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ÖNSÖZ

Tıp ortak ilkeler üzerine kurulu olsa da hekimliğin en kadim kabullerinden biri; her hastanın kendine özgü 
olduğu ve aynı hastalığın farklı hastalarda bambaşka yüzlerle karşımıza çıkabildiğidir. Bu nedenle hekimlikte us-
talık, geçen yılların değil karşılaşılan olguların biriktirdiği deneyimin ürünüdür. Bu deneyimin olgular üzerinden 
paylaşılması bireysel öğrenmeyi ortak bir mesleki birikime dönüştürür.

Elinizdeki yapıt, bu ortak birikime mütevazı bir katkı sunabilme düşüncesiyle hazırlandı. Kitapta yer alan elli 
farklı olgu, acil serviste karşılaşılabilecek klinik durumları güncel bilimsel kanıtlar ve yazarların klinik deneyimleri 
eşliğinde ele almaktadır. Temel çabamız, okuyucuya yalnızca tanıyı değil; o tanıya götüren yolu, klinik düşüncenin 
dönüm noktalarını ve kararların ardındaki gerekçeleri de görünür kılmaktır. Belirsiz semptomların, tanısal tuzakla-
rın ve alışılmışın dışında seyreden klinik tabloların şekillendirdiği deneyimleri; yıllar sonra bile mesleki bellekte yer 
eden yönleriyle ortak bir öğrenme zeminine taşıyabilmektir. Çünkü bir olgudan geriye kalan, çoğu zaman yalnızca 
ulaşılan sonuç değil; o sonuca giderken edinilen deneyimdir.

Bu yapıtın ortaya çıkmasına bilgi, deneyim ve emekleriyle katkıda bulunan tüm bölüm yazarlarına içtenlikle 
teşekkür ederiz. Farklı klinik deneyimlerin ortak bir zeminde buluştuğu Olgular Eşliğinde Acil Tıp’ın, yalnızca ge-
rektiğinde başvurulan bir kaynak değil meslek yaşamının farklı dönemlerinde yeniden dönülecek bir eser olmasını 
diliyoruz.
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Tamer DİREK 1

Bölüm 1

Toraksın Delici - Kesici Alet Yaralanmaları:  
Olgu Eşliğinde Acil Yaklaşım

1.  GIRIŞ
Travma kaynaklı mortalite tabloları incelendiğinde, 
torasik travmaların yaklaşık dörtte birlik bir paya sa-
hip olduğu görülmekte ve acil cerrahi pratiğinde sani-
yelerin önem kazandığı bir spektrumu temsil etmek-
tedir (1). Delici-kesici alet yaralanmaları (DKAY), 
ateşli silah yaralanmalarına kıyasla daha düşük ener-
jili travmalar olarak kabul edilse de, intratorasik ha-
yati organların anatomik yoğunluğu nedeniyle küçük 
bir penetrasyonun bile ölümcül sonuçlar doğurma 
potansiyeli yüksektir (2). Toraks duvarının anatomik 
yapısı, kaburgalar ve interkostal kaslar aracılığıyla 
bir koruma kalkanı oluştursa da, interkostal aralık-
lardan geçen delici-kesici aletler akciğer parankimi, 
büyük damarlar ve kalbe doğrudan ulaşabilmektedir 
(3). Acil servis yönetiminde temel öncelik, hastanın 
hemodinamik yanıtına göre “altın saat” içinde en gü-
venli tanısal ve cerrahi yolu belirlemektir.

Özellikle sternumun her iki yanında, klavikula 
üstünden ksifoid çıkıntıya kadar uzanan ve arkada 
skapulalar arası bölgeyi de kapsayan “kardiyak box” 
bölgesine yönelik penetran yaralanmalar, kardiyak 
tamponad veya masif hemotoraks gibi dramatik 
tablolarla karşımıza çıkmaktadır (4). Göğüs cerrahi-
si uzmanı için bu vakalarda temel öncelik, hastanın 
hemodinamik yanıtına göre en güvenli cerrahi yolu 
belirlemek ve “in-situ” duran yabancı cisimlerin kont-
rolsüz çıkarılmasını engellemek ve hastayı cerrahi 
eksplorasyona kadar stabilize etmektir (5). Kliniğimi-
zin tecrübesi, bu tür vakalarda preoperatif hazırlığın 
ve acil servisteki ilk müdahalenin en az cerrahi teknik 

kadar belirleyici olduğunu göstermektedir. Bu bölüm-
de, nadir görülen ve bıçağın yerinde olduğu bir vaka 
üzerinden, penetran toraks travmalarına yaklaşım 
algoritmamızı güncel literatür eşliğinde detaylandı-
racağız.

2.  OLGU SUNUMU
Kırk iki yaşında erkek hasta, intihar amacıyla sol gö-
ğüs bölgesinden kendini bıçaklama sonrası dış mer-
kez acil servisine başvurmuştur. İlk müdahale ekibi 
tarafından delici aletin (bıçak) çevresi steril gazlı bez-
lerle desteklenerek mekanik olarak fikse edilmiş ve 
hasta ileri merkez olarak hastanemize sevk edilmiştir. 
Acil servisimizdeki ilk değerlendirmede; sol hemito-
raks parasternal bölgede, 4. interkostal aralıkta kalp 
atışıyla senkronize salınım gösteren ve yerinde (in-si-
tu) duran bıçak mevcuttu (Resim 1). Hastanın genel 
durumu orta, şuuru açık, koopere ve oryante idi. Fizik 
muayenesinde tansiyon arteriyel (TA) 105/65 mmHg, 
nabız 97/dk, solunum sayısı 22/dk ve periferik oksijen 
satürasyonu (SpO2) %96 olarak ölçüldü. Laboratuvar 
incelemesinde başlangıç hemoglobin (Hb) değeri 13.3 
g/dL, hematokrit (Hct) %41.1, beyaz küre (WBC) 
10.370/mm3 saptandı. Biyokimyasal parametrelerin-
de troponin değerinin 2229 ng/L (normal değeri <45 
ng/L) olarak yükseldiği saptandı. Koagülasyon profi-
li normal sınırlardaydı. Hastanın çekilen EKG’sinde 
non-spesifik ST-T değişiklikleri görüldü.
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Bölüm 2

Batın İçi Kanaması Olan Multitravma Hastasında 
Eşzamanlı Miyokard İnfarktüsü Yönetimi:  
Olgu Sunumu

1.  GIRIŞ
Miyokard infarktüsü (MI) tedavisinde erken revas-
külarizasyon ve agresif antitrombotik tedavi esastır 
(1,2). Ancak bu durumun masif kanama riski taşıyan 
çoklu solid organ yaralanmaları ile eşzamanlı görül-
mesi, hekimleri kanama ve tromboz riski arasında ol-
dukça zorlu bir kararla karşı karşıya bırakır. Bu olgu 
sunumunda, alkol intoksikasyonunun eşlik ettiği bir 
motosiklet kazası sonrası künt batın ve toraks travma-
sı ile acil servise başvuran ve eşzamanlı akut inferior 
MI saptanan 38 yaşındaki bir erkek hastanın başarılı 
multidisipliner yönetimi tartışılmaktadır.

2.  OLGU SUNUMU
38 yaşında erkek hasta, acil sağlık ekipleri tarafından 
tarlada motosikletten düşmüş halde bulunarak acil 
servise getirildi. Hasta sırtının ve karnının ağrıdığını 
beyan etti. Acil serviste yapılan ilk fizik muayenesin-
de vitalleri stabil (Tansiyon: 110/76 mmHg, Nabız: 
84/dakika, Solunum Sayısı: 18/dakika, SpO2: %97) 
ve bilinci açık (GKS:15) olarak değerlendirildi. Batın 
muayenesinde ilk gelişinde defans veya rebound sap-
tanmadı.

Laboratuvar tetkiklerinde kan etanol düzeyi 200 
mg/dL (2 promil) olarak ölçüldü ve kan gazında 

Şekil 1. Hastanın başvuru anında çekilen elektrokardiyografisi. İnferior miyokard infarktüsü ile uyumlu olarak DII-
DIII-aVF derivasyonlarında ST segment elevasyonu izleniyor.
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Kesici-Delici Alet Yaralanmalı Böbrek Travmasına 
Yaklaşım: Olgu Sunumu

1.  GIRIŞ
Böbrek travmaları genitoüriner sistem yaralanmaları 
içerisinde en sık görülen travmatik patolojilerden biri 
olup abdominal travmaların önemli bir bölümünü 
oluşturmaktadır (1). Künt travmalar daha sık görül-
mekle birlikte, penetran böbrek travmaları özellikle 
vasküler yaralanma riski ve cerrahi müdahale gerek-
siniminin daha yüksek olması nedeniyle klinik açıdan 
özel önem taşımaktadır (2,3). Kesici-delici alet yara-
lanmaları retroperitoneal yapılara doğrudan zarar 
verebilmekte ve yaralanma paterni basit parankimal 
laserasyondan segmental vasküler hasara veya komp-
leks renal yaralanmalara kadar geniş bir spektrumda 
değişebilmektedir (2,3).

Böbrek travmalarının derecelendirilmesinde günü-
müzde en yaygın kullanılan sistem, American Associ-
ation for the Surgery of Trauma (AAST) tarafından ta-
nımlanan renal travma sınıflamasıdır (4). Bu sınıflama, 
yaralanmanın anatomik şiddetini standardize etmeyi 
ve tedavi yaklaşımını yönlendirmeyi amaçlamaktadır 
(4). Bununla birlikte, klinik yönetimde yalnızca anato-
mik derecelendirme değil, hastanın hemodinamik du-
rumu belirleyici faktör olarak kabul edilmektedir (5).

Güncel Avrupa Üroloji Derneği (European As-
sociation of Urology – EAU) kılavuzları başta olmak 
üzere uluslararası rehberlerde, hemodinamik olarak 
stabil hastalarda kontrastlı multifazik bilgisayarlı to-
mografi (BT) incelemesi tanısal altın standart olarak 
önerilmekte; buna karşın hemodinamik instabilite 
varlığında görüntüleme bulgularından bağımsız ola-
rak cerrahi eksplorasyon öncelikli yaklaşım olarak 
kabul edilmektedir (6,7). Bununla birlikte özellikle 
penetran renal travmalarda görüntüleme bulguları 

ile klinik tablo arasında uyumsuzluk görülebilmekte 
ve düşük dereceli parankimal yaralanma izlenmesine 
rağmen masif kanama gelişebilmektedir (8).

Bu bölümde, kesici-delici alet yaralanmasına bağlı 
böbrek travması nedeniyle izlenen ve başlangıçta dü-
şük dereceli yaralanma saptanmasına rağmen masif 
intraperitoneal kanama gelişen bir olgu sunulmakta; 
söz konusu olgu güncel kılavuz önerileri ışığında ta-
nısal yaklaşım, cerrahi karar süreci ve görüntüleme ile 
klinik tablo arasındaki olası uyumsuzluğun yönetimi 
açısından tartışılmaktadır.

2.  OLGU SUNUMU
Kırk üç yaşında erkek hasta, sol lomber bölgede 12. 
kot hizasından tek alet (bıçak) ile çoklu giriş (ke-
sici-delici alet) yaralanması nedeniyle acil servise 
başvurdu. Başvuru sırasında genel durumu iyi olan 
hastanın Glasgow Koma Skalası skoru normaldi ve 
başlangıç vital bulguları stabildi. İlk değerlendirme-
de hemoglobin düzeyinde düşüş saptanması ve batın 
içinde serbest sıvı varlığı nedeniyle hasta genel cerra-
hi kliniği tarafından yoğun bakım ünitesinde izleme 
alındı.

Travma sonrası yapılan kontrastlı multifazik ab-
dominal bilgisayarlı tomografi incelemesinde sol 
böbrek alt pol düzeyinde AAST sınıflamasına göre 
Grade II renal laserasyon ile uyumlu görünüm izlendi 
(Şekil 1). Perirenal hematom minimal düzeyde olup 
görüntülemede ek organ yaralanmasına veya belirgin 
vasküler hasara işaret eden bulgu saptanmadı. Bu-
nunla birlikte, deneyimli radyoloji değerlendirmesin-
de intraperitoneal sıvının renal kaynaklı olabileceği 
yönünde klinik korelasyon önerildi.
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4.  KIRMIZI BAYRAKLAR (RED FLAGS)
4.1.  Klinik sunumda dikkat edilmesi gereken 
bulgular
•	 Penetran böbrek travmalarında başlangıçta he-

modinamik stabil görünüm yanıltıcı olabilir.
•	 Seri hemoglobin düşüşü ve ani hipotansiyon geli-

şimi aktif intraabdominal kanama açısından uya-
rıcı olmalıdır.

•	 Minimal retroperitoneal hematom varlığı, klinik 
olarak anlamlı kanama olmadığı anlamına gelme-
yebilir.

4.2.  Öncelikle dışlanması gereken zaman-kritik 
durumlar
•	 Majör vasküler yaralanma (renal hilus veya abdo-

minal büyük damarlar)
•	 Eşlik eden intraabdominal organ yaralanmaları
•	 Devam eden aktif kanama ve hemorajik şok ge-

lişimi
•	 Bu durumlar erken cerrahi müdahale gerektirebi-

lir.

4.3.  Minimum güvenlik yaklaşımı
•	 Penetran renal travmalarda görüntüleme derecesi 

ne olursa olsun, görüntülemeden bağımsız olarak 
seri vital bulgu ve hemoglobin takibi yapılmalıdır.

•	 Klinik kötüleşme bulgularında görüntüleme tek-
rar değerlendirilmeli veya cerrahi eksplorasyon 
geciktirilmemelidir.

•	 Hemodinamik instabilite varlığında organ koru-
yucu cerrahi yerine hızlı kanama kontrolü önce-
likli olmalıdır.

4.4.  Sık hatalar ve kaçınılması gereken noktalar
•	 Radyolojik derecelendirmeye aşırı güvenerek kli-

nik bulguların göz ardı edilmesi
•	 Minimal perirenal hematom varlığında kanama 

riskinin düşük kabul edilmesi
•	 Hemodinamik instabilite gelişmesine rağmen cer-

rahi müdahalenin geciktirilmesi

5.  SONUÇ
Penetran böbrek travmalarında tedavi yaklaşımı yal-
nızca radyolojik derecelendirmeye dayandırılmamalı, 
hastanın hemodinamik durumu ve klinik seyri önce-
likli olarak değerlendirilmelidir. Düşük dereceli renal 
yaralanma görünümüne rağmen masif kanama geli-
şebileceği unutulmamalı; seri hemoglobin takibi ve 
yakın klinik izlem önemsenmelidir. Hemodinamik 
instabilite varlığında hızlı cerrahi müdahale yaşam 
kurtarıcı olabilmekte ve organ koruyucu yaklaşım 
ikinci planda kalabilmektedir. Bu olgu, penetran renal 
travmalarda görüntüleme ile klinik tablo arasındaki 
olası uyumsuzluğu ve cerrahi karar sürecinde klinik 
değerlendirmelerin belirleyici rolünü göstermesi açı-
sından öğreticidir.
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Bölüm 4

Hipotansif  Yüksekten Düşme Hastasında Eşzamanlı 
Yüksek Doz Antihipertansif  İlaç Alımı: Olgu Sunumu

1.  GIRIŞ
Travma sonrası hipotansiyon genellikle kanamayla iliş-
kilendirilmektedir (1). Geniş hasta gruplarında yapılan 
çalışmalarda ciddi şekilde yaralanmış hipotansif travma 
hastalarında kan kaybının başlıca etken olmasına rağ-
men, hastaların yalnızca üçte biri ile yarısının belirgin 
majör kanamaya sahip olduğunu; çoğunun ise karışık 
veya kanama dışı nedenlere bağlı olduğunu göstermek-
tedir(2, 3). Travma mekanizmasıyla klinik tablonun 
uyumsuz olduğu durumlarda toksikolojik etyolojilerin 
mutlaka ayırıcı tanıda düşünülmesi gerekmektedir.

Beta-blokör ve kalsiyum kanal blokörleri, kardi-
yovasküler hastalıkların tedavisinde yaygın olarak 
kullanılan ilaçlardır. Daha önceki çalışmalardaki 
toksikoloji ve doz aşımı serilerinde, KKB (4) ve BB’le 
zehirlenmelerin önde gelen kardiyovasküler ilaçlarla 
zehirlenme tipleri olduğu belirtilmiş, fakat kaç hasta-
nın halihazırda bu ilaçları kullandığıyla alakalı veriye 
rastlanmamıştır (5). Her iki ilaç grubunun da aşırı 
doz alımında negatif kronotropik ve inotropik etki-
ler belirginleşerek ciddi bradikardi, hipotansiyon ve 
kardiyojenik şoka yol açabilir. Bu iki ilaç grubunun 
birlikte alımı ise sinerjistik etki oluşturarak klinik 
tablonun daha ağır seyretmesine neden olmaktadır. 
Her iki ilaç sınıfı da miyositlerdeki hücre içi kalsiyum 
seviyesini düşürme konusunda ortak bir noktaya sa-
hiptir , ancak BB’ler, β₁ aracılı cAMP üretimini kö-
relterek L tipi Ca²⁺ kanalının açılmasını ve kalsiyum 
girişini azaltır, Dihidropiridin olmayan KKB’ler (ve-
rapamil, diltiazem) L tipi Ca²⁺ kanallarını doğrudan 
bloke eder; dihidropiridinler (örneğin, amlodipin) 
belirgin vazodilasyona neden olur ve yüksek dozlarda 
miyokardiyumu da baskılar (6).

Tipik tablo bradikardi, hipotansiyon, iletim bloğu 
ve kardiyojenik/vazoplejik şok, genellikle erken dö-
nemde korunmuş mental işlevlerle beraber görülür 
(6, 7)

Travma ile eşzamanlı gelişen ilaç intoksikasyon-
ları tanısal açıdan özellikle zorlayıcıdır. Travma öy-
küsünün ön planda olması, klinisyenin dikkatinin 
travmatik nedenlere yönelmesine ve toksikolojik eti-
yolojinin gözden kaçmasına yol açabilir. Vakamızda 
yüksekten düşme sonrası hipotansiyonla başvuran 
genç bir hastada saptanan eşzamanlı BB ve KKB in-
toksikasyonu olgusu sunulmakta ve tanısal yaklaşım 
tartışılmaktadır.

2.  OLGU SUNUMU
22 yaşında erkek hasta yaklaşık 3-4 metre yüksekten 
düşme öyküsüyle 112 eşliğinde acil servise getirildi. 
112 acil ambulans ekibinden ve yakınlarından alınan 
bilgiye göre herhangi bir hastalığı olmayan hastanın 
olay yerinde kısa süreli bir bilinç bulanıklığı olup geç-
mişti. Hastanın acil servise başvurusunda kan basıncı 
80/45 mmHg, nabzı 44/dk, satürasyonu %97 olarak 
ölçüldü. Solunum sayısı 20/dk idi. Primer değerlen-
dirmesi sırasında Glasgow Koma Skalası skoru 14 idi. 
Hastanın bilateral ışık refleksi alınıyordu ve gözleri 
izokorikti. Hava yolu açıktı ve bilateral solunum ses-
leri eşitti. Abdominal muayenede belirgin bir hassa-
siyet saptanmadı. Ekstremitelerde belirgin deformite 
saptanmadı.

Hastanın yapılan yatak başı FAST (Focused As-
sessment with Sonography for Trauma) ultrasonog-
rafisinde patoloji saptanmadı. Hastanın doktor eşli-
ğinde çekilen bilgisayarlı tomografisinde (BT) kranial 
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Hastamıza yüksek doz insülin ve glukagon teda-
visi uygulanmış, fakat hipotansiyona beklenen yanıt 
alınamamıştır. Propranolol ve verapamil zehirlenmesi 
olan hayvan modellerinde tek başına adrenalin veya 
glukagon uygulanmasına kıyasla yüksek doz insülin 
tedavisi eklendiğinde hayatta kalım oranının arttığı 
ve iyi hemodinamik stabilite sağladığı gösterilmiştir 
(6) . Kardiyojenik şokta yüksek doz insülin tedavisine 
erken başlanması ve 0,5-1 Ü/kg yükleme dozunu ta-
kiben 0,5-2 Ü/kg/saat idame infüzyon tedavisi öneril-
mektedir (6, 15, 16). Hastamızda travma etyolojisini 
aydınlatmaya odaklanmış olmamız, ilaç toksisitesi te-
davisinin görece geç başlanmasına yol açmış olabilir.

IV lipid tedavisi lipofilik anestezik ve ilaçlarla 
oluşan ciddi toksisitelerde kurtarıcı olarak önerilen 
bir tedavidir (17). IV lipid tedavisinin en sık çalışıl-
dığı grup lipofilik anestezik ilaç grubudur. İlaçlarla 
oluşan birçok toksisitede yapılmış çalışmalarda iv li-
pid tedavisinin kullanılabileceği söylense de, lipofilik 
anestezik ilaç grubunda olduğu gibi güçlü öneriler yer 
almamaktadır (18).

Kalsiyum kanal blokörleri ve BB’le oluşan zehir-
lenmeler ciddi ve ölümcül seyredebilen zehirlenme-
lerdir. Ek olarak, bizim vakamız gibi travma ve ilaç ze-
hirlenmeleri birlikte görüldüklerinde tanı koymanın 
güçleşmesi, standart tedavi basamaklarına ek olarak 
zehirlenmeye özgü yaklaşımların uygulanmasının ge-
rektirmesi acil hekimleri açısından bu tarz vakaların 
yönetimini güçleştirmektedir. Bu nedenle acil hekim-
lerinin travma hastalarında erken dönemde anamne-
zi derinleştirmesi, hastada ön tanıyla uyumsuz klinik 
bulguların varlığı durumunda ek tetkiklere başvur-
ması faydalı olacaktır.

4.  KIRMIZI BAYRAKLAR
•	 Travma hastalarında ilk aşamada hemorajik ne-

denler hızla dışlanmalı
•	 EKG mutlaka değerlendirilmelidir
•	 Bradikardi varlığında toksikolojik ve nörojenik 

nedenler erken düşünülmelidir
•	 Klinik uyumsuzluk varsa ikincil anamnez derin-

leştirilmelidir

5.  SONUÇ
Travma hastasında hipotansiyonun hemorajik neden-
lere bağlanması tanısal gecikmelere ve tedavi başarı-
sızlığına yol açabilir. Özellikle bradikardi ile seyreden 
ve travma bulgularıyla açıklanamayan hipotansiyon 
varlığında toksikolojik etiyolojiler mutlaka akılda tu-
tulmalı, erken ve hedefe yönelik tedavi yaklaşımları 
ile mortalite azaltılmalıdır.
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Bölüm 5

Batuhan AYHAN 1

Omuz Çıkığında Tanıdan Redüksiyona Klinik Yol 
Haritası: Olgu Sunumu Eşliğinde Acil Yaklaşım

1.  GIRIŞ
Glenohumeral eklem, insan vücudunun en geniş ha-
reket açıklığına sahip eklemi olması nedeniyle insta-
biliteye en yatkın eklemlerden biridir. Bu anatomik 
özellik, omuz çıkıklarının acil serviste karşılaşılan en 
sık büyük eklem çıkıkları arasında yer almasına ne-
den olmaktadır (1). Travmatik omuz çıkıkları, has-
tada şiddetli ağrı, belirgin fonksiyon kaybı ve eşlik 
eden nörovasküler ya da osseöz yaralanmalar nede-
niyle acil müdahale gerektiren klinik durumlardır (2). 
Omuz çıkığına yaklaşımda hızlı ve doğru tanı, eşlik 
eden yaralanmaların gözden kaçırılmaması, uygun 
redüksiyon tekniğinin seçilmesi ve işlem sonrası ya-
kın klinik değerlendirme; kısa ve uzun dönem fonk-
siyonel sonuçları doğrudan etkilemektedir (3). Bu 
bölümde, akut omuz çıkığı ile başvuran bir olgu üze-
rinden ilerleyerek, acil serviste tanıdan redüksiyona 
kadar izlenmesi gereken klinik yol haritası sistematik 
ve bütüncül bir yaklaşımla ele alınacaktır.

2.  OLGU SUNUMU
Acil servise başvuran 25 yaşında erkek hasta, futbol 
oynarken düşme sonrası sağ omuzda ani başlayan 
şiddetli ağrı ve belirgin hareket kısıtlılığı şikâyeti ile 
değerlendirildi. Hasta, travma sırasında kolunun ab-
düksiyon ve dış rotasyon pozisyonunda olduğunu 
ifade etmekteydi. Daha önce omuz çıkığı öyküsü bu-
lunmayan hastanın bilinen kronik hastalığı, düzenli 
ilaç kullanımı veya ilaç alerjisi yoktu. Travma sonrası 

bilinç kaybı, epileptik nöbet veya elektrik çarpması 
öyküsü saptanmadı.

Fizik muayenede hasta kolunu gövdeye yakın po-
zisyonda tutmakta olup omuz konturunda belirgin 
deformite izlendi. Sağ omuz ekleminde aktif ve pasif 
hareketler ileri derecede ağrılı ve kısıtlıydı. Palpas-
yonda humerus başının anterior-inferior yerleşimli 
olduğu düşünüldü. Nörovasküler muayenede aksiller 
sinir alanında duyu kaybı veya motor defisit saptan-
madı; distal nabızlar palpabl ve simetrikti. Hastanın 
vital bulguları stabildi.

Şekil 1. Sağ Omuz Çıkığı Anteroposterior(AP) Grafisi
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4.2.  Öncelikle Dışlanması Gereken Zaman-Kritik 
Tanılar
•	 Posterior omuz çıkığı (özellikle grafide atlanabi-

lir) (19,20)
•	 Proksimal humerus cerrahi boyun kırığı (21)
•	 Glenoid rim kırığı veya büyük kemik defekti (22)
•	 Aksiller arter yaralanması
•	 Omuz çıkığı ile birlikte gelişen akut nörolojik ya-

ralanma

4.3.  Minimum Güvenlik Yaklaşımı
•	 Her hastada redüksiyon öncesi ve sonrası nöro-

vasküler muayene mutlaka yapılmalı ve belgelen-
melidir (23,24).

•	 AP grafiye ek olarak aksiller veya Velpeau grafisi 
çekilmeden çıkık yönü kesin kabul edilmemelidir 
(25,26).

•	 Zor, ağrılı veya başarısız redüksiyon girişimlerin-
de ileri görüntüleme düşünülmelidir (27,28).

•	 Taburculuk öncesi hastaya; artan ağrı, uyuşma, 
güçsüzlük veya renk değişikliği durumlarında acil 
başvuru gerekliliği açıkça anlatılmalıdır.

4.4.  Sık Yapılan Hatalar ve Kaçınılması Gereken 
Noktalar
•	 Sadece AP grafi ile posterior çıkığın dışlandığının 

varsayılması,
•	 Yeterli analjezi ve sedasyon sağlanmadan zorlayıcı 

redüksiyon manevralarının uygulanması (29,30),
•	 Redüksiyon sonrası kontrol grafisinin atlanması,
•	 Nörovasküler muayenenin yalnızca redüksiyon 

öncesinde yapılması (31),
•	 Genç ve aktif hastalarda tekrarlama riskinin göz 

ardı edilmesi sık yapılan hatalardandır.

5.  SONUÇ
Tanı açısından, omuz çıkıklarında sistematik fizik mu-
ayene ile birlikte uygun radyolojik görüntüleme yön-
temlerinin kullanılması, çıkık yönünün doğru belir-
lenmesi ve eşlik eden yaralanmaların dışlanması için 
kritik öneme sahiptir. Tedavi açısından, uygun analje-
zi altında seçilen doğru redüksiyon tekniği ve redük-

siyon sonrası yapılan klinik ile radyolojik değerlen-
dirme, komplikasyonların önlenmesi ve fonksiyonel 
iyileşmenin sağlanmasında temel rol oynamaktadır.
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İstilacı Böbrek: Olgu Sunumu

1.  GIRIŞ
Akut böbrek yetmezliği (ABY), ani başlayan böbrek 
fonksiyonlarındaki kötüleşmeyle ortaya çıkan klinik 
tablodur. Ani başlangıç günler içinde ortaya çıkabil-
diği gibi bazen bu süreç saatler içinde meydana ge-
len hızlı ilerleyici bir klinik durum olarak da gözük-
mektedir (1). ABY’nin sınıflandırılmasında etiyolojisi 
önemli rol oynamaktadır. Bu sınıflama; prerenal ABY, 
renal ABY, postrenal ABY olarak 3 grupta incelen-
mektedir (2). Prerenal ABY’de ön planda hipovolemi 
izlenir. Burada sebep, yetersiz sıvı alımı ya da çok faz-
la sıvı kaybı olabilir. Renal ABY’de böbrek paranki-
minin yapısını ilgilendiren bir patoloji izlenmektedir. 
Postrenal ABY’de ise idrar çıkışının engellenmesine 
bağlı bir klinik durum karşımıza çıkmaktadır. Post-
renal ABY’ye en sık sebep olan durumlar; böbrek taş-
ları, kitle basısı ve benign prostat hiperplazisi (BPH) 
olarak yer almaktadır (3,4).

Hidronefroz; ABY’nin tüm çeşitlerinde görülebi-
lir, fakat daha sık postrenal ABY tablosunda karşımı-
za çıkar. Böbrek kistlerinin yaptığı basıya bağlı gelişen 
postrenal ABY tablosunda hastalarda idrar çıkışının 
engellenmesine bağlı olarak ilerleyen derecelerde hid-
ronefroz gelişmektedir (5,6).

Kistik böbrek hastalığı, hidronefroz ve postrenal 
ABY kliniğiyle başvuran hastalar sıklıkla idrar yapa-
mama, idrarda kan görme, karın ağrısı, bulantı, iştah-
sızlık, kabızlık, tansiyon yüksekliği benzeri şikayetler-
le hastaneye başvururlar (7). Postrenal ABY‘de üriner 
sistemde meydana gelen mekanik bir obstrüksiyon 
sonucu karşımıza çıkmaktadır. Obstrüksiyon, kısmi 
ya da tam olmakla birlikte her iki durumda da ABY 
tablosu ortaya çıkabilir. Bu tablo diğer ABY durumla-

rı da düşünüldüğünde tüm olguların içerisinde %5-10 
arasında görülmektedir (8).

Bu olgu sunumunda; acil servise postrenal ABY 
kliniğiyle başvuran hastanın hidronefroz tablosundan 
bahsedilmektedir. Hidronefroz sonrası ortaya çıkan 
klinik patoloji, tetkikler ve tedavi anlatılacaktır.

2.  OLGU SUNUMU
29 yaşında erkek hasta acil servise 2 gündür devam 
eden karın ağrısı, bulantı, idrar yapamama ve kabızlık 
şikayetleriyle başvurdu. Hastanın başvurudaki vital 
bulgularına bakıldığında kan basıncı: 190/85 mmHg, 
nabız: 105 atım/dk, oksijen satürasyonu (SpO2): %98, 
solunum hızı dakikada: 22, vücut sıcaklığı: 37.1°C 
olarak ölçüldü.

Hastanın bilinen polikistik böbrek hastalığı öykü-
sü bulunduğu, yaklaşık 3 yıldır iç hastalıkları kliniğin-
ce takipli olduğu öğrenildi. Bunun yanında hasta, kan 
basıncının genellikle hafif yüksek seyrettiğini fakat 
hipertansiyon tanı ve tedavisi almadığını belirtti.

Hastanın fizik muayenesinde; bilinç açık, genel 
durum orta, batın distandü, orta ve alt kadranlarda 
yaygın hassasiyet ve yatak başı ultrasonografide glop 
vezikale izlendi. Periferik ödem izlenmedi. Diğer sis-
tem muayenelerinde ek patoloji izlenmedi.

Yapılan klinik değerlendirme sonucu akut batın, 
ileus, renal kolik, konstipasyon, komplike idrar yolu 
enfeksiyonu, akut apandisit ön tanıları ile hastaya kan 
ve idrar tetkiki istendi. İdrar tetkiki foley sondadan 
gönderildi. Kan tahlillerinde; hemogram, biyokimya 
(karaciğer ve böbrek fonksiyon testleri, elektrolit değer-
leri, troponin), koagülasyon, kan gazı değerlendirildi.
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Hastanın öyküsünde renal patolojiler olması kli-
nisyeni ABY yönünden uyarıcı olmalıdır. ABY olgula-
rında hızlı tanı ve tedavi hastalığın seyri açısından çok 
önemlidir. Tanı konulmasında laboratuvar ve görün-
tüle tetkikleri bu açıdan çok değerlidir (12). Sunulan 
olguda, hastanın özellikle idrar çıkışının olmaması ön 
tanıda yönlendirici olmaktadır. Hastanın takibinde 
kan tetkiklerinin sonuçlanması tanıyı güçlendirmiş 
ve son olarak görüntüleme tetkikleri de tanıyı destek-
leyen tetkik olmuştur.

Bu olguda ilk aşamada akla ileus da gelmektedir. 
Sebebi böbrekteki hidronefroz ve kistik yapı sebebiy-
le bağırsak hareketlerinin azalması, karın ağrısı ve 
bulantı kliniği oluşturmasıdır. Fakat hastanın takip 
ve tetkikleriyle bu tanı dışlanmıştır. Buradaki bir di-
ğer husus USG yerine BT tercih edilmesidir. Bunun 
nedeni; hastadaki ileus ön tanısının da dışlanmasına 
yönelik BT’nin tanı değerinin yüksek oluşu, USG’nin 
uygulayıcı tecrübesiyle orantılı subjektif değerlendir-
me içermesi olarak gösterilebilir (13). Mevcut klinik 
düşünüldüğünde USG ilk basamak tetkik olsa da, 
obstrüksiyonun lokalizasyonu ve etiyolojisini belirle-
mede BT altın standart olarak geçerliliğini korumak-
tadır (14).

Postrenal ABY yönetiminde medikal tedaviye di-
rençli hiperkalemi, metabolik asidoz ve anüri varlığı 
acil hemodiyaliz endikasyonu olarak sayılmaktadır 
(15). Hastanın öyküsünde anüri olması, tetkik ve taki-
binde asidozun eşlik ettiği ABY tablosunun devam et-
mesi nedeniyle acil hemodiyaliz ve yatış endikasyonu 
konulmuştur (16,17). Acil serviste hızlı şekilde hemo-
diyaliz kararı alınıp tedavinin uygulanması hastanın 
kliniğinin gerilemesine anlamlı katkı sağlamıştır.

Bu vaka özelinde düşünüldüğünde ilginç nokta-
lardan biri; idrar sondası ile hastada idrar çıkışı sağ-
lanıp ek girişim yapılmadan postrenal patolojinin 
çözülmüş olmasıdır. Burada üriner basının sebep ol-
duğu durum idrar çıkışının sağlanmasıyla yavaş yavaş 
gerileyerek klinik düzelme sağlanması vakanın sıradı-
şı noktalarından birisidir.

Günümüzde gelişen medikal teknolojiler nede-
niyle klinisyenlerin tetkik bazlı hasta tanı ve takibi-
ne yoğunlaştığı görülmektedir. Fakat en başa dönüp 
baktığımızda detaylı alınan anamnezin tanı ve tedavi 
açısından yol gösterici olduğu hala güncelliğini koru-
maktadır.

4.  KIRMIZI BAYRAKLAR
•	 Öncelikle hastaya yaklaşımda çok değerli olan 

anamnez bu olguda tanıyı koymada en kritik nok-
ta olarak yer almaktadır.

•	 Bu olguda ileus güçlü dışlama tanımız olarak öne 
çıkmaktadır. Bunun yanında komplike idrar yolu 
enfeksiyonu ve BPH da postrenal ABY ile benzer 
klinikleri ortaya çıkardığı için dikkatli olunmalı-
dır.

•	 Bazen acil servisin yoğunluğu bizi öncelikle semp-
tomatik tedaviyi yapıp hasta sirkülasyonunu hız-
lıca sağlamaya yönlendirse de hastayı tetkik edip 
etiyolojiye gitmek çoğunlukla hasta yararı için 
doğru karardır.

5.  SONUÇ
Acil servisler diğer branşlara göre izole bir hasta po-
pülasyonundan ziyade tüm hastaları içine alan daha 
kapsamlı bir kliniktir. Bazen sık gözlenen bir tanı bile 
altından bambaşka klinik hikayeler çıkarabilir. Sıklık-
la karşılaşılan standart bir tedavi protokolü uygulana-
bilecek ABY tablosu bile hasta bazında farklı tedavi 
ve klinik süreci içerebilir. Her zaman ‘hastalık yoktur 
hasta vardır’ düşüncesiyle hareket etmek klinisyenin 
temel yaklaşımı olmalıdır.
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Çocukta Öksürük Sonrası Gelişen Servikal Subkutan 
Amfizem ve Spontan Pnömomediastinum

1.  GIRIŞ
Spontan pnömomediastinum (SPM) diğer adıyla 
spontan mediastinal amfizem, genel olarak travma 
veya iyatrojenik neden olmaksızın mediastinumda 
hava bulunması olarak tanımlanır (1). SPM’ nin ilk 
vaka serisi 1939’ da Hamman tarafından bildirilmiş-
tir (2). Bu nedenle durum Hamman sendromu olarak 
adlandırılır (3). Çocuklarda nadir görülür. Klasik pe-
diatrik serilerde erkeklerde ve özellikle adölesanlarda 
daha sık bildirilmiştir, ancak daha küçük çocuklarda 
da görülebilir. Yaşa göre etiyoloji değişebilir; okul ön-
cesi dönemde alt solunum yolu enfeksiyonları daha 
baskınken, adölesanlarda astım, üst solunum yolu 
enfeksiyonu, bronkospazm ve öksürük daha sık eşlik 
eden tetikleyiciler olarak öne çıkar. Bir pediatrik acil 
seri, spontan pnömomediastinum insidansını 1/8.302 
olarak bildirmiştir (4). Başka seriler de olgunun ço-
cukluk çağında seyrek ama muhtemelen eksik tanı-
nan bir durum olduğunu vurgulamaktadır. (4)

Üç farklı mekanizma pnömomediastinuma neden 
olabilir. Gazın mediastene girmesine izin veren bir 
deri veya mukoza bariyerinin (genellikle trakeobron-
şiyal ağaç veya özofagus) bozulması; mediastende 
veya bitişik göğüste bulunan organizmalar tarafından 
üretilen gaz veya bir alveolün yırtılması (5).

Patofizyolojide en çok kabul gören mekanizma 
Macklin etkisidir. 1944’te Macklin ve ark. tarafından 
tanımlanmıştır (6). Buna göre intrapulmoner ba-
sınçtaki ani artış, alveol rüptürüne yol açar; hava pe-
ribronkovasküler kılıflar boyunca hilusa ve ardından 
mediastene ilerler (7). Bronşiyal astım (8,9), şiddetli 
öksürük veya kusma (9,10), Valsalva manevrası ile 
ilişkili diğer aktiviteler (11), gastroözofageal reflü has-

talığı (11,12), yabancı cisim yutulması (13), diyabetik 
ketoasidoz (14), bu hava kaçağını başlatabilir. Çocuk 
yaş grubunda öksürüğe bağlı spontan pnömomedias-
tinum ve servikal subkutan amfizem bildirilmiş; hatta 
tek ipucunun boyun/fasiyal şişlik olduğu olgular ya-
yımlanmıştır.

Klinik sunum çoğu zaman göğüs ağrısı, dispne, 
boyun ağrısı, odinofaji, disfaji, ses değişikliği (hel-
yumda olduğu gibi) ve servikal/fasiyal şişlik şeklinde-
dir. Servikal subkutan amfizem, özellikle baş-boyun 
yakınmaları ön plandaysa, ilk ve en dikkat çekici fizik 
muayene bulgusu olabilir. Genellikle oskültasyonda 
kalp döngüsüyle senkronize “çatırtı” sesi (Hamman 
çıtırtısı) ile tanınır. Hamman çıtırtısı bulgusu klasik 
olmakla birlikte her hastada saptanmaz. Pediatrik se-
rilerde boyun şişliği, boyun ağrısı ve odinofajinin baş-
vuru nedeni olabildiği; palpasyonda krepitasyonun ise 
tanısal değeri yüksek olduğu gösterilmiştir. SPM, kal-
be giden venöz akış üzerindeki artan intrapulmoner 
basınç sonucu kardiyak tamponadı taklit eden semp-
tomlarla da ortaya çıkabilir. En sık görülen kompli-
kasyon ise pnömotorakstır. Pnömomediastinumun 
klinik önemi, nedenine ve önemli komplikasyonlarla 
olan ilişkisine dayanmaktadır (15). Mediastinumdaki 
dokular boşluktaki havayı yavaşça emer, bu nedenle 
(15) pnömomediastinumların çoğu konservatif yön-
temlerle tedavi edilir. Boerhaave sendromu gibi diğer 
ciddi ve potansiyel olarak yaşamı tehdit eden durum-
lar dışlanmalıdır (8).

Bu olguyu öğretici yapan nokta, başlangıçta “aler-
jik reaksiyon” düşünülmesidir. Yüz-boyun şişliği ile 
başvuran hastalarda anjiyoödem/anafilaksi sık akla 
gelir; ancak dudak-dil-uvula ödeminin olmaması, ür-
tikerin eşlik etmemesi ve en önemlisi cilt altı krepitas-
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•	 Kusma/öğürme öyküsünü yeterince sorgulamaya-
rak özofagus perforasyonu olasılığını geciktirmek 
(27).

•	 Pnömomediastinum tanısı konduktan sonra eşlik 
eden pnömotoraksı aktif aramamak (29).

5.  SONUÇ
Öksürük sonrası gelişen servikal şişlik ve solunumsal 
yakınmalarla başvuran çocuk hastada, tanıyı doğru 
yöne çeviren en kritik adım dikkatli fizik muayene-
dir: dudak-dil ödeminin yokluğu ve palpabl cilt altı 
krepitasyonu, “alerjik reaksiyon” çerçevesinden çıkıp 
pnömomediastinum ve subkutan amfizem olasılığına 
yönelmeyi sağlar. Tanısal stratejinin merkezinde öykü 
ve akciğer grafisi bulunmalı; BT ve aerodigestif ince-
lemeler yalnızca klinik alarm bulgusu olan seçilmiş 
hastalara ayrılmalıdır. Bu yaklaşım, hem zaman-kri-
tik nedenlerin güvenle dışlanmasını hem de gereksiz 
ileri tetkik ve yatışların azaltılmasını sağlar.
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Acil Serviste Aort Diseksiyonu: Olgu Sunumu
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1.  GIRIŞ
Aort diseksiyonu (AD), aortun intima tabakasında 
oluşan bir yırtık nedeniyle kanın mediya tabakası içi-
ne sızıp intima ile mediya arasında “yalancı lümen” 
oluşturmasıyla karakterize edilen akut ve potansiyel 
olarak ölümcül bir kardiyovasküler acildir (1). Bu yır-
tık, kan akımının intimal yırtığın distal yönüne doğru 
ilerlemesine ve aort boyunca disseksiyona yol açar. 
Patogenez multifaktöriyeldir ve aortik dilatasyon, 
anevrizma, ektazi, arterit, biküspit aort kapak, kon-
nektif doku hastalıkları gibi predispozan faktörlerle 
ilişkilidir (2,3).

AD’de en sık karşılaşılan semptom, ani başlayan, 
şiddetli ve maksimal düzeye kısa sürede ulaşan göğüs 
ağrısıdır. Ağrı çoğunlukla yırtıcı, keskin veya bıçak 
saplanır tarzda tarif edilir. Bu ağrı, diseksiyonun tipi-
ne göre değişen lokalizasyon gösterebilir (4,5):

Tip A diseksiyon: Göğüs ağrısı daha belirgindir.

Tip B diseksiyon: Daha çok sırt ve bazen karın ağ-
rısı ön plandadır.

Bu şiddetli ağrı, klinik olarak diseksiyonun en 
spesifik belirtisidir. Her ne kadar klasik ağrı en yaygın 
bulgu olsa da atipik klinik sunumlar da sıkça görülür. 
Bu nedenle hastalar bazen göğüs ağrısız başvurabilir-
ler.

Acil servise (AS) başvuru gerekçesi; atipik bir ağrı 
(sırt, karın, boyun), senkop ve bilinç değişiklikleri, 
hipotansiyon veya şok, periferik nabız farklılıkları, 
kalp yetmezliği ve aort yetersizliği, nörolojik defisitler 
(inme, geçici iskemik atak, parapleji), uç organ iske-
mileri (renal veya mezenterik iskemi gibi) gibi bulgu-
lar şeklinde olabilir. Bu bulgular, disseksiyonun aort 
dallarına yayılımına bağlı olarak gelişir.

Fizik muayene (FM) çoğu zaman spesifik değil-
dir; ancak bazı önemli bulgular görülebilir. Nabız asi-
metrisi,özellikle brakiosefalik veya subklavyen arter 
tutulumunda görülebilir. Aort yetersizliği üfürümü, 
hipotansiyon veya şok, kardiyak tamponad bulguları 
(ör. juguler venöz dolgunluk, zayıf nabız), nörolojik 
bulgular veya ekstremite iskemisine bağlı bulgular 
görülebilir. Ancak fiziki bulgular her zaman belirgin 
olmayabilir ve kesin tanı çoğu zaman görüntüleme ile 
konulur.

AD acil müdahale gerektiren bir durumdur. Tanı 
konulmadığı veya tedavi geciktiği takdirde mortalite 
hızla artar. Özellikle tip A diseksiyonlarında cerrahi 
acilen gereklidir (4); Tip B olgularında ise medikal 
yönetim veya endovasküler tedavi düşünülür (5). Kli-
nik bulgulara sahip şüpheli hastalarda, yüksek klinik 
şüphe indeksi tanı açısından hayati önem taşır. Kesin 
tanı çoğunlukla görüntüleme yöntemleri ile yapılır: 
Kontrastlı bilgisayarlı tomografi anjiografi (BTA), 
transözefageal ekokardiyografi ve magnetik resonans 
(MR) görüntüleme. Bu yöntemlerin duyarlılık ve öz-
güllükleri oldukça yüksektir ve klinik şüphe ile birleş-
tirildiğinde tanının doğruluğu artar.

AD tedavisi, diseksiyonun tipine, komplikasyon 
varlığına ve hastanın klinik durumuna göre belirle-
nir. Temel amaç; aort duvarındaki gerilimi azaltmak, 
disseksiyonun ilerlemesini önlemek ve mortaliteyi 
düşürmektir (6).

Acil medikal tedavi (tüm hastalarda ortak): Kan 
basıncı hedefi sistolik kan basıncı: 100–120 mmHg ve 
kalp hızı <60/dk civarında tutulmalıdır.

Esmolol, labetalolgibi beta-blokerler ilk olarak 
tercih edilmelidir. Gerekirse nitroprussid (mutlaka 
beta-bloker sonrası) eklenmelidir. Ağrı kontrolü için 
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hastada yapılan ileri görüntüleme yöntemleri sonu-
cunda Stanford tip A AD tanısı konulmuştur. Erken 
dönemde gerçekleştirilen BTA ile tanının doğrulan-
ması ve hızlı şekilde kan basıncı ile kalp hızının kont-
rol altına alınarak kalp damar cerrahisi ile koordineli 
biçimde acil cerrahi planlanması, hastanın prognozu 
açısından kritik rol oynamıştır. Olgumuz, özellikle 
açıklanamayan göğüs, sırt veya karın ağrısı bulunan 
hastalarda ayırıcı tanıda aort diseksiyonunun mutlaka 
düşünülmesi gerektiğini ve erken tanı ile uygun tedavi 
yaklaşımının mortaliteyi azaltmada hayati önem taşı-
dığını vurgulamaktadır.
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Spontan Özofagus Perforasyonu Olgusu:  
Plevral Efüzyon Acil Mi?

1.  GİRİŞ
Spontan özofagus perforasyonu özofagusun tam kat 
yırtılmasını tanımlar ve nadir görülen bir klinik tab-
lodur. Bu durum tükürüğün ve mide içeriğinin me-
diasten ve veya toraks içine akmasıyla sonuçlanır. Bu 
tablo disfaji, odinofaji, mediastinit, ampiyem, amfi-
zem, pnömomediastinum, solunum yetmezliği, sepsis 
ve şoka sebebiyet verebileceği gibi ateş, göğüs ağrısı, 
taşikardi, dispne, lökositoz gibi semptom ve bulgular-
la da ortaya çıkabilirler. Bulgu ve semptomların nons-
pesifik olması tanıyı geciktirir ve mortaliteyi artırır 
(1). Mortalite oranı literatürde %18-%22 arasında be-
lirtilmektedir (2). Mortaliteyi doğrudan değiştiren bir 
neden de tanı alma zamanıdır. Erken tanı mortaliteyi 
azaltmaktadır (3-6).

2.  VAKA TAKDIMI
Olgu 58 yaşında, erkek hasta, dispne ve genel du-
rum-oral alım bozukluğu şikayeti ile acil servise 
başvuruyor. Acil servis başvurusunda genel durumu 
orta kötü şuur açık oryante koopere olarak değerlen-
diriliyor. Bilinen kalp yetmezliği (kardiyak pacemaker 
mevcut), hiper tansiyon ve diabetes mellitus tip2, hi-
perkolesterolemi tanıları var olan hastanın oda hava-
sında parmak ucu oksijen satürasyonu (sPO2) %92 
olarak ölçülüyor. Diğer vital bulgular stabil ve ateşi 
normal sınırlarda ölçülüyor. Olgunun hastane ka-
yıtları incelendiğinde yaklaşık 1 ay önce yine dispne 
şikayeti ile ilk kez acile başvurduğu, solda sıvanma 
tarzında ve sağda daha fazla olmak üzere bilateral 
plevral efüzyonu ve akut faz reaktanlarında minimal 

yükseklik olduğu görülüyor. Olgu acil servise ilk baş-
vurusunda kardiyolojiye konsülte edilmiş. Kardiyo-
loji tarafından yatırılmış, anti ödem tedavi almış ve 
kardiyak medikasyonu güncellenmiş. Şikayetlerinin 
gerilemesi üzerine taburcu edilmiş. Olgu son baş-
vurusunda dispne nedeni ile kardiyoloji kliniğine ve 
akut faz reaktanlarında yükseklik, pnömoni ön tanısı 
ile göğüs hastalıkları kliniğine konsülte edilmiş. Rad-
yoloji ve göğüs hastalıkları kliniğinin sağdaki plevral 
efüzyon görüntüsü için ön tanıda pnömoni ve bera-
berinde ampiyemden şüphelenmesi sonucu göğüs 
hastalığı kliniği tarafından göğüs cerrahisi önerisi 
alınması önerilmiştir. Anamnezinde yaklaşık 45 gün-
dür devam eden dispne şikayeti mevcuttu. Disfaji, 
odinofaji gibi semptomlar yoktu. Fizik muayenesin-
de solunum sesleri sağ bazalde azalmıştı ve bilateral 
minimal raller duyuldu. Cilt altı amfizemi yoktu. Bi-
lateral alt ekstremitede gode bırakan pretibial ödem 
vardı. Laboratuvar verilerine baktığımızda beyaz küre 
sayısı (WBC) 13000/μl, C-reaktif protein (CRP) 25 
mg/L dışında alınan arteryel kan gazı dahil diğer tet-
kiklerin normal aralıkta olduğu görülüyor. Çekilen 
toraks bilgisayarlı tomografisinde (BT) solda sıvanma 
tarzında olmak üzere bilateral plevral efüzyon olduğu 
görüldü. Sağ hemitorakstaki efüzyon alanında yer yer 
hava dansiteleri olduğu görülüyor. Torasentez yapıldı 
seröz karakterde mayi aspire edildi. Torasentez yapı-
lan alandan tüp torakostomi (24 French) uygulandı. 
Yaklaşık 500 ml mayi drene edildi. Plevral efüzyon 
materyalinden hemogram biyokimya, pH, plevral 
mayi kültürü, tüberküloz kültürü, mantar kültürü 
ve sitoloji çalışıldı. Plevral mayi laboratuvar sonuç-
ları WBC 7580 /μl, laktat dehidrogenaz (LDH) 1559 
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olgu sayısındaki azlığın tüm klinisyenler için tecrübe 
azlığına sebep olmaktadır. Ayrıca, bu durumun ayırıcı 
tanı değerlendirmesinde özofagus perforasyonunu alt 
sıralara itmekte olduğu aşikardır. Bizim olgumuzda 
etyolojik açıdan tanımlanabilecek herhangi bir özellik 
yoktu. Kusma öyküsü yok, travma yok, herhangi bir 
iatrojenik girişim yapılmamış. Bu sebeple olgu spon-
tan perforasyon olarak değerlendirildi. Özofagus per-
forasyonları olgu sıklığı açısından az olsa da prognoz 
açısından kötü bir klinik tablodur ve mortalite oran-
ları çok yüksektir. Heterojen semptom ve bulgular 
hastalığın tanı almasını geciktirmektedir. Geç tanı ve 
geç tedavi mortaliteyi artırmaktadır (2,10). Biancari 
ve ark. tarafından 2020 yılında yapılan meta-analize 
(6) toplamda 31 çalışma dahil edilmiş ve perforasyon 
sonrası ilk 24 saat içerisinde tedavisi başlanan olgu-
larda mortalite oranı %7,34 iken ilk 24 saatten son-
ra tedavi almaya başlayan hastalarda mortalite oranı 
%20,3 olarak hesaplanmıştır. Özellikle bizim olgu-
muzda olduğu gibi spontan perforasyonlarda bu oran 
%36 seviyesine kadar çıkabilmektedir (7). Literatürde 
post-mortem tanı koyulan olgu kayıtları da mevcut-
tur.

4.  KIRMIZI BAYRAKLAR
•	 Yakın dönemde kusma öyküsü olması sonrası oral 

alımın bozulmasıyla beraber ilk defa plevral efüz-
yon gelişmesi

•	 İlk defa gelişen plevral efüzyonda efüzyonun tek 
taraflı olması ve beraberinde mediastinel amfizem 
gelişmiş olması

5.  SONUÇ
Spesifik olmayan semptom ve bulgularla ortaya çık-
tığı için tanı koymak güç olsa da erken tanı ve teda-
vinin hastalığın mortalitesini oldukça etkilediği özo-
fagus perforasyonlarının ayrıcı tanı için göz önünde 
bulundurulması gerekmektedir. Acil serviste özellikte 
ilk kez plevral efüzyon ile başvuran, genel durumu 
bozuk, sair kronik hastalıkları olan olgularda ayırıcı 
tanıda akla mutlaka özofagus perforasyonu gelmeli, 
kan sayımı akut faz reaktanları ile olgu değerlendi-
rilmeli, gastrointestinal semptomlar sorgulanmalı, 
tanıdan şüphelenildiğinde göğüs cerrahisine konsülte 
edilmelidir.
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1.  GIRIŞ
Beyin omurilik sıvısı (BOS) rinore, subaraknoid boş-
luk ile nazal kavite arasında doğrudan bir bağlantı 
sonucu BOS’ un burun yoluyla dışarı akmasıdır (1). 
Tüm BOS kaçaklarının %80-90’ı travmatik veya iyat-
rojenik kökenli olup spontan BOS rinore nadir gö-
rülmektedir; yıllık insidansı yaklaşık 100.000’de 1-5 
olarak bildirilmiştir (2,3). Spontan BOS kaçaklarının 
en ciddi komplikasyonu asendan bakteriyel menenjit 
olup tedavi edilmediğinde yaşam boyu menenjit riski 
%19’a kadar çıkabilmektedir (4).

Spontan BOS kaçaklarının en sık görüldüğü ana-
tomik bölgeler kribriform plak (%40), sfenoid sinüs 
(%26), anterior etmoid sinüs (%18) ve frontal sinüs 
(%10) olarak bildirilmiştir (5). Sfenoid sinüs kaynak-
lı kaçaklar, bu bölgenin derin anatomik lokalizasyo-
nu nedeniyle klinik olarak tanınması en güç olan alt 
gruptur. Hastalarda tek taraflı, berrak, sulu burun 
akıntısı genellikle öne eğilmekle veya Valsalva ma-
nevrası ile artar ve bu tablo sıklıkla alerjik rinit, vazo-
motor rinit veya kronik sinüzit ile karıştırılarak tanı 
gecikmesine neden olabilir (6).

Son yıllarda yapılan çalışmalar, spontan BOS ka-
çakları ile idiopatik intrakraniyal hipertansiyon (IIH) 
arasında güçlü bir ilişki olduğunu ortaya koymuştur. 
Spontan BOS kaçağı olan hastaların yaklaşık %80’inin 
kadın, ortalama vücut kütle indeksinin (VKİ) 35.5 kg/
m² ve ortalama yaşın 51 olduğu bildirilmiştir (7,8). Bu 
demografik özellikler IIH hastaları ile belirgin örtüş-
me göstermekte olup aktif BOS kaçağının intrakrani-
yal basıncı düşürebileceği ve IIH semptomlarını mas-
keleyebileceği ileri sürülmektedir (9).

Tanıda altın standart nazal sıvıda beta-2 transfer-
rin tespiti olup duyarlılığı %87-100, özgüllüğü %71-
100 arasında bildirilmiştir (10,11). Görüntüleme 
yöntemleri arasında yüksek çözünürlüklü bilgisayarlı 
tomografi (BT) kemik defektini, manyetik rezonans 
görüntüleme (MRG) ise BOS fistül traktını ve olası 
ensefalosel varlığını göstermede tamamlayıcı rol oy-
namaktadır (12). Tedavide konservatif yaklaşım ge-
nellikle yetersiz kalır ve endoskopik endonazal ona-
rım %90-100 başarı oranı ile standart tedavi olarak 
kabul edilmektedir (13,14).

Bu bölümde, acil servise uzun süredir devam eden 
tek taraflı berrak burun akıntısı ile başvuran ve sfeno-
id sinüs kaynaklı spontan BOS rinore tanısı konulan 
bir olgu sunularak; acil serviste bu nadir fakat önemli 
tanının düşünülmesi gereken klinik durumlar, tanısal 
yaklaşım ve kritik karar noktaları tartışılmaktadır.

2.  OLGU SUNUMU
2.1.  Anamnez
Elli sekiz yaşında kadın hasta, acil servise 1.5 aydır 
devam eden sağ burun deliğinden gelen berrak ve 
sulu akıntı şikâyeti ile başvurdu. Akıntının özellikle 
öne eğilmekle arttığını ifade etti. Ağızda metalik tat 
mevcuttu. Baş ağrısı, ateş, ense sertliği veya nörolo-
jik defisit yoktu. Travma, önceki sinüs cerrahisi veya 
menenjit öyküsü bulunmamaktaydı. Özgeçmişinde 
hipertansiyon tanısı mevcut olup amlodipin 10 mg/
gün kullanmaktaydı. Hasta günlük aktivitelerini ba-
ğımsız olarak sürdürmekte olup mobilite kısıtlılığı 
yoktu. Vücut kitle indeksi (VKİ) 31.2 kg/m² (boy: 160 
cm, kilo: 80 kg) olarak hesaplandı.
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5.  SONUÇ
Spontan BOS rinore, acil serviste seyrek karşılaşı-
lan ancak erken tanı ve uygun yönlendirme ile ciddi 
komplikasyonların önlenebileceği önemli bir klinik 
tablodur. Tek taraflı berrak burun akıntısı, pozisyonel 
artma ve metalik tat gibi klinik ipuçları BOS kaçağını 
düşündürmeli ve beta-2 transferrin testi ile tanı doğ-
rulanmalıdır. Sfenoid sinüs kaynaklı kaçakların derin 
anatomik lokalizasyonu nedeniyle tanı gecikmesi sık 
yaşanmaktadır; bu nedenle acil hekimlerinin bu nadir 
ancak yaşamı tehdit edici tanı konusunda farkındalığı 
hayati önem taşımaktadır.
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Bölüm 11

Acil Serviste Çocuklarda Özofagus Yabancı  
Cisimlerine Yaklaşım: Olgu Sunumu

1.  GIRIŞ
Çocukluk çağında yabancı cisim yutulması çoğun-
lukla kazara olur ve en sık küçük çocuklarda görülür 
(1,2). Klinik başvuru geniş bir spektrum gösterir; bazı 
hastalar tamamen asemptomatik olabilirken, bazı-
ları hipersalivasyon, beslenme reddi, kusma, açık-
lanamayan ağlama, disfaji, odinofaji, göğüs ağrısı, 
öksürük, stridor veya solunum sıkıntısı ile başvurur 
(2-4). Özellikle iletişim kuramayan küçük çocuklarda 
semptomların nonspesifik olması tanıyı geciktirebilir 
(4-6). Özofagus, anatomik darlık alanları nedeniyle 
yabancı cisimlerin en sık takıldığı bölgelerden biridir 
ve bu lokalizasyondaki cisimler mideye geçmiş cisim-
lere göre daha agresif yönetilmelidir (1,2,6,7). Klinik 
karar; cismin türü, boyutu, şekli, yerleşimi, yutma sü-
resi, hastanın yaşı ve hava yolu güvenliği göz önüne 
alınarak verilmelidir (2,3,7).

Özofagus yabancı cisimleri tek bir başlık altında 
toplansa da risk tüm cisimlerde aynı değildir (1,2). 
Künt cisimler ve madeni paralar çoğu zaman ivedi 
fakat kontrollü biçimde yönetilebilirken, disk piller 
ve keskin-sivri cisimler dakikalar-saatler içinde ciddi 
hasara yol açabilir (2,6,8). Yüksek güçlü mıknatıslar 
ise tek başlarına bile dikkat gerektirir; birden fazla 
mıknatısın ya da mıknatısla birlikte metalik cismin 
yutulması durumunda bağırsak duvarları arasında 
bası nekrozu, perforasyon ve fistül gelişebilir (2,9). Bu 
nedenle özofagus yabancı cisimlerine yaklaşım, “tek 
algoritma” mantığından çok, “cisme göre risk tabaka-
landırması” mantığıyla ele alınmalıdır (2,6,8,9).

2.  OLGU SUNUMU
On üç aylık erkek hasta, yaklaşık 24 saattir devam 
eden kusma, huzursuzluk ve beslenmeyi reddetme 
yakınmaları ile acil servise getirildi. Aile, yabancı 
cisim yutulmasına tanık olmadığını ifade etti. Fizik 
muayenede vital bulgular stabildi ve belirgin solunum 
sıkıntısı saptanmadı; kardiyovasküler, abdominal ve 
nörolojik sistem muayeneleri doğal olarak değerlen-
dirildi. Açıklanamayan yakınmalar nedeniyle çekilen 
posterior – anterior (PA) akciğer grafisinde, özofagus 
alt 1/3 düzeyinde yuvarlak radyoopak bir cisim izlen-
di. Grafide saptanan çift halka görünümü nedeniyle 
lezyon madeni paradan çok disk pil lehine değerlen-
dirildi (Şekil 1).

Şekil 1. PA akciğer grafisinde özofagus alt 1/3 düzeyinde 
izlenen disk pil. Grafide çift halka görünümü dikkati çek-
mektedir.

Başvuru anında klinik tablo ve görüntüleme bul-
guları tanı koydurucu olduğundan, ek laboratuvar in-
celemelerinin yönetimi değiştirmeyeceği düşünüldü. 
Hasta kısa süre içinde genel anestezi ve endotrakeal 
entübasyon altında endoskopiye alındı. Özofagus alt 
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1.  GİRİŞ
Kolloid beyin kistleri; genellikle beynin üçüncü 
ventrikülünde, özellikle de Monro foramenine yakın 
bölgede selim, yavaş büyüyen lezyonlardır (1-4). Bu 
kistlerin içi tek sıra epitel hücreleri ile döşeli ortasında 
jelatinimsi müköz sıvı ile doludur. Jelatinimsi bu sıvıyı 
müsin, kolesterol ve iyonlar oluşturur (1-5).

Baş ağrısı, kolloid kistlerde en sık görülen semp-
tom olup, olguların %79-85’inde bildirilmiştir; bunun 
yanı sıra bellek bozukluğu, letarji, vertigo ve diplopi 
gibi çeşitli nörolojik semptomlar da görülebilir (1-3). 
Asemptomatik seyrettiği için tanı konulması genel-
likle tesadüfen olur. Asemptomatik kolloid kistlerde 
fizik muayene normalken hidrosefali gelişen kistlerde 
nörolojik bulgular görülür. Çok nadiren de olsa teda-
vi edilmeyen kolloid kistler, akut hidrosefaliye ve ani 
ölüme yol açabilir (1).

Asemptomatik veya sadece baş ağrısı olan has-
talarda ne zaman cerrahi gerektiği tartışmalıdır (6). 
Bazı yazarlar 1 cm üzerindeki kistlerin çıkarılmasını 
savunsa da boyut her zaman güvenilir bir gösterge de-
ğildir. Bu noktada kolloid kist risk skoru (Colloid Cyst 
Risk Score = CCRS) (Tablo 1) öne çıkmaktadır.

Kolloidal kistlerin yönetiminde cerrahi kararı ver-
mek için kullanılan Kolloidal Kist Risk Skoru (CCRS) 
(Tablo 1), özellikle hidrosefali riski ve semptom olu-
şumunu öngörmek için geliştirilmiş bir araçtır.

Tablo 1: Kolloidal Kist Risk Skoru (CCRS) 
Tablosu

Kriter Açıklama Puan
Yaş 65 yaşından küçük olmak 1

Baş Ağrısı Belirgin baş ağrısı şikayeti 
olması 1

Kist Çapı Kistin maksimum çapının 7 
mm veya üzerinde olması 1

FLAIR 
Sinyali

MRI FLAIR sekansında 
kistin hiperintens (parlak) 
olması

1

Kist 
Konumu

Kistin “roof ” (tavan) 
yerleşimli olması 1

Toplam Puan 0 - 5
*FLAIR: Fluid-Attenuated Inversion Recovery
*MRI: Magnetic Resonance Imaging (Manyetik Rezo-
nans Görüntüleme)
Bu puanlama sistemi, kistin ileride semptomatik hale 
gelme veya tıkayıcı hidrosefaliye yol açma olasılığını 
değerlendirmenize yardımcı olur. Puan yükseldikçe 
risk artar.
0 - 1 Puan: Çok düşük risk. Genellikle radyolojik takip 
önerilir.
2 Puan: Orta-düşük risk. Yakın takip veya hastanın du-
rumuna göre müdahale düşünülebilir.
3 Puan ve Üzeri: Yüksek risk. Bu vakalarda genellikle 
cerrahi müdahale (endoskopik veya mikro-cerrahi) ön 
plana çıkar.

CCRS skoru ≥ 4 olan hastalarda obstrüktif hidro-
sefali gelişme riskinin 19.4 kat daha fazla olduğu sap-
tanmıştır (6).

Kolloid kistler, semptomatik hale geldiklerinde en 
yaygın olarak obstrüktif (tıkayıcı) hidrosefaliye yol 
açarak baş ağrısı, bulantı ve kusma gibi klinik belir-
tilere neden olurlar (1-4). Bu durumun temel meka-
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bir değerlendirme gerektirmektedir. Ayırıcı tanıda, 
beyin parankim kanamaları ile oldukça nadir de olsa 
eşzamanlı görülebilen üçüncü ventrikül kolloid kist-
leri mutlaka akılda tutulmalıdır. Hastanın prognozu 
ve yaşam kalitesinin, bu tür nadir birlikteliklerin er-
ken saptanması ve uygun tedavi protokollerinin hızla 
devreye alınmasıyla şekilleneceği unutulmamalıdır.
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Acil Serviste Postmenopozal Over Kist Torsiyonu:  
Olgu Sunumu

1.  GİRIŞ
Over torsiyonu, overin ve sıklıkla tuba uterinanın 
vasküler pedikülü etrafında dönmesi sonucu gelişen; 
başlangıçta venöz ve lenfatik dönüşün bozulduğu, 
ilerleyen süreçte arteriyel perfüzyon kaybı ile iskemi-
ye kadar ilerleyebilen akut bir klinik tablodur. Erken 
dönemde tanı konulmadığında hemorajik infarkt, 
nekroz ve peritonit gibi ciddi komplikasyonlara yol 
açabilmektedir.

Over torsiyonu tüm jinekolojik aciller arasında 
nispeten nadir görülmekle birlikte, zamanında mü-
dahale edilmediğinde over kaybına ve ciddi mor-
biditeye neden olabilen önemli bir patolojidir. Acil 
jinekolojik cerrahilerin yaklaşık %2,5–7,4’ünü, tüm 
acil ameliyatların ise yaklaşık %2,7’sini oluşturduğu 
bildirilmektedir (1). Torsiyon gelişiminde en önemli 
predispozan faktör overde kitle varlığıdır ve olguların 
%86–95’ine fizyolojik kist ya da tümör eşlik etmek-
tedir (2). Özellikle 5 cm’den büyük over kitlelerinin 
torsiyon açısından daha yüksek risk taşıdığı kabul 
edilmekle birlikte, çok büyük kitlelerde mobilitenin 
azalmasına bağlı olarak torsiyon olasılığının görece 
azalabileceği belirtilmektedir (3). Anatomik özellikler 
de torsiyon gelişiminde rol oynamaktadır; sağ ute-
ro-ovaryan ligamentin daha uzun olması ve sigmoid 
kolonun solda yer alması nedeniyle sağ over torsiyo-
nu daha sık görülmektedir (4). Benign kitleler batın 
içinde daha mobil olmaları nedeniyle torsiyona daha 
yatkınken, malign kitleler genellikle çevre dokulara 
fikse olduklarından torsiyon riski daha düşüktür (5).

Olguların büyük çoğunluğu üreme çağındaki ka-
dınlarda görülmekle birlikte, postmenopozal dönem-
de daha nadirdir. Bununla birlikte, bu yaş grubunda 
adneksiyal kitlelerin malign olma olasılığının daha 
yüksek olması klinik yaklaşımı farklılaştırmaktadır. 
Adneksiyal torsiyon nedeniyle opere edilen hastalar-
da malignite oranı genel olarak %3 civarında bildiri-
lirken (6), postmenopozal olgulara odaklanan seri-
lerde bu oranın %18’e kadar çıkabildiği gösterilmiştir 
(7). Bu durum, postmenopozal hastalarda torsiyon 
varlığında cerrahi karar sürecini daha karmaşık hale 
getirmektedir.

Tanıda ilk basamak görüntüleme yöntemi ultra-
sonografi (USG) olmakla birlikte, USG bulgular her 
zaman overin iskemi derecesini yansıtmayabilir ve 
tanısal doğruluğu sınırlı kalabilir (8). Nitekim tor-
siyon şüphesi bulunan hastaların yalnızca %38’inde 
preoperatif dönemde doğru tanı konulabildiği bildi-
rilmektedir (9). Postmenopozal hastalarda insidansın 
düşük olması, klinik tablonun atipik ya da subakut 
seyredebilmesi ve klinik şüphenin görece az olması 
tanıda gecikmelere yol açabilmektedir.

Over torsiyonu; apandisit, renal kolik, divertikülit, 
gastrointestinal patolojiler, pelvik inflamatuvar hasta-
lık, rüptüre kist ve jinekolojik maligniteler gibi birçok 
akut batın nedenini klinik olarak taklit edebilmek-
tedir. Özellikle postmenopozal hastalarda malignite 
olasılığına odaklanılması torsiyon tanısının geri plan-
da kalmasına neden olabilmektedir. Oysa nonspesifik 
karın ağrısı, bulantı-kusma veya bası semptomları ile 
başvuran ve adneksiyal kitle saptanan hastalarda tor-



81

Acil Serviste Postmenopozal Over Kist Torsiyonu: Olgu Sunumu

ditesini artırmamak amacıyla radikal cerrahi yerine 
unilateral salpingooforektomi tercih edilmiştir.

Bu olgu, postmenopozal dönemde ve yakın za-
manda majör abdominal cerrahi geçirmiş bir hastada 
ortaya çıkması nedeniyle tanısal güçlükleri ve nadir-
liği açısından dikkat çekicidir. Bulgular, adneksiyal 
torsiyonun her yaşta görülebileceğini ve over kisti 
varlığının yaş bağımsız olarak torsiyon için önemli bir 
predispozan faktör olduğunu göstermektedir. Karın 
ağrısı ile başvuran tüm kız çocukları ve kadın hasta-
larda, atipik klinik prezentasyon söz konusu olsa dahi, 
over torsiyonu ayırıcı tanıda yüksek öncelikli olarak 
değerlendirilmelidir.

4.  KLINIK İPUÇLARI
•	 Postmenopozal hastada akut karın + adneksiyal 

kitle = torsiyon düşünülmelidir.
•	 Bu yaş grubunda semptomlar sıklıkla atipik ve 

daha silik olabilir.
•	 Atipik ağrı paterni tanıyı geciktirebilir.
•	 Doppler USG’de akım varlığı torsiyonu dışlamaz.
•	 Normal tümör belirteçleri maligniteyi ekarte et-

tirmez.
•	 Acil tıp ve kadın doğum ekipleri arasında erken 

multidisipliner iletişim, morbiditeyi azaltır.Tanı 
gecikmesi nekroz, rüptür ve peritonit riskini ar-
tırır.

•	 İlk tercih detorsiyon uygulamaktır.
•	 Kistektomi benign neoplasm düşünülen hastalar-

da uygulanabilir.
•	 Unutulmamalıdır ki reprodüktif çağdaki over 

kistlerinin büyük çoğunluğu fonksiyonel kistler-
den oluşmaktadır. Bu nedenle gereksiz kistektomi 
uygulamaları over rezervine zarar verebilirSalpin-
gooferektomi postmenoposal hastalarda, şiddetli 
malignensi düşünülen hastalarda ya da nekrotik 
görünümlü, gelatinös, ölü overlerde yapılmalı.

•	 Postmenopozal dönemde fertilite beklentisi olma-
dığından cerrahi yaklaşım genellikle daha radikal-
dir.

•	 Frozen inceleme imkânı olan merkezlerde intrao-
peratif değerlendirme, cerrahi kapsamı belirleme-
de değerlidir.

5.  SONUÇ
Postmenopozal dönemde over torsiyonu nadir gö-
rülmekle birlikte klinik açıdan önemli bir jinekolojik 
acildir. Bu yaş grubunda semptomların atipik sey-
retmesi ve klinik şüphenin düşük olması tanıda ge-
cikmelere yol açabilmektedir. Bu nedenle akut karın 
ile başvuran postmenopozal hastalarda adneksiyal 
torsiyon mutlaka ayırıcı tanıda yer almalıdır. Yüksek 
klinik şüphe, erken tanı ve zamanında cerrahi müda-
hale morbidite ve mortalitenin azaltılmasında kritik 
öneme sahiptir. Multidisipliner yaklaşım ise optimal 
klinik sonuçların elde edilmesini desteklemektedir.

Adneksiyal kitle veya kistlerin değerlendirilme-
sinde pelvik ultrasonografi temel tanısal basamaktır 
ve bu tür lezyonlar adneksiyal torsiyon gelişimi açı-
sından predispozan zemin oluşturur. Manyetik rezo-
nans görüntüleme (MRG), ultrasonografi sonrasın-
da özellikle kitle karakterizasyonu ve ayırıcı tanıda 
tamamlayıcı rol üstlenir. Adneksiyal/over torsiyonu 
tanısı konulduğunda temel tedavi yöntemi cerrahidir. 
Cerrahi yaklaşım hastanın yaşı, klinik durumu ve fer-
tilite beklentisine göre belirlenir; konservatif cerrahi 
(detorsiyon ve/veya over kistektomisi) veya radikal 
cerrahi (ooferektomi ya da adneksektomi) seçenekle-
ri uygulanabilir.

Sonuç olarak, postmenopozal dönemde nadir gö-
rülmesine rağmen over torsiyonu akut karın tablosu 
ile başvuran hastalarda mutlaka ayırıcı tanıda değer-
lendirilmesi gereken kritik bir jinekolojik acildir; yük-
sek klinik şüphe, erken tanı ve hastaya özgü planlanan 
uygun cerrahi yaklaşım morbidite ve mortalitenin 
azaltılmasında belirleyici rol oynamaktadır.
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Uterin Rüptür Olarak Gelişen Sezaryen Skar 
Gebeliği: Bir Olgu Sunumu

1.  GIRIŞ
Sezaryen skar gebeliği (SSG), blastosistin uterus alt 
segmentindeki eski miyometrial skar dokusuna yer-
leşmesiyle karakterize, yüksek maternal morbidite ris-
ki taşıyan bir ektopik gebelik formudur (1). Sezaryen 
doğum oranlarındaki küresel artış, erken gebelik dö-
neminde transvajinal ultrasonografi (TVUS) ile rutin 
taramanın ve risk faktörlerinin değerlendirilmesinin 
önemini artırmıştır (2). İlk kez 1978 yılında bildirilen 
SSG, ektopik gebeliklerin %6,1’ini oluşturmaktadır 
(3). Tubal gebeliklerin aksine alt segmentte gelişmeye 
devam edebilen bu tablo; plasenta akreata spektrumu 
ve uterin rüptür gibi hayatı tehdit eden durumlara ze-
min hazırlar (3). Erken ve doğru tanı, yönetim strate-
jilerini belirlemek açısından hayatidir (4).

Günümüzde optimal yönetim konusunda tam bir 
konsensüs sağlanamamış olsa da, konservatif medi-
kal tedavilerden cerrahi müdahalelere kadar geniş 
bir medikal yelpaze mevcuttur. Medikal tedavi seçe-
nekleri arasında sistemik veya lokal metotreksat (3) 
ile potasyum klorür enjeksiyonu (5) yer alırken, cer-
rahi yaklaşımlar küretaj, histeroskopik veya laparos-
kopik rezeksiyon ve uterin arter embolizasyonu gibi 
yöntemleri içermektedir (6). Tedavi yöntemlerindeki 
bu çeşitlilik, olgu bazlı en uygun yaklaşımın belirlen-
mesini zorlaştırmakta ve yönetim algoritmalarındaki 
standardizasyon ihtiyacını bir kez daha ortaya koy-
maktadır (7, 8).

Araştırmalar, SSG vakalarının yarısından fazlası-
nın tek sezaryen öyküsü olan kadınlarda görüldüğünü; 
ancak sezaryen sayısı arttıkça anatomik bozulmanın 
ve komplikasyon şiddetinin arttığını göstermektedir 

(7). Özellikle erken trimesterde (7 haftadan küçük) 
tanı alan olgularda gebeliğin sonlandırılması güçlü 
bir şekilde önerilmektedir (8). Fertilitenin korunması 
açısından erken müdahale önemlidir (8). Bu süreçte 
hastanın riskler konusunda kapsamlı bilgilendiril-
mesi ve vakanın ileri düzey yönetim planlarına dahil 
edilmesi elzemdir (5, 9).

2.  OLGU SUNUMU
Hasta 37 yaşında, G5P3Y2A1, son adet tarihine göre 
31 hafta 1 gün, bebek hareketlerini hissetmeme ve alt 
karın ağrısı şikayetiyle acil servisimize başvurdu.

Anamnezinde, üç sezaryen operasyonu, bir over 
kist mevcuttu. Hasta kayıtları incelendiğinde, hastaya 
7. gebelik haftasında SSG tanısı konulduğu ve riskler 
anlatılarak gebeliğin sonlandırılmasının önerildiği 
saptandı. Radyolojik değerlendirmede gestasyonel 
kesenin skar komşuluğunda olduğu ve miyometrial 
kalınlığın kritik düzeyde ince olduğu raporlanmıştı. 
Hasta ve eşi, 12. haftadaki kontrollerinde tüm riskleri 
kabul ederek gebeliği sürdürme kararı almış; bu du-
rum fetal Manyetik Rezonans Görüntüleme (MRG) 
ile teyit edilen “uteroservikal yerleşimli 12 haftalık 
tek fetüs saptanmış ve SSG olarak değerlendirilmiştir. 
Hastaya potansiyel riskler ve komplikasyonlar ayrıntı-
lı olarak açıklanmış, maternal hayati tehlike riski özel-
likle vurgulanmıştır. Buna rağmen tedaviyi reddeden 
hastanın, tüm riskleri kabul ederek gebeliği sürdürme 
isteği yazılı onam ile kayıt altına alınmıştır. Ancak 
hasta bu aşamadan sonra kliniğimizdeki takiplere gel-
memiş ve başka bir merkezde izlem yaptırmamıştır.
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1.  GIRIŞ
“Heterotopik” kelimesinin kökeni Yunanca’dan gelir 
ve hetero (başka) ve topos (yer) demektir, “anormal 
bir yerde oluşan” anlamına gelir. Heterotopik gebe-
lik, en az birisinin intrauterin kavitede yer aldığı en 
az iki embriyonun farklı anatomik bölgelere implante 
olduğu gebelik durumunu tarif eder. Diğer bir deyişle 
ektopik gebelikle birlikte intrauterin gebeliğin bulun-
ması durumudur. Doğal yolla oluşan gebeliklerde gö-
rülme sıklığı yaklaşık 30.000’de 1 iken, yardımcı üre-
me teknikleri uygulanan hastalarda insidans %1–2’yi 
bulmaktadır (1,2). Heterotopik gebeliğin etiyolojisin-
de yardımcı üreme teknikleri, geçirilmiş pelvik enfek-
siyonlar, endometriozis, geçirilmiş tubal gebelikler, 
müllerian anomaliler, tubal ameliyatlar, annenin ya-
şının 35’i geçmiş olması ve sigara içimi yer almakta-
dır (3,4). Ektopik gebelikler başta fallop tüplerinde 
görülmekle birlikte; serviks, sezaryen skarı, over ve 
abdominal kavitede yerleşebilmektedir. Heterotopik 
gebelik tanı ve tedavisi aynı anda intrauterin gebeliğin 
de bulunması ve birçok durumla karışabilmesinden 
dolayı zorluk taşımaktadır. Bu durum maternal mor-
bidite ve mortaliteyi önemli ölçüde artırmaktadır. Bu 
yüzden erken tanı ve tedavi maternal ve obstetrik so-
nuçlar açısından önemlidir (4). Heterotopik gebelik-
ler, karın ağrısı, sağ alt kadran ağrısı, bulantı-kusma 
ve vajinal kanama gibi atipik semptomlarla başvuru 
yapması nedeniyle, akut apandisit gibi diğer batın içi 
acillerle karıştırılmakta, yetersiz ve yanlış tanı alma 
riski taşımaktadır. Zamanında müdahale edilmediği 
takdirde ektopik gebeliğin rüptürü hayatı tehdit eden 
kanamalara yol açabilmektedir (5).

Heterotopik gebelik tanısı; klinik öykü, fizik mu-
ayene ve laboratuvar testleri ve ultrasonografi (USG) 
başta olmak üzere radyolojik değerlendirme ile ko-
nulur. Beta-hCG testi intrauterin gebelikde de pozitif 
bulunduğu için yanıltıcı olabilir. USG transabdomi-
nal veya transvajinal olarak yapılabilir. Transvajinal 
USG endometrial kavitenin daha detaylı değerlendi-
rilmesini sağlarken, transabdominal USG daha geniş 
bir alanın taranmasına yardımcı olup, pelvis dışındaki 
kanama alanlarını görmeye de imkan tanır (6). He-
terotopik gebelikler %70 oranında 5–8. gebelik hafta-
sında saptanırken, 11. gebelik haftasından sonra tanı 
oranı %10’a düşmektedir (7). USG incelemede intra-
uterin gebeliğin varlığını görmek hekimi heteroto-
pik gebelik de olabileceği konusunda yanıltabilir. Bu 
yüzden heterotopik gebeliklerin çoğu tanıda gecikmiş 
olarak, rüptüre ektopik gebelik tablosu ile acile başvu-
ruda görülür.

Bu bölümde 9. gebelik haftasında, akut batın ha-
linde yaygın batın içi kanamayla kadın doğum acil 
servisine başvuran ve erken tanı tedavi ile term dö-
nemde sezaryen ile sağlıklı bir doğum gerçekleştiren 
heterotopik gebelik olgusu sunulacaktır.

2.  OLGU SUNUMU
36 yaşında, son adet tarihine göre 9 hafta 2 günlük 
gebelikte, 2 gündür var olan karın ağrısında şiddet-
lenme, bulantı, baş dönmesi ve her iki alt kadranda 
şiddetli ağrı, bugün başlayan vajinal kahverengi leke-
lenme ile kadın hastalıkları ve doğum acil servisimize 
hasta başvurdu. Hasta gebe olduğunu bildiğini ve 2 
hafta önce fetal kalp atışını duyduklarını söyledi. Dün 



92

OLGULAR EŞLİĞİNDE ACİL TIP

çıkacaktı ve heterotopik gebelik tanısını düşün-
dürmeyecekti. Hastada batın içi kanama ağırlıklı 
olarak düşünüldüğü için kanamanın kendini sı-
nırlandırıp/sınırlandırmayacağı takibi ve gebeyi 
gereksiz yere ameliyata almamış olmak için özen 
göstermek açısından hasta, vital bulgu ve tam kan 
sayımı takibine alındı. Hastanın vital bulguların-
da anlamlı bir değişiklik olmadı ancak hemogram 
değerinde düşüklük mevcuttu. Hastanın ağrısının 
basit analjeziklerle de geçmemesi üzerine batın 
içeriğindeki sıvının içeriği hakkında karar verebil-
mek için douglastan ponksiyon yapıldı. Ponksiyon 
sonucu hemorajik geldi ancak bu hala kist rüptü-
rü mü? yoksa ektopik odak rüptürü mü? bize net 
tanıyı vermiyordu. Hastanın ağrılarında düzelme 
olmaması, hemoglobin düşüklüğünün olması ba-
tın içi kanamanın kendini sınırlandırmadığını dü-
şündürdü. Heterotopik gebeliğe ait ektopik gebe-
lik rüptürü de olsa adneksiyal kist rüptürü de olsa 
hastanın operasyona alınması gerekiyordu.

•	 Gebelik takibinin ilk vizitinde şikayet olmasa bile 
ve gebelik sürecinde meydana gelen şiddetli kasık 
ağrılarında adneksiyal alanlar muhakkak USG ile 
taranmalıdır. Hastada minimum zarar verme göz 
önüne alınarak ideali ektopik odağın rüptür olma-
dan tespiti ve tedavisidir.

•	 Normal uterus içi gebeliği görmemizin aynı anda 
ektopik gebelik de bulunamayacağı anlamına gel-
mediğini unutmamalıyız.

•	 Batın içi serbest sıvılarda douglastan ponsiyon 
yapılmasının faydasını hatırlamalı ve yapmaktan 
çekinmemeliyiz.

•	 Gebelerde batın içi kanamalarda gebeliğe zarar 
vermemek ve hastanın hemodinamik stabilitesini 
sağlamak arasında kar-zarar oranına bakıp vakit 
kaybetmeden gebe ameliyata alınmalıdır.

5.  SONUÇ
Spontan heterotopik gebelik hem yardımcı üreme 
yöntemleriyle kalınan heterotopik gebeliklere kıyas-
la hem de tüm gebelikler içinde nadir görülmesine 
rağmen tanıda gecikme, tanı zorluğu yaşamı tehdit 
eden acil obstetrik durumlara yol açar. Tanı için yük-
sek düzeyde klinik şüphe ve deneyim gerekir. USG’de 
intrauterin gebeliğin saptanması, eş zamanlı ekstra-
uterin gebelik olasılığını dışlamaz. Bu nedenle erken 
gebelik haftalarında, gebelik değerlendirmelerinde 
adneksiyel yapıların sistematik olarak incelenmesi 

büyük önem taşır. Akut abdominal ağrı ve adneksi-
yel kitle ile başvuran gebelerde, belirgin risk faktörleri 
bulunmasa dahi heterotopik gebelik olasılığı mutlaka 
göz önünde bulundurulmalıdır. Erken ve doğru tanı, 
intraabdominal kanama gibi hayatı tehdit eden ciddi 
komplikasyonlar gelişmeden uygun tedavi yaklaşımı-
nın zamanında uygulanmasına olanak sağlar. Gerek-
tiğinde gerçekleştirilen cerrahi müdahale, intrauterin 
gebeliğin korunmasını ve gebeliğin sağlıklı şekilde 
devam etmesini mümkün kılabilir. Bu nedenle hete-
rotopik gebelik olgularının bildirilmesi, klinisyenlerin 
farkındalığını artırarak erken tanı ve uygun yönetim 
stratejilerinin geliştirilmesine katkıda bulunacaktır.
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Bölüm 16

Maternal Kardiyak Arrest Yönetiminde  
Resusitatif  Doğum

hipovolemi, hipo/hiperkalemi ve diğer elekrolit bo-
zuklukları, hipo/hipertermi) 4T (kardiyak-pulmoner 
tromboz, kardiyak tamponad, tansiyon pnömotoraks, 
toksik ajanlar), 4P (preeklampsi-eklampsi, puerperal 
sepsis, plasental ve uterin komplikasyonlar, peripar-
tum kardiyomyopati) (7).

Amerikan Kalp Derneği’nin (AHA) gebelikte kar-
diyak arrest yönetimine ilişkin bilimsel bildirisinde, 
arrest tanındığı anda eşzamanlı olarak resüsitatif do-
ğum hazırlıklarının başlatılması ve mümkün olan en 
kısa sürede doğumun gerçekleştirilmesinin planlan-
ması önerilmektedir (1). Bu yaklaşımın amacı yalnız-
ca fetal kurtarım değildir; uterin boşaltım ile aortoka-
val kompresyonun ortadan kaldırılması ve maternal 
hemodinamiğin iyileştirilmesidir (1,3). Bu nedenle 
manuel sol uterin deplasman, kesintisiz yüksek ka-
liteli KPR vespontan dolaşımıngeri dönüşü (SDGD)
sağlanamaması durumunda gecikmeden resusitatif 
doğum uygulanması, gebede kardiyak arrest algorit-
masının temel bileşenleri olarak vurgulanmaktadır 
(1,3,4).

Aortokaval kompresyon, gebelik haftasından çok 
uterusunmaternal dolaşım üzerindeki mekanik etki-
siyle ilişkilidir. Uterusun ağırlığı; fetüsün büyüklüğü 
ve sayısı ile amniyotik sıvı hacmine bağlıdır, artmış 
vücut kitle indeksi ve maternalanatomik özellikler 
kompresyon derecesini artırabilir. Tekli gebeliklerde 
20. haftadan itibaren kompresyon gelişebilir. Fundu-
sunumbilikus seviyesinde veya üzerinde olması klinik 
olarak anlamlı bir eşik kabul edilir. Bu durumda, ge-
belik haftasından bağımsız olarak resüsitatif doğum 
düşünülmelidir. Kardiyak arrestte karar, gravid uteru-
sun maternal hemodinamiği bozup bozmadığına göre 
verilmelidir.

1.  GİRİŞ
Gebelikte kardiyak arrest nadir görülmekle birlikte 
maternal ve fetal mortalite açısından son derece kri-
tik bir klinik tablodur(1,2). Gebeliğe özgü fizyolojik 
değişiklikler, kardiyopulmoner resüsitasyonun (KPR) 
etkinliğini belirgin biçimde etkileyebilmektedir.İleri 
gebelik haftalarında büyüyen uterusun, inferior vena 
kava ve abdominal aort üzerine yaptığı bası (aorto-
kaval kompresyon), venöz dönüşü azaltarak kardiyak 
debiyi düşürür ve supin pozisyonda daha belirgin 
hale gelir. Bu durum, arrest sırasında göğüs kompres-
yonlarının oluşturduğu dolaşımın etkinliğini azalta-
bilir (1-3).

Gebelikte kardiyovasküler sistemde kan hacmi ve 
kalp debisi artmış olmakla birlikte fonksiyonel rezidü-
el kapasite azalır ve oksijen tüketimi artar. Bu nedenle 
apne dönemlerinde desatürasyonhızla gelişir. Ayrıca 
üst havayolu ödemi ve aspirasyon riskindeki artış hava-
yolu yönetimini güçleştirebilir (3,4). Bu fizyolojik özel-
likler, gebede arrest yönetiminin standart algoritma-
larla büyük ölçüde benzer olmakla birlikte bazı kritik 
modifikasyonlar gerektirdiğini göstermektedir (1,3).

Gebede kardiyak arrest etiyolojisi standart “H’ler 
ve T’ler” yaklaşımına ek olarak obstetrik nedenleri 
de içermektedir. Masif obstetrik kanama, hipertan-
sif gebelik hastalıkları, pulmoner tromboemboli ve 
amniyotik sıvı embolisi başlıca nedenler arasındadır 
(1,5,6).Geri döndürülebilir nedenler 4H ve 4T, gebe-
lik dönemi de dahil olmak üzere tüm kardiyak arrest 
durumlarında önemli hususlardır. Bununla birlik-
te, günümüzde 4P olarak adlandırılan gebeliğe özgü 
kardiyak arrest nedenleri de mevcuttur. 4H (hipoksi, 



96

OLGULAR EŞLİĞİNDE ACİL TIP

5.  KAYNAKLAR
1.	 Jeejeebhoy, F.M., Zelop, C.M., Lipman, S., et al. 

(2015). Cardiacarrest in pregnancy: A scientifi-
cstatementfromtheAmericanHeartAssociation. 
Circulation, 132(18), 1747–1773. Doi:10.1161/
CIR.0000000000000300

2.	 Campbell, T.A., Sanson, T.G. (2009). Cardiacarrestan-
dpregnancy. Journal of Emergencies, TraumaandSho-
ck, 2(1), 34–42. doi:10.4103/0974-2700.43586

3.	 Kikuchi, J., Deering, S. (2018). Cardiacarrest in preg-
nancy. Seminars in Perinatology, 42(1), 33–38. doi: 
10.1053/j.semperi.2017.11.007

4.	 Lipman, S., Daniels, K., Cohen, S.E., Carvalho, B. 
(2012). Resuscitation of thepregnantpatient. Seminars 
in Perinatology, 36(1), 52–60.

5.	 Chu, J., Johnston, T.A., Geoghegan, J. (2019). Mater-
nalcollapse in pregnancyandthepuerperium (Gre-
en-top Guideline No. 56). London: RoyalCollege of 
ObstetriciansandGynaecologists.

6.	 Knapp, C., Bhatia, K. (2022). Maternalcollapse in preg-
nancy. British Journal of HospitalMedicine (London), 
83(9), 1–6. doi:10.12968/hmed.2022.0259

7.	 EuropeanResuscitationCouncil. ERC Guidelines 2025 
[Internet]. Brussels: EuropeanResuscitationCouncil; 
2025 [cited 2026 Mar 18]. Availablefrom: https://www.
erc.edu/guidelines

8.	 Jeejeebhoy FM, Zelop CM, Lipman S, Carvalho B, Jog-
lar JA, Mhyre JM, et al. Cardiacarrest in pregnancy: a 
scientificstatementfromtheAmericanHeartAssociati-
on. Circulation. 2015;132(18):1747-1773. Doi:10.1161/
CIR.0000000000000300.

9.	 Dorittke, T., Prindl, E., Farr, A., Gratz, J. (2023). 
Resuscitativehysterotomyandmechanicalcircula-
torysupportformaternalcardiacarrestsecondaryto-
pulmonaryembolism in a patientwithknownplacenta-
accretaspectrum: A casereport. International Journal 
of ObstetricAnesthesia, 54, 103688. doi: 10.1016/j.
ijoa.2023.103688

10.	 Elbaih, A.H., Alkhalaileh, A.Y., Haikal, O.A. (2021). 
Teachingapproach of ACLS in cardiacarrestwithpreg-
nancy. MedicineScience, 10(3). Doi:10.5455/meds-
cience.2020.11.245



97
DOI: 10.37609/akya.4256.c16564

Bölüm 17

1	 Op. Dr., Konya Şehir Hastanesi, op.drcaglar@gmail.com, ORCID iD: 0000-0002-9683-8056

Çağlar AKTAŞ 1

Juvenil Vajınal Kanamalı Acil Hasta: Olgu Sunumu

1.  GIRIŞ
Adölesan dönemde görülen anormal uterin kanama 
(AUK), jinekolojik başvuruların önemli bir kısmını 
oluşturur ve zaman zaman acil servis başvurularına 
da neden olabilir. Sık karışılaşılan bir tablo olmama-
sından dolayı acil servis başvurularında mutlaka akıl-
da bulundurulmalıdır. Menarş sonrası dönemde hi-
potalamo-hipofizer-ovaryan aksın tam olgunlaşması 
birkaç yıl sürebilir ve bu süreçte ovulatuar siklusların 
düzenli hale gelmesi zaman alır. Bu nedenle adölesan 
dönemde görülen uterin kanamaların önemli bir bö-
lümü anovulatuar sikluslara bağlıdır.

Ovulasyon gerçekleşmediğinde korpus luteum 
oluşmaz ve progesteron üretimi gerçekleşmez (1). 
Progesteronun yokluğunda endometrium sürekli 
östrojen etkisine maruz kalır. Bu durum endometrial 
proliferasyonun artmasına ve endometriumun dü-
zensiz şekilde dökülmesine neden olur. Sonuç olarak 
düzensiz, uzamış veya yoğun uterin kanamalar geli-
şebilir.

Adölesan dönemde görülen AUK çoğu zaman be-
nign karakterde olmakla birlikte bazı hastalarda ciddi 
kan kaybı ortaya çıkabilir. Bu durum özellikle uzun 
süren veya yoğun kanama epizodlarında semptoma-
tik anemi, ortostatik hipotansiyon ve hatta hemodi-
namik instabilite ile sonuçlanabilir. Bu nedenle acil 
serviste çalışan hekimlerin bu hasta grubuna yakla-
şım konusunda bilgi sahibi olması büyük önem taşır.

AUK nedenleri FIGO tarafından geliştirilen 
PALM-COEIN sınıflaması ile sistematik olarak de-
ğerlendirilmiştir(2). PALM-COEIN sınıflandırma-
sı, anormal uterin kanamaların nedenlerini yapısal 
(PALM: polip, adenomyozis, leiomyom, malignite/

hiperplazi) ve yapısal olmayan (COEIN: koagülopa-
ti, ovulatuar disfonksiyon, endometrial, iatrojenik, 
sınıflandırılamayan) olarak iki ana gruba ayıran bir 
sistemdir. Bu sınıflama uterin kanamanın yapısal ve 
yapısal olmayan nedenlerini ayırarak klinik yakla-
şımı kolaylaştırmaktadır. Bununla birlikte adölesan 
dönemde yapısal nedenler oldukça nadir görülür ve 
vakaların büyük çoğunluğu ovulasyon bozuklukları-
na bağlıdır.

Adölesan hastalarda yoğun menstrüel kanamanın 
değerlendirilmesinde önemli bir diğer nokta koagü-
lasyon bozukluklarının araştırılmasıdır. Literatürde 
yoğun menstrüel kanama ile başvuran adölesan has-
taların belirli bir kısmında altta yatan kanama bo-
zukluklarının bulunduğu bildirilmiştir. Özellikle von 
Willebrand hastalığı bu yaş grubunda en sık görülen 
kanama bozukluklarından biridir (3).

Bu bölümde acil servise yoğun uterin kanama ile 
başvuran bir adölesan olgu üzerinden tanısal yakla-
şım, ayırıcı tanı ve tedavi yönetimi ayrıntılı şekilde ele 
alınacaktır.

2.  OLGU SUNUMU
2.1.  Anamnez
On yedi yaşında, bilinen kronik hastalığı bulunmayan 
bir genç kız hasta yoğun vajinal kanama ve halsizlik 
şikâyeti ile acil servise başvurdu. Hastanın öyküsünde 
yaklaşık on gündür devam eden vajinal kanama oldu-
ğu öğrenildi. Son iki gün içerisinde kanamanın belir-
gin şekilde arttığı ve hastanın gün içerisinde sık ara-
lıklarla ped değiştirmek zorunda kaldığı ifade edildi.
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Tedavinin ilk 24 saatinde kanama belirgin şekil-
de azaldı, 48 saat içerisinde minimal düzeye geriledi. 
Hastanın vital bulguları stabilize oldu ve hemoglobin 
düzeyi kontrol ölçümünde 9.1 g/dL olarak saptandı.

2.7.  Klinik Gidiş
Tedavinin ilk 24 saatinde kanama belirgin şekilde 
azaldı. Hastanın vital bulguları stabilize oldu. Kontrol 
hemoglobin değeri 9.1 g/dL olarak ölçüldü.

Hasta ileri değerlendirme ve tedavi amacıyla jine-
koloji servisine yatırıldı.

3.  TARTIŞMA
Adölesan dönemde görülen AUK en sık nedeni ano-
vulatuar sikluslardır (4). Hipotalamo-hipofizer-o-
varyan aksın immatüritesi bu durumun temel pato-
fizyolojik mekanizmasını oluşturur. Menarş sonrası 
ilk birkaç yıl içerisinde ovulatuar siklusların düzenli 
hale gelmesi beklenir. Ovulasyon gerçekleşmediğin-
de progesteron üretimi gerçekleşmez ve endometri-
um sürekli östrojen etkisine maruz kalır. Bu durum 
endometrial stabilitenin bozulmasına ve düzensiz 
kanamalara yol açabilir. Adölesan dönemde yoğun 
menstrüel kanama ile başvuran hastalarda koagülas-
yon bozukluklarının da değerlendirilmesi önemlidir. 
AUK görülen adölesanlarda, kanama bozukluklarının 
prevalansına ilişkin çalışmaların genellenebilirliği 
sınırlı olmakla birlikte, en sık saptanan kanama bo-
zukluğu %3–36 arasında değişen oranlarda bildirilen 
von Willebrand hastalığıdır (5). Acil serviste yoğun 
uterin kanama ile başvuran hastalarda ilk yaklaşım 
hemodinamik stabilitenin sağlanmasıdır. Bu amaçla 
sıvı tedavisi uygulanmalı ve gerekli durumlarda kan 
transfüzyonu planlanmalıdır. Hormonal tedavi özel-
likle yüksek doz kombine oral kontraseptifler ile uy-
gulanabilir ve endometrial stabilizasyon sağlayarak 
kanamanın kontrol altına alınmasına yardımcı olur. 
Traneksamik asit gibi antifibrinolitik ajanlar da kana-
ma kontrolünde etkili olabilir.

4.  KIRMIZI BAYRAKLAR (RED FLAGS)
•	 Klinik sunumda dikkat edilmesi gereken bulgular
•	 Şiddetli vajinal kanama ile başvuru
•	 Hipotansiyon

•	 Taşikardi
•	 Belirgin solukluk
•	 Baş dönmesi veya senkop
•	 Öncelikle dışlanması gereken zaman-kritik tanılar
•	 Gebelik komplikasyonları
•	 Şiddetli anemi
•	 Koagülasyon bozuklukları
•	 Minimum güvenlik yaklaşımı
•	 Gebelik mutlaka dışlanmalıdır
•	 Hemoglobin düzeyi değerlendirilmelidir
•	 Gerekli durumlarda kan transfüzyonu planlanma-

lıdır
•	 Yakın klinik takip yapılmalıdır
•	 Sık hatalar ve kaçınma noktaları
•	 Gebelik testinin yapılmaması
•	 Koagülopati değerlendirmesinin ihmal edilmesi
•	 Hemodinamik instabilitenin geç fark edilmesi

5.  SONUÇ
Adölesan dönemde yoğun uterin kanama ile başvu-
ran hastalarda sistematik ve hızlı bir değerlendirme 
yaklaşımı gereklidir. Hemodinamik stabilitenin de-
ğerlendirilmesi, gebeliğin dışlanması ve altta yatan 
olası koagülasyon bozukluklarının araştırılması ta-
nısal sürecin temel basamaklarını oluşturur. Uygun 
sıvı tedavisi, kan transfüzyonu ve hormonal tedavi ile 
çoğu hastada kanama başarılı şekilde kontrol altına 
alınabilir.
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Over Kist Rüptürü: Acil Serviste Olgu  
Temelli Yaklaşım

1.  GIRIŞ
Over kistleri, reprodüktif çağdaki kadınlarda en sık 
karşılaşılan jinekolojik pelvik kitlelerden biridir ve 
çoğu olgu fonksiyonel karakterde olup klinik olarak 
sessiz seyretmektedir. Bununla birlikte, bu kistlerin 
bir kısmında hemoraji ya da hemorajik kist rüptü-
rü gelişimi ile klinik önem kazanır. Hemorajik kist 
rüptürü, özellikle ani başlangıçlı alt karın ağrısı ile 
acil servise başvuran hastalarda önemli bir yer tutar 
(1, 2).Over kist rüptürü, klinik spektrum açısından 
oldukça geniş bir tabloya sahiptir. Bazı hastalarda 
yalnızca hafif ve kendini sınırlayan pelvik ağrı görü-
lürken, özellikle hemorajik kist rüptürlerinde intrape-
ritoneal kanama gelişebilir ve bu durum daha ciddi 
klinik sonuçlara yol açabilir. Bu hastalarda peritoneal 
irritasyon bulguları, rebound, defans ve batın içi sıvı 
varlığı ön plandadır. Nadir de olsa, kanama miktarı-
nın artması dolaşım sistemi bozukluğu ile sonuçlana-
bilir ve acil cerrahi müdahale gerektirebilir (1, 3).

Acil serviste alt karın ağrısı ile başvuran kadın has-
talarda ayırıcı tanı oldukça geniştir ve doğru tanının 
gecikmesi durumunda yaşamı tehdit eden klinikler 
ortaya çıkabilir. Bu nedenle değerlendirme sürecinde 
öncelikle gebelik durumu netleştirilmeli ve özellikle 
ektopik gebelik dışlanmalıdır. Benzer şekilde over 
torsiyonu da ani ağrı ile seyreden ve over dokusunun 
kaybına yol açabilecek önemli bir diğer acil klinik du-
rumdur. Bunun yanı sıra pelvik inflamatuvar hastalık, 
apandisit ve üriner sistem patolojileri de ayırıcı tanıda 
göz önünde bulundurulmalıdır(4, 5).

Tanısal yaklaşımda sistematik ve bütüncül bir 
değerlendirme esastır. Klinik öykü ve fizik muaye-
ne bulguları ilk yönlendirici basamağı oluştururken, 

laboratuvar testleri ve görüntüleme yöntemleri tanı-
yı destekler. Üreme çağındaki tüm kadın hastalarda 
serum β-hCG düzeyinin değerlendirilmesi, ektopik 
gebeliğin dışlanması açısından kritik öneme sahip-
tir. Görüntüleme yöntemleri arasında eğer hasta vi-
rigo ise suprapubik ultrasonografi, virigo değil ise 
transvajinal ultrasonografi, adneksiyal yapıların de-
ğerlendirilmesinde ve intraperitoneal serbest sıvının 
saptanmasında ilk tercih edilen yöntemdir. Bununla 
birlikte, ultrason bulgularının her zaman klinik tablo 
ile birlikte yorumlanması gerektiği kesinlikle akıldan 
çıkarılmamalıdır(3, 6).

Hastaya tedavi yaklaşımımız hastanın klinik du-
rumuna göre değişmekle birlikte hemodinamik ola-
rak stabil, ağrısı kontrol altına alınabilen ve belirgin 
aktif kanama bulgusu olmayan hastalarda konservatif 
yaklaşım genellikle yeterlidir. Analjezik tedavi, ara-
lıklı hemogram takibi ve klinik izlem bu hastalarda 
ilk basamağı oluşturur. Ancak artan ağrı, hemoglobin 
düşüşü veya hemodinamik instabilite gelişmesi duru-
munda cerrahi değerlendirme kaçınılmaz hale gelir. 
Günümüzde cerrahi tedavi gerektiren olgularda lapa-
roskopi, hem tanısal hem de tedavi açıdan ön planda 
yer almaktadır (1, 2).Sonuç olarak, over kist rüptürü 
çoğu zaman iyi seyirli bir durum olmakla birlikte, 
bazı hastalarda hızlı klinik kötüleşmeye yol açabilecek 
potansiyele sahip bir kliniktir. Bu nedenle acil serviste 
değerlendirme sürecinde dikkatli bir klinik yaklaşım, 
uygun ayırıcı tanı ve zamanında müdahale büyük 
önem taşımaktadır. Hastaya özgü risk faktörlerinin ve 
klinik bulguların birlikte değerlendirilmesi, optimal 
yönetim stratejisinin belirlenmesinde temel rol oynar.
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•	 Klinik bulgular ile görüntüleme sonuçları birlikte 
değerlendirilmelidir

•	 Şüpheli durumlarda yakın gözlem veya ileri mer-
kez değerlendirmesi planlanmalıdır

5.3.  Sık yapılan hatalar ve kaçınılması gereken 
noktalar
•	 Gebelik testinin atlanması
•	 Yalnızca ultrasonografi bulgularına göre karar ve-

rilmesi
•	 Hemodinamik instabilitenin geç fark edilmesi
•	 Gereksiz cerrahi müdahale planlanması
•	 Klinik izlem yerine erken taburculuk yapılması

6.  SONUÇ
Over kist rüptürü, çoğu zaman iyi seyirli olmakla 
birlikte, bazı hastalarda hızlı klinik kötüleşmeye yol 
açabilen önemli bir jinekolojik acil durumdur. Klinik 
bulguların değişkenliği nedeniyle tanı ve tedavi süre-
cinde standart bir yaklaşım yerine hastaya özgü de-
ğerlendirme ön planda tutulmalıdır.

Acil serviste başvuran üreme çağındaki kadınlar-
da gebeliğin dışlanması, ayırıcı tanının dikkatli şekil-
de yapılması ve klinik durumun dinamik olarak iz-
lenmesi temel basamakları oluşturur. Hemodinamik 
olarak stabil hastalarda konservatif yaklaşım çoğu 
zaman yeterli olurken, klinik kötüleşme bulgularının 
varlığında cerrahi müdahale geciktirilmemelidir.

Sonuç olarak, uygun hasta seçimi, dikkatli klinik 
değerlendirme ve zamanında müdahale, over kist 
rüptüründe en uygun yönetimin temelini oluşturur. 
Bu yaklaşım, hem gereksiz cerrahi girişimlerin önlen-
mesine hem de olası istenmeyen durumların azaltıl-
masına katkı sağlar.
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1.  GIRIŞ
Ektopik gebelik, fertilize olan ovumun normal uterin 
kavite dışında farklı bir yere implante olmasıdır (1). 
En önemli obstetrik acillerden biridir. Bütün gebe-
liklerin yaklaşık %2’sini oluşturur (2). Erken gebelik 
döneminde maternal morbidite ve mortalitenin önde 
gelen nedenlerinden biridir. Gebeliğe bağlı ölümlerin 
%9–14’ünü oluşturmakta, insidansı %5–10 arasında 
bildirilmektedir (2,3). Ektopik gebelik en sık fallop 
tüpünün ampulla bölgesine yerleşir ve sıklık sırasına 
göre bunu kornual, abdominal kavite, sezaryen skarı, 
serviks ve over yerleşimli ektopik gebelikler izler (2). 
Ektopik gebeliğin meydana gelmesinde temel pato-
fizyoloji; tubal hasar ve siliyer disfonksiyon sonucu 
embriyo transportunun bozulmasıdır (4). Başlıca risk 
faktörleri; pelvik inflamatuar hastalık (PİH), geçiril-
miş tubal cerrahi, yardımcı üreme teknikleri, sigara 
kullanımıdır (2-4). İyi tanımlanmış bu risk faktörle-
rine rağmen olguların önemli bir kısmında belirgin 
bir etiyolojik neden saptanamayabilir. Ektopik gebelik 
klinikte; adet gecikmesi, vajinal kanama/lekelenme 
ve pelvik ağrıdan oluşan klasik triad ile tanımlansa 
da, bu bulguların hepsi hastada birlikte görülmeye-
bilir ve semptomlar müphem şikayetlerden, periton 
iritasyonuna bağlı defans rebound bulgusuna kadar 
değişen şiddette olabilir (1,2). Bu nedenle tanıda kli-
nik şüphe, seri β-hCG ölçümü ve transvajinal ultraso-
nografi (USG) büyük önem taşımaktadır. Erken tanı 
tubal rüptür ve buna bağlı morbidite ve mortalitenin 
önlenmesinde kritik öneme sahiptir. Üriner sistem 
taşı, akut apandisit, erken gebelik kaybı ve PİH gibi 
patolojiler benzer klinik tabloya neden olarak ektopik 
gebelik rüptürü ile karışabilmektedir (5).

Bu bölümde sunulan olgu, ektopik gebeliğin tanı 
ve yönetim sürecindeki temel klinik yaklaşımları orta-
ya koymayı amaçlamakta olup, özellikle klinik değer-
lendirme, görüntüleme bulguları ve tedavi seçenekle-
rinin anlaşılmasına katkı sağlamayı hedeflemektedir.

2.  OLGU SUNUMU
Acil servise karın ağrısı ve vajinal lekelenme şikayeti 
ile başvuran 26 yaşında G1P0A1 olan kadın hastanın 
yapılan tıbbi sorgulamasında; Aniden başlayan, gide-
rek şiddetlenen ve sağ alt kadranda belirginleşen ağrı-
sının olduğu öğrenildi. Baş dönmesi ve halsizlik şika-
yeti de olan hastanın kan basıncı 85/55 mmHg, nabız: 
118 atım/dakika, ateş: 36.7 °C, solunum sayısı: 22/dk 
olarak ölçüldü. Özgeçmişinde operasyon veya kronik 
hastalık öyküsü olmayan hastanın düzenli kullandığı 
bir ilacının olmadığı, sadece gebelik isteği olduğu için 
2 aydan beri folik asit kullandığı öğrenildi. Fizik mua-
yenede; batın hassas, sağ alt kadranda defans-rebound 
mevcut ve spekulum muayenesinde hafif lekelenme 
ile birlikte servikal hareketlere karşı hassasiyet olduğu 
görüldü. Hastanın laboratuvar sonuçlarında; β-hCG 
değerinin 3.280 mIU/mL ve hemoglobin değerinin 
8.7 mg/dL olduğu görüldü. Tıbbi kayıtları incelendi-
ğinde hastanın 3 ay önceki acil başvurusunda hemog-
lobin değerinin 11.8 mg/dL olduğu görüldü. Yapılan 
transvajinal USG sonucunda endometrial kalınlık 12 
mm olarak ölçüldü, gestasyonel kese izlenmedi, doug-
lasta 60x47 mm serbest mayi görünümü ve sağ adneks 
lojunda 32 mm heterojen görünüm izlendi. Yapılan 
batın USG ile karaciğer altında 40 mm’ye ulaşan ser-
best sıvı görünümü izlendi.
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•	 Stabil olmayan hemodinami
•	 Hipotansiyon
•	 Taşikardi
•	 Senkop/Baş dönmesi
•	 Batında defans ve rebound varlığı
•	 Servikal hassasiyet
•	 Adneksiyel kitle ve/veya batın içi serbest mayi var-

lığı
•	 β-hCG pozitifliği ile uyumsuz USG varlığı

Ayrıca USG ile intrakaviter gestasyonel kese görül-
mesinin ektopik gebeliği kesin olarak ekarte edeme-
yeceği akılda tutulmalıdır. Rahim içi araç kullanımı 
ve yardımcı üreme tekniklerinin heterotopik gebelik 
insidansını arttırdığı hatırlanmalıdır (14). Erken ge-
belik döneminde gelişen karın/pelvik ağrı tablosunda, 
intrakaviter gebelik kesesi görülse bile heterotopik ge-
belik ayırıcı tanıda düşünülmelidir.

4.  SONUÇ
Sonuç olarak bu olgu, ektopik gebelik varlığında rüp-
tür gelişmesi halinde kliniğin hızla kötüleşip hızlı tanı 
ve acil müdahale gerektirebileceğini göstermesi açı-
sından öğreticidir. Üreme çağındaki bir kadında karın 
ağrısı ve vajinal kanama şikayeti varlığında ektopik 
gebeliğin mutlaka ayırıcı tanıda yer alması tanı süre-
cinde vakit kaybedilmemesi hayati önem taşımakta-
dır. Güncel tanı ve tedavi yaklaşımlarının etkin kul-
lanımı ile maternal mortalite ve morbiditenin önemli 
ölçüde azaltılabileceği unutulmamalıdır.
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Akut Psikoz ve Ajitasyon: Acil Serviste Güvenlik, 
Sedasyon ve Destekleyici Bakım

1.  GİRİŞ
Akut psikoz ve eşlik eden ajitasyon, acil servislerin 
zorlu ve zaman baskılı yönetim senaryolarından bi-
rini oluşturur. Psikoz; gerçeklik değerlendirmesinin 
bozulmasıyla seyreden, halüsinasyon, sanrı, dezorga-
nize düşünce veya davranış ile karakterize bir klinik 
sendromdur (1). Şizofreni, bipolar bozukluk, madde 
intoksikasyonu, metabolik bozukluklar ve nörolojik 
hastalıklar bu tablonun başlıca nedenleri arasında yer 
alır.

Ajitasyon; fiziksel, ruhsal veya sosyal etkenler 
sonucu bozulan iç dengenin kritik bir habercisi ve 
adeta bir ‘yaşamsal belirti’dir. Hafif bir huzursuzluk-
tan saldırganlığa kadar geniş bir yelpazede seyreder. 
Nedenlerinin çeşitliliği ve standart uygulama eksik-
likleri, ajitasyonun doğru değerlendirilmesini ve yö-
netimini klinik açıdan oldukça güçleştirmektedir (2). 
Amerikan Acil Hekimleri Birliği (American College 
of Emergency Physicians, ACEP) klinik politikası, sö-
zel sakinleştirmeyi birincil yaklaşım olarak önermek-
te; yanıt alınamayan olgularda farmakolojik tedaviye 
geçilmesini önermektedir (3).

Tedavi edilmeyen ajitasyon, yalnızca davranışsal 
bir sorun değil aynı zamanda ciddi fizyolojik sonuç-
lara yol açabilen bir durumdur. Uzamış ajitasyonda 
sempatik sinir sistemi aşırı aktivasyonu sonucunda 
taşikardi, hipertansiyon, hipertermi ve metabolik asi-
doz gelişebilir. Rabdomiyoliz, akut böbrek hasarı ve 
kardiyak aritmi gibi yaşamı tehdit eden komplikas-
yonlar ortaya çıkabilir. Ayrıca kontrol altına alınama-
yan ajitasyon, hastanın kendisine ve çevresine fiziksel 
zarar verme riskini artırarak tıbbi personel güvenliği-
ni de tehlikeye sokar.

Bu bölümün amacı, klinik bir olgu üzerinden akut 
psikoz ve ajitasyonun acil servis yönetimindeki güncel 
yaklaşımları ve pratik karar noktalarını aktarmaktır.

2.  OLGU SUNUMU
On yıldır şizofreni tanısıyla takip edilen ve düzenli 
antipsikotik tedavi alan 32 yaşında erkek hasta; son 
bir haftadır ilaçlarını kullanmaması, artan huzursuz-
luk, işitsel halüsinasyon ve sanrısal düşünceleri nede-
niyle ailesi tarafından çağrılan 112 ekibi eşliğinde acil 
servise getirildi. Hastanın, nakil sırasında sağlık per-
soneline direnç göstermiş olduğu, fiziksel saldırganlık 
ve bağırma şeklinde ajitasyon sergilediği öğreniliyor.

Hastanın bilinen tedavisinde olanzapin 20 mg/
gün ve biperiden 4 mg/gün bulunmaktaydı; ancak 
son bir haftadır ilaçlarını kullanmadığı öğrenildi. Ek 
psikiyatrik veya tıbbi komorbiditesi bilinmiyordu. Ai-
lesi ile birlikte yaşıyor olup son iki yıl içinde iki kez 
psikiyatri servisine yatış öyküsü mevcuttu. Aile des-
teği mevcut olmakla birlikte, hasta ilaç uyumsuzluğu 
nedeniyle sık alevlenme yaşamaktaydı.

Acil servisteki ilk değerlendirmesinde iletişimi kı-
sıtlı, konuşması dezorganize olan hastanın, “Beni öl-
dürmeye çalışıyorlar, izleniyorum, takip ediliyorum” 
şeklinde ifadeleri vardı. Yakınlarından zehirlenece-
ğini düşündüğü için yemek yemediği, yakınlarına 
şüpheci davrandığı, odasından çıkmadığı, huzursuz 
bir şekilde gezindiği, kendi kendine konuşmalarının 
olduğu öğrenildi.

Yapılan fizik muayenesinde: kalp atım hızı 118 
atım/dk, kan basıncı 148/90 mmHg, solunum hızı 20 
soluk/dk, vücut sıcaklığı 37.2°C ve oksijen satürasyo-
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3. Minimum Güvenlik Yaklaşımı

•	 BARS ile ajitasyonu başlangıçta ve her ilaç dozun-
dan 15 dakika sonra değerlendir

•	 Farmakolojik tedavi sonrası en az 1 saat monitö-
rizasyon

•	 İM olanzapin ve benzodiazepin kombinasyonu 
aynı anda uygulanmamalıdır (kardiyopulmoner 
risk)

•	 Taburcu planı yapıldığında: sorumlu refakatçı 
varlığı, ertesi gün takip randevusu, acile geri dö-
nüş uyarıları (ilaç reddi, uyku yoksunluğu, beslen-
me bozukluğu)

Tablo 2. Sık Yapılan Hatalar ve Kaçınma Nokta-
ları

Hatalar Kaçınma Noktaları
Organik neden 
araştırmadan 
doğrudan 
antipsikotik 
başlamak

Tüm yeni başlangıçlı veya 
atipik psikoz tablolarında 
temel laboratuvar tetkikleri 
ve EKG istenmeli

EPS riskini göz 
ardı etmek

Haloperidol kullanıldığında 
ekstrapiramidal yan etki 
riski nedeniyle mümkün 
olduğunca antikolinerjik ajan 
ile birlikte uygulanmalı

Aşırı sedasyon 
riskini hafife 
almak

Kombine ajan kullanıldığında 
solunum fonksiyonları ve 
hemodinamik parametreler 
yakından takip edilmeli

Fiziksel kısıtlamayı 
uzun süre 
uygulamak

Mümkün ise kısa 
süreli tutulmalı hasta 
bilgilendirilmesi yapılmalı, 15 
dakikada bir kontrol edilmeli

Bilinen psikiyatrik 
tanıyı organik 
nedeni dışlamak 
için yeterli saymak

Her ajitasyon tam tıbbi 
değerlendirme gerektirir

8.  SONUÇ
Acil serviste akut psikoz ve ajitasyonun yönetimi; or-
ganik nedenlerin hızla dışlanmasını, nesnel ölçeklerle 
şiddetin izlenmesini, sözel sakinleştirmenin birincil 
yaklaşım olarak uygulanmasını ve uygun farmakolo-
jik seçimi kapsamaktadır. Haloperidol, ülkemizde ge-

niş erişilebilirliği sayesinde birincil ajan olma özelli-
ğini korumakta; ancak EPS gözetilerek ve QTc izlemi 
ile kullanılmalıdır. Kombinasyon tedavilerinde aşırı 
sedasyon ve solunum depresyonuna karşı dikkatli 
olunması, psikiyatri konsültasyonu ve taburculuk pla-
nının zamanında yapılması hasta güvenliği için kritik 
öneme sahiptir.
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Psikotrop İlaçlara Bağlı Gelişen Laringeal Distoni:  
Acil Şartlarında Yönetimi

1.  GIRIŞ
Antipsikotikler psikiyatride farklı alanlarda yaygın 
olarak kullanılan tedavilerdir. Temel etkilerini mezo-
limbik yolaktaki dopamin (D2) reseptörlerini bloke 
ederek gösterirler. Bununla birlikte beyindeki diğer 
dopaminerjik yolaklarda yaptıkları blokajlar ilave 
etkilere sebep olabilir. Ekstrapiramidal yan etkiler 
olarak adlandırılan bu etkiler akatizi, parkinsonizm, 
tardif diskinezi, nöroleptik malign sendrom ve vaka-
mızda inceleyeceğimiz distoni şeklinde olabilir (1).

Distoni, kas gruplarında istemsiz kasılmayla ka-
rakterize hareket bozukluğudur. Göz, yüz, paraver-
tebra, gövde ve pelvis bölgesinde farklı kas grupları 
etkilenebilirler (2). Özellikle laringeal distoni yaşamı 
tehdit edebilecek bir yan etkidir. Dispne, disfoni, di-
zartri, stridor ve oksijen satürasyonunda düşme gibi 
havayolu obstrüksiyonunu düşündüren belirtilerle 
başvuran hastanın medikal tedavi geçmişinin bilin-
mesi ile laringeal distoni ayırıcı tanılar arasında de-
ğerlendirilebilir (3). Bu mortal durumun tanınması 
tedavide fark yaratacaktır. Bu sebeple bir vaka incele-
mesi üzerinden klinik tablonun tanımlanması amaç-
lanmıştır.

2.  OLGU SUNUMU:
22 yaşında erkek hasta öğle saatlerinde acil servise 
dilde kasılma, çenede kilitlenme, nefes almada güç-
lük yakınmalarıyla başvurdu. Hasta bir önceki gün 
yaşadığı sosyal çatışma sonrası alkol kullanmış. Alkol 
alımını takiben sokaktaki tel örgü vasıtasıyla yüzünde 
ve kollarında çizikler oluşturarak kendisine zarar ver-
miş. Etraftakiler tarafından polise haber verilmiş ve 

ambulans çağırılmış. Kolluk kuvvetleri ve ambulans 
yoluyla acil servise götürülmüş. Dış merkez acil ser-
visinde yapılan değerlendirme sonrası toplamda 10 
mg haloperidol + 5 mg biperiden uygulanmış. Takip 
sonrasında acil servisten taburcu edilmiş. Geceyi evde 
geçirmiş, öğle saatlerinde uyandıktan sonra çenesinde 
ve dilinde kasılma ile birlikte nefes darlığı başlamış.

Hasta 2 yıl önce madde kullanım bozukluğu reha-
bilitasyonu için psikiyatriste başvurmuş. Eş zamanlı 
her gün alkol kullanımı da mevcutmuş. Bu psikiyatri 
takibi sonrası 9 aydır madde kullanmadığını, alkolü 
ayda 1-2 kez aldığını söylüyor. Mala zarar verme ve al-
kollü araç kullanımı nedeniyle adli dosyaları mevcut. 
Öncesinde bipolar mizaç bozukluğu ve alkol kullanım 
bozukluğu tanılarıyla takibe alınmış. Halen parokse-
tin, karbamazepin ve biperiden tedavisi kullanıyor. 
Daha önce oral risperidon tedavisi başlandığında 
boynunda kasılma ve nefes darlığı olmuş. İntramüs-
küler akineton uygulaması sonrası risperidon tedavisi 
sonlandırılmış. Halen kullandığı tedavilere geçilmiş. 
Bilinen allerjisi ve ek hastalığı yokmuş.

Acile ilk başvuru sırasında bilinci açık, koopere ve 
oryanteydi. Fiziksel muayenesinde belirgin patoloji 
saptanmadı. Acilde yapılan rutin kan tahlilleri normal 
sınırlardaydı. Oda koşullarında pulse oksimetre ile 
parmak ucundan ölçülen oksijen satürasyonu (SpO2) 
%95, kalp atım hızı 110 atım/dakika, solunum hızı 
30 solunum/dakika, kan basıncı (KB) ölçümü 115/70 
mm/Hg, ateşi 36.7°C idi.

Hasta ile görüşme bittiği sırada hastanın konuş-
mada zorluk yaşayarak yoğun kaygıyla boğazını tut-
tuğu, güçlükle nefes aldığı, stridor geliştiği görüldü. 
Hasta monitörize edildi. Oda koşullarında pulse ok-
simetre ile parmak ucundan ölçülen SpO2 %90, kalp 
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distoni, havayolu obstrüksiyonu, malign nöroleptik 
sendrom, anksiyete ayırıcı tanılar arasında sayılabilir. 
Tanıyı netleştirmek için laringoskopiye başvurulabi-
lir. Akut laringeal distonide laringoskopi bulgusu ola-
rak larenks kaslarının intermittan distonik hareketle-
rini gözlemleyebiliriz. Tipik olarak bu bölgede ödem 
gözlenmeyecektir (2,4). Hastamızda allerji ve ek ilaç 
kullanım öyküsünün olmaması, biperiden tedavisi-
ne kısa sürede tam yanıt alınması bizi bu tanılardan 
uzaklaştırmaktadır. Biperiden tedavisinin hızla uy-
gulanması diğer invazif girişimlere baş vurulmadan 
iyileşme sağlamıştır. Antipsikotik kullanan hastalarda 
akılda tutulması gereken bir tanı olan malign nöro-
leptik sendromu destekleyecek ateş, bilinç değişiklik-
leri ve vital bulgularda bozulma vakamızda bulunma-
maktadır.

Akut distoni tedavisi basit ve çoğunlukla etkindir. 
Tedavide antikolinerjik ilaçlar (örneğin biperiden) 
etkindir. Oral alımın olmadığı ve şiddetli vakalar-
da IM veya intravenöz (IV) yol tercih edilebilir (9). 
Semptom şiddetine göre tedaviyi 30 dakika aralarla 
tekrarlamak gerekebilir. Distoni belirtileri geriledik-
ten sonra yinelemeyi önlemek amacıyla en az 24-48 
saat daha tedaviye antikolinerjik ilaçlar eklenmelidir. 
Yaygın kullanımda antikolinerjik tedavi 4 ile 7 gün 
arasında devam ettirilerek dozu azaltılarak kesilmek-
tedir. Belirtilerin ağır seyrettiği, riskli vakalarda IV 
antikolinerjik tedavi tercih edilebilir (6). Antipsikotik 
tedaviye bağlı distoni gelişen vakalarda tedavi dozu-
nun azaltılması veya tedavi değişimi (örneğin atipik 
antipsikotik tedavisine geçiş) değerlendirilmelidir 
(10).

4.  KIRMIZI BAYRAKLAR:
•	 Hastaların medikal tedavi ve hastalık geçmişinin 

dikkatle değerlendirilmesi hayat kurtarıcı müda-
halelerin yolunu açabilir.

•	 Genç, erkek, daha önce distoni öyküsü olan, yük-
sek potensli antipsikotik tedavi başlanan, alkol 
ve kokain kullanımı olan hastalarda distoni riski 
daha yüksektir.

•	 Etyolojide ön planda tipik antipsikotik tedavisi 
bulunmakla birlikte atipik antipsikotik, antidep-
resan ve antiemetik tedaviler de akut distoniye 
sebep olabilir.

•	 Tedaviye başlandıktan veya belirgin doz artışı 

yapıldıktan sonraki 7 gün içinde kas spazmı göz-
lenen hastalarda ilaca bağlı distoni tanısı olma 
ihtimali vardır. Farklı kas gruplarında olabileceği 
gibi larenks kaslarında da distoni gelişebilir. Mü-
dahalenin gecikmesi durumunda laringeal distoni 
yoğun bakım ihtiyacı hatta ölümle sonuçlanabilir.

•	 Akut laringeal distoni tedavisinde antikolinerjik 
ilaçlar başı çekmektedir. Biperiden 5 mg tedavisi-
nin parenteral yolla uygulanması halinde ortala-
ma 20 dakika sonra tedaviye cevap alınmaktadır. 
Gerektiğinde 30 dakika aralarla ikinci veya üçün-
cü kez biperiden tedavisi tekrarlanabilir.

•	 Akut laringeal distoni üst havayolu obtrüksiyo-
nu belirtileri ile uyumlu belirtiler gösterecektir. 
Akut anaflaksi, tardif laringeal distoni, havayolu 
obstrüksiyonu, malign nöroleptik sendrom, ank-
siyete ayırıcı tanıda değerlendirilmelidir. Antikoli-
nerjik tedaviye kısa sürede yanıt alınması hem ayı-
rıcı tanı hem de etkin tedavi açısından önemlidir.

5.  SONUÇ:
Akut distoni vakaları özellikle de akut laringeal disto-
ni sadece ruh sağlığı hekimleri tarafından değil tüm 
hekimler tarafından tanınması gereken tablolardır. 
Tedavisi basit, etkili ve hayat kurtarıcıdır ancak teda-
vi edebilmek için bu tablonun ayırıcı tanılar arasında 
düşünülmesi gerekir. Hastanın tedavi geçmişinde son 
birkaç gün içinde özellikle antipsikotik tedavi başlan-
mış veya dozunun yükseltilmiş olması akut laringe-
al distoniyi ayırıcı tanılar arasına yerleştirmektedir. 
Acil servis çalışanlarının nadir gelişen ancak ölümcül 
olabilen bu tabloyu tanıyarak antikolinerjik tedaviyle 
müdahale etmesi gereksiz invazif girişimlerden hasta-
yı koruyacaktır. Antipsikotik tedaviye yeni başlanan 
hastalara distonik belirtiler ve gerektiğinde yapılacak 
müdahale hakkında bilgi verilmesi önemlidir.
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Nazan DOLAPOĞLU 1

Bölüm 22

Lityum İntoksikasyonu: Bir Psikiyatrik Acil Tabloya 
Olgu Temelli Klinik Yaklaşım

1.  GIRIŞ
Lityum, bipolar bozukluğun hem akut hem de idame 
tedavisinde etkinliği uzun yıllardır gösterilmiş temel 
duygu durum düzenleyicilerinden biridir. Özellikle 
intihar riskini azaltıcı etkisi nedeniyle klinik pratiğin 
vazgeçilmez ajanları arasında yer almakta ve birçok 
kılavuzda birinci basamak tedavi seçeneği olarak öne-
rilmektedir (1). Bununla birlikte lityumun terapötik 
aralığının dar olması, güvenli kullanımını düzenli 
klinik ve biyokimyasal izlem ile doğrudan ilişkili hale 
getirmektedir. Terapötik serum düzeyleri 0.6–1.2 
mmol/L aralığında kabul edilmekte, bu sınırların üze-
rindeki artışlar toksisite riskini anlamlı biçimde yük-
seltmektedir (2).

Lityum intoksikasyonu klinik olarak heterojen bir 
tablo sergiler. Hafif tremor ve gastrointestinal yakın-
malardan, belirgin nörolojik disfonksiyon, deliryum, 
nöbet ve koma gibi ağır klinik durumlara kadar geniş 
bir spektrum söz konusudur. Kronik lityum kullanı-
cılarında toksisite çoğu zaman akut aşırı doz alımına 
bağlı değildir; renal klirensin azalması veya eşlik eden 
sistemik faktörler sonucu serum düzeyinde kademeli 
artışla gelişir. Bu durum, serum düzeyi ile klinik şid-
det arasında her zaman doğrudan bir korelasyon bu-
lunmamasına yol açabilmektedir (3).

Lityumun tamamen renal yolla atılması, toksisite 
riskini böbrek fonksiyonları ve sodyum dengesi ile 
yakından ilişkili hale getirmektedir. Dehidratasyon, 
sodyum kaybı, diüretik kullanımı, nonsteroid anti-
inflamatuvar ilaçlar lityum klirensini azaltarak serum 
düzeylerinin yükselmesine neden olabilir. Özellik-
le kalp yetmezliği ve renal perfüzyon azalması gibi 
durumlar bu riski daha da artırmaktadır. Kardiyak 

cerrahi sonrasında ortaya çıkan hemodinamik deği-
şiklikler, sıvı-elektrolit dengesizlikleri ve eşlik eden 
çoklu ilaç tedavileri, lityum toksisitesi riskini belirgin 
biçimde artırmaktadır (4).

Acil servise ajitasyon, konfüzyon veya psikotik be-
lirtilerle başvuran bipolar bozukluk hastalarında kli-
nik tablo sıklıkla psikiyatrik nüks ile ilişkilendirilebil-
mektedir. Ancak literatürde, özellikle kronik lityum 
kullanan bireylerde gelişen akut bilinç değişiklikle-
rinde ilaç toksisitesinin mutlaka dışlanması gerektiği 
vurgulanmaktadır. Lityum intoksikasyonunda erken 
tanı ve uygun müdahale ile klinik düzelme sağlana-
bilirken, gecikmiş olgularda geri dönüşsüz nörolojik 
sekeller tanımlanmıştır. Bu nedenle klinik karar süre-
cinde serum lityum düzeyinin zamanında ölçülmesi 
ve multidisipliner değerlendirme kritik önem taşı-
maktadır (5).

Bu bölümde lityum intoksikasyonunun kanıta da-
yalı yönetim ilkeleri ayrıntılı biçimde ele alınmakta; 
kardiyak cerrahi sonrası gelişen deliryum tablosu ile 
seyreden lityum intoksikasyonu olgusu üzerinden 
tanısal ve terapötik karar noktaları literatür ışığında 
analiz edilmektedir. Amaç, psikiyatrik acil durumlar-
da organik etiyolojinin sistematik biçimde değerlen-
dirilmesinin önemini vurgulamak ve güvenli lityum 
kullanımına ilişkin klinik farkındalığı artırmaktır.

2.  OLGU SUNUMU
Elli beş yaşında erkek hasta, yaklaşık 20 yıldır bipolar 
bozukluk tanısıyla izlenmekte olup uzun süredir lit-
yum tedavisi kullanmaktadır. Son yıllarda psikiyatrik 
açıdan remisyonda olduğu ve tedaviye uyumunun dü-
zenli olduğu öğrenilmiştir. Özgeçmişinde sol ventri-
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•	 Lityum kullanan hastalarda serum lityum düzeyi-
nin ölçülmemesi veya geciktirilmesi, tanısal süreci 
olumsuz etkileyen önemli bir hatadır.

5.  SONUÇ
Bu olgu, kardiyak cerrahi sonrası dönemde ortaya çı-
kan bilinç değişikliklerinin değerlendirilmesinde dar 
bir psikiyatrik bakış açısının tanısal hatalara yol aça-
bileceğini ve lityum tedavisi alan hastalarda toksisite 
riskinin, özellikle renal eliminasyonu etkileyen klinik 
durumlarda belirgin şekilde arttığını ortaya koymak-
tadır. Klinik bulgular ile biyokimyasal verilerin bü-
tüncül biçimde ele alınması ve zamanında müdahale 
edilmesi, yalnızca doğru tanıyı sağlamakla kalmayıp, 
aynı zamanda geri dönüşümsüz nörolojik hasarın ön-
lenmesinde belirleyici bir rol oynamaktadır.
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1.  GIRIŞ
İntihar, dünya genelinde önemli bir halk sağlığı soru-
nu olup mortalite ve morbidite açısından ciddi sonuç-
lar doğurmaktadır. Dünya Sağlık Örgütü verilerine 
göre her yıl yaklaşık 700.000 kişi intihar nedeniyle ya-
şamını kaybetmekte, ölümle sonuçlanmayan intihar 
girişimleri ise bu sayının çok daha üzerinde gerçekleş-
mektedir (1). İntihar girişimleri acil servislere yapılan 
başvuruların önemli bir bölümünü oluşturmakta ve 
sağlık sisteminin bu bireylerle temas ettiği kritik bir 
noktayı temsil etmektedir (2). Bu nedenle acil serviste 
gerçekleştirilecek erken ve kapsamlı değerlendirme, 
hem akut tıbbi komplikasyonların yönetimi hem de 
tekrar girişim riskinin azaltılması açısından büyük 
önem taşımaktadır (3). Acil servise intihar girişimi ile 
başvuran hastanın yönetimi, yalnızca tıbbi stabilizas-
yonu değil aynı zamanda psikiyatrik değerlendirme, 
risk analizi ve uygun izlem planının oluşturulmasını 
içeren multidisipliner bir yaklaşım gerektirir (4).

2.  OLGU SUNUMU
Hastane öncesinde ilk değerlendirme

21 yaşında kadın hasta, ailesi tarafından acil sağlık 
ekibi aranarak asıyla intihar girişiminde bulundu-
ğu bildirilmiş ve yardım istenmiş. Fakat aile zaman 
kaybetmemek adına kendi imkanları ile hastayı has-
taneye götürmek üzere yola çıkmış ve hastaneye var-
madan hastayı acil sağlık ekibine hastaneye sevk edil-
mek üzere teslim etmişler. Acil sağlık ekibi tarafından 
yapılan ilk değerlendirmede hastanın bilinci konfüze 
olarak değerlendirilmiş. Hastanın hava yolu açıklığı 
sağlanmış ve oksijen desteği verilmiş. Travmatik yara-

lanmalar açısından değerlendirme yapılarak servikal 
omurga yaralanması olasılığı nedeniyle servikal im-
mobilizasyon sağlanmış ve hasta ileri değerlendirme 
amacıyla acil servise sevk edilmiştir.

2.1.  Acil Serviste İlk Değerlendirme
Acil servise getirildiğinde hastanın genel durumu 
orta olarak değerlendirildi. İlk değerlendirmede has-
tanın vital bulguları şu şekildeydi:

Bilinç: hafif konfüze, verbal uyaranlara yanıt veriyor

Kan basıncı: 110/70 mmHg

Nabız: 98 atım/dakika

Solunum sayısı: 20 soluk/dakika

Oksijen satürasyonu(SpO2): %94

Fizik muayenede boynun ön yüzünde yatay seyirli, ası 
ile uyumlu hafif bir iz izlendi. Boyunda hassasiyet ve 
hafif ödem mevcuttu. Nörolojik muayenede belirgin 
lateralizan bulgu saptanmadı.

2.2.  Laboratuvar ve Görüntüleme Bulguları
Hastaya yapılan ilk tetkiklerde:

Tam kan sayımı: normal sınırlarda

Serum elektrolitleri: normal

Kan gazı: hafif respiratuvar asidoz

Toksikoloji taraması: negatif olarak değerlendirildi.

Servikal travma açısından çekilen boyun bilgisayarlı 
tomografi(BT) incelemesinde belirgin kırık veya cid-
di yumuşak doku yaralanması saptanmadı. Beyin BT 
incelemesinde akut patoloji gözlenmedi.
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Yüksek risk saptanan hastalarda psikiyatrik yatış ve 
yakın izlem önerilirken, daha düşük riskli hastalarda 
güvenlik planı oluşturulması ve hızlı psikiyatrik takip 
planlanması uygun bir yaklaşım olacaktır.
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Acil Serviste Ajite Hastaya Yaklaşım ve Yönetim:  
Olgu Temelli Bir Değerlendirme

1.  GIRIŞ
Ajitasyon, kişinin içsel huzursuzluk, gerginlik ve art-
mış psikomotor aktivite ile seyreden; çoğu zaman ye-
rinde duramama, irritabilite, taşkın konuşma, amaç-
sız hareketlilik ve bazen sözlü/fiziksel saldırganlığa 
eğilim gösterebildiği bir klinik durumdur (1). Acil 
serviste ajitasyon, klinik olarak genellikle içsel ger-
ginlik ile ilişkili artmış motor ve/veya sözel aktivite, 
huzursuzluk, irritabilite, işbirliği güçlüğü ve davranış-
sal kontrolün bozulması ile seyreden bir tabloyu ifade 
eder (1,2). Ajitasyon hafif psikomotor huzursuzluk-
tan belirgin tehditkâr davranışa kadar bir spektrumda 
görülebilir; bu nedenle tek bir tanıdan çok, farklı eti-
yolojilerin ortak bir klinik sunumu olarak değerlen-
dirilmelidir (3). Ajitasyonun ileri uçlarında agresyon 
ortaya çıkabilir. Klinik pratikte agresyon; sözel ya da 
fiziksel biçimde ifade edilebilen, kişiye/çevreye zarar 
verme riski taşıyan tehditkâr veya zarar verici davra-
nışlar olarak ele alınır ve bu durum güvenlik yöneti-
mini acil yaklaşımın merkezine taşır (4).

Ajitasyon acil servislerde nadir olmayan bir baş-
vuru sorunudur. Erişkin acil servis popülasyonunda 
yapılan çalışmalarda, hastaların yaklaşık %2.6’sının 
başvuru sırasında ajite olduğu veya acil servis izlemi 
sırasında ajitasyon geliştirdiği bildirilmiştir (5). Ülke-
mizde yapılan bir çalışmada, acil servisten psikiyatri 
konsültasyonu istenen hastalarda konsültasyon ne-
denleri arasında ajitasyonun %14,3 ile en sık neden 
olduğu bildirilmiştir (6). Değişen oranlarda görüle-
bilen ajitasyonun klinik etkisi yüksektir; çünkü ajite 
hastalarda hızlı kötüleşme, yaralanma riski, bakım 
sürecinde aksama ve kaynak kullanımında artış gibi 
sonuçlar daha sık gündeme gelir (1,3,5). Acil serviste 

ajitasyonun en kritik özelliklerinden biri, nonspesifik 
bir belirti olmasıdır. Güncel yaklaşımlar ajitasyonun 
tek başına psikiyatrik bir fenomen gibi ele alınma-
ması gerektiğini; tıbbi, nörolojik, toksikolojik/mad-
de ilişkili, çevresel ve psikiyatrik nedenlerin birlikte 
düşünülmesini önermektedir (1,2,7). Literatürde sık 
vurgulanan başlıca etiyolojik gruplar arasında hi-
poglisemi, hipoksi, enfeksiyonlar, metabolik/elektro-
lit bozuklukları, deliryum, kafa travması veya diğer 
nörolojik durumlar, alkol/madde intoksikasyonu ya 
da yoksunluğu ve çeşitli psikiyatrik bozukluklar yer 
alır. Bu nedenle acil serviste ajitasyon yönetimi, yal-
nızca davranışın baskılanması değil, aynı zamanda 
geri döndürülebilir ve yaşamı tehdit edebilecek ne-
denlerin hızla tanınması sürecidir.

Ajitasyonun yönetiminde bir diğer önemli konu 
güvenliktir. Ajite hasta, kendisi ve çevresi için risk 
oluşturabileceği gibi sağlık çalışanları açısından da iş-
yeri şiddeti riskini artırır. Acil servis literatürü, sözel/
fiziksel şiddetin sağlık çalışanları arasında yaygın ol-
duğunu ve ajitasyon yönetiminin bu nedenle yalnızca 
klinik değil, aynı zamanda sistem ve ekip güvenliği 
açısından da yapılandırılmış bir yaklaşım gerektirdi-
ğini göstermektedir (2,3). Bu bağlamda çağdaş kıla-
vuz ve derlemeler; mümkün olan her durumda erken 
tanıma, çevresel düzenleme, sözel de-eskalasyon ve 
en az kısıtlayıcı yaklaşımı önceleyen, farmakolojik 
müdahaleyi ise etiyoloji ve risk düzeyine göre basa-
maklı biçimde planlayan bir yaklaşımı önermektedir 
(1–3,8). Bu bölümde, acil servise ajite olarak başvu-
ran erişkin bir olgu üzerinden, ajitasyonun acil ser-
viste değerlendirilmesi ve yönetimi tanısal belirsizlik 
koşullarında güvenli, sistematik ve pratik bir çerçeve 
içinde ele alınacaktır. İzleyen olgu ve tartışma bölüm-



138

OLGULAR EŞLİĞİNDE ACİL TIP

•	 Sözel tehditlerin artması, fiziksel agresyona ilerle-
me riski

•	 Belirgin davranışsal kontrol kaybı, değerlendir-
meyi sürdürememe

•	 Silah/tehlikeli nesne erişimi veya çevreye zarar 
verme girişimi

•	 İçgörü eksikliği, tedaviyi reddetme ve yüksek dür-
tüsellik/risk alma birlikteliği

•	 Evde güvenli izlemin mümkün olmaması, aile/
çevre desteğinin yetersizliği

•	 Ağır uykusuzluk, belirgin işlev kaybı, giderek ar-
tan taşkınlık/irritabilite

•	 Bu bulguların varlığında amaç yalnızca ajitasyonu 
azaltmak değil, hastayı ve çevresini koruyacak şe-
kilde güvenli bakım düzeyine (gözlem/yatış) karar 
vermektir

5.  SONUÇ
Acil serviste ajitasyon, yalnızca davranışsal bir kriz 
olarak değil; tıbbi, toksikolojik ve psikiyatrik nedenle-
rin ortak bir dışavurumu olabilen, güvenlik ve tanısal 
süreçlerin eşzamanlı yönetimini gerektiren klinik bir 
durum olarak ele alınmalıdır. Bu bölümde sunulan 
olgu, daha önce bilinen psikiyatrik tanısı olmayan bir 
hastada ajitasyonun sistematik değerlendirme ile altta 
yatan psikiyatrik bir tabloya (ilk manik atak) bağlana-
bildiğini göstermesi açısından öğreticidir. Bu yönüy-
le olgu, acil serviste ajitasyon yönetiminin yalnızca 
semptom kontrolünden ibaret olmadığını; güvenli 
yaklaşım, yapılandırılmış değerlendirme ve uygun 
bakım düzeyine yönlendirme basamaklarını birlikte 
içerdiğini ortaya koymaktadır.

Genel olarak etkili ajitasyon yönetimi; erken gü-
venlik planlaması, hızlı klinik değerlendirme, uygun 
çevresel düzenleme, sözel de-eskalasyon ve gerekti-
ğinde hedefe yönelik farmakolojik müdahalenin den-
geli biçimde uygulanmasına dayanır. Amaç, hastayı 
yalnızca “sakinleştirmek” değil; hastanın kendisi, ya-
kınları ve sağlık ekibi için güvenli bir bakım ortamı 
oluşturarak tanısal değerlendirmeyi mümkün kılmak 
ve sonraki tedavi sürecine geçişi sağlamaktır. Bu ne-
denle acil serviste ajitasyona yaklaşım, en az kısıtlayı-
cı yöntemi önceleyen, etiyoloji odaklı ve klinik kararı 
destekleyen bütüncül bir yönetim modeli olarak ele 
alınmalıdır.
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Acil Serviste Akut Ağrı Yönetimi:  
Olgu Temelli Multimodal Stratejiler

1.  GİRİŞ
Ağrı, acil servise başvuruların %60-90’ını oluşturan 
en yaygın şikayettir (1,2). Buna rağmen, acil servis 
hastalarının önemli bir kısmı hala yetersiz ağrı yöne-
timi ile karşı karşıya kalmaktadır. Oligoanaljezi olarak 
tanımlanan bu durum, hastaların %40-60’ında görül-
mekte ve hem hasta memnuniyetini hem de klinik so-
nuçları olumsuz etkilemektedir (3,4).

Oligoanaljezinin nedenleri çok faktörlüdür: ağ-
rının yetersiz değerlendirilmesi, opioid yan etkile-
rinden çekinme, yoğun çalışma koşulları, hastaya 
ait faktörler (yaş, cinsiyet, iletişim güçlüğü) ve sağlık 
çalışanlarının ağrı yönetimi konusundaki bilgi eksik-
liği bu sorunun başlıca katkıcılarıdır (4,5). Güncel 
yaklaşımlar, tek bir ajana dayalı tedavi yerine farklı 
mekanizmalar üzerinden etki gösteren ajanların bir-
likte kullanıldığı multimodal analjezi stratejilerini ön 
plana çıkarmaktadır.

Avrupa Acil Tıp Derneği (EuSEM) 2025 yılında 
güncellenen ağrı yönetimi kılavuzu, Kanal-Enzim-Re-
septör Hedefli Analjezi (Channels-Enzymes-Recep-
tors Targeted Analgesia, CERTA) yaklaşımını tanımla-
maktadır (6). CERTA, ağrı iletim yolaklarındaki farklı 
hedefleri (sodyum/kalsiyum kanalları, siklooksijenaz 
enzimleri, N-metil-D-aspartat (NMDA) ve opioid re-
septörleri) eş zamanlı olarak bloke ederek sinerjistik 
analjezi sağlamayı amaçlar. Bu çerçevede opioid dışı 
ajanlar (parasetamol, non-steroidal antiinflamatuar 
ilaçlar (NSAİİ), düşük doz ketamin, lidokain, rejyonel 
bloklar) öncelikli olarak önerilmekte, opioidler ise ile-
ri basamak olarak değerlendirilmektedir.

2.  OLGU SUNUMU
Kırk sekiz yaşında erkek hasta, yaklaşık iki saattir 
süren sağ yan ağrısı şikayetiyle acil servise başvurdu. 
Ağrının ani başladığını, sağ lomber bölgeden kasığa 
yayıldığını ve bulantının eşlik ettiğini belirtti. Özgeç-
mişinde bilinen bir hastalık veya ilaç kullanımı yoktu. 
Daha önce benzer bir ağrı yaşamadığını ifade etti.

Fizik Muayene: Genel durumu orta, ajite görü-
nümlü ve pozisyon bulmaya çalışıyordu. Vital bulgu-
ları: tansiyon arteriyel 155/95 mmHg, kalp atım hızı 
102 atım/dk, vücut sıcaklığı 36,8 °C, solunum hızı 18 
soluk/dk, SpO2 %98. Batın muayenesinde sağ kosto-
vertebral açı hassasiyeti (KVAH) mevcuttu, defans ve 
rebound saptanmadı. Sayısal Ağrı Değerlendirme Öl-
çeği (Numeric Rating Scale, NRS) ile ağrı şiddeti 9/10 
olarak değerlendirildi.

Tanısal Değerlendirme: Tam idrar tahlilinde mik-
roskopik hematüri saptandı. Yapılan bilgisayarlı to-
mografide sağ üreter proksimalinde 7 mm boyutunda 
taş ve hafif hidronefroz görüldü. Laboratuvar tetkik-
lerinde böbrek fonksiyon testleri normal sınırlarday-
dı. Lökositozu yoktu.

Ağrı Yönetimi (Multimodal Yaklaşım): Hastaya eş 
zamanlı olarak aşağıdaki multimodal analjezi proto-
kolü uygulandı:

1. 	 İntravenöz (IV) parasetamol 1 g (15 dakikada in-
füzyon) – santral analjezik etki

2. 	 IV deksketoprofen 50 mg (yavaş bolus) – siklook-
sijenaz (COX) inhibisyonu ile periferik antinosi-
septif etki

3. 	 IV ketamin 0,3 mg/kg (15 dakikada infüzyon, 
yaklaşık 25 mg) – NMDA reseptör antagonizması 
ile santral sensitizasyon
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Bu yaklaşım, oligoanaljezi oranını azaltacak, hasta 
memnuniyetini artıracak ve opioidlerle ilişkili komp-
likasyonları en aza indirecektir.
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Febril Nötropeni ile Başvuran Hastada İlk Saat 
Yönetimi

1.  GIRIŞ
Febril nötropeni, müdahale zamanı geciktikçe mor-
talite riskinin arttığı önemli bir klinik durumdur. 
Genel olarak tek ölçümde ≥38.3°C veya bir saatten 
uzun süre ≥38.0°C ateş varlığı ile birlikte mutlak nöt-
rofil sayısının <500/mm³ olması ya da 48 saat içinde 
bu düzeye düşmesinin beklenmesi olarak tanımlanır. 
Nötropenik hastalarda inflamatuvar yanıtın baskılan-
mış olması nedeniyle klasik enfeksiyon bulguları (lo-
kal kızarıklık, pürülan akıntı, lökositoz gibi) sıklıkla 
görülmez. Bu nedenle ateş çoğu zaman enfeksiyonun 
ilk ve tek belirtisi olabilir (1,2).

Acil servise başvuran ve son altı hafta içerisinde 
sitotoksik kemoterapi almış olan her hastada, özel-
likle ateş varlığında, febril nötropeni olasılığı aksi 
ispat edilene kadar ön planda tutulmalıdır. Bununla 
birlikte ateşin olmaması febril nötropeniyi dışlatmaz; 
özellikle glukokortikoid kullanan hastalarda veya ileri 
immünsüpresyon varlığında enfeksiyon ateşsiz seyre-
debilir. Bu nedenle hipotansiyon, taşikardi, taşipne, 
mental durum değişikliği veya genel durum bozuk-
luğu gibi sistemik inflamatuvar yanıt bulguları olan 
hastalar ateş olmasa dahi febril nötropeni ve sepsis 
açısından değerlendirilmelidir.

2.  OLGU SUNUMU
2.1.  Olgu 1
45 yaşında kadın hasta, meme kanseri nedeniyle adju-
van kemoterapi (docetaksel + siklofosfamid) almakta 
olup son küründen 7 gün sonra acil servise ateş şika-

yeti ile başvurdu. Hastanın evde ölçtüğü ateş değeri 
38.2°C olarak ifade edildi. Başvuru sırasında genel 
durumu iyi, bilinci açık, koopere ve oryante idi.

Vital bulgularında; ateş 38.1°C, kan basıncı 120/75 
mmHg, nabız 88/dk, solunum sayısı 16/dk ve oksijen 
satürasyonu %98 olarak saptandı. Fizik muayenede 
belirgin enfeksiyon odağına işaret eden bulgu izlen-
medi. Oral alımı iyi, mukozit bulgusu yoktu. Labo-
ratuvar incelemesinde lökosit sayısı 1200/mm³, mut-
lak nötrofil sayısı 400/mm³ olarak saptandı. Böbrek 
ve karaciğer fonksiyon testleri normal sınırlardaydı. 
Hastanın ek hastalığı bulunmamakta olup klinik ola-
rak stabil görünümdeydi. Bu hasta için ilk değerlen-
dirmede şu soru sorulmalıdır:

“Bu hasta düşük risk grubunda mı değerlendiril-
melidir ve ayaktan tedavi edilebilir mi?”

Hastanın klinik olarak stabil olması, komorbidi-
tesinin bulunmaması, organ fonksiyonlarının normal 
olması ve Multinational Association for Supportive 
Care in Cancer (MASCC) skorunun ≥21 olması, has-
tanın düşük risk grubunda olduğunu göstermektedir.

Acil serviste hastadan uygun şekilde kan kültür-
leri alındıktan sonra gecikmeden ampirik antibiyo-
tik tedavisi planlandı. Klinik stabilitesi ve düşük risk 
özellikleri göz önüne alınarak hasta ayaktan tedavi 
adayı olarak değerlendirildi.

Bu kapsamda hastaya oral amoksisilin-klavulanat 
ve siprofloksasin kombinasyonu başlandı. Hastaya 
ateş takibi, kötüleşme bulguları (titreme, hipotansi-
yon, nefes darlığı, bilinç değişikliği) açısından bilgi-
lendirme yapıldı ve erken kontrol planlanarak tabur-
cu edildi.
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hastalar güvenli şekilde ayaktan tedavi edilebilir. Bu 
nedenle acil serviste yaklaşımın temelini hızlı klinik 
değerlendirme ve risk sınıflamasının yapılması, gecik-
meden başlanan uygun ampirik antibiyotik tedavisi 
oluşturmalıdır. Febril nötropenili bir hastayı acil ser-
viste değerlendirirken hemodinamisinin stabil olması 
hastanın düşük riskli olduğu anlamına gelmez. Altta 
yatan hastalık ve immünsüpresyon düzeyi de karar 
vermede belirleyicidir. Unutulmaması gereken bir du-
rum da bu hasta grubunda düşük riskli bile olsa eğer 
sosyal destek ve yakın takip imkanı yok ise hastaların 
yatırılarak takip edilmesi daha uygun olabilir. Febril 
nötropeni yönetiminde başarı, doğru klinik değerlen-
dirme, risk sınıflamasını ihmal etmeme ve zamanında 
başlanan antibiyoterapi ile elde edilir.
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Bölüm 27

Pnömobilia ve Akut Biliyer Pankreatit Birlikteliği:  
Olgu Sunumu

1.  GİRİŞ
Pnömobilia, safra yollarında ve safra kesesinde hava 
bulunması olarak tanımlanmaktadır. Tek başına bir 
hastalık değil, altta yatan bir patolojinin veya geçi-
rilmiş bir girişimin radyolojik bir bulgusudur. Pnö-
mobilianın en sık nedeni iyatrojenik faktörler olup, 
olguların büyük bölümü endoskopik retrograd kolan-
jiyopankreatografi (ERCP), sfinkterotomi, stent yer-
leştirilmesi ve diğer biliyer girişimler sonrasında gö-
rülmektedir. Oddi sfinkter yetmezliği yoksa, girişim 
sonrası gelişen pnömobilia genellikle haftalar ile aylar 
içerisinde kendiliğinden düzelmektedir (1). İyatroje-
nik olmayan nedenler, spontan biliyoenterik fistüller, 
safra taşı ileusu, amfizematöz kolesistit, kolanjit, ka-
raciğer apsesi, rüptüre kist hidatik, peptik ülser hasta-
lığı, kolanjiyokarsinom, ampuller kanser, mezenterik 
iskemi, biliyer bronkoplevral fistül ve künt karın trav-
maları yer almaktadır (2). Künt karın travması sonu-
cu Oddi sfinkteri sağlam olsa da pnömobilia gelişen 
vakalar bildirilmiştir (3). Etiyolojisi açıklanamayan 
pnömobilia vakalarında ise Oddi sfinkterinin fonksi-
yon bozukluğu ya da yetmezliği sorumlu tutulmakta-
dır (1). Klinik bulgusu olmayan spontan pnömobilia 
olguları poliklinik takibi ile izlenebilir. Pnömobilia 
ayakta direkt batın grafisinde saptanabilmekle birlik-
te, klinik olarak instabil hastalarda acil değerlendirme 
gerektiren bir bulgudur (4).

Akut pankreatit (AP), acil servislerde karın ağrısı-
nın en sık nedenlerinden biridir. Pankreas enzimleri-
nin uygunsuz aktivasyonu sonucu gelişen inflamatuar 
bir süreçtir (5). Safra taşı veya safra çamurunun safra 
kanalını tıkayarak, pankreas enzimlerinin akışını bo-

zarak akut biliyer pankreatite (ABP) neden olabilir 
(6). Safra taşları safra kanalının iltihaplanmasına se-
bep olarak pankreası etkileyebilmektedir (5). Dünya 
çapında AP patogenezindeki en sık etken safra taşla-
rıdır. Ayrıca alkol, metabolik, otoimmün, ilaç ilişkili, 
parazitik, kalıtsal, anatomik ve idiyopatik faktörler 
AP oluşumunda rol oynamaktadır. AP, ani başlangıçlı 
ve hızlı ilerleyebilen, ağır olgularda yüksek mortalite 
ile ilişkili ciddi bir inflamatuvar hastalıktır. Safra taşı 
boyutu ve cinsiyet ABP gelişiminde önemli risk fak-
törleridir. Safra taşları kadınlarda daha sık görülmek-
le birlikte, taş varlığında ABP gelişme riski erkeklerde 
daha yüksektir (7). ABP genellikle epigastrik bölge-
de başlayıp sırta yayılan şiddetli karın ağrısı, bulantı, 
kusma, ateş ve sarılık ile ortaya çıkar. Tanıda amilaz 
ve lipaz düzeylerindeki yükselme ile birlikte ultraso-
nografi (USG), bilgisayarlı tomografi (BT), manyetik 
rezonans kolanjiyopankreatografi (MRCP) ve endos-
kopik ultrasonografi (EUS) gibi görüntüleme yön-
temlerinden yararlanılmaktadır (5).

Tedavinin temelini sıvı resüsitasyonu, ağrı kont-
rolü ve erken enteral beslenme oluşturur. Hafif olgu-
larda oral beslenmeye genellikle ilk 24–48 saat içinde 
başlanabilir. Şiddetli vakalarda ise bağırsak bütünlü-
ğünü korumak amacıyla enteral beslenme, parenteral 
beslenmeye tercih edilir (5). Akut dönem sonrasında 
düşük yağlı diyet, yeterli sıvı alımı ve alkol kullanı-
mından kaçınılması önerilmektedir.

ABP tedavisinde ERCP ile safra yolu obstrüksi-
yonu giderildikten sonra laparoskopik kolesistektomi 
uygulanması önerilir. Cerrahi zamanlaması pankrea-
titin şiddetine göre değişiklik gösterebilir. Hastaların 
büyük çoğunluğu iyileşmekle birlikte, %15–30’unda 
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men, kolesistektominin optimal zamanlaması, AP 
şiddetine göre, hastaya özel olarak belirlenmelidir.

ERCP safra yolu hastalıklarında hem tanısal hem 
de tedavi edici bir yöntemdir. Biliyer pankreatit teda-
visinde ERCP yapılması, şiddetli pankreatit vakala-
rında mortalite ve morbidite oranlarını azaltmakta-
dır. ABP’de kolanjit veya kalıcı safra yolu tıkanıklığı 
durumlarında erken ERCP yapılmalıdır. ABP’li olan 
vakalarda; erken ERCP grubu ile konservatif tedavi 
grubunu karşılaştıran yedi adet çalışma sonucunda 
kolanjit ve safra yolu tıkanıklığı olan hastalarda er-
ken ERCP grubunun komplikasyon ve mortalitesi-
nin, konservatif tedavi grubuna göre önemli ölçüde 
daha düşük olduğunu bildirmiştir (13). Yapılan çok 
merkezli bir çalışmada, kolanjit olmayan şiddetli ABP 
olan hastalarda erken ERCP ve sfinkterotomi grubu 
ile konservatif tedavi grubu karşılaştırıldığında majör 
komplikasyonlar ve mortalitede bir fark bulunmadı-
ğını bildirmiştir. ABP olan hastalarda kolanjit eşlik 
ettiğinde veya kalıcı safra yolu tıkanıklığından şüp-
helenildiğinde erken ERCP’nin yararlı olduğunu gös-
termektedir (17). Bizim vakamızdada erken dönemde 
ERCP yapılmıştır. Endoskopik sfinkterotomi ile safra 
yollarındaki tıkanıklığa stend yerleştirilerek darlık te-
davi edilmiştir.

4.  KIRMIZI BAYRAKLAR:
1. 	 Pnömobilianın altta yatan etiyolojik nedeni açık-

lanmadan, benign bir radyolojik bulgu olarak 
değerlendirilmemelidir. Bu hastalarda ileri görün-
tüleme ve gastroenteroloji değerlendirmesi gecik-
tirilmemelidir.

2. 	 İleri yaş ve diyabet varlığında klinik bulguların 
hafif seyretmesi ciddi biliyer patolojiyi dışlamaz. 
Yaşlı ve diyabetik hastalarda ağrı, ateş ve abdo-
minal hassasiyet beklenenden daha silik olabilir. 
Başvuru sırasında normal veya düşük düzeyde 
inflamatuvar belirteçlerin bulunması yanıltıcı ol-
mamalı; erken dönemde tam kan sayımında sola 
kayma, biyokimyasal bozukluklar ve lipaz yüksek-
liği dikkatle değerlendirilmelidir.

3. Distal koledok darlığı saptanan her hastada malig-
nite olasılığı dışlanmalıdır.

4. 	 Acil serviste elektrolit düzensizlikleri, hiperglise-
mi, hepatobilier ve pankreatik patolojilerin ilk kli-
nik göstergesi olabilir.

5. 	 ABP’li hastalarda erken dönemde hipovolemi, ta-
şikardi, hemokonsantrasyon, sıvı gereksinimi ve 
organ disfonksiyonu açısından yakın klinik takip 
sürdürülmelidir.

5.  SONUÇ:
Pnömobilia çoğunlukla geçirilmiş biliyer girişimlere 
bağlı gelişen ve benign seyir gösterebilen bir radyo-
lojik bulgu olmakla birlikte, altta yatan ciddi hepato-
bilier veya pankreatik hastalıkların habercisi olabilir. 
Girişim öyküsü olmayan ve klinik semptomlar ile sap-
tanan pnömobilia varlığında akut biliyer pankreatit, 
akut kolanjit ve biliyoenterik fistül gibi hayatı tehdit 
eden nedenler araştırılmalıdır. Pnömobilia etiyolojisi, 
ayrıntılı klinik değerlendirme ile uygun görüntüleme 
yöntemleri kullanılarak ortaya konulmasının, tanı ve 
tedavi açısından kritik önem taşıdığını göstermekte-
dir. Erken tanı ve zamanında uygulanan endoskopik 
tedaviler, komplikasyonların önlenmesine ve morbi-
dite ile mortalitenin azaltılmasına katkı sağlayabilir.
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Trombositopenik Purpura

1	 Dr. Öğr. Üyesi, İstanbul İstinye Üniversitesi Sağlık Uygulama ve Araştırma Merkezi Gaziosmanpaşa Hastanesi Acil Tıp Kliniği,  
aciltalat@gmail.com, ORCID iD: 0000-0003-2822-7533

1.  GIRIŞ
Trombotik Trombositopenik Purpura (TTP), küçük 
kan damarlarında yaygın mikrotrombüslerin oluşu-
muyla karakterize, nadir görülen ve hayatı tehdit eden 
bir trombotik mikroanjiyopatidir (1,2). Hastalığın te-
melinde, von Willebrand Faktör (vWF) multimerle-
rini parçalayan ADAMTS13 (A Disintegrin and Me-
talloproteinase with a ThromboSpondin type 1 motif, 
member 13) enziminin aktivitesindeki ciddi eksiklik 
yer almaktadır (3). Bu enzim eksikliği sonucunda do-
laşımda biriken ultra büyük vWF multimerleri trom-
bosit agregasyonunu tetikleyerek mikrovasküler dü-
zeyde yaygın trombüs oluşumuna ve buna bağlı organ 
iskemisine yol açar (3,4).

TTP, tedavi edilmediğinde %90’a varan mortalite 
oranıyla seyreden bir hematolojik acildir; ancak erken 
tanı ve terapötik plazmaferez ile bu oran %10-20’ye 
düşürülebilmektedir (1,5). Hastalık, sıklıkla baş ağrısı, 
konfüzyon, fokal nörolojik defisitler veya nöbet gibi 
izole nörolojik semptomlarla başvurur ve acil serviste 
akut iskemik inme tanısını taklit edebilir (2,6,7). Kla-
sik pentad (ateş, trombositopeni, mikroanjiyopatik 
hemolitik anemi [MAHA], nörolojik bulgular ve böb-
rek yetmezliği) güncel verilerde hastaların %10’undan 
azında başlangıçta bir arada görülmektedir (8). Bu 
durum, tanının atlanma riskini artırmakta ve yanlış 
tedavi uygulamalarına (trombolitik tedavi veya trom-
bosit transfüzyonu gibi) neden olabilmektedir (2,6).

Bu olgu sunumunun amacı, akut inme şüphesiyle 
acil servise başvuran bir hastada TTP tanısına ulaşma 
sürecini, erken tanı ve risk sınıflaması için kullanıla-
bilecek güncel araçları, acil yönetim stratejilerini ve 

plazmaferez endikasyonlarını acil tıp perspektifinden 
sunmaktır.

2.  OLGU SUNUMU
2.1.  Anamnez
Elli bir yaşında, bilinen kronik hastalığı bulunmayan 
erkek hasta, yaklaşık dört saattir süren ani başlangıç-
lı konuşma güçlüğü, sağ kolda ve bacakta güç kaybı 
ve bilinç bulanıklığı şikâyetleriyle 112 acil yardım 
ambulansı aracılığıyla acil servise getirildi. Hastanın 
anamnezinde, son bir haftadır belirginleşen halsizlik, 
iştahsızlık ve son iki gündür aralıklı baş ağrısı olduğu 
öğrenildi. Herhangi bir ilaç kullanımı veya allerji öy-
küsü yoktu.

2.2.  Fizik Muayene
Genel durumu orta-kötü olan hasta konfüze ve aji-
teydi; zaman ve mekân oryantasyonu bozuktu. Vital 
bulgularda kan basıncı 155/95 mmHg, nabız 112/dk, 
vücut sıcaklığı 37.9 °C, solunum sayısı 20/dk ve pe-
riferik oksijen satürasyonu %97 (oda havasında) ola-
rak ölçüldü. Nörolojik muayenede dizartrik konuşma 
mevcuttu; sağ üst ekstremitede kas gücü 3/5, sağ alt 
ekstremitede 4/5, sol tarafta 5/5 olarak değerlendi-
rildi. Babinski refleksi bilateral negatifti, ense sertliği 
yoktu. Cilt muayenesinde gövde ve ekstremitelerde 
yaygın peteşiyal döküntüler ile her iki üst ekstremite-
de birkaç ekimotik lezyon dikkati çekti. Diğer sistem 
muayeneleri doğaldı.
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kaçırılması, periferik kan yaymasının istenmeme-
si ve tedavinin ADAMTS13 sonucuna kadar erte-
lenmesi en yaygın hatalardır.

5.  SONUÇ
TTP, akut inme benzeri nörolojik semptomlarla baş-
vurabilen ve gecikmiş tanı durumunda hızla fatal sey-
redebilme potansiyeline sahip bir hematolojik acildir. 
Bu nedenle acil serviste inme protokolü başlatılan 
hastalarda laboratuvar bulgularının sistematik değer-
lendirilmesi kritik öneme sahiptir. Özellikle açıklana-
mayan trombositopeni ve mikroanjiyopatik hemolitik 
anemi birlikteliğinde TTP mutlaka akla getirilmeli, 
PLASMIC skoru ile hızlı risk sınıflaması yapılmalı ve 
yüksek klinik şüphe varlığında ADAMTS13 sonucu 
beklenmeden terapötik plazma değişimi ve immün-
süpresif tedavi derhal başlatılmalıdır.

Güncel kılavuzlar doğrultusunda erken ve agresif 
tedavi yaklaşımı, mortaliteyi belirgin şekilde azalt-
makta ve hasta sonuçlarını iyileştirmektedir. Hayatı 
tehdit eden aktif kanama olmadıkça trombosit trans-
füzyonundan kaçınılması ve erken hematoloji kon-
sültasyonu ile yoğun bakım sürecinin hızlıca organize 
edilmesi yönetimin temel taşlarını oluşturur.

Sonuç olarak, acil serviste basit bir tam kan sayımı 
ile fark edilebilecek bu ölümcül ancak tedavi edilebilir 
hastalığın erken tanınması, doğru klinik yaklaşım ile 
hayat kurtarıcıdır.
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1.  GIRIŞ
Anafilaksi hızlı başlangıçlı ve potansiyel olarak yaşa-
mı tehdit eden sistemik bir aşırı duyarlılık reaksiyo-
nudur. Mast hücreleri ve bazofillerden salınan media-
törlerin neden olduğu yaygın vazodilatasyon, kapiller 
geçirgenlik artışı ve bronkokonstriksiyon sonucu çok-
lu organ sistemlerini etkileyen klinik bulgular ortaya 
çıkmaktadır (1). Anafilaksi en sık gıdalar, ilaçlar ve 
böcek sokmaları gibi tetikleyicilere bağlı gelişmekle 
birlikte bazı olgularda tetikleyici ajan belirlenemeye-
bilir (2).

Epidemiyolojik çalışmalar anafilaksinin görülme 
sıklığının son yıllarda artış gösterdiğini bildirmekte-
dir. Acil servislere anafilaksi nedeniyle başvuru oran-
larının özellikle son iki dekadda belirgin şekilde art-
tığı ve bu durumun hem tanı farkındalığındaki artış 
hem de alerjen maruziyetindeki değişimlerle ilişkili 
olabileceği düşünülmektedir (3). Acil servis başvuru-
ları içinde anafilaksi nispeten nadir görülse de hızlı 
klinik kötüleşme riski nedeniyle erken tanı ve uygun 
tedavi kritik öneme sahiptir (4).

Anafilaksi tanısı çoğu zaman klinik değerlen-
dirmeye dayanır ve tanıyı kolaylaştırmak amacıyla 
uluslararası kılavuzlarda belirli tanı kriterleri tanım-
lanmıştır. Güncel kılavuzlara göre anafilaksi; alerjen 
maruziyeti sonrasında hızla gelişen deri veya muko-
zal bulgulara solunum sistemi, gastrointestinal sistem 
ya da kardiyovasküler sistem bulgularının eşlik ettiği 
durumlarda düşünülmelidir. Ayrıca bilinen veya olası 
bir alerjen maruziyetini takiben gelişen hipotansiyon, 
bronkospazm veya üst hava yolu ödemi varlığı da 
anafilaksi tanısı için yeterli kabul edilmektedir (5,9). 
Güncel klinik uygulamada kullanılan anafilaksi tanı 

kriterleri Tablo 1’de özetlenmiştir (5,9). Bu kriterler 
acil servis ortamında hızlı klinik değerlendirme yapıl-
masına olanak sağlamakta ve erken tedavi kararının 
verilmesinde önemli rol oynamaktadır.

Anafilaksi tanısı aşağıdaki üç klinik durumdan en 
az birinin varlığında düşünülmelidir.

Tablo 1. Anafilaksi Tanı Kriterleri (NIAID/
FAAN)

Kriter Klinik Tanım

Kriter 1

Alerjen maruziyetinden sonra 
dakikalar–saatler içinde gelişen deri 
veya mukozal bulgular (ürtiker, 
kaşıntı, flushing, dudak/dil/uvula 
ödemi) ile birlikte aşağıdakilerden en 
az biri: • Solunum sıkıntısı (dispne, 
bronkospazm, stridor, hipoksemi) • 
Hipotansiyon veya organ perfüzyon 
bozukluğu

Kriter 2

Olası alerjen maruziyetinden sonra 
hızla gelişen aşağıdaki bulgulardan en 
az ikisinin birlikte bulunması: • Deri 
veya mukozal bulgular • Solunum 
sistemi bulguları • Hipotansiyon • 
Gastrointestinal semptomlar (karın 
ağrısı, kusma)

Kriter 3

Bilinen alerjen maruziyetinden sonra 
gelişen hipotansiyon*
*Erişkinlerde hipotansiyon genellikle 
sistolik kan basıncının <90 mmHg 
olması veya kişinin bazal değerine göre 
%30’dan fazla düşmesi olarak kabul 
edilir.

NIAID, National Institute of Allergy and Infectious Di-
seases; FAAN, Food Allergy and Anaphylaxis Network.
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4.2.  Minimum güvenlik yaklaşımı
•	 Ürtiker ile başvuran hastalarda sistemik semp-

tomlar açısından dikkatli klinik değerlendirme 
yapılmalıdır.

•	 Anafilaksi düşünülen hastalarda intramüsküler 
adrenalin uygulaması geciktirilmemelidir.

•	 Klinik bulguları düzelmiş olsa bile hastalar bifazik 
reaksiyon riski nedeniyle gözlem altında tutulma-
lıdır.

4.3.  Sık yapılan hatalar
•	 Ürtiker ile başvuran hastaları yalnızca antihista-

minik tedavi ile değerlendirmek.
•	 Anafilaksi tanısını koymak için tüm klasik bulgu-

ların ortaya çıkmasını beklemek.
•	 Adrenalin uygulamasını geciktirmek veya yalnız-

ca antihistaminik ve steroid tedavisi ile yetinmek.

5.  SONUÇ
Anafilaksi, hızlı ilerleyebilen ve erken müdahale edil-
mediğinde yaşamı tehdit edebilen bir acil durumdur. 
Acil serviste ürtiker ile başvuran hastalarda klinik 
tablonun yalnızca deri bulgularıyla sınırlı olmadığı 
akılda tutulmalı ve sistemik semptomlar açısından 
dikkatli değerlendirme yapılmalıdır. Özellikle gast-
rointestinal semptomların eşlik ettiği durumlarda ve 
mukozal tutulum bulguları ortaya çıktığında anafi-
laksi olasılığı mutlaka göz önünde bulundurulmalıdır. 
Bu olgu, başlangıçta benign görünen klinik tabloların 
kısa sürede anafilaksiye dönüşebileceğini ve erken 
tanı ile gecikmeden uygulanan intramüsküler adrena-
lin tedavisinin hastanın prognozunda belirleyici rol 
oynadığını göstermektedir. Acil hekimlerinin bu tür 
atipik prezentasyonlara karşı dikkatli olması ve hasta-
ları yakın klinik izlem altında değerlendirmesi, olası 
komplikasyonların önlenmesi açısından kritik önem 
taşımaktadır.
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1.  GIRIŞ
Pulmoner emboli (PE), derin ven trombozu ile birlik-
te venöz tromboembolizm (VTE) spektrumunun bir 
parçası olup kardiyovasküler mortalitenin önde gelen 
nedenlerinden biridir. Güncel veriler, PE’nin dünya ge-
nelinde kardiyovasküler ölümlerin üçüncü en sık ne-
deni olduğunu ve özellikle ileri yaş hastalarda önemli 
morbidite ve mortaliteye yol açtığını göstermektedir. 
Bu nedenle erken tanı ve uygun tedavi klinik sonuç-
ları belirleyen en önemli faktörler arasında yer almak-
tadır (1). Malignite, VTE için en güçlü edinilmiş risk 
faktörlerinden biri olarak kabul edilmektedir. Kanser 
hastalarında gelişen tromboz, hastalığın doğal seyri 
üzerinde önemli etkiler oluşturmakta ve mortaliteyi 
artırmaktadır. Çeşitli çalışmalar, malignitesi bulunan 
bireylerde VTE gelişme riskinin genel popülasyona 
göre 4–9 kat daha yüksek olduğunu bildirmektedir (2). 
Kanser hücrelerinin prokoagülan faktörler salgılaması, 
inflamatuvar yanıtın artması ve endotel hasarı gibi me-
kanizmalar hiperkoagülabiliteye yol açarak tromboz 
gelişimine zemin hazırlamaktadır (3). Özellikle gast-
rointestinal sistem malignitelerinde bu hiperkoagüla-
bilite durumunun daha belirgin olduğu ve tromboem-
bolik olayların hastalığın erken döneminde bile ortaya 
çıkabileceği bildirilmiştir (4). PE tedavisinin temelini 
antikoagülan tedavi oluşturmakla birlikte, eş zamanlı 
aktif kanama varlığında tedavi yaklaşımı önemli bir 
klinik ikilem yaratmaktadır. Kanser hastalarında hem 
tromboz hem de majör kanama riskinin artmış olması 
tedavi kararlarını daha karmaşık hale getirmektedir. 
Özellikle gastrointestinal malignitelerde antikoagü-
lasyon sırasında kanama komplikasyonlarının daha 
sık görülebileceği bildirilmektedir (5). Bu nedenle PE 
ile gastrointestinal kanamanın birlikte bulunduğu kli-

nik tablolar multidisipliner değerlendirme gerektiren 
yüksek riskli durumlar olarak kabul edilmektedir. Acil 
servise dispne ve gastrointestinal kanama bulguları ile 
başvuran hastalarda klinik değerlendirme çoğu zaman 
kanama odağına yönelmekte ve eşlik eden trombo-
embolik olaylar gözden kaçabilmektedir. Bu durum 
özellikle ileri yaş ve komorbid hastalıkların eşlik ettiği 
olgularda tanısal gecikmelere yol açabilmektedir. Bu 
nedenle açıklanamayan hipoksemi ve dispne ile başvu-
ran hastalarda PE olasılığının akılda tutulması büyük 
önem taşımaktadır. Bu olgu sunumunda, nefes darlığı 
ve hematokezya ile acil servise başvuran, yapılan in-
celemelerde bilateral PE, gastrointestinal sistem malig-
nitesi ve abdominal aort anevrizması (AAA) saptanan 
ileri yaş bir hasta sunulmakta; eş zamanlı tromboz ve 
kanama varlığında klinik yönetimin zorlukları litera-
tür eşliğinde tartışılmaktadır.

2.  OLGU SUNUMU
Seksen yaşında erkek hasta, acil servise nefes darlığı, 
dışkıda kan ve karın ağrısı yakınmaları ile başvurdu. 
Nefes darlığının hem istirahatte hem de eforla arttığı 
öğrenildi. Ortopne ve hemoptizi semptomları mevcut 
değildi. Dışkıdaki kanamanın parlak kırmızı renk-
te olduğu belirtildi. Karın ağrısının sol üst ve sol alt 
kadranda lokalize olduğu ifade edildi. Özgeçmişinde 
AAA, kronik obstrüktif akciğer hastalığı (KOAH) ve 
renal kist öyküsü mevcuttu. Hastanın düzenli kullan-
dığı ilaçların KOAH tedavisine yönelik olduğu, ancak 
ilaç isimlerini bilmediği öğrenildi. Elli paket-yıl sigara 
öyküsü vardı. Evde oksijen tedavisi kullanmadığı ve 
nebülizatör desteği almadığı belirtildi. Başvuru sıra-
sında oda havasında oksijen satürasyonu %88 olarak 
ölçüldü; nazal kanül ile 4 L/dk oksijen desteği altında 
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rının varlığı tromboz gelişimini kolaylaştırmaktadır. 
PE ile eş zamanlı gastrointestinal kanama bulunan 
hastaların prognozu genellikle kötüdür ve mortalite 
oranları yüksek bildirilmiştir. Özellikle yoğun bakım 
gerektiren ileri yaş hastalarda çoklu organ yetmezliği 
ve hemodinamik instabilite gelişme riski artmaktadır 
(16). Bizim olgumuzda da başlangıçta stabil görünen 
klinik tabloya rağmen yoğun bakım izleminde hemo-
dinamik bozulma gelişmiş ve hasta uzun süreli yoğun 
bakım tedavisine rağmen mortal seyretmiştir.

4.  KIRMIZI BAYRAKLAR
•	 Nefes darlığı ve açıklanamayan hipoksemi ile baş-

vuran, akciğer oskültasyonu doğal olan hastalarda 
PE ayırıcı tanıda mutlaka düşünülmelidir.

•	 Görünür gastrointestinal kanama varlığı eş za-
manlı tromboembolik olayları maskeleyebilir.

•	 Antikoagülasyon gereksinimi ile kanama riski 
arasındaki denge multidisipliner yaklaşımla dik-
katle yönetilmelidir.

•	 KOAH, malignite ve vasküler hastalıkların birlik-
teliği PE hastalarında mortalite riskini artırmak-
tadır.

5.  SONUÇ
PE’nin gastrointestinal kanama ve malignite ile birlik-
te görülmesi nadir ancak klinik yönetimi son derece 
zor bir durumdur. Bu tür hastalarda erken tanı, mul-
tidisipliner yaklaşım ve kanama-tromboz dengesi gö-
zetilerek planlanan bireyselleştirilmiş tedavi strateji-
leri büyük önem taşımaktadır. Ayrıca açıklanamayan 
dispne ile başvuran ve eşlik eden kanama bulguları 
bulunan ileri yaş hastalarda PE olasılığı mutlaka akıl-
da tutulmalıdır.
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Özge Ebru DAĞCI VARHAN 1

Acil Serviste Stabil Görünen Hastada Gözden Kaçan 
Tehditler: Sepsis, Laktik Asidoz ve Atipik Miyokard 
Enfarktüsü

1.  GIRIŞ
Acil servisler; farklı hasta gruplarının değerlendiril-
diği, kısa sürede yüksek riskli klinik kararların ve-
rilmesini gerektiren dinamik sağlık ortamlarıdır. Bu 
ortamda sık karşılaşılan bir sorun, ilk muayenede kli-
nik olarak stabil görünen bazı hastaların birkaç saat 
içinde hayatı tehdit eden tablolara ilerlemesidir. Bu 
durum, tanı gecikmesi ve klinik hata riskini artırarak 
hasta güvenliğini doğrudan tehdit eder (1,2).

Normal vital bulgular, altta yatan ciddi bir patolo-
jiyi dışlamak için tek başına yeterli değildir. Özellik-
le enfeksiyonlara karşı gelişen sistemik inflamatuvar 
yanıtın erken evresinde devreye giren kompansatuvar 
mekanizmalar, klinik tabloyu maskeleyebilir. Bu ne-
denle hasta değerlendirmesi, tek bir zaman kesitine 
değil, zaman içindeki değişimi esas alan dinamik bir 
sürece dayandırılmalıdır (2,3).

Sepsis, acil serviste gizli klinik kötüleşmenin en 
sık rastlanan nedenlerinden biridir. Güncel tanım-
lamaya göre sepsis; enfeksiyona karşı gelişen konak 
yanıtının düzensizleşmesi sonucu ortaya çıkan organ 
disfonksiyonu ile karakterizedir (2,3). Erken evrede 
hastalar ateş veya belirgin hemodinamik instabilite 
göstermeyebilir; tanı yalnızca hafif laktat yüksekliği 
ya da mental durum değişikliği gibi sınırlı bulgulara 
dayanabilir. Bu hastalarda saatler içinde septik şoka 
kadar ilerleyen kötüleşme görülebilir (4).

Benzer şekilde metabolik dekompansasyon tab-
loları da sinsi seyredebilir. Metformin ilişkili laktik 
asidoz (MALA), özellikle böbrek işlevleri bozulmuş 
hastalarda ortaya çıkan ve mortalitesi yüksek bir du-
rumdur (5). Başlangıçta hemodinamik parametreler 
korunmuş olsa da ciddi asit-baz dengesizliği ve belir-

gin laktat yüksekliği mevcuttur. Laktik asidozun pa-
tofizyolojisi yalnızca doku hipoperfüzyonu ile sınırlı 
değildir; hücresel düzeyde metabolik etkilenme de 
sürece eşlik eder (5,6).

Kardiyovasküler aciller, özellikle geriatrik popü-
lasyonda sıklıkla atipik semptomlarla karşımıza çıkar. 
Akut koroner sendrom; klasik göğüs ağrısı olmak-
sızın halsizlik, konfüzyon veya genel durum bozul-
ması gibi nonspesifik yakınmalarla başvurabilir. Bu 
durum, tanıda gecikmeye yol açan önemli bir klinik 
tuzaktır (7,8).

Pediatrik hastalarda ise klinik kötüleşmenin er-
ken fark edilmesi ayrı bir güçlük oluşturur. Çocuklar, 
güçlü kompansatuvar mekanizmaları sayesinde uzun 
süre normotansif kalabilir; hipotansiyon genellikle 
şokun geç bir bulgusu olarak ortaya çıkar. Bu nedenle 
taşikardi, uzamış kapiller dolum süresi ve mental du-
rum değişikliği, erken uyarı işaretleri olarak dikkate 
alınmalıdır (9,10).

Sonuç olarak, acil serviste stabil görünen hasta-
ların değerlendirilmesi statik bir yaklaşımla sınırlı 
kalmamalıdır. Seri vital bulgu izlemi, klinik yeniden 
değerlendirme ve erken uyarı bulgularının tanınması, 
klinik kötüleşmenin erken dönemde saptanmasında 
belirleyici rol oynar (2,4,11). Literatürde, acil serviste 
yapılan tanısal hataların önemli bir kısmının, başlan-
gıçta stabil görünen hastaların yetersiz izlenmesine 
bağlı olduğu ve bunun hasta güvenliğini doğrudan 
etkilediği gösterilmiştir (12).

Bu bölümde, ilk bakışta stabil görünen ancak iz-
lem sürecinde kötüleşen hastalar; sepsis, metabolik 
dekompansasyon, geriatrik akut koroner sendrom 
başlıkları altında olgu temelli olarak ele alınacaktır.
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liğini ve dinamik klinik izlemin zorunluluğunu ortaya 
koymaktadır.

Olguların ortak paydası, doku perfüzyonundaki 
bozulmanın sistemik hipotansiyon gelişiminden çok 
daha önce saptanabileceğidir. Mental durumdaki ince 
değişiklikler, açıklanamayan taşipne, uzamış kapiller 
dolum zamanı ve laktat düzeyindeki hafif yükselme-
ler, hipotansiyon ortaya çıkmadan önce müdahale 
fırsatı sunan kritik erken uyarı bulgularıdır. Bu para-
metrelerin seri izlemi, tanısal gecikmeyi önlemede en 
etkili yaklaşımlardan biri olarak kabul edilmelidir.

Yaş ve komorbiditeler, klinik prezentasyonu be-
lirleyen temel faktörlerdir. Geriatrik hastalarda atipik 
semptomlar (konfüzyon, halsizlik) sık görülürken, 
pediatrik grupta hipotansiyon şokun geç dönem bul-
gusudur. Laboratuvar belirteçleri (özellikle troponin 
ve laktat) tek bir ölçümle sınırlı kalmamalı; yükseliş 
trendleri tanısal ve prognostik açıdan daha değerli 
bilgiler sunmaktadır.

Sonuç olarak, acil serviste “stabil görünüm” kav-
ramı yeniden gözden geçirilmelidir. Klinik kararlar, 
hipotansiyonu beklemeden perfüzyonun objektif gös-
tergelerine dayandırılmalı ve hasta güvenliği merkeze 
alınmalıdır. Sunulan olgular, bu yaklaşımın teorik bir 
öneri değil, pratikte hayat kurtaran bir zorunluluk ol-
duğunu açıkça göstermektedir.
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Acil Serviste Yaşlı Hastada Polifarmasiye Bağlı Akut 
Klinik Bozulma (Olgu Temelli Tanısal Tuzaklar ve 
Klinik Yönetimi)

1.  GIRIŞ
Yaşlı nüfusun küresel ölçekte hızla artması, acil servi-
se başvuran hastalarda çoklu ilaç kullanımını günlük 
pratiğin ayrılmaz bir parçası haline getirmiştir. Poli-
farmasi (beş veya daha fazla eş zamanlı ilaç kullanımı) 
ve aşırı polifarmasi (on veya daha fazla ilaç), mortali-
te, hastaneye yatış, düşme, bilişsel bozulma ve advers 
ilaç reaksiyonları ile ilişkilidir (1-3). Üstelik bu ilişki, 
altta yatan komorbidite yükünden bağımsız olarak 
sürmektedir (2,3); yani ilaç sayısının kendisi, hastalık 
ağırlığından ayrı ve bağımsız bir risk belirleyicisidir.

Polifarmasinin acil servisteki en kritik klinik yan-
sımalarından biri deliryumdur. Çoklu ilaç kullanımı, 
deliryum gelişimi için bağımsız bir risk faktörü ola-
rak tanımlanmış olmakla birlikte (4), bu tablonun ta-
nınması pratikte güçtür. Hipoaktif deliryum özellikle 
sedasyonla ya da depresyonla karışabilmekte; bu da 
başvurunun gerçek nedenini perdeleyerek tanıyı ge-
ciktirebilmektedir (5).

Yaşlı hastanın güvenli yönetimi, ilaç yükünü he-
def alan sistematik müdahaleleri zorunlu kılmaktadır. 
Acil servis ortamında yapılan çalışmalar, American 
Geriatrics Society Beers Kriterleri (2023) ile STOPP 
(Screening Tool of Older Persons’ Prescriptions) ve 
START (Screening Tool to Alert to Right Treatment) 
kriterlerinin (versiyon 3) uygunsuz reçetelemeyi an-
lamlı ölçüde azalttığını ortaya koymaktadır (6,7). Bu 
kriterlerin pratik uzantısı olan deprescribing — klinik 
yararı sınırlı ya da zarar riski yüksek ilaçların siste-
matik olarak azaltılması veya kesilmesi — yaşlı hasta 
yönetiminin vazgeçilmez bir bileşeni olarak giderek 
daha geniş kabul görmektedir (8).

Polifarmasinin tanısal süreci güçleştiren bir di-
ğer boyutu, klinisyenin karar alma mekanizmaları 
üzerindeki doğrudan etkisidir. Çok sayıda aktif ilacı 
olan bir hastada klinisyen, mevcut başvuruyu sıklıkla 
bilinen kronik hastalık tablosunun bir uzantısı olarak 
yorumlama eğilimindedir. Bilişsel yanlılık kavramı bu 
noktada devreye girmektedir: Tanısal sabitlenme (an-
choring), klinisyenin ilk edindiği bilgiye — örneğin 
uzun süreli bir tanıya veya kronik bir semptomlara 
— orantısız biçimde bağlanmasını ifade eder. Erken 
kapanma (premature closure) ise ilk makul tanı elde 
edildiğinde olası diğer tanıların araştırılmasının son-
landırılması eğilimidir. Polifarmasi bu iki yanlılığı 
pekiştirir: Karmaşık bir ilaç rejimi, klinisyenin dikka-
tini altta yatan yeni patolojiden uzaklaştırarak mevcut 
klinik şemaya zorla oturtulmaya çalışılan muğlak bir 
tablo yaratır (9).

Bu tabloya, yaşlı hastalardaki atipik klinik sunum-
lar eşlik ederek güçlüğü daha da artırır. Ateşsiz sey-
reden enfeksiyon, ağrısız miyokard enfarktüsü ya da 
konfüzyonla başvuran kardiyak dekompansasyon gibi 
tablolar, hastalığın beklenen klinik sinyallerini mas-
keler (10). İlaç yan etkileri ve ilaç-ilaç etkileşimleri bu 
belirsizliği daha da derinleştirir; örneğin beta-bloker 
kullanan bir hastada refleks taşikardinin baskılanma-
sı, sepsisin erken tanınmasını geciktirebilir (11). So-
nuç olarak polifarmasi, klinisyenin yorum çerçevesini 
ve hastanın fizyolojik yanıt kapasitesini eş zamanlı 
olarak daraltarak tanısal tuzakların üst üste birikme-
sine zemin hazırlar.

Acil servise başvuran yaşlı hastalarda advers ilaç 
olaylarının önemli bir bölümü önlenebilir nitelik-
tedir (12); bu bulgu, polifarmasiyi yalnızca bir ko-
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böbrek fonksiyonu azalmış hastalarda kaçınılmalıdır. 
Sedasyon benzeri tablolar altında kas toksisitesi gibi 
ciddi metabolik süreçler yatabilir; CK ölçümü bu has-
talarda erken aşamada istenmelidir. Yönetim, sorum-
lu ilacın kesilmesiyle sınırlı kalmamalı; güvenli alter-
natif tedavi planının oluşturulmasını ve uzun dönem 
ilaç rejiminin gözden geçirilmesini de kapsamalıdır.

8.  SONUÇ VE KLINIK ÖNERILER
Yaşlı hastada polifarmasi, yalnızca ilaç sayısındaki 
artışla tanımlanamaz; yaşlanmaya bağlı farmakoki-
netik ve farmakodinamik değişiklikler ile çoklu ilaç 
etkileşimlerinin birleşiminden oluşan karmaşık bir 
klinik yükü ifade eder. Bu yük, akut klinik bozulma 
tablolarında primer bir hastalığı taklit edebilir ve tanı 
sürecini güçleştirebilir.

Acil serviste sık karşılaşılan bilinç değişikliği, hi-
potansiyon, düşme, elektrolit dengesizlikleri, böbrek 
fonksiyon bozukluğu veya hafif biyobelirteç yüksek-
likleri her zaman yeni bir patolojiye işaret etmez. Bu 
bulgular, mevcut ilaç tedavisinin hastanın fizyolojik 
kapasitesini aşmasının klinik yansıması olarak da or-
taya çıkabilir. Bu nedenle yaşlı hastada akut kötüleş-
me durumunda sistematik ilaç değerlendirmesi tanı-
sal yaklaşımın merkezine alınmalıdır.

Bu bölümde sunulan klinik çerçeve ve olgulardan 
elde edilen temel ilkeler şu şekilde özetlenebilir. Akut 
klinik bozulma varlığında ilaç listesi erken ve ayrıntılı 
biçimde gözden geçirilmeli; reçetesiz ilaçlar ve bitki-
sel ürünler de bu değerlendirmeye dahil edilmelidir. 
Son iki ile dört haftada başlanan veya dozu değişti-
rilen ilaçlar mutlaka sorgulanmalıdır. Hipotansiyon, 
hiperkalemi ve böbrek fonksiyon bozukluğunun bir-
likte saptandığı tablolarda RAA sistemi inhibitörleri, 
potasyum tutucu diüretikler ve trimetoprim-sülfame-
toksazol kombinasyonundan oluşan ilaç etkileşimleri 
öncelikli olarak değerlendirilmelidir. Antikolinerjik 
etkili ilaçlar ve sedatif kombinasyonlar, özellikle hi-
poaktif deliryum tablolarının gözden kaçmasına ze-
min hazırlayabilir. Biyokimyasal anormallikler klinik 
bağlamdan bağımsız yorumlanmamalı; tek bir değer 
üzerinden tanısal karar verilmekten kaçınılmalıdır.

Sistematik ilaç analizi, yalnızca tedavi düzenleme-
sine yönelik bir adım değil; tanısal doğruluğu artıran, 
gereksiz girişimleri önleyen ve klinisyenin karar sü-
recini yapılandıran temel bir klinik yaklaşımdır. Yaşlı 

hastada akut klinik bozulma çoğu zaman tek bir has-
talığın değil, çoklu ilaç etkilerinin birleşiminin ürü-
nüdür. Bu gerçeğin erken fark edilmesi, tanısal hata-
ları azaltmak ve uygun tedavi stratejisini belirlemek 
açısından kritik öneme sahiptir.
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Genç Hastada İnfluenza ile İlişkili ARDS Yönetimi: 
Tanıdan Tedaviye Multidisipliner Yaklaşım

1.  GIRIŞ
Pnömoni, akciğerlerin enfeksiyon ile karakterize enf-
lamasyonu olarak tanımlanır. Dünyada enfeksiyon 
kaynaklı ölümler içerisinde en yaygın sebep olup, 
aynı zamanda önemli bir morbidite nedenidir (1). 
Toplumda gelişen pnömonilerin (TGP) etyolojisinde 
solunum yolu virüsleri rol alabilmektedir (2). Viral 
enfeksiyonlar TGP içerisinde bakterilere oranla daha 
az görülmesine ve kendiliğinden iyileşebilmesine rağ-
men nadiren hayatı tehdit eden şiddetli enfeksiyon 
tablosu oluşturabilir (3). Virüslerin genetik yapılarını 
modifiye edebilmeleri ve farklı ortamlara adaptas-
yonları nedeniyle çeşitli kompleks klinik tablolar ile 
karşımıza çıkabilmektedir (4). Koronavirus Hastalı-
ğı 2019 (COVID-19), Orta Doğu Solunum Sendro-
mu Koronavirusu (MERS-CoV), İnfluenza gibi bazı 
spesifik virüsler şiddetli pnömoni ve akut respiratu-
var distres sendromu (ARDS) yaparak akut solunum 
yetmezliğine neden olabilir (5,6). Özellikle ağır inf-
luenza pnömonisi olgularında erken antiviral tedavi 
ve destek tedavisi mortalitenin azaltılmasında kritik 
öneme sahiptir (2). Aşağıda, altta yatan immünsüp-
resyonu olmayan genç bir hastada kısa sürede gelişen 
İnfluenza A virüsü pnömonisine bağlı ARDS olgusu 
ve yoğun bakım süreci sunulmuştur.

2.  OLGU SUNUMU
Yirmi yaşında erkek hasta, üst solunum yolu enfeksi-
yonu (ÜSYE) semptomları nedeniyle acil servise baş-
vurdu. Yapılan fizik muayene, laboratuvar tetkikleri ve 
radyolojik görüntülemelerde (Resim 1A) herhangi bir 
patoloji saptanmaması üzerine ÜSYE tanısı ile reçete 

düzenlenerek taburcu edildi. İlk başvurudan yaklaşık 
12 saat sonra hasta, ciddi nefes darlığı, takipne, ateş ve 
siyanoz şikayetleri ile tekrar acil servise başvurdu. Ya-
pılan değerlendirmede, hastanın ilk posteroanterior 
akciğer grafisinde (PA-AC) izlenmeyen bilateral yay-
gın non-homojen opasite artışının saptanması üze-
rine (Resim 1B) Göğüs Hastalıklarına konsültasyon 
istemi yapıldı. Hasta tarafımızca değerlendirildiğinde 
genel durumu orta, bilinç açık, Glasgow Koma Ska-
lası 15 idi. Solunum sayısı 32/dk, nabız 126 atım/dk, 
ateş 38,5 °C ve kan basıncı 130/70 mmHg olarak öl-
çüldü. Akciğer oskültasyonunda bilateral yaygın ince 
raller mevcuttu. 8 lt/dk oronazal O₂ verilmesine rağ-
men parmak ucu pulse oksimetre ile ölçülen oksijen 
satürasyonu (SaO2) %76 olarak saptandı. Toraks BT 
görüntülemelerinde sağda daha belirgin olmak üzere 
bilateral tüm loblara dağılım gösteren yaygın sentria-
siner ağırlıklı buzlu cam-konsolidasyon tarzında in-
filtrasyon alanları izlendi (Resim 1C-1D). Bu nedenle 
hasta, viral pnömoniye sekonder gelişen ağır ARDS 
tablosu nedeniyle acil serviste elektif olarak entübe 
edilerek Göğüs Hastalıkları Yoğun Bakım Ünitemize 
(YBÜ) kabul edildi. Pnömoni yoğun bakım yatış kri-
terleri Tablo 1’de verilmiştir (3).

Hasta invaziv mekanik ventilatöre (IMV) alındı. 
%100 O2 almasına rağmen SaO2 değeri %80’i geç-
meyen hastanın 5 cmH2O pozitif end-ekspiratuar 
basınç (Positive End-Expiratory Pressure, PEEP) al-
tında PaO2/FiO2 oranı 96 olarak hesaplandı. IMV ile 
uyumsuzluk gösteren ve efektif ventile edilemeyen 
hastaya midazolam, fentanyl ve roküronyum ile tam 
sedasyon sağlandıktan sonra ARDSnet protokolünde 
akciğer koruyucu mekanik ventilasyon stratejisi uy-
gulandı (7,8). Tidal volüm 4-6 ml/kg hesabı ile 400 
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Son yıllarda geliştirilen moleküler tanı yöntemleri, 
özellikle kantitatif çoklu PCR testleri, tanısal doğruluk 
oranını artırmış ve ağır viral enfeksiyonların yöneti-
mini kolaylaştırmıştır. Ayrıca bu yöntemler sayesinde 
sonuçların daha kısa sürede elde edilmesi mümkün 
hale gelmiştir. Yüksek viral pnömoni şüphesi bulunan 
hastalarda PCR temelli testlerin kullanılması öneril-
mektedir. PCR yöntemleri yalnızca viral etkenin sap-
tanmasına değil, aynı zamanda viral alt tiplerin belir-
lenmesine ve viral yükün kantifikasyonuna da olanak 
sağlamaktadır (16). Nazofaringeal sürüntü, trakeal 
aspirat, bronkoalveolar lavaj ve plevral sıvı gibi çeşit-
li klinik örneklerden PCR analizi yapılabilmektedir 
(16). Hastamızın PCR sonucu 2 saat gibi kısa sürede 
çıkmış olup vakanın yönetiminde tanı kesinleşmesi 
bakımından elimizi güçlendirmiştir.

Ağır influenza enfeksiyonlarında 48 saat içinde 
erken antiviral tedavi mortalitenin azaltılmasında 
önemli rol oynamaktadır (2). Amantadin ve riman-
tadin gibi antiviral ilaçlar direnç sebebiyle İnfluenza 
A’ya etkili değildir ve tedavide kullanılması önerilmez 
(2,17). Bu amaçla en sık kullanılan nöraminidaz in-
hibitörü oseltamivir olup mümkün olan en erken dö-
nemde başlanması önerilmektedir (2). Antiviral tedavi 
başlanan hastalarda eşlik eden bakteriyel patojenlerin 
varlığı veya hastalık seyri sırasında sekonder bakteri-
yel enfeksiyonların gelişmesi söz konusu olabilmek-
tedir (17). Yapılan geniş kapsamlı bir meta-analizde 
influenza hastalarında bakteriyel koenfeksiyon oranı 
%11–35 arasında bildirilmiştir (18). Kortikosteroid-
ler proinflamatuar sitokinlerin baskılanması yoluyla 
pulmoner inflamasyonu azaltabilmekle birlikte, viral 
pnömonilerde kullanımına ilişkin veriler çelişkilidir. 
Ancak ağır pnömonilerde kısa dönem ventilasyon ih-
tiyacını ve mortaliteyi azalttığına dair veriler de mev-
cuttur (19,20).

ARDS gelişen hastalarda tedavinin temelini koru-
yucu akciğer ventilasyonu stratejileri oluşturmaktadır 
(21). Düşük tidal volüm ventilasyonu yaklaşımı ilk 
olarak ARDSNet Trial ile tanımlanmış ve mortaliteyi 
anlamlı derecede azalttığı gösterilmiştir (21). Ayrıca 
uygun PEEP stratejileri, sıvı yönetimi ve gerektiğinde 
prone pozisyon uygulaması ağır ARDS yönetiminde 
önerilen yaklaşımlar arasında yer almaktadır (22). 
İnfluenza ilişkili ARDS’de en önemli faktör erken tanı, 
uygun antiviral tedavi ve zamanında ve doğru MV 
desteğinin sağlanmasıdır (2).

4.  KIRMIZI BAYRAKLAR
•	 Viral etkenler komorbiditesi olmayan hastalarda 

dahi hızlı ilerleyen akut solunum yetmezliği tab-
losu ile gelebilir.

•	 İnfluenza A enfeksiyonunda 48 saat içinde başla-
nan erken tedavi mortaliteyi azaltabileceğinden, 
tedavi geciktirilmemelidir.

•	 ARDS tablosu ile gelen hastanın O2 tedavisine 
dirençli hipoksemisi varsa hızlı değerlendirme ya-
pılmalı, NIMV ve HFOT yanıtı yoksa IMV gecik-
tirilmemelidir.

•	 IMV tedavisinde ventilatör uyumsuzluğu mev-
cutsa derin sedasyon verilmeli, akciğer koruyucu 
mekanik ventilasyon stratejileri uygulanmalıdır.

•	 Oksijenizasyonun en önemli sağlayıcısı PEEP 
titrasyonu olup P plato takibi ile optimal yüksek 
PEEP ayarı en hızlı şekilde yapılmalıdır.

5.  SONUÇ
Sonuç olarak influenza enfeksiyonu nadir de olsa genç 
ve immünkompetan bireylerde hızla ilerleyen ağır vi-
ral pnömoni ve ARDS tablosuna yol açabilmektedir. 
Bu nedenle influenza sezonunda gelişen akut hipok-
semik solunum yetmezliği olgularında influenza en-
feksiyonu ayırıcı tanıda mutlaka düşünülmeli ve erken 
antiviral tedavi ile uygun ve zamanında yoğun bakım 
mekanik ventilasyon stratejileri uygulanmalıdır.
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1.  GIRIŞ
Supraventriküler taşikardi (SVT), kalp ritminin anor-
mal hızlı olmasıdır. His demeti veya daha yukarısında 
bulunan atriyum veya atriyoventriküler (AV) düğüm-
den kaynaklanan kalp hızının 100 atım/dk üstünde 
seyretmesi ile karakterize bir aritmi türüdür (1). SVT, 
acil servislerde sık karşılaşılan klinik bir tablodur ve 
ilk tedavi hemodinamik durumun stabil olmasına 
göre düzenlenirken, sonraki tedavi QRS morfolojisine 
bağlıdır. Düzensiz SVT formu genellikle atriyal fibri-
lasyon (AF) olarak tanımlanır (2, 3). Stabil olan has-
talarda, uygulanan vagal manevra ve adenozinin ultra 
kısa etkisi ilk basamak tedaviyi oluştururken, QRS 
morfolojisi ve aksesuar yolak dikkate alınarak, intra-
venöz (iv) kalsiyum kanal blokerleri veya beta bloker-
ler ve prokainamid uygulanabilir. Stabil olmayan veya 
dirençli SVT için mevcut kılavuzlar, hastane öncesi de 
dahil olmak üzere kademeli bir yaklaşım ve elektriksel 
kardiyoversiyonu önermektedir. Kalp elektrofizyoloji-
si hızla gelişmeye devam ederken, klinisyenlerin uy-
guladıkları tedaviler de yeniden şekillenmeye devam 
etmektedir. Ablasyon, tedavinin temel taşını oluştu-
rurken, farmakolojik tedavi vazgeçilmezliğini koru-
maya devam etmektedir. Etkinlik, güvenlik ve hasta 
tercihi arasında dengenin kurulduğu, bireyselleştiril-
miş ve aynı zamanda kanıta dayalı kılavuz odaklı bir 
strateji, SVT tedavisinin merkezini oluşturmaktadır. 
İçinde bulunduğumuz çağ ile birlikte farmakolojik ve 
girişimsel tedaviler birbirini tamamlamaktadır (4,5).

En yaygın SVT türleri arasında atriyoventriküler 
nodüler re-entrant taşikardi(AVNRT), atriyoventri-
küler re-entrant taşikardi (AVRT) ve atriyal taşikar-

di (AT) bulunur. Paroksismal SVT (PSVT), AVNRT, 
AVRT ve AT gibi ani başlangıç ​​ve bitişe sahip SVT’le-
rin bir alt kümesi için kullanılır. PSVT, en sık orta 
yaş kadınları etkiler ve %62 oranında görülür. Koro-
ner arter hastalığı (KAH), konjestif kalp yetmezliği 
(KKY), kardiyomyopati, kalp kapak hastalığı (KKH) 
gibi kardiyak komorbiditeler ve 50 yaş üzerinde sık 
görülmektedir (6,7). Paroksismal (reentrant) taşi-
kardiler, hipertiroidizm, elektrolit bozuklukları, aşırı 
kafein veya alkol tüketimi ve bazı ilaçların (dekonjes-
tanlar, kortikosteroidler, inotroplar, loop diüretikleri, 
vazodilatatörler, bronkodilatatörler, katekolaminler, 
antipsikotikler) veya keyif verici maddelerin (kanna-
binoidler) kullanımıyla da tetiklenebilmektedir (1).

AVNRT, genç yetişkinlerde ve kadınlarda daha 
yaygın görülmektedir. AV düğüm ve perinodal atriyal 
doku tarafından oluşturulan bir reentrant devre adı 
verilen ekstra bir elektriksel yolun varlığından kay-
naklanır. Tipik ve atipik olmak üzere ikiye ayrılmak-
tadır. Tipik AVNRT’de (yavaş-hızlı yol) erken bir atri-
yal uyarı hızlı yolu bloke ettiğinden elektriksel uyarı 
yavaş yoldan ventriküle ile tilirken, atipik AVNRT ‘de 
(hızlı-yavaş yol) yavaş yolun bloke olması ile re-entry 
halkası oluşur ve aritmi tetiklenir. Tipik AVNRT bu 
aritminin %90’nını oluşturmaktadır (1,8,9).

AVRT en sık görülen ikinci supraventriküler 
aritmi çeşididir. AVNRT’ye göre daha genç yaşlarda 
gözlenir. Bu SVT, AV düğümden geçen ve anterograd 
veya retrograd ileti için anormal bir reentry döngü-
süne yol açan aksesuar bir yoldan kaynaklanır. An-
terograd aksesuar yol, elektrokardiyografi (EKG) çe-
kildiğinde delta dalgası olarak görülür. Delta dalgası, 
kısa PR aralığı, uzamış QRS kompleksi ve aksesuar 
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rak stabil olmayan hastalarda ilk basamak acil tedavi, 
senkronize elektriksel kardiyoversiyondur. Başarısız 
olduğu durumda, ileri kardiyak yaşam desteği uy-
gulamalarının devreye girebileceği bilinmelidir. He-
modinamisi stabil olan durumda ilk basamak tedavi, 
vagal manevra iken bunun başarısız olduğu durumda 
ilaç tedavisine yönelik kademeli bir yaklaşım öneril-
mektedir (1,11,19-21). Bu olguda, önce farmakolo-
jik tedavi olarak hastanın kullandığı oral metoprolol 
yani beta bloker şeçilmiş İV olarak uygulanmıştır. 
Fakat sonrasında hastanın hipotansiyon tablosunun 
belirginleşmesi, taşikardisi eşlik eden göğüs ağrısının 
olması klinik tabloyu hemodinamik yönden stabil 
olmayan bir duruma getirdiği için hızla acil olarak 
elektriksel kardiyoversiyon yapılmıştır. SVT tedavi-
sinde önerilen beta bloker (esmolol ve metoprolol), 
kalp hızını azaltmaktadır. Yan etki özellikle esmolol 
de daha belirgin olmak üzere hipotansiyon ve bradi-
kardi olarak belirtilmektedir. Önerilen doz metopro-
lol için 5mg, maksimum doz İV 15 mg’dır (11,21,22). 
Bu olguda, metoprolol İV 5mg verilmiş ve hipotansi-
yon yan etki olarak karşımıza çıkmıştır.

Ablasyon tedavisi, tekrarlayan, semptomatik SVT 
için güncel kılavuzlar eşliğinde önerilen, güvenli, 
potansiyel olarak iyileştirici bir işlemdir (1,11,15). 
Semptomatik ve tekrarlayan AVNRT, AVRT’de ilk ba-
samak tedavi kateter ablasyon olarak düşünülmelidir 
(1,11). Kateter ablasyonu, yüksek iyileşme oranları 
ve düşük majör komplikasyon riski nedeniyle, uzun 
vadeli tıbbi tedaviye kıyasla genellikle ilk basamak te-
davi olarak tercih edilmektedir (9). Bu olguda, semp-
tomların tekrarladığı, alınan öyküde görülmektedir. 
Acil serviste çekilen EKG, AVNRT olarak değerlendi-
rilmiştir. Daha önce kendisine ablasyon önerilmesine 
rağmen tedaviye uyum sağlamayan hasta sonrasında 
ablasyonu kabul etmiştir.

4.  DIKKAT EDILMESI GEREKEN DURUMLAR
•	 SVT, birinci ve ikinci basamak sağlık hizmetlerine 

başvurunun yaygın bir nedeni olup önemli rahat-
sızlık ve sıkıntıya yol açabilmektedir.

•	 SVT ile başvuran tüm hastalarda 12 derivasyon-
lu EKG çekilmeli, yakından incelenmeli, sinüs 
ritmindeki EKG’lerle karşılaştırılmalı ve taşikar-
dinin başlangıç/bitiş zamanı kaydedilmelidir. Bu 
durum tanı konulması açısından yardımcıdır.

•	 SVT ile başvuran hastalara ilk yaklaşım, hasta-
nın başvuru sırasında hemodinamik olarak stabil 
olup/olmamasına göre değişebilmektedir.

•	 Hemodinamik olarak stabil olmayan hastalarda 
(bilinç düzeyinde bozulma, hipotansiyon ve ciddi 
nefes darlığı gibi) ilk basamak acil tedavi, senkro-
nize elektriksel kardiyoversiyon uygulamasıdır.

•	 Uzun dönem tedavide, farmakolojik veya kateter 
ablasyon tedavisi uygulanabilir.

•	 Kateter ablasyonun, yüksek iyileşme oranı ve dü-
şük majör komplikasyon riski nedeni ile uzun va-
deli tıbbi tedaviye kıyasla genellikle ilk basamak 
tedavi olarak tercih edilebileceği unutulmamalı-
dır.

5.  SONUÇ
SVT, acil serviste sık karşılaştığımız ritim bozuklukla-
rındandır. Ablasyon tedavisi, SVT için birincil tedavi 
olarak tıbbi yönetimin yerini almıştır. Ablasyon teda-
visi, belirli bir anatomik yapı yoluyla oluşan iletimin 
lokal bir kaynaktan oluşması temeline dayalıdır. Şayet 
bu kritik alanlarda hasar oluşturulursa, aritmi uzun 
dönem spontane veya provokasyonla oluşmaz. İşle-
min kısalığından, radyasyona daha az maruz kalındı-
ğından ve kardiyolojinin bu alanında artan bilgilerden 
dolayı SVT tedavisinde ilk seçenekler arasında yer al-
maktadır. Sadece ilaca dirençli hastalarda değil aynı 
zamanda ilaç istemeyen hastalarda da kullanılabilecek 
bir tedavi yöntemidir. Tipik başarı oranları %80- 99 
arasında değişmektedir. Ancak bu işlemden en çok 
fayda görecek hastaları belirlemek için herhangi bir 
kılavuz bulunmamakla birlikte, SVT’nin karakteristik 
bir EKG kaydının olması önemli bir faktör olarak öne 
çıkmaktadır. Ablasyon, sinüs ritmini korumak için en 
etkili tedavi olarak ESC’de yerini almıştır. Genel ola-
rak SVT ve özellikle AVNRT için ablasyon, sempto-
matik hastalar için yaşam kalitesinin önemli derecede 
iyileştirilmesine katkı sağlayan ve şu anda tercih edi-
len tedavi yöntemi olarak kabul görmektedir.

6.  KAYNAKLAR
1. 	 Nasir M, Sturts A, Sturts A. Common Types of Supra-

ventricular Tachycardia: Diagnosis and Management. 
Am Fam Physician. 2023;107(6):631-641.

2. 	 Pourmand A, Checkeye H, Varghese B,et al. The Role 
of Troponin Testing in Patients with Supraventricular 



214

OLGULAR EŞLİĞİNDE ACİL TIP

Tachycardia, Systematic Review and Meta-Analysis. J 
Emerg Med. 2024;67(5):e402-e413. doi: 10.1016/j.je-
mermed.2024.05.010.

3. 	 Krisai P, Sticherling C. Supraventricular tachycardia. 
Cardiovasc. Med.2021, 24(4), w02167;https://doi.
org/10.4414/cvm.2021.02167.

4. 	 Gamberini L, Moro F, Dallari C,et al. Prehospital diag-
nosis and management of supraventricular tachycardia 
– a scoping review. Scand J Trauma Resusc Emerg Med 
(2026). https://doi.org/10.1186/s13049-026-01583-8

5. 	 Kamareddine M, Keramati AR. Advances in Anti-
arrhythmic Drug Therapy: Pharmacologic Mana-
gement of Supraventricular Tachycardia. Card Ele-
ctrophysiol Clin. 2026;18(1):45-56. doi: 10.1016/j.
ccep.2025.10.002.

6. 	 Barzin AH, Paulus R, Arabindoo KK. Supraventricular 
tachycardia. October 19, 2020. Updated September 16, 
2022. Accessed April 1, 2023. https://www.essentialevi-
denceplus.com/content/eee/17

7. 	 Helton MR. Diagnosis and management of common 
types of supraventricular tachycardia. Am Fam Physi-
cian. 2015;92(9):793-800.

8. 	 Katritsis DG. Atrioventricular nodal reentrant tachy-
cardia. In: Camm JA, Lüscher TF, Maurer G, eds. The 
ESC Textbook of Cardiovascular Medicine. 3rd ed. Ox-
ford University; 2018.

9. 	 Kotadia ID, Williams SE, O’Neill M. Supraventricu-
lar tachycardia: An overview of diagnosis and mana-
gement. Clin Med (Lond).2020 Jan;20(1):43-47. doi: 
10.7861/clinmed.cme.20.1.3.

10. 	 Jabbour F, Horenstein MS, Grossman SA. Atriovent-
ricular Reciprocating Tachycardia. 2024 Feb 27. In: 
StatPearls [Internet]. Treasure Island (FL): StatPearls 
Publishing; 2026 Jan–.

11. 	 Brugada J, Katritsis DG, Arbelo E, et al. 2019 ESC Gui-
delines for the management of patients with supravent-
ricular tachycardia. European Heart Journal (2019) 00, 
165. doi:10.1093/eurheartj/ehz467.

12. 	 Goyal A, Singh B, Chhabra L, Singhal M. Synchronized 
Electrical Cardioversion. 2023 Mar 27. In: StatPearls 
[Internet]. Treasure Island (FL): StatPearls Publishing; 
2026 Jan–.

13.	 Ćwiertnia M, Dutka M, Białoń P,et al. What Mista-
kes Can Be Made When Performing the Electrical 
Cardioversion Procedure?-Analysis of Emergency 
Medical Team Performance during the Champions-
hips in Emergency Medicine. Healthcare (Basel). 
2024;12(17):1724.doi: 10.3390/healthcare12171724.

14.	 Forkmann M, Schwab C, Busch S. Catheter ablation 
of supraventricular tachycardia. Herzschrittmachert-
her Elektrophysiol. 2019;30(4):336-342. doi: 10.1007/
s00399-019-00654-x.

15. 	 Page RL, Joglar JA, Caldwell MA, et al. 2015 ACC/
AHA/HRS guideline for the Management of Adult Pa-
tients with Supraventricular Tachycardia: A report of 
the American College of Cardiology/American Heart 
Association task force on clinical practice guidelines 
and the Heart Rhythm Society. J. Am. Coll. Cardiol., 67 
(2016), pp. e27-e115. doi:10.1016/j.jacc.2015.08.856.

16. 	 Chew DS, Sacks NC, Emden MR, et al. Catheter ab-
lation for supraventricular tachycardia and health re-
source utilization and expenditures: A propensity-mat-
ched cohort study. Int J Cardiol.2024; 403:131831. doi: 
10.1016/j.ijcard.2024.131831.

17. 	 Pourmand A, Checkeye H, Varghese B, et al. The Role 
of Troponin Testing in Patients with Supraventricular 
Tachycardia, Systematic Review and Meta-Analysis. 
J Emerg Med. 2024; 67(5): e402–e413. https://doi.or-
g/10.1016/j.jemermed.2024.05.010.

18. 	 Fernando H, Adams N, Mitra B. Investigations for the 
assess- ment of adult patients presenting to the emer-
gency department with supraventricular tachycardia. 
World J Emerg Med 2020;11(1):54–9. doi: 10.5847/
wjem.j.1920-8642.2020.01.008 .

19. 	 Lan Q, Han B, Wu F, et al. Modified Valsalva maneuver 
for treatment of supraventricular tachycardias: a me-
ta-analysis. Am J Emerg Med. 2021;50:507-512.

20. 	 Smith GD, Fry MM, Taylor D, et al. Effectiveness of 
the Valsalva manoeuvre for reversion of supravent-
ricular tachycardia. Cochrane Database Syst Rev. 
2015(2):CD009502.

21. 	 Alabed S, Sabouni A, Providencia R, et al. Adenosine 
versus intravenous calcium channel antagonists for 
supraventricular tachycardia. Cochrane Database Syst 
Rev. 2017(10):CD005154.

22. 	 Lei M, Wu L, Terrar DA, et al. Modernized classifica-
tion of cardiac anti-arrhythmic drugs [published cor-
rection appears in Circulation. 2019; 139(13): e635]. 
Circulation. 2018;138(17):1879-1896.



215
DOI: 10.37609/akya.4256.c16582

1	 Dr. Öğr. Üyesi, Bandırma Onyedi Eylül Üniversitesi Tıp Fakültesi,Acil Tıp AD., rbeyoglu@bandirma.edu.tr. ORCID iD: 0000-0001-7321-5131
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Bölüm 35

Haloperidol İntoksikasyonuna Bağlı Ventriküler 
Taşikardinin Tedavisinde Lipid Emülsiyonu:  
Olgu Sunumu

1.  GIRIŞ
Haloperidol, dopamin D2 reseptör antagonizması 
yoluyla etki gösteren güçlü bir antipsikotiktir ve akut 
ajitasyon, psikoz ve deliryum tedavisinde sıklıkla ter-
cih edilmektedir (1). Terapötik dozlarda genellikle 
güvenli kabul edilmekle birlikte, doz aşımı durumla-
rında ciddi nörolojik ve kardiyak komplikasyonlara 
yol açabilmektedir (2).

Haloperidolün kardiyotoksik etkileri çoğunlukla 
QT interval uzaması ve buna bağlı gelişen torsades de 
pointes ile ilişkilidir. Bu durum, ilacın kardiyak repo-
larizasyonu düzenleyen potasyum kanalları üzerin-
deki inhibitör etkisine bağlanmaktadır (3). Bununla 
birlikte, yüksek doz maruziyetlerde sodyum kanal 
blokajı ve miyokardiyal ileti bozuklukları da gelişebi-
lir ve bu durum geniş kompleksli taşikardilere zemin 
hazırlayabilir (1-3).

Son yıllarda, lipofilik ilaçlara bağlı kardiyotoksisi-
te tedavisinde intravenöz lipid emülsiyonu (ILE) kul-
lanımı dikkat çekmektedir. İlk olarak lokal anestezik 
sistemik toksisitesi için tanımlanan bu tedavi yakla-
şımı, günümüzde farklı ilaç gruplarına bağlı gelişen 
refrakter kardiyak komplikasyonlarda da uygulan-
maktadır (4).

Bu bölümde, haloperidol intoksikasyonuna bağlı 
gelişen ve standart tedavilere dirençli ventriküler ta-
şikardinin lipid emülsiyonu ile başarılı şekilde tedavi 
edildiği bir olgu sunulmakta ve konu güncel literatür 
ışığında tartışılmaktadır.

2.  OLGU SUNUMU
Yirmi iki yaşında kadın hasta, yaklaşık 1-2 saat önce 
intihar girişimi amacıyla yüksek doz haloperidol alı-
mının ardından gelişen bilinç değişikliği nedeniyle 
acil servise getirildi. Alınan öyküde, ilacın hastanın 
anneannesine ait olduğu ve 2 mg/mL oral damla for-
mundaki preparatın, daha önce kullanılmış birkaç 
damla dışında tamamının tüketildiği öğrenildi.

Başvuru anında hastanın genel durumu kötü 
olup, vital bulguları; vücut sıcaklığı 36.6°C, kan ba-
sıncı 85/60 mmHg, oksijen satürasyonu %94 ve mo-
nitörizasyon altında kalp hızı yaklaşık 300/dk olarak 
değerlendirildi. Periferik nabızlar palpabl olup, hasta-
da hipotansiyon ile uyumlu şok bulguları mevcuttu. 
Glasgow Koma Skalası skoru E1M5V2 idi. Hastanın 
bilinen kronik hastalığı veya düzenli ilaç kullanımı 
bulunmamakla birlikte, yaklaşık 5 gün önce üst solu-
num yolu enfeksiyonu nedeniyle moksifloksasin teda-
visi aldığı öğrenildi.

Acil serviste oksijen desteği sağlanarak monitori-
zasyon başlatıldı ve intravenöz sıvı tedavisi uygulandı. 
Elektrokardiyografik ritim değerlendirmesinde geniş 
kompleksli, düzenli taşikardi ile uyumlu ventriküler 
taşikardi saptandı (Şekil 1). Hemodinamik instabilite 
varlığı nedeniyle hastaya ardışık olarak üç kez senkro-
nize kardiyoversiyon uygulandı (sırasıyla 100, 150 ve 
200 joul bifazik); ancak ritim değişikliği sağlanamadı.
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Bazı rehberler lipid emülsiyonunu yalnızca son 
basamak tedavi olarak önerirken, artan sayıda klinik 
rapor erken kullanımın daha iyi sonuçlar doğurabile-
ceğini düşündürmektedir.

8.7.  Gelecek Perspektifi: Standart Tedaviye 
Doğru mu?
İntravenöz lipid emülsiyonu, son yıllarda toksikolojik 
acillerde giderek daha fazla yer bulmaktadır. Ancak 
mevcut kanıt düzeyi, geniş ölçekli randomize kontrol-
lü çalışmaların eksikliği nedeniyle sınırlıdır.

Gelecekte yapılacak çalışmaların hangi hasta 
gruplarında daha etkili olduğunu, optimal doz ve uy-
gulama süresini ve olası yan etkileri ve güvenlik profi-
lini daha net ortaya koyması beklenmektedir.

Bununla birlikte mevcut veriler ve klinik deneyim, 
lipid emülsiyonunun özellikle refrakter kardiyotoksi-
site durumlarında hayat kurtarıcı bir “rescue therapy” 
olarak güçlü bir aday olduğunu göstermektedir.

9.  KIRMIZI BAYRAKLAR
•	 Haloperidol intoksikasyonu sonrası gelişen geniş 

kompleksli taşikardi, nadir de olsa refrakter vent-
riküler taşikardiyi düşündürmelidir.

•	 Standart ileri yaşam desteği ve medikal tedavilere 
rağmen ritim düzelmiyorsa, toksikolojik kökenli 
aritmi olasılığı göz önünde bulundurulmalıdır.

•	 Lipofilik ilaç maruziyeti varlığında ve refrakter 
aritmi geliştiğinde, intravenöz lipid emülsiyonu 
erken dönemde düşünülmesi makul bir tedavi se-
çeneği olabilir.

•	 QT uzatıcı ilaçların (örneğin moksifloksasin) ya-
kın dönemde kullanımı, aritmojenik riski artı-
rabileceğinden klinik değerlendirmede mutlaka 
sorgulanmalıdır.

10.  SONUÇ
Haloperidol intoksikasyonu genellikle QT uzaması 
ve torsades de pointes ile ilişkilendirilmekle birlikte, 
nadiren ventriküler taşikardi gibi yaşamı tehdit eden 
daha kompleks aritmilerle de seyredebilir. Bu tür ol-
gularda standart ileri yaşam desteği ve medikal teda-
vilere rağmen refrakter klinik tablo gelişebilir.

Sunulan olgu, lipofilik bir ajan olan haloperidolün 
neden olduğu refrakter ventriküler taşikardide intra-
venöz lipid emülsiyonunun hızlı ve etkili bir tedavi 
seçeneği olabileceğini göstermektedir. Özellikle eş 
zamanlı veya yakın dönemde QT uzatıcı ilaç kullanı-
mı bulunan hastalarda aritmojenik riskin artabileceği 
göz önünde bulundurulmalıdır.

İntravenöz lipid emülsiyonu, lokal anestezik 
toksisitesi dışında kullanım alanları halen tartışma-
lı olmakla birlikte, mevcut klinik deneyim ve olgu 
bildirimleri doğrultusunda, standart tedavilere ya-
nıt vermeyen lipofilik ilaçla ilişkili kardiyotoksisite 
durumlarında erken dönemde düşünülmesi gereken 
önemli bir kurtarıcı tedavi seçeneğidir. Bununla bir-
likte, optimal doz, uygulama süresi ve hasta seçimi 
konularında daha geniş ve kontrollü çalışmalara ihti-
yaç bulunmaktadır.
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Acil Serviste Orta Riskliyken Masif  Pulmoner  
Emboliye Dönen Olgu

1.  GIRIŞ
Pulmoner Tromboembolizm (PTE), akut ölüme ne-
den olan kardiyovasküler hastalıklar içinde koroner 
arter hastalığı ve inmeden sonra üçüncü sırada yer al-
maktadır (1). Klinik prezentasyon geniş bir yelpazede 
değişkenlik gösterebilir; asemptomatik olgulardan ani 
kardiyak arrest ile başvuran hastalara kadar uzanan 
bu spektrum, tanısal süreci zorlaştırmaktadır. Özel-
likle acil servis başvurularında nonspesifik semp-
tomlar ve fizik muayene bulgularının sınırlı duyarlı-
lığı nedeniyle klinik şüphe büyük önem taşır. Güncel 
kılavuzlar, PTE’nin risk temelli sınıflandırılmasını 
önermekte olup, bu yaklaşım tedavi stratejisinin be-
lirlenmesinde kritik rol oynar (2, 3). Hemodinamik 
olarak stabil hastalar genellikle düşük veya orta risk 
grubunda değerlendirilirken, orta riskteki hastaların 
bir kısmında erken dönemde klinik kötüleşme gelişe-
bilmektedir. Bu durum, başlangıçta masum görünen 
tabloların kısa sürede hayatı tehdit eden formlara dö-
nüşebileceğini göstermektedir.

Bu bölümde sunulan olgu, submasif PTE’nin di-
namik seyri ve kısa sürede masif PTE’ye progresyonu 
açısından öğretici olup, hastaların erken eksternasyon 
yerine yakın takip ve gözlem altında tutulmasının 
önemini ortaya koymaktadır.

2.  OLGU SUNUMU
Kırk bir yaşında kadın hasta acil servise sol alt ekstre-
mitede ani başlangıçlı şiddetli ağrı şikâyeti ile başvur-
du. Bilinen kronik hastalığı ve kullandığı ilacı olma-
yan hastanın sigara içme öyküsü de bulunmamaktadır. 
Başvuru anında vital bulgularında ateş 36°C, kan ba-

sıncı 120/80 mmHg, nabız 129/dk ve oksijen satüras-
yonu %93 olarak ölçülen hastanın fizik muayenesinde 
her iki alt ekstremite doğal görünümde olup, belirgin 
ısı artışı, renk değişikliği ya da şişlik izlenmedi; Ho-
mans bulgusu negatifti. İlk değerlendirmede hemodi-
namik olarak stabil kabul edilen hastanın taburculuğu 
planlanırken acil serviste senkop gelişmesi üzerine 
hasta yeniden değerlendirildi.Bu sırada nabız 149/
dk’ya yükselmiş, oksijen satürasyonu %89’a düşmüş ve 
kan basıncı korunmuştu. Elektrokardiyografide sinüs 
taşikardisi ve sağ dal bloğu saptandı. Laboratuvar bul-
gularında D-Dimer pozitifliği ve ilk ölçümde troponin 
negatif izlenmiştir (Tablo 1). Çekilen PA akciğer grafi-
sinde, aktif parankimal infiltrasyon izlenmedi. 

Tablo 1. Olguya ait laboratuvar bulguları

Laboratuvar değerleri
pH 7.37
PCO2 38
pO2 58
Laktat 3.3
HCO3 22
Beyaz küre sayısı (WBC) 10,5 10³/uL
Hemoglobin (Hb) 10.3 g/dL
Trombosit sayısı 278 10³/uL
AST/ALT 43/21 U/L
Üre/Kreatinin 20/0,9 mg/dL
LDH 528 U/L
D-Dimer 2960 ng/mL

Troponin 0,015 (ilk değeri), 0.13 
(kontrol değeri) µg/L

CRP 3.34 mg/dL
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5.  SONUÇ
Bu olgu, başlangıçta hemodinamik olarak stabil gö-
rünen pulmoner emboli hastalarının klinik seyrinin 
hızla kötüleşebileceğini ve risk sınıflandırmasının 
statik değil dinamik bir süreç olduğunu açıkça gös-
termektedir. Özellikle senkop, persistan taşikardi ve 
hipoksemi gibi bulgular erken uyarı işaretleri olarak 
değerlendirilmeli ve bu hastalar yakın monitorizas-
yon altında tutulmalıdır. Orta risk grubunda yer alan 
hastalarda bile ani hemodinamik bozulma gelişebi-
leceği unutulmamalı, klinik değişiklikler karşısında 
hızlı yeniden değerlendirme yapılarak ileri tedavi se-
çeneklerine zaman kaybetmeden geçilmelidir. Erken 
tanı, uygun risk sınıflandırması ve zamanında uygula-
nan tedavi, PTE’ye bağlı mortalitenin azaltılmasında 
temel belirleyicilerdir.
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İnhalasyon Pnömonitinde Klinik ve Radyolojik 
Uyumsuzluk: Sessiz Hipoksi

1.  GIRIŞ
Toksik ajanların solunması, üst hava yollarından al-
veoler düzeye kadar değişen düzeyde hasara yol aça-
bilen kritik bir acil tıp konusudur (1). Özellikle ev tipi 
temizlik kimyasalları, içerdikleri güçlü asitler ve çö-
zücüler nedeniyle inhalasyon yoluyla ciddi mukozal 
hasar ve koagülasyon nekrozu oluşturabilirler (2, 3). 
Literatürde “sessiz hipoksi” olarak tanımlanan, hasta-
nın belirgin bir dispne hissetmemesine rağmen derin 
hipoksemi tablosunda olması durumu, genellikle vi-
ral pnömonilerle anılsa da toksik kimyasal pnömonit-
lerde de karşımıza çıkabilmektedir (4, 5). Parankimal 
düzeyde gelişen alveolo-kapiller membran hasarı ve 
artmış şant fraksiyonu, gaz alışverişini bozarak hipok-
semiye neden olurken, solunum işinin erken dönem-
de belirgin olarak artmaması, hastanın acil servise 
başvurduğunda yanıltıcı derecede rahat görünmesine 
yol açabilir (4). Bu durum, hekimin taburculuk kararı 
vermesinde ölümcül bir tuzak potansiyeli taşır (6).

2.  OLGU SUNUMU
Anamnez: 60 yaşında kadın hasta, acil servise iki gün-
dür devam eden kuru öksürük şikayeti ile başvurdu. 
Hastanın öyküsünden, son iki gün üst üste havalan-
dırması yetersiz bir banyoda kireç çözücü kullanarak 
temizlik yaptığı öğrenildi. Başvuru anında efor kapa-
sitesinin korunduğunu ve nefes darlığı hissetmediğini 
belirten hastanın bilinen bir ek hastalığı, sürekli kul-
landığı bir ilacı veya alerjisi yoktu.

Fizik Muayene: Hastanın genel durumu iyi, bilinci 
açık ve koopere idi. Konuşurken cümleleri tam kura-
biliyor, yardımcı solunum kaslarını kullanmıyordu. 

Vital bulgularında kan basıncı (KB) 125/80 mmHg, 
nabız (Nb) 92 atım/dk, solunum sayısı (SS) 18/dk, vü-
cut ısısı 36.6 °C ve oda havasında SpO2 %78 olarak 
ölçüldü. Akciğer oskültasyonunda bilateral yaygın 
ronküs ve bazallerde raller mevcuttu.

Ön Tanılar / Ayırıcı Tanı: Hastanın anamnezi ve 
klinik bulguları ışığında aşağıdaki ayırıcı tanılar de-
ğerlendirilmiş ve şu yöntemlerle ekarte edilmiştir:

Reaktif Hava Yolu Disfonksiyon Sendromu (RADS): 
Akut toksik maruziyet sonrası gelişen dirençli bronkos-
pazm (ronküs/ral) bulguları nedeniyle öncelikli ayırı-
cı tanıdır. Ancak RADS, tipik olarak radyolojik bulgu 
vermeyen bir hava yolu hastalığıdır. Bu hastada toraks 
BT’de saptanan yaygın yamalı buzlu cam dansiteleri ve 
peribronşiyal kalınlaşmalar, tablonun salt bir hava yolu 
disfonksiyonunu aşıp alveoler hasara (pnömonit) iler-
lediğini göstererek RADS’ı ekarte ettirmiştir.

Astım veya Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalığı 
(KOAH) Alevlenmesi: Oskültasyonda duyulan yay-
gın ronküsler nedeniyle akla gelse de, hastanın bilinen 
hiçbir ek hastalığı veya sürekli kullandığı bir solunum 
ilacı olmaması, semptomların bilinen bir kimyasal 
maruziyeti takiben aniden başlaması ile kronik hasta-
lıkları akut alevlenmesi dışlanmıştır.

Pulmoner Emboli: Hastanın solunum sıkıntısı 
hissetmemesine rağmen derin hipoksemik (SpO2: 
%78) olması nedeniyle öncelikle akla gelmiştir. An-
cak hastanın tromboemboli risk faktörü taşımaması, 
taşikardisinin olmaması (Nb: 92 atım/dk) ve oskül-
tasyonda akciğer seslerinin doğal olmaması (yaygın 
ronküs/ral duyulması) klinik ihtimali düşürmüştür. 
Son olarak, toraks BT’de saptanan yaygın parankim 
hasarının hastadaki hipoksemiyi tamamen açıklaya-
bilmesiyle ekarte edilmiştir.
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dir. Bir kural olarak, inhalasyon şüphesi olan hastalar-
da sadece semptomatik rahatlamaya güvenerek erken 
taburculuk kararı verilmesi, evde ani solunum dur-
ması ile sonuçlanabilecek ciddi bir tıbbi hatadır (3). 
Acil servis yönetimi açısından, şüpheli toksik maru-
ziyet vakalarında hastanın efor kapasitesi korunmuş 
olsa dahi vital bulgular (özellikle SpO2) objektif kabul 
edilmeli, klinik-laboratuvar uyumsuzluğu durumun-
da mutlaka toraks BT gibi ileri görüntüleme yöntem-
lerine başvurulmalı ve hastalar en az 6-8 saat acil ser-
viste monitörize edilerek izlenmelidir (1, 3).

4.  KIRMIZI BAYRAKLAR
•	 Klinik sunumda dikkat çekmesi gereken kırmızı 

bayraklar: Hastanın subjektif iyilik hali ve dispne 
tariflememesi ile arteriyel oksijenasyon (SpO2 < 
90.0) arasındaki dramatik uyumsuzluk.

•	 Öncelikle dışlanması gereken zaman-kritik tanı-
lar: Toksik maruziyete bağlı akut solunum sıkıntı-
sı sendromu ve ilerleyici kimyasal pnömonit.

•	 Minimum güvenlik yaklaşımı: İnhalasyon şüphe-
si olan her hastada, genel durum ne kadar iyi gö-
rünürse görünsün, mutlaka oda havasında SpO2 
ölçümü yapılmalıdır. Hastaların acil serviste en 
az 6-8 saat monitörize izlenmesi ve eforla desatü-
rasyonun gelişip gelişmediğinin kontrol edilmesi 
şarttır.

•	 Sık hatalar ve kaçınma noktaları: Oskültasyonda 
duyulan ronküs ve ralleri basit bir reaktif hava 
yolu spazmı olarak yorumlayıp, hastayı sadece 
inhale beta-agonist tedavisi sonrası erken taburcu 
etmek.

5.  SONUÇ
Sessiz hipoksi tablosu, acil servis hekimleri için en 
tehlikeli klinik tuzaklardan biridir; bu nedenle şüphe-
li maruziyetlerde taburculuk kararı hastanın beyanına 
göre değil, daima objektif vital bulgular, tedaviye di-
rençli muayene bulguları ve radyolojik kanıtlara da-
yandırılarak alınmalıdır.
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Kardiyak ve Pulmoner Emboli Birlikteliği

1.  GİRİŞ
Akut pulmoner emboli (PE), dünya genelinde en sık 
ölüm sebeplerinden biridir ve tanı konulduğu an hızlı 
müdahale edilmesini gerektiren bir hastalıktır (1,2). 
PE hastalarının %3-23’ünde sağ atriyumda hareket 
eden pıhtı tespit edilmektedir ve bu durum PE’nin 
daha da ölümcül ilerlemesine sebep olmaktadır (1,2). 
Tedavi alternatifleri arasında trombolitik ilaç tedavi-
si, cerrahi embolektomi ve antikoagülasyon ile takip 
vardır, ancak en uygun tedavi planlaması konusunda 
kesin bir görüş birliği yoktur (1,2). İlaveten, bu has-
taların tedavi planlamasında olabilecek herhangi bir 
gecikme ya da aksama ölümcül seyredebilmektedir 
(3,4). Burada PE kliniği ile başvuran ve çekilen Pul-
moner arter Bilgisayarlı tomografi (BT) anjiyografide 
sol atriyumda , sol ventrikülde ve bilateral pulmoner 
arterde trombüs tespit edilen bir hastanın sunulması 
ve buna benzer olgularda uygun tedavi planlamaları-
nın ele alınması amaçlandı.

2.  VAKA SUNUMU
77 yaşında kadın hasta 4 gündür olan nefes darlığı, 
çarpıntı ve göğüs ağrısı şikayetiyle acil servise baş-
vurdu. Hastanın öyküsünde kronik obstrüktif akciğer 
hastalığı (KOAH) ve Alzheimer dışında ek bir hasta-
lığı yoktu. Hastanın kliniğe başvurusunda Glasgow 
Koma Skalası (GKS): 13, bilinç konfüze ve genel du-
rumu kötüydü. Fizik muayenede nabız:110/dk, kan 
basıncı (KB): 80/60 mmHg, solunum sayısı 28/dk ve 
kalp oskültasyonunda biküspit odakta 3/6 sistolik üfü-

rüm duyuldu. Sol bacakta çap artışı mevcuttu, fakat 
Homans bulgusu negatifti. Solunum sistemi muaye-
nesinde ise her iki akciğer alt kısımlarda solunum ses-
lerinde azalma ve ronküs mevcuttu. Akciğer filminde 
hafif kardiyomegali dışında patolojik bir görünüm 
saptanmadı. Elektrokardiyografide sinüs taşikardi-
si mevcuttu. Laboratuvar incelemelerinde C-reaktif 
protein (CRP) 24 mg/dl (normal aralık 0-5 mg/dl) ve 
troponin-I 47.6 ng/mL (normal referans değer: 0-30 
ng/mL) tespit edildi. Yapılan Doppler ultrasonografi 
(USG)’de sol yüzeyel femoral vende kronik parsiyel 
trombüs saptandı. Wells skoru 9 olan hasta yüksek 
risk grubunda olması sebebiyle pulmoner arter BT 
anjiografi çekildi. Pulmoner arter BT anjiografide, sol 
atriyumdan sol ventriküle uzanan trombüs (Resim A) 
görüntülenirken, bilateral ana pulmoner arterlerde de 
emboli (Resim B) saptandı. Yapılan transtorasik eko-
kardiyografide sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu %60 
idi. Sağ ventrikül hafif dilate, duvar çapı 33 mm olarak 
tespit edildi ve sol atriyumdan sol ventriküle uzanan 
mitral kapakta pasajı kısıtlayan trombüs, kitle ayrımı 
yapılamayan alan saptandı. Segmenter duvar hareket 
bozukluğu saptanmadı. Hasta, göğüs hastalıkları uz-
man doktorunun izinli olması ve yoğun bakım dolu-
luğu nedeniyle düşük molekül ağırlıklı heparin 0.01 
IU/kg başlanıp, bir üst merkeze sevk edildi. Hastanın 
gittiği üst merkezde anstabil hale geldiği ve kardiyak 
arrest olduğu, fakat yapılan tüm müdahalelere rağ-
men exitus olduğu öğrenildi.
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1.  GIRIŞ
Akut pulmoner emboli (PE), acil serviste sık karşılaşı-
lan klinik tablolardan biridir ve belirgin morbidite ve 
mortalite ile ilişkilidir (1). PE’nin yıllık insidansının 
100.000 kişi başına 39–115 arasında değiştiği tahmin 
edilmekte olup, altta yatan etiyoloji geniş bir klinik 
spektrumu kapsamaktadır (2). Alt ekstremite cer-
rahisi, oral kontraseptif kullanımı, malignite, yakın 
dönem hastane yatışı, trombofilik bozukluklar, post-
partum dönem, daha önce venöz tromboembolizm 
öyküsü ve majör travma risk faktörleri arasında yer 
alır (3). PE tanısı çoğu zaman klinik şüpheye dayanır; 
klinik şüphe yokluğunda hastalık sıklıkla gözden ka-
çırılır (4). Pnömotoraks ve plevral efüzyon gibi eşlik 
eden torasik patolojiler PE varlığını maskeleyebilir. 
İlk tanıya odaklanma, eşlik eden ya da ikincil bir pa-
tolojinin atlanması riskini doğurur. Bu nedenle akut 
dispne ile başvuran hastalarda sistematik yaklaşım 
ve geniş bir ayırıcı tanı yelpazesi esastır (5). Kanser 
ve tromboz arasındaki güçlü ilişki iyi bilinmektedir. 
Hastanede yatan kanserli hastaların yaklaşık yedi-
de birinin PE sonucunda kaybedildiği bildirilmiştir 
(6). Malign plevral mezotelyoma (MPM), prognozu 
kötü, nadir ve agresif bir malignite olup en sık plev-
ral efüzyon ile prezente olur (7). Literatürde, mezo-
telyoma hastalarında tromboembolik komplikasyon-
ların belirgin düzeyde arttığı bildirilmiştir. Nguyen 
ve arkadaşları tarafından yürütülen retrospektif bir 
çalışmada, mezotelyoma tanılı olgularda trombo-
embolik olay insidansı %27.7 olarak saptanmış olup, 
diğer malignite gruplarında bildirilen tromboemboli 
sıklıklarından anlamlı derecede daha yüksek bulun-
muştur (8). Bu olgu, akut nefes darlığı ile başvuran bir 

hastada pnömotoraks, plevral efüzyon ve PE’nin eşza-
manlı birlikteliğinin nadirliğini vurgulamaktadır. Acil 
serviste saptanan ilk bulgulara yalnızca odaklanmak 
yerine, ayırıcı tanıyı genişletmek ve eşzamanlı yaşamı 
tehdit eden durumları aktif biçimde dışlamak, hasta 
sonuçlarını etkileyebilecek kritik bir yaklaşımdır.

2.  OLGU SUNUMU
Yetmiş sekiz yaşında erkek hasta, akut başlangıçlı 
dispne nedeniyle acil servise başvurdu. Özgeçmişinde 
2013 yılında geçirilmiş koroner arter baypas greft cer-
rahisi, diyabet, hipertansiyon ve MPM mevcuttu. Dü-
zenli kullandığı ilaçlar; asetilsalisilik asit 100 mg/gün, 
metformin hidroklorür 1000 mg/gün, metoprolol 50 
mg/gün, klopidogrel 75 mg/gün, kandesartan silekse-
til 16 mg/gün, hidroklorotiyazid 12,5 mg/gün ve ro-
suvastatin kalsiyum 40 mg/gün idi. Sigara öyküsü 0,5 
paket-yıl olup, evde oksijen tedavisi kullanmıyordu. 
Başvuruda oda havasında oksijen satürasyonu %82 
olup, nazal kanül ile 3 L/dk oksijen altında %90–91’e 
yükseldi. Solunum sayısı 30/dk, kalp hızı 120/dk idi 
ve elektrokardiyografide sinüs taşikardisi izlendi. Kan 
basıncı 110/75 mmHg, vücut ısısı 36°C idi. Hastanın 
genel durumu orta, dispneik ve takipneik olup yar-
dımcı solunum kaslarını kullanıyor ve yalnızca kısa 
cümlelerle konuşabiliyordu. Fizik muayenede sağ ak-
ciğer bazalinde solunum sesleri azalmış, sağ akciğer 
alanında raller mevcuttu; ronküs saptanmadı. Sağ alt 
ekstremitede periferik ödem izlendi.

Laboratuvar incelemelerinde kreatinin 1,22 
mg/dL, üre 67 mg/dL, sodyum 129 mmol/L, löko-
sit 23,95×10³/µL, hemoglobin 16,3 g/dL, trombosit 
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(sistolik kan basıncının <90 mmHg olması veya yeterli 
volüm durumuna rağmen ≥90 mmHg’yı sürdürebil-
mek için vazopressör gereksinimi ve buna eşlik eden 
uç-organ hipoperfüzyonu bulguları) ya da persistan hi-
potansiyon (sistolik kan basıncının <90 mmHg olması 
veya ≥40 mmHg düşüşün ≥15 dakika sürmesi ve bu 
durumun aritmi, hipovolemi veya sepsis ile açıklana-
maması) olarak tanımlanmaktadır (1). Bu tanımlama-
lar doğrultusunda yapılan değerlendirme sonucunda 
ve göğüs hastalıkları konsültanının önerisi alınarak, 
hastamıza intravenöz sistemik trombolitik tedavi baş-
lanmıştır. Sunulan olguda plevral efüzyon, pnömo-
toraks, PE ve pnömoninin birlikte bulunması, akut 
dispnenin multifaktöriyel doğasını açık biçimde gös-
termekte ve klinik değerlendirmede kapsamlı ve siste-
matik bir ayırıcı tanının önemini vurgulamaktadır. Bu 
olgu, belirgin bir patolojinin erken dönemde saptan-
mış olmasının, eşlik eden yaşamı tehdit eden durumla-
rın gözden kaçırılmasına yol açabileceğini hatırlatmayı 
ve acil servis pratiğinde çoklu etiyolojilerin aktif olarak 
dışlanması gerekliliğine dikkat çekmektedir.

4.  KIRMIZI BAYRAKLAR
•	 Belirgin bir torasik patoloji saptanmış olsa dahi, 

devam eden açıklanamayan hipoksemi ve hemo-
dinamik instabilite varlığında ayırıcı tanının yeni-
den değerlendirilmesi

•	 Hemodinamik instabilite geliştiğinde yüksek riskli 
PE olasılığının sistematik olarak değerlendirilmesi

•	 Saptanan ilk tanının tüm klinik tabloyu açıklayıp 
açıklamadığının her aşamada yeniden sorgulan-
ması

•	 Girişim sonrası klinik kötüleşme durumunda ek 
veya eşlik eden patolojilerin araştırılması

5.  SONUÇ
Bu olgu, akut dispne ile başvuran hastalarda tek bir 
belirgin patolojinin tüm klinik tabloyu açıklamayabi-
leceğini göstermektedir. Tanısal sürecin dinamik ve 
yeniden değerlendirmeye açık yürütülmesi, eşzaman-
lı yaşamı tehdit eden durumların zamanında tanın-
ması açısından kritik öneme sahiptir.

6.  KAYNAKLAR
1.	 Konstantinides SV, Meyer G, Becattini C, et al. 2019 

ESC guidelines for the diagnosis and management of 
acute pulmonary embolism developed in collaboration 
with the European Respiratory Society (ERS). Europe-
an Heart Journal. 2020;41(4):543–603. doi:10.1093/
eurheartj/ehz405

2.	 Wendelboe AM, Raskob GE. Global burden of throm-
bosis: epidemiologic aspects. Circulation Research. 
2016;118(9):1340–1347. doi:10.1161/CIRCRESA-
HA.115.306841

3.	 Westafer LM, Long B, Gottlieb M. Managing pul-
monary embolism. Annals of Emergency Medici-
ne. 2023;82(3):394–402. doi:10.1016/j.annemerg-
med.2023.01.019

4.	 Mansella G, Keil C, Nickel CH, et al. Delayed diagnosis 
in pulmonary embolism: frequency, patient characte-
ristics, and outcome. Respiration. 2020;99(7):589-597. 
doi:10.1159/000508396

5.	 Aberegg SK, Callahan SJ. Common things are com-
mon, but what is common? Incorporating probabi-
lity information into differential diagnosis. Journal of 
Evaluation in Clinical Practice. 2022;28(6):1213–1217. 
doi:10.1111/jep.13636

6.	 Kakkar AK, Levine M, Pinedo HM, et al. Venous 
thrombosis in cancer patients: insights from the 
FRONTLINE survey. The Oncologist. 2003;8(4):381–
388. doi:10.1634/theoncologist.8-4-381

7.	 Rudd RM. Malignant mesothelioma. British Medical 
Bulletin. 2010;93:105–123. doi:10.1093/bmb/ldp047

8.	 Nguyen D, Lee SJ, Libby E, et al. Rate of thromboem-
bolic events in mesothelioma. The Annals of Thoracic 
Surgery. 2008;85(3):1032-1038. doi:10.1016/j.athorac-
sur.2007.11.064

9.	 Li T, Li Y, Zhang L, et al. Venous thromboembolism 
after arthroscopic shoulder surgery: a systematic re-
view. Journal of Orthopaedic Surgery and Research. 
2023;18(1):103. doi:10.1186/s13018-023-03592-0

10.	 Walker S, Hallifax R, Ricciardi S, et al. Joint ERS/
EACTS/ESTS clinical practice guidelines on 
adults with spontaneous pneumothorax. Euro-
pean Respiratory Journal. 2024;63(5):2300797. 
doi:10.1183/13993003.00797-2023

11.	 Mathieson P, Reckless I, Ferrett C. Secondary 
spontaneous pneumothorax: a rare complicati-
on of pulmonary embolism. BMJ Case Reports. 
2012;2012:bcr2012006860. doi:10.1136/bcr-2012-
006860

12.	 Tirandi A, Preda A, Carbone F, et al. Pulmonary embo-
lism in patients with cancer: an updated and operative 
guide for diagnosis and management. International 
Journal of Cardiology. 2022;358:95–102. doi:10.1016/j.
ijcard.2022.04.068

13.	 De León LE, Bravo-Iñiguez CE, Fox S, et al. Routine 
surveillance for diagnosis of venous thromboembo-
lism after pleurectomy for malignant pleural mesot-
helioma. The Journal of Thoracic and Cardiovascu-
lar Surgery. 2020;160(4):1064–1073. doi:10.1016/j.
jtcvs.2019.12.115



239

Akut Dispne ile Başvuran Hastada Eşzamanlı Yaşamı Tehdit Eden Torasik Patolojiler:  
Tanısal Zorluk Yaratan Nadir Bir Olgu

14.	 Ikeda K, Teruya S, Tsuge H, et al. Simultaneous pneu-
mothorax and pulmonary embolism with concur-
rent COVID-19 after shoulder arthroscopy: a case 
report. Cureus. 2025;17(10):e95010. doi:10.7759/cu-
reus.95010

15.	 Patil S, Zia A, Fuller J, et al. Complications of pul-
monary embolism in a pediatric patient. JACC: 
Case Reports. 2025;30(3):103221. doi:10.1016/j.jac-
cas.2024.103221

16.	 Enemoh O, Iwunna O. Hydropneumothorax and pul-
monary embolism in a patient with shortness of breath. 
Cureus. 2022;14(8):e27986. doi:10.7759/cureus.27986



243
DOI: 10.37609/akya.4256.c16587

1	 Doç. Dr., Afyonkarahisar Sağlık Bilimleri Üniversitesi Tıp Fakültesi/ Endokrinoloji ve Metabolizma Hastalıkları BD., 
drmahmutapaydin@gmail.com, ORCID iD: 0000-0002-7533-7084.

Bölüm 40

Mahmut APAYDIN 1

Graves Hastalığında Total Tiroidektomi Sonrası  
Cerrahi Stres ve Levotiroksin Tedavisinin  
Tetiklediği Akut Adrenal Kriz Olgusu

1.  GIRIŞ
Tirotoksikoz, dolaşımdaki serbest tiroid hormonla-
rının artışı sonucu gelişen ve çok sayıda sistemi et-
kileyebilen klinik bir sendromdur. Kardiyovasküler, 
gastrointestinal, nöropsikiyatrik ve metabolik etkileri 
nedeniyle erken tanı ve uygun tedavi gerektirir. En sık 
etiyolojik neden Graves hastalığı olup, otoimmün me-
kanizmalarla gelişen bu tablo genç kadınlarda daha 
sık görülmektedir.

Graves hastalığının standart tedavisinde antitiro-
id ilaçlar (metimazol ve propiltiyourasil), radyoaktif 
iyot tedavisi ve cerrahi seçenekler yer almaktadır. 
Antitiroid ilaçlar genellikle ilk basamak tedavi olarak 
tercih edilir. Ciddi ilaç yan etkileri nedeniyle tedavi-
nin kesilmesini gerektiren durumlar ile karşılaşılması 
muhtemeldir. Özellikle hepatotoksisite, agranülositoz 
ve ciddi dermatolojik reaksiyonlar, alternatif tedavi 
yaklaşımlarını gündeme getirmektedir.

Antitiroid ilaçlara bağlı ciddi yan etkilerin görül-
düğü veya farmakolojik tedavi ile tirotoksikozu kont-
rol altına alınamayan olgularda, terapötik plazma 
değişimi (plazmaferez) tiroid cerrahisi öncesi köprü 
tedavi olarak kullanılabilmektedir. Plazmaferez, dola-
şımdaki serbest tiroid hormonlarını ve TSH Reseptör 
Antikorlarını (TRAb) hızla uzaklaştırarak klinik iyi-
leşme sağlar ve olası cerrahi riskleri azaltabilir (1).

Otoimmün tiroid hastalıkları olan bireylerde, za-
man içerisinde diğer otoimmün endokrin hastalıkla-
rın gelişebileceği bilinmektedir. Otoimmün poliglan-
düler sendrom tip 2 (APS-2), temel bileşeni otoimmün 
primer adrenal yetmezlik olan ve buna otoimmün ti-

roid hastalığı ve/veya tip 1 diyabetes mellitusun eşlik 
ettiği bir sendromdur. Literatürde Schmidt sendromu 
olarak da adlandırılmıştır (2). Bu hastalarda adrenal 
yetmezlik sıklıkla geç dönemde ortaya çıkar ve klinik 
belirtiler nonspesifik olduğu için tanı gecikebilir.

Hipertiroidi varlığı veya tiroid hormon replasman 
tedavisi, latent adrenal yetmezliği klinik olarak açığa 
çıkarabilir. Bu durum, özellikle cerrahi stres ve akut 
hastalık dönemlerinde yaşamı tehdit eden adrenal 
krizlere yol açabilir (3). Olgu raporunda, tirotoksikoz 
nedeniyle plazmaferez ve sonrasında total tiroidekto-
mi uygulanan genç bir kadın hastada, cerrahi sonrası 
dönemde gelişen primer adrenal yetmezlik vakası su-
nulmakta, tanısal zorluklar ve klinik çıkarımlar litera-
tür eşliğinde tartışılmaktadır.

2.  OLGU SUNUMU
2.1.  Hastanın İlk Başvurusu
Yirmi beş yaşında kadın hasta, yaklaşık iki aydır de-
vam eden çarpıntı, belirgin kilo kaybı, sıcağa taham-
mülsüzlük ve sinirlilik şikâyetleri ile polikliniğe baş-
vurdu. Fizik muayenede boy 156 cm, kilo 47 kg, vücut 
kitle indeksi 19.3 kg/m² idi. Taşikardi mevcuttu (na-
bız: 112/dk.). Tremor, sıcak ve nemli cilt bulgularının 
eşlik ettiği sıcağa tahammülsüzlük şikayeti izlendi. 
Tiroid hormon testleri istendi.

Tiroid fonksiyon testlerinde baskılanmış TSH ile 
birlikte artmış serbest tiroid hormonları ve otoantikor 
pozitifliği, otoimmün tirotoksikoz (Graves hastalığı) 
tanısını desteklemekteydi. Tiroid bezinin morfolojik 
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9.  ENDOKRINOLOJI İÇIN KIRMIZI BAYRAKLAR
•	 Klinik kontrolün sağlanamadığı tirotoksikoz ve 

cerrahi hipotiroidi varlığında otoimmün poliglan-
düler sendrom olasılığının göz ardı edilmemesi 
gerekmektedir.

•	 Levotiroksin sodyum tedavisinin başlanmasını 
takiben beklenmeyen klinik kötüleşmenin görül-
mesi durumunda ayırıcı tanı adrenal yetmezliği 
içerecek şekilde genişletilmelidir.

Klinisyene mesaj:

Tiroid hormon replasmanı, latent adrenal yetmezliği 
olan hastalarda akut adrenal krizi tetikleyebilir; bu 
nedenle riskli hastalarda adrenal fonksiyonlar tedavi 
öncesinde değerlendirilmelidir.

10.  CERRAHI VE POSTOPERATIF İZLEM İÇIN 
KIRMIZI BAYRAKLAR
•	 Tiroidektomi sonrası;
•	 Hipotansiyon
•	 Elektrolit bozuklukları
•	 İnatçı gastrointestinal yakınmaların varlığında
•	 cerrahi komplikasyonlar dışlandıktan sonra en-

dokrinolojik nedenlerin düşünülmesi gerekmek-
tedir.

Klinisyene mesaj:

Cerrahi stres, adrenal rezervi sınırlı hastalarda akut 
adrenal kriz için tetikleyici neden olabilmektedir.

11.  OLGUDAN ÇIKARILACAK TEMEL DERSLER
•	 Endokrinolojik otoimmün hastalıklar, aynı birey-

de zaman içinde yeni otoimmün bileşenlerin ek-
lenmesiyle progresif bir seyir gösterebilir.

•	 Otoimmün tirotoksikoz yönetiminde yalnızca ti-
roid odaklı yaklaşım yeterli değildir; hastalar eşlik 
edebilecek diğer otoimmün endokrinopatiler açı-
sından değerlendirilmelidir.

•	 Primer adrenal yetmezlik, nonspesifik konstitüs-
yonel semptomlarla seyredebilir; özellikle hipo-
natremi, hiperkalemi ve açıklanamayan hipotan-
siyon varlığında akılda tutulmalıdır.

•	 Görüntüleme bulguları etiyolojik ayırımda des-
tekleyici olup, otoimmün adrenalitte atrofi pater-
ni, enfeksiyöz ve infiltratif nedenlerde ise hipert-
rofi daha olasıdır.

•	 APS-2 olasılığı bulunan hastalarda erken tanı ve 
multidisipliner yaklaşım morbiditeyi azaltmada 
kritik öneme sahiptir.

12.  SONUÇ
Sunulan olgu raporu, antitiroid ilaçlara karşı ciddi 
yan etki görülmesi nedeniyle plazmaferez ve sonra-
sında total tiroidektomi uygulanan bir graves hasta-
sında, erken postoperatif dönemde gelişen primer ad-
renal yetmezlik tablosu konu edinmiştir. Hipertiroidi, 
cerrahi stres ve tiroid hormon replasmanı latent adre-
nal yetmezliği klinik olarak açığa çıkarabilen önemli 
tetikleyiciler arasındadır. Tirotoksikoz tedavi yöneti-
minde karşılaşılan bu nadir ancak yaşamı tehdit eden 
tablo, otoimmün poliglandüler sendromların klinik 
pratikte sıklıkla gözden kaçabildiğini göstermektedir.

Sonuç olarak, vakamız otoimmün tiroid hastalığı-
na sahip bireylerde, özellikle açıklanamayan sistemik 
semptomların varlığında adrenal fonksiyonların de-
ğerlendirilmesinin kritik öneme sahip olduğunu or-
taya koymaktadır.
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Kübra PARPUCU BAĞÇECİ 1 

Pakize Gözde GÖK 2

Açıklanamayan Hipotansiyonda Tanısal Tuzak:  
Acil Serviste Akut Adrenal Kriz Olgusu

1.  GIRIŞ
Adrenal yetmezlik, adrenal korteksten yeterli mik-
tarda kortizol üretilememesi sonucu ortaya çıkan ve 
tedavi edilmediğinde ölümcül seyredebilen klinik 
bir tablodur (1). Primer adrenal yetmezlik (Addison 
hastalığı) adrenal bezin kendisinin hasar görmesi ile 
ortaya çıkarken, sekonder adrenal yetmezlik hipota-
lamo-hipofizer-adrenal (HPA) aksın baskılanması 
sonucu gelişir. Tersiyer adrenal yetmezlik ise en sık 
eksojen glukokortikoidlerin uzun süreli kullanımı 
sonrası ani kesilmesi veya hızlı doz azaltılması ile 
ilişkilidir (1,2). Klinik pratikte en sık karşılaşılan se-
naryo, çeşitli endikasyonlarla (astım, romatolojik has-
talıklar, inflamatuvar bağırsak hastalıkları gibi) glu-
kokortikoid kullanan hastaların tedavilerini yetersiz 
tıbbi danışmanlıkla sonlandırmasıdır (3,4).

Akut adrenal kriz (AAK), adrenal yetmezliğin 
en ağır ve acil formu olup hemodinamik instabilite, 
hipoglisemi ve elektrolit dengesizlikleri ile karakteri-
zedir (2,5). İnsidansı adrenal yetmezlikli hastalarda 
yılda 100 hasta yılı başına 5.2 ile 8.3 arasında bildi-
rilmekte, mortalite oranı ise 100 hasta yılı başına 0.5 
olarak tahmin edilmektedir (3,5,6). Adrenal kriz, acil 
serviste tanısı en çok atlanan endokrin acillerden bi-
ridir; bulguların nonspesifik olması nedeniyle sıklıkla 
sepsis, akut batın veya kardiyojenik şok ile karıştırı-
labilir (4,7). Enfeksiyonlar en sık tetikleyici faktör 
olmakla birlikte, cerrahi girişimler, travma, psikolo-
jik stres ve glukokortikoid tedavisinin kesilmesi veya 
unutulması diğer önemli tetikleyiciler arasında yer 
almaktadır (3,5,8).

Tedavide altın standart, intravenöz (IV) hidrokor-
tizon uygulaması ve agresif sıvı replasmanıdır. Tanısal 
doğrulama testlerinin sonuçları beklenmeden tedavi-
ye başlanması hayat kurtarıcıdır (2,9). Bu bölümde, 
eksojen glukokortikoid kullanımını aniden kesen bir 
hastada gelişen akut adrenal kriz olgusu sunulmakta 
ve acil servis koşullarında tanı ile tedavi sürecine iliş-
kin kritik noktalar tartışılmaktadır.

2.  OLGU SUNUMU
2.1.  Başvuru ve İlk Değerlendirme
Altmış dört yaşında kadın hasta, fenalık hissi, bulantı, 
yaygın karın ağrısı ve halsizlik yakınmalarıyla ambu-
lans ile acil servise getirildi. Hastanın ev işleri sırasın-
da bayılayazma şikâyetinin olduğu ve eşi tarafından 
112’nin arandığı öğrenildi. Öyküsünde göğüs veya 
sırt ağrısı, kusma, ishal, kabızlık, senkop ya da bilinç 
değişikliği tarif etmiyordu. Hasta, vücudunda yaygın 
şişkinlik tarifliyordu ancak karın ağrısının vasfını ve 
lokalizasyonunu net olarak tanımlayamıyordu.

Özgeçmişinde astım dışında bilinen ek hastalığı 
yoktu. Penisilin ve polen alerjisi mevcuttu. Sigara ve 
alkol kullanmıyordu. Düzenli kullandığı ilaçlar inha-
ler salbutamol ve ipratropiyum bromür idi.

2.2.  Vital Bulgular ve Fizik Muayene
Hastane öncesi ilk değerlendirmede vital bulgular 
Tablo 1’de özetlenmiştir.
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•	 Serum kortizol/ACTH örneği mümkünse tedavi 
öncesi al

•	 Tedaviyi laboratuvar sonucu için geciktirme 
(2,9,13).

5.3.  Sık Yapılan Hatalar
•	 Steroid öyküsünü sorgulamamak
•	 Hipotansiyonu yalnız sepsis diye yorumlamak
•	 Kortizol sonucunu beklemek
•	 Taburculukta hasta eğitimini atlamak (3-5,7,14).

6.  SONUÇ
Akut adrenal kriz, acil serviste tanısı sıklıkla gözden 
kaçabilen ancak zamanında tedavi edilmediğinde 
ölümcül seyredebilen bir endokrin acildir. Özellikle 
eksojen glukokortikoid kullanım öyküsü olan ve açık-
lanamayan hipotansiyon, hipoglisemi, hiponatremi 
ile başvuran hastalarda adrenal yetmezlik ayırıcı ta-
nıda mutlaka düşünülmelidir. Tedavide tanısal doğ-
rulama beklenmeden ıv hidrokortizon ve sıvı replas-
manı başlanması hayat kurtarıcıdır. Bu olgu, ayrıntılı 
ilaç öyküsü almanın tanıya ulaşmadaki kritik rolünü 
ve acil servis hekimlerinin endokrin acillere karşı far-
kındalığının artırılması gerektiğini vurgulamaktadır.
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Bölüm 42

SGLT2 İnhibitörü İlişkili Euglisemik Diyabetik 
Ketoasidoz: Acil Serviste Tanısal Tuzak ve  
Güncel Yönetim

1.  GIRIŞ
Diyabetik ketoasidoz (DKA), insülin yetersizliği ile 
karşı-düzenleyici hormonların aşırı salınımının bir 
arada bulunduğu, yaşamı tehdit eden akut metabolik 
bir acildir. Klasik tabloda hiperglisemi, ketonemi ve 
metabolik asidoz triadı birlikte bulunmakla birlikte, 
son yıllarda euglisemik diyabetik ketoasidoz(eDKA) 
olarak adlandırılan ve kan glukozunun normal ya da 
yalnızca hafif yüksek olduğu (<250 mg/dL) bir alt tip 
giderek daha fazla dikkat çekmektedir (1,3–5).

SGLT2 inhibitörleri (empagliflozin, dapagliflozin, 
kanagliflozin, ertugliflozin) bugün itibarıyla tip 2 di-
yabet tedavisinin ötesinde; kalp yetmezliği ve kronik 
böbrek hastalığında da öncelikli tedavi seçenekleri 
arasında yer almaktadır. American Diabetes Associ-
ation/European Association for the Study of Diabetes 
(ADA/EASD) 2024 Konsensüsu bu ilaçların kardiyo-
vasküler ve renal koruyucu etkileri nedeniyle uygun 
hastalarda erken başlanmasını önermektedir (1,6). 
Reçetelerin artmasıyla birlikte eDKA vakalarının da 
artış eğiliminde olduğu görülmektedir.

SGLT2 inhibitörü ilişkili eDKA’nın patofizyolojik 
temeli üç ana mekanizma üzerine inşa edilmektedir: 
(i) Böbrekteki SGLT2 inhibisyonu sayesinde glukoz 
idrarla atılır; bu durum, kanda glukozun birikmesine 
engel olurken hepatik glukoz üretimini devam etti-
rir. (ii) Artmış glikozüri pankreas alfa hücrelerinden 
glukagon salınımını uyararak insülin/glukagon ora-
nını düşürür ve lipolizi artırır. (iii) Böbrekteki sod-
yum-monokarboksilat taşıyıcı (SMCT) sistemi, renal 
keton reabsorpsiyonunu artırarak ketonemiyi derin-
leştirir (2,7). Tüm bu mekanizmalar bir arada işledi-

ğinde, glukoz seviyeleri belirgin yükselmeden ciddi 
ketoasidoz gelişebilmektedir. Dehidratasyon, enfeksi-
yon, azalmış oral alım ve cerrahi gibi stres koşulları-
nın eşlik ettiği durumlarda risk artmaktadır (2,4).

Bu bölümde sunulan olgu; acil serviste, klinis-
yenlerin rutin değerlendirmelerinde parmak ucu kan 
şekerine aşırı güvenerek gözden kaçırabileceği bu teh-
likeli tabloyu ve güncel kılavuzlar ışığında sistematik 
acil yönetimini ele almaktadır.

2.  OLGU SUNUMU
2.1.  Başvuru ve İlk Değerlendirme
Elli sekiz yaşında erkek hasta, son iki gündür süren 
bulantı, kusma, karın ağrısı ve belirgin halsizlik ya-
kınmalarıyla 112 hattını arayarak ambulans talep etti. 
Bilinen tip 2 diyabetes mellitus (DM), esansiyel hiper-
tansiyon ve kronik kalp yetmezliği tanıları mevcuttu. 
İlaç öyküsünde empagliflozin 10 mg/gün, metformin 
1000 mg/gün, linagliptin 5 mg/gün, telmisartan 80 
mg/gün ve bisoprolol 5 mg/gün kullanımı bulun-
maktaydı. Hasta, bulantı başladıktan sonra yaklaşık 
3 gündür neredeyse hiç yemek yiyemediğini, kusma-
sının giderek arttığını ve tüm bu süre boyunca em-
pagliflozin dahil tüm ilaçlarını almaya devam ettiğini 
ifade etti.

112 ambulans ekibinin ilk değerlendirmesinde 
bilinç açık, oryante ve koopere Glaskow Koma Skoru 
(GKS):15 olup solunum derinleşmişti. Bilinen aler-
ji öyküsü yoktu. Parmak ucu kan şekeri 148 mg/dL 
saptandı; normal sınırlarda ölçülen glukoz düzeyine 
rağmen hastanın klinik görünümünün (derin ve hızlı 
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•	 Üremik asidoz,
•	 Sepsis (3,12,13).

6.2.  Güvenli Acil Yaklaşım
•	 SGLT2 inhibitörü kullanım öyküsünü sorgula,
•	 Glukoz normal olsa dahi BOHB ölçümü düşün,
•	 Venöz kan gazı, elektrolit, tam kan sayımı, tam id-

rar tetkikiçalış ve EKG çek,
•	 İnsülin öncesi K⁺ ≥ 3,5 mEq/L doğrula,
•	 Bolus insülin uygulama ve insülin infüzyonunu 

dekstroz ile birleştir,
•	 SGLT2 inhibitörünü hemen kes (1,4).

6.3.  Sık Yapılan Hatalar
•	 Normal kan glukozu nedeniyle BOHB ölçümünü 

atlamak,
•	 İdrar ketonunun negatif olmasını dışlama kriteri 

saymak,
•	 Standart DKA protokolünü eDKA’da uygulamak,
•	 SGLT2 inhibitörünü kesmemek,
•	 Taburculukta hasta eğitimini atlamak (1,4,7).

7.  SONUÇ
SGLT2 inhibitörü kullanımıyla ilişkili euglisemik di-
yabetik ketoasidoz, normal kan şekerinin yarattığı ya-
nıltıcı güvenlik hissi nedeniyle tanısal gecikmeler ve 
dolayısıyla artmış morbidite ile sonuçlanabilmektedir. 
2024 ADA-EASD Konsensüs Raporu, TEMD 2024 ve 
TÜRKDİAB 2025 kılavuzları ile ADA 2025 Hastane 
Bakımı Standartları’nın yönlendirmeleri doğrultu-
sunda (1,6,9,10); SGLT2 inhibitörü kullanan hasta-
larda yüksek klinik şüphe eşiğinin korunması, rutin 
kan BOHB ölçümünün acil değerlendirmeye dahil 
edilmesi ve sabit hızlı insülin infüzyonu ile eş zaman-
lı dekstroz titrasyonuna dayalı tedavi protokolünün 
uygulanması, acil servis yönetiminin temel ilkeleri 
olmalıdır. Bu ilkeler acil tıp uzmanlarının klinik ref-
leksine yerleştiğinde, parmak ucu kan şekerinin nor-
mal geldiği ancak hastanın kötü göründüğü bu klinik 
yanıltıcı durumda doğru tanıya ulaşmak mümkün 
olacaktır.
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Onur TUNCA 1

Hemoptizi ve Akut Böbrek Hasarı Birlikteliğinde  
Kritik Tanı: Pulmoner-Renal Sendrom  
Olgu Sunumu

1.  GİRİŞ
Pulmoner renal sendrom (PRS), diffüz alveolar he-
moraji (DAH) ve glomerülonefrit kombinasyonuyla 
karakterize, hayatı tehdit eden nadir bir klinik tablo-
dur (1,2). Bu sendrom, küçük damar vaskülitleri, oto-
immün hastalıklar ve anti-glomerüler bazal membran 
(anti-GBM) hastalığı gibi çeşitli etiyolojik nedenlerle 
ortaya çıkabilir (3,4). Anti-GBM hastalığı, Goodpas-
ture sendromu olarak da bilinir ve glomerüler ve al-
veolar bazal membranlara karşı otoantikor gelişimi ile 
karakterizedir (5).

PRS insidansı yılda milyonda 0.5-1 vaka olarak 
bildirilmektedir ve erkeklerde kadınlara göre iki kat 
daha sık görülmektedir (6). Hastalık genellikle genç 
erişkinlerde (20-30 yaş) ve yaşlı bireylerde (60-70 yaş) 
olmak üzere iki pik yapar (7). Klinik prezantasyon he-
moptizi, dispne, hematüri, proteinüri ve hızla ilerle-
yen böbrek yetmezliği ile karakterizedir (8), (9).

Erken tanı ve tedavi, PRS’de prognozun en önemli 
belirleyicisidir (10,11). Tanıda gecikme, geri dönü-
şümsüz böbrek hasarı, solunum yetmezliği ve ölüm-
le sonuçlanabilir (12). Serolojik testler (anti-GBM, 
ANCA), görüntüleme yöntemleri ve doku biyopsisi 
tanıda kritik rol oynar (13,14). Tedavi, plazmaferez, 
yüksek doz kortikosteroidler ve immünosüpresif 
ajanların kombinasyonunu içerir (15,16).

Son on yılda yapılan çalışmalar, PRS erken tanı ve 
tedavisinde önemli ilerlemeler kaydetmiştir (17,18). 
ANCA-ilişkili vaskülitler ve anti-GBM hastalığının 
ayırıcı tanısında serolojik testlerin önemi vurgulan-
mış, çift pozitif (anti-GBM ve ANCA) hastaların daha 

kötü prognoza sahip olduğu gösterilmiştir (19,20). 
Plazmaferez ve rituksimab gibi tedavi modalitelerinin 
etkinliği çeşitli çalışmalarda kanıtlanmıştır (21,22).

Bu olgu sunumunda, anti-GBM hastalığına bağlı 
PRS tanısı alan 25 yaşında kadın hastanın klinik pre-
zentasyonu, tanı süreci ve tedavi yaklaşımı literatür 
eşliğinde tartışılmaktadır. Olgunun sunulmasındaki 
amaç, erken tanının hayat kurtarıcı rolünü vurgula-
mak ve klinisyenlere bu nadir ancak ölümcül hastalı-
ğa yaklaşımda rehberlik etmektir.

2.  OLGU SUNUMU
2.1.  Hasta Bilgileri ve Anamnez
Yirmi beş yaşında kadın hasta, acil servise kanlı idrar, 
idrar miktarında azalma, yorgunluk, kırgınlık, aralıklı 
kanlı balgam ve kaşıntı şikayetleriyle başvurdu. Has-
tanın öyküsünden, yaklaşık 10 gün önce üst solunum 
yolu enfeksiyonu geçirdiği ve bu enfeksiyonu takiben 
2-3 gündür sabahları öksürük ile az miktarda kanlı 
balgam çıkardığı öğrenildi. Ayrıca hasta, 2-3 gündür 
yoğun bulantı ve kusma şikayetlerinin olduğunu be-
lirtti.

Hastanın tıbbi geçmişinde bilinen alerjik astım 
tanısı mevcuttu. Özgeçmişinde migren tanısı bulun-
makta ve atak dönemlerinde nonsteroid antiinfla-
mutar ilaç (NSAİİ) kullanmaktaydı. Soy geçmişinde 
özellik yoktu. Hasta sigara ve alkol kullanmadığını 
belirtti. Bilinen ilaç alerjisi yoktu.
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•	 Taburculuk planı: Hasta taburcu edilirken, düzen-
li nefroloji takibi, ilaç uyumu ve acil durumlarda 
başvuru konusunda detaylı bilgilendirme yapıl-
malıdır.

4.4.  Sık Hatalar ve Kaçınma Noktaları
•	 Tanıda gecikme: Hemoptizi ve hematüri kombi-

nasyonunu göz ardı etmek veya enfeksiyona bağ-
lamak, tanıda gecikmeye neden olur.

•	 Serolojik testleri istememek: Anti-GBM ve ANCA 
testleri rutin olarak istenmezse tanı atlanabilir.

•	 Böbrek biyopsisini ertelemek: Biyopsi, tanıyı ke-
sinleştirir ve tedaviyi yönlendirir; ertelenmemeli-
dir.

•	 Tedaviyi geciktirmek: Anti-GBM hastalığında her 
saat önemlidir; tedavi hemen başlanmalıdır.

•	 Plazmaferezi atlamak: Plazmaferez, anti-GBM 
hastalığının tedavisinde esastır ve atlanmamalıdır.

•	 Komplikasyonları göz ardı etmek: Ortostatik hi-
potansiyon, enfeksiyon, anemi gibi komplikas-
yonlar yakın takip edilmelidir.

•	 Uzun dönem takibi ihmal etmek: Hastalar, KBH 
ve kardiyovasküler komplikasyonlar açısından 
uzun dönem takip edilmelidir.

5.  SONUÇ
Bu olgu, anti-GBM hastalığına bağlı PRS’de erken tanı 
ve agresif tedavinin hayat kurtarıcı önemini vurgula-
maktadır. Hemoptizi ve hematüri kombinasyonu, kli-
nisyenlerde PRS şüphesini uyandırmalı ve acil tanısal 
yaklaşım başlatılmalıdır. Anti-GBM serolojisi, böbrek 
biyopsisi ve görüntüleme yöntemleri ile hızlı tanı ko-
nulmalı, plazmaferez ve immünosüpresif tedavi ge-
cikmeden başlanmalıdır. Multidisipliner yaklaşım ve 
yakın takip, başarılı tedavinin anahtarıdır. Erken tanı 
ve tedavi ile hastaların böbrek fonksiyonları koruna-
bilir ve mortalite azaltılabilir.
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Hasta Onamı: Bu olgu sunumu için hastadan yazılı onam alınmıştır. Hasta mahremiyeti korunmuş ve kimliklendirilebilir bilgiler 
anonimleştirilmiştir.
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Kolonoskopi Hazırlığı Sırasında Görülen Nadir Bir 
Komplikasyon: Fosfat Nefropatisi

1.  GIRIŞ
Kolonoskopi, kolorektal hastalıkların tanı ve tedavi-
sinde yaygın olarak kullanılan, altın standart bir en-
doskopik yöntemdir (1). İşlemin başarısı, büyük öl-
çüde kolonun yeterli şekilde temizlenmesine bağlıdır. 
Bu amaçla çeşitli barsak temizleme ajanları kullanıl-
maktadır; bunlar arasında oral sodyum fosfat (OSF) 
preparatları, polietilen glikol (PEG) solüsyonları ve 
diğer osmotik laksatifler yer almaktadır (2).

Oral sodyum fosfat preparatları, 1990’lı yıllarda 
PEG’e alternatif olarak yaygın kullanım alanı bulmuş-
tur. Düşük hacimli olmaları, kolay uygulanabilirlik ve 
maliyet etkinlikleri nedeniyle tercih edilmişlerdir (3). 
Ancak 2000’li yılların başından itibaren, OSF kulla-
nımına bağlı akut fosfat nefropatisi (AFN) olguları 
bildirilmeye başlanmıştır (4). AFN, intratübüler kal-
siyum fosfat kristal birikimi ile karakterize, potansiyel 
olarak geri dönüşümsüz böbrek hasarına yol açabilen 
ciddi bir komplikasyondur (5).

Akut fosfat nefropatisi, kolonoskopi sonrası akut 
böbrek hasarının nadir ancak önemli bir nedenidir. 
Literatürde bildirilen olgularda, hastaların çoğunda 
ileri yaş, kronik böbrek hastalığı, dehidratasyon, hi-
pertansiyon, diyabet ve nefrotoksik ilaç kullanımı gibi 
risk faktörleri mevcuttur (6, 7). Hastalık, akut olarak 
kolonoskopi sonrası günler içinde oligüri ve kreatinin 
yüksekliği ile prezente olabileceği gibi, subakut-kro-
nik formda aylar sonra incidental olarak kreatinin ar-
tışı şeklinde de ortaya çıkabilmektedir (8, 9).

Bu vaka sunumunda, kolonoskopi öncesi OSF 
preparatı kullanımı sonrası akut fosfat nefropati-
si gelişen bir hastanın klinik özellikleri, tanı süreci, 

histopatolojik bulguları ve tedavi yaklaşımı literatür 
eşliğinde tartışılmaktadır. Ayrıca, bu nadir ancak ön-
lenebilir komplikasyonun erken tanınması ve yüksek 
riskli hasta gruplarında uygun barsak temizleme ajan-
larının seçilmesinin önemi vurgulanmaktadır.

2.  VAKA TAKDIMI
2.1.  Anamnez
Altmış yaşında kadın hasta, dış merkezde serum kre-
atinin değerinin yüksek saptanması üzerine tarafımı-
za yönlendirilmiş. Hastanın özgeçmişinde mikst bağ 
dokusu hastalığı tanısı mevcuttu. Hasta, yaklaşık altı 
hafta önce gastrointestinal semptomlar nedeniyle ko-
lonoskopi yapıldığını ve işlem öncesinde oral sodyum 
fosfat içerikli laksatif kullandığını belirtti. Ayrıca, ko-
lonoskopi öncesinde sodyum fosfat içerikli enema uy-
gulandığını ifade etti.

Hasta, kolonoskopi sonrası dönemde belirgin bir 
semptom yaşamadığını, ancak son haftalarda hafif 
yorgunluk ve iştahsızlık hissettiğini bildirdi. Oligüri, 
hematüri, dizüri veya yan ağrısı gibi üriner sistem 
semptomları yoktu. Bulantı, kusma veya karın ağrısı 
tarif etmiyordu.

Hastanın düzenli kullandığı ilaçlar arasında mikst 
bağ dokusu hastalığı için immünsüpresif tedavi yer al-
maktaydı. Hipertansiyon veya diyabet öyküsü yoktu. 
Ailede böbrek hastalığı öyküsü sorgulandığında her-
hangi bir pozitif bulgu saptanmadı.
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Risk faktörlerinin varlığı: İleri yaş, kronik böbrek 
hastalığı, dehidratasyon, nefrotoksik ilaç kullanımı gibi 
risk faktörlerine sahip hastalarda AFN riski yüksektir.

Öncelikle Dışlanması Gereken Zaman-Kritik Ta-
nılar

Obstrüktif üropati: Akut böbrek hasarı ile başvu-
ran hastalarda, öncelikle obstrüktif üropati ultraso-
nografi veya BT ile dışlanmalıdır.

Akut glomerülonefrit: Hematüri, proteinüri ve 
ödem ile seyreden akut glomerülonefrit ayı- rıcı tanı-
da düşünülmelidir.

Akut interstisyel nefrit: İlaç kullanım öyküsü, ateş, 
döküntü ve eozinofili ile seyreden akut interstisyel 
nefrit dışlanmalıdır.

3.9.  Minimum Güvenlik Yaklaşımı
Risk değerlendirmesi: Kolonoskopi öncesi tüm hasta-
larda AFN risk faktörleri sorgulanmalıdır.

Yüksek riskli hastalarda OSF’den kaçınma: Risk 
faktörlerine sahip hastalarda OSF yerine PEG gibi al-
ternatif barsak temizleme ajanları kullanılmalıdır.

Uygun hidrasyon: OSF kullanılacak hastalarda ye-
terli sıvı alımı sağlanmalıdır.

Takip: OSF kullanılan hastalarda, kolonoskopi 
sonrası böbrek fonksiyonları takip edilmelidir.

Sık Hatalar ve Kaçınma Noktaları

OSF’nin yüksek riskli hastalarda kullanımı: En sık 
hata, risk faktörlerine sahip hastalarda OSF preparat-
larının kullanılmasıdır. Bu hastalar mutlaka alternatif 
ajanlarla hazırlanmalıdır.

Yetersiz hidrasyon: OSF kullanımı sırasında yeter-
siz sıvı alımı, AFN riskini artırır.

Takip eksikliği: Kolonoskopi sonrası böbrek fonk-
siyonlarının takip edilmemesi, subakut- kronik AFN 
olgularının atlanmasına neden olabilir.

Tanıda gecikme: Kolonoskopi sonrası akut böb-
rek hasarı ile başvuran hastalarda AFN tanısının dü-
şünülmemesi, tanıda gecikmeye ve uygun tedavinin 
gecikmesine yol açabilir.

4.  SONUÇ
Akut fosfat nefropatisi, kolonoskopi öncesi barsak 
temizliği için kullanılan oral sodyum fosfat preparat-

larına bağlı gelişen, nadir ancak ciddi bir komplikas-
yondur. İntratübüler kalsiyum fosfat kristal birikimi 
ile karakterize olan bu durum, potansiyel olarak geri 
dönüşümsüz böbrek hasarına yol açabilmektedir. Bu 
vaka sunumunda, kolonoskopi öncesi OSF kullanımı 
sonrası subakut-kronik paternde akut fosfat nefropa-
tisi gelişen 60 yaşında bir kadın hasta sunulmuştur. 
Hastanın böbrek biyopsisinde intratübüler kalsiyum 
fosfat kristal birikimi ve yaygın akut tübüler hasar 
bulguları izlenmiş, destek tedavisi ile kısmi iyileşme 
sağlanmıştır.

Akut fosfat nefropatisi için spesifik bir tedavi 
bulunmadığından, önleme stratejileri kritik öneme 
sahiptir. Özellikle ileri yaş, kronik böbrek hastalığı, 
dehidratasyon ve nefrotoksik ilaç kullanımı gibi risk 
faktörlerine sahip hastalarda, OSF preparatlarından 
kaçınılmalı ve PEG gibi alternatif barsak temizleme 
ajanları tercih edilmelidir. Klinisyenlerin bu nadir 
ancak önlenebilir komplikasyon konusunda farkın-
dalığının artırılması, uygun hasta seçimi ve erken tanı 
ile kalıcı böbrek fonksiyon kaybının önlenmesinde 
önemli rol oynamaktadır. Kolonoskopi sonrası akut 
veya subakut-kronik böbrek hasarı gelişen hastalarda, 
OSF kullanım öyküsü mutlaka sorgulanmalı ve AFN 
tanısı akla gelmelidir.
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Elif DİZEN KAZAN 1

Hipertansif  Kriz ile Başvuran Hastada Gözden 
Kaçabilecek Bir Tanı: Primer Adrenal Yetmezlik

1.  GIRIŞ
Primer adrenal yetmezlik (Addison hastalığı), ad-
renal korteksin yetersiz glukokortikoid ve/veya mi-
neralokortikoid üretimi sonucu ortaya çıkan, hayatı 
tehdit eden bir endokrin acildir (1, 2). Primer adrenal 
yetmezlikte adrenal bezlerin doğrudan hasarı sonucu 
hem glukokortikoid hem de mineralokortikoid ek-
sikliği gelişirken, sekonder adrenal yetmezlik hipo-
fiz-hipotalamus aksının bozulması ile karakterizedir 
ve mineralokortikoid fonksiyonları korunur (3). Ge-
lişmiş ülkelerde prevalansı 100.000 kişide 4-6 olarak 
bildirilmektedir (4).

Klasik olarak, primer adrenal yetmezlik hastaları 
yorgunluk, halsizlik, kilo kaybı, hipotansiyon (postu-
ral veya sürekli), hiponatremi ve hiperpigmentasyon 
gibi bulgularla başvururlar (5, 6). Akut adrenal kriz 
ise kardiyovasküler kollaps, şok, bilinç değişikliği ve 
ciddi elektrolit bozuklukları ile seyreden, acil müda-
hale gerektiren primer adrenal yetmezliğin en ciddi 
komplikasyonudur (7, 8). Ancak, literatürde primer 
adrenal yetmezliğin hipertansif semptomlarla başvu-
rusu nadirdir (%1-2) ve bu durum tanısal gecikmelere 
yol açabilmektedir (9, 10).

Primer adrenal yetmezlikte hipertansiyon gelişme 
mekanizması şöyle açıklanabilir: Kronik mineralo-
kortikoid eksikliğine bağlı intravasküler volüm azal-
ması ve azalmış kortizole bağlı vasküler tonus düşük-
lüğüne karşı, kompensatuvar olarak sempatik sinir 
sistemi aktivasyonu ve renin-anjiotensin-aldosteron 
sistemi (RAAS) aşırı aktivasyonu gelişir. Bu durum, 
eşlik eden esansiyel hipertansiyon (bu hastada 5 yıllık 
hipertansiyon öyküsü mevcuttu) varlığında hipertan-
sif krize yol açabilir. Yani, adrenal yetmezlikte genel-

likle hipotansiyon beklenirken, bu kompensatuvar 
mekanizmalar ve eşlik eden kronik hipertansiyon ne-
deniyle nadir de olsa hipertansif kriz görülebilir.

Acil servis hekimleri için, primer adrenal yetmez-
liğin ve akut adrenal krizin atipik prezentasyonlarını 
tanımak kritik önem taşımaktadır. Hipertansif kriz 
ile başvuran hastalarda, altta yatan endokrin patolo-
jilerin ayırıcı tanıda düşünülmesi, uygun tedavinin 
zamanında başlatılması ve mortalite-morbiditenin 
azaltılması açısından hayati öneme sahiptir (11-15). 
Bu vaka sunumunda, hipertansif acil ile acil servise 
başvuran, ancak sonrasında akut adrenal kriz ile sey-
reden primer adrenal yetmezlik tanısı alan bir olgu, 
güncel literatür eşliğinde tartışılmaktadır.

2.  VAKA TAKDIMI
Altmış yedi yaşında erkek hasta acil servise şiddetli 
baş ağrısı, bulantı ve genel durum bozukluğu şikayet-
leri ile başvurdu. Baş ağrısı ani başlangıçlı olup özel-
likle oksipital bölgede lokalizeydi ve son altı saattir gi-
derek artmaktaydı. Hastada bulantı ve bir kez kusma 
mevcuttu. Ayrıca son birkaç haftadır artan yorgunluk, 
iştahsızlık ve yaklaşık 5 kg kilo kaybı tarif ediyordu. 
Özgeçmişinde 10 yıldır tip 2 diabetes mellitus ve yak-
laşık 5 yıldır hipertansiyon öyküsü mevcuttu. Hasta-
nın antihipertansif ilaçlarını düzensiz kullandığı öğ-
renildi. Düzenli kullandığı ilaçlar metformin 1000 mg 
günde iki kez ve amlodipin 5 mg günde bir kezdi.

Acil servise başvuru sırasında hastanın kan ba-
sıncı 241/135 mmHg olarak ölçüldü. Nabız 98 atım/
dakika, solunum sayısı 20/dakika, ateş 36.8°C ve oksi-
jen satürasyonu oda havasında %97 idi. Fundoskopik 
muayenede hipertansif retinopatiye ait grade II bul-
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likle primer adrenal yetmezlik) araştırılmalıdır. Acil 
serviste instabil hasta varlığında adrenal kriz şüphesi 
mevcutsa tanı testleri beklenmeden derhal steroid te-
davisi başlanması hayati önem taşır. Erken tanı ve uy-
gun glukokortikoid-mineralokortikoid replasman te-
davisi ile hastalarda hızlı klinik düzelme sağlanabilir.
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Metformine Bağlı Laktik Asidoz

1.  GIRIŞ
Metformin, Tip 2 diyabetes mellitusta (DM), böbrek 
fonksiyonları normal olanlarda OAD türevi ilk ba-
samak ilaç seçeneğidir (1). Metforminin glukoz dü-
şürücü etkisi esas olarak karaciğerde glukoneogenez 
yoluyla glukoz üretiminin azalması ve iskelet kası ile 
adipositlerde insülin aracılı glukoz alımının artmasıy-
la ortaya çıkar. Buna ek olarak bağırsaklardan glukoz 
emilimini de azaltır. Metformin, diyabet tedavisinde 
tek başına kullanılabileceği gibi sülfonilüreler, insü-
lin, alfa-glukozidaz inhibitörleri, tiazolidinedionlar, 
dipeptidil peptidaz-4 inhibitörleri ve sülfonilüre ol-
mayan insülin salgılatıcıları ile kombinasyon halinde 
de uygulanabilir. Metforminin yan etkileri genellikle 
gastrointestinal sistemle ilgilidir; bulantı, diyare, ano-
reksi veya abdominal kramplar hastaların %50’sin-
den fazlasında ortaya çıkar. Nadiren ağızda metalik 
tat olabilir (2). Metformin nadiren ciddi bir yan etki 
olarak laktik asidoza yol açabilir ve bu risk, karaciğer 
veya böbrek fonksiyon bozukluğu gibi ek hastalıkla-
rın varlığında artar. (3). Laktik asidoz, kan pH’ının 
genellikle 7,35’in altında seyretmesi ve plazma bikar-
bonat düzeylerinin düşmesi eşliğinde, serum laktat 
konsantrasyonunun 4 mmol/L’yi aşması ile karakteri-
ze edilen bir metabolik asidoz tablosudur (4).

Laktik asidoz iki temel mekanizma ile ortaya çı-
kar: Tip A, hipoksiye bağlı artan laktat üretimiyle; Tip 
B ise MALA’da görüldüğü gibi dokularda metformine 
bağlı mitokondriyal oksidatif fosforilizasyonun inhi-
bisyonu ve laktat klirensindeki azalmayla ilişkilidir 
(5).

2.  OLGU SUNUMU
74 yaşında kadın hasta nefes darlığı, bulantı ve karın-
da ağrı şikayetleri ile acil servisimize başvurdu. Hasta 
acil servisimize başvurmadan önce dış merkeze öksü-
rük ve balgam şikayetleri ile başvurdu ve hastaya pnö-
moni tedavisi başlandı. Hastanın astım, DM ve hiper-
tansiyon tanıları mevcuttu. Hasta, son 15 yıldır DM 
tedavisi için günde iki kez 1000 mg metformin tablet 
alıyordu. Hastanın ilk başvuru anındaki vitallerin-
de; saturasyon: %94, tansiyon arteriyel (TA): 130/80 
mmHg, ateş: 36.8 °C, nabız: 82/dk saptandı. Hasta-
nın akciğer muayenesinde dinlemekle ral ve ronküsü 
yoktu. Hastada takipne gözlenmedi. Hastanın batın 
muayenesinde rebound ve defansı yoktu. Hastanın 
alınan tetkiklerinde pH: 7.291, HCO3: 15.3 mEq/L, 
laktat: 10.55 mmol/L, anyon gap: 25.7 mEq/L, tro-
ponin I: 135.16 ng/L, beyaz küre sayısı (WBC): 6.71 
×10³/µL, C-reaktif protein (CRP): 4.12 mg/L, üre: 44 
mg/dL, kreatinin: 0.89 mg/dL, glomerüler filtrasyon 
hızı (GFR): 64 mL/dk ve glukoz: 187 mg/dL olarak 
ölçüldü, TİT’de keton, lökosit ve nitrit negatif olarak 
geldi. Diğer acil parametreleri de normal değerlerdey-
di. Hastanın göğüs ağrısı şikayeti sorgulandı. Hasta 
göğüs ağrısı şikayeti olmadığını söyledi. Hastanın çe-
kilen elektrokardiyografisi (EKG) sinüs ritmindeydi. 
Hasta acil servisimizde kardiyak açıdan takip edildi. 
Hastanın kontrol troponin I: 89.46 ng/L olarak geldi. 
Kontrol EKG’sinde değişiklik olmadı, hastanın takibi 
sırasında göğüs ağrısı olmadı. Hastada laktik asidoza 
yol açabilecek pnömoni, pulmoner emboli, aort di-
seksiyonu ve mezenter iskemi gibi olası nedenler açı-
sından değerlendirme yapıldı ve kontrastlı bilgisayarlı 
tomografi incelemesinde akut patolojiye rastlanmadı. 
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Acil servisimize nefes darlığı, bulantı ve karında 
ağrı şikayeti ile başvuran hastada gerekli tetkikler 
yapıldığında hastanın asidozunun ve laktat seviye-
lerinin yüksek olduğu gözlemlendi. Hastada doku 
perfüzyonunu bozup laktik asidoz yapacak nedenler 
(pnömoni, sepsis, pulmoner emboli, mezenter iske-
mi, aort diseksiyonu, miyokard enfaktüsü), ABY ve 
hastada asidoz yapan DKA ekarte edildi. Uzun süre 
metformin kullanan hastanın MALA tanısı ile has-
taneye yatışı verildi. Metformin kesildi ve hastaya 
intravenöz sıvı replasmanı ile destekleyici tedavi baş-
landı. Takipler sırasında, ekstrakorporeal yöntemler, 
sodyum bikarbonat veya vazopressin uygulamasına 
gerek duyulmadı; hasta yalnızca metformin kesilmesi 
ve hidrasyon tedavisi ile stabil hale geldi. Klinik izlem 
sırasında serum laktat düzeyleri geriledi, metabolik 
asidozu düzeldi ve genel klinik durumu iyileşti. Has-
tanın klinik durumunun stabil hale gelmesinin ardın-
dan taburcu edildi.

Toplumda başlıca Tip 2 DM için birinci basamak 
tedavide kullanılan temel ilaçlarından birisi olan 
metforminin kronik kullanımına bağlı nadirde olsa 
görülen, hayatı tehdit eden ve mortalite oranı yüksek 
olan, en ciddi yan etkisi laktik asidoza hakkında bilgi 
vermek istedik. Karaciğer yetmezliği, kalp yetmezli-
ği, böbrek yetmezliği gibi komorbiditelerin varlığı 
MALA oluşmasında rol oynamaktadır. Olgumuzda 
herhangi bir komorbidite bulunmamasına rağmen 
MALA gelişmiştir. Bu durum, metformin kullanan 
bireylerde komorbidite olmasa bile laktik asidoz riski-
nin bulunduğunu göstermektedir. Dolayısıyla, MALA 
düşünülen hastalarda altta yatan nedenlerin ayrıntılı 
şekilde araştırılması ve tedavide önceliğin metabolik 
dengeyi sağlamak ile destekleyici bakım uygulamak 
olması kritik önemdedir.

4.  KIRMIZI BAYRAKLAR
•	 Metformin kullanan hastalarda komorbidite du-

rumlarının varlığında laktik asidoz gelişme riski 
artmaktadır; ancak komorbidite bulunmayan has-
talarda da MALA gelişebileceği akılda tutulmalı-
dır.

•	 MALA tanısı konulmadan önce doku perfüzyo-
nunu bozarak laktik asidoza yol açabilecek diğer 
nedenler ayrıntılı şekilde araştırılmalıdır.

•	 Laktik asidoz, metforminin nadir ancak yaşamı 

tehdit edebilen ciddi bir yan etkisidir.
•	 MALA düşünülen hastalarda tedavide öncelik alt-

ta yatan nedenin düzeltilmesi ve destekleyici bakı-
mın sağlanmasıdır.

5.  SONUÇ
Yaygın olarak kullanılan ve iyi tolere edilebilen bir 
ilaç olan metforminin masum olmayan ve hayatı teh-
dit eden laktik asidoz yan etkisine karşı hızlı tanı ve 
tedavi ile müdahale edilmelidir.
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Egemen YILDIZ 1

Sodyum Nitrit Zehirlenmesi ve Dirençli Siyanoz:  
Olgu Sunumu ve Literatür Derlemesi

1.  GIRIŞ
Sodyum nitrit, normalde et ürünlerinde koruyucu ve 
renklendirici (E250) olarak kullanılan inorganik ve 
suda çözünebilen bir bileşiktir. Tarihsel olarak çoğun-
lukla kazara maruziyetler şeklinde bildirilen sodyum 
nitrit toksisitesi, son yıllarda internet üzerinden özkı-
yım amacıyla kolaylıkla temin edilebilmesi nedeniyle, 
kasıtlı zehirlenme olgularının insidansında ve buna 
bağlı mortalite oranlarında küresel ölçekte belirgin 
bir artış ile ilişkilendirilmektedir (1-3). Güncel siste-
matik derlemeler, bu ajanın yasal boşluklardan fayda-
lanılarak internet üzerinden denetimsiz satışının, acil 
servislere başvuran letal toksidromlar arasında alarm 
verici bir trend oluşturduğunu vurgulamaktadır (4).

Patofizyolojik olarak sodyum nitrit, güçlü bir ok-
sitleyici ajan olarak etki gösterir. Sağlıklı eritrositlerde 
bulunan hemoglobin molekülündeki demiri ferröz 
(Fe2+) durumdan ferrik (Fe3+) duruma oksitleyerek 
methemoglobin (MetHb) oluşumuna yol açar (5). 
MetHb molekülü oksijeni bağlayamaz ve dokulara 
taşıyamaz. Buna ek olarak, yapısı bozulmamış diğer 

hemoglobin moleküllerinin oksijene olan afinitesini 
artırarak oksijen disosiyasyon eğrisini sola kaydırır; 
bu hücresel düzeyde doku hipoksisini daha da derin-
leştirir (6). Klinik başvuru, kandaki MetHb konsant-
rasyonuna bağlı olarak hafif baş ağrısı ve asemptoma-
tik siyanozdan; nöbet, koma, kardiyovasküler kollaps 
ve ölüme kadar geniş bir yelpazede ortaya çıkabilir 
(Tablo 1).

Acil serviste bu hastaların değerlendirilmesinde 
en kritik ipuçları; yüksek akımlı oksijen tedavisine 
yanıt vermeyen siyanoz (refrakter siyanoz) ve pulse 
oksimetre ile ölçülen periferik kapiller oksijen sa-
türasyonu (SpO2) ile arteriyel kan gazında (AKG) 
saptanan normal veya yüksek parsiyel oksijen basın-
cı (PO2) arasındaki belirgin uyumsuzluk olan “satü-
rasyon açığı” (saturation gap) fenomenidir (7). Ayrı-
ca hastaların venöz kanının havayla temas etmesine 
rağmen renginin açılmaması ve “çikolata renkli kan” 
görünümünde olması tipiktir (8). Acil servis pratiğin-
de, özellikle dirençli siyanozu olan ve standart resüsi-
tasyon uygulamalarına yanıt vermeyen olgularda tok-
sikolojik acillerin ve sodyum nitrit zehirlenmesinin 

Tablo 1. Methemoglobin Düzeylerine Göre Gözlenen Klinik Semptomlar

Methemoglobin Düzeyi (%) Klinik Şiddet Karakteristik Semptom ve Bulgular
< 15 Asemptomatik Genellikle klinik bulgu vermez.

15-30 Hafif Baş ağrısı, yorgunluk, baş dönmesi, siyanoz, 
anksiyete

30-50 Orta Takipne, senkop, konfüzyon
50-70 Ağır Metabolik asidoz, koma, kardiyak aritmiler, nöbet

>70 Fatal Kardiyovasküler kollaps ve ölümle sonuçlanan 
olgular
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hücresel hipoksiyi dışlamaz; klinisyen “satürasyon 
açığına” odaklanmalıdır. Standart AKG paramet-
releri yetmez, cihazda mutlaka “ko-oksimetri” ile 
MetHb düzeyi değerlendirilmelidir.

•	 Pulse Oksimetre Yanılgısı: Methemoglobinin ışık 
emilimi nedeniyle, SpO2 değeri hastanın gerçek 
oksijenasyonundan bağımsız olarak inatçı şekilde 
%85 bandında takılı kalır.

•	 Laboratuvar Gecikmesi: Aşırı yüksek seviyelerde 
(veya çikolata renkli kanda) kan gazı cihazı oku-
ma hatası verebilir. Bu durum, kliniği bariz olan 
(satürasyon açığı, siyanoz, nöbet) unstabil hastada 
hayat kurtarıcı ampirik metilen mavisi tedavisini 
asla geciktirmemelidir.

•	 Optik Değişimleri Komplikasyon Sanmak: Me-
tilen mavisi uygulaması sonrası SpO2’nin geçici 
olarak daha da düşmesi veya idrarın yeşil-maviye 
boyanması beklenen bir durumdur.

•	 Yeniden değerlendirme ihtiyacı: Metilen mavisi 
uygulandıktan sonra hastanın klinik yanıtı (si-
yanozun gerilemesi, bilincin açılması) ve kont-
rol MetHb düzeyi mutlaka değerlendirilmelidir. 
Semptomlar devam ediyorsa veya rebound etki 
görülüyorsa ikinci doz (1 mg/kg) planlanmalıdır.

•	 Eksik Taburculuk planı: Özkıyım girişimi olgula-
rı, tıbbi tedavileri ve yoğun bakım/servis takipleri 
tamamen sonuçlansa dahi, acil servisten psikiyatri 
konsültasyonu yapılmadan ve yasal güvenlik pro-
sedürleri (adli vaka bildirimi vb.) tamamlanma-
dan kesinlikle taburcu edilmemelidir.

5.  SONUÇ
Sodyum nitrit intoksikasyonu, son yıllarda kolay 
erişilebilirliği nedeniyle insidansı artan ve hücresel 
asfiksi ile karakterize, mortalitesi yüksek bir toksi-
kolojik acildir. Sunulan bu olgu, ağır methemoglo-
binemi tablolarında laboratuvar parametrelerindeki 
olası analitik ölçüm hataları veya gecikmeler beklen-
meksizin, güçlü klinik şüphe eşliğinde erken ampirik 
metilen mavisi uygulamasının sağkalım üzerindeki 
kritik etkisini göstermektedir. Ayrıca, spesifik antido-
ta dirençli (refrakter) klinik seyirlerde güncel kanıta 
dayalı tıp kılavuzları doğrultusunda ileri resüsitatif 
stratejilerin (exchange transfüzyon gibi) hızla plan-
lanabilmesi, başarılı acil servis yönetiminin temel bir 
bileşeni olmalıdır.
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Bölüm 48

Kimyasal, Biyolojik, Radyolojik ve Nükleer Olguları: 
Acil Tanı, Triyaj ve Tıbbi Yönetimi

1.  GIRIŞ
Kimyasal, biyolojik, radyolojik ve nükleer olaylar 
(KBRN), modern sağlık sistemlerinin karşılaşabilece-
ği en kompleks ve yönetimi güç acil durum tabloları 
arasında yer almaktadır. Söz konusu vakalar; endüst-
riyel kaza, lojistik sızıntı veya doğal afet gibi kazara 
gelişen süreçlerle ortaya çıkabildiği gibi, kasıtlı terör 
eylemleri gibi insan kaynaklı tehditler neticesinde de 
meydana gelebilmektedir. Bu tür olayların temel or-
tak özellikleri; kısa süre içerisinde geniş kitleleri et-
kileme potansiyelleri, sağlık personeli açısından ciddi 
bir risk oluşturmaları ve standart acil müdahale algo-
ritmalarının bu olgularda tek başına yetersiz kalma-
sıdır (1). Acil servis birimleri, söz konusu vakaların 
büyük bir kısmında sağlık sisteminin birincil temas 
noktasını oluşturmaktadır; bu bağlamda KBRN ha-
zırlığı, yalnızca özelleşmiş ekiplerin görevi olmayıp 
her acil tıp hekiminin temel uzmanlık sorumluluğu 
niteliğindedir (2).

KBRN terimini oluşturan dört temel bileşen, her 
ne kadar bütüncül bir kavramsal çerçeve içerisinde 
değerlendirilse de ortaya koydukları klinik tablo ve 
seyir açısından karakteristik farklılıklar arz eder. Kim-
yasal ajanlar genellikle dakikalar içinde etki gösterir; 
sinir ajanları, vezikanlar ve boğucu ajanlar hızlı ve ta-
nınabilir toksik sendromlar oluşturur (3,4). Biyolojik 
ajanlar ise tam tersine, saatler ila günler süren kuluçka 
dönemleri nedeniyle gecikmeli prezantasyonla karşı-
mıza çıkar; ilk olgular çoğu zaman sıradan enfeksi-
yonları taklit eder ve olayın doğası ancak vaka küme-

lenmesi fark edildiğinde anlaşılır (5). Radyolojik ve 
nükleer maruziyetlerde ise klinik tablo, maruziyetin 
dozuna, süresine ve iç/dış kontaminasyon durumuna 
bağlı olarak; erken dönem prodromal semptomlar-
dan, günler sonra tezahür edebilen akut radyasyon 
sendromuna kadar uzanan oldukça geniş bir spekt-
rumda seyretmektedir (6). Bu farklılıklara rağmen, 
saha güvenliğinin sağlanması, erken tanı, triyaj, de-
kontaminasyon süreçleri ve sağlık çalışanının korun-
ması gibi temel unsurlar, KBRN tıbbi müdahalesinin 
ortak ilkelerini oluşturur. Bu bölümde her bir ajan 
grubu, bahsi geçen ortak çerçeveye sadık kalınarak 
ve klinik işleyişi yansıtan vaka temelli bir yaklaşımla 
incelenecektir. KBRN olgularında acil tıbbi yönetimin 
temel bileşenleri Şekil 1’de şematize edilmiştir.

Acil servis ortamında geçirilen ilk dakikalar, 
KBRN olgularının klinik seyri ve prognozu üzerinde 
belirleyici olan en kritik evreyi temsil eder (7). Pek çok 
kimyasal maruziyette antidot uygulamasının veya de-
kontaminasyonun zamanlaması, sağkalımı doğrudan 
etkiler; sinir ajanı zehirlenmesinde erken atropinizas-
yon ile geç müdahale arasındaki fark, hastanın yaşamı 
ile kaybı arasındaki farka karşılık gelebilir (8,9). Ben-
zer şekilde, radyonüklid inkorporasyonu olgularında 
dekorporasyon tedavisine ivedilikle başlanması, vücut 
radyoaktif yükünü ve uzun dönemli sağlık risklerini 
anlamlı düzeyde azaltmaktadır (10). Ancak bu kritik 
dönem, aynı zamanda tanının en güç olduğu dönem-
dir; hekim henüz ajanın kimliğini, hatta bir KBRN 
olayıyla karşı karşıya olduğunu bilmeden karar ver-
mek zorunda kalır. Bu nedenle erken tanı, laboratuvar 
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kapasitesinin etkin yönetimi KBRN olay yönetiminin 
temel unsurlarını oluşturmaktadır.

Günümüzde artan endüstriyel riskler, terörizm 
tehditleri, hibrit savaş senaryoları ve teknolojik geliş-
meler KBRN hazırlık kapasitesinin sürekli geliştiril-
mesini zorunlu kılmaktadır. Bu nedenle sağlık kuru-
luşlarının düzenli eğitim, tatbikat ve güncel rehberler 
doğrultusunda hazırlık faaliyetlerini sürdürmesi; sağ-
lık personelinin bilgi, beceri ve farkındalık düzeyinin 
artırılması büyük önem taşımaktadır. Sonuç olarak, 
KBRN olaylarına yönelik hazırlıklı, eğitimli ve koor-
dineli bir acil sağlık sistemi; hem bireysel hasta sonuç-
larının iyileştirilmesinde hem de toplum sağlığının 
korunmasında kritik bir rol oynamaktadır.
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1.  GIRIŞ
Botulismus, Clostridium botulinum tarafından üreti-
len güçlü nörotoksinlerin neden olduğu nadir ancak 
potansiyel olarak yaşamı tehdit eden bir nöroparali-
tik sendromdur. Botulinum toksini presinaptik sinir 
uçlarında asetilkolin salınımını inhibe ederek nöro-
müsküler iletimi bloke eder ve sonuçta flask paralizi 
ile karakterize klinik tablo ortaya çıkar. Hastalık ço-
ğunlukla kraniyal sinir tutulumu ile başlayan ve iler-
leyen dönemde simetrik kas güçsüzlüğü ile seyreden 
bir tablo oluşturur. Diplopi, ptozis, bulanık görme, 
dizartri ve disfaji gibi bulgular botulismusun erken 
döneminde ortaya çıkabilen tipik klinik belirtiler ara-
sında yer alır (1,2).

Botulismus klasik olarak gıda kaynaklı toksin alı-
mı ile ilişkilendirilmekle birlikte günümüzde farklı 
klinik formları da tanımlanmıştır. Gıda kaynaklı bo-
tulismus, yara botulismusu ve infantil botulismus en 
iyi bilinen formlar olmakla birlikte son yıllarda iat-
rojenik botulismus vakalarının da giderek daha faz-
la bildirildiği görülmektedir. İatrojenik botulismus, 
terapötik veya kozmetik amaçlarla uygulanan botuli-
num toksinin sistemik dolaşıma geçmesi sonucunda 
gelişebilen nadir bir komplikasyondur. Botulinum 
toksinin estetik uygulamalar, nörolojik hastalıklar ve 
çeşitli gastrointestinal motilite bozukluklarının teda-
visinde giderek daha yaygın kullanılmaya başlanması 
bu komplikasyonun klinik önemini artırmıştır (3,4).

Son yıllarda obezite tedavisine yönelik minimal in-
vaziv yöntemler arasında yer alan intragastrik botuli-
num toksin enjeksiyonu (mide botoksu) uygulamaları 
giderek daha yaygın hale gelmiştir. Bu işlemde botu-

linum toksini mide duvarına enjekte edilerek gastrik 
motilitenin azaltılması ve tokluk hissinin artırılması 
amaçlanmaktadır. Her ne kadar genellikle güvenli bir 
prosedür olarak kabul edilse de uygulanan toksinin 
sistemik dolaşıma geçmesi sonucunda nadiren sis-
temik nörolojik komplikasyonlar gelişebilmektedir. 
Literatürde intragastrik botulinum toksin uygulaması 
sonrasında gelişen botulismus olgularının bildirildiği 
çalışmalar mevcuttur (5,6).

Özellikle son yıllarda bazı ülkelerde ve Türki-
ye’de mide botoksu uygulamaları sonrasında gelişen 
botulismus vakalarının rapor edilmesi bu kompli-
kasyonun klinik açıdan yeniden gündeme gelmesine 
neden olmuştur. Nitekim 2023 yılında Avrupa Has-
talık Önleme ve Kontrol Merkezi (ECDC), Türkiye’de 
intragastrik botulinum toksin enjeksiyonu sonrasında 
gelişen çok sayıda botulismus vakasının bildirildiği-
ni rapor etmiştir (7). Bu durum botulinum toksin 
uygulamalarının yaygınlaşması ile birlikte iatrojenik 
botulismusun yeniden klinik gündeme geldiğini gös-
termektedir.

Acil serviste diplopi ve kas güçsüzlüğü ile başvu-
ran hastalarda botulismus nadir görülmekle birlikte 
erken tanınması gereken kritik bir durumdur. Ta-
nının gecikmesi progresif nöromüsküler paralizi ve 
solunum yetmezliği gibi ciddi komplikasyonlara yol 
açabilir. Bu nedenle özellikle son dönemde botulinum 
toksin enjeksiyonu öyküsü bulunan hastalarda gelişen 
nörolojik semptomların dikkatle değerlendirilmesi 
büyük önem taşımaktadır.

Bu bölümde intragastrik botulinum toksin enjek-
siyonu sonrasında gelişen ve diplopi ile kas güçsüz-
lüğü bulguları ile acil servise başvuran bir iatrojenik 
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artırılması gerektiğini ve bu tür girişimler sonrasında 
gelişen nörolojik semptomların dikkatle değerlendi-
rilmesi gerektiğini göstermektedir.

4.  KIRMIZI BAYRAKLAR (RED FLAGS)
•	 Klinik sunumda dikkat edilmesi gereken bulgular
•	 Diplopi, ptozis ve bulanık görme gibi kraniyal si-

nir tutulumu bulgularının akut veya subakut baş-
langıç göstermesi

•	 Simetrik ve özellikle proksimal kas gruplarında 
belirginleşen kas güçsüzlüğü

•	 Nörolojik bulgulara eşlik eden normal beyin gö-
rüntüleme sonuçları

•	 Son günlerde yapılan kozmetik veya endoskopik 
botulinum toksin enjeksiyonu öyküsü

4.1.  Öncelikle dışlanması gereken zaman-kritik 
tanılar
•	 Beyin sapı iskemisi veya posterior dolaşım inmesi
•	 Myastenia gravis krizi
•	 Guillain–Barré sendromu ve Miller–Fisher var-

yantı
•	 Nöromüsküler kavşak hastalıkları

4.2.  Minimum güvenlik yaklaşımı
•	 Ayrıntılı anamnezde son dönemde yapılan koz-

metik veya girişimsel işlemlerin mutlaka sorgu-
lanması

•	 Botulismus şüphesi olan hastalarda erken dönem-
de zehir danışma merkezi ile iletişim kurulması

•	 Olası solunum kası tutulumu açısından yakın so-
lunum monitorizasyonu

•	 Klinik progresyon ihtimali nedeniyle monitörize 
takip ve gerektiğinde yoğun bakım değerlendir-
mesi

4.3.  Sık yapılan hatalar ve kaçınılması gereken 
noktalar
•	 Diplopi ve ptozis ile başvuran hastalarda botulis-

musun ayırıcı tanıda akla getirilmemesi
•	 Görüntüleme incelemeleri normal olduğunda 

hastanın nörolojik değerlendirmesinin yetersiz 
bırakılması

•	 Botulinum toksin uygulaması öyküsünün anam-
nezde sorgulanmaması

•	 Antitoksin tedavisinin gecikmesi

5.  SONUÇ
İntragastrik botulinum toksin enjeksiyonu sonrası ge-
lişen iatrojenik botulismus nadir görülmekle birlikte 
erken tanınmadığında ciddi nörolojik komplikasyon-
lara ve solunum yetmezliğine yol açabilen önemli bir 
klinik durumdur. Özellikle diplopi, ptozis ve simetrik 
kas güçsüzlüğü ile başvuran hastalarda yakın zaman-
da uygulanmış botulinum toksin enjeksiyonu öyküsü-
nün sorgulanması tanıya ulaşmada kritik rol oynaya-
bilir. Acil serviste bu klinik tablonun erken dönemde 
fark edilmesi, uygun danışma süreçlerinin başlatılma-
sı ve hastaların yakın izlem altında değerlendirilmesi 
tedavi sürecinin zamanında planlanmasına katkı sağ-
layacaktır. Bu olgu, botulinum toksin uygulamaları-
nın yaygınlaşması ile birlikte acil servis pratiğinde iat-
rojenik botulismusun ayırıcı tanıda akılda tutulması 
gerektiğini göstermesi açısından öğreticidir.

6.  KAYNAKLAR
1.	 Rao AK, Sobel J, Chatham-Stephens K, Luquez C. Cli-

nical Guidelines for Diagnosis and Treatment of Bo-
tulism, 2021. MMWR Recomm Rep. 2021;70(2):1-30. 
doi: 10.15585/mmwr.rr7002a1.

2.	 Sobel J. Botulism. Clin Infect Dis. 2005;41(8):1167-73. 
doi: 10.1086/444507.

3.	 Kobaidze K, Wiley Z. Botulism in the 21st century: a 
scoping review. Brown Journal of Hospital Medicine. 
2023;2(2):72707. doi:10.56305/001c.72707.

4.	 Goerttler T, Dorner MB, van der Linden C, et al. Iat-
rogenic botulism after intragastric botulinum neuro-
toxin injections: a major outbreak. Neurological 
Research and Practice. 2024;6(1): 52. doi:10.1186/
s42466-024-00350-3.

5.	 Yen YA, Wang CC, Sung WW, et al. Intragastric injec-
tion of botulinum toxin A for weight loss: a systematic 
review and meta-analysis of randomized controlled 
trials. Journal of Gastroenterology and Hepatology. 
2022;37(6): 983–992. doi:10.1111/jgh.15847.

6.	 Arts J, Caenepeel P, Bisschops R, et al. Influence of 
intragastric injection of botulinum toxin A on gastric 
emptying and meal-induced satiety in obese patients. 
Alimentary Pharmacology & Therapeutics. 2007;26(7): 
825–833. doi:10.1111/j.1365-2036.2007.03421.x.

7.	 European Centre for Disease Prevention and Control. 
Outbreak of botulism associated with intragastric bo-
tulinum toxin injections for weight loss – Europe. (8 
Mart 2026 tarihinde https://www.ecdc.europa.eu/en/



315

Mide Botoksu Sonrası Ortaya Çıkan Botulizm Olgusu: Tanı, Tedavi ve Yönetimi

news-events/outbreak-botulism-associated-intragast-
ric-botulinum-toxin-injections-weight-loss adresin-
den ulaşılmıştır.)

8.	 Rossetto O, Pirazzini M, Montecucco C. Botulinum 
neurotoxins: genetic, structural and mechanistic insi-
ghts. Nature Reviews Microbiology. 2014;12(8): 535–
549. doi:10.1038/nrmicro3295.

9.	 Kumar R, Singh BR, et al. Botulinum toxin: a compre-
hensive review of its molecular architecture and me-
chanistic action. International Journal of Molecular 
Sciences. 2025;26(2): 777. doi:10.3390/ijms26020777.

10.	 Pirazzini M, Rossetto O, Eleopra R, et al. Botulinum 
neurotoxins: biology, pharmacology, and toxico-
logy. Pharmacological Reviews. 2017;69(2): 200–235. 
doi:10.1124/pr.116.012658.

11.	 Chatham-Stephens K, Fleck-Derderian S, Johnson SD, 
et al. Clinical features of foodborne and wound botu-
lism: a systematic review of the literature, 1932–2015. 
Clinical Infectious Diseases. 2017;66(Suppl 1): S11–
S16. doi:10.1093/cid/cix811.

12.	 Eldar AH, Chapman J. Guillain–Barré syndrome and 
other immune mediated neuropathies: diagnosis and 
classification. Autoimmunity Reviews. 2014;13(4–5): 
525–530. doi:10.1016/j.autrev.2014.01.033.

13.	 O’Horo JC, Harper EP, El Rafei A, et al. Efficacy of 
antitoxin therapy in treating patients with foodbor-
ne botulism: a systematic review and meta-analysis 
of cases, 1923–2016. Clinical Infectious Diseases. 
2017;66(Suppl 1): S43–S56. doi:10.1093/cid/cix815.

14.	 European Centre for Disease Prevention and Control. 
Botulism (iatrogenic) – update on cases in Europe, 
March 2023. (08 Mart 2026 tarihinde https://www.
ecdc.europa.eu/en/news-events/botulism-iatrogeni-
c-update-cases-europe-march-2023adresinden ulaşıl-
mıştır.)



317
DOI: 10.37609/akya.4256.c16597

1	 Uzm. Dr., Eskişehir Şehir Hastanesi, Acil Tıp Kliniği, dr.gizemcoskun@hotmail.com, ORCID iD: 0000-0002-7031-8669
2	 Uzm. Dr., Eskişehir Şehir Hastanesi, Acil Tıp Kliniği, suleymangokhankara@gmail.com, ORCID iD: 0000-0002-7152-5643

Gizem COŞKUN YÜKSEL 1 

Süleyman Gökhan KARA 2

Kimsesiz Hasta; Acil Serviste Yaşanabilecek  
Aksiliklerle Dolu Bir Arrest Yönetimi

Bölüm 50

1.  GIRIŞ
Travma, küresel ölçekte mortalite ve morbiditenin 
önde gelen nedenlerinden biri olmayı sürdürmekte 
ve özellikle genç erişkin popülasyonda birincil ölüm 
nedeni olarak öne çıkmaktadır (1). Travmatik kardi-
yak arrest (TKA), bu sürecin en dramatik ve mortali-
tesi en yüksek klinik sonlanımıdır. Literatür verileri, 
TKA olgularında sağkalım oranlarının %3–9 bandın-
da seyrettiğini ve nörolojik olarak intakt sağkalımın 
çok daha nadir olduğunu göstermektedir (2). Kap-
samlı kohort analizlerinde ise toplam mortalitenin 
%90’ı aştığı bildirilmektedir (3). Uzun yıllar boyunca 
TKA, resüsitasyona dirençli ve tıbbi fayda beklenti-
sinin düşük olduğu bir tablo olarak kabul edilmiştir. 
Ancak son dekatta travma fizyopatolojisinin daha de-
rinlemesine anlaşılması; hasar kontrol resüsitasyonu, 
hedefe yönelik masif transfüzyon protokolleri ve ileri 
girişimsel tekniklerin klinik pratiğe entegre edilme-
siyle bu paradigma köklü bir değişime uğramıştır (4).

Güncel tıp pratiği, TKA’yı medikal kardiyak ar-
restten tamamen bağımsız, farklı bir patofizyolojik 
süreç olarak tanımlamakta ve tedavi algoritmalarını 
bu temel üzerine inşa etmektedir. TKA’nın ayırt edici 
özelliği, tablonun primer kardiyak bir olaydan ziya-
de, sıklıkla geri döndürülebilir nedenlere bağlı gelişen 
kritik kardiyak debi düşüklüğüne dayanmasıdır. Bu 
süreçte; hipovolemi (özellikle derin hemorajik şok), 
tansiyon pnömotoraks, kardiyak tamponad, hava 
yolu obstrüksiyonu ve derin hipoksi, süratle ekarte ve 
tedavi edilmesi gereken majör etyolojiler olarak öne 
çıkmaktadır (5,6). Dolayısıyla, standart ileri kardiyak 
yaşam desteği algoritmalarının koşulsuz uygulanması 
yerine, travmaya özgü “etyoloji odaklı” resüsitasyon 
stratejileri benimsenmiştir.

Güncel kılavuzlar, travma resüsitasyonunda ra-
dikal bir yaklaşım değişikliğini zorunlu kılmaktadır. 
Masif dışa kanamanın kontrolünü merkeze alan xA-
BCDE (x: Kanama kontrolü, A: Havayolu, B: Solu-
num, C: Dolaşım, D: Nöroloji, E: Vücut muayenesi) 
yaklaşımı, erken dönem kan ürünü replasmanı, kris-
talloid kullanımının kısıtlanması, permisif hipotansi-
yon ve dengeli transfüzyon stratejileri bu yeni döne-
min temel sacayaklarıdır (6–8). Ek olarak, resüsitatif 
torakotomi, REBOA (Resuscitative Endovascular Bal-
loon Occlusion of the Aorta) ve uygun endikasyon-
lu olgularda ekstrakorporeal yaşam desteği gibi ileri 
girişimlerin sağkalıma olumlu katkı sağladığına dair 
kanıt düzeyi giderek artmaktadır (6).

Tüm bu bilimsel ilerlemelere rağmen, klinik pra-
tikte TKA yönetimi yalnızca karmaşık patofizyolojik 
zorluklarla sınırlı kalmamakta; organizasyonel de-
fektler, zayıf ekip içi iletişim, müdahale gecikmeleri 
ve önceliklendirme hataları gibi sistem temelli sorun-
larla da derinden etkilenmektedir (9,10). Acil servisin 
kaotik doğası içinde travma resüsitasyonunun, ileri 
yaşam desteğinin ve masif transfüzyon süreçlerinin 
eşzamanlı, kusursuz bir koordinasyonla yürütülmesi 
gerekliliği, bu olguları tıbbi hata potansiyeli açısından 
yüksek riskli bir konuma taşımaktadır.

Bu bölümün temel amacı, travmatik arrest yöne-
timinde karşılaşılan sistemik ve klinik aksaklıkları; 
güncel kılavuzlar ışığında travma resüsitasyonu, kar-
diyak destek ve kan bankacılığı süreçlerinin enteg-
rasyonu ekseninde irdelemektir. Gerçek dünyadan 
bir vaka analizi üzerinden hem medikal karar verme 
süreçleri hem de sistemsel açıklar incelenecek ve TKA 
yönetiminde optimizasyona muhtaç kritik noktalar 
tartışılacaktır.
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letal triada (koagülopati, hipotermi, asidoz) hızla sü-
rükleyen majör bir kırmızı bayraktır (6).

Kimliklendirme Zafiyetleri (Sistemik Kırmızı 
Bayrak): Çoklu travma veya afet senaryolarında, has-
taların “Kimsesiz Hasta”, “Acil Erkek 1” gibi benzersiz 
olmayan geçici isimlerle kaydedilmesi ve bu isimler 
üzerinden kan ürünü istenmesi, transfüzyon reaksi-
yonlarına davetiye çıkarır. Kros/kan grubu doğrula-
masında kapalı döngü iletişimin (closed-loop com-
munication) olmaması, sistem düzeyinde bir alarm 
işaretidir.

Kontrol Edilmemiş “Kurtarıcı” Ekipmanlara Gü-
venmek: Resüsitasyon arabasında elastik bujinin 
(gum elastic bougie) bulunmaması, videolaringosko-
pun şarjının bitmiş olması veya kılavuz tellerin (stile) 
standart dışı/hasarlı olması gibi latent sistem hataları; 
kriz anında fark edildiğinde artık çok geç kalınmış 
kırmızı bayraklardır. Havayolu ekipmanlarının var-
diya teslimlerinde standardize kontrol listeleri (che-
ck-list) ile denetlenmemesi tolere edilemez bir risktir.

3.  SONUÇ
TKA, geçmişte büyük ölçüde resüsitasyona dirençli 
ve tıbbi fayda beklentisi düşük bir tablo olarak değer-
lendirilirken; günümüzde hasar kontrol resüsitasyo-
nu ve etyoloji odaklı müdahaleler sayesinde, uygun 
hasta seçiminde potansiyel olarak geri döndürülebilir 
bir klinik durum olarak kabul edilmektedir. Sunulan 
olgu, klasik medikal ileri yaşam desteği algoritmaları-
nın travma resüsitasyonuna doğrudan aktarılmasının 
sınırlılıklarını ve masif kanama kontrolünü merkeze 
alan xABCDE yaklaşımının yaşamsal önemini açıkça 
gözler önüne sermektedir. Geri döndürülebilir ne-
denlerin tedavisini geciktiren yaklaşımlar ve standart 
dışı farmakolojik ısrarlar, hastayı letal triada hızla sü-
rüklemektedir.

Bununla birlikte, bu bölüm boyunca analiz edilen 
vakanın en kritik öğretisi, TKA yönetiminin salt bi-
reysel klinik bilgi ve beceri ile sürdürülemeyecek ka-
dar karmaşık bir ekosistem gerektirdiğidir. Havayolu 
yönetiminde üst üste yaşanan donanımsal krizler ve 
ölümcül bir transfüzyon hatasının eşiğinden dönül-
mesi; acil servislerdeki iletişim kopukluklarının, ekip-
man eksikliklerinin ve kimliklendirme zafiyetlerinin 
nasıl bir araya gelerek latent sistem hatalarını tetik-
lediğini kanıtlamaktadır. İsviçre peyniri modeli’nde 

görüldüğü üzere, yüksek stresli resüsitasyon ortam-
larında güvenlik bariyerlerinin yetersizliği, hastaları 
doğrudan zarar görme riskiyle baş başa bırakmakta-
dır.

Nihai olarak; acil servislerde majör travma ve 
TKA olgularının yönetiminde optimal sonlanım, 
kahramanca bireysel çabalardan ziyade, hataya tole-
ransı düşük ve sağlam tasarlanmış sistemlerin varlı-
ğına bağlıdır. Klinisyenlerin kriz anında bütüncül ve 
etyoloji odaklı bir yaklaşım sergilemesi; kurumların 
ise standart kontrol listeleri, kapalı döngü iletişim ve 
barkodlu kimlik doğrulama gibi hasta güvenliği ba-
riyerlerini tavizsiz bir şekilde klinik pratiğe entegre 
etmesi bilimsel bir zorunluluktur. Tıbbi yetkinliğin 
güçlü bir hasta güvenliği kültürü ile harmanlanması, 
travmatik arrest yönetiminde sağkalım zincirinin en 
güçlü halkasını oluşturacaktır.
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