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BOLUM 1




Madde Kullanim Bozukluguna Acil
Yaklasim

Aysenur Ozsoy' & Hamit Hakan Armagan®

Giris

Madde kullanim bozukluklari, 6zellikle Amerika Birlesik Devletleri’nde
onemli bir halk saglig1 sorunu olarak one c¢ikmaktadir. Yapilan ulusal 6lgekli
aragtirmalar, 12 yas ve lizerindeki bireylerin yaklasik %14,5’inin son bir yil
iginde bu bozukluklardan en az biriyle karsilastigini; bunlarin %10,2’sinin alkol
kullanimina, %6,6’sinin ise yasadist madde kullanimina bagli sorunlar yasadigim
gostermektedir[1]. Madde kullanim bozuklugu (MKB) riski tasidigi diistiniilen
bireyler, genellikle tarama testleri, 6z ge¢mis bilgileri veya Klinik bulgular
dogrultusunda kapsamli bir degerlendirme siirecine alinmaktadir. Bu
degerlendirmenin temel amaglari; bireyin madde kullanim Oriintiisiinii ve bu
kullanimin siddetini belirlemek, mevcutsa MKB ya da diger ilgili tanilar
koymak, Kisinin kendi durumu hakkindaki farkindaligin1 ve degisime yonelik
istekliligini anlamak, eslik eden psikiyatrik ya da fiziksel saglik sorunlarini
saptamak, madde kullanimini azaltma siirecinde karsilagilabilecek engelleri ve
destekleyici unsurlar1 tanimlamak ve gerekirse bireye 6zgii bir tedavi planinin
olusturulmasina zemin hazirlamaktir.

Klinik Degerlendirme

Acil servis ulagilabilirliginin kolay olmasi nedeniyle birgok hastanin ilk
basvuru noktasidir. Madde kullanim bozuklugu olan hasta popiilasyonunun acil
servislerde taninmasi ve dogru tedavi stratejilerinin gelistirilmesi i¢in ¢esitli
tarama testlerinin bilinmesi ve uygulanmasi hasta yonetiminin ilk basamagini
olusturmaktadir. Madde kullanim bozuklugu 6ykiisii olan hastalarda kapsamli bir
degerlendirmenin yapilmast i¢in kullanilan maddenin cinsi, miktar1 ve kullanim
sikliginin belirlenmesi ve miimkiinse ge¢mis tibbi verilere erisilmesi acil servis
klinisyeninin tam ve tedaviyi sekillendirmesinde 6nemlidir[2]. Cogu hastada
birden fazla maddenin es zamanli kullanimi ile karsilasilmaktadir dolayisiyla
kullanilan tiim maddelerin tiirlerinin, kullanim sikliginin, en son ne zaman ve ne
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miktarda kullanildiginin, kullanim yolunun (oral, sigara, intranazal, subkutan,
intramiiskiiler, intraven6z) belirlenmesi gerekmektedir.

Psikiyatrik hastaliklar ve madde kullanimi arasinda da giiglii bir iliski vardir.
Madde kullanim bozuklugu olan hastalarin cogunda depresyon, bipolar
bozukluk, anksiyete, sizofreni, dikkat eksikligi ve hiperaktivite bozuklugu,
travma sonrasi stres bozuklugu gibi altta yatan ek bir hastalik tanis1 mevcuttur.
Hastalar acil servise genellikle ajitasyon, davramis degisikligi, uyuyamama,
hemodinamik degiskenlikler gibi yoksunluk semptomlart ile bagvurabilir. Madde
kullanim bozuklugunun kardiyovaskiiler sistem, gastrointestinal sistem, merkezi
sinir sistemi, hematolojik sistem ve solunum sistemi gibi birden fazla organ ve
sistemde iglev bozukluguna yol agtig1 gosterilmistir[3].

Acil servise MKB ile bagvuru yapan hastalarda kullanilan maddenin cinsinin
belirlenmesi amaciyla ilk basamakta idrarda uyusturucu taramasi yapilmaktadir.
Fakat idrarda uyusturucu tarama testlerinin hastaya tani koyma siirecinde
dezavantajlar1 bulunmaktadir;

1.Bireyin yakin bir zaman diliminde madde kullanimi oldugu hakkinda bilgi
verirken maddenin ne miktarda kullamldigi ve kullanim sikligi hususunda
yeterince bilgi vermemektedir.

2.Hastanin medikal tedavi amagh kullandig1 regeteli bir takim ilaglar
(antihistaminikler, antidepresanlar, analjezik grubu ilaglar, antibiyotikler,
antipsikotikler) idrarda uyusturucu tarama testlerinde yanlis pozitif sonuglara yol
agabilir.

3.Kullanim1 yaygin olan bircok madde tiirii idrar taramasi ile tespit
edilememektedir. Bu grupta Ozellikle nonbenzodiazepin grubu ilaglar,
hipnotikler, ketamin, meskalin, psilosibin, gama hidroksibutirat, sentetik
kannabinoidler, triptaminler, feniletilamin tiirevleri, klonidin yer almaktadir[4].

Teshis

MKB i¢in DSM-5 tarafindan tan1 kriterleri olusturulmus ve on bir maddede
bir araya getirilmistir. 2 ila 3 kriteri karsilayan hastalar hafif, 4 ila 5 kriteri
karsilayan hastalar orta ve 6 veya daha fazla kriteri karsilayan hastalar siddetli
MKB tanis1 almaktadir[5].

DSM-5 tarafindan olusturulmus MKB tan1 kriterleri agsagida listelenmistir;

1. Maddeyi amaglanandan daha biiyiik miktarlarda veya daha uzun bir siire
boyunca almis olmak

2. Kullanim1 azaltmaya veya kontrol altina almaya yonelik siirekli bir istek
veya kiginin ge¢cmiste basarisiz birakma girisimlerinin olmast



3. Bireyin maddenin elde edilmesi, kullanilmasi veya etkilerinden kurtulmak
icin gerekli faaliyetlere cok fazla zaman harcamasi

4. Maddeyi kullanma istegi, kullanmak i¢in gii¢lii bir arzu veya diirtii

5. Is, okul veya evde sorumluluklarimi yerine getirememeye yol agan
tekrarlayan kullanim Oriintiisii

6. Etkilerinin neden oldugu tekrarlayan sosyal sorunlara ragmen kullanimin
stirdiiriilmesi

7. Madde kullanimi nedeniyle onemli sosyal, mesleki veya eglence
faaliyetlerinin birakilmasi/azaltilmasi

8. Fiziksel olarak tehlikeli durumlarda tekrarlayici kullanim

9. Maddenin neden oldugu veya siddetlendirdigi kalici veya tekrarlayan
fiziksel veya psikolojik bir sorun oldugu bilgisine ragmen madde kullanimina
devam edilmesi

10. Tolerans (Kisinin istenen etkiye ulasabilmek igin kullandigi madde
miktarini giderek arttirmasi seklinde tanimlanir.)

11.Yoksunluk (Maddenin viicuttaki seviyesi azaldiginda baslayan belirti ve
semptomlar biitiinii olarak tanimlanir.)

Alkol Kullamim Bozukluguna Yaklasim

Alkol kullanim bozuklugu, diinya genelinde oldukca yaygin bir halk saglig
sorunudur ve morbidite ile mortalite agisindan yedinci sirada yer almaktadir.
Hastaneye yatirilan bireylerin yaklasik %2—7’sinde, farmakolojik miidahale
gerektirecek diizeyde siddetli alkol yoksunluk sendromu gelisebilmektedir. Altta
yatan alkol kullanim bozuklugunun ciddiyeti ve hastanin alkol kullanim siiresinin
uzunlugu, siddetli yoksunluk sendromu yasama riskini artiran baslica etkenler
arasindadir[6].

Alkol kullanim bozuklugu (AKB) tedavisinde onaylanmis 3 adet farmakolojik
ajan mevcuttur;

1. Naltrekson : Opioid reseptorlerini antagonize ederek alkole bagli
aktive olan dopaminerjik sistemi zayiflatir. Dolayisiyla alkole bagl
geligen bireyi hosnut eden etki tersine ¢evrilmis olacaktir. Naltrekson
genellikle alkol kullanim bozuklugu olan bireylerde ilk tedavi
secenegi olarak kullanilmaktadir[7].

2. Akamprosat: Calisma mekanizmasi tam olarak ag¢iklanamamis
olmakla birlikte naltrekson tedavisi igin herhangi bir kontrendike
durum barindiran hastalarda tedavi segenegi olarak karsimiza
¢ikmaktadir. Akamprosat i¢in yapilan c¢alismalara bakildiginda
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naltrekson kadar etkili oldugu gbézlenmemis olup ayrica plasebo ile
karsilagtiran baz1 ¢aligmalarda plasebo ile benzer etkinlik oranlarina
sahip oldugu sonucuna ulagilmstir[8].

3. Disiilfiram : Aldehit dehidrojenaz enzimini inhibe eder. Disiilfiram
kullanan birey ilag ile birlikte alkol alim1 gergeklestirdiginde bireyde
bulanti, kusma, terleme, carpint1 gibi semptomlar gelisebilir. Bireyin
karsilastigi  bu tip yan etkiler sebebiyle diger ilaglarla
karsilastirildiginda ilaca devam orani daha diisiiktiir ve bundan dolay1
onayli diger ilaglar ile kiyaslandiginda tedavi basamaklarinda son
siralarda yer almaktadir[9].

AKB olan hastalarda alkol alim1 kesildikten sonraki birkag saat ila birkag giin
siire zarfinda gelisen belirtilerden 2 veya daha fazlasinin olmast DSM-5
tarafindan alkol yoksunluk sendromu olarak tanimlanmigtir. Bu belirtiler otonom
hiperaktivite, el titremesi, uykusuzluk, bulanti, kusma, haliisinasyon, ajitasyon,
jeneralize tonik klonik nobetlerdir[10].

Alkol yoksunlugu ii¢ sinifa ayrilmaktadir;

1. Hafif : Bireyin son alkol alimindan sonraki birkag saatlik siire i¢inde
ortaya c¢ikar. 24 ila 48 saat icinde semptomlar geriler.

2. Semptomatik tedavi yaklasimina ¢ogunlukla yanit vermektedir.

3. Orta (alkol haliisinozu): Bireyin son alkol alimindan sonraki 12-24
saatlik zaman diliminde ortaya ¢ikar. Hafif dereceli yoksunlukta
oldugu gibi semptomlar 24-48 saat iginde gerilemektedir.

4. Siddetli : Deliryum tremens tablosu seklinde karsimiza ¢ikmaktadir
ve mortalite ile sonuglanabilir.

Orta ve siddetli alkol yoksunluk semptomu gosteren hastalarda klinisyenin ilk
tedavi segenegi benzodiazepinler olmalidir. Bunun yaninda orta diizeyde
yoksunluk belirtileri olan bireylerde karbamazepin veya gabapentin gibi ajanlar
alternatif tedavi secenekleri olarak kullanilabilir. Siddetli yoksunlugu olan
bireylerde ise fenobarbital etkili bir segcenektir.

Opioid Kullanim Bozukluguna Yaklasim

Uzun siireli opioid kullanimindan sonraki birka¢ dakika veya giin igindeki
siirecte gelisen asagidaki belirtilerden 3 veya daha fazlasinin varligt DSM-5
tarafindan opioid yoksunluk sendromu olarak tanimlanmaktadir.

Bu belirtiler;
e Disfori
e  Gozyasi/rinore/piloereksiyon/midriyazis/terleme

o Miyalji



e Diyare
¢ Bulantr/kusma
o Uykusuzluk

e Otonom hiperaktivite (takipne, hiperrefleksi, tasikardi, hipertansiyon,
hipertermi)

e Esneme

Opioid kullanim bozuklugu veya yoksunlugu i¢cin tedavi alan bireylere mevcut
tedaviye ek olarak asir1 doz alim ihtimaline karsi evde kullanmasi i¢in naloksan
tedavisi de eklenmelidir. Opioid yoksunlugu icin ilk basamak tedavi
yaklasiminda buprenorfin yer almaktadir. Buprenorfin mii reseptorlerine karst
afinitesi yiliksek olan bir kismi opioid agonistidir. Ve ila¢ alindiktan sonra
yeterince mii reseptoriinii aktive ederek opioid etkisi saglarken; opioid
kullanimina bagli gelisen ofori hali ve solunum sistemi depresyonu
gelismemektedir[11].

Buprenorfin formiilasyonlari;

1-Transmukozal buprenorfin: Opioid antagonisti olan naloksan ile kombine
olan preparattir. Transmukozal uygulanir. Bu preparat 4 mg buprenorfin ve 1 mg
naloksan igermektedir.

2- Dilalt1 buprenorfin: Acil servis ortaminda baglatilan buprenorfin tedavisi,
yoksunluk semptomlarin1i hizla hafifletme ve hastanin tedavi siirecine
entegrasyonunu kolaylastirma potansiyeli tasimaktadir. Son yillarda, bu amag
dogrultusunda agresif dozlarda uygulanan buprenorfin indiiksiyonu giderek daha
fazla dikkat cekmektedir. Bu yaklasim, 6zellikle acil servis gibi gézetimli klinik
ortamlarda giivenli bir sekilde uygulanabilir niteliktedir.Tek bilesenli sublingual
buprenorfin formiilasyonlariin yiiksek bagslangic dozlariyla uygulanmasi
onerilmektedir. Uygulamada genellikle baslangi¢ dozu olarak 4-8 mg tercih
edilmekte olup, hastanin klinik durumu ve yoksunluk belirtilerinin siddetine bagh
olarak toplam giinliik doz 32 mg’a kadar yiikseltilebilmektedir. Acil servis
kosullarinda agresif buprenorfin indiiksiyonu, dikkatli hasta degerlendirmesi ve
uygun doz ayarlamasi ile, opioid yoksunlugunun etkili ve giivenli bi¢imde
yOnetilmesine olanak saglamaktadir.

3- Uzun etkili buprenorfin: Diger buprenorfin formiilasyonlarina sinirh
uyum gosteren bireylerde kullanilabilir.
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Acil Serviste Akut Pankreatite Yaklasim

Kemal Barut*

Giris
Akut pankreatit (AP), pankreasin akut inflamasyonu ile karakterize ve acil
servislerde siklikla karsilasilan 6nemli bir gastroenterolojik acildir (Hawatian et
al., 2025). Amerika Birlesik Devletleri'nde akut pankreatit, gastroenterolojik
nedenlerle hastane yatisinin en sik nedeni olup, yillik yaklasik 275.000 hastane
yatigina neden olmaktadir (Mederos et al., 2021). Hastaligin mortalite orani genel

olarak %2-5 arasinda olup, siddetli akut pankreatit olgularinda bu oran %15-30'a
kadar ytiikselebilmektedir (Leppaniemi et al., 2019).

Son yillarda akut pankreatit yonetiminde 6nemli degisiklikler yasanmistir
(van den Berg & Boermeester, 2023). Geleneksel "agresif sivi resiisitasyonu"
yaklasimindan "Olglilii s1vi resiisitasyonu'na gecis, erken enteral beslenmenin
Oneminin anlasilmast ve antibiyotik kullaniminda daha segici yaklasimlarin
benimsenmesi bu degisikliklerin baslicalaridir (Bakker et al., 2014; Parniczky et
al., 2019).

Etiyoloji ve Risk Faktorleri

Akut pankreatitin etiyolojisinde en sik iki neden safra taglar1 ve alkol
tilketimidir. Bu iki faktor, tiim akut pankreatit olgularinin yaklasik %70-80'ini
olusturmaktadir (Lee & Papachristou, 2019). Safra tagi pankreatiti, kiigiik safra
taglarinin Ampulla Vater'i tikamasi sonucu gelisir ve 6zellikle kadinlarda daha
stk goriiliir (Oppenlander et al., 2022). Alkol iliskili pankreatit ise genellikle daha
siddetli seyir gosterir ve nekroz gelisme riski de daha yiiksektir (Mederos et al.,
2021).

LUzm. Dr., Acil Tip, Gazi Yasargil Egitim ve Arastirma Hastanesi, Diyarbakir,
ORCID ID 0000-0001-8758-726X
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Tablo 1: Akut Pankreatit Etiyolojisi ve Sikligi

Etiyoloji Sikhik Risk Faktorleri Tamsal ipuclar
(%)

Safra Taslan 40-50 Kadin, >40 yas, obezite ALT >150 IU/L, safra
kesesi duvar
kalinlagmasi

Alkol 25-35 Kronik alkol kullammu, | Oykii, MCV

erkek yiiksekligi, GGT
artist

Hipertrigliseridemi | 2-5 DM, obezite, metabolik | Trigliserit >1000

sendrom mg/dL, lipemik
serum

Mlaclar 2-5 Coklu ilag kullanimi Temporal iligki, ilag
oykiisii

Post-ERCP 2-9 Son 24-48 saat ERCP Prosediir 6ykiisii

idiyopatik 10-20 - Diger nedenlerin
diglanmasi

Diger onemli nedenler arasinda hipertrigliseridemi (>1000 mg/dL), ilaglar
(azatioprin, valproik asit, furosemid), ve post-ERCP pankreatit yerir (Leppaniemi
et al., 2019). Post-ERCP pankreatit gelisme riski %2-9 arasinda degisir ve
profilaktik rektal indometazin kullanimi da riski azaltmada etkilidir (Tenner et
al., 2013).

Tam Yaklasimi
- Tam Kriterleri

Akut pankreatitin tanis1 2012 yilinda revize edilen Atlanta Siniflamasi'na gore
konulmaktadir. Bu siniflamaya gore tani igin asagidaki ii¢ kriterden en az ikisinin
bulunmasi gerekmektedir (Banks et al., 2013):

1. Akut pankreatit ile uyumlu karin agrisi (ani baslangigli, siddetli epigastrik
agri)

2. Serum amilaz ve/veya lipaz diizeyinin normal {ist sinirin 3 kat1 veya daha
fazla olmas1

3. Akut pankreatit ile uyumlu karakteristik goriintiileme bulgulari

- Laboratuvar Testleri

15



Serum lipaz Olglimii, akut pankreatit tanisinda ilk tercih edilmesi gereken
testtir (Hawatian et al., 2025). Lipaz, amilaza gore daha erken yiikselir, daha uzun
stire yiiksek kalir ve daha yiiksek sensitivite ve spesifisiteye sahiptir
(Oppenlander et al., 2022). Normal lipaz diizeyi 0-160 units/L arasindadir ve
normal iist sinirin 3 kat1 veya iizerinde olmasi durumunda pankreatit i¢in siipheli
edilir.

Tablo 2: Laboratuvar Testlerinin Tanisal Performansi

Test Sensitivite | Spesifisite | PPV NPV Optimal  Kesim
(%) (%) (%) | (%) Degeri

Lipaz 95-100 85-95 85-95 [ 95-100 |>3x normal st
sinir

Amilaz 75-85 70-80 70-85 | 75-90 >3x normal {ist
sinir

ALT (safra | 95 85 70 98 >150 IU/L

tasi)

CRP (siddet) | 80 75 60 90 >150 mg/L (3. giin)

Prokalsitonin | 90 85 75 95 >0.5 ng/mL

ALT diizeyinin 150 IU/L'nin iizerinde olmasi %95 olasilikla safra tas
pankreatitini diigiindiiriir (Oppenlander et al., 2022). Prognostik degerlendirmede
CRP (=150 mg/L, 3. giin), hematokrit (>44%), BUN (>20 mg/dL) ve
prokalsitonin diizeyleri de 6nemlidir (Leppéniemi et al., 2019).

-Gorintileme

Akut pankreatit tanisinda rutin goriintiileme gerekli degildir (Oppenlander et
al.,, 2022). Kontrasthh BT, tan1 belirsizligi durumlarinda, siddetli pankreatit
siiphesinde veya komplikasyon gelisiminde kullanilabilmektedir. Kontrastli BT
zamanlamasi semptom baslangicindan 72-96 saat sonradir (Leppaniemi et al.,
2019). Ultrasonografi, safra tasi pankreatiti siiphesinde safra kesesi
degerlendirmesi agisindan onemlidir.
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Siddet Degerlendirmesi

-Revize Atlanta Siniflamasi

Akut pankreatit siddetine gore ii¢ kategoriye ayrilir (Banks et al., 2013):
1. Hafif AP: Organ yetmezligi ve komplikasyon yoktur

2. Orta siddetli AP: Gegici organ yetmezligi (<48 saat) ve/veya lokal
komplikasyonlar

3. Siddetli AP: Persistan organ yetmezIligi (>48 saat), mortalite riski %15-30
-BISAP Skoru

Bedside Index for Severity in Acute Pancreatitis (BISAP) skoru, acil serviste
kolayca hesaplanabilen etkili bir prognostik aractir (Wu et al., 2008). Bes
parametreden olusur: BUN >25 mg/dL, bozulmus mental durum, >2 SIRS kriteri,
yas >60 yil, plevral efiizyon varligi. BISAP skoru 0 olan hastalarda mortalite riski
<1%, 5 puan olan hastalarda %22'dir (Wu et al., 2008).

Tablo 3: BISAP Skoru Detayli Hesaplama

Parametre Tanim Degerlendirme Puan

BUN Kan iire azotu >25 mg/dL (>8.9 mmol/L) 1

Impaired Bozulmus mental | GCS <15, dezoryantasyon, | 1

Mental Status | durum letarji

SIRS Sistemik  inflamatuar | >2 SIRS kriteri* 1
yanit

Age Yas >60 yas 1

Pleural Plevral eflizyon Akciger grafisi veya BT'de |1

Effusion eflizyon

*SIRS Kriterleri: Ates >38°C veya <36°C; Kalp hizi >90/dk; Solunum hizi >20/dk;
Lokosit >12.000 veya <4.000

Acil Serviste Tedavi Yaklasim
- S1v1 Resiisitasyonu

S1v1 resiisitasyonu akut pankreatit tedavisinin temel tasidir (Warndorf et al.,
2011). Son yillarda yapilan ¢aligmalar, Ringer laktatin normal saline gore daha
iistiin oldugunu gostermistir (Oppenlander et al., 2022). Ringer laktat kullanilan
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hastalarda daha diisiikk SIRS orani, daha kisa hastane yatis siiresi ve daha az
pankreas nekrozu saptanmustir.

Tablo 4: Acil Serviste Sivi Resiisitasyonu Protokolii

Hasta ik Baslangi¢ Devam Hedef
Durumu Degerlendirme | Bolus Infiizyonu Parametreler
Hipovolemi Stabil vital | - 15 HR <120, MAP
Yok bulgular mL/kg/saat >65

LR
Hafif Tasikardi, 10 mL/kg LR | 1.5-2 Idrar >0.5
Hipovolemi normal KB mL/kg/saat mL/kg/saat
Orta Tasikardi, 20 mL/kg LR | 2-3 Hct %35-44
Hipovolemi hipotansiyon mL/kg/saat
Siddetli Sok, organ [ 30 mL/kg LR | 3-5 Laktat normale
Hipovolemi hipoperfiizyonu mL/kg/saat dénmesi

Agresif sivi resiisitasyonunun 0Olgiili yaklasima gore daha fazla sivi
yiiklenmesine neden oldugu ve klinik sonuglari iyilestirmedigi gosterilmistir (van
den Berg & Boermeester, 2023). Giincel kilavuzlar hedef yonelimli sivi
resiisitasyonu onermektedir: kalp hizi <120/dk, ortalama arteriyel basing 65-85
mmHg, idrar ¢ikig1 >0.5-1.0 mL/kg/saat (Oppenlander et al., 2022).

- Agr1 Yonetimi

Multimodal analjezi yaklagimi benimsenmelidir (Hawatian et al., 2025).
Nonopioid analjezikler (parasetamol, NSAII) ilk tercih olmalidir (Waller et al.,
2018). Agr1 kontrolii saglanamadiginda ise opioid analjezikler kullanilabilir.
Fentanil ve hidromorfon de giivenlik profilleri nedeniyle tercih edilebilir (Waller
et al., 2018). Ketorolac akut pankreatitte etkili ve giivenli bir secenektir.
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Tablo 5: Agr1 Yonetimi Algoritmasi

Agn ilk Basamak ikinci Uciincii Ozel Durumlar

Siddeti Basamak Basamak

(VAS)

Hafif (1-3) | Parasetamol 1g | Ibuprofen Metamizol Bobrek/karaciger
IV g6h 400mg PO g8h | 500mg IV g6h | fonksiyonu

Orta (4-6) | Parasetamol + | Tramadol Morfin 5-| Yash  hastalar
Ketorolac 30mg [ 100mg IV g6h | 10mg IV g4h | dikkat
v

Siddetli Fentanil 50- | Hidromorfon Epidural YBU

(7-10) 100mcg IV 1-2mg IV analjezi konsiiltasyonu

- Beslenme

Geleneksel "NPQO" yaklasim terk edilmis, erken enteral beslenme standart
hale gelmistir (Bakker et al., 2014). Hastalar tolere edebildikleri kadar erken
donemde oral beslenmeye baglamalidir. Bu yaklagim hastane yatig siiresini
kisaltmakta ve komplikasyon riskini azaltmaktadir (Oppenlander et al., 2022).
Oral beslenme tolere edilemediginde nazogastrik beslenme de nazojejunal
beslenme kadar etkilidir (Bakker et al., 2014).

Tablo 6: Beslenme Protokolii ve Zamanlamasi

Zaman | Beslenme Baslama Kontrendikasyonlar | Alternatif
Tiirii Kriterleri
0-6 saat | Oral sivi (su, | Kusma yok, agr | Aktif kusma, ileus IV  sivi
cay) azalmus devam
6-24 Yumusak kati | Sivi tolere ediyor | Siddetli karin agrisi Sivi
saat gida beslenme
devam
24-48 Normal diyet Oral beslenme | Beslenme intolerans: | Enteral
saat tolere ediyor tiip
beslenme
>48 saat | Enteral tiip | Oral beslenme | Bagirsak Parenteral
beslenme basarisiz obstriiksiyonu beslenme
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Komplikasyonlar ve Antibiyotik Kullanimi
- Komplikasyonlar

Erken komplikasyonlar arasinda organ yetmezligi, solunum yetmezligi, akut
bobrek yetmezligi ve sok yer almaktadir (Garg & Singh, 2019). Geg
komplikasyonlar arasinda ise pankreas nekrozu, enfekte nekroz ve psddokist
bulunmaktadir (Schepers et al., 2019). Enfekte nekroz, mortalite riskini belirgin
artiran en 6nemli komplikasyondur ve nekrotizan pankreatitte organ yetmezligi
mortalite {izerinde 6nemli etkiye sahiptir (Schepers et al., 2019).

Tablo 7: Komplikasyon Takip ve Yonetimi

Komplikasyon | Zaman Tam Tedavi Prognoz
Organ 0-48 saat | Modified Destek Gegici ise iyi
Yetmezligi Marshall >2 tedavisi
ARDS 24-72 saat | PaO2/FiO2 <300 | Mekanik Mortalite
ventilasyon %20-40
Akut Bébrek | 24-72 saat | Kreatinin artis1 Sivi, RRT Cogu geri
Yetmezligi doner
Pankreas 1-2 hafta Kontrast BT Konservatif Enfeksiyon
Nekrozu riski
Enfekte 2-4 hafta Ates, lokositoz, | Antibiyotik, Mortalite
Nekroz gaz drenaj %15-30

* Modified Marshall Organ Yetmezligi Skoru: Solunum sistemi icin PaO2/FiO2 orani
(>400: 0 puan, 301-400: 1 puan, 201-300: 2 puan, 101-200: 3 puan, <101: 4 puan),
bobrek sistemi igin serum kreatinin diizeyi (<1.4 mg/dL. 0 puan, 1.4-1.8: 1 puan, 1.9-3.6:
2 puan, 3.6-4.9: 3 puan, >4.9: 4 puan), kardiyovaskiiler sistem igin sistolik kan basinct
(>90 mmHg: 0 puan, <90 st yanith: I puan, <90 sivi yanitsiz: 2 puan, <90 pH<7.3: 3
puan, <90 pH<7.2: 4 puan). Herhangi bir sistemde >2 puan organ yetmezligi, >48 saat
Stirmesi persistan organ yetmezligi olarak tammlanir. ARDS: Akut Respiratuar Distres
Sendromu; RRT: Renal Replasman Tedavisi.

- Antibiyotik Kullanimi

Giincel kilavuzlar profilaktik antibiyotik kullanimini Snermemektedir
(Parniczky et al., 2019). Steril nekroz varliginda bile profilaktik antibiyotik
faydal1 degildir ve direngli mikroorganizma gelisimine neden olabilir. Enfekte
nekroz tanist konuldugunda ise genis spektrumlu antibiyotik tedavisi
baslanmalidir (Parniczky et al., 2019). ilk segenek karbapenemlerdir (imipenem,
meropenem). Prokalsitonin diizeyi de antibiyotik baglama kararinda rehber olarak
kullanilabilir.
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Tablo 8: Antibiyotik Se¢imi ve Endikasyonlari

Endikasyon | ilk Secenek Alternatif Doz | Siir | Notlar
e
Enfekte Meropenem Imipenem/cilastati | 1g | 7-14 | Kiiltiir
Nekroz n g8h | giin | sonucuna
v gore
ayarla

Safra Yolu | Piperasilin/tazobakta | Seftriakson +145 |57 | ERCP

Enfeksiyon | m metronidazol g gin | gerekebili
u gsh r
v
Aspirasyon | Ampisilin/sulbaktam | Klindamisin 3g | 7-10 | Anaerop
Pnomonisi géh | gin | kapsama
v

Ozel Durumlar
- Safra Tas1 Pankreatiti

ALT diizeyinin 150 IU/L'nin iizerinde olmasi safra tasini diigiindiiriir
(Oppenlander et al., 2022). Kolanjit bulgulari, persistan safra yolu obstriiksiyonu
veya siddetli pankreatit + safra yolu dilatasyonu durumlarinda ilk 24-48 saat
iginde ERCP diistiniilmelidir (Tenner et al., 2013). Hafif safra tas1 pankreatitinde
kolesistektomi ayn1 hastane yatisinda yapilmalidir.

- Gebelikte Akut Pankreatit

Gebelikte akut pankreatit nadir goriiliir ancak maternal ve fetal mortalite riski
yiiksektir (Mederos et al., 2021). Ultrasonografi ilk tercih, MRI ve MRCP giivenli
alternatiflerdir. Temel tedavi prensipleri aynidir ancak ilag se¢iminde gebelik
kategorileri dikkate alinmalidir.

Yatis Kriterleri

Hafif akut pankreatit, BISAP skoru 0-1, oral beslenme tolere eden ve agri
kontrolii saglanmis hastalar ayaktan takip edilebilir (Oppenlander et al., 2022).
Orta siddetli veya siddetli akut pankreatit, organ yetmezligi bulgulari, BISAP
skoru >2 olan hastalar hastane yatis1 gerektirir (Leppdniemi et al., 2019).
Persistan organ yetmezligi, sok durumu, mekanik ventilasyon gereksinimi olan
hastalar yogun bakim yatis1 gerektirir.

21



Tablo 9: Yatis Kriterleri

Parametre Ayaktan Takip Servis Yatisi YBU Yatis1

Atlanta Simifi Hafif Orta siddetli Siddetli

BISAP Skoru 0-1 2-3 >4

Organ Yetmezligi | Yok Gegici (<48 saat) | Persistan (>48 saat)

Vital Bulgular Stabil Hafif bozulma Sok, instabilite

Agr1 Kontrolii Oral analjeziklerle | IV analjezik | Multimodal/epidural

gerekli

Beslenme Oral tolere ediyor | Oral intolerans Enteral/parenteral

Prognoz

Akut pankreatitin kisa donem prognozu hastaligin siddetine baglidir (Mederos
et al., 2021). Hafif pankreatit olgularinin %80'1 bir hafta i¢inde diizelir. Siddetli
pankreatitte mortalite riski %15-30'a kadar yiikselebilir. Uzun dénem
komplikasyonlar arasinda endokrin yetmezlik (%20-30 diabetes gelisimi),
ekzokrin yetmezlik ve kronik pankreatit yer almaktadir (Lee & Papachristou,
2019).

Sonug¢

Acil serviste akut pankreatite yaklasim; hizli tani, uygun siddet
degerlendirmesi ve kanita dayali tedavi gerektirir (Hawatian et al., 2025). Revize
Atlanta smiflamast ve BISAP skoru gibi aracglar tam1 ve prognoz

degerlendirmesinde dnemli katkilar saglamaktadir (Banks et al., 2013; Wu et al.,
2008). Tedavide ise 6lgiilii s1v1 resiisitasyonu, erken enteral beslenme ve dogru
antibiyotik kullanimi giincel yaklagimin temel taslaridir (van den Berg &
Boermeester, 2023; Bakker et al., 2014; Parniczky et al., 2019). Ringer laktatin
normal saline gore tistiinliigii ve erken oral beslenmenin faydalar1 kanitlanmigtir
(Warndorf et al., 2011; Oppenlander et al., 2022). Acil servis hekimlerinin bu
giincel yaklasimlar1 benimsemesi, hasta sonuglarinin iyilestirilmesi agisindan
kritik 6neme sahiptir.
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Acil Serviste Suisidal/Homisidal
Diisiinceli Hastaya Yaklasim

Nesrin Gékben Beceren® & Mehmet Cemre Yesil?
1. Giris

Intihar diisiincesi veya girisimi ile acil servise bagvuran hastalar hem klinik
acidan hem de etik ve hukuki boyutlariyla en hassas gruplardan birini olusturur.
Diinya Saghk Orgiitii verilerine gére her yil yaklasik 700.000 kisi intihar
nedeniyle yasamini kaybetmekte; bu rakam intihar kiiresel 6lgekte dnde gelen
6liim nedenlerinden biri haline getirmektedir [1]. Ozellikle 15-29 yas araliginda
intihar, trafik kazalarindan sonra ikinci en sik 6lim sebebidir [2]. Tirkiye’de
yapilan epidemiyolojik calismalar da benzer sekilde gen¢ yas grubunda intihar
oranlarinin dikkat ¢ekici diizeyde oldugunu gostermektedir [3].

Acil servisler, intihar diisiincesi olan bireylerin ¢ogu zaman ilk basvuru
noktasidir. Ancak bu hastalarda klinik tablo tek tip degildir; kimisi dogrudan
intihar girisimi sonrasi, kimisi ise Oldiiriilme diislincesi veya siddet igerikli
planlarla bagvurabilir. Ayrica intihar riski yalnizca psikiyatrik hastaliklarla iligkili
olmay1p; agir kronik hastaliklar, sosyal izolasyon, ekonomik zorluklar ve akut
stresorler de 6nemli rol oynamaktadir [4,5].

Bu hasta grubunda acil hekimlerinin temel sorumlulugu, hastanin giivenligini
saglamak, intihar riskini hizli ve giivenilir bigimde degerlendirmek, akut medikal
ihtiyaclar1 gidermek ve uygun psikiyatrik destek siirecini baslatmaktir. Bununla
birlikte intihar riski olan bireylerin yonetimi yalnizca klinik bilgi degil, ayn
zamanda etik duyarlilik, iletisim becerisi ve multidisipliner is birligi gerektirir

[6].

Bu boéliimde, acil servise intihar veya adam 6ldiirme diisiincesi ile bagvuran
hastalarin degerlendirilmesi, tanisal ve tedaviye yonelik yaklagimlar, yatis
kriterleri, giivenlik planlamas1 ve taburculuk siireci giincel literatlir ve klinik
kilavuzlar 15181nda ele almacaktir.

! Siileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Tip Anabilim Dals,
Orcid I1D: 0000-0001-7902-1477
2 Siileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Tip Anabilim Dals,
Orcid ID: 0009-0002-0100-8023
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2. ilk Degerlendirme

Acil serviste intihar veya adam 6ldiirme diisiincesi ile bagvuran bir hastada ilk
degerlendirme, yasami tehdit eden durumlarin hizla taninmasi ve giivenligin
saglanmasi ile baslar. Bu nedenle yaklasim, tibbi acillerde oldugu gibi 6ncelikle
ABC (hava yolu, solunum, dolasim) prensiplerine uygun olmalidir [7].

2.1 Vital Bulgular ve Tibbi Stabilizasyon

*Hava yolu acikligi, solunum sayisi, oksijen satlirasyonu ve dolagim
parametreleri hizla degerlendirilmelidir.

+Ozellikle intihar girisiminde ilag alim, karbonmonoksit maruziyeti veya
asfiksi riski bulunabilir. Bu nedenle erken miidahale hayat kurtaricidir.

*Gerekli durumlarda oksijen destegi, intravendz erisim ve monitdrizasyon
saglanmalidir.

2.2 Oykii ve Klinik Gériisme

Hastadan miimkiin oldugunca ayrmntili &ykii alinmalidir. Bu goriisme,
miimkiinse sakin ve giivenli bir ortamda yapilmali, hasta kendini tehdit altinda
hissetmemelidir. Sorulmasi gereken temel noktalar:

sIntihar diisiincesinin varhig1, sikhig1 ve siddeti
*Spesifik planin olup olmadigi (6r. yontem, zamanlama, hazirlik)
+Onceki intihar girisimleri
*Ailede intihar oykiisii
*Psikiyatrik veya kronik tibbi hastalik oykiisii
*Sosyal destek durumu (aile, arkadas, ekonomik kosullar)
2.3 Fiziksel Muayene ve Laboratuvar incelemeleri

Her intihar girisimi sonrasi bagvuran hastada tam fizik muayene yapilmali ve
olast travmalar, intoksikasyon bulgulari veya &zkiyim yontemi ile iliskili
yaralanmalar degerlendirilmelidir [8].

[lk basamak laboratuvar incelemeleri:
*Tam kan sayim, elektrolitler, bobrek ve karaciger fonksiyon testleri

*Toksikoloji taramasi (6zellikle polifarmasi veya bilinmeyen madde alimi
stiphesinde)

*Gebelik testi (lireme ¢cagindaki kadinlarda)
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*Gerekirse goriintilleme yontemleri (travma, zehirlenme veya asfiksi
stiphesinde)

2.4 Psikiyatrik Tarama Olcekleri

Acil serviste hizli uygulanabilecek tarama araglari, risk degerlendirmesine
katk: saglar:

*Ask Suicide-Screening Questions (ASQ): Ozellikle pediatrik ve genc
eriskinlerde kisa siirede uygulanabilir.

*Patient Health Questionnaire-9 (PHQ-9): Depresyon siddetini ve intihar
diistincesini sorgular.

*Columbia Suicide Severity Rating Scale (C-SSRS): Intihar diisiincesinin
varligimi, siddetini, planlamay1r ve Onceki girisimleri sistematik sekilde
degerlendirir [9,10].

Klinik 6neri: Tarama olgekleri tan1 koydurucu degildir; ancak intihar riski
yiiksek hastalarin erken fark edilmesine ve uygun yonlendirilmesine yardime1
olur.

3. Tanisal ve Tedaviye Yonelik Yaklasimlar

Intihar veya adam &ldiirme diisiincesi ile acil servise basvuran hastalarda
tanisal yaklasim, yalnizca psikiyatrik degerlendirmeyi degil, ayn1 zamanda tibbi,
sosyal ve hukuki boyutlar1 da kapsamalidir.

3.1 Giivenlik Onlemleri

*Hasta degerlendirilmeden once ¢evrenin giivenligi saglanmalidir. Kesici-
delici aletler, toksik maddeler ve kisiye zarar verebilecek tiim nesneler
uzaklastirilmalidir.

*Hasta miimkiinse gozlem altinda tutulmali ve yalniz birakilmamalidir.

*Kendine veya baskasina zarar verme riski tasiyan bireylerde gerekirse
giivenlik personeli hazir bulundurulmalidir [11].

3.2 Psikiyatrik Degerlendirme

eIntihar  diisiincesinin yogunlugu, planin varh@ ve uygulanabilirligi
sorgulanir.

*Onceki girisimler ve psikiyatrik hastalik oOykiisii 6zellikle 6nemlidir.
Tekrarlayan girisimler, gelecekteki intihar riskini artirir.

*Eslik eden depresyon, bipolar bozukluk, sizofreni, alkol-madde kullanimi
gibi durumlar sorgulanmali ve not edilmelidir [12].
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3.3 Farmakolojik Miidahale

Ajitasyon, agresyon veya kendine zarar verme riski bulunan hastalarda
giivenlik amaciyla farmakolojik tedavi gerekebilir.

+Antipsikotikler: Haloperidol (0,5-2 mg IM/PO) hizli etki i¢in kullanilabilir.
QTc uzamasi agisindan EKG monitdrizasyonu onerilir [23].

*Atipik antipsikotikler: Olanzapin 5-10 mg PO/IM veya risperidon 1-2 mg
PO tercih edilebilir.

*Benzodiazepinler: Ozellikle madde yoksunluguna bagl ajitasyonda
lorazepam 1-2 mg IM/PO uygulanabilir. Ancak intihar riski yiiksek hastalarda
asir1 sedasyondan kagiilmalidir [26].

3.4 Fiziksel Kisitlama

*Ajitasyonun sozlii yatistirma ve farmakolojik tedaviye ragmen kontrol
edilemedigi, hastanin kendisine veya cevresine ciddi zarar verme riski oldugu
durumlarda son ¢are olarak uygulanir.

*Yontem en kisa siireli ve en az kisitlayicit olmali; dolasimi bozmayacak
sekilde uygulanmalidir.

*Hasta yalniz birakilmamali, vital bulgular sik araliklarla kontrol edilmelidir
[21].
3.5 Hukuki ve Etik Boyut

*Hekimler, intihar veya adam 6ldiirme riski tagiyan bir bireyi degerlendirirken
yalnizca tibbi degil, etik ve hukuki sorumluluklara da sahiptir.

*ABD hukuk sisteminde Tarasoff ilkesi, hekimlerin hastanin {iciincii kisilere
yonelik ciddi tehditlerini bildirme yiikiimliiliiglinti tanimlar [13]. Benzer sekilde
Tiirkiye’de de hekimlerin “topluma zarar verme riski” durumunda adli mercilere
bilgi verme yiikiimliiliigii vardir.

*Ancak bildirim siireci hasta mahremiyetine saygi ve etik ilkeler gozetilerek
yiriitiilmelidir.

4. Goniillii ve Zorunlu Yatis

Intihar veya adam oldiirme diisiincesi olan bireylerin acil serviste
degerlendirilmesinde en kritik kararlardan biri, yatis gerekliligidir. Bu siiregte

goniillii onam ile yatis miimkiin olabilecegi gibi, bazi durumlarda zorunlu yatis
da giindeme gelebilir.
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4.1 Goniilli Yatis

*Hastanin tedavi siirecine is birligi gostermesi ve goniillii olarak yatist kabul
etmesi, klinik a¢idan en uygun durumdur.

*Bu durumda hasta bilgilendirilerek, psikiyatri servisinde yatis1 saglanir.

*Goniillii yatis, hasta—hekim giiven iliskisini giliglendirir ve tedaviye uyumu
artirir [14].

4.2 Zorunlu Yatis

Bazi1 hastalar, risklerine ragmen yatisi kabul etmeyebilir. Bu durumda zorunlu
yatig giindeme gelir:

*Hastanin kendisine ciddi zarar verme riski (yiiksek intihar plani, yakin
zamanda girigim, 6ldiirilme diisiincesi).
*Bagkalarina yonelik ciddi siddet riski.

*Psikiyatrik bozuklugun, kisinin muhakeme yetisini ciddi bi¢imde bozmasi.

Tiirkiye’de mevcut yasal diizenlemelere gore, bu sartlar tasiyan hastalarin
yatirilmasi i¢in adli mercilerden veya savciliktan onay almabilir. Hekimler hem
hastanin giivenligini saglamak hem de toplumun korunmasi amaciyla bu siirecte
sorumluluk tasir [15].

4.3 Etik ilkeler

*Zorunlu yatig, yalnizca hastanin veya toplumun giivenligi s6z konusu
oldugunda uygulanmalidir.

*Gereklilik ilkesi: Hastanin tedavisinin baska yollarla saglanamayacagi
durumlarda kullanilmalidir.

*En az kisitlayic1 yaklagim: Hastanin haklarina en az miidahale eden yontem
tercih edilmelidir.

*Hasta haklar1 ve mahremiyet, siire¢ boyunca korunmalidir [16].

Klinik 6neri: Acil serviste hekim, intihar riski yiiksek olan bir hastay1 “giivenli
olmayan kosullara” taburcu etmemelidir.

5. Giivenlik Plam

Acil serviste intihar veya adam 6ldiirme diisiincesi ile bagvuran hastalarda
tedavi siirecinin en Onemli Dbilesenlerinden biri giivenlik planinin
olusturulmasidir. Gilivenlik plani, hastanin taburculuk sonrasi kendini
koruyabilmesi ve riskli durumlarla bas edebilmesi igin yapilandirilmis bir yol
haritasi niteligindedir [17].
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5.1 Tetikleyicilerin Belirlenmesi

*Hastanin intihar diisiincelerini artiran olaylar, kisiler veya durumlar acikca
tanimlanmalidir.

*Ornegin aile ici ¢atigmalar, sosyal izolasyon, madde kullammi veya ciddi
fiziksel hastaliklar sik goriilen tetikleyicilerdir.

5.2 Bag Etme Stratejilerinin Gelistirilmesi

*Hastaya duygusal zorlanma anlarinda kullanabilecegi basit ve pratik
yontemler dgretilmelidir (nefes egzersizi, dikkat dagitici aktiviteler, giivenli
ortamda kalma).

*Hastanin daha 6nce kullandig1 bas etme yollar1 sorgulanmali ve etkili olanlar
tesvik edilmelidir.

5.3 Sosyal Destek Aginmin Giiclendirilmesi

*Aile bireyleri, arkadaslar veya bakim verenler siirece aktif olarak dahil
edilmelidir.

*Hastanin yalniz birakilmamasi ve gerektiginde hizli ulagilabilecek bir destek
sisteminin kurulmasi &nerilir.

5.4 Profesyonel Yardim ve Kriz Hatlar:

*Hastaya, ulasabilecegi profesyonel destek mekanizmalari hakkinda bilgi
verilmelidir (psikiyatri poliklinigi, sosyal hizmet birimleri).

*Kriz aninda bagvurabilecegi acil yardim hatlar1 ve yerel destek kuruluslariin
iletisim bilgileri yazil olarak verilmelidir.

5.5 Risk Faktorlerinin Azaltilmasi

*Evde bulunan letal araglarin (ilaglar, atesli silahlar, kesici aletler) giivenli
sekilde uzaklastirilmasi gerekir.

*Gereksiz ilaglar imha edilmeli, mevcut tedavi ilaglari kontrollii sekilde
yakinlari tarafindan verilmelidir.

Klinik 6neri: Glivenlik plan1 yalnizca sozlii 6nerilerden ibaret olmamali, yazili
hale getirilip hastaya ve bakim verene teslim edilmelidir.

6. Taburculuk ve izlem

Intihar veya adam 6ldiirme diisiincesi ile acil servise bagvuran bir hastanin
taburculugu, en az yatis karari kadar kritik bir siiregtir. Bu asamada hedef,
hastanin giivenligini saglamak, yeniden intihar girisimini 6nlemek ve uzun vadeli
destek siirecini baglatmak olmalidir [18].
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6.1 Multidisipliner Karar

Taburculuk karar1 yalnizca acil hekimleri tarafindan degil, psikiyatri uzmani,
sosyal hizmet birimleri ve gerekirse adli merciler ile is birligi i¢cinde alinmalidir.
Riskin tek basina degerlendirilmesi, 6zellikle yiiksek riskli hastalarda yetersiz
kalabilir.

6.2 Sosyal Destek ve Aile Katilimi

*Taburculuk oOncesinde aile bireyleri veya yakin g¢evre mutlaka
bilgilendirilmeli, hastanin yalniz birakilmamasi saglanmalidir.

*Yakinlari, glivenlik plan1 konusunda egitilmeli ve kriz aninda nasil hareket
edecekleri 6gretilmelidir.

6.3 izlem Plam

*Taburculuk sonrast en riskli donem ilk 48-72 saattir. Bu nedenle erken
donemde telefonla takip veya ev ziyareti planlanmalidir.

*Hastanin psikiyatri poliklinigine yonlendirilmesi ve ilk kontrol randevusunun
miimkiinse taburculuk giinii verilmesi onerilir.

*Madde kullanimi olan hastalarda bagimlilik tedavi merkezleri ile temas
kurulmalidir.

6.4 Yeniden Basvuru Riski

Aragtirmalar, intihar girisimi nedeniyle acil servise basvuran hastalarin
yaklasik %15-25’inin bir y1l iginde yeniden bagvurdugunu gostermektedir [19].
Bu nedenle taburculuk sonrasi takip siireci en az ilk miidahale kadar 6nemlidir.

6.5 Ozel Gruplar
*Cocuk ve ergenler: Aile katilimi ve okul destegi kritik dnemdedir.

*Geriatrik hastalar: Yalmzlik, kronik hastalik ve fonksiyonel kisitlilik
nedeniyle risk artar.

*Gebeler: Cift yonlii risk (anne ve fetus) goz 6ntinde bulundurulmali, perinatal
psikiyatri destegi saglanmalidir.

Klinik 6neri: Yiksek riskli hi¢bir hasta, giivenli sosyal destek saglanmadan
taburcu edilmemelidir.

7. Sonuc¢

Acil servise intihar veya adam 6ldiirme diisiincesi ile bagvuran hastalar, tibbi
oldugu kadar etik, sosyal ve hukuki agidan da en karmasik hasta grubunu temsil
eder. Bu bireylerin yonetimi yalnizca kriz aninin kontrol altina alinmasi degil,
ayni zamanda uzun vadeli giivenlik ve destek planlamasini da gerektirir.
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Deliryum, depresyon, psikotik bozukluklar, madde kullanimi1 veya sosyal
stresorler gibi ¢ok ¢esitli nedenler intihar riskini artirabilir. Bu nedenle acil
hekimlerinin gorevi yalnizca klinik stabilizasyonla simirli degildir; risk
faktorlerini tanimak, giivenlik planini olusturmak, gerekirse zorunlu yatis karari
almak ve multidisipliner is birligi ile hastay1 gilivenli bir tedavi siirecine
yonlendirmektir.

Intihar riski degerlendirmesi yapilirken hastanin mahremiyetine, insan
onuruna ve haklarina saygi gosterilmeli; ancak toplum giivenligi de goz ardi
edilmemelidir. Ozellikle yiiksek riskli hastalarin taburculugu, giivenlik ve sosyal
destek mekanizmalar1 saglanmadan yapilmamalidir.

Sonug olarak, intihar veya adam 6ldiirme diisiincesi ile bagvuran hastalarin
yOnetimi, hassasiyet, sabir, etik duyarlilik ve multidisipliner yaklagim gerektirir.
Acil servis hekimlerinin erken farkindaligt ve dogru yonlendirmeleri hem
bireysel hem de toplumsal diizeyde yasam kurtarici rol oynamaktadir.
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Acil Serviste Sizofreni Hastasina
Yaklasim

Gamze Balaban! & Onder Tomruk?
1. Giris

Sizofreni, toplumun yaklasik %1’ini etkileyen ve siklikla geng erigkin yasta
baslayan, kronik seyirli bir psikiyatrik bozukluktur. Hastaligin dogal seyri
sirasinda akut alevlenmeler ve ajitasyon donemleri, hem hasta hem de saglik
calisanlar1 i¢in 6nemli riskler dogurur. Acil servise bagvuran psikotik hastalarin
biiyiik bir boliimii siddetli ajitasyon, saldirganlik ya da gerceklikle bagin
kopmasina bagli davranis bozukluklar1 nedeniyle degerlendirilir. Bu tablolar
yalnizca klinik stabiliteyi degil, hasta giivenligi ve c¢alisan gilivenligini de
dogrudan tehdit eder (1,2).

Acil serviste ajite ve psikotik hasta yonetimi, yiiksek mortalite ve morbidite
riski barindiran, ayni zamanda kaynak tiiketimi yogun bir siiregtir. Siddetli
ajitasyon; travma, enfeksiyon, metabolik bozukluk, toksik madde kullanimi ya da
primer psikiyatrik hastalik gibi ¢ok ¢esitli nedenlerle ortaya ¢ikabilir (3,4). Bu
nedenle ilk degerlendirmede “organik” ve “psikiyatrik” etyolojilerin ayrimi kritik
oneme sahiptir. Ornegin kafa travmasi, hipoglisemi, hipoksi, menenjit, tirotoksik
kriz ya da ilag toksisiteleri psikotik tablolara benzeyen ajitasyonla prezente
olabilir (2,5,6). Dolayisiyla acil hekimleri her zaman “Gnce tibbi nedenleri
dislama” yaklagimini benimsemelidir.

Ajitasyon ve akut psikotik tablolarin yonetiminde tarihsel olarak “restriksiyon
ve yliksek doz sedasyon” yaklasimi 6n planda olsa da, giincel kilavuzlar bu
yaklagimi sinirlamus ve hasta merkezli, kademeli stratejiler gelistirmistir. Bu tip
durumlara yaklasimda oncelikle sozel de-eskalasyon, giivenli ¢evresel
diizenleme ve yalnizca gerektiginde farmakolojik miidahale dnerilmektedir (1,7).
Hasta ve calisan giivenliginin 6n planda tutulmasi, ilk basamakta sozli
tekniklerin denenmesi ve uygun durumlarda agizdan tedavinin tercih edilmesi
gerekmektedir (8).

Sizofreni hastalarinda akut bagvurularin ¢ogunda goriilen belirgin psikotik
alevlenme, hasta i¢in 6zkiyim riskini artirirken, gevreye yonelik saldirganlik

! Asist. Dr., Siilleyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Tip Anabilim Dali,
ORCID: 0009-0002-1579-4352
2 Prof. Dr., Siileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Tip Anabilim Dali,
ORCID: 0000-0003-2997-1938
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olasiligin1 da yiikseltir. Bu nedenle acil serviste hizli tani, uygun farmakolojik
ajan se¢imi ve giivenli de-eskalasyon stratejilerinin uygulanmasi hayati 6nem
tagir. Ayn1 zamanda kisitlama uygulamalar1 ancak hasta ve ¢evrenin giivenligi
icin zorunlu oldugunda, en kisa siireli ve en az kisitlayict yontem olarak
kullanilmalidir (7,8).

Sonug olarak, acil serviste sizofreni ve benzeri psikotik bozukluklara bagl
ajitasyonun yonetimi multidisipliner, hasta merkezli ve kanita dayali olmalidir.
Bu boliimde, acil servise bagvuran sizofreni hastalarinda ajitasyonun nedenleri,
klinik degerlendirme basamaklar1 ve giincel tedavi yaklasimlari ele alinacaktir.

2. Etyoloji ve Ayirici1 Tam

Acil serviste sizofreni hastalarinin basvuru nedenleri ¢ogunlukla ajitasyon,
akut psikotik alevlenme veya agresyon tablosudur. Bununla birlikte, ajitasyon ve
psikotik belirtiler yalmzca primer psikiyatrik bozukluklara bagh degildir; ¢ok
sayida tibbi, norolojik, toksikolojik ve metabolik etken de benzer klinik
goriiniime yol acabilir. Bu nedenle etiyoloji degerlendirmesinde her zaman genis
bir perspektif benimsenmeli, organik nedenler dislanmadan psikiyatrik taniya
gidilmemelidir (1,2).

2.1. Psikiyatrik Nedenler

Sizofreni ve sizoaffektif bozukluga sahip kronik psikotik hastaligi olan
bireylerde ilag uyumsuzlugu, tedaviyi birakma veya stresorler akut ajitasyonu
tetikleyebilir. Bipolar bozuklugun manik epizodunda diirtiisellik, tagkinlik ve
uyku ihtiyacinin azalmasi ile birlikte ajitasyon sik goriiliir. Diger psikiyatrik
tablolarin bazilarinda agir depresif epizotlarda ajitasyon, travma sonrasi stres
bozuklugu ve bazi anksiyete krizleri de benzer sekilde acile basvuru nedeni
olabilir (9).

2.2. Tibbi ve Metabolik Nedenler

Ozellikle yash hastalarda, altta yatan enfeksiyon, sepsis, hipoksi, renal veya
hepatik yetmezlik sonucu deliryum ortaya ¢ikabilir. Mortalite riski yliksektir
(20). Hipoglisemi, hipertiroidi (tirotoksik kriz), adrenal yetmezlik gibi endokrin
bozukluklar akut ajitasyon ve konfiizyona yol agabilir (11). Hiponatremi,
hipokalsemi, hipomagnezemi gibi elektrolit bozukluklari mental durum
degisiklikleri ve ajitasyon ile prezente olabilir. Kronik akciger hastaliklar1 veya
akut solunum yetmezligi tablolarinda ajitasyon sik goriilen bir belirtidir.
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2.3. Norolojik Nedenler

Kafa travmasi ile olusan Intrakraniyal kanamalar ve kontiizyonlar ajitasyonla
baslayabilir. Ozellikle frontal lob tutulumu olan serebrovaskiiler hastaliklarda
ajitasyon ve davranis degisiklikleri belirgin olabilir. Nobet sonrasi ortaya ¢ikan
gecici ajitasyon acil servis bagvurularinin énemli bir nedenidir (12). Menenjit ve
ensefalit gibi merkezi sinir sistemi enfeksiyonlari, ajitasyon ve konflizyon ile
prezente olabilir.

2.4. Toksikolojik ve Iatrojenik Nedenler

Akut alkol veya madde intoksikasyonu ya da yoksunluk sendromlari
ajitasyonun en sik nedenlerindendir. Delirium tremens, 6zellikle yiiksek mortalite
riski nedeniyle acil tan1 ve tedavi gerektirir (13). Kokain, amfetamin, ekstazi gibi
uyarict maddeler yogun ajitasyon, tasikardi, hipertermi ile birlikte basvurur.
Antikolinerjik ilaglar, kortikosteroidler ve bazi antibiyotikler psikoz benzeri
tabloya yol agabilir. Serotonin sendromu veya noroleptik malign sendrom,
ajitasyonun 6n planda oldugu hayati tehdit eden tablolardir (14).

2.5. Cevresel ve Travmatik Nedenler

Travma, yanik veya ciddi agri ve dehidratasyona neden olan durumlar
ajitasyonu tetikleyebilir. Kalabalik, giiriiltiili acil servis ortami veya uzun
bekleme siireleri mevcut ajitasyonu agirlastirabilir (15).

Ozetle, acil serviste ajitasyon ve psikotik belirtiler her zaman yalnizca
sizofreni ya da diger psikiyatrik hastaliklarla iliskilendirilmemelidir. ilk adim,
yiiksek mortalite riski tasiyan deliryum, hipoglisemi, hipoksi, intoksikasyon ve
enfeksiyonlar gibi organik nedenleri hizla dislamak olmalidir. Organik nedenler
ekarte edildikten sonra primer psikiyatrik etiyoloji disiiniilmelidir.

3. Klinik Degerlendirme

Acil serviste sizofreni hastasinda akut ajitasyon veya psikotik belirtiler ile
karsilagildiginda, degerlendirme siireci ¢ift hedef gozetmelidir. Bunlarin ilki
hastanin ve saglik calisanlarinin giivenligini saglamak, ikincisi ajitasyonun tibbi
mi yoksa psikiyatrik mi olduguna karar vererek uygun tedaviyi baglatmaktir (1,2).

3.1. Giivenlik ve ilk Yaklasim

Degerlendirme baglamadan once hasta ile goriisme alani giivenli hale
getirilmelidir. Kesici—delici aletler uzaklastirilmali, yeterli sayida personel hazir
bulunmali, ¢ikis kapist hekimin arkasinda olmamalidir (15). Hasta miimkiinse
sessiz, uyaranlarin azaltildig: bir odaya almmalidir. ilk basamakta sozlii iletisim
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ve de-eskalasyon teknikleri denenmelidir. Bu girisimler hem tanisal siireci
kolaylastirir hem de farmakolojik miidahale ihtiyacini azaltir (16).

3.2. Vital Bulgular ve Hizli Tibbi Degerlendirme

Her ajite hastada ABC degerlendirmesi yapilmali, oksijen satiirasyonu ve kan
sekeri hizla 6lgiilmelidir. Kan basinci, nabiz, ates ve solunum sayist gibi temel
vital bulgular mutlaka kaydedilmelidir. Ozellikle yeni baslayan psikotik
belirtilerde veya tipik klinikten farkli seyirlerde, organik neden olasilig1 akilda
tutulmalidir (6).

Alarm bulgular ; ates, hemodinamik instabilite, fokal nérolojik defisit, biling
degisikligi  gibi  durumlardir. Bu durumlarda Oncelik, psikiyatrik
degerlendirmeden 6nce organik nedenlerin hizla ekarte edilmesidir (5).

3.3. Anamnez ve Isbirligi

Hasta ile miimkiinse kisa ve net sorularla anamnez alinmali, ayrintili oykii
hasta yakinlarindan veya 112 ekibinden temin edilmelidir. Alkol/madde
kullanimi, ila¢ uyumu, Onceki psikotik atak Oykiisii sorgulanmalidir (13).
Anamnez sirasinda hasta ile catismaya girmekten kagimilmali, agik uglu
sorulardan ¢ok kisa ve yonlendirici sorular tercih edilmelidir.

3.4. Fizik ve Norolojik Muayene

Hizli ancak kapsamli bir fizik muayene yapilmalidir. Travma bulgulari,
norolojik defisitler, enfeksiyon odaklar1 6zellikle aranmalidir. Norolojik
degerlendirmede pupiller, motor yanit, oryantasyon ve dikkat durumu kritik
bilgiler saglar (10). Deliryumdan siiphelenilen hastalarda dikkat ve biling
degisiklikleri 6n planda aranmalidir.

3.5. Psikiyatrik Degerlendirme

Hasta stabil hale getirildikten sonra psikiyatrik muayene yapilmalidir.
Diisiince igerigi, psikotik belirtiler (hezeyan, haliisinasyon), duygulanim ve
icgdrii degerlendirilmelidir. Ajite hastada ayrntili muayene miimkiin
olmayabilir; bu durumda gozlem ve yakinlardan alinan bilgiler tan1 igin biiyiik
onem tagir (9).

Ozet olarak Klinik degerlendirme siireci basamakli olmalidir; ilk olarak dnce
giivenlik, ardindan vital bulgular ve hizli organik tarama, sonrasinda psikiyatrik
degerlendirmedir. Yeni baglayan veya atipik psikotik tablolar mutlaka organik
nedenler agisindan incelenmeli, rutin testlerden ¢ok hedefe yonelik tetkikler
yapilmalidir.
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4. Non-farmakolojik Yaklasim

Ajite sizofreni hastasinda ilk basamak tedavi, miimkiinse ila¢ dis1 yontemlerle
semptom kontroliinii saglamaktir. Bu yaklagimlar, hem hasta giivenligini hem de
saglik calisanlarinin korunmasini saglar ve farmakolojik miidahale ihtiyacini
azaltir (1,2).

4.1. Cevresel Diizenleme

Hasta miimkiinse sessiz, uyaranlarin azaltildigi, iyi aydinlatilmis ve giivenli
bir alana alinmalidir. Kesici-delici aletler, monitor kablolar1, oksijen tiipleri gibi
potansiyel tehlikeler ortamdan uzaklagtirilmalidir. Odanin kapist agik tutulmali,
cikis yolu saglik ekibine yakin olmalidir.

4.2. Sozlii Yatistirma (Verbal De-escalation)

[k temas sakin, empatik ve giiven verici bir tonda olmalidir. Hekim kendini
tanitmali, hastaya ismiyle hitap etmeli ve kisa, net climleler kurmalidir (16).
Tehditkar ya da otoriter iisluptan kaginilmali; sabirli, yonlendirici bir iletisim
tercih edilmelidir. Hastaya sinirli ama net secenekler sunmak (6r. “sessiz odada
m1 konugmak istersin, burada m1?”’) kontrol algisimi artirir. Hastanin yakinlari,
hasta tizerinde olumlu etkisi olabilecekse iletisim siirecine dahil edilebilir.

4.3. Giivenlik Onlemleri

Saglik ekibi hasta ile goriisiirken giivenli mesafeyi korumalidir (en az 2 kol
boyu). Gerektiginde giivenlik personeli hazir bulundurulmali, ancak goriiniir
sekilde tehdit olusturacak pozisyonda olmamalidir (4). Siddet riski belirginse
ekip koordineli hareket etmeli, onceden roller paylasiimalidir.

4.4. Kriz Yonetimi ve Sakinlestirme Teknikleri

Hastanin duygularinin taninmasi ve sozel olarak yansitilmasi (“cok ofkeli
goriiniiyorsun, seni anltyorum”) giiven duygusunu artirir. Nefes egzersizleri veya
kisa gevseme teknikleri, 6zellikle hiperventilasyon eslik eden olgularda etkili
olabilir. De-escalation girisimleri genellikle ilk dakikalarda sonug verir; basart
saglanirsa farmakolojik miidahaleye gerek kalmayabilir (4).

4.5, Egitim ve Protokoller

Acil servis personeli, diizenli olarak de-escalation ve kriz yonetimi egitimleri
almalidir. Standart protokoller, ekip koordinasyonunu artirir ve restriksiyon
ihtiyacini azaltir (1).

Kisaca ajite sizofreni hastasinda non-farmakolojik yaklagimin temelini
cevresel diizenleme, sbzel yatistirma ve giivenlik oOnlemleri olusturur. Bu
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yontemler hem tedavi siirecini kolaylastirir hem de farmakolojik miidahaleyi
cogu zaman geciktirir veya azaltir.

5.  Farmakolojik Yaklasim

Ajite sizofreni hastasinda farmakolojik tedavi, non-farmakolojik yontemlerin
yetersiz kaldigi veya hastanin kendisine ya da g¢evresine zarar verme riski
bulundugu durumlarda uygulanir (1). Amag, hastay1 derin sedasyona sokmadan,
isbirligi yapilabilecek diizeyde sakinlestirmektir.

5.1. Temel ilkeler

En diisiik etkin doz tercih edilmeli, asir1 sedasyondan kagmilmalidir. ilag
tercihi, hastanin klinik tablosu, tibbi 6ykiisii ve potansiyel yan etki riskleri goz
oniinde bulundurularak yapilmalidir. Miimkiinse oral formiilasyonlar tercih
edilmeli; hasta isbirligi yapmiyorsa parenteral uygulamalar kullanilmalidir.

5.2. Benzodiazepinler

Lorazepam: 1-2 mg PO/IM/IV, hizli etki baslangici ve giivenli profili
nedeniyle sik tercih edilir.

Midazolam: 2.5-5 mg IM/IV, o6zellikle hizli etki gerektiginde kullanilabilir.
Avantaj1, anksiyete ve ajitasyonu hizla azaltir. Dezavantaji, solunum depresyonu

ve sedasyon riski, 6zellikle alkol veya opioid ile birlikte kullanildiginda dikkat
edilmelidir (4).

5.3. Antipsikotikler
a) Tipik antipsikotikler

Haloperidol, 2.5-5 mg IM/IV; ajitasyon kontroliinde yillardir standart ilagtir.
Etkili ancak ekstrapiramidal yan etki (EPS) ve EKG’de QTc uzamasi riski vardir.
Gerektiginde lorazepam ile kombinasyon yapilabilir; bu kombinasyon EPS
riskini azaltir.

b) Atipik antipsikotikler

Olanzapin: 5-10 mg PO veya IM, hizli etki baslangic ve daha diisiik EPS riski
ile 6ne ¢ikar. Ancak benzodiazepinlerle eszamanli IM kullanimi solunum
depresyonu riski nedeniyle 6nerilmez (6).

Ziprasidon: 10-20 mg IM; EKG’de QT uzamas: riski vardir, kardiyak
monitdrizasyon Onerilir.

Aripiprazol: 9.75 mg IM; sedasyon riski daha diisiik, ajitasyon kontroliinde
etkilidir.
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Risperidon (oral soliisyon veya hizli eriyen tablet): Isbirligi yapilabilen
hastalarda etkili ve giivenli bir segenektir (9).

5.4. Kombinasyon Tedavileri
Haloperidol + Lorazepam: Etkinligi yiiksek, EPS riski lorazepam ile azalir.
Haloperidol + Difenhidramin: EPS profilaksisi saglar ancak sedasyonu artirir.

B-52 (Haloperidol 5 mg + Lorazepam 2 mg + Difenhidramin 50 mg):
Geleneksel bir kombinasyon olmakla birlikte asir1 sedasyon ve geg etki nedeniyle
giincel kilavuzlarda 6nerilmemektedir (7).

5.5. Ozel Durumlar

Yaghi hastalarda diisik doz baslanmali, benzodiazepinlerden miimkiin
oldugunca kaginilmali (17). Gebelikte ise lorazepam miimkiinse kullanilmamali;
haloperidol diisiik riskli bir segenek olarak dne ¢ikar. Madde intoksikasyonu olan
hastalarda o6zellikle alkol veya sedatif alimi varsa benzodiazepinler dikkatle
kullanilmalidir.

6. Restriksiyon ve Konsiiltasyon
6.1. Fiziksel Restriksiyon

Non-farmakolojik ve farmakolojik girisimlerin yetersiz kaldigi, hastanin
kendisine veya cevresine ciddi zarar verme riski tasidigi durumlarda fiziksel
restriksiyon uygulanabilir (1) (2). Temel ilke olarak en az kisitlayici yontem, en
kisa siireyle uygulanmalidir. Uygulama 6ncesinde hasta miimkiinse sozel olarak
bilgilendirilmeli ve direng azaltilmaya g¢alisilmalidir.

Bes nokta restriksiyon (iki kol, iki bacak, govde) en giivenli yontemdir. Bas
kismina baski uygulanmamali, boyun bdlgesi serbest birakilmalidir (15).
Uygulama sirasinda en az 4-5 kisilik egitimli ekip bulunmali, lider roliinii bir
hekim {tistlenmelidir. Restriksiyon sonrasinda vital bulgular, dolasim ve biling
diizeyi 15 dakikada bir kontrol edilmeli, diizenli kayit tutulmalidir.

6.2. Hukuki ve Etik Boyut

Fiziksel restriksiyon yalnizca tibbi zorunluluk halinde uygulanmali,
cezalandirici bir yontem olarak kullanilmamalidir. Karar mutlaka sorumlu hekim
tarafindan verilmelidir. Uygulama gerekgesi, baslama ve bitis zamani1 hasta
dosyasina ayrintili olarak kaydedilmelidir (1).
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6.3. Konsiiltasyon ve Yatis Endikasyonlari

Acil serviste ajite sizofreni hastasinin yoOnetimi sonrast su durumlarda
Psikiyatri konsiiltasyonu ve yatis degerlendirilmelidir (9):

-Siddetli ve kontrol edilemeyen ajitasyon

-Intihar diisiincesi, 6zkiyim girisimi veya belirgin 6zkiyim riski
-Baskasina zarar verme riski

-Yeni baslayan psikotik tablo (ilk atak psikoz)

-Tedaviye direnc¢li semptomlar veya sik tekrarlayan basvurular
-Eslik eden ciddi tibbi durum (enfeksiyon, metabolik bozukluk vb.)
-Desteksiz taburculugun riskli oldugu sosyal kosullar

Ozetle restriksiyon, ajite sizofreni hastasinda yalnizca zorunlu durumlarda ve
kisa siireli uygulanmali; ardindan diizenli takip ve kayit tutulmalidir. Uygulama
sonrasinda hasta mutlaka yeniden degerlendirilerek, gerekirse Psikiyatri
konsiiltasyonu ve yatis plan1 yapilmalidir.

7. Sonug¢

Acil serviste sizofreni hastasinin yonetimi, hekimler i¢in klinik agidan en
zorlayici durumlardan biridir. Bu hastalar siklikla ajitasyon, saldirganlik veya
psikotik alevlenme ile bagvurur ve hem kendi giivenliklerini hem de saglik
calisanlarin1 ve c¢evresini riske atabilir. Yonetim siireci, yalnizca semptomlarin
bastirilmasindan ibaret degildir; ayni zamanda altta yatan organik nedenlerin
ekarte edilmesi, hasta giivenliginin saglanmasi, uygun tedavi basamaklarinin
secilmesi ve ileri yonlendirmenin yapilmasini igerir.

Bagarili bir yaklagim i¢in temel ilkeler sunlardir:

Once giivenlik: Hem hasta hem saglik ekibi korunmali; uygun cevresel
diizenleme saglanmalidir.

Tibbi nedenlerin dislanmasi: Deliryum, hipoglisemi, intoksikasyon gibi
hayat1 tehdit eden tablolar hizla degerlendirilmelidir.

Basamakl tedavi: ilk basamakta sozel de-eskalasyon ve ¢evresel diizenleme,
ikinci basamakta farmakolojik tedavi, son ¢are olarak restriksiyon tercih
edilmelidir.
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Farmakolojik stratejiler: Oral formiilasyonlar oncelikli olmali; lorazepam,
haloperidol ve atipik antipsikotikler kontrollii dozlarda kullanilmalidir.
Kombinasyon tedavileri yalmizca gerekli oldugunda uygulanmalidir.

Konsiiltasyon ve ileri bakim: Intihar riski, saldirganlik, tedaviye direngli
semptomlar veya yeni baglayan psikotik tablolar Psikiyatri konsiiltasyonu ve
yatis i¢in endikasyon olusturur.

Son yillarda 6nerilen giincel yaklasimlarda, “restrain ve yiiksek doz sedasyon”
yaklasimindan uzaklasip hasta merkezli, kademeli ve giivenlik odakli bir
stratejiyi 6n plana ¢ikarmaktadir. Bu yaklasim hem hasta haklarini korumakta
hem de acil servislerde is yiikiinii ve komplikasyonlar1 azaltmaktadir.

Sonug olarak; acil serviste sizofreni hastasina yaklagim multidisipliner,
basamakli ve giivenlik odakli olmalidir. Hedef, hastayr derin sedasyona
sokmadan isbirligi yapilabilecek diizeye getirmek, organik nedenleri ekarte
etmek ve uygun konsiiltasyon ile ileri tedaviye yonlendirmektir. Bu yaklagim
hem hasta giivenligini hem de acil servis ekibinin saghigini ve verimliligini
koruyacaktir. Bu nedenle sizofreni hastasinin acil ydnetiminde standart
protokollerin uygulanmasi, personelin diizenli egitimi ve multidisipliner isbirligi
kritik 6nemdedir.
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Geriatrik Popiilasyonda Acil Serviste
Psikiyatrik Tablolar

Mustafa Talha Turan! & Nesrin Gokben Beceren® &

Isa Gokhan Yalcin®
1. Giris

Yasli niifus, diinyada ve iilkemizde en hizli biiyliyen yas gruplarindan birini
olusturmaktadir. Tip teknolojilerindeki ilerlemeler, kronik hastaliklarin daha iyi
yonetilebilmesi ve yasam beklentisinin uzamasi sonucunda 65 yas listii bireylerin
sayist her y1l artmaktadir. Bu durum, acil servislerin hasta profillerinde de 6nemli
bir degisime yol acmis; yash bireylerin acil basvurular igindeki orani giderek
yiikselmistir [1]. Geriatrik popiilasyonda en 6nemli zorluklardan biri, psikiyatrik
ve noropsikiyatrik tablolarin acil serviste taninmasidir. Ciinkii bu yas grubunda
goriilen sikdyetler cogu zaman “yagliliga bagli” kabul edilerek goz ard1 edilebilir
ya da altta yatan tibbi nedenler maskelenebilir. Ornegin bir yash hastada gelisen
deliryum, ¢ogu kez basit bir konflizyon hali gibi degerlendirilebilmekte, bu da
tanida gecikmeye ve mortalite artisina yol agmaktadir [2]. Benzer sekilde
depresyon, yaslilarda sik goriilmesine ragmen normal yaslanmanin dogal bir
sonucu gibi algilanabilmekte, intihar riski ise gdzden kacabilmektedir [3].

Acil serviste yagh bireylerle karsilasan hekimler i¢in temel sorun, psikiyatrik
belirtilerin primer ruhsal bozukluklardan mi, yoksa altta yatan organik
nedenlerden mi kaynaklandigini ayirt edebilmektir. Ozellikle deliryum, demans
ve depresyon tablolar klinik olarak i¢ ige gegebilir. Bu nedenle tanisal siirec,
yalnizca hastadan alinan Oykilyle sinirli kalmamali; hasta yakinlari, bakim
verenler ve elektronik saglik kayitlari mutlaka degerlendirilmelidir.

Geriatrik  hastalarda  fizyolojik rezervlerin  azalmasi, polifarmasi,
komorbiditelerin sik goriilmesi ve duyusal kayiplar, tan1 ve tedavi siirecini daha
da karmasik hale getirmektedir. Bu baglamda acil serviste yasli bireylerin
psikiyatrik acil tablolarina hizli, giivenli ve biitlinciil yaklasim gostermek hem
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hastanin yasam kalitesini hem de saglik sistemi lzerindeki yiikii dogrudan
etkilemektedir.

Bu boliimde, geriatrik popiilasyonda acil serviste sik karsilasilan psikiyatrik
tablolar; deliryum, depresyon, ajitasyon yonetimi ve yaslh istismari/ihmali
basliklar1 altinda ele alinacaktir. Her boliimde giincel tarama araglari, kanita
dayali tedavi yaklagimlari ve pratik klinik 6neriler sunulacaktir.

2. Deliryum
2.1 Tamim ve Epidemiyoloji

Deliryum, yash bireylerde acil serviste en sik karsilasilan fakat en ¢ok gozden
kacan ndéropsikiyatrik tablolardan biridir. DSM-5’e gore deliryum; dikkat ve
farkindalikta akut baslayan, saatler ya da giinler icinde gelisen ve giin iginde
dalgal1 seyir gosterebilen bir bozukluktur. Cogu zaman buna bellek, diisiince
organizasyonu ve algilamada ek bozulmalar eslik eder [4]. Yasli hastalarda
deliryumun 6nemi, yalnizca sik goriilmesinden degil, ayn1 zamanda mortalite ve
morbiditeyi belirgin artirmasindan kaynaklanir. Acil servise bagvuran 65 yas tistii
bireylerde deliryum prevalanst %8-17 arasinda bildirilmistir [5]. Hastaneye
yatirilan geriatrik hastalarda bu oran %30’lara ulagabilmektedir. Yogun bakim
initelerinde ise goriilme siklig1r %80’e kadar ¢ikmaktadir [6]. Bununla birlikte,
yapilan c¢aligmalarda deliryum vakalarinin yaridan fazlasinin klinisyenler
tarafindan ilk bagvuruda taninamadig1 gosterilmistir [5].

Deliryumun atlanmasi, yalnizca akut donemde degil, uzun vadede de ciddi
sonuglar dogurur. Deliryum yasayan yasli hastalarda; hastanede kalig siiresinin
uzamasi, bakim ihtiyacinin artmasi, fonksiyonel bagimsizlik kayb1 ve mortalitede
yiikselme sik gozlenen sonuglardir [2]. Ayrica deliryum, var olan demansin
ilerlemesine katkida bulunabilir veya daha 6nce tanm1 almamis demansin ilk
belirtisi olabilir. Epidemiyolojik veriler, deliryumun yasli bireylerde “normal
yaslanma siirecinin bir pargasi” degil, her zaman organik bir nedenin habercisi
oldugunu ortaya koymaktadir. Bu nedenle acil serviste hekimlerin, 6zellikle
bilissel gerilemesi veya ¢oklu hastalig1 olan yaslilarda deliryumu aktif olarak
arastirmasi kritik 6nem tasir.

2.2 Risk Faktorleri ve Tetikleyiciler

Deliryumun ortaya ¢ikisi genellikle tek bir nedene bagl degildir; cogu zaman
onceden var olan kirilganliklar ile akut gelisen tetikleyici faktorlerin etkilesimi
sonucunda goriiliir. Bu nedenle risk faktorlerini iki grupta incelemek daha
aciklayicidir:
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1. Duyarhlastirici (Predispozan) Faktorler:

o lleri yas: Yas ilerledikce serebral rezerv azalir, metabolik
streslere tolerans diiser [7].

o Demans veya hafif biligsel bozukluk: Deliryum gelisim riskini
2-5 kat artirir [8].

o Polifarmasi ve yiiksek antikolinerjik yiik: Beers kriterlerinde
yer alan ilaglarin kullanimi 6zellikle risklidir [9].

o Duyusal kayiplar (isitme/gorme bozukluklari): Cevresel
uyaranlarla iliski zayifladiginda bilissel dalgalanmalar daha
kolay ortaya ¢ikar.

o Kinlganlik, immobilite ve malniitrisyon: Viicudun stres yanit
kapasitesi azaldigindan deliryum riski belirgin artar.

2. Tetikleyici (Akut Baslatic1) Faktorler:

o Enfeksiyonlar: Idrar yolu enfeksiyonlar ve pndmoni en sik
nedenlerdendir [10].

o Metabolik/elektrolit bozukluklari: Hiponatremi, hiperkalsemi,
hipoglisemi ve hipoksi 6zellikle 6nemlidir.

o llaglar ve toksik etkiler: Opioidler, benzodiazepinler,
antikolinerjikler, kortikosteroidler ve bazi antibiyotikler
deliryum yapici olabilir [9].

o Cerrahi girisimler ve anestezi: Ozellikle kalca kirig1 ve
kardiyak cerrahi sonras1 deliryum riski yiiksektir.

o Agrm, retansiyon ve konstipasyon: Siklikla g6zden kagsa da
basit fizyolojik stresler deliryumu tetikleyebilir.

o Cevresel faktorler: Giiriiltiilii servisler, sik oda degisiklikleri,
oryantasyon ipuclarinin (saat, pencere) olmamasi, izolasyon.

Klinik Onemi: Risk faktorlerinin bilinmesi, deliryumun o6nlenebilir bir
sendrom oldugunu hatirlatir. Yapilan ¢aligmalar, yiiksek riskli hastalarda erken
miidahale (6rnegin igitme cihazinin takilmasi, polifarmasinin azaltilmasi, uyku
diizeninin  korunmasi) ile deliryum insidansinin  anlamli  sekilde
disiiriilebilecegini gostermektedir [11].

2.3 Klinik Ozellikler ve Ayirict Tam

Deliryumun en karakteristik yonii, ani baslangic gostermesi ve giin iginde
dalgali seyir izlemesidir. Hastalar kimi zaman uyanik ve is birligine agikken
birka¢ saat i¢inde konfiize, ajite ya da uykulu hale gelebilir. Bu degiskenlik,
deliryumu hem tanimayi giiglestirir hem de diger biligsel bozukluklardan
ayirmada énemli bir ipucu saglar [2].

Temel Klinik Ozellikler:

o Dikkat bozuklugu: Hastalar dikkati stirdiirmekte zorlanir, basit
komutlar1 takip edemez.
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e Oryantasyon kusuru: Zaman ve mekan oryantasyonu siklikla bozulur.

o Bellek ve diisiince bozuklugu: Kisa siireli bellek zayiflar; konusmalar
daginik, mantik dis1 veya tekrarlayici olabilir.

e Algi bozukluklari: Gorsel haliisinasyonlar isitsel olanlardan daha sik
goriiliir.

e Uyku-uyaniklik dongiisti degisikligi: Geceleri kafa karigikliginin artmasi
tipiktir.

e Psikomotor degisiklikler: Hipoaktif (sessiz, icine kapanik), hiperaktif
(ajite, agresif) veya karisik tip olabilir [12].

Ayiric1 Tamda Dikkat Edilmesi Gerekenler:

e Demans: Deliryumdan farkli olarak aylar—yillar i¢inde sinsi baslangig
gosterir ve dikkat genellikle korunmustur. Ancak demansli bir hastada
akut deliryum gelisebilir; bu durum “demans tizerine deliryum” olarak
adlandirilir [13].

e Primer psikiyatrik bozukluklar: Sizofreni veya bipolar bozukluk gibi
tablolar da ajitasyon, haliisinasyon ve sanrilarla gelebilir. Ancak bu
hastalarda biling ve dikkat genellikle korunur; Oykiide geng yasta
baslayan psikiyatrik belirtiler vardir.

e Depresyon (psododemans): Yogun depresyon yasayan yash bireylerde
dikkat ve bellek kusurlart 6n planda olabilir. Deliryumdan farki,
baslangicin kademeli olmasi ve dalgalanma gostermemesidir [14].

e Metabolik ensefalopatiler ve inme: Hipoglisemi, hipoksi veya akut
serebrovaskiiler olaylarda da benzer konfiizyon tablosu gelisebilir. Bu
nedenle her yash hastada vital bulgular ve glukoz 6l¢timii ilk adim
olmalidir [10].

Klinisyene Pratik ipucu:

e Akut baslangi¢ + dalgali seyir + dikkat bozuklugu varsa deliryum
olasilig yiiksektir.

e Yalnizca oryantasyon testine giivenmek yeterli degildir; diizenli
araliklarla tekrar degerlendirme yapilmalidir.

2.4 Tarama ve Tamsal Yaklasimlar

Deliryum tanisi, ¢ogu zaman yalnizca klinik gézlem ve oykiiyle konulabilir;
ancak acil serviste hizli ve gilivenilir araglara ihtiya¢ vardir. Ciinkii belirtiler
dalgali seyrettiginden, kisa siireli degerlendirmelerde atlanma riski yiiksektir [2].

1. Tarama Testleri:
o Delirium Triage Screen (DTS): Yaklasik 20 saniyede
uygulanabilen bir testtir. Biling diizeyi Richmond Ajitasyon-
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Sedasyon Skalasi (RASS) ile degerlendirilir, ardindan hastadan
“DUNYA” kelimesini tersten yazmasi istenir. Biling bozuklugu
veya >2 hata varsa test pozitiftir [5].

Brief Confusion Assessment Method (bCAM): DTS pozitif
hastalarda  dogrulama testi olarak  kullanmilir.  Akut
baslangi¢/dalgalanma, dikkatsizlik, diizensiz diisiince ve biling
degisikligini sorgular. Duyarliligi %84, 6zgilligi %96°dir [5].
Confusion Assessment Method for the ICU (CAM-ICU):
Ozellikle yogun bakimda ventilatdre bagh veya sdzel iletisimi
sinirli hastalarda gegerlidir. Hemsireler tarafindan da kolay
uygulanabilir [6].

Richmond Ajitasyon-Sedasyon Skalasi (RASS): Hastanin
uyaniklik diizeyini -5 (komada) ile +4 (siddetli ajitasyon)
arasinda derecelendirir. Deliryum taramalarinin 6n adim olarak
onerilir [15].

2. Tamsal Yaklasim:

(o]

Yatak basi inceleme: Vital bulgular, oksijen satiirasyonu,
glukoz dl¢iimii ilk dakikalarda yapilmalidir.

Temel laboratuvar testleri: Hemogram, elektrolitler,
bobrek/karaciger fonksiyon testleri, tiroid fonksiyonlari, C-
reaktif protein ve idrar tetkiki ilk basamakta 6nerilir [10].
Elektrokardiyografi (EKG): Hem kardiyak nedenlerin
dislanmas1 hem de ilag tedavisinde QTc izlemi i¢in 6nemlidir.
Goriintiileme: Akut kafa travmasi, fokal ndrolojik defisit veya
antikoagiilan kullanimi varsa beyin BT ¢ekilmelidir.

flac dykiisii: Tiim receteli ve regetesiz ilaglar, bitkisel iiriinler
sorgulanmali; antikolinerjik yiik ve ilag-ilag etkilesimleri gozden
gecirilmelidir [9].

3. Klinik Pratikte Oneri:

(o]

Deliryumdan siiphelenilen her hastada kisa bir tarama araci
(DTS veya bCAM) uygulanmali, pozitif ¢ikanlarda ayrintili
neden arastirmasi yapilmalidir.

“Deliryum yoktur” sonucuna varmak i¢in yalnizca bir kez
degerlendirme yeterli degildir; hasta en az 6-8 saatte bir tekrar
gozden gecirilmelidir.

2.5 Yonetim (Tedavi Yaklasimlari)

Deliryum yonetimi, yalmzca semptomlar1 baskilamaktan ibaret degildir. Asil
amag, altta yatan nedeni bulmak ve diizeltmek, hastanin giivenligini saglamak ve
komplikasyonlar1 6nlemektir. Bu nedenle tedavi yaklasimi {i¢ temel basamakta
ele almir: nedene yonelik tedavi, ilag dis1 destekleyici uygulamalar ve
gerektiginde farmakolojik miidahaleler [10].
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1. Nedene Yonelik Miidahaleler:

(¢]

(¢]

Enfeksiyonlarin erken tam1 ve tedavisi (6r. idrar yolu
enfeksiyonu, pnoémoni).

Hipoksi, hipoglisemi, elektrolit dengesizlikleri gibi geri
doniisiimlii nedenlerin hizli diizeltilmesi.

flag gézden gecirilmesi: Antikolinerjik etkili ilaglar, yiiksek doz
benzodiazepinler, opioidler veya polifarmasi dikkatle
incelenmeli ve miimkiinse azaltilmalidir [9].

Agr1, idrar retansiyonu, kabizlik ve dehidratasyon gibi basit ama
sik rastlanan tetikleyicilerin giderilmesi.

2. 1lac¢ Disi ve Cevresel Diizenlemeler:

O

(@]

Deliryumun o6nlenmesi ve yonetiminde ilag dis1 yaklagimlar
temel basamaktir:

* Oryantasyon ipuglari: Hastanin bulundugu odada saat,
takvim, pencere bulunmasi; 15181n giin dongiisiine uygun
ayarlanmasi.

= Duyusal destek: Gozlik ve isitme cihazinin temini,
yakinlarinin yaninda bulunmasi.

= (evresel diizenleme: Giiriilti ve gereksiz uyarilarin
azaltilmasi, ayn1 odada sik personel degisiminden
kaginilmasi.

= Mobilizasyon ve uyku destegi: Miimkiinse erken
mobilizasyon, gece uykusunun bdliinmemesi.

Cok bilesenli bu yaklagimlarin deliryum insidansimi belirgin
azalttig1 gosterilmistir [11].

3. Ajitasyon ve Giivenlik Yonetimi:

(@]

Hastanin kendisine veya g¢evresine zarar verme riski oldugunda
ilk tercih sozlii yatistirma ve giliven verici iletisim olmalidir.
Project BETA ilkelerine gore kisa ve basit climleler kullanmak,
tehditkdr davramiglardan kacinmak ve kisisel alana saygi
gostermek Onerilir [16].

Fiziksel kisitlamalar ancak son ¢are olarak, en kisa siireyle ve en
az kisitlayicr  yontemle uygulanmalidir.  Uzun  siireli
kisitlamalarin kas hasari, basi yarasi ve rabdomiyoliz gibi
komplikasyonlara yol agabilecegi unutulmamalidir.

4. Farmakolojik Tedavi:

(0]

Deliryumda ilaglar yalnizca ajitasyonun kontrolii veya hastanin
giivenligi icin gerekli oldugunda kullanilmalidir. Higbir
antipsikotik deliryumun seyrini kisaltmaz; yalnizca semptomlari
yonetmeye yardimei olur [2].

Haloperidol: Yasli hastalarda en sik kullanilan ajandir. Onerilen
baslangi¢ dozu 0,25-0,5 mg agizdan veya intramiiskiiler olup,
gerekirse 30-60 dakikada bir kiigiik artiglarla uygulanabilir.
Maksimum giinliik doz 3—5 mg’dir. Intravendz uygulama QTc
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uzamasi ve torsades de pointes riski nedeniyle yakin EKG izlemi
olmadan onerilmez [17].

o Olanzapin: 2,5-5 mg agizdan veya intramiiskiiler baslanabilir.
Sedasyon ve ortostatik hipotansiyon riski vardir. Intramiiskiiler
olanzapin ile benzodiazepinin es zamanli verilmesinden
kacinilmalidir (solunum depresyonu riski).

o Risperidon: 0,25-0,5 mg agizdan baslanabilir. Ekstrapiramidal
yan etkilere dikkat edilmelidir.

o Ketiapin: 12,525 mg agizdan kullamlabilir. Ozellikle
Parkinson hastalig1 veya ekstrapiramidal yan etki riski olanlarda
tercih edilir [18].

o Benzodiazepinler: Deliryum tedavisinde genellikle 6nerilmez;
yalnizca alkol veya benzodiazepin yoksunlugu durumlarinda
kullanilmalidir. Diisiik doz lorazepam (0,25-0,5 mg) en giivenli
segenek olarak kabul edilir [19].

5. lizlem ve Taburculuk:
o Akut deliryum gelisen her yash hasta, miimkiinse yatirilarak
izlenmelidir. Taburculuk ancak:
= Altta yatan nedenin tanimlandigi ve tedavisine
baslandigi,
»  Klinik tablonun belirgin diizelme gosterdigi,
= Evde yeterli bakim ve gozetim desteginin bulundugu
durumlarda giivenlidir [2].

2.6 Komplikasyonlar ve Prognoz

Deliryum yalnizca gegici bir “kafa karisiklig1” degildir; tedavi edilmediginde
uzun vadeli sonuglar dogurabilen ciddi bir klinik sendromdur. Arastirmalar,
deliryumun hem kisa donem hem de uzun dénem mortalite ile giiglii bigimde
iligkili oldugunu gostermektedir [20].

e Kisa Dénem Komplikasyonlar:

o Diisme ve travma: Dikkat bozuklugu ve ajitasyon nedeniyle
hastalar diisme, kirik ve kafa travmasi agisindan risk altindadir.

o Yatan hastada komplikasyonlar: Enfeksiyon, dekiibit tlseri,
malniitrisyon ve rabdomiyoliz gibi komplikasyonlarin sikligi
artar.

o Tedavi uyumsuzlugu: Hasta ajite veya biling bulaniklig1 i¢inde
oldugunda oksijen tedavisi, damar yolu, Kkateter veya
monitorizasyon araglarini tolere edemeyebilir.

e Uzun Donem Sonuglar:

o Fonksiyonel bagimsizlik kaybi: Deliryum gegiren yaslilarin
6nemli bir kismu taburculuk sonrasinda giinliik yasam
aktivitelerini eskisi kadar bagimsiz yapamaz [10].
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o Kognitif gerileme: Ozellikle demans &nciilii bilissel etkilenimi
olan hastalarda, deliryum sonrasinda kalic1 bilissel bozulma riski
yiiksektir. Caligmalar, deliryum gegiren hastalarda demans
gelisme riskinin yaklagik 2 kat arttigin1 gostermektedir [21].

o Uzamis hastane kalis1 ve yeniden bagvuru: Deliryum yasayan
hastalarda hem hastanede kalis siiresi uzar hem de taburculuktan
sonraki 30 gilin i¢inde yeniden acil servise bagvuru orani
yiiksektir [2].

o Artmig mortalite: Deliryum varligi, ozellikle yogun bakim
hastalarinda, bagimsiz bir mortalite belirleyicisidir. Bir yillik
mortalite oranlar1 deliryum gecgirmeyenlere kiyasla anlaml
derecede yiiksektir [20].

e Prognoz: Deliryumun prognozu, altta yatan nedenin bulunup hizla tedavi
edilmesine baghdir. Basit tetikleyiciler (6rnegin  enfeksiyon,
dehidratasyon) diizeltilirse klinik tablo giinler i¢inde toparlayabilir.
Ancak kirilgan ve bilissel rezervi disiik hastalarda deliryum haftalar
hatta aylar boyunca devam edebilir. Bu nedenle acil serviste erken tani
ve multidisipliner yonetim, prognoz agisindan belirleyicidir.

3. Demans
3.1 Demans ve Deliryum Birlikteligi

Demans, yaslilarda en sik goriilen norodejeneratif bozukluktur ve genellikle
sinsi baglangicli, yavas ilerleyen biligsel kayiplarla karakterizedir. Diinya
genelinde 2025 yili itibariyla yaklasik 55 milyon demansh birey oldugu, bu
sayinin 2050°de iki katina ¢ikacagi ongoriilmektedir [22]. Demans ve deliryum
¢ogu zaman klinikte i¢ ige gegmis sekilde goriiliir. Deliryum, demansli hastalarda
en sik gelisen akut komplikasyondur. Yapilan c¢aligmalara gore, demans
varliginda deliryum gelisme riski en az 2—5 kat artmaktadir [8]. Bunun nedeni,
demanslh hastalarin biligsel rezervlerinin diisiik olmasi ve beyinlerinin akut
streslere daha duyarli hale gelmesidir.

Demans tizerine deliryum gelistiginde tan1 koymak daha gii¢ hale gelir. Ciinkii
demansli hastalarda zaten dikkat, hafiza ve yiriitiicii islevlerde bozukluklar
vardir. Ancak deliryumu diisiindiiren tipik 6zellikler sunlardir:

e Ani koétiilesme: Demansli bir hastanin biligsel tablosu genellikle yavas
bozulur. Birkag saat veya giin i¢inde ani gerileme varsa deliryum
disiiniilmelidir.

o Dalgalanma: Demansta bilissel bozukluk daha stabildir; deliryumda
giin iginde iyi-kotii donemler gozlenir.

e Biling¢ degisikligi: Deliryumda biling etkilenebilir; demansta genellikle
uyaniklik korunur [13].
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Bu iki tablonun birlikte goriilmesi, prognozu olumsuz yonde etkiler. Deliryum
atag1 geciren demansli hastalarda fonksiyonel kayip hizlanir, bakim ihtiyaci artar
ve mortalite oran1 yiikselir [21].

3.2 Acil Serviste Demansin Ozel Sorunlari

Demanshi yash bireyler acil servise yalnizca bilissel sikayetlerle degil;
enfeksiyon, travma, metabolik bozukluklar veya psikiyatrik belirtiler nedeniyle
de basvurur. Bu hastalarda karsilagilan 6zel giiliikler sunlardir:

o  Oykii alma giicliigii: Hastanin kendi ifadesi cogu zaman giivenilir
degildir. Bu nedenle hasta yakinlarindan veya bakim verenlerden ek
bilgi almak zorunludur.

e Polifarmasi: Demansli hastalarin ¢ogu birden fazla ilag kullanir.
Antikolinerjik yiik, ilag-ilag etkilesimleri ve advers reaksiyonlar mental
durum degisikliginin sik nedenleridir.

o Davramssal ve psikiyatrik belirtiler: Ajitasyon, agresyon, gece
huzursuzlugu ve haliisinasyonlar sik goriiliir. Bu belirtiler deliryum ile
karigabilir.

o lletisim ve bakim ihtiyaci: Demansli hastalarin acil serviste daha fazla
gbzetim, yonlendirme ve destekleyici yaklasim gerektirdigi
unutulmamalidir.

Klinik Pratik Oneri: Acil serviste demansl hastaya yaklasimda en 6nemli
basamak, dnce deliryumu diglamaktir. Ciinkii deliryum hizli gelisen, potansiyel
olarak geri dondiiriilebilir bir durumdur. Eger demans fizerine deliryum
gelismisse, yonetim Oncelikle tetikleyici nedeni bulmaya odaklanmalidir.

4. Depresyon ve intihar Riski
4.1 Klinik Ozellikler

Depresyon, geriatrik yas grubunda en sik goriilen psikiyatrik bozukluklardan
biridir. Toplum temelli ¢aligmalarda prevalans %5—10 arasinda bildirilirken;
bakim evinde kalan veya kronik hastaligi olan yaslilarda oran %30—40’a kadar
¢ikmaktadir [3]. Yaslilarda depresyon ¢ogu zaman atipik belirtilerle seyreder:

e Daha az duygusal ifade, daha ¢ok somatik yakinmalar (agr1, istahsizlik,
uykusuzluk).

e “Hiiziinlii goriiniim” yerine ilgisizlik, enerji kayb1 ve sosyal ¢ekilme 6n
planda olabilir.

e Bilissel yavaslama nedeniyle tablo psédodemans ile karigabilir.
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Onemli bir nokta, depresyonun yaslanmanin dogal bir sonucu olmadigidir.
Aksine, erken taninip tedavi edilmezse islevsellik kaybi, yasam kalitesinde diisiis
ve intihar riski artar [14].

4.2 Tarama Olcekleri

Acil serviste kisa siirede uygulanabilecek gecerli ve giivenilir tarama araclari
depresyonun taninmasinda kritik dneme sahiptir:

e Geriatric Depression Scale (GDS):
o 15 soruluk versiyon yaygin olarak kullanilir. >5 puan
depresyon agisindan anlamli kabul edilir.
o Kisa 5 soruluk form, acil serviste hizli tarama i¢in uygundur
[23].
o Cornell Scale for Depression in Dementia (CSDD):
o Demansi olan yaslilarda tercih edilir. Hasta gériigmesinin yani
sira bakim veren gozlemlerini de igerir.
o Duyarliligi %90’ tizerindedir [24].

Bu 6lgekler tan1 koydurucu degildir; ancak riskli hastalar1 ayirt etmek ve ileri
degerlendirmeye yonlendirmek i¢in giiclii araglardir.

4.3 Intihar Risk Faktorleri ve Yapilandirilmis Degerlendirme

Yagh bireylerde intihar, genglere kiyasla daha 6liimciil yontemlerle ve daha
az “yardim cagris1” belirtileriyle gerceklesir. Bu nedenle riskin erken saptanmasi
hayat kurtaricidir.

Bashca risk faktorleri:

Onceden gegirilmis intihar girigimi.

Agir depresyon, anksiyete bozuklugu veya madde kullanimi.
Ciddi kronik hastaliklar (6zellikle kanser, kalp yetmezligi).
Yalniz yasama, sosyal destek azlig1.

Yakin zamanda eg/partner kayb1 veya 6nemli yasam olaylar1 [25].

Columbia Suicide Severity Rating Scale (C-SSRS): Acil serviste
uygulanabilen yapilandirilmis bir sorgulama aracidir. Intihar diisiincesinin
varlig1, sikligi, siddeti ve plan1 hakkinda objektif bilgi saglar.

Kritik bir veri: Intihar eden yaslilarin yaklasik %751 olaydan &nceki bir ay
icinde bir saglik profesyoneliyle goriismiistiir [26]. Bu, acil servis ziyaretlerinin
intihar 6nleme agisindan 6nemli bir firsat oldugunu gostermektedir.
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4.4 Tedavi ve Yonlendirme Stratejileri

Acil serviste depresyon veya intihar riski saptanan yaslilarda temel ilkeler
sunlardir:

Akut giivenlik: Yiiksek riskli hastalar gozlem altinda tutulmali, letal
araclara erigimi engellenmelidir.

Multidisipliner yaklasim: Acil psikiyatri konsiiltasyonu, gerekirse
geriatri ve sosyal hizmet destegi alinmalidir.

Tibbi nedenlerin dislanmasi: Hipotiroidi, B12/folat eksikligi, ilag yan
etkileri gibi organik nedenler arastirilmalidir.

Taburculuk plani: Diisiik riskli hastalar dahi yalniz birakilmamals;
giivenli ev ortami ve yakin takibi saglanmalidir.

5. Ajitasyon YoOnetimi

Yasl hastalarda ajitasyon, hem hasta giivenligi hem de saglik calisanlarinin
korunmasi agisindan acil serviste en zorlu durumlardan biridir. Ajitasyonun
nedeni ¢ogu zaman deliryum, demans, depresyon, ila¢ yan etkileri veya altta
yatan tibbi sorunlardir. Bu nedenle yonetim yalnizca davranisi bastirmak degil,
nedenini anlamak ve giivenli bir ortam saglamak tizerine kurulmalidir [2].

5.1 Sozlii Yatistirma (De-eskalasyon)

Ajite bir hastayla ilk temas, ¢cogu zaman tedavinin gidisatin1 belirler. So6zli
yatistirma, farmakolojik tedaviye gecmeden Once uygulanmasi gereken ilk
basamaktir.

Temel ilkeler (Project BETA onerileri) [16]:

Hastanin kisisel alanina sayg1 gosterin, fiziksel temas kurmayn.

Kisa, basit ve anlasilir climleler kullanin.

Ses tonu sakin, yavas ve sabirli olmalidir.

Hastanin duygularini yargilamadan dinleyin; 6fkesini kabul edin.

Kati emirler yerine segcenekler sunun (6r. “surada m1 oturmak istersiniz,
yoksa burada m1?”).

Tehditkar s6z ve davranislardan kaginin.

Gerekirse gilivenlik personeli goriiniir ama geri planda hazir
bulunmalidir.

Bu yaklasim, hastayla giliven iliskisi kurmay1 kolaylastirir ve ¢ogu zaman
farmakolojik miidahaleye gerek kalmadan ajitasyonu azaltabilir.
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5.2 Cevresel ve Davranissal Diizenlemeler

o  Giiriiltii ve kalabalik azaltilmali, miimkiinse sessiz ve iyi aydinlatilmig
bir oda tercih edilmelidir.

Oryantasyonu destekleyecek sekilde saat ve takvim goriiniir olmalidir.
Gozliik, isitme cihazi gibi yardimei araglar hastaya verilmelidir.
Yakin bir aile bireyinin varligi hastaya giiven saglayabilir.

Agr1, idrar retansiyonu, kabizlik, acglik veya susuzluk gibi sik
tetikleyiciler mutlaka kontrol edilmelidir [2].

5.3 Farmakolojik Miidahale

SozIi yatistirma ve ¢evresel diizenlemelere ragmen ajitasyon kontrol altina
alinamazsa farmakolojik segenekler giindeme gelir. Ilk kural, en diisiik etkili dozu
kullanmak ve ilaglarin yan etkilerini yakindan izlemektir.

o Antipsikotikler:

o Haloperidol: Yashlarda 0,25-0,5 mg agizdan veya
intramiiskiiler baglanabilir. Maksimum 3-5 mg/24 saattir. QTc
uzamasi riski nedeniyle intraven6z kullanimda EKG
monitorizasyonu zorunludur [17].

o Olanzapin: 2,5-5 mg agizdan veya intramiskiiler
kullanilabilir. Intramiiskiiler olanzapin ile benzodiazepin ayn
anda verilmemelidir (solunum depresyonu riski) [18].

o Risperidon: 0,25-0,5 mg agizdan baslanabilir. Demanslt
yaslilarda FDA “kara kutu” uyarisi vardir; mortalite riskini
artirabilir.

o Ketiapin: 12,5-25 mg agizdan kullanilabilir. Ozellikle
Parkinson veya ekstrapiramidal yan etki riski olanlarda tercih
edilir [18].

o Benzodiazepinler:

o Deliryumda genellikle kaginilmalidir, ¢iinkii tabloyu
kotiilestirebilir.

o Yalnizca alkol/benzodiazepin yoksunluguna bagli ajitasyonda
kullanilmalidir. Lorazepam 0,25-0,5 mg agizdan veya
intramiiskiiler en giivenli segcenektir [19].

5.4 Fiziksel Kisitlama

Farmakolojik tedaviye ragmen hasta ciddi sekilde kendisine veya ¢evresine
zarar veriyorsa son care olarak fiziksel kisitlama uygulanabilir. Ancak:

¢ En kisa siireli ve en az kisitlayic1 yontem tercih edilmelidir.
e Baglama materyali dolasimi bozmayacak sekilde yumusak olmalidir.
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e Hasta kesinlikle yalniz birakilmamali; vital bulgular: sik araliklarla
kontrol edilmelidir.

¢  Uzun siireli kisitlamalarda rabdomiyoliz, basi yaras1 ve travma riski
vardir [2].

6. Yash Istismar1 ve Thmal
6.1 Tamim ve Epidemiyoloji

Yash istismari, Diinya Saglik Orgiitii tarafindan “65 yas ve iizerindeki
bireylere yonelik giiven iligkisi igerisinde meydana gelen, zarar veren ya da zarar
verme potansiyeli tasiyan tek seferlik veya tekrarlayici eylem ya da eylemsizlik”
olarak tanimlanir [28]. Bu durum yalnizca fiziksel zarar vermeyi degil, psikolojik
baski, ekonomik somiirii ve bakimin ihmal edilmesini de kapsar.

o Fiziksel istismar: Darp, itme, yanik, uygunsuz baglama gibi eylemleri
icerir.

o Psikolojik istismar: Asagilama, tehdit, hakaret veya siirekli elestiri ile
ortaya cikar.

o Thmal: Yashnin temel bakim ihtiyaglarmin (beslenme, hijyen, ilag
temini) karsilanmamas.

e Finansal istismar: Maddi kaynaklarin kotiiye kullanimi, yasl bireyin
parasina veya mallarina el konulmasi.

Kiiresel veriler, 60 yas tizeri bireylerin yaklasik her 6 kisiden birinin bir tiir
istismara maruz kaldigini1 gostermektedir [29]. Ancak ¢ogu vaka rapor edilmedigi
icin gergek oranlarin daha yiiksek oldugu diisiiniilmektedir.

6.2 Risk Faktorleri

o Bilissel bozukluk ve demans: Kendini ifade edemeyen bireyler daha
savunmasizdir.

o Fonksiyonel bagimlilik: Giinliik yasam aktivitelerinde baskasina
mubhtag olan yaslilar risk altindadir.

e Bakim verenin tiikenmisligi veya psikiyatrik hastalig1.

e Sosyal izolasyon: Yalniz yasayan veya dis destek mekanizmalar1 zayif
olan yasllarda istismar daha kolay gizlenir [30].

6.3 Acil Serviste Klinik Bulgular

Acil hekimleri, yash istismarii tanimada kritik konumdadir. Siiphe
uyandirmasi gereken durumlar:

e Agciklanamayan ya da farkli iyilesme evrelerinde goriilen ekimoz ve
yaralar.
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Malniitrisyon, dehidratasyon veya kotii hijyen bulgulari.

Tedavi edilmemis basi yaralari.

Ilaglarmni alamama ya da doz atlama Sykiisii.

Hastanin bakim verenden asir1 korku veya ¢ekingenlik géstermesi.

Onemli Nokta: istismar siiphesi olan bir hasta kesinlikle tekrar ayn1 ortama
sorgusuz geri gonderilmemelidir.

6.4 Yonetim ve Bildirim

e Erken tam: Her yasl hasta, 6zellikle travma veya agiklanamayan
yaralarla bagvurdugunda istismar agisindan degerlendirilmelidir.

e Multidisipliner yaklasim: Sosyal hizmet, psikiyatri, geriatri ve
gerekirse adli tip uzmanlari siirece dahil edilmelidir.

e Yasal yiikiimliiliik: Tirkiye’de hekimler, istismar stiphesinde ilgili
mercilere (sosyal hizmet birimleri, adli makamlar) bildirim yapmakla
yiikiimlidir.

¢ Giivenli taburculuk: Hasta, ancak giivenli bakim kosullart
saglandiktan sonra taburcu edilmelidir [31].

7. Ozet Algoritmalar ve Tablo/Sekiller

Acil serviste geriatrik hastalarin yonetimi, yogun ve zaman baskisi altinda
gerceklestigi icin Ozet algoritmalar ve tablolar klinisyenlere biiyiik kolaylik
saglar. Bu boliimde, onceki kisimlarda ayritili anlatilan yaklasimlar akis semasi
mantiginda dzetlenmistir.

7.1 Deliryum Hizhi Akis Semasi

e Siipheli Deliryum Hastasi
o 1. Yatak basi degerlendirme: Vital bulgular, oksijen
satiirasyonu, glukoz 6l¢limii
o 2. Tarama: DTS — eger pozitifse bCAM
Pozitif b.CAM — Deliryum olasi
o Negatif bCAM — Alternatif tanilar diigiiniilmeli (demans,
depresyon vb.)
o 3. Neden arastirmasi: Enfeksiyon, elektrolit bozuklugu, ilag
yan etkisi, hipoksi, travma
o 4. Yonetim:
= Nedene yonelik tedavi
= (Cevresel diizenleme (oryantasyon ipuglari, sessiz oda,
gozlik/isitme cihazi)
= Ajitasyon varsa — Once s0zlii yatistirma
»  Gerekirse diisiik doz antipsikotik (haloperidol,
olanzapin, risperidon, ketiapin)

O
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o 5. 1zlem: Yakin vital takibi, EKG (QTc), gerekirse yatis
7.2 Depresyon ve intihar Riski Akis Semasi

o Siipheli Depresyon / intihar Riski
o 1. Tarama:
* Demansi olmayan — GDS-15 (>5 puan anlamli)
»= Demansi olan — CSDD
o 2. Intihar riski degerlendirmesi: C-SSRS
o 3. Risk siniflamasi:
= Yiiksek risk: Aktif intihar diisiincesi/plani, son girigim,
agir depresyon
= Acil gozlem
= Psikiyatri konsiiltasyonu
» Sosyal hizmet destegi
* Diisiik/orta risk:
»  Giivenli taburculuk plani
» Yakin takip (psikiyatri/geriatri poliklinigi)
= Aile/bakim veren bilgilendirmesi

7.3 Ajitasyon Yonetimi Basamaklari

e Ajite Geriatrik Hasta
o 1. Oncelikli degerlendirme: Hipoglisemi, hipoksi, agr1,
retansiyon, ila¢ etkileri
2. Sozlii yatistirma (Project BETA ilkeleri):
= Sakin ses tonu
= Basit climleler
» Secenek sunma
» Fiziksel temastan ka¢inma
o 3. Cevresel diizenleme: Sessiz oda, 151k diizeni, yakinin varligi,
duyusal destek
o 4. Farmakolojik tedavi (gerekiyorsa):
* Haloperidol 0,25-0,5 mg agizdan/intramiskiiler (EKG
izlemi gart)
= Olanzapin 2,5-5 mg agizdan/intramiiskiiler
»  Ketiapin 12,5-25 mg agizdan
» Risperidon 0,25-0,5 mg agizdan
» Benzodiazepin yalnizca yoksunluk durumunda
(lorazepam 0,25-0,5 mg)
o 5. Fiziksel kisitlama: Sadece son care, en kisa siireli, sik vital
takibi

O
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7.4 Ozet Tablo

Ozellik Deliryum Demans Depresyon

Baslangi¢ Saatler—giinler, akut | Yillar, yavas Haftalar—aylar

Seyir Dalgali Stabil, ilerleyici Sabah kotii, aksam iyi

Dikkat Bozuk Genellikle Hafif etkilenebilir
korunmug

Bellek Yakin bellek bozuk Yakin + uzak | Bazen yakin bellek
bellek bozuk

Biling¢ Dalgalanma olabilir | Genelde normal | Normal

Ayirt Edici | Akut gelisim, | Sinsi ilerleme Umutsuzluk,

Nokta dalgalanma degersizlik

8. Sonu¢

Geriatrik yas grubu, acil servislerde giderek daha biiyiik bir hasta grubunu
olusturmaktadir. Bu bireylerde goriilen deliryum, demans, depresyon, ajitasyon
ve istismar/ihmal tablolar1, yalnizca klinik agidan degil, aynm1 zamanda etik ve
toplumsal boyutlartyla da kritik 6neme sahiptir.

Deliryum, hizli baslangici, dalgali seyri ve mortalite ile giicli iliskisi
nedeniyle en onemli geriatrik psikiyatrik acil durumdur. Erken tani i¢in DTS,
bCAM ve RASS gibi kisa tarama araglarinin kullanilmasi, tanisal siireci
kolaylastirir. Yonetimde esas olan altta yatan nedenin diizeltilmesi, ¢evresel
diizenlemeler ve gerektiginde dikkatli farmakoterapidir.

Demans, acil serviste tek basina basvuru nedeni olabilecegi gibi ¢ogunlukla
deliryumla birliktedir. Bu durumda tan1 koymak giiclesse de ani kotiilesme ve
dalgal1 seyir deliryumu diisiindiirmelidir.

Depresyon, yash bireylerde siklikla goz ardi edilen ancak yasam kalitesini
bozan ve intihar riskini artiran bir durumdur. GDS ve CSDD gibi 6lgekler, hizli
tarama i¢in giivenilir araglardir. Acil serviste depresyonun taninmasi, intihar
riskini azaltmak agisindan kritik dnemdedir.

Ajitasyon hem hasta hem de saglik calisanlari igin giivenlik riski olusturur. Tlk
basamakta sozlii yatistirma ve ¢evresel diizenlemeler uygulanmali; ilaglar
yalnizca gerektiginde ve en diisiik dozlarla kullanilmalidir.

Yagli istismari ve ihmal, ¢ogu zaman sessiz seyreden, ancak yaslinin sagligini
dogrudan etkileyen bir olgudur. Acil servis hekimlerinin bu konuda yiiksek
farkindalikla hareket etmesi, multidisipliner destek mekanizmalarin1 harekete
gecirmesi gerekir.

Sonug olarak, geriatrik psikiyatrik acil tablolarin yonetimi, yalnizca klinik
bilgi degil, ayn1 zamanda hassasiyet, sabir ve multidisipliner is birligi gerektirir.
Hekimin gorevi, yash bireyin yalnizca fiziksel sagligini degil, aym1 zamanda
onurunu, giivenligini ve yagsam kalitesini de korumaktir.
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Anafilaksi
Ugur Sakart

GIRIS VE TANIM

Anafilaksi, alerjenle temas sonrast hizli bir sekilde ortaya ¢ikip birden fazla
sistemi etkileyerek hayati tehdit edebilecek asir1 duyarlilik reaksiyonudur. Klinik
tablonun ¢ok hizli kétiilesme ihtimali nedeniyle acil tip pratiginde erken tan1 ve
tedavi mortaliteyi azaltmada ¢ok onemli bir yere sahiptir.l Birgok faktor
anafilaksiye neden olabilir. Yiyecekler, ilaglar ve bocek 1siriklart anafilaksiyi
tetikleyen en sik nedenleri olusturur. Ancak her zaman anafilaksiye neden olan
tetikleyici etken belirlenemeye bilir ve bu kaynagi belirlenemeyen olgular ise
idiyopatik anafilaksi olarak tanimlanmustir.>!

Epidemiyolojik arastirmalarda, anafilaksi goriilme sikliginda artis oldugunu
gbstermektedir. Insidans1 yilda 100.000 kiside 50-112 vaka arasinda degistigi
bildirilmistir.™ > 8 Bu artista, cevresel faktorlerdeki degisimlerin yam sira tani
kriterlerinin standardize edilmesi ve saglik calisanlarinin farkindaliginin
artmasinin da rol oynadig diistiniilmektedir.

Acil servisler genellikle anafilaktik reaksiyonun ilk Kkarsilandigi ve
miidahalenin yapildig1 yerlerdir. Bu nedenle acil serviste gérev yapan hekimlerin
anafilaksi semptomlarini tanimasi ve erken miidahaleye baslamasi ¢cok 6nemlidir.

PATOFiZYOLOJI VE ETiYOLOJi

Anafilaksi, mast hiicreleri ve bazofillerin ani aktivasyonu ile gelisen, sistemik
mediyator salmimina bagli, hizli baglangich bir asirt duyarlilik reaksiyonudur.
Etki mekanizmasi olarak 4’e ayrilir. Bunlar Immiinglobiilin E (IgE) Bagiml
immiinolojik mekanizmalar, IgE Bagimsiz immiinolojik mekanizmalar, non-
immiinolojik mekanizmalar (direkt mast hiicre aktivasyonu) ve idiyopatik
(belirgin tetikleyici bulunmayan)dir. En sik IgE bagimli tipl hipersensitivite
yamit1 olarak etki gosterir. 2 7]

Tipl hipersensiviteye yiyecekler, bocekler, ilaglar siklikla neden olur.
Alerjiye neden olan etkenin hiicre {izerinde bulunan IgE antikorlarina baglanmasi
ile hiicre i¢i sinyal yollarin1 uyararak histamin, triptaz gibi cesitli sitokinlerin
degraniilasyonuna neden olur. Bu salinan mediatorler ise dokular iizerinde etki
ederek alerjik semptomlara neden olur.[* 27

IgE bagimsiz mekanizlarda anafilaksiye neden olabilir. IgE bagimsiz
immiinolojik mekanizmalar kompleman sistem aktivasyonu veya IgG aracil

1 Uzm. Dr., ORCID:0000-0003-2790-3827
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anafilaksi yolaklarmi etkinlestirerek etki gosterir.l® ¥ IgE bagimsiz immiinolojik
mekanizmalaru Nonsteroid Antiinflamatuar ilag (NSAII), dekstranlar ve bazi
biyolojik etkenler neden olur.t 2

Non-immiinolojik mekanizmalara ise fiziksel faktorler (egzersiz, soguk gibi),
etanol ve bazi ilaclar (baz1 opioidler ve florokinolonlar gibi) neden olur. Bu
mekanizmada direkt mast hiicre aktivasyonu ile reaksiyon olur. [t 10 111

Belirli bir tetikleyicinin belirlenemedigi reaksiyolara ise idiyopatik anafilaksi
denir.

Atopik viicut yapisi, yas (¢ok geng ve ileri yas), gebelik, kontrolsiiz astim
Oykiisii, dnceden gecirilmis anafilaksi oykiisii ve bazi ilaglarin (Beta-blokdrler
gibi) kullanimi anafilaksi olugmasinda risk faktorleridir ve bu risk faktorleri
olanlarda gelisen anafilaksi daha siddetli ve Oliimciil olma ihtimali o kadar
fazladir.[2 12

KLIiNiK BULGULAR VE TANI

Anafilaksi cesitli sistemleri etkileyerek ve genellikle hizli seyreden klinik bir
tabloya neden olur. Klinik bulgular genellikle alerjenle temas sonrasi dakikalar
icinde ortaya ¢ikar, ancak bazi reaksiyonlar saatler sonra gelisebilir. Anafilaksi
cok farkli klinik bulgularla karsimiza g¢ikar. Bu farkliliklarin nedenleri ise
alerjene maruziyet miktari, hangi etki mekanizmasi {izerinden etki ettigi, hangi
organ sisteminin etkilendigi ve etkilenen kisinin yapisal 6zellikleri (duyarlilik
derecesi gibi) etkiler.[1, 2, 13]

Bulgular genellikle deri ve mukozal sistem, solunum sistemi, kardiyovaskiiler
sistem ve gastrointestinal sistemi etkileyerek ya da gesitli kombinasyonlar sonucu
ortaya ¢ikar. Anafilatik reaksiyonlarin ¢ogunlugunda kizariklik, kasinti, dudak-
dil sismesi, anjiyoddem gibi cilt bulgulart (ataklarin %80-90’1) goriiliir. Cilt
bulgularini ¢ok hafif tablodan siddetliye kadar degisen yelpazede solunum
semptomlar1 (ataklarm %70’1) takip eder. Bulanti kusma, kramp tarzi karin
agrismin  goriilebildigi gastrointestinal semptomlar (ataklarin %45°1) ve
hipotansiyon (kollaps), disritmilerin goriilebildigi kardiyovaskiiler semptomlar
(ataklarin %45°1) ise anaflasinin en sik etki ettigi diger sistemleri olusturur.[2, 3,
14]

Anafilaksi tanisi klinik olarak konur. Tanida yardimci olmak igin Ulusal
Allerji ve Enfeksiyon Hastaliklar1 Enstitiisii / Gida Alerjisi ve Anafilaksi Agi
(NIAID / FAAN) ve Diinya Alerji Orgiitii (WAO) taniyr koymak igin tani
kriterleri belirlemistir. NIAID/FAAN’1n belirledigi 3 kriterden herhangi birisi
karsilandiginda anafilaksi tanisi diistiniilmelidir.[1, 15]

Kriter 1: Dakikalar ile saatler i¢cinde baslayan cilt / mukoza bulgulariyla
(tirtiker, anjiyoddem, kizariklik) birlikte asagidakilerden en az biri:
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a-Solunum sikintisi
b-Hipotansiyon veya son organ islev bozuklugu semptomlari

Kriter 2: Olas1 alerjen maruziyeti hemen sonrasinda asagidakilerden iki veya
daha fazlasinin ortaya ¢ikmast:

a- Cilt/mukoza dokusu tutulumu

b- Solunum yetmezligi

c- Hipotansiyon veya son organ islev bozuklugu semptomlari

d- Gastrointestinal semptomlar

Kriter 3: Bilinen alerjene maruziyet sonrasi kan basincinin diismesi

a-Eriskinde sistolik kan basinci < 90 mmHg veya sistolik kan basinci kiginin
bazal kan basincina gore %30’ undan fazla azalmasi

b- Bebek ve gocuklarda diisiik sistolik kan basinci (yasa 6zgii) veya sistolik
kan basincinda %30°dan fazla azalma

Bu kriterler acil serviste hizli karar verme agisindan oldukga pratik deger tasir.

Anafilaksi tanis1 kliniktir ve taniyr dogrulamak igin spesifik test yoktur.
Tanisal testler genellikle taniy1 desteklemek amaciyla kullanir. Serum histamin
ve serum triptaz Ol¢iimil kullanilabilecek testlerdir. Serum histamin diizeyi kisa
siirede yiikselip diismesi nedeniyle zamaninda alinmazsa tanisal degerini
kaybeder. Serum triptaz diizeyi mast hiicre aktivasyonu gosterir. idiyopatik,
tekrarlayan, siddetli veya mastositoz siiphesi olan hastalarda serum triptaz diizeyi
olgtimii yapilmalidr. [t 16171

Etkilenen sisteme gore ayirici tani degisir. Urtiker, anjiyoddem, astim atak ve
senkop ayirici tanida en sik karsilagilan klinik durumlardir. Miyokard enfarktiisii,
pulmoner emboli, gastroenterit, sok sendromlar1 (septik sok, hipovolemik sok
gibi), flush sendromu ve panik atak ayirici tamlar arasinda diisiiniilmelidir.[* 2 %!

ACIL YAKLASIM VE TEDAVI

Anafilaksi, erken tami ve hizli miidahale gerektiren, Gliimciil seyretme
potansiyeli olan klinik tablodur. Tanidan tedaviye biitiin siirecin zamanla yaris
icerisinde yonetilmesi gerekir. Anafilaksi fark edildiginde eger miimkiinse ilk
olarak anafilaksiye neden olan etken ortamdan uzaklastirilir. Hasta sirtiistii
yatirilir. Ardindan hastanin havayolu, solunum, dolagim, biling durumu, cildi ve
viicut agirligr degerlendirilir. Anafilaksi siiphesinde miimkiin olan en kisa siire
icerisinde epinefrin intramiiskiiler (IM) yapilir. Hasta pulse oksimetre ve
kardiyak monitorizasyonu yapilip genis damar yolu agilir. Gerekirse oksijen
destegi verilir. Hava yolugu agikligi saglanir. Anjiyoodem ve solunum
problemlerinde erken entiibasyon diisiiniiliir. Zor hava yolu yonetimine yonelik
hazirliklar erken yapilir. Intravendz (IV) sivilar baslanir. Anafilakside
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ektravaskiiler alana s1vi kagisi oldugu igin siv1 tedavisi onemlidir. Erigskinlerde 1-
2 It serum fizyolojik IV verilir (pediatrik doz: 20-30 ml/kg IV). Antihistaminikler,
aerosolize Beta-agonistler (albuterol, ipratropyum) ve glukokortikoidler ikinci
basamak tedavide kullanilir.lt 2 231

Epinefrin anafilakside ilk tercih edilen ilagtir. IM uygulanir ve en sik
anterolateral uyluga yapilir. Eriskinlerde 0.3-0.5 mg (1:1000 konsantrasyonda),
pediyatrik hastalarda ise 0.01 mg/kg (1:1000 konsantrasyonda maksimum
dozu:0.5 mg) dozda uygulanir ve gereklilik durumunda 5-10 dakikada bir
tekrarlanir. Cok sayida IM epinefrine ragmen direngli hipotansiyonda IV
epinefrin inflizyonu disiiniilmelidir. (Eriskinlerde 1-10 pg/dk IV, Pediatrik: 0.1-
1.5 pg/kg/dk 1V). Eger yeterli sivi destegi ve epinefrin infiizyonuna ragmen
devam eden hipotansiyon durumlarinda dopamin, vasopressin gibi diger
vazopressorlerde diisiiniilebilir.[* 2 13 18]

Epinefrin hem alfa-adrenerjik hemde beta-adrenerjik uyarilari olusturur. Alfa
l-adrenerjik uyar1 sayesinde mukozal 6dem azalir. Beta 1-adrenerjik uyari
sayesinde intropik ve kronotropik etki artar. Beta 2- adrenerjik uyarilma ise
bronkodilatasyona neden olur. Bu etkileri nedeniyle epinefrin anafilakside
gdriilen semptomlarin tedavisinde cok énemli bir yere sahiptir.[? 1

Antihistaminikler cilt bulgularin1 hafifletmeye yardime1 olur. Difenhidramin
(eriskin 50 mg IV veya oral; pediyatrik 1 mg/kg IV veya oral) ve ranitidin
(eriskin: 50 mg IV ya da 150 mg oral; pediyatrik: 1mg/kg IV veya oral) en sik
kullanilan ajanlardir.[* 2 13191

Bronkospazm mevcutsa aerosolize  Beta-agonistler  (Albuterol ve
ipratropyum) hastaya uygulanir.™

Glukokortikoidler anafilaksiye bagli ge¢ reaksiyonlart 6nlemeye yardimci
olur, akut donemde faydasi bulunmaz. Epinefrin ve yeterli sivi tedavisi
verilmesine ragmen direngli hipotansiyonu olan Beta-Bloker kullanan hastalarda
glukagon tedavisi (eriskin:1- 5 mg 1V; pediyatrik:20-30 pg/kg IV (maksimum
Img) uygulama sonrasi 5-15 pg/dk IV infiizyonu) yararli olabilir.[* 2 23

Stabil olmayan ve tedaviye diren¢li hastalar yogun bakim yatisi agisindan
disiiniiliir. Tedaviye yanit veren ve semptomlar1 tam diizelen hastalar 4-8 saat
gbzlem sonrasi taburcu edilebilir. Hipotansiyon ve havayolu tutulumu olduysa,
¢oklu doz epinefrin yapildiysa veya sosyal destegi yetersizse gozlem siiresi
uzatilmali ya da hastane yatisi agisindan degerlendirilmelidir. 3!

Hastalarin taburculugunda anafilaksi hakkinda bilgilendirme yapilmalidir.
Alerjen biliniyorsa hastaya temastan kac¢inmasi soylenmelidir. Epinefrin
otoenjektor recete edilmelidir ve kullanimi anlatilmalidir. Alerji uzmanina
yonlendirilmelidir.[2 231
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Hiperbarik Oksijen Tedavisi

Yunus Yatmaz!

GIRIS
Hiperbarik oksijen tedavisi (HBOT), hastanin %100 oksijeni normal atmosfer
basincinin {izerinde, genellikle 2—3 atm (atmosfer mutlak basing) basing altinda
solumasi esasma dayanan ve uzun siiredir klinik uygulamada yer alan bir

yontemdir. Burada kullanilan “atm”, deniz seviyesindeki atmosfer basincini
(yaklasik 1 atm = 760 mmHg) ifade etmektedir.*

Ik kez 17. yiizyilda basing odalarmin tanimlanmasiyla giindeme gelen bu
yaklasim, modern tipta 6zellikle 20. yiizyildan itibaren acil ve kritik durumlarin
tedavisinde yer edinmistir. Giiniimiizde HBOT, hem yasami tehdit eden
tablolarin yonetiminde hem de iyilesme siirecinin hizlandirilmasinda kullanilan,
multidisipliner éneme sahip bir yontemdir.?

Acil tip pratiginde HBOT’nin en sik gindeme geldigi durumlar;
karbonmonoksit zehirlenmesi, dekompresyon hastalifi, gazli gangren ve hava
embolisi gibi hizli tan1 ve tedavi gerektiren acil durumlardir. Bu endikasyonlarin
ortak 6zelligi, dokularda hipoksi ve hiicresel hasar ile seyretmeleri ve standart
tedavilere ek olarak hiperbarik oksijenin sagladig1 yiiksek oksijen parsiyel basinci
sayesinde iyilesmenin desteklenmesidir.®

HBOT’nin temel fizyolojik etkileri arasinda dokularda ¢6ziinmiis oksijen
miktarmin artirilmasi, hipoksinin  diizeltilmesi, O0demin azaltilmasi, bazi
bakterilerin ¢ogalmasmin baskilanmasi ve immiin sistem yanitinin modiile
edilmesi bulunmaktadir. Bu 6zellikler, tedavinin sadece zehirlenmelerde degil,
ayn1 zamanda enfeksiyon hastaliklari, yara iyilesmesi sorunlar1 ve iskemik
tablolar gibi genis bir spektrumda da kullanilmasim miimkiin kilmaktadir.*

Son yillarda yapilan arastirmalar, HBOT’nin klasik endikasyonlarinin
6tesinde de potansiyel kullanim alanlarinin olabilecegini gostermektedir. Sepsis,
travmatik beyin hasart ve akut iskemik inme gibi acil tibbin sik karsilagtigi
tablolar {izerinde yiiriitiilen ¢aligmalar, bu yontemin gelecekte daha genis bir
klinik rol iistlenebilecegini diisiindiirmektedir.>®

LUzm. Dr., Yenimahalle Egitim ve Arastirma Hastanesi, Acil Tip Klinigi,
ORCID: 0009-0009-3834-4726
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Bu bdliimde, HBOT nin fizyolojik temelleri, acil servisteki uygulama alanlari,
baslica endikasyonlar1 ve kontrendikasyonlart mevcut literatiir bilgileri
dogrultusunda degerlendirilecektir.

FiZYOLOJiK TEMELLER

HBOT ’nin etkinligi, temel olarak basing altinda solunan %100 oksijenin
fizyolojik etkilerine dayanmaktadir. Normal atmosfer basincinda (1 atm) oda
havasi ile solunum yapildiginda arteriyel oksijen basmcit 75-100 mmHg
arasindadir ve oksijenin bilylik bolimii hemoglobinle taginir. Ancak hiperbarik
ortamda oksijenin kismi basinci dramatik bi¢cimde artar ve bu sayede plazmada
¢oziinmiis oksijen miktar1 belirgin sekilde yiikselir. Bu durum Henry Kanunu ile
aciklanabilir: bir gazin s1v1 igerisindeki ¢oziiniirligii, lizerine uygulanan parsiyel
basing ile dogru orantilidir. Dolayisiyla 2-3 atm basing altinda solunan saf
oksijen, hemoglobin satiirasyonu %100’e ulagsa bile plazmada ilave olarak
¢Oziinmiis oksijen saglar. Bu artis, Ozellikle hemoglobin oksijen tasima
kapasitesinin yetersiz kaldigi durumlarda dokulara oksijen diflizyonunu
kolaylastirir.®

HBOT’nin klinik etkilerini agiklayan birka¢ temel mekanizma bulunmaktadir:

Hiperoksi etkisi: Dokulara ulasan oksijen miktar1 artarak hipoksik hiicrelerin
metabolizmasi desteklenir.’

Vazokonstriksiyon ve O6dem azalmasi: Yiiksek oksijen parsiyel basinci,
ozellikle iskemik alanlarda damar permeabilitesini azaltarak 6demin
gerilemesine katki saglar.'°

Oksidatif Stres ve Antioksidan Yanit: HBOT, kisa siireli olarak reaktif oksijen
tirlerinde artisa yol agar. Ancak, uzun vadede antioksidan savunma
mekanizmalarini aktive ederek oksidatif stresi dengeler. Bu siireg, hiicresel hasari
azaltir ve doku onarmmm destekler.!

Reperfiizyon hasarin1 azaltma: Serbest oksijen radikalleri {izerindeki
diizenleyici etkileri sayesinde iskemi-reperfiizyon hasarini simirlayabilir. '

Antimikrobiyal etki: Anaerob bakterilerin ¢ogalmasini baskilar, bazi
toksinlerin iiretimini azaltir. Ayrica notrofil fonksiyonlarini destekleyerek immiin
yamt1 gii¢clendirir. !

Anjiyogenez ve doku onarimi: Fibroblast aktivitesini artirir, kolajen sentezini
uyarir ve yeni damar olusumunu destekler. Bu etki 6zellikle kronik yara ve doku
nekrozu tablolarinda énemlidir.!

Sonu¢ olarak, HBOT’ nin fizyolojik temeli yalmzca oksijen sunumunun
artirtlmasindan ibaret degildir; ayn1 zamanda dolagim, immiin sistem, enfeksiyon
kontrolii ve doku iyilesmesi iizerinde ¢ok yonlii etkileri vardir. Bu mekanizmalar,
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tedavinin acil servis pratiginde 6zellikle zehirlenme, travma ve enfeksiyon gibi
genis bir yelpazede kullanilabilmesini miimkiin kilmaktadir.*2

ENDIiKASYONLAR

HBOT, acil servis pratiginde sinirli ancak kritik 6neme sahip durumlarda
kullanilmaktadir. Bu endikasyonlarin ortak o6zelligi, hizli tam1 ve tedavi
gerektirmeleri, mortalite ve morbidite riskinin yliksek olmasi ve standart
tedavilere ek olarak HBOT’nin sagladig1 yiiksek oksijen parsiyel basincinin
klinik seyri olumlu yonde etkileyebilmesidir.®3

1. Karbonmonoksit Zehirlenmesi

Karbon monoksit (CO) zehirlenmesi solunan CO’nun kanda toksik diizeylere
ulagmasiyla ortaya ¢ikan ve bas agrisi, bulanti, kusma, halsizlik, bas déonmesi,
dispne ve gogiis agris1 gibi semptomlarla kendini gosteren potansiyel olarak
6liimciil bir klinik tablodur. CO, hemoglobine yiiksek afinitesi ile baglanarak
karboksihemoglobin (COHb) olusturur ve boylece hem oksijen taginmasini hem
de karbondioksitin karbaminohemoglobin (CO.Hb) formunda uzaklastirilmasini
engeller. Bunun sonucunda doku hipoksisi geligir.™®

HBOT, CO zehirlenmesinde COHb’nin normobarik oksijene kiyasla ¢ok daha
hizli1 dissosiyasyonunu saglar ve bdylece dokulara oksijen sunumunu artirir.
Ayrica merkezi sinir sistemi hasarini azaltici yonde etki gosterir; mitokondriyal
fonksiyonlari iyilestirir, lipid peroksidasyonunu inhibe eder, 16kosit adezyonunu
azaltir ve inflamasyonu baskilar.*

Tedavi protokolleri klinik tabloya gore farklilik gdstermektedir. ilk seansin
miimkiinse 24 saat i¢inde baglanmasi kritik 6neme sahiptir. Ek seanslar, 6zellikle
biligsel fonksiyon bozuklugu gelisen veya devam eden hastalarda endikedir.
HBOT, bu mekanizmalariyla hem akut mortaliteyi azaltmakta hem de gec
donemde ortaya ¢ikabilen gecikmis nérolojik sekellerin 6nlenmesinde 6nemli rol
oynamaktadir.'®

2. Dekompresyon Hastalig1

Dalgiglarda dekompresyon hastaligi, yiiksek basing sirasinda dokularda
¢Oziinen inert gazlarin (6zellikle azot) basing azalmasiyla kabarciklar olugturmasi
sonucu ortaya c¢ikar. Bu kabarciklar kas-iskelet sistemi agrilarindan
kardiyovaskiiler ve nérolojik komplikasyonlara kadar genis bir klinik spektrum
yaratabilir. HBOT, dekompresyon hastaliginin kesin tedavi yontemi olarak kabul
edilir. Basing altinda gaz kabarciklarinin boyutlarini kiigtilten HBOT, dokularin
oksijenlenmesini artirtr, hipoksik hasar1 snirlar ve semptomlarin hizla
gerilemesine yardimer olur. HBOT uygulanamayan ve hafif, stabil olgularda
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yiiksek konsantrasyonda oksijen destegi bir se¢enek olabilir. Ancak hastalarin
miimkiin olan en kisa siirede hiperbarik merkeze yonlendirilmesi esastir. Hava
yoluyla transfer gerekirse, deniz seviyesine esdeger basing saglayan kabinli ugak
veya miimkiin olan en diisiik irtifa tercih edilmelidir.® 16

Tedavi protokolleri farklilik gostermekle birlikte, erken donemde uygulanan
HBOT genellikle tek seans ile etkinlik saglar; semptomlar devam ederse ek
seanslar planlanabilir. Bu nedenle dekompresyon hastaligi, HBOT’ nin acil
servisteki en klasik ve vazgegilmez endikasyonlarindan biridir. *’

3. Gazh Gangren (Klostridiyal Miyonekroz)

Gazli gangren, 6zellikle Clostridium tiirlerinin neden oldugu, kas ve yumusak
dokuda hizla ilerleyen, mortalitesi yiiksek bir enfeksiyondur. Lokal hipoksi,
bakterilerin anaerobik kosullarda ¢ogalmasini ve toksin tiretimini tetikler. Alfa-
toksin basta olmak iizere bakteriyel toksinler doku nekrozuna, kapiller hasara ve
sistemik toksisiteye yol agar.'®1°

HBOT, enfekte dokulardaki oksijen diizeyini artirarak bakteriyel cogalmay1
baskilar, toksinlerin etkisini sinirlar. Cerrahi debridman ve antibiyotik tedavisine
giiclii bir tamamlayicidir. HBOT uygulanmasi, mortaliteyi azaltir ve ekstremite
kaybini 6nlemeye yardimer olur; gecikmis uygulamalar etkinligi belirgin sekilde
diistiriir. Bu nedenle, gazli gangren acil serviste HBOT uygulamasmin kritik
oldugu, erken ve hizli miidahalenin hastanin sagkalimi ve toksik durumdan ¢ikis1
agisindan hayati neme sahip oldugu bir tablodur.?%?!

4. Hava veya Gaz Embolisi

Cerrahi girisimler, travmalar veya dalis komplikasyonlart sonrasinda
gelisebilen hava veya gaz embolisi, ani dolasim ve ndrolojik bozukluklarla
seyredebilir. Kabarciklar damar yataklarini tikayarak doku perfiizyonunu bozar
ve hipoksiye yol agar. Arteriyel emboli, 6zellikle koroner, serebral veya spinal
dolagima ulastiginda akut koroner sendrom, inme veya paralizi gibi ciddi
komplikasyonlar yaratabilir ve mortalitesi yaklasik %20’ dir.??

HBOT, embolinin kesin tedavisidir. Basing etkisiyle kabarcik hacmini
kiigiiltiir, ¢Ozliniirliginii artirnr ve dokularin oksijenlenmesini iyilestirir. Bu
nedenle, emboliye bagl nérolojik veya kardiyopulmoner semptomlari olan tiim
hastalarda HBOT acil olarak uygulanmalidir. Destek tedavisi olarak oksijen
verilmesi ve hasta uygun pozisyonda tutulabilir. HBOT ne kadar erken
baslatilirsa etkinlik o kadar yiiksektir; tedavi gecikse bile sonuglar 48—60 saate
kadar olumlu olabilir.?22
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5. Ani Isitme Kayb1

Ani sensorindral isitme kaybi, genellikle 72 saatten kisa siirede gelisen ve tek
tarafl1 goriilen cogunlukla idiyopatik bir durumdur. Hastalar ¢ogunlukla uykudan
ani isitme kaybi, kulakta dolgunluk, bazen de tinnitus ve vertigo ile uyanir.
HBOT, koklea mikrosirkiilasyonunu ve dokularin oksijenlenmesini artirarak
kortikosteroid tedavisinin etkinligini gii¢lendirir. Meta-analizler, &zellikle
semptomlarin ilk 14 giinlinde baslanan HBOT nin isitme kazanimini anlamli
sekilde artirdigini géstermektedir. Bu nedenle acil servise akut baslangich igitme
kaybi ile bagvuran hastalarda HBOT, ek tedavi secenegi olarak
diisiiniilmelidir.?*%

6.Santral Retinal Arter Tikanikhig

Santral retinal arter tikanikligi, genellikle tek tarafli, agrisiz ani gérme kaybi
ile kendini gosteren nadir ancak ciddi bir durumdur. Tedavi edilmezse gorme
kayb1 kalici olabilir; 6zellikle embolik nedenlere bagl tikanmalarda trombolitik
tedavi cogunlukla etkili degildir.?®

HBOT, o6zellikle semptomlarin baslamasindan sonraki ilk 24 saat iginde
uygulandiginda, goérme fonksiyonunda anlamli iyilesme saglar. Tedaviye
baslamadan 6nce destekleyici olarak oksijen verilmesi ve intraokiiler basincin
disiiriilmesi onerilir. HBOT baska higbir tedavi yontemiyle karsilagtirilamayacak
diizeyde gorme kazanimi saglayabilen tek yontem olarak one ¢ikar. Bu nedenle,
ani gérme kaybi ile bagvuran uygun hastalarda HBOT, gdrme prognozunu
iyilestirebilecek onemli bir tedavi segenegi olarak degerlendirilmektedir.?’

7. Komplike ve Kronik Yaralar

Kronik iyilesmeyen yaralar, diyabetik ayak tlserleri, yaniklar ve radyasyon
nekrozlari, doku hipoksisinin 6nemli rol oynadig: tablolar arasindadir. HBOT,
fibroblast proliferasyonu ve kollajen sentezini artirarak yara iyilesmesini
hizlandirir; ayrica anjiyogenez iizerinde uyarici etki gosterir. Ozellikle diyabetik
ayak Tllserlerinde yapilan kontrollii ¢aligmalarda, HBOT’nin amputasyon
oranlarini azalttig1 ve yara kapanma siirelerini kisalttigi ortaya konmustur. Yanik
hastalarinda ise HBOT nin 6demi azaltarak greft tutulumunu artirdigina dair
veriler mevcuttur. Acil serviste bu tiir hastalarin erken tanimlanmasi ve HBOT ye

yonlendirilmesi, uzun dénem sonuglari olumlu yénde etkileyebilir.*'?8

8. Crush Yaralanmalar1 ve Kompartman Sendromu

Travmaya bagli crush yaralanmalar1 ve kompartman sendromlari, akut
donemde dokularda iskemi ve 6dem olusturarak nekroza yol agabilir. HBOT,
dokulara oksijen diflizyonunu artirarak ve 6demi azaltarak reperfiizyon hasarini
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siirlar, boylece cerrahi girisimlerin basarisim1 destekler. Klinik olgu serileri,
HBOT uygulanan hastalarda ekstremite kurtarma oranlarinin daha yiiksek
oldugunu géstermektedir. Kompartman sendromunda fasiyotomi standart tedavi
olmakla birlikte, HBOT hipoperfiize dokularin oksijenlenmesini artirarak, ddemi
azaltarak ve arteriyel hiperoksi saglayarak iyilesmeyi hizlandirabilir. Bu nedenle
acil servise ciddi yumusak doku hasari ile bagvuran hastalarda HBOT nin erken
dénemde diisiiniilmesi onerilmektedir.?®3!

9.Kan Kaybina Bagh Siddetli Anemi

Transflizyonun yapilamadigi durumlarda (Dini inang, transfiizyon reaksiyonu,
Rh uygunsuzlugu, hasta reddi) HBOT, dokularin oksijenlenmesini saglayarak
yasamu siirdiiriicii bir koprii tedavi olarak kullanilabilir. Bu yaklasim, oksijen
acigin1 azaltir, organ hasarmmi sinirlar ve endojen eritropoietin yaniti ile
hemoglobin diizeylerinin toparlanmasina zaman kazandirir. 2

10.Radyasyon Hasar

Radyasyon sonrasi dokularda azalmis vaskiilarite, fibroatrofik degisiklikler ve
lokal hipoksi gozlenebilir; bu durum cerrahi veya travmatik yaralanmalar sonrasi
O0dem, {lilserasyon ve yetersiz yara iyilesmesi ile kendini gdsterebilir. HBOT,
dokulardaki oksijenlenmeyi artirarak kollajen sentezini ve vaskiilarizasyonu
destekler, boylece yumusak doku radyonekrozu ve rekonstriiktif girigimlerin
basarisin iyilestirebilir. Mevcut veriler sinirli olmakla birlikte, HBOT 6zellikle
bas-boyun, gogiis ve pelvik alanlarda ge¢ donem radyasyon hasari olan hastalarda
faydal olabilir. %

11.Siyaniir Zehirlenmesi

Kapali alan yanginlarinda karbonmonoksit ile birlikte goriilebilen siyaniir
zehirlenmesi hizl toksisite ve yliksek mortaliteye sahiptir. Temel tedavi antidot
uygulamasidir; ancak es zamanli karbonmonoksit zehirlenmesi varliginda veya
antidota ragmen klinik diizelme saglanamayan olgularda HBOT ek segenek
olarak diisiiniilebilir.3*

12. Sepsis ve Akut Iskemik Olaylar

Sepsis, travmatik beyin hasar1 ve akut iskemik inme gibi acil servisin sik
karsilastigi tablolar icin HBOT nin potansiyel faydalari {izerine deneysel ve
klinik arastirmalar devam etmektedir. Hayvan modellerinde HBOT’ nin
reperfiizyon hasarimi azalttifi, serebral 6demi sinirladigi ve noronal iyilesmeyi
destekledigi gosterilmistir. Insan ¢alismalarinda ise sonuglar heniiz net degildir.
Ozellikle iskemik inmede erken donemde HBOT uygulanan simirli hasta
serilerinde, norolojik diizelme oranlarmin daha yiiksek oldugu bildirilmistir.
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Ancak bu kullanim alanlar1 heniiz standart kilavuzlara girmis degildir ve
arastirma diizeyinde degerlendirilmektedir. >

KOMPLIKASYONLAR

HBOT, uygun endikasyonlarda ve dogru protokollerle uygulandiginda
genellikle giivenli bir yontemdir. Ancak basing degisiklikleri ve yiiksek oksijen
kismi basinci, bazi istenmeyen etkilere yol agabilir. Acil serviste HBOT
planlanan hastalarda bu komplikasyonlarin bilinmesi, olas1 risklerin erken
donemde taninmasi agisindan 6nemlidir.

1. Barotravma

HBOT’nin en sik karsilagilan yan etkisi barotravmadir ve en yaygin formu
orta kulak barotravmasidir. Ozellikle ¢ocuklarda ve iist solunum yolu
enfeksiyonu bulunan hastalarda daha sik goriiliir. Klinik olarak kulak agrisi,
isitme azalmasi, serdz efiizyon ve nadiren timpanik membran riiptiirii ile kendini
gosterebilir. Basing degisimleri sirasinda orta kulak basimcinin esitlenememesi
patofizyolojinin temelini olusturur. Bu nedenle tedavi protokollerinde hastalara
otoinsuflasyon manevralar1  dgretilmekte, gerektiginde medikal destek
saglanmaktadir; esitleme basarisiz oldugunda ise timpanostomi tiipii

uygulanmasi gerekebilir, 353

Orta kulak disinda daha nadir olarak siniis ve akciger barotravmalar1 da
geligebilir. Siniis barotravmast genellikle siniis agris1 ve basing hissi ile
seyrederken, akciger barotravmasi ¢ok daha ciddi komplikasyonlara
(pndmotoraks, pndmomediastinum, arteriyel gaz embolisi) yol agabilmektedir.
Pulmoner barotravma olduk¢a ender goriilmekle birlikte, ozellikle hizli ve
kontrolsiiz basing degisimlerinde ortaya ¢ikabilir. Bu durumda dekompresyonun
durdurulmasi, pnomotoraks agisindan degerlendirme ve oksijen destegi gibi acil

miidahaleler hayati 6nem tagir.**’

Sonug olarak barotravma, HBOT nin en sik ancak ¢ogu zaman 6nlenebilir
komplikasyonu olup, riskli gruplarin taninmasi, hastalarin basing esitleme

konusunda egitilmesi ve yakin izlem ile ciddi sonuglarin 6niine gegilebilir.

2. Oksijen Toksisitesi

HBOT sirasinda yiiksek parsiyel oksijen basinci, merkezi sinir sistemi,
akciger ve nadiren goz iizerinde toksik etkilere yol agabilir. Santral sinir sistemi
toksisitesi en sik jeneralize tonik-klonik nobetlerle ortaya ¢ikar. Kalici sekel
nadirdir; risk faktorleri arasinda hiperkapni, asidoz ve sepsis bulunur. %40
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Pulmoner toksisite daha ¢ok uzun siireli veya ardisik seanslarda gelisir ve
oksiiriik, gogiis agrisi, Dispne ile kendini gosterir. Kronik maruziyetlerde akciger
elastisitesi, vital kapasite ve gaz degisimi olumsuz etkilenebilir. Okiiler
komplikasyonlar arasinda gecici miyopi ve uzun siireli tedavilerde katarakt yer
alir. Sonug olarak, oksijen toksisitesi HBOT nin dngoriilebilir bir yan etkisidir ve
standart protokollere uyum ile énemli lgiide azaltilabilir, 4142

Diger Komplikasyonlar

HBOT sirasinda klostrofobi, kapali alan intoleransi olan hastalarda goriilebilir
ve Onceden sorgulanmalidir. Gerekirse diisik doz anksiyolitik ilag
uygulanabilir.*®

Kan basinci tizerine etkiler, vazokonstriksiyon ve artmis sistemik vaskiiler
direng ile iligkili olup genellikle klinik ag¢idan sinirlidir. Kardiyojenik pulmoner
O0dem, ozellikle diisiik ejeksiyon fraksiyonu (<%35) olan hastalarda nadiren
gelisebilir. Ayrica, yiiksek oksijen konsantrasyonuna bagli yangin riski nedeniyle
tiim uygulamalarda ates ve kivileim kaynaklarindan kaginilmalidir.* Diyabetik
hastalarda ise tedavi sirasinda hipoglisemi riski bulundugundan, seans dncesi
glisemik kontrol énerilir. #°

KONTRAENDIKASYONLAR
Mutlak Kontrendikasyon:

HBOT’nin bilinen tek mutlak kontrendikasyonu, tedavi edilmemis
pnomotoraksdir. Basing degisiklikleri pnomotoraksin hizla ilerlemesine yol
acarak hayat1 tehdit edici komplikasyonlara neden olabilir. Bu nedenle HBOT
oncesinde pnOmotoraks diglanmali, varsa Oncelikle tiip torakostomi
uygulanmalidir.

Goreceli Kontrendikasyonlar

Bu durumlar HBOT i¢in kesin engel olusturmaz; ancak tedavi 6ncesi dikkatli
degerlendirme gerekir:

Kronik obstriiktif akciger hastaligi ve amfizem: Pulmoner biiller barotravma
riskini artirabilir.*®

Ust solunum yolu enfeksiyonlar: Eslik eden siniizit veya 6staki disfonksiyonu
barotravmaya zemin hazirlar.

Gebelik: Kesin kontrendikasyon degildir; ancak fetal giivenlik agisindan
sadece hayati tehdit eden endikasyonlarda (6rn. karbonmonoksit zehirlenmesi)
kullanilmalidir.
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Kontrolsiiz ates ve epilepsi: Santral sinir sistemi oksijen toksisitesi riskini
artirir.®®

lleri kardiyak yetmezlik: Artan oksijen parsiyel basmci ve basing
degisiklikleri hemodinamik instabiliteye yol acabilir. *’

Kilavuz metal implantlar ve bazi ila¢ kullanimlari (6rn. doksorubisin,

bleomisin): Doku toksisitesi riski nedeniyle dikkatle degerlendirilmelidir.*84°

SONUC

Sonug¢ olarak, HBOT, uygun endikasyonlarda ve titizlikle uygulanmis
protokoller egliginde, yasami tehdit eden acil durumlarin yénetiminde ve doku
iyilesmesinin desteklenmesinde etkili ve gilivenli bir yontem olarak oOne
cikmaktadir. Barotravma, oksijen toksisitesi ve diger komplikasyonlar, ¢cogu
zaman Ongoriilebilir ve Onlenebilir niteliktedir; bu nedenle risk faktorlerinin
belirlenmesi, hastalarin bilgilendirilmesi ve yakin monitdrizasyonun saglanmasi
kritik 6neme sahiptir. Mutlak ve goreceli kontrendikasyonlarin bilinmesi,
HBOT’nin giivenli bir sekilde uygulanmasini saglarken, acil tip pratiginde bu
tedaviyi hem hayat kurtarict hem de iyilestirici bir segenek olarak
pekistirmektedir. Bu baglamda, HBOT nin klinik karar siire¢lerinde bilingli ve
dikkatli kullanimi, hasta sonuglarmi optimize etmek agisindan temel bir
gerekliliktir.
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Crush (Ezilme) Sendromu: Afet Tibbi
Perspektifiyle

Miige Yenigiin®

GIRiS
Tarih boyunca depremler, toplumlarda biiyiik hasarlara neden olmuslardir.
Deprem sonrasi sik goriilen komplikasyonlardan Crush (ezilme) sendromu, ilk

kez 1909 yilinda Messina depremi ve arkasindan 2.Diinya Savasi sonrasit Alman
literatiiriinde bildirilmistir.

Deprem sonrasi en sik 6liim nedenlerinin ilki travmanin dogrudan etkileri
iken, 2. Sirada ise tedavi edilmeyen crush sendromu &liimlerin sebebi olarak
tespit edilmistir.?

Crush sendromu, travmanin yol agtigi rabdomiyoliz sonucunda ortaya ¢ikan,
medikal / cerrahi pek c¢ok komplikasyona zemin hazirlayan ve travmanin
dogrudan etkisinden sonra depremlerde ikinci sirada 6liime yol agan sistemik bir
tablodur.

Ulkemizde 1999 Golciik ve Diizce depremleri ardindan yasanilan 2023
yilindaki Kahramanmarag depremlerinde de en yaygin saglik sorunlarindan biri
crush sendromu olmustur. Crush sendorumunu tanimak ve tedaviye erken
baslamak hayat kurtaricidir.

Crush Sendromu; ezilme bigiminde yaralanma ile oldugu gibi, uzun sireli
sikisma ve hareketsizlik sonucunda ortaya ¢ikabilir.*

TANIM

Rhabdomiyoliz: hiicre i¢i igeriginin ve potansiyel olarak toksik maddelerin,
kan dolagimina salinimi ve iskelet kasinin yikimi ile karakterize klinik bir
durumdur. Salinan hiicre i¢i icerik; elektrolitleri, enzimleri ve miyoglobini igerir
ve sistemik komplikasyonlara neden olur. Tiim rabdomiyoliz vakalarinin altinda
yatan patofizyoloji, miyosit hiicre zarinin bozulmasi ve hiicre igeriginin dolasima
sizmasidir. Kas nekrozu travmatik ve travmatik olmayan rabdomiyoliz i¢in ortak
faktordiir. Rabdomiyolizin sistemik etkisi kan dolagiminda kas enzimlerinin
asemptomatik ylikselmelerinden yasami tehdit eden akut bobrek hasarmma ve
elektrolit anormalliklerine uzanir. Bu, travmaya bagli dogrudan miyosit
hasarindan veya miyosit i¢inde ATP tedarikini etkileyen metabolik
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bozukluklardan kaynaklanabilir.® Rabdomiyoliz ¢ok degisik etiyolojik faktorlere
bagli olarak ortaya ¢ikabilir. Travmatik yaralanmalar da, rabdomiyolizin yaygin
bir nedenidir. Onemli olan rabdomiyoliz sonucu sistemik dolagima karisan hiicre
ici igerik ve toksik metabolitler sonucu yol actigt crush sendromudur.
Rabdomiyolizin yol actigi en 6nemli sorunlar crush sendromu ve akabinde
gelisen akut bobrek yetmezligi (ABY) gelisimidir.°

Ezilme Yaralanmasi: Basing kuvveti nedeniyle viicudun bazi boliimlerinin
stkigmasi1 sonucu olusan ve etkilenen bolgedeki kaslarda fiziksel yaralanmaya
veya iskemik yaralanmaya neden olan bir durumdur. Onemli miktarda kas kiitlesi
etkilenirse, basing kuvvetinin serbest birakilmasiyla ezilme sendromuna yol
acabilir. Kiiciik kas gruplar1 etkilendiginde ise lokal yaralanma olarak kalir ve
sendroma doniismeyebilir.*

Crush (Ezilme) Sendromu: Bir kas kiitlesine uygulanan sikistirict kuvvetin
serbest birakilmasindan sonra ortaya cikabilen, potansiyel olarak yagamu tehdit
eden, sistemik bir durumdur. Ezilme sendromuna katkida bulunan faktorler
sunlardir: basing kuvvetinin derecesi, dahil olan kas kiitlesi miktari, sikistirmanin
stiresi. Ezilme sendromunun baglangici, basing kuvvetinin serbest birakilmasiyla
hasarli kasin reperfiizyonunu takiben ortaya cikar. Bu durum, akut ve/veya
gecikmis baslangich klinik sekellere yol agabilir.*

Kompartman sendromu: Cizgili kaslar rigid ve kompliyansi diisiik olan
fasyalarin olusturdugu kompartmanlarin i¢inde bulunur, normalde bu mekanlarin
igindeki basing oldukga diistiktiir (0-20 mmHg). Kompartman i¢i basincin degisik
nedenler ile artarak kan dolagimini bozmasi ve buradaki dokularin fonksiyonunu
engellemesine “kompartman sendromu® adi verilir; bu sendrom bir “kas
tamponadi“ veya ezilme sendromunun lokal formu olarak da algilanabilir. "8

Buradaki basing yiikselmesine yol acan neden hem interstisyel sivi
miktarinin artigi, hem de hiicre 6demidir. Kompartman i¢i basincin (burada asil
oOlglilen interstisyel sivi basincidir) yaklasitk 30 mmHg’yi astigi (kapiler
perfiizyon basincini) (bu deger her kompartman i¢in farklilik gosterebilir) andan
itibaren kas i¢indeki damarlar iizerinde anlamli baski ortaya ¢ikar; s6z konusu
deger diyastolik basing diizeyine eristigi zaman doku perfiizyonu durur, kasta
iskemi, hasar ve rabdomiyoliz gelisir.°

Fasiyotomi: kompartman igindeki kaslart saran esnek olmayan fasya
boyunca bir kesi yapilarak kompartman igindeki basincin azaltilmasiyla
gerceklestirilir. Fasyotomiler genellikle akut kompartman sendromunu tedavi
etmek i¢in zorunludur. Kompartman sendromunun fark edilmemesi ve kas
kompartmanlarinin zamaninda dekompresyonunun saglanamamasi, Onemli
fonksiyonel morbiditeye ve belki de uzuvun ampute edilmesine neden olabilir.%°
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Travmatik asfiksi: Gogiiste siddetli ezilme yaralanmasi (6rnegin agir bir
cisim, izdiham) travmatik asfiksiye yol agabilir. Bu durum, torasik basingta ve
iist vena kava i¢indeki basingta 6nemli bir artistan kaynaklanir. Kapali bir glottise
kars1 inspirasyon girisimlerine ek olarak bu artan basing, bas ve boyunda kilcal
damar yirtilmasina yol agabilir. *

EPIDEMiYOLOJI

Ezilme sendromunun siklig1 konusunda net bir veri yoktur ¢linkii siklikla
dogru tibbi istatistiklerin elde edilmesi afet sartlarinda miimkiin olmamaktadir.
Siddetli depremlerde olii/yarali orani yaklasik 1/3 degerindedir. Depremlerde
olgularin yaklasik %80’i travmanin dogrudan etkisi ile kaybedilir. Kalan
%10’unda mindr travma diger %10 unda da major travma gelismektedir. Ezilme
sendromunun prezantasyonu depremin siddeti, binalarin yapisi, yaralanma
kosullar1 ve kurtarma durumuna gore degiskenlik gostermektedir. Ezilme
sendromlu olgularin timiinde ABY gelismez. Enkaz altinda kalis siiresi ile ABY
gelismesi ve diyaliz gereksinimi arasinda anlamli bir bulgu saptanmamustir.
Bunun nedeninin daha hafif yarali olanlarin enkaz altinda daha uzun siire canlt
kalabilmelerine, agir olgularin ise enkaz altinda 6lmiis olmalarina bagli oldugu
diisiiniilmektedir.*2

ETiYOLOJI
Crush sendromu gelismesi i¢in baslangi¢ olan rabdomiyolizin sebepleri:

1. Travma ve/veya kaslarin basinca maruz kalmasi: deprem gibi
felaketler, trafik kazalari, is kazalar1 (endiistriyel, ingaat veya tarim
kazalari, maden gogiikleri), kitlesel izdihamlar, travmatik asfiksi,
iskence, dayak yemek, ayni pozisyonda uzun siire kalmak (alkolikler,
uzun siire anestezik alan hastalar, bakim hastalari, inme veya koma gibi
diger biling bozuklugu nedenleri), kaslara giden damarlarda tikanma
veya hipoperflizyon, sok

2. Elektrik akimu: yiiksek voltajli elektrik yaralanmasi, kardiyoversiyon

3. Hipertermi: yiiksek ortam sicakligi, néroleptik malign sendrom, malign
hipertermi, sepsis

4. Zorlu egzersiz: egzersiz, delirium tremens, epilepsi
5. Yamklar

6. Rabdomiyolizin fiziksel olmayan nedenleri: ilag toksisitesi,
karbonmonoksit zehirlenmesi, alkol, toksinler, elektrolit bozukluklari,
enfeksiyonlar, herediter nedenler, endokrin bozukluklar, dissemine
intravaskiiler koagiilasyon(DIK),
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PATOFIiZYOLOJIi

Ezilme sendromunda kas hasar1 baslangicta travmanin direk etkisi ile
olugmakta (baromiyopati), ilerleyen zamanda kas i¢i basincin artmasi ile gelisen
kompartman sendromu ile iskemi artmaktadir.

Temel defekt hiicre membraninda bulunan Na-K ATPaz ve Ca ATPaz
aktivitesinin azalmasidir. Baromiyopati kas hiicresi membraninda gecirgenlik
artisgina neden olarak hiicre digt kalsiyum ve sodyum hiicre igine dogru yer
degistirir. Potasyum ise hiicre digina ¢ikarak hiperpotasemiye sebep olur. Hiicre
icine sodyum ve kalsiyum gecisi hipertonisiteye ve hiicrenin sismesine neden
olur. Sitozolik kalsiyum artig1 proteolitik enzimleri aktive eder ve ATP tiiketimini
daha da artirir. Enzim aktivasyonu ve hiicre sigmesi ile kas hiicrelerinin lizisi
sonucu rabdomyoliz gelismektedir.™®

Iskelet kasindaki iskemi, yaklasik 30 dk. icinde dem ve lizozomal yikima, 4-
6 saat i¢inde nekroza yol agan geri doniisii olmayan morfolojik degisikliklere
neden olur.*

Rabdomyoliz sirasinda ABY’nin ortaya ¢ikmasinda degisik faktorler rol
oynar. Renal vazokonstriksiyon ve hipovolemi rabdomyoliz kaynakli ABY nin
karakteristik bir 6zelligidir ve ¢esitli mekanizmalarin bir sonucudur. Kaslardan
aci8a ¢ikan myoglobin proksimal tiibiilde dogrudan toksik etki ile distal tiibiilde
tiibiiler tikaglara yol agarak ABY patogenezine katkida bulunur.®®

Ezilen bolgede gerceklesen rahbdomiyoliz sonucu sinirh alanda gerceklesen
doku yikimui ile toksik metabolitler iiretilmeye baslar. Sikistiran yapinin tampon
etkisi sayesinde o bolgede ortaya ¢ikan metobolitler sistemik dolagima katilamaz
ve sistemik bulgular goriilmez. Ancak sikistiran yap1 kaldirildiginda ise
reperfiizyon gergeklesir ve toksik metobolitler sistemik dolagima katilarak
hastada ani bir kétiilesmeye sebep olur.*

Teorik diizeyde anlatilan reperfiizyon hasarinin klinige yansimasi su
sekildedir, ¢ok sayida rabdomiyolizli olgunun ortaya ¢iktig1 depremlerden sonra,
hemen erken donemde ilging ve iiziicii bir nokta dikkat ¢ekmistir. Enkaz altinda
kaldig1 siirece oldukca iyi olan hastalarda, kurtarilmanin (yikint1 altindan
¢ikarilmanin) hemen ardindan hizla crush sendromu, hipovolemik sok,
hiperkalemi, metabolik asidoz ,kardiyak artimiler ve &liim ortaya cikabilir
(Kurtulus Oliimii/ Giiliimseyen Oliim). Enkaz altindaki iyiligin temel nedeni,
sikistiran yapinin kaslar1 tampone edici etkisi ve toksik maddelerin dolagima
gecmesini Onlemesidir. Basincin ortadan kalkmasi ile hem plazma sivist hizla
hasara ugrayan kaslarin igine siiziilerek hipovolemiye yol acar; hem de
reperfiizyon hasar1 gelisir; ardindan da hastanin genel durumu hizla bozulur. Bu
sebeple felaketzedelerin tedavisine enkazin altinda bulunduklart dénemde
baslanmasi kurtulus 6liimlerinin azalmasi i¢in tek segenektir.®
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KLINiK BULGULAR VE TANI

Ezilme yaralanmasi olan kisinin etkilenme sekli ve siiresi ezilme
sendromuna Yol ag¢masi acgisindan belirleyicidir. Kompresyon siiresi: kas
kiitlesinin durumuna bagh olarak, kompresyondan sadece bir saat sonra ezilme
sendromu geligebilir. Kuvvet: sikistirma kuvveti, statik bir pozisyonda kisinin
kendi viicut agirhgindan sert bir ylizeyden veya dis bir kaynaktan
kaynaklanabilir. Etkilenen kas kiitlesi: etkilenen kas kiitlesi ne kadar fazlaysa
ezilme sendromu (6rnegin proksimal ekstremite, gluteal, pektoralis) gelisme riski
o kadar yiiksektir.*

Ezilme yaralanmasi olan bolgede rhabdomiyoliz gelisir. Rhabdomiyolizin
bulgulari: miyalji, kas gii¢siizligli ve miyoglobiniiriye bagli kirmuzi ila
kahverengi idrardir. Rabdomiyolizin ayirt edici bir diger 6zelligi, kas hasarin
gosteren CK ve diger serum kas enzimlerinde (Ornegin, aldolaz,
aminotransferazlar, laktat dehidrogenaz) yiikselmedir. CK yiiksekligi i¢in kesin
bir kesme degeri tanimlanmamakla birlikte, serum CK diizeyi genellikle egzersiz
dist rabdomiyolizde >5000 {inite/L, egzersizle olusan rabdomiyolizde ise
>10.000 tnite/L'dir, ancak yaklasik 1500 ile 100.000 iinite/L'nin tizerinde
degisebilir. Kas yaralanmasinin ardindan serum CK seviyesi 2 ila 12 saat i¢inde
yiikselmeye baslar, 24 ila 72 saat icinde maksimuma ulasir ve genellikle ti¢ ila
bes giin iginde diiger.®

Hipokalsemi, hiperfosfatemi, hiperpotasemi, metabolik asidoz, miyoglobinin
distal tibillerde ¢okmesi ve hipovolemi ile birlikte ABY gelisir. ABY ve
hiperpotasemi hizla tedavi edilmesi gereken en énemli iki sonugtur.

Kompartman sendromu nun bulgulart ise iskeminin 6 P bulgusu ile
Ozetlenebilir. Hastalarda travma bdlgesinde agri (pain), basing artist (pressure),
parestezi (paresthesia), nabizsizlik (pulselessness), parezi (paresis), solukluk
(pallor) gozlenebilir. Agr1 siddetli ve siirekli olup, erken doénemde baslar,
nabizsizlik ge¢ bir bulgu olup, c¢ogu zaman geri doniisiimsiiz iskemiyi
diistindiiriir. Genel olarak dokulardaki basmcin 30 mm Hg’den daha yiiksek
seviyelerin fasyotomi ihtiyacina igaret ettigi kabul edildiginden, kompartman igi
basing izleme yararlidir.!’

Tani: hastane 6ncesinde anamnez ve klinik bulgular ile belirlenir. Hastanede
ise tahlil ve tetkikler ile tan1 netlestirilir. EKG(elektrokardiyogram) ve VKG
(vendz kan gazi) ilk goriilmesi gerekenlerdir. Hemogram ve biyokimya
laboratuvar tahlilleri birgok siiphenin ortadan kalkmasi i¢in yeterlidir.
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TEDAVi YAKLASIMI
Sahada ilk Miidahale:

Ezilme sendromu yasayan bir kisiye sikistig1 alanda ilk temas edildigi an
muayene ve tedavi baglamalidir. Saglik personeli, kurtarma faaliyeti devam
ederken hasta ile iletisime ge¢meli hastay1 yakindan takip etmelidir.

Sikisan hastalar, sikigtirma kuvveti yerindeyken stabil goriinebilir, ancak
cikarildiginda potansiyel olarak hizli bir bozulma olabilir. Sikigtirma kuvvetinin
ortadan kaldirilmas1 kurtarma isleminin en kritik asamalarindan biridir. Bu
nedenle, basing kuvvetinin giderilme yoOntemi ve zamanlamasi, kurtarma
teknisyenleri ve saglik personeli arasinda siki bir koordinasyonla belirlenmelidir.
Saglik personeli, hastanin degisen klinik bulgularina goére kurtarma ekiplerini
yonlendirebilir.

Klasik olarak once triyaj kodu belirlenmelidir. (Afetlerde ve toplu
yaralanmalarda imkanlart en dogru sekilde kullanip en ¢ok sayida kisiyi
kurtarabilmek amacli START/JUMP START TRIYAIJI kullanilir.)18,19

Travma hastasina yaklagimda birincil bakiyr olusturan giivenli havayolu
kontrolii- servikal immobilizasyon-etkili ve yeterli solunum kontrolii- dolagim ve
kanama kontrolii-ndrolojik degerlendirme ve hastanin tamamen soyulmasi ile
hipotermiden korunmasi (AcBCDE) basamaklar1 sikisan hastada imkanlar el
verdigi Olclide uygulanir.20

Sahada miidahele ederken uygulanmasi gereken nemli notlar?

e Sikistirma kuvvetinin giderilmesi gereksiz yere geciktirilmemelidir,
¢linkii ezilme sendromunun siddeti sikismanin siiresinden etkilenir.

e Basing kuvvetinin kaldirilmasindan 6nce kurtarma ve ¢ikis yontemi
ve araglar1 hazirlanmalidir.

e Tasima yontemi onceden belirlenmis olmalidir.

e Mimkiinse yaraliya sikistirma kuvveti kaldirilmadan 6nce hidrasyon
baglanmali. Iv (intravendz) yol agilamiyorsa intraosseoz (i0) ve
alternatif yollar diigiiniilmelidir. Miimkiinse iki 1v yol saglanmalidir.

e Sivi seciminde tercihen 1lik, izotonik, potasyum igermeyen
soliisyonlar kullanilmalidir.

e Birgok yazar, hidrasyon durumu dogrulanana kadar yetigkin hastalara
ilk 2 saat i¢inde saatte 1 ila 1,5 litre s1v1 verilmesini 6nermektedir. 2
saat sonrasinda ise 500 ml/saat infiizyona geg¢ilmesi dnermektedir.
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Sikigma alaninda hidrasyon devam ederken klinik bulgular yakindan
takip edilmelidir. Idrar ¢ikis1 olup olmadig, solunum sikintist varhigs,
zihinsel durum, mukozalarin nem durumu, gozyas: tretimi ve cilt
turgoru takip edilmelidir.

Sikigtirma kuvveti kaldirildig1 esnada hastanin durumunda kétiilesme
olursa, kurtarma operasyonu durdurulmali ve sivi replasmani
artirtlmalidir. Hastanin unstabil durumu diizelmiyorsa hasta hizla
sikistigl alandan kurtarilmali ve hiperpotasemi, 6liimciil aritmiler,
ABY ve diyaliz ihtiyaci akilda tutulmalidir.*

Sikistirma kuvveti kaldirilmadan once sikisan alan proksimaline
turnike uygulamasi, pratikte yikim metabolitlerinin reperfiizyonunu
engelleyecegi diigiiniilerek mantikli gelebilir. Ancak, proksimal
olarak yerlestirilmis turnikenin uzun siireli kalmasi ekstremiteyi felg,
miyonekroz, tromboz, sertlesme, apse ve biil olusumu, abrazyon ve
kontiizyon gibi risklere maruz birakabilir. Bu nedenle, 6zellikle de
ekstremiteyi kurtarma olasilig1 varsa, ezilme sendromunu onlemek
amactyla  turnike  uygulamasi  girisiminden  kac¢inilmasi
onerilmektedir.?

Turnike, yalnizca dogrudan basi ya da hemostatik onlemlerle kanama
kontrolii saglanamadiginda son ¢are olarak kullanilmalidir.?224

Olay yerinde saha ampiitasyonu ise ezilme sendromunu 6nlemek igin
degil, yalnizca hayat kurtarmak endikasyonu ile (6rnek olarak; enkaz
altinda sikismis bir yaraliyr kurtarabilmek icin tek secenek uzuv
amplitasyonu oldugu durumda) uygulanabilir. Bazen sikismig bir
uzvu serbestlestirmek olanaksiz olabilir ya da yaraliyr hizla
bulundugu ortamdan ¢ikarmak gerekebilir (6rnegin; yapilarimin kisa
sirede ¢okme riski s6z konusu olabilir.) Bdyle durumlarda
yetkilendirilmis saglik c¢aligan1 tarafindan sikisan ekstremiteye
miimkiin oldugunca distalden giyotin amputasyonu yapmak
gerekebilir.?!

Kompartman sendromu gozlenen hastalarda mevcut tibbi literatiir,
sepsis ve yasamm tehdit edebilecek kanama komplikasyonlarinin
yiksek oranlar1 nedeniyle sahada fasyotomi kullanimim
onermemektedir.
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Hastane Tedavisi:

Hastaneye ulasan yarah i¢in hizhica ikincil baki yapilmali, tiim sorunlar tespit
edilmeli, bilinci agik veya yakini varsa gegmis dykiisii detayli alinmalidir. ikincil
bakiya dahil olarak gerekli laboratuvar tahlilleri ve goriintiileme tetkikleri hizla
yapilmali, bu hastalarin yogun bakima alinmasi ve diyaliz gereksinimi igin
zamanm 6neminin farkinda olunmalidir.?

Enkaz altinda kaldig1 surenin bilinmesi, sikisma yasayip yasamadig1 ve hangi
uzvu veya viicut bolgesinin sikistiginin bilinmesi prognoz acisindan bilgi
verebilir. Sikismali vakalarda hipotansiyon, hiperpotasemi, metabolik asidoz,
ABY klinisyen tarafindan en hizli sekilde tespit ve tedavi edilmelidir. Hastalarin
vital bulgulari, idrar ¢ikisi, serum elektrolit diizeyleri ve CK diizeyleri kisa siirede
elde edilmelidir. idrar sondasi takili olmali, myoglobiniiri agisindan idrar rengi
degerlendirilmeli ve idrar ¢ikis1 dikkatle izlenmelidir.

Acik yara varhiginda tetanoz profilaksisi ve enfeksiyon profilaksisi
yapilmalidir.?’

Hiperpotaseminin erken tanist ani o6liimler nedeniyle olduk¢a onemlidir.
Hiperpotasemi bulgular1 EKG’ye yansiyabileceginden erken tani icin hasta
kesinlikle EKG ile degerlendirilmelidir. Ek olarak hiperpotasemi tanisi i¢in erken
kan gazi testi kullanilabilir, eger mevcut degilse laboratuvara hizlica kan 6rnegi
gonderilmelidir. Hasta EKG bulgusu var ise laboratuvar sonucu beklenmeden
ampirik olarak hiperpotasemi tedavisinin baglanmasi 6nerilmektedir.

Hipovolemi tedavisi: Kurtarilmay: takiben kanama, ti¢lincii bosluk etkisi ya
da bagka yollarla biiyiik miktarlarda sivi kaybedilebilir. Bu nedenle
normovoleminin saglanmasi énemlidir.?® Erken ve dinamik s1v1 tedavisinin ABH
ve ilgili komplikasyonlar1 6nlemede onemli oldugu, ABH insidansini azalttig1
bildirilmistir.?® {lk tercih edilecek siv1 izotoniktir, potasyum iceren mayilerden
kac¢inilmalidir.

Hiperpotasemi tedavisi: Hiperpotasemi tedavisinde kullanilan ajanlar
sirastyla kalsiyum glukonat (%10), sodyum bikarbonat (%8.,4), insiilin ve
dekstroz karisimi, beta-2 adrenerjik agonistler, kayeksalat (oral, lavman) ve
hemodiyalizdir.?® Kalsiyum glukonat tedavisi ile potayum diisiirmekten ziyade,
myositlerdeki membran gerilimini stabilize etmesi ve kardiyak uyarilabilirligi
diizeltmesi amaglanir. Kalsiyum glukonat ,hiperpotaseminin kardiyak etkisini
antagonize edebilen en hizli yoldur. Hemodiyaliz potasyumu hizla diistiren ve
viicuttan uzaklagtiran en etkili tedavi yontemidir.

ABY tedavisi: Akut tiibiiler nekroz ve hipovolemi, ABY gelismesinde rol
oynar. Bu tabloda hasta dnce oligiirik bir donemden geger; ¢ogu kez 1-3 haftalik
siire sonunda tiibuluslarda regenerasyon baslar, idrar miktar1 giderek artar, hasta
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poliiiriye girer ve iyilesir. Crush sendromunun tedavisinde amag hastay1 bu siire
boyunca hayatta tutmaktir. Tedavi oligiirik donem ve poliiirik donem tedavisi
olarak ikiye ayrilir. Oligiirik doénemde sivi tedavisi en Onemli roli
olusturmaktadir. S1vi miktari klinik bulgulara gore bireysellestirilmelidir. Yine
oligiirik donemde sodyum bikarbonat ve mannitol kullanimi i¢in uzman goriisii
almmalidir.  Aniirikk  hastalarda ~ mannitolin ~ kontrendike  oldugu
unutulmamalidir. Akut tiibuler nekrozun poliiirik evresinde, verilmesi gereken
stvi miktarinin belirlenmesi ¢ok Onemlidir. Yetersiz sivi verilirse bobrek
kanlanmasi bozularak yeniden tubuler hasar olusabilir.

Hiperpotasemi ve ABY igin en etkili tedavi hemodiyalizdir.
Diyaliz endikasyonlari:
v Ditiretik tedaviye direngli s1v1 yiiklenmesi

v Siddetli hiperkalemi (plazma potasyum konsantrasyonu >6,5 mEq/L)
veya hizla yiikselen potasyum diizeyleri

v’ Perikardit, ensefalopati veya zihinsel durum gibi agiklanamayan
iiremi belirtileri

Tibbi tedaviye ragmen siddetli metabolik asidoz (pH <7,1)

v Ekstrakorporeal tedaviye uygun bazi alkol ve uyusturucu
zehirlenmeleri

Fasiyotomi: Kompartman i¢i basincini azaltmak amaciyla yaralanan kasin
fasyasinda cerrahi insizyon yapilmasidir. Fasyotomi i¢in ge¢ kalinmasi da
durumun kétiilesmesine ve ampiitasyona gidise sebep olur. Erken dénemde rutin
yapilan fasyotomiler nekroza ugrayan kas kitlesini, bobrek yetmezligi siddetini,
periferik noropati ve iskemik kontraktiir risklerini azaltabilir fakat enfekte olma
riskini arttirirlar. Fasyotomi, sepsis i¢in major bir risk faktoriidiir ve kesin
endikasyonlar olmadikga yapilmamalidir. *

Enfeksiyon: Ezilme sendromunda ge¢ oOliimler sepsis ve coklu organ
yetmezligi nedeniyle olmaktadir. Kiiltiir 6rnekleri alindiktan sonra infeksiyon
kaynagina gore uygun olan antibiyotikler ampirik olarak baglanmali, sonrasinda
kiiltiir-antibiyogram sonucuna gore tedavisi yine planlanmalidir.
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Zor Hava Yolu Yonetimi Ve Alternatif
Yontemler

Aysenur Giir'
1. ZOR HAVA YOLUNU TANIMA

Endotrakeal entiibasyon(ETE) planlandiginda zor hava yolunu tanimak kritik
bir basamaktir; ¢iinkii acil servislerde(AS) entiilbasyon ¢ogu zaman
geciktirilemez ve zorunlu durumlarda uygulanmaktadir!. AS ve yogun
bakimlarda(YB) ETE igin temel yontem hizli ardisik entiibasyondur(HAE).
Hastanin kardiyak arrest olmasi, anatomik veya fizyolojik zorluklar zor hava
yolunun veya zor ventilasyonun altta yatan temel nedenleridir. Zor entiibasyonu
ve/veya ventilasyonu fark etmemek ve planlamamak, basarisiz bir hava yoluna
ve kotii hasta sonuglarina neden olan baslica faktordiir. AS’lerde zor entiibasyon
%20, bagarisiz entiibasyonlar ise %1 oraninda goriilmektedir®3, Zor balon maske
ventilasyonu(BMV)  goriilme oran1  1/5000-1/10000 arasindadir®. ~ Zor
krikotirotomi veya zor ekstraglottik cihaz yerlestirme oranlar ile ilgili net bir
literatiir verisi bulunmamaktadir.

1.1. Anatomik Zor Havayolu

Anatomik olarak zor bir havayolunu tamimak i¢in ETE oncesi siklikla
LEMON degerlendirmesi yapilmaktadir. LEMON degerlendirmesi, zor
laringoskopi ve entlibasyonun ongoriiliip 6ngoériilmedigini belirlemek i¢in bir dizi
fiziksel degerlendirmedir.

L(Look externally- Disaridan bak): Disaridan bakmayi igerir. Bu, klinisyenin
hava yolunun zor olacagina dair genel izlenimini ifade eder. Hastanin anormal
yiiz hatlar1 veya viicut yapisi, alisilmadik anatomisi veya yiiz travmasi varligi gibi
durumlar1 degerlendirmeyi igerir®’. Bir klinisyen hastay1 gozlemleyip zorluk
ongoriiyorsa, bu degerlendirme muhtemelen dogrudur. Aksine, hava yolu
zorluguna dair belirgin dis belirteglerin olmamasi basariy1 garanti etmez.

E(Evaluate- Degerlendir): Mandibulanin boyutu, mentum ile dil kemigi
arasindaki mesafe ve agiz agikligmin genisligi, direk laringoskopinin(DL)
basarisinin 5nemli belirleyicileridir®®, Hastanin boyutlarindaki farkliliklar, dlgiim
standardr olarak hastanin parmaklar1 kullanilarak telafi edilir. AS hastasi
genellikle uyumsuz oldugundan veya gerekli komutlara uyamadigindan, boyut,

1Uzm. Dr., Etimesgut Sehit Sait Ertiirk Devlet Hastanesi, Acil Tip
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muayene eden kisinin parmaklar1 hastanin parmaklartyla karsilastirilarak tahmin
edilir. Muayene eden kisinin parmaklari daha sonra ilgili oranlar1 tahmin etmek
icin kullanilir. Bu {i¢ boyuta ulasilamamasi, DL sirasinda glottisin
gorsellestirilmesinde zorluk yaganacagini 6ngoriir(Bakiniz Resim 1).

Resim 1. “3-3-2 Kurali”

Kesici Disler Arasi Mentum ile Hyoid Arasi Hyoid ile Tiroid Kikirdak
3 Parmak Aciklik Yeterli 3 Parmak Arasi cikintisi Arasi 2 Parmak

W b

*Gorsel https://www.acilcalisanlari.com/ adresinden alinmustir.

M(Mallampati  simiflandirmasy):  Mallampati  simflandirmasi,  zor
entiibasyonu tahmin etmeye yardimci olan basit bir puanlama sistemidir'®!!,
Mallampati siniflandirmasi, genel hava yolu degerlendirmesinin bir pargasidir®
13, 1'den 4'e kadardir ve agiz agiklig1 miktarimi dilin boyutuyla iligkilendirir; DL
ile oral entiibasyon igin tahmini alan saglar. Genel olarak, Mallampati sinifi 1
veya 2 kolay laringoskopiyi, smif 3 zorlugu ve smmf 4 asir1 zorlugu
ongoriir(Bakiniz Resim 2). Mallampati siniflandirmasi AS’de kullanilabilecek

bir siniflandirma degildir. Daha ¢ok elektif ETE i¢in kullanilmaktadir.

Resim 2. “Mallampati Simiflandirmasr”

SINIF 1 SINIF 2 SINIF 3 SINIF 4

Yumusak damak, Yumusak damak, Yumusak damak, Sadece
uvula, farenks uvula, farenks uvula tabani sert damak
ve pililer gérilar goralar gorular goralar

*Gorsel https://www.acilcalisanlari.com/ adresinden alinmustir.
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O(Obstruction/obesity-Obstriiksiyon/obezite): Ust solunum yolu obstriiksiyonunun
varhigi hem laringoskopiyi hem de entiibasyonu engeller. Supraglottik kitle veya
enfeksiyon, hematomlu travma, {ist solunum yolunun bozulmasina neden olan
yaralanma ve ses teli Kkitleleri (6rnegin tiimor) gibi durumlar, glottisin
goriinlimiinii engelleyebilir, hava yolunu daraltarak tiip yerlestirme erisimini
engelleyebilir veya her ikisini birden yapabilir. Obez hastanin {ist solunum
yolundaki fazla dokular, DL ile glottisin goriintiilenmesini zorlagtirir ve biiyiik
boyutlu bir laringoskop bicag: gerekebilir.

N(Neck mobility-Boyun hareketliligi): 1deal olarak, hasta entiibasyon icin
koklama pozisyonuna getirilir. Koklama pozisyonu, boynun gévde iizerinde 6ne
dogru biikiilmesi (torasik omurga) ve basin yiikseltilmesiyle saglanir(head tilt-
chin lift). Bu nedenle, azalmis servikal omurga hareketliligi DL goriiniimiinii
olumsuz etkiler'#'>. Romatoid artrit, ankilozan spondilit veya yaslanmaya eslik
eden dejeneratif eklem hastaligi gibi tibbi durumlar, boyun hareketliligini dnemli
Olgiide azaltabilir. Kiint travma hastalarinda entiibasyon sirasinda servikal
omurganin stabilizasyonu gerekir ve bu da glottik goriisii kisitlar. Travma
hastalarinin ¢ogu, servikal omurga stabilizasyonuna ihtiya¢ duyduklar1 i¢in zor
hava yolu olarak tanimlansalar da, baska zor hava yolu belirtecleri mevcut
olmadigr siirece, yine de oral yoldan basariyla entiibe edilebilirler.

Zor video laringoskopisi(VL): VL kullanilarak yapilan zorlu entiibasyon,
DL'ye kiyasla daha az yaygindir. Bu nedenle, zorlu VL'yi tahmin etmek igin
kullanilan degerlendirme araglari eksiktir. LEMON animsaticisi, VL i¢in degil,
DL i¢in gecerlidir; ancak bazi1 6zelliklerin (6rnegin obezite) VL i¢in de bir miktar
gecerliligi olmasi muhtemeldir. Hem DL hem de VL'yi kapsayan animsaticilar
gelistirilmis olsa da, kriterler genistir ve klinisyene dogru tanimlama igin 6zel bir
rehberlik saglamaz'®. Bugiine kadar yapilan arastirmalar, iist dudak 1sirma testini
(UDIT) zor VL'nin bir éngoriiciisii olarak belirlemistir!’. UDIT, hastanin ¢enesini
uzatmast ve st dudagmi alt kesici disleriyle kapatmasi saglanarak
gerceklestirilir. Hasta alt kesici disleriyle iist dudagimi tamamen kapatabiliyorsa,
zor laringoskopi olasiligi diisiiktiir; hasta {ist dudagma ulasamiyorsa, zorluk
olasilig1 dnemli 6l¢iide daha yiiksektir.

Zor balon-maske ventilasyonu: Zor BMV degerlendirmesi, zor entiibasyon
icin LEMON degerlendirmesinin hemen ardindan yapilir. Goriilme sikligi
diistiktlir. Zor BMV degerlendirmesi icin ROMAN animsaticisi kullanilir. Her
bir 6zellik ile zorluk derecesi arasinda net bir iliski bulunmamakla birlikte, tiim
Ozelliklerin degerlendirilmesi, zorlugun olas1 olup olmadigini belirlemeye
yardimc1 olur®®, Herhangi bir belirteg yoksa, BMV'nin zor olma olasilif
diisiiktir.
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R(Radiation/restriction- Radyasyon/kisitlama): Bas ve boyun radyasyonu,
muhtemelen iist solunum yolu yumusak dokusunun elastikiyetinin azalmasi
nedeniyle BMV’yi zorlagtirir. Kisitlama, akcigerleri ventile etmek i¢in gereken
inspiratuar basinct artiran durumlarda ortaya ¢ikan ventilasyona direng
anlaminda kullanilir ve astim, kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH),
pulmoner ddem, yaygin infiltrasyon ve pulmoner kompliyansi azaltan diger tim
durumlar igerir.

O(Obstruction/obesity/obstructive sleep apnea-
Obstriiksiyon/obezite/obstriiktif uyku apnesi): Ust solunum yolu tikanikligi,
yaygin olarak incelenmemis olsa da gazin her iki yonde de tikanikligi asmasini
saglamak i¢in artan basinglar gerekeceginden BMV'yi zorlastirir. Obezitede fazla
miktardaki {ist solunum yolu dokusu ve gdgiis duvar1 agirligi ile karin igi
organlarin direncinin birlesimi hava akigini1 engeller. Gebeligin 3. trimesterinde,
BMV agisindan obezitede goriilen ayni sorunlar goriilmektedir. Trendelenburg
pozisyonu, karin agirligindan kaynaklanan hava akisina olan empedansi
azaltabilir.

M(Mask seal/Mallampati/male- Maske contasi/Mallampati/erkek): BMV,
makul derecede normal bir anatomi, yiiz killarmin olmamasi, asir1 kusma veya
kanama gibi durumlarin olmamasi ve maskeyle yiize basing uygulayabilme
yetenegi gerektirir. Zayif Mallampati siniflandirmasi ve erkek cinsiyeti de zorlu
BMV ile iligkilidir.

A(Age- Yag): Dokularin genel elastikiyet kayb1 ve kisitlayici veya obstriiktif
akciger hastaligimin artan sikligi, biiyiik olasilikla ventilasyonu daha da
zorlagtirmaktadir. Hastalar yaglandik¢a veya fizyolojik olarak yaslandik¢a, BMV
zorlugunun artacagini varsaymak mantiklidir.

N(No teeth- Dis yok): Dissizlik, BMV ile ilgili zorluklara yol agar. Disler,
maskenin oturdugu ve yanaklar1 destekledigi bir ¢erceve saglayarak maskenin
sizdirmazligin1 artirir. Hastanin takma disleri varsa, BMV sirasinda faydali
olduklart1 yerde yerinde birakilmali, ardindan =zararli olduklar1 yerde
cikarilmalidir®®.

Zor krikotirotomi: Zor krikotirotomi degerlendirmesi, zor entiibasyon i¢in
LEMON degerlendirmesi ve zor BMV i¢cin ROMAN degerlendirmesinin
ardindan yapilir. Zor krikotirotomi, 6n boyuna erisimin zor olmasi, igaretlerin
belirlenememesi, anatominin bozulmasi veya dokulardaki anormalliklerden
kaynaklanir. Zor krikotirotomi degerlendirmesi, larinksin iizerindeki yapilarin
palpasyonunu, krikotiroid membranin belirlenmesini ve cerrahi erisimle ilgili
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olas1 sorunlarin belirlenmesini igerir. Krikotiroid membranin belirlenmesi
obezlerde ve kadinlarda daha zordur?,

Zor ekstraglottik hava yolu yerlesimi: Agiz aciklig1 sinirliysa, hava yolu
bozulmussa veya sekli bozulmussa ya da dis veya kemik pargalar1 gibi kalintilar
mevcutsa bir kurtarma cihazinin yerlestirilmesi zor olabilir. Artan hava yolu
direnci, ekstraglottik hava yolu araciligiyla etkili ventilasyonu engelleyebilir.

1.2. Fizyolojik Zor Havayolu

Fizyolojik olarak zor hava yolu, altta yatan fizyolojik anormalliklerin
(6rnegin, septik sok, kalp yetmezligi) peri-entiibasyon déneminde hizli oksijen
desatiirasyonu, kardiyovaskiiler kollaps veya her ikisinin riskini artirdigi bir hava
yoludur. Modern hava yolu yonetimi ¢aginda yapilan ¢aligmalar, kritik hastalarda
gerceklestirilen entiibasyonlarin %20 ila %50'sinin, ¢ogunlukla hipoksemi,
hipotansiyon veya kalp durmasi gibi olumsuz bir olayla iliskili oldugunu
bildirmektedir?%, Hastanin altta yatan eslik eden hastaliklar1 (6rnegin kalp
yetmezligi, akciger hastaligl) veya akut durumlar1 (6rnegin sepsis kaynakli
hipotansiyon, pulmoner emboli nedeniyle ¢ikis tikanikligr) hava yolu yonetimi
sirasinda onemli Olglide yiiksek bir kardiyopulmoner dekompansasyon riski
olusturdugunda, fizyolojik olarak zor bir hava yolu mevcuttur. Hemodinamik
instabilitesi olan ve entiibasyon gerektiren hastalara yonelik miidahaleler;
hipovolemi icin izotonik intravendz sivi uygulama, hemorojik sok icin kan
driinleri kullanma, vazopleji i¢in vazopressor infiizyonu, zayif sol ventrikiil
kontraktilitesi i¢in inotropik ajanlar kullanma, indiiksiyon ajan1 modifikasyonu
(azaltilmis doz) ve gerektiginde sag ventrikiil odakli resiisitasyonu igerir.
HAE'nin biiyiik bir risk olusturdugunun belirlemesi durumunda uyanik
entiibasyon da bir diger yaklagimdir.

2. ZOR HAVA YOLUNDA ALTERNATIF YONTEMLER

Zor hava yolunun yonetimine yardimci olmak igin ¢ok cesitli cihazlar
gelistirilmistir. Bu cihazlar, klinisyenin larinksi daha iyi gérmesini ve endotrakeal
tiipiin(ETT) trakeaya gecisini kolaylastirmak igin ¢esitli fiberoptik, video, optik
ve mekanik teknolojileri igerir. Bu cihazlar, zor veya basarisiz hava yolunun
yonetimi ve rutin entiibasyon i¢in faydalidir.

Trakeal tiip introdiiseri (Buji): Endotrakeal tiip introdiiseri (Gum elastik
buji), zor hava yolu yonetiminde etkili, ucuz ve kullanimi kolay bir yardimcidir.
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Resim 3. Buji

BVM igin baslik

——-

Rijit klavuz

*Gorsel https://www.acilcalisanlari.com/ adresinden alinmustir. Sart ok ile gosterilen klasik bujidir.

Ekstraglottik havayolu cihazlari: Ekstraglottik hava yolu cihazlari, trakeaya
girmeden oksijenasyon ve ventilasyon i¢in bir hava yolu olusturmak amaciyla
kullanilir. Hava yolu yonetimi i¢in Onemli araglardir ve hastane Oncesi
ortamlarda, AS’lerde, ameliyathanelerde ve diger ortamlarda siklikla
kullanilirlar. Kardiyopulmoner resiisitasyon gibi birincil hava yolu cihazlar veya
basarisiz hava yollar i¢in kurtarma cihazlar olabilirler. Ekstraglottik hava yolu
cihazlarinin yaygin kategorileri arasinda supraglottik hava yollar1 (6rnegin,
laringeal maske hava yollar1) ve retroglottik hava yollar1 (6rnegin, laringeal
tiipler) bulunur(Bakiniz Resim 4 ve Resim 5).

Resim 4. Laringeal Maske

*Gorseller http://tr formedtech.org/ adresinden alinmustir. Gorseller Laringeal Maske(LMA) ve uygulama
metodunu gostermektedir.
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Resim 5. Laringeal Kombi Tiip

*Gorseller https://www.resusitasyon.com/ adresinden alinmistir. Gorseller Laringeal Kombi Tiip ve uygulama
metodunu gostermektedir.

Optik stiletler: Optik stiletler(OS), metal bir stiletin distal ucuna fiberoptik
veya video gorintilleme elemani entegre eder. Stilet sert, yar1 sert veya
yonlendirilebilir olabilir. Goriintiileme elemani, entiibatoriin goriisiinii agiz
disindan OS ucuna ve glottise dogru etkili bir sekilde hareket ettirerek, zor hava
yolu olan hastalarda kullanigl hale getirir.

Esnek endoskop: Esnek endoskop, esasen zor entiibasyon ongoriildigiinde,
zaman mevcut oldugunda ve néromiiskiiler felgten en iyi sekilde kaginilmasi
gerektiginde hava yolu yonetimi igin kullanilabilen esnek ve yonlendirilebilir bir
stiledir. Esnek endoskop, acil hava yolu a¢ilmasi gereken hastalarda uygulanmaz.

Video ve optik laringoskoplar: Bunlar hem rutin hem de zorlu hava yolu
senaryolarinda ilk gecis entiibasyon basarisini en iist diizeye ¢ikarmaya yardimci
olabilecek oldukga etkili araglardir. Video laringoskoplar, dogrudan
laringoskopiye kiyasla glottisin daha iyi goriintiilenmesini saglar, servikal
omurganin minimum hareketine neden olur ve acil entiibasyon i¢in tercih edilir.
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Resim 6. Optik Stilet, Esnek Endoskop ve Video Laringoskop

*Gorsel http://tr.formedtech.org/ adresinden

alimmigtir.

*Gorsel https://trmade-in-

china.com/ adresinden
alimmigtir.

QC
L ?3

e
*Gorsel
https://protoks.com.tr
/ adresinden
almmstir.
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