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Fournier Gangreni Olgusu Isiginda Nekrotizan Yumusak Doku
Enfeksiyonlar
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Ozet

Nekrotizan yumusak doku enfeksiyonlari (NYDE'ler), fasiit, miyozit ve seliilitin nekrotizan
formlarmi igerir (1-4).Nekrotizan fasiit ile nekrotizan miyozit arasindaki farki belirlemek zor olabilir
¢linkii her iki sendromda da iskelet kas1 ve fasya etkilenir (5—7). Nekrotizan fasiit, polimikrobiyal (tip
I) ve monomikrobiyal enfeksiyon (tip II)olmak {izere iki mikrobiyolojik kategoriye ayrilabilir(8—10).

NYDE ile iligkili risk faktorleri, biiylik penetran travma, kiigiik yirtik veya kiint travma (kas
zorlanmasi, burkulma veya ezilme), deri yirtig1 (sugigegi lezyonu, bocek 1sirigi, enjeksiyonla uyusturucu
kullanimi), son cerrahi miidahaleler (kolonik, tirolojik ve jinekolojik prosediirlerin yan1 sira yenidogan
siinneti dahil) mukoza yirtig1 (hemoroid, rektal fissiir, epizyotomi),bagisiklik baskilanmasi (diyabet,
siroz, notropeni, hiv enfeksiyonu), malignite, obezite, alkolizm, kadinlarda: gebelik, dogum, gebelik
kaybi, jinekolojik prosediirler (1,11-17).

Nekrotizan enfeksiyonun klinik belirtileri sunlardir: Eritem (keskin sinirlar1 olmayan; %72), Gozle
goriinen kizarikligin 6tesine yayilan 6dem (%75), Siddetli agr1 (baz1 vakalarda muayene bulgulariyla
orantisiz; yiizde 72), Ates (%60), Citirt1 (%50), Deride kabarciklar, nekroz veya ekimoz (%38)
(1,2,4,7,42,43).

53 yas diyabetik, 6z bakimi diisiik, erkek mahk{im hasta; yaklasik 3 giindiir karin 6n duvarinda ve
perine bolgesinde agrist mevcutmus. Hastanin son 2 giindiir perianal bdlgeden akint1 ve kizariklik
olmasi, ¢evresindekilerin kotii kokudan rahatsiz olmasi sebebiyle acil servise kolluk kuvvetleri
nezaretinde getirilmis. Hastanin yapilan muayenesinde perianal bolgeden baslayip umblikus sag
lateraline kadar uzanan, krepitasyon alinan fournier gangreni olmasi sebebiyle acil olarak ameliyata
almdi. Ameliyatta harttman kolostomi a¢ilmasi ve debritman islemi yapildi. Debritman sonununda
hastanin yarasi rektum anteriorundan sag SIAS ve umblikusa kadar uzanmaktaydi. Tiim skortum
nekroze gitmisti bu sebepten debritmanla temizlendi. Hastanin nekrotik dokulari rektumun 10 cm lateral
duvarina kadar uzanmaktaydi. Hastanin miyozite bagli sfinkter tutulumu da vardi. Seri debritmanlar ve
pansumanlar ile hasta postop 20. Giinde graniilasyon dokusunun olugmasi sebebiyle yara kapatmaya
uygun gorildi. Saglam kalan cilt dokulari ile hastanin graniilasyon dokusu olusan yerler primer
siitlirasyon ile kapatilmaya galigildi. Hastanin testisleri 6rtecek dokusunun kalmamasi sebebiyle greft
cerrahisi i¢in hasta ileri merkeze plastik cerrahi klinigine sevk edildi.

Fournier gangreni nekrotizan fasiitle seyreden zaman zaman miyozitin de eslik ettigi hayati tehdit
eden cerrahi bir acil durumdur. Erken tan1 ve cerrahi debritman ile hastalar kurtarilabilmektedir. Ancak
tedavi ne kadar erken yapilsa da mortalite ve morbidite yiiksektir. Bu ¢alismamizda fournier gangreni
tanili bir hastamizin olgu sunumuyla nekrotizan yumusak doku enfeksiyonlarini literatiir 1s18imnda
incelemeyi amagladik.



1.Giris

Nekrotizan yumusak doku enfeksiyonlari (NYDE'ler), fasiit, miyozit ve seliilitin nekrotizan
formlarmi igerir (1-4). Bu enfeksiyonlar klinik olarak siddetli doku yikimi, sistemik toksisite belirtileri
ve yiiksek mortalite ile karakterizedir. Hastaligin yonetimi dogru tan1 ve uygun tedavi, erken cerrahi
miidahale ve antibiyotik tedavisini icermelidir.

Nekrotizan enfeksiyonlarinda klinik tablo degisken oldugundan ve acil miidahale kritik 6nem
tagimaktadir. Bu yiizden NYDE akilda tutulmasi gereken 6nemli patolojilerdir. Halk arasinda, NYDE'ye
neden olan organizmalar "et yiyen bakteriler" olarak adlandirilmistir.

2.0lgu Sunumu

53 yas diyabetik, 6z bakimi diisiik erkek mahkiim hasta; yaklasik 3 giindiir karin 6n duvarinda ve
perine bdlgesinde agris1 mevcutmus. Hastanin son 2 giindiir perianal boélgeden akinti ve kizariklik
olmasi, cevresindekilerin kotii kokudan rahatsiz olmasi sebebiyle acil servise kolluk kuvvetleri
nezaretinde getirilmis. Hastanin yapilan muayenesinde perianal bolgeden baslayip umblikus sag
lateraline kadar uzanan, krepitasyon alinan fournier gangreni olmasi sebebiyle acil olarak ameliyata
alindi. Ameliyatta harttman kolostomi a¢ilmasi ve debritman islemi yapildi. Debritman sonununda
hastanin yarasi rektum anteriorundan sag SIAS ve umblikusa kadar uzanmaktaydi. Tiim skortum
nekroze gitmisti bu sebepten debritmanla temizlendi. Hastanin nekrotik dokulari rektumun 10 cm lateral
duvaria kadar uzanmaktaydi. Hastanin miyozite bagli sfinkter tutulumu da vardi. Seri debritmanlar ve
pansumanlar ile postop 20. Giinde graniilasyon dokusunun olugsmasi sebebiyle yara kapatmaya uygun
goriildii. Saglam kalan cilt dokular1 ile hastanin graniilasyon dokusu olusan yerler primer siitiirasyon ile
kapatilmaya calisildi. Hastanin testisleri 6rtecek dokusunun kalmamasi sebebiyle greft cerrahisi igin
hasta ileri merkeze plastik cerrahi klinigine sevk edildi.

3.Epidemiyoloji ve mikrobiyoloji

NYDE epidermis, dermis, deri alti doku, fasya ve kaslar1 tutabilir (1). Nekrotizan enfeksiyon,
mikrobiyolojiye ve dokularda gaz varligina veya yokluguna gore siniflandirilabilir

Nekrotizan fasiit ile nekrotizan miyozit arasindaki farki belirlemek zor olabilir ¢iinkii her iki
sendromda da iskelet kas1 ve fasya etkilenir (5-7). Nekrotizan miyozit dncelikli olarak iskelet kasin
tutarken, nekrotizan fasiit dncelikli olarak fasyayi tutar.

4.Nekrotizan fasiit

Nekrotizan fasiit, kas, kas fasyasi, cilt alt1 yagli dokunun ilerleyici yikimina yol acan derin yumusak
doku enfeksiyonudur. Enfeksiyon, genellikle zayif kan akisi nedeniyle kas fasyasi boyunca yayilir. Bol
kan akisi nedeniyle kas dokusu siklikla etkilenmez (18). Etkilenen dokuda anestezi gelisimi, cilt
nekrozunun ortaya ¢ikmasindan 6nce meydana gelebilir. Bu durum nekrotizan fasiitin varligina dair bir
ipucu saglayabilir(19). Baslangicta, iistteki doku etkilenmemis gibi goriinebilir; bu nedenle, fasya
dogrudan goriintiilenmeden nekrotizan fasiit teshisi koymak zordur.

Nekrotizan fasiit, polimikrobiyal (tip I) ve monomikrobiyal enfeksiyon (tip II)olmak iizere iki
mikrobiyolojik kategoriye ayrilabilir(8§—10).



4.1. Polimikrobiyal (tip I) nekrotizan enfeksiyon

Aerobik ve anaerobik bakterilerden kaynaklanir. Tipik olarak, en az bir anaerobik tiir (en yaygin
olarak Bacteroides, Clostridium veya Peptostreptococcus), Enterobacteriaceae (Escherichia coli,
Enterobacter, Klebsiella, Proteus) ve bir veya daha fazla fakiiltatif anaerobik streptokok (grup A
Streptococcus (GAS) disinda) ile kombinasyon halinde izole edilir(11,20,21). Zorunlu aeroblar
(Pseudomonas aeruginosa gibi) nadiren bu tiir karma enfeksiyonlarin bilesenleridir. Nadiren, mantarlar
(cogunlukla Candida tiirleri) polimikrobiyal (tip I) nekrotizan enfeksiyonda izole edilir(22).

4.1.2. Fournier gangreni

Fakiiltatif organizmalar (E. coli, Klebsiella, enterokoklar) ve anaeroblar (Bacteroides,
Fusobacterium, Clostridium, anaerobik veya mikroaerofilik streptokoklar) tarafindan olusturulur(23).

Bas ve boyundaki nekrotizan enfeksiyon genellikle agiz anaeroblari (Fusobacteria, anaerobik
streptokoklar, Bacteroides ve spiroketler gibi) tarafindan olusturulur

4.1.3. Bas boyun boélgesinin nekrotizan fasiiti

Bas ve boyun bolgesinin nekrotizan enfeksiyonu genellikle agiz anaeroblarindan (Fusobacteria,
anaerobik streptokoklar, Bacteroides ve spiroketler gibi) kaynaklanir.

4.2. Monomikrobiyal (tip II) nekrotizan enfeksiyon

Genellikle GAS veya diger beta-hemolitik streptokoklardan kaynaklanir. Enfeksiyona
Staphylococcus aureus da neden olabilir(12,24). Vakalarin yaklasik yarisinda belirgin bir giris kapisi
olmayan enfeksiyon goriiliir; bu gibi durumlarda, enfeksiyonun patogenezi muhtemelen GAS'n
bogazdan (asemptomatik veya semptomatik farenjit) kiint travma veya kas zorlanmasi bolgesine
hematojen translokasyonundan olusur(1,7).

M proteini, GAS'In dnemli bir viriilans belirleyicisidir. M protein tip 1 ve M protein tip 3'e sahip
GAS suslarinin neden oldugu nekrotizan enfeksiyon, vakalarin yaklasik %50'sinde streptokokal toksik
sok sendromu ile iligkilidir(25-27). Bu ve diger serotiplerin GAS suslari, sitokin iiretimini tetikleyen ve
muhtemelen sok, doku yikimi ve organ yetmezligine katkida bulunan pirojenik ekzotoksinler
iiretebilir(6,28,29)

Diger bir¢ok patojen, monomikrobiyal (tip II) nekrotizan enfeksiyona daha az siklikla neden olabilir;
Vibrio vulnificus ve Aeromonas hydrophila’dan kaynaklanan enfeksiyonlar genellikle sirasiyla deniz
suyu veya tath suyla iliskili travmatik yaralanma ortaminda ortaya g¢ikar. V. vulnificus kaynakl
nekrotizan enfeksiyonla iligkili diger risk faktorleri arasinda siroz ve kontamine istiridye tiiketimi yer
alir(30)

Nekrotizan fasiit insidans1 100.000 kiside 0,3 ila 15 vaka arasinda degismektedir(1,31).

e Polimikrobiyal (tip I) nekrotizan fasiit (aerobik ve anaerobik bakterilerin neden oldugu) genellikle
yasl yetiskinlerde ve/veya altta yatan eslik eden hastaliklar1 olan bireylerde goriiliir. En 6nemli yatkilik
faktorii, 6zellikle eslik eden periferik vaskiiler hastalig1 olan diyabettir.

e Monomikrobiyal (tip II) nekrotizan fasiit (cogunlukla GAS'tan kaynaklanan) her yas grubunda ve
altta yatan eslik eden hastaligi olmayan bireylerde goriilebilir(21). Amerika Birlesik Devletleri'nde,
invaziv GAS enfeksiyonu vakasi 100.000 kiside tahmini olarak 3,5 kiside bulunmaktadir; nekrotizan
enfeksiyonlar bu vakalarin yaklagik %6'sin1 olusturmaktadir (32).



5. Nekrotizan miyozit

Nekrotizan miyozit, genellikle GAS (ve diger beta-hemolitik streptokoklar) kaynakl bir iskelet kas1
enfeksiyonudur. Cilt siyriklari, kiint travma veya agir egzersizle ortaya cikabilir(5,33—-37). Nekrotizan
miyozit nadirdir. Bir raporda 1900 ile 1985 yillarn1 arasinda belgelenen 21 vaka kaydedilmistir;
20.000'den fazla otopsiyi inceleyen baska bir calismada ise 4 vaka kaydedilmistir (33,34).

6. Nekrotizan seliilit

Nekrotizan seliilit genellikle anaerobik patojenlerden kaynaklanir ve iki tlire ayrilabilir: klostridial
(genellikle Clostridium perfringens'ten; daha az siklikla Clostridium septicum'dan kaynaklanir) ve
klostridial olmayan (polimikrobiyal) enfeksiyondan kaynaklanir.

Her iki tiirde de ciltte krepitasyon goriiliir, ancak fasya ve derin kaslar korunur. Agri, sislik ve
sistemik toksisite belirgin ozellikler degildir ve goreceli hafiflik, seliiliti immiinokompetan konakta
klostridial miyonekrozdan (gazli kangren) ayirmaya yardimei olur.

7. Risk Faktorleri

Nekrotizan enfeksiyon, herhangi bir yas grubunda, ge¢mis tibbi ykiisii veya belirgin bir giris kapisi
olmayan saglikli bireylerde ortaya ¢ikabilir(21).

NYDE ile iligkili risk faktorleri sunlardir (1,11-17).

eBiiyiik penetran travma

oKiiciik yirtik veya kiint travma (kas zorlanmasi, burkulma veya ezilme)

e Deri yirtig1 (sugigegi lezyonu, bocek 1sirigi1, enjeksiyonla uyusturucu kullanimzi)

e Son cerrahi miidahaleler (kolik, tirolojik ve jinekolojik prosediirlerin yam sira yenidogan siinneti
dahil)

e Mukoza yirtig1 (hemoroid, rektal fissiir, epizyotomi)

eBagisiklik baskilanmasi (diyabet, siroz, nétropeni, HIV enfeksiyonu)
eMalignite

eObezite

e Alkolizm

eKadinlarda: gebelik, dogum, gebelik kaybu, jinekolojik prosediirler

Diyabet, 6zellikle alt ekstremiteleri, perineyi ve bas-boyun bolgesini tutan nekrotizan enfeksiyon igin
onemli bir risk faktoriidiir (20,21). Ayrica, sodyum-glikoz ko-transporter 2 inhibitorlerinin (tip 2
diyabetli yetiskinlerin tedavisinde kullanilan ajanlar) kullanimi, perineal NYDE (Fournier gangreni) ile
iligkilendirilmistir(38)

Literatiirde Steroid olmayan anti-inflamatuar ilaglarin (NSAID'ler) kullaniminin streptokokal
nekrotizan enfeksiyonun gelisimi veya ilerlemesi ile iliskili net olmayan veriler vardir. (1,24,39-41).
Patogenezdeki rollerinden bagimsiz olarak, NSAID'ler NYDE'li hastalarda inflamasyon belirti ve
semptomlarini maskeleyebilir ve bu da tanida gecikmeye neden olabilir.
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8. KLINIiK BELIRTILER

NYDE, epidermis, dermis, deri alti doku, fasya ve kas tutulumunu igerebilir(l). Nekrotizan
enfeksiyon en sik olarak ekstremiteleri (6zellikle diyabet ve/veya periferik vaskiiler hastaligi olan
hastalarda alt ekstremite daha sik) etkiler. Nekrotizan enfeksiyon genellikle akut olarak (saatler iginde)
ortaya c¢ikar; nadiren subakut olarak (gilinler i¢inde) ortaya cikabilir. Yaygin yikima hizli ilerleme
meydana gelebilir ve sistemik toksisiteye, uzuv kaybina ve/veya 6liime yol acabilir (6,7,22). Bu nedenle,
nekrotizan enfeksiyonun erken teshisi kritik 6neme sahiptir.

Nekrotizan enfeksiyonun klinik belirtileri sunlardir (1,2,4,7,42,43):
eEritem (keskin sinirlar1 olmayan; %72)

o (Gozle gorlinen kizarikligin 6tesine yayilan 6dem (%75)

eSiddetli agr1 (baz1 vakalarda muayene bulgulariyla orantisiz; %72)
e Ates (%60)

o Citirt1 (%50)

e Deride kabarciklar, nekroz veya ekimoz (yiizde 38)

Ates (39-40°C), tasikardi ve sistemik toksisite goriilebilir. Hipotansiyon baslangicta mevcut olabilir
veya enfeksiyon ilerledikge gelisebilir. Diger belirtiler arasinda halsizlik, kas agrilari, ishal ve igtahsizlik
bulunur.

Cilt alt1 dokuda sertlik ve endurasyon olabilir, bu nedenle altta yatan kas gruplari belirgin bir sekilde
palpe edilemez (2,4). Belirgin 6dem, fasyotomi gerektiren karmagik miyonekroz ile kompartman
sendromuna neden olabilir. Lenfanjit ve lenfadenit nadirdir.

Bu siire¢ birkag giin i¢inde hizla ilerler ve cilt rengi kirmizi-mor tonlarindan mavi-gri lekelere
doniisiir. Baglangictan {i¢ ila bes giin sonra, kalin pembe veya mor sivi iceren kabarciklar ve belirgin
deri gangreni ile birlikte ciltte tahribat goriilebilir.

Cerrahi yara enfeksiyonu baglaminda, NYDE bol miktarda akinti, koyu renkli ve kirillgan deri altt
dokusu ve soluk, canliligin1 yitirmis fasya ile karakterizedir.

Nekrotizan fasiit durumunda, kii¢iik kan damarlarinin trombozu ve deri altt dokusundaki yiizeysel
sinirlerin tahrip olmasi nedeniyle etkilenen bolgede agriya karsi duyarlilikta azalma gelisir. Bu durum,
deri nekrozunun ortaya c¢ikmasindan once gelebilir ve nekrotizan fasiitin varligina dair bir ipucu
saglayabilir (9). Deri alt1 gazi, dzellikle diyabetli hastalarda, nekrotizan fasiitin polimikrobiyal (tip I)
formunda siklikla bulunur (15).

8.1Etkilenen bolgeler
8.1.2. Perine (Fournier gangreni)

Fournier kangreni olarak bilinen perine nekrotizan fasiiti, gastrointestinal veya iiretra mukozasinin
biitiinliigliniin bozulmasi sonucu ortaya ¢ikabilir (44,45). Fournier kangreni, polimikrobiyal (tip I) bir
enfeksiyon tiiriidiir. Fournier kangreni genellikle siddetli agriyla aniden baslar ve 6n karin duvarina ve
gluteal kaslara hizla yayilabilir. Erkekler kadinlardan daha sik etkilenir. Erkeklerde tutulum skrotum ve
penisi icerebilir (resim 1); kadinlarda tutulum ise labia tutulumunu igerebilir.
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8.1.3. Bas ve boyun bolgesi

Bas ve boyun nekrotizan fasiiti, cerrahi veya alet kullanim1 sonrasinda orofarenks mukoza zarmin
biitiinliigiiniin bozulmasindan veya odontojenik enfeksiyon ortamindan kaynaklanabilir (46).

9. Laboratuvar bulgular

Laboratuvar bulgular1 genellikle spesifik degildir. Anormallikler arasinda sola kayma ile birlikte
16kositoz, asidoz, koagiilopati, hiponatremi, yiiksek inflamatuar belirtegler (C reaktif protein (CRP)
prokalsitonin ve/veya eritrosit sedimantasyon hizi) ve serum kreatinin, laktat, kreatin kinaz (CK) ve
aspartat aminotransferaz (AST) konsantrasyonlarinda yiikselmeler bulunabilir (1,6,54-57). Serum CK
veya AST konsantrasyonlarindaki yiikselmeler, kas veya fasyayi iceren derin enfeksiyonu (seliilitin
aksine) diistindiirtir (1).

Monomikrobiyal (tip II) nekrotizan fasiitli hastalarin yaklasik %60'mda kan kiiltiirleri pozitiftir ve
nekrotizan miyozitli hastalarda rutin olarak pozitiftir (30). Polimikrobiyal (tip I) nekrotizan fasiitli
hastalarda kan kiiltiirlerinin verimi daha diistiktiir; literatiirde bir seride bu oran %20 idi (15). Ayrica,
kan kiiltiirii sonuglari ilgili tiim organizmalar1 yansitmayabilir (63).

10.Teshis
10.1.Genel yaklasim

Yumusak doku enfeksiyonu (eritem, 6dem, sicaklik) ve sistemik hastalik belirtileri (ates,
hemodinamik instabilite) ile birlikte krepitasyon, klinik belirtilerin hizli ilerlemesi ve/veya siddetli agr
(bazi durumlarda cilt bulgulariyla orantisiz) olan hastalarda NYDE'den siiphelenilmelidir. Nekrotizan
enfeksiyonun erken teshisi kritik dneme sahiptir; yaygin yikima hizl ilerleme meydana gelebilir ve bu
da sistemik toksisiteye, uzuv kaybina ve/veya oliime yol agabilir (6,7,22).

Nekrotizan enfeksiyon tanisi, ameliyathanede yumusak dokularin cerrahi olarak incelenmesi ve deri,
deri alt1 doku, fasyal diizlemler ve kasin fizik muayenesi ile konulur (1). Cerrahi inceleme, nekrotizan
enfeksiyonun varligini tespit etmek, tutulumun kapsamini degerlendirmek ve canliligini yitirmis dokuyu
temizlemek icin gereklidir. Radyografik goriintiileme sonuglari, kiiltiir sonuglar1 veya diger tanisal
bilgiler beklenirken nekrotizan enfeksiyon siiphesi varsa cerrahi inceleme geciktirilmemelidir.

Ameliyat sirasinda alinan Ornekler, histolojiye ek olarak Gram boyama ve Kkiiltir igin
gonderilmelidir.

Antimikrobiyal tedaviye baslamadan once kan kiiltlirleri (iki set) almmalidir. Makul serum
laboratuvar testleri arasinda tam kan sayimi, biyokimya, karaciger fonksiyon testleri, serum kreatinin,
koagiilasyon g¢aligmalari, kreatin kinaz, laktat ve inflamatuvar belirtecler (C-reaktif protein ve/veya
eritrosit sedimantasyon hizi, prokalsitonin) yer almaktadir.

NYDE tanisini zorlastirabilecek klinik faktorler sunlardir (1):

e Atesin olmamasi — Ates olmayabilir; baz1 durumlarda bu, steroid olmayan antiinflamatuar ilaglarin
kullanimindan kaynaklanabilir.

eDeri belirtilerinin olmamasi1 — Belirgin bir giris noktasi bulunmayan hastalarda enfeksiyon
yumusak dokularin derinliklerinde baglamis olabilir; enfeksiyonun yiizeysel belirtileri hastaligin
ilerleyen donemlerine kadar ortaya ¢ikmayabilir.
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eSiddetli agrimin alternatif bir nedene baglanmasi — Agri, yakin zamanda gegcirilen bir ameliyata
veya bilinen bagka bir rahatsizliga yanlislikla baglanabilir.

eOzgiil olmayan goriintiileme testleri — Radyografik goriintiileme, derin dokuda gaz olmaksizin
O0demi gosterebilir; bu bulgular enfeksiyon disi nedenlere baglanabilir ve bu da teshisi zorlastirabilir.

eSistemik belirtilerin baska nedenlere baglanmasi — Gastrointestinal semptomlar (mide bulantist,
kusma, ishal), A grubu streptokok enfeksiyonuna bagli toksin zehirlenmesinin erken belirtileri olabilir,
ancak yanliglikla baska rahatsizliklara baglanabilir.

10.2. Cerrahi eksplorasyon ve debridman

Nekrotizan enfeksiyon kesin tanisini koymanin tek yolu cerrahi eksplorasyondur. Direkt muayenede
goriilen bulgular arasinda fasyanin sigmis ve mat gri goériiniimii, belirgin irin icermeyen ince eksiida ve
kiint diseksiyonla doku diizlemlerinin kolayca ayrilmasi yer alir

Hastanin basvurdugu merkezde, uygun egitimli bir cerrah mevcutsa ameliyat yapilmalidir. Erken
debridman daha iyi sonuglarla iligkilidir; yatistan sonraki 24 saat icinde ameliyata alinan hastalarda,
ameliyatin geciktirildigi hastalara kiyasla hayatta kalma orani 6nemli dl¢iide artar ve daha erken cerrahi
miidahale ile (6rnegin, alt1 saat icinde) hayatta kalma orani1 daha da artar (43,64,65 ) .

Doku biyopsisi alinabilir ancak nekrotizan enfeksiyon tamisini koymak igin gerekli degildir.
Nekrotizan fasiitin karakteristik patolojik 6zellikleri arasinda yaygin doku tahribati, kan damarlarinin
trombozu, fasyal diizlemler boyunca yayilan bol miktarda bakteri ve akut inflamatuar hiicrelerin
infiltrasyonu yer alir (66). Nekrotizan miyozitin karakteristik patolojik 6zellikleri arasinda iskelet kas
liflerinin dejenerasyonu ve nekrozu, graniilosit infiltrasyonu ve kas nekrozu boélgelerinde ¢ok sayida
bakteri bulunur

Ameliyat sirasinda alinan 6rnekler Gram boyama ve kiiltiir i¢in gdnderilmelidir
10.3. Radyografik goriintiileme

Radyografik goriintiileme, nekrotizan enfeksiyonun mevcut olup olmadigini belirlemeye yardimci
olmak i¢in yararli olabilir, ancak muayenede krepitasyon varsa veya klinik belirtilerde hizli ilerleme
varsa cerrahi miidahaleyi geciktirmemelidir (6).

En iyi baslangi¢ radyografik goriintiileme muayenesi bilgisayarli tomografi (BT) taramasidir. En
yararli bulgu, yumusak dokularda gaz varligidir; bu durum en sik klostridyal enfeksiyon veya
polimikrobiyal (tip I) nekrotizan fasiit durumunda goriiliir; bu bulgu NYDE igin oldukga spesifiktir ve
acil cerrahi miidahaleyi gerektirmelidir (13,67,68). Diger radyografik bulgular arasinda s1v1 birikimleri,
intravendz kontrastla doku giiglendirmesinin yoklugu veya heterojenligi ve fasyanmn altindaki
inflamatuar degisiklikler yer alabilir (69).

Manyetik rezonans goriintileme (MRG), nekrotizan seliilit ile daha derin enfeksiyon arasinda
giivenilir bir sekilde ayrim yapmak i¢in kullanilamaz (70).

Ultrasonografi, lokalize apselerin ve dokulardaki gazin tespitinde kullanilabilir ancak nekrotizan
fasiit konusunda yeterince incelenmemistir.

Goriintilleme ¢alismalart siklikla yumusak doku 6demini gostermektedir; bu bulgu spesifik degildir
clinkii enfeksiyon, travma, ameliyat veya iltihaplanmadan kaynaklanan sismeler arasinda ayrim yapmak
miimkiin degildir. Bu nedenle, bu gibi durumlarda nekrotizan enfeksiyon tanisi ancak cerrahi
eksplorasyon ile konulabilir.
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10.4. Aywrie1 Tam
Ayirici tanida yer alan durumlar sunlardir:
10.4.1. Seliilit

Seliilit, ciltte kizariklik, 6dem ve sicaklikla kendini gosterir. Ates goriilebilir, ancak seliilit genellikle
hemodinamik instabilite veya asir1 hassasiyetle iliskili degildir. Serum CK veya AST
konsantrasyonlarindaki yiikselmeler, kas veya fasyayi iceren derin bir enfeksiyonu (seliilitin aksine)
diistindiirtir.

10.4.2 Piyoderma gangrenozum

Piyoderma gangrenozumun nekrotizan fasiitten ayirt edilmesi zor olabilir (63,71-74). Bu ayrim
onemlidir ¢iinkii piyoderma gangrenozumun uygunsuz cerrahi debridmani lezyonun yayilmasina neden
olabilir ve uygunsuz immiinosupresif tedavi uygulanmasi nekrotizan fasiiti kotiilestirebilir.

10.4.3 Gazh gangren (klostridyal miyonekroz)

Gazli gangren (klostridyal miyonekroz), kendiliginden veya travmatik yaralanma sonucu ortaya
cikan, saglikli dokunun akut tutulumudur. Hem gazli gangren hem de polimikrobiyal (tip I) NYDE,
dokularda gaz ile iliskilidir. Gazli gangrende, Gram boyamasi tipik olarak gram pozitif basiller
gosterirken, polimikrobiyal nekrotizan fasiitte Gram boyamasi tipik olarak karisik aeroblar ve
anaeroblar gosterir. Bu ayrim Onemlidir ¢ilinkii klostridyal miyonekrozun tedavisi amputasyon
gerektirebilirken, nekrotizan fasiitin tedavisi debridman gerektirir.

10.4.4. Piyomiyozit

Piyomiyozit, nekrotizan miyozit ile karistirilabilir. Bu durumlar, piyomiyozitin iskelet kasinda apse
olusumu ile karakterize olmasi, nekrotizan miyozitin ise gangrendz nekroz ile karakterize olmasi
bakimindan farklilik gosterir. Bunlar klinik ve radyografik ozelliklerle ayirt edilir. Piyomiyozit
genellikle S. aureus'tan kaynaklanir ve genellikle nekrotizan miyozite gore daha az sistemik toksisite
ile iligkilidir.

10.4.5. Derin ven trombozu

Derin ven trombozu (DVT), ekstremitelerde sislik, agr1 ve sicaklik ile karakterizedir; agr1, nekrotizan
enfeksiyon durumuna gore daha hafiftir. DVT'de ates goriilebilir, ancak yumusak doku enfeksiyonu
durumunda daha yaygindir.

11.TEDAVI
11.1. Klinik yaklasim

NYDE tedavisi, erken ve agresif cerrahi eksplorasyon ve nekrotik dokunun debridmaninin yan1 sira
genis spektrumlu ampirik antibiyotik tedavisi ve hemodinamik destekten olusur. Debridman
yapilmadigi durumlarda antibiyotik tedavisinin uygulanmasi, %100'e yaklagsan bir olim oramyla
iligkilidir (13).

11.2. Cerrahi debridman

NYDE cerrahi bir acil durumdur. Muayenede krepitasyon varsa veya klinik belirtilerde hizli ilerleme
varsa, radyografik goriintiileme galismalari cerrahi miidahaleyi geciktirmemelidir.
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Cerrahi yonetimin amaci, saglikli, canli (kanayan) dokuya ulasilincaya kadar tiim nekrotik dokunun
agresif bir sekilde temizlenmesidir. Ameliyat odasinda muayene ve temizleme, nekrotik doku artik
mevcut olmayana kadar her bir ila iki giinde bir devam ettirilmelidir (42). Ekstremiteleri etkileyen
siddetli nekrotizan enfeksiyonlarda, enfeksiyonu kontrol altina almak i¢in amputasyon gerekebilir (13).

11.3. Antibiyotik tedavisi

Genel olarak, NYDE'nin ampirik tedavisi, gram pozitif, gram negatif ve anaerobik organizmalara
kars1 aktivite de dahil olmak iizere genis spektrumlu antimikrobiyal tedaviden olusmalidir (13).
Antibiyotik tedavisine kan kiiltiirleri alindiktan hemen sonra baglanmalidir.

Kabul edilebilir ampirik antibiyotik rejimleri sunlar igerir (2,4):

eBir karbapenem:

«Imipenem (yetiskinler: 6 ila 8 saatte bir 1 g intravendz olarak)

*Meropenem (yetiskinler: 8 saatte bir 1 g IV)

*Ertapenem (yetigkinler: 24 saatte bir 1 g [V)

veya

ePiperasilin-tazobaktam (yetiskinler: 6 saatte bir 3,375 g veya 8 saatte bir 4,5 g)
Karbapenem veya Pip-tazo birlikteligine ek olarak

eMetisiline direngli S. aureus'a (MRSA; vancomycin veya daptomycin gibi) karsi etkili bir ajan
kullanilir.

eKlindamisin, beta-hemolitik streptokoklarin ve S. aureus'un toksin iireten suslarina karsi antitoksin
ve diger etkileri nedeniyle (yetiskinlerde her sekiz saatte bir 600 ila 900 mg intravendz (IV) kullanilir.
Klindamisine direngli beta-hemolitik streptokok veya S. aureus kaynakli NYDE'li hastalarda linezolid
veya tedizolid kullanilabilir (linezolid, yetiskinler ve 12 yas ve iizeri gocuklar: 12 saatte bir 600 mg IV;
veya tedizolid (yetigkinler: 24 saatte bir 200 mg IV)

Tatli suda (Aeromonas) veya deniz suyunda (V. vulnificus) travma gibi belirli organizmalarla
enfeksiyonu diisiindiiren maruziyetleri olan hastalar igin, ampirik tedavinin bu organizmalara kars1 etkili
antimikrobiyal ajanlar1 igermesi uygun olacaktir.

Bazi Enterobacteriaceae tiirlerinde ¢oklu ila¢ direnci endiseleri ve siirekli bulunabilirlik eksikligi
nedeniyle, ampisilin-sulbaktam ve tikarsilin-klavulanat artik 6nerilmemektedir. Karbapenemlere veya
piperasilin-tazobaktama kars1 asir1 duyarlilig1 olan hastalar, metronidazol ile birlikte bir aminoglikozit
veya bir florokinolon ile tedavi edilebilir.

Antibiyotik tedavisi, mevcut oldugunda Gram boyama, kiiltiir ve duyarlilik sonuglarina gore
uyarlanmalidir (2,4):

11.4. A grubu streptokok (GAS) veya diger beta-hemolitik streptokok enfeksiyonu

Penisilin (normal bdbrek fonksiyonuna sahip 60 kg'in iizerindeki yetiskinlerde dort saatte bir 4
milyon {inite IV, buna ilaveten: klindamisin (yetiskinlerde sekiz saatte bir 600 ila 900 mg IV seklinde
kullanilir (7).

Penisilin ve klindamisin kombinasyon tedavisi, hastalar klinik ve hemodinamik olarak en az 48 ila
72 saat stabil hale gelene kadar siirdiiriilmelidir; daha sonra penisilin monoterapisi uygulanabilir.
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11.5. Clostridium enfeksiyonu

Penisilin + klindamisin (dozaj yukarida belirtildigi gibi).

11.6. Polimikrobiyal enfeksiyon

Vankomisin + bir beta-laktam-beta-laktamaz inhibitorii veya bir karbapenem.

Antibiyotiklere, artik debridmana gerek kalmayana ve hastanin hemodinamik durumu normale
donene kadar devam edilmelidir; bu siire genellikle en az iki haftalik bir tedaviyi kapsar ve her hastanin
bireysel kosullarina gore uyarlanmalidir (81).

11.7. Hemodinamik destek

Hemodinamik instabilite, sivilar ve vazopresorlerle agresif destekleyici bakim gerektirebilir.
Intravendz s1vi gereksinimleri yiiksek olabilir ve streptokok toksik sok sendromu (TSS) ile iliskili
kapiller permiabilite arttig1 durumda albiimin replasmani gerekebilir (1).

11.8. intravenéz immiin globulin

Streptokok kaynakli TSS'li hastalarda NYDE i¢in intravendz immiin globulin (IVIG) uygulanmasi,
klindamisin ile tedavi edilen streptokok kaynakli TSS'li hastalar1 igeren bes calismay1 kapsayan 2018
tarihli bir meta-analizle desteklenmektedir; bu ¢alismada IVIG kullanimimin 30 giinliik mortalitede
onemli bir azalmayla (82). Benzer sekilde, GAS kaynakli NYDE'li hastalarda yapilan sonraki prospektif
gozlemsel bir calismada, IVIG kullaniminin 90 giinliikk mortalitede azalmayla iliskili oldugu
bulunmustur (83). Retrospektif ¢caligmalardan ve istatistiksel olarak yetersiz prospektif calismalardan
elde edilen onceki veriler, NYDE i¢in IVIG'nin etkinligi konusunda kesin sonug¢ vermemistir (84-86).
Klindamisin ve IVIG kombinasyonunun, GAS tarafindan iiretilen dolagimdaki toksinleri azaltarak etkili
olmasi muhtemeldir (82).

12. Koruyucu Hekimlik

A grubu Streptokok (GAS) kaynakli nekrotizan enfeksiyonu olan bir hastanin yakin temaslilari,
viriilan bir susla kolonize olabilir (87,88). ikincil nekrotizan fasiit veya toksik sok sendromu vakasi
olasilig1 ¢ok diistiktiir, ancak genel popiilasyona gore daha yiiksektir (89,90).

12.1. Maruziyet Sonrasi Profilaksi

Maruziyet sonrasi profilaksinin ikincil GAS enfeksiyonu olasiligini azaltmadaki rolii belirsizdir (91).
GAS'a bagli nekrotizan enfeksiyonu olan bir hastayla yakin temasta bulunan, yiiksek derecede duyarh
bireyler (6rnegin bagisiklik sistemi baskilanmis bireyler veya yakin zamanda ameliyat gecirmis hastalar)
icin profilaksi onerilir. Bu tiir hastalarda 10 giin boyunca penisilin kullanimi 6nerilmektedir (92).

Yakin temash bir kisinin maruziyet sonrasi profilaksi alip almamasina bakilmaksizin, invaziv GAS
enfeksiyonlarinin belirti ve semptomlar1 hakkinda bilgilendirilmesi ve ilk vakanin teshisinden sonraki
30 giin i¢inde bu klinik belirtiler ortaya ¢ikarsa derhal tibbi yardim almasi sarttir.

Maruziyet sonrasi profilaksi kullanimini destekleyen kanitlar, kismen nekrotizan GAS
enfeksiyonunun nispeten nadir goriilmesi ve prospektif, randomize ¢alismalarda incelenmemis olmasi
nedeniyle sinirlidir. Bununla birlikte, enfeksiyonun potansiyel ciddiyeti nedeniyle bu yaklasimi tercih
ediyoruz.
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12.2. Enfeksiyon kontrolii

Standart 6nlemlere ek olarak, yumusak doku tutulumuyla iliskili invaziv GAS enfeksiyonu olan
hastalarda damlacik onlemleri ve temas Onlemleri gereklidir (93). Damlacik ve temas oOnlemleri,
antimikrobiyal tedavinin ilk 24 saatinden sonra sonlandirilabilir.

13. Prognoz

Nekrotizan enfeksiyon, optimal tedaviyle bile 6nemli bir 6liim oraniyla iligkilidir (83). Gozlemsel
caligmalar agagidaki 6liim oranlarini bildirmistir:

e Polimikrobiyal (tip I) nekrotizan fasiit — yilizde 21 (15)

e Fournier gangreni — yiizde 22 ila 40 (44,45,94)

e Servikal nekrotizan fasiit — yiizde 22 (47)

e Yenidogan nekrotizan fasiit — yilizde 59 (49)

e  Monomikrobiyal (tip II) nekrotizan fasiit — %14 ila %34 (6,20,21)
Kotii prognoz kriterleri sunlardir (15,21,95,96):

e Beyaz kan hiicresi say1s1 >30.000/mikroL; bant nétrofiller >%10

e Serum kreatinin >2,0 mg/dL (177 mmol/L)

e 00 yas Usti

e Streptokok toksik sok sendromu

o Clostridial enfeksiyon

e Ameliyatin 24 saatten fazla gecikmesi

e Bas, boyun, gégiis veya karin bolgesini etkileyen enfeksiyon

14. Sonuc¢

Nekrotizan yumusak doku enfeksiyonlari tedaviye ragmen yiiksek mortalite ve morbiditeye sahip
enfeksiyonlardir. Tanimnin gecikmesi ve ayirici tanitya dikkat edilmemesi hastalarin tedavisinin
gecikmesine ve oOliimlere sebep olmaktadir. Acil serviste ve Genel Cerrahi poliklinigine basvuran
hastalarda agr1 ile uyumsuz, krepitasyon igeren eritemli alan goriilmesi halinde Nekrotizan yumusak
doku enfeksiyonlar1 akilda tutulmalidir.
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Ozet

Hemorajik sok, travma ile iligkili Oliimlerin yaklasik %30-40’inda 6nde gelen
mekanizma olup, bu 6liimlerin biiyiik bir kismi ilk 24-48 saat i¢inde kontrolsiiz kanamaya bagl
olarak gerceklesmektedir. Basarili bir travma resiisitasyonunda sadece standart protokollere
uymak yeterli degildir; ayn1 zamanda tani, resiisitasyon ve cerrahi yonetimdeki gizli tuzaklarin
ve sistem kisithiliklarinin da farkinda olmak hayati 6nem tasir. Bu derlemenin amaci; acil tip,
genel cerrahi ve travma ekiplerinin travmatik sok yonetiminde sahada siklikla karsilagtigi,
hastanin kaybina yol acabilen kritik tuzaklar1 fizyolojik temelleriyle birlikte tartigmaktir.

Anahtar Kelimeler: Travma, hemorajik sok, resiisitasyon, masif transfiizyon, hasar
kontrol cerrahisi.

1.Giris

Travma hayati onem tasiyyan "Hemoraji, Beyin Travmasi ve Organ Yetmezligi"
sarmalinda, sok yonetimi mortaliteyi belirleyen en 6nemli faktordiir. Sok, temelde dokulara
oksijen sunumunun hiicresel metabolik ihtiyaci karsilayamamasi durumudur. Hemorajik sokta
ana problem voliim ve oksijen tastyici (hemoglobin) kaybidir. (1-3)Viicut baslangicta tasikardi,
periferik vazokonstriksiyon ve kanin hayati organlara yonlendirilmesi ile bu durumu kompanse
etmeye caligsa da; siirecin uzamas: hipotansiyon, laktat artis1 ve nihayetinde ¢oklu organ
disfonksiyonu (MODS) ile sonuglanir. Erken ve hedefe yonelik sok yonetimi ile mortalitede
anlamli azalma saglanabilmektedir. Ancak bu siirecte klinisyenleri bekleyen pek cok "tuzak"
bulunmaktadir(4-6).

2. TANI VE DEGERLENDIRME TUZAKLARI
2.1. Normal Vital Bulgularin Soku Disladigi Yanilgisi

Ozellikle geng ve atletik hastalarda, artmis sempatik tonus gercek voliim kaybini uzun
siire maskeleyebilir. Hasta normotansif seyredebilir veya sadece hafif bir tagikardi (nabiz 90-
100) goriilebilir. Ayrica ilk dl¢lilen hemoglobin degeri akut kan kaybini yansitmaz, diliisyon
icin siireye ihtiya¢ vardir. Bu nedenle vital bulgular yerine laktat, baz acig1 ve idrar ¢ikis1 gok
daha duyarlh gostergelerdir (2,7).
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2.2. "Golden Hour'"in Radyoloji ve Laboratuvarda Harcanmasi

Agir travma hastasinda her 10-15 dakikalik gecikme mortaliteyi katlayarak artirir.
Stipheli hemorajik sokta asil hedef "kaynak kontroli" olmalidir. Gereksiz veya tedavi kararini
o an degistirmeyecek detayli tetkik ve goriintiilemeler (6rn. unstabil hastada BT 1srari),
ameliyathaneye erisimi geciktirerek hastanin kaybina neden olabilir (8).

2.3. FAST Ultrasonografinin Yanhs Giiven Vermesi

Negatif bir FAST degerlendirmesi karinda kanama olmadigin1 garanti etmez. FAST'in
duyarliligi, 6zellikle retroperitoneal kanamalarda (6rnegin pelvik kiriklarda) ve kiigiik hacimli
kanamalarda oldukga diisiiktiir. Obezite, yogun barsak gazi veya subkutan amfizem goriintii
kalitesini bozabilir. Klinik siiphe yiiksekse negatif FAST, ameliyathane veya ileri miidahale
kararini erteletmemelidir (9,10).

2.4. Yash Hastalarda "Sessiz'" Sokun Atlanmasi

Geriatrik travmalarda fizyoloji farkli calisir. Beta-bloker veya diger kardiyak ilaglarin
kullanim1 tasikardi yanitini baskilar. Kronik hipertansif bir yaslida "normal" kabul edilen
120/80 mmHg kan basinci, o hasta i¢in aslinda derin bir hipotansiyon olabilir. Yagl hastalarda
mental durum degisikligi, laktat ve baz a¢i81 daha giivenilir belirteclerdir ve bu grupta erken
BT, anjiyo veya cerrahi igin esik ¢cok daha diisiik tutulmalidir(2,11).

3. RESUSITASYON VE KAN URUNU YONETIMIi TUZAKLARI
3.1.Asin Kristaloid Kullanim ve fyatrojenik Sok

"Hizlica 2 litre daha verelim" yaklagimi giiniimiizde yerini "kisith kristaloid, erken kan iiriinii"
konseptine birakmistir. 2-3 litreden fazla verilen kristaloid; diliisyonel koagiilopatiye, hipotermiye ve
interstisyel ddeme yol agar. Odem doku perfiizyonunu daha da bozarak soku derinlestirir ve abdominal
kompartman sendromuna zemin hazirlar (1.4).

3.2.Permisif Hipotansiyonun Yanhs Hastalara Uygulanmasi

Kanama kontrolii saglanana dek ortalama arter basincini (MAP) 60-70 mmHg bandinda
tutarak pihtinin atilmasini engellemeyi hedefleyen permisif hipotansiyon, dogru se¢ilmis hastalarda
faydalidir. Ancak beyin travmasi (TBI) ve spinal kord yaralanmasi olanlarda kesinlikle kontrendikedir.
Tek bir sistolik kan basinci diigikligi (<90 mmHg) atagi bile travmatik beyin hasarinda mortaliteyi
anlamli 6l¢giide artirir. TBI sliphesinde MAP >70 mmHg hedeflenmeli ve normokapni ile
oksijenizasyona (SpO: >294-96%) siki sikiya uyulmalidir (13,22).

3.3.Travmatik Koagiilopati ve Masif Transfiizyon Komplikasyonlari

Hastanin PT/PTT degerlerinin normal olmasi koagiilopati riskini ortadan kaldirmaz.
Fibrinojen diizeyi, trombosit sayisi ve 6zellikle TEG/ROTEM gibi vizkoelastik testler, hedefe yonelik
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resiisitasyon i¢in kritiktir. Masif transflizyon hayat kurtarici olsa da; iyi yonetilemezse TACO, TRALI,
hipokalsemi, hiperkalemi, asidoz ve hipotermiye yol acar. Kan iiriinlerinin 1:1:1

(Eritrosit: TDP:Trombosit) oraninda verilmesi ve iyonize kalsiyum ile 1sinin yakindan takibi
sarttir(14,23).

3.4.0liim U¢geninde Hipoterminin Onemsenmemesi

Hipotermi, acil serviste cogu zaman soguk ortam, soguk sivi1 infiizyonu ve uzun siireli
ekspozisyon nedeniyle "iyatrojenik" olarak gelisir. Viicut 1s1s1 34-35 °C'nin altina diistiigiinde
pihtilagma kaskadindaki enzimlerin aktivitesi belirgin sekilde durur. Isitilmig sivilar ve aktif 1sitma
sistemleri standart olmali, "Hasta sicak ve 6lii olana kadar 6lii sayillmaz" prensibi
unutulmamalidir(15,24).

4. CERRAHI VE SISTEMIK KISITLILIKLAR

Masif hemorajide nihai tedavi cerrahi veya girisimsel kaynak kontroliidiir. Hastay1 tomografiye
gondermek i¢in ameliyatin 30-40 dakika geciktirilmesi fatal sonug¢lar dogurabilir. Hasar kontrol
cerrahisi (DCS) kriterleri erken taninmalidir(8,25).

Ayrica "gizli kanama kompartimanlarina" dikkat edilmelidir. Pelvik kirikli bir hastada birkag litreye
varan kanama sadece retroperitoneal alana olabilir; erken dis stabilizasyon (pelvic binder) ve gerekirse
preperitoneal packing/anjiyoembolizasyon hayat kurtarir. Benzer sekilde, toraks kaynakli sokta masif
hemotoraks veya tansiyon pnomotoraks klinik olarak taninmali, radyolojik dogrulama beklenmeden
erken tiip torakostomi veya anterolateral torakotomi uygulanmalidir (17,26).

Karin i¢i basing artiginin gozden kagirilmasi (Abdominal Kompartman Sendromu) bir diger sistemik
tehlikedir. Sok bulgular1 devam eden, karn1 gergin ve oligiirik hastada, mesane i¢i basing (>20 mmHg)
Olciilmeli ve gerektiginde dekompresif laparotomi planlanmalidir. Son olarak, ne kadar dogru tibbi
bilgiye sahip olunursa olunsun, travma protokolleri (MTP aktivasyonu vb.) olmayan ve prehospital
sistemin zayif oldugu organizasyonlarda sok yonetimi sekteye ugrayacaktir.

5.0RGANIZASYONEL KISITLILIKLAR

Prehospital sistemin zay1fligi, Uzun sahada kalisg, ge¢ nakil, uygunsuz sivi resiisitasyonu hastanin
optimum tedaviye ulasmasini engeller. Kii¢iik hastanelerde BT, anjiyo, 24 saat cerrah—anestezist—
radyolog bulunmamasi problem teskil etmektedir. Travma ekibi koordinasyon eksikliginin olmasi
rollerin net olmamas1 zaman kaybin artirir. Cozlim ise Travma protokollerinin yapilmasi,
simiilasyonlar diizenlenmesi, kurum i¢i MTP (massive transfusion protocol)’ler yapilmali ve travma
aktivasyon kriterlerinin netlestirilmelidir.

SONUC VE PRATIK CIKARIMLAR

Travmatik sokta sagkalim oranini artirmak ve tuzaklara diismemek i¢in pratige entegre edilmesi
gereken "10 Altin Kural" su sekilde 6zetlenebilir:

1. Normal vital bulgular soku dislamaz; doku perflizyonu igin laktat, baz agig1 ve idrar ¢ikigini
kullanilmalidir.
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2. Gereksiz goriintilleme (6zellikle BT) i¢in ameliyathaneye gidisi geciktirilmemeli; unstabil
hasta direkt cerrahiye gitmelidir.

3. Kiristaloid yliklemesinden kaginilmalidir. Erken, dengeli (1:1:1) kan tiriinii kullanimina
gecilmelidir.

4. Permisif hipotansiyon stratejisini beyin ve spinal kord travmali hastalarda kesinlikle
uygulanmamalidir.

5. Koagiilopatiyi ge¢ kalmadan, TEG/ROTEM ve fibrinojen esliginde erken taninmalive tedavi
edilmelidir.

6. Hipotermiyi daha erken engellenmeli; sivilar ve hasta mutlaka 1sitilmalhidir.

7. Pelvis, toraks ve retroperitoneumun "gizli kanama kompartimanlar” oldugu akilda
tutulmalidir.

8. Yaslh ve komorbid hastada atipik sok bulgularina kars1 hazirlikli olunmali ve daha diisiik
esikle agresif miidahale edilmelidir.

9. Masif transfiizyon sirasinda iyonize kalsiyum, potasyum ve pH dengesi yakindan izlenmelidir.

10. Basarili yonetim sadece bireysel hekim yetenegine degil, kurum igi travma ve masif
transfiizyon protokollerinin islerligine baglidir.
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Radyasyon Pnomoniti Tanisinda Yatak Bas1 Akciger
Ultrasonografisinin Rolii: Bir Olgu Sunumu

Omer Jaradat', Furkan Yildirim?

Amac¢: Radyasyon pnomoniti (RP), torasik radyoterapinin (RT) doz smirlayict bir
komplikasyonudur ve tipik olarak tedavi tamamlandiktan 1-6 ay sonra ortaya g¢ikar. Radyasyon
maruziyetinden saatler sonra gelisen erken baslangicli RP olduk¢a nadirdir. Yatak basi akciger
ultrasonografisi (LUS), interstisyel sendromlar1 saptamada hassas bir arag olarak ortaya ¢ikmis olsa da,
akut RP'deki rolii iyi tanimlanmamustir.

Olgu Sunumu: Yetmis sekiz yasinda, kii¢iik hiicreli dis1 akciger kanseri (adenokarsinom), koroner
arter bypass greftleme, diabetes mellitus ve hipertansiyon 0ykiisii olan erkek hasta, akut dispne sikayeti
ile bagvurdu acil servise bagvurdu. Dort ay once paklitaksel, karboplatin ve tislelizumab (anti-PD-1)
tedavisi aldig1, ancak intolerans nedeniyle ii¢ hafta sonra tedavi kesildigi 6grenildi. Ardindan palyatif
torasik RT baslandig1 ve ikinci RT seans1 bagvurudan yaklasik alt1 saat dnce uygulandig dgrenildi. Iki
haftadir mevcut olan dispne, RT'den dort saat sonra aniden siddetlendigi 6grenildi. Muayenede atesi
yoktu, oda havasinda oksijen satiirasyonu %89 idi ve sag orta ve alt akciger zonlarinda raller mevcuttu.
Laboratuvar bulgulari, hafif yiikselmis C-reaktif protein (12.6 mg/L) disinda olagandi. Yatak basi
LUS'de, diizenli, ince (<3 mm) plevral ¢izgi ile birlikte sag anterior inferior bélgede multipl B-¢izgileri
(B2 noktasi) saptandi; bu durum akut interstisyel 6demi diigiindiirdii. Kontrastli toraks bilgisayarli
tomografisi (BT), radyasyon alanina uyan buzlu cam opasiteleri ile birlikte 35 mm'lik bir santral kitleyi
dogruladi. Klinik bulgular ve LUS o6zelliklerine dayanarak radyasyon pndmoniti tanist 6n planda
diisiiniildii. Hasta oksijen, bronkodilatorler ve metilprednizolon ile tedavi edildi, 24 saat i¢inde klinik
iyilesme goriildii ve onkoloji servisine yatirildi.

Sonug¢: Bu olgu, torasik RT sonrast akut dispnesi olan hastalarda, 6zellikle onceki kemoterapi ve
immiinoterapi gibi ¢oklu risk faktorlerine sahip yasli hastalarda, klinisyenlerin RP'den yiiksek siiphe
duymalar gerektigini vurgulamaktadir. Yatak bas1 LUS, erken interstisyel akciger hasarinin hizli tespiti
icin degerli, hassas bir aragtir ve torasik RT sonrasi dispneik hastalarin akut degerlendirmesinde g6z
ontinde bulundurulmalidir.

! Necmettin Erbakan Universitesi, Tip Fakiiltesi, Acil T1p Anabilim Dali, Konya, Tiirkiye
ORCID: 0000-0002-6177-710X
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Dogum Sonrasi Gelisen Optik Norit: Gorme Kaybi ve Nobet
Birlikteligi
Veli Aggiil, Anilcan Kili¢, Bilgehan Mutlu

Giris ve Amag: Postpartum donem, kadin viicudundaki hormonal ve immiinolojik degisiklikler
nedeniyle ndro-oftalmolojik hastaliklarin seyrinin degisebildigi hassas bir siirectir. Bu donemde ortaya
cikan optik norit (ON), gérme kaybina yol agabilen acil bir durumdur. Dogum sonrasi artan bagisiklik
aktivitesi, 6zellikle demiyelinizan hastaliklarin ilk atag1 veya niiksii icin zemin hazirlayabilir. Bu yazinin
amaci, dogum sonrasi birinci ayda sag gozde ani gérme kaybi ve papil 6dem ile bagvuran, klinik seyri
sirasinda jeneralize tonik-klonik ndbetlerin eslik ettigi nadir bir postpartum optik ndrit olgusunu
sunarak, bu donemdeki gdérme kayiplarinin ayirici tanisinda inflamatuar siireclerin de Oncelikle
diisiiniilmesi gerektigine dikkat cekmektir.

Olgu Sunumu: Yirmi sekiz yasinda, bilinen ek hastalig1 olmayan kadin hasta, bir ay dnce sezaryen
ile dogum yaptiktan sonra sag gozde ii¢ giindiir ilerleyen gérme bulanikligi sikayetiyle basvurdu.
Norolojik muayenede bilateral 151k refleksi dogaldi. Fundoskopik incelemede sag gézde belirgin papil
0demi izlendi. Beyin ve orbita manyetik rezonans goriintiilemesinde (MRG) sag optik sinirde kontrast
tutulumu gosteren inflamatuar sinyal degisiklikleri optik norit ile uyumlu bulundu. Hastaya yiiksek doz
pulse steroid tedavisi (metilprednizolon) baslandi. Yatisinin {igiincii glinlinde iki kez jeneralize tonik-
klonik ndbet geciren hastanin elektroensefalografisinde (EEG) sol temporal bolgede epileptiform
aktivite izlendi. Nobet kontrolii icin levatirasetam tedavisi uygulandi. Gorsel uyarilmis potansiyeller
(VEP) incelemesinde sag optik yolda demiyelinizasyonla uyumlu P100 latans uzamasi saptandi. Beyin
omurilik sivist (BOS) incelemesi normal olup, anti-MOG, NMO (Aquaporin-4) antikorlart ve
oligoklonal bant negatif bulundu. Pulse steroid tedavisinin ardindan gérme semptomlari diizelen ve
ndbet tekrart gdzlenmeyen hasta, dnerilerle taburcu edildi.

Tartisma:

Postpartum donemde ortaya cikan optik norite nobetlerin eslik etmesi, ayirict tanida Oncelikle
eklampsi, posterior reversible ensefalopati sendromu (PRES) ve serebral venoz tromboz gibi obstetrik
acilleri diisindiirmelidir. Sunulan vakada bu durumlar dislandiktan sonra inflamatuar etiyolojiye
odaklanilmigtir. Postpartum donemde artan bagisiklik aktivitesi, Myelin Oligodendrosit Glikoproteini
(MOG) ve Aquaporin-4 (AQP4) iligkili hastaliklarin (MOGAD ve NMOSD) tetikleyicisi olabilmekle
birlikte, hastanin serolojik testlerinin negatif olmas1 idiyopatik veya multipl skleroz (MS) iligkili optik
norit olasiligii akla getirmektedir. Nobetlerin ortaya ¢ikisi, akut demiyelinizan siirecin nobet esigini
diisiiriicti etkisine veya nadiren kortikal tutuluma baglanabilir. Yiiksek doz steroid tedavisine alinan
olumlu yanit, inflamatuar siirecin baskilanmasida erken tedavinin 6nemini vurgulamaktadir. Bu vaka,
postpartum donemde gérme kaybi ile bagvuran bir hastada vaskiiler nedenlerin yani sira inflamatuar
demiyelinizan hastaliklarin da kapsamli sekilde degerlendirilmesi ve multidisipliner yaklasimin
gerekliligini ortaya koymaktadir.

Sonug:

Postpartum dénemde ortaya ¢ikan optik norit, nadir goriilmekle birlikte gérme kaybina yol agabilen
ciddi bir tablodur. Bu olguda optik nérite eslik eden jeneralize tonik-klonik ndbetler, postpartum
donemdeki noro-oftalmolojik semptomlarin ayirici tanisinda inflamatuar demiyelinizan siireclerin de
g0z oniinde bulundurulmasi gerektigini gostermektedir. Yiiksek doz pulse steroid tedavisine alinan hizli
ve olumlu yanit, erken tan1 ve tedavinin prognoz tizerindeki belirleyici roliinii vurgulamaktadir. Bu tiir
olgularin yonetiminde ndroloji, goz hastaliklar1 ve kadin dogum uzmanlarinin is birligi iginde ¢aligmasi
hem tanisal dogrulugu artirmakta hem de hasta giivenligini saglamaktadir.
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Basit Bir Enfeksiyon mu, Daha Fazlas1 mi? Ebyv ile Iliskili Bir
Olgu
Beyza Daglhoglu', Hatice Seyma Akca', Elif Nur Madran’
GIRIS
Epstein-Barr viriis (EBV), Yvonner Barr, Bert Achong ve Anthony Epstein tarafindan 1964 yilinda
tamimlanmistir (1). EBV, gama herpesviriis ailesinin bir iiyesidir, eski adi HHV4’tiir (Human
herpesvirus 4). Bilinen ilk onkojenik viriistiir. Yetiskin popiilasyonun %90’ 1ndan fazlasin1 enfekte ettigi
tahmin edilmektedir. Cift zincirli lineer DNA igeren, 172 baz ¢iftine sahip, 85°ten fazla gen kodlayan,
zarfli bir virlistiir. Yiiz altmis iki kapsomerli niikleokapsid, zarf ve niikleokapsid arasinda protein
tegiiment ve eksternal glikoprotein *’spike’” igermektedir (2). Tek hostu insandir. Insan viicuduna girisi
cogunlukla bir hosttan diger hosta tiikiirik yoluyla gergeklesir. Primer enfeksiyon g¢ogunlukla
asemptomatik gecirilir, asemptomatik olmadig1 vakalarda en sik neden oldugu klinik tablo akut
enfeksiydz mononiikleozdur. Yas arttikca, immiin sistemdeki degisikliklere bagli olarak EBV
enfeksiyonu daha agir seyredebilmektedir. insanlar1 enfekte eden iki subtip tanimlanmistir; EBV1 ve
EBV2. Bu subtipler, EBV niikleer antijeni kodlayan genlerdeki, 6zellikle EBNA2 sekanslarindaki
organizasyon farkliliklarina gore birbirlerinden ayrilmaktadir. Diinyada en sik rastlanan subtip

EBV1’dir. EBV2’nin de EBV1 kadar yaygin oldugu Afrika topluluklar1 mevcuttur. In-vitro kosullarda
EBV2’nin, B hiicrelerini 6liimsiizlestirme yeteneginin EBV1’den daha etkisiz oldugu gosterilmistir (3).

EBYV insan viicudunda litik ve latent enfeksiyona yol acar. Litik enfeksiyon, viral replikasyonun
gergeklestigi, host hiicrelerinin lizise ugradig: ve viriisiin yayildig1 orofarengeal enfeksiyon asamasidir.
Cogu bireyde asemptomatik seyreder. Latent enfeksiyon ise virlisiin bulundugu hiicreyi
Olimstizlestirdigi, hiicre icinde saklanarak immiin sistemden gizlendigi, 6miir boyu siiren enfeksiyon
asamasidir.

Bu vakada ates, Oksiiriik ve bogaz agrisi nedeniyle acil servise miikkerrer bagvurulari olup st
solunum yolu enfeksiyonu olarak degerlendirilen daha sonra EBV tanisi konulan vaka tartisilacaktir.

VAKA

Klinik seyir siirecinde hastanin fizik muayenesinde orofarenksin kriptik yapida oldugu ve servikal
bolgede belirgin lenfadenopati saptandig1 goriilmiistiir. Vital parametreleri degerlendirildiginde ates
36,3°C, SpO:2 %99, tansiyon 110/50 mmHg ve nabiz 120/dk olarak kaydedilmistir. Laboratuvar
incelemelerinde ALT 330 U/L, AST 412 U/L, ALP 285 U/L, CRP 16.7 mg/L, GGT 266.2 U/L, WBC
11.13 x10°/L ve lenfosit 7.93 x10°/L bulunmustur. Boyun ultrasonografisinde tiroid ve parotis bezleri
normal izlenmis, ancak sag servikal zincirde konglemerasyon olusturan multiple lenfadenomegaliler
saptanmis ve non-kazedz graniilomatdz enfeksiyonlar ile lenfoproliferatif hastaliklar ayiric1 tamida
degerlendirilmistir. (Sekil 1-2 ve 3)

! Karamanoglu Mehmetbey Universitesi, Acil Tip Anabilim Dali
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Sekil-3

Yapilan KBB konsiiltasyonu sonucunda tonsillit tanis1 konulmus, apse lehine bulgu saptanmamis ve
cerrahi miidahale gerekliligi diigiiniilmemistir. Bogaz kiiltiiriinde tireme izlenmemistir. Enfeksiyon
hastaliklar1 konstiltasyonu, karaciger fonksiyon testlerindeki bozulma nedeniyle Epstein-Barr viriis
(EBV) enfeksiyonu 6n planda degerlendirilmis ve hospitalizasyon Onerilmistir. Hasta enfeksiyon
servisine yatirilmistir. Abdomen ultrasonografisinde hepatomegali (159 mm), splenomegali (135 mm)
ve portal hilusta lenf nodlar saptanmistir. Takiplerinde Anti-CMV IgG diizeyi 82.2 olarak bulunmus,
tularemi ve EBV agisindan kan 6rnekleri dis merkeze gonderilmistir.

TARTISMA

Hastamizda boyle bir durum olmasa da, Epstein-Barr virus enfeksiyonlari, akut fulminan hepatik
yetmezligin seyrek goriilen nedenlerinden biridir (5).

Karaciger yetmezligi mortaliteyi belirleyen en Onemli faktdrdiir. Ancak bazi hastalarin dalak
rliptiirii nedeniyle kaybedildigi de yaymlarda belirtilmistir. (4,6)

Hastalik ilerledik¢e 16kosit, hemoglobin ve trombosit sayilarinda azalma goriiliir. Serum
transaminaz ve bilrubin diizeylerinde yiikselme ve dehidratasyonun tabloya eklenmesi hepatik
tutulum oldugunun gostergeleridir (4,7). Yaygin damar i¢i pihtilagsma siklikla goriiliir. Masif hepatik
nekroz ve fulminan hepatik yetmezlik nedeniyle o6liim gelisir (4). Hastamizda da getirildigi sirada
hepatomegali, lenfadenopati ve KCFT yiiksekligi vardi.

Literatirde EBV enfeksiyonuna ikincil gelisen fulminan hepatik yetmezlikli  bir  vakaya
transplantasyon uygulandigi ve iyi yanit alindigi gosterilmistir (8). Karaciger transplantasyonunun
yapilma zamani basariy1 belirleyen en énemli faktordiir(9).
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Hastamizda antibiyotik tedavisine ragmen ge¢meyen kriptler vardi, ancak alinan kan kiiltiirlerinde
tireme saptanmadi. Bununla birlikte hastamizda transplantasyon yapilmadi.

SONUC

EBV enfeksiyonlarina sekonder gelisebilen fulminan hepatik yetmezlik, destek tedavisinin en iist
diizeylerde verildigi merkezlerde bile mortalitesi yiiksek bir hastaliktir. Fulminan hepatik yetmezligin
en etkili tedavisi karaciger transplantasyonudur. Transplantasyon i¢in engel olusturacak bir problem
yoksa hastalar erken dénemde ameliyata alinmalidir.
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Giidik Apandisit Vaka Sunumu

Elif Nur Madran', Hatice Seyma Ak¢a’, Beyza Daglhoglu’, Dilek Atik!

Giris
Akut apandisit, acil servis bagvurularinda sik karsilasilan cerrahi acillerin baginda gelir ve standart
tedavisi apendektomidir [1]. Cerrahi sonrast komplikasyonlar genelde nadir olsa da, yetersiz rezeksiyon

nedeniyle geride birakilan apendiks dokusunun iltihaplanmasiyla olusan "giidiik apandisiti", az goriilen
ama oldukga tehlikeli bir tablodur [2].

[k ameliyatta apendiks kokiiniin 5 mm'den uzun birakilmasi en biiyiik anatomik risk faktoriidiir [2,
3]. Aylar hatta yillar sonra bile ortaya ¢ikabilen bu durumun belirtileri, klasik apandisit ile (sag alt kadran
agrisi, bulanti, 10kositoz) tamamen aynidir. Ancak hastanin ge¢misinde apendektomi Oykiisii olmasi,
hekimleri yaniltarak apandisit ihtimalini dislamalarina ve tanida ciddi gecikmelere yol agar [4].

Tanidaki bu gecikmeler, giidiik apandisit vakalarinda perforasyon (%70'lere varan), peritonit ve
sepsis gibi ciddi komplikasyon risklerini klasik apandisite gore belirgin sekilde artirir [3, 5]. Bu yiizden,
gecmisinde apendektomi olan akut karmn hastalarinda kontrastli batin tomografisi (BT) gibi ileri
goriintiilemelerin erken asamada kullanilmasi hayatidir [5, 6].

Bu vaka sunumunda 3 haftadir gegmeyen karin agris1 ve appendektomi Oykiisiiyle acil servise
bagvuran geng bir hasta anlatilacaktir.

Vaka

30 yasinda erkek hasta, acil servis sar1 alana 3 haftadir devam eden ve son giinlerde siddeti artan sag
alt kadran agris1 sikayetiyle bagvurdu. Sorgulamasinda istahsizligi oldugu ve bagvuru giinii oral aliminin
belirgin sekilde azaldig1 6grenildi. Hastanin 6zgeg¢misi incelendiginde; kronik karin agrisi nedeniyle
daha 6nce yapilan kolonoskopisinde terminal ileit saptandigi, inflamatuvar barsak hastahig (IBH)
siiphesiyle gastroenteroloji takibi onerildigi anlasildi. Ayrica hastanin 3 ay 6nce akut apandisit nedeniyle
laparoskopik apendektomi operasyonu gegirdigi, ancak cerrahi sonrasinda da karin agrilarimin tam
olarak gerilemedigi 6grenildi.

Fizik muayenesinde; sag alt kadranda belirgin defans ve suprapubik bolgede hassasiyet saptandi.
Hastadan alinan rutin hemogram ve biyokimya tetkiklerinde 16kositoz izlenmezken, akut faz reaktani
olan C-reaktif protein (CRP) degerinde belirgin artis tespit edildi. Mevcut bulgular ve yakin zamanli
cerrahi Oykiisii esliginde hastadan intravendz kontrasth batin bilgisayarli tomografisi (BT) istendi. BT
goriintiilerinde; ileokolit ile uyumlu goriiniim ve pelviste en derin yerinde 2 cm'ye ulasan serbest sivi
saptandi. Buna ek olarak, ¢ekum diizeyinden distale dogru u¢ seklinde uzanim gdsteren ve liimenle
agizlasmig 13 mm ¢apinda inflamatuar nodiiler alan (giidiik akut apandisit) tespit edildi (Sekil-1, Sekil-
2). Giidiik apandisiti ve olas1 IBH alevlenmesi 6n tanilartyla hastadan preoperatif kan tetkikleri istendi,
ampirik antibiyoterapi baglandi ve genel cerrahi uzmanina danigildi. Konsiiltan hekim tarafindan
degerlendirilen hastanin, akut donemde medikal tedavisinin diizenlenmesi ve klinik tablosunun yakin
takibi amaciyla genel cerrahi servisine yatig1 yapildi.

Genel cerrahi servisinde bir giin yatarak takip edilen hastaya intravendz antibiyoterapi ve
semptomatik tedavi uygulanmis. Klinik izleminde R2 diyetini tolere eden ve yatak basi ultrasonografi
(USG) kontroliinde ek patolojik bulgu saptanmayan hastaya akut asamada cerrahi miidahale (re-

! Karamanoglu Mehmetbey Universitesi Acil Tip Klinigi
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rezeksiyon) planlanmamis. Medikal tedavi ile klinik ve laboratuvar bulgulan gerileyen hasta, poliklinik
kontrolii dnerilerek sifa ile taburcu edilmis.

Sekil-1 ve Sekil-2 :Kontrastli BT, Giidiik Appendisit

Tartisma

Gudiik apandisit, gegirilmis apendektomi Oykiisii olan hastalarda sag alt kadran agris1 ayirici
tanisinda siklikla gozden kagan, acil servis ve genel cerrahi pratiginin en tehlikeli tanisal tuzaklarindan
biridir. Literatiir incelendiginde, bu durumun temel nedeni olarak ilk ameliyat sirasinda apendiks
kokiiniin 5 mm'den daha uzun birakilmas1 gosterilmektedir [2, 3]. Geride kalan bu doku, tipki primer
apendiks gibi limen tikaniklig1 (fekalit, lenfoid hiperplazi vb.) sonucunda inflame olarak akut karin
tablosuna yol acabilmektedir [2].

Acil servis degerlendirmesinde en biiyiik klinik zorluk, hastanin karninda apendektomi skar1 olmasi
veya anamnezinde bu Sykilyll vermesinin, hekimi ayirici tanida apandisitten uzaklastirmasidir. Bu
durum, hastalarin acil serviste gastroenterit, iiriner sistem enfeksiyonu, pelvik inflamatuar hastalik veya
mezenterik lenfadenit gibi farkli tanilarla degerlendirilmesine yol agarak asil taninin gecikmesine neden
olur [3]. Literatiirde, giidiik apandisitli hastalarin biiyiik bir kisminin dogru tan1 konulmadan 6nce saglik
kurulusglarina birden fazla kez bagvurdugu bildirilmistir [4].

Tanidaki bu gecikme, ciddi morbiditeleri de beraberinde getirir. Klasik akut apandisitte perforasyon
oranlart %10-20 bandindayken, giidiik apandisiti vakalarinda bu oranin %70'lere kadar ¢iktigi rapor
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edilmistir [7]. Bu yiiksek perforasyon ve peritonit riski, acil hekiminin giipheci yaklagiminin ve dogru
goriintiileme yontemini segmesinin ne kadar kritik oldugunu goéstermektedir.

Goriintilleme asamasinda ultrasonografi (USG) ilk secenek olarak akla gelse de, bagirsak gazlar1 ve
onceki cerrahiye ait yapigikliklar nedeniyle giidiik apandisitini saptamadaki duyarlilig: diisiiktiir. Bu
nedenle, apandektomi Gykiisii olan ve lokalize sag alt kadran hassasiyeti (defans/rebound) saptanan
hastalarda kontrastli batin tomografisi (BT) altin standarttir [7, 8]. Tomografide ¢ekum tabanindan
uzanan, kalinlagmis, etrafinda kirlenme (fat stranding) bulunan tiibiiler/nodiiler yapinin goriilmesi tam
icin spesifiktir [8]. Nitekim sundugumuz olguda da, acil serviste ¢ekilen kontrastli BT'de ¢ekum
komsulugunda 13 mm ¢apindaki inflame giidiik dokusunun net olarak izlenmesi, gecikme yasanmadan
cerrahi miidahale karar1 alinmasini saglamistir.

Giidiik apandisitinin kesin tedavisi cerrahidir ve geride kalan inflame dokunun re-rezeksiyonunu
(tamamlayic1 apandektomi) igerir [2]. Cerrahi yaklasim agik veya laparoskopik olabilmekle birlikte,
enflamasyonun siddetine ve anatomik yapisikliklara gore belirleyicidir [3].

Sonug¢

Apandektomi Oykiisii, sag alt kadran agris1 olan bir hastada akut apandisit ihtimalini tamamen
dislamaz. Acil tip ve cerrahi hekimlerinin bu nadir klinik antiteyi akilda tutmalari, "6nceden ameliyatli"
algisiyla hareket etmemeleri ve siipheli durumlarda erken donemde BT ile radyolojik degerlendirmeye
bagvurmalari, hastayi olasi fatal komplikasyonlardan koruyacak en 6nemli adimdir.
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Posterior Nutcracker Sendromu Vaka Sunumu

Elif Nur Madran’, Ramazan Unal', Fadime Kaymak', Boran Polat'

Giris

Posterior Nutcracker Sendromu (PNCS), sol renal venin (SRV) anatomik olarak normalden farkli bir
yol izleyerek, abdominal aort ile vertebra kolonu arasindaki dar mesafede sikismasi sonucu ortaya ¢ikan
nadir bir vaskiiler patolojidir (1). Normal anatomide aortun 6niinden gegen (anterior seyir) sol renal ven,
toplumun yaklasik %0,5 ila %3,5'inde aortun arkasindan seyrederek retroaortik sol renal ven adim alir
(2). Bu anatomik varyasyon tek basina her zaman bir hastalik tablosu olusturmaz; ancak venin bu dar
aralikta mekanik olarak basiya ugramasi ve semptom vermesi durumunda tablo asemptomatik
"Nutcracker Fenomeni'"nden klinik "Nutcracker Sendromu'na doniisiir (3).

Sikisma neticesinde sol renal vende meydana gelen vendz hipertansiyon, oldukca heterojen ve
sistemik klinik belirtilere yol acabilmektedir. Artan basing, bobrek toplayici sistemindeki ince
damarlarin (veniillerin) riiptiiriine neden olarak mikroskobik veya makroskobik hematiiriye zemin
hazirlar (4). Es zamanl olarak, bobrek kapsiiliiniin gerilmesi ve gonadal ven (ovaryan veya testikiiler
ven) aracilifiyla gelisen geriye dogru akim (reflii) sonucunda belirgin sol yan ve pelvik agr sikayetleri
izlenir. Ozellikle kadin hastalarda bu vendz gdllenme; kronik pelvik agri, kasikta dolgunluk hissi ve
agrili cinsel iligski (disparoni) ile karakterize pelvik konjesyon sendromuna neden olabilmektedir.
Ayrica, pelvik bolgedeki yiliksek vendz basincin alt ekstremite toplardamar sistemine yansimasiyla
atipik yerlesimli varisler ve bacak agrilar1 da klinik tabloya eslik edebilmektedir (5).

Hastaligin tanisinda en kritik adim, hastanin uzun siireli ve agiklanamayan agr1 Oykiisiiniin
laboratuvar ve radyolojik bulgularla entegre edilmesidir. Idrar analizinde eritrosit saptanmasi
(hematiiri), vaskiiler basinin bobrek iizerindeki etkisini destekleyen onemli bir laboratuvar kanitidir.
Goriintiilemede ise sol renal venin retroaortik seyrini ve aort-vertebra arasindaki basiyr morfolojik
olarak en net gdsteren yontem olan bilgisayarli tomografi (BT) anjiyografi altin standarttir (6).
Radyolojik incelemede, renal venin bobrek ¢ikisindaki (hilum) ¢apr ile basi bolgesindeki daralmis ¢api
arasindaki oranimn 2:1 veya daha iizerinde olmasi tanisal agcidan anlamli kabul edilmektedir (7). Ancak
PNCS, semptomlarinin non-spesifik olmas1 nedeniyle hastalarin siklikla iiroloji, kadin hastaliklar1 ve
dogum, ve fizik tedavi gibi farkli branglar arasinda dolagsmasina ve hastalarda uzun siireli bir tanisal
gecikme (diagnostic delay) yasanmasina neden olan zorlayici bir klinik durumdur.

Bu vaka sunumunda 45 yasinda kadin hasta sol yan agris1 ve kasik agrisiyla tekrarli acil servis
bagvurusu olan hasta tartisalacaktir..

Vaka

45 yas kadin hasta sol yan agris1 ve kasik agrisiyla acil servise bagvurusu oldu. Rutin hemogram
biyokimya idrar tetkikleri goriildii. Hastanin kan degerlerinde herhangi bir patoloji goriilmedi. Idrar
tetkikinde eritrositoz mevcuttu. Hastanin ayni sikayetlerle rekiirren sekilde acil servis, iiroloji, kadin
dogum bagvurulari mevcut olmasindan dolay1. kontrasth bilgisayarli tomografi(BT) goriildii. Hastanin
BTsinde Sol renal venin retroaortik seyirli oldugu, abdominal aort ile vertebra korpusu arasindaki
mesafenin daraldig1 ve venin bu diizeyde belirgin komprese oldugu izlenmistir (Posterior Nutcracker

! Karamanoglu Mehmetbey Universitesi Acil Tip Klinigi
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Fenomeni/Sendromu). Basi proksimalinde sol renal vende belirgin dilatasyon ve sol gonadal vende
venodz konjesyon bulgulart mevcuttur.(Sekil-1) (Sekil-2)

Sekil-1 ve Sekil-2

Hastaya analjezik ve hidrasyon tedavisi uygulandi. Hastaya hastaligi hakkinda bilgi verildi.
Kardiyovaskiiler cerrahi ve iiroloji boliimlerine yonlendirildi.

Tartisma

Acil servis bagvurularinda akut sol yan agrist ve hematiiri tablosu siklikla iirolitiyazis veya tiriner
enfeksiyonlarla iliskilendirilse de, sundugumuz olgu nadir vaskiiler anomalilerin ayirici tanidaki kritik
roliinii vurgulamaktadir. Posterior Nutcracker sendromu (PNCS), tipik olarak agiklanamayan sol yan
agrist ile prezente olan ve non-spesifik semptomlari nedeniyle hastalarin farkli branslar arasinda
dolasarak tanisal gecikmeler yasadigi bir tablodur (1). Olgumuzda da acil servisteki ilk degerlendirmede
klasik renal kolik siiphesiyle hareket edilmis, ancak analjezik tedaviye direngli agr1 ve ultrasonografide
tag saptanmamasi lizerine yapilan ileri tetkiklerle taniya ulagilmigtir. Bu durum, acil tip pratiginde inatg1
semptomlart olan hastalarda olagan algoritmalarin digina ¢ikabilmenin 6nemini net bir sekilde
gostermektedir (2).

Literatiir incelendiginde, sol renal venin retroaortik seyri otopsi ve radyoloji serilerinde %0.5-3.5
gibi azzmsanmayacak bir oranda bildirilmesine karsin, semptomatik PNCS vakalar1 olduk¢a nadirdir
(3). Olgumuzdaki klinik prezentasyon, abdominal aort ile vertebra korpusu arasinda sikisan venin
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yarattig1 siddetli venoz hipertansiyonun dogrudan bir sonucudur. Artmis vendz basing, renal pelvisteki
ince veniillerin riiptiiriine yol agarak hastamizdaki hematiiriyi fizyolojik olarak agiklamaktadir (4).
Ayrica, kapsiiler gerilme ve vendz konjesyon, hastanin acil servise bagvurmasina neden olan siddetli
yan agrisinin temel kaynagidir. Vakada gozlemledigimiz bu tablo, literatiirde tarif edilen vendz
obstriiksiyon bulgularinin akut alevlenmesi ile tam bir uyum icindedir (5).

Tani siirecinde acil sartlarinda cekilen kontrastli bilgisayarli tomografi (BT) yeri tartisilmazdir.
Sadece anatomik seyrin gdsterilmesi degil, ayn1 zamanda hiler bolgedeki ven ¢apinin aortovertebral
araliktaki daralmis ¢apa oraninin objektif olarak Ol¢iilmesi tani igin esastir. Cesitli calismalarda
radyolojik taniy1 kesinlestirmek i¢in bu oranin 2.25 veya iizerinde olmasi gerektigi bildirilmektedir (6).
Olgumuzda da klinik siiphe iizerine planlanan BT incelemesinde tespit edilen belirgin cap farki ve basi
arkasindaki venoz dilatasyon, diger akut batin ve bobrek patolojilerini dislayarak kesin taniya
gidilmesinde temel basamak olmustur .

PNCS yonetiminde evrensel olarak kabul gérmiis tek bir kilavuz bulunmamakla birlikte, tedavi
stratejisi hastanin semptom siddetine ve bobrek fonksiyonlarina gore sekillenmektedir (7). Acil serviste
agr1 palyasyonu saglanan hastamizda oldugu gibi, hemodinamisi stabil, masif kanamasi olmayan ve
hafif-orta diizey semptomlar1 olan vakalarda ilk asamada kilo alimin1 ve analjeziyi iceren konservatif
yaklasim benimsenmektedir. Ancak konservatif tedavinin yetersiz kaldigi, rekiirren masif hematiiri,
anemi veya renal yetmezlik gelisen olgularda endovaskiiler stentleme veya sol renal ven transpozisyonu
gibi cerrahi segenekler glindeme gelmelidir (8).

Sonug¢

Sonug olarak, posterior Nutcracker sendromu acil tip pratiginde nadir karsilagilan ancak atlanmamasi
gereken dnemli bir vaskiiler patolojidir. Akut sol yan agris1 ve agiklanamayan hematiiri sikayetleriyle
bagvuran, rutin goriintiileme ve laboratuvar tetkiklerinde bobrek tasi veya enfeksiyon bulgusu
saptanmayan hastalarda ayirici tanida mutlaka akilda tutulmalidir. Bu klinik siiphe ile erken donemde
planlanacak kontrastl bilgisayarli tomografi anjiyografi, hem kesin anatomik taninin konulmasinda hem
de hastalarin gereksiz yere acil servise miikerrer bagvurularinin énlenmesinde kritik bir role sahiptir.
Acil serviste dogru taninin hizlica konulmasi, hastanin uzun vadeli takibi ve uygun tedavi planlamasi
icin ilgili uzmanlik dallarina (iiroloji ve kalp damar cerrahisi) giivenle yonlendirilmesini saglayacaktir.
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Afette Saghk Hizmetinin Lojistik ve Operasyonel Diigiim Noktasi:
Acil Servis

Elifnur Unal' & Ramazan UnaP

OZET
Afetler, saglik sistemlerinin rutin isleyisini kesintiye ugratan ve kaynak talebinin anlik olarak arzi

astig1 sistemik soklardir. Tiirkiye, son yillarda COVID-19 pandemisi, biiyiik 6l¢ekli depremler (2023
Kahramanmaras merkezli depremler), sel felaketleri ve orman yangimnlari ile saglik sisteminin
dayanikliligini test eden ¢ok sayida kritik afet yasamistir (3, 6). Bu derleme, acil servislerin (AS) sadece
klinik bir hizmet birimi degil, ayn1 zamanda afet yonetimi igerisinde lojistik ve operasyonel bir diigiim
noktasi oldugu gergegini irdelemektedir. Literatiir verileri; AS'lerin dalgalanma kapasitesi, ¢evik tedarik
zinciri yonetimi ve kurumsal dayaniklilik diizeylerinin, afetlerdeki mortalite oranlarimi ve hizmet
siirekliligini dogrudan etkiledigini gostermektedir (1, 2, 4). Bu ¢alisma, operasyonel bir diiglim noktasi
olarak acil servislerin afet direncini artirmaya yonelik stratejik yaklagimlar1 derlemektedir.

GIiRiS

Tiirkiye, jeolojik konumu ve iklimsel risk profili nedeniyle deprem, sel ve orman yangini gibi
afetlerle sik¢a karsilasmaktadir. Ozellikle 2023 depremleri, acil servislerin sadece tibbi tedavi degil,
devasa bir lojistik operasyonun merkezi oldugunu kanitlamistir (3, 6). Acil servisler, bir afet aninda
hastanenin "dis diinya ile olan arayiizii" olup, gelen hasta akigini filtreleyen ve stabilize eden en kritik
birimdir. COVID-19 pandemisi, saglik tesislerinin lojistik kapasitesinin ne kadar ¢abuk tiikenebilecegini

gostermis; afet durumlarinda acil servisin bir "diiglim noktasi" olarak yonetimi halk saghig: giivenligi
igin elzem hale gelmistir (2, 3).

METODOLOJI

Bu derleme, 2020 yilindan giiniimiize yayimlanan akademik makaleler, afet yonetimi kilavuzlari ve
Tirkiye’deki giincel mevzuat (TAMP- Tiirkiye Afet Miidahale Plani) temel alinarak hazirlanmustir.
"Afet lojistigi", "acil servis surge kapasitesi" ve "mevzuat uyumu" anahtar kelimeleri ile Google Scholar
ve PubMed veri tabanlarindaki dogrulanabilir veriler sentezlenmistir.

ANA GOVDE
Acil servislerin afet yonetimindeki basarisi, lojistik siire¢lerin ¢evikligi ile dogru orantilidir.
1. Dalgalanma Kapasitesi (Surge Capacity) ve Stok Yonetimi

Afet aninda, AS’lerin standart kapasitesi lizerine binen anlik hasta yiikii "surge capacity" olarak
tanimlanir. Bu siirecte lojistik, kritik 6neme sahiptir:

e  Stok Tamponlari: Pandemi ve biiyiik yaralanmalarda, kisisel koruyucu ekipman (PPE) ve ilag
stoklarinin stratejik noktalarda depolanmasi, AS'nin tikanmasini engeller (2).

e Ekipman Cevikligi: Mobil triyaj tiniteleri ve hizli konuslandirilabilir tibbi ekipmanlar, acil
servisin fiziksel alan kisithiliklarini agmasini saglar (1).

2. Mevzuat Analizi: Mevcut Durum ve Uyum Sorunlari

! Anestezi Teknikeri, Karaman Egitim ve Aragtirma Hastanesi
2 Dr. Ogr. Uyesi, Karamanoglu Mehmetbey Universitesi Tip Fakiiltesi, Acil Tip Anabilim Dal,
0000-0002-6181-4644
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Tiirkiye’de afet yonetimi, 630 sayili KHK ve TAMP cercevesinde yiiriitiilmektedir.

e Mevcut Durum: Saglik hizmetleri, TAMP’in "Saglik Hizmetleri" ¢alisma grubu altinda
toplanmistir. Ancak bu planlama genellikle klinik hizmet sunumu odaklidir (5).

e  Uyumsuzluk: Acil servisler mevzuatta "hasta kabul noktasi" olarak goriilmektedir. Oysa
gergekte, afet aninda ihtiyag duyulan tibbi sarf malzemesinin, gecici triyaj alanlarinin ve personel
dagiliminin lojistik olarak yonetilmesi gereken bir "operasyonel merkez" fonksiyonuna sahiptirler.

TARTISMA VE SONUC

Tartismalar gostermektedir ki acil servislerin operasyonel basarisi, lojistik siireglerin esnek ve planh
bigimde yonetilmesine dogrudan baglhdir (3, 4). Bu uyumun saglanabilmesi i¢in hastanelerin lojistik
altyapisinin acil servis ile dijital olarak entegre edilmesi kritik 6nemdedir. Bdyle bir entegrasyon, ger¢ek
zamanlt stok takibi, personel ydnlendirmesi ve kurumlar arasi koordinasyonun tek merkezden
yonetilmesini miimkiin kilar. Ayrica acil servis g¢alisanlarinin yalnizca tibbi beceriler degil, ayn
zamanda lojistik yonetim konusunda da egitilmesi, afet aninda operasyonel siirekliligi garanti altina alir.

Bir hastanenin afet sirasindaki basarisi, acil servisin lojistik kapasitesini yonetebilme yetisiyle sinirl
oldugundan, acil servislerin sadece klinik miidahale birimi degil, ayn1 zamanda afetlerde lojistik bir
komuta merkezi olarak konumlandirilmast biiylikk onem arz etmektedir. Gelecek mevzuat
diizenlemelerinde acil servisler, yalnizca hasta tedavi eden birimler olarak degil; afet lojistigini yoneten,
koordine eden ve yonlendiren stratejik merkezler olarak tanimlanmalidir. Bu yaklagim, saglik sisteminin
dayanikliligini artiracak ve afetlerde hizmet siirekliligini giivence altina alacaktir.
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Major Hemorajide Hipokalsemi mi, Hemodinamik Cokiis mii?

Erken ve Ge¢c Mortalitede Iyonize Kalsiyum ile Sok indeksinin
Karsilastirmah Analizi”

Ersin Toprak', Nesrin Gokben Beceren’, Yagmur Dede’, Ahmet Yunus Hatip’

GIRIS

Major travma, yiiksek enerjili yaralanmalar sonrasi gelisen ve yasami tehdit eden ¢oklu sistem hasar1
ile karakterizedir. Travmaya bagl erken mortalitenin baslica nedeni kontrolsiiz hemorajidir. Hemorajiye
eslik eden letal triad (metabolik asidoz, hipotermi ve koagiilopati) progresif fizyolojik bozulmaya yol
acarak mortalite riskini artirmaktadir. Masif kan kaybi ve kan iiriinleri replasmani sirasinda gelisen
hipokalsemi, koagiilasyon ve miyokard kontraktilitesi iizerinde olumsuz etki olusturabilir. Iyonize
kalsiyum diizeyi arteriyel kan gazi analizi ile saniyeler icerisinde Olgiilebilmekte olup erken risk
degerlendirmesinde potansiyel olarak degerli bir parametredir. Bu calismada major hemoraji ile
bagvuran travma hastalarinda iyonize kalsiyumun erken ve ge¢ mortalite iizerindeki prognostik degeri
arastirild.

YONTEM

Acil servise major hemoraji nedeniyle basvuran ve acil transfiizyon gereksinimi olan 56 hasta
retrospektif olarak degerlendirildi. Ilk kan gazindaki iyonize kalsiyum (First iCa), sok indeksi ve diger
klinik/laboratuvar parametreler kaydedildi. Sonlanim o6lgiitleri 24 saatlik ve 28 giinliik mortalite olarak
belirlendi. Tek degiskenli analiz sonrasi, 6rneklem biiyiikliigii dikkate alinarak ¢ok degiskenli lojistik
regresyon modeline First iCa ve sok indeksi dahil edildi. Diskriminatif performans ROC analizi ile
degerlendirildi.

BULGULAR

Hastalarin %25,0°1 ilk 24 saat i¢inde, %46,4 1 28 giin i¢inde kaybedildi. 24 saatlik mortalitede 6len
hastalarda sok indeksi daha yiiksek (p<0,001) ve ilk iyonize kalsiyum diizeyi daha diisiik bulundu
(p=0,004). 28 giinliik mortalitede sok indeksi anlamliyken (p<0,001), iyonize kalsiyum diizeyi sinirda
anlamlilik gosterdi (p=0,057).

Cok degiskenli analizde sok indeksi hem 8 saatlik (OR=23,34; p<0,001) hem de 28 giinliik mortalite
(OR=5,51; p=0,003) igin bagimsiz belirleyici olarak saptandi. ilk iyonize kalsiyum diizeyi bagimsiz
belirleyici degildi. ROC analizinde 8 saatlik mortalite icin AUC degerleri sok indeksi i¢in 0,935, First
iCa i¢in 0,759; 28 giinliik mortalite igin ise sirasiyla 0,760 ve 0,653 olarak bulundu.

SONUC

Major hemoraji ile bagvuran travma hastalarinda sok indeksi hem erken hem ge¢ mortalitenin giiclii
ve bagimsiz bir belirleyicisidir. Iyonize kalsiyum mortalite ile iliskili olmakla birlikte, hemodinamik
siddet kontrol edildiginde bagimsiz prediktif deger gostermemektedir. Erken risk smmiflamasinda sok
indeksi, iyonize kalsiyuma gore daha giiclii bir klinik parametre olarak goriinmektedir.

* Bu galisma Siileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Tip Anabilim Dali uzmanlik tezinden
uretilmistir

! Dinar Devlet Hastanesi Acil Servis, Dinar, Afyonkarahisar

2 Siileyman Demirel Universitesi T1p Fakiiltesi Acil Tip AD, Isparta
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Yiiksek Enerjili Trafik Kazas1 Sonrasi Gelisen Subtotal
Amputasyon ve Total Brakiyal Pleksus Yaralanmasi:
Multidisipliner Bir Yaklasim ve Sevk Stratejisi

Fatih Tanrwerdi', Ayse Siimeyye Art’, Kiibra Tiirkyumaz Kil¢', Ekin Ozkan’,
Kerim Alper Tomakin', Omer Faruk Ince’

Travmatik brakiyal pleksus yaralanmalari, 6zellikle yiliksek enerjili travmalar sonrasinda gelisen ve
ciddi fonksiyon kayb1 ile sonuclanabilen kompleks klinik tablolardir. Bu yaralanmalar ¢ogu zaman
vaskiiler, norolojik ve ortopedik yapilarin birlikte etkilendigi ¢oklu doku hasari ile karakterizedir.
Ozellikle omuz seviyesinde meydana gelen subtotal amputasyonlar ve eslik eden major vaskiiler
yaralanmalar, uzvun canliligin1 ve fonksiyonel prognozu dogrudan etkileyen kritik durumlardir. Bu
nedenle erken tani, hizli resiisitasyon, multidisipliner degerlendirme ve uygun cerrahi merkeze
zamaninda sevk, tedavi bagarisini belirleyen temel faktorler arasinda yer almaktadir.

Bu olgu sunumunda, yiiksek enerjili trafik kazasi sonrasi sag omuz bolgesinde ciddi travma ile acil
servise getirilen 18 yasindaki erkek hasta sunulmaktadir. Hastanin ilk degerlendirmesinde vital
bulgularinin stabil oldugu, bilincinin agik ve oryante oldugu saptandi. Fizik muayenede sag iist
ekstremitede radial nabiz alinamamasi, kapiller dolum siiresinde uzama ve omuz bdlgesinde derin agik
yaralanma mevcuttu. Yapilan E-FAST incelemesi negatif olarak degerlendirildi. Radyolojik
incelemelerde humerus proksimalinde parcali ve deplase fraktiir, skapula govdesi ve akromion
diizeyinde kiriklar ile birlikte aksiller ve brakial arter diizeyinde okliizyon saptandi. Klinik ve radyolojik
bulgular dogrultusunda sag omuz seviyesinde subtotal amputasyon, total brakiyal pleksus yaralanmasi
ve major vaskiiler hasar diisiiniildii. Hasta ortopedi, kalp ve damar cerrahisi, plastik rekonstriiktif cerrahi
ve el cerrahisi tarafindan multidisipliner olarak degerlendirildi. Mevcut merkezde mikrocerrahi ve acil
revaskiilarizasyon imkanlarinin kisitli olmasi nedeniyle hasta ileri diizey mikrocerrahi girisimlerin
uygulanabilecegi bir merkeze acil olarak sevk edildi.

Sonug olarak, yiliksek enerjili travmalara bagh gelisen kompleks {iist ekstremite yaralanmalarinda
hizli klinik degerlendirme, uygun goriintiileme yontemlerinin kullanilmasi ve multidisipliner yaklagim
biiyiik 6nem tasimaktadir. Ozellikle majér vaskiiler yaralanma ve total brakiyal pleksus hasarinin eslik
ettigi subtotal amputasyon olgularinda, cerrahi imkanlarin gercek¢i degerlendirilmesi ve zaman
kaybetmeden ileri merkeze sevk edilmesi, uzuv kurtarma olasiligini artiran ve fonksiyonel sonuglari
iyilestiren kritik bir yonetim stratejisidir.

!'Sincan Egitim ve Arastirma Hastanesi Acil Tip Klinigi

44



KAYNAKCA

1)

2)

3)

4)

Boyle, A., Karia, C., Wade, R. G., Lecky, F., Yates, D., Quick, T. J., & Bourke, G. (2025). The
Epidemiology of Traumatic Brachial Plexus Injuries in England and Wales-A 32-Year
Review. JB & JS open access, 10(1), €24.00105. https://doi.org/10.2106/JBJS.0A.24.00105
Giuffre, J. L., Kakar, S., Bishop, A. T., Spinner, R. J., & Shin, A. Y. (2010). Current concepts
of the treatment of adult brachial plexus injuries. The Journal of hand surgery, 35(4), 678—
688. https://doi.org/10.1016/j.jhsa.2010.01.021

Pejkova, S., Filipce, V., Peev, 1., Nikolovska, B., Jovanoski, T., Georgieva, G., & Srbov, B.
(2021). Brachial Plexus Injuries - Review of the Anatomy and the Treatment Options. Prilozi
(Makedonska akademija na naukite i umetnostite. Oddelenie za medicinski nauki), 42(1), 91—
103. https://doi.org/10.2478/prilozi-2021-0008

Singletary, E., Laermans, J., Pek, J. H., Cassan, P., Meyran, D., Berry, D., Thilakasiri, K., &
Djarv, T. (2025). Preservation of Traumatic Completely Amputated or Avulsed Body Parts in
the First Aid Setting: A Scoping Review. Cureus, 17(4), e81998.
https://doi.org/10.7759/cureus.81998

45


https://doi.org/10.1016/j.jhsa.2010.01.021
https://doi.org/10.2478/prilozi-2021-0008

Normal Elektromiyografi Bulgular ile Seyreden Atipik Bir
Posterior Interosseoz Sinir Sendromu

Gizem Kiken, Ramazan Unal, Rabia Goniiltas, Kemal Eker, Aziz Koken,
Gokhan Kirlar, M. Furkan Hatipoglu, M. Can Yildiz

OZET

Posterior interossedz sinir (PIS) sendromu, radial sinirin derin dalinin sikismasi sonucu gelisen,
duyusal kayip olmaksizin el ve parmak ekstansorlerinde ilerleyici giic kaybi ile karakterize nadir bir
durumdur. (1)Bu vakada 19 yasinda erkek hasta, sag kolda ani baglayan agri, sislik ve el bilegi
extansiyonunda kisithilik (diisiik el) sikayetiyle bagvurdu. Travma Oykiisii bulunmayan hastanin fizik
muayenesinde supinator kas giicli ve duyusal degerlendirme dogal saptandi. Yapilan servikal spinal MR
ve erken donem elektromiyografi (EMG) incelemeleri normal olarak degerlendirildi. Klinik tablo ile
elektrofizyolojik bulgular arasindaki uyumsuzluk nedeniyle hastaya konservatif izlem ve 3 hafta sonra
kontrol EMG planlandi. PIS sendromunda semptomlarin baslangicindaki "nérapraksi" evresinde EMG
bulgular1 yaniltici sekilde normal saptanabilir.(2) Bu olgu, radyolojik ve elektrofizyolojik kanit
yoklugunda dahi klinik muayenenin tanidaki degerini ve erken evre vakalarda konservatif takibinin
Onemini vurgulamaktadir.

GIRIS

Posterior interossedz sinir (PIS), radial sinirin derin dali olup 6n kolun ekstansdr kas grubunun motor
inervasyonundan sorumludur. PiS sendromu genellikle travma, kitle veya tekrarlayici mikro-travmalar
sonucu gelisen bir kompresyon noropatisidir. Tan1 genellikle klinik muayene ve elektromiyografi

(EMQG) ile konulsa da, semptomlarin baslangi¢ evresinde veya parsiyel tutulumlarda elektrofizyolojik
caligmalar yaniltic1 sekilde normal sonuglanabilmektedir.

Bu sunumda, sag kolda agr1 ve sigligi takiben gelisen diisiik el tablosu ile bagvuran, travma dykiisii
bulunmayan ve yapilan EMG ile spinal MR incelemeleri dogal saptanan 19 yasinda bir erkek olgu
sunulmaktadir. Olgu, radyolojik ve elektrofizyolojik kanit yokluguna ragmen progresif motor kayip
izlenen vakalarda klinik takibin ve ayirici taninin 6nemini vurgulamak amaciyla ele alinmistir.

OLGU SUNUMU
Sikayet:

19 yasinda erkek hasta, el bilegi extansiyonunda kisitlilik (diisiik el) ve 6n kolda agr ile sislik
sikayetiyle poliklinigimize basvurdu. Hastanin Ozge¢misinde herhangi bir kronik hastalik, siirekli ilag
kullanimi veya mesleki zorlanma Oykiisii saptanmadi.

Hikaye ve Fizik Muayene:

Hastanin sikayetlerinin sabah baslayan sag 6n kol agris1 ve koldan itibaren sisligi takiben gelistigi
ogrenildi. Yapilan sorgulamada diisme, carpma veya kesici alet yaralanmasi gibi bir travma Oykiisii
saptanmadi alkol kullanim 6ykiisii yok. Fizik muayenede;Sag el bilegi ekstansor kaslarinda belirgin gii¢
kayb1 (kas giicii 1/5) izlendi. Ancak, supinator kas giicii tam (5/5) olarak degerlendirildi.Radial sinir
trasesi boyunca ve el sirtinda duyusal bir defisit saptanmadi. Duyu muayenesi tamamen dogaldi. Koldan
itibaren 6dem ve palpasyonla hassasiyet izlendi.

Tanisal Incelemeler:
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Ayirict tan1 amactyla istenen servikal spinal MR incelemesi, radikiilopatiyi dislayacak sekilde
tamamen dogal saptandi. Periferik sinir iletimlerini degerlendirmek amaciyla yapilan ilk
elektromiyografi (EMG) incelemesinde; radial sinir motor ve duyu iletim hizlar1 ile EMG bulgular
dogal (normal) olarak rapor edildi.

Klinik Seyir ve Planlama:

Klinik tablonun belirgin bir diisiik el (PIS felci) gdstermesine ragmen, elektrofizyolojik bulgularin
normal olmas1 "erken evre nérapraksi” lehine degerlendirildi. Supinator kas giicliniin korunmus olmasi,
kompresyonun sinirin supinator kasi terk ettigi distal bolgede oldugunu destekledi. Hastaya istirahat ve
anti-inflamatuar tedavi esliginde konservatif takip oOnerildi. Mevcut tablonun -elektrofizyolojik
gelisimini izlemek amaciyla 3 hafta sonra kontrol EMG planlanarak takibe alindi.

TARTISMA

Posterior interossedz sinir sendromunda tani koydurucu en 6nemli tetkik elektromiyografi (EMQG)
olmasina ragmen, literatiirde semptomlarin baglangicindan itibaren ilk 3 haftalik siirecte yapilan
incelemelerin normal sonuglanabilecegi bildirilmistir (ndrapraksi evresi). Sunulan 19 yasindaki erkek
olguda, belirgin klinik diisiik el tablosuna karsin elektrofizyolojik bulgularin dogal saptanmasi, sinir
iletimindeki blogun heniiz kalic1 aksonal hasara yol agmadigini diisiindiirmektedir.

Hastada travma Oykiisii bulunmamasi ve eslik eden lokal sislik, sinirin Frohse arki gibi anatomik dar
tiilnellerde inflamatuar veya ddematdz bir siirecle sikismis olabilecegi ihtimalini giliglendirmektedir.
Spinal patolojilerin diglanmig olmasi, odag1 periferik sinir trasesine yonlendirmistir. Bu tiir olgularda
agresif cerrahi girisimden ziyade, hastanin geng yasi ve elektrofizyolojik rezervi géz Oniine alinarak
konservatif takip (istirahat, atelleme ve anti-inflamatuar tedavi) oncelikli yaklagimdir.

SONUC

Sonug olarak; diisiik el tablosu ile bagvuran geng hastalarda, spinal MR ve ilk asama EMG bulgular1
normal olsa dahi klinik muayene esastir. Siipinator kas giicli ve duyu muayenesinin korunmus olmasi,
lezyonu distal PIS trasesine lokalize eder. Bu tiir olgularda erken cerrahiden kaginilmali ve konservatif
takip oncelikli olmalidir(3).Hastanin ndrolojik seyri seri fizik muayene ve 3-4 hafta sonraki kontrol
elektrofizyolojik ¢aligmalarla yakindan takip edilmelidir.
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Otozomal Dominant Polikistik Bobrek Hastaligi (ADPKD)

Habib Ali Yalama, Dilek Atik, Aslihan Onuralp, Boran Polat,

Burcu Sena Aydin, Semiha Olur
GIRIS
Otozomal dominant polikistik bobrek hastaligi (ADPKD), 65 yasindan 6nce bobrek yetmezliginin
yaklasik %10'unu olusturan en yaygin kalitsal bobrek hastaligidir. ADPKD, bobrek fonksiyonunu
giderek tehlikeye atan sayisiz kistin kademeli olarak biiyiimesiyle karakterizedir.[1] ADPKD ilerleyici
bir hastaliktir, kronik bobrek hastaligina (KBH) yol acar ve sonunda son evre bobrek hastaligi ile
sonuclanir. Bobrek replasman tedavisi gerektiren son evre bobrek hastaligi, ADPKD'li hastalarin
%70'ine kadarinda 70 yasina kadar gelisir [ 2]. Kistler agirlikli olarak distal tiibiillerden kaynaklanir.
Kistler anormal hiicre gogalmasi, sivi salgilanmasi ve ekstraseliiler matriks tiretimi nedeniyle kademeli
olarak biiyiir. Glomeriiler filtrasyon hizi, kalan nefronlardaki maladaptif glomertiler filtrasyon nedeniyle
yillarca normal kalir.[3] Hastamiz mayo siniflamasina goére bobrek fonksiyonu geriledigi ve diffiiz
kistik atrofik bobrekleri oldugu i¢in sinif 2B olarak degerlendirildi.[4] Biz bu vakamizda otozomal
dominant bobrek hastasinin acil servise ilerlemis bir sekilde basvurabilecegini sunmak istedik.

VAKA SUNUMU

84 yas kadin hasta birkag saattir olan bilateral yan agris1 ve koyu renkli idrar sikayetiyle bagvurdu.
Hipertansiyon, diyabetes mellitus, kronik bobrek yetmezligi, polikistik bdbrek hastaligi Sykiileri
mevcut. Hastanin bilinci acik oryante koopere. Glasgow koma skalas1 15 puan. Dinlemekle ral, ronkiis
bulunmuyor. Batin muayenesinde defans, rebound yoktu. Sag lumbal bdlgede hassasiyeti mevcuttu.
Noromotor defisiti yoktu. Distal nabizlar esit ve agikti. Vitalleri TA: 125/85 Sp02:%94 Nabiz: 84/dk
Ates:36,6

BIYOKIMYA GLUCOSE:166 MG/DL UREA:138 MG/DL EGFR: 32 CREATININ:1,48 MG/DL
,AST:16 U/L, ALT: 13 U/L, ALKALEN PHOSPHATASE: 75 U/L , GGT: 7 U/L, ALBUMIN:39 G/L
AMYLASE: 127 U/L, CALCIUM:8,8 MG/DL, TOTAL BILIRUBIN:0,51 MG/DL, DIRECT
BILIRUBIN:0,17 MG/DL, INDIRECT BILIRUBIN: 0,34 MG/DL , CRP: 2 MG/L, SODIUM: 140
MMOL/L, POTASSIUM : 5 MMOL/L, CHLORINE: 104 MMOL/L APTT: 31,1 sec INR: 0,99
Protrombin Zamani: 8,91 sec

HEMOGRAM WBC: 6,36 K/uL , NEU# : 5,19 K/uL , LYMPH# : 0,83 K/uL ,RBC: 4,69 MG/DL ,
HGB: 12,3 G/DL , HCT: %82 , PLT: 193 K/uL

Tam idrar tetkikinde Lokosit: 492 Eritrosit: 153 Protein:+2

Hastaya hidrasyon yapildi. Mesane sondas1 takildi. Sondada koyu renkli piiy igeren yaklasik 500 cc
kadar idrar mevcuttu. Hastaya batin bt ¢ekildi.

Batin BT: Her iki bobrek boyutlar1 belirgin artmis olup her iki bobrekte grade IV pelviektazi bulgusu
oldugu diistiniilmiistiir. Olgunun gereklilik halinde elektif degrelendirilmesi Onerilir. Her iki bobrek
parankim kalinlig1 belirgin azalmistir. Her iki direter trasesi net olarak segilememistir. Olgunun klinik
korelasyonu  Onmerilir.  Ayirict  tamida  polikistik  bobrek  hastalign  ihtimal de olsa
diisiiniilebilir. Intraabdominal lokiile veya serbest siv1 koleksiyonu, serbest hava saptanmadi. Inceleme
alanina giren kemik yapilarda belirgin acil gross patoloji saptanmadi.

Hasta sonugclartyla tiroloji uzmanina danisildi. Nefrostomi yapilmasi amaciyla yatisi yapildi.
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TARTISMA

Otozomal dominant polikistik bobrek hastaligi (ADPKD), diinya ¢apinda son donem bobrek
hastaliginin (ESRD) 6nde gelen nedenlerinden biridir [ 5 ]. 400 ile 1.000 canli dogumda 1 insidansa
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sahip olan bu monogenik bozukluk, ¢ok sayida sivi dolu epitel kistin siirekli genislemesiyle olusan
bobreklerin kademeli olarak bilateral biiyiimesi ve bunun sonucunda fonksiyonel nefronlarin ilerleyici
kaybina yol agmastyla karakterizedir [ 6,7 ]. ESRD baglangicindan sonra, hastaligin ilerlemesi nispeten
sabittir ve glomeriiler filtrasyon hizi (GFR) ile izlenebilir [ 8 ]. Bununla birlikte, hastaligin erken
evrelerinde, glomeriiler hiperfiltrasyonun bir sonucu olarak bdbrek fonksiyonu korunur [ 9, 10 ].
Aslinda, bobrek hacmi GFR azalmaya baslamadan yillar once artar ve bu da GFR'yi ADPKD
ilerlemesinin duyarsiz bir erken belirteci yapar[ 10,11 ] ADPKD hastalarinda kistlerin geniglemesi
sonucu olusan bobrek biiylimesi siirekli ve Olgiilebilir olup bobrek fonksiyonlarindaki azalmayla
iligkilidir. Bobrek biiyiime oranlariin yiiksek olmasi, bobrek fonksiyonlarinda daha hizli bir azalmayla
iligkilidir.Biiyiiyen kistlerin glomeriiler filtrasyon hizindaki nihai diisiisii tesvik etmede énemli bir rol
oynadig1 tespit edilmistir[11]. Ancak hastamizda kist hacminin yiiksek olmasina ragmen bdbrek
fonksiyonlar1 nispeten korunmustur.

SONUC

Bu olgu, polikistik bobrek hastaliginda dev boyutlara ulasan ¢ok sayida renal kistin, bobrek
fonksiyonlar1 nispeten korunmus olsa dahi klinik yonetimde onemli zorluklar olusturabilecegini
gostermektedir (12,14). Hastanin bdbrek fonksiyonlarinin beklenenden iyi seyretmesi, hastaligin
fenotipik heterojenitesini ve her hastanin bireysel olarak degerlendirilmesi gerektigini ortaya
koymaktadir (13,17). Bu vakada oldugu gibi dev kistlerin varligi; semptom kontrolii, komplikasyonlarin
erken tammmasi ve miidahale gereksinimi agisindan multidisipliner yaklagimin gerekliligini
vurgulamaktadir (16). Sonug olarak, polikistik bobrek hastaliginda kist boyutu ile renal fonksiyon
arasindaki iligkinin her zaman paralel seyretmeyebilecegi; bu nedenle klinik takip ve tedavi
stratejilerinin bireysellestirilmesinin kritik neme sahip oldugu belirtilmelidir (12,15).
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Equipment-Related Anaphylaxis in Patients Monitored with a
Preliminary Diagnosis of Drug Allergy: A Case Series
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Introduction

Anaphylaxis is a rapid-onset, potentially life-threatening systemic allergic reaction that can affect
individuals of all ages and genders. It typically occurs as a result of an allergen response leading to the
activation of mast cells and basophils; however, in many cases, the exact cause of anaphylaxis remains
unknown. The diagnosis of anaphylaxis relies on the recognition of clinical symptoms and may require
a detailed assessment of the event, including activities and incidents occurring within minutes to hours
prior to the onset (1,2).

Intravenous therapy (IVT) is a treatment method based on the direct infusion of various compatible
fluids (e.g., solutions, medications, blood, or blood products) into a vein (3). Safe and reliable venous
access for infusions is a critical component of patient care (4). It is also utilized as a treatment modality
for allergic reactions.

Although IVT is a widely used and essential treatment method, allergic reactions caused by treatment
equipment can occur, albeit rarely. When anaphylaxis occurs, identifying the causative agent is vital;
however, pinpointing the specific trigger is challenging due to the numerous medications and medical
devices used during treatment. While there are different diagnostic methods for such allergic reactions,
such as the Basophil Activation Test (BAT), their use and accessibility are difficult under emergency
conditions (5,6). Given that it can be a life-threatening situation, it is important to identify the suspected
agent through the safest possible means in the event of an allergic reaction during treatment.

In this report, we aimed to contribute to the literature by presenting two cases who developed allergic
reactions to treatment materials during IVT.

Case 1

A 43-year-old female patient presented to the emergency department with complaints of redness and
itching on the face, neck, and upper torso that developed within one hour after oral intake of a 40 mg
lansoprazole capsule. The patient had no known comorbidities or history of allergies. Physical
examination revealed a blood pressure of 116/60 mmHg, oxygen saturation of 95% on room air, a pulse
of 74 bpm, and a temperature of 36.5°C. No uvula edema was noted. Erythematous rashes were present
on the face, neck, and upper torso, with no other findings on a full physical examination. The patient
was administered an intravenous infusion of 45.5 mg pheniramine maleate and 60 mg
methylprednisolone in 100 cc of 0.9% normal saline (NS). During the treatment, it was observed that
the redness spread to the arms, and the patient began to experience dyspnea and abdominal pain.
Consequently, the infusion was discontinued, and 0.5 mg of intramuscular (IM) adrenaline was
administered. While the patient’s abdominal pain and dyspnea subsided and the redness partially faded,
the symptoms did not fully resolve.

An allergy to 45.5 mg pheniramine maleate, one of the components of the infusion, was suspected.
Subsequently, 60 mg of methylprednisolone was administered via IV push, and the patient was closely
monitored with a 0.9% isotonic saline infusion. Approximately 10 minutes after the IM adrenaline
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injection, dyspnea and abdominal pain recurred. The infusion was stopped again, and a second dose of
0.5 mg IM adrenaline was administered. Following the IM application, the abdominal pain and dyspnea
regressed, and the redness partially faded but persisted. The patient was monitored without restarting
the infusion; however, the symptoms recurred during this period. Since nitrile examination gloves were
used during the procedures in the resuscitation room, a latex allergy was ruled out. Finally, it was
suspected that the patient was developing an allergic reaction to the IV cannula material. With the
patient's consent, the cannula was removed, and a third dose of 0.5 mg IM adrenaline was administered.
Following this, the patient was monitored, and all symptoms, including the redness, completely resolved.

It was concluded that the patient had a reaction to the intravenous cannula material. The patient was
monitored in the emergency department for approximately 10 hours. As her general condition remained
good, vitals were stable, and symptoms did not recur during follow-up, she was discharged with a
prescription for an oral antihistamine.

Case 2

A 28-year-old female patient presented to the emergency department due to worsening itching and
redness, particularly involving the eyes, neck, and upper arms, which had persisted for one week. The
patient had a medical history of hypertension and hypothyroidism, with no known prior history of
allergies. Physical examination revealed a blood pressure of 100/60 mmHg, oxygen saturation of 90%
on room air, a pulse of 62 bpm, and a temperature of 36.2°C. No uvula edema was noted. Urticarial
lesions were present on the eyes, neck, and upper arms, with no additional findings on a full physical
examination. An intravenous infusion of 45.5 mg pheniramine maleate, 60 mg methylprednisolone, and
40 mg pantoprazole in 100 cc of 0.9% normal saline (NS) was administered. During the infusion, an
increase in itching and redness was observed. Suspecting an allergic reaction to the infusion components,
the patient was switched to 0.9% isotonic saline IV hydration. However, the symptoms worsened, and
the patient began to experience dyspnea and nausea. The infusion was discontinued, and 0.5 mg of
intramuscular (IM) adrenaline was administered. Following this, all symptoms, including the itching,
regressed.

At this stage, a possible allergy to substances like ethylene oxide, used in the sterilization of IV
administration sets, was considered. The 0.9% isotonic saline was administered after flushing the IV set,
and the patient continued to be monitored in the emergency department. However, the infusion was
stopped again as the redness, dyspnea, and nausea recurred. A second dose of 0.5 mg adrenaline was
administered, leading to the regression of symptoms. It was concluded that the patient exhibited an
allergic reaction to the materials of the IV bag and administration set, or to the sterilization agents that
may remain despite flushing. The patient was monitored in the emergency department for 6 hours
without further IV therapy. As her general condition remained good, vitals were stable, and symptoms
did not recur during follow-up, she was discharged with a prescription for an oral antihistamine.

Discussion

Anaphylaxis is a systemic condition that requires rapid intervention and is pathophysiologically
triggered by mediators released from mast cells (1). Although intravenous therapy (IVT) is considered
the gold standard for managing allergic reactions in clinical practice, as seen in both cases presented
here, the treatment itself can unexpectedly become the source of the allergen (3,4). This is of critical
importance in emergency department management, as it may lead to a misconception of "treatment-
resistant anaphylaxis" or "paradoxical worsening" (2).

In Case 1, the worsening of the patient's symptoms despite standard anti-allergic treatment and the
complete resolution only after the removal of the cannula support the rare phenomenon of sensitivity to
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cannula material. Intravenous cannulas are generally manufactured from polymers such as polyurethane,
Teflon, or silicone. Although these materials are considered biocompatible, polymerizing agents used
during the manufacturing stage can trigger Type I hypersensitivity. Sugiyama et al. (5) emphasized the
difficulty of identifying the responsible agent in a case where catheter-induced anaphylaxis developed.
In our case, the exclusion of latex due to the use of nitrile gloves and the rapid regression of symptoms
after removing the cannula directly points toward the cannula material itself.

In Case 2, the situation was more complex; the reaction recurred despite switching medications and
performing set-flushing procedures. This suggests exposure to ethylene oxide (EO) gas, which is
commonly used for the sterilization of medical devices (7). In the literature, [gE-mediated Type I allergic
reactions due to EO have been described, particularly in dialysis patients and in equipment such as
leukocyte filters in sets (8). Microscopic EO residues remaining on the inner surface of infusion sets can
enter the system upon contact with fluids, initiating the anaphylactic process. In our case, the fact that
flushing the set was insufficient to alleviate symptoms indicates that sensitivity can be triggered even
by very low doses and that the material itself is a potential risk factor.

These two cases bring to light a crucial shift in approach for emergency medicine practice: "In allergy
cases unresponsive to treatment, the focus should not only be on the pharmacological agents
administered but also on all medical hardware components contacting the patient, such as cannulas and
infusion sets." Many clinicians switch the medication when the reaction intensifies but may neglect to
change the cannula or the infusion set. However, reactions related to treatment materials can mimic drug
allergies and may not improve despite repeated doses of adrenaline.

In conclusion, in patients whose symptoms do not regress during intravenous therapy, the material
of the cannula or the sterilization method of the sets should be questioned as potential allergens.
Although advanced diagnostic tests like the Basophil Activation Test (BAT) are limited under
emergency conditions (6), the clinician's rapid removal of the suspected material is life-saving.

Conclusion

These case reports strikingly demonstrate that [VT itself can, albeit rarely, be a source of allergens.
The clinical courses observed in Case 1 and Case 2 prove that sensitivity to intravenous cannula
materials and sterilization residues (such as ethylene oxide) in infusion sets can lead to clinical
deterioration despite standard anaphylaxis protocols.
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Minor Travma, Major Yikim: Travmatik Pose Bobrek Riiptiirii

M. Furkan Hatipoglu, Dilek Atik, Yunus Emre Giilel, Gokhan Kirlar, M. Can

Yildiz, Semiha Olur, Gizem Koken

GIRiS
Urogenital sistem travmalari, tiim travma hastalarmnin %1-5" inde gériilmektedir (1) Hidronefroz,
kistler gibi halihazirda mevcut renal anomaliler travma mekanizmasi ve siddetiyle orantisiz bir klinik
tablo ortaya cikarabilir (2). UPJ (Ureteropelvik Bileske) obstriiksiyonuna bagli gelisen dev hidronefrotik
(poset) bobrek olgularinda da bu durum goriilebilir. (3) (4)Incelmis parankim ve yiikselmis intrapelvik
basing sebebiyle bu bdbrekler, travmalara karsi olduk¢a hassastir ve kolayca riiptiire olup gross
hematiiriye neden olabilmektedir. (3) (4)Bu vakada, bir arag ici trafik kazasi sonrasi, mevcutta var olan

"pose bobrek" anomalisi sebebiyle gelisen orantisiz bobrek yaralanmasinin nefrektomiye giden siirecini
incelemeyi amagladik.

VAKA TAKDIiMi

42 yas erkek hasta arag ici trafik kazasi, ara¢ ile giderken ata ¢arpmis. 112 ekipleri tarafindan
hastanemize getirildi. Yapilan fizik muayenesinde batin sol kadrandan hassasiyet mevcuttu. Sol kasta
abrazyon, yiizde ¢oklu minimal abrazyonlar, sol omuz arkasinda multiple abrazyonlar mevcuttu. Diger
sistemik muayenesinde patolojiye rastlanmadi, vitalleri olagandi. Alinan ilk tetkiklerinde sonuglar1 su
sekildeydi; biyokimyada Glukoz 198 mg/dL, Ure 33,4 mg/dL, Kreatinin 1,53 mg/dL, AST 35 U/L, ALT
45 U/L, Ca 8,39 mg/dL, CK 200 U/L, Potasyum 3,28 mmol/L, Hemogramda WBC 12.57 k/uL, LYMPH
4.65 k/uL, HGB 16.7 g/dL, MCV 87.1 fL, PLT 226 K/uL. Hastada oral stoplandi. Mesane sonda takildi
, monitorize edildi, 1000 SF baglandi. Hastanin kreatin yiiksekligi mevcuttu, imza karsilig1 onam alindi
kontrastl1 batin bt ¢ekildi ve kan takibine alindi. Hastanin Batin BT (Sekil 1) goriintiisii su sekildeydi.
Ikinci alinan kanlarda: Biyokimyada Glukoz 222 mg/dL, Ure 34,4 mg/dL, Kreatinin 1,43 mg/dL, AST
37 U/L, ALT 40 U/L, Ca 7,68 mg/dL, CK 173 U/L, Potasyum 4,23 mmol/L, Hemogramda WBC
24.88k/ul, LYMPH 3.11 k/uL, HGB 15.1 g/dL, MCV 87.1 fL, PLT 181 K/uL. Hastanin sondasindan
makroskopik hematiiri gelisi oldu. Hasta Genel Cerrahi ve Urolojiye konsiilde edildi. Uroloji yakin takip
icin 3. Basamak yogun bakima yatisin1 yapti. Hemoglobin diisiisiiniin devam etmesi iizerine hastaya
nefroktomi yapildi.

TARTISMA
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Urogenital sistem travmalari tiim travma hastalarin %1-5’inde goriiliir, bobrek travmalari ise bu
sistem i¢inde en sik yaralanan organidir (5). Mevcutta var olan bobrek anomalilerin (hidronefroz,
kistler, tiimorler, ektopi), mindr travmalarda dahi orantisiz bir bigimde siddetli bobrek travmalarina yol
acabilmektedir. (6)(7). Vakamizda arag i¢i trafik kazasi sonrasi , mevcutta var olan "pose bobrek" (dev
hidronefroz) sebebiyle travmanin mekanizmasiyla orantisiz bir klinik seyir izlenmistir.

UPJ obstriiksiyonuna bagli gelisen dev hidronefrozun yarattig1 yiiksek intrapelvik basing ve incelmis
parankim yapisi, travmanin enerjisi ile riiptiirii kolaylastirmaktadir. (8)

Giincel travma kilavuzlari (EAU, AAST), Grade I-IV renal yaralanmalarda Non-Operatif izlem
(NOM) yaklagimin1 6ne cikarsa da , altta yatan poset bobrek varliginda gelisen riiptiirlerde durum
farklilik gostermektedir. Fonksiyonel parankim dokusunun minimal olmasi ve toplayici sistem
biitlinligiiniin ileri derecede bozulmusg olmasi, renal onarim sansini diisiirmektedir (9)(10).

SONUC

Sonug olarak, kiint abdominal travma ile bagvuran hastalarda travmanin siddetiyle uyumsuz bir klinik
tablo veya agiklanamayan hematiiri mevcudiyetinde altta yatan renal anomaliler akla gelmelidir.
Olgumuzdaki gibi non-fonksiyonel, dev hidronefrotik bobrek riiptiirlerinde, hastanin hemodinamik
stabilitesini saglamak adina cerrahi miidahale ve nefrektomi, konservatif yaklasima iistiin bir secenek
olarak kargimiza ¢ikmaktadir.
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Polifarmasi ve Amfetamin Oykiisii Ekseninde Iskemik Priapizm:
pH 6.65 ve Adrenalin Direnci

M. Furkan Hatipoglu, Hatice Seyma Ak¢a, Boran Polat, Semiha Olur,

Gizem Koken, Gokhan Kirlar, M. Can Yildiz
GIRiS
Priapizm, penisin gerekli tetikleyiciler olmadan uzun siireli, agrili, sert bir ereksiyonu siirdiirdiigii

bir bozukluktur. Siireye ile ilgili farkli tanimlar olsa da, 4 saat veya daha uzun siireli ve bosalma ile
gerilemeyen, istenmeyen ereksiyon genellikle priapizm olarak kabul edilir. [1] [2] [3]

Priapizm, 3 genis kategoride incelenir; iskemik, iskemik olmayan ve tekrarlayan iskemik. Iskemik
priapizm acil bir durumdur ve peniste kalict zararin oniine gegcmek icin acil miidahale gerekir; aksi
takdirde tam ve kalici ereksiyon bozukluguna yol agabilir. Bu hastaligin acil yonetimi, agr1 yonetimi,
ereksiyon fonksiyonunu korumak, mevcut agrili ve istemsiz ereksiyonu normale ¢evirmektir.[4] [5]

Iskemik priapizm hastalarinda ereksiyon becerisinin korunmasi ve sekesliz iyilesme icin acil
miidahale elzemdir. [1] [6]. Priapizmin etiyolojisi genel olarak diisiik akisli (iskemik) ve yiiksek akish
(iskemik olmayan) seklinde gruplandirilabilir. Diisiik akisli priapizmin bir ¢cok sebebi vardir. Ozellikle
alfa-1 adrenerjik reseptor blokaji 6zelligine sahip antipsikotikler, Trazodon gibi antidepresanlar; ve
amfetamin kokain dahil olmak iizere yasadisi uyusturucular da priapizme neden olabilir [7] [8] [9] [10]

VAKA TAKDIiMi

36 yas erkek hasta 12 saati agkin siiredir olan agrili ereksiyon ile bagvurdu. Bilinen kullandig ilag
Lyrica ve ikili psikiyatrik ilag, ayrica ge¢cmisinde amfetamin kullanimi Oykiisii var. Yapilan fizik
muayenede vitaller dogal, penis erekte, agrili ve hassas idi. Alinan tetkiklerinde sonuglari su sekildeydi;
Biyokimyada Glukoz:97 mg/DI, Ure: 18,1 mg/DI, Kreatinin: 1,00 mg/DI, AST:18 U/L, ALT: 11 U/L,
Kalsiyum:9.27 mg/Dl, CRP: 6,8 mg/L, Na: 140 mmol/L, K:4,07 mmol/L, CI: 110,8 mmol/L, Biliriibin
total 0,50 mg/dL Biliriibin indirekt 0,.0 mg/dL, Albiimin 41,9 g/ Hemogramda WBC: 9,97 K/U],
LYMPH:4,61 K/Ul, Hb:14,1 , MCV: 82,2,0 F1, PLT:222 K/uL. Koagiilasyon INR 0,93, APTT 25.2 ses,
PTT 9.8 sec. Hasta iiroloji béliimiine konsiilte edildi. Uroloji uzmani tarafindan acil serviste hastaya
korpus kavernosum drenaji yapildi. Drenaj ile gelen kandan kan gazi ¢alisildi; pH: 6.65, pCO2: 138
mmHg, HCO3act: 15.0 mmol/L, O2Hb: 4.4, HHb: 89.3, K+: 11.75 mmol/L, COHb 4.4, Lactate: 8.90.
Intrakaverndz adrenalin verilmesine ragmen piriapizm gerilemedi. Hasta ileri merkeze sevk edildi

TARTISMA

Sundugumuz vakada, kaverndz kan gazi degerleri (pH:6.65, pCO2:138 mmHg,Lactate: 8.90) diisiik
akimli (iskemik) priapizmi diisiindiirmektedir. Diisiik akimli priapizmde goriilen ilerleyici hipoksi ve
glukozun tiikenmesi, korpus kavernozumdaki diiz kaslarda progresif asidoza, akabinde kavernz
dokuda hiicre 6liimiine yol acabilir.[1] [2] [15] [16] [17]

Hastanin gegmisinde goriilen "ikili psikiyatrik ila¢" kullanimi, tablonun farmakolojik tetikleyicisi
olarak diistintilmiistiir. Literatiirde antidepresanlar (6zellikle Trazodon) ve antipsikotiklerin 6zellikle
al-adrenerjik reseptoér antagonizmasi yaparak venoz doniisii engelledigi ve priapizme yol agtigi iyi
bilinmektedir. [7] [8] [10]

Dikkat ¢ekici noktalardan birisi de hastanin amfetamin kulanimi Oykdisiidiir. Amfetaminler
sempatomimetik ajanlardir ve akut evrede vazokonstriiksiyona neden olurlar ancak kronik kullanim
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sonrast gelisen reseptor disregiilasyonu psikiyatrik ilaglarin yarattigi a-blokaj etkisini derinlestirmis
olabilir.[2] [9] [18] (BU NOKTAYA CALIS iCIME SINMEDi MAKALEDE KANIT BUL)

Vakamizda dikkat cekici bir diger veri, intrakaverndz adrenalin (alfa-agonist) uygulanmasina
ragmen yanit alinamamasidir. Bu durum, lokal dokudaki ekstrem asidoz (pH:6.65) ile agiklanabilir.
Literatiir verileri, pH’1n 7.25 ‘ten daha az oldugu durumlarda a-adrenerjik reseptorlerin katekolaminlere
duyarliliginin dramatik sekilde azaldigini gostermektedir. [14] Vakamiz, asidoz derinlestiginde
sempatomimetiklerin yetersiz kalabilecegini ve ivedilikle cerrahi yontemlere gecilmesi gerektigini
vurgular niteliktedir.

SONUC

Bu vaka, polifarmasi (psikiyatrik ajanlar) ve madde kullanim 6ykiisii olan hastalarda iskemik
priapizmin nadir fakat ciddi bir komplikasyon olarak gelisebilecegini gostermektedir.

Vakamizda goriilen diisiik pH (6.65), kaverndz dokudaki iskeminin derinligini ve hiicresel yikimin
boyutunu yansitmaktadir. Derin asidoz ve hipoksi varli§inda, o-adrenerjik reseptorlerin
sempatomimetik  ajanlara  (Adrenalin/Fenilefrin) duyarliligiin  dramatik sekilde azaldig
unutulmamalidir.
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“Acil Servis Basvurusuyla Yatirilan Pulmoner Emboli
Hastalarinda Yogun Bakimda Hematolojik Belirteclerin
Prognostik Rolu”

Mesut Bala, Tugba Yildirim, Fatih Tanriverdi, Atakan Savrun

Sincan Egitim ve Arastirma Hastanesi, Acil Tip Klinigi, Tiirkiye

Giris — Amag:

Pulmoner emboli (PE), ani kardiyopulmoner bozulmaya neden olabilen ve zamaninda tani ile tedavi
edilmediginde yiiksek mortalite ile seyreden ciddi bir klinik tablodur. Yogun bakim {initesine (YBU)
kabul edilen PE olgularinda prognozu ongérmeye yonelik parametrelerin belirlenmesi, tedavi
yonetimini dogrudan etkileyebilir. Son yillarda tam kan sayimindan elde edilen inflamatuvar
belirteclerin mortalite ile iligkili olabilecegi bildirilmistir (1-3). Bu ¢alismanin amaci, acil servis
basvurusu ile PE tamsiyla YBU’ye yatirilan hastalarda cesitli laboratuvar gostergeler ile klinik
sonlanimlar (mortalite, entiibasyon, trombolitik tedavi ihtiyact vb.) arasindaki olas1 iliskileri
arastirmaktir.

Gere¢ — Yontem:

Bu retrospektif kesitsel ¢calismada, 31 Aralik 2024 ile 10 Ocak 2026 tarihleri arasinda bir iigiincii
basamak hastanenin YBU’siinde PE tanisi ile izlenen 17 hasta degerlendirilmistir. Demografik veriler,
BT anjiyografi, ekokardiyografi ve alt ekstremite venéz Doppler sonuglari ile birlikte; laktat, troponin,
NLR (nétrofil/lenfosit oran1), PLR (trombosit/lenfosit oran1), RDW (eritrosit dagilim genisligi) ve MPV
(ortalama trombosit hacmi) gibi laboratuvar parametreleri analiz edilmistir. Gruplar arasi
karsilagtirmalarda Mann—Whitney U testi kullanilmis; p < 0.05 anlaml kabul edilmistir.

Bulgular:

Hastalarm yas ortalamas1 66.8 £ 14.9 yil olup, kadin oran1 %52.9 (n=9) idi. BT anjiyografide
olgularin %64.7’sinde emboli yaygimligr gézlenmis, EKO yapilan 11 hastanin %63.6’sinda sag kalp
genislemesi saptanmistir. Doppler USG degerlendirmesi mevcut olan 10 hastanin %40’inda DVT tespit
edilmistir. Mortalite oran1 %23.5 (n=4), entiibasyon orani %17.6 (n=3) olarak belirlenmistir.

Mortalite gelisen hastalarda NLR (medyan: 6.38 vs. 1.99; p = 0.015) ve PLR (medyan: 158.1 vs.
86.1; p = 0.023) anlaml diizeyde yiiksek bulunmustur. Entiibasyon gereksinimi geligsen hastalarda NLR
anlaml yiiksek bulunmus (p = 0.0059), PLR ise anlamlilik sinirinda yer almistir (p = 0.079). MPV, sag
kalp genislemesi olan hastalarda daha yiiksek izlenmis (medyan: 11.8 vs. 10.2; p = 0.056), istatistiksel
anlamlilik sinirinda bulunmustur. Trombolitik tedavi, cinsiyet ve yas gruplar ile diger parametreler
arasinda anlaml bir fark saptanmamustir.

Sonug:

PE tamistyla YBU’ye kabul edilen hastalarda inflamatuvar belirtegler olan NLR ve PLR ’nin, dzellikle
mortalite ve entiibasyon gibi ciddi klinik sonlanimlar a¢isindan anlamli iligkiler gésterdigi bulunmustur.
MPV nin sag ventrikiil dilatasyonu ile iliskili olabilecegi gdzlemlenmistir. Bu parametrelerin YBU’de
izlenen PE hastalarinda prognostik degerlendirmede yardimci olabilecegini diisiindiirmektedir. Ancak
daha genis 6rneklemli ve prospektif ¢aligmalara ihtiyag vardir.
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Popiiler Bir Anti-Obezite Ajaninin Nadir Bir Sunumu: Tirzepatid
ve Ust GIS Kanamasi

Omer Faruk Ince', Ekin Ozkan’, Fatih Tanrwverdi', Atakan Savrun’,

Melek Soykan’

Giris:
Tirzepatide, GIP ve GLP-1 reseptor agonisti olarak tip 2 diyabet ve obezite tedavisinde kullanilan
yeni nesil bir ajandir. En sik bildirilen yan etkiler gastrointestinal intolerans seklindedir. Ancak {ist

gastrointestinal sistem (GIS) kanamasi ile iliskili veri oldukca sinirlidir. Bu olguda tirzepatid kullanim
sonrasi gelisen hematemez tablosu sunulmustur.

Olgu:

Yirmi ii¢ yasinda erkek hasta hematemez sikayeti ile acil servise basvurdu. Hastanin bilinen
gastrointestinal hastalik, iilser, varis, antikoagiilan veya NSAII kullanim &ykiisii yoktu. Vital bulgulari
stabil olup hemoglobin degeri normal simirlardaydi. Laboratuvar incelemelerinde koagiilasyon
parametreleri ve biyokimyasal degerler dogal olarak saptandi. Ayrintili anamnezde hastanin son bir
aydir kilo verme amaciyla tirzepatid kullandig1 6grenildi. Acil {ist GIS endoskopisinde aktif kanama
odag1 izlenmedi; distal 6zofagusta 5 mm’den kisa lineer erozyon ve Grade A 0zofajit saptandi.
Hemodinamik olarak stabil seyreden ve hemoglobin diisiisii izlenmeyen hasta medikal tedavi ve
poliklinik kontrol 6nerisi ile taburcu edildi.

Sonug:

Tirzepatid genellikle iyi tolere edilmekle birlikte, nadir ve atipik gastrointestinal komplikasyonlar
gelisebilir. Bu olgu, 6zellikle kilo verme amaciyla medikal gézetim disinda kullanilan inkretin temelli
ajanlarda tist GIS kanamasi gibi beklenmeyen klinik tablolarin goriilebilecegini diisiindiirmektedir.
Hematemez ile bagvuran hastalarda ila¢ Gykiisiiniin ayrintili sorgulanmasi ve yeni nesil anti-obezite
ajanlariin mutlaka degerlendirilmesi 6nemlidir.
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Cocuk Acil Servise Anormal Uterin Kanama ile Basvuran
Adolesanlarin Degerlendirilmesi: iki Yillik Retrospektif Analiz

Ramazan Biilbiil
GIRiS
Anormal uterin kanama (AUK), adolesan kiz ¢ocuklarda en sik karsilagilan jinekolojik acillerden
biridir ve ¢ocuk acil servis basvurularinin 6nemli bir boliimiinii olusturmaktadir. Menars sonrasindaki
ilk y1llarda hipotalamo-hipofizer-ovarian (HPO) aksin heniiz tam olgunlasmamis olmasina bagli gelisen
anovulatuar sikluslar, bu tablonun en yaygin nedeni olarak kabul edilmektedir [1,2]. Bununla birlikte,
von Willebrand hastaligit (VWH), trombosit fonksiyon bozukluklari ve nadir pihtilagma faktorii
eksiklikleri gibi altta yatan hematolojik patolojilerin adolesan AUK olgularinin %11-39'unda saptandigi
bildirilmektedir [3,4]. Amerikan Kadin Dogum ve Jinekologlar Koleji (ACOG), agir menstriiel
kanamasi olan tiim adolesanlarin kanama bozukluklar1 agisindan sistematik olarak taranmasini
onermektedir [5]. Ancak giincel literatiir, acil servis kosullarinda bu hasta grubunun tanisal
degerlendirmesinin yetersiz kaldigini ortaya koymaktadir; nitekim temel anemi taramasinin bile
yalnizca %65,2 oraninda gergeklestirildigi gosterilmistir [1]. Demir eksikligi taramasinin ise %7'nin
altinda kaldig1 dikkat g¢ekici bir bulgudur [9]. Bu calismanin amaci, ¢ocuk acil servise AUK
yakinmasiyla bagvuran adolesanlarin demografik o6zelliklerini, etiyolojik dagilimini, laboratuvar
bulgularini ve uygulanan tedavi yaklagimlarini retrospektif olarak degerlendirmektir.

MATERYAL VE METOD

Bu retrospektif kesitsel calisma, Ocak 2024-Aralik 2025 tarihleri arasinda Aksaray Egitim ve
Arastirma Hastanesi Cocuk Acil Servisi'ne AUK yakinmasiyla bagvuran 10-17 yas arasi postmenarsal
adolesan kiz hastalarin tibbi kayitlarinin incelenmesiyle gerceklestirildi. Caligmaya toplam 124 hasta
dahil edildi. Gebelik testi pozitif olan, bilinen kronik hematolojik veya endokrinolojik hastaligi bulunan
ve dosya verileri eksik olan hastalar ¢alisma dis1 birakildi. Hastalarin demografik verileri (yas, viicut
kitle indeksi [VKI], menars yasi), basvuru sikayetleri, kanama siireleri, laboratuvar bulgulari
(hemoglobin [Hb], ferritin, trombosit sayisi, protrombin zamani [PT], aktive parsiyel tromboplastin
zamani [aPTT], tiroid stimiilan hormon [TSH], beta-hCG) ve etiyolojik tanilar1 kaydedildi. Hastalar
hemoglobin diizeyine gore hafif (Hb >10 g/dL), orta (Hb 7-9,9 g/dL) ve agir (Hb <7 g/dL) kanama
gruplarma ayrildi. Istatistiksel analizler SPSS 26.0 (IBM Corp., Armonk, NY) programi ile yapildu.
Kategorik degiskenler ki-kare testi, slirekli degiskenler Student t-testi veya Mann-Whitney U testi ile
karsilastirildi. p<0,05 istatistiksel olarak anlamli kabul edildi. Calisma i¢in kurumsal etik kurul onay1
alindu.

BULGULAR

Caligmaya dahil edilen 124 hastanin yas ortalamasi1 14,8+1,9 yil, menars yasi ortalamasi 12,1+1,2
yil olarak saptandi. En sik bagvuru sikayeti menoraji (%54,8) idi. Hastalari %33,9'u fazla kilolu veya
obez kategorisinde yer almaktaydi. Basvurularin %71,8'1 ilk kez basvuran hastalara ait olup mevsimsel
dagilim agisimdan anlaml bir fark gozlenmedi (p=0,812). Hastalarin demografik ve klinik 6zellikleri
Tablo 1'de 6zetlenmistir.

! Aksaray Universitesi Tip Fakiiltesi Kadin Hastaliklar1 ve Dogum Anabilim Dal1, Orcid:0000-0003-3321-3718
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Tablo 1. Anormal Uterin Kanama ile Basvuran Adolesanlarin Demografik ve Klinik Ozellikleri

(n=124)
Degisken n (%) / Ort+SS
Yas (yil), ort£SS 14,8+1,9
10-12 yas 22 (17,7)
13-15 yas 58 (46,8)
16-17 yas 44 (35,5)
Menars yasi (yil), ort=SS 12,1£1,2
VKI (kg/m?), ort£SS 22,4441
Normal kilolu (<25) 82 (66,1)
Fazla kilolu/obez (>25) 42 (33,9)
Basvuru sikayeti
Menoraji 68 (54,8)
Metroraji 31 (25,0)
Menometroraji 25(20,2)
Kanama siiresi (giin), ort+SS 9,7+4.,8
i1k bagvuru 89 (71,8)
Tekrarlayan bagvuru 35(28,2)
Mevsimsel dagihhm
flkbahar 34 (27.4)
Yaz 28 (22,6)
Sonbahar 32 (25,8)
Kis 30 (24,2)

Laboratuvar incelemelerinde ortalama hemoglobin diizeyi 10,2+2,8 g/dL olarak belirlendi.
Hastalarin %41,9'unda (n=52) anemi (Hb <11 g/dL) tespit edildi. Ferritin degerlendirilmesi yapilan 87
hastanin %72,4'linde (n=63) demir eksikligi (ferritin <20 ng/mL) saptandi. Etiyolojik agidan en sik
neden anovulatuar kanama (%62,1) olup bunu polikistik over sendromu (PKOS) (%11,3) ve tiroid
fonksiyon bozukluklari (%2,4) izledi. Hastalarin %16,1'ine (n=20) eritrosit siispansiyonu transfiizyonu
uygulandi ve %21,0'ine (n=26) hastaneye yatis endikasyonu konuldu. Laboratuvar bulgular1 ve
etiyolojik dagilim Tablo 2'de ayrintili olarak gdsterilmistir.
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Tablo 2. Laboratuvar Bulgulari, Etiyolojik Dagilim ve Tedavi Yaklagimlar1

Degisken n (%) / Ort£SS
Hemoglobin (g/dL), ort+SS 10,242,8
Hafif kanama (Hb >10) 80 (64,6)
Orta kanama (Hb 7-9,9) 37 (29,8)
Agir kanama (Hb <7) 7(5,6)
Ferritin (ng/mL), ort+SS (n=87) 15,8+12,4
Demir eksikligi (<20 ng/mL) 63 (72,4)
Trombosit (x10%/uL), ort£SS 268478
PT (sn), ort+SS 12,8+1,4
aPTT (sn), ort+SS 29,644,8
TSH (mlIU/L), ort+SS 2,4+1,6
Etiyoloji
Anovulatuar kanama 77 (62,1)
PKOS 14 (11,3)
Tiroid disfonksiyonu 3(24)
Diger/simiflandirilamayan 32 (25,8)
Tedavi
Hormonal tedavi 54 (43,5)
Traneksamik asit 2(1,6)
Kombine tedavi 22 (17,7)
Demir replasmant 67 (54,0)
Eritrosit transfiizyonu 2(1,6)
Hospitalizasyon 26 (21,0)
TARTISMA

Calismamizda c¢ocuk acil servise AUK ile bagvuran adolesanlarin biiyiikk cogunlugunun 13-15 yas
araliginda (%46,8) oldugu ve en sik etiyolojik nedenin anovulatuar kanama (%62,1) oldugu saptandi.
Kendel ve arkadaslarmin ABD'deki 47 cocuk hastanesini kapsayan genis Ol¢ekli cok merkezli
calismasinda, AUK nedeniyle acil servise bagvuran 17.759 adolesan degerlendirilmis ve medyan
bagvuru yasi 16,3 yil olarak bildirilmistir [1]. Calismamizdaki daha geng yas dagilimi, bolgesel menars
yas1 farkliliklar1 ve cocuk acil servisine 6zgii hasta profili ile agiklanabilir. Goker ve ark.Hacettepe
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Universitesi'ndeki 205 adolesan1 kapsayan ¢alismasinda HPO aks immatiiritesine bagli kanama %63,9
oraninda bildirilmis olup [2] sonuglarimizla yiiksek diizeyde uyumludur.

Smith ve ark yaptigi ¢calismada AUK ile bagvuran ciddi Menoraji li hastalarin %61'i hastaneye
yatirilmig ve hastaneye yatig gerektiren asir1 adet kanamasi olan hastalarin %63'iinde siddetli anemi
vard1 ve kan transfiizyonu yapilmisti. (3) Ahuja ve arkadaslar1 adlasonlarda sik ve siddetli kanamalarin
ensik nedeninin anovulasyon oldugunu en ciddi kanamalarin ise koagulasyon bozukluguna bagh
oldugunu bildirmislerdir.(4) Halimeh ise ciddi kanamalarin %28,3 oraninda koagulasyon bozukluguna
bildirmistir(5). Literaiire benzer sekilde bizde ¢alismamizda hastalarin %54.8 inde fazla kanama
oldugunu ve en sik etiyolojinin anovulasyon oldugunu bulduk

Demir eksikligi degerlendirmesi agisindan bulgularimiz dikkat g¢ekicidir. Ferritin testi istenen
hastalarin %72,4'linde demir eksikligi saptanmis olmasina kargin, tiim hastalarin yalnizca %70,2'sinde
ferritin diizeyi ¢alisilmisti. Stoffers ve arkadaslarinin ¢alismasinda acil serviste ferritin testi yapilma
oraninin yalnizca %38,9 oldugu, ancak test yapilan hastalarin %78,3'linde demir eksikliginin mevcut
oldugu gosterilmistir [6]. Bu durum, acil servislerde AUK'li adolesanlarda demir durumunun sistematik
olarak degerlendirilmedigini ortaya koymaktadir. Rosen ve arkadaslarinin 258 adolesan hastada pelvik
ultrasonografinin tanisal yararliligini arastirdiklari ¢alismada, hastalarin %43,8'ine ultrasonografi
yapilmasina karsin higbirinde yapisal bir patoloji saptanmamustir [7]; bu bulgu, adolesan yas grubunda
yapisal nedenlerin son derece nadir oldugunu desteklemektedir.

Tedavi yaklagimlarimiz incelendiginde, hormonal tedavi en sik tercih edilen yontem (%43,5) olup
bunu kombine tedavi (%17,7) izlemistir. Roth ve arkadaslarinin kombine oral kontraseptif dozaj
rejimlerini karsilagtirdiklart retrospektif ¢alismada, uygulanan doz farki gozetmeksizin hastalarin
%72'sinde tedavinin ii¢lincii giinlinde kanamanin kontrol altina alindigi bildirilmistir [8].
Hospitalizasyon oranimiz %21,0 olarak saptanmis olup, Rosen ve arkadaslarinin %17 olarak bildirdigi
yatis orani ile benzer diizeydedir [9]. Weyand ve arkadaslarimin c¢alismasinda adolesan AUK
hastalarinda tiroid hastalif1 insidansinin yalmizca %0,23 oldugunun gdsterilmesi [10], rutin tiroid
taramasinin gerekliligini sorgulatmaktadir.

SONUC

Cocuk acil servise AUK ile bagvuran adolesanlarda anovulatuar kanama en sik etiyolojik nedendir.
Demir eksikligi bu hasta grubunda yaygin olmasina ragmen yeterince taranmamaktadir. Acil servis
hekimlerinin adolesan AUK degerlendirmesinde hematolojik incelemeleri rutin olarak istemesi,
koagiilopati taramasini 6zellikle agir kanamali olgularda ihmal etmemesi ve demir durumunu mutlaka
degerlendirmesi onerilmektedir. Pelvik ultrasonografinin bu yas grubunda akut acil degerlendirmeye
katkisinin sinirh oldugu géz 6niinde bulundurulmalidir.
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Cevresel Tebuconazole Maruziyetini Takiben Gelisen Akut inme
Taklitcisi: Geri Doniisiimlii Toksik Ensefalopati

Saniye Kocal

Giris
Akut biling degisikligi, siklikla inme siiphesiyle acil degerlendirmeyi gerektirir; ancak toksikolojik
nedenler inme taklitcisi olarak yeterince taninmamaktadir. Tebuconazole, insanlardaki ndrolojik
etkilerine iliskin klinik verilerin sinirlt oldugu, yaygin olarak kullanilan bir triazol fungisittir. Bu yazida,

cevresel tebuconazole maruziyeti sonrasi gelisen ve acil serviste akut inme sliphesiyle bagvuran geri
doniisiimlii toksik ensefalopati olgusunu sunmaktayiz.

Olgu Sunumu

Yetmis yasinda bir kadin hasta, bagvurudan yaklasik 40 dakika 6nce baslayan ani bulanti, bag
donmesi ve gegici biling kayb1 sikayetleriyle acil servise getirildi. Bir giin 6nce, koruyucu ekipman
kullanmadan tebuconazole iceren bir fungisiti uyguladigi ve maddenin perioral ve perinazal bolgeyle
dogrudan temas ettigi Ogrenildi; bu durum dermal ve olasi inhalasyon yoluyla maruziyeti
diisiindtirmekteydi.

Bagvuru sirasinda norolojik muayenede biling diizeyinde azalma (Glasgow Koma Skalasi skoru: 9),
bilateral ekstansor plantar yanitlar ve fokal norolojik defisit olmaksizin tahmini 6—8 arasinda Ulusal
Saglik Enstitiileri Inme Skalas1 (NIHSS) skoru saptandi. Laboratuvar degerlendirmesi ve toksikoloji
taramasi normaldi.

Beyin bilgisayarli tomografisi (BT), BT anjiyografi ve diflizyon agirlikli manyetik rezonans
goriintileme (MRG) incelemelerinde akut patoloji saptanmadi ve akut iskemik inme olasilig1 diisiik
bulundu. Hasta destek tedavisi ve yakin ndrolojik izlem ile yonetildi. Mental durumunda kademeli
diizelme gozlendi ve 12 saat i¢inde tamamen iyilesti.

Sonug¢

Cevresel tebuconazole maruziyeti, inme taklit¢isi olarak ortaya cikabilen geri doniisiimli toksik
ensefalopatiye neden olabilir. A¢iklanamayan norolojik bozukluk ve negatif nérogoriintiilleme bulgulari
olan hastalarda hedefe yonelik ¢evresel maruziyet Oykiisii alinmasi biiyiik 6nem tasir. Erken tani,
trombolitik tedavi gibi gereksiz girisimlerin dnlenmesine yardimei olabilir ve destek tedavisi ile izleme
dayal1 bir yonetim stratejisini destekler.

Anahtar Kelimeler

Tebuconazole; inme taklitcisi; Toksik ensefalopati; Pestisit maruziyeti; Biling degisikligi
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Beklenmeyen Ikinci Perde: Kolesistektomi Sonrasi
Intraabdominal Abse

Semiha Olur', Habib Ali Yalama', Ramazan Unal’ Dilek Atik’,

M. Furkan Hatipoglu', M. Can Yildiz Gizem Kiken', Gikhan Kirlar!

GIRiS
Akut kolesistit, diinya genelinde en sik karsilasilan akut karin tablolarindan biridir. Eriskinlerde safra
tag1 prevalansinin yaklagik %10-15 arasinda oldugu bildirilmektedir (1). Safra taglarinin yaklagik %801
asemptomatik seyretmekteyken (2,3), bu bireylerin %1-2’sinde her y1l semptom gelismektedir (2,4).
Semptomatik safra tasi olan hastalarin ise yaklasik %10’unda akut kolesistit ortaya ¢ikmaktadir (5).
Akut kolesistitin standart cerrahi tedavisi laparoskopik kolesistektomidir (6). Giiniimiizde bu yontem,

acik kolesistektominin yerini biiyiik 6l¢iide almis olup; benzer etkinlik saglamasinin yani sira daha
diisiikk morbidite ve daha diisiikk maliyet ile iligkilendirilmektedir (7,8).

Semptomatik kolelitiazis tedavisinde laparoskopik kolesistektominin yayginlagmasiyla, bu girisime
bagli komplikasyonlar daha iyi tanimlanmistir. Laparoskopik kolesistektomi sonrasi komplikasyon
sikliginin %0,5—6 arasinda degistigi bildirilmektedir. Her ne kadar toplam komplikasyon orani diigiik
olsa da, safra yolu yaralanmasi, kanama, safra kagagi ve intraabdominal apse gibi klinik agidan 6nemli
komplikasyonlarla karsilasilabilmektedir (9,10). Bu komplikasyonlar i¢inde en sik karsilasilan tablo ise,
%10-30 oraninda bildirilen safra kesesi perforasyonu ve buna eslik eden safra tasi dokiilmesidir (11).
Literatiirde, dokiilen safra taglarina bagli komplikasyonlar arasinda en sik bildirilen komplikasyonun
intraabdominal apse oldugu belirtilmektedir (12). Intraabdominal apse, erken tani konulmadiginda
sepsis ve c¢oklu organ yetmezligine ilerleyebilen potansiyel olarak hayati tehdit eden bir
komplikasyondur.

Bu olguda, akut kolesistit nedeniyle laparoskopik kolesistektomi uygulanan, ve postoperatif 10.
giinde safra kesesi lojunda apse formasyonu saptanan 82 yasinda bir erkek hastaya ait olguyu sunuyoruz.

OLGU SUNUMU

Basvuru Bilgileri: Seksen iki yasinda erkek hasta, opere oldugu bolgede agr sikayeti ile acil servise
bagvurdu. Hastanin anamnezinden, on giin 6nce karin agrist nedeniyle acil servise bagvurdugu, yapilan
degerlendirmeler sonucunda safra kesesinde tasla iliskili enfeksiyon saptandigi ve bu nedenle opere
ameliyat sonrasi ilk yedi giin boyunca belirgin bir yakinmasinin olmadigi; ancak son ii¢ gilindiir yara
yerinde agr1 gelistigi ve bu agrinin acil servise bagvurusundan birka¢ saat once belirgin olarak
siddetlendigi belirtildi. Hasta ayrica yara yerinden akinti oldugunu ifade etti.

Fizik Muayene: Fizik muayenede hastanin genel durumu iyi, bilinci agik, oryante ve koopere olarak
degerlendirildi. Vital bulgular1 normal sinirlardaydi. Abdominal muayenede sag iist kadranda hassasiyet
mevcut olup Murphy bulgusu ve defans pozitif, rebound ise negatif saptandi. Operasyon sahasinda
enfeksiyonu diistindiiren belirgin bir goriiniim izlenmemekle birlikte, yara yerinde piiriilan 6zellik
gostermeyen akint1 mevcuttu.

! Karamanoglu Mehmet Bey Universitesi Tip Fakiiltesi
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Laboratuvar Bulgulari: Basvuru aninda elde edilen laboratuvar bulgulari, belirgin inflamasyon ile
birlikte kolestatik enzim yliksekligi ve eslik eden hematolojik/biyokimyasal anormallikleri ortaya
koymaktaydi.

Tablo 1: Postoperatif 10. Giin Laboratuvar Bulgulari:

Parametre Deger Referans arahig: Yorum

WBC 16,37 K/nL 4,01-9,75 K/pL 1

Hemoglobin 11,2 g/dL 13,4-17,6 g/dL l

CRP 174,1 mg/L 0-5 mg/L kat)T 1 G438

ALP 348 U/L 30-120 U/L 11 (2,9 kat)

GGT 211,3 U/L 0-55 U/L 11 (3,8 kat)

Albiimin 30,8 g/LL 35-52 g/L 1

Ure 48,9 mg/dL 17-43 mg/dL 1

eGFR 54,33 mL/dk 60-200 mL/dk !

Sodyum 131 mmol/L 136-146 mmol/L 1

Klor 95,4 mmol/L 101-109 mmol/L 1

Glukoz 127 mg/dL 74-106 mg/dL )
Radyolojik Bulgular:

Hastaya yapilan hepatobiliyer ultrasonografi (USG) goriintiilemesinin degerlendirilmesinde
asagidaki bulgular rapor edildi: Safra kesesi izlenmedi (Opere). Safra kesesi lojunda yaklasik 44x50 mm
ulasan yogun igerikli koleksiyon izlenmistir.

Hastaya ¢ekilen bilgisayarli tomografi (BT) goriintiilemesinin degerlendirilmesinde asagidaki
bulgular rapor edildi: Karaciger normal konum ve boyuttadir. Karaciger parankim dansitesi tabiidir.
Safra kesesi izlenmedi (opere). Safra kesesi lojunda yaklagik 50x45mm boyutlarinda sivi koleksiyonu
ve bu diizeyde hava dansiteleri izlendi. Hastanin klinik ve lab. dykiisii ile birlikte degerlendirme onerilir.
Intra ve ekstrahepatik safra yollarina ait belirgin bir patoloji saptanmadi.
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Sekil 1: Kontrastli abdomen bilgisayarli tomografi incelemesinde aksiyal kesitler. Safra kesesi lojunda yaklasik
50x45 mm boyutlarinda s1vi koleksiyonu ve bu diizeyde hava dansiteleri izlenmektedir (kirmizi oklar).

A N y

b J WWIWC: 400/40 o

Sekil 2: Kontrastli abdomen bilgisayarli tomografi incelemesinde koronal ve sagittal kesitler. Safra kesesi
lojunda yaklasik 50x45 mm boyutlarinda sivi koleksiyonu ve hava dansiteleri izlenmektedir (kirmizi
oklar). A) Sagittal kesit; B)Koronal kesit.

Ilk Miidahale ve Klinik Seyir: Acil serviste ilk miidahale kapsaminda yara yeri pansumani yeniden
yapildi; agr1 kontrolii igin analjezik tedavi basland1 ve enfeksiydz komplikasyon 6n tanisiyla ampirik
intravendz antibiyoterapi uygulandi. Klinik bulgular dogrultusunda Genel Cerrahi klinigine konsiilte
edilen hasta, ileri degerlendirme ve tedavi amaciyla Genel Cerrahi servisine yatirildi. Hastaya,
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Girisimsel Radyoloji tarafindan ultrasonografi esliginde perkiitan drenaj islemi uygulandi.
Semptomlarinda gerileme gozlenen ve laboratuvar incelemelerinde enfeksiyon parametrelerinde diisiis
saptanan hasta, klinik diizelme tizerine taburcu edildi.

TARTISMA

Laparoskopik kolesistektomi (LK), semptomatik kolelitiazis ve akut kolesistitin standart cerrahi
tedavisi olarak kabul edilmekte olup, diinya genelinde en sik uygulanan abdominal operasyonlar
arasinda yer almaktadir (6,7). Her ne kadar LK, acik kolesistektomiye kiyasla daha kisa hastane yatig
siiresi, azalmis postoperatif agr1 ve diisilk komplikasyon oranlariyla iligskilendiriliyor olsa da (8), safra
kesesi perforasyonu ve buna bagl intraabdominal apse gelisimi gibi ciddi komplikasyonlarla
karsilagilabilmektedir (9,10). Bu olgu sunumunda, LK sonrasi 10. giinde safra kesesi lojunda apse
formasyonu gelisen 82 yasindaki erkek hasta, literatiir esliginde tartisilmaktadir.

Safra kesesi perforasyonu, laparoskopik kolesistektomi sirasinda olduk¢a sik karsilagilan bir
durumdur ve farkli serilerde yaklasik %10—40 oraninda bildirilmektedir. Bu oran acik kolesistektomiye
kiyasla daha yiiksektir. Buna karsilik safra tagi dokiilmesi daha diigiik siklikta gortliir (11, 20).

Kolesistektomi sirasinda safra taslarinin istemeden periton bosluguna dokiilmesi, agik
kolesistektomiye kiyasla laparoskopik kolesistektomide daha sik karsilasilan bir durumdur.
Laparoskopik girisim esnasinda safra kesesi; grasping aletinin penetran kavrayist nedeniyle yirtilabilir,
ekspojuru artirmak amactyla yapilan traksiyon sirasinda duvarinda kesilme olusabilir ya da karaciger
yatagindan diseksiyonu sirasinda fark edilmeksizin agilabilir. Ayrica, serbestlestirilmis ve gergin safra
kesesinin dar bir umbilikal port agikligindan disar1 alinmaya g¢alisilmasi sirasinda da tas dokiilmesi
meydana gelebilir. Acik kolesistektomide karin icine sagilan taglar genellikle laparotomi pedi ile
silinerek veya genis liimenli irrigasyon ve aspirasyon yontemleriyle kolayca uzaklagtirilabilirken, bu
manevralarin laparoskopik cerrahide ayni 6l¢iide uygulanabilmesi miimkiin degildir. Bu nedenle bazi
laparoskopik olgularda intraperitoneal alana dokiilen taglar ameliyat sonunda tamamen g¢ikarilamayabilir

@1).

Bu durum, sadece intraoperatif yonetimi degil, postoperatif izlem ve olas1 komplikasyonlarin erken
fark edilmesini de direkt olarak etkilemektedir. Safra kesesi perforasyonu ve tag dokiilmesi gelistiginde,
bu durumun intraoperatif ve postoperatif kayitlarda acgik¢a belirtilmesi, hastanin bilgilendirilmesi ve
birinci basamak hekimlerine aktarilmasi; ge¢ donemde ortaya ¢ikabilecek komplikasyonlarin erken
taninmasi agisindan 6nem tagimaktadir (13). Nitekim literatiirde, safra tas1 dokiilmesi gelisen olgularda
cerrahlarin yalmzca yarisinin hastalari, %30’dan daha azinin ise pratisyen hekimleri bilgilendirdigi
bildirilmektedir (19). Bu nedenle, postoperatif donemde atipik klinik bulgularla bagvuran hastalarda
laparoskopik kolesistektomi Oykiisti mutlaka sorgulanmalidir.

Perforasyon sirasinda periton bosluguna dokiilen safra taglarimin biiyiik ¢cogunlugu klinik olarak
sessiz seyretmekte; ancak bazi olgularda intraabdominal apse, karin duvari apsesi, retroperitoneal apse
ve hatta torasik komplikasyonlar gibi gecikmis komplikasyonlar gelisebilmektedir (12,13). Tas
dokiilmesi sonrasi ciddi komplikasyon gelisiminde; ileri yas, erkek cinsiyet, akut kolesistit varligi,
dokiilen taslarin pigment yapida olmasi, tasg sayisinin fazla olmasi (>15), tas ¢apinin biiyiik olmasi (>1,5
cm) ve kayip taslarin perihepatik yerlesim gostermesi baslica risk faktorleri olarak bildirilmektedir (14).
Danhel ve ark. tarafindan yapilan kapsamli bir literatlir derlemesinde, dokiilen taslara bagl
komplikasyonlarin %41,1’inin intraabdominal apse, %10,7’sinin karin duvart apsesi ve %7,8’inin
retroperitoneal apse seklinde ortaya ¢iktigi bildirilmistir (13).

Postoperatif intraabdominal apse gelisimi i¢in tanimlanan risk faktorleri arasinda ileri yas, diyabet,
immiinsupresyon, akut/enfekte kolesistit varligi ve intraoperatif komplikasyonlar yer almaktadir
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(8,13,14). Olgumuz 82 yasinda olup akut kolesistit nedeniyle opere edilmistir. Postoperatif 10. giinde
safra kesesi lojunda 50x45 mm boyutlarinda, hava dansiteleri igeren sivi koleksiyonu ile uyumlu apse
formasyonu saptanmustir. Intraoperatif kayitlarda perforasyon oykiisii yer almamakla birlikte,
kolesistektomi sonrasi gelisen kanama nedeniyle hastaya yeniden miidahale edilmistir. ileri yas, akut
kolesistit varlig1 ve postoperatif komplikasyonla seyreden cerrahi siire¢ birlikte degerlendirildiginde, bu
bulgular apse gelisimi agisindan artmis risk varligin1 destekler niteliktedir.

Klinik prezentasyon agisindan degerlendirildiginde, LK sonrasi intraabdominal apse; ameliyatin
hemen ardindan erken dénemde gelisebildigi gibi, aylarca hatta yillarca sonra da ortaya ¢ikabilmektedir
(15,16). Semptomlar genellikle karin agrisi, ates, lezyon bdlgesinde hassasiyet, lekositoz ve yiiksek CRP
ile kendini gosterir (12,13). Bizim olgumuzda semptomlar postoperatif 7. glinden itibaren baglamis olup,
10. giinde hastane bagvurusu ile sonu¢lanmistir. Bagvuru anindaki laboratuvar bulgulari bu klinik
tabloyla uyumlu bigimde belirgin enflamasyonu ve kolestatik enzim yiiksekligini ortaya koymustur.

Tanisal goriintiileme agisindan ultrasonografi (USG) ve bilgisayarli tomografi (BT), LK sonrasi
gelisen intraabdominal apsenin degerlendirilmesinde temel goriintilleme yontemleridir. USG; non-
invazif, hizli uygulanabilir ve radyasyon icermeyen bir yontem olarak ilk sirada tercih edilmektedir (17).
Olgumuzda hepatobiliyer ultrasonografide safra kesesi lojunda 44x50 mm boyutlarina ulasan, yogun
icerikli koleksiyon saptanmistir. Bilgisayarli tomografi ise yiiksek uzamsal ¢oziinilirligii ve anatomik
yapilart ayrintili bigimde ortaya koyabilmesi nedeniyle birinci basamak goriintiileme yontemi olarak
kabul edilmektedir (18,22). Bu olguda yapilan BT incelemesinde safra kesesi lojunda 50%45 mm
boyutlarinda sivi koleksiyonu ile buna eslik eden hava dansiteleri izlenmis olup, s6z konusu bulgular
klinik tablo ile birlikte apse lehine gii¢lii destek saglamistir.

Laparoskopik kolesistektomi sonrasi gelisen intraabdominal apsenin yonetimi; hastanin klinik
durumu, apsenin boyutu ve yerlesimi ile altta yatan nedene gore sekillenmektedir. Literatiirde, dokiilen
safra taglarina bagli apselerin tedavisinde agik cerrahinin %66,6, laparoskopik revizyonun %17,6 ve
perkiitan drenajin %12,7 oraninda uygulandigi bildirilmektedir (13). Sunulan olguda, 82 yasindaki
hastaya acil serviste parenteral antibiyotik tedavisi baglanmis ve ardindan Genel Cerrahi klinigine yatisi
yapilmigtir. Takiben, Girisimsel Radyoloji tarafindan ultrasonografi kilavuzlugunda perkiitan drenaj
uygulanmistir. Klinik izlemde semptomlarinda gerileme ve enfeksiyon parametrelerinde belirgin diisiis
saptanmasi iizerine hasta sifa ile taburcu edilmistir.

SONUC

Laparoskopik kolesistektomi sonrasi gelisen intraabdominal apse, 6zellikle ileri yas ve eslik eden
risk faktorleri bulunan hastalarda ciddi morbiditeye yol acabilen 6nemli bir komplikasyondur. Sunulan
olgu, bu risk faktorlerinin klinik 6nemini bir kez daha ortaya koymaktadir. Bununla birlikte, intraoperatif
ve postoperatif kayitlarin yetersiz tutulmasi tanisal siireci zorlastirabilmektedir. Bu nedenle, atipik klinik
bulgularla bagvuran hastalarda laparoskopik kolesistektomi dykiisiiniin ayrintili olarak sorgulanmasi ve
bu komplikasyonun ayirici tamda akilda tutulmasi kritik nem tagimaktadir.
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Minor Ama Ciddi: Pediatrik Penetran OKkiiler Travma

Semiha Olur, Ramazan Unal, Boran Polat, Onur Salih Celikten,
Aslthan Onuralp, Gizem Koken, Gokhan Kirlar, M. Furkan Hatipoglu,

M. Can Yildiz
GIRIS
Penetran goz yaralanmalari, yabanci bir cismin g6z kiiresinin tiim tabakalarini gegerek giris defekti
olusturmasiyla tanimlanir ve klinik olarak oldukca ciddi seyretmektedir. Diinya genelinde her y1l 15 yas
altindaki yaklasik 160.000-280.000 ¢ocuk okiiler travma nedeniyle hastaneye yatirilmakta olup, bu
vakalarin %21-35’ini penetran yaralanmalar olusturmaktadir(1). Bu tiir travmalar, enfeksiyon, retina
dekolmani ve hatta g6z kaybi gibi intraokiiler komplikasyon riskinin yiiksek olmasi nedeniyle karmagik
bir tablo ortaya koyar ve oftalmik travma ydnetiminde onemli giicliikler yaratir. Uzun dénem
morbiditeyi azaltmak ve okiiler ile gorsel fonksiyonlart koruyabilmek i¢in erken donemde ve titizlikle
planlanmis cerrahi miidahale gereklidir(2).

Bu yazida, oyun sirasinda diisme sonucu sag goziine delici bir cisimle travma alan pediatrik bir
hastaya ait olguyu sunuyoruz. Olgumuz, goriiniiste sinirli bir periokiiler yaralanmanin bile ciddi
intrakraniyal komplikasyonlarla iliskili olabilecegini vurgulamasi agisindan 6nem tasimaktadir.

OLGU SUNUMU

Basvuru Bilgileri: 3 yas kiz cocuk hasta acil servisimize oynarken diisme sonrasi sag goziine kalem
saplanmasi sikayeti ile getirildi. Yabanci cismin, hastanin ailesi tarafindan acil servise bagvurudan 6nce
cikarildig1 6grenildi.

Fizik Muayene Bulgulari: Genel durumu orta, bilinci agik olan hasta ajite ve muayeneye
direngliydi. Pupiller ve gz hareketleri hastanin kooperasyon yetersizligi degerlendirilemedi. Sag g6z
kapaginda yogun 6dem mevcuttu. Sag goz kapagi list kisimda 0.5 x0.5 cm boyutunda girig defekti
bulunan ve derinligi degerlendirilemeyen penetran lezyon saptandi.

Laboratuvar Bulgularr: Yapilan hemogram ve biyokimyasal incelemelerde patolojik bulgu
saptanmadi.

Radyolojik Bulgular: Hastaya c¢ekilen bilgisayarli tomografi (BT) goriintiilemesinin
degerlendirilmesinde asagidaki bulgular rapor edildi: Intrakranial kanama bulgusu saptanmamustir. Sag
periorbital bolgede cilt altinda 6dem ve minimal hematom bulgulart izlendi. Sag temporal alanda
ekstraaksiyel mesafede hava dansiteleri izlendi. Olguda belirgin kemik fraktiirii saptanmamakla birlikte
ince kesit maksillofasiyel BT ile degerlendirilmesi gerekir.
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Sekil 1. Kontrastsiz orbita bilgisayarli tomografi incelemesinde aksiyel kesitler. A) Kemik penceresi aksiyel kesitte
sag periorbital bdlgede cilt alt1 6dem ve minimal hematom (beyaz ok), sag temporal alanda ekstraaksiyel mesafede

hava dansiteleri (kirmizi ok) izlenmektedir. B) Ayni1 bulgular yumusak doku penceresi aksiyel kesitte
gosterilmektedir.

Sekil 2. Kontrastsiz orbita bilgisayarli tomografi incelemesinde aksiyel kesitler. A) Yumusak doku penceresi aksiyel
kesitte sag periorbital bolgede cilt alt1 6dem ve minimal hematom (beyaz ok) izlenmektedir. B) Kemik penceresi
aksiyel kesitte periorbital/orbital amfizem (kirmiz1 oklar) ve sag periorbital bolgede cilt alt1 6dem ile minimal
hematom (beyaz ok) izlenmektedir.

Ilk Miidahale: Basvurunun ardindan etkilenen géz, koruyucu géz kalkani ile kapatildi ve hastaya
uygun genis spektrumlu antibiyotik profilaksisi ile analjezik tedavi baslandi. Olgu, multidisipliner
degerlendirme kapsaminda G6z Hastaliklar1 ve Beyin ve Sinir Cerrahisi klinikleri ile konsiilte edildi.
Beyin ve Sinir Cerrahisi uzmani ile birlikte yapilan degerlendirmede, radyolojik raporda yer almamasina
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ragmen aksiyal kontrastsiz beyin BT goriintiilerinde hava dansitelerine ek olarak eslik eden travmatik
subaraknoid kanama saptandi. Ancak Beyin ve Sinir Cerrahisi tarafindan acil miidahale gerekliligi
diistiniilmedi.

Klinik Seyir: Hasta, klinik seyri sirasinda yakin izlem ve cerrahi tedavi planlamasi amaciyla Gz
Hastaliklar1 klinigine yatirildi. Beyin ve Sinir Cerrahisi degerlendirmesinde, kafa i¢i basincim
artirabilecek faktorlerden kagimnilarak cerrahi uygulanmasinin nérosiriirjik acidan uygun oldugu
belirtildi. Bunun yam sira, postoperatif erken donemde kontrol beyin BT ile yeniden degerlendirilmesi
onerildi. G6z Hastaliklar1 servisine yatirilan hasta Beyin ve Sinir Cerrahisi’nin sedasyon Onerileri
dikkate alinarak, ilk 24 saat i¢ginde GOz Hastaliklar1 klinigi tarafindan operasyona alinmis ve primer
onarim uygulanmistir. Beyin ve Sinir Cerrahisi Onerileri dogrultusunda yapilan kontrol BT
incelemesinde pnomosefalinin geriledigi izlenmis, postoperatif donemde klinik durumu iyi seyreden
hasta uygun onerilerle taburcu edilmistir.

TARTISMA

Pediatrik okiiler travma, cocukluk ¢aginda gdrme kaybi ve korliigiin 6nde gelen nedenlerinden biri
olup 6nemli bir halk sagli§i sorunudur. Bu yaralanmalarin siklig1, nedenleri ve klinik sonuglari;
demografik 6zellikler, sosyoekonomik kosullar ve cevresel faktorlere bagl olarak diinya genelinde
farklilik gostermektedir (3).

Cocuklarda okiiler travmanin etiyolojisi yasa gore belirgin degisiklik gostermektedir. Erken
cocukluk déneminde (0—6 yas), motor gelisimin heniiz tam olgunlasmamis olmasi ve merak duygusunun
baskinlig1 nedeniyle ev i¢i kazalar ve oyuncak kaynakli yaralanmalar 6n plandadir; bu yas grubunda en
sik nedenler diismeler, oyuncaklar ve evde bulunan ¢esitli nesnelerdir. Daha biiyiik ¢cocuklarda (7—-12
yas) ise travmalar ¢ogunlukla spor ve eglence aktiviteleri sirasinda ya da kalem gibi keskin cisimlerle
olusan kazalar sonucunda gelismektedir (4). Literatiirde, erkek ¢cocuklarda daha hareketli ve risk almaya
yatkin davraniglar ile artmis dig ortam maruziyetine bagli olarak okiiler travma oranlarinin daha yiiksek
oldugu bildirilmektedir (4). Bununla birlikte, olgumuzun kiz cinsiyette olmasi, pediatrik okiiler
travmalarin yalnizca cinsiyete bagli davranis kaliplariyla aciklanamayacagini ve her iki cinsiyette de
dikkatli klinik degerlendirmenin gerekli oldugunu gostermektedir.

Temel yaklasim olarak, disari uzanan yabanci cisimlere miidahale edilmemeli ve bu cisimlerin
¢ikarilmasi oftalmoloji uzmani tarafindan gergeklestirilmelidir (5). Olgumuzda dikkat ¢eken olumsuz
noktalardan biri ise, ailenin penetran yabanci cismi (kalemi) hastane basvurusu 6ncesinde ¢ikarmis
olmasidir.

Ikinci 6nemli husus, acik glob yaralanmasindan siiphelenilen olgularda intraokiiler basinci
artirabilecek tiim girisim ve ajanlardan kacinilmasidir. Gz i¢i basincindaki ani artig, okiiler igerik
ekstriizyonunu kolaylastirarak yaralanmanin agirlasmasina ve prognozun kétiilesmesine yol agabilir. Bu
nedenle goz lizerinde manipiilasyon yapilmamali, topikal g6z damlalari uygulanmamali ve etkilenen
g0z koruyucu bir goz kalkani ile korunmalidir. Ayrica oral alim kesilmeli; kusma, agr ve ajitasyonun
g0z i¢i basimcini artirabilecegi goéz Onilinde bulundurularak uygun antiemetik (6rnegin, eriskinlerde
ondansetron 4-8 mg; cocuklarda 0,15 mg/kg, doz basina en fazla 8§ mg), analjezik (6rnegin, IV Morfin
veya IV Fentanil. Nonsteroid antiinflamatuvar ilaglar trombosit fonksiyonunu inhibe edici 6zellikleri
nedeniyle onerilmez.) ve gerektiginde sedatif tedavi planlanmalidir (5).

Kiint okiiler travmalarda agik glob yaralanmasima ek olarak blow-out kirigi, orbital hemoraji ve
orbital kompartman sendromu gibi eslik eden orbital yaralanmalar da akilda tutulmalidir (5,6). Bununla
birlikte, orbital fraktiirler literatiirde gogunlukla kiint travmalarla iligskilendirilse de, olgumuzda BT de
belirgin kemik fraktiirii saptanmamis olmasina karsin pnomosefali varligi eslik eden bir fraktiir lehine
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degerlendirilmistir. Bu durum, orbital fraktiirlerin kiint travmalarda daha ¢ok karsimiza g¢ikmasina
ragmen, penetran travmalar sonrasinda da goriilebileceginin unutulmamasi gerektigini gostermektedir.
Bu nedenle, siipheli olgularda travma mekanizmasindan bagimsiz olarak orbital yapilarin ayrintili
sekilde degerlendirilmesi 6nem tagimaktadir.

Bu baglamda goériintilleme yontemi secimi de kritik dnem tasimakta olup, siipheli acik glob
yaralanmalarinin ileri degerlendirmesinde, orbitay1 kapsayan 1-2 mm ince kesitli kontrastsiz aksiyel ve
koronal bilgisayarli tomografi tercih edilen goriintileme yontemi olarak oOnerilmektedir (10,11).
Radyolojik goriintiillemenin dogru yorumlanmasi siirecinde, klinisyenin radyoloji raporuyla yetinmeyip
goriintiileri bizzat incelemesi biiyiilk 6nem tasimaktadir. Nitekim olgumuzda radyoloji raporunda
intrakraniyal kanama bulgusu belirtilmemis olmasina karsin, goriintiilerin klinisyen tarafindan yeniden
degerlendirilmesi sonucunda travmatik subaraknoid kanama saptanmistir. Bu durum, 6zellikle penetran
okiiler travma gibi kompleks olgularda, goriintiilerin multidisipliner bir bakis acisiyla ve bizzat
incelenmesinin tani1 siirecine olan katkisini agikca ortaya koymaktadir.

Olgunun yonetiminde dikkat edilmesi gereken en 6nemli hususlardan biri de profilaktik antibiyotik
ve tetanoz profilaksisinin uygun zamanda baglanmasidir.

Literatiirde profilaktik antibiyotik kullanimina iliskin dogrudan kanitlar sinirli olmakla birlikte,
penetran okiiler travmalarda enfeksiyon geligimi, basta endoftalmi olmak {izere gérmeyi tehdit eden
ciddi komplikasyonlara yol agabileceginden (7), acik glob yaralanmasi tanis1 konulduktan sonra genis
spektrumlu ampirik antibiyotik tedavisi [Vankomisin 15 mg/kg (maksimum 1,5 g) ve seftazidim 50
mg/kg (maksimum 2 g)] ile tetanoz profilaksisi baglanmali ve hasta definitif cerrahi girisime
hazirlanmalidir (5). Olgumuzda erken donemde antibiyotik profilaksisi baglanmas1 ve multidisipliner
degerlendirme bu agidan uygun bir yaklagim olmustur.

Acik glob yaralanmalarinda erken donemde gerceklestirilen primer kapama, gorsel sonuglarin
iyilestirilmesi agisindan kritik Gneme sahiptir. Cerrahi onarimin zamanlamasi ¢esitli klinik
degiskenlerden etkilenmekle birlikte, genel yaklasim primer onarimin yaralanmay1 izleyen ilk 24 saat
icinde yapilmasi yoniindedir (8). Bu goriisii destekler bi¢imde, meta-analiz sonuglar1 erken primer
onarimin daha diisiik endoftalmi insidansi ile iligkili oldugunu ortaya koymustur (9). Sunulan olguda
hasta Goz Hastaliklar1 servisine yatirilmig; Beyin ve Sinir Cerrahisi’nin sedasyon Onerileri dikkate
alinarak, ilk 24 saat icinde G6z Hastaliklar1 klinigi tarafindan operasyona alinmis ve primer onarmm
uygulanmigtir. Beyin ve Sinir Cerrahisi Onerileri dogrultusunda yapilan kontrol BT incelemesinde
pnomosefalinin geriledigi izlenmis, postoperatif donemde klinik durumu iyi seyreden hasta uygun
oOnerilerle taburcu edilmistir.

SONUC

Sonug olarak, pediatrik penetran okiiler travmalar; acil miidahale gerektiren, gormeyi tehdit eden ve
multidisipliner bir yaklasimi zorunlu kilan ciddi klinik tablolardir. Bu olgularda sekonder hasarmn
onlenmesi, enfeksiyon ve tetanoz profilaksisinin zamaninda baslanmasi, radyolojik goriintiilerin
klinisyen tarafindan da degerlendirilmesi ve bulgular esliginde zamaninda cerrahi onarimin planlanmast,
gorsel prognozu dogrudan belirleyen temel unsurlardir.

Sunulan olgu; ¢ocuk hastalarda travma mekanizmasinin ayrintili bigimde sorgulanmasinin ve disari
uzanan yabanci cisimlere hastane 6ncesinde kesinlikle miidahale edilmemesinin énemini bir kez daha
gozler oniline sermektedir. Bunun yan1 sira bu olgu, pediatrik penetran okiiler travmalarin yalnmzca géz
i¢i yapilarla smirli kalmayip intrakraniyal kanama ve pndmosefali gibi hayati tehdit edebilecek ciddi
komplikasyonlara da yol acabilecegini agikca ortaya koymaktadir.
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Pika Sendromu Nun Gériintiileme Tetkikleri Uzerindeki Etkisi
Yunus Emre Giilel, Dilek Atik, Burcu Sena Aydin, Boran Polat,

Habib Ali Yalama, Aslihan Onuralp, Boran Polat, Beyza Daglioglu

GIRIS
Pika, besin degeri tasimayan ve gida dis1 maddelerin (toprak, tebesir, buz, kagit vb.) en az bir ay
boyunca siirekli olarak tiiketilmesiyle karakterize bir yeme bozuklugudur [1]. DSM-5 tani kriterlerine
gore, bu davranisin patolojik kabul edilebilmesi i¢in bireyin gelisimsel seviyesiyle uyumsuz olmasi
(genellikle 2 yas tistii) ve kiiltlirel bir norm teskil etmemesi gerekmektedir [2]. En yiiksek prevalans

oranlart hamile kadinlarda, kii¢iik ¢ocuklarda ve otizm spektrum bozuklugu gibi nérogelisimsel
bozuklugu olan bireylerde gézlemlenmektedir [4].

OLGU SUNUMU

16 yas kadin hasta, karin agrisi sikayeti ile acil servise bagvuruyor. Demir eksikligi anemisi disinda
bilinen tan1 almig bir hastaligi bulunmuyor. Fizik muayenesinde; batinda minimal hassasiyet disinda
ozellik bulunmadi. Ates: 36,5 o C, TA: 120/60 mmHg, Nabiz: 64/dk, saptandi. Hastanin sistem
muayenelerinde baska bir 6zellik saptanmadi.

Yapilan testlerde, elektrolitleri degerlerinde ve biyokimya testlerinde ek 6zellik yoktu.
Tam idrar tetkikinde degerleri normal sinirilar igerisindeydi.

Tam kan sayiminda lokosit 12800/mm3 (4-10x103/ mm3 ), Hgb: 9,2 g/dL (12-16 g/dL) idi. DEA
tanist olan hastada, Hgb degeri gegmis degerleri ile benzer nitelikteydi.

Hastaya ADBG ve Kontrastsiz batin BT ¢ekimim yapildi. (Sekil 1,2,3 ve 4)

Sekil 1
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Sekil 3 Sekil 4

Hastanin, kontrastsiz cekilen BT sinde, kontrast tutulumu izlendi. Anemnez derinlestirilince, daha
once hi¢ kontrast madde almadigi, yakin zamanda ilag kullanmadig1 ama hastanin yaklagik 2 yasindan
bu yasina kadar toprak, tas yedigi bilgisine ulasildi. Bu minerallerin de BT de parlama yaparak, kontrast
madde 6zelliginde goriintii verildigi sonucuna ulasildi. Hastay1

Pika 6n tanistyla polikinlik kontrolii ile taburcu edildi.
TARTISMA:

Pikanin etiyolojisi iizerine yapilan arastirmalar, biyolojik eksiklikler ile psikososyal dinamiklerin
karmagik bir etkilesim iginde oldugunu gostermektedir:

Literatiirde pika, Ozellikle demir eksikligi anemisi ve ¢inko eksikligi ile giiclii bir korelasyon
gostermektedir [3]. Bazi ¢alismalar, pika davranisinin viicudun eksik mineralleri telafi etme c¢abasi
oldugunu, ozellikle buz c¢ignemenin (pagofaji) anemik hastalarda serebral kan akisini artirarak
uyanikligi sagladigini 6ne siirmektedir [8].

Klinik Komplikasyonlar: Pika, tiiketilen maddenin tiiriine gore ciddi tibbi riskler barindirir. Boya
parcalar1 tiiketimi geri doniisiimsiiz norolojik hasara yol agan kursun zehirlenmesine, toprak tiiketimi
ise ciddi parazit enfeksiyonlarina (toxocariasis gibi) neden olabilir [1][5]. Sa¢ tiiketimi (trikofaji) sonucu
olusan mide-bagirsak kiitleleri (bezoarlar), intestinal tikaniklik veya perforasyon gibi cerrahi acillere yol
acabilmektedir [2][6].

Tedavi Yaklasimlari: Tedavide oncelik, altta yatan mineral eksikliginin laboratuvar testleriyle tespit
edilip replasman tedavisine baglanmasidir; zira demir takviyesi sonrasi pika semptomlarinin hizla
geriledigi vakalar bildirilmistir [3][8]. Psikiyatrik boyutta ise 6zellikle biligsel engeli olan bireylerde
davranigsal terapi ve ¢evresel kisitlama yontemleri en etkili sonuglart vermektedir [7].

Dehidratasyona bagli gelisen "kontraksiyon alkalozu", bobreklerin sodyum tutma cabasi sirasinda
bikarbonat geri emilimini artirarak alkalozun siddetini derinlestirir [1]. Kan pH"1 normal goriinse dahi,
anyon acigmin yiiksek olmasi keton cisimciklerinin kanda varligimi kamitlar [2]. Literatiirde, delta
oraninin (AAG/AHCO3) 2.0'n iizerinde olmasi, altta yatan bir metabolik alkalozun varligim
dogrulamak i¢in kritik bir gosterge olarak kabul edilir [5]. Tedavide, kloriir replasmani ile bobreklerin
fazla bikarbonati atmasini saglamak ve potasyum seviyelerini yakin takip etmek hayati neme sahiptir
[2,3].
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SONUC:

Pika sendromu, nadir bir aliskanliktan ziyade, genellikle altta yatan bir mikroniitrien eksikliginin
veya noropsikiyatrik bir durumun habercisidir [4]. Tan1 konulmamig vakalarin kursun zehirlenmesi ve
akut batin gibi hayati tehdit eden durumlara yol agma potansiyeli yiiksektir [5]. Bu nedenle, 6zellikle
anemik gebelerde ve gelisimsel geriligi olan cocuklarda rutin klinik gériismelerin bir pargasi olarak pika
Oykiisiiniin sorgulanmasi hayati 6nem tagimaktadir [1].
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Maskelenmis Diyabetik Ketoasidoz, Diyabetik Ketoalkaloz
Yunus Emre Giilel, Dilek Atik, Habib Ali Yalama, Aslihan Onuralp,

Burcu Sena Aydin, Boran Polat, Elif Nur Madran

GIRiS
Diyabetik ketoalkaloz (DKALK), klasik diyabetik ketoasidozun (DKA) nadir goriilen ve klinik
olarak kafa karistirict bir varyantidir. Bu tablo, kanda keton cisimciklerinin birikmesine ragmen, eslik
eden metabolik siirecler nedeniyle kan pH'inin 7.45'in {izerinde veya normal sinirlarda olmasiyla
karakterizedir [1]. Klasik DKA tanisinda pH'in asidik olmasi beklenirken, DKALK olgularinda pH'm
alkalotik olmas1 hekimin tanty1 gdzden kagirmasina yol agabilir [3]. Genellikle tip 1 diyabetiklerde
goriilse de, insiilin eksikliginin siddetli oldugu tip 2 diyabet vakalarinda da rapor edilmistir [1]. Tam

konulabilmesi i¢in sadece rutin kan gazi parametrelerine degil, ayn1 zamanda anyon agig1 ve delta
oraninin (delta ratio) dikkatli hesaplanmasina ihtiya¢ duyulmaktadir [5].

OLGU SUNUMU

19 yas erkek hasta, bulanti, kusma ve istahsizlik sikayeti ile acil servise bagvuruyor. Tipl Diyabet
tanist oldugu ve tedavisini diizenli kullanmadig: biliniyor. Fizik muayenesinde; hasta oryante, koopere,
dehidrate goriinimde idi. Ates: 37,5 o C, TA: 100/60 mmHg, Nabiz: 110/dk, solunum sayis1 18/dk
saptandi. Hastanin sistem muayenelerinde bagka bir 6zellik saptanmadi.

Yapilan testlerde, plazma glukoz diizeyi; 1137 mg/dL, sodyum; 119 mEq/L (135-145 mEq/L), klor;
81 mmol/L (98-108 mmol/L), crp; 41.6 mg/L (0-5) olup diger elektrolitleri degerlerinde ve biyokimya
testlerinde ek 6zellik yoktu.

Tam idrar tetkikinde keton +++, glukoz+++

Vendz kan gazinda pH: 7,56 (7,35-7,45) HCO3 : 21 mEq/L (22-26mEq/L), pCO2 : 23.2 mmHg (35-
45 mmHg), laktat 5,89 mEq/L (0,5-2,0 mEq/L) tespit edildi.

Tam kan sayiminda lokosit 12800/mm3 (4-10x103/ mm3 ), Hgb: 14,2 g/dL (12-16 g/dL) idi. Bu
verilerle hastada aslinda metabolik alkaloza eslik eden artmis anyon gapli metabolik asidoz oldugu
anlagildi. Kusmaya bagli metabolik alkaloz ile birlikte, DKA tabosunda oldugu anlasildi. Hastaya DKA
tedavi protokolu uygulandi.

TARTISMA:

DKALK"n klinik tablosu, viicudun asit-baz dengesini saglayan mekanizmalarin karmasik bir
etkilesimidir. En yaygin tetikleyici mekanizma, siddetli ve inat¢1 kusma nedeniyle hidrojen ve klor
iyonlarinin kaybidir; bu durum primer bir metabolik alkalozu baglatir [3, 4]. Aym zamanda,
dehidratasyona bagli gelisen "kontraksiyon alkalozu", bdbreklerin sodyum tutma gabasi sirasinda
bikarbonat geri emilimini artirarak alkalozun siddetini derinlestirir [1]. Kan pH"1 normal goriinse dabhi,
anyon acigmin yiiksek olmasi keton cisimciklerinin kanda varligimi kanitlar [2]. Literatiirde, delta
oraninin (AAG/AHCO3) 2.0'n iizerinde olmasi, altta yatan bir metabolik alkalozun varligim
dogrulamak i¢in kritik bir gdsterge olarak kabul edilir [5]. Tedavide, kloriir replasmani ile bobreklerin
fazla bikarbonati atmasini saglamak ve potasyum seviyelerini yakin takip etmek hayati neme sahiptir
[2,3].
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SONUC:

Diyabetik ketoalkaloz, klinik pratikte normal pH degerinin her zaman asit-baz dengesi anlamina
gelmedigini kanitlayan kritik bir tablodur [1]. Sonug olarak, pH degerinin normal veya yiiksek olmasi,
altta yatan hayati tehdit eden bir ketoasidoz varligin1 dislamaz. Hekimlerin, 6zellikle siddetli kusmasi
olan diyabetik hastalarda anyon a¢igimi1 hesaplamalar1 tanida hayati 6nem tasir [3, 4]. Erken teshis
edilmediginde, bu tablo derin potasyum eksikligi ve dehidratasyon nedeniyle 6liimciil komplikasyonlara
yol agabilir [2]. Sivi1 resiisitasyonu ve insiilin tedavisiyle bu karmasik dengenin diizeltilmesi, acil servis
ve yogun bakim {initelerinde mortaliteyi azaltacaktir [1, 5].
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GKS 15 Olan Gen¢ Hastada Gecikmis Kronik Subdural Hematom
ve Erken Niiks: Olgu Sunumu

Alper Nalct!, Fuat Akyiiz', Mustafa Rutkay Bulut', Hasan Burak Kaya’,
Mira¢ Ko¢!, Fatma Mutlu Kukul Giiven!

Ozet

Kronik subdural hematom (KSDH), cogunlukla ileri yas popiilasyonda goriilmekle birlikte, geng
erigkinlerde de hafif travma sonrasi gecikmis donemde ortaya g¢ikabilen 6nemli bir intrakraniyal
patolojidir. Klinik prezentasyon siklikla nonspesifik olup bas agrisi, ndbet veya fokal ndrolojik
semptomlarla seyredebilir. Bu durum tanida gecikmeye yol agabilmektedir. Bu olgu sunumunda, hafif
kafa travmasindan yaklagik 45 giin sonra sol iist ekstremitede uyusma ve kasilma sikayeti ile bagvuran,
Glasgow Koma Skoru (GKS) 15 olan geng bir hastada saptanan kronik subdural hematom ve cerrahi
sonrast erken niiks siireci sunulmustur. Bu vaka, normal biling diizeyine sahip hastalarda dahi ciddi
intrakraniyal patolojilerin gézden kagabilecegini ve travma oOykiisiiniin ayrintili sorgulanmasinin
Onemini vurgulamaktadir.

Anahtar Kelimeler: Kronik subdural hematom, gecikmis hematom, hafif kafa travmasi, geng
erigkin, acil servis

Giris
Kronik subdural hematom (KSDH), genellikle yasli popiilasyonda goriilen ve ¢ogunlukla minor

travma sonrasi gelisen bir intrakraniyal kanama tiiriidiir. Ancak literatiirde geng¢ hastalarda da travma
sonrasi haftalar veya aylar sonra ortaya ¢ikan gecikmis subdural hematom vakalar1 bildirilmistir (1,2).

Travma ile semptom baglangici arasindaki latent donem oldukca degisken olup, bu siire zarfinda
hastalar asemptomatik kalabilir. Klinik bulgular genellikle nonspesifik olup bas agrisi, biling degisikligi,
nébet ve fokal norolojik defisitler seklinde ortaya g¢ikabilir (3). Acil serviste bu hastalarin erken
taninmasi, artmis intrakraniyal basing ve kitle etkisine bagli nrolojik kotiilesmenin 6nlenmesi agisindan
kritik dneme sahiptir. Ozellikle baslangi¢ goriintiilemesi normal olan hastalarda dahi gecikmis hematom
gelisebilecegi bilinmektedir (2).

Olgu Sunumu

Otuz iki yasinda erkek hasta, acil servise sol list ekstremitede uyusma ve zaman zaman kasilma hissi
sikayeti ile basvurdu. Ayrintih anamnezde, yaklasik 45 giin once diisiik enerjili bir kafa travmasi
gecirdigi Ogrenildi. Travma sonrast donemde herhangi bir saglik kurulusuna basvurmadigr ve
baslangigta belirgin bir semptom gelismedigi ifade edildi.

Basvuru aninda hastanin genel durumu iyi, bilinci agik ve koopere idi. Glasgow Koma Skoru 15
olarak degerlendirildi. Hemodinamik parametreleri stabildi. Norolojik muayenede belirgin motor defisit
saptanmamakla birlikte, hastanin tarif ettigi sol iist ekstremite uyusmasi ve kasilma hissi dikkat ¢ekici
bulundu.

Acil servis degerlendirmesinde, mevcut ndrolojik semptomlarin gegirilmis kafa travmasi dykiisii ile
birlikte ele alinmas1 sonucunda intrakraniyal patoloji 6n tanilar1 arasinda subdural hematom 6n planda
diisiiniildii ve acil beyin bilgisayarli tomografi (BT) goriintiilemesi gerceklestirildi. Yapilan BT
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incelemesinde, sag frontoparietal bolgede yaklasik 3 cm kalinliga ulasan, belirgin kitle etkisi olusturan
ve yer yer akut komponentler iceren kronik subdural hematom ile uyumlu goriiniim saptandi.

Bu bulgular {izerine hasta, acil serviste ndbet profilaksisi amaciyla levetirasetam baslanarak beyin
cerrahisi klinigine konsiilte edildi ve ileri tedavi planlamasi i¢in devredildi.

Takip siirecinde, cerrahi miidahale sonrasi erken donemde hastada biling diizeyinde gerileme
gelistigi ve yapilan kontrol goriintiilemede hematom niiksii saptandig1 6grenildi. Bunun {izerine hasta
yeniden cerrahi miidahale almis ve sonraki siirecte norolojik olarak diizelerek taburcu edilmistir.

Sekil 1. Kontrastsiz beyin bilgisayarli tomografinin farkli aksiyel kesitlerinde (A—-C), sag
frontoparietal bdlgede genis yer kaplayan, heterojen dansite paternine sahip ve yer yer akut
komponentler iceren kronik subdural hematom izlenmektedir (oklar). Lezyon, komsu serebral
parankimde belirgin kitle etkisi olusturarak sulkal silinme ve kortikal kompresyona yol agmaktadir.
Klinik olarak korunmus biling diizeyine (GKS: 15) ragmen belirgin kitle etkisinin varligi dikkat
cekicidir.
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Tartisma

Kronik subdural hematom, 6zellikle yasli hastalarda sik goriilmesine ragmen, geng erigskinlerde de
gecikmis donemde ortaya cikabilmektedir. Hafif kafa travmasi sonrasi baslangi¢ goriintiilemelerinin
normal olmasi, ilerleyen donemde hematom gelisimini diglamaz (1,2).

Bu olguda dikkat ¢ekici nokta, hastanin GKS’sinin 15 olmasina ragmen belirgin kitle etkisi olusturan
genis bir hematoma sahip olmasidir. Bu durum, normal biling diizeyinin ciddi intrakraniyal patolojileri
ekarte etmek i¢in yeterli olmadigin1 gostermektedir.

Literatiirde, ozellikle antitrombotik tedavi kullanan yasli hastalarda KSDH insidansinin arttigi
belirtilse de geng hastalarda da travma Oykiisii varliginda dikkatli degerlendirme gereklidir (3).

Cerrahi tedavi sonrasi niiks, KSDH y6netiminde 6nemli bir sorundur. Burr-hole drenaji sonrasi niiks
oranlar1 %5-30 arasinda bildirilmektedir ve ¢esitli risk faktorleri ile iligkilidir (4,5). Niiks gelisiminde
hematomun yapisi, membran olusumu ve drenaj siiresi gibi faktorler rol oynayabilir.

Sunulan olguda erken donemde niiks gelismesi, postoperatif yakin nérolojik takip ve hizli kontrol
goriintiilemenin Onemini ortaya koymaktadir. Ayrica akut-on-kronik komponent varligi da niiks
acisindan risk olusturabilecek bir faktor olarak degerlendirilebilir.

Benzer sekilde literatiirde akut-on-kronik subdural hematom vakalarinda cerrahi yonetimin daha
karmasik olabilecegi ve komplikasyon riskinin arttig1 bildirilmistir (6).

Sonuc¢

Kronik subdural hematom, geng eriskinlerde nadir goriilse de, hafif kafa travmasi oykiisii bulunan
hastalarda gecikmis donemde ortaya ¢ikabilir. Normal GKS’nin ciddi intrakraniyal patolojileri
dislamadigi unutulmamalidir ve fokal norolojik semptom varliginda ayirict tanida mutlaka
degerlendirilmelidir.

Tanida beyin bilgisayarli tomografi altin standarttir. Ayrica cerrahi sonrasi erken dénemde niiks
geligebilecegi gbz oniinde bulundurularak hastalarin dikkatli izlenmesi gereklidir. Acil serviste travma
Oykiisiiniin ayrintili sorgulanmasi ve klinik siiphe durumunda erken goriintiileme yapilmasi, morbidite
ve mortalitenin azaltilmasinda kritik rol oynar.
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Kiint Toraks Travmasi Sonrasi Gelisen Travmatik Aort Riiptiirii:
Olgu Sunumu

Oguz Alp Pakéz!, Alper Nalcr', Mustafa Rutkay Bulut', Usame Giille’,
Hasan Burak Kaya', Mira¢ Ko¢’, Fatma Mutlu Kukul Giiven’

Ozet

Kiint torasik aort yaralanmalari, 6zellikle yiiksek enerjili travmalar sonrasi gelisen ve erken tani
konulamadiginda yiiksek mortaliteye yol acan kritik vaskiiler patolojilerdir. Acil serviste travma
hastalarinin hizli ve dogru degerlendirilmesi, bu yaralanmalarin erken tanmimmmasinda belirleyici rol
oynamaktadir. Bu calismada arac i¢i trafik kazasi sonrasi gelisen travmatik aort riiptiirii olgusu
sunulmustur. Yetmis bir yasinda erkek hasta, trafik kazasi sonrasi acil servise bagvurdu. Bagvuru aninda
vital bulgular1 stabil ve Glasgow Koma Skoru 15 olarak degerlendirildi. Siddetli g6giis agris1 nedeniyle
yapilan kontrastsiz toraks bilgisayarli tomografide mediastinal hematom ile uyumlu bulgular saptandi.
Ardindan gerceklestirilen torasik aort BT anjiyografide arcus aorta diizeyinde aort duvar konturunda
diizensizlik, lokalize outpouching ve cevresel mediastinal hematom izlendi. Bulgular kiint travma
sonrasi geligen travmatik torasik aort yaralanmasi ile uyumlu olarak degerlendirildi. Hasta ileri tedavi
amaciyla kalp ve damar cerrahisi yogun bakim iinitesine yatirildi. Bu olgu, kiint toraks travmalarinda
klinik olarak stabil hastalarda dahi travmatik aort yaralanmasiin goz ardi edilmemesi gerektigini
vurgulamaktadir.

Anahtar Kelimeler: Kiint torasik aort yaralanmasi, travma, mediastinal hematom, BT anjiyografi,
acil servis

Giris

Travmatik aort yaralanmalari, kiint veya penetran travmalar sonrasi gelisebilen ve mortalitesi yiiksek
olan ciddi vaskiiler hasarlar arasinda yer almaktadir. Ozellikle yiiksek enerjili kiint travmalarda ani
deselerasyon mekanizmasi sonucu aortik istmus bolgesinde yirtilma meydana gelebilir (1). Bu

yaralanmalarin 6nemli bir kismi1 olay yerinde Oliimle sonuglanmakta olup, hastaneye ulasabilen
olgularda erken tan1 ve uygun tedavi mortaliteyi anlamli 6l¢lide azaltmaktadir (2).

Acil serviste klinik bulgularin ¢ogu zaman nonspesifik olmasi nedeniyle tan siirecinde yiiksek klinik
siphe gereklidir. Giiniimiizde kontrastli bilgisayarli tomografi anjiyografi, travmatik aort
yaralanmalarinin tanisinda altin standart yontem olarak kabul edilmektedir (3).

Olgu Sunumu

Yetmis bir yasinda erkek hasta, arag i¢i trafik kazasi sonrasi acil servise bagvurdu. Travmanin yiiksek
enerjili oldugu 6grenildi. Hastanin 6zgeg¢misinde hipertansiyon ve tip 2 diyabet hastalifi mevcuttu.
Basvuru aninda genel durumu iyi, bilinci acik ve koopere idi; Glasgow Koma Skoru 15 olarak
degerlendirildi. Vital bulgular1 stabil seyretmekteydi. Hasta 6zellikle anterior gogiis bolgesinde belirgin,
kiint karakterde ve siirekli olan agr1 tarif etmekteydi.

Primer degerlendirme ATLS yaklasimina uygun sekilde gergeklestirildi ve hava yolu, solunum ve
dolasim acisindan acil miidahale gerektirecek bir bulgu saptanmadi. Sekonder degerlendirmede toraks
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bolgesinde hassasiyet diginda belirgin bir dis travma bulgusu izlenmedi. Ancak travma mekanizmasinin
yiiksek enerjili olmasi ve hastanin gogiis agrisi tariflemesi nedeniyle torasik yaralanma agisindan ileri
goriintiileme planlandi.

Kontrastsiz toraks bilgisayarli tomografi incelemesinde parakardiyak reseslerde ve perikardiyal
aralikta minimal sivi birikimi ile birlikte mediastende yaygin dansite artisi izlendi. Bu bulgular
mediastinal hematom ile uyumlu olarak degerlendirildi. Klinik ve radyolojik bulgular birlikte ele
alimdiginda travmatik aort yaralanmasi on tanist ile ileri inceleme karar1 alind1. (Sekil 1A)

Bu dogrultuda gerceklestirilen torasik aort BT anjiyografide arcus aorta diizeyinde aort duvarinda
diizensizlik, lokalize ¢ikinti ve kontrast dolum diizensizligi saptandi. Bulgular kiint travma sonrasi
gelisen travmatik torasik aort yaralanmasi ile uyumlu olarak degerlendirildi. (Sekil 1B-1C)

Tan1 konulmasinin ardindan hasta hemodinamik olarak stabil seyretmesine ragmen yiiksek mortalite
riski nedeniyle yakin monitdrizasyon altina alind1 ve acil olarak kalp ve damar cerrahisi ile konsiilte
edildi. Multidisipliner degerlendirme sonucunda hasta ileri tedavi planlamasi amaciyla kalp ve damar
cerrahisi yogun bakim iinitesine yatirildi.

Sekil 1. A: Kontrastsiz toraks BT de aort ¢evresinde mediastinal hematom ile uyumlu hiperdens
stv1 goriiniimil izlenmektedir (ok). B: Kontrastl torasik aort BT anjiyografi aksiyel kesitinde arcus aorta
diizeyinde aort duvar konturunda diizensizlik ve lokalize pseudoanevrizmatik ¢ikinti izlenmektedir (ok).
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Bulgular travmatik aort yaralanmasi ile uyumludur. C: Kontrasth torasik aort BT anjiyografi koronal
rekonstriikksiyon goriintiisiinde arcus aorta diizeyinde aort duvarinda fokal diizensizlik ve
pseudoanevrizmatik ¢ikinti daha belirgin olarak izlenmektedir (ok). Bu bulgular travmatik aort
yaralanmasini desteklemektedir.

Tartisma

Kiint torasik aort yaralanmalar1 genellikle ani deselerasyon sonucu gelismekte olup, en sik aortik
istmus bolgesinde goriilmektedir (4). Travma sirasinda sabit ve hareketli aort segmentleri arasinda
olusan kesme kuvvetleri bu bolgede yirtilmaya neden olmaktadir.

Bu yaralanmalar; intimal yirtik, intramural hematom, psddoanevrizma ve tam kat riiptiir gibi farkl
siddetlerde ortaya ¢ikabilir. Klinik prezentasyon cogu zaman nonspesifik olup gogiis agrisi, sirt agrisi
veya dispne gibi bulgularla sinirli kalabilir. Bu nedenle 6zellikle yiiksek enerjili travma 6ykiisii bulunan
hastalarda klinik stiphe 6n planda tutulmalidir (2).

Mediastinal hematom varligi, travmatik aort yaralanmasi agisindan 6nemli bir radyolojik ipucudur.
Bu olguda oldugu gibi kontrastsiz BT de saptanan mediastinal yiiksek dansiteli siv1, ileri goriintiileme
gerekliligini ortaya koymustur. BT anjiyografi, yiliksek duyarlilik ve 6zgiilliigli sayesinde tanida temel
goriintiileme yontemi olarak 6ne ¢ikmaktadir (3).

Son yillarda tedavi yaklasiminda 6nemli degisiklikler meydana gelmis olup, torasik endovaskiiler
aort onarimi (TEVAR) acik cerrahiye gore daha diisiik mortalite ve komplikasyon oranlari ile tercih
edilen yontem haline gelmistir (5). Penetran aort iilseri gibi akut aortik sendromlarin diseksiyon,
psodoanevrizma ve riiptiir gibi ciddi komplikasyonlara ilerleyebilecegi bilinmektedir (6,7).

Bu olgu, hemodinamik olarak stabil hastalarda dahi ciddi vaskiiler yaralanmalarin bulunabilecegini
ve yalnizca klinik stabilitenin giivenilir bir diglama kriteri olmadigim gostermektedir.

Sonug¢

Kiint torasik aort yaralanmalar1 nadir goriilmesine ragmen yiiksek mortaliteye sahip kritik travma
patolojileridir. Yiiksek enerjili travma Oykiisii olan hastalarda, klinik bulgular hafif olsa dahi bu
yaralanmalar mutlaka akilda tutulmalidir. Mediastinal hematom varligr 6nemli bir uyarict bulgudur ve
bu durumda BT anjiyografi gecikmeden uygulanmalidir. Erken tami ve uygun merkezlere hizl
yoOnlendirme, hasta prognozunu belirleyen en 6nemli faktorlerdir.
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Sol Ust Kadran Agrisinin Nadir Bir Nedeni: Splenik Apse

Mehmet Emin YILMAZ', Fatih Caglar GENC’, Mustafa Rutkay BULUT,
Hasan Burak KAYA*, Mira¢c KOC*, Fatma Mutlu KUKUL GUVEN?

Ozet

Splenik apse, nadir gdriilmesine ragmen yiiksek mortalite riski tasiyan ciddi bir enfeksiyoz tablodur.
Klinik prezentasyonunun non-spesifik olmasi nedeniyle tani siklikla gecikmekte ve bu durum prognozu
olumsuz etkilemektedir. Bu ¢alismada, acil servise epigastrik agr1 ve ates sikayetleri ile basvuran, ileri
goriintiileme sonucunda splenik apse tanisi alan ileri yasta, ¢oklu komorbiditelere sahip bir olgu
sunulmustur. Olgunun klinik seyri, tanisal yaklagimi ve tedavi plani literatiir esliginde tartigtlmigtir.
Splenik apselerde erken tani1 ve uygun tedavi yaklasiminin mortaliteyi azaltmada kritik 6neme sahip
oldugu vurgulanmustir.

Anahtar Kelimeler: Splenik apse, sol iist kadran agrisi, sepsis, perkiitan drenaj, acil servis

Giris

Splenik apse, dalak parankiminde gelisen lokalize enfeksiyon sonucu ortaya ¢ikan nadir ancak
potansiyel olarak Oliimciil bir klinik durumdur. Goriilme sikligi diisiik olmakla birlikte, 6zellikle
immiinsupresyon, diabetes mellitus, malignite ve enfektif endokardit gibi durumlarla iligkili olarak
ortaya ¢cikmaktadir. En sik etiyolojik mekanizma hematojen yayilim olup, bakteriyel patojenler arasinda
Staphylococcus spp., Streptococcus spp. ve gram negatif bakteriler 6n plandadir. Klinik bulgular
genellikle ates, sol iist kadran agris1 ve 16kositoz gibi non-spesifik semptomlardan olusur. Bu durum

taninin gecikmesine yol agabilmektedir. Splenik apselerde mortalite orani anlaml1 derecede yiiksek olup,
erken tan1 ve uygun tedavi ile azaltilabilmektedir (1, 2).

Tanida kontrastli abdominal bilgisayarli tomografi en duyarl ve 6zgiil goriintiileme yontemi olarak
kabul edilmektedir. Tedavi secenekleri arasinda genis spektrumlu antibiyotik tedavisi, perkiitan drenaj
ve splenektomi yer almakta olup, yaklasim hastanin klinik durumu ve apsenin O6zelliklerine gore
belirlenmektedir (3).

Olgu Sunumu

Seksen iki yasinda erkek hasta, acil servise bir giin 6nce baslayan ve giderek siddetlenen epigastrik
agr1 sikayeti ile bagvurdu. Agrinin 6zellikle yemek sonrasi arttig1 ve sol st kadrana yayildigi 6grenildi.
Hastada son 48 saat icerisinde subfebril ates, istahsizlik ve genel halsizlik yakinmalarinin da eslik ettigi
bildirildi. Hastanin 6zge¢misinde; insiilin kullanan diabetes mellitus, kronik atriyal fibrilasyon,
hipertansiyon, ejeksiyon fraksiyonu %35 olan konjestif kalp yetmezligi ve mekanik mitral kapak
replasmani 6ykiisii mevcuttu. Antikoagiilan olarak warfarin kullandig1 ve son INR degerinin 2,8 oldugu
ogrenildi. Acil servise kabuliinde vital bulgulari; ates 38,2°C, nabiz 112/dk (irregiiler), kan basinci 98/62
mmHg, solunum sayis1 22/dk ve SpO: %94 (oda havasinda) olarak 6l¢iildii. Fizik muayenede batinda
yaygin hassasiyet saptanirken, 6zellikle sol iist kadranda belirgin hassasiyet, defans ve hafif rebound
bulgular1 mevcuttu. Splenomegali palpe edildi. Diger sistem muayeneleri dogaldi.

Laboratuvar incelemelerinde; 16kosit 18.400/mm? (%85 noétrofil), CRP 214 mg/L ve prokalsitonin
4,8 ng/mL olarak yiiksek saptandi. Hemoglobin 11,2 g/dL, trombosit 178.000/mm? idi. Kreatinin 1,4
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mg/dL. olarak Olgiildii. Diger biyokimyasal parametreler ve arteriyel kan gazi analizi normal
sinirlardaydi.

Hastaya acil olarak kontrastli abdominal bilgisayarli tomografi planlandi. Goériintiillemede dalak
parankimi i¢erisinde yaklagik 76 x 66 mm boyutlarinda, diizensiz sinirli, igerisinde hava dansiteleri ve
septasyonlar barindiran hipodens koleksiyon alani izlendi. Bulgular splenik apse ile uyumlu olarak
degerlendirildi. Ayrica perisplenik sivi koleksiyonu ve minimal serbest intraabdominal sivi saptandi.
(Sekil 1)

Hastanin klinik durumu degerlendirildiginde qSOFA skoru 2 (hipotansiyon ve takipne) olarak
hesaplandi ve sepsis agisindan yiiksek riskli kabul edildi. Genel cerrahi klinigine acil olarak konsiilte
edilen hastaya genis spektrumlu intravendz antibiyoterapi (meropenem ve vankomisin) baslandi. fleri

tedavi planlamasi kapsaminda perkiitan drenaj veya splenektomi secenekleri degerlendirilmek {iizere
hasta servise yatirildi.

Sekil 1. (A-B) Kontrastli abdominal BT kesitlerinde dalak parankimi igerisinde hava dansiteleri
iceren genis koleksiyon alani ile uyumlu splenik apse goriiniimii.

Tartisma

Splenik apseler nadir goriilmelerine ragmen yiiksek mortalite riski tasimalar1 nedeniyle klinik agidan
onemlidir. Ozellikle ileri yas, diabetes mellitus ve kardiyak hastaliklar gibi komorbid durumlar splenik
apse gelisimi i¢in 6nemli risk faktorleri arasinda yer almaktadir (1). Bu olguda da ileri yas, diyabet ve
mekanik kapak varligi ile iliskili olabilecek hematojen yayilim 6n planda disiiniilmistiir.

Klinik prezentasyon siklikla non-spesifik olup ates, karin agrist ve lokositoz en sik goriilen
bulgulardir. Ancak bu semptomlar birgok abdominal patoloji ile Ortlisebildiginden tani
gecikebilmektedir (2). Sunulan olguda da baglangic semptomlarinin non-spesifik olmasi taninin
goriintiileme ile konulmasmi gerektirmistir. Kontrastli abdominal BT, splenik apsenin tanisinda en
duyarli goriintiilleme yontemi olarak kabul edilmektedir (1). Bu olguda BT de izlenen hava iceren ve
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septasyonlar barindiran genis koleksiyon alani, literatiirde tanimlanan tipik goriintiileme bulgular ile
uyumludur.

Splenik apselerin patogenezinde hematojen yayilim 6nemli bir yer tutmakta olup, 6zellikle enfektif
endokardit gibi durumlarda dalakta mikroembolik enfeksiyon odaklari gelisebilmektedir (4). Bu olguda
mekanik kapak replasmani ve atriyal fibrilasyon oykiisii, potansiyel embolik ve enfeksiydz kaynak
acgisindan dikkat c¢ekicidir.

Tedavi yaklagimi hastanin klinik durumu ve apsenin 6zelliklerine gore degismektedir. Literatiirde,
ozellikle biiyiik ve soliter apselerde perkiitan drenajin etkili bir secenek oldugu gosterilmistir (5).
Bununla birlikte komplike veya tedaviye direngli olgularda splenektomi tercih edilmektedir.

Baz1 secilmis hastalarda yalnizca antibiyotik tedavisi ile basarili sonuclar elde edilebilse de, bu
yaklagim genellikle stabil ve kii¢iik apseler i¢in uygundur (6). Sunulan olguda apsenin biiyiik boyutlu
olmas1 ve hastanin klinik olarak sinirda olmasi nedeniyle girisimsel tedavi segenekleri 6n planda
degerlendirilmistir.

Sonug¢

Splenik apse, nadir goriilmesine ragmen yiiksek mortalite riski tasiyan onemli bir enfeksiyon
tablosudur. Klinik bulgularin non-spesifik olmasi nedeniyle acil serviste ayirici tanida goz ardi
edilebilmektedir. Ozellikle ates ve sol iist kadran agris1 ile bagvuran, komorbid hastaliklara sahip ileri
yas hastalarda splenik apse mutlaka akilda tutulmalidir. Erken tani, uygun antibiyotik tedavisi ve
zamaninda girisimsel yaklagim mortaliteyi azaltmada kritik 6neme sahiptir.
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Yetiskinde Krup: Stridorun Unutulan Bir Nedeni
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Kayaoglu’, Hasan Burak Kaya’, Mira¢ Ko¢’, Fatma Mutlu Kukul Giiven’

Ozet

Krup, genellikle cocukluk caginda goriilen ve viral etkenlere bagli gelisen iist hava yolu
enfeksiyonudur. Subglottik bolgede gelisen inflamasyon ve 6dem sonucunda havlar tarzda oksiirtik,
inspiratuar stridor ve solunum sikintisi ile karakterizedir. Erigkin yas grubunda oldukga nadir gériilmesi
nedeniyle tani cogu zaman gecikebilmekte ve klinik tablo daha agir seyredebilmektedir. Bu ¢alismada
acil servise nefes darligi, stridor ve havlar tarzda oksiirtik ile bagvuran, radyolojik bulgular ile eriskin
krup tanist diisiiniilen bir olgunun klinik yonetimi sunulmustur. Erigskin hastalarda stridor varliginda
krupun ayirici tanida yer almasinin 6nemi vurgulanmaistir.

Anahtar Kelimeler: Eriskin krup, stridor, list hava yolu obstriiksiyonu, steeple sign, acil servis

Giris

Krup (laringotrakeobronsit), ¢ogunlukla viral enfeksiyonlara bagl gelisen ve iist hava yollarinda
inflamasyon ile karakterize bir klinik tablodur. Hastalik 6zellikle ¢ocukluk ¢aginda sik goriilmekle

birlikte eriskinlerde oldukca nadirdir (1). Subglottik bolgede gelisen 6dem, havlar tarzda oksiiriik,
inspiratuar stridor ve degisen derecelerde solunum sikintisina yol agar.

Eriskin hastalarda krup nadir goriilmesi nedeniyle tan1 genellikle gecikir ve bu durum ciddi hava yolu
obstriiksiyonu riskini artirabilir (2). Ayrica erigkinlerde krup etiyolojisi influenza A ve COVID-19 gibi
viral ajanlarla iligkilendirilebilmektedir (3,4).

Olgu Sunumu

Yirmi iki yasinda kadin hasta, acil servise nefes darligi ve oksiiriik sikayeti ile bagvurdu. Hastanin
bilinen astim dykiisii meveuttu. Oksiiriigiiniin havlar tarzda oldugu ve solunum sikintisinin kisa siire
igerisinde belirgin sekilde arttigi 6grenildi.

Bagvuru sirasinda vital bulgularinda kan basinct 115/75 mmHg, nabiz 110/dk, periferik oksijen
satiirasyonu %83 ve viicut sicakligi 36.7°C olarak ol¢iildii. Elektrokardiyografide siniis tagikardisi
izlendi. Fizik muayenede belirgin inspiratuar stridor ve havlar tarzda oksiiriik dikkat ¢cekmekteydi.
Akciger oskiiltasyonunda ral veya ronkiis saptanmamasi, {ist hava yolu obstriiksiyonunu diisiindiirdii.

Laboratuvar incelemelerinde hemogram ve biyokimya parametreleri normal simirlarda
degerlendirildi. Arteriyel kan gaz1 analizinde respiratuvar alkaloz saptandi. Posterior-anterior akciger
grafisinde subglottik bolgede daralma ile uyumlu “steeple sign” goriintimii izlendi. Klinik ve radyolojik
bulgular birlikte degerlendirilerek eriskin krup 6n tanis1 konuldu.

Hastaya soguk buhar, nebulize adrenalin ve inhaler budesonid tedavisi uygulandi. Astim oykiisii
nedeniyle bronkodilator tedavi olarak salbutamol inhalasyonu da eklendi. Multidisipliner degerlendirme
sonrasi hasta yogun bakim iinitesine yatirildi ve takip siiresince entiibasyon gereksinimi gelismedi.
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Step : Cheq

Sekil 1. Posterior—anterior akciger grafisinde subglottik trakeal daralma ile karakterize “steeple sign
(kalem ucu goriiniimii)” izlenmektedir. Bu bulgu, krup ile uyumlu olup {ist hava yolu obstriiksiyonunu
desteklemektedir.

Tartisma

Eriskin krup nadir goriilmesi nedeniyle klinik pratikte siklikla gézden kagabilen bir durumdur (1).
Ancak stridor varlig1 eriskin hastalarda her zaman ciddi bir iist hava yolu obstriiksiyonunu diigiindiirmeli
ve hizli degerlendirme gerektirir (2).

Literatiirde eriskin krup olgularmin c¢ogunlukla viral enfeksiyonlarla iligkili oldugu, ozellikle
influenza A enfeksiyonunun onemli bir etiyolojik ajan oldugu bildirilmektedir (3). Benzer sekilde
COVID-19 enfeksiyonu ile iliskili eriskin krup vakalar1 da son yillarda tanimlanmistir (4). Ayrica
Canales-Azcona ve ark. (5) tarafindan bildirilen olguda da influenza A’ya bagli gelisen eriskin krupun
ciddi solunum sikintisina yol agabilecegi ve erken miidahalenin hayati 6nem tasidig1 vurgulanmstir.

Sunulan olguda hastanin astim Sykdisii bulunmasi baglangicta astim alevlenmesini diisiindiirmiis,
ancak inspiratuar stridor varlig1 ve akciger oskiiltasyonunun normal olmasi iist hava yolu patolojisini 6n
plana ¢ikarmistir. Bu durum, acil servis pratiginde iist ve alt hava yolu patolojilerinin ayirimimin kritik
Onemini ortaya koymaktadir.

Radyografide saptanan “steeple sign” bulgusu, eriskinlerde nadir goriilmekle birlikte taniy1
destekleyen Onemli bir isarettir. Ayirici tanida epiglottit, anafilaksi, yabanci cisim aspirasyonu ve
larengeal 6dem mutlaka degerlendirilmelidir.

Tedavide nebulize adrenalin ve kortikosteroidler temel yaklasimi olustururken, eriskin hastalarda
daha agir klinik seyir nedeniyle yakin izlem ve gerektiginde yogun bakim destegi dnemlidir (2).

Sonug¢

Eriskin krup nadir goriilmesine ragmen akut iist hava yolu obstriiksiyonunun énemli nedenlerinden
biridir. Stridor ve havlar tarzda o6ksiiriik ile bagvuran erigkin hastalarda krup mutlaka ayirici tanida
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diistiniilmelidir. Erken tan1 ve uygun tedavi, yasami tehdit eden komplikasyonlarin 6nlenmesinde kritik
rol oynar.
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Acil Serviste Nadir Bir Klinik Belirti: Fekaliiri ile Prezente Olan
Enterovezikal Fistiil

Mustafa Rutkay BULUT', Fuat AKYUZ?, Imran Sona AYVALI", Hasan
Burak KAYA?, Mira¢c KOC?, Fatma Mutlu KUKUL GUVEN?

Ozet

Enterovezikal fistiil, gastrointestinal sistem ile mesane arasinda anormal baglanti olusumu ile
karakterize nadir bir klinik durumdur. En sik nedenleri divertikiiler hastalik ve maligniteler olup,
iyatrojenik nedenler daha nadir goriilmektedir. Klinik olarak pnoématiiri ve fekaliiri en spesifik bulgular
olmakla birlikte her hastada goriilmeyebilir. Bu olgu sunumunda, acil servise idrarda renk, koku ve
icerik degisikligi ile bagvuran; klinik degerlendirme siirecinde fekaliiri olarak yorumlanan bulgular1 ve
ileri incelemelerde enterovezikal fistiil tanis1 alan bir hasta sunulmustur. Bu olgu, nadir ancak oldukca
0zgiil bir semptom olan fekaliirinin tanidaki 6nemini vurgulamakta ve acil servis pratiginde yiiksek
klinik stiphenin gerekliligini ortaya koymaktadir.

Anahtar Kelimeler: Enterovezikal fistiil, fekaliiri, pnomatiiri, bilgisayarli tomografi, acil servis

Giris

Enterovezikal fistiiller, bagirsak ile mesane arasinda gelisen patolojik baglantilar olup nadir
goriilmelerine ragmen oOnemli klinik sonuglara yol acabilmektedir. En sik etiyolojik nedenler
divertikiiler hastalik, kolorektal maligniteler ve inflamatuvar barsak hastaliklaridir (1,2). Daha nadir
olarak cerrahi girisimler ve uzun siireli kateterizasyon gibi iyatrojenik nedenler de tanimlanmstir (3).
Klinik olarak pnomatiiri ve fekaliiri en karakteristik bulgular olmakla birlikte, bu semptomlarin her

hastada goriilmemesi taniy1 giiglestirebilir. Bu nedenle 6zellikle atipik bagvurularda yiiksek klinik siiphe
tani siirecinde kritik oneme sahiptir.

Olgu Sunumu

Yetmis dokuz yasinda erkek hasta, acil servise idrarinda son haftalarda gelisen renk, kivam ve igerik
degisikligi sikayeti ile bagvurdu. Hastanin baslangicta sikayetini net ifade edemedigi, ayrintili anamnez
sirasinda idrar yaparken partikiillii, kotii kokulu ve aligilmigtan farkli icerikte materyal geldigini tarif
1). Eslik eden semptomlar arasinda diziiri, kotii kokulu idrar ve tekrarlayan iiriner sistem enfeksiyonu
ataklar1 mevcuttu.

Basvuru aninda hastanin genel durumu iyi, bilinci acik ve koopere idi. Vital bulgulari stabil olup ates
saptanmadi. Fizik muayenede karin yumusak olup defans ve rebound izlenmedi; suprapubik bolgede
hafif hassasiyet mevcuttu. Akut batin lehine bulgu saptanmadi.

Acil servis degerlendirmesinde hastanin ileri yasi, tekrarlayan {iriner enfeksiyon oykiisii ve idrarda
tariflenen degisiklikler birlikte degerlendirildiginde enterovezikal fistiil 6n tanis1 6n planda diistiniildii.
Laboratuvar incelemelerinde 16kositoz ve inflamatuvar belirteglerde artig saptanirken, idrar analizinde
belirgin piyiiri ve bakteriiiri izlendi.

Tanty1 dogrulamak amaciyla yapilan abdominal bilgisayarli tomografi incelemesinde mesane ile
komsu bagirsak segmenti arasinda fistiil trakt1 ile uyumlu goriiniim saptandi. Ayrica mesane icerisinde
hava dansiteleri ve gevre yag dokuda inflamatuvar degisikliklerin izlenmesi enterovezikal fistiil tanisim
destekledi (Sekil 2A-2C).
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Acil serviste hastaya intravendz genis spektrumlu antibiyotik tedavisi baslandi. Uroloji ve genel
cerrahi boliimleri ile acil konsiiltasyon saglandi. Multidisipliner degerlendirme sonucunda hasta ileri
tedavi ve cerrahi planlama amaciyla yatirilarak takibe alindu.

Gaz Birikimi
(Pnomatiiri)
Torbanin list kisminda
belirgin hava gerginligi.

Fekaloid Igerik
(Fekaliiri)
Koyu renkli, partikdilli idrar
drenajl.

Sekil 1. Idrar torbasinda gaz birikimi ve koyu renkli, partikiillii fekaloid igerik izlenmektedir. Bu
goriiniim klinik olarak pnomatiiri ve fekaliiri ile uyumlu olup enterovezikal fistiil ac¢isindan 6zgiil bir
bulgu olarak degerlendirilmistir.

Sekil 2. Abdominal bilgisayarli tomografi goriintiilerinde enterovezikal fistiil ile uyumlu bulgular
izlenmektedir.
A: Aksiyel kesitte mesane igerisinde hava dansiteleri izlenmektedir (ok). B: Koronal rekonstriiksiyon
goriintiisiinde mesane ile komsu bagirsak segmenti arasinda fistiil trakt1 siiphesi ve ¢evresel inflamatuvar
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degisiklikler izlenmektedir (ok). C: Sagittal kesitte mesane ile bagirsak arasinda uzanan fistiil trakti ile
uyumlu goriiniim izlenmektedir (ok). Bu bulgular enterovezikal fistiil tanisi ile uyumludur.
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Tartisma

Enterovezikal fistiiller nadir goriilmekle birlikte tan1 konulmadiginda tekrarlayan enfeksiyonlar ve
ciddi morbiditeye yol acabilmektedir. En sik inflamatuvar ve neoplastik nedenlere bagh gelismekle
birlikte, iyatrojenik nedenler de oOzellikle uzun siireli kateterizasyon varliginda g6z Oniinde
bulundurulmalidir (3).

Fekaliiri, enterovezikal fistiil i¢in olduk¢a 6zgiil bir semptomdur ve varliginda tani biiyiik Olciide
diistiniilmelidir. Ancak hastalarin bu semptomu ifade etmekte zorlanabilmesi tan siirecini geciktirebilir.
Literatiirde, enterovezikal fistiil varliginda Foley kateterin fistiil trakt1 aracilifiyla bagirsak liimenine
migrasyon gosterdigi ve buna bagli olarak ince bagirsak obstriiksiyonu gibi ciddi komplikasyonlara yol
acabildigi bildirilmistir (4). Bu durum, tanmmin gecikmesi halinde gelisebilecek potansiyel
komplikasyonlarin ciddiyetini ortaya koymaktadir.

Tanida bilgisayarli tomografi en degerli goriintiileme yontemidir. Mesane igerisinde hava varligi,
fistiil traktinin gosterilmesi ve ¢evresel inflamatuvar degisiklikler taniy1 destekleyen temel bulgulardir
(5). Bununla birlikte baz1 olgularda fistiil trakti dogrudan goriintiilenemese bile indirekt bulgular tani
acisindan yol gosterici olabilir (6). Tedavi genellikle cerrahi olup altta yatan nedene gore planlanir.
Erken tan1 ve uygun tedavi ile prognoz belirgin sekilde iyilestirilebilir (1,2).

Sonuc¢

Fekaliiri, enterovezikal fistiil i¢in nadir ancak yiiksek 6zgiilliige sahip bir klinik bulgudur. Acil
serviste bu semptomun varliginda enterovezikal fistiil mutlaka akilda tutulmalidir. Taninin gecikmesi
ciddi komplikasyonlara yol agabileceginden, erken tani i¢in dikkatli anamnez, yiiksek klinik siiphe ve
uygun goriintiileme yontemlerinin kullanimi biiyiik 6nem tagimaktadir.
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Geri Dondiiriilebilir Travmatik Kardiyak Arrest Nedenleri: Bilateral
Torasik Dekompresyon ile Dramatik Yanit

Fatih Caglar GENC', Mustafa Rutkay BULUT’, Oguz Alp PAKOZ', Hasan Burak
KAYA', Mira¢ KOC’, Fatma Mutlu KUKUL GUVEN"

Ozet

Travmatik kardiyak arrest (TKA), mortalitesi yiiksek olup yonetiminde geri dondiiriilebilir mekanik
nedenlerin hizla taninmasi kritik 6neme sahiptir. Bu olguda, trafik kazasi sonrasi pelvik fraktiir ve hipoksi
nedeniyle sevk edilen 66 yasindaki kadin hastada gelisen tekrarlayan TKA epizodlart sunulmaktadir. Acil
servis izleminde iki kez kardiyak arrest gelisen hastada toplam 12 dakikalik kardiyopulmoner resiisitasyon
sonrast spontan dolasim saglanmistir. Fizik muayenede bilateral solunum seslerinde azalma saptanmast
iizerine bilateral hemotoraks on tanisi diisiiniilmiis ve tanisal torakosentez ile hemorajik mayi elde edilmistir.
Ardindan uygulanan bilateral tiip torakostomi sonrasi periferik oksijen satiirasyonu %65’ten %96’ya
yiikselmis ve hemodinamik stabilizasyon saglanmigtir. Goriintiileme bulgular1 bilateral drenajin etkinligini
dogrulamistir. Bu olgu, TKA yonetiminde bilateral hemotoraks gibi geri dondiiriilebilir nedenlere yonelik hizli
miidahalenin yagam kurtarici etkisini agik bigimde ortaya koymaktadir.

Anahtar Kelimeler

Travmatik kardiyak arrest, Bilateral hemotoraks, Tiip torakostomi, Geri dondiiriilebilir nedenler, Pelvik
fraktiir, ROSC

Giris

Travmatik kardiyak arrest (TKA), acil servis bagvurularinda mortalitesi en yiiksek klinik tablolar arasinda
yer almaktadir. 2025 yilinda giincellenen Avrupa Resiisitasyon Konseyi (ERC) kilavuzlari, TKA ynetiminde
geri dondiiriilebilir mekanik nedenlerin (tansiyon pndmotoraks, hemotoraks, kardiyak tamponad ve
hipovolemi) hizla taninmasini ve es zamanl olarak tedavi edilmesini temel 6ncelik olarak tanimlamaktadir
(1). Gilincel ATLS 11. baskist da benzer sekilde xABCDE algoritmasiyla masif kanamanin kontroliinii
resiisitasyonun ilk adimina tagimis; hasarli bolgeye yonelik sistematik yaklagimi 6n plana ¢ikarmistir (2).
Yiiksek enerjili multiorgan travmalarda pelvik fraktiirler masif retroperitoneal kanamaya neden olurken, eslik
eden bilateral hemotoraks hem ventilasyon bozukluguna hem de ilave kan kaybina yol agarak hemodinamik
instabiliteyi derinlestirir (3). Bu nedenle TKA ydnetiminde torasik dekompresyon ve pelvik hemostazin es
zamanlt degerlendirilmesi kritik 6nem tagimaktadir. Bu olguda, tekrarlayan TKA yasayan ve bilateral
hemotoraks saptanan bir hastada bilateral tiip torakostominin dramatik klinik etkisi sunulmaktadir.

Olgu Sunumu

Altmis alt1 yaginda kadin hasta, arag ici trafik kazasi sonrasi dig bir merkezde pelvik fraktiir ve hipoksi
saptanmasi lizerine endotrakeal entiibasyon ve pelvik kemer uygulanarak hastanemiz acil servisine sevk edildi.
Bagvuru sirasinda belirgin hemodinamik instabilite izlenen hastada takip siirecinde iki kez kardiyak arrest
gelisti; toplam 12 dakikalik kardiyopulmoner resiisitasyon (KPR) sonucunda spontan dolagim yeniden
kazanildi (ROSCO).
Fizik muayenede bilateral solunum seslerinde belirgin azalma saptandi. Portabl akciger grafisi ve klinik
degerlendirme bulgulart bilateral hemotoraks ile uyumlu bulundu. Her iki hemitorakstan gergeklestirilen
tansal torakosentezde hemorajik mayi aspire edilmesi iizerine bilateral tiip torakostomi uygulandi. Islem
oncesinde yaklasik %65 olan periferik oksijen satiirasyonu (SpO2), islem sonrasinda %96'ya yiikseldi; es
zamanli hemodinamik stabilizasyon saglandi. Ardindan cekilen toraks BT'de bilateral plevral drenajin
yeterliligi ve akciger kontiizyon alanlar1 belgelendi (Sekil 1A-B).
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Sekil 1: Travmatik Arrest Yonetiminde Solunumsal Stabilizasyon A) Portabl Akciger Grafisi: Bagvuru
aninda bilateral hemotoraks ve pulmoner kontiizyon siiphesi (SpOa: %65). B) Toraks bilgisayarli tomografi
aksiyel kesitinde bilateral tiip torakostomi sonrasi plevral drenaj kateterleri izlenmektedir (sar1 oklar). Her iki
hemitoraksta rezidiiel hemotoraks alanlar1 ve eslik eden pulmoner kontiizyon odaklar1 dikkati ¢ekmektedir
(turuncu oklar). Bu bulgular mekanik dekompresyon sonrasi plevral drenajin varligini ve eslik eden
parankimal hasar gostermektedir.

Tartisma

TKA'nin basarilt yonetimi, geri dondiiriilebilir nedenlerin hizla taniip giderilmesine baglidir. ERC 2025
kilavuzlari, erken ve agresif miidahaleyi (kanama kontrolii, havayolu yonetimi ve gogiis dekompresyonu)
TKA'da sagkalimin temel belirleyicisi olarak vurgulamaktadir. Ayni kilavuzlarda, hipovolemi, tansiyon
pnomotoraks ve kardiyak tamponad gibi mekanik nedenlerin varliginda standart gogiis kompresyonlarinin tek
basina yetersiz kalacagi ve bu nedenlerin 6ncelikli olarak ele alinmas1 gerektigi acik¢a ifade edilmektedir (1).

Prehospital TKA vakalarini inceleyen giincel bir otopsi serisinde hemotoraks insidanst %70 olarak
saptanmis; igne torakostomisinin masif hemotorakslardaki basarisizlik oran1 %42'ye ulagsmistir (4). Bu bulgu,
yeterli drenaj kapasitesi sunan tlip torakostominin (&zellikle bilateral hemotoraks vakalarinda) igne
dekompresyonuna olan {stiinliigiinii  desteklemektedir. NAEMSP/ACS-COT/ACEP ortak bildirgesi,
travmatik kardiyak arrestte geri dondiiriilebilir nedenlerin hizli taninmasini ve gégiis dekompresyonu gibi
yasam kurtarici girisimlerin gecikmeden uygulanmasini 6nermektedir (5).

Sunulan olguda pelvik fraktiire bagli retroperitoneal kanama ve bilateral hemotoraks, birbirini pekistiren
iki mekanik etken olarak arrest gelisimine katkida bulunmustur. Bilateral tiip torakostomi ile SpO2'nin %65'ten
%96'ya yiikselmesi ve hemodinamik stabilizasyonun saglanmasi, solunumsal bilesenin yonetimindeki kritik
rolii acik¢a ortaya koymaktadir.

Sonug¢

Bu olgu, travmatik arrest yonetiminde standart KPR protokollerinin yani sira geri dondiiriilebilir mekanik
nedenlere yonelik hizli ve sistematik miidahalenin hayat kurtarict oldugunu somut bi¢imde gostermektedir.
ERC 2025 ve ATLS 11 kilavuzlartyla uyumlu olarak, yiiksek enerjili travma hastalarinda bilateral
hemotoraksa yonelik tiip torakostominin erken uygulanmasi hem oksijenasyonu hem de hemodinami
saglamaya yonelik kritik bir girisim olarak degerlendirilmelidir. Acil tip pratiginde bu yaklagimin
farkindaliginin artirilmasi onerilmektedir.
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Aniirinin Nadir Bir Nedeni: Spontan Mesane Riiptiirii

Fatih Caglar GENC', Fuat AKYUZ’, Alper NALCI’, Hasan Burak KAYA’,
Mira¢c KOCY, Fatma Mutlu KUKUL GUVEN*

Ozet

Acil servise aniiri ve karin agrisi ile bagvuran hastalarda en sik diistiniilen etiyoloji obstriiktif iiropati
olmakla birlikte, 6zellikle iirolojik cerrahi Oykiisii bulunan hastalarda spontan mesane riiptiirii nadir
ancak hayati 6neme sahip bir ayirici tanidir. Mesane duvarinda cerrahiye bagl gelisen zayif alanlar,
aylar hatta yillar sonra spontan perforasyona neden olabilir. Bu durum, idrarin intraperitoneal alana
sizmast sonucu gelisen psddo-aniiri tablosu ile bobrek yetmezligini taklit edebilir. Bu olgu sunumunda,
transiiretral rezeksiyon (TUR) &ykiisii bulunan 76 yasindaki bir hastada gelisen ge¢ donem spontan
mesane riptirii sunulmus ve literatiir esliginde tartisilmigtir. Erken tani ve uygun yonetimin morbidite
ve mortaliteyi azaltmadaki kritik rolii vurgulanmaistir.

Anahtar Kelimeler: Spontan mesane riiptiirii, psédo-aniiri, iyatrojenik mesane perforasyonu, TUR,
intraperitoneal idrar ekstravazasyonu

Giris
Acil serviste aniiri ile bagvuran hastalarda oncelikli olarak obstriiktif liropati ve akut bobrek hasari
diisiiniilmekle birlikte, nadir ancak klinik a¢idan kritik bir durum olan spontan mesane riiptiirii de ayirici

tamda yer almalidir (1). Ozellikle iirolojik cerrahi dykiisii bulunan hastalarda mesane duvarinda gelisen
skar dokusu zamanla zayif bir alan olusturarak gecikmis perforasyona zemin hazirlayabilir (2).

Mesane riiptiirii sonucu idrarin periton bosluguna sizmasi, “psddo-aniiri” olarak tanimlanan klinik
tabloya yol agar. Bu durum, serum iire ve kreatinin diizeylerinde artis ile birlikte yalanci akut bobrek
hasar1 seklinde klinik olarak yaniltici olabilir (1,3). Tan1 gecikmesi halinde peritonit, sepsis ve ciddi
renal fonksiyon kaybi geligebilir.

BT sistografi veya mesane liimeninde kontrast ekstravazasyonunu gosteren kontrastlhi BT
incelemeleri, mesane duvar defektini ve intraperitoneal idrar kagisini gostermede temel tanisal
yontemlerdir (4). Bu ¢alismada, acil serviste nadir goriilen ancak tan1 gecikmesi ciddi sonuglara yol
acabilecek bir spontan mesane riiptiirii olgusu sunularak klinik farkindalik artirilmasi amaglanmistir.

Olgu Sunumu

Yetmis alt1 yaginda erkek hasta, 24 saattir idrar yapamama (aniiri), alt karinda dolgunluk hissi ve
hafif siddette karin agris1 sikayetleri ile acil servise basvurdu. Hastanin 6zge¢misinde 21 ay once
gecirilmis transiiretral rezeksiyon (TUR) ameliyatt ve operasyon sirasinda gelismis mesane
perforasyonu Oykiisi mevcuttu. Ek kronik hastalik veya travma oykiisii bulunmamaktaydi.

Fizik muayenede suprapubik bdlgede belirgin hassasiyet, defans ve abdominal distansiyon saptandi.
Vital bulgulari stabil seyretmekteydi. Laboratuvar incelemelerinde serum kreatinin ve iire diizeylerinde
yiikselme gozlendi. Direkt iiriner sistem grafisinde (DUSG) bilateral renal lojlarda ve mesane
projeksiyonunda yaygin radyoopak tas yiikii izlendi (Sekil 1). Kontrastli batin ve pelvis bilgisayarli
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tomografisinde, mesane cevresinde kontrast ekstravazasyonu ile uyumlu bulgular, pelviste yaygin
serbest intraperitoneal siv1 (idrar ekstravazasyonu) ve mesane liimeni igerisinde yogun tas yiikii saptandi
(Sekil 2).

Bu bulgular dogrultusunda hasta, ge¢ donem spontan mesane riiptiirii tanisi ile iiroloji klinigine acil
olarak konsiilte edildi ve cerrahi onarim planlanarak interne edildi.

Sekil 1: Direkt iiriner sistem grafisinde (DUSG), bilateral renal lojlarda ve mesane projeksiyonunda
yaygin radyoopak tas yiikii izlenmekte olup, lriner sistemde belirgin tas yiikiinii diislindiiren goriiniim
mevcuttur.

Sekil 2: (A-B) Pelvik aksiyel kontrastli bilgisayarli tomografi kesitlerinde mesane g¢evresinde
izlenen hiperdens kontrast materyal, mesane liimeninden ekstravezikal alana gecen kontrast
ekstravazasyonu ile uyumludur (oklar).

Tartisma

Spontan mesane riiptiirii nadir goriilen ancak tan1 gecikmesi durumunda ciddi komplikasyonlara yol
acabilen bir klinik durumdur. Ozellikle iyatrojenik mesane perforasyonu dykiisii bulunan hastalarda geg
donemde spontan riiptiir gelisebilecegi literatiirde bildirilmistir (2,5).

Bu olguda oldugu gibi, hastalarin aniiri ile bagvurmasi siklikla bobrek yetmezligi lehine
yorumlanmakta, ancak aslinda idrar iiretiminin devam ettigi ve idrarin intraperitoneal alana s1zdig1 bir
psodo-aniiri tablosu s6z konusu olabilmektedir (1). Bu durum, 6zellikle serum kreatinin yiiksekligi ile
birlikte yanlis taniya neden olabilir.

Literatiirde, mesane riiptiiriiniin tanisinda gecikmenin peritonit, sepsis ve mortalite ile iliskili oldugu
vurgulanmaktadir (3). Bu nedenle klinik siiphe son derece kritiktir. Ozellikle iirolojik cerrahi dykiisii,
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aniiri ile karmm agris1 birlikteligi, suprapubik hassasiyet, agiklanamayan akut bobrek hasar1 gibi
durumlarda mesane riiptiirii akilda tutulmalidir.

Goriintiileme agisindan, DUSG tas yiikiinii gdstermede yardime1 olmakla birlikte, tam1 koydurucu
degildir. Kontrastli BT ise mesane duvar defektini ve intraperitoneal siviy1 net olarak ortaya koyarak
tanida altin standarttir (4).

Tedavi yaklagimi genellikle cerrahi onarim ve idrar diversiyonunu igerir. Erken tan1 ve hizli iirolojik
miidahale, komplikasyonlarin 6nlenmesinde belirleyicidir.

Sonug¢

Acil serviste aniiri ile bagvuran hastalarda, ozellikle iirolojik cerrahi Gykiisii mevcutsa, spontan
mesane riiptiirii mutlaka ayirict tanida diisiiniilmelidir. Psddo-aniiri tablosunun erken taninmasi, uygun
gorilintiileme yontemlerinin kullanilmasi ve hizl iiroloji konsiiltasyonu, sepsis ve bobrek fonksiyon
kayb1 gibi ciddi komplikasyonlarin énlenmesinde hayati éneme sahiptir. Acil tip pratiginde cerrahi
Oykiisii olan aniirik hastalar, aksi kanitlanana kadar mesane riiptiirii agisindan degerlendirilmelidir.
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Gebelikte Anterior Omuz Cikiginin Sedasyonsuz Rediiksiyonu:
Prakash Yontemi

Hasan Burak KAYA!
Ozet

Anterior omuz ¢ikiklar acil serviste sik karsilasilan ortopedik acillerden biridir ve ¢ogu zaman
sedasyon veya analjezi gerektiren rediiksiyon teknikleri ile tedavi edilir. Ancak gebelik gibi 6zel
durumlarda sedatif ajanlarin kullanimi sinirli olabilir. Bu bildiride, 12 haftalik gebeligi bulunan bir
hastada anterior omuz ¢ikiginin Prakash yontemi ile sedasyonsuz olarak basariyla rediikte edilmesi
sunulmustur. Olguda klasik traksiyon yontemleri basarisiz olmus, ardindan uygulanan Prakash yontemi
ile kisa siirede ve komplikasyonsuz rediiksiyon saglanmistir. Bu yaklagim, 6zellikle sedasyonun riskli
oldugu hasta gruplarinda giivenli ve etkili bir alternatif olarak degerlendirilebilir.

Anahtar Kelimeler: Anterior omuz ¢ikigi, Prakash yontemi, gebelik, sedasyonsuz rediiksiyon, acil
servis

Giris
Anterior omuz c¢ikiklari, tim eklem ¢ikiklar1 arasinda en sik goriilen tip olup acil servis
bagvurularinda 6nemli bir yer tutmaktadir. Geleneksel rediiksiyon yontemleri siklikla sedasyon, analjezi

ve traksiyon gerektirir; bu durum hasta giivenligi ve acil servis is yiikii acisindan cesitli dezavantajlar
olusturabilmektedir.

Gebelikte ise sedatif ajanlarin kullanimi sirasinda potansiyel riskler gz oniinde bulundurularak
dikkatli yaklagim onerilmektedir. Bu baglamda, sedasyon gerektirmeyen rediiksiyon teknikleri klinik
acgidan onemli bir alternatif sunmaktadir.

Prakash yontemi, traksiyon ve sedasyon gerektirmeden uygulanabilen, kontrollii ve fizyolojik
hareketler {izerine kurulu bir rediiksiyon teknigidir (1). Literatiirde bu yontemin yiiksek basar1 orani ve
diisiik komplikasyon riski ile uygulanabilir oldugu gdsterilmistir (2,3). Bu bildiride, gebelikte anterior
omuz ¢ikig1 olgusunda Prakash yontemi ile elde edilen basarili sonu¢ sunularak, yontemin acil tip
pratigindeki yeri tartigilmistir.

Olgu Sunumu

Yirmi bir yasinda, 12 haftalik primigravid kadin hasta, kayak sirasinda diisme sonrasi gelisen sag
omuzda ani baglayan siddetli agri, sislik ve hareket kisitliligi sikayetleri ile acil servise basvurdu.
Ozgegmisinde gebelik disinda ek hastalik veya diizenli ilag kullamimi bulunmuyordu. Acil servis
degerlendirmesinde hastanin genel durumu orta, vital bulgulari stabil ve atesi yoktu. Fizik muayenede
sag omuz bolgesinde belirgin deformite dikkati ¢ekmekteydi. Omuz konturunun diizlesmesi ve kolun
hafif abdiiksiyon ile dis rotasyonda tutulmasi “apolet belirtisi” ile uyumlu bulundu. Akromiyon altinda
humeral bagin yerinde olmamasi nedeniyle palpasyonda bosluk hissedildi. Norolojik degerlendirmede
aksiller sinir dagilimina uyan lateral omuz boélgesinde hafif derecede hipoestezi saptandi, bunun diginda
norovaskiiler patoloji izlenmedi.

Anteroposterior omuz grafisinde humerus basinin subkorakoid yerlesim gdsterdigi ve glenoid fossa
ile anatomik iligkisinin kayboldugu izlendi; eslik eden kirik veya epifizyal yaralanma saptanmadi (Sekil
1).

Ortopedi konsiiltasyonu sonrasi ilk girisim olarak carsaf destekli traksiyon—kontratraksiyon yontemi
uygulandi. Ancak belirgin kas spazmi ve hasta konforsuzlugu nedeniyle iki ayr1 denemede rediiksiyon
saglanamadi ve prosediirel sedasyon planlandi. Bununla birlikte hastanin gebeligin erken déneminde
olmasi nedeniyle sedasyon yerine alternatif yontem tercih edilmistir. Bu dogrultuda, herhangi bir
farmakolojik ajan kullanilmaksizin Prakash yontemi uygulanmasina gecildi. Hasta oturur pozisyonda,
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sirt1 desteklenerek skapula stabilizasyonu saglandi. Etkilenen iist ekstremite dirsekten yaklasik 90°
fleksiyona getirildi ve 6n kol noétral pozisyonda tutuldu. Klinisyen tarafindan kol minimal destekle
tutulurken, traksiyon uygulanmaksizin yavas ve kontrollii bir sekilde eksternal rotasyon gergeklestirildi.
Bu pozisyonda kisa siire beklenmesinin ardindan kol adduksiyona getirildi ve son asamada internal
rotasyon uygulanarak iglem tamamlandi.

Yaklagik 45. saniyede eklemden duyulan karakteristik “klik” sesi ile birlikte hastanin agrisinda
belirgin azalma gozlendi. Islem sonrasi yapilan klinik degerlendirmede omuz konturunun normale
dondiigii ve deformitenin ortadan kalktigi izlendi. Aktif ve pasif eklem hareket agiklig1 sinirlt olmakla
birlikte belirgin iyilesme mevcuttu. Hastanin agr1 diizeyi gorsel analog skala (VAS) ile 9’dan 3’e
geriledi.

Kontrol radyografisinde glenohumeral eklemin anatomik olarak rediikte oldugu dogrulandi.
Norolojik muayenede baslangigta saptanan aksiller sinir hipoestezisinin tamamen diizeldigi goriildii.
Islem sonrasinda fetal kalp atimlar1 non-invaziv yontemlerle degerlendirildi ve patoloji saptanmadi.
Obstetri konsiiltasyonunda anne ve fetiis agisindan ek risk belirlenmedi.

Hasta, sag list ekstremitesi Velpau bandaji ile immobilize edilerek ortopedi poliklinik kontrolii ve
obstetrik takip Onerileri ile taburcu edildi. Analjezik olarak parasetamol tercih edildi. Bir haftalik takipte
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Sekil 1. Sag omuza ait anteroposterior grafilerde; rediiksiyon dncesinde humerus basinin glenoid
fossadan ayrilarak subkorakoid yerlesim gosterdigi izlenmektedir (A). Rediiksiyon sonrasinda ise
humerus bagimnin glenoid ile anatomik uyumunun yeniden saglandigi ve eklem iliskilerinin normale
dondiigi gorilmektedir (B).

Tartisma

Anterior omuz ¢ikiklarinin rediiksiyonunda kullanilan klasik yontemler siklikla sedasyon ve
traksiyon gerektirir. Bu durum, ozellikle gebelik gibi 6zel klinik durumlarda onemli bir siirlilik
olusturur. Sedatif ajanlarin maternal solunum fizyolojisi {izerindeki etkileri ve fetiise olas1 gecisi,
klinisyenleri alternatif yontemlere yonlendirmektedir.

Prakash yontemi, fizyolojik hareket acikligina dayanan ve kas spazmini minimal diizeyde provoke
eden bir teknik olarak oOne cikmaktadir (1). Kuru ve ark. ¢alismasinda bu yontemin sedasyon
gerektirmeden yiiksek basari orani ile uygulanabildigi gosterilmistir (2). Anjum ve ark. (3) ise yontemin
yardimci personele ihtiyag duymadan uygulanabilir oldugunu ve hasta konforunun yiiksek oldugunu
bildirmistir.

Laik ve ark. tarafindan yapilan prospektif calismada da sedasyonsuz rediiksiyon tekniklerinin giivenli
ve etkili oldugu, komplikasyon oranlarinin diisiik seyrettigi vurgulanmistir (4). Benzer sekilde, Pakistan
Ortopedi Dernegi verileri de Prakash yonteminin giivenligini ve etkinligini desteklemektedir (5).

Sunulan olguda, klasik yontemlerin basarisiz oldugu bir durumda Prakash yontemi ile hizli ve
komplikasyonsuz rediiksiyon saglanmistir. Ayrica gebelik gibi sedasyon agisindan riskli bir durumda
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farmakolojik ajan kullanilmadan basarili sonu¢ elde edilmesi, yontemin klinik degerini daha da
artirmaktadir.

Acil tip perspektifinden degerlendirildiginde, bu yontem hizli uygulanabilirligi, minimal ekipman
gereksinimi ve sedasyon ihtiyacini ortadan kaldirmasi nedeniyle 6zellikle yogun acil servislerde klinik
pratige 6nemli katkilar saglayabilir.

Sonug¢

Prakash yontemi, anterior omuz ¢ikiklarinin tedavisinde sedasyon gerektirmeyen, hizli ve giivenli
bir alternatif olarak &ne ¢ikmaktadir. Ozellikle gebelik gibi sedasyonun riskli oldugu klinik durumlarda
etkili bir secenek olarak degerlendirilebilir. Uygun hasta se¢imi ve dogru teknik uygulama ile yiiksek
basar1 oranlari elde edilebilir ve acil servis pratiginde 6nemli bir yer edinebilir.
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Acil Serviste Ani Bilin¢ Degisikliginin Nadir Bir Nedeni:
Percheron Arteri Enfarkti

Oguz Alp PAKOZ!, Mehmet Emin YILMAZ', Fatih Caglar GENC’, Usame
GULLE’, Hasan Burak KAYA", Mira¢ KOC?, Fatma Mutlu KUKUL GUVEN"

Ozet

Percheron arteri, posterior serebral arterin P1 segmentinden koken alan ve her iki paramedian
talamusu besleyen nadir bir anatomik varyanttir. Bu arterin okliizyonu, bilateral talamik enfarkt ile
sonuclanarak klinik olarak heterojen ve siklikla nonspesifik bulgularla seyreden nadir bir
serebrovaskiiler olay olusturur. Bu olguda, acil servise ani biling degisikligi ile bagvuran ileri yas bir
hastada Percheron arteri enfarkti tanisi sunulmustur. Kontrastsiz bilgisayarli tomografinin normal
oldugu olguda, difiizyon agirlikli manyetik rezonans goriintiileme ile tan1 konulmustur. Bu ¢alisma, acil
serviste agiklanamayan biling degisikligi olan hastalarda Percheron arteri enfarktinin ayirici tanida
diisiiniilmesinin 6nemini vurgulamaktadir.

Anahtar Kelimeler: Percheron arteri, bilateral talamik enfarkt, biling degisikligi, acil tip, diflizyon
MRG

Giris

Percheron arteri, posterior serebral arterin P1 segmentinden ¢ikan tek bir perforan arterin her iki
paramedian talamusu ve bazen rostral mezensefalonu besledigi nadir bir vaskiiler varyanttir. Bu
anatomik yap1 popiilasyonun yaklasik %4—12’sinde goriilmektedir (1,2). Bu arterin okliizyonu
sonucunda bilateral paramedian talamik enfarkt gelisir ve bu tablo tiim iskemik inmelerin yalnizca
%0,1-2’sini olugturmasina ragmen klinik agidan 6nemli bir tanisal zorluk teskil eder (3).

Klinik prezentasyon genellikle ani biling degisikligi, konfiizyon, hipersomnolans, konusma
bozuklugu ve okiilomotor defisitler ile karakterizedir. Ancak klasik triad olan biling degisikligi, vertikal
bakis felci ve amnezi her hastada goriilmemektedir (4). Acil serviste kontrastsiz beyin bilgisayarli
tomografinin ¢ogu zaman normal olmasi tanmiy1 geciktirebilir. Diflizyon agirlikli manyetik rezonans
goriintiileme, bilateral simetrik talamik difiizyon kisitlilig: ile tanida altin standarttir (5). Bu nedenle
aciklanamayan biling degisikligi olan hastalarda erken ileri goriintiileme kritik 6neme sahiptir.

Olgu Sunumu

Doksan yedi yasinda kadin hasta, yakinlarinin ifadesine gore yaklasik 5—6 saat 6nce baslayan uykuya
egilim, anlamsiz konusma ve genel halsizlik sikayetleri ile acil servise getirildi. Hastanin dykiisiinde
travma, ates veya bagka bir norolojik semptom bulunmamaktaydi. Ozgegmisinde hipertansiyon, koroner
arter hastalig1 ve atriyal fibrilasyon mevcuttu ve diizenli olarak antihipertansif ve antikoagiilan tedavi
kullanmaktaydi.

Bagvuru aninda hastanin genel durumu orta, bilinci somnole olup Glasgow Koma Skalas1 (GKS) 13
olarak degerlendirildi. Norolojik muayenede dizartri, hipofoni ve hafif vertikal bakis kisitliligi saptandi.
Pupiller izokorik ve 151k refleksleri bilateral pozitifti. Motor defisit izlenmedi. Vital bulgular; kan basinci
160/90 mmHg, nabiz 88/dk (irregiiler), solunum sayis1 18/dk, SpO: %96 (oda havasinda) ve ates 36,8°C
olarak kaydedildi.

! Kastamonu Universitesi Tip Fakiiltesi, Acil Tip Anabilim Dali
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Serebrovaskiiler olay on tanisi ile yapilan kontrastsiz beyin bilgisayarli tomografisinde intrakraniyal
kanama veya biiyilkk damar okliizyonu saptanmadi. Klinik siiphe devam etmesi iizerine noroloji
konsiiltasyonu istendi ve difiizyon agirlikli manyetik rezonans goriintiilleme planlandi. MRG
incelemesinde bilateral paramedian talamus diizeyinde simetrik difiizyon kisitlilig1 ve ADC haritasinda
diisiik sinyal alanlar izlendi. Klinik ve radyolojik bulgular birlikte degerlendirilerek Percheron arteri
enfarkt: tanis1 konuldu.

Hasta noroloji klinigine yatirilarak ciftli antiplatelet tedavi (asetilsalisilik asit ve klopidogrel)
baglandi. Yakin norolojik izlem ve fizik tedavi planlandi.

Sekil 1: Difiizyon agirlikli MRG (sol) ve ADC haritasinda (sag) her iki paramedian talamusta izlenen
difiizyon kisitlilig1 (oklar), Percheron arteri okliizyonuna bagl bilateral talamik enfarkt ile uyumludur.

Tartisma

Percheron arteri enfarkti, bilateral talamik tutuluma neden olan nadir ancak klinik olarak 6nemli bir
serebrovaskiiler olaydir. Literatiirde bildirilen olgular genellikle ileri yas ve eslik eden vaskiiler risk
faktorleri olan hastalarda goriilmektedir (5). Sunulan olgu da ileri yas ve atriyal fibrilasyon gibi embolik
risk faktorlerine sahip olmasi agisindan literatiir ile uyumludur.

Bu enfarkt tipinin en 6nemli 6zelligi, klinik prezentasyonunun oldukca degisken ve nonspesifik
olmasidir. Hastalar cogunlukla ani biling degisikligi ile bagvurmakta olup bu durum metabolik,
enfeksiydz veya toksik nedenlerle karisabilmektedir (4). Bu nedenle acil serviste genis bir ayirici tani
yaklasimi gereklidir.

Tamn siirecinde en 6nemli zorluklardan biri kontrastsiz BT nin siklikla normal olmasidir. Bu durum
yanlis negatif sonuglara ve tan1 gecikmesine yol agabilir. Morais ve ark. (3) erken donemde yapilan
MRG’nin tanisal dogrulugu artirdigin1 gdstermistir. Diflizyon agirlikli goriintiileme, bilateral simetrik
talamik lezyonlar yiiksek duyarlilikla ortaya koymaktadir.

Tedavi yaklagimi genel olarak akut iskemik inme protokollerine dayanmaktadir. Antiplatelet tedavi,
statin kullanimi ve risk faktorlerinin kontrolii temel yaklagimlardir (1). Erken tan1 ile baz1 hastalarda tam
norolojik iyilesme saglanabilse de ileri yas ve komorbiditeler prognozu olumsuz etkileyebilir.

Bu olgu, acil serviste agiklanamayan biling degisikligi ile bagvuran hastalarda Percheron arteri
enfarktinin ayirici tanida mutlaka diistiniilmesi gerektigini ve erken MRG’nin tanisal siiregte kritik rol
oynadigin1 géstermektedir.
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Sonug¢

Percheron arteri enfarkti nadir gdriilmesine ragmen, acil serviste ani biling degisikligi ile bagvuran
hastalarda 6nemli bir ayirici tanidir. Klinik bulgularin nonspesifik olmasi ve bilgisayarli tomografinin
cogu zaman normal olmasi nedeniyle tan1 gecikebilir. Bu nedenle klinik siiphe varliginda erken
dénemde difiizyon agirlikli MRG yapilmasi hayati dneme sahiptir. Acil hekimlerinin bu nadir vaskiiler
varyanti akilda tutmasi, erken tani ve uygun tedavi ile hasta prognozunu belirgin sekilde iyilestirebilir.
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Acil Servise Basvuran Akut Pankreatit Hastalarinin Klinik
Ozelliklerinin, Gériintiileme Bulgularinin Ve Klinik
Sonlanimlarinin Degerlendirilmesi

Uzm. Dr. Esma KIR!

GIRIS
Akut pankreatit, acil servislere karin agris1 sikayetiyle bagsvuran hastalarda sik rastlanan ve hastaneye
yatig gerektiren onemli bir gastrointestinal acil tablodur. Yilda yaklagik 300.000 hastane yatisina yol
agan bu hastalikta, safra taslar1 ve alkol baslica etiyolojik nedenler olarak bilinmektedir ['!. Olgularin
biliyiik kismi hafif seyretmekle birlikte, siddetli vakalarda organ yetmezligi ve nekroz gibi
komplikasyonlar gelisebilmekte ve mortalite oranlari belirgin diizeyde artis gdstermektedir 2,
Bilgisayarli tomografi, komplikasyonlarin saptanmasinda degerli bir goriintiileme arac1 olmakla birlikte
erken donemde rutin uygulanmas: hala tartismahidir B, Akut pankreatit hastalarinin acil serviste etkin
triyaji ve uygun yonlendirilmesi, klinik sonlanimlar1 dogrudan etkileyen kritik bir siirectir. Bu calismada

acil servise bagvuran akut pankreatit olgularinin demografik 6zellikleri, etiyolojik dagilimi, goriintiileme
bulgular1 ve klinik sonlanimlarinin degerlendirilmesi amaglanmaisgtir.

MATERYAL VE METOD

Bu retrospektif tanimlayici ¢aligma, 01 Ocak 2026 ile 01 Mart 2026 tarihleri arasinda {iglincii
basamak bir hastanenin acil servisine bagvuran ve akut pankreatit tanist konulan 12 hasta iizerinde
gergeklestirildi. Hastalarin yas, cinsiyet, pankreatit etiyolojisi (tasli/tagsiz), bilgisayarli tomografide
komplikasyon varligi, acil serviste kalig siiresi, klinik sonlanim (taburculuk, servise yatig, yogun bakima
yatis, sevk), cerrahi miidahale gereksinimi ve mortalite durumu hasta dosyalarindan retrospektif olarak
kaydedildi. Siirekli degiskenler ortalama =+ standart sapma, kategorik degiskenler ise say1 ve ylizde
olarak ifade edildi. Verilerin normal dagilima uygunlugu Shapiro-Wilk testi ile degerlendirildi. Tash ve
tagsiz pankreatit gruplar arasindaki acil serviste kalig siiresi karsilastirmasi Mann-Whitney U testi ile,
kategorik degiskenlerin karsilastirmasi Fisher exact testi ile yapildi. Istatistiksel anlamlilik diizeyi
p<0,05 olarak kabul edildi.

BULGULAR

Calismaya dahil edilen 12 hastanin yas ortalamasi1 57,6 £ 19,2 yil (aralik: 22-85) olup hastalarin 7'si
(%58,3) kadin, 5'1 (%41,7) erkekti. Etiyolojik degerlendirmede olgularin 10'unda (%83,3) tagsiz, 2'sinde
(%16,7) tasl pankreatit saptandi. BT goriintiilemelerinde yalnizca 1 hastada (%8,3) komplikasyon tespit
edildi. Acil serviste ortalama kalis siiresi 4,4 & 1,3 saat olarak hesaplandi. Hastalarin klinik sonlanimlar
ve istatistiksel karsilagtirmalar Tablo 1'de 6zetlenmistir. Klinik sonlanim degerlendirildiginde hastalarin
10'u (%83,3) servise yatirilirken, 2 hasta (%16,7) sevk edildi; yogun bakima yatis gerektiren olgu
olmadi. Cerrahi miidahale 1 hastada (%8,3) gerekli oldu. Calisma siiresince mortalite gozlenmedi.
Mann-Whitney U testinde tash ve tagsiz gruplar arasinda kalig siiresi agisindan istatistiksel olarak
anlamh fark saptanmadi (U=14,0; p=0,426). Fisher exact testinde pankreatit tipi ile klinik sonlanim
arasinda anlaml bir iligki bulunmadi (p=0,318).

' SBU Giilhane Egitim ve Arastirma Hastanesi, ORCID: 0000-0001-9529-2883
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Tablo 1. Hastalarin klinik ve demografik 6zellikleri

Degisken n / Ortalama % [ £8SS
Yas (yil), ort = SS 57,6 +19,2
Cinsiyet
Kadin 7 58,3
Erkek 5 41,7
Pankreatit Tipi
Tagsi1z 10 83,3
Tash 2 16,7
BT Komplikasyon Varligi 1 8,3
Kalis Siiresi (saat), ort = SS 4.4 +1,3
Sonlanim
Servise yatis 10 83,3
Sevk 2 16,7
Yogun bakim yatisi 0 0,0
Cerrahi Miidahale 1 8,3
Mortalite 0 0,0
Istatistiksel Karsilastirmalar (Tash vs Tassiz)
Mann-Whitney U (Kalis Siiresi): U=14,0; p=0,426
Fisher Exact (Sonlanim): p=0,318

SS: Standart sapma; BT: Bilgisayarli tomografi; ort: ortalama

TARTISMA

Caligmamizda akut pankreatit olgularinin yag ortalamasi 57,6 yil olarak belirlendi ve kadin cinsiyet
orant %58,3 ile baskin bulundu. Sharma ve arkadaslarmin 553.480 hastay1 kapsayan ulusal 6lcekli
aragtirmasinda ortalama yas kadinlarda 52,8 ve erkeklerde 51,0 yil olarak raporlanmis olup kadin
cinsiyetin daha diisiik mortalite riski ile iliskili oldugu ortaya konulmustur . Calismamizdaki yas
ortalamasinin bu degerlerin biraz iizerinde seyretmesi, kohortumuzun yasl popiilasyonu icermesiyle
aciklanabilir. Kadin hasta baskinligi ve sifir mortalite oramt ise kadin cinsiyetin koruyucu etkisini
destekleyen bir bulgu olarak degerlendirilebilir (4,

Etiyolojik acidan hastalarimizin %83,3"linde tagsiz pankreatit saptandi. Tenner ve arkadaslarmin
giincelledikleri Amerikan Gastroenteroloji Koleji kilavuzunda safra taglarinin olgularin %40-70'inden
sorumlu tutuldugu ve alkoliin %25-35 oraninda etiyolojik faktdr olarak yer aldigi belirtilmektedir [,
Calismamizdaki tagsiz pankreatit oraninin belirgin yiiksekligi, bolgesel etiyolojik farkliliklara ve
calismanin kisa siiresine baglanabilir. Nitekim etiyolojik dagilimin cografyaya ve popiilasyon
ozelliklerine gore belirgin degiskenlik gosterdigi bilinmektedir .

BT bulgularinda komplikasyon orani %8,3 olarak oldukea diisiik saptandi. Alberti ve arkadaslarinin
149 hastalik prospektif kohortunda olgularin %?20,1'inde persistan organ yetmezligi gelistigi ve
%8,7'sinde mortalite gergeklestigi bildirilmistir Bl Calismamizdaki diisiik komplikasyon orani,
olgularimizin agirlikli olarak hafif siddette pankreatit tablosunda olduguna isaret etmekte ve olumlu bir
klinik profili yansitmaktadir 51,
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Klinik sonlanimlar degerlendirildiginde hastalarimizin %83,3"i servise yatirilmis olup yogun bakim
gereksinimi dogmamustir. Patel ve arkadaslarinin 1.267.744 hastay1 kapsayan genis ¢apli calismasinda
genel hastane i¢i mortalite %2,5-4,3 arasinda rapor edilmistir ?!. Calismamizda mortalitenin sifir olmasi,
hasta popiilasyonumuzun hafif seyirli olgulardan olugmasiyla birlikte acil servisteki triyaj ve yonetim
siireglerinin etkin bigimde yiiriitiildigiini diisiindiirmektedir . Cerrahi miidahale gereksinimi %8,3
oraninda saptanmis olup bu oran literatiirdeki verilerle benzerlik gostermektedir [,

Tasli ve tagsiz pankreatit gruplari arasinda kalig siiresi (p=0,426) ve sonlanim (p=0,318) acisindan
istatistiksel olarak anlaml fark saptanmadi. Bélint ve arkadaslarinin 127 calismay iceren sistematik
derleme ve meta-analizinde biliyer pankreatitin alkolik pankreatite gore nispeten hafif seyrettigi, ancak
akut donem sonlamimlarinin etiyolojiden bagimsiz olarak benzer seyrettigi gosterilmigtir [,
Bulgularimiz bu meta-analiz sonuglariyla ortiigmektedir.

Calismamizin baglica kisithiliklari tek merkezli ve retrospektif tasarim ile sinirli hasta sayisidir. Daha
biiyiik 6rneklemlerde yapilacak ¢ok merkezli prospektif aragtirmalar konunun aydinlatilmasina katki
saglayacaktir.
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Gegirilmis Kafa Travmasi1 Zemininde Siniizit Kaynakh Frontal
Lob Beyin Apsesi: “Double-Hit” Patofizyolojisinin Klinik
Yansimasi

Uzm. Dr. Ahmet ERDUR’

OZET

Siniizit kaynakli pediatrik beyin apsesi, baslangic semptomlarinin nonspesifik niteligi nedeniyle
tanisal gecikmeye son derece yatkin, acil multidisipliner miidahale gerektiren kritik bir norolojik
tablodur. Bu yazida, ii¢ ay once gecirdigi trafik kazasinin ardindan akut frontal siniizit atagiyla basvuran
15 yasinda erkek hasta sunulmaktadir. Hasta ilk bagvurusunda yalnizca siniizit tanisiyla oral antibiyotik
tedavisine alinmig; semptomlarin kotiilesmesi iizerine yeniden degerlendirildiginde Glasgow Koma
Skoru 13, CRP 211 mg/L olarak saptanmis ve kontrastli MRG’de sol serebral konvekste leptomenenjit
ile eslik eden subdural koleksiyon ortaya konmustur. Hastaya es zamanli endoskopik siniis cerrahisi
(ESC) ve frontal trepanasyon uygulanmis; pediatri-beyin cerrahisi-KBB ortak yonetiminde yiiriitiilen
antibiyotik tedavisi ile komplikasyonsuz sifa ile taburcu edilmistir. Bu olgu; dnceden gegirilmis kafa
travmasinin goriintsel iyilesmeye karsin “locus minoris resistentiae” olusturabilecegini ve siniizit gibi
gorece siradan bir tetikleyicinin “double-hit” mekanizmasiyla frontal lob beyin apsesine zemin
hazirlayabilecegini somut bigimde ortaya koymaktadir.

Anahtar Kelimeler: beyin apsesi, pediatri, siniizit, double-hit mekanizmasi, endoskopik siniis
cerrahisi, kafa travmasi

GIRIS

Pediatrik popiilasyonda beyin apsesi, beyin parankimi igerisinde piydjenik materyalin fokal olarak
birikmesiyle karakterize, kapsiillii bir enfeksiyon odagidir. Tim yas gruplarindaki beyin apsesi
vakalarmin yaklasik %25’ini olusturan pediyatrik olgular, yetiskinlerden farkli epidemiyolojik ve
patofizyolojik 6zellikler sergilemesi nedeniyle ayr1 bir klinik kategori olarak degerlendirilmelidir (Sudo
vd., 2026). Modern tip ve farmakoterapideki ilerlemeye karsin bu tablo, halen yiiksek morbidite ve
mortalite riski tasiyan, acil multidisipliner miidahale gerektiren kritik bir nérolojik acil olma niteligini
korumaktadir (Roche vd., 2003). Antibiyotik dncesi donemde %30-40 olarak raporlanan mortalite
oranlari, ileri goriintiileme teknikleri ve hedefe yonelik antibiyotik rejimleri sayesinde giiniimiizde %5-

15 bandma gerilemis; ancak ndrolojik sekeller énemli bir klinik sorun olmayi siirdiirmektedir
(Felsenstein vd., 2013).

Sinojenik kaynakli intrakraniyal komplikasyonlar, rinosiniizlitlerin en ciddi uzantilar1 arasinda yer
alir. Frontal siniis, posterior duvari araciligiyla frontal lob ile yakin anatomik komsuluk igerisindedir.
Bu yakinlik, iki temel mekanizma iizerinden intrakraniyal invazyona zemin hazirlar: kemik duvarin
osteomiyeliti ve dogrudan perforasyon; ya da frontal siniisiin mukozal venlerini dural venoz siniislerle
baglayan diploik venler (Breschet venleri) yoluyla retrograd septik tromboflebit (Sudo vd., 2026). Altta
yatan yapisal bir bariyer zay1flig1 bu riski katlanarak artirmaktadir. Ozellikle dnceden gegirilmis kafa
travmasi olan olgularda, lineer kirik hatlar1 goriintsel olarak iyilesmis goriinse dahi enfeksiyona karsi
savunma mekanizmas1 tam olarak restore edilemeyebilir; bu durum “locus minoris resistentiae”
kavramini klinik pratikte somutlagtirmaktadir (Watanabe vd., 2023).

! Burdur Devlet Hastanesi Acil Tip Birimi, ORCID: 0000-0002-3778-0632
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Pediatrik rinosiniizitin intrakraniyal komplikasyonlar1 nadir goriilmekle birlikte, baslangic
semptomlarinin nonspesifik niteligi taniyr geciktirebilmektedir (Sudo vd., 2026). Siniizit kaynakli
intrakraniyal komplikasyon spektrumu; frontal epidural apse, subdural ampiyem, beyin apsesi, kavernéz
siniis trombozu ve Pott’s puffy tiimoriinii kapsamaktadir (Patel vd., 2016). Siniizit kaynakli pediatrik
beyin apselerinde Streptococcus anginosus grubunun —basta Streptococcus intermedius olmak ilizere—
baskin patojen oldugu ortaya konmustur; bu organizmanin biyofilm olusturma kapasitesi erken cerrahi
drenaj ve es zamanlh ESC’yi tedavinin merkezine tagimaktadir (Hoyer vd., 2024). COVID-19
pandemisinin ardindan pediatrik sinojenik intrakraniyal enfeksiyonlarda belirgin bir insidans artisi
saptanmis olup bu durum “immiin bor¢” hipoteziyle iliskilendirilmektedir (Massimi vd., 2024). Bu
yazida, motorlu tasit kazasindan ii¢ ay sonra akut frontal siniizit atagiyla tetiklenen frontal lob beyin
apsesi olgusu sunulmakta; “double-hit” patofizyolojisi iizerinden tanisal yaklagim, cerrahi strateji ve
izlem literatiir esliginde tartisilmaktadir.

OLGU

On bes yasinda erkek hasta, bir haftadir devam eden, analjeziklere yanit vermeyen siddetli frontal
bas agrisi, bulanti ve son iki giindiir eklenen kusma sikayetleri ile acil servise bagvurdu. Ailesinden
alman anamnezde, hastianin bir hafta dnce ilge devlet hastanesinde “akut siniizit” tanis1 aldig1 ve oral

Bagvuru aninda genel durum orta-kétii, biling konfiizeydi; verilen sozlii emirlere uyuyor, birkag
kelime soyleyebiliyordu. Glasgow Koma Skoru (GKS) 13 (E4V3M6) olarak hesaplandi. Isik refleksi
bilateral esit ve vardi, pupiller izokoriktir. Vital bulgular: ates 37,8 °C, nabiz 96/dk, kan basinc1 113/74
mmHg, SpO: %96, solunum sayis1 18/dk. Norolojik muayenede dort ekstremite hareketli, kas giicleri
5/5. Yizde agiz hafif sola kaymaktaydi; ense sertligi siipheliydi; Kernig ve Brudzinski belirtileri
negatifti. Bilateral optik sinir bakisinda 6dem saptanmadi.

Laboratuvar bulgulari: 16kosit 8,6 10%/uL, notrofil %78,65, CRP 211 mg/L, Na 131 mmol/L. Beyin
BT’de sol frontotemporal subdural mesafede vazojenik 6demli, 9 mm genislige ulasan heterojen
koleksiyon ve yaklasik 5 mm saga sift izlendi (Sekil 1). Kontrastli beyin MRG’de sol serebral konvekste
kontrastlanma artisi, sol frontal bolgeden temporale uzanan 1 cm kalinlikta leptomenenjit ve eslik eden
subdural koleksiyon saptandi (Sekil 2). Ayrintili anamnezde ii¢ ay Once trafik kazasi gecirdigi, o
dénemki beyin goriintiilemelerinin temiz oldugu; son 10 giindiir {ist solunum yolu enfeksiyonu belirtileri
ve siniizit tedavisi aldig1 6grenildi.

Pediatri ve beyin cerrahisi konsultasyonlarimin ardindan hasta ileri merkeze sevk edildi. Universite
hastanesinde acil operasyon karar1 verildi; sag frontal ve sag maksiller ESC ile es zamanli sag frontal
trepanasyon uygulandi. Trepanasyon bolgesinden nazal kaviteye uzanan 2 adet dren yerlestirildi. KBB
ve pediatri konsultasyonlar esliginde 6 giin beyin cerrahisi, ardindan 8 giin pediatri servisinde
antibiyotik tedavisi ile hasta gifa ile taburcu edildi.

TARTISMA

Siniizit kaynakli pediatrik intrakraniyal komplikasyonlar, baslangic semptomlarinin nonspesifik
niteligi nedeniyle tanisal gecikmeye son derece yatkin klinik tablolardir. Sunulan olguda hasta, bir hafta
siiren bas agrisi, bulant1 ve kusma sikayetlerine karsin ilk bagvurusunda yalnizca “akut siniizit” tanisi
alarak taburcu edilmistir. Pediatrik yas grubunda siniizit ile birlikte seyreden siddetli bas agris1 ve
bulanti, intrakraniyal komplikasyon agisindan yiiksek uya rici deger tasimaktadir (Sudo vd., 2026).
Bartlett ve arkadaslarinin sundugu benzer bir olguda da siniizit semptomlarinin intrakraniyal yayilim
tablosunu maskeledigi ve tanisal gecikmenin 6n planda oldugu bildirilmistir (Bartlett vd., 2024). Bu
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nedenle, pediatrik siniizit vakalarinda analjeziklere yanit vermeyen ya da siddetlenen bas agrisinin
varliginda kontrastli beyin goriintiilemesi geciktirilmeden planlanmalidir.

Olgunun patofizyolojik acidan en dikkat cekici boyutu, “double-hit” mekanizmas1 {izerinden
sekillenen intrakraniyal invazyon siirecidir. Goriintsel iyilesme, anatomik biitiinliigiin ve enfeksiyona
karsi savunmanin tam olarak restore edildigi anlamina gelmemektedir. Watanabe ve arkadaslari,
goriintsel olarak fiize etmis goriinen lineer kafa kiriginin “locus minoris resistentiae” 6zelligini yillar
sonra da koruyabildigini ve ikinci bir enfeksiyon tetikleyicisi varliginda intrakraniyal yayilimin aktive
olabilecegini gostermistir (Watanabe vd., 2023). Abdulrazeq ve arkadaslarinin olgusunda da trafik
kazasina bagli orbital cat1 kiriginin olusturdugu siniis-intrakraniyal iletisim, odontojenik siniizitin frontal
lob apsesine doniismesine zemin hazirlamistir (Abdulrazeq vd., 2022). Sunulan olguda travmatik kirik
gorlintsel diizeyde saptanmamis olsa da, gecirilmis kafa travmasinin subklinik bariyer hasari
olusturdugu ve ardindan gelen siniizit atagiyla intrakraniyal invazyona kapi aralamis olabilecegi
diistintilmektedir.

Goriintiileme stratejisi agisindan bu olguda BT nin tanisal yeterliliginin sinirh kaldigi, lezyonun
enfeksioz niteliginin ancak kontrastli MRG ile netlik kazandig1 goriilmiistiir. Jozwiak ve arkadaslarinin
sfenoid siniizit kaynakli apsesinde de ayni1 sekilde BT ile tan1 konulamazken MRG’nin belirleyici oldugu
bildirilmistir (Jozwiak vd., 2024). Bu nedenle intrakraniyal komplikasyon siiphesi tasiyan her pediatrik
siniizit olgusunda kontrasth MRG standart algoritmanin ayrilmaz pargasi olmalidir. Cerrahi strateji
bakimindan olgumuzda uygulanan es zamanli ESC ve trepanasyon kombinasyonu giincel literatiirle
uyumludur: ESC enfeksiyonun birincil odagin1 drene ederken etken organizmanin kiiltiir yoluyla
belirlenmesine de olanak tanimaktadir (Sudo vd., 2026). Ko ve arkadaglarinin 51 hastalik serisinde
basvuru GKS’sinin 13’iin altinda olmasinin bagimsiz kotii prognoz gostergesi oldugu saptanmistir (Ko
vd., 2014); olgumuzda GKS’nin bu esigin hemen {izerinde olmasi ve gecikme olmaksizin cerrahiye
almmasit olumlu seyri kolaylastiran temel etkenler olarak degerlendirilmektedir. Dubinski ve
arkadaslarinin ¢gok merkezli galigmasinda pandemi sonrasi siniizit kaynakli vakalarda insidans oraninin
3,6 kat arttign gosterilmis olup bu epidemiyolojik baglam klinisyenlerin farkindaligini artirmasi
agisindan 6nem tagimaktadir (Dubinski vd., 2026).

SONUC

Sunulan olgu; dnceki kafa travmasi zemininde gelisen akut siniizitin, “double-hit” mekanizmasiyla
frontal lob beyin apsesine doniisebildigini ve bu tablonun baslangi¢ semptomlarinin nonspesifik niteligi
nedeniyle gozden kagabilecegini bir kez daha ortaya koymaktadir. Goriintsel olarak iyilesmis bir kafa
travmasi Oykdisii bile intrakraniyal savunmayi kalic1 bigimde zayiflatabilir; bu nedenle travma Sykiisii
olan ¢ocuklarda direngli veya ilerleyici siniizit semptomlariin varliginda kontrastli MRG diisiik esikle
planlanmalidir. Es zamanli ESC ve trepanasyon ile saglanan erken cerrahi drenaj, multidisipliner
yaklasimin belirleyici unsuru olmus ve hastianin komplikasyonsuz sifa ile taburculurgunu miimkiin
kilmistir. COVID-19 sonrasi donemde artan insidans goz 6niine alindiginda, klinisyenlerin bu tablo i¢in
daha yiiksek farkindalikla hareket etmesi ve tedavinin beyin cerrahisi, KBB ve pediatri uzmanlariin
ortak yonetimiyle yiiriitilmesi kritik dnem tasimaktadir.
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Sekil 2. Kontrastli Beyin MRG: Sol serebral konvekste leptomenenjit ve subdural koleksiyon.
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PERCHERON ARTER ENFARKTI: A CASE REPORT
Beril CEVIZOGLU', Mehmet Berk EYINC', Ramazan UNAL?,
Alper UGRAS'

OZET

Talamik bolge ¢ok sayida kiigiik perforan arter tarafindan beslenmektedir ve bu arterlerde anatomik
varyasyonlar goriilebilmektedir. Paramedian arterin nadir goriilen bir varyasyonu Artery of Percheron
(Percheron arteri) olarak adlandirilir. Bu arterin obstriiksiyonu sonucunda bilateral talamik enfarkt
gelisebilmektedir. Bu hastalar farkli ve degisken klinik bulgularla bagvurabilmekte olup, 6zellikle erken
donemde yapilan goriintiilemelerde patolojik bulgu saptanmayabilmektedir. Bu durum tani koymada
gecikmelere yol agmakta ve inme tedavisinde kritik 6neme sahip olan intravendz trombolitik tedavi
penceresinin kagirilmasina neden olabilmektedir. Sonug olarak hastanin uygun ve zamaninda tedavi
almasi gecikebilmektedir.

ABSTRACT

The thalamic region is supplied by numerous small perforating arteries, and anatomical variations of
these vessels may occur. A rare anatomical variant of the paramedian artery is known as the Artery of
Percheron. Occlusion of this artery can result in bilateral thalamic infarctions. Patients may present with
a wide spectrum of clinical manifestations. Moreover, neuroimaging findings, particularly in the early
stage, may be unremarkable. This can lead to delays in diagnosis and consequently to missing the critical
therapeutic window for intravenous thrombolytic therapy, resulting in delayed treatment.

Anahtar kelime: biling dalgalanmasi, percheron arter enfarkti, trombolitik

GIiRiS

Talamik bolge ¢ok sayida kiigiik perforan arter tarafindan beslenmektedir ve bu beslenme alanlar
klasik olarak dort bolgeye ayrilmaktadir. Bu alanlardan biri olan paramedian bolge, posterior serebral

arterin P1 segmentinden kaynaklanan paramedian arter tarafindan beslenir. Bazi durumlarda paramedian
arter anatomik varyasyon gosterebilir ve bu varyant damar Percheron arteri (AOP) olarak adlandirilir.

(1,2)

Percheron arter, bilateral talamik bolgeye ve bazi olgularda orta beynin bir kismina kan akimin
saglar. Bu nedenle arterin obstriiksiyonu durumunda, orta beyin tutulumu olsun ya da olmasin, bilateral
talamus enfarktlart meydana gelir. (1-3)

Posterior serebral arterin anatomik varyasyonlarinin ¢esitliligi nedeniyle bu bolgede gelisen iskemik
lezyonlar degisken ve spesifik olmayan klinik bulgulara yol agabilmektedir. Bununla birlikte, bilateral
paramedian talamik alanin tutulumu nedeniyle en sik goriilen bulgular; biling diizeyinde degisiklik,
hafiza bozuklugu ve vertikal bakis felcidir. Mezensefalon tutulumuna bagl olarak hemipleji, ataksi ve
okiilomotor bozukluklar da goriilebilmektedir. (2,4,5)

Semptom baslangicindan sonraki ilk saatlerde yapilan kranial ve vaskiiler goriintiilemelerde akut
patoloji saptanamayabilir; ancak ilerleyen donemde goriintiileme bulgular1 pozitif hale gelebilmektedir.

)

AOP tikaniklig, akut biling degisikliginin nadir bir nedeni olmasi, erken donem goriintiilemelerde
patolojik bulgularin saptanamamasi ve klinik bulgularin degiskenligi nedeniyle gézden kagabilmektedir.
Bu durum hastalarin tedavisinde gecikmelere yol acabilmektedir. (5,6)

Akut evrede trombolitik tedavi firsatinin kagirilmamasi agisindan, 6zellikle lateralizan ndrolojik
bulgusu olmaksizin biling kaybi ile bagvuran hastalarda AOP tikanikligi ayirici tanida mutlaka
disiiniilmelidir. (7)

! Karaman Egitim ve Arastirma Hastanesi, Acil Tip A.B.D. Karaman
2 Karamanoglu Mehmetbey Universitesi Tip Fakiiltesi, Acil Tip A.B.D. Karaman
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Bu yazida, Percheron arter tikanikligi tanis1 konularak trombolitik tedavi uygulanan 44 yasindaki bir
olgu sunulmaktadir.

Vaka

Kirk bes yasinda erkek hasta, yemek yedikten sonra sol kolda kuvvetsizlik hissi ve kendini iy
hissetmeme sikayeti ile acil servisimize bagvurdu. Bagvuru anindaki nérolojik muayenesinde sol iist
ekstremite kas giicii 4/5, diger ekstremiteler 5/5 olarak degerlendirildi. Hastada denge kayb1, ataksi ve
konusma bozuklugu saptanmadi. Elektrokardiyografide siniis ritmi mevcut olup akut patoloji izlenmedi.
Vital bulgular stabildi.

Hizli degerlendirme sonrasinda hasta beyin bilgisayarli tomografi (BT) ve difiizyon agirlikli
manyetik rezonans goriintiileme (MRG) tetkiklerine yonlendirildi. Beyin BT de kanama bulgusu
saptanmadi ve hasta ndroloji boliimiine konsiilte edildi. BT nin ardindan ¢ekilen MRG’de de akut
patolojiye rastlanmadi.

Bagvurudan yaklasik 30 dakika sonra hastanin bilinci ani olarak kapandi. Tekrar yapilan ndrolojik
muayenesinde bilinci konflize, Glasgow Koma Skalas1 (GKS) 10 olarak degerlendirildi. Pupiller pin-
point (miyotik) goriiniimdeydi. Biling durumunun kétii olmasi nedeniyle ayrintili motor degerlendirme
yapilamadi; ancak agrili uyarana yanit olarak sol ist ekstremitede hareket izlenirken sag iist
ekstremitede hareket gozlenmedi. Kisa siire igerisinde biling diizeyinde dalgalanmalar gelisti.

Hastanin klinik tablosunun net olmamasi ve semptom bagslangicindan itibaren ikinci saat diliminde
bulunmas1 nedeniyle tekrar difiizyon MRG ve beyin-boyun anjiyografi planlandi. Yapilan
goriintiilemelerde bilateral talamus enfarkt1 ile uyumlu bulgular saptandi ve Percheron arter tikanikligi
tanis1 konuldu.

Kontrendikasyonlar diglandiktan sonra hastaya trombolitik (litik) tedavi baslandi. Tedavi siirecinde
komplikasyon gelismeyen hasta, ndroloji boliimii adina yogun bakim {initesine yatirildi. Tedavi sonrasi
klinik bulgularinda belirgin gerileme gdzlenen hasta, poliklinik kontrol onerileri ile taburcu edildi.

;d_n_traoe_pZ_TRACEW 8p2a_aim_3scan_tace_pz_AU AH

Sekil 1.Bilateral difiizyon kisitlilig
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Sekil 2. Bilateral diflizyon kisitlilig1
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Sekil 3. Bilateral diflizyon kisitlilig

Tartisma

Artery of Percheron (AOP), talamoperforan arterlerin nadir goriilen bir anatomik varyanti olup,
tikaniklig1 bilateral paramedian talamik enfarktiislere neden olur. Ancak klinik bulgular klasik inme
tablosundan farklilik gosterebildigi i¢in literatiirde “inme bukalemunu” olarak da adlandirilmaktadir. (8)
Bunun temel nedeninin, talamusun yalnizca beyin sapi ile telensefalon arasindaki iletimi saglamasinin
Otesinde; uyarilma, biling ve bilingli farkindalikla iligkili aglarin diizenlenmesinde genis bir gorev agina
sahip olmas1 oldugu diisiiniilmektedir. (9)

Hastalar genellikle degismis biling durumu, amnezi, konfiizyon ve koma gibi klinik tablolarla
bagvurmaktadir. Olgularin yaklasik %40’inda ani baslangigcli semptomlar goriiliirken, %60’1nda
semptomlar birka¢ saat icerisinde gelismektedir. Ek semptomlar arasinda hipersomni, konusma
bozuklugu, apraksi, disgrafi, miyozis, ataksi, apati ve saldirganlik yer alabilmektedir. Klinik bulgularin
degisken ve spesifik olmamasi, taninin gecikmesine ve dolayisiyla tedavinin aksamasina neden
olabilmektedir. (9,10)
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Tanidaki gecikmenin tek nedeni klinik degiskenlik degildir. Baz1 hastalarda AOP’a bagl enfarkt
alaninin kiigiik olmasi nedeniyle beyin BT ve MRG’de erken donemde lezyon saptanmayabilmektedir.
Gorilintiileme bulgularinin negatif olmasi tam olasiligi dislamadigindan, klinik siiphe varliginda
tekrarlayan goriintiileme yapilmasi gerekebilmektedir. (9,11)

Nadir olmakla birlikte, tan1 koydurucu bazi goriintiileme bulgular1 da bildirilmektedir. Zanzmera ve
arkadaslari, klinik bulgular1 olan bir hastada kontrastsiz beyin BT de hiperdens baziler arter saptayarak
tan1 koymus ve trombolitik tedavi sonrasi basarili klinik yanit elde etmislerdir. (12) Franconi ve
arkadaslar1 ise olgularinda difiizyon agirlikli goriintiileme (DWI) sekanslarinda bilateral paramedian
talamik lezyon saptayip FLAIR sekansinda degisiklik olmamasini erken donem AOP enfarkt1 lehine
degerlendirerek semptom baslangicindan sonraki ikinci saatte trombolitik tedavi baslatmis ve
takiplerinde klinik gerileme bildirmislerdir. (13) Safan ve arkadaslarinin olgusunda BT anjiyografide
AOP dolum defekti saptanmis, 4,5 saatlik terapotik pencerenin sinirinda olan hastaya trombolitik tedavi
uygulanmis ve klinik iyilesme saglanmistir. (14) Bu olgularin takip MRG’lerinde belirgin bilateral
talamik tutulum gdsterilmistir. (12—14)

Bizim olgumuzda ise ilk goriintiileme bulgular1 negatif olmasima ragmen, trombolitik tedavi
penceresinin kagirilmamasi goz oniinde bulundurularak kontrol MRG planlanmis ve bilateral talamik
tutulum saptanmigtir. Semptom baglangicindan 2,5 saat sonra hastaya trombolitik tedavi baglanmis ve
klinik olarak belirgin gerileme saglanmstir.

Sonug¢

AOP, inme nedenleri arasinda nadir goriilmektedir. Klasik inme klinigine uymamasi ve ilk
goriintiilemelerde akut patoloji saptanmamasi nedeniyle, tant ve tedavide gecikmelere yol
acabilmektedir. Bu durum ayni zamanda bu hasta grubuna iligkin klinik ¢alismalarin sinirli kalmasina
da neden olmaktadir.

Bu nedenle, 6zellikle biling degisikligi ile bagvuran, klasik lateralizan noérolojik bulgular olmayan
ve ilk degerlendirmelerde tani1 konulamayan hastalarda AOP obstriiksiyonu ayirici tanilar arasinda
mutlaka degerlendirilmelidir. Klinik siiphe varliginda uygun hastalarda yakin takip ve tekrarlayan
goriintiilemeler planlanmalidir.
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Boyunda Sessiz Tehlike:

Ludwig Anjini ile Seyreden Bir Vaka

Beyza Daglioglu', Ramazan Unal’, Aslihan Onuralp’, Rabia Goniiltas’,

Yunus Emre Giilel’
GIRIS
Ludwig anjini (LA) agiz tabaninda bilateral olarak milohiyoid diaframin {izerindeki sublingual ve
submandibuler yumusak dokuyu tutan, agresif yayilim gosteren bir seliilit seklidir (1). Ik olarak 1836
yilinda Wilhelm Friedrich von Ludwig tarafindan “larinks ve agiz tabani arasinda ki kiigiik kaslarin
etrafindaki dokulara dogru ilerleyen boynun konnektif dokusunun gangrendz bir iltihab1” seklinde
tanmimlamistir (6).Hayat1 tehdit eden nadir bir hastalik olup siklikla odontojenik enfeksiyonlara bagl
olarak gelismektedir (2, 3). Sik goriilen komplikasyonlar1 nedeniyle %50’ye varan mortalite oram
antibiyotiklerin yaygin kullanimi ve cerrahi tedavi segenekleri ile son yillarda %8’e kadar gerilemistir
(1, 4).

Enfeksiyon, fasya planlari boyunca komsuluk ile yayilmaktadir. Enfeksiyonun yayginligina ve
siddetine bagli olarak klinik tabloda degiskenlik gosterebilmektedir. Hastalik submandibular ve
sublingual bolgede sislikten; trismus, yutma giicliigii ve solunum yolu tikanikligina bagli mortalite ile
sonuglanan farkli yelpazedeki semptom ve bulgularla kendini gosterebilir. Enfeksiyonun yayilmasi
sonucu nekrotizan fasiit, laringeal 6dem, sepsis ve mediastinit gelisebilir.

Derin boyun enfeksiyonlari antibiyotik ve cerrahi drenaj ile tam olarak tedavi edilseler de
mediastinit, ampiyem, perikardit, perikardiyal effiizyon, vendz emboli, karotis arter riiptiirii,
aortopulmoner fistiil, respiratuar distres, septik sok, dissemine intravaskiiler koagulasyon gibi
komplikasyon gelisen hastalarda mortalite %50’1lere ulagsmaktadir (2,3).

Bu vakada dis ¢cekimi sonrasi ates, ceneden boyuna kadar yayilan sislik ve agr sikayetleri olan ve
acil servise bagvuran 48 yas kadin hasta tartisilacaktir.

VAKA

48 yasindaki kadin hasta dis ¢ekimi sonrasi ¢eneden boyuna kadar yayilan sislik, agr1 ve ates ile acile
bagvuran hastanin bilinen hastalik veya ilag Oykiisii bulunmamaktadir. Fizik muayenede sag
submandibular bolgede 3x3 cm sislik ve abse saptanmuis, vital bulgulari stabil seyretmistir. Laboratuvar
incelemelerinde WBC 16,19, NEU 14,19 ve CRP 174,9 olarak bulunmus, BT’de submandibular bolgede
40 mm capinda yogun igerikli s1vi koleksiyonu goriilmiistiir (Sekil 1 ve 2). Ludwig Anjini tanist konulan
hastaya acil serviste abse drenaji yapilmis ve KBB’ye konsiilte edilerek servise yatirilmistir.
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Sekil-1 Sekil-2

Yatis slirecinde 02.03.2026°da trismus ve oral alim kisitlilig1 nedeniyle abse drenaji (5 cc) yapilmus,
kiiltiir alinmis ve IV antibiyotik baglanmistir. 04.03.2026°da giinliik pansuman ve abse drenaj1 (3 cc),
05.03.2026’da giinliik pansuman ile rifli pansuman giin asiriya diisiiriilmiis, abse drenaji (3 cc) yapilmig
ve sislik kismen gerilemistir. 06.03.2026’da rifli pansuman ve abse drenaji (2 cc) uygulanmis, medikal
tedavi siirdiiriilmistiir. 07.03.2026°da giinliik pansuman yapilmis, abse goriiniimiinde azalma gozlenmis
ancak sertlik devam etmistir. 08.03.2026’da ise abse egri uglu klemp yardimiyla bosaltilmis, pansuman
yapilmig ve medikal tedaviye devam edilmistir. Servis yatig siiresince antibiyoterapi olarak Sultamat ve
Metronidazol IV olarak, Rifampisin ise lokal olarak verildi. Analjezik olarak da deksketoprofen
trometamol kullanildi.10.03.2026 Genel durumu iyi seyreden hasta poliklinik onerisi ile taburcu edildi.

TARTISMA

Ludwig anjininin en sik nedeninin dis kaynakli enfeksiyonlar oldugu, vakalarin cogunun odontojenik
kokenli bulundugu vurgulanmaktadir(1,2). Ates, boyunda sislik, yutma giicligli ve trismus gibi
semptomlarin hastaligin hizli ilerleyen ve hayati tehdit eden dogasini gosterdigi belirtilmistir(3).
Kiltiirlerde en sik Streptococcus tiirleri ve koagiilaz negatif Staphylococcus iiremesi, polimikrobiyal
enfeksiyonlarin Ludwig anjininde yaygin oldugunu desteklemektedir(4). Erken doénemde genis
spektrumlu antibiyotik baglanmasi ve cerrahi drenaj yapilmasinin komplikasyonlar1 6nlemede kritik rol
oynadigi, cerrahi miidahale yapilan hastalarda iyilesmenin daha hizli oldugu ifade edilmistir(5,6).
Nekrotizan fasiit ve mediastinit gibi ciddi komplikasyonlarin goriilebilecegi, bu nedenle erken tani ve
agresif tedavinin hayati Snem tagimaktadir.

SONUC

Ludwig anjini hastalarinda parenteral antibiyotik tedavisinin tek basina komplikasyon oranlarini
belirgin sekilde azaltmaktadir, ancak hala dikkate deger mortalite oranlariyla karsilasilabilmektedir. Bu
nedenle primer enfeksiyon odaginin ortadan kaldirilmasiyla birlikte erken dénemde baslanan genis
spektrumlu parenteral antibiyotik tedavisi ve cerrahi drenaj, hayati tehdit eden komplikasyonlarin
gelisimini engelleyen en etkili tedavi yontemidir.
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Splenik Arter Anevrizmasi
Boran Polat!, Dilek Atik, Aslthan Onuralp, Habib Ali Yalama,

Burcu Sena Aydin, M. Melih Emirahmetoglu’

Giris:

Splenik arter anevrizmasi, splenik arterin anormal dilatasyonu olarak tanimlanir ve genellikle 1
cm’den biiylik bir ¢ap veya normal damar ¢apina gore %50’den fazla artis olarak ifade edilir. Genel
popiilasyonda nadir goriilmesine ragmen, tim visseral arter anevrizmalarinin yaklasik %40—70’ini
olusturarak en sik goriilen visseral arter anevrizmasidir. Kesitsel goriintileme yontemlerinin

kullaniminin artmasi, ¢ogu hastanin asemptomatik kalmasina ragmen, insidental olarak daha sik
saptanmasina yol agmustir. (1)

Splenik arter anevrizmalari gergek anevrizmalar ve psddoanevrizmalar olarak siniflandirilir. Gergek
anevrizmalar arter duvarmin tiim katmanlarini igerirken, psddoanevrizmalar damar duvarinin
biitiinliigiiniin bozulmasi sonucu olusur ve siklikla travma veya pankreatit gibi inflamatuvar durumlarla
iligkilidir. Nadir olmakla birlikte, olgularin kiiciik bir kisminda riiptiir gelisebilir ve bu durum yiiksek
mortalite ile iliskilidir; bu nedenle erken tan1 ve uygun yonetim 6nemlidir. (2)

Olgu Sunumu:

Hasta karin agris1 ve bulant1 sikayeti ile acil servise bagvurdu. Tibbi dykiisiinde hastanin 6zofagus
kanseri tanist oldugu ve neoadjuvan kemoradyoterapi aldigi 6grenildi. Hasta 28 seans radyoterapiyi
tamamlamis olup son kemoterapi kiiriinii 1 ay énce almistir.

Fizik muayenede batin yumusak olup defans veya rebound hassasiyet saptanmadi.

Laboratuvar incelemelerinde WBC: 9.70 x10%/pL, amilaz: 600 U/L, lipaz: 517 U/L ve CRP: 30 mg/L
olarak bulundu.

Kontrastl iist abdomen BT ¢ekildi. Karaciger boyut ve lokalizasyon agisindan normal olup parankim
dansitesi dogaldi. Safra kesesi ve safra yollar1 6zellik gdstermiyordu. Pankreas boyut olarak normal ve
homojen dansitede izlenmekteydi. Dalakta yaklasik 15 % 25 x 15 mm boyutlarinda, subkapsiiler
yerlesimli, tiggen seklinde hipodens bir alan saptandi ve bu bulgu splenik infarkt ile uyumlu olarak
degerlendirildi. (Figure 2)

Ayrica sol iist kadranda, mide, pankreas kuyrugu ve dalak arasinda, ¢evre yag planlarini silen,
yaklasik 7.5 x 6.5 cm boyutlarinda heterojen hiperdens bir lezyon izlendi. Portal fazda lezyon iginde
kontrast dolumu g6zlenmesi hematom ve splenik arter psddoanevrizmasi olasiligini diistindiirdii. (Figure

)
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Acil serviste baglangi¢ tedavisi olarak intravendz parasetamol, pantoprazol, ondansetron, sivi
tedavisi, hiyosin biitilbromiir, metoklopramid ve tramadol inflizyonu uygulandi. Ancak hastanin
semptomlarinda diizelme olmadi. Yeniden degerlendirmede batin yumusak olup defans veya rebound
hassasiyet yoktu ve dort ekstremitede nabizlar palpabl idi.

Hasta ve yakinlarina olas1 tedavi segenekleri, splenektomi ve girisimsel embolizasyon dahil olmak
uizere, anlatildi.

Hastanin immiinsiiprese durumu g6z oniinde bulundurularak Post-Splenektomi enfeksiyon riski
aciklandi. Bu nedenle ilk basamak yaklasim olarak endovaskiiler girisimsel tedavi 6nerildi. Girisimsel
islemin basarisiz olmasi durumunda cerrahi tedavi alternatif secenek olarak degerlendirildi.

Hasta acilen girisimsel radyolojiye yonlendirildi.
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Figiir 2

TARTISMA:

Splenic Artery Aneurysm (SAA) visseral arter anevrizmalari arasinda en sik goriilen form olup, genel
popiilasyonda nadir olmasma ragmen ciddi komplikasyon riski tasir. Splenik arter anevrizmalari
genellikle asemptomatik olup rastlantisal olarak bulunur; buna ragmen spontane riiptiirleri yiiksek
mortaliteye yol acabilir ve acil yaklagim gerektirebilir (3)

Splenik arter psddoanevrizmalar1 nadir olmakla birlikte abdominal malignitesi olan hastalarda ortaya
cikabilen klinik agidan onemli komplikasyonlardir. Tiimor invazyonu, peritiimdral inflamasyon ve
tedaviye bagli vaskiiler hasar, kanser hastalarinda psédoanevrizma olusumuna zemin hazirlayabilir.
Literatiirde bildirilen olgular, 6rnegin pankreas kuyrugu adenokarsinomunun splenik arteri invaze ettigi
bir vakada oldugu gibi, preoperatif psddoanevrizmalarm definitif cerrahi rezeksiyon oOncesinde
endovaskiiler koil embolizasyonu ile giivenli bir sekilde tedavi edilebildigini ve bunun olumlu
sonugclarla iligkili oldugunu gostermektedir (4).

Splenik arter anevrizmasmin yonetimi, anevrizmanm boyutu, semptom varligi, riiptiir riski ve
hastanin genel klinik durumuna baglidir. Klinik rehberler ve sistematik derlemeler, 2—3 c¢m iizerindeki
veya semptomatik anevrizmalarin tedavi edilmesi gerektigini 6nermektedir (5). Endovaskiiler tedaviler
(coil embolizasyonu veya stent graft gibi) giderek daha fazla tercih edilmekle birlikte, 6zellikle distal
yerlesimli veya bilylik anevrizmalarda halen cerrahi tedavi 6nemli bir segenek olmaya devam etmektedir

3)

Literatiirde, endovaskiiler tedavilerin 6zellikle cerrahi riskin yiiksek oldugu hastalarda etkili ve
giivenli bir ydéntem olarak uygulandig: bildirilmistir. Ornegin, akut riiptiir vakalarinda yapilan
embolizasyon ile hemodinamik stabilizasyon saglandigina dair raporlar mevcuttur (6) . Bir sistematik
incelemede hem endovaskiiler hem de agik cerrahi tedavinin mortalite agisindan benzer sonuglar verdigi,
ancak endovaskiiler yaklasimin daha kisa hastane kalig siiresi ve daha diisiik kardiyovaskiiler
komplikasyon orani ile iligskilendirilebilecegi bildirilmistir (7)
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Ancak endovaskiiler tedavinin de kisa ve uzun dénem komplikasyonlar1 vardir. Coil migrasyonu,
post-embolizasyon sendromu veya anevrizmanin rekiirrensine iligkin  bilgiler degiskenlik
gostermektedir; bu nedenle uzun dénem takip onemlidir. . Bununla birlikte, 6zellikle immiinsiiprese
hastalar gibi agik cerrahi sonrasi infeksiyon riski yiiksek bireylerde, endovaskiiler yaklasim ilk tercih
olarak dnerilmektedir. Bu vakada goriildiigii gibi, onkolojik tedavi almakta olan bir hasta ve bagisiklik
sisteminin zay1f olmasi, splenektomi sonrasi enfeksiyon riskini artirir. Bu nedenle, miimkiin oldugunda
minimal invaziv yontemlerin tercih edilmesi ve cerrahi tedavinin ancak endovaskiiler yaklagimin
basarisiz olmasi durumunda diisiiniilmesi literatiirde desteklenmektedir. (5)
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Reimagining the Physical Examination in the Ultrasound Era:
Two Cases of Aortic Dissection

Boran Polat', Dilek Atik', Burcu Sena Aydin', Habib Ali Yalama’,
Aslthan Onuralp’

Introduction:

Acute aortic dissection, characterized by separation of intimal layers of aorta, is a rare but fatal
condition with high early mortality rates. In this time-dependent condition, diagnosis can be delayed due
to similarity to different clinical conditions related to chest pain (1). Although classic presentation
includes tearing chest pain, only 30-40% of patients report this symptom, whereas atypical presentations
include abdominal pain, syncope, stroke-like symptoms and altered mental status (2). Misdiagnosis is
quite common, with reported rates of up to %33,8 and delayed diagnosis is associated with higher
mortality and morbidity, highlighting the importance of early recognition (3).

Standard diagnostic tools for Aortic Dissection consist of Computed Tomography, Magnetic
Resonance Imaging and Trans-esophageal echocardiography. However, these investigations require
time, may involve exposure to the ionizing radiation/contrast agents and have limited availability.
Additionally, their use depends on high index of clinical suspicion which may not be presented at initial
assessment or may only emerge after exclusion of other differential diagnoses (4).

Furthermore, some studies have suggested that transthoracic and transabdominal ultrasound can
detect aortic dissection with a sensitivity of 80-93%. Both abdominal ultrasonography and basic
transthoracic echocardiography can be performed at the bedside by emergency physicians, thereby
facilitating early diagnosis by revealing signs of aortic dissection as well as other life-threatening
conditions (5,7).

We present two cases in which point-of-care ultrasound performed immediately on arrival led to
early recognition of acute aortic dissection and directly affected diagnostic and management decisions
in the emergency department.

Case presentation:

66-year-old woman presented to the emergency department with excruciating chest pain. Her
medical history included hypertension and coronary artery disease. There was no known history of any
operation, connective tissue disease or prior aortic pathology. On arrival, heart rate was 79 bpm, blood
pressure was 135/80 on left arm and 128/75 mmHg on right arm, oxygen saturation was 92% on room
air. In the ambulance, the patient was given 300mg of oral aspirin.

On physical examination all peripheral pulses were palpable with no deficit and there were no
abnormal heart sounds. Lung sounds were bilaterally equal with no abnormal sounds. The patient
appeared confused with no neurological deficits. ECG showed non-specific T-wave inversions without
any ST elevation or depression.

Given the combination of acute chest pain, new-onset confusion, and non-diagnostic ECG findings,
bedside transthoracic echocardiography was performed as part of the initial evaluation.
Echocardiography showed 22 mm pericardial effusion without tamponade signs and intimal flap in the
aortic root (Figure 1). The presence of pericardial effusion raised concern for impending hemodynamic
compromise. The patient showed acute deterioration in Glasgow Coma Scale score and developed
respiratory distress; therefore, she was intubated. Cardiovascular team was contacted. Subsequent CT
angiography was performed and showed a dissection involving the ascending aorta with extension to
the aortic arch (Figure 2). An emergency operation was planned by cardiovascular surgery team. And
the patient was prepared for surgery. Before going to surgery, patient had cardiac arrest at the 90" minute
of presentation to the emergency department with no response to the resuscitation. Results of the blood
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samples obtained on arrival became available after cardiac arrest. Cardiac biomarkers were within the
normal range showing a troponin level of 27.4 (normal range 0-30 ng/L), with mildly reduced
hemoglobin levels and renal function.

Pericardial Effusion marked with arrow in subxiphoid view

144



58-year-old male presented to the emergency department with a 30-minute history of severe
abdominal pain. There was no significant past medical history and no known history of any operation,
connective tissue disease or prior aortic pathology. On arrival, blood pressure was 130/70 mmHg, heart
rate was 87 bpm and oxygen saturation was 95% on room air. Abdominal examination demonstrated
diffuse tenderness, with no rebound or rigidity. Peripheral pulses were palpable and other systemic
examinations were normal.

Given the acute and severe nature of the pain, bedside focused abdominal ultrasonography was
performed, revealing an intimal flap throughout the abdominal aorta (Figure 3). Transthoracic
echocardiography revealed no abnormal findings. Patient was taken to the CT angiography within 12
minutes of his presentation to the emergency department. CT scan showed an aortic dissection
originating distal to the aortic arch and extending through the abdominal aorta to the iliac bifurcation,
involving both common iliac arteries (Figure 4). The cardiovascular surgery team was contacted, and a
decision for medical management was made due to the localization of the dissection. Medical
management has started, and patient admitted to the ICU within the first hour of presentation. Blood
tests later revealed elevated lactate levels (3.52 mmol/L) and normal troponin, FBC and biochemistry
levels.
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Discussion

Diagnosis of aortic dissection is challenging; acute coronary syndrome is an important mimicker of
the condition accounting for 47% of the misdiagnoses. Patients with chest pain are commonly
misdiagnosed with ACS due to high troponin levels and non-specific ST-T changes whereas patients
with abdominal pain are sometimes diagnosed as acute pancreatitis or cholecystitis. Back pain may be
evaluated as urolithiasis or lumbar pain (5). Traditional physical examination methods such as inter-arm
blood pressure differences (20%), hypertension (49%), new aortic murmur (40%) or tearing back pain
(30-40%) are neither reliable nor specific. D-dimer testing especially when combined with Aortic
Dissection Detection Risk Score (ADD-RS) shows promise but requires additional time to evaluate
blood tests and may delay early-decision-making (2).

Point-of-care ultrasound (POCUS), as described by the American College of Emergency Physicians
(ACEP), is a bedside imaging modality integrated into emergency physicians’ real-time clinical
assessment and decision-making. POCUS has been found to have high diagnostic accuracy in variable
presentations (6). Different POCUS protocols are used for diagnosing aortic dissections, some of them
even showing very high sensitivity (93,2%) and specificity (90.9%) results (7). In our cases, the
abdominal aorta was systematically screened from the diaphragm to the aortic bifurcation in both
transverse and longitudinal planes. Additionally, standard cardiac views were obtained, including the
parasternal long-axis view for assessment of the aortic root, the aortic arch view for detection of
dissection, and the subxiphoid view to evaluate for pericardial effusion.

Despite its high specificity, POCUS has limited sensitivity for aortic dissection and should not be
used to exclude the diagnosis; negative findings must be interpreted in the context of ongoing clinical
suspicion (8). It is important to highlight that POCUS is not a direct alternative to the CT or MRI
angiography. Both CT and MR have high sensitivities ranging from 98-100% and contribute to the
classification of aortic dissection which is crucial for management (9). Rather than replacing these
methods, POCUS should be regarded as an extension of the physical examination, providing immediate
hemodynamic and anatomical information that may accelerate diagnostic pathways. In studies, patients
who underwent POCUS had earlier diagnosis and decreased misdiagnosis when compared to the patients
who did not undergo ultrasound evaluation (10). Another study showed that initial misdiagnosis delays
surgical correction from 5.5 hours in patients with a correct initial diagnosis to 8.6 hours who had a
misdiagnosis (11). Even with a correct initial diagnosis, time to definitive management remains
significant. Our cases illustrate how early bedside POCUS may shorten this interval by accelerating
diagnostic prioritization and reducing reliance on delayed clinical or laboratory cues.

Abstract

Acute aortic dissection is a rare but life-threatening condition that is frequently misdiagnosed in the
emergency department due to variable clinical presentations. We report two cases in which point-of-
care ultrasound (POCUS) enabled immediate bedside recognition of aortic dissection on arrival.
Although computed tomography remains the gold standard for diagnosis and classification, these cases
highlight the role of POCUS as part of the initial assessment that can raise early suspicion, leading to
definitive imaging, and enhance critical decision-making in time-sensitive emergency settings.
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Recognizing the Serious Side Effects of Ibrutinib: A Case of
Major Bleeding

Boran Polat', Dilek Atik', Burcu Sena Aydin', Habib Ali Yalama'

Introduction:

Ibrutinib is a Bruton tyrosine kinase signaling (BTK) inhibitor that forms an irreversible covalent
bound to the BTK. It is approved by FDA for treatment of mantle cell lymphoma, CLL, Waldenstrom’s
macroglobulinemia, marginal zone lymphoma and chronic graft-versus-host disease. However, it has
some side effects such as diarrhea, upper respiratory tract infection, bleeding, fatigue and cardiac
problems (1).

In our case there was life-threatening bleeding due to the ibrutinib’s side effects, therefore we wanted
to highlight the importance of clinical approach in patients receiving ibrutinib treatment.

Case Report:

An 84-year-old woman presented to the emergency room with dizziness and diarrhea. She was
followed by hematology due to Chronic Lymphocytic Leukemia and was taking ibrutinib at 140 mg
three times a day. She described nausea and diarrhea for two days. Also, her relatives mentioned that
she had incontinence and was unaware of it at times.

On examination, she had a fever of 36.5°C, a heart rate of 91 beats per minute, a blood pressure of
130/80 mmHg, and her oxygen saturation was 89% on room air. On inspection, various ecchymotic
areas were observed on her body. Her GCS score was 15, and she was alert and oriented. However, she
was distressed. On neurological examination, her global muscle strength was 5/5, and her cranial nerve
examination was insignificant. Her pupillary reflex was bilaterally positive. An ECG, biochemistry
panel, FBC, blood gas, and troponin were taken. Because of her dizziness, a CT scan was performed.

In the Biochemistry panel: Glucose:94mg/dl eGFR:51,24, Creatinine 1,01 mg/dl, AST 47U, ALT
10U, calcium 7,62 mg/dl, Biluribin:2,08 mg/dl CRP:29,1 mg/dl, Na:13 1mmol/L

In her FBC: WBC:47,24 K/uL, NEU count: 22,47 K/uL, LYMPH# 23,89 K/uL, HGB: 7,0 g/dl, PLT:
61 K/uL

Troponin I was 10,9, INR:1.06, APTT:29,7 sec, PT:11.8 Sec.

On her CT scan (figure 1) a subdural hemorrhage was observed in the right frontoparietotemporal
lobe, reaching a maximum thickness of 18 mm.
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Neurosurgery and Oncology were consulted, and the patient was admitted to the ICU. Neurosurgery
did not indicate urgent surgery and continued monitoring the patient. Oncology advised stopping
ibrutinib due to its bleeding-related side effects, and fresh frozen plasma was started. After that, the
patient was transferred to her main hematology clinic, where she was being followed.

Discussion:

Although ibrutinib is an effective therapeutic agent for various lymphoproliferative disorders, it
carries a significant risk of minor and major bleeding due to its effect on several distinct platelet
signaling pathways (2). Even though there has been some discussion about its effect on major bleeding
risk, a meta-analysis that included 11 studies found an increased risk of both overall bleeding and major
bleeding in these patients (3). Our patient showed both ecchymosis and major bleeding. Her platelet
level was low.

There are other side effects of ibrutinib that clinicians should be aware of. Infections, including
invasive fungal infections (invasive aspergillosis, Pneumocystis jirovecii pneumonia [PJP], and
cryptococcosis), can occur, and their presentation may be atypical (4).

Cardiac arrhythmias, mostly atrial fibrillation, have been reported. However, more serious
ventricular arrhythmias and cases of sudden cardiac death have also been reported. It can cause
autoimmune side effects such as hemolytic anemia and rarely, nail plate abnormalities (5).

Patients who take ibrutinib should be informed about its side effects. They should be cautioned
against the use of NSAIDs, certain drugs, and aspirin, and they should not take vitamin K antagonists.
DOACs may be used if anticoagulation is strongly indicated (2).

Conclusion:

While being an important medicine for lymphoproliferative diseases, ibrutinib has some serious side
effects. While our case showed major subdural bleeding, specific infections and autoimmune side effects
have also been reported. Clinicians should be aware of its side effects and maintain high suspicion in
these patient groups.
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The ACS Impostor: Yamaguchi Syndrome in Clinical Perspective
Burcu Sena Aydin’, Dilek Atik', Yunus Emre Giilel', Boran Polat',
Aslthan Onuralp', Habib Ali Yalama'

Introduction:

Yamaguchi syndrome, also known as apical (Ap) hypertrophic cardiomyopathy (HCM), is a rare variant of
hypertrophic cardiomyopathy. It is characterized by isolated hypertrophy of the left ventricular apex rather than
the interventricular septum. Because of its clinical and electrocardiographic similarities, apical HCM is often
misdiagnosed as acute coronary syndrome (ACS), leading to delayed or missed diagnoses.(1)

Apical hypertrophic cardiomyopathy most commonly presents with chest pain, which can closely resemble
the symptoms and ECG changes seen in acute coronary syndrome. Considering the urgent nature of treatment
and the potential risks associated with reperfusion therapy, it is crucial to identify apical hypertrophic
cardiomyopathy as a possible mimic of acute myocardial infarction.(2)

In this case report, we describe a 65-year-old male patient who presented with an atypical symptom of
persistent hypertension and was subsequently diagnosed with apical hypertrophic cardiomyopathy (Yamaguchi
syndrome).

Case Report:

A 65-year-old male patient presented to the emergency room with a complaint of hypertension persisting for
one week. He had no known history of chronic disease. On admission, his physical examination was
unremarkable, including a normal neurological examination. At the time of presentation, the patient’s vital signs
were as follows: blood pressure 160/80 mmHg, body temperature 36.5 °C, heart rate 75 beats per minute, and
oxygen saturation 98%.

It was noted that two days prior to this presentation, he had visited a healthcare facility with a similar
complaint of elevated blood pressure, at which time his blood pressure was recorded as 200/100 mmHg. His
blood pressure was lowered, he was advised to go to a cardiology clinic and he was subsequently discharged.

No pathological findings were detected on central imaging studies. The patient’s laboratory tests, including
cardiac enzymes, were within normal limits. At the same time an electrocardiogram (ECG) was obtained. The
initial ECG (shown in Figure 1) demonstrated sinus rhythm, T-wave inversions in leads V3-V6, I, II, aVL, and
aVF, as well as findings suggestive of left ventricular hypertrophy (LVH).
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The patient, who denied experiencing chest pain, was consulted with the cardiology department after review
of his ECG. Upon evaluation, cardiology noted deep T-wave inversions in leads V1-V6, suggestive of apical
hypertrophic cardiomyopathy. Bedside echocardiography performed by the cardiology team revealed a normal
ejection fraction, evidence of hypertrophy, and a spade-like configuration consistent with apical non-obstructive
hypertrophic cardiomyopathy(Yamaguchi Syndrome). The cardiology department recommended regulation of
the patient’s blood pressure, close monitoring of blood pressure levels, and follow-up at the cardiology
outpatient clinic.

Discussion:

Apical hypertrophic cardiomyopathy, also known as Yamaguchi syndrome, is a rare variant of hypertrophic
cardiomyopathy characterized by isolated hypertrophy of the left ventricular apex rather than the
interventricular septum (3). The condition most commonly presents with chest pain; however, atypical
presentations may occur and can complicate the diagnostic process. In the present case, the patient presented
with persistent hypertension without chest pain, representing an atypical clinical presentation (4).

Electrocardiographic findings in apical hypertrophic cardiomyopathy typically include deep T-wave
inversions, particularly in the precordial leads, and features suggestive of left ventricular hypertrophy. Imaging
studies, especially echocardiography, often reveal a characteristic “spade-like” configuration of the left
ventricular cavity due to apical hypertrophy, which supports the diagnosis (5).

Apical hypertrophic cardiomyopathy can closely mimic acute coronary syndrome both clinically and
electrocardiographically, which may lead to diagnostic confusion and potentially unnecessary interventions if
not recognized appropriately (6). Therefore, careful evaluation and appropriate imaging are essential to
differentiate this condition from ischemic heart disease.

Management generally focuses on blood pressure control, regular clinical monitoring, and cardiology
follow-up, particularly in non-obstructive forms of the disease (7). Recognizing atypical presentations is crucial
for preventing misdiagnosis and ensuring appropriate management. Clinicians should consider apical
hypertrophic cardiomyopathy in the differential diagnosis when evaluating patients with unexplained ECG
abnormalities or atypical symptoms (3,6).

Conclusion:

This case highlights the importance of recognizing Yamaguchi syndrome, a rare form of apical hypertrophic
cardiomyopathy, in patients presenting with atypical symptoms such as isolated hypertension and no chest pain.
The deep T-wave inversions and left ventricular hypertrophy observed on ECG prompted further evaluation,
leading to the correct diagnosis. Reporting this case emphasizes the need for clinicians to consider apical HCM
in the differential diagnosis, especially to avoid misdiagnosis as acute coronary syndrome and to ensure proper
management and follow-up.
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Ethylene Glycol Poisoning with Concomitant Corrosive Gastric Injury:
A Case Report Highlighting Multidisciplinary Management

Burcu Sena Aydin’, Hatice Seyma Ak¢a', Rabia Goniiltas', Boran Polat,
Durmus Ali Ersahin’

Introduction:

Ethylene glycol (EG) is the main component of commercial antifreeze and is also found in many industrial
products, including coolants and de-icing agents. Although EG itself has minimal toxicity, its metabolites are
responsible for most clinical effects. Glycolate contributes to acidemia, while deposition of calcium oxalate
crystals in tissues leads to acute kidney injury (AKI) and neurological complications.(1-3)

The initial clinical manifestations of EG poisoning resemble those of ethanol intoxication, including
inebriation and ataxia. As EG is metabolized, metabolic acidemia develops after a latent period of approximately
3-6 hours following ingestion. Subsequently, progressive neurotoxicity (coma, cerebral edema, cranial nerve
palsies, and seizures), cardiotoxicity (tachycardia with hypertension or hypotension), respiratory distress, and
acute kidney injury (AKI) may occur. The reported incidence of AKI ranges from 30% to 70% (4)

Patients with delayed medical care, such as those presenting late, tend to develop more severe toxicity due
to higher concentrations of toxic metabolites (5,6)Evidence suggests that a delay of 6—12 hours between EG
ingestion and initiation of treatment is associated with an increased risk of both immediate and long-term
complications (7,8,9)

In this case report, we describe a 33-year-old patient who presented after ingesting a glass of antifreeze
approximately four hours prior to admission.

Case Report:

A 33-year-old male with no known chronic medical history was brought to the emergency department by
ambulance after a suicide attempt. Approximately four hours prior to admission, the patient had ingested a glass
of antifreeze. He also had superficial self-inflicted cuts on his body, suggesting an attempt to harm himself.

Upon arrival, a physical examination was performed and the necessary laboratory tests were obtained. The
national poisoning consultation center (114) was contacted. They recommended treatment with fomepizole and
ethanol, with hemodialysis if clinically indicated. Electrocardiography showed no significant abnormalities. The
patient’s vital signs were as follows: blood pressure 139/85 mmHg, heart rate 76 beats/min, body temperature
36.4 °C, and oxygen saturation 96% on room air. His general condition was considered moderate to poor, and
he was confused. The patient was also questioned regarding alcohol and other substance use. The observed
injuries were superficial and not life-threatening.

Initial blood gas analysis revealed severe high anion gap metabolic acidosis with the following values: pH
7.049, lactate 19.51 mmol/L, HCOs~ 7.4 mmol/L, and pCO2 27.5 mmHg. Urine output was present. Due to the
presence of profound high anion gap metabolic acidosis, the patient was consulted to the internal medicine
department. Internal medicine recommended urgent hemodialysis, initiation of enteral ethanol therapy via a
nasogastric tube if not contraindicated, and treatment with thiamine 100 mg/day and pyridoxine 100 mg/day.
Transfer to a tertiary center with toxicology support and availability of fomepizole was also advised. Treatment
was initiated according to these recommendations.

During ongoing management, a central venous catheter was placed and the patient underwent hemodialysis.
During dialysis, the patient vomited a clear-colored fluid and was treated with an antiemetic. Post-dialysis blood
gas analysis showed pH 7.14, HCOs~ 10.6 mmol/L, and pCO- 31.5 mmHg. Ethanol therapy and hydration were
continued, and the patient’s vital signs were monitored regularly while arrangements for transfer were ongoing.

! Emergency Medicine Clinic, Karamanoglu Mehmetbey University
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Because no available bed could be found, the transfer was delayed. During follow-up, the patient developed
two episodes of red-colored vomiting and similar output from the nasogastric tube. Ethanol therapy was
discontinued and a general surgery consultation was requested. Emergency endoscopy was performed.

The Endoscopy Report: Corrosive substance ingestion (23 hours after ingestion of a sip of bleach and 18
hours after ingestion of a glass of antifreeze). The patient had experienced large-volume hematemesis during
emergency department follow-up. Endoscopic findings revealed pangastritis with patchy mucosal involvement
throughout the stomach consistent with Zargar grade I-I1IA injury.

The general surgery team did not recommend emergency surgical intervention and advised treatment with
proton pump inhibitor infusion along with erythrocyte suspension and platelet replacement as needed.

Following endoscopy, the patient continued to be monitored in the emergency department while transfer
arrangements were ongoing, and the recommendations of the general surgery team were implemented. During
this period, the patient’s treatment was continued. Subsequently, transfer was arranged and the patient was
referred to an advanced toxicology center.

Discussion:

Ethylene glycol (EG) poisoning is a life-threatening toxicological emergency characterized by metabolic
acidosis, neurological impairment, and acute kidney injury. After ingestion, EG is rapidly absorbed from the
gastrointestinal tract and metabolized in the liver by alcohol dehydrogenase to glycoaldehyde and subsequently
to glycolic acid, glyoxylic acid, and oxalic acid. Among these metabolites, glycolic acid is primarily responsible
for the development of high anion gap metabolic acidosis, while oxalic acid contributes to renal injury through
deposition of calcium oxalate crystals in renal tubules, leading to acute kidney injury and potential neurological
complications. (10)

Clinically, the early manifestations of EG poisoning may resemble ethanol intoxication, including central
nervous system depression, dizziness, and incoordination. As metabolism progresses and toxic metabolites
accumulate, patients may develop severe metabolic acidosis, cardiopulmonary instability, renal dysfunction,
and neurological deterioration. Because direct measurement of serum ethylene glycol levels is not readily
available in many healthcare centers, diagnosis often relies on indirect laboratory findings such as high anion
gap metabolic acidosis, increased osmolar gap, and the presence of calcium oxalate crystals in urine.(11)

Management requires prompt recognition and early initiation of therapy. The cornerstone of treatment is
inhibition of alcohol dehydrogenase using fomepizole or, when unavailable, ethanol, which prevents the
formation of toxic metabolites. In severe cases, particularly when metabolic acidosis, renal failure, or high toxin
levels are present, hemodialysis is recommended to remove both ethylene glycol and its metabolites and to
correct metabolic disturbances. Adjunctive therapies such as thiamine and pyridoxine may also be administered
to enhance the metabolism of toxic intermediates toward less harmful pathways.(12)

n addition to systemic toxicity, gastrointestinal complications may occur. Severe vomiting, hematemesis,
and corrosive gastritis have been reported in some cases, especially when ingestion is accompanied by delayed
medical evaluation or transfer between healthcare facilities. Such complications may further complicate
management and delay definitive treatment. The coexistence of corrosive gastric injury in ethylene glycol
poisoning is rarely described in the literature, making careful comparison of timing of presentation, severity of
systemic toxicity, and clinical outcomes important when evaluating similar cases.(a)

Conclusion:

This case highlights the critical clinical implications of ethylene glycol (EG) ingestion. Even in patients
presenting relatively early, rapid metabolism of EG can lead to severe high anion gap metabolic acidosis,
neurological and renal complications, and, as in this case, additional gastrointestinal injury from co-ingested
corrosive substances. Prompt recognition, early initiation of antidotal therapy with fomepizole or ethanol,
appropriate supportive measures including hemodialysis, and multidisciplinary management are essential for
optimizing outcomes. This report emphasizes the importance of being prepared for complex clinical courses,
including potential complications, and reinforces the need for coordination among emergency medicine, internal
medicine, toxicology, and surgical teams. Sharing this case serves to raise awareness of the variable
presentations of EG poisoning and the vigilance required in its management.
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Afette Saglik Hizmetinin Lojistik Ve Operasyonel Diigiim
Noktasi: Acil Servis

Elifnur Unal', Ramazan Unal®

OZET

Afetler, saglik sistemlerinin rutin isleyisini kesintiye ugratan ve kaynak talebinin anlik olarak arzi
astig1 sistemik soklardir. Tiirkiye, son yillarda COVID-19 pandemisi, biiyiik 6l¢ekli depremler (2023
Kahramanmaras merkezli depremler), sel felaketleri ve orman yangmlari ile saglik sisteminin
dayanikliligini test eden ¢ok sayida kritik afet yasamustir (3, 6). Bu derleme, acil servislerin (AS) sadece
klinik bir hizmet birimi degil, ayn1 zamanda afet yonetimi icerisinde lojistik ve operasyonel bir diigiim
noktasi oldugu gercegini irdelemektedir. Literatiir verileri; AS'lerin dalgalanma kapasitesi, ¢cevik tedarik
zinciri yonetimi ve kurumsal dayaniklilik diizeylerinin, afetlerdeki mortalite oranlarin1 ve hizmet
stirekliligini dogrudan etkiledigini gostermektedir (1, 2, 4). Bu ¢alisma, operasyonel bir diigliim noktasi
olarak acil servislerin afet direncini artirmaya yonelik stratejik yaklagimlar1 derlemektedir.

GIiRiS

Tiirkiye, jeolojik konumu ve iklimsel risk profili nedeniyle deprem, sel ve orman yangim gibi
afetlerle sikca karsilasmaktadir. Ozellikle 2023 depremleri, acil servislerin sadece tibbi tedavi degil,
devasa bir lojistik operasyonun merkezi oldugunu kanitlamistir (3, 6). Acil servisler, bir afet aninda
hastanenin "dis diinya ile olan arayiizii" olup, gelen hasta akigini filtreleyen ve stabilize eden en kritik
birimdir. COVID-19 pandemisi, saglik tesislerinin lojistik kapasitesinin ne kadar ¢cabuk tiikenebilecegini

gostermis; afet durumlarinda acil servisin bir "diigiim noktasi" olarak yonetimi halk sagligi giivenligi
icin elzem hale gelmistir (2, 3).

METODOLOJI

Bu derleme, 2020 yilindan giiniimiize yayimlanan akademik makaleler, afet yonetimi kilavuzlari ve
Tiirkiye’deki giincel mevzuat (TAMP- Tiirkiye Afet Miidahale Plani) temel alinarak hazirlanmistir.
"Afet lojistigi", "acil servis surge kapasitesi" ve "mevzuat uyumu" anahtar kelimeleri ile Google Scholar
ve PubMed veri tabanlarindaki dogrulanabilir veriler sentezlenmistir.

ANA GOVDE
Acil servislerin afet yonetimindeki basarisi, lojistik siireclerin ¢evikligi ile dogru orantilidir.
1. Dalgalanma Kapasitesi (Surge Capacity) ve Stok Yonetimi

Afet aninda, AS’lerin standart kapasitesi iizerine binen anlik hasta yiikii "surge capacity" olarak
tanimlanir. Bu siirecte lojistik, kritik 6neme sahiptir:

e  Stok Tamponlari: Pandemi ve biiyiik yaralanmalarda, kisisel koruyucu ekipman (PPE) ve ilag
stoklarinin stratejik noktalarda depolanmasi, AS'nin tikanmasini engeller (2).

e Ekipman Cevikligi: Mobil triyaj {initeleri ve hizli konuslandirilabilir tibbi ekipmanlar, acil
servisin fiziksel alan kisitliliklarini asmasini saglar (1).

2. Mevzuat Analizi: Mevcut Durum ve Uyum Sorunlari
Tiirkiye’de afet yonetimi, 630 sayili KHK ve TAMP ¢erc¢evesinde yiiriitiilmektedir.

e Mevcut Durum: Saglik hizmetleri, TAMP’in "Saglik Hizmetleri" ¢alisma grubu altinda
toplanmistir. Ancak bu planlama genellikle klinik hizmet sunumu odaklidir (5).

e  Uyumsuzluk: Acil servisler mevzuatta "hasta kabul noktasi" olarak goriilmektedir. Oysa
gercekte, afet aninda ihtiya¢ duyulan tibbi sarf malzemesinin, gegici triyaj alanlarinin ve personel
dagilimimin lojistik olarak yonetilmesi gereken bir "operasyonel merkez" fonksiyonuna sahiptirler.

! Karaman Egitim ve Arastirma Hastanesi
2 Karamanoglu Mehmetbey Universitesi Tip Fakiiltesi, Acil T1p Anabilim Dali
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TARTISMA VE SONUC

Tartismalar gostermektedir ki acil servislerin operasyonel basarisi, lojistik siireclerin esnek ve planh
bigimde yonetilmesine dogrudan baglhdir (3, 4). Bu uyumun saglanabilmesi i¢in hastanelerin lojistik
altyapisinin acil servis ile dijital olarak entegre edilmesi kritik dnemdedir. Boyle bir entegrasyon, gercek
zamanlt stok takibi, personel yonlendirmesi ve kurumlar arasi koordinasyonun tek merkezden
yonetilmesini miimkiin kilar. Ayrica acil servis galisanlarinin yalnizca tibbi beceriler degil, ayn
zamanda lojistik yonetim konusunda da egitilmesi, afet aninda operasyonel siirekliligi garanti altina alir.

Bir hastanenin afet sirasindaki basarist, acil servisin lojistik kapasitesini yonetebilme yetisiyle sinirli
oldugundan, acil servislerin sadece klinik miidahale birimi degil, ayn1 zamanda afetlerde lojistik bir
komuta merkezi olarak konumlandirilmasi biiyilk ©6nem arz etmektedir. Gelecek mevzuat
diizenlemelerinde acil servisler, yalnizca hasta tedavi eden birimler olarak degil; afet lojistigini yoneten,
koordine eden ve yonlendiren stratejik merkezler olarak tanimlanmalidir. Bu yaklagim, saglik sisteminin
dayanikliligini artiracak ve afetlerde hizmet siirekliligini giivence altina alacaktir.
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Karaciger Sirozu ve Alkol Bagimhhgi Zemininde Siddetli
Gastrointestinal Kayiplara Bagh Gelisen Evre 3 Akut Bobrek
Hasanr

Gokhan Kirlar', Hatice Seyma Ak¢a', Muhammet Can Yildiz!,
M. Furkan Hatipoglu', Semiha Olur', Gizem Kiken', Burcu Sena Aydin’

OZET

Akut bobrek hasar1 (ABH), bobrek fonksiyonlarinin saatler ve giinler igerisinde ani kaybiyla
karakterize, yiiksek mortalite riskine sahip klinik bir tablodur. Ozellikle kronik karaciger hastalig1 olan
bireylerde, renal perfiizyonun hassas dengesi gastrointestinal kayiplarla hizla bozulabilmektedir. Bu
sunumda, 28 yasinda alkol bagimlilig1 ve siroz Oykiisii olan kadin hastanin, 4 giindiir devam eden
siddetli kusma sonras1 gelisen Evre 3 ABH, belirgin elektrolit imbalans1 ve metabolik alkaloz tablosu
ele alinmistir. Geng yastaki hastada goriilen dramatik kreatinin artis1 ve eslik eden hemokonsantrasyon,
vakanin klinik yonetimindeki kritik noktalar1 ve erken agresif resiisitasyonun énemini vurgulamaktadir.

1. GIRIS

Akut bobrek yetmezligi, serum kreatinin diizeyinde artis ve idrar ¢ikisinda azalma ile birlikte veya
ayr1 olarak bobrek fonksiyonunda ani bozulma ile karakterizedir (V. Kidney Disease Improving Global
Outcomes (KDIGO) kriterlerine gore; 48 saat i¢inde serum kreatinininde >0,3 mg/dl artig veya onceki
7 giin icinde bazal degerin >1,5 kat1 artis ya da 6 saat boyunca idrar hacminin <0,5 ml/kg/saat olmasi
ABH olarak tanimlanir . Toplum kokenli vakalarin yaklasik %70', azalmis efektif arteriyel voliim
sonucu gelisen prerenal nedenlere dayanmaktadir ). Karaciger sirozu olan hastalarda, splanknik
vazodilatasyon ve renal vazokonstriksiyon zemininde gelisen bu tablo, akut tiibiiler nekroza (ATN)
evrilme riski tasir. ABH yonetiminde, intravaskiiler volim durumunun dogru degerlendirilmesi,

nefrotoksik maruziyetten kaginma ve elektrolit dengesizliklerinin hizli diizeltilmesi temel stratejidir
5).

2. VAKA SUNUMU

28 yasinda kadin hasta, 4 glindiir devam eden siddetli bulant1 ve kusma sikayetleri ile acil servisimize
basvurdu. Ozgegmisinde kronik alkol tiiketimi ve Child-Pugh A evresinde karaciger sirozu mevcuttu.
Fizik muayenesinde; bilinci acik, oryante ve koopere (GKS: 15) olan hastanin batin iist kadranlarinda
yaygin hassasiyet saptandi. Cilt turgor tonusu azalmis ve mukozalar kuruydu. Vital bulgularinda ates
36.5°C, kan basinci 140/90 mmHg ve belirgin tasikardi (Nabiz: 140/dk, siniis tasikardisi) saptandi.

Hastanin bagvurudaki laboratuvar parametreleri, derin bir prerenal azotemi ve hemokonsantrasyon
tablosunu desteklemekteydi (Bkz. Tablo 1).

! Karamanoglu Mehmetbey Universitesi Tip Fakiiltesi Acil T1p Klinigi
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Tablo 1: Hastanmin Basvuru Anindaki Laboratuvar Bulgular

Analiz Sonug Referans Araligi| Klinik Yorum

Kreatinin 4.32 mg/dL 0.5-1.1 Evre 3 ABH (KDIGO)

GFR 13.1 mL/dk >90 Kritik Renal Fonksiyon Kaybi1
Ure 46.5 mg/dL 17-43 Prerenal Azotemi

Sodyum (Na) 128 mmol/L 136 - 145 Hiponatremi

Potasyum (K) 2.68 mmol/L| 3.5-5.1 Siddetli Hipokalemi

Klor (CI) 74.8 mmol/L| 98 -107 Hipokloremi

Hemoglobin (HGB) 18.0 g/dL 11.7-15.5 Belirgin Hemokonsantrasyon
GGT 1076.3 U/L <38 Alkolik Karaciger Patolojisi
pH (Kan Gaz) 7.52 7.35-17.45 Metabolik Alkaloz

Laktat 435 mmol/L| <2.2 Doku Hipoperfiizyonu

Tam idrar tetkikinde proteiniiri (+3), ketoniiri (+1) ve 40 adet hyalen silendir izlendi. Batin BT
incelemesinde karacigerde steatoz ve safra kesesinde camur saptandi. Acil serviste agresif IV kristaloid
hidrasyonu ve elektrolit replasmani baslanan hastada, mesane sondasi sonrasi aniirik seyir gézlendi.
Hasta, "Prerenal ABH" ve "Metabolik Bozukluk" tanilartyla ileri tedavi igin yogun bakim {initesine
interne edildi.

3. TARTISMA VE SONUC

Prerenal ABH ydnetiminde altin standart, renal perfiizyonun saglanmasidir. Olgumuzda, hastanin
normotansif seyretmesine ragmen 140/dk nabiz ve 18 g/dL. hemoglobin diizeyi, derin bir intravaskiiler
voliim agigina isaret etmektedir. Erken steroid tedavisi gibi yaklagimlar interstisyel nefrit vakalarinda
tartisilsa da ), bizim vakamizda ana odak hemodinamik stabilizasyondur. ABH sonrasi uzun dénem
¢iktilarn © ve mortalite risk faktorlerinin ® 6nemi literatiirde vurgulanmistir. Ozellikle tiimor lizis
sendromu ) gibi durumlarla karisabilecek metabolik tablolarin ayirici tanisinda laktat ve kan gazi
parametreleri kritiktir,

Sonug¢ olarak; karaciger yetmezligi olan geng hastalarda vital bulgular yaniltici sekilde stabil
goriinse de laboratuvar verileri dikkatle analiz edilmelidir. Erken donemde basglanan uygun sivi tedavisi,
diyaliz ihtiyacin1 6nlemede ve renal fonksiyonlarin geri kazanilmasinda hayati 6neme sahiptir.
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Post-Apendektomi Doneminde Atipik Seyirli Salmonella ve
Shigella Sepsisi

Gokhan Kirlar', Ramazan Unal', Elif Nur Madran', Muhammet Can Yildi7',
Tolga Baspinar', Semiha Olur!, Gizem Koken', M. Furkan Hatipoglu'

OZET

Post-operatif donemde gelisen enfeksiyonlar genellikle cerrahi alan enfeksiyonu olarak
degerlendirilse de, hastanin seyahat Oykiisii ve eslik eden gastrointestinal semptomlar ayirici taniyi
genisletmelidir. Bu sunumda, 20 giin 6nce apendektomi dykiisii olan, umre doniisii ishal ve nefes darlig
ile acil servise bagvuran 25 yasinda erkek hasta ele alinmistir. Hastada derin trombositopeni (8 K/UL),
siddetli hiponatremi (118 mmol/L), karaciger enzim yiiksekligi ve batin i¢i masif serbest sivi
saptanmistir. Gaita kiiltiirlinde Salmonella ve Shigella iiremesi olan hasta, agresif tedaviye ragmen
yatisinin 2. giiniinde septik sok ve Dissemine Intravaskiiler Koagiilasyon (DIC) tablosuyla exitus kabul
edilmistir ®. Bu vaka, post-op siiregteki "Second Hit" fenomenini ve enfeksiyonlarin cerrahi
komplikasyonlar1 nasil maskeleyebilecegini vurgulamaktadir.

1. GIRIS

Gastrointestinal sistemin invaziv patojenleri olan Salmonella ve Shigella, 6zellikle bagisiklik sistemi
cerrahi stres nedeniyle baskilanmig bireylerde (post-op donem) agir sistemik inflamatuar yanita yol
agabilir ©. Literatiirde "Tifo Ensefalopatisi" veya "Septik Karaciger" olarak adlandirilan tablolar,
karaciger enzimlerinde dramatik artis ve koagiilopati ile seyreder ®. Ayrica, umre gibi kitlesel
organizasyonlardan donen hastalarda pnémoni ve ishal birlikteligi, hem bakteriyel hem de viral (MERS-
CoV vb.) koagiilopatileri tetikleyebilir.

2. VAKA SUNUMU

Anamnez ve Basvuru: 25 yasinda erkek hasta, ishal ve nefes darlig1 sikayetleriyle acil servise
bagvurdu. Ozge¢misinde 20 giin dnce gecirilmis apendektomi ve 1 hafta 6nce umre doniisii Oykiisii
mevcuttu.

Fizik Muayene ve Vitaller:

e  Vital Bulgular: Hipoksik (Sat %82), tasikardik (Nabiz 150/dk), atesli (38.0°C). Kan basinct
(140/90 mmHg) baslangicta kompanse goriinse de doku perfiizyonu bozuktu (Laktat: 4.74).

¢  Solunum: Bilateral yaygin raller ve bazalde matite.
Kritik Laboratuvar ve Goriintiileme:

¢  Hematoloji: Derin Trombositopeni (8 K/UL) ve Belirgin Lenfositopeni (0.1 K/UL). Bu tablo,
kemik iligi baskilanmas1 veya DIC (Dissemine Intravaskiiler Koagiilasyon) gdstergesidir.

e  Biyokimya: Agir Hiponatremi (118 mmol/L), AST/ALT diskordan artis1 (AST 717, ALT 98 —
Karaciger hasar1 veya Salmonelloz belirtisi), Yiiksek CRP (269.8 mg/L).

¢ Radyoloji: Batin BT ve USG'de yaygin septali mayi (peritonit?) ve apendikiiler giidiikte
minimal duvar kalinligr saptandi. Toraks BT'de ise "Buzlu Cam" alanlar1 ve konsolidasyon (Septik
Pnémoni/ARDS?) izlendi.

! Karamanoglu Mehmetbey Universitesi Tip Fakiiltesi Acil T1p Klinigi
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Klinik Seyir: Hastanin tasikardik (150/dk) ve laktatinin yiiksek (4.74 mmol/L) olmasi, Sepsis-3
kriterlerine gore doku hipoperfiizyonunun ve yiiksek mortalite riskinin gostergesidir . Batin BT ve
USG'de izlenen septalt mayi ve omental inflamasyon, "Sekonder/Tersiyer Peritonit" algoritmalari
cergevesinde cerrahi veya yogun bakim takibi gerektirir (. Hasta, sepsis ve DIC 6n tanilariyla yogun
bakima alindi. Meropenem, Vankomisin ve Metronidazol baslandi. Ancak multiorgan yetmezIligi (renal,
hepatik ve hematolojik) hizla ilerledi. Gaita kiiltiiriinde Sa/monella + Shigella tiremesi saptandi. Hasta
yatisinin 2. giiniinde gelisen asidoz ve septik sok sonrasi arrest oldu; tim miidahalelere ragmen ex oldu.

3. TARTISMA VE ANALIZ
Bu vaka, klinisyene "¢oklu darbe" (multiple hit) teorisini hatirlatmaktadir:

1. Enfektif Sinerji: Salmonella ve Shigella ko-enfeksiyonu, barsak mukozal bariyerini tamamen
bozarak translokasyona ve takiben masif peritonite yol agmistir. Batindaki septali mayi, steril bir asit
degil, enfektif bir eksiidadir .

2. Hematolojik Yikim: Plt: 8 K/UL degeri, sepsisin en korkulan komplikasyonu olan DIC'in bir
sonucudur. Literatiirde Shigella'nin tetikledigi Hemolitik Uremik Sendrom (HUS) ve sepsis iligkili DIC,
mortalitenin en yiiksek oldugu tablolardir .

3. Klinik Ipucu (Hiponatremi): Sodyumun 118 mmol/L olmasi, sadece gastrointestinal
kayiplarla agiklanamaz; ayn1 zamanda "Uygunsuz ADH" veya agir inflamatuar stresin bir gostergesidir
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ve norolojik kotillesmeyi hizlandirmistir. Kreatinin artis1 (1.44 mg/dL) ve siddetli hiponatremi (118
mmol/L), sepsis iligkili akut bobrek hasar1 (ABH) yonetimi protokollerine gore degerlendirilmelidir .

4.

Cerrahi Sonrasi Risk: Yapilan giincel ¢aligmalar, apendektomi gecirmis bireylerin cerrahi

sonras1 erken donemde invaziv enterik enfeksiyonlara (6zellikle Salmonella) karsi daha duyarh
olabilecegini gostermektedir ©).

Son S6z: 25 yasinda bir gencin “’ishal ve nefes darlig1” ile gelip 48 saat i¢inde kaybedilmesi, tip
literatiirtinde en trajik ama en uyarici tablolarindan biridir.
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Gec¢ Basvuruda Splenik Riiptiiriin e-FAST ile Tanisi ve
Konservatif Yonetimi: Bir Olgu Sunumu

Onur Kocaman', Elif Nur Cambaz’
OZET

Amag: Splenik riiptiir genellikle travma sonrasi erken donemde tani alirken, ge¢ basvurularda klinik
bulgular hafif ve yaniltict olabilir. Hemodinamik olarak stabil ve belirgin peritoneal irritasyon bulgusu
olmayan hastalarda ciddi intraabdominal yaralanmalar gézden kacabilir. Bu olgu sunumunda, geg
bagvuran bir hastada e-FAST in tanisal katkis1 ve konservatif yonetim siireci sunulmustur.

Olgu Sunumu: Travma oykiisiinden giinler sonra sol iist kadran agris1 ve sol omuza yansiyan agri
sikayetiyle bagvuran hastanin vital bulgulari stabildi. Fizik muayenede yalnizca sol {ist kadranda hafif
hassasiyet saptandi. Yatak basi uygulanan e-FAST incelemesinde splenorenal aralikta anekoik-
hipoekoik serbest sivi izlendi ve inceleme pozitif olarak degerlendirildi. Bunun {izerine yapilan
kontrastli batin bilgisayarli tomografisinde splenik riiptiir ile uyumlu parankimal hipodens alanlar ve
intraabdominal serbest sivi saptandi. Aktif kontrast ekstravazasyonu izlenmedi. Seri hemoglobin
Olciimlerinde anlamli diisiis g6zlenmedi ve hasta yakin klinik ile laboratuvar izlemi altinda non-operatif
olarak takip edildi.

Sonu¢: Geg¢ basvuran ve hemodinamik olarak stabil seyreden hastalarda dahi yasami tehdit
edebilecek intraabdominal yaralanmalar mevcut olabilir. Klinik bulgularin silik oldugu bu tiir olgularda
e-FAST, tanisal siireci yonlendiren kritik bir aragtir ve ileri goriintiileme gereksinimini ortaya koyabilir.
Aktif kanama bulgusu olmayan stabil hastalarda konservatif yaklasim giivenli bir tedavi secenegi
olmakla birlikte, erken tani i¢in yatak basi ultrasonografinin rolii géz ardi edilmemelidir.

GIiRiS

Motorlu ara¢ kazalarinin, diinya genelinde travmaya bagli mortalite ve morbiditenin 6nde gelen
nedenleri arasinda yer aldigi bildirilmektedir (Global Status Report on Road Safety 2023, 2023). Bu
kazalar icerisinde motosiklet kazalarinin, siiriiciilerin fiziksel olarak daha az korunmasi ve yliksek

enerjili travma mekanizmalari nedeniyle daha agir ve ¢oklu yaralanmalarla iligkili oldugu gosterilmigtir
(Savolainen, Mannering, Lord, & Quddus, 2011).

Motosiklet kazalarinda en sik etkilenen anatomik bolgelerin toraks, abdomen ve ekstremiteler
oldugu, buna bagh olarak intraabdominal solid organ yaralanmalarinin dnemli bir klinik problem
olusturdugu vurgulanmaktadir (de Rome vd., 2011).

Abdominal organlarin, emniyet kemeri gibi koruyucu mekanizmalarin bulunmamasi nedeniyle direkt
darbe ve deselerasyon kuvvetlerine daha fazla maruz kaldig: ifade edilmektedir (Borgialli vd., 2014).
Bu durumun, dalak ve karaciger gibi solid organ yaralanmalarinin motosiklet kazalarinda sik
goriilmesini agiklayan temel faktdrlerden biri oldugu bildirilmektedir (Peitzman vd., 2000).

Travma hastalarinda i¢ organ yaralanmalarinin her zaman erken dénemde belirgin klinik bulgularla
ortaya ¢ikmayabilecegi, Ozellikle eslik eden torasik veya ekstremite yaralanmalarinin abdominal
patolojilerin maskelenmesine neden olabildigi belirtilmektedir (Sung & Kim, 1996). Bu klinik durumun
tanisal gecikmeye yol acarak komplikasyon ve mortalite riskini anlamli diizeyde artirabilecegi
literatiirde vurgulanmaktadir (Rhee vd., 2014).

! Kocaeli Sehir Hastanesi, Acil Tip Klinigi, Kocaeli, Tiirkiye
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Dalagin, kiint abdominal travmalarda en sik yaralanan solid organ oldugu literatiirde bildirilmektedir
(Peitzman vd., 2000). Travmatik dalak riiptiirlerinin en sik motorlu arag¢ kazalari, yiiksekten diismeler
ve direkt batin travmalar1 sonrasinda gelistigi belirtilmektedir (Savage vd., 2008). Dalak
yaralanmalarinin klinik spektrumunun subkapsiiler hematomdan masif intraperitoneal kanamaya kadar
genis bir dagilim gosterdigi ifade edilmektedir (Doody vd., 2005).

Dalak riiptiirlerinin biiylik bir kisminin travmadan sonraki erken donemde tani aldig1, ancak nadir
olgularda ge¢ dalak riiptiirii olarak tanimlanan tablonun travmadan giinler veya haftalar sonra ortaya
cikabildigi bildirilmektedir (Basukala, Tamang, Bhusal, Sharma, & Karki, 2021). Ge¢ dalak riiptiiriiniin,
subkapsiiler hematomun zamanla genisleyerek riiptiire olmasi ya da baslangicta minimal olan
parankimal hasarin progresyonu sonucunda gelisebildigi vurgulanmaktadir (Velmahos vd., 2000).

Literatiirde gec¢ dalak riiptiiriiniin insidansinin diisiik oldugu, ancak tani gecikmesi durumunda
morbidite ve mortalite oranlarinin anlamli sekilde arttig1 bildirilmektedir (Anyanwu & Reynal, 2018).
Klinik bulgularin siklikla non-spesifik oldugu; karin agrisi, omuza vuran agr1 (Kehr belirtisi), halsizlik
veya senkop gibi semptomlarla bagvurulabildigi ifade edilmektedir (Pappano & Bass, 2006). Bu nedenle
travma Oykiisii bulunan hastalarda, bagvurunun iizerinden uzun siire ge¢mis olsa dahi dalak riiptiiriiniin
ayirict tanida mutlaka g6z oniinde bulundurulmasi gerektigi vurgulanmaktadir (Coccolini vd., 2019).

Travma hastalarinda hizli ve dogru taninin, hasta yonetimini dogrudan etkileyen temel
belirleyicilerden biri oldugu bildirilmektedir (Doody vd., 2005). Bu baglamda e-FAST (extended
Focused Assessment with Sonography for Trauma), yatak basinda uygulanabilen, hizli ve non-invaziv
bir tarama yontemi olarak 6ne ¢ikmakta ve Ozellikle intraperitoneal serbest sivinin saptanmasinda
yliksek tanisal performans gostermektedir (Velmahos vd., 2000).

Kontrastli bilgisayarli tomografinin, hemodinamik olarak stabil travma hastalarinda abdominal
yaralanmalarin tanisinda altin standart yontem olarak kabul edildigi belirtilmektedir (Peitzman vd.,
2000). Bununla birlikte e-FAST 1n, klinik siiphe varliginda ileri goriintiileme kararmi yonlendirmede
kritik bir rol oynadig1 ve erken taniya katki sundugu ifade edilmektedir (Basukala vd., 2021).

Geg¢ donemde bagvuran ve vital bulgular: stabil seyreden hastalarda bile e-FAST ile saptanan minimal
serbest sivinin, ciddi intraabdominal yaralanmalarin ilk bulgusu olabilecegi ve tanisal siireci
hizlandirarak gecikmeye bagli mortalite riskini azaltabilecegi vurgulanmaktadir (Anyanwu & Reynal,
2018).

OLGU SUNUMU

Yirmi yasinda erkek hasta, acil servise karim agris1 ve sol omuz altina vuran agrn sikayeti ile bagvurdu.
Hastanin anamnezinde, yaklasik iki hafta dnce motosiklet kazasi gecirdigi, bu travma sonrast ilk
degerlendirmelerde ciddi abdominal yaralanma saptanmadig1 6grenildi. Travmadan yaklasik bes giin
once ise dispne sikayeti ile bagvurdugu baska bir merkezde pndmotoraks tanisi aldigi ve bu nedenle
tedavi edildigi 6grenildi.

Mevcut bagvuru sirasinda hasta bilinci acik, koopere ve oryante idi. Genel durumu iyi olup Glasgow
Koma Skalas1 (GKS) 15 olarak degerlendirildi. Bagvuru anindaki vital bulgulari; Arteriyel kan basinci
120/70 mmHg, nabiz 75 atim dk!, solunum sayis1 14 dk!, oksijen satlirasyonu %95 ve viicut 1sis1 36.7
°C olarak o6lgiildii. Hasta desteksiz mobilize olabilmekteydi.

Solunum sistemi muayenesinde patolojik bulgu saptanmadi. Batin muayenesinde defans ve rebound
izlenmedi; ancak sol iist kadranda hafif hassasiyet mevcuttu. Periferik nabizlar palpabl olup nabiz
defisiti saptanmad1 ve ekstremitelerde ¢ap farki izlenmedi. Elektrokardiyografide normal siniis ritmi
mevcuttu.
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Hastanin tarif ettigi agrinin sol omuz altina yansimasi (Kehr bulgusu ile uyumlu olabilecek sekilde),
visseral kaynakli abdominal patoloji agisindan klinik siiphe olusturdu. Travma Oykiisiiniin
derinlestirilmesi ve atipik agr1 paterni nedeniyle hastaya yatak bas1 e-FAST uygulandi.

Uygulanan e-FAST incelemesinde sol iist kadranda, splenorenal aralikta anekoik-hipoekoik serbest
sivi alanlar1 izlendi ve inceleme pozitif olarak degerlendirildi (Sekil 1). Bu bulgu, dalak kaynakli
intraabdominal kanama agisindan yiiksek derecede siiphe uyandirdi. Bagvuru sirasinda yapilan
laboratuvar incelemelerinde hemoglobin 14.2 g dL', hematokrit %43.4 ve trombosit sayisi 173,000
pL™! olarak saptandi.

Pozitif e-FAST bulgulan iizerine hastaya kontrastli batin bilgisayarli tomografi (BT) ¢ekildi. BT
incelemesinde dalak parankiminde yamasal ve lineer hipodens alanlar ile kapsiiler diizensizlik izlendi;
bulgular splenik riiptiir ile uyumlu olarak degerlendirildi (Sekil 2). Ayrica perihepatik, perisplenik ve
pelvik alanlarda serbest s1vi mevcuttu.

Splenik arter ve vende aktif kontrast ekstravazasyonu saptanmadi. Eslik eden diger solid organlarda
belirgin travmatik yaralanma izlenmedi.

Mevcut klinik, laboratuvar ve goriintileme bulgular1 birlikte degerlendirildiginde; hastanin
hemodinamik olarak stabil seyretmesi, aktif kanama bulgusu saptanmamasi ve yakin klinik izlem
olanaklarmin bulunmasi nedeniyle konservatif tedavi ve yakin izlem karari ile hasta genel cerrahi
servisine yatirild. Izlem siiresince hastanin vital bulgulari stabil seyretti, klinik kotiilesme izlenmedi ve
cerrahi veya girisimsel miidahale gereksinimi olmadi. Hasta 48 saat servis yatisinin ardindan taburcu
edildi.

Sekil 1. Yatak bas1 e-FAST incelemesinde sol iist kadranda splenorenal aralikta izlenen hipoekojen serbest
stvi alani, intraperitoneal sivi varligi ile uyumludur.
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Sekil 2. Kontrastl batin bilgisayarli tomografi aksiyel kesitinde dalak parankiminde travmatik
degisiklikler ve perisplenik serbest s1vi, dalak riiptiirii ile uyumludur.

TARTISMA

Travmaya bagli dalak yaralanmalarinin kiint abdominal travmalar i¢inde en sik goriilen solid organ
yaralanmalarindan biri oldugu bilinmektedir (Peitzman vd., 2000). Bununla birlikte ge¢ dalak riiptiirii,
nadir gorlilmesine ragmen mortal seyir potansiyeli nedeniyle klinik agidan kritik bir tablo olarak
degerlendirilmektedir (Basukala vd., 2021). Geg riiptiiriin travmadan saatler hatta giinler sonra ortaya
¢ikabilmesi, tani siirecinde 6nemli zorluklara yol agmakta ve klinisyenin dikkatini gerekli ol¢iide
cekmediginde gecikmis tani ile sonuglanabilmektedir (Savage vd., 2008).

Geg dalak riiptiiriiniin genellikle baglangic doneminde klinik veya radyolojik olarak belirgin olmayan
subkapsiiler hematomlarin zamanla genislemesi veya riiptiire olmast ile iligkili oldugu bildirilmektedir
(Basukala vd., 2021). Bu siirecte erken donemde minimal bulgular veren parankimal hasarin, takip eden
giinlerde progresyon gostererek ani hemodinamik bozulmaya yol agabilecegi belirtilmektedir (Anyanwu
& Reynal, 2018). Literatiirde bu durumun gecikmis tani ile birlikte mortalite oranlarini anlamli sekilde
artirdig1 vurgulanmaktadir (Basukala vd., 2021).

Bu olgunun sunulmasmin temel gerekcesi, motosiklet kazalari gibi yiiksek enerjili travma
mekanizmalarinda baglangi¢c degerlendirmelerinde belirgin patoloji saptanmadan taburcu edilen
hastalarda dalak yaralanmasinin gézden kagabilme riskinin yiliksek olmasidir (Lin & Kraus, 2009).
Travma sonrasi toraks patolojilerinin, 6rnegin pnomotoraksin, klinik tabloyu domine etmesi; eslik eden
abdominal yaralanmalarin maskelenmesine ve taninin gecikmesine neden olabilmektedir (Sung & Kim,
1996). Bu nedenle travma hastalarinda birden fazla anatomik bdlgenin etkilenebilecegi dikkate alinmali
ve abdominal yaralanma olasilig1 klinik siiphe esliginde degerlendirilmelidir (Rhee vd., 2014).

Geg dalak riiptiirii ile bagvuran hastalarda semptomlarin gogunlukla non-spesifik oldugu; karin agrisi,
sol omuza yansiyan agri (Kehr belirtisi) veya dispne gibi yakinmalarin sik goriildiigii bildirilmektedir
(Pappano & Bass, 2006). Bu bulgularin 6zellikle geng ve hemodinamik olarak stabil hastalarda
abdominal travma Oykiisii ile iliskilendirilmemesi, acil servis pratiginde tamisal gecikme ile
sonuclanabilen 6nemli bir sorundur (Sung & Kim, 1996). Bu nedenle travmadan uzun siire sonra dahi
persistan ya da yeni ortaya cikan abdominal veya omuz agrisinin dalak yaralanmasi agisindan
degerlendirilmesi gerektigi literatiirde vurgulanmaktadir (Coccolini vd., 2019).

Travma hastalarinin ilk degerlendirmesinde e-FAST ultrasonografinin hizl, yatak bas1 uygulanabilir
ve tekrarlanabilir bir yontem olarak 6nemli avantajlar sundugu belirtilmektedir (Doody vd., 2005).
Hemodinamik olarak stabil hastalarda dahi e-FAST ile saptanan intraperitoneal minimal serbest sivinin,
ciddi abdominal yaralanmalarin erken bulgusu olabilecegi ifade edilmektedir (Savage vd., 2008).
Ozellikle ge¢ basvurularda ultrasonografinin, klinik siiphe ile birlikte tanisal siireci hizlandirarak BT
gereksinimini yonlendirdigi ve tan1 gecikmesini azalttig1 bildirilmektedir (Basukala vd., 2021).
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Dalak yaralanmalarinin tam1 ve derecelendirilmesinde kontrastli bilgisayarli tomografi ise
hemodinamik olarak stabil hastalarda altin standart yontem olarak kabul edilmektedir (Velmahos vd.,
2000). hemodinamik olarak stabil olan ve laparotomi gerektiren eslik eden intraabdominal yaralanmasi
bulunmayan hastalarda, aktif kontrast ekstravazasyonu yoksa, yakin klinik ve laboratuvar izlemi altinda
non-operatif tedavi Onerilmektedir (Coccolini vd., 2019). Bununla birlikte literatiirde ge¢ dalak
rliptiirlerinin, baslangicta stabil seyretse bile ani hemodinamik bozulma ile 6liimciil hale gelebilecegi
vurgulanmakta; dolayisiyla klinik sliphenin devam ettigi hastalarda yakin izlem ve tekrar eden
degerlendirmelerin kritik oldugu ifade edilmektedir (Anyanwu & Reynal, 2018).

Sunulan olgu, yiiksek enerjili travma sonrast ge¢ bagvurularda dalak yaralanmasinin gézden
kacabilecegini; ancak dikkatli klinik degerlendirme, e-FAST uygulamasi ve uygun goriintiileme
yontemleri ile taninin gecikmeden konulabilecegini gostermesi agisindan 6nem tagimaktadir. Bu durum,
travma hastalarinda abdominal patolojilerin yalnizca erken donemde degil, ge¢ donemde de dikkatle
sorgulanmasi gerektigini ortaya koymaktadir.

SONUC

Geg dalak riiptiirli, nadir goriilmesine ragmen potansiyel olarak mortal seyirli olmasi nedeniyle
ozellikle yiiksek enerjili travmalar sonrasinda klinik farkindalik gerektiren 6nemli bir durumdur;
travmadan giinler veya haftalar sonra ortaya ¢ikabilmesi, tanisal gecikme riskini artirmakta ve acil servis
pratiginde gézden kagmasina neden olabilmektedir. Baglangicta hemodinamik olarak stabil seyreden ve
non-spesifik semptomlarla bagvuran hastalarda dahi, travma Oykiisiiniin ayrintili sorgulanmasi ve sol
omuza yansiyan agri gibi klasik klinik ipuglarinin dikkate alinmasi tani siirecinde kritik neme sahiptir.
Yatak bas1 e-FAST ultrasonografinin, intraperitoneal serbest sivinin erken saptanmasinda hizli ve etkili
bir tarama ydntemi olarak tanisal siireci yonlendirdigi; uygun hasta grubunda kontrastli bilgisayarl
tomografi ile desteklenen konservatif yaklagimin yakin klinik izlem esliginde giivenle uygulanabilecegi
goriilmektedir. Sunulan olgu, acil servise ge¢ bagvuran travma hastalarinda dalak yaralanmasinin ayirici
tanida mutlaka akilda tutulmasi gerektigini ve erken taninin mortalite ve morbiditeyi azaltmadaki
belirleyici roliinii ortaya koymaktadir.
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Motosiklet Kazasi1 Sonrasi Kirik Olmadan Gelisen Servikal
Miyelopati: Bir Olgu Sunumu

Onur Kocaman', Buse Dilan Yemen®

Ozet

Amag: Servikal travmalarda bilgisayarli tomografi (BT) ile kirik saptanmamasi, spinal kord
yaralanmasint diglamaz. Bu olgu sunumunda, motosiklet kazasi sonrasi baslangic degerlendirmesi
normal olan ancak takipte norolojik defisit gelisen bir hastada manyetik rezonans goriintiilemenin
(MRG) tanisal ve terapotik dneminin vurgulanmasi amaglandi.

Olgu Sunumu: Elli iki yasinda kadin hasta, yaklasik 50 km/s hizla seyir halindeyken meydana gelen
motosiklet kazas1 sonrasi acil servise basvurdu. Ik nérolojik muayenesi normaldi ve servikal BT de
kirik saptanmadi. Gézlem siirecinde sol iist ve alt ekstremitede 4/5 kas giicii kayb1 gelisti. Yapilan
servikal MRG’de C5-6 diizeyinde posterior disk protriizyonuna bagli anterior spinal kord basist ve
intramediiller T2 hiperintensite (miyelomalazi) izlendi. Baglangicta medikal tedavi uygulandi; ancak
norolojik defisitte gerileme olmamasi iizerine cerrahi dekompresyon gergeklestirildi. Postoperatif
donemde norolojik kotiilesme izlenmedi.

Sonugc: Yiiksek enerjili servikal travmalarda BT negatifligi spinal kord hasarini dislamaz. Nérolojik
defisit gelisen hastalarda MRG ile erken tani konulmasi ve uygun zamanda cerrahi miidahale
planlanmasi prognoz agisindan kritik 6neme sahiptir. Acil serviste dikkatli ndrolojik muayene ve kontrol
degerlendirmeleri klinik yonetimin temelini olusturur.

Anahtar Kelimeler: Servikal travma, travmatik miyelopati, miyelomalazi, manyetik rezonans
goriintiileme, motosiklet kazasi

Giris

Servikal vertebra travmalari, diinya genelinde yiiksek mortalite ve kalici norolojik sekellere yol
acabilen onemli kas-iskelet sistemi yaralanmalar1 arasinda yer almaktadir (1,2). Trafik kazalarinin,
ozellikle motosiklet kazalarinin, geng eriskinlerde ve 55 yas iizeri bireylerde gozlenen bimodal yas
dagilimi icerisinde servikal omurga travmalarinin en yaygin nedenleri arasinda bulundugu

bildirilmektedir (1-3). Anatomik acidan alt servikal segmentlerin, 6zellikle fleksiyon fulkrumu olarak
tanimlanan C5-C6 diizeyinin, travmatik hasara daha duyarli oldugu ifade edilmektedir (1,2).

Akut servikal travma ydnetiminde ilk agamay1 norolojik durumun hizli bigimde degerlendirilmesi ve
vertebral kolon biitlinliiglinlin ortaya konulmasi olusturmaktadir (2,4). Bilgisayarli tomografi (BT),
yiiksek erisilebilirligi, kisa ¢ekim siiresi ve kemik yaralanmalarim saptamadaki yiiksek duyarlilig
nedeniyle giinlimiizde ilk basamak goriintileme yontemi olarak kullanilmaktadir (1,4,5). BT nin
kiriklarin ve hizalanma bozukluklarinin saptanmasinda istiinlik sagladigi kabul edilmekle birlikte;
intervertebral diskler, ligament6z yapilar ve medulla spinalis parankimi gibi yumusak doku
bilesenlerinin degerlendirilmesinde sinirli kaldig1 bilinmektedir(1,3,4)

Manyetik rezonans goriintiileme (MRG), spinal kord hasarimin, travmatik disk herniasyonlarinin ve
ligamentdz yaralanmalarin dogrudan gosterilmesinde altin standart yontem olarak tanimlanmaktadir
(1,4,5). Literatiirde, bagvuru aninda norolojik muayenesi ve BT bulgular1 normal olarak degerlendirilen
bazi hastalarin, gozlem siirecinde gizli (occult) yaralanmalara bagli olarak ndrolojik semptom
gelistirebildigi bildirilmektedir (1,6). Bu tiir olgularda MRG ile medulla spinalis {izerinde 6dem,
kontilizyon, kanama veya miyelomalazi gibi intramediiller degisikliklerin saptanabildigi ve bu bulgularin
klinik yonetimi dogrudan etkileyebildigi belirtilmektedir (1,5,6).

Spinal kord iizerindeki basinin erken donemde cerrahi olarak dekomprese edilmesinin, sekonder
hasar mekanizmalarmin smirlandirilmasi ve ndrolojik iyilesme potansiyelinin artirilmasi agisindan
prognoz iizerinde belirleyici rol oynadigi ifade edilmektedir (1,3,7). Bu baglamda, travma sonrasi

! Kocaeli Sehir Hastanesi, Acil Tip Klinigi, Kocaeli, Tiirkiye
2 Kocaeli Sehir Hastanesi, Acil Tip Klinigi, Kocaeli, Tiirkiye
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baslangi¢ degerlendirmesi normal olan hastalarda gelisen norolojik defisitlerin dikkatle izlenmesi ve
ileri goriintiileme yontemleri ile degerlendirilmesi klinik agidan 6nem tagimaktadir.

Olgu Sunumu

Elli iki yasinda kadin hasta, yaklagik 50 km/s hizla seyir halindeyken meydana gelen motosiklet
kazas1 sonrast acil servise bagvurdu. Travma mekanizmasinin yiiziistii diisme seklinde gergeklestigi
Ogrenildi. Hastanin bilinen hipertansiyon 6ykiisii bulundugu kaydedildi.

Bagvuru aninda genel durumu iyi olarak degerlendirildi. Bilinci agik olup Glasgow Koma Skoru 15
olarak hesaplandi. Oryante ve koopere oldugu gozlendi. Kan basinct 128/78 mmHg, kalp hiz1 84
atim/dk, solunum sayis1 16/dk, oksijen satiirasyonu oda havasinda %98 ve viicut 1s1s1 36.7°C olarak
ol¢iildii. Fizik muayenede frontal bolgede dermoabrazyon izlendi. Sol omuz ve boyun bdlgesinde agrn
tarif edildi. Sol klavikular bolgede palpasyonla hassasiyet saptandi. Servikal ve torakolomber bolgede
belirgin hassasiyet izlenmedi. Batin muayenesi dogal olarak degerlendirildi. Ik nérolojik muayenede
motor ve duyu defisiti izlenmedi.

Travma mekanizmas1 dikkate alinarak servikal omurga degerlendirmesi yapildi ve c¢ok kesitli
bilgisayarli tomografi (BT) incelemesi gergeklestirildi. BT de akut kirik, ¢ikik veya belirgin kemik
hizalanma bozuklugu izlenmedi. Bunun iizerine hasta acil servis gdzlem alanina alindi.

Gozlem siirecinde sol iist ve alt ekstremitenin distal kas gruplarinda 4/5 diizeyinde kas giicii kayb1
gelisti. Sol tarafta derin tendon refleksleri hipoaktif olarak degerlendirildi. Spurling ve servikal
kompresyon testleri pozitif bulundu. Gelisen norolojik bulgular iizerine ileri goriintiileme planlandi.

Servikal manyetik rezonans goriintiilemede C3—4 diizeyinde minimal posterior disk protriizyonu ve
foraminal daralma, C4—5 diizeyinde minimal posterior diskal tasma ve C5—6 diizeyinde posterior
sirkiiler disk protriizyonu ile osteofitik olusumlar izlendi. C5-6 seviyesinde medulla spinalisin
anteriorundan basi altinda oldugu ve intramediiller T2 agirlikli sekanslarda miyelomalazi ile uyumlu
sinyal degisiklikleri goriildii sekil 1.

Hasta beyin cerrahisi klinigine yatirildi. ilk asamada steroid tedavisi uygulandi ve nérolojik izlem
yapildi. Motor defisitlerde gerileme izlenmemesi {izerine cerrahi dekompresyon planlandi ve uygulandi.

Postoperatif birinci giinde servikal boyunluk ile mobilizasyon saglandi. Giinliikk pansumanlari
yapildi. Kontrol servikal BT incelemesinde akut komplikasyon izlenmedi sekil 2. Postoperatif donemde
norolojik defisitte artis olmadi. Hasta klinik durumu stabil olarak degerlendirilerek poliklinik kontrolii
planlanmak iizere taburcu edildi.
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Sekil 1. Servikal manyetik rezonans goriintiileme (T2-agirlikli sagittal kesit) gortintiisiinde C5—-6
diizeyinde posterior disk protriizyonuna bagl anterior spinal kord basis1 izlenmektedir.
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Sekil 2. Postoperatif servikal bilgisayarli tomografi sagittal rekonstriiksiyon goriintiistinde C5—-6
diizeyinde anterior servikal diskektomi ve flizyon sonrasi interbody greft ve anterior plak-vida sistemi
izlenmektedir.

Tartisma

Travmatik servikal omurga yaralanmalari, 6zellikle yiliksek enerjili mekanizmalar sonrasinda gelisen
norolojik hasar agisindan klinik olarak kritik bir tablo olusturmaktadir (3,5). Sunulan olguda yaklagik
50 km/s hizla seyir halindeyken meydana gelen yiiziistii diisme mekanizmasi, servikal bolgeye iletilen
aksiyel ylklenme ve fleksiyon kuvvetlerinin kord basisina zemin hazirlayabilecek biyomekanik
kosullar1 olusturdugu seklinde degerlendirilmektedir.

Akut degerlendirmede servikal BT incelemesinde kirik saptanmamasi, kemik biitiinliigiiniin
korundugunu gostermektedir; ancak bu durum spinal kord ve yumusak doku patolojilerinin diglanmasi
icin yeterli degildir (1,5). BT nin yiiksek kemik duyarlili§ina ragmen disk yapilari, ligamentéz kompleks
ve medulla spinalis parankiminin degerlendirilmesinde sinirli kaldigi bilinmektedir (1). Bu nedenle
ndrolojik bulgu gelisen olgularda MRG’nin eklenmesi tanisal agidan belirleyici olmaktadir (3). Olguda
da baslangi¢ BT incelemesinde patoloji izlenmemesine ragmen gozlem siirecinde motor defisit
gelismesi, BT negatif servikal kord yaralanmalarinin klinik énemini ortaya koymaktadir. MRG’de C5—
6 diizeyinde posterior sirkiiler disk protriizyonu ve medulla spinalis {izerinde anterior basi izlenmistir.
Alt servikal segmentlerin, 6zellikle C5—6 seviyesinin, biyomekanik olarak stresin yogunlastigi bolge
olmasi travmatik disk patolojilerinin bu diizeyde daha sik goriilmesini agiklamaktadir (1). Kemik kirig
olmaksizin gelisen disk protriizyonunun spinal kord basisina yol agabilecegi ve bu durumun travmatik
miyelopatiye neden olabilecegi literatiirde bildirilmektedir (1,5).

Vakada T2 agirlikli sekanslarda izlenen intramediiller hiperintensite alani, miyelomalazi ile uyumlu
olarak degerlendirilmistir. Bu bulgu, spinal kordda gelisen 6dem, iskemi ve mikro-vaskiiler hasarin
radyolojik yansimasi olarak kabul edilmektedir. Intramediiller T2 sinyal degisikliklerinin ndrolojik tablo
ile korelasyon gosterdigi ve prognoz {lizerinde etkili olabilecegi bildirilmektedir. Bu nedenle
miyelomalazi varligi, yalnizca tanisal degil ayn1 zamanda prognostik agidan da 6nem tagimaktadir (x).
Akut omurilik yaralanmalarinda steroid tedavisinin yeri literatiirde tartismalidir (7). Erken donemde
yiikksek doz metilprednizolon kullaniminin nérolojik iyilesmeye katki saglayabilecegini bildiren
caligmalar bulunsa da, enfeksiyon ve gastrointestinal komplikasyon riskleri nedeniyle rutin kullanim
konusunda kesin bir goriis birligi bulunmamaktadir (3,7). Bu olguda baslangicta medikal tedavi
uygulanmig, ancak nérolojik defisitte gerileme izlenmemesi lizerine cerrahi miidahale planlanmistir.
Cerrahi dekompresyonun zamanlamasi, travmatik miyelopatide fonksiyonel sonuglar iizerinde
belirleyici rol oynamaktadir (3,7). Spinal kord {izerindeki mekanik basmin erken dénemde ortadan
kaldirilmasinin sekonder hasar kaskadini smirlandirdigi ve motor iyilesme potansiyelini artirdigi
yoniinde giiglii kanitlar mevcuttur (1,3,7). Sunulan olguda uygulanan cerrahi sonrast noérolojik
kotiilesme izlenmemesi, erken dekompresyonun stabilizasyon ve hasarin ilerlemesini dnleme agisindan
onemini desteklemektedir.

Bu olgu, yiiksek enerjili servikal travmalarda BT de kirik saptanmamasinin spinal kord hasarini
dislamadiginm ve gozlem siirecinde gelisen norolojik bulgularin dikkatle degerlendirilmesi gerektigini
gostermektedir.
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Sonug¢

Yiiksek enerjili travmalar sonrasi servikal BT de kirik saptanmamasi, spinal kord hasarini diglamaz.
Norolojik defisit gelisen veya klinik bulgular ile goriintiileme arasinda uyumsuzluk bulunan hastalarda
manyetik rezonans gorlintiilleme tanisal agidan zorunlu olarak degerlendirilmelidir. Acil serviste bu
hastalarin dikkatli ndrolojik muayenesi yapilmali ve gozlem siirecinde kontrol muayenelerine 6zen
gosterilmelidir. Erken donemde saptanan spinal kord basisinin cerrahi olarak dekompresyonu, nérolojik
kotiilesmenin 6nlenmesi ve fonksiyonel iyilesmenin saglanmasi agisindan kritik 6neme sahiptir.
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