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Geleneksel ve Tamamlayici Tip
Uygulamalarinda Acil Servis Yaklasim

Burcu Ozen Karabulut' & Ali Ekber Karabulut®
1. Giris

Geleneksel ve tamamlayict tip (GTT) uygulamalari, diinya genelinde ve
Tiirkiye'de yaygin olarak kullanilmaktadir. Diinya Saghk Orgiitii'niin 2019
raporuna gore, kiiresel niifusun énemli bir kismi saglik sorunlarinda geleneksel
tedavi yontemlerine basvurmaktadir (World Health Organization, 2019).
Tiirkiye'de yapilan caligmalar, birinci basamak saglik hizmetlerine bagvuran
hastalarin 6nemli bir boliimiiniin GTT yontemlerini kullandigin1 gostermektedir
(Bilgili et al., 2023). Hacamat (wet cupping), siiliikk tedavisi (hirudoterapi),
akupunktur, bitkisel tedaviler ve zooterapi gibi uygulamalar en sik tercih edilen
yontemler arasindadir.

GTT uygulamalarinin ¢ogu, uygun kosullarda ve egitimli kisiler tarafindan
yapildiginda nispeten giivenli olarak kabul edilse de, sterilizasyon eksikligi,
anatomik bilgi yetersizligi veya kontrendikasyonlarin goéz ardi edilmesi
durumunda ciddi komplikasyonlara yol acabilmektedir. Ozellikle nekrotizan
yumusak doku enfeksiyonlar1 (NYDE), bu uygulamalarin en agir ve hayati tehdit
eden sonuglar1 arasinda yer almaktadir (Stevens & Bryant, 2017; McDermott et
al., 2024).

Acil servis hekimleri, GTT uygulamalarina bagli komplikasyonlarla sik
karsilasan saglik profesyonelleridir. Bu komplikasyonlarin erken taninmasi, hizli
ve etkin miidahale agisindan kritik 6neme sahiptir. Nekrotizan enfeksiyonlarda
tanida gecikme, mortalite ve morbidite oranlarini énemli dlglide artirmaktadir
(McHenry, Piotrowski, Petrinic, & Malangoni, 1995). Bu nedenle, acil
hekimlerinin GTT uygulamalarinin potansiyel komplikasyonlar1 konusunda
yiiksek klinik farkindaliga sahip olmasi gerekmektedir.

Bu bolim kapsaminda, acil serviste goriilen baslica GTT komplikasyonlar
incelenmekte; nekrotizan yumusak doku enfeksiyonlarimin erken tanisi, risk
degerlendirme sistemleri ve hasta giivenligine yonelik yaklasimlar ele
alinmaktadir.
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2. Geleneksel Tedavi Uygulamalarimin Klinik Cercevesi

Geleneksel tedavi uygulamalar, kiiltiirel ve tarihsel kokleri nedeniyle
toplumda genis bir kabul gérmektedir (World Health Organization 2019; Bilgili
et al.,, 2023). Ancak bu uygulamalarin bir¢ogu invaziv nitelik tasimakta ve
modern tibbi standartlar olmaksizin uygulandiginda ciddi komplikasyonlara yol
acabilmektedir. Acil servis hekimlerinin, bu yontemlerin mekanizmalarini,
potansiyel komplikasyonlarini ve iliskili patojen spektrumunu bilmesi, erken tani
ve etkin tedavi acisindan hayati 6nem tagimaktadir.

2.1. Hacamat (Wet Cupping)

Hacamat, ciltte kiiciik kesiler agilarak vakum yontemiyle kan alinmasi esasina
dayanan geleneksel bir tedavi yontemidir. Islam kiiltiiriinde 6zellikle yaygin olan
bu uygulama, Tiirkiye'de de siklikla bagvurulan geleneksel tedaviler arasindadir.
Uygulama sirasinda genellikle sirt, boyun, omuz ve ekstremitelerde 10-20 adet
ylizeyel insizyonlar agilmakta ve bu bolgelere vakum kaplar1 (cupping)
uygulanarak kan emilmektedir (Bilgili et al., 2023).

Hacamat uygulamasinin en Onemli komplikasyon riski, sterilizasyon
eksikligidir. Birgok uygulayici, uygun sterilizasyon tekniklerine sahip olmadigi
gibi, ayn1 aletleri farkli hastalarda kullanabilmektedir. Bu durum, kan yoluyla
bulasan enfeksiyonlarin (Hepatit B, Hepatit C, HIV) yam sira, cilt florasindaki
bakterilerin derin dokulara inokiile edilmesine neden olmaktadir. Literatiirde
bildirilen vakalarda, hacamat sonrasi gelisen nekrotizan fasiit olgularinda
Staphylococcus aureus ve Streptococcus pyogenes gibi gram pozitif koklar ile
Escherichia coli gibi gram negatif bakteriler izole edilmistir (Alajmi, Aljulaihim,
Alzahrani, & Aljuhayyiam, 2021).

Acil servise bagvuran hastalarda, hacamat uygulama bolgesinde progresif
sislik, yaygin eritem, lokal 1s1 artig1 ve siddetli agri goriilmektedir. Hastalarin
¢ogu, uygulamadan 24-72 saat sonra semptomlarin bagladigini ifade etmektedir
(Alajmi et al.,, 2021). Sistemik bulgular arasinda yiiksek ates, tasikardi,
hipotansiyon ve mental durum degisiklikleri bulunabilir. Ozellikle diabetes
mellitus, kronik bdbrek yetmezligi ve kortikosteroid kullanimi gibi
immunstipresif durumlarda enfeksiyonun seyri ¢ok daha agresif olabilmektedir
(Stevens & Bryant, 2017; McDermott et al., 2024).

2.2. Siiliik Tedavisi (Hirudoterapi)

Siiliik tedavisi, hem geleneksel tipta hem de modern tipta vendz konjesyonun
giderilmesi amaciyla kullanilan bir yontemdir. Plastik ve rekonstriiktif cerrahide,
ozellikle flep cerrahisi sonrast vendz drenajin saglanmasi igin tibbi siiliikler
(Hirudo medicinalis) kullanilmaktadir. Ancak, halk arasinda yaygin olarak



kullanilan tibbi standartlara uymayan siiliik uygulamalari, ciddi enfeksiyon
riskini beraberinde getirmektedir (Lineaweaver et al., 1992; Sartor et al., 2002).

Siiliiklerin gastrointestinal sisteminde simbiyotik olarak yasayan Aeromonas
hydrophila bakterisi, siiliik tedavisi sonras1 enfeksiyonlarin baslica nedenidir. Bu
bakteri, siiliik tedavisi komplikasyonlarinin %88'inden sorumludur (Lineaweaver
et al., 1992; Sartor et al., 2002). Aeromonas tiirleri, su ve toprakta yaygin olarak
bulunan gram negatif bakterilerdir ve hemolizinler, proteazlar ve sitotoksinler
gibi cesitli viriilans faktorlerine sahiptir (Giltner, Bobenchik, Uslan, Deville, &
Humphries, 2013). Tibbi amagla kullanilan siiliikler bile bu bakteriyi tasiyabilir
ve enfeksiyon riski %2-36 arasinda degismektedir (Whitaker, Izadi, Oliver,
Monteath, & Butler, 2004).

Geleneksel uygulamalarda kullanilan siiliikler genellikle gol, dere ve bataklik
gibi dogal kaynaklardan toplanmakta ve herhangi bir kontrol siirecinden
gecmemektedir. Bu siiliikler, Aeromonas disinda diger su kaynakli patojenler de
tagiyabilmektedir. Acil servise basvuran hastalarda, siiliik uygulama bdlgesinde
hizla ilerleyen selliilit, piily akintisi, doku nekrozu ve sepsis tablosu
goriilebilmektedir. Aeromonas enfeksiyonlari 6zellikle immunsiipresif hastalarda
agresif seyretmekte ve miyonekroz ile sonuglanabilmektedir (Giltner et al., 2013;
Kalbermatten, Rieger, Ulike, Schwabegger, & Pierer, 2007).

2.3. Akupunktur ve ilgili Uygulamalar

Akupunktur, viicudun belirli noktalarina ince igneler yerlestirilmesi esasina
dayanan Geleneksel Cin Tibbi'nin temel tedavi yontemlerinden biridir. Modern
tipta kronik agr1 ve bulanti gibi baz1 endikasyonlarda etkinligi kabul edilmis olsa
da, uygunsuz kosullarda yapilan akupunktur ciddi komplikasyonlara yol
acabilmektedir. Bu komplikasyonlarin olusumunda steril olmayan ignelerin
kullanimi, derin penetrasyon ve anatomik bilgi eksikligi baslica risk faktorleri
olarak one ¢ikmaktadir (Peuker, White, Ernst, Pera, & Filler, 1999; Song et al.,
2000).

Akupunktur ile iliskili komplikasyonlar arasinda lokal enfeksiyonlar, apse
formasyonu, pndmotoraks, kardiyak tamponad, omurilik yaralanmasi ve vaskiiler
hasar bildirilmistir (Peuker et al., 1999). Enfeksiyoz komplikasyonlarda en sik
Staphylococcus aureus, Streptococcus tiirleri ve o6zellikle Mycobacterium
abscessus olmak iizere atipik mikobakteriler izole edilmektedir (Song et al., 2006;
Koh et al., 2010; Woo et al., 2002). ignelerin tekrarhi kullanimi durumunda,
Hepatit B ve C viriisleri ile HIV bulas riski de mevcuttur.

Akupoint katgiit implantasyonu (acupoint catgut embedding), akupunkturun
bir varyasyonu olup, belirli akupunktur noktalarina emilir katgiit ipliklerinin
yerlestirilmesi islemidir. Bu uygulama, o6zellikle kilo verme ve kronik agr
tedavisinde kullanilmaktadir. Ancak, yabanci cisim reaksiyonlari, graniilom
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formasyonu, apse olusumu ve kronik enfeksiyonlar sik  goriilen
komplikasyonlardir (Wang & Chen, 2021). Acil servise bagvuran hastalarda,
uygulama bdlgesinde sislik, hassasiyet, plly akintisi ve sinus trakti olusumu
gozlenebilmektedir. Mikobakteriyel enfeksiyonlarin inkiibasyon siiresi 3-60 giin
arasinda degismekte ve tanida ortalama 132 giinliik gecikme yaganabilmektedir
(Song et al., 2006).

2.4. Zooterapi ve Hayvansal Uriin Uygulamalar

Zooterapi, hayvansal {riinlerin veya canli hayvanlarin tedavi amagh
kullanimini ifade eder. Bu uygulama, diinya ¢apinda 6zellikle gelismekte olan
iilkelerde ve kirsal bolgelerde yaygindir. Afrika'da yapilan ¢aligmalar, zooterapi
uygulamalarinin ciddi zoonotik hastalik riskleri tasidigin1  gostermektedir
(McDermott et al., 2024). Tiirkiye'de de 6zellikle kirsal kesimde, yara tedavisinde
hayvan digkisi, bal, yag karigimlari, kurbaga derisi ve ¢esitli bocek triinlerinin
kullanildig1 bilinmektedir.

Hayvansal iiriinlerin acik yaralara uygulanmasi, polimikrobiyal enfeksiyon
riski agisindan son derece tehlikelidir. Hayvan digkisi, Clostridium perfringens,
Clostridium tetani, Escherichia coli, Salmonella tiirleri ve ¢esitli anaerobik
bakterileri icerebilmektedir. Bu patojenler, 6zellikle derin yara dokularinda
anaerobik ortam buldugunda hizla ¢ogalabilir ve gazli gangren veya nekrotizan
enfeksiyonlara yol agabilir (Stevens & Bryant, 2017; McDermott et al., 2024).

Literatiirde, zooterapi uygulamalarimin Kkatastrofik sonuglarmi gosteren
vakalar mevcuttur. Ekstremite yaralanmasi sonrasi zooterapi uygulanan bir
olguda, gelisen nekrotizan yumusak doku enfeksiyonu tiim konservatif tedavi
yaklagimlarina ragmen kontrol altina alimamamis ve major amputasyon ile
sonu¢lanmistir. Hastanin ilk bagvuru anamnezinde enfeksiyon bulgularini ve
gelencksel tedavi uygulamasini bildirmemesi, tanisal gecikmeye ve hastalik
progresyonuna katkida bulunmustur. Bu vaka, zooterapi komplikasyonlarnin
klinik ciddiyetini ve anamnez alimindaki dikkatli sorgulamanin Onemini
vurgulamaktadir (Karabulut & Ozen Karabulut, 2025).

Acil servis hekimleri, 6zellikle kirsal bolgelerden gelen hastalarda, yara
enfeksiyonu siiphesi durumunda mutlaka detayli anamnez almali, geleneksel
tedavi uygulamalarini spesifik olarak sorgulamalidir. 'Yaraniza herhangi bir sey
stirdiiniiz mii?', 'Geleneksel bir tedavi yontemi denediniz mi?' gibi acik uglu
sorular, hastalarin bu bilgiyi paylasmasini kolaylastirabilir. Hastalarin birgogu,
bu uygulamalari O6nemsiz veya utang verici bularak sOylemekten
¢ekinebilmektedir. Bu durumun anamnezde eksik bilgiye yol agmasi, tan1 ve
tedavide gecikmeye neden olabilmektedir.



2.5. Diger Risk Faktorleri ve Acil Servis Perspektifi

GTT uygulamalarma bagl komplikasyonlarin gelisiminde hastaya 6zgii bazi
risk faktorleri belirleyici rol oynamaktadir. Diabetes mellitus, kronik bobrek
yetmezIligi, karaciger sirozu, malignite, immunsiipresif tedavi, ileri yas ve
periferik vaskiiler hastalik, enfeksiyonlarin daha agresif seyretmesine neden
olmaktadir (Stevens & Bryant, 2017; McHenry et al., 1995). Bu hasta
gruplarinda, GTT uygulamalar1 sonrasi1 gelisen enfeksiyonlar hizla nekrotizan
formlar alabilmekte ve sepsis tablosuna ilerleyebilmektedir.

Acil serviste karsilasilan GTT komplikasyonlarinin bir diger 6nemli boyutu,
tanida gecikme riskidir. Hastalarin onemli bir kismi, geleneksel tedavi
uygulamasii hekim ile paylasmamaktadir. Bunun nedenleri arasinda, hekimin
tepkisinden ¢ekinme, uygulamanin 6nemsiz oldugunu diisiinme veya unutma yer
almaktadir. Acil servis hekimlerinin empatik bir yaklagimla, yargilayici olmadan
bu bilgiyi elde etmesi kritik 6nem tasimaktadir.

3. Acil Serviste Goriilen Komplikasyonlar

GTT uygulamalaria bagli komplikasyonlar genis bir spektrumda karsimiza
cikmakta olup, basit lokal enfeksiyonlardan hayati tehdit eden sistemik
enfeksiyonlara kadar uzanmaktadir. Komplikasyonlarin siddeti, uygulanan
yontemin tipi, sterilizasyon kosullari, hastanin immiin durumu ve miidahale
siiresine  bagli olarak degismektedir. Acil servis hekimlerinin bu
komplikasyonlar1 erken tanimasi ve hizli miidahale etmesi, morbidite ve
mortaliteyi 6nemli 6l¢iide azaltmaktadir.

3.1. Lokal Enfeksiyoz Komplikasyonlar

GTT uygulamalarmma bagli en sik goriilen komplikasyonlar, uygulama
bolgesinde gelisen lokal enfeksiyonlardir. Bu enfeksiyonlar, basit selliilittten
derin yumusak doku abselerine kadar degisen siddetlerde karsimiza
¢ikabilmektedir. Selliilit, ciltte ve subkutan dokuda diffiiz yayilan, sinirlari
belirsiz eritem, o6dem, 1s1 artisi ve hassasiyetle karakterizedir. Acil servise
basvuran hastalarin ¢ogunda, lokal agr1 ve sislik en sik yakinmalardir (Kim, Kim,
Lee, & Kim, 2018).

Abseler, lokal piiy koleksiyonlar1 olup, fluktuasyon, belirgin lokal agr1 ve
bazen sistemik ates ile seyreder. Hacamat ve akupunktur uygulamalar1 sonrasi
geligsen abseler, steril olmayan igne veya kesici aletlerin kullanim1 sonucu cilt
florasindaki bakterilerin derin dokulara inokiile edilmesiyle olusur. Ozellikle
metisilin direngli Staphylococcus aureus suslari, Streptococcus tiirleri ve mikst
flora lokal enfeksiyonlarin en sik etkenleridir (Peuker et al., 1999; Kim et al.,
2018).
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Mycobacterium abscessus ve diger hizli iireyen mikobakteriler, akupunktur
ignelerinin kontamine dezenfektanlarla sterilizasyonu veya steril olmayan su
kaynaklariyla yikanmasi yoluyla bulasabilmektedir (Song et al., 2006; Koh et al.,
2010; Woo et al., 2002). Bu enfeksiyonlar, uzun inkiibasyon siiresi (3-60 giin),
kronik seyir ve standart antibiyotiklere yanitsizlik ile karakterizedir. Hastalar
genellikle, kalic1 nodiiller, iilserler veya drenaj yapan siniislerle bagvururlar.

3.2. Nekrotizan Yumusak Doku Enfeksiyonlar1 (NYDE)

NYDE, cilt, subkutan doku, fasya ve kas dokusunun nekrozuyla seyreden,
hizli ilerleyen ve hayati tehdit eden enfeksiyonlardir. Nekrotizan fasiit,
nekrotizan miyozit ve Fournier gangreni bu grup i¢inde yer almaktadir. GTT
uygulamalar1 sonrasi gelisen NYDE'ler, acil serviste karsilagilan en ciddi
komplikasyonlardir ve acil cerrahi miidahale gerektirmektedir (McDermott et al.,
2024; Guliyeva, Huayllani, Sharma, & Janis, 2024).

NYDE'ler iki ana tipe ayrilmaktadir: Tip 1 polimikrobiyal enfeksiyonlar,
aerobik ve anaerobik bakterilerin kombinasyonuyla olusur ve GTT
uygulamalarina bagl vakalarin ¢ogunlugunu olusturur. Bu tip enfeksiyonlarda,
gram pozitif koklar (Streptococcus, Staphylococcus), gram negatif basiller (E.
coli, Klebsiella, Pseudomonas) ve anaeroblar (Bacteroides, Clostridium,
Peptostreptococcus) bir arada izole edilebilmektedir. (McDermott et al., 2024;
Karabulut & Ozen Karabulut, 2025). Tip 2 monomikrobiyal enfeksiyonlar ise
genellikle Grup A Streptococcus veya Staphylococcus aureus'un neden oldugu
enfeksiyonlardir (Stevens & Bryant, 2017).

NYDE'in klinik prezentasyonu baslangicta selliiliti taklit edebilir, bu nedenle
erken tam1 zorlayicidir. Ancak bazi karakteristik bulgular NYDE'yi
disiindiirmelidir: agrinin siddeti ile fizik muayene bulgularinin uyumsuzlugu
(pain out of proportion), eritemin sinirlarinin hizla ilerlemesi, dokunun sert ve
tahta gibi olmasi, cilt renginde gri-siyah degisiklikler ve ekimozlar, biiller ve
hemorajik biiller, subkutan krepitasyon, norovaskiiler hasara bagl agr1 hissinde
azalma ve ates, tasikardi, hipotansiyon gibi sistemik toksisite bulgular1 (Stevens
& Bryant, 2017; McDermott et al., 2024; Guliyeva et al., 2024).

Acil serviste 'finger test' (parmak testi) tantya yardimei olabilir. Bu test, lokal
anestezi altinda kiiclik bir insizyon yapilarak subkutan dokularin parmakla
kolaylikla disseke edilip edilemediginin degerlendirilmesidir. NYDE'de fasyal
diizlemlerde nekroz nedeniyle normal direncin kaybolmasi, kolay diseksiyona
olanak tanir. Ancak bu test, deneyimli hekimler tarafindan uygulanmalidir. Kesin
tani1 i¢in cerrahi eksplorasyon gereklidir (Stevens & Bryant, 2017).

NYDE'de mortalite oranlar1 %20-40 arasinda degismektedir ve sepsis, septik
sok, renal yetmezlik, ARDS gibi komplikasyonlar varliginda %50'lere kadar
yiikselebilmektedir (McHenry et al., 1995; Guliyeva et al., 2024). Diabetes
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mellitus, kronik bobrek yetmezligi, karaciger sirozu, malignite ve
immunsiipresyon, mortalite i¢in bagimsiz risk faktorleridir. Tanida gecikme en
onemli mortalite prediktorii olup semptom baslangicindan cerrahi debridmana
kadar gecen her 1 saatlik gecikme mortalite riskini artirmaktadir (McHenry et al.,
1995; Raveendranadh, Prasad, & Viswanath, 2024).

3.3. Sistemik Enfeksiy6z Komplikasyonlar

GTT uygulamalarina bagli enfeksiyonlar, lokal enfeksiyonun O&tesinde
sistemik yayilim gosterebilir. Bakteriyemi, sepsis, septik sok ve multiple organ
yetmezligi sendromu (MODS) gelisebilir. Ozellikle NYDE'li hastalarda,
bakteriyemi ve sepsis riski oldukea yiiksektir. Siiliik tedavisi sonras1 Aeromonas
hydrophila bakteriyemisi, literatiirde iyi tanimlanmis bir komplikasyondur ve
mortal seyredebilmektedir (Sartor et al., 2002; Giltner et al., 2013; Kalbermatten
et al., 2007).

Sepsis, enfeksiyona karsi diizensiz konak yanitinin neden oldugu hayati tehdit
eden organ disfonksiyonudur. Acil serviste sepsis tanisi, qSOFA (quick
Sequential Organ Failure Assessment) skorlama sistemi ile hizlica
degerlendirilebilir gSOFA kriterleri solunum sayis1 >22/dk, sistolik kan basinci
<100 mmHg ve mental durum degisikligini (GKS <15) igermektedir. Bu
kriterlerden ikisi veya daha fazlasinin varligi kotii prognoz ile iliskilidir ve yogun
bakim ihtiyacini gosterir (Guliyeva et al., 2024; Raveendranadh et al., 2024).
GTT uygulamalarina bagli NYDE vakalarinda sepsis gelisimi sik goriilmekte
olup, erken tan1 ve agresif tedavi mortaliteyi azaltmada kritik dneme sahiptir.

Baz1 bakteriyel toksinler (6zellikle Streptococcus pyogenes'in iirettigi
stiperantijenler), streptokokal toksik sok sendromu (STSS) gelisimine yol
acabilir. STSS, yaygin eritem, hipotansiyon, multipl organ yetmezligi ve yiiksek
mortalite (%30-60) ile karakterizedir. Bu hastalar dramatik bir klinik tablo ile
basvurur ve agresif resiisitasyon, genis spektrumlu antibiyotikler, IVIG tedavisi
ve acil cerrahi debridman gerektirir (Stevens & Bryant, 2017; Raveendranadh et
al., 2024).

Endokardit, ozellikle kirli igne kullanimina bagli bakteriyemi sonrasi
geligebilen nadir ama ciddi bir komplikasyondur. Akupunktur veya hacamat
uygulamalar1 sonrasi endokardit vakalari literatliirde bildirilmistir. Hastalar
genellikle uzamis ates, yeni lifiiriim ve emboli bulgulari ile bagvurur. Septik artrit
ve osteomiyelit de 6zellikle eklem veya kemik yakinina yapilan uygulamalar
sonrasi goriilebilen komplikasyonlardir (Kim et al., 2018).

3.4. Travmatik ve Mekanik Komplikasyonlar

Akupunktur uygulamalarinda, anatomik bilgi eksikligi ve derin penetrasyon
nedeniyle ¢esitli travmatik komplikasyonlar goriilebilmektedir. Pnoémotoraks,
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akupunktur ile iliskili en sik bildirilen travmatik komplikasyondur. Ozellikle sirt,
boyun ve gdgiis bolgesine yapilan uygulamalarda yiiksek risk tagir. Hastalar
gogiis agrisi, nefes darhigi ve Oksiiriikle bagvurur. Tansiyon pnomotoraks
gelismesi durumunda acil dekompresyon gerekir (Peuker et al., 1999).

Diger travmatik komplikasyonlar arasinda hemotoraks, kardiyak tamponad,
spinal kord yaralanmasi, periferik sinir hasari, vaskiiler yaralanmalar
(psddoanevrizma, arteriyovendz fistiil, diseksiyon) ve organ perforasyonlari
(karaciger, dalak, bagirsak) yer almaktadir. Bu komplikasyonlar nadir olmakla
birlikte, potansiyel olarak hayati tehdit edici olabilir ve acil cerrahi miidahale
gerektirebilir (Peuker et al., 1999; Kim et al., 2018).

Zooterapi uygulamalari, enfeksiydz komplikasyonlarin yami sira ciddi
zoonotik hastalik riskleri de tasimaktadir. Tetanoz, rabies ve diger zoonotik
enfeksiyonlar, hayvansal {irlinlerin veya canli hayvanlarin tedavi amaglh
kullanim1 sonucu gelisebilir. Acil servis hekimleri, GTT uygulamas1 6ykiisii olan
hastalarda tetanoz profilaksisini mutlaka degerlendirmeli ve gerektiginde tetanoz
immiinglobulini ve as1 uygulamalidir (McDermott et al., 2024; Karabulut & Ozen
Karabulut, 2025).

4. Tanm ve Yonetim

GTT uygulamalarina bagli komplikasyonlarin tan1 ve ydnetimi,
multidisipliner bir yaklasim gerektirir. Acil servis hekimi, bu siirecin ilk ve en
kritik halkasidir. Erken tani, hizli resiisitasyon, uygun antibiyotik baslanmasi ve
gerektiginde acil cerrahi konsiiltasyonu, hasta sonuglarini dogrudan etkileyen
faktorlerdir. Bu boliimde, acil serviste kullanilabilecek tani araglari, skorlama
sistemleri ve kanita dayali yonetim yaklasimlar ele alinacaktir.

4.1. Klinik Degerlendirme ve Anamnez

Acil servise bagvuran her yumusak doku enfeksiyonu hastasinda, detayli
anamnez alinmast kritik Onem tasir. GTT uygulamasi Oykiisii mutlaka
sorgulanmalidir.  Hastalarin  bir kismi bu bilgiyi  goniilli  olarak
paylagmayabileceginden, agik uglu ve yargilayici olmayan sorular sorulmalidir:
"Yaraniza herhangi bir uygulama yaptiniz mi1?', 'Geleneksel bir tedavi denediniz
mi?', 'Bitkisel veya hayvansal bir {irlin kullandiniz m1?' gibi sorular, hastalarin
bilgi paylagimini kolaylastirabilir.

Anamnezde su bilgiler mutlaka sorgulanmalidir; GTT uygulamasinin tipi ve
zamanlamasi, uygulayicinin kimligi ve sterilizasyon kosullari, semptomlarin
baslama zamani ve progresyonu, ates ve titreme gibi sistemik bulgular, diabetes
mellitus, immunsiipresyon ve vaskiiler hastaliklar gibi komorbid durumlar ile
tetanoz as1 durumu. Bu bilgiler hem taniya hem de tedavi stratejisinin
belirlenmesine yardimci olur (Kim et al., 2018).
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4.2. Laboratuvar Tetkikleri

GTT komplikasyonlarindan siiphelenilen her hastada, temel laboratuvar
testleri acil olarak istenmeli ve sonuglar hizla degerlendirilmelidir. Tam kan
sayimi, l0kositoz veya lokopeni, trombositopeni ve anemi agisindan
degerlendirilir. Yiiksek 16kosit sayis1 (>15.000/mm?®) veya belirgin sol kayma,
ciddi bakteriyel enfeksiyon lehine bulgudur. Ancak 6zellikle immunsiipresif
hastalarda normal veya diisiik 16kosit sayis1 goriilebilir (Wong, Khin, Heng, Tan,
& Low, 2004).

Biyokimyasal testler arasinda bobrek fonksiyon testleri (BUN, kreatinin),
karaciger fonksiyon testleri, CRP, prokalsitonin, laktat ve kan gazi analizi yer
alir. Serum laktat diizeyi, doku perfiizyonunun bir gostergesidir. Yiiksek laktat
ise (>2 mmol/L), k&tii prognoz ile iligkilidir. CRP ve prokalsitonin, enfeksiyon
siddetinin degerlendirilmesinde ve tedavi yanitinin takibinde kullanilabilir
(Wong et al., 2004). Hiponatremi, diyabetik olmayan hastalarda hiperglisemi,
metabolik asidoz ve akut bobrek yetmezligi, ciddi enfeksiyon ve sepsisin
gostergeleridir.

Mikrobiyolojik 6rnekler, antibiyotik baslanmadan 6nce mutlaka alinmalidir.
Kan kiiltiirii (aerobik ve anaerobik, tercihen iki farkli vendz erisimden), yara
yiizey kiiltiirii ve miimkiinse derin doku kiiltiirii (aspirasyon veya biyopsi ile)
gonderilmelidir. NYDE siiphesi olan hastalarda, cerrahi debridman sirasinda
alian doku kiiltiirleri, en dogru mikrobiyolojik taniy1 saglar. Gram boyama, hizli
on bilgi verebilir ve ampirik antibiyotik secimini yonlendirebilir (Song et al.,
2006; Raveendranadh et al., 2024).

4.3. LRINEC Skoru ve Tanisal Skorlamalar

LRINEC (Laboratory Risk Indicator for Necrotizing Fasciitis) skoru,
nekrotizan fasiit siiphesi olan hastalarin degerlendirilmesinde kullamilan bir
laboratuvar skorlama sistemidir. 2004 yilinda Wong ve arkadaslari tarafindan
gelistirilmis olup, alt1 laboratuvar parametresini igerir; CRP, 16kosit sayisi,
hemoglobin, sodyum, kreatinin ve glukoz (Wong et al., 2004). LRINEC skoru,
NYDE riskini stratifiye etmede acil servis hekimlerine objektif bir arag saglar
(Tablo 1).
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Tablo 1: LRINEC skoru

Parametre ‘ Deger Puan
CRP (mg/L) >150 4
Lokosit (x10*/mm?) <15 0
15-25 1
>25 2
Hemoglobin (g/dL) >13.5 0
11-13.5 1
<11 2
Sodyum (mmol/L) <135 2
Kreatinin (pmol/L) >141 2
Glukoz (mmol/L) >10 1

Skor >6: Orta-yiiksek risk, Skor >8: Yiiksek risk

LRINEC skoru >6, nekrotizan fasiit igin orta-yiiksek risk gosterir. Bu
hastalarda ileri goriintiileme ve/veya cerrahi konsiiltasyon diistintilmelidir. Skor
>8, yliksek risk kategorisinde degerlendirilir ve %75'in iizerinde pozitif prediktif
degere sahiptir. Ancak, LRINEC skorunun bazi limitasyonlar1 vardir: erken
evrede duyarlilig: diisiik olabilir, negatif skor NYDE'yi ekarte ettirmez ve klinik
siiphe her zaman Onceliklidir. Bu nedenle, diisiik LRINEC skoru olan ancak
klinik olarak siipheli hastalarda ileri degerlendirme ihmal edilmemelidir (Calbay,
Bayramoglu & Karadeniz, 2022; Karabulut & Ozen Karabulut, 2025).

Tiirkiye'den yapilan bir ¢aligma, acil serviste nekrotizan yumusak doku
enfeksiyonlarinin tanimmasinda LRINEC skorunun yam sira alternatif skorlama
sistemlerinin de degerlendirilmesini 6nermektedir (Calbay et al., 2022). Ancak,
giincel kanitlar, higbir skorlama sisteminin klinik degerlendirmenin yerini
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tutamayacagini gostermektedir. Skorlar, klinik slipheyi desteklemek igin
kullanilmali, ancak kesin tan1 i¢in tek basina yeterli goriilmemelidir.

4.4. Goriintiilleme Yontemleri

Gorlntiileme, GTT komplikasyonlarinin  tamisinda ve yayginhiginin
degerlendirilmesinde 6nemli rol oynar. Direkt radyografi, subkutan gaz varligin
gosterebilir ve Ozellikle Clostridium enfeksiyonlarinda faydalidir. Ancak,
radyografinin duyarhilig:1 diistiktiir ve subkutan gaz, NYDE'nin gec¢ bir
bulgusudur. Bu nedenle, normal radyografi NYDE'yi ekarte ettirmez.

Ultrasonografi (USG), acil serviste hizli bir bagucu goriintilleme yontemidir.
Yumusak doku kalmhiginin artisi, sivi koleksiyonlar1 ve fasyal kalinlasma gibi
bulgulart gdsterebilir. Ancak USG, operatdre bagimlidir ve derin yumusak doku
yapilariin degerlendirilmesinde sinirlidir. NYDE tanisinda USG'nin duyarlilig
%88-100, 6zgiilliigi ise %60-93 arasinda bildirilmistir (Wei, Huo, Yang, & Li,
2024).

Bilgisayarli tomografi (BT), NYDE tanisinda en degerli goriintiilleme
yontemidir. BT, fasyal kalinlasma, yumusak doku 6demini, gaz varligini, apse
formasyonlarin1 ve kas tutulumunu net bir sekilde gosterir. BT'de NYDE'yi
diisiindiiren bulgular fasyal kalinlagma (>3 mm), fasya boyunca sivi koleksiyonu,
yumusak dokuda gaz kabarciklari, kas tutulumu ve kontrast tutmayan nekrotik
dokular1 igermektedir. Caligmalar BT'nin NYDE tanisinda %80-100 duyarlilik ve
%60-90 ozgiillik gosterdigini  bildirmektedir (Stevens & Bryant, 2017
McDermott et al., 2024; Wei et al., 2024).

Manyetik rezonans goriintiileme (MRI), yumusak doku kontrasti agisindan
BT'den iistiindiir. Ozellikle kas, fasya gibi derin yapilarin degerlendirilmesinde
faydalidir. Ancak, MRI'm acil serviste kullanilabilirligi sinirlidir. Stabil olmayan,
septik veya ajite hastalarda MRI uygun degildir. BT, acil serviste hizli, erisilebilir
ve yeterince bilgi verici oldugu igin asil tercih edilen yontemdir (Wei et al., 2024).

4.5. Acil Tedavi Yaklasim

GTT komplikasyonlarinin yénetimi, hizli ve agresif bir yaklagim gerektirir.
Acil serviste ilk adim, havayolu, solunum ve dolagimin (ABC) degerlendirilmesi
ve stabilizasyonudur. Sepsis veya septik sok bulgular1 olan hastalarda, erken
hedefe yonelik tedavi (Early Goal-Directed Therapy) protokolleri
uygulanmalidir. Bu, ilk 1 saat i¢inde agresif intravendz sivi resiisitasyonu
(kristalloid, 30 mL/kg), genis spektrumlu antibiyotik baglanmasi ve gerektiginde
vazopresor destegi igerir (Kalbermatten et al., 2007; Raveendranadh et al., 2024).

Antibiyotik tedavisi, mikrobiyolojik drnekler alindiktan hemen sonra, ampirik
olarak baglanmalidir. NYDE siiphesi olan hastalarda, genis spektrumlu
kombinasyon tedavisi onerilir. Ideal antibiyotik rejimi, gram pozitif koklar1, gram
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negatif basilleri ve anaeroblart kapsamalidir. Onerilen antibiyotik
kombinasyonlar1 vankomisin + piperasilin-tazobaktam + klindamisin,
vankomisin + meropenem + klindamisin veya daptomisin + meropenem +
metronidazol seklindedir (Stevens & Bryant, 2017; McDermott et al., 2024;
Guliyeva et al., 2024).

Klindamisin, protein sentezini inhibe ederek toksin {iretimini azalttig1 icin,
NYDE tedavisinde 6zellikle 6nemlidir. Streptococcus pyogenes ve Clostridium
enfeksiyonlarinda mutlaka kombinasyona eklenmelidir. Ozellikle siiliik tedavisi
sonrast goriilen Aeromonas enfeksiyonlar1 sliphesinde, siprofloksasin veya 3.
kusak sefalosporinler tercih edilmelidir. Ancak, siprofloksasine direngli suslarin
arttigl unutulmamali ve kombinasyon tedavisi diigiiniilmelidir (Giltner et al.,
2013; Kalbermatten et al., 2007).

4.6. Cerrahi Yonetim

NYDE'nin kesin tedavisi, acil cerrahi debridmandir. Tiim nekrotik doku,
agresif bir sekilde ¢ikarilmali ve saglikli, kanayan dokuya ulasilmalidir. Cerrahi
debridman, tan1 anindan itibaren miimkiin olan en kisa siirede (ideal olarak 6 saat
icinde) gerceklestirilmelidir. Her saatlik gecikme, mortalite riskini %7 oraninda
artirmaktadir (McHenry et al, 1995). Acil servis hekimi, NYDE siiphesi olan her
hastada acil cerrahi konsiiltasyonu geciktirmemelidir.

Ilk cerrahi debridman sonrasi, cogu hastada 24-48 saat icinde ikinci
debridman gerekir. Bazi hastalarda, tam kaynak kontrolii saglanana kadar 3-4 kez
debridman yapilabilir. Negatif basingl1 yara tedavisi (VAC), debridman sonrast
yara yonetiminde faydali olabilir. Hiperbarik oksijen tedavisi (HBOT), dzellikle
Clostridium enfeksiyonlarinda adjuvan tedavi olarak diisiiniilebilir, ancak kesin
cerrahi tedavinin yerini tutmaz (Kalbermatten et al., 2007; Raveendranadh et al.,
2024).

Ampiitasyon, bazi durumlarda hayat kurtarici olabilir. Ozellikle ekstremite
NYDE'lerinde, enfeksiyon kontrolii saglanamiyorsa veya hasta septik sok
icindeyse, erken ampiitasyon diisiiniilmelidir (Karabulut & Ozen Karabulut,
2025).

5. Hasta Giivenligi ve Klinik Farkindahk

GTT uygulamalarina bagli komplikasyonlarin 6nlenmesinde, hasta giivenligi
ve acil servis hekimlerinin klinik farkindalii kritik rol oynamaktadir. Acil
servislerde, GTT ile iligkili komplikasyonlar konusunda diizenli egitimler
verilmeli ve standart degerlendirme protokolleri olusturulmalidir. Triyaj
asamasinda, hemsireler tarafindan GTT uygulamasi Oykiisii rutin olarak
sorgulanmali, risk altindaki hastalar erken tanimlanmalidir.
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Acil servis hekimleri, yumusak doku enfeksiyonu ile basvuran her hastada
NYDE olasihigim géz 6niinde bulundurmalidir. Ozellikle hizli progresyon,
siddetli agr1 ve sistemik toksisite bulgularmin varliginda, diisiik bir esikle ileri
goriintiileme ve cerrahi konsiiltasyon istenmelidir. 'Sliphe oldugunda, disla'
prensibi benimsenmelidir (Guliyeva et al., 2024; Raveendranadh et al., 2024).
Tanida gecikme, mortaliteyi dogrudan artirdig1 i¢in, siipheli vakalarda erken ve
agresif yaklasim tercih edilmelidir.

Hasta egitimi de bu konunun 6nemli bir bilesenidir. Acil servisten taburcu
edilen hastalara, enfeksiyon belirtileri (ates, artan agri, kizariklik yayilmasi,
akint1) konusunda detayl1 bilgi verilmeli ve bu bulgularin varliginda derhal acil
servise bagvurmalar1 Onerilmelidir. GTT uygulamasi planlayan hastalara,
mutlaka lisansl ve egitimli uygulayicilar tarafindan, steril kosullarda yapilmasi
gerektigi vurgulanmalidir (World Health Organization, 2019; Bilgili et al., 2023).

6. Sonuc ve Oneriler

Geleneksel ve tamamlayict tip uygulamalari toplumda yaygin olarak
kullanilmakta ve acil servislerde bu uygulamalara bagli komplikasyonlarla
karsilagsma siklig1 artmaktadir. Sterilizasyon eksikligi, anatomik bilgi yetersizligi
ve uygunsuz endikasyonlar nedeniyle gelisen komplikasyonlar, basit lokal
enfeksiyonlardan hayati tehdit eden nekrotizan yumusak doku enfeksiyonlarina
kadar genis bir spektrumda goriilmektedir. Acil servis hekimlerinin bu
komplikasyonlari erken tanimasi ve hizli midahale etmesi kritik Onem
tagimaktadir. Detayli anamnez, GTT uygulamasi dykiisiiniin sorgulanmasi, diisiik
klinik siiphe esigi, uygun goriintiileme yontemlerinin kullanimi, erken antibiyotik
tedavisi ve gerektiginde acil cerrahi konsiiltasyonu, hasta sonuglarini dogrudan
etkileyen faktorlerdir. Acil servislerde GTT komplikasyonlari konusunda
farkindaligin artirilmasi, diizenli egitimlerin verilmesi ve standart degerlendirme
protokollerinin  olusturulmasi, hasta giivenligi agisindan hayati 6nem
tasimaktadir.
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Acil Serviste Tiimor Lizis Sendromuna
Yaklasim

Furkan Cagri Oguzlar’ & Ahmet Yunus Hatip®

Timor lizis sendromu (TLS), malign hiicrelerin ani ve yaygin yikimi
sonucunda hiicre ici iceriklerin sistemik dolagima ge¢mesiyle ortaya ¢ikan,
yasami tehdit edebilen metabolik bir tablodur. Klinik olarak en sik hematolojik
malignitelerle iliskili olmakla birlikte, yiiksek timor yiikii bulunan solid
tiimorlerde de goriilebilir. Cogunlukla sitotoksik kemoterapinin ilk 12-72 saati
icinde gelisir; ancak spontan olgular da bildirilmistir [1].

Acil servis acisindan TLS, hizli tan1 ve zaman kaybetmeden metabolik
diizensizliklerin diizeltilmesini gerektiren ger¢ek bir onkolojik acildir [2].
Ozellikle hiperkalemiye bagli ani kardiyak aritmi riski, bu sendromu 8liimciil
kilan temel mekanizmadir [3].

Patofizyoloji

TLS’nin temelinde, malign hiicrelerin igeriginin ani sekilde dolagima
bosalmas1 yer alir. Bu siire¢ hiperiirisemi, hiperkalemi, hiperfosfatemi ve
sekonder hipokalsemiden olusan dort temel metabolik bozukluk ile karakterizedir
[4]. Niikleik asitlerin parcalanmasiyla aciga cikan piirinler, ksantin oksidaz
araciliiyla tirik aside doniisiir. Ortaya ¢ikan hipertirisemide, tirik asit suda simirlt
¢Oziiniirlige sahiptir ve Ozellikle distal tiibiillerde kristalleserek akut bobrek
hasarina yol acabilir. Ayrica renal perflizyon azalmasi ve intratiibiiler
obstriiksiyon siireci hizlandirabilmektedir [5].

Fosfat metabolizmasinda ise temel sorun malign hiicrelerin, diger hiicrelere
kiyasla daha yliksek fosfat icerigine sahip olmasidir. Hiicre lizisi sonrasi dolasima
gecen fosfat, kalsiyum ile baglanarak kalsiyum-fosfat kompleksleri olusturur. Bu
durum hem serum kalsiyum diizeyinde diisiise hem de renal tiibiillerde ¢cokelmeye
neden olur. Kalsiyum-fosfat carpimi yiikseldiginde nefrokalsinozis ve bobrek
fonksiyon kaybi gelisebilir [4, 6].

Benzer sekilde ani hiicresel yikim hiicre igerisinde bulunan potasyumun
hizlica seruma gegmesine neden olur. Hiperkalemi genellikle kemoterapiden
sonraki ilk 24 saat iginde belirginlesir ve en erken gelisen, ayn1 zamanda en
tehlikeli metabolik bozukluktur [7, 8]. EKG’de sivri T dalgalari, QRS

! Dr. Ogr. Uyesi, Siileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi, Acil Tip Anabilim Dali,
Isparta, ORCID: 0000-0002-9214-3994
2 Dr. Ogr. Uyesi, Siileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi, Acil Tip Anabilim Dali,
Isparta, ORCID: 0000-0002-7595-2175
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kompleksinde genigleme ve ilerleyen evrelerde ventrikiiler aritmiler goriilebilir.
Bu nedenle TLS de ani 6liim riskinin temel belirleyicisi hiperkalemidir demek
yanlis olmaz.

Tanim ve Smmiflandirma

Acil serviste tanisal yaklasim, genellikle Cairo-Bishop kriterlerine dayanir ve
TLS'yi laboratuvar (L-TLS) ile klinik (C-TLS) olarak ikiye ayirir (Tablo 1) [9].
Laboratuvar TLS tanisi i¢in kemoterapiden 3 giin dnce veya 7 giin sonrasina
kadar olan siiregte {irik asit, potasyum, fosfor ve kalsiyum degerlerinden en az
ikisinin esik degerlerin {izerinde/altinda olmasi veya bazale gore %25 degisim
gostermesi gerekir. Klinik TLS ise bu laboratuvar bozukluklarina ek olarak;
serum kreatinin artigi, nobet, kardiyak aritmi veya ani 6liimiin eslik etmesiyle
tanimlanir. Hastanin risk siiflandirmasi tedavi planini dogrudan etkiler; Burkitt
lenfoma ve l6kosit sayis1 100.000'n iizerindeki akut lenfoblastik 16semi (ALL)
hastalar1 yiiksek risk grubunda yer alirken, solid tiimdrlerin ¢ogu ve yavag
biiyliyen maligniteler diisiik riskli kabul edilir. Yaslilik, 6nceden var olan bobrek
hastaligi, dehidratasyon ve nefrotoksik ilag kullanimi hastanin riskini bir {ist
seviyeye tasiyan onemli faktorlerdir [9, 10].

Tablo 1. Cairo-Bishop siniflamasi.

Metabolik Laboratuvar Tiimor Lizis Klinik Tiimor Lizis
Bozukluk Sendromu Siniflandirma Sendromu Simiflandirma
Kriterleri Kriterleri

Hiperiirisemi Urik asit >8,0 mg/dL (>475,8
pmol/L) (erigkin) veya ¢ocukta
yasa gore normal {ist sinirin
iizerinde

Hiperfosfatemi | Fosfor >4,5 mg/dL (1,5 mmol/L)
(eriskin) veya >6,5 mg/dL (2,1
mmol/L) (¢ocuk)

Hiperkalemi Potasyum >6,0 mmol/L Hiperkalemiye bagl kardiyak
aritmi veya ani 8liim
Hipokalsemi Diizeltilmis kalsiyum <7,0 Kardiyak aritmi, ani 6liim,
mg/dL (1,75 mmol/L) veya nobet, noromiiskiiler
iyonize kalsiyum <1,12 mmol/L irritabilite (tetani, parestezi,
(0,3 mmol/L) kas segirmesi vb.)

Klinik tiimér lizis sendromu (C-TLS) ise laboratuvar kriterlerine ek olarak en az bir klinik
komplikasyonun (kreatinin diizeyinin normal iist ssmrin >1,5 katina yiikselmesi, kardiyak
aritmi, nobet veya TLSve bagh o6liim) varligi ile simiflandwilir. Klinik TLS siddeti,
kreatinin artis derecesi ile aritmi ve nobetlerin medikal miidahale gereksinimine gére 0—
5 arasinda derecelendirilir.
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Klinik

Klinikte hastalar genelde non-spesifik bulgularla bagvururlar ve erken
donemde saptanan belirtiler genelde altta yatan maligniteye ya da uygulanan
kemoterapi ilaglarina baglanabilir. Hastalar halsizlik, istahsizlik, bulanti, kusma
ve genel durum bozuklugu gibi yakinmalarla bagvurabilir. Ozellikle ilk 24-48
saat icinde bu klinik sunum sik¢a karsimiza cikabilmektedir. Bobrek hasari
bulgular1 (idrarda azalma vb) renal tutulum habercisi olabileceginden dikkat
edilmelidir.

Hiperfosfatemi veya {iremiye bagli olarak gastrointestinal bulgular
goriilebilir. Erken donem bulanti-kusma sikayetlerine inat¢1 kramplar, karmn
agrisi ve gegmeyen diyare eslik edebilir. Artan fosfat diizeyleri ve buna sekonder
gelisen hipokalsemi noéromiiskiiler irritabiliteye yol agarak parestezi, kas
kramplart ve tetani ile karsimiza c¢ikabilir. Hipokalseminin derinlestigi
durumlarda biling degisikligi ve jeneralize ndbetler ortaya ¢ikabilir. Bu ndrolojik
bulgular cogu zaman ani gelisir ve ivedilikle miidahale gerektirir [3].

Hiperkalemi TLS nin en tehlikeli bilesenidir ve kardiyak komplikasyonlarin
temel nedenidir. Baslangicta carpinti, halsizlik ve hafif kas gli¢siizligi
goriilebilirken, serum potasyum diizeyinin hizla yiikselmesi ile iletim
bozukluklan gelisir. Elektrokardiyografide sivri T dalgalari, PR uzamasi ve QRS
genislemesi izlenebilir; ilerleyen evrede ventrikiiler tasikardi, ventrikiiler
fibrilasyon ya da asistoli meydana gelebilir. Senkop ve ani kardiyak arrest
ozellikle altta yatan bobrek fonksiyon bozuklugu olan hastalarda daha sik goriiliir

[11].

Akut bobrek hasar1t TLS’nin klinik seyrini belirleyen dnemli bir faktordiir.
Urik asit ve kalsiyum-fosfat kristallerinin renal tiibiillerde birikmesi sonucu
geligen tiibiiler obstriiksiyon, kreatinin yiikselmesi ve oligiiri ile kendini gosterir.
Oligiiriye bagli sivi yiiklenmesi, hipertansiyon ve pulmoner ddem tabloya
eklenebilir. Klinik tablo, metabolik diizensizliklerin derecesi ve eslik eden organ
hasarina paralel olarak agirlasir; erken donemde fark edilmediginde ¢oklu organ
yetmezligine ilerleyebilir. Bunedenle TLS’de klinik bulgularin dinamik seyri goz
onilinde bulundurularak sik aralikli degerlendirme yapilmasi hayati 6nem tasir.

Eszamanli enfeksiyonlara da dikkat edilmeli, COVID-19, pankreatit veya
sepsis gibi agir inflamatuvar yanit olusturan mekanizmalarin sitokin firtinasina
sebep olabilecegi, yiiksek proliferasyonlu hematolojik malignitesi olan hastalarda
bu durumun metabolik yiikii artirarak TLS’yi baslatabilecegi gbéz oOniinde
bulundurulmalidir [12, 13].
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Acil Servis Yonetimi

Yonetimin en temel tast ve en Onemli bileseni agresif intravenoz
hidrasyondur. Amag, bobrek perfiizyonunu artirmak, tiibiiler akis1 hizlandirarak
iirik asit ve kalsiyum fosfat kristallerinin ¢okmesini engellemektir [1, 3, 14, 15].
Kardiyak bir kontrendikasyon yoksa, erigkinlerde giinde 2-3 L/m? veya saatte
100-200 mL idrar ¢ikist saglayacak sekilde izotonik kristaloidler kullaniimalidir.
Gecmiste sodyum bikarbonat kullanilarak yaygin olarak yapilan idrar
alkalinizasyonu, iirik asit ¢oziiniirliigiinii artirsa da kalsiyum fosfat ¢okmesini
hizlandirabildigi ve iyonize kalsiyum seviyelerini diisiirerek hipokalsemi
semptomlarin1  kotiilestirebildigi igin artik rutin olarak Onerilmemektedir.
Hidrasyona ragmen idrar ¢ikisi yetersiz olan hastalarda loop ditiretikleri
kullanilabilir, ancak bu ilaglar sadece hipovolemi diizeltildikten sonra
disiiniilmelidir.

Hiperiirisemi  kontroliinde kullanilan ilaglar arasinda rasburicase ve
allopurinol temel farklara sahiptir. Rasburicase, mevcut iirik asidi ¢ok daha
¢Oziiniir bir madde olan allantoin'e doniistiiriir; etkisi saatler iginde baslar ve tirik
asit seviyelerini hizla diistiriir. Yiiksek riskli hastalarda ve belirgin hiperiirisemisi
olanlarda ilk tercih olmalidir ancak glukoz 6 fosfat dehidrogenad (G6PD)
eksikligi olanlarda hemoliz riskinden dolay1 kontrendikedir [16]. Allopurinol ise
ksantin oksidazi inhibe ederek yeni iirik asit olusumunu engeller ancak mevcut
olani temizlemez ve terapotik etki igin 2-3 giin gerekir; bu nedenle daha ¢ok
profilaksi ve diisiik riskli hastalarin yonetimi i¢in uygundur. Elektrolit
bozukluklarinda ise hiperkalemi; insiilin-dekstroz, beta-2 agonistler ve EKG
degisikligi var ise kalsiyum ile agresif sekilde tedavi edilmelidir. Hipokalsemi
sadece nobet, aritmi gibi semptomlara yol agtiysa tedavi edilmelidir, ¢iinkii
kalsiyum verilmesi kalsiyum-fosfat kristallesmesini artirarak bdobrek hasarimi
siddetlendirebilir. Tedaviye direncli elektrolit bozukluklari, ciddi oligiiri, hacim
yiiklenmesi ve semptomatik hipokalsemi durumunda erken renal replasman
tedavisi disiiniilmelidir. Sonug olarak, TLS yonetimi acil serviste baslayan,
nefroloji ve onkoloji ile koordineli, yogun bakim takibi gerektiren multidisipliner
bir siirectir [3, 15].

Direngli vakalarda 6 mEq/L {lizeri potasyum seviyeleri, 10 mg/dL iizeri
siddetli hiperiirisemi, semptomatik hipokalsemi yapan 6 mg/dL {izeri
hiperpotasemi var ise veya serum kalsiyum ve fosfor degerlerinin ¢arpimi 70
mg?dL? veya lizerinde ise, doku ve bobrek tiibiillerinde yaygin kristal ¢okme
riski nedeniyle diyaliz gerekmektedir. Belirgin oligiiri veya aniiri gelismesi,
diiiretiklere yanit vermeyen hacim yiiklenmesi (akciger 6demi vb) ve kreatinin
degerinin 10 mg/dL'nin iizerine ¢ikmasi da endikasyonlar arasindadir. Aym
zamanda siddetli asidoz, liremiye bagli ensefalopati gibi norolojik semptomlar
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veya perikardit gibi end organ hasarlar ortaya ¢iktiginda da diyalizin endike
oldugu unutulmamalidir [7].

Sonu¢

Ti{imor lizis sendromu, erken fark edilmediginde hizla ilerleyen ve ¢oklu organ
hasarina yol agabilen bir metabolik problemdir. Acil servis hekimi i¢in en kritik
nokta, riskli hastay1 zamaninda tanimak ve agresif s1v1 tedavisini geciktirmeden
baslatmaktir. Hiperkalemiye bagli kardiyak komplikasyonlar mortalitenin baslica
nedenidir. Giincel kilavuzlar 1s18inda, kalsiyum-fosfat ¢okmesini artirma riski
nedeniyle rutin idrar alkalinizasyonu artik onerilmemekte; tibbi tedaviye direngli
elektrolit bozukluklar1 veya oligiiri durumunda ise erken diyalizin hayat kurtarici
bir segenek olarak degerlendirilmesi gerektigi akilda tutulmalidir. Nihayetinde,
yiiksek riskli veya klinik TLS tablosu gelismis hastalarin yogun bakim
iinitelerinde 4-6 saatlik araliklarla yakin biyokimyasal takibi, bu o6liimeciil
onkolojik acilde morbiditeyi azaltmanin en giivenli yoludur. Bu nedenle siirekli
kardiyak monitorizasyon, sik aralikli laboratuvar takibi ve multidisipliner
yaklasim TLS y6netiminin temelini olusturur. Onleme stratejileri uygun sekilde
uygulandiginda TLS biiyiik 6l¢iide kontrol altina alinabilir; ancak gelistiginde
hizli ve kararli miidahale hayati 6nem tasir.
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Onkolojik Aciller: Hiperviskozite
Sendromlari

Ahmet Yunus Hatip' & Isa Gokhan Yalcin®

1. Giris ve Tamim

Hiperviskozite, kanin akigkanlik 6zelliklerinin bozulmasi sonucu dolasim
direncinin artmasi ile karakterize bir klinik durumdur. Serum veya tam kan
viskozitesindeki artig, mikrosirkiiler diizeyde perfiizyon bozukluguna yol acarak
coklu organ yetmezligine neden olabilir. Klinik olarak anlamli viskozite artisi,
genellikle serum viskozitesinin 4 santipoaz (cP) iizerinde olmasi ile iliskilidir;
ancak semptomlarin ortaya ¢ikisi yalnizca mutlak viskozite degerine degil, altta
yatan hastaligin tipine ve kisisel esik diizeyine de baghdir (1). Hiperviskozite
sendromu (HVS) ise artmis serum veya tam kan viskozitesine bagl gelisen klinik
belirtiler biitiiniinii ifade eder. En sik olarak paraproteinemiler zemininde goriiliir
ve Ozellikle Waldenstrom makroglobulinemisi ile iligkilidir (1) (2). Bununla
birlikte multipl miyelom, akut 16semiler, polisitemi vera ve bazi otoimmiin
hastaliklar da HVS’ye yol agabilir. Ayn1 zamanda immiiniteyi etkileyen Covid-
19 gibi viral durumlarinda hiperviskoziteye neden oldugu bilinmektedir. (3) (4)

Serum hiperviskozitesi c¢ogunlukla immiinoglobulin artisina baglhidir.
Pentamerik yapiya sahip IgM molekiilii, yiiksek molekiil agirligi ve lineer
konfigiirasyonu nedeniyle serum viskozitesini diger immiinoglobulin siniflarina
gore daha erken ve daha belirgin artirir. IgA dimerik yapisi nedeniyle orta
derecede viskozite artisina yol agarken, monomerik IgG’nin klinik olarak anlaml
hiperviskozite  olusturabilmesi i¢in genellikle daha yiiksek serum
konsantrasyonlarina ulagmasi gerekir (5) (2).

Tam kan hiperviskozitesi ise eritrosit, lokosit veya trombosit sayisindaki asiri
artisa bagl gelisir. Akut 16semilerde goriilen hiperleukositoz ve polisitemi vera
gibi durumlarda artmis hiicresel kiitle, mikrovaskiiler akimi bozarak “sludge”
fenomenine ve organ iskemisine neden olabilir (6).

Klinik a¢idan HVS; gérme bozukluklari, mukozal kanama ve ndrolojik
semptomlardan olusan klasik triad ile tanimlanir (1). Bu tablo, erken tani ve
miidahale edilmedigi takdirde geri doniisiimsiiz ndrolojik hasar, retinal ven

' Dr. Ogr. Uyesi, Siileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi, Acil Tip Anabilim Dali,
Isparta, Tiirkiye, ORCID: 0000-0002-7595-2175
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okliizyonu ve sistemik komplikasyonlarla sonuglanabilir. Bu nedenle HVS,
hematolojik maligniteler baglaminda gerc¢ek bir onkolojik acil durumdur.

Hiperviskozite, bazi hastalarda altta yatan malignitenin ilk bulgusu olabilir.
Ozellikle nazal kanama, agiklanamayan gérme bulaniklif1i veya yeni gelisen
norolojik defisit ile bagvuran hastalarda, eslik eden paraproteinemi veya sitoz
varliginda HVS mutlaka ayirict taniya dahil edilmelidir (2). Bu boliimde
hiperviskozite sendromunun patofizyolojisi, klinik 6zellikleri, tanisal yaklasimi
ve acil yonetim ilkeleri, giincel literatiir 15181nda ele aliacaktir.

2. Patofizyoloji

Viskozite, bir sivinin akmaya kars1 gosterdigi direngtir ve serumda esas olarak
protein igerigi tarafindan belirlenir (2). Newtonyen sivilar sabit bir viskozite
degerine sahipken, tam kan non-Newtonyen 0zellik gdsterir; yani viskozitesi
akim hizi, hematokrit ve damar ¢apina bagl olarak degisir (6). Bu ozellik
ozellikle mikrovaskiiler diizeyde klinik 6nem kazanir.

2.1 Serum Hiperviskozitesi

Serum viskozitesindeki artisin  temel belirleyicisi immiinoglobulin
konsantrasyonu ve molekiiler yapisidir. Kiiresel proteinler viskoziteyi sinirli
oOlgiide artirirken, lineer ve yiiksek molekiil agirlikli proteinler serumun akig
direncini belirgin bi¢imde yiikseltir (1). IgM, yaklasik 950 kDa molekiil
agirliginda pentamerik yapiya sahiptir ve yiiksek aksiyel uzunluk-genislik orani
nedeniyle serum viskozitesini diger immiinoglobulinlere kiyasla daha erken
yiikseltir (1). Waldenstrom makroglobulinemisinde hiperviskozite gelisiminin
sik goriilmesinin temel nedeni budur (7).

IgA dimerik formda dolasir ve orta derecede viskozite artisina yol agabilir.
IgG ise monomerik yapida oldugundan klinik olarak anlamli hiperviskozite
olusturabilmesi i¢in genellikle daha yiiksek serum diizeylerine ulagmasi gerekir .
Bununla birlikte her hastada semptom gelisimi igin gerekli esik degeri farklidir;
ayn1 IgM diizeyinde bazi hastalar asemptomatik kalabilirken, bazi hastalarda
retinal bulgular ortaya ¢ikabilir (7).Viskozite artisi mikrovaskiiler diizeyde en
belirgin etkisini postkapiller veniillerde gosterir. Artmis akim direnci, damar
duvarinda kayma stresini artirir ve 6zellikle ylizeyel vendz yapilarda kanamaya
egilim olusturur (2). Nazal mukozada, dis eti dokusunda ve retinal venlerde
kanama egiliminin goriilmesi bu mekanizma ile agiklanir.

2.2 Tam Kan Hiperviskozitesi

Tam kan viskozitesi; hematokrit, eritrosit deformabilitesi, hiicre agregasyonu
ve plazma protein diizeyleri tarafindan belirlenir (2). Normal kosullarda
eritrositler yiiksek deformabiliteye sahiptir ve kapiller diizeyde sekil degistirerek
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akim siirdiiriir. Ancak hematokrit %50 nin {izerine ¢iktiginda viskozite belirgin
bicimde artar ve akim direnci hizla yiikselir.

Polisitemi vera gibi durumlarda artmis eritrosit kitlesi viskoziteyi
yiikseltirken; akut l6semilerde hiperleukositoz ve blast hiicrelerinin diisiik
deformabilitesi mikrovaskiiler obstriiksiyona yol acabilir (8). Losemik hiicreler
endotelyal ylizeye adezyon gosterebilir ve bu durum “lokostaz” olarak
adlandirilan tabloya neden olur . Lokostaz, ozellikle pulmoner ve serebral
dolasimda ciddi perfiizyon bozuklugu ile sonuclanabilir. Eritrosit
deformabilitesinin bozuldugu orak hiicre hastaliginda ise hiicrelerin rijiditesi ve
agregasyon egilimi viskozite artigina katkida bulunur. Bu durum, hipoksi
kosullarinda daha belirgin hale gelir ve vaso-okliizif krizlerin patogenezinde rol
oynar. (6)

Mikrosirkiilatuvar Diizeyde Hemodinamik Sonuclar

Makroskopik diizeyde dl¢iilen serum veya tam kan viskozitesi, mikrovaskiiler
diizeydeki gercek akis dinamiklerini tam olarak yansitmayabilir. Kii¢lik damar
caplarinda hiicresel bilesenlerin fiziksel Ozellikleri akim direncinin baslica
belirleyicisidir. Artmis viskozite; doku oksijen sunumunun azalmasina, lokal
tromboz egilimine, endotelyal hasara, kapiller diizeyde staz ve iskemik
komplikasyonlara neden olabilir.

Beyin, retina ve pulmoner dolagim gibi diisiik toleransh organ sistemleri, bu
perfiizyon bozuklugundan en erken etkilenen yapilardir. Klinik olarak ndrolojik
degisiklikler, gorme kaybi1 ve dispne gibi bulgularin ortaya ¢ikmasi bu
mikrosirkiilatuvar mekanizmalarla iligkilidir (8). Sonug¢ olarak hiperviskozite
sendromunda temel problem yalnizca artmig protein veya hiicresel yiik degildir;
bu artisin mikrovaskiiler diizeyde akim direncini yiikseltmesi ve organ
perfiizyonunu bozmasidir. Klinik belirtiler, bu hemodinamik bozulmanin
yansimasidir.

3. Klinik Basvuru ve Bulgular

Hiperviskozite sendromu, dolagim direncindeki artisin klinik yansimasidir ve
genellikle c¢oklu organ tutulumuyla seyreder. En tipik klinik tablo; gorme
bozukluklari, mukozal kanama ve norolojik belirtilerden olusan klasik triad ile
tanmimlanir (1). Ancak hastalarin bagvuru sekli genis bir spektrum gosterir ve altta
yatan hastaliga, viskozite diizeyine ve bireysel toleransa gore degiskenlik
gosterir.

3.1 Mukozal Kanama

Mukozal kanama, HVS’nin en giivenilir klinik gdstergelerinden biridir.
Ozellikle bilateral ve tekrarlayan epistaksis &n planda goriiliir. Nazal mukozadaki
ylizeyel vendz yapilarin artmig kayma stresine maruz kalmasi, damar duvarinda
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mikro yirtilmalara ve kanamaya yol acar. Gingival kanama da sik goriilen bir
bulgudur. Waldenstrom makroglobulinemisi olan hastalarda epistaksis ve oral
kanama oranmin anlamli diizeyde oldugu bildirilmistir (7). Gastrointestinal
sistem mukozasinda da benzer mekanizma ile kanama gelisebilir. Kanama ¢ogu
zaman trombositopeni olmaksizin ortaya c¢ikar; patogenez esas olarak
hemodinamik bozulmaya dayanir.

3.2 Oftalmolojik Bulgular

Retinal dolagim, hiperviskozitenin en belirgin etkiledigi sistemlerden biridir.
Oftalmolojik degerlendirme, tani acisindan kritik 6neme sahiptir. HVS’den
siiphelenilen hastalarda fundoskopik muayene mutlaka yapilmalidir. Retinal
vendz dilatasyon ve alev seklinde hemorajiler goriilebilir (1). En ciddi
komplikasyon bilateral santral retinal ven okliizyonudur. Bu durum ani ve kalict
gorme kaybina yol agabilir.

3.3 Norolojik Bulgular

Artmis viskozite serebral mikrosirkiilasyonu etkileyerek hipoperfiizyona
neden olur. Klinik olarak bas agrisi, bas donmesi, dengesizlik, diplopi ve
konfiizyon goriilebilir. Daha agir olgularda somnolans, nébet ve koma gelisebilir.
Serebral hemoraji nadir ancak ciddi bir komplikasyondur. Ozellikle eslik eden
trombositopeni veya koagiilasyon bozuklugu varsa risk artar. Norolojik belirtiler
Ozgiil degildir; ancak mukozal kanama veya paraproteinemi ile birlikte
oldugunda HVS olasiligi gii¢lenir. (2)

3.4 Kardiyopulmoner ve Sistemik Bulgular

Hiperviskozite, sistemik vaskiiler direnci artirarak kardiyak yiikii
yiikseltebilir. Yiiksek debili kalp yetmezligi nadir de olsa bildirilmistir (1).
Dispne ve hipoksi, 6zellikle tam kan hiperviskozitesi ve 16kostaz tablolarinda 6n
plandadir. Gastrointestinal iskemi, mezenterik dolasimin etkilenmesine bagl
olarak gelisebilir. Benzer sekilde koroner mikrosirkiilasyonun bozulmasi, gégiis
agrisi veya miyokard iskemisi ile sonuglanabilir.

3.5 Altta Yatan Hastaliga Gore Klinik Farkhiliklar

Waldenstrom makroglobulinemisi ve multipl miyelomda hiperviskozite
genellikle paraprotein diizeyinin  belirgin  yiikselmesi ile iligkilidir.
Hiperleukositozun eslik ettigi akut [6semilerde ise klinik tablo daha ¢ok pulmoner
ve norolojik 16kostaz bulgular1 seklindedir (4) (7). Polisitemi verada artmis
hematokrite bagli bas agrisi, eritromelalji ve trombotik olaylar 6n planda olabilir
(5). Otoimmiin hastaliklara bagli poliklonal hiperglobulinemi durumlarinda ise
tablo daha sinsi seyredebilir (9). Sonug olarak hiperviskozite sendromu, spesifik
tek bir klinik bulgu ile degil; dolasim direncindeki artisin ¢oklu sistem
yansimalar1 ile ortaya cikar. Gorme degisikligi, mukozal kanama veya
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aciklanamayan norolojik belirti ile bagvuran ve eslik eden paraproteinemi ya da
sitoz saptanan hastalarda bu sendrom mutlaka akilda tutulmalidir.

4. Tamsal Yaklasim

Hiperviskozite sendromu tanisi, klinik siiphe ile baglar. Serum viskozite
Ol¢iimii tan1y1 destekleyici olmakla birlikte, tipik klinik tablo varliginda tedavi
geciktirilmemelidir. Bu nedenle tanisal yaklasim iki asamali diisiiniilmelidir; ilki
hiperviskozitenin varligin1 ortaya koymak, digeri ise altta yatan etiyolojiyi
belirlemek

4.1 Klinik Degerlendirme

Gorme degisikligi, bilateral epistaksis, gingival kanama veya yeni gelisen
norolojik defisit ile bagvuran hastalarda ayrintihi 6ykii ve fizik muayene
yapilmalidir. Retinal hemorajiler, vendz dilatasyon ve santral retinal ven
okliizyonu saptanmasi, acil miidahale gerektiren bir tabloyu isaret eder (2). Bu
muayene, acil serviste dahi yapilabilir ve tani siirecini hizlandirir. Noérolojik
semptomu olan hastalarda ayrintili nérolojik muayene yapilmali; intrakraniyal
kanama veya iskemiyi dislamak i¢in beyin bilgisayarli tomografi (BT) ya da
manyetik rezonans goriintileme (MRG) planlanmalidir (1). Pulmoner etkilenimi
olan hastalarda ise artan viskoziteye bagli olarak ventilasyon perfiizyon egrisinde
bozulmalar meydana gelebilmektedir. (1) (10)

4.2 Laboratuvar Degerlendirmesi
Serum Viskozitesi

Serum viskozitesi genellikle santipoaz (cP) cinsinden Olgiiliir. Saglikli
bireylerde serum viskozitesi yaklasik 1.5 cP’dir (1). Klinik olarak anlamli
hiperviskozite genellikle 4 cP iizerindeki degerlerle iliskilidir; ancak semptom
esigi hastaya gore degisebilir. Onemli bir nokta, serum viskozitesi ile tam kan
viskozitesinin farkli kavramlar oldugudur. Serum viskozitesi protein icerigine
baglidir; tam kan viskozitesi ise hematokrit ve hiicresel 6zelliklerden etkilenir .
Waldenstrdm makroglobulinemisinde serum IgM diizeyi ile semptomatik
hiperviskozite gelisimi arasinda iligki oldugu gosterilmistir (5). Bununla birlikte
belirli bir esik degerin tiim hastalar i¢in gecerli olmadig1 bilinmektedir. Serum
IgM >4000 mg/dL diizeylerinde hiperviskozite daha sik goriiliir; ancak klinik
karar yalnizca sayisal degere dayandirilmamalidir (6).

Tam Kan Sayimm

Tam kan sayimi, 6zellikle tam kan hiperviskozitesi agisindan yol gostericidir.
Hematokrit artig1 (polisitemi vera), Lokosit >100.000/uL (akut 16semilerde
hiperleukositoz) ve Trombosit artist mikrosirkiilatuvar akimi bozabilecek
hiicresel yiikii gosterir. Akut 16semilerde blast hiicrelerinin artis1 ve l16kostaz riski
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dikkate alinmalidir. Bu durumda viskozite oOl¢iimii beklenmeden tedavi
planlanabilir (6).

Serum Protein Elektroforezi ve Immiinofiksasyon

Paraprotein varligim gostermek i¢in serum protein elektroforezi (SPEP) ve
immiinofiksasyon yapilmalidir. Monoklonal IgM varligt Waldenstrom
makroglobulinemisini diisiindiiriirken, IgG veya IgA paraproteinemileri multipl
miyelom ile iliskilidir (1,5). Serbest hafif zincir analizi de destekleyici olabilir.

Koagiilasyon Parametreleri

Mukozal kanamasi olan hastalarda eslik eden koagiilopati diglanmalidir.
Ancak hiperviskoziteye bagli kanamalar cogu zaman normal trombosit sayis1 ve
koagiilasyon testleri ile birlikte goriilebilir (1).

4.3 Ayirict Tam
Hiperviskozite benzeri klinik tablolar su durumlarla karisabilir:
e Trombositopenik kanamalar
e Hipertansif retinopati
e Inme
e Sepsis
e Hipervolemik konfilizyon

Bu nedenle klinik baglam 6nemlidir. Paraproteinemi veya sitoz esliginde
klasik triadin varlig1 taniy1 giiglendirir.

4.4 Rutin Taramaya Yaklasim

Asemptomatik paraproteinemisi olan hastalarda serum viskozitesinin rutin
6l¢iimil 6nerilmemektedir (5). Klinik bulgu yoksa ve immiinoglobulin diizeyleri
diisiik ise ol¢lim gereksiz olabilir. Ancak IgM diizeyi belirgin yiiksek olan
hastalarda periyodik g6z muayenesi Onerilmektedir. Retinal degisiklikler
semptomlardan once ortaya ¢ikabilir. Sonug olarak hiperviskozite sendromunda
tani, say1sal bir esik degerden ziyade klinik tablo ile birlikte degerlendirilmelidir.
Tipik bulgular mevcutsa tedavi geciktirilmemeli; laboratuvar dogrulamasi es
zamanl yiriitiilmelidir.

6. Prognoz ve izlem

Hiperviskozite sendromunun prognozu, viskozite diizeyinden ¢ok altta yatan
hastaligin tipi ve tedaviye yanit1 ile iligkilidir. Erken tan1 ve uygun miidahale ile
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akut komplikasyonlar biiyiikk Ol¢lide geri dondiiriilebilir; ancak gecikmis
olgularda kalic1 ndrolojik hasar veya gérme kaybi gelisebilir (1).

6.1 Akut Donem Prognozu

Plazmaferez uygulanan hastalarda mukozal kanama ve gérme semptomlar
genellikle hizla diizelir. Retinal bulgularin erken donemde gerileyebilecegi
gosterilmistir; ancak santral retinal ven okliizyonu gelismis hastalarda kalict
sekeller goriilebilir (1). Norolojik bulgularin diizelmesi, serebral perfiizyonun ne
kadar siire bozulduguna baghdir. Uzamis hipoperfiizyon durumlarinda
konfiizyon ve biling degisiklikleri tamamen gerilemeyebilir. Waldenstrom
makroglobulinemisinde hiperviskozite gelisimi, genel sagkalimi tek bagina
belirleyen bir faktor degildir (7). Ancak yiiksek IgM diizeyleri ve artmis serum
viskozitesi, semptomatik hiperviskozite gelisimi agisindan  bagimsiz
ongordiiriiciiler olarak tanimlanmaisti (8).

6.2 Niiks Riski

Hiperviskozite, oOzellikle paraprotein iiretiminin devam ettigi hastalarda
tekrarlayabilir. [gM diizeyi yiiksek olan Waldenstrom hastalarinda, serum IgM
ve viskozite diizeyleri artis egilimi gdsterdiginde semptom gelisme riski yiikselir.
Asemptomatik ancak IgM diizeyi yiiksek hastalarda profilaktik plazmaferez
onerilmemektedir; izlem esas olarak klinik semptomlara dayanir. Her hastanin
semptom esigi farkli oldugundan sabit bir viskozite degeri iizerinden karar
verilmez.

6.3 Uzun Donem Komplikasyonlar

Tedavi edilmeyen veya ge¢ miidahale edilen hiperviskozite durumlarinda
kalict goérme kaybi, inme, pulmoner komplikasyonlar, bobrek perfiizyon
bozuklugu gelisebilir. Ancak uygun tedavi ile akut tablo genellikle kontrol altina
almabilir. Uzun donem prognoz, ¢ogunlukla malignitenin biyolojisi ve verilen
sistemik tedaviye baglidir. Sonug olarak hiperviskozite sendromu, akut dénemde
dramatik klinik tabloya yol ag¢sa da, prognozu belirleyen esas unsur altta yatan
hastaligin kontrol altina alinabilmesidir. Bu nedenle izlem yalnizca viskozite
diizeyine degil, hastaligin biitiinciil yonetimine odaklanmalidir.

Hiperviskozite sendromu, nadir goériilmesine ragmen acil serviste atlanmasi
halinde ciddi sonuglara yol acabilecek bir onkolojik acildir. Tan1 ¢ogu zaman
laboratuvar sonucundan 6nce klinik siiphe ile konur. Bu nedenle acil hekimi igin
temel yaklagim, belirli klinik kombinasyonlar1 erken fark etmeye dayanir.
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7. Acil Serviste i1k Miidahale

Hemodinamik stabilizasyon, izotonik sivi replasmani, hematoloji
konsiiltasyonu, plazmaferez imkan1 olan merkeze yonlendirme acil servis hekimi
icin Oncelikli olarak yapilmasi gerekenlerdir. Acil hekimi i¢in temel yaklasim;
klinik triad1 tanimak, laboratuvar dogrulamasini geciktirmeden destek tedavisini
baslatmak ve plazmaferez planlamaktir. Plazmaferez, serum hiperviskozitesinde
hizli klinik diizelme saglayan temel girisimdir (1). Eritrosit transfiizyonu
konusunda dikkatli olunmalidir; gereksiz transfiizyon viskoziteyi artirabilir.
Hiperleukositoz saptanan hastalarda erken kemoterapi ve/veya ldkaferez
planlanmalidir (5). Hiperviskozite nadirdir; ancak diisliniildiigiinde hayat
kurtarilabilir.

37



Kaynakc¢a

1. Gertz, M. A. (2018). Acute hyperviscosity: syndromes and management. Blood,
The Journal of the American Society of Hematology, 132(13), 1379-1385.

2. Emergency, A. O. (2025). Hyperviscosity Syndrome. Hematologic and Oncologic
Emergencies, An Issue of Emergency Medicine Clinics of North America:
Hematologic and Oncologic Emergencies. An Issue of Emergency Medicine
Clinics of North America, E-Book, 43(3), 445.

w

. Oguzlar, F. C., Armagan, H. H., Eryavuz Sengiil, T., & Cesur, E. (2025).
Lymphocyte-to-procalcitonin ratio: a new predictor of prognosis in COVID-
19. BMC Infectious Diseases, 25(1), 1270.

4. Debureaux, P. E., Harel, S., Parquet, N., Lemiale, V., Siguret, V., Goubeau, L., ...
& Talbot, A. (2022). Prognosis of hyperviscosity syndrome in newly
diagnosed multiple myeloma in modern-era therapy: a real-life study. .
Frontiers in immunology, 13, 1069360.

5. Harrison, C. N., Griesshammer, M., Miller, C., Masszi, T., Passamonti, F., Zachee,
P., ... & Kiladjian, J. J. (2018). Comprehensive haematological control with
ruxolitinib in patients with polycythaemia vera resistant to or intolerant of
hydroxycarbamide. British Journal of Haematology, 182(2), 279-284.

6. Musick, J. O., Fibben, K. S., & Lam, W. A. (2022). Hyperviscosity syndromes;
hemorheology for physicians and the use of microfluidic devices. Current
opinion in hematology, 29(6), 290-296.

3

. Dimopoulos, M. A., Kyle, R. A., Anagnostopoulos, A., & Treon, S. P. (2005).
Diagnosis and management of Waldenstrom's macroglobulinemia. Journal
of clinical oncology, 23(7), 1564-1577.

8. Caimi, G., & Carlisi, M. (2023). The unpredictable erythrocyte deformability
alteration in some hematological disorders: How the classification of primary
hyperviscosity syndromes could change. Clinical Hemorheology and
Microcirculation, 83(4), 341-349.

9. Hernandez-Molina, G., & Bermudez-Bermejo, P. (2017). Hyperviscosity in
primary Sjégren's syndrome: clinical implications. International Journal of
Rheumatic Diseases, 20(1), 84-89.

10. Sengiil, T. E., Armagan, H. H., & Oguzlar, F. C. (2026). Plethysmographic
measurements as novel predictors of mortality in pulmonary embolism.
BMC Pulmonary Medicine, 26, 57.

38



39



Cocuk Acilde Kafa Travmasina Giincel
Yaklasim

Umit Alper Ozcan’

Giris
Kafa travmasi ¢ocukluk ¢aginin 6nemli bir mortalite ve morbidite sorunudur.
Acil servis bagvurularinin da énemli bir kismini olusturmasi nedeniyle dogru
tanimlanmasi, yonetilmesi ve tedavi edilmesi giiniimiizde degerlidir. Travmatik
beyin hasar1 hafif, orta ve agir olarak siniflandirilmakta, hafif travmatik beyin
hasarlarinda PECARN gibi klinik karar vermeye yardimeci rehberler
kullanilmaktadir. Yerinde, yeterli miidahale ve gereksiz goriintiilemeden
(bilgisayarl1 tomografi) kacgimilarak siirecin yOnetilmesi uzun donem

komplikasyonlardan korunma, kalici travmatik beyin hasarinin Oniine
gecilmesini saglar.

Tanimlama ve Siniflama

Travmatik beyin hasari; kafaya kiint veya penetran travma ya da hizlanma—
yavaglama (akselerasyon—deselerasyon) kuvvetleri sonucunda meydana gelen;
biling diizeyinde degisiklik, amnezi, ndropsikolojik islevlerde bozulma, nérolojik
muayenede patolojik bulgular ve/veya kafatasi kirig1 ya da intrakraniyal lezyon
tanisi ile karakterize olabilen bir yaralanma olarak tanimlanir (1).

Konkiizyon terimi ise yapisal beyin hasarina dair siiphe ya da kanit olmadigi
durumlarda kullanilir. Pratikte bilgisayarli tomografide anormalliklerin olmayist
veya diislik klinik sliphe nedeniyle bilgisayarli tomografi istenmemesiyle birlikte
beyin hasarina bagli kalici semptomlarin ya da islevsel kapasitede bozulmanin
olmayis1 durumunda kullanilmaktadir (2).

Travmatik beyin hasarmin ciddiyeti Glaskow Koma Skalasi (GKS) skoruna
gore belirlenir. Hafif travmatik beyin hasar1t GKS 13-15, orta GKS 9-12 ve agir
<8 GKS olarak tanimlanir. S6zel iletisimi olmayan ¢ocuklarda pediatrik GKS
kullanilmaktadir. Hastalarin biiyiik ¢ogunlugu hafif travmatik beyin hasan ile
basvurur.

' Uzm. Dr., Ankara Bilkent Sehir Hastanesi, ORCID: 0009-0007-3040-753X
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Tablo 1. Glaskow Koma Skalasi (3)

Skor GKS Pediatrik GKS
Motor yanit 6 Emirlere uyma Spontan hareketler
5 Uyariy1 lokalize etme Dokunmaya ¢ekme yaniti
4 Agrili uyarana ¢ekme yaniti  Agriya ¢ekme yaniti
3 Agrili uyarana fleksiyon Fleksiyon (dekortike)
yaniti
2 Agrili uyarana ekstansiyon ~ Ekstansiyon (desrebre)
yaniti
1 Yanit yok Yanit yok
So6zel yanit 5 Oryante Yagina uygun ses ¢ikarma
4 Konfiize Huzursuz aglama
3 Uygunsuz sozler Agriile aglama
2 Anlamsiz sozler Agriile inleme
1 Yanit yok Yanit yok
G0z yanit1 4 Kendiliginden g6z agma Kendiliginden g6z agma
3 So6zel uyartyla g6z agma Sozel uyartyla goz agma
2 Ayrili uyaranla géz agma Agrili uyaranla gbz agma

[u—

Yanit yok

Yanit yok

En az 3, en fazla 15 puan skorlanabilir.

Kaynak: Anil ve ark, 2020
Epidemiyoloji ve Etyoloji

Travmatik beyin hasar1 ¢ocuklarda 6liim ve sakatlik nedenleri arasinda en
onde gelmektedir. Hastane yatis maliyetleri bakimindan bakildiginda da ciddi
ekonomik yiik getirmektedir (4). Travmatik beyin hasar1 yas gruplart agisindan
bimodal dagilim géstermektedir. 0-3 yas ve 15-18 yas arasinda pik yapmaktadir.
Cinsiyetler arasinda dagilim yasamin ilk 3 yilinda birbirine yakin goriilmekte
olup sonrasinda erkek cinsiyet baskinligi 6ne ¢ikmaktadir (1.8/1). Yaralanma
mekanizmasi iilkeye, cografyaya, cocugun yasina baglh degismekte olsa da
diismeler ve motorlu tasit kazalar1 en 6nemli neden olarak 6n plana ¢ikmaktadir.
Diismeler 0-5 yas arasinda baskinken, motorlu tasit kazalari addlesan yas
grubunda daha baskindir. Kazalar nedeniyle olmayan grupta yer alan fiziksel
istismar ve ihmal sebebiyle olan yaralanmalarin sosyo-ekonomik diizeyin daha
diisiik oldugu bolgelerde goriilme insidansi daha yiiksektir (5).

Patofizyoloji

Cocuklar bas gévde oranlarinin daha biiyiik olmasi, kafa i¢i yapilar1 koruyan
daha ince kraniyal kemiklerinin olmasi, daha az miyelinize ndral dokularinin
olmas1 nedeniyle travmatik beyin hasarina daha hassastirlar. Pediatrik travmatik
beyin hasarinda serebral metabolik hiz ve serebral kan akimi erigkinlere gore
daha yiiksektir ve travmatik beyin hasar1 sonrasinda bu ikisi arasindaki
uyumsuzluk metabolik yetmezlige yol agabilir. Cocuklarda normal intrakraniyal
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basing erigkinlerden daha diisiiktiir ve agik fontaneller yavas hacim artiglarini
tolere edebilse de ani artiglar hizli klinik kotiilesmeye neden olabilir. Bu
sebeplerle yaygin yaralanma ve beyin 6demi insidansi eriskinlere gore daha
yiiksektir (6).

Acil Serviste i1k Degerlendirme

[k degerlendirme ve stabilizasyon acil servise basvuran her kritik hastada
oldugu gibi ABCDE siralamasina gore yapilmalidir. Hava yolu giivenligi
saglanmali, hasta yeterli ventile edilmeli, kardiyovaskiiler dolasim desteginde
bulunulmalidir. Servikal yaralanma siiphesi varsa aksi ispat edilene kadar boyun
bolgesinin immobilizasyonuna dikkat edilmelidir. Hipotansiyondan kaginilmali
intravendz sivi tedavisi diizenlenmeli, gerekirse kan iiriinlerinin transfiizyonu
diistintilmelidir. Hasta stabilize edildikten sonra gerekli olmasi halinde
norogoriintiileme yapilmalidir.

Goriintilleme

Ginliik pratikte goriintiileme yapilan travmatik beyin hasar1 siiphesi olan
pediatrik hasta sayisi oldukca fazladir. Risk diizeyini belirlemede PECARN
kriterleri olduk¢a yaygin kullanilan kriterlerdendir ve acil serviste bilgisayarli
tomografi ile goriintiileme yapilma oranlarini ciddi oranda azaltmaktadir (7).
Tablo 2’de PECARN kriterleri ve dnerileri gosterilmektedir.

Tablo 2. PECARN Kkriterleri (5,7)

Yiiksek risk grubu: asagidaki kriterler mevcutsa beyin BT onerilir

2 yas alt1 2 yas ve lizeri

Pediatrik GKS<14 GKS<14

Biling degisikligi bulgular Biling degisikligi bulgular
Palpe edilebilen kafatasi kirigi Kafa tabani kirig1 bulgulari
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Orta risk grubu: asagidaki kriterlerden biri mevcutsa beyin BT veya gozlem
onerilir

2 yas alt1 2 yas ve iizeri

Frontal olmayan skalp hematomu Biling kayb1

5 saniyeden fazla biling kayb1 Kusma oykdisii
Yiiksek enerjili travma Yiiksek enerjili travma
Bakiciya gore normal davranmamak Ciddi bas agrist

Diisiik risk grubu: beyin BT 6nerilmez

2 yas alt1 2 yas ve iizeri

Normal biling diizeyi Normal biling diizeyi

Normal davranis (bakiciya gore) Biling kayb1 olmamasi

Biling kaybi olmamasi Diisiik enerjili travma

Diisiik enerjili travma Kusma olmamasi

Frontal olmayan skalp hematomu olmamasi Ciddi bas agris1 olmamasi

Kafatasi1 kirig1 bulgulari olmamasi Kafa tabani kirig1 bulgular1 olmamasi

Kaynak: Alsuwais ve ark., 2025, Savioli ve ark, 2025

Laboratuvar

Travmatik beyin hasarli hastalara ek travmalar da eslik edebildiginden ¢oklu
travmali hastalarla benzer olarak tam kan sayimi, koagulasyon testleri, kan gazi,
serum elektrolitleri, karaciger ve bobrek fonksiyon testleri, tam idrar tetkiki
istenmelidir (3).

Tedavi ve YOnetim

Travmatik beyin hasar1 olan hastalarda temel olarak hipoksiden,
hiperkarbiden kacinilmali, PaCO2 35-40 mmHg arasinda tutulmaya
calisilmalidir. Hiperventilasyon sadece herniasyon durumunda uygulanir. Kan
sekeri regiilasyonu 6nemlidir, hipoglisemi ve hiperglisemiden kagiilmalidir.
Kan sekeri 60-180 mg/dl arasinda tutulmaya calisilir. Yatak bagi 30 derece
yiikseltilmeli, bas orta hatta tutulmalidir. Uygun sedasyon ve analjezi ile takip
onerilir. Koagiilasyon parametrelerinde bozukluk varsa tedavi edilmelidir.
Normovolemi saglanmali, idrar ¢ikist yakindan takip edilmelidir. Antiepileptik
ilaclar siddetli travmatik beyin hasar1 olan hastalarda erken donemde goriilebilen
nobetleri O6nlemek i¢in baglanmalidir. Enteral beslenmenin erken dénemde
baslanmasi mortaliteyi azaltmaktadir. Kortikosteroidlerin rutinde kullanimi
onerilmemektedir (3).

Intrakranial basing artis1 (IKB) (>20 mmHg) olan hastalarda hipertonik salin
(%3 NaCl) tedavisi uygulanmalidir, 2-5 ml/kg 10-20 dakikada uygulanr. ileri
tedavi gerektiren hastalarda devamli inflizyon gerekebilir. (0.1-1 ml/kg/saat).
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Direngli olgularda %23.4 hipertonik salin tedavisi uygulanabilir. Serum sodyum
diizeyi takip edilmeli, 145-155 mEq/L araliginda tutulmalidir. Mannitol IKB
tedavisinde kullanilabilmektedir (8,10).

Hipertermi, siddetli pediatrik TBH’de kotii prognozla iliskili oldugundan
mutlaka dnlenmelidir. Terap6tik hipotermi sekonder beyin hasarini azaltabilecek
biyolojik etkilere sahip olsa da, kilavuzlar profilaktik orta dereceli hipoterminin
(32-33 °C) normotermiye iistiin olmadigint ve genel sonlanimi iyilestirmedigini
gostermektedir. Buna karsin, orta dereceli hipotermi IKB kontrolii amacryla
kullanilabilir (8)

Medikal tedaviye direncli IKB artisinda, dekompresif hemikraniektomi ile
kafatasimin bir boliimiiniin ¢ikarilmasi IKB’yi azaltmak igin uygulanabilir. (9).

Prognoz ve Takip

Hafif travmatik beyin hasarli ve goriintiilleme yapilmayan ¢ocuklarda gec
intrakraniyal kanama riski ¢ok diigiiktiir, 4-6 saat gozlem genellikle yeterlidir.
Beyin goriintiilemesi normal olan anormal nérolojik muayenesi olmayan ve
evdeki bakimmin yeterli olacagi diisliniilen hastalar hasta bazli degerlendirme
sonucu taburcu edilebilir. Hafif travmatik beyin hasarli ¢ocuklarin ¢ogu iki hafta
iginde iyilesir, bu siire¢ bazen 3 aya kadar uzayabilir. Hastalarin 24-48 saat
istirahati takiben erken donemde hafif fiziksel aktivitede bulunmalar1 6nerilir (5).

Agir travmatik beyin hasarli hastalarda mortalite %15-35 olup, sag kalanlarin
onemli bir kisminda orta-agir nérolojik sekel gelismektedir. Oliim riski
yaralanma siddeti ve baslangic GKS ile birlikte hipotansiyon, hipoksi,
koagiilopati ve hiperglisemi gibi bozukluklarin varligina baghdir. Acil serviste
erken fizyolojik optimizasyon ve komplikasyonlarin Onlenmesi ile sekonder
beyin hasar azaltilabilir (5).
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Acil Servis ve Kritik Bakim Ortamlarinda
Akut Ajitasyon ve Deliryumun Kapsamh
Yonetimi

Murat Tugra Késa' & Mustafa Onder Gonen®

Giris: Akut ajitasyon ve deliryum, acil servislerde ve kritik bakim
iinitelerinde klinisyenlerin siklikla karsilastigi, hastanin kendisi, diger hastalar ve
saglik caliganlari i¢in ciddi giivenlik riskleri olusturan karmasik néropsikiyatrik
sendromlardir (Zeller & Rhoades, 2010). Sadece Amerika Birlesik Devletleri'nde
her yil yaklagik 1.7 milyon akut ajitasyon atagi acil tibbi miidahale
gerektirmektedir (Holloman & Zeller, 2012). Bu durum, saglik calisanlarinin
yaralanmalarinin 6nde gelen nedenlerinden biri olmakla kalmayip, ayni zamanda
hastalar ve cevredekiler i¢in tarifsiz fiziksel ve psikolojik sikintilara yol
acabilmektedir (Carmel & Hunter, 1989). Geleneksel olarak rutin fiziksel tespit
(restraint) ve istemsiz farmakolojik miidahale (kimyasal kisitlama) gibi zorlayici
yontemlerle tedavi edilen ajite hastalarin yonetimi, giiniimiizde "BETA Projesi"
(Best Practices in Evaluation and Treatment of Agitation) gibi kilavuzlarin da
etkisiyle ¢ok daha igbirlik¢i ve zorlayict olmayan (non-koersif) bir paradigmaya
dogru evrilmistir (Richmond vd., 2012).

Ote yandan deliryum, zellikle 65 yas ve iizeri yash yetiskinlerde yaygin,
ciddi, maliyetli ve cogunlukla 6liimciil olabilen, akut dikkat ve biligsel bozukluk
tablosu olarak tanimlanmaktadir (Inouye, Westendorp & Saczynski, 2013). Acil
servislerdeki yash hastalar arasinda deliryum prevalansimin %40'lara kadar
cikabildigi belirtilmesine ragmen, vakalarin biiylik bir ¢ogunlugu klinisyenler
tarafindan rutin tarama eksikligi nedeniyle gézden kagirilmaktadir (Zhang vd.,
2021). Gozden kagan deliryum vakalari, hastane yatig siiresinin uzamasi, biligsel
ve fonksiyonel gerilemenin hizlanmasi ve ilk 6 ay i¢indeki mortalite riskinin
artmasi ile dogrudan iliskilidir (Han vd., 2010). Bu kitap boliimiinde, mevcut
giincel literatiir, sistematik derlemeler, meta-analizler ve uluslararasi kilavuzlar
15181inda, acil klinik ortamlarda akut ajitasyon ve deliryumun tani, risk
siiflandirmas1 ve farmakolojik/non-farmakolojik yonetim stratejileri kapsamli
bir sekilde APA 6.0 formatina uygun olarak ele alinacaktir.

1. Deliryum: Patofizyoloji, Risk Faktorleri ve Tamisal Yaklasimlar

1.1. Tanim ve Patofizyoloji: Deliryum, dikkatin ve farkindaligin akut olarak
bozulmasiyla karakterize olan, altta yatan fizyolojik bir hasar veya tibbi

1 Uzm. Dr., Etlik Sehir Hastanesi, Meram state Hospital, 0000-0001-8298-0126
2 Uzm. Dr., SBU Giilhane EAH, 0000 0002 6059 4387
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durumdan kaynaklanan klinik bir sendromdur (Foo, 2025). Ensefalopati,
metabolik, toksik, enfeksiydz veya diger sistemik bozukluklarin neden oldugu
yaygin beyin fonksiyon bozuklugunu ifade eden patobiyolojik bir siire¢ iken;
deliryum, bu patogenezin klinik olarak nasil goriindiigiiniin (fenotipinin) adidir
(Foo, 2025). Hastaligin seyri giin i¢inde dalgalanmalar gdsterir ve hiperaktif,
hipoaktif veya mikst (karma) alt tiplerde ortaya ¢ikabilir (Han vd., 2009).
Deliryumun mekanizmasi tam olarak aydinlatilamamis olmakla birlikte, merkezi
sinir sistemi uyarilma sistemlerindeki ndrotransmitter dengesizlikleri, 6zellikle
dopaminerjik asir1  aktivite ve kolinerjik yetersizligin rol oynadigi
disiiniilmektedir (Ross, 1991).

1.2. Risk Faktorleri: Deliryum gelisimi, hastanin sahip oldugu "yatkinlik
(vulnerability)" faktorleri ile akut gelisen "tetikleyici (precipitating)" faktorlerin
karmagik bir etkilesimi sonucunda ortaya ¢ikar (Lee, Howard & Han, 2023).
Yatkinlik faktorleri arasinda; ileri yas, erkek cinsiyet, diisiik egitim seviyesi,
polifarmasi, psikoaktif ila¢ kullanimi, alkol veya madde kullanim bozuklugu,
demans, kronik bobrek veya karaciger hastaligi, terminal hastaliklar, kirilganlik
(frailty), gérme ve isitme bozukluklar1 ile fonksiyonel yetersizlikler yer alir (Lee,
Howard & Han, 2023). Tetikleyici faktorler ise sunlari igerir: Akut enfeksiyonlar
(6rnegin idrar yolu enfeksiyonu veya pnémoni), yetersiz agr1 kontrolii, travma,
cerrahi miidahaleler, ila¢ degisiklikleri (6zellikle antikolinerjik yiikii yiiksek
olanlar), alkol/madde yoksunlugu, metabolik anormallikler (hipo/hiperglisemi,
elektrolit bozukluklari, tiroid disfonksiyonu), akut organ yetmezlikleri (sok, akut
solunum yetmezligi), serebrovaskiiler olaylar, menenjit, fiziksel kisitlamalar
(restraint kullanimi), iiriner kateterizasyon ve acil serviste uzun siire kalig
(boarding) (Lee, Howard & Han, 2023).

1.3. Tarama ve Tam Araclari: Acil servislerde deliryum tanisinin
zamaninda konulabilmesi i¢in kisa, gilivenilir ve uygulamasi kolay tarama
araglarina ihtiya¢ vardir. Amerikan Acil Tip Doktorlar1 Birligi (ACEP)
kilavuzlari, yash acil servis hastalarinda deliryumun zamaninda tanimlanmasini
ozellikle vurgulamaktadir (Carpenter vd., 2024). Klinisyenin salt sezgisine
(gestalt) dayanarak deliryumu dislamasi (rule out) giivenilir bir yontem degildir
(Carpenter vd., 2024). Literatiirde en ¢ok incelenen ve one ¢ikan tarama araglari
sunlardir:

o 4AT (4 'A’'s Test): Dort bilesenden olusur: Uyaniklik (Alertness),
AMT-4 (yas, dogum tarihi, bulunulan yer, mevcut yil), Dikkat
(Attention - aylar1 geriye dogru sayma) ve Akut degisim veya
dalgalanan seyir (Acute change or fluctuating course) (Jeong, Park &
Lee, 2020). Toplam 13 g¢alisma ve 3729 hastanin dahil edildigi bir
meta-analizde, 4AT'nin havuzlanmis duyarlilig1 (sensitivitesi) %81.5
(%70.7 - %89.0 giiven araligl) ve ozgilligi (spesifisitesi) %87.5
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(%79.5 - %92.7 giiven araligi) olarak saptanmistir (Jeong, Park &
Lee, 2020). Demansi olan hastalar1 da igeren karma popiilasyonlarda
oldukga etkilidir. Testin uygulanmasi1 2 dakikadan kisa siirer ve 6zel
bir egitim gerektirmez (Tieges vd., 2020). Pozitif olabilirlik oram
(LR+) 7.5 ve negatif olabilirlik oran1 (LR-) 0.18 olarak bulunmustur
(Carpenter vd., 2024).

CAM (Confusion Assessment Method) ve Alt Versiyonlari: Yogun
bakim tinitesi icin CAM-ICU ve acil servis icin bCAM (brief CAM)
gibi varyasyonlari mevcuttur. Bir meta-analize gore, CAM-ICU
deliryumu dogrulamak (rule in) i¢in istiin bir ara¢ olarak One
cikarken, Deliryum Triyaj Taramasi (DTS) ise deliryumu dislamak
(rule out) i¢in en uygun araglardan biri olarak kabul edilmistir
(Carpenter vd., 2024).

1.4. Acil Servislerde ADEPT Cercevesi: Geriatrik hastalarda ajitasyon ve
deliryumu yonetmek i¢in ACEP tarafindan gelistirilen ADEPT (Assess,
Diagnose, Evaluate, Prevent, Treat) araci klinisyenlere 5 temel adim sunar
(Shenvi vd., 2020):

1.

A - Assess (Degerlendir): Hayati tehlike olusturan durumlar
(hipoksi, hipoglisemi) hizla diglaym. Altta yatan nedeni bulmak i¢in
hastanin Oykiisiinii, ilaglarin1 gézden gegirin ve hasta yakinlarindan
mutlaka kolateral bilgi (ikincil 6ykii) alin (Shenvi vd., 2020).

D - Diagnose (Tam Koy): Her konflize veya ajite yasli hastay1 4AT,
bCAM veya CAM-ICU gibi gegerliligi kanitlanmig araglarla deliryum
acisindan taraym. Altta yatan major norobilissel bozukluklart
(demans) degerlendirin (Shenvi vd., 2020).

E - Evaluate (Tetkik Et): Ajitasyon veya konfiizyon i¢in odaklanmis
bir tibbi inceleme yapin. Deliryumu taklit eden akut tibbi sorunlari
(6rn. enfeksiyonlar, inme, intoksikasyon, miyokard enfarktiisii)
belirlemek iizere laboratuvar testleri ve gerekliyse beyin
goriintiilemesi (CT) planlayin (Shenvi vd., 2020). Kanit kalitesi ¢ok
diisiik olmakla birlikte, klinisyenler bas CT isteme kararimi klinik
siipheye gore kisisellestirmelidir (Lee vd., 2025).

P - Prevent (Onle): Deliryumu 6nlemek igin bireysel ve sistem
tabanli tedbirler alinmalidir. Gozliik ve isitme cihazlarinin temini,
uyku hijyeninin saglanmasi, erken mobilizasyon, dehidratasyonun
Onlenmesi ve asir1 giriltiniin  azaltilmas1 gibi ¢ok Dbilesenli
miidahaleler, deliryum sikligini, ciddiyetini ve siiresini azaltmada
kritik rol oynar (Miller, 2008).

50



5. T-Treat (Tedavi Et): Cok modlu (multi-modal) bir tedavi yaklagimi
benimsenmelidir. ilk adim her zaman s6zel de-eskalasyon olmalidr.
Eger farmakolojik miidahale gerekiyorsa, hastaya ilaclar1 6nce oral
yoldan teklif edin. Antipsikotikler diisiikk dozlarda kullanilmal;
sedasyon amaci giitmekten ziyade sakinlestirme hedeflenmelidir.
Alkol yoksunlugu sendromu gibi spesifik durumlar haricinde
yaslilarda benzodiazepin kullanimindan kesinlikle ka¢inilmalidir
clinkii benzodiazepinler deliryumu daha da kotiilestirebilir (Shenvi
vd., 2020).

2. Akut Ajitasyon: Acil Psikiyatrik Yonetim ve De-Eskalasyon

Akut ajitasyon, hemen miidahale gerektiren davranigsal bir acil durumdur
(Richmond vd., 2012). Amerikan Acil Psikiyatri Birligi (AAEP) tarafindan
baslatilan Project BETA (Best Practices in Evaluation and Treatment of
Agitation), ajite hastalarin degerlendirilmesi ve tedavisinde en iyi uygulamalari
belirlemeyi hedefleyen disiplinlerarasi bir konsensiis rehberidir (Holloman &
Zeller, 2012). BETA Projesi, ajite hastalarin yonetimini su alt basliklarda ele alir:
Tibbi degerlendirme ve triyaj, psikiyatrik degerlendirme, s6zel de-eskalasyon,
psikofarmakolojik  yaklasimlar ve fiziksel kisitlama ile izolasyonun
kullanimindan kaginma (Holloman & Zeller, 2012).

2.1. Sozel De-Eskalasyon (Verbal De-Escalation): Project BETA
kilavuzlari, ajite hastalara yaklasimda geleneksel "fiziksel tespit ve zorla ilag
uygulamast” anlayisini1 reddederek, yerine hastayla igbirligi kurmay1 hedefleyen
sozel de-eskalasyon tekniklerini koymaktadir (Richmond vd., 2012). Sozel de-
eskalasyonun 4 ana hedefi vardir: Hastanin, personelin ve cevredeki diger
kisilerin giivenligini saglamak; hastanin duygularini ve sikintilarin1 yénetmesine
yardimel olup davranig kontroliinii yeniden kazanmasini saglamak; miimkiin
oldugunca fiziksel kisitlamadan kaginmak ve ajitasyonu artiran koersif
(zorlayic1) miidahalelerden uzak durmaktir (Richmond vd., 2012).

Basarili bir sozel de-eskalasyon igin BETA Projesi "10 Temel Alan (10
Domains of De-escalation)" belirlemistir (Richmond vd., 2012):

1. Kisisel alana saygi gosterin: Hastaya giivenli bir mesafe birakim.

2. Provokatif olmaktan kaginin: Viicut dilinize ve ses tonunuza dikkat
edin, tehditkar gdriinmeyin.

3. Sozel temas kurun: Kendinizi tanitin ve hastayla agik bir iletisim
bagslatin.

4. Kisa ve 6z olun: Kisa ciimleler kurun ve hastanin islemeye vakit
bulabilmesini saglayin.
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10.

Istek ve duygulari tammlaym: Hastanin ne istedigini anlamaya
calisin. Kiigiik ipuglarindan (free information) faydalanarak hastanin
ihtiyaglarini belirleyin (Richmond vd., 2012).

Hastanin ne soyledigini dikkatle dinleyin (Aktif Dinleme): Miller
Yasasimi uygulayin. Miller yasasina gore, baska bir kiginin ne dedigini
anlamak icin, sOylediginin onun agisindan dogru oldugunu
varsaymali ve bunun neyle ilgili dogru olabilecegini hayal etmeye
calismalisiniz (Stubbe, 2023). Bu kural, klinisyenin yargilayict
olmasini engeller ve empatik bagi giiclendirir (Richmond vd., 2012).

Katilin veya katilmamakta anlasin (Agree or agree to disagree):
"Sisleme (fogging)" teknigi kullanarak hastanin hakli oldugu bir
nokta bulun. Hastayla gercekler konusunda, prensipte veya olasiliklar
iizerinden anlagsmaya calisin. Eger higbir sekilde katilamiyorsaniz,
saygilt bir sekilde fikir ayrilig1 oldugunu belirtin (Richmond vd.,
2012).

Kurallar: koyun ve net sinirlar belirleyin: Hastaya nasil kontrolde
kalabilecegi konusunda kogluk yapin (Richmond vd., 2012).

Secenekler ve iyimserlik sunun: Isbirligini tesvik etmek icin hastaya
alternatifler verin (6rnegin oral ilag secenekleri) (Richmond vd.,
2012).

Olay sonrasi degerlendirme (Debriefing) yapin: Hem hasta hem de
saglik ekibi ile durumu degerlendirin.

2.2. Farmakolojik Yonetim ve fla¢ Secimi: Sozel de-eskalasyonun basarisiz
oldugu veya hastanin kendine ya da baskalarina zarar verme riskinin yiiksek
oldugu durumlarda farmakolojik miidahale endikedir. ila¢ kullaniminin amaci
hastay1 derin bir uykuya sokmak degil, hastanin sakinlesmesini ve bakimina
katilabilmesini saglamaktir (Zun, Wilson & Nordstrom, 2017). Hasta igbirligi
yapiyorsa, tedaviye her zaman oral (PO) ilaglarla baglanmalidir (Cole vd., 2025).

Amerikan Acil Tip Doktorlar1 Birligi (ACEP) tarafindan yayinlanan 2024
klinik politikasina gore, yetiskinlerde siddetli ajitasyonun tedavisi i¢in bir dizi
parenteral ajan incelenmistir (Thiessen vd., 2024). Sistematik derlemeler ve
semsiye derlemeler (umbrella reviews) su ajanlarin etkinligini vurgulamaktadir
(Saucedo Uribe vd., 2025):

Antipsikotikler ve Benzodiazepin Kombinasyonlari: Droperidol
ve midazolam kombinasyonu, hem hizli sedasyon saglamada hem de
tek bagma antipsikotik veya tek basina benzodiazepin kullanimina
kiyasla daha giivenli bir profile sahip olmada istiinliik géstermistir
(Cole vd., 2021). Bir klinik ¢alismada 5 mg IV droperidol ile 5 mg IV
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midazolam kombinasyonunun, hastalarin %66'sin1 5 dakika icinde,
%88'ini ise 10 dakika icinde basarili sekilde sedatize ettigi rapor
edilmigstir (Taylor vd., 2017).

Droperidol: Ortalama sedasyon siiresi yaklagik 16-20 dakika
arasindadir (Isbister vd., 2010; Cole vd., 2021). QTc uzamasi i¢in kara
kutu (black box) uyaris1 tagimasina ragmen, acil servislerde
kullanildiginda genel olarak elverigli bir gilivenlik profili
sergilemektedir (Cole vd., 2021).

Olanzapin: Ortalama sedasyon siiresi 11.5 ile 17.5 dakika arasinda
degismektedir (Chan vd., 2021; Cole vd., 2021). 10 mg IM doz,
siddetli ajitasyonda siklikla tercih edilmektedir.

Midazolam: Giiglii bir benzodiazepin olan midazolam, hizl
baslangicli etkisiyle (ortalama sedasyon siiresi 6.5 - 10 dakika) dikkat
ceker, ancak tek basina kullanildiginda solunum depresyonu riskinin
yliksek olmasi ve daha fazla hastanin solunum yolu miidahalesine
(entiibasyon) ihtiyag¢ duymasi nedeniyle dikkatli kullanilmalidir
(Knott vd., 2006).

Haloperidol: 5-10 mg IM dozlarinda siklikla kullanilir; ancak
sedasyon siiresi midazolam veya droperidole kiyasla daha uzun olup
(ortalama 23 - 28.3 dakika) (Nobay vd., 2004), ekstrapiramidal yan
etki riski barindirir.

Ketamin: Son yillarda siddetli ajitasyon yonetiminde (6zellikle pre-
hospital ve acil servis ortaminda) haloperidol gibi klasik
antipsikotiklere hizli etkili bir alternatif olarak ortaya ¢ikmistir (Peter
vd., 2025). Parenteral ketamin, 6zellikle diger farmakolojik ajanlara
direncli, ekstrem veya disosiye ajitasyon vakalarinda (heyecanlt
deliryum sendromu gibi) oldukea etkilidir. Ancak entiibasyon orani
riskleri nedeniyle uyanik olunmalidir (Cole vd., 2018).

[lag seciminde ayiric1 tan1 biiyiik dnem tasir. Eger ajite hastada antikolinerjik
toksisite siliphesi varsa (Orn. midriyazis, hipertermi, kizarmis ve kuru cilt,
bagirsak seslerinde azalma, iriner retansiyon) (Ma, 2012), antikolinerjik
ozellikleri olan antipsikotik ajanlarin kullanimindan kagimilmalidir, zira bu
durum toksik tabloyu kétiilestirecektir.

3. Ozel Popiilasyonlarda Ajitasyon ve Deliryum Yénetimi

3.1. Alkol Yoksunluk Sendromu (Alcohol Withdrawal Syndrome - AWS):
Alkol kullanim bozuklugu oldukca yaygindir ve alkol alimmin kesilmesi veya
azaltilmasi sonrasi yoksunluk belirtileri ortaya cikar. Siddetli alkol yoksunlugu
sendromu (AWS), tedavi edilmediginde yasami tehdit eden "Delirium Tremens"
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tablosuna ilerleyebilir (Canver, Newman & Gomez, 2024). AWS'nin altinda
yatan temel patofizyoloji, merkezi sinir sisteminde (MSS) meydana gelen
hipereksitasyondur (Long, Long & Koyfman, 2017). Alkoliin kronik kullanimi
GABA (gama-aminobiitrik asit) reseptorlerinde down-regiilasyona ve NMDA
reseptorlerinde up-regiilasyona neden olur; alkol kesildiginde ise GABAerjik
inhibisyon ortadan kalkar ve glutamaterjik eksitasyon baskin hale gelir.
Yoksunlugun agamalari; hafif otonomik hiperaktivite, haliisinasyonlar, ndbetler
ve son olarak deliryum tremens seklinde seyreder (Long, Long & Koyfman,
2017). Tedavi: Acil serviste yonetimin temel tasi, semptom-tetiklemeli tedavi
(symptom-triggered therapy) yaklasimiyla uygulanan benzodiazepinlerdir (Long,
Long & Koyfman, 2017). Direngli AWS vakalarinda fenobarbital veya propofol
kullanilmasi gerekebilir (Long, Long & Koyfman, 2017). Fenobarbitalin GABA
reseptorleri lizerindeki uzamis etkisi, direncli nobetlerin ve ajitasyonun
kontroliinde oldukca etkilidir. Dexmedetomidin, altta yatan GABA eksikligi
patofizyolojisini tedavi etmese de semptomatik kontrol saglayarak entiibasyon
ihtiyacini azaltmada yardimci (adjunctive) bir ajan olarak kullanilabilir (Long,
Long & Koyfman, 2017). Yatan hastalar i¢in tiamin (100 mg IV/PO) ve folik asit
replasmani mutlaka standart tedavi protokollerine eklenmelidir (Blackburn vd.,
2024).

3.2. Pediatrik ve Ergen Hastalar: Amerika Birlesik Devletleri'nde ¢ocuk ve
ergenler arasinda zihinsel ve davramigsal saglik (MBH) acillerinin kriz
boyutlarina ulagsmasi, pediatrik acil servis basvurularinda ciddi bir artisa neden
olmustur (Saidinejad vd., 2024). Pediatrik hastalarda akut ajitasyonun yonetimi,
hastanin ve personelin yaralanma riskini en aza indirgemek ve hastanin onurunu
korumak amaciyla biiyiik 6zen gerektirir (Hoffmann vd., 2021). Fiziksel tespit
(restraint), ¢cocuklar ve ergenlerde derin psikolojik travmalara ve hatta nadir de
olsa oliimciil fiziksel sonuglara yol agabileceginden, yalnizca son gare olarak ve
en az kisitlayic1 yontemlerle kullanilmalidir (Saidinejad vd., 2024). BETA
kilavuzlarina paralel olarak, pediatrik grupta temel yaklasim ¢evresel
modifikasyon ve sozel de-eskalasyondur (Gerson vd., 2019). Sozel de-
eskalasyonda duyusal araglar (fidget oyuncaklar, kulakliklar, giines gozliikleri)
kullanilarak agir1 uyarilma onlenebilir (Hoffmann vd., 2021). Farmakolojik ajan
secimi, altta yatan psikiyatrik taniya gore spesifiklestirilmelidir (Saidinejad vd.,
2024):

o Norogesitliligi olanlar (Otizm Spektrum Bozuklugu vb.): Kendi rutin
ilaglarinin (6rn. Risperidon, Aripiprazol) ek dozu, oral Klonidin veya
Olanzapin tercih edilebilir.

o Anksiyete/Travma/PTSD: Benzodiazepinler (6rn. oral veya IM
Lorazepam).
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e Psikoz veya Mani: Risperidon, Ketiapin, Haloperidol veya Olanzapin.

o  Farklilagsmamis siddetli ajitasyon: Haloperidol, Klorpromazin veya
Ketamin (IM/IV) kullanilabilir (Saidinejad vd., 2024).

3.3. Stimiillan Kullanom Bozuklugu Olan Hastalar: Kokain ve
metamfetamin gibi stimiilanlarin (uyaricilarin) kullanimi kiiresel ¢apta artmakta
olup, bu durum acil servislere ciddi ajitasyon, psikoz ve kardiyovaskiiler aciller
(6rn. miyokard enfarktiisii, rhabdomiyoliz, inme) ile bagvuran hastalarin sayisini
artirmaktadir (Fries vd., 2025). Metamfetamin kullanim bozuklugunun
patofizyolojisinde dopamin tasiyicilarinin (DAT) kaybi ve norodejenerasyon
merkezi bir rol oynar (Rothman vd., 2000). Stimiilan zehirlenmesine baglh
ajitasyonda destekleyici bakim 6n plandadir ve gerektiginde benzodiazepinler ilk
basamak yatistirici olarak kullanilabilir. Ek olarak, metamfetamin kullanim
bozuklugunun uzun dénem tedavisinde farmakolojik olarak bupropion ve
naltrekson kombinasyonunun kullanimini destekleyen veriler bulunmaktadir
(Trivedi vd., 2021). Bununla birlikte, uzun vadeli psikososyal miidahaleler
baglaminda Kontingensi Yonetimi (Contingency Management) ve Biligsel
Davranigci1 Terapi (CBT), abstinens (arindirma) saglamada en etkili yaklagimlar
olarak literatiirde kabul gérmektedir (De Crescenzo vd., 2018).

3.4. Gebe ve Ureme Cagindaki Kadinlar: Gebelik sirasinda ortaya ¢ikan
akut ajitasyon durumu hem annenin hem de fetiisiin sagligini dogrudan tehlikeye
attigindan, obstetrik bir acil durum olarak kabul edilmeli ve multidisipliner bir
yaklasimla tedavi edilmelidir (Gartenberg, Levine & Petrie, 2024). Ureme
cagindaki ve gebe kadinlarda psikotrop ilaglarin giivenlik profili ve teratojenik
etkileri heniliz tam olarak aydinlatilamamistir (Gartenberg, Levine & Petrie,
2024). Bu nedenle ajan se¢imi yapilirken fetal riskler (plasental gegis oranlari) ve
annenin klinik faydasi titizlikle tartilmahdir. Ornegin ketaminin plasentadan
hizlica gectigi bilindiginden, fetal distres ve ndroapoptosiz potansiyeli goz
oniinde bulundurularak kullanimindan gebelikte cogunlukla kac¢inilmalidir
(Brambrink vd., 2012).

Sonug:

Acil servisler, kritik hastalarin bakiminin saglandig1 ve akut psikiyatrik veya
organik nedenli davranissal acillerin ilk karsilandig1 hayati noktalardir. Ozellikle
yaslt hastalarda deliryumun atlanmamasi adina 4AT gibi kisa ve valide edilmis
tarama araglarinin rutin klinik pratige entegre edilmesi sarttir (Jeong, Park & Lee,
2020). Akut ajitasyonda ise, Project BETA felsefesiyle uyumlu olarak, baglayici
olmayan ve sozel de-eskalasyona dayali empatik bir iletisim modelinin
benimsenmesi; farmakolojik miidahalelerin ise hastanin yasi, spesifik tibbi
komorbiditeleri (alkol yoksunlugu, gebelik, pediatrik yas vb.) ve ilaglarin yan etki
profilleri (6rnegin QTc¢ uzamasi ve antikolinerjik toksisite) gozetilerek dikkatle
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secilmesi, hasta giivenligi ve bakim kalitesini maksimize etmek i¢in kritik Gnem
tasimaktadir.
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