TUM YONLERIYLE

ACIL TIP

Dr. Zeynep KEKEC

Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi
Acil Tip Anabilim Dali
Adana



©2013 AKADEMISYEN TIP KiTABEVi

Akademisyen Tip Kitabevi Yayin Dagium ve Pazarlama Lid. $ti.
Halk Sokak No: 5/A Yenisehir-ANKARA
Tel : 0 (312) 431 16 33 Faks: 0 (312) 432 21 85

TUM YONLERIYLE ACIL TIP
Editor : Dr. Zeynep KEKEC

ISBN : 978-605-4649-15-0
DOI: 10.37609/akya.2055

ADANA

Adnan Kahveci Bulvari iller Bankasi kargist
(Asma kat) Cam apt. No:2 Seyhan
0322233 30 93

ANKARA

MN Medikal & Nobel Tip Kitabevi

Halk sok. No:5 Sthhiye/Ankara

0312 431 16 33

AFYON
Umur Bey Mahallesi Basin Cad.
No:16 (Bagkur kargis1) 0506 834 89 69

ANTALYA

Arapsuyu Mah. Atatiirk Bulvar:

Alunay fsmerkezi Kat: 3-4-5 Konyaalu
0242 228 46 57

AYDIN

Orta Mahalle Dogu Gazi Bulvar1 218/B
0555 341 55 27

BOLU

Karagayir Mah. Eflatun Sok.

IDE Is Merkezi No: 13/14 0374 217 33 99

BURSA

Ucgevler Mah. Diizova Sok. Ataevler Metro
Istasyonu Yani Yalginay Is Mrk. No:1

Kat: 1/A 0224 441 58 87-0224 441 80 77
DENIZLI

Yunusemre Mah. Universite Cad. No:10
(PAU Hastane karsist)

0258 213 44 20-0555 732 70 47
DIYARBAKIR

Ekinciler Cad. Kalender Center No: 4-5
0412 228 09 64-0412 228 09 65

0555 690 91 56

DUZCE

Serefiye Mah. Atatiirk Bulvari Cad.
Danugan Is Merkezi No:33 Kat:2 No:11
0506 654 36 35

EDIRNE

Abdurrahman Mah. Talat Pasa Asfalt1 No:168
D Blok 3. Kat No: 80 Aysekadin

0284 225 58 58-0284 225 61 61-0284 212
6677

ELAZIG

Universite Mah. Yunus Emre Bulvart No:2/A
(Yeni Aragtirma Hastanesi Karsist)

0424 236 93 33-0424 218 90 09

© 5846 ve 2936 sayili fikir ve sanat eserleri yasas
hiikiimleri geregince bu kitabin tiimiinden ve bir
kismindan alinti yapilamaz, fotokopi yontemiyle co-
galulamaz, resim, sekil, grafik ve benzer unsurlar kop-
ya edilemez. Bilimsel amagla kisa alinular yapilabilir.

Kitabin her hakki Akademisyen Tip Kitabevi Yayin

Dagitim ve Pazarlama Ltd. Sti.'ne aittir.

Satis Subelerimiz

ERZURUM

Yukari Mumcu Mah. Dabakhane Sok.
Atatiirk Evi Caprazt Enfiiz Is Merkezi Kat:5
0442 235 18 25-0442 235 18 24

0533 490 09 09

ESKISEHIR

Biiyiikdere Mah. Akasma Sok. No: 1-B
(ESOGU Tip Fakiiltesi Tranvay son durag)
0222 239 35 75-0222 239 53 77

0555 690 91 58

GAZIANTEP

Muammer Aksoy Bulvari Kalyon s Merkezi
Toyota Plaza Kargis1 5. Kat No:34

0342 215 14 00-0342 215 14 00

0555 737 60 41

HATAY

Akincilar Mah. Hatay Cad. Nihadioglu Apt.
Universite Hastanesi karstst Serinyol

0555 690 91 62-0532 584 41 11

ISPARTA

Baglar Mah. 110.Cadde No:53 Kat: 3-4
0505 897 74 28

KADIKOY

Albay Faik S6zener Sok. Denizbank iistii
No:17 Kat:4 Kadikoy 0216 330 59 59
HASEKI

Kiirkgiibast Mah.Cerrahpasa Cad. No:53
Haseki-Fatih 444 4 887-0212 589 05 82
PENDIK

Fevzi Cakmak M. Mimar Sinan C. Cinar Sok.
No:3 Kat:1 Pendik 0216 597 07 42

iZMIiR

Cumhuriyet Bulvart No:99/7 Kat:4 M.Riza
Is Merkezi (Anadolubank iistii) Pasaport
0232 445 71 47-0232 445 71 57

iZMIR / ASYA TIP

186/1 Sokak No:1/A Bornova (Ege Universitesi
Hastanesi Kargist, Shell Benzin Istasyonu Yan
Sokagr) 0232 342 21 21-0232 342 42 62
iZMIR / BALCOVA

M. Pasa Cad. No:271/C (9 Eyliil Tip Fakiiltesi
Karsisi) Balgova 0232 279 09 42
KAHRAMANMARAS

Menderes Mah. Trabzon Cad.

Kasimbey Apt. No:45/13 0344 221 32 80
KARS

Kasimpasa Cad. Ortakapt Mah.

Evin Plaza Kargis1 Kat:4

KAYSERI

Hunat Mah. Hunat Hatun Cad.

No: 20 Kat: 3 Melikgazi

0352 231 56 70- 0352 231 56 77

0505 662 61 18

KIRIKKALE

Fabrikalar Mah. Ziya Gékalp Cad. 24/B
0544 484 66 45

KOCAELI

Yenisehir Mah. Gazi Mustafa Kemal Bulvari
No:157/3 Bekirpasa

0262 323 33 50-0262 323 33 74

KONYA

Abdiilaziz Mahallesi Atatiirk Cad. No: 9 Kat:2
(Sincap Market iistii) Zafer Meydani

0332 350 66 46-0332 350 66 46

0555 690 86 92

MALATYA

Cevherizade Mah. M. Egemenlik Cad.
(Emeksiz Cad.) Agiklar Sok. No:15/1

0422 325 12 84-0422 325 12 84

MANISA

75. Y1l Mah. Vali Aziz Bey Cad.

No: 70 Daire: 13 0507 200 01 66
MERSIN

Aydinlikevler Mah. 2040 Sokak Asmen Apt.
No:4/1-2-3 Yenisehir 0555 732 70 48
SAMSUN

Kale Mahallesi Siikrii Efendi Sok.

No:2 Kat:4 Havana Plaza 0362 432 89 78
0362 432 18 10-0555 690 86 93

SiVAS

Atatiirk Caddesi Terziler Carsist K:5 No:2
(eski Yimpas iizeri)

0346 224 22 29-0507 777 00 28
SANLIURFA

Yusufpasa Mah. Képriibagt Cad. Ozel Diinya
Hastanesi kargist Bayaslan Is Merkezi No:141
Kat:2 0506 397 18 65

TRABZON

Gazi Paga Caddesi Sehit Ercan Aygiin Sokak
No:5 Kat:2 0462 321 20 25

VAN

Kazim Karabekir Cad. Yavuzlar Iy Merkezi
Kat:5 0432 214 70 44-0505 794 22 65
ZONGULDAK

Uzun Mehmet Cad. Apaydinlar

Mercimek Ishani No:21 Kart:4

0372222 00 10-0505 454 58 11

Yayin koordinatdrii
Mizanpaj
Baski

Yasin DILMEN, Akademisyen Tip Kitabevi Yayin Dagitim ve Pazarlama Ltd. Sti.
Dilek MERAKI
Ozyurt Matbaacilik



iCINDEKILER

BOLUM 1. ACIL TIP ve HASTANE ONCESI BAKIM

Konu 1. Diinya'da ve Tiirkiye’de Acil TIP ....cccoviiiiiiiiiiiiiiiicciiccccccc

Dr. Ridvan Atilla

KON 2. TTH@] cooveiiiiiiiccic s

Dr. Ridvan Atilla

Konu 3. Hastane Oncesi Acil Saglik HiZmetleri...........oovvveeurreeemmereeeseereeseeeeeeseseneene

Prm. Giirkan Ozel

Konu 4. Acil ve Temel Saglik Hizmetleri ........coooveuiiiiniiiniiiccccce

Dry. Ferdi Tanr

Konu 5.  Afet Tibbl ve ACIl TIP .o

Dr. Murat Ersel

BOLUM 2. KARDIYO-VASKULER ACILLER

Konu1. Yetigkin Ileri Yasam Destegi ve Oimciil Aritmiler ........oooc.vvveeereerereereerennnes

Dr. Ozgit'r Karcioglu, Dr. Sahin Aslan, Dr. Serpil Yaylaci, Dr. Zeynep Gokcan Cakir

Konu 2. Akut Koroner Sendromlarda Acil Servis YONetimi ......c.cceevvevevevvevreeeereereereennns

Dr. Selahattin Kiyan

Konu 3. Kalp Yetmezligi ve Akut AKCiger Odemi ............coovvuerreerrreeinreeinsiiensessessennees

Dr. Ozgiir Karcioglu

Konu 4. Hipertansif Acil Durumlar ...

Dr. Levent Avsarogullar:

Konu 5. Akut Aort SENAIOMIATT ....c.eocvievieeieeeeeeeeeeeeeeeeet ettt eneeas

Dr. Ozgiir Karcioglu, Dr. Serkan Sener, Dr. Pinar Unverir

Konu 6.  Derin VeNnOz TIOMDOZ .....ccuooovieeieeieeeeeeeeeeeeeeeeee ettt eneea

Dr. Hafize Yaliniz

Konu 7. Acil Elektrokardiyografi (EKG) ..o

Dr. Mustafa Serinken

BOLUM 3. SOLUNUMSAL ACILLER

Konu 1. Solunum Sikintili Hastaya Yaklagim .........ccccccoeiiiiiiniiciicccc

Dr. Seyran Bozkurt, Dr. Ciineyr Ayrik

Konu 2. Astim ve KOAH Ataklarinda Acil Yaklagim ........ccccveveeinireeninineenineieecninnen

Dr. Sedat Kuleci

Konu 3. Pulmoner TromboembOli.........ccccieierieieieeereeeieecrecteeteeteere e eseereereeseereerseneens

Dr. Levent Avsarogullar:

III



BOLUM 4. GASTROINTNESTINAL ACILLER

Konu 1. Karin Agrili Hastaya YaKlagim.........ccccooeiiiiiiiiiiiiiiiicccccescececccisecaas 193
Dr. Giirkan Ersoy

Konu 2.  AKUt APandisit. ... 209
Dr. Cemil Kavalci, Dr. Biinyamin Uyanik

Konu 3.  Ozefagus Yabancl CiSIMIETi...........curreermmreeesmeeeasssesessssssesssseessssesessssessssssesseessae 217
Dr. Seyran Bozkurt, Dr. Ciineyt Ayrik

Konu 4. Gastrointestinal Sistem Kanamalari.........ccccocoeevvieiiiiieeieiieeieceeccecceeeee e 223
Dr. Yalgin Solak, Dr. Miicahit Emet

Konu 5. Peptik UISer HaStAIIBL. .. ... rvveeumreeesereessseseessseeeessseesessssesssssssssesssssessssssessssssessssssnes 235
Dr. Engin Deniz Arslan, Dr. Fevzi Yilmaz, Dr. Tamer Durdu

Konu 6.  Ozefagusun KOroziv YAnIKIaTT.........oocvcccureeeumeeeesmereessessessssssessssssessssessssssesssessees 243
Dr. Zeynep Gékcan Cakr, Dr. Atilla Tiirkyilmaz

Konu 7. Karacigere Bagli Akut Durumlar...........ccocoeeiiiiiiiiiiiiccccccees 249
Dr. Seyran Bozkurt, Dr. Ciineyt Ayrik

Konu 8. Ozefagus Varis Kanamalari............ccooewcccreeeemreeesmeressssessssssessssessssssessssssesssessnee 257
Dr. Seyran Bozkurt, Dr. Ciineyt Ayrik

Konu 9. Spontan Bakteriyel Peritonit..........cccocoeeieiiiiiiiiinniiiiiiccccc e 263
Dr. Seyran Bozkurt

Konu 10. Acilde Anorektal HastallKIar..........c..ooiiiviiiuiiceieieceeceeeeeete ettt eveenne 269
Dr. Giirkan Ersoy

BOLUM 5. NEFROLOJIiK ACiLLER

Konu 1. Akut Bobrek Yetmezligi. ..o 281
Dr. Nibal Toprak

Konu 2.  Acil Diyaliz ENdikasyonlari...........cccccviiiiiiiiiiiiiccssccscesceesicines 287
Dr. E Ozan Kahveci

Konu 3a. Serum Sodyum BozuKIUKIATrT..........ccccuiiiiiiiiiiiiiicccccca 291
Dr. Saime Paydag

Konu 3b. Serum Potasyun BozuKIUKIart ... 301
Dr. Mustafa Yilmaz, Dr. Zeynep Kekeg

Konu 3c. Serum Kalsiyum BozuKIUKIart..........ccccociiiiiiiiiiiicccccccccces 309
Dr. Mustafa Yilmaz, Dr. Zeynep Kekeg

Konu 4. Asit-Baz BOZUKIUKIATT .....ccoooviiiiieieceeeeeeeeeee ettt 317
Dr. Nalan Kozac:



BOLUM 6. HEMATOLOJIK-ONKOLOJIK ACILLER

Konu 1.

Konu 2.

Konu 3.

Konu 4.

Anemili Hastaya Yaklagim..........cccoceuiiiiininiiiiiiicccccc s
Dr. Semra Paydas

Orak Hiicre Hastal1Gl ........coceviiiiiiiiiiicccc s
Dr. Belkan Uzun, Dr. Zeynep Keke¢

Transfiizyon Komplikasyonlart ...
Dr. Emel Giirkan

Onkolojik ACIIIET ..o
Dr. Sinan Yavuz

BOLUM 7. ENFEKSIYON ACILLER

Konu 1.

Konu 2.

Konu 3.

Konu 4.

Konu 5.

Konu 6.

Antibiyotik Seciminde Genel TIKeIer ...........wv.uuurrreemrrreeseeeeiseeeeeseseseeseeseeesseeseesens
Dr. Yesim Tasova

Solunum Yolu EnfeKsiyonlart ..o
Dr. Murat Yiicel, Dr. Hiiseyin Cebigci, Dr. Nurullah Giinay

Gastroenteritli Hastaya Yaklagim ........cccoooviiiiiiiiiinniicccccccc s
Dr. Mehmet Okumus

Santral Sinir Sistemi Enfeksiyonlart ...
Dr. Behice Kurtaran

Cilt ve Yumusak Doku Enfeksiyonlart ...,
Dr. Aslihan Candevir

SEPSIS ottt
Dr. Sevilay Vural, Dr. Figen Coskun

BOLUM 8. ENDOKRIN ACILLER

Konu 1.

Konu 2.

DiHADEEK ACIILET ....eviveeeeeeeeeeee ettt ettt e ear e et eae e ereereeteereennas
Dr. Murat Pekdemir

Tiroide Bagli Acil DUrumlar...........cccocovviiiiiiiininiiiiiiicias
Dr. Hakan Topagoglu, Dr. Onur Kaplan

BOLUM 9. COCUK ACILLER

Konu 1.

Konu 2.

Yenidogan ACIlleri........cocoiiiiiiiiiiiiic s
Dr. Ferda Ozlii, Dr. Hacer Yapicioglu Yildizdas

Cocuklarda Temel Yasam Destegi..........cccviiiiiiiiiiiiiiccccccccccces
Dr. Hayri Levent Yilmaz, Metin Karabiciiogl



Konu 3.

Konu 4.

Konu 5.

Konu 6.

Konu 7.

Konu 8.

Konu 9.

Konu 10.

Konu 11.

Konu 12.

Konu 13.

Konu 14.

Cocuklarda ileri Yasam DeStES ... 481
Dr. Hayri Levent Yilmaz, Dr. Metin Karabiciiogl

Atesli Cocuga YaKIagimi.......ccoeuviviiiiiiiiiniiiiiiiiii e 493
Dr. Abmet Giizel
Kiiciik Dozlarda Zehirlenmeye Yol Agan 1 TS Y OO 505

Dr. Durgiil Ozdemir

Coklu Travmali Cocuga YaKIasim.......ccccccuiuiiiiiiiiiiiiiccccccccecccecceeies 511

Dr. Murat Duman

Kafa Travmali Cocuga YaKIasim.......ccccovuviviiiiiiininiiiiiiiiiiccccecas 519
Dr. Durgiil Ozdemir

Cocuklarda Sedasyon ve ANalJezi .........ccoceueiiceeieiiiiicinccec e 527
Dr. Gikhan Kalkan

COCUK ISHITIATL. ..vveoveecveceee et 531
Dr. Giildane Koturoglu

Cocuklarda GOZUIS AGTISI .....vurueviviirieiiicieieiicee e 537
Dr. Oksan Deriniz

Huzursuz ve Aglayan COCUK ..o 549
Dr. Oksan Deriniz

Cocuklarda Allerjik Aciller..........cccoiiiiiiiiiiiiiic e 557
Dr. Suna Asilsoy

Soktaki Coctuga YaKlagim.........cccvviiiiiiiiiiiiic e 581
Dr. Dinger Yildizdas

Cocukta Metabolik ACIIIET ......c.cviiuiuiiririeiciiece e 601
Dr. Resul Yilmaz, Dr. Abmet Giizel

BOLUM 10. CEVRESEL ACILLER

Konu 1.

Konu 2.

Konu 3.

Konu 4.

Konu 5.

Soguga Bagli Acil DUrtumlar ... 613
Dr. Nese Nur User

Yaniklar ve S1Cak ACILEIT .....ccviiiiiieieiecieeeeeeeeeet ettt b e ae e 623
Dr. Sule Akkdse Aydin

Disbarizm ve Dalisa Bagli Acil Durumlar............cccocouviiiiiiiiniiiccccccn 635
Dr. Mebtap Bulut

ANAFTAKSI ... s 643
Dr. Nese Nur User

Yiiksek T1tifa FHASEAIIG L. .vveveuurreeesnrreesseeeessereeesseeeeessee s essessens 649
Dr. Mehtap Bulut



BOLUM 11. KLINIK TOKSIKOLO]JI

Konu 1.

Konu 2.

Konu 3.

Konu 4.

Konu 5.

Konu 6.

Konu 7.

Konu 8.

Konu 9.

Konu 10.

Konu 11.

Konu 12.

Konu 13.

Konu 14.

Konu 15.

Konu 16.

Konu 17.

Konu 18.

Konu 19.

Konu 20.

Konu 21.

Zehirlenmis Hastaya Acil YaKlagim ........ccccooviiiiiiiiniiiccccccccs 657
Dr. Arzu Denizbast

Antikolinerjik Zehirlenmeler .............ccoooviniiiiiiiii 667
Dr. Ismet Parlak, Dr. Mine Parlak, Dr. Ciineyt Ayrik

Organofosfat Zehirlenmeleri...........c.ocoieiiiiiiiiic s 675
Dr. Mehmet Duru

Parasetamol ZehirlenNIMEleri .........co.ieviivieeieieiceceeeeeeeee et 681
Dr. Nuri Bozdemir

AKTEP SOKMAIATT ...ttt s 689
Dr. Nese Colak Oray

ATT SOKIMALATT.....oiveitiicte ettt ettt et et e e ae e v e et e eaeeeaseeseeesseteeseenseennas 695
Dr. Nese Colak Oray

Y11an SOKIMALATT «.c.vviviiieciecee ettt ettt ereereeaeeareeanas 699

Dr. Nese Colak Oray

Su Canlilart ZehirlenNmEleri .......c.ovvieuierierierieeieeeeeee ettt ettt er s ereere s ereens 703
Dr. Mustafa Yilmaz, Dr. Zeynep Kekeg

Mantar ZehirlenNmEleri........covivveirevreiricieireereeeeee ettt ers s s e s s e sresseereeseenees 707
Dr. Selahattin Kiyan

Karbonmonoksit Zehirlenmesi ........c.cceevierieveeeeeeiieieieereereeeee e esesecseere s s eveeseevees 715
Dr. Mehtap Bulur

ATKOl ZehITIENIMELET ...ttt et eas bbb sbesaeeneeseenean 721
Dr. Selabattin Kiyan

Bitkilerle Olan ZehirlenNImMeler...........cooiviiiiiieeieeeeeeeeeeeeeee ettt eae e 733
Dr.Nil Hocaoglu Aksay, Dr. Sule Kalkan

Bitkisel Uriin ZehirlenNmeleri.............ovuevveruereeeceeeeeecseeeeesseesseecseesssssessseesssessessssessenenes 745
Dr. Aylin Arict, Dr. Sule Kalkan

Kalsiyum Kanal Blokorler Zehirlenmeleri ..........ccoceviviininiiiciiiicccccc 759
Dr. Ahmet Baydin, Dr. Ali Kemal Erenler

Lityum Zehirlenmesi.........ccocoeuiiiiiiiininiicieccie s 763
Dr. Ahmet Baydin, Dr. Ali Kemal Erenler

Klonidin ZehirlenmeEleri .......cc.iecveivieeicieeeeeeeeteeete ettt 767
Dr. Ahmet Baydin, Dr. Ali Kemal Erenler

Sempatomimetik TOKSIATOM.......cccccviviiiiiiiiiiiiiiiiis 769
Dr. Zeynep Kekeg, Dr. Mustafa Yilmaz

Beta Bloker Zehirlenmeleri........cocovieiiiiieiieieeieccieeee et 773
Dr. Ozge Onur, Dr. Arzu Denizbast

Teofilin ZehirlenmMEleTi......cocoviiereeericieereete ettt e et ers s es s ereeaeeaeeseenean 777

Dr. OzgeE. Onur

Antipsikotik Zehirlenmeler...........cccccooiiiiiiiiiiiiiiniiic s 779
Dr. Nibal Toprak

BeSIN ZEhITIENIMESi.....vicvicvicvieeieeiceeeeetecteete ettt et et rs s es s e s eesesseereeseeneas 785
Dr. Abdulkadir Giindiiz



VI

BOLUM 12. TRAVMA ACILLERI

Konu1. Coklu Yaralanmali Hastaya Yaklagim..........cccccccoeiiniiiininiiicinininnnns

Dr. Levent Avsarogullar:

Konu 2. Kafa Travmali ve Travmatik Beyin Yaralanmast..........ccccccocvuveunnceee

Dr. Ozge Duman Atilla

Konu 3. Maksillo-Fasiyal Yaralanmalar..........cccccooeeiniiinniiniicniccecenes

Dr. Yiicel Yavuz

Konu 4. Penetran ve Kiint Boyun Travmalari ........ccccooveviiiinniccniiicnn,

Dr. Ozge Duman Atilla

Konu 5.  Gogiis Yaralanmalar..........cccccccciiiiiiiiiiiiciiinccccecnes

Dr. Cuma Yildirim

Konu 6. Kalp Yaralanmalari ...

Dr. Ali Karakus, Dr. Zeynep Kekeg

Konu 7. Karin Yaralanmalari.........c.ocoeevieiiiieoiciiceeeceeeeeeee e

Dr. Seda Ozkan

Konu 8.  Pelvis Travmalarl ......ccccuiieuieiiiieeeieeeeeeeeeee ettt eaeenns

Dr. Yiicel Yavuz

Konu 9. Bobrek ve Genitotiiriner Sistem Yaralanmalari ..........cccoeveevevveeveenennen.

Dr. Okhan Akdur

Konu 10. Delici-Kesici Alet Yaralanmalari.......ccccoeeeveeeeeeieeeeerveneeeeseereeseenenn

Dr. Siileyman Tiiredi

Konu 11.  Spor Yaralanmalart ...

Dr. Tuncay Sarpel

Konu 12. Radyomiyoliz ve Crush Sendromui.........ccccoeuvviniiiiiiininiicicicicnnn,

Dr. Ciineyt Ayrik, Dr. Seyran Bozkurt, Dr. Ismet Parlak

BOLUM 13. ACIL TIBBIN ADLI YONU

Konu1l. Travmali Hastanin Adli YONU....oocooveeeieiiicieeeeceeceeeeeeeeeveeveeeve s

Dr. Ahmet Hilal

BOLUM 14. NOROLOJIK ACILLER

Konu 1. NOrolojik MUayene............ccccociiiiiniiiiiiiiciiiiccesecceccecenas

Dr. Filiz Kog

Konu 2. Akut Inmeli Hastaya YaKIagim «.......ccc..cmereeeemrreeemereessneeessssseessnns

Dr. Filiz Ko¢

Konu 3. Biling BoZUKIUGU ......c.cviviiiiiiiiicccc

Dr. Filiz Ko¢

Konu 4. Eriskinde Status Epileptikus .........cccccooviiiiiiiiiiiiiiicccics

Dr. Deniz Yerdelen, Dr. Filiz Ko¢



Konu 5.

Konu 6.

Acil Serviste Bag Agrili Hastaya Yaklagim ..........cccccoevevicniniiiicciiccccecc 949
Dr. Mehtap Bulut

AKUL GUGSTUZITK ..ottt ettt 961
Dr. Filiz Ko¢

BOLUM 15. GOZ ILE ILGILI ACIL DURUMLAR

Konu 1.

Acilde Goz Hastaliklarina Yaklagim ........ccccoeeveininieeininccinniecinecteeieeeseeneneneas 971
Dr. Ayse Oner

BOLUM 16. KBB ILE ILGILI ACIL DURUMLAR

Konu 1.

Konu 2.

Acilde Kulak-Burun-Bogaz Muayenesi ...........cccocceuviviiiiiiniiiciiiccsccccccces 997
Dr. Nalan Kozact

KBB Hastaliklart Acilleri.........cccoooviiniiiiiiiniiiiiiiiiiincccas 1007
Dr. Ayfer Keles

BOLUM 17. ACILDE GIRiSIMSEL UYGULAMALAR

Konu 1.

Konu 2.

Konu 3.

Konu 4.

Konu 5.

Konu 6.

Konu 7.

Lumbal Ponksiyon ve Beyin Omurilik Sivisi (BOS) Incelenmesi ...........ccc...oovvvenne.. 1027
Dr. Cem Ertan

Yara Kapatma YOntemleri..........ococoeiiiieiniiciiceec s 1033
Dr. Cem Ertan

Santral Vendz Kateterizasyomn ...........cooceeivicciiiiiiciescceccec s 1041
Dr. Cem Ertan

TP TorakoStOmi......cuiuiiiiiiiciiiiic s 1049
Dr. Cem Ertan

Acil Kardiyak Girigimler..........ccooioiiiiiiiiiiiiiiciccccsccs 1055
Dr. Cem Ertan

Hizli Ardisik Entiibasyon (Acil Entibasyon) .........ccccccevvviviiiniiiiiiinins 1063
Dy Ismet Parlak, Dr. Mine Parlak, Dr. Seyran Bozkurt, Dr. Miicahit Kape:

Ust ve Alt Ekstremite EKlem CIKIKIATT..........ovovvvevereeseeeeeeeeeeeseeeseees e seeesess e 1079

Dr. Sila Sadillioglu

BOLUM 18. ACIL TIPTA GORUNTULEME YONTEMLERI

Konu 1.

Konu 2.

Konu 3.

Acil Radyografiler...........cccooiiiiiiiiiiiiccc s 1087
Dr. Erol Unliiler, Dr. Giildehan Sentiirk
Acil URTrasonografi ... 1115

Dr. Funda Karbek Akarca, Dr. Arif Alper Cevik

Acilde TOTaks UITASONU ......cveveveeiiereerietecteeeeseeeesteeteeteeseeseeseereesesesesseeseeseessessesseseens 1129
Dr. Betiil Giilalp



Konu 4.

Konu 5.

Konu 6.

Acil Serviste Ekstrakraniyal Arterlerin Utrasonu .........ccccooveveieviiccinincccciiccnnnns 1139
Dr. Atilla Ozcan Ozdemir

Acil Tipta BT ve MR GOrtinttilleme..........ccccocviviiiiininiicecccnceecceccenes 1145
Dr. Zafer Kog, Dr. Burak Cakir Pekiz
Acilde Niikleer Tip Uygulamalari........ccccccooviiiiiiiiininiiiiiicicccccns 1167

Dr. Giilgiin Biiyiikdereli

BOLUM 19. PSIKIYATRIK ACIiL DURUMLAR

Konu 1.

Psikiyatrik ACIIeT ........ccouiiiiiieiic s 1175
Dr. Murat Yiicel

BOLUM 20. SEDASYON-ANALJEZI

Konu 1.

Acil Serviste Sedasyon ANaljeZi..........ccoceuvviriiiiiiiiinieic s 1183
Dr. Ismet Parlak, Dr. Mine Parlak, Dr. Seyran Bozkurt, Dr. Murat Ugur

BOLUM 21. KADIN-DOGUM ACIiLLERI

Konu 1.

Konu 2.

Konu 3.

Konu 4.

Anormal Uterin Kanamalar..........ccoooeieiieiieeeceeeeceeeeeeeeeee et eeve e enne s 1209
Dr. Zeynep Gokcan Cakir

Gebelik ve Acil Hastaliklara EtKiSi......cocccecerriererininieiininiciiiniriei et 1217
Dr. Serkan Sener
Gebelige Bagli Acil DUurtimlar...........cccoceiiiiiiiiniiiiiccececccces 1231

Dr. Stla Sadillioglu

JINEKOIOJIK ACIILET ..o s 1241
Dr. Stla Sadillioglu

BOLUM 22. UROGENITAL SISTEM ACILLERI

Konu 1.

Konu 2.

Erkek Urogenital Sistem ACIIETT ..........crveeurreereressreeseeessessessesssssssssesssssessssesssons 1251
Dr. Vermi Degerli

RENALKOIIK . ...cvviviritietieteeteee ettt ettt ettt aeea et et e eteeveevseasensesbensenseeseeseessersenseneens 1257
Dr. Ersin Aksay

BOLUM 23. DERMATOLO]JI iLE ILGIiLi ACIL DURUMLAR

Konu 1.

Dermatolojik ACIer ..........coceiiiiiiiiiiic s 1273
Dr. Siiha Tiirkmen



ONSOZ

Acil ubby, tiim ydnleriyle tani, tedavi ve uygulamalar acisindan irdeledigimiz kitabimizin, tigtincii
ve genisletilmis basimint sizlerle paylasmaktan biiyitk mutluluk duymaktayim. ilk iki basiminda
gordiigii ilgiden cesaret alarak acil ubbi bilgileri tiim yénleriyle bir araya getirip okurlardan ve
yazarlardan gelen oneriler dogrultusunda yeni boliimlerle zenginlestirilip giincel bilgilerle yenilendi.

Her yas grubu icin kritik hastaliklara bagli 6liimlerin ¢ogu acil durumlar sirasinda olustugundan,
yasamsal bulgulari giiven altuinda olmayan bir acil hasta ile karsilasan her hekim yeterli bilgi ve
donanima sahip olmak zorundadir. Oliimlerin ve sakatliklarin azaltulabilmesi, hastanin icinde
bulundugu acil durumun hizla dogru olarak taninmasina ve tedavi edilmesine baglidir. Acil
hastaliklar1 ¢ok genis bir yelpazede dagildiklari icin, ayirict tani ile birlikte etkin ve hizlt bir tedavi
yapilmasi, bilgi, beceri ve deneyim gerektiren bir durumdur.

Acil hastaliklarin bu 6zellikli durumu nedeniyle Acil Tip uzmanlig iilkemizde 1993 yilindan
bu yana ayr1 bir uzmanlik alani haline gelmistir. Halen tilkemiz genelinde yaklagik 86 Acil Tip
Anabilimdali ve Egitim Arasurma Hastaneleri Acil Tip kliniklerinde gérev yapan 820 asistan
ve ¢esitli akademik iinvanlara sahip 775 uzman bulunmaktadir. Yapilan bilimsel ¢alismalar ve
giincellemelerle gesitli kurumlarda ¢alisan akademik agamaya sahip acil tip uzmanlari acil ubbi bilgi
ve deneyimleri ile bu uzmanlik dalinin gelismesine katk: saglamakeadirlar.

Acil ubba goniil vermis ve alaninda uzman birbirinden degerli meslektaglarimin katkilariyla
hazirlanan “Tiim Yonleriyle Acil Tip” kaynak kitabinda, acil ubbi yaklagim giincel bilgiler esliginde
ozenle hazirlanmus ve acil ubbi bilgiye ihtiya¢ duyan tiim bireylerin yararina sunulmugtur. Bu bilgilerin
kullanilmasinin hastalara saglayacagi her bir fayda, kitabin olusmasina katki saglayan kisilerin
amacina ulagtigini gosterecektir.

Bu vesile ile kitabin olugmasina katk: saglayan ve yogun calismalari arasinda konularini biiyiik bir
ozenle hazirlayarak, acil ubbi bilgi ve beceriye ihtiya¢ duyan her bireyin hizmetine sunan degerli
mestektaglarima, her tiirlii destegi veren Akademisyen Tip Kitabevi ve degerli ¢alisanlarina, yetismemde
emegi olan aileme, tiim hocalarima tegekkiirlerimi sunar, yararli bir kaynak kitap olmasini dilerim.

Saygilarimla

Dr. Zeynep Kekeg

Editor

Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi
Acil Tip AD/ Adana



Bu kitap,
Ulkemizde acil tibbin kurulmasina ve gelismesine olumlu katk:
sunmug tiim bireylere ve hekimlik gorevini yaparken yasamin:
kaybeden gorev sehitlerine ithaf edilmistir.
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DUNYA’DA VE TURKIYE’DE ACIL TIP

Giris

Acil Tibbi Durum; Ani gelisen hastalik, kaza,
yaralanma ve benzeri durumlarda gereken tibbi
miidahalenin hemen yapilmadig1 veya geciktigi
durumlarda ciddi saglik sorunlarinin olusma ve/
veya beden biitiinliigiiniin kaybedilme riskinin
dogacagi durumlardir. Bu durumlarin deger-
lendirilmesi, tedavi edilmesi, ydnlendirilmesi ve
olugmasinin énlenmesini amaclayan uzmanlik

dalt Acil Tip’ur.

Acil Tip, 20. ylizyilin degisen sartlarindan dog-
mus bir klinik daldir. Yizyilin iki biiyiik sava-
st ile birlikte savas alanindaki yaralanmalarda
kazanilan tecriibeler sivil hayata aktarilmaya
baglandi. Yine savaslar sonrasinda toplumlarda
olusan iyimser hava ile niifusun artmasi, kent-
lerin niifusunun artmasina yol act1. Bu artisa sa-
vas icin tank, vb. savas araci iireten fabrikalarin
sivil hayat icin otomobiller iiretmeye baslamasi
ile yol larda dolasan otomobil sayisinin artmasi
cklenince yollarda dolasan otomobil trafigi de
artmaya baslad1.

Savas ertesi 1945 yilinda baglayan ve “baby
boom” olarak anilan niifus patlamasinda dogan
bebeklerin 18 yasina gelip de aldiklari ehliyetleri
ile trafige ¢ikmalarinin 1960’1 yillar olmast ve
trafik kazalarinda o yillarda gériilen miithis arti-
sin acil saglik hizmetlerindeki yetersizligi gozler
dniine koymast da dogal bir sonu¢ mu idi yoksa
bir tesadiif miiydii belki de hi¢ bilemeyecegiz.
Bildigimiz ise bunun etkilerinden birinin Acil
Tip Uzmanligini dogurmasidir.

Ancak bu toplumsal degisime ne saglik sistem-
leri ne hastaneler ne de doktorlar hazir degildi.
1960 yillarin ortalarina kadar gelismis tilkelerde

hastanelerin acil servisleri sadece birer odadan
olusmakta ve personel olarak genellikle tek bir
doktor yada hemsire bulunmaktaydi. Ingilizce
acil servis kelimesinin anlami olan acil odast
(Emergency Room) terimi de buradan gelmek-
tedir. Bu durum 1965 yilinda ABD'de yayin-
lanan ve Vietnam da yaralanan bir askerin her
hangi bir kentin sokaklarinda kaza geciren bir
kisiden daha yiiksek yasam sanst oldugunu orta-
ya koyan ve “Beyaz Kagit” olarak bilinen “Kaza-
lara bagli Oliim ve Sakatlik-Modern Toplumun
ihmal edilen hastalig1” adli rapor ile toplum sok
olan kadar siirdii. Bu rapor ile ABD'de hastane
oncesi ve hastane acil servis hizmetlerinin iyiles-
tirilmesi i¢in yapurimlar ve yasalar uygulamaya
konmaya baglad:.

Acil servislerin gelismeye baglamast ile birlikte
acil servislerde calisan ekiplerin sayisi artmaya
basladi. Sayilari artan ekipler, ortak sorunlarina
¢oziimler bulabilmek icin birlikler olusturmaya
ve dernekler kurmaya bagladirlar. ABD’de Ame-
rikan Acil Hekimleri Koleji (ACEP) kurulurken
hemen hemen ayni dénemlerde, Ingilterede
hastanelerde ayri klinik olarak Kaza ve Acil De-
partmanlari ve dernekleri kuruldu.

1970°li yillarda acil saglik hizmetlerinin ayri
bir uzmanlik dali olmast gerekliligi iyiden iyiye
ortaya giktr. {lk uzmanlik programlart ABD de
agildi ve acil tp uzmanlar yetistirilmeye baglan-
di. Acil servislerdeki gelisime paralel olarak has-
tane oncesi ambulans hizmetlerinde de biiyiik
gelisme oldu. Ambulanslarda teknolojik gelis-
meye paralel olarak yetismis saglik personeli de
gorev almaya baglad:.

1980’li yillara gelindiginde diinyada acil saglik
hizmetlerinde ABD, 1ngiltere, Kanada, Avust-
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Tiim Yénleriyle Acil Tip

21. yiizyila girerken diinyadaki acil saglik sistem-
lerini inceleyen bir¢ok bilimsel yayinda Tiirkiye
gelismekte olan iilkeler icerisinde gosterilmekte
idi. Diinyadaki acil up sistemleri genel olarak
dort ana baglikta incelendiginde, giiniimiizde
Tiirkiye neredeyse gelismis tilkeler seviyesine
ulagmis durumdadir (Tablo 1). Tiirkiye acil tup
uzmanligini temsil eden dernekler ve yapilan
bilimsel caligmalar ile hali hazirda Avrupa Bir-
ligi tilkelerinin hemen bircogundan daha iyi bir
konumdadir.

Ozet

* Diunyada tip ve acil saglik hizmetlerinde-
ki gelismeler tiim hiziyla siirmektedir.

Tiirkiye bugiine kadar ki basarili ¢izgisini
korumali ve diinya ve Avrupa da liderligi-
ni pekistirmek i¢in ulusal saglik politika-
larinda acil saglik hizmeti gereken destegi
almaya devam etmelidir.

Gegtigimiz yillarda oldugu gibi acil saglik
hizmetleri ve acil tip uzmanliginin 6nemi

giderek artacak “Acil Tip, gelecek yiizyil-

da Tip’1 sekillendirecektir.” Y,
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Giris

Triaj; Acil ubbi bakimi hizmeti talep eden has-
talarin ubbr durumlarinin aciliyetine gore sinif-
lanmasi i¢in yapilan uygulama “Acil Tibbi Triaj”
dir ve kisaca “triaj” olarak anilir. Triajin kelime
anlami Fransizca #ier fiiline gore “siniflamak,
ayirmak” anlamindadir. Triaj uygulamasinda acil
tibbi bakimda éncelikli olan hastalar belitlenir.
Hastalar, triajda bagvuru onceligine gore degil,
tbbi durumlarinin aciliyetine gére siralanirlar.

Acil Tibbi Durum; Ani gelisen hastalik, kaza,
yaralanma ve benzeri durumlarda gereken ubbi
miidahalenin hemen yapilmadig1 veya geciktigi
durumlarda ciddi saglik risklerinin olugma ve/
veya beden biitiinliigiiniin kaybedilme riskinin
dogacagi durumlardir.

Acil Tibbi Bakim (Miidahale); Acil tibbi du-
rum da kapsaminda tanimlanan hallerde yapil-
mast gereken her tiirlii ubbi uygulamalardir.

Stabilizasyon; Acil ubbi durumdaki bir hasta-
nin stabil hale getirilmesi; sagaltm icin gerekli
olabilecek ubbi tedavinin saglanmast ve idame
ettirilmesi ile, kabul edilebilir tibbi olasiliklar da-
hilinde, hastanin tanimlanan acil tibbi durumu-
na bagli olarak hastanin klinik surecinde ve/veya
transferi sirasinda durumunda kayda deger bir
kotiilesmesinin beklenmemesinin saglanmasidir.

Acil ubbi durumlar, hastaya, hastaliga, cevresel
ve fiziksel sartlara gore degisiklik gosterebilir ve
acil tibbi miidahaleler de bu satlar altindaki acil
ubbi durumlar ile beraber degerlendirilmelidir.
Acil Tibbi durumlarin ve acil tibbi durumlarda
uygulanabilecek acil tbbi miidahaleler listesi
Tiirkiye Acil Tip Dernegi’nin Acil Tip Yeterlik

Kurulu tarafindan yayinlanan Acil Tip Uzman-
lik Egitimi Kilavuzunda en genis haliyle yer al-
maktadir.®

Tiirkiye’de Triaj Caligmalar:

Gelismekte olan bircok iilkede oldugu gibi
Tiirkiyede malesef Acil Saglik Hizmetlerinde
ortak ve standart bir ulusal triaj sistemi kulla-
nilamamaktadir. Giiniimiizde gelismis iilkelerde
triaj sistemleri {izerine bir¢ok caligmalar yapil-
makta ve halen baz iilkelerde ortak ve standart
triaj sistemleri kullanilmaktadir. Ancak gercekee
bu triaj sistemleri gelistirildikleri iilke diginda
etkin kullanilamamakta hatta gelismis iilkelerde
dahi goriilen kayit sistemleri ve kaynaklardaki
yetersizlik bagvuru ve hastalik profillerindeki
degisiklikler saglik calisanlarin kapasite farklilik-
lar1, tedavi ve klinik yaklagimlardaki farkliliklar

nedeniyle tam olarak yararli olamamaktadirlar.

Gegtigimiz yillarda giderek artan acil hasta bag-
vurusu acil servislerde kalabaliga ve acil 6niinde
tbbi bakim igin sira bekleyen hasta kuyruklari-
nin olugmasina neden oldu. Artan hasta yogun-
luguna bagli ortaya ¢ikan sorunun giderilmesi
icin Tiirkiye'de birgok hastane de triaj uygulama-
st baglatldi. Ancak baglatilan uygulamalarin hig
birisinde ulusal bir 6l¢ek kullanilmad: ve diinya
da en sik bilinen 6lgekler uyarlanmaya caligildi.
Kullanilan uygulamalarin da tilkemiz i¢in geger-
lilik ve giivenilirlik ¢aligmalarinin heniiz yoktur.
Diinyada bazi geligmis tlkelerde kullanilan 5
basamakli bazi triaj sistemleri (Avustralya Triaj
Skalasi, Manchester Triaj Skalasi, Kanada Triaj
ve Aciliyet Skalasi, Acil Ciddiyet Indeksi, CAPE
skalas1, French skalasi) vardir. Bu sistemlerden
en eski dordiiniin 6zellikleri acisindan kargilasti-
rilmasi Tablo 1 de goriilebilir.®
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olusturulmalidir.
\_

(* Kisa donemde gecikmeler azaltllamaya-\

cag1 ongoriilmekee ve acil servisin kapi-
sinda hangi hastanin bekleyemeyeceginin
etkin, giivenli ve hizli ayrilmas: icin ka-
labalik acil servislerde triaj uygulamasina
gecilmelidir.

Triaj sistemleri icinde mitkemmel olan
yoktur, her iilke kendi sartlarina gore
deal sistemi olugturmaya calismaktadir.
Tiirkiye sartlarina gore bilimsel 6lciitlerde
giivenilir ve gegerli bir ulusal triaj sistemi

J
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HASTANE ONCESI

ACIL SAGLIK HiZMETLERI

Giris

Acil saglik hizmetlerinin ayrilmaz bir pargast
olan hastane 6ncesi acil saglik hizmetleri (ASH)
sistemi, 7 giin 24 saat hizmet verme esasina gore
planlanmis ve énceden belirlenen bir cografi bsl-
gede bulunan insanlarin kargilasabilecekleri acil
saglik sorunlarina yanit verebilmek icin gerekli
kaynaklar ve hizmetlerin biitiiniidiir. Hastane
dncesi ASH, agirlikli olarak ambulans ile sagla-
nan bir hizmet ag1 olarak diisiiniilse de kapsami
cok daha genistir. Diinya Saglik Orgiitii hastane
dncesi acil saglik hizmetlerini diger acil saglik
hizmetleri ile birlikte “Halk Saglig1 Sisteminin”
bir pargast olarak tanimlamakeadir.!

Tarihge

Diinyada, yaralilarin savas alanindan ambulans
olarak tanimlanabilecek araclarla (kimi zaman
atlarin arkasina baglanan sedyeler ya da at araba-
st tizerine gerilen hamaklar vasitastyla) tahliyesi
ve saglik bakimlarinin yapilmast kavrami M.S.
900’lii yillar ve ardindan Hagli Savaslarina ka-
dar uzansa da organize hastane dncesi acil saglik
hizmetleri, 1792 yilinda Napolyon tarafindan
cephede yaralanan askerlerin tedavi edilmeleri
icin gorevlendirilen Bag Cerrah Baron Domini-
que-Jean Larrey tarafindan baglauldigr belirtil-
mektedir.?’ Larrey, ugan ambulans adini1 verdigi
atli hasta tagtyicilar planlayip, sistemin bugiin
dahi gecerli olan ¢aligma ilkelerini belirlemisti.
Bu ilkeler:

1. Egitimli personelin hastalara hizla ulagmasi
2. Alanda tedavi ve stabilizasyon

3. Saglik birimine hizli nakit

4. Nakil sirasinda saglik bakiminin devam et-
tirilmesidir.

Modern zamanlara geldigimizde, ozellikle I. ve
II. Diinya Savaslari ile Kore ve Vietnam Savagt,
askeri alanda sahada hasta miidahalesi ve hizla
saglik kurumuna nakli konusunda énemli de-
neyimlerin ve sivil alanda kullanilacak derslerin
¢tkarildigt durumlar olmuglardir.

Ulkemizde ambulans hizmetleri, 6zellikle bii-
yiik illerde, 1980li yillara kadar hastaneler ya
da belediyeler vasitasiyla, birbirinden bagimsiz
ve ulusal bir standarda sahip olmayan ambu-
lanslarla, hasta tagimacilik hizmetleri seklinde
sunulmustur. Ilk olarak 1985 yilinda Ankara
Numune Hastanesi biinyesinde baglatilan orga-
nize ambulans hizmetini takiben, 1986 yilinda
Saglik Bakanlig: eliyle gerceklestirilen tarihi uy-
gulamada 077 Hizir Acil Servis numarasi olarak
belirlenmistir. Sonrasinda 077 Hizir Acil Servis
kapsaminda Ankara, Istanbul ve Izmir Biiyiik-
schir Belediyeleri ile ortak bir calisma gercekles-
tirilip bu illerde hastane éncesi ASH hizmetleri
sunulmaya baglanmistir. Bu ¢alisma Tiirkiye'de
organize hastane 6ncesi ASH’in baglangici kabul
edilmektedir. Bu asamada hizmet sunan perso-
nel, daha ¢ok belirlenen hastanelerde gorev ya-
pan, ancak hastane dncesi agamada acil saglik
girisimleri konusunda yok denecek kadar az egi-
tim goren doktor ve yardimct saglik personelin-
den olusturulmustur. Bu nedenle hizmet, daha
¢ok hastalarin hastaneye ulagtirilmasi hedefiyle
hayata gecirilmistir. 14 Mart 1994 tarihinde Hi-
zir Acil Servisi, Saglik Bakanligi'na baglanarak
ismi “112 Acil Yardim ve Kurtarma Hizmetleri”
olarak degistirilmis, ti¢ biiyiik ilimizdeki éncii
calisma 4 ilde daha organize olarak hizmet su-
numu genisletilmistir.
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Tibbi cihazlarin bakim, onarim, 6l¢me, ayar ve kalibrasyonlarina yénelik plan bulunmals,

Plan dahilinde cihazlarin 6l¢me, ayar ve kalibrasyonlar: yapilmalidir.

Kalibrasyonu yapilan cihazlarin kalibrasyon etiketi bulunmalidir. Etikette;

* Kalibrasyonu yapan firmanin ad,

Kalibrasyon tarihi,

*  Gegerlilik siiresi,

Sertifika numarast bulunmalidir.

Kalite Gostergeleri

Merkezde, hedeflenen siirede vakaya ulagma orani takip edilmelidir.

Kirsalda, hedeflenen siirede vakaya ulagma orani takip edilmelidir.

Yerinde yapilan miidahalelerin orani takip edilmelidir.

Saglik kurumuna kabul edilmeyen hastalarin orani takip edilmelidir.

Kaynak: TC Saglik Bakanligi, Saglik Hizmetleri Genel Miidiirliigii, Saglikta Kalite ve Akreditasyon Daire Bagkanligi web

sayfast. http://www.kalite.saglik.gov.tr/index.php?lang=tr&page=262.

Ozet

\

Hastane 6ncesi acil saglik hizmetleri, acil\\
saglik hizmetleri ve halk saglig sisteminin
bir parcasidir.

Hastane 6ncesi ASH kapsaminda calisma
kosullarina 6zel arag ve geregler, bu konu-
da 6zel egitim almig personel tarafindan

kullanilir.

Hastane 6ncesi ASH’nin verimli calisa-
bilmesi icin farkl sistemlerin entegrasyon
icerisinde is gorebilmesi gerekir.

Cagri kargilama ve yonlendirme, etkin
personel yonetimi, siirekli egitim, gelis-
mis operasyonel kapasite etkili ve verimli
bir hastane 6ncesi ASH sunumu igin ge-

reklidir.

Kalite yonetimi ve siirekli iyilestirme uy-
gulamalari, hastane oncesi ASH sistem-
lerinin isleyisinde iilkemizde son yillarda
yakalanan bagarinin daha da ileriye gotii-

riilmesine yardimei olacaktir. Y,
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ACIL VE TEMEL SAGLIK HiZMETLERi

Saglik hizmetleri genel olarak ii¢ grupta toplanir:
e Koruyucu saglik hizmetleri
e Tedavi edici saglik hizmetleri

*  Rehabilite edici saglik hizmetleri

Saglik kuruluglar: da verdikleri saglik hizmetleri-

ne gore lige ayrilirlar:
*  Birinci basamak saglik kuruluslar:
Ikinci basamak saglik kuruluslar:

e Ugiincii basamak saglik kuruluslart

A. Birinci Basamak Saglik Kuruluglar:

Temel saglik hizmeti sunan; resmi kurum he-
kimliklerini, saglik evlerini, saglik ocaklarini, aile
sagligt merkezlerini ve birimlerini, verem savag
dispanserlerini, ana-cocuk saglig1 ve aile planla-
mast merkezlerini, toplum saghig merkezlerini,
112 acil saglik hizmeti birimini, {iniversitelerin
mediko-sosyal birimlerini, Tiirk silahli kuvvetle-
rinin birinci basamak saglik tiniteleri ile ayakta
teshis ve tedavi yapilan zel saglik kuruluglarinin
polikliniklerini, merkezlerini, agiz ve dis saglig
hizmeti veren 6zel saglik kuruluglarini belirtir.

Gorevleri: Kisiye ve ¢evreye yonelik koruyucu
saglik hizmetleri ile tedavi edici saglik hizmetle-
rinin evde ve ayakta yapildigi saglik kuruluglari-
dur. Kisilerin ilk bagvuru yerleridir.

B. ikinci Basamak Saglik Kuruluglar:

Devlet, numune hastaneleri, 6zel dal hastaneleri
ile bunlara bagli ¢alisan yatakli tedavi kurumlar:
ile 6zel up merkezleri 6zel dal merkezleri olarak
yatakls tedavi hizmeti veren tiim kurumlardir.

Gorevleri: Hastalarin yaurilarak tani, tetkik
ve tedavileri ve rehabilitasyonlarinin yapildig:
yatakli tedavi kurumlaridir.

C. Ugiincii Basamak Saglik Kuruluglar:

[leri tani, tedavi, rehabilitasyon yapilan ku-
rumlardir. Ugiincii basamak saglik kurumlart;
yiiksek tip teknolojisinin uygulandigi, gelismis,
egitim ve aragtirma hastaneleri, {iniversite has-
taneleri, onkoloji (kanser), egitim ve aragtirma
ozel dal (ruh sagligi, meslek hastaneleri gibi)
hastaneleridir.

Gérevleri: Hastalarin yatrilarak tani, tetkik,
tedavi ve aragtirmalarinin bilimsel diizeyde yap1-
larak degerlendirildigi, genelde egitim de verile-
bilen yatakli tedavi kurumlaridir.®>34

Tiirkiye'de birinci basamagin en yaygin kurulus-
lar1, giiniimiizde aile hekimlerinin gérev yapu-
g1 aile sagligi birimi ve merkezleri ile pratisyen
hekim arkadaglarimizin calistigr toplum saglig:
merkezleri, kamu ve 6zel yatakli tedavi kurum-
larin acilleri, 6zel cerrahi merkezleri, yogun ba-
kimlari ve 112 Ambulans hizmetleridir.®)

“Temel saglik hizmetleri simdi her zamankin-
den daha fazla-Primary Health Care Now More
Than Ever” agiklamasini yapan Diinya Saglik
Orgiitii-World  Health  Organization-WHO,
hizla degisen diinya saglik sorunlarina en iyi ya-
nitin, organize ve iyi yiiriitiilen temel saglik hiz-
metleri ile verilebilecegini belirtmistir. Bu hiz-
metlerin en énemli uygulamalarindan birisinin
acil ubbi yardim uygulamalari oldugu da ayrica
bildirilmistir.>®

02.11.2011 tarih ve 28103 sayili Resmi Gazete-
de yayimlanan 663 nolu “Saglik bakanlig: ve
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AFET TIBBI VE ACIL TIP

Girig

Gegen yiizyilin son ¢eyreginde 25 yil icinde
afetler nedeni ile hayatini kaybedenlerin sayisi
3.4 milyonu agmisur. Ayrica yiliz milyonlarca
insan afetler nedeni ile evsiz kalmis, go¢ etmis ve
toplam zarar trilyonlarca dolar ile él¢iiliir hale
gelmistir." Biiyiitk olcekli bazt afetlere giincel
ornekler olarak, 11 Eyliil 2001 terdr saldirilari,
ABD’de 2001 yilinda gerceklesen kasitli sarbon
etkeni dagitimi, 2004 Pasifik Okyanusu tsuna-
misi ve 2010 Haiti depremi verilebilir.? Tklim
nedenli afetler dikkate alindiginda 1980-2011
zaman araliginda tiim diinyada 3455 sel, 2689
firtina, 470 kuraklik durumu ve 395 ug sicaklik
deger durumu kaydedilmistir.?” Ulkemizde afet
bilincinin artmasi, tilke bazinda afet organizas-
yonun gelismesi 1999 Marmara depremleri son-
rasina denk gelir. Bu siirecte iilkemizde Acil Tip
ve meslek organizasyonlarinin da gelismesi afet
tbbi alismalari agisindan itici gii¢ olmugtur.

Acil up uzmanlarindan herhangi bir afet duru-
munda diger uzmanlik alanlarina gore beklenti
daha fazladir. Bu beklentiler, bir afet durumun-
da kaginilmaz olan kaotik ortamin diizenlenme-
si, zararlarin azaltulmasi, kaynaklarin dagitimi ve
uygun hastaya ydnlendirilmesidir.®

Acil servisler her an farkli bir hasta profilinin
bagvurmasi olasiligi ile bir gekilde afetlerin ge-
nel ézelliklerini barindirirlar. Beklenmedik za-
manda, beklenmedik say: ve aciliyet diizeyinde
hasta acil servise bagvurabilir. Acil tup uzmanlari
acil servislerin karmagik ortamlarinda triyajdan,
hasta yakinini bilgilendirmeye, arindirma ve izo-
lasyon iglemlerinden, kimsesizlere sosyal destek
saglamaya kadar ¢ok farkli konularda ubbi ve
idari iglevlerde yeteneklerini ortaya koymak zo-

rundadirlar. Bu agidan acil servisin ynetimi bir
afet ve sonrast olaylarin yonetiminin kiiciik bir
modeli olarak kabul gérebilir.

Acil up uzmanlarinin genellikle afetlere toplum ve
hastane diizeyinde hazirlik ve miidahalede biiyiik
sorumluluklart vardir.?” ACEP (American College
Of Emergency Physicians-Amerikan Acil Tip Uz-
manlart Birligi), acil up uzmanlarina éncelikli bir
gorev bicmektedir. Ancak Acil Tip uzmanlari afet
durumunda 6n saflarda olmalarina kargin, ¢ogu
kez cok kaynaklarin “en fazla sayida kisi icin elden
gelenin en iyisi” prensibine gore kullanimi hakkin-
da fikir sahibi degillerdir.”) Afetlerde bu s6z konusu
prensip ile en fazla sayida hastaya, sinirli kaynakla
hizmet verilmek amaglanmakta ve elden gelenin en
iyisi i¢in ¢aba planlanmakrtadir. Acil servis giinliik
isleyisinde temel fark ise acil serviste tiim kaynak-
larin eger gereli ise bir hastaya yonlendirilmesin-
dedir. Afetlerde ubbi hizmetlerin saglanmasina
yonelik olarak bu prensipler dogrultusunda acil
tp uzmanlarinin egitiminde afet tibbi énemli
bir yer olusturmalidir.

Ulkemizde 2006 yilinda Ersel ve ark. yapug calis-
mada mevcut anabilim dallarinin sadece %40’ inda
afet ubbr ile ilgili derslerin ¢ekirdek egitim prog-
raminda oldugunu gostermiglerdir. Ayni ¢calismada
yillik afet ubb egitimlerinin ise ortalama 6 saat ci-
varinda oldugu gdsterilmistir.© A.B.D’de bir ¢ok
uzmanlik programinda afet ubbi egitimi egiti-

min bir ek yan dali seklinde verilmektedir.”

ACEP Yonetim Kurulu, Haziran 2008'de “Afet-
lere Miidahale ve Afet Planlamasi” ile ilgili asa-
gi1da yer alan konularda acil tp uzmanlarinin
sorumlulugu olduguna dikkat ¢eker.!?



cuttur. Bir afet tilkesi denilebilecek Tiirkiyede
depremler bagta olmak fiizere, seller, toprak
kaymalar1 ve orman yanginlar1 ¢ok sayida can
kaybina ve maddi kayba yol agmakeadir. 1999
yilinda gergeklesen Marmara ve Kaynagh dep-
remlerindeki ¢ok sayida can kaybi iilkemizde
afet hazirliklari ve afet tbbu ile ilgili ¢caligmalarin
hiz kazanmasina yol agmustir.

1995 yilinda Acil Tip
Dernegi'ne (TATD) bagli olarak gérev yapan

kurulan  Tiirkiye

Afet Komisyonu, yapug calismalarda ilk yil-
larda bir giinliik Hastane Afet Kurs'lari (HAP)
ve Alan Triaj Egitimleri yapmis, daha sonraki
yillarda ise HAP kurslarini giincelleyerek cesit-
li hastanelerin hastane afet planlari egitimlerini
diizenlemistir.

Ulkemiz icin afet ubbi konusunda énemli bir
doniim noktast da, Izmir Il Saglik Miidiirliigii
ile TATD arasinda yapilan protokol ile hayata
gecen “Izmir Il Saglik Hizmetleri Afetlere Hazir-
lik Program1” projesi olmustur. Bu projede saglik
personeline 2 yili agan bir siire iginde “T1bbi Acil
Durum Yonetimi”, “Hastane Afet Planlamasi”
ve “Afet Tibb1 Medikal Egitimi” geklinde ii¢ ayri
ana yapidan olusan egitimler verilmistir. Yakla-
sik toplamda 3000 saglik calisanina ulagan bu
egitim ve benzerleri diger degerli caba ve egitim-
ler sonucunda iilkemizde afetlere yonelik saglik
planlama ve hazirliklari gecen on yil icinde ¢ok
daha iyi bir ¢izgiye gelmig bulunmaktadir.

Tiirkiye'de 6zel hastaneler dahil tiim saglik kuru-
luglarinin afet planlarini olusturmak, personelini
egitmek, tatbikatlar ile stnamak ve yillik durum
raporlarint il saglik miidiirlitklerine iletmekle
yiikiimlii olduklari bir yapinin olugmasi sevin-
diricidir.

Sonug olarak afetlere ydnelik hazirliklar siirek-
li olarak yapilmali, planlamalar tatbikatlar ile
sinanmali, herhangi bir afet durumdan da ders
alinarak planlar siirekli giincellenmeli, bunun
yani sira altyapi ve toplum bilinglendirme ¢alis-
malart da yapilarak kurumlarimiz ve toplumu-
muz afete direngli hale getirilmelidir.

Ozet

/+

\

Afetler diinyada her gecen giin daha fazla )
can almakta ve maddi zarara yol agmak-
tadir. Saglik hizmetinin 6n saflarinda go-
rev yapan acil tip uzmanlarina afetin tiim
evrelerinde biiyiik gorevler diismektedir.

Afet durumunda saglik hizmeti “en faz-
la sayida kisi icin elden gelenin en iyisi”
prensibine dayanarak yapilmalidir.

Risk orantilidir Tehlike x Zarar Gorebilir-
lik/Hazirlik Diizeyi

Afet dongiisii-Zarar azaltma, hazirlik, mii-
dahale, iyilestirme evrelerinden olusur.

Tim afet organizasyonlarinin en temel
diizeyde bes ana bilegeni mevcuttur.

1. Afet yonetimi-komutast

2. Operasyon

3. Planlama

4. Lojistik

5. Finans.

Afet planlamasinda zarargorebilirlik ana-

lizi ve kapasite artigt planlanmasi ¢ok bii-
yiik dnem tagtr.

Alan triajinda izlenecek ideal yok belli
olmamakla birlikte, ¢cogu hastanin hasta-
nelere traijlanmadan kendi imkanlar ile
basvurdugu bilinen bir gercektir.

Ulkemizde afet yonetiminden sorumlu
kurulug Bagbakanliga bagli “Afet ve Acil

Durum Yénetimi Bagkanligr”dur. J
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YETISKIN ILERI YASAM DESTEGI

VE OLUMCUL ARITMILER

Ileri Kardiyak Yasam Destegi

Temel yasam destegi (TYD) uygulamalarina
yanit vermeyen kritik kardiyak olguyu yasama
déndiirmek icin yapilan, siklikla teknoloji iiriin-
leri ve ilaglarin kullanildigy ileri miidahalelere
“ileri kardiyak yasam destegi” (IKYD) adi ve-
rilir. Baska bir deyisle IKYD, TYD yénteminin
ilaglar ve diger destekleyici araglarla gelistirilmis
seklidir. IKYD; kardiyak arresti nlemek ve te-
davi etmek icin gerekli girisimleri iceren, sagka-
lim zincirinde anahtar rol oynayan bir¢ok uygu-
lamayz bir araya getirir ve kardiyak arrest sonrasi
spontan dolasimi geri donen hastalardan alinan
sonuglarin degerlendirip gelistirilmesini saglar.
Bu islem ve girisimler 1992'de olusturulan ve
belirli araliklarla toplanan Uluslararas: Resusi-
tasyon Isbirligi Kurulu'nca (ILCOR) kararlasti-
rilmakea ve oneriler niteliginde yayimlanmakta-
dir. ILCOR ve Amerikan Kalp Dernegi (AHA)
en son onerilerini 2010 yilinda “Resuscitation”
ve “Circulation” dergilerinde yayinlamistr. Cok
sayida aragtirmalar sonucu olusturulan oneriler

igin kanit diizeyleri Tablo 1'de, IKYD kullani-
lan yontem, tetkik ve ilaglarin yararlilik diizeyi

Tablo 2'de yer almaktadr.

Teorik olarak hastane disinda TYD uygulamala-
11 IKYD uygulamasinin baslamasina kadar siirer.
Ancak klinik pratikee, zellikle hastane icinde
cogu zaman TYD ve IKYD i¢ ice geger ve sinir-
lart belirsizlesir. IKYDnin temeli iyi bir TYD’nin
yapilmis olmasidir. Bununla birlikte hizli ve et-
kin, kaliteli kalp masaji ve kardiyak arrest sonrast
bakim bunu tamamlayan girisimlerdir. Ozellikle
soklanabilir ritmler i¢in erken defibrilasyon diger
bir anahtar uygulamadir. Kardiyopulmoner arrest
(KPA) olgularinda izlenmesi gereken sistematik
yaklagim (yasam zinciri) ve uygulamalarin hastane
ici ve disinda amacina ulasip ulasmadigina iligkin
verilerin, kritik zamanlamalari da icererek top-
lanmast “Utstein style” adini alir ve bu konudaki
aragtirmalarda temel 6neme sahiptir. AHA yagam
kurtarici manevralarin gerektigi gibi uygulanmasi
ve halkin bilinglendirilmesi sonrasinda, bilimsel
ongoriiler 1s1ginda ABD'de her yil 10 ila 100 bin
yasamun kurtarilabilecegini tahmin etmistir.

Tablo 1. Kanit seviyesi

Kanit diizeyi Agiklama

A Randomize klinik ¢alismalar veya 6nemli tedavi etkileri olan klinik ¢alismalarin meta-analizleri

Diisiik veya az anlamli klinik etkileri olan randomize klinik calismalar

T O = = g0

uygulanan giinliik pratikler

Heriye déniik, kontrollii, randomize olmayan kohort ¢aligmalar

Onemli, randomize olmayan kohort galisma veya olgu-kontrol galismalar

Olgu serileri; kontrol grubu olmayan hastalarin derlenmis olgu serileri

Hayvan veya mekanik modellerle yapilan calismalar

Bagka nedenlerle toplanan, varsayima dayanan analizler sonucu elde edilen veriler veya tahminler

Manukls tahminler (ortak yaklasimlar); kanita dayali protokoller kabul edilmeden énce sik
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Ani kardiyak arrest durumlarinda kar—\
diyak arrestin erken taninmast ve dogru
miidahaleler ile geri doniisiimsiiz hasarlar
onlenebilir.

Arrest durumlarinda geri déniisiimsiiz
hasarlar ii¢ ila bes dakika sonra baslar.

Temel ve ileri yasam destegi uygulamala-
rinda olay yeri ve kisisel giivenlik saglan-
malidir.

Olii insanlar yasam kurtaramazlar.

Nontravmatik ani kardiyak arrestlerin
biiyiik bir cogunlugunda baslangic rit-
mi ventrikiiler fibrilasyon olup gecen her
dakika mortaliteyi %7-10 oraninda artir-
maktadir. Ancak bu durumda uygulana-
bilen erken ve etkin TYD bu orani %3-4
lere cekebilmektedir.

Zaman=Kalp kasi

Temel ve ileri yasam destegi uygulama-
larinda gdgiis kompresyonlar: ileri hava
yolu uygulamalarinin niinde gelmekte
olup, gogiis kompresyonlarinin sayist ve
derinligi yaninda relaksasyonlar da 6nem-
li yer tutmaktadir.

Etkin gogiis basilari=Koroner perfiizyon
basinci

[leri hava yolu saglandiktan sonraki asirt
ventilasyon intratorasik basinci artirarak
vendz doniisii azaltabilir. Bu durum da
klinik seyri olumsuz yonde etkileyecektir.

Hiperventilasyondan kaginin.

Restisitasyon sonrasi kalpte stabil bir ritm
ve yeterli kardiyak output saglandiktan
sonra kisinin hayatta kalmasini belirleyen
en onemli organ beyindir. Resiisitasyon
sonrasinda reperfiizyon hasarina iliskin
kimyasal reaksiyonlarin  ¢ogunlugunu
baskiladig1 bilinen terapétik hipotermi-

diisiiniilebilir. J
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AKUT KORONER SENDROMLAR

Girig

Akut koroner sendromlar (AKS) tiim diinyada
oldugu gibi iilkemizde de en sik éliim nedeni-
dir. Ulkemizde tiim oliimlerin % 40.6%s1 kalp
hastaliklarindan, % 6.8’i serebrovaskiiler has-
taliklardan kaynaklanmaktadir. Oliim oranlari
degerlendirildiginde 45-74 yas grubunda koro-
ner kalp hastaligina bagli liim sayist 100.000
niifus bagina (erkeklerde 800, kadinlarda 470)
630 kisidir. Bu oranla iilkemiz koroner kalp
hastaliklarina bagli 6liimlerde avrupa tilkeleriyle
kiyaslandiginda bagst cekmekeedir.

Akut Koroner Sendromlar (AKS) klinik olarak
akut miyokardiyal iskemiyle sonuglanan hasta-
liklardir. Klinik yelpaze temelde ti¢ hastaliktan
olusmaktadir.

1. ST yiikselmesiyle seyreden miyokardiyal
infarktiis (STEMI)

2. ST yiikselmesiz miyokardiyal infarktiis
(NSTEMI)

3. Anstabil (kararsiz) anjina pektoris (AAP)
AKS’li hastalarin tedavisinde hekimlerin primer

amaglar;

1. Miyokard infarkeiisii (MI) geciren hasta-
larda miyokardiyal nekrozu azaltarak sol

ventrikiil fonksiyonlarini korumak ve kalp
yetmezligi gelisme riskini azaltmak,

2. Ciddi kardiyak olaylari 6nlemek (6liim, non-
fatal M1, ivedi revaskiilarizasyon ihtiyaci),

3. Akut gelisen ve hayat tehdit eden durum-
lart (ventrikiiler fibrilasyon/nabizsiz vent-
rikiiler tagikardi, semptomatik bradikardi,
anstabil tasikardi) tedavi etmektir.

Klinik Sendromun Tanimlanmasi ve
Bazi Tanimlar

Giiniimiizde kararsiz anjina ve gelisen miyokard
infarkeiisiintin degisik derecelerde tromboz ve
distal embolizasyonun eslik ettigi aterosklerotik
plak riiptiirii veya erozyonu gibi ortak meka-
nizmalar sonucu gelisen farkli birer klinik tablo
oldugu ortaya ¢ikmistir.

Elektrokardiyografik olarak STEMI, ST segment

yiikselmesi olarak goriinmektedir.

NSTEMI kadiyak belirteglerdeki yiikseklikle
beraber ST segment depresyonu ya da nonspesi-
fik EKG bulgulart veya EKG’nin normal olma-
styla taninir.

Tablo 1. Kanada Kardiyovaskiiler Cemiyeti Anjina (KKCA) Siniflamas:

Sinif 1

Yalnizca yorucu, hizli ve uzamis egzersiz ile olusan anjina. Siradan fiziksel aktivite anjina meydana

Emosyonel stresle, soguk havada riizgara karsi ve yemek sonrast yiiriimekle, hizli merdiven ve

Diiz yolda 1-2 blok yiiriimekle ve normal hizla 1 kat merdiven ¢ikmakla anjina olusmas:

getirmez

Siradan fiziksel aktivitede hafif sinirlama.
Sinif 11

yokus ¢tkmakla anjina olusmast
Suf 111 Siradan fiziksel aktivitelerde belirgin sinirlama.
Sinif IV

Fiziksel aktivitelerin rahatca yapilamamast, istirahatta anjinal yakinmalarin olabilmesi
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Akut koroner sendromlar, Diinyada ve
Tiirkiye'de en sik 6liim nedenidir.

Klinik sendromun tanimlanmas: ve hizli
revaskiilarizasyon hekimlerin en 6nemli
hedefleri olmalidir. (Time is muscle=zaman

kastir)

Anstabil anjina pektoris dykiiye dayali bir
tanidir ve stabil anjina pektoristen ayri-
munin yapilabilmesi i¢in Kanada Kardi-
yovaskiiler Cemiyeti Anjina Siniflamasi
bilinmelidir.

Akut koroner sendromlarda en sik gogiis
agrist sikayeti olmasina ragmen bu bir ku-
ral degildir. Atipik bagvuru oldukea stk go-
rilliir. Geng (25-40 yas) ve yaslt (>75 yas)
hastalarda, diyabetik hastalarda ve kadin
hastalarda atipik bulgu ve belirtiler siktir.

[lk ¢ekilen EKG’nin Akut MI igin yalniz-
ca %50’si tanisaldir. Bu nedenle seri EKG
cekimleri (6zellikle yakinma esnasinda)
yapilmadir.

Gogiis agristyla gelen hastalarda kardiyak
belirtegler hasta bagvurusunun en az 6 sa-
atini kapsamalidir.

Hasta acil servise girigsinin onuncu da-
kikasinda kardiyak giivenlik ¢emberine
alinmis ve EKGsi cekilmis, ASA’st veril-
mis olmalidir.

STEMI ve AAP/NSTEMI tedavileri bir-
birlerine olduke¢a benzerdir. Aralarindaki
en biytik fark STEMI'de revaskiilarizas-
yon (ilag veya girisim) islemidir. Bu ne-
denle hekimler icin STEMI hastalarinin
taninmast ¢ok 6nemlidir.

STEMI hastalarinda, acil hekimleri tara-
findan yapilacak tiim islemler seri ve hizli
olmalidir. En ideal zamanlarin kapi-trom-
bolitik zamani i¢in 30 dakika, kapi-balon
zamaninin ise 90 dakika oldugu akildan

cikartilmamalidir. )
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KALP YETMEZLIGI VE

AKUT AKCIGER ODEMIi

Giris

Kalp yetmezligi (KY), sag ve sol kalp odaciklar:
icin ayrt 6zelliklere sahip olmakla birlikte, kal-
bin kani ana arterlere pompalama islevindeki ye-
tersizligi anlatan bir sendromdur. Bu bozukluk
sonucunda kalp debisi hiicresel diizeyde gerek-
sinimleri kargilayamaz ve bununla iligkili belirti
ve bulgular ortaya ¢ikar. KY, agir1 sivi retansiyo-
nu ile seyrettigi durumda konjestif KY seklinde
de anilabilir ancak bu her KY olgusu i¢in gecerli
degildir, bazi olgularda sivi fazlaligi, konjesyonu
olmadan da KY goriilebilir.

KY olgularinin hastane bagvurulart en sik ola-
rak sol ventrikiil islevlerinde yetersizlik, sol KY
ve bunun sonucu olan dispne ve nefes darligi gibi
solunumsal yakinmalar ile gergeklesir. Hastalar ti-
pik olarak geceleri ortaya ¢ikan nefes darligy ile de
(paroksismal nokturnal dispne) bagvurabilirler.

Kalbin sag atrium ve ventrikiiliiniin tutuldugu
sag KY olarak tanimlanan antitede ise pompa
yetmezligi sonucu viicutta fazla sivinin birikeigi
durumlar s6z konusudur. Bu olgularda pretibial
ddem, tigiincii bogluklarda sivi birikimi, hepato-
megali, hepatojuguler reflii, juguler venéz dol-
gunluk bulgulari saptanabilir. Ancak sag KY’ne
bagli yasamsal tehlike veya acil tedavi endikas-
yonu pratik olarak séz konusu degildir. Acil ko-
sullarda degerlendirilen KY olgularinin hemen
tiimii sol KY siirecinin bagladig1 ve tabloya ha-

kim oldugu olgulardir.

Yetiskinlerin yaklasik beste biri yasam boyunca
kalp yetmezligine yakalanmaktadir. KY’li olgu-
larda mortalite orani giderek artmakta ve ciddi
KY olan (ejeksiyon fraksiyonu %35’in altinda
olanlar) olgularin yarisi tanidan sonra bir yil
icinde 6lmektedir.

KY tanimini olugturan sol ventrikiiliin pompa
islevi fizyopatolojik olarak dért etken tarafindan
belirlenir, bunlar kontraktdilite, 6n yiik, art yiik
ve nabizdir (kalp hizi). On yiik, sol ventrikiil
diyastol basincini, sol ventrikiil pompa fonksi-
yonunu ya da performansini gosterir. Kontrakti-
lite, kalbin kasilma performansini tanimlar. Art
yiik ise, kontraksiyona ugrayan miyokardin yen-
meye calistgr 6n yiikii veya damar rezistansini
yansitr. Kalp hizi, kalp debisini artiran en etki-
li mekanizmalardan biridir. Oyle ki tek basina
kalp hizi debiyi ti¢ katina kadar ¢ikarir. Konjestif
KY, miyokard kasilabildiginde belirgin azalma,
miyokardda doku kaybi ya da miyokardin vo-
liim veya basing yiikiiniin artist sonucu meyda-
na gelir. Hipertansiyon ve aort stenozunda ba-
sing yiiklenmesi, aort veya mitral yetmezligi ve
soldan saga sant durumunda voliim yiiklenmesi,
kardiyomiyopatilerde ise kontraktilitede azalma
goriilmektedir.

KY'de kalp debisi, diisiik, normal veya yiiksek
olabilir. Diisiik debili yetmezlik, miyokard kont-
raksiyonundaki dogal bir problemden kaynak-
lanmaktadir. Yiiksek debili yetmezlikte ise miyo-
kard saglamdur, fakat anemi, tirotoksikoz, beriberi,
biiyiik A-V santlar, Paget Hastalig1 gibi hastalikla-
rin sonucu olarak periferde agir1 fonksiyonel istem
vardir. Konjestif KY, ya kalbin fonksiyon bozuklu-
guna veya kalp debisinin diigmesine ragmen peri-
ferik kompansatuar yanitin yetersizligine baglhdir.
Kalp debisinin azalmast sonucu, periferde bir dizi
adaptasyona yonelik olaylar gelisir:

1. Noro-hiimoral mekanizmalar sonucu sod-
yum ve su tutulumu 6n yiiki artirir.

2. Frank-Starling Yasast olarak da bilinen ku-
rala gére, periferden kalbe dénen kanin art-
mast, baslangicta atm voliimiini artirabil-
mek icin kalbin kasilma giiciinii yiikseltir.



N

nin eslik ettigi eforla iligkili nefes darhgl,\
paroksismal nokturnal dispne, ortopne,
gogiis agrisi, pembe kopiiklii balgam, bi-
ling bozuklugu, bayilma olabilir.

Akut akciger 6demi klinik bir antite ola-
rak acil serviste hizla taninmali ve ydne-
tilmelidir. Ampirik tani konar konmaz
tedavi baslanmalidir.

Radyolojik ve laboratuvar bulgular: kli-
nik bulgulara yardimcidir. Genellikle
tantyt koymaktan cok alternatif tanilari
(pnémoni, ARDS, akut koroner send-
rom, pulmoner emboli gibi) dislamak
icin kullanilir.

Tedavinin baslangicinda “Giivenlik ¢em-
beri” olarak bilinen, O2, damar yolu,
monitdrizasyon lgliisiinden 6diin veril-
memelidi. MONA-FB (Morfin, Oksi-
jenizasyon, Nitrat, ASA-furosemid, beta
blokajt) olarak 6zetlenen tedavi hastalarin
biiyiik kisminda akut atak tedavisinde
kosetasidir. Agresif tedaviye hemen yanit
vermeyen, durumu kétiilesen hastalarda
endotrakeal entiibasyon dahil tiim sece-
nekler hizla degerlendirilmeli ve agresif

tedavilere gecilmelidir. )
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HIPERTANSIF ACIL DURUMLAR

Giris

Hipertansiyon toplumda en sik kargsilagilan kro-
nik hastaliklardan birisidir. Onemli bir halk sag-
lig1 sorunudur. Ozellikle kardiyovaskiiler, renal
ya da serebrovaskiiler hastalik gelismesi riskini
artrir. Kan basinar yiikseldikge iskemik kalp
hastalig1 ve inmeye bagli liimler de orantli ola-
rak artmaktadir. Sistolik kan basincinin (SKB)
115 mmHg tizerindeki her 20 mmHg arug1 ya
da diyastolik kan basincinin (DKB) 75 mmHg
tizerindeki her 10 mmHg artigi iskemik kalp has-
talig1 ve inmenin 8liim oranint iki kat artirmak-
tadir. Diinyada yaklagik 1 milyar insanda hiper-
tansiyon vardir. Hipertansiyona bagli olarak yilda
7.1 milyon éliim olmaktadir. Tahminlere gore
2025 yilina kadar diinya niifusunun tigte birin-
de hipertansiyon olacaktir. Ancak, hipertansiyon
kardiyovaskiiler hastaliklar arasinda diizeltilebilir
bir risk fakedriidiir ve bu ydniiyle de énemlidir.
Amerika Birlesik Devletleri Ulusal Hipertansiyon
Kurulu'nun 7. raporunda hipertansiyon, 4 evreye
ayrilarak ele alinmugtr (Tablo 1).

Tablo 1. Hipertansiyonun evrelendirilmesi

Sistolik Diastolik
Kan Basina  Kan Basinci
(mmHg)

(mmHg)

Normal <120 ve < 80

On 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 bagvuran hastalarin birgogunda
kan basinci degerleri yiiksek olarak él¢iiliir. Ye-

tiskin acil hastalarinin % 3-45’inde acilde bulun-
malari sirasinda en az bir kez yiiksek kan basinct
degerleri ol¢iilmiistiir. Ancak, acil serviste kan
basinci yiiksek olan her hasta acil tedaviye ihtiyag
duymaz. Hipertansif hastalara yaklagimda acil
hekimlerinin birincil sorumluluklar, gercek hi-
pertansif acilleri tanimak ve tedavi etmektir.

Antihipertansiflerin  gelismesiyle  hipertansi-
yonlu hastalarda hipertansif acillerin sikligt %
7'den % 1’e diismiistiir. Bu olgulardaki 1 yillik
sagkalim oranit % 20’lerden % 90’lara, 10 yillik
sagkalim orant ise % 70’lere ¢ikmigtir. Hipertan-
sif acillerdeki mortalite ve morbidite gelisteki ug
organ hasarinin biiyiikliigiine ve devaminda kan
basincinin ne kadar etkin ya da uygun olarak

kontrol edildigine baglidir.

Hipertansiyonun Sebepleri

Hipertansiyon hastalarinin ¢ogu, primer (esan-
siyel) hipertansiyon hastasidir. Sekonder hi-
pertansiyonun % 80’i ise bobrek hastaliklarina
baglidir. Hipertansiyon sebepleri Tablo 2'de

dzetlenmistir.

Acil Serviste Hipertansiyon
Nasil Siniflandirilir?

Acil Serviste hipertansiyon 4 sinifta ele alinir:

1. Hipertansif Acil (Ger¢ek Hipertansif Acil)
(Hypertensive Emergency)

2.Ciddi Hipertansif Durum (Hypertensive Ur-
gency)

3.Akut Hipertansif Durum (Nonemergency/
nonurgency) (Acute Hypertensive Episode)

4. Gegici Hipertansiyon (Transient Hypertension)
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Tiim Yénleriyle Acil Tip
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AKUT AORT SENDROMLARI

ANEVRIZMA DISEKSIYONU
Giris

Literatiirde ve ders kitaplarinda eskiden ayri ayr
siniflandirilan aort diseksiyonu, aort anevrizma
riiptiirii ve aort anevrizma sizmasi benzeri du-
rumlar i¢in son yillarda Akut Aort Sendromu
terimi kullanilmaya baslanmistir.V Acil ve ya-
sami tehdit eden aort diseksiyonunda, degisik
uzunluktaki intima tabakasi adventisyadan ayril-
mustir ve ikiye bolinmiis media tabakasi icinde
kanla dolu bir kanal olusmustur. Intima yiruldi-
ginda diseksiyon gelisir ve media aortun liimen
i¢i basincina maruz kalir. Tabakalarin ayrilmas:
siklikla aortun biitiin yuvarlaginin gevresini igine
almasa da, degisik uzunlukta aort diseksiyona ka-
tilmustir.?” Abdominal Aort Anevrizmasi (AAA)
damar dis capinin proksimal bsliimiine gore 1.5
kat artmasidir. Damar caplari yas ve cinsiyete
gore degisiklik gdsterse de genellikle infrarenal
yerlesimli olan abdominal aortada her iki cins
icin de > 30 mm olmast anevrizma kabul edilir.
Aort ¢apt > 50 mm oldugunda riiptiir olasiligt
artar ve cerrahi onarim endikasyonu ortaya cikar.

Nedenleri

Tiirkiyede yillara gore beklenen yagam siiresi son
on yilda ortalama 71'den 74.3’e yiikselmistir.®) Ya-
sam siiresinin artmastyla beraber kardiyovaskiiler
hastaliklarini ve dolayistyla Akut Aort Sendrom-
larinin goriilme sikliginin da dogru oranali olarak
artmast beklenmektedir. Oliimlerin 6nemli  bir
béliimiiniin (%33.5) dolasim sistemi hastalikla-
rindan kaynaklandigy bilinir. Tiirkiye'deki Akut
Aort Sendromlar: ile ilgili istatistiksel bilgiler
yetersizdir. Dig kaynakli bilgilere gére aort di-

seksiyonu goriilme sikligi yilda 100.000de 5
iken® acil servise bagvuran 350 hastadan birin-
de aort diseksiyonu oldugu bilinir.® En belirgin
risk faktorii hipertansiyon'dur (HT). Aort di-
seksiyonu 40 yas dncesi bazi istisnalar (Marfan
Sendromu, dev hiicreli arterit ve Ehler-Danlos
Sendromu) haricinde c¢ok nadirdir. Marfan
sendromu olanlarin % 44’tinde aort diseksiyo-
nu goriiliir ve kadin ve gebelerde risk daha da
fazladir.”%% AAA 65 yas iizeri hastalarda % 4-6
goriiliirken” riiptiire olma olasilift anevrizma
capi ile orantli olarak artar. Aort cap1 5 cm’e
kadar olanlarda riiptiir orant % 1-3, 5-7 cm
arasinda % 11 ve 7 cm'den genis olanlarda %
20’e yakindir."V AAA igin risk fakedrleri ara-
sinda sigara i¢me, erkek cinsiyet, yas, aile oy-
kiisii (6zellikle erkek 1. derece yakinlar), HT ve
dislipidemi vardr.

Siniflama

Aort diseksiyonunda klinik olarak semptomlar bas-
ladiktan sonraki iki haftalik siireye “akut dénem”
ad1 verilir. Tedavi edilmemis hastalarda, 6liimlerin
%74’ti bu 2 haftalik siire icinde gerceklesir."?

De Bakey siniflandirmasina gore;

Tip I diseksiyon, ¢ikan aortadan baglar ve trans-
vers ark icinden gecerek inen aortanin herhangi
bir yerine kadar uzanir.

Tip II, ¢ikan aortadan baglar ve innominate arter-
den 6nce sonlanir. Tip IIT ise, sol subklavian arter
bolgesinden baglar ve diyafram {izerinde (I1Ia)
veya abdomen (IIIb) icinde sonlanir. (Sekil 1).

Stanford siniflandirmasi daha ¢ok fonsiyonel bir
siniflandirmadir. 1ki tipi vardir: Tip A primer
yirugin nerede oldugu goz 6niinde bulundurul-
maksizin, ¢ikan aortanin tutuldugu tiim diseksi-
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anevrizma riiptiir ve disseksiyonlarinda da
giivenle kullanilir. Bu teknik sayesinde has-
tane morbiditesi ve hastanin hastanede kalis
siiresi azalir.'® Hastanin ayrica kan trans-
fizyon ihtiyact ve hastane maliyeti azalir.
Acgik cerrahi yontemle tedavi edilemeyecek
yliksek riskli ve yaslt hastalarda da bu yon-
tem giivenle uygulanir. Inen torasik aort
anevrizma veya diseksiyonu ile birlikte arkus
aortanin ve karotis ya da subklavian arter
gibi dallarinin tutuldugu vakalarda, ya da
abdominal aort anevrizmasi ve riiptiiriinde
renal ve visseral organ arterlerinin tutuldugu

durumlarda EVSG, acik cerrahi ile birlikte
kombine edilebilmektedir.

Ozet

\

Akut aort sendromu gergek acil durum)
lardan biridir.

Hastalarin kliniklerinde birgok farkli bul-
gu ve belirtiler goriilebildiginden tani aga-
masinda dikkatli olmak gerekir.

Cogu hasta hipertansif oldugundan teda-
vide metoprolol, nitroprussid ve morfin
ticliisii akilda tutulmalidir.

Bronkospazmi olan hastalarda metopro-
lol yerine esmolol tercih edilse iyi olur.
Her hastaya cerrahi uygulanmadigy, sinif-

lamalara gore cerrahi endikasyonuna ka-
rar verildigi de akilda tutulmalidur. Y,
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DERIN VENOZ TROMBOZ

Giris

Derin Ven6z Tromboz (Flebotromboz) Ekstre-
mite derin venlerinde gelisen trombiislerle onun
dallarinda yaratug: tkaniklik ve kan akimindaki
kesintileri ifade etmektedir.Ven6éz Tromboem-
boli ise pulmoner tromboembolinin eslik ettigi

DVT ile karekterize bir klinik tablodur.

Trombozun Olusumu ve Seyri
Venéz Trombiis Olusumu

Baglangicta endotel hasart olan durumlarda lez-
yon nedeni ile kanla temas eden kollajen doku-
lardan a¢iga ¢ikan doku tromboplastini ve ADP
etkisi ile trombositler damar endoteline yapisa-
rak bir trombosit kiimesi olusturur. Bu trombo-
sit kiimesi iizerine fibrin ve 15kositler birikerek
beyaz trombiisii (agliitinasyon trombiisii) olusur.
Bunun icinde eritrositler azdir. Trombositlerden
agiga ¢ikan ADP trombosit agregasyonunu arti-
rir. Staz sonucu akimin yavagladigi durumlarda
kanin pihtilasmast sonucu ise kirmizi trombiis-
ler meydana gelir. Burada eritrosit ve fibrinden
meydana gelen jelatino bir kitle icinde lokosit
ve trombositler daginik olarak bulunurlar. En
sik rastlanan trombiisler mikst formdur. Trom-
biis olustuktan sonra hangi yénde seyredecegini
fibrinolitik aktivitenin etkisi ve trombiisiin bii-
yiikliigii belirler.

Venéz Trombiisler: Trombosit adezyon ve ag-
regasyonu fibrin az sayida 18kosit iizerine ta-
kilan eritrosit kiimelerinden olusur bu nedenle
kirmiz1 yada staz trombiisii olarak adlandirilirlar.

Arteryel Trombiisler: Vaskiiler hasarin oldugu,

kan akiminin bozuldugu yerlerde olusur. Trom-

bosit adezyon ve agregasyonu rol oynar ve az
miktarda fibrin ve eritrosit icerir. Bu nedenle ar-
teryel trombiis beyaz trombiis olarak adlandirilir.

Venéz trombozis iki gekilde sonuglanabilir:

1. Trombiisiin biiyiime ve gelismesi kan akimi
yoniinde olur. Ven duvarindaki ve plazmadaki
fibrinolitik aktivitenin etkisi ile 6-7 giin i¢inde
lizise ugrar. Bu dénemde trombiisiin biiyiik bir
béliimii parcalanabilir. Kopan parcalar pulmo-
ner emboliye sebeb olabilir. Olgularin %25’inde
trombiis geriye dogru biiyiir. Klinik tablo agir-
lagir. Trombiis kiigiik ise damar duvarina tutun-
dugu alan genis degilse ve fibrinolitik aktivite
yeteri kadar etkili ise tam olarak trombolizis ola-
cagindan komplikasyonlara neden olmaz.

2. Olgularin %50’sinde trombiis lokalize ola-
rak kalir. Trombiis biiyiik, damara tutundugu
alan genis ve trombulitik aktivite yetersiz kalir-
sa sonucta ven duvari ve icindeki inflamatuvar
reaksiyon ile fibroblastik organizasyon olur ve
trombiis fibroz dokuya déniisiir. Trombiisteki
organizasyon olayinin tamamlanmast 7-60 giin
arasinda degisir. Fibroblastik organizasyona ug-
rayan trombiis fibroz ¢ekirdek seklinde biiziil-
diikten sonra ¢ok sayida kiiciik kanallar agilarak
rekanalizasyon olay1 gerceklesir. Hastalarin % 50
sinde trombiis 3 ay icinde eriyip rekanalizasyon
olusur. Rekanalizasyondan sonra saglam kalmug
ven kapaklarinin énemi biiyiiktiir ve ven kapak-
ciklarinin zedelenmesi nedeni ile kronik venoz
yetmezlik (postflebitik sendrom) gelisebilir.

DVT olan hastalarin ancak yarisinda altta ya-
tan neden tespit edilebilmektedir. Ikinci bir risk
fakeorii olmadan ya da zemin hazirlayan durum
olmadikea tek baglarina klinik trombotik olaya
neden olmazlar.



Vo

Komplikasyonlu hamileler A\

Medikal problemi nedeni ile yatmas: ge-
rekenler (HIT &ykiisii, diyaliz ihtiyact)

Venoz gangren

DVT tedavisinin temeli klasik antikoagu-
lan tedavidir. Amag trombozun ilerlemesi-
ni, yeni tromboz olusumunu ve pulmoner
emboliyi onlemektir. Tedavi planlanan
hastalarda heparin baglanmadan etyoloji-
ye yonelik kan 6rnekleri alinmalidir.

Komplike olmayan DVT’lu hastalar has-
tane yerine evde tedavisi uygundur. Yan-
das hastalig1 olamayan, semtomatik PE
olmayanlar, evde bakim hizmeti alabilen-
ler ve hastaneye kolay ulagabilenler evde
tedavi i¢in uygun olan olgulardir.

VTE tedavisinde LMWH’ler en az klasik

heparin kadar giivenli ve etkilidir.

Masif pulmoner emboli, masif iliofemo-
ral DVT ve venéz gangren gibi durumlar-
da klasik heparin kullanilmaktadir. Secil-
mis olgularda evde tedavi yapma imkani
vardir.

Kanserli olgular disinda giinde tek doz
LMWH ile VTE tedavisi miimkiindiir.

Gegirilemeyen riski olan olgular ile id-
yopatik DVT’li olgularda uzun siireli
konvansiyonel INR degerleri ile tedavi
edilmelidir.

Gegici risk fakedrii olanlarda 3 aylik var-
farin tedavisi miimkiindiir. Sinirli olgu-
larda Trombolitik tedavinin yeri oldugu
gosterilmistir. 2 yil siire ile basingli corap
kullanimi posttrombotik sendrom gelisi-

mini azalttgs kabul edilmekeedir. J
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ACIL ELEKTROKARDIYOGRAFI (EKG)

Giris

EKG acil servis hekimleri i¢in énemli bir tani
aracidir. Acil servise ne sikayetle gelirse gelsin 40
yas ve {izeri hastalara EKG ¢ekilmesi 6nerilmek-
tedir. Ayrica acil hekimlerinin EKG degerlen-
dirme ve ritm tanima becerilerinin de iyi olmasi
gerekir. Bu béliimde 6nce temel EKG bilgileri,
ardindan ritm tanima ve sik kargilagilan patolo-
jilere yonelik 6zet bilgiler verilmistir.

Iletim yollar1 ve elektrokardiyogram

Insan kalbinin kendisine gelen kani pompa gibi
davranarak diger organlara gondermesi hayati
onem tagir. Kalp kaslarinin kasilmast elektrik
akimlari sayesinde olur. Bu akimlar milivoltlar
diizeyindedir. Bu akimlar ancak ozel cihazlarda
yiikseltilerek (amplifiye edilerek) kayit edilebilir
hale getirilebilir.

Bir kalp atimi, kalbin sag atriyumunda sinoatrial
diigiim (siniis nodu) adi verilen ozellesmis bir
hiicre demetinden elekeriksel bir uyari ¢tkarmasi
ile baglar. Burada olusan uyari sag atriyum bo-
yunca yayilarak sol atriyum ve interventrikiiler
septumun tepesinde yerlesmis atriyoventrikiiler
noda (AV digtimii) ulagir. AV digiimde yavas-
layan uyar1 AV diigiim ile baglantuli His demeti
ve bunun dallar1 olan ventrikiil fasikiilleri ve son
olarak Purkinje liflerinde hizlanir. Purkinje lifle-
rinin dallar1 ise ventrikiil miyokard hiicreleri ile
baglanulidir ve ventrikiillere yayilan elekeriksel
uyart kontraksiyonu baglatir (Sekil 1). Ventri-
kiillerin ilk uyarilan parcast septumdur. Bunu
endokardiyum takip eder ve son olarak uyari
epikardiyuma dogru yayilir.

Sintis diigiimii tekrar baska bir uyar ¢ikararak
yeni bir déngiiyii baslatr. Normal bir kalpte
siniis diigiimiinden dakikada 60-100 civa-
rinda uyari ¢ikar. Bu da kalp hizini olugturur.
Kalbin elektriksel aktivitesinin EKG kagidina
yansimasg; P dalgasi, QRS kompleksi, T dalgas
ve U dalgasi olarak adlandirilan kompleks ve
dalgalar seklindedir. Normal siniis ritminde sira-
lama her zaman P-ORS-T seklindedir. Atriyu-
mun depolarizasyonu P dalgasini, ventrikiillerin
depolarizasyonu QRS kompleksini ve ventrikiil-
lerin repolarizasyonu T dalgasini iiretir.

Sekil 1. Kalbin ileti sistemi

EKG trasesi ve kagidinin ozellikleri

EKG kagidi tizerinde dikey eksende amplitiid
milivolt olarak (10 mm=1 milivolt) belirlenir.
Yatay eksen ise zamani gosterir. Yatay eksende
bir kiiciik kare zaman olarak 0.04 saniyeye esde-
gerdir. Dolaystyla bir biiyiik karede 0.20 saniye-
ye denk gelir. Rutin EKG ¢ekimlerinde kagit hizt
25mm/sndir ve RR aralarindaki biiyiik karelerin
300’e béliimii ile kalp hizi hesaplanabilir. Bazt
durumlarda cihazin tizerinden kagit hizi 50mm/



QRS siiresinin 0.12 saniyenin alunda olmast du-
rumuna parsiyel blok, iistiinde olmasina komp-
let blok adi verilir. Sag dal blogu minér klinik
oneme sahiptir fakat nadir gériilen bir durum
olan, sag dal bloguna V1-V3'de ST elevasyonun
eslik etmesi durumunda Brugada Sendromu
(Sekil 27) akla gelmelidir. Bu sendrom yapisal
normal kalpte ani kardiyak 6liim ile iligkilidir.

Sekil 27. Brugada sendromu

Ozet

[+ Hata yapmamak i¢in EKG yorumlamam}\

na yeterince zaman ayrilmalidir.

* Yorumlama oncesinde EKG sahibinin
kullandigy ilaglar (B bloker, digoksin vb)

mutlaka bilinmelidir.

Yorumlama &ncesinde hastanin metabo-
lik durumu (hipo/hiperkalemi vb) ve kro-
nik hastaliklar1 (hipertroidi, bébrek yet-
mezligi, gecirilmis MI vb) 6grenilmelidir.

* Acil durumlarda hasta iizerindeki metal ge-

reclerin ¢ikartilmasi vakit kaybina yol aqar. )
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SOLUNUM SIKINTILI

HASTAYA YAKLASIM

Giris

Acil servislerde kargilagilan akeiger ile iligkili
en onemli yakinma, nefes darligidir. Solunum,
fizyolojik olarak doku diizeyinde yeterli oksije-
nizasyonu saglayan soluk alip verme islemidir.”
Soluk alma normal kisilerde bilingli ¢aba veya
rahatsizlik olmaksizin olan otomatik bir fonk-
siyondur.?? Dispne, subjektif olarak nefes ala-
mama duyusunun hem algilanmasi hem de o
duyuya ait bir reaksiyondur.®)

Dogal olmayan, rahatsiz edici ve kisiyi zorla-
yict soluk alip verme islemine bagli olarak doku
oksijenizasyonunun bozulmasina solunum si-
kinust denmektedir."? Gogiiste daralma, ne-
fes darlig, hava acligi, soluk alma zorlugu veya
rahatsizligi dispne yakinmalarini tanimlamada
hasta tarafindan kullanilan bazi terimlerdir. ¢
Bu sikintnin ilerlemesi ile gelisen ve geri do-
niigiimsiiz hasarlarin bagladig1 yerde solunum
yetmezligi tablosu gelisebilmektedir. Solunum
sikintist ve/veya yetmezligi olan hastalarda so-
nugta hipoksi, siyanoz, hiperkapni ile iligkili
tablolar ortaya ¢ikacaktir.

Patofizyoloji

Dispne; medulla ve karotisteki kemoresetorlerin
ve gogiis duvari, akciger, tist havayolu boyunca
cesitli mekanoreseptérlerin uyarilmasi ile geligsen
karmagtk bir olgudur.©

Solunumun uyaranlar1”

1. Hiperkapnik kemoreseptérler

2. Hipoksik kemoreseptérler

Ust havayolu mekanik ve termal reseptorler

Periferik vaskiiler reseptorler

3
4. Cesitli akciger parankimal reseptdrler
5
6

[skelet kaslarina yerlesik golgi tendon organt

Son zamanlarda yaygin kabul goren bir teoriye
gore dispne; Santral sinir sistemi motor aktivi-
tesi ile reseptorlerden gelen uyarilar arasindaki
uyumsuzluktan kaynaklandig yéniindedir.”

Dispneyi; sadece fizyolojik mekanizmalarla
degil ayrica psikolojik, sosyal ve cevresel fak-
torlerleride kapsayacak sekilde tanimlamaliyiz.
Patofizyolojik mekanizmalar anlagilarak yeni
tedavi stratejileri gelistirilebilir.” Dispne bir tek
patofizyolojik mekanizma ile olusmadig gibi,
birgok hastaliga bagli da gériilebilir. Acil servise
dispne yakinmastyla bagvuran hastalarin yakla-
stk 2/3’tinde ya kardiyak ya da pulmoner bir bo-
zukluk saptandig: bildirilmistir. Bir acil up ¢ali-
sant oykii, fizik baki ve bazen de ¢esitli testlerle

ayirict tant yaparak tantya erisebilmelidir.®>”

Akut Dispne

Saat veya dakikalar icinde gelisen nefes darlig
birkag nedenle kisitlidir. Bu hastalar tipik olarak
hastalik ile ilgili bazt semptom-bulgulari iceren
ipuclari ile gelir. Ornegin; gogiis agrist kardiyak
iskemiyi, oksiiriik, ates ve balgam pulmoner en-
feksiyonu, trtiker anaflaksiyi ve wheezing akut
bronkospazmi diisiindiiriir. Ancak nefes darli
tek sikayet olabilir ve fizik muayene birkag anor-
mallik (pulmoner emboli (PE), pnémotoraks
(pntx)) ortaya cikarabilir. Bu durumda 6ykii ve
ayirict tant dnemli rol oynar.®



gelir. Siklikkla 2-7 yaglarindaki cocuklarda ve
Haemophilus influenzae tip B ile olusur. Yiiksek
ates, hizla ilerleyici dispne, ileri derecede genel
durum bozuklugu, soka egilim, afoni, palér ya
da siyanozla karakterize cok agir bir tablodur.
Laringoskopla sis ve kirmizi epiglotun goriil-
mesi ile tant konur, ancak muayene sirasinda
bile akut komplet ttkanma olabileceginden ¢ok
dikkatli olmali, acil girisim kogullar1 bulunan
bir ortamda bogaz muayenesi ve laringoskopi
1 Epiglottit tanisindan siiphelenil-
diginde tiim girisimler havayolunun giivenligini
saglamaya yonelik olmalidir. Hasta uyanik de-

yapilmalidir.(

gil ve solunum yetmezligi bulgulari varsa balon
maske ile ventilasyona bagla, endotrakeal entii-
basyon deneyin, larengeal maske, krikotirotomi
ve trakeostomiyi diigiiniin. Miimkiin olan en
kisa zamanda iv antibiyotikler baglanmalidir.
2. veya 3. Kusak sefalosporinler, beta laktamaza
direngli penisilinler kullanilabilecek antibiyotik-

lerdir.1?

Ozet

(Xkut siddetli nefes darlig1 ile bagvuran hastada;\

* Bagvuru aninda santral sinir sistemi dep-

resyonu olan ve solunumunu kendi basi-
na idame ettiremeyecek, aspirasyon ihti-
mali yiiksek olan hastalar1 entiibe ederek
hava yolu giivenligi saglanmalidur.

Oksijen verilmesi saglanmalidir. Oksijen;
bir ¢ok nefes darligi nedeni icin giigli
hazir tedavidir. Hafif nefes darlig1 ve oda
havasinda oksijen saturasyonu iyi olan
hastalara nazal kaniille 2 lt/dk oksijen ye-
terlidir. Solunum sikintili hipoksik hasta-
lara 151t/dk oksijen verilmelidir.

Damar yolu agilmali, arteryel kan gazi ve
altta diisiiniilen nedene yonelik laboratu-
var tetkikleri icin kan 6rnekleri alinmalidir.

Bagta semptomatik ve destek tedavi uy-
gulanmalidir. Daha sonra asil nedene yo-
nelik agresif tedavi verilmelidir (bronkos-
pazmin azalulmasi, édemin ¢oziilmesi,

\_ enfeksiyonun tedavisi) Y,

\

Kardiyak ve puls oksimetre monitdrizas-

/*

yonu saglanmalidir. Hastanin periferik
oksijen saturasyonuna gore nazal kaniil
veya maske ile oksijen verin

Havayolu ekipmanlar: hastanin bagucun-

da hazir halde bulundurulmalidir.

Tansiyon pnomotoraks, kardiyak tampo-
nat, tst havayolunda yabanci cisim gibi
geri dondiriilebilir, havayolunu ciddi
tehlikeye sokan durumlarin taninmasina
yonelik hizli degerlendirme yapilmalidir.

* Yasli ve riskli hastalara 12 lead EKG ce-
kilmelidir.

Solunum sikintist ile gelen hasta stabil
hale getirildikten sonra akciger grafisi ce-
kilmelidir.

Epiglottit diistiniilen hastalar: direkt mu-
ayeneden kaginin, ileri havayolu agisin-
dan hazirlikli olunmalidir.

Tansiyon pndémotoraks diisiiniilen olgu-
larda herhangi bir gériintiileme yontemi
icin zaman kaybetmeden derhal igne ile

\_ dekompresyon uygulayin. Yy

Kaynaklar

1. Denizbasi A. Tiirkiye Acil Tip Egitim Programi
Temel Acil Tip Egitimi Kursu Egitmen Kitabs,
2007:57-61.

2. Karcoglu O. Gogiis Hastaliklarinda Aciller; Acil
Servise Dispne Ile Bagvuran Hastaya Yaklagim.
Toraks Dernegi 4. Kis okulu 4-8 ocak 2005 Kay-
seri sunum metni.

3. Ayrik C. Cevik AA. Acil Serviste Dispneik Has-
taya Yaklagim. Acil Tip Dergisi 2000 III. Acil
Tip Sempozyum Ozel Sayisi 29-45.

4. American Thoracic Society. Dyspnea. Am. J.
Respir. Crit. Care Med, 1999;159:321-40.

5.  Stapczynski JS. Respiratory Distress. Tintinalli
JE, Kelen GD, Stapczynski JS, eds: Emergency
Medicine A Comprehensive Study Guide, 5th ed,
North Carolina, McGraw Hill 2000;pp:443-52.

6. Ahmed A, Graber MA, Dickson EW. Evaluati-
on of the adult with dyspnea in the emergency
department. Update:20/09/2011 erisim adresi:
www.Uptodate.com erisim tarihi: 18/04/2012.

unsepyex eAeisef] IUD[I§ WNUN[Og



IOV [eswnunjog ‘¢ wnjog

172

10.

11.

12.

13.

Giineysel O. Dispneli Hastaya Yaklagim.Klinik
Gelisim, 2008;21:32-9.

Schwartzstein RM. Approach to the patient with
dyspnea. Update: 24/05/2011 erisim adresi:
www.Uptodate.com erigim tarihi: 18/04/2012.

Pratter MR, Wissam Abouzgheib W, Stephen Akers
S etal. An algorithmic approach to chronic dyspnea
Respiratory Medicine, 2011;105:1014-21.

Uzuner N, Tuncel T, Uysal P. Saglikta ve Has-
talikta Pediatrik Havayolu. The Pediatric Emer-
gency Medicine Resource Ceviri edt. Ozdemir D.
Ankara. Rotatip Kitabevi. Ankara, 2011:52-105.

Kuleci S. Astum ve koah ataklarinda acil yakla-
sim. Tim yénleriyle acil up. Edt. Zeynep Kekeg.
Nobel kitabevi, Ankara, 2010:157-64.

Sagkesen C. Astim Atak Tedavisi ve Tedavideki
Yenilikler: Inhale Steroid, Ipratropium Bromid,
Magnezyum, Heliox. T Klin ] Allergy-Astma
2003,5:132-9.

Kolsuz M. Venéz Trombiis ve Tromboemboli
Risk faktorleri. Pulmoner Tromboemboli. Edt.
Metintas M. ASD Toraks Yayinlar1 2001:21-43.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

Avsarogullart L. Pulmoner tromboemboli. Tiim
yonleriyle acil up. Edt. Zeynep Kekeg. Nobel ki-
tabevi 2010:165-77.

Schoenfeld CN. Pulmonary embolism. Tin-
tinalli JE, Kelen GD, Stapczynski ]S, eds:
Emergency Medicine A Comprehensive Study
Guide, 5th ed, North Carolina, McGraw Hill
2000:p;396-401.

Sebe A. Kardiyak pompa yetmezligi. Kardiyak
Aciller edt: Satar S, Karcioglu O. Nobel Kitabe-
vi, 2008:283-301.

Colucci WS. Treatment of acute decompensa-
ted heart failure: Components of therapy. Up-
date:26/01/2012 erisim adresi: www.Uptodate.
com erigim tarihi: 24/04/2012.

Nadir A, Sahin E. Hemotoraks, pnémotoraks
ve silotoraks. TTD Toraks Cerrahisi Biilteni
2010;1:1: 39-44

19- Cokugras H. Akut obstriiktif solunum yolu
acillerine yaklasim.I.U. Cerrahpasa Tip PFakiilte-
si Siirekli Tip Egitim Etkinlikleri Pediatrik Acil-
ler Sempozyumu 2001:9-14.



ASTIM VE KOAH ATAKLARINDA

ACIL YAKLASIM

Astim Atagina Yaklagim

Astim Tanimi1 ve Siniflamasi

Astum, pek ¢ok hiicre ve hiicresel elementin rol
aldig1 hava yollarinin bir kronik inflamatuar has-
taligidir. Bu kronik inflamasyon, 6zellikle geceleri
ve sabah erken saatlerde gelisen gogiiste sikisma
hissi, 6ksiiriik, nefes darlig1 ve wheezingin tek-
rarlayici ataklarina yol agan hava yolu agirt duyar-
liligy ile iligkilidir. Bu ataklar, degisken diizeylerde
olmakla birlikte, genellikle yaygin hava yolu obs-
tritksiyonu ile iliskilidir ve bu hava yolu obstriik-
siyonu kendiliginden ya da tedavi ile diizelir.

“The Global Initiative for Asthma (GINA)”’ nin
2009 yili son giincellemesi stabil astimda “kont-
rol” kavramini getirmekte ve astimi 3 evrede de-
gerlendirilmekte ve tedavi etmektedir (Tablo 1).

Astum Atagi Tanimi

Astum atagl (asum alevlenmesi) nefes darligy,
oksiiriik, gogiiste hirilt ve higiler veya gdgiiste
stkigma hissi veya bunlarin bir ka¢inin bir arada
bulunmasi ile ortaya ¢ikan hizli ve ilerleyici bo-
zulmadir. Solunum sikintist sik goriiliir. Ekspira-
tuar hava akim hizlarinda azalma goriiliir (Zirve
Ekspiratuar Hizinda “Peak Expiratory Flow”
(PEF) ve 1. saniyedeki zorlu ekspiratuar vo-
liim’timiinde “Forced Expiratory volume” (FEV)
diisme) ve atagin siddetini gstermede yakinma-
larin derecesine gére daha iyi bir belirtetir.

Astim Atag Tedavisi

Atak tedavisinin amaglari hava yolu tikaniklig
ve hipoksemiyi olabildigince cabuk diizeltmek ve

Tablo 1. Astim kontroliiniin diizeyleri.

Kontrol altinda (Hafta

boyunca biitiin hepsi)

Kismen kontrol altinda

(Hafta boyunca Kontrol dig1

Giinliik yakinmalar Yok, ya da haftada 2'den az

Aktivite kisitliligs Yok, ya da haftada 2'den az

Gece semptomlar/

Uyanma Yok

Kurtarict ilag kullanma

gereksinimi Yok, ya da haftada 2'den az
Akciger Fonksiyonlar:

(PEF ya da FEV ) Normal

Atak Yok

herhangi biri)
Haftada 2'den fazla

Var

Kismen kontrol

Var altinda yer alan iig ve
tizeri 6zelligin hafta
boyunca bulunmast

Haftada 2’den fazla

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

Yilda bir ya da daha fazla  Bir hafta icinde olmast
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Tiim Yénleriyle Acil Tip
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PULMONER TROMBOEMBOLI

Giris

Pulmoner tromboemboli (PTE) sistemik derin
venlerden kaynaklanan pihti ya da pihularin ak-
cigerlerdeki damar yatagina gocii sonucu mey-
dana gelen, morbimortalitesi yiiksek olan yaygin
bir hastalikur. Olgularin % 90’indan fazlasinda
PTE popliteal, femoral ve iliak venlerdeki trom-
biisten kaynaklanir. ABD’deki istatistiklere gore
yilda 650.000 olgu tespit edilmekeedir. Yillik in-
sidans 1.5 /1000°dir. PTE’ye bagli yilda 200 000
oliim kaydedilmektedir. Ugiincii siklikeaki 6liim
sebebidir. Oliimlerin 1/3’ii ilk saatte meydana
gelmekeedir.

Tiim hastane dliimlerinin % 5-10’u PTE’ye bag-
lidir. PTE geciren ve yasayan hastalarin yaklagik
2/3’tinde tant konulamamaktadir. Bu hastalarda
olim orant % 30’lara ¢ikmaktadir.

PTE’nin yakinmalari ve fizik muayene bulgular:
ozgiil degildir. Tipik bir gériintimii yoktur. Disp-
ne, tagipne, tasikardi ve gogiis agrist gibi semptom
ve bulgularin sadece bu hastaliga 6zgii olmama-
sindan &tiirii, tani zorlagmaktadir. Bazen yaniltict
olabilecegi gibi bazen de sinsi olabilir. Zamanin-
da tan1 ve tedavi hayat kurtaricidir. Tanida siiphe
onemlidir. Bir acil hekimi PTE konusundaki
stiphesini her zaman muhafaza etmelidir.

Elli yas 6ncesinde erkeklerde daha sik olarak
gozlenirken yas ilerledikce cinsiyetler arasinda
bir fark olmadig goriilmiistiir. Kirk yag tizerin-

deki gebeler biiyiik risk alundadir.

Altta yatan neden % 80-90 oraninda derin ven
trombozudur. In situ pulmoner arter trombozu
seyrektir. Olgularin yaklagtk % 10’unda ise se-
bep, iist ekstremite trombozudur. Bu olgularda
siklikla santral ven kateterleri vardir. Bir baska

onemli sebep kadinlarda pelvik venlerdir. Sep-
tik abortus gibi pelvik enfeksiyonlar, septik pul-
moner embolilere kaynaklik edebilirler. Prostat
cerrahisi sonrast erkeklerde de pelvik kokenli
pulmoner embolizm olugabilir.

PTE gegiren hastalarin % 80-90’inda altta yatan
bir ya da birkag sebep bulunmugtur. Risk fakedr-

lerinin sorgulanmasi ¢ok nemlidir.

PTE’de Risk Faktorleri

PTE olusmasina sebep olabilecek baglica risk
fakeorleri soyle 6zetlenebilir:

Tleri yas
Obesite
Uzun siiren hava seyahati
Sigara Immobilizasyon Kadin Hastaliklar:
Oral kontraseptifler
Gebelik
Hormon replazman tedavisi
Hastaliklar
Kanser
Onceki PTE ya da DVT Inme
Omurilik hasart
Akut miyokard enfarkeiisii
Konjestif Kalp Yetmezligi
Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligt
Diyabet Hipertansiyon Nefrotik Sendrom
Enflamatuvar barsak hastaliklari
Behget hastaligs
SLE
Uzun siire kalan santral ven kateteri
Kalict kalp pili
Internal kardiyak defibrilator
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4 bandajina alinmig iist ektremite) DVT ve)
PTE’ye sebep olabilir.

.

Dogurganlik cagindaki bayanlara gebelik
onleyici ilag kullanip kullanmadiklar: so-
rulmalidir.

Kuvvetli PTE siiphesi oldugunda vakit
gecirmeden antikoagiilan tedaviye bas-
lanmalidir.

Hemodinamik bakimdan anstabil olan
PTE’li hastaya fibrinolitik tedavi baslan-
malidir.

Aciklanamayan nefes darligt hemen ank-
siyete veya hiperventilasyona baglanma-
malidir, gerekli tetkikler yapilmalidir.

Aciklanamayan gogiis agrist hemen kas-
iskelet agrisi olarak diisiiniilmemelidir,

gerekli tetkikler yapilmalidir.

Genellikle normal bir hemodinami sergi-
leyen submasif PTE'de sag ventriikiil islevi
mutlaka degerlendirilmelidir. Sag ventri-
kiildeki hafif bir disfonksiyon ilerleyerek
hipotansiyon ve 8liime yol agabilir. Yiizde
30'dan fazla damar yatag etkilenebilir. )

J
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KARIN AGRILI HASTAYA YAKLASIM

Giris

Cok tecriibeli olmayan hekim ve acil tip uzman-
lart karin agrili hastay1 ayin karanlik yiiziine ben-
zetebilirler. Iyi bilinmeyen ve gizemli. Anamnez
siklikla sessiz, fizik bulgular yaniltucidir. Bu bo-
liimde, karin agrist sikdyeti ile acil servise bas-
vuran hastalara nasil tani konulabilecegini, bu

¢ok bilinmeyenli denklemi nasil ¢oziilecegine
deginilmigtir."

Goriilme Siklig:

Acil servislere bagvuran eden hastalarin ortalama
% 5’i karin agrili hastalardir. Gelen bu hastalarin
da genellikle % 15-30’u cerrahi girisimi gereki-
rir ki bu oran yasl hastalarda daha da yiikselir.
Karin agrist sikéyeti ile acil servislere miiracaat
eden hastalarin biiyiik bir ¢cogunlugunda (%40-
60) konulan tan: nonspesifik karin agrisidir.
Ikinci en sik sebep gastroenteritler ve bunu ta-
kiben pelvik inflamatuvar hastaliklar, {riner
enfeksiyonlar, apandisit, kolesistit ve ¢esitli tipte
intestinal obstriiksiyon tablolaridir. Cerrahi giri-
sim gerektiren ve en sik goriilen hastalik %4-24

orant ile akut apandisittir.! %>

Karin Agrili Hastaya ilk Yaklasim

Karin agrili hastalar acil servislere genellikle am-
bulans ile degil yiiriiyerek veya kendi imkanlar:
ile gelirler. Bu hastalarda bazen ¢ok ciddi has-
taliklar var olabilir. Bu nedenle bu hastalarin
triyajinin acil servis girisinde ¢ok iyi yapilmast

1-4,7,8,9)

gereklidir.

Vital Bulgular: Hastanin vital bulgular alinir
ve bu degerler alandaki ve alan ve triajdaki de-

gerler ile kargilagtirilir.

[lk Muayene: Hastanin tam fizik muayenesi ya-
pilir. Bu sirada hastanin bilinci, genel durumu,
cilt rengi, turgor ve toniisii, periferik nabizlari
gozden gecirilir. Akciger sesleri dinlenir, karin
basit olarak muayene edilerek hastayr rahatsiz
eden patolojinin ne oldugu ortaya konmaya ca-
liglir.

Ortostatik vital bulgular: Senkop geciren,
belirgin bulant ve kusmasi, dehidratasyon bul-
gulari olan, gastrointestinal sistem veya vaginal
kanamasi olan hastalarda ortostatik vital bulgu-
lar siiratle degerlerdirilmelidir. Bunun icin hasta
en az {i¢ dakika yaurlir, tansiyon ve nabzi 6l-
giilerek kayit edilir. Daha sonra oturtularak 2-3
dakika beklenir ve ayni degerler tekrar dlgiiliir.
Nabiz 20'den fazla artar, sistolik tansiyon ise 20
mmHgdan fazla diiser ise testimiz (+) olarak
degerlendirilir. Bu arada hasta yakindan izlenir,

bayginlik gecirirse hemen tekrar yatrilir.

Oksijen Uygulamasi: Hastada miyokard infark-
tiisii stiphesi, dispne, siyanoz gibi tablolar var
ise, solunum sikintist icindeyse, solunum sayist
20’nin tzerinde ise, hastada periferik veya sant-

ral siyanoz belirtileri var ise ek O, verilmelidir.

Monitorizasyon: Hastada miyokard infarktiisii
veya miyokardiyal iskemi veya ciddi bir hastalik
diisiiniiliiyorsa monitorize edilerek yakindan iz-

lenmelidir.



Tablo 4. Acil serviste karin agrili hastanin degerlendirilmesinde laboratuvarin etkin kullanimi.

Acil serviste tiim hastalarda oldugu gibi karin agrili hastalarinda muayene ve tetkiki sirasinda sadece merak
nedeni ile veya endikasyonu olmadan istenen film ve tahliller hastane masraflarinin ¢ok artmasina neden
olmaktadir. Birgogumuz acil servise bir hasta geldigi zaman refleks olarak baz: tetkikleri istiyoruz (karin agrili
hastada hemen “ayakta direkt batin grafisi”, hemogram, rutin biokimya gibi. Halbuki istem yapmadan énce
bunlarin tani ve tedavimize faydasi olup olmayacagini diisiinmemiz eger cevabimiz evet ise istememiz gerekir.
Iste asagida siraladigimiz kriterler bize bu asamada yardimer olabilir:

1. Ayakta direkt batin grafisi:
Bu filmlerin tanidaki degerleri son derece azdir. Ancak siiphelendigimiz vakalarda (ileus siiphesi, intrarektal
ve/veya intraabdominal yabanci cisim vs) istemek daha uygundur.

2. Hemogram:

Karin agrili hastalarda genellikle normal bulunur. Hastaligin siddeti hakkinda bize bilgi vermez. Mesela
gastroenteritli hastalarda hemogram istemenin endikasyonu yoktur. Sadece yasli hastalarda ve genel cerrahi
konsiiltasyonu isteyecegin hastalarda isteyebilirsin ¢iinkii onlar hemogram olmadan ameliyata girmeye
korkarlar. Yani bazen mecburiyette isteriz ve bazen yine yanlis bir uygulama olarak isteriz, sdyle ki: mesela
amilaz isteriz, eger yiiksek gelirse akut pankreatit tanisi koyariz. Peki, amilaz normal gelirse, tanidan uzakla-
sacak muiyiz? Tabii ki hayur.

3. Elektrolitler:

Rutin elektrolit tetkiki istenince hastanin acildeki bakiminin faturasi iki, kalis siiresi ise dort kat arttirmakta-
dir. Onbeg-altmus 60 yas arast gastroenteritli hastalarin sadece %1’inin kan elektrolit degerlerinde anormallik
olusmakrtadir. Belki suur bulanikligs olan, koperasyonu gii¢ olan hastalarda altta yatan ciddi hastalig1 olan
hastalarda istenebilir.

4. Idrar tahlil ve kiiltiirii:
Eger ihtiyac varsa dncelikli olarak hasta bagt idrar cubuklarini kullanmak gerekir. Hem daha ucuzdur hem de
daha ¢abuk sonug alinir.

5. Gaita kiiltiirii:

Bu kiiltiirler bize nadir olarak yardimei olur ve 48 saat sonra kiiltiir sonucu ¢iktig1 zaman hasta genellikle
iyilesmis olur. Eger hastada bekteriyel orijinli enterit diistiniiyorsak o zaman hastay1 anamnezine gore tedavi
edebiliriz.

Ozet /" tamda ki degeri ksitlidir. En degerli yénten}\
- \ acil hekiminin bilgisi ve tecriibesidir.
* Karin agrisi sikyeti acil servis hekiminin * Karin agrisi bu tip hastalarin degerlendir-

kargilagabilecegi en karigtk hastaliklar- mesinde acil hekiminin yapacagt en iyi

sey hastasini belirli araliklarla tekrar tek-
rar muayene etmek, karar vermekte zor-

dan bir tanesidir. Bu kadar gelismis tan
yontemlerine ragmen hastalarin sadece

%50’sinde gergek tani konabilmektedir. landig1 vakalarda hastayr gozleme almak

Karin agrist ile miiracaat eden hastalarin ve/veya ilgili boliim hekimleri ile birlikte
%10-20’sinde cerrahi girisim gerekebil-
mektedir. Acil hekiminin bu hastalari N\ J

hastay: konsiilte etmesidir.

dogru olarak ve zamaninda taniyabilmesi

cok dnemlidir. Kaynak_lar
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degerli tani yontemi ubbi oykii ve fizik
muayenedir. Palpasyon ile alinacak olan
hassasiyet en 6nemli fizik muayene bul-
gusudur.
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AKUT APANDISIT

Giris

Akut apandisit, apendiks vermiformisin akut
iltihabidir. Yasam boyu apandisit riski erkekler-
de %8.6, kizlarda %6.7 olmak iizere ortalama
%7’dir. Akut apandisit erkeklerde kadinlardan
1.2-1.3 kat daha fazla goriilir. Apandisit ile
apendikste olan lenfoid doku artigi arasinda yas
agisindan kabaca paralellik vardir. Apandisitin
15 yasindan kiigiik cocuklardaki goriilme siklig
%1-8dir ve en ¢ok 6-12 yag arasindaki gocuk-
larda goriiliir. Ikinci sik goriildiigii dsnem erken
eriskinlik donemidir. Bebeklerde ve yaslilarda
nadir goriilmekle birlikee riski ve 6liim oran:
yiiksektir. Hastaligin ailevi bir 6zelligi oldugu da
gosterilmistir.

Apendektomi, diinyada intraabdominal cerrahi
miidahaleler arasinda en fazla yapilan ameliyat-
ur. [k apendektomiyi, 18.yiizyilda Londrada
Claudius Amyand’in yapug sanilmaktadir.
Apandisit tani ve tedavisine en biiyiik katkiy1
Charles McBurney yapmistir. 1889 yilinda er-
ken apendektomi endikasyonlarini belirlemistir.
Kendi adiyla bilinen McBurney noktasini tarif-
leyerek McBurney kesisini tanimlamigtir. Semm
1993 yilinda ilk laparoskopik apendektomi

ameliyatint yapmustir.

Anatomi ve fonksiyon

Apendiks, insanlarin ¢ogunda (%95) sag alt
kadranda intraperitoneal bir yerlesimdedir.
Apendiks ve ¢cekumun yapisi dogumdan itiba-
ren iki yagina kadar degismemektedir. Apen-
diks, cekumun alt ucundan cikan ters dénmiis
bir piramid gibidir. Cocukluk déneminde kese

halini alir, ancak yerlesimi degismez. Cekumun,

apendiksin biiyiime hizinin gerisinde kalmasi
sonucu apendiks, saga dogru hizla biiytimeye
devam ederek cekal valvin 2.5-3 cm kadar altin-
da posteromedialdeki yerine yerlesir. Cekum ile
apendiks tabani arasindaki iligki tiim gelisim ev-
relerinde ayni iken, apendiksin serbest ucu; pel-
vik, retrogekal, retroilial, sol alt kadran, sag alt
kadran gibi ¢ok degisik yerlesimli olabilir. Apen-
diks insanlarin ¢ogunda (%95) sag alt kadran-
da intraperitoneal yerlesimlidir. Intraperitoneal
apendikslerin %65’inde organin ucu ¢ekumun
arkasinda, %30’unda ise pelvistedir, Insanlarin
%35’inde ise apendiks ucu ¢ikan kolonun da ar-
kasinda retroperitoneal bolgede yerlesmistir.

Apendiksin uzunlugu birka¢ santimetreden 33
cm’ye kadar degisebilir. Cap1 da genellikle alu
milimetre veya daha incedir. Cocuklarda yetis-
kinlere kiyasla apendiksin boyu daha uzun, li-
men ¢ap1 daha dar ve duvar kalinligi daha in-
cedir. Bu nedenle inflame apendiks, ¢ocuklarda
yetiskinlere gore daha kisa siirede perfore olur.
Bebek ve kiiciik ¢ocuklarda apendiks konik bir
yapida oldugundan liimeni ancak fekalit ad: ve-
rilen sertlesmis diskr gibi biiyii tikaclarla tkanur.
Apandisitin bebek ve kiiciik cocuklarda diger
yas gruplarina nazaran nadir gériilmesinin ne-

deni budur.

Apendiks vermiformis, fonksiyonu tam olarak
bilinmeyen bir organ kalintist olarak tanimlan-
mugtir. Apendiks, barsaktaki sekretuvar immiin
sistemde de yer alir. Lenfoid dokularin iirettigi,
basta Immunglobilin A (IgA) olmak iizere sekre-
tuvar Immunglobilin (Ig)’ler, viicut i¢ ortami dig
etkenlerden korumak icin bir engel gorevi ya-
parlar. Apendiksin uzaklastirilmast Ig sisteminde
kayda deger bir aksakliga yol agmaz.
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Insizyonel herni, Mc Burney insizyonunda ¢ok
seyrek, sag alt paramedian insizyonda daha sikar.

Kronik Apandisit

Giintimiizde kronik apandisit tanisi histopa-
tolojik olarak dogrulanmisur. Kronik sag alt
kadran agrisi vardir. Agri akut apandisite oran-
la daha hafif siddetlidir, siiresi daha uzundur ve
periton iritasyon bulgular1 genellikle bulunmaz.
Ates yokrur. Istahsizlik, bulanti-kusma, hareket-
le agrinin artmast vardir. Lokosit sayist normal-
dir. Tedavisi apandektomidir.

Ozet

\

Apendektomi, diinyada intraabdominal
cerrahi miidahaleler arasinda en fazla ya-
pilan ameliyattir.

Hastalarda istahsizlik, karin agrisi, bulant
ve kusma sik goriiliir. Gobek etrafinda
baglayan agrinin sag alt kadrana inmesi
apandisit icin tipiktir.

Akut apandisitin tipik muayene bulgusu,
sag alt kadranin (Mc Burney noktasinin)
palpasyonla hassas olmasidur.

Oykii ve FM ile olgularin %85’ine tani
konur.

* Tedavisi cerrahidir.

\ J
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OZEFAGUS YABANCI CISIMLERI

Giris

Ozefagus yabanci cisimleri iilkemizde ve diin-
yada ciddi 8liimlere neden olmaktadir. Ameri-
ka Birlesik Devletleri'nde her yil yaklagik 1500
kisinin yabanci cisim yutmasina bagli sldigi
tahmin edilmektedir.”’ Gastrointestinal yaban-
ct cisimler endoskopik acillerde gastrointestinal
sistem kanamalarindan sonra ikinci sirada yer
ali.® Tim gastrointestinal yabanct cisimlerin
%15-20’sini ozefagus yabanct cisimleri olug-
turmakeadir.”  Ozefagustaki yabanci cisimler
dzefagusun fizyolojik 3 darligin birinde gorii-
lir. En sik krikofarengeal seviyede bulunmakla
birlikte aortik ark ve gatrodzefagial bilegkedede
bulunabilir.*
%70’i krikofaringeus kast seviyesinde torasik gi-
riste, %15’1 torasik dzefagusta ve %15’1 ise gast-
roozefagial bileskede yerlesir. Sivri uclu cisimler
dzefagusun herhangi bir yerinde takili kalabilir.
) Yabanci cismin tiirii hastanin yasi, beslenme

Ozefagus yabanci cisimlerinin

aligkanligt ve lokal nedenlere gore degiskenlik
gosterir.? Yabanci cisim yutmalart en sk 6 ay
ile 6 yas arast grupta goriiliir.” Nedenleri; co-
cukluk ¢aginda siklikla metalik para ve oyuncak
parcalart yutulurken, ilerleyen yaslarda et, kemik
ve dis protezleri gibi maddeler goriilmekeedir.*
Eriskinlerde total dis protezi kullananlarda sert
damagin his kayb: sonucu yabanci cismin fark
edilmeden yutulmasi s6z konusu iken, bazi obez
kisilerde de oldugu gibi, agizdaki lokmay: fazla
cignemeden yutma nedeniyle de meydana gel-
mektedir. Ayrica, kronik alkoliklerde, epileptik
rahatsizlig1 olanlarda ve zeka geriligi olanlarda
da siklikla rastlanmaktadir. Cocuklarda ise, elle-
rine gegen seyleri agza gotiirme eylemi, ¢igneme
fonksiyonlarinin yeterince gelismemis olmasi ve

yutamayacaklart biiyiiklitkteki maddeleri agizla-

rina almalari rol oynamaktadir.© Tani ve tedavisi
geciktiginde ciddi ve hayati tehdit eden komp-
likasyonlara yol acabilmektedir.">”  Yabanci
cisim 6zefagusta kalmigsa inflamasyon, muko-
zal ilserasyon ve kanama, obstriiksiyon, perfo-
rasyon, hatta 6liime neden olabilir.?) Ozefagial
perforasyon riski transmural iskemi ve nekroza
baglt olarak 24 saat sonra artar.®” Solunum si-
kintist olugturan, keskin kenarlt bityiik metalik
objeler, kemikler, kiirdan, dis protezi ve toksik
madde igeren, saatlerde kullanilan cinsten yu-
varlak pil ve buna benzer cisimler hemen miida-
hale gerektirir. Béyle cisimlerde gecikme perfo-
rasyon riskini arteirir. 257

Yutulan cisimlerin  %80-90’1 gastrointestinal
kanaldan gecer, %10-20 endoskopik girisim ih-
tiyaci ve % 1’den daha az1 cerrahi ihtiyag duyabi-
lir.?) Ozefagial yabanci cisimlerde tedavi yaklast-
mi1 yutulan cismin sekline, boyutuna, yutulma
zamani, yerlesim yeri, toksik veya nontoksik
olusuna gore degiskenlik gostermekte olup tec-
riibeli ellerde uygun tedavi gelisebilecek kompli-
kasyonlar1 énler.!”)

Acil Yaklagim

Oykii-Fizik Muayene

Dikkatli bir ubbi oykii ve fizik muayene 6zefa-
gus yabanci cismi teshis etmek ve komplikas-
yonlarin énlenmesi igin temeldir.®

Cocuklarda OYC yakinlarinin ifadesi ile anla-
silir ve cogunda yakinma yokeur. Bir ¢alismada
325 cocuk vaka serisinde ¢ocuklarin sadece ya-
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gelleninceye kadar antibiyotik verilmelidir. Has-
ta beslenmeye baglanmadan 6nce kontrast 6zefa-
gogram veya Ozefagoskopi ile degerlendirilebilir.
Bu incelemeler, striktiir gelisimini aragtirmak
icin 3-6 hafta sonra tekrarlanmalidir.

Ozet

*

Yabanci cisimlerde acil girisim asagidaki
durumlarda yapilmalidir:

Ozefagus yabanci cisimler bir gok rouD
ta yakinmasiz olabilecegi gibi gecici ret-
rosternal agri, siyanoz, yutma giigligiide
olabilir. Bazen disfaji, stridor, wheezing,
bogulma hissi gibi solunum sistem bulgu-
lar1 da goriilebilir.

Uzun siireli 6zefagial cisimler; kilo kaybi,
aspirasyon pndémonisi, krepitasyon, pno-
momediastinum, gastrointestinal sistem
kanamalari, ates, 6zefagus perforasyonu
ile gelebilir.

Siipheli yabanci cisim ile gelenlerde ilk
degerlendirmede boyun (iki yonli), ak-
ciger, batin grafileri ¢ekilmelidir. Diger
goriintilleme yontemleri ve endoskopi
radyolusen cisimler i¢in yapilmalidir.

a. Yabana cisim keskin, uzun veya bir-
den fazla miknats igerikli ise

b. Yabanci cisim disk pil ve 6zefagus yer-
lesimli ise

c. Trakeal kompresyon gibi havayolu zor-
luguna yol agmugsa

d. Ozefagus obstriiksiyon bulgulari varsa

e. Inflamasyon-intestinal ~ obstriiksiyon

bulgulari varsa

f. 24 saati gegen cisim Gykiisii varsa

Hasta yakinmasi yok ve rahatsa islemler
24 saat kadar geciktirilebilir.

Para, gida tikaclari ve kiint cisimler ¢o-
gunlukla spontan pasajla mideye gecebilir
Bir ¢ok ¢ikarilma yontemi mevcut olup en
sik tercih edilen yontem esnek endoskopidir.

Gastrointestinal ~ sistemin  asagisindaki
cisimlerde hastanin yakinmast yoksa seri

radyografilerle hasta takip edilmelidir. )
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GASTROINTESTINAL SISTEM

KANAMALARI

Giris

Gastrointestinal sistem (GIS) kanamalari kendi
icinde degisik alt birimlere ayrilmaktadir (Sekil
1). Temel olarak Treitz ligamentinin iistiindeki
gastrointestinal bélgeden kaynaklanan kanama-
lara iist GIS, bu ligamentin alundaki bolgeler-
den kaynaklanan kanamalara alt GIS kanama-
lart denir. Ozgefagus varis kaynakli olmayan iist
GIS kanamalarinin gériilme sikligr 50-150/100
bin olup erkek:kadin orani yaklagik 2:1'dir.
Oliam orant %10 civarindadur, diger ciddi hasta-
lik birlikeeligi artuginda liim orani da %35’lere
kadar gtkmaktadir. Alt GIS kanamalarinin goriil-
me siklig1 ise 20-30/100 bin olup siklik yasla art-
maktadir. Alt GIS kanamalari daha ¢ok yaslilarda
goriiliir, en az %70’inde ek patolojiler bulun-
makradir, 8liim orant %0-25 arasinda degismek-
tedir ve erkekler bayanlara gore anlamli olarak
daha fazla alt GIS kanamasi gegirmektedir. Akut
varisiyel kanamalar genellikle siroz hastalarinda
goriilen ve portal hipertansiyona bagli gelisen bir
iist GIS kanamasidir. Ust GIS kanama nedenle-
rinin %10-30’unu olusturur, bu oran sirotik has-
talarda ¢cok daha yiiksektir. Varisiyel kanamalarin
varis digt kanamalara gore tedavisi daha zordur,
kanama tekrarlama orani, komplikasyonu ve
5liim orani daha yiiksektir ( %30-50 civarinda).

Varisten
aynaklanmaya

GIS
kanamalari
alt GIS
kanamalari

Sekil 1. GIS kanamalar:

Yakinma

Ust GIS kanamalarinda temel yakinma kanli
kusma, kahve telvesi seklinde kusma ve mide
agrist iken alt GIS kanamalarindaki yakinmalar
rektumdan agikar kan gelmesi, melena, kan-
It ishal olabilir. Kan kaybina bagli olarak GIS
kanamalarinda halsizlik, bag donmesi, goz ka-
rarmast ve bayilma goriilebilir. Varisel iist GIS
kanamalarinda bulgulara genellikle kronik kara-
ciger hastaligina bagli bulgular, sag tist kadranda
hassasiyet ve asit eslik eder. GIS kanamasinin de-
gerlendirilmesinde dykiide sorulmast gerekenler
Tablo 1'de belirtilmistir. Ust GIS kanamasinda
klinik seyri kotiilestiren durumlar Tablo 2'de
gosterilmistir.

Tablo 1. GIS kanamast, éykiisiinde 6nemli noktalar*
1.Yas
2. Daha énce kanama oykiisii
3. Daha 6nce GIS hastalig
4. Daha 6nce cerrahi
5. Altta yatan medikal hastalik (6zellikle karaciger)
6. NSAID , aspirin kullanim dykiisii

7. Gastrointestinal semptomlar (Karin agrisi,
bulanti, kusma)

8. Barsak aligkanliklarinda degisiklik
9. Kilo kayb: veya anoreksi

10. Orofaringeal hastalik 8ykiisii

11. GI kanamanin karakeeri

12. Antikoagiilan kullanimi

13. Sosyal aliskanliklar (alkol, sigara)

* (Green BT, Rockey DC. Lower gastrointestinal bleeding-
-management. Gastroenterol Clin North Am. 2005;34
(4):665-78.den degistirilerek alinmugtir)
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PEPTIK ULSER HASTALIGI

Giris

Peptik iilser (PU.), duedonum ve/veya midede
aktif inflamasyona bagli olarak mukozal biitiinlii-
giin bozulmasi sonucu ortaya ¢ikan ve muskularis
mukozaya kadar uzanan yerel lezyonlardir. PU.
hastaliginda Helicobacter pylorinin (H. Pylori)
etken ajan olarak tanimlanmasi, proton pompa
inhibitorleri ve antibiyotik kombinasyonlar: ile
H. Pylori eradikasyonun saglanmasi PU. hasta-
liginin sikliginda, tekrarlamasinda ve komplikas-
yonlarinin sikliginda azalmaya olanak tanimis
olsa da halen énemli bir halk saglig1 sorunudur.

Goriillme Siklig:

Amerikada her yil yaklagik 4500000 kisi bu has-
taliktan etkilenmekte ve yillik prevalanst %10
ile %20 arasinda degismektedir. Ulkemizde ise
konu ile ilgili saglikli veri bulunmamaktadir.
Peptik iilser hastaligi onceden erkeklerde daha
sik goriiliirken, giiniimiizde kadin-erkek arasin-
da belirgin bir fark yoktur. Yine gen¢ erkeklerde
goriilme sikligr azalirken, yagli bayanlarda bu
siklik artma egilimindedir.

Histopatogenez

Gastrik mukoza mukus salgilayan yiizeysel si-
lindirik epitel hiicrelerinden olusan siiperficial
foveolar boliimden ve midenin degisik boliimle-
rinde farkli kalinlikta ve kompozisyonlarda gast-
rik glandlar iceren derin glandiiler béliimden
olugur. Bu gastrik glandlar mukus salgilayan yii-
zeyel mukus hiicreleri; histamin, vagus, gastrin
uyarist ile HCL salgilayan parietal hiicreleri; pep-
sinojen salgilayan esas (chief) hiicreleri; histamin

(enterokromafin benzeri hiicreler), gastrin (G
hiicreler), serotonin (enterokromafin hiicreler),
somotostatin (D hiicreler) salgilayan endokrin
hiicreleri icerir. Mide mukozast HCL, pepsin,
safra tuzu, ilaglar, alkol gibi endojen ve ekzojen
pek ¢ok olumsuz etkenlerin etkisi altndadir.
Mide ve duedonum mukozasinin H* iyonuna
asit ve pepsine gecirgen olmayan su, glikopro-
tein ve lipidden olusan mukusla kapli olmasi,
ortamdaki asiditeyi notralize eden bikarbonatin
bulunmas: ve bikarbonat ile mukus tiretimini
arttran prostoglandin E, gastrik asidin ve pep-
tik aktivitenin mukozaya ulagmasini dnlerler.
Bu koruyucu mekanizmalar agilip gastrik asit
ile peptik aktivite mukozaya ulastigs zaman; H*
iyonun uzaklastirarak hiicre ici pH’y1 diizenle-
yen iyon pompasi, epitel hiicrelerine bikarbonat
saglayip ayrica lezyonlu bolgeden yayilan asidi
uzaklagtiran giiclii kan akimi ve saglikli hiicrele-
rin lezyon bélgesine gecisi lezyon bolgesini sinur-
lamaya calisirlar. Sagliklt hiicrelerin migrasyonu
hiicre boliinmesinden bagimsizdir ve kesintisiz
bir kan akimi ile gevreleyen dokuda alkali pH
gerektirir (restitution). Daha biiyiik lezyonlarda
bu yapilanma yetersiz kalabilir ve bu durumda
mide epitelinin  hizli rejenerasyon kapasitesi
gibi diger koruyucu mekanizmalar devreye girer.
Tiim bu savunma ve onarim islemlerinde pros-
toglandinlerin 6nemi biiyiiktiir. Bu arasidonik
asit metaboliti, mukozal bikarbonat sekresyo-
nunu ve mukus tiretimini diizenlerken, parietal
hiicre sekresyonunu inhibe eder ve ayrica muko-
zal kan akiminin saglanmasinda ve epitel hiicre
migrasyonunda énemli rol oynar.

HCL ve pepsinojen ise gastroduedonal mukoza-
da lezyona neden olabilen iki temel gastrik sek-
resyondur. Mide asit sekresyonu bazal ve uyaril-
mis kosullarda gerceklesir. Bazal kosullarda bu
sekresyon sirkadyen ritme sahiptir ve geceleri en
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Ozet

[+ Peptik iilser (PU.), duedonum VC/VCYQ.\

\_ yonlarinin sikliginda azalma saglar.

midede aktif inflamasyona bagli olarak
mukozaya kadar uzanan yerel lezyonlardir.

H. Pylori enfeksiyonu ile birlikte steroid ol-
mayan anti inflamatuar ilaglar (NSAII), pep-
tik tilser olgularinin gogundan sorumludur.

Proton pompa inhibitorleri ve antibiyo-
tik kombinasyonlar: ile H. Pylori eradi-
kasyonun saglanmast PU. hastaliginin
sikliginda, tekrarlamasinda ve komplikas-

J
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OZEFAGUSUN KOROZIV YANIKLARI

Giris

Koroziv ya da kostik etkenler, gogunlukla kuvvet-
li asit ya da alkali iceren ve kimyasal reaksiyonla
doku harabiyetine yol acabilen maddelerdir.
Canli dokularla temas ettiklerinde hiicrelerde de-
hidratasyona, kollajenin ve hiicrenin diger prote-
inlerinin koagiilasyonuna neden olarak kimyasal
yanik olustururlar. Bu maddelerin icilmesi ile
dzefagusta olusan yaniklara koroziv ézefagus ya-
niklar1 (KOY) ve bunlarin etkisi sonucu gelisen
darliga koroziv 6zefagus darligr adi verilir.

Ulkemizde koroziv maddeler stvi ya da en yogun
sekil olan kristal formda yaygin olarak satilmak-
ta ve evde temizlik islerinde kullanilmaktadir.
Giinlitk hayatta evlerde elimizin altinda olan
bu maddelere ait siniflandirma tablo 1'de ve-
rilmigtir. Koroziv 6zefajit ¢ocuklarda en sik 1-5
yaslarinda, eriskinlerde ise 20-30 yaglarinda go-
ritliir. Cocuklarda genellikle kaza sonucu mey-
dana gelmekte ve buna bagli olarak da yutulan
miktar genellikle cok azdir. Ancak, ¢cocuk agzina
aldig1 maddenin yakicr tadini fark edinceye ka-
dar birka¢ mililitre kostik stv1, yutma refleksinin
baglamis olmast nedeniyle 6zefagusa dogru hare-
ket eder. Yetigkinlerde suisidal amacli alimlar 6n
planda oldugu i¢in yutulan miktar daha fazladir.

Alinan maddenin cinsi, miktari, konsantrasyonu
ve temas siiresine gore degisen derecelerde dze-
fagus yaniklari olusur ve 6zefagus darligi, perfo-
rasyon ve dliime kadar varabilen komplikasyon-
lara yol agar. Asitlerin oral alimi gastrointestinal
sistemde 6zellikle midede ciddi yaniklara hatta
perforasyonlara neden olur. Alkali maddeler tat-
siz ve kokusuz olduklarindan kolayca yutulabi-
lirler, buna kargin asitler irritandir ve koruyucu
refleksleri uyardiklarindan asitlerin  yutulmast

alkalilere gdre zordur. Yiiksek oranda potasyum
veya sodyum hidroksit icermelerine karsin disk
piller (saat pilleri) kiigiik boyutta olduklari i¢in
nadiren 6zefagusa yerlesirler. Piller sarjli ise ne-
gatif elekerottaki hidrolizden dolay:r bu piller

mukozaya zarar verebilir.

Koroziv madde i¢ilmesine bagli 6liim oran:
%10-20 arasinda olup intihar amagli alimla-
rinda %78’e kadar yiikselmektedir. Son 20-30
yilda bu oran koroziv soliisyonlarin oraninin
azaltilmasi, cerrahi ve anestezik tekniklerin ge-
lismesi, daha etkili antibiyotiklerin ve nutris-
yonel destegin saglanmasi nedeniyle %1-4’¢
gerilemigtir. Akut donemde ani 6liimlerin me-
diastinit, peritonit, sepsis ve multiorgan yetmez-
ligi nedenli olmakla beraber, kronik dénemde
goriilen dliimlerden malnutrisyon ve aspirasyon
sorumludur. Evde kullanilan ¢camasir sulart cogu
kez %10°dan daha diisiik oranlarda sodyum hi-
poklorit icerdiginden 6zefagus hasari riski daha
diisiiktiir. Buna karsin, acikta satilan iiriinlerde
aktif madde konsantrasyonlari daha yiiksek ola-
bileceginden, bu iriinlerin i¢ilmesi durumunda
dzefagus hasari olabilecegi akilda tutulmalidir.

Asit igerikli madde alimina bagli, mukozada
koagiilasyon nekrozu gelisir ve sert bir eskar
olusur ancak genelde asit penetrasyonu mukoza
icinde sinirlanir.

Alkali alintminda ise likefaksiyon nekrozu olur,
bunu epitel ve submukozanin destriiksiyonu
takip eder ve bu da kas tabakasina kadar uza-
nabilir. Alkali notralize olana kadar devam eden
bu doku zedelenmesinin iizerinde renksiz, kana-
maya egilimli bir eskar dokusu olusur. Holinger,
KOY’ii deri yaniklarina benzer bir sekilde sinif-

landirmstur.



IOV [EURISANUIONSEN) *§ Wwnjog

Ilaglar

Antibiyotik: Bakeeriler, 6zefagus yaniginda ha-
sara ugramis mukozadan kolayca mediastene
invaze olabileceginden endoskopik islem esna-
sinda yanik saptanan olgulara parenteral antibi-
yotik uygulanmalidir. Antibiyotiklerin belirgin
bir gekilde darlik gelisimini nledigini gosteren
yayinlar mevcuttur.

Steroid: Alkali alimindan sonra ilk 24 saat iginde
kortikosteroid aliminin graniilasyon ve fibroplas-
tik doku reaksiyonunu inhibe ettigi ve 6zefagus
darlig1 gelisme olasililigini azaltugy gosterilmistir.
Howell ve ark’nin yapmis oldugu 361 kisilik ca-
lismada steroid alan ve almayan hastalarda darlik
gelisimi oran1 %19’a kargt % 41 olarak saptanmus-
ur. Bazi yazarlar 1 mg/kg/giin deksametazonun
2mg/kg/giin prednizolona daha iistiin oldugu-
nu belirtirken, bir kisim yazar ise kortikosteroid
kullaniminin kullanmayanlara oranla anlamli bir
fayda saglamadigini iddia etmekeedirler.

Ozet

~\

Koroziv ozofagus yaralanmalari hayat
tehdit edebilen durumlardandir. Koro-
ziv madde alimi gastrointestinal sistem-
de siddetli hasara ve hatta 6liime neden
olabilir.

Cocuklarda genellikle kazayla, eriskin-
lerde ise intihar maksadiyla alinir. Cogu
yaralanma alkali maddelere baglidur.

Olusan hasarin derecesi ve siddeti alinan
maddenin tipi, yapisal sekli, miktari ve
Igerigi gibi fakeorlere baglidir.
Fizik muayene hafif olgularda tamamen
normal olabilir. Agir olgularda toksik tab-
lo ve sepsis meydana gelebilir.

Hastalar kusturulmamali ve nazogastrik
sonda konmamalidur.

Akut evrede perforasyon ve nekroz gorii-
lebilir. Ge¢ dénemde ise 6zofageal strik-
tiir, antral stenoz ve dzofagus kanseri ge-

\_ lisimi olabilir. Y,

/% Ozofagoskopi ya erken dénemde ya da iki\
{i¢ hafta sonra yapilmalidir. {lk 24 saatte
yapilan zofagoskopi hem hasar olmayan
olgular belirleyerek erken taburculuga,
hem de hasarin derecesine gore tedavinin
secilmesine olanak saglar.

Haff olgularda bazen tedavi bile gerek-
mezken agir olanlarda organ replasman

\ tedavileri dahi gerekebilir. Y,
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KARACIGERE BAGLI AKUT DURUMLAR

Girig

Kronik (kr.) karaciger hastalig1 siroz ve son do-
nem karaciger hastalig1 gériilme sikligi diizenli
olarak artmaktadir. Kr. karaciger hastalig1 eris-
kinler arasinda ABD’de 6nde gelen 6liim neden-
lerindendir. Yilda 25.000 6liim rapor edilmistir,
bu biitiin 6liimlerin %1’idir. Siklikla alkol kulla-
nimiyla iligkilidir. Bununla birlikte son yillarda
bir ¢ok artmug vaka kr. karaciger hastaliklarina
baglanmistir. -

Hepatik Ensefalopati

Ciddi karaciger disfonksiyonu olan hastalarda
goriilen farkli nedene bagli nérolojik ve/veya me-
tabolik hastalik olmaksizin bir dizi reversibl no-
ropsikiyatrik degisikliklerle karakterize bir send-
romdur."*7 Kétii klinik seyrin isaretcisidir ve bu

hastalarda 1 yillik sagkalim % 40 civarindadir.®)

Ensefalopatinin potansiyel nedenleri tablo 1'de
dzetlenmistir.

Klinik Bulgular

Baglicalari suur bulanikligy, kisilik degisiklikleri,
entellektiiel fonksiyonlarda bozulma, konusma

bozukluklar1 (yavag-monoton konugma), flep-
ping tremor, néromuskuler degisiklikler (ataksi
ve intensiyonel tremor), ftor hepatikus ve hi-

perventilasyondur.®¢7)

Suur bulanikligi: Hafif mental degisikliklerden
derin komaya kadar degisiklik gosterebilir.”
Yukarida s6zii edilmis oldugu sekliyle 0'dan 4’¢
evrelenir.(?

Néromiiskiiler degisiklikler: Asteriksis, hi-
peraktif derin tendon refleksleri ve hatta gegici
deserebre postiir bile gozlenebilir. Asteriksis pos-
tur ya da pozisyonun muhafazasinda goriilen bir
yetersizliktir. Nadiren spontan olarak gozlenir;
genellikle el dorsifleksiyonu gibi bir yontemle
uyarildiginda goriiniir hale gelir. Bobrek yeter-
sizligi, kalp yetersizligi, hipoksemi, frontal lob
tiimérleri, hipokalemi gibi baska pek ¢ok me-
tabolik ve yapisal bozuklukta da gériilebilir.*'%

Fotor hepatikus: Nefesin fare idrar1 gibi kok-
mast olarak tarif edilir. Bu, fecesteki bakteriler
tarafindan olusturulan merkaptanlarin nefeste
olusturdugu eksimsi bir fekaloid kokudur. Bu
ucucu maddeler karaciger tarafindan uzaklasti-
rilamazsa karacigerler yoluyla atlir. Fetor hepa-
tikus, ensefalopatinin derecesi ve siiresi ile ilgili
degildir ve yoklugu hepatik ensefalopatiyi ekarte
ettirmez. Her hekim tarafindan taninamadigin-

Tablo 1. Ensefalopatinin potansiyel nedenleri®

Karaciger komasint

Gastrointestinal sistem kanamalari, infeksiyonlar, hipovolemi, elektrolit
dengesizligi, sedatif ilaclar, konstipasyon, asir1 proteinli beslenme,

Amonyak, glutamat, GABA ve endojen benzodiazepinler, serotonin,

tetikleyen faktorler . .

4 azotemi, alkol alimyi, cerrahi sant olusumu
Norotransmisyondaki
degisiklikler yalanci nérotransmitterler

Diger metabolik anomalikler

Hipoksi, hipokalemi
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L- ornitin aspartat: Oral veya IV olarak verile-
bilir ve grade 1-2 H. E de yapilan calismalarda
laktulozla ayni etkinlikte goriilmiigve daha iyi
tolere edilmistir.

Benzodiazepin antagonistleri: Artmis GABA
erjik etkiyi antagonize etmek icin kullanilirlar.
Hepatik ensefalopatide kullanilabilen tek benzo-
diazepin antagonisti flumazenildir.

Cinko eksikligi siroz hastalarinda yaygindir. Her
giin 600 mg PO kullanilmis ve hepatik ensefalo-
patide diizelme saglanmis ancak mental fonksi-
yonlarda diizelme saptanmamugtir.

Cinkonun uzun siireli kullanimi immiin defekte
yol acabileceginden eksikligi ortaya konmadik¢a
kullanilmamalidir.

Ilaglar

Laktuloz: 30 ml oral, NG sonda ile veya ene-
ma ile giinde en fazla 3 doz.

Neomisin: 2-4 gr/giin

Streptomisin: 2x1 g/giin PO

Metronidazol: 2x250 mg/giin

Cinko siilfat-¢inko asetat: 600 mg/giin

Ajitasyonu olan hastalara: benzodiazepin,
haloperidol IV uygulanabilir.

Ozet

Bilinen ya da siipheli sirozu olan bir hasta-
da mental durumdaki degisiklikler bagka bir
sebep bulunana kadar hepatik ensefalopati
olarak kabul edilmelidir

Klinik degerlendirme

* Sistemik ve nérolojik muayene

* Mental durumun degerlendirilmesi

*

Kronik KC hastalig1 ve siroza ait bulgula-

rin aranmasi

Laboratuar sonuglarinin degerlendirilmesi

Ayirict taninin yapilmasi seklinde olmalidir.

\ S

ﬂ

\

Hepatik ensefalopatinin bakimi dért kol)
dan es zamanli bir yaklagimi gerektirir:

1. Mental durumunda degisiklik olan
hasta icin destekleyici 6nlemler,

2. Diger ensefalopati sebeplerinin ekarte
edilmesi,

3. Kolaylagtirici faktorlerin tanimlanmasi
ve tedavisi,

4. Ampirik tedavi uygulanmasi.

Bu hastalarda klinik seyir inis-cikislar gos
terdiginden hastanin stk stk gézlenmes

gereklidir. Y,
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OZEFAGUS VARIS KANAMALARI

Giris

Ust gastrointestinal kanamalarin yaklagik olarak
%5-11i 6zefagus varis kanamalari olusturur.””
Ust gastrointestinal kanama nedeni olarak ilk
basvuruda 6zefagus varislerinden kanayan va-
kalarin 6liim orant %30-50 arasinda bulunmus
olup, bunlarin tigte ikisinin ilk y1l icinde 6liimle
sonuglandig: bildirilmistir.>? Bu nedenle iist
GIS kanamali hastada varis kanamasi diisiinii-
lityorsa, aksi ispat edilene kadar varis kanamasi
olarak kabul edilmeli ve buna gére tedavi edil-
melidir.®” Oliim oranini arttiran neden akut ka-
nayan varislerin tedavisinde kargilagilan zorluk-
lar ve kanamalarin tekrarlama oraninin yiiksek
olmasidir.”) Hepatik venoz basinct >20 mm/Hg
olan hastalarda siirekli ve tekrar eden varis kana-
ma riski yiiksektir. Aktif enfeksiyon multiorgan
yetmezligi ve kanama riskini arttirir.© Kanama-
nin tekrarlama riski ise %50-70 civarinda bu-
lunmustur."*» Kanamanin durmasindan sonra
yaklagik alt haftalik siire¢ tekrar kanama icin
riskli siiredir. Kanamalar en cok ilk 48-72 saatte
ortaya c¢ikar. Erken tekrar kanamalarin %50’si
ilk 10 giin icinde ortaya ¢ikar.©

Erken yeniden kanamalar icin baslica risk fak-
torleri; 60 yagindan biiyiik olma, renal yetmezlik
mevcudiyeti, biiyiik varisler, baglangic kanama
sonrast hemoglobin konsantrasyonunun 8g/dl
altinda olmasidir.©

Varis kanamalari tiim GIS kanamalar arasinda
en hizli ve en dramatik kanama olup erken re-
siisitasyon tedbirlerinin alinmasi tedavide belir-
leyici rol oynamakrtadir. Kanama ataklari hema-
tokritin %30 kadar diigmesine neden olup ¢ogu
zaman transfiizyona ihtiya¢ duyulmaktadir.®

Diger tiim GIS kanamalarda oldugu gibi %50-
80’ni  kendiliginden durmaktadir.*® Ancak
Child C sirozu olan ve fiskirir kanamast olanlar-
da spontan hemostaz daha zordur.©

Yakinma ve Bulgular

Karaciger hastaliginin bulgulari (anoreksia, bu-
lant, kusma, abdominal agri, 6dem, kasinti,
spontan kanamalar, ensefalopati diisiindiiren
yakinma, bulgu ve belirtiler vb), karaciger si-
rozunun periferik bulgulart (palmar eritem, kas
atrofisi, sarilik, vb.) ve/veya portal hipertansiyon
bulgulari (splenomegali, asit, kollateral venler
vb.) olan ve iist GIS kanama ile gelen hastada
oncelikle varis kanamasi diisiiniilmelidir. Ozel-
likle bu kanama hematemez seklinde ve bol
miktarda ise bu siiphe daha da kuvvetlenir.!>)

Akdif kanama sonrast solukluk, hipotansiyon,
tasikardi, dispne, tasipne, postural hipotansiyon
gozlenir. Diisiik oksijen saturasyonuna bagli ola-
rak dilde, dudakta ve periferde siyanoz gozlenir.
Karaciger hastaliginin bulgusu olarak sarilik,
asit, testikiiler atrofi, jinekomasti, fétor hepati-
kus, telenjektazi, palmar eritem vb goriilebilir.
Nazogastrik irrigasyonda hematemez bol mik-
tarda aktif kanama goriilebilir.!”)

Ayirict Tani

Ozefagus varis kanamasi ayirict tanisinnda Bud
chiarri sendromu, Siroz, Duodenal iilser, gastrik
kanser-iilser, mallory weis sendromu, portal hi-
pertansiyon, portal ven obstriiksiyonu, sistozo-
miazis, Wilson hastalig: diisiiniilmelidir.”



ve 6liim oranini azalttigini gostermistir. Antibi-
yotik kullanimi tekrarlayan dzefagus varis kana-
masini azaltabilir.©

Hepatik Ensefalopati: Laktuloz ve hepatik en-
sefalopatiye katkida bulunan gastrointestinal ka-
namalar ve diger geri dondiiriilebilir nedenlerin
tespiti ve agresif tedavisini igerir.”

Renal Yetmezlik: Voliim replesmani, aminogliko-
zitlerden ve uygunsuz transfiizyondan kaginarak
renal yetmezlik gelisimini en aza indirilebilir.©

2007 yilinda American Association for the
Study of Liver Diseases (AASLD) varis ydneti-
mi igin kilavuz hazirladi. Ozefagus varis tedavisi
buna gore:"¥

Sirozlu akut gastrointestinal hemorajisi olan
hastalarda hemoglobin diizeyini 8g/dl tutmak
icin dikkatli voliim replesmani ve transfiizyonu
baglanmalidir.

Kisa siireli (en fazla 7 giin) antibiyotik profilak-
sisi siroz ve gastrointestinal kanamast olan hasta-
lara uygulanmalidir. Oral norfloksasin (400 mg
giinde iki kez) veya IV siprofloksasin 6nerilen
antibiyotiklerdir. Randomize kontrollii ¢alisma-
lar bakteriyel enfeksiyonu onlemede; seftriakso-
nun norfloksasine tistiinliigi bulunmugtur.

[leri evre sirozu olan hastalarda kinolon direngli
organizma prevelansinin yiiksek oldugu merkez-
lerde IV seftriakson (1g/giin) tercih edilmelidir.

Ozefagus varis kanamasinda gesitli ilag ve giri-
simlerle tan1 ve tedaviye yonelik yaklagimlar ge-
ligtirilmistir.

Somatostatin veya analoglar1 Oktreotid ve vap-
reotide; terlipressin varis kanamasit tanist kon-
duktan sonra kisa siirede baglanmali ve 3-5 giin
devam edilmelidir.

Ust gastrointestinal sistem endoskopisi ilk 12
saatte; tani koyma, skleroterapi veya bant ligas-
yonu ile varis kanamalarini durdurmak icin ya-
pilmalidir.

Transjugular intrahepatik portosistemik sant

(TIPS); kombine farmakolojik ve endoskopik te-

daviye ragmen kontrol edilemeyen 6zefagus va-
ris kanamali hastalarda endikedir.

Balon tamponat daha kesin tedavi planlanan
hastalarda kanamasi kontrol edilemeyen hasta-
larda kullanilmalidir.

Ozet

Oncelikli olarak hasta degerlendirmesin-\
de genel 6nlemlerin (havayolu, solunum,
dolagimin saglanmasi) alinmasi ve destek-
leyici tedavinin verilmesi gerekir.

Agirt ve hizli volim yiiklenmesinden
kaginilmalidir. Uygun stvi replasmant
ve uygun tranfiizyon yapilmalidir. Kan
transfiizyon sonrast transfiizyon kompli-
kasyonlar: gelisebilir. Hastalar bu kompli-
kasyonlar yoniinden takip edilmelidir

Profilaktik antibiyotik kullanimi saglan-
malidir.

Tani ve tedavi amagli endoskopi yapilmali.

Skleroterapi, balon tamponat sonrasi;
doku hasarina bagl 6zefageal iilser, 6ze-
fageal perforasyon, bakteriemi, solunum
yetersizligi, gecici gogiis agrisy, ates, plev-
ral efiizyon, akciger infiltrasyonu, gelise-
bilir. Bu komplikasyonlar acisindan dik-
katli olunmalidir.

* Cerrahi tedavi acisindan hastalar dikkatli

degerlendirilmelidir.
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SPONTAN BAKTERIYEL PERITONIT

Spontan bakteriyel peritonit (SBP) asit sivt kiil-
tiriinde, daima tek bir organizmanin iiremesi
ve asit stvisinda PMNL sayisinin, cerrahi tedavi
gerektiren intraabdominal enfeksiyon kaynag:
(abdominal abse veya barsak operasyonu gibi)
olmaksizin 250 hiicre/mm¥den fazla olmasidir.
-9 PMNL saysinin 250 hiicre/mm?¥den fazla
olmast tani ve ampirik tedavi icin yeterlidir.”
Spontan peritonit, sirozu ve asidi olan hastalarin
% 8’inde gelisen bir komplikasyondur. SBP geli-
sen hastalarda stvi mikeari klinik olarak belirgin
ve biiyiik voliimliidiir. Non sirotik asitlerde (6r-
negin; kalp yetmezligi, kanser) spontan enfeksi-
yon nadirdir. Sirozun stk ve potansiyel 6liimciil
komplikasyonudur. Siroz evresinin ilerledigini
gosterir. Sirozun evresi arttikga SBP riski artar
ve 6liim orant yiiksektir (% 50).47

Siroz aslinda yaygin immiin yetmezlik nedenle-
rindendir. Sirozlu hastalar bakteriyel enfeksiyon
gelisimine son derece yatkindirlar ve direngli pe-
ritoneal enfeksiyon olusumunu kolaylagtirarak
yayilimi saglar. Sirozda degismis intestinal mo-
tilite ve proton pompa inhibitorii kullanimina
bagli hipoklorhidri bakeeriyel asir1 gelisime yat-
kinlig1 saglar. Buna ek olarak sirozlu hastalarda
intestinal gegirgenlik artar. Bazi caligmalar ileri
evre sirozda bakeeriyel tanslokasyonun artmus ol-
dugu bulunmustur.®” Bakteriyel translokasyon
SBP ve diger enfeksiyonlarin patogenezlerinden
biridir. Bakteriyel translokasyon; bakteri viru-
lansi, agir1 cogalmast gibi bakteri nedenli fak-
torlere ve intestinal hipomotilite ve gecirgenlik,
mukozal peroksidasyon ve intestinal duvardaki
yapisal degisiklikler ve mukozal 6deme baglidir.

Asit stvisina bakteri girisi: Bakeeriyel agirt co-
galma ve spesifik bakterinin (en stk E. Coli) eks-

traintestinal yayilimu ile ilgili bozuklukeur. 659

Gram negatif acrob bakteriler ve nonenterokok
streptokok tiirleri bu hastalarin asitlerinde en sik
izole edilebilen bakterilerdir. Koagiilaz negatif
stafilokok ve E. Coli cocuklarda stk SBP neden-

lerindendir. %619

SBP Risk Faktorleri®

Siroz en biiyiik risk fakedriinii olusturmaktadir.

Diger risk faktorleri;

*  Asit swvist total protein konsantrasyonunun
1 g/dL (<10 g/L) den az olmast

e SBP éykiisiiniin olmast

e Serum total biluribin konsantrasyonunun
2.5 diizeyinde olmasi

¢ Ust gastointestinal sistem kanamast
e  Malniitrisyon

e  Proton pomba inhibitérii kullanma
e Idrar sondalart

Uriner enfeksiyon varlig

*  Diisitk kompleman-opsonin aktivitesi.®!"?

SBP Varyantlar1"¥

Asit sivisinin analizi ile biiytik ol¢iide klasik SBP
den ayirt edilirler. Varyandar:: kiiltiir-negatif
notrositik asit (KNNA)

Monomikrobial non-nétrositik bakterasit (MNB)
Polimikrobial bakrterasit (PB)

KNNA: Negatif asit siv1 kiiltiirii ile birlikte art-
mig PMNL>250 hiicre/mm?® ve cerrahi tedavi
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SBP tanusi i¢in parasentez ve asit stvisinin \
analizi gereklidir.

Asit stvisinda mm*>de 250 den fazla
PMNL bulunmasi pozitif olarak deger-
lendirilir.

SBP siiphesinde ampirik tedaviye baslan-
mast hayatta kalma sansini arttirir.
Hastalarda elektrolit imbalans: olabilece-
gi unutulmamalidir.

Sik ve ¢ok miktarda parasentez yapilan has-

talara albumin inflizyonu disiintilmelidir.
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Giris

Toplumumuzda anal bolge hastaliklarina sik
rastlanmaktadir. Anal fissiir, pilonidal siniis,
hemorroid en sik goriilenlerdir fakat goriilme
orant tam olarak bilinmemektedir. Bunun da
en onemli nedenlerinden biri olayin sosyal bir
hastalik olmasi, hastaligin lokalizasyonu itibari
ile utanma duygusunun ortaya ¢tkmast ve ki-
silerin doktora gitmekte cekinmeleri olabilir.
Anorektal hastaliklar basitten ¢ok karmasik has-
taliklara kadar olabilmektedir. Bazen tek, bazen
birgok lezyon olarak kendini gdsterebilmekeedir.
Mevcut bulgu ve hastaliklar bazen hayati tehlike
yaratabilen ciddi lokal veya sistemik hastalikla-
rin belirtileri olabiliyor. Ayrintili tibbi 8ykii ve
dikkatli fizik muayene tani ve tedavide bize en
yardimct bagliklardir.

Bu béliimde anorektal bélge hastaliklardan acil
serviste en sik rastladiklarimizdan bahsedilecek-
tir. Genel bagliklar olarak bu bélgede goriilen
hastaliklar; Hemorroid (tromboze, external, in-
ternal), anal kriptit, anal fissiir, anal fistiil, ano-
rektal apse, proktit, veneryel hastaliklar (gonore,
sifiliz vs.), herpes, AIDS’e bagli enfeksiyonlar,
rektal prolapsus, anorektal tiimérler, intrarektal
yabanci cisimler, anal kagint, pilonidal siniis,
hidradenitis suppurativa, rektovaginal fistiil vs
sayilabilir.1-®

Internal veya eksternal hemorroidal plexuslar
ileri derecede kanla dolar, prolabe ve tromboze
olursa o zaman hemorroid denir ki bu insanlarin
biiyiik gogunlugunu etkileyen bir hastalikur.

Hemorroidler

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

ACILDE ANOREKTAL HASTALIKLAR

olursa o zaman hemorroid denir ki bu hastalik
insanlarin bilyiik cogunlugunu etkileyen bir
hastaliktir.

Internal hemorroidler, dentat ¢izginin proksi-
malinde A. Rectalis Superior’un terminal dallar
ile birlikte seyreder ve hasta prone pozisyonun-
da iken saat 2-5 ve 9 hizasinda goriinecek se-
kilde longitiidinal olarak sag posterolateral, sag
anterolateral, stiperior rektal arterin ug dallar
boyunca ilerler. Internal hemorroidler normal-
de rekeal tusede palpe edilmez, en iyi anoskopik
muayenede gozlenir.

Hemorroidlerin olus mekanizmasi her ne kadar
bilinmiyorsa da kabizlik, itkinma, sik ishal ve yas-
lilikla hemorroid olusmasinda bir iliski vardir.
Hemorroidleri olan ve sik sik ishal olan hasta-
larda inflamatuvar barsak hastaligindan siiphe-
lenmek gerekir. Kirk yas tizeri rektal kanama ile
miiracat eden hastalarda tiimér varligt mutlaka
diglanmalidir.

Klinik Bulgular

Hemorroid kanamalari genellikle kisa siiren ka-
namalardir yani kendiliginden ve de kisa siire
icinde durur. Kan genellikle defekasyon ile ¢ika-
rilmug gaita veya tuvalet kagidi tizerine bulagmig
sekilde veya defakasyon sonrasinda tuvalet tagina
kan damlamas: seklinde kendisini gdsterir. Her
ne kadar rekeal kanamanin en stk nedeni hemor-
roidler ise de diger daha ciddi kanama nedenleri
de mutlaka diglanmalidir. Sadece klinik bulgu-
lar ile kolonik lezyonlari hemorroidlerden ayird
edemeyiz. Hemorroidlerden olan kanamalar ki-
side kronik anemi ile sonuglanabilir (Resim 1).



apseler bazen peri-rektal apse karigtirilmaktadir.
Eger pilonidal siniis enfekte olursa genellikle ar-
kada orta hatta sakrum ve koksiks iizerinde lo-
kalize olur. Diger taraftan perirektal apse sonrasi
ortaya ¢ikan uzun at nali seklindeki fistiiller de
pilonidal siniisiin oldugu bélgeye bosalabilir fa-
kat orta hatta degildir.

Pilonidal siniis konjenital degil sonradan ortaya
¢tkan hastaliktir. Buradaki killarin batmasi veya
ters ¢itkmast sonucu mevcut tablo ortaya ¢ikar
ve yabanci cisim, graniilom reaksiyonuna neden
olur. Ortamda kil ve siirekli enfeksiyon ataklar:
oldugu i¢in mevcut siniis varligin siirdiiriir. Pi-
lonidal siniis hastalig1 agrisiz kist, akut apse veya
kronik tekrarlayan bosalan ve kapanan bir siniis
halinde karsimiza ¢ikabilir. Drenaji olan fistiil-
lerde; anal fistiil, sifilitik ve tiiberkiiloz granii-
lomlari, basit fronkiiller, mantar enfeksiyonlar:
ve sakral osteomyelit ihtimalleri akildan geciril-
melidir. Tekrarlayan pilonidal siniis hastaliginda
nadiren karsinom ortaya ¢ikabilir. Karsinomlar
erkeklerde daha sikur ve genellikle iyi differan-
siye deri tipi sukuaméz hiicreli karsinomdur.
Tedavisi insizyon ve drenajdir. Ultrasonografi ile
apsenin nereye kadar yayildig1 incelenebilir fakat
bu tani zaten genelde klinik olarak konur. Anti-
biyotikler sadece seliilit varsa endikedir. Tekrar-
layan vakalarda, apse acil serviste bosalulabilir,
fakat kalici tedavisi i¢in hastanin genel cerrahi
poliklinigine gitmesi nerilir."?

Ozet

([~ Anorektal hastalik ile miiracaat eden bir—\
hastay1 muayene eden acil tip uzmani i¢in
iki dnemli baslik vardir.

1. Moral degerler: Hastanin utanma ve
mahremiyet duygularina saygi duymak
gerekir. Kisiye muayene sekli, yapilacak-
sa rekral tusenin ne oldugu, neden ve ne
amagla, nasil yapilacagi anlaulmali ve
hastanin {istii mutlaka carsaf ile 6rtiilme-
li, izin alinmali, girisim nazikce gercekles-
tirilmelidir.

* 2. Tibbi bagliklar: Su noktalar unutul-
mamalidir.

A\ J

(* a Toplumuzda anorektal hastaliklara gok\

stk rastlanmaktadir fakat insanlarin utan-

ma duygusu nedeni ile ¢ok az kismi mii-
racaat etmektedir.

b. Anorektal aciller bu bélgenin yogun
sinir uglarinin bulunmasi nedeni ile ¢cok
agrilidir. Bu bolgede yapilacak girisimler-
de lokal anestezi, sedasyon-analjezi giri-
simleri ihmal edilmemelidir. Hatta eger
gerekiyor ise biiyiik perianal abse gibi
tablolarda drenaj ameliyathane sartlarin-
da yapilmalidir, bu nedenle genel cerrahi
konsiiltasyonu istemek uygun olur.

c. Perianal fissiir siiphesi olan hastalarda,
anal spazm ¢ok arttig1 icin rekeal tuse asla
yaptlmamalidir ¢iinkii hasta dayanilmaz
agr1 duyar.

d. Perianal abse drene edilmeden 6nce
hastaya hayatinin ileri dénemlerinde ma-
alesef perianal fistiil gelisebilecegi hatirla-
tilmalidir.

* e. Anorektal bolge acillerinde (perianal fis-
stir, tromboze olan/olmayan hemorroidler)
giinde 3-5 defa uygulanacak sicak su otur-
ma banyolarindan hasta ¢ok fayda goriir,

bu nedenle tedavinin ana basamagdir.

\
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AKUT BOBREK YETMEZLIGI

Giris

Akut bobrek yetmezligi renal filtrasyon fonksi-
yonunda (GFR) ani veya hizli gelisen azalmanin
goriildiigii durumdur.”’?” GFR'deki azalma sag-
likli bireylerde veya onceden bobrek hastaligi
olanlarda akut alevlenme seklinde ortaya ¢ika-
bilir. Beraberinde serum kreatinin diizeyinde
artig ve azotemi (kan iire nitrojen (BUN) kon-
santrasyonu), oligiiri (giinde 400 ml'den daha
az idrar ) ve aniiri (giinde 100 ml'den daha az
idrar) gozlenir, ancak idrar miktarinda azalma
da olmayabilir (nonoligiirik ABY). Hizli akut
bobrek hasarindan hemen sonra serum kreatinin
ve BUN degerleri normal olabilir ve tek bulgu
idrar ¢cikisinin azalmast olabilir.

ABY prerenal, intrinsik renal ve postrenal olmak
tizere ii¢ ayrt kategoride incelebilir.

Prerenal ABY: ABY gelisen olgularin yaklagik
olarak %60-70’inde goriiliir. Bobrek kan aki-
minda parankim hasar1 olusturmayacak diizeyde
bozulma vardir. Bobrek perfiizyonunun diizel-
tilmesiyle renal fonksiyonlar geri kazanilir.

Intrinsik renal ABY: Bobrek parankiminde ha-
sar mevcuteur. Intrinsik renal ABY'de goriilen
patofizyolojik anormallikler intrarenal hemodi-
namik degisikliklere bagli olarak tubiil hiicrele-
rinin iskemi ve toksinlerle hasar gérmesidir.

Postrenal ABY: Tikanikligin erken evrelerinde
glomertiler filtrasyon devam eder ve ukanikligin
oldugu bslgeden yukariya dogru liimen ici ba-
sincin artmastna neden olur. Sonug olarak prok-
simal ireter, renal pelvis ve kalikslerde distansi-
yon ve GFR'de diisme meydana gelir.

ABY nadiren toplumsal kokenli bir hastalik
olup, (bir milyonda 100 oraninda)® hastane

kaynaklt ABY yogun bakim iinitesinde yatan-
larda %20, servislerde yatan hastalarda %4 ora-
ninda goriiliir.®)

Hastanede yatmakta olan bireylerde gelisen
ABY'de genellikle yogun bakimda yatanlarda
multiorgan yetmezliginin bir parcasi olarak ge-
listiginden toplumsal kokenli ABY’ye gore 8liim
orani, son dénem bobrek yetmezligine gidis,
diyaliz ihtiyact artmigtir. Hastanede yatanlarda
gelisen ABY'de 6liim orant hastaligin siddetine
bagli olarak %80’lere ulagirken acil servise pre-
renal ABY ile bagvuran hastalarda %7 civarinda-
dir.®% Sepsis ABY de goriilen dliimlerin yaklagik
%75’ inden sorumlu iken, kalp ve solunumla
ilgili olaylarda ikinci en sik 6liim nedenini olug-

turmakeadir.59

Yakinma

ABY’de yakinmalar ciddi tiremi gelisinceye ka-
dar azdir. Bu dénemde bulant, kusma, uyku
hali, halsizlik, koma gozlenen bulgulardir. Has-
talarda yakinmalar genellikle altta yatan sebebe

bagli olarak degisir.

Prerenal ABY’de susama, ortostatik bas donme-
si, idrar miktarinda azalma gozlenir. Konjestif
kalp yetmezliginde tasipne ve tasikardi, yash
hastalarda genellikle bilin¢ degisikligi gozlenir.

Intrinsik ABY'de; kristal nefropatisinde yan ag-
rist, hematiiri; faranjit ve yumusak doku enfek-
siyonu sonrast gelisen akut glomeriiler nefritte
idrar renginde koyulasma, ates, halsizlik, artralji,
dokiintii; pulmoner-renal sendromlarda (Wege-
ner granulamatozis veya Good-pasture hastali-
ginda) oksiiriik, nefes darligi ve hemoptizi goz-
lenir. Postrenal ABY'de aniiri siklikla gzlenir,
oligiiri ardindan gelisen politiri tanisaldir.



Fenoldopam: Erigkinlerde 0.03-0.2 mcg/kg/min
IV verilirken gocuklarda doz tanimlanmamistir.

Izlem

Hastaneye bagvuran ABY’li hastalar siv1 ve ilag
tedavisinin yakin takibi i¢in genellikle yogun ba-
kim tinitelerine alinir. Erken dénemde nefrolog

ve yogun bakim uzmani ile konsiilte edilmelidir.

Ozet

ABY'de elekerolit anomalilerin hepsi\
gortilebilir. Perikardit, endokardit, mi-

yokard infakeiisii, aritmi gibi kardyovas-

kiiler komplikasyonlar, 6zellikle kardiyak

rezervi diisiik yasl hastalarda fazla sivi

verilmesine bagli overvolemi  gdzlene-

bilir. ABY'de gelisen kardiyak arrestde

mutlaka altta yatan hiperpotasemi diisii-

niilmelidir.

Hastanin bazal BUN ve kreatinin diizeyi
bilinmeden hastadaki ciddi bébrek hasar1

atlanabilir.

Cok diisiik bazal kreatinin diizeyine sahip
olan hastalarda serum kreatinin diizeyinin
artmast i¢in fonksiyon géren nefronlarin
yarisindan fazlasinin kayb: gerekir. BUN
seviyesi karaciger yetmezligi ve malniitris-
yonda diisiik; asirt protein alimi, travma
veya kanamada yiiksek olabilir. Kreatinin
iskelet kas sistemi proteini olan kreatin
proteininin yikim {iriintidiir dolayisiyla
olciilen seviyesi kas kitlesine baglidur, yagh
ve kadin hastalarda GFRde ciddi azalma

olmasina ragmen kreatinin diisiik olabilir.

ABY’lerin  ¢ogunlugu hastanede yatan
hastalarda iyatrojenik olarak gelisir, bu
nedenle dehidratasyon, kalp yetmezligi,
diabetes mellitus kronik bébrek yetmezli-
gi olanlarda ve yash hastalarda potansiyel
nefrotoksinleri (radyokontrastlar, ami-

noglikozidler, NSAID’ler gibi) kullanir-

ken dikkat edilmelidir. Y,
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ACIL DIYALIZ ENDIKASYONLARI

Diyaliz

Diyaliz, bébrek fonksiyonu bozulan kisilerde
stvi dengesini normallestirebilir, elektrolit ve di-
ger soliit anormalliklerini ayarlayabilir ve tiremik
toksin ya da ilaglar1 dolagimdan uzaklastirabilir.

Iki temel diyaliz uygulama sekli vardir: hemo-
diyaliz (HD) ve peritoneal diyaliz (PD). Bunlar
yart gegirgen membran vasitastyla dengelenmis
fizyolojik soliisyon ve hastanin kani arasinda
temas saglar. Su ve soliit, membranin bir tara-
findan diger tarafina konsantrasyon ve osmotik
gradient boyunca hareket ederek dagilir.

Hemodiyalizde hastanin heparinize kani ekstra-
korporal dolasima dogru pompalanir. Burast stvi
ve soliit hareketinin meydana geldigi ve yapisal
membranla iligkiye gectigi yerdir. HD sirasinda
kaldirilan soliit (klirens); filtrenin por dlgiisiine,
ultrafiltrasyonun mikearina (soliit yiike) ve filcre
kargisindaki konsantrasyon gradientine (diftiz-

yon) baglidir.

Peritoneal diyalizde hastanin peritonu, diyaliz
membrani olarak fonksiyon goriir.

Diyaliz endikasyonlar1

Glomeriiler Filtrasyon Hizinin (GFR) kademeli
azaldig1 ve renal yetmezligin yavas olarak ortaya
citktigt son dénem bébrek yetmezligi olan hasta-
larda diyalize baglama karari hastanin nefrologu
tarafindan verilir.

Akut bobrek yetmezligiyle (ABY) acil servise ge-
len ve ayni zamanda kronik bébrek yetmezligi
(KBY) olup da akut problem gelisen hastalar
icin acil diyalizin diizenleme kararini olustu-

racak olan acil doktorudur. Diyalize ne kadar
erken baslanacag: yalnizca var olan problemin
siddetine ve ortaya ¢ikis hizina degil bunun ya-
ninda teknik olanaklara, diyaliz personeline ve
problem icin gecici ¢oziimlere ulagilabilirlige

baglidir.

Akut Hemodiyaliz Endikasyonlar:

e Tedaviye ragmen diizelmeyen asidemi ya da

metabolik alkaloz
*  Eleketrolit bozukluklar:
e Toksin ya da asir1 dozda ilag alimi
e Swv1yiiklenmesi

e Uremi

Asidemi ya da Metabolik Alkaloz

Bobrek yetmezliginde ortaya ¢ikan siddetli me-
tabolik asidoz, dzellikle voliim yiikii uygun mik-
tarda bikarbonat uygulamasini engelliyorsa, di-
ger bir acil diyaliz endikasyonudur. Onemli bir
nokea, bikarbonat hipokalsemisi olan hastalarda
iv uygulanirsa (asidoz veya hiperkalemi tedavisi
gibi) tetani ve konvulziyonu tetikleyebilir. Me-
tabolik alkalozda ise diyalizin esas endikasyonu
ileri bobrek yetmezligi olan hastalarda sivi yiik-
lenmesi ve asetazolamide direnctir.

Elektrolit Bozukluklar:

Hiperkalemi

Siddetli hiperkalemi o6zellikle hiperkatabolik
ABY olan hastalarda ivedi ya da acil diyaliz i¢cin



Bulanti, kusma, letarji, mental durum degisik-
ligi, nobet, periferal polindropati, tiremik peri-
kardit veya segirme gibi tiremik semptomlarin

ortaya ¢ikmasi diyaliz ihtiyacini gosterir fakat

diyalize acil baglanmasini gerektirmez.

Hemodiyaliz Komplikasyonlar1

Acil doktoru diyaliz sirasinda ve sonrasinda or-
taya ¢ikabilecek komplikasyonlara bilmelidir.

Olusabilecek komplikasyonlar;

Hipotansiyon

Kas kramplari

Bulanti ve kusma

Bag agrist

Gogiis ve sirt agrist

Kasint

Ates ve titeme

Disequilibrium (dengesizlik) sendromu
[k kullanim (first use) sendromu
Anaflaksi

Aritmi

Kardiak tamponad

Intrakraniyal kanama

Bayilma

Hemoliz

Hava embolisi

Nétropeni ve kompleman aktivasyonu
Hipoksi

[laglarin viicuttan uzaklastirilmast

Ozet

/

Acil diyaliz i¢in en sik endikasyon bibrek)
yetmezligiyle ilgili laboratuar bulgular:
yaninda tiremik bulgu ve belirtilerin bu-
lunmasidir.

Uremik belirti ve bulgular bulanti, kusma,
letarji, mental durum degisikligi, nébet,
periferal polinéropati, tiremik perikardit,
cildin soluk goriintimii, nefesin amonyak
kokmast, kanama seklinde olabilir.

Serum iire ve kreatinin diizeylerinden gok\
hastanin tiremik semptomlar: acil diyaliz
gerektirir.

Ozellikle perikardit, hiperkalemi, ilaclara
yanit vermeyen sivi yiiklenmesi ve agir
asidoz en sik acil diyaliz endikasyonlaridir.

Bazi ilag ya da toksik madde agirt dozla-
rinin da acil diyaliz gerektirebilecegi unu-

tulmamalidir. )
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SERUM SODYUM BOZUKLUKLARI

A. Hiponatremi

En sik goriilen elekerolit bozuklugu olan hipo-
natremi tek bagina olabildigi gibi siklikla bir tib-
bi sorunun komplikasyonu olarak gelisir.

Hiponatremi serum sodyumunun 135 mEq/
Lnin alunda olmasidir ve <125 mEq/L dege-
rinde ise ciddi hiponatremi kabul edilir. Serum
ozmolaritesinin 280 mOsm/kg altinda olmasi
daima viicuttaki solutlara gore suyun fazla ol-
masidir veya suyun hiicre digina ve hiicre igine
gecisi serbest oldugu icin solute gore suyun hiicre

disinda fazlaligidir.

Normal kosullarda bébrek giinde 15-20 L ser-
best suyu atabilir. Hipoozmolariteye viicudun
yanitt susuzluk hissinin azalmasidir. Bu nedenle
hiponatremi serbest su klirensinin bozuldugu
durumlarda meydana gelebilir. Hiponatremi-
nin klinik olarak énemi serum ozmolaritesinin
diigmesine baglidir. Hiponatreminin tedavisi,
serum ozmolaritesindeki degisiklige santral sinir
sistemindeki adaptasyonun anlagilmasina daya-
nir. Beyin hiicrelerinin sismesi sonucu;

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

2. Acilen elektrolit kaybr ile hiicrelerde baski-
lanir ve daha sonra birkag giin icinde hiicre
ici osmolitlerin kaybi olur."?

Bu nedenle hiponatreminin diizeltilmesi kronik
olup olmadigina gore degisir. 48 saatten daha
kisa siireli hiponatreminin diizeltilmesi kronik
hiponatremiye gore daha hizli yapilmasi tehlike
olusturmaz. Serum sodyumunun ¢ok hizli dii-

zeltilmesi siddetli nérolojik komplikasyonlarin
gelismesine neden olur. Serum Na <125 mEq/L
ise hiponatremiye bagli 6liim orani yiiksektir.
Serum sodyumu < 105 mEq/L ise 6zellikle hasta
alkolikse liim orani % 50’nin iistiindedir.”

Hiponatremi erkek ve kadinlarda benzer siklik-
tadir. Ancak geng kadinlarda 6liim orani daha
yiiksektir. Yasli hastalarda eslik eden kalp, kara-
ciger ve bobrek yetmezlikleri nedeniyle hiponat-
remi daha sik goriiliir. Hiponatremi ¢cogu zaman
tesadiifen saptanir. Klinik bulgular hiponatremi
nedenine bagli olur veya hiponatreminin kendi-
sine bagldir. Konjestif kalp yetersizligi, bobrek
yetersizligi veya karaciger yetersizligi hiponat-
remiyle birlikte oldugunda; hastalarda; nefes
darligy, oksiiriik, tiremi, sarilik gibi yakinmalar
vardir.” Serum sodyumunda hafif azalma; hal-
sizlik, bulantiya neden olurken, hiponatremi
derinlestikge letarji, basagrisi, suur kaybi, hatta
siddetli oldugunda konvulsiyon ve koma gorii-
liir. Nérolojik yakinmalar; siddetli hiponatremi-
de gelisir ve intraserebral ozmotik sivi degisimine
bagli gelisen beyin 6demine baglidir. Tentorial
herniasyon ve beyin sapinda baski olmasi sonucu
solunum durmast ve 6liim goriilebilir.

Norolojik yakinmalarin siddeti hiponatreminin
derecesi ve gelisme hizina baglidir. Serum sod-
yumu yavas diistiigiinde birkag giin veya haftalar
icinde distiigiinde ok asir1 diigse bile néronal
adaptasyon nedeniyle iyi tolere edilebilir. Hipo-
natremik hastada ayrica; konvulsif bozukluklar
gibi norolojik problemler, hipoksi, hiperkapni
ve asidoz gibi metabolik bozukluklar varsa né-
rolojik semptomlar daha siddetli olur. Hastanin
anamnezi iyi alinmali baz: ilaglar (diiiretik, an-
tipsikotikler gibi) hiponatremi yapabilecegi icin
kullandi1 ilaglar dikkatlice gdzden gegirilmeli,



\

Hiponatremi, gelisme siiresine, hiponat-
remi derecesine ve yakinmalarin olup ol-
mamastna gore diizeltilir.

Semptomatik akut hiponatremide beyin
6deminin kotiilesmesini 6nlemek icin
acil miidahele gerekir.

Semptomu olmayan kronik hiponatremide
stvi kisitlanmast ve yakin takip yeterlidir.

Akut veya kronik durumlarda hizli di-
zeltmeden kaginilmalidir. Ciinkii gelise-
bilecek santral ozmotik demiyelinasyon
geri doniisiimsiiz bir durumdur.

Hipernatremi ¢ogu zaman su kaybina
(sodyum kaybi eslik edebilir veya etmez)
bagli gelisen bir durumdur. Nadiren fazla
sodyum alimi1 sonrasinda gelisebilir.

Cogunlukla yetersiz su alimi veya susuz-
luk hissinin bozulmasi sonucu gelisir.

Hipernatremi geng yetigkinlerde nadir bir
durum olmasina ragmen, bazen gastroin-
testinal hastaliklar, ozmotik diiirez veya
diabetes insipidusa bagli gelisebilir.

Yaslilarda ise demans veya benzeri nérolo-
jik problemler sonucu gelisir ve prognozu
kotidir. Klinik bulgular ve idrar tetkiki

nedeni aydinlatmaya yardim eder.

Esas olarak noérolojik semptomlar 6n
plandadir. Siv1 eksikligi varsa hipovolemi-
ye bagli bulgular griilebilir.

Tanida idrar ozmolaritesi ile ilgili onemli
bilgiler edinilebilir.

Tedavide sivi ve su eksikligi giderilmeli ve
altta yatan durum diizeltilmelidir
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Giris

Insan viicudunda bulunan temel iyonlardan bi-
risi olan Potasyum (K*?)’un yaklasik %98’i hiic-
re ierisindedir. Toplam viicut potasyumu ortala-
ma 50 mEq/kgdir, ortalama 70 kg bir insan i¢in
hiicre ici stvida 3500 mEq, hiicre dist stvida 70
mEq potasyum bulunur bu deger toplam viicut
potasyumunun % 2’sini olusturur. Normal se-
rum potasyum diizeyi 3.5-5 mEq/L dir.

Viicutta serum K* dengesini saglayan bir ¢ok
etmen ve mekanizma bulunmaktadir. Hiicre
membraninda bulunan Na® K* ATPaz sayesin-
de potasyumun hiicre i¢inde yiiksek oranda tu-
tulmast saglanir. Na* K* ATPaz pompast aktif
olarak 2:3 oraninda potasyumun hiicre i¢ine,
sodyumun hiicre digina taginmasini saglar. Na*
K+ ATPaz pompasinin aktivitesi, hiicre i¢i Na*
konsantrasyonu arttgi zaman uyarilir, digoksin
toksititesi, kalp ve bobrek yetmezligi gibi kronik
durumlarda baskilanir.

Potasyumun idrarda atulmasmi kontrol eden
faktorler plazma K* yogunlugu, aldosteron, tii-
biiler stvi akim hizi, distal nefrona ulasan Na*
mikrart ve H* iyon konsantrasyonudur.

Potasyumun dagilimi asit baz dengesi, hormon-
lar, osmalarite ve hiicre yapim-yitkim hizi gibi
fakeorlere baglidir. Insiiliin indirek olarak Na*
K* ATP az pompasinin uyarilmasini ve potasyu-
mun hiicre igine girisini saglar.

Katekolaminlerin potasyum dagilimi {izerine
farkli etkileri vardir. B adrenarjik agonistler po-
tasyumun  hiicre icine girmesine neden olur,
o-adrenarjik agonistler ise potasyumun hiicre
icine girmesine engel olur.

Aldosteron potasyumun atimini arttirir. Meta-
bolik asidoz hiperpotasemiye neden olur. Me-

tabolik alkaloz durunda ise potasyumda azalma

meydana gelir. Plazma pH’sinin 0.1 azalmasi
plazma potasyumunda 0.6 mEq/Llik artga;
0.1’lik pH artmasi ise 0.3-0.6 mEq/Llik azal-
maya neden olur. Asit-baz dengesindeki solu-
num bozukluklart minimal potasyum hareketi-
ne neden olur.

Hiicre ici ve digt arasindaki potasyum orani
hiicre dinlenme membran potansiyelini belir-
lemede rol oynar. Hiperpotasemi veya hipopo-
tasemi membranin dinlenme potansiyelindeki
degisikliklerle ilgilidir. Bu degisiklikler bu tip
bozukluklarda goriilen bulgu ve belirtilerin bir-
¢ogundan sorumludur. Bu nedenler hiicre dist
potasyum diizeyinde kiiciik degisikliklerin kar-
diyovaskiiler ve néromiiskiiler sistem fonksiyo-
nu iizerinde biiyiik etkileri olabilir.

A. Hipopotasemi

Hipopotasemi serum potasyum diizeyinin 3.5
mEq/L den diisiik olmasidir. Gergek hipopota-
semi, potasyumun yeniden dagilimi, bébrekten
potasyum kayb: ve diyetle alinan potasyumun
yetersiz olmasi gibi nedenlere baglidur.

Potasyum hiicre i¢inde en fazla yer alan katyon
oldugundan eksikligi énemli bulgulara yol aca-
bilir. Rabdomiyoliz ve adinamik ileusun hipopo-
tasemi ile birlikeeligi bilinmektedir. Kronik hi-
popotasemi susamay1 uyarir nefrojenik diabetes
insipitusa neden olabilir. Ayrica hipopotasemi
bébrekteki amonyum sentezini uyararak karaci-
ger sirozu olan hastalarda hepatik ensefalopatiyi
agirlagtirabilir. Acil yaklagimda tipik EKG bul-
gularini iceren kardiyak etkilenim énemlidir.

Hipopotasemi serum potasyum seviyesine gore
orta ve ciddi hipopotasemi olarak tanimlanabilir.



akut veya kronik olmasi gibi nedenlere bagli ola-
rak degiskenlik gosterir.

Sodyum Bikarbonat: Potasyumun hiicre igeri-
sine girisini arturir. 50-100 mEq yavas IV puse
verili. 1 mEq/kg olacak sekilde verilir. Etkisi
5-10 dakikada baglar ve 1-2 saat siirer. Ciddi
kalp yetmezliginde, hipernatremide ve metabo-
lik alkalozda verilmemelidir.

Albuterol (Ventolin Nebiil): Adrenarjik etki
ile insiilin salgisini attirir ve potasyumun hiicre
icine girmesini saglar. 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 bagla-
yici reginedir. Gastrointestinal sistemde sodyum
ile potasyumun yer degistirmesini saglayarak
potasyumun atilmasini saglar.

25-50 gram oral yada rektal yoldan kullanilir.
1-2 saatte etkisi baslar ve 4-6 saat etkisi siirer.

Hemodiyaliz: Tedaviye direncli ciddi hiperpo-
tasemi varliginda tercih edilir. Dakikalar icinde
serum potasyum seviyesinin normal diizeye diis-
mesini saglar.

Ozet

* Hafif hipopotasemili hastalarda daha Slk\
olmak iizere hastalarin bir ¢ogunda ya-
kinma yoktur.

Yakinmalar hipopotaseminin kendisin-
den cok altta yatan nedene bagl olarak
meydana gelmektedir.

Hipopotaseminin nedeni kullanilan ilag-
lara bagli olabileceginden hastanin kul-
landigy ilaglar dikkatlice sorgulanmalidir.

* Hastalara mutlaka EKG ¢ekilmeli ve hi-
popotasemi agisindan bulgu ve belirtileri
degerlendirilmelidir

Digital alan hastalarda hipopotaseminin
aritmiye neden olacagi unutulmamalidir.

Hipopotasemide serum magnezyum sevi-
yesi mutlaka bakilmali ve hipomagneze-

\_ mi diizeltilmelidir. Y,

/" Potasyumun kardiyak ileti yollarma po-\

tansiyel tehlikesi olmasi nedeniyle dik-
katli kullanilmalidir. Infiizyon sivisinda
potasyum diizeyi 40 mEq/Lyi intravendz
potasyum tedavisi saatte 20 mEq/Lyi
asmamalidir. Potasyum higbir zaman [V
puse olarak verilmemelidir.

Hiperpotasemi siklikla tesadiifen labora-
tuvar sonuglari ile tespit edilir. Bu neden-
le acil servise bagvuran olgularda potansi-
yel olarak potasyum yiiksekligi olabilecek
durumlar dikkatlice sorgulanmalidir.

Hiperpotasemiye bagli gelisen ve ani
oliime neden olabilen kardiak aritminin
erken tesbitinde acil serviste EKG deger-
lendirmesi 6nemlidir.

Kalsiyum glukonat tedavisi hastalart hi-
perpotaseminin ciddi kardiyak etkile-
rinden korur. Ancak potasyum diizeyini
distiriicti etkisi yokeur.

Insiilin ve glukoz tedavisinin etkisi 30 da-
kikada, sodyum bikarbonatn etkisi 5-10
dakikada, albuteroliin etkisi ise 15-30 da-

\_ kikada bagladigi unutulmamalidir. Y,
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SERUM KALSIYUM BOZUKLUKLARI

Giris

Kalsiyum (Ca*?) viicutta en bol bulunan mine-
raldir. Ortalama her insanda 15 mg/kg total kal-
siyum bulunur. Bunun %99’u kemikte fosfat ve

karbonat mineralleri seklindedir, %2’si hiicredist
sivida bulunur.

Giinde 300-800 mg kalsiyum alinir. Primer ola-
rak ince barsakta vitamin D ye bagli ve aktif ola-
rak emilirken bir kismida konsantrasyon gradi-
yentine bagli olarak pasif olarak emilir. Viicuttan
uzaklagtirilmasi primer digki ile olmakrtadir.

Olgiilen serum Ca’? 8.5-10.5 mg/dl araligin-
dadir ve bu degerler arasinda kalmast parat-
hormon, D vitamini metabolitleri (1,25-dihy-
droxyvitamin D,, veya calcitriol) ve kalsitonin
ile saglanmaktadir.

Parathormon (paratroid hormon yada PTH)
diisiik Ca™? diizeylerinde paratiroid bezlerinden
salgilanir. Oncelikle osteoklastlart stimiile ede-
rek kemik rezorpsiyonunu arurir, ikincil olarak
da bobrekten geri emilimi arttirir ve kalsitrol ile
birlikte ince barsaktan emilimi arttirir. Kalsito-
nin, Ca*?, epinefrin, glukagon ve gastrin diizey-
lerindeki yiikselmelerden de etkilenir. Primer
etkisi osteoklast aktivitesini inhibe eder, ikincil
etkisi ise sinirli olmakla birlikte bobrekten Ca*?
atulimini uyarir.

Intravaskiiler kalsiyumun %50’si albumin gibi
plazma proteinlerine baglidir, %45’ akdif iyon
halindedir, %5’i plazma ve intertisyel stvida non
iyonize haldedir.

Hidrojen iyonundaki degisiklikler iyonize Ca*?
oraninda da degisiklige neden olur. Ciinkii pro-
teinlere baglanmada Ca*? ile diger protonlar ya-

r1s halindedir. Ornegin hiperventilasyona baglt
olarak meydana gelen respiratuar alkalozda H+
iyon mikeari azalir, H* iyon mikeari azalinca pro-
teinlere baglanan Ca*? orani artar ve serbest Ca*
orant azalmis olur.

Kalsiyumun proteinlere baglanmasini etkile-
yen nedenler;

e Serum proteinleri: Temel serum protei-
ni albiimindir. Ortalama olarak 0.8 gram
Ca*?, 1 gram proteine baglanir.

Toplam serum kalsiyom miktar1 formiilii:
Toplam serum Ca** = fyonize Ca* + (0.8x Toplam Protein)

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

e Alkalozda toplam serum kalsiyumunda de-
gisme olmaz ama iyonize kalsiyum diizeyini
disiiriir. PH'da her 0.1 lik artmada iyonize
kalsiyum diizeyini % 3-8 oraninda diisiiriir.

*  Asidoz total serum kalsiyum diizeyini degis-
tirmeden iyonize kalsiyum diizeyini arttirir.

A. Hipokalsemi

Normal iyonize kalsiyum diizeyi 2.1 ile 2.6
mEq/L (1.05 1.3 mmol/L) arasindadir. Iyoni-
ze kalsiyum diizeyinin 2.0 mEq/L nin altinda
olmast durumunda hipokalsemiden bahsedi-
lir. Cesitli klinik durumlar hipokalsemi ile so-
nuglanir. Hipoparatiroidizm, malabsorbsiyon,
antikonviilzan ilaglar, hidroflorik aside maruz
kalma, kemoterapi ilaglar1 gibi bazi ilaglar hi-
pokalsemiye neden olabilir. Yine rabdomiyoliz
ve akut pankreatit hipokalsemi ile birlikte bu-



Ozet

o

Acil servise tetani veya nébet sikayetiyle
gelen hastalarin ayirici tanisinda hipokal-
semi akla gelmelidir. Bunun diginda hipo-
potasemi, hipomagnezemi ve alkalozun
da tetani yapabilegi unutulmamalidir.

Chvostek veya Trousseau isareti genel-
likle hipokalseminin klinik kanit1 olarak
distintilir

Kalsiyum ve iyonize kalsiyum diizeyleri
tespit edilmesi amaciyla laboratuvara kan
gonderilmelidir.

EKG mutlaka her hastaya ¢ekilmeli ve QT

ve ST uzunluklari degerlendirilmelidir.

Hipokalsemi  tespit hastaya
%10’luk kalsiyum glukonat solusyonun-
dan 10-20 ml IV yavas infiizyon seklinde
verilmelidir.

edilen

Yakinma ve belirtiler kayboluncaya ka-
dar ya da serum kalsiyum diizeyi 7 mg/
dl oluncaya kadar dért saatte bir doz tek-
rarlanabilir.

Hipomagnezemi saptanmugsa 1-2 gram
magnezyum siilfat 6 saatte bir IV infiiz-
yon seklinde verilmelidir.

Hipoalbuminemi durumunda da hipo-
kalsemi goriilebileceginden tedavi dozu
diizeltilmis kalsiyum degeri belirlenerek
ayarlanmalidir.

Digital kullanan hastalarda digitalin ke-
silmesi unutulmamalidir.

Kalsiyum tedavisi mutlaka kardiyak mo-
nitorizasyon egliginde verilmelidir.

Ozellikle malignensi hastalarinda néro-
lojik bulgular gelismesinde hiperkalsemi-
den siiphelenilmelidir.

Acil servislerde en sik hiperkalsemi nede-
ni malignensiler veya hiperparatroididir.

Hiperkalsemide digital duyarlilig: artar.
Tedavi voliim replasmani (normal SF ile)
ve bébreklerden kalsiyumun atliminin

arttirilmasi, kemiklerden salinimin azal-
tilmasi ve altta yatan nedenin diizeltilme-

si esasina dayanir.
J

Ve

N

Tiazid grubu diiiretikler kalsiyumun\
bobrekten sekresyonunu engellediginden
verilmez.

Swvt verilitken hastanin volim durumu
yakindan takip edilmeli ve siv1 konjesyo-
nunun gelismemesi i¢in dikkatli olunma-

lidir.

Hiperkalsemisi olan hastalarda hipokale-
mi ve hipomagnezeminin de olabilecegi
unutulmamalidir

Kemikten Ca*? serbestlesmemesi icin os-
teoklastlart inhibe eden ilaclar kullanil-
maktadir. Bu amacla bifosfonatlar, mitra-
misin ve kalsitonin kullanilabilir. Y,
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ASIT-BAZ BOZUKLUKILARI

Giris

Asit-baz dengesinin diizenlenmesi aslinda hid-
rojen iyon (H*) konsantrasyonunun diizenlen-
mesi anlamina gelir. Plazma H* konsantrasyonu
normalde 40mEq/L (40mmol)’dir. H* konsant-
rasyonundaki ¢ok kiigiik sapmalar bile hiicreler-
deki kimyasal reaksiyonlarda belirgin degismeler
yaratir. Bu nedenle H+ konsantrasyonunun dii-
zenlenmesi hemostaz icin ¢ok dnemlidir."? Bu
boliimde H* konsantrasyonundaki degisikligin
metabolizmaya olan etkileri tartigilacakur.

Asitler ve Bazlar

Asitler eriyiklere H* katan molekiil yada iyon-
lardir. HCI, H,CO,, asetik asit gibi. Bazlar ise
eriyikteki H”ni baglayarak ortamdan uzaklast-
rirlar. Bazlara 6rnek olarak HCO,, HPO?, bazi
aaler verilebilir. Viicuttaki proteinlerde baz gore-
vi yaparlar. Protein molekiillerindeki belirli bazi
aaler negatif yiiklii iyonlar olarak H*lerin fazlasi-
n1 kolayca tutarlar. Ayrica eritrositlerde bulunan
hemoglobin ve diger hiicrelerde bulunan prote-
inler viicut bazinin en 6nemlileri arasindadir.

H* konsantrasyonunun mevcut konsantrasyon
seklinde ifadesi cok karisiktir. Bunun icin &l-
cimlerde pH olarak bilinen negatif logaritmasi
kullanilir.

pH=- log H+ konsantrasyonul

Plazma H* konsantrasyonu 40mEq/L oldugun-
da pH 7.4’e karsilik gelir. Kan pH degeri 7.20-
7.50 arasinda iken pH ile H+ konsantrasyonu
arasinda lineer bir iligki vardir yani pHdaki
0.01 unitelik degisiklik H+ konsantrasyonunu
Immol degistirir."

Viicuttaki tampon sistemleri

Plazma H* konsantrasyonu endojen yapim hizi,
atlim hizi ve viicudun tamponlama kapasitesi
ile degisir. Tamponlar mevcut H* konsantras-
yonundaki biiyiik degisikliklerin plazma pH’ina
olan etkisini hafifletir. Viicuttaki tampon sistem-

leri sunlardir:®?

Karbonik asit- bikarbonat tampon sistemi

Biitiin asitler belitli l¢iilerde iyonize olurlar. Bu
iyonlagma yiizdesine ¢oziiniirliik derecesi denir.
Karbonik asitte (H,CO,) bikarbonat (HCO,) ve
H”ne iyonize olur. Karbonik asit ve bikarbonat
arasindaki etkilesime bagli olarak pH degisir. Bu
reaksiyon Henderson-Hasselbach denklemiyle

ifade edilir.

Henderson-Hasselbach Denklemi
pH= pK’ + logHCO,/CO,

bu denkleme gore; HCO,™ konsantrasyonunda-
ki artug pH'y1 yiikseltir, CO, miktarindaki artis
pH’y1 diisiiriir. "9

Asit baz dengesine solunum sisteminin cevabi

Viicut sivilarinda CO, konsantrasyonunun arti-
st pH’y1 asit tarafa, azalmast pH’y1 alkali tarafa
kaydirir. Solunum sistemi bu kurala dayanarak
pH’y1 yukari ya da asagiya dogru degistirebi-
lir. Karbokdioksitin metobolik olusum hizi sa-
bit olarak kabul edilirse viicut sivilarinda CO,
konsantrasyonunu degistiren tek faktor alveoler
ventilasyon hizi olacakeir.®

CO, a 1/alveoler ventilasyon

Alveoler ventilasyon hizi pH’y1 degistirir. Nor-
mal alveoler ventilasyonda pH 7.4 ise ventilas-
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Ozet

[« Bu bélimde H* konsantrasyonunda@
degisiklikler, bu degisikliklerin metabo-
lizmaya olan etkileri ve viicuttaki tampon

sistemleri tartisilmistir.

Asit-baz dengesinin diizenlenmesi aslinda
hidrojen iyon (H*) konsantrasyonunun
diizenlenmesi anlamina gelir.

H* konsantrasyonundaki ¢ok kiiciik sap-
malar hiicrelerdeki kimyasal reaksiyonlar-
da belirgin degismeler yaratir.

* Bu nedenle H* konsantrasyonunun dii-

\_ zenlenmesi hemostaz icin cok énemlidinj
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ANEMILI HASTAYA YAKLASIM

Giris
Anemi kirmiz1 kiire kitlesinde azalma ile karak-
terize klinik tablodur. Hb, Hct 6l¢iimii ile tan:

basittir. Ancak hastanin dehidrate olup olmadi-
ginin degerlendirilmesi 6nemlidir.

3 temel nedeni vardir:

1. Kan kayb:
2. Artmug eritrosit yitkimi: hemoliz
3. Azalmis yapim

Oykii: Aneminin olug hizina gére degisir. Ane-
mi olmasina ragmen hasta asemptomatik ise
uzun siirede gelismis bir anemi diisiintilmelidir.
Oykii ok onemlidir. Ailede anemi Gykiisii ile
birlikte sarilik, kolelitiazis, splenektomi konjeni-
tal hemolitik anemileri akla getirir. Meslek, has-
tanin hobileri, kullandig ilaglar, toksik maddeye
maruz kalinmasi (trankilizan, insektisid, kim-
yasal solventler) &zellikle sorgulanmalidir. Kan
kaybi 6ykiisii ozellikle gebelik, diisiik, menstruel
kayiplar, barsak aligkanliklarinda degisiklikler-
ozellikle hemoroidal kanama oykiisti, gastro-in-
testinal yakinmalar, hiyatal herni, divertikiil veya
peptik iilseri disiindiiren yakinmalarin varlig
sorulmalidir. Idrar renginin degisikligi ozellikle
renal ve/veya hepatik yetersizlik, hemolitik ane-
mi acisindan dikkatle gozden gecirilmelidir. Be-
sinsel yetersizlikler 6zellikle pika oykiisii (pika:
besin degeri olsun ya da olmasin bir maddenin
asir1 tiiketilmesi anlamindadir ve toprak-buz-
kiilden asir1 tuz titkketmeye kadar degisen tipleri
vardir). Disfaji, kagik tirnak, impotans ve halsiz-
lik pika iligkili demir eksikliginde rastlanabilen
semptom ve bulgulardir.® Saglarin erken agar-
mast, dilde yanma hissi, propriosepsiyon kaybi
ve parestezi B,, vitamin eksikliginde siklikla
rastalanur. Folat eksikliginde ise dilde sogukluk,

steatoz ve malabsorbsiyon olabilir. Soguk intole-
ranst hipotiroisizmi, dzellikle aksam saatlerinde
koyu renkli idrar dykiisti paroksismal nokturnal
hemoglobinuriyi telkin edebilir."?

Klinik: Anemi olan hastada sistemik muayene-
nin ¢ok dikkatli yapilmast gerekir. Cilt ve/veya
mukozada solukluk, anormal pigmentasyon,
ikter, spider nevus, petesi-purpura, anjioma, iil-
ser, palmar eritem, yiizde sisilik, urnak degisik-
likleri/defekeleri dikkatle incelenmelidir. Rektal
ve pelvik muayene sartur, organomegali varlig
incelenmelidir. Nérolojik muayene 6zellikle vib-
rasyon hissi ve kranyal sinirler dikkatle muayene
edilmelidir.

Tanisal iglemler: Anemi olan olguda ilk tetkik
tam kan sayimi indekslerinin dikkatlice incelen-
mesi ve ardindan periferik yaymanin degerlen-
dirilmesidir.

MCYV diisiik yani mikrositer anemi var ise se-
rum demir-demir baglama kapasitesi ve ferritin
bakilmalidir. Demir diisitk baglama kapasiteleri
yiiksek ve ferritin diisiik ise demir eksikligi ane-
misi diistiniilerek kayip yerine yonelik inceleme-
ler yapilmalidir. Asikar bir kanama odag; yok ise
en sik kanama odag1 gastrointestinal sistem olup
gaiatada gizli kan incelemesi ile baglanarak gast-
rointestinal sisteme ydnelik radyolojik/endosko-
pik incelemeler yapilmalidir. Odak bulunmadan
demir replasmani ciddi bir yanlistir.

Anemisi olan olguda persistent olarak retikiilosit
yiiksekligi var ise ve beraberinde indirekt bili-
rubin yiiksek ise hemolitik bozukluk diisiiniil-
melidir. Ailede anemi, sarilik, kolelitiyazis veya
splenektomi &ykiisii kan hastaligi icin pozitif
ise ve/veya hastanin tekrarlanan transfiizyon ge-
reksinimleri var ise genetik gecisli bir hemolitik
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Ozet

Anemili hastada sistematik muayenenin |
cok dikkatli yapilmasi gerekir. Rektal/

pelvik muayene sarttir.

Tam kan sayimi indekslerinin dikkatli-
ce incelenmesi olgularin ¢ogunda taniya
yaklastirir, periferik yayma anemi tanisin-
da asal 6nemdedir.

Ailede anemi, sarilik, kolelitiyazis veya
splenektomi oykiisii varsa genetik gecisli
bir hemolitik anemi diisiiniilmelidir.
Olgularin % 80’i Faktor VIII eksikligine
bagli Hemofili A vardir.

Hastalik ciddiyeti kanamaya bagli yakin-
malar veya plazma prokoagulan diizey-
lerine gére degerlendirilir. Ancak fakeor
diizeyi ile kanama ciddiyeti her zaman

paralel degildir.

En sik bulgular eklem i¢i kanama ve buna
ikincil gelisen inflamasyon iliskili defor-
mitelerdir.

Akut kanama hallerinde fakedr replasma-
n1 uygun doz ve kosullarda yapilmalidir.

Dolasan serum globulinlerinin ve/veya
hiicresel kan bilegenlerinin artmast ile or-
taya ¢ikan klinik tablodur.

Kiigiik damar diizeyinde dolasim bozuk-
lugu sonucunda serebrovaskiiler, kardiyo-
vaskiiler, pulmoner semptom ve bulgula-
ra yol acar.

Ozellikle mukozal kanamalara eslik eden
kardiyo-serebro vaskiiler ve gorsel yakin-
malari olan olgularda hiperviskozite dii-
siiniilmelidir.

En sik nétropeni nedenleri anti-neoplas-
tik kemoterapi ve/veya kemik iligi tutu-
lumudur.

[lag iligkili notropenilerde 6liim orant
%10 kadar yiiksek olabilecegi icin acilen
tedavi baslamalidir.

Diger nétropeni nedenleri: Vitamin B,
folat eksikligi, anti-tiroid ilaglar, antibi-
yotikler, anti-inflamatuvarlar, anti-dep-
resanlar, anti-konvulsanlar, anti-histami-

/

nikler olup potansiyel olarak her ilag ates

J

N\

ve notropeniye yol agabildigi icin ilag 6y>
kiisiiniin dikkatlice sorgulanmast gerekir.
Kok hiicre nakli, kan iiriinii transfiizyo-
nu, Felty sendromu, kompleman akti-
vasyonu aracili nétropeni, kardiyo-pul-
moner bypass, transfiizyon iligkili graft
versus host hastalig1 ve splenik sekestras-
yon da olast nétropeni/ates nedenleridir.

Ates ve dokiintii saptanan olgularda oykii
¢ok detayli alinmali ve tanisal islemler
yapilarak tani kisa siirede uygun tedavi
verilmelidir

Ates detayli sorgulanmali, kilo kaybi, gece
terlemesi, basagrisi, ras, 6nceki tedaviler,
aile oykdisii, ilag ve seksiiel ykii ve hay-
vanlarla temas 6zellikle sorgulanmalidir.

50 yas iizerindeki olgularin %30’unda
kollagen doku hastaligi veya vaskiilitler
saptanir ki bunlarin %50 kadarinda dev
hiicreli arterit veya polimiyalji romatika
saptanir.

Olgularin %15-20’sinde nedenler kari-
siktir ve %5-15’inde ise tiim aramalara

J

ragmen ates nedeni bulunamaz.
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ORAK HUCRE HASTALIGI

Giris
Orak hiicre hastaligr (OHH), kaliumsal, otozo-

mal resesif gecisli ve kirmizi kan hiicrelerinin degi-
siklige ugramis anormal hemoglobin (HbS) iger-
mesi nedeniyle ortaya ¢ikan klinik bir durumdur.

HbS, beta globin zincirinin amino (-NH,)
ucunda 6. pozisyondaki glutaminin valin ami-
noasidi ile yer degistirmesiyle, baz diizeyinde ise
GAG (Guanin-Adenin-Guanin) yerine GTG

(Guanin-Timin-Guanin) gelmesiyle olusur.

Hastaligin temel 6zellikleri tekrarlayan agrils
ataklar, kronik hemolitik anemi, akut ve kronik
organ islev bozuklugudur. Orak hiicre geni ho-
mozigot ve genotipi HbSS olan kisilerde hasta-
ligin klinik bulgulart gériiliirken heterozigot ve
genotipi HbAS olan orak hiicre tagtyicilar ise
akut agr1 krizi, dalak nekrozu veya serebrovaskii-
ler komplikasyonlar diginda normal bir hayata
sahiptirler ve genelde belirti vermezler.)

Patofizyoloji

Cesitli etkenler altinda bikonkav yapidan orak
seklini alan eritrositler kan akiskanligini azalta-
rak 6zellikle kiigitk damarlarda tikaniklik ve ok-
sijensiz bir ortam olugmasina yol agar; sonugta
akut ve kronik siirecte doku harabiyeti gelisir.

Bazi etkenler oraklagmaya egilimi artirir. Bun-
lar; infeksiyonlar, parsiyel oksijen basincinda
azalma, dehidratasyon, asiri fiziksel egzersiz,
alkol, gebelik, damar ¢apini azaltan durumlar,
viicut 1sicinin artigt, kan yogunlugunda artma,
oksihemoglobin disosiasyon egrisinin saga kay-
masina neden olan pH azalmasi, yitksek HbS,

diisiik HbF mikeari, glikoz-6-fosfat dehidroge-

naz (G6PD) eksikligi ve 2, 3 difosfogliserat dii-

zeyinin azalmasidir.”)

Goriilme Siklig: ve Bolgesel Ozellikler

Diinyada hemoglobinopatilerin sikliginin % 5,1
ve 266 milyon tagtyict oldugu tahmin edilmek-
tedir. Amerika Birlesik Devletlerinde (ABD) ye-
nidogan siyahi bebeklerde orak hiicre tagtyicilig
% 8-10 iken Bat Afrikada oran % 25-30’a ka-
dar cikmakeadir. Karaibler, Orta ve Giiney Ame-
rika, Akdeniz bélgesi (Tiirkiye ve Yunanistan’s
icine alan), ortadogu ve Hindistan hastaligin stk
goriildiigii bolgelerdir.®

Ulkemizde hemoglobinopatiler ile ilgili il ca-
lismalar M. Aksoy tarafindan 1950’li yillarda
Cukurova bolgesinde yapilmistir.® Saglik Ba-
kanlig1 ve Ulusal Hemoglobinopati Konseyinin
verilerine gore tastyict sikliginin Adanada % 10,
Antakyada % 10.5, Mersinde % 13.6 ve toplam
OHH olan kisi sayisinin yaklagik 1200 civa-
rinda oldugu belirtilmistir.>® Ayrica hastaligin
Antalyada % 2.5, Diyarbakirda % 0.5, Muglada
% 0.5 siklikta goriildiigii bildirilmistir.”

Klinik Bulgular

OOHHda anemi bulgulart olmakla birlikte agrils

kriz dénemleri disinda genellikle belirti vermezler.

1. Hematolojik Bulgular

a. Aplastik Kriz: Eritrosit yapiminin gegici ola-
rak durmasidir. Retikiilosit sayist azalir, hemog-
lobin diizeyi diiser. Parvoviriis B19 ve kemik ili-
gi nekrozu aplastik krizlerin en stk nedenleridirr.
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Tiim Yénleriyle Acil Tip

/- dogru kullanilmasini iceren belli prensi[;- \

\_ mayan hastalar. J

\

lerin izlenmesi gerekir.

Agrinin ilagla tedavisinde opioid olmayan
ilaglar, opioid ilaglar ve yardimc ilaglar
olmak tizere 3 ilag grubu kullanilabilir.

Hafif ve orta siddetteki agrilar 6ncelik-
le evde birinci basamak opioid olmayan
agr kesicilerle tedavi edilmelidir. Siddetli
ve birinci basamak ilaglara direngli agri-
lar PE yolla uygulanan opioid ilaglarla ve
hastanede yatarak takip edilmelidirler.

Acil servise bagvuran hastalarin agrilart
onemsenmeli ve plasebo amacli ila¢ kul-
lanmaktan kaginilmalidir.

Su hasta gruplari hastaneye yaurilmalidir:
Akut goglis sendromu, pnémoni, anor-
mal nérolojik muayene bulgulari, ciddi
infeksiyon bulgulari, dalakta sekestrasyon
krizi, aplastik kriz, vazo-okliiziv agrili kri-
zi olup 4-6 saatte 2'den fazla opioid ilag
gereksinimi, swvi verilemeyen (6rnegin
kalp yetmezligi gibi), kesin tani konula-
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TRANSFUZYON KOMPLIKASYONLARI

Giris

Kan transfiizyonu azalan kan hacmini destek-
lemek, eritrosit, trombosit, 16kosit, pthtilagma
faktorleri, plazma proteinleri gibi eksik olan kan
komponentlerini yerine koymak, kan degisimi
ve viicut dist dolasim uygulanmasi, dokulara
oksijen transportunu saglamak, kanama ve ko-
agiilasyon bozukluklarini ve immunolojik eksik-
likleri diizeltmek amaciyla uygulanir. Transfiiz-
yon komplikasyonlarini tanimak ve hizli uygun
miidahalede bulunmak hastanin bakimini iistle-
nen bagta hekim ve hemsire olmak iizere saglik
personelinin sorumlulugundadir.’)

Kan ve kan iiriinleri transfiizyonuna bagli isten-
meyen etkiler her ne kadar ¢ogu zaman iyi seyir-
li olsa da bazen fatal seyredebilir. Bu konuda en
stk yasanan sorunlardan biri nispeten hafif seyirli
gelisen yan etkiler ile ciddi komplikasyonlarin
baslangigta benzer bulgulara neden olmasindan

kaynaklanir.?)

Transfiizyon bagladig; sirada ya da ilk 24 saat icin-
de gozlenen istenmeyen etkiler akut transfiizyon
komplikasyonlar1 bagligs alunda incelenir. Akut
transfiizyon komplikasyonlart genellikle immii-
nolojik ve non-immunolojik olmak iizere iki
altbaglikta tanimlanir. Bu yazida immiinolojik
komplikasyonlar incelenecektir. Major immiino-
lojik komplikasyonlari Tablo 1'de goriilmektedir.

Febril Nonhemolitik Transfiizyon
Reaksiyonu (FNHTR)

En sik gorilen transfiizyon reaksiyonlarinin
baslicasidir.  Klinikte eritrosit ya da platelet
transfiizyonunu takiben ilk bir ile 6 saat icinde

ates, titreme ve bazen hafif bir nefes darlig1 ge-
lisir. FNHTR hafif seyirli olup kalici bir klinik
bozukluga neden olmaz ancak ortaya cikug
zaman rahatsiz edicidir. Ote yandan ates genel-
likle daha ciddi bir komplikasyonun parcasi ya
da bir enfeksiyon bulgusu olarak da goriilebile-
cegi icin dnemsenmelidir. Daha 6nce FNHTR
geciren hastalarin sadece %15’inde tekrarlar.*?
Klas I HLA antikorlart nadiren graniilosit spesi-
fik antikorlar ile iligkili oldugu icin etiyolojide
immiin mekanizmalar suclanmakta olsa da her
zaman antikorlarin varligt gésterilemeyebilinir.
ENHTRlerin genellikle kan ve kan iiriinle-
rinin saklanmasi sirasinda ortaya ¢itkan IL-1,
IL-6, IL-8 ve TNF-a gibi sitokinler araciligt ile
olustugu artik iyi bilinmektedir.) Bazi goriislere
gore verici lokositleri ile alicinin antikorlarinin
reaksiyona girmesi vericinin 18kositlerinden
veya alicinin monositerinden IL-1 salinimina
yolagar. IL-1 hipotalamusta prostaglandin E2
sentezini uyararak ates ortaya ¢ikmasina ne-
den olur. Vericinin l8kositlerinin patogenezde
onemli oldugunu disiindiiren bir ¢alismada kan
ve kan {iriiniinii saklamadan énce l6kositlerden
arindirilmasinin bu komplikasyonun ortaya ¢ik-
masini dnledigi gosterilmistir.

Tablo 1. Major immiinolojik transfiizyon komplikasyonlart
Febril nonhemolitik reaksiyonlar
Akut hemolitik transfiizyon reaksiyonu
Geg hemolitik transfiizyon reaksiyonu
Anafilaktik transfiizyon reaksiyonu
Urtikeryal transfiizyon reaksiyonu
Post-transfiizyon purpura

Transfiizyon iliskili Graft Versus Host Hastalig




raf edilebildiginden GVHH gériilmemektedir.
Ancak iki durumda bu komplikasyon ortaya
cikabilmektedir; immiin yetmezligi olan alicilar-
da ya da immiin yetmezlik olmaksizin alict ile
verici arasinda kismi HLA uyumu varliginda.
Immiinyetmezligi olanlarda gelisen TaGVHH
ilk kez 1965 yilinda tarif edilmis olup takibeden
yillarda Hodgkin ve non-Hodgkin lenfomali
hastalarda, kemoterapi nedeniyle immiin siste-
mi baskilanmig hastalarda 6rnegin fludarabin
kullanimi sonrasi ve agir konjenital ya da edinsel
immiin yetmezligi olan hastalarda gelistigi bil-
dirilmistir." Ote yandan ilk kez 1986 yilinda
immiinyetmezligi olmayan bir alicida TaGVHH
gelistigi bildirilmistir."” Bu ve daha sonraki bil-
dirilen olgular immiinyetmezligi olan hastalar
disinda ikinci bir grup alicinin da risk altinda
oldugunu ortaya koymustur. Buna gore bir
HLA haplotipi i¢in heterozigot olan alicilar ayn:
haplotip i¢in homozigot olan vericiden transfiiz-
yon aldiklarinda TaGVHH gelisebilmektedir.
Vericiye ait lenfositler alict tarafindan yabanci
goriilmemekte ancak verici lenfositleri aliciya ait
dokulart yabanci gormekee dolayistyla immiino-
lojik aktivasyon ve bunun sonucu TaGVHH ge-
lismektedir. Ozellikle iilkemizde Giineydogu ve
Dogu bolgelerinde yaygin olarak gerceklesen ak-
raba evlilikleri bu durumun goreceli olarak sik-
liginda artisa neden olabilmektedir."® Ek olarak
kan bag1 olan bir yakinindan HLA-uyumlu kan
ya da kan {irtinii almasi distintilen herhangi biri
icin de ayni risk mevcuttur. Risk altindaki alici-
larda, kan bilegenlerinin verilmeden énce 25 Gy
veya lstiinde gamma irradiasyonu TaGVHH
gelismesini énler. Tiim kan {riinlerinin bu bi-
reylere verilmeden 6nce 1sinlanmast gerekir. Lo-
kofiltrasyon 1sin ihtiyacini ortadan kaldirmaz.

Ozet

* Akut hemolitik transfiizyon reaksiyo-
nu bir ubbi acil olup ¢ogu zaman ABO
uyumsuzlugu ve kan isleme siirecinde

yapilan iglemsel hatalar sonrasi gériilmek-
tedir. Tedavide esas hedef basta bobrekler

olmak {izere major organlarin kanlanma-

sint dolayisiyla islevini korumak olmalidir.

o J

[+

N

Febril nonhemolitik transfiizyon reaksi-
yonu en stk gériilen transfiizyon reaksiyo-
nu olup genellikle kendini sinirlayicidir.

Ge¢ hemolitik transfiizyon reaksiyonu
genellikle transfiizyondan 2 ila 10 giin
kadar sonra ortaya ¢ikar. Belirgin bir he-
moliz yoksa genellikle tedavi gerekmez.

Bir transfiizyon alicisinda sok, hipotansi-
yon, anjiyoddem ve solunum stkintisi gibi
belirtilerle hizli gelisen anafilaksi tanida
da siiratle miidaheleyi gerektiren hayau
tehditeden medikal acil bir durumdur.
Agir anafilaktik reaksiyon sikligi 20-50
binde bir olarak bildirilmistir.

Kan tiriinlerinin transfiizyonu akciger ze-
delenmesine yolagmasi nadir goriilen bir
komplikasyon degildir ancak tespit hata-
lart mevcuttur. TIAAZ nin transfiizyon
strasinda ya da transfiizyonu takiben ilk 6
saatte olusmasi tani i¢in énemlidir. Tim
kan iiriinleri bu duruma neden olabilir.

PTP bir immiin trombositopenik durum
olup ila¢ kullanimina bagl ya da idio-
patik trombositopenik purpura ile kari-
sabilir. PTP gelisen hastalar gebelik veya
onceki transfiizyonlar nedeniyle yabanci
bir antijene kargt daha 6nceden hassasiyet
gelistirmistir.

Immiinyetmezlik gibi TaGVHH  riski
altindaki alicilarda, kan bilesenleri veril-
meden 6nce 25 Gy veya iistiinde gamma

irradiasyonu ile 1ginlanmalidir.

J
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ONKOLOJIK ACILLER

Giris

Kanser ¢ogu zaman akla, tedavisi miimkiin ol-
mayan hastaliklar1 getirir. Bu diisiince gerek
hastalarda, gerekse saglik calisanlarinda genel bir
karamsarlik hali yaratmaktadir. Toplumun ve
doktorlarin bu bakis agist cogu zaman acil klinik
tablo ile yardima gereksinim duyan kanser has-
talarina, gereken ubbi girisimlerin yapilmamasi-
na yol acabilir. Bu durum, ubbi etik ydniiyle de
kabul edilemeyecek hatalarin ortaya ¢ikmasina
neden olabilmektedir.

Onkolojik acil tanimini yapacak olursak, uygun
zamanda, uygun tedavi yonteminin uygulanma-
mast halinde hastanin yagamini tehdit eden, kan-
sere bagli gelisen klinik tablodur. Neden ya kan-
serdir ya da kanser tedavisi iligkili bir antitedir.

Acil servise bagvuran bir kanser hastasinda énce-
likle gdz oniinde bulundurulmas: gereken bazi
kritik durumlar s6z konusudur. Hastada mevcut
olan semptom ve klinik bulgularin tiimére mi,
yoksa bagka bir nedene mi bagli oldugunun ayirt
edilmesi gerekmektedir. Semptomlarin ne ka-
dar siirede belirgin hale geldigi not edilmelidir.
Kanser hastaligina yonelik kaydedilmesi gereken
bilgiler arasinda, hastaligin yeni tani olmast,
eski hasta ise hastaliksiz ya da progresyonsuz
sag kaliminin sorgulanmasi, var olan acil klinik
tablonun ortaya ¢ikugt hastanin son dénemde
olup olmamasi sayilabilir. Tiim bunlar yapilacak
girisimlerin diizeyinin belirlenmesinde akilda
tutulmast gereken dnemli ipuglaridir. Yeni tani
ya da uzun siiredir hastaliksiz ya da progresyon-
suz seyir izlemis bir kanser hastast icin agressif
miidahelelerden kaginmamak ve yagatmak icin
optimum ¢abanin sarf edilmesi gereklidir. Kiir
sanst olan kanserlerde (akut losemiler, agressif

len-fomalar, kolorektal kanserler, meme kanseri,
yumusak doku ve kemik sarkomlari gibi) olabil-
digince hizli davranmak esastr.

Onkolojik aciller olusum mekanizmalarina gore
ii¢ ana grupta degerlendirilebilir. Ilki, yer kap-
layan lezyonlara bagli bast ya da obstriiksiyon
tablosudur. Bu grupta siiperiyor vena kava send-
romu (SVKS), spinal kord basisi ve kafa ici ba-
sing artigt sayilabilir. Metabolik ya da hormonal
problemler ikinci grubu olusturur (hiperiirise-
mi, hiperkalsemi, hiponatrami gibi). Son grup-
ta, tedavi komplikasyonlar1 yer alir.

I. Yer Kaplayan veya
Obstriiksiyon Yapan Lezyonlar

A. Siiperiyor Vena Kava Sendromu

Bu tabloya en sik yol acan hastaliklar, akciger
kanseri (%75), lenfoma (%10), tromboz, medi-
astinel fibrozis, guatr, aort anevrizmasidir. G&-
riilldiigii gibi kansere bagli SVKS toplam olgula-

rin %85’ini olusturmaktadir.

Klinik yakinmalari arasinda nefes darligi, k-
siiriik, bas agrisi, seste kabalasma ve senkop yer
alir. Klinik muayenede en belirgin ozellikler,
boyunda venéz dolgunluk, pelerin tarzi 6dem
(gbvde tist kesimi, st ekstremiteler, boyun bsl-
gesi), siyanoz ve venoz kollaterallerdir.

Tanusal yaklagimda klinik siiphe 6nemlidir. Di-
rekt akciger grafisinde mediastinel genigleme
tantyt destekler. Ancak bilgisayarli toraks to-
mografisi, mediasteni daha iyi gosterecegi icin,
tanida temel aragur. Basi yapan kitleden alina-



florasi ve antibiyotik diren¢ paterninin bilinmesi
hayati 6nem tasimaktadir. Bu durum hastanede
kazanilmis enfeksiyonlarin tedavisinde mutlaka
hatrlanmasi gereken bir yol haritasidir.

[lk doz uygulanacak antibiyotikler arasinda an-
tipsddomanal etkinligi yiiksek 3. kugak sefalos-
porinler (seftazidim, sefoperazon/sulbaktam), 4.
kusak sefalosporin (sefepim), tireidopenisilinler
(piperasilin/tazobaktam), karbapenemler (imi-
penem, meropenem) sayilabilir. Bu ilaglar mo-
noterapi seklinde kullanilabilecegi gibi aminog-
likozidlerle (amikasin) kombine olarak da tercih

edilebilir.

Ozellikle stomatit, ya da tiinel enfeksiyonu, da-
mar giris yeri enfeksiyonlar: gibi stafilokoksik
enfeksiyon siiphesi olan hastalarda vankomisin
ya da teikoplanin ile kombinasyonlar1 daha
akilct olacakeir.

Eger febril notropeni ile gelen hastada, sok tab-
losu varsa antipsddomanal ilaglar ile antistafi-
lokoksik ilag kombinasyonu ilk tercih edilmesi
gereken ilaglardir.

Ozet

/* B

Kanser hastalarinda goriilen ve hayau
tehdit eden klinik tablolar arasinda en sik,
febril nétropeni, spinal kord basisi, siipe-
riyor vena kava sendromu ve hiperkalsemi
yer alir.

* Tespit edilmesi halinde hizli hareket edil-

meli ve hospitalizasyon saglanmalidir.

Tedavi yaklagimini belirleyen altta yatan
hastaligin biyolojik karakteri ve hastanin
genel performansidir.

* Her bir klinik acil olgu, kendi i¢inde de-
gerlendirilmeli ve en dogru tedavi karart
verilmelidir.

Akildan ¢ikarilmamasi gereken en énemli
nokta, hastanin kanser hastast olmast ne-
deniyle gereksinim duydugu tedaviden

L mahrum birakilmamasidir. J
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ANTIBIYOTIK SECIMINDE

GENEL ILKELER

Girig

Antibiyotikler tiim diinyada regete edilen ilagla-
rin 1/3’ini olugturmalarina ragmen kullanimlar:
en az kontrol altina alinan ilaglardir. Antibiyo-
tikler kullanim ilkeleri en az sorgulanan en pa-
hali ilaglardir. Amerika Birlesik Devletleri’nde
antibiyotiklere yilda 7 milyar dolar harcanmak-
tadir. Kullanimlari sirasinda olugan maliyetlerine
ek olarak yol agtiklari direng ve yan etkilerinin
de maliyeti hesaplandiginda kolaylikla en paha-
I ilaglar olarak nitelendirilebilir. Antibiyotikler
diren¢ sorunlarinin yénetimine ek olarak far-
makokinetik ve farmakodinamik parametrelere
dayali nerede ise kisisel hale gelen antibiyotik
kullanimi, yan etkileri, ila¢ etkilesimleri ve ma-
liyeti nedeni ile bagli bagina bir uzmanlik alani
olacak kadar &zellesmis bir konudur. Gelismek-
te olan iilkelerde buna gelmeden once agilmasi
gereken en 6nemli konu antibiyotik kullanimin
onemli ve ciddi bir is oldugunun tiim doktorlar
tarafindan kabul edilmesinin saglanmasidir.!
Hi¢ kimsenin sonuglart bu kadar vahim olan
ve bu kadar pahali ilaglart kullanirken bu denli
rahat olmaya hakki yoktur. Uygun olmayan an-
tibiyotik kullanimi ile diren¢ gelisimi arasindaki
iligkiyi destekleyen ¢aligmalarin sonuglart 6zet-
lendiginde®”:

1. Antibiyotik kullanimindaki degisiklik direng
goriilme sikliginda degisiklik ile paraleldir.

2. Onceden antibiyotik kullanimi direngli
bakeeriler ile enfeksiyona yol agar.

3. Hastanelerde direncin en yiiksek oldugu
alanlar antibiyotik kullaniminin en yogun
oldugu alanlardir.

4. Hastanin antibiyotik kullanim siiresi art-
tik¢a direncli bakteriler ile kolononizasyon

goriilme orani artar.

5. Hastane enfeksiyonlarinda diren¢ toplum
kékenli olanlardan daha fazladir. Antibiyo-
tik direncinin olusmast ve yayilmasini 6n-
lemeye yonelik stratejiler maliyeti de azalt-
may1 saglamaktadir. Bunun i¢in antibiyotik
kullaniminin yonetimi ile direngli bakte-
rinin secilmesinin &nlenmesi ve enfeksi-
yonlarin kontrolii ile direngli bakterinin
yayiliminin 6nlenmesi birlikte bir biitiin
olarak algilanmasi gerekmekeedir.“*%% An-
tibiyotiklerin uygun kullanimi antibiyotik
direncinde, yogun bakim enfeksiyonlarinin
insidansinda, enfeksiyon ile iligkili 6liimler-
de, direngli bakteriler ile kolonizasyonda ve
tedavi maliyetinde azalmay1 saglamigtir.”?

Uygun antibiyotik kullanimi icin mikroorga-
nizma ve konaga ait pek cok fakedriin birlikte
degerlendirilmesi gereken bir konudur. Kullani-
lacak antibiyotigin etki spekturumu, yan etkileri
ve ilag etkilesimlerinin hesaba katilmast kaginil-
mazdir. Direng paternlerinin takip edilmesi anti-
biyotik kullanicilarinin bu dénemde artik takip
etmez ise basarisizliklarint arttiran bir konudur.
Yine en iyi antibiyotigi segmek icin konak fak-
torlerinin de gdzden gecirilmesi gereklidir.®”
Antibiyotik kullanmaya baglamadan énce hizla
gdzden gecirilmesi gereken durumlar vardur:

*  Gergekten enfeksiyon var mr?

e Enfeksiyon var ise en olasi etken veya etkenler
nedir?

e Etken nasil saptanmalidir?

e Enfeksiyonun yeri

e Konak faktorleri



Uygun Antibiyotik Kullanimi

Bilimsel verilere dayanarak devlet ve idarenin
destegi ile olusturulan antibiyotik stratejileri-
nin olusturulmasi ve egitim ile bu yéntemlerin
tutum haline gelmesi saglanmalidir. Kisitlayict
yontemler egitim yontemlerinden daha bagsari-
siz olmugtur. O nedenle her iki ydntemin uygun
olarak birlestirilmesi gereklidir.

Antibiyotik kullanma stratejileri. !>

1. ilag listelerinin kisitlanmasi

2. Antibiyotik formlari: Kisitlanan, kontrollii
verilen ve serbest birakilan antibiyotiklerden
olusan {i¢ tip receteleme formlart vardir. Buna
gore enfeksiyon hastaliklari uzmanlarinin onayi
olmadan yazilamayan antibiyotikler kisitlanmig
antibiyotiklerdir.

3. Antibiyotik duyarlilik sonuglarinin kisith
verilmesi: Hastanede olan antibiyotiklerin du-

yarlilik sonuglarinin verilmesi esasina dayanir.

4. Antibiyotigin otomatik kesilmesi (stop or-
der): Eczane tarafindan antibiyotikleri kullanim

amacina uygun olarak zamani gelince kesilmesi

5. Antibiyotiklerin Rotasyonu: Direng geli-
sen antibiyotik yerine bagka bir antibiyotigin
gecmesi yontemi kisa siireli uygulamalar ile
ozellikle yogun bakim gibi kapali yerlerde daha
yararli goriilmiistiir. Halen bu konuda agikliga
kavugmamis durumlar vardir. Ornegin ne kadar
stirede, hangi antibiyotikler gibi

6. Antibiyotik kullaniminin denetlenmesi

7. llag firmalarinin temsilcilerinin kontrol
edilmesi, hatta promosyon yéntemlerinin,
egitim malzemelerinin denetlenmesi: Bu 6n-
celikle devlet tarafindan yapilmast gereken bu
denetimlerin daha tretim veya ithalat agamasin-
da baglamasi gereklidir.

8. Yeni ilaglarin klinik kullanim:

Ozet

Bir hekimin uygun ve akilci antibiyotik kul-
lanmasi i¢in tedaviye baslamadan su sorulara
yanit bulmaya calismasi gerekmektedir.

* Antibiyotik kullanma endikasyonu var m1?

* Ornek alindi mr?

* Hangi organizma etken olabilir?

* Olast veya elde edilen mikroorganizma-

nin en son duyarlilik paterni nedir?
Hangi antibiyotik en iyi secenekeir?
Kombinasyon antibiyotik tedavisine ge-

rek var mi1?

Gozonitine alinmasi gereken konak fak-
torleri nelerdir?
Segilecek  antibiyotigin
ozellikleri nelerdir?

farmakolojik

Tedaviye yanit nasil izlenecekeir?

Antibiyotik receteleyen her hekim her
defasinda tiim diinyaya karsi sorumlu
oldugunu hatirlamak zorundadir. Ciinkii
onun hastanesinde katkst ile ortaya ¢ikan
direng tiim diinyay1 ilgilendirmektedir.

N
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SOLUNUM YOLU ENFEKSIYONLARI

Giris

Akut tonsillit, sinuzit, otit, faranjit, gibi patoloji-
lerin acil servis'lerde calisan hekimler tarafindan
hemen her giin taninan ve tedavi edilen hasta-
liklar olmasindan dolay: burada ele alinmamasi
planlanmigtir. Buna karsin, gézden kacabilecek
(plevral ampiyem), iizerinde ¢ok fazla durulma-
yan ve gereksiz antibiyoterapi uygulanan (akut
trakeobronsit) veya potansiyel afet tehlikesi tagi-
yan (grip) konularin ise dncelikli olarak ele alin-
masinin, daha faydali olacagi diistintilmiistiir.
Bu nedenle grip, akut trakeobronsit, 8liimciil
pnémoni, plevral ampiyem, aspirasyon pnémo-
nisi ve akciger apsesi konularida ele alinacaktir.
Ayrica giincel bir konu olan kus gribinin iize-
rinde ozellikle durulmast ve bir salgin olmasi
durumunda, acil servis'lerin nasil bir rol oynaya-
cag1 ve bu afete karst ne gibi tedbirlerin alinmasi
gerektigi noktasinda zihinlerde simdiden soru
isaretleri olusturulmasi amaglanmistir.

Grip

Diinyada her yil 500 milyon kisinin etkilendigi
grip, iist solunum yolu, burun, bogaz ve bazen
akcigerleri tutan viral bir enfeksiyondur. Yaklagik
1 hafta siirer ve ates, burun akintisi, bag agrist ve
oksiiriik ile seyreder. Insandan insana yayilabilen
bu hastalik, her yil niifusun %5-15’ini enfekte
eder ve is giicii kayb1 yant sira 250-500 bin kisi
gripten dolay1 6lmekeedir. Oliim yagllarda ve
altta yatan hastaligi bulunanlarda gériilmektedir.

Etken orthomyxoviridae ailesinden olan influ-
enza A, B ve C tipleridir. C tipi hafif hastalik
yaparken, A ve B tipleri yillik epidemilerden so-
rumludur. Insanlarda yaygin hastaliga yol agan

ve grip pandemisinde etken olan tip ise influenza
A viriisiidiir. Influenza A ve B hemaglutinin (H)
ve noraminidaz (N) isimli iki ylizey antijenine
sahiptirler. Antijenlerin alt tipleri tanimlanmug
olup, bunlarda meydana gelen ve antijenik shift
ve drift olarak adlandirilan degisiklikler sonucu
yeni suslar ortaya cikar. Olusan bu degisiklik-
lerdeki biiyiikliige gore pandemi ve epidemiler
goriilmektedir.

Viriisiin A tipi; insan, kus, deniz ve kara meme-
lileri ile at ve domuzda, C tipi insan ve domuz-
da, influenza B ise sadece insanda enfeksiyona
neden olmaktadir. Ayrica sadece hayvanlarda
enfeksiyona neden olan influenza A'nin alt tiple-
ri de tanimlanmugtr ve en bilinen gekli kus gri-
bidir. Az sayida vaka olmakla birlikte, insanlara
bulagabildigi gosterilmistir. Bulagma hasta kisi-
lerin hapsirma, konusma ve 6ksiirmesi sirasinda
havaya sagug virus igeren damlaciklar yoluyla
olur. Damlaciklar havada birkag saat asili kalarak
enfeksiyonu bulastirabilir. Insanlarin toplu hal-
de bulunduklar: yerler olan okul, yurt v.b. yer-
lerdeki kisiler 6zellikle risk altindadirlar. Daha az
risk tastmakla birlikte, enfeksiyonun, el ve diger
cansiz nesnelerde bulagsmast da s6z konusudur.
Diinyanin her bélgesinde ve her yasta goriile-
bilir, ancak mevsim farklilig1 vardir. Tropikalde
yil boyunca goriilebilirken, kuzey yarimkiirede
ekim ve nisan aylarinda saptanmaktadir.

Klinik 1-2 giinlitk kulucka déneminden hemen
sonra birdenbire baglar. Ates, basagrist, kas agri-
st, halsizlik, istahsizlik, bogazda yanma, burun
akinust, kuru okstiriik, asirt yorgunluk belli bag-
It belirtilerdir. Saglikli kimselerde semptomlar
yaklagik 1 hafta siirerken, altta yatan hastalig
olanlarda, bagisiklik sistemi yetmezliginde, kii-
ciik cocuklarda ve yaslilarda hayati tehdit edi-



leri arasinda; fungal, parazitik enfeksiyonlar ve
maligniteler olabilir. Son 40 yil igerisinde akci-
ger apsesi 10 kat azalmigtir. Bunun nedeni pno-
monilerin iyi tedavi edilmesinde yatmakradir.

Aspirasyondan sonraki 8 ila 14. giinlerde ortaya
¢tkan apsede aerop ve anaeroplar mikroorganiz-
malar etken olarak goriilmektedir. Aspirasyon
pnomonisine zemin hazirlayan ciiriik digler, dis
eti hastaliklari, alkolizm, deprese mental durum
gibi faktorler ayni zamanda akciger apsesi icin
de tetikleyici faktorlerdir. Apse genelde alt lopla-
rin bazalinde ve iist loplarin posterior segment-
lerinde goriiliir. Atipik yerlesim ve ileri yaglarda
mutlaka malignite diistiniilmelidir.

Oksiiriik, ploretik agri, ates, kilo kayb: ve gece
terlemeleri ile bagvururlar. Hemoptizi goriilebi-
lir, akut enfeksiyonun tipik bulgular: olan tasi-
kardi-tagipne siklikla goriilmez. Beyaz kiire ve
sedimantasyon ytiksekligi genelde vardir.

Tan1 gogunlukla hava sivi seviyesi veren yogun
konsolidasyon alaninin akciger grafisinde goriil-
mesi ile konulabilirken, ayirici tani i¢in tomog-
rafi cogunlukla gerekmektedir.

Tedavide medikal yaklagim ile %85-90 basari
saglanir. Trakeobronsiyal agaca spontan drenaj,
genelde beklenir.

Ozet

/

Acil servise bagvuran viral solunum yolu\
enfeksiyonlu hastalarda gereksiz antibiyo-
terapiden kaginilmalidir.

Pnomonili bir hasta, 6liimciil pnomoni
kriterleri acisindan degerlendirilmelidir.

Acil serviste calisan bir hekim ampiyem
\ tanisint her zaman aklina getirebilmelidir}
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GASTROENTERITLI HASTAYA YAKLASIM

Girig

[shalin tanim1 kisiden kisiye degisiklik gosterse
de, en sik tanimlamalar; diskilama siklig, digks
icerigi ve digkidaki su miktarini kapsamakrtadir.
Hastaligin siddeti degiskendir; hafif, orta rahatsiz
edici, siddetli ve hayat tehdit edici olarak sinif-
landirlabilir. Uygun miidahale, detayli hikaye,
hastanin degerlendirilmesi ve genel destekleyici
tedavi siklikla etiyolojisi spesifik hastaliklarda
gereklidir. Ishalin; bulanti ve kusma ile iliskilen-
dirilmesi gastroenterit olarak tanilanmaktadir.

Giiniimiizde ishal, hastalarin acil servise en sik
bagvurduklart hastaliklardan biridir. Gelismis
tilkelerde, ise gelmemenin en sik nedeni diyare
iken, gelismekte olan iilkelerde ise nde gelen
oliim nedenlerinden biridir. Bu hastalardan
%90’1 tibb1 bakim aramazken, %1-2’sine tibb:
miidahale gereklidir. Ishale baglt hastaliklar, bir-
cok ilerlemis toplumlarda bile toplum saglik sis-
temlerini islemez hale getirerek hizlica epidemik
boyuta ulagabilmektedir.

Diinyada yilda 3-5 milyar akut ishal olgusu
meydana gelmekte ve bir¢ok az gelismis tilkede
ishal, 6nde gelen 8liim nedenini tegkil etmekte-
dir. Oliim orant tiim yas gruplarinda yillik yak-
lagtk 5-10 milyon kisidir.

Patofizyoloji
Ishal olusumunun dért temel mekanizmas vardir;

1. Barsak limeninde yeterince emilemeyen,
osmotik olarak akdif solitlerin varligr (os-
motik diyare),

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

3. Intestinal motilite bozuklugu,

4. Intestinal mukozanin morfolojik degisik-
likleri ya da emilim yiizeyinin azalmasidur.

Normalde jejunum, oral alimla beraber, gast-
rik, pankreatik ve biliyer sekresyonlardan giin-
de 6-8L arasinda stvi alir. Aslinda diyetle alim
(1,5L), jejunal yiikiin kiigiik bir kismini olugtur-
maktadir. Saglikli bir ince barsak, maruz kaldig:
stinin yaklasik %75’ini absorbe eder. Ince bar-
saktan emilmeyen sivi kalin barsaga gelir. Kolu-
nun absorbsiyon kapasitesi giinde 2-4 litredir.
Normal kosullarda her giin ¢ok az miktarda sivi

(<100ml) diski ile kaybedilir.

Diyare durumuda normal intestinal fizyoloji bo-
zulur. Normalde, sekresyon hizi emilime oranla
daha yavas olup, ortaya ¢ikan net sonug absorb-
siyondur. Hiicresel diizeyde intestinal absorbsi-
yon, villuslar aracilig1 ile sekresyon ise kriptler-
den olusur.

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

Herhangi bir hormon veya bazi enterotoksinler
pasif sodyum emilimini azaltup veya bloke ede-
rek; ozellikle sodyum aulimini stimule ederek
sonugta net sivi kaybina neden olurlar. Suyun
absorbsiyonundaki glukoz bagimli mekanizma-
nin bu toksinlerden etkilenmemesi nedeni ile re-
hidrasyon tedavilerinde glukoz ilavesi ile emilim
artirilabilir.

Infeksiyoz etkenler genellikle akut gastroenteri-
te neden olur. Bu etkenler; barsak hiicre yiize-
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Tiim Yénleriyle Acil Tip

\_  giin verilir.

agrist varsa iskemik durumlar yiiksek ola-
silikla diistiniilmelidir.

Gaita: Digkilamanin sikligi, gaita yapist
(miktar, renk, sulu, yumusak, koku), kan
veya mukus varlig1 sorgulanmalidir.

Ekstraintestinal nedenler: Kusma ve is-
hal bir hastaligin veya bir tedavinin sonu-
cunda/komplikasyonun ortaya ¢ikabilir.
Hastanin ézge¢misi iyi sorgulanmalidir.

Dehidratasyon: Ortostaz, bas dénmesi,
idrar ¢ikiginin azalmasi ve mental durum-
da degisiklik; dehidratasyonun ve elektro-
lit kaybinin en géze carpan habercileridir
ve agresif tedaviyi gerektirir.

Epidemiyolojik faktorler: Dis iilkelere
seyahat, kamp yapma, antibiyotik alimi,
giindelik bakima dikkat, ¢ig ve bozulmus
besinlerin veya deniz iiriinlerinin yenme-
si, efer varsa yakinlarinda da ayni yakin-
malarin varhigiimn sorgulanmasi unutul-
mamalidir.

IV. tedavinin endikasyonlar:: Siddetli
kesilmeyen kusmalar, biling degisiklikleri,
agir dehidratasyon, ileus, asiri kolera ben-
zeri gayta, zamanin ve gevrenin oral rehid-
ratasyon tedavisine uygun olmamasidir.

Hafif Derece Dehidratasyonda Siv1 Te-
davisi: 4 saat icinde 30-50ml/kg oral re-
hidrasyon mayi verilir.

Orta derece dehidratasyonda: 4 saat
icinde 100ml/kg oral rehidrasyon mayi
icilmelidir.

Agir derece dehidratasyonda: 1.V. sivi
uygulamasi 1-2L %5 D 1/2SF + 50mEq
NaHCO, +10-20mEq KCI 30-45dk da
L.V. verilir. Klinik duruma ve s agigi-
na gore mayi tekrarlanabilir. Sivilari daha
hizli verebilmek icin K ayri verilir; KCI
oral olarak veya baska bir swvi icinde;
100ml SF + 20mEq KCI 1 saat icinde
LV. verilir.

Antibiyoterapi: Ciprofloxacin® 500mg
oral tek doz/2x500mg 3 giin veya trimet-
hoprim/sulfamethoksazole tek doz/ 2x1 3

/" bilir. Elli yasin lstiindeki kisilerde karin)

J

J

/* Destekleyici tedavi: Bizmut subsalisilat)

30ml veya 2 tablet her 30dk da bir 8 doz
en fazla, 2. giin tekrarlanir veya Loperamid
4mg ilk doz sonrasinda her diyare sonra-
sinda 2mg, en fazla 16mg/2 giin uygulanur.

. v
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SANTRAL SINIR SISTEMI ENFEKSIYONLARI

Giris

Acil hekimlerinin menenjiti ya da ensefaliti olan
hastaya dogru tani koyma ve ihtiyact olan an-
tibiyotik ve diger ek tedavileri dogru zamanda
uygulama bilgisine ihtiyaci vardir. Boylece sant-
ral sinir sistemi (SSS) enfeksiyonu olmayan has-
talara yapilacak gereksiz invazif girisimlerden,
zaman kaybindan ve gereksiz tedavilerden kagi-
nilmis olunur.

Bakteriyel menenjit ve viral ensefalit sakatlama
ve oliim orani yiiksek ile seyreden enfeksiyon
hastaliklart acillerinin basinda gelmekeedir.

Klinik degerlendirme, lomber ponksiyon (LP)
oncesi radyografik gériintiilemenin rolii, beyin
omurilik stvisinin (BOS) incelenmesi ve tedavi-
ye dogru zamanda baglama konulari kritik ko-
nular olarak degerlendirilmektedir.

Oykii ve Fizik Muayene

SSS enfeksiyonlarinin tanisindan siiphelenme
oykii ile baglamakeadir. Hastanin aspleni, SSS'de
sant, protez, yabanct cisimler gibi enfeksiyona
yatkinligina neden olan durumlarinin varligt ve
epidemiyolojik faktorler (meningokokal siipheli
olgu ile aile ici temas dykiisii, maternal genital
herpes 6ykiisii olan yenidogan gibi) oncelikle
sorgulanmalidir. Bas agrisi, bulant ve kusma
gibi 6zgiil olmayan yakinmalar menenjitin zayif
belirtegleridir ve Acil servislere ¢cok sayida bu tiir
yakinmast olan hasta bagvurmaktadir. Bir calis-
mada ates, ense sertligi ve mental durum degi-
sikligi triadinin 493 bakteriyel menenjit atag:-
nin sadece tigte ikisinde goriildiigii saptanmuistir.

Ancak her hastada bu triadtaki en az bir duru-
mun oldugu ve 6zgiil olmayan bir bulgu olan
atesin en sik griilen bulgu oldugu gézlenmistir.
Bu sonuglar Acil doktorlarinin menenjiti diger
benign hastaliklardan ayirmada zorluk yasayabi-
lecegini gostermektedir.

Febril nobet ile bagvuran gelen ¢ocuklarin ayi-
rict tanisinda  bakteriyel menenjit diisiiniilse
de, mental olarak normal olan iyi goriiniimli
cocuklarda LP gerekli degildir. Basit febril no-
bet ile gelen 2 ayliktan biiyiik ¢ocuklarda, SSS
enfeksiyonunun bagka belirti ve bulgusu yoksa,
ates nedenleri uygun sekilde aragurildiktan son-
ra, LP yapilmaksizin antipiretikler ile giivenli bir
sekilde evine gonderilebilir.

Fizik muayene SSS enfeksiyonu tanisinda ikin-
ci 6nemli basamakuir. Ense sertligi, mental du-
rum degisikligi ve ateg siklikla klinisyene SSS
enfeksiyonunu diisiindiirse de, cesitli caligmalar-
da duyarliliklart diisiik bulunmustur (%60-85).
Belirgin ense sertligi, Kernig bulgusu (kalca-
dan fleksiyon, dizden ekstansiyona getirildigin-
de, bacakta ve sirtta agri meydana gelmesi) ve
Brudzinsky bulgusu (Ensenin fleksiyonunu
takiben bacaklarda fleksiyon meydana gelmesi)
gibi klasik meningeal bulgular ileriye déniik
calismalarda erigkinlerde menenjit olgularinin
(BOS’inda pleositoz ile tanimlanan) sadece %5
ile %30’unda tanisal duyarliliga sahip oldugu

gosterilmistir.

Ensefalitli hastanin klinik goriiniimii bakeeriyel
menenjitteki gibidir. Ancak pek ¢cok yakinma ve
bulgu ayni olmakla birlikte, mental durum de-
gisikligi ve fokal norolojik bulgularin varlig en-
sefaliti destekleyicidir. Ayrica klinisyenler bakte-
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kili olacakur. Digler kaynak olarak diistintiliiyor
ise, penisilin veya 3. kusak sefalosporin ile met-
ronidazol kombinasyonu uygun olacakur.

Beyin cerrahisi operasyonu geciren veya penet-
ran kafa travmasi olan hastalarda antipsédo-
monal etkinligi olan genisletilmis spektrumlu
penisilin veya sefalosporine vankomisin eklen-
melidir. Eger tedaviyi y6nlendirecek bir 6ykii
yoksa genellikle vankomisin, metronidazol ve
3. kusak sefalosporin kombinasyonlar: veya
vankomisin, genigletilmis spektrum penisilin/p-
laktamaz inhibitérii kombinasyonlari kullanilir.

Tedavi siiresini klinik ve radyolojik yanit belir-
lese de, baslangigtaki drenajin yeterliligine bagli
olarak, genellikle 4-8 hafta devam eder. Beyin
goriintiilemesi, antibiyoterapi baglandiktan bir-
kag hafta sonra tedavi yaniuni degerlendirmek
icin tekrarlanmalidir.

Ozet

SSS enfeksiyonlarinin tanisindan siiphe- |
lenme 6ykii ile baglamakrtadir.

Ates, ense sertligi ve mental durum degi-
sikligi triadinin bakteriyel menenjit tab-
lolarinin tgte ikisine eslik etmektedir.

Basit febril konviilsiyon ile gelen 2 aylik-
tan biiyiik cocuklarda, SSS enfeksiyonu-
nun bagka belirti ve bulgusu yoksa, ates
nedenleri uygun sekilde arastrildiktan
sonra, LP yapilmaksizin antipiretikler ile
giivenli bir sekilde evine gonderilebilir.

BT istenecek hastalari ayirt etmek icin
kullanilan @¢ klinik gosterge papilodem,
fokal nérolojik bulgular ve mental duru-
mun degismesidir.

LP sonrasit herniasyonun olabilmesi i¢in
hem kafa ici basincin artmis olmast hem
de serbest BOS akiminda ve equlibriyu-
munda obstruksiyon beraber olmalidir.

* Travmatik LP’de LP ignesi BOS ile temiz-
lendigi icin birinci ve ti¢lincii tiipler arast
stvi temizlenir. Tiiplerden birinde pihu

olmast travmatik bir girisimi destekler.

4

7 Subaraknoit hemorajide ise kan hemorajﬁ

bolgesinde defibrine oldugu icin pihtlas-
ma olusmaz.

LP 6ncesi kullanilan oral ya da parenteral
antibiyotikler kiiltiirde tiremeyi ve Gram
boyanin duyarliligin azaltr ancak biyokim-
yasal degerleri belirgin sekilde etkilemez.

Siiphe edilen akut bakteriyel menenjit
icin ampirik tedaviye baslamak klinisye-
nin ilk 8nceligidir ve tanisal testleri ge-
ciktirmemelidir.

Kronik menenjit genellikle dért hafta
veya daha fazla siirede gelisen bas agrisi,
ates ve mental durum bozuklugu ile ka-
raketerize, BOS pleositozunun eslik ettigi,
yavas seyirli bir belirti kompleksidir.
Aseptik menenjit, siklikla viriislere bagli
olmakla birlikte enfeksiyon dist nedenlere
bagli olarak da gelisebilir.

* HSV olgularin yaklagik %20’sinden so-
rumlu olarak sporadik ensefalitin en sik
nedenini olusturur.

SSS enfeksiyonu siiphesi fazla ise kiiltiir-
ler alinmali ve tercihen ilk 1 saat icinde
ampirik antibiyotik baglanmalidir. Bu
bazi durumlarda LP’den 6nce bile olabilir.

Kortikosteroidler bakteriyel menenjite
eslik eden inflamasyonu azaltmada ek te-

\ davi olarak onerilmektedir. Y,
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CILT VE YUMUSAK DOKU ENFEKSIYONLARI

Giris

Cilt ve yumusak doku enfeksiyonlari (CYDE)
acil serviste en sik goriilen enfeksiyonlar ara-
sindadir. Hastalik hafif komplike olmayan selii-
litten cilt apsesi ve nekrotizan cilt ve yumusak
doku enfeksiyonlarina kadar degisen genis bir
yelpazede goriilebilir. Akut, tekrarlayan veya
kronik sekillerde, toplum kaynakli veya hastane
kokenli, normal bagisikliga sahip veya bagisikli-
&1 baskilanmig kisilerde goriilebilir.

Acil uzmanlari dogal olarak cesitli CYDE'larina
zemin hazirlayan duruma miidahale etmektedir.
Bu durumlar arasinda hayvan ve insan 1siriklari,
silah yaralanmalari, damardan ila¢ kullanimi,
is kazalari, basing yaralari ve iyatrojenik islem-
ler gelir. Benzer gekilde enfeksiyon hastaliklar
uzmanlari (EHU) da caligmalart boyunca ¢ok
cesitli CYDE ile kargilagir. Ancak enfeksiyon
hastaliklart uzmanlarinin gordiigii grup hastalar,
bir ¢ok tedavi basarisizlig1 yasamis, tekrarlayan,
ciddi veya seyrek goriilen enfeksiyonlar gibi
komplike olgular olmaya egilimlidir. EHUdan
farkl olarak acil uzmanlari kiiltiir ve duyarlilik
sonuglarinin olmayist gibi nedenlerden dolay:
daha sik ampirik antibiyotik tedavi baglamak,
hayati ve ekstremiteyi tehdit eden enfeksiyonla

bas etmek ve siklikla apse ve enfekte dokunun
minor cerrahisini uygulamak zorunda kalirlar.
Bu yazida acil serviste goriilen cilt ve yumugak
doku enfeksiyonlari ile uygun tedavisinden bah-
sedilecektir.

Sinifflama

Farkli kriterlere gore cesitli siniflamalar yapila-
bilse de en sik kullanilani CYDE’larini komp-
like ve komplike olmayan olarak siniflanmasi-
dir (Tablol). Amerikan ilag ve yiyecek idaresi
(FDA) tarafindan yapilan bu siniflamada komp-
like tanimu i¢in 5 kosul gereklidir;

Subkutan yag dokusunun tutulumu
Ciddi cerrahi girisim gereksinimi
Perianal bélge tutulumu

Diyabetik ayak enfeksiyonu

hAEEE

Diabetes mellitus, immiinkompremize bir
durum ve obezite gibi eslik eden bir duru-
mun bulunmast.®?

Amerikan enfeksiyon hastaliklart dernegi (IDSA)
ise kilavuzunda bu ayrimi kullanmamakta onun
yerine hastalik ozellikleri (seliilit, apse, nekro-
tizan enfeksiyonlar), zedelenme mekanizmast

Tablo 1. Komplike ve komplike olmayan bazi cilt ve yamusak doku enfeksiyonlarina 6rnekler

Komplike Olmayan Enfeksiyonlar | Komplike Enfeksiyonlar

Travmatik yara enfeksiyonu Isirik iliskili yara enfeksiyonu

Seliilit

Erizipel

Apse, folikiilit, furunkiil
Impetigo, ektima

Cerrahi sonrasi yara enfeksiyonu

Hastalikls cildin sekonder enfeksiyonu (Orn: ekzema)
Diyabetik ayak enfeksiyonlart

Vendz staz tilserleri, enfekte basing yaralari

Perianal cilt enfeksiyonlar:

Nekrotizan enfeksiyonlar, Miyonekroz
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Sinif T hastalar icin ayaktan tedavi ve antimik-
robiyal onerilir. Sinif IV hastalar i¢in hastaneye
yats onerilir. Sinif IT ve Sinif 111 hastalar i¢in bir
stire gozlem, belki ayaktan antimikrobiyal tedavi
veya hastaneye yats onerilir. Ancak hangi has-
talarin yatirilmasi gerektigine dair agik bir bilgi
icermemektedir.

CYDE'lart gdzlem odasinda en sik takip edilen
hastalar arasinda gelmektedir.® Ilk basta kotit
goriinen hastalar basit miidahaleler (iv sivi des-
tegi, antipiretikler) ve gdzlem odasinda bir siire
takip ile ayaktan takip edilebilecek hastalar ha-
line gelebilirler. Bazi durumlarda eger uygun ise
hastalar bir kag iv antibiyotik dozunu acil servis-

te almak tizere geri gelebilirler veya ayaktan iv
tedavi alabilirler.%3?

Ozet

/CYDE tanisinda derin apse ile ytizeyel selﬁliﬁ
ayiriminin yapilamamasi en stk yapilan yan-
litur.

*

Baslangi¢ antibiyotik tedaviye cevap ver-
meyen hastalarda altta yatan derin apse-
nin varlig1 disiintilmelidir.

Tedavi basarisizliginin baslangicta direne
edilmemis bir apseye bagli olma olasilig
antimikrobiyal dirence gore daha fazladir.

Derin apselere tani koymak icin yatak
bast ultrasonografi faydali olabilir. Yara
yeri ve kan kiiltiirleri secilmis hastalarda
yararli olabilir.

* Nekrotizan CYDE’larin1 erken safhada
yakalamak ¢ok zor olabilir. LRINEC gibi
skorlama sistemlerinin prospektif olarak

valide edilmesi gerekmektedir.

Klindamisin ve linezolid gibi protein sen-
tez inhibitorlerinin nekrotizan yumusak
doku enfeksiyonlarinin yonetiminde po-
tansiyel rolii vardir.

CYDE'’u olan hastalarin biiyiik ¢cogunlu-
gu ayakean tedavi edilebilir.

Su anda hangi hastalarin yatarak tedavide
fayda gorecegine dair prospektif gosterge-
ler yeterli degildir ve gelecek caligmalara

. ihtiyag vardr.
AN J
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Konu 6

Girig

Sepsis, inme ya da kalp krizi gibi acil bir du-
rumdur. Ancak ¢ogu zaman degerlendirme ve
siniflandirilmast ge¢ yapilmakea bu da; tedavi ve
sonuglart olumsuz ydnde etkilemekeedir. Nasil
akut koroner sendromda kaybedilmis zaman,
kaybedilmis kalp hiicresi demek ise sepsiste de
kaybedilmis zaman kaybedilmis hayat demektir.
Ciinkii sepsis durumunda hayati organlara oksi-
jen iletiminde bozulma gerceklesmektedir.

Sepsis ¢ok farkli mikroorganizmalarin neden
olabilecegi klinik bir sendromdur.”” Mekanizma
kisaca etken ve konagin inflamatuvar kaskad:
aktif hale getirmesi nedeniyle viicudun savunma
ve diizenleyici sistemlerinin asir1 cevabidir.?’

Septik sendromlar tam bilinmedigi gibi, siklikla
da birbirleriyle ile de karigturilirlar. The Ameri-
can College of Chest Physicians/Society for Cri-
tical Care Medicine’nin 1992 yilinda yayinladig:
bildiride.® sepsis sendromlart icin ilk kez stan-
dart kriterler yayinlamugtir.

Goriilme Siklig:

Yillik olgu sayist ABD i¢in 500 000’in iistiin-
dedir. Tahminlere gore sepsis goriilme sikligt
yillik %1.5 ve tstii bir arts gosterecektir.”®
Sepsise bagli 8liim ise %20-50 gibi yiiksek ra-
kamlardir.®” Yaglilarda genclere oranla cok daha
sik goriiliir. Alemig bes yas tistii hastalarda nere-
deyse 5 kat fazladir.® Sepsisli hastalarinin iigte
ikisinden fazlast ise acilden ilk bagvurularini
gerceklestirmektedir.” Bu istatistikler sepsisin
acil yaklagiminin neden 6nemli oldugunu gos-
termektedir.

SEPSIS

Tanimlar

Enfeksiyon: Normalde steril olan bir dokuda,
viicut stvilarinda veya bosluklarinda mikroorga-
nizmalarin varhigidir.

Bakteremi: Kanda bakterilerin varliginin kiil-
tiirle gdsterilmesidir.

Septisemi: Gegmiste mikroorganizmalarin veya
toksinlerin kanda bulunmas: olarak tanimlan-
muistir.

Sistemik Inflamatuvar Reaksiyon Sendromu.
(SIRS): Enfeksiyon veya enfeksiyon dist durum-
larda viicudun olusturdugu immiin yanitlar di-
zisidir. SIRS tanust icin asagidaki dort kriterden
en az ikisinin olmasi gerekir. Cocuklarda ise kri-
terlerden birinin anormal viicut 1sist veya l6kosit
say1st olmast zorunludur.

SIRS Kcriterleri

1. Viicut sisinin <36°C veya >38.3°C olma-
st (¢ocuklarda 38.5°C iistii)

2. Solunum sayisinin >20/dk veya PaCO,
<32mmHg olmasi (cocuklarda SS >2 SD)

3. Kalp hizinin 90/dak'dan fazla olmasi (¢o-
cuklarda ortalama kalp hizinin >2 SD)

4. Beyaz kiire sayisinin >12000/mm?® veya
<4000/mm? olmast ya da >%10 immatiir
(band) formlarin olmasi

Sepsis: SIRS ile birlikte enfeksiyon klinik bul-
gularinin olmasidir, yani enfeksiyona nedeniyle
olusmug SIRSdir.
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Oliim oraninin yiiksek oldugunu gosteren
kriterler;

APACHE II skor > 25
Sepsise bagli ¢oklu organ yetmezligi

e Septik sok
e Sepsise bagli ARDS
Ozet
/ * \

Sepsis gelismis tilkelerde en sik 3. 6liim )
sebebidir. Ancak septik sendromlar bi-
rincil tani olarak siklikla rapor edilmez.
Bu da sepsisin hafife alindig1 ve hekimler
arasinda klinik tanimlanmasinin eksik ol-
dugunu gosterir.

[lk yapilmasi gereken en basit adim erken
tanidir.

Hipotansiyon varsa, agresif siv1 resisii-
tasyonu ve geregi halinde vasopressor
uygulanmalidir.

Swv1 tedavisinde kristaloidlerin kolloidlere
tistiinliigii yoktur. Kristalloid 6ncelikle
tercih edilmelidir.

Antibiyotik tedavisi oncesinde mutlaka
kiiltiir alinmalidir. Kaynaga yonelik ileri
tetkikleri planlanmalidir.

Antibiyotik tedavisine taniy1 takiben 1
saat icinde baglanmalidir.(miimkiin olan
en kisa zamanda)

Antibiyotik tedavisinde “erken hedefe ys-
nelik tedavi” ilkesine gore hareket edilme-
lidir. Ciinkii erken hedefe yonelik tedavi
ciddi sepsisli ve septik soktaki hastalarda
anlamli yarar saglamaktadir.

Kaynak kontroliinii saglanmalidir.(kate-
ter degisimi, yara debridmani, abse dre-
naji, cerrahi)

Siki glisemik kontrol saglanmalidir (150
mg/dl altinda olmali, hipoglisemi 6nlen-
melidir)

Hastalarin serum laktat diizeyleri kont-
rol edilmelidir. ScvO, diizeyini %70’in
tistiinde tutmak hedeflenmelidir. Hasta-
nin monitdrizasyonu igin santral venéy

\\\

.

kateter ya da daha iyisi USG e§1igind>
IVC capr kullanilabilir.

Steroidler refrakter septik soktaki hasta-
larda uygulanabilir ancak birbirlerine zit
sonuclu caligmalar mevcuttur.

Aktive protein C ciddi sepsisli secilmis
hasta gruplarinda onerilmektedir ancak
karsilagtirmali alismalar hentiz yoktur.

“Zarar verme” ilkesini unutulmamali.

Yapilan her uygulamanin sonuglarini kli-

nik acidan takip edilmelidir. Y,
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DIABETIK ACILLER

Giris

Diabetes Mellitus (DM), pankreasin yeterli in-
siilin iiretememesi veya viicudun iirettigi insiilini
etkili bir sekilde kullanamamasi sonucu olusan,
kronik ve insiilin iireten hiicrelerin azalmasi ile
devam eden bir hastalikar.®  Poliiiri, polidipsi
veya agiklanamayan kilo kaybi gibi semptomlart
olan ve rastgele olciilen kan sekerinin 200 mg/
dL, aglik kan sekerinin 126 mg/dL veya 75 g glu-
koz tiiketimi sonrast 2. saat kan sekerinin 200
mg/dlnin {izerinde olmast ile DM tanisi koyu-
lur. Ayrica sertifikali bir laboratuvarda standardi-
ze yontemlerle ¢aligilmis olan HbA1C degerinin

%0.5 tizerinde olmast da DM tanist koydurur.®

Goriilme Siklig:

DM ilk bes 6liim sebebinden birisi olup, kiiresel
bir saglik sorunudur. Tiim diinyada 250 milyon
kisiyi etkilemektedir. DM vakalarinin yaklasik
%5’ ¢ocukluk ve adélesan caginda ortaya ¢ikan
tip 1 DM, %95’i eriskin dénemde ortaya ¢ikan
tip 2 DMdir. 2025 yilinda diabetli sayisinin
380 milyona gtkmasi beklenmektedir. Ulkemiz-
de DM ve buna bagli komplikasyonlarin tanis,
tedavisi, bakimi ve rehabilitasyonuna her yil 5
milyar Euro harcandigt tahmin edilmektedir.®®
Tiirkiyede diabet prevalansinin %8.1, diabetli
sayisinin 3502271 kisi, diabetle iliskili 6liim sa-
yisinin 31931 oldugu éngériilmekeedir.®

DM oldukea sik goriilmesine ve cesitli hekim-
lerce siklikla tedavi edilmesine karsin, diabetik
acillerle ilgili net olarak ortaya koyulmus yeter-
li kanit mevcut degildir. Bu hastalar genellikle
kilavuzlarla degil, tedavi eden hekimin inisiya-
tifiyle tedavi edilmektedir. DM ile iligkili aciller
hipoglisemi, diabetik ketoasidoz ve nonketotik
hiperosmolar komadir.

Hipoglisemi

Hipoglisemi tipik olarak “Whipple triads” ile
taninir. Hipoglisemi ile yakinmalarin olugmast,
diisiik kan sekeri, kan sekeri normale déniince
yakinmalarin diizelmesi ile tan1 koyulur. Klinik-
te kan sekerinin 60 mg/dLnin alunda olmast ile
taninir.”)

Hipoglisemi diabetle iligkili acil servise en sik
basvuru nedenidir. Hipoglisemik hastalarda ayi-
rict tanida karaciger yetmezligi, sepsis, bobrek
yetmezligi akla getirilmeli ancak en 6nemli sebe-
bin insiilin ve oral antidiabetik (OAD) ilaglarin
(stilfoniliire ve meglitinidler) uygunsuz kullani-
mt oldugu unutulmamalidir.

Hipoglisemi tedavisi: Kan gekeri 70 mg/dL al-
tinda olan ve bilinci agik hastada 15-20 g glukoz
iceren herhangi bir form karbonhidrat (1 bar-
dak meyve suyu veya 3-4 kesmeseker) oral yol-
dan verilir. Hasta oral alamiyorsa ve iv yol varsa
dekstroz, iv yol yoksa glukagon 1 mg sc veya im
yapilir. 15 dk sonra hipoglisemi devam ediyorsa
tedavi tekrar edilir. Kan sekeri normale donerse
hipogliseminin tekrarini énlemek i¢in yemek
yemesi veya atistirmast onerilir. >

Siddetli hipoglisemi ataginda yani hastanin le-
tarjik, konflize veya bilingsiz oldugu durumlarda
acil glukagon kit kullanilabilir. Ciddi hipoglise-
mi riski olan hastalarin bakicilari veya yakinlarina
glukagon regete edilebilir. Glukagon uygulamas:
saglik calisanlari ile sinirlanmamalidir. Hastalar
hipoglisemi ataklarina karst uyarilmalidir.”’

Hipoglisemiye bagli nébet gegiren hastalarda
benzodiazepin, fenobarbital kullanilabilir, fe-
nitoinden kaginilmalidir. Kan sekeri norma-
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TiROIDE BAGLI ACiL DURUMLAR

Giris

Endokrin sistemle ilgili acil durumlar arasinda
tiroid bezi ve salgilarina bagl gelisen bulgu ve
belirtiler acil servislerde gozden kagabilir. Bu bs-
liimde tiroid hormonlarinin etkisiyle gelisen iki
onemli acil durum olan “Tiroid Firtinast” ve
“Miksédem Komas1” irdelenecekerir.

A. Tiroid Firtinasi

Tiroid hormonlari tiim organ sistemlerini etkiler
ve metabolizma hizinin, kalp hizinin ve ventrikii-
ler kasilmanin artisindan ve ayrica kas ve santral
sinir sisteminin uyarilmasindan sorumludur. Tki
gesit hormon vardir; tiroksin (T,) ve triiodotiro-
nin (T,)tiir. Major hormon T diir ve kanda T,/
T, orant 20/1 dir. Periferde T,, kendisinde 3-4
kat daha potent olan aktif T ’e doniisiir.

Hipertiroidizm, tiroid bezi agirt caligmasina
bagli dolasimdaki artmus tiroid hormonudur.
Tirotoksikoz ise herhangi bir nedenden kaynak-
lanabilen artmis dolasan tiroid hormonu duru-
mudur (tiroid hormon agir1 kullanimi).

Tiroid firtinasi, hayat tehdit eden, agir bir ti-
rotoksikoz tablosudur. Genellikle bir ya da daha
fazla tetikleyici faktoriin etkiledigi, adrenerjik
hiperaktivite ya da tiroid hormonuna kargi de-
gismis periferik yanitur.

Klinik bulgulari: Ates, tasikardi, hipertansiyon,
nérolojik ve gatrointestinal anormalliklerdir.
Hipertansiyonu konjestif kalp yetmezligi izler
ve bu da sonug olarak hipotansiyon ve soka se-
bep olur. Tedavisiz olgularda oldukea 8liimciil
seyrettigi icin hizli tani ve agresif tedavi kritiktir.

Tani 6ncelikle klinikle konur ve 6zellikli labora-
tuvar testi yoktur. Tirotoksikozdan tiroid firtina-
sina ilerlemede bir¢ok faktér rol oynamaktadir.
Gegmiste tiroid firtinast tiroid cerrahisi esnasin-
da goriilmekeeydi. Ancak giiniimiizde preope-
ratif degerlendirmelerin ve miidahalelerin gelis-
mesiyle bu komplikasyonun insidanst oldukea
azalmustir. Giintimiizde tiroid firtinast cerrahi bir
krizden ¢ok medikal bir kriz olmustur.

Patofizyoloji

Tiroid firtinast birgok sistemi tutan, tiroid hor-
mon kaynakli, ciddi, dekompanse hipermeta-
bolik durumdur ve tirotoksikozun en siddetli
halidir. Klinik tablo tiroid hormonunun asir1
salinimi ya da nadiren asirt tiroid hormonu ali-
mina bagli olarak gelisen asiri, abartli ve ciddi
reaksiyondur (tiroid hormon sentezi artmis ya
da normal). Agirt yiiksek metabolizma ayni za-
manda oksijen ve enerji tiiketimini de artrir.
Kardiak bulgular tirotoksikozda goriilen ha-
fif-orta siniis tagikardisinden ilerleyerek aksele-
re tagikardi, hipertansiyon, yiiksek debili kalp
yetmezligi ve kardiyak aritmilere artmis egilim
olarak gésterilir. Ayni zamanda tirotoksikozdaki
huzursuzluk ve irritabilite, ciddi ajitasyon, deli-
riyum, ndbet ve komaya ilerler. Gastrointestinal
bulgular; diyare, sarilik ve karin agrisidir.

Goriilme Siklig

Cocukluk ¢ags tiroid firtinasinin gercek siklig
bilinmemektedir. Tirotoksikoz siklig1 yas ile artar
ve yaslt bayanlarin %2’sini etkiler. Tiim tirotok-
sikozlarin %2’sinden azi ¢ocukluk ¢aginda gorii-
liir, bunlarinda en sik sebebi Graves hastaligidir.
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yaniklar, serebrovaskiiler olay, konjesti?\\
kalp yetmezligi, gastrointestinal kanama,
hipoglisemi ve ilaglar sayilabilir.

Tedavi laboratuvar sonuglari beklenme-
den klinik taniya gdre bir an 6nce bagla-
nilmalidir. Serbest T, ve T, seviyeleri az
ya da saptanamaz, TSH artigt goriiliir.
Serum osmolaritesinde azalma ve hipo-
natremi siktir. EKG’de siniis bradikardisi,
diisiik voltaj, QT uzamasi, T dalgasinda

diizlesme bulunabilir.

Miksédem komasindaki hastalrin tedavisi
yogun bakimda siirdiiriilmelidir.

Tedavide havayolunun korunmasi (gere-
kirse entiibasyon) stvi uygulamasi, hipo-
terminin diizeltilmesi, hipotansiyonun
diizeltilmesi (stvi, vazopresor, hidrokor-
tizon) hipogliseminin diizeltilmesi gibi
destek tedavilerinin yaninda tiroid rep-
lasman (levotiroksin) tedavisi nemlidir.

Ayrica tetikleyici nedenlere yonelik (en stk

enfeksiyon) tedavi erken baslanilmalidir. Y,
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YENIiDOGAN ACILLERI

I. Yenidoganda Fizik Muayenesi

Acil servise bir yenidogan bebek getirildiginde,
her hasta ¢ocukta oldugu gibi bebekte nabiz,
solunum sayisi, renk, kas tonusu, aktivite ve
suur durumu degerlendirilmelidir. ilk giinlerde
nabiz hizi 120-160/dk, solunum sayist 30-60/
dk olabilir. Eger bebek hasta goriintimlii ise veya
dogumsal bir kalp hastaligindan siipheleniliyor-
sa mutlaka tansiyonu 6l¢iilmelidir. Muayene
yapilirken rahatsizlik veren muayeneler en sona
birakilmalidir. Bebek huzursuz ise veya agliyorsa
muayene sirasinda emme refleksinden yararlani-
labilir. Hekim, aglayan bir bebege serce parma-
gin1 emdirirken rahatlikla muayenesini yapabi-
lir. Muayene oncesi eller mutlaka yikanmalidir.

Genel Gériiniim: Yenidogan bir bebek uyuyor
ise, hasta ise veya bazi sedatif ilaglar verilmisse
aktivitesi azalmis olabilir. Bebegin hem akeif
hem pasif kas tonusuna bakilmali ve postiirde-
ki herhangi bir anormallik not edilmelidir. Be-
beklerde, ozellikle bebek aktifken, ¢ene ve ayak
bileginde kaba tremor tarzi hareketler gozlenebi-
lir. Bu hareketler konviilziyon ile karistirilabilir.
Ancak konviilziyon sirasinda olusan titremeler

daha ¢ok bebek sakinken olusur.

Cilt: Bebeklerde dogumda ozellikle koltuk alt
ve boyun gibi kivrim yerlerinde yogun verniks
olabilir. Postmatiir bebeklerde verniks azdir ve
deri kurudur. Normal yenidoganlarda deri rengi
pembedir. Prematiire bebeklerde, hipoproteine-
mide, non-immiin hidrops fetaliste, agir eritrob-
lastozis fetaliste, konjenital nefrotik sendromda
ve Hurler sendromunda yaygin 6dem gozlenebi-

lir. Bebekte 6dem var ise el ve ayak parmaklarin-
daki cizgilenmeler azalir. Kiz bir bebekte lokalize
6dem var ise akla Turner sendromu gelmelidir.
Yenidogan bir bebekte ilk giinlerde vazomotor
instabilite olmast ve periferik dolagimin aktif ol-
mamasi nedeni ile 8zellikle uzun siiren bir agla-
madan sonra ciltte siyanoz veya koyu bir kirmi-
zilik olabilir. Eger viicudun bir yarist kirmizi bir
yarist soluk renkte ise bu duruma “Harlequin
renk degisikligi” denir, zararsiz bir durumdur.
Yenidogan bebekte hemoglobin diizeyi daha
yiiksek oldugu icin ve ciltleri daha ince oldugu
icin siyanoz daha biiyiik ¢ocuklara gére daha
yiiksek PaO, diizeylerinde gozlenir. Bolgesel bir
siyanoz ekimoz ile karigabilir. Ekimoza basmakla
solmaz, oysa siyanoze alana basmakla alan soluk-
lagir. Ayni yontemle hiperbilirubinemi de ayurt
edilebilir. Ozellikle pletorik bebeklerde sariligin
olup olmadi1 anlagilamayabilir. Sarilik varsa be-
begin cildine bastirmakla gozlenebilir.

Eger bebekte solukluk varsa akla anemi, hiper-
karbi, asfiksi, sok ve 6dem gelmelidir. Bebek

eger koyu kirmizi ise akla polisitemi gelmelidir.

Bebeklerin gz kapaklari ve boyunlarinda gegici
hemanjiyomlar olabilir. Kavernéz hemanjiyom-
lar daha derin ve mavi renktedirler. Hemaniji-
yomlar genellikle 1 yasina kadar biiyiiyiip, 7
yasina kadar kiiciiliirler. Gii¢ bir dogum sonrasi
yiiz ve bas cildinde petesiler olabilir. Yiiz gelisin-
de yiizde ekimoz gdzlenebilir. Bebeklerin bir kis-
minda daha ¢ok kal¢a bélgesinde iyi sinirlanmig
mavi mor renkte pigmentasyon goriilebilir. Bu
lekelere “Mongolian lekeleri” denir ve genel-
likle 1 yas civarinda kaybolur. Mekonyumunu
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Tiim Yénleriyle Acil Tip

hala hastanede yatmasi gereken yenidoganlarin
geldikleri merkezlere veya daha alt diizeydeki
bakim merkezlerine génderilmeleridir.

Buna geri transport denir ve yararlari soyle sira-
lanabilir:

e Gergek yogun bakim gerektiren yenidogan-
lar i¢in yatak acilir

e Daha alt diizey merkezlerin bu hastalarin

bakimi konusunda deneyimlerini arttirir.
e Merkezler arasindaki iliskiyi gelistirir.

e Saglik hizmetinin maliyetini azalur.

Yenidogan bebeklerin transportu ¢ogunlukla ka-
rayolu ile yapilmaktadir, ancak son yillarda artan
helikopterler ile hava yolu da kullanilmaya bas-
lanmiguir. Yurt diginda nakli saglayan 6zel trans-
port ekipleri mevcuttur. Etkili bir neonatal nakli
icin her iilke cografi kosullara ve niifus dagilimi
ozelliklerine gore kendisine ait bir program olus-
turmalt ve her bolge ve sehir icin organizasyon-
lar yapilmalidir.

Ozet

[+ Ulkemizde her yil yaklasik 1.200.000 be-\\
bek dogmakta ve her 1000 bebegin 17’si
1 yasina gelmeden olmektedir. Bebek

oliimlerinin ticte ikisi yenidogan déne-
minde olup, yenidogan éliimlerinin ¢ogu
ilk bir haftada olmaktadir. Bu nedenle ye-
nidogan dénemi gok 6nemlidir.

Yenidogan bebegin  dogumunda ileri
diizeyde canlandirma (entiibasyon, ilag
uygulamasi) yapabilecek en az bir saglik
personelinin olmast gerekmektedir.

* Yiiksek riskli bebeklerin belirlenmesi
mortalite ve morbiditenin azaltilmast aci-
sindan ¢ok 6nemlidir.

En iyi transport anne karninda yapi-
lan (inutero) transporttur. Ancak bebek

dogmussa nakil 6ncesi mutlaka vital

\

bulgularin stabil hale getirilmesi gerekir. |
Transport sirasinda transport kiivoz kul-
lanilmali, bebegin hipotermiye girmesi
onlenmelidir.

Yenidogan bebegin hipotermiye ve hi-
poglisemiye girmesi 6nlenmelidir.

Ates yenidogan bebeklerde ¢ok 6nemlidir.
Enfeksiy6z nedenler mutlaka diglanmali,
neden bulunmadan bebek acil servisten
gonderilmemeli ve gerekirse tekrar ¢agi-
rilarak degerlendirilmelidir.

Agrili  bir iglem  yapilacaksa
farmakolojik (emzik vermek, sarmalamak
gibi) ve gerekirse farmakolojik (analje-
zikler) yontemler akilda olmalidir. Yeni-
dogan bebeklerin de erigkinler gibi agr1
duyabildikleri unutulmamalidir. Y,

non-
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COCUKLARDA TEMEL YASAM DESTEGI

Temel yasam destegi almast gerekenlerin ¢ogu
hastane disindaki cocuklardir ve bu hastalara za-
man kaybetmeksizin girisimde bulunulmasi ya-
sam kurtarici olacaktir. Cocuk niifusun ¢ok fazla
oldugu iilkemizde Temel Yagam Destegi heniiz
istenilen diizeye ulastirilamamistir. Bebek ve
cocuklarin canlandirma egitimlerine genis halk
kesiminin katilimi gereklidir. Yasam destegi bir-
birini izleyen bilegenlerden olusur. En éncelikli
olan bilesen ¢ocuklarin her tiirlii kazaya neden
olabilecek tehlikelere karst korunmalart ve kaza
olasitligini artiran tehlike etmenlerinin azalul-
masidir. Tiim onlemlere kargin yasam destegi
gereksinimi oldugunda, temel yasam destegine
baslanilmali ve 112 acil sistemi aranmalidir. Acil
saglik sistemi ile gelen ekip, gereksinimi olan
cocuklara Yagam Destegi uygulamalarina basla-
yarak, bir saglik kurumuna naklini saglar, destek
saglik kurumunda devam ettirilir ve canlan-
dirma sonrast bakim yapilir. Hastane éncesi ve
hastanede uygulanmasi gerekli yasam kurtarma
zinciri Sekil 1°de oldugu gibi planlanmalidir.®”

Hastane diginda gergeklesen kalpKsolunum
durmasi olaylarinin ¢ogu ailelerin veya ¢ocuk
bakimu ile ilgili olanlarin gozetiminde iken ger-
ceklesir. Bu nedenle aileler, cocuk bakicilari,

ogretmenler gibi cocukla birlikte olanlarin te-
mel yasam destegi egitimini almalart gereklidir.
Ozellikle “siiregen hastalikli gocuk” sahibi kisi-
ler bu egitimi almalidir. Cocuklarda ileri yasam
destegi kursunu ise; bebek ve ¢cocuk bakimi ile
ilgili olan tiim hastane ve hastane ncesi saglik
personelinin almas: gerekmektedir.”

Cocuk acil servisleri de yasam destegi gerektire-
cek hastalarin siklikla getirildikleri birimlerdir.
Bu tip olgularda yapilmasi gereken acil deger-
lendirme Sekil 2'de, birincil degerlendirmede ilk
dakika icinde odaklanilacak bulgular ise Tablo

1'de 6zetlenmistir.)

Solunumu olmayan ve nabzi alinamayan ¢ocuk
hastalarin gidisat1 kotii iken (yasamda kalma
%4-16), sadece solunumu duranlarda gidisat
genellikle daha iyidir (%75-97).? Solunum ve
kalp islevleri bozulmadan énce hastaya miida-
hale etmek ¢ok énemlidir. Tasipne, ¢ekilmeler,
burun kanadi solunumu, stridor, higilti, bra-
dipne, hipopne, yiizeyel solunum, gasping (ig
¢ekme) tarzi solunum ve siyanozun, solunum
sikintisinin ve gelismekte olan solunum yeter-
sizliginin isaretleri oldugunu bilerek erken do-
nemde miidahale etmek gerekir. Yagam destegi

Sekil 1. Yasam kurtarma zinciri
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kez solutma islemi yapilir ve KPR’ye devam edi-
lir. Bilinci kapali olan hastalarda yerde Heimlich

manevrast yapilmast artik nerilmemekte, bu
hastalarda zaman kaybetmeden KPR baglanil-

mast gerekmektedir.!

1,2)

Ozet

N

. . N\
Kalp masajini ve solunumun etkin yapil-
masina 6zen gosterilmelidir

Miimkiin oldugunca canlandirma islem-
lerine ara vermemeye gayret gdsterilir veya
ara verilmek zorunda kaliniyorsa bu siire-
ye ¢ok kisa tutmaya 6zen gosterilmelidir.

Kalp masajini uygularken “hizli ve kuv-
vetli bast” yapmaya 6zen gosterilmelidir.

Kalp masajint 100/dk hizinda uygulamalidir.

Sik solutmaktan ve asiri hacimle solut-
maktan kacinilmalidir.

Kalp masajt hizi her yas icin benzer olma-
sina gayret edilmelidir (yenidogan déne-
mi haric)

Tek kurtarict varsa kalp masaji/solunum
hizi 30/2 iken; iki ve {izerinde kurtarict
oldugunda 15/2 uygulanmalidir.

Artik  otomatik eksternal defibrilator
bir yas ve fizeri ¢ocuklarda uygula-
nabilmektedir (¢ocuklara 6zgii programi
varsa) olctimil yapilmast en giivenli yiiny

temdir.
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COCUKLARDA iLERI YASAM DESTEGI

[leri yasam destegi (IYD) sirasinda havayollari-
nt a¢gmak icin aspiratorler ve farkli biyiiklitkte
sondalar kullanilir. Solunum destegi hastanin
boyutlarina gére degisen, farkli biiyiiklitkteki
balon-maskeler ile saglanir. Uygun maske has-
tanin alt genesini ve burnunu igine alan, gozleri
disarida birakan, yumusak kenarli bir maskedir
(Resim 1). Solunum desteginin etkili olabilmesi
icin balonlarin da, maskenin de hastaya uygun
boyda (ne biiyiik, ne kii¢iik) olmasi gerekir. Has-
talara uygulanacak olan ileri hava yolu destekleri
(trakeyal entiibasyon, laringiyal maske, manu-
el resiissitator) resiisitasyonu uygulayan kisinin
egitim seviyesine, becerisine ve deneyimine gore
veya arrestin nedeni, transport zamani gibi arres-
tin karakeeristigine ve bulunulan ortamin sartla-
rina gore segilmelidir. [YD egitimi alan herhangi
biri maske ile solutma ydntemiyle ayrintilar ve
incelikleriyle birlikte bilmek zorundadr.®”

Resim 1. Uygun boyutta maskenin yiizde kapladigi alan

2005 rehberinde 6zellikle vurgulanan bir nokta,
balon-maske ile teknigine uygun yapilan solut-
manin en az endotrakeyal entiibasyonla yapilan
ventilasyon kadar etkin ve giivenli oldugudur.
Hastane oncesi yasam destegi uygulamalarinda
zellikle transport siiresi kisa ise sahada entubas-
yonla ugrasilmamali solutmanin balon-maske
ile saglanmast tercih edilmelidir.? Ileri solunum
yolu teknigi olan endotrakeyal entiibasyon de-
neyim gerektiren bir uygulamadir, bu nedenle
yeterli deneyimi olmayan kisilerin (yilda en az
6 trakeyal entiibasyondan az yapilmasi) uygu-
lamast onerilmez. Cocuklarda havayolunun en
dar oldugu boliim krikoid kikirdak seviyesidir.
Daha biiyiik cocuklarda ve eriskinlerde ise glot-
tik acikligin oldugu boliimdiir. Subglottik bél-
gedeki gevsek areolar doku, ¢ocuklarin ¢ogunda
kafsiz tiip kullanmamiza ragmen kafin yerini tu-
tabilen dogal bir yastik gérevi iistlenir. Yenido-
gan dénemi diginda, kafli entubasyon tiiplerinin
de hastane ortaminda kafsiz entiibasyon tiipleri
kadar giivenli oldugu bildirilmektedir. Akciger
genisleyebilme yeteneginin diisitk oldugu du-
rumlarda ya da havayolu direncinin yiiksek ol-
dugu durumlarda kafli tiipler tercih edilebilir,
bu durumda kaf sisme basinct 20 cmH,O’dan
diisiik olmalidur.

Kafl: endotrakeyal tiip ¢ap:
(i¢ cap mm) = (yil olarak Yag / 4) + 3,5

Kafsiz endotrakeyal tiip cap1
(i¢ cap mm) = (yil olarak Yag / 4 ) + 4
olarak hesaplanir.

Kullanilacak olan trakeyal tiipiin ¢apt (formiil
haurlanamazsa) hastanin  kiigiik parmaginin
ya da dis burun deliginin ¢ap: kadar olmalidir.
Solunumsal ve kalp fizyolojisi siit ¢ocugu ve
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malidir. Ayrica amiodaron ve prokainamid QT

intervalini uzattiklart icin birarada kullanilma-
malidir. 4

Palbabl Nabizli VI'de Kardiyoversiyon: VT'li
stit ¢cocugu ve cocuklarda sok bulgulart varsa
(diisiik kalp debisi, zayif perfiizyon gibi) nabiz
palpabl olsa bile acil senkronize kardiyoversiyon
endikedir (Sekil 5). Hemodinamik bozulmanin
derecesine ve hastanin bilin¢ diizeyinin duru-
muna bagli olarak damar yolu a¢ilmadan 6nce
kardiyoversiyon uygulanabilir. Eger hasta uygun
bir sekilde yanit vermeye hazir ve distres icinde
degilse bir ¢cocuk kardiyologuyla konsiiltasyon
yapmak, damar yolu agmak ve kardiyoversi-
yondan once sedatize etmek icin yeterli zaman
siklikla mevcuttur. Ek olarak aritmiye neden
olabilecek bilinen bir nedeni olmayan VT’li
cocuklarda ilag veya metabolik nedenlerin akla
getirilmesi onemlidir."*”

Nabizsiz VI/VF: VF ve nabizsiz VT sok yapila-
bilen (defibrile edilebilen) ritimler olarak adlan-
dinlmisur. Cocuklarda hastane dist arrestlerde
%>5-15 oraninda goriiliirken, hastanede ger-
ceklesen arrestlerde canlandirma sirasinda %20
ye kadar yiiksek oranlarda goriilebilir ve sikligi
yasla artar. Cocuklarda en sik goriilen EKG bul-
gusu olan asistol ve nabizsiz elektriksel aktivite
“sok yapilamayan” (defibrile edilemeyen) ritim-
ler olarak adlandirilmistir.

Nabizsiz VT/VEF igin kesin tedavi; defibrilasyon
yapabilmek amaciyla verilen sok islemidir. Bu
durumda acilen sok (defibrilasyon) uygulanma-
lidir. Defibrilator getirilene ve sarj edilene kadar
gecen siirede hastanin ventilasyonu, oksijenizas-
yonu saglanmali, kalp masaji uygulanmali ve
damar yolu agma girisimine devam edilmelidir.
Ancak bunlari yapmak icin defibrilasyon iglemi
geciktirilmemelidir. [lk defibrilasyon islemi yapi-
lir yapilmaz ritim kontrolu yapilmaksizin 5 dén-
gii KPR’ye baslanmali (Sekil 5), ardindan ritim
kontrol edilmelidir. Eger halen sok uygulanmasi
gereken ritim devam ediyorsa defibrilator hazir
hale getirilene kadar KPR’ye devam edilmelidir.

Defibrilator hazir edilir edilmez defibrilasyon is-
lemini gerceklestirilmelidir. Ardindan yine ritim
kontrolu yapilmaksizin kalp masajina baslama-
li ve beraberinde 0,01 mg/kg dozunda IV/IO
veya 0,1 mg/kg dozunda trakeyal yolla adrenalin
verilmelidir. 5 dongii KPR uygulandiktan son-
ra ritim kontrolunde halen sok uygulanmasini
gerektiren ritim devam ediyorsa defibrilasyonu
gerceklestirdikten sonra kalp masaji ile birlikte
amiodaron (5 mg/kg hizli IV bolus seklinde)

1,4,5,7)

veya lidokain (1 mg/kg) uygulanmalidir.(

Ozet

*\\\

Endotrakeal tiiplerde gerekli durumlard;
kafls ttipler kullaniimalidir.

Endotrakeal tiip yerlestirme icin laringeal
maske uygulamasi iyi bir segenek olabilir

Endotrakeal tiipiin yerini belirlemede so-
lukta CO ydntemlerdendir.

Eger hasta entiibe edilmigse veya buna
benzer ileri havayolu uygulamasi yapil-
mast solunum yaparken kalp masajina ara
verilmemelidir.

Bu durumda solunum sayisini 8-10/dk
olarak uygulanmalidir.

Aritmi yonetiminde defibrilatér hazir
hale getirilene kadar kalp masaji uygulan-
malidir.

Defibrilasyon uygulamast yapar yapmaz,
beklemeksizin kalp masajina baglanmalidir.

Ard: ardina 3 kez sok uygulamasindan
kagin, her defasinda sadece tek sok uygu-
lanmalidir.

flag uygulamalart igin her zaman IV/IO
yol kullanilmalidir, zorunlu olmadik¢a

\ ETT yolu kullanilmamalidur. Y
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ATESLI COCUGA YAKLASIM

Giris

Ates, cocuk sagligi ve hastaliklari ile ilgilenen
hekimlerin en sik kargilastigi hastalik belirtile-
rinden biridir. Ates nedenlerinin arastirilmast ve
nedene yonelik etkin tedavi uygulamast ise he-
niiz goriis birligine varilmamis bir konudur. Son
yillardaki ozellikle bu konuyla ilgili yaklagim
semalarinin olusturulmasi ve tiim hekimlerce
uygulanmast yoniindeki ¢abalar ise bu konudaki
belirsizligi ortadan kaldirmaya yoneliktir. Ategli
hastaya yaklasimda esas amag ise ates odaginin
tespit edilmesi, ciddi bakteriyel enfeksiyonlarin
(CBE) onlenmesi ve atese yonelik etkin ve ye-
rinde miidahale edilmesidir.

Ates Patofizyolojisi

Ates, viicudun inflamatuvar savunma sistemine
karst olan bir uyariya fizyolojik cevaptan kay-
naklanan normal viicut sisinin artmast olarak
ifade edilmektedir. Viicutta 1s1 kontrol merkezi
6n hipotalamusta yer alan 1siya duyarli néron-
larin bulundugu preoptik alandir.®¥ Bu mer-
kez viicut sisint deri ve kas dokusunda yer alan
termosensdrlerden gelen sinyallerle diizenler.
Termosensorlerden gelen uyarilar sonrasinda
isi-kontrol merkezinin uyarilmasini  saglayan
maddelere ise pirojenler adi verilmektedir. Bu
pirojen maddeler baslica endojen (Interls-
kin-1, interlokin-6, tiimér nekroz faktor-ol,
interferon-f, interferon-y vs.) veya eksojen (bak-
teriyel endotoksinler, antijen-antikor kompleks-
leri, ilaglar vs.) kaynakli olabilmekte ve 1s1-kont-
rol merkezindeki etkilerini bazi aract maddelerle
(prostoglandin E, siklik AMP, serotonin gibi)
saglamaktadirlar. Ates esnasinda meydana gelen
bu biyokimyasal degisimlerin yaninda ates yiik-

selmesi ile birlikte viicutta “febril yanit” adi ve-
rilen bir dizi olay da gelismektedir. Kan-damar
yataginda meydana gelen degisimler (periferik
vazokonstriksiyon vs.), viicut swvisinin kont-
roliinde rol oynayan ter bezlerinin uyarilmast,
ckstraselliiler stvi voliimiiniin ayarlanmast (arji-
nin-vazopressin mekanizmast) ve kas ve deri do-
kusunda meydana gelen davranis degisikleri bu
yanitin bir parcasidir.t?)

Viicut 1sis1 giin igerisinde normal sartlarda ditir-
nal bir ritim gosterir. En diisiik viicut isist sa-
bahin erken saatlerinde (06:00) goriiliirken en
yiiksek 1s1 aksam (18:00) saatlerinde goriiliir.
Giin igerisinde viicut sisinda 0.5-1°C’ye kadar
normal degisimler olabilir."? Bunun yaninda
viicut sisi; dlglimiin yapildigr viicut bélgesine,
olctimiin zamanina, egzersiz, yemek yeme, spor
yapma ya da eslik eden kronik hastalik gibi du-
rumlarin varligina gére degisiklik gosterebilmek-
tedir. Bu yiizden ates degerlendirmesi yapmadan
once bu durumlarin mevcut ates iizerindeki et-
kisi gozden gecirilmelidir. Degisik kaynaklarda
farkli ates tanimlamalari yer almasina ragmen
en ¢ok kabul géren tanimlama tiim yas gruplari
icin viicut 1sisinin;

* Koltuk alt1 > 37.3°C,
* Rektal >38°C
* Kulaktan >38°C olmasidir.

Termometreler ve ates 6l¢iimii

Ates 6lciim metodlar1 ve kullanilan termomet-
reler konusunda farkli kaynaklarda degisik ta-
nimlamalar ve dl¢tim ydntemleri verilmistir.
Son yillarda civali termometrelerin kullanimi-
nin giderek azalmasi ile birlikte ates tanisinda
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Metabolik hastalik, kronik bobrek, akci-
ger, kalp hastalif1 ve santral sinir sistemi
patolojilerine sahip veya uzun siireli im-
miinsiipresif ila¢ kullanan olgularda ates
CBE gostergesi olabilir.

Yenidogan déneminde atesle gelen her
cocuk mutlaka hastaneye yatirilmali ve
parenteral antibiyotik tedavisi baglan-
malidir.

1-3 aylik dénemde en sik (% 40-60) ates
sebebi viral iist solunum yolu enfeksiyon-
laridur.

3-36 ay arasi ¢ocuklarda olgularin yakla-
stk % 30’unda lokalize enfeksiyon bulgu-
su yokeur.

> 36 aylik ¢ocuklarda ciddi ve yaygin en-
feksiyon riski diisiiktiir. Ates genellikle
lokalize enfeksiyonlara baghdir. Bu ol-
gularda 6ncelikle menenjit diglanmalidir.
Menenjit saptanmayan olgularda ise en
onemli bakteriyel enfeksiyon ajani hemo-
rajik dokiintiilerle seyreden N. Menengi-
tis neden oldugu meningokoksemidir.

Atesin diisiiriilmesi ya da normal diizeye
indirilmesi hicbir zaman altta yatan has-
taligin tedavisi anlamina gelmemektedir.

Immﬁnsﬁpresyon, malignite, prematiirite
ve kronik hastalik oykiisii gibi inlfama-
tuvar yanitin yeterli olmadigs olgularda
tedaviye baslamak icin ates yiiksekliginin
her zaman ¢ok yiiksek degerlerde olmas:
beklenmemelidir.

Ates tedavisinde ¢ocukluk ¢aginda kulla-
nilan antipiretikler arasinda en sik parase-
tamol ve ibuprofen tercih edilmelidir.

Sogutma yontemi tek basina ates tedavi-
sinde kullanilan bir yontem degildir ve
her atesli cocuga rutin olarak uygulanma-
malidir.

Sogutma 29-32°C arasinda olan ilik su ile
yapilmali ve bu islem icin sirke, alkol ve

soguk su ise kesinlikle tercih eclilmemeliclir/
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KUCUK DOZLARDA ZEHIRLENMEYE

YOL ACAN iLACLAR

Girig

Cocukluk caginda zehirlenmeleri sik kargilagi-
lan énemli saglik sorunlarindan biridir. Daha
onceden tamamen saglikli bir ¢ocukta ciddi bir
hastalik ve hatta 8liime yol acabilir. Amerika
Birlesik Devletlerinde 2002 yilinda Zehir Da-
nisma Merkezlerine bildirilen zehirlenmelerin
%66’sinin ¢ocuklarda ve bunlarin da yaklagik
%>52’sinin 6 yasin alunda gorildigi bildiril-
mistir. Ayni olgu grubunda zehirlenmeye bagli
olimlerin yaklastk %10’ununda 19 yagindan
kiigiik cocuklarda goriildiigii belirtilmektedir.
Ulkemizde ¢ocukluk gag: zehirlenmelerine ilis-
kin sinirli sayida epidemiyolojik veriye rastlan-
maktadir. Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiilte-
si [lag ve Zehir Danisma Merkezi'ne 1993-2001
yillari arasinda bildirilen 30,000 zehirlenme
olgusunun yaklasik yarist 0-18 yas arast ¢ocuk-
lardan olusmaktadir. Akut cocukluk cag1 zehir-

lenmeleri konusunda iilkemizde yapilan olgu
serilerinde ise tiim zehirlenmelerin yarisindan
fazlasinin ilk 5 yasta ve kaza sonucu olustugu,
daha biiyiik ¢ocuklar ve ergenlerde ise genellikle
dénem sorunlarina bagli 6z kiyim girisimi sonucu
zehirlenmelerin goriildiigii bildirilmektedir.

Diinyada ve tilkemizde ¢ocuklarda en sik kargi-
lagilan zehirlenme etkenleri sirasiyla: ilaglar, bo-
cek 8ldiiriiciiler, ev ici kimyasallar, zehirli gazlar
ve zehirli hayvan 1sirma ve sokmalaridir. Cocuk-
larda en sik zehirlenmeye yol agan ilaglar analje-
zikler ve antidepresan ilaglardir. [laglar genellikle
asirt dozda agiz yoluyla alinmalart sonucunda
zehirlenmeye neden olurken, ézellikle kiigiik ¢o-
cuklarda tedavi dozlarinda bile zehirlenmeye ve
hatta 6liime yol acabilmektedir (Tablo 1).

Trisiklik Antidepresan Ilaglar: Antidepresan
ilaglarla zehirlenmeler sik goriilen ve yasami
tehdit edici bulgulari olan zehirlenmelerdir.

Tablo 1. Kiigiik dozlarda zehirlenmeye yol agan ilaglar

ilag Gruplar1

Trisiklik antidepresanlar (Amitriptilin, imipramin, desipramin)
Antipsikotik ilaglar (Loksapin, tiyoridazin, klorpromazin, klozapin)
Antimalaryal ilaglar (Klorokin, hidroksiklorakin, kinin)

Antiaritmik ilaglar (Kinidin, prokainamid)

Kalsiyum kanal blokérleri (Nifedipin, verapamil, diltiazem)
Oral hipoglisemikler (Klorpropamid, glipizid, glibenklamid)

Difenoksilat +Atropin (Lomotil)
Kamfor

Metil salisilat

Teofilin

Oldiiriicii Doz g“:;‘:gawm
15 mg/kg 1

15-25 mg/kg 1

20 mg/kg 1-2

15-25 mg/kg 1

15 mg/kg 1

5 mg/kg 1

1-2 mg/kg 1-2

500 mg 10,4 mL
200 mg/kg < 1 8lgek

8,4 mg/kg 1




bulgular baglayabilmektedir. Agiz ve bogazda
yanma, bulanti, kusma, ataksi, konflizyon, de-
liryum, kas cekilmeleri, komaya neden olabilir.
Santral sinir sistemi depresyonu, solunum dep-
resyonu veya status epileptikusa bagli 6liim geli-
sebilir. Bu nedenle, 6 yasindan kii¢iik gocuklarda
> 500 mg alimlar bir saglik kurulugunda yakin
izleme alinmalidir.

Metil Salisilat: Antiromatizmal olarak lokal
kullanilan ilaglarin igeriginde bulunur (Ben-
Gay pomad %15, Capsi Gel pomad %10). Me-
til salisilat1 %15 oraninda iceren bir pomadin
13.3 grami oliimciil zehirlenmeye neden olabi-
lir. Ag1z yolu ile alinan metil salisilat gastrointes-
tinal yoldan hizla emilmekte ve klinik bulgular
ilk 2 saat icinde ortaya ¢ikabilmektedir. Klinik
bulgular ve tedavi salisilat zehirlenmesinde oldu-

gu gibidir.

Teofilin: Cocukluk ¢ag: astum tedavisi i¢in kul-
lanilan teofilinin, 10 kg bir cocukta tek bir tab-
letinin bile ¢ldiriiciidiir. Iki yasindan kiigiikler
veya serum teofilin diizeyi 100 mg/ dL tizerinde-
ki akut alimlarda ciddi/8liimciil komplikasyon
gozlenir. Kusma, tasikardi, hipotansiyon, aritmi,
konfiizyon, letarji, konviilziyon, status epilepti-
kusa yol acabilir. Hipokalemi, hipofosfatemi, hi-
perglisemi ve metabolik asidoza neden olabilir.

Ozet

/* Cocukluk ¢aginda ¢ok sayida ila¢ normal)
tedavi dozlarinda bile akut zehirlenmeye
ve hatta 6liime neden olabilir.

Kiigiik dozlarda zehirlenmeye yol agan
ilaglarin hekimler tarafindan bilinmesi,
zehirlenme belirtilerinin erken tanisi, ge-
rekli 6zgiil antidot ve destek tedavisi hasta
prognozu agisindan énemlidir.

Ayrica bu ilaglarin  ¢ocuklardan uzak
tutulmast konusunda aile egitimlerinin
verilmesi ile korunma onlemlerinin alin-

\_ mast gerekmektedir. )
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COKLU TRAVMALI COCUGA YAKLASIM

Travma, geligmis tilkelerde 1-17 yas arasindaki
cocuklarda en 6nemli 6lim nedenidir. Tim yas
gruplarinda travmaya bagli mortalitenin en stk
nedeni kafa travmasidir. Travmanin ortaya ¢ikig
mekanizmast, yasa gore farkliliklar ggstermekee-
dir."? En sik karsilagilan travma nedenleri, diis-
me, arag i¢i ve dist kazalar, bisiklet kazalari, suda
bogulma, yaniklar ve cocuk istismaridir. Trafik
kazalari, tek bagina travmaya bagli 6liimlerin
yaklastk % 40’1n1 olugturur.”

Coklu travmali ¢ocuklarda, erken &liimlerin
yaklasik % 30’undan hastanin yetersiz degerlen-
dirmesi ve uygun olmayan tedavi yaklagimlari
sorumludur.”” Bu nedenle travmali hastalarin
degerlendirilmesi ve tedavisinde, ¢ocuk ve erigkin
hastalar arasindaki fizyolojik, anatomik ve psiko-
lojik farkliliklarin bilinmesi 6nemlidir (Tablo 1).?

Tablo 1. Cocuk travma hastasinin erigkinden
farkliliklari®

Cocuklarin viicut kitle indeksi kiiciik oldugu i¢in
coklu travma daha siktir.

Goreceli olarak daha genis viicut yiizey alanina
sahiptirler; su ve 1st kayb1 daha fazladir bu nedenle
hipotermi gelisme riski yiiksektir.

Karaciger ve dalak eriskinlere gore daha 6nde
yerlesimli oldugu ve daha az kas ve yag dokusu ile
korundugu icin i¢ organ yaralanma riski fazladir.

Bobrekler daha mobildir ve deselarasyon yaralan-
mastna daha yatkindirlar.

Kemiklerde kirik olmaksizin i¢ organlarin hasar-
lanma riski yiikseketir.

Biiyiime kikirdaklari heniiz kapanmadig; icin,
epifizlerde Salter tipi fraktiirler ekstremitelerde
uzunluk kaybina yol acar.

Cocuklar; bag/viicut oraninin daha fazla, miyeli-
nizasyonun daha az ve kraniyal kemiklerin daha

ince olmast nedeniyle ciddi kafa travmasina daha
yatkindirlar.

Degerlendirme ve Yaklasim

Coklu travmali hastalara yaklagimda amac, yasa-
m1 veya ekstremiteyi tehdit eden yaralanmanin
saptanmast ve tedavisidir.>® Bu yaklagim “bi-
rincil degerlendirme” olarak adlandirilir. Birincil
degerlendirme ve ilk resiisitasyon ayni anda ya-
pimali ve ilk 5-10 dakika i¢cinde tamamlanma-
lidir. Coklu travmali hastada degerlendirme ve
yaklagim basamaklari Tablo 2'de 6zetlenmistir.“©

Tablo 2. Coklu travmali ¢ocuklarda degerlendir-
me ve yaklagim ilkeleri®

I. Birincil degerlendirme

A. Hava yolu (Airway) II1. ikincil

B. Solunum (Breathing)  degerlendirme
C. Dolasim (Circulation)  * Bas

D. Norolojik * Boyun
degerlendirme (Disability) * Gogiis

E. Soyarak muayene ve * Batin

e Ekstremite
* Nérolojik

hipotermiyi 6nleme
(Exposure and Environment)
E Ailenin
bilgilendirilmesi (Family)

II. Resusitasyon

¢ Oksijenizasyon,
havayolu yaklasim1

ve ventilasyon

* Sok tedavisi

e Foley, orogastrik sonda

IV. Triaj

Birincil degerlendirme ve ilk resiisitasyon ayn1 anda
yapilmal ve ilk 5-10 dakika i¢cinde tamamlanmali-
dur. Birincil degerlendirme sirasinda vital bulgular
her 5 dakikada bir; hasta stabil duruma geldikten
sonraki her 15 dakikada bir bakilmalidir.?

Cocuk travma hastalarina yaklagimda 6nemli
olan noktalar soyle siralanabilir:©

e Cocuklarda yaralanmalarinin ¢ogunlugu
kiint travmalarla olugur, penatran yaralan-
malar nadirdir.



Tam idrar tetkiki (hematiiri varligr bobrek
ve abdominal yaralanma lehine)

Protrombin ve aktive parsiyel tromboplas-
tin zamani Sl¢limi

Glukoz, iire, kreatinin, serum lipazi, tran-
saminazlar, iyonlar, kreatin fosfokinaz,
myoglobin.

Adolesan ve biiyiik cocuklarda ilag ve alkol
diizeyi

Rutin radyolojik goriintiileme: Gogiis, la-
teral servikal, pelvis ve secilmis ekstremite
grafileri oncelikli olarak istenmelidir. Lateral
servikal grafi, servikal spinal yaralanmalarin
yaklasik % 80’ini saptayabilir, 6n-arka ve
odontoid grafilerle duyarlilik % 94’e ¢ikar.
Rutin kraniyografi énerilmemekte, ancak
2 yasindan kiiciik hastalarda ¢ekilmelidir.
Kafa travmasi semptom ve bulgular1 olan
hastalarda bilgisayarli beyin tomografisi
cektirilmelidir.

Kiint batin travmast olan veya travma me-
kanizmast batin travmasini diisiindiiren
hastalarda batin ultrasonografisi ve kont-
rastli batin bilgisayarli tomografisi yapilma-
lidir. Tanisal periton lavajinin ¢ocuklarda
uygulanmast rutin olarak 6nerilmemek-
tedir. Ciinkii siklikla solid organ yaralan-
malari ile birlikte baun i¢inde sivi saptan-
mamakta veya peritoneal sivi saptanmast
cerrahi endikasyon olusturmamaktadir.

Ozet

/

N\

Cocuklarin viicut kitle indeksi kiiciik ol

dugu icin goklu travma daha sikur.

Cocuklar; bag/viicut oraninin daha fazla
olmast nedeniyle ciddi kafa travmasina
daha yatkindirlar

Cocukluk ¢agi travmalarinda havayolu
ve solunum anormallikleri dolagim bo-
zukluklarindan daha siktir. Dolagim bo-
zuklugu daha nadirdir, ancak kétii klinik
gidisin isaretidir.
Cocukluk cagi travmalarinda erken
oliimlerin en 6nemli iki nedeni: Basarisiz
hava yolu yaklagimi ve yetersiz siv1 restisi-

tasyonudur. Y,

* Hizli kardiyopulmoner degerlendirme,

etkin ventilasyon, oksijenizasyon ve per-
fiizyonun saglanmasi basarili tedavinin
temel noktalaridir. /
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KAFA TRAVMALI COCUGA YAKLASIM

Giris

Cocukluk ¢aginda kafa travmalari, ciddi bir has-
talik ve 6liim nedenidir. Kafa travmasina bagli
oliimler, cocuklardaki tiim travma 6liimlerinin
%80’inden, tiim ¢ocuk 6liimlerin ise %50’sin-
den sorumlu tutulmaktadir. Kafa travmalart en
stk motorlu arag kazalari, diisme, spor aktiviteleri
ve cocuk istismarlarina bagli olarak meydana gel-
mektedir. Kaza mekanizmalarinin sikligi cocuk-
luk yas gruplarina gore degiskenlik gdstermek-
tedir. Ornegin, 4 yas ve alt gocuklarda motorlu
arag kazalari, diismeler ve ¢ocuk istismarina; daha
biiyiik ¢ocuklarda ise motorlu ara¢ kazalari ve
spor yaralanmalarina sik rastlanmaktadir.

Cocuklarda kafa travmasina ve travmatik beyin
hasarina katkida bulunan birgok faktdr vardir
(Tablo 1). Belirtilen anatomik farkliliklar, cocuk
hastalarin kafa kemigi kiriklari ve travmatik be-
yin hasarina karg: erigkinlerden daha hassas hale
getirmekeedir. Bununla birlikee, kii¢iik cocuklar,
adolesan ve erigkinlere gore kafa kemigi kikirdak-
lart ve siitiirlerinin agik olmast nedeniyle kafa ici
basing artigini daha iyi tolere etmekeedirler.

Tablo 1. Cocuklarda travmatik beyin hasarina
katkida bulunan faktsrler

Basin, viicut kitle ve alanina oranla biiyiik olmast

Boyun kemiklerinin tamamen gelismemis olmast

Saglamlik ve dengenin kemik yapilardan ¢ok
ligament yapilarina bagimli olmas:

Beyinin su igeriginin erigkinlerdekinden fazla olmas:

Beyin miyelinizasyonunun tamamlanmamis olmast

Patofizyoloji

Travmatik beyin hasari, olusturduklari etki ve so-
nuglarina gore birincil ve ikincil hasarlar olarak
siniflandirilmaktadir.

Birincil Travmatik Beyin Hasar1

Beyinin kafa kemigi i¢ yiizeyindeki cikinulara,
kirtk kemik parcalarina ya da penetran yabanci
cisimlere ¢arpmasi sonucu, ¢arpma aninda hem
beyin parankiminin ve damarsal yapilarin direk
yaralanmast ile laserasyon, hemoraji, kontiizyon
ve doku avulsiyonu olusmast hem de ivme kaza-
narak hizlanma ve hizla durma gii¢lerinin, beyaz
cevherin uzun sinir liflerinde yaralanma olustur-
mast ile meydana gelen yaralanmalardir. Cocuk-
lardaki yumugak kafa kemiginin bicimi kolayca
bozulur ve beyinde, carpmanin olustugu noktada
darbe, kargt tarafindaki kemik ¢ikinulara carpma-
styla da karst darbe olusur. Damarsal yapilarin,
kesilmesi ya da yirulmasi genellikle kafa ici ka-
nama ile sonuglanir. fvme kazanarak hizlanma
ve hizla durma giiclerinin etkisi ile aksonal bii-
tiinltigiin bozulmasina ve ikincil hiicre 8liimiine
neden olan beyaz cevherin uzun sinir liflerinde
kopmalar meydana gelmektedir.

Cocuklarda basin, viicut kitle ve alanina oranin
eriskinlere daha biiyiik olmast nedeni ile beyin-
de ivme kazanarak hizlanma ve hizla durmaya
neden olan agisal biyomekanik gliclerin etkisi
daha abartili olmaktadir. Gelismemis beyinin su
icerigi eriskinlerdekinden daha fazladir ve akso-
nal miyelinizasyon tamamlanmamuistir.

Ikincil Travmatik Beyin Hasar1

Travmatik beyin yaralanmasinda ikincil olaylar,
ikincil beyin hasarindan ayri bir tanimlamadir.
Ikincil olaylar birincil yaralanmaya cevap olarak
meydana gelen ve hiicre éliimiine katkida bu-
lunan, sistemik ve kafa ici olaylar geklinde or-
taya ¢ikmakeadir. Sistemik olaylar, santral sinir
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COCUKLARDA

SEDASYON VE ANALJEZI

Giris

Birbiriyle yakin iligkili fakat farkli kavramlar
olan analjezi ve sedasyon, cocuk acile agrili du-
rumlarla gelen hastalarin sikinuli dénemlerinde
rahat etmeleri acisindan 6zel 6nem tasir. Has-
taliklara ek olarak tani ve tedavi amagli yapilan
invaziv girisimlerde etkili agri kontrolii gerek-
tirmektedir. Agrinin ve anksiyetenin uygun te-
davisi hastanin konforunun yayinda, verilen te-
davinin etkinliginde de 6nemlidir. Bu nedeniyle
cocuk acilde ¢alisan hekimler cocugun yasina,
agrisina ve endise durumuna uygun analjezi ve
sedasyon bilgisine sahip olmalidirlar.

Agrinin siddetinin belirlenmesi analjezi segenek-
lerini ve hastanin ¢ocuk acile kabuliindeki triaji
da one aldigindan ¢ocuklarda agri degerlendir-
mesinde standart ydntemler kullanilmalidir.
Cocuklar 2 yas civarinda ancak agrinin varligini
belirtebilirken, 3 yasindan itibaren de basit agr
olcekleri kullanilarak agrinin siddetini ifade ede-
bilirler.!

Cogu durumda bebegin ya da ¢ocugun davra-
nigt hekime agrinin siddetiyle ilgili en biiyiik
yardimeaidir.® Bunlardan baska anne- baba da
cocugun agri seviyesi konusunda giivenilir kay-
naklar olabilirler.”

Analjezi veya sedasyon saglarken, agri ve endise-
ye yol acan asil nedenin aragtirilmast ya da orta-
dan kaldirilmast gerektigi de unutulmamalidir.
Ornegin, hiperkarbi ya da artmis kafa igi basinct
nedeniyle ajitasyonu olan hastaya, altta yatan
neden sorgulanmadan sadece benzodiyazepin-
lerle sedasyon verilmesi tercih edilmemelidir.

Agr1 ve sedasyon tedavisinde gocuk acilde kul-
lanilabilecek ilaglarin, farmakolojik &zellikleri-

nin iyi bilinmesi ve hastanin durumuna gére bu
ilaglarin uygun gekilde kullanilmast bir¢ok yan
etkiyi en aza indirecektir.

Analjezi

Lokal anestezi: Sistemik analjezi ihtiyacini ve
bunlarin yan etkilerini azaltacagindan, uygun
islemlerde lokal anestezi kullanilmaya caligilma-
lidir. Lokal anestezi siklikla santral venoz kate-
terizasyon, gogiis tiipli takilmasi, apse drenaji
gibi islemler dncesi lidokain, prilokain ya da bu-
pivakainin subkutaninfiltrasyonu ile kullanilir.
Bolgesel sinir bloklari ekstremitelerdeki kiigiik
cerrahi iglemlerde tercih edilebilir. Bunlardan
baska lidokain ve prilokainin krem formunun
damar yolu agilmadan 30-60 dakika énce deriye
stirlilmesi gittikge yayginlagan bir uygulamadir.
Nadir de olsa, prilokain ve lidokain ile olusa-
bilecek methemoglobinemiagisindan  dikkatli
olunmalidir.®

Narkotik olmayan analjezikler: Hafif ve orta
siddetteki agrilarda narkotik olmayan ilaglarin
kullanimi, yan etkilerin azlig1 agisindan tercih
edilmelidir.

Cocuklarda giivenilirligi yoniinden genis kul-
lanimi olan parasetamol cocuk acildeki hasta-
lardaki hafif ve orta siddetteki agr1 tedavisinde
verilebilir. Son yillarda intravenéz formunun da
tiretilmesi parasetamoliin acil serviste kullanila-
bilirligine olumlu katkist olmugtur.

Intravensz formu 7.5-15 mg/kg/dozdan 6
saatte bir; maksimum toplam giinlitk doz 60
mg/kg’t gecmeyecek sekilde verilmelidir.®
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Hafif ve orta siddetteki agrilarda narkotik )
olmayan analjeziklerin ve uygun oldugun-
da lokal analjeziklerin kullanimi, yan et-
kilerin azlig1 agisindan tercih edilmelidir.

Opioidler orta ve agir derecedeki agrilar
icin ideal ila¢ grubunu olustururlar. Solu-
num depresyonu agisindan dikkatli olun-

malidir.

Kisa ve hizli etkisi ve tilkemizde temini
kolay olmasindan pediatride midazolam
sedasyon amaciyla sik kullanilmaktadir.

Kloral hidrat tekrarlanan dozlarda ya-
rilanma 6mriiniin ¢ok degisken olmasi
nedeniyle ayni hastada siirekli kullanimi
ciddi sorunlar olusturabilir.

Etomidat serebral kan akimini azaltmasi
nedeniyle kafa i¢i basinci artist ydniinden
riskli hastalarin entiibasyonu 6ncesinde
tercih edilebilir.

Hem amnezi hem de analjezi saglamasi,
kardiyovaskiiler ve solunum sistemi bas-
kilayici etkisinin az olmast ketaminin en

belirgin avantajlaridir.

J
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COCUK ISTIRMARI

Girig

Diinya Saglik Orgiitii bir yetiskin tarafindan
bilerek veya bilmeyerek yapilan ve ¢ocugun sag-
iginy, fiziksel ve psikososyal gelisimini olumsuz
yonde etkileyen davraniglart ¢ocuk istismari ola-
rak tanimlamaktadir."’ Cocuk istismari; fizik-
sel, cinsel, duygusal, ¢ocuk ihmali ve Munchau-
sen by Proxy sendromu olmak iizere alt bagliklar
alunda siniflandirilmakeadir.

Cocuk istismari ile ilgili ilk tanimlama 1860 y1-
linda Tardieu tarafindan yapilmis, 1946 yilinda
Caffey kemik kiriklari ve subdural hematom ile
istismar arasindaki iligkiye deginmis ve 1962 yi-
linda Kempe ilk kez hirpalanmig ¢ocuk terimini
kullanmustir.®

Tiirkiye'de istismar ile ilgili yapilan ¢aligmalarda
% 78 oraninda duygusal istismar, % 24 oraninda
fiziksel istismar ve % 9 oraninda cinsel istismar
bildirilmistir.”’ Ancak bildirimler ¢cok az oldugu
icin bu oranlar sadece buz daginin iizerinde ka-
lan béliimii gostermektedir. Fiziksel istismar sik-
likla 3-8 yas arasindaki ¢ocuklarda goriilmekte
ve yasla beraber oran azalmaktadur. Fiziksel istis-
marda kiz-erkek arasinda belirgin farklilik olma-
masina ragmen kizlarda cinsel istismar orani tig
kat daha fazladir.®” Cinsel istismar genellikle aile
tiyeleri ve akrabalar tarafindan yapilmaktadir.

Bazi ¢ocuklar istismar icin risk alundadirlar.
Tablo 1’de istismar agisindan risk altinda bulu-
nan ¢ocuklar belirtilmektedir.

Acil servislerde ve genel pediatri polikliniklerin-
de calisan hekimlerin istismar acisindan dikkat-
li olmast gerekir. Ozellikle minor travmali bir
cocuk tani almadig takdirde daha sonraki bir

dénemde daha siddetli yaralanabilir ve hatta
olebilir. Bu nedenle, her tiir travmatik ve agikla-
namayan yaralanmalarda, ihmallerde, hastaneye
bagvuruda gecikmelerde ve siipheli ifadelerde
istismar diisiiniilmelidir. Istismardan siiphele-
nildiginde multidisipliner bir yaklagim ile ekip
calismast yapilmalidir. Béylelikle kritik kararlar
daha dogru alinir. Ekibin icerisinde; hastanede
gorevli hemsire ve sosyal hizmet uzmani, ¢ocuk
koruma servisi, polis, cocuk hekimi, ¢ocuk psi-
kiyatrisi ve diger ilgili hekimler bulunmalidir.

Tablo 1. Istismar agisindan risk altinda bulunan
¢ocuklar

Bebekler

Konugamayan ¢ocuklar

Kronik hastaligi olan ¢ocuklar

Evlilik dist dogan ¢ocuklar

Hastaligindan dolay: hareket edemeyen gocuklar
Sosyal izolasyon

Aile desteginin yeterli olmamasi

Yoksulluk

Kimyasal madde bagimlilig

Ev ici siddet varlig

Istismar Tipleri

Fiziksel Istismar: Cocugun kaza dist nedenler-
le yaralanmasi veya ailesi tarafindan yeterince
gozetilmemesine bagli olarak gelisen durumlar
kapsar. Olgularin en sik bagvuru nedeni agikla-
namayan morarmalardir.”’

Fiziksel istismarin taninmasinin en onemli
amaci; dogru tani ve ydnetimin belirlenmesi



Tablo 5. Vajinal kanama nedenleri
Kazalar
Parazitoz
Enfeksiyon
Yabanct cisim
Tiimor

Erken puberte

Cocuk Thmali

Cocuk ihmali istismarin en stk goriilen ancak
goz ardi edilen tipidir. [hmal; gocugun beslen-
me, saglik, egitim ve giivenlik gibi yasamsal ge-
reksinimlerinin ¢ocuga bakmakla yiikiimlii kisi
veya kisiler tarafindan kargilanmamasi olarak
tanimlanir. Thmaldeki en 6nemli risk faktorleri;
bosanmis ebeveyn, yeterli aile desteginin olma-
masi ve yoksullukeur.

En sik goriilen ihmal tipleri; terk edilme, tbbi
ihmal ve organik bir neden saptanamayan bii-
yiime geriligidir.

Miinchausen by Proxy Sendromu

Diizmece hastalik olarak da bilinen Miinchau-
sen by Proxy Sendromu (MSBP), bir anne-baba-
nin ¢ocukta olmadig halde bir hastalik iiretmesi
ile ortaya ¢ikan durumlar ifade eder. MSBDP, co-
cuk istismarinin en az goriilen formudur.

Ug farkli formda goriilebilir. Uydurma, takli
etme ve cocugu hasta etme seklinde olabilir. Uy-
durmada ¢ocuga bakan kisi semptomlari siralar.

Taklit formu; laboratuar rneklerinde degisiklik
yapilir.

Cocugu hasta etme; en tehlikeli olan tipidir. Or-
negin tekrarlayan ates yakinmalart ile getirilen ¢o-
cu@a annenin pirojenik etkili madde vermesi gibi.

Ozet

* Cocuk istismari ve ihmali multifakeoriyel
bir konudur.

* Hekim istismardan  siiphelendiginde
bunu ihbar etmek zorundadir.

*

Cocuk istismarinda multidisipliner yak-
\ lagim esastir.
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Giris

Goglis agrist yakinmasi, agrinin kalp kaynakli
olabilecegi diisiincesi ile, cogu zaman aileleri ve
cocugu endiseye sokan klinik durumlardan biri-
dir. Erigkin hastalarin aksine ¢ocuklardaki gogiis
agrist yakinmasi, siklikla kalp disi nedenler ile
meydana gelmektedir. Ancak, hangi yas grubun-
da olursa olsun acil servise gogiis agrist yakinma-
st ile bagvuran her hastada gogiis agrisina neden
olan ve hayau tehdit eden -6zellikle kardiyak-kli-
nik belirti ve bulgular aragtirilmalidir.

Gogiis kafesi, onde sternum, arkada torakal ver-
tebralar ve bu yapilari birbirine baglayan kosta-
lardan olusan bir kemik kafestir. Kemik yapilar
kaslar ile desteklenir, disaridan cilt ve cilt alt1 yag
dokusu ile ortiiliidiir. Kafes icinde plevral yap-
raklar ile sarilmig akcigerler, kalp, ana vaskiiler
yapilar, trakea, 6zefagus bulunmaktadir. Gogiis
kafesinin anotomik yapist géz 6niine alindigin-
da gogiis agrisi, gogiis kafesini olusturan tiim
yapilar ve/veya organlardan kaynaklanabilir.

Giintimiize kadar ¢ocuklarda gogiis agrisinin
nedenlerini belirlemek amaciyla sayisiz caligma
yapimustr. Bu konu ile ilgili olarak yapilan en
biiyiik calisma, tiim acil servislere gogiis agrisi
ile bagvuran 818, 19 yas alti ¢ocugun deger-
lendirildigi ¢alismadir. Bu calisma sonuglarina
gore, gogiis agrist nedenleri 9 farkli grup icinde
toplanmugtir. Olgularin %36.8’inde gogiis agrist
nedeni saptanamamugtir. Olgularin %21.1’inde
infeksiyoz, %12.8’i travmatik- kas-iskelet siste-
mi iligkili gdgiis agrist,%9.4’iinde solunumsal,
%8.2si diger, %6.4’linde gastrointestinal sis-
tem, %2.8’i kardiyovaskiiler, %2.2’si psikiyat-
rik ve % 0.3’tinde ise hematolojik nedenler ile
gogiis agrist yakinmasinin ortaya ¢kt saptan-

COCUKLARDA GOGUS AGRISI

muistir. Bu ¢alismanin sonucuna gére, acil servise
gogiis agrist ile bagvuran olgularin ¢ok az bir kis-
minda agr1, altta kardiyak kokenlidir.®”

Cocuk acil servise basvuran hastalarin % 0.3-
0.6’tiniin gogiis agrist yakinmast mevcutcur. Her
yasta goriilebilir, ortalama yas 12-13'diir; erkek
ve kizlarda esit oranda ortaya cikar.*” Tablo
I'de gogiis agrist nedenleri siralanmustir.® Co-
cuklardaki gogiis agrisinin en sik ti¢ nedeni kos-
tokondrit, gogiis duvart patolojileri ve solunum
sistemi hastaliklaridir. Kardiyak kokenli gogiis
agrisi olgularin % 0-4’tinde saptanir. Psikojenik
kokenli gogiis agrist ise siklikla 12 yas tizerindeki
cocuklarda goriiliir.®

Bu boliimde c¢ocuklarda gogiis agrisina neden
olan klinik durumlar, énce sistemlere gore de-
gerlendirilecek, ardindan tanisal bir yaklagim
sunulacaktir.

Gogiis Agris1 Nedenleri

Kardiyovaskiiler Sistem

Kalp kaynakli gogiis agrisi, aritmiler, anatomik
lezyonlar ve kazanilmig hastaliklar nedeniyle or-
taya ¢ikabilir.”) ve olgularin yalnizca %2-5’inde
altta yatan neden kardiyovaskiiler hastaliklardir.
@9 Kardiyak agri, cocuklarda nadir goriilse de,
gogiis agrist olan bir hastanin yonetiminde ilk
yapilmasi gereken agrinin kardiyak olup olma-

dig1 degerlendirmek olmalidir.

Kardiyak agri, bask: hissi ve gogiiste ezilme ola-
rak tarif edilir; egzersiz, agir yemek, soguk hava
ve {iziintii ile ortaya ¢ikar.® Ates, dispne, carpin-
t1, solukluk veya anormal kardiyak oskiiltasyon

bulgulari var ise, agri kardiyak kokenli olabilir.*?
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Tiim Yénleriyle Acil Tap
Ozet
/ )

Gogiis agrist acil servise sik bagvuru neden- |
lerinden biri olsa da, cocuklarin %6’sinda

kardiyak nedenlere baghdur.

Hastalarin ¢oguna, iyi alinmug bir oykii ve
iyi yapilmig fizik muayene ile tan1 konu-
labilir. Tantya ulagmak icin akciger grafisi
ve EKG yardimcidir.

Acil hekimi, her hastaya agrinin travmatik
nedenlere bagli olup olmadigini sormalidir.

Hastada egzersiz ile birlikte gogiis agrisi
velveya senkop varsa, kardiyopulmoner
hastalik dykiisii varsa, Kawasaki hastali-
g1 diistiniilityorsa, ilag, oral kontraseptif,
kokain kullanim &ykiisii varsa, ailede hi-
perkolesterolemi veya koroner kalp has-
talig1 Sykiisii varsa, gogiis agrist kardiyak
nedenlere bagli olabilir.

Organik gogiis agrisinin en stk nedeni,
kas-iskelet sistemi kaynakli hastaliklardir.
Kendini sinirlayabilir veya kolaylikla tedavi
edilebilir.

Hastalara, gogiis agrisina eslik eden siste-
mik yakinma ve belirtilerin olup olmadig:
mutlaka sorulmalidir.

Agri, stres veya emosyonel degisiklikler ile
iligkili ise, psikojenik nedenler akla gelme-
lidir.

Kiigiik bir ¢ocuk ani baglayan gogiis ag-
risinda ozefagiyal yabanci cisim akla gel-
melidir.

Cocukta ates varsa, pnémoni veya viral
myokardit disiintilmelidir.

Agri hastanin giinliik aktivitesini sinir-
liyorsa, uykudan uyandiriyorsa organik

nedenli olabilir. J

Kaynaklar

1.

Hambrook JT, Kimball TR, Khoury P et al. Dis-
parities exist in the Emergency Depatment eval-
uation of pediatric chest pain. Congenit Heart
Dis 201055:285-91.

Rowe BH, Dulberg CS, Peterson RG, et al.

Characteristics of children presenting with

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

chest pain to a pediatric emergency department.

CMA]J, 1990;143:388-94.
Selbest SM, Ruddy RM, Clark BJ, et al. Pedi-

atric chest pain: a prospective study. Pediatrics

1988;82:319-23.
Lin CH, Lin WC, Ho YJ et al. Children with

chest pain visiting the emergency department.
Pediatr Neonatol 2008;49:26-9.

Byer RL. Pain Chest. Textbook of Pediatric
Emergency Medicine. Ed: Fleisher GR, Lud-
wing S. 6th ed. Lippincott Williams & Wilkins.
Philadelphia. 2010:434-42.

Freedman JT. Evaluation of Chest Pain in
the Pediatric Patient. Med Clin N Am, 2010;
94:327-47.

Selbest SM. Approach to the Child with Chest
Pain. Pediatr Clin N Am. 2010;57:1221-34.

Park MY. Cocuklarda Gogiis Agrisi. Pediatrik
Kardiyoloji. Ceviri editorii: Ozbarlas N. 5.
Bask1. Adana Nobel Kitapevi 2009;499-507.

Massin MM, Bourguignont A, Coremans C, et
al. Chest pain in pediatric patients presenting to
an emergency department or to a cardiac clinic.

Clin Pediatr. 2004;43:321-8.

Park MY. Bélim 19 Kardiyovaskiiler Enfeksi-
yonlar. Pediatrik Kardiyoloji. Ceviri editorii:
Ozbarlas N. 5. Baski. Adana Nobel Kitapevi
2009;351-80.

Cava JR, Sayger PL. Chest pain in children and
adolescents. Pediatr Clin N Am, 2004;51:1553-
68.

Driscoll DJ, Glicklich LB, Callen WJ. Chest
pain in children: A prospective study. Pediatrics
1976;57:648-51.

Wilcox DT, Glick PL, Karamanoukian HL et
al. Spontaneous pneumothorax: a single-institu-
tion, 12- year experience in patients under 16

years of age. ] Pediatr Surg 1995;30:1452-4.

Lee CH, Wu CC, Lin CY. Ediologies of sponta-
neous pneumomediastinum in children of dif-
ferent ages. Pediatr Neonatol 2009;50:190-5.

Van Ommen CH, Heijboer H, Buller HR, et
al. Venous thromboembolism in child-hood: a
prospective two-year registry in the Netherlands.
J Pediatr 2001;139:676-81.

Monagle P, Adams M, Mahoney M, et al. Out-
come of pediatric thromboembolic disease: a
report from the Canadian childhood thrombo-
philia registry. Pediatr Res 2000;47:763-6.



17.

18.

19.

20.

21.

Zavaras-Angelidou KA, Weinhouse E, Nelson
DB. Review of 180 episodes of chest pain in 134
children. Pediatr Emerg Care 1992;8:189-93.

Rhee D, Solowiejezyk D, Altmann K, et al. Inci-
dence of aortic root dilatation in pectus excava-
tum and its association with Marfan syndrome.
Arch Pediatr Adolesc Med 2008;162: 882-5.

Anzai AK, Merklin TE. Adolescent chest pain.
Am Fam Physician 1996;53:1682-8.

Galioto FM. Child chest pain; a course of ac-
tion. Contemp Pediatr 2007:24:47-57.

Gastesi Larranaga M, Fernandez Landaluce A,
Mintegi Raso S, et al. Chest pain in pediatric

22.

23.

24.

emergency departments: a usually bening pro-
cess. An Pediatr( Barc) 2003;59:234-8.

Gokhale J, Selbest SM. Chest pain and chest
wall deformity. Pediatr Clin North Am 2009;
56:49-65.

Freedman SB, Haladyn JK, Floh A et al. Pediat-
ric myocarditis: emergency department clinical
findings and diagnostic evalualtion. Pediatrics
2007;120:1278-85.

Durani Y, Egan M, Baffa J et al. Pediatric myo-
carditis: presenting clinical characteristics. Am J

Emerg Med 2009;27:942-7.

15113y sngon) eprepmoo’)

547



v—
v—
=)
3
£2

Giris

Huzursuzluk ve aglama, bebeklerde masum ne-
denler ile meydana gelebilecegi gibi, ciddi-yasa-
mu tehdit eden hastaliklar ile birlikte ortaya ¢i-
kabilir. Bebegin a¢, bezinin kirli olmas, iistimiis
ya da ¢ok sitki giydirilmis veya uykusuz olmast
huzursuzlugun en sik ve en masum nedenleridir.
Cogunlukla bebegin konforunun saglanmasi, sa-
kinlesmesine yardimcr olacaktir. Ancak bebek sii-
rekli agliyor ve avutulamiyorsa, bir hastalig veya
agrist oldugu diisiiniilerek acil servise getirilir.

Huzursuzlugu olan bir bebekte degerlendirme,
oykii ile baglamali, tiim sistemleri igeren fizik
muayene ile devam etmeli ve elde edilen bulgu-
lara gore laboratuvar tetkikleri segilmelidir. Iyi
bir degerlendirme ile, cogu zaman laboratuvar
tetkiklerine gerek kalmadan, huzursuzluga yol

HUZURSUZ VE AGLAYAN COCUK

acan nedenler kolaylikla belirlenebilir. Ancak
huzursuzlugu olan tiim bebeklerden mutlaka
“idrar tetkiki ve idrar kiiltiirii” istenmelidir.”

Degerlendirme

Oykii: Aglamanin niteligi, hastanin genel sagligt
ile ilgili ubbi 6ykiisti, huzursuzluga neden ola-
bilecek hastaliklara eglik eden yakinmalari belir-
leyecek tiim sorulari igermelidir. Tablo 1'de 6y-
kiide sorulmasi gereken sorular gosterilmistir.!-?

Huzursuzluga neden olan birgok klinik durum
tablo 2'de gosterilmistir ve dykii ile bu klinik du-
rumlarin ayirici tanusina gidilmelidir.

Fizik muayene: Hastanin genel goriiniimiiniin
degerlendirilmesi ile baglamali ve ilk degerlen-
dirmede sunlara dikkat edilmelidir;

Tablo 1. Huzursuzluk yakinmasi olan bebekte dykii.

Aglamanin niteligi

Aglamayt arttiran,
azaltan nedenler

Dogum &ykiisii;

Aglama siiresi Dogum agitlig
Giiniin hangi saatinde

daha fazla agliyor?
Aglama ataklarinin sikligs,

1gan Biiyiime ve gelisme
siiresi

Kilo alim1 ve biiyiime egrisi

Daha énce benzer yakinma
ile degerlendirilip
degerlendirilmedigi

[zlem

Agilar

Genel Saglik ve Medikal oykii

Kag haftalik dogdugu,

Perinatal komplikasyonlar ve
hastaneye yatis dykiisii

Sistemlerin degerlendirilmesi
Simdiki hastalik ile ilgili ates,
kusma, ishal, 6ksiiriik, idrar yolu
enfeksiyonuna ydnelik semptomlar
solunum say1st

Hasta birey ile temas dykiisii
Travma Sykiisii

En son ne zaman gaita ¢ikardig

Hidrasyon durumu; bez sayisi
oral alimi, anne siitii veya mama
alim Sykiisii, mamanin tipi

Daha 6nce cerrahi islem yapilip

yapilmadigt

Daha 6nce hastaneye yatip yatmadig
Eslik eden medikal hastaliklar:
Kullanilan/kullandigy ilaglar

Alerjileri




Ozet

[yi alinan 6ykii ile birlikte yapilan eksiksiz\
bir fizik muayene ile huzursuzluga neden
olan klinik durum kolaylikla belirlenebilir.
Ek laboratuar tetkikine gerek kalmayabilir.

Laboratuar tetkikleri hastanin 6ykii ve fi-
zik muayenesine gore secilmelidir. Ancak,
huzursuzlugu olan tiim bebeklere “idrar
tetkiki ve idrar kiiltiirii” yapilmalidir.

Bir bebek siirekli agliyor ve avutulamiyor-
sa, bu bebekte ciddi-yasami tehdit eden
hastaliklar mutlaka akla gelmelidir. Bir
bebegin avutulamamasi, genel tehlike be-
lirtilerinden biridir.

Huzursuzluga neden olan klinik durum be-
lirlendikten sonra uygun tedavi segilmelidir.

Huzursuzlugu olan bir bebege kolik deme-
den énce, huzursuzluga neden olan ve ha-
yatt tehdit eden enfeksiydz, travmatik, tok-
sik, metabolik, nérolojik ve kardiyak klinik
durumlar 6ykii, fizik muayene ve gerekli ise
laboratuar tetkikleri ile dislanmalidir.

Kolik tanisi, “diger hastaliklar diglandik-
tan sonra” konulabilen bir tanidir.

Bebeklik koligi, genellikle 3. haftada bag-

lar; 4.ayda sonlanr.

Bebeklik koliginin bilinen medikal bir te-
davisi yokeur. J
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Astim

Astum ¢ocukluk ¢aginda en sik gériilen kronik
hastaliklardandir. Sosyoekonomik diizeyi diisitk
cogu cocuk akut ataklar sirasinda acil servise
bagvurarak astim tanist almakta ve tedavi dii-
zenlemesi yapilmaktadir. Bu durum acil servis
hekimlerinin hem atak hem de evde tedavi dii-
zenlemesine neden olmaktadir. Astim nedeni ile
acile bagvuru ¢ok siktir. 2000 yilinda Amerikada
yapilan bir ¢alismada cocuk acillerine yilda
750.000 astima bagli bagvuru saptanmustir. Ay-
rica atak sikligt dnemli derecede okul ve is giicii
kaybina neden olmaktadir. Amerika Birlesik
Devletlerinde yapilan bir ¢alismada 2004 yilinda
186 cocuk 6liimiinden sorumlu tutulmustur.®)

Cocukluk ¢aginda astumdan kaynakli sliimleri
yiiksek olmasinin nedeni aragtirmalara ragmen
tam olarak agiklanamamistir. Ancak hayati teh-
dit eden astim icin risk fakedrleri belirlenmistir
(Tablo 1). Bu risk faktérleri bilinmesine ragmen
bazen hem hasta, hem hasta yakinlart hem de
hekim tarafindan hastaliga ve hastaya gereken
dnem gosterilmemektedir.®

Patofizyoloji

Asum farkl: fenotiplerle tanimlanan inflamatuar
hastalik olarak bilinmektedir. Genetik yatkinlik,
cevresel maruziyet ve allerjik duyarlilik ¢ocuk-
larda vizingin olusmasinda énemli rol oynar.
Astumdaki tedavi ideal olarak hava yollarindaki
daralmay1 diizelemeli ve/veya epitel hiicreleri, T
lenfositleri, nétrofiller, makrofajlar, eozinofiller
ve mast hiicrelerinin inflamatuar olaydaki etkisi-
ni diizenlemeli ya da 6nlemelidir.®)

COCUKLARDA ALLERJIiK ACILLER

Tablo 1. Yasamu tehdit eden astum igin risk faktorleri

Astim Oykiisii

* Daha énce agr atak dykiisii (astim nedeniyle
entiibasyon, yogun bakima yatis)

* Bir 6nceki yil astim nedeniyle iki veya daha
fazla hastaneye basvuru

* Gegtigimiz yil ii¢ ya da daha fazla acile bagvuru

* Gegtigimiz ay icinde acile bagvuru ya da
hastaneye yatis olmast

* Ayda iki kutudan fazla B, agonist kullanimi

e Ataklarin agirhigini ya da asum semptomlarini
algilama da bozukluk

Diger risk faktorleri
* Yazili astum hareket planinin eksikligi
e Alternaria duyarlihig:

Sosyal 6ykii
¢ Diisiik sosyo-ekonomik durum
e Uyusturucu ila¢ kullanma aliskanlig
* Major psikolojik ve/veya psikososyal problemler

Birlikte olan diger hastaliklar
e Kardiyovaskiiler hastaliklar
* Diger kronik akciger hastaliklari
* Kronik psikiyatrik hastaliklar

Astumda bronkospazma etki eden iki 6nemli
komponent birincisi IgE kaynakli mast hiicre
degraniilasyonu ve diger hiicresel komponentle-
rin gocii ile olusan kronik inflamasyon ikinci-
si ise daha sonra gelisen hava yolunun yeniden
yaptlanmasidir (remodeling). Klinik olarak ilk
bir saatte ani baslayan pulmoner fonksiyonlarda
azalmaya 4-12 saat icerisinde hiicresel kompo-
nentlerin gdcii ile olusan geg faz eslik eder. Geg
fazda anahtar rolii oynayan en énemli inflama-
tuar hiicreler Th2 lenfositlerdir. Lokotrienlerin
salinimy, sitokinler (6zellikle IL-4, IL-5 ve IL-13)
ve diger mediatorler bu olusumda énemli rol oy-
narlar. Nétrofiller agir astim ataginin patogene-
zinde 6nemli rol oynarlar ancak bunun nedeni

anlagilamamigtir. @



Tablo11. Géz damlalar:

Farmakolojik ad Sinif doz yas

Naphazolin ve pheniramine Antihistamin-dekonjestan 1-2 gtt 4 kez/giin 26 yas
Azelestin hydrochloride Antihistaminik 1gte giinde iki kez >3yas
Lodoxamide tromethamine Mast hiicre stabilizatdrii 1-2 gtt 4 kez/giin 22 yas
Olopatadine ﬁ?fthl:sgsl:i) AT 1-2 gtt giinde iki kez >3yas
Ketotifen Nonsteroid antiinflamatuar 1gtt 4kez/giin >3yas
Pemirolast Mast hiicre stabilizatorii 1-2 gtt 4kez/giin >3yas

Ozet

[+ Cocukluk ¢aginda allerjik hastaliklarin)
siklig1 giderek artmaktadur.

Ozellikle ani baslangicli Tip 1 reaksiyon-
larin taninmast hem tant hem de tedavi
agisindan ¢ok énemlidir.

En sik acile bagvuru gerektiren allerjik
hastaliklar; Astum atag1 ve anaflaksidir.

Acil serviste ¢alisan her hekim solunum
sikintst ile getirilen hastaya yaklagimi bil-
mek zorundadir.

Asum oldugu bilinen bir hastada solu-
num bulgularinin kétiilesmesi (Takipne,
dispne, cekilmeler, vizing, ral, ronkiis)
astim atagy olarak tanimlanir.

Astim atag1 nedeniyle 6liim riski tastyan
hastalar derhal tespit edilip daha yakin-

dan izlenmelidir.

Hasta acil olarak degerlendirilip oksijen
saturasyonu %93’tin alunda ise oksijen
verilmelidir.

* Kisa etkili beta-agonist (salbutamol; 30 kg
alt1 2,5mg, 30 kg tstii 5Smg) baslanmalidir

[l sabutamol tedavisine yanit alinmaz ise
sistemik steroid (1-2mg/kg prednizolon)
eklenmeli,

* Arka arkaya 20 dakika arayla 3 doz salbu-
tamol verildikten sonra hasta tekrar de-
gerlendirilmeli. Klavuzlara uygun olarak
hasta degerlendirilmeli,

Atak devam ediyorsa tedaviye siirekli
nebulize salbutamolle devam edip atak
agirsa MgSo, verilmeli hasta rahatlamazsa
yogun bakima alip tedavisine devam edil-

\_  melidir. J

/

Stabil olan hasta evde uygun arallklarla\
gerektikee salbutamol ve inhale steroidle
taburcu edilmeli, 48 saat sonra tekrar de-
gerlendirilmelidir.

Anaflaksi hayati risk tastyan en 6nemli
acillerden biridir.

Hizli tant1 ve hizli tedavi gereklidir.

Ani suur kaybi, kollaps, hipotansiyon, ani
baslayan solunum sikintisi, seste kalinlas-
ma, lrtiker-angioddem tablosu ile gelen
her hastada ayirici tanida dissiintilmelidir.
Hizla hava yolu, solunum ve dolasim de-
gerlendirilmeli, adrenalin (1/1000) 0.01
mg/kg yapilmali gerekirse 5-15 dakika
araliklarla 3 kez tekrarlanmalidir. )
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SOKTAKI COCUGA YAKLASIM

Giris

Sok: Dokularin gereksinimi olan maddelerin ve
oksijenin kargilanamasi sonucu ortaya ¢ikan ve
doku perfiizyon bozuklugu ile seyreden akut bir
durumdur. Yetersiz perfiizyon uzun siire devam
ederse cesitli metabolik ve sistemik yanitlar orta-
ya ¢ikar. Bu durum, dokulara yeterli kan akimi-
nin olmamast ve yeterli oksijenin saglanamama-
si; metabolitlerin uzaklagtirilamamast ile ortaya
cikan bir tablodur. Oksijen sunumu/kullanimi
yetersiz oldugu i¢in anerobik metabolizma ge-
lisir ve laktik asit tiretilir, hiicresel hasarlanma
meydana gelir. Hasta kisa siire icinde kardiyo-
vaskiiler kolaps ile veya daha geg bir evrede ¢ok-
lu organ yetmezligi sonucu 8liim goriilebilir.

Sokun nedenleri ve siniflandirilmast

Sok nedenine gore siniflandirildiginda, hipo-
volemik, kardiyojenik ve distriibiitif ok olmak
tizere ayrilir. Ancak bunlart tam olarak ayirmak
zordur, birbirlerinin icerisine de girebilir.

Hipovolemik sok, ekstravaskiiler araliga oranla
intravaskiiler hacmin yetersizligi ile karakterize-
dir. Cocuklardaki en sik sok nedeni hipovole-
midir. Genellikle dehidratasyon veya kanamaya
ikincil gelisir, fakat kapiller gecirgenligin artma-
sindan dolay1, damar yatagindan damar disinda-
ki béliime gecis sonucu da goriilebilir. Bu intra-
vaskiiler araliktan ekstravaskiiler araliga olan sivi
gecisi sepsis veya yanik gibi inflamatuvar olaylar-
da goriiliir. Ayrica sepsis ve anaflakside goriilen
vazodilatasyon sonucu damar-i¢i kapasitenin
artmast ile rélatif hipovolemi gelisir.

Kardiyojenik sok, miyokardiyal fonksiyon bo-
zuklugu ile karakterizedir. Intravaskiiler hacim

yeterli veya artmus olabilir, fakat yetersiz miyo-
kardiyal fonksiyon, atim hacmi ve kalp debisini
sinirlar. Eger hastanin kusmasi varsa veya oral
alimi iyi degilse, kardiyojenik sokla beraber hi-
povolemi olabilir.

Distriibiitif sok, kan hacminin uygunsuz da-
gilimu ile karakterizedir. Bu tip soka sepsis veya
anaflaksi yol agabilir.

Sokun tipinin belirlenmesi tedavide yarar sagla-
sa da, dnemli olan sokun agirlig1 ve devamli olup
olmadigidir. Cogu sokta, stvt kaybr gosterilmese
de bolus tarzinda siv1 verilir ve bazilarinda da
kalp debisini artirmak veya yeniden diizenlemek
icin farmakolojik tedavi gerekebilir.

Fizyolojik durum temel alinarak
sokun siniflandirilmas:

Sok, fizyolojik duruma gore kompanse veya de-
kompanse olmak iizere ayrilir.

Kompanse sok, sistolik kan basinct normal
olmak sartiyla doku ve organ perfiizyonunun
yetersiz olmast (tagikardi, soguk ekstremiteler,
uzamis kapiller geri dolum zamani, santral na-
bizlar kargilastirildiginda zayif periferal nabizlar)
olarak tarif edilir. Kompensatuvar mekanizma-
larin yetersizliginde son organ perfiizyonunda
yetersizlik gelisir. Bu bulgular mental durumda
baskilanma, idrar ¢ikisinda azalma, metabolik
asidoz, tasipne, zayif sentral nabazanlardir.

Dekompanse sokta bu bulgulara ek olarak sis-
tolik kan basinct da diigmiistiir.

Soktaki hastada kalp debisi de énemlidir. Sok
siklikla diisiik kalp debisi ile olsa da, septik ve
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Yiiksek kalp debisi, sicak ekstremiteler\
ile birlikte kompensasyon mekanizmalar:
olmasina ragmen, en énemli olay sokun
erken tanimlanmasidir.

Bu dénemde taninmaz ve yeterli tedavi
verilmez ise vazokonstriiksiyon, soguk
ckstremite ve diisiik kalp debili dekom-
penzasyon fazina girecektir.

Bu durumda da nérolojik, renal, kardi-
yak, akciger ve metabolik bozukluklarin
olabilecegi coklu organ yetmezligi send-
romuna yol agabilecektir.

Eger geri doniistimii olmayan yola girer-
se, hiicre 6liimii meydana gelecek ve hasta
olecektir.

Yeterli kalp debisini saglayabilmek icin
erken donemde ve agresif olarak siv1 resii-
sitasyon endikasyonu vardir.

Daha sonra klinik duruma gore kalp debi-
sini ve oksijen sunumunu iyilegtirebilmek
icin inotropik ajanlar eklenebilecektir.

Sadece sokun erken tanimlanmasini yap-
mak bu tehlikeli sendromun neden oldugu
mortalite ve morbiditeyi azaltabilecektir. Y,
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COCUKTA METABOLIK ACILLER

Giris

Dogustan metabolik hastaliklar (DMH) neden
olduklar: belirti ve bulgular nedeniyle &zellikle
yenidogan ve siit cocuklugu dénemlerinde diger
cocukluk ¢ag1 hastaliklari ile karigabilmektedir.
Cocuk acil servislerine bagsvuran DMH siiphesi
olan hastalarda muhtemel taniy1 temel alan te-
davi yaklagimlar ise hayat kurtarici veya nérolo-
jik sekel gelisimini dnleyicidir.

Bu yas grubunda daha énce saglikli olan bir
cocuk hastada aniden gelisen klinik bulgularin
varliginda ayirici tanida metabolik hastaliklar ol-
malidir. DMH insidansi, 1/4.000 ile 1/200.000
arasinda degismekeedir. Bireysel olarak bakildi-
ginda hastaliklar cok nadir olmakla birlikee top-
lamda oldukea sik gériinen bir durumu olugtur-
maktadir.(?

TC Saglik Bakanligi Yenidogan Tarama Progra-
mit ile 2012 yilindan itibaren iilkemizde yalniz
fenilketoniiri (FKU), hipotiroidi ve biyotinidaz
eksikligi taramasi yapilmaktadir. Gelismis bir-
cok iilkede ise yirmiden fazla metabolik hastalik
icin tarama yapilmaktadir. Mevcut metabolik
hastaliklardan bazilar1  (Biyotinidaz eksikligi)
tilkemizde diger iilkelerden farkli olarak daha
yiiksekeir.®

Uygulanan Yenidogan Tarama Programi saye-
sinde 6rnegin FKU insidanst 1:4500 olarak tes-
pit edilmistir.®

DMH genellikle protein, karbonhidrat, yag
veya kompleks molekiillerin metabolizmasi sira-
sinda ortaya ¢ikan anormallikler ile sonuglanan
tek gen defekdi ile ortaya ¢ikmaktadir. Cogun-
lukla enzimde, kofaktérde, ya da transport pro-
teininde eksiklik ya da yokluk metabolik yolun

tikanmast ile sonuglanir.®9

Klinik belirti ve bulgular toksik maddelerin biri-
kimi, enerji temininde yetersizlik ve metabolik
blok sonrasinda olugmasi engellenen iiriiniin
kullanilamamasi sonucu goriilii.” DMH fiz-
yopatolojisine bakugimizda etyolojiyi dért ana

baslik altinda toplayabiliriz;

1.  Toksik metabolitlerin birikimi sonucunda
gelisen metabolik hastaliklar

a. Protein metabolizmast bozukluklar:
Aminoasidopatiler (FKU, Tirozinemi)

Organik asidemi/asiduri (Metil malonik asi-
demi, propiyonik, asidemi izovalerik asidiiri)

Ure siklus defekeleri

b. Karbonhidrat metabolizmast bozukluklart
Galaktoz intoleransi
Fruktoz intoleranst

c.  Lizozomal hastaliklar
Mukopolisakkaridoz
Mukolipidoz
Sfingolipidoz

II.  Enerji iiretim ve kullaniminda bozukluk
sonucunda gelisen metabolik hastaliklar

Glikojenoliz ve glukoneogenez bozukluklari
Glikojen depo hastaliklart

Yag asidi oksidasyon defektleri
Mitokondrial hastaliklar

ITI. Toksik madde birikimi ve enerji iiretim az-
lig1 ile birlikte olan durumlar
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Tiim Yénleriyle Acil Tup

Acil serviste hastaliga spesifik farmakolojik ajan
kullanimi nadirdir. Sepsis IEM'de sik gelisece-

ginden ya da sepsis IEM epizoduna neden ola-
cagindan antibiyotik verilmelidir. Koagiilopati

varsa taze donmus plazma faydali olabilir.

Ozet

/;

.

Yenidogan ve siit ¢ocuklugu donemle-
rinde daha dnce saglikli olan bir cocuk
hastada aniden gelisen klinik bulgularin
varliginda ayirict tanida metabolik hasta-
liklar unutulmamalidir.

Metabolik hastaliklarda klinik belirti
ve bulgular toksik maddelerin birikimi,
enerji temininde yetersizlik ve metabolik
blok sonrasinda olusmasi engellenen iirii-
niin kullanilamamasi sonucu ortaya ¢ikar.

Kan amonyak diizeyi, elekeroliter, idrar
tetkiki ve kan gazi analizi metabolik has-
talik tanist ve takibi icin biiyiik oranda
yol gostericidir.

Sik kusma, beslenme zorlugu, gelisme
geriligi, sabah a¢ oldugunda ya da 6giin
atlanmasi durumunda hastada halsizlik
ve bitkinlik olmasi, diyet degisikligi ile
semptomlarin ortaya ¢ikmasi Sykiide dik-
kat edilmesi gereken hususlardir.

Tekrarlayan kusma, dehidratasyon ve
akut metabolik ensefalopati DMH’da en
stk saptanan klinik bulgulardir.

Annenin erkek yakinlarinda ve hastanin
kardeslerinde nérolojik, kardiyak veya
hepatik nedenlere bagli 6liim, tekrarla-
yan sepsis ataklari, aciklanamayan ani
bebek oliimleri varliginda da DMH’lar
akla gelmelidir.

Yenidogan taramalarinda ilk haftalarda
yanlis negatif sonuglara rastlanabilir. Ilk
24 saat icinde, prematiirelerde, 1500 gr
altindaki bebeklerde, ilag kullanimi varli-
ginda, transfiizyon yapilmast durumunda
ve yetersiz 6rnek alimi nedeniyle yanlis
negatif sonuglar elde edilebilir.

DMH’larin her tipinde farkls yas grupla-
rinda siddetleri degisken seyirli belirti ve
bulgular gozlenebilir. J

:\\

\.

Metabolik hastaligin siddeti ve ba§lan\—\\
giar diyet degisikligi, aclik, ani baglayan
enfeksiyon, asilama, cerrahi operasyon
ya da travma gibi tetikleyici faktdrlerden
etkilenir.

DMH’larin ortaya ¢ikis zamani ve klinik
bulgulari yas gruplarina gére degiskenlik
gosterir.

Metabolik hastaliklarda en sik rastlanilan
laboratuar bulgulari arasinda hipoglisemi,
metabolik asidoz ve hiperamonyemi yer

alir.

DMH tanisinda kan sekeri, kan amonyak
diizeyi, kan gazi ve idrar/kan ketonu ¢cogu
zaman hastalik tanist koymada ya da te-
davi yaklagiminda yeterli olabilmektedir.
DMH iginde hipogliseminin en sik go-
riildiigii durumlar yag asidi oksidasyon
defekdleri, karbonhidrat metabolizma bo-
zukluklari ve hiperinsiilinemidir.

DMH tanist “diger hastaliklarin ekarte
edilmesinden sonra konulur yaklagimi”
yanlistir.

Tedavide ilk yapilmasi gereken havayolu-
nun giivence altina alinmasi ve dolagimin
saglanmasidir.

On taniya y6nelik ampirik tedavi DMH
diistiniildiigi anda baglanmalidir
Sepsisin ekarte edilemedigi DMH’li ol-

gularda uygun ampirik antibiyotik teda-
visi hemen baglanmalidir. Y,
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SOGUGA BAGLI ACiL DURUMLAR

Hipotermi

Sogukla ilgili acil durumlar hipotermi ve do-
nuk yaralanmalaridir. Viicut i¢ sicakliginin
35-36°C’nin aluna diismesine Hipotermi denir.
Hipotermi primer veya sekonder; kaza sonucu
veya istemli olarak gelisebilir. Cevresel etmenler
nedeniyle saglikli bireyin viicut 1sisinin diismesi-
ne Primer Hipotermi denir. Cesitli hastaliklara
bagli olarak organizmanin viicut isisini koru-
yamamasina Sekonder Hipotermi denir. Bazi
operasyonlarda ya da yogun bakim kosullarinda
hastalarda nérolojik fonksiyonlarin korunmasi
amaciyla hastanin viicut sicakliginin disiiriil-
mesi istemli (Terapotik) Hipotermidir.

Hipotermi ve donuk yaralanmalarinin ayni has-
tada bir arada bulunabilecegi unutulmamalidir.

Patofizyoloji

Hiicre metabolizmast ile normal bir birey, istira-
hatta viicut yiizey alaninin her m? i¢in 40-60 kilo
kalori 1s1 iiretmektedir. Istemli ve istemsiz kas
hareketleri (titreme) ile 1s1 iiretimi 2-5 kat artar.

Viicut 1sis1 radyasyon (%55), evaporasyon (bu-
harlagma) (%30), kondiiksiyon (dogrudan te-
mas) (%10) ve konveksiyon (gaz akimi) (%5)
yoluyla kaybedilmektedir. Kondiiksiyon ve
konveksiyonla 1st kaybr 6zellikle kaza sonucu hi-
potermi gelismesinde énemli rol oynamakradir.
Islak giysiler ve suya batma kondiiksiyonla 1s1
kaybini artirirken, siddetli riizgar konveksiyonla
1s1 kaybini artrmakeadir.

Hipotalamusun preoptik ve posterior kisimlar:
termoregiilasyondan sorumludur. Periferal ve
santral termoreseptorler aracilifiyla gelen veriler
santral sinir sisteminde degerlendirilerek viicut

sicakligt dengede tutulur. Soguk ortama maruz
kalindiginda uyum saglamaya yonelik (uygun
giysiler giyilmesi, soguk ortamdan uzaklagma),
istemli ve istemsiz kas hareketleri, cilt damarla-
rinin vazokonstriiksiyonu, adrenalin ve tiroksin
saliniminin artrilmast ile organizmanin 1s1 kaybi
azaltlmaya ve 1s1 iiretimi arurilmaya calisilir.

Santral sinir sistemi hastaliklari, hareket sistemi
hastaliklari, cile hastaliklari, yaniklar, tiroid has-
taliklari, adrenal hastaliklar, diyabetes mellitus,
periferik noropati, spinal kord hasari, siroz, aglik,
malign hastaliklar, sepsis, pnomoni, kaseksi, hi-
poglisemi, iiremi psikiyatrik hastaliklar olanlarda,
evsizlerde, yaslilarda, bebeklerde, intoksikasyonu
olan olgularda (alkol, sedatif hipnotik, opioid),

travma hastalarinda hipotermi riski artmustir.

Hastane kosullarinda kaza sonucu iyatrojenik
hipotermi goriilebilmektedir. Ortamin soguk
olmas, hasta veya yaralinin giysilerinin ¢ikaril-
mus veya islak olmasi, ameliyathanede agik viicut
bosluklarindan 1s1 kayb: buna zemin hazirlaya-
bilir. Masif kan transfiizyonu gereken hastalarda
banka kaninin isiilmadan verilmesi de iyatroje-
nik hipotermi nedeni olmaktadir.

Goriilme Siklig:

ABD’de yilda ortalama 700 kisi hipotermi nede-
niyle 6lmektedir. Ortam sicakligi -10 °C’nin alti-
na diistiigiinde hipotermi riski artmakla birlikte,
donma noktasinin ¢ok daha iistiindeki sicaklik
kosullarinda da hipotermi gelisebilecegi unu-
tulmamalidir. Hipotermi igin irksal bir yatkin-
lik tespit edilememigtir. Erkek ve kadinlar agiri
soguktan esit sekilde etkilenmekeedirler. Ancak
erkeklerin hipotermiye maruz kalma ve 6lme sik-

liklar1 kadinlara gore daha fazladir (%65).
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YANIKLAR VE SICAK ACILLERI

Giris

Yanik goriilme orani ortalama % 1 civarindadir.
Yanik yaralanmalari nedeniyle Amerika Birlesik
Devletler'inde (ABD) yilda 700.000 kadar acil
servis bagvurusu olmaktadir. Bu bagvurularin
yaklasik 45.000 tanesi hastaneye yats gerek-
tirmektedir. Yaus gerektiren hastalarin yaklagik
yarist da yanik merkezlerine kabul edilmesi gere-
ken hastalardan olugmaktadir. Tiirkiye'de yanik
siklig1, morbidite ve mortalitesine ait kesin veri-
ler yoktur. Ancak yanik olusumunda yas, sosyo-
ckonomik diizey, kiiltiirel diizey gibi faktorlerin
etkisi diistiniiliirse iilkemizde de yanigin ciddi
bir tbbi sorun oldugu anlagilir.

Yanik etyolojisinde en 6nemli neden tedbirsiz ve
cesurca davranmaktir. Bu nedenle en az % 75’i
onlenebilir durumlardir. Yaniklar en sik alev ya-
g1 (%75), kaynar su ile yanma (%15), kimya-
sal nedenli yaniklar (% 5), elektrik yaniklar
(% 3-5) ve radyasyona bagli yaniklar (% 1) ola-
rak karsimiza cikmaktadir.

Yanik hem lokal hem de sistemik etkileri olabi-
len ve bilinen en eski travma tiirlerinden biridir.
Yanik, dokunun kendi isisindan daha sicakla,
yakici kimyasal maddelerle veya elektrik akimiy-
la ya da radyoaktif iginlarla temasi sonucu ortaya
¢ikan bir yaralanma seklidir. Isi, deriye kon-
veksiyon (sicak gaz akimiyla), radyasyon (inf-
rared 1ginlariyla) veya kondiiksiyon (dogrudan
temasla) zarar verebilir.

Patofizyoloji

Termal yanik yaralanmalari tiim organ sistemle-
rini olumsuz etkileyen patofizyolojik degisiklik-
leri baglatmakeadir ve fonksiyonel bozukluklar
yanik genisligi ile ilgilidir.

[nsan derisi 1s1dan, dogrudan hiicresel yaralanma
veya ilerleyen gecikmis dermal iskemi yoluyla iki
sekilde etkilenir. Sonugta protein denatiirasyo-
nu ve koagiilasyon nekrozu ile hiicre ve dokular
zarar goriir. Doku hasarinin siddeti maruz kali-
nan sicaklik derecesi ve temas siiresi ile iligkilidir.
Yaniktan oncelikle deri etkilenir. Deri viicudun
en biiyiik organi olarak kabul edilir ve birgok
yasamsal fonksiyona sahiptir. Bu fonksiyonlar
kisaca 6zetlenecek olursa;

1. Ist diizenleme fonksiyonu vardir ve buhar-
lagma yoluyla sivi kaybini énler

2. Enfeksiyonlara karst dogal bir bariyer gorevi
goriir

3. Icerdigi duyu reseptorleriyle cevresel uyari-
lart iletir ve gerekli yanitlar: diizenler

4. D vitamini senteziyle metabolik siirece
katkida bulunur.

Tim yanik olgularinda derinin fonksiyonlar:
kismen veya tamamen ortadan kalkar. Ayrica
ozellikle agir yanik olgularinda viicut diger agir
travmalarda oldugu gibi derin metabolik bozuk-
luklar ve immiin yetersizlikler gosterir. Yanigin
baslangicinda kisa siireli arteriolar bir vazokons-
triksiyon sonucu lokal iskemi goriiliir. Ardindan
gelisen endotel hasariyla birlikte prostaglandin,
kinin, histamin, serbest oksijen radikalleri gibi
vazoaktif mediyatdrler salinir ve vazodilatas-
yon, kapiller permeabilite artgi goriiliir. Endo-
tel hasar1 ve permeabilite bozuklugu nedeniyle
hidrostatik ve onkotik basing dengesi bozularak
6dem meydana gelir. Sivi kayiplari sonucunda
hipotansiyon gelisir. Endotel hasart 12. saatin
sonunda diizelmeye baglar ve 24-36. saatlerde
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Tiim Yénleriyle Acil Tip

e Troid firtinast

e Hipotalamik infarke

Tedavi

Hastanin 6ncelikle vital bulgular: stabilize edil-
meli, oksijen tedavisine baglanmalidir. Gereken
hastalarda endotrakeal entiibasyon yapilmali ve
ventilasyon saglanmalidir. Hipovolemiyi diizelt-
mek icin hemen IV yol saglanarak paranteral
sivi tedavisine baslanmalidir. Kullanilacak sivi
izotonik kristaloid stvilar olmalidir. Parenteral
stvi tedavisinin saglikli olmast i¢in 6zellikle yash
hastalarda santral vendz basing takibi yapilmali-
dir. 1k stabilizasyon saglandiktan sonra hastanin
viicut 1sist diigiiriilmelidir.

Sicak carpmasinda termoregulatar merkez bo-
zuldugu i¢in viicut wsisin1 diigtirmede ates diisii-
riiciiler etkili degildir. Alkol emdirilmis pedlerle
sinin diisiiriilmesi sistemik emilim ve toksisite
riski nedeniyle kontrendikedir.

Soguk hava/buhar uygulamasi giivenlidir. Ancak
her zaman bu kogullar saglanamaz. Viicut isisi-
nt digiirmek icin buzlu su, soguk su veya buz
torbalari kullanilabilir. Bu uygulamalar ile has-
tada titreme olugmast istenmeyen bir durumdur.
Ciinkii titreme olunca st iiretimi ve metabolik
ihtiyag artar. Tedavi sirasinda gelisebilecek titre-
meyi 6nlemek icin klorpromazin gibi antipsiko-
tikler (antidopaminerjik, antikolinerjik ve alfa
reseptor blokaji etkileriyle hem titremeyi hem de
endojen 1s1 retimini baskilayiciozellik gosterir).

Viicut sisinin diistiriilmesinde soguk suyla gast-
rik lavaj, periton lavaji gibi internal sogutma veya
dolagim bypassi ile eksternal sogutma yapilabilir.

Eger tedavi sirasinda konviilziyon gelisirse ben-
zodiazepinler kullanilabilir. Rabdomyolize bagli
akut bobrek yetmezligini énlemek icin idrar al-
kalinizasyonu ve ozmotik diiiretik tedavisi uy-
gulanabilir.

Viicut ssisint diisiiriirken dakikada 0.2 derecelik
bir diisiis hedeflenmelidir. Tedavide hedef sicaklik

viicut istsinin 38°C civarina getirilmesidir.

Ozet

\

Tiim yaniklar ¢oklu travmali olgular gib)
ele alinmalidir.

Tim yanikli olgularda 6ncelikli ve esas
olan vital fonksiyonlarin degerlendiril-
mesi ve bu fonksiyonlarin devamliliginin
saglanmasidir.

Termal yaniklarda yanik yiizdesinin he-
saplanmast yapilmali ve sok, bobrek
yetmezligi gibi ciddi komplikasyonlarin
onlenmesi i¢in uygun sivi tedavisi baglan-

malidir.

Yanik iinitelerine veya hastaneye yatst ge-
reken yanik olgulart dogru tanimlanmals
ve sevkleri yapilmalidir.

Elektrik yaniklarinda hastanin solunum
ve kardiyak ritm takibi ve ritm bozukluk-
larinin erken tedavisi yapilmalidir.

Elektrik yaniklarinda da sok ile miicadele
edilmeli bébrek yetmezligi riskini orta-
dan kaldirmak i¢in uygun siv1 tedavisi uy-
gulanmali ve idrar ¢ikigi takip edilmelidir.

Elektrik yaniklart kompartman sendromu
agisindan yakin takip edilmeli ve gereken
hastalarda erken fasiyatomi yapilmalidir.

Birden fazla yildirim ¢arpmasi varsa arrest
diisiiniilen hastalara miidahale edilmelidir.

Ciinkii uzun CPR genellikle bagarilidir.

Kimyasal yaniklarda en 6nemli husus
yanik bélgesinin bol suyla yikanip diliie
edilmesidir.

Sicak acillerinde hastanin vital fonksi-
yonlarinin stabilize edilmesinin ardindan,
hizla viicut 1sisin1 diisiirmeye yonelik 6n-

\_ lemler alinmalidir. Y,
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DISBARIZM VE DALISA BAGLI

ACIL DURUMLAR

Giris

Tiim diinyada 5000 yildan daha fazla siiredir
degisik amaglarla profesyonel dalis yapilmak-
tadir. Ancak dalis ile ilgili ilk klinik tanimlama
(Caisson hastalig1 veya “the bends”=vurgun has-
talig1) 1878'de Paul Bert tarafindan yapilmugur.
1943’de Jacques-Yves Cousteau ve Emile Gag-
nan tarafinan “Aqua-Lung” yani dalgi¢c oksijen
tiipii (scuba= self-contained underwater breat-
hing apparatus) icat edilmigtir. Sonraki yillar-
da skuba dalis sporu gittikce popiiler olmus-
tur. Profesyonel Dalma Egitmenleri Dernegine
(PADI) gére her yil 1 milyon yeni skuba dalis
sertifikast verilmektedir.!?

Patofizyoloji

Patofizyolojiyi anlayabilmek icin stv1 ve gazlarin
davransglarini tanimlayan kanunlari bilmek ge-
rekir. Atmosferik basing yiikseklik ve hava du-
rumlarina bagli olarak degisiklikler gosterir ama
deniz seviyesinde kabul edilen standart basing
760 mmHgdir. Deniz seviyesinde insan viicu-
duna yanstyan basing 1 atmosferdir. (1 atm=760
mmHg) Organizmanin akcigerler, orta ve i¢ ku-
lak, paranazal siniisler, gastrointestinal kanal gibi
gaz iceren bosluklarindaki basing, normal atmos-
ferik sartlarda, gevre basinci ile denge halindedir.
Ugus veya dalista oldugu gibi ¢evre basincinda
bir degisiklik olmast halinde dis ortam ile bu bos-
luklarin ici arasinda basing farkliligi olusur. Bu
fark giderilemez ise ilgili dokularda barotravma
ad1 verilen hasar meydana gelir. Yani patofizyo-
lojide hava ile dolu viicut bosluklarinda voliim-
basing degisiklikleri ve gazlarin ¢oziinmesinin

degismesi temel fakedrler olarak rol oynar.®34

Boyle Kanunu: Basing-hacim iliskisini formii-
le eden Boyle Kanununa gére “Sabit sicaklikta
gazin mutlak basinci ile hacmi ters orantlidir.
(PxV=K)” Yani basing artarken gazin hacmi aza-
lir basing diiserken gaz hacmi artar.

Deniz suyunda basing her 10 m derinlikte 1
atmosfer (atm) artar. Eger yiizeye hizli cikilirsa
azalan basing ve artan voliim hava dolu viicut
bosluklarinda sikigma ve riiptiirlere yol acabilir.
Su icindeki kisilerin {izerindeki mutlak basing,
atmosferik basing ile hidrostatik basincin top-
lamina esittir ve atmosfer absolut (ATA) olarak
ifade edilir. Dalis sirasinda en biiyiik hacim de-
gisikligi ilk 10 metrede meydana gelmektedir.
Bu nedenle barotravmalar da en ¢ok ilk 10 met-
relik derinliklerde olusur.!

Henry Kanunu: Bir stvinin icinde ¢oziinebile-
cek gaz miktart o gazin kismi basinciyla dogru
orantilidir. Gazin basinct arttik¢a sivida eriyen
gaz miktart da artar. Inis esnasinda artan gaz
basincina bagli olarak giderek artan miktarlarda
viicut swvilarinda ve viicut dokularinda ¢oziinen
nitrojenin yiikselis sirasinda azalan gaz basinci ne-
deni ile aulmast gerekir. Yavas ve kademeli ¢ikug-
larda kan dolagimindaki artmis nitrojen akciger-
lerden aulir. Hizli ¢ikiglarda nitrojen gaz kabarcig:
seklinde hizla dokulara girer. Henry kanunu, de-
kompresyon hastalig1 ve ¢esitli gaz zehirlenmele-
rinin fiziksel temelini olusturmaktadir.®-9

Klinik

Dalss ile ilgili acil durumlar ti¢ ana baglik altinda
toplanabilir;

1. Barotravmalar (Siniis, kulak ve akcigerler)
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Tip-II DKH kardiyopulmoner semptom—\

lar, hipovolemik sok veya sinir sistemi
bulgulari ile karekterizedir.

AGE ve DKH’nin medikal tedavisi %100
oksijen uygulamast ve siv1 tedavisidir.

Dekompresyon hastaliginin ve arteriyel
gaz embolisinin asil tedavisi rekompres-
yondur. Miimkiin olan en kisa zamanda

J

uygulanmalidir.
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ANAFILAKSI

Giris

Anafilaksi agir, hayatt tehdit edebilen, yaygin
veya sistemik agir1 duyarlik reaksiyonudur. lk
olarak 1902'de tanimlanmistir. Yunanca ana
(tekrar) phylaxis (korunma) anlamina gelir.
Anafilakside inflamatuar mediyatérlerin (Hista-
min, Ig E, Ig G, Kompleman) ani salinimindan
kaynaklanan bir¢ok sistemi ilgilendiren bulgular
olugabilir. Agiri duyarlik reaksiyonlarint farkl:
tiplere ayirma ¢abasinin acil up pratiginde pra-
tik degeri azdir. Ciinkii hasta yonetimi aynidir
ve molekiiler temel basitge Ig E aracili olan ve
olmayan (anafilaktoid) reaksiyon tanimindan

¢ok daha komplikedir.

Goriillme Siklig:

Agir asumla karigabildigi icin insidanst belir-
lemek giigtiir. Acil servise bagvuran olgularda
5/1000-2/10,000 oraninda anafilaksi tespit
edilmektedir.

Agir anafilaksi yilda 10,000de 1-3 kiside go-
rillmektedir. Yilda 3 milyonda 1 kisi anafilaksi
nedeniyle 6lmektedir. Hastaneye bagvuran her
100-200 anafilaksi olgusundan biri 6lmektedir.

1ngiltere’de yilda yaklagik 20 6liim, ABD’de yil-
da yaklagik 500-1000 6liim anafilaksi nedeniy-
le gergeklesmektedir. Oliimciil anafilaksilerin
2/3’1 ilk reaksiyondur.

Cesitli kaynaklar Ingilterede 1990-2001 arasin-
da anafilaksiyle hastaneye bagvurularin 3-7 kat
artugint gostermektedir.

Anafilaksi her yas ve sosyockonomik durumda
goriilebilen bir hastaliktir. Cinsiyet dagilimi agi-

sindan okul 6ncesi donemde erkek:kadin orani
3:2 iken; 15 yasindan sonra kadin hakimiyeti
goriilmektedir.

Tetikleyen Etkenler: Anafilaksi acisindan risk
olusturdugu bilinen yalnizca iki faktor vardir:
Iyi kontrol edilemeyen astim ve nceki anafilak-
si oykiisi.

Anafilaksilerin biiyiik kisminda tetikleyici etken
tespit edilemez. Tespit edilebilen anafilaksi et-
kenleri arasinda ¢ocuklarda gidalar %80 ile ilk
siray1 alirken yetiskinlerde ilk sirada ilag alerjileri
gozlenmekeedir. Gida alerjilerine bagli anafilaksi
yetiskinlerde %20-30 siklikla goriiliir. Oliimciil
gida alerjileri cogunlukla astimi olan hastalarda
mey dana gelmekeedir. Kabuklu gerezler ve siit
en sik alerji nedeni olan gidalardir. Cocuklarda
ilag ve venomlar da (ozellikle ari, Ingilterede
esek aris1, Avusturalyada mavi karinca-jack jum-
per ant) anafilaksiyi tetiklemektedir.

Hastanelerde en sik anafilaksi nedenleri plazma,
streptokinaz ve yilan serumudur. Bunlari daha
az siklikla penisilin, dextran, kontrast ajanlar,
kan ve pentoksifilin izler. Oliimciil iyatrojenik
reaksiyonlar ise ¢ogunlukla anestezik indiiksi-
yon ajanlartyla meydana gelmektedir. Asilama
sonrast anafilaksi goriilme sikligi 1/1,000,000
ast dozu tahmin edilmektedir.

Patofizyoloji: Alerjik reaksiyonlarin patofizyo-
lojisinde dort farklt mekanizma rol almaktadir:

1. Ig E mediator allerjileri: (Betalaktam, be-
sinler, lateks, hymenoptera alerjieri)

2. Direk mast hiicre degraniilasyonu: (Kont-
rast maddeler, mannitol, néromuskiiler
blokerlerin neden oldugu alerjiler)



tadir. Bifazik reaksiyondan korumadigr akilda
tutulmalidir. Genellikle 100-200 mg hidrokor-
tizon veya esdegeri yeterlidir. Reaksiyon sonrast
1-2 giin oral olarak devam edebilir (prednizon
40mg/giin).

Tablo 3. Adrenalin uygulamas:

Adrenalin IM

1:1000 adrenalin

Yetiskin: 500 mikrogram IM (0.5 mL)

> 12 yas: 500 mikrogram IM (0.5 mL)

Cocuk kiigiik veya puberte éncesi ise 300 mikrog-
ram IM (0.3 mL)

6 - 12 yas: 300 mikrogram IM (0.3 mL)

<6 yas: 150 mikrogram IM (0.15 mL)

Adrenalin IV

1:10,000 adrenalin (100 mikrogram/mL). Yetiskin
50 mikrogram

Cocuk hasta 1 mcg/kg

Sulandirma ve uygulama ¢ok dikkatli yapilmalidir.
Siirekli hemodinamik monitorizasyon yapilmalidir.

Adrenalin IV infiizyon
Lokal kilavuzlar uygulanarak yapilmalidir.

KPR yapiliyorsa

{leri Kardiyak Yasam Destegi veya lleri Pediyatrik
Yasam Destegi protokollerinde énerilen dozlar
uygulanmalidir.

Taburculuk

Anafilaksi nedeniyle acil servise bagvurmus olan
bir hasta taburcu edilirken tekrarlama olasilig
olmamalidir. Hastalarin 10 saat gozlemi genel-
likle yeterlidir. Ancak bifazik reaksiyon olasilig
diistiniiliiyorsa gdzlem siiresi 24 saate kadar uza-
tilir.

*  Yavas baglangicli agir reaksiyonlar
e Agirastmatik bulgular
e Allerjenin yayilmasinin devam etme olasilig

e Onceden bifazik reaksiyon gegirmis olma
bu konuda uyaricidir.

Taburcu edilen her hasta yakinmalari tekrar-
larsa hemen gelmesi konusunda uyarilmalidir.
Hastalara alerji poliklinigi onerilmeli, adrenalin
otoenjektorii ve tirtiker varsa oral yolla antihis-
taminik ve steroid ti¢ giin kullanacag: sekilde
recete edilmelidir.

Tablo 4. Anafilaksi tedavisi
ABCDE

Yardim iste
Hastay1 yatir

IM adrenalin miimkiin oldugu kadar cabuk

Entiibasyon

OZ

IV siv1

Glukagon Antihistaminikler Kortikosteroidler

Monitérize et:
Pulse oksimetre

Nabiz
Kan basinci
Ozet
[+ Oliimciil agir1 duyarlilik reaksiyonlarlr?

anafilaktik veya anafilaktoid reaksiyon-
dur. Farkli tiplere ayirmanin acil servis
icin pratik degeri yoktur.

Anafilaksi agisindan risk olusturdugu bi-
linen iki faktor iyi kontrol edilemeyen as-
tum ve 6nceki anafilaksi oykiisiidiir.

Anafilaksi tanisi igin, alerjen oldugu tah-
min edilen ajanin alinmasindan hemen
sonra hastaligin akut baslangici, hayau
tehdit eden ABC problemi ve cilt/muko-
za degisiklikleri olmalidur.

Gastrointestinal yakinmalar tanida yar-
dimci olabilir.

Yalnizca cilt ve/veya mukoza degisikligi
anafilaksi tanist koydurmaz.

* Anafilaksi tedavisinde adrenalin (1/1000)
0.5 mg IM uygulanmasi hayati éneme

sahiptir.

* ABCDE desteklenmelidir. Glukogon,
antihistaminikler, steroidler tedaviye
eklenebilir.

N\ J
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YUKSEK IRTIiFA HASTALIGI

Giris

Yiiksek irtifa hipoksik bir ¢evredir. Troposfer-
deki oksijen konsantrasyonu %21de sabit ol-
dugundan, parsiyel oksijen basinci barometrik
basincin bir fonksiyonu olarak diiser. Ornegin;
Everest dagindaki barometrik basing sadece
deniz seviyesinin 1/3’iidiir. Yiiksek irtifalarda.
(>2500 m) ortaya ¢ikan akciger rahatsizliklarin
baslica nedeni hipobarik hipoksidir."?

Rakim (irtifa), fizyolojik etkilerine gore 3’e ayrilir;

Orta Derecede Rakim: (5000-8000 feet=1500-
2440 m): Egzersiz performansinda azalma ve
artmig alveolar ventilasyon goriiliir. Arteriyel
oksijen tagitnmasinda major bozulma yoktur. Bu
aralikta tibbi bir rahatsizlik nadirdir ancak kar-
diyopulmoner rezervleri azalmis bireylerde hafif
rahatsizliklara neden olabilir.

Yiiksek Rakim: (8000-14000 feet=2440-4270
m): Arteriyel oksijen saturasyonunda azalma ve
hipoksemi ile karakterizedir. Hipoksemi egzersiz
ve uyuma strasinda olusabilir. Medikal sorunla-
rin ¢ogu bu aralikta goriiliir.

Cok Yiiksek Rakim: (14.000-18.000 feet=
4270-5490 m): Hizli tirmanss tehlikeli olabilir
ve bir akklimatizasyon dénemi hastaliklarin 6n-
lenmesinde gereklidir.

Agir1 Yitksek Rakim: (18.000 feet=5490 m
tizeri): Sadece daga tirmanan kisiler icin uygun
olabilir ve ciddi hipoksemi ve hipokapni eglik
eder. Bu yiikseklikte progresif fizyolojik bozul-
ma eninde sonunda olusacaktir ve insan viicu-
dunun uzun siireli ve devamli uyum saglamasi
imkansizdir.®

Yiiksek Rakimda Akklimatizasyon

Akut hipoksiye maruz kalan kisilerde bas don-
mesi, bayginlik ve hizli biling kaybs, (eger hipok-
sik durum ciddi ise SaO, <%65 gibi) gelisir. Ayni
bireylerde giinler haftalar icinde gelisen ayn1 dere-
cedeki hipoksi oldukga iyi tolere edilebilir."

Akklimatizasyon (=ortama alistirma, iklime
alistirma), yiiksek rakimlara viicudun uyum
saglamast demektir ve dokulara oksijen res-
torasyonunu saglar. Bu siire¢ kademeli olarak
gelisir ve solunum, kardiyovaskiiler ve hemato-
lojik sistemleri icerir. Akklimatizasyon, arteriyel
oksijen saturasyonunun deniz seviyesi degerle-
rinin altina diigmesiyle baslar. Yiiksek irtifa ile
iligkili hastaliklarin ortaya ¢ikis siklig1 ve agirlik
derecesi cesitli faktorlere baglidir. Bu faktorler;
yiikseklige cikis hizi, ulagilan son yiikseklik me-
safesi, yiiksek irtifaya ¢tkmadan énce daha algak
seviyelerde konaklama, yiiksek irtifada uyku ve

bireysel duyarliliklardaki farkliliklardir."-

Ventilasyon: Baslangictaki ilk adaptasyon art-
mis ventilasyondur. Karotid cisimlerinin uya-
rilmast ile olusan hipoksik solunumsal yanit
(HSY) medulladaki santral solunum merkezinin
uyarilmasina ve solunumun artmasina neden
olur. Solunumu deprese eden veya uyaran du-
rumlar HSY’1 etkiler. pCO, de diismeye, pO,'de
yiikselmeye neden olur ve boylelikle arteriyel
oksijenasyon artar.

Kan: Hipoksemiye sekonder eritropoetin sali-
mumi olur. Hipoksemi, 2,3-difosfogliseratta artis
yapar ki bu oksihemoglobin egrisini saga dog-
ru degistirir boylelikle kandan dokulara oksijen
transportu kolaylasir. Ayrica eritrositlerde de ar-

tig goriilir.!
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Tiim Yénleriyle Acil Tip

Ozet

Akut Dag Hastaligi (ADH) Yiiksek irtifa\
hastaliginin (YIH) hafif formu olmakla
birlikte hayati tehdit eden yiiksek irtifa
akciger 6demi (YIAO) ve yiiksek irtifa
beyin 6demine (YIBO) ilerleyebilir.
ADH semptomlari bag agrisi, bulanti, is-
tahsizlik, yorgunluk, halsizlik, uyumakta
zorluk olup viral sendrom, alkol sersem-
ligi, basit fiziksel yorgunluk gibi yanlis
tanilara neden olabilir.

Istirahatte dispne, YIAO’nin erken bir
bulgusudur.

Serebellar ataksi bulgusu, YIBO’ni erken
tanimada en duyarli testtir. Tek basina
ataksi olmast bile kurbanin hemen asagi-
ya indirilmesini gerektirir.

Yiiksek irtifa hastaliklarinda en 6nemli
miidahale hastanin inige gegirilmesi ve
oksijen tedavisidir.

Hasta tehlikeli bir bolgede veya inis i¢in
hava kosullar1 uygun degilse oksijen ve-
rilmesi ve hiperbarik tedavi hayat kurta-

ricidir.
J
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ZEHIRLENMIS HASTAYA ACIL YAKLASIM

Giris

Zehir aslinda genel bir tanim olup, herhangi bir
madde yiiksek dozda bir canliya verildiginde ze-
hir etkisi yapabilir. Oksijen ve su gibi yasamsal
maddeler bile fazla verildigi zaman hiicre diize-
yinde apoptozis ile 6liime neden olurlar. Tanim-
sal olarak viicuda herhangi bir yol ile disaridan
alindiginda veya herhangi bir yolla emilerek do-
lagima katldiginda biyolojik sistemlerde hasar
veya oliim olugturan maddelere toksin veya ze-
hir, toksinlerin etkilerini inceleyen bilim dalina
da toksikoloji denir.

Zehirlenme vakalarina tiim diinyada cok sik
rastlanmaktadir. ABD'de her yil 5 milyondan
fazla kisi biyolojik ve kimyasal ajanlara maruz
kalma nedeniyle tedavi edilmektedir. Zehirlen-
melerde hem kitlesel, hem de bireysel olarak bu
maddelere maruz kalinma durumlari gz dniine
alinmaktadir.

Tiirkiye'de yapilan tanimlayict aragtirma verile-
rine gore acil servislere bagvuran akut zehirlen-
meler tiim olgularin % 0.3-5’ini olusturmakta-
dir. Zehir Danigma Merkezleri ve acil servislere
bagvuran olgu serilerinin sonuglarina gore akut
zehirlenmelerin ¢ogu ilaglarla (% 55-70) olus-
maktadir. Bolgelere gore degisen oranlarda ta-
rim ilaglart (% 8-34), temizlik iiriinleri (% 5-7)
ve karbonmonoksid (% 3-8) bunu izlemektedir.
Akut zehirlenmeye neden olan ilaglarin da bi-
yiik bir cogunlugunu analjezikler, sedatif-hipno-
tikler ve antidepresanlar olusturmakradir. {laglar
icinde siklik antidepresanlar, tarim ilaglari ara-
sinda ise organofosfatli ve organoklorlu bocek
oldiiriiciiler ciddi ve oldiiriici zehirlenmelere
neden olmaktadir. Akut zehirlenmelerin biiyiik
bir béliimii (% 89) agiz yoluyla olusmakrtadir.
Kadinlar erkeklere gore 1.5 kat daha fazla

zehirlenmektedir. Cocuklarda 0-6 yas grubun-
da kaza ile zehirlenmeler sik goriiliirken 7-18
yas arast ¢ocuklar ve 19-39 yas arast yetiskinler-
de intihar girisimi ile akut zehirlenmeler sikur.
Tiirkiye'de 24 saat hizmet veren Zehir Danigma
Merkezleri (ZDM)’ler toplumda bireylere ve sag-
lik personeline zehirlenmeler konusunda dogru
ve hizli bilgi kaynag1 olarak yarar saglamaktadur.
Bazi ilag guruplarinda bolgesel dagilim farklidir.
Ornegin; Antidepresan ilaglar ile olan zehirlen-
melerin tiim zehirlenmelere orani bazi bélgelerde
%32 bazilarinda %38, diger bir bélgede ise %18.4

oraninda oldugu bildirilmistir.

Cevresel kirlilik nedeniyle olan zchirlenmeler de
(Kiikiirt, kursun, arsenik, petrol iirtinleri atiklart
gibi) aruk toksikolojinin alanina girmektedir.

Acil servise miiphem sikayetler ile gelen hasta-
larda aruk tiim toplumlarda farkli spektrumda-
ki ajanlara bagli zehirlenmeler taranmaktadir.
Ozellikle en biiyiik tanisal zorluklar sokak ilag-
lart denen maddeler veya alternatif tip ajanlarina
bagli zehirlenmelerdeki etken maddeyi ortaya
¢tkarmakur. Zehirlenmelerin genel demografik
dzelliklerine bakildig1 zaman ¢ogunda bir mad-
denin akut olarak ve kazayla alinmasi, tek bir
ajanla ve ozellikle de 0-6 yas grubu ¢ocuklarda
goriilmesi 6nemlidir. Zehirlenme vakalari acil
servislere bagvuran tiim hastalarin %5-10’unu
olusturmakta ve bu zehirlenme vakalarinin sa-
dece %5’inde hastaneye yatirma gereksinimi or-
taya ¢ikmakeadir. Ancak WHO’ nun verdigi bu
verilere ragmen yurdumuzda yeteri kadar zehir-
lenme olgusu bildirilmesi yapildigi soylenemez.

[lk Degerlendirme

Zehirlenme siiphesiyle getirilen hastanin uygun
ve siiratli bir sekilde degerlendirilip tedavisine



N

kisiler cogunlukla ciddi yagmasal riskler)
tastrlar. Bu hastalarin uygun acil yaklagim
ve yonetimi hayat kalitelerinin arttrip,
6liim oranlarini azaltmaya katki saglar.

Zehir viicuda inhalasyon ile, oral yoldan,
cilt veya mukoz membranlardan alinabi-
lir, veya enjeksiyon yolu ile kisi kendine
bu maddeyi verebilir.

Alinan madde fark etmeksizin Acil Tip-
ta temel amag hastaya giivenlik cemberi
icinde miidahale ederek ABC (havayolu,
solunum ve dolagim) saglanmasi ve zehi-
rin hastadan uzaklastirilmasidir.

Antidot tedavisi miimkiinse yapilir. Anti-
dot tedavisinin yapilamadiginda durum-
larda ABC stabilizasyonu girisimleri ve

ilk muayene yapilmast esastir. J
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ANTIKOLINERJiK ZEHIRLENMELER

Giris

Antikolinerjik etkili ilaglara bagli zehirlenmeler
acil servise sik bagvuru nedenleri arasindadir. An-
tikolinerjik 6zelligi olan bazi ilaglarin (trisiklik
antidepresan gibi) yiiksek dozlarinda kalp hizi
degisiklikleri, ritm bozukluklari ve ileti gecik-
meleri gibi 8liimciil kardiovaskiiler yan etkileri
olabileceginden tani ve tedavileri cok nemlidir.
Klinik kullanimda regetelenen yaklasik 600 ci-
varinda antikolinerjik 6zellikte ila¢ mevcuttur.
Yagh hastalarin birgogu antikolinerjik 6zelligi
olan birden ¢ok ila¢ kullanmaktadir. Bu hastalar-
da tedavi dozlarinda da antikolinerjik yan etki-
ler goriilmektedir. Coklu ilag zehirlenmelerinde,
antikolinerjik 6zelligi olan ilaglarinda birlikte
alindiginin bilinmesi hem tedavi yaklagimlarini,
hem de mortalite ve morbiditeyi degistirir. Acil
servise antikolinerjik ilag zehirlenmesi ile gelen
hastalar ilacin mikrariyla iligkili olarak ¢ok farkls
bulgu ve belirtilerle bagvururlar.

Goriilme Siklig:

ABD’de 1997-2004 yillari arasinda 38.574 an-
tikolinerjik zehirlenmesi bildirilmigtir. Bu has-
talarin 51 6lmiis ve 1120 hastada ciddi bir ya-
netkiyle kargilagmistir. Bu kadar sik gériilmesi ve
Sliimciil seyredebilmesi nedeniyle acil hekimleri
bu klinik durumu yonetme becerisini gelistir-
melidir.

Ulkemizdeki veriler 15181 altinda tiim zehirlen-
melerin ensik nedenini ilaglar olusturmaktadir.
[laglardan ise ensik analjezikler ve antikoliner-
jik etkili antipsikotiklere bagli intoksikasyonlar
oldugu goriilmektedir. Antipsikotiklerden ise
ensik goriilen trisiklik antidepresan grubundan

amitriptilindir. Stk kargilagugimiz Antipsikotik
intoksikasyonlar1 Tablo 1 de gosterilmistir. Ge-
rek tilkemizde gerekse yurtdisi kaynaklarda en-
stk antikolinerjik ozellikli ilag intoksikasyonlar:
benzer siklikta dagilim géstermektedir. Cocuk-
luk yas grubunda antihistaminik grubundan di-
fenhidraminin daha sik goriildiigii bildirilmek-
tedir. Bunun disinda hem yetiskin grubunda,
hem de ¢ocukluk yas grubunda ensik antikoli-
nerjik intoksikasyonu ile kargilastigimiz grup tri-
siklik antidepresan ve antihistaminik grubudur.

2003 yilinda ABDde; 70.251 semptomatik
antihistaminik zehirlenmesinin 28.092sini spe-
sifik difenhidramin toksitesi olusturdugu bildi-
rilmis, bu hastalardan %64’ antihistaminiklere
bagli %38’i difenhidramine bagli olarak &liimle

sonu¢lanmuistir,

Farmakolojik Ozellikleri: Kolinerjik reseptor-
lerin muskarinik ve nikotinik reseptor olmak
tizere iki temel alt grubu vardir. Her iki resep-
tor tiriinde de asetil kolin néromediatordiir.
Antikolinerjik ilaglar yada bitkiler muskarinik
reseptor, nikotinik reseptdr yada her ikisi tize-
rinden asetil kolini yarigmali antagdnize ederek
etki yaparlar.

Muskarinik reseptorler otonom etkili hiicrelerde
daha fazla bulunur. Ozellikle kalp, tiikriik bezle-
ri, ter bezleri, genitotiriner yol ve gastrointestinal
yolda muskarinik reseptorler baskindir. Ayrica
muskarinik reseptorler post ganglionik parasem-
patik sinirler, bazi ganglialarda, beyinde hipo-
kampus, korteks ve talamusta bulunurlar. Niko-
tinik reseptorler; periferal otonomik gangliada,
néromuskuler bilegkelerde ve beyinde bulunurlar.
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benzodiazepinlerle ajitasyonu kontrol alti-
na alinamayan ve fiziksel kontrolii gereken
hastalarda fizostigmin mutlaka verilmelidir.

e Fizostigminin 0.5-2 mg'lik IV dozlar1 5 da-
kikada yavas infizyonla verilmelidir.

e Etkileri ajitasyonun azalmasi seklinde 15-20
dakikada ortaya ¢ikar. Yarilanma émrii kisa
oldugu i¢in 30-60 dk aralarla dozlar tekrar
edilmelidir. Fizostigmin verilen tiim has-
talar kardiak monitorize edilmelidir. Ozel-
likle kolinerjik etkiler agisindan ve kardiak
yanetkiler agisindan siki takip edilmelidir.
Fizostigmin tanist belli olmayan antikoli-
nerjik zehirlenmenin tanisini koymak icin
kullanilmamalidir.

e Fizostigminin kullaniminin zararli oldu-
gu durumlar; asum bronsiale, farmakolo-
jik mesane, barsak obstriiksiyonu, kardiak
ileti bozukluklari, Na kanal blokaji yapan
ilag intoksikasyon stiphesi olan durumlarda
kontrendikedir.

Izlem ve Cikas Karari

Hafif yakinmalari olan hastalar ilk alt saat
semptomsuz ise taburcu edilebilirler. Sempto-
matik hastalar 24 saat gozlenmelidir. Eger has-
taya fizostigmin kullanimi geregi duyulmugsa
hastanede uzun siire izlem gerekir. Ciinkii bir
cok antikolinerjik ajanin yarilanma émrii fizos-
tigminden uzun oldugu i¢in hasta taburcu edil-
dikten sonra semptomatik hale gelir.

Ozet

[+ Dikkat edilmesi gereken en énemli nok}\
talardan birisi antikolinerjik semptomla-
rin ve bulgularin taninmasi ve hastalarda

bunlarin aranmasidir.

Bu nedenle acil servise ates yiiksekligi
biling degisikligi ile bagvuran tiim has-
talarda basta santral sinir sistemi enfeksi-
yonu mutlaka diisiiniilmesi gerekir ancak
ayrintili bir ubbi dykii ile diger nedenler
hakkinda ipuglari yakalanabilecegi unu-

tulmamalidir. Ayrica ilave bulgu ve beliry

.

tiler 15181 altinda bir zehirlenme olasdlgm}
diisiinmek akla getirmek ¢ok nemlidir.

\\\

Hastanin kullandig: ilaglarin tespit edil-
mesi bu ilaclarin toksik dozlardaki bulgu
ve belirtilerinin taninmasi hayat kurtarict
olabilir. Ozellikle yasli hastalarda ve go-
cuklarda toksik doz alim olmadan klinik
kotiilesme  olabilecegi hatirlanmalidir.
Antikolinerjik etkili ¢oklu ila¢ alimlarin-
da tekbir ilag icin toksik doz sinirt agilma-
digr halde kiimiilatif antikolinerjik etki
ile yan etkiler ortaya ¢ikabilir.

Antikolinerjik zehirlenmelerde alim iize-
rinden saatler gegsede mide lavaji ve aktif
komiir uygulamasi yapilmalidir.

Tani ve tedavinin planlanmast icin has-
tadan veya hasta yakinlarindan, ilacin ne
oldugu, nekadar aldigi, tam olarak alim
zamanini dogru saptayabilmek i¢in ayrin-

\_ tilt ubbi dykii alinmalidir. J
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ORGANOFOSFAT ZEHIRLENMELERI

Goriilme Siklig:

Insektisitler; insektlerin &ldiiriilmesinde kul-
lanilan bilesikler ve iligkili tiirlerdir (Orn. Or-
ganofosfat, organoklorin, karbamatlar). Akut
organofosfat zehirlenmeleri (OP) tiim diinyada
yaygin goriilen énemli bir 6liim ve morbidite
sebebidir. DSO bildiriminde OF bilesiklerle 2
milyon intihar girisimi, 1 milyon kasitsiz ze-
hirlenme olusmustur ve 200.000’i &liimle so-
nuglanmakeadir (% 8). % 95’i gelismekte olan
tilkelerde meydana gelmektedir. Ciddi organo-
fosfat zehirlenmelerine yetigkinlerde, cocuklar-
dan daha fazla rastlandigi tahmin edilmektedir.
Vakalarin %42’si 21-30 yas arasinda goriillmek-
tedir. Zehirlenmeler genelde evde kazara alim
sonucu, tarim alaninda, endistriyel alanda (bu
maddelerin iiretim ve tasinmasinda ¢alisanlarda)
ve insekt alaninda caliganlarda goriiliir. Yaygin
gida kontaminasyonu ve toplu maruziyet her
zaman risklidir, kasitli zehirlenmeler ve cinayet
amagli da kullaniliyor. Cukurova bélgesinde ta-
rimda yaygin olarak kullanilmaktadir ve zehir-
lenme vakalari ciddi bir saglik problemi olugtur-
maktadir. Bilingli yonetim ve etkin acil tedavi
oliim ve zarar gérme oranlarin 6nemli derecede
azaltacakrir.

Organafosfat Iceren Bazi Maddeler

¢ Paration: Yiiksek derecede zehirli, tarimda
kullanilir.

e Coumaphos ve Trichlorfon: Orta derece-
de zehirli ve hayvan bakiminda kullanilir.

e Diazinon ve Malation: Zehirleyici giicii
diisiik ve evde insektisit olarak kullanilir.

e Sarin, Tabun, Somon: Sinir gazlar1 olarak
bilinir.

Farmakokinetik

AC, GIS, deri, mukoz membran ve konjoktiva-
dan emilir. Intravensz (IV), Cilalt (SC) temas
siddetli zehirlenme yapar.

Hasarli cilt, yiiksek cevre 1sis1 ve dermatit deri-
den emilimi artirir. Organafosfatlarin ¢ogu li-
pofiliktir. Karaciger, bébrek ve yag dokusunda
birikir. Agizdan alimi takiben 6 saatte serumda
zirve seviyeye ulagir ve barsak mukozast ve kara-
cigerde cesitli karma fonksiyonlu oksidazlar ile
metabolize edilir.

Asetilkolinesterazi fosforile ederek onun hidroliz
yetenegini yok ederler. OF bilesiklerinin inaketif
metabolitleri idrar ile atilir.

Patofizyoloji

Asetilkolin (Ach): Pre ve postganglionik pa-
rasempatik sinapslar, Sempatik preganglionik
sinapslar (sempatik ganglion ve adrenal medul-
lada), Ter bezlerinin postganglionik sempatik
lifleri néromuskiiler birlesim yerleri, Santral
sinir sistemi (SSS)’nin bir¢ok sinir ucunda bu-
lunan nérotransmitterdir.

Sinir sinapslarinda ve néromuskiiler bileskede;
Ach, asetil kolinesteraz (AchE) tarafindan he-
men kolin ve asetik aside hidrolize olur. Bu hid-
roliz sonucu sinir veya kaslarin paralizisi ve lo-
kal reseptérlerin devamli uyarilmasi engellenir.
Organikfosfor bilesikleri karboksilik esterazlarin
giiclii inhibitérleridir. Enzimin serin barindiran
ester kismina irreversibl olarak baglanir fosforile
olan enzim inaktive olur ve bunun sonucunda
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olmadan énce baslanmalidir. Muskarinik\
ve Nikotinik bulgularin diizelmesine ne-
den olur.

Tedavideki yetersizligin ensik nedeni ye-
tersiz atropinizasyondur.

Tedavi olmayanlarda, ilk 24 saatte 6liim
gerceklegebilir. Yetersiz veya tedaviye geg
baslanilanlarda: Santral solunum dep-
resyonu, solunum kaslarinda zayiflik,
bronkospazm ve bronsial sekresyon kom-
binasyonuyla olusan solunum yetmezligi

\_ yargin oliim nedenidir. Y,
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PARASETAMOL ZEHIRLENMELERI

Giris

Parasetamol, fenasetin metaboliti olan, analjezik
ve antipiretik olarak 1950 yilindan beri kulla-
nilan, iyi bilinen giivenilir bir ilagur. Ilk agirt
alimlar 1960-1970’li yillarda bildirilmistir. Ige-
risinde etken olarak sadece paresetamol bulunan
50°den fazla ticari preparatin yaninda opioid-
ler, diger analjezikler, sedatifler, dekonjestanlar,
ckspektoranlar ve antihistaminiklerle kombine
200 den fazla preparat vardir. Kaza sonucu agi-
rt alimlar 2 ay-13 yas arast cocuklarda, intihar
amagli kullanimi ise ergenler ve yetigkinlerde sik
goriiliir. Asetaminofen (Parasetamol) zehirlen-
meleri Amerika Birlesik Devletleri'nde sik kar-
stlagilan bir zehirlenme tiiriidiir. 2005 yilinda
48.000’den fazla hasta tedavi edilmistir. Karaci-
ger yetmezligi nedeniyle hastaneye yatiglarin en
sik nedenidir. Zehirlenmelerin %5’ini olugtu-
rurken 6liimlerin %23’iinden sorumlu oldugu
rapor edilmistir. 2004 yilinda Amerikan zehir
kontrol merkezi analjeziklere bagli 419 6liim ra-
por etmistir. Bunlarin 67’si sadece parasetamol,
43’tinde parasetamol ile birlikte en az bir opioid
preparat olarak tespit edilmistir.

Farmakoloji

Parasetamoliin analjezik, antipiretik ve zayif
periferal antiinflamatuar 6zelligi vardir. Analje-
zik 6zelligi serum diizeyi 10 pg/mL, antipiretik
ozelligi serum diizeyi 4-18 pg/mlde goriiliir.
Antipiretik etkiyi, santral sinir sisteminde direkt
siklooksijenazi veya membran prostoglandin
sentazt inhibe edip sonugta da prostoglandin
E sentezini inhibe ederek yapar. Analjezik etkiyi
de santral siklooksijenaz-2 ve prostoglandin

inhibisyonu ve seratonerjik yolag: indireke dii-
zenleyerek yapar. Antiinflamatuar etkiyi ise az
miktarda periferal prostoglandin sentezini ve
periferal siklooksijenazi inhibe ederek gosterir.

Onerilen asetaminofen dozu yetiskinler igin her
4-6 saatte bir 650-1000 mg ve cocuklar icin her
4-6 saatte bir 10-15 mg/kg'dir. Alim sonrasi
gastrointestinal sistemden hizli bir sekilde emi-
lir. Tedavi dozlarinda zirve serum diizeylerine
30 dakika ile 2 saat arasinda ulagir. Oral biyoya-
rarlanim %60-98'dir. Sivi formlari 30 dakikada
zirve serum diizeylerine ulasir. Cocuklarda rektal
fitil kullanimlarda en yiiksek serum seviyesine
107-288 dk ulasug: belirlenmistir. Yarilanma
omrii toksik olmayan alimlarda yaklasik 2-3 sa-
attir. Astrt alimlarda bile zirve serum seviyelerine
genellikle 2 saat iginde ulagir. Bunun yaninda
propoksifen veya difenhidraminle kombine pre-
paratlarin asir1 alimlarinda emiliminin gecikeigi
rapor edilmigtir. Doza bagli olmaksizin protein-
lere %10-30 oraninda baglanir. Plasenta ve kan
beyin bariyerinden geger.

Primer olarak karacigerde sulfasyon (%20-46)
ve glukronidasyon (%40-67) ile metabolize edi-
lir. %5’den daha kiiciik bir kism1 bébrekten di-
rek eliminasyon ile aulir. Ayni zamanda kiiciik
bir kismu sitokrom P450 (CYP2E1, CYP1A2 ve
CYP3A4) tarafindan okside edilir. Reaktif me-
taboliti olan NAPQI (N-Asetil-p-Benzoquinone
Imine) hizlica hepatik glutatyon tarafindan tok-
sik olmayan asetaminofen-merkaptata doniistii-
riilerek bobreklerden atilir.

Fakat agir1 alimlari takiben hepatik sulfasyon
ve glukronidasyon kolayca doygunluga ulagir.
Bundan dolay: biiyiik oranda asetaminofen si-

tokrom P450 tarafindan NAPQI ya metaboli-



verilebilir. Bunun i¢in serum pH’1, protrombin
zamani, serum kreatinin ve mental durum gibi
klinik ve laboratuvar parametreleri kullanilir.
Yeteri kadar stvi ve hemodinamik resusitasyona
ragmen metabolik asidoz (pH <7,3) veya koagu-
lopati ile birliktelik (PT >100), bobrek yetmezli-
gi (kreatinin >3,3) ve grade 3 veya 4 ensefalopati
kotiiye gidisi ongdrmede kullanilabilir.

Asetaminofenin neden oldugu fulminan hepa-
tik yetmezlik tedavisinde NAC, koagulopati ve
asidozun diizeltilmesi, serebral 6demin agresif
tedavisi ve takibi ve hastanin erken karaciger
trasnsplantasyon yapilan bir merkeze gonderil-
mesi Onerilmektedir. Asetaminofen toksisitesi
erken tedavi edilmeyenlerde, NAC tedavisine
standart 72 saatten sonrada hasta iyilesene, kara-
ciger transplantasyonu yapilana veya 6lene kadar
devam edilmelidir. Ciinkii tiim klinik calismalar
fulminan karaciger yetmezliginde IV NAC kul-
lanimint desteklemektedir. Fulminan karaciger
yetmezliginde IV NAC oral NAC tedavisine ter-
cih edilmelidir. IV NAC tedavisi oral dozda kul-
lanilanla ayni olmalidir. IV kullanimda anaflak-
toid reaksiyon riski oldugu icin yavas verilmeli
ve hipotansiyonu ve verebilecegi zararlart dnle-
mek i¢in sik tansiyon kontrolleri yapilmalidir.

Ozet

Cocuklarda kaza sonucu, ergenler ve yetis-
kinlerde 6zkiyim amagli alimlar goriiliir.

%5’ini
zehirlenmeye bagli Sliimlerin %23’iine
neden olan 6nemli bir saglik problemdir.

Zehirlenmelerin olustururken,

Bir seferde 140 mg/kg tizerindeki parase-
tamol alimlar1 zehirlenme nedeni olur.

* Alkolikler, AIDS hastalari, antikonviilzan
ve antitiiberkiiloz tedavisi géren hastalar
asetaminofen agiri alimlarinda hepatik
toksisite icin biiyiik risk tagirlar.

* lk 24 saat icinde hastalarda hicbir klinik
ve laboratuvar anormalligi goriilmeyebilir.

Asil parasetamole zgii klinik ve laboratu-
\_var bulgulari 24 saatten sonra ortaya ¢ikar.)

/% Ozellikle cocuklar ve tiim siipheli ilac)
alimlarinda kan parasetamol diizeylerine

bakilmalidir.

Ilacin alim saati bilinen hastalarda tedavi-

ye serum parasetamol diizeyine bakilarak,

4-24 saatler arasinda Rumack-Matthew

nomogramina gore karar verilmelidir.

* Akdf kémiir NAC'1n etkinligini degistir-
memektedir.

* Gebelerde NAC kullanimu etkin ve giive-

nilir bir yéntemdir.

Parasetamol zehirlenmesi ile bagvuran
hastalarda 8-10 saatte baglanan NAC te-
davisi hayat kurtaricidir.

* NAC oral yolla 140 mg/kg yiikleme do-
zunu takiben 4 saatte bir 70mg/kg 17 doz
seklinde verilmelidir.

Agiz yoluyla alamayanlar, kostik madde ile
beraber alimlar ve akut karaciger yetmezligi
olanlarda parenteral NAC verilmelidir.

Intravensz toplam 300 mg/kg NAC veri-
lir. 150 mg/kg 15 dakikalik infiizyonu ta-
kiben 50 mg/kg 4 saatte infiizyon yapilir,
kalan 100 mg/kg da 16 saate verilir.

IV NAC asetaminofenin neden oldugu
fulminan hepatik yetmezlik tedavisinde

de etkilidir.

* Metabolik asidoz (pH <7,3), koagulopati
(PT >100), bébrek yetmezligi (kreatinin
>3,3) ve grade 3 veya 4 ensefalopati kotii-
ye gidisi ongdrmede kullanilabilir.
Fulminan hepatik yetmezlik gelisen has-
talar erken transplantasyon yapilan bir
merkeze sevk edilmelidirler.

o J
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Konu 5

Girig

Akrep sokmalari, zehirlenme sikilgt veya sidde-
tinin yiiksek olmasinin yanisira tedavisindeki
zorluklar nedeniyle de diinyanin cesitli yerlerin-
de gercek bir halk sagligi sorunudur. Akrepler
en sik tropikal golgelerde yasarlar. Bu nedenle
Kuzey ve Giiney Afrika, Meksika, Kolombiya
Venezuela, Brezilya, Kuzey ve Giiney Amerika,
Amazon Havza’sinda akrep sokmalari daha sik
bildirilmektedir."

Diinyada yaklasik 1500-2000 tiir akrep tanim-
lanmistir ve bunlarin yaklasik otuzu insanlar
icin tehlikeli olarak kabul edilir. Aralarinda en
Sliimciil olant Buthidae tiiriidiir.?

Tiirkiye'de ise ¢ogu zehirsiz olan 13 akrep tiirii
yasamaktadir. Bunlar;

¢ Androctonus crassicauda

*  Mesobuthus eupeus

*  Mesobuthus gibbosus

e Mesobuthus caucasicus

*  Leiurus quinquestriatus

e Scorpio maurus

¢ Calchas nordmanni

e Compsobuthus matthiessseni
e Euscorpius italicus

e Euscorpius carpathicus

e Euscorpius migrelicus

e Jurus asiaticus

*  Hottentotta judaica
Bunlardan en énemlileri, hayati tehdit edebilen

ve hepsi de Buthidae ailesinden olan Androcto-
nus crassicauda (Giineydogu Anadolu Bolgesi),

AKREP SOKMALARI

Leiurus quinquestriatus (Giineydogu ve Dogu
Anadolu Bolgesi), Mesobuthus gibbosus (Ege,
Akdeniz, Marmara ve Orta Anadolu bélgeleri)
ve Mesobuthus Eupeus (Giineydogu, Dogu ve
Orta Anadolu bélgeleri) tiirleridir.” Giineydo-
gu Anadolu, I¢ Anadolu, Ege ve Marmara bol-
gesi en stk akrep sokmast yaganan bélgelerdir.®

Resim 1. Mesobuthus gibbosus

Akrep sokmalari ¢ogunlukla yaz aylarinda, ge-
celeri ve evde meydana gelir. Akrepler, genelde
insanlardan uzakta tag duvarlar, ahsap binalar,
bodrum, ¢at1 aralari, depolar, moloz tas yigin-
lar1 arasi gibi yerlerde yuvalanirlar. Giindiizleri
karanlik ve serin yerlerde gecirir ve esas olarak
geceleri aktiflesirler. Ancak insanlar tarafindan
tehdit edildiklerinde veya iizerlerine basildigin-
da kendilerini korumak amaciyla sokarlar. Bu
nedenle de en sik eller ve ayaklar sokulur. Erkek-
lerde kadinlardan daha sikeir.® 57 Kirsal alanlar-
da risk daha yiiksek olsada, sehir merkezinde de
goriilebilmektedir. Yine tilkemizde olmayan tiir-
lerin yurtdisina seyahat sonrasi valizler ile tagin-
masi da miimkiindiir. Iklim kosullar1, kuruluk
ve 1s1 dnemli risk faktorleridir.®
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gibi belirtiler yoniinden hasta yakin izlenmeli-
dir. Alerji oykiisii olanlar ve daha 6nce antive-
nom almis olan hastalar anaflaksi agisindan daha
risklidirler. Antivenom uygulamadan énce anti-
histaminik yapilmasi antivenoma bagli yan etki-
lerin olusumunu veya siddetini azaltabilir.

Klinik Seyir: Cogu hastada lokal bulgular go-
riiliir ve yakinmalar genellikle 24-48 saat icinde
diizelirler. Nadiren toksisitesi yiiksek olan tiir-
lerde 6liim bildirilmistir."> Tiirkiye'de bulunan
Mesobuthus Gibbosus (Ege Bélgesi) sokmala-
rinda genellikle sistemik toksik etki gézlenmez.
Ancak Androctonus Crassicauda (Giineydogu
Anadolu Bolgesi) da %11-22 arasinda sistemik
toksik etki gozlendigi bildirilmistir.**”

Antivenom tedavisi sonrasinda yakinmalarinda
diizelme saglanan hastalar acil serviste gozlem
sonrasi giivenle taburcu edilebilirler. Cocuklar
eriskinler kadar hizli diizelmeyecegi icin daha
uzun siire gézlenmelidir. Ciddi sistemik toksisi-
te durumunda yogun bakima yaus gerekir.

Ozet

([ + Ulkemizdeki akreplerin ¢ogu zehirsizdir:\\

Tani akrep sokma oykiisii ve fizik mua-

yene ile konur. Spesifik laboratuar tetkiki
yoktur.

Siklikla lokal yakinmalar goriiliir ve
semptomatik tedavi ile tam iyilesme olur.
Agr igin parasetamol, salisilat veya opio-

idler kullanilabilir.

Sokulan bolgenin kesilerek kanatilmas:
yada turnike uygulamasi, proflaktik an-
tibiyotik kullanimi ve kortikosteroidler
onerilmemektedir.

Yalnizca sistemik yakinmalarin varliginda
antivenom tedavisi diisiintilmelidir.

Antivenom kullanilirken yan etkileri goz

oniine alinmalidir.

(N J
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Giris

Ar sokmalari, toplumda sik gériilen ve 6liim-
ciil sonuglart olabilen alerjik durumlardan biri
oldugu icin ¢ok onemlidir. Arilar zarkanatlilar

ailesinin bir {iyesi olup, zarkanatlilar da ii¢ bii-
yiik aileden olusur.)

1. Apidae ailesi: Bal aris1 (Honeybee) ve yaban
artst (Bumblebee) Rahatsiz etmedikge insanlara
saldirmazlar.

2. Vespidae ailesi: Sari arilar (Yellow jacket) ve
esek arilart.(Wasp, Hornet)

3. Formicidae ailesi: Ates karincalari (Fire Ants)

Cogu 6liim immunolojik mekanizmadan ve bir
kismi da direk toksisiteden dolayt olur. Toksin
direk mast hiicrelerini uyarirsa ciddi anaflaktik
reaksiyonlar goriiliir. Ancak ari sokmalarinin
cogunlugu mindr sorunlara neden olur. Biiyiik
lokalize reaksiyon olmasi genellikle sistemik re-
aksiyonlar icin yatkinlik olusturmaz ve ¢ogu 1s1-
rik komplikasyonsuz tamamen iyilesir.”

Patofizyoloji

Arinin zehir bezinin dolu ya da bos olmasina
gore enjekte edilen venom miktari degiskendir.
Art venomu asil olarak protein yapisinda olup
icinde birgok biyolojik aktif madde bulundu-
rur.® Bal arist venomunda tek tip fosfolipaz
bulunur. Yaban arist ve esek arisinda ise farkls
tipte fosfolipazlar bulunur.® Ar1 venomuna bag-
li anaflaksi, 1sirilma sayisi ve dozdan bagimsiz
olarak gelisir.® Diger immunglobulin E (IgE)
araciliklt alerjik reaksiyonlara benzer bir meka-
nizmayla cilt, vaskiiler sistem ve solunum sis-

temi lizerine etki eder. Boylece vazodilatasyon,

bronkospazm, laringospazm ve anjioddem mey-
dana gelir. Direngli vakalarda solunum arresti
meydana gelebilir.?

Goriilme Siklig:

Ar1 sokmasi dis mekanlarda daha ¢ok bulunduk-
lar1 i¢in erkeklerde bayanlara gére daha sik go-
riliir. Isirilma sikligt ile yagin baglanust yokeur.
Ancak anaflaksiye bagli 6liim en stk 35-45 yasla-
rinda olur. Hizli baglangigli yakinmasi olanlarda,
Sliimlerin %50’si ilk 30 dakika icinde, %75’i ise
ilk 4 saat icinde olur.®

Klinik

Klinikte lokalize iirtikerden sistemik anaflaktik
reaksiyona kadar bir¢ok farkli bulgu ve belirtiyle
karsimiza ¢ikabilir.“® Acil servis doktoru hika-
ye ve fizik muayene ile reaksiyonun ciddiyetini
belirlemelidir.

1. Alerjik olmayan lokal bulgular; 1sirik bolge-
sinde eritem, 8dem, agri

2. Alerjik bélgesel bulgular; 10 cm’e kadar ge-
nigleyebilen bélgesel sisme

3. Sistemik alerjik bulgular; anaflaksi, yaygin
tirtiker, bronkospazm, hipotansiyon, kardi-

yovaskiiler kollaps, biling kayb1

4.  Sistemik toksik bulgular; 6dem, kusma, di-
are, bag agrisi, nobet, biling degisikligi, akut
bébrek yetmezligi, kardiyak iskemi

5. Geg hipersensitivite reaksiyonu

Literatiirde nadir de olsa akut ensefalopati, pe-
riferal norit, Gulien Barre sendromu, Myastenia



gulayabilecekleri epinefrin preparatlart ve anti-
histaminikler konusunda bilgilendirilmelidir.
Saglik karnelerine ve ciizdanlarina bu durumla
ilgili uyarici bir not eklenmelidir. Odem gelisen
olgularda da en az 12 saat ekstremite elevasyonu
onerilmelidir.®

Komplikasyonlar

e Isirik bolgesinde enfeksiyon gelisebilir.

*  Rebound anaflaksi goriilebilir. Antihistami-
niklerle tedavi edilen sistemik reaksiyonlar-
dan sonra bile rebound reaksiyon goriilebilir.

e Isiriktan sonraki 14 giin icinde serum has-
talig1 gelisebilir.

*  Miyokard enfarkriisii, bobrek yetmezligi,
DIC, beyin 6demi gelisebilir.

e Sinirlerin {izerindeki bélgede olan 1siriklar-
da periferik sinir blogu gelisebilir.

Koruyucu Yéntemler: Yaz aylarinda, arilarin
cok oldugu piknik alani gibi alanlarda daha dik-
katli olunmalidir. Arlarin ilgisini ¢ekebilecek
yogun parftim, deodorant, kolonya, sabun, sam-
puan kokularindan kaginilmalidir. Parlak renk-
li, cigekli elbiseler giymek, bol ¢icek bulunan
mekanlar arlarin ilgisini ¢ekebilir. Mimkiinse
disarida uzun kollu giysiler giyilmeli, bahce ile
ugragsilacaksa el diven ve sapka kullanilmalidir.
Yaban arisint kovani civarinda dolagsmaktan ka-
¢inin. Bu mekanlarda arilari ldiiriilmemelidir.
Ciinkii aridan salinan kokular diger arlari ¢e-

kebilir.!V

Ozet

/ D\

En sik allerjiye neden olan arilar bal aris,
sart arilar ve esek arilaridir

* Klinikte lokalize iirtikerden sistemik
anaflaktik reaksiyona kadar bircok farkls

bulgu ile kendini gosterir.

Cogu 1sirik komplikasyonsuz semptoma-
tik tedavi ile tamamen iyilesir.

Arinin ignesi miimkiin olan en kisa siire-

\_ de cikarilmalidir. J

Sistemik bulgu gelisen hastalarda havayo-
lu miidahalesi ve oksijenizasyon hizla sag
lanmalidir.

*

Isirllma sonrast rebound fenomeni 12
saate kadar gelisebileceginden gozlem ge-

\ reklidir.
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Girig

Yilan sokmalarina bagl: diinyada her yil yaklagik
421,000 zehirlenme ve 20,000 6liim gergekles-
mektedir.’) Gegmiste zehirli yilan isiriklarinin
%25’ éliimle sonuglanirken, giiniimiizde anti-
venomlarin iiretilmesi ve acil bakim hizmetleri-
nin gelistirilmesiyle 6liim orani %0.5’lere kadar
diismiistiir.” Diinyada yasayan 14 yilan ailesin-
den 5 tanesi zehirlidir.” Bunlar:

1. Colubridae ailesi: Saldirgan bir tiirdiir. Agiz-
lart kiigiikeiir. Zehir digleri tam gelismemis ve
arkada oldugu icin genellikle zehirlenmeye yol
agmazlar. Oliimciil tiirleri Tiirkiye'de bulunmaz.

2. Elapidae ailesi (kobra ve mercan yilanlari):
Zehirli disleri vardir. Zehirleri nérotoksik etki
gosterir. Tiirkiye'de bulunmaz.

3. Hydrophiidae ailesi (deniz yilanlar1): Cok

zehirlidirler. Tiirkiyede bulunmaz.

4. Attractastipidae: Tiirkiyede bulunmamakta-
dir. Afrika ve Arap yarimadasinda bulunur.

5. Viperidae ailesi.(Crotalidae): Zechir digleri
tam gelismistir ve en sik goriilen yilan 1siriklars
bu tiirdedir. Tki 6nemli alt tipi vardir.

Viperinea: Engerek yilan: olarak bilinir. Ulke-
mizdeki zehirlenmelerin ¢ogundan sorumludur.
® Tiirkiyede bulunan Engerek tiirleri;

a.  Vipera Ammodytes (Boynuzlu engerek)
b.  Vipera Barani (Baran engeregi)

c.  Vipera Kaznakovi (Kafkas engeregi)

d.  Vipera Lebetina (Koca engerek)

e.  Vipera Pontica (Coruh engeregi)

Vipera Raddei (Agr engeregi)

Vipera Ursini (Kiiciik engerek)

o

Vipera Wagneri (Vagner engeregi)

—

Vipera Xantia (Seritli engerek)

Crotalinae: Cingirakli yilan olarak da bilinir.
Tiirkiyede bulunmaz. Genellikle Amerika ve
Dogu Asyada yasarlar.

Yilanlar sagirdirlar ve yalnizca etraftaki titresim-
leri algilar ve bu durumda da kacarlar. Rahatsiz
edilmedikge, iizerine basmadik¢a ve korkutul-
madik¢a nedensiz insanlara saldirmazlar. Terk
edilmis alanlar, harabeler yada mezarliklar y1-
lanlarin en sik bulunabilecegi alanlardir. Isirilma
geceleri olabilse de en sik 14:00-18:00 saatlerin-
de yilan 1sirmalart gerceklesir.®) Cogu zehirlen-
me, yilanlarin ve kurbanlarin aktif oldugu yaz
aylarinda meydana gelir.?

Toksik Etki Mekanizmasi

Zehir, siklikla cile alu dokuya, daha az olarak
da kas dokusu i¢ine girer. Bu bélgeden lenfatik
ve vendz yayilim ile yavagca sistemik dolagima
geger. Cilt aluna olan siriklarda belirtiler ge-
nelde bir saat i¢inde ortaya ¢ikar. Zehir damar
icine denk geldiginde ise dakikalar icinde, hizla
gelisen hayat tehdit eden komplikasyonlar go-
riilebilir. Ancak bu durum nadirdir.© Yiiz ve dil-
deki isiriklarda ise havayolu tikaniklig geliserek
entiibasyon ihtiyaci dogurabilir.”

Yilan venomlari hemotoksik ve nérotoksik ola-
rak siniflandirilabilirler. Venom kompleks bir
enzim karigimi olup proteinler, polipeptidler ile
nekroz ve hemolize neden olan bir¢ok enzim ice-
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Zehirsiz yilan isiriklart ve “Kuru isiriklar”
en az 6 saat asemptomatik gdzlem sonra-
s1 taburcu edilebilir. Zehirli tiirlerle olan
wstriklar ise daha uzun siire hastanede goz-
lenmelidir.
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SU CANLILARI ZEHIRLENMELERI

Giris

Suda yasayan canlilarla meydana gelen zehir-
lenme ve yaralanmalarin sayisi son yillarda arts
gostermekredir. Ozellikle sportif amagli olarak
acik sularda yiizen kisiler kisilerde risk artmak-
tadir. Dermatitten hayati tehdit eden klinik
durumlara kadar bir¢ok bulgu ve belirtilere yol
agabileceginden suda yasayan canlilar ile olan
yaralanmalar hakkinda ézellikle acil tip calisan-
lart bilgi sahibi olmalidir. Mekanik etkilerle ve
ya toksik etkileriyle zararlanmaya neden olan
suda yasayan canlilarin etkilerinin taninmasi ve
acil degerlendirilmesi 6nemlidir.

Suda yagayan ve insanlar i¢in tehlikeli olabilen
canlilar omurgalilar ve omurgasizlar olarak iki
bityiik gruba ayrilmaktadir.

A. Omurgasiz Canlilar

Cnidaria (Torba vucutlu canlilar): Mikros-
kopik igne igerenlerde zehirin yer aldig1 ici bos,
dikenli ve kapsiillii organel vardir. Dokungagla-
rinin {izerinde binlerce sayida batma 6zelligine
sahip nematosit (knidosit) ierirler. Temasla bir-
likte zehir keselerini acarlar ve cilde yapisir orada
zehirlerini enjekte ederler. Nematositlerin insan
derisine penetrasyonu iyi olmadig icin ¢ok az
tiirii insan hayau icin tehlikelidir."

Deniz analari: Hava dolu “pnémotofor” ad:
verilen tentakiillerden olusur. Genellikle insan-
lar icin hayati tehlike olusturmazlar. Lokal ola-
rak agri, yanma ve ekimoz meydana gelebilir.
Bazen bu lezyonlar iilserlesebilir. Sistemik olarak
ise cok nadiren anaflaktik reaksiyonlara yol aga-
bilir. Aurelia aurita iilkemizde en sik rastlanan

titriidiir ve nematositleri ile temasta hafif kagint
1-3)

ve yanma meydana gelir.(
Hydrozoa: Siphonophora ve Physalia physalisi
icerirler. Kiiciik Portekiz savascisi olarak da bili-
nir. Koloni olarak yasarlar ve su yiizeyinde mavi-
lik olugtururlar. Sayisiz dokunaclari vardir ve bu
dokunaglarda sayisiz nematocyts vardir. Millepo-
ra alcicornis ates mercani olarak bilinir, mercan-
lara gok benzemesine ragmen gercek bir mercan

degildir."?

Anthozoa (Mercanlar): Yumsak mercan ve ane-
mon cii¢egi olmak iizere iki iiyesi vardir. Sadece
anemonlar toksik 6zelliktedir.

Mollusca (Yumusakgalar): Cephalopoda (ahta-
pot, miirekker balig1 ) ve gastropoda (koni sal-
yangoz) igerir.

Annelida (Halkali kurtlar): Annalida subesine
ait tek tehlikeli tiir deniz ¢iyanlaridir. Segmentli
viicut yapilart enine septumla ayrilir. Her seg-
mentte seta’lart vardir. Ciltle temas sonucu bin-
lerce seta cilde saplanir ve zehirini penetre eder-
ler. Lokal agr1, 6dem ve eriteme neden olurlar.!?

Echinodermata (Derisi dikenliler): Deniz
kestanaleri, deniz yildizi, deniz hiyar1 gibi can-
lilart igerir. Vucut ile temas ettiklerinde insanda
pasif yaralanma meydana getirir. Bu canlilara
bagli meydana gelen zahirlenmelerde genellikle

agr1 ve yanma disinda bulgu vermez.(?)

B. Omugali Canlilar

Deniz Yilanlari: Deniz yilanlari reptilia sinfin-
dadirlar. Yilan baligindan yiizgegleri ile solun-



Tani1 Yontemleri

Deniz canlilari ile olan yaralanma ve zehirlen-
melerde tan1 i¢in venom tespiti veya antikor tes-
piti ok miimkiin degildir. Ahtapotlarin ve koni
salyongozlarin salgildig1 tetradoksin likidkromo-
tografisi ile gosterilebilsede kullanimi pratik de-
gildir. Sistemik toksisiteli hastalarda laboratuar
degerlendirme yarali olmaya bilir ancak kardi-
yotoksisite, hematotoksisite, hemoliz, myonek-
roz, hiperkalemi, renal hasarin tespiti i¢in serum
elekerolitleri, kreatinin, kreatinin fosfokinaz,
hematokrit, idrar analizi yapilmalidir. Dispne
ve oksijenasyonun degerlendirilmesinde gdgiis
radyografisi faydalidir. Isirmalarda yabanci cisim
tespit edilmesi icin radyografi cekilmelidir.""'%

Yonetim ve Tedavi

Hastanin kalp ve solunum parametreleri yakin-
dan takip edilmeli (kalp monitorizyonu, nabiz
oksimetre, ritm takibi yapilmalidir. Serum eleke-
rolitleri kontrol edilmelidir.®->!>

Cnidaria, kutu denizanasi 1sirmalarinda sirke ile
temizlemek ilk miidahale olmasina ragmen canli-
larn tiirleri cografi bélgelere gore farklilar goster-
digi icin her zaman etkili olmayabilir bazen zarar
da verebilir. Oncelikle sirke uygulanmalidir daha
sonra eldiven ile dokungaclar temizlenmelidir
sonrasinda kredi karti veya diiz kenarli bir cisimle
nazik¢e kazinmalidir. Buz paketleri cnidaria sir-
malarina bagli agrilarda faydali olmaktadir.>'9

Koni salyozgarinin, deniz kestaneleri, ta¢ di-
kenliler ve denizyildizina bagli 1sirma ve yara-
lanmalarda agriy1 azaltmak i¢in ekstremitenin si-
cak suya (45-50°C) bastrilmasi faydalidir. Daha
ciddi agrilari olan hastalara oral veya paranteral
nonsteroid anti inflamatuar verilmelidir."” De-
niz yilant 1singinda hastanin yagamsal paramet-
releri yakindan izlenmeli, akciger, bobrek fonk-
siyonlar1 dikkatlice degerlendirilmelidir. Deniz
ylani zehirlenmelerinde polivalan deniz yilani
antiserumu kullanilmalidir.®®

Tim deniz canlilar ile olan yaralanma ve ze-
hirlenmelerde lokal temizleme &nlemleri alin-

mali, tetanoz proflaksisi yapilmalidir. Okyanus
suyunda Clostridium kiiltiire edilebildiginden
dolay: 0.5 mL tetanoz toksoidi ve 250-500 {ini-
te tetanos immiinglobulini intramuskular olarak
verilmelidir. Doku nekrozunun oldugu yaralan-
malarda uygun debridman yapildikdan sonra
antibiyotik proflaksisi yapilmalidir. Uygun anti-
biyotikler sefalosporinler, trimetoprim siilfome-
taksazol, aminoglikozid ve siprofloksasin veya
bunlarin  kombine sekilde uygulanmalaridir.
Ayrica hastalarda travmaya bagli voliim kaybina
bagli gelisebilecek hipovolemik sok tedavisi iin
de gerekli olan sivi ve inotrop tedavi destegi ih-
mal edilmemelidir.®?

Ozet

/

Deniz canlilari ile meydana gelen etkiler tra )
ma, toksin ile zehirlenme seklinde olabilir.

Zehirlenmelerde ¢ok basit bulgulardan
sistemik toksisiteye kadar ciddi durumlar
olabilecegi unutulmamalidir.

Hipovolemik sok, sepsis, anaflaksi gibi fetal
seyredebilecek durumlara dikkat edilmelidir.

Doku kayiplar icin debridman, tetanoz
proflaksisi ve gerekli goriiliiyorsa antibi-
yotik tedavisi baglanmalidir.

Agr1 kontrolii 6nemlidir.

Hastalarin tansiyonu, solunumu, kalp
monitorizasyonu yapilmali, elekerolitle-
ri, bobrek ve karaciger fonksiyon testleri,
myotoksisite i¢in kreatinin fosfokinaz dii-
zeyi dikkatlice incelenmelidir.

* Acil servise bagvuran hastalarda mutlaka

6-8 saat gozetim altinda olmalidir.

AN J
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MANTAR ZEHIRLENMELERI

Giris

Mantarlarla zehirlenmeler sik goriilen zehirlen-
meler arasindadir. Alimlarin %85’inden fazlasi
kazayla olmaktadir ve zehirlenmelerin yaklagik
%70’ alt yas alundadir. Birgok alim az miktar-
da ve genellikle nontoksikir.

Mantar zehirlenmelerinde erken (alimdan 2 saat
sonra) ve gec (6 saat, 20 giin) toksisite bulgulari
goriliir. Toksisite bulgularinin erken ¢ikmast (2
saat) zehirlenmenin seyrinin iyi, bulgularin ge¢
ctkmastysa (6 saat) kotii olacagini, dliimciil ola-
bilecegini diisiindiiriir. Mantar alimlarina bagli
Sliimlerin neredeyse hepsi amanita (amanita fal-
loides, virosa, verna) tiirii mantarlara baglidir.

Mantar zehirlenmelerinde mantarin tiiriiniin
anlagilmasi genelde zordur. Bu nedenle hastanin
yakinmalarina yonelmek ve tedaviyi bu zeminde
yapmak, alinan mantar tiiriinii belirlemekten

¢ok daha 6nemlidir.

Klinik Yaklagim ve Tani

Mantar zehirlenmelerinin tedavisinde mantar
uzmant (mikolojist) ve toksikologun goriisleri-
nin alinmast en idealidir.

Asagidaki sorulara yanit aranmalidir:

a.  Mantar ne zaman yendi?
Alimdan ne kadar sonra olustu?

c.  Mantar kag defa yenildi? Birden fazla alim
oldu mu?

d.  Mantar ¢ig olarak mi, yoksa pisirilerek mi
yendi?

e.  Mantar alimiyla beraber 24 saat icerisinde
alkol alim1 var mr?

f.  Kac cesit mantar tiikerildi?

g Mantar nereden temin edildi (toplandi, ha-
zirlandr?)

h.  Mantar ytkanmis miyds? (Yikama esnasinda
harap olabilir)

i.  Plastik kaba m1 koyuldu ve siimiiksii bir ya-
pist var miydi?

j. Mantar hangi formda hazirlanmist? (ig,
kaynatilmis, kizartlmis, corba vb.) ve ne
zaman hazirlandr?

k. Mantardan yiyen tiim herkes hasta m1?

. Mantar yemesine ragmen sikayeti olmayan-
lar var mr?

En sik tanimlama yontemi hastanin yakinma-
larinin baglangi¢ zamani ve ne tiir semptom ve
bulgularin gorildigidiir.

Mantar Tipleri ve Zehirlenmeleri

A. Erken Baslangi¢: (Alimdan sonraki 3 saat
icinde)

Bu gruptan alinan mantarlar alkol ile reaksiyon
verir.

1. Koprin: Baglangic semptomlar alkol ali-
mindan 20 dakika-2 saat icerisinde olusur ve 5
giine kadar uzayabilir (Antabus benzeri reaksi-
yon). Boyun ve yiiz bélgesinde flushing, boyun
venlerinde dolgunluk, el ve ayaklarda sisme ve
uyusukluk, agizda metalik tat, tasikardi, gogiis
agrist ve ge¢ donemde bulanti, kusma, terleme
gortlir.

Tedavi: Yakinmalara yonelik ve destekleyicidir.
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Tim gyromitrin ve amatoksin igerikl}
mantar aldig: siiphenilen hastalar 48 saat
boyunca hepatik yetmezlik (karaciger en-
zimleri ve protrombin zamani) agisindan

takip edilmelidir.

Toksik siklopeptid ve monometilhidrazin
icerenler haricinde alimlarda hastalara ev
takibi yapilabilir. Yakinmalar1 olan tiim
hastalar yaurilip izlenmelidir. Y,
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Girig

Karbonmonoksit (CO) zehirlenmesi giiniimiiz-
de en sik bildirilen toksikolojik kaynakli 8liim
nedenidir. Zehirlenme, yapisinda karbon tagi-
yan bilesiklerin tam yanmamasi sonucu CO ag1-
ga ctkmasiyla olusur.!?

CO, endojen olarak hemoglobinin (Hb) bilirii-
bine yikildig1 metabolik yolda olusur. Normalde
serum karboksihemoglobin (HbCO) seviyesi %
0.4-0.7 arasindadir. Menstriiel siklus ve gebelikte
hafifce yiikselir. Daha yiiksek HBCO seviyeleri
(%4-6) akut hemolitik anemilerde hemoglobin
metabolizmasinin hizlanmasi nedeniyle goriiliir.

Dis ortam kaynaklt CO kaynaklar: ise, motor-
lu araglarin egzoslari, evlerde kullanilan kémiir
sobasi, mangal gibi 1stnma araglari, formaldehit
tireten fabrikalar, ev-orman-igyeri yanginlari
sonrasi ¢ikan zehirli gazlar ve sanayi atik madde-
leridir. Ozellikle itfaiyeciler biiyiik risk altinda-
dir ve bina yanginlarindaki ani éliimlerin ¢ogu
CO zehirlenmesi nedeniyledir. Bu nedenle, bir
yangin alanindaki tiim yaralilar CO zehirlen-
mesi agisindan degerlendirilmelidirler. CO ze-
hirlenmesine dliimler 6zellikle kis aylarinda ve
havalarin soguk oldugu bélgelerde artmakrtadir.
Ulkemizde her yil ¢ok sayida komiir ya da man-
gal sobasi nedeniyle kargilagilan oliimler goriil-
mektedir.!3

Patofizyoloji

CO, renksiz, kokusuz, tatsiz ve irritasyon yap-
mayan bir gazdir. CO zehirlenmesinin patofiz-
yolojisi tam olarak anlagilamamistir. Bununla
birlikte 5 mekanizma sorumlu tutulmaktadir.

KARBONMONOKSIT ZEHIRLENMESI

CO’in Hb'e direkt baglanmas:

2. Oksihemoglobin dissosiyasyon egrisini sola
kaydirmast

3. CO’in myoglobine baglanmasi
4. Beyin lipid peroksidasyonu

Hiicresel diizeyde solunumu inhibe etmesi

Bunlarin sonucu olarak viicutta oksijenin tutul-
mast, tasinmast ve kullanimi bozulur. Zehirlen-
mede ortaya ¢ikan klinik tablonun nedeni doku

hipoksisidir.

Akcigerlerden emilen CO’in %85’i hemoglo-
binle, %15’i myoglobinle birlesir. CO"in myog-
lobine 6zellikle de kardiyak myoglobine yiiksek
bir affinitesi vardir. Kardiyak karboksimyoglo-
bin, myokarda uygun ve yeterli oksijen (O,) ta-
sinmasini bozarak kardiyak iskemi ve aritmilere
neden olur. CO, ayrica sitokrom P-450, sitok-
rom aa’ gibi solunum pigmentleri ve enzimleri-
ne baglanir. Béylelikle hiicresel diizeyde solunu-
mu inhibe eder. Hemoglobinin CO’e affinitesi
oksijene kiyasla 230-270 kat daha fazladir. Bu
baglanma sirasinda kanda olusan karboksihe-
moglobin nedeniyle dokulara gerekli miktar-
da oksijen taginamaz. Bu da hipoksi, iskemi ve
doku 8liimii demektir.!>>

Klinik

Akut Zehirlenme Belirtileri: CO zehirlenmesi-
nin belirti ve bulgular: siklikla belirsizdir, bu da
yanlis tanilara ve tedavide gecikmelere neden ol-
maktadir. Baglangi¢ yakinmalari, bas agrisi, bag
dénmesi, halsizlik ve bulantdir. Diger yakinma-
lar ise, diisinmede zorluk, gogiis agrisi, carpinti,
gérmede bozulma ve karin agrisidir. CO zehir-
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Karbonmonoksit (CO) zehirlenmesinin
belirti ve bulgular1 ¢ok gesitlidir ve siklik-
la belirsizdir, bu da yanlis tanilara ve te-
davide gecikmelere neden olabilmektedir.

Bas agrist, bulant, bag donmesi, yorgun-
luk, paresteziler, gdgiis agrisi, carpinti,
gorme bozukluklari, diare ve karin agrist
en sik sikayetlerdir.

Bulgular COHD diizeyi ile paralel degildir.

Karboksihemoglobinin,  ko-oksimetrik
oletimii gercek seviyeyi gosterir.

Pulse oksimetre ile yapilan ol¢iimler
HbCO seviyesi konusunda yaniltict bil-
gi verir ve oksijen satiirasyonu yiizdeleri
yanlis olarak yiiksek cikar.

Hafif bulgulart olan (biling kayb: yok,
kardiyopulmoner semptomlar: yok, bi-
linci agik ve koopere) hastalarda COHb
seviyesinin olciilmesi ve EKG ¢ekilmesi
yeterlidir.

Asil tedavi hastanin CO maruziyetinin
sonlandirilmasi ve oksijen tedavisine bas-
lanmasidir.

HBO tedavisi tartismalidir ve secilmis
hastalarda kullanilmalidir.

HBO tedavisi icin kesin endikasyonlar;
Bayilma, biling durumunda bozulma, fo-
kal nérolojik defisit, nobet, koma, myo-
kardiyal iskemi bulgular: ve gebe kadinda
%15-20 tizerinde HbCO diizeyi olarak
kabul edilmektedir.

CO zehirlenmesinde ge¢ néropsikiyatrik
komplikasyonlarin olusabilecegi unutul-
mamalidir.

Biling kaybi, amnezi olan, nébet gegiren
olgular, kardiyak iskemisi olan hastalar
yatirilmalidir. Ayrica hamile olan olgula-
rin da (20 haftanin iizerinde) fetal moni-
torizasyon i¢in yatist planlanmalidir. Y,
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Alkol zehirlenmeleri acil servislere stk bagvuru
sebepleri arasindadir. Alkole bagli zehirlenmeler
en stk etil alkol (etanol), metil alkol (metanol),
izopropil alkol (izopropanol) ve etilen glikol ile
olmaktadir.

1. Etanol

Legal olarak en sik tiiketilen formdur. Akut ve
kronik toksikasyon bulgularina yol acar. Tiir-
kiye’ de en sik titketilen formu biradir. Biray:
strastyla raki, sarap ve votka izlemektedir.” Ul-
kemizde her gecen yil alkol titketim oranlar: art-
maktadir. 2006 yilinda 880 milyon 971 bin 67
litre olan alkollii icki satislari, 2007 yilinda 921
milyon 241 bin 826 litreye yiikselmistir. Sats
mikeart, 2008 yilinda 180 milyon 341 bin 98
litre daha artmis ve 1,1 milyar litreyi bulmustur.
Tiirkiye'de alkollii icki tiiketimine 6denen yillik
para ise 10 milyar YTLyi bulmakeadir.”

Distile ickilerde (cin, raki vs) genel olarak alkol
orant % 40-50 oranindadir. Saraplarda %10-20
arasinda, birada %2-6 arasindadir. Ayni zaman-
da etanol gargara, kolonya ve bir¢ok tibbi prepe-
ratta da bulunmaktadir.®

Patofizyoloji: Noronal aktiviteyi inhibe ederek
santral sinir sistemini deprese eder. Alkol intoksi-
kayonu eksitatér nrotransmiter glutamatin dep-
resyonu ve inhibitor 7-aminobutirik asit (GABA)
ve glisin seviyesinin artmasiyla iligkilidir. Etanol
emiliminin az bir orani afiz ve dzafagusta, orta
derecede emilimi mide ve kalin barsak da, fakat
en ¢ok emilim incebarsak proksimal kisminda ol-
makrtadir.®

ALKOL ZEHIRLENMELERI

Klinik Bulgular

Akut Maruziyet: Dizartik ve heceleri karisu-
rarak konugma, nistagmus, santral sinir sistemi
depresyonu (motor kordinasyon ve kontrolde
azalma, narkoz, koma vs) goriiliir. Hipotermi,
hipoglisemi (6zellikle infant ve ¢ocuklarda), asi-
doz, elektrolit bozuklugu, gastrointesitinal (GIS)
rahatsizliklar ve iist GIS kanama goriilebilir. To-
tal periferal direngte azalma veya voliim kaybina
bagli hafif hipotansiyon ve buna refleks olarak
tasikardi sik olarak goriiliir. Postiir degisiklikleri
senkopa neden olabilir.”” Hastada hipotansiyon
varsa mutlaka diger nedenler aragtirilmalidir.

Aligkanlik gelismesinden dolay1 kan-alkol diize-
yi ile intoksikasyon bulgulart uyumlu olmayabi-
lir. Devamli alkol kullanimi olmayan bireylerde
400-500 mg/dL kan alkol diizeyinde solunum
depresyonuna bagl oliim gelisebilir. Bir ¢ok
alkolikte 400 mg/dL tizerindeki kan alkol dii-
zeyleri bile minimal intoksikasyon bulgulariyla
seyreder.®

Hafif laktik asidoz goriilebilir fakat ciddi asidoz
kesinlikle goriilmez. Bu nedenle ciddi asidoz
varsa bagka nedenler aragtirilmalidir.

Vital Bulgular: Hipotermi siktr.® Hipotansi-
ton ve tagikardi gelisebilir. Bradipne erken do-
nemde olusabilmektedir.” Tasipne varsa hastada
metabolik asidoz gelismis olabilir.”

Kardiyovaskiiler: Akut asir1 alimda atriyal fib-
rilasyon® ve AV blok® bildirilmistir. Sosyal
olarak az alimlarda koroner arter spazmi veya
miyokardiyal iskemi nedeniyle variyant anjinaya
sebep olabilir."” Kronik agir alkol alimlarinda
aritmi, subklinik sol ventrikiiler disfonksiyon



A\

orta diizeylerde alimlarda dehidratasyon\
bulgulari yoksa sivi gerekli degildir.

Metanol, metabolik asidoz, korliik ve 6lii-
me yol acar. Yakinmalar alimdan 12-18 saat
sonra goriiliir ve 18-24 saate kadar geci-

kebilir.

Ciddi oranda metanol alimlarinda mide
aspirasyonu uygulanmalidir.  Alimdan
sonra gegen siire 1 saatten az ise ve yiiksek
doz aliminda mide lavajida yapilmalidir.

Metanol intoksikasyonunda etanol teda-
visi, kan metanol diizeyi 20 mg/dL iize-
rindeyse, metabolik asidoz varsa uygulan-

malidir.

Fomepizol alkol dehidrogenaza etanolden
8000 kat daha ¢ok baglanir. Bu nedenle
ilk tercih edilmesi gereken tedavidir. Bili-
nen fomepizol alerjisi varsa veya fomepi-
zole ulagilamiyorsa tedavide etanol tercih
edilmelidir.

Metanol intoksikasyonlarda hemodializ:
Kan metanol diizeyi > 50 mg/dL (15
mmol/L), medikal tedaviye yanitsiz ciddi
asit-baz (pH<7.15), elektrolit anormalli-
gi, bobrek yetmezligi, gorsel veya santral
sinir sistemiyle ilgili belirti ve bulgularin
olmasi, 30 mL iizerinde oral alim &ykiisii
olmast durumunda uygulanmalidir.

[zopropanol 6zkiyim amaciyla etanolden
sonra en sik alinan ikinci alkoldiir. Tok-
sisitesi etanolden fazla, metanol ve etilen

glikolden azdir.

[zopropanol  toksisitesinde hastalarda
meyve kokusu hissedilir. Etanol intoksi-
kasyonuna benzer fakat santral sinir siste-
mi bulgulari daha agir seyreder. Osmolal
gapta artis, glukozemi ve glukoziiri olma-
masina ragmen ketonemi, ketoniirinin
olmasi tantyr disiindiirmelidir. Metabo-

lik asidoz genellikle goriilmez.

[zopropanol toksisitesinde tedaviye rag-
men hipotansiyon diizelmiyorsa veya
izopropanol kan diizeyi > 400 mg/dL ise
dializ diistintilmelidir.

Etilen glikol ve metanol intoksikasyonu
bulgulari ve tedavileri birbirine ¢ok ben-

zerdir. 7

* Etilen glikol intoksikasyonlarinda dializ

endikasyonlart: Oykii, klinik bulgular ve
laboratuvar etilen glikol zehirlenmesini
diisiindiiriiyorsa, etilen glikol >20 mg/
dL, nefrotoksisite bulgular;, metabolik
asidozdur. )
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Ulkemiz, iliman kusak iginde yer alan ve yak-
lagik 12.000 bitki taksonuna ev sahipligi yapan
bir cografyadadir.®”’ Bu kadar zengin bitki cesitli-
ligi, tamamen dogal ve zararsiz kabul edilen bit-
kilerin hastaliklarin tedavisinde kullanimini da
paralelinde getirmektedir. Ozellikle kronik has-
talik tedavilerinde bitkilerin pisirilmeden veya
pisirilerek tiiketilmesi ile ¢cok cesitli istenmeyen
etkiler goriilebilmektedir.

[lag olarak kullanilabilen etken maddelerin kay-
naklarinin bir¢ogu dogal organik veya inorganik
bitkilerdir. Ondokuzuncu yiizyila kadar, bitkile-
rin taze ve/veya kurutulmus formlarinin alkol,
yag gibi sivaglar icinde hazirlanarak tedavide
kullanildigi bilinmektedir. Geleneksel tedavide
kullanilan bitki tiirii sayist 250.000-750.000
iken, bilim adamlari tarafindan bilinen ve kabul
edilenlerin orani bu sayinin %1’idir.®) Bitkilerin
tiim boliimleri zehirli etken maddeler icerebil-
mektedir. Koklerinden, tohumlarindan, yaprak-
larindan, ciceklerinden degisik miktarda ve farkli
yapida toksin izole edilebilmektedir. Bu toksin-
lere ait degisik sistemlerde hayat tehdit edebilen
klinik belirti ve bulgular olusabilmektedir.

Goriilme Siklig:

Bitki kullanimi ve bitkilerle zehirlenmelerin
epidemiyolojisine iliskin ¢ok sayida calisma ve
kaynak bilgi vardir. Bitkilerin de yer aldig1 “Des-
tekleyici ve Alternatif Tedavi Yontemleri’nin
kullanimu yas, cinsiyet, inang, din, yasam sekli,
kiiltiir, cografi bélge, yasanilan alan (sehir, koy),
maddi durum gibi faktérlere bagl olarak iilkeler

BITKILERLE OLAN ZEHIRLENMELER

arasi farklilik gdstermekeedir. Tiirkiye'de yetisen
ve zehirlenmelerine rastlanan bitkilerin dogal
olarak yetistigi bélgeler Tablo 1'de 6zetlenmis-
tir. Tamamen dogal ve zararsiz bilinen bitkilerin
ozellikle kronik hastalik tedavisinde kullanimi
diger iilkelerde oldugu gibi iilkemizde de sikur.
Kullanimlarinin artigt ile birlikte istenmeyen
etkiler, hatta hayau tehdit eden ciddi bulgular
ile kendini gosteren zehirlenmelere de sik rast-
lanmaktadir. Bitkilerle zehirlenme siklig: iilkeler
arasi fark gostermekle birlikte, ortak goriis zehir-
lenmelerin sik oldugu ancak sliime yol agma ris-
kinin diisiik oldugu yoéntindedir. Amerika Birle-
sik Devletleri (ABD) Zehir Danigsma Merkezleri
Birligi’ne 2010 yilinda danisilan zehirlenmelerin
%1.92’sinin bitkilerle olustugu, bu oranin tek
etken madde alimi olan zehirlenmeler arasinda
%2.36 oldugu belirtilmektedir. Ayrica bitki-
lerle zehirlenme olgularinin  higbirinde 6lim
gorillmedigi  vurgulanmaktadir.”  Almanyada
yaptlan 20 yillik bir analizde Zehir Danigma
Merkezi’ne bagvuran olgularin %9.7’sini bitki-
lerle zehirlenmelerin olusturdugu, ayrica ¢ocuk
olgularda zehirlenme yapan ajanlar arasinda
bitkilerin ikinci sirada oldugu belirtilmekeedir.
© Tayvanda yapilan bir aragtirmada da, Zehir
Danigma Merkezi’ne 9 yillik periyotta bagvuran
zehirlenme olgulart arasinda bitkilerle zehirlen-
melerin 13. sirada oldugu bildirilmektedir.© Ul-
kemizde bitkilerle zehirlenmelere iliskin veriler
kisttlidir. Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi
flag ve Zehir Danisma Merkezi’ne 1993-1995
yillart arasinda bildirilen tiim zehirlenmelerin
%1.25’inin bitkilerle olustugu ve bitki zehirlen-
melerinden sadece bir hastanin adasogan zehir-
lenmesine bagh sldiigii bildirilmektedir.”



komiir uygulamast ise digitoksin zehirlenme-
sinde dnerilmektedir. Adasogan: zehirlenme-
lerinde “Digoksin spesifik antikor (Fab)” kul-
lanimina iligkin bilgiler kisitli ve celiskilidir.
Ayrica, kisitlt sayida kaynakta Fab’'in gegici ve
kisa siireli bir etki sagladig1 ve daha ¢ok kronik
digital zehirlenmelerinde tercih edilebilecegi
belirtilmektedir. !

Ozet

A\

Bitkiler, halk arasinda tamamen dogal VC\
zararsiz bilinmesi, kolay ulagilabilir olma-
s1, genellikle toksik doz bilgisi bulunma-
mast nedeniyle zehirlenmelerine sik rast-
lanan ajanlardur.

Acil servislere bagvuran bitki zehirlenme-
lerinin genellikle klinik belirti ve bulgu
gostermedigi ya da hafif bulgular goster-
digi bilinmektedir. Ancak nadir de olsa
hayati tehdit eden sistemik bulgular da
goriilebilmektedir.

Acil servis hekimlerinin, hastanin 8ykii-
siinde bitki ve/veya bitkisel tiriin kulla-
nimuint  sorgulamalart, hastanin  maruz
kaldig1 bitki adi veya tiiriinden emin olu-
namadigi durumlarda, hastada bulunan
toksidrom bulgularina gore temel ve ileri
destek tedavi uygulamalari nerilmektedir.
Ayrica, kardiyak glikozid ve siyanid gli-
kozidleri igeren bitki zehirlenmelerinde

ozgiil antidot uygulanabilmektedir.
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BITKISEL URUN ZEHIRLENMELERI

Giris

Diinya Saglik C)rgiitii’niin (DSO) tanimina gore
‘Bitkisel iiriin’ bitkisel drog veya karisimlarini
oldugu gibi veya degisik preparatlar seklinde
etkili kisim olarak tagtyan bitmis, etiketlenmis
tbbi {iriinler veya miistahzarlardir (DSO) Genel
olarak dogal olduklar: i¢in giivenli kabul edil-
meleri nedeniyle giintimiizde bitkisel tiriin kul-
lanimi hizla artmakeadir.

Bitkisel iiriinlerin tiretimi ve dagiumu ile il-
gili diizenlemeler, iilkeden iilkeye degisiklik
gostermektedir.? Ulkemizde bitkisel iiriinler,
Tarim Bakanligi tarafindan gida destegi sek-
linde izin alinarak piyasaya siiriilmekeeydi.
Ancak, 06.10.2010 tarihinde Resmi Gazete'de
yayinlanan “Geleneksel Bitkisel Tibbi Uriinler
Yonetmeligine”’gére, insan sagligini koruyucu,
tedavi edici etkileri olan ve geleneksel kullanima
sahip ubbi bitkilerden hazirlanan bitkisel tibbi
tiriinlerin ve bitkisel preparatlarin ruhsatlandi-
rilmast Saglik Bakanligi'na verilmigtir. Kontrol-
siiz olarak, eczanelerde, aktarlarda, pazarlarda
satilmaktadir. Bu konudaki yasal diizenlemele-
rin yeterli olmamast, bu tirtinlerin kalite kontro-
liiniin olmamast, etkililik ve giivenlilik ile ilgili
calismalarin yapilmamasi, halk sagligini énemli
oranda tehdit etmektedir.®)

Goriilme Siklig:

Amerika Birlesik Devletleri (ABD) Zehir Danis-
ma Merkezleri Birligi'ne 2001 yilinda Ekinezya
kullanimina bagli 406, St Johns Wort kulla-
nimina bagli da 356 yan etki ve ilag etkilegimi
bildirimi yapilmugtir.”” 2008 yili raporunda, bit-
kisel iiriinler ve diyet desteklerinin, Zehir Da-

nigma Merkezleri’ne yapilan aramalar icerisinde
%0.06’lik bir oran olusturdugu bildirilmistir.”’
Bunun disinda bitkisel iiriinlere bagli toksisiteler,
cesitli advers etkilerin, ilag-bitkisel tirtin etkile-
simlerinin bildirildigi olgu raporlari geklindedir.

Kullandiklar: bitkisel iiriinlerin, hastalar tarafin-
dan tamamen dogal olduklarinin diisiiniilmesi,
bityitk oranda (%60) hekimlerine bu konuda
bilgi vermemelerine neden olmaktadir. Bitki-
sel driinler, oldukea yiiksek oranda (%14-31),
hekim regetesi ile kullanilan ilaglara ek olarak
hastalar tarafindan kullanilmaktadir.© Bitkisel
tirtinlerle recete edilen ilaglarin etkilesimi %40
oranindadir ve ilag ve bitkisel iiriin etkilesimi-
ne bagli advers reaksiyonlar, hastane bagvuru-
larinin bir nedenidir. Ancak bunun tam orani
bilinmemektedir. DSO veri tabaninda, bitkisel
tirtinlere bagli 16.000 siipheli advers reaksiyon
olgusu kayitlidir.”

Ulkemizde, bitkisel iiriin kullanimi, kadinlarda
yaygindir ve bitkisel tirtinleri kullananlarin egi-
tim diizeyleri de yiiksektir. Ancak bitkisel iiriin-
leri kullanan kisilerin biiyiik bir cogunlugunun
bu ilaglarin zararli etkisi olabilecegine dair bir
fikri yoktur.® Pek ¢ok kisi bitkisel iiriinleri, dogal
olduklar: i¢in, saglikli olmak i¢in, mevcut olan
saglik problemlerini gidermek i¢in kullanmak-
tadir. Bitkisel iiriinlerin, kanserde mevcut tibbi
tedavinin yaninda, yasam kalitesini artirmak,
hastaligin bulgularini diizeltmek ve hayat uzata-
bilmek icin de kullanildig1 gézlenmekeedir.”

Tamamen dogal olan ve hic¢bir zarara neden ol-
mayacag diisiiniilen bitkisel tiriinler, ¢cay ya da
kapsiil seklinde, zayiflama amaciyla da kullanil-
maktadir.'? Ancak zayiflama amaciyla kullani-
lan Efedra sinica’nin kardiyotoksik etkilerinin
saptanmasi iizerine Amerikan Gida ve Ila¢ Ku-
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KALSIYUM KANAL BLOKORLER

ZEHIRLENMELERI

Giris

Kalsiyum kanal blokerleri (KKB) hiicre zarinda
bulunan L tipi kalsiyum kanallarini bloke ederek

12 Hekimler tarafindan

etki gosteren ilaglardir.(
yaygin bir sekilde hipertansiyon, anjina pekto-
ris ve supraventrikiiler aritmilerin tedavisinde
kullanilan bu ilaglar daha az siklikta migren bas
agrist, Raynaud fenomeni, 6zefagial spazm ve
pulmoner hipertansiyon tedavisinde de kullanil-
maktadir.”) Tedavi edici 6zelliklerinin yant sira,
asirt dozda KKB alimi bradikardi, hipotansiyon
ve oliim gibi ciddi klinik sonuglara neden ola-
bilmektedir. Son yillarda KKB kullanimindaki
artiga paralel olarak bu ilaglara bagli zehirlenme-
lerde de artig goriilmekeedir.

Patofizyoloji : Kalsiyum, kalp kas: ve diiz kaslar
icin primer intraselliiler uyaran olmakla beraber
intrakardiyak elektrik iletiminde de nemli rol
oynayan bir mineraldir."” KKB, voltaj bagimli L
tipi kalsiyum kanallarini bloke ederek ekstrasel-
liller kalsiyumun kardiyak hiicrelere girmesini
engeller.*® KKB’nin farkli derecelerde negatif
inotropik etkileri (verapamil), vazodilator etki-
leri (nifedipin, diltiazem), siniis nodunu baski-
layarak kalp hizini azaltici ve atriyoventrikiiler
noddaki iletiyi yavaslatict (verapamil, diltiazem)
etkileri vardir. Bu etkilerinden dolay: KKB ile
olan zehirlenmelerde belirgin periferal vazodila-
tasyon, miyokardiyal fonksiyon bozuklugu, bra-
dikardi, iletim bloklari, sistemik hipotansiyon
ve metabolik asidozun eslik ettigi sok goriilebil-
mektedir.®

Klinik

KKB bir¢ok etkiye sahip olmakla birlikte, hayatt
tehtid eden etkilerin gogunu kardiyovaskiiler sis-
tem {izerinden gosterirler.

Zehirlenme belirtileri 6 saat icinde olusur ancak,
gec salinimli preparatlarda bu siire 6-18 saate
kadar da uzayabilir.”” Bulanti, kusma, miyokar-
diyal depresyon, bradikardi ve periferal vazodi-
latasyona bagli hipotansiyon ile nifedipine bagli
refleks tasikardi de goriilebilir. Diger gériilebilen
kardiyovaskiiler bulgular AV ileti anormallikleri,
idiyoventrikiiler ritimler ve tam kalp bloklaridur.
Erken ya da hafif belirtiler arasinda bag dénmesi,
yorgunluk sayilabilirken siddetli olgularda hipo-
tansiyonun neden oldugu serebral perfiizyon-
daki azalmaya bagli letarji, konfiizyon ve koma
gibi santral sinir sistemine ait bulgular ve hatta
oliim goriilebilir.® KKB ile olan zehirlenmelerde
hipergliseminin goriilmesi bir 6zelliktir.® Hi-
perglisemi, pankreastan insiilin sekresyonunun
azalmasina ve artmig periferal, miyokardial insii-
lin direncine baglidir.*” KKB ile olan zehirlen-
melerde ortaya ¢ikan hiperglisemi zehirlenmenin
siddeti ile iligkilidir. Zira, Levin ve ark.® yaptik-
lar1 ¢aligmada yiiksek dozda KKB alimindan son-
ra zehirlenmenin siddeti ile hiperglisemi arasinda
pozitif bir korelasyon bulundugunu ve hemodi-
namik bozukluktan ziyade klinik siddeti tahmin
etmede iyi bir belirte¢ oldugunu bildirmiglerdir.
Insiilin-glukoz dengesindeki bozulma ve doku
perfiizyonundaki zayiflama laktik asidoz ile so-
nuglani.” Mekanizmasi tam bilinmemekle be-
raber, KKB zehirlenmelerinde azalmis kardiyak
ejeksiyon fraksiyonuna bagli olarak akut akciger
ddeminin de goriilebildigi rapor edilmistir.®'?
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KKB zehirlenmelerinde tedavide 6ncelik
hipotansiyonun ve ciddi iletim bozukluk-
larinin diizeltilmesidir.

Semptomatik bradikardi durumunda at-
ropin ya da pace maker uygulanmalidir.
Havayolu, solunum ve 6zellikle dolagim
giivence altina alindiktan sonra hastalarin
midesi ytkanmali ve aktif komiir verilme-
lidir. Intravenoz damar yolu agilip krista-
loid stv1 infiizyonu yapilmali, kristaloid
sivi infiizyonuna ragmen hipotansiyon
diizelmiyorsa tedaviye vazopressor ilaglar
(1-5 pg/dk dozunda) eklenmelidir. Yiik-
sek doz insiilin tedavisi hemodinamik
fonksiyonlar: diizeltmektedir. )
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LITYUM ZEHIRLENMESI

Giris

Lityum ilk kez 1800’li yillarin ortalarinda bir-
¢ok hasta icin “her derde deva” denilerek tp
diinyasina girmistir. Girisiyle beraber doktorlar
da lityum toksisitesiyle tanigmiglardir. Amerika
Birlesik Devletleri’'nde neden oldugu ¢ok sayida
zehirlenme nedeniyle Lityum kullanimi yasak-
lanmig ve 1970 yilina kadar tedavi izni alama-
mistir.V Bipolar afektif bozuklugun tedavisinde
yaygin bir sekilde kullanilan lityum'un diger
psikiyatrik hastaliklarda da siklikla kullanilmas:
ve tedavi araliginin dar olmasi zehirlenme ola-
sihgini arturmakeadir® Idame lityum tedavisi
alan hastalarin yaklasik %75-90’1 tedavilerinin
bir sathasinda toksik diizeye ulasmakeadir.®)

Akutalimlarda serum lityum diizeyi 6-8 mmol/L
iken hastada yakinma ve bulgusu olabilirken,
kronik alimda daha diisiik serum diizeylerinde
bile hastada zehirlenme bulgulari goriilebilir.
2001 yilinda Amerikada 4607 potansiyel toksik
lityum zehirlenmesi oldugu rapor edilmistir. Bu
vakalardan 253’niin ¢ocuk oldugu ve bunlarin-
da 44 tanesinin 8ldiigii raporlanmugtir.®

Patofizyoloji: Lityum toksik etkisini birkag¢ me-
kanizma ile gstermektedir. Sodyum, potasyum,
magnezyum ve kalsiyum gibi benzer molekiiler
agirliktaki iyonlarla yarisir ve hem intraselliiler
alanda hem de kemikte bu iyonlarla yer degisti-
rir. Bu yaris ve yer degistirme lityum retansiyo-
nuna ve sonugta toksisiteye neden olmaktadir.
Bu yiizden, su ve elektrolit dengesini etkileyen
her durum ve lityum emilimini arttiran ilag
kullanimi (ACE inhibitérleri, tiyazid grubu di-
tiretikler, nonsteroid anti-inflamatuvar ilaglar
gibi) lityum toksisite riskini arttirmakeadir. Tuz

kaybi, su kaybi ya da her ikisinin birlikte kaybi
lityumun proksimal tubuliislerden geri aliminda
artisa ve dolayst ile lityum seviyesinde artiga ne-
den olur. Lityumun olast toksisite mekanizmala-
r1; 3-glikojen sentetaz kinaz inhibisyonu, adeni-
lat siklaz inhibisyonu yoluyla c-AMP diizeyinin
azalmast, siklik guanozin monofosfat diizeyinin
azalmasi, inozitol monofosfat inhibisyonu ile
serbest inozitol diizeyinin azalmasi, sinir ugla-
rindan norepinefrin saliniminin ve geri aliminin
engellenmesi ve hipokampiisten serotonin sali-
niminin arttirilmasi seklindedir.

Lityum, agizdan alindiktan sonra sindirim sis-
teminden hizli bir sekilde tiimiiyle emilir. Kana
gecen lityum daha sonra beyinden gecikmis geri
alim ve eliminasyona ugrar. Serumdaki ve beyin-
deki litcyum konsantrasyonlar: farklilik gésterdi-
ginden serum lityum diizeyi SSS'deki lityum se-
viyesini yansitmaz. Lityum plazma proteinlerine
baglanmaz, karacigerde metabolizasyona ugra-
maz ve asil olarak idrardan degismeden aulir.
Lityumun yar1 6mri 29 saattir. Bébrek yetmez-
liginin varlig1 ya da geligsimi lityum zehirlenmesi
icin onemli fakedrlerdir. Sicak ve egzersize bagl
viicuttan sodyum ve su kaybinin olmasi lityu-
mun bébrek tubuluslari tarafindan tutulmasina
neden olur. Yaglt hastalar dagilim alaninin az ve
renal klirensin diisitk olmasina bagli olarak lic-
yum toksisitesine egilimlidirler.”’

Yakinma ve Bulgular

Lityum zehirlenmesinin en stk SSS’ni etkiledigi
ve norolojik bulgularin (tremor, hiperrefleksi,
ajitasyon, fasikiilasyon, klonus, biling degisik-
ligi gibi) 6n planda oldugu, bununla birlikte



Tedavi

Biitiin zehirlenmelerde oldugu gibi, hastalarin
baslangi¢ stabilizasyonunda havayolu korunmali
ve hemodinamik destek saglanmalidir. Intra-
vendz yol agimali, kardiyak monitdrizasyon
saglanmali, kan ve idrar 6rnekleri alinmali ve
lityum igin ilag diizeyi dlgiilmelidir.® Lityum
zehirlenmesinin tedavi plani, alim gekline (akut,
kronik) ve alinan licyum preparatinin ézellikle-
rine gore degisir.

Tedavide 6ncelikle GIS dekontaminasyonu sag-
lanmalidir. Tiim barsak irrigasyonu lityumun
uzaklagtirilmasinda etkilidir. Sodyum polistren
de lityum konsantrasyonlarinin diistiriilmesinde
etkilidir.”’ Lityum’a kargt aktif komiir etkisizdir
ancak, beraberinde bagka ila¢ alim1 veya stiphesi
varsa aktif kdmiir uygulanabilir.®’

Lityum aulimi i¢in zorlu ditirez etkili degildir
ancak sivi destegi ve yeterli idrar aulimini sag-
lamak icin %0.9’luk serum fizyolojik ile agre-
sif svi resiisitasyonu tedavide énemli yer tutar
clinkii hastalarin ¢ogunda sodyum ve su eksik-
ligi vardir. Diiiretikler su ve sodyum kaybina
neden olduklarindan lityum toksisitesini agir-
lagtiracagy icin tedavide énerilmez. Olasi nobet
durumunda intravenéz yoldan benzodiazepin
kullanilirken, tekrarlayan nobet durumunda ise
fenobarbital ya da genel anestezi uygulanir. Fe-
nitoin lityumun bébreklerde atulimini azalttug:
icin olasi nébet durumunda genellikle etkisiz
oldugundan énerilmemektedir.®

Ciddi zehirlenmelerde tedavi segenegi hemodi-
yalizdir. Hemodializ litcyumun kandan uzaklast-
rilmasinda etkilidir ancak tedavi endikasyonlar:
ve siiresi tartgmalidir. Gorils birligi olmasa da,
biling bozuklugu, nébet, koma ve serum lityum
konsantrasyonu 4 mEq/Lyi gectigi durumlarda
hemodiyaliz dusiintilmelidir. Bununla birlikte
serum lityum seviyeleri yiiksek olan bir¢ok has-
tada ciddi zehirlenme bulgulari yokeur. Bébrek
yetmezligi olan hastalarda tek eliminasyon yolu
hemodiyalizdir. Hemoperfiizyon etkili degildir.
Hemodiyalizde amag licyum seviyesini 1 mEq/
Lnin altina indirmektir. {lag seviyesi 8 saat sonra
olctilmeli ve 1 mEq/Lnin {istiine ¢ikarsa hemo-
diyaliz tekrar edilmelidir.”)

Izlem: Akut zehirlenmelerde hastalar herhangi
yakinma ve belirtileri olmasa dahi 6 ila 8 saat iz-
lemeli ve psikiyatri ile konsiilte edilmelidir. De-
vamli salinimli preparatlarla zehirlenen ve serum
diizeyi 1.5 mEq/Lyi gegen tiim hastalar hastane-
ye yatrilmalidir. Lityum zehirlenmelerinde dik-
kat edilmesi gereken noktalardan éncelikli olani
zehirlenmenin iyi bir oykiiyle hizlica taninma-
sidir. Daha sonra uygun tedavi basglanmalidir.
Tedavide agresif sivi resiisitasyonu, tiim barsak
irrigasyonunu ve gerektiginde hemodiyaliz uygu-
lanmalidir.® Diyalizin tedavideki rolii 6nemlidir
ve bu yiizden lityum konsantrasyonundan ba-
gimsiz olarak tedavi siirecine bir nefrolog mut-
laka dahil edilmelidir.” Bununla beraber 2002'de
yayinlanan bir ¢alismada zehirlenmelerin lityum
tedavilerinin ilk {i¢ yilinda siklikla goriildiigiinii
ve intihar dykiisii olanlarda daha sik goriildiigii-
nii ortaya koymustur.!?

Ozet

i)

mesi gereken noktalardan 6ncelikli olan

Lityum zehirlenmelerinde dikkat ed

zehirlenmenin iyi bir dykiiyle hizlica ta-
ninmastdur.

Daha sonra uygun tedavi baglanmalidir.

Tedavide agresif sivi resiisitasyonu, tiim
barsak irrigasyonu ve gerektiginde hemo-
diyaliz 6nemlidir.

Lityum zehirlenmelerinin engellenmesin-
de hasta egitiminin goz ard: edilemeyecek

\_ Onemi vardir. J
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KLONIDIN ZEHIRLENMELERI

Giris

Klonidin bir imidazolin bilesigi olup etkisini
beyin kokiiniin alt kismindaki o-2 reseptorler
tizerinde gosterir. Santral o-2 reseptorlerinin
uyarilmasiyla santral sinir sisteminde (SSS) no-
repinefrin saliniminda azalma gerceklesir. Bu-
nun sonucunda kan basincinda diigme ve kalp
hizinda azalma izlenir. Cok yiiksek dozlarda
klonidin parsiyel periferal o reseptdr agonisti
gibi davranip paradoksal olarak kan basincini
ve kalp hizini artursa da bu etkiler kisa siirer ve
antihipertansif 6zellikleri én plana ¢ikar." Klo-
nidin halen tedavi amagli olarak hipertansiyon
kontroliinde, spinal anestezinin etkinliginin art-
urilmasinda, menapozal flushing’in hafifletilme-
sinde, tiitiin aligkanliginin giderilmesinde, kisa
siireli opiat detoksifikasyonunda ve davranis bo-
zukluklarinin tedavisinde kullanilmaktadir. Son
zamanlarda ¢ocuklarda agresif davranislarin,
Tourette sendromunun, dikkat eksikligi ve hipe-
raktivitenin tedavisinde de kullanilmaktadir.®?
Ozellikle ¢ocuklarda ciddi zehirlenmeye neden
olma potansiyeli bulunan klonidin zehirlenme-
leri tizerine yapilan 5 yillik ve 2 biiyiik hastaneyi
kapsayan bir ¢alismada yatig gerektiren olgu sa-
yist 47 olarak raporlanmugtir.®

Yakinma ve Bulgular

Klonidin zehirlenmelerindeki yakinma ve bul-
gular diger santral etkili antihipertansif ajanlarla
benzerdir. SSS ve kardiyovaskiiler sistem {izerine
toksik etkileri farmakolojik 6zelliklerinin abarti-
It bir gériiniimii seklindedir.® Oncelikli bulgu-
lart bradikardi ve hipotansiyon olmakla beraber,
bu bulgular kardiyak iskemi ve konjestif kalp

yetmezligine yol acabilecek diizeye varabilir.

Mental durum degisiklikleri ajitasyon ve haliisi-
nasyondan sedasyon ve komaya kadar genis bir
yelpaze sergiler. Ozellikle ¢ocuklarda solunum
baskilanmasi ve tekrarlayan apne goriilebilmek-
tedir. Diger semptomlari arasinda nébet, diyare,
hipotermi ve miyozis sayilabilir.”

Tan1

Klonidin ve diger santral etkili antihipertansif-
lerin serum veya idrar tahlilleriyle saptanmasi
miimkiin degildir. Tan1 ve tedavide izlenecek yol
klinik parametreler gdz dniinde bulundurularak
belirlenmelidir. Potansiyel bradiaritmi ve hipo-
ventilasyon olusumu agisindan 12 derivasyonlu
EKG, siirekli kardiyak takip ve nabiz-oksimetre
izlemi siddetle dnerilmektedir.“

Tedavi

Tedavide oncelikli ama¢ hastanin solunum ve
hemodinamik stabilitesini saglamakur. Cogu
klonidin zehirlenmesinde gastrointestinal de-
kontaminasyonu saglamak i¢in ilk atlacak adim
aktif komiir uygulamast olmalidir. Mental duru-
mun hizla bozulma ihtimali oldugundan kustur-
ma dnerilmemektedir. Orogastrik lavajin da et-
kinligi sinirlidir ¢iinkii emilimleri cok hizlidir.®

Mental durum degisikliginin tedavisinde, 6zel-
likle komatdz durumlarda ilk yapilacak hasta-
nin havayolu, solunumu ve dolasim: (A,B,C)
giivence altuna alinmali, solunum ve kalp hizi,
kan basinct ve nabiz-oksimetre monitdrizasyo-
nu yapilmalidir.®) SSS depresyonu varliginda
hipoksi ve hipoglisemiden kaginilmali, ¢ok sid-
detli vakalarda endotrakeal entiibasyon akilda
tutulmalidir.®
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Hipotansiyon tedavisinde genellikle IV sivi-
lar yeterli olmakla birlikte siddetli vakalarda
dopamin ve norepinefrin inflizyonu yapila-
bilir." Bradikardi genellikle orta siddetlidir
ve yakin monitorizasyonla takip edilen vaka-
larda yeterli periferal perfiizyonla istesinden
gelinebilir. Siddetli olgularda standart dozlarda
tekrarlanan atropin siilfat verilebilir.” Klonidin
zehirlenmesi sonrast goriilebilen hipertansiyon,
ilacin periferal a-adrenerjik etkinliginden kay-
naklanir ve genellikle gecici bir durumdur. Ne
var ki hipertansiyon israrla devam eder ve SSS
semptomlart vermeye baslarsa sodyum nitrop-
rusid ve fentolamin kullanimi disiiniilmelidir.®’

Nobet geciren hastalar standart antikonviilzan
tedaviye iyi cevap verirler.") Refrakter hipotan-
siyon ve SSS depresyonu olgularinda, etki me-
kanizmasi tam olarak anlagilamasa da naloksan
kullanimi énerilmektedir. Her 15 dakikada
maksimum dozu 40 mg seklinde titre edilerek
verilen 10 mg talozolin uygulamasi, ancak IV
stvi tedavisinin ve dopamin, atropin ve nalok-
san uygulamasinin kardiyovaskiiler etkileri te-
davi etmede bagarili olmadigi zamanlarda yapil-
malidir."” Santral bir a-2 adrenerjik antagonist
olan yohimbinin antidot olarak kullanimi tar-
tismalidir.®

Tzlem: Klonidinin etki araligi tam olarak bilin-
memektedir. Cocuklarda 0.1 mg dozda siddetli
olgular bildirilmisken®, yetiskinlerde 15 mglik
dozda sag kalim rapor edilmistir. Klonidinin
etkisi 72 saate kadar uzayabileceginden hastalar
mutlaka yatirilarak takip edilmelidir."

Ozet

Klonidin zehirlenmelerinde dikkat edil—\
mesi gereken noktalar;

Klinik olarak opiyat zehirlenmeleriyle
karistirilabileceginin, siklikla siniis bradi-
kardisi goriilmekle beraber her tiirlii atri-
oventrikiiler bloklarin gériilebileceginin,
paradoksal olarak gecici ve tedavi gerek-
tirmeyen hipertansiyon periyodunun ola-

\_ bileceginin akilda tutulmasi gerekliligidir./
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SEMPATOMIMETIK TOKSIDROM

Giris

Sempatomimetik toksidrom; hem tedavi ama-
ctyla verilen bazi ilaglarla hem de tedavi amaci
olmayan ve suistimal edilen yasadisi maddeler
ile meydana gelebilmektedir. Tedavi amaciyla
kullanilan ilaglar genelde astim, narkolepsi ve
soguk alginligi tedavisinde (efedrin igerenler)
kullanilir. Yasadist suistimal edilen kokain, am-
fetaminler, metamfetaminler, 3-4 methylene
dioxy metamhetamine (MDMA, ecstasy) ve
ephedra alkaloidleri gibi maddeler de sempato-
mimetik toksidroma yol agan maddelerdendir.””

Sempatomimetik ilaglar fizyolojik ve toksikolo-
jik etkilerini farkli mekanizmalarla gdstermele-
rine ragmen bu ilaclarin toksisitesine bagli ola-
rak gelisen yakinma ve bulgular benzerdir. Bu
nedenle bu maddelere bagli gelisen toksik tablo
sempatomimetik toksidrom olarak adlandiril-
maktadir.

Patofizyoloji: Sempatomimetik ilaglarin fizyo-
lojik ve toksik etkileri bir ¢ok farkli mekanizma

ile olusmakta iken en 6nemli 5 mekanizmasun-
lardir:®

1. Alfa ve beta adrenarjik reseptorlerin direk
stimiilasyonu ile olmaktadir. Albuterol ¢ok
yaygin kullanilan B, agonist etkili ilagtir.”

2. Norepinefrinin presinaptik sitoplazmadan
ekzositozis yoluyla salinimina bagli ortaya
cikan mekanizmadir. Amfetaminin etkisi
bu mekanizma ile olmaktadir.?

3. Adrenerjik reseptorlerin direk stimiilasyo-
nu ve indirek presinaptik norepinefrinin
salinimi ile olan mekanizmadir. Dopamin
miks etkililere klasik 6rnektir.®

4. Norepinefrinin presinaptik geri alinimu-
nin inhibe edilmesine bagli olarak sinapsta

miktarinin artmasina neden olan mekaniz-
madir. Kokain ve trisiklik antidepressanla-
rin neden oldugu sempatomimetik etkileri
bu mekanizma ile olmaktadir.®

5. Monoamin oksidaz (MAQO) enzimi in-
hibisyonuna bagli olarak norepinefrinin
metabolizmasinin énlenmesini iceren me-
kanizmadir. MAO enzimi inhibitérii olan
ilaglarin sempatomimetik etkileri bu son
mekanizma ile olmaktadir.”

Goriilme Siklig:

Acil servisei bagvuran zehirlenme hastalar ige-
risinde etkili sempatomimetik ilaclara rastlan-
makta ve en sik olarak amfetamin, kokain ve
metamfetamin toksisitesi gorillmemektedir. Ze-
hirlenme olgular arasinda 1k ve cinsiyete gore

anlamli bir farklilik yokeur.

Klinik Bulgular

Sempatomimetik zehirlenme yapan maddeler
stklikla solunum veya agiz yoluyla olmakrtadir.
Genel olarak solunum yoluyla alinan maddeler
agiz yoluyla alinanlardan daha hizli emilmekte
ve etkileri daha cabuk baglamaktadir. Semp-
tomlarinin  baglamasi genellikle alimdan 1-4
saat icinde agiga ¢ikmaktadir ve 4-8 saat etkileri
devam etmektedir. Bu siire yavas salinimli tab-
letlerde daha da uzun olabilmektedir. Intra ve-
no6z kullanimda toksik etkisi dakikalar igerisinde
baslamaktadir.®" Kokainin alim yollarina gére
etki baslamast ve etki siireleri tabloda verilmistir.

Amfetaminin etki siiresi kokaine gére daha
uzundur ve 24 saate kadar etkisi devam ede-
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Tedavide antidotu olmadigi icin yakm)
maya yonelik yaklagim onplandadir.
Ajitasyon, nébetler, hipertansiyon ve hi-
pertermi ile miicadele tedavinin temelini
olusturmaktadir. Respiratuar distres send-
romu [ARDS], bébrek yetmezligi, rabdo-
miyolizis, santral sinir sistemi depresyonu
gibi komplikasyonlari gelisebilecegi riski
oldugu icin hastalar yogun bakimda takip

edilmelidir. Y,
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Giris

Beta blokerler, akut miyokard enfarktiisii, tiro-
toksikoz, angina pektoris, anksiyete, aritmiler,
tremor, obstriktif kardiyomiyopati, glokom, hi-
pertansiyon, migren gibi ¢ok cesitli hastaliklar
icin sikga regete edilen bir ilag grubudur. Intihar
amagli ya da kazara alim sonrasi zehirlenmeleri-
ne rastlanmakeadir.

B-blokaj, B-reseptor uyarist ile cCAMP tiretimini
baskilar. En az bilinen 3 tip B reseptor vardir.
B-1 aktivasyonu, kardiyak inotropi ve kronot-
ropiyi saglar.Ek olarak bobrekten renin salgi-
lanmasini ve gdzde humour aqueous iiretimini
saglar. B,, diiz kaslarda gevseme, vazodilatasyon,
bronkodilatasyon ve uterin gevsemeyi saglar.
Lipoliz, glukojenolizi uyarir. -3, lipid meta-
bolizma degisikligine neden olur. B-1 reseptor
antagonizmasi ile; (-) inotropi ve kronotropi;
B, reseptor antagonizmast ile, vazokonstriiksi-
yon, bronkospazm ve hipoglisemi ortaya ¢ikar.
Birgok B-Blokerde goriilen “Membran Stabilize
Edici Etki” (Quinidine benzer) QRS genisleme-
sine neden olur. Yiiksek dozlarda beta reseptor
seciciligi ortadan kalkar.

Kalsiyum kanal blokérleri, nitratlar ya da diiire-
tiklerle birlikte kullanildiginda, beta blokérlerinin
dolagim sistemi {izerindeki etkileri siddetlenecegi
icin tedavi dozlarinda bile ciddi zehirlenme bul-
gularina ve 6liime neden olabilirler. Akut alinma
durumunda, giinliik tedavi dozunun 2-3 katinda
yasamu tehdit edici bulgular goriiliir.

Klinik

Semptomlar alimdan sonraki 2-4 saat icinde bas-
lar. Klinik minimal semptomlardan ani kardiyo-

BETA BLOKER ZEHIRLENMELERI

vaskiiler kollapsa kadar degiskindir. Bradikardi
ve hipotansiyon zehirlenmenin ana belirtileridir.
Propranolol, metoprolol ve atenolol toksisitesine
ait semptomlar, ilk 6 saat i¢inde kardiyovaskii-
ler depresyon seklinde ortaya ¢ikar. Sotalol Sinuf
IIT andiaritmikeir, QT araligini uzaur. Prematiir
ventrikiiler kontraksiyonlar, ventrikiiler tasikardi,
ventrikiiler fibrilasyon goriilebilir.

Parsiyel agonist etkisi olanlar digindakiler, ge-
rek siniis supresyonu gerekse ileti anormallik-
leri ile kalp hizini yavaslatrlar. Parsiyel agonist
B-Blokerler (6rnegin pindolol ), hipertansiyon
ve tagikardi ile prezente olabilir.

B-Bloker toksisitesinde tek ve en énemli kardi-
yovaskiiler morbiditeyi belirleyici fakedr, baska
bir kardiyoaktif ilacin (kalsiyum kanal blokeri)
ve trisiklik antidepresan alinmig olmasidir. Eger
baska ila¢ alim1 yoksa en énemli faktér memb-
ran stabilize edici aktivite varligidir. Bu etkiye
sahip olanlara 6rnek propranolol, asebutolol,

pindolol olabilir.

Beta bloker zehirlenmesinin diger bir hedefi
sentral sinir sistemidir (SSS). Mental durum
depresyonu, koma, psikoz, nébet goriilebilir.

Kardiyoselektif olamyan -Blokerlerin 3-2 anta-
gonizmast ile, wheezing, bronkospazm, metabo-

lik degisiklik (hipoglisemi) goriilebilir.

Tan1

B -Bloker toksisitesi tanist, klinik olarak, ykiiye
ve bradikardi, hipotansiyon gibi bulgulara daya-
narak konulur. Ilag diizeyleri klinikle korele de-
gildir, ancak diizeyler toksisiteyi dogrular.

Ayiricr tanida kalsiyum kanal blokerleri, sentral
etkili o agonistler ve digoksin alimi; bazi bitki-
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baslanir. Gerekliyse temel ve ileri ya§am\
destegi verilir. Glukagon, akut - bloker
zehirlenmelerinde ilk verilecek ilagtr.
Glukagondan sonra ikinci en etkili ilag
epinefrindir. Varsa koma, nébet, 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.

Carlin TM. B- Blocker Toxicity In: Tin-
tinalli JE, Kelen GD, Stapczynski ]S eds.
Emergency Medicine. A Comprehensive
Study Guide, 6th ed., USA, McGraw- Hill
Medical, 2004:1105-1107.

Kerns W, Kline J, Ford M. Beta blocker and
calcium canal blocker toxicity. Emerg Med
Clin North Am 1994:12;365.

Beta Reseptor Blokorii Ilaglarla Zehirlen-
meler. Ed: Yesim Tuncok, Nuri Thsan Kal-
yoncu. T.C. Saglik Bakanlig: Birinci Basa-
maga Yonelik Zehirlenmeler Tani ve Tedavi
Rehberleri 2007:49-52.
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TEOFILIN ZEHIRLENMELERI

Girig

Teofilin, dar terapétik penceresi nedeniyle kulla-
nimi1 komplike olan ilaglardandir. Zehirlenmele-
rinin ¢ogu intihar amacli degildir. Teofilin diize-
yinin 20 pg/ml (110 pmol/L) den fazla olmasi
genelde toksik diizey olarak kabul edilir, ama yan
etkileri daha diisiik dozlarda goriilebildigi gibi
daha yiiksek dozlarda ortaya da ¢ikmayabilir.

Teofilinin etki mekanizmasi karmasgikeir. Fosfo-
diesteraz etkisini inhibe ederek etki gosterdigi
gibi katekolamin salinimini arturict, adenozin
antagonizmasi gibi diger etkileri de vardur.

Klinik

Hafif gastrointestinal yakinmalardan hayat tehdit
edici disritmilere kadar semptomlar degiskendir.

Tedavi diizeylerinde dahil olmak iizere siniis ta-
sikardisi, artmus atriyal otomatisite, atriyal fib-
rilasyon, atriyal flutter goriilebilir. Ventrikiiler
disritmiler de olabilir.

Tedavi diizeylerinde dahil olmak {izere, teofilin
kullanimi ajitasyon, bagagrist, huzursuzluk, tit-
reme, nobet yapabilir.

Teofilin, doz bagimli gekilde katekolamin sevi-
yesinin artmasini saglar. Bu da glukoz, serbest
yag asidi, insiilin seviyesi ve 16kosit sayisini art-
turir. Hipokalemi goriilebilir.

Teofilinin direke sentral sinir sitemi {izerine et-
kisinden dolay1 bulanti, kusma goriiliir. Gastrik
asit sekresyonunu arttirir. Gastrointestinal kana-
maya sebep olabilir.

Tedavi

flag aliminin 1-2 saati i¢inde bagvuran hastalarda
gastrik lavaj yapilmalidir. Teofilin, hepatobiliyer
enterik dolagima ugradigindan tekrarlayan doz-
da aktif komiir kullanimi 6nerilmektedir. Aktif
komiir baglangic dozu 1 g/kg olarak baglanmali
ve tekrarlayan dozlarda (1 g/kg, 50 gr'a kadar)

2- 4 saat araliklarla verilmelidir.

Katartik ilaglar da mide ve 6zellikle barsaklardan
bosalim hizlandirabilir. Katartik olarak %70
sorbitol soliisyonu aktif komiirle birlikte dneril-
mektedir. Bulant, kusma gibi yakinmalar icin
ranitidin, metaklorpramid énerilmektedir.

Hemoperfiizyon/hemodiyaliz noktasinda tartig-
malar halen devam etmektedir. Bu konuda karar
hastanin kliniginin ciddiyetine gére verilmelidir.

Hipotansiyon ve tasikardi, yogun destek tedavisi
gerektiren bir durumdur. Sivi tedavisine ragmen
diizelmeyen hipotansiyon i¢in vazopresér teda-
vi 6rnegin fenilefrin diigiiniilebilir. Beta bloker
tedavisi, propranolol, teofiline bagli vazodilatas-
yonu geri cevirip tasikardiyi geriletebilir. Alter-
natif olarak esmolol ile de sonuglar iyidir.

Nobetler, standart nobet tedavi ile zor kontrol
edilebilir. Benzodiazepinler (Diazepam 10 mg
iv) tedavide ilk segenektir. Tkinci sirada barbitu-
ratlar gelmektedir.

Genel olarak nébet ya da ventrikiiler disritmisi
olan hastalar teofilin seviyesi 25 pg/ml nin al-
una diisene kadar izlenmelidir. Serum seviyesi
30 pg/ml’nin Gzerindeki hastalara aktif komiir
uygulanmali ve toksik etkiler i¢in monitorize
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edilmelidir. Hemoperfiizyon ya da hemodiyaliz
tartismalidir, ama serum seviyesi 40 pg/ml’nin
tizerinde olan yaslt hastalarda ve akut alim son-
rasi serum seviyesi 100 pg/ml’nin tizerinde olan
geng hastalarda gerekli olabilir.

Ozet

Teofilinin, dar terapotik penceresi vardir.

Minor  gastrointestinal semptomlardan
hayat: tehdit edici disritmilere kadar ya-
kinmalar degiskendir.

* Tedavi dozlarinda dahil olmak iizere siniis
tasikardisi, artmus atriyal otomatisite, at-
riyal fibrilasyon, atriyal flutter, ventrikii-
ler disritmiler, ajitasyon, basagrisi, huzur-
suzluk, titreme, nobet yapabilir.

Tedavide standart toksikolojik yaklasim
uygulanmalidir. Tekrarlayan akeif kémiir

uygulamasi yapilabilir.
K Y8 yap Y,

N\

/ Yakinma ve bulgularin varliginda yogun\

destek tedavisi gerekir. Beta bloker teda-
visi tasikardi icin verilebilir.
Hemoperfiizyon/hemodiyaliz noktasinda
tartismalar halen devam etmektedir. Bu
konuda karar hastanin kliniginin ciddiye-
tine gore verilmelidir Y,

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.

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.

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 bagli
gelisen psikozda antidot olarak veya agri, hicki-
rik, migren, Huntington koresi ile bazal gang-
lion hastaliklarinin tedavisinde kullanilir. Tipik
antipsikotiklerin  psikozlarda
deliizyon, diisiince bozuklugunun tedavisinde
etkinlikleri yiiksek olup i¢e kapanma, kiint duy-
gulanim, kuvvet kaybi1 gibi bulgularin  diizeltil-
mesinde etkinlikleri diisiiktiir ve yan etkileri ol-
dukea fazladir. Bu nedenle klinik etkinligi daha
fazla ve yan etkileri daha az olan atipik antipsi-
kotik ilaglar gelistirilmistir."?

halliisinasyon,

Tipik antipisikotikler dopamin reseptérlerinin
antagonizmasi ile antipsikotik, antikolinerjik
ozellikleri ile ekstrapiramidal yan etkiler yapar.
oul-adrenerjik reseptorleri bloke ederek periferik
vazodilatasyon, refleks tasikardi ve ortostatik hi-
potansiyon, histamin reseptorlerini bloke ederek
sedasyon, antikolinerjik etki ile hipertermi, tasi-
kardi, pupiller dilatasyon, agiz kurulugu, tiriner
retansiyon ve konstipasyon yapar.©®4

Atipik antipsikotikler ayrica seratoninerjik an-
tagonizma da yaparak tipik antipsikotiklerle
tedaviye direngli hastalarda daha basarili klinik
etkinlik saglar.®)

Sik kullanilan tipik ve atipik antipsikotik ilagla-
rin farmakolojik ve toksik bulgulart tablo 1 ve
tablo 2'de gosterilmistir.©7519

2003te Amerikada degerlendirilen 37126 an-
tipsikotik ilag zehirlenmesinin 32422%sinde ne-
den atipik antipsikotikler iken 4704’tinde feno-
tiyazinler tespit edilmigtir.""

Antipsikotik ilaglara bagli gelisen zehirlenme-
lerde 6liim orani diisiik olmasina ragmen néro-
leptik malign sendrom gelistiginde 6liim orani
%20-30 arasinda degisir.

ANTIPSIKOTIK ZEHIRLENMELER

Yakinma ve Belirtiler

Hastanin yakinmalari alinan ilacin mikear: ile
dogru oranulidir. Akut agir1 alimda hipotansi-
yon, antikolinerjik bulgular (tasikardi, hiperter-
mi, idrar retansiyonu, ileus, midriyazis, toksik
psikoz, kuru miikéz membranlar, sicak, kuru,
kirmizi cilt), ekstrapiramidal bulgular (okiilerjik
kriz, tortikollis, akut parkinsonizm, akatizi, dis-
toni) gelisirken, kronik kullanimda bukkolingu-
al displazi (tardiv diskinezi, parkinsonizm, aka-
tizi), noroleptik malign sendrom (ist artig, kas
rijiditesi), nobetler, aritmi, solunum depresyonu
ve sedasyondan komaya kadar degisen biling bo-

zuklugu gozlenir.

Bulgular

Fizik Muayene: Tablo 3’te antipsikotik ilaglara
bagli zehirlenmelerde, tablo 4de noroleptik ma-
lign sendromda gozlenen fizik muayene bulgular:
belirtilmistir.!?

Ayiric Tani: Deliryum tremens, glines ¢arpma-
s, menenjit, ensefalit, status epileptikus, rab-
domiyoliz, malign hipertermi, malign katatoni,
tirotoksikoz, feokromasitoma, yoksunluk send-
romlari, torsa des pointes ve diger ilaglara bagl
zehirlenmeler (antikolinerjik, antidepresan, an-
tihistaminik, kokain, ekstazi, lityum, metamfe-

tamin, salisila, serotonin sendromu).

Laboratuvar: Hastanin klinik bulgularina gore
laboratuvar testleri diizenlenir. NMS varliginda
serum elektrolitleri, kan {ire azotu, kreatinin,
kan gazlari, glikoz, tiroid fonksiyon testleri, kan-



Difenhidramin: Erigkin ve ¢ocuklara 1 mg/kg
IV yoldan, en fazla 50 mg olacak sekilde verilir.

Bromokriptin: 2.5-10 mg oral yoldan veya na-
zogastrik tiipten giinde 2 kez verilir. Cocuklarda
dozu tanimlanmamustir.

Fizostigmin: 0.5 mg artan dozlarla her 3-5 da-

kikada bir verilir.

Amantadin: 100 mg oral yoldan veya nazogast-
rik tiipten giinde iki kez verilir. Cocuk dozu ta-
nimlanmamugtir.

Esmolol: 500 pg/kg yiikleme 1 dakika tizerin-
de iv yoldan, ardindan 50 pg/kg/dak 4 dakika
tizerinde olacak sekilde iv yoldan infiizyon sek-
linde verilir. Yanit gelismezse 5 dakika icerinde
500 pg/kg/dak 1 dakika tizerinde iv yoldan, ar-
dindan 100 pg/kg/dak 4 dakika tizerinde olacak
sekilde iv yoldan infiizyon seklinde tekrar edilir.

Lidokain: Cocuklarda grupta 1 mg/kg iv/io yol-
dan yiikleme olarak verilir, 10-15 dakika aralikla
ikinci doz tekrarlanabilir. 20-50 pcg/kg/dak in-
fiizyon seklinde devam edilir.

Eriskinde 1-1.5 mg/kg iv, ardindan 0.5-0,75
mg/kg iv yoldan tekrarlanir (3 mg/kg’t agmaya-
cak sekilde) ve 1-4 mg/kg/dak olacak sekilde iv

yoldan infiizyon olarak devam edilir.

Benztropin: Erigkinlerde 2 mg IV veya im, ¢o-
cuklarda 0.05 mg/kg iv vey aim olarak verilir.

Glikopirolat: 0.2-0.4 mg IVolarak verilir.

Izlem: Ciddi zehirlenme bulgulari gelisen has-
talar hastaneye yaurilmalidir. 6 saat gozlemden
sonra bulgu gozlenmeyen hastalar taburcu edilir.
Tedaviye yanit vermeyen hipotansiyon, disritmi,
ndbet ve hareket bozukluklari, status epilep-
tikus, koma veya kan basinci diizenlemesi icin
vazopresor tedavisi alan hastalar yogun bakima
aktarilmalidir. Akut distoni ve solunum sikintist
olan hastalar ilk iyilesme bulgularindan sonra en
az 12-24 saat gozlenmelidir.

Ozet

(* Kronik psikiyatri hastalig1 veya akut yiik—\

sek doz ila¢ alimina bagl bilin¢ bozuk-
lugu gelisen hastalarda dogru dykii alina-
mayabilir ve yetersiz klinik degerlendirme
yapilabilir (alinan ilacin igerigi, yakin
zamanli travma Sykiisii, miyokard infak-
tiisii atlanabilir).

Hiperterminin tedavisinde ge¢ kalmasi
mmorbiditeyi arttirir. NMS tanist erken
evrede atlanir ise hasta noroleptik ilag ke-
silmeden taburcu edilebilir.

Noroleptikler kardiyak potasyum kanal-
larint bloke ederek QTc ‘yi uzattugindan
sodyum bikarbonat tedavisi uygulanirken
hipokalemiden kaginilmalidir, hipokale-
mi bu blokaji arttirarak torsa des pointese
sebep olabilir.

Magnezyum siilfat doz ve verilis hizina
bagli olarak hipotansiyon yapabilir.

Nobetler serum pH’sini aniden diisiirerek
noroleptiklerin  kardiyotoksisitesini  bir-
denbire arttirabilir; bu nedenle nébet dur-

\_ duktan sonra EKG mutlaka ¢ekilmelidir. )
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Besinlere bagli hastalik; kontamine gidanin or-
tak olarak tiiketiminden sonra iki veya daha faz-
la kiside olusan hastaliga denir.’"? Gida kaynakli
enfeksiyonlar, her yil milyonlarca insanin hasta
olmasina ve binlercesinin éliimiine neden olmak-
tadir. Ayrica ¢ogu enfeksiyon ya tant almamakta
ya da rapor edilmemektedir. Bulag; bakeeriler,
viriisler ve tek hiicreliler de dahil olmak iizere ce-
sitli patojenler ile olusmaktadir. Ge¢miste, gida
kaynakli hastaliklar genellikle yerel ya da blge-
sel salginlara neden olurdu. Giiniimiizde gelis-
mis dagitim sistemleri, gidalarin piyasaya tiretilir
tiretilmez sunulmasini kolaylasturmisur. Her ne
kadar vakalarin ¢ogu hafif de olsa bir ¢ok 6liim
vakasi olugabilmekte milyonlarca lira saglik har-
camast ve isgiicii kaybina neden olabilmekredir.”

Goriillme Siklig:

Geligmis tilkelerde her yil ntfusun 1/3 iiniin
gida kaynakli hastaliklardan etkilendigi diisiiniil-
mektedir.®* Viriisler gida kaynakli hastaliklarin
en sik nedenidir. Virusler sadece ABD de her yil
yaklagik 23 milyon gida kaynakli hastaliga neden
olmakeadir. Norwalk-tip viriisler, astroviriisler,
rotaviriis ve enterik adenoviriis gida kaynakli
hastaliklardan sorumlu olan viriislerdir.**”

Niifusun yaglanmasi diyabet, kanser gibi immun
sistemi baskilayan hastaliklarin artmasi gida kay-
nakli enfeksiyonlarin halk saglig: riskinde artiga
yol acar.® Hiikiimetler genelde gida ihracati ve
turizm gelir kaybint dnlemek icin gida kaynakli
enfeksiyonlar hakkinda dogru rapor hazirlamada
bagarisiz olmaktadirlar. Gergek enfeksiyon oran-
larinin rapor edilenden ¢ok daha sik oldugu dii-
siiniilmektedir.®

BESIN ZEHIRLENMESI

Patofizyoloji

Gida kaynakli patojenler yiizlerce hastaliktan
sorumludurlar. Staphylococcus aureus, Bacillus
cereus ve Clostridium botulinum (botulizm)
gibi patojenler toksin iireterek hastaliga neden
olurlar. Toksinler yiyeceklerin alimindan énce
bu gidalarin {izerinde bulunurlar ve alimdan
sonra erken donemde baglayan kusmaya (1-6
saat) neden olurlar. Vibrio, Shigella ve STEC
gibi diger patojenler; alimdan sonra toksin iire-
tirler ve yaklasik 24 saatte baglayan ishal, alt
gastrointestinal sistem yakinmalarina (kramp ve
bazen kanli ishal) neden olurlar. Enterik viriis-
ler, Shigella, Salmonella ve Campylobacter gibi
en sik rastlanan patojenler dogrudan intestinal
epitel bariyerine saldirirlar. Bu patojenler 24
saat ile bir hafta arasinda siiren ates, alt ve iist
gastrointestinal sistem yakinmalari gibi sistemik
belirtilere neden olurlar'” (Tablo 1).

Barsaklarin normal florasi firsatci patojenleri in-
hibe eder ve yag asidi ve bakterisidal kimyasal
salgilar. Normal barsak hareketleri patojenlerin
mukozal yiizey ile uzun siire temasta kalmasini
onler ve mukus iceren glikoproteinler ile or-
ganizmalari karigturir. Mide asidi 3 veya daha
diisiik pH ya sahiptir ve patojenler icin oldi-
riicidiir GIS de mevcut olan immunolojik do-
kular transmural goc ile patojenlere dogrudan
saldirirlar. Bu koruyucu mekanizmalarin ilaglar
tarafindan degistirilmesi, yas, kronik sistemik
hastaliklar, cerrahi 6ykiisii, patojenin kendisi
gida kaynakli hastaliklara yatkinligi artirabilir.
PPL, H, reseptor blokorleri ve antiasidler gastrik
pH’y1 azalur. Antibiyotik kullanimi, kemotera-
pi, radyoterapi tedavisi, cerrahi barsak florasini
degistirir. Narkotik ilaclar, antiperistaltik ilaglar
ve cerrahi sonrasi azalmig barsak hareketliligi pa-
tojenlerin gelisimi ve gdciinii arttirr.?
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mine kaya balig1 yenmesiyle olusur. Yakinmalar
alimdan 1 ile 24 saat sonra ortaya cikar. Toksin
1stya dayaniklidir ve orfoz, kirlangig, barracuda,
torik gibi iri yirtict baliklarda birikir. Gastroin-
testinal yakinma ve bulgular genelde hipoestezi,
parestezi, uyusukluk, halsizlik, genel gii¢siizliik-
tir. Bulanti, kusma, ishal gibi yakinmalar gorii-
liir. Bazen bradikardi ve hipotansiyon da tarif
edilir. Gastrointestinal yakinmalar birka¢ giin
icinde gerilemesine ragmen nérolojik bulgular
yillarca devam edebilir.?? Hastalara destek teda-
visi verilir.

Takip ve Taburculuk

Toksik gortintimli, sistemik belirtileri olan,
onemli komorbiditeleri olan, oral siviy1 tolere
edemeyen siddetli dehidratasyonu olan hastalar
yaus i¢in disiiniilmelidir. Taburcu olan hastala-
ra diger aile iiyelerini ve kisileri korumak i¢in
tavsiyeler verilmelidir. Digk: kiiltiirii veya diger
digks tahlili sonucu bekleyen taburcu hastalara,
taburcu edilmeden 6nce sonuglar: diizenli takip
etmeleri 6nerilmelidir.

Ozet
[« Guda kaynakli enfeksiyonlar, her yil mil\

yonlarca insanin hasta olmasina ve binler-

cesinin 6liimiine neden olmaktadir

Gida kaynakli hastaliklarda en sik gorii-
len yakinmalar bulanti, kusma, ishal, ka-
rin agrisidir. Ates, dehidratasyon, kirgin-
lik gibi sistemik yakinmalar siddetli gida
kaynakli enfeksiyonlari olan hastalarda
yaygindir.

Gida kaynakli hastaligi olanlarin cogun-
da tani testi gerekmez. Ancak laboratuar
testleri siipheli invaziv patojene maruz
kalan toksik hastalarda veya salginlar sira-
sinda gerekebilir. Rutin parazit veya kiil-
tiir icin digk: tahlili gerekli degildir.

Gida kaynakli hastalik nedeniyle olusan
akut gastroenteritlerin ¢ogu kendini si-
nirlar ve sadece hidrasyon ve destekleyici

\_ tedavi gerekririr. J

*

\

Diinya saglik 6rgiitii oral rehidrasyon i(;il)
glikoz iceren sivi 6nermektedir. Parente-
ral rehidrasyon agir dehidratasyon bul-
gular1 olan veya inat¢i kusmalari olan ya
da agizdan siviy1 tolere edemeyen hastalar
icin onerilir.

Ciddi bakteriyal gastroenterit enfeksiyon-
lar1 i¢in ampirik olarak PO siprofloksasin
500 mg, giinde iki kez, 3 ile 5 giin veya
PO levofloksasin 500 mg, giinde iki kez,
3 ile 5 giin veya PO kotrimaksazol, giinde
iki kez, 3 ile 5 giin kullanilir

Toksik goriinen, sistemik belirtileri olan,
6nemli komorbiditeleri olan, oral siv1 ala-
mayan siddetli dehidratasyonu olan has-
talar yats icin diisiiniilmelidir.

yats 1¢ $ /
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COKLU YARALANMALI

HASTAYA YAKLASIM

Girig

Yaralanmalar giiniimiizde en 6nemli halk saglig:
sorunlarindan biridir. Toplumsal ve iktisadi so-
nuglar1 bilyitk boyutlu olmaktadir. Tiirkiye'de
resmi raporlara gére 1980 ile 2008 yillari ara-
sinda trafik kazalarinda 146.641 kisi 6lmiis ve
7.258.342 kisi de yaralanmigtir. Sadece 2007 ve
2008 yillarinda kaybedilen insan sayis1 9232dir
(Tablo 1). Ulkemizde olay sonrast yaralananla-
rin takibi yapilmadigindan daha sonra &lenler
resmi istatistiklere yansimamaktadir. Bunlar da
goz dniine alindiginda kayiplarin istatistiklerdeki
rakamlardan daha fazla oldugu anlagilacakuur.

Tablo 1. Tiirkiye’deki trafik kazalar ile ilgili bazi

istatistik verileri.
2007 2008

Kaza sayist 825.583 942.696
Olii say1st 5004 4228
Yarali say1st 188383 183841
Oliimlii kaza 3946 3333
say1st
E"“al"mmah 103067 101067

aza say1sl
Maddi hasarl 7 57 838296
kaza sayis
Maddi hasar

1.560.409.662  1.625.922.897

miktari (TL)

Coklu yaralanma ya da multipl travma, viicu-
dun birden fazla béliimiinde ya da organinda
meydana gelen yaralanma durumudur. Bir ka-
zaya bagli olarak bir kiside epidural hematom,
karaciger yirulmasi ve pnomotoraks olusmasi
bir ¢oklu yaralanma 6rnegidir.

Coklu yaralanmalarin en sik sebebi trafik kazala-
ridur. {s kazalari, ev ici kazalar, yiiksekten diigme-
ler, cevresel kaynakli kazalar, darp, ateli silahlar
ve kesici-delici aletler de ¢oklu yaralanmalara
sebep olurlar.

Travma organize ve sistematik bir ekip yaklagimi
gerektirir. Hastane dncesi ve hastane i¢i bakim,
miidahele ve tedavi siirecleri siireklilik ve bii-
tiinlitk arz etmelidir. Hastane 6ncesi acil saglik
hizmetleri ekibi (112 Komuta Kontrol Merkezi,
ambulans ekibi), hastanenin acil servis ekibi ve
hastanenin ilgili béliimleri arasinda etkili bilgi
akisi ve igbirligi sarttr. Bu isbirliginin ildeki ve
bolgedeki ilgili kurul ya da kurullarca devamli
olarak, geriye ve ileriye doniik inceleme ve de-
gerlendirilmeleri yapilmalidir. Yeni ihtiyaglara
gore plan ve projeler gelistirilmelidir.

Genel olarak kaza sonrast 6liimlerin zamant ii¢
grupta incelenebilir;

Birinci gruptaki éliimler olay yerinde, kazadan
sonraki ilk dakikalarda olur. Kazalardaki éliim-
lerin yaklasik % 50’si bu dosnemde olur. ilk daki-
kalardaki bu oliimlerin sebebi genellikle biiyiik
damar yaralanmalari ve agir kafa travmalaridir.
Bu éliimlerin énlenmesi biiyiik 6lciide halkin
egitimine ve kanuni diizenlemelere baglidir. Cok
yonlii caligmalar gerektiren bu dnlemler, Alkollii
ara¢ kullaniminin énlenmesi, emniyet kemeri ve
koruyucu baglik kullaniminin yayginlastirilmast,
hava yasug1 zorunlulugu, atesli silahlarin edinil-
mesinin ve siddetin énlenmesi, yol giivenliginin
saglanmasi ve cesitli egitici faaliyetler seklinde
ozetlenebilir.

Ikinci gruptaki 6liimler hastanin hastaneye
varigindan sonraki ilk dakikalarla saatler icinde



Gozlem alaninda izlenecek hastalara birkac
ornek verecek olursak:

e Bilinci diizelmis olan ancak tekrarli né-
rolojik muayeneleri gereken kapali kafa
travmasi gegirmis hasta,

* Abdominal delici-kesici alet yaralanmasi
ya da tanjensiyel ategli silah yaralanmasi
olan, genel durumu iyi goériinen ancak
tekrarli kart muayenesi gerektiren hastalar,

* Delicikesici aletle toraks yaralanmasi olan
ama pnomotoraks: olmayan ancak, tek-
rarli toraks grafileri ¢ekilmesini gerektiren
hastalar,

o Ik degerlendirmede normal fizik mua-
yene bulgulart olan kiint karin travmali
hastalar.

Tiim travma olgular: adli olgulardir. Hasta i¢in
yapilan tiim tedaviler ve girisimler ayrintli ola-
rak kaydedilmelidir. Acil ubbin temel ilkelerin-
den olan “yazilmamgsa yapilmamigtir” ilkesi

hep akilda tutulmalidir.

Travmaya yaklagim organize bir ekip calisma-
sidir. Sistematik, diizenli ve sirali bir yaklagim
yapilir. Travma bakimi yapan kisiler siirekli tip
egitimi ¢ercevesinde bilgilerini arurmali ve ye-
nilemelidirler. Bunun i¢in de temel ve siirekli
egitim faaliyetlerine katulmalidirlar.

Ozet

/" * Hastann acile gelisinden once ekip hazir)
liklr olmalidir.

Kaza ya da olayla ilgili oykiiniin ayrin-
ulari kritik 6nemdedir ve &grenilmelidi.
Yaralanma mekanizmasi, alanda yapilan
tedavi ve bu tedaviye yanit, olay yerindeki
6lii ve yaralt durumu.

Travmali hastanin yonetimi sistematik
yaklasim gerektirir ve bir ekip isidir.

Aksi kanitlanana kadar hastada omurga
hasari oldugu kabul edilmeli ve hastanin
hareket ettirilmesi ve tastnmasinda omur-
ga koruma kurallarina kosulsuz olarak

\_ uyulmalidir. J

Tim travma hastalarinin giysileri tama—\

miyla ¢ikarilmali ve tam bir muayene ya-
pilmalidir.

Anstabil bir hastada liizumsuz ya da fazla

tetkik yapilmamalidir.
FAST ultrason incelemesi yapilmalidir.

Hasta stabilize edildiginde, boyun, gogiis
ve pelvis radyografileri istenilmelidir.

Suur degisikligi olan bir travma hasta-
sinda anal sfinkter tonusunun degerlen-
dirilmesi icin rektal muayene yapilmasi
onemli bilgi verir.

Hastadaki sok tablosunun hemorajiye bag-
I olabilecegi gibi perikardiyal tamponad,
tansiyon pnémotoraks, miyokard kontiiz-
yonu ve spinal travma gibi sebeplere bagli
da gelisebilecegi goz oniine alinmalidir.

Hastanin yast 6nemlidir. Yash hastalarda
fizyolojik rezervaz oldugundan, telafi me-
kanizmalarinin tam olarak devreye gireme-
yecegi; geng hastalarda ise telafi mekaniz-
malarinin iyi ¢alisabilecegi ve goriiniimiin
hekim icin aldatci olabilecegi, bir siire
sonra telafi edilemeyecek bir tablonun or-
taya cikabilecegi, akildan ¢ikarilmamalidir.

* Klinik degerlendirme ve muayeneler sik

\_ araliklarla tekrarlanmalidir. Y,

Kaynaklar

1. hep://www.tae.org.tr (10.09.2009)

2. http://www.tae.org.tr/kaza-istatistikleri.html
(10.09.2009)

3. http://www.facs.org/trauma/atls/index.html
(10.09.2009).

4. American College of Surgeons Committee on
Trauma: Advanced Trauma Life Support for
Doctors, Student Course Manual, 7th edition,
Chicago: American Colege of Surgeons, 2004.

5. Initial Approach to Trauma. Cornwell IIT E E.
Emergency Medicine. A Comprehensive Study
Guide. International Edition. Sixth Edition. Ed-
itorler: Judith E. Tintinalli, Gabor D. Kelen, J.
Stephan Stapczynski. The McGraw Hill Com-
panies. 2003:1537-42.

unsepye) eAe)sef ewueere) npjoY)

803



HO[[PY PwATI] 7] WHjg

Tiim Yénleriyle Acil Tip

Focused Assesment with Sonography in Trauma
(FAST). McLaughin R. Emergency Ultrasound
Made Easy. First Edition. Editdrler: Justin Bow-
ra, Russell E McLaughin. Churchill Livingstone
Elsevier. 2006:27-39.

Oktay C. Multipil Travmali Hastaya Yaklagim
ve Son Gelismeler. Acil Tip Dergisi. IIL Acil Tip
Sempozyumu. 2000:73-95.

General Principles of Trauma. Peter Rosen.
The Clinical Practice of Emergency Medicine.
2nd edition. Editorler: Ann L. Harwood-Nuss,
Christopher J. Linden, Robert C. Luten, Su-
zanne Moore Shepherd, Allan B. Wolfson. Lipp-
pincott-Raven Publishers. 1996:365-70.

10.

11.

Multiple Trauma. Peter Rosen. Emergency
Medicine Secrets. 4th Edition. Editorler: Vin-
cent J. Markovchick, Peter T. Pons. Mosby El-
sevier, 2006:573-7.

Little G, Kelly M, Glucksman E. Critical pitfalls
in the immediate assessment of the trauma pa-
tient. Trauma 2001;43-51.

Sampson M A, Colguhoun K B M, Hennessy N
L M. Computed tomography whole body imag-
ing in multi-trauma: 7 years experience. Clinical

Radiology 2006:365-9.



KAFA TRAVMALARI VE TRAVMATIK

BEYIN YARALANMASI

Giris

Travmatik beyin yaralanmast (TBY), harici gii¢-
lerden kaynaklanan beyin fonksiyonlarinin fizyo-
lojik kesintiye ugramast veya travmanin tetikle-
digi yapisal yaralanmadir. Biling kaybi, azalmasi
veya degisikligi, amnezi, nérolojik defisit veya
intrakraniyal lezyon gibi durumlari igeren olayin
hemen sonrasinda meydana gelen bir veya daha
fazla klinik bulgu ile belirgin hale gelir."’ Uygar-
lik baglangicindan beri eski yazitlarda mevcuttur
ve Hipocrates'in yazilarinda ve erken dénem be-
yin cerrahisi uygulama yazilarinda kafa travmasi
tanimlanmugstir. Antik ¢aglardan beri en stk me-
kanizma saldirilardan motorlu arag yaralanmala-
rina degismekle beraber, travma morbiditesinin
tek en biiyiik nedeni ve tiim travma 6liimlerinin
yaklagik 1/3’tinden sorumlu olarak kalmistir.”)

TBY, genellikle Glasgow Koma Skalasina (GKS)
gore, ciddi (GKS 3-8), orta (GKS 9-13) ve hafif
(GKS 14-15) olarak kategorize edilir. Hafif dere-
celi TBY kafa yaralanmalarinin yaklasik %80’ini
olugturur. Orta dereceli TBY kafa yaralanmala-
rinin yaklasik %10’unu agiklamaktadir ve mor-
talite oran1 %20’den diisiiktiir. Ciddi dereceli
TBY'da mortalite yaklasik %40dir ve 6liimler
en ¢ok ilk 48 saat icinde meydana gelir.”

Anatomi

En dis tabaka skalp, 5 tabakadan olusur; deri,
subkutan doku, galea, areolar doku ve perikra-
niyum. Zengin kan desteginden dolayz, skalp 1s1
regulasyonunda major rol oynar. Ayni zaman-
da bu zengin kan destegi, perikraniuma gevsek

baglanan areolar doku ile kombine edildiginde,

yaralanmalardan sonra ciddi kan kayiplarina ne-
den olabilir.“

Kafatasi sekiz major kemikten olusan rijit bir
kutudur. Kafatast kaidesi kraniyal sinitler ve kan
damarlarinin giris ve ¢ikis noktast oldugundan,
kaide kiriklarinda bu yapilar risk alundadir. Ok-
sipital ¢ikina, frontal, sfenoid, temporal ve pari-
etal kemiklerin anatomik birlesme noktasidir. Bu
noktada kafatast kirigy alttaki orta meningeal ar-
terde yirulmaya sebep olarak epidural hematoma
yol acabilir.

Beynin 3 ana yapisi serebral hemisferler, serebel-
lum ve beyin sapi, iki major dura baglanust ile
béliiniir. Falx serebri serebral hemisferleri verti-
kal olarak ayirir. Tentorium serebelli, serebellum
ve kaidede serebrumdan beyin sapini ayirir. Ten-
torium serebellinin i¢ kenart en sik beyin her-
niasyon sendromu, unkal herniasyon bolgesidir.
Serebrum, altinda bulundugu kemik yapiya gore
major loblara ayrilir: frontal, temporal, parietal,
oksipital.?

Beyin ¢oklu anatomik tabaka ve potansiyel ara-
liklarla cevrilidir. En dis tabaka dura mater, kafa-
tast igine ve kraniyal suturlere sikica yapismistir.
Alunda ince konnektif doku araknoid mater
vardir. Duray1 venoz sinuslerden deler, bu nok-
talar serebrospinal stvi ve kanin beyinden drene
oldugu nokralardir. Araknoid mater, potansiyel
subaraknoid aralig1 olusturan pia matere gevsek
baglidir. Subaraknoid aralikta serebrospinal sivi
dolagtr ve erigkinlerde beyin ve spinal kord ¢ev-
resinde ortalama 150 ml kadardir. Giinliik 500
ml kadar koroid pleksustan iiretilir.®



veya uzayabilir. Beyin BT normal olabilir, ama
klasik olarak BT de derin beyin dokularinda he-
morajik yaralanma goriiliir. Tedavisi kisithidur,
ama serebral 6demi azaltarak sekonder yaralan-
malar 8nlenmelidir.

Ozet

e

Kafa travmali hastalarda éncelikle ABC)

degerlendirilmelidir.

Hava yolu giivenliginin saglanmast en

kritik noktalardandir.

Hizli ardisik entubasyon ve uygun induk-
siyon ajanlart ile oldukea basarili sonuglar

elde edilir.

Ikincil hasarin nlenmesi bir diger 6nemli
miidahale konusunu olusturur. Hipotan-
sif ve bradikardik hastalarda diger neden-
ler gozden kagirilmamalidir.

Biling degisikligi ve GKS'daki degisiklik-
lerinin yakin takipi ve kayit edilmesi cok

o6nemlidir. J
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MAKSILLO-FASIYAL YARALANMALAR

Girig

Maksillo fasiyal yaralanmalari ile acil up prati-
ginde sik olarak kargilagilmaktadir. Coklu sistem
yaralanmast hastalarin  %60’indan  fazlasinda
siddetli fasiyal yaralanma vardir ve bu hastalar-
da kozmetik sekel riski yaninda havayolu prob-
lemleri agisindan ciddi bir risk s6z konusudur.
Ayrica yiiz bolgesinde bulunan ve yeme, i¢me,
konugma, duyma, koklama, gorme gibi insan
icin dnemli fonksiyonlari olan duyu organlari-
nin yaralanma riski de énemli bir sorun olabilir.
Bas ve boyun gibi hayati fonksiyonlar agisindan
riskli bolgelerin yaralanmasi da maksillo fasiyal
yaralanmalar ile beraber olabilir.

Anatomi

Maksillofasial bélge ti¢ boliime ayrilmaktadir.

e Ust yiiz: Frontal kemik ve frontal siniis

e Orta yilizz Nazal, etmoid, zigomatik ve
maksiller kemikler

e Altyiizz Mandibula

Orbital Bolge: Ustte frontal kemik, lateralde
zigomanin frontal progesi ve sfenoid kemik,
medialde maksillanin frontal progesi, lakrimal
kemik, frontal kemigin orbital progesi ve etmoid
kemikten, altta ise maksilla ve zigomadan olugur.

Fasiyal kemikler horizontal ve vertikal destegi
saglamakreadirlar. Vertikal stabilite lateralden zi-
gomatik ve maksiller kemikler araciligtyla, me-
dialde ise maksiller kemigin frontal progesi ile
saglanmaktadir. Horizontal stabilite ise, zigoma-

tik-maksiller ark ve sert damak yasugi araciligiyla
olmaktadur.

Yiiz yaralanmasi sirasinda siiturlarla birbirine
bagli yiiz kemiklerinde parcalanma olabilir. Bu
lokalizasyondaki stiturlarda gelisebilecek her-
hangi bir ayrilma veya parcalanma halinde bu
durum palpasyon ile anlagilabilmektedir. Ka-
fatasinda sfenoid kanat, pterygoid palate ve zi-
gomatik arka ait sinirlar bulunabilir. Bu yapilar
LeFort yaralanmalarinda bozulurlar.

Fasiyal anatomiyi olusturan kemikler arasinda
orbital foramen bulunmaktadir ve i¢inden 2.-3.-
4. kranial sinirler ve 5. Kranial sinirin bir dali
gecmektedir. Orbital kemikte fraktiir olmasi
halinde optik sinirde gelisebilecek riiptiir veya
kopma halinde korliik geli sebilmektedir. Yiiziin
kanlanmasini da eksternal karotid arterin dallari
saglamaktadir.

Etyopatoloji: Olusmasi nedenleri arasinda trafik
kazalar1 basta olmak iizere, is kazalari, darp, spor
kazalari ve diisme rol oynamaktadir. Maksillo-
fasyal travma erkeklerde, risk grubuna girdikleri
icin bayanlara oranla 3 kat fazla goriilmektedir.
Gériilme sikligr 16-30 yas araliginda daha faz-
ladir. Yumusak doku travmalari bir kenara bira-
kilirsa maksillofasiyal yaralanma sonucu en sik
nazal kemikte kirik goriilmekeedir. Daha sonra
sirastyla mandibula, zigomatik kemik ve maksil-
la kiriklarina rastlanmaktadir.

Maksillo Fasiyal Travmalarin

Genel Degerlendirilmesi

Maksillo fasiyal travmali hastalarin ilk degerlen-
dirilmesinde, gerek hastane ncesi gerekse acil
servis miidahalesinde tpk: diger travmali has-
talarda oldugu gibi birincil baki olarak hastanin
havayolu, solunum, dolagim ve nérolojik duru-
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Temporamandibuler eklem dislokasyonu rediik-
siyonu acil serviste yapilabilmektedir. Bunun
icin hekim oturan hastanin arkasinda durur,
gazli bezlerle sardigi bagparmaklarini mandibula
kosesine veya posterior molar disler {izerine yer-
lestirip agagiya ve geriye dogru bastirir.

Hastalara Barton bandaji (¢ene ve bag etrafina
sartlan bandaj) uygulanmali ve hasta siv1 gidalar
ve yakin takip onerilerek taburcu edilebilirler.

Komplikasyonlar: Aspirasyon, havayolu kaybi,
kanama, duyu, fasial hareket, koku-tat-gorme
kaybr ile sonuglanan sinir yaralanmalari, malok-
liizyon, iyilestirici tedaviye sekonder kalict fasi-
yal deformite, kiriklarin kétii yada hi¢ kaynama-
masi, enfeksiyon, kronik sintizit, kotii beslenme
ve kilo kaybr olarak sayilabilir.

Ozet

N\
/A§ag1daki durumlarin tanisinda ya da tedavi>
sinde yetersizlikler tibbi ve adli yonden sikin-
t1 yaratabilir. Bunlara dikkat edilmelidir.

* Kirigin tanisinda yetersizlik

* Birlikte olan yaralanmalarin tanisinda ye-

tersizlik

Goz yaralanmalarinin tanisinda yetersizlik
Dis eksikligini tespit etmede yetersizlik
Uygun riza alinmasinda yetersizlik

Yaralanmalarin uygun sekilde yonetimin-
de yetersizlik

Kayit ve raporlamada yetersizlik.

* Maksillo fasiyal yaralanmali hastalarda koz-
metik sekel riski yaninda havayolu problem-
leri agisindan ciddi bir risk s6z konusudur.

Bas ve boyun gibi hayati fonksiyonlar aci-
sindan riskli bélgelerin yaralanmasi da mak-
sillo fasiyal yaralanmalar ile beraber olabilir.

En sik nazal kemikte kirik goriilmektedir.
Daha sonra strastyla mandibula, zigoma-
tik kemik ve maksilla kirgina rastlan-

maktadur.

Hayati tehdit edebilecek yaralanmalar
oncelikli degerlendirilmeli ve gerekli acil

\_miidahale yapilmalidir. J

/" Oncelikli olarak havayolunu tikayan arik)
dis, yabanci cisim, ptht ve sekresyonlar
var ise bunlar temizlenmelidir.

Havayolu ve solunum sikintst olan veya
sigligin artugr durumlarda erken endotra-
keal veya cerrahi havayolu agilmas: gerekir.

Yeterli havayolu ve oksijenizasyon saglan-
diktan sonra hemen hastanin hemodina-
mik durumu gdzden gecirilmelidir.
Maksillo fasiyal kanamalar cogunlukla
distan direke bast ile kontrol edilir, kor-
leme-sine klemplemeden kaginilmalidir.

Maksillo fasiyal yaralanmali hastalarda
tani; hikaye, fizik muayene ve radyolojik
tetkiklere dayanilarak konulur.

Fizik muayenede inspeksiyon ile asimetri
olup olmadiginin degerlendirilmesi ve pal-
pasyon ile kirik olup olmadiginin ve duyu
muayenesinin yapilmasi cok 6nemlidir. Ay-
rica gdrme muayenesi ve goz hareketlerinin
degerlendirilmesi mutlaka yapilmalidir.

Diiz grafiler tiim hastanelerde cekilebilen
ve maksillo fasiyal yaralanmalar i¢in mii-
kemmel goriintiileme tetkikleridir. BT ise
kesin tan1 ve cerrahi girisimin planlanma-
st esnasinda kullanilmakeadir.

\ S
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Giris

Kiint veya penetran boyun yaralanmalarinin
optimal yonetimi sorunludur. Gériilen minor
yaralanmalar hizla hayau tehdit edici hale gele-
bilir. Atlanan veya tani konulmasinda gecikilen
yaralanmalar ciddi komplikasyonlar ve &liimle
sonuglanabilir.

Anatomi

Boyun yiiksek oranda damarsal, aerodigestif ve
kismen sinurli alanda spinal yapilari icerir. Diger
hassas yapilar tiroid ve paratroid bezler, alt kra-
niyal sinirler, brakial pleksus ve torasik kanaldir.
Bu yapilarin ¢ogu cilde yakindir ve bu nedenle
yaralanmalara yatkindir. Yalnizca spinal kord ke-
mik korumasina sahiptir.

Boynun ¢esitli anatomik siniflandirmalart var-
dir. Geleneksel olarak, anatomistler sternokle-
idomastoid kas ile boynu anterior ve posterior
ticgenlere ayirir. Anterior {iggen boynun orta
hatt, agagida mandibula ve sterno kleidomasto-
id kasin anterior kenart ile sinirlanmigtir. Ante-
rior liggende damarlar ve aerodigestif yapilarin
¢ogu bulunur: karotis arter, internal juguler ven,
nervus vagus, troid, larenks, trakea ve dzefagus.
Posterior tiggen klavikula orta 1/3, trapezius kast
anterior hatti ve sternokleidomastois kas poste-
rior hatt ile sinirlanmigtir. Posterior ii¢gen ¢ok
az vital yapiy: icerir, subklavian arter ve brakial

pleksus burada lokalizedir.

Alternatif anatomik siniflama boynu ii¢ bolgeye
ayirir (Sekil 1). Bu siniflama penetran yaralan-
malarin tani ve tedavisinde klinisyenlere kilavuz
olarak gelistirilmistir. En yaygin kullanilan sinifla-

ma Roon ve Christensendir. Bu siniflamaya gore
I. bolge I klavikuladan krikoid kartilaja kadardir.
Vertebral ve proksimal karotis arter, major torasik
damarlar, superior mediasten, akcigerler, 6zefa-
gus, trakea, torasik kanal ve spinal kordu icerir.

|

Mandibula Agis

I. Bélge

ll. Balge

Krikold kartlla) ‘
e 2 /"\Cfl-—-'- 1. Bélge

Sekil 1. Boynun bélgeleri®

Bolge II krikoid kartilaj inferioru ile angulus
mandibula arasindadir.

Bolge II yaralanmalart karotis ve vertebral ar-
terleri, juguler ven, dzefagus, trakea, larenks ve
spinal kordu icerir.

Bolge III angulus mandibula ve kafatast tabani
arasindadir. Distal karotis ve vertebral arterler,
farenks ve spinal kord yaralanma riski tagr.

Bu yapilar fasiyal tabakalar1 destekler. Superfisi-
yal fasia platysma kast ile cevrelenmistir. Bu ince
kas tiim anterior ii¢gen ve posterior iiggenin an-
tero inferiorunu orter.

Platysma deri ve subkutan dokuya yakin en yii-
zeyel yapidir ve penetran boyun yaralanmalar
degerlendirildiginde dnemli diizlemsel sinur isa-



Serbest agirlikla diisme servikal kirik sonucu 6li-
me neden oldugundan en erken dénemde, ser-
vikal omurga kirik veya instabilitesi belirflenme-
lidir. Béylece, cogu suisidal veya kazaen asilarda
servikal omurga immobilizasonuna gerek yoktur.
Norojenik pulmoner komplikasyonlar en iyi
kontrollu ventilasyon ve pozitif ekspiryum sonu
basing (PEEP) uygulanmast ile tedavi edilir. Kar-
diyak monitorizasyon disritmilerin saptanmast ve
tedavisi icin esastir. Serebral 6dem ve intrakraiyal
basing artisinin tedavisi zordur ve siklikla intrak-
raniyal basing monitorizasyonu, hiperventilas-
yon, ditiretikler ve stvt kisitlamasini gerektirir.

Ozet

Erken hava yolu yonetimi, ciddi penetran\
ve kiint boyun travmalarinda bagarili mii-

dahalede ¢ok 6nemlidir.

Orotrakeal entiibasyon segilecek ilk yon-

temdir; ancak %100 basarili tek yontem

degildir.

Bu nedenle uygulayicinin hava yolu y6-

netiminde ¢esitli farkli yaklagimlardaki

ustaligr cok onemlidir.

Baglangicta kesin cerrahi girisim endi-

kasyonu olmayan hastalarda, damarsal

yaralanmanin “agir bulgulart” degerlendi-/

rilmelidir. “Agir bulgular” tifiiriim, thrill,\
genisleyen veya pulsatil hematom, pulsa-
til veya ciddi hemoraji, nabiz defisit ve
santral sinir sistemi iskemisini icerir.

/

Ozefagial yaralanma yiiksek siiphesi de-
vam ettirilmelidir; ne yazik ki radioga-
rafiler 6zefagial yaralanmalar diglamaz ve
triple endoskopi aerodigestif yaralanma-
lar i¢in optimal tanisal yontemdir.

Damarsal yaralanmalar icin referans stan-
dart konvansiyonel anjiografidir.

* MDCT anjiografi noninvazif, daha az
pahali ve olsukea tatmin edici alternatiftir
ve penetran ve kiint travmadan kaynak-
lanan servikal vaskiiler yaralanmalarin
degerlendirilmesinde hizla tanisal tarama

aract haline gelmektedir.

N
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GOGUS YARALANMALARI

Giris

Travmaya bagli 6liimlerin % 25’inde sebep go-
giis yaralanmalaridir. Bunlarin %85’i basit pro-
sediirlerle tedavi edilebilir. Yalnizca %15 veya
daha azinda onarim igin torakotomi gerekir.
Genellikle bagka yaralanmalar ile birliktedir.
Oliimlerin biiyitk bolimii hastane 6ncesi do-
nemde olur. Birden ¢ok organ sisteminin etki-
lendigi yaralanmalarda 6liim orani daha fazladir.
[zole gogiis yaralanmalarinda oran % S'tir. Pe-
netran yaralanmalarda mekanizma kiint yara-
lanmalardan farklidir. Penetran yaralanmalarin
tamamina yakininda pnoémotoraks vardir. %
75’inde hemotoraks eslik eder. Kiint travma de-
gisik mekanizmalarla olur. Kompresyon (organ
riiptiirii), direk travma (kirtk) ya da akseleras-
yon-deselerasyon (yirtilma ve kopma) seklinde
olabilir. Penetran yaralanmalarin iicte birinde
abdominal yaralanma da vardur.

Bu béliimde amag; Gégiis yaralanmalarinda ilk
bakida yasami kesin tehdit eden yaralanmala-
rin saptanmast ve tedavisi, ikincil bakida tespit
edilen ve potansiyel olarak yasami tehdit eden
yaralanmalarin saptanmasi ve tedavisi, potansi-
yel yandas patolojilerin diisiiniiliip arastirilmast,
igne torasentez, toraks tiipti, perikardiyosentez,
torakotomi islemlerinin yapilmast kararinin ve-
rilmesi, sartlar 6l¢iistinde bu iglemlerin uygulan-
mast ya da hastanin yonlendirilmesidir.

Yaralanma Mekanizmalari

Penetre, kiint, patlama, inhalasyon (Duman,
buhar, su v.s.) seklinde gelisebilir.

[k Bakida Saptanmast Gereken Yasami Kesin
Tehdit Eden Yaralanmalar

Bu yaralanmalarin tanisi klinik olarak konur.
Hastane dncesi dénemde ya da hasta radyografi
tinitesine yonlendirilmeden taninmali ve tedavi-
sine baglanmalidir.

Havayolu Obstriiksiyonu
Tansiyon Pnémotoraks
Acik Pnomotoraks

Masif Hemotoraks
Yelken Gogiis

Kalp Tamponadi

NN N e

Ikinci Bakida Tespit Edilmesi Gerelken Yagami1
Tehdit Eden Yaralanmalar

Ikinci bakida bu yaralanmalar akilda tutulmalt
ve tek tek dislanmalidir.

e  Aorta diseksiyonu

e Miyokard kontiizyonu

e Trakeobronsial yirulma

o Ozefagus perforasyonu ya da yirtulma

*  Akciger kontiizyonu

e Diyafragmatik yirulma ve herni

Gogiis Yaralanmalarinin (Genellikle) Oliimciil
Olmayan 8 tipi

Bunlar da ikinci bakida tespit edilmelidir.

e Basit pnémotoraks veya kiiciik hemotoraks
e Sternoklavikular dislokasyon

e Sternum fraktiirii

e Klavikula frakeiirii

e Skapula fraktiirii

e Travmatik asfiksi

e Basit kot fraketiirii

*  Gogiis duvari kontiizyonu



Ultrasonografi ile gogiis grafisinde tespit edi-
lemeyen ¢ok daha az miktardaki plevral sivilar
tespit edilebilir. Ayakta ¢ekilen bir akciger gra-
fisinde minimum 50-100 mL plevral siv1 tespit
edilebilir. Supin pozisyonunda ise minimum 175
mL plevral sivi tespit edilir. Buna kargilik ultra-
sonografi ile 20 mLden az sivilar tespit edilebi-
lir. Ustelik ultrasonografi plavral stvinin plevral
kalinlasma ve pulmoner kontiizyondan ayirici
tanisint yapabilir. Supin pozisyonunda ¢ekilen
akciger grafisinde ise bunlari ayirmak miimkiin
degildir. FAST’in tamamen gdgiis grafisi yerine
gecmesi miimkiin goriinmemekle birlikte supin
pozisyonunda olan hastalarda hemotoraks tanis
icin gogiis grafisini tamamlayic bilgiler verecegi
agtkr. Ilk gogiis grafisinde hemotoraks tespit
edilemeyen hastalarin takibinde tekrar grafi ¢ek-
memek i¢in FAST tan faydalanilabilir.

Pnoémotoraks Tesbiti

Gogiis grafisi almadan FAST ile pnémotoraks
teshisi de konulabilir. Doktorun tecriibesine
gore degismekle birlikte gogiis grafisi ile pno-
motoraks teshisi koyma orani %29-72’ dir. Nor-
mal konseptte USG ile bakarken her iki plevra
yapraklar1 st Gste goriiniir. Pndémotoraksta
her iki plevra yapragi arasina hava girdiginden
bu goriintii kaybolur. Bu durumda genigletil-
mis FAST (Extended FAST:E-FAST) yapilir.
Bu muayene ile hastalarin biiyiik bir kisminda
pnomotoraks tanist gecikilmeden konmus olur

(Bkz. Acil Ultrason).

Ozet

\

Kforaks yaralanmalari 3 gruptur:

Hizli 6liimciil: Birincil bakinin bir pargas
olarak tani ve tedavi edilmelidir.

Potansiyel 6liimciil: Tkincil bakinin bir par-
cast olarak tan1 ve tedavi edilmelidir.
Genellikle 6liimciil olmayan: Ikincil ba-
kidan sonra tedavi edilmelidir.

* Hasta tekrarlayan aralarla muayene edil-

Iyi bir analjezi ve solunum egzersizi ihma
edilmemelidir.

Hasta bagi USG uygulamasi erken ve
dogru teshis, dogru takip ve tedavi i¢in

\_ olduk¢a 6nemlidir. )
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Giris

Eski c¢aglarda, kalp yaralanmalarinin tiimii
dliimciil olarak nitelendirilmigtir. Kalp yaralan-
masina ilk basarili dikis 1897'de Frankfurtta
Ludwig von Rehn tarafindan yapilmugur. Diger
yaralanma tiplerinde de olay yerindeki miidaha-
le hayat olmakla birlikte, kalp yaralanmasi olan
hastalarin etkin tedavi alabilecegi yere hizlica
ulagtirilmast daha énceliklidir. Tant yontemle-
rinin gelismesi ubbi yaklasim ve girisimleri ya-
kindan etkilemesine ragmen; kalp yaralanmas,
tansiyon pndmotoraks ve hava yolu tukaniklig
gibi acil durumlarda temel tani yontemi fizik
muayenedir.

Kalp, gogiis kafesi icinde iyi korunmasina rag-
men motorlu arag kazasi 6liimlerinin % 15’inde
kiint kalp travmasi goriilmektedir. Travmali
hastada kalp yaralanmast olasilig, travmanin
siddetine bagli olarak % 15-75 arasinda degise-
bilmektedir. Kiint yaralanma direke perikardial
darbeyle olabildigi gibi karina olan darbeler so-
nucu indireke yolla da olusabilir.

Kalp yaralanmast icin tehlikeli bélge, epigastrium
ve prekordiumu da igine alan, sternuma 3 c¢m
uzaklikta olan bélgedir. Kalp 6n mediastende
tistte manibrium sterni agisindan, asagida ster-
numun alt kismina kadar uzanir.

Kalp tabani tigiincii kikirdak kaburga hizasin-
dadir ve sternumun her bir kenarint 3-4 cm
asar. Kalp tabani pulmoner arter ve aortun ¢ikis
yeridir. Aort ortada yiikselir ve retrosternal bu-
lunur. Pulmoner arter sola dogru, vena kava sii-
perior ise saga dogrudur. Sag atriumu kapsayan
kalbin sag yan sinirt sternumun 3-4 cm sagina
uzanir. Apeks sol meme baginin hafifce medial

ve inferior kisminda ve 5. interkostal aralikta
bulunur. Apekse yakin sol ventrikiiliin kiiciik
bir kismi haricinde 6nde sag atrium ve ventrikiil
bulunur.

Kalp yaralanmalar1 hemodinamik yénden
gruplandirilir:

1. Vital isaretlerin ve yasam bulgularinin ol-
madigi tam arrest

2. Saptanabilir vital isaretlerle birlikte yasam
isaretlerinin olmamast

3. Vital isaretlerle birlikte yasam isaretlerinin
varligt

. Sok bulgularinin olmast

5. Hemodinamik agidan stabil kalp yaralan-

malari

Kalp ve biiyiik damar yaralanmalari, hastane
oncesi en gelisgmis bakimin oldugu sistemlerde
bile 6liim orani yiiksek olan travmalardir. Bu
nedenle genel viicut travmali ¢ogu hastada,
yaralanma zamani ve mekanizmasi ogrenilir-
ken, hastanin biling durumu, solunum, dolagim
kontrolii hizla yapilip vital bulgu takibi siklagti-
rilmalidir. Stabil hastalarda fizik muayenenin sik
araliklarla tekrarlanmast ve gerekli durumlarda
laboratuvar ve radyolojik degerlendirmelerin
tekrar gozden gecirilmesi dnemlidir.

Kazalarin olug mekanizmalarina bakilarak
kalp yaralanmalar1 dért grupta incelenebilir:

1. Sert bir cismin gogiis kafesine ¢arpmast so-
nucu kalbin yaralanmasi; bu tiir yaralanma
sonucu perikard, epikard ve miyokardda
lezyonlar geligebilir;

2. Hidrolik Patlama Etkisi: Boyle bir etki,
kalbin, sternum ile vertebral kolon arasin-
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Kalp yaralanmalari ¢oklu travmals, dzel)
likle gogiis travmast olan olgularda hayat
tehdit edebilen ciddi bir yaralanma tipi-
dir.

Ancak travmali hastalarda kalp yaralan-
mast tanisinda kesin kriterler bulunma-
digindan, kalp yaralanmalarinin gergek
siklig1 bilinmemektedir.

Fizik muayene bulgusu olmasa dahi, go-
giis ya da st abdominal travma oykiisii
olan hastalarda miyokard hasari da olabi-
lecegi unutulmamalidir.

Prekordial ve epigastrik bolgede yaralan-
mast olan, eslik eden kot kirig, ekimoz
gibi lezyonlarin saptanmasi hastalarda kal-
be ait yaralanma da olabilecegini diisiin-
diirmelidir.

Hastalarin solunum yolunun agik oldu-
guna emin olunduktan sonra diger vital
bulgular hizla degerlendirilir.

Damar yolu agilmali ve hizli sivi replas-
manina baglanmalidir. Hasta monitorize
edilerek, vital bulgulari yakin takip edilip,
hemoglobin, kan gazi analizi i¢in kan 6r-
nekleri alinmalidir.

Tetanoz ve antibiyotik proflaksisi uygu-
lanmalidir.

EKG kiint kalp yaralanmalari tanisinda
duyarlt bir test olarak kabul edilmekte-
dir. Bu agidan herhangi bir yaralanmay:
atlamamak icin her tiirlii kalp ritm bo-
zuklugu dikkatlice degerlendirilmelidir.
EKGde her tiirlii aritmi ve ST-T degisik-
likleri goriilebilir.

Siniis tagikardisi, atrial flatter veya atrial
fibrilasyon sik goriilen aritmi tipleridir.
Hastalarin durumuna gore en az 12-24
saatlik monitorizasyon yapilmalidir.

Radyografik incelemede sternum-kot ki-
riklari, genislemis perikardial siluet, artmug

pulmoner vaskiilarite, pnomomediasti-
num ve pndmoperikardium izlenebilir.

Labaratuar bulgulari olarak, kalpte kon-
tiizyon sonrast kardiyak enzim diizeyleri
yiikselir. Ozellikle EKG’nin anormal ol-

dugu durumlarda troponin diizeylerinin

\

de degerlendirilmesi artmis 6liim riski-\
nin tanimlanmast agisindan Snemlidir
Troponin-T ve troponin-I, CK-MB’ye
gore daha duyarlidir.

Kalp yaralanmasindan siiphenilen her va-
kada erken dénemde EKO yapilmalidir.

Duvar hareketlerindeki anormallikler, ka-
paklarin durumu, septal defekt, perikar-
diyal mayi ve tamponad agisindan hizli

J

bir degerlendirme saglar.
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KARIN YARALANMALARI

Karin yaralanmalari; bag-boyun ve toraks yaralan-
malarindan sonra travmaya bagli tigiincii en sik
6liim nedenidir. Tiim travmaya bagli éliimlerin
%]15-20%s1’i karin yaralanmalarina baglidir. Er-
kekler kadinlardan daha sik etkilenmektedir.®?

Karin yaralanmalari kiint ve penetran yaralan-

malar olarak 2 ana bagslik altinda incelenirler.
(12345)

Karin yaralanmalarinda solid organ yaralanma-
lar1, damar yaralanmalari, ici bos organ yaralan-
malar1 ve diyafram yaralanmalari goriilebilir. So-
lid organ ve damar yaralanmalarinda hemorajik
sok bulgulari, ici bos organ yaralanmalarinda
peritonit bulgulari, diyafram yaralanmalarinda
ise solunum ile ilgili bulgular 6n plandadir.®>%

Kiint Karin Yaralanmalar1

Kiint karin yaralanmalari genellikle motorlu
ara¢ kazalari, darp, is kazalari veya dismeler
sonucu meydana gelmektedir. Kiint karin ya-
ralanmalari genellikle ¢oklu yaralanmali hasta-
larda ortaya ¢ikmakeadir. Bu nedenle erken tani
ve tedavi dnceliklerinin belirlenmesi gii¢ ve ge¢

olabilmektedir.®>

Kiint karin yaralanmalarinin patofizyolojisinde
li¢ temel mekanizma tanimlanmaktadir:

1. Dogrudan darbe ile karin ici basingta ani
artisa bagli ici bos organ riiptiirii veya solid
organ yaralanmasi,

2. Karin i¢i organlarin karin 6n duvari ve
vertebralar arast sikismast sonrasi ezilmeleri,

3. Hizin aniden kesilmesi (Akselerasyon-desele-
rasyon) sonucu organ pedikiillerinde kopma
ve yirtilma seklindedir.

Kiint karin yaralanmasinda en sik yaralanan
organlar dalak ve karacigerdir. Bunlar: sirasiyla,
retroperitoneal bolge, ince bagirsak, bobrekler,
mesane, kolorektum, diyafram ve pankreas izler.
© ¢i bos organ yaralanma orant yaklagik %5-10
olup bir organin tek bagina yaralanmasi ise son
derece nadirdir.?’

Kiint karin yaralanmasinda karin 4 béliimde in-
celenir. Bunlar:

Alt torakal bélge.(Toraks ici karin): Diyafram,
karaciger, dalak ve midenin bulundugu kot kav-
sinin altndaki tist karin bslgesidir. Son kotlarda
kirig1 olan hastalarda bu bélge organ yaralanma-
sindan siiphelenilmelidir.>”

Pelvik bolge: Mesane, tiretra, rektum, ince bar-
sak, iliak damarlar, kadinlarda over, fallop tiiple-
ri ve uterus yer alir. Pelvis kiriklarinda bu bolge
yaralanmalari goriilebilir ve tanilari zordur.®

Retroperitoneal bélge: Bobrekler, iireter, pank-
reas, aort, vena cava ile duodenum ve kolonun
bir kisminin yer aldig arka paryetal peritonun
arkasinda kalan bolgedir. Bu bolge yaralanmala-
rinin FM ile tanisinin konulmasi ¢ok zordur.®

Gergek karin bolgesi: Ince ve kalin barsaklar,
gebelerde uterus ve dolu mesanenin bulundugu
bolgedir. Bu organlarin perforasyonlar: FM'de
peritonit bulgularini ortaya ¢ikarir.®)

Kiint karin yaralanmali hasta degerlendirilirken
eger hasta motorlu arag kazasi ile getirilmis ise;
olay yerinde 6lii olup olmadig, aracin tipi ve
hizi, aracin takla aup atmadig, direksiyon de-
formitesi olup olmadig1, emniyet kemerinin kul-
lanilip kullanilmadigi, hava yasuklarinin agilip
agilmadi@y, hastanin aragtaki yerinin sorgulan-

mast hastay1 degerlendirmede yardimer olur.*¢”
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BT karin yaralanmalarin tanisinda altlr)
standartur, ozellikle kiint karin yaralan-
malarinda solid organ yaralanmalarin
siniflayarak konservatif tedavinin plan-
lanmasini ve takibini saglar.

Hemodinamisi stabil solid organ yaralanma-
larinda giincel yaklasim seri muayeneler ve

hematokrit takibi ile konservatif tedavidir.
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PELVIS TRAVMALARI

Giris

DPelvis yaralanmalar1 kiint travmalardan kay-
naklanan yaralanmalarin  yaklagtk %10’unu
olusturmaktadir. Pelvis kiriklari tiim iskelet sis-
temi ait kirtklarin sadece %3’inii olustursa da
acil servislerde (AS) dikkatli bakim gerektiren,
morbiditesi ve liim orani oldukea yiiksek olan
yaralanmalardandir. Pelvis travmalarina bagl
6liim oranlart erigkinlerde %10 c¢ocuklarda ise
%35 civarindadir. Ancak hastanin ilk geldigin-
de hipotansiyonu varsa bu oranin %50’ye, acik
kirtk var ise %30’a ¢ikuigr bilinmektedir. Pelvik
kiriklara bagli 6liimlerin yarisindan pelvis igine
kanama sorumludur. Diger 6liim sebepleri ara-
sinda retroperitoneal kanama ve sekonder enfek-
siyonlar gelmektedir. Morbidite ve 6liim oranini
azaltmak i¢in AS’te hizli tani ve tedavi yaklagimi

gereklidir.

Anatomi

Pelvisin en 6nemli fonksiyonlars; i¢inde bulu-
nan organlari koruma, viicut agirhgina destek
olma ve hematopoezisdir. Pelvis, kuvvetli bag-
larla birbirine birlesmis ve desteklenmis sagda ve
solda ilium, iskium ve pubisden yapilan iki kal-
ca kemigi, sakrum ve koksiksden olusan halka
seklinde i¢inde bazi organlart muhafaza eden bir
kemik yapidir. Kalca kemigini olusturan ii¢ ke-
migin birlesme yerinde, femur bagina yuva olan
asetabulum ¢ukuru vardir. Olugan bu anatomik
halka pelviste bir stabilite olusturur. Olusan bu
stabilite giiclii posterior sakroiliak, sakrotubero-
us ve sakrospinoz ligamentlere baglidir.

Pelvik kemikler, internal iliak (veya hipogast-
rik) arter, siiperiyor ve inferiyor gluteal arterler

ve eksternal iliak arter gibi bircok biiyiik kan
damari yakininda yer alir. Venoz sistemde arter
sistemine yakin ve hemen posteriordadir. Kemik
pelvis ayrica lumbal ve sakral pleksuslar, inen
kolon, sigmoid kolon, rektum, aniis, vajen, alt
tiriner yol, mesane ve uterus gibi yapilar ile de

iligkilidir.

Etyopatoloji

Pelvis yaralanmalari genellikle arag ici ve arag
dist motorlu tagit kazalari, motosiklet kazalari ve
yiiksekten diigme gibi yiiksek enerjili yaralanma-
lar sonucu olugur. Ancak 6zellikle yasli ve kemik
hastalig1 olanlarda hafif diismelerde bile kargila-
stlabilir. Pelvik kiriklarin en sik sebebi, %50-60
oraninda arag ici trafik kazalaridir. Pelvik kirik-
larin olu sabilmesi i¢in biiyiik giiglere ihtiyag
oldugu icin beraberinde gerek pelvis i¢i damar
ve organ yaralanmalari, gerekse pelvis dist organ
ve sistem yaralanmalari ¢ok stk goriiliir. Pelvik
kiriklar bolgenin agir1 kanlanmasindan dolay:
siklikla ciddi kanamalar ile iligkilidirler. En sik
eslik eden yaralanmalar ise ekstremite travmalari
ve karin travmalaridir.

Pelvik kiriklar ¢ok degisik zorlamalar ve ¢ok de-
gisik bicimde direke ve indirekt mekanizmalar
sonucu olugur. Indirekt mekanizmalar ile daha
ok aviilsiyon tarzinda kiriklar olusur. Diger ki-
riklar direkt mekanizma ve/veya buna ilave olan
rotasyonel, kompresyon (lateral veya 6n arka),
vertikal makaslama kuvvetlerinin etkisi ile olu-
sur. En ¢ok goriileni vertikal yonde gelen zor-
lamalar (yiiksekten topuk, kalca, diz ve omuz
tizerine diigmeler gibi) 6n arka yénde sikigtirma
(arag carpmast ve diger kazalari, iizerinde teker
gecmesi, tampon stkistirmast, gdgiik altinda kal-
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malari, gerekse pelvis dist organ ve sistem
yaralanmalari ¢ok sik goriiliir.

Ciddi veya ¢oklu travmali tiim hastalarin
pelvik kiriga sahip oldugunun diisiiniil-
mesi gerekir.

Pelvik kirigin semptom ve bulgular: 6zel-
likle yiirtimekle ortaya ¢ikan agri ve has-
sasiyetten, pelvik instabilite ve agir soka

kadar degiskendir.

Inspeksiyonda, perineal ve pelvik 6dem,
ekimoz, hematom, laserasyon ve defor-
mite olup olmadigina bakilir. Pelviste
asimetri, bacakta kisalik ve rotasyon olup
olmadigina bakilir.

Palpasyon ¢ok dikkatli bir gekilde ve na-
zikge yapilmalidir.

Kan kaybinin takibi agisinda seri hemog-
lobin ve hemotokrit tayinleri yapilmali-
dir. Idrar analizi makroskopik veya mik-
rokopik hematiiri agisindan yapilmalidir.

Bir travma hastasinda pelvisin antero-
posterior (AP) radyografisi, pelvik halka-
nin stabilitesinin ilk degerlendirilmesinde
onemlidir.

Bilgisayarli tomografi (BT) pelvis anato-
misi ve stabilitesini ve pelvik, retroperito-
neal ve intraperitoneal kanama derecesini
degerlendirmede en iyi goriintiileme yon-
temidir.

Retrograd tretrogram, yiiksek yerlesimli
prostat tespit edilen veya {iretral meatusta
kan saptanan erkeklerde ve foley sonda-
nin nazik bir sekilde takilmaya ¢aligilma-
sinda basarisizlik olan bayan hastalarda

gereklidir.

Oncelikle hastanin havayolu, solunum ve

dolasimi degerlendirilmeli. )
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Pelvis kiriklarinda akut dénemde kemik y )
pilara yonelik olarak yapilan girisimler art-
mis olan pelvis capini kiiciilterek tampon
yapici etkiyi artirmak ve bu sekilde kanama-

nin durmasini saglamaya ydnelik olmalidir.

Eksternal pelvik stabilizasyon unstabil
pelvik kirikli hastalarda hayatta kalma
stiresini, kan nakli gereksinimini ve 6liim
oranini azalur.

Pelvis kirig1 tanisi koyuldugu zaman or-
topedi konsiiltasyonu istenmesi gerekir.

Komplikasyonlarin taninmast agisindan
uyanik olmak gerekir. Y,
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BOBREK VE GENITOURINER SISTEM

YARALANMALARI

A. Bobrek Yaralanmalar:
Girig

Bébrekler retroperitoneal alanda alt kotlar, fasia
ve kas kitlesi ile iyi korunan organlardir. Bu ne-
denle renal yaralanmaya yol acan travma giicii
yiiksektir. Hastaneye kabul edilen tiim travma
hastalarinin yaklasik %3’tinde, karin yaralanma-
Ii olgularin %10 gibi bir kisminda renal yara-
lanma goriiliir. Son yillarda renal yaralanmalara
klinik yaklagimda 6nemli degisiklikler olmusgtur.
Renal yaralanmalarin ¢ogu hafiftir ve cerrahi te-
davi gerektirmez. Bu olgulara cerrahi olmayan
tedavi uygulamasi egilimde giderek artmakra-
dir. Yaralanmalarin ¢ogu kiint travmalar ile mey-
dana gelmektedir. Penetre ve kiint travmalarin
yant sira iatrojenik ve intraoperatif yaralanmala-
rida goriilebilir.

Renal laserasyon, renal kontiizyon ve renovaskii-
ler yaralanma olmak tizere ti¢ ana grupta ince-
lenebilir.

Minér renal laserasyonlar medulla ve toplayici
sistemi igerisine almayan laserasyonlardur.

Renal kontiizyon, renal parankimal ekimozu,
minor laserasyonlar: ve renal kapsiil saglam ol-
mak tizere subkapsiiler hematomlar igerir.

Renovaskiiler yaralanma ise renal arter, ven
ve dallarinin yaralanmalaridir. Bu yaralanmalar
cogunlukla ani deselerasyon ve penetran travma-
lardan sonra gériiliir. Kiint travmalardan sonra
renal arterde trombiisde goriilebilir.

Ureter yaralanmalari ise ¢ogunlukla travmanin
oldugu dénemde fark edilmez. Geg dénemde en-
feksiyon, sepsis ve tirinoma ile kendini gosterir.

Yakinma: Yan (bogiir) agrisi, karin agrisi, idrar-
da kan goriilmesi olabilir.

Bulgular: Ozellikle yandan gelen ve ani desele-
rasyona neden olan travmalar, spinal progeslerde
ve alt kotlarda goriilen kiriklarda renal yaralan-
madan siiphelenilmelidir.

Karin agrist ve yan agrist tespit edilebilir. Bs-
giir bolgesinde ekimoz veya kitle goriilebilir.
Makroskopik hematiiri varliginda mikroskopik
incelemede yapilmalidir. Ancak renal arter lase-
rasyonu ve renal avulsiyon durumlarinda hema-
tiiri goriilmeyebilir. Yine renal yaralanmasti olan
olgularin bir kisminda (%5) hematiiri izlenme-
yebilir. Bu nedenle hematiirinin olmamasi renal
yaralanma olasilig1 ortadan kaldirmaz.

Renal yaralanma siiphesi olan olgularda tam
kan sayimi, hematokrit diizeyi, trombosit say1-
st, BUN ve kreatinin diizeyi tayini yapilmalidir.
Ancak bu tetkikler akut durumda renal yaralan-
manin derecesi veya varligt hakkinda genellikle
ok yararli degildir.

Intravensz piyelografi (IVP) bobrek ve iireter-
lerin fonksiyonel ve anatomik olarak degerleni-
rilmesine olanak saglar. Acil servis sartlarinda
geleneksel teknikten ziyade tek ¢ekim (one-shot)
onerilmektedir. Ancak giiniimiizde Bilgisayarli
Tomografi (BT) daha iyi bir gdriintiileme yon-
temidir. Bilgisayarlt tomografi renal anatomiyi
gostermesinin yani sira beraberinde var olabi-
lecek diger organ yaralanmalarininda griintii-
lenmesine olanak saglar. Kontrastli uygulanmasi
gerekir. Anjiografi invaziv daha zor bir yéntem-
dir. Ancak renal yaralanmanin hem tanisinda
hemde tedavisinde kullanilabilir. Ultrasonogra-
fide yaralanmanin anatomisinin tanimlanmasi-



rak mubhafaza edilir. Reimplantasyon miimkiin
olmaz ise debridman, iiretra deri anastomozu
ile kapatlir. Penil yaralanmast olan olgularda
da GU sistem enfeksiyonlarina karst proflaksi
uygulanmalaidir. Iyilesme olana kadar seksiiel
aktivite yasaklanmalidir.

Kiint travamalarda testislerin durumunu deger-
lendirmek i¢in radyoniiklid tarama ve ultraso-
nografi yardimcidir. Testis ve skrotal yaralanma-
st olan olgularin takiplerinde semen analizi ve
hormonal testler kullanilabilir.

Ozet

Karin yaralanmasi ve karin agrist olan
olgular muhtemel bébrek yaralanma yo-
niinden degerlendirilmelidir.

Bogiir bolgesine gelen dogrudan trav-
malarda klinisyen bébrek yaralanmadan
siiphelenmelidir.

Hematiirinin olmamasi, bébrek yaralan-
ma ihtimalini ortadan kaldirmaz.
Genitoiiriner sistem yaralanmalari tek basi-
na hayat tehdit etmemesine ragmen ciddi
yaralanmalara eglik edebilir (Pelvis kirig).
Yakinmalar belirsiz hastaliga 6zgii olama-
yabilir.

Mesane yaralanmalarinin biiyiik ¢ogun-

\ lugu pelvis kirigs ile birlikeedir. Y,

*

N\

Meatusta kan, iiretral yaralanmanin goster-
gesidir. Uretral idrar sondasi yerlestirilme-
melidir.

Mesane distansiyonu posterior iiretra ya-

ralanmasinin gostergesi olabilir.

Penil skrotal veya perineal hematom var-
liginda iiretra yaralanmasindan siiphele-
nilmelidir.

Prostatin anormal yerlesimi posterior
tiretra yaralanmasinda goriiliir. Y,
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Giris

Delici-Kesici alet yaralanmalari bir yabanct
cismin cildi delerek agik bir yara olugturdugu,
yabanct cismin tiiriine, enerjisine ve giris loka-
lizasyonuna gore hafiften hayati tehdit edici dii-
zeylere varabilecek sekilde olabilen yaralanma-
lardir. Insanlar tarihin ilk donemleri ile birlikte
delici ve kesici alet yaralanmalar ile kargt karstya
kalmaya baslamislardir. ilk insan Hz.Adem’in
iki oglu Habil ve Kabil'in arasinda Habil'in
6limii ile son bulan olay bilinen ilk delici ve
kesici alet yaralanmasi olarak sayilabilir. Bu do-
nemlerde sivri bir tag pargast olan etken zamanla
hizla gelisen bir sekilde ilerlemis, barutun icad:
ile ategli silah yaralanmalari geklinde farkli bir
boyut kazanmus ve giiniimiizde hala énemli bir
olim ve morbidite nedeni olarak kargimizda
durmaktadir.

Penetran travmalar, etkenin ozelligine gore deli-
ci ve kesici alet yaralanmalari (DKAY) ve atesli
silah yaralanmalari (ASY) olarak temelde ikiye
ayrilabilir. Bu iki tiir yaralanmanin gériilme sik-
lig1 delici kesici alet yaralanmalari lehine yakla-
sik 2-3 kat daha fazla olmakla birlikte ASY daha
fazla hayati tehdit eden yaralanmalara neden
olmaktadir.?) Delici ve kesici aletler daha ¢ok
giinliik yasamda kullanilan jilet, ustura, cam
parcast, teneke, testere, ekmek bicagi gibi objeler
olup belirli kosullarda kafa ve gogiis bogluguna
girmez ve mortal seyretmezler. Bununla birlikte
abdominal bélge, boyun bolgesi, kalp ve biiyiik
damarlarda hasar olusturup 6liime neden ola-
bilirler. ASY ise hemen tiim viicut béliimlerine
etki edebilir ve 6liimle sonuclanabilen 6nemli
yaralanmalara neden olabilirler.

Penetran travmalarda &zellikle de ASY'da ortaya
ctkacak hasar etkilenen bélgenin yant sira obje-
nin kinetik enerjisi ile yakindan baglantlidir.

Delici-Kesici Alet Yaralanmalar:

Bir cismin sahip oldugu kinetik Enerji = 1/2
MV? formiilii ile hesaplanabilir. Viicuda isabet
eden bir yabanci objenin kinetik enerjisi ise ob-
jenin kiitlesi (M) ve hizinin (V) karesi ile dogru
orantlidir. Bu nedenle kiigiik ve hizlt bir obje,
biiyiik ama yavas bir objeden ¢ok daha fazla
hasar meydana getirebilir.®’ DKAY ve ASY’na
neden olan etkenler sahip olduklart hiz ve ener-
jilerine gore agagidaki sekilde siniflandirilabilir.

Diisiik Enerji/Diigiik Hiz: Bigak, ok, jilet, cam
parcast gibi

Orta Diizeyli Enerji/Orta Diizeyli Hiz: Taban-
ca, av tiifegi gibi

Yiiksek Enerji/Yiiksek Hiz: Askeri tiifekler gibi

Viicuda giren obje enerjisini dokulara aktarir. Bu
sirada objenin biiyiikliigiinden ¢ok sahip oldu-
gu hiz olusacak hasarda daha belirleyici bir rol
tistlenir. Cismin giris ve ilerleme y6niinde olug-
turdugu direk hasarin yani sira blast yaralanma
seklinde sekonder hasar olabilecegi de unutul-
mamalidir. Viicuda isabet eden yabanci cisim
oniine ¢ikan dokularda hasara yol agar ve bir
kavite olugmasina yol agar. Bu kalici kavite ola-
rak isimlendirilir. Bu kaviteye ek olarak ASY’da
temas ve hizina bagli olarak bir basin¢ dalgast
olusturarak sekonder hasar ile etraf dokularr iter
ve kalict kaviteden daha biiyiik olabilecek bir ge-
gici kavite meydana getirebilir. Bu gegici kavite
ozellikle beyin gibi hassas dokularda ¢ok belirgin
bir sekilde hasar meydana getirebilir. Mermi he-
defe her zaman diiz bir cizgiyi takip ederek ulag-
maz, bir ¢ok rotasyonel kuvvet tarafindan yonii
ve girisi acis1 degistirilir. Yine hedefe olan uzak-
lik olusacak hasarda belirleyici bir rol iistlenir.
Cogu silah yiiz metre mesafeden uzak atsglarda
sahip olduklari enerjinin biiyiik bir kismini kay-
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beder. Ancak askeri silahlar bes yiiz metre uzak-
liktan bile 6nemli derecede hasar olusturabile-
cek enerjilerini muhafaza edebilir. Objenin ne
kadar derine ilerledigi meydana gelecek hasarda
onemli oldugu gibi kargisina ¢ikan dokunun
ozellikleri de meydana gelecek hasarda belirleyi-
ci olabilir. Dokular spesifik dansite ve elastikiye-
te sahiptir. Yitksek dansiteye sahip dokular daha
fazla hasarlanmakta iken, yliksek elastikiyet ile
hasar azalir. Bu nedenle karaciger, dalak ve be-
yin elastikiyetleri az oldugundan akciger ve kasa
gore daha ¢ok hasarlanabilirler. Basing etkisi ile
normalde mermi trasesi {izerinde olmasa bile
ici bos veya icinde sivi bulunan mesane, kalp,
barsak gibi organlarda ve biiyiik damarlarda yir-
tilmalar, kopmalar ortaya ¢ikabilir. Son olarak
merminin kemik gibi sert bir dokuya carparak
parcalanabilecegi veya karsisina cikan kemigi
parcalayarak pragmanlar ortaya cikarabilecegi ve
bu fragmanlarinda farkli ve beklenmedik hasar-
lar ortaya cikarabilecegi unutulmamalidir. )

Delici ve kesici alet yaralanmalart ve ASY’larina
maruziyetler konusunda kaynaklarda farkl: ra-
kamlara ulagmak miimkiindiir. Ancak en sik
olarak 21-40 yas aras: erkeklerin bu tiir yaralan-
malara maruz kaldiklar: sdylenebilir.©

Ozet

aw N\
* Ister ASY, ister DKAY olsun penetran\
travmalar baslangicta hayati tehdit edebi-

lecek bir yaralanmaya yol acabilecek bir
travma olarak kabul edilip genel travma
yaklasim prensiplerine uygun hareket
edilmeli ve stipheci davranimalidir.

Etkenin karakeeristik 6zelliklerinin yani
sira viicuda giris bolgesi ve izledigi yol goz
oniine alinarak meydana gelebilecek ha-

sar hakkinda fikir sahibi olmaya ¢aligilir. Y,

N

\

Farkli anatomik bolgelerin maruz kaldig:
penetran travmalara yaklasim cizelgeleri
temelde birbirlerine benzemekle birlikte
bazi tanisal ve tedavi yaklagim farkliliklar:
oldugu bilinmelidir.

Bas, boyun, yiiz, toraks, batin ve ekstremi-
te i¢in penetran travma yaklagimlar: kita-
bin ilerleyen béliimlerinde ayrintli olarak
ele alinmig olmakla yukarida belirtilen or-

tak temel bilgiler g6z ard: edilmemelidir.

N\
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Son zamanlarda profesyonel anlamda spor ya-
panlarin yani sira ¢ok sayida her yastan insan
saglikli yasam icin spor yapmakrtadirlar. Uygun
sekilde antrene edilmeden veya istnmadan ya-
pilan spor aktiviteleri spor yaralanmalarina yol
acmakeadir.

Spor yaralanmast terimi viicudun tamaminin ya
da bir bélgesinin normalden fazla bir kuvvetle
karsilasginda dokularin dayaniklilik sinirinin
asilmastyla ortaya ¢ikan durumlart kapsar. Spor-
tif faaliyetler sirasinda karsilagilan dis etkenler ve
dis giiclerle olusan eksojen yaralanmalarin kendi
giiclerinin olusturdugu endojen yaralanmalar,

“spor sakatlig1” olarak degerlendirilir.

En sik goriilen spor yaralanmalari, kas yaralan-
malari, ligament yaralanmalari, tendon yaralan-
malari, eklem cikiklari, kirtklardir. Yaralanma-
nin en stk gériildiigii spor dallari arasinda takim
oyunlart ilk sirada yer alir, futbol basta gelir.

Siddetli olmayan akut yaralanmalarda, yaralan-
may1 takiben 48 saat siireyle su uygulamalar ya-
pilmalidir:

e Yaralanan ekstremitenin istirahati

*  Soguk uygulama; Yaralanan bélgeye 20 dk
stire ile giinde 4-8 kez yapilmalidir. Havlu-
ya sarilmig, buz veya soguk paketlerle uy-
gulanabilir. Yaralanmay: takiben kesinlikle
sicak uygulama yapilmamalidir.

*  Kompresyon; Basi uygulama bolgede sis-
ligin inmesini saglar. Elastik bandaj veya
splint uygulamas: seklinde yapilir.

e Elevasyon; yaralanan ekstremite kalp sevi-
yesinin {izerine kaldirilir, bu uygulama sisli-
gin inmesine yardimect olur.

SPOR YARALANMALARI

A. Ust Ekstremite Yaralanmalar1

Ust ekstremite yaralanmalari; Omuz sakatliklari,
dirsek ve 6n kol sakatliklari ile el bilegi, el ve
parmak yaralanmalari seklinde ti¢ gruba ayril-
maktadr.

1. Omuz Sakatliklar:

Omuz dislokasyonu ve omuz periartriti seklinde
iki baglikta incelenebilir.

1.1. Omuz Dislokasyonu

Akut yaralanma sekillerinin baginda gelir. Dislo-
kasyon 3 sekilde olur:

e Anterior Dislokasyon (subkorakoid, subk-
lavikuler, subglenoid)

e Posterior Dislokasyon

e Inferior Dislokasyon

Anterior dislokasyonlar, hiperabduksiyon zor-
lanmalar1 sonucu olusur.

Posterior dislokasyonlar, abdiiksiyon ve i¢ rotas-
yon durumundaki zorlanmalarinda olusur.

Tani konulduktan sonra dislokasyon derhal re-
diikte edilmelidir. Gecikmis olgularda rediiksi-
yonu saglarken kas spazmini yenmek icin genel
anestezi gerekebilir. Repozisyondan sonra kol
bedene yapisik durumda iken velpeau bandaji
ile 2 hafta immobilizasyon uygulanir. Bu siire
sonunda bandajlar acilir, basit bir omuz askist
kullanilir. Alt hafta sonra omuz egzersizlerine
baslanir.
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elevasyonu ve sikica bandajlanarak immobili-
zasyonunun saglanmasidir. Elastik bandajlarla
yeterli immobilizasyonu gergeklestirmek zor-
dur. Bunun yerine plaster bandajlarla tespit
yapilmasinda yarar vardir; bu yéntem eklemin
lokal istirahatini saglamada yeterli olur. Bandaj
tamamlandiktan sonra 3-6 saatlik aralarla buz
uygulamasina devam edilmelidir. NSAT ilag-
lar lokal enflamasyonu kontrol alunda tutmak
icin verilebilir. Agirlik vermeden yavag yavag
aktif egzersizler yaptrilir. Yaralanmadan 2 giin
gectikeen sonra buz uygulamasi yerine sicak uy-
gulamasina baglanir. 7-10 giin sonra bandajlar
cikarilir, siglik ve duyarlilik tamamen gectikten
sonra direncli egzersizlere baslanir.

Ozet

Her yasta yapilan spor aktivitelerinin
saglik icin 6neminin toplum tarafindan

*

benimsendigi giintimiizde acil servislere
ve polikliniklere spor yaralanmasi ile bas-
vuran hasta sayist artmaktadir.

Kas iskelet sistemi yaralanmalarinin en
sik goriildigti bu hastalara dogru tan:
konmasi yani sira erken miidahale de ol-
dukca 6nemlidir.

* Bu hastalara erken miidahale de &zellikle
yaralanan ekstremitenin istirahati, elevas-
yonu, kompresyonu ve yaralanan bolgeye

soguk uygulanmas: uygun ilk miidaheledir./
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20. ylizyilin baglarinda kas hasari, bobrek yetmez-
ligi ve oliimiin birlikte goriildtigii bir klinik tablo
tanimlandi. Alman literatiiriinde rabdomiyoliz-
le ilgili ilk bildirimler adale agrisi, gligsiizliik ve
kahverengi idrar seklinde bir sendromun (Myer
Betz) klasik triad1 olarak 1910’larda yapilmustir.

Birinci diinya savasinda gomiilii olduklari si-
perlerden kurtarilan Alman askerlerinde benzer
bulgu ve yakinmalar tbbi kaynaklarda tanim-
landi. Bu durumlar i¢in “ezilme yaralanmas”
terimini ilk kez kullanan bir nefrolog olan Dr.
Bywaters'tit. Ayni zamanda rabdomiyoliz olarak
bu durumun nedenini kegfetti. Mayis 1941°de
Londra’nin bombalanmast sirasinda bina enkazi
altinda 3-4 saat kalan 4 saglikli kisi kurtarildi.
Tiimiinde ekstremite ezilmesi mevcuttu. Ancak
nakledildikleri hastanede hepsinde sok, ekstre-
mite gigmesi ve koyu renkli idrardan olusan bir
semptom kompleksi gelisti. Hastalar baslangic
soktan kurtarildi ancak bobrek yetmezligi gelis-
ti ve {iremi nedeniyle giinler sonra hepsi 6ldii.
Bébrek biyopsilerinde; renal tiibiillerde deje-
neratif degisiklikler ve kahverengi pigment ige-
ren silendirler goriildii. Dr. Bywaters etyolojiyi
dogru bir sekilde kas nekrozu olarak tanimladi.
1943’te, Bywaters ve Stead bir tavsan modeli
kullanarak sorumlu ajanin kas yikimi ile ortaya
¢tkan miyoglobin oldugunu belirledi. Bywaters
travmatik rabdomiyolizin komplikasyonlarin:
onlemek icin alkalin rehidratasyon onerdi. Te-
davi plany; bel altlarini 1sitmak, salinle diliisyon,
kan voliimiinii arttirmak (kan basincr artar) ve
ditiretik (kafein) kullanmak yolu ile erken am-
piitasyon yapmaksizin iiriner outputu arttirmak

seklindeydi.

RABDOMIYOLIZ VE CRUSH SENDROMU

Daha sonraki savaglar, dogal felaketler bu konu
ile ilgili tecriibelerin artmasina ve yaklagim bi-
¢imlerinin degismesine neden olmustur. Ul-
kemizde 17 Agustos 1999'da Richter dlcegiyle
7.4 siddetinde olan Marmara depremi sonrasi
resmi rakamlara gdre 17.480 6lii ve 43.953 ya-
ralt (6lii/yarali orant 1/1.25) kaydedildi. Yarali
olgularin 9843’1 referans hastanelerine yatirilir-
ken 639’unda ezilme sendromu gelisti (%1.5).
Olgularin 437’sinde hemodiyaliz gerektirecek
diizeyde akut bobrek yetmezligi (ABY) gelistigi
saptandi. Kobe depremi sonrasi ezilme sendrom-
lu 372 hasta tanimlandi. Bunlarin %54 iinde
ABH (akut bobrek hasarr) gelisti. Total 6liim
orant ve hemodiyaliz ihtiyaci, artmis kreatin
kinaz (CK) diizeyleri ile direk iligkili bulundu.
CK seviyesi 75 000 U/L diizeyinin iistiinde ve
altinda olanlarin sirastyla % 84 ve 39‘unda diya-

liz gerekli oldu.

Ezilme Sendromu
(Travmatik Rabdomiyoliz)

Rabdomiyoliz, travmatik veya travmatik olma-
yan nedenlere bagli ¢izgili kas hiicrelerinin hasara
ugramast, hiicre i¢i elementlerin sistemik dolagt-
ma gegerek cesitli klinik ve laboratuar bulgularin
ortaya ¢ikmasi ile karakterize bir sendromdur.
Genel olarak yetiskinlerde rabdomiyolizin en sik
nedenleri alkol ve ilag kétitye kullanimi, toksik
alimlar, travma, enfeksiyon, asir1 fiziksel aktivite
ve sicakla iligkili hastaliklar olarak gériiniiyor.
Crush (ezilme) sendromu travmanin yol agti-
g1 rabdomiyoliz sonucunda ABY dahil bir ¢ok
komplikasyona zemin hazirlayan ve travmanin
dogrudan etkisinden sonra ortaya ¢ikan sistemik
bir klinik tablodur. Crush (ezilme) sendromu



mannitol tedavisi denenmelidir fakat uzman go-
riisii erkenden alinmalidir.

Dissemine Intravaskiiler Koagiilasyon

DIC gelisen hastalarda taze donmug plazma, kri-
yopresipitat, trombosit siispansiyonu ile tedavi
edilmelidir.

Ozet

/ * 1

Crush (ezilme) sendromu travmanin yol
actig1 rabdomiyoliz sonucunda akut bob-
rek yetmezligi (ABY) dahil bir ¢cok komp-
likasyona zemin hazirlayan ve travmanin
dogrudan etkisinden sonra ortaya ¢ikan
sistemik bir klinik tablodur.

Oliam orani %15-30’lar arasinda degis-
mektedir. Oligiiri, aniiri, hiperkalemi ve
tiremi tedavi edilmezse 3-7 giinde 6liimle
sonuglanir.

Genel olarak travmatik rabdomiyoliz ii¢
temel 6lgiite dayanir. Bunlar kas kitlesi-
nin etkilenmis olmasi, uzun siireli basinca
maruz kalmak ve lokal dolasim yetmez-
ligidir.

Lizis olmus hiicrelerden inflamatuar me-
diatorler salinir.

Metabolik anormaliteler hipovolemik
sok, hiperkalemi, metabolik asidoz, kom-
partman sendromu ve ABY ile sonuglanir.

Rabdomiyoliz semptomlar: genelde akut
olarak baslar ve miyalji, rijidite, giicsiiz-
lik, halsizlik, hafif dereceli ates ve koyu
kirmiz1 kahverengi goriiniimlii idrar bas-
lica yakinmalaridir.

Sendromun  klinik prezentasyonunda
olayin hikayesi ve yiiksek klinik siiphe
temeldir.

Serum CK diizeyinde yiikselme kas hasa-
rinin en duyarlt ve giivenilir gdstergesidir.
Crush sendromu gelisebilecek olgularin
tedavisinde &ncelikli amag akut bobrek

€ Tedavide erken agressif hidrasyon hayat\
kurtaricidir. Tavsiye edilen sivi izotonik
salin  soliisyonudur miimkiinse olayin
oldugu yerde kurban daha ¢ikarilmadan
stvi resiisitasyonu baslamalidir. 48 saatlik
periyotta 12 litrenin tizerinde stv1 gereksi-
nimi olabilir.

Bikarbonat tedavisi, mannitol kullanimi,
hiperkalemi 6nlemleri, idrar ¢ikisinin op-
timize edilmesi, elektrolit imbalansinin
diizeltilmesi ve gerekli olgularda diyaliz

hasari gelisiminin 6nlenmesidir. Y

\ baslica tedavi yontemidir. Y,
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TRAVMALI HASTANIN ADLI YONU

Adli Olgu ve Adli Rapor

Saglik calisanlari; adli olgular s6z konusu ol-
dugunda, sikintiya diigmekte ve bu durumlarla
kargilagmak, ugrasmak istememektedirler. An-
cak, hekimler mesleki uygulamalari sirasinda
adli olgularla, siipheli éliimlerle, 8liimiin mey-
dana gelmesinde suglanma veya bir iddianin
bulundugu durumlarla kargilagacaklardir. Bu
durumlarda, hekimlere kanunlarin yiikledigi so-
rumluluklar vardir. Tiirk ceza kanuna gore yasa-
lart bilmemek, mazeret kabul edilemediginden,
hekimlerin mesleki uygulamalar: ile ilgili yasal
diizenlemeleri ve nelerden sorumlu tutulabile-
ceklerini bilmeleri gerekmektedir.”

Acil servise bagvuran olgularin 6nemli bir kismi-
ni adli olgular olusturmaktadir. Oncelikle hangi
olgularin adli nitelik tagidigr bilinmelidir. Bir
kisinin sagliginin bozulmasi bir bagkasinin ka-
sitly, tedbirsiz dikkatsiz veya ihmalkar davranisi
sonucunda meydana geliyorsa bu durum adli
yon icermektedir. TCK 280 maddesi “Gérevi-
ni yapug sirada bir sugun islendigi yoniinde bir
belirti ile karsilagmasina ragmen, durumu yetkili
makamlara bildirmeyen veya bu hususta gecikme
gosteren saglik meslegi mensubu, bir yila kadar
hapis cezast ile cezalandirilir” demektedir.’”) Bu
maddeden anlagilacag gibi hekimler adli nite-
likeeki tiim olgulart kolluk kuvvetlerine bildir-
mekle yiikiimliidiirler. Bunun sonucu olarak da
talep edilecek olan adli raporlart diizenlemek
zorundadirlar.

Adli olgu bildirimi, hastanelerde bulunan polis
karakollarina bildirim seklindedir. Yaninda polis
karakolu bulunmayan saglik kuruluglarinda, o
bolgenin polis karakoluna telefon ile bildirim
uygun olacakur. Kayitlarda, bildirimin yapil-

dig1 gorevli ve zamanin not diisiilmesi gerek-
lidir. Adli olgu bildirimi-gérevini yapmadig,
sucun saklanmasina yardim ettigi iddiasiyla
yargilanan hekimler s6z konusudur. Adli olgu
bildirimi sonrasi, resmi yazi ile adli rapor dii-
zenlenmesi istenmektedir. Bu evrakta, Cumhu-
riyet Savcisinin haberdarligint gosteren parafin
olmasi istenmelidir.

Adli olarak degerlendirilmesi gereken olgular;

¢ Bir baskasinin tedbirsiz-dikkatsiz-ihmal-
kar davranigi sonucu yaralananlar,

o Trafik kazalari,

e Ev Kazalar,

¢ Yiiksekten diismeler,

¢ Yaniklar,

e Bir baskasinin kasitli davranist sonucu
yaralananlar,

o Atesli silah yaralar,

¢ Kesici-delici alet yaralari,

* Diger aletlerle meydana gelen yaralanmalar,

e Kiint travmatik yaralanmalar,

¢ Entoksikasyonlar,

o [ntihar girisimleri,®

Adli olgularda akig semas: icin érnek olgu;
Trafik kazast sonucu genel viicut travmasi ile acil
servise getirilen 41 yasinda erkek hastada hekim
yaklagimi sekill de 6zetlenmistir.>?

Adli rapor, adli nitelik kazanmis olgularda, res-
mi istem tlizerine diizenlenen, dava dosyasinda
yer alan, delil niteliginde belgedir. Bu belge ile;
kisinin akil-beden saglig1, zararin varligi ve agr-
lig1 ortaya konur. Bazi olgularda obje ve yaranin
olug zamani hakkinda bilgi edinilebilinir. Ayrica,



hastalarin, duruma gore, belirli siire gozlem
alunda tutulmast, degisimleri yakalama ve tek-
rar degerlendirme sansi yaratarak bazi tanilarin
atlanmasini engelleyecektir. Ayrica uzman gorii-
siiniin alinmast, olgu ézelligine gore sorumlulu-
gun alanin uzmanina devrini saglayacakur. Bi-
lirkisilik incelemeleri, genelde dosya tizerinden
yapildigindan, dosyalarin usuliine uygun olarak
zamaninda doldurulmasi gereklidir. Ozellikle,
konsiiltasyon ve tetkik sonuglarinin zamani be-
lirtilerek dosyada yer almast uygun olacaketir.®”

4. Sebep sonug iligkisi (illiyet): Kusur nedeniy-
le sorumluluk icin, ortaya ¢ikan zarar ile kusurlu
oldugu iddia edilen davranig arasinda iligki ol-
malidir. Uygulanan tibbi yardim sirasindaki ku-
sur, dogal gelismeyi etkilemis ve zararli sonucun
gerceklesmesini saglamis ise, sebep sonug iliski-
sinin oldugu kabul edilir.

Sonug olarak; hekimin hastasina yapugi ubbi
miidahaleden dolay1 herhangi bir sorumlu oldu-
gunu soyleyebilmek icin yukarida belirttigimiz
durumlarin tiimiiniin beraber olmasi gerekmek-
tedir. Saglik ve hak arama bilincinin yiikselme-
sine paralel, beklentiler ve hatali tibbi uygulama
bagvurulari artmaktadir. Bu durum da dikkate
alinarak, hekim hastasinin yarari kadar kendini
korumak i¢in gerekli 6zeni gostermelidir. Gos-
terecegi 6zen, hastanin yararini da beraberinde
getirecektir.

Ozet

Acil serviste adli olgularin degerlendiril—\
mesinde hekimin hukuki sorumlulugu-
nun bilincinde olmasi gerekmekeedir.

Degerlendirmeye oncellikle hastayr de-
tayli muayene edilerek baslanilmalidir.
Sonrasinda tanisi konulmali ve tedavisi

planlanmalidir.

Acilde adli olgu bildirimi yapilmasi unu-
tulmamalidir.

Adli rapor diizenleme kriterleri ve 6zel-
likleri bilimleri ve tiim adli olgularda ge-
gici adli rapor diizenlenmelidir. Y,
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NOROLOJiK MUAYENE

Giris

Acil servislerde gerek direkt gerekse de indireke
(sistemik, metabolik vb.) nedenlere bagli olarak
norolojik tablolarla sik¢a kargilariz. Acil sevis-
te yapilan degerlendirme ve muayeneler klinik
taninin aydinlatilmas: ve nérolojik klinigi go-
riigiiniin alinmast kriterlerinin belirlenmesinde
olduk¢a 6nemlidir.

Acilde yapilan nérolojik degerlendirmenin en
can alici noktast detayli ubbi dykii almakuir. Eger
miimkiin ise sorular hastaya yonlendirilmelidir.
Béylece oykii sirasinda hastanin bilinci, var ise
konusma bozuklugu degerlendirilmis olur.

Norolojik muayenenin, fizik muayenenin bir
parcast oldugu unutulmamalidir. Zira fizik mu-
ayene yaparken elde ettigimiz bulgular 6zellikle
gozle muayene (inspeksiyon) bize yol gdsterebi-
lir. Inspeksiyon sirasinda hastanin yiiriime sekli
(destekli veya desteksiz yiirtimesi, tekerlekli san-
dalye veya sedyede getirilmesi, ataksik yiiriime),
ylizdeki asimetri, istemsiz hareketler gibi bulgu-
lart gorebilmek bize hastaya daha dogru yakla-
stm ve daha hizli miidahale sansi verir.

Norolojik Muayene

1. Biling

Nérolojik muayenede ilk adim hastanin bilinci-
ni degerlendirmektir. (Bkz: Biling bozuklugu).
Biling muayenesi sirasinda hastada konusma bo-
zuklugu (dizatri, afazi gibi)’nun olup olmadig
da degerlendirilmelidir.

2. Menings Irritasyon Bulgular:

Menenjit, subaraknoid kanama diisiiniilen ol-
gularda 6zellikle test edilmelidir. Ense sertligi,
Kernig ve Brudzinski isaretlerine bakilir. Ense
sertligi basa pasif fleksiyon yapurilarak test edi-
lir (Resim 1). Kernig isareti; sirt iistii yatan
hastanin uyluk ve dizine 90 derecelik fleksiyon
yapturilir ve fleksiyon durumunda olan bacak
ckstansiyona getirilmeye calisir. Eger ekstansi-
yon sirasinda agr1 ortaya cikiyor ve bacaga fazla

ekstansiyon yapurilamiyorsa “Kernig pozitif”
olarak degerlendirilir (Resim 2).

Resim 1. Ense sertligi muayenesi

Resim 2. Kernig testi

Brudzinski isareti; hastanin bagina pasif fleksi-
yon yapturilarak test edilir. Basin pasif fleksiyonu
sirasinda uyluk kalcadan, bacaklar dizden fleksi-

yona geliyor ise “Brudzinski pozitif” demektir.



Ozet

/

Acilde nérolojik muayene fizik muaye—\
nenin olmaz ise olmaz boliimlerinden
biridir.

Norolojik muayene ile elde ettigimiz bul-
gular hem lezyon lokalizasyonu yapmami-
za hem de hastayr daha iyi ydnetmemize

katkida bulunur.

Hastanin bilinci elverdigi siirece detaylt
olarak yapilmali, biling bulanikligi olan
hastalarda ise hastanin postiirii, gozlerin
primer pozisyondaki durumu, pupil ¢api,
gozdibi, beyinsap: refleksleri (1s1k reflek-
si, kornea refleksi, 6gtirme refleksi gibi),
fasyal asimetrinin olup olmadig ve derin
tendon refleksleri ayrintli olarak muaye-
ne edilmelidir.

Duyu muayenesi subjektif bir muayene
yontemi olup hastanin alert olup olma-

digina dikkat edilmelidir.

Norolojik muayene ile elde ettigimiz
silik bir bulgunun (Babinski ilgisizligi,
silik bir fasyal asimetri, rimada daral-
ma, DTR asimetrisi, biling bulaniklig
olmaksizin ortaya cikan anizokori gibi)
hayati tehdit eden bir hastaligin énciil
belirtileri olabilecegini géz 6niinde bu-
lundurmali ve gerektiginde hasta nérolo-

ji klinigine konsulte edilmelidir.

J
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AKUT INMELI HASTAYA YAKLASIM

Giris

Inme akut baglangigli fokal nérolojik bulgularla
kendini gdsteren olan bir klinik tablodur. Diin-
ya Saglik Orgiitii inmeyi vaskiiler neden disinda
goriiniirde bir sebep olmaksizin, aniden yerle-
sip fokal veya global serebral disfonksiyona yol
agan, 24 saat ya da daha uzun siiren veya éliimle
sonuglanan klinik bir durum olarak tanimlamis-
tir. Inme, kanser ve kalp hastaliklarindan sonra
liclincii 6liim nedeni, birinci sirada sakat birakict
hastalikur. Inme olgulars; heniiz inme gegirme-
mis, ancak yiiksek risk tastyan veya akut inme
ve kronik dénemlerde acil servise, basvurabilir.

Acil servise inme tani veya 6n tanist ile sevk
edilen olgularda mevcut hastaliga ait 6ykii, 6z-
gecmis (herhangi bir hastaligi olup olmadig,
operasyon gecirip gecirmedigi ve kullandigy ilag-
lar), soygeemisi iceren detayli dykii alinmalidir.
Mevcut hastaliga ait oykii alinirken; hastaligin
baglangi¢ zamani, olayin baslangicinda biling
kaybi veya konviilzyonun olup olmadigi, basag-
r1s1 ve gdgiis agrist sorgulanmali klinik bulgular
degerlendirilmelidir. Daha 6nce inme gegirip
gecirmedigi, inme gecirmis ise bunun iskemik
mi yoksa hemorajik mi oldugu irdelenmelidir.
Yakin bir dénemde mide kanamast, genitoiiriner
kanama, kafa travmasi, kalp krizi gecirip gegir-
medigi, antikoagiilan tedavi alip almadig; sorgu-
lanmalidir. Sonrasinda detaylt bir nérolojik mu-
ayene yapilmalidir. Bu degerlendirmenin amaci;

e Nérolojik yakinmalarin inme nedeniyle or-
taya ¢ikip ¢ctkmadigina karar vermek; inme-
yi taklit edebilecek sistemik/metabolik has-
taliklar yant sira diger nérolojik hastaliklari
dislamak,

* Beyinde lezyonun gelistigi bolgeyi tesbit etmek

o Iskemik ve hemorajik inme ayirimini yapmak

¢ Inme etyopatogenezinde rol oynayan faktor
veya faktorleri belirlemektir. Olguyu inme
olarak tanimadan 6nce

¢ Kranioserebral travma (6rn. subdural hematom)
* Subaraknoid kanama

* Beyin timorii

e Santral sinir sistemi enfeksiyonlart (Ensefalit, abse)
e Dost-iktal paralizi (Todd paralizisi)

e Migren (hemipleji, aurali)

* Toksik-metabolik bozukluklar (6rn. hipo-hi-

perglisemi)

e Gegici iskemik atak (hemisferik, amorozis

fugaks)
* Hipertansif ensefalopati
e DPeriferik vestibiilopati

e Konversiyon bozuklugu gibi inmeyi taklit
edebilecek hastaliklar goz 6niinde bulun du-
rulmalidir.

Acil servise inme nedeniyle bagvuran olguda
inmenin zamansal profili sagalum acisindan
onemli olup iskemik inme akut baglangicli,
ilerleyen inme, tamamlanmig inme veya geriye
dénitisiimlii (reversibl) iskemik nérolojik defisit
(RIND) seklinde karsimiza gelebilir. Jonas ve
Milika iskemik inmenin bir haftalik gecici pro-
filini irdelemisler ve karotis sistemine ait inme-
lerin % 39’unda nérolojik defisitte degisikligin
olmadig, % 35’inde nérolojik tabloda iyilesme,
% 19’unda kétiilesme oldugu % 3’tinde klinik
tablonun iyilesme ve kotiilesmeler ile seyretti-
gi, % 4’tinde ise klinik tablonun ge¢ dénemde
kotiilegtiginin belirlemiglerdir. Vertebro-baziler



Tablo 5. NINDS-rtPA caligmasi (Diglama élgiitleri)

Herhangi bir zamanda intrakraniyal kanama

Son 3 ay icinde inme veya kafa travmasi

Son 21 giin icinde gastrointestinal veya genitoiiriner sistem kanamasi

Son 14 giin i¢inde major cerrahi

Son 7 giin icinde komprese edilemeyecek bolgeden arteryel ponksiyon

Oral antikoagulan kullanimi (PTZ > 15 sn)

Son 48 saat icinde heparin kullanimi (aPTT normalden uzun)

Trombosit sayist < 100000
Kan sekeri < 50 mg/dl veya > 400 mg/dl

Hizla diizelen veya minor semptomlarla giden inme

Subaraknoid veya Arterio-vendz kanamay: diisiidiiren klinik belirtiler

Inme baslangicinda epileptik nobet

Sistolik KB > 185 mmHg, diyastolik KB >110 mmHg

KB’nin bu araliga indirilmesi icin agresif tedavi gerekmesi

BT de orta serebral arter alaninin 1/3’iinii asan infarke bulgular: (erken indireke infarke bulgulari, erken

hipodensite, kitle etkisi)

icindeki 6liim ya da tekrarlayan inmeden; 13’i
alt ay icinde 6liim ya da bagimliliktan kurtul-
maktadir. Inme kardiyoembolik veya progresif
ise hasta heparinize edilebilir. Ayrica, Amerikan
[lag ve Gida Dairesi tarafindan akut iskemik in-
melerde tPA uygulanmasi onaylanmustir. [k iig
saatte acil servise bagvuran olgular néroloji klini-
gine konsulte edilmeli ve olgu tPA uygulamasi
agisindan hizla degerlendirilmelidir. Olgu sabah
inme bulgulari ile uyanmigsa klinik bulgularin
baslangict uykuya daldig: ilk saat olarak kabul
edilmelidir. tPA uygulamasi i¢in kontraendikas-
yon olusturmayan (Tablo 5) olgularda yapilan
NINDS (National Institute of Neurologic Di-
sorders and Stroke 1995) calismasinda bir saat
icinde gidecek sekilde IV. 0.9 mg/kg tPA uy-
gulamasinin bu olgularda nérolojik disabilite ve
mortaliteyi azaltug gosterilmistir. Toplam do-
zun %10’u IV bolus, geri kalani 1 saat infiizyon
olarak verilir. Trombolitik ajan diger mayilerden
ayrt bir damar yolu ile verilmelidir. Tedavi sii-
resince olgunun kan basinc takip edilmeli ve
norolojik tablo 15 dakikada bir degerlendiril-

melidir.

Ozet

Inme etkili tedavinin yapilabilecegi za-\

e

man araliginin kisa oldugu acil bir no-
rolojik durum olup akut evrede yagsamsal
islevlerin korunmasi primer 6nem tasir.

Iskemik inmenin akut evresindeki ilk de-
gerlendirme vital bulgularin stabilizasyon
islemlerinin ardindan oykii, fizik muaye-
ne, rutin laboratuvar testleri, EKG, akci-
ger grafisi ve kontrastsiz BBT yi icermeli

\_ V¢ bu yaklagim hizla yapilmalidir. Y,
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BILINC BOZUKLUGU

Giris

Giinliik pratigimizde uyaniklik ile es anlamli
olarak kullandigimiz bilinci, kisinin ¢evreden
gelen gesitli uyarilari dogru algilayarak degerlen-
direbilme yetisi olarak tanimlayabiliriz. Uyanik-
lig1; beyin sapindan hipotalamusa kadar uzanim
gosteren Retikiiler Aktive Edici Sistem (RAS)
ve serebral korteks saglar. RAS uyanik olma,
korteks ise uyaranlarin degerlendirilmesinde rol
oynar. Beyni diffiiz olarak etkileyerek hem sere-
beral korteks hem de RAS’1 etkileyen pek cok
siireg biling bozukluguna yol acabilir. Bu neden-
ler bilinen bir hastaligin beklenen bir sonucu
olabilecegi gibi beklenmedik ve/veya bilinmeyen
bir tibbi duruma bagli da olabilir. Inme, intok-
sikasyon, enfeksiyonlar, hematolojik-onkolojik
hastaliklar, travma, nobet, vaskiilitler, hiponat-
remi, iiremi, hipo/hiperglisemi gibi metabolik
nedenler madde kullanimi ve ilaglar biling bo-
zukluguna yol agabilirler (Tablo 1).

Bilin¢ bozuklugunun agamalari konfiizyon, letar-
ji, stupor, semikoma ve koma olarak siralanabilir.

Konfiizyon: Bilincin bulutlanmasi/sislenmesi
olup bu tabloda kisinin oryantasyonu bozuktur
ve kooperasyon giicliigii vardir. Hastada dikkat-
sizlik, basit emirleri yerine getirememe, sorulan
sorulara yanlis cevap verme sz konusudur.

Letarji: Hasta tekrarlayan sozel veya hafif agrili
uyaranlarla uyanir, uyaran olmadigi dénemde
uykuya meyillidir. Letarjide kooperasyon ve or-
yantasyon tamamen bozulmustur.

Stupor: Hasta derin uyku halindedir. Ancak
tekrarlayan agrili uyaranlara anlamsiz sézciikler
kullanarak cevap verir veya anlamsiz hareketler
sergiler. Agrili uyaran ortadan kalkugi zaman
hasta tekrar uykuya meyleder.

Semikoma: Agrili uyaranlara cevabin olmadigs,
beyin sapt reflekslerinin korundugu bir tablodur.

Koma: Agrli uyarana anlamli yanit yoktur.
Hasta genellikle yasamsal destek makinasina
bagli hayatini idame ettirir.

Biling bozuklugu ile acile bagvuran hastada ki-
sinin biling¢ diizeyini degerlendirmek icin hazir-
lanmig goz, verbal ve motor yaniun degerlendi-
rildigi ti¢ parametreden olusan Glaskow Koma
Skalast kullanilir. Bu skalada en yiiksek puan
15, en diisiik puan 3’tiir. Her bir parametreden
alinan puanlar toplanir. 15 en iyi, 9-12 orta de-
rece beyin hasari, 8 ve alu ise ciddi beyin hasarini
gosterir (Tablo 2). Ayrica Gloskow Son Durum
Skalast da ayn1 amagcla kullanilabilir (Tablo 3).

Biling bozuklugu ile gelen bir hastada deliryum
tablosu da g6z oniinde bulundurul- malidir.

Deliryum: organik bir nedene bagli olarak orta-
ya ¢ikan akut baglangicl, dalgali bir seyir goste-
ren serebral disfonksiyona bagli biligsel islevlerde
(diisiinme, algilama ve bellek) bozukluk, biling
bulanikligi, dikkat bozukluklari, psikomotor ak-
tivitede artma ya da azalma ve uyku-uyaniklik
déngiisiinde bozulma ile karakterize bir tablo-
dur. DSM- IV’e gére Deliryum kriterleri Tablo
4de sunulmugtur. Deliryum; psikomotor etkin-
lik, yonelim, dikkat, bellek, algilama, diisiince
siireci, diisiince igerigi, uyku-uyaniklik don- gii-
siinde bozulma, giin ici degiskenlik ve duygu
durumunda dalgalanmanin incelendigi delir-
yum derecelendirilme 6l¢egine gore degerlendi-
rilebilir (Tablo 5). Bu 8l¢ek deliryum kliniginin
hizli degiskenlik gdstermesi nedeniyle hastanin
son 24 saati gbz oniine alinarak uygulanir. Ol-
¢ek doldurulurken bilgiler hasta, hasta yakinlari,
aynt odada yatan diger hastalar ve hastayla ilgi-
lenen saglik ekibinden alinabilir.
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10.

Akut iskemik inme distintliyorsa antit-
rombolitik/antiagregan tedavi verilmelidir.

Hastadan elde ettigin verilere gore hasta il-
gili dal hekimlerine konsulte ederek goriis
alis verisinde bulunulmalidir.

Komal: hastada prognoz; altta yatan pato-
fizyolojiye, komanin derinligi ve siiresine,
uygulanan tedavinin dogru, zamaninda ve
etkin yapilip yapilmamasina bagli olarak
degisir.

Ozet

Biling bozuklugu ile gelen hastada biling\
diizeyi, solunum paterni degerlendirilme-
lidir. Beyinsap: reflekleri ayrintili olarak
muayene edilmelidir.

Agnli uyaranlara motor cevaplarin olup
olmadig: irdelenmeli ve patalojik refleks
var mi? DTR’ler korunmug mu? muayene
edilmelidir.

Detayli tbbi 6ykii ve fizik muayene bul-
gulart ile birlestirilerek biling bozuklugu-
na yol acabilecek tablolar hizla gozden
gecirilmelidir.

Hava yolu agilmaly, tansiyon, nabiz, solu-
num ve dolasim monitorize edilerek sta-
bilizasyon saglanmalidur.

Damar yolu agilarak venéz kan ornegi
alinmali ve etyolojiye yonelik parametreler

(Kan gazlari ve pH'da dahil) (;a11§11ma11d1r./

Biling bozukluguna neden olan veya eslik eden
metabolik, sistemik, nérolojik tablolar hizla te-
davi edilmelidir.
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ERISKINDE STATUS EPIiLEPTIKUS

Girig

Status epileptikus (SE), sik rastlanan, ciddi mor-
bidite ve mortalite riski olan bir acil durumdur.
SE, gelencksel olarak, herhangi bir epileptik
ndbetin 30 dakika veya daha uzun siirmesi ya
da nébetlerin aralarinda nérolojik durumun dii-
zelmesine olanak taninmayacak kadar sik olarak
30 dakika veya daha uzun siire tekrarlamasi hali
olarak tanimlanir. Bu tanimlama 5 dakikadan
uzun siiren nobet aktivitesinin SE olarak deger-
lendirilmesi ve tedavi edilmesi gerektigi seklinde
modifiye edilmistir.” SE tanimlamasinda belli
bir stirenin belirtilmesinin nedeni, uzun siiren
ndbet aktivitesi ile kalici néronal fonksiyon bo-
zukluguna neden olabilecek progresif fizyolojik
ve noro-kimyasal degisikliklerin ortaya ¢ikmasi-
dir. Ancak, degisikliklerin tam olarak ne zaman
ortaya ¢tkmaya bagladigi bilinmemekle birlikte
yapilan bir ¢alismada, babunlarda 82 dakikadan
daha uzun siiren nobetlerin beyin hasarina ne-
den oldugu gosterilmistir.”’ Deneysel calismalar
devam eden epileptik aktivitelerden yaklagik 30
dakika sonra geri doniisiimsiiz néronal hasar ge-
listigini gostermistir.®4

SE hastalarini olayin gelisimine gore;

1. Daha onceden ndbeti olmayan ve direke
olarak status epileptikus tablosu ile hastane
ye bagvuranlar

2. Kronik epilepsi hastasi olan ve hastaligin
herhangi bir déneminde statusa girenler

3. Santral sinir sistemini etkileyen etkileyen
akut bir hadise geciren (menenjit, enseaflic,
inme, metabolik koma vb) ve buna bagl
(provoke) SE tablosuna giren hastalar ol-
mak iizere 3 gruba ayirabiliriz.

Status Epileptikus Siniflamasi

Bir¢ok nobet tipi oldugundan bir¢ok da SE tipi
vardir.® Klinik yonden ayirim baslica konviilsif
ve nonkonviilsif olarak yapilmaktadir. Konviilsif
nébetler ve SE kolayca taninabilirken nonkon-
viilsif olanlar gii¢ taninabilmektedir. Fizyolojik
ve elektrografik olarak SE, jeneralize veya par-
siyel olabilir; bu ayirim elektroensefalogram
(EEQG) ile kolayca yapilabilir. SE, nébetin tipine
(absans, myoklonik, tonik, klonik) ve bilincin
bozulup bozulmamasina (basit, kompleks) gore
de siniflandirilir. Bu farkli SE tiplerinin farkl:
pato-fizyolojileri olabilir ve farkli klinik ydnetim
gerektirebilirler. Uygun  tedavinin yapilabilme-
si i¢in bu spesifik tiplerin taninmast énemlidir

(Tablo 1).

1. Jeneralize Konviilsif SE (JKSE)

JKSE, SE’un en dramatik ve hayat! tehdit eden
formudur. Neyse ki kolayca taninir ve tedavi
edilebilir. Parsiyel nébet (basit veya kompleks)
olarak baglayip sekonder jeneralize olabilir, ya
da jeneralize konviilsiyon seklinde baglayabi-
lir. Nobetin jeneralize hale gelmesinden sonra
biling bozulur. Biling stupor diizeyinde olup
zamanla normale déner. Biling, postiktal stu-
pordan beklenen siire i¢inde diizelmez ise klinik
olarak nébet gozlenmedigi halde epileptik beyin
aktivitesinin devam ettigi diisiiniilmelidir. Bu
durumda hasta ya tamamen hareketsizdir ya da
hafif kipirdama ya da goz kirpmasi izlenebilir.
Bu taninmasi gii¢ non-konviilsif SE’u dogrula-
mada EEG siklikla yardimeaidir. EEG yardimea
olmazsa devam eden nobetlerde ampirik tedavi
uygulanabilir.
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Klinik Seyir

SE’a bagli 6liim orani farkli caligmalarda %3-50
arasindadir.®” Oliim oranini arttiran risk faktor-
leri refrakeor nébetler, akut semptomatik etyolo-
jiler (hipoksi veya sentral sinir sistemi enfeksiyo-
nu gibi) ve ileri yastr (>70 yas).” SE sirasinda
gelisen kardiyovaskiiler degisiklikler ve tedaviye
bagli komplikasyonlarinda éliimde rolii olabilir.

Elektrografik statusla giden koma ve multisis-
tem yetmezlik de kot klinik sonuglara egilim
yaratir. SE'la iligkili morbidite, epilepsi, kognitif
bozukluk, motor giigsiizliik, disfazi, dizartri ve
viziiel alan defektlerini icerir.

Ozet

A\
Status epileptikus (SE), sik rastlanan, cid)
di 6liim ve sakatlanma riski olan bir acil
durumdur.

Bes dakikadan uzun siiren nébet aktivi-
tesi SE olarak degerlendirilmeli ve tedavi
edilmelidir.

Yetiskinlerde SE’un en sik nedeni hasta-
nin eger daha 6nceden epilepsi oykiisii
mevcut ise diizensiz ilag kullanimi, araya
giren enfeksiyonlardir.

Eger hasta daha 6nce nébet dykiisii yok
iken, SE tablosu ile acile basvurmussa et-
yolojide inme, intraserebral yer kaplayan
lezyonlar, santral sinir sistemi enfeksiyon-
lar;, metabolik sendromlar, intoksikas-
yonlar, travma ayirict tanida goz éniinde
bulundurulmalidir.

Once hastanin SE tablosunda olup ol-
madigina karar verilmeli ve ardistk no-
betlerin yaratacagi norolojik ve sistemik
komplikasyonlar 6nlenmelidir.

Bunun i¢in hastanin vital fonksiyonlart
stabilize edilmelidir. Bu baglamda ABC
(airway, breathing, circulation) kuralina
gore hava yolu acik tutulmali, damar yolu
acilarak hasta monitorize edilmeli ve idrar

sondasi takilmalidir. )

\ J

N\

* Damar yolu agilirken etyolojik aramrmb

icin kan 6rnegi alinmali ve kan sekeri,
iire, kreatinin, elektrolitler, bikarbonat,
magnezyum, kalsiyum, karaciger fonksi-
yon testleri, kreatin kinaz gibi biyokimya
paneli yani sira hemogram yapilmalidir.
Eger hasta daha 6nce herhangi bir anti-
epileptik sagalum aliyorsa antiepileptik
ilag serum diizeyi bakilmali, intoksikas-
yon siiphesi olan olgularda ise toksikolo-
jik tarama mutlaka yapilmalidir. Ayrica
arteryel kan gazi da bakilmalidur.

ABC kuralindan sonra SE tedavisi ya-
pilmali, nébet tekrari 6nlenmeli ve altta
yatan neden bulunarak tedavi edilmelidir.

Nobetleri sonlandirmak icin ilk-adim
ilaglar benzodiyazepinler
(diazepam veya lorazepam) ve fenitoin-

intravenoz

dir. Eger bu sagaluma ragmen nobetler
kontrol altina alinamamis ise midazolam,
pentobarbital, tipopental veya propofol
infiizyonu uygulanmalidir.

* Nébetler kontrol altina alindiktan 20-60
dakika sonra hasta uyanmiyorsa nonkon-
viilsif SE (NCSE)dan siiphelenilmelidir.
Taniyr dogrulamada EEG yardimadur,
ancak klinik siiphe fazla ise ve EEG ya-
pilamiyorsa tedavi ampirik olarak basla-

\ nabilir. Y,
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ACIL SERVISTE BAS AGRILI

HASTAYA YAKLASIM

Giris

Bas agrisi, en sik rastlanan nérolojik yakinma-
lardan birisidir ve genellikle bu tiir hastalar acil
servis miidahalesi gerektirirler. Farkli caligma-
larda, acil servise nontravmatik bas agrisi nede-
niyle bagvuran hasta orani %0.5-4.5 arasinda
verilmektedir. Bas agrisi olan hastalarin ¢ogu
(%25-55) benign primer bas agrisi, %40-50’nde
sistemik hastalik ykiisii mevcut olmakla birlik-
te %1-5'nde ciddi veya sekonder bas agrilar1 ol-
maktadir. Primer bag agrilari icerisinde migren
acil servise bagvurularin en sik nedenidir. Halen
nadir olmasina ragmen, en sik rastlanan ciddi
ani bas agrist nedeni subaraknoid kanamadir

(SAK).(1-

Siniflandirma

Bas agrilari, genellikle primer bas agrisi send-
romlari (migren, gerilim tipi, kiime bas agrilarr)
ve sekonder nedenler olmak iizere ikiye ayrilir

(Tablo-1).%%

Patofizyoloji

Beyin parankimi agriya duyarsizdir. Agriya
duyarlt basg kisimlart beyini gevreleyen yapilar
meninksler, beyni besleyen arter ve venler ve ka-
fatast bogluklarini sinirlayan cesitli dokulardir.
Hastanin bag agrisinin yerini lokalize etmesi stk-
likla miimkiin degildir. Bag agrisi ile iliskilendi-
rilen agrinin ¢ogu, dzellikle vaskiiler bas agrilari
ve migrenler besinci kraniyal sinir ile yayilir. Bag
ve boyundaki agrilar kolayca tist iiste binebilir.
Bas agrist sikayetleri irdelenirken bas ve boyun
bir biitiin olarak diisiiniilmelidir.*?

Bagagris; " Intra/ekstrakranial arterlerin dilatas-
yonu, traksiyonu veya distansiyonu,® Dural zar
veya intrakranial genis venlerin yer degistirmesi
veya traksiyonu,® Spinal yada kranial sinirlerin
inflamasyonu, traksiyonu veya kompresyonu,®
Bag-boyun kaslarinin  spazmi, inflamasyonu
veya travmast® Meningeal irritasyon,© Artmig
intrakranial basin¢ ve” Intraserebral seratoner-
jik projeksiyonlarin bozuklugu sonucu meydana
gelmektedir.!?

Amerikan Acil Hekimleri Birligi (ACEP)
1996'da yetiskin hastalardaki bas agrist nedenle-
rini 4 ana kategoriye ayirmustir (Tablo 2).

Bas agrist olan hastayr degerlendirirken 4
6nemli nokta vardur:

1. Genellikle benign ve geri déndiiriilebilir
sekonder bas agrist olan hastalari tanimak
ve etkili bir sekilde tedavi etmek.

2. Primer bas agrist sendromlari olan hasta-
lara etkili bir tedavi vermek.

3. Ciddi sekonder bas agrist olan hastalarda

acil degerlendirme ve tedaviyi yapabilmek.

4. Tiim taburcu edilen hastalart uygun bir se-
kilde taburcu etmek ve takibini yapmak .%)

Tibbi Oykii

Hikaye, bas agrisinda piif noktalardan biridir
(Tablo-3).

1. Hastaya agrisinin paterni ve baglangi-
a sorulmalidir. Bag agrisi paterni ile ilgili
onemli bulgular sdyledir; ilk siddetli bag
agrisi, simdiye kadar olan en kétii bas ag-
nist, birkag giin icerisinde giderek kotiile-



/ x

Ozet
\

Acil servise nontravmatik bas agrist ne-
deniyle bagvuran hasta orani %0.5- 4.5
arasinda degismektedir.

Bag agrilari, primer bas agrisi sendromlar
(migren, gerilim tipi, kiime bag agrilar1) ve
sekonder nedenler olmak tizere ikiye ayrilir.

Acil serviste bas agrisina yaklasim, benign
ve geri dondiiriilebilir sekonder bag agris
olan hastalari tanimak ve etkili bir sekilde
tedavi etmek, primer bas agrisi sendrom-
lart olan hastalara etkili bir tedavi vermek,
ciddi sekonder bas agrist olan hastalarda
acil degerlendirme ve tedaviyi yapabil-

mek seklinde ifade edilebilir.

Simdiye kadar olan en kétii bas agris,
ilk siddetli bas agrist, giinler veya haftalar
icinde kotiilegen bas agrisi, anormal no-
rolojik muayene, ates veya agiklanamayan
sistemik bulgular, egilme, kaldirma, k-
siiriikle ortaya ¢ikan bas agrisi ve bag agri-
sinin 50- 55 yagindan sonra baglamasi du-
rumunda ayrintli degerlendirme gerekir.

Hikaye ve tam bir fizik muayene 6zellik-
le nérolojik muayene ilk degerlendirmede
yapilmalidir. Gerekli olgularda istenecek ilk
yardimer tetkik kontrastsiz kraniyal BT dir.

Ani baslangicli, siddetli bas agrist olan
SAK diisiiniilen ve kontrastsiz cekilen
kranial BT’si negatif olan hastalarda,
SAK’y1 diglamak icin LP yapilmalidir.

Migren bas agrinin akut atak tedavisinde
acil serviste ergot tiirevi ilaglar, triptanlar,
dopamin antagonisti antiemetikler, NSAIT
ve opioidler sik kullanilan ilaglardir.

Gerilim bas agrilari, bilateral, fronto-ok-
sipital lokalizasyonlu, hafif-orta siddette,
baski yapici veya sikistirict karakterdedir.
Tedavisi migren ile aynidir.

Kiime bas agrisinin acil servisteki atak
tedavisinde %100 oksijen olduk¢a basa-

rilidir. Y,

Kaynaklar

1.

10.

11.

Henry GL. Headache. In: Marx JA, Hockberger
RS, Walls RM, eds. Rosen’s emergency medi-
cine. Concepts and clinical practice. 5th ed.
Mosby. 2002:149-55.

Denny CJ, Schull MJ. Headeche and facial pain.
In: Tintinalli JE, ed. Emergency Medicine: A
Comprehensive Study Guide. New York: Mec-
Graw Hill, 2004:1375-82.

Gladstein J. Headache. Med Clin N Am,
2006;90:275-90.

Grimaldi D, Cevoli S, Cortelli P Headache in
the emergency department. How to handle the
problem? Neurol Sci, 2008;29:103-6.

Raskin NH. Headache. In: Kasper DL, Fauci
AS, Longo DL, Braunwald E, Hauser SL, James-
on JL eds. Harrison’s Principles of Internal Med-
icine. 16th edition. Mc-Graw Hill, 2004:86-94.

Locker T, Mason S, Rigby A. Headache manage-
ment. Are we doing enough? An observational
study of patients presenting with headache
to the emergency department. Emerg Med J,
2004;21:327-32.

Mert E, Aynur O, Tasdelen B, Yilmaz A, Bili-
gin NG. What clues are available for differential
diagnosis of headaches in emergency settings? J

Headache Pain, 2008;9:89-97.

Agostoni E, Rigamonti A. Dangerous head-
aches. Neurol Sci, 2008;29:107-9.

Edlow JA, Panagos PD, Godwin SA, Thomas
TL and Decker WW. “Clinical Policy: Criti-
cal Issues in the Evaluation and Management
of Adult Patients Presenting to the Emergency
Department with Acute Headache” From the
American College of Emergency Physicians
Clinical Policies Subcommittee on Ciritical Is-
sues in the Evaluation and Management of
Adult Patients Presenting to the Emergency
Department with Acute Headache, Ann Emerg
Med, 2008;52(4):407-36.

Friedman BW, Serrano D, Reed M, Diamond
M, Lipton RB. Use of the emergency depart-
ment for severe headache. A population-based

study. Headache, 2009;49:21-30.

Bren DP, Duncan CW, Pope AE, Gray A], R
Al-Shahi Salman. Emergency department eval-
utaion of sudden, severe headache. Q J Med,
2008;101:435-43.

unsepyex eAeisef] 1Sy Seq 21sIAIdG (DY

959



1OV ifojoigN ‘%1 wnjog

12.

13.

14.

15.

Bono G, Antonaci F, Mancioli S et al. The man-
agement of headaches in the emergency depart-
ment: critical issues. Neurol Sci, 2006;27:59-61.

Zehtabchi S, Wright B. Does This Emergency De-
partment Patient With Headache Require Neuro-
imaging? Ann Emerg Med, 2008;51:324-7.

Sahai-Srivastava S, Desai P, Zheng L. Analy-
sis of headache management in a busy emer-

gency room in the United States. Headache
2008;48:931-8.

Friedman BW, Hochberg ML, Esses D, Gros-
berg B, Corbo J, Toosi B, Meyer HR, Bijur PE,
Lipton RB, Gallagher EJ. Applying the inter-
national classification of headache disorders to
the emergency department: An assessment of
reproducibility and the frequency with which
a unique diagnosis can be assigned to every
acute headache presentation. Ann Emerg Med,

2007;49(4):409-19.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

Blanda M, Wright JT. Headache, migraine. Up-
dated Sep 3, 2008. http://emedicine.medscape.
com/article/792267

Zarifoglu M. Akut Basagrilar1. Tiirkiye Klinikleri
J Surg Med Sci, 2007;37:80-3.

Trainor A, Miner J. Pain treatment and relief
among patients with primary headache subtypes
in the ED. Am ] Emerg Med, 2008;26:1029-34.

Blanda M, Sargeant LK. Headache, tension.
Updated Dec 12, 2008. http://emedicine.med-
scape.com/article/792384

Friedman BW, Grosberg BM. Diagnosis and
management of the primary headache disorders
in the emergency department setting. Emerg

Med Clin N Am, 2009;27:71-87.

Sargeant LK, Blanda M. Headache, cluster.
Updated Sep 20, 2007. http://emedicine.med-
scape.com/article/792150.



AKUT GUCSUZLUK

Giris

Giigstizliik, acil servislerde sik goriilen ve olduk-
¢a farkli tanilari icinde barindiran bir yakinma
olup nérolojik veya nérolojik olmayan neden-
lere bagli olarak ortaya ¢ikar. Potansiyel olarak
yasamu tehdit eden nérolojik ve ndromiiskiiler
hastaliklarin tanist ayrinult 6ykii, fizik ve noro-
lojik muayene, sistematik anatomik yaklagima
yant sira bazi olgularda goriintiileme yontemle-
rine dayanur.

Giigsiizliik

1. Ust motor néron (I. Motor néron) Ust mo-
tor ndronlarin olusturdugu yola piramidal
veya kortikospinal yol ad: da verilir.

2. Alt motor néron (II. Motor néron) lez-
yonlart. Bazit durumlarda iist ve alt motor
néron lezyon bulgulari (6rn: amiyotrofik
lateral skleroz) bir arada goriilebilir.

Omurilik

4. Kas-sinir kavsagt hastaliklari (Orn. Myaste-
nia Gravis)

5. Kas hastaliklarina (6rn. Herediter ve kaza-
nilmig miyopatiler) bagli olarak ortaya

cikabilir (Tablo 1).

Tibbi Oykﬁde;

¢ Ne (yakinmasi ne?)
e Nerede (nerede baslamus)
¢ Nezaman (ne zaman baglamis)

e Ne mevcut (nérolojik muayene bulgulari)
gibi dort Ne? sorusuna cevap aranmali ve
asagidaki sorgulamalar tamamlanmalidir.

1. Hangi sistemler etkilenmig?
*  Motor, duysal, otonomik, kombine
2. Gigsiizliigiin dagilimi nedir?
e  Distal / Distal+Proksimal
e Fokal-Asimetrik / Simetrik
e Okiiler/fasiyal/bulber
e Alt ekstremite-iist ekstremite-govde
3. Ust motor néron etkilenme bulgusu var mr?
e Duysal kaybin eslik ettigi
*  Duysal kayip olmaksizin

4. Alt motor néron etkilenme bulgusu var mi ?

N

Duysal tutulum var ise dogast nedir?
*  Yiizeyel duyu kayb1
e Derin duyu kayb:
6. Zamansal gelisim nedir?

e Akut (Giinler-4 hafta)

e Subakut (4 -8 hafta)

e Kronik (8 hafta )
7. Kalitsal bir hastaligin kanitlart var mi?
o Aile dykiisii

o Iskelet deformiteleri ve diger dejene-
ratif stigmalar

Nérolojik muayene hangi anatomik yapinin
etkilendigini ortaya koymak acisindan yol gos-
tericidir (Tablo 2).

Asagida sirasiyla acil servislerde sik kargilagti-
gimiz akut noropatiler, omurilik ve kas sinir
kavsagi hastaliklar1 klinik ve laboratuar bulgu-
lar1 yani sira tedavi prensipleri agisindan gozden
gecirilmistir.



leer oftalmoparezi bulgularindan bir veya
bir ka¢1 Multiple Sklerozu akla getirir.

« Kronik ilerleyici quadriparezi, iist motor

néron bulgular spondiloza bagli servikal
miyelopatiyi diistindiiriir.

« Tekrarlayan hareketlerle artan pitoz dip-

lepi gibi goz bulgulart ve yorgunluk,
Mpyastenia Gravis akla gelmedir.
Kol ve bacaklarda agri, giigsiizlitk yakin-

mast olan olgularda éncelikle inflamatuar
Miyopati akla gelmelidir

« Distal kas gruplarinda belirgin gii¢siiz-

likk, tendon reflekslerinde azalma, eldi-
ven corap tarzt duyu kusuru polinéropati
diisiiniilmelidir

« Asimetrik ekstremite glicsiizligii, dizart-

ri, disfaji, dilde atrofi ve fasikiilasyon-
Amiyotrofik Lateral Sklerozu akla getirir
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ACILDE GOZ HASTALIKLARINA

YAKLASIM

Kisa Goz Anatomisi

Goz, 7 cclik kiire seklinde bir organdir. “Orbi-

ta” ad1 verilen kemik cukurlarda yerlegmistir.

Goz kapaklari: Goz kapaklar: goz kiiresini or-
ten goziin koruyucu sistemidir. Géz kirpma si-
rasinda kapaklar gdz yasini goz yiizeyinde dagitir
ve gdziin kurumasini énler.

Kirpikler: Kirpikler goze toz, ter, vb kagmasini
onler. Ayrica gdlge etkisi yaparak, gozii giinesin
zararli iginlarindan korur.

Goz yast bezi: Goziin dis, iist kapaginin altinda
yerlesmistir. Goz yast salgilar.

Goz yag1 kesesi: Goz yasi, goz yiizeyini islat-
tiktan sonra, goz kapaklarinin i¢ kisimlarindaki
kanallardan burna dogru akar. Géz yast; burna
akmadan énce goz yast kesesinde toplanir.

Goz yast kanalr: Goz yast kesesinin burna agilan
kanal kismidir.

Kornea: Kornea, goziin renkli kisminin {istiin-

deki seffaf tabakadir.

Iris: Iris, goze rengini veren tabakadir. Korne-
anin arkasinda yer alir. Kornea seffaf oldugun-
dan, gerideki irisin rengi segilir.

Goz bebegi (pupilla): Goz bebegi, irisin orta-
sindaki yuvarlak aciklikar. Isik goze, seffaf kor-
neadan gectikten sonra, gdz bebeginden girer.
Goz bebegi, goze giren 15tk mikearini ayarlar,
giindiiz ve 1gikli ortamlarda daha kiiciiktiir, ka-
ranlikta ise genigler.

Konjonktiva: Konjonktiva, géziin beyaz kismi-
nin iistiindeki ince zardir. Icinde ince kilcal da-
marlar vardir. Goziin kizarmasi, bu damarlarin
geniglemesinden kaynaklanir.

Sklera: Sklera, goziin 6nden goriilen beyaz bo-
liimiidiir. Sklera, bebeklerde daha beyaz-mavimsi
bir renkteyken, yasglandik¢a daha sar1 bir renk alir.

Lens: Goziimiiziin i¢inde seffaf mercektir. “Ka-
tarakt” lensin geffafligini kaybetmesidir.

Goz ici sivist (Akéz): Goziin 6n bésliimlerinin
icini dolduran, seffaf stvidir. Bu stvi siirekli salg-
lanir ve gozii trabekulum denen deliklerden ter-
keder. Stvinin fazla salgilanmasi veya deliklerden
gzl yeterince terketmemesi, goz icinde basing
artisina (glokom) neden olur.
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Hasta hipertansiyon ydniinden mutlak)
sorgulanmalidir. Akut glokom krizi ¢ok
siddetli bas agrisi, bulanti, kusma yapar.Ka-
ranlikta kalma glokom krizini tetikler.Pilo-

karpin® damla tedavinin esasini olusturur.

Optik norit genelde geng hastalarda go-
riillen bir gorme kaybi nedenidir. Multipl
skleroz mutlaka arastirilmalidir.

Iskemik optik noropati ileri yas olgularda
goriiliir. Hipertansiyon, diyabet, vaskiilit
gibi sistemik hastaliklar aragtirilmalidir.

Ani gorme kayiplarinin klinik seyri en
kotidiir.

Kalp hastaliklar: ve karotis aterosklerozu
mutlaka arastirilmalidir.

[l 48 saat i¢inde parasentez Gnerilmekte-
dir bu nedenle hasta g6z hekimine en kisa
siirede yonlendirilmelidir.

[leri yasta goriilen ani gorme kaybi ne-
denlerinden biridir.

Retina damar patolojileri iginde diyabetik
retinopatiden sonra ikinci siray1 alir.

Yirukls retina dekolmaninda fotopsi (15tk
cakmalar1) ¢cok énemli bir semptomdur.
Isik cakmast olan hastanin mutlaka retina
muayenesi yapilmalidir.

Dekolmanin tedavisi cerrahidir ve en kisa
siirede yapilmalidir.

Gegici gorme azlig1 olan hastalarin tetkikinde,

*

*

.

1. Kardiyak degerlendirme, ekokardiyografi

2. Yash hastalarda karotid arter darligt
icin noninvazif tetkikler: Doppler ultra-
sonografi, MR anjiyografi

3. Daha kesin bilgi icin karotid anjiyografi

4. Epileptik bir fenomeni ayird etmek
icin EEG yapilmalidir.

On segment travmalarinda yabanci cisim
ihtimali her zaman diisiiniilmeli ve buna y6-

nelik grafi ve BT incelemeleri yapilmalidur.

B

Tetanoz agisinin yapilmasi unutulmamahdlr.\

Hastanin gzii kapali tutulmaly, 6ne egil-
memesi tavsiye edilmeli ve ameliyat ihti-
maline karsilik hasta a¢ birakilmalidir.

Kimyasal travmalarda en acil yapilmasi ge-
reken is goziin yikanmasidir. En az yarim
saat siireyle (travmanin durumuna gore
bu siire arturilabilir) serum fizyolojik ile
(yoksa cesme suyu ile) goz yikanmalidir.

Yikanma sirasinda goz kapaklarinin altlart
da kapak cevrilerek kontrol edilmeli ve bu
kisimlari da yikamaya dikkat edilmelidir.

Direk 151k reaksiyonunun alinamamasi
optik sinir travmasini diisiindiirmelidir.
Goriintilleme yontemleri ve VER testi
tanida yardimcidir. Akut dénemde pulse

steroid tedavisi verilmelidir.

Paralitik ~sasiliklarda intrakraniyal yer
kaplayict lezyonlar (tiimér, anevrizma

‘ ibi) mutlaka ekarte edilmelidir.

\ & J
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ACILDE KULAK-BURUN-BOGAZ

MUAYENESI

Giris

Acil servislerde Kulak-Burun-Bogaz (KBB) hasta-
liklari ile ilgili yakinma ve bulgularla bagvurulara
siklikla rastlanmaktadir. Bu yakinmalarin irdelen-
mesi iyi bir ubbi éykii yaninda detaylt bir mu-
ayeneyi gerektirebilmektedir. Bu bsliimde acilde
KBB muayenesi ve klinik anatomi 6zetlenecektir.

I. Kulak Anatomisi

Kulak; dis kulak, orta kulak ve i¢ kulak olarak 3
boliimde degerledirilebilir (Sekil 1).

Dis Kulak: Kulak kepgesi yada pinna, kulagin
goriilebilen dis parcasidir, trampet seklinde olup
havadaki titresimlerin toplanmasina olanak sag-
lar. D ve i olmak iizere iki yiizii vardur. I¢ yiizii
konkavdir. En derin yeri konka aurikula ismini
alan cukur bir bolgedir.

Konka aurikula; derine dogru, dis kulak yolu
(DKY) ile devam etmektedir. Dis Kulak Yolu
Kavum konka kismindan, kulak zarina kadar
olan boliimdiir. Yaklagik 25-30 mm uzunlugun-
dadir. Kikirdak ve kemik olmak iizere iki par-
cadan olugmakrtadir. Cocuklarda timpan kemik
gelisimini heniiz tamamlamadig: icin kikirdak
bosliim daha uzundur. Bu nedenle orta kulak en-
feksiyonlari kolaylikla DKY arka duvart ve mas-
toid kemige gegebilir. Dis kulagin kanlanmasi
posteriyor airukular, superfacial temporal ve de-
rin aurikiiler arterlerden saglanir. Venoz drenaji
posteriyor aurikiiler ve superficial temporal ven-
ler araciligy ile external juguler vene olur. Pos-
teriyor aurikiiler ven siklikla sigmoid siniis ile
baglantilidir, bu yol ile enfeksiyon intrakranial
bosluga yayilir.

Orta Kulak: Orta kulak petroz temporal kemik-

te hava ihtiva eden bosluklardan olusur. Orta

kulakta bulunan kulak zarr ile i¢ kulak arasinda
anatomik biitiinltigii saglayan {i¢ adet hareket-
li kemikgik vardir. En digta yer alan ve en bii-
yiik olan malleus (¢ekic), ortada bulunan inkus
(6rs) ile en icte bulunan en kiigiik olan stapes’tir
(iizengi). Bu kemikgikler titresimlerin timpanik
membrandan perilenfaya gecisini saglar. Orta
kulak Ostaki borusu araciligi ile anteriyor na-
zofarinks ve aditus ad antrum ile mastoid hiic-
relerle baglanulidir. Kulak zar1 yada diger ismi
ile membrana timpani timpan kemigin sulkus
timpanikus parcasi igine oturmus, ortalama 8-9
mm ¢apinda bir zardir. Timpanik membran
ince, gri, fibréz bir membrandir. Isikla bakildi-
ginda anterio inferior alanda koni seklinde polit-
zer 151k liggeni goriiliir.

I¢ Kulak: I¢ kulakra isitsel duyu reseptorleri
iceren kohlea ve denge duyu reseptérleri iceren
vestibuler labirent bulunur. Vestibiil’e acilan {i¢
semisirkiiler kanal (superior, posterior ve late-
ral) ile vestibiiliin icinde utrikiil (utriculus) ve
sakkiil (sacculus) vestibiiler sistemi olusturular.

Semisirkiiler kanallarin her biri birbirine 90 de-
rece act icerisinde iliskidedir. Semisirkiiler kanal-
lar ug kisimlarinda senséryal reseptérleri tasiyan
ampulla kismini olusturmak iizere genislerler.
Her ampullada krista bulunur. Krista ampulla-
ris denilen bu alanda kupula adi verilen jelati-
nimsi bir maddeye gémiilii siliyali duyusal sagli
hiicreler bulunur. Tiim kanallar utrikiile agilir.
Membranéz labirent, temporal kemigin petrdz
parcast igerisinde bulunan kemik labirentle ¢ev-
rilidir. Endolenf iceren membranéz labirent pe-
rilenf ile ¢evrilmistir. Endolenf kohleadaki stria
vaskiilaristen, utrikiil ve sakkiil makulasindaki
karanlik hiicreler tarafindan salgilanir, endolen-
fatik kese tarafindan absorbe edilir. Perilenf dii-
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Tiim Yénleriyle Acil Tip

Tiikrik  bezlerinin en biiytgii olan parotis,
20-25 gr agirhigindadir. N. Facialis tarafindan
derin ve yiizeyel olmak iizere iki parcaya ayrilir.
Parotisin hiicreleri serdz salgi yapar, fakat mukus
salgilayan bazi hiicreler de vardir. Parotis kanali
(Stenon, Stensen kanali), 2. iist molar dis hiza-
sinda agiza agilir.

Bogaz Muayenesi

Bogaz oral kavite ve orofarenksi icerir. Oral kavi-
tede, dudaklar. dis. dis eti., dil, sert ve yumugak
damaklar, agiz désemesi, yanaklar degerlendiri-
lir. orofarenkste uvula, yumusak damak, on ve
arka tonsil plikalari, tonsiller, posterior farengeal
duvar muayene edilir.

Larenks ve Hipofarenks Muayenesi

Hipofarenks muayenesi, posterior farengeal du-
var, piriform fossa ve postkrikoid bélgeyi igerir.
Muayenesinde; indirekt larengoskopi, fleksible
veya rijit endoskoplar, direkt larengoskopi ve
radyografiler kullanilir.

[
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Sekil 5. Larenks anatomisi."?

Boyun muayenesi, larenks muayenesinin de-
gismez bir pargasidir. Inspeksiyonda pozisyon,
sekil, tiroid agisi, yutma ile olan hareketliligi,
inspirasyonda suprasternal ¢entigin retraksiyonu
degerlendirilir. Palpasyonda, kartilajlarin diizen-
sizligi, skarlari, hassasiyet, subkutanéz amfizem,
larengeal krepitisyon degerlendirilir.

Ozet

/* Kulak, dis, orta ve i¢ kulak olarak 3 b5)
limde degerlendirili. Kulak kepgesi
kulagin goriilebilen dis pargasidir, tram-
pet seklinde olup havadaki titresimlerin
toplanmasina olanak saglar. Orta kulak
petroz temporal kemikte hava ihtiva eden

bosluklardan olusur.
* Orta kulakta bulunan kemikgikler titre-
simlerin timpanik membrandan perilen-
faya gecisini saglar.
I¢ kulaka isitsel duyu reseptorleri igeren
kohlea ve denge duyu reseptérleri iceren
vestibuler labirent bulunur. Denge duyu-
su romberg testi ile isitme duyusu weber
ve rinne testi ile degerlendirilir.
Burun mukozasinin kanlanmasini sag-
layan arterler septumun anteroinferior
kisminda anastomoz yaparlar. Anasto-
moz yaptiklart bu alan epistaksislerin
%70-80’inden sorumludur ve “Little
alan1” veya “Kisselbach pleksusu” olarak
adlandirilir.
Paranazal siniisler, kafa kemikleri icinde-
ki havali bosluklardir. Maksiller, etmoid,
frontal ve sfenoid sintisler olmak iizere 4
gruba ayrilirlar.
Sfenoid sinus, karotid arter, optik sinir,
hipofiz, kavernéz sinus, 3.,4. ve 6. kafa
ciftleri gibi 6nemli anatomik yapilara
komsudur.
Bogaz agiz boslugu ve orofarenksi icerir.
Oral kavitede, dudaklar. dis. dis eti., dil,
sert ve yumusak damaklar, agiz désemesi,
yanaklar degerlendirilir.
Orofarenkste uvula, yumusak damak, 6n
ve arka tonsil plikalari, tonsiller, posterior

\_ farengeal duvar muayene edilir. Y,
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KBB HASTALIKLARI ACILLERI

A. Burun lle Ilgili Acil Durumlar

Burun Kanamasi (Epitaksis)

Burun kanamast sik goriilen, hastada ve hekim-
de anksiyete yaratan ancak %90’1 acil hekimi
tarafindan tedavi edilebilen bir hastaliktir. Ante-
rior ve posterior olarak isimlendirilebilir. Anteri-
or kanamalar genellikle septumdaki Kiesselbach
alaninda meydana gelen kanamalardir. Posterior
ise sfenopalatin arterden kaynaklanir. Oliim hi-
povolemi sonrast goriilebilir. Posterior kanama-
larda hava yolu ukanmast goriilebilir. 2-10 yas
ve 50-80 yasinda pik yapar.

Cocuklarda minér travma (burunu sikma,
kurcalama, oksiirme veya zorlanma) ve hassas
mukoza (iist solunum yolu enfeksiyonu, soguk
hava, mukozanin kurumasi, nazal steroidler,
kokain kullanimi) en sik kanama sebepleridir.
Ayrica yabanc cisim, nazal polip, kanama di-
yatezi, damarsal malformasyon, siniis ve nazal
infeksiyon, yiiz travmasi, nazal perforasyon,
endometriosis ve nazofaringeal tiimérler burun
kanamasina yol agabilir. Iyatrojenik olarak na-
zogastrik tlip veya nazal entiibasyon sirasinda
olabilir. Aspirin, nonsteroidal antiinflamatuar
ilaglar, warfarin, heparin, ticlopidin ve diprida-
mol burun kanamasina egilimi arturir ve tedavi-
yi zorlastirir. Hipertansiyon burun kanamasiyla
gelen hastalarin ¢ogunda goriilmesine ragmen
nadiren burun kanamas: sebebidir. Hipertansif
hastalardaki burun kanamasi gériilme siklig hi-
pertansiyonun ciddiyeti ile iligkili degildir. Ayri-
ca burun kanamast sirasinda 6lgiilen kan basinct
rutin olarak &l¢iilenlerle benzerdir.

Yakinma: Burun deliklerinin birinden veya iki-
sinden 6ne kanama, agizdan kan gelmesi, kanli
kusma, bulant: goriilebilir.

Bulgular: Genellikle burun 6n kismindan kana-
ma goriiliir. Posterior kanamalarda muayenede
nazofarinkste kanama goriiliir. Kanama fazla ise
hemoptizi ve hematemezle karigabilir.

Ayiricr tanida: Siniizit, Hemofili A-B, Endo-
metriosis, DIC, kokain alimi, toksikasyonlar
(warfarin, aspirin, rodentisit), yabanci cisim akla
gelmelidir.

Acil Tedavi

Hastadan sebebe yonelik hizli ubbi dykiialinir.
Masif kanamast olanlarda ABC ile baslanir.
Hava yolu giivencede degilse endotrakeal entii-
basyon yapilabilir. Damar yolu agilarak hemodi-
namisi kotii olan hastalara salin infiizyonu yapi-
lir. Stabil olan hastalarda hastanin burnundaki
pthuyr burnunu silerek (hafifce stimkiirerek)
temizlemesi istenir. Hizla inspeksiyon yapilir
ve kanama kaynagi goriilmeye caligilir. Nazal
kaviteye topikal anestezik veya vazokonstriikeor
ajanlar (1:1000 epinefrin, %1 fenilefrin veya
%0.05 oksimetazolin’i %4 lidokainle karistira-
rak) uygulanir. Digtan 15 dakika basi uygulanir.
Bu islem birkac kez tekrarlanir. Basi ile kanama
devam ediyorsa basi yetersiz veya posterior ka-
nama var demektir. Giimiis nitrat cubuklarla
kimyasal koterizasyon uygulanir. Giimiis nitrat
gubugun ucu kanayan bélge tizerinde hafifce yu-
varlanir ve bélge glimiisi-siyah renk alir. Alanda
fazla bekletilirse doku nekrozu ve septal perfo-
rasyon yapabilir.
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Malign otitis eksterna hastaneye yatis
IV antibiyotik gerektirir.

Otitis media ¢ocuklarda en sik goriilen
ates sebeplerindendir.

Otitis media oral penisilin grubu antibi-
yotikler ilk tercihtir.

SSS enfeksiyonu ve mastoidit yats gerek-
tiren ve atlanmamasi gereken otitis media
komplikasyonlarindandir.

Yabanct cisim ¢ikarirken zarin perfore
olup olmadigina dikkat edilmelidir.
Kulak zari perfore ise yitkama yapilmaz,
organik maddeler irigasyonla sisebilir.
Dis kulak yolundaki bécek énce 6ldiirii-
liip sonra ¢ikarilmalidir.

Kulak yolu veya zarina zarar verildiyse an-
tibiyotik recete edilmelidir.

Yabanci cisim igin iki kulak da muayene
edilmelidir.

Ani isitme kaybi bir acildir, KBB konsiil-
tasyonu gerekir.

Tek tarafli bagagrisiyla, gdrme problemle-
riyle gelen yasli hastalarda temporal arte-
rit diistiniilmelidir.

Temporal arterit tant koyuldugunda ste-
roid hemen baglanmali, biyopsi beklen-

memelidir. J
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LUMBAL PONKSIYON ve BEYIN

OMURILIK SIVISI (BOS) INCELENMESI

Giris

Acil servislerde Lumbal Ponksiyon (LP) menen-
jit, ensefalit ve subaraknoid kanama (SAK) gibi
bazi kritik tanilarin konulmasi amaciyla gercek-
legtirilen bir islemdir. Her ne kadar faydali ve 6z-
giin bilgiler saglasa da, zaman zaman LP’a bagl
istenmeyen sonuglar da ortaya ¢ikabilmektedir.
Bu olumsuz sonuglari en aza indirmek icin is-
lemden 6nce mutlaka gz dibi bakisini da igeren
ayrintli bir nérolojik muayene yapilmalidir.

Bir eriskinde ortalama 140 ml kadar bulunan
BOS’nin yaklagik 30 mlsi spinal kanalda yer alir.
BOS iiretim dinamikleri sayesinde LP ile alinan
BOS mikrart yaklasik 1 saat igerisinde yerine
konmus olur.

LP Endikasyonlar1

Santral Sinir Sistemi Enfeksiyonlari

Bilgisayarli beyin tomografisi (BT) ve manyetik
rezonans goriintiilemenin (MRG) ortaya ¢iki-
styla endikasyonlar1 kisitlanmis olsa da santral
sinir sistemi (SSS) enfeksiyonlarinin tanisinin
koyulmasi veya diglanmasinda LP halen alun
standarttir.

Odag: bulunamayan yiiksek ates varliginda,
ozellikle biling degisikligi eslik ediyorsa veya
altta yatan immiin etmezlik dykiisii varsa SSS
enfeksiyonlart mutlaka diisiiniilmeli ve BOS
degerlendirilmesi yapilmalidir. Ozellikle yasl,
mental retarde, immiin baskilanma altinda veya
anti-inflamatuar ilaglar ya da antibiyotiklerle
tedavi almakrta olan hastalarda meningeal irri-
tasyon bulgularinin bulunmayabilecegi akilda

tutulmalidir. Yeni doganlarda ve kiiciik ¢ocuk-
larda ise yiiksek ates dahi saptanmadan, SSS
enfeksiyonuna ydnlendirecek tek bulgu genel
durum bozuklugu ve toksik gériiniim olabilir.
Daha biiyiik ¢cocuklarda ve erigskinlerde ise LP
kararini destekleyecek fizik muayene bulgulari
ense sertligi, Kernig bulgusu (pasif diz ekstansi-
yonunda diren¢) ve Brudzinski bulgusudur (bir
taraf kalcanin pasif fleksiyonunda kargt taraf
bacakta fleksiyon ve boyun fleksiyonunda dizde
de fleksiyon izlenmesi). Diger yandan meneji-
tin erken evrelerinde hastada bu fizik muayene
bulgularinin saptanamayabileceginin unutul-
mamast gerekir.

Subaraknoid Kanama (SAK)
SAK tanist her ne kadar siklikla BT ile konul-

makea olsa da erken donemde az mikearda ka-
nama varliginda ve 24 saatten sonra bagvuran
hastalarda BT nin tanisal degerliligi azalmakta-
dir. Acil servise ani baslangich siddetli bag agrisi
ile bagvuran hastalarda, bu agrinin anevrizmatik
yaptdan minér bir sizmaya baglt “haberci agr1”
olabilecegi akilda tutulmalidir. Bu agriyr takip
eden 10-320 giin icerisinde major bir kanama
gelisme riski yiiksektir ve bu hasta grubunda
BT nin erken dénemdeki kanamalari %2-10
arasinda saptayamama ihtimali oldugu bilindi-
ginden, LP uygun tani aract olarak éne ¢tkmak-
tadir. Bu hastalarda migren veya vaskiiler tip bas
agrist tanilarina ydnelmeden 6nce SAK nin dig-
lanmasi gereklidir. Ancak kiigiik bir kanamada
kanin lomber bélgeye ulagmast, teorik olarak za-
man alacagindan ¢ok erken dénemde yapilan ilk
LP’un da kanamay1 saptayamayabilecegi akilda
tutulmali, gereginde takip eden saatlerde ikinci
LP planlanmalidir.



Resim 4. Spinal igneler.

Resim 5. Thoma lami.

Resim 6. Thoma laminda baki alaninin goriiniimii.

glukoz metabolizma bozukluklarinda da diisitk
BOS glukoz diizeyleri saptanabilir. Diisitk BOS
glukoz diizeylerinin diagnostik degeri varken
BOS glukozunun artigt siklikla hiperglisemiye
baglidir.

Protein: Normal BOS protein diizeyi 15-45 mg/dl
arasindadir. BOS icine kanama veya travmatik
girisim BOS protein diizeylerini arturir. Serum
proteini normalken, her 1000 eritrosit BOS
proteinini kabaca 1 mg/dl civarinda arttirabilir.
Hemolize olmus eritrositlerin enflamatuar et-
kisi de BOS protein diizeyine etki eder. Sifiliz,
viral ensefalit, subakut sklerozan panensefalit,
tuberkiiloz menenjiti, sarkoidoz ve Guillain-
Barré sendromu gibi birgok kronik enflamatuar
durumda BOSda artmug IgG diizeyleri saptan-
mistir.

Klor: Tuberkiiloz menenjitinde yiiksek diizeyle-
rinin saptanmasi taniy1 destekleyebilir.

Ozet

K Kafa igi basing artist dislanmadan i§lem§
baslanmamalidir. Aksi takdirde ¢ok kri-
tik ve onarilmast gii¢ sonuclarla karsila-
sabiliriz.

Uygulama sonunda 6rnek toplamak i¢in
3-4 tip kullanilmali, biri daha sonra ge-
rekebilecek caligmalar icin yedege ayiril-
malidir.

Hastanin bilinci bulanik olsa dahi mut-
laka lokal anestezi uygulanmalidir.

Uygulayici kendisine ve hastaya en uy-
gun pozisyonda caligmalidir

* Sterilizasyona 6zen gosterilmeli, mutlaka

K steril eldiven ve ortii kulanilmalidir. j

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.Basim,
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. htep://sprojects.mmi.mcgill.ca/lumbar/intro-
duction.htm.

5.  http://sprojects.mmi.mcgill.ca/lumbar/My%20
Project/Anatomy/anatomy.htm.

[29U] (SOY) 1SIATS MI[NW() UI4dg A UOAIsyUO] [equiny

ISOWIUD

1031



YARA KAPATMA YONTEMLERI

Giris

Acil servise en sik bagvuru nedenlerinden biri de
yumusak doku yaralanmalaridir. Yiiz, sagli deri,
parmaklar ve eller en sik yaralanan bolgelerdir.
Her ne kadar agik yarast ve buna bagli kanama-
st olan bir hastada ilk dikkati ¢eken &zellik bu
yaralanma olsa da, hastanin tiim sistemik mu-
ayenesi mutlaka yapimalidir. Hastanin iyi bir
hikdyesi alinmali ve diyabet ve kronik bobrek
yetmezligi gibi yara iyilesmesi iizerine etkileri
olan hastaliklarin varligi mutlaka sorulmalidir.

Endikasyonlar

Bir yumusak doku lezyonunun onarimina ka-
rar verildiginde hekim lezyonun yerlesimini,
yaranin durumunu ve bunlara en uygun alter-
natif onarim ydntemini degerlendirmelidir. Bu
alternatifler arasinda sagli deride sa¢ baglama,
yapistirict bantlar, cilt yapistiricilari, tel zimbalar
(stapler) ve cesitli ozellikteki dikis iplikleri yer
alir. Yara onarimina baglanmadan énce yaranin
ici mutlaka bolca steril izotonik swv1 ile yikan-
mali, gerekirse 6lii ve onarima uygun olmayan
dokular uzaklagtrilmali (debridman) ve yara
cevresinin temizligi ve dezenfeksiyonu dikkat-
lice yapilmalidir. Takiben yapilmasi gereken
islemler girisim bolgesinin anestezisi ve eger
gerekliyse kanama kontroliiniin saglanmasidir.
Anestezi igin yara dudaklarina anestezik madde
infiltrasyonu uygulanmasinin yani sira uygun
alanlarda bolgesel anestezi de iyi bir secenektir.
Kanama kontrolii i¢in subkutan vendz pleksus
kaynakli kanamalarda steril gazli bezle yapilacak
bast siklikla yeterliyken kiigiik arterlerden kay-
naklanan kanamalar steril eldivenli bir parmagin
basist veya steril bir klemple damarin tutulmas:

ve baglanmasi ile saglanabilir. Ekstremitelerdeki
biyiik arterlerin baglanmamasi gerektigi unu-
tulmamalidir. Kontrendikasyonu olmayan has-
talarda tercih edilen lokal anestezige eklenecek
diisitk doz adrenalinin de kanama kontroliine
yardimet olacagi akilda tutulmalidir.

Teknik ve Ekipman

Bir yaranin kapatilmast icin uygun teknik ya-
ranin yerine, derinligine, yara dudaklarinin ge-
kil ve ozelliklerine ve elbette elde mevcut olan
imkanlara gore secilmelidir. Her teknige gore
gerekli malzeme listesi dogal olarak degiskendir.

Sag ile Baglama: emelde folklorik yeri olan bir
yontem olsa da acil servislerde uygun hastalarda
kullanilabilir. Yontemin avantajlari gorece ola-
rak agrisiz olmasi, dokuya yabanci cisim (siitiir
vb.) uygulanmamasi ve cerrahi ara¢ ihtiyacinin
olmamasidir. Bu teknigin uygulanmasi icin uy-
gunluk 8lciitleri goyle siralanabilir; hastanin saci
iplikler seklinde biikiiliip yara dudaklarini kargi-
likls olarak baglamaya yetecek uzunlukta olmals,
yara kenarlari diizgiin olmaly, yara temiz olmaly,
kanama kontrolii saglanmig olmali, yara oksipi-
to frontal aponérozu gegmemeli ve yaranin al-
tinda kemik lezyonu olmamalidir.

Yara uygun bulunursa, yeterli yara temizligini
takiben yara dudaklarinin iki tarafindan birkag
tutam sag bir iplik olusturacak sekilde biikiilerek
baglanmaya hazir hale getirilir. Bu tutamlar cer-
rahi bir diigiimle sikica baglandiktan sonra bir-
ka¢ ek diigiim daha aularak saglamlastirilirlar.
Diigiimiin {izerine bir yapiskan bant veya yapis-
urict uygulanmasi da diisiiniilebilir. Yapilan ca-
lismalarda enfeksiyon oranlar: diisiik bulunmus,
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Yara hangi sekilde kapatlirsa kapatllsm\

hastaya yapilan iglem agiklanmali, yara
bakimu tarif edilmeli ve gerekliyse pansu-
manlari planlanmalidir.

Agr1 kontrolit énemlidir. Lokal veya
bolgesel anestezi ile girisimin hasta icin
agrisiz ve konforlu hale getirilmesi sag-
lanmalidir.

Islem bolgesi spang veya yara ortiisii ile
kapatlmadan 6nce mutlaka kurumus
kan ve dezenfektan soliisyon ile siitiir ar-
tiklari serum fizyolojik ile temizlenmeli
ve kurulandiktan sonra kapatma yapil-

malidir.

Yara kapatma tekniklerinin tiimiiniin
olumlu ve olumsuz yanlari vardir ve en
iyi yontem yaraya ve hastaya en uygun
olanidur.

Bir acil hekimi mutlaka birden fazla tek-
nige hakim olmali ve farkli hastalar i¢in
en uygun olanini secebilmelidir.
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SANTRAL VENOZ KATETERIZASYON

Giris

Acil servislerde santral venoz kateterizasyon
(SVK) hastanin damar yolu ihtiyaci, santral ve-
ndz basing dl¢iimii, periferik venlerden uygula-
namayacak tedavilere gereksinim ve benzeri ne-
denlerle oldukea sik uygulanmaya baglanan bir
girisimdir. Ozellikle internal ve eksternal juguler
(IJV ve EJV), subklavian (SKV) ve femoral (FV)
venler girisime uygun, belirgin ve kolay erisile-
bilir anatomik yerlesimli santral venler olarak
kabul edilirler. 1960’ls yillardan beri uygulan-
makta olan santral vendz girisimlerde minér
komplikasyonlar stk olmakla beraber hastaya
uygulamada yarar/zarar oranlari disiiniilerek
hareket edilmelidir. Tercih edilecek ven hastanin
klinik durumuna ve hekimin deneyimine gére
secilebilir.

Endikasyonlar

Santral Venéz Basing Takibi: Yasli veya kalp
yetmezligi olan hastalara yogun sivi replasmant
yapilacaginda, ciddi kafa travmast ve/veya ¢oklu
organ yaralanmasi olan hastalarda sivi tedavisi
yakin izlenmek istendiginde veya perikardiyal
tamponad siiphesi varsa santral vendz basing

(SVB) takibi endikedir.

Siv1 Yiiklemesi: IJV bu amagla sik¢a ve ne yazik
ki uygunsuz bir sekilde kullanilmaktadir. Perife-
rik bir venden agilan 5 cm uzunlugunda ve 14 G
caplt bir kaniilden, santral bir vene yerlestirilen
20 c¢m uzunlugunda 16 G capli katetere gore
kabaca iki kat daha hizli sivi verilebilir. Arada-

ki fark kan transfiizyonu s6z konusu oldugunda
daha da belirgindir. Dolayisiyla bu endikasyon-
da genis capli periferik venoz kaniil yerlestiri-
lebiliyorsa tercih edilecek yontem periferik yol
olmalidir. Ancak hastanin uygun periferik ven-
lerine erisim saglanamiyorsa o zaman santral uy-

gulama diisiiniilmelidir.

Acil venéz yol ihtiyact: Femoral ve subklavian
venlerin kolay bulunabilir anatomik lokalizas-
yonlari, dzellikle ressusitasyon uygulanan hasta-
larda acil girisim icin bu venleri tercih edilir kil-
maktadir. Bazi arastirmacilar SVK un daha hizli
ve yiiksek santral ilag konsatrasyonu sagladigini
ve dolayisiyla da kardiyak arrest vakalarinda ter-

cih edilmesi gerektigini one stirmiiglerdir.

Rutin venéz yol ve rutin kan alma: {lag bagim-
lisi, morbid obez, major yaniklart olan, uzun
siirecek tedavi ihtiyact olan hastalar ve kemote-
rapiye bagli uygun periferik girisim bolgesi ol-
mayan hastalar icin SVK tercih edilecek vendz

yol olabilir.

Rutin kan alma iglemleri icin hastanin takilt
kateterinin istisnai durumlar disinda kullanimi
onerilmemektedir. Hava embolisi, enfeksiyon-
lar, geriye kanama gibi komplikasyonlar nede-
niyle serum seti kateterden miimkiin oldugun-
ca dogrudan ayrilmamali, ti¢ yollu musluklar
kullanilmalidir. Eger kateterden kan alinacaksa
tetkiklerin dogrulugu agisindan giden mayi 2-3
dakika boyunca kesilmeli, kateterden en az 0,5-
1 ml stvi geri ¢ekilmeli ve kan bundan sonra

alinmalidir.



teter takilirken gelisebilecek bir diger sorun ise
kilavuz telin koparak embolize olmasidir. Telin
igne icinden ¢ikarilmasinda zorluk yasanirsa tel
zorlanmamali ve igne ile birlikte ¢ikarulmalidir.

Vaskiiler yapilarin kateter veya kilavuz tel tara-
findan perforasyonu veya laserasyonu hematom,
hematoraks, hemomediastinum ve hipovolemik
sok gibi sorunlara yol acabilir. Gecikmis miyo-
kardiyal riiptiir de bir diger kritik komplikas-
yondur. Kateterin gereginden fazla ilerletilmesi
ve hareketli miyokardiyumla siirekli temast son-
rasinda perforasyon ve takibende riiptiir mey-
dana gelebilir. Komplikasyonun boyutuna gore
invaziv girisimler (gogiis tiipii takilmasi, peri-
kardiyosentez) veya acil kardiyovaskiiler cerrahi
girisim gerekebilir.

Tromboflebit ve tromboz gibi komplikasyonlar,
islem yapilan venler genis limenli ve yiiksek
akimli olduklarindan nadir izlenir. Sol torakal
bolgeden yapilan girisimlerde kargilagilan bir
diger nadir komplikasyon ise torasik duktus'un
laserasyonudur.

Enfeksiyonlar: Bolgesel seliilitten tromboflebit,
osteomiyelit, septik artrit ve yaygin septisemiye
kadar degisen enfeksiyonlar olabilir. Enfeksiyon-
larin dogrudan islem esnasinda aseptik teknige
yeterli 6zen gosterilmemesi ile iliskili oldugu
bilinmektedir. Femoral kateterizasyonun torakal
bélge girisimlerinden daha fazla enfeksiyona ne-
den oldugu da bilinmelidir.

Nérolojik Komplikasyonlar: Cok nadir go-
riilmekle beraber dogrudan ignenin travmasina
veya uygunsuz yerlestirilmis kateterden uygula-
nan ilag ve swvilarin iritan etkilerine bagli ola-
rak, kateterin takildig1 bolgedeki biiyiik sinir ve
pleksuslarda hasar meydana gelebilir. Tiim yollar
icerisinde SKV kateterizasyonunda en sik gorii-
liirken, FV kateterizasyonunda torakal bolge gi-

risimlerine oranla daha az gdriiliir.

Ozet

Her hasta ve endikasyon icin farkli yén-
temlere ihtiyag olabilecegi unutulmama-
l1, tiim girisim yeri ve uygulama yontem-
leri teorik ve pratik olarak 6grenilmelidir.

USG esliginde santral vendz girisimlerin
etkinligi ve komplikasyonlar: azalttg:
gdz oniine alinarak yontemin &grrenil-
mesi ve uygulanmast i¢in ¢aba gosteril-
melidir.

Her hasta ve endikasyona uygun yéntem
ve girisim bolgesi kullanilmalidir.

Girisim esnasinda bélge sterilizasyonuna
ve steril ¢alisma teknigine 6zen gosteril-
melidir.

Girisimin bagariyla bir santral vende son-
landigindan emin olunmadik¢a herhangi
bir ila¢ uygulamasindan kaginilmali, emin

olunamiyorsa kateter ¢ikartulmalidir.

N\ J
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TUP TORAKOSTOMI

Giris
Tiip torakostomi plevra boglugunda olmamast
gereken hava (pnémotoraks), kan (hemotoraks),
serdz veya piiriilan mayinin (ampiyem, siloto-
raks) bosaltilmasi amaciyla uygulanan bir giri-
simdir.

Endikasyonlar

Plevral aralik ¢ok az miktarda kayganlastirict stvi
iceren potansiyel bir bosluktur. Plevral araligi
olusturan iki plevra yapragini birlesik ve akciger-
leri geniglemis tutan negatif basing araliga hava
veya stvi eklenlenirse ile kaybolabilir. Bu kayip
akciger hacminde solunum sikintisina yol agabi-
lecek bir azalmaya yol acacakir.

Pnomotoraks: Akcigerleri ekspanse olarak tu-
tan negatif basing plevra araligina hava girmesi
sonucu ortadan kalkarsa, ilgili akciger kollabe
olur (Resim 1). Pnémotoraks spontan veya trav-
matik olabilir.

Resim 1. Sagda spontan pnémotoraki olan bir hastanin
PA AC grafisi. Oklar plevra sinirlarini géstermekeedir.

Primer spontan pnémotoraks subplevral bir
biil'iin patlamastyla meydana gelir ve erkeklerde
4-6 kat kadar daha sik goriiliir. Primer diyebil-
mek icin altta yatan bagka bir akciger hastalig
olmamalidir. Pléretik gogiis agrist ve nefes dar-
lig1 ile bulgu verir. Ikincil spontan pnémotoraks
nedenleri arasinda astim, pnémoni, brongekrazi
ve yabanci cisimler sayilabilir.

Travmatik pnémotoraks’ acik, kapali ve tansi-
yon pndémotoraks olarak ayirabiliriz. A¢itk pno-
motoraksta gogiis duvarinda bir delik vardir ve
disaridan plevral araliga giren hava nedeniyle
negatif intraplevral basing kaybolmugtur. Gé-
giis duvarindaki deligin cap: trakea capindan
biiyiikse, solunum hareketleri ile meydana gelen
hava giris ¢ikigi trakea yerine bu delikten gercek-
lesecek ve solunum fiilen imkénsiz hale gelmis
olacakur. Delik ¢ok kiiciik olursa da igeri giren
hava disart ¢tkamayacags icin tansiyon pnomo-
toraks gelisme riski olacakur.

Kapali pnémotoraks ise kiint toraks travmasina
bagli olarak bir kaburga kiri1 veya biiliin patla-
mast sonucu ortaya ¢tkar. Bunun yanisira artmus
torasik basing (pozitif basingli solunum v.b.) ve
kardiyopulmoner resusitasyon girisimlerine bag-
I olarak da kapali pnomotoraks gelisebilir.

Tansiyon pnémotoraks (TP) trakea veya brong
riiptiirii ya da uygunsuz kapanmus agtk pnémo-
toraks sonrasinda geligebilir. Toraks travmasi
sonrasi pozitif basinglt ventilasyon ihtiyaci olan
hastalarda TP gelisim riski de akilda tutulmali-
dir. TP tanist klinik olarak konulmali ve hizla
tedavi edilmelidir. Boyun venéz dolgunlugu, et-
kilenen tarafta solunum seslerinin alitnamamasi
ve hiperrezonans ve trakeanin kargi tarafa itilme-
si gibi bulgular bu taniyr diisiindiirmelidir. Ilk



Tablo 3. Gégiis tiipii yerlestirmek icin gerekli malzeme listesi

Delikli steril 6rtii

Batikonlu temizleme soliisyonu

10-20 ml enjektor ve igneler bistiiri (tercihen 10 numara) Forseps

Biiyiik boy dikis ve doku makaslar

2 adet biiyiik boy Kelly klempi

0-1.0 numara keskin igneli ipek siitiir

Yeterli sayida spang lokal anestezik steril eldiven
Lokal anestezik

Steril eldiven

etrafindan “U” seklinde dolagtirilan bir matris
siitiir ise gevsek olarak diigiimlenip birakilir. Bu
ikinci siitiiriin amact tiip ¢ikaruldiginda cildin
kapatilmasini saglamakir.

Tipiin cilde girdigi bélgeye yagli pomad emdi-
rilmis bir spang ve {izerine de birkag adet panto-
lon kesimli spang yerlestirildikten sonra bantlar-
la kapaalir.

Tipiin tek yonlii drenaj yapmasini saglamak
icin en yaygin olarak kullanilan sistem, su alt
drenaj sistemleridir. Giiniimiizde hazir ticari
formlart meveut olan bu sistemlerde, plevral ara-
liktan ¢ikan tiip icerigi kendi iginde bir kaniil ile
hazneye yerlestirilmis olan az miktardaki distile
suyun altina uzanan sistemin girisine bagland-
ginda icerik suya karisacak, ancak su tek yonlii
valf etkisi yapugindan tiip igerisine geri kagis
olmayacakur. Sistemin caligabilmesi icin intra-
torasik basincin tiip ¢ikisindaki direngten fazla
olmasi gerekir.

Acil serviste gdgiis tiipii takilan hastalara Stafi-
lokokus Aureus’u kapsayacak profilaktik antibi-
yotik uygulanmast dnerilmektedir. Ancak doz,
siire ve etkin grup hakkinda tarugmalar halen
siirmektedir. Bazi kaynaklar 1 gr Sefazolin'in
miimkiinse islemden 30 dk énce ve islemin seki-
zinci saatinde verilmesini dnermektedir. 24 saat-
ten uzun antibiyoterapinin enfeksiyon sikligini
azaltugina dair bir kanit yokeur.

Gogus tipti hava kagagi kesildikten 24 saat
sonra ve/veya drenaj mikear1 200 ml/giin altina
diistitkten sonra cikarilabilir.

Ozet

Her pnomotoraksin tedavisi icin gogiis
tipii takilmas sart degildir.

)

Tansiyon pnomotoraksin ilk tedavisi go-
giis tipti takmak degil, tiipii takilmas
beklenmeden ikinci interkostal aralikta
midklavikular hattan 14G veya 16G an-
jiyoket ile plevral araliga girerek dekomp-
resyon yapmaktir.

Kardiyopulmoner arrest olan hastalar ha-
ri¢ tiim hastalara mutlaka derin ve yaygin
lokal anestezi mutlaka uygulanmalidir.

Tiipiin islevselligi mutlaka kontrol edil-
meli ve islem sonrasinda mutlaka direk
akciger grafisi ile tiip yerlesimi dogrulan-
malidir.

Acil serviste gogiis tiipii takilan hastalara,
yine acil serviste Stafilokokus Aureusu
kapsayacak profilaktik antibiyotik uygu-

\_ lanmalidir. Y

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. WE Humpries JR, Spontaneous And
latrogenic Pneumothorax, Chapter 66, Emer-
gency Medicine: A Comprehensive Study Guide,
6. Basim, Edt. Tintinalli JE. 2004;S:462-4.

rwojsoyesoy dny,

1053



ACIL KARDIYAK GIRISIMLER

Elektriksel tedaviler, kardiyak etyolojiye sahip
hayat: tehdit eden ritim bozukluklarinda kulla-
nilmakeadur.

A. Defibrilasyon

Ani kardiyak oliim (AKO) diinyada beklen-
medik 6liimlerin basta gelen nedenlerindendir.
Ventrikiiler tagiaritmiler ise [Ventrikiiler Tagi-
kardi (VT) ve Ventrikiiler Fibrilasyon (VF)] ani
kardiyak 6liim etyolojisinde %80’ varan oran-
da sorumlu tutulan temel patofizyolojik meka-
nizmalardir. Dolayistyla AKO magduru hastaya
yaklagirken VFun tek gercek tedavisinin eleke-
riksel tedavi (defibrilasyon) oldugu ve zaman
ilerledikce VFun defibrilasyona yanit verme
ihtimali azalirken, asistoliye donme ihtimalinin
arttdl goz oniine alinmalidir. Diger yandan has-
ta defibrile edilene kadar kardiyopulmoner resu-
sitasyon (KPR) uygulanmasinin hastanin hayat-
ta kalimini ve nérolojik sonlanimint iyilegtirdigi
de bilinmelidir.

1700’lerin sonlarinda tavuklar tizerinde deneysel
amagli uygulanan elektrogok 1900’lerin baginda
defibrilasyon amagli olarak kullanilmaya bas-
landi. Once alternatif akim (AC) kullanilirken,
dogru akimin (DC) kullanilmaya baglanmast ile
taginabilir defibrilatorler ortaya ¢ikt. Giintimii-
ze geldigimizde ise monofazik akim formlarinin
yerini bifazik akima birakuigy, ritim analizi yapa-
bilen iist diizeyde gelismis cihazlar1 kullanmaya
basladigimizi gériiyoruz.

Endikasyon: Yanitsiz bulunan ve nabiz ve solu-
numu olmayan bir hastada altta yatan sorunun
VF olma olasilig1 oldukea yiiksektir. VF'nun ken-

diliginden normal siniis ritmine (NSR) dénme-
sinin ¢ok olast olmadig diistiniiliirse, hastanin
sag kalimi icin en iyi tedavi erken defibrilasyon
olacaktir. Erken defibrilasyon icin giiniimiizde
onemli bir alternatif olarak, egitimini almus saglik
profesyoneli harici ilkyardimcilar tarafindan da
kullanilabilen otomatik eksternal defibrilatorler
(OED) mevcuttur.

Hastaya defibrilasyon uygulanmasi icin éncelik-
le hastada soklanabilir bir ritmin oldugu karari
verilmelidir. Amerikan Kalp Cemiyeti (AHA),
2010 yili KPR kilavuzunda AKO ile iliskili ri-
timlerden VF ve nabizsiz VIyi soklanabilir ri-
timler olarak siniflandirirken, asistoli ve nabiz-
siz elektriksel aktiviteyi (NEA) soklanmayacak
ritimler olarak tanimlamakeadir. Diger yandan
kaba VF genis dalga formu ile tanist kolayca ko-
nulabilen bir ritimken, ince VF siklikla asistoli
ile karistirilabilmektedir. Maskelenmis VF olarak
da adlandirilan bu durumdan siiphelenildiginde
hasta monitorize ise monitériin gdsterim giiciinii
en st diizeye ¢ikarmak ve derivasyon degistir-
mek, OED takili ise pedlerin pozisyonlarint 90
derece donecek sekilde degistirmek gerekir.

Teknik ve Ekipman: Defibrilatérleri otoma-
tik ve manuel olarak ikiye ayirabiliriz. OED’ler
hastanin ritmini analiz eder ve soklanabilir ritim
varliginda hastaya sesli uyar: sonrasinda hastaya
elektro sok verir. Manuel defibrilatdrlerde ise ka-
stklar ayni zamanda ritim degerlendimek i¢inde
kullanilir ve bu degerlendirmeye gére hastaya
sok verilip verilmeyecegine uygulayict karar ve-
rir. Bu karar sonrast verilecek sok seviyesi de elle
secilmelidir. Eriskin hastalarda bu doz bifazik
defibrilatorler icin 120-200 J, monofazik defib-
rilatorler icin ise 360 ] olmalidir.



Ozet

€ Defibrilasyon veya kardiyoversiyon uygu-\

larken uygulayict ve diger saglik calisan-
larinin giivenligi 6n planda tutulmalidir.
Kagiklarin birbiriyle temasindan kaginil-
mali, oksijen kaynag: uzaklastirilmali ve
uygulama esnasinda hastaya yakin olan
herkes yiiksek sesle ve en az ti¢ kez uzak-
lagmalari i¢in uyarilmalidir.

VF ve nabizsiz VI'nin tek gercek tedavi-
si defibrilasyondur, bu tedavi hastaya en
huzli sekilde ulagtirilmalidir.

Unutulmamalidir ki, hasta defibrile edi-
lene kadar KPR uygulanmasi hastanin
hayatta kalimini ve nérolojik sonlanimini
iyilestirir.

Kullanacagimiz defibrilatdriin monofazik
mi, bifazik mi oldugu mutlaka bilinmeli,
doz secimi buna uygun olarak yapilmalidir.

Defibrilasyon ile kardiyoversiyon kav-
ramlarinin es anlamli kullanimindan ka-
cinilmalidir.

Kardiyoversiyon uygulamasinin  bilinci
actk hastada gergeklestirildigi unutulma-
mali ve hasta i¢in uygun sedo-analjezi
yaklagimi mutlaka planlanmalidir.
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HIZLI ARDISIK ENTUBASYON

(Acil Entiibasyon)

Girig

Acil servis gibi ¢ok yogun ve stres altindaki or-
tamlarda Acil Tip Hekimi onceliklerini belir-
lemelidir. Acil Tip Hekiminin birinci énceligi
hava yolu, solunum ve dolasim fonksiyonlar
bozuk olan ya da bozulma olasilig1 olan hastalar:
tespit etmek ve bu hastalarin giivenligi icin ge-

rekli tedbirleri almak olmalidir.

Hizli ardisik entiibasyon (HAE); hekimin hizli
ve gliclii etkili sedatif hipnotikler, hizli etki bas-
langicli ve kisa etkili néromuskiiler blokérler
ve entiibasyona karsi olusacak fizyolojik yanit
azaltacak ek medikasyonlarla gerceklestirilen ile-
ri hava yolu girisimi olarak tanimlanir. Bir diger
tanimlama ile diisiinsel ve fiziksel tiim ekip ve
ckipmanlarin hazirlanmasi ile baglayan, entii-

basyona karsi olusacak istenmeyen fizyolojik ya-
nitt azaltmak ya da ortadan kaldirmak i¢in hizl
ve simultane olarak ayni anda sedatiflerin ve
néromiiskiiler blokerlerin verilmesi ile hizli bir
bilingsizlik durumu olusturulmasi ve hastanin
yeterince gevsetilmesi ile entiibasyonun kolay-
lagtirilmast iglemidir.

Acil serviste herhangi bir nedenle solunum ve
hava yolu giivenliginde bozulma gerceklestigin-
de ya da bozulma olasiliginin giiclii oldugu hasta
gruplarinda HAE hayat kurtarict olabilir. HAE
endikasyonu i¢in hava yolu koruyucu refleksle-
rinin (8glirme, yutkunma, dksiirme gibi) olma-
mast yada kafa travmasina bagli Glaskow Koma
Skalasinin 8’in altinda olmasi gerekir. Acil en-
dotrakeal entiibasyon endikasyonlari tablo 1 de
ozetlenmistir.

Tablo 1. Acil endotrakeal entiibasyon endikasyonlar:

1. Farkli nedenlerden dolay: (akut pulmoner 6dem, KOAH Atak, pnémoni, akciger 6demi, pulmoner
emboli vb.) ciddi solunum ¢abasina ragmen hipoksisi ve hiperkarbisi diizelmeyen hastalar

2. Glaskow-koma skalasi 8 ve altinda olan ¢oklu travma hastalart

3. Ciddi maxillo-fasial travmaya bagli hava yolunun acikliginin siirdiiriilmesinin risk altinda oldugu hastalar

4. Solunum fonksiyonunu bozan ve hipoksi olusturan toraks travmalarina bagli sorunlar

5.Vital anstabiletisi olan cerrahiye gidecegi kesin olan glaskow koma skoru diisiik ve/veya hipoksik toraks

travmalari

6. Biling bozuklugu olan, ajite-kontrolii zor hastalarda radyolojik tetkik éncesi

7. Ciddi kafa travmasina bagli santral hipoventilasyonu yada hiper ventilasyonu olan hastalar

8. Organofosfat, trisiklik antidepresan veya alkol intoksikasyonuna bagli solunum depresyonu olan hastalar

9. Koruyucu hava yolu refleksleri olmayan bilinci kapali olan tiim hastalar (nedeni bilinmeyen yada intoksi-

kasyonlu hastalar)

10. Solunum yetersizligi olusturan her tiir toksik madde alimi

11. Anaflaktik reaksiyonlara ve angio 8deme bagli solunum yolu tikaniklig olan veya olasiligin yiiksek

oldugu hastalar

12. Pulmoner temizlik ve yeterli ventilasyon icin pozitif basingli ventilasyon

13. Status astmatikus ve status epileptikuslu hastalar
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UST VE ALT EKSTREMITE

EKLEM CIKIKLARI

Giris
Cikiklar basit bir parmak ¢ikigindan yiiksek

enerjili travma sonucu olugan biiyiik eklem ¢i-
kiklarina kadar degisebilir. Genellikle cikiklar
klinik olarak agik¢a farkedilebilir fakat ¢ogul
travma hastalarinda diger yaralanmalar yiiziin-
den maskelenebilir ve gozden kagabilir.

Hasta hazirlig

Hastaya verilecek ilacin tipi ve dozu klinisyenin
karariyla olmalidir. Her hasta degisik ozellikler
gosterebilir. Cogu olguda intravendz yolla uy-
gulanan analjezi ve sedasyon gerekmektedir. Ek
olarak lokal anesteziklerin intraartikiiler enjeksi-
yonu, periferik sinir bloklart ve regional anestezi
uygulanabilir.

Genel prensipler

Cikigr olan hastalar diger biiyiik yaralanmalar
yoniinden dikkatlice arastirilmalidurlar. Ozellik-
le diz, kalca ve posterior sternoklavikular ¢ikik-
lar 6nemlidir ve detayli nérovaskuler degerlen-
dirme yapilmalidir.

Bazi ¢ikiklar ise kendiliginden yerine oturur. Bu
yonden dikkatli olunmalidir. Ozellikle diz ekle-
mi yiiksek enerji gerektirdiginden dikkatli olun-
malidir. Her ne kadar kuralina uygun yapilmig
rediiksiyonun kiriklara ve norovaskiiler yaralan-
malara yol agmast disitk bir ihtimal olsada is-
lemden 6nce mutlaka hastalar nérovaskiiler agi-
din degerlendirilmeli ve kayit altina alinmalidir.

Kirikli ¢ikiklarin  taninabilmesi icin rediiksi-
yon Oncesi grafilerin ¢ekilmesi dnerilmektedir.

Rediiksiyon tamamlandiktan sonra tekrar grafi
istenmesi ve nérovaskiiler muaynenin yapilmasi

gerekmektedir.

A. Omuz Cikiklar:

Gleno-humeral eklem viicuttaki en genis ha-
reket kapasitesine sahip eklemdir. Skapula ve
kaslarin anatomik destegi nedeniyle posterior
cikiklart nadir goriiliir. En sik goriilen anterior
cikiklardir ve ¢ok nadir olarak inferior (luxatio
erecta), superior ve intratorasik dislokasyonlar
goriilebilir. Cocuklarda her tiirli omuz ¢ikig
cok nadir goriiliir.

Anterior Omuz Cikiklari

Omuzda en sik goriilen ¢ikik tipidir. Yaralanma
mekanizmasi siklikla indirek mekanizmayla ol-
makla beraber ve abduksiyon, extansiyon ve ex-
ternal rotasyonla birliktedir. Geng yasta goriilen
cikiklar %80-%92 oraninda tekrarlar. Anterior
cikiklarin 4 tipi vardir. Subcoracoid (%75), subg-
lenoid, subklavicular ve intratorasik. Bu sinifla-
malar humerus baginin pozisyonuna gore yapilir.

Anterior cikiklar klinik olarak rahatca taninabi-
lir. Hasta ¢ikigin oldugu extremiteyi destekleme-
ye calisir ve agriy1 azaltmak icin ayni tarafa egilir.
Kol abduksiyonda ve hafif external rotasyonda-
dir. Hasta kolunu adduksiyona ve internal ro-
tasyona getiremez. Inspeksiyonda omuz baginin
yuvarlagi kaybolmustur. Akromion rahatca gé-
riilebilir veya palpe edilebilir. internal rotasyon
girisimi agrilidir ve hasta tarafindan diren¢ gos-
terilir. Hasta elini saglam omuzuna gétiiremez.

Norovaskuler degerlendirme yapilmalidir. Ak-
siller yaralanmasi nadirdir. Fakat yaglilarda daha
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-

Anterior ¢ikiklar genellikle yiiksek enerjili\
travma ile olusur ve biiyiik oranda néro-
vaskiiler yaralanma eglik eder.

Kalca cikiklari yiiksek enerjili travma ile
olustugundan eslik eden yaralanmalar
mutlaka aragtirilmalidir. En sik posterior

kalca ¢ikig goriiliir.
gl g Y,
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ACIL RADYOGRAFILER

1. Akciger Radyografisi

Acil serviste en sik istenen goriintiileme yonte-
mi akciger grafisidir. Bu yontem bize genis bir
yelpazede torasik hastaliklar ile ilgili tanisal bilgi
saglayabilir.

Pulmoner parankim ile ilgili daha ¢cok ayrintli
bilgi veren bilgisayarli akciger tomografisi ak-
ciger hastaligi olan ama acil olmayan olgularda
siklikla kullanilir. Acil Serviste kullanimi sinirli-
dir. Akciger grafisi ile ayirici tan1 saglanamayan
ve acil tedavi gerektiren pulmoner emboli ve
aort diseksiyonu gibi kritik tanilarda kullanilir.
Ayrica ciddi gogiis travmali olgularda, portabil
cekilen akciger grafisinde belirgin olarak ayirt
edilemeyen aort yaralanmasi, pnémotoraks, he-
matotoraks ve pulmoner kontiizyonlarda kulla-
nilmakradir.

Akciger Filmi Ne Zaman Istenir?

Genelde tanisal bir test; belirgin yakinmalar ol-
dugunda, siiphe edilen bir hastaligi dislamaya
veya tanisini koymaya yardimer olmast igin is-
tenmelidir.

Akciger filmi isterken taniya dayanan yaklagim,
dnce var olan potansiyel hastaliklari goz dniine
alinmali, daha sonra akciger grafisi istenmeli
ve siiphe edilen drnegin; pnémoni ve pndémo-
toraks gibi ozelik veren radyografik bulgulari
aragtirtlmalidir. Amag, klinik olarak daha yararls
bilgi elde etmek ve gereksiz test istenmemesini
saglamaktadir. Hastalarda hangi hastaliklarin
aragtirmaya gerek duyulduguna karar vermede
hekimin klinik karari, bilgisi ve deneyimi gerek-
mektedir.

Radyografik Gériintiiler

Tercih edilen postero-anterior (PA) goriintii-
lemedir. Bu goriintilemede X-isin1 huzmesi
yatay diizlemde ve hastaya arkadan éne dogru
yonlendirilir. Cekim odasinda hasta ayakta du-
rurken ve goriintiileme kaseti hastanin anterior
gogiis duvarinin karsisina yerlestirildiginde elde
edilir. Eger hasta PA goriintiileme icin ayakta
duramayacak kadar ¢ok hasta veya ¢ok halsiz ise,
antero-posterior (AP) goriintii elde edilmekte-
dir. Hasta, yatar veya oturur konumdadir. Olast
ise oturur pozisyon tercih edilir. X-1s1n1 huzmesi
hastadan agagiya dogru yonde yonlendirilmekte-
dir. Lateral goriintiileme i¢in hasta ayakta iken
veya otururken elde edilmektedir. Standart late-
ral goriintii, hastanin sol yaninin goriintiileme
kasetine kars1 yerlestirildigi, bir goriintiilemedir.

Akciger Grafisi Nasil Okunur?

Once akciger grafisini net ve klinik olarak bekle-
nen bulgular icin bir biitiin olarak dikkatle goz-
den gecirin. Birbirini tamamlayan iki yaklasim
vardir: Sistematik ve hedefe yonelik yaklagim.

Sistematik bir yaklagim kullanarak her doku-
nun yogunlugu, (hava, yumusak doku ve ke-
mik) goriintiiniin her alaninda dikkatle gzden
gecirilmektedir. Bu yaklagim akciger grafisinin
dikkatli incelemesinde kolaylikla ve derinleme-
sine hatrlanan, basit bir ¢ergeve saglar.

Hedefe yonelik yaklasim, cesitli torasik hasta-
liklarin radyografik bulgularini saptamaya yo-
neliktir. Hem hedefe yonelik hem de sistematik
yaklagimlar akciger grafilerinin degerlendirilme-
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Selsil 4. Inlet goriintii

Pelvik kiriklarin sinifflandirilmasi

Pelvik hasarlarin spekturumu, semptomatik
olarak tedavi edilebilen minor kiriklardan, ya-
sam1 tehdit eden organsal veya damarsal hasar-
lar ile baginuli agir pelvik bozukluklara kadar
degisen genis bir yelpazesi vardir. “Kane sinif-
landirma”, ile tiim pelvis kiriklart dért grupta
siniflandirilmigtir.

Pelvis kiriklarinin “Kane”

siniflamasi

1. Pelvik halka bozulmadan olusan kirik-
avulsiyon fraktiirleri;pubik ramus, iliak ka-
nat, transverse sakrum ve koksiks kirtklart

2. Pelvik halkada tek kirik-ipsilateral pubik
rami kirig1, simfizis pubis yada sakroiliak
eklem bozulmast

3. Pelvik halka bozukluklar1
4. Asetabulum kiriklart

Pelvik halka bozukluklari yaralanmanin me-
kanizmasina gore Young tarafindan siniflan-
dinlmisur.En sik goriilen lateral kompresyon
yaralanmalardir (LC). AP kompresyon (APC)
ve vertikal shear (VS) mekanik olarak unstable
yaralanmalardir. Major pelvik ligamanlar hasar
goriir. Arteryel ve diger pelvik organ yaralanma-
lart ile iliskilidir.

Sekil 5. Acik kitap kirigi (Open book pelvis)

Ozet

Acil serviste calisan hekimler icin direk\t\

grafi degerlendirmesi, goriintiileme tet-
kikleri icinde 6ncelikli bilinmesi gereken
konularin baginda gelmektedir.

Sistematik yaklasim, grafi tizerindeki ta-
raf belirleyici isaret, isim soyad gibi kim-
lik bilgileri, hastanin fizik muaynesi ve
hikayesi ile birlesen 6n tanilarin olmasi ve
gerektiginde ileri goriintiileme tetkikleri-
nin istenmesi unutulmamalidir.

*  Tim grafilerin degerlendirlmesinde kli-
nik bulgularin g6z 6niine alinmasi tanida
onemlidir.

* Ogzellikle ¢ocuk garfilerinin degerlendil-
melerinde gelisim stireglerinin goz 6niine
alinm ast ve normal ve anormal ayrimin-

K\ da 6nemlidir. Y,
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ACIL ULTRASONOGRAFI

Girig

Bu béliim Acil Tip'ta son 20 yilda giderek yay-
ginlagan ve artik tilkemizdeki ¢cogu Acil Servisin
vazgecilmez araglarindan biri haline gelen ult-
rason cihazlarina ve yaygin kullanim alanlarina
yonelik bilgileri icermekeedir.

Ultrason Fizigi

Ultrasonografi, ultrases dalgalarinin yardimiyla
dokularin goriintiilenmesidir. Insan kulagi 20
Hz ile 20 kHz arasindaki sesleri duyabilir. Insan
kulaginin isitebilecegi ses frekansinin tizerindeki
akustik dalgalara ultrasonik dalgalar denir. Bir
¢ok kaynakta ultrasonik dalgalar, 20 kHz-100
kHz arasinda sinirlanmis olmasina ragmen, tp
elektroniginde iist sinir 30 MHZ'e kadar uzanir.
Ancak teshis amaciyla kullanilan ultrason dalga-
lar1 2 ile 10 MHz arasindadir.

Ses dalgalarini ilk olarak Pierre Curie kullanmig-
ur. Piezoelektrik etkiyi kesfederek elektrik ener-
jisini mekanik titregsimlere, mekanik titresimleri
elekerik enerjisine déniistiirmiis, bu olay ultrason
cihazlarinin temel prensibini olusturmusgtur. Ule-
rason atim-yanki (pulse-echo) prensibi ile ¢alisir.
Yani ultrasondan atum gonderilir ve hedeften
yanstyarak gelen eko geri alinir. Geri alinan eko,
islendikten sonra ekranda goriintii olusturur.

A. Hiz, Dalga Boyu, Frekans, Coziiniirlitk

Ses dalgalarinin tekrarlanan seri basing dalgala-
rindan meydana geldigi ve yayildigi ortamlarda-
ki molekiilleri titregtirerek ilerledigi bilinmek-
tedir. Ses dalgalarini frekanslarina gére infrases,
isitilebilir ses ve ultrases (ultrason) olmak {izere
ti¢ gruba ayirmak miimkiindiir. 20 Hzden dii-
siik sesleri infrases, 20 Hz-20 kHz arasindaki
sesleri isitilebilir ses, 20 kHz-30 MHz arasindaki
sesleri ultrases olarak siniflandirabiliriz.

Ses dalgalarinin yayilma hizini; ortamin cinsi,
yogunlugu, 1sist ve diger bazi faktdrler belirler.
Ortam ne kadar yogun ise yayilma hizi o kadar
artar. Tablo 1'de sesin insan dokularindaki yayil-
ma hizlari verilmistir.

Tablo 1. insan dokularinda sesin iletimi

Insan dokularinda ses iletimi

Hava 331m/s

Karaciger 1549 m/s
Dalak 1566 m/s
Kas 1568 m/s
Kemik 3360 m/s

Ses, maddesel bir ortam boyunca yayilan meka-
nik bir titresimdir. Frekans ve dalga boyuna sa-
hiptir. Saniyedeki tekrarlanma sayisi “frekans” bi-
rimi “Hertz” (Hz)dir. Ultrasesin frekans ile dalga
boyu arasinda ters bir iliski vardir. Frekans artuk-
ca dalga boyu kisalir, dokulara penetrasyon azalir.

Ultrasonda ¢oziiniirlitk cihazin yan yana iki
kiigiik nesneyi ayirt edebilme giiciinii gdsterir.
Frekans arttik¢a ¢oziiniirlitk artmakta ancak dal-
galarin daha derin dokulara niifuz etmesi azal-
maktadir. Derin dokulari incelemek icin prob
(almag) yiizeyini genisletmek (lineer almag) ve
frekansi diisiirmek gerekmektedir.

Iki tip ¢oziiniirliik vardir.

a. Aksiyal c¢oziiniirliik: Ultrason demetiyle
aynt dogrultudaki iki farkli doku grubunun
ayirt edilebilme yetenegidir.

b. Lateral ¢oziiniirliikk: Ultrason demetine dik
diizlemdeki iki noktanin ayirt edilebilmesi
yetenegidir. Huzme genigligi azaldikea, la-
teral ¢ozintirlitk artar. Lateral ¢ozintrlik
odak uzakligi mesafesinde en iyidir
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rak ventrikiiler diyastolik dolumda kusitlilik, sag
ventrikiil diyastolik kollapsi, sistol sirasinda sag
atriyum kollapst kardiyak tamponadin sonog-
rafik bulgularidir. Ayrica inspiratuar kollaps ol-
maksizin dilate inferiyor vena kava tamponadla
beraber goriilebilir.

Teknik

Perikardiyosentez i¢in 2.5-5.0 MHz sektédr al-
ma¢ kullanilir. Islem 6ncesi hasta oncelikle
standart kardiyak pencerelerle goriintillenmeli-
dir. Bagt 30 derece kaldirilarak, miimkiinse sol
lateral dekiibit pozisyona getirilmelidir ve kal-
bin uzun-aks gdriintiilenmesi 6nerilmekeedir.
Internal mammary arter (parasternal hattin 3-5
cm lateralinde) ve interkostal arterlere (kotlarin
inferior hatlarinda) dikkat edilmelidir. Igne al-
maga yakin, uzun aks diizleminde tutulmalidir.
Aspirasyon i¢in 14-18 gauge, 5.1-8.3 cm Teflon
kapli anjiyokateter kullanilmalidir. Siv1 geldik-
ten sonra igne birka¢ milimetre ilerletilmelidir.
Teflon kabu ilerletilerek igne geri cekilir.

Ozet

Ultrason acil servis hastalarinin erken tani \
ve tedavisi icin 6nemli bir yer tutmaktadir.

/

Hizli tan1 saglama gibi tstiinliikleri ya-
ninda bazi hayati girisimlerin de yatak
basinda komplikasyonsuz bir sekilde ya-
pilmasini saglamaktadir.

Bu nedenle acil tip da ultrasonun kullani-
mu giin gectikee yayginlasacak ve su an bu
konu i¢inde deginilmeyen, intrakraniyal
basin¢ degerlendirmesi, goz incelemesi,
ckokardiyografik inceleme gibi daha bir
cok alandaki kullanimu ile acil hekimleri-

\_ mizin vazgegilmezi haline gelecektir. Y,

Resimler; Eskisehir Osmangazi Universitesi, Acil
Tip Anabilim Dal1 Egitim Arsivinden, izin alinarak
kullanidmistar.
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Konu 3

I. Kardiyak Ultrasonografi ve
Odaklanmis Ekokardiyografi

Giris

Acil olguda odaklanmis kardiyak ultrasonografi
(EKO) American Society of Echocardiography
and American College of Emergency Physicians
tarafindan tanimlanmistir.” Bilimin gérmek ile
ozdeslestigi giiniimiizde ayirict tanida yagamsal
ve yonetsel olan kardiyak USG icin 6ncelikle go-
riintiilerin elde edildigi pencereler bilinmelidir.
Kardiyak ultrasonografi de goriintii transtorasik

olarak elde edilir.

Iki boyutlu (2D) temel EKO’da en sik kullanilan
pencereler ve bu pencerelerden goriilebilecek ya-
pilar agagida 6zetlenmistir.

Parasternal pencereden: uzun eksen ve papiller
kas, mitral kapak, aort kapak kisa eksen seviyele-
rinden ventrikiiller, atriumlar ve aort goriilebilir.

Apikal pencereden: 4 bosluk (ventrikiil ve atri-
umlar), 2 bosluk (sol ventrikiil ve atrium), 5 bos-
luk (ventrikiiller, atriumlar ve aort) gériilebilir.

Subkostal ya da diger adiyla subksifoid pence-

reden (ventrikiiller, atriumlar, VCI) goriilebilir.

Suprasternal pencereden: (asendan, arkus ve
inen aort) goriilebilir.

Parasternal ve apikal en iyi goriintiiyii elde ede-
bilmek icin olast ise hasta sol dekiibit pozisyo-
nunda iken degerlendirilmelidir. Parasternal
uzun cksen goriintiisii elde edebilmek icin ster-
num solu 3-4 interkostal aralik probun (alma-
cin) iizerinde bulunan belirte¢ hastanin sag om-
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zunu gorecek sekilde yerlestirilmelidir® (Resim
1-2). Parasternal kisa eksen gériintiisii, paraster-
nal uzun eksen goriintiisii elde edildikten sonra
probun saat yoniinde rotasyonu ile saglanir; Bu
hareket ile kisa eksen mitral kapak seviyesinde

mitral 6n ve arka yaprakgiklar net olarak izlene-
bilirken (Resim 2), orta-ventrikiil seviyesi olan
papiller kas seviyesinde ise kisa eksen griintiisii
ile sol ventrikiil duvar kalinliklari belirlenebilir.

Resim 1. Parasternal uzun eksen pencere lokalizasyonu
ve goriintlisii.

Resim 2. Parasternal kisa eksen mitral kapak seviyesi.

Parasternal kisa eksende parasternal uzun eksen
gortintiisii elde edildikten sonra probun saat
yoniinde 90° rotasyonu ile aort kapak seviyesin-
de aort kapagini olusturan her 3 yaprakgcik (sag
koroner,sol koroner ve koroner-olmayan) ve
pulmoner arter izlenebilir (Resim 3).

Apikal uzun eksen goriintiisii elde edebilmek
icin sol meme alt1 laterali 5-6 interkostal aralikta
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EKSTRAKRANIYAL

ARTERLERIN ULTRASONU

Giris

Ekstrakraniyal arterin aterosklerozuna bagl
olarak olusan iskemik inmeler biitiin inmelerin
%20’sini olusturur. Ateroskleroz harici hastalik
olarak karotis diseksiyonlari da ekstrakraniyal
arterlerde siklikla gozlenen hastaliklardandir.
Ozellikle akut iskemik inme ile acil servise ge-
len hastalarda internal karotis arter stenozunun
(daralmasinin) ve okliizyonunun (tikanikliginin)
saptanmast tedavi yaklasimini degistirebilir. Or-
negin ilk 4.5 saat icinde akut iskemik inme ile
gelen hastada karotis ve orta serebral arter okliiz-
yonu varsa bu hastalara intravenéz trombolitik
tedavi tam olarak etkili olmayabilir. Bu hastalar-
da damar ici girisim gerektiren inme tedavileri
akla gelmelidir. Bunun disinda ciddi karotis arter
stenozuna bagl ipsilateral iskemik inmeli hasta-
da kisa siirede (ilk iki hafta) revaskiilarizasyon ya-
pilmalidir. Bu agidan ekstrakraniyal Doppler ult-
rason acil sartlarda 6nem kazanmaktadir. Karotis
ve vertebral arter ultrasonuna baglamadan 6énce
damarlarin anatomik yerlesimi iyi bilinmelidir.

Sag kommon karotis arter subklavian arterle bir-
likte brakiosefakik arterden cikar. Sol kommon
karotis arter ise arkus aortadan direk olarak ¢i-
kar. Kommon karotis arter genellikle dordiincii
vertebra veya tiroid kikirdaginin iist kenarinda
internal ve eksternal karotis artere ayrilir. Distal
kommon karotis arter dilate olur ve bulb olarak
devam eder. Cogu aterosklerotik hastalik karotis
bulb seviyesinde baglar.

Karotis diseksiyonu ise siklikla bulb distalinde
baslar. Kural olarak internal karotis arter boyun-
da dal vermez. Eksternal karotis arter boyunda
ilk olarak inferior tiroid arter dalint verir. Eks-
ternal karotis arterin dal vermesi ultrasonda eks-

ternal karotis arterin tespit edilmesi i¢in dnemli

bir kriterdir.

Vertebral arterler subklavian arterlerden cikarlar
ve C6 vertebra kemik kanalanin i¢inden boyuna
giris yapar. Seyri sirasinda vertebranin transvers
ctkinusinin icinden gecer. Vertebral arter fora-
men magnum i¢inden kafa kaidesine girer. Bur-
da sag ve sol vertebral arterler birlegerek baziler
arteri olusturur.

Eksrakraniyal Doppler Ultrason

Bilegenleri

A. B-mode gériintiileri

Bu yéntemle doku ve damar yapilarini iki bo-
yutlu olarak “gri-skala” ile goriintiiler. B-mod ile
karotis ve vertebral arterlerdeki plak formasyo-
nu, karotis intima-media kompleksi gosterile-
bilir. Gerek transvers gerekse longitudinal ince-
lemede ilk incelenecek mod B moddur. B-mod
aterom plaklarinin yerlesimi ve yapist hakkinda
bilgi verir. Plagin icerigi homojen ve heterojen
olmak iizere siniflandirilabilir. Homojen plak
diizgiin yiizeyli olup uniform bir eko 6zelligi
vardir. Heterojen plaklar genellikle yogun fib-
rotik bilesimi olan plaklardir. Genellikle plak
icinde kolestrol kristalleri, kalsifikasyon, enfla-
masyon, kanama ve nekroz alanlart vardir. Plak
icinde iilserasyon olabilir. Plak yiizeyinde kirik
ve fokal depresyon bolgeleri mevcuttur. Bu tip
plaklar serebrovaskiiler hastaliklar bakimindan
daha fazla risk olustururlar.

b. Renkli Doppler Sonografi

B-mode ile elde edilen sabit yapilara ek olarak
hareketli kanin renklendirilmis olmas ile kan ve
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Olgu 4. 72 yaginda erkek hasta, sag koldan na-

biz alinmama sikayeti nedeniyle vertebral ultra-

son yapiliyor.

lesim 17. Sag vertebral arter akimi ters donmiistiir. Bu
bulgu sag sublavian ¢alma sendromunu isaret eder. Sag
subklavian ciddi stenoz ya da okliizyonuna bagli olarak
sol vertebral arterden sag vertebral artere kollateral ters
akim gelmektedir. Bu nedenle sag vertebral arterde ters
akim gozlenmektedir. Resim 15de gozlenecegi tizere
subklavian ¢alma sendromunda tam ters ddSnmemis an-
cak atipik akim paternleri de gozlenebilir.

lesim 18. Atipik vertebral arter paterni.

Karotis ve vertebral ultrason yaparken
B-mod, renkli doppler ve akim hizi mod-
lar1 birlikte kullanmak gerekir.

Acil serviste akut inme ile gelen ve reka-
nalizasyon tedavi yaklagimlarina uygun
hasta grubunda ultrasonla akut karotis
arter tikanikligr tanist tedavi yaklagimi-
ni degistirebilir. Bu hastalarda arteryel
tansiyon ani distiriilmemeli ve tedavide
intravenéz trombolitik tedavi disinda
endovaskiiler tedavi yaklagimlarida disii-
niilmelidir.

Karotis ve vertebral ultrason incelemesinde
karotis ve vertebral arterlerin kan akim hiz-
larina mutlaka bakilmalidir. Internal karo-
tis arter ciddi darlig tanisinda hemodina-
mik gostergeler cok 6nemli yere sahiptir.

Boyun agrist, parezi ve Horner sendromu
esliginde mutlaka ekstrakraniyal diseksi-
yon akla gelmelidir. Ultrasonda trombiis
goriiniimii ve hemodinamik patolojiler
diseksiyon tanisini dogrulayabilir.
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in Stroke Prevention and Treatment. Blackwell
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Correlation of peak systolic velocity and angio-
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ACIL TIPTA BT ve MR GORUNTULEME

Giris

Tibbi goriintilemedeki teknolojik gelismelerle
acil ubbi yardim gereken hastalara ¢ok kisa siire-
de radyolojik goriintiileme yapilarak, goriintiile-
me aninda ya da hemen sonrasinda konusunda
uzman radyolog tarafindan degerlendirilmesi
giderek yayginlagsmaktadir. Son yillarda 6zellikle
bilgisayarli tomografi (BT)deki gelismeler sa-
yesinde uygun ydntemlerle yapilan incelemeler
hizli ve dogru tani saglayabilmektedir.

Radyolojik kesitsel goriintillemede elde edilen
goriintiilerin ydnii ve bakis agisinin bir standardi
vardir (Resim 1). Bunun bilinmesi goriintiiniin
anlagilmast i¢cin énemlidir. En sik alinan aksiyel
(transvers) goriintiiler viicudun neresinden alin-
mis olursa olsun prensip olarak hastanin sag1 go-
riintiiniin sol tarafinda, hastanin solu ise gériin-
tiiniin sag tarafinda izlenir. Istisnalar olabilecegi
icin de sag (R) ve sol (L) isaretleriyle belirtilir.

Resim 1. Rutin abdomen BT kesiti. Oryantasyon icin
gozlemcinin sirtiistii yatan bir hastanin ayak tarafindan
bas tarafina dogru bakug; diisiiniilmelidir

Bilgisayarli Tomografi ve
Manyetik Rezonans Goriintiilleme

Acil hastalarda ultrasonografi disinda kesitsel
goriintiileme gerektigi zaman genelde dncelikle
BT incelemesi tercih edilir. Bunun birka¢ nedeni
vardir. Bunlar; yeterli bekleme zamani olmayan
ya da uzun siire sabit kalamayan hastanin BT ile
daha hizli ve daha etkin goriintiilenebilmesi, BT
nin kolay ulagilabilir olmasi, travma hastalarinin
kirik, kanama, viicut bosluklarinda hava varli-
nin saptanmasinda daha yararli ve etkin olma-
stdir. Iyonizan radyasyondan kaginmak istendi-
ginde ya da BT nin yetersiz oldugu durumlarda
hastanin durumu uygunsa manyetik rezonans
goriintiileme (MRG) incelemesi yapilmaktadir.

A. Kafa Travmalar1

Travmatik beyin zedelenmesi diinyada ¢ok sayi-
da 6liim ve kalict sekellere neden olmakta, 6zel-
likle geng yastaki 6liimlerin en 6nemli nedenle-
rinden biridir.”’ Bu nedenle radyolog erken ve
dogru tani i¢in her an bilgi ve beceri agisindan
hazir olmali, erken tani ve takipteki roliinii gere-
gince yerine getirmelidir. Bilgisayarli Tomografi
(BT) geleneksel olarak kafa travmalarinda yo-
gun olarak kullanilan ve genellikle vazgecilmez
saytlan onemli bir ydntemdir. Ancak BT nin
hastanin klinik seyir belirlemedeki rolii sinirli-
dir. Manyetik Rezonans Goriintilleme (MRG),
ozellikle yeni gelisen izotropik difiizyon, diftiz-
yon tensér MRG gibi ydntemlerle bu boslugu
doldurmaya caligmakradir.
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\_ olmaktadur.

larda BT ister negatif ister pozitif olsun
anjiyografi ile anevrizma ve AVM ekarte
edilmelidir.

Hangi yontem kullanilirsa kullanilsin BT
ve MRG incelemesi istenilen olgularda
klinik bilgi 1s1ginda farkli protokoller uy-
gulanacagi i¢in istem yapan hekimin dog-
ru ve yeterli klinik bilgi vermesi 6nemli-
dir. Hastane enformasyon sisteminin
akdif kullanimi dogru ve hizli bilgi akist
saglarken, gerektiginde birebir iletisim et-
kilesimli bilgi aktarimi nedeniyle yararl

J
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ACILDE NUKLEER TIP UYGULAMALARI

Giris

Niikleer Tip, hastaliklarin tanisinda ve tedavi-
sinde radyoaktif izotoplarin (radyo-niiklid) veya
radyoaktif izotoplarla isaretli farmasdtiklerin
(radyofarmasotik) kullanildigt up dalidir. Has-
talara radyoaktif maddeler uygulanir ve yayilan
radyasyon aranarak tani konur. Genelde kulla-
nilan radyoaktif madde yar1 émrii 6 saat olan
teknesyum (Tc-99m)'dur. Tc-99m’in baglandi-
g1 farmasotikler ise organ veya organ sistemine
spesifik affinitesi olan maddelerdir. Ornegin Tc-
99m MDP kemikte tutulurken Tc-99m DMSA
bébrekte tutulur. Gériintiilemede  kullanilan
cihazlar gamma kamera veya pozitron emisyon
tomografidir. Niikleer Tiptaki gdriintiileme,
radyoniiklid gériintilleme veya sintigrafik go-
riintiileme olarak da adlandirilir. Radyografik
tetkikler genellikle morfolojik bilgiler saglarken
niikleer tp ydntemleri énemli fonksiyonel ve
fizyolojik bilgiler verir. Invazif olmayan, uygu-
lamasi kolay yontemlerdir.

Acil hastalarda, ventilasyon-perfiizyon sintig-
rafisi ve miyokard perflizyon sintigrafisi en stk
uygulanan Niikleer Tip metodlaridir. Diger uy-
gulanim alanlari; abdominal kanama, akut enfla-
masyon/enfeksiyon ve transplant degerlendirme-
si, iskelet, hepatobiliyer, renal ve beyin acilleri,
akut skrotal agri ve pulmoner aspirasyondur.

Perfiizyon/Ventilasyon
Sintigrafisi

PE tanisinda, ventilasyon-perfiizyon sintigra-
fisi (V/P) ilk bagvurulan yontemlerdendir. Ilk

caligmalarda iv kontrast ile yapilan spiral CT
pulmoner anjiografinin (CT-PA) V/P sintigra-
fisine benzer sonuglar verdigi bildirilmektedir.
CT-PA’in en 6nemli yararlarindan biri hasta-
nin klinik durumunu agiklayabilecek alternatif
pulmoner anormalligi de tesbit edebilmesidir.
Ancak daha sonra yapilan ¢alismalarda PE’i tes-
bit etmede daha diisiik yiizdeler bildirilmistir.
CT-PA’in tanisal dogrulugu kurumdan kuruma
biiyiik degisiklikler géstermekeedir. Bu degisikli-
gin nedeni goriintiileri degerlendiren personelin
deneyimi ve goriintii kalitesi ile ilgili olabilir. PE
tesbitinde invazif bir tetkik olan pulmoner anji-
ografi gold standart olarak kabul edilmektedir.

V/P sintigrafisinin dogrulugunu arastiran en ge-
nis ¢aligma Prospective Investigation of Pulmo-
nary Embolism Diagnosis (PIOPED) adli ¢alis-
madir. Bu ¢aligmada kargilagtirma gold standart
olan pulmoner anjiogram ile yapilmigtir. Daha
sonra zaman icerisinde PIOPED kriterlerinde
birka¢ kiiciik modifikasyon yapilmistir. Cok
yaygin olarak kullanilan modifiye PIOPED
kriterleri Tablo 1'de 6zetlenmistir. V/P sintigra-
fisi raporlanirken/degerlendirilirken, perfiizyon
defekdlerinin lokalizasyonu, boyutu belirtilir.
Ventilasyon defekedleri veya akciger grafisinde
izlenen patolojilerle ayni boyut ve lokalizasyon-
larda ise uyumlu degilse uyumsuz defeke olarak
degerlendirilir. Sintigrafik bulgulara gore pul-

moner emboli olma olasilig1 belirtilir.

Tanisal dogruluk V/P sintigrafisi klinik olasilik ile
kombine edildiginde daha yiiksek bulunmustur.

* Klinik ve V/P sintigrafisi olarak PE olasili-
g1 yiiksek olan hastalarda PE olma ihtimali
%95'tir.



Akut Skrotal Agri

Testis torsiyonunu ekarte etmede sintigrafiden

yararlanilabilir. Tc-99m perteknetat verildikten

sonra testikiiler perfiizyon dinamik goriintiiler
ile degerlendirilir. Erken testikiiler torsiyonda
ilgili testisde azalmus perfiizyon izlenir.

Ozet

Ve

*

o

PE hakkinda;

Radyografik tetkikler genellikle morfolc>\
jik bilgiler saglarken Niikleer Tip metod-
lar1 morfolojik bilgiden ziyade fonksiyo-
nel ve fizyolojik bilgiler verir.

Niikleer Tip metodlar invazif olmayan,
uygulamasi kolay metodlardir

PE siiphesinde klinisyen oncelikle kendi
kurumunda hangi diagnostik metodlarin
uygun olup olmadigina karar vermesi ge-
rekir.

CT-PA uygulama ve yorumlama deneyi-
mi yiiksek olan kurumlarda PE tanisin-
da goriintiileme yéntemi olarak hastanin
klinik durumunu agiklayabilecek alterna-
tif pulmoner anormalligi de tesbit edebil-
mesi nedeniyle CT-PA tercih edilebilir.
Yalniz, PE siiphesi olan hastalarda renal
yetmezlik, morbid obesite veya kontrast
alerjisi gibi nedenlerle CT-PA uygulaya-
mama olasilig da siklikla goriiliir.

CT-PA deneyimi olmayan kurumlarda ise
diagnostik goriintiileme i¢in Ventilayon-
Perfiizyon sintigrafisi nerilmektedir.

Ventilasyon-Perfiizyon sintigrafisinin ta-
nisal dogrulugu klinik olasilik ile kom-
bine edildiginde daha yiiksektir. Tanisal
dogrulugun yiiksek oldugu gruplar sun-
lardir; Klinik ve V/P sintigrafisi olarak
PE olasilig1 yiiksek olan hastalar, klinik ve
V/P sintigrafisi olarak PE olasiligr diisiik
olan hastalar ve V/P sintigrafisi normal
olan hastalar. Bu 3 grup disindaki 01351/

\

liklarda diger tanisal metodlar tercih edil-

melidir.

Miyokard perfiizyon goriintiileme akut
koroner sendrom olasilig1 olan fakat se-
rum markeri ve EKG’si nondiagnostik
olan, daha 6nce MI gecirmemis ve gogiis
agrisinin rezoliisyonu 3 saatten fazla ol-
mamis hastalarda 6nerilmektedir.

Ale GIS kanama siiphesi olan hastalarda
oncelikle kolonoskopi onerilmektedir.
Tanida yardimei olan diger metodlar sin-
tigrafik goriintilleme ve mezenterik anji-
ografidir. Sintigrafinin en yararli oldugu
durum anjiografi éncesidir. Pozitif anji-
ografi sonucu verecek yeterli kanamasi
olan hastalar bu niikleer tip metodu ile
secilebilir. Sintigrafik olarak negatif olan
hastalarin anjiografik olarak da negatif
olma olasilig: yiiksektir.

Meckel divertikiilii tanisinda Tc-99m
perteknetat sintigrafisi ve cerrahi uygula-
nacak hastalarda epileptik odaginda tesbit
etmede iktal fazda enjeksiyonun yapildi-
g1 serebral kan akim SPECT’i tanida ilk
tercih edilecek Niikleer Tip metodlaridir.

Akut enflamasyon/enfeksiyon ve trans-
plant degerlendirmesinde, iskelet, hepa-
tobiliyer, renal, beyin ve tiroid acillerinde,
akut skrotal agr1 ve pulmoner aspirasyon-
da ise Niikleer Tip metodlart alternatif

yada taniy: destekleyici role sahiptir.
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PSIKIYATRIK ACILLER

Girig

Acil Servise psikiyatrik bozukluklar ve bunlarin
acil komplikasyonlart nedeni ile sik¢a bagvuru
olmaktadir. Bazen de altta bir psikiyatrik bo-
zukluk tanisi olmamasina ragmen akut travmatik
stresler, yaralanma veya hastaliklarin sebebi de psi-
kiyatrik bozukluklar olabilir. Tedirgin yakinlari ve
saldirgan hareketleri olabilen bu hastalar, uygun
yaklagim ve tedavi gerektir. Psikiyatrik bozukluk-
larin organik veya fonksiyonel nedenleri dikkatli
degerlendirme ile birbirinden ayrilabilir."

Klinik Psikiyatrik Sendromlar
A. Kognitif bozukluklar
(Organik biligsel bozukluklar)

1. Demans
2. Deliryum
B. Psikotik bozukluklar
(Fonksiyonel diisiince bozukluklarz)
1. Sizofreni
2. Sizofreniform bozukluk
3. Kisa Psikotik bozukluk

C. Duygulanim bozukluklar:

1. Major depresyon
2. Bipolar bozukluk

D. Somatoform bozukluklar

1. Konversiyon bozuklugu
2. Somatizasyon bozuklugu
3. Hipokondri
E. Anksiyete bozukluklar:
1. Panik bozukluk
2. Generalize anksiyete bozuklugu

3. Posttravmatik stres bozuklugu

E. Kisilik bozukluklar:

A. Kognitif Bozukluklar

Demans

Kronik ve ilerleyici olarak hafiza, karar verme ve
hizli diigiinme yetilerinin, kisilik 6zelliklerinde
degisiklik ve davranig bozukluklar: ile birlikte
azalmasidir. Yakin hafiza kaybu ile baglayan siireg
yavasca ilerler ve biligsel fonksiyonlar zamanla
kaybolur. En yaygin tipi Alzheimer hastaligidir.
Tekrarlayan inmeler, HIV enfeksiyonu ve ¢oklu
ilag kullanimi sonrasinda da gelisebilir. Hika-
ye, fizik muayene ve goriintilleme ydntemleri
(MRI) ile tan: konulabilir. Tedavide hastaligin
ilerlemesini geciktirme amaci ile asetilkolin es-

teraz inhibitorleri kullanilmaktadir.

Deliryum

Ani baglayan ve geri déntisiimlii olan biling
bulanikligi ve biligsel fonksiyonlarda azalma
durumudur. Dalgali seyreden bu tabloda dis
uyaranlara dikkat azalir, gorsel haliisinasyonlar
goriilebilir. Kokain, amfetaminler, alkol, benzo-
diazepinler, opiatlar, haliisinojenler gibi ilag ve
maddeler ile zehirlenmeler veya ¢ekilme send-
romu, sistemik veya santral sinir sistemi enfek-
siyonlari, elektrolit anormallikleri, hipoglisemi,
hepatik ensefalopati ve tiroid hastaliklar1 gibi
metabolik bozukluklar, epilepsi, serebrovaskiiler
hastaliklar gibi nérolojik durumlar, miyokard
infarkeiisii, akciger 6demi, KOAH ve akciger
embolisi gibi kardiyopulmoner hastaliklar veya
kafa travmast gibi bircok neden ile olusabilir.
Altta yatan hastalik tedavi edilmelidir.
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ACILDE SEDASYON ANALJEZI

Giris

Girisimsel sedasyon analjezide amag; hastanin
giivenligini saglayarak yapilan agrili, huzursuz-
luk ve korkutucu islemler sirasinda yeterli anal-
jezi, anksiyoliz, sedasyon ve amneziyi saglayarak
olusabilecek fizyolojik degisiklikleri azaltmak,
motor hareketleri kontrol etmek ve hastanin
baslangictaki haline déniisiinden sonra giivenli
bir gekilde taburculugunu saglamakuir.

Acil Tip Uzmanlik Egitimi verilen kliniklerde
girisimsel yada girisimsel olmayan sedoanaljezi
islemi; tiim acil up uzmanlik 6grencilerinin ba-
sarili bir sedoanaljezi islemini gerceklestirmeleri
icin yeterli teorik bilgi, beceri ve yeterli sayida
tecriibe gereken acil ubbin olmassa olmaz alan-
larindan biridir.

Acil servislerde tani ve tedavi amagli uygulanan
ve uygulama sirasinda degisik derecelerde agri ve
huzursuzluk yaratan bircok islem ve girisim mev-
cuttur. Bu iglemler sirasinda hastanin agrisini kes-
mek ve huzursuzlugunu gidermek acil up hekimi-
nin temel gorevleri arasindadir. Uygun sartlarda
ve yeterli diizeyde uygulanan sedasyon analjezi
hem yapugimiz islemin bagarisint arcurir hemde
komplikasyanlart azaltr. Sedoanaljezi islemi hem
hasta memnuniyetini hemde hekim memnuni-
yetini arttirdigr gibi, acil saglik personelinin ve
yardimer personelinin memnuniyetini de arttirir.

Sedasyon analjezi saglamak icin kullanilan ilag-
larin ¢ogu zaman solunum depresyonu, hipo-
tansiyon, kardiyak depresyon gibi yanetkilerin-
den korkulmasindan dolay1 sedasyon analjezi
acil servislerde ¢ogu zaman yeterli diizeyde sag-
lanamamakta, bazende hi¢ uygulanmamakta-
dir. Bilgi ve deneyimi yeterli bir uygulayic ile

sedasyon analjezi islemi oncesinde, uygulama
islemi sirasinda ve islem sonrasinda hasta gii-
venligi i¢in onerilen gerekli kurallara uyulmasi
ile komplikasyon riski ¢ok azaltlabilmektedir.
Zamanla tilkemizde de yurtdisinda oldugu gibi,
endikasyonu oldugu halde sedasyon analjezi
isleminin uygulanmamast belkide malpraktis
davast olacakur. Kirik, ¢ikik, abse drenaji gibi
agrili islemlere miidahale yada agrili iglemle bir-
likte anksiyete yaratan islemlerin hastanin me-
dikal olarak rahatlalmadan yapilmas: 6zellikle
¢ocuk hastalarda hastane fobisi gibi psikolojik
sorunlara yolagabilecegi i¢in bu konunun énemi
daha ortaya ¢ikmaktadir.

Bu konudaki tecriibelere ragmen hala egitim
hastanelerinde bile istenen diizeyde sedoanal-
jezi islemi yapilmamaktadir/yapilamamaktadir.
Genel anlamda sedoanaljezi isleminin yeterli
diizeyde ve sayida yapilamamasinin nedenleri
Tablo 1 de 6zetlenmistir.

Farkli patolojilerden ve farkli nedenlerden ( ki-
sesel bilgi ve tecriibe, iilke olanaklari, hastane
imkanlari ve giinliik sartlardan vs..) dolayt ilag
secimleri, dozlart ve verilis gekilleri degismek-
tedir. Bu nedenle yeterli giincel teorik bilgi ve
yeterli klinik tecriibe olmadan yapilirsa hayat
tehdit edici komplikasyonlar ve malpraktislar
kaginilmaz olabilir. Zamanla acil tpta sedoanal-
jezi uygulama tecriibeleri arttikca, sedoanalejezi
amaciyla kullanilan birgok ilacin doz ve uygula-
malarinda degisiklikler olmugstur. Genel olarak
titre ederek verilmesi yoniinde, doz azaltlmast
yoniinde onerilerin kanit diizeyi artmistir. Has-
talarin yaslar, altta yatan hastaliklari, metabolik
durumlari, hastalara uygulanan ilaglarin veri-
lis doz ve uygulama sekilleri ve en 6nemlisi de



baglanir her 2-3dk da 0.05 mg/kg yavas
puse uygulanir. Ancak etomidadin tek doz-
da bile siirrenal siipresyonuna neden oldu-
gu icin ozellikle sepsisli hastalarda ve genel
olarak metabolik durumu kétii hastalarda
kullanilmamasi énerilmekeedir. Ayni sekil-
de atrial fibrilasyonda ritim kontrolii i¢in
kas fasikiilasyonlarina neden oldugu icin
onerilmemektedir. Kanit diizeyleri heniiz
yetersiz kararinizi buna gore gozden geci-
rilmelidir.

12. Ketamin agrili islemlerde miikemmel bir
disosyatif ilagdir. Ancak ketaminin ajitas-
yon, paradoks eksitasyon, bulanti/kusma,
sekresyon artigt, tasikardi, halusinojen etki-
lerinden dolay1 6ncesinde mutlaka midazo-
lam veya propofol gibi bir sedohipnotigin
uygun dozda verilmesi gerekmektedir. Mi-
dazolamin baglangi¢ dozu olarak geng has-
talar 2-4 mg, yasli hastalara 2 mg ve propo-
fol i¢in geng hastalara 40 mg, yasl hastalara
20 mg dozlarinda baglanmasi sonra titre
ederek verilmesi 6nerilmektedir.

Pratik Bilgiler

Oneri 1. Hertiirlii hastada sedasyon icin mi-
dazolami 2mg yavas puse (sulandirilarak) ve
her 2-3 dk bir 1mg vererek kontrollii sekilde
istenilen diizeyde kontrollii sedasyon saglanabi-
lir. Eger yaninda analjezik gerekiyorsa fentanili
lce=50 mikro gram sonrasinda 0.5cc=25 mik-
rogram seklinde analjezik yada sedasyon etkiyi
arttirabilirsiniz. Bu kadar giivenli oldugu iddia
edilen dozlar bile yasli, metabolik rezervi diisiik,
diiskiin hastalarda bile solunum arrestine ve hi-
poksiye bagli olarak entiibasyona gidebilmekte-
dir. Geng, hipovolemik olmayan ve metabolik/
fizyolojik rezervi normal olan hastalar yukarda
onerilen dozlari ikiye katlayarak ayn: bicinde
kullanabilirsiniz

Oneri 2. Sedohipnotik olarak propofol 20mg=2cc
IV ve sonra 2 dk arayla 10mg=1cc olarak RSS
5-6 olana kadar titre edebilirsiniz. Maksimum
doz sinurt yoktur ancak 4mg/kg gecilmemelidir.
Agrili bir islemse 50 mikrogram=1cc IV fentanil

sonra 25mikrogram=0.5 cc yavas puse seklinde
1-2mikrogram/kg kadar verilebilir.

Oneri 3. Cok agrili islemlerde ve genglerde ke-
tamin ¢ok iyi bir tercihtir. Ketamin kullanim:
icin 6ncelikle geng ve ¢ocuklarda tercih edilmesi
oneriliyor. Geng ve ¢ocuklarda bu dozla ilgili
farklt doz araliklar1 mevcuttur. Literatiir ve ge-
nel otor 6nerisi olarak IV olarak 1mg/kg ve IM
olarak 2mg/kg verilmesi daha giivenlidir. Ancak
ketaminin yanetkilerinden cekinildigi i¢in ek
olarak ya midazolam yada propofol kullanilma-
st tercih edilmelidir. Midazolam ve propofoliin
ketaminle birlik kullanimi ile ilgili olarak heniiz
kanit diizeyi A seviyeninde 6neri yoktur, ancak
yaslt hastalarda bu doz 2-3mg IV midazolam,
20-40 mg IV propofol oénerilmekeedir. Geng
hasta ise bu dozlar kontrollii ve yavas puse yada
infiizyonla iki katina ¢ikarilabilir. Son preparat-
larda ketofol denen preparat bu amagcla kulla-
nilmaktadir.

Ozet

‘\\

Oncelikle daha énce tecriibe edilen, etki-
lerini ve yanetkileri bilinen ilaglar tercih
edilmelidir.

Hastanenizin imkanlaria gére yada 6n-
ceden kogullart bilinen hekimin istedigi
ve hasta icin ideal olan ilag secilmelidir.

Hekim hastane imkanlarina gore en iyi-
sini yapacak tecriibeye sahip olmalidir.

Hekim malzemeleri biliyorsa ve en uy-
gun olani tercih edebiliyorsa konuya
gore en uygun kombinasyonu yaparak
sedo-analjezi saglayacakur. )
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ANORMAL UTERIN KANAMALAR

Girig

Ureme yagsindaki bir kadinda normal uterin
kanama; 21-35 giinde bir olup, 2-6 giin siirer
ve 20-60 ml kan kayb: ile sonuglanan diizenli
menstruasyon kanamalari seklinde tanimlanir.

Kanama siiresinin uzamast yani 7 giinden uzun
stiren 80 ml veya daha ¢ok kan kaybr olan, 21
giinden kisa veya 35 giinden daha uzun aralik-
larla olan kanamalar anormaldir.

Menoraji: Kanamanin diizenli araliklarla (sik-
lik) olmasina ragmen uzun siirmesi veya normal
stirlip giinliik miktarin fazla olmast sonucu agiri
mentruasyon kanamasi (hipermenore) dir.

Metroraji: Kanama miktarina bakilmaksizin
diizensiz, sik araliklarla gelen asiklik uterin ka-
namay1 ifade eder.

Menometroraji: Tamamen diizensiz araliklarla,
siklik menstruasyon kanamalarinin giinleri bile
anlagilamayacak sekilde gelen fazla miktarda ve
uzun siiren anormal uterin kanamalara denir.
Intermenstriiel Kanama: Diizenli menstruel
peryodlar arasinda degisen miktarlarda anormal
uterin kanamanin olmasidir.

Polimenore: Diizenli araliklarla ama, 21 giin-
den daha stk menstruel kanamaya denir.
Oligomenore: 36 giinle 6 ay arasinda degisen
araliklarla gelen uterin kanamadir.

Amenore: En az 6 ay uterin kanamanin olma-
masidir.

Nedenleri

Anormal vajinal kanamanin (AUK) pek ¢ok ne-
deni olabilir. Kanamanin kaynagi, vulvar, vaji-
nal, servikal veya uterin olabilecegi gibi sistemik

veya lokalize de olabilir. Gebelik komplikasyon-

lar;, inflamatuar durumlar, travma, kanama,
pthtilasma bozukluklari, ilag etkileri, neopla-
ziler, nongonadal endokrinopatiler ve sistemik
hastaliklar (renal, hepatik), anormal uterin ka-
namaya neden olabilir.

Genel olarak hipomenore tarzindaki menstru-
al diizensizliklerin nedeni servikal stenoz, ute-
rin uterus ici yapigikliklar gibi miillerian kanal
anomalilerinden ¢ok ovulatuar bozukluklardir.
Fakat hem leiomiyom gibi yapisal anormallikler,
hem de ovulatuvar bozukluklar diizensiz veya
asir1 vajinal kanamadan sorumludur. AUK ne-
denleri organik ve endokrinolojik olarak iki ki-
simda incelenebilir (Tablo 1).

AUK ovulatuvar bir kadinda gériiliiyorsa, bu
durumda kanamanin nedeni uterusta gelisen
polip, miyom gibi yapisal patolojilere veya dii-
siik, ektopik gebelik gibi gebelik komplikasyon-
larina baglidir. Bu grup hastalardaki anormal ka-
namanin nedenleri asagida daha detayli olarak
ele alinmugtir.

Leiomyom ve Endometrial Patolojiler

Submiikéz veya intramural leiomiyomlar AUK
seklinde bulgu verebilirler. Pelvik muayenede
uterusda boyut artigt goze carpar. Miyom varli-
ginda artmis kanamanin gesitli sebepleri olmasi-
na ragmen belki de en 6nemli sebep uterus kas
kasiimasinin engellenmesidir. Endometrial polip
veya hiperplaziler 6zellikle perimenopozda veya
kargilanmamig 8strojen stimiilasyonu hallerinde
goriilebilmektedir. Kesin tani patolojik olarak
konur. Ozellikle endometrial hiperplazi varligin-
da herhangi bir tedaviye baglamadan énce sito-
niikleer atipinin olmadig; ispatlanmalidir.



Ozet

N\

Anormal vajinal kanamalarin degerlendi-
rilmesinde yas ve ovulasyonun olup olma-
diginin belirlenmesi iki 6nemli kriterdir.

Ureme ¢agindaki bir kadinda AUK duru-
munda gebelik komplikasyonlari mutlaka
dislanmalidir.

Anormal kanama ile bagvuran 35 yas
tizeri hastada malignita dislanmalidir.

Transvajinal USG, endometrial biyopsi
ve histeroskopi tanida yardimct olan tet-

kiklerdir.

Tedavide temel amag, akut kanamay1 ve
kanamanin tekrarini 6nlemek olmalidir.

Oral kontraseptifler, prostaglandin sentez
inhibitorleri, GnRH analoglart ve RU486
giintimiizdeki medikal tedavi yontemleridir.

Cerrahi tedavi ydntemlerinden endometri-
al ablazyonun histerektomiye bir alternatif
olup olmadigi degerlendirilmektedir. Bu
tedavilerin uygun secimi histerektomi sayi-

sint da azaltacakir. )
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GEBELIK VE ACIL HASTALIKLARA ETKISI

Tanim

Spontan abortus: Cogunlukla kromozomal
anomali sonucunda gebeligin kendiliginden
sonlanmast.

Embriyotoksisite: Gelisen embriyonun ilag et-
kisiyle élebilme durumu.

Konjenital anomali: Normal morfoloji ve
fonksiyonlardan sapma olmast.

Teratojenite: Fetal evre veya embriyogenez si-
rasinda ekzojen bir ajanin kalict olarak yapisal
veya fonksiyonel degisiklige neden olabilmesi.

Fetal etki: Gelisme geriligi ve anormal histero-
genez (konjenital anormallikler ve fetal 6liim
dahil) Fetal ilag toksisitesinin 2. ve 3. trimester-
lerde neden oldugu sonuglardir.

Perinatal etki: Uterin kontraksiyon, neonatal
cekilme veya hemostaza olan etkiler.

Postnatal etki: Gecikmis onkogenezis, fonksi-
yonel ve davranigsal anormallikler gibi, ilaglarin
gecikmis uzun dénem etkileridir.

Gebelik Fizyolojisi

Gebelikte, biiyiiyen fetusa bagl olarak metabo-
lik ve niitrisyonel ihtiyacin artmast ile hemen
hemen biitiin maternal organ sistemlerinde
bityiik degisiklikler ortaya cikar. Ozellikle bu
degisikliklere korpus luteum ve plasentadan
salinan hormonlar sebep olur. Genisleyen ute-
rusun olusturdugu mekanik etkiler ve ozellikle
2.ve 3. trimesterde ¢evre dokulara yapug: baski
da 6nemlidir.

Gebeligin erken donemlerinde hiperventilasyon
gelismeye baglar. Bobrekler yoluyla bikarbo-
nat atilmasi alkaloz gelismesini engeller ve pH
normal sinirlarda tutulur. Tidal voliim artar,
pulmoner fonksiyonel rezidiiel kapasite 6zel-
likle yatar durumdayken azalir. Gebeligin son
dénemlerinde uterus, plasenta ve fetusun meta-
bolik gereksinimleri nedeniyle oksijen titketimi
artar. Nazofarinks, orofarinks, larinks ve trakea
mukozasinda kapiller genigleme sonucunda
ddem goriilebilir. Bu dokular aspirasyon, larin-
goskopi ve entiibasyon iglemleri sirasinda daha
kolay travmatize olabilirler.

Gebe hasta sirtiistii yatarken hacmen genis ute-
rus vena cava inferior ve abdominal aorta tizeri-
ne bast yapar. Aortaya yapilan basi aorta icindeki
basinci artirir ve baroreseptdr aktivite ile bradi-
kardiye neden olur. Hipotansiyon ve bradikardi
sonucunda bayginlik hissi, bulant, terleme ve
huzursuzlukla kendini gdsteren “sirtiistii pozis-
yonda hipotansif sendrom” olarak ta bilinen
klinik tablo meydana gelir. Onlem alinmaz ise
serebral hipoksiye bagli olarak nébetler gelisebi-
lir. EKG'de sol aks sapmasi ve non-spesifik T de-
gisiklikleri goriiliir. Gebelerde, siniis tagikardisi,
erken vurular ve paroksismal supraventrikiiler
tasikardi goriilebilmektedir.

Renal plazma kan akimi ve glomerular filtrasyon
hiz1 ilk trimestrde %50 artugindan serum krea-
tinin diizeyi 0.5-0.6 mg/dl'ye, kan iire nitrojen
(BUN) ise 8-9 mg/dl'ye diiser.

Gebelik sirasinda gastrossefageal reflii ve buna
ikincil 6sefajit siktir. Progesteron diizeylerindeki
yiikselme, gastrik motiliteyi ve gastrodsefageal
sfinkter tonusunu azaltr. Bunun yaninda pla-
sental gastrin sekresyonu mide asit salgisinin
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Tiim Yénleriyle Acil Tip

sine neden olmaktadir.“®

Bu ytizden gebelerde
pyelonefrit tedavisi daha yogun bir sekilde ve
dikkatle diizenlenmeli hatta hafif pyelonefritle-
rin hastaneye yatis endikasyon esigi gebe olma-

yan hastalara oranla daha diisiik tutulmalidir.

Acil serviste bu hastalar hidrate edilmeli ve ilk
doz antibiyotikleri parenteral yoldan uygulan-
malidir. Genellikle 2. ve 3. jenerasyon sefalospo-
rinler dnerilmekeedir. Sefazolin 1 gr, Sefuroksim
750 mg, Seftriakson 1-2 gr IV/IM tercih edile-
bilir.*” Parenteral tedavi hasta afebril seyredene
kadar devam edilmelidir. Devaminda sefiksim
400 mg 1x1 veya nitrofurantoin 50-100 mg 4x1
PO ile 10 giine tamamlanmalidir.

Tablo 8. ASB, sistit ve pyelonefrit tedavisinde
kullanilabilen ilaglar ve fetal risk siniflamalar:

Nitrofurantoin
Ampisilin
Sefuroksim
Sefazolin
Seftriakson
Sefepim
Amikasin
Gentamisin
Siprofloksasin
TMP/SMZ

Siilfonamidler

W OO0 00® W W FH T

Parasetamol

Ozet

[« Gebeligin meydana getirdigi fizyolojik VC\
anatomik degisiklikler hastalarin acil servis
yonetiminde gebe olmayan hastalara gore
farkliliklar icerebilmektedir. Bu farkliliklar
hekimi daha genis ayrici tani diisiinmeye,
ila¢ kullaniminda sinirlamaya, ilag dozla-
rint azaltmaya, goriintiileme ve laboratuar
tetkiklerini degistirmeye zorlayabilir.

Her ne olursa olsun gebe resiisitasyonun-
da 6ncelikle hedef annenin resiisitasyonu-
dur. Bu amagla normal dolagim ve solu—//r

e

numun saglanmasi icin neredeyse hing\\
ilag ve girisimde sinirlama yoktur. Mater-
nal arrest sonrast 5. dakikada acil sezar-
yenin baglatilmig olmasi hedeflenmelidir.

Nobet riski olan preeklamptik gebelerde
kan basinct kontroliinde magnezyum siil-
fat, normal gebeliklerde tansiyon kontro-
liinde ilk tercihler metildopa ve nifedipin
olmalidir.

Kan diizeyleri takibi gereksinimine rag-
men gebede DVT ve PE tedavisinde
trombositopeniye neden olabilecegi icin
fraksiyone olmayan heparin yerine diisitk
molekiil agirlikli heparin tercih edilmeli-
dir. Masif PE'de ve endikasyon varligin-
da trombolitik uygulanmasindan imtina
edilmemelidir.

* Gebe STEMI hastalarinda perkiitan ko-
roner girisim (Sinif I Kanit Seviyesi C) ilk
basamak tedavi olarak onerilir.

Acil hekimleri nobet geciren gebenin sii-
rekli ve diizenli kullandig ilaglart kesme-
meli, farkli bir ilaca baglamamali ve ilag
dozlarini degistirmemelidir.

Gebenin nébet kontroliinde kisa etki sii-
resi ve daha yavas plasental gecis nedeniy-
le Diazepama kiyasla Midazolam tercih
edilmelidir.

Eger merkezindeki ekipmanlar izin veri-
yorsa MR 6ncelikli gériintiileme yontemi
olsa da eger BT den daha fazla ve 6nemli
bilgiler elde edilecekse hicbir zaman BT

ertelenmemelidir.

Gebede ciddi migren krizlerinin fetal stres
yaratmamast icin sonlandirilmasi énerilir.

Astim kontroliinde kullanilan ilaglarin ge-
nellikle cogu fetal teratojeniteye neden ol-

mayan ve giivenle kullanilabilen ilaglardur. |

. J
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GEBELIGE BAGLI ACIiL DURUMLAR

A. DIS GEBELIK

Gebelik materyalinin uterus boslugu disinda
bir bolgeye yerlesmesidir. Nedenleri arasinda
risk fakedrleri olarak pelvik inflamatuar hasta-
lik (PID), gegirilmis tubal cerrahi, rahim igi arag
kullanimi, dietilstilbestrol kullanimi, yardimci
tireme tekniklerinin kullanilmasi, sigara, ileri yas
ve daha once gecirilmis ektopik gebelik dykiisii
sayilabilir.

Normal gebelikee fallop tiiplerinin ampullasinda
olusan fertilizasyondan sonra zigot fallop tiiple-
rini gegerek uterusun endometriumuna implan-
te olur. Ektopik gebelikte ise bu implantasyon
uterus disinda gerceklesir. Bu bolgeler en sik
fallop tiiplerinde (ampulla %80, istmus %12,
fimbria %S5, interstisyel %2) olmak iizere abdo-
minal kavite, serviks ve ovaryumdur. Abdomi-
nal yerlesimde siklikla erken riiptiir veya abortus
goriiliir. Ektopik gebeliklerde normal plasenta
nadir goriiliir. Plasentanin kan akimi kesintiye
ugradiginda fallop tiiplerine kanama ve hema-
tom olusumuyla beraber abortus gerceklesir.
Kan fallop tiipiiniin fimbriatik ucundan peri-
toneal bosluga sizar. Genellikle spontan, nadir
olarak travma ve bimanuel muayene esnasinda
tubal riiptiir gerceklesir.

Klinik

Ektopik gebeligin klasik triadi amenoreli hasta-
da olan lekenme tarzinda veya vajinal kanamayla
beraber olan abdominal agridir. Semptomlar ani
baslayan agridan hayati tehdit eden hipovolemik
soka kadar genis bir yelpazede goriilebilir. Has-
talarin %50 sinde vajinal kanama, %350 sinde

palpe edilebilen adneksiyal kitle, %75 inde ab-

dominal hassasiyet mevcuttur. Vajinal kanama
genellikle belli belirsizdir fakat fazla miktarda
olan kanama ektopik gebeligi diglatmaz.

Gebeligin erken donemindeki vajinal kanama-
larin ayiricr tanisinda ekeopik gebelik, diisiik
tehditi veya diisiikler, implantasyon kanamast,
servisit, polipler, ektropion, tiriner ve GI sistem
kanamalari, servikal karsinom diisiiniilmelidir.

Karin agrist %90 hastada goriliir. Agri tubal
distansiyona veya riiptiire baglidir. Klasik agr
ani baglayan, keskin, siddetli ve lateralizedir.
Diyafram irritasyonuna bagli olarak omuz agrisi
goriilebilir.

Her zaman olmamakla beraber siklikla anormal
menstruel siklus hikayesi mevcuttur. Klasik ola-
rak 4-12 haftalik amenore mevcuttur. Olgularin
%15 hastada ise tamamen normal menstruel
siklus goriilebilir.

Ureme gaginda nedeni bilinmeyen hipovolemik
sok bulgulari ve karin agrisi olan her kadin has-
tada ektopik gebelik aragtirilmalidir.

Fizik muayene

Fizik muayene bulgulari degiskendir. Fizik mu-
ayneye dayanarak ektopik gebelik tanisi koymak
bir hayli zordur. Riiptiire olmus dis gebeliklerde
hasta peritoneal irritasyon bulgulariyla beraber
adneksyial kitle ve hassasiyetle birlikte sokta ola-
bilir. Vagal uyariya bagli olarak relatif bradikardi
goriilebilir.

Riiptiire olmamus dis gebeliklerde vital bulgular
cogunlukla normaldir. Eger hassasiyetle birlikte
adneksiyal dolgunluk veya kitle tespit edilmigse
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JINEKOLOJIK ACILLER

A. Pelvik Inflamatuar Hastalik

Girig

Pelvik inflamatuar hastalik (PID) kadin {ist iire-
me organlarinin enfeksiyonudur. Serviks ve vaji-
nadan asendan baglayan ciddi ve yaygin bir has-
talikar. PID salpenjit, myometrit, endometrit,
parametrit, ooforit ve tuboovaryan abseyi icerir
ve pelvik peritonit ve perihepatite neden olabilir.
PID 16-25 yas arasindaki kadinlarda en yaygin
ve ciddi enfeksiyondur. Erken tani ve agresif te-
davi hizli klinik ve mikrobiyolojik diizelme, eslik
eden hastaligin belirlenmesi, enfeksiyon yayili-
minin azalmast ve ciddi sekellerin azaltilmasini
saglayabilir.

Cinsel yolla bulagan organizmalar

e Chlamydia trachomatis
e Neisseria gonorrhoeae
e Herpes simplex virus (tip 1 ve 2)

e Trichomonas vaginalis

Diger organizmalar: Endojen genital yol enfek-
siyonlarindan mikoplazma (Mikoplazma genital-
yum, tireaplazma {irealitikum, M. hominis)

Anaerobik bakteriler (Bacteriodes tiirleri, pep-
tostreptokok)

Aerobik bakteriler (Garderella vaginalis, He-
mophilus influenza, Streptoccus agalactiae, Es-
herichia coli, ve diger gram (-) comaklar

PID’nin birgogu alt genital yol cinsel yolla bu-
lasan hastaliklarindan kéken aldigi asendan
veenfeksiyonla iist genital yola geldigi tahmin
edilmektedir.

Rahim i¢i ara¢ PID gelisimini arttrmaktadir.
Bariyer kullanimiyla yapilan koruma yéntemin-
de cinsel yolla bulasan hastaliklarin bulagmasini
azaltmakradir.

Bilateral tiip ligasyonu PID’ye karst koruma sag-
lamaz fakat hastaligin daha ge¢ ya da daha hafif
olmasint saglayabilir. Hamilelikte servikal agik-
liktaki mukéz plagin korumasi nedeniyle PID
riski azalmistir. Bununla birlikte ilk trimester

dePID olabilir ve fetal kayipla sonlanabilir.

PID ile iligkili dige risk faktorleri

*  Cok sayida cinsel partnerin oldugu akeif
cinsel yagam

e Cinsel yolla bulagan hastalik ya da PID éykiisii

e Cinsel istismar oykiisii

e Sik vajinal dug

e Onceki ay igerisinde intrauterin cihaz yer-
lestirilmesi

*  Adolesan, geng erigkin

Komplikasyonlar: PID nedeniyle yatirilan has-
talarin 1/3’tinde tubaovaryan abse belirtilmistir.
Enfeksiyon ve enflamasyon tubal liimende skar
ve yapistkliga neden olabilir. PID gecirmis ka-
dinlarda 6liimciil ektopik gebelik riski %12-15
daha yiiksektir.

Bulgu ve belirtiler

En yaygin sikayet bilateral sikici ya da kramp
tarzinda alt karin agrisidir. Bulgular siklikla dii-
sitk progesteron seviyeleri olan, servikal mukozal
bariyerin incelmesine rastlayan, menstriiel sik-
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ERKEK UROGENITAL SISTEM ACILLERI

A. Testis Torsiyonu
Girig

Akut skrotal agri ayirict tanisinda testis torsi-
yonu (donmesi), testis apendiks torsiyonu ve
epididimit akla gelmelidir. Infarke ve infertilite
riski nedeniyle testis torsiyonu 6ncelikle diigii-
niilmelidir." Testis torsiyonu veya daha dogrusu
spermatik kordun torsiyonu cerrahi bir acildir.
Ciinkii takip eden testikiiler nekroz ve atrofi ile
beraber gonadal kan akiminin bozulmasina ve
sonucta nekroza neden olur.? Cocuklarda akut
skrotal 6dem aksi kanitlanana kadar testislerin
torsiyonunu  diistindiiriir.  hastalarin - yaklagik
olarak 2/3’iinde hikaye ve fizik muayene dogru
tant koymak igin yeterlidir.®

Patofizyoloji: Testisler tunika vaginalis ile kap-
lanmigtur. Tunika vaginalis testislerin postero-
lateral yiizeyine yapismustir ve skrotum iginde
testislerin bir miktar hareketine izin verir.®)

Tunika vaginalisin uygunsuz olarak yiiksek yer-
lesimi s6z konusu oldugunda, testisler tunika va-
ginalis icinde spermatik kord tizerinde serbestce
dénebilir (intravaginal testikiiler torsiyon). Bu
konjenital anomali bell clapper deformitesi
olarak adlandirilir. Karakteristik olarak risk al-
undaki testis vertikal yonden ziyade horizontal
yerlesimli testistir. Erkeklerin %12’sinde gorii-
liir, %40 kadarinda da bilateraldir.®)

Yenidogan doneminde siklikla testis, tunika
vajinalise tutundugu skrotum i¢ine heniiz inme-
mistir. Testikiiliin bu hareketliligi onu torsiyo-
na egilimli hale getirir (ekstravajinal testikiiler
torsiyon). Testikiiliin skrotal duvara yetersiz ya-
pismast tipik olarak genellikle hayaun ilk 7-10

giinii i¢inde olur. Yenidogandaki testikiiler torsi-
yon olgularinin %70’i dogum oncesi, %30’u ise
dogum sonrast goriiliir.”

Testis torsiyonu genellikle 12-18 yasta goriilme-
sine ragmen 30 yas altinda geng erkeklerde sikur
(siklikla 13 yasinda ve sol testiste goriiliir).?

[lk 6 saat iginde testis torsiyonu diizeltilirse testi-
sin canliligi %90-100; 12 saat sonrast %20-50,
24 saat sonrast %0-10dur.®)

Testis torsiyon; Tam dénme (komplet torsi-
yon-360-108%); inkomplet torsiyon (90-180°)
veya gecici torsiyon seklinde olabilir.”

Tibbi Oykii: Hastalar siklikla dinlenme, uyku
esnasinda veya spor ya da fiziksel aktivite sira-
sinda ortaya ¢ikan akut baglangicli skrotal ya-
kinmadan sikayet ederler. Olgularin %40’1 ken-
diliginde diizelen dnceki benzer epizodlar: tarif
edebilirler. Agri genellikle ani baglangicli, ciddi
ve unilateraldir. Genellikle alt kadranda, kasikta
veya testiste hissedilir. Agr1 nekroz tamamlan-
dik¢a azalabilir. Olgularin %50’sinde bulanti-
kusma, %25’inde diisiik derecede ates goriiliir.”
Pediatrik olgularda bulant, kusma sik goriilen
bir bulgudur ve pozitif prediktif degeri %96'dan
yiiksektir.® Siklikla agr1 baslamadan 6nce minér
testis travma Oykiisii vardir. Uriner enfeksiyon
bulgular: yoktur.?

Bulgular

Fizik muayenede etkilenmis testis sert, hassas ve
ayakta duran hastada siklikla skrotumda yiiksek
yetlesimlidir. Epididim normal posterolateral
yerlesiminde bulunmayabilir. Epididimiti torsi-
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Testikiiler torsiyon genellikle ani baglan-
giclt siddetli testikiiler agriya neden olur.
Testisler skrotumda transvers yerlesimli
ve retrakte olabilir ve kremasterik refleks
tipik olarak yoktur.

Skrotumun doppler ultrasonografisi be-
lirsiz olgularda ek fayda saglar ancak siip-
heli testis torsiyonunda cerrahi miidahale
gecikmemelidir.

Testisin canliligini siirdiirmek icin acil
detorsiyon gereklidir. Testikiiler torsiyon
stipheli hastalarda elle manuple edip dii-
zeltmek yerine  acil cerrahi miidahale
onerilir.

Eger cerrahi tedavi hemen yapilamiyorsa
manuel tedavi uygulanmalidir. Cerrahi
girisim klinik olarak basarili manuel de-
torsiyon sonrast bile gereklidir. Ciinkii
orsiopeksi tekrarlamay: 6nlemek icin ya-
pilmalidir.

Akut skrotal veya testikiiler agri ile gelen

hastalarda 6ncelikle testis torsiyonu diisii-
niilmeli ve ekarte edilmelidir.

Testikiiler torsiyon icin en yaygin yanlis
tani epididimittir.

Sistemik toksisitesi olan hastalar parente-
ral tedavi i¢in hastaneye yatrilmalidir.
Epididimit tanistyla taburcu edilen hasta-
larin testis tiimériiniin dislanmasi yoniin-
de takibi yapilmalidir.

Cinsel yolla gecen hastaliklar konusunda
(HLV, sifilis, vs.) degerlendirme yapilmali
ve yonlendirilmelidir.

Infeksiyoz epididimit yukarida agiklan-

dig1 sekilde tedavi edilmelidir. )

AN

N

\

Noninfeksiyoz epididimitte tedavi kon-
servatiftir (elevasyon, aktivite kisitlilig,
ilik banyo, analjezik).

Acil hekimleri ani baslangich testis agrist
ve sigliginde mutlaka testis torsiyonunu
diisiinmeli ve dislanmalidir.

[zole bakteriyel orsit ¢ok nadirdir Bu
nedenle orsiti olan erigkin hastalar epidi-
morsit olarak degerlendirilmelidir.
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RENAL KOLIK

Giris

Uriner sistemin tas hastalig1, bobrek, iireter, me-
sane ve iiretrada tas olumunu tarif ederken, bu
hastaligini akut agrili klinik bagvuru sekli “renal
kolik” olarak isimlendirilir. Renal kolik ve yan
agrist acil servise stk bagvuru nedenleri i¢inde yer
almakreadir. Renal kolik hastalarinin acil servis-
lere yogun bagvurusu, bu hastalarin yonetildigi
giinliik acil up pratiginde standardize yaklagimi

gerekli kilmaktadir.

Yan agrili hastalarin yonetiminde bedel etkin-
ligin g6z 6ntine alinmasi saglik sistemi ve acil
servislerin is yiikii tizerinde belirgin bir azalama
saglayabilir. Gereksiz bir goriintilleme ve labo-
ratuar testinin istenmesi acil serviste hasta kalig
siiresinde uzamaya, laboratuar/radyoloji birimi-
nin is giicii kaybina ve ekonomik kayiplara yol
acacakur. Diger yonden yan agrisini taklit eden
hayat: tehdit eden durumlarin (aort diseksiyonu
gibi) fark edilmemesi ise mortalite/morbiditeye
neden olabilir. Bu nedenle yan agrili hastalar
icindeki yiiksek riskli gruplarinin taninmasi ve
bu hastalarda ileri incelemenin planlanmast, geri
kalanlarda ise bedel etkinligin goz 6niine alin-
mast en akilct ydntem gekli olacakur.

Goriillme Siklig:

Ulkemizde iiriner sistem tag hastaliginin yaygin-
lig1 tizerinde herhangi bir veri bulunmamakta-
dir. Yurt dist kaynaklara gore, erkeklerin yakla-
stk %12’si kadinlarin ise %G’st hayatlarinin bir
déneminde tiriner sistem tag hastaligi nedeni ile
semptomatik olmaktadir. 2000 yilinda Amerika
Birlesik Devletleri'nde renal kolik nedeniyle acil
servislere olan yillik hasta bagvuru sayis: 200.000

civarindadir.?

Yillar iginde iiriner sistem tas
hastaliginin yayginligi artmakeadir, bunun olast
nedenleri iginde goriintiileme yontemlerinin ka-
litesindeki artigla beraber tani koyma oranlarin-
daki artsla beraber, beslenme aligkanliklarinin

degismesi gosterilmektedir.®)

Urnier sistem tas hastalig erkelerde, kadinlara
gore 2-3 kat daha fazla goriilmekeedir. Erkek-
lerdeki semptomlarin olusumu 20’li yaslarda
artmaya baglamakta 40-50 yas arasinda zirve-
ye ¢ikmaktadir.™¥ Kadinlarda goriien bimodal
dagilimda, menopozun etkisi ile 60’1 yaslarda
ikinci zirve olusmaktadir.®* Cocuk yas gru-
bu, tiim iiriner sistem tas hastalarinin yaklagik
%7’sini olusturmakradir.>®

Etiyoloji ve patofizyoloji

Uriner sistem taslarinin olusumuna katki sag-
layan bir¢ok patofizyolojik mekanizma (siiper-
satiirasyon, inhibitér mekanizmalarin eksikligi,
enfeksiyonlar, iriner staz gibi) tanimlanmistr.
Buna ek olarak bazi kisilerde, iiriner sistem tas
hastaligi olusumuna yatkinligin daha fazla ol-
dugu gosterilmistir. Uriner sistem tas hastaligs
gelisimi icin ¢ok sayida yiiksek risk fakeorii be-
lirlenmis olup, asagidaki bagliklar altinda sinuf-
landirilabilir: Genel faktorler (¢ocukluk ¢aginda
tas olusumu, ailevi yatkinlik, enfeksiyon, az su
tilketimi, diisiik kalsiyumlu diyetle beslenme,
sicak iklim, yiiksek proteinli ve sodyumlu di-
yetle beslenme, obezite, az egzersiz yapma gibi)
sistemik hastaliklar (diyabet, gut, hiperparatiro-
idizm, sarkoidoz, nefrokalsinozis, Crohn has-
talig1, jejuno-ileal by-pass) genetik yatkinliklar
(sistiniiri, primer hiperoksaliiri, renal tiibiiler
asidoz tip I, kistik fibrozis), ilag kullanimi (inda-



gi, enfeksiyon varlig1 ve yiiksek riskli durumlarin
(6rnegin tek bobrekli hastalar) olmadig mutla-
ka teyid edilmelidir. Asagida belirtilen hastalarin
yatis ya da tedavi takibinin planlanmast amaci

ile konsiilte edilmesi diisiiniilmelidir:®”

* Obstriiksiyona eslik eden idrar yolu en-
feksiyonu/sepsis

* 7 mm’nin lizerindeki tireter taslart

 Proksimal iireterdeki diizensiz kenarli taslar

o Tek bobrekte tkayict tag

* Transplant bobrekte tikayici tag

* Bobrek yetmezligi

¢ Uriner ekstravazasyon

o ki tarafl obstriiksiyon

* Agir sistemik hastalik (dekompanze solu-
num yetmezligi gibi)

e Semtomatik tedaviye yanitsiz hastalar
(agr1 ve kusma)

* Hiperkalsemik kriz

Taburculuk sonrasinda gelisebilecek ates yiik-
sekligi ya da uzamig semptomlarin varliginda
hastalara acil servise yeniden bagvuru yapilmasi
onerilmelidir. Renal kolik diisiiniilen tiim hasta-
lar, tas boyutlarinin belirlenmesi, invaziv girigim
gerekliliginin degerlendirilmesi ve olast bobrek
fonksiyon kaybinin onlenebilmesi agisindan
mutlaka acil servis taburculugu sonrasi iiroloji
poliklinigine yonlendirilmedir.

Ozet
Ve )

Renal kolik acil servise stk bagvuru neden-

lerinden birisidir.

Bu hastalarin biiyiik bir cogunlugu agr
palyasyonu sonrast basit testler yapilarak
polikliniklere yonlendirilebilir.

* Ancak bobrek yetmezligi, tek bobrek, bs-
rek nakli oykiisii olanlar, ates yiiksekligi
olan hastalarin ileri incelemeye alinma-
st uygun olur. Ozellikle ileri yasta olup
anormal vital bulgulara sahip hastalarda

\_kesin taniya gotiirecek tanisal testlerin uy-/

gulanmasi diistiniiliirken, bunun diginda-
ki hastalarda ileri gériintiileme poliklinik
sartlarina birakilabilir.

Ultrasonografi ve bilgisayarli tomografi
tercih edilmesi gereken goriintiileme yon-
temleridir.

Renal kolikli hastalarin agr1 palyasyonun-
da ilk olarak uygulanmasi gereken ilaglar
NSAIldir. Bu ilaglarin hizli salimini tablet
ve rektal uygulamalari, intramiiskiiler uy-
gulamalar kadar etkindir.

Parasetmol ve opiat analjezikler, nonste-
roidlere beraber veya tek baglarina uygu-
lanabilir. Ureter alt ucuna lokalize tasla-
1 olan hastalarin regetesine analjezikler
disinda tag diisiirmeye yardimect olan
o-antagonsitleri yada nifedipinin eklen-
mesi gereklidir.

Obstriiksiyona eslik eden idrar yolu en-
feksiyonu ve sepsis, 7 mm'nin iizerindeki
lireter taslari, proksimal iireterdeki diizen-
siz kenarlt taglar, tek bobrekte tikayici tas,
transplant bobrekte tkayict tas, bébrek
yetmezligi, iiriner ekstravazasyon, iki taraf-
l1 obstriiksiyon, agir sistemik hastalik, sem-
tomatik tedaviye yanitsizlik ve hiperkalse-
mik kriz konsiiltasyon endikasyonlaridir.
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DERMATOLOJIK ACILLER

Giris

Acil servise cildi ilgilendiren ana sikayetlerle
gelen hastalarda genellikle neden enfeksiyonlar,
irritanlar ve allerjilerdir. Cildi ilgilendiren pato-
lojilerle gelen hastalarin biiyiik bir kismi hayati
tehlike olugturmayan tablolarla gelirler ancak
nadiren hayati tehlike potansiyeli olan durumlar
da bagvuru nedeni olabilir. Bu béliimde hayati
tehlike olusturma potansiyeli olan durumlar tize-

rinde durulacaktir (Tablo 1).

Cildi ilgilendiren ana sikayetlerle gelen hasta-
larda éncelikle kisa bir tbbi éykii alinmalidir.
Oykiide lezyonun siiresi, yeri, gelisimi ve da-
gilimi sorgulanmalidir. Bununla birlikee iligkili
olabilecek diger sistemler ve mukozal tutulum
arastirilmalidir. Ilag kullanimi, toksin, kimyasal,
yiyecek, hayvan, bocek, bitki, hasta insanlarla

temas ve giines maruziyeti lezyonun primer ne-
deni ile ilgili 6nemli ipuglar1 verebilir.

Hastanin elbiseleri ¢ikarilarak ve giin 1s1iginda
sistematik bir cilt muayenesi yapilmalidir. Cilt
bulgularinin lokalizasyonu belirlenmeli, paterni,
morfolojisi ve lezyonun gelisimi esnasindaki de-
gisiklikler belirlenmeye calisiimalidir.”

Primer cilt lezyonlarinin tanimlanmast tani igin
olduk¢a énemlidir. Tablo 2'de primer patolojik
cilt lezyonlarinin makroskobik goriintiisii veril-
mis ve tanimlar1 yapilmistir.

Sekonder cilt lezyonlari ise yara iyilesmesi, en-
feksiyon komplikasyonu, ilag uygulamalar: veya
kagint gibi farkli nedenlerle olusmus lezyonlar-
dir. Tablo 3’te sekonder patolojik cilt lezyonlari-
nin makroskopik goriintiileri verilmis ve tanim-
lart yapilmustr.

Tablo 1.

Hayati tehlike riski olanlar Hayati tehlike riski olmayan

Eritema multiforme (EM minér, EM major, Steven Johnson send.,

Toksik epidermal nekrozis)

Exfoliyatif Eritroderma

Eosinofili ve sistemik reaksiyonlarla birlikte ila¢ dokiintii sendromu

(DRESS)
Toksik infektif eirtemler (Staf. TSS!, Str. TSS?, SSSS?)

Dissemine viral enfeksiyonlar (infeksiydz ekzantem, VZV, Herpes

simplex, Ekzama herpatikum)
Kayalik daglar atesi dokiintiisii
Dissemine gonokokal enfeksiyon
Meningokoksemi

Purpura fulminans

Pemfigus vulgaris

Biillsz pemfigoid

Fotosensitivite
Kontak dermatit

Alopesi
Ekzema
Psoriazis
Uyuz

Cildin Mantar Enfeksiyonlar:

'Staf.SSS: Stafilokokal toksik sok sendromu.?Str. TSS: Sterptokokal toksik sok sendromu.’SSSS: Stafilokokal haglanmig deri

sendromu.
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Dermatolojik yakinmalar acil servislere
yapilan bagvurularda 6nemli bir yer tutar.

Dermatolojik yakinmalarin 6n planda ol-
dugu hastalarda acil hekiminin géz 6niin-
de buludurmasi gereken iki durum vardir;
lezyonun primer bir lezyon mu yoksa bir
hastaliga veya altta yatan bir nedene bagl
gelisen ikincil bir lezyon mu oldugu ve bu
dermartolojik durumun hayati tehlike olus-
turup olugturmadigina karar verilmelidir.

Hayati tehlike olusturan dermatolojik pa-
tolojilerin tani ve tedavisinde zaman kayb:
yasanmamalidir.

Oliim orani yiiksek olan TEN ve menigo-
koksemi gibi durumlarda multidisipliner
yaklagilmali ve yakin takip ve yogun bakim

tedavisi uygulanmalidir )

J
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