diğer yakınma-
lar ise, düşünmede zorluk, göğüs ağrısı, çarpıntı, 
görmede bozulma ve karın ağrısıdır. CO zehir-
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Özet

* Karbonmonoksit (CO) zehirlenmesinin 
belirti ve bulguları çok çeşitlidir ve sıklık-
la belirsizdir, bu da yanlış tanılara ve te-
davide gecikmelere neden olabilmektedir. 

* Baş ağrısı, bulantı, baş dönmesi, yorgun-
luk, paresteziler, göğüs ağrısı, çarpıntı, 
görme bozuklukları, diare ve karın ağrısı 
en sık şikayetlerdir.

* Bulgular COHb düzeyi ile paralel değildir.
* Karboksihemoglobinin, ko-oksimetrik 

ölçümü gerçek seviyeyi gösterir.
* Pulse oksimetre ile yapılan ölçümler 

HbCO seviyesi konusunda yanıltıcı bil-
gi verir ve oksijen satürasyonu yüzdeleri 
yanlış olarak yüksek çıkar.

* Hafif bulguları olan (bilinç kaybı yok, 
kardiyopulmoner semptomları yok, bi-
linci açık ve koopere) hastalarda COHb 
seviyesinin ölçülmesi ve EKG çekilmesi 
yeterlidir. 

* Asıl tedavi hastanın CO maruziyetinin 
sonlandırılması ve oksijen tedavisine baş-
lanmasıdır.

* HBO tedavisi tartışmalıdır ve seçilmiş 
hastalarda kullanılmalıdır.

* HBO tedavisi için kesin endikasyonlar; 
Bayılma, bilinç durumunda bozulma, fo-
kal nörolojik defisit, nöbet, koma, myo-
kardiyal iskemi bulguları ve gebe kadında 
%15-20 üzerinde HbCO düzeyi olarak 
kabul edilmektedir.

* CO zehirlenmesinde geç nöropsikiyatrik 
komplikasyonların oluşabileceği unutul-
mamalıdır.

* Bilinç kaybı, amnezi olan, nöbet geçiren 
olgular, kardiyak iskemisi olan hastalar 
yatırılmalıdır. Ayrıca hamile olan olgula-
rın da (20 haftanın üzerinde) fetal moni-
torizasyon için yatışı planlanmalıdır. 
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Alkol zehirlenmeleri acil servislere sık başvuru 
sebepleri arasındadır. Alkole bağlı zehirlenmeler 
en sık etil alkol (etanol), metil alkol (metanol), 
izopropil alkol (izopropanol) ve etilen glikol ile 
olmaktadır.

1. Etanol
Legal olarak en sık tüketilen formdur. Akut ve 
kronik toksikasyon bulgularına yol açar. Tür-
kiye’ de en sık tüketilen formu biradır. Birayı 
sırasıyla rakı, şarap ve votka izlemektedir.(1) Ül-
kemizde her geçen yıl alkol tüketim oranları art-
maktadır. 2006 yılında 880 milyon 971 bin 67 
litre olan alkollü içki satışları, 2007 yılında 921 
milyon 241 bin 826 litreye yükselmiştir. Satış 
miktarı, 2008 yılında 180 milyon 341 bin 98 
litre daha artmış ve 1,1 milyar litreyi bulmuştur. 
Türkiye’de alkollü içki tüketimine ödenen yıllık 
para ise 10 milyar YTL’yi bulmaktadır.(2) 

Distile içkilerde (cin, rakı vs) genel olarak alkol 
oranı % 40-50 oranındadır. Şaraplarda %10-20 
arasında, birada %2-6 arasındadır. Aynı zaman-
da etanol gargara, kolonya ve birçok tıbbi prepe-
ratta da bulunmaktadır.(3) 

Patofizyoloji: Nöronal aktiviteyi inhibe ederek 
santral sinir sistemini deprese eder. Alkol intoksi-
kayonu eksitatör nörotransmiter glutamatın dep-
resyonu ve inhibitör 7-aminobutirik asit (GABA) 
ve glisin seviyesinin artmasıyla ilişkilidir. Etanol 
emiliminin az bir oranı ağız ve özafagusta, orta 
derecede emilimi mide ve kalın barsak da, fakat 
en çok emilim incebarsak proksimal kısmında ol-
maktadır.(3) 

Klinik Bulgular
Akut Maruziyet: Dizartik ve heceleri karıştı-
rarak konuşma, nistagmus, santral sinir sistemi 
depresyonu (motor kordinasyon ve kontrolde 
azalma, narkoz, koma vs) görülür. Hipotermi, 
hipoglisemi (özellikle infant ve çocuklarda), asi-
doz, elektrolit bozukluğu, gastrointesitinal (GİS) 
rahatsızlıklar ve üst GİS kanama görülebilir. To-
tal periferal dirençte azalma veya volüm kaybına 
bağlı hafif hipotansiyon ve buna refleks olarak 
taşikardi sık olarak görülür. Postür değişiklikleri 
senkopa neden olabilir.(4) Hastada hipotansiyon 
varsa mutlaka diğer nedenler araştırılmalıdır.

Alışkanlık gelişmesinden dolayı kan-alkol düze-
yi ile intoksikasyon bulguları uyumlu olmayabi-
lir. Devamlı alkol kullanımı olmayan bireylerde 
400-500 mg/dL kan alkol düzeyinde solunum 
depresyonuna bağlı ölüm gelişebilir. Bir çok 
alkolikte 400 mg/dL üzerindeki kan alkol dü-
zeyleri bile minimal intoksikasyon bulgularıyla 
seyreder.(5) 

Hafif laktik asidoz görülebilir fakat ciddi asidoz 
kesinlikle görülmez. Bu nedenle ciddi asidoz 
varsa başka nedenler araştırılmalıdır.

Vital Bulgular: Hipotermi sıktır.(6) Hipotansi-
ton ve taşikardi gelişebilir. Bradipne erken dö-
nemde oluşabilmektedir.(7) Taşipne varsa hastada 
metabolik asidoz gelişmiş olabilir.(7) 

Kardiyovasküler: Akut aşırı alımda atriyal fib-
rilasyon(8) ve AV blok(9) bildirilmiştir. Sosyal 
olarak az alımlarda koroner arter spazmı veya 
miyokardiyal iskemi nedeniyle variyant anjinaya 
sebep olabilir.(10) Kronik ağır alkol alımlarında 
aritmi, subklinik sol ventriküler disfonksiyon 



Konu 11

731

A
lkol Z

ehirlenm
eleri

orta düzeylerde alımlarda dehidratasyon 
bulguları yoksa sıvı gerekli değildir.

* Metanol, metabolik asidoz, körlük ve ölü-
me yol açar. Yakınmalar alımdan 12-18 saat 
sonra görülür ve 18-24 saate kadar geci-
kebilir.

* Ciddi oranda metanol alımlarında mide 
aspirasyonu uygulanmalıdır. Alımdan 
sonra geçen süre 1 saatten az ise ve yüksek 
doz alımında mide lavajıda yapılmalıdır. 

* Metanol intoksikasyonunda etanol teda-
visi, kan metanol düzeyi 20 mg/dL üze-
rindeyse, metabolik asidoz varsa uygulan-
malıdır.

* Fomepizol alkol dehidrogenaza etanolden 
8000 kat daha çok bağlanır. Bu nedenle 
ilk tercih edilmesi gereken tedavidir. Bili-
nen fomepizol alerjisi varsa veya fomepi-
zole ulaşılamıyorsa tedavide etanol tercih 
edilmelidir. 

* Metanol intoksikasyonlarda hemodializ: 
Kan metanol düzeyi > 50 mg/dL (15 
mmol/L), medikal tedaviye yanıtsız ciddi 
asit-baz (pH<7.15), elektrolit anormalli-
ği, böbrek yetmezliği, görsel veya santral 
sinir sistemiyle ilgili belirti ve bulguların 
olması, 30 mL üzerinde oral alım öyküsü 
olması durumunda uygulanmalıdır.

* İzopropanol özkıyım amacıyla etanolden 
sonra en sık alınan ikinci alkoldür. Tok-
sisitesi etanolden fazla, metanol ve etilen 
glikolden azdır.

* İzopropanol toksisitesinde hastalarda 
meyve kokusu hissedilir. Etanol intoksi-
kasyonuna benzer fakat santral sinir siste-
mi bulguları daha ağır seyreder. Osmolal 
gapta artış, glukozemi ve glukozüri olma-
masına rağmen ketonemi, ketonürinin 
olması tanıyı düşündürmelidir. Metabo-
lik asidoz genellikle görülmez.

* İzopropanol toksisitesinde tedaviye rağ-
men hipotansiyon düzelmiyorsa veya 
izopropanol kan düzeyi > 400 mg/dL ise 
dializ düşünülmelidir.

* Etilen glikol ve metanol intoksikasyonu 
bulguları ve tedavileri birbirine çok ben-
zerdir. 

* Etilen glikol intoksikasyonlarında dializ 
endikasyonları: Öykü, klinik bulgular ve 
laboratuvar etilen glikol zehirlenmesini 
düşündürüyorsa, etilen glikol >20 mg/
dL, nefrotoksisite bulguları, metabolik 
asidozdur.
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Ülkemiz, ılıman kuşak içinde yer alan ve yak-
laşık 12.000 bitki taksonuna ev sahipliği yapan 
bir coğrafyadadır.(2) Bu kadar zengin bitki çeşitli-
liği, tamamen doğal ve zararsız kabul edilen bit-
kilerin hastalıkların tedavisinde kullanımını da 
paralelinde getirmektedir. Özellikle kronik has-
talık tedavilerinde bitkilerin pişirilmeden veya 
pişirilerek tüketilmesi ile çok çeşitli istenmeyen 
etkiler görülebilmektedir. 

İlaç olarak kullanılabilen etken maddelerin kay-
naklarının birçoğu doğal organik veya inorganik 
bitkilerdir. Ondokuzuncu yüzyıla kadar, bitkile-
rin taze ve/veya kurutulmuş formlarının alkol, 
yağ gibi sıvağlar içinde hazırlanarak tedavide 
kullanıldığı bilinmektedir. Geleneksel tedavide 
kullanılan bitki türü sayısı 250.000-750.000 
iken, bilim adamları tarafından bilinen ve kabul 
edilenlerin oranı bu sayının %1’idir.(3) Bitkilerin 
tüm bölümleri zehirli etken maddeler içerebil-
mektedir. Köklerinden, tohumlarından, yaprak-
larından, çiçeklerinden değişik miktarda ve farklı 
yapıda toksin izole edilebilmektedir. Bu toksin-
lere ait değişik sistemlerde hayatı tehdit edebilen 
klinik belirti ve bulgular oluşabilmektedir. 

Görülme Sıklığı
Bitki kullanımı ve bitkilerle zehirlenmelerin 
epidemiyolojisine ilişkin çok sayıda çalışma ve 
kaynak bilgi vardır. Bitkilerin de yer aldığı “Des-
tekleyici ve Alternatif Tedavi Yöntemleri”nin 
kullanımı yaş, cinsiyet, inanç, din, yaşam şekli, 
kültür, coğrafi bölge, yaşanılan alan (şehir, köy), 
maddi durum gibi faktörlere bağlı olarak ülkeler 

arası farklılık göstermektedir. Türkiye’de yetişen 
ve zehirlenmelerine rastlanan bitkilerin doğal 
olarak yetiştiği bölgeler Tablo 1’de özetlenmiş-
tir. Tamamen doğal ve zararsız bilinen bitkilerin 
özellikle kronik hastalık tedavisinde kullanımı 
diğer ülkelerde olduğu gibi ülkemizde de sıktır. 
Kullanımlarının artışı ile birlikte istenmeyen 
etkiler, hatta hayatı tehdit eden ciddi bulgular 
ile kendini gösteren zehirlenmelere de sık rast-
lanmaktadır. Bitkilerle zehirlenme sıklığı ülkeler 
arası fark göstermekle birlikte, ortak görüş zehir-
lenmelerin sık olduğu ancak ölüme yol açma ris-
kinin düşük olduğu yönündedir. Amerika Birle-
şik Devletleri (ABD) Zehir Danışma Merkezleri 
Birliği’ne 2010 yılında danışılan zehirlenmelerin 
%1.92’sinin bitkilerle oluştuğu, bu oranın tek 
etken madde alımı olan zehirlenmeler arasında 
%2.36 olduğu belirtilmektedir. Ayrıca bitki-
lerle zehirlenme olgularının hiçbirinde ölüm 
görülmediği vurgulanmaktadır.(4) Almanya’da 
yapılan 20 yıllık bir analizde Zehir Danışma 
Merkezi’ne başvuran olguların %9.7’sini bitki-
lerle zehirlenmelerin oluşturduğu, ayrıca çocuk 
olgularda zehirlenme yapan ajanlar arasında 
bitkilerin ikinci sırada olduğu belirtilmektedir.
(5) Tayvan’da yapılan bir araştırmada da, Zehir 
Danışma Merkezi’ne 9 yıllık periyotta başvuran 
zehirlenme olguları arasında bitkilerle zehirlen-
melerin 13. sırada olduğu bildirilmektedir.(6) Ül-
kemizde bitkilerle zehirlenmelere ilişkin veriler 
kısıtlıdır. Dokuz Eylül Üniversitesi Tıp Fakültesi 
İlaç ve Zehir Danışma Merkezi’ne 1993-1995 
yılları arasında bildirilen tüm zehirlenmelerin 
%1.25’inin bitkilerle oluştuğu ve bitki zehirlen-
melerinden sadece bir hastanın adasoğanı zehir-
lenmesine bağlı öldüğü bildirilmektedir.(7)   
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kömür uygulaması ise digitoksin zehirlenme-
sinde önerilmektedir. Adasoğanı zehirlenme-
lerinde “Digoksin spesifik antikor (Fab)” kul-
lanımına ilişkin bilgiler kısıtlı ve çelişkilidir. 
Ayrıca, kısıtlı sayıda kaynakta Fab’ın geçici ve 
kısa süreli bir etki sağladığı ve daha çok kronik 
digital zehirlenmelerinde tercih edilebileceği 
belirtilmektedir.(1,15)

Özet

* Bitkiler, halk arasında tamamen doğal ve 
zararsız bilinmesi, kolay ulaşılabilir olma-
sı, genellikle toksik doz bilgisi bulunma-
ması nedeniyle zehirlenmelerine sık rast-
lanan ajanlardır. 

* Acil servislere başvuran bitki zehirlenme-
lerinin genellikle klinik belirti ve bulgu 
göstermediği ya da hafif bulgular göster-
diği bilinmektedir. Ancak nadir de olsa 
hayatı tehdit eden sistemik bulgular da 
görülebilmektedir. 

* Acil servis hekimlerinin, hastanın öykü-
sünde bitki ve/veya bitkisel ürün kulla-
nımını sorgulamaları, hastanın maruz 
kaldığı bitki adı veya türünden emin olu-
namadığı durumlarda, hastada bulunan 
toksidrom bulgularına göre temel ve ileri 
destek tedavi uygulamaları önerilmektedir. 

* Ayrıca, kardiyak glikozid ve siyanid gli-
kozidleri içeren bitki zehirlenmelerinde 
özgül antidot uygulanabilmektedir.  
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Dünya Sağlık Örgütü’nün (DSÖ) tanımına göre 
‘Bitkisel ürün’ bitkisel drog veya karışımlarını 
olduğu gibi veya değişik preparatlar şeklinde 
etkili kısım olarak taşıyan bitmiş, etiketlenmiş 
tıbbi ürünler veya müstahzarlardır (DSÖ) Genel 
olarak doğal oldukları için güvenli kabul edil-
meleri nedeniyle günümüzde bitkisel ürün kul-
lanımı hızla artmaktadır. 

Bitkisel ürünlerin üretimi ve dağıtımı ile il-
gili düzenlemeler, ülkeden ülkeye değişiklik 
göstermektedir.(2) Ülkemizde bitkisel ürünler, 
Tarım Bakanlığı tarafından gıda desteği şek-
linde izin alınarak piyasaya sürülmekteydi. 
Ancak, 06.10.2010 tarihinde Resmi Gazete’de 
yayınlanan “Geleneksel Bitkisel Tıbbi Ürünler 
Yönetmeliğine”’göre, insan sağlığını koruyucu, 
tedavi edici etkileri olan ve geleneksel kullanıma 
sahip tıbbi bitkilerden hazırlanan bitkisel tıbbi 
ürünlerin ve bitkisel preparatların ruhsatlandı-
rılması Sağlık Bakanlığı’na verilmiştir. Kontrol-
süz olarak, eczanelerde, aktarlarda, pazarlarda 
satılmaktadır. Bu konudaki yasal düzenlemele-
rin yeterli olmaması, bu ürünlerin kalite kontro-
lünün olmaması, etkililik ve güvenlilik ile ilgili 
çalışmaların yapılmaması, halk sağlığını önemli 
oranda tehdit etmektedir.(3) 

Görülme Sıklığı
Amerika Birleşik Devletleri (ABD) Zehir Danış-
ma Merkezleri Birliği’ne 2001 yılında Ekinezya 
kullanımına bağlı 406, St John’s Wort kulla-
nımına bağlı da 356 yan etki ve ilaç etkileşimi 
bildirimi yapılmıştır.(4) 2008 yılı raporunda, bit-
kisel ürünler ve diyet desteklerinin, Zehir Da-

nışma Merkezleri’ne yapılan aramalar içerisinde 
%0.06’lık bir oran oluşturduğu bildirilmiştir.(5) 
Bunun dışında bitkisel ürünlere bağlı toksisiteler, 
çeşitli advers etkilerin, ilaç-bitkisel ürün etkile-
şimlerinin bildirildiği olgu raporları şeklindedir. 

Kullandıkları bitkisel ürünlerin, hastalar tarafın-
dan tamamen doğal olduklarının düşünülmesi, 
büyük oranda (%60) hekimlerine bu konuda 
bilgi vermemelerine neden olmaktadır. Bitki-
sel ürünler, oldukça yüksek oranda (%14-31), 
hekim reçetesi ile kullanılan ilaçlara ek olarak 
hastalar tarafından kullanılmaktadır.(6) Bitkisel 
ürünlerle reçete edilen ilaçların etkileşimi %40 
oranındadır ve ilaç ve bitkisel ürün etkileşimi-
ne bağlı advers reaksiyonlar, hastane başvuru-
larının bir nedenidir. Ancak bunun tam oranı 
bilinmemektedir. DSÖ veri tabanında, bitkisel 
ürünlere bağlı 16.000 şüpheli advers reaksiyon 
olgusu kayıtlıdır.(7) 

Ülkemizde, bitkisel ürün kullanımı, kadınlarda 
yaygındır ve bitkisel ürünleri kullananların eği-
tim düzeyleri de yüksektir. Ancak bitkisel ürün-
leri kullanan kişilerin büyük bir çoğunluğunun 
bu ilaçların zararlı etkisi olabileceğine dair bir 
fikri yoktur.(8) Pek çok kişi bitkisel ürünleri, doğal 
oldukları için, sağlıklı olmak için, mevcut olan 
sağlık problemlerini gidermek için kullanmak-
tadır. Bitkisel ürünlerin, kanserde mevcut tıbbi 
tedavinin yanında, yaşam kalitesini artırmak, 
hastalığın bulgularını düzeltmek ve hayatı uzata-
bilmek için de kullanıldığı gözlenmektedir.(9) 

Tamamen doğal olan ve hiçbir zarara neden ol-
mayacağı düşünülen bitkisel ürünler, çay ya da 
kapsül şeklinde, zayıflama amacıyla da kullanıl-
maktadır.(10) Ancak zayıflama amacıyla kullanı-
lan Efedra sinica’nın kardiyotoksik etkilerinin 
saptanması üzerine Amerikan Gıda ve İlaç Ku-
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Kalsiyum kanal blokerleri (KKB) hücre zarında 
bulunan L tipi kalsiyum kanallarını bloke ederek 
etki gösteren ilaçlardır.(1,2) Hekimler tarafından 
yaygın bir şekilde hipertansiyon, anjina pekto-
ris ve supraventriküler aritmilerin tedavisinde 
kullanılan bu ilaçlar daha az sıklıkta migren baş 
ağrısı, Raynaud fenomeni, özefagial spazm ve 
pulmoner hipertansiyon tedavisinde de kullanıl-
maktadır.(3) Tedavi edici özelliklerinin yanı sıra, 
aşırı dozda KKB alımı bradikardi, hipotansiyon 
ve ölüm gibi ciddi klinik sonuçlara neden ola-
bilmektedir. Son yıllarda KKB kullanımındaki 
artışa paralel olarak bu ilaçlara bağlı zehirlenme-
lerde de artış görülmektedir.

Patofizyoloji : Kalsiyum, kalp kası ve düz kaslar 
için primer intrasellüler uyaran olmakla beraber 
intrakardiyak elektrik iletiminde de önemli rol 
oynayan bir mineraldir.(1) KKB, voltaj bağımlı L 
tipi kalsiyum kanallarını bloke ederek ekstrasel-
lüler kalsiyumun kardiyak hücrelere girmesini 
engeller.(2,4) KKB’nin farklı derecelerde negatif 
inotropik etkileri (verapamil), vazodilatör etki-
leri (nifedipin, diltiazem), sinüs nodunu baskı-
layarak kalp hızını azaltıcı ve atriyoventriküler 
noddaki iletiyi yavaşlatıcı (verapamil, diltiazem) 
etkileri vardır. Bu etkilerinden dolayı KKB ile 
olan zehirlenmelerde belirgin periferal vazodila-
tasyon, miyokardiyal fonksiyon bozukluğu, bra-
dikardi, iletim blokları, sistemik hipotansiyon 
ve metabolik asidozun eşlik ettiği şok görülebil-
mektedir.(4) 

Klinik 
KKB birçok etkiye sahip olmakla birlikte, hayatı 
tehtid eden etkilerin çoğunu kardiyovasküler sis-
tem üzerinden gösterirler. 

Zehirlenme belirtileri 6 saat içinde oluşur ancak, 
geç salınımlı preparatlarda bu süre 6-18 saate 
kadar da uzayabilir.(1) Bulantı, kusma, miyokar-
diyal depresyon, bradikardi ve periferal vazodi-
latasyona bağlı hipotansiyon ile nifedipine bağlı 
refleks taşikardi de görülebilir. Diğer görülebilen 
kardiyovasküler bulgular AV ileti anormallikleri, 
idiyoventriküler ritimler ve tam kalp bloklarıdır. 
Erken ya da hafif belirtiler arasında baş dönmesi, 
yorgunluk sayılabilirken şiddetli olgularda hipo-
tansiyonun neden olduğu serebral perfüzyon-
daki azalmaya bağlı letarji, konfüzyon ve koma 
gibi santral sinir sistemine ait bulgular ve hatta 
ölüm görülebilir.(2) KKB ile olan zehirlenmelerde 
hipergliseminin görülmesi bir özelliktir.(5) Hi-
perglisemi, pankreastan insülin sekresyonunun 
azalmasına ve artmış periferal, miyokardial insü-
lin direncine bağlıdır.(6,7) KKB ile olan zehirlen-
melerde ortaya çıkan hiperglisemi zehirlenmenin 
şiddeti ile ilişkilidir. Zira, Levin ve ark.(5) yaptık-
ları çalışmada yüksek dozda KKB alımından son-
ra zehirlenmenin şiddeti ile hiperglisemi arasında 
pozitif bir korelasyon bulunduğunu ve hemodi-
namik bozukluktan ziyade klinik şiddeti tahmin 
etmede iyi bir belirteç olduğunu bildirmişlerdir. 
İnsülin-glukoz dengesindeki bozulma ve doku 
perfüzyonundaki zayıflama laktik asidoz ile so-
nuçlanır.(4) Mekanizması tam bilinmemekle be-
raber, KKB zehirlenmelerinde azalmış kardiyak 
ejeksiyon fraksiyonuna bağlı olarak akut akciğer 
ödeminin de görülebildiği rapor edilmiştir.(8-10) 
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* KKB zehirlenmelerinde tedavide öncelik 
hipotansiyonun ve ciddi iletim bozukluk-
larının düzeltilmesidir. 

* Semptomatik bradikardi durumunda at-
ropin ya da pace maker uygulanmalıdır. 
Havayolu, solunum ve özellikle dolaşım 
güvence altına alındıktan sonra hastaların 
midesi yıkanmalı ve aktif kömür verilme-
lidir. İntravenöz damar yolu açılıp krista-
loid sıvı infüzyonu yapılmalı, kristaloid 
sıvı infüzyonuna rağmen hipotansiyon 
düzelmiyorsa tedaviye vazopressör ilaçlar 
(1-5 µg/dk dozunda) eklenmelidir. Yük-
sek doz insülin tedavisi hemodinamik 
fonksiyonları düzeltmektedir. 
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Lityum ilk kez 1800’li yılların ortalarında bir-
çok hasta için “her derde deva” denilerek tıp 
dünyasına girmiştir. Girişiyle beraber doktorlar 
da lityum toksisitesiyle tanışmışlardır. Amerika 
Birleşik Devletleri’nde neden olduğu çok sayıda 
zehirlenme nedeniyle Lityum kullanımı yasak-
lanmış ve 1970 yılına kadar tedavi izni alama-
mıştır.(1) Bipolar afektif bozukluğun tedavisinde 
yaygın bir şekilde kullanılan lityum’un diğer 
psikiyatrik hastalıklarda da sıklıkla kullanılması 
ve tedavi aralığının dar olması zehirlenme ola-
sılığını arttırmaktadır.(2) İdame lityum tedavisi 
alan hastaların yaklaşık %75-90’ı tedavilerinin 
bir safhasında toksik düzeye ulaşmaktadır.(3) 

Akut alımlarda serum lityum düzeyi 6-8 mmol/L 
iken hastada yakınma ve bulgusu olabilirken, 
kronik alımda daha düşük serum düzeylerinde 
bile hastada zehirlenme bulguları görülebilir. 
2001 yılında Amerika’da 4607 potansiyel toksik 
lityum zehirlenmesi olduğu rapor edilmiştir. Bu 
vakalardan 253’nün çocuk olduğu ve bunların-
da 44 tanesinin öldüğü raporlanmıştır.(4) 

Patofizyoloji: Lityum toksik etkisini birkaç me-
kanizma ile göstermektedir. Sodyum, potasyum, 
magnezyum ve kalsiyum gibi benzer moleküler 
ağırlıktaki iyonlarla yarışır ve hem intrasellüler 
alanda hem de kemikte bu iyonlarla yer değişti-
rir. Bu yarış ve yer değiştirme lityum retansiyo-
nuna ve sonuçta toksisiteye neden olmaktadır. 
Bu yüzden, su ve elektrolit dengesini etkileyen 
her durum ve lityum emilimini arttıran ilaç 
kullanımı (ACE inhibitörleri, tiyazid grubu di-
üretikler, nonsteroid anti-inflamatuvar ilaçlar 
gibi) lityum toksisite riskini arttırmaktadır. Tuz 

kaybı, su kaybı ya da her ikisinin birlikte kaybı 
lityumun proksimal tubulüslerden geri alımında 
artışa ve dolayısı ile lityum seviyesinde artışa ne-
den olur. Lityumun olası toksisite mekanizmala-
rı; 3-glikojen sentetaz kinaz inhibisyonu, adeni-
lat siklaz inhibisyonu yoluyla c-AMP düzeyinin 
azalması, siklik guanozin monofosfat düzeyinin 
azalması, inozitol monofosfat inhibisyonu ile 
serbest inozitol düzeyinin azalması, sinir uçla-
rından norepinefrin salınımının ve geri alımının 
engellenmesi ve hipokampüsten serotonin salı-
nımının arttırılması şeklindedir. 

Lityum, ağızdan alındıktan sonra sindirim sis-
teminden hızlı bir şekilde tümüyle emilir. Kana 
geçen lityum daha sonra beyinden gecikmiş geri 
alım ve eliminasyona uğrar. Serumdaki ve beyin-
deki lityum konsantrasyonları farklılık gösterdi-
ğinden serum lityum düzeyi SSS’deki lityum se-
viyesini yansıtmaz. Lityum plazma proteinlerine 
bağlanmaz, karaciğerde metabolizasyona uğra-
maz ve asıl olarak idrardan değişmeden atılır. 
Lityumun yarı ömrü 29 saattir. Böbrek yetmez-
liğinin varlığı ya da gelişimi lityum zehirlenmesi 
için önemli faktörlerdir. Sıcak ve egzersize bağlı 
vücuttan sodyum ve su kaybının olması lityu-
mun böbrek tubulusları tarafından tutulmasına 
neden olur. Yaşlı hastalar dağılım alanının az ve 
renal klirensin düşük olmasına bağlı olarak lit-
yum toksisitesine eğilimlidirler.(5) 

Yakınma ve Bulgular 
Lityum zehirlenmesinin en sık SSS’ni etkilediği 
ve nörolojik bulguların (tremor, hiperrefleksi, 
ajitasyon, fasikülasyon, klonus, bilinç değişik-
liği gibi) ön planda olduğu, bununla birlikte 
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Tedavi
Bütün zehirlenmelerde olduğu gibi, hastaların 
başlangıç stabilizasyonunda havayolu korunmalı 
ve hemodinamik destek sağlanmalıdır. İntra-
venöz yol açılmalı, kardiyak monitörizasyon 
sağlanmalı, kan ve idrar örnekleri alınmalı ve 
lityum için ilaç düzeyi ölçülmelidir.(5) Lityum 
zehirlenmesinin tedavi planı, alım şekline (akut, 
kronik) ve alınan lityum preparatının özellikle-
rine göre değişir. 

Tedavide öncelikle GİS dekontaminasyonu sağ-
lanmalıdır. Tüm barsak irrigasyonu lityumun 
uzaklaştırılmasında etkilidir. Sodyum polistren 
de lityum konsantrasyonlarının düşürülmesinde 
etkilidir.(9) Lityum’a karşı aktif kömür etkisizdir 
ancak, beraberinde başka ilaç alımı veya şüphesi 
varsa aktif kömür uygulanabilir.(5) 

Lityum atılımı için zorlu diürez etkili değildir 
ancak sıvı desteği ve yeterli idrar atılımını sağ-
lamak için %0.9’luk serum fizyolojik ile agre-
sif sıvı resüsitasyonu tedavide önemli yer tutar 
çünkü hastaların çoğunda sodyum ve su eksik-
liği vardır. Diüretikler su ve sodyum kaybına 
neden olduklarından lityum toksisitesini ağır-
laştıracağı için tedavide önerilmez. Olası nöbet 
durumunda intravenöz yoldan benzodiazepin 
kullanılırken, tekrarlayan nöbet durumunda ise 
fenobarbital ya da genel anestezi uygulanır. Fe-
nitoin lityumun böbreklerde atılımını azalttığı 
için olası nöbet durumunda genellikle etkisiz 
olduğundan önerilmemektedir.(5)

Ciddi zehirlenmelerde tedavi seçeneği hemodi-
yalizdir. Hemodializ lityumun kandan uzaklaştı-
rılmasında etkilidir ancak tedavi endikasyonları 
ve süresi tartışmalıdır. Görüş birliği olmasa da, 
bilinç bozukluğu, nöbet, koma ve serum lityum 
konsantrasyonu 4 mEq/L’yi geçtiği durumlarda 
hemodiyaliz düşünülmelidir. Bununla birlikte 
serum lityum seviyeleri yüksek olan birçok has-
tada ciddi zehirlenme bulguları yoktur. Böbrek 
yetmezliği olan hastalarda tek eliminasyon yolu 
hemodiyalizdir. Hemoperfüzyon etkili değildir. 
Hemodiyalizde amaç lityum seviyesini 1 mEq/
L’nin altına indirmektir. İlaç seviyesi 8 saat sonra 
ölçülmeli ve 1 mEq/L’nin üstüne çıkarsa hemo-
diyaliz tekrar edilmelidir.(9) 

İzlem: Akut zehirlenmelerde hastalar herhangi 
yakınma ve belirtileri olmasa dahi 6 ila 8 saat iz-
lemeli ve psikiyatri ile konsülte edilmelidir. De-
vamlı salınımlı preparatlarla zehirlenen ve serum 
düzeyi 1.5 mEq/L’yi geçen tüm hastalar hastane-
ye yatırılmalıdır. Lityum zehirlenmelerinde dik-
kat edilmesi gereken noktalardan öncelikli olanı 
zehirlenmenin iyi bir öyküyle hızlıca tanınma-
sıdır. Daha sonra uygun tedavi başlanmalıdır. 
Tedavide agresif sıvı resüsitasyonu, tüm barsak 
irrigasyonunu ve gerektiğinde hemodiyaliz uygu-
lanmalıdır.(8) Diyalizin tedavideki rolü önemlidir 
ve bu yüzden lityum konsantrasyonundan ba-
ğımsız olarak tedavi sürecine bir nefrolog mut-
laka dahil edilmelidir.(6) Bununla beraber 2002’de 
yayınlanan bir çalışmada zehirlenmelerin lityum 
tedavilerinin ilk üç yılında sıklıkla görüldüğünü 
ve intihar öyküsü olanlarda daha sık görüldüğü-
nü ortaya koymuştur.(10) 

Özet 
* Lityum zehirlenmelerinde dikkat edil-

mesi gereken noktalardan öncelikli olan 
zehirlenmenin iyi bir öyküyle hızlıca ta-
nınmasıdır. 

* Daha sonra uygun tedavi başlanmalıdır. 

* Tedavide agresif sıvı resüsitasyonu, tüm 
barsak irrigasyonu ve gerektiğinde hemo-
diyaliz önemlidir. 

* Lityum zehirlenmelerinin engellenmesin-
de hasta eğitiminin göz ardı edilemeyecek 
önemi vardır.
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Klonidin bir imidazolin bileşiği olup etkisini 
beyin kökünün alt kısmındaki α-2 reseptörler 
üzerinde gösterir. Santral α-2 reseptörlerinin 
uyarılmasıyla santral sinir sisteminde (SSS) no-
repinefrin salınımında azalma gerçekleşir. Bu-
nun sonucunda kan basıncında düşme ve kalp 
hızında azalma izlenir. Çok yüksek dozlarda 
klonidin parsiyel periferal α reseptör agonisti 
gibi davranıp paradoksal olarak kan basıncını 
ve kalp hızını arttırsa da bu etkiler kısa sürer ve 
antihipertansif özellikleri ön plana çıkar.(1) Klo-
nidin halen tedavi amaçlı olarak hipertansiyon 
kontrolünde, spinal anestezinin etkinliğinin art-
tırılmasında, menapozal flushing’in hafifletilme-
sinde, tütün alışkanlığının giderilmesinde, kısa 
süreli opiat detoksifikasyonunda ve davranış bo-
zukluklarının tedavisinde kullanılmaktadır. Son 
zamanlarda çocuklarda agresif davranışların, 
Tourette sendromunun, dikkat eksikliği ve hipe-
raktivitenin tedavisinde de kullanılmaktadır.(2,3) 
Özellikle çocuklarda ciddi zehirlenmeye neden 
olma potansiyeli bulunan klonidin zehirlenme-
leri üzerine yapılan 5 yıllık ve 2 büyük hastaneyi 
kapsayan bir çalışmada yatış gerektiren olgu sa-
yısı 47 olarak raporlanmıştır.(4) 

Yakınma ve Bulgular
Klonidin zehirlenmelerindeki yakınma ve bul-
gular diğer santral etkili antihipertansif ajanlarla 
benzerdir. SSS ve kardiyovasküler sistem üzerine 
toksik etkileri farmakolojik özelliklerinin abartı-
lı bir görünümü şeklindedir.(4) Öncelikli bulgu-
ları bradikardi ve hipotansiyon olmakla beraber, 
bu bulgular kardiyak iskemi ve konjestif kalp 
yetmezliğine yol açabilecek düzeye varabilir. 

Mental durum değişiklikleri ajitasyon ve halüsi-
nasyondan sedasyon ve komaya kadar geniş bir 
yelpaze sergiler. Özellikle çocuklarda solunum 
baskılanması ve tekrarlayan apne görülebilmek-
tedir. Diğer semptomları arasında nöbet, diyare, 
hipotermi ve miyozis sayılabilir.(1) 

Tanı
Klonidin ve diğer santral etkili antihipertansif-
lerin serum veya idrar tahlilleriyle saptanması 
mümkün değildir. Tanı ve tedavide izlenecek yol 
klinik parametreler göz önünde bulundurularak 
belirlenmelidir. Potansiyel bradiaritmi ve hipo-
ventilasyon oluşumu açısından 12 derivasyonlu 
EKG, sürekli kardiyak takip ve nabız-oksimetre 
izlemi şiddetle önerilmektedir.(4) 

Tedavi
Tedavide öncelikli amaç hastanın solunum ve 
hemodinamik stabilitesini sağlamaktır. Çoğu 
klonidin zehirlenmesinde gastrointestinal de-
kontaminasyonu sağlamak için ilk atılacak adım 
aktif kömür uygulaması olmalıdır. Mental duru-
mun hızla bozulma ihtimali olduğundan kustur-
ma önerilmemektedir. Orogastrik lavajın da et-
kinliği sınırlıdır çünkü emilimleri çok hızlıdır.(4) 

Mental durum değişikliğinin tedavisinde, özel-
likle komatöz durumlarda ilk yapılacak hasta-
nın havayolu, solunumu ve dolaşımı (A,B,C) 
güvence altına alınmalı, solunum ve kalp hızı, 
kan basıncı ve nabız-oksimetre monitörizasyo-
nu yapılmalıdır.(5) SSS depresyonu varlığında 
hipoksi ve hipoglisemiden kaçınılmalı, çok şid-
detli vakalarda endotrakeal entübasyon akılda 
tutulmalıdır.(4) 
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Hipotansiyon tedavisinde genellikle IV sıvı-
lar yeterli olmakla birlikte şiddetli vakalarda 
dopamin ve norepinefrin infüzyonu yapıla-
bilir.(1) Bradikardi genellikle orta şiddetlidir 
ve yakın monitorizasyonla takip edilen vaka-
larda yeterli periferal perfüzyonla üstesinden 
gelinebilir. Şiddetli olgularda standart dozlarda 
tekrarlanan atropin sülfat verilebilir.(4) Klonidin 
zehirlenmesi sonrası görülebilen hipertansiyon, 
ilacın periferal α-adrenerjik etkinliğinden kay-
naklanır ve genellikle geçici bir durumdur. Ne 
var ki hipertansiyon ısrarla devam eder ve SSS 
semptomları vermeye başlarsa sodyum nitrop-
rusid ve fentolamin kullanımı düşünülmelidir.(5) 

Nöbet geçiren hastalar standart antikonvülzan 
tedaviye iyi cevap verirler.(1) Refrakter hipotan-
siyon ve SSS depresyonu olgularında, etki me-
kanizması tam olarak anlaşılamasa da naloksan 
kullanımı önerilmektedir. Her 15 dakikada 
maksimum dozu 40 mg şeklinde titre edilerek 
verilen 10 mg talozolin uygulaması, ancak IV 
sıvı tedavisinin ve dopamin, atropin ve nalok-
san uygulamasının kardiyovasküler etkileri te-
davi etmede başarılı olmadığı zamanlarda yapıl-
malıdır.(1) Santral bir α-2 adrenerjik antagonist 
olan yohimbinin antidot olarak kullanımı tar-
tışmalıdır.(5) 

İzlem: Klonidinin etki aralığı tam olarak bilin-
memektedir. Çocuklarda 0.1 mg dozda şiddetli 
olgular bildirilmişken(6), yetişkinlerde 15 mg’lık 
dozda sağ kalım rapor edilmiştir. Klonidinin 
etkisi 72 saate kadar uzayabileceğinden hastalar 
mutlaka yatırılarak takip edilmelidir.(1) 

Özet

* Klonidin zehirlenmelerinde dikkat edil-
mesi gereken noktalar; 

* Klinik olarak opiyat zehirlenmeleriyle 
karıştırılabileceğinin, sıklıkla sinüs bradi-
kardisi görülmekle beraber her türlü atri-
oventriküler blokların görülebileceğinin, 
paradoksal olarak geçici ve tedavi gerek-
tirmeyen hipertansiyon periyodunun ola-
bileceğinin akılda tutulması gerekliliğidir.
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Sempatomimetik toksidrom; hem tedavi ama-
cıyla verilen bazı ilaçlarla hem de tedavi amacı 
olmayan ve suistimal edilen yasadışı maddeler 
ile meydana gelebilmektedir. Tedavi amacıyla 
kullanılan ilaçlar genelde astım, narkolepsi ve 
soğuk algınlığı tedavisinde (efedrin içerenler) 
kullanılır. Yasadışı suistimal edilen kokain, am-
fetaminler, metamfetaminler, 3-4 methylene 
dioxy metamhetamine (MDMA, ecstasy) ve 
ephedra alkaloidleri gibi maddeler de sempato-
mimetik toksidroma yol açan maddelerdendir.(1)

Sempatomimetik ilaçlar fizyolojik ve toksikolo-
jik etkilerini farklı mekanizmalarla göstermele-
rine rağmen bu ilaçların toksisitesine bağlı ola-
rak gelişen yakınma ve bulgular benzerdir. Bu 
nedenle bu maddelere bağlı gelişen toksik tablo 
sempatomimetik toksidrom olarak adlandırıl-
maktadır. 

Patofizyoloji: Sempatomimetik ilaçların fizyo-
lojik ve toksik etkileri bir çok farklı mekanizma 
ile oluşmakta iken en önemli 5 mekanizma şun-
lardır:(1)

1. Alfa ve beta adrenarjik reseptörlerin direk 
stimülasyonu ile olmaktadır. Albuterol çok 
yaygın kullanılan β2 agonist etkili ilaçtır.(2)

2. Norepinefrinin presinaptik sitoplazmadan 
ekzositozis yoluyla salınımına bağlı ortaya 
çıkan mekanizmadır. Amfetaminin etkisi 
bu mekanizma ile olmaktadır.(3)

3. Adrenerjik reseptörlerin direk stimülasyo-
nu ve indirek presinaptik norepinefrinin 
salınımı ile olan mekanizmadır. Dopamin 
miks etkililere klasik örnektir.(4)

4. Norepinefrinin presinaptik geri alınımı-
nın inhibe edilmesine bağlı olarak sinapsta 

miktarının artmasına neden olan mekaniz-
madır. Kokain ve trisiklik antidepressanla-
rın neden olduğu sempatomimetik etkileri 
bu mekanizma ile olmaktadır.(5,6)

5. Monoamin oksidaz (MAO) enzimi in-
hibisyonuna bağlı olarak norepinefrinin 
metabolizmasının önlenmesini içeren me-
kanizmadır. MAO enzimi inhibitörü olan 
ilaçların sempatomimetik etkileri bu son 
mekanizma ile olmaktadır.(7)

Görülme Sıklığı

Acil servisei başvuran zehirlenme hastaları içe-
risinde etkili sempatomimetik ilaçlara rastlan-
makta ve en sık olarak amfetamin, kokain ve 
metamfetamin toksisitesi görülmemektedir. Ze-
hirlenme olguları arasında ırk ve cinsiyete göre 
anlamlı bir farklılık yoktur.

Klinik Bulgular 
Sempatomimetik zehirlenme yapan maddeler 
sıklıkla solunum veya ağız yoluyla olmaktadır. 
Genel olarak solunum yoluyla alınan maddeler 
ağız yoluyla alınanlardan daha hızlı emilmekte 
ve etkileri daha çabuk başlamaktadır. Semp-
tomlarının başlaması genellikle alımdan 1-4 
saat içinde açığa çıkmaktadır ve 4-8 saat etkileri 
devam etmektedir. Bu süre yavaş salınımlı tab-
letlerde daha da uzun olabilmektedir. İntra ve-
nöz kullanımda toksik etkisi dakikalar içerisinde 
başlamaktadır.(8,1) Kokainin alım yollarına göre 
etki başlaması ve etki süreleri tabloda verilmiştir. 

Amfetaminin etki süresi kokaine göre daha 
uzundur ve 24 saate kadar etkisi devam ede-
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* Tedavide antidotu olmadığı için yakın-
maya yönelik yaklaşım önplandadır. 
Ajitasyon, nöbetler, hipertansiyon ve hi-
pertermi ile mücadele tedavinin temelini 
oluşturmaktadır. Respiratuar distres send-
romu [ARDS], böbrek yetmezliği, rabdo-
miyolizis, santral sinir sistemi depresyonu 
gibi komplikasyonları gelişebileceği riski 
olduğu için hastalar yoğun bakımda takip 
edilmelidir. 
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Beta blokerler, akut miyokard enfarktüsü, tiro-
toksikoz, angina pektoris, anksiyete, aritmiler, 
tremor, obstriktif kardiyomiyopati, glokom, hi-
pertansiyon, migren gibi çok çeşitli hastalıklar 
için sıkça reçete edilen bir ilaç grubudur. İntihar 
amaçlı ya da kazara alım sonrası zehirlenmeleri-
ne rastlanmaktadır. 
β-blokaj, β-reseptör uyarısı ile cAMP üretimini 
baskılar. En az bilinen 3 tip β reseptör vardır. 
β-1 aktivasyonu, kardiyak inotropi ve kronot-
ropiyi sağlar.Ek olarak böbrekten renin salgı-
lanmasını ve gözde humour aqueous üretimini 
sağlar. β2, düz kaslarda gevşeme, vazodilatasyon, 
bronkodilatasyon ve uterin gevşemeyi sağlar. 
Lipoliz, glukojenolizi uyarır. β-3, lipid meta-
bolizma değişikliğine neden olur. β-1 reseptör 
antagonizması ile; (-) inotropi ve kronotropi; 
β2 reseptör antagonizması ile, vazokonstrüksi-
yon, bronkospazm ve hipoglisemi ortaya çıkar. 
Birçok β-Bloker’de görülen “Membran Stabilize 
Edici Etki” (Quinidine benzer) QRS genişleme-
sine neden olur. Yüksek dozlarda beta reseptör 
seçiciliği ortadan kalkar. 

Kalsiyum kanal blokörleri, nitratlar ya da diüre-
tiklerle birlikte kullanıldığında, beta blokörlerinin 
dolaşım sistemi üzerindeki etkileri şiddetleneceği 
için tedavi dozlarında bile ciddi zehirlenme bul-
gularına ve ölüme neden olabilirler. Akut alınma 
durumunda, günlük tedavi dozunun 2-3 katında 
yaşamı tehdit edici bulgular görülür.

Klinik
Semptomlar alımdan sonraki 2-4 saat içinde baş-
lar. Klinik minimal semptomlardan ani kardiyo-

vasküler kollapsa kadar değişkindir. Bradikardi 
ve hipotansiyon zehirlenmenin ana belirtileridir. 
Propranolol, metoprolol ve atenolol toksisitesine 
ait semptomlar, ilk 6 saat içinde kardiyovaskü-
ler depresyon şeklinde ortaya çıkar. Sotalol Sınıf 
III antiaritmiktir, QT aralığını uzatır. Prematür 
ventriküler kontraksiyonlar, ventriküler taşikardi, 
ventriküler fibrilasyon görülebilir.

Parsiyel agonist etkisi olanlar dışındakiler, ge-
rek sinüs supresyonu gerekse ileti anormallik-
leri ile kalp hızını yavaşlatırlar. Parsiyel agonist 
β-Blokerler (örneğin pindolol ), hipertansiyon 
ve taşikardi ile prezente olabilir. 

β-Bloker toksisitesinde tek ve en önemli kardi-
yovasküler morbiditeyi belirleyici faktör, başka 
bir kardiyoaktif ilacın (kalsiyum kanal blokeri) 
ve trisiklik antidepresan alınmış olmasıdır. Eğer 
başka ilaç alımı yoksa en önemli faktör memb-
ran stabilize edici aktivite varlığıdır. Bu etkiye 
sahip olanlara örnek propranolol, asebutolol, 
pindolol olabilir. 

Beta bloker zehirlenmesinin diğer bir hedefi 
sentral sinir sistemidir (SSS). Mental durum 
depresyonu, koma, psikoz, nöbet görülebilir.

Kardiyoselektif olamyan β-Blokerlerin β-2 anta-
gonizması ile, wheezing, bronkospazm, metabo-
lik değişiklik (hipoglisemi) görülebilir.

Tanı
β -Bloker toksisitesi tanısı, klinik olarak, öyküye 
ve bradikardi, hipotansiyon gibi bulgulara daya-
narak konulur. İlaç düzeyleri klinikle korele de-
ğildir, ancak düzeyler toksisiteyi doğrular. 

Ayırıcı tanıda kalsiyum kanal blokerleri, sentral 
etkili α agonistler ve digoksin alımı; bazı bitki-
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başlanır. Gerekliyse temel ve ileri yaşam 
desteği verilir. Glukagon, akut β- bloker 
zehirlenmelerinde ilk verilecek ilaçtır. 
Glukagondan sonra ikinci en etkili ilaç 
epinefrindir. Varsa koma, nöbet, hipogli-
semi ve hiperpotasemi tedavi edilir. Semp-
tomatik bradikardide atropin denenir.

Kaynaklar
1. Brubacher JR. B-Adrenerjik Antagonists. 

In: Goldfrank LR, Flomenbaum NE, Le-
win NA, Howland MA, Hoffman RS, 
Nelson LS, eds. Goldfrank’s Toxicologic 
Emergencies, 7th ed., USA, McGraw- Hill 
Medical, 2002:741-61.

2. Carlin TM. B- Blocker Toxicity In: Tin-
tinalli JE, Kelen GD, Stapczynski JS eds. 
Emergency Medicine. A Comprehensive 
Study Guide, 6th ed., USA, McGraw- Hill 
Medical, 2004:1105-1107.

3. Kerns W, Kline J, Ford M. Beta blocker and 
calcium canal blocker toxicity. Emerg Med 
Clin North Am 1994:12;365. 

4. Beta Reseptör Blokörü İlaçlarla Zehirlen-
meler. Ed: Yeşim Tunçok, Nuri İhsan Kal-
yoncu. T.C. Sağlık Bakanlığı Birinci Basa-
mağa Yönelik Zehirlenmeler Tanı ve Tedavi 
Rehberleri 2007:49-52.
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Giriş
Teofilin, dar terapötik penceresi nedeniyle kulla-
nımı komplike olan ilaçlardandır. Zehirlenmele-
rinin çoğu intihar amaçlı değildir.Teofilin düze-
yinin 20 µg/ml (110 µmol/L) den fazla olması 
genelde toksik düzey olarak kabul edilir, ama yan 
etkileri daha düşük dozlarda görülebildiği gibi 
daha yüksek dozlarda ortaya da çıkmayabilir.

Teofilinin etki mekanizması karmaşıktır. Fosfo-
diesteraz etkisini inhibe ederek etki gösterdiği 
gibi katekolamin salınımını arttırıcı, adenozin 
antagonizması gibi diğer etkileri de vardır. 

Klinik

Hafif gastrointestinal yakınmalardan hayatı tehdit 
edici disritmilere kadar semptomlar değişkendir. 

Tedavi düzeylerinde dahil olmak üzere sinüs ta-
şikardisi, artmış atriyal otomatisite, atriyal fib-
rilasyon, atriyal flutter görülebilir. Ventriküler 
disritmiler de olabilir. 

Tedavi düzeylerinde dahil olmak üzere, teofilin 
kullanımı ajitasyon, başağrısı, huzursuzluk, tit-
reme, nöbet yapabilir. 

Teofilin, doz bağımlı şekilde katekolamin sevi-
yesinin artmasını sağlar. Bu da glukoz, serbest 
yağ asidi, insülin seviyesi ve lökosit sayısını art-
tırır. Hipokalemi görülebilir. 

Teofilinin direkt sentral sinir sitemi üzerine et-
kisinden dolayı bulantı, kusma görülür. Gastrik 
asit sekresyonunu arttırır. Gastrointestinal kana-
maya sebep olabilir.

Tedavi
İlaç alımının 1-2 saati içinde başvuran hastalarda 
gastrik lavaj yapılmalıdır. Teofilin, hepatobiliyer 
enterik dolaşıma uğradığından tekrarlayan doz-
da aktif kömür kullanımı önerilmektedir. Aktif 
kömür başlangıç dozu 1 g/kg olarak başlanmalı 
ve tekrarlayan dozlarda (1 g/kg, 50 gr’a kadar) 
2- 4 saat aralıklarla verilmelidir. 

Katartik ilaçlar da mide ve özellikle barsaklardan 
boşalım hızlandırabilir. Katartik olarak %70 
sorbitol solüsyonu aktif kömürle birlikte öneril-
mektedir. Bulantı, kusma gibi yakınmalar için 
ranitidin, metaklorpramid önerilmektedir. 

Hemoperfüzyon/hemodiyaliz noktasında tartış-
malar halen devam etmektedir. Bu konuda karar 
hastanın kliniğinin ciddiyetine göre verilmelidir.

Hipotansiyon ve taşikardi, yoğun destek tedavisi 
gerektiren bir durumdur. Sıvı tedavisine rağmen 
düzelmeyen hipotansiyon için vazopresör teda-
vi örneğin fenilefrin düşünülebilir.  Beta bloker 
tedavisi, propranolol, teofiline bağlı vazodilatas-
yonu geri çevirip taşikardiyi geriletebilir. Alter-
natif olarak esmolol ile de sonuçlar iyidir. 

Nöbetler, standart nöbet tedavi ile zor kontrol 
edilebilir. Benzodiazepinler (Diazepam 10 mg 
iv) tedavide ilk seçenektir. İkinci sırada barbitu-
ratlar gelmektedir.

Genel olarak nöbet ya da ventriküler disritmisi 
olan hastalar teofilin seviyesi 25 µg/ml nin al-
tına düşene kadar izlenmelidir. Serum seviyesi 
30 µg/ml’nin üzerindeki hastalara aktif kömür 
uygulanmalı ve toksik etkiler için monitörize 
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edilmelidir. Hemoperfüzyon ya da hemodiyaliz 
tartışmalıdır, ama serum seviyesi 40 µg/ml’nin 
üzerinde olan yaşlı hastalarda ve akut alım son-
rası serum seviyesi 100 µg/ml’nin üzerinde olan 
genç hastalarda gerekli olabilir. 

Özet

* Teofilinin, dar terapötik penceresi vardır.
* Minör gastrointestinal semptomlardan 

hayatı tehdit edici disritmilere kadar ya-
kınmalar değişkendir.

* Tedavi dozlarında dahil olmak üzere sinüs 
taşikardisi, artmış atriyal otomatisite, at-
riyal fibrilasyon, atriyal flutter, ventrikü-
ler disritmiler, ajitasyon, başağrısı, huzur-
suzluk, titreme, nöbet yapabilir.

* Tedavide standart toksikolojik yaklaşım 
uygulanmalıdır. Tekrarlayan aktif kömür 
uygulaması yapılabilir.

* Yakınma ve bulguların varlığında yoğun 
destek tedavisi gerekir. Beta bloker teda-
visi taşikardi için verilebilir.

* Hemoperfüzyon/hemodiyaliz noktasında 
tartışmalar halen devam etmektedir. Bu 
konuda karar hastanın kliniğinin ciddiye-
tine göre verilmelidir

Kaynaklar
1. Hoffman RJ. Methylxanthines. In: Goldfrank 

LR, Flomenbaum NE, Lewin NA, Howland 
MA, Hoffman RS, Nelson LS, eds. Goldfrank’s 
Toxicologic Emergencies, 7th ed., USA, Mc-
Graw- Hill Medical, 2002:578-92.

2. Marshall H, Emerman CL. Theophylline In: 
Tintinalli JE, Kelen GD, Stapczynski JS eds. 
Emergency Medicine. A Comprehensive Study 
Guide, 6th ed., USA, McGraw-Hill Medical, 
2004:1098-100.

3. Shannon M. Life threatening events after the-
ophylline overdose.: A 10- year prospective anal-
ysis. Arch Intern Med, 1999;159:989.
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Antipsikotikler sedatif, antiemetik ve  ilaca bağlı 
gelişen psikozda antidot olarak veya ağrı, hıçkı-
rık, migren, Huntington koresi ile bazal gang-
lion hastalıklarının tedavisinde kullanılır. Tipik 
antipsikotiklerin psikozlarda hallüsinasyon, 
delüzyon, düşünce bozukluğunun tedavisinde 
etkinlikleri yüksek olup içe kapanma, künt duy-
gulanım, kuvvet kaybı gibi bulguların  düzeltil-
mesinde etkinlikleri düşüktür ve yan etkileri ol-
dukça fazladır. Bu nedenle klinik etkinliği daha 
fazla ve yan etkileri daha az olan atipik antipsi-
kotik ilaçlar geliştirilmiştir.(1,2) 

Tipik antipisikotikler dopamin reseptörlerinin 
antagonizması ile antipsikotik, antikolinerjik 
özellikleri ile ekstrapiramidal yan etkiler yapar. 
α1-adrenerjik reseptörleri bloke ederek periferik 
vazodilatasyon, refleks taşikardi ve ortostatik hi-
potansiyon, histamin reseptörlerini bloke ederek 
sedasyon, antikolinerjik etki ile hipertermi, taşi-
kardi, pupiller dilatasyon, ağız kuruluğu, üriner 
retansiyon ve konstipasyon yapar.(3,4) 

Atipik antipsikotikler ayrıca seratoninerjik an-
tagonizma da yaparak tipik antipsikotiklerle 
tedaviye dirençli hastalarda daha başarılı klinik 
etkinlik sağlar.(5) 

Sık kullanılan tipik ve atipik antipsikotik ilaçla-
rın farmakolojik ve toksik bulguları tablo 1 ve  
tablo 2’de gösterilmiştir.(6,7,8,9,10)

2003’te Amerika’da  değerlendirilen 37126 an-
tipsikotik ilaç zehirlenmesinin 32422’sinde ne-
den atipik antipsikotikler iken 4704’ünde feno-
tiyazinler tespit edilmiştir.(11) 

Antipsikotik ilaçlara bağlı gelişen zehirlenme-
lerde ölüm oranı düşük olmasına rağmen nöro-
leptik malign sendrom  geliştiğinde ölüm oranı 
%20-30 arasında değişir.

Yakınma ve Belirtiler

Hastanın yakınmaları alınan ilacın miktarı ile 
doğru orantılıdır. Akut aşırı alımda hipotansi-
yon, antikolinerjik bulgular (taşikardi, hiperter-
mi, idrar retansiyonu, ileus, midriyazis, toksik 
psikoz, kuru müköz membranlar, sıcak, kuru, 
kırmızı cilt), ekstrapiramidal bulgular (okülerjik 
kriz, tortikollis, akut parkinsonizm, akatizi, dis-
toni) gelişirken, kronik kullanımda bukkolingu-
al displazi (tardiv diskinezi, parkinsonizm, aka-
tizi), nöroleptik malign sendrom (ısı artışı, kas 
rijiditesi), nöbetler, aritmi, solunum depresyonu 
ve sedasyondan komaya kadar değişen bilinç bo-
zukluğu gözlenir.

Bulgular
Fizik Muayene: Tablo 3’te antipsikotik ilaçlara 
bağlı zehirlenmelerde, tablo 4’de nöroleptik ma-
lign sendromda gözlenen fizik muayene bulguları 
belirtilmiştir.(12)

Ayırıcı Tanı: Deliryum tremens, güneş çarpma-
sı, menenjit, ensefalit, status epileptikus, rab-
domiyoliz, malign hipertermi, malign katatoni, 
tirotoksikoz, feokromasitoma, yoksunluk send-
romları, torsa des pointes ve diğer ilaçlara bağlı  
zehirlenmeler (antikolinerjik, antidepresan, an-
tihistaminik, kokain, ekstazi, lityum, metamfe-
tamin, salisila, serotonin sendromu).

Laboratuvar: Hastanın klinik bulgularına göre 
laboratuvar testleri düzenlenir. NMS varlığında 
serum elektrolitleri, kan üre azotu, kreatinin, 
kan gazları, glikoz, tiroid fonksiyon testleri, kan- 
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Difenhidramin: Erişkin ve çocuklara  1 mg/kg 
IV yoldan, en fazla 50 mg olacak şekilde verilir.

Bromokriptin: 2.5-10 mg oral yoldan veya na-
zogastrik tüpten günde 2 kez verilir. Çocuklarda 
dozu tanımlanmamıştır.

Fizostigmin:  0.5 mg artan dozlarla her 3-5 da-
kikada bir verilir.

Amantadin: 100 mg oral yoldan veya nazogast-
rik tüpten günde iki kez verilir. Çocuk dozu ta-
nımlanmamıştır.

Esmolol: 500 µg/kg yükleme 1 dakika üzerin-
de iv yoldan, ardından 50 µg/kg/dak 4 dakika 
üzerinde olacak şekilde iv yoldan  infüzyon şek-
linde verilir. Yanıt gelişmezse 5 dakika içerinde 
500 µg/kg/dak 1 dakika üzerinde iv yoldan, ar-
dından 100 µg/kg/dak 4 dakika üzerinde olacak 
şekilde iv yoldan infüzyon şeklinde tekrar edilir. 

Lidokain: Çocuklarda grupta 1 mg/kg iv/io yol-
dan yükleme olarak verilir, 10-15 dakika aralıkla 
ikinci doz tekrarlanabilir.  20-50 µcg/kg/dak in-
füzyon şeklinde devam edilir.

Erişkinde 1-1.5 mg/kg iv, ardından 0.5-0,75 
mg/kg iv yoldan tekrarlanır (3 mg/kg’ı aşmaya-
cak şekilde) ve 1-4 mg/kg/dak olacak şekilde iv 
yoldan  infüzyon olarak devam edilir.

Benztropin: Erişkinlerde 2 mg IV veya im, ço-
cuklarda 0.05 mg/kg iv vey aim olarak verilir.

Glikopirolat: 0.2-0.4 mg IVolarak verilir.

İzlem: Ciddi zehirlenme bulguları gelişen has-
talar hastaneye yatırılmalıdır. 6 saat gözlemden 
sonra bulgu gözlenmeyen hastalar taburcu edilir. 
Tedaviye yanıt vermeyen hipotansiyon, disritmi, 
nöbet ve hareket bozuklukları, status epilep-
tikus, koma veya kan basıncı düzenlemesi için 
vazopresör tedavisi alan hastalar yoğun bakıma 
aktarılmalıdır. Akut distoni ve solunum sıkıntısı 
olan hastalar ilk iyileşme bulgularından sonra en 
az 12-24 saat gözlenmelidir.

Özet

* Kronik psikiyatri hastalığı veya akut yük-
sek doz ilaç alımına bağlı bilinç bozuk-
luğu gelişen hastalarda doğru öykü alına-
mayabilir ve yetersiz klinik değerlendirme 
yapılabilir (alınan ilacın  içeriği,  yakın 
zamanlı travma öyküsü, miyokard infak-
tüsü atlanabilir). 

* Hiperterminin tedavisinde geç kalması 
mmorbiditeyi arttırır. NMS tanısı erken 
evrede atlanır ise hasta nöroleptik ilaç ke-
silmeden taburcu edilebilir. 

* Nöroleptikler kardiyak potasyum kanal-
larını bloke ederek QTc ‘yi uzattığından 
sodyum bikarbonat tedavisi uygulanırken 
hipokalemiden kaçınılmalıdır, hipokale-
mi bu blokajı arttırarak torsa des pointese 
sebep olabilir.

* Magnezyum sülfat doz ve veriliş hızına 
bağlı olarak hipotansiyon yapabilir.

* Nöbetler serum pH’sını aniden düşürerek 
nöroleptiklerin kardiyotoksisitesini bir-
denbire arttırabilir; bu nedenle nöbet dur-
duktan sonra EKG mutlaka çekilmelidir.

Kaynaklar 
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Besinlere bağlı hastalık; kontamine gıdanın or-
tak olarak tüketiminden sonra iki veya daha faz-
la kişide oluşan hastalığa denir.(1) Gıda kaynaklı 
enfeksiyonlar, her yıl milyonlarca insanın hasta 
olmasına ve binlercesinin ölümüne neden olmak-
tadır. Ayrıca çoğu enfeksiyon ya tanı almamakta 
ya da rapor edilmemektedir. Bulaş; bakteriler, 
virüsler ve tek hücreliler de dahil olmak üzere çe-
şitli patojenler ile oluşmaktadır. Geçmişte, gıda 
kaynaklı hastalıklar genellikle yerel ya da bölge-
sel salgınlara neden olurdu. Günümüzde geliş-
miş dağıtım sistemleri, gıdaların piyasaya üretilir 
üretilmez sunulmasını kolaylaştırmıştır. Her ne 
kadar vakaların çoğu hafif de olsa bir çok ölüm 
vakası oluşabilmekte milyonlarca lira sağlık har-
caması ve işgücü kaybına neden olabilmektedir.(2) 

Görülme Sıklığı

Gelişmiş ülkelerde her yıl nüfusun 1/3 ünün 
gıda kaynaklı hastalıklardan etkilendiği düşünül-
mektedir.(3,4) Virüsler gıda kaynaklı hastalıkların 
en sık nedenidir. Virusler sadece ABD de her yıl 
yaklaşık 23 milyon gıda kaynaklı hastalığa neden 
olmaktadır. Norwalk-tip virüsler, astrovirüsler, 
rotavirüs ve enterik adenovirüs gıda kaynaklı 
hastalıklardan sorumlu olan virüslerdir.(5,6,7)

Nüfusun yaşlanması diyabet, kanser gibi immun 
sistemi baskılayan hastalıkların artması gıda kay-
naklı enfeksiyonların halk sağlığı riskinde artışa 
yol açar.(8) Hükümetler genelde gıda ihracatı ve 
turizm gelir kaybını önlemek için gıda kaynaklı 
enfeksiyonlar hakkında doğru rapor hazırlamada 
başarısız olmaktadırlar. Gerçek enfeksiyon oran-
larının rapor edilenden çok daha sık olduğu dü-
şünülmektedir.(9) 

Patofizyoloji

Gıda kaynaklı patojenler yüzlerce hastalıktan 
sorumludurlar. Staphylococcus aureus, Bacillus 
cereus ve Clostridium botulinum (botulizm) 
gibi patojenler toksin üreterek hastalığa neden 
olurlar. Toksinler yiyeceklerin alımından önce 
bu gıdaların üzerinde bulunurlar ve alımdan 
sonra erken dönemde başlayan kusmaya (1-6 
saat) neden olurlar. Vibrio, Shigella ve STEC 
gibi diğer patojenler; alımdan sonra toksin üre-
tirler ve yaklaşık 24 saatte başlayan ishal, alt 
gastrointestinal sistem yakınmalarına (kramp ve 
bazen kanlı ishal) neden olurlar. Enterik virüs-
ler, Shigella, Salmonella ve Campylobacter gibi 
en sık rastlanan patojenler doğrudan intestinal 
epitel bariyerine saldırırlar. Bu patojenler 24 
saat ile bir hafta arasında süren ateş, alt ve üst 
gastrointestinal sistem yakınmaları gibi sistemik 
belirtilere neden olurlar(10) (Tablo 1).

Barsakların normal florası fırsatçı patojenleri in-
hibe eder ve yağ asidi ve bakterisidal kimyasal 
salgılar. Normal barsak hareketleri patojenlerin 
mukozal yüzey ile uzun süre temasta kalmasını 
önler ve mukus içeren glikoproteinler ile or-
ganizmaları karıştırır. Mide asidi 3 veya daha 
düşük pH ya sahiptir ve patojenler için öldü-
rücüdür GIS de mevcut olan immunolojik do-
kular transmural göç ile patojenlere doğrudan 
saldırırlar. Bu koruyucu mekanizmaların ilaçlar 
tarafından değiştirilmesi, yaş, kronik sistemik 
hastalıklar, cerrahi öyküsü, patojenin kendisi 
gıda kaynaklı hastalıklara yatkınlığı artırabilir. 
PPI, H2 reseptör blokörleri ve antiasidler gastrik 
pH’yı azaltır. Antibiyotik kullanımı, kemotera-
pi, radyoterapi tedavisi, cerrahi barsak florasını 
değiştirir. Narkotik ilaçlar, antiperistaltik ilaçlar 
ve cerrahi sonrası azalmış barsak hareketliliği pa-
tojenlerin gelişimi ve göçünü arttırır.(10)
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mine kaya balığı yenmesiyle oluşur. Yakınmalar 
alımdan 1 ile 24 saat sonra ortaya çıkar. Toksin 
ısıya dayanıklıdır ve orfoz, kırlangıç, barracuda, 
torik gibi iri yırtıcı balıklarda birikir. Gastroin-
testinal yakınma ve bulgular genelde hipoestezi, 
parestezi, uyuşukluk, halsizlik, genel güçsüzlük-
tür. Bulantı, kusma, ishal gibi yakınmalar görü-
lür. Bazen bradikardi ve hipotansiyon da tarif 
edilir. Gastrointestinal yakınmalar birkaç gün 
içinde gerilemesine rağmen nörolojik bulgular 
yıllarca devam edebilir.(22) Hastalara destek teda-
visi verilir. 

Takip ve Taburculuk

Toksik görünümlü, sistemik belirtileri olan, 
önemli komorbiditeleri olan, oral sıvıyı tolere 
edemeyen şiddetli dehidratasyonu olan hastalar 
yatış için düşünülmelidir. Taburcu olan hastala-
ra diğer aile üyelerini ve kişileri korumak için 
tavsiyeler verilmelidir. Dışkı kültürü veya diğer 
dışkı tahlili sonucu bekleyen taburcu hastalara, 
taburcu edilmeden önce sonuçları düzenli takip 
etmeleri önerilmelidir.

Özet

* Gıda kaynaklı enfeksiyonlar, her yıl mil-
yonlarca insanın hasta olmasına ve binler-
cesinin ölümüne neden olmaktadır

* Gıda kaynaklı hastalıklarda en sık görü-
len yakınmalar bulantı, kusma, ishal, ka-
rın ağrısıdır. Ateş, dehidratasyon, kırgın-
lık gibi sistemik yakınmalar şiddetli gıda 
kaynaklı enfeksiyonları olan hastalarda 
yaygındır.

* Gıda kaynaklı hastalığı olanların çoğun-
da tanı testi gerekmez. Ancak laboratuar 
testleri şüpheli invaziv patojene maruz 
kalan toksik hastalarda veya salgınlar sıra-
sında gerekebilir. Rutin parazit veya kül-
tür için dışkı tahlili gerekli değildir.

* Gıda kaynaklı hastalık nedeniyle oluşan 
akut gastroenteritlerin çoğu kendini sı-
nırlar ve sadece hidrasyon ve destekleyici 
tedavi gerektirir. 

* Dünya sağlık örgütü oral rehidrasyon için 
glikoz içeren sıvı önermektedir. Parente-
ral rehidrasyon ağır dehidratasyon bul-
guları olan veya inatçı kusmaları olan ya 
da ağızdan sıvıyı tolere edemeyen hastalar 
için önerilir.

* Ciddi bakteriyal gastroenterit enfeksiyon-
ları için ampirik olarak PO siprofloksasin 
500 mg, günde iki kez, 3 ile 5 gün veya 
PO levofloksasin 500 mg, günde iki kez, 
3 ile 5 gün veya PO kotrimaksazol, günde 
iki kez, 3 ile 5 gün kullanılır

* Toksik görünen, sistemik belirtileri olan, 
önemli komorbiditeleri olan, oral sıvı ala-
mayan şiddetli dehidratasyonu olan has-
talar yatış için düşünülmelidir.
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Giriş
Yaralanmalar günümüzde en önemli halk sağlığı 
sorunlarından biridir. Toplumsal ve iktisadi so-
nuçları büyük boyutlu olmaktadır. Türkiye’de 
resmi raporlara göre 1980 ile 2008 yılları ara-
sında trafik kazalarında 146.641 kişi ölmüş ve 
7.258.342 kişi de yaralanmıştır. Sadece 2007 ve 
2008 yıllarında kaybedilen insan sayısı 9232’dir 
(Tablo 1). Ülkemizde olay sonrası yaralananla-
rın takibi yapılmadığından daha sonra ölenler 
resmi istatistiklere yansımamaktadır. Bunlar da 
göz önüne alındığında kayıpların istatistiklerdeki 
rakamlardan daha fazla olduğu anlaşılacaktır.

Tablo 1. Türkiye’deki trafik kazaları ile ilgili bazı 
istatistik verileri.

2007 2008

Kaza sayısı 825.583 942.696
Ölü sayısı 5004 4228
Yaralı sayısı 188383 183841
Ölümlü kaza 
sayısı 3946 3333

Yaralanmalı 
kaza sayısı 103067 101067

Maddi hasarlı 
kaza sayısı 718570 838296

Maddi hasar 
miktarı (TL) 1.560.409.662 1.625.922.897

Çoklu yaralanma ya da multipl travma, vücu-
dun birden fazla bölümünde ya da organında 
meydana gelen yaralanma durumudur. Bir ka-
zaya bağlı olarak bir kişide epidural hematom, 
karaciğer yırtılması ve pnömotoraks oluşması 
bir çoklu yaralanma örneğidir.

Çoklu yaralanmaların en sık sebebi trafik kazala-
rıdır. İş kazaları, ev içi kazalar, yüksekten düşme-
ler, çevresel kaynaklı kazalar, darp, ateşli silahlar 
ve kesici-delici aletler de çoklu yaralanmalara 
sebep olurlar.

Travma organize ve sistematik bir ekip yaklaşımı 
gerektirir. Hastane öncesi ve hastane içi bakım, 
müdahele ve tedavi süreçleri süreklilik ve bü-
tünlük arz etmelidir. Hastane öncesi acil sağlık 
hizmetleri ekibi (112 Komuta Kontrol Merkezi, 
ambulans ekibi), hastanenin acil servis ekibi ve 
hastanenin ilgili bölümleri arasında etkili bilgi 
akışı ve işbirliği şarttır. Bu işbirliğinin ildeki ve 
bölgedeki ilgili kurul ya da kurullarca devamlı 
olarak, geriye ve ileriye dönük inceleme ve de-
ğerlendirilmeleri yapılmalıdır. Yeni ihtiyaçlara 
göre plan ve projeler geliştirilmelidir.

Genel olarak kaza sonrası ölümlerin zamanı üç 
grupta incelenebilir;

Birinci gruptaki ölümler olay yerinde, kazadan 
sonraki ilk dakikalarda olur. Kazalardaki ölüm-
lerin yaklaşık % 50’si bu dönemde olur. İlk daki-
kalardaki bu ölümlerin sebebi genellikle büyük 
damar yaralanmaları ve ağır kafa travmalarıdır. 
Bu ölümlerin önlenmesi büyük ölçüde halkın 
eğitimine ve kanuni düzenlemelere bağlıdır. Çok 
yönlü çalışmalar gerektiren bu önlemler, Alkollü 
araç kullanımının önlenmesi, emniyet kemeri ve 
koruyucu başlık kullanımının yaygınlaştırılması, 
hava yastığı zorunluluğu, ateşli silahların edinil-
mesinin ve şiddetin önlenmesi, yol güvenliğinin 
sağlanması ve çeşitli eğitici faaliyetler şeklinde 
özetlenebilir.

İkinci gruptaki ölümler hastanın hastaneye 
varışından sonraki ilk dakikalarla saatler içinde 
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Gözlem alanında izlenecek hastalara birkaç 
örnek verecek olursak: 

• Bilinci düzelmiş olan ancak tekrarlı nö-
rolojik muayeneleri gereken kapalı kafa 
travması geçirmiş hasta, 

• Abdominal delici-kesici alet yaralanması 
ya da tanjensiyel ateşli silah yaralanması 
olan, genel durumu iyi görünen ancak 
tekrarlı karı muayenesi gerektiren hastalar, 

• Delicikesici aletle toraks yaralanması olan 
ama pnömotoraksı olmayan ancak, tek-
rarlı toraks grafileri çekilmesini gerektiren 
hastalar, 

• İlk değerlendirmede normal fizik mua-
yene bulguları olan künt karın travmalı 
hastalar.

Tüm travma olguları adli olgulardır. Hasta için 
yapılan tüm tedaviler ve girişimler ayrıntılı ola-
rak kaydedilmelidir. Acil tıbbın temel ilkelerin-
den olan “yazılmamşsa yapılmamıştır” ilkesi 
hep akılda tutulmalıdır.

Travmaya yaklaşım organize bir ekip çalışma-
sıdır. Sistematik, düzenli ve sıralı bir yaklaşım 
yapılır. Travma bakımı yapan kişiler sürekli tıp 
eğitimi çerçevesinde bilgilerini artırmalı ve ye-
nilemelidirler. Bunun için de temel ve sürekli 
eğitim faaliyetlerine katılmalıdırlar.

Özet

* Hastanın acile gelişinden önce ekip hazır-
lıklı olmalıdır.

* Kaza ya da olayla ilgili öykünün ayrın-
tıları kritik önemdedir ve öğrenilmelidi. 
Yaralanma mekanizması, alanda yapılan 
tedavi ve bu tedaviye yanıt, olay yerindeki 
ölü ve yaralı durumu.

* Travmalı hastanın yönetimi sistematik 
yaklaşım gerektirir ve bir ekip işidir.

* Aksi kanıtlanana kadar hastada omurga 
hasarı olduğu kabul edilmeli ve hastanın 
hareket ettirilmesi ve taşınmasında omur-
ga koruma kurallarına koşulsuz olarak 
uyulmalıdır.

* Tüm travma hastalarının giysileri tama-
mıyla çıkarılmalı ve tam bir muayene ya-
pılmalıdır.

* Anstabil bir hastada lüzumsuz ya da fazla 
tetkik yapılmamalıdır.

* FAST ultrason incelemesi yapılmalıdır.
* Hasta stabilize edildiğinde, boyun, göğüs 

ve pelvis radyografileri istenilmelidir.
* Şuur değişikliği olan bir travma hasta-

sında anal sfinkter tonusunun değerlen-
dirilmesi için rektal muayene yapılması 
önemli bilgi verir.

* Hastadaki şok tablosunun hemorajiye bağ-
lı olabileceği gibi perikardiyal tamponad, 
tansiyon pnömotoraks, miyokard kontüz-
yonu ve spinal travma gibi sebeplere bağlı 
da gelişebileceği göz önüne alınmalıdır.

* Hastanın yaşı önemlidir. Yaşlı hastalarda 
fizyolojik rezervaz olduğundan, telafi me-
kanizmalarının tam olarak devreye gireme-
yeceği; genç hastalarda ise telafi mekaniz-
malarının iyi çalışabileceği ve görünümün 
hekim için aldatıcı olabileceği, bir süre 
sonra telafi edilemeyecek bir tablonun or-
taya çıkabileceği, akıldan çıkarılmamalıdır.

* Klinik değerlendirme ve muayeneler sık 
aralıklarla tekrarlanmalıdır.
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Travmatik beyin yaralanması (TBY), harici güç-
lerden kaynaklanan beyin fonksiyonlarının fizyo-
lojik kesintiye uğraması veya travmanın tetikle-
diği yapısal yaralanmadır. Bilinç kaybı, azalması 
veya değişikliği, amnezi, nörolojik defisit veya 
intrakraniyal lezyon gibi durumları içeren olayın 
hemen sonrasında meydana gelen bir veya daha 
fazla klinik bulgu ile belirgin hale gelir.(1) Uygar-
lık başlangıcından beri eski yazıtlarda mevcuttur 
ve Hipocrates’in yazılarında ve erken dönem be-
yin cerrahisi uygulama yazılarında kafa travması 
tanımlanmıştır. Antik çağlardan beri en sık me-
kanizma saldırılardan motorlu araç yaralanmala-
rına değişmekle beraber, travma morbiditesinin 
tek en büyük nedeni ve tüm travma ölümlerinin 
yaklaşık 1/3’ünden sorumlu olarak kalmıştır.(2)

TBY, genellikle Glasgow Koma Skalasına (GKS) 
göre, ciddi (GKS 3-8), orta (GKS 9-13) ve hafif 
(GKS 14-15) olarak kategorize edilir. Hafif dere-
celi TBY kafa yaralanmalarının yaklaşık %80’ini 
oluşturur. Orta dereceli TBY kafa yaralanmala-
rının yaklaşık %10’unu açıklamaktadır ve mor-
talite oranı %20’den düşüktür. Ciddi dereceli 
TBY’da mortalite yaklaşık %40’dır ve ölümler 
en çok ilk 48 saat içinde meydana gelir.(3)

Anatomi  
En dış tabaka skalp, 5 tabakadan oluşur; deri, 
subkutan doku, galea, areolar doku ve perikra-
niyum. Zengin kan desteğinden dolayı, skalp ısı 
regulasyonunda major rol oynar. Aynı zaman-
da bu zengin kan desteği, perikraniuma gevşek 

bağlanan areolar doku ile kombine edildiğinde, 
yaralanmalardan sonra ciddi kan kayıplarına ne-
den olabilir.(4) 

Kafatası sekiz major kemikten oluşan rijit bir 
kutudur. Kafatası kaidesi kraniyal sinirler ve kan 
damarlarının giriş ve çıkış noktası olduğundan, 
kaide kırıklarında bu yapılar risk altındadır. Ok-
sipital çıkıntı, frontal, sfenoid, temporal ve pari-
etal kemiklerin anatomik birleşme noktasıdır. Bu 
noktada kafatası kırığı alttaki orta meningeal ar-
terde yırtılmaya sebep olarak epidural hematoma 
yol açabilir.(4) 

Beynin 3 ana yapısı serebral hemisferler, serebel-
lum ve beyin sapı, iki major dura bağlantısı ile 
bölünür. Falx serebri serebral hemisferleri verti-
kal olarak ayırır. Tentorium serebelli, serebellum 
ve kaidede serebrumdan beyin sapını ayırır. Ten-
torium serebellinin iç kenarı en sık beyin her-
niasyon sendromu, unkal herniasyon bölgesidir. 
Serebrum, altında bulunduğu kemik yapıya göre 
major loblara ayrılır: frontal, temporal, parietal, 
oksipital.(4) 

Beyin çoklu anatomik tabaka ve potansiyel ara-
lıklarla çevrilidir. En dış tabaka dura mater, kafa-
tası içine ve kraniyal suturlere sıkıca yapışmıştır. 
Altında ince konnektif doku araknoid mater 
vardır. Durayı venoz sinuslerden deler, bu nok-
talar serebrospinal sıvı ve kanın beyinden drene 
olduğu noktalardır. Araknoid mater, potansiyel 
subaraknoid aralığı oluşturan pia matere gevşek 
bağlıdır. Subaraknoid aralıkta serebrospinal sıvı 
dolaşır ve erişkinlerde beyin ve spinal kord çev-
resinde ortalama 150 ml kadardır. Günlük 500 
ml kadar koroid pleksustan üretilir.(4)           
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veya uzayabilir. Beyin BT normal olabilir, ama 
klasik olarak BT’de derin beyin dokularında he-
morajik yaralanma görülür. Tedavisi kısıtlıdır, 
ama serebral ödemi azaltarak sekonder yaralan-
malar önlenmelidir. 

Özet

* Kafa travmalı hastalarda öncelikle ABC 
değerlendirilmelidir. 

* Hava yolu güvenliğinin sağlanması en 
kritik noktalardandır. 

* Hızlı ardışık entubasyon ve uygun induk-
siyon ajanları ile oldukça başarılı sonuçlar 
elde edilir.

* İkincil hasarın önlenmesi bir diğer önemli 
müdahale konusunu oluşturur. Hipotan-
sif ve bradikardik hastalarda diğer neden-
ler gözden kaçırılmamalıdır. 

* Bilinç değişikliği ve GKS’daki değişiklik-
lerinin yakın takipi ve kayıt edilmesi çok 
önemlidir.    

Kaynaklar
1. Blyth BJ, Bazarian JJ. Traumatic alterations in 

consciousness: Traumatic brain injury. Emerg 
Med Clin North Am. 2010;28:571-94.  

2. Heegaard W, Biros M. Traumatic Brain Injury. 
Emerg Med Clin N Am, 2007;25:655-78.

3. Wright DW, Merck LH. Head trauma in adults 
and children. In :Emergency Medicine A Com-
prehensive Study Guide edits. Tintinalli JE, 
Stapczynski JS, Ma OJ, Cline DM, Cydulka 
RK, Meckler GD, McGrawHill, New York, 7th 
edit. 2011:1692-709.

4. Thomas D. Head Injury. In :Emergency Medi-
cine A Comprehensive Study Guide edits. 
Tintinalli JE, Kelen GD, Stapczynski JS, Mc-
GrawHill, New York, 6th edit. 2004:1557-69.

5. http://emedicine.medscape.com/article/433855
6. http://www.uptodate.com/contents/concus-

sion-and-mild-traumatic-brain-injury?
7. http://www.uptodate.com/contents/manage-

ment-of-acute-severe-traumatic-brain-ijury.
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Maksillo fasiyal yaralanmaları ile acil tıp prati-
ğinde sık olarak karşılaşılmaktadır. Çoklu sistem 
yaralanması hastaların %60’ından fazlasında 
şiddetli fasiyal yaralanma vardır ve bu hastalar-
da kozmetik sekel riski yanında havayolu prob-
lemleri açısından ciddi bir risk söz konusudur. 
Ayrıca yüz bölgesinde bulunan ve yeme, içme, 
konuşma, duyma, koklama, görme gibi insan 
için önemli fonksiyonları olan duyu organları-
nın yaralanma riski de önemli bir sorun olabilir. 
Baş ve boyun gibi hayati fonksiyonlar açısından 
riskli bölgelerin yaralanması da maksillo fasiyal 
yaralanmalar ile beraber olabilir.

Anatomi
Maksillofasial bölge üç bölüme ayrılmaktadır.

• Üst yüz: Frontal kemik ve frontal sinüs
• Orta yüz: Nazal, etmoid, zigomatik ve 

maksiller kemikler
• Alt yüz: Mandibula

Orbital  Bölge:  Üstte  frontal  kemik,  lateralde  
zigomanın  frontal  proçesi  ve sfenoid kemik, 
medialde maksillanın frontal proçesi, lakrimal 
kemik, frontal kemiğin orbital proçesi ve etmoid 
kemikten, altta ise maksilla ve zigomadan oluşur.

Fasiyal kemikler horizontal ve vertikal desteği 
sağlamaktadırlar. Vertikal stabilite lateralden zi-
gomatik ve maksiller kemikler aracılığıyla, me-
dialde ise maksiller kemiğin frontal proçesi ile 
sağlanmaktadır. Horizontal stabilite ise, zigoma-
tik-maksiller ark ve sert damak yastığı aracılığıyla 
olmaktadır.

Yüz yaralanması sırasında süturlarla birbirine 
bağlı yüz kemiklerinde parçalanma olabilir. Bu 
lokalizasyondaki süturlarda gelişebilecek her-
hangi bir ayrılma veya parçalanma halinde bu 
durum palpasyon ile anlaşılabilmektedir. Ka-
fatasında sfenoid kanat, pterygoid palate ve zi-
gomatik arka ait sınırlar bulunabilir. Bu yapılar 
LeFort yaralanmalarında bozulurlar.

Fasiyal anatomiyi oluşturan kemikler arasında 
orbital foramen bulunmaktadır ve içinden 2.-3.-
4. kranial sinirler ve 5. Kranial sinirin bir dalı 
geçmektedir. Orbital kemikte fraktür olması 
halinde optik sinirde gelişebilecek rüptür veya 
kopma halinde körlük geli şebilmektedir. Yüzün 
kanlanmasını da eksternal karotid arterin dalları 
sağlamaktadır.

Etyopatoloji: Oluşması nedenleri arasında trafik 
kazaları başta olmak üzere, iş kazaları, darp, spor 
kazaları ve düşme rol oynamaktadır. Maksillo-
fasyal travma erkeklerde, risk grubuna girdikleri 
için bayanlara oranla 3 kat fazla görülmektedir. 
Görülme sıklığı 16-30 yaş aralığında daha faz-
ladır. Yumuşak doku travmaları bir kenara bıra-
kılırsa maksillofasiyal  yaralanma sonucu en sık 
nazal kemikte kırık görülmektedir. Daha sonra 
sırasıyla mandibula, zigomatik kemik ve maksil-
la kırıklarına rastlanmaktadır.

Maksillo Fasiyal Travmaların 
Genel Değerlendirilmesi
Maksillo fasiyal travmalı hastaların ilk değerlen-
dirilmesinde, gerek hastane öncesi gerekse acil 
servis müdahalesinde tıpkı diğer travmalı has-
talarda olduğu gibi birincil bakı olarak hastanın 
havayolu, solunum, dolaşım ve nörolojik duru-
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Temporamandibuler eklem dislokasyonu redük-
siyonu acil serviste yapılabilmektedir. Bunun 
için hekim oturan hastanın arkasında durur, 
gazlı bezlerle sardığı başparmaklarını mandibula 
köşesine veya posterior molar dişler üzerine yer-
leştirip aşağıya ve geriye doğru bastırır. 

Hastalara Barton bandajı (çene ve baş etrafına 
sarılan bandaj) uygulanmalı ve hasta sıvı gıdalar 
ve yakın takip önerilerek taburcu edilebilirler.

Komplikasyonlar: Aspirasyon, havayolu kaybı, 
kanama, duyu, fasial hareket, koku-tat-görme 
kaybı ile sonuçlanan sinir yaralanmaları, malok-
lüzyon, iyileştirici tedaviye sekonder kalıcı fasi-
yal deformite, kırıkların kötü yada hiç kaynama-
ması, enfeksiyon, kronik sinüzit, kötü beslenme 
ve  kilo kaybı olarak sayılabilir.

Özet

Aşağıdaki durumların tanısında ya da tedavi-
sinde yetersizlikler tıbbi ve adli yönden sıkın-
tı yaratabilir. Bunlara dikkat edilmelidir.

* Kırığın tanısında yetersizlik
* Birlikte olan yaralanmaların tanısında ye-

tersizlik
* Göz yaralanmalarının tanısında yetersizlik
* Diş eksikliğini tespit etmede yetersizlik
* Uygun rıza alınmasında yetersizlik
* Yaralanmaların uygun şekilde yönetimin-

de yetersizlik
* Kayıt ve raporlamada yetersizlik.
* Maksillo fasiyal yaralanmalı hastalarda koz-

metik sekel riski yanında havayolu problem-
leri açısından ciddi bir risk söz konusudur.

* Baş ve boyun gibi hayati fonksiyonlar açı-
sından riskli bölgelerin yaralanması da mak-
sillo fasiyal yaralanmalar ile beraber olabilir.

* En sık nazal kemikte kırık görülmektedir. 
Daha sonra sırasıyla mandibula, zigoma-
tik kemik ve maksilla kırığına rastlan-
maktadır.

* Hayatı tehdit edebilecek yaralanmalar 
öncelikli değerlendirilmeli ve gerekli acil 
müdahale yapılmalıdır.

* Öncelikli olarak havayolunu tıkayan kırık 
diş, yabancı cisim, pıhtı ve sekresyonlar 
var ise bunlar temizlenmelidir.

* Havayolu ve solunum sıkıntısı olan veya 
şişliğin arttığı durumlarda erken endotra-
keal veya cerrahi havayolu açılması gerekir.

* Yeterli havayolu ve oksijenizasyon sağlan-
dıktan sonra hemen hastanın hemodina-
mik durumu gözden geçirilmelidir.

* Maksillo fasiyal kanamalar çoğunlukla 
dıştan direkt bası ile kontrol edilir, kör-
leme-sine klemplemeden kaçınılmalıdır.

* Maksillo fasiyal  yaralanmalı  hastalarda 
tanı; hikaye, fizik muayene ve radyolojik 
tetkiklere dayanılarak konulur.

* Fizik muayenede inspeksiyon ile asimetri 
olup olmadığının değerlendirilmesi ve pal-
pasyon ile kırık olup olmadığının ve duyu 
muayenesinin yapılması çok önemlidir. Ay-
rıca görme muayenesi ve göz hareketlerinin 
değerlendirilmesi mutlaka yapılmalıdır.

* Düz grafiler tüm hastanelerde çekilebilen 
ve maksillo fasiyal yaralanmalar için mü-
kemmel görüntüleme tetkikleridir. BT ise 
kesin tanı ve cerrahi girişimin planlanma-
sı esnasında kullanılmaktadır.

Kaynaklar
1. Ege R. Travmatoloji: Maksillo fasiyal Travmalar, 

Bizim Büro Basımevi, Ankara 2002;1165-88.
2. Hasan N, Colicciello SA. Maxillofacial Trauma. 

In Tintinalli JE, Kelen GD, Stapczynski JS 
(eds): Emergency Medicine A Comprehensive 
Study Guide. 5th ed. New York: The Mc Graw 
Hill Companies, 2004;1583-9.

3. Yücel OA, Yalçın S, Çizmeci O, Emekli U, 
“Maksillo-Fasyal Travmalar”, Travma, ed. C. 
Ertekin, K.Taviloğlu, R. Güloğlu ve M. Kurtoğlu, 
İstanbul Medikal Yayıncılık, 2005:1001-14.

4. Parsa T. Initial Evaluation and Management of 
Maksillofacial Injuries, In Louden M, Talavera F, 
Farina GA (eds): Emedicine free online medical 
reference, http://emedicine.medscape.com/ ar-
ticle/ 434875-overview.

5. Yaman Z, Yenidünya MO. Plastik ve rekon-
strüktif cerrahiye giriş, Bilimsel Tıp Kitapevi, 
Ankara 1999:64-93.
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7. Kutlu Sevin, Maksillo fasiyal Travmalar, www.
estetiks.com/maksillo fasiyaltravmalar.html.

8. Sünter AV. Maksillofasial Travmaya Yaklaşım, 
http://www.istanbuleah.gov.tr/nc/klinik-bo-
lumler/kulak-burun-bogaz-klinikleri/kulakbu-
runbogaz2/kbb-seminerleri/maksillofasiyaltrav/.

9. Maksillofasial Injuries, http://www.patient.
co.uk/doctor/Maxillofacial-Injuries.html.

10. Grover    RS,   Antonyshyn    OM. Care    ofmax-
illofacial    injuries    inmultiple    trauma, Current 
Orthopaedics 2003;17:274-86.
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Künt veya penetran boyun yaralanmalarının 
optimal yönetimi sorunludur. Görülen minor 
yaralanmalar hızla hayatı tehdit edici hale gele-
bilir. Atlanan veya tanı konulmasında gecikilen 
yaralanmalar ciddi komplikasyonlar ve ölümle 
sonuçlanabilir.

Anatomi
Boyun yüksek oranda damarsal, aerodigestif ve 
kısmen sınırlı alanda spinal yapıları içerir. Diğer 
hassas yapılar tiroid ve paratroid bezler, alt kra-
niyal sinirler, brakial pleksus ve torasik kanaldır. 
Bu yapıların çoğu cilde yakındır ve bu nedenle 
yaralanmalara yatkındır. Yalnızca spinal kord ke-
mik korumasına sahiptir.

Boynun çeşitli anatomik sınıflandırmaları var-
dır. Geleneksel olarak, anatomistler sternokle-
idomastoid kas ile boynu anterior ve posterior 
üçgenlere ayırır. Anterior üçgen boynun orta 
hattı, aşağıda mandibula ve sterno kleidomasto-
id kasın anterior kenarı ile sınırlanmıştır. Ante-
rior üçgende damarlar ve aerodigestif yapıların 
çoğu bulunur: karotis arter, internal juguler ven, 
nervus vagus, troid, larenks, trakea ve özefagus. 
Posterior üçgen klavikula orta 1/3, trapezius kası 
anterior hattı ve sternokleidomastois kas poste-
rior hattı ile sınırlanmıştır. Posterior üçgen çok 
az vital yapıyı içerir, subklavian arter ve brakial 
pleksus burada lokalizedir.

Alternatif anatomik sınıflama boynu üç bölgeye 
ayırır (Şekil 1). Bu sınıflama penetran yaralan-
maların tanı ve tedavisinde klinisyenlere kılavuz 
olarak geliştirilmiştir. En yaygın kullanılan sınıfla-

ma Roon ve Christensen’dir. Bu sınıflamaya göre 
I. bölge I klavikuladan krikoid kartilaja kadardır. 
Vertebral ve proksimal karotis arter, major torasik 
damarlar, superior mediasten, akciğerler, özefa-
gus, trakea, torasik kanal ve spinal kordu içerir.

Şekil 1. Boynun bölgeleri(1)

Bölge II krikoid kartilaj inferioru ile angulus 
mandibula arasındadır.

Bölge II yaralanmaları karotis ve vertebral ar-
terleri, juguler ven, özefagus, trakea, larenks ve 
spinal kordu içerir.

Bölge III angulus mandibula ve kafatası tabanı 
arasındadır. Distal karotis ve vertebral arterler, 
farenks ve spinal kord yaralanma riski taşır.

Bu yapılar fasiyal tabakaları destekler. Superfisi-
yal fasia platysma kası ile çevrelenmiştir. Bu ince 
kas tüm anterior üçgen ve posterior üçgenin an-
tero inferiorunu örter.

Platysma deri ve subkutan dokuya yakın en yü-
zeyel yapıdır ve penetran boyun yaralanmaları 
değerlendirildiğinde önemli düzlemsel sınır işa-
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Serbest ağırlıkla düşme servikal kırık sonucu ölü-
me neden olduğundan en erken dönemde, ser-
vikal omurga kırık veya instabilitesi belirlenme-
lidir. Böylece, çoğu suisidal veya kazaen asılarda 
servikal omurga immobilizasonuna gerek yoktur. 
Nörojenik pulmoner komplikasyonlar en iyi 
kontrollu ventilasyon ve pozitif ekspiryum sonu 
basınç (PEEP) uygulanması ile tedavi edilir. Kar-
diyak monitorizasyon disritmilerin saptanması ve 
tedavisi için esastır. Serebral ödem ve intrakraiyal 
basınç artışının tedavisi zordur ve sıklıkla intrak-
raniyal basınç monitorizasyonu, hiperventilas-
yon, diüretikler ve sıvı kısıtlamasını gerektirir.

Özet

* Erken hava yolu yönetimi, ciddi penetran 
ve künt boyun travmalarında başarılı mü-
dahalede çok önemlidir.

* Orotrakeal entübasyon seçilecek ilk yön-
temdir; ancak %100 başarılı tek yöntem 
değildir.

* Bu nedenle uygulayıcının hava yolu yö-
netiminde çeşitli farklı yaklaşımlardaki 
ustalığı çok önemlidir.

* Başlangıçta kesin cerrahi girişim endi-
kasyonu olmayan hastalarda, damarsal 
yaralanmanın “ağır bulguları” değerlendi-

rilmelidir. “Ağır bulgular” üfürüm, thrill, 
genişleyen veya pulsatil hematom, pulsa-
til veya ciddi hemoraji, nabız defisit ve 
santral sinir sistemi iskemisini içerir.

* Özefagial yaralanma yüksek şüphesi de-
vam ettirilmelidir; ne yazık ki  radioga-
rafiler özefagial yaralanmaları dışlamaz ve 
triple endoskopi aerodigestif yaralanma-
lar için optimal tanısal yöntemdir.

* Damarsal yaralanmalar için referans stan-
dart konvansiyonel anjiografidir.

* MDCT anjiografi noninvazif, daha az 
pahalı ve olsukça tatmin edici alternatiftir 
ve penetran ve künt travmadan kaynak-
lanan servikal vasküler yaralanmaların 
değerlendirilmesinde hızla tanısal tarama 
aracı haline gelmektedir.

Kaynaklar
1. Baron BJ. Penetrating and blunt neck trauma. 

In: Emergency Medicine A Comprehensive 
Study Guide edits. Tintinalli JE, Kelen GD, 
Stapczynski JS, McGrawHill, New York, 6th 
edit. 2004:1590-5.

2. Rathlev NK, Medzon R, Bracken ME. Evalua-
tion and management of neck trauma. Emerg 
Med Clin N Am, 2007;25:679-94.
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Travmaya bağlı ölümlerin % 25’inde sebep gö-
ğüs yaralanmalarıdır. Bunların %85’i basit pro-
sedürlerle tedavi edilebilir. Yalnızca %15 veya 
daha azında onarım için torakotomi gerekir. 
Genellikle başka yaralanmalar ile birliktedir. 
Ölümlerin büyük bölümü hastane öncesi dö-
nemde olur. Birden çok organ sisteminin etki-
lendiği yaralanmalarda ölüm oranı daha fazladır.  
İzole göğüs yaralanmalarında oran % 5’tir. Pe-
netran yaralanmalarda mekanizma künt yara-
lanmalardan farklıdır. Penetran yaralanmaların 
tamamına yakınında pnömotoraks vardır. % 
75’inde hemotoraks eşlik eder. Künt travma de-
ğişik mekanizmalarla olur. Kompresyon (organ 
rüptürü),  direk travma (kırık) ya da  akseleras-
yon-deselerasyon (yırtılma ve kopma) şeklinde 
olabilir. Penetran yaralanmaların üçte birinde 
abdominal yaralanma da vardır.

Bu bölümde amaç; Göğüs yaralanmalarında ilk 
bakıda yaşamı kesin tehdit eden yaralanmala-
rın saptanması ve tedavisi, ikincil bakıda tespit 
edilen ve potansiyel olarak yaşamı tehdit eden 
yaralanmaların saptanması ve tedavisi, potansi-
yel yandaş patolojilerin düşünülüp araştırılması, 
iğne torasentez, toraks tüpü, perikardiyosentez, 
torakotomi işlemlerinin yapılması kararının ve-
rilmesi, şartlar ölçüsünde bu işlemlerin uygulan-
ması ya da hastanın yönlendirilmesidir.

Yaralanma Mekanizmaları

Penetre, künt, patlama, inhalasyon (Duman, 
buhar, su v.s.) şeklinde gelişebilir.

İlk Bakıda Saptanması Gereken Yaşamı Kesin 
Tehdit Eden Yaralanmalar

Bu yaralanmaların tanısı klinik olarak konur. 
Hastane öncesi dönemde ya da hasta radyografi 
ünitesine yönlendirilmeden tanınmalı ve tedavi-
sine başlanmalıdır.
1. Havayolu Obstrüksiyonu
2. Tansiyon Pnömotoraks
3. Açık Pnömotoraks
4. Masif Hemotoraks
5. Yelken Göğüs
6. Kalp Tamponadı

İkinci Bakıda Tespit Edilmesi Gereken Yaşamı 
Tehdit Eden Yaralanmalar

İkinci bakıda bu yaralanmalar akılda tutulmalı 
ve tek tek dışlanmalıdır.
• Aorta diseksiyonu
• Miyokard kontüzyonu
• Trakeobronşial yırtılma
• Özefagus perforasyonu ya da yırtılma
• Akciğer kontüzyonu
• Diyafragmatik yırtılma ve herni

Göğüs Yaralanmalarının (Genellikle) Ölümcül 
Olmayan 8 tipi

Bunlar da ikinci bakıda tespit edilmelidir.
• Basit pnömotoraks veya küçük hemotoraks
• Sternoklavikular dislokasyon
• Sternum fraktürü
• Klavikula fraktürü
• Skapula fraktürü
• Travmatik asfiksi
• Basit kot fraktürü
• Göğüs duvarı kontüzyonu
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Ultrasonografi ile göğüs grafisinde tespit edi-
lemeyen çok daha az miktardaki plevral sıvılar 
tespit edilebilir. Ayakta çekilen  bir akciğer gra-
fisinde minimum 50-100 mL plevral sıvı tespit 
edilebilir. Supin pozisyonunda ise minimum 175 
mL plevral sıvı tespit edilir. Buna karşılık ultra-
sonografi ile 20 mL’den az sıvılar tespit edilebi-
lir.  Üstelik ultrasonografi plavral sıvının plevral 
kalınlaşma ve pulmoner kontüzyondan ayırıcı 
tanısını yapabilir. Supin pozisyonunda çekilen 
akciğer grafisinde ise bunları ayırmak mümkün 
değildir. FAST’in tamamen göğüs grafisi yerine 
geçmesi mümkün görünmemekle birlikte supin 
pozisyonunda olan hastalarda hemotoraks tanısı 
için göğüs grafisini tamamlayıcı bilgiler vereceği 
açıktır. İlk ğöğüs grafisinde hemotoraks tespit 
edilemeyen hastaların takibinde tekrar grafi çek-
memek için FAST’tan faydalanılabilir.

Pnömotoraks Tesbiti

Göğüs grafisi almadan FAST ile pnömotoraks 
teşhisi de konulabilir.  Doktorun tecrübesine 
göre değişmekle birlikte göğüs grafisi ile pnö-
motoraks teşhisi koyma oranı %29-72’ dir. Nor-
mal konseptte USG ile bakarken her iki plevra 
yaprakları üst üste görünür. Pnömotoraksta 
her iki plevra yaprağı arasına hava girdiğinden 
bu görüntü kaybolur. Bu durumda genişletil-
miş FAST (Extended FAST:E-FAST) yapılır. 
Bu muayene ile hastaların büyük bir kısmında 
pnömotoraks tanısı gecikilmeden konmuş olur 
(Bkz. Acil Ultrason).

Özet

Toraks yaralanmaları 3 gruptur:
Hızlı ölümcül: Birincil bakının bir parçası 
olarak tanı ve tedavi edilmelidir.
Potansiyel ölümcül: İkincil bakının bir par-
çası olarak tanı ve tedavi edilmelidir.
Genellikle ölümcül olmayan: İkincil ba-
kıdan sonra tedavi edilmelidir.

* Hasta tekrarlayan aralarla muayene edil-
melidir.

* İyi bir analjezi ve solunum egzersizi ihmal 
edilmemelidir.

* Hasta başı USG uygulaması erken ve 
doğru teşhis, doğru takip ve tedavi için 
oldukça önemlidir.
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Giriş
Eski çağlarda, kalp yaralanmalarının tümü 
ölümcül olarak nitelendirilmiştir. Kalp yaralan-
masına ilk başarılı dikiş 1897’de Frankfurt’ta 
Ludwig von Rehn tarafından yapılmıştır. Diğer 
yaralanma tiplerinde de olay yerindeki müdaha-
le hayat olmakla birlikte, kalp yaralanması olan 
hastaların etkin tedavi alabileceği yere hızlıca 
ulaştırılması daha önceliklidir. Tanı yöntemle-
rinin gelişmesi tıbbi yaklaşım ve girişimleri ya-
kından etkilemesine rağmen; kalp yaralanması, 
tansiyon pnömotoraks ve hava yolu tıkanıklığı 
gibi acil durumlarda temel tanı yöntemi fizik 
muayenedir.

Kalp, göğüs kafesi içinde iyi korunmasına rağ-
men motorlu araç kazası ölümlerinin % 15’inde 
künt kalp travması görülmektedir. Travmalı 
hastada kalp yaralanması olasılığı, travmanın 
şiddetine bağlı olarak % 15-75 arasında değişe-
bilmektedir. Künt yaralanma direkt perikardial 
darbeyle olabildiği gibi karına olan darbeler so-
nucu indirekt yolla da oluşabilir.

Kalp yaralanması için tehlikeli bölge, epigastrium 
ve prekordiumu da içine alan, sternuma 3 cm 
uzaklıkta olan bölgedir. Kalp ön mediastende 
üstte manibrium sterni açısından, aşağıda ster-
numun alt kısmına kadar uzanır.

Kalp tabanı üçüncü kıkırdak kaburga hizasın-
dadır ve sternumun her bir kenarını 3-4 cm 
aşar. Kalp tabanı pulmoner arter ve aortun çıkış 
yeridir. Aort ortada yükselir ve retrosternal bu-
lunur. Pulmoner arter sola doğru, vena kava sü-
perior ise sağa doğrudur. Sağ atriumu kapsayan 
kalbin sağ yan sınırı sternumun 3-4 cm sağına 
uzanır. Apeks sol meme başının hafifçe medial 

ve inferior kısmında ve 5. interkostal aralıkta 
bulunur. Apekse yakın sol ventrikülün küçük 
bir kısmı haricinde önde sağ atrium ve ventrikül 
bulunur.

Kalp yaralanmaları hemodinamik yönden 
gruplandırılır:

1. Vital işaretlerin ve yaşam bulgularının ol-
madığı tam arrest

2. Saptanabilir vital işaretlerle birlikte yaşam 
işaretlerinin olmaması

3. Vital işaretlerle birlikte yaşam işaretlerinin 
varlığı

4. Şok bulgularının olması
5. Hemodinamik açıdan stabil kalp yaralan-

maları

Kalp ve büyük damar yaralanmaları, hastane 
öncesi en gelişmiş bakımın olduğu sistemlerde 
bile ölüm oranı yüksek olan travmalardır. Bu 
nedenle genel vücut travmalı çoğu hastada, 
yaralanma zamanı ve mekanizması öğrenilir-
ken, hastanın bilinç durumu, solunum, dolaşım 
kontrolü hızla yapılıp vital bulgu takibi sıklaştı-
rılmalıdır. Stabil hastalarda fizik muayenenin sık 
aralıklarla tekrarlanması ve gerekli durumlarda 
laboratuvar ve radyolojik değerlendirmelerin 
tekrar gözden geçirilmesi önemlidir.

Kazaların oluş mekanizmalarına bakılarak 
kalp yaralanmaları dört grupta incelenebilir:

1. Sert bir cismin göğüs kafesine çarpması so-
nucu kalbin yaralanması; bu tür yaralanma 
sonucu perikard, epikard ve miyokardda 
lezyonlar gelişebilir;

2. Hidrolik Patlama Etkisi: Böyle bir etki, 
kalbin, sternum ile vertebral kolon arasın-
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Özet

* Kalp yaralanmaları çoklu travmalı, özel-
likle göğüs travması olan olgularda hayatı 
tehdit edebilen ciddi bir yaralanma tipi-
dir. 

* Ancak travmalı hastalarda kalp yaralan-
ması tanısında kesin kriterler bulunma-
dığından, kalp yaralanmalarının gerçek 
sıklığı bilinmemektedir.

* Fizik muayene bulgusu olmasa dahi, gö-
ğüs ya da üst abdominal travma öyküsü 
olan hastalarda miyokard hasarı da olabi-
leceği unutulmamalıdır.

* Prekordial ve epigastrik bölgede yaralan-
ması olan, eşlik eden kot kırığı, ekimoz 
gibi lezyonların saptanması hastalarda kal-
be ait yaralanma da olabileceğini düşün-
dürmelidir.

* Hastaların solunum yolunun açık oldu-
ğuna emin olunduktan sonra diğer vital 
bulgular hızla değerlendirilir.

* Damar yolu açılmalı ve hızlı sıvı replas-
manına başlanmalıdır. Hasta monitorize 
edilerek, vital bulguları yakın takip edilip, 
hemoglobin, kan gazı analizi için kan ör-
nekleri alınmalıdır.

* Tetanoz ve antibiyotik proflaksisi uygu-
lanmalıdır.

* EKG künt kalp yaralanmaları tanısında 
duyarlı bir test olarak kabul edilmekte-
dir. Bu açıdan herhangi bir yaralanmayı 
atlamamak için her türlü kalp ritm bo-
zukluğu dikkatlice değerlendirilmelidir. 
EKG’de her türlü aritmi ve ST-T değişik-
likleri görülebilir. 

* Sinüs taşikardisi, atrial flatter veya atrial 
fibrilasyon sık görülen aritmi tipleridir. 
Hastaların durumuna göre en az 12-24 
saatlik monitorizasyon yapılmalıdır.

* Radyografik incelemede sternum-kot kı-
rıkları, genişlemiş perikardial siluet, artmış

* pulmoner vaskülarite, pnömomediasti-
num ve pnömoperikardium izlenebilir.

* Labaratuar bulguları olarak, kalpte kon-
tüzyon sonrası kardiyak enzim düzeyleri 
yükselir. Özellikle EKG’nin anormal ol-
duğu durumlarda troponin düzeylerinin 

de değerlendirilmesi artmış ölüm riski-
nin tanımlanması açısından önemlidir 
Troponin-T ve troponin-I, CK-MB’ye 
göre daha duyarlıdır.

* Kalp yaralanmasından şüphenilen her va-
kada erken dönemde EKO yapılmalıdır.

* Duvar hareketlerindeki anormallikler, ka-
pakların durumu, septal defekt, perikar-
diyal mayi ve tamponad açısından hızlı 
bir değerlendirme sağlar.
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Karın yaralanmaları; baş-boyun ve toraks yaralan-
malarından sonra travmaya bağlı üçüncü en sık 
ölüm nedenidir. Tüm travmaya bağlı ölümlerin 
%15-20’si’i karın yaralanmalarına bağlıdır. Er-
kekler kadınlardan daha sık etkilenmektedir.(1,2) 

Karın yaralanmaları künt ve penetran yaralan-
malar olarak 2 ana başlık altında incelenirler.
(1,2,3,4,5)

Karın yaralanmalarında solid organ yaralanma-
ları, damar yaralanmaları, içi boş organ yaralan-
maları ve diyafram yaralanmaları görülebilir. So-
lid organ ve damar yaralanmalarında hemorajik 
şok bulguları, içi boş organ yaralanmalarında 
peritonit bulguları, diyafram yaralanmalarında 
ise solunum ile ilgili bulgular ön plandadır.(1,3,4) 

Künt Karın Yaralanmaları
Künt karın yaralanmaları genellikle motorlu 
araç kazaları, darp, iş kazaları veya düşmeler 
sonucu meydana gelmektedir. Künt karın ya-
ralanmaları genellikle çoklu yaralanmalı hasta-
larda ortaya çıkmaktadır. Bu nedenle erken tanı 
ve tedavi önceliklerinin belirlenmesi güç ve geç 
olabilmektedir.(2,5)

Künt karın yaralanmalarının patofizyolojisinde 
üç temel mekanizma tanımlanmaktadır: 

1. Doğrudan darbe ile karın içi basınçta ani 
artışa bağlı içi boş organ rüptürü veya solid 
organ yaralanması,

2. Karın içi organların karın ön duvarı ve 
vertebralar arası sıkışması sonrası ezilmeleri,

3. Hızın aniden kesilmesi (Akselerasyon-desele-
rasyon) sonucu organ pediküllerinde kopma 
ve yırtılma şeklindedir. 

Künt karın yaralanmasında en sık yaralanan 
organlar dalak ve karaciğerdir. Bunları sırasıyla, 
retroperitoneal bölge, ince bağırsak, böbrekler, 
mesane, kolorektum, diyafram ve pankreas izler.
(5) İçi boş organ yaralanma oranı yaklaşık %5-10 
olup bir organın tek başına yaralanması ise son 
derece nadirdir.(2)

Künt karın yaralanmasında karın 4 bölümde in-
celenir. Bunlar:

Alt torakal bölge.(Toraks içi karın): Diyafram, 
karaciğer, dalak ve midenin bulunduğu kot kav-
sinin altındaki üst karın bölgesidir. Son kotlarda 
kırığı olan hastalarda bu bölge organ yaralanma-
sından şüphelenilmelidir.(2,5)

Pelvik bölge: Mesane, üretra, rektum, ince bar-
sak, iliak damarlar, kadınlarda over, fallop tüple-
ri ve uterus yer alır. Pelvis kırıklarında bu bölge 
yaralanmaları görülebilir ve tanıları zordur.(5)

Retroperitoneal bölge: Böbrekler, üreter, pank-
reas, aort, vena cava ile duodenum ve kolonun 
bir kısmının yer aldığı arka paryetal peritonun 
arkasında kalan bölgedir. Bu bölge yaralanmala-
rının FM ile tanısının konulması çok zordur.(2,5)

Gerçek karın bölgesi: İnce ve kalın barsaklar, 
gebelerde uterus ve dolu mesanenin bulunduğu 
bölgedir. Bu organların perforasyonları FM’de 
peritonit bulgularını ortaya çıkarır.(5)

Künt karın yaralanmalı hasta değerlendirilirken 
eğer hasta motorlu araç kazası ile getirilmiş ise; 
olay yerinde ölü olup olmadığı, aracın tipi ve 
hızı, aracın takla atıp atmadığı, direksiyon de-
formitesi olup olmadığı, emniyet kemerinin kul-
lanılıp kullanılmadığı, hava yastıklarının açılıp 
açılmadığı, hastanın araçtaki yerinin sorgulan-
ması hastayı değerlendirmede yardımcı olur.(4,6,7)
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* BT karın yaralanmaların tanısında altın 
standarttır, özellikle künt karın yaralan-
malarında solid organ yaralanmalarını 
sınıflayarak konservatif tedavinin plan-
lanmasını ve takibini sağlar.  

* Hemodinamisi stabil solid organ yaralanma-
larında güncel yaklaşım seri muayeneler ve 
hematokrit takibi ile konservatif tedavidir. 
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Giriş
Pelvis  yaralanmaları  künt  travmalardan  kay-
naklanan  yaralanmaların  yaklaşık %10’unu 
oluşturmaktadır. Pelvis kırıkları tüm iskelet sis-
temi ait kırıkların sadece %3’ünü oluştursa da 
acil servislerde (AS) dikkatli bakım gerektiren, 
morbiditesi ve ölüm oranı oldukça yüksek olan  
yaralanmalardandır. Pelvis travmalarına bağlı 
ölüm oranları erişkinlerde %10 çocuklarda ise 
%5 civarındadır. Ancak hastanın ilk geldiğin-
de hipotansiyonu varsa bu oranın %50’ye, açık 
kırık var ise %30’a çıktığı bilinmektedir. Pelvik 
kırıklara bağlı ölümlerin yarısından pelvis içine 
kanama sorumludur. Diğer ölüm sebepleri ara-
sında retroperitoneal kanama ve sekonder enfek-
siyonlar gelmektedir. Morbidite ve ölüm oranını 
azaltmak için AS’te hızlı tanı ve tedavi yaklaşımı 
gereklidir.

Anatomi
Pelvisin en önemli fonksiyonları; içinde bulu-
nan organları koruma, vücut ağırlığına destek 
olma ve hematopoezis’dir. Pelvis, kuvvetli bağ-
larla birbirine birleşmiş ve desteklenmiş sağda ve 
solda ilium, iskium ve pubisden yapılan iki kal-
ça kemiği, sakrum ve koksiksden oluşan halka 
şeklinde içinde bazı organları muhafaza eden bir 
kemik yapıdır. Kalça kemiğini oluşturan üç ke-
miğin birleşme yerinde, femur başına yuva olan 
asetabulum çukuru vardır. Oluşan bu anatomik 
halka pelviste bir stabilite oluşturur. Oluşan bu 
stabilite güçlü posterior sakroiliak, sakrotubero-
us ve sakrospinöz ligamentlere bağlıdır.

Pelvik kemikler, internal iliak (veya hipogast-
rik) arter, süperiyor ve inferiyor gluteal arterler 

ve eksternal iliak arter gibi birçok büyük kan 
damarı yakınında yer alır. Venöz sistemde arter 
sistemine yakın ve hemen posteriordadır. Kemik 
pelvis ayrıca lumbal ve sakral pleksuslar, inen 
kolon, sigmoid kolon, rektum, anüs, vajen, alt 
üriner yol, mesane ve uterus gibi yapılar ile de 
ilişkilidir.

Etyopatoloji
Pelvis yaralanmaları genellikle araç içi ve araç 
dışı motorlu taşıt kazaları, motosiklet kazaları ve 
yüksekten düşme gibi yüksek enerjili yaralanma-
lar sonucu oluşur. Ancak özellikle yaşlı ve kemik 
hastalığı olanlarda hafif düşmelerde bile karşıla-
şılabilir. Pelvik kırıkların en sık sebebi, %50-60 
oranında araç içi trafik kazalarıdır. Pelvik kırık-
ların olu şabilmesi için büyük güçlere ihtiyaç 
olduğu için beraberinde gerek pelvis içi damar 
ve organ yaralanmaları, gerekse pelvis dışı organ 
ve sistem yaralanmaları çok sık görülür. Pelvik 
kırıklar bölgenin aşırı kanlanmasından dolayı 
sıklıkla ciddi kanamalar ile ilişkilidirler. En sık 
eşlik eden yaralanmalar ise ekstremite travmaları 
ve karın travmalarıdır.

Pelvik kırıklar çok değişik zorlamalar ve çok de-
ğişik biçimde direkt ve indirekt mekanizmalar 
sonucu oluşur. İndirekt mekanizmalar ile daha 
çok avülsiyon tarzında kırıklar oluşur. Diğer kı-
rıklar direkt mekanizma ve/veya buna ilave olan 
rotasyonel, kompresyon (lateral veya ön arka), 
vertikal makaslama kuvvetlerinin etkisi ile olu-
şur. En çok görüleni vertikal yönde gelen zor-
lamalar (yüksekten topuk, kalça, diz ve omuz 
üzerine düşmeler gibi) ön arka yönde sıkıştırma 
(araç çarpması ve diğer kazaları, üzerinde teker 
geçmesi, tampon sıkıştırması, göçük altında kal-
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maları, gerekse pelvis dışı organ ve sistem 
yaralanmaları çok sık görülür.

* Ciddi veya çoklu travmalı tüm hastaların 
pelvik kırığa sahip olduğunun düşünül-
mesi gerekir.

* Pelvik kırığın semptom ve bulguları özel-
likle yürümekle ortaya çıkan ağrı ve has-
sasiyetten, pelvik instabilite ve ağır şoka 
kadar değişkendir.

* İnspeksiyonda, perineal ve pelvik ödem, 
ekimoz, hematom, laserasyon ve defor-
mite olup olmadığına bakılır. Pelviste 
asimetri, bacakta kısalık ve rotasyon olup 
olmadığına bakılır.

* Palpasyon çok dikkatli bir şekilde ve na-
zikçe yapılmalıdır.

* Kan kaybının takibi açısında seri hemog-
lobin ve hemotokrit tayinleri yapılmalı-
dır. İdrar analizi makroskopik veya mik-
rokopik hematüri açısından yapılmalıdır.

* Bir travma hastasında pelvisin antero-
posterior (AP) radyografisi, pelvik halka-
nın stabilitesinin ilk değerlendirilmesinde 
önemlidir.

* Bilgisayarlı tomografi (BT) pelvis anato-
misi ve stabilitesini ve pelvik, retroperito-
neal ve intraperitoneal kanama derecesini 
değerlendirmede en iyi görüntüleme yön-
temidir.

* Retrograd üretrogram, yüksek yerleşimli 
prostat tespit edilen veya üretral meatusta 
kan saptanan erkeklerde ve foley sonda-
nın nazik bir şekilde takılmaya çalışılma-
sında başarısızlık olan bayan hastalarda 
gereklidir.

* Öncelikle hastanın havayolu, solunum ve 
dolaşımı değerlendirilmeli.

* Pelvis kırıklarında akut dönemde kemik ya-
pılara yönelik olarak yapılan girişimler art-
mış olan pelvis çapını küçülterek tampon 
yapıcı etkiyi artırmak ve bu şekilde kanama-
nın durmasını sağlamaya yönelik olmalıdır.

* Eksternal pelvik stabilizasyon unstabil 
pelvik kırıklı hastalarda hayatta kalma 
süresini, kan nakli gereksinimini ve ölüm 
oranını  azaltır.

* Pelvis kırığı  tanısı koyulduğu zaman or-
topedi konsültasyonu istenmesi gerekir.

* Komplikasyonların tanınması açısından 
uyanık olmak gerekir.
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A. Böbrek Yaralanmaları

Giriş 

Böbrekler retroperitoneal alanda alt kotlar, fasia 
ve kas kitlesi ile iyi korunan organlardır. Bu ne-
denle renal yaralanmaya yol açan travma gücü 
yüksektir. Hastaneye kabul edilen tüm travma 
hastalarının yaklaşık %3’ünde, karın yaralanma-
lı olguların %10 gibi bir kısmında renal yara-
lanma görülür. Son yıllarda renal yaralanmalara 
klinik yaklaşımda önemli değişiklikler olmuştur. 
Renal yaralanmaların çoğu hafiftir ve cerrahi te-
davi gerektirmez. Bu olgulara  cerrahi olmayan  
tedavi  uygulaması eğilimde giderek artmakta-
dır. Yaralanmaların çoğu künt travmalar ile mey-
dana gelmektedir. Penetre ve künt travmaların 
yanı sıra iatrojenik ve intraoperatif yaralanmala-
rıda görülebilir. 

Renal laserasyon, renal kontüzyon ve renovaskü-
ler yaralanma olmak üzere üç ana grupta ince-
lenebilir. 

Minör renal laserasyonlar medulla ve toplayıcı 
sistemi içerisine almayan laserasyonlardır. 

Renal kontüzyon, renal parankimal ekimozu, 
minör laserasyonları ve renal kapsül sağlam ol-
mak üzere subkapsüler hematomları içerir. 

Renovasküler yaralanma ise renal arter, ven 
ve dallarının yaralanmalarıdır. Bu yaralanmalar 
çoğunlukla ani deselerasyon ve penetran travma-
lardan sonra görülür. Künt travmalardan sonra 
renal arterde trombüsde görülebilir.

Üreter yaralanmaları ise çoğunlukla travmanın 
olduğu dönemde fark edilmez. Geç dönemde en-
feksiyon, sepsis ve ürinoma ile kendini gösterir.

Yakınma: Yan (böğür) ağrısı, karın ağrısı, idrar-
da kan görülmesi olabilir.

Bulgular: Özellikle yandan gelen ve ani desele-
rasyona neden olan travmalar, spinal proçeslerde 
ve alt kotlarda görülen kırıklarda renal yaralan-
madan şüphelenilmelidir.

Karın ağrısı ve yan ağrısı tespit edilebilir. Bö-
ğür bölgesinde ekimoz veya kitle görülebilir. 
Makroskopik hematüri varlığında mikroskopik 
incelemede yapılmalıdır. Ancak renal arter lase-
rasyonu ve renal avulsiyon durumlarında hema-
türi görülmeyebilir. Yine renal yaralanması olan 
olguların bir kısmında (%5) hematüri izlenme-
yebilir. Bu nedenle hematürinin olmaması renal 
yaralanma olasılığı ortadan kaldırmaz. 

Renal yaralanma şüphesi olan olgularda tam 
kan sayımı, hematokrit düzeyi, trombosit sayı-
sı, BUN ve kreatinin düzeyi tayini yapılmalıdır. 
Ancak bu tetkikler akut durumda renal yaralan-
manın derecesi veya varlığı hakkında genellikle 
çok yararlı değildir.

İntravenöz piyelografi (IVP) böbrek ve üreter-
lerin fonksiyonel ve anatomik olarak değerleni-
rilmesine olanak sağlar. Acil servis şartlarında 
geleneksel teknikten ziyade tek çekim (one-shot) 
önerilmektedir. Ancak günümüzde Bilgisayarlı 
Tomografi (BT) daha iyi bir görüntüleme yön-
temidir. Bilgisayarlı tomografi renal anatomiyi 
göstermesinin yanı sıra beraberinde var olabi-
lecek diğer organ yaralanmalarınında görüntü-
lenmesine olanak sağlar. Kontrastlı uygulanması 
gerekir. Anjiografi invaziv daha zor bir yöntem-
dir. Ancak renal yaralanmanın hem tanısında 
hemde tedavisinde kullanılabilir. Ultrasonogra-
fide yaralanmanın anatomisinin tanımlanması-
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rak muhafaza edilir. Reimplantasyon mümkün 
olmaz ise debridman, üretra deri anastomozu 
ile kapatılır. Penil yaralanması olan olgularda 
da GU sistem enfeksiyonlarına karşı proflaksi 
uygulanmalaıdır. İyileşme olana kadar seksüel 
aktivite yasaklanmalıdır. 

Künt travamalarda testislerin durumunu değer-
lendirmek için radyonüklid tarama ve ultraso-
nografi yardımcıdır. Testis ve skrotal yaralanma-
sı olan olguların takiplerinde semen analizi ve 
hormonal testler kullanılabilir.

Özet

* Karın yaralanması ve karın ağrısı olan 
olgular muhtemel böbrek  yaralanma yö-
nünden değerlendirilmelidir.

* Böğür bölgesine gelen doğrudan trav-
malarda klinisyen böbrek  yaralanmadan 
şüphelenmelidir.

* Hematürinin olmaması,  böbrek yaralan-
ma ihtimalini ortadan kaldırmaz.

* Genitoüriner sistem yaralanmaları tek başı-
na hayatı tehdit etmemesine rağmen ciddi 
yaralanmalara eşlik edebilir (Pelvis kırığı).

* Yakınmalar belirsiz hastalığa özgü olama-
yabilir.

* Mesane yaralanmalarının büyük çoğun-
luğu  pelvis kırığı ile birliktedir.

* Meatusta kan, üretral yaralanmanın göster-
gesidir. Üretral idrar sondası yerleştirilme-
melidir.

* Mesane distansiyonu posterior üretra ya-
ralanmasının göstergesi olabilir.

* Penil skrotal veya perineal  hematom var-
lığında üretra yaralanmasından şüphele-
nilmelidir.

* Prostatın anormal yerleşimi posterior 
üretra yaralanmasında görülür.
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Delici-Kesici alet yaralanmaları bir yabancı 
cismin cildi delerek açık bir yara oluşturduğu, 
yabancı cismin türüne, enerjisine ve giriş loka-
lizasyonuna göre hafiften hayati tehdit edici dü-
zeylere varabilecek şekilde olabilen yaralanma-
lardır.(1) İnsanlar tarihin ilk dönemleri ile birlikte 
delici ve kesici alet yaralanmaları ile karşı karşıya 
kalmaya başlamışlardır. İlk insan Hz.Adem’in 
iki oğlu Habil ve Kabil’in arasında Habil’in 
ölümü ile son bulan olay bilinen ilk delici ve 
kesici alet yaralanması olarak sayılabilir. Bu dö-
nemlerde sivri bir taş parçası olan etken zamanla 
hızla gelişen bir şekilde ilerlemiş, barutun icadı 
ile ateşli silah yaralanmaları şeklinde farklı bir 
boyut kazanmış ve günümüzde hala önemli bir 
ölüm ve morbidite nedeni olarak karşımızda 
durmaktadır. 

Penetran travmalar, etkenin özelliğine göre deli-
ci ve kesici alet yaralanmaları (DKAY) ve ateşli 
silah yaralanmaları (ASY) olarak temelde ikiye 
ayrılabilir. Bu iki tür yaralanmanın görülme sık-
lığı delici kesici alet yaralanmaları lehine yakla-
şık 2-3 kat daha fazla olmakla birlikte ASY daha 
fazla hayati tehdit eden yaralanmalara neden 
olmaktadır.(2) Delici ve kesici aletler daha çok 
günlük yaşamda kullanılan jilet, ustura, cam 
parçası, teneke, testere, ekmek bıçağı gibi objeler 
olup belirli koşullarda kafa ve göğüs boşluğuna 
girmez ve mortal seyretmezler. Bununla birlikte 
abdominal bölge, boyun bölgesi, kalp ve büyük 
damarlarda hasar oluşturup ölüme neden ola-
bilirler. ASY ise hemen tüm vücut bölümlerine   
etki edebilir ve ölümle sonuçlanabilen önemli 
yaralanmalara neden olabilirler. 

Penetran travmalarda özellikle de ASY’da ortaya 
çıkacak hasar etkilenen bölgenin yanı sıra obje-
nin kinetik enerjisi ile yakından bağlantılıdır. 

Bir cismin sahip olduğu kinetik Enerji = 1/2 
MV2 formülü ile hesaplanabilir. Vücuda isabet 
eden bir yabancı objenin kinetik enerjisi ise ob-
jenin kütlesi (M) ve hızının (V) karesi ile doğru 
orantılıdır. Bu nedenle küçük ve hızlı bir obje, 
büyük ama yavaş bir objeden çok daha fazla 
hasar meydana getirebilir.(3) DKAY ve ASY’na 
neden olan etkenler sahip oldukları hız ve ener-
jilerine göre aşağıdaki şekilde sınıflandırılabilir. 

Düşük Enerji/Düşük Hız: Bıçak, ok, jilet, cam 
parçası gibi

Orta Düzeyli Enerji/Orta Düzeyli Hız: Taban-
ca, av tüfeği gibi

Yüksek Enerji/Yüksek Hız: Askeri tüfekler gibi

Vücuda giren obje enerjisini dokulara aktarır. Bu 
sırada objenin büyüklüğünden çok sahip oldu-
ğu hız oluşacak hasarda daha belirleyici bir rol 
üstlenir. Cismin giriş ve ilerleme yönünde oluş-
turduğu direk hasarın yanı sıra blast yaralanma 
şeklinde sekonder hasar olabileceği de unutul-
mamalıdır. Vücuda isabet eden yabancı cisim 
önüne çıkan dokularda hasara yol açar ve bir 
kavite oluşmasına yol açar. Bu kalıcı kavite ola-
rak isimlendirilir. Bu kaviteye ek olarak ASY’da 
temas ve hızına bağlı olarak bir basınç dalgası 
oluşturarak sekonder hasar ile etraf dokuları iter 
ve kalıcı kaviteden daha büyük olabilecek bir ge-
çici kavite meydana getirebilir. Bu geçici kavite 
özellikle beyin gibi hassas dokularda çok belirgin 
bir şekilde hasar meydana getirebilir. Mermi he-
defe her zaman düz bir çizgiyi takip ederek ulaş-
maz, bir çok rotasyonel kuvvet tarafından yönü 
ve girişi açısı değiştirilir. Yine hedefe olan uzak-
lık oluşacak hasarda belirleyici bir rol üstlenir. 
Çoğu silah yüz metre mesafeden uzak atışlarda 
sahip oldukları enerjinin büyük bir kısmını kay-
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beder. Ancak askeri silahlar beş yüz metre uzak-
lıktan bile önemli derecede hasar oluşturabile-
cek enerjilerini muhafaza edebilir. Objenin ne 
kadar derine ilerlediği meydana gelecek hasarda 
önemli olduğu gibi karşısına çıkan dokunun 
özellikleri de meydana gelecek hasarda belirleyi-
ci olabilir. Dokular spesifik dansite ve elastikiye-
te sahiptir. Yüksek dansiteye sahip dokular daha 
fazla hasarlanmakta iken, yüksek elastikiyet ile 
hasar azalır. Bu nedenle karaciğer, dalak ve be-
yin elastikiyetleri az olduğundan akciğer ve kasa 
göre daha çok hasarlanabilirler. Basınç etkisi ile 
normalde mermi trasesi üzerinde olmasa bile 
içi boş veya içinde sıvı bulunan mesane, kalp, 
barsak gibi organlarda ve büyük damarlarda yır-
tılmalar, kopmalar ortaya çıkabilir. Son olarak 
merminin kemik gibi sert bir dokuya çarparak 
parçalanabileceği veya karşısına çıkan kemiği 
parçalayarak pragmanlar ortaya çıkarabileceği ve 
bu fragmanlarında farklı ve beklenmedik hasar-
lar ortaya çıkarabileceği unutulmamalıdır.(4,5)

Delici ve kesici alet yaralanmaları ve ASY’larına 
maruziyetler konusunda kaynaklarda farklı ra-
kamlara ulaşmak mümkündür. Ancak en sık 
olarak 21-40 yaş arası erkeklerin bu tür yaralan-
malara maruz kaldıkları söylenebilir.(6)

Özet

* İster ASY, ister DKAY olsun penetran 
travmalar başlangıçta hayati tehdit edebi-
lecek bir yaralanmaya yol açabilecek bir 
travma olarak kabul edilip genel travma 
yaklaşım prensiplerine uygun hareket 
edilmeli ve şüpheci davranılmalıdır. 

* Etkenin karakteristik özelliklerinin yanı 
sıra vücuda giriş bölgesi ve izlediği yol göz 
önüne alınarak meydana gelebilecek ha-
sar hakkında fikir sahibi olmaya çalışılır.

* Farklı anatomik bölgelerin maruz kaldığı 
penetran travmalara yaklaşım çizelgeleri 
temelde birbirlerine benzemekle birlikte 
bazı tanısal ve tedavi yaklaşım farklılıkları 
olduğu bilinmelidir. 

* Baş, boyun, yüz, toraks, batın ve ekstremi-
te için penetran travma yaklaşımları kita-
bın ilerleyen bölümlerinde ayrıntılı olarak 
ele alınmış olmakla yukarıda belirtilen or-
tak temel bilgiler göz ardı edilmemelidir. 
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Son zamanlarda profesyonel anlamda spor ya-
panların yanı sıra çok sayıda her yaştan insan 
sağlıklı yaşam için spor yapmaktadırlar. Uygun 
şekilde antrene edilmeden veya ısınmadan ya-
pılan spor aktiviteleri spor yaralanmalarına yol 
açmaktadır.

Spor yaralanması terimi vücudun tamamının ya 
da bir bölgesinin normalden fazla bir kuvvetle 
karşılaştığında dokuların dayanıklılık sınırının 
aşılmasıyla ortaya çıkan durumları kapsar. Spor-
tif faaliyetler sırasında karşılaşılan dış etkenler ve 
dış güçlerle oluşan eksojen yaralanmaların kendi 
güçlerinin oluşturduğu endojen yaralanmalar, 
“spor sakatlığı” olarak değerlendirilir.

En sık görülen spor yaralanmaları, kas yaralan-
maları, ligament yaralanmaları, tendon yaralan-
maları, eklem çıkıkları, kırıklardır. Yaralanma-
nın en sık görüldüğü spor dalları arasında takım 
oyunları ilk sırada yer alır, futbol başta gelir.

Şiddetli olmayan akut yaralanmalarda, yaralan-
mayı takiben 48 saat süreyle şu uygulamalar ya-
pılmalıdır:

• Yaralanan ekstremitenin istirahati
• Soğuk uygulama; Yaralanan bölgeye 20 dk 

süre ile günde 4-8 kez yapılmalıdır. Havlu-
ya sarılmış, buz veya soğuk paketlerle uy-
gulanabilir. Yaralanmayı takiben kesinlikle 
sıcak uygulama yapılmamalıdır.

• Kompresyon; Bası uygulama bölgede şiş-
liğin inmesini sağlar. Elastik bandaj veya 
splint uygulaması şeklinde yapılır.

• Elevasyon; yaralanan ekstremite kalp sevi-
yesinin üzerine kaldırılır, bu uygulama şişli-
ğin inmesine yardımcı olur.

A. Üst Ekstremite Yaralanmaları
Üst ekstremite yaralanmaları; Omuz sakatlıkları, 
dirsek ve ön kol sakatlıkları ile el bileği, el ve 
parmak yaralanmaları şeklinde üç gruba ayrıl-
maktadır.

1. Omuz Sakatlıkları

Omuz dislokasyonu ve omuz periartriti şeklinde 
iki başlıkta incelenebilir.

1.1. Omuz Dislokasyonu

Akut yaralanma şekillerinin başında gelir. Dislo-
kasyon 3 şekilde olur:

• Anterior Dislokasyon (subkorakoid, subk-
lavikuler, subglenoid)

• Posterior Dislokasyon

• Inferior Dislokasyon

Anterior dislokasyonlar, hiperabduksiyon zor-
lanmaları sonucu oluşur.

Posterior dislokasyonlar, abdüksiyon ve iç rotas-
yon durumundaki zorlanmalarında oluşur.

Tanı konulduktan sonra dislokasyon derhal re-
dükte edilmelidir. Gecikmiş olgularda redüksi-
yonu sağlarken kas spazmını yenmek için genel 
anestezi gerekebilir. Repozisyondan sonra kol 
bedene yapışık durumda iken velpeau bandajı 
ile 2 hafta immobilizasyon uygulanır. Bu süre 
sonunda bandajlar açılır, basit bir omuz askısı 
kullanılır. Altı hafta sonra omuz egzersizlerine 
başlanır.



886

B
ölüm

 12. Travm
a A

cilleri

elevasyonu ve sıkıca bandajlanarak immobili-
zasyonunun sağlanmasıdır. Elastik bandajlarla 
yeterli immobilizasyonu gerçekleştirmek zor-
dur. Bunun yerine plaster bandajlarla tespit 
yapılmasında yarar vardır; bu yöntem eklemin 
lokal istirahatini sağlamada yeterli olur. Bandaj 
tamamlandıktan sonra 3-6 saatlik aralarla buz 
uygulamasına devam edilmelidir. NSAİ ilaç-
lar lokal enflamasyonu kontrol altında tutmak 
için verilebilir. Ağırlık vermeden yavaş yavaş 
aktif egzersizler yaptırılır. Yaralanmadan 2 gün 
geçtikten sonra buz uygulaması yerine sıcak uy-
gulamasına başlanır. 7-10 gün sonra bandajlar 
çıkarılır, şişlik ve duyarlılık tamamen geçtikten 
sonra dirençli egzersizlere başlanır.

Özet
* Her yaşta yapılan spor aktivitelerinin 

sağlık için öneminin toplum tarafından 
benimsendiği günümüzde acil servislere 
ve polikliniklere spor yaralanması ile baş-
vuran hasta sayısı artmaktadır.

* Kas iskelet sistemi yaralanmalarının en 
sık görüldüğü bu hastalara doğru tanı 
konması yanı sıra erken müdahale de ol-
dukça önemlidir.

* Bu hastalara erken müdahale de özellikle 
yaralanan ekstremitenin istirahati, elevas-
yonu, kompresyonu ve yaralanan bölgeye 
soğuk uygulanması uygun ilk müdaheledir.
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20. yüzyılın başlarında kas hasarı, böbrek yetmez-
liği ve ölümün birlikte görüldüğü bir klinik tablo 
tanımlandı. Alman literatüründe rabdomiyoliz-
le ilgili ilk bildirimler adale ağrısı, güçsüzlük ve 
kahverengi idrar şeklinde bir sendromun (Myer 
Betz) klasik triadı olarak 1910’larda yapılmıştır.

Birinci dünya savaşında gömülü oldukları si-
perlerden kurtarılan Alman askerlerinde benzer 
bulgu ve yakınmalar tıbbi kaynaklarda tanım-
landı. Bu durumlar için “ezilme yaralanması” 
terimini ilk kez kullanan bir nefrolog olan Dr. 
Bywaters’tir. Aynı zamanda rabdomiyoliz olarak 
bu durumun nedenini keşfetti. Mayıs 1941’de 
Londra’nın bombalanması sırasında bina enkazı 
altında 3-4 saat kalan 4 sağlıklı kişi kurtarıldı. 
Tümünde ekstremite ezilmesi mevcuttu. Ancak 
nakledildikleri hastanede hepsinde şok, ekstre-
mite şişmesi ve koyu renkli idrardan oluşan bir 
semptom kompleksi gelişti. Hastalar başlangıç 
şoktan kurtarıldı ancak böbrek yetmezliği geliş-
ti ve üremi nedeniyle günler sonra hepsi öldü. 
Böbrek biyopsilerinde; renal tübüllerde deje-
neratif değişiklikler ve kahverengi pigment içe-
ren silendirler görüldü. Dr. Bywaters etyolojiyi 
doğru bir şekilde kas nekrozu olarak tanımladı. 
1943’te, Bywaters ve Stead bir tavşan modeli 
kullanarak sorumlu ajanın kas yıkımı ile ortaya 
çıkan miyoglobin olduğunu belirledi. Bywaters 
travmatik rabdomiyolizin komplikasyonlarını 
önlemek için alkalin rehidratasyon önerdi. Te-
davi planı; bel altlarını ısıtmak, salinle dilüsyon, 
kan volümünü arttırmak (kan basıncı artar) ve 
diüretik (kafein) kullanmak yolu ile erken am-
pütasyon yapmaksızın üriner outputu arttırmak 
şeklindeydi.

Daha sonraki savaşlar, doğal felaketler bu konu 
ile ilgili tecrübelerin artmasına ve yaklaşım bi-
çimlerinin değişmesine neden olmuştur. Ül-
kemizde 17 Ağustos 1999’da Richter ölçeğiyle 
7.4 şiddetinde olan Marmara depremi sonrası 
resmi rakamlara göre 17.480 ölü ve 43.953 ya-
ralı (ölü/yaralı oranı 1/1.25) kaydedildi. Yaralı 
olguların 9843’ü referans hastanelerine yatırılır-
ken 639’unda ezilme sendromu gelişti (%1.5). 
Olguların 437’sinde hemodiyaliz gerektirecek 
düzeyde akut böbrek yetmezliği (ABY) geliştiği 
saptandı. Kobe depremi sonrası ezilme sendrom-
lu 372 hasta tanımlandı. Bunların %54’ünde 
ABH (akut böbrek hasarı) gelişti. Total ölüm 
oranı ve hemodiyaliz ihtiyacı, artmış kreatin 
kinaz (CK) düzeyleri ile direk ilişkili bulundu. 
CK seviyesi 75 000 U/L düzeyinin üstünde ve 
altında olanların sırasıyla % 84 ve 39‘unda diya-
liz gerekli oldu. 

Ezilme Sendromu 
(Travmatik Rabdomiyoliz)

Rabdomiyoliz, travmatik veya travmatik olma-
yan nedenlere bağlı çizgili kas hücrelerinin hasara 
uğraması, hücre içi elementlerin sistemik dolaşı-
ma geçerek çeşitli klinik ve laboratuar bulguların 
ortaya çıkması ile karakterize bir sendromdur. 
Genel olarak yetişkinlerde rabdomiyolizin en sık 
nedenleri alkol ve ilaç kötüye kullanımı, toksik 
alımlar, travma, enfeksiyon, aşırı fiziksel aktivite 
ve sıcakla ilişkili hastalıklar olarak görünüyor. 
Crush (ezilme) sendromu travmanın yol açtı-
ğı rabdomiyoliz sonucunda ABY dahil bir çok 
komplikasyona zemin hazırlayan ve travmanın 
doğrudan etkisinden sonra ortaya çıkan sistemik 
bir klinik tablodur. Crush (ezilme) sendromu 
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mannitol tedavisi denenmelidir fakat uzman gö-
rüşü erkenden alınmalıdır.

Dissemine İntravasküler Koagülasyon

DIC gelişen hastalarda taze donmuş plazma, kri-
yopresipitat, trombosit süspansiyonu ile tedavi 
edilmelidir.

Özet

* Crush (ezilme) sendromu travmanın yol 
açtığı rabdomiyoliz sonucunda akut böb-
rek yetmezliği (ABY) dahil bir çok komp-
likasyona zemin hazırlayan ve travmanın 
doğrudan etkisinden sonra ortaya çıkan 
sistemik bir klinik tablodur.

* Ölüm oranı %15-30’lar arasında değiş-
mektedir. Oligüri, anüri, hiperkalemi ve 
üremi tedavi edilmezse 3-7 günde ölümle 
sonuçlanır.

* Genel olarak travmatik rabdomiyoliz üç 
temel ölçüte dayanır. Bunlar kas kitlesi-
nin etkilenmiş olması, uzun süreli basınca 
maruz kalmak ve lokal dolaşım yetmez-
liğidir.

* Lizis olmuş hücrelerden inflamatuar me-
diatörler salınır.

* Metabolik anormaliteler hipovolemik 
şok, hiperkalemi, metabolik asidoz, kom-
partman sendromu ve ABY ile sonuçlanır.

* Rabdomiyoliz semptomları genelde akut 
olarak başlar ve miyalji, rijidite, güçsüz-
lük, halsizlik, hafif dereceli ateş ve koyu 
kırmızı kahverengi görünümlü idrar baş-
lıca yakınmalarıdır.

* Sendromun klinik prezentasyonunda 
olayın hikayesi ve yüksek klinik şüphe 
temeldir.

* Serum CK düzeyinde yükselme kas hasa-
rının en duyarlı ve güvenilir göstergesidir.

* Crush sendromu gelişebilecek olguların 
tedavisinde öncelikli amaç akut böbrek 
hasarı gelişiminin önlenmesidir.

* Tedavide erken agressif hidrasyon hayat 
kurtarıcıdır. Tavsiye edilen sıvı izotonik 
salin solüsyonudur mümkünse olayın 
olduğu yerde kurban daha çıkarılmadan 
sıvı resüsitasyonu başlamalıdır. 48 saatlik 
periyotta 12 litrenin üzerinde sıvı gereksi-
nimi olabilir.

* Bikarbonat tedavisi, mannitol kullanımı, 
hiperkalemi önlemleri, idrar çıkışının op-
timize edilmesi, elektrolit imbalansının 
düzeltilmesi ve gerekli olgularda diyaliz 
başlıca tedavi yöntemidir.
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Adli Olgu ve Adli Rapor

Sağlık çalışanları; adli olgular söz konusu ol-
duğunda, sıkıntıya düşmekte ve bu durumlarla 
karşılaşmak, uğraşmak istememektedirler. An-
cak, hekimler mesleki uygulamaları sırasında 
adli olgularla, şüpheli ölümlerle, ölümün mey-
dana gelmesinde suçlanma veya bir iddianın 
bulunduğu durumlarla karşılaşacaklardır. Bu 
durumlarda, hekimlere kanunların yüklediği so-
rumluluklar vardır. Türk ceza kanuna göre yasa-
ları bilmemek, mazeret kabul edilemediğinden, 
hekimlerin mesleki uygulamaları ile ilgili yasal 
düzenlemeleri ve nelerden sorumlu tutulabile-
ceklerini bilmeleri gerekmektedir.(1) 

Acil servise başvuran olguların önemli bir kısmı-
nı adli olgular oluşturmaktadır. Öncelikle hangi 
olguların adli nitelik taşıdığı bilinmelidir. Bir 
kişinin sağlığının bozulması bir başkasının ka-
sıtlı, tedbirsiz dikkatsiz veya ihmalkar davranışı 
sonucunda meydana geliyorsa bu durum adli 
yön içermektedir. TCK 280 maddesi “Görevi-
ni yaptığı sırada bir suçun işlendiği yönünde bir 
belirti ile karşılaşmasına rağmen, durumu yetkili 
makamlara bildirmeyen veya bu hususta gecikme 
gösteren sağlık mesleği mensubu, bir yıla kadar 
hapis cezası ile cezalandırılır” demektedir.(1) Bu 
maddeden anlaşılacağı gibi hekimler adli nite-
likteki tüm olguları kolluk kuvvetlerine bildir-
mekle yükümlüdürler. Bunun sonucu olarak da 
talep edilecek olan adli raporları düzenlemek 
zorundadırlar.

Adli olgu bildirimi, hastanelerde bulunan polis 
karakollarına bildirim şeklindedir. Yanında polis 
karakolu bulunmayan sağlık kuruluşlarında, o 
bölgenin polis karakoluna telefon ile bildirim 
uygun olacaktır. Kayıtlarda, bildirimin yapıl-

dığı görevli ve zamanın not düşülmesi gerek-
lidir. Adli olgu bildirimi-görevini yapmadığı, 
suçun saklanmasına yardım ettiği iddiasıyla 
yargılanan hekimler söz konusudur. Adli olgu 
bildirimi sonrası, resmi yazı ile adli rapor dü-
zenlenmesi istenmektedir. Bu evrakta, Cumhu-
riyet Savcısının haberdarlığını gösteren parafın 
olması istenmelidir. 

Adli olarak değerlendirilmesi gereken olgular;

• Bir başkasının tedbirsiz-dikkatsiz-ihmal-
kar davranışı sonucu yaralananlar,

• Trafik kazaları,
• Ev Kazaları,
• Yüksekten düşmeler,
• Yanıklar,
• Bir başkasının kasıtlı davranışı sonucu 

yaralananlar,
• Ateşli silah yaraları,
• Kesici-delici alet yaraları,
• Diğer aletlerle meydana gelen yaralanmalar,
• Künt travmatik yaralanmalar,
• Entoksikasyonlar,
• İntihar girişimleri,(2)

Adli olgularda akış şeması için örnek olgu; 
Trafik kazası sonucu genel vücut travması ile acil 
servise getirilen 41 yaşında erkek hastada hekim 
yaklaşımı şekil1 de  özetlenmiştir.(2,3) 

Adli rapor, adli nitelik kazanmış olgularda, res-
mi istem üzerine düzenlenen, dava dosyasında 
yer alan, delil niteliğinde belgedir. Bu belge ile; 
kişinin akıl-beden sağlığı, zararın varlığı ve ağır-
lığı ortaya konur. Bazı olgularda obje ve yaranın 
oluş zamanı hakkında bilgi edinilebilinir. Ayrıca, 
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hastaların, duruma göre, belirli süre gözlem 
altında tutulması, değişimleri yakalama ve tek-
rar değerlendirme şansı yaratarak bazı tanıların 
atlanmasını engelleyecektir. Ayrıca uzman görü-
şünün alınması, olgu özelliğine göre sorumlulu-
ğun alanın uzmanına devrini sağlayacaktır. Bi-
lirkişilik incelemeleri, genelde dosya üzerinden 
yapıldığından, dosyaların usulüne uygun olarak 
zamanında doldurulması gereklidir. Özellikle, 
konsültasyon ve tetkik sonuçlarının zamanı be-
lirtilerek dosyada yer alması uygun olacaktır.(3,7)

4. Sebep sonuç ilişkisi (illiyet): Kusur nedeniy-
le sorumluluk için, ortaya çıkan zarar ile kusurlu 
olduğu iddia edilen davranış arasında ilişki ol-
malıdır. Uygulanan tıbbi yardım sırasındaki ku-
sur, doğal gelişmeyi etkilemiş ve zararlı sonucun 
gerçekleşmesini sağlamış ise, sebep sonuç ilişki-
sinin olduğu kabul edilir.

Sonuç olarak; hekimin hastasına yaptığı tıbbi 
müdahaleden dolayı herhangi bir sorumlu oldu-
ğunu söyleyebilmek için yukarıda belirttiğimiz 
durumların tümünün beraber olması gerekmek-
tedir. Sağlık ve hak arama bilincinin yükselme-
sine paralel, beklentiler ve hatalı tıbbi uygulama 
başvuruları artmaktadır. Bu durum da dikkate 
alınarak, hekim hastasının yararı kadar kendini 
korumak için gerekli özeni göstermelidir. Gös-
tereceği özen, hastanın yararını da beraberinde 
getirecektir.

Özet
* Acil serviste adli olguların değerlendiril-

mesinde hekimin hukuki sorumluluğu-
nun bilincinde olması gerekmektedir.

* Değerlendirmeye öncellikle hastayı de-
taylı muayene edilerek başlanılmalıdır. 
Sonrasında tanısı konulmalı ve tedavisi 
planlanmalıdır.

* Acilde adli olgu bildirimi yapılması unu-
tulmamalıdır.

* Adli rapor düzenleme kriterleri ve özel-
likleri bilimleri ve tüm adli olgularda ge-
çici adli rapor düzenlenmelidir.

Kaynaklar
1. TCK/CİK/CMK ve İlgili Mevzuat.Ankara: Yet-

kin elektronik yayımcılık sistemleri, 2005.
2. Alper B, Çekin N, Gülmen MK, Hilal A, editör-

ler.  Adli Tıp. Çukurova Üniversitesi Tıp Fakül-
tesi Yayınları Adana 2007.

3. Bilge Y, Gündoğmuş ÜN, Gündüz T, ve ark. 
Hekimlerin Yasal Sorumlulukları. Birinci Basa-
mak için Adli Tıp El Kitabı içinde. Ankara: Polat 
Matbaası, 1999.

4. Çekin N, Hilal A. Acil Servisde karşılaşılan adli 
sorunlar. İçinde: Karaböcüoğlu M, Uzel N, 
Yılmaz L. (Editörler). Çocuk Acil Tıp Kitabı. 
İstanbul: Çapa Tıp Kitabevi ve Yayıncılık 
Hizmetleri, 2004. 

5. İstanbul Protokolü. TİHV Yayınları. İstanbul, 2001. 
6. Güzel S, Balcı Y, Çetin G. Yeni Türk Ceza 

Kanununda Tanımlanan Yaralama Suçlarının 
Adli Tıp Açısından Değerlendirilmesi. 2005.

7. Sevindik EA. Hekimlerin mesleki Hatalarından 
Kaynaklı Mesleki ve Cezai Sorumluluklar. Ç.Ü. 
Sağlık Bilimleri Enstitüsü Yüksek Lisans Tezi 2006.
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Acil servislerde gerek direkt gerekse de indirekt 
(sistemik, metabolik vb.) nedenlere bağlı olarak 
nörolojik tablolarla sıkça karşılarız. Acil sevis-
te yapılan değerlendirme ve muayeneler klinik 
tanının aydınlatılması ve nörolojik kliniği gö-
rüşünün alınması kriterlerinin belirlenmesinde 
oldukça önemlidir.

Acilde yapılan nörolojik değerlendirmenin en 
can alıcı noktası detaylı tıbbi öykü almaktır. Eğer 
mümkün ise sorular hastaya yönlendirilmelidir. 
Böylece öykü sırasında hastanın bilinci, var ise 
konuşma bozukluğu değerlendirilmiş olur.

Nörolojik muayenenin, fizik muayenenin bir 
parçası olduğu unutulmamalıdır. Zira fizik mu-
ayene yaparken elde ettiğimiz bulgular özellikle 
gözle muayene (inspeksiyon) bize yol gösterebi-
lir. İnspeksiyon sırasında hastanın yürüme şekli  
(destekli veya desteksiz yürümesi, tekerlekli san-
dalye veya sedyede getirilmesi, ataksik yürüme), 
yüzdeki asimetri, istemsiz hareketler gibi bulgu-
ları görebilmek bize hastaya daha doğru yakla-
şım ve daha hızlı müdahale şansı verir.

Nörolojik Muayene

1. Bilinç

Nörolojik muayenede ilk adım hastanın bilinci-
ni değerlendirmektir. (Bkz: Bilinç bozukluğu). 
Bilinç muayenesi sırasında hastada konuşma bo-
zukluğu (dizatri, afazi gibi)’nun olup olmadığı 
da değerlendirilmelidir.

2. Menings İrritasyon Bulguları

Menenjit, subaraknoid kanama düşünülen ol-
gularda özellikle test edilmelidir. Ense sertliği, 
Kernig ve Brudzinski işaretlerine bakılır. Ense 
sertliği başa pasif fleksiyon yaptırılarak test edi-
lir (Resim 1). Kernig işareti; sırt üstü yatan 
hastanın uyluk ve dizine 90 derecelik fleksiyon 
yaptırılır ve fleksiyon durumunda olan bacak 
ekstansiyona getirilmeye çalışır. Eğer ekstansi-
yon sırasında ağrı ortaya çıkıyor ve bacağa fazla 
ekstansiyon yaptırılamıyorsa “Kernig pozitif ” 
olarak değerlendirilir (Resim 2).

Resim 1. Ense sertliği muayenesi

Resim 2. Kernig testi

Brudzinski işareti; hastanın başına pasif fleksi-
yon yaptırılarak test edilir. Başın pasif fleksiyonu 
sırasında uyluk kalçadan, bacaklar dizden fleksi-
yona geliyor ise “Brudzinski pozitif ” demektir.
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Özet
* Acilde nörolojik muayene fizik muaye-

nenin olmaz ise olmaz bölümlerinden 
biridir.

* Nörolojik muayene ile elde ettiğimiz bul-
gular hem lezyon lokalizasyonu yapmamı-
za hem de hastayı daha iyi yönetmemize 
katkıda bulunur.

* Hastanın bilinci elverdiği sürece detaylı 
olarak yapılmalı, bilinç bulanıklığı olan 
hastalarda ise hastanın postürü, gözlerin 
primer pozisyondaki durumu, pupil çapı, 
gözdibi, beyinsapı refleksleri (ışık reflek-
si, kornea refleksi, öğürme refleksi gibi), 
fasyal asimetrinin olup olmadığı ve derin 
tendon refleksleri ayrıntılı olarak muaye-
ne edilmelidir.

* Duyu muayenesi subjektif bir muayene 
yöntemi olup hastanın alert olup olma-
dığına dikkat edilmelidir.

* Nörolojik muayene ile elde ettiğimiz 
silik bir bulgunun (Babinski ilgisizliği, 
silik bir fasyal asimetri, rimada daral-
ma, DTR asimetrisi, bilinç bulanıklığı 
olmaksızın ortaya çıkan anizokori gibi) 
hayatı tehdit eden bir hastalığın öncül 
belirtileri olabileceğini göz önünde bu-
lundurmalı ve gerektiğinde hasta nörolo-
ji kliniğine konsulte edilmelidir.

Kaynaklar
1. Adams RD, Victor M, Ropper AH. Principles 

of Neurology, 8th edition. New York: Mc Graw- 
Hill 2005.

2. Sid M. Shah, Kevin M. Kelly. Emergency neurol-
ogy: Principles and practice. Scott TF. The Neu-
rological examination, Cambridge University 
1999:pp:3-13.

3. http://www.aisti.info/swe/neurology.
4. Nöroloji. İst Üniv İst Tıp Fak Temel ve Klinik 

Bilimler Ders Kitapları. Nobel Tıp Kitapları. An-
kara, 2004.

5. Koç F. Duyusal bakı. Acilde Nöroloji. Satar S, 
Güneysel Ö. (eds). 2009;pp:96-104.

6. http://img.tfd.com/dorland/thumbs/derma-
tome.jpg.
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İnme akut başlangıçlı fokal nörolojik bulgularla 
kendini gösteren olan bir klinik tablodur. Dün-
ya Sağlık Örgütü inmeyi vasküler neden dışında 
görünürde bir sebep olmaksızın, aniden yerle-
şip fokal veya global serebral disfonksiyona yol 
açan, 24 saat ya da daha uzun süren veya ölümle 
sonuçlanan klinik bir durum olarak tanımlamış-
tır. İnme, kanser ve kalp hastalıklarından sonra 
üçüncü ölüm nedeni, birinci sırada sakat bırakıcı 
hastalıktır. İnme olguları; henüz inme geçirme-
miş, ancak yüksek risk taşıyan veya akut inme 
ve kronik dönemlerde acil servise, başvurabilir.

Acil servise inme tanı veya ön tanısı ile sevk 
edilen olgularda mevcut hastalığa ait öykü, öz-
geçmiş (herhangi bir hastalığı olup olmadığı, 
operasyon geçirip geçirmediği ve kullandığı ilaç-
lar), soygeçmişi içeren detaylı öykü alınmalıdır. 
Mevcut hastalığa ait öykü alınırken; hastalığın 
başlangıç zamanı, olayın başlangıcında bilinç 
kaybı veya konvülzyonun olup olmadığı, başağ-
rısı ve göğüs ağrısı sorgulanmalı klinik bulgular 
değerlendirilmelidir.  Daha önce inme geçirip 
geçirmediği, inme geçirmiş ise bunun iskemik 
mi yoksa hemorajik mi olduğu irdelenmelidir. 
Yakın bir dönemde mide kanaması, genitoüriner 
kanama, kafa travması, kalp krizi geçirip geçir-
mediği, antikoagülan tedavi alıp almadığı sorgu-
lanmalıdır. Sonrasında detaylı bir nörolojik mu-
ayene yapılmalıdır. Bu değerlendirmenin amacı;

• Nörolojik yakınmaların inme nedeniyle or-
taya çıkıp çıkmadığına karar vermek; inme-
yi taklit edebilecek sistemik/metabolik has-
talıklar yanı sıra diğer nörolojik hastalıkları 
dışlamak,

• Beyinde lezyonun geliştiği bölgeyi tesbit etmek

• İskemik ve hemorajik inme ayırımını yapmak

• İnme etyopatogenezinde rol oynayan faktör 
veya faktörleri belirlemektir. Olguyu inme 
olarak tanımadan önce

• Kranioserebral travma (örn. subdural hematom)

• Subaraknoid kanama

• Beyin tümörü

• Santral sinir sistemi enfeksiyonları (Ensefalit, abse)

• Post-iktal paralizi (Todd paralizisi)

• Migren (hemipleji, auralı)

• Toksik-metabolik bozukluklar (örn. hipo-hi-
perglisemi)

• Geçici iskemik atak (hemisferik, amorozis 
fugaks)

• Hipertansif ensefalopati

• Periferik vestibülopati

• Konversiyon bozukluğu  gibi inmeyi taklit 
edebilecek hastalıklar göz önünde bulun du-
rulmalıdır.

Acil servise inme nedeniyle başvuran olguda 
inmenin zamansal profili sağaltım açısından 
önemli olup iskemik inme akut başlangıçlı, 
ilerleyen inme, tamamlanmış inme veya geriye 
dönüşümlü (reversibl) iskemik nörolojik defisit 
(RİND) şeklinde karşımıza gelebilir.  Jonas ve 
Milika iskemik inmenin bir haftalık geçici pro-
filini irdelemişler ve karotis sistemine ait inme-
lerin % 39’unda nörolojik defisitte değişikliğin 
olmadığı, % 35’inde nörolojik tabloda iyileşme, 
% 19’unda kötüleşme olduğu % 3’ünde klinik 
tablonun iyileşme ve kötüleşmeler ile seyretti-
ği, % 4’ünde ise klinik tablonun geç dönemde 
kötüleştiğinin belirlemişlerdir. Vertebro-baziler 
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içindeki ölüm ya da tekrarlayan inmeden; 13’ü 
altı ay içinde ölüm ya da bağımlılıktan kurtul-
maktadır. İnme kardiyoembolik veya progresif 
ise hasta heparinize edilebilir. Ayrıca, Amerikan 
İlaç ve Gıda Dairesi tarafından akut iskemik in-
melerde tPA uygulanması onaylanmıştır. İlk üç 
saatte acil servise başvuran olgular nöroloji klini-
ğine konsulte edilmeli ve olgu tPA uygulaması 
açısından hızla değerlendirilmelidir. Olgu sabah 
inme bulguları ile uyanmışsa klinik bulguların 
başlangıcı uykuya daldığı ilk saat olarak kabul 
edilmelidir. tPA uygulaması için kontraendikas-
yon oluşturmayan (Tablo 5) olgularda yapılan 
NINDS (National Institute of Neurologic Di-
sorders and Stroke 1995) çalışmasında bir saat 
içinde gidecek şekilde IV. 0.9 mg/kg tPA uy-
gulamasının bu olgularda nörolojik disabilite ve 
mortaliteyi azalttığı gösterilmiştir. Toplam do-
zun %10’u IV bolus, geri kalanı 1 saat infüzyon 
olarak verilir. Trombolitik ajan diğer mayilerden 
ayrı bir damar yolu ile verilmelidir. Tedavi sü-
resince olgunun kan basıncı takip edilmeli ve 
nörolojik tablo 15 dakikada bir değerlendiril-
melidir.

Özet
* İnme etkili tedavinin yapılabileceği za-

man aralığının kısa olduğu acil bir nö-
rolojik durum olup akut evrede yaşamsal 
işlevlerin korunması primer önem taşır.

* İskemik inmenin akut evresindeki ilk de-
ğerlendirme vital bulguların stabilizasyon 
işlemlerinin ardından öykü, fizik muaye-
ne, rutin laboratuvar testleri, EKG, akci-
ğer grafisi ve kontrastsız BBT’yi içermeli 
ve bu yaklaşım hızla yapılmalıdır.

Kaynaklar
1. Kevin M. Barrett, Joshua M. Levine, Karen C. 

Johnston. Diagnosis of stroke and stroke mimics 
in the emergency setting. Continuum Lifelong 
Learning Neurol, 2008;14(6):13-27.

2. Jones HR Jr, Millikan CH, Sandok BA. Tem-
poral profile (clinical course) of acute verte-
brobasilar system cerebral infarction. Stroke. 
1980;11(2):173-7.

3. Jones HJ, Millikan CH. Temporal profile (clini-
cal course) of acute carotid system cerebral in-
farction. Stroke, 1976;7(1):64-71.

Tablo 5. NINDS-rtPA çalışması (Dışlama ölçütleri)

Herhangi bir zamanda intrakraniyal kanama
Son 3 ay içinde inme veya kafa travması
Son 21 gün içinde gastrointestinal veya genitoüriner sistem kanaması
Son 14 gün içinde major cerrahi
Son 7 gün içinde komprese edilemeyecek bölgeden arteryel ponksiyon
Oral antikoagulan kullanımı (PTZ > 15 sn)
Son 48 saat içinde heparin kullanımı (aPTT normalden uzun)
Trombosit sayısı < 100000
Kan şekeri < 50 mg/dl veya > 400 mg/dl
Hızla düzelen veya minor semptomlarla giden inme
Subaraknoid veya Arterio-venöz kanamayı düşüdüren klinik belirtiler
İnme başlangıcında epileptik nöbet
Sistolik KB > 185 mmHg, diyastolik KB >110 mmHg
KB’nın bu aralığa indirilmesi için agresif tedavi gerekmesi
BT’de orta serebral arter alanının 1/3’ünü aşan infarkt bulguları (erken indirekt infarkt bulguları, erken 
hipodensite, kitle etkisi)
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4. Genton E, Barnett HJ, Fields WS, Gent M, 
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Giriş
Günlük pratiğimizde uyanıklık ile eş anlamlı 
olarak kullandığımız bilinci, kişinin çevreden 
gelen çeşitli uyarıları doğru algılayarak değerlen-
direbilme yetisi olarak tanımlayabiliriz. Uyanık-
lığı; beyin sapından hipotalamusa kadar uzanım 
gösteren Retiküler Aktive Edici Sistem (RAS) 
ve serebral korteks sağlar. RAS uyanık olma, 
korteks ise uyaranların değerlendirilmesinde rol 
oynar. Beyni diffüz olarak etkileyerek hem sere- 
beral korteks hem de RAS’ı etkileyen pek çok 
süreç bilinç bozukluğuna yol açabilir. Bu neden-
ler bilinen bir hastalığın beklenen bir sonucu 
olabileceği gibi beklenmedik ve/veya bilinmeyen 
bir tıbbi duruma bağlı da olabilir. İnme, intok-
sikasyon, enfeksiyonlar, hematolojik-onkolojik 
hastalıklar, travma, nöbet, vaskülitler, hiponat-
remi, üremi, hipo/hiperglisemi gibi metabolik 
nedenler madde kullanımı ve ilaçlar bilinç bo-
zukluğuna yol açabilirler  (Tablo 1).

Bilinç bozukluğunun aşamaları konfüzyon, letar-
ji, stupor, semikoma ve koma olarak sıralanabilir.

Konfüzyon: Bilincin bulutlanması/sislenmesi 
olup bu tabloda kişinin oryantasyonu bozuktur 
ve kooperasyon güçlüğü vardır. Hastada dikkat-
sizlik, basit emirleri yerine getirememe, sorulan 
sorulara yanlış cevap verme söz konusudur.

Letarji: Hasta tekrarlayan sözel veya hafif ağrılı 
uyaranlarla uyanır, uyaran olmadığı dönemde 
uykuya meyillidir. Letarjide kooperasyon ve or-
yantasyon tamamen bozulmuştur. 

Stupor: Hasta derin uyku halindedir. Ancak 
tekrarlayan ağrılı uyaranlara anlamsız sözcükler 
kullanarak cevap verir veya anlamsız hareketler 
sergiler. Ağrılı uyaran ortadan kalktığı zaman 
hasta tekrar uykuya meyleder. 

Semikoma: Ağrılı uyaranlara cevabın olmadığı,  
beyin sapı reflekslerinin korunduğu bir tablodur. 

Koma: Ağrılı uyarana anlamlı yanıt yoktur. 
Hasta genellikle yaşamsal destek makinasına 
bağlı hayatını idame ettirir.

Bilinç bozukluğu ile acile başvuran hastada ki-
şinin bilinç düzeyini değerlendirmek için hazır-
lanmış göz, verbal ve motor yanıtın değerlendi-
rildiği üç parametreden oluşan Glaskow Koma 
Skalası kullanılır. Bu skalada en yüksek puan 
15, en düşük puan 3’tür. Her bir parametreden 
alınan puanlar toplanır. 15 en iyi, 9-12 orta de-
rece beyin hasarı, 8 ve altı ise ciddi beyin hasarını 
gösterir (Tablo 2). Ayrıca Gloskow Son Durum 
Skalası da aynı amaçla kullanılabilir (Tablo 3).

Bilinç bozukluğu ile gelen bir hastada deliryum 
tablosu da göz önünde bulundurul- malıdır. 

Deliryum: organik bir nedene bağlı olarak orta-
ya çıkan akut başlangıçlı, dalgalı bir seyir göste-
ren serebral disfonksiyona bağlı bilişsel işlevlerde 
(düşünme, algılama ve bellek) bozukluk, bilinç 
bulanıklığı, dikkat bozuklukları, psikomotor ak-
tivitede artma ya da azalma ve uyku-uyanıklık 
döngüsünde bozulma ile karakterize bir tablo-
dur. DSM- IV’e göre Deliryum kriterleri Tablo 
4’de sunulmuştur.  Deliryum; psikomotor etkin-
lik, yönelim, dikkat, bellek, algılama, düşünce 
süreci, düşünce içeriği, uyku-uyanıklık dön- gü-
sünde bozulma, gün içi değişkenlik ve duygu 
durumunda dalgalanmanın incelendiği delir-
yum derecelendirilme ölçeğine göre değerlendi-
rilebilir (Tablo 5). Bu ölçek deliryum kliniğinin 
hızlı değişkenlik göstermesi nedeniyle hastanın 
son 24 saati göz önüne alınarak uygulanır. Öl-
çek doldurulurken bilgiler hasta, hasta yakınları, 
aynı odada yatan diğer hastalar  ve hastayla ilgi-
lenen sağlık ekibinden alınabilir.
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8. Akut iskemik inme düşünülüyorsa antit-
rombolitik/antiagregan tedavi verilmelidir.

9. Hastadan elde ettiğin verilere göre hasta il-
gili dal hekimlerine konsulte ederek görüş 
alış verişinde bulunulmalıdır.

10. Komalı hastada prognoz; altta yatan pato-
fizyolojiye, komanın derinliği ve süresine, 
uygulanan tedavinin doğru, zamanında ve 
etkin yapılıp yapılmamasına bağlı olarak 
değişir.

Özet

* Bilinç bozukluğu ile gelen hastada bilinç 
düzeyi, solunum paterni değerlendirilme-
lidir. Beyinsapı reflekleri ayrıntılı olarak 
muayene edilmelidir. 

* Ağrılı uyaranlara motor cevapların olup 
olmadığı irdelenmeli ve patalojik refleks 
var mı? DTR’ler korunmuş mu? muayene 
edilmelidir.

* Detaylı tıbbi öykü ve fizik muayene bul-
guları ile birleştirilerek bilinç bozukluğu-
na yol açabilecek tablolar hızla gözden 
geçirilmelidir.

* Hava yolu açılmalı, tansiyon, nabız, solu-
num ve dolaşım monitorize edilerek sta-
bilizasyon sağlanmalıdır.

* Damar yolu açılarak venöz kan örneği 
alınmalı ve etyolojiye yönelik parametreler 
(Kan gazları ve pH’da dahil) çalışılmalıdır.

Bilinç bozukluğuna neden olan veya eşlik eden 
metabolik, sistemik, nörolojik tablolar hızla te-
davi edilmelidir.
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Giriş
Status epileptikus (SE), sık rastlanan, ciddi mor-
bidite ve mortalite riski olan bir acil durumdur. 
SE, geleneksel olarak, herhangi bir epileptik 
nöbetin 30 dakika veya daha uzun sürmesi ya 
da nöbetlerin aralarında nörolojik durumun dü-
zelmesine olanak tanınmayacak kadar sık olarak 
30 dakika veya daha uzun süre tekrarlaması hali 
olarak tanımlanır. Bu tanımlama 5 dakikadan 
uzun süren nöbet aktivitesinin SE olarak değer-
lendirilmesi ve tedavi edilmesi gerektiği şeklinde 
modifiye edilmiştir.(1) SE tanımlamasında belli 
bir sürenin belirtilmesinin nedeni, uzun süren 
nöbet aktivitesi ile kalıcı nöronal fonksiyon bo-
zukluğuna neden olabilecek progresif fizyolojik 
ve nöro-kimyasal değişikliklerin ortaya çıkması-
dır. Ancak, değişikliklerin tam olarak ne zaman 
ortaya çıkmaya başladığı bilinmemekle birlikte 
yapılan bir çalışmada, babunlarda 82 dakikadan 
daha uzun süren nöbetlerin beyin hasarına ne-
den olduğu gösterilmiştir.(2) Deneysel çalışmalar 
devam eden epileptik aktivitelerden yaklaşık 30 
dakika sonra geri dönüşümsüz nöronal hasar ge-
liştiğini göstermiştir.(3,4) 

SE hastalarını olayın gelişimine göre;

1. Daha önceden nöbeti olmayan ve direkt 
olarak status epileptikus tablosu ile hastane 
ye başvuranlar

2. Kronik epilepsi hastası olan ve hastalığın 
herhangi bir döneminde statusa girenler

3. Santral sinir sistemini etkileyen etkileyen 
akut bir hadise geçiren (menenjit, enseaflit, 
inme, metabolik koma vb) ve buna bağlı 
(provoke) SE tablosuna giren hastalar ol-
mak üzere 3 gruba ayırabiliriz.

Status Epileptikus Sınıflaması
Birçok nöbet tipi olduğundan birçok da SE tipi 
vardır.(5) Klinik yönden ayırım başlıca konvülsif 
ve nonkonvülsif olarak yapılmaktadır. Konvülsif 
nöbetler ve SE kolayca tanınabilirken nonkon-
vülsif olanlar güç tanınabilmektedir. Fizyolojik 
ve elektrografik olarak SE, jeneralize veya par-
siyel olabilir; bu ayırım elektroensefalogram 
(EEG) ile kolayca yapılabilir. SE, nöbetin tipine 
(absans, myoklonik, tonik, klonik) ve bilincin 
bozulup bozulmamasına (basit, kompleks) göre 
de sınıflandırılır. Bu farklı SE tiplerinin farklı 
pato-fizyolojileri olabilir ve farklı klinik yönetim 
gerektirebilirler. Uygun tedavinin yapılabilme-
si için bu spesifik tiplerin tanınması önemlidir 
(Tablo 1).

1. Jeneralize Konvülsif SE (JKSE)

JKSE, SE’un en dramatik ve hayatı tehdit eden 
formudur. Neyse ki kolayca tanınır ve tedavi 
edilebilir. Parsiyel nöbet (basit veya kompleks) 
olarak başlayıp sekonder jeneralize olabilir, ya 
da jeneralize konvülsiyon şeklinde başlayabi-
lir. Nöbetin jeneralize hale gelmesinden sonra 
bilinç bozulur. Bilinç stupor düzeyinde olup 
zamanla normale döner. Bilinç, postiktal stu-
pordan beklenen süre içinde düzelmez ise klinik 
olarak nöbet gözlenmediği halde epileptik beyin 
aktivitesinin devam ettiği düşünülmelidir. Bu 
durumda hasta ya tamamen hareketsizdir ya da 
hafif kıpırdama ya da göz kırpması izlenebilir. 
Bu tanınması güç non-konvülsif SE’u doğrula-
mada EEG sıklıkla yardımcıdır. EEG yardımcı 
olmazsa devam eden nöbetlerde ampirik tedavi 
uygulanabilir.
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Klinik Seyir
SE’a bağlı ölüm oranı farklı çalışmalarda %3-50 
arasındadır.(59) Ölüm oranını arttıran risk faktör-
leri refraktör nöbetler, akut semptomatik etyolo-
jiler (hipoksi veya sentral sinir sistemi enfeksiyo-
nu gibi) ve ileri yaştır (>70 yaş).(6) SE sırasında 
gelişen kardiyovasküler değişiklikler ve tedaviye 
bağlı komplikasyonlarında ölümde rolü olabilir.

Elektrografik statusla giden koma ve multisis-
tem yetmezlik de kötü klinik sonuçlara eğilim 
yaratır. SE’la ilişkili morbidite, epilepsi, kognitif 
bozukluk, motor güçsüzlük, disfazi, dizartri ve 
vizüel alan defektlerini içerir.

Özet
* Status epileptikus (SE), sık rastlanan, cid-

di ölüm ve sakatlanma riski olan bir acil 
durumdur.

* Beş dakikadan uzun süren nöbet aktivi-
tesi SE olarak değerlendirilmeli ve tedavi 
edilmelidir.

* Yetişkinlerde SE’un en sık nedeni hasta-
nın eğer daha önceden epilepsi öyküsü 
mevcut ise düzensiz ilaç kullanımı, araya 
giren enfeksiyonlardır.

* Eğer hasta daha önce nöbet öyküsü yok 
iken, SE tablosu ile acile başvurmuşsa et-
yolojide inme, intraserebral yer kaplayan 
lezyonlar, santral sinir sistemi enfeksiyon-
ları, metabolik sendromlar, intoksikas-
yonlar, travma ayırıcı tanıda göz önünde 
bulundurulmalıdır.

* Önce hastanın SE tablosunda olup ol-
madığına karar verilmeli ve ardışık nö-
betlerin yaratacağı nörolojik ve sistemik 
komplikasyonlar önlenmelidir. 

* Bunun için hastanın vital fonksiyonları 
stabilize edilmelidir. Bu bağlamda ABC 
(airway, breathing, circulation) kuralına 
göre hava yolu açık tutulmalı, damar yolu 
açılarak hasta monitorize edilmeli ve idrar 
sondası takılmalıdır.

* Damar yolu açılırken etyolojik araştırma 
için kan örneği alınmalı ve kan şekeri, 
üre, kreatinin, elektrolitler, bikarbonat, 
magnezyum, kalsiyum, karaciğer fonksi-
yon testleri, kreatin kinaz gibi biyokimya 
paneli yanı sıra hemogram yapılmalıdır. 
Eğer hasta daha önce herhangi bir anti-
epileptik sağaltım alıyorsa antiepileptik 
ilaç serum düzeyi bakılmalı, intoksikas-
yon şüphesi olan olgularda ise toksikolo-
jik tarama mutlaka yapılmalıdır. Ayrıca 
arteryel kan gazı da bakılmalıdır.

* ABC kuralından sonra SE tedavisi ya-
pılmalı, nöbet tekrarı önlenmeli ve altta 
yatan neden bulunarak tedavi edilmelidir.

* Nöbetleri sonlandırmak için ilk-adım 
ilaçlar intravenöz benzodiyazepinler 
(diazepam veya lorazepam) ve fenitoin-
dir. Eğer bu sağaltıma rağmen nöbetler 
kontrol altına alınamamış ise midazolam, 
pentobarbital, tipopental veya propofol 
infüzyonu uygulanmalıdır.

* Nöbetler kontrol altına alındıktan 20-60 
dakika sonra hasta uyanmıyorsa nonkon-
vülsif SE (NCSE)’dan şüphelenilmelidir. 
Tanıyı doğrulamada EEG yardımcıdır, 
ancak klinik şüphe fazla ise ve EEG ya-
pılamıyorsa tedavi ampirik olarak başla-
nabilir.
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Giriş
Baş ağrısı, en sık rastlanan nörolojik yakınma-
lardan birisidir ve genellikle bu tür hastalar acil 
servis müdahalesi gerektirirler. Farklı çalışma-
larda, acil servise nontravmatik baş ağrısı nede-
niyle başvuran hasta oranı %0.5-4.5 arasında 
verilmektedir. Baş ağrısı olan hastaların çoğu 
(%25-55) benign primer baş ağrısı, %40-50’nde 
sistemik hastalık öyküsü mevcut olmakla birlik-
te %1-5’nde ciddi veya sekonder baş ağrıları ol-
maktadır. Primer baş ağrıları içerisinde migren 
acil servise başvuruların en sık nedenidir. Halen 
nadir olmasına rağmen, en sık rastlanan ciddi 
ani baş ağrısı nedeni subaraknoid kanamadır 
(SAK).(1-3) 

Sınıflandırma
Baş ağrıları, genellikle primer baş ağrısı send-
romları (migren, gerilim tipi, küme baş ağrıları) 
ve sekonder nedenler olmak üzere ikiye ayrılır 
(Tablo-1).(2,4)

Patofizyoloji
Beyin parankimi ağrıya duyarsızdır. Ağrıya 
duyarlı baş kısımları beyini çevreleyen yapılar  
meninksler, beyni besleyen arter ve venler ve ka-
fatası boşluklarını sınırlayan çeşitli dokulardır. 
Hastanın baş ağrısının yerini lokalize etmesi sık-
lıkla mümkün değildir. Baş ağrısı ile ilişkilendi-
rilen ağrının çoğu, özellikle vasküler baş ağrıları 
ve migrenler beşinci kraniyal sinir ile yayılır. Baş 
ve boyundaki ağrılar kolayca üst üste binebilir. 
Baş ağrısı şikayetleri irdelenirken baş ve boyun 
bir bütün olarak düşünülmelidir.(1,2) 

Başağrısı;(1) İntra/ekstrakranial arterlerin dilatas-
yonu, traksiyonu veya distansiyonu,(2) Dural zar 
veya intrakranial geniş venlerin yer değiştirmesi 
veya traksiyonu,(3) Spinal yada kranial sinirlerin 
inflamasyonu, traksiyonu veya kompresyonu,(4) 
Baş-boyun kaslarının spazmı, inflamasyonu 
veya travması(5) Meningeal irritasyon,(6) Artmış 
intrakranial basınç ve(7) İntraserebral seratoner-
jik projeksiyonların bozukluğu sonucu meydana 
gelmektedir.(1,2)

Amerikan Acil Hekimleri Birliği (ACEP) 
1996’da yetişkin hastalardaki baş ağrısı nedenle-
rini 4 ana kategoriye ayırmıştır (Tablo 2). 

Baş ağrısı olan hastayı değerlendirirken 4 
önemli nokta vardır:

1. Genellikle benign ve geri döndürülebilir 
sekonder baş ağrısı olan hastaları tanımak 
ve etkili bir şekilde tedavi etmek.

2. Primer baş ağrısı sendromları olan hasta-
lara etkili bir tedavi vermek.

3. Ciddi sekonder baş ağrısı olan hastalarda 
acil değerlendirme ve tedaviyi yapabilmek.

4. Tüm taburcu edilen hastaları uygun bir şe-
kilde taburcu etmek ve takibini yapmak .(2)

Tıbbi Öykü
Hikaye, baş ağrısında püf noktalardan biridir 
(Tablo-3).

1. Hastaya ağrısının paterni ve başlangı-
cı sorulmalıdır. Baş ağrısı paterni ile ilgili 
önemli bulgular şöyledir; ilk şiddetli baş 
ağrısı, şimdiye kadar olan en kötü baş ağ-
rısı, birkaç gün içerisinde giderek kötüle-
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Özet
 ∗ Acil servise nontravmatik baş ağrısı ne-

deniyle başvuran hasta oranı %0.5- 4.5 
arasında değişmektedir.

 ∗ Baş ağrıları, primer baş ağrısı sendromları 
(migren, gerilim tipi, küme baş ağrıları) ve 
sekonder nedenler olmak üzere ikiye ayrılır.

 ∗ Acil serviste baş ağrısına yaklaşım, benign 
ve geri döndürülebilir sekonder baş ağrısı 
olan hastaları tanımak ve etkili bir şekilde 
tedavi etmek, primer baş ağrısı sendrom-
ları olan hastalara etkili bir tedavi vermek, 
ciddi sekonder baş ağrısı olan hastalarda 
acil değerlendirme ve tedaviyi yapabil-
mek şeklinde ifade edilebilir.

 ∗ Şimdiye kadar olan en kötü baş ağrısı, 
ilk şiddetli baş ağrısı, günler veya haftalar 
içinde kötüleşen baş ağrısı, anormal nö-
rolojik muayene, ateş veya açıklanamayan 
sistemik bulgular, eğilme, kaldırma, ök-
sürükle ortaya çıkan baş ağrısı ve baş ağrı-
sının 50- 55 yaşından sonra başlaması du-
rumunda ayrıntılı değerlendirme gerekir. 

 ∗ Hikaye ve tam bir fizik muayene özellik-
le nörolojik muayene ilk değerlendirmede 
yapılmalıdır. Gerekli olgularda istenecek ilk 
yardımcı tetkik kontrastsız kraniyal BT’dir.

 ∗ Ani başlangıçlı, şiddetli baş ağrısı olan 
SAK düşünülen ve kontrastsız çekilen 
kranial BT’si negatif olan hastalarda, 
SAK’yı dışlamak için LP yapılmalıdır.

 ∗ Migren baş ağrının akut atak tedavisinde 
acil serviste ergot türevi ilaçlar, triptanlar, 
dopamin antagonisti antiemetikler, NSAİİ 
ve opioidler sık kullanılan ilaçlardır.

 ∗ Gerilim baş ağrıları, bilateral, fronto-ok-
sipital lokalizasyonlu, hafif-orta şiddette, 
baskı yapıcı veya sıkıştırıcı karakterdedir. 
Tedavisi migren ile aynıdır.

 ∗ Küme baş ağrısının acil servisteki atak 
tedavisinde %100 oksijen oldukça başa-
rılıdır.
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1. Hangi sistemler etkilenmiş?

• Motor, duysal, otonomik, kombine

2. Güçsüzlüğün dağılımı nedir?

• Distal / Distal+Proksimal
• Fokal-Asimetrik / Simetrik
• Oküler/fasiyal/bulber 
• Alt ekstremite-üst ekstremite-gövde

3. Üst motor nöron etkilenme bulgusu var mı?

• Duysal kaybın eşlik ettiği
• Duysal kayıp olmaksızın 

4. Alt motor nöron etkilenme bulgusu var mı ?

5. Duysal tutulum var ise doğası nedir?

• Yüzeyel duyu kaybı 
• Derin duyu kaybı

6. Zamansal gelişim nedir?

• Akut (Günler-4 hafta)
• Subakut (4 -8 hafta)
• Kronik (8 hafta   )

7. Kalıtsal bir hastalığın kanıtları var mı?

• Aile öyküsü
• İskelet deformiteleri ve diğer dejene-

ratif stigmalar
Nörolojik muayene hangi anatomik yapının 
etkilendiğini ortaya koymak açısından yol gös-
tericidir (Tablo 2). 

Aşağıda sırasıyla acil servislerde sık karşılaştı-
ğımız akut nöropatiler, omurilik ve kas sinir 
kavşağı hastalıkları klinik ve laboratuar bulgu-
ları yanı sıra tedavi prensipleri açısından gözden 
geçirilmiştir. 
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Giriş
Güçsüzlük, acil servislerde sık görülen ve olduk-
ça farklı tanıları içinde barındıran bir yakınma 
olup nörolojik veya nörolojik olmayan  neden-
lere  bağlı olarak ortaya çıkar. Potansiyel olarak 
yaşamı tehdit eden nörolojik ve nöromüsküler 
hastalıkların tanısı ayrıntılı öykü, fizik ve nöro-
lojik muayene, sistematik anatomik yaklaşıma 
yanı sıra bazı olgularda görüntüleme yöntemle-
rine dayanır. 

Güçsüzlük 

1. Üst motor nöron (I. Motor nöron) Üst mo-
tor nöronların oluşturduğu yola piramidal 
veya kortikospinal yol adı da verilir.

2. Alt motor nöron (II. Motor nöron) lez-
yonları. Bazı durumlarda üst ve alt motor 
nöron lezyon bulguları (örn: amiyotrofik 
lateral skleroz) bir arada görülebilir.

3. Omurilik

4. Kas-sinir kavşağı hastalıkları (Örn. Myaste-
nia Gravis) 

5. Kas hastalıklarına (örn. Herediter ve kaza-
nılmış miyopatiler) bağlı olarak ortaya 
çıkabilir (Tablo 1). 

Tıbbi Öyküde;

• Ne (yakınması ne?)
• Nerede (nerede başlamış)
• Ne zaman (ne zaman başlamış)
• Ne mevcut (nörolojik muayene bulguları) 

gibi dört Ne? sorusuna cevap aranmalı ve 
aşağıdaki sorgulamalar tamamlanmalıdır. 
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leer oftalmoparezi bulgularından bir veya 
bir kaçı Multiple Sklerozu akla getirir.

 ∗ Kronik ilerleyici quadriparezi, üst motor 
nöron bulguları spondiloza bağlı servikal 
miyelopatiyi düşündürür.

 ∗ Tekrarlayan hareketlerle artan pitoz dip-
lepi gibi göz bulguları ve yorgunluk, 
Myastenia Gravis akla gelmedir.

 ∗ Kol ve bacaklarda ağrı, güçsüzlük yakın-
ması olan olgularda öncelikle inflamatuar 
Miyopati akla gelmelidir

 ∗ Distal kas gruplarında belirgin güçsüz-
lük, tendon reflekslerinde azalma, eldi-
ven çorap tarzı duyu kusuru polinöropati 
düşünülmelidir

 ∗ Asimetrik ekstremite güçsüzlüğü, dizart-
ri, disfaji, dilde atrofi ve fasikülasyon- 
Amiyotrofik Lateral Sklerozu akla getirir
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Kısa Göz Anatomisi
Göz, 7 cc’lik küre şeklinde bir organdır. “Orbi-
ta” adı verilen kemik çukurlarda yerleşmiştir. 

Göz kapakları: Göz kapakları göz küresini ör-
ten gözün koruyucu sistemidir. Göz kırpma sı-
rasında kapaklar göz yaşını göz yüzeyinde dağıtır 
ve gözün kurumasını önler.

Kirpikler: Kirpikler göze toz, ter, vb kaçmasını 
önler. Ayrıca gölge etkisi yaparak, gözü güneşin 
zararlı ışınlarından korur. 

Göz yaşı bezi: Gözün dış, üst kapağının altında 
yerleşmiştir. Göz yaşı salgılar.

Göz yaşı kesesi: Göz yaşı, göz yüzeyini ıslat-
tıktan sonra, göz kapaklarının iç kısımlarındaki 
kanallardan burna doğru akar. Göz yaşı; burna 
akmadan önce göz yaşı kesesinde toplanır. 

Göz yaşı kanalı: Göz yaşı kesesinin burna açılan  
kanal kısmıdır.

Kornea: Kornea, gözün renkli kısmının üstün-
deki şeffaf tabakadır. 

İris: İris, göze rengini veren tabakadır. Korne-
anın arkasında yer alır. Kornea şeffaf olduğun-
dan, gerideki irisin rengi seçilir.

Göz bebeği (pupilla): Göz bebeği, irisin orta-
sındaki yuvarlak açıklıktır. Işık göze, şeffaf kor-
neadan geçtikten sonra, göz bebeğinden girer. 
Göz bebeği, göze giren ışık miktarını ayarlar, 
gündüz ve ışıklı ortamlarda daha küçüktür, ka-
ranlıkta ise genişler.

Konjonktiva: Konjonktiva, gözün beyaz kısmı-
nın üstündeki ince zardır. İçinde ince kılcal da-
marlar vardır. Gözün kızarması, bu damarların 
genişlemesinden kaynaklanır. 

Sklera: Sklera, gözün önden görülen beyaz bö-
lümüdür. Sklera, bebeklerde daha beyaz-mavimsi 
bir renkteyken, yaşlandıkça daha sarı bir renk alır. 

Lens: Gözümüzün içinde şeffaf mercektir. “Ka-
tarakt”  lensin şeffaflığını kaybetmesidir.

Göz içi sıvısı (Aköz): Gözün ön bölümlerinin 
içini dolduran, şeffaf sıvıdır. Bu sıvı sürekli salgı-
lanır ve gözü trabekulum denen deliklerden ter-
keder. Sıvının fazla salgılanması veya deliklerden 
gözü yeterince terketmemesi, göz içinde basınç 
artışına (glokom) neden olur.
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* Hasta hipertansiyon yönünden mutlaka 
sorgulanmalıdır. Akut glokom krizi çok 
şiddetli baş ağrısı, bulantı, kusma yapar.Ka-
ranlıkta kalma glokom krizini tetikler.Pilo-
karpin® damla tedavinin esasını oluşturur.

* Optik nörit genelde genç hastalarda gö-
rülen bir görme kaybı nedenidir. Multipl 
skleroz mutlaka araştırılmalıdır.

* İskemik optik noropati ileri yaş olgularda 
görülür. Hipertansiyon, diyabet, vaskülit 
gibi sistemik hastalıklar araştırılmalıdır.

* Ani görme kayıplarının klinik seyri en 
kötüdür. 

* Kalp hastalıkları ve karotis aterosklerozu 
mutlaka araştırılmalıdır.

* İlk 48 saat içinde parasentez önerilmekte-
dir bu nedenle hasta göz hekimine en kısa 
sürede yönlendirilmelidir.

* İleri yaşta görülen ani görme kaybı ne-
denlerinden biridir.

* Retina damar patolojileri içinde diyabetik 
retinopatiden sonra ikinci sırayı alır.

* Yırtıklı retina dekolmanında fotopsi (ışık 
çakmaları) çok önemli bir semptomdur. 
Işık çakması olan hastanın mutlaka retina 
muayenesi yapılmalıdır. 

* Dekolmanın tedavisi cerrahidir ve en kısa 
sürede yapılmalıdır.

Geçici görme azlığı olan hastaların tetkikinde,

* 1. Kardiyak değerlendirme, ekokardiyografi

* 2. Yaşlı hastalarda karotid arter darlığı 
için noninvazif tetkikler: Doppler ultra-
sonografi, MR anjiyografi

* 3. Daha kesin bilgi için karotid anjiyografi

* 4. Epileptik bir fenomeni ayırd etmek 
için EEG yapılmalıdır.

* Ön segment travmalarında yabancı cisim 
ihtimali her zaman düşünülmeli ve buna yö-
nelik grafi ve BT incelemeleri yapılmalıdır.

* Tetanoz aşısının yapılması unutulmamalıdır.

* Hastanın gözü kapalı tutulmalı, öne eğil-
memesi tavsiye edilmeli ve ameliyat ihti-
maline karşılık hasta aç bırakılmalıdır. 

* Kimyasal travmalarda en acil yapılması ge-
reken iş gözün yıkanmasıdır. En az yarım 
saat süreyle (travmanın durumuna göre 
bu süre arttırılabilir) serum fizyolojik ile 
(yoksa çeşme suyu ile) göz yıkanmalıdır.

* Yıkanma sırasında göz kapaklarının altları 
da kapak çevrilerek kontrol edilmeli ve bu 
kısımları da yıkamaya dikkat edilmelidir. 

* Direk ışık reaksiyonunun alınamaması 
optik sinir travmasını düşündürmelidir.
Görüntüleme yöntemleri ve VER testi 
tanıda yardımcıdır. Akut dönemde pulse 
steroid tedavisi verilmelidir.

* Paralitik şaşılıklarda intrakraniyal yer 
kaplayıcı lezyonlar (tümör, anevrizma 
gibi) mutlaka ekarte edilmelidir. 

Kaynaklar
1. Göz Hastalıklarının Klinik ve Acil Polikliniğinde 

Tanı ve Tedavisi: The Wills Eye Manuel Türkçe-
si. Rhee DJ, Pyfer ME (Eds): Bayer A (Çeviri 
Ed). MN Medikal & Nobel 2003 Ankara.

2. Temel Göz Hastalıkları. Aydın P, Akova YA.(Ed) 
Güneş Kitabevi 2001 Ankara.

3. Oküler Ayırıcı Tanı. Roy FH (Ed): Aydın P (Çe-
viri Ed.) Güneş Kitabevi 2004 Ankara.

4. Klinik Oftalmoloji. Kanski J. (Ed) Orağlı KM 
(Çeviri). Nobel Tıp Kitabevleri 2001 Ankara.

5. Basic and Clinical Science Course Section 8: Ex-
ternal Disease and Cornea. American Academy 
of Ophthalmology USA, 2010-2011. 

6. Basic and Clinical Science Course Section 9. In-
traocular Inflammation and Uveitis. American 
Academy of Ophthalmology USA, 2010-2011. 

7. Basic and Clinical Science Course Section 10: 
Glaucoma. American Academy of Ophthalmol-
ogy USA, 2010-2011. 
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8. Basic and Clinical Science Course Section 5: 
Neuro-Ophthalmology. American Academy of 
Ophthalmology USA, 2010-2011. 

9. Basic and Clinical Science Course Section 12: 
Retina and Vitreous. American Academy of 
Ophthalmology USA, 2010-2011. 

10. Basic and Clinical Science Course Section 7: 
Orbit, Eyelids and Lacrimal System. American 
Academy of Ophthalmology USA, 2010-2011.

11. Şaşılık ve Tedavisi. Sanaç AŞ,  Şener C. Pelin Of-
set ve Tipo Matbaacılık 2001 Ankara.

12. Basic and Clinical Science Course Section 6. Pedi-
atric Ophthalmology and Strabismus. American 
Academy of Ophthalmology USA, 2010-2011. 
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Giriş
Acil servislerde Kulak-Burun-Boğaz (KBB) hasta-
lıkları ile ilgili yakınma ve bulgularla başvurulara 
sıklıkla rastlanmaktadır. Bu yakınmaların irdelen-
mesi iyi bir tıbbi öykü yanında detaylı bir mu-
ayeneyi gerektirebilmektedir. Bu bölümde acilde 
KBB muayenesi ve klinik anatomi özetlenecektir.

I. Kulak Anatomisi

Kulak; dış kulak, orta kulak ve iç kulak olarak 3 
bölümde değerledirilebilir (Şekil 1).
Dış Kulak: Kulak kepçesi yada pinna, kulağın 
görülebilen dış parçasıdır, trampet şeklinde olup 
havadaki titreşimlerin toplanmasına olanak sağ-
lar. Dış ve iç olmak üzere iki yüzü vardır. İç yüzü 
konkavdır. En derin yeri konka aurikula ismini 
alan çukur bir bölgedir.

Konka aurikula; derine doğru, dış kulak yolu 
(DKY) ile devam etmektedir. Dış Kulak Yolu 
Kavum konka kısmından, kulak zarına kadar 
olan bölümdür. Yaklaşık 25-30 mm uzunluğun-
dadır. Kıkırdak ve kemik olmak üzere iki par-
çadan oluşmaktadır. Çocuklarda timpan kemik 
gelişimini henüz tamamlamadığı için kıkırdak 
bölüm daha uzundur. Bu nedenle orta kulak en-
feksiyonları kolaylıkla DKY arka duvarı ve mas-
toid kemiğe geçebilir. Dış kulağın kanlanması 
posteriyor airukular, superfacial temporal ve de-
rin auriküler arterlerden sağlanır. Venöz drenajı 
posteriyor auriküler ve superficial temporal ven-
ler aracılığı ile external juguler vene olur. Pos-
teriyor auriküler ven sıklıkla sigmoid sinüs ile 
bağlantılıdır, bu yol ile enfeksiyon intrakranial 
boşluğa yayılır.

Orta Kulak: Orta kulak petroz temporal kemik-
te hava ihtiva eden boşluklardan oluşur. Orta 

kulakta bulunan kulak zarı ile iç kulak arasında 
anatomik bütünlüğü sağlayan üç adet hareket-
li kemikçik vardır. En dışta yer alan ve en bü-
yük olan malleus (çekiç), ortada bulunan inkus 
(örs) ile en içte bulunan en küçük olan stapes’tir 
(üzengi). Bu kemikçikler titreşimlerin timpanik 
membrandan perilenfaya geçişini sağlar. Orta 
kulak Östaki borusu aracılığı ile anteriyor na-
zofarinks ve aditus ad antrum ile mastoid hüc-
relerle bağlantılıdır. Kulak zarı yada diğer ismi 
ile membrana timpani timpan kemiğin sulkus 
timpanikus parçası içine oturmuş, ortalama 8-9 
mm çapında bir zardır. Timpanik membran 
ince, gri, fibröz bir membrandır. Işıkla bakıldı-
ğında anterio inferior alanda koni şeklinde polit-
zer ışık üçgeni görülür.

İç Kulak: İç kulakta işitsel duyu reseptörleri 
içeren kohlea ve denge duyu reseptörleri içeren 
vestibuler labirent bulunur. Vestibül’e açılan üç 
semisirküler kanal (superior, posterior  ve late-
ral) ile vestibülün içinde utrikül (utriculus) ve 
sakkül (sacculus) vestibüler sistemi oluşturular. 

Semisirküler kanalların her biri birbirine 90 de-
rece açı içerisinde ilişkidedir. Semisirküler kanal-
lar uç kısımlarında sensöryal reseptörleri taşıyan 
ampulla kısmını oluşturmak üzere genişlerler. 
Her ampullada krista bulunur. Krista ampulla-
ris denilen bu alanda kupula adı verilen jelati-
nimsi bir maddeye gömülü siliyalı duyusal saçlı 
hücreler bulunur. Tüm kanallar utriküle açılır. 
Membranöz labirent, temporal kemiğin petröz 
parçası içerisinde bulunan kemik labirentle çev-
rilidir. Endolenf içeren membranöz labirent pe-
rilenf ile çevrilmiştir. Endolenf kohleadaki stria 
vaskülaristen, utrikül ve sakkül makulasındaki 
karanlık hücreler tarafından salgılanır, endolen-
fatik kese tarafından absorbe edilir. Perilenf dü-
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Tükrük  bezlerinin en büyüğü olan parotis, 
20-25 gr ağırlığındadır. N. Facialis  tarafından 
derin ve yüzeyel olmak üzere iki parçaya ayrılır. 
Parotisin hücreleri seröz salgı yapar, fakat mukus 
salgılayan bazı hücreler de vardır. Parotis kanalı 
(Stenon, Stensen kanalı), 2. üst molar diş hiza-
sında ağıza açılır. 

Boğaz Muayenesi
Boğaz oral kavite ve orofarenksi içerir. Oral kavi-
tede, dudaklar. diş. diş eti., dil, sert ve yumuşak 
damaklar, ağız döşemesi, yanaklar değerlendiri-
lir. orofarenkste uvula, yumuşak damak, ön ve 
arka tonsil plikaları, tonsiller, posterior farengeal 
duvar muayene edilir.

Larenks ve Hipofarenks Muayenesi

Hipofarenks muayenesi, posterior farengeal du-
var, piriform fossa ve postkrikoid bölgeyi içerir. 
Muayenesinde; indirekt larengoskopi, fleksible 
veya rijit endoskoplar, direkt larengoskopi ve 
radyografiler kullanılır. 

Şekil 5. Larenks anatomisi.(12)

Boyun muayenesi, larenks muayenesinin de-
ğişmez bir parçasıdır. İnspeksiyonda pozisyon, 
şekil, tiroid açısı, yutma ile olan hareketliliği, 
inspirasyonda suprasternal çentiğin retraksiyonu 
değerlendirilir. Palpasyonda, kartilajların düzen-
sizliği, skarları, hassasiyet, subkutanöz amfizem, 
larengeal krepitisyon değerlendirilir. 

Özet 
* Kulak, dış, orta ve iç kulak olarak 3 bö-

lümde değerlendirilir. Kulak kepçesi 
kulağın görülebilen dış parçasıdır, tram-
pet şeklinde olup havadaki titreşimlerin 
toplanmasına olanak sağlar. Orta kulak 
petroz temporal kemikte hava ihtiva eden 
boşluklardan oluşur. 

* Orta kulakta bulunan kemikçikler titre-
şimlerin timpanik membrandan perilen-
faya geçişini sağlar. 

* İç kulakta işitsel duyu reseptörleri içeren 
kohlea ve denge duyu reseptörleri içeren 
vestibuler labirent bulunur. Denge duyu-
su romberg testi ile işitme duyusu weber 
ve rinne testi ile değerlendirilir. 

* Burun mukozasının kanlanmasını sağ-
layan arterler septumun anteroinferior 
kısmında anastomoz yaparlar. Anasto-
moz yaptıkları bu alan epistaksislerin 
%70-80’inden sorumludur ve ‘’Little 
alanı’’ veya ‘’Kisselbach pleksusu’’ olarak 
adlandırılır. 

* Paranazal sinüsler, kafa kemikleri içinde-
ki havalı boşluklardır. Maksiller, etmoid, 
frontal ve sfenoid sinüsler olmak üzere 4 
gruba ayrılırlar. 

* Sfenoid sinus, karotid arter, optik sinir, 
hipofiz, kavernöz sinus, 3.,4. ve 6. kafa 
çiftleri gibi önemli anatomik yapılara 
komşudur. 

* Boğaz ağız boşluğu ve orofarenksi içerir. 
Oral kavitede, dudaklar. diş. diş eti., dil, 
sert ve yumuşak damaklar, ağız döşemesi, 
yanaklar değerlendirilir. 

* Orofarenkste uvula, yumuşak damak, ön 
ve arka tonsil plikaları, tonsiller, posterior 
farengeal duvar muayene edilir.

Kaynaklar 
1. Robey  CW, Meggs WJ, Eye, Ear, Nose, Throat, 

and Oral Surgery Tintinalli JE., Kelen GD, 
Stapczynski JS, Emergency  Medicine  6th New 
York: 2004 McGraw-Hill  CO

2. http://emedicine.medscape.com/ Emergency 
Medicine Ear, Nose and Throat
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3. Emergency  Disorders of the Ear, Nose, Sinuses 
Oropharynx Mouth, Timothy C. Stallard, MD, 
Current Diagnosis and Treatment Emergency 
Medicine 6th edition the McGraw -Hill Comp

4. www.merckmedicus.com Cecil’s textbook of 
medicine section XXVI  Eye, Ear, Nose, Throat 
diseases

5. http://kbb.uludag.edu.tr/seminer-vestibulerre-
habilitasyon.htm

6. http://www.neuroanatomy.wisc.edu/virtual-
brain/BrainStem/13VNAN.htmlMedical neu-
rosciences 731, brain stem unit:2

7. Şahin C. Vestibüler sistem anatomi, fizyolojisi 
ve bozuklukları http://www.nobelmedicus.com/
contents/200953/05-08.htm

8. http://www.egekbb.org/index.php ege üniversi-
tesi tıp fak. KBB ders notları burun anatomisi 

9. http://en.wikipedia.org/w/index.php title File: 
Anatomy of the Human Ear.

10. www.netterimages.  com/image/6006.htm
11. http://tr.wikipedia.org/wiki/Burun
12. http://www.egekbb.org/index. 
13. http://kbb.uludag.edu.tr/oralkavite-anatomi.htm
14. http://kbb.uludag.edu.tr/ders-burun 
15. http://nathanclarkecommunication.wikispaces.

com/file/view/Anatomy-of-the larynx.jpg/ 151326 
099/704x528/Anatomy-of-the-larynx.jpg
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A. Burun İle İlgili Acil Durumlar

Burun Kanaması (Epitaksis)

Burun kanaması sık görülen, hastada ve hekim-
de anksiyete yaratan ancak %90’ı acil hekimi 
tarafından tedavi edilebilen bir hastalıktır. Ante-
rior ve posterior olarak isimlendirilebilir. Anteri-
or kanamalar genellikle septumdaki Kiesselbach 
alanında meydana gelen kanamalardır. Posterior 
ise sfenopalatin arterden kaynaklanır. Ölüm hi-
povolemi sonrası görülebilir. Posterior kanama-
larda hava yolu tıkanması görülebilir. 2-10 yaş 
ve 50-80 yaşında pik yapar. 

Çocuklarda minör travma (burunu sıkma, 
kurcalama, öksürme veya zorlanma) ve hassas 
mukoza (üst solunum yolu enfeksiyonu, soğuk 
hava, mukozanın kuruması, nazal steroidler, 
kokain kullanımı) en sık kanama sebepleridir. 
Ayrıca yabancı cisim, nazal polip, kanama di-
yatezi, damarsal malformasyon, sinüs ve nazal 
infeksiyon, yüz travması, nazal perforasyon, 
endometriosis ve nazofaringeal tümörler burun 
kanamasına yol açabilir. İyatrojenik olarak na-
zogastrik tüp veya nazal entübasyon sırasında 
olabilir. Aspirin, nonsteroidal antiinflamatuar 
ilaçlar, warfarin, heparin, ticlopidin ve diprida-
mol burun kanamasına eğilimi arttırır ve tedavi-
yi zorlaştırır. Hipertansiyon burun kanamasıyla 
gelen hastaların çoğunda görülmesine rağmen 
nadiren burun kanaması sebebidir. Hipertansif 
hastalardaki burun kanaması görülme sıklığı hi-
pertansiyonun ciddiyeti ile ilişkili değildir. Ayrı-
ca burun kanaması sırasında ölçülen kan basıncı 
rutin olarak ölçülenlerle benzerdir.

Yakınma: Burun deliklerinin birinden veya iki-
sinden öne kanama, ağızdan kan gelmesi, kanlı 
kusma, bulantı görülebilir. 

Bulgular: Genellikle burun ön kısmından kana-
ma görülür. Posterior kanamalarda muayenede 
nazofarinkste kanama görülür. Kanama fazla ise 
hemoptizi ve hematemezle karışabilir.

Ayırıcı tanıda: Sinüzit, Hemofili A-B, Endo-
metriosis, DIC, kokain alımı, toksikasyonlar 
(warfarin, aspirin, rodentisit), yabancı cisim akla 
gelmelidir.

Acil Tedavi

Hastadan sebebe yönelik hızlı tıbbi öyküalınır. 
Masif kanaması olanlarda ABC ile başlanır.  
Hava yolu güvencede değilse endotrakeal entü-
basyon yapılabilir. Damar yolu açılarak hemodi-
namisi kötü olan hastalara salin infüzyonu yapı-
lır. Stabil olan hastalarda hastanın burnundaki 
pıhtıyı burnunu silerek (hafifçe sümkürerek) 
temizlemesi istenir. Hızla inspeksiyon yapılır 
ve kanama kaynağı görülmeye çalışılır. Nazal 
kaviteye topikal anestezik veya vazokonstrüktör 
ajanlar (1:1000 epinefrin, %1 fenilefrin veya 
%0.05 oksimetazolin’i %4 lidokainle karıştıra-
rak) uygulanır. Dıştan 15 dakika bası uygulanır. 
Bu işlem birkaç kez tekrarlanır. Bası ile kanama 
devam ediyorsa bası yetersiz veya posterior ka-
nama var demektir. Gümüş nitrat çubuklarla 
kimyasal koterizasyon uygulanır. Gümüş nitrat 
çubuğun ucu kanayan bölge üzerinde hafifçe yu-
varlanır ve bölge gümüşi-siyah renk alır. Alanda 
fazla bekletilirse doku nekrozu ve septal perfo-
rasyon yapabilir. 
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* Malign otitis eksterna hastaneye yatış ve 
IV antibiyotik gerektirir.

* Otitis media çocuklarda en sık görülen 
ateş sebeplerindendir.

* Otitis media oral penisilin grubu antibi-
yotikler ilk tercihtir.

* SSS enfeksiyonu ve mastoidit yatış gerek-
tiren ve atlanmaması gereken otitis media 
komplikasyonlarındandır. 

* Yabancı cisim çıkarırken zarın perfore 
olup olmadığına dikkat edilmelidir.

* Kulak zarı perfore ise yıkama yapılmaz, 
organik maddeler irigasyonla şişebilir.

* Dış kulak yolundaki böcek önce öldürü-
lüp sonra çıkarılmalıdır.

* Kulak yolu veya zarına zarar verildiyse an-
tibiyotik reçete edilmelidir.

* Yabancı cisim için iki kulak da muayene 
edilmelidir.

* Ani işitme kaybı bir acildir, KBB konsül-
tasyonu gerekir.

* Tek taraflı başağrısıyla, görme problemle-
riyle gelen yaşlı hastalarda temporal arte-
rit düşünülmelidir.

* Temporal arterit tanı koyulduğunda ste-
roid hemen başlanmalı, biyopsi beklen-
memelidir.

Kaynaklar
1. Gatewood MO. Ear, nose and sinus emergen-
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11. Shah RN, Cannon TY, Shores CG. Infections 
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OJ, Cydulka RK, Meckler GD (eds). Tintinalli’s 
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www.emedicine.com.  Updated: Nov 19, 2009.

13. Clinical practice guideline for sinusitis treat-
ment. Medical Associates, Clinic and Health 
Plans, H: /QI/QI/Practice Guidelines/2008/
sinusitis.doc. Guideline 23, pp: 1-4.
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Giriş
Acil servislerde Lumbal Ponksiyon (LP) menen-
jit, ensefalit ve subaraknoid kanama (SAK) gibi 
bazı kritik tanıların konulması amacıyla gerçek-
leştirilen bir işlemdir. Her ne kadar faydalı ve öz-
gün bilgiler sağlasa da, zaman zaman LP’a bağlı 
istenmeyen sonuçlar da ortaya çıkabilmektedir. 
Bu olumsuz sonuçları en aza indirmek için iş-
lemden önce mutlaka göz dibi bakısını da içeren 
ayrıntılı bir nörolojik muayene yapılmalıdır.

Bir erişkinde ortalama 140 ml kadar bulunan 
BOS’nın yaklaşık 30 ml’si spinal kanalda yer alır. 
BOS üretim dinamikleri sayesinde LP ile alınan 
BOS miktarı yaklaşık 1 saat içerisinde yerine 
konmuş olur.

LP Endikasyonları

Santral Sinir Sistemi Enfeksiyonları

Bilgisayarlı beyin tomografisi (BT) ve manyetik 
rezonans görüntülemenin (MRG) ortaya çıkı-
şıyla endikasyonları kısıtlanmış olsa da santral 
sinir sistemi (SSS) enfeksiyonlarının tanısının 
koyulması veya dışlanmasında LP halen altın 
standarttır.

Odağı bulunamayan yüksek ateş varlığında, 
özellikle bilinç değişikliği eşlik ediyorsa veya 
altta yatan immün etmezlik öyküsü varsa SSS 
enfeksiyonları mutlaka düşünülmeli ve BOS 
değerlendirilmesi yapılmalıdır. Özellikle yaşlı, 
mental retarde, immün baskılanma altında veya 
anti-inflamatuar ilaçlar ya da antibiyotiklerle 
tedavi almakta olan hastalarda meningeal irri-
tasyon bulgularının bulunmayabileceği akılda 

tutulmalıdır. Yeni doğanlarda ve küçük çocuk-
larda ise yüksek ateş dahi saptanmadan, SSS 
enfeksiyonuna yönlendirecek tek bulgu genel 
durum bozukluğu ve toksik görünüm olabilir. 
Daha büyük çocuklarda ve erişkinlerde ise LP 
kararını destekleyecek fizik muayene bulguları 
ense sertliği, Kernig bulgusu (pasif diz ekstansi-
yonunda direnç) ve Brudzinski bulgusudur (bir 
taraf kalçanın pasif fleksiyonunda karşı taraf 
bacakta fleksiyon ve boyun fleksiyonunda dizde 
de fleksiyon izlenmesi). Diğer yandan meneji-
tin erken evrelerinde hastada bu fizik muayene 
bulgularının saptanamayabileceğinin unutul-
maması gerekir.

Subaraknoid Kanama (SAK)

SAK tanısı her ne kadar sıklıkla BT ile konul-
makta olsa da erken dönemde az miktarda ka-
nama varlığında ve 24 saatten sonra başvuran 
hastalarda BT’nin tanısal değerliliği azalmakta-
dır. Acil servise ani başlangıçlı şiddetli baş ağrısı 
ile başvuran hastalarda, bu ağrının anevrizmatik 
yapıdan minör bir sızmaya bağlı “haberci ağrı” 
olabileceği akılda tutulmalıdır. Bu ağrıyı takip 
eden 10-320 gün içerisinde major bir kanama 
gelişme riski yüksektir ve bu hasta grubunda 
BT’nin erken dönemdeki kanamaları %2-10 
arasında saptayamama ihtimali olduğu bilindi-
ğinden, LP uygun tanı aracı olarak öne çıkmak-
tadır. Bu hastalarda migren veya vasküler tip baş 
ağrısı tanılarına yönelmeden önce SAK’nın dış-
lanması gereklidir. Ancak küçük bir kanamada 
kanın lomber bölgeye ulaşması, teorik olarak za-
man alacağından çok erken dönemde yapılan ilk 
LP’un da kanamayı saptayamayabileceği akılda 
tutulmalı, gereğinde takip eden saatlerde ikinci 
LP planlanmalıdır.
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glukoz metabolizma bozukluklarında da düşük 
BOS glukoz düzeyleri saptanabilir. Düşük BOS 
glukoz düzeylerinin diagnostik değeri varken 
BOS glukozunun artışı sıklıkla hiperglisemiye 
bağlıdır.

Protein: Normal BOS protein düzeyi 15-45 mg/dl 
arasındadır. BOS içine kanama veya travmatik 
girişim BOS protein düzeylerini arttırır. Serum 
proteini normalken, her 1000 eritrosit BOS 
proteinini kabaca 1 mg/dl civarında arttırabilir. 
Hemolize olmuş eritrositlerin enflamatuar et-
kisi de BOS protein düzeyine etki eder. Sifiliz, 
viral ensefalit, subakut sklerozan panensefalit, 
tuberküloz menenjiti, sarkoidoz ve Guillain-
Barré sendromu gibi birçok kronik enflamatuar 
durumda BOS’da artmış IgG düzeyleri saptan-
mıştır.

Klor: Tuberküloz menenjitinde yüksek düzeyle-
rinin saptanması tanıyı destekleyebilir.

Özet
* Kafa içi basınç artışı dışlanmadan işleme 

başlanmamalıdır. Aksi takdirde çok kri-
tik ve onarılması güç sonuçlarla karşıla-
şabiliriz.

* Uygulama sonunda örnek toplamak için 
3-4 tüp kullanılmalı, biri daha sonra ge-
rekebilecek çalışmalar için yedeğe ayırıl-
malıdır.

* Hastanın bilinci bulanık olsa dahi mut-
laka lokal anestezi uygulanmalıdır.

* Uygulayıcı kendisine ve hastaya en uy-
gun pozisyonda çalışmalıdır

* Sterilizasyona özen gösterilmeli, mutlaka 
steril eldiven ve örtü kulanılmalıdır.

Kaynaklar
1. Euerle B. Spinal Puncture and Cerebrospinal 

Fluid Examination, Chapter 62, Roberts and 
Hedges, Clinical Procedures in Emergency 
Medicine, 4th Edt., 2004 Roberts JR, Hedges 
JR. (Editors) S:1197-222.

2. Loring KE. CNS Infections, Emergency Medi-
cine: A Comprehensive Study Guide, 6.Basım, 
2004, Edt. Tintinalli JE, S:1431-7.

3. Fisher A, Lupu L, Hip flexion and lumbar 
puncture: A radiological study. Anaesthesia. 
2001;56(3):262-6.

4. http://sprojects.mmi.mcgill.ca/lumbar/intro-
duction.htm.

5. http://sprojects.mmi.mcgill.ca/lumbar/My%20
Project/Anatomy/anatomy.htm.

Resim 5. Thoma lamı.

Resim 4. Spinal iğneler.

Resim 6. Thoma lamında bakı alanının görünümü.
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Giriş
Acil servise en sık başvuru nedenlerinden biri de 
yumuşak doku yaralanmalarıdır. Yüz, saçlı deri, 
parmaklar ve eller en sık yaralanan bölgelerdir. 
Her ne kadar açık yarası ve buna bağlı kanama-
sı olan bir hastada ilk dikkati çeken özellik bu 
yaralanma olsa da, hastanın tüm sistemik mu-
ayenesi mutlaka yapılmalıdır. Hastanın iyi bir 
hikâyesi alınmalı ve diyabet ve kronik böbrek 
yetmezliği gibi yara iyileşmesi üzerine etkileri 
olan hastalıkların varlığı mutlaka sorulmalıdır.

Endikasyonlar
Bir yumuşak doku lezyonunun onarımına ka-
rar verildiğinde hekim lezyonun yerleşimini, 
yaranın durumunu ve bunlara en uygun alter-
natif onarım yöntemini değerlendirmelidir. Bu 
alternatifler arasında saçlı deride saç bağlama, 
yapıştırıcı bantlar, cilt yapıştırıcıları, tel zımbalar 
(stapler) ve çeşitli özellikteki dikiş iplikleri yer 
alır. Yara onarımına başlanmadan önce yaranın 
içi mutlaka bolca steril izotonik sıvı ile yıkan-
malı, gerekirse ölü ve onarıma uygun olmayan 
dokular uzaklaştırılmalı (debridman) ve yara 
çevresinin temizliği ve dezenfeksiyonu dikkat-
lice yapılmalıdır. Takiben yapılması gereken 
işlemler girişim bölgesinin anestezisi ve eğer 
gerekliyse kanama kontrolünün sağlanmasıdır. 
Anestezi için yara dudaklarına anestezik madde 
infiltrasyonu uygulanmasının yanı sıra uygun 
alanlarda bölgesel anestezi de iyi bir seçenektir. 
Kanama kontrolü için subkutan venöz pleksus 
kaynaklı kanamalarda steril gazlı bezle yapılacak 
bası sıklıkla yeterliyken küçük arterlerden kay-
naklanan kanamalar steril eldivenli bir parmağın 
basısı veya steril bir klemple damarın tutulması 

ve bağlanması ile sağlanabilir. Ekstremitelerdeki 
büyük arterlerin bağlanmaması gerektiği unu-
tulmamalıdır. Kontrendikasyonu olmayan has-
talarda tercih edilen lokal anesteziğe eklenecek 
düşük doz adrenalinin de kanama kontrolüne 
yardımcı olacağı akılda tutulmalıdır.

Teknik ve Ekipman
Bir yaranın kapatılması için uygun teknik ya-
ranın yerine, derinliğine, yara dudaklarının şe-
kil ve özelliklerine ve elbette elde mevcut olan 
imkânlara göre seçilmelidir. Her tekniğe göre 
gerekli malzeme listesi doğal olarak değişkendir.

Saç ile Bağlama: emelde folklorik yeri olan bir 
yöntem olsa da acil servislerde uygun hastalarda 
kullanılabilir. Yöntemin avantajları görece ola-
rak ağrısız olması, dokuya yabancı cisim (sütür 
vb.) uygulanmaması ve cerrahi araç ihtiyacının 
olmamasıdır. Bu tekniğin uygulanması için uy-
gunluk ölçütleri şöyle sıralanabilir; hastanın saçı 
iplikler şeklinde bükülüp yara dudaklarını karşı-
lıklı olarak bağlamaya yetecek uzunlukta olmalı, 
yara kenarları düzgün olmalı, yara temiz olmalı, 
kanama kontrolü sağlanmış olmalı, yara oksipi-
to frontal aponörozu geçmemeli ve yaranın al-
tında kemik lezyonu olmamalıdır.

Yara uygun bulunursa, yeterli yara temizliğini 
takiben yara dudaklarının iki tarafından birkaç 
tutam saç bir iplik oluşturacak şekilde bükülerek 
bağlanmaya hazır hale getirilir. Bu tutamlar cer-
rahi bir düğümle sıkıca bağlandıktan sonra bir-
kaç ek düğüm daha atılarak sağlamlaştırılırlar. 
Düğümün üzerine bir yapışkan bant veya yapış-
tırıcı uygulanması da düşünülebilir. Yapılan ça-
lışmalarda enfeksiyon oranları düşük bulunmuş, 

Dr. Cem Ertan
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Özet
* Yara hangi şekilde kapatılırsa kapatılsın 

hastaya yapılan işlem açıklanmalı, yara 
bakımı tarif edilmeli ve gerekliyse pansu-
manları planlanmalıdır.

* Ağrı kontrolü önemlidir. Lokal veya 
bölgesel anestezi ile girişimin hasta için 
ağrısız ve konforlu hale getirilmesi sağ-
lanmalıdır.

* İşlem bölgesi spanç veya yara örtüsü ile 
kapatılmadan önce mutlaka kurumuş 
kan ve dezenfektan solüsyon ile sütür ar-
tıkları serum fizyolojik ile temizlenmeli 
ve kurulandıktan sonra kapatma yapıl-
malıdır.

* Yara kapatma tekniklerinin tümünün 
olumlu ve olumsuz yanları vardır ve en 
iyi yöntem yaraya ve hastaya en uygun 
olanıdır.

* Bir acil hekimi mutlaka birden fazla tek-
niğe hâkim olmalı ve farklı hastalar için 
en uygun olanını seçebilmelidir.

Kaynaklar
1. Hollander JE, Singer AJ. Evaluation of Wounds, 

Emergency Medicine: A Comprehensive Study 
Guide, 6. Basım, 2004, Edt. Tintinalli JE, S:287-9.

2. Lammers RL, Trott AT. Chapter 36, Methods 
of Wound Closure, Roberts and Hedges, Clini-
cal Procedures in Emergency Medicine, 4th Edt., 
2004, Roberts JR, Hedges JR. (Editors). 655-99.

3. Wallace SS. Wound Preperation, Emergency 
Medicine: A Comprehensive Study Guide, 6. 
Basım, Edt. Tintinalli JE, S:289-91.

4. Singer AJ, Hollander JE. Methods for Wound 
Closure, Emergency Medicine: A Comprehen-
sive Study Guide, 6. Basım, Edt. Tintinalli J.E., 
292-8.

5. Davies MJ. Scalp wounds: An alternative to su-
ture. Injury, 1988;19:375.

6. Singer AJ, Quinn JV, Hollander JE, Clark RE. 
Closure of lacerations and in cisions with octyl-
cyanoacrylate: A multicenter randomized clini-
cal trial. Surgery, 2002;131:270.
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Acil servislerde santral venöz kateterizasyon 
(SVK) hastanın damar yolu ihtiyacı, santral ve-
nöz basınç ölçümü, periferik venlerden uygula-
namayacak tedavilere gereksinim ve benzeri ne-
denlerle oldukça sık uygulanmaya başlanan bir 
girişimdir. Özellikle internal ve eksternal juguler 
(IJV ve EJV), subklavian (SKV) ve femoral (FV) 
venler girişime uygun, belirgin ve kolay erişile-
bilir anatomik yerleşimli santral venler olarak 
kabul edilirler. 1960’lı yıllardan beri uygulan-
makta olan santral venöz girişimlerde minör 
komplikasyonlar sık olmakla beraber hastaya 
uygulamada yarar/zarar oranları düşünülerek 
hareket edilmelidir. Tercih edilecek ven hastanın 
klinik durumuna ve hekimin deneyimine göre 
seçilebilir.

Endikasyonlar

Santral Venöz Basınç Takibi: Yaşlı veya kalp 
yetmezliği olan hastalara yoğun sıvı replasmanı 
yapılacağında, ciddi kafa travması ve/veya çoklu 
organ yaralanması olan hastalarda sıvı tedavisi 
yakın izlenmek istendiğinde veya perikardiyal 
tamponad şüphesi varsa santral venöz basınç 
(SVB) takibi endikedir.

Sıvı Yüklemesi: IJV bu amaçla sıkça ve ne yazık 
ki uygunsuz bir şekilde kullanılmaktadır. Perife-
rik bir venden açılan 5 cm uzunluğunda ve 14 G 
çaplı bir kanülden, santral bir vene yerleştirilen 
20 cm uzunluğunda 16 G çaplı katetere göre 
kabaca iki kat daha hızlı sıvı verilebilir. Arada-

ki fark kan transfüzyonu söz konusu olduğunda 
daha da belirgindir. Dolayısıyla bu endikasyon-
da geniş çaplı periferik venöz kanül yerleştiri-
lebiliyorsa tercih edilecek yöntem periferik yol 
olmalıdır. Ancak hastanın uygun periferik ven-
lerine erişim sağlanamıyorsa o zaman santral uy-
gulama düşünülmelidir.

Acil venöz yol ihtiyacı: Femoral ve subklavian 
venlerin kolay bulunabilir anatomik lokalizas-
yonları, özellikle ressusitasyon uygulanan hasta-
larda acil girişim için bu venleri tercih edilir kıl-
maktadır. Bazı araştırmacılar SVK’un daha hızlı 
ve yüksek santral ilaç konsatrasyonu sağladığını 
ve dolayısıyla da kardiyak arrest vakalarında ter-
cih edilmesi gerektiğini öne sürmüşlerdir.

Rutin venöz yol ve rutin kan alma: İlaç bağım-
lısı, morbid obez, major yanıkları olan, uzun 
sürecek tedavi ihtiyacı olan hastalar ve kemote-
rapiye bağlı uygun periferik girişim bölgesi ol-
mayan hastalar için SVK tercih edilecek venöz 
yol olabilir.

Rutin kan alma işlemleri için hastanın takılı 
kateterinin istisnai durumlar dışında kullanımı 
önerilmemektedir. Hava embolisi, enfeksiyon-
lar, geriye kanama gibi komplikasyonlar nede-
niyle serum seti kateterden mümkün olduğun-
ca doğrudan ayrılmamalı, üç yollu musluklar 
kullanılmalıdır. Eğer kateterden kan alınacaksa 
tetkiklerin doğruluğu açısından giden mayi 2-3 
dakika boyunca kesilmeli, kateterden en az 0,5-
1 ml sıvı geri çekilmeli ve kan bundan sonra 
alınmalıdır.

Dr. Cem Ertan
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teter takılırken gelişebilecek bir diğer sorun ise 
kılavuz telin koparak embolize olmasıdır. Telin 
iğne içinden çıkarılmasında zorluk yaşanırsa tel 
zorlanmamalı ve iğne ile birlikte çıkartılmalıdır.

Vasküler yapıların kateter veya kılavuz tel tara-
fından perforasyonu veya laserasyonu hematom, 
hematoraks, hemomediastinum ve hipovolemik 
şok gibi sorunlara yol açabilir. Gecikmiş miyo-
kardiyal rüptür de bir diğer kritik komplikas-
yondur. Kateterin gereğinden fazla ilerletilmesi 
ve hareketli miyokardiyumla sürekli teması son-
rasında perforasyon ve takibende rüptür mey-
dana gelebilir. Komplikasyonun boyutuna göre 
invaziv girişimler (göğüs tüpü takılması, peri-
kardiyosentez) veya acil kardiyovasküler cerrahi 
girişim gerekebilir.

Tromboflebit ve tromboz gibi komplikasyonlar, 
işlem yapılan venler geniş lümenli ve yüksek 
akımlı olduklarından nadir izlenir. Sol torakal 
bölgeden yapılan girişimlerde karşılaşılan bir 
diğer nadir komplikasyon ise torasik duktus’un 
laserasyonudur.

Enfeksiyonlar: Bölgesel selülitten tromboflebit, 
osteomiyelit, septik artrit ve yaygın septisemiye 
kadar değişen enfeksiyonlar olabilir. Enfeksiyon-
ların doğrudan işlem esnasında aseptik tekniğe 
yeterli özen gösterilmemesi ile ilişkili olduğu 
bilinmektedir. Femoral kateterizasyonun torakal 
bölge girişimlerinden daha fazla enfeksiyona ne-
den olduğu da bilinmelidir.

Nörolojik Komplikasyonlar: Çok nadir gö-
rülmekle beraber doğrudan iğnenin travmasına 
veya uygunsuz yerleştirilmiş kateterden uygula-
nan ilaç ve sıvıların iritan etkilerine bağlı ola-
rak, kateterin takıldığı bölgedeki büyük sinir ve 
pleksuslarda hasar meydana gelebilir. Tüm yollar 
içerisinde SKV kateterizasyonunda en sık görü-
lürken, FV kateterizasyonunda torakal bölge gi-
rişimlerine oranla daha az görülür.

Özet
* Her hasta ve endikasyon için farklı yön-

temlere ihtiyaç olabileceği unutulmama-
lı, tüm girişim yeri ve uygulama yöntem-
leri teorik ve pratik olarak öğrenilmelidir.

* USG eşliğinde santral venöz girişimlerin 
etkinliği ve komplikasyonları azalttığı 
göz önüne alınarak yöntemin öğrrenil-
mesi ve uygulanması için çaba gösteril-
melidir.

* Her hasta ve endikasyona uygun yöntem 
ve girişim bölgesi kullanılmalıdır.

* Girişim esnasında bölge sterilizasyonuna 
ve steril çalışma tekniğine özen gösteril-
melidir.

* Girişimin başarıyla bir santral vende son-
landığından emin olunmadıkça herhangi 
bir ilaç uygulamasından kaçınılmalı, emin 
olunamıyorsa kateter çıkartılmalıdır.

Kaynaklar
1. Mickiewicz M, Dronen SC, Younge JG. Cen-

tral Venous Catheterization and Central Venous 
Pressure Monitoring, Chapter 22, Roberts and 
Hedges, Clinical Procedures in Emergency 
Medicine, 4th Edt. 2004, Roberts JR, Hedges 
JR. (Editors) S:413-46.

2. Sutariya B, Berk WA. Emergency Medicine: A 
Comprehensive Study Guide, 6. Basım, 2004, 
Edt. Tintinalli JE, S:124-32.

3. Czepizak C et al. Evaluation of formulas for 
optimal positioning of central venous catheters. 
Chest, 1995:107;1662.

4. http://www.anatomyatlases.org/ curated by Berg-
man RA, Ph.D, D’Alessandro, MP, MD.
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Giriş
Tüp torakostomi plevra boşluğunda olmaması 
gereken hava (pnömotoraks), kan (hemotoraks), 
seröz veya pürülan mayinin (ampiyem, şiloto-
raks) boşaltılması amacıyla uygulanan bir giri-
şimdir.

Endikasyonlar

Plevral aralık çok az miktarda kayganlaştırıcı sıvı 
içeren potansiyel bir boşluktur. Plevral aralığı 
oluşturan iki plevra yaprağını birleşik ve akciğer-
leri genişlemiş tutan negatif basınç aralığa hava 
veya sıvı eklenlenirse ile kaybolabilir. Bu kayıp 
akciğer hacminde solunum sıkıntısına yol açabi-
lecek bir azalmaya yol açacaktır.

Pnömotoraks: Akciğerleri ekspanse olarak tu-
tan negatif basınç plevra aralığına hava girmesi 
sonucu ortadan kalkarsa, ilgili akciğer kollabe 
olur (Resim 1). Pnömotoraks spontan veya trav-
matik olabilir.

Resim 1. Sağda spontan pnömotorakı olan bir hastanın 
PA AC grafisi. Oklar plevra sınırlarını göstermektedir.

Primer spontan pnömotoraks subplevral bir 
bül’ün patlamasıyla meydana gelir ve erkeklerde 
4-6 kat kadar daha sık görülür. Primer diyebil-
mek için altta yatan başka bir akciğer hastalığı 
olmamalıdır. Plöretik göğüs ağrısı ve nefes dar-
lığı ile bulgu verir. İkincil spontan pnömotoraks 
nedenleri arasında astım, pnömoni, bronşektazi 
ve yabancı cisimler sayılabilir.

Travmatik pnömotoraks’ı açık, kapalı ve tansi-
yon pnömotoraks olarak ayırabiliriz. Açık pnö-
motoraksta göğüs duvarında bir delik vardır ve 
dışarıdan plevral aralığa giren hava nedeniyle 
negatif intraplevral basınç kaybolmuştur. Gö-
ğüs duvarındaki deliğin çapı trakea çapından 
büyükse, solunum hareketleri ile meydana gelen 
hava giriş çıkışı trakea yerine bu delikten gerçek-
leşecek ve solunum fiilen imkânsız hale gelmiş 
olacaktır. Delik çok küçük olursa da içeri giren 
hava dışarı çıkamayacağı için tansiyon pnömo-
toraks gelişme riski olacaktır.

Kapalı pnömotoraks ise künt toraks travmasına 
bağlı olarak bir kaburga kırığı veya bülün patla-
ması sonucu ortaya çıkar. Bunun yanısıra artmış 
torasik basınç (pozitif basınçlı solunum v.b.) ve 
kardiyopulmoner resusitasyon girişimlerine bağ-
lı olarak da kapalı pnömotoraks gelişebilir.

Tansiyon pnömotoraks (TP) trakea veya bronş 
rüptürü ya da uygunsuz kapanmış açık pnömo-
toraks sonrasında gelişebilir. Toraks travması 
sonrası pozitif basınçlı ventilasyon ihtiyacı olan 
hastalarda TP gelişim riski de akılda tutulmalı-
dır. TP tanısı klinik olarak konulmalı ve hızla 
tedavi edilmelidir. Boyun venöz dolgunluğu, et-
kilenen tarafta solunum seslerinin alınamaması 
ve hiperrezonans ve trakeanın karşı tarafa itilme-
si gibi bulgular bu tanıyı düşündürmelidir. İlk 
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etrafından “U” şeklinde dolaştırılan bir matris 
sütür ise gevşek olarak düğümlenip bırakılır. Bu 
ikinci sütürün amacı tüp çıkartıldığında cildin 
kapatılmasını sağlamaktır.

Tüpün cilde girdiği bölgeye yağlı pomad emdi-
rilmiş bir spanç ve üzerine de birkaç adet panto-
lon kesimli spanç yerleştirildikten sonra bantlar-
la kapatılır.

Tüpün tek yönlü drenaj yapmasını sağlamak 
için en yaygın olarak kullanılan sistem, su altı 
drenaj sistemleridir. Günümüzde hazır ticari 
formları mevcut olan bu sistemlerde, plevral ara-
lıktan çıkan tüp içeriği kendi içinde bir kanül ile 
hazneye yerleştirilmiş olan az miktardaki distile 
suyun altına uzanan sistemin girişine bağlandı-
ğında içerik suya karışacak, ancak su tek yönlü 
valf etkisi yaptığından tüp içerisine geri kaçış 
olmayacaktır. Sistemin çalışabilmesi için intra-
torasik basıncın tüp çıkışındaki dirençten fazla 
olması gerekir.

Acil serviste göğüs tüpü takılan hastalara Stafi-
lokokus Aureus’u kapsayacak profilaktik antibi-
yotik uygulanması önerilmektedir. Ancak doz, 
süre ve etkin grup hakkında tartışmalar halen 
sürmektedir. Bazı kaynaklar 1 gr Sefazolin’in 
mümkünse işlemden 30 dk önce ve işlemin seki-
zinci saatinde verilmesini önermektedir. 24 saat-
ten uzun antibiyoterapinin enfeksiyon sıklığını 
azalttığına dair bir kanıt yoktur.

Göğüs  tüpü  hava  kaçağı  kesildikten  24  saat  
sonra  ve/veya  drenaj  miktarı 200 ml/gün altına 
düştükten sonra çıkarılabilir.

Özet
* Her pnömotoraksın tedavisi için göğüs 

tüpü takılması şart değildir.
* Tansiyon pnömotoraksın ilk tedavisi gö-

ğüs tüpü takmak değil, tüpü takılması 
beklenmeden ikinci interkostal aralıkta 
midklavikular hattan 14G veya 16G an-
jiyoket ile plevral aralığa girerek dekomp-
resyon yapmaktır.

* Kardiyopulmoner arrest olan hastalar ha-
riç tüm hastalara mutlaka derin ve yaygın 
lokal anestezi mutlaka uygulanmalıdır.

*  Tüpün işlevselliği mutlaka kontrol edil-
meli ve işlem sonrasında mutlaka direk 
akciğer grafisi ile tüp yerleşimi doğrulan-
malıdır.

* Acil serviste göğüs tüpü takılan hastalara, 
yine acil serviste Stafilokokus Aureus’u 
kapsayacak profilaktik antibiyotik uygu-
lanmalıdır.

Kaynaklar
1. Kirsch TD, Mulligan JP. Tube Thoracostomy, 

Chapter 10, Roberts and Hedges, Clinical Pro-
cedures in Emergency Medicine, 4th Edt., Rob-
erts JR, Hedges JR (Editors) S:187-209.

2. Luchette FA, Barie PS, Oswaski MF et al. Pro-
phylactic Antibiotics in Tube Thoracostomy 
for Traumatic Hemopneumothorax. Eastern 
Association for the Surgery of Trauma-Practice 
Guidelines 2000.

3. Young Jr. WF, Humpries JR, Spontaneous And 
Iatrogenic Pneumothorax, Chapter 66, Emer-
gency Medicine: A Comprehensive Study Guide, 
6. Basım, Edt. Tintinalli JE. 2004;S:462-4.

Tablo 3. Göğüs tüpü yerleştirmek için gerekli malzeme listesi

Delikli steril örtü
Batikonlu temizleme solüsyonu
10-20 ml enjektör ve iğneler bistüri (tercihen 10 numara) Forseps
Büyük boy dikiş ve doku makasları
2 adet büyük boy Kelly klempi
0-1.0 numara keskin iğneli ipek sütür
Yeterli sayıda spanç lokal anestezik steril eldiven
Lokal anestezik
Steril eldiven
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Elektriksel tedaviler, kardiyak etyolojiye sahip 
hayatı tehdit eden ritim bozukluklarında kulla-
nılmaktadır.

A. Defibrilasyon

Ani kardiyak ölüm (AKÖ) dünyada beklen-
medik ölümlerin başta gelen nedenlerindendir. 
Ventriküler taşiaritmiler ise [Ventriküler Taşi-
kardi (VT) ve Ventriküler Fibrilasyon (VF)] ani 
kardiyak ölüm etyolojisinde %80’e varan oran-
da sorumlu tutulan temel patofizyolojik meka-
nizmalardır. Dolayısıyla AKÖ mağduru hastaya 
yaklaşırken VF’un tek gerçek tedavisinin elekt-
riksel tedavi (defibrilasyon) olduğu ve zaman 
ilerledikçe VF’un defibrilasyona yanıt verme 
ihtimali azalırken, asistoliye dönme ihtimalinin 
arttığı göz önüne alınmalıdır. Diğer yandan has-
ta defibrile edilene kadar kardiyopulmoner resu-
sitasyon (KPR) uygulanmasının hastanın hayat-
ta kalımını ve nörolojik sonlanımını iyileştirdiği 
de bilinmelidir. 

1700’lerin sonlarında tavuklar üzerinde deneysel 
amaçlı uygulanan elektroşok 1900’lerin başında 
defibrilasyon amaçlı olarak kullanılmaya baş-
landı. Önce alternatif akım (AC) kullanılırken, 
doğru akımın (DC) kullanılmaya başlanması ile 
taşınabilir defibrilatörler ortaya çıktı. Günümü-
ze geldiğimizde ise monofazik akım formlarının 
yerini bifazik akıma bıraktığı, ritim analizi yapa-
bilen üst düzeyde gelişmiş cihazları kullanmaya 
başladığımızı görüyoruz. 

Endikasyon: Yanıtsız bulunan ve nabız ve solu-
numu olmayan bir hastada altta yatan sorunun 
VF olma olasılığı oldukça yüksektir. VF’nun ken-

diliğinden normal sinüs ritmine (NSR) dönme-
sinin çok olası olmadığı düşünülürse, hastanın 
sağ kalımı için en iyi tedavi erken defibrilasyon 
olacaktır. Erken defibrilasyon için günümüzde 
önemli bir alternatif olarak, eğitimini almış sağlık 
profesyoneli harici ilkyardımcılar tarafından da 
kullanılabilen otomatik eksternal defibrilatörler 
(OED) mevcuttur. 

Hastaya defibrilasyon uygulanması için öncelik-
le hastada şoklanabilir bir ritmin olduğu kararı 
verilmelidir. Amerikan Kalp Cemiyeti (AHA), 
2010 yılı KPR kılavuzunda AKÖ ile ilişkili ri-
timlerden VF ve nabızsız VT’yi şoklanabilir ri-
timler olarak sınıflandırırken, asistoli ve nabız-
sız elektriksel aktiviteyi (NEA) şoklanmayacak 
ritimler olarak tanımlamaktadır. Diğer yandan 
kaba VF geniş dalga formu ile tanısı kolayca ko-
nulabilen bir ritimken, ince VF sıklıkla asistoli 
ile karıştırılabilmektedir. Maskelenmiş VF olarak 
da adlandırılan bu durumdan şüphelenildiğinde 
hasta monitörize ise monitörün gösterim gücünü 
en üst düzeye çıkarmak ve derivasyon değiştir-
mek, OED takılı ise pedlerin pozisyonlarını 90 
derece dönecek şekilde değiştirmek gerekir. 

Teknik ve Ekipman: Defibrilatörleri otoma-
tik ve manuel olarak ikiye ayırabiliriz. OED’ler 
hastanın ritmini analiz eder ve şoklanabilir ritim 
varlığında hastaya sesli uyarı sonrasında hastaya 
elektro şok verir. Manuel defibrilatörlerde ise ka-
şıklar aynı zamanda ritim değerlendimek içinde 
kullanılır ve bu değerlendirmeye göre hastaya 
şok verilip verilmeyeceğine uygulayıcı karar ve-
rir. Bu karar sonrası verilecek şok seviyesi de elle 
seçilmelidir. Erişkin hastalarda bu doz bifazik 
defibrilatörler için 120-200 J, monofazik defib-
rilatörler için ise 360 J olmalıdır. 

Dr. Cem Ertan
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Özet

* Defibrilasyon veya kardiyoversiyon uygu-
larken uygulayıcı ve diğer sağlık çalışan-
larının güvenliği ön planda tutulmalıdır. 
Kaşıkların birbiriyle temasından kaçınıl-
malı, oksijen kaynağı uzaklaştırılmalı ve 
uygulama esnasında hastaya yakın olan 
herkes yüksek sesle ve en az üç kez uzak-
laşmaları için uyarılmalıdır. 

* VF ve nabızsız VT’nin tek gerçek tedavi-
si defibrilasyondur, bu tedavi hastaya en 
hızlı şekilde ulaştırılmalıdır.

* Unutulmamalıdır ki, hasta defibrile edi-
lene kadar KPR uygulanması hastanın 
hayatta kalımını ve nörolojik sonlanımını 
iyileştirir.

* Kullanacağımız defibrilatörün monofazik 
mi, bifazik mi olduğu mutlaka bilinmeli, 
doz seçimi buna uygun olarak yapılmalıdır.

* Defibrilasyon ile kardiyoversiyon kav-
ramlarının eş anlamlı kullanımından ka-
çınılmalıdır.

* Kardiyoversiyon uygulamasının bilinci 
açık hastada gerçekleştirildiği unutulma-
malı ve hasta için uygun sedo-analjezi 
yaklaşımı mutlaka planlanmalıdır.

Kaynaklar
1. Minczak BM, Krimm JR. Defibrillation and 

Cardioversion, Chapter 12, içinde, Roberts 
and Hedges, Clinical Procedures in Emergency 
Medicine, 4th Edt. Roberts JR, Hedges JR. (Ed-
itors) S:226-56.

2. Ornato PJ, Sudden Cardiac Death, Chapter 11, 
içinde, Emergency Medicine: A Comprehensive 
Study Guide, 6. Edt. Tintinalli JE, S:61-6.

3. Link MS et al. Part 6: Electrical Therapies; 
Automated External Defibrillators, Defibrilla-
tion, Cardioversion and Pacing. 2010 Ameri-
can Heart Association Guidelines for CPR and 
ECC. Circulation, 2010;122:706-19. 

4. Bessman ES. Emergency Cardiac Pacing, Chap-
ter 15. Roberts and Hedges, Clinical Procedures 
in Emergency Medicine, 4th Edt., Roberts JR, 
Hedges JR. (Editors) S:283-304.

5. Gibbs W, Eisenberg M, Damon SK.Dangers of 
defibrillation: Injuries to emergency personnel 
during patient resuscitation. Am J Emerg Med 
1990;8:101.

6. Bocka JJ. External pacemakers. http://emedi-
cine.medscape.com/article/780639-overview.
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Acil servis gibi çok yoğun ve stres altındaki or-
tamlarda Acil Tıp Hekimi önceliklerini belir-
lemelidir. Acil Tıp Hekiminin birinci önceliği 
hava yolu, solunum ve dolaşım fonksiyonları 
bozuk olan ya da bozulma olasılığı olan hastaları 
tespit etmek ve bu hastaların güvenliği için ge-
rekli tedbirleri almak olmalıdır.

Hızlı ardışık entübasyon (HAE); hekimin hızlı 
ve güçlü etkili sedatif hipnotikler, hızlı etki baş-
langıçlı ve kısa etkili nöromusküler blokörler 
ve entübasyona karşı oluşacak fizyolojik yanıtı 
azaltacak ek medikasyonlarla gerçekleştirilen ile-
ri hava yolu girişimi olarak tanımlanır. Bir diğer 
tanımlama ile düşünsel ve fiziksel tüm ekip ve 
ekipmanların hazırlanması ile başlayan, entü-

basyona karşı oluşacak istenmeyen fizyolojik ya-
nıtı azaltmak ya da ortadan kaldırmak için hızlı 
ve simultane olarak aynı anda sedatiflerin ve 
nöromüsküler blokerlerin verilmesi ile hızlı bir 
bilinçsizlik durumu oluşturulması ve hastanın 
yeterince gevşetilmesi ile entübasyonun kolay-
laştırılması işlemidir.

Acil serviste herhangi bir nedenle solunum ve 
hava yolu güvenliğinde bozulma gerçekleştiğin-
de ya da bozulma olasılığının güçlü olduğu hasta 
gruplarında HAE hayat kurtarıcı olabilir. HAE 
endikasyonu için hava yolu koruyucu refleksle-
rinin (öğürme, yutkunma, öksürme gibi) olma-
ması yada kafa travmasına bağlı Glaskow Koma 
Skalasının 8’in altında olması gerekir. Acil en-
dotrakeal entübasyon endikasyonları tablo 1 de 
özetlenmiştir.

Tablo 1. Acil endotrakeal entübasyon endikasyonları

1. Farklı nedenlerden dolayı (akut pulmoner ödem,  KOAH Atak, pnömoni, akciğer ödemi, pulmoner 
emboli vb.) ciddi solunum çabasına rağmen hipoksisi ve hiperkarbisi düzelmeyen hastalar
2. Glaskow-koma skalası 8 ve altında olan çoklu travma hastaları
3. Ciddi maxillo-fasial travmaya bağlı hava yolunun açıklığının sürdürülmesinin risk altında olduğu hastalar
4. Solunum fonksiyonunu bozan ve hipoksi oluşturan toraks travmalarına bağlı sorunlar
5.Vital anstabiletisi olan cerrahiye gideceği kesin olan glaskow koma skoru düşük ve/veya hipoksik toraks 
travmaları
6. Bilinç bozukluğu olan, ajite-kontrolü zor hastalarda radyolojik tetkik öncesi
7. Ciddi kafa travmasına bağlı santral hipoventilasyonu yada hiper ventilasyonu olan hastalar
8. Organofosfat,  trisiklik antidepresan veya alkol intoksikasyonuna bağlı solunum depresyonu olan hastalar  
9. Koruyucu hava yolu refleksleri olmayan bilinci kapalı olan tüm hastalar (nedeni bilinmeyen yada intoksi-
kasyonlu hastalar)
10. Solunum yetersizliği oluşturan her tür toksik madde alımı 
11. Anaflaktik reaksiyonlara ve angio ödeme bağlı solunum yolu tıkanıklığı olan veya olasılığın yüksek 
olduğu hastalar
12. Pulmoner temizlik ve yeterli ventilasyon için pozitif basınçlı ventilasyon
13. Status astmatikus ve status epileptikuslu hastalar

Dr. İsmet Parlak, Dr. Mine Parlak, Dr. Seyran Bozkurt, Dr. Mücahit Kapçı
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Kaynaklar
1. Sakles, JC et al. Airway management in the 

emergency department: a one-year study of 610 
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Giriş
Çıkıklar basit bir parmak çıkığından yüksek 
enerjili travma sonucu oluşan büyük eklem çı-
kıklarına kadar değişebilir. Genellikle çıkıklar 
klinik olarak açıkça farkedilebilir fakat çoğul 
travma hastalarında diğer yaralanmalar yüzün-
den maskelenebilir ve gözden kaçabilir.

Hasta hazırlığı

Hastaya verilecek ilacın tipi ve dozu klinisyenin 
kararıyla olmalıdır. Her hasta değişik özellikler 
gösterebilir. Çoğu olguda intravenöz yolla uy-
gulanan analjezi ve sedasyon gerekmektedir. Ek 
olarak lokal anesteziklerin intraartiküler enjeksi-
yonu, periferik sinir blokları ve regional anestezi 
uygulanabilir.

Genel prensipler

Çıkığı olan hastalar diğer büyük yaralanmalar 
yönünden dikkatlice araştırılmalıdırlar. Özellik-
le diz, kalça ve posterior sternoklavikular çıkık-
lar önemlidir ve detaylı nörovaskuler değerlen-
dirme yapılmalıdır.

Bazı çıkıklar ise kendiliğinden yerine oturur. Bu 
yönden dikkatli olunmalıdır. Özellikle diz ekle-
mi yüksek enerji gerektirdiğinden dikkatli olun-
malıdır. Her ne kadar kuralına uygun yapılmış 
redüksiyonun kırıklara ve nörovasküler yaralan-
malara yol açması düşük bir ihtimal olsada iş-
lemden önce mutlaka hastalar nörovasküler açı-
dın değerlendirilmeli ve kayıt altına alınmalıdır.

Kırıklı çıkıkların tanınabilmesi için redüksi-
yon öncesi grafilerin çekilmesi önerilmektedir. 

Redüksiyon tamamlandıktan sonra tekrar grafi 
istenmesi ve nörovasküler muaynenin yapılması 
gerekmektedir.

A. Omuz Çıkıkları
Gleno-humeral eklem vücuttaki en geniş ha-
reket kapasitesine sahip eklemdir. Skapula ve 
kasların anatomik desteği nedeniyle posterior 
çıkıkları nadir görülür. En sık görülen anterior 
çıkıklardır ve çok nadir olarak inferior (luxatio 
erecta), superior ve intratorasik dislokasyonlar 
görülebilir. Çocuklarda her türlü omuz çıkığı 
çok nadir görülür.

Anterior Omuz  Çıkıkları

Omuzda en sık görülen çıkık tipidir. Yaralanma 
mekanizması sıklıkla indirek mekanizmayla ol-
makla beraber ve abduksiyon, extansiyon ve ex-
ternal rotasyonla birliktedir. Genç yaşta görülen 
çıkıklar %80-%92 oranında tekrarlar. Anterior 
çıkıkların 4 tipi vardır. Subcoracoid (%75), subg-
lenoid, subklavicular ve intratorasik. Bu sınıfla-
malar humerus başının pozisyonuna göre yapılır.

Anterior çıkıklar klinik olarak rahatça tanınabi-
lir. Hasta çıkığın olduğu extremiteyi destekleme-
ye çalışır ve ağrıyı azaltmak için aynı tarafa eğilir. 
Kol abduksiyonda ve hafif external rotasyonda-
dır. Hasta kolunu adduksiyona ve internal ro-
tasyona getiremez. İnspeksiyonda omuz başının 
yuvarlağı kaybolmuştur. Akromion rahatça gö-
rülebilir veya palpe edilebilir. İnternal rotasyon 
girişimi ağrılıdır ve hasta tarafından direnç gös-
terilir. Hasta elini sağlam omuzuna götüremez.

Nörovaskuler değerlendirme yapılmalıdır. Ak-
siller yaralanması nadirdir. Fakat yaşlılarda daha 
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* Anterior çıkıklar genellikle yüksek enerjili 
travma ile oluşur ve büyük oranda nöro-
vasküler yaralanma eşlik eder.

* Kalça çıkıkları yüksek enerjili travma ile 
oluştuğundan eşlik eden yaralanmalar 
mutlaka araştırılmalıdır. En sık posterior 
kalça çıkığı görülür. 
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1. Akciğer Radyografisi
Acil serviste en sık istenen görüntüleme yönte-
mi akciğer grafisidir. Bu yöntem bize geniş bir 
yelpazede torasik hastalıklar ile ilgili tanısal bilgi 
sağlayabilir. 

Pulmoner parankim ile ilgili daha çok ayrıntılı 
bilgi veren bilgisayarlı akciğer tomografisi ak-
ciğer hastalığı olan ama acil olmayan olgularda 
sıklıkla kullanılır. Acil Serviste kullanımı sınırlı-
dır. Akciğer grafisi ile ayırıcı tanı sağlanamayan 
ve acil tedavi gerektiren pulmoner emboli ve 
aort diseksiyonu gibi kritik tanılarda kullanılır. 
Ayrıca ciddi göğüs travmalı olgularda, portabıl 
çekilen akciğer grafisinde belirgin olarak ayırt 
edilemeyen aort yaralanması, pnömotoraks, he-
matotoraks ve pulmoner kontüzyonlarda kulla-
nılmaktadır. 

Akciğer Filmi Ne Zaman İstenir?

Genelde tanısal bir test; belirgin yakınmalar ol-
duğunda, şüphe edilen bir hastalığı dışlamaya 
veya tanısını koymaya yardımcı olması için is-
tenmelidir. 

Akciğer filmi isterken tanıya dayanan yaklaşım, 
önce var olan potansiyel hastalıkları göz önüne 
alınmalı, daha sonra akciğer grafisi istenmeli 
ve şüphe edilen örneğin; pnömoni ve pnömo-
toraks gibi özelik veren radyografik bulguları 
araştırılmalıdır. Amaç, klinik olarak daha yararlı 
bilgi elde etmek ve gereksiz test istenmemesini 
sağlamaktadır. Hastalarda hangi hastalıkların 
araştırmaya gerek duyulduğuna karar vermede 
hekimin klinik kararı, bilgisi ve deneyimi gerek-
mektedir. 

Radyografik Görüntüler

Tercih edilen postero-anterior (PA) görüntü-
lemedir. Bu görüntülemede X-ışını huzmesi 
yatay düzlemde ve hastaya arkadan öne doğru 
yönlendirilir. Çekim odasında hasta ayakta du-
rurken ve görüntüleme kaseti hastanın anterior 
göğüs duvarının karşısına yerleştirildiğinde elde 
edilir. Eğer hasta PA görüntüleme için ayakta 
duramayacak kadar çok hasta veya çok halsiz ise, 
antero-posterior (AP) görüntü elde edilmekte-
dir. Hasta, yatar veya oturur konumdadır. Olası 
ise oturur pozisyon tercih edilir. X-ışını huzmesi 
hastadan aşağıya doğru yönde yönlendirilmekte-
dir. Lateral görüntüleme için hasta ayakta iken 
veya otururken elde edilmektedir. Standart late-
ral görüntü, hastanın sol yanının görüntüleme 
kasetine karşı yerleştirildiği, bir görüntülemedir. 

Akciğer Grafisi Nasıl Okunur? 

Önce akciğer grafisini net ve klinik olarak bekle-
nen bulgular için bir bütün olarak dikkatle göz-
den geçirin. Birbirini tamamlayan iki yaklaşım 
vardır: Sistematik ve hedefe yönelik yaklaşım.

Sistematik bir yaklaşım kullanarak her doku-
nun yoğunluğu, (hava, yumuşak doku ve ke-
mik) görüntünün her alanında dikkatle gözden 
geçirilmektedir. Bu yaklaşım akciğer grafisinin 
dikkatli incelemesinde kolaylıkla ve derinleme-
sine hatırlanan, basit bir çerçeve sağlar.

Hedefe yönelik yaklaşım, çeşitli torasik hasta-
lıkların radyografik bulgularını saptamaya yö-
neliktir. Hem hedefe yönelik hem de sistematik 
yaklaşımlar akciğer grafilerinin değerlendirilme-

Dr. Erol Ünlüler, Dr. Güldehan Şentürk
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Şekil 4. İnlet görüntü

Pelvik kırıkların sınıflandırılması 

Pelvik hasarların spekturumu, semptomatik 
olarak tedavi edilebilen minor kırıklardan, ya-
şamı tehdit eden organsal veya damarsal hasar-
lar ile bağıntılı ağır pelvik bozukluklara kadar 
değişen geniş bir yelpazesi vardır. “Kane sınıf-
landırma”, ile tüm pelvis kırıkları dört grupta 
sınıflandırılmıştır. 

Pelvis kırıklarının “Kane” 
sınıflaması

1. Pelvik halka bozulmadan oluşan kırık-
avulsiyon fraktürleri;pubik ramus, iliak ka-
nat, transverse sakrum ve koksiks kırıkları

2. Pelvik halkada tek kırık-ipsilateral pubik 
rami kırığı, simfizis pubis yada sakroiliak 
eklem bozulması

3. Pelvik halka bozuklukları 
4. Asetabulum kırıkları

Pelvik halka bozuklukları yaralanmanın me-
kanizmasına göre Young tarafından sınıflan-
dırılmıştır.En sık görülen lateral kompresyon 
yaralanmalardır (LC). AP kompresyon (APC) 
ve vertikal shear (VS) mekanik olarak unstable 
yaralanmalardır. Major pelvik ligamanlar hasar 
görür. Arteryel ve diğer pelvik organ yaralanma-
ları ile ilişkilidir. 

Şekil 5. Açık kitap kırığı (Open book pelvis)

Özet
* Acil serviste çalışan hekimler için direkt 

grafi değerlendirmesi, görüntüleme tet-
kikleri içinde öncelikli bilinmesi gereken 
konuların başında gelmektedir.

* Sistematik yaklaşım, grafi üzerindeki ta-
raf belirleyici işaret, isim soyad gibi kim-
lik bilgileri, hastanın fizik muaynesi ve 
hikayesi ile birleşen ön tanıların olması ve 
gerektiğinde ileri görüntüleme tetkikleri-
nin istenmesi unutulmamalıdır.

* Tüm grafilerin değerlendirlmesinde kli-
nik bulguların göz önüne alınması tanıda 
önemlidir.

* Özellikle çocuk garfilerinin değerlendil-
melerinde gelişim süreçlerinin göz önüne 
alınm ası ve normal ve anormal ayrımın-
da önemlidir.
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Giriş 
Bu bölüm Acil Tıp’ta son 20 yılda giderek yay-
gınlaşan ve artık ülkemizdeki çoğu Acil Servisin 
vazgeçilmez araçlarından biri haline gelen ult-
rason cihazlarına ve yaygın kullanım alanlarına 
yönelik bilgileri içermektedir.

Ultrason Fiziği
Ultrasonografi, ultrases dalgalarının yardımıyla 
dokuların görüntülenmesidir. İnsan kulağı 20 
Hz ile 20 kHz arasındaki sesleri duyabilir. İnsan 
kulağının işitebileceği ses frekansının üzerindeki 
akustik dalgalara ultrasonik dalgalar denir. Bir 
çok kaynakta ultrasonik dalgalar, 20 kHz-100 
kHz arasında sınırlanmış olmasına rağmen, tıp 
elektroniğinde üst sınır 30 MHz’e kadar uzanır. 
Ancak teşhis amacıyla kullanılan ultrason dalga-
ları 2 ile 10 MHz arasındadır.
Ses dalgalarını ilk olarak Pierre Curie kullanmış-
tır. Piezoelektrik etkiyi keşfederek elektrik ener-
jisini mekanik titreşimlere, mekanik titreşimleri 
elektrik enerjisine dönüştürmüş, bu olay ultrason 
cihazlarının temel prensibini oluşturmuştur. Ult-
rason atım-yankı (pulse-echo) prensibi ile çalışır. 
Yani ultrasondan atım gönderilir ve hedeften 
yansıyarak gelen eko geri alınır. Geri alınan eko, 
işlendikten sonra ekranda görüntü oluşturur.

A. Hız, Dalga Boyu, Frekans, Çözünürlük

Ses dalgalarının tekrarlanan seri basınç dalgala-
rından meydana geldiği ve yayıldığı ortamlarda-
ki molekülleri titreştirerek ilerlediği bilinmek-
tedir. Ses dalgalarını frekanslarına göre infrases, 
işitilebilir ses ve ultrases (ultrason) olmak üzere 
üç gruba ayırmak mümkündür. 20 Hz’den dü-
şük sesleri infrases, 20 Hz-20 kHz arasındaki 
sesleri işitilebilir ses, 20 kHz-30 MHz arasındaki 
sesleri ultrases olarak sınıflandırabiliriz. 

Ses dalgalarının yayılma hızını; ortamın cinsi, 
yoğunluğu, ısısı ve diğer bazı faktörler belirler. 
Ortam ne kadar yoğun ise yayılma hızı o kadar 
artar. Tablo 1’de sesin insan dokularındaki yayıl-
ma hızları verilmiştir.

Tablo 1. İnsan dokularında sesin iletimi

İnsan dokularında ses iletimi

Hava 331m/s
Karaciğer 1549 m/s
Dalak 1566 m/s
Kas 1568 m/s
Kemik 3360 m/s

Ses, maddesel bir ortam boyunca yayılan meka-
nik bir titreşimdir. Frekans ve dalga boyuna sa-
hiptir. Saniyedeki tekrarlanma sayısı “frekans” bi-
rimi “Hertz” (Hz)’dir. Ultrasesin frekansı ile dalga 
boyu arasında ters bir ilişki vardır. Frekans arttık-
ça dalga boyu kısalır, dokulara penetrasyon azalır. 

Ultrasonda çözünürlük cihazın yan yana iki 
küçük nesneyi ayırt edebilme gücünü gösterir. 
Frekans arttıkça çözünürlük artmakta ancak dal-
gaların daha derin dokulara nüfuz etmesi azal-
maktadır. Derin dokuları incelemek için prob 
(almaç) yüzeyini genişletmek (lineer almaç) ve 
frekansı düşürmek gerekmektedir.

İki tip çözünürlük vardır.

a. Aksiyal çözünürlük: Ultrason demetiyle 
aynı doğrultudaki iki farklı doku grubunun 
ayırt edilebilme yeteneğidir. 

b. Lateral çözünürlük: Ultrason demetine dik 
düzlemdeki iki noktanın ayırt edilebilmesi 
yeteneğidir. Huzme genişliği azaldıkça, la-
teral çözünürlük artar. Lateral çözünürlük 
odak uzaklığı mesafesinde en iyidir
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rak ventriküler diyastolik dolumda kısıtlılık, sağ 
ventrikül diyastolik kollapsı, sistol sırasında sağ 
atriyum kollapsı kardiyak tamponadın sonog-
rafik bulgularıdır. Ayrıca inspiratuar kollaps ol-
maksızın dilate  inferiyor vena kava tamponadla 
beraber görülebilir. 

Teknik

Perikardiyosentez için 2.5-5.0 MHz sektör al-
maç kullanılır. İşlem öncesi hasta öncelikle 
standart kardiyak pencerelerle görüntülenmeli-
dir. Başı 30 derece kaldırılarak, mümkünse sol 
lateral dekübit pozisyona getirilmelidir ve kal-
bin uzun-aks görüntülenmesi önerilmektedir. 
İnternal mammary arter (parasternal hattın 3-5 
cm lateralinde) ve interkostal arterlere (kotların 
inferior hatlarında) dikkat edilmelidir. İğne al-
maça yakın, uzun aks düzleminde tutulmalıdır. 
Aspirasyon için 14-18 gauge, 5.1-8.3 cm Teflon 
kaplı anjiyokateter kullanılmalıdır. Sıvı geldik-
ten sonra iğne birkaç milimetre ilerletilmelidir. 
Teflon kabı ilerletilerek iğne geri çekilir. 

Özet

* Ultrason acil servis hastalarının erken tanı 
ve tedavisi için önemli bir yer tutmaktadır. 

* Hızlı tanı sağlama gibi üstünlükleri ya-
nında bazı hayati girişimlerin de yatak 
başında komplikasyonsuz bir şekilde ya-
pılmasını sağlamaktadır.

* Bu nedenle acil tıp da ultrasonun kullanı-
mı gün geçtikçe yaygınlaşacak ve şu an bu 
konu içinde değinilmeyen, intrakraniyal 
basınç değerlendirmesi, göz incelemesi, 
ekokardiyografik inceleme gibi daha bir 
çok alandaki kullanımı ile acil hekimleri-
mizin vazgeçilmezi haline gelecektir.

Resimler; Eskişehir Osmangazi Üniversitesi, Acil 
Tıp Anabilim Dalı Eğitim Arşivinden, izin alınarak 
kullanılmıştır.

Kaynaklar
1. ACEP Emergency Ultrasound Guidelines-2001 

Approved and endorsed by the ACEP Board 
of Directors June 2001. American College of 
Emergency Physicians.

2. ACEP Policy Statement-Emergency Ultrasound 
Guidelines. 2008 (Approved by the ACEP 
Board of Directors June 2008).

3. Merritt CRB. “Physics of Ultrasound” Clini-
cal Ultrasound, ed. CM Rumack, SR Wilson, 
JW Charboneau, JAM Johnson. Third edition. 
Elsevier-Mosby, 2005;3-34.

4. Emergency medicine ultrasound policies and 
reimbursement guidelines. Emerg Med Clin N 
Am, 2004;22:829-38.

5. Ultrasound in emergency care. Edit. byBrooks 
A. Connolly J. Chan O., 2004 byBlackwell Pub-
lishing Ltd.

6. Acil Serviste Ultrasonografi, ed. O. Oyar, EE. 
Ünlüer, FK Akarca, Meta Basım 2010, İzmir. 

7. Kirkpatrick AW, Sirois M, Laupland KB, Liu 
D, Rowan K, Ball CG, Hameed SM, Brown R, 
Simons R, Dulchavsky SA, et al. Handheld tho-
racic sonography for detecting post-traumatic 
pneumothoraces: The Extended Focused Assess-
ment with Sonography for trauma (EFAST). J 
Trauma	2004,57:288-95. 

8. Rose JS, Bair AE, Parikh AK. In:Ma OJ, Mateer 
JR, Blaivas M. Emergency Ultrasound. 2nd ed. 
China: McGraw-Hill, 2008;495-506.

9. Barkin AZ, Rosen CL. “Ultrasound detection of 
abdominal aortic aneurysm. Emerg med Clin N 
Am, 2004;22:675-82.

10. Reardon RF, Cook T, Plummer D. “Abdominal 
Aortic Anevrysm.” Emergency Ultrasound, 2. 
edition china, Mcgraw-Hill, 2008;149-67.

11. Gülsoy UK, Oyar O, Yeşildağ A, Baykal B, 
Köroğlu M. “Batın Acillerinde Ultrasonografi. 
Meta Basım, İzmir, 2003;1-43.

12. Hagen-Ansert SL. “Ultrasonun Temelleri. In: 
Tanısal Ultrasonografi”. çev. Ed. Akhan OHa-
gen-Ansert (ed). Güneş Kitabevi, 2005;3-21.

13. Denys BG, Uretsky BF. Anatomical variations of 
internal jugular vein location: Impact on central 
venous access. Crit Care Med, 1991;19:1516-9.

14. Ernst A, Feller-Kopman DJ. Ultrasound-Guid-
ed Procedures and Investigations. 1st ed. New 
York: Taylor and Francis Group 2006.



ACİLDE TORAKS ULTRASONU

K
on

u 
3

Dr. Betül Gülalp

I. Kardiyak Ultrasonografi ve 
Odaklanmış Ekokardiyografi 

Giriş

Acil olguda odaklanmış kardiyak ultrasonografi 
(EKO) American Society of Echocardiography 
and American College of Emergency Physicians 
tarafından tanımlanmıştır.(1) Bilimin görmek ile 
özdeşleştiği günümüzde ayırıcı tanıda yaşamsal 
ve yönetsel olan kardiyak USG için öncelikle gö-
rüntülerin elde edildiği pencereler bilinmelidir. 
Kardiyak ultrasonografi de görüntü transtorasik 
olarak elde edilir.

İki boyutlu (2D) temel EKO’da en sık kullanılan 
pencereler ve bu pencerelerden görülebilecek ya-
pılar aşağıda özetlenmiştir.

Parasternal pencereden: uzun eksen ve papiller 
kas, mitral kapak, aort kapak kısa eksen seviyele-
rinden ventriküller, atriumlar ve aort görülebilir.

Apikal pencereden: 4 boşluk (ventrikül ve atri-
umlar), 2 boşluk (sol ventrikül ve atrium), 5 boş-
luk (ventriküller, atriumlar ve aort) görülebilir. 

Subkostal ya da diğer adıyla subksifoid pence-
reden (ventriküller, atriumlar, VCI) görülebilir.

Suprasternal pencereden: (asendan, arkus ve 
inen aort) görülebilir.

Parasternal ve apikal en iyi görüntüyü elde ede-
bilmek için olası ise hasta sol dekübit pozisyo-
nunda iken değerlendirilmelidir. Parasternal 
uzun eksen görüntüsü elde edebilmek için ster-
num solu 3-4 interkostal aralık probun (alma-
cın) üzerinde bulunan belirteç hastanın sağ om-

zunu görecek şekilde yerleştirilmelidir(2) (Resim 
1-2). Parasternal kısa eksen görüntüsü, paraster-
nal uzun eksen görüntüsü elde edildikten sonra 
probun saat yönünde rotasyonu ile sağlanır; Bu 
hareket ile kısa eksen mitral kapak seviyesinde 
mitral ön ve arka yaprakçıklar net olarak izlene-
bilirken (Resim 2), orta-ventrikül seviyesi olan 
papiller kas seviyesinde ise kısa eksen görüntüsü 
ile sol ventrikül duvar kalınlıkları belirlenebilir.

Resim 1. Parasternal uzun eksen pencere lokalizasyonu 
ve görüntüsü.

Resim 2. Parasternal kısa eksen mitral kapak seviyesi.

Parasternal kısa eksende parasternal uzun eksen 
görüntüsü elde edildikten sonra probun saat 
yönünde 90º rotasyonu ile aort kapak seviyesin-
de aort kapağını oluşturan her 3 yaprakçık (sağ 
koroner,sol koroner ve koroner-olmayan) ve 
pulmoner arter izlenebilir (Resim 3).

Apikal uzun eksen görüntüsü elde edebilmek 
için sol meme altı laterali 5-6 interkostal aralıkta 
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Giriş
Ekstrakraniyal arterin aterosklerozuna bağlı 
olarak oluşan iskemik inmeler bütün inmelerin 
%20’sini oluşturur. Ateroskleroz harici hastalık 
olarak karotis diseksiyonları da ekstrakraniyal 
arterlerde sıklıkla gözlenen hastalıklardandır. 
Özellikle akut iskemik inme ile acil servise ge-
len hastalarda internal karotis arter stenozunun 
(daralmasının) ve oklüzyonunun (tıkanıklığının) 
saptanması tedavi yaklaşımını değiştirebilir. Ör-
neğin ilk 4.5 saat içinde akut iskemik inme ile 
gelen hastada karotis ve orta serebral arter oklüz-
yonu varsa bu hastalara intravenöz trombolitik 
tedavi tam olarak etkili olmayabilir. Bu hastalar-
da damar içi girişim gerektiren inme tedavileri 
akla gelmelidir. Bunun dışında ciddi karotis arter 
stenozuna bağlı ipsilateral iskemik inmeli hasta-
da kısa sürede (ilk iki hafta) revaskülarizasyon ya-
pılmalıdır. Bu açıdan ekstrakraniyal Doppler ult-
rason acil şartlarda önem kazanmaktadır. Karotis 
ve vertebral arter ultrasonuna başlamadan önce 
damarların anatomik yerleşimi iyi bilinmelidir. 

Sağ kommon karotis arter subklavian arterle bir-
likte brakiosefakik arterden çıkar. Sol kommon 
karotis arter ise arkus aortadan direk olarak çı-
kar. Kommon karotis arter genellikle dördüncü 
vertebra veya tiroid kıkırdağının üst kenarında 
internal ve eksternal karotis artere ayrılır. Distal 
kommon karotis arter dilate olur ve bulb olarak 
devam eder. Çoğu aterosklerotik hastalık karotis 
bulb seviyesinde başlar.

Karotis diseksiyonu ise sıklıkla bulb distalinde 
başlar. Kural olarak internal karotis arter boyun-
da dal vermez. Eksternal karotis arter boyunda 
ilk olarak inferior tiroid arter dalını verir. Eks-
ternal karotis arterin dal vermesi ultrasonda eks-

ternal karotis arterin tespit edilmesi için önemli 
bir kriterdir. 

Vertebral arterler subklavian arterlerden çıkarlar 
ve C6 vertebra kemik kanalanın içinden boyuna 
giriş yapar. Seyri sırasında vertebranın transvers 
çıkıntısının içinden geçer. Vertebral arter fora-
men magnum içinden kafa kaidesine girer. Bur-
da sağ ve sol vertebral arterler birleşerek baziler 
arteri oluşturur. 

Eksrakraniyal Doppler Ultrason 
Bileşenleri

A. B-mode görüntüleri

Bu yöntemle doku ve damar yapılarını iki bo-
yutlu olarak “gri-skala” ile görüntüler. B-mod ile 
karotis ve vertebral arterlerdeki plak formasyo-
nu, karotis intima-media kompleksi gösterile-
bilir. Gerek transvers gerekse longitudinal ince-
lemede ilk incelenecek mod B moddur. B-mod 
aterom plaklarının yerleşimi ve yapısı hakkında 
bilgi verir. Plağın içeriği homojen ve heterojen 
olmak üzere sınıflandırılabilir. Homojen plak 
düzgün yüzeyli olup uniform bir eko özelliği 
vardır. Heterojen plaklar genellikle yoğun fib-
rotik bileşimi olan plaklardır. Genellikle plak 
içinde kolestrol kristalleri, kalsifikasyon, enfla-
masyon, kanama ve nekroz alanları vardır. Plak 
içinde ülserasyon olabilir. Plak yüzeyinde kırık 
ve fokal depresyon bölgeleri mevcuttur. Bu tip 
plaklar serebrovasküler hastalıklar bakımından 
daha fazla risk oluştururlar. 

b. Renkli Doppler Sonografi

B-mode ile elde edilen sabit yapılara ek olarak 
hareketli kanın renklendirilmiş olması ile kan ve 

Dr. Atilla Özcan Özdemir
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Olgu 4. 72 yaşında erkek hasta, sağ koldan na-
bız alınmama şikayeti nedeniyle vertebral ultra-
son yapılıyor. 

Resim 17. Sağ vertebral arter akımı ters dönmüştür. Bu 
bulgu sağ sublavian çalma sendromunu işaret eder. Sağ 
subklavian ciddi stenoz ya da oklüzyonuna bağlı olarak 
sol vertebral arterden sağ vertebral artere kollateral ters 
akım gelmektedir. Bu nedenle sağ vertebral arterde ters 
akım gözlenmektedir. Resim 15’de gözleneceği üzere 
subklavian çalma sendromunda tam ters dönmemiş an-
cak atipik akım paternleri de gözlenebilir.

Resim 18. Atipik vertebral arter paterni.

Özet
* Karotis ve vertebral ultrason yaparken 

B-mod, renkli doppler ve akım hızı mod-
ları birlikte kullanmak gerekir.

* Acil serviste akut inme ile gelen ve reka-
nalizasyon tedavi yaklaşımlarına uygun 
hasta grubunda ultrasonla akut karotis 
arter tıkanıklığı tanısı tedavi yaklaşımı-
nı değiştirebilir. Bu hastalarda arteryel 
tansiyon ani düşürülmemeli ve tedavide 
intravenöz trombolitik tedavi dışında 
endovasküler tedavi yaklaşımlarıda düşü-
nülmelidir.

* Karotis ve vertebral ultrason incelemesinde 
karotis ve vertebral arterlerin kan akım hız-
larına mutlaka bakılmalıdır. İnternal karo-
tis arter ciddi darlığı tanısında hemodina-
mik göstergeler çok önemli yere sahiptir.

* Boyun ağrısı, parezi ve Horner sendromu 
eşliğinde mutlaka ekstrakraniyal diseksi-
yon akla gelmelidir. Ultrasonda trombüs 
görünümü ve hemodinamik patolojiler 
diseksiyon tanısını doğrulayabilir.
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Giriş
Tıbbi görüntülemedeki teknolojik gelişmelerle 
acil tıbbi yardım gereken hastalara çok kısa süre-
de radyolojik görüntüleme yapılarak, görüntüle-
me anında ya da hemen sonrasında konusunda 
uzman radyolog tarafından değerlendirilmesi 
giderek yaygınlaşmaktadır. Son yıllarda özellikle 
bilgisayarlı tomografi (BT)’deki gelişmeler sa-
yesinde uygun yöntemlerle yapılan incelemeler 
hızlı ve doğru tanı sağlayabilmektedir. 

Radyolojik kesitsel görüntülemede elde edilen 
görüntülerin yönü ve bakış açısının bir standardı 
vardır (Resim 1). Bunun bilinmesi görüntünün 
anlaşılması için önemlidir. En sık alınan aksiyel 
(transvers) görüntüler vücudun neresinden alın-
mış olursa olsun prensip olarak hastanın sağı gö-
rüntünün sol tarafında, hastanın solu ise görün-
tünün sağ tarafında izlenir. İstisnalar olabileceği 
için de sağ (R) ve sol (L) işaretleriyle belirtilir. 

Resim 1. Rutin abdomen BT kesiti. Oryantasyon için 
gözlemcinin sırtüstü yatan bir hastanın ayak tarafından 
baş tarafına doğru baktığı düşünülmelidir

Bilgisayarlı Tomografi ve
Manyetik Rezonans Görüntüleme

Acil hastalarda ultrasonografi dışında kesitsel 
görüntüleme gerektiği zaman genelde öncelikle 
BT incelemesi tercih edilir. Bunun birkaç nedeni 
vardır. Bunlar; yeterli bekleme zamanı olmayan 
ya da uzun süre sabit kalamayan hastanın BT ile 
daha hızlı ve daha etkin görüntülenebilmesi, BT 
nin kolay ulaşılabilir olması, travma hastalarının 
kırık, kanama, vücut boşluklarında hava varlığı-
nın saptanmasında daha yararlı ve etkin olma-
sıdır. İyonizan radyasyondan kaçınmak istendi-
ğinde ya da BT’nin yetersiz olduğu durumlarda 
hastanın durumu uygunsa manyetik rezonans 
görüntüleme (MRG) incelemesi yapılmaktadır. 

A. Kafa Travmaları

Travmatik beyin zedelenmesi dünyada çok sayı-
da ölüm ve kalıcı sekellere neden olmakta, özel-
likle genç yaştaki ölümlerin en önemli nedenle-
rinden biridir.(l) Bu nedenle radyolog erken ve 
doğru tanı için her an bilgi ve beceri açısından 
hazır olmalı, erken tanı ve takipteki rolünü gere-
ğince yerine getirmelidir. Bilgisayarlı Tomografi 
(BT) geleneksel olarak kafa travmalarında yo-
ğun olarak kullanılan ve genellikle vazgeçilmez 
sayılan önemli bir yöntemdir. Ancak BT’nin 
hastanın klinik seyir belirlemedeki rolü sınırlı-
dır. Manyetik Rezonans Görüntüleme (MRG), 
özellikle yeni gelişen izotropik difüzyon, difüz-
yon tensör MRG gibi yöntemlerle bu boşluğu 
doldurmaya çalışmaktadır.

Dr. Zafer Koç, Dr. Burak Çakır Peköz



1164

B
ölüm

 18. A
cil T

ıpta G
örüntülem

e Yöntem
leri

* Subaraknoid kanama düşünülen olgu-
larda BT ister negatif ister pozitif olsun 
anjiyografi ile anevrizma ve AVM ekarte 
edilmelidir. 

* Hangi yöntem kullanılırsa kullanılsın BT 
ve MRG incelemesi istenilen olgularda 
klinik bilgi ışığında farklı protokoller uy-
gulanacağı için istem yapan hekimin doğ-
ru ve yeterli klinik bilgi vermesi önemli-
dir. Hastane enformasyon sisteminin 
aktif kullanımı doğru ve hızlı bilgi akışı 
sağlarken, gerektiğinde birebir iletişim et-
kileşimli bilgi aktarımı nedeniyle yararlı 
olmaktadır.
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Nükleer Tıp, hastalıkların tanısında ve tedavi-
sinde radyoaktif izotopların (radyo-nüklid) veya 
radyoaktif izotoplarla işaretli farmasötiklerin 
(radyofarmasötik) kullanıldığı tıp dalıdır. Has-
talara radyoaktif maddeler uygulanır ve yayılan 
radyasyon aranarak tanı konur. Genelde kulla-
nılan radyoaktif madde yarı ömrü 6 saat olan 
teknesyum (Tc-99m)’dur. Tc-99m’in bağlandı-
ğı farmasötikler ise organ veya organ sistemine 
spesifik affinitesi olan maddelerdir. Örneğin Tc-
99m MDP kemikte tutulurken Tc-99m DMSA 
böbrekte tutulur. Görüntülemede kullanılan 
cihazlar gamma kamera veya pozitron emisyon 
tomografidir. Nükleer Tıptaki görüntüleme, 
radyonüklid görüntüleme veya sintigrafik gö-
rüntüleme olarak da adlandırılır. Radyografik 
tetkikler genellikle morfolojik bilgiler sağlarken 
nükleer tıp yöntemleri önemli fonksiyonel ve 
fizyolojik bilgiler verir. İnvazif olmayan, uygu-
laması kolay yöntemlerdir.

Acil hastalarda, ventilasyon-perfüzyon sintig-
rafisi ve miyokard perfüzyon sintigrafisi en sık 
uygulanan Nükleer Tıp metodlarıdır. Diğer uy-
gulanım alanları; abdominal kanama, akut enfla-
masyon/enfeksiyon ve transplant değerlendirme-
si, iskelet, hepatobiliyer, renal ve beyin acilleri, 
akut skrotal ağrı ve pulmoner aspirasyondur.

Perfüzyon/Ventilasyon 
Sintigrafisi
PE tanısında, ventilasyon-perfüzyon sintigra-
fisi (V/P) ilk başvurulan yöntemlerdendir. İlk 

çalışmalarda iv kontrast ile yapılan spiral CT 
pulmoner anjiografinin (CT-PA) V/P sintigra-
fisine benzer sonuçlar verdiği bildirilmektedir. 
CT-PA’in en önemli yararlarından biri hasta-
nın klinik durumunu açıklayabilecek alternatif 
pulmoner anormalliği de tesbit edebilmesidir. 
Ancak daha sonra yapılan çalışmalarda PE’i tes-
bit etmede daha düşük yüzdeler bildirilmiştir. 
CT-PA’in tanısal doğruluğu kurumdan kuruma 
büyük değişiklikler göstermektedir. Bu değişikli-
ğin nedeni görüntüleri değerlendiren personelin 
deneyimi ve görüntü kalitesi ile ilgili olabilir. PE 
tesbitinde invazif bir tetkik olan pulmoner anji-
ografi gold standart olarak kabul edilmektedir.

V/P sintigrafisinin doğruluğunu araştıran en ge-
niş çalışma Prospective Investigation of Pulmo-
nary Embolism Diagnosis (PIOPED) adlı çalış-
madır. Bu çalışmada karşılaştırma gold standart 
olan pulmoner anjiogram ile yapılmıştır. Daha 
sonra zaman içerisinde PIOPED kriterlerinde 
birkaç küçük modifikasyon yapılmıştır. Çok 
yaygın olarak kullanılan modifiye PIOPED 
kriterleri Tablo 1’de özetlenmiştir. V/P sintigra-
fisi raporlanırken/değerlendirilirken, perfüzyon 
defektlerinin lokalizasyonu, boyutu belirtilir. 
Ventilasyon defektleri veya akciğer grafisinde 
izlenen patolojilerle aynı boyut ve lokalizasyon-
larda ise uyumlu değilse uyumsuz defekt olarak 
değerlendirilir. Sintigrafik bulgulara göre pul-
moner emboli olma olasılığı belirtilir.

Tanısal doğruluk V/P sintigrafisi klinik olasılık ile 
kombine edildiğinde daha yüksek bulunmuştur.

•   Klinik ve V/P sintigrafisi olarak PE olasılı-
ğı yüksek olan hastalarda PE olma ihtimali 
%95’tir.

Dr. Gülgün Büyükdereli
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Akut Skrotal Ağrı
Testis torsiyonunu ekarte etmede sintigrafiden 
yararlanılabilir. Tc-99m perteknetat verildikten 
sonra testiküler perfüzyon dinamik görüntüler 
ile değerlendirilir. Erken testiküler torsiyonda 
ilgili testisde azalmış perfüzyon izlenir.

Özet
* Radyografik tetkikler genellikle morfolo-

jik bilgiler sağlarken Nükleer Tıp metod-
ları morfolojik bilgiden ziyade fonksiyo-
nel ve fizyolojik bilgiler verir.

* Nükleer Tıp metodları invazif olmayan, 
uygulaması kolay metodlardır

PE hakkında; 

* PE şüphesinde klinisyen öncelikle kendi 
kurumunda hangi diagnostik metodların 
uygun olup olmadığına karar vermesi ge-
rekir.

* CT-PA uygulama ve yorumlama deneyi-
mi yüksek olan kurumlarda PE tanısın-
da görüntüleme yöntemi olarak hastanın 
klinik durumunu açıklayabilecek alterna-
tif pulmoner anormalliği de tesbit edebil-
mesi nedeniyle CT-PA tercih edilebilir. 
Yalnız, PE şüphesi olan hastalarda renal 
yetmezlik, morbid obesite veya kontrast 
alerjisi gibi nedenlerle CT-PA uygulaya-
mama olasılığı da sıklıkla görülür.

* CT-PA deneyimi olmayan kurumlarda ise 
diagnostik görüntüleme için Ventilayon-
Perfüzyon sintigrafisi önerilmektedir.

* Ventilasyon-Perfüzyon sintigrafisinin ta-
nısal doğruluğu klinik olasılık ile kom-
bine edildiğinde daha yüksektir. Tanısal 
doğruluğun yüksek olduğu gruplar şun-
lardır; Klinik ve V/P sintigrafisi olarak 
PE olasılığı yüksek olan hastalar, klinik ve 
V/P sintigrafisi olarak PE olasılığı düşük 
olan hastalar ve V/P sintigrafisi normal 
olan hastalar. Bu 3 grup dışındaki olası-

lıklarda diğer tanısal metodlar tercih edil-
melidir.

* Miyokard perfüzyon görüntüleme akut 
koroner sendrom olasılığı olan fakat se-
rum markeri ve EKG’si nondiagnostik 
olan, daha önce MI geçirmemiş ve göğüs 
ağrısının rezolüsyonu 3 saatten fazla ol-
mamış hastalarda önerilmektedir.

* Alt GIS kanama şüphesi olan hastalarda 
öncelikle kolonoskopi önerilmektedir. 
Tanıda yardımcı olan diğer metodlar sin-
tigrafik görüntüleme ve mezenterik anji-
ografidir. Sintigrafinin en yararlı olduğu 
durum anjiografi öncesidir. Pozitif anji-
ografi sonucu verecek yeterli kanaması 
olan hastalar bu nükleer tıp metodu ile 
seçilebilir. Sintigrafik olarak negatif olan 
hastaların anjiografik olarak da negatif 
olma olasılığı yüksektir.

* Meckel divertikülü tanısında Tc-99m 
perteknetat sintigrafisi ve cerrahi uygula-
nacak hastalarda epileptik odağında tesbit 
etmede iktal fazda enjeksiyonun yapıldı-
ğı serebral kan akım SPECT’i tanıda ilk 
tercih edilecek Nükleer Tıp metodlarıdır.

* Akut enflamasyon/enfeksiyon ve trans-
plant değerlendirmesinde, iskelet, hepa-
tobiliyer, renal, beyin ve tiroid acillerinde, 
akut skrotal ağrı ve pulmoner aspirasyon-
da ise Nükleer Tıp metodları alternatif 
yada tanıyı destekleyici  role sahiptir.
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Acil Servise psikiyatrik bozukluklar ve bunların 
acil komplikasyonları nedeni ile sıkça başvuru 
olmaktadır. Bazen de altta bir psikiyatrik bo-
zukluk tanısı olmamasına rağmen akut travmatik 
stresler, yaralanma veya hastalıkların sebebi de psi-
kiyatrik bozukluklar olabilir. Tedirgin yakınları ve 
saldırgan hareketleri olabilen bu hastalar, uygun 
yaklaşım ve tedavi gerektir. Psikiyatrik bozukluk-
ların organik veya fonksiyonel nedenleri dikkatli 
değerlendirme ile birbirinden ayrılabilir.(1)  

Klinik Psikiyatrik Sendromlar

A. Kognitif bozukluklar  
     (Organik bilişsel bozukluklar)

1. Demans
2. Deliryum

B. Psikotik bozukluklar  
     (Fonksiyonel düşünce bozuklukları)

1. Şizofreni
2. Şizofreniform bozukluk
3. Kısa Psikotik bozukluk

C. Duygulanım bozuklukları

1. Major depresyon
2. Bipolar bozukluk

 D. Somatoform bozukluklar

1. Konversiyon bozukluğu
2. Somatizasyon bozukluğu
3. Hipokondri

E. Anksiyete bozuklukları

1. Panik bozukluk
2. Generalize anksiyete bozukluğu
3. Posttravmatik stres bozukluğu

F. Kişilik bozuklukları

A. Kognitif Bozukluklar

Demans

Kronik ve ilerleyici olarak hafıza, karar verme ve 
hızlı düşünme yetilerinin, kişilik özelliklerinde 
değişiklik ve davranış bozuklukları ile birlikte 
azalmasıdır. Yakın hafıza kaybı ile başlayan süreç 
yavaşça ilerler ve bilişsel fonksiyonlar zamanla 
kaybolur. En yaygın tipi Alzheimer hastalığıdır. 
Tekrarlayan inmeler, HIV enfeksiyonu ve çoklu 
ilaç kullanımı sonrasında da gelişebilir. Hika-
ye, fizik muayene ve görüntüleme yöntemleri 
(MRI) ile tanı konulabilir. Tedavide hastalığın 
ilerlemesini geciktirme amacı ile asetilkolin es-
teraz inhibitörleri kullanılmaktadır.

Deliryum

Ani başlayan ve geri dönüşümlü olan bilinç 
bulanıklığı ve bilişsel fonksiyonlarda azalma 
durumudur. Dalgalı seyreden bu tabloda dış 
uyaranlara dikkat azalır, görsel halüsinasyonlar 
görülebilir. Kokain, amfetaminler, alkol, benzo-
diazepinler, opiatlar, halüsinojenler gibi ilaç ve 
maddeler ile zehirlenmeler veya çekilme send-
romu, sistemik veya santral sinir sistemi enfek-
siyonları, elektrolit anormallikleri, hipoglisemi, 
hepatik ensefalopati ve tiroid hastalıkları gibi 
metabolik bozukluklar, epilepsi, serebrovasküler 
hastalıklar gibi nörolojik durumlar, miyokard 
infarktüsü, akciğer ödemi, KOAH ve akciğer 
embolisi gibi kardiyopulmoner hastalıklar veya 
kafa travması gibi birçok neden ile oluşabilir. 
Altta yatan hastalık tedavi edilmelidir.
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Giriş
Girişimsel sedasyon analjezide amaç; hastanın 
güvenliğini sağlayarak yapılan ağrılı, huzursuz-
luk ve korkutucu işlemler sırasında yeterli anal-
jezi, anksiyoliz, sedasyon ve amneziyi sağlayarak 
oluşabilecek fizyolojik değişiklikleri azaltmak, 
motor hareketleri kontrol etmek ve hastanın 
başlangıçtaki haline dönüşünden sonra güvenli 
bir şekilde taburculuğunu sağlamaktır. 

Acil Tıp Uzmanlık Eğitimi verilen kliniklerde 
girişimsel yada girişimsel olmayan sedoanaljezi 
işlemi; tüm acil tıp uzmanlık öğrencilerinin ba-
şarılı bir sedoanaljezi işlemini gerçekleştirmeleri 
için yeterli teorik bilgi, beceri ve yeterli sayıda 
tecrübe gereken acil tıbbın olmassa olmaz alan-
larından biridir. 

Acil servislerde tanı ve tedavi amaçlı uygulanan 
ve uygulama sırasında değişik derecelerde ağrı ve 
huzursuzluk yaratan birçok işlem ve girişim mev-
cuttur. Bu işlemler sırasında hastanın ağrısını kes-
mek ve huzursuzluğunu gidermek acil tıp hekimi-
nin temel görevleri arasındadır. Uygun şartlarda 
ve yeterli düzeyde uygulanan sedasyon analjezi 
hem yaptığımız işlemin başarısını arttırır hemde 
komplikasyanları azaltır. Sedoanaljezi işlemi hem 
hasta memnuniyetini hemde hekim memnuni-
yetini arttırdığı gibi, acil sağlık personelinin ve 
yardımcı personelinin memnuniyetini de arttırır.

Sedasyon analjezi sağlamak için kullanılan ilaç-
ların çoğu zaman solunum depresyonu, hipo-
tansiyon, kardiyak depresyon gibi yanetkilerin-
den korkulmasından dolayı sedasyon analjezi 
acil servislerde çoğu zaman yeterli düzeyde sağ-
lanamamakta, bazende hiç uygulanmamakta-
dır. Bilgi ve deneyimi yeterli bir uygulayıcı ile 

sedasyon analjezi işlemi öncesinde, uygulama 
işlemi sırasında ve işlem sonrasında hasta gü-
venliği için önerilen gerekli kurallara uyulması 
ile komplikasyon riski çok azaltılabilmektedir. 
Zamanla ülkemizde de yurtdışında olduğu gibi, 
endikasyonu olduğu halde sedasyon analjezi 
işleminin uygulanmaması belkide malpraktis 
davası olacaktır. Kırık, çıkık, abse drenajı gibi 
ağrılı işlemlere müdahale yada ağrılı işlemle bir-
likte anksiyete yaratan işlemlerin hastanın me-
dikal olarak rahatlatılmadan yapılması özellikle 
çocuk hastalarda hastane fobisi gibi psikolojik 
sorunlara yolaçabileceği için bu konunun önemi 
daha ortaya çıkmaktadır. 

Bu konudaki tecrübelere rağmen hala eğitim 
hastanelerinde bile istenen düzeyde sedoanal-
jezi işlemi yapılmamaktadır/yapılamamaktadır.  
Genel anlamda sedoanaljezi işleminin yeterli 
düzeyde ve sayıda yapılamamasının nedenleri 
Tablo 1 de özetlenmiştir.

Farklı patolojilerden ve farklı nedenlerden ( ki-
şesel bilgi ve tecrübe, ülke olanakları, hastane 
imkanları ve günlük şartlardan vs..) dolayı ilaç 
seçimleri, dozları ve veriliş şekilleri değişmek-
tedir. Bu nedenle yeterli güncel teorik bilgi ve 
yeterli klinik tecrübe olmadan yapılırsa hayatı 
tehdit edici komplikasyonlar ve malpraktislar 
kaçınılmaz olabilir. Zamanla acil tıpta sedoanal-
jezi uygulama tecrübeleri arttıkça, sedoanalejezi  
amacıyla kullanılan birçok ilacın doz ve uygula-
malarında değişiklikler olmuştur. Genel olarak 
titre ederek verilmesi yönünde, doz azaltılması 
yönünde önerilerin kanıt düzeyi artmıştır. Has-
taların yaşları, altta yatan hastalıkları, metabolik 
durumları, hastalara uygulanan ilaçların veri-
liş doz ve uygulama şekilleri ve en önemlisi de 
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başlanır her 2-3dk da 0.05 mg/kg yavaş 
puşe uygulanır. Ancak etomidadın tek doz-
da bile sürrenal süpresyonuna neden oldu-
ğu için özellikle sepsisli hastalarda ve genel 
olarak metabolik durumu kötü hastalarda 
kullanılmaması önerilmektedir. Aynı şekil-
de atrial fibrilasyonda ritim kontrolü için 
kas fasikülasyonlarına neden olduğu için 
önerilmemektedir. Kanıt düzeyleri henüz 
yetersiz kararınızı buna göre gözden geçi-
rilmelidir.

12. Ketamin ağrılı işlemlerde mükemmel bir 
disosyatif ilaçdır. Ancak ketaminin ajitas-
yon, paradoks eksitasyon, bulantı/kusma, 
sekresyon artışı, taşikardi, halusinojen etki-
lerinden dolayı öncesinde mutlaka midazo-
lam veya propofol gibi bir sedohipnotiğin 
uygun dozda verilmesi gerekmektedir. Mi-
dazolamın başlangıç dozu olarak genç has-
talar 2-4 mg, yaşlı hastalara 2 mg ve propo-
fol için genç hastalara 40 mg, yaşlı hastalara 
20 mg dozlarında başlanması sonra titre 
ederek verilmesi önerilmektedir.

Pratik Bilgiler

Öneri 1.  Hertürlü hastada sedasyon için mi-
dazolamı 2mg yavaş puşe (sulandırılarak) ve 
her 2-3 dk bir 1mg vererek kontrollü şekilde 
istenilen düzeyde kontrollü sedasyon sağlanabi-
lir. Eğer yanında analjezik gerekiyorsa fentanili 
1cc=50 mikro gram sonrasında 0.5cc=25 mik-
rogram şeklinde analjezik yada sedasyon etkiyi 
arttırabilirsiniz. Bu kadar güvenli olduğu iddia 
edilen dozlar bile yaşlı, metabolik rezervi düşük,  
düşkün hastalarda bile solunum arrestine ve hi-
poksiye bağlı olarak entübasyona gidebilmekte-
dir. Genç, hipovolemik olmayan ve metabolik/
fizyolojik rezervi normal olan hastalar yukarda 
önerilen dozları ikiye katlayarak aynı bicinde 
kullanabilirsiniz

Öneri 2. Sedohipnotik olarak propofol 20mg=2cc 
IV ve sonra  2 dk arayla 10mg=1cc olarak RSS 
5-6 olana kadar titre edebilirsiniz. Maksimum 
doz sınırı yoktur ancak 4mg/kg geçilmemelidir. 
Ağrılı bir işlemse 50 mikrogram=1cc IV fentanil 

sonra 25mikrogram=0.5 cc yavaş puşe şeklinde 
1-2mikrogram/kg kadar verilebilir.

Öneri 3.  Çok ağrılı işlemlerde ve gençlerde ke-
tamin çok iyi bir tercihtir. Ketamin kullanımı 
için öncelikle genç ve çocuklarda tercih edilmesi 
öneriliyor. Genç ve çocuklarda bu dozla ilgili 
farklı doz aralıkları mevcuttur. Literatür ve ge-
nel otor önerisi olarak IV olarak 1mg/kg ve IM 
olarak 2mg/kg verilmesi daha güvenlidir. Ancak 
ketaminin yanetkilerinden çekinildiği için ek 
olarak ya midazolam yada propofol kullanılma-
sı tercih edilmelidir. Midazolam ve propofolün 
ketaminle birlik kullanımı ile ilgili olarak henüz 
kanıt düzeyi A seviyeninde öneri yoktur, ancak 
yaşlı hastalarda bu doz 2-3mg IV midazolam, 
20-40 mg IV propofol önerilmektedir. Genç 
hasta ise bu dozlar kontrollü ve yavaş puşe yada 
infüzyonla iki katına çıkarılabilir. Son preparat-
larda ketofol denen preparat bu amaçla kulla-
nılmaktadır. 

Özet 
* Öncelikle daha önce tecrübe edilen, etki-

lerini ve yanetkileri bilinen ilaçlar tercih 
edilmelidir.

* Hastanenizin imkanlarına göre yada ön-
ceden koşulları bilinen hekimin istediği 
ve hasta için ideal olan ilaç seçilmelidir. 

* Hekim hastane imkanlarına göre en iyi-
sini yapacak tecrübeye sahip olmalıdır.

* Hekim malzemeleri biliyorsa ve en uy-
gun olanı tercih edebiliyorsa konuya 
göre en uygun kombinasyonu yaparak 
sedo-analjezi sağlayacaktır. 
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Giriş
Üreme yaşındaki bir kadında normal uterin 
kanama; 21-35 günde bir olup, 2-6 gün sürer 
ve 20-60 ml kan kaybı ile sonuçlanan düzenli 
menstruasyon kanamaları şeklinde tanımlanır. 
Kanama süresinin uzaması yani 7 günden uzun 
süren 80 ml veya daha çok kan kaybı olan, 21 
günden kısa veya 35 günden daha uzun aralık-
larla olan kanamalar anormaldir.
Menoraji: Kanamanın düzenli aralıklarla (sik-
lik) olmasına rağmen uzun sürmesi veya normal 
sürüp günlük miktarın fazla olması sonucu aşırı 
mentruasyon kanaması (hipermenore)’dir.
Metroraji: Kanama miktarına bakılmaksızın 
düzensiz, sık aralıklarla gelen asiklik uterin ka-
namayı ifade eder.
Menometroraji: Tamamen düzensiz aralıklarla, 
siklik menstruasyon kanamalarının günleri bile 
anlaşılamayacak şekilde gelen fazla miktarda ve 
uzun süren anormal uterin kanamalara denir.
İntermenstrüel Kanama: Düzenli menstruel 
peryodlar arasında değişen miktarlarda anormal 
uterin kanamanın olmasıdır.
Polimenore: Düzenli aralıklarla ama, 21 gün-
den daha sık menstruel kanamaya denir. 
Oligomenore: 36 günle 6 ay arasında değişen 
aralıklarla gelen uterin kanamadır.
Amenore: En az 6 ay uterin kanamanın olma-
masıdır.

Nedenleri
Anormal vajinal kanamanın (AUK) pek çok ne-
deni olabilir. Kanamanın kaynağı, vulvar, vaji-
nal, servikal veya uterin olabileceği gibi sistemik 
veya lokalize de olabilir. Gebelik komplikasyon-

ları, inflamatuar durumlar, travma, kanama, 
pıhtılaşma bozuklukları, ilaç etkileri, neopla-
ziler, nongonadal endokrinopatiler ve sistemik 
hastalıklar (renal, hepatik), anormal uterin ka-
namaya neden olabilir.

Genel olarak hipomenore tarzındaki menstru-
al düzensizliklerin nedeni servikal stenoz, ute-
rin uterus içi yapışıklıklar gibi müllerian kanal 
anomalilerinden çok ovulatuar bozukluklardır. 
Fakat hem leiomiyom gibi yapısal anormallikler, 
hem de ovulatuvar bozukluklar düzensiz veya 
aşırı vajinal kanamadan sorumludur. AUK ne-
denleri organik ve endokrinolojik olarak iki kı-
sımda incelenebilir (Tablo 1).

AUK ovulatuvar bir kadında görülüyorsa, bu 
durumda kanamanın nedeni uterusta gelişen 
polip, miyom gibi yapısal patolojilere veya dü-
şük, ektopik gebelik gibi gebelik komplikasyon-
larına bağlıdır. Bu grup hastalardaki anormal ka-
namanın nedenleri aşağıda daha detaylı olarak 
ele alınmıştır.

Leiomyom ve Endometrial Patolojiler

Submüköz veya intramural leiomiyomlar AUK 
şeklinde bulgu verebilirler. Pelvik muayenede 
uterusda boyut artışı göze çarpar. Miyom varlı-
ğında artmış kanamanın çeşitli sebepleri olması-
na rağmen belki de en önemli sebep uterus kas 
kasılmasının engellenmesidir. Endometrial polip 
veya hiperplaziler özellikle perimenopozda veya 
karşılanmamış östrojen stimülasyonu hallerinde 
görülebilmektedir. Kesin tanı patolojik olarak 
konur. Özellikle endometrial hiperplazi varlığın-
da herhangi bir tedaviye başlamadan önce sito-
nükleer atipinin olmadığı ispatlanmalıdır.
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Özet

* Anormal vajinal kanamaların değerlendi-
rilmesinde yaş ve ovulasyonun olup olma-
dığının belirlenmesi iki önemli kriterdir.

* Üreme çağındaki bir kadında AUK duru-
munda gebelik komplikasyonları mutlaka 
dışlanmalıdır.

* Anormal  kanama ile başvuran 35 yaş 
üzeri hastada malignita dışlanmalıdır.

* Transvajinal USG, endometrial biyopsi 
ve histeroskopi tanıda yardımcı olan tet-
kiklerdir.

* Tedavide temel amaç, akut kanamayı ve 
kanamanın tekrarını önlemek olmalıdır.

* Oral kontraseptifler, prostaglandin sentez 
inhibitörleri, GnRH analogları ve RU486 
günümüzdeki medikal tedavi yöntemleridir.

* Cerrahi tedavi yöntemlerinden endometri-
al ablazyonun histerektomiye bir alternatif 
olup olmadığı değerlendirilmektedir. Bu 
tedavilerin uygun seçimi histerektomi sayı-
sını da azaltacaktır.
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Tanım
Spontan abortus: Çoğunlukla kromozomal 
anomali sonucunda gebeliğin kendiliğinden 
sonlanması. 

Embriyotoksisite: Gelişen embriyonun ilaç et-
kisiyle ölebilme durumu. 

Konjenital anomali: Normal morfoloji ve 
fonksiyonlardan sapma olması. 

Teratojenite: Fetal evre veya embriyogenez sı-
rasında ekzojen bir ajanın kalıcı olarak yapısal 
veya fonksiyonel değişikliğe neden olabilmesi. 

Fetal etki: Gelişme geriliği ve anormal histero-
genez (konjenital anormallikler ve fetal ölüm 
dahil) Fetal ilaç toksisitesinin 2. ve 3. trimester-
lerde neden olduğu sonuçlardır. 

Perinatal etki: Uterin kontraksiyon, neonatal 
çekilme veya hemostaza olan etkiler. 

Postnatal etki: Gecikmiş onkogenezis, fonksi-
yonel ve davranışsal anormallikler gibi, ilaçların 
gecikmiş uzun dönem etkileridir. 

Gebelik Fizyolojisi
Gebelikte, büyüyen fetusa bağlı olarak metabo-
lik ve nütrisyonel ihtiyacın artması ile hemen 
hemen bütün maternal organ sistemlerinde 
büyük değişiklikler ortaya çıkar. Özellikle bu 
değişikliklere korpus luteum ve plasentadan 
salınan hormonlar sebep olur. Genişleyen ute-
rusun oluşturduğu mekanik etkiler ve özellikle 
2.ve 3. trimesterde çevre dokulara yaptığı baskı 
da önemlidir. 

Gebeliğin erken dönemlerinde hiperventilasyon 
gelişmeye başlar. Böbrekler yoluyla bikarbo-
nat atılması alkaloz gelişmesini engeller ve pH 
normal sınırlarda tutulur. Tidal volüm artar, 
pulmoner fonksiyonel rezidüel kapasite özel-
likle yatar durumdayken azalır. Gebeliğin son 
dönemlerinde uterus, plasenta ve fetusun meta-
bolik gereksinimleri nedeniyle oksijen tüketimi 
artar. Nazofarinks, orofarinks, larinks ve trakea 
mukozasında kapiller genişleme sonucunda 
ödem görülebilir. Bu dokular aspirasyon, larin-
goskopi ve entübasyon işlemleri sırasında daha 
kolay travmatize olabilirler. 

Gebe hasta sırtüstü yatarken hacmen geniş ute-
rus vena cava inferior ve abdominal aorta üzeri-
ne bası yapar. Aortaya yapılan bası aorta içindeki 
basıncı artırır ve baroreseptör aktivite ile bradi-
kardiye neden olur. Hipotansiyon ve bradikardi 
sonucunda baygınlık hissi, bulantı, terleme ve 
huzursuzlukla kendini gösteren “sırtüstü pozis-
yonda hipotansif sendrom” olarak ta bilinen 
klinik tablo  meydana gelir. Önlem alınmaz ise 
serebral hipoksiye bağlı olarak nöbetler gelişebi-
lir. EKG’de sol aks sapması ve non-spesifik T de-
ğişiklikleri görülür. Gebelerde, sinüs taşikardisi, 
erken vurular ve paroksismal supraventriküler 
taşikardi görülebilmektedir.

Renal plazma kan akımı ve glomerular filtrasyon 
hızı ilk trimestrde %50 arttığından serum krea-
tinin düzeyi 0.5-0.6 mg/dl’ye, kan üre nitrojen 
(BUN) ise 8-9 mg/dl’ye düşer. 

Gebelik sırasında gastroösefageal reflü ve buna 
ikincil ösefajit sıktır. Progesteron düzeylerindeki 
yükselme, gastrik motiliteyi ve gastroösefageal 
sfinkter tonusunu azaltır. Bunun yanında pla-
sental gastrin sekresyonu mide asit salgısının 
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sine neden olmaktadır.(46) Bu yüzden gebelerde 
pyelonefrit tedavisi daha yoğun bir şekilde ve 
dikkatle düzenlenmeli hatta hafif pyelonefritle-
rin hastaneye yatış endikasyon eşiği gebe olma-
yan hastalara oranla daha düşük tutulmalıdır. 

Acil serviste bu hastalar hidrate edilmeli ve ilk 
doz antibiyotikleri parenteral yoldan uygulan-
malıdır. Genellikle 2. ve 3. jenerasyon sefalospo-
rinler önerilmektedir. Sefazolin 1 gr, Sefuroksim 
750 mg, Seftriakson 1-2 gr IV/IM tercih edile-
bilir.(47) Parenteral tedavi hasta afebril seyredene 
kadar devam edilmelidir. Devamında sefiksim 
400 mg 1x1 veya nitrofurantoin 50-100 mg 4x1 
PO ile 10 güne tamamlanmalıdır. 

Tablo 8. ASB, sistit ve pyelonefrit tedavisinde 
kullanılabilen ilaçlar ve fetal risk sınıflamaları

Nitrofurantoin B
Ampisilin B
Sefuroksim B
Sefazolin B
Seftriakson B
Sefepim B
Amikasin C
Gentamisin C
Siprofloksasin C
TMP/SMZ C
Sülfonamidler D
Parasetamol B

Özet 

* Gebeliğin meydana getirdiği fizyolojik ve 
anatomik değişiklikler hastaların acil servis 
yönetiminde gebe olmayan hastalara göre 
farklılıklar içerebilmektedir. Bu farklılıklar 
hekimi daha geniş ayrıcı tanı düşünmeye, 
ilaç kullanımında sınırlamaya, ilaç dozla-
rını azaltmaya, görüntüleme ve laboratuar 
tetkiklerini değiştirmeye zorlayabilir. 

* Her ne olursa olsun gebe resüsitasyonun-
da öncelikle hedef annenin resüsitasyonu-
dur. Bu amaçla normal dolaşım ve solu-

numun sağlanması için neredeyse hiçbir 
ilaç ve girişimde sınırlama yoktur. Mater-
nal arrest sonrası 5. dakikada acil sezar-
yenin başlatılmış olması hedeflenmelidir.

* Nöbet riski olan preeklamptik gebelerde 
kan basıncı kontrolünde magnezyum sül-
fat, normal gebeliklerde tansiyon kontro-
lünde ilk tercihler metildopa ve nifedipin 
olmalıdır.

* Kan düzeyleri takibi gereksinimine rağ-
men gebede DVT ve PE tedavisinde 
trombositopeniye neden olabileceği için 
fraksiyone olmayan heparin yerine düşük 
molekül ağırlıklı heparin tercih edilmeli-
dir. Masif PE’de ve endikasyon varlığın-
da trombolitik uygulanmasından imtina 
edilmemelidir.

* Gebe STEMI hastalarında perkütan ko-
roner girişim (Sınıf I Kanıt Seviyesi C) ilk 
basamak tedavi olarak önerilir.

* Acil hekimleri nöbet geçiren gebenin sü-
rekli ve düzenli kullandığı ilaçları kesme-
meli, farklı bir ilaca başlamamalı ve ilaç 
dozlarını değiştirmemelidir. 

* Gebenin nöbet kontrolünde kısa etki sü-
resi ve daha yavaş plasental geçiş nedeniy-
le Diazepama kıyasla Midazolam tercih 
edilmelidir. 

* Eğer merkezindeki ekipmanlar izin veri-
yorsa MR öncelikli görüntüleme yöntemi 
olsa da eğer BT’den daha fazla ve önemli 
bilgiler elde edilecekse hiçbir zaman BT 
ertelenmemelidir. 

* Gebede ciddi migren krizlerinin fetal stres 
yaratmaması için sonlandırılması önerilir.

* Astım kontrolünde kullanılan ilaçların ge-
nellikle çoğu fetal teratojeniteye neden ol-
mayan ve güvenle kullanılabilen ilaçlardır. 
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A. DIŞ GEBELİK 
Gebelik materyalinin uterus boşluğu dışında 
bir bölgeye yerleşmesidir. Nedenleri arasında 
risk faktörleri olarak pelvik inflamatuar hasta-
lık (PID), geçirilmiş tubal cerrahi, rahim içi araç 
kullanımı, dietilstilbestrol kullanımı, yardımcı 
üreme tekniklerinin kullanılması, sigara, ileri yaş 
ve daha önce geçirilmiş ektopik gebelik öyküsü 
sayılabilir.

Normal gebelikte fallop tüplerinin ampullasında 
oluşan fertilizasyondan sonra zigot fallop tüple-
rini geçerek uterusun endometriumuna implan-
te olur. Ektopik gebelikte ise bu implantasyon 
uterus dışında gerçekleşir. Bu bölgeler en sık 
fallop tüplerinde (ampulla %80, istmus %12, 
fimbria %5, interstisyel %2) olmak üzere abdo-
minal kavite, serviks ve ovaryumdur.  Abdomi-
nal yerleşimde sıklıkla erken rüptür veya abortus 
görülür. Ektopik gebeliklerde normal plasenta 
nadir görülür. Plasentanın kan akımı kesintiye 
uğradığında fallop tüplerine kanama ve hema-
tom oluşumuyla beraber abortus gerçekleşir. 
Kan fallop tüpünün fimbriatik ucundan peri-
toneal boşluğa sızar. Genellikle spontan, nadir 
olarak travma ve bimanuel muayene esnasında 
tubal rüptür gerçekleşir.

Klinik 

Ektopik gebeliğin klasik triadı amenoreli hasta-
da olan lekenme tarzında veya vajinal kanamayla 
beraber olan abdominal ağrıdır. Semptomlar ani 
başlayan ağrıdan hayatı tehdit eden hipovolemik 
şoka kadar geniş bir yelpazede görülebilir. Has-
taların %50 sinde vajinal kanama,  %50 sinde 
palpe edilebilen adneksiyal kitle, %75 inde ab-

dominal hassasiyet mevcuttur. Vajinal kanama 
genellikle belli belirsizdir fakat fazla miktarda 
olan kanama ektopik gebeliği dışlatmaz. 

Gebeliğin erken dönemindeki vajinal kanama-
ların ayırıcı tanısında ektopik gebelik, düşük 
tehditi veya düşükler, implantasyon kanaması, 
servisit, polipler, ektropion, üriner ve GI sistem 
kanamaları, servikal karsinom düşünülmelidir.

Karın ağrısı %90 hastada görülür. Ağrı tubal 
distansiyona veya rüptüre bağlıdır. Klasik ağrı 
ani başlayan, keskin, şiddetli ve lateralizedir. 
Diyafram irritasyonuna bağlı olarak omuz ağrısı 
görülebilir.

Her zaman olmamakla beraber sıklıkla anormal 
menstruel siklus hikayesi mevcuttur. Klasik ola-
rak 4-12 haftalık amenore mevcuttur. Olguların 
%15 hastada ise tamamen normal menstruel 
siklus görülebilir.

Üreme çağında nedeni bilinmeyen hipovolemik 
şok bulguları ve karın ağrısı olan her kadın has-
tada ektopik gebelik araştırılmalıdır.

Fizik muayene

Fizik muayene bulguları değişkendir. Fizik mu-
ayneye dayanarak ektopik gebelik tanısı koymak 
bir hayli zordur. Rüptüre olmuş  dış gebeliklerde 
hasta peritoneal irritasyon bulgularıyla  beraber 
adneksyial kitle ve hassasiyetle birlikte şokta ola-
bilir. Vagal uyarıya bağlı olarak relatif bradikardi 
görülebilir.

Rüptüre olmamış dış  gebeliklerde vital bulgular 
çoğunlukla normaldir. Eğer hassasiyetle birlikte 
adneksiyal dolgunluk veya kitle tespit edilmişse 
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A. Pelvik İnflamatuar Hastalık

Giriş

Pelvik inflamatuar hastalık (PID) kadın üst üre-
me organlarının enfeksiyonudur. Serviks ve vaji-
nadan asendan başlayan ciddi ve yaygın bir has-
talıktır. PID salpenjit, myometrit, endometrit, 
parametrit, ooforit ve tuboovaryan abseyi içerir 
ve pelvik peritonit ve perihepatite neden olabilir. 
PID 16-25 yaş arasındaki kadınlarda en yaygın 
ve ciddi enfeksiyondur. Erken tanı ve agresif te-
davi hızlı klinik ve mikrobiyolojik düzelme, eşlik 
eden hastalığın belirlenmesi, enfeksiyon yayılı-
mının azalması ve ciddi sekellerin azaltılmasını 
sağlayabilir. 

Cinsel yolla bulaşan organizmalar

• Chlamydia trachomatis
• Neisseria gonorrhoeae
• Herpes simplex virus (tip 1 ve 2)
• Trichomonas vaginalis

Diğer organizmalar: Endojen genital yol enfek-
siyonlarından mikoplazma (Mikoplazma genital-
yum, üreaplazma ürealitikum, M. hominis)

Anaerobik bakteriler (Bacteriodes türleri, pep-
tostreptokok)

Aerobik bakteriler (Garderella vaginalis, He-
mophilus influenza, Streptoccus agalactiae, Es-
herichia coli, ve diğer gram (-) çomaklar

PID’nin birçoğu alt genital yol cinsel yolla bu-
laşan hastalıklarından köken aldığı asendan 
veenfeksiyonla üst genital yola geldiği tahmin 
edilmektedir.

Rahim içi araç PID gelişimini arttırmaktadır.
Bariyer kullanımıyla yapılan koruma yöntemin-
de cinsel yolla bulaşan hastalıkların bulaşmasını 
azaltmaktadır. 

Bilateral tüp ligasyonu PID’ye karşı koruma sağ-
lamaz fakat hastalığın daha geç ya da daha hafif 
olmasını sağlayabilir. Hamilelikte servikal açık-
lıktaki muköz plağın koruması nedeniyle PID 
riski azalmıştır. Bununla birlikte ilk trimester 
dePID olabilir ve fetal kayıpla sonlanabilir. 

PID ile ilişkili diğe risk faktörleri

• Çok sayıda cinsel partnerin olduğu aktif 
cinsel yaşam

• Cinsel yolla bulaşan hastalık ya da PID öyküsü
• Cinsel istismar öyküsü
• Sık vajinal duş
• Önceki ay içerisinde intrauterin cihaz yer-

leştirilmesi
• Adolesan, genç erişkin

Komplikasyonlar: PID nedeniyle yatırılan has-
taların 1/3’ünde tubaovaryan abse belirtilmiştir. 
Enfeksiyon ve enflamasyon tubal lümende skar 
ve yapışıklığa neden olabilir. PID geçirmiş ka-
dınlarda ölümcül ektopik gebelik riski %12-15 
daha yüksektir. 

Bulgu ve belirtiler
En yaygın şikayet bilateral sıkıcı ya da kramp 
tarzında alt karın ağrısıdır. Bulgular sıklıkla dü-
şük progesteron seviyeleri olan, servikal mukozal 
bariyerin incelmesine rastlayan, menstrüel sik-
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A. Testis Torsiyonu

Giriş

Akut skrotal ağrı ayırıcı tanısında testis torsi-
yonu (dönmesi), testis apendiks torsiyonu ve 
epididimit akla gelmelidir. İnfarkt ve infertilite 
riski nedeniyle  testis torsiyonu öncelikle düşü-
nülmelidir.(1) Testis torsiyonu veya daha doğrusu 
spermatik kordun torsiyonu cerrahi bir acildir. 
Çünkü takip eden testiküler nekroz ve atrofi ile 
beraber  gonadal kan akımının bozulmasına ve 
sonuçta nekroza neden olur.(2) Çocuklarda akut 
skrotal ödem aksi kanıtlanana kadar testislerin 
torsiyonunu düşündürür. hastaların yaklaşık 
olarak 2/3’ünde hikaye ve fizik muayene doğru  
tanı koymak için yeterlidir.(3)

Patofizyoloji: Testisler tunika vaginalis ile kap-
lanmıştır. Tunika vaginalis testislerin postero-
lateral yüzeyine yapışmıştır ve skrotum içinde 
testislerin bir miktar hareketine izin verir.(3)

Tunika vaginalisin uygunsuz olarak  yüksek yer-
leşimi söz konusu olduğunda, testisler tunika va-
ginalis içinde spermatik kord üzerinde serbestçe 
dönebilir (intravaginal testiküler torsiyon). Bu 
konjenital anomali bell clapper deformitesi 
olarak adlandırılır. Karakteristik olarak risk al-
tındaki testis vertikal yönden ziyade horizontal 
yerleşimli testistir. Erkeklerin %12’sinde görü-
lür,  %40 kadarında da bilateraldir.(3)

Yenidoğan  döneminde  sıklıkla testis, tunika 
vajinalise tutunduğu skrotum içine henüz inme-
miştir. Testikülün bu hareketliliği onu torsiyo-
na eğilimli hale getirir (ekstravajinal testiküler 
torsiyon). Testikülün skrotal duvara yetersiz ya-
pışması tipik olarak genellikle hayatın ilk 7-10 

günü içinde olur. Yenidoğandaki testiküler torsi-
yon olgularının %70’i doğum öncesi, %30’u ise 
doğum sonrası görülür.(3)

Testis torsiyonu genellikle 12-18 yaşta görülme-
sine rağmen 30 yaş altında genç erkeklerde sıktır 
(sıklıkla  13 yaşında ve  sol testiste görülür).(2)

İlk 6 saat içinde testis torsiyonu düzeltilirse testi-
sin  canlılığı  %90-100; 12 saat sonrası %20-50, 
24 saat sonrası %0-10’dur.(3) 

Testis torsiyon;  Tam dönme (komplet torsi-
yon-360-108⁰); inkomplet torsiyon (90-180⁰)  
veya geçici torsiyon şeklinde olabilir.(3)

Tıbbi Öykü: Hastalar sıklıkla dinlenme, uyku 
esnasında veya spor ya da fiziksel aktivite sıra-
sında ortaya çıkan akut başlangıçlı skrotal ya-
kınmadan şikayet ederler. Olguların %40’ı ken-
diliğinde düzelen önceki benzer epizodları tarif 
edebilirler. Ağrı genellikle ani başlangıçlı, ciddi 
ve unilateraldir. Genellikle alt kadranda, kasıkta 
veya testiste hissedilir. Ağrı nekroz tamamlan-
dıkça azalabilir. Olguların %50’sinde bulantı-
kusma, %25’inde düşük derecede ateş görülür.(2) 
Pediatrik olgularda bulantı, kusma sık görülen 
bir bulgudur ve pozitif prediktif değeri %96’dan 
yüksektir.(3) Sıklıkla ağrı başlamadan önce minör 
testis travma öyküsü vardır. Üriner enfeksiyon 
bulguları yoktur.(2)

Bulgular

Fizik muayenede etkilenmiş testis sert, hassas ve 
ayakta duran hastada sıklıkla skrotumda yüksek 
yerleşimlidir. Epididim normal posterolateral 
yerleşiminde bulunmayabilir. Epididimiti torsi-
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Özet

* Testiküler torsiyon genellikle ani başlan-
gıçlı şiddetli testiküler ağrıya neden olur.  
Testisler skrotumda transvers yerleşimli 
ve retrakte olabilir ve kremasterik refleks 
tipik olarak yoktur. 

* Skrotumun doppler ultrasonografisi be-
lirsiz olgularda ek fayda sağlar ancak şüp-
heli testis torsiyonunda cerrahi müdahale 
gecikmemelidir. 

* Testisin canlılığını sürdürmek için acil 
detorsiyon gereklidir. Testiküler torsiyon 
şüpheli hastalarda elle manuple edip dü-
zeltmek yerine   acil cerrahi müdahale 
önerilir. 

* Eğer cerrahi tedavi hemen yapılamıyorsa 
manuel tedavi uygulanmalıdır. Cerrahi 
girişim klinik olarak başarılı manuel de-
torsiyon sonrası bile gereklidir. Çünkü 
orşiopeksi tekrarlamayı  önlemek için ya-
pılmalıdır.  

* Akut skrotal veya testiküler ağrı ile gelen 
hastalarda öncelikle testis torsiyonu düşü-
nülmeli ve ekarte edilmelidir.

* Testiküler torsiyon için en yaygın yanlış 
tanı epididimittir.

* Sistemik toksisitesi olan hastalar parente-
ral tedavi için hastaneye yatırılmalıdır.

* Epididimit tanısıyla taburcu edilen hasta-
ların testis tümörünün dışlanması yönün-
de takibi yapılmalıdır.

* Cinsel yolla geçen hastalıklar konusunda 
(HIV, sifilis, vs.) değerlendirme yapılmalı 
ve yönlendirilmelidir.

* İnfeksiyoz epididimit  yukarıda açıklan-
dığı şekilde tedavi edilmelidir.

* Noninfeksiyöz epididimitte tedavi kon-
servatiftir (elevasyon, aktivite kısıtlılığı, 
ılık banyo, analjezik).

* Acil hekimleri ani başlangıçlı testis ağrısı 
ve şişliğinde mutlaka testis torsiyonunu 
düşünmeli ve dışlanmalıdır. 

* İzole bakteriyel orşit çok nadirdir Bu 
nedenle orşiti olan erişkin hastalar epidi-
morşit olarak değerlendirilmelidir.
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Giriş
Üriner sistemin taş hastalığı, böbrek, üreter, me-
sane ve üretrada taş olumunu tarif ederken, bu 
hastalığını akut ağrılı klinik başvuru şekli “renal 
kolik” olarak isimlendirilir. Renal kolik ve yan 
ağrısı acil servise sık başvuru nedenleri içinde yer 
almaktadır. Renal kolik hastalarının acil servis-
lere yoğun başvurusu, bu hastaların yönetildiği 
günlük acil tıp pratiğinde standardize yaklaşımı 
gerekli kılmaktadır.   

Yan ağrılı hastaların yönetiminde bedel etkin-
liğin göz önüne alınması sağlık sistemi ve acil 
servislerin iş yükü üzerinde belirgin bir azalama 
sağlayabilir. Gereksiz bir görüntüleme ve labo-
ratuar testinin istenmesi acil serviste hasta kalış 
süresinde uzamaya, laboratuar/radyoloji birimi-
nin iş gücü kaybına ve ekonomik kayıplara yol 
açacaktır. Diğer yönden yan ağrısını taklit eden 
hayatı tehdit eden durumların (aort diseksiyonu 
gibi) fark edilmemesi ise mortalite/morbiditeye 
neden olabilir. Bu nedenle yan ağrılı hastalar 
içindeki yüksek riskli gruplarının tanınması ve 
bu hastalarda ileri incelemenin planlanması, geri 
kalanlarda ise bedel etkinliğin göz önüne alın-
ması en akılcı yöntem şekli olacaktır. 

Görülme Sıklığı
Ülkemizde üriner sistem taş hastalığının yaygın-
lığı üzerinde herhangi bir veri bulunmamakta-
dır. Yurt dışı kaynaklara göre, erkeklerin yakla-
şık %12’si kadınların ise %6’sı hayatlarının bir 
döneminde üriner sistem taş hastalığı nedeni ile 
semptomatik olmaktadır. 2000 yılında Amerika 
Birleşik Devletleri’nde renal kolik nedeniyle acil 
servislere olan yıllık hasta başvuru sayısı 200.000 

civarındadır.(1,2) Yıllar içinde üriner sistem taş 
hastalığının yaygınlığı artmaktadır, bunun olası 
nedenleri içinde görüntüleme yöntemlerinin ka-
litesindeki artışla beraber tanı koyma oranların-
daki artışla beraber, beslenme alışkanlıklarının 
değişmesi gösterilmektedir.(3)

Ürnier sistem taş hastalığı erkelerde, kadınlara 
göre 2-3 kat daha fazla görülmektedir. Erkek-
lerdeki semptomların oluşumu 20’li yaşlarda 
artmaya başlamakta 40-50 yaş arasında zirve-
ye çıkmaktadır.(1,3) Kadınlarda görüen bimodal 
dağılımda, menopozun etkisi ile 60’lı yaşlarda 
ikinci zirve oluşmaktadır.(3,4) Çocuk yaş gru-
bu, tüm üriner sistem taş hastalarının yaklaşık 
%7’sini oluşturmaktadır.(5,6)

Etiyoloji ve patofizyoloji
Üriner sistem taşlarının oluşumuna katkı sağ-
layan birçok patofizyolojik mekanizma (süper-
satürasyon, inhibitör mekanizmaların eksikliği, 
enfeksiyonlar, üriner staz gibi) tanımlanmıştır. 
Buna ek olarak bazı kişilerde, üriner sistem taş 
hastalığı oluşumuna yatkınlığın daha fazla ol-
duğu gösterilmiştir. Üriner sistem taş hastalığı 
gelişimi için çok sayıda yüksek risk faktörü be-
lirlenmiş olup, aşağıdaki başlıklar altında sınıf-
landırılabilir: Genel faktörler (çocukluk çağında 
taş oluşumu, ailevi yatkınlık, enfeksiyon, az su 
tüketimi, düşük kalsiyumlu diyetle beslenme, 
sıcak iklim, yüksek proteinli ve sodyumlu di-
yetle beslenme, obezite, az egzersiz yapma gibi) 
sistemik hastalıklar (diyabet, gut, hiperparatiro-
idizm, sarkoidoz, nefrokalsinozis, Crohn has-
talığı, jejuno-ileal by-pass) genetik yatkınlıklar 
(sistinüri, primer hiperoksalüri, renal tübüler 
asidoz tip I, kistik fibrozis), ilaç kullanımı (inda-
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ği, enfeksiyon varlığı ve yüksek riskli durumların 
(örneğin tek böbrekli hastalar) olmadığı mutla-
ka teyid edilmelidir. Aşağıda belirtilen hastaların 
yatış ya da tedavi takibinin planlanması amacı 
ile konsülte edilmesi düşünülmelidir:(5,7)

• Obstrüksiyona eşlik eden idrar yolu en-
feksiyonu/sepsis

• 7 mm’nin üzerindeki üreter taşları
• Proksimal üreterdeki düzensiz kenarlı taşlar 
• Tek böbrekte tıkayıcı taş
• Transplant böbrekte tıkayıcı taş
• Böbrek yetmezliği
• Üriner ekstravazasyon
• İki taraflı obstrüksiyon
• Ağır sistemik hastalık (dekompanze solu-

num yetmezliği gibi)
• Semtomatik tedaviye yanıtsız hastalar 

(ağrı ve kusma)
• Hiperkalsemik kriz

Taburculuk sonrasında gelişebilecek ateş yük-
sekliği ya da uzamış semptomların varlığında 
hastalara acil servise yeniden başvuru yapılması 
önerilmelidir. Renal kolik düşünülen tüm hasta-
lar, taş boyutlarının belirlenmesi, invaziv girişim 
gerekliliğinin değerlendirilmesi ve olası böbrek 
fonksiyon kaybının önlenebilmesi açısından 
mutlaka acil servis taburculuğu sonrası üroloji 
polikliniğine yönlendirilmedir.

Özet

* Renal kolik acil servise sık başvuru neden-
lerinden birisidir. 

* Bu hastaların büyük bir çoğunluğu ağrı 
palyasyonu sonrası basit testler yapılarak 
polikliniklere yönlendirilebilir.

* Ancak böbrek yetmezliği, tek böbrek, bö-
rek nakli öyküsü olanlar, ateş yüksekliği 
olan hastaların ileri incelemeye alınma-
sı uygun olur. Özellikle ileri yaşta olup 
anormal vital bulgulara sahip hastalarda 
kesin tanıya götürecek tanısal testlerin uy-

gulanması düşünülürken, bunun dışında-
ki hastalarda ileri görüntüleme poliklinik 
şartlarına bırakılabilir.

* Ultrasonografi ve bilgisayarlı tomografi 
tercih edilmesi gereken görüntüleme yön-
temleridir.

* Renal kolikli hastaların ağrı palyasyonun-
da ilk olarak uygulanması gereken ilaçlar 
NSAİİ’dır. Bu ilaçların hızlı salımını tablet 
ve rektal uygulamaları, intramüsküler uy-
gulamalar kadar etkindir. 

* Parasetmol ve opiat analjezikler, nonste-
roidlere beraber veya tek başlarına uygu-
lanabilir.  Üreter alt ucuna lokalize taşla-
rı olan hastaların reçetesine analjezikler 
dışında taş düşürmeye yardımcı olan 
α-antagonsitleri yada nifedipinin eklen-
mesi gereklidir. 

* Obstrüksiyona eşlik eden idrar yolu en-
feksiyonu ve sepsis, 7 mm’nin üzerindeki 
üreter taşları, proksimal üreterdeki düzen-
siz kenarlı taşlar, tek böbrekte tıkayıcı taş, 
transplant böbrekte tıkayıcı taş, böbrek 
yetmezliği, üriner ekstravazasyon, iki taraf-
lı obstrüksiyon, ağır sistemik hastalık, sem-
tomatik tedaviye yanıtsızlık ve hiperkalse-
mik kriz konsültasyon endikasyonlarıdır. 
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Giriş
Acil servise cildi ilgilendiren ana şikayetlerle 
gelen hastalarda genellikle neden enfeksiyonlar, 
irritanlar ve allerjilerdir. Cildi ilgilendiren pato-
lojilerle gelen hastaların büyük bir kısmı hayati 
tehlike oluşturmayan tablolarla gelirler ancak 
nadiren hayati tehlike potansiyeli olan durumlar 
da başvuru nedeni olabilir. Bu bölümde hayati 
tehlike oluşturma potansiyeli olan durumlar üze-
rinde durulacaktır (Tablo 1).       

Cildi ilgilendiren  ana şikayetlerle gelen hasta-
larda öncelikle kısa bir tıbbi öykü alınmalıdır. 
Öyküde  lezyonun süresi, yeri, gelişimi ve da-
ğılımı sorgulanmalıdır. Bununla birlikte ilişkili 
olabilecek diğer sistemler ve mukozal tutulum 
araştırılmalıdır. İlaç kullanımı, toksin, kimyasal, 
yiyecek, hayvan, böcek, bitki, hasta insanlarla 

temas ve güneş maruziyeti lezyonun primer ne-
deni ile ilgili önemli ipuçları verebilir.

Hastanın elbiseleri çıkarılarak ve gün ışığında 
sistematik bir cilt muayenesi yapılmalıdır. Cilt 
bulgularının lokalizasyonu belirlenmeli, paterni, 
morfolojisi ve lezyonun gelişimi esnasındaki de-
ğişiklikler belirlenmeye çalışılmalıdır.(1) 

Primer cilt lezyonlarının tanımlanması tanı için 
oldukça önemlidir. Tablo 2’de primer patolojik 
cilt lezyonlarının makroskobik görüntüsü veril-
miş ve tanımları yapılmıştır. 

Sekonder cilt lezyonları ise yara iyileşmesi, en-
feksiyon komplikasyonu, ilaç uygulamaları veya 
kaşıntı gibi farklı nedenlerle oluşmuş lezyonlar-
dır. Tablo 3’te sekonder patolojik cilt lezyonları-
nın makroskopik görüntüleri verilmiş ve tanım-
ları yapılmıştır.

Tablo 1.

 Hayati tehlike riski olanlar Hayati tehlike riski olmayan 

Eritema multiforme (EM minör, EM major, Steven Johnson send., 
Toksik epidermal nekrozis)

Fotosensitivite
Kontak dermatit

Exfoliyatif Eritroderma Alopesi
Eosinofili ve sistemik reaksiyonlarla birlikte ilaç döküntü sendromu 
(DRESS) Ekzema

Toksik infektif eirtemler (Staf.TSS1, Str.TSS2, SSSS3) Psöriazis
Dissemine viral enfeksiyonlar (infeksiyöz ekzantem, VZV, Herpes 
simplex, Ekzama herpatikum) Uyuz

Kayalık dağlar ateşi döküntüsü Cildin Mantar Enfeksiyonları
Dissemine gonokokal enfeksiyon
Meningokoksemi
Purpura fulminans
Pemfigus vulgaris
Büllöz pemfigoid

1Staf.SSS: Stafilokokal toksik şok sendromu.2Str.TSS: Sterptokokal toksik şok sendromu.3SSSS: Stafilokokal haşlanmış deri 
sendromu.
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Özet

* Dermatolojik yakınmalar acil servislere 
yapılan başvurularda önemli bir yer tutar.

* Dermatolojik yakınmaların ön planda ol-
duğu hastalarda acil hekiminin göz önün-
de buludurması gereken iki durum vardır; 
lezyonun primer bir lezyon mu yoksa  bir 
hastalığa veya altta yatan bir nedene bağlı 
gelişen ikincil bir lezyon mu olduğu ve bu 
dermatolojik durumun hayati tehlike oluş-
turup oluşturmadığına karar verilmelidir.

* Hayati tehlike oluşturan dermatolojik pa-
tolojilerin tanı ve tedavisinde zaman kaybı 
yaşanmamalıdır. 

* Ölüm oranı  yüksek olan TEN ve menigo-
koksemi gibi durumlarda multidisipliner 
yaklaşılmalı ve yakın takip ve yoğun bakım 
tedavisi uygulanmalıdır
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