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Akut Kalp Yetmezliği ve Akciğer Ödemi

Bölüm 1

İsmail BORAZAN 1

 ⚫ GIRIŞ

Kalp yetmezliği (KY), yapısal ve/veya fonksiyonel bir kalp anormalliği tarafından tetikle-
nen akciğer yada sistemik konjesyon semptom ve bulgularına yüksek natriüretik peptid 
seviyelerinin eşlik ettiği klinik bir sendromdur (1).

KY, sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonuna (LVEF) göre 3 gruba ayrılır: KY semptom ve 
bulguları olan hastalarda LVEF <%40 olmasına düşük ejeksiyon fraksiyonlu KY (HFrEF); 
LVEF %41-49 arasında ise hafif azalmış ejeksiyon fraksiyonlu KY (HFmrEF), LVEF %50 
ve yukarısında olup yapısal yada fonksiyonel kalp anomalileri gösterilmiş ise korunmuş 
ejeksiyon fraksiyonlu KY (HFpEF) denir. Anemi, karaciğer ve böbrek hastalıkları, KY 
benzer semptom ve bulgular ile karşımıza gelebilir. Fakat KY tanım kriterlerinin tamamı-
nı karşılamazlar (2).

KY, kronik ve akut kalp yetmezliği olarak 2 gruba ayrılabilir: Kronik kalp yetmezliği 
semptomların daha yavaş ortaya çıktığı klinik durumu tanımlarken, akut kalp yetmez-
liği (AKY) ani ortaya çıkan ve acil müdahale gerektiren klinik durumdur. Kronik kalp 
yetmezliğinin akut alevlenmesi şeklinde olabileceği gibi, yeni başlangıçlı kalp yetmezliği 
şeklinde de karşımıza çıkabilir(3).

Biz de bu yazımızda acil servise tekrar başvuru oranının fazla olup yüksek mortaliteye 
sahip olan AKY’nin tanı ve tedavisini özetlemeyi amaçladık.

1 Uzm.Dr., Nazilli Devlet Hastanesi Acil Servis, drismailborazan@gmail.com 
ORCID iD: 0009-0003-4486-6383
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saptandığında akut kalp yetmezliği ön tanılar arasında düşünülmelidir. Ekokardiyografi, 
natriüretikler, akciğer X-ray ile tanı kesinleştirilir. Tedavide loop diüretikleri, vazodilatör-
ler, inotroplar, vazopressörler, renal replasman tedavisi, mekanik dolaşım destek cihazları 
kullanılabilecek olup tedavi hastaya göre kişiselleştirilmelidir. Böylece mortalite ve mor-
biditede azalma sağlanabilir.

 ⚫ KAYNAKLAR
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Association. European Journal of Heart Failure. 2021;23(3):352-380. doi: 10.1002/ejhf.2115.
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monary edema. The American Journal of Emergency Medicine. 1999;17(6): 571-574.
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10.  Chioncel O, Parissis J, Mebazaa Ai et al. Epidemiology, pathophysiology and contemporary 
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13.  Singh A, Laribi S, Teerlink JR, et al. Agents with vasodilator properties in acute heart failure. 
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14.  Petersen JW, Felker GM. Inotropes in the management of acute heart failure. Critical care me-
dicine. 2008;36(1):106-111
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Kardiyojenik Şok

Bölüm 2

Ahmet Ali TOP 1

 ⚫ PATOFIZYOLOJI

Kardiyojenik şok; yaygın sol ventriküler (LV) enfarktüse, sağ ventriküler (RV) enfarktüse 
veya mekanik bir kusurun gelişmesine (örneğin, ventriküler septal defekt veya papiller kas 
rüptürü) sekonder oluşan düşük kalp debisi durumudur.

Kardiyojenik şok, uç organ hipoperfüzyonuna yol açan sistolik ve diyastolik fonksi-
yon bozukluğu ile karakterizedir. Epikardiyal koroner arterdeki kan akışının kesilmesi, o 
damar tarafından beslenen miyokard bölgesinin kısalma ve kasılma işini gerçekleştirme 
yeteneğini kaybetmesine neden olur. Yeterli miyokard alanı iskemik hasara uğrarsa, LV 
pompa fonksiyonu baskılanır ve sistemik hipotansiyon gelişir.

Akut MI nedeniyle kardiyojenik şok gelişen hastalarda sürekli olarak enfarktüsün ya-
yılmasıyla birlikte ilerleyici miyokard nekrozunun kanıtları vardır. Koroner perfüzyon 
basıncının ve kalp debisinin azalmasının yanı sıra miyokardın oksijen ihtiyacının artması, 
kardiyojenik şoka ve potansiyel olarak ölüme yol açan kısır döngüde rol oynar. Enfark-
tüslü bölgeden uzaktaki iskemi, şoka önemli bir katkıda bulunur. Miyokardiyal diyastolik 
fonksiyon da bozulur, çünkü iskemi miyokard kompliyansını azaltır ve dolumu bozar, 
dolayısıyla LV dolum basıncını arttırır ve pulmoner ödem ve hipoksemiye yol açar. (3)

Kardiyojenik şok, LV yetmezliğinin en şiddetli klinik durumudur. Kardiyojenik şokta-
ki en önemli mekanik kusur, kontraktilitede belirgin bir azalma nedeniyle LV sistol sonu 
basınç-hacim eğrisinin sağa kaymasıdır. Sonuç olarak, aynı veya daha düşük bir sistolik 
basınçta, ventrikül atım başına daha az kan hacmini dışarı atabilir. Bu nedenle kardiyoje-
nik şoklu kişilerde sistol sonu hacim genellikle büyük ölçüde artar. Sol ventrikül sistolik 
hacminin artış derecesi, STEMI sonrası mortalitenin güçlü bir hemodinamik öngörücü-
südür. (4)

1 Uzm.Dr., Darıca Farabi Eğitim ve Araştırma Hastanesi Acil Tıp Kliniği dr.ahmetalitop@gmail.com
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İABP tedavisinin uzun süreli sağkalım üzerindeki etkisi tartışmalıdır ve hastanın he-
modinamik durumuna ve kardiyojenik şokun etiyolojisine bağlıdır.

Ventriküler Destek Cihazları

Tam kısa süreli hemodinamik destek sağlayabilen çeşitli LV destek cihazları (LVAD’ler) 
geliştirilmiştir. (16) Akut koroner tıkanma sonrasında reperfüzyon sırasında LVAD 
uygulanması, LV ön yükünün azalmasına neden olur, bölgesel miyokardiyal kan akışını 
ve laktat ekstraksiyonunu artırır ve genel kalp fonksiyonunu iyileştirir. LVAD, kalp debisi-
nin ve aort basıncının korunması, duvar gerginliğinin düşük tutulması ve mikrovasküler 
reperfüzyon hasarının boyutunun azaltılması sonucunda kollateral kan akışının sürdürül-
mesini mümkün kılar. (17)

İmplante edilebilir LVAD’ler, akut MI ve kardiyojenik şok hastalarında kalp nakline 
köprü olarak kullanılıyor.

Kardiyojenik şoklu hastalar için bir geçiş seçeneği olarak LVAD’ler dikkatli bir şekilde 
düşünülmeli ve hayatta kalma ihtimali olmayan veya nakil adayı olma ihtimali olmayan 
hastalarda kaçınılmalıdır. Endikasyonları, destek yöntemlerini ve sonuçları daha iyi ta-
nımlamak için daha fazla araştırmaya ihtiyaç vardır.

 ⚫ KAYNAKLAR
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stage of myocardial infarction: a report from the USIK 1995, USIC 2000, and FAST-MI French 
nationwide registries. Eur Heart J 33: 2535, 2012.
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multicenter study. Eur Heart J. 2009 Mar. 30 (5):566-75.
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7. Hochman JS, Buller CF, Sleeper LA, et al: Cardiogenic shock complicating acute myocardial 
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Akut Miyokardit ve Perikardit

Mehmet Esat FERHATLAR 1

 ⚫ GIRIŞ

Miyokardit, etyolojisi çoğu zaman belirlenememekle birlikte sıklıkla enfeksiyona sekon-
der olarak başlayan, immun aracılı ve toksik maddelere maruz kalma nedeniyle oluşabilen 
miyokardın inflamatuar bir hastalığıdır 1. Miyokardit akut, fulminan, subakut ve kronik 
formlarda olabilir 2. Akut miyokarditin en sık sebebi viral enfeksiyonlardır (Tablo 1).

Sıklıkla 30-45 yaş aralığında ortaya çıkan miyokardit erkeklerde kadınlardan daha sık 
olarak görülmektedir. Hastalığın tahmini oranı 100000 de 4-14 tür ve mortalite yaklaşık 
%1-7 arasında değişmektedir 3.

Tablo 1: Miyokarditin Enfeksiyöz Nedenleri

Koksaki B virüs
Ekovirüsler
Adenovirüs
Parvovirüs B-19
Koronavirüsler
İnfluenza
Parainfuenza
Hepatit A, B, C
İnsan immunyetmezlik virüs

 ⚫ KLINIK ÖZELLIKLER

Akut miyokarditin klinik görünümü hafif ateşli hastalıktan hayatı tehdit eden aritmiler ve 
ani ölüme kadar değişkendir. Miyokardit hastalarının en sık bulguları göğüs ağrısı, nefes 
1 Uzm.Dr., Viranşehir Devlet Hastanesi, Acil Tıp Bölümü dresatferhatlar@gmail.com 
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Hipertansif  Aciller

Mücahit ŞENTÜRK 1

 ⚫ GIRIŞ

Hipertansiyon, yapılan çok sayıda randomize kontrollü çalışma sonrasında sistolik kan 
basıncının (SKB) 140 mmHg üzerinde ve/veya diyastolik kan basıncının (DKB) 90 mmHg 
üzerinde olması şeklinde tanımlanmıştır.

Kan basıncı regülasyonunun, hipertansiyona bağlı gelişebilecek morbidite ve mortali-
teyi erken dönemde önemli ölçüde azalttığı yapılan çok sayıda çalışmada gösterilmiştir. Bu 
nedenle hipertansiyonun tespiti ve tedavisini geliştirmek için Avrupa Kardiyoloji Derneği 
(AKD) ve Avrupa Hipertansiyon Derneği (AHD) tarafından 2018 yılında “Arteriyel Hi-
pertansiyon Yönetimi Kılavuzu” yayınlanmıştır (1). Kılavuz 18 yaş ve üzeri yetişkinlerdeki 
hipertansiyonun sınıflandırılması, takibi, tedavisi hakkında detaylı bilgiler içermektedir.

Hipertansif aciller, artmış kan basıncına eşlik eden hipertansiyon aracılı hedef organ 
hasarı içeren durumlar olarak tanımlanmıştır. Hedef organlar beyin, göz, kalp, büyük ar-
terler ve böbrekler olabilir. Progresif organ hasarından kaçınabilmek için kan basıncının 
hızlı ve dikkatli bir şekilde düşürülmesi gerekmektedir. Seçilecek olan antihipertansif te-
davi çoğunlukla intravenöz (iv) olarak uygulanmalı ve etkilenen organa göre seçilmelidir 
(1) (Şekil 1-2).

2020 yılında Uluslararası Hipertansiyon Derneği’nin yayınladığı kılavuza göre hiper-
tansif acillerin klinik prezentasyonu şu şekillerde olabilmektedir:

• Malign hipertansiyon
• Hipertansif ensefalopati
• Hipertansif trombotik mikroanjiopati
• Hipertansif diğer klinik durumlar (akut serebral hemoraji, akut iskemik inme, akut 

1 Uzm.Dr., Bandırma Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Acil Tıp Bölümü, drmucahitsenturk@gmail.com 
ORCID iD: 0000-0002-5504-273X



35

Hipertansif Aciller

sürede kan basıncı sistolik 160 mmHg diyastolik 105 mmHg altına düşürülmelidir. Ön 
planda tercih edilebilecek ajanlar Labetolol veya Nikardipin’dir. Nöbet ve eklampsinin ön-
lenmesi için magnezyum sülfat da tedaviye eklenmelidir. Doğum, annenin durumu stabil 
olduktan sonra düşünülmelidir (2).

 ⚫ SONUÇ

Hipertansif aciller, birçok organ ve sistemi etkileyen klinik prezentasyonları ile morbidite 
ve mortalitesi azımsanmayacak derecede yüksek acil durumlardır. Acil serviste çalışan 
tüm hekimlerin hipertansif hastaya yaklaşım konusunda bilgi sahibi olması, olası kötü 
klinik sonlarımı önleyebileceği için son derece önem arz etmektedir.
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Bölüm 5

Faruk DANIŞ 1

 ⚫ GIRIŞ

Tanım: Anafilaksi, hızlı başlangıçlı ve solunum veya dolaşım bozukluğu yoluyla yaşamı 
tehlikeye atma potansiyeline sahip, ciddi, yaşamı tehdit eden sistemik, akut bir aşırı duyar-
lılık reaksiyonudur (1). Anafilaksi patofizyolojisinde immünolojik olan (İmmün globülin 
E (IgE), IgG veya immün kompleksler aracılı) veya immünolojik olmayan mekanizmalar 
rol oynayabilir (2). Ortaya çıkan semptomlar çok çeşitli olabilir. Ancak vakaların %90’ın-
dan fazlasında anafilaksiye bağlı gelişen cilt ve mukozal değişiklikler vardır. Vakaların 
yarıdan fazlasında hava yolu problemi (faringeal veya laringeal ödem) ve/veya solunum 
bozukluğu (takipne ile bronkospazm) ve/veya dolaşım bozukluğu (hipotansiyon ve/veya 
taşikardi) görülür.

Anafilaksinin klinik olarak hemen teşhis ve tedavi edilmesi gerekliliği ve alerji bilim 
dalındaki ilerlemelere rağmen halen anafilaksi semptomları yeterince tanınmamakta, sık-
lıkla teşhis atlanmakta ve tedavi gecikmektedir. Anafilaksi kliniği hafif subjektif solunum 
problemlerinden dolaşım şokuna ve/veya kollapsa kadar değişen bir şiddet yelpazesinde 
semptomlarla kendini gösterir.

Avrupa Birliği anafilaksi kayıtlarından elde edilen verilere göre; vakaların dörtte bi-
rinden fazlası 18 yaşın altındaki hastalarda meydana gelmektedir (3). Anafilaksiye atfe-
dilen ölüm oranı düşük olmasına rağmen, son yıllarda gıda ve ilaca bağlı anafilaksi ne-
deniyle hastaneye yatış sıklığı artmaktadır (4). Ölümcül anafilaksinin başlıca nedenleri 
ilaçlar (%29-%58,5), böcek sokmaları (%3,3-%54) ve yiyeceklerdir (%2-%6,7) (5). Erişkin 
kadınlarda erkeklere göre daha sık görülür. Yaşa göre farklılıklar göstermesine rağmen 
acil servislere anafilaksiyle başvuran hastalarda en sık görülen tetikleyiciler ilaç ve yiye-
ceklerdir. Çocukluk çağında polen alerjisi ve astımı olan çocuklar anafilaksi için en riskli 
1 Dr.Öğr.Üyesi, Bolu Abant İzzet Baysal Üniversitesi Tıp Fakültesi Acil Tıp AD., İzzet Baysal Eğitim ve Araş-

tırma Hastanesi Acil Tıp Bölümü, farukdanis@gmail.com ORCID iD: 0000-0001-8722-5402.
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gerekiyorsa verilebilir.

Sistemik antihistaminiklerin yalnızca kutanöz semptomları hafiflettiği gösterilmiştir 
ve kutanöz olmayan semptomlar üzerindeki olası etkileri henüz doğrulanmamıştır. Glu-
kokortikoidler, uzun süreli semptomları ve muhtemelen bifazik reaksiyonları önledikleri 
düşünüldüğü için anafilakside yaygın olarak kullanılmaktadır ancak etkinliklerine dair 
sınırlı kanıt vardır (15).

Bronkokonstrüksiyon durumlarında hastalar inhale beta-2 reseptör agonistlerinden 
(salbutamol) fayda görürler. Laringeal/faringeal ödem şüphesi olan vakalarda, adrenali-
nin oksijenle birlikte bir nebülizatör aracılığıyla inhale olarak uygulanması önerilir. İnhale 
adrenalinin sistemik absorpsiyonu ihmal edilebilir düzeydedir ve yalnızca IM uygulama-
ya destek olarak kullanılmalıdır.

Şekil 1: Anafilaksiye ilk yaklaşım algoritması (14)
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Acil Serviste Dispne Olgusuna Yaklaşım

M.Server OYMAK 1 
Özgür KARCIOĞLU 2

 ⚫ GIRIŞ

Dispne acil serviste en sık karşılaşılan şikayetlerin başında gelir ve nefes almada yaşanan 
zorluk, rahat nefes alamama, yeterince hava alamama, nefes alırken yaşanan sıkıntı hissi 
gibi hasta tarafından farklı şekillerde tanımlanabilir. Genellikle altta yatan sebep birden 
fazla patolojinin birleşmesi sonucu oluşmakla birlikte acil servise dispne ile başvuran has-
taların yaklaşık üçte biri kardiyak ya da pulmoner kaynaklıdır (1). Türkiye’de acile başvu-
ruların yüzde 10’unu dispne şikayeti oluşturur.

Hayatı tehdit edici bir çok tanıdan anksiyete bozukluğuna kadar geniş bir etiyoloji-
si olması sebebiyle ayrıcı tanısının hızlıca yapılıp gerekli tedavilerin başlanması gereken 
önemli bir semptomdur. (Tablo 1). Özellikle yaşlı ve kronik hastalıkları olanlarda birden 
fazla faktörün dispne gelişmesinde rolü olabilir.

Tablo 1: Dispne etyolojisi (2,5)

Kardiyak Sol ventrikül yetmezliği, Miyokard infarktüsü, Kardiyak tamponad, Perikar-
dit, Konjenital kalp hastalıkları, Kardiyomiyopati

Pulmoner Pulmoner emboli, Pulmoner hipertansiyon, Orak hücreli anemi, Av fistül, 
Havayolu obstrüksiyonu, Anaflaksi, Nonkardiyak pulmoner ödem, Pnömoto-
raks, Astım, Kronik obstrüktif akciğer hastalığı, Aspirasyon, Pnömoni, Plevral 
efüzyon, Kitle, Kosta fraktürleri

Psikojenik Panik atak, Somatizasyon bozukluğu
Metabolik Diyabetik ketoasidoz, Renal yetmezlik, Elektrolit bozuklukları, Metabolik 

asidoz, Tiroid hastalıkları, Karbonmonoksit zehirlenmeleri, Anemi,
Nöromus-
küler

Organofosfat zehirlenmeleri, Multipl skleroz, Gullian-Barre sendromu, Am-
yotrofik lateral skleroz
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 ⚫ SONUÇ

Dispne hastasının etiyolojisinin çok geniş olması, hayatı tehdit eden ve saniyeler içinde 
müdahele edilmesi gereken bir çok durumdan tedavi gerektirmeyen bir çok duruma kadar 
geniş bir yelpazede olması sebebiyle acil hekiminin ayırıcı tanıyı dikkatli yapıp hastanın 
durumunun nereye gideceği konusunda öngörülerde bulunması gereken bir semptomdur.

Havayolu açıklığının zamanında sağlanmasına dikkat edilip güvenlik çemberine alın-
ması gereken hasta tanınmalıdır. Solunum desteğine hangi yolla devam edileceği öngö-
rülmeli ve buna göre hazırlık sağlanmalıdır. Kötüleşebilecek hastayı tanımak gerekmekte 
ve yine kötüleşebilecek hastanın görüntülemeye gönderilmesinde ya da naklinde dikkatli 
olunmalıdır. Karbonmonoksit zehirlenmesi, methemoglobinemi ve pulmoner emboli ta-
nıları sıklıkla gözden kaçabilecek tanılar olduğundan her zaman akılda tutulmalıdır. Bir 
tanı üzerinde çok yoğunlaşmak da yine klinisyenin düşebileceği en büyük hatalardandır. 
Ayrıca istenilen test ya da fizik muayenenin duyarlılığı ve özgüllüğü anlaşılmalı, tek bir 
bulgu üzerinden kesin tanıya gidilmemelidir.

Hastanın taburculuğunda aceleci olunmamalıdır. Özellikle tanıyı kesinleştiremediği-
miz hastalar izleme alınmalı ya da uygun kliniğe yatışı sağlanmalı. Tablo-4’te belirtilen 
antitelerin varlığında yine aynı şekilde yatış eşiği düşük tutulmalı ve taburculuk kararı ve-
rilirken çok dikkatli olunmalıdır. Taburcu edilecek olan hastaya acil durumlar ve öneriler 
açıkça anlatılmalıdır.
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Kronik Obstrüktif  Akciğer Hastalığı ve 
İlişkili Acilleri

Zafer BEŞER 1

 ⚫ GIRIŞ

Kronik obstrüktif akciğer hastalığı (KOAH), öksürük, dispne ve hava akımı kısıtlılığı ile 
karakterize yaygın bir solunum rahatsızlığıdır [1]. Prevalansı ülkeler arasında farklılık 
gösterse ve yaşla birlikte artsa da, 40 yaş ve üzeri bireylerin yaklaşık yüzde 10’unda KOAH 
vardır [1-4]. KOAH, her yıl 120.000’den fazla kişinin ölümüne yol açarak, Amerika Birle-
şik Devletleri’nde sürekli olarak en önemli ölüm nedenleri arasında yer almaktadır [5,6]; 
COVID-19 (koronavirüs hastalığı 2019) pandemisinden önce dünya çapında üçüncü 
önde gelen nedendi [7]. Yüksek prevalansı ve kronikliğinin bir sonucu olarak KOAH, sık 
klinisyen muayenesi başvurularına, akut alevlenmeler nedeniyle birden fazla hastaneye 
yatış ve kronik tedavi ihtiyacı nedeniyle yüksek kaynak kullanımına neden olur [8].

KOAH’ın doğru tanısının konulması önemlidir çünkü uygun yönetim semptomları 
(özellikle dispneyi) azaltabilir, alevlenmelerin sıklığını ve şiddetini azaltabilir, sağlık du-
rumunu iyileştirebilir, egzersiz kapasitesini geliştirebilir ve sağkalımı uzatabilir [9]. Yaşlı 
yetişkinlerde pek çok sağlık durumu dispne veya öksürüğe neden olabilir, bu nedenle so-
lunum semptomları uygun değerlendirme ve teşhis olmadan KOAH’a atfedilmemelidir.

 ⚫ PATOLOJI

Tanısal çalışmanın bir parçası olarak KOAH hastalarından histoloji alınmaz. KOAH’ta 
baskın patolojik değişiklikler hava yollarında bulunur, ancak akciğer parankiminde ve 
pulmoner damarlarda da değişiklikler görülür. Belirli bir bireyde patolojik değişiklikle-
rin şekli, altta yatan hastalığın özelliklerine (örneğin, kronik bronşit, amfizem, alfa-1 an-
titripsin eksikliği), genetik duyarlılığa ve hastalığın ciddiyetine bağlıdır [1]. Radyografik 
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semptomların (örn. dispne, anksiyete, panik, depresyon) değerlendirilmesine ve yönetil-
mesine, hastanın bakım hedeflerinin, ölüm yeri tercihlerinin ve ileri direktiflerin tartışıl-
masına ve uygulamaya yardımcı olabilir.

Tedavinin zayıf yanıta göre ayarlanması - Birkaç potansiyel katkıda bulunanları de-
ğerlendirin:

• Dozların kaçırılmadığından emin olmak için inhale ilaçların dağıtım programını op-
timize edin.

• Hastalara sigara içmeye devam edip etmediklerini sorun ve sigarayı azaltmanın veya 
bırakmanın yollarını tartışın.

• Viral solunum yolu enfeksiyonu, pnömoni, pulmoner emboli, pnömotoraks, kalp 
yetmezliği, disritmiler, trakeomalazi, diyafragmatik disfonksiyon ve diyafragma ha-
reketini sınırlayan intraabdominal süreçler gibi KOAH alevlenmesinin semptom ve 
belirtilerine katkıda bulunabilecek veya bunları taklit edebilecek durumları değerlen-
dirin. Testler arasında tam kan sayımı ve diferansiyel, serum beyin natriüretik peptidi, 
mikrobiyolojik testler, derin ven trombozu için alt ekstremite kompresyon ultrasonog-
rafisi, transtorasik ekokardiyogram, göğüs radyografisi ve/veya pulmoner anjiyografi 
ile birlikte veya pulmoner anjiyografi olmadan bilgisayarlı tomografi yer alabilir.

Taburculuk planlaması — Kapsamlı taburculuk planlamasının semptomların çözü-
münü hızlandırmaya ve KOAH alevlenmeleri için yeniden yatışları azaltmaya yardımcı 
olacağı umulmaktadır. Ancak taburculuk planlamasının optimal bileşenleri henüz belir-
lenmemiştir, dolayısıyla taburculukla ilgili karar verme süreci, ayrı olarak açıklandığı gibi 
büyük ölçüde iyi tıbbi uygulamalara göre yönlendirilir.

KOAH’ın akut alevlenmesi nedeniyle hastaneye yatıştan sonraki dört hafta içinde pul-
moner rehabilitasyona ilişkin 13 randomize kontrollü çalışmanın meta-analizi, mortali-
tenin ve hastaneye yeniden yatışların azalmasının ve sağlıkla ilişkili yaşam kalitesinin ve 
yürüme mesafesinin artmasının faydalarını gösterdi [92].
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Pnömoniye Yaklaşım

Onur KARABAY 1 
Ahmet KABAKÇI 2

 ⚫ GIRIŞ

Solunum sistemi, vücudun ihtiyacı olan oksijeni dış ortamdan alarak alveollere kadar 
ulaştırılmasını ve hava değişimini sağlayan organlar bütünüdür. Önemli bir bölüm, hava-
yı yönlendiren trakea ve bronşlar tarafından bölümlere ayrılan kanallar sistemidir ve dış 
çevreden vücudun içine alınan havayı uygun hale getirir. Gaz değişimi, solunum sistemi 
respiratuvar bronşiyoller ve alveollerden oluşan bölümde meydana gelir. Sürekli olarak 
dış ortamla temas halinde bulunan solunum sistemi, atmosferdeki gazlara, hastalıklara ve 
mikroorganizmalara karşı vücudu savunur. Larinkse kadar solunum ve sindirim sistemi 
ortak bir yolu kullanır ve yutma sırasındaki gıdaların, orofaringeal sekresyonların ve mide 
içeriği reflüsüne bağlı olarak asfiksi, atelektazi ve infeksiyon gibi ciddi durumların geliş-
mesi riski oluşur. Ancak, ciddi değişimler oldukça nadir görülüyor. Bu durum, solunum 
sistemi son derece etkili bir savunma mekanizması olduğunu göstermektedir. (1)

 ⚫ TANIM

Akciğer dokusunun inflamasyonu ve infeksiyonu pnömoni olarak adlandırılır. Bakteri vi-
rüs ve mantar gibi organizmalar buna sebep olabilir. İnfeksiyonun yanı sıra toksik madde 
inhalasyonu, fiziksel parametreler ve aşırı değişim reaksiyonları da akciğerin harabiyetine 
yol açabilir, bu durum pnömonitis olarak adlandırılır. Yeni başlayan öksürüğe ek olarak 
akciğer görüntülemesinde diffüz ya da fokal tutulumların olduğu, ateş, dispne ve/veya ta-
kipnenin bulunduğu, mevcut klinik durumun başka nedenlerle açıklanamadığı hastalığa 
pnömoni adını veririz.
1 Uzm.Dr., Taksim Eğitim ve Araştırma Hastanesi Acil Tıp Bölümü onurkarabay@windowslive.com 
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olabilir. Yüksek dirençli veya pan-dirençli gram negatif basilleri olan hastalar için, antibi-
yotiğe dirençli enfeksiyonların antimikrobiyal tedavisinde uzman bir uzmana danışılması 
önerilir.
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Hemoptizi

Habibe Selmin ÖZENSOY 1

 ⚫ GIRIŞ

Hemoptizi: Hemoptizi, akciğerlerden veya trakeobronşiyal ağaçtan kaynaklanan kanama-
nın neden olduğu kanın tükürülmesi veya öksürülmesi olarak tanımlanır (1). Hemoptizi 
vakalarının yaklaşık %90’ı bronşiyal dolaşımdan yaklaşık %5’i ise pulmoner dolaşımdan 
kaynaklanır (2). Üst solunum yolu nedenli kanamalara psödohemoptizi olarak adlandırı-
lır ve hemoptizi tanımının dışında tutulur (3). Literatürde net rakamlar olmamakla birlik-
te genellikle >600 ml/gün kanamalar masif hemoptizi olarak kabul edilmektedir. Ancak, 
masif hemoptiziyi tanımlamak için farklı çalışmalarda 100 ile 1000 ml arasında değişen 
miktarlara yer verilmektedir (4,5).

Hemoptizi hastalarının, çoğunluğunda minör hemoptizi vardır. Hastaların <%5’i ha-
yatı tehdit eden ve acil müdahale gerektirecek masif hemoptiziye sahiptir (6). Hava yoluna 
kaçarak asfiksiye neden olmanın yanında, kardiyovaskuler kollapsa neden olacak kadar 
çok kan kaybı genellikle ölüme neden olur. Tedavi edilemeyen masif hemoptiziden kay-
naklanan mortalite oranı genellikle %50’den fazladır (7).

Bronşektazi, akciğer tüberkülozu ve akciğer kanseri hemoptizinin başlıca nedenleridir. 
Hemoptiziye neden olan her hastalığın sıklığı coğrafi bölgeye göre değişmektedir. Ge-
lişmekte olan ülkelerde akciğer tüberkülozu hemoptizinin önemli bir nedeni iken (8,9) 
gelişmiş ülkelerde bronşektazi, akciğer kanseri ve bronşit ana nedenlerdir (10,11,).

Hemoptizi birden fazla hastalığın belirtisi olabilir, ancak görünümü hastayı endişelen-
dirir ve hastalar öncelikle acil servislere başvurur. Hastaların ilk değerlendirilmesi, sta-
bilizasyonu ve takibi acil serviste başlamaktadır. Konunun öneminin acil hekimlerince 
bilinmesi ve gerekli işlemlerin yapılması bu açıdan değerlidir.

1 Uzm.Dr., Ankara Bilkent Şehir Hastanesi Acil Tıp Bölümü habibeozensoy@gmail.com 
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hemoptizinin tedavisinde cerrahi, tercih edilen prosedür olmaya devam etmektedir (13). 
Andréjak ve ark. yaptıkları çalışmada şiddetli hemoptizi tanısı almış 111 akciğer rezeksi-
yonu olan hastalarda rezeksiyonları acil, planlı (kanama kontrolü sonrası) ve planlı (ta-
burculuk sonrası) olmak üzere üç gruba ayırmışlardır. Gruplar arasında mortalite oranları 
sırasıyla %35, %4 ve %0 bulunmuştur. Çalışmadan çıkan sonuçlarda mümkün olduğunda 
acil rezeksiyonlardan kaçınmayı, hemostaz sağlamak, morbidite ve mortaliteyi en aza in-
dirmek için herhangi bir rezeksiyon öncesinde, cerrahi öncesi durumu optimize etmek 
için cerrahi olmayan yaklaşımların kullanılmasını önermişlerdir. (28) .

Modern terapötiklerin ortaya çıkmasından önce, masif hemoptizi %75’in üzerinde bir 
ölüm oranına sahipti (29,30). Bronkoskopi, embolizasyon ve cerrahi tedavileri içeren mo-
dern terapötik müdahalelerle mortalite %7-30 arasında değişen oranlara düşmüştür (31).

 ⚫ SONUÇ

Hemoptizi az ya da çok şiddetli birçok hastalığın belirtisi olabilir, ancak görünümü hastayı 
endişelendirir ve hastalar öncelikle acil servislere başvurur. Hastaların hızlıca değerlen-
dirilip stabillenmesi ve uygun tedavinin başlanması gerekmektedir. Hemoptizi bir semp-
tomdur ve etyolojisine göre hastanın tedavi süreci belirlenmektedir. Doğru teşhiş ve teda-
viyle hastaların mortalitesi azaltılabilir.
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Covid-19 Komplikasyonu Olarak Protrombotik ve 
Tromboembolik Olaylar

Canan AKMAN1

 ⚫ COVID-19

İlk olarak 2019 yılı Aralık ayında Çin’in Wuhan kentinde nedeninin tam olarak bilineme-
diği viral pnömoni vakaları görülmüştür. Bu vakalardan alınan boğaz sürüntü örneklerin-
de yeni bir koronavirüs saptanmıştır. Virüs ağır akut solunum sendromuna (Severe Acu-
te Respiratory Syndrome: SARS) çok benzediğinden, SARS-CoV-2 adını almıştır. Dünya 
Sağlık Örgütü tarafından koronavirüs hastalığı 2019 (COVID-19)’un nedeni şiddetli akut 
solunum sendromu koronavirüs 2 (SARS-CoV-2) olarak belirtilmiştir (1). Virüs dünya nü-
fusunu etkileyerek global pandemiye neden olmuş, bir çok kişi hayatını kaybetmiştir (2).

COVID-19 ateş, öksürük, nefes darlığı semptomları ile başlayan, ağır enfeksiyonun 
geliştiği sistemik inflamatuvar yanıt (Systemic Inflamatuar Response Syndrome: SIRS), 
akut solunum yolu hastalığı sendromu (Acute Respiratory Distress Syndrome: ARDS), 
çoklu organ yetmezliği tablosuna kadar ilerleyen bir klinik tabloya neden olabilmektedir 
(3).

Koagülopati ve yaygın damar içi pıhtılaşması (Dissemine İntravaskuler Koagulasyon: 
DIK) COVID-19 hastalarında mortalitenin en önemli nedenlerindendir. Yapılan çalış-
malar COVID-19’un ölüm riskini arttıran venöz ve arteriyel tromboembolizm riskinin 
pıhtılaşma bozukluğu ile ilgili olduğunu göstermektedir. Hastalar genelde oluşan aşırı 
inflamasyon, immolizasyon, hipoksi, DİK, hem nevöz hem de arteriyel tromboembolik 
olaylara yatkınlık gösterirler. COVID-19 ilişkili koagülopati [COVID-19-associated co-
agulopathy (CAC)] akciğer, beyin, kalp ve ekstremiteler olmak üzere bir çok organı et-
kilemektedir. Akut pulmoner emboli (PE), derin ven trombozu (DVT), serebrovasküler 
olaylar (SVO) ve miyokard enfarktüsü (MI) COVID-19 hastalarında en sık görülen trom-
boembolik komplikasyonlar olarak görülmektedir (4,5).
1 Doç.Dr. Çanakkale Onsekiz Mart Üniversitesi Tıp Fakültesi, Acil Tıp Bölümü drcananakman@gmail.com 

ORCID iD: 0000-0002-3427-5649



113

Covid-19 Komplikasyonu Olarak Protrombotik ve Tromboembolik Olaylar

Enoksaparin 40MG: 4000 anti-Xa IU/O.4ML

Heparin 25000u/5ML

Ağır dereceli olmayan COVID-19

Beden kitle indeksi < 40/kg/m2 Enoksaparin 40mg 2x1 sc

Beden kitle indeksi > 40/kg/m2 Enoksaparin 40mg 2x1 sc

Kreatinin klirensi < 30ml/dak. : Enoksaparin kullanılması önerilmez. Standat heparin 
önerilir. 5000 U sc 2x1 veya 3 x1

Ağır dereceli COVID-19

Kreatinin klirensi > 30 ml/dak Enoxaparin 40mg 2x1sc veya standart heparin 7500 
U/; 3x1 (28).

D-dimer yüksekliği 2 kat dan fazla ise, venöz tromboembolizm için risk faktörü söz 
konusudur. Antikoagülan proflaksisinin 45 günden fazla olması önerilmektedir (28).

Dıprıdamol: SARS-CoV-2 virüsünün replikasyonunu, antiviral yük azalttığı, antiagre-
gan ve antiinflamatuar etki amaçlı 2x75mg tablet Hastalığın erken döneminde /inflamas-
yon döneminde kullanılabileceği rehberde öneriler olarak sunulmuştur. Yapılan çalışma-
larda ilk 14 gün kullanılmıştır, hipotansiyon yapabilmektedir (28).

Aspirin: COVID-19 hastalarında 100mg verilmesinin hastalığın akciğer hasarı yapıcı 
etkisini azalttığını ileri sürülmüş fakat çalışmalar kısıtlı olarak bulunmuştur (28).

Trombolitik tedavi: EKG’de STEMI, Akut iskemik inme, Hemodinami bozulmasına 
(sistolik kıan basıncı < 90mmHg veya obstrüktif şok kliniği olan) yol açan masif pulmoner 
emboli durumlarında verilir (28).

Mekanik profilaksi: Farmakolojik profilaksinin uygun olmadığı durumlarda aralıklı 
pnömotik kompresyon cihazları yada basınçlı çorap kullanımı yapılabilir. Hareket kısıtlı-
lığı olan hastalarda tedaviye ek olarak da uygulanabilir (10).

Sonuç olarak, COVID-19 enfeksiyonu ciddi durumlara yol açabilmektedir. Trombotik 
komplikasyon geliştirme riski söz konusudur. Proflaktik doz antikoagülasyon COVID-19 
hastalarında iyi etkinlik ve güvenlik ile ilişkilidir.
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Pulmoner Tromboembolizm

Aykut KEMANCI 1 
Orhan ÇAVDAR 2

 ⚫ GIRIŞ

Venöz tromboembolizm (VTE) klinik prezantasyonu derin ven trombozu (DVT) veya 
pulmoner tromboembolizm (PTE) olarak görülür. PTE vücudun başka bir yerinde orta-
ya çıkan ve kan dolaşımı yoluyla pulmoner arteriyel damar sistemi içindeki kan akışını 
engellenmesine neden olan bir durumdur. Büyük bir oranda (%90) alt ekstremitelerdeki 
derin ven trombozundan kaynaklıdır. Ek olarak yağ embolisi, hava embolisi, amniyotik 
sıvı embolisi, travma, yapılan işlemler gibi daha az nedenler de sayılabilir (1). PTE, vas-
küler hastalıklar içinde mortalite yüksekliği nedeni ile koroner arter hastalıkları (AKS) ve 
serebrovasküler olaylardan (SVO) sonra üçüncü sırada yer almaktadır (2).

Epidemiyolojik çalışmalarda PTE’nin insidansı ülkelere göre değişmekle birlikte yıllık 
ortalama 39-115/100.000 civarındadır. VTE insidansı, 80 yaş üstü bireylerde, beşinci de-
kattaki bir bireye göre sekiz kat yüksek olarak bildirilmiştir. Yapılan çalışmalar, yıllık PTE 
insidansında yaşla birlikte artış eğilimi olduğunu göstermektedir (3).

 ⚫ RISK FAKTÖRLERI

Virchow tarafından 1856 yılında tanımlanan vasküler endotel hasarı, hiperkoagülabilite ve 
staz üçlüsü damar içi pıhtılaşmaya neden olan faktörler olarak bilinmektedir. VTE olgula-
rının birçoğunda bu faktörlere yol açan kalıtsal veya kazanılmış sebepler mevcuttur. VTE, 
çevresel faktör ve hastaya bağlı faktörlerin birbirini etkilemesi sonucu oluşmaktadır (4).

1 Doç. Dr. Mustafa Kalemli Tavşanlı Devlet Hastanesi, Acil Tıp Bölümü, aykemanci@gmail.com, 
ORCID ID: 0000-0002-6308-3830

2 Doç. Dr. Mustafa Kalemli Tavşanlı Devlet Hastanesi, Acil Tıp Bölümü, ocavdar92@hotmail.com, 
ORCID ID: 0000-0003-2665-9105
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Düşük riskli (PESI skoru 1-2 ve sağ ventrikül disfonksiyonu bulunmayan) hastalar için 
erken taburculuk ve evde antikoagülan tedavi düşünülebilir (3,4).

Parenteral Antikoagülasyon

Yüksek ve düşük klinik olasılıklı PTE şüpheli hastalarda antikoagülan tedavi beklemeden 
başlanmalıdır. Antikoagülasyon için kullanılan ilaçlarda ilk tercih düşük molekül ağırlıklı 
heparin (enoksoparin 1mg/kg 2x1 veya 1,5mg/kg 1x1) veya intravenöz unfraksiyone he-
parindir (20).

Trombolitik Tedavi

PTE hastalarında trombüsü aktif olarak eritebilen ilaçlardır. Hemodinami, gaz değişimi, 
pulmoner perfüzyonda düzelme sağlamaktadır. Rekombinant doku plazminojen aktivatö-
rü (rt-PA), streptokinaz ve ürokinaz en sık kullanılan trombolitik ilaçlardır. Hızlı etki sü-
resi ve kısa infüzyon zamanı sebebiyle rt-PA daha sık kullanılmaktadır. rt-PA’nın önerilen 
uygulama dozu 2 saatlik sürede 50mg/saat infüzyon dozundadır (21).

Trombolitik tedavinin mutlak kontrendikasyonları, aktif intrakraniyal kanama varlığı, 
aktif kanama varlığı, son altı ay içinde iskemik inme, kanama diyatezi, hemorajik veya 
nedeni bilinmeyen inme, intrakraniyal anevrizma, santral sinir sistemi tümörleri, son üç 
hafta içinde majör travma, son bir ay içinde olan gastrointestinal kanamadır (3).
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Üst Gastrointestinal Sistem Kanamalar

Büşra BİLDİK1

 ⚫ GIRIŞ

Üst gastrointestinal sistem kanamaları (ÜGİK), gastrointestinal sistemde Treitz ligamenti 
üzerinde yer alan herhangi bir yerden lümen içine olan kanamaları belirten bir tanıdır. 
Her yıl 80-150/100.000 kişide meydana gelen bu durum acil servislere başvurunun da sık 
nedenlerindendir (1). Akut ÜGİK’da önemli bir mortalite nedeni olmakla birlikte tahmini 
mortalite oranı %2-15’tir (1).

ÜGİK’i olan hastaların pek çoğu acil servislere başvurduğundan, bu hastaların erken 
tanısı ve hemoraji nedeniyle gelişen hipovoleminin hızlı değerlendirilerek hastaların sta-
bilizasyonunun sağlanması önem taşımaktadır.

 ⚫ ETYOLOJI

Akut ÜGİK’in en yaygın nedenleri varis dışı nedenler olsa da özefagus varisleri de ÜGİK’in 
önemli nedenlerindendir. Ayrıca, akut ÜGİK hastalarının % 15-20’sinde kanamaya neden 
olduğu bilinen birden fazla endoskopik tanının birlikte bulunabildiği gösterilmiştir.

a. Peptik ülser (%40-50) → duodenal ülser (%30) ve gastrik ülser (%11- 24)

b. Özefagus / mide / duodenumun mukozal eroziv hastalığı (%7-10)

c. Varisler (%5-30)

d. Mallory – Weiss sendromu (%5-15)

e. Üst GI sistem malignitesi (% 2- 4)

f. Diğer tanılar (%2- 7)

g. Nedeni bilinmeyen (% 7 – 25)

1 Uzm.Dr., Karabük Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Acil Tıp Bölümü busrabildikdr@gmail.com 
ORCID iD: 0000-0002-1546-4612
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kanamalar için kullanılan endoskopik tedavi seçenekleri, variköz ligasyon ve sklerotera-
pidir. Klips, termoregülasyon ve epinefrin ile kombine ya da tek sklerozan enjeksiyonla-
rı ülseratif lezyonlarda seçilen tedavi yöntemleridir. Endoskopi öncesi antiemetik olarak 
ondansetron tercih edilebilir. Acil servisten endoskopiye direkt olarak gönderilen hasta-
lar için sedasyon seçenekleri titre edilebilir ve geri döndürebilir ajanlar olmalıdır. Stabil 
hastalar için fentanil ve midazolom/propofol gibi sedatif ajanlar tercih edilebilirken, stabil 
olmayan hastalar için etomidate ya da ketamin gibi kardiyovasküler stabil ajanlar tercih 
edilmelidir (21).

Balon tamponat özellikle hayatı tehdit eden variköz kanamalarda kullanılabilecek kısa 
süreli çözümlerdendir. Günümüzde bu yöntem hasta endoskopi yapılabilecek bir merkeze 
ya da endoskopi ünitesine nakledilene dek kullanılan kısa süreli bir müdahale biçimini al-
mıştır. Sengstaken-Blakemore tüpü ve Minnesota tüpü bu amaçla kullanılabilen tüplerdir.

Taburculuk

Acil servise başvuran ve ÜGİK ön tanısı ile değerlendirilen hastalardan “düşük risk” ola-
rak sınıflandırılan (GBS 0 -1 puan alan hastalar), aktif kanama bulgusu olmayan, vital 
değerleri normal, komorbiditesi olmayan, sosyal desteği iyi olan (kanama gelişmesi duru-
munda çabuk fark edilebilecek durumda) ve acil servise hızlı ulaşabilecek hastalar 24 saat 
içinde poliklinik kontrolüne gelmek üzere acil servisten taburcu edilebilirler.
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Bölüm 13

Onur ÇAKMAK1

 ⚫ GIRIŞ

Gastrointestinal sistem (GI) kanamaları dünya çapında yaygın bir klinik sorun olup 
önemli bir mortalite ve morbidite nedenidir. Alt GI kanama, üst GI kanamadan daha na-
dir görülür. Yaklaşık olarak üst GI kanamalarının %20 si kadar görülmekte olup yaşla 
birlikte görülme sıklığı artar ve yaşlılarda üst GI kanamasından daha sık görülebilir. Alt 
GI kanamaları, Treitz ligamentinin distalindeki bir bölümden kanamaları ifade eder (1,2). 
Alt GI kanamaları genellikle kolon ve anorektumdan meydana gelir. Şiddetli alt GI ka-
nama yılda %000,2 vakada görülür ve üst GI kanamadan daha az sıklıkla meydana gelir. 
Hastalar genellikle yaşlı popülasyondan olup ağrısız hematokezya şikayeti ile ortostatik 
belirtileri olmadan başvururlar. Ortostatik şikayetler mevcutsa şiddetli hematokezya va-
kalarının %15 ile 20’sinde meydana gelen bir üst GI kanama düşünülmelidir (3).

Tablo 1: Majör Alt Gastrointestinal Kanama Sebepleri

Divertikülozis %32
İnternal hemoroid %13
İskemik kolit %12
Rektal ülserler %8
Kolonik anjiodisplazi %7
Ülseratif kolit, crohn hastalığı, diğer kolitler %6
Polipektomi ülserleri %5
Diğer alt GI kaynaklar %6

1 Uzm.Dr., T.C. Sağlık Bakanlığı Ankara Etlik Şehir Hastanesi, Acil Tıp Bölümü onrckmk@yahoo.com 
ORCID iD: 0000-0003-3930-1532
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Tablo 2: Alt GI Kanamada Güvenli Taburculuk için Oakland Skoru

Yaş <40
40-69
>70

0
1
2

Cinsiyet Kadın
Erkek

0
1

Alt GI Kanama Öyküsü Hayır
Evet

0
1

Rektal Muayene Kanama yok
Kanama

0
1

Kalp Hızı (atım/dk) <70
70-89
90-109
>110

0
1
2
3

Sistolik Kan Basıncı (mm-Hg) <90
90-119
120-129
130-159
>160

5
4
3
2
0

Hemoglobin (gr/L) <70
70-89
90-109
110-129
130-159
>160

22
17
13
8
4
0
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Akut Pankreatit

Yavuzselim KOCA1

 ⚫ AKUT PANKREATITE GENEL YAKLAŞIM

Akut pankreatitli hastaların çoğunda karın ağrısı akut başlangıçlı kalıcı, şiddetli ve epi-
gastrik lokasyonda olur (2). Bazı hastalarda ağrı sağ üst kadranda da olabilir veya nadiren 
sol üst kadranla sınırlı olabilir. Hastaların yaklaşık yüzde 90’ında birkaç saat sürebilen 
bulantı ve kusma mevcuttur (3).

Akut pankreatit tanısının üç sac ayağı vardır:

• Akut başlangıçlı, sıklıkla sırta yayılan, kalıcı, şiddetli, epigastrik ağrı
• Lipaz veya amilazda normalin üst sınırının üç katına veya daha fazlasına yükselme
• Akut pankreatitin görüntülemedeki karakteristik bulguları [kontrastlı bilgisayarlı to-

mografi (BT), manyetik rezonans görüntüleme (MRG) veya transabdominal ultraso-
nografi(USG)] (4).

Karakteristik karın ağrısı olan ve amilaz veya lipaz düzeyleri normalin üst sınırının üç 
katından fazla olan hastalarda, akut pankreatit tanısını koymak için herhangi bir görün-
tülemeye gerek yoktur.

Akut pankreatit için karakteristik olmayan karın ağrısı veya amilaz lipaz düzeyleri 
normalin üst sınırının üç katından az olan veya tanısı kesin olmayan hastalarda kontrastlı 
abdomen BT ile görüntüleme önerilir. Bu görüntüleme, tanı koymanın yanında karın ağ-
rısının diğer nedenlerinin de dışlanmasını sağlamaktadır.

Akut pankreatitin ayırıcı tanılarında ise neredeyse bütün karın ağrısı sebepleri bulun-
maktadır (Tablo 1).

1 Uzm.Dr., Kanuni Sultan Süleyman EAH, Acil Tıp Bölümü yavuzselimkoca@gmail.com, 
ORCID iD: 0000-0002-9352-1280
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İntrahepatik Safra Yolu Acilleri

Senem KOCA 1

 ⚫ KOLESISTOLITIAZIS: SAFRA KESESI TAŞLARI

Giriş

Amerika Birleşik Devletleri’nde yaklaşık olarak erkeklerin %6’sı ve kadınların %9’u safra 
kesesi taşlarına sahiptir (1). Safra kesesi taş hastalığı olan hastalar belirtisiz olabilir veya 
safra kesesi taşlarının neden olduğu biliyer kolik veya komplikasyonlarla karşımıza çıka-
bilirler. “Kolesistolitiazis” terimi safra kesesinde taşların varlığına işaret eder. Safra kese-
sinde taşların varlığı, semptomlara neden olmadıkça bir hastalık olarak kabul edilmez. 
Safra kesesi taşlarına sahip hastaların çoğunluğu belirtisizdir ve yaşamları boyunca öyle 
kalabilirler. Semptom göstermeyen (insidental) safra kesesi taşları bulunan hastaların 
yaklaşık %15 ila %25’i 10 ila 15 yıl takip sonrasında semptom gösterebilir (2,3). Semptom 
geliştiren hastalar, genellikle safra kesesi taşlarının komplikasyonlarına bağlı semptomlar 
yerine biliyer kolik bildirirler.

Büyük nüfus çalışmalarından elde edilen veriler, hastaların basit hastalıktan kaynak-
lanan biliyer ağrıları olduğunda, komplikasyon geliştirme riskinin yaklaşık olarak yılda 
%2 ila %3 olduğunu göstermektedir. Bir komplikasyon ortaya çıktığında, genellikle daha 
ciddi komplikasyonların riski yaklaşık olarak yılda %30’dur (4).

Klinik

Semptomsuz (Tesadüfi) Safra Kesesi Taşları

Safra kesesi taşları çoğu zaman belirtisizdir. Bu tür durumlarda, safra kesesi taşları karın 
görüntülemelerinde tesadüfen tespit edilir. İnsidental safra kesesi taşı bulunan hastaların 
çoğunluğu asemptomatiktir. Semptom gelişen hastalar genellikle biliyer kolik semptom-
1 Uzm.Dr., T.C. Sağlık Bakanlığı Ankara Etlik Şehir Hastanesi, Acil Tıp Bölümü snmertekin@gmail.com, 
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Akut Karaciğer Yetmezliği: Tanısal Yaklaşım

Neslihan ERGÜN SÜZER 1

 ⚫ GIRIŞ

Akut karaciğer yetmezliği (AKY) akut karaciğer hasarı, siroz veya önceden karaciğer 
hastalığı olmayan bir hastada hepatik ensefalopati (mental durum değişikliği) ve yüksek 
protrombin zamanı(PT)/uluslararası normalleştirilmiş oran (INR) ile karakterizedir. Ful-
minan karaciğer yetmezliği, akut hepatik nekroz, fulminan hepatik nekroz ve fulminan 
hepatit olarak da adlandırılır. Tedavi edilmediğinde prognoz kötüdür, bu nedenle AKY 
olan hastaların zamanında tanınması ve yönetimi çok önemlidir (1).

Mümkün olduğunda, AKY olan hastalar bir karaciğer nakli merkezindeki yoğun ba-
kım ünitesinde tedavi edilmelidir. Amacımız yetişkinlerde AKY’nin tanımını, etiyolo-
jisini, klinik bulgularını, teşhisini, prognozunu, ayırıcı tanılarını ve yönetimini gözden 
geçirmektir.

 ⚫ TANIMLAMA

AKY, siroz veya önceden mevcut karaciğer hastalığı olmayan bir hastada bozulmuş sen-
tetik fonksiyon (INR ≥1,5) ve değişmiş zihinsel durum ile birlikte ciddi akut karaciğer 
hasarı gelişimini ifade eder (2-4). AKY’yi tanımlamak için yaygın olarak kullanılan bir 
sınır, hastalık süresinin <26 hafta olmasıdır.

AKY, daha önce tanı konmamış Wilson hastalığı, vertikal olarak edinilmiş veya hepa-
tit B virüsünün reaktivasyonu veya otoimmün hepatiti olan ve altta yatan sirozun mevcut 
olabileceği hastalarda da, hastalığın <26 hafta olması koşuluyla teşhis edilebilir. Öte yan-
dan, akut şiddetli alkolik hepatiti olan hastalar, <26 haftadır tanınıyor olsalar bile, çoğu-
nun uzun bir ağır alkol kullanım öyküsü olduğundan, akut-kronik karaciğer yetmezliği 
olduğu kabul edilir.
1 Uzm.Dr., Kocaeli Darıca Farabi Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Acil Tıp Bölümü 
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 ⚫ SONUÇ

AKY olan bir hastanın değerlendirilmesi, nedeni belirlemek ve ampirik tedaviyi başlat-
mak için tanı anında başlamalıdır. Bu çok önemlidir çünkü bazı durumlarda erken tanı ve 
tedavi hastanın prognozunu iyileştirebilir. Ayrıca, karaciğer nakli için acil değerlendirme 
gerektirebilecek hastaların belirlenmesi için zamanında değerlendirme yapılması gerek-
mektedir. Bir karaciğer nakli merkezine nakledilen hastalar için ilk nakil değerlendirmesi 
geciktirilmemelidir.

Laboratuvar testleri ve abdominal görüntüleme AKY fark edilir edilmez istenmeli; 
benzer şekilde evre I veya II ensefalopatisi olan hastalar daha yüksek evre ensefalopa-
tiye ilerleyebileceğinden öykü ve fizik muayene yapılırken geciktirilmemelidir. Serebral 
ödem, asidoz, hipotansiyonu olanlar gibi anstabil hastalar ve hızla kötüleşme potansiyeli 
olanların stabilizasyonu için çaba harcanırken uygun hastaneye transferi için bağlantılar 
kurulmalıdır. Acil tıp hekimi; söz edilen, ciddi sonuçlanacağını düşündüğü hastalarda tek 
başına müdahale sorumluluğunu almamalıdır. Ekip yaklaşımı unutulmamalıdır, bu has-
talara yaklaşımda hem klinik hem de medikolegal yönden istenmeyen sonuçlara karşı 
doğru bir ekiple müdahale temel alınmalıdır.

İlk değerlendirme sırasında asetaminofen toksisitesi gibi irreversibl sonuçlara yol aça-
cak etiyolojiler düşünüldüğünde gerekli konsültasyonlarla birlikte hızla tedavi başlanma-
lıdır.
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Akut Böbrek Yetmezliği

Alp YILMAZ 1 
Büşra YİĞİTER 2

 ⚫ GIRIŞ

Renal sistem; homeostazise katılan en önemli organ sistemlerindendir. Vücutta sıvı hacim 
ve içeriği, kan basıncı, ph, su ve elektrolit dengesini düzenler, hücrelerde metabolizma 
sonucu oluşan artık ürünlerden kanın arındırılmasını sağlar.

Akut böbrek hasarı (ABH); böbrek klirensinde ve glomerüler filtrasyon hızında (GFR) 
saatler, günler içerisinde azalma ve bunun sonucunda üre ve azotlu artık ürünlerin vücut-
ta birikimi, asit-baz dengesinin bozulması ve elektrolit bozuklukları ile karakterize böb-
reğin ani gelişen fonksiyon kaybı durumudur (1). Şiddetli organ disfonksiyonu mevcut ve 
destek tedavi gereksinimi varsa bu durum akut böbrek yetmezliği (ABY) olarak adlandı-
rılmaktadır (2). Genellikle geri dönüşümlü olsa da, kronik böbrek yetmezliğinin önemli 
sebepleri arasındadır (3).

ABH terimi genel olarak akut böbrek yetmezliği teriminin yerini almıştır, böylece 
standart laboratuvar testleri ile böbrek fonksiyonlarındaki bozulmanın öncesinde baş-
layan bir fonksiyon bozukluğu süreci vurgulanmaktadır. Böbrek fonksiyonlarındaki çok 
küçük bir azalma bile mortalite ve morbidite ile ilişkilidir (1, 3).

 ⚫ SINIFLAMA VE ETYOLOJI

Tanımlama ve değerlendirme kriterlerinde görüş birliği sağlamak amacı ile ilk uluslararası 
sınıflandırma Acute Dialysis Quality Initiative (ADOI) tarafından yapılmıştır. ABY tanısı 
için ilk olarak 2004 yılında tablo 1’de gösterilen RIFLE (4, 5), ardından 2007 yılında tablo 
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Acilde Kronik Böbrek Yetmezliği ve İlişkili 
Durumlar

Serdal BALCI 1

 ⚫ GIRIŞ

Kronik Böbrek Hastalığı, böbrek fonksiyonlarının bozulduğu ve glomerüler filtrasyon 
hızının (GFR) giderek azaldığı bir dizi patofizyolojik sürecin son ortak noktasıdır. KBH, 
nedenine bakılmaksızın üç ay veya daha uzun süre böbrek hasarı veya azalmış böbrek 
fonksiyonu (tahmini glomerüler filtrasyon hızı (eGFR) <60 mL/dak/1.73 m2) varlığı ola-
rak tanımlanır. KBH’yi akut böbrek hastalığından (ABH) ayırt etmek için hasarın veya 
azalmış fonksiyonun en az üç ay boyunca devam etmesi gereklidir(1). KBH tanımı, hafif 
bir proteinüriden ileri evre böbrek yetersizliğine kadar tüm aşamaları kapsar. KBH’nın 5 ve 
son evresi SDBY olarak adlandırılır. Böbreğin filtrasyon işlevinin ileri düzeyde bozulduğu 
(GFR<15 mL/dk/1.73 m2) ve diyaliz veya böbrek nakli tedavisinin gerektiği evredir. SDBY 
hastaları sıvı, elektrolitler ve toksinlerin vücutta birikmesi sonrasında renalreplasman teda-
vilerinden (RRT) birinin uygulanmaması durumunda ölümle sonuçlanması beklenir. Tab-
lo 1’de birinci evreden beşinci evreye kadar KBH’nın evreleri ve özellikleri belirtilmektedir.

Tablo 1: KBH’de GFR kategorileri

GFR KATEGORİSİ GFR (mL/dk/1.73 m2) TANIM
G1 ≥90 Normal veya yüksek
G2 60-89 Hafif azalma
G3a 45-59 Hafif ile orta derece azalmış
G3b 30-44 Orta ciddi derece azalmış
G4 15-29 Ciddi derece azalmış
G5 <15 Böbrek yetmezliği
KDIGO 2012 ClinicalPracticeGuidelineforthe Evaluation and Management of ChronicKidneyDiseaseklavu-
zundan uyarlanmıştır (1). GFR: GlomerülerFiltrasyon Hızı
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İlker ŞİRİN 1

 ⚫ GIRIŞ

Anatomi ve Hormonlar

Tiroid; larinksin altında, trakeanın önünde iki taraflı yer alan bir bezdir. Tiroid bezi T4 
(tiroksin), T3 (triiyodotironin) ve kalsiyum metabolizmasında yer alan kalsitonin hor-
monlarını salgılar. T4 ve T3 vücutta metabolizma hızını belirgin şekilde arttırır. Tiroid 
bezinden salgılanan tiroid hormonlarının %93’ü T4, %7’si T3’tür. İşlevleri aynı olan bu iki 
hormonun etki hızları ve şiddetleri farklıdır. T3, T4’ün yaklaşık dört katı güçtedir.

Tiroid Hormonlarının Fizyolojik Etkileri

Tiroid hormonları birçok sistemi etkileyerek fizyolojik etkilerini meydana getirir. Önce-
likle tiroid hormonları çekirdek reseptörlerimi aktive ederek birçok yeni protein salgılan-
masını sağlar. Hücresel metabolik aktiviteyi arttırmayı mitokondri sayısını ve aktivitesini 
arttırarak, hücre zarından iyonların aktif taşınmasını arttırarak gerçekleştirir. Ayrıca di-
rekt olarak büyüme hormonunu etkileyerek özellikle gelişme çağındaki çocuklar üzerinde 
etkisi önemlidir. Bunların dışında yağ metabolizmasını uyararak yağ asitlerinin oksidas-
yonunu önemli ölçüde artırır buna karşın plazmadaki kolesterol, fosfolipit ve trigliserit 
düzeyini azaltır. Karbonhidrat metabolizmasını uyararak glikoliz ve glukoneogenezde 
artmayı sağlar. Bazal metabolizma hızını normalin yüzde 60-100’ü kadar arttırır ve vücut 
ağırlığında azalmaya neden olur.

Tiroid hormonlarının kardiyovasküler sistem üzerinde de etkileri mevcuttur. Kalp de-
bisini ve kan akımını arttırır, kalp hızında artışa neden olur, kalp atım gücünde artmaya 
neden olur. Merkezi sinir sistemini uyarır, kas cevabını güçlendirir. Ayrıca diğer endokrin 
bezleri etkileyerek salgı hızını arttırır. Tüm bunların dışında uykuya, cinsel işlevler üzeri-
ne ve gastrointestinal sistem üzerinde de etkileri mevcuttur.
1 Uzm.Dr., Ankara Etlik Şehir Hastanesi Acil Tıp Kliniği, sirinilkerr@gmail.com 
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Seda AHÇI YILMAZ 1

 ⚫ HIPOTIROIDI

Hipotiroidi, doku düzeyinde tiroid hormon yetersizliğine veya etkisizliğine bağlı olarak 
gelişen, çevre dokularda tiroid hormonun etkisinin azaldığı, metabolik yavaşlama ile sey-
reden bir klinik tablodur.

Hipotiroidizm, hipotalamus-hipofiz-tiroid aksının herhangi bir yerindeki kusurdan 
kaynaklanabilir.

• Tiroid bezi yetersizliğine bağlı ise primer hipotiroidi,
• TSH yetersizliğine bağlı ise sekonder hipotiroidi,
• TRH yetersizliğine bağlı ise tersiyer hipotiroidi olarak sınıflandırılır (1, 2).

Hipotiroidizmin tanısı, spesifik bir kliniğinin olmaması nedeniyle büyük ölçüde labo-
ratuvar testlerine dayanır.

Primer hipotiroidizm, ↑ serum tiroid uyarıcı hor-
mon (TSH) konsantrasyonu

↓ serum serbest tiroksin 
(T4) konsantrasyonu

Subklinik hipotiroidizm ↑ TSH konsantrasyonu N serbest T4 konsantras-
yonu

Sokonder ve tersiyer (sant-
ral) hipotiroidizm

yükselmeyen serum TSH 
konsantrasyonu görülür.

↓ serum T4 konsantrasyonu

Yapılan toplum araştırmalarında aşikar hipotiroidizmin prevalansı %0,1-2 arasında 
değişmektedir. Bunun yanında subklinik hipotiroidizmin prevalansı daha yüksektir ve 
yetişkinlerde %4-10 oranında görülmektedir. Hipotiroidizm, kadınlarda erkeklere oranla 
5-8 kat daha sık görülür (3).
1 Uzm.Dr., SBÜ Fatih Sultan Mehmet Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Aile Hekimliği Bölümü 
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 ⚫ GIRIŞ

Adrenal bezler, her iki böbreğin üst polü üzerine yatar biçimde konumlanmıştır, her biri 
dört gram ağırlığındadır. Medulla ve korteks olmak üzere iki temel kısımdan oluşmakta-
dır. Adrenal medulla, bezin merkezinde yaklaşık %20’lik kısmını oluşturur, fonksiyonel 
olarak sempatik sinir sistemi ile ilişkili stimülasyonlara cevap veren epinefrin ve norepinef-
rin hormonlarının sentezlenmesi ve salgılanmasından sorumlu kısmıdır. Adrenal korteks, 
kortikosteroidler olarak adlandırılan tamamen farklı bir grup hormonun sentezlenmesi 
ve salgılanmasından sorumludur, bu hormonlar, mineralokortikoidler ve glukokortikoid-
ler olmak üzere iki ana gruba ayrılmaktadır. Adrenal korteksten bu hormonlara ek olarak 
çok az miktarda erkek cinsiyet hormonu olan testosteron benzeri etki gösteren bir takım 
androjenik hormonların da salınımını gerçekleşmektedir. Adrenal korteksten 30’dan fazla 
steroid izole edilmiş olsa da temel mineralokortikoid “aldosteron” ve temel glukokortikoid 
“kortizol” olarak öne çıkmaktadır. Adrenal korteks incelendiğinde bağımsız üç katman-
dan oluştuğu gözlenmektedir (şekil 1), bu katmanlar; kapsülün hemen altında bulunan ve 
aldosteron sentezleyen “zona glomerüloza”, orta kısımda bulunan ve kortizol sentezleyen 
“zona fasikülata”, iç kısımda yer alan, dihidroepiandesteron ve androstenedion salgılayan 
“zona retikülaris” olarak adlandırılmaktadır. Zona glomerüloza’da bulunan hücreler eks-
traselüler sıvıdaki anjiyotensin 2 ve potasyumun konsantrasyonu ile uyarılarak salınım 
yaparken, fasikülata ve retikülariste salınım ACTH (adrenokortikotropik hormon) tara-
fından regüle edilmektedir (1). Bu regülasyonlar renin-anjiyotensin-aldosteron sistemi 
(şekil 2) ve hipotalamik-hipofizer-adrenal aks (şekil 3) olarak isimlendirilmektedir (2).

1 Uzm.Dr., Kocaeli Şehir Hastanesi Acil Tıp Kliniği drerdemaydin@gmail.com, 
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ve farklılaşmamış şokta adrenal kriz mutlaka ayırıcı tanıda olmalıdır. Adrenal yetmezlik 
öyküsü olan hastaların, minör hastalık öyküsü ile başvurduklarında rutin ilaçlarının doz 
ayarlaması ihtiyacı olabileceği akılda tutulmalıdır. Paragangliomalar ve feokromasitoma-
lar, katekolaminerjik fırtınalarla kısa sürede yaşamı tehdit eden durumlara sebep olabilir, 
hiperadrenal klinik şüphesi varlığında durumu kötüleştiren ilaçların kullanılmasından 
kaçınılmalıdır.

Hastalar, acil durumlar ile ilgili bilgilendirilmeli, tanılarını hekimle paylaşmalarının 
önemi anlatılmalıdır ve hastaların üzerlerinde adrenal yetmezlik tanısı olduğuna dair ta-
nıtıcı kartlar taşıması için teşvik edilmelidir.
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Melis ÇELEBİ 1

 ⚫ POTASYUM (K+)

K+, hücre içi ana katyonudur. Hücreler vücuttaki K+ unun yaklaşık % 98’ini içerir. Vü-
cuttaki toplam K+ miktarı 50-75 mEq/kg’ dır (yaklaşık 3000 mEq)(1). Na+ – K+ ATPaz 
pompası, K+’un hücreler içinde tutulmasından sorumludur. Na+ – K+ ATPaz pompası, 3:2 
(3Na+ :2K+) oranında sodyumu (Na+) hücrenin dışına ve K+’un hücre içine pompalar. Bu 
pompa sayesinde hücre dışı sıvıdaki 3,5-5 mEq/l K+ mevcut iken hücre içinde 100-150 
mEq/l gibi yüksek miktarda K+ bulunmaktadır.

K+ birimi için bazı kaynaklar mmol/l alırken bazı kaynaklar mEq/l olarak almaktadır. 
mEq/l ve mmol/l arasındaki denklem:

Bu denkleme bakıldığında Na+ ve K+ değerliği +1 olması nedeni ile mmol/l; mEq/l e 
eşittir.

Hücre içi ve hücre dışı sıvılardaki K+ konsantrasyonlarının oranı, hücre zarının din-
lenme potansiyelinin ana belirleyicisidir. Bu, sinir ve kas hareketleri için gerekli olan aksi-
yon potansiyelinin üretilmesinde rol oynar.

K+’un gastrointestinal sistemden emilimi tama yakın ve hızlıdır. Diyete bağlı olarak 
normal günlük alım miktarı değişebilir. K+’ dan zengin gıdalar arasında meyveler, pata-
tesler, fasulyeler ve tahıllar sayılabilir, farklı olarak yüksek yağlı diyetler genellikle düşük 
miktarda K+ içerir(2). K+’un çoğu böbrekler yoluyla idrarla, yaklaşık %10’u ise ter ve dış-
kıyla atılır. K+ glomerül boyunca filtrelenir ve sonra proksimal tübül ve Henle kulbundan 
yeniden emilir. Distal tübüllerden K+ atılımı gerçekleşir(3,4).

1  Uzm. Dr. Doç. Dr. Mustafa Kalemli Tavşanlı Devlet Hastanesi Acil Tıp Bölümü melis_zdmr@hotmail.com 
ORCID iD: 0000-0003-1688-4157
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Tablo 33: Acil sevişte en sık kullanılan sıvılar ve içerikleri

Na Cl K HCO3 glikoz Ca mOsm

Plazma 135-145 100-110 3,5-5 22-26 4-7 2,2-2,6 275-295

%0,9 NaCl 154 154 X X X X 308

%0,45 NaCl 77 77 X X X X 154

%3 NaCl 513 513 X X X X 1027

Ringer laktat 130 109 4 4 X 217mEq 273

%5 dekstroz- 
%0,9 NaCl 154 154 X X 50 X 560

%5 albumin 154 154 X X X X 290
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İrem DOĞAN 1

 ⚫ KOLEDOKOLITIAZIS

Akut kolanjitli veya kolanjitsiz koledokolitiazis ortak safra kanalında safra kesesi taşları-
nın varlığına işaret eder. Yaklaşık olarak safra taşı olan bireylerin yüzde 10 ila 15’i on yıl 
süresince semptomatik safra taşı hastalığı geliştirecektir (1). Safra kesesi ameliyatı sırasın-
da hastaların yüzde 5 ila 20’sinde taşın safra kanalında (koledokolitiazis) olduğu tahmin 
edilmektedir, bu insidans yaşla birlikte artmaktadır (2). Semptomatik safra taşı olanların 
yüzde 10’u aynı zamanda koledokolitiazise sahiptir ve bu oran, hastalar akut kolesistit ile 
başvurduğunda yüzde 15’e yükselmektedir (3).

Primer Koledokolitiazis

Safra kesesindeki taşın koledoka geçişiyle görülen koledokolitiazis primer koledokoliti-
azisten daha sık görülür (4). Genellikle büyük safra kanallarına ve periampuller diverti-
küllere sahip olan yaşlı yetişkinlerde safra stazına bağlı olarak meydana gelir. Tekrarlayan 
veya sürekli biliyer sistem enfeksiyonu geçiren ve hepatik arter hasarına bağlı iskemisi 
olan, karaciğer nakli sonrasında hastalar genellikle safra kanalı taşları oluştururlar. Primer 
koledokolitiazis genellikle biliyer traktı yaygın olarak etkiler, bu nedenle hastalar genellik-
le ekstrahepatik ve intrahepatik biliyer taşlara sahip olabilirler. İntrahepatik taşlar, tekrar-
layan piyojenik kolanjit ile komplike olabilir.

Sekonder Koledokolitiazis

Safra kesesinden ortak safra kanalına safra taşlarının geçişi sonucu ortaya çıkar.

Koledokolitiazis olan hastalar genellikle biliyer kolik ve yüksek bilirubin ve alkalen fosfa-
taz düzeyleri ile başvururlar. Komplike olmayan koledokolitiazise sahip hastalar genellikle 

1 Uzm.Dr., T.C. Sağlık Bakanlığı Şırnak Devlet Hastanesi, Acil Tıp Bölümü İremdogan0661@gmail.com 
ORCID iD: 0009-0006-5637-6607
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Safra Taşı İleusu

Safra taşı ileusu; safra kesesi veya safra yolları ile duodenum, mide ya da kolon arasında 
meydana gelen fistüle bağlı olarak safra taşlarının intestinal sisteme geçmesi ve sonucun-
da mide ile rektum arasında herhangi bir bölgede tıkanıklık oluşturmasıdır. Genellikle 
tekrarlayan kolesistit sonucu oluşan biliyoenterik füstül yoluyla meydana gelir. Safra taşı 
ileusu ileri yaşlarda ve safra taşı izlenme sıklığının daha fazla olmasına bağlı olarak kadın-
larda daha sık görüldüğü düşünülmektedir. En sık görüldüğü lokalizasyon terminal ileum 
iken, en sık oluşan fistül ise kolesistoduodenal fistüldür. İntestinal tıkanıklık genellikle ta-
şın 2.5 cm üzerinde olduğu durumlarda gelişir. Tanı alan hastaların genellikle ileri yaşta ve 
ek hastalıklara da sahip olması sebebiyle %15 gibi bir oranla mortalitesi yüksektir (42,43).

Hastalar genellikle bulantı, kusma, kramp tarzında karın ağrısı ve karında şişkinlik 
gibi ince barsak tıkanıklığı semptomlarıyla başvururlar. Akut kolesistit eşlik ederse ateş, 
titreme, sağ üst kadran ağrısı gibi şikayetler de görülebilir. Barsak tıkanıklığı biliyer semp-
tomlardan önce ortaya çıkabilir. Safra taşı ileusunun perforasyona sebep olduğu durum-
larda ise hastalarda ateş ve peritonit bulguları bulunur (44). Hastalığa spesifik laboratuvar 
bulgusu bulunmamaktadır ancak elektrolit anormallikleri saptanabilir.  Görüntülemede 
abdominal radyografi ve US kullanılabilir ancak %93 duyarlılık ile altın standart abdomi-
nal BT’dir. BT’de ince barsak tıkanıklığı, ektopik safra taşı safra kesesi duvarında düzensiz-
lik ve hava-sıvı seviyesi görülmesi safra kesesi ileusu için tanısaldır. MRCP ise BT görün-
tülemesinin kontrendike olduğu durumlarda safra yollarını ve kolesistoenterik fistülleri 
göstermek için kullanılır (45,46).

Tanı alan hastaların ileri yaş ve birden fazla komorbiditesi olması sebebiyle elektrolit 
anormallikleri ve dehidratasyon bulgularına dikkat edilmeli ve erken dönemde yönetil-
melidir. Kusma ve enterik içeriğin aspirasyonunu önlemek için nazogastrik sonda yerleş-
tirilmesi düşünülebilir. Tedavinin temel hedefi ise uygun cerrahi yöntemlerle safra taşının 
çıkarılmasıdır (47).
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Acil Servise Anemi ile Başvuran Hastaya Yaklaşım

Seda OĞUZ 1

 ⚫ GIRIŞ

Dünya nüfusunun yaklaşık olarak %25’inde görülen anemi sıklıkla çocukları, kadınları, 
kronik hastalığı bulunan bireyleri ve yaşlı popülasyonu etkilemektedir (1). 50 yaş üstü 
bireylerde bu sıklık yaş ile her yıl artmaktadır (2). Görülme sıklığına bağlı olarak anemi, 
önemli bir halk sağlığı problemi olmasının yanı sıra acil kliniklerine başvuran hastaların 
çoğunluğunda laboratuvar değerlendirilmelerinde rastlantısal olarak saptanabilmektedir 
(3). Klinik prezentasyonu oldukça geniştir. Hastaların önemli kısmı asemptomatik olmak-
la beraber acil kliniğinde akut müdahale gerektiren hasta sayısı sınırlıdır (1). Aneminin 
tek başına bir hastalık değil de arka planda gelişen bir sürecin belirtisi olmasından dolayı, 
acil servislerde aneminin esas sebebinin tespiti ve sınıflandırılması sağlık sisteminin doğ-
ru işleyişi açısından önemli bir yere sahiptir.

 ⚫ PATOFIZYOLOJI

Anemi, tam kan sayımı (CBC) parametrelerinden hemoglobin, hematokrit veya kırmızı 
kan hücresi (RBC) değerlerinde azalma olarak tanımlanmaktadır (4). Dünya Sağlık Ör-
gütü (DSÖ) yetişkin bireylerde hemoglobin değerinin kadınlarda 12 gr/dL, erkeklerde ise 
13 gr/dL’nin altında olmasını anemi olarak değerlendirmektedir (5). Ancak bu değerler 
bireylerin yaşı, ağırlığı, etnik kökeni ve fizyolojik statüsüne bağlı olarak değişkenlik göste-
rebilmektedir (Tablo 1) (6)(7).

1 Uzm.Dr. Kocaeli Darıca Farabi Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Acil Tıp Bölümü oguzseda91@gmail.com 
ORCID iD: 0000-0001-9244-8125
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Transfüzyon-ilişkili 
graft-versus-host 
hastalığı (GVHD)

Sıklıkla immün sistemi 
baskılanmış hastalarda kan 
ürünü hücrelerinin hasta 
hücrelerine saldırısı sonucu 
görülür.

Klinik prezentasyon geniştir. 
Anafilaksi bulguları, hipotansiyon, 
taşikardi, ateş. Ölümcül seyrede-
bilir.

Demir yüklenmesi

1 ünite eritrosit transfüzyonu 
2 mg demir içermektedir. 
Klinik olarak anlamlı yük-
lenme olması için ortalama 
10-20 ünite eritrosit transfüz-
yonu uygulanmalıdır.

Endokrin ve karaciğer disfonksi-
yonu, kardiyotoksisite, konjestif 
kalp yetmezliği, aritmi.

 ⚫ TABURCULUK VE TAKIP

Kanamaya bağlı anemisi olan ve devam eden kanaması olan tüm hastalar ileri değerlen-
dirme ve tedavi için hastaneye yatırılmalıdır. İzole anemisi olan hastaların ise asemptoma-
tik, hemodinamik olarak stabil, minimal düzeyde ek hastalıklara sahip olmaları ve yakın 
izlemlerinin ayarlanabilmesi halinde hastaneye yatırılmaları gerekli değildir. Anemiye 
eşlik eden beyaz kan hücresi ve trombosit sayılarında eksiklik saptanması durumunda 
malignite açısından hastaneye yatırılarak tetkik edilmesi uygun olacaktır.

 ⚫ SONUÇ

Sonuç olarak acil servise anemi kliniği ile başvuran hastaların çoğunluğu kronik bir süreç 
sonrası hekime ulaşmaktadır. Hastaların akut veya kronik süreçte olup olmadığını ayırt 
etmek uygulanacak tedavi yaklaşımı açısından çok önemlidir. Kronik süreçte olan hasta-
ların bir ön tanı ile uygun kliniklere ulaşmaları sağlanmalıdır. Akut kanama kliniğinde 
olan hastalarda ise kanama odağı tespiti ve ihtiyaç halinde transfüzyon desteği sağlanması 
hayat kurtarıcı olacaktır. Kan transfüzyonun sağlayacağı kar/zarar oranı her hasta için ayrı 
olarak değerlendirilmeli ve multidisipliner bir yaklaşım esasında uygulanmalıdır.
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Bilinç Kaybı Olgusuna Acil Yaklaşım ve Ayırıcı 
Tanılar

Yeliz KOCABAŞ1

 ⚫ GIRIŞ

Tıbbi olarak, bilinç, bir kişinin zihinsel ve duygusal deneyimlerinin, çevresel uyaranla-
ra tepki verme yeteneğinin ve kendilik farkındalığının bir kombinasyonunu ifade eder. 
Uyarılma, asendan retiküler aktivatör sistem (ARAS) ile onun hipotalamus, talamus ve 
serebral korteksteki hedefleri arasındaki sağlam iletişime bağlıdır (şekil 1, ref 1). ARAS, 
ana işlevi çevreden gelen sinyallere yanıt olarak uyarılmayı modüle etmek olan beyin sapı 
dorsal bölümünde yer alan bir nöron ağıdır. Bu nöron ağı başlıca beyin sapının retiküler 
formasyonunda başlar ve talamusun intralaminer çekirdeklerinde sinaptik yayılma yoluy-
la kortekse çıkar (2). Bu bölmeler ve aralarındaki bağlantılar, bilincin sürdürülebilmesi 
için korunmalıdır (3). Farkındalık, kortikal ve subkortikal yapılar arasındaki bağlantıların 
daha da geniş bir alana dağılmış ağına dayanmaktadır (4).

Korteks

Retiküler Aktivasyon 
Sistemi (RAS)

Sub-talamik 
çekirdek

RAS ascending 
pathway

Talamus

Şekil 1. Retiküler Aktivatör Sistem (Arguinchona ve ark. (1)’den uyarlanmıştır.)

1 Uzm.Dr., Kocaeli Darıca Farabi Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Acil Servis Bölümü dryelizk@gmail.com 
ORCID iD: 0000-0002-3123-9212
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yüksek mortaliteye sahipken, epilepsi ve zehirlenme ile başvuran hastaların en iyi prog-
noza sahip oldukları görülmüştür. İsveç’te Acil Servise başvuran koma hastaları üzerinde 
yapılan bir araştırma, başlangıçta yatan hasta mortalite oranının %27 olduğunu ve bir 
yılda bu oranın %39’ a yükseldiğini ortaya çıkardı (35). Başvuru anında GKS’si 3-5 ara-
sında daha düşük olan hastaların mortalitesi, GKS’si 7-10 olan gruba göre belirgin ölçüde 
yüksek raporlanmıştır (36).

Genellikle beynin BT taramasında tanıya götüren bulgu saptanmadığında ve hastada 
fokal nörolojik bulguların olmadığı durumlarda geri dönüşümlü koma nedenlerinin daha 
olasılı olduğundan söz edilebilir. Yapılan ilk tedavilere cevap vermeyen ve komada kalan 
hastaların, takiplerinin devamında yoğun bakıma yatırılmaları gerekecektir.

 ⚫ SONUÇ

Bilinci kapalı olan hasta, acil bakım, tanı, spesifik tedavi ve prognozu tahmin etme açı-
sından zorludur. İyi bir ekip çalışmasının sağlandığı, sistematik ve mantıksal bir yaklaşım 
gereklidir.

• Bilinç kaybı, erken fizyolojik stabilite ve tanının hasta sonuçlarını optimize etmede 
hayati önem taşıdığı, zamana bağlı tıbbi bir acildir.

• Yaşama yönelik en acil tehditleri belirlemek ve yönetmek için hava yolunun, solunu-
mun ve dolaşımın hızlıca değerlendirmesi yapılmalıdır.

• Bakım, öykü, muayene, araştırma ve tedavi/yönetim tüm yönleriyle sistematik şekilde 
çalışan sağlık ekibi tarafından paralel olarak gerçekleştirilmelidir.

Travmanın belirgin olmadığı durumlarda bile, özellikle yaşlı hastalarda veya antiko-
agülan kullanan hastalarda beyin hasarı veya travma yine de göz önünde bulundurulma-
lıdır.
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Komada Tanıya Özgül Tedaviler

Canan AKMAN 1

 ⚫ KOMA

Giriş

Koma, çeşitli hastalık süreçlerinin neden olduğu bir semptom olup uzun süreli tepkisiz bi-
linç kaybı ve dış uyaranlara cevabın alınamadığı tıbbi acil bir durumdur. Erken değerlen-
dirme ve stabilizasyonun sağlanması gereklidir. Ana nedenleri arasında beyin lezyonları, 
toksik maddelere maruz kalma, metabolik bozukluklar, inflamasyon ve nöbet sayılabilir. 
Koma hastasının değerlendirilmesi sırasında ana hedef beyin fonksiyon bozukluğunun 
nedeninin ve geri döndürülebilir olup-olmadığının saptanmasıdır. Bu amaçla patofizyolo-
ji, klinik görünüm, ilk stabilizasyon, öykü, ayrıntılı fizik muayene, tanı testleri, görüntüle-
me tetkikleri ve tedavinin verilmesi değerlidir. Hafif ve orta düzeydeki koma durumunda 
ağrılı uyaran verildiğinde hasta bunu lokalize edebilirken, ağır bir düzeyde ki komada her 
türlü uyarıya refleks düzeyde bir cevap alınamayabilir (1-4).

Patofizyoloji

Anatomik bir yapı olan asandan retiküler aktive edici sistem (ARAS) insanda uyanık-
lıktan sorumludur. Beyin sapı, pons ve mezensefalon tegmentum bölgesinden başlayıp, 
talamus düzeyde posterior paramedian, parafasiküler ile santral mediyan ve intralaminer 
çekirdeklerin medial bölgesini içine alacak şekilde korteksin her tarafı ile yaygın bir bağ-
lantıya sahiptir. Koma durumunun nedeni ortak yol olarak bilinen nöronal fonksiyon, 
ARAS, talamus ve kortekste bozulmanın olmasıdır (3-5). Tek taraflı kortikal lezyonlarla, 
komanın bağlantılı olmadığı bilinmektedir (6).

1 Doç.Dr. Çanakkale Onsekiz Mart Üniversitesi Tıp Fakültesi, Acil Tıp Bölümü drcananakman@gmail.com 
ORCID iD: 0000-0002-3427-5649
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sürekli yapılması gerekli olabilir. Nörogörüntüleme spesifik bir bulgu vermeyebilir. Mik-
södem koması düşük bir insidansta görülmektedir. Genel olarak tedavi yaklaşımında yük-
sek doz levotiroksin, tri-iyodotironin ve tiroksin replasmanı birlikte verilebilir. Tedaviye 
yaklaşım Tablo 10’da verilmiştir (35).

Tablo 9. Miksödem komasının tedavisine yaklaşım (35).

Tedavi uygun laboratuvar testleri sonrasında;
Levotiroksin 200-300 μg IV, ardından günlük 1,6 μg/kg dozlar
Tri-iyodotironin 10-25 μg IV, ardından her 8 saatte bir 2,5-10 μg
Adrenal yetmezlik dışlanana kadar her 8 saatte bir 100 mg hidrokortizon
Destekleyici bakım (ventilatör ve dolaşım desteği, pasif yeniden ısıtma, IV dekstroz)
Altta yatan bir enfeksiyon var ise onun tedavisi düzenlenmeli
Aritmilerin tedavisi yapılmalı

Psikojenik Nedenler

Komanın psikolojik nedenlere bağlı olduğunun düşünülmesi için tüm tıbbi nedenler dik-
kate alınarak değerlendirilmelidir. Fizik muayene çok iyi yapılarak, konsültasyon meka-
nizması ile hasta değerlendirilmelidir.

Beyin Ölümü

Sanayileşmiş toplumlarda ‘beyin ölümüne’ ait klavuzlar geliştirilmiştir Temelde klinik 
belirleyiciler; nöron ölümüne neden olabilecek tanımlanmış bir etiyolojinin olması, has-
tanın komada ve solunum cihazına bağlı olması, kraniyal sinir reflekslerinin (pupiller, 
kornea, vestibüloküler, faringeal ve laringeal) yokluğu, beyin kaynaklı hiçbir hareket ve 
uyaranın olmaması ve hastanın apneik olmasıdır. Klinik belirleyiciler uygulanamadığında 
ise beyin ölümünün açıklaması intrakraniyal perfüzyonun olmadığının gösterilmesidir. 
Klinik kriterler karşılansa bile tanısal testlerin yapılması zorunludur (36,37).

Sonuç olarak, koma durumunda, altta yatan patolojinin zamanında belirlenmesi ve 
tedavi edilmesi hastanın sonucu açısından kritik öneme sahiptir Kesin tedavi sonuçta has-
talığa özgüdür.
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Nöbet ve Status Epileptikus

Halil İbrahim AKDOĞAN 1

 ⚫ GIRIŞ

Nöbet beynin bir bölümü veya tamamında anormal derecede fazla ve senkronize nöronal 
aktiviteye bağlı ortaya çıkan geçici belirti ve semptomlar olarak tanımlanır. Birçok meta-
bolik, toksik, serebrovasküler, enfeksiyöz nedene bağlı olarak görülmekle birlikte en sık 
sebebi epilepsidir. Nonepileptik nöbet nedenlerini çocukluk çağında; genetik hastalıklar, 
perinatal serebral hasarlar ve nörolojik malformasyonlar oluşturuken, erişkinlerde neden-
ler ensefalit/menenjit, travmatik beyin yaralanmaları ve beyin tümörleri olarak sıralan-
maktadır. Beynin etkilenen bölgesine göre semptom ve belirtiler farklılık göstermektedir. 
Genellikle iskelet kasının istemsiz ve spazmodik olarak kasılması, konfüzyon, işitsel ve 
görsel semptomlar, geçici bilinç kaybı şeklindedir (1,2). Akut semptomatik nöbetlerin yıl-
lık insidansının 30/100,000 kişi, epilepsinin yıllık insidansının 61/100,000 kişi ve epilepsi 
prevalansının 700/100,000 kişi olduğu bilinmekle birlikte az gelişmiş ülkelerde bu oranın 
daha yüksek olduğu gösterilmiştir. Dünya çapında en az 65 milyon insanın epilepsi ile 
yaşamını devam ettirmektedir (3). İnsanların %8-10’u yaşamları boyunca en az bir nöbet 
geçirmekte ve bu nöbetlerin %2-3’ü epilepsidir (4). İzole tek bir nöbet geçiren hastaların, 
bir çoğunda tekrar nöbet görülmez ama ikinci bir provoke edilmemiş nöbet geçiren has-
talarda epilepsi görülme riski çok yüksektir (5).

Nöbet tanısında ilk adım, nöbeti taklit eden diğer durumlardan ayırmaktır. Ayırıcı 
tanıda migren, geçici iskemik atak (GİA), senkop, psikolojik non-epileptik nöbet, uyku 
bozuklukları, panik atak, ilaç kullanımı ya da yoksunluğu gibi diğer hastalıkları da düşü-
nebilmektir. Hastadan, hasta yakınından veya nöbeti gören kişilerden ayrıntılı bir öykü 
alınmalıdır. Nöbet öncesi çarpıntı, terleme, tünel görüşünün bulunması senkop düşün-
dürürken postiktal konfüzyon, dilin özellikle lateralden ısırılması, idrar gaita kaçırılması 
nöbet lehinedir.
1 Uzm.Dr., Turhal Devlet Hastanesi, Acil Tıp Bölümü h.akdogan@saglik.gov.tr 
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Hastane öncesi ve hastanede ilk tedavi seçeneği benzodiazepinlerdir. Lorazepam, dia-
zepam, midazolam intravenöz, intramusküler, rektal, intranazal veya bukkal kullanılabilir. 
Sonraki aşamada fenitoin, valproik asit, fenobarbital, levetirasetam ve lakozamid tercih 
edilmelidir. Refraktör status epileptikusta anestezik ajanlar endikedir (25,26).

Tablo 6: 

Evre 1 Evre 2 Evre 3
Diazepam
5-10 mg İV bolus, gereğinde 
doz tekrarlanarak maksi-
mum 20 mg İV
10 mg rektal (yaşlıda ve <50 
kg ise 5 mg),
10 dakika içinde tekrarla-
nabilir

Fenitoin
18 mg/kg, yükleme (15-20 
mg/kg)
Maksimum 50 mg/dk

Midazolam
0,1-0,3 mg/kg İV bolus mak-
simum 4 mg/dk
0,05-4 mg/kg/ saat, infüzyon

Levetirasetam
30-60 mg/kg
10 dakikanın üzerinde IV 
bolus

Pentobarbital
5-15 mg/kg İV bolus
0,5-3 mg/kg/ saat infüzyon

Midazolam
10 mg İM (yaşlı ve <50 kg 
ise 5 mg)
10 dk sonra doz tekrarlana-
bilir

Lakozamid
200-400 mg İV
200 mg/5 dakika

Propofol
2 mg/kg İV bolus
5-10 mg/kg/ saat (genellikle 
1-3 mg/kg/ saat) infüzyon

Valproik Asit
15-30 mg/kg İV
3-6 mg/kg/dk

Ketamin
1-3 mg/kg İV bolus
1-5 mg/kg/ saat infüzyon
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Serebrovasküler Olay ve Geçici İskemik Atak

Mahmut Arda ÇINARLIK 1 
Mert ÇİFTÇİ 2

 ⚫ ISKEMIK INME

Giriş

Serebrovasküler olayların önemli bir alt kümesi olan iskemik inmeler, beyne giden kan 
akışının kesilmesinden kaynaklanan kritik ve genellikle zayıflatıcı bir tıbbi durumu oluş-
turur. Beynin belirli bir bölümüne giden kan akışının aniden kesilmesiyle karakterize edi-
len iskemik inmeler, en yaygın inme türüdür ve dünya genelindeki vakaların çoğunu oluş-
turur. İskemik inmelerin altında yatan nedenleri, risk faktörlerini ve potansiyel önleyici 
tedbirleri anlamak, bu küresel sağlık sorununu ele almak için çok önemlidir.

Etiyoloji

İskemik inme, beyne giden kan akışında azalmaya neden olan trombotik veya embolik 
bir olaydan kaynaklanmaktadır. Trombotik bir olayda, beyne giden kan akışı, genellik-
le aterosklerotik hastalık, arteriyel diseksiyon, fibromüsküler displazi veya enflamatuar 
duruma sekonder olarak damarın kendi içindeki işlev bozukluğu nedeniyle kan damarı 
içinde engellenir. Embolik bir olayda, vücudun başka bir yerinden gelen emboli, damar-
daki kan akışını engeller. İnmenin etiyolojisi hem prognozu hem de sonuçları doğrudan 
etkiler (1,2).

Epidemiyoloji

İnme, diğer kardiyovasküler hastalıklardan ayrı olarak değerlendirildiğinde en yaygın be-
şinci ölüm nedenidir. İnme prevalansı yaşla birlikte artmaktadır. Tüm inme türlerinin ya-
1 Uzm.Dr., Taksim Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Acil Tıp Bölümü ardacinarlik@gmail.com 
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Tablo 2: Kanada GİA skoru

Öğeler Puan
Klinik bulgular

İlk GİA (yaşam boyu) 2
Semptomlar ≥10 dakika 2
Karotis stenozu öyküsü 2
Mevcut antiplatelet tedavisi 3
Yürüme bozukluğu öyküsü 1
Unilateral güçsüzlük öyküsü 1
Vertigo öyküsü -3
İlk triyajdaki diyastolik kan basıncı ≥110 mm Hg 3
Dizartri veya afazi (öykü veya muayene) 1

Acil serviste yapılan incelemeler
EKG’de atriyal fibrilasyon 2
BT’de enfarktüs (yeni veya eski) 1
Trombosit sayısı ≥400×109/L 2
Glukoz ≥ 270 mg/dL 3
Toplam puan (-3 ile 23 arası)

Kanada GİA Skoru kullanılarak yapılan risk sınıflandırması, genellikle ayaktan tedavi 
edilebilecek daha az acil düşük riskli hastaları belirleyecektir. Orta ve yüksek riskli has-
talara acil vasküler görüntüleme yapılmalıdır. Yüksek riskli hastalar ilk değerlendirme 
sırasında bir inme uzmanı ile görüşülmelidir. Karotis stenozu %50-99 olan semptoma-
tik hastalar cerrahi değerlendirme için derhal sevk edilmelidir. Atriyal fibrilasyonu olan 
hastalara genellikle direkt oral antikoagülan (DOAC) başlanmalıdır. Klinisyenler diğer 
tüm hastaları kısa süreli ikili antiplatelet tedavi için değerlendirmelidir, ancak düşük riskli 
hastalar veya kanama riski yüksek olanlar için tek başına asetilsalisilik asit (ASA) uygun 
olabilir.
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Transplante Hastaya Yaklaşım

Emre KUDU 1

 ⚫ GIRIŞ

İlk organ nakli dünyada 1950 yılında gerçekleşmiştir. Ülkemizde ise ilk olarak 1975 yılın-
da Haberal ve arkadaşları böbrek transplantasyonu gerçekleştirilmiştir (1, 2). Günümüzde 
giderek yaygınlığı artmaktadır. Amerika Birleşik Devletleri’nde 2022 yılında 42.800 organ 
nakli yapılmış olup ülkemizde ise 2019 yılında 1776 adet transplantasyon gerçekleştiril-
miştir (3, 4). Böbrek en sık transplante edilen solid organdır (%58), bunu karaciğer (%21), 
kalp (%8), akciğer (%5), pankreas (%5) takip eder (2, 5). Transplante hastalar acil servise 
başvurduğunda onlara özgü durumlara dikkat etmek gerekir. Bu hastalarda diğer hastalara 
göre olan fizyolojik ve anatomik farklılıkları bilmek gerekir. Bu hastalar değerlendirilirken 
transplantasyon ilişkili enfeksiyonlar, kullanılan ilaç yan etkileri, transplantasyon reddi, 
graft-versus-host hastalığı ve cerrahi sonrası komplikasyonlar göz önünde bulundurul-
malıdır (6). Bu hastalar değerlendirilirken diğer hastalarda kolayca yönetilen durumlarda 
dahi dikkatli olmak gerekir. Bu hastaların en yaygın olan acil servis başvuru nedenleri; 
enfeksiyon (%39), enfeksiyöz olmayan gastrointestinal ve genitoüriner patolojiler (%15), 
dehidratasyon (%15), elektrolit bozuklukları (%10), kardiyopulmoner patolojiler (%10), 
yaralanmalar (%8) ve transplantasyon reddidir (%6) (5).

 ⚫ HASTALARA GENEL YAKLAŞIM

Hasta Hikayesi

Bu hastaların öyküsü başvuru şikayeti odağında olmalıdır. Ayrıca hastalara özgü olarak 
genişletilmedir. İlk olarak geçirilmiş transplantasyona yönelik detaylı bilgi alınmalıdır. 
Transplantasyonun zamanı, transplantasyonun kaynağı (kadavra ya da canlı donör) sor-

1 Uzm.Dr., Marmara Üniversitesi Pendik Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Acil Tıp Bölümü 
dr.emre.kudu@gmail.com. ORCID iD: 0000-0002-1422-5927.
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Acil Serviste Reçeteleme İlkeleri

Begüm CALP 1

 ⚫ GIRIŞ

Acil serviste, hastalar aciliyet sırasına göre değerlendirilir ve hastaların acil sağlık duru-
mu hızlı ve etkili bir şekilde tedavi etmek hekimin önceliğidir. Öncelikli acil hastalarında 
zaman genellikle kritiktir, bu nedenle hastaların hızlıca stabilize edilmesi için genellikle 
parenteral yoldan ilaç verilmektedir. Ülkemizde acil serviste en sık tanı alan ve tedavi edi-
len durumlar arasında ilk sırada akut ağrı olmak üzere, genel tıbbı muayene, üst solunum 
yolu enfeksiyonları, yumuşak doku bozukluğu, karın ağrısı ve travma sayılabilir(1). Bu 
hastalarda idame tedavi için hastanın reçetesi hızlıca hazırlanmalıdır. Reçete düzenlenir-
ken ilaç seçiminde güncel literatürler ve tedavi kılavuzları takip edilmelidir. Acilde reçete-
leme ilkelerinde göz önünde bulundurulması gereken konu olarak “Akılcı İlaç Kullanımı 
(AİK)” ‘dan bahsedilecektir.

 ⚫ AKILCI ILAÇ KULLANIMI

Sağlık ve sağlığa erişmekte eşitlik ilkesi bir insanlık hakkıdır. Bu bağlamda, Dünya Sağlık 
Örgütü (DSÖ), ilaca erişebilirliğin, ilaç ve sağlık politikalarının önemli bir parçası olarak 
görülmesi gerektiğini değerlendirmiştir. Hatalı, gereksiz, etkin olmayan ve yüksek mali-
yetli ilaç kullanımı birtakım sorunlara neden olmaktadır. Mortalite ve morbiditede artış, 
ilaçların yan etki riskinde artış, kaynakların yanlış tüketilmesine bağlı temel ilaçlara bile 
ulaşılabilirlikte azalma, acil ve temel ilaçlara karşı gelişebilecek direnç ve buna bağlı ola-
rak, tedavide ekonomik ve sosyal maliyetin artması gibi sorunlar gelişmiştir(2). Bu so-
runlara, çeşitli çözüm yolları geliştirilmek adına dünyada “Akılcı İlaç Kullanımı (AİK)” 
çalışmalarına başlanılmıştır. Nairobi’de 1985 yılında yapılan DSÖ toplantısında AİK il-
keleri tartışılmıştır(3). Hastaların klinik bulgularına ve bireysel özelliklerine göre seçilen 
1 Uzm.Dr., Kocaeli Darıca Farabi Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Acil Tıp Bölümü begumcalp@gmail.com 
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• Tedavi etkili değildir. Etken madde tedavi amacına uygun olmayabilir.
• Tedavi güvenli değildir. Örneğin, hastada şiddetli yan etkiler ortaya çıkmıştır.
• Tedavi uygun değildir. Örneğin, doz şemasının uygulanması hastaya zor gelmiştir ya 

da tabletlerin tadı hoş olmayabilir.

Reçete yazımı sonrası tedavi sürecinde olumsuz bir durum geliştiğinde akılcı ilaç kul-
lanım basamakları yeniden gözden geçirilmelidir(4).

 ⚫ SONUÇ

Rasyonel reçete yazan hekimlerin izleyeceği basamaklar; klinik etkinliği en üst düzeye 
çıkarmak, zararları en aza indirmek, sağlık bakım kaynaklarını israf etmekten kaçınmak 
ve hastanın seçimine saygı göstermektir(18). Bu ilkeler ışığındaki reçete yazma işlemi, 
hastanın acil serviste güvenli ve etkili bir şekilde tedavi edilmesine olanak sağlar. Her has-
ta birbirinden farklıdır, bu nedenle tedaviyi kişiselleştirmek ve herhangi bir acil durumu 
buna göre ele almak önemlidir.
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İlkeleri

Fethi Ahmet ATILGAN 1

 ⚫ GIRIŞ

Sağlık hizmetinin önemli bir parçası olan laboratuvar testleri, ilk olarak serum glukoz 
konsantrasyonunun ölçüldüğü 1920 yılından bu yana katlanarak artmaktadır. Bir sağlık 
kuruluşuna başvuran hastaların önemli bir kısmından laboratuvar tetkiki istenmektedir. 
Bu tetkikler, doğru tanı, prognoz belirleme ve tedavi kararları için yol göstericidir. Esa-
sen teşhisler anamnez ve fizik muayene ile şekillenmekle beraber teşhisi onaylamak veya 
alternatifleri dışlamak için çoğu zaman tanısal tetkikler kullanılmaktadır. (1) Laboratu-
var tetkikleri, sağlık hizmetlerinin en yüksek hacimli faaliyetlerinden olup sadece testin 
maliyeti, tüm tıbbi maliyetlerin %3 ila 5’ini oluştururken test sonucuna göre maliyetler 
katlanır. Öyle ki son çalışma verileri, klinik kararların %70’inin tetkik sonuçlarına göre 
verildiğini ortaya koymaktadır. (1,2)

Acil servislerin en ciddi sorunlarından biri ortamın aşırı kalabalıklaşmasıdır. Bu ka-
labalıklaşma hasta tedavilerini geciktirerek olumsuz sonuçlar doğurmakla birlikte bazen 
yoğunluk bildirme nedeniyle ambulansların başka yere yönelmesine sebep olabilmek-
tedir. Birçok çalışmada acil servisteki kaotik kalabalık ortamın, acil servis hastalarında 
mortaliteyi arttırdığı gösterilmiştir. Acil servis kalabalıklaşmasının en büyük sebebinin, 
istenen tanısal testlerin olduğu kabul edilmektedir. Laboratuvar testi istemi yapılan has-
taların, istem yapılmayan hastalara kıyasla acil serviste kalış sürelerinin 80 dakika daha 
uzun olduğu bildirilmiştir. Aynı şekilde taburcu edilen hastalarda acil serviste kalış süresi 
üzerinde en güçlü katkıyı laboratuvar testlerinin yaptığı ve test yapılmayan hastalara kı-
yasla bu süreyi yaklaşık 75 dakika uzattığı gösterilmiştir.(3)

Acil servislerde acil hekimlerince laboratuvar tetkiklerinin gereğinden fazla kullanıl-
dığına ilişkin çok sayıda yayın vardır. (4) Acil hekiminin tetkik tercihini, bilgi ve tecrübesi, 
1 Uzm.Dr., Elazığ Fethi Sekin Şehir Hastanesi Acil Tıp Bölümü, faatilgan@gmail.com 
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Sonuç

Bir hastalığın tanı ve takibinde, yerinde ve doğru laboratuvar testlerinin yapılabilmesi için 
şu sorulara cevap verilmelidir:

• Niçin test istemi yapılıyor ya da test gerçekten gerekli mi?
• Test yapılmazsa ne tarz sonuçlar olabilir?
• Hastalığın veya durumun belirlenmesinde test ne kadar başarılı?
• Testin sonuçlarını yeterince yorumlayabilecek miyim?
• Testin sonucu hasta yönetimini ve prognozu nasıl etkileyecek?

Verilecek cevaplar, laboratuvar testlerinin seçimi ve bedel etkinlik için kritik öneme 
sahiptir. (8)

Gözetim altındaki hastada ise özellikle CBC ve metabolik panel olmak üzere test tek-
rarı düşüncesinde şu sorulara odaklanmalıdır:

• Hastanın klinik tablosu değişti mi?
• Test sonucu hasta yönetimini değiştirecek mi?
• Faydası zararından daha fazla mı?
• Hasta aktif olarak kanıyor mu?
• Hastanın önceki sonuçlarında;

• lökositoz, lökopeni veya enfeksiyon belirtileri mi var?
• trombositopeni/trombositoz mu var?
• akut böbrek hasarı mı var?
• elektrolit anormallikleri mi var?

Bu sorulardan herhangi birinin cevabı evet ise test talebinde bulunulabilir, değilse has-
ta dosyasına gerekli notlar düşülerek test talebi yapılmadan takibe devam edilebilir. (40)
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Acilde Bedel-Etkinlik: Görüntüleme 
Kullanım İlkeleri

Berkant ÖZTÜRK 1

 ⚫ GIRIŞ

Her geçen gün kalabalıklaşan acil servislerde, çeşitliliği ve karmaşıklığı artan tanı yöntem-
lerinden etkin, hızlı ve uygun maliyette olanı kullanmak giderek önem kazanmaktadır. 
Bunu yaparken hem hastaları korumak hem de gereksiz işlemleri azaltıp, tanı süreleri-
ni kısaltarak, kaynakların etkin kullanılmasını sağlamak göz önünde bulundurulmalıdır. 
Spiral bilgisayarlı tomografinin gelişimi, multidedektör bilgisayarlı tomografinin acil 
serviste kullanıma girmesi, magnetik rezonans görüntülemedeki hızlı gelişmeler tanı ve 
tedavide sorun çözücü nitelik kazanmıştır. Buna karşın kanıta dayalı tıpa uygun olmayan 
gereksiz görüntüleme sayıları artmış, yanlış ve amaç dışı istemler çoğalmış bu da mali-
yetlerin artmasına ve hastane kalış sürelerinin uzamasına sebep olmuştur. Bu nedenle, bu 
bölümde acil servis hekimlerine bedel – etkinlik modeli çerçevesinde doğru görüntüleme 
yöntemlerini seçmesi konusunda bilgi vermek amaçlanmıştır.

 ⚫ TANIM

Bedel – etkinlik veya bazı kaynaklara göre maliyet – etkinlik modeli hem maddi kaynak-
ları uygun şekilde kullanmayı hem de hastanın tanı ve tedavisine katkı sağlayacak şekilde 
etkin yöntemi belirlemeyi hedeflemektektetir (1,2). Bu şekilde yapılacak planlamalar ve 
çalışmalarda maliyet analizi parasal veriler ile ölçülürken etkinlik kısmı ise hasta yaşam 
süresi, hastane kalış süresi gibi parametreler ile değerlendirilebilmektedir.

Acil servisler, hastaların hızlı ve doğru bir şekilde değerlendirilip tedavi edildiği kritik 
ortamlardır. Bu ortamda, görüntüleme yöntemleri hastaların tanısına ve tedavisine önem-
li katkılar sağlayabilir. Ancak, görüntüleme işlemleri pahalıdır ve radyasyon maruziyeti 
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 ⚫ SONUÇ

Acil serviste görüntüleme işlemleri, hastaların tanı ve tedavisine önemli katkılar sağlaya-
bilir. Ancak, bu işlemlerde bedel etkinliği büyük önem taşır. Görüntüleme işlemlerinin 
gereksiz yere kullanılmaması, acil servis hekimlerinin bu konuda eğitim alması, görüntü-
leme cihazlarının düzenli bakım ve optimizasyonu ile acil serviste görüntüleme işlemleri-
nin bedel etkinliği artırılabilir.

Acil serviste görüntüleme yöntemi tercih edilirken rutin gibi istem yapmak yerine has-
tanın öykü, klinik ve laboratuvar bulgularını birleştirip klavuzlara uygun istem yapmak 
hem kaynakların daha doğru ve etkin kullanılmasını hem de zamandan tasarruf etmemizi 
sağlayacaktır. Ayrıca hastaları gereksiz radyasyon ve kontrast maddelerin olumsuz etkile-
rinden de koruyacaktır.
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