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OZET
Giris
Zeminde diisme acil servis bagvurularmin biiylik bir cogunlugunu olusturmaktadir.
Bu hastalarda eslik eden dahili patolojiler tahmin edilenden daha siktir. Bu
patolojiler hastaneye yatig gerektirecek boyutta olabilir. Eslik eden dahili patolojisi
bulunan riskli hasta grubunun belirlenmesi, mortalite ve morbiditenin azalmasina
katki saglayacak ve hasta bakim kalitesini arttiracaktir. Bu ¢alismanin amaci, zemin

diisme hastalarinda eslik eden dahili patolojilerin sikligini1 ve bu patolojilere yatkinlik

olusturan risk faktorlerini belirlemektir.
Metot

Yirmidort ay boyunca acil servis travma birimine zemin diisme nedenli yapilan tiim
bagvurular hastane otomasyon sistemi iizerinden geriye doniik olarak incelendi. Bu
basvurulardan 18 yas ve lizeri, tetkik ve dahili brang konsiiltasyonu sonucu kritik
dahili patoloji tespit edilen hastalar olgu grubunu, tespit edilmeyenlar ise kontrol
grubunu olusturdu. Kritik dahili patolojiler hastaneye yatis gerektirecek tanilar veya
yapilan testlerde acil tedavi gerektirecek patolojiler (akut bobrek yetmezligi gibi)
olarak tanimlandi. Kontrol grubunun, olgu grubunun 2 kat1 olacak sekilde, randomize

edilerek olusturulmasi planlandi.

Olgu ve kontrol grubu karsilastirilarak zeminde diisme sikayeti ile bagvuran
hastalarda kritik dahili patoloji varligina yatkinlik olusturabilecek risk faktorlerinin

iki durumlu ¢ok degiskenli regresyon analizi ile tespit edilmesi planlandi.
Bulgular

Bu arastirma 290’1 olgu ve 580’1 kontrol grubu olmak iizere toplam 870 basvuru ile
yapildi. Olgu grubundaki 290 basvuruda toplam 392 kritik dahili patoloji tespit
edildi. Dahili patolojilerin %44,4’linii nérolojik ve kardiyolojik patolojiler olusturdu.
Dahil edilen tiim bagvurularin(n:870) yas ortalamas1 69(CAA:28, min:18, maks:97),
%51,8’in1  kadin cinsiyet olusturdugu goriildii. Dahili patoloji tespit edilen
basvurularin ise %58,6’sin1 erkek cinsiyet olusturdugu goriildii. Olgu grubunda
ortanca kullanilan ilag sayist 5(CAA:6) iken kontrol grubunda 3(CAA:6) oldugu,

toplam bagvurularin 199’unda ila¢ kullanimi olmadigi ve ortanca degerinin



4(CAA:5, min:0, maks:14) oldugu tespit edildi. Yatis yapilan 301 bagvurunun
119(%39,5) unun dahili branglara oldugu goriildii. Yatis yapilan hastalar i¢in ortanca
yatis giin sayist S5(CAA:6, min:1, maks:23)’ti. Olgu ve kontrol gruplar
karsilastirildiginda, ileri yas (73’e kars1 67), erkek cinsiyet (%58,6° ya kars1 %42,9),
kullandig: ilag sayisinin fazla olmasi (ortanca 5’e karst 3), eslik eden komorbid
olarak kronik bobrek yetmezligi, aktif malignite ve epilepsi olusunun bagimsiz risk

faktori oldugu goriildii.
Sonuc¢

fleri yas, erkek cinsiyet, kullandig1 ila¢ sayisinin fazla olmasi, komorbid hastalik
olarak kronik bobrek yetmezligi, aktif malignite ve epilepsi varlig1 eslik eden kritik

dahili patoloji bulunmasi agisindan bagimsiz risk faktorleridir.

Anahtar Sozciikler: Acil servis, travma, zemin diisme, ilave kritik dahili patoloji,

diisme riskli hasta



ABSTRACT
Introduction

Falls on the floor account fort he majority of emergency department admissions.
Concomitant internal pathologies are more common than expected in these patients.
These pathologies may be of a size that requires hospitalization. Identifying the risky
patient group with concomitant internal pathology will contribute to the reduction of
mortality and morbidity and increase the quality of patient care. The aim of this study
is to determine the frequency of accompanying internal pathologies in floor fall

patients and the risk factors that predispose to these pathologies.
Method

All applications to the emergency department trauma unit due to ground fall were
retrospectively analyzed through the hospital automation system for 24 months.
Among these admissions, patients aged 18 years and older, who were found to have
critical internal pathology as a result of examination and internal branch consultation,
constituted the case group, and those who were not detected constituted the control
group. Critical internal pathologies were defined as diagnoses requiring
hospitalization or pathologies requiring urgent treatment in tests (such as acute renal
failure). The control group was planned to be randomized to be twice as large as the

case group.

By comparing the case and control groups, it was planned to determine the risk
factors that may predispose to the presence of critical internal pathology in patients
who applied with the complaint of falling on the floor, using bi-state multivariate

regression analysis.
Results

This study was conducted with a total of 870 applicants, of which 290 were in the
case group and 580 in the control group. A total of 392 critical internal pathologies
were detected in 290 admissions in the case group. Neurological and cardiological
pathologies accounted for 44,4% of internal pathologies. The mean age of all
included applicants(n:870) was 69(IQR:28, min:18, max:97), 51,8% of them were

Xi



female. It was seen that 58,6% of the applications with internal pathology were male.
It was determined that while the median number of drugs used in the case group was
5(IQR:6), it was 3(IQR:6) in the control group. There was no drug use in 199 of the
total admissions and the median value was 4(IQR:5, min:0, max:14). It was observed
that 119 (39,5%) of 301 admissions were to internal branches. The median number of
hospitalization days for hospitalized patients was 5(AAA:6, min:1, max:23). When
the case and control groups were compared, advanced age(73 vs. 67), male
gender(58,6% vs. 42,9%), high number of medications(median 5 vs. 3),
comorbidities which were chronic renal failure, active malignancy and epilepsy were

found to be independent risk factors.
Conclusion

Advanced age, male gender, high number of drugs used, chronic renal failure, active
malignancy and epilepsy as comorbid diseases are independent risk factors for the
presence of concomitant critical internal pathology.

Keywords: Emergency department, trauma, floor fall, additional critical internal

pathology, fall risk patient
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1. GIRIS VE AMAC

Zeminde diisme acil servislere travma nedenli basvurularin O6nemli bir
kismin1 olusturmaktadir. Diisme dikkatsizlik, kaza nedenleriyle olabilecegi gibi
cesitli metabolik sorunlara (dehidratasyon ve elektrolit bozukluklar1 gibi) veya
hastaliklara (inme, derin anemi gibi) bagli olarak da meydana gelebilir(1). Bu
hastalarda diismeye neden olan patolojiler mortalite ve morbidite iizerine travma
nedeniyle olusan yaralanmalardan daha fazla etki edebilmektedir. Bu sebeplerle
zeminde diisme sikayeti ile yapilan basvurular sadece travma yoniinden degil, dahili
patolojiler agisindan da degerlendirmek gereklidir(2,3). Bu konuda iilkemizde ve
diinyada yeterli arastirma ve epidemiyolojik bilgi mevcut degildir. Yapilan bir¢cok
arastirmada sadece izole patolojiler arastirilmistir(91-93-95). Travma hastalarinin
yonetimi hakkindaki bir¢ok kaynakta laboratuvar testlerinin birgok hasta igin
sonlanigt etkilemedigi, bu sebeple tiim travma hastalarinda laboratuvar testi

istenmesinin bedel etkin bir yaklasim olmadig: ifade edilmistir(87,88).

Bu arastirma ile acil servise zeminde diisme nedenli bagvuran hastalarda,
hastaneye yatis veya acil serviste ek tedavi gerekecek kritik dahili patolojilerin
siklig1, hangi hastalarin riskli oldugu ve ek kritik dahili patolojilerin mortaliteye olan

etkisinin arastirilmasi planlandi.



2. GENEL BILGIiLER

2.1.NOROLOJIK PATOLOJILER
2.1.1. inme

Inme; beyin kan akimini1 azaltan veya sonlandiran, kanama veya tikaniklik ile
meydana gelebilen ve buna bagli beyin hiicre 6limii ile sonlanabilen, hizl1 gelisen
fokal veya global serebral fonksiyon bozuklugu ile seyreden durumdur(4). Amerika
Birlesik Devletleri’ndeki verilere gore her yil ortalama 795 bin yeni veya tekrarlayan
inme vakas1 goriilmektedir. Her 20 6liimden biri inme nedeniyle olmakta, ortalama
her 40 saniyede bir yeni inme vakasi gelismekte ve her 4 dakikada bir kisi inme

nedeniyle yasamini yitirmektedir(5).
2.1.1.1. inme Tipleri:

Serebrovaskiiler olaylar iskemik inme, hemorajik inme ve subaraknoid

kanama olarak ti¢ kategoride degerlendirilmektedir.
2.1.1.1.1.iskemik Inme:

Vaskiiler kan akiminin kisitlanmasina bagli olarak beyin veya diger santral
sinir sistemi boliimlerinde gelisen iskemi durumudur. Inme riski yasla beraber
artmaktadir ve 50 yasindan sonra her on yilda risk iki kat artmaktadir. Gelismekte
olan diinya ve yas ortalamasindaki artiy goz Oniine alindiginda inme prevalansinin
oniimiizdeki 20 yilda %25 artmasi1 beklenmektedir(6). Ileri yas, erkek cinsiyet, siyah
ik, genetik yatkinlik degistirilemez risk faktorleri olup hipertansiyon, sigara
kullanimi, diyabet, hiperlipidemi, fiziksel inaktivite, alkol kullanimi, apolipoprotein
B/A1 oranmi, kalp hastaliklari, illegal ilag kullanim1 degistirilebilir risk
faktorleridir(7). Tromboz, emboli, kiicik damar okliizyonu(lakiin) veya
hipoperfiizyona bagli goriilebilir. Yaklasik tigte biri trombotik, dortte biri embolik
okliizyona bagli olarak gelisir. Ucte birinden daha fazlasinin sebebi heniiz
bilinmemektedir. Tromboz aterosklerotik damarda mevcut olan plagin riiptiire olmasi
veya lilsere endotel dokusu {izerinde pihti olusumu ile meydana gelir. Bunun sonucu
olarak kan akiminin %90’ altina diismesi durumunda iskemi gelisir. Emboliye

bagli inme, ekstrakraniyal arterlerden gelen mural trombiisiin santral sinir Sisteminde



okliizyona sebep olarak iskemi gelismesi durumudur. Cogunlukla kardiyak
kaynaklidir ve en sik atriyal fibrilasyon ile birlikte gortiliir. Lakiin; subkortikal beyaz
cevheri sulayan derin perforan arterlerde okliizyon gelismesi ile olusan iskemi
durumudur. En sik putamen, talamus, kapsula internanin beyaz cevheri ve ponsta

goriiliir(8). Lakiiner enfarktlar sessiz, asemptomatik seyredebilir.

Karotis veya vertebral arter diseksiyonlar1 gen¢ yasta gelisen inmelerin sik
goriilen sebeplerindendir ve cogunlukla travma ile iliskilidir. Bu hastalarda esneme,
oksiiriik, kusma, spinal manipiilasyon, yoga gibi mindr travmatik durumlar éykiide

goriilmektedir.
2.1.1.1.2. Gegici iskemik Atak:

Gegici iskemik atak; kisa siireli kan akimi yetersizligine bagl beyin, spinal
veya okiiler disfonksiyon ile seyreden, akut, 24 saatten kisa siiren sendromdur.
Tekrarlama olasilig1 yiiksektir. Gegici iskemik atak gegirenlerin yaklasik %10’u ilk

li¢ ay icerisinde, bunlarin da yaklasik yarist ilk iki giin igerisinde inme gegirmektedir.
2.1.1.1.3. Hemorajik Inme:

Spontan hemoraji tiim inmelerin yaklasik %10-15’ini olusturmaktadir. 30
giinlik mortalitesi yaklagik %50’lere ulagsmakta ve oliimlerin ¢ogu ilk 2 giinde
olmaktadir. Kanamalarin altta yatan en 6nemli sebepleri hipertansif vaskiilopati ve
serebral amiloid anjiopatidir. Hipertansif kanamalar kiiciik penetran arterlerin
lipohiyalinozise bagli dejeneratif degisikliklere ugramasi sonucu olur. En sik
putamen, talamus, serebellum ve ponsta goriiliir. Serebral hemorajinin diger
sebepleri  arasinda  arteriyovendz  malformasyonlar, anevrizmalar, ilag
intoksikasyonlari, kan pihtilasma bozukluklari, iskemik inmenin hemorajik
transformasyonu, tiimorler gibi nedenler yer alir. Hemorajik inmenin risk faktorleri
arasinda hipertansiyon, sigara kullanimu, alkol kullanimi, diyet, kokain benzeri illegal

ilag kullanimi, vaskiiler malformasyonlar yer alir(8).
2.1.1.1.4. Subaraknoid Kanama:

Subaraknoid araliga kanama olmasit durumudur. Yaklasik %75-80 travma
olmaksizin, sakkiiler anevrizma yirtilmas: sonucu olugur. Diger nedenleri arasinda

arteriyovenéz malformasyonlar, mikotik anevrizmalar, tiimorler, kanama



bozukluklar1 yer alir. Ayrica intraparankimal kanamanin subaraknoid araliga
acilmasi ile de meydana gelebilir. Yagla beraber anevrizmaya bagli subaraknoid
kanama siklig1 artar ve anevrizma ¢ap1 arttik¢a kanama bununla dogru orantili olarak
artar. Anevrizma sikligin1 arttiran genetik hastaliklar; Ehler-Danlos sendromu tip 4,
Marfan sendromu, aort koarktasyonu, otozomal dominant polikistik bobrek
hastaligidir. Risk faktorleri arasinda hipertansiyon, sigara kullanimi, fazla alkol

kullanimi, disardan hormon kullanimi yer alir(9).
2.1.1.2.inmede Tam

Pek cok hastalikta oldugu gibi inmede de Oyki, fizik muayene, laboratuvar
tetkikleri ve goriintiileme yontemlerinin kullanilmas: tanida énemlidir. Oykiide en
onemli Ozellik bagvuru sikayeti, baslangi¢ zamani, ek semptomlarin eslik edip
etmemesidir. Stk goriilen bagvuru sikayetleri bas dénmesi, konusma bozuklugu, kol

ve/veya bacak gii¢siizliigii, yiizde uyusma, kayma, yutma giigliigii gibi sikayetlerdir.

Bagvuru nedeni ve fizik muayene inmenin iskemik veya hemorajik olup
olmadigint belirlemede yetersizdir ve ndrogoriintiileme gereklidir. Subaraknoid
kanamada ise sikayetler iskemik ve hemorajik inmeye gore kismen farklidir. Daha
cok, siddetli bas agrisi, kusma, nobet, biling degisikligi gibi semptomlar bagvuru
nedenidir. iInme hastalarinda baslangic zamani tedavi belirlenmesi acisindan ayrica
Oonemlidir. Bagvurusunda 6n planda inme diislinlilen hastalarda anamnez, fizik
muayene ve acil tetkiklerin yapilmasi ve degerlendirilmesi hizlandirilmali ve
miimkiinse inme timi aktive edilmelidir. Hastanin vital parametreleri, parmak ucu
kan glikozu, EKG ilk degerlendirilen parametreler olmalidir. inme hastalarinda eslik
eden kardiyak ritim bozukluklarinin(ézellikle atriyal fibrilasyon) tespiti tedavi

stirecini de yonlendirmektedir.

Hastanin 6ykii, fizik muayenesi yaninda laboratuvar tetkikleri ve goriintiileme
ayirict tann agisindan da onemlidir. Bilgisayarli tomografi veya manyetik rezonans
goriintlileme calisilan kurumun kosullarina gore secilebilir ancak burada 6nemli
nokta hastanin bagvuru itibari ile 25 dakika igerisinde bu tetkiklerin birinin yapilmis
olmasidir. Acil serviste serebral anjiyografi de uygun hastalarda yapilabilir.
Endovaskiiler anevrizma operasyonu, anjiyoplasti, intraarteriyel tromboliz ve/veya

trombektomi uygulanabilecek hastalar bu grubun bazilarini olusturmaktadir(10).



Inme tanis1 ve prognozunun degerlendirilmesinde kullanilan birtakim testler

mevcuttur. Norolojik degerlendirmenin 48 saat i¢inde yapildig1 hastalarda 3 aylik ve

1 wyillik prognozun belirlenmesinde en sik kullanilan NIH-SS, NIH

skalasidir(Tablo 1)(11).

NIH INME SKALASI

1a. Biling Diizeyi Uyanik
Hafif uyariya hemen cevap veriyor
Israrh veya gii¢lii veya agnli uyarana
cevap veriyor
Cevapsiz veya sadece refleks cevabi var

1b- Biling Diizeyi iki soruya dogru cevap

Sorular: (Kag .
yasindasin? Hangi Bir soruya dogru cevap (veya entiibe,
ayday1z?) dizatri, dilimizi bilmiyor

iki soruya yanhs cevap, afazik veya
koma

1c- Biling Diizeyi ikisini de yapiyor

Emirleri (Gozlerini e

ag kapa, saglam eli Birisini yaptyor

agkapa) Higbirisini yapamiyor

2- Bakis Normal
Parsiyel bakis parezisi, bir veya iki
gozde bakig parezisi

Gozlerde zorlu deviasyon, total parezi
(okiilosefalik refleks ile diizelme yok)

3- Gorme Alam Viziiel kayip yok

Parsiyel hemianopsi

Komplet hemianopsi

Bilateral hemianopsi veya  korliik

(kortikal korliik dahil)
4-Fasiyal Yok, simetrik hareket ediyor
Parezi (Biling : X .
kapali ise agrili Hafif parezi, nazolabial oluk silik,
uyarana grimas) asimetrik giilimseme

Alt yiiz parsiyel parezi (tam/tama yakin)

Yiiziin iist ve altinda tek tarafli tam
parezi veya gift tarafli parezi veya koma

5-Motor (Kollar) Normal

Oturarak 90°, Tutuyor ama tam degil (diigse de yataga
yatarak 45° ¢arpmaz)

(10 sn. havada Yergekimine direnemiyor (yataga diiser
tutulur) ve garpar)

Sa- Motor sol kol Minimal hareket var

5b- Motor sag kol
Hig hareket yok

Ampute

Tablo 1: NIH inme skalast

(S}

6- Motor (Bacaklar)
Yatarak 30"'de

5 saniye havada
tutulur

6a- Motor sol bacak 6b-
Motor sag bacak

7- Ataksi

8- Duyu

9- Konusma

10- Dizartri

11- ihmal

Normal

Tutuyor ama tam degil (diigse de
yataga ¢arpmaz)

Yergekimine direnemiyor (yataga
diier ve garpar)

Minimal hareket var
Hig hareket yok

Ampute

Yok

Tek ekstremitede var

Ust ve alt ekstremitede var
Degerlendirilemiyor
Normal

Hafif-orta siddette tek tarafli kayip
ama hasta dokunusu hissediyor veya
afazik veya uyaniklik bozuklugu

Tek tarafli tam kayip (hasta
dokunusu bile algilamiyor) veya iki
tarafi  duyu kaybi veya yamt
vermiyor veya kuadriplejik veya
la=3

Normal

Hafif-orta siddette afazi (zor ama
kismen bilgi ahigverisi var)

Agir afazi (hig bilgi aligverisi yok)

Sozel ifade ve anlama yok veya
komada

Yok

Hafif-orta siddette dizartri,
anlasiliyor

Anlagilmaz artikiilasyon, anartri
veya mutizm

Yok, degerlendirilemedi (gorme
kaybr varsa duysal sondiirme
olmamalr)

Tek modalitede sondiirme

Birden fazla modalitede ihmal

inme

(S)

o -

S

[S)

(¥}

(8}



2.1.1.3. inmede Modifiye Rankin Skalasinin Yeri
Inme sonrasi iyilesme, sonlanisi ve bagimliligi degerlendirmek icin birgok
skala kullanilmaktadir. National Institute of Health inme skalasi, Modifiye Rankin

skalasi(Tablo 2), Barthel indeksi, Glascow sonlanim skalasi ve inme etki skalasi

bunlardan bir kismidir(12).

MODIFIYE RANKIN SKALASI

0 Hi¢ semptom yok

1 Belirgin sakatlik yok- Tim olagan gérev ve faaliyetleriyerine getirebilir

2 Hafif sakatlik- Hastalik 6ncesindeki tiim aktiviteleriyapamaz ama yardimsiz kisisel islerini yapabilir

3 Orta derecede sakatlik - Kendi iglerini gormek icin kismen yardimaihtiyaci duyar ama kendi basina yardimsiz yiriyebilir
4 Agir sakatlik - Yardimsiz ylriiyemez ve yardimsiz bedensel ihtiyaglarini karsilayamaz

5 Cok agir sakatlik - Yataga bagimli, inkontinansve devamli bakima ve dikkate muhtagtir

6 Olim

Tablo 2: Modifiye Rankin Skalas1

Modifiye Rankin skalas1 belirli gérevlerin yapilmasini degerlendirmekten ote,
hastanin  norolojik  hadise sonrast  bagimsizligint  degerlendirmek  iizere
olusturulmustur. MRS, inmenin hastanin aktivitesine ve sosyal hayatina etkisini hizl
bir sekilde degerlendirebilir ve kullanimi pratiktir. Bu skalanin kullanicilar arasi
degiskenliginin az olmast nedeniyle giivenilirligi fazladir. Hastanin bilissel
kapasitesi, dil, géorme durumu, duygusal bozukluk, agr1 ve diger nedenlerin bu skor
ile degerlendirilememesi ve inme sonrasi ilk donemlerde hastanin skorunun ytiksek

olmasi dezavantajlart arasindadir (12).

2.1.2.Nobet

Nobet; beyindeki anormal, asir1 ve eszaman ndronal aktiviteye bagh
elektriksel desarj olmasi ve buna bagli belirti olusumu ile karakterizedir. Nobet; akut
semptomatik (provake, reaktif) nébet ve ansemptomatik nobet olarak ayrilabilir. Bu
hastalarin smiflandirilmasinda, tan1 ve prognozda yardimcidir. Akut semptomatik

nobet metabolik, toksik, yapisal, enfeksiydz veya inflamasyona bagli, akut bir santral



sinir sistemi hasar1 ile yakin zamansal iliski iginde olabilen olaylardir. Akut
semptomatik nobet serebral hipoksi, serebrovaskiiler iskemi, siniis ven trombozu,
travmatik beyin hasari, intraparankimal kanamalar, norosfiliz, noérosistiserkozis,
meningoensefalit gibi enfeksiyonlar, multiple sklerozis gibi otoimmun nedenler,
alkol, elektrolit bozukluklari, yasadis1 ilaglar gibi nedenler ile goriilebilir.
Asemptomatik nobet ise potansiyel olarak sorumlu klinik durum yoklugunda veya
akut semptomatik nobet i¢in One siirlilen nedenin zamansal olarak uygun olmadig:
durumda meydana gelen nobetlerdir. Asemptomatik nébetler akut semptomatik

nobetlerden mortalite ve rekiirrens agisindan farklilik gosterir(13).
2.1.2.1. Epilepsi

Epilepsi norobiyolojik, biligsel, psikolojik, sosyal nedenler tarafindan
tetiklenmeksizin, herhangi bir merkezi sinir sistemi akut durumu olmaksizin olusan
tekrarlayan nobetler ile karakterize kronik bir beyin hastaligidir. Diinya genelinde her
yas ve her cinsiyette bulunabilir. Epilepsinin insidans ve prevalansi erkeklerde ve
eriskin yas grubunda inme, nérodejeneratif hastaliklar ve timoér sikliginin yiiksek
olmasina bagl olarak kadinlara ve g¢ocuklara oranla daha fazladir. Yasam boyu
epilepsi prevelansi ortalama 7,60/1000 kisi olup bu diisiik-orta gelirli tlkelerde
8,75/1000, yiiksek gelirli tilkelerde 5,18/1000 kisidir(14).

2.1.2.1.1. Epilepsinin Smiflandirilmast:

Siniflandirma ndbet tipinin tanimlanmasi, epilepsi tipinin tanimlanmasi ve

epileptik sendromlarin belirlenmesi seklinde ti¢ asamada yapilir (15).

a. Nobet tipinin tanimlanmasi

Fokal baslangi¢, generalize baslangi¢ ve bilinmeyen seklinde 3 tipe ayrilir.

b. Epilepsi tipinin tanimlanmasi
Fokal, generalize, kombine fokal ve generalize ve bilinmeyen olarak 4 tipe
ayrilir. Generalize epilepsi tanist koyabilmek icin EEG’de diken dalga
aktivitesinin  goriilmesi  gereklidir. Generalize epilepside atonik,
miyoklonik, atonik, tonik, tonik-klonik nobetler seklinde olabilir. Fokal
ndbette interiktal EEG’de fokal epileptik dalgalar goriiliir fakat tan1 6n
planda klinik ile konulur, EEG destekleyicidir. Kombine fokal-generalize



C.

tipinde EEG’de hem fokal aktiviteler hem de diken dalga aktiviteleri
goriiliir.
Epilepsi sendromunun belirlenmesi

Nobet tiplerini birlestiren birtakim 6zeliklerin bir arada olmasi ve EEG ve

goriintliileme yontemleriyle birlikte degerlendirilmesi ile tan1 konulur.

2.1.2.1.2 Epilepsi Etiyolojisi:

Klinisyen hastay1r degerlendirirken ilk temas anindan itibaren etiyolojiyi

degerlendirmelidir. Bu degerlendirmenin kolaylastirilmasi amaciyla etiyolojiler 6

baslik altinda toplanmistir (16).

a.

Yapisal etiyoloji: Klinik ve EEG bulgulari ile uyumlu yapisal lezyon
bulunmasi durumudur.

Genetik etiyoloji: Bir gende degisiklik veya g¢ogalma olmasi sonucu
olusan hastaligin nobete sebep olmasidir. Aile dykiisii, tipik ozellikler ile
genetik tipleme yapilmaksizin tani konabilir.

Enfeksiyoz etiyoloji: Akut enfeksiyonu olan ve bu nedenle nobet geciren
bir hastayr degil, nobetlerin etiyolojisi enfeksiy6z olan epilepsili bir
hastay1 ifade eder. HIV, CMV, serebral toksoplazmoz o&rnek olarak
verilebilir.

Metabolik etiyoloji: Gegici metabolik bozukluga bagli nobeti olan kisi,
akut semptomatik ndbet kabul edilir fakat epilepsi denemez. Metabolik
nedenlerin ¢ogu genetiktir fakat nadiren kazanilmis da olabilir. Serebral
folat eksikligi, piridoksin bagimli nobetler buna 6rnektir.

Immiin etiyoloji: Epilepsinin nedeni otoimmiin bir durum olmasi

durumudur. Otoimmiin limbik ensefalit buna ornektir.

2.1.2.2.Status Epileptikus

Status epileptikus bes dakikadan daha uzun siiren nobet veya pes pese iki

veya daha fazla nobet olup aralarinda tam biling durumu ve iyilesme goriillmemesi

durumudur. Bu patolojik durumda ndbet sonlanmasini saglayan mekanizmalarda hata

mevcuttur ve nobet sonlanamaz. Béylece nobetin siiresi ve tipine goére uzun donemde

noronlarda Oliim, ndéron hasari, néronlar arasi iletisimde bozukluk ve degisiklik



olusmasina sebep olur (17). Status epileptikus sik goriilmektedir. Avrupa’da 10-
16/100.000 kisi iken, Amerika’da 18-41/100.000 kisidir. Amerika verilerine gore
yillik ortalama yaklasik 50-60000 yeni vaka goriilmektedir (18).

2.1.2.2.1. Status Epileptikusun smiflandirilmasi:

Siniflandirma semiyoloji, etiyoloji, EEG bulgular1 ve yasa gore yapilir.
Semiyolojik olarak motor semptomlarin olup olmamasina ve biling bozuklugunun
nitelik ve nicelik olarak derecelendirilmesine gore smiflandirilir(18). Etiyolojik
olarak genetik, yapisal/metabolik, bilinmeyen neden olarak 3 gruba ayrilir (19). EEG
paterni, yeri, patern ismi, morfolojisi, zaman iliskili 6zellikleri ve tedavinin EEG

tizerindeki etkisi gbz oniine alinarak degerlendirilir (17).

2.1.2.2.2. Status Epileptikus Komplikasyonlari:

Uzamis ve tekrarlayan nobetlerde siire uzadikga yiiksek mortalite ve koti
klinik sonlanim artar. 20-30 dakikadan fazla siiren devamli nitelikteki nobetler geri
dontisiimsiiz serebral hasar ve farmakorezistans ile iligkilidir (20). Kardiyak aritmiler
devam eden SE’de sik goriilir. Katekolamin desarjina bagli olarak stres
kardiyomiyopatisi ve Oliim olabilir. Hipoksi, pulmoner 6dem ve aspirasyon sik
goriilen pulmoner komplikasyonlardir. Enfeksiyonlar SE nedeni olabildigi gibi, SE
ye bagli pnomoni gibi sekonder enfeksiyonlar goriilebilir. Rabdomiyoliz ve bobrek
yetersizligi riski artmasi nedeniyle bu hastalarda hidrasyon ihtiyacit artar ve

karsilanamazsa 6liim goriilebilir.
2.1.3.Hidrosefali

Serebrospinal sivinin iiretim ve abzorbsiyonu arasindaki dengenin bozularak
dinamik dengesizlige ve genellikle genislemis ventrikiil olusumuyla karakterize
durumdur. Insidans1 ¢alistlan yas grubu ve popiilasyon ve hidrosefali
klasifikasyonuna gore degismektedir. Konjenital hidrosefali insidans1 yaklasik 0,4-
0,6/1000 yenidogan ve eriskinlerdeki insidansi 0,5-5,5/100.000 civarindadir(21,22).
Klasifikasyonu obstriiksiyon durumu ve yerine veya klinige gore yapilabilmektedir.
Akut hidrosefali kommunikan veya obstruktif olabilmektedir(23). Semptomlar akut
intrakraniyal basing artisina bagli goriilmektedir. Bas agrisi, bulanti, kusma, gorme

bozukluklari, bag donmesi, denge bozukluklari, koma goriilebilen sik semptomlardir.



2.1.4. Multiple Skleroz

Multiple skleroz beyin ve spinal kordu etkiyeleyen denge, gérme ve kas
kontrolii gibi bir¢ok bozukluga yol agabilen otoimmun bir patolojidir. T lenfosit
baskin olacak sekilde gelisen immiin reaksiyonlar ile myelin kilifinin demiyelinize
olmasi ve sonrasinda sklerozan plaklar ile karakterizedir. Gen¢ yasta goriilen
sakatliklarin en sik sebeplerinden biridir, en sik 20-40 yas araliginda goriiliir. Kadin
cinsiyette erkeklere gore yaklasik 3 kat daha fazla goriilmektedir. Kuzey Amerika ve
Avrupa’da 100/100.000 {iizerinde goriiliirken, Dogu Asya ve Sahra alti Afrika
tilkelerinde 2/100.000 civarinda goriillmektedir (24).

2.1.4.1. Multiple Skleroz Klinik Ozellikleri

Tutulan santral sinir sistemi bolgesine gore ¢ok cesitli nérolojik semptomlar
ile seyredebilmektedir. Bulanik gérme, duysal sikayetler, bas donmesi,

ekstremitelerde giic azalmasi, ¢ift gorme sik goriillen semptomlardir.
Klinik olarak dort ayr1 kategoriye ayrilmistir:

- Kilinik izole sendrom

- Yineleyici- diizelen multiple skleroz

- Birincil ilerleyici multiple skleroz

- Ikincil ilerleyici multiple skleroz

2.1.4.2. Multiple Skleroz Tan1

Tan1 klinik degerlendirme sonrasi radyolojik degerlendirmede en az 2 farkli
bolgede, farkli yaslarda sklerozan lezyonlarin bulunmast ve diger tanilarin
diglanmasi ile konulur. MRG, kan seroloji ve biyokimyasi, lomber ponksiyon ile
aliman BOS 06rneginin degerlendirilmesi ile ayirici tan1 yapilir. IgG indeksinde artis
ile beraber BOS 6rneginde IgG oligoklonal bantlarin bulunmasi multiple skleroz igin

anlamlidir.
2.2. KARDIYAK PATOLOJILER
2.2.1. Akut Koroner Sendromlar

Miyokart enfarktiisii Amerika’da 2,4 milyondan, Avrupa ve kuzey Asya’da 4

milyondan fazla 6lime neden olmustur(25). Diinya ¢apinda iskemik kalp hastalig

10



Olimlerin yaklasik iicte birinden sorumludur. Akut koroner sendrom insidansi yasla

beraber artmakta ve erkeklerde kadinlardan daha erken yasta goriilmektedir.
2.2.1.1. Tanmim

Akut koroner sendromlar akut miyokart iskemisine sekonder ortaya ¢ikan
semptom ve klinik tablonun olusturdugu durumlardir. En temel semptomu gogiis
agrisidir. Anamnezde agri tipi, yayilimi, sliresi ve niteligi ve eslik eden semptomlar
sorgulanmalidir. Bulanti, terleme, bas donmesi, senkop, carpintt 6nemli eslik etmesi

hastalarin taninmasinda yardimci semptomlardir.
Evrensel miyokart enfarktiisii taniminda MI 5 kategoriye ayrilmaktadir(26).
-Tip 1: Spontan miyokart enfarktiisti
-Tip 2: iskemik nedenlere sekonder gelisen miyokart enfarktiisii

-Tip 3: Biyomarker bakilmaksizin, EKG’de iskemik degisiklik ile birlikte

oliimle sonuglanan miyokart enfarktiisii
-Tip 4: Stent trombozu iligkili miyokart enfarktiisii
-Tip 5: CABG iligkili miyokart enfarktiisii
2.2.1.2. Patofizyoloji

Cogu vakada miyokart enfarktiisii aterosklerotik plak riiptiirii veya koroner
arter epitelinin hasarma bagli meydana gelir. Aterosklerotik plaklardan fibroz
kapstilii kalin olanlarda riiptiir azdir fakat damar daralmasina ve kanlanmanin
azalmasina bagli olarak %70’den fazla darlik olugmasi anjinaya neden olur. Fibroz
kapsiilii ince olanlar ¢ok sayida inflamatuar makrofaj igerir ve riiptiir durumunda
trombojenik icerik salinir. Bu olay koagulasyon kaskadini baslatir, sonrasinda mural
trombiis olusur. Sonu¢ olarak miyosit nekrozu, kardiyak belirteclerde artis
gortilir(27). Klinigin iyi veya kotii olusu koronerlerin tikanikliginin total veya

parsiyel olup olmamasina baglhdir.
2.2.1.3. Akut Koroner Sendromun Simiflandirilmasi

2.2.1.3.1. ST Elevasyonlu MI:

Iskemik semptomlarin olmasi ve eslik eden en az 2 ardisik derivasyonda ST

segment elevasyonu bulunmasi ile tan1 konur. En az 2 ardisik derivasyonda ST
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segment yiiksekligi; V2-3 derivasyonunda 40 yas alt1 erkeklerde >2.5 mm, 40 yas
iistii erkeklerde >2 mm, tiim yastaki kadinlarda > 1.5 mm ve/veya diger tiim
derivasyonlarda (sol ventrikiil hipertrofisi veya sol dal blogu yoklugu durumunda)
>1 mm, V7-V9 > 0.5 mm olmasi ST elevasyonlu miyokart enfarktiisiinii

tanimlamak i¢in kullanilan EKG bulgularidir(23).

Siklikla koroner damarlarda tama yakin tikaniklik goriiliir ve kollateral
damarlar ile perflizyon saglanamaz. Bunun sonucunda beslenen miyositlerde nekroz
gelismektedir. Bu kisilerin yaklasik %30’u enfarktiis esnasinda kaybedilmekte ve sag
kalanlarinda yaklagik %50’si reenfarktiis nedeniyle kaybedilmektedir (28).

2.2.1.3.2. ST Elevasyonsuz MI:

Kardiyak biyobelirteclerde, ulasilabiliyorsa hs-cTn, en az biri 99. persentil
degerlerinde olmak fiizere artis veya azalmanin olmasi ve miyokart iskemisi
bulgulari, yeni iskemik EKG degisikligi, EKG’de patolojik Q dalgalarinin olugumu,
goriintiileme yontemleriyle tespit edilmis iskemik etiyoloji ile uyumlu duvar hareket
kusurunun olmasi, otopsi veya anjiyografide koroner trombiisiin gosterilmesi
durumlarindan en az birinin olmast durumudur (29). EKG’de gegici ST segment
yiikselmesi, kalict veya gegici ST segment ¢okmesi, T dalgasi inversiyonu, T dalga

diizlesmesi, T dalgalarinin psdédonormalizasyonu veya normal EKG olabilir.
2.2.1.3.3. Unstabil Anjina:

Yeni baglangi¢l veya istirahat veya minimal egzersiz ile anjina olugsmasidir.
Stabil anjinanin siiresinin ve siklifinin artmasi, 20 dakikadan uzun siirmesi, daha
once etkili ilaglarin etkisiz hale gelmesi veya miktarinin artmasi1 ve az veya hafif
stres veya egzersiz ile semptom olugmasi unstabil anjina olarak tanimlanir. Yeni
baslangi¢li anjina en az CCS siniflamasinda ikinci seviye olmalidir. Son 2 ay
icerisinde en az bir seviye ilerlemesi de unstabil anjina acisindan tanisaldir. CCS

anjina siiflamasi Tablo 3’te gosterilmistir (30).

Tablo 3: Kanada Kardiyovaskiiler Cemiyeti anjina siniflamasi

Smif 1 | Siradan egzersizlerde rahat- ciddi, zorlu, yorucu egzersizlerde agri

Smif 2 | Siradan egzersizle agri- merdiven ¢ikma/postprandiyal yiiriime

Smif 3 | Siradan egzersizlerde ciddi agri- iki kat merdiven ¢ikamama
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Siif 4

Semptomsuz fiziksel aktivite yapilamaz

Unstabil anjina, preenfarkt Kklinik tablo olarak nitelendirilebilir. ST

yiikselmesiz akut koroner sendrom ile karsilagtirildiginda, unstabil anjina da heniiz

miyokart hasar1 ve/veya nekrozu baslamamustir ve 6liim riski daha azdir(31).

2.2.1.4. Akut Koroner Sendrom Komplikasyonlari

a.

Disritmiler ve iletim Anormallikleri

Disritmilerin ¢ogu hastane Oncesi ve acil servis siiresince goriiliir.
Koroner birimlerinde yatanlarin biiylik ¢ogunlugunda disritmi goriiliir.
Sinilis bradikardisi ve tasikardisi, nonsustained ventikiiler tasikardi,
ventrikiiler ekstravurular ve akselere idioventrikiiler ritm en sik goriilen
disritmilerdir.

Kalp Yetmezligi

Akut koroner sendromlarin bir kismi degisen seviyelerde kalp yetmezligi
ile seyreder, bunlarin iicte biri dolasim soku ile birliktedir. Pulmoner
0dem gelisen ve atim hacmi azalanlarda mortalite artar. Kardiyojenik sok
ve ST yiikselmeli miyokart enfarktiislerinde <75 yas olanlarda PCI
diistiniilmelidir(32).

Mekanik Komplikasyonlar

Ventrikiil serbest duvar yirtilmasi, interventrikiiler septum yirtilmasi,
papiller kas yirtilmas1t mekanik komplikasyonlardandir ve mortaliteleri
cok yiiksektir, tedavi cerrahidir.

Sag Ventrikiil Enfarkti

Izole sag ventrikiil enfarkti nadirdir ve genellikle inferior miyokart
enfarktiisii ile beraberdir. Sag ventrikiil enfarkti olanlarda mortalite ve
diger kardiyovaskiiler komplikasyonlar siktir.

Perikardit

Miyokart enfarktiisii sonrasi erken donemde hastalarin %5’inden daha
azinda  goriilir(33). Bu hastalarin  bazilarinda  ekokardiyografik

degerlendirmede perikardiyal efilizyon goriilebilir fakat perikardite baglh
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olmayabilir. MI sonrasi 2-10 haftalarda ates ve gdgiis agrisi ile seyreden
perikardit tablosu goriilebilir, buna dressler sendromu denilmektedir.

f. Diger Komplikasyonlar
Sol ventrikiilde trombiis olusumu, arteriyel embolizasyon, vendz tromboz,

pulmoner emboli, post-enfarkt anjina diger komplikasyonlardandir.
2.2.2. Kalp Yetmezligi

Popiilasyonun yasinin artmasi, akut miyokart enfarktiisii gegirenlerin yasam
beklentisinin artmasi ve yeni tedavilerle kalp yetmezliginin prevalansi artmistir ve
ilerleyen dekatlarda daha da artmasi beklenmektedir. Kalp yetmezliginin prognozu

kotiidir, tan1 alanlarin yaklasik %50’si 5 yil iginde 6lmektedir(34).
2.2.2.1. Patofizyoloji

Kalp yetmezligi nefes darligi, 6dem, efor kapasitesinde azalma gibi major
semptomlarla seyreden kalbin yapisal veya fonksiyonel hasarina bagli pompa
aktivitesinin bozuldugu tablo olarak nitelendirilebilir. Miyokardiyal hasar arttikca
olusan stres renin aniyotensin aldosteron sistemi ve sempatik sinir sisteminin aktive
oldugu nérohormonal yolagi aktive eder. Bu aktivasyon sodyum ve su tulumunu ve
sistemik vaskiiler rezistans artar, dolayisi ile miyokart is yiikii, duvar rezistansi ve
miyokardin oksijen ihtiyaci artar. Ventrikiil ve atriyumlarin gerilmesine bagli olarak
natriliretik peptid salinir, bu sempatik sinir sistemi ve renin anjiyotensin aldosteron
sisteminin inhibe olmasi i¢in olusan karsi reaksiyondur. Natriiiretik peptidlerin
salimimi kalp yetmezliginde kotli prognostik gostergedir. Bu yolaklari inhibe etmek
amactyla anjiyotensin reseptor antagonistleri, ACE inhibitorleri, aldosteron

antagonistleri ve beta blokorler kullanilir.

Kalp yetmezligi pompa fonksiyonun direkt inhibe oldugu miyokart enfarkti
nedeniyle de olur. Kritik derecede miyosit kaybi, semptomlarin akut gelismesine ve

kardiyojenik sok ve/veya direkt 6liim ile sonuglanabilir.
2.2.2.2. Smiflandirma

Kalp yetmezligi sebeplerine ve klinigine bagli olarak alti kategoriye

ayrilir(35).
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- Hipertansif akut kalp yetmezligi: Sol ventrikiil disfonksiyonu nedeni ile
olusan semptom ve bulgularla seyreder. Sistolik tansiyon >140 mm Hg ve
akciger grafisinde pulmoner 6dem mevcuttur. Semptomlar 48 saatten
daha kisa siirede olusur.

- Pulmoner 6dem: Solunum sikintisi, akciger oskiiltasyonunda yaygin ral,
diisiik oksijen saturasyonu ile seyreder.

- Kardiyojenik sok: Doku hipoperfiizyonu ile seyreder. Sistolik tansiyon
genellikle <90mmHg’dir.

- Kronik kalp yetmezliginin akut alevlenmesi: Periferik 6demin artmasi ve
diger semptomlarin giinler icinde olusmasi ve diger siniflamalardaki
kosullar1 saglamasi durumdur. Sistolik tansiyon genellikle <140 mmHg
ve >90 mmHg’dir.

- Yiiksek debili kalp yetmezligi: Tipik olarak tagikardi, sicak ekstremiteler
ve pulmoner 6dem ile karakterizedir.

- Sag kalp yetmezligi: Jugiler vendz dolgunluk, hepatomegali, bazi
hastalarda hipotansiyon ile karakterize diisiik debili semdromdur.

2.2.2.3. Tam

Kalp yetmezligi tanisi igin spesifik tek bir test yoktur. Anamnez, fizik
muayene, laboratuvar tetkikleri ve goriintiileme yontemleri ile kombine olarak tanisi
koyulur. En spesifik semptomlari paroksismal nokturnal dispne, ortopne ve
6demdir(36). Akciger grafisinde pulmoner konjesyon, kardiyomegali ve interstisyal
O0dem gorilebilir. EKG kalp yetmezligi tanis1 koydurmaz fakat etiyolojinin
belirlenmesi, iskemik bulgularin ve miyokart enfarktiisiiniin tespiti agisindan
onemlidir. BNP, N-terminal proBNP tamida ve takipte en degerli kardiyak
belirteclerdir. Dispnenin ayirici tanist yapilamadiginda natriiiretik peptidlerin 6l¢limii
klinik agisindan faydalidir. Yatak basi ultrasonografi dispnenin ayirici tanisi i¢in
onemlidir. Sol ventrikiil fonksiyonu, voliim durumu, eslik eden kardiyak tamponad,
kardiyak duvar hareket kusuru, akciger ultrasonografisi ile pulmoner konjesyonun

belirlenmesi saglanabilir.

2.2.2.4. Prognoz
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Yeni tan1 kalp yetmezligi birgok kanser tiirlinden daha mortal seyreder. Bir

caligmaya gore, 2000-2010 arasinda Olmstead sehrinde yeni tani kalp yetmezligi

olanlarin 1 wyillik mortalitesi %20,2, 5 yillik mortalitesi ise %52,6 olarak

bulunmustur(37). Kalp yetmezligi nedeniyle hastane yatis1 olan hastalarda mortalite

daha yiiksektir ve ileri yas mortaliteyi arttiran 6nemli bir faktordiir(38).

2.2.3. Kardiyorenal Sendrom

Kardiyorenal sendrom kalp ve bobrek bozuklugunu igeren bir spektrum

bozuklugudur. Akut veya kronik olarak bir organin bozuklugu digerinin akut veya

kronik bozukluguna yol agmaktadir.

Kardiyorenal sendrom tani ve tedavi sekline gore 5 ayr1 kategoriye

ayrilmistir(39):

Tip 1: Akut kardiyorenal sendrom, kardiyak fonksiyonun(kardiyojenik
sok, dekompanse kalp yetmezligi) bozulmasina bagli akut bobrek hasari
olusmasidir.

Tip 2: Kronik kardiyorenal sendrom, kronik kalp patolojilerine bagl
progresif olarak kronik bobrek hasar1 olusmasidir.

Tip 3: Akut renokardiyak sendrom, renal fonksiyonun akut kotiilesmesine
bagl kardiyak patoloji(kalp yetmezligi, aritmi, iskemi) olugsmasidir.

Tip 4: Kronik renokardiyak sendrom, kronik bobrek patolojisine
(glomertiler veya interstisyal) bagli kardiyak fonksiyonun azalmasi,
kardiyak hipertrofi ve artmis kardiyak olay olusmasidir.

Tip 5: Sekonder Kkardiyorenal sendrom, sistemik bir bozukluga
bagli(diyabetes mellitus, sepsis) kardiyak ve renal disfonksiyon

olusmasidir.

2.2.4. Kalp Ritim Bozukluklar:

2.2.4.1. Kalp Elektrofizyolojisi
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Kalp miyositlerinin normal elektrofizyolojik islev gdrmesi istirahat membran
potansiyelinin saglikli olusumuna baglidir. Membran potansiyeli ¢ogunlukla her iki
hiicre zar1 arasinda Na® ve K* iyon konsantrasyon farki ile olusur ve pacemaker
olmayan hiicrelerde istirahatte 90 mV’ dur. Pacemaker hiicrelerden gelen elektriksel

uyari ile depolarizasyon ve sonrasinda repolarizasyon olusur.

Pacemaker hiicreler sinoatriyal nod, atriyoventrikiiler nod, his ve purkinje
sisteminde bulunur. Pacemaker hiicrelerde islev bozuklugu oldugunda pacemaker

olmayan hiicreler spontan depolarize olur ve ileti olusturmaya baglar.

SA nodda normal kalp hizt 60-90/dk’dir. Sinoatriyal nod ileti iiretmediginde
bir alt bolge ileti olusturur. AV nodda normal ileti 45-60/dk, infranodal boliimler
olan his-purkinje sistemi ve dallarinda 30-45/dk’dir. Patolojik durumlarda diger

atriyum ve ventrikiil hiicreleri herhangi bir hizda ileti olusturabilir.

EKG 25 mm/sn hiz ile ¢ekildiginde normal P dalgas1 <0.12sn, PR aralig1
0.12-0.20 sn, QRS kompleksi genisligi <0.12, T dalgast 0.10-0.25 sn’dir. U
dalgasinin siiresi T dalgasinin dortte birini gegmez. ST segmentinin genisligi kalp
hiziyla ters orantili olarak degisir. QT aralig1 ise, yas, cinsiyet ve kalp hiziyla

degiskenlik gosterir.
2.2.4.2. Disritmik Hastada Genel Degerlendirme

Hastay1 ilk degerlendirmede stabil veya anstabil olup olmadigi
degerlendirilir. Anstabil hastalara ilk miidahale ve resiisitasyon uygulanir. Anstabilite
disritminin kardiyak atim hacmini bozmasi, hayati organ disfonksiyonu yaratmasi
veya ani kardiyak oliim riski tasiylp tasimamasina gore degerlendirilir. Disritmik
hastada anstabilite degerlendirirken, hipotansiyon(sistolik<90 mmHg), sistemik
hipoperfiizyon bulgulari, biling degisikligi, iskemik gogiis agrisi, solunum sikintisi
bakilir(40). Stabil hastalarda basvuru semptomlari, medikal oykii, aile Oykiisii,
ilaglar, eslik eden hastaliklar sorgulanir. En sik goriilen semptomlar; ¢arpinti, bas

donmesi, halsizlik, yorgunluk, bulanti, g6z kararmasi, gégiis agrisi, nefes darligidir.
2.2.4.3. Disritmiler

2.2.4.3.1. Siniis Bradikardisi:
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Normal fizyolojideki P dalgalari bulunur, P-P araliklari ve R-R araliklar
esittir, kalp hiz1 60/dk’nin altindadir. Hipotermi, hipoksi, inferior duvar iskemisine
bagli miyokart enfarktiisii, B bloker ve kalsiyum kanal blokerleri kullananlarda

goriilmesi patolojiktir. Genellikle asemptomatiktir.
2.2.4.3.2. Siniis Aritmisi:

Solunumla beraber kalp hizinin degismesidir. Normal morfolojide P dalgalari

bulunur, P-P araliklar1 degiskendir. P QRS iliskisi bozulmamustir.

2.2.4.3.3. Siniis Arresti:

Siniis nodunda uyar1 olusmamasina bagli olusur. Eksik ritimden dolay1 olusan

P-P araliginin normal siniis ritmi ile iligkisi yoktur.
2.2.4.3.4. Sinoatriyal Blok:

Siniis nodunda ¢ikan uyarmmin atriyuma iletilememesinden kaynaklanir. 3
kategoriye ayrilir. Genellikle miyokartta hasar olusturan miyokardit, romatolojik
durumlar, inferior miyokart enfarktiisii gibi durumlar veya digoksin, B bloker,

kalsiyum kanal blokeri toksisitesi nedeniyle goriiliir.
2.2.4.3.5. Hasta Siniis Sendromu:

Cok cesitli araliklarla supraventrikiiler yavas veya hizli atiml ileti olusumu
ve iletim anormalliklerinden kaynaklanan heterojen bir durumdur. Tasidisritmiler
genellikle atriyal fibrilasyon, kavsak tasikardisi, paroksismal supraventrikiiler
tagikardi, atriyal flutter, bradidisritmiler ise genellikle siniis bradikardisi, uzamis
sinilis arresti, sinoatriyal blok ve nodal kagis ritimleridir. Semptomlar kalp hiz1 ile
iliskilidir.

2.2.4.3.6. Atriyoventrikiiler Blok:

a. Birinci derece AV blok: Iletinin atriyum, AV nod veya his-purkinje
sisteminde uzamasi nedeniyle olur. EKG’de PR mesafesi>0.20 sn’dir. Tedavi

gerektirmez.
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b. ikinci derece AV blok: iki kategoriye ayrilmaktadir. Tip 1 2° AV blokta
PR mesafesi her atimda giderek uzar ve uzama sonucu bir atim diiser. Wenckebach
veya Mobitz tip 1 blok olarak da isimlendirilir. Selim veya patolojik olabilir. Tip 2 2°
AV blokta atriyal ileti rastgele veya periyodik olabilir, PR mesafesi uzamaz, bazi1 P
dalgalarim1 QRS takip etmez. Mobitz tip 2 olarak da isimlendirilir. Tedavi gerektirir.
3° bloga ilerleyebilir.

c. Uciincii derece AV blok: Tam kalp blogudur, atriyum ve ventrikiiller
arasinda iletim kusuru mevcuttur, iligski yoktur. Pace olusturan hiicreler his demetinin
tizerinde ise dar QRS, his demetinin altinda ise genis QRS’li kagis ritimleri olusur.
Kalp hizi dar QRS olanlarda 45-60/dk, genis QRS olanlarda 30-45/dk’dir. Acil tedavi

gerektirir.
2.2.4.3.7. Dar QRS Tasikardi:

Diizenli ve diizensiz ritimler olarak ayrilir. Fizyolojk siniis tasikardisi,
uygunsuz siniis tasikardisi, siniis nodal reentran tasikardi, fokal atriyal tasikardi,
diizenli gecisli atriyal flutter, AV nodal reentran tasikardi, ortodromik AV reentran
tagikardi, idiopatik VT diizenli dar QRS’li tasikardilerdendir. Atriyal fibrilasyon,
diizensiz gegcisli fokal atriyal tasikardi, multifokal atriyal tasikardi diizensiz dar

QRS’li tagikardilerdendir.
2.2.4.3.8. Siniis Tasikardisi:

Diizenli, dar QRS, her QRS basinda normal P dalgasi bulunan, hiz>100/dk
olan ritmdir. Genellikle hipoksi, hipovolemi, anemi, fizyolojik stres, perfiizyon
bozukluguna sekonder kompansasyon i¢in olusur. Tedavisi altta yatan nedenin

diizeltilmesidir.
2.2.4.3.9. Atriyal Tasikardi:

Siniis disinda atriyumda bagka bir odaktan gelisen p dalgalari mevcuttur. Hiz
100/dk tizerindedir ve her QRS veya bazilarinda bulunabilir. Atriyal hiza gore gecis
1:1, 2:1 veya degisken olabilir. Yapisal kalp hastalig1 olanlarda, hipoksemide,
metabolik bozukluklarda, ilag¢ intoksikasyonlarinda goriilebilir. Multifokal atriyal
tagikardi, en az ii¢ farkli atriyal odaktan olugsmus P dalgasi, degisken PR ve P-P

mesafesi bulunan atriyal tasikardi ¢esididir.
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2.2.4.3.10. Atriyal Fibrilasyon:

Onceden var olan dal blogu, aberran ileti olmamasi halinde dar QRS’li, P
dalgas1 goriilmeyen, diizensiz tasikardik ritmdir. Izoelektrik hat segilmez ve
ventrikiiler hiz degiskendir. Klinik olarak asemptomatik veya c¢arpinti, dispne, efor
kapasitesinde azalma, sersemlik hissi, senkop, uyku bozuklugu ile seyredebilir. AF
nedeniyle hastalarin hospitalizasyon oranlarinda artis, komorbid hastaliklarin
artmasi, ila¢ kullanimimin artmasi gibi faktorler nedeniyle hayat kalitesinde azalma
goriliir. AF goriilen hastalarda vaskiiler demans orani beyaz cevher lezyonlar1 ve
inflamasyonda artis olmasi, hipoperfiizyon, mikroembolizm gibi nedenlerle artar.
Artmis ventrikiiler hiz, diizensiz ventrikiiler hiz sol ventrikiiler disfonksiyon ve kalp
yetmezligi agisindan tetikleyicidir. Iskemik inmelerin yaklasik %20-30° unda AF

eslik eder ve kardiyoembolik inmelerin en sik nedenidir(41).
AF 5 alt gruba ayrilir.
-Yeni tan1 AF: Semptom ve siireden bagimsiz yeni saptanan AF
-Paroksismal AF: <7 giinden siiren, kendiliginden/miidahale ile sonlanan AF
-Persistan AF: Kendiliginden sonlanmayan, 7 giinden uzun siiren AF
-Uzun siireli persistan AF: 1 yildan uzun siiren AF

-Kalic1 AF: Ritim kontrolii amagh miidahale yapilmayan/yanit alinamayan, 1

yildan uzun siiren AF

Atriyal fibrilasyon yoOnetimi tani, AF’nin siiresinin degerlendirilmesi,
antikoagulasyon agisindan degerlendirilmesi, ritim kontrolii ve altta yatan veya eslik
eden hastaliklarin tedavisini igerir. inme riski degerlendirilmesi agisindan risk
CHA;DS,;VASc skoru ve bu hastalarda kanama riskinin skorlamasi i¢in ise HAS-
BLED skoru kullanilmaktadir. CHA,DS;VASc skorunda konjestif kalp yetmezligi,
hipertansiyon, yas, diyabet, inme, vaskiiler hastaliklar ve cinsiyet
degerlendirilmektedir. HAS-BLED skorunda ise hipertansiyon, bozulmus karaciger
ve bobrek fonksiyonu, inme, kanama oykiisi, degisken INR, yas, ilag ve alkol

kullanim1 degerlendirilmektedir.

2.2.4.3.11. Atriyal Flutter:
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Flutter dalgalar1 genis, testere disi goriiniimlii, diizenli P dalgalaridir. Atriyal

hiz 250-350/dk ve ventrikiiler hiz 1:1, 2:1, daha fazla veya degisken gecise goredir.
2.2.4.3.12. Preeksitasyon ve Aksesuar Yol Sendromlari:

Aksesuar yolaklar, kalp gelisiminde olusan ek iletim yolaklaridir.
Preeksitasyon uyar1 ile AV diigiimiin aksesuar yolagin kullanilarak atlanmasi ve
ventrikiillerin daha erken aktive olmasidir. Aksesuar yolakta uyar1 anterograd ve
retrograd olarak veya her iki yonde iletilebilir. En sik goriilen preeksitasyon
sendromu Wolf Parkinson White sendromudur. Diger aksesuar yolak sendromlari
icerisinde atriyoventrikiiler reentran tasikardiler, atriyoventrikiiler nodal reentran

tasikardiler, Lown Ganong Levine sendromu yer alir.
2.2.4.3.13. Genis QRS Tasikardi:

QRS genisligi 0.12 saniyeden biiyiik ve kalp hizinin dakikada 100°den fazla
olmasidir. Ventrikiiler tasikardi, aberran iletili supraventrikiiler tasikardiler genis
QRS ile seyreder. Genel kural olarak, genis QRS tasikardilerde aksi gosterilene kadar

ventrikiiler tasikardi kabul edilir ve yaklasim buna gore yapilir.
2.2.4.3.14. Ventrikiiler Tasikardi:

His demeti asagisindan kaynaklanir. Sustained ve non-sustained VT olarak
siniflandirilir. Non-sustained VT, 30 saniyeden kisa siiren, kendiliginden sonlanan
VT epizotlaridir. VT monomorfik veya polimorfik olabilir. Stabil hastalarda

kullanilabilecek algoritmalar mevcuttur.

Brugada, Griffith, Lau, Vereckei, Pava kriterleri mevcuttur, en sik kullanilani
Brugada kriterleridir. Bu kriterlere gore; prekordial derivasyonlarda RS kompleks
yoklugu, RS siiresinin 100 msn’den uzun olmasi, AV disosiyasyonunun bulunmasi,
dal blogu bulunanlarda V1 ve V6’da spesifik VT kriterlerinin bulunmast VT
lehinedir. Kriterlerin karsilanmamasi durumunda SVT disiiniiliir. Bu algoritmanin

spesifitesi ve sensitivitesi oldukca ytiksektir.

Torsades de pointes; ventrikiiler hizin 200/dk’nin {izerinde oldugu, 90
saniyeden kisa siiren paroksismal polimorfik VT tiiriidiir. Kazanilmis veya kalitsal

uzun QT durumunda goriiliir.

2.2.4.3.15. Brugada Sendromu:
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Sodyum kanallarindaki kalitsal sorundan kaynakli genglerde goriilen, senkop

ve ani kardiyak 6liime neden olabilen ventrikiiler disritmi tiirtidiir.
2.2.4.3.16. Uzun QT Sendromu:

Konjenital uzun QT sendromu, katyon kanallarindaki mutasyondan

kaynaklanir. Senkop, ndbet, Torsades de pointes, ani kardiyak 6liim ile goriilebilir.
2.2.5. Perikardiyal Efiizyon

Kalp ve biiyiik damarlar etrafin1 saran fibroelastik, perikart adi verilen bir
kese iginde bulunur. Bu kese ser6z viseral ve fibroz parietal olmak {izere iki
katmandan olusur. Katmanlar arasinda yaklasik 50 ml kadar sivi bulunur. Sivinin bu
miktarin iizerine ¢ikmasi sonucu perikardiyal efiizyon olusur. Viral, bakteriyel,
fungal, protozoal gibi enfeksiy6z ve kardiyak yaralanmalar, otoimmiin, tiremik, ilag
hipersensitivitesi, neoplastik, metabolik, azalmis lenf drenaji gibi enfeksiy6z

olmayan bir¢ok nedene bagli olusabilir.

Perikardiyal alanda sivi birikimi sonrasi, sag ve sol ventrikiil basinglar1 artar

ve esitlenir. Bu da kardiyak tamponad klinigi olusmasina neden olur.

Vakalarin ¢ogunda perikardiyal efiizyon oOykii, fizik muayene ve
ekokardiyografi ile belirlenir. Ekokardiyografi, efiizyonun yeri ve miktarinin
belirlenmesi agisindan kullanish invaziv olmayan tekniklerin basinda gelir. Kardiyak

tamponad olusmasi kardiyak acildir ve tedavisi perikardiyosentezdir(42).
2.2.6. Aort Stenozu

Aort stenozu aort kapak endotelinde mekanik strese bagli olusan hasar ile
baslayan inflamatuvar siire¢ sonrasi, lipid birikimi, endotel kalinlagsmasi ve sonucta
kalsifiye olmasiyla olusur. Prevalansi yas ile beraber artar. Yapilan bir calismaya
gore, 50-59 yas arasinda ortalama %0,2 iken, 80-89 yas arasinda %9,8
goriilmektedir(43).

Kalsifikasyon ile aort kapak aciklig1 azalir, kapak basing gradienti artar. Uzun
bir subklinik siireci mevcuttur. Semptomlarin gelismesi sonrasi hizla oliimcil
olabilmektedir. Aort kapak agikliginin gittikce daralmasi ile sol ventrikiiler basing
artar, sol ventrikiil hipertrofik olur ve sonrasinda aort stenozu klinigi olusur. Bu

klinik kalp yetmezligi, anjina ve senkop triad1 ile anilir.
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Kritik/ciddi aort darligi tanisi invaziv olmayan teknik olarak doppler
ekokardiyografi ile konulabilir. Maksimum aort jet akiminin >4.0 m/sn, ortalama
transvalviiler basing gradientinin >40 mm Hg, kapak acikliginin <1.0 cm? olusu ile
tan1 alir. Invaziv olarak kardiyak kataterizasyon ile de tani alabilir. Aort stenozu
tedavisinde balon valviiloplasti, cerrahi aort kapak degisimi ve transkatater aort

kapak degisimi yer alir.
2.3.PULMONER PATOLOJILER
2.3.1. Pulmoner Tromboemboli

Pulmoner emboli, pihtilagsmis kanin pulmoner artere ge¢mesi ile olusur.
Cogunlukla bacak, kol, pelvis derin venlerinden, juguler ven ve inferior vena
kavadan kaynaklanir. Pulmoner embolinin insidansi yas ile artar ve 80 yasindan
sonra pik yapar. Proksimal derin ven trombozu olanlarin %50’sinde genellikle klinik
olarak asemptomatik seyreden, akciger sintigrafisinde saptanan emboli

mevcuttur(44).
2.3.1.1. Patofizyoloji

Pulmoner arter epitelinde bozulma, koagulabilitede artig, staz vendz
tromboembolizm patofizyolojisinde onemlidir(45). Pulmoner embolide 6limiin en
onemli sebebi akut basing artisina bagli sag ventrikiil disfonksiyonudur. Pulmoner
arterde trombiis sonrasi basing artmasi tromboksan A2 ve seratonin salinimin
artmasina, vazokonstriksiyona ve vaskiiler direncin artmasina neden olur. Bunlara
bagli olarak sag ventrikiil gerimi artar, genisler ve interventrikiiler septumun
itilmesine, sol ventrikiiliin dolumunun azalmasina sebep olur. Kardiyak debi azalir,
hipotansiyon ve kardiyojenik sok ile sonlanir(46). Hipoksinin ana nedeni pulmoner
ventilasyon perflizyon uyumsuzlugudur, perfiizyon bozuklugu gelismesi klinigi

kotiilestirir.
2.3.1.2. Semptomlar ve Tam Yontemleri

Pulmoner emboli semptomlar1 ¢ok genis bir spektruma yayilmistir. Bazi
kisiler asemptomatik olabilir, baz1 kisilerde sok tablosunda bagvurabilir. En sik
goriilen semptomlar nefes darligi, ploretik gogilis agrisi, carpinti, ortopne, oksiiriik,

hemoptizi, senkoptur(47,48). Bu hastalarda akciger grafisi ¢ogunlukla normaldir,
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ayrict tanidaki diger hastaliklarin tespiti amactyla kullanilabilir. EKG degisiklikleri
stk fakat nonspesifiktir. Siniis tasikardisi, anterior derivasyonlarda T dalga
inversiyonu, aVR’de ST elevasyonu, sag dal blogu, S1Q3T3, atriyal fibrilasyon,
normal EKG olabilir(49).

Pulmoner emboli klinik olarak genis spektrumlu olmasi nedeniyle klinik
Ongorii icin tahmin skorlar gelistirilmistir. En sik kullanilanlar Modifiye Genova ve
Wells skorlamalaridir(50). Pulmoner embolinin semptom genisligi acil serviste
hastalarin gereksiz tetkik yapilmasina, takip siliresinin uzamasma ve maliyet
artmasina neden olmasi sebebiyle dislama duyarliligi %97 olan pulmoner emboli
diglama kriterleri gelistirilmistir(51). Bu skorlamalar tek basina yeterince 6zgiil
degildir, bu nedenle tek bir test kullanilmasi yerine bunlar1 kombine diisiinerek klinik

Ongorti ile birlestirilmelidir.

D-dimer pulmoner embolide sik kullanilmaktadir fakat sekonder
yiiksekliginin birgok nedeni bulunmakta ve bu da diglama yaptirmamakta,
Ozgilliglinlin diismesine neden olmaktadir. Risk skorlamalarina gore diisiik riskli
poplilasyonda negatif d-dimer testi pulmoner emboliyi dislamak icin
kullanilabilir(52). Transtorasik ekokardiyografi pulmoner embolide sag yiiklenme
bulgularinin degerlendirilmesi, intrakardiyak trombiisiin gosterilmesi, pulmoner arter
basincinin 6l¢iilmesi yapilmasi agisindan kullanighidir. Doppler ultrasonografi, altta
yatan etiyolojinin belirlenmesi, BT anjiyografi ¢ekilemeyenlerde risk siniflamasi
yapilmasi agisindan dnemlidir. Pulmoner BT anjiyografi tan1 ve diglama agisindan
altin standarttir fakat bu testin yapilamadigr kisilerde ventilasyon perfiizyon

sintigrafisi yapilabilir.
2.3.1.3. Prognoz

Otopsi verilerine dayanarak elde edilen verilere gére pulmoner tromboemboli ani,
beklenmeyen, travmatik olmayan 6liim sebeplerinde ikinci sirada yer almaktadir(53).
Pulmoner tromboembolide 6liim orani yas, komorbid hastaliklar, hemodinamik
bozukluk olup olmamasina gore degisir. Dolasim soku olanlarda Oliim orani
%45’1lere varirken, hemodinamik stabil, komorbidi olmayan, 50 yas alt1 olanlarda

oliim oran1 %1 civarindadir(54).

2.3.2. Pnomoni
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Pnomoni, bakteri, virlis veya mantarlar tarafinca alveollerde enfeksiyon
olusturulmasidir. Pndmoni 6liimiin yaslilarda altinci en sik 6liim nedenidir ve sepsise
neden olabilmektedir(55). Amerika’ da yilda yaklasik 4 milyon kisi toplum kokenli
pnomoni gecirmekte ve yaklastk 1 milyonundan fazlasi hastane yatisi

gerektirmektedir(56).
2.3.2.1. Patofizyoloji

Pnomoni genellikle iist hava yolundaki patojenlerin mikroaspirasyonu ile
gerceklesir. Virlilan mikroorganizma varhiginda, konak savunma sisteminde
bozukluk olmasi halinde klinik olarak pnomoni gelisir. Hematojen ve direkt

invazyon yolu ile olusabilir.

2.3.2.2. Semptomlar ve Tam Yontemleri

Sik goriilen semptomlar arasinda Oksiiriik (%79-91), halsizlik(%90),
ates(%75), dispne(%67-75), prodiiktif balgam(%60-65), ploretik gogiis agrisi(%39-
49) bulunur(57). Kilo kaybi, giigsiizliik, bas donmesi, bas agrisi, gastrointestinal
semptomlar, eklem agrilari, dokiintii diger atipik semptomlar arasindadir. Fizik
muayenede alveoler sividan kaynakli ral, konsolidasyon kaynakli bronsiyal solunum
sesleri, plevral efiizyondan kaynakli solunum seslerinde azalma, bronsiyal
sekresyonlardan kaynakli ronkiis ve vizing duyulabilir. Perkiisyonda matite

almabilir. Hipoksi sebebiyle siyanoz, takipne, tasikardi goriilebilir.

Pnomoni tanisi klinik, radyolojik bulgular ve gram boyama ile koyulur. Kesin
tan1 i¢in kiiltlir ve seroloji yapilabilir. En sik kullanilan radyolojik tetkik akciger
grafisidir. Pndmoni diisiiniilen hastalarda ilk 24 saatte akciger grafisi normal olabilir.
Dehidrate, ndtropenik ve Pneumocystis jirovecii pnomonisinde baslangicta grafi
normal olarak degerlendirilebilir. Bu tetkik ile pnomoniyi taklit eden ek patolojilerin
degerlendirilmesi saglanabilir. Pulmoner infiltratlar, konsolidasyon, plevral sivi
varligi, kavitasyon, birden ¢ok lob tutulumunun degerlendirilmesi bulgular

arasindadir.
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Gram boyama boyama kalitesi, balgam Orneginin alinis sekli, miktari,
degerlendiren kisinin tecriibesi degerlendirmenin degeri agisindan énemlidir. Uygun
ornek alindiginda onluk biiylitmede her sahada 10’dan az epitel hiicresi ve her sahada
25’ten fazla polimorfoniikleer 16kosit goriilebilmelidir. Balgam kiiltiirii ve kan
kiiltiirli, serolojik incelemeler, tam kan sayimi, serum elektrolitleri, bobrek ve
karaciger fonksiyon testleri tedavi belirleme, klinik takip, hastane yatis1 karari
acisindan faydalidir.

2.3.2.3. Siniflandirma

Pnémoniler bulundugu anatomik lokalizasyona, patojene, tedavi yaklagsimina
gore ve klinige gore siiflandirilabilir.

-Anatomik smiflandirma; bulundugu yere gore yapilir. Lober, multilober,
lobiiler veya bronkopndmoni terimleri kullanilir.

-Patojene gore siniflandirma; etkene gore yapilir. Bakteriyel, viral, fungal,
paraziter olarak siniflandirilir.

-Tedavi yaklasimina goére siniflandirma; toplum kokenli, hastane kokenli,
saglik bakimi iliskili, immunsuprese hastalardaki pnomoni, ventilator iliskili
pndmoni, aspirasyon pndmonisi olarak siniflandirilir.

-Klinik siniflandirma; tipik ve atipik pnomoniler olarak ayrilir. Tipik
pndmoniler; akut baslar. Ates, lisiime, titreme, Oksiiriik, ploretik gdgiis agrisi gibi sik
goriilen tipik semptomlarla goriiliir. Radyografide lober tutulum siktir. Kan
saymminda 16kositoz ve noétrofil hakimiyeti mevcuttur. Parapnomonik efiizyon,
ampiyem, abse gorilebilecek komplikasyonlar arasindadir. Atipik pnomoniler;
subakut baslar. Kas agris1, gastrointestinal semptomlar gibi atipik semptomlar siktir.
Fizik muayene bulgular silik olup radyolojik goriiniim ile uyumsuzdur. Radyolojik
goriintillemede subsegmental infiltrasyonlar, retikiiler opasiteler goriilebilir. Kan
sayiminda 16kosit diizeyi normal veya normale yakindir. Komplikasyonlar tipik
pnomonilere gore daha az goriliir.

2.3.2.4. Pnomoninin Agirhk Derecesinin Belirlenmesi

Pnomonilerde hastaligin agirliginin ve tedavi edilecegi birimin belirlenmesi,
tedavi sekli ve siiresi agisindan siniflandirmalar 6nemlidir. PSI (Pneumonia severity

index), CURB-65, CRB-65, CORB, SMART, COP, SCAP, REA-ICU en bilinen ve

kullanigh skorlama sistemleridir. Bu skorlamalar klinisyene yol gdstermesi amaciyla
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kullanilir, kesin karar klinisyenin 6ngoriisii ve klinik ile verilir. Hastane yatis karar1
verirken tek yonlendirici skorlamalar degildir, hastanin klinik durumu ile beraber

sosyal ozellikleri de dikkate alinmalidir(58).
2.3.2.5.1. Pnémoni Agirlik Indeksi:

Bu skorlamada yas, bakimevinde kalma, eslik eden hastaliklardan kanser,
konjestif kalp yetmezligi, serebrovaskiiler hastalik, bobrek hastaligi, karaciger
hastaligi, klinik bulgulardan mental durum degisikligi, nabiz, solunum hizi, sistolik
kan basinci, ates, laboratuvar tetkiklerden arteriyel ph, iire, sodyum, glikoz,
hematokrit, PaO,, radyolojik bulgulardan ise plevral sivi varligi degerlendirilir.
Puanlamaya gore hastalar toplam 5 gruba ayrilir. Sinif 4 ve smif 5’te yer alan

hastalarda mortalite %4-27 seviyesindedir(59).

2.3.2.5.2. CURB-65 ve CRB-65:

Yas, biling durumu, solunum hizi, kan basinci ve iire diizeyi degerlendirilir.
0-1 puan alanlarda mortalite <%3 iken, 3-5 olanlarda mortalite %215-40
seviyesindedir(60). CRB-65 ise laboratuvar tetkikleri bakilamadiginda tire

eklenmeksizin ayn1 parametrelerin bakilmasi ile degerlendirilir.
2.3.3. Kronik Obstruktif Akciger Hastahgi

Zararh partikiil ve gazlarin neden oldugu inflamasyona bagli olusan kalic
hava yolu kisitlanmasi ve buna bagli solunum semptomlarmin gelisimi ile
karakterize yaygin bir hastaliktir. KOAH prevalansi, lilkeler arasinda ve ayni tilkede
farkli bolgelerde degisiklik gostermektedir. Burden of Lung Disease (BOLD)
caligmasinda, GOLD evre II ve tizeri KOAH hastalarinin prevalansi %10,1 olarak
tespit edilmistir(61). Mortalite ve morbiditesi yagla beraber artmaktadir. Ciddi

ekonomik ve sosyal yiik olusturmaktadir.
2.3.3.1. Patofizyoloji

Sigara en Onemli risk faktoriidiir, sigara icenlerin yaklasik %151 KOAH

olmaktadir. Sanayi tozu, kimyasal maruziyeti, hava kirliligi diger risk faktorleridir.
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az-antitipsin  eksikligi KOAH olanlarin <%]1’inde goriilmektedir.  Bu irritan
maddeler, alveollerde ve akciger intersitisyumunda inflamasyonu tetikler. Proteazlar
akciger parankimini hasara ugratir ve mukus sekresyonunu arttirir. Surfaktan ve
proteaz inhibitérii ireten hiicrelerin yerini mukus {reten hiicreler alir. Bu
degisiklikler havayolunun elastikiyetini kaybetmesine ve daralmasina sebep olur.
Havayolu sekresyonlarinin artmasi, mukozal 6dem olusumu, bronkospazm ve
bronkokonstriksiyon ile sonuglanir. Havayolu rezistansinin artmasiyla solunum is
yiikii artar ve dakika ventilasyonu azalir. Amfizemde ise alveoler ve kapiller yiizeyde
destriiksiyon olur ve bu hipoventilasyon, ventilasyon perfiizyon uyumsuzlugu,

hipoksi ve hiperkarbi ile sonuglanir (62).
2.3.3.2. Klinik Ozellikler

Tipik semptomlar1 kronik ve ilerleyici dispne, Oksliriik ve prodiiktif
Oksiiriiktiir. Minor hemoptizi siktir, kronik bronsit ve bronsiektazide goriilebildigi
gibi akciger kanser icin de onemli bir semptomdur. ik dénemlerde hastalar uzun
yillar asemptomatik olarak seyreder. Ilerlemesi yavastir ve progresif olarak
kotiileserek seyreder. Dispne, efor kapasitesinde azalma, kas yikimi, kilo kayb,

ilerleyen donemlerde kor pulmonale ve kronik solunum yetmezligi ile seyreder.

Fizik muayenede; solunum sesleri azalir, ekspiryum uzar, ronkiis, zorlu
ekspiryumda vizing duyulur. Kiside zamanla go6giis 6n arka ¢apr artar. Solunum

sikintis1 gelistiginde interkostal kaslar solunuma katilir ve ¢ekilmeler goriilebilir.
2.3.3.3. Tam

Kronik, kompanse KOAH tanist spirometre ile konur. Spirometrede
FEV1<%80, ve FEV/FVC <0.7 olmasi tan1 koydurtur(63). Tan1 konulduktan sonra
hastaligin takibi ve ciddiyetini belirlemede FEV daha etkindir.

Kronik bronsitin eslik eden bronsiektazi olmamasi halinde radyografik
bulgusu yoktur. Amfizem olursa, posteroanterior grafide hiperaerasyon, diyafram

diizlesmesi, pulmoner arter gélgelerinde belirginlesme goriilebilir.

EKG monitorizasyonu faydalidir. Akut alevlenmelerde eslik eden
disritmilerin tespiti, hiz ve ritim takibi yapilabilir. KOAH ile en sik goriilen

disritmiler atriyal fibrilasyon veya multifokal atriyal tasikardi gibi atriyal
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tasidisritmilerdir. Atriyal fibrilasyon tespit edilenlerde hiz ve ritim kontrolii gerekli
iken, multifokal atriyal tasikardide altta yatan neden ¢ogu zaman hipoksidir ve ek

tedavi yapilmaksizin hipoksinin diizeltilmesi ile geriler.
2.3.3.4. KOAH’ta Akut Alevlenme

Kronik obstruktif akciger hastaligi olanlarda herhangi bir havayolu irritani
veya enfeksiyon ile tetiklenen solunum semptomlarinin kotiilesmesi ile karakterize
bir tablodur. Akut alevlenmelerin yaklasik %75’i bakteriyel veya viral enfeksiyonlar
ile olusur. Diger etkenler arasinda hipoksi, soguk hava, B bloker ila¢ kullanima,

narkotik veya sedatif hipnotik ilaglardir(64).

En kritik 6zelligi hipoksemidir(saturasyon<%90). Hipoksemi dolayisiyla
hastada takipne, tasikardi, sistemik hipertansiyon, siyanoz, biling degisikligi
goriilebilir. Solunum eforunun artmasi ve alveoler hipoventilasyon nedeniyle

karbondioksit iiretimi artar ve atilimi azalir, solunumsal asidoz olusur.

KOAH akut alevlenme diisiiniilen hastalarda anamnezde balgam rengi ve
tetikleyici faktorler sorgulanmalidir. Balgam miktarinda artis, renk degisikligi,

dispnede artis tan1 agisindan anlamlidir.
2.4. ELEKTROLIT BOZUKLUKLARI

S1v1 ve elektrolit dengesi doku perfiizyonu, asit baz dengesi, hiicresel fonksiyonlarin
devami acisindan viicutta kritik rol oynar. Elektrolit bozukluklar1 bir¢ok klinik
patoloji olusturur ve bircoguna da eslik eder. En sik goriilen elektrolit bozukluklari,

hipo-hipernatremi, hipo-hiperkalemi, hipo-hiperkalsemi, hipo-hipermagnezemidir.
2.4.1. Hiponatremi

Serum sodyum konsantrasyonunun 135 mEgq/It’nin altinda olmasidir. En sik
goriilen ikinci sivi elektrolit bozuklugudur. Hafif hiponatremi hastane yatis1 olanlarin
yaklasik %15-30’unda goriilmekle beraber sadece %1-4’liniin sodyum seviyesi 130
mEq/It’nin altindadir(65). Hiponatremi hastanin voliim durumuna ve ozmolaritesine

gore ayrilir.
2.4.1.1. Smiflandirma

2.4.1.1.1. Diliisyonel Hiponatremi:
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Ozmolarite >295 mOsm/kg su olmasi ile birlikte olan hiponatremi durumdur.
Ozmotik olarak aktif iirinlerin ekstraseliiler sivida birikimi sonrasinda olusur. Sivi
intraseliiler alandan ekstraseliiler alana kayar ve ekstraseliiler sividaki sodyumun
diliie olmasina sebep olur. Genellikle hiperglisemik durumlarda goriliir. Diger

sebepleri mannitol, gliserol, maltoz gibi ozmotik ajanlarin uygulanmasidir (66).
2.4.1.1.2. Psodohiponatremi:

Ozmolaritenin 275-295 mOsm/kg su olmasi ile birlikte goriilen hiponatremi
durumudur. Hiperproteinemi ve hiperlipidemi durumlarinda goriilen diisiik sodyum

konsantrasyonu olmasidir.
2.4.1.1.3. Hipovolemik Hiponatremi:

Diisiik voliim ile beraber diisiik sodyum konsantrasyonu goriiliir. Terleme,
kusma, ishal, gastrointestinal kayiplar ile beraber dehidrasyon olusumu en sik
nedenlerdir. Yanik, intrabdominal sepsis, bagirsak obstriiksiyonu gibi tgilincii
bosluga sivi gecisi durumlarinda goriilebilir. Renal nedenlere bagli hipovolemik
hiponatremi nedenleri diiiretik kullanimi, mineralokortikoid eksikligi, renal tiibiiler
asidoz, tuz kaybettiren nefropatidir. Hipotonik sivi ile hidrasyon iyatrojenik

hiponatremi nedenidir.
2.4.1.1.4. Ovolemik Hiponatremi:

Klinik olarak 6volemik, fakat total viicut sivisinin arttigi durumlardir. Total
viicut sivist artmasina ragmen Odem, asit veya kalp yetmezligi gibi hipervolim
gostergesi olan durumlar goriilmez, ¢linkii sivinin ¢ogunlugu intravaskiiler degil,
intraseliilerdir. Uygunsuz ADH sendromu, psikojenik polidipsi, konjestif kalp
yetmezIligi hafif olanlarda ditiretik kullanimi ile beraber, su zehirlenmelerinde
goriiliir. Uygunsuz ADH sendromunun en sik goriildiigli durumlar pulmoner kitle ve
enfeksiyonlar, santral sinir sistemi bozukluklar1 ve bazi ilaglardir. Bu ilaglarin
bazilar tiazid diiiretikler, narkotik analjezikler, lityum, oral hipoglisemik ajanlar,

barbitiiratlar ve antineoplastik ajanlarin bazilaridir(67).
2.4.1.1.5. Hipervolemik Hiponatremi:

Ekstraseliiler voliimiin arttigt durumlarla goriilen hiponatremidir. Bu

hastalarin ¢ogu 6dem nedeniyle bagvurur. Kalp yetmezligi, kronik bobrek yetmezligi,
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karaciger yetmezligi gibi renal hipoperfiizyon yaratan durumlarla beraber goriiliir.
Perfiizyon bozuklugu aldosteron saliniminin artmasina ve serbest su atiliminin

azalmasina neden olur.
2.4.1.2. Klinik Ozellikler

En onemli yan etkisi santral sinir sistemi ilizerinedir. Hafiften agira farkli
klinik spektrumda goriiliir. Bas agrisi, bulanti, oryantasyon bozuklugu, ajitasyon,
ataksi, arefleksi, nobet ve beyin sapi herniasyonuna bagli olarak solunum arresti
gorilebilir. Bu semptomlar bagka klinik durumlar nedeniyle de olabilir, bunu ayirt
etmek acisindan klinisyen dikkatli olmalidir. Baslangigta beyin hiicreleri
hiponatremiye adaptasyon gosterir fakat ilerleyen durumlarda adaptasyon bozulur ve

klinik agir seyreder.
2.4.1.3. Tam

Serum Na', serum ozmolaritesi, volim durumu, idrar Na® ve idrar
ozmolaritesi degerlendirilerek hiponatreminin alt tipi belirlenir ve nedene yonelik
tedavi yapilir. Akut veya kronik olmasma gore tedavi degisir. Siiresi bilinmeyen

hiponatremi durumlarinda tedavi kronik gibi verilmeli ve tedavi siiresi uzatilmalidir.
2.4.2. Hipernatremi

Serum Na" diizeyinin 145 mEq nin iizerinde olmasidir. Normalde serum Na*
konsantrasyonu yiikseldigi zaman susama hissi olusur ve Na* normale déner. Susama
mekanizmalart bozulmasi, suya ulasimin kisithh olmasi veya bobregin idrari
konsantre etme yeteneginin bozulmasi gibi sebepler kiside hipernatremi olusmasina

sebep olur. Yaglilar, diyabetikler, bebekler ve hastanede yatanlar risk altindadir(68).
2.4.2.1. Smiflandirma

Hiponatremide oldugu gibi hipernatremide de voliim durumuna gore

sinflandirma yapilir.
2.4.2.1.1. Hipovolemik Hipernatremi:

Total viicut suyu ve total viicut sodyumu azalmistir. Voliim azalmasi gorece
daha azdir. Sicak ¢arpmasi, yanik, terleme, ishal, kusma, uzun siireli gastrik drenaj,

enteral beslenme gibi nedenlerle olusabilir.
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2.4.2.1.2. Normovolemik Hipernatremi:

Total viicut suyu azalmistir, sodyumda azalma olmaz. Diyabetes insipitus,
hipotalamik disfonksiyon, suprasellar ve infrasellar tiimdrler, renal patolojiler,
amfoterisin, fenitoin, lityum, aminoglikozid gibi ilaglar, orak hiicre hastalig1 neden

olabilir.
2.4.2.1.3. Hipervolemik Hipernatremi:

Viicut sodyum diizeyi artmistir, viicut su dilizeyi artmis veya normal olabilir,
tuz artig1 goreceli olarak daha fazladir. Sodyum bikarbonat uygulanmasi, tuz iceren
enema, hemodiyaliz, primer hiperaldosteronizm, Cushing’s sendromu ve Conn’s

sendromu neden olabilir.
2.4.2.2. Klinik Ozellikler

Bulanti, kusma, susama hissinde artis, halsizlik, ditiretik kullananlarda politiri
sik goriilen semptomlardir. Biling degisikligi, ndbet, koma, sok olusabilir. Hastalarda
hipotansiyon, tagikardi, ¢okmiis g6z kiiresi, kuru miikoz membranlar, deri turgorunda

azalma veya hipervolemik hipernatremi olanlarda 6dem goriilebilir.
2.4.2.3. Tam

Volim durumu, serum elektrolit ve ozmolaritesinin o6lgiimii, idrar
ozmolaritesi, ire/kreatinin oranm1 ve serbest su ag¢igmin hesaplanmasi ile

degerlendirme yapilir.
2.4.3. Hiperkalemi

Hiperkalemi serum K* diizeyinin 5.0 mEq/It’nin iizerinde olmasidir. En
tehlikeli, hayati tehdit edici aritmilere ve Oliime neden olabilecek elektrolit

bozuklugudur.

Yanlis potasyum diizeyi, hemolizli 6rnek en sik hiperkalemi nedenidir. Akut
ve kronik bobrek yetersizligi, rabdomiyoliz, tiimor lizis sendromu, transfiizyon,
yanik, kiint yaralanmalar, beta bloker, dijital intoksikasyonu, stiksinilkolin, NSAID
ilaglar, spiranolakton, amilorid gibi ilaglarin kullanimi hipernatreminin diger

sebepleridir(69).

2.4.3.1. Klinik Ozellikler
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Cesitli semptomlara neden olabilecegi gibi tamamen asemptomatik veya
kardiyak arrest ile basvurabilir. Kas giigsiizliigii, paresteziler, arefleksi, asendan
paralizi ve bulanti, kusma, ishal gibi gastrointestinal etkiler goriilebilir. Hiperkalemi
icin risk faktorleri kronik bobrek yetersizligi, dehidrasyon, potasyum tutucu etkileri

olan ilaglarin kullanimidir. Erken farkedilmesi hayat kurtarici olabilir.
2.4.3.2.Tam

EKG hiperkalemi diisliniilen ve tespit edilen hastalarda mutlaka hemen
goriilmesi gereken bir tetkiktir. Hiperkalemide istirahat membran potansiyeli yiikselir
ve miyositlerin uyarilabilirligi artar. Depolarizasyonun kolaylagsmas1  ve
repolarizasyonun kisalmasina neden olur. EKG’de herhangi bir aritmi goriilebilir. T
sivrilesmesi, P dalgasinin kaybolmasi, PR uzamasi, kalp bloklari, bradiaritmiler,

Brugada paterni, klasik ‘sine’ dalgasi, ventrikiiler fibrilasyon sik gortilebilir(70).
2.4.4. Hipokalemi

Potasyum diizeyinin 3.5 mEgq/It’'nin altinda olmasidir. En sik goriilen
elektrolit anormalligidir. Hastanede yatanlarin yaklagik %20’sinde, tiyazid kullanan
ayaktan hastalarin ise yaklagik %40’inda hipokalemi goriilmektedir(71). Nedenleri
arasinda ditiretik kullanimi, steroid kullanimi, metabolik asidoz, hiperaldosteronizm,
diyabetik ketoasidoz, alkol kullanimi, kusma, ishal, laksatif kullanim1, malniitrisyon,
hiperventilasyon, insiilin tedavisi, Cushing’s sendromu ve Bartter’s sendromu yer

alir.
2.4.4.1. Klinik Ozellikler

Genellikle asemptomatiktir. Kas agrilari, halsizlik gibi spesifik olmayan
semptomlar goriilebilir.  Paresteziler, derin tendon reflekslerinde azalma,
fasikiilasyonlar, kas gli¢siizliigli, konfiizyon goriilebilecek ndrolojik etkilerdir. Derin
seviyelerde potasyum diisiikliigii kardiyovaskiiler instabilite, nérolojik disfonksiyon,
glikoz intoleransi, gastrointestinal yan etkiler, bobrek hasari ve asit baz dengesinde
bozulmaya neden olabilir(72). Kalp yetmezligi ve kardiyak disfonksiyonu olan
kisilerde potasyum seviyesindeki hafif bir diisiikliik bile siirvinin azalmasina neden

olur.

2.4.4.2. Tam
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Tipik olarak rutin testlerde diisiik saptanmasi ile farkedilir. Hipokalemiden
siphe duyulanlarda mutlaka EKG ¢ekilmelidir. T dalgasinda diizlesme, U
dalgalarinin goériilmesi, QT uzamasi ve buna bagl torsades de pointes goriilebilir.

Hipokalemi tespit edilenlerde hipomagnezemi de degerlendirilmelidir.
2.4.5. Hiperkalsemi

Kalsiyum seviyesinin 10.5 mEq/It’nin lizerinde olmasidir. 14 mEq/It iizeri
hayati tehdit edebilir. Hiperkalseminin ayaktan hastalarda en sik nedeni
hiperparatiroidi iken, hastanede yatan hastalarda en sik nedeni malignitelerdir. Bu iki
neden tiim nedenlerin %90’m1 olusturmaktadir(73). Hiperkalseminin nedenleri
malignite, endokrin, graniillomatéz, farmakolojik ve diger nedenler olarak bes

kategoride siiflandirilabilir.
2.4.5.1. Klinik Ozellikler

Fokal olmayan karin agrisi, kabizlik, halsizlik, anoreksi, poliiiri, polidipsi,
bulant1 ve kusma goriilebilen semptomlar arasindadir. Semptom siddeti hiperkalsemi
seviyesiyle, baslangi¢c hizi, hastanin bazal nodrolojik ve bobrek fonsiyonlart ile
orantilidir. Anksiyete, depresyon, haliisinasyonlar gibi noropsikiyatrik semtomlar
goriilebilir. Norolojik semptomlar biling degisikligi, ndbet ve komaya ilerleyebilir.
Kardiyak iletim defektleri goriilebilir. Bradidisritmiler en sik goriilir ve ciddi
hiperkalsemide siniis arresti, atriyoventrikiiler blok, atriyal fibrilasyon ve ventrikiiler

tagikardi daha siktir.
2.4.5.2. Tam

Hiperkalsemiden siiphelenilen kisilerde elektrolit, bobrek fonksiyonlari ve
EKG degerlendirilmelidir. Kalsiyum iyonize ve total kalsiyum olarak Ool¢iiliir.
Kalsiyumun albiimine baglanmas1 nedeniyle kalsiyum degerleri alblimin diizeyi ile
beraber degerlendirilmelidir. EKG’de kisa QT siiresi, siniis bradikardisi, dal bloklari,

yiiksek dereceli atriyoventrikiiler blok goriilebilir.
2.4.6. Hipokalsemi

Serum kalsiyum seviyesinin 8.5 mg/dL veya serum iyonize kalsiyum

seviyesinin 2.0 mEq/L’nin altinda olmasidir. Hipokalsemi kalsiyum emiliminin
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azalmast ve artmis kalsiyum atilimi veya diisiik kemik rezorpsiyonu olarak iki

kategoride siniflanir.
2.4.6.1. Klinik Ozellikler

Klinik 6zellikler Ca'™ diisiis hizina gore degiskenlik gosterir. Kas giigsiizliigii,
halsizlik, kas spazmlar, kas kramplari, tetani, agiz ¢evresinde ve parmak uclarinda
uyusma, bozulmus hafiza, haliisinasyonlar, nébet, ciltte hiperpigmentasyon, kuru ve
kirillgan saglar, kalp yetmezligi, ventrikiiler aritmiler, vazokonstriiksiyon, kemik

deformiteleri, rikets, osteomalazi, katarakt goriilebilen bazi klinik 6zelliklerdir.

Iyonize kalsiyumun diismesi ile kalp dokusunda relaksasyonu inhibe ederek
kas kasilmasini azaltir. En sik gorillen EKG bulgusu QT uzamasidir(74). Ciddi
hipokalsemide T dalgas1 iskemiye benzer gériiniim olusturabilir. Bu bulgu genellikle

serum kalsiyum seviyesi 6.0 mg/dL nin altinda goriiliir.
2.4.6.2. Tam

Total serum kalsiyum seviyesine ek olarak hipokalsemi diisiiniilen veya tespit
edilen hastalarda bobrek fonksiyon testleri, fosfor, iyonize kalsiyum ve magnezyum
seviyelerini igerecek sekilde elektrolit paneli degerlendirilmelidir. Kalsiyum
albiimine baglanmasi nedeniyle albiimin seviyesi Ol¢lilmelidir. Hipokalsemi tespit
edilen hastalarda parathormon ve D vitamini seviyesi etiyoloji belirlenmesi ve tedavi

agisindan onemlidir.
2.4.7. Hipermagnezemi

Serum magnezyum seviyesinin 2.2 mg/dL’nin altinda olmasidir.
Hipermagnezemi iyatrojenik, oral alimda azalma, bozulmus eliminasyon ve diger

nedenler olarak dort kategoride siniflandirilabilir.
2.4.7.1. Klinik Ozellikler

Bulanti, kusma, bas agrisi, derin tendon reflekslerinde azalma, santral sinir
sistemi ve noromiiskiiler depresyon, kardiyak instabilite, hipotansiyon goriilebilen

klinik ozelliklerdir.

2.4.7.2. Tam
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Serum magnezyum diizeyi tanisaldir. Hiperkalemi ve hiperkalsemi olan

hastalarda hipermagnezemi olasilig1 yiliksektir.
2.4.8. Hipomagnezemi

Serum magnezyum seviyesinin 1.5 mEg/L’nin altinda olmasidir. Semptomlar
genellikle serum seviyesinin 1.2 mEqg/L’nin altinda goriilir. Hipermagnezemi
nedenleri diyete bagli, gastrointestinal, renal, endokrin, metabolik ve ilaca bagl

olarak siniflandirilabilir.
2.4.8.1. Klinik Ozellikler

Bulanti, anoreksi, disfaji, kalp yetmezligi, disritmi, hipotansiyon, tetani, kas
glicsiizliigii, serebellar semptomlar, nobet, konfiizyon, apati, depresyon, parestezi
goriilebilir. Hipomagnezemi g¢ogunlukla akut goriiliir, hastanede yatan hastalarin

%12’sinde ve yogun medikal tedavi alanlarin %65’ inde goriiliir(75).
2.4.8.2. Tanm

Hipomagnezemi diisiiniilen kisilerde; serum magnezyum diizeyi ile beraber
kalsiyum, potasyum, albiimin diizeyi, bobrek fonksiyon testleri degerlendirilmelidir.
EKG bulgulart hipokalemi ve hipokalsemi ile benzerdir. Diisik magnezyum
seviyeleri dijital intoksikasyonunu arttirir, digoksin alan ve EKG’de intoksikasyon
bulgular1 olanlarda serum digoksin, potasyum diizeyi ile beraber magnezyum diizeyi

de degerlendirilmelidir(76).
2.5. DIYABET KOMPLIKASYONLARI

Diyabet kompleks, hedef hiicrelerin insiiline yanitin azalmasi veya insiilin
tretiminin azalmasi ile karakterize hiperglisemi ile seyreden kronik metabolik bir
hastaliktir. Diinya ¢apinda mortalite ve morbiditeye yol acan ciddi bir halk saglig
problemidir. Diyabetin tiim diinyadaki prevalansi %8,8’dir(77).

Diyabet komplikasyonlar1 akut ve kronik olarak kategorize edilebilir.
Diyabetik ketoasidoz, hiperozmolar hiperglisemik durum, hipoglisemi akut
komplikasyonlardir. Kronik komplikasyonlar mikrovaskiiler, makrovaskiiler ve
nonvaskiiler komplikasyonlar olarak siniflandirilir. Mikrovaskiiler komplikasyonlar
retinopati, ndropati ve nefropatidir. Makrovaskiiler komplikasyonlar koroner arter

hastalig1, serebrovaskiiler hastalik ve periferal vaskiiler hastalik (diyabetik ayak)tir.
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Non-vaskiiler komplikasyonlar ise enfeksiyonlar, dermatolojik degisiklikler, tiriner
sistem patolojileri, seksiiel disfonksiyon, gastrointestinal tutulum, katarakt, glokom
ve ek multisistem patolojileridir. Acil serviste sik goriilen komplikasyonlar diyabetik

ketoasidoz, hiperozmolar hiperglisemik durum, hipoglisemi, diyabetik ayaktir.
2.5.1. Diyabetik Ketoasidoz

Diyabetik ketoasidoz akut, hayati tehdit edici bir komplikasyondur.
Cogunlukla tip 1 diyabette goriilmekle beraber, yaklasik %10-%30’u yeni tan1 tip 2
diyabette goriilmektedir(78). 1993 ve 2003 arasinda Amerika Birlesik Devletleri’nde
acil servis bagvurularinin 64/10 000°dir(79).

2.5.1.1. Patofizyoloji

Diyabetik ketoasidoz karbonhidrat, yag ve protein metabolizmasinin
bozulmasi ve eslik eden sivi elektrolit homeostazinin bozulmasina bagl gelisir. Ana
mekanizma etki eden insililinin azalmasi ve kontraregiilator olan epinefrin,
norepinefrin, kortizol ve biiyiime hormonunun etkisinin artmasidir. Bu
mekanizmanin  sonucu olarak hiicrelerin glikoz kullanimi1 azalir, hepatik
glukoneogenez artar, lipoliz ve protein yikimi olur. Hiperglisemi durumunda
glomeriiler glikoz geri emilim sinir1 asildiginda glikoziiri, ozmotik ditirez gelisir.
Lipolize bagl olarak hepatositlere yag asidi gecisi artar, beta oksidasyon sonucu
ketoasidler olusur. Kusma, ketoniiri, ozmotik diiirez gibi siirecler hiicresel

dehidrasyona ve hemokonsantrasyona yol agar(80).
2.5.1.2. Klinik ozellikler

Diyabetik ketoasidozun klinik 6zellikleri hiperglisemi, volim agig1 ve
asidoza sekonder gelisir. ilk olarak hastalar sivi alimm arttirarak klinik tabloyu
kompanse etmeye c¢alisir, bu da poliiiri, polidipsi ile sonuglanir. Prostoglandin
salmmmina ve ketoasit yiikiine bagli bulanti, kusma, karin agris1 en sik goriilen
basvuru sikayetleridir. Biling degisikligi, tasikardi, hipotansiyon, azalmis turgor ve
deri tonusu, kuru miik6z membranlar diger bulgulardir. Artmis metabolik asidoza
bagli derin ve sik solunum Kussmall solunumu olarak isimlendirilmistir.
Dehidrasyon ve periferik vazodilatasyon olusmasi nedeniyle ates olugsmamasi bu

tabloda enfeksiydz durumlar1 dislamaz, hipotermi de goriilebilir.
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2.5.1.3. Tam

Kan sekerinin 250 mg/dL (13.8 mmol/L)’ nin iizerinde olmasi, anyon agiginin
10 mEqg/L’nin tizerinde olmasi, bikarbonat diizeyinin 15 mEq/L’nin altinda olmas1 ve
ketonemi/ketoniiri ile birlikte kan pH’ simin 7.3’tin altinda olmasi ile tani
koyulur(81). Tip 1 ve tip 2 diyabetli hastalarin insiilin aldiktan hemen sonra
bagvurmasi, kronik alkol alimi veya karacier yetmezligi gibi kronik hastalig1
olanlarda glikoneogenezin bozulmasi, aglik durumlarinda basvuru kan sekeri 300

mg/dL’nin altinda olabilir, bu tablo 6glisemik ketoasidoz olarak adlandirilir(82).
2.5.1.4. Komplikasyonlar

Hipoglisemi, hipokalemi, hipofosfatemi, akut respirauvar yetmezlik
sendromu, serebral Odem tedaviye bagli sik goriilebilen komplikasyonlardir.
Hipovolemik, septik ve kardiyojenik sok tablosu goriilebilir. Vaskiiler tromboz ciddi

dehidratasyon, yiiksek viskozite nedenli olusabilir.
2.5.2. Hiperozmolar Hiperglisemik Durum

Hiperozmolar hiperglisemik durum hiperglisemi, hiperozmolarite ve
dehidratasyonla karakterize bir sendromdur. Gergek insidansi tam bilinmemekle
birlikte hastaneye yatan diyabetik hastalarin %1 ’inden azinda goriilmektedir.
Mortalitesi tani alanlarin %20’sine ulasabilmektedir. Prognozu belirleyen temel

etkenler dehidrasyon seviyesi, yas ve hastanin eslik eden komorbid durumlaridir(83).
2.5.2.1. Patofizyoloji

Diyabetli hastalarda fizyolojik stres, yetersiz siv1 alimi ile birlestiginde ortaya
cikar. Kan glikoz seviyesi arttiginda olusan ozmotik gradiente bagli olarak
intraseliiler sivi intravaskiiler kompartmana gecer ve seliiler dehidratasyona sebep
olur. Kan sekeri yiikselmesiyle bobreklerin glikoz reabzorbsiyon kapasitesi asilmasi
sonrast ozmotik dilirez meydana gelir. Glikoz ile beraber sodyum, potasyum,
kalsiyum, fosfat ve magnezyum da ekskrete olur. Sivi kayb1 derinlestiginde bobrek

perfiizyonu bozulur ve glikoz atilamaz ve serum glikozu gittikge artar.
2.5.2.2. Klinik Ozellikler

Genellikle yasli, bakim ihtiyact olan, ¢oklu komorbid patolojileri olan
hastalarda goriliir. Biling degisikligi, halsizlik, istahsizlik, nefes darligi, gogiis ve
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karm agris1 gibi spesifik olmayan sikayetlerle bagvuru olur. Altta yatan enfeksiyon,
kardiyolojik, pulmoner, noérolojik patoloji sik goriiliir. Cilt turgor tonusunda azalma,

kuru miik6z membranlar, ¢cokmiis goz kiireleri, hipotansiyon sik goriilen bulgulardir.
2.5.2.3. Tam

Serum kan sekerinin >600 mg/dL, kan pH’sinin >7.3, serum HCO3>15
mEq/L ve plazma ozmolaritesinin >315 mOsm/kg olmasi ile tan1 konulur. idrar

keton negatif veya bir pozitif olabilir.
2.5.2.4. Komplikasyonlar

En sik komplikasyon tedavi esnasinda goriiliir. Beyin 6demi, hipoglisemi,
hipokalemi, pulmoner 6dem goriilebilen komplikasyonlardir. Hiperviskoziteye bagl

olarak tromboembolizm de goriilebilir.
2.5.3. Hipoglisemi

Hipoglisemi semptomlar1 ile beraber kan sekerinin <50 mg/dL olmas1 ve
semptomlarin baska bir nedene bagli olmamasi ile taninir. Genellikle tedavi
komplikasyonu olarak goriiliir. Klinik olarak semptomlar néroglipenik ve otonomik
olarak iki kategoriye ayrilir. Noroglipenik semptomlar biling bozuklugu, konfiizyon,
ajitasyon, nobet; otonomik semptomlar ise anksiyete, sinirlilik, bulanti, kusma,
carpint1 benzeri semptomlardir. Kolinerjik uyarima bagl olarak terleme, bradikardi,

tiikkriik salgisinda artis gortilebilir.
2.6. AKUT BOBREK HASARI

Bobrek fonksiyonlarinda azalma, azotemi ve diger toksik triinlerin birikimi

ve oligiiri veya aniiri ile seyreden durumdur.
2.6.1. Patofizyoloji

Patofizyolojisi olus nedenine gore degisir ve li¢ kategoride siniflanmustir.
Prerenal, intrinsik ve postrenal akut bobrek hasari olarak smiflanmistir. Normal
glomeriiler filtrasyon hizi erken yaslarda 120 mL/min/1.73 m? iken her dekadda
yaklasitk 8 mL/min/1.73 m? azalir. Prerenal bozuklukta tubuler ve glomertiler
fonksiyonlar korunmustur. Post obstruktif renal bozuklukta tubuler basing ve

filtrasyon artar, vazokonstruksiyon gelisir. Sonrasinda tubuler basin¢ normal olur
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fakat vazokonstriksiyondan dolayr glomeruler filtrasyon hizi disiik seyreder.
Intrinsik renal bozuklukta ise glomeriil, kiigilk damarlar, intersitisyum ve
tiibiillerdeki bozukluga bagli olarak vazokonstriktor salinir. En sik nedeni iskemik

tubtler nekrozdur.
2.6.2. Etiyoloji

Prerenal azotemi sivi kaybi, hipotansiyon, sepsis, pankreatit, yanik, hepatik

yetmezlik, kardiyak yetmezlik gibi nedenler sonrasi ortaya ¢ikabilir.

Renal bobrek hasarinda iskemik akut bobrek hasarina neden olabilecek
kardiyak arrest, agir sepsis, ciddi hipotansiyon sonrasi gelisebilir. Kristaliiriye bagl

nefropati, nefrolitiyazis, papiller nekroz ile geligebilir.
Postrenal akut bobrek hasar1 genellikle obstriiksiyona bagli olusur.
2.6.3. Siiflandirma

Akut bobrek hasar1 birkac siniflamaya gore degismektedir. KDIGO rehberine
gore akut bobrek hasari siniflamasina gore akut bobrek hasari 3 evreye ayrilmistir

(84).

Tablo 4: KDIGO siniflamasina gore akut bobrek hasari evreleri

Evre | Serum Kreatinin Diizeyi Idrar Miktar

Bazal degerden 1.5-1.9 kat ya da

>0.3 mg/dL artis 6-12 saattir <0.5 mL/kg/saat

2 Bazal degerden 2.0-2.9 kat artis >12 saattir <0.5 mL/kg/saat

Bazal degerden 3 kat artis ya da

serum kreatinin >4.0 mg/dl ya da

RRT baglanmasi ya da

<18 yas i¢in GFR’de <35 mL/min/1.73 m? azalma

>24 saattir <0.3 mL/kg/saat
ya da

>12 saattir aniiri

KDIGO: The Kidney Disease Improving Global Outcomes, GFR: glomeriiler filtrasyon hizi

2.6.4. Klinik Ozellikler

Akut bobrek hasarinda semptomlar genellikle tiremi gelistiginde ortaya ¢ikar.

Bulanti, kusma, halsizlik, konfiizyon, koma iiremide goriilebilen semptomlardir.
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Diger semptomlar altta yatan akut bobrek hasari nedenine yonelik ortaya cikar.
Prerenal akut bobrek hasarinda susuzluk, ortostatik bas donmesi, azalmis idrar ¢ikisi
gorilebilir. Renal akut bobrek hasarinda idrar renginde koyulasma, ates, halsizlik,

dokiintii, 6dem, dispne goriilebilir.
2.6.5. Tam

Akut bobrek hasari tespit edildiginde oncelikle bobrek hasarinin prerenal,
postrenal veya intrinsik olup olmadigina yonelik tetkikler yapilir. Tam kan sayimi,
elektrolitler, hepatik fonksiyon testleri, idrar tetkiki, idrar ozmolaritesi, idrar kiiltiirt,
endike ise kan kdltiirleri yapilir. Elektrokardiyogram hiperkalemi tespiti ve kardiyak
etkileniminin belirlenmesi i¢in en etkili tetkiktir. Posteroanterior akciger grafisi
artmis sivi volimil,, pnomoni, effiizyon tespiti icin alinabilir. Yatakbasi
ultrasonografi ile mesane voliimii, obstriiksiyon tespiti, voliim durumu ve renal

parankim durumu belirlenebilir.

Kan iire azotu ve kreatinin orani bobregin konsantre etme kabiliyetini
degerlendirmek i¢in kullanilir.  Fraksiyone sodyum atilimi volim durumunu

degerlendirmek i¢in kullanilabilir fakat kisitliliklar1 da mevcuttur.

2.7. SITOPENILER
2.7.1. Anemi

Anemi diinya genelinde yaklasik popiilasyonun dortte birinde, ozellikle
cocuklar, gebeler, premenopozal kadinlarda ve kronik hastaligi olanlarda goriilebilen

yaygin bir medikal problemdir.
2.7.1.1. Patofizyoloji

Eritrositlerin yaklagik émrii 110 ile 120 giin arasindadir. Eritrosit kayb,
eritrosit liretiminde bozulma veya eritrosit yikimini artmasina neden olan durumlar

anemi ile sonuglanir.

2.7.1.2. Klinik Ozellikler
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Semptom ve bulgularin ciddiyeti aneminin gelisme hizi, yas, cinsiyet, kisinin
fiziksel durumu, komorbid hastalik durumuna gore degiskendir. Kronik ve yavas
gelisen anemide semptomlar belirgin olmayabilir veya asemptomatik seyredebilir.
Halsizlik, yorgunluk, bas donmesi, ortostatik yakinmalar, ¢arpinti, efor kapasitesinde

azalma, senkop goriilebilen sikayetlerdir.

Hikayede hastada yakin zamanli travma, hematokezya, melena, hemoptizi,
hematemez, hematiiri, menoraji sorgulanmalidir. Kullanilan ilaglar, komorbid

hastaliklar sorgulanmalidir.

Fizik muayenede cilt, mukozalarda solukluk, ¢arpinti, artmis nabiz basinci,
tagikardi, hepatosplenomegali, sarilik ve sebep olan duruma yonelik diger bulgular
goriilebilir.

2.7.1.3. Tam

Tan1 tam kan sayiminda eritrosit sayisi, hemoglobin, hematokrit diizeylerinin
Ol¢iimii ile konulabilir. Diger tetkikler altta yatan nedenin tespitine yonelik yapilir.
Periferik yayma hiicre dagilimi, atipi belirlenmesi, aneminin tipinin belirlenmesi

acisindan gereklidir.
2.7.2. Trombositopeni

Trombositlerin azalmis tiretimi, artmis yikimi, dalakta sekestrasyonu, kaybi,

fonksiyon bozuklugu veya bu nedenlerin birlesimi sonucu olusur.
2.7.2.1. Patofizyoloji

Timor veya enfeksiyon nedeni ile kemik iligi infiltrasyonu, viral
enfeksiyonlar, ilaglar, radyasyon, vitamin B12 veya folat eksikliginde trombosit
iiretiminde  azalmaya neden olabilir. Immiin trombositopeni, trombotik
trombositopenik  purpura, hemolitik {iremik sendrom, disemine damarici
koagulasyon, viral enfeksiyonlar ve ilaglar artmis trombosit yikina neden olabilir.
Orak hiicreli anemi ve siroz gibi nedenlerle trombositin dalakta birikimi
trombositopeniye yol acar. Ciddi kanamalar, hemodiyaliz, ekstrakorporal dolasim

trombosit kaybi ile sonuglanir.

2.7.2.2. Klinik Ozellikler
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Klinik trombosit diisiikliigiine veya buna neden olan sebebe yonelik bulgular
ile ortaya cikar. Trombosit diisiikliigiine bagli burun kanamalari, dis eti kanamalari,
uzamis kanamalar, petesi ve ekimoz goriilebilecegi gibi fizik muayene tamamen

normal olabilir ve baska bir nedenle alinan tetkiklerde saptanabilir.
2.8. DERIN VEN TROMBOZU

Derin ven trombozu hafif semptomlardan ekstremiteyi tehdit edici venoz
obstriiksiyona kadar yol acabilen genis sprektrumlu bir hastaliktir. Yapilan bir
calismaya gore yilda yaklasik 170000, yaklasik 500 acil servis basvurusundan

birinde derin ven trombozu tanisi konulmaktadir(85).
2.8.1. Patofizyoloji

Derin venlerde fibrinojen sentezinde artis veya fibrin yikimda azalmaya
neden olabilen sistemik inflamasyon, travmatik veya immiin nedenlerle damarsal
hasar olusumu, kazanilmis trombofililer ve hemoglobinopatiler, kanser, gebelik ve
kan akimin yavaslamasi ve staz sonucunda meydana gelir. Tromboembolinin ven6z

endotel hasari, yavas kan akimi ve hiperkoagulopatiden olusan triadi mevcuttur.
2.8.2. Klinik Ozellikler

Asemptomatik olabilecegi gibi tek tarafli ekstremitede sislik, agri, her iki
ekstremitede sislik, sicaklik ve 1s1 artisi, derin ven palpasyonu ile hassasiyet
goriilebilir. Masif iliofemoral ven trombozunda vaskiiler konjesyon, venoz iskemi,
agrili siyanotik ekstremite ile seyreden phlegmasia cerulea dolens olarak adlandirilan
mavi bacak sendromu ve bunun arteriyel spazma neden olmasi ile phlegmasia alba
dolens olarak adlandirilan agrili beyaz bacak sendromu goriilebilir. Bu durumlar
ekstremiteyi tehdit edicidir ve acil tedavi gerektirir. Kronik venoz yetersizlik, seliilit,
Baker’s kisti, hematom derin ven trombozu ile klinik olarak karigsabilen diger

patolojilerdir.
2.8.3. Tam

Derin ven trombozunun tanist klinisyenin degerlendirmesi ve siiphesi ile
baslar. Bunun i¢in olusturulmus skorlamalar mevcuttur. Wells skoru en sik

kullanilanidir(86). D-dimer diizeyi Olgiimii de skorlamalarda diisiik riskli tespit
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edilenlerde diglama agisindan faydalidir. Deneyimli uygulayici tarafinca yapilan

vendz doppler ultrasonografinin duyarliligi ve 6zgiilligii tan1 agisindan yiiksektir.
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3.METOT

3.1. Arastirmanin Yeri

Calismamiz, T.C. Saghk Bakanligi izmir Tepecik Egitim ve Arastirma
Hastanesi Acil Tip Kliniginde geriye doniik olarak yapildi. Aragtirmaya baslamadan
once hastane yerel etik kurul onay1 alindi(Tarih:14.09.2020, Karar n0:2020/11-58).

3.2. Arastirma Hastalarinin Secimi

01.01.2018 ile 31.12.2019 tarihleri arasinda Acil Tip Klinigi travma birimine
bagvuran tiim hasta verileri hastane otomasyon sisteminden geriye doniik olarak
incelendi. Hastane isleyisi olarak sikayeti 6n planda diisme olanlar travma birimine
kaydedilmektedir. Travma birimine kaydi yapilmis hastalarin demografik bilgileri,
istenen tetkikler, konsiiltasyonlar, acil servis ve hastanede kalis siireleri ve
sonlaniglar1 kaydedildi. Bu hastalardan 18 yas alti, acil servis sonlanig1 bilinmeyen
(tedavi reddi ve kagan hasta), laboratuvar tetkiki istenmemis, sadece cerrahi brang
konsiiltasyonu istenmis, kayitta ismi olmayan, idari nedenle kayit verilmis ve hatali
konsiiltasyon istenmis ve travma mekanizmasi diiz zemin diisme dis1 olan hastalar
disland1. Diiz zemin diisme 1 metrenin altinda, basamaksiz zeminde diismeler kabul
edildi. Kalan hastalardan laboratuvar tetkiklerinde Kritik patoloji tespit edilenler
velveya dahili brans yatis1 yapilanlar dahili patoloji tespit edilen hasta grubunu
olusturdu. Kontrol grubu laboratuvar tetkiklerinde kritik patoloji tespit edilmeyen ve
dahili bransa yatis1 yapilmamis olanlardan hasta sayisinin iki kati1 olacak sekilde
randomizasyon ile se¢ildi. Randomizasyon rastgele sayilar tablosuyla yapildi. Dahili
patoloji olan hastalarin kayithh tiim verileri ve konsiiltasyonlar1 incelendi. Kritik
laboratuvar patolojisi olmasina ragmen, bu durumun kronik hastaliklara veya
travmaya baglandig1 hastalar dahili patoloji varligi olarak kabul edilmedi. (Ornegin;
kronik anemi, kronik bobrek yetmezligi, kronik myelodisplastik sendrom,
antikoagiilan kullanimi gibi) Laboratuvar degerleri kritik aralik disinda olan ancak
fizik muayene bulgular, EKG ve goriintilemelerinde dahili patoloji saptanan
hastalar da dahili patoloji grubuna dahil edildi. Bu verilere dayanarak hastalar

bireysel olarak degerlendirildi.

Anesteziyoloji ve reanimasyon, i¢ hastaliklari, nefroloji, hematoloji,

romatoloji, gastroenteroloji, kardiyoloji, gogiis hastaliklari, enfeksiyon hastaliklar1 ve

45



klinik mikrobiyoloji ve noroloji bolimleri dahili branslar, genel cerrahi, beyin
cerrahisi, gogiis cerrahisi, goz hastaliklari, kulak-burun-bogaz hastaliklari, plastik ve
rekonstriiksiyon cerrahisi, ortopedi ve travmatoloji, liroloji, kadin hastaliklar1 ve

dogum boliimleri cerrahi branslar olarak siniflandirildi.

Laboratuvar tetkik varligi karari i¢in; hemoglobin, beyaz kiire sayisi,
hemotokrit, nétrofil sayisi, trombosit sayisi, glikoz, sodyum, potasyum, klor, iire ve
kreatinin tetkiklerinin varlig1 asgari kosul olarak kabul edildi. Ek olarak hasta adina
acil servisten istenmis tiim tetkikler kritik degerlerin varlig1 acisindan incelendi.

Hastalarin kullandigi ilaglar hastane regete yazma sisteminden elde edildi.

Laboratuvar testleri icin kabul edilen esik kritik degerler; hemoglobin<9
gr/dL. ve >20g/dL, hematokrit<27%, noétrofil say1s1<1500, WBC>20000,
WBC<2500, glukoz<60 mg/dL, glikoz>300 mg/dL, sodyum<125 mmol/L,
sodyum>150 mmol/L, potasyum<3,0 mmol/L, potasyum>6,0 mmol/L,
magnezyum>2,5 mg/dL, magnezyum<1,9 mg/dL, klor>120 mmol/L, klor<90
mmol/L, tire>100 mg/dL, kreatinin>2,0 mg/dL, kalsiyum>11,0 mg/dL, kalsiyum<8,0
mg/dL, lipaz>210 U/L, APTT>60 sn, INR>1,5, troponin>0,06 ng/mL kabul edildi.

Tespit edilen dahili patolojiler Tablo 5’deki sekilde kategorize edildi.
3.3. Istatiksel Analiz

Verilerin analizinde SPSS 22 (version 22.0.0.0) kullanildi. Kalitatif veriler
gozlem sayist ve yiizde (%), kantitatif veriler ortanca, ceyrekler arasi aralik,
minimum (min), maksimum (maks) degerler ile ifade edildi. Kritik dahili patoloji
varligl i¢in yatkinlik olusturan risk faktorlerinin analizi i¢in iki durumlu tek
degiskenli lojistik regresyon analizi kullamld:. Iki durumlu ¢ok degiskenli regresyon
anlizi yapilirken iki durumlu tek degiskenli regresyon analizinde p degeri 0,1’den
kiiciik degiskenler analize dahil edildi. P degeri 1’e en yakin olan her seferinde
cikarilarak analiz tekrarlandi. En son kalan ve p degeri 0,05’in altinda olan
degiskenler bagimsiz degisken olarak tamimlandi. Tim analizler %95 giiven

araliginda yapildu.
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Tablo 5: Tespit edilen dahili patolojilerin gruplandirmasi

NOROLOJIK PATOLOJILER ELEKTROLIT BOZUKLUKLARI
Nobet Hiponatremi

Inme Hiperkalemi

Yeni tan1 intrakraniyal kitle Hipokalsemi

Akut hidrosefali Hipokalemi

Multiple skleroz atagi

KARDiIYAK PATOLOJILER

Disritmi

ST elevasyonsuz miyokard enfaktiisii

Yeni tan1 ve/veya dekompanse kalp yetmezligi
ST elevasyonlu miyokard enfarktiisii
Perikardiyal efiizyon

Hipertansif pulmoner 6dem

Ciddi aort stenozu

Kardiyorenal sendrom

Hipernatremi
Hiperkalsemi
Hipomagnezemi

ENFEKSIYOZ PATOLOJILER

Pnémoni

Idrar yolu enfeksiyonu
Seliilit

Prostatit

SOLUNUMSAL PATOLOJILER

AKUT BOBREK HASARI

SiITOPENILER

Anemi
Trombositopeni
Pansitopeni

Pnémoni

Kronik obstruktif akciger
alevlenmesi

Pulmoner emboli

hastaligi

Plevral efiizyon

DIiGER

DIYABET KOMPLIKASYONLARI

Diyabetik ketoasidoz
Hipoglisemi

Kontrolsiiz diyabet

Diyabetik seliilit (diyabetik ayak)

flag asir1 dozu

Gastrointestinal sistem kanamasi
Kanama diyatezi

Akut pankreatit

Akut viral hepatit

Derin ven trombozu
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4. BULGULAR

Arastirma tarihleri arasinda Saglik Bilimleri Universitesi Tepecik Egitim ve
Aragtirma Hastanesi Acil Tip Klinigi travma birimine toplam 95140 hasta

basvurdugu tespit edildi. Hasta akisi, olgu ve kontrol gruplarinin se¢imi Sekil 1°de

verildi.

18 yag tzeri
travma bagvurular
n= 95140

Sonlanisi bilinmeyen hastalar

- Kagan hasta n=1198

- Tedavireddi n=530

- isimsiz kayitlar n=37

- Hatali konstiltasyon istenen kayitlar n=26
- idari kayitlar (Gozalt: kayitlari, asi) n=7825

A 4

En az hemogram, Na, K, Cl, Gre, kreatinin, glikoz Hemogram, Na, K, Cl, tre, kreatinin, glikoz
tetkikleri alinmig tetkikleri alinmamis
ve/veya ve/veya
En az bir dahili brans konsiiltasyonu istenmis Dahili brang konstiltasyonu istenmemis
n= 8126 n=77398

Travma mekanizmasi zeminde disme
olmayan basvurular
n=5262

Tum istenmis tetkikler, konsiiltasyonlar, gériintiileme

raporlan, acil servis sonlaniglari incelendi

n=2864
, v
Olgu grubu Yeni bir dahili tani almayan ve
Yeni bir dahili tani alan ve/veya Tetkiklerinde kritik dahili
Tetkiklerinde kritik dahili patoloji olmayan ve
patoloji olan ve/veya Dahili brang yatigi yapilmamis basvurular
Dahili brans yatigi yapilan bagvurular n=2574
n=290

Randomizasyon (nx2)

A

Kontrol grubu
n=580

Sekil 1: Bagvurular icerisindeki olgu ve kontrol gruplarinin se¢imi
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Laboratuvar tetkiki alinan ve/veya en az bir dahili brans konsiiltasyonu
istenen 8126 basvurunun 2864 (%35,2)’li aymi seviyeden diisme hastalartydi. Bu
hastalarin ise 290(%10,1)’inda ek kritik dahili patoloji tespit edildi. Acil servis
travma birimde degerlendirilen tiim bagvurular i¢in bu oranin %0,3 oldugu tespit

edildi.

Arastirmaya dahil edilen tiim hastalar i¢in (n=870) ortanca yas 69(CAA:28,
min:18, maks:97) yildi. Bagvurularin 451 (%51,8)’ini kadinlar olusturuyordu. Yatis
yapilan 301(%34,6) basvurunun 119(%39,5)’unun dahili branglara oldugu ve
39(%4,5) hastanin 1 ay icinde vefat ettigi tespit edildi. 199 hastanin kronik ilag
kullanimi olmadigi, kullanilan ilag ortanca degerinin 4(CAA: 5, min:0, maks:14)
oldugu tespit edildi. Ortanca acil servis kalig siiresi 3(CAA: 3, min:1, maks:23) saat
idi. Yatig yapilan hastalar i¢in ortanca yatis giin sayisi S(CAA:6, min:1, maks:51) idi.

290 hastada toplam 392 kritik dahili patoloji tespit edildi. Tespit edilen dahili
patolojilerin hastalik gruplarina gore dagilimi Tablo 6’da gosterildi. Bu tam
gruplarina gore 30 giinliik mortalite i¢in iki durumlu tek degiskenli ve ¢ok degiskenli

regresyon analizleri Tablo 7°de verildi.

Acil servis travma boliimiine zeminde diigme sikayeti ile yapilan bagvurularda
dahili patoloji tespit edilmesi ve 30 giinlilk mortalite ile iliskili faktorlere ait iki
durumlu tek degiskenli ve ¢ok degiskenli regresyon analizleri Tablo 8 ve 9’da

verildi.
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Tablo 6: Tespit edilen dahili patolojilerin gruplandirmasi ve dagilimi

NOROLOJIK PATOLOJILER 114 EBEISTKRL?JIRILT ARI 35
Nobet 59 | Hiponatremi 20
Inme 49 | Hiperkalemi 6
Yeni tan1 intrakraniyal kitle Hipokalsemi 6
Akut hidrosefali Hipokalemi 4
Multiple skleroz atagi Hipernatremi 3
KARDIYAK PATOLOJILER 60 | Hiperkalsemi 2
Disritmi 35 | Hipomagnezemi 1
ST elevasyonsuz miyokard enfaktiisii 12 | ENFEKSIYOZ PATOLOJILER 32
;filrlllleztleilg ve/veya dekompanse kalp 7 Pnémoni 15
ST elevasyonlu miyokard enfarktiisii 4 Idrar yolu enfeksiyonu 13
Perikardiyal efiizyon 2 Seliilit 4
Hipertansif pulmoner 6dem 2 Prostatit 1
Ciddi aort stenozu 1 SOLUNUMSAL PATOLOJILER | 19
Kardiyorenal sendrom 1 Pnémoni 15
AKUT BOBREK HASARI 41 gzc\)llllélr(]m(;ts)istruktif akciger hastalig1 3
SITOPENILER 32 | Pulmoner emboli 1
Anemi 27 | Plevral efiizyon 1
Trombositopeni DiGER 13
Pansitopeni 2 Ilag asir1 dozu 3
DIYABET KOMPLIKASYONLARI | 16 | Gastrointestinal sistem kanamasi 3
Diyabetik ketoasidoz 7 Kanama diyatezi 3
Hipoglisemi 4 Akut pankreatit 2
Kontrolsiiz diyabet 3 Akut viral hepatit 1
Diyabetik seliilit (diyabetik ayak) 2 Derin ven trombozu 1

Bazi hastalarda birden fazla dahili patoloji bulunmasi nedeniyle, toplam sayilar dahili patoloji tespit

edilen hasta sayisindan farkli olabilir.
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Tablo 7: Ayni seviyeden diigme nedenli bagvuran hastalarda dahili patoloji ve 30 giinlilk mortalite analiz sonuglari

iki durumlu Tek degiskenli
lojistik regresyon analizi

iki durumlu Cok degiskenli

30 giinliik mortalite o ..
lojistik regresyon analizi

Diger patojisi olmayanlar (indikator) n(%)

38 (%97,4)

819 (%98,6)

Olenler Yasayanlar Odd %95 Giiven _ . 0Odd %95 Giiven _
n=39 n=831 orani arahigi p degeri orani aralig p degeri
Tespit edilen kritik dahili patoloji
Kardiyak patoloji olanlar n(%) 6 (%15,4) 54 (%6,4) 2616 1,050 - 6,516 0,039
Kardiyak patoloji olmayanlar (indikator) n (%) 33 (%84,6) 777 (%93,6)
Enfeksiydz patoloji olanlar n(%) 6 (%15,4) 26 (%3,1) 5629 2169-14607 <0.001
Enfeksiydz patoloji olmayanlar (indikatdr) n(%) 33 (%84,6) 805 (%96,9) ’ ’ ’
Solunumsal patoloji olanlar n(%) 4(%10,2) 15 (%1,8) 6217 1961-19707  0.002
Solunumsal patoloji olmayanlar (indikatér) n(%) 35(%89,8) 816 (%98,2) ' ' ’
Norolojik patoloji olanlar n(%) 11(%28,2) 103 (%12,4) 2777 1342 -5746 0006 3661 1705-7.858 0,001
Norolojik patoloji olmayanlar (indikator) n(%) 28 (%72,8) 728 (%87,6)
Diyabet komplikasyonu olanlar n(%) 0(%0,0) 16 (%1,9) 0 0 0,999
Diyabet komplikasyonu olmayanlar (indikator) n(%) 39 (%100,0) 815 (%98,1)
Elektrolit bozuklugu olanlar n(%) 6(%15,4) 29 (%3,5) 5028 1953-12.943 0,001
Elektrolit bozuklugu olmayanlar (indikatdr) n(%) 33 (%84,6) 802 (%96,5)
Akut bbrek hasan olanlar n(%) 9(%23,1) 32(%39) 7491 3284-17,083 <0001 9,644 4,080-22.794 <0,001
Akut bobrek hasari olmayanlar (indikator) n(%) 30 (%76,9) 799 (%96,1)
Sitopeni olanlar n(%) 3(%7,6) 29 (%3,5) 2305 0,670 -7.922 0,185
Sitopeni olmayanlar (indikatdr) n(%) 36 (%92,3) 802 (%96,5)
Diger patojisi olanlar n(%) 1(%2,6) 12 (%1,4) 1796 0228-14173 0578
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Tablo 8: Ayni seviyeden diisme nedenli bagvuran hastalarda dahili patoloji ile iligkili degiskenlerin analiz sonuglar

iki durumlu Tek degiskenli

lojistik regresyon analizi

iki durumlu Cok degiskenli

lojistik regresyon analizi

Dabhili patoloji Dabhili patoloji
Odd %95 Giiven p Odd %95 Giiven p
olanlar olmayanlar
orani arahg degeri oram arahgi degeri
(n=290) (n=580)
Yas
Ortanca (CAA) 73(24) 67 (29) 1,014 1,006-1,022 <0,001 1,011 1,001-1,022 0,033
Cinsiyet
Kadin (indikatér) n (%) 120 (%41,4) 331 (%57,1)
1,883 1,415-2,506 <0,001 2,278 1,651-3,144 <0,001
Erkek n (%) 170 (%58,6) 249 (%42,9)
Kullandig ilag sayisi
Ortanca (CAA) 5 (6) 3(6) 1,187 1,135-1,241 <0,001 1,184 1,121-1,250 <0,001
Acil servise gelis sekli
Ayaktan (indikatér) n (%) 162 (%55,9) 378 (%65,1)
1,479 1,109-1,972 0,008
Ambulansla n (%) 128 (%44,1) 202 (%34,9)
Modifiye Rankin Skoru
Ortanca (CAA) 0(2) 0(1) 1,329 1,169-1,511 <0,001
Komorbid Hastahk
HT yok (indikatdr) n (%) 135 (%46,6) 273 (%47,1) 1,021 0,770-1,350 0,885



HT var n (%)

155 (%53,4)

307 (%52,9)

DM yok (indikator) n (%)

196 (%67,6)

448 (%77,2)

1,627 1,190-2,227 0,002
DM var n (%) 94 (%32,4) 132 (%22,8)
KAH yok (indikator) n (%) 206 (%71,0) 462 (%79,7)
1,597 1,154-2,208 0,005
KAH var n (%) 84 (%29,0) 118 (%20,3)
KKY yok (indikator) n (%) 254 (%87,6) 546 (%94,1)
2,276 1,392-3,722 0,001
KKY var n (%) 36 (%12,4) 34 (%5,9)
KBY yok (indikat6r) n (%) 257 (%88,6) 563 (%97,1)
4,252 2,326-7,775 <0,001 2,781 1,463-5,287 0,002
KBY var n (%) 33 (%11,4) 17 (%2,9)
SVO yok (indikatér) n (%) 246 (%84,9) 507 (%87,4)
1,242 0,829-1,860 0,293
SVO var n (%) 44 (%15,1) 73 (%12,6)
Disritmi yok (indikator) n (%) 266 (%91,7) 533 (%91,9)
o 1,023 0,612-1,709 0,930
Disritmi var n (%) 24 (%8,3) 47 (%8,1)
Aktif malignite yok (indikator) n (%) 255 (%87,9) 553 (%95,3) 2,195 1,234-3,902 0,007
) o 2,811 1,665-4,745 <0,001
Aktif malignite var n (%) 35 (%12,1) 27 (%4,7)
Epilepsi yok (indikat6r) n (%) 237 (%81,7) 546 (%94,1)
o 3,591 2,274-5,671 <0,001 5,700 3,401-9,554 <0,001
Epilepsi var n (%) 53 (%18,3) 34 (%5,9)
Biligsel ve hareket bozukluk yok (indikator) n (%) 253 (%87,2) 532 (%91,7)
1,621 1,029-2,553 0,037
Biligsel ve hareket bozukluk var n (%) 37 (%12,8) 48 (%8,3)
KOAH/Astim yok (indikator) n (%) 260 (%89,7) 517 (%89,1)
0,598-1,499 0,816

KOAH/Astim var n (%)

30 (%10,3)

63 (%10,9)

CAA: Ceyrekler arasi aralik, HT: Hipertansiyon, DM: Diyabetes mellitus, KAH: Koroner arter hastaligi, KBY: Kronik bobrek yetmezligi, KKY: Konjestif kalp

yetmezligi, KOAH: Kronik obstruktif akciger hastaligi
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Tablo 9: Ayni1 seviyeden diisme nedenli bagvuran hastalarda 30 giinliik mortalite ile iligkili degiskenlerin analiz sonuglart

iki durumlu Tek degiskenli lojistik

30 giinliik mortalite .
regresyon analizi

iki durumlu Cok degiskenli
lojistik regresyon analizi

Olenler Yasayanlar Odd %95 Giiven . . Odd %95 Giiven ..
n=39 n=831 orani arahigi p degeri orani araligi p degeri
Yas
Ortanca (CAA) 81 (11) 68 (28) 1,070 1,040-1,102 <0,000 1,078  1,033-1,125 0,001
Cinsiyet
Kadin (indikatér) n (%) 18 (%46,2) 433 (%52,1)
Erkek 21 (%53,8) 398 (%47,9) 1269 0867-2417 0468
Kullandig1 ilag sayis1
Ortanca (CAA) 6 (6) 3(5 1,183 1,079-1,298  <0,001
Acil servis sonlanisi
Taburcu (indikator) n (%) 9 (%23,1) 560 (%67,4) 6.888 3275-14712 <0001
Yatis 30 (%76,9) 271 (%32,6) ' ’ ' ’
Dabhili patoloji varhgi
Dahili patoloji var 31 (%79,5) 259 (%31,2) 8558 3.880-18875 <0001
Dahili patoloji yok (indikator) n(%) 8 (%20,5) 572 (%68,8) ’ ’ ’ ’
Yatan hasta yatis yeri
Servis (indikator) n (%) 19(%633)  235(%86,7) 50 4 ge0.g502 0002 4,088  1,680-9947 0,002
Yogun bakim 11 (%36,7) 36 (%13,3)
Yatis yapilan brans durumu
Dahili 19 (%63,3) 100 (%36,9) 2 954 1351 - 6.459 0.007
Cerrahi (indikatér) n (%) 11 (%36,7) 171 (%63,1) ’ ’ ’ ’

Yatan hasta yattig1 giin sayisi
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Ortanca (CAA) 6 (9) 5 (6) 1,035 0,983 - 1,090 0,188
Modifiye rankin skoru
Ortanca (CAA) 2(3) 0(1) 1,723 1,369-2,169 <0,001
Komorbid Hastahk
HT yok (indikator) n (%) 13 (%33,3) 395 (%47,5) 1812 0.918 - 3575 0.086
HT var n (%) 26 (%66,7) 436 (%52,5) ' ' ’ '
DM yok (indikator) n (%) 30 (%76,9) 614 (%73,9) 0.849 0.397 - 1817 0.673
DM var n (%) 9 (%23,1) 217 (%26,1) ' ' ’ '
KAH yok (indikator) n (%) 26 (%066,7) 642 (%77,3) 1698 0.856 - 3,370 0.13
KAH var n (%) 13 (%33,3) 189 (%22,7)
KKY yok (indikator) n (%) 28 (%71,8) 772 (%92,9)
KKY var n (%) 11 (%28.2) 59 (%7.1) 5,14 2,438-10,839 <0,001 3,439 1,290-9,168 0,014
KBY yok (indikator) n (%) 30 (%76,9) 790 (%95,1) 578 2 576-12973  <0.001
KBY var n (%) 9 (%23,1) 41 (%4,9) ’ ’ ’ ’
SVO yok (indikatér) n (%) 32 (%82,1) 721 (%86,8) 1434 0.618 - 3.328 0.402
SVO var n (%) 7 (%17,9) 110 (%13,2) ’ ’ ’ ’
Disritmi yok (indikator) n (%) 36 (%92,3) 763 (%91,8) 0.935 0.281 - 3116 0.913
Disritmi var n (%) 3 (%7,7) 68 (%8,2) ’ ’ ’ ’
Aktif malignite yok (indikat6r) n (%) 34 (%87,2) 774 (%93,1) 1997 0.752 - 5.302 0.165
Aktif malignite var n (%) 5 (%12,8) 57 (%6,9) ' ’ ’ ’
Epilepsi yok (indikator) n (%) 36 (%92,3) 747 (%89,9) 0.741 0.223 - 2 458 0.624
Epilepsi var n (%) 3 (%7,7) 84 (%10,1) ’ ’ ’ ’
Biligsel ve hareket bozukluk yok (indikator) n (%) 32 (%82,1) 753 (%90,6) 9112 0.902 - 4.943 0.085
Bilissel ve hareket bozukluk var n (%) 7 (%17,9) 78 (%9,4) ' ' ' '
KOAH/Astim yok (indikatér) n (%) 30 (%76,9) 747 (%89,9) 2668 12255810 0,013
KOAH/Astim var n (%) 9 (%23,1) 84 (%10,1)

CAA: Ceyrekler arasi aralik, HT: Hipertansiyon, DM: Diyabetes mellitus, KAH: Koroner arter hastaligi, KBY: Kronik bdbrek yetmezligi, KKY: Konjestif kalp
yetmezligi, KOAH: Kronik obstruktif akciger hastalig
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5. TARTISMA

[k basvuru sikayeti zeminde diisme olan hastalarda eslik eden travma disi
patolojiler tahmin edilenden daha siktir. Hatta bu hastalarda énemli bir travmatik
yaralanma olmaksizin tespit edilen dahili patolojiler hastaneye yatisi gerektirecek
diizeyde bile olabilir. Hangi hastalarin travma dig1 patolojilere yatkin oldugu ve en
sik tespit edilen travma dis1 patolojilerin neler oldugu hakkinda yapilan tiim
arastirmalar spesifik patolojilerin sikli§1 veya travma hastalarinda mortalite ve
morbiditeye etki eden faktorler hakkindadir. Bizim arastirmamizda travma biriminde
zeminde diisme nedenli degerlendirilen tiim hastalar i¢cinde yatis veya ilave tedavi
(hiponatremi nedenli hipertonik salin, prerenal akut bobrek hasar1 nedenli intravendz
hidrasyon, enfeksiyon nedenli antibiyotik tedavisi baslanmasi vs) gerekli goriilen
hastalar incelendi. Olgu grubumuzda travmatik yaralanma tespit edilenlerin yaninda

travma ile iligkili 6nemli bir yaralanmasi olmayan hastalar da vardi.

Travma hastalarinda rutin laboratuvar test istenmesi bedel etkin ve onerilen
bir uygulama degildir(87,88). Bu agidan travma hasta grubundaki ek dahili patoloji

tespiti i¢in 6n gordiirticii faktorlerin belirlenmesi hasta bakimini iyilestirecektir.

Arastirmamizda kritik dahili patoloji tespit edilenlerde ortanca yas (73 yila
kars1 67 yil) ve erkek cinsiyet siklif1 (9%58,6’ya kars1 %42,9) daha yiiksekti. 30
giinliik mortalite i¢in cinsiyet bir risk olusturmazken yasin bagimsiz bir risk faktorti
oldugu (OR:1,078, p<0.001) tespit edildi. Olgu ve kontrol gruplar1 birlikte
degerlendirildiginde kadinlarin erkeklerden daha sik (%51,8a kars1 %48,2) bagvuru
yaptig1 tespit edildi. Arastirmaya dahil edilen hastalar oncelikle konsiiltasyon
istenme ve laboratuvar tetkiki istenme siizgeclerinden gectigi i¢in bu veri genel
cinsiyet dagilimin1 yansitmamaktadir. Yas arttikca komorbid hastaliklar, kullanilan
ilag sayist ve dahili patolojilere olan yatkinlik artmaktadir. Bu sebepler ile travma
biriminde degerlendirilen yash hastalarda kritik dahili patoloji olasiliginin yiiksek
olmast olagandir. James MK ve arkadaglarmin 2018 yilinda yayinladiklar
arastirmada 2 yilda acile bagvuran zemin diisme olgularini incelemislerdir(89). Bu
arastirmada tiim yas gruplar1 i¢in erkeklerin kadinlardan (%52,8’¢ kars1 %47,2) daha
stk basvuru yaptig1 tespit edilmistir. Ancak 65 yas lizerinde bu oranin kadinlar

PR

aleyhine degistigi (kadinlar %63,6 ve erkekler %36,4) tespit edilmistir. Ayni
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arastirmada 65 yas ve lizeri 668 hastadan 24’iiniin (mortalite oran1 %1) ve 65 yas alt1
873 hastadan sadece 9’unun (mortalite orani %3,6) vefat ettigi gorilmustiir.
Asadollahi H ve arkadaglarinin 2011 yilinda yayinladiklar1 makalede yasin tiim
hastalarda hastane i¢i mortaliteyi etkileyen bagimsiz bir degisken oldugu ifade
edilmistir(90). Bu arastirmada 20-49 yas indikator olarak alindiginda 50-64 yas ve 65
yas ve iizeri i¢in OR’nin sirastyla 2,2 (p<0,008) ve 13,2 (p<0,0001) oldugu tespit

edilmistir.

290 hastada tespit edilen 392 kritik dahili patolojinin 174(%44,4)inl
norolojik ve kardiyak patolojiler olusturmaktadir. 2006 yilinda Tiamkao S ve
arkadaglarinin bir epilepsi kliniginde yaptig1 calismada, nobet iligkili yaralanmalar
incelenmis ve yaklasik %45,9’unun diisme sonucu gelisen yaralanmalar yasadig
gorlilmiistiir(91). 2004 yilinda yaymlanan NICE kilavuzunda diisme sikayeti ile
bagvuran  yasli  hastalarda  kardiyovaskiiler =~ degerlendirmenin  yapilmasi

Onerilmistir(92).

2015 yilinda Zia A ve arkadaslarinin yaptig1 derlemede c¢oklu ilag kullanimi
ve diisme arasindaki iliskiyi degerlendiren bircok g¢alisma incelenmis ve >4 ilag
kullananlarda diisme, tekrarlayan diisme ve diisme sonucu gelisen yaralanmalarin
daha fazla oldugu goriilmistiir(93). Arastirmamizda kullanilan ilag sayisi dahili
patoloji varligi igin bagimsiz bir risk faktorii (OR:1,184) oldugu tespit edilmistir
(Tablo 8). Musich S ve arkadaglarinin saglik sigortasi olan yasli hastalar ile yaptiklari
arastirmada, yash bireylerin %44’{inlin en az bir diisme ile iliski ila¢ kullandig,
bunlarin %29’unun yeni ve %71’inin kronik kullanim oldugu tespit edilmistir(94).
Bu iki grup i¢in diisme sikliklarinin sirasiyla %7 ve %8 oldugu ifade edilmistir. Ek
olarak diisme ile iligkili ila¢ kullanmaya yeni baslayanlarin riskinin daha fazla oldugu
da ifade edilmistir. Bennett A ve arkadaslarinin 60 yas tizeri diisme sebebiyle acil
servise veya yash bakimi nedeniyle poliklinige basvuran 204 hasta ile yaptiklar
ileriye doniik arastirmada kullanilan ilag¢ sayisinin tekrarlayan diismeler icin bagimsiz
bir risk faktorii oldugu tespit edilmistir(95). Olivier P ve arkadaslarinin acil servisten
ila¢ yan etkileri nedeniyle hastaneye yatirilan hastalar1 inceledikleri aragtirmada, acil
servisten yatis yapilan 789 hastanin 66 (%8,4)’sinda temel sorunun ilag¢ yan etkisi
oldugu tespit edilmistir(96). Bu arastirmada kullanilan ilag sayisinin, hekim Onerisi

disinda ila¢ kullaniminin bagimsiz risk faktorleri oldugu ifade edilmistir (OR
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sirastyla 1,29 ve 2,34). Bu arastirmalar 1s1ginda ilaglarin yan etkileri nedeniyle
diismeye olan yatkinligr arttirdigi anlagilmaktadir. Kullanilan ilag sayisi arttik¢a bu
risk de artar. Arastirmamizda tespit edilen dahili patolojilerin ne kadarinin ilag etkisi
ile olustugu incelenmemistir. Acil servise zeminde diisme nedeni ile bagvuran
hastalarda, travma dis1 patoloji tespit edilme olasiligi komorbid hastaliklarindan

bagimsiz olarak kullandiklari ilag sayisi arttik¢a artmaktadir.

1990 yilinda Morris JA ve arkadaslarinin yaptigi ¢calismada 15 yas ve iizeri
travmaya basvuran hastalar incelenmis ve hastalarin mevcut komorbid durumlar ile
mortalite arasindaki iliski degerlendirilmistir(97). Bu ¢alismada komorbid hastaliklar
11 ayn kategoriye ayrilmis ve 3074 Olen hasta 9869 yasayan hasta ile
karsilagtirilmistir. Buna gére en az 1 ve iizeri komorbid hastaligi bulunanlarda
mortalitenin 1,3 kat, en az 2 ve tzeri komorbid hastaligi bulunanlarda ise
mortalitenin 1,6 kat arttig1 ifade edilmistir. 2010 yilinda Shoko T ve arkadaslarinin
yaptig1 calismada 16 yas ve lizeri travma birimine basvuran 11590 hastada komorbid
hastalik ve mortalite iliskisi degerlendirilmistir(98). Bu ¢alismaya gore 1 komorbid
hastalig1 olanlarda mortalite degismezken, 2 ve {izeri olanlarda mortalite 1,8 kat
artmistir. Yine aymi ¢alismada 16-49 yas arasi hastalarda siroz ve aktif kanser
olanlarda sirasiyla 16,6 ve 26,9 kat, 50-74 yas arasi hastalarda KOAH, siroz ve
hematolojik hastaligi olanlarda 3,7- 6,3-5,4 kat mortalitede artis goriiliirken 75 yas ve
tizerinde komorbid hastaliklarin hastane i¢i mortaliteyi degistirmedigi ifade
edilmistir. Bizim c¢alismamizda ise konjestif kalp yetmezligi, kronik bdbrek
yetmezligi, KOAH bulunmasinin her birinin tek basma varligi durumunda dahi
mortalite anlamli olarak artmistir. Calismamiza gore, travma birimine zeminde
diisme nedenli bagvuran hastalarda konjestif kalp yetmezliginin bulunmas1 mortalite
icin bagimsiz degiskendir. 2010 yilinda Ferraris VA ve arkadaglarinin 21 yas ve
tizerinde 5971 travmaya basvuran ve komorbid hastalik olarak kardiyovaskiiler
hastaligt olan hastalar degerlendirilmistir(99). Bu arastirmaya gore travma
hastalarinda eslik eden konjestif kalp yetmezligi bulunmasi mortaliteyi 2,37 Kat

arttirmaktadir.

Kiasithhiklar
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Hastalarin acil serviste degerlendirildigi alan hastaneler arasinda farklilik
gosterebilir. Zeminde diisme sikayetiyle bagvuran ve triaj degerlendirilmesinde
travmatik ciddi bir durum go6zlenmeyen hastalar bazi hastanelerde travma disi
alanlarda degerlendiriliyor olabilir. Ek olarak saglik sisteminin ve hastanelerin
isleyisi neticesinde acil olmayan birgok travma hastasinin acil servislerde
degerlendirilmesi toplam basvurunun daha yiiksek olmasina katkida bulunmustur. ic
isleyisimiz geregi travma biriminde toplam degerlendirilen hasta sayisi aslinda
olandan daha fazladir. Bu kritik dahili patoloji sikliginin daha diisiik goriinmesine
neden olmus olabilir. Calismamizin retrospektif olmasi nedeniyle arastirmada

incelenebilegek daha bir¢ok degiskene ulagilamamaistir.
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6. SONUC

Acil servise zeminde diisme ile yapilan basvurularda hastalarin yasi veya
kullandiklar1 ilag sayis1 arttik¢a dahili patoloji tespit edilme olasilig1 artmaktadir. Ek
olarak erkek cinsiyet, hastanin kronik bobrek yetmezligi, aktif malignite veya
epilepsi Oykiisiiniin bulunmast da kritik dakili patoloji varligi ile iliskili diger
bagimsiz degiskenlerdir. Ileri yas, hastanin yogun bakima yatirilmis olmasi ve kalp
yetmezligi dykiisiiniin bulunmasi zeminde diisme hastalarinda 30 giinliikk mortaliteyi

arttiran bagimsiz risk faktorleridir.
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