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ONSOZ

Sevgili Okuyucu,

Diinya niifusu her gegen giin artmakta ve yaslanmakta, bu da
saglik hizmetlerine olan talebin hizla yiikselmesine neden
olmaktadir. Tiim diinyada acil tibbi miidahaleler, hayati onem
tasimakta ve yasam kurtarici bir rol tistlenmektedir. Bu baglamda,
acil tip bilimi, saglik hizmetlerinin vazgeg¢ilmez bir pargasi haline

gelmistir.

Acil tip, beklenmedik ve hayati tehlike arz eden durumlarla
basa ¢ikmay1 gerektiren bir disiplindir. Acil tip uzmanlari, bu tiir
durumlarda hastalarin yasamini kurtarmak ve komplikasyonlar
onlemek i¢in kritik kararlar alir ve miidahalelerde bulunur. Bu
nedenle, acil tip alaninda uzmanlagmis saglik profesyonellerinin

egitimi ve donanimi bilylik 6nem tagimaktadir.

Bu kitapta, acil tibbin ¢esitli alanlarina dair kapsamli bilgiler
sunulmaktadir. Acil serviste toraks duvari travmalarina yaklasim,
soklu hastada tan1 ve tedavi, gastrointestinal kanamalar, acil serviste
anafilaksiye yaklasim ve sepsis yonetimi gibi kritik konular ele
alinmigtir. Ayrica, yash hastalarda vertigo yonetimi gibi 6zel hasta
gruplarina yonelik yaklasimlar da detayli olarak incelenmistir. Bu
konular, acil tip profesyonellerinin karsilasabilecekleri farkli
durumlara hazirlikli  olmalarimi saglamak amaciyla titizlikle

derlenmistir.



Acil tip, sadece hastalarin hayatin1 kurtarmakla kalmaz, ayni
zamanda toplum saghigm da iyilestirir. Ozellikle dogal afetler,
salgin hastaliklar ve biiyiikk kazalar gibi kitlesel acil durumlar
karsisinda, acil tip ekiplerinin etkin ve koordineli galismalari,

felaketlerin etkilerini minimize etmede hayati bir rol oynar.

Bu Kkitap, acil tibbin temel prensiplerini, en giincel
yaklagimlarim1 ve en iyi uygulama orneklerini sunarak, saglik
profesyonellerine rehberlik etmeyi amaglamaktadir. Amacimiz,
okuyucularin bilgi ve becerilerini artirarak, acil durumlarda daha
etkili ve giivenli miidahalelerde bulunmalarini saglamaktir. Acil tip
alanindaki bilgi ve deneyimlerinizi gelistirmek icin bu kitabin

faydali bir kaynak olmasimni diliyoruz.

Saygilarimla,
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BOLUM |

Acil Serviste Toraks Duvari Travmalarina Yaklasim

Aykut YUCAL!

1.Giris

Toraks boslugunu kaplayan tiim kemik ve kas yapilarini igeren
toraks duvari; kalbi, akcigerleri ve mediastinal yapilari korur. Toraks
ici negatif basing ile solunum isini kolaylastirir. Toraks duvari
yaralanmalarinda ¢ogunlukla iyi prognoz goriilmekle birlikte toraks
ici organ hasart durumlarinda hayati risk olusmaktadir. Bu nedenle
bu hastalar dikkatli bir degerlendirme gerektirir. izole gogiis duvar
yaralanmalart hizla taninmaz, tedavi edilmezse mortalite ve
morbidite riski olusur. Bu baslhikta toraks duvari ve bu yapiyi
olusturan komponentlerin yaralanmalarina yaklagim {izerinde

durulacaktir.

! Uzm. Dr., T.C. Saglik Bakanligt Harakani Devlet Hastanesi Acil Tip, Kars/Ttirkiye,
Orcid: 0000-0001-5959-6855, dr.aykutyucal@gmail.com
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2.Epidemiyoloji

Genellikle travma literatiirii, daha agir yarali hastalara
odaklanmustir ¢iinkii kiiciik yaralanmalar1 veya izole kaburga
kiriklar1 olan hastalar bakim i¢in bagvurmamakta veya ayrintili
degerlendirme olmadan taburcu edilebilmektedir. Bu da basit g6giis
duvar1 yaralanmalarinin epidemiyolojisi hakkinda yol alinmasini

zorlastirmaktadir.

Kosta fraktiirleri igin en sik etyolojik faktor, motorlu tasit
kazalar1 olarak goriilmektedir; bu kazalarin yaklasik tigte birinde
kosta fraktiirii izlenmektedir. Sternum fraktiirleri izole olarak
yaklasik yiizde 8 oraninda; diger torakal patolojiler dahil edildiginde
ylizde 18 oraninda goriilmektedir. Sternal kirigr olan hastalarin
dortte ligiinde baska yaralanmalar da bulunmaktadir. Sternal kiriklar
genellikle sternuma dogrudan, yiiksek enerjili bir travma nedeniyle
olusur. Trafik kazalar1 en yaygin mekanizmadir (%68). Sternal
kiriklar, emniyet kemeri kaynakli da goriilmektedir. Skapula
kiriklar1 genellikle yiiksek enerjili travma kaynaklidir ve %90 'indan
fazlas1 kosta fraktiirii, pndmotoraks ve pulmoner kontiizyona eslik
eder. Bilgisayarli Tomografi (BT) kullanimi arttikca, skapula
kiriklarinin tani insidansi da artmustir. Tipik mekanizmalar arasinda
motorlu tasit kazalari, yash hastalarda diismeler ve nadiren temas

sporlari sayilabilir [1-10].



3.Patofizyoloji

Toraks duvari solunum mekanigine yardimer olur ve hayati
onem tasiyan organlar1 korur. Duvar yapilari, daha yikici organ
yaralanmalarina kars1 koruma saglarken yaygin olarak yaralanir. Bu
yapilardaki bir yaralanma; i¢ organlarda da hasar olabilecegini

diistindiirmelidir.

Toraks duvarmin i¢ katmani oOncelikle parietal plevradir.
Viseral plevra ise intratorasik organlari kaplar. Iki plevra yaprag
arasinda sivi iceren hareketli bir bosluk vardir ve yaralanma
esnasinda siklikla burada kan veya hava yerlesebilir. Kiint gégiis
travmasi ¢esitli mekanizmalarla meydana gelebilir. En sik sebepler;
motorlu arag kazalar1, darp, atesli silahlar ve diismelerdir. Ozellikle
yasl hastalar igin kii¢iik gibi goriinen travmalar ciddi yaralanmalara
neden olabilir. Sternum fraktiirii i¢in siddetli bir travma gerekir.
Sternal kiriklarin ¢oguna ek yaralanmalar eslik eder. En yaygin
iliskili yaralanmalar kosta ve torakolomber vertebra kiriklari,
pulmoner kontiizyonlar, pnémotorakslardir. Diger yandan, skapula
da kasla kapli yogun bir yapidadir ve kirilmasi i¢in 6nemli bir kuvvet
gereklidir [2, 11, 12].

Dikkat ve hizli tam-tedavi gerektiren baslica toraks duvari

yaralanmalar1 sunlardir:
* Flail chest (yelken gogiis)

* Coklu (>3) ve deplase kosta fraktiirleri
--8--



« Sternum fraktiirti
* Sternoklavikiiler ¢ikik
« Skapula fraktiirii

3.Klinik Degerlendirme

Toraks travmast olan hastanin oncelikle yasamsal bulgulari,
Klinik goriiniimii ve yaralanma mekanizmasi degerlendirilmelidir.
Hemodinamisi stabil olmayan hastalar; ABCDE yaklasimi iizerinde
durularak Ileri Travma Yasam Destegi'nin (ATLS) temel ilkelerine
uygun olarak resiisite edilir. Extended - Focused Assesment
Sonography for Trauma (e-FAST) ultrasonografi muayenesi ile
organ yaralanmasi, kanama ve pnémotoraks i¢in hizli degerlendirme

firsat1 verir.

Oykii ve fizik muayene: Anemnez ve fizik muayene; hastanin
diistik veya yiiksek risk altinda olup olmadigini belirlemeye
odaklanmalidir. Vital bulgular, genel goriiniim, biling durumu ve dis
yaralanma belirtileri dikkatle degerlendirilmelidir. Penetran
travmalar; dogrudan toraks stabilitesi ve basing dengesini
bozdugundan hemodinamik olarak anstabil olma tehlikesindedir.
Fakat kiint ve toraks duvart biitiinligiini bozmamig travmalarda
hasta klinigi sinsi bir sekilde kotiilesebilir. Bu hastalar igin de hizli
degerlendirme esastir. Yiiksek enerjili travma; artmis i¢ yaralanma
riski olusturmaktadir. Yiiksekten diismeler (>3 metre) veya kiint

travmalar gibi bazi mekanizmalar daha kapsamli degerlendirme
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gerektirir. Travma hastast tamamen soyulmalidir; ayni zamanda
hipotermi o6nlenmelidir. Boylece tim gogis ve sirt muayene
edilebilir; penetran yaralanmalarda giris ve ¢ikis delikleri tespit
edilebilir. Hasta hizli ve zorlu solunum, aksesuar kas kullanim1 ve
hipoksi agisindan degerlendirilir. Asimetrik gogilis duvar1 hareketi
olup olmadigi kontrol edilir. Solunum esnasinda bir go6gis
segmentinin paradoksal hareketi yelken gogiisii diigiindiirmelidir.
Hassasiyet, deformite veya ¢okiintii alanlar i¢in tiim gogiis duvari
palpe edilir. EKimoz ve hematom olmasi, altta yatan pulmoner veya
aortik yaralanma agisindan siiphe uyandirmalidir [13]. Sekil 1 ‘de

emniyet kemeri kaynakli olusan bir ekimoz bulgusu verilmistir.

Sekil 1. Emniyet kemeri kaynakli olusan ekimoz goriintiisii [13]
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Karin muayenesi de eksiksiz yapilmalidir. Alt kostalar
tizerinde agr ve hassasiyeti olan hastalarda, karin agrisinin da eslik
ettigi  hastalarda ayrica karin i¢i  yaralanmalardan da
stiphelenilmelidir. Hemodinamik olarak stabil olan ve fizik muayene
bulgulart dogal olan hastalar hizla géz ardi edilmemeli; acil serviste
takip ve gozlem sonrasinda taburculugu diisiiniilmelidir. Tanisal
bulaniklik ve siipheler giderilemiyor ise ileri degerlendirme igin

radyolojik goriintiilemeye basvurulur [14].

Tamsal goriintiileme: Toraks travmasi olan her hastada; ¢ok
basit yiizeyel travmalar disinda akciger grafisi (CXR) planlanmasi
yararli olacaktir. CXR, minimal radyasyon ile faydali bilgiler saglar.
Izole gogiis duvari travmasi olan geng hastalarda, klinik énemi olan
herhangi bir yaralanmay1 tespit etmek igin genellikle bir CXR
yeterlidir. Bunun disinda spesifik bolgelerin ayrica grafisi ¢ekilebilir
[15, 16].

Yaralanma mekanizmasina, ilk klinik degerlendirmeye veya
grafide tespit edilen intratorasik veya intraabdominal yaralanma
bulgular1 tasiyan toraks travmali hastalar, toraks/karin bilgisayarli
tomografisi (BT) taramasi ile ileri tanisal goriintiileme gerektirir.
BT, toraks travmal1 hastalarda tiim yaralanmalar i¢cin CXR 'den daha
hassastir. Genel durumu iyi, hemodinamik olarak stabil, hipoksisi
veya major yaralanma bulgusu olmayan geng¢ bir hastada BT

oncelikli bir rutin degildir. Ancak, major kiint gogiis travmasi olan
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veya yash bir hastada, gizli bir yaralanma olabileceginden 6zellikle
kontrastli BT ¢ekilmelidir [16, 17].

Posterior toraks travmasi gegiren ve kostovertebral agi
hassasiyeti olan hastalar, bobrek hasari agisindan risk altindadir ve
klinik durumuna gore kontrastli BT incelemesine ihtiyag duyabilir.
e-FAST,; perikardiyal tamponad, hemoperitoneum ve pnémotoraks
gibi hayati tehdit eden yaralanmalar1 belirlemek igin travma
degerlendirmesinin dnemli bir parcasi olarak yapilir. Ozellikle
sternal bolge olmak iizere siddetli kiint toraks travmasi olan tiim
hastalara elektrokardiyogram (EKG) yapilmali, miyokardiyal

yaralanma riski diistiniilmelidir.

4.Spesifik Yaralanmalarin Yonetimi

Kemik, kas ve kikirdak minor yaralanmalari: Kemik ve kas
kontiizyonlar1 genellikle fizik muayenede hassasiyet veya ekimoz ile
tanimlanan mindr gdégiis duvart yaralanmalandir. Kosta kikirdak
kiriklar1 daha seyrektir, 2-3 ay siirede konservatif 6nlemlerle iyilesir.
Taburcu edilen hastalara nefes darligi, ani agri artis1 veya ates gibi
semptomlar igin hizla acil servise basvurmalar1 tembihlenmelidir.
Hastalara, travma sonrasinda agrinin 3 aya kadar siirebilecegi bagtan
belirtilmelidir [18, 19].

Klavikula kiriklari: Klavikula kirigi olan hastalar genellikle
omuz hareketiyle siddetlenen agr1 tariflerler. Klavikulada deformik
goriiniim olabilir. Bununla birlikte, proksimal veya distal tigte birlik
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kismin kiriklarinda tani daha zordur ¢iinkii her zaman deformite
goriilmeyebilir. Omuz stabilizasyonu, cerrahi tedavi veya takip

acisindan degerlendirme gereklidir. Sekil 2 ‘de klavikula kiriginin

direkt grafideki 6rnek bir goriintimii verilmistir [20].

Sekil 2. Klavikula kiriginin direkt grafideki goriintiisii [20]

Kosta kiriklari: Kosta kirigi olan hastalarda siklikla solunum
ile tetiklenen agri izlenir. Muayene bulgulari, noktasal hassasiyet,
kemik krepitusu, basamaklanma veya azalmis solunum sesleridir.
Ultrason, grafi veya BT taramasi ile tan1 koyulabilir. Direkt grafi ile
kosta kirig1 tespiti genellikle zordur. Grafinin oncelikli amaci;
pnomotoraks, hemotoraks ve diger muhtemel intratorasik

yaralanmalarin hizli tespitidir. Deplase olmus ya da >3 kosta kirig
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olan hastalar, komorbid hastaligi olan yashilar ve eslik eden
yaralanmalarin (pulmoner kontiizyon, pnomoni, hemotoraks vs.)

oldugu hastalar hastaneye yatirilarak takip edilmelidir.

Yelken gogiis: Uc veya daha fazla komsu kostanin iki uglu
kirllmasima bagli geligsmis, torakstan bagimsiz hareket eden bir
segmentin varligidir. Bu segment, nefes alirken paradoksal hareket
sergiler ve solunum sikintist ile agriya sebep olur. Yakmn izlem,
oksijen destegi ve monitérizasyon gereklidir. Sekil 3 ‘te yelken

gogiisiin temsili bir gorseli verilmistir [21].
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Sekil 3. Yelken gogiisiin temsili bir goriintiisii [21]

Hareketli segmentin hizli stabilizasyonu ve toraks i¢i negatif
basincin  fizyolojik siirlara  dondiiriilmesi tedavide esastir.
Oncelikle non-invazif hava yolu destegi tercih edilmelidir fakat
solunum sikintist  progresyon  gosterebilecek hastalar igin
endotrakeal entiibasyon ve mekanik ventilasyona hazir olunmalidir.

Tam, Klinik degerlendirme ile koyulabilmektedir fakat gereklilik
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halinde direkt grafi veya BT kullanilabilir. Hastane yatisi ile takibi
ve cerrahi fiksasyon ihtiyaci degerlendirilmelidir. Sekil 4 ‘te 6rnek

bir yelken gogiis vakasinin 3D BT goriintiisii verilmistir [22].

Sekil 4. Multipl kosta fraktiirii ve yelken gogiis 3D BT goriiniimii
[22]

Sternum kiriklari: Tipik olarak gogiis 6n duvarina yiiksek
enerjili, dogrudan bir darbeden kaynaklanir. Izole, non-deplase
sternum kiriklari, genellikle iyi prognozlu iken, komplike toraks
yaralanmasina eslik eden sternum yaralanmalarinda yiiksek
morbidite ve mortalite goriiliir [2, 23-26].
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Hastalar genellikle sternuma lokalize agri tarifler.
Palpasyonda hassasiyet ve krepitus, deformite goriilebilir, ekimoz
eslik edebilir. Direkt grafi ve lokalize USG ile kirik tanisi
koyulabilse de en degerli tanisal goriintileme yontemi BT ’dir.
Ciinkii duyarliligi ¢ok daha yiiksek izlenmekte ve ¢evre dokularin
yaralanmasi hakkinda da daha net bilgi vermektedir [25, 27, 28].
Sekil 5 ‘te bir sternum kinginin lateral grafideki goriintimii

verilmistir [29].

Sekil 5. Lateral akciger grafisinde sternum fraktiiriiniin goriintimii
[29]
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Nadir olarak goriilse de iliskili yaralanmalar arasinda
hemoperikardiyum, kardiyak kontiizyon ve biiyiik damar veya aort
yaralanmasi yer alir. Eslik eden bir torakal vertebra kirigi mevcut
ise, unstabil toraks yapisindan siiphelenilmelidir. Sternum
kiriklarinda miyokardiyal hasart degerlendirmek i¢in mutlaka EKG
cekilmeli, gereklilik halinde EKO degerlendirmesi yapilmali,
kardiyak belirteglerin takibi yapilmalidir [30, 31].

Sternum kiriklar1 genellikle ayaktan tedavi ve semptomatik
bakimla yonetilir. Izole sternum kiriklari, ¢ogunlukla cerrahi
miidahale gerekmeden veya kalic1 sekel olmadan iyilesmektedir.
Izole sternal kiriklarin yonetiminde agr1 kontrolii birincil hedeftir [3,
32-35].

Yash, kardiyopulmoner komorbiditesi olan, eslik eden ek
torakal yaralanmasi olan, kontrol edilemeyen agris1 olan, deplase
sternum kirig1 olan hastalar cerrahi gereklilik agisindan ilgili bransa
konsiilte edilmelidir. Iletisimi kolay olan hastalarda, yakin takip ile
ayakta tedavi giivenli ve makul bir secenektir. Aktiviteleri
kisitlayabilen agr1 genellikle 2-3 ay siirebilecegi ve hemotoraks
gelisim ihtimali hastaya belirtilmelidir [36, 37].

Skapula kiriklari: Tipik olarak yiiksek enerjili travma
stiphesi uyandirmalidir. Yash hastalarda, o6zellikle osteoporozu
olanlarda skapula kirik insidansi artis gostermektedir. Cerrahi veya
nonoperatif tedavilerin sonucu olduk¢a basarihidir. Hastalar
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genellikle omuz hareketiyle siddetlenen agr tariflerler. Bu nedenle
cogunlukla ayni taraftaki kolu addiiksiyonda tutarlar. Skapula
kiriklart direkt grafide tespit edilebilir, ancak yarisindan fazlasi
gozden kacar veya goriintiilenmez. Ozel skapula grafileri
(anteroposterior, anteroposterior oblik, skapula lateral "Y" ve gergek
aksiller grafi) ile tan1 sans1 artabilir. Bununla birlikte, BT taramasi
tim yaslarda stipheli skapula kirigi ve yash yetiskinlerde stipheli
torasik yaralanma igin tercih edilen yontemdir. Yiiksek enerjili
travma sonucu olusmus skapula kiriklart; intratorasik yaralanmalar,
omurga ve Kklavikula kiriklari, dalak ve karaciger laserasyonlarini
isaret edebilir. Bu nedenle, skapula kirig: tespit edildiginde kapsamli
bir travma degerlendirmesi faydali olacaktir. Ayrica proksimal
humerus kirigmin da eslik edebilecegi unutulmamalidir. Skapula
kirigi olan bir hastada, ortopedi ile konsiiltasyon gereklidir. Hastanin
kolu immobilize edilmelidir. Erken immobilizasyon ile

komplikasyonsuz iyilesir ve nadiren cerrahi gerektirir [6, 9, 38-40].

Torakal vertebra kiriklari: Motorlu tasit kazalari, atesli silah
yaralanmalari ve yiiksekten diisme en sik sebeplerdendir. Sirt agrisi,
spinal hassasiyet, basamaklanma veya kirik seviyesinin altinda
goriilebilen  norolojik  defisit  baslica  bulgulardir.  Spinal
immobilizasyon ve sirt tahtasi ana yaklagimi olusturur. Kirigin
derecesi ve olusturdugu norolojik defisite bagli olarak cerrahi

fiksasyon gereksinimi olabilir.
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Sternoklavikiiler (SK) eklem ¢kiklari: Sternum ve
klavikula arasindaki eklemin c¢ikiklaridir.  Sekil 6  ‘da

Sternoclavikiiler eklem ¢ikigimin inspeksiyon bulgusu gosterilmistir
[41].

Sekil 6. Sternoclavikiiler eklem ¢ikigi inspeksiyon bulgusu [41]

Posterior SK ¢ikig1 potansiyel olarak trakea, akcigerler veya
subklavian damarlara zarar verebilir ve ideal olarak ameliyathanede

bir ortopedi cerrahi tarafindan acil rediiksiyon gerektirir.

Ozellikle BT'de altta yatan hematom goriildiigiinde, bir
kardiyovaskiiler cerrah ile konsiiltasyon gereklidir. Sekil 7 ‘de
sternoklavikiiler eklem ¢ikiginin 3D BT goriintiisii gosterilmistir
[41].
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Sekil 7. Sag sternoklavikiiler eklem ¢ikigimin 3D BT gortintiisii [41]

Hava yolu tehlikesi olan bir hastada acil klinisyeni derhal
rediiksiyon yapmak zorunda kalabilir. Anterior SC subluksasyonu
ise acil tedavi gerektirmez. Acil serviste veya hizli poliklinik takibi
saglanabiliyorsa ertesi giin bir ortopedi cerrahi tarafindan rediikte
edilebilir.

Penetran yaralanmalar: Toraks i¢i negatif basinci olumsuz
etkileyen tiim penetrasyonlar kalic siitiirasyon veya gegici kapama
pansumani ile ekarte edilmelidir. Hemotoraks, pnomotoraks, toraks
ici organ yaralanmasi gibi yiiksek morbiditeye sahip durumlar
acisindan ileri degerlendirme yapilmalidir. Hayati tehlike olusturan
ve hemodinamiyi bozmus yaralanmalarda acil cerrahi agisindan

konsiiltasyon diistintilmelidir.
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5.Medikal Tedavi ve Takip

Derin yapilarda yaralanma veya yukarida sunulan vyatis,
cerrahi endikasyonlarinin yoklugunda, gégiis duvari kontiizyonlar
gibi yaralanmalar konservatif tedavi ile iyilesir. Nonsteroid
antiinflamatuvar ilaglar (NSAIQ) ve asetaminofen agr kontrolii igin
ilk basamak tedavidir. Soguk uygulama ilk 48 saat boyunca faydal
olabilir. Opioidlerden; solunum depresyonu yan etkilerinden dolay1
miimkiin oldugunca kaginilmali veya en aza indirilmelidir. Hastalar,
agrinin birkag hafta siirebilecegi ancak birkag¢ giin i¢inde 6nemli
olgtide iyilesmesi gerektigi ve beklenenden uzun siirmesi halinde en
yakin saglik kurulusuna bagvurmasi gerektigi konusunda
bilgilendirilmelidir [42-44].

6.Sonuc¢

Toraks duvari yaralanmalar1 hastanin hemodinamisini
dogrudan etkileyebilecek, acil tip alaninda yeni teknik ve
modaliteler gelistirilen durumlardir. Tan1 ve degerlendirme siireci
hizla yapilmali, gizlenmis olabilecek daha mortal yaralanmalar
akilda tutulmalidir. Sternum, klavikula, skapula, torakal vertebralar,
kostalar, interkostal kas ve yumusak doku unsurlari toraks duvarini
olusturur. Bu yapilarin bir ya da birkaginin travmasi toraks
stabilitesini bozabilir. Bu da hastanin hayatini1 tehlikeye sokabilir.
Yaralanmalarin tanisinda direkt grafi ve ultrasonografi de
kullanilabilir fakat pek c¢ogunda altin standart olarak BT

goriilmektedir. Hastalarin tanilarinda minimum radyasyon hedefi
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olsa da tamsal sliphe durumunda BT degerlendirmesinden

cekinilmemelidir.

Yasli ve komorbiditesi yiiksek hastalarin basit travmalardan
dahi yiiksek diizeyde etkilenme ihtimali goz Oniinde
bulundurulmalidir. Izole yaralanmalar cogunlukla konservatif tedavi
ve ayaktan takipten yarar bulurken; multipl yaralanmalar ¢ogunlukla
cerrahi fiksasyon, hatta acil cerrahi miidahale gerektirebilmektedir.
Tani, tedavi ve takip siirecinde hasta soru isareti olusmadan
bilgilendirilmeli ve olusabilecek komplikasyonlardan haberdar
edilmelidir.
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BOLUM 11

Soklu Hastada Tam Ve Tedavi

Erdal YAVUZ:
Irfan AYDIN?

Giris

Sok, dokulara yeterli oksijenin saglanmadigi ve tiim sistemleri
etkilendigi klinik durumdur. Sokun goriilme siklig1 bolgesel veya
klinik olarak degisebilmektedir. Kentsel yerlesimlerde ve acil
servislerde travmalara bagli hipovolemik sok sik goriiliirken,
yogunbakimdakardiyojenik ve septik sok gorilme sikligi
artmaktadir. Hangi sok tiirtine bagli olduguna bakilmaksizin sok
hastalarinda mortalite %20 nin tizerindedir. Klinik olarak sok oncesi

donem, sok ve multiorgan yetmezligi donemi goriilebilmektedir.

1Dog . Dr. Adiyaman Unjyersitesi Tip Fakiiltesi, erdal_yavuzl5@hotmail.com
2 Dog¢ . Dr. Adiyaman Universitesi Tip Fakiiltesi,
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Sok oOncesi donemde kompansatuvar mekanizmalar klinigi
maskeleyebilir. Bu donemde hastalara tani konulupmiidahale
edilirse mortalite azalir. Sok hastalarinda erken tami1 ve tedavi

onemlidir(1).

Sokun Fizyopatolojisi

Dokulara oksijenin saglanmasi fizyolojik olarak; kalp atim
hacmi (kalp debisi) (KD) ve sistemik vaskiiler diren¢ (SVD) ile
belirlenmektedir. KD; kalp hizi ve atim hacminin carpimi ile
belirlenmektedir. Bir¢ok durum doku oksijenizasyonun bozulmasina
sebep olmaktadir. Sokun nedenine bakildigi zaman 3 mekanizma

olmasi olasidir (2).
1. Dolasan kan ve/veya sivi miktarinin azalmasi

2. Kanin dolagimim saglayan mekanizmanin bozulmasi

(kalp kasilma yetersizligi)
3. Dolasan stvinin dagilimindabozulma

Altta yatan nedene baglhh olarak doku oksijenizsayonu
saglanamadiginda dokular anaerobik solunum yapmaya baslar.
Sokun fizyopatolojisi anaerobik solunuma bagli hiicresel diizeyde ve
doku diizeyinde olmak tizere 2 asamalidir. Hiicresel diizeyde
hipoksi; laktat olusumu, hiicre i¢i pH degisimi ve hiicre membran
gecirgenliginin bozulmasina neden olmaktadir. Doku diizeyinde

hipoksi; serbest radikallerin ve katekolaminlerin sitiimiilasyonu ile
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otonom sinir sistemi etkileyerek sistemik etkilere neden olmaktadir.
Baslangigta bu etkiler kompasatuvar rol oynarken miidahale
edilmezse ilerleyen donemde sistemik inflamatuar yanit denilen tiim
sistemlerde geri doniisimsiiz multiorgan yetmezligine neden
olabilmektedir (3).

Sokun Siiflandirilmasi

Sok altta yatan nedene yonelik simiflandiriimasitedavi ve takip
acidan onemlidir. En sik goriilen sok tiirii kanama veya sivi kaybina
bagli goriilen hipovolemik soktur. Hipovolemik soktavoliim
azalmasma bagli dokulara yeterli oksijen tasinamamaktadir.
Kardiyojenik sok, yeterli miktarda voliim oldugu halde kalbin kam
pompalama gorevini yetersiz yapmasina bagl goriilen sok tiirtidiir.
Kalp kasilmasini ilgilendiren durumlarda goriiliir. Dagilimsal sok ise
voliim yeterli oldugu halde siddetli periferal vazokontriiksiyona
bagh dokulara yeterli oksijen sunulmasinin bozulmasidir. Septik
sok ve anaflikatik sok dagilimsal sokun goriildiigii ve dakikalar
icinde acil miidahale gerektiren ciddi klinik durumlardir. Obstriktiif
sokta ise dolasimin devamliligimin patolojik bir duruma bagh
bozulmasidir. Pulmoner emboli, kardiyak tamponad ve tansiyon
pnomotoraks siddetli hipotansiyonun goriildiigii obstriktiif sok
ornekleridir Tablo 1(4).
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Tablo 1 Sokun Siniflandirilmasi

1.Hipovolemik

e Hemorajik,
Eksternal-internal hemoraji

e Sivi kayb

Ileus

Yanik

Pankreatit
2. Kardiyojenik

e Miyokard enfarktiisii

e Kapak yetmezligi

e Aritmiler
3.Distribiitif

e Septik sok

e Anaflaktif sok

e Norojenik sok
4. Obstriiktif
Masif pulmoner emboli
e Tansiyon pndmotoraks
Kardiyak tamponad
Aort stenozu

Sokun klinik bulgular

Sok altta yatan neden bagl farkli klinik bulgular géstermesine
ragmen, sokun ortak klinik bulgusu dokulara oksijen
saglanamamasina bagli goriilmektedir. Hiicresel diizeyde hipoksi
anaerobik solunuma sebep olmakta ve laktat olusumuna sebep
olmaktadir. Kan laktat diizeyi >2mmol iizerinde olmasi sokun tansi
icin anlamlidir. Sok hastalarinda 6nemli ortak goriilen bulgu

hipotansiyondur. Fakat erken donemde Hipotansiyon olmamasi
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soku dislamaz. Hipotansiyona viicudun ilk tepkisi tasikardidir.
Tasikardi ve katekolaminlerin salimmina bagli erken donemde
hastalar normotansif veya hipertansif olabilir. Erken dénemde sok
indeksi; tasikardi ve hipotansiyondan daha giivenlidir. Sok indeksi
normal degeri 0,5-0,7’dir. Sok indeksinin 0,8’den biiyiik olmasi1 sok

i¢in 6nemlidir(5).

Sok indeksi= Nabiz / Sistolik kan basinci

Sok indeksi formiilii;

Sokta tiim sistemleri etkilendigi ve kopmansatuvar
mekanizmalarin etkiledigi genis bir klinik mevcuttur. Erken
donemde hipotaniyon ve vazokontriksiyona bagli soguk nemli cilt
goriiliir. Ilerleyen donemde ekstremitelerde siyanoz goriilebilir.
Voliim kaybina bagl boyun venlerinde kolabs goriilebilecegi gibi,
kardiyojenik sok gibi voliim yiiklenmesinde boyun venlerinde
dolgunluk goriilebilir. Doku perfiizyunun bozulmasina bagl biling
diizeyi erken donemde ajitasyondan komaya varan diizeyde
degisebilir. Ayrica diger tim sistemlerin etkilenmesine bagh

multiorgan yetmezligi sokun son doneminde goriilmektedir.

Idrar cikisinda azalma ilerleyen dénemde beklenen bir
durumdur. Idrar ¢ikisi hastalarin tedavi takibinde snemlidir. Saatlik
idrar ¢ikis1 normalde >30ml/saattir. Idrar ¢ikisinin <5ml/saat (aniiri)
olmast ileri evre sok oldugunu gosterir. Sok tedavisinde
hipotansiyonun diizelmesi ve idrar ¢ikisinin artmasi tedavinin

basarili oldugunu gosterir. Stres hormonlarinin salimimina bagl
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erken donemde kan sekeri yiiksekligi goriilebilir. Sok derinligi

artikga solunum sayisinda daartma goriiliir(6).

1.Hipovolemik sok

Dolagimdaki sivi ve kan voliminiin kaybina bagh
goriilmektedir. Acil servislerde ve travmalarda en sik goriilen sok
turtidiir. Kan kaybi ekternal veya internal olabilir. Eksternal kayiplar
viicut disina olan kanamalar oldugundan dolay1 kontrolii ve tanisi
kolaydir. Internal kayiplar travmalara baghh solid organ
yaralanmalari, retroperitoneal kanamalar ve GIS (gastrointestinl
sistem) kanamalar1 seklinde goriilebilir. Internal kanamalarin
tanisinda bazen gecikmeler olabilir. Sivi kayb1 ise GIS kayiplar
veya iiclincii bosluga kayiplar seklinde goriilebilir. Sivi kayiplarina
elektrolit bozukluklari eslik edebilir. Sivi/kan kaybi sonrasi
oncelikle venoz doniis azalir daha sonra kardiyak debi azalir. Voliim
kaybr devam ederse hipotansiyon gelisir ve doku perfiizyonu
bozulur. Volim azalmasmnin erken donemde viicudun verdigi
yanittasikardi ve vazokontriksiyondur. Bu kompansatuvar
mekanizmalar ~ sayesinde  erken  doénemde  hipotansiyon
goriilmeyebilir.  Sok Oncesi donemde hicbir klinik  bulgu
gorlilmeyebilir. Sok dncesi donemde olasi travma mekanizmasi ve
organ hasari1 kisa siirede tespit edilmeli sok tedavi protokolii hazirligi

yapilmalidir.
Hipovolemik sok tani kriteri;
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Kotii goriiniim veya degismis zihinsel durum

Kalp atis hizi> 100 atis / dk

Solunum hizi> 20 nefes / dk veya PaCO2 <32 mm Hg
Arter baz a¢1g1 <—4 mEq / L veya laktat>4 mmol / L
Idrar ¢ikis1 <0,5 mL / kg / saat

Arteriyel hipotansiyon> 20 dakika siire

Bu kriterlerin en az 4 tanesinin olmasi hipovolemik sok tanisi

koyar(4).

Hemorajik sok kanama kaybina bagl farkli klinik evrelerde

goriilebilir. (tablo 2).Hemorajik sokta 750 ml’ye kadar olan kan

kayiplar1 tolere edilebilir ve hastalar asemptomatikseyredebilir.

Fakat daha fazla kayiplarda sok klinigi goriillmektedir. Hemorajik

sok erken evrelerde tespit edilip miidahale edilmelidir. Bu evrede

travma hastasi i¢cin FAST (Focused Assessment with Sonography for

Trauma) ile batin igi serbest siv1 tespit edilmesi veya non-travmatik

hastalarda aktif melana (GIS kanamasi) tespit edilmesi sok klinigi

goriilmeden tedaviye baslanmasi i¢in &nemlidir. Ileri evre sok

hastalarinda mortalite orani1 yiiksektir(6).
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Tablo2 Hemorajik sok klinik evreleme

Evrel Evre 2 Evre 3 Evre 4
Kan kaybi
ml <750ml 750-1500ml 1500-2000ml | >2000ml
% <%15 %15-30 %30-40 >40
Nabiz <100/dk 100-120/dk 120-140/dk >140/dk
Solunum 14-20/dk 20-30/dk 30-40/dk >40/dk
sayisi
Kan Normal Normal Azalmis Azalmis
basinci
idrar cikist | >30 ml/saat | 20-30ml/saat | 5-15 ml/saat <5ml/saat
Biling Hafif Orta anksiy6z | Anksiydz- Konfiize-
durumu anksiyoz- konfiize koma
normal
Tedavi kristaloid kristaloid Kristaloid/kan | Kristaloid/kan
Hipovolemik sok tedavi:

Hipovolemik sok hastalar

icin

ilk miidahale yeterli

ventilasyon ve dolagim saglanmasina yonelik olmalidir. Disariya

olan kanamalar tampon uygulanarak kontrol edilmelidir. Internal

kanamalar (GIS kanama, Solid organ yaralanmasi) i¢in hizl tan1 ve

miidahale yapilmalidir. Hastalara intravendz (IV) veya Intraoseoz

(10) yol ile hemen kristaloid (10-20ml/kg) sivi resiisitasyonuna

baslanmalidir. Kristaloid sivi replasmanina ragmen doku perfiizyon

bozuklugu devam eden hastalarda ve ileri evre sok hastalarinda kan

replasmani (5-10ml/kg) yapilmalidir (7).
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Sivi resiisistasyonu igin Kristaloid ve koloid sivilar mevcuttur
(tablo3). Sok hastalar1 i¢in ideal olan ve oncelikli kullanacagimiz
stvi izotonik Kristaloider (%0.9 NaCl ve Ringer Laktat) olmalidir.
Kolloidler damar i¢inde kalma potansiyeli daha iyi sivilar olmasina
ragmen yan etki profili ve maliyet agisindan Onerilmemektedir.
Dekstrozlu sivilar da damar liimeninde kalmadiklarindan sok
hastalarinda erken donemde tercih edilmemelidir. Onerilen sivi
miktar1 baslangigta 1-2L veya 10-20ml/kg izotonik kristaloid
olmalidir. Kan replasmani yapilacak ciddi hastalarda yiiksek
miktarda sivi yerine miimkiin olan en kisa siirede kan replasmani
baslanmalidir (8).

Tablo3: Kristaloidler ve Kolloidler

Kristaloidler Kolloidler

(%0.9) NaCl Albumin

Ringer Laktat Dekstran

Dekstrozlu sivilar Hidroksi etil starc
Isolayt P-M Amilopektin deriveleri

Kan transflizyonuileri evre sok hastalart ve sivi
resiisitasyonuna sonrast hipotansiyon devam eden hastalarda
diistiniilmelidir. Kan transfiizyon i¢in Oncelik olarak hastanin kan
grubu ile eslestirilmis kan kullanilmalidir. Siddetli hipotansiyonu
olan kanama miktar1 fazla olan hatalarda ORh- kan kullanilabilir.
Dogurgan yasta olan bayan hastalar hari¢ diger hastalara ORh+ kan

kullanilabilir. Kan replasmani igin ideal kan iriinii eritrosit
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stispansiyonudur (ES). Baslangi¢ ES baslama dozu yetiskinler igin
1-2 dnite, cocuklar i¢in 5-10ml/kg olmalidir. Devam eden
kanamalarda daha fazla kan iiriinii transfiizyonu ihtiyac1 olabilir.
Fazla miktarda sivi ve kan replasmani koagiilopatiye neden olabilir.
Masif transfiizyon hastalarinda koagiilopati gelismemesi i¢inkan
replasman belli bir kurala gore yapilmalidir. 11k 1 saatte 4 iiniteden
fazla ES transfiizyonu veya 24 saatte 10 iiniteden fazla ES
transfiizyonu yapilmasi masif transfiizyon olarak tanimlanir. Masif
ransfiizyon durumunda 1 iinite ES, 1 inite taze donmus plazma
(TDP) ve 1 dnite trombosit siispansiyonu olacak sekilde kan

replasmani yapilmalidir(6).

Son kilavuzlar hemorajik sokta agresif sivi resiisitasyonu
yerine dengeli siv1 resiisitasyonu (1 litre kristalloid) onerilmekte,
devam eden kanama varsa erken donemde kan replasmani
onerilmektedir (8). Kan replasmani geciktirmemelidir. Masif
transfiizyon ABC (Assessment of Blood Consumption) skoru ile
onceden tahmin edilebilir. (tablo3). ABC skoru 4 maddeden olusur.
Her biri bir puan, Skor 2 veya fazla ise MT aktivasyonu zorunludur,
2 puan MT tahmini %38, 3 puan MT tahmini %45, 4 puan ise MT
tahmini %100°diir(4).
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Tablo3: ABC (Assessment of Blood Consumption) skoru

Sistolik kan basimec1 <90mmHg (1 puan)
Nabiz sayis1 >120 atim/dk (1 puan)
Penetre mekanizma (1 puan)

FAST USG’de siv1 varligi (1 puan)

ABC: Assessment of Blood Consumption, FAST:Focused

Assessment with Sonography for Trauma

2. Kardiyojenik sok

Kardiyojenik sok, kalbin kan1 pompalama gorevini tam yerine
getirememesinden kaynaklanmir. Akut miyokard enfarktiisi(AMI),
Kalp kapak hastaliklari, ritim bozukluklar1 ve enfeksiyonlar
(miyokardit, endokardit) kardiyojenik soka neden olabilir. Damar igi
stvi hacminormal veya artmistir. Kalp atim hacmi azalmistir. Buna

bagl yetersiz doku perflizyonu gelisir.

Kardiyojenik Sokta; sok bulgularuna ilave olarak altta yatan
kardiyak nedene bagl belirti ve bulgular da gozlemlenebilir. Cilt
soluk-soguk-nemli, Hipotansiyon, Filiform nabiz, Hiriltil1 solunum,
hava acligi bulgulari, periferik nabizlarin alinamamasi, Periferde
siyanoz, Juguler venlerde dolgunluk goériilebilir. Biling durumu
hipoperfiizyona bagli ajitasyon ve konfiizyon goriilebilir.
Kardiyojenik sok tedavi:

Oncelik tedavi hastanin stabilizasyonuna yonelik havayolu ve
dolasimin devamliligin saglanmasidir. Tim hastalara oksijen destegi
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saglanmalidir. ~ Endotrakeal  entiibasyon  ihtiyact  varsa
geciktirilmemelidir. Pozitif basingli ventilasyon kardiyojenik sok
hastalarinda yararlidir. Daha sonra altta yatan nedene yonelik hizli
ve dikkatli degerlendirme olmalidir. Ilk yapilmasi gereken 12
derivasyonlu EKG g¢ekilerek AMI ve aritmiler olup olmadig: tespit
edip ve buna yonelik tedaviler baslanmalidir. AMI enfarktiisiine
bagl kardiyojenik sok hastalari i¢in perkutan koroner girisim (PKG)
ilk ve en 6nemli tedavi yaklasimidir. PKG, Trombolitik tedaviden

daha yararhdir.

Kardiyojenik sok hastalarinda sivi tedavisi igin dikkatli
olunmahdir. Akciger ddemi yoksa 250ml izotonik verilip vital
bulgular kontrol edilir. Sag ventrikiil iskemisine bagli hipotansiyon
durumunda daha fazla sivi verilmelidir. Vital bulgularda diizelme
yoksa veya sivi verilemiyorsa vazopresor ajan baslanir. Vazopresor
ajan igin norepinefrin 2-20mcq/dk dozunda baslanilarak artirilir. Stvi
kayb1 yoksa doputamin baslanabilir. Dobutamin periferal
vazodilatasyon yapabileceginden dopamin ile beraber baslanmalidir.
Dobutamin 2-20mqc/kg/dk, Dopamin 2-20mqc/kg/dk dozunda
baslanir istenen etki goriilen en diisiik dozda inflizyona devam edilir.
Intraaortik balon pompasi afterloadu azaltarak miyokard perfiizyonu
diizeltebilir. Zaman kazanilmasi i¢in kullanilabilir. Akciger 6demi
diistiniilityorsa s1v1 kisitlanmalidir ve hasta sedyeye oturur vaziyette

alinmalidir. Ajite ve agrisi olan hastaya 2 mg morfin siilfat
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verilebilir. Nefes darligi olan konjestif kalp yetmezligi olan

hastayaidrar sondasi takilip diiiretik (furosemid) verilir (6).

1.Dagilimsal sok
Bu bolimde septik sok anlatilacaktir. Anafilaktik sok, ilgili

boliimde ayrintili anlatilmagtir.

Septik sok

Enfeksiyonlara bagli viicudun sistemik yanitinin bir sonucu
olarak doku perfiizyonun bozulmasidir. Sivinin dagilimi perifere ve
doku araligina yonelmesi sonucu hayati organlar yeterli perfiizyon
olmaz. Insidans1 giderek artmaktadir. Sepsis: siipheli veya tam
konulmus enfeksiyonu olan hastalarda ilave olarak 2 veya 3 gSOFA
skorunun olmasi olarak tanimlanmigtir. Septik Sok ise Sepsis
varliginda OAB>65mmHg tutmak i¢in vazopresor ihtiyaci olmasi ve
laktat sevisyesi>2 mmol/L olmasi olarak tanimlanir. Yogun bakimda
yatan hastalar i¢cin SOFA skoru kullanilir. SOFA skorunun acil
serviste kullanimi pratik olmadigindan quick SOFA (qSOFA)

onerilmektedir (9).

gSOFA (Quick SOFA) kriterleri

Hipotansiyon SKB < 100 mmHg (1 puan)
Biling bozuklugu GKS < 13 (1 puan)
Takipne >22/dk (1 puan)
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Septik sok tedavi

Septik sok hipotansiyon ile beraber enfeksiyon bulgularinin
goriildigi mortalitesi yiiksek sok tiridiir. Uzun yogun bakim
yatiglarinda 6nemli bir problemdir. Erken tam ve miidahale
onemlidir. Tan1 konuldugunda erken dénemde sivi resiisitasyonu ve
Antibiyoterapi baglanmasi1 6nemlidir. Sivi resiisistasyonuna
ragmen hipotansiyon devam eden hastalarda vazopresor ilaglar
baslanmalidir. Siv1 resiisistasyonu igin oncelikli baslanacagi sivilar
izotoniik kristaloidler (%0,9 NaCl veya RL) olmalidir. Yiiksek sivi
verilme riski olmayan hastalar (KKY, KBY, Akciger demi) igin 11k
3 saatte 30ml/kg baslangi¢ dozu 6nerilmektedir. ilk yarim saatte
1000ml siv1 verilmelidir. Antibiyoterapi igin olasi etkene yonelik
uygun antibiyotigin ilk 1 saatte baslanmasidir. Vazopresor ajanlar
icin ¢ok sayida g¢alisma mevcuttur. Septik sok hastalar1 igin
norepinefrinin  dopaminden daha etkili ve giivenlidir. Ihtiyag
durumunda ek vazopresor ajan (epinefrin, dobutamin, vazopresin)

onerilmektedir (10).

Septik sok hastalar1 igin ek tedaviler streroidler, hipotermi,
enteral beslenme, sedasyon, diyabetik hastalar igin insiilin ve
hemoglobin diisiikligii i¢in kan transfiizyonu o6nerilmektedir. Bu
tedavilerden steroid tedavisi segilmis hastalarda yararli olabilecegi

vurgulanmistir (11).
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Sonu¢

Sok doku perfiizyon bozuklugunun sebep oldugu c¢ok

semptomlu klinik durumdur.

Klinik olarak sok 6ncesi donem, sok ve multiorgan yetmezligi

donemi goriilebilmektedir.

Sok oncesi donemde tami konulup miidahale edilmesi

mortaliteyi azaltir.

Tam ve tedavi farklihigindan dolayr sok olus mekanizmasi

olarak dort sinifa ayrilir.

Hipotansiyon tiim sok tiirlerinde ortak bulgudur. Fakat erken

donemde hipotansiyon goriilmeyebilir.

Tanida sok indeksi erken donemde sistolik tansiyon ve

tasikardiden daha anlamlidur.

Kan laktat diizeyi sok tanisinda kullanilan 6nemli degerdir.
Idrar ¢ikis1 tan1 ve tedavi takibinde nemlidir.
Hipovolemik sok en ¢ok goriilen sok tiiriidiir.

Ileri evre hemorajik sok hastalarinda kan transfiizyonu erken

donemde baglanmalidir

Masif transfiizyon ihtiyact olan hastalarda 1ES-1TDP-

1Trombosit siispansiyonu olacak sekilde transfiizyon uygulanir.
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Kardiyojenik sok hastalarinda altta yatan nedene bagli klinik ve

tedavi yaklagimi farklilik gosterebilir.

Kardiyojenik sok hastalarinda sivi uygulanmasi dikkatli

yapilmalidir.

Kardiyojenik sok durumunda sivi verilmiyor veya siviya

ragmen hipotansiyon devam ediyorsa vazopresor ajan baslanir.
Septik sok tanisi giincel kilavuzlarda degismistir.

Sepsis: siipheli veya tani konulmus enfeksiyonu olan hastalarda
ilave olarak 2 veya 3 gSOFA skorunun olmas: olarak

tanimlanmustir.

Sepsis tanisi olan hastada vazopresor ihtiyact olmasi septik sok

olarak tanimlanir.

Septik sokta tedavide erken donemde sivi resiistasyonu ve

uygun antibiyotik uygulanmasi 6nemlidir.

Septik sokta vazopresor ajan olarak adrenalin ve noradrenalin
daha etkilidir.
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BOLUM 111

Gastrointestinal Kanamalar

Hasan Can GUVEN!

Giris

Agizdan baglayip aniise kadar devam eden sindirim
sistemindeki tim kanamalar, gastrointestinal kanama olarak
isimlendirilir. Gastrointestinal kanamalar iki genis kategoride
incelenebilir. Bu ayrim Treitz ligamenti (Ligamentum suspensorum
duodeni) adindaki anatomik bolge sayesinde yapilir. Treitz
ligamentinin proksimalinden kaynaklanan kanama (6zefagus, mide,
duedenum orijinli kanamalar) genellikle hematemez veya melena
olarak ortaya cikar ve iist Gl kanama olarak adlandirilir; distalinden

kaynaklanan kanama gogunlukla hematokezya olarak ortaya ¢ikar ve

! Uzm. Dr. Hasan Can GUVEN, Antalya Egitim ve Arastirma Hastanesi, Acil Tip Klinigi, Antalya/Tiirkiye,
Orcid: 0000-0001-5576-4911 , hasancanguven@gmail.com
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alt Gl kanama olarak adlandirilir. Bu ayrim gastrointestinal
kanamalarin siniflandirilmasini, tanisimi  ve tedavisini saglar.
Kanama %80 oraninda kendiliginden durur, %20 oraninda devam
eder veya tekrarlar(Imdahl, 2001). Malignite ve varis kanamasi olan
hastalarda uzun dénem prognoz en koétiidiir. Prognoz ilerleyen yasla
birlikte kotiilesir(Roberts, Button, & Williams, 2012). Ayrica
uygunsuz veya bilingsiz ila¢ kullanimi tehlikelidir. Aspirin, non-
steroidal antiinflamatuvar ilaglar (NSAII) ve divertikiilit divertikiiler
kanama riskini artirir(Wilkins, Embry, & George, 2013). GIS
kanamalar1 toplumda; iist GIS kanamalar1 100.000 kiside 39-172, alt
GIS kanama 100.000 kiside 109 oraninda goriilmektedir(Blatchford,
Davidson, Murray, Blatchford, & Pell, 1997; Peery et al., 2015;
Rockall, Logan, Devlin, & Northfield, 1995; Sostres & Lanas,
2011). Ust ve alt Gl kanama nedenli yatan hastalarn mortalite
oranlarinin sirastyla %10 ve %4 oldugu tahmin edilmektedir(Kong
etal., 2017).

Asikar Kanama

Kanama 3 farkli sekilde goriilmektedir:
- Hematemez

- Melena

- Hematokezya
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Hematemez (mide asidinin etkisiyle hematinize olan kan):
Treitz ligamenti proksimalinden kaynaklanan parlak kirmizi veya

kahve telvesi renginde olan kanli kusmadir.

Melena (HCI, bagirsak bakterileri ve sindirim enzimlerinin
etkisiyle sindirilmis kan igerir): Genellikle iist gastrointestinal
kanamalardan kaynaklanan parlak, siyah, kot kokulu, siimiiksii
goriinlimlii digki benzeri bir kanamadir. Bununla birlikte ince
bagirsaklarin  proksimal seviyelerinden ve kolondan olan
kanamalarda da melena goriilebilir. En az 50 ml kan melenaya neden

olabilir. 1000 ml kanama bes giin siireyle melenaya neden olabilir.

Hematokezya: Rektumdan taze parlak kirmizi (gilek jolesi)
veya maun renginde diskilama ile karakterize kanamadir. Genellikle
ileogekal valvden daha distal seviyede kanamalarin gostergesidir.

Agir Ust gastrointestinal kanamalarda hematokezyaya yol agabilir.

Hematemez ve melena iist GI kanamaya isaret ederken,
hematokezya genellikle alt GI kanamalarda goriiliir. Tekrarlayan
kusma sonrasi kanamalarda Mallory-Weiss sendromu akilda

tutulmalidir.

Gastrointestinal kanamay taklit eden durumlar
Nazofarengeal kanamalar, kirmizi renkli yiyecek ve
iceceklerin tiiketimi sonrasinda olan kusmalar hematemez ile

karistirilabilir.
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Demir, bizmut igeren ilaglar, aktif komiir, ¢esitli gida
boyalarmin tiikketimi, 1spanak ve pancar gibi sebzelerin tiiketimi

sonrasinda digki melena ile karistirilabilir.

Vajinal kanama, makroskopik hematiiri, iyi sindirilmemis

kirmiz1 yiyecekler (iiziim, pancar) hematokezya ile karistirtlabilir.

Miktarina gore gastrointestinal kanama
Major Kanama: 24 saat icinde {ii¢ tniteden fazla kan

transflizyonu gereksinimi, hematokezya.

Minor Kanama: 24 saat iginde ii¢ tiniteden az kan transflizyonu

gereksinimi, melena

Gizli Kanama: Hafif ve sinsi kanama diskida gizli kan
pozitifligi seklinde kendini gosterir. Ust ya da alt Gl kaynakli
olabilir. Bu miktardaki kanamalar akut siiregte bulguya sebep
olmamakla beraber uzun siirecte sokun silik bulgularinin

gbzlenmesine Yol agabilir.

Ust gastrointestinal sistem kanamasi Nedenleri

Peptik Ulser (prevalansta diisiise ragmen hala iist Gl
kanamanin en sik nedenidir.) Giincel klinik arastirma sonuglarina
gore siipheli iist Gl kanama igin yapilan endoskopilerin yalnizca
%20’sinde mide ve duedenal iilser bulunmug(Boonpongmanee et al.,
2004).

« Akut Mukozal Lezyonlar, Ozefajit
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« Ozofagogastrik varisler

» Cushing Ulseri, Curling Ulseri, Barret Ulseri
 Mallory-Weiss Sendromu

» Menetrier Hastaligi

« Hiatal Herniler- CRST sendromu (Kalsinozis, Raynaud

Fenomeni, Sklerodaktili, Telenjiektazi)
* Vaskiiler anomaliler, Arterioenterik fistiiller
« Anjiyodisplazi

» Dieulafoy lezyonu (gastrointestinal epiteli asindiran ancak
primer ilserasyonu olmayan kanayan dilate damar; Gl kanalinin
herhangi bir yerinde olusabilir(Lee, Walmsley, Leong, & Sung,
2003).

» Gastrik antral kapak ektazisi (karpuz mide olarak da bilinir)

» Cameron lezyonlar (hiatal herni bolgesinde meydana gelen
hemorajik iilserler(Weston, 1996).

* Yabanci cisim yutulmasi

» Ameliyat sonras1 kanama (anastomoz kanamasi, polipektomi

sonras1 kanama, sfinkterotomi sonrasi kanama)
» Ust Gl tiimérler

» Hemobilia (safra yollarindan kanama)
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» Hemosuccus pankreatiti (pankreas kanalindan kanama)

 Antikoagiilan, antitrombotik, steroid ve NSAII ilaclarin

kullanimi
« Stres, sepsis

Ust GI kanama belirtileri

Ust Gl sistem kanamalarinin en sik tipi olan mide kanamas:
birgok farkli nedenle ortaya ¢ikabilir. Ani ve siddetli kanamalar
olabilecegi gibi hafif, kiiciik ve devamli olmayan kanamalar da
goriilebilir. Daha ¢ok mide i¢ duvarindaki iltihaplanmaya bagh
olarak goriilen kanamanin belirtileri yorgunluk, halsizlik, karin
agrisi, epigastrik yanma, bas donmesi ve anemi gibi bulgularla
kendini gosterir. Kirmizi veya koyu renkli kanli kusma
(hematemez), diskilama sirasinda kan goriilmesi ve koyu siyah gaita
olmas1 da mide kanamasini diisiindiiren belirtiler arasinda yer aliyor.

Diger mide kanamasi belirtilerini ise su sekilde siralayabiliriz:
» Epigastrik agri, tist karin bolgesinde rahatsizlik
* Bulant1 ve kahve telvesi gibi goriinen kusma
* Senkop
* Nefes darligt
« Hipotansiyon
* Soguk terleme ve garpinti
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« Istahsizlik

* Tokluk hissi

* Hazimsizlik

* Oligiiri

* Aniisten gelen parlak veya koyu kirmizi kan
+ Koyu siyah renkte diskilama(Melena)

« Inatc1 ishal

Gastrointestinal kanamanin diger belirtileri

« Postural Hipotansiyon
« Hipotansiyon

* Sok

* Azotemi

Fizik muayene

Gl kanamasi olan hastalarda oncelik, vital bulgular1 kontrol
etmek ve stabilize etmektir. Kan basmnct ve kalp hizi
monitdrizasyonu saglanmalidir. Hipotansiyon ve istirahat tasikardisi
gibi agik sok bulgulann gozlemlenebilir. Ancak ortostatik
hipotansiyon ve tasikardi, nabiz basincinda daralma veya takipne
gibi sokun silik bulgular da dikkate alinmalidir. Hipotansiyon sokun
geg bir belirtisidir; sirtiistii hipotansiyon gelismesi hastanin %30’dan

fazla kan kayb1 oldugunu gosterir. Hastanin kan {irlinii replasmanina
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ihtiyact bu noktada gelisebilir. Baz1 hastalarda kullandiklar: ilaglar
(B-blokerler) nedeniyle kan kaybina tasikardi yanit1 olmayabilir ya
da normalde hipertansif olan hastanin, normal gézlenen kan basinci
kanama bulgusunu maskeleyebilir. Bu nedenle medikal o&ykii
derinlestirilmeli, 0zge¢mis ve kullanilan ilaglar gdzden
gecirilmelidir. Fizik muayenede rektal tusede kanama goriilmesinin
yani sira anemi (konjonktiva ve ciltte soluk goériiniim) veya karaciger
yetmezligi bulgular1 da goriilebilir. Bazi yaynlar iist GI kanama
stiphesi olan hastalarda nazogastrik tiip yerlestirilmesi ve aspirasyon
tan1 agisindan faydali oldugunu savunmaktadir(A. Barkun, Bardou,
Marshall, & Group*, 2003). Ancak lavajda kanama olmamasi iist
GIS kanamasim diglamaz. Duodenal reflii gosterilemeyebilir veya
pilorik spazm ve o6dem nedeniyle aralikli kanama tespit
edilemeyebilir.  Gastrik lavajda kanli igerigin saptanmasi,
endoskopiye alinma siirecini kisalttigi ve lavajda midede kalan
pihtilarin temizlenmesi ile endoskopik goriisii iyilestirdigi igin
nazogastrik uygulama bir kesim tarafindan hala
onerilmektedir(Huang et al., 2011). Fakat nazogastrik tiip
uygulamasimin tist Gl kanama siipheli hastalarda rutin kullanimi
hakkinda fikir birligi yoktur. Bu prosediiriin hastalar i¢in gereksiz
rahatsiz edici olmasi, potansiyel olarak zararli olabilecegi,
kanamanin kaynagini giivenilir bir sekilde tahmin etmedigi ve hasta
sonuglarimi da 6nemli dlgilide etkilemedigi gerekgesiyle bir kesim bu

uygulamaya kars1 ¢ikmaktadir(Rockey, Ahn, & de Melo Jr, 2017).
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Alt gastrointestinal sistem kanamasi

» Meckel Divertikiilii (ileumun son kisminda goriilen
konjenital anomali, bagirsak duvarindan kiigiik bir ¢ikinti,
embriyonik kalinti, yapisi ¢ogunlukla ileum mukozasi, mide

mukozasi icerebilir)

« Hemoroid, Anal fissiir (kii¢iik aralikli rektal kanamanin en

yaygin nedenleridir.)
* Bagirsak Duplikasyonu,

« Jejunal Polipler, Kolon Karsinomu, Neoplazmlar (Genellikle
gizli kanama seklindedir, nadiren masif kanamaya neden olur.

Hastalarin ¢cogu anemi ve senkop atagi ile bagvurur)
* Vaskiiler Ektazi

« Crohn hastaliginin mukozal tutulumu (Ozellikle terminal
ileumu tutan kronik enflamatuar hastalik. Derin tlserler bazen ciddi

kanamalara neden olabilir).

» Ulseratif kolit; siddetli alt GIS kanamalarmnin sadece %1'ini
olusturur.  Ozellikle gen¢  popiilasyondaki  kanamalarda

disiintilmelidir.

« Iskemik kolit: Yasli, diyabetik, aterosklerotik damar
hastaligi, kronik bobrek yetmezligi olan hastalarda ve vaskiilitte

daha sik goriiliir.

--57--



* Enfeksiyoz kolit (psddomembranoz kolit, enterohemorajik E.
coli koliti, shigella koliti, amebik kolit, CMV koliti vb) nadiren ciddi
alt GIS kanamasi bulunabilir ve genellikle ates, karmn agrisi, ishal

eslik eder.

» Radyasyon koliti, prostat ve over gibi pelvik organlara
uygulanan radyoterapi sonrasinda ortaya ¢ikar ve alt Gl kanamalarin

yaklasik %5'ini olusturur.

Tablo 1: Alt ve iist Gl kanamalarindaki farkhilikiar.

Ust GI Kanama Alt GI Kanama
Semptom Hematemez/Melena Hematokezya
Gastrik Aspirat Kanh Normal
Barsak Sesleri Hiperaktif Normal
Kan Ure Azotu(BUN) Artmis Normal

Gastrointestinal sistem kanamalarinda tam

Gl kanama diisiindiiren sikayetlerle basvuran hastalarin
anamnezinde dikkatle incelenmesi gereken baz1 6zellikler
mevecuttur. Tlag kullanimi, alkol alimi, kostik madde maruziyeti,
tlser oykisi, kilo kaybi, istahsizlik, kusma gibi birgok parametre

degerlendirildikten sonra fizik muayene yapilir.

Laboratuvar testleri de kanamanin kaynagini belirlemek igin
ipuglar1 saglayabilir. izole azotemi genellikle iist Gl kanama

hastalarinda goriiliir. Sindirilen kanin pargalanmasi ve bobreklere
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giden kan akisinin azalmasindan kaynaklanir. Kan iire azotunun
kreatinine oraninin (BUN/Kreatinin) 35'ten yiiksek olmasi iist Gl
kanamay1 tanmimlamada %90 oraninda spesifiktir(Ziabari et al.,
2019). Ancak, BUN/Kreatinin oraninin duyarliligi disiiktir ve
dislamada yararl degildir.

Hastanin biling, turgor tonus, anemi, cilt, respiratuar
parametreleri,  tansiyon ve nabiz  bulgular1  dikkatlice
degerlendirilmelidir. Hemodinamik durumun degerlendirilmesi bu
hasta grubunda oldukca &nemlidir. Tiim GIS kanamalarinda ilk
yapilmasi gereken kanamanin siddetinin degerlendirilmesidir. Bu
degerlendirme temelde sok evrelemesi ile yapilabilir. Intravaskiiler
voliimiin 6nemli bir kisminin kaybedildigi masif kanamalarda hasta
hipovolemik soktadir. Intravaskiiler voliim kaybimin %15’ten az
oldugu evre 1 sok olgularinda vital bulgularda genellikle anlamli bir
degisiklik izlenmemektedir. (Bazen minimal tasikardi izlenebilir.)
Baz defisiti O ile -2 mEqg/L araligindadir. Bu grupta yer alan, bu
durum disinda saglikli olgularda kan transfiizyonu ve voliim
replasmani gereksinimi yoktur, izlem yeterlidir. Ciinkii transkapiller
geri dolum ve diger kompanse edici mekanizmalar sayesinde, 24 saat
icinde kaybedilen voliim yerine konmasini saglayacaktir.
Intravaskiiler voliim kaybinin %15-30 araliginda oldugu evre 2 sok
olgularinda genellikle tasikardi, takipne ve diisiik nabiz basinci
izlenebilir. Bu grupta sistolik kan basincinda belirgin degisiklik

olmas1 beklenmez. Baz defisiti -2 ile -6 mEqg/L araligindadir. Bu
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gruptaki hastalarda kaygi, korku ve diismanlik gibi hafif santral sinir
sistemi bulgular izlenebilir. Bu gruptaki olgularda kan transfiizyonu
ilerleyen siiregte gerekli olabilir ancak olgularin ¢ogu baslangigta
kristaloid soliisyonlar ile stabilize edilebilir. Intravaskiiler voliim
kaybinin %31-40 araliginda oldugu evre 3 sok olgulari tipik olarak
belirgin tasikardi, takipne, belirgin mental durum degisiklikleri ve
hipotansiyon gibi uygunsuz perfiizyonun Klasik bulgulart ile
prezente olur. Bu gruptaki olgularda sok durumunu tersine ¢evirmek
icin kan iiriinlerine ihtiyag vardir. Intravaskiiler voliim kaybinin
%40’tan fazla oldugu evre 4 sok olgularinda belirgin tasikardi,
sistolik kan basincinda belirgin diisiis, cok dar bir nabiz basinci veya
olglilemeyen diyastolik kan basinci izlenir. Bu gruptaki hastalarda
cilt soguk ve soluktur, idrar ¢ikis1 ihmal edilecek kadar azdir ve
siklikla ileri diizeyde mental durum degisiklikleri izlenir. Bu
gruptaki hastalarin stabilizasyonu i¢in genellikle masif transfiizyon
protokollerinin devreye alinmasina ihtiya¢ vardir(Mutschler et al.,
2014). Diisiik sok evrelemesine sahip olan hastalarin %80’i uygun
destekleyici tedavi ile kendiliginden diizelir. (Damar yolu agilmali
ve kolloid inflizyonu (SF/RL) baslatilmali, doku hipoksisini
onlemek i¢in nazal kaniil veya maske ile O2 verilmeli, idrar ¢ikis

izlenmelidir.)
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Tablo 2: Sok evrelemesi

PARAMETRE EVRE 1 EVRE 2 EVRE 3 EVRE 4
Yaklasik kan kayb1 <15% 15-30% 31-40% >40%
Kalp hiz1 - o/t 1 Tt
Kan basinct - - /] )
Nabiz basmci - ! I )
Solunum sayist - - o/t t
GKS - - ! !
" -10 mEq/L ya da
Baz defisiti 0/-2 mEg/L -2 /-6 mEq/L -6 /-10 mEg/L daha diisiik
Kan iiréin ihtiyact izlem Olabilir Gerekli Masif transfiizyon
protokolii
GKS: Glasgow koma skalas1 skoru

Kanama miktar1 az olan geng bir hastamin genel durumunda
bozulma beklenmez ve yalnizca melena tarif edebilir. Cok miktarda
kanamas1 olan bir hasta soka girebilir. Major kanama belirtileri:
Hipotansiyon, tasikardi, nabiz basincinda daralma, takipne,
hipovolemiye sekonder paradoksal bradikardi Ust GIS kanamasi
olan hastada hipovolemi bulgular1 (solukluk, c¢arpinti, diaforez,
halsizlik, yorgunluk, hipotansiyon, tasikardi) saptanir. Karaciger
sirozunun periferik bulgular1 (palmar eritem, spider-anjiyom, sarilik
vb) ve portal HT bulgular1 (splenomegali, kollateral olusumlar ve
asit) saptanabilir. Bu bulgularla birlikte kanama hematemez seklinde
ve bol miktarda ise aksi ispat edilene kadar varis kanamasi olarak

diistiniilmelidir.
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Eslik eden AKS gelisimi Gl kanamalarini karmagsik hale
getirebilecegi ve atipik semptomlarla ortaya c¢ikabilecegi igin 35 yas
ustli ve kardiyak risk faktorleri olan hastalarda tarama amagh
elektrokardiyogram goriilmesi Onerilmektedir. Diyabet Oykiisii,
tiitiin kullanimi, karaciger sirozu, anemi (hemoglobin <9 g/dL) veya
onceki AKS ataklari, tist Gl kanamali hastalarda AKS gelisimi igin
risk faktorleridir(Wang, Li, & Du, 2019).

Risk skorlamalari

GIS kanamasinda mortalite riskinin hesaplamasinda kullanilan
Glasgow-Blatchford kanama skorlamasinda tablo 3’te yer alan bazi
parametreler kullanilarak hastanin risk skoru belirlenmektedir. Risk

diistik ise endoskopi yapilmadan taburculuk planlanabilir.

Tablo 3: Glasgow Blatchford Skoru

Sistolik Kan Basinci Ure Hemoglobin
mmHg Mmol/L o/dL Nabiz = 100 1
100 - 109 1 6.5-79 Erkek Kadin Melena 1
90 - 99 2 8.0-9.9 12.0-129 10.0-119 | 1 Senkop 2
<90 3 10.0-24.9 10.0-11.9 3 Karaciger hastalig1 2
>25.0 <100 <100 6 Kalp yetmezligi 2
Toplam puan | 0-1 ;:i";ﬂ:;:’l‘z;::fgﬂt‘k Y| 5+ | Artnus 30 giinlilk mortalite, 7+ | Endoskopi, hemostatik mildahale ihtiyaci

Tam Rockall skorlamasi endoskopi yapildiktan sonra tekrar
kanama ve mortalite riski igin kullanilabilir. “Klinik” Rockall

skorlamas1 da endoskopi yapilmadan hesaplanabilir. Ancak bu risk
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skorlamasinin ~~ Glasgow  Blatcford’dan  iistin @~ oldugu

gosterilmemistir. Giintimiizde acil pratiginde yeri kisithidir.

Tablo 4: Tam Rockall skoru

Risk Faktorii Skor
0 1 2 3
Yas <60 60-79 >80
Sok Sok bulgusu yok Nabiz > 100 SKB < 100 mmHg
. KBY, KC yetmezligi,

Komorbidite Yok KKY, KAH Metastatik Kanser

Taru Mallory-Weiss Diger tamlar GI malignite

Kan, piht1,
Kanama kanit Yok aktif kanayan damar

AIMS65 hastanede yatan hastalarda mortalite degerlendirmek
amac¢h kullamlabilir. Risk faktorii artisi, mortalite orani ile

korelasyon gostermektedir.

Tablo 5: AIMS65

Risk Faktoru

Albumin < 3 g/dL

INR > 1,5

Biling bozuklugu (altered mental status)
SKB < 90 mmHg

> 65 yag
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Tablo 6: Forest siniflamast

Sinif Kanama Bulgusu
1 Aktif kanama var
1a Figkirir tarzda kanama
1b Sizdirr tarzda kanama
2 Aktif kanama yok, gegirilmis kanama bulgusu var
2a Goriilebilir damar yapisi
2b Piht1 ile kapl tilser
2c Hematin ile kaph iilser
3 Stigmata yok, temiz tabanli iilser

Forest Siniflamasi: Endoskopik goriintilemede kanamanin

tekrarlama riskini belirlemek i¢in kullanilir.

GI kanamaya genel yaklasim

- Oykii-Fizik Muayene

- Hematokrit, BUN, Pihtilasma Parametreleri, Kan grubu,

Karaciger enzimleri, bobrek enzimleri, kardiyak enzim izleme, laktat

- Ust Gl endoskopi tanisal ve terapotik olabilir. Ust GI kanalin
(tipik olarak agiz boslugundan duodenuma kadar) goriintiilenmesine

ve enjeksiyon, termal koagiilasyon veya hemostatik klipsler/bantlar

ile tedaviye olanak saglar.

- Alt GI endoskopi/kolonoskopi tanisal ve terapotik olabilir.

- Anoskop-Sigmoidoskopi

- Nazogastrik Aspirasyon-Endoskopi
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-Kolonoskopi; melenasi olan, endoskopisi negatif hastalarda

tan1 ve tedavi aracidir.
- Arteriyografi, anjiyografi enteroskopi anjiyografi
- Enteroklizis

- Nikleer sintigrafi: Isaretlenmis eritrosit taramasi,
Teknesyum-99m kullanarak 0,1 ila 0,5 mL / dak hizinda meydana
gelen kanamay1 tespit eder (sadece aktif kanamayi tespit edebilir),
anjiyografik ve cerrahi miidahalelerin lokalizasyonuna yardimci
olabilir(Dusold, Burke, Carpentier, & Dyck, 1994).

- BT anjiyografi: Aktif olarak kanayan bir damarin

tanimlanmasini saglar

- Standart anjiyografi: Kanayan damarin tanimlanmasinm ve
embolizasyon veya intra-arteriyel vazopressin ile potansiyel tedaviyi
saglar(Funaki, 2002). Bolgeyi goriintillemek i¢in 0,5 ila 1,0 mL/dak
hizinda aktif kanama gerektirir(Funaki, 2002).

- Meckel taramasi: ektopik gastrik mukozayi aramak igin
nikkleer tip taramasidir. Girisimsel radyologlar, anjiyografi
kilavuzlugunda embolizasyon gibi terapotik modaliteleri  de

uygulayabilen tanisal prosediirler gergeklestirebilirler.

Ust GI kanama nasil tedavi edilir?
Hekim kanamaya neden olan faktorii ve kanayan bolgeyi
belirledikten sonra hangi tedavi yonteminin uygulanmasi gerektigi
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konusunda hastay1r detayli olarak bilgilendirir. Kanayan bélgeye
hemoklips uygulanmasi, endoskopik yontemle mide mukozasina
takilan Klipsler, yara kapatildiktan sonra yaklasik bir hafta iginde
kendiliginden diiser. Boylece kanayan bolge hizli ve etkili bir sekilde
iyilesir. Kanama varis veya peptik ilser kaynakli ise vazopressin,
somatostatin veya PPl gibi ilaglar tervih edilir. ilagh veya
endoskopik tedavinin basarisiz oldugu durumlarda cerrahi
prosediirlere  basvurulabilir. Oncelik hastalarin hemodinamik
stabilizasyonudur. Cok miktarda kanli kusma veya biling bozuklugu
olan hastalar, hava yollarin1 koruyamayacaklar1 Ongoriiliiyorsa
entiibe edilmelidir. iki genis damar yolu agilmalidir. (Miimkiinse

16G) Hidrasyona baslanmalidir.

Ust Gl kanamada PPI (80 mg iv puse, ardindan 8 mg/saat
inflizyon) asit sekresyonunu azaltir ve yeniden kanamay1 azaltir. H2
reseptor blokerlerinin etkisi gosterilmemistir(Alkim & Sasmaz,
2002). Bununla birlikte, bir meta-analiz aralikli PPl tedavisinin
kanamay1 azaltmada stirekli infiizyonla esit derecede etkili oldugunu
gostermistir(Sgourakis et al., 2018). Maliyet etkin ve daha az zaman
alan bir tedavi segenegi olarak tek doz IV omeprazol 80 mg
oneriyoruz. Bunu her 12 saatte bir 40 mg'lik miiteakip dozlar takip
eder. Proaktif ilaglar (eritromisin, metoklopramid) endoskopide
"ikinci bakis" ihtiyacimi azaltir ancak yeniden kanamayi veya
hastanede kalis siiresini etkilemez. Varis kanamalarinda vazoaktif

ilaclar tedavide kullanilmaktadir. (Oktreotid: 50 mcg iv puse, 25-50
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mcg/h infiizyon, Somatostatin: 250-500 mcg iv puse, 250-500 mcg/h
inflizyon) Somatostatin ve analogu oktreotid, vazodilatér hormon
salimmmini inhibe ederek varis kanamasimi tedavi etmek i¢in
kullanilabilir(Wynick, Polak, & Bloom, 1989). Ust Gl kanama ve
bilinen veya siipheli sirozu olan hastalarin bulundugu spesifik alt
kiime i¢in antibiyotik profilaksisi onerilmektedir. Antibiyotikler
bakteriyel enfeksiyon ve mortalite oranini azaltir(Moon, Dominitz,
loannou, Lowy, & Beste, 2016). Florokinolonlar (6rn. siprofloksasin
400 mg 1V) veya iigiincii nesil bir sefalosporin (6rn. seftriakson 1 ila
2 g IV) bu hastalarda uygun profilaktik antibiyotiklerdir.

Aktif varis kanamasi oldugu diistiniilen ve hizla kan kaybeden
hastalarda, endoskopinin hemen yapilamadigi durumlarda balon
tamponad cihazinin yerlestirilmesi endikedir. Piyasada bulunan
cihazlar arasinda Sengstaken-Blakemoretube ve Minnesota tiipii
bulunmaktadir. Bu cihazlarin  kullanimiyla iliskili 6nemli
komplikasyonlar vardir, bu nedenle devam eden, hayati tehdit eden
kanamasi olan hastalar i¢in yalnizca gegici bir onlem olarak
kullanilmalidir(DeGeorge & Nable, 2022).

Endoskopi zamanlamasi konusunda kesin kurallar yoktur,
ancak 24 saat iginde yapilmasi Onerilir. Varise bagh iist Gl
kanamalarda skleroterapi ve bant ligasyonu gibi endoskopik

tedaviler yararhidir. Kanamanin ilk 12-24 saati i¢inde yapilan erken
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ozofagoduodenoskopi, yeniden kanama riskini ve hospitalizasyon

stiresini azaltir(Lo, 2011).

Erken endoskopinin 6nemli oldugu disiiniilmektedir ancak
yapilan ¢alismalar <12 saat i¢inde endoskopi yapilan hastalarda kotii
sonug¢ olasiligmin arttigini gostermektedir, bu nedenle onceligin

hastanin resiisitasyonu oldugu unutulmamalidir.

Onceki arastirmalara gore transamin verilmesinin bir zarar1 ya
da yaran olmadigi dusiiniilmekteydi(Bennett, Klingenberg,
Langholz, & Gluud, 2014). Ancak yakin donemde yayinlanan kiigiik
bir sistematik inceleme calismasinda traneksamik asitin, st Gl
kanamas1 olan hastalarda mortaliteyi azalttig1 gosterilmistir(Flores,
Avilés, & Rada, 2015).

Agizdan alim durdurulmalidir. Devam eden kusma ile
aspirasyon  riski  nedeniyle non-invaziv  pozitif  basingh

ventilasyondan (NIMV) kaginin.

Akut Gl kanamasi ve hemodinamik instabilitesi olan hastalar
acil konsiiltasyon gerektirir. Belirgin iist Gl kanamasi olan hastalar
endoskopinin  degerlendirilmesi i¢in bir gastroenterolog ile
konsiiltasyona ihtiya¢g duyarlar. Uygun bagirsak hazirligimi tolere
edebilen stabil alt Gl kanamali hastalarin acil kolonoskopiye
alinmasi1  gerekmemekle beraber erken donemde yapilan
gastroenteroloji konsiiltasyonundan yararlanabilir. Masif alt Gl

kanamasi olan hastalar igin, olas1 selektifembolizasyon agisindan bir
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girisimsel radyolog ile acil konsiiltasyon oneriyoruz. Ayrica cerrahi
ile es zamanli konsiiltasyon yapilmasini da 6neriyoruz. BT anjiografi
ile bir kanama kaynagi tanimlanamadigi durumlarda, masif alt Gl
kanamasi olan ve stabil olmayan hastalar acil cerrahi miidahale
gerektirebilir(DeGeorge & Nable, 2022).

Kan iiriinii replasmam
Aktif abondan kanamasi olan hastalar i¢in ivedilikle

tiplendirilmemis eritrosit transfiizyonu yapilmalidir.

Transflizyon i¢in en uygun esik net olarak belirlenmemis olsa
da, bilinen koroner arter hastaligi (KAH) olmayan iist Gl kanamali
stabil hastalara, hemoglobinlerini en az 8 g/dL'ye getirmek i¢in
eritrosit transfiizyonu yapilmalidir(A. N. Barkun et al., 2019).
Uluslararas1 konsensiis kilavuzlar: belirli bir sinir 6nermemekte
ancak anemi nedeniyle olumsuz sonug riski yiiksek olan bilinen
KAH hastalar1 igin daha yiiksek bir hemoglobin diizeyi hedeflenmesi
uygun olacaktir(A. N. Barkun et al., 2019). Bes randomize kontrollii
calismanin incelenmesi sonucu ortaya ¢ikan sistematik derlemeye
gore, akut tist Gl kanama hastalarinda 7 ila 8 g/dL'lik bir hemoglobin
esigi kullanan kisitlayict bir transfiizyon stratejisinin daha diisiik,
tiim nedenlere bagli 6liim ve tekrar kanama riski ile iliskili oldugunu
bulmustur(Odutayo et al., 2017).

Ust Gl kanamali hastalarda platelet transfiizyonu igin en uygun
esik degere iliskin veriler yetersiz olmakla beraber, American
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Collage of Gastroenterology trombosit sayisinin  50.000
trombosit/uL iizerinde tutulmasini 6nermektedir(Strate & Gralnek,
2016).

Karaciger hastaligi, antikoagiilan kullanimi veya baska bir
sekilde INR diizeyi yiikselmis hastalarda taze donmus plazma (TDP)
veya protrombin kompleks konsantresi (PCC) kullanimi
tartismalidir. TDP veya PCC ile anormal INR'yi ampirik olarak
diizeltmenin kanamay1 azaltti@i gosterilmemistir ve portal
hipertansiyonu kotiilestirerek st Gl kanamay1 artirabilecegi
diistiniilmektedir. TDP ve PCC uygulamasi trombotik olaylarin
oranini artirabilecegi igin karaciger yetmezligi ve akut Gl kanamasi
olan hastalarda rutin kullanimlari masif transfiizyon almadiklar
stirece 6nerilmez(DeGeorge & Nable, 2022; Garcia-Tsao, Abraldes,
Berzigotti, & Bosch, 2017).

Alt gastrointestinal sistem kanamasi tespit edilemedigi
durumlarda cerrahi tedavi prosediirleri

- Sol hemikolektomi

- Kor segmental kolektomi
- Radikal subtotal kolektomi

- Coklu kolostomiler
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Takip ve taburculuk

Ust GI kanama ile basvuran hastalar hastaneye yatirilmali ve
24 saat iginde endoskopi yapilmalidir. Ancak diistik riskli, aktif
kanamasi olmayan, hayati fonksiyonlari stabil, ek hastaligi olmayan,
sosyal destegi iyi olan ve acil servise hizlica ulasabilen hastalar
poliklinige gelmek tizere 24 saat icinde acil servisten taburcu
edilebilir.

Komplikasyonlar

Gastrointestinal  kanama hizli  veya uygun sekilde
yonetilmezse ciddi sonuclar dogurabilir. Ust veya alt gastrointestinal
kanamasi olan bir hastada solunum sikintisi, miyokard enfarktiisi,

enfeksiyon, sok ve 6liim meydana gelebilir.

Sonuc¢

Sonu¢ olarak: Gastrointestinal kanamasi olan hastalar
genellikle  hastanelerin  acil  servislerine  basvurmaktadir.
Gastrointestinal kanamali hastalarin altta yatan bircok nedeni
oldugundan, bu hastalik en iyi sekilde cerrah, gastroenterolog,
radyolog, yogun bakim uzmam ve acil servis doktorundan olusan
multidisipliner bir ekip tarafindan yo6netilir. Kanamanin ciddiyetine
bagli olarak, bu hastalarin yogun bakim iinitesine yatirilmasi ve

hemsireler tarafindan yakindan izlenmesi gerekebilir.
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BOLUM 1V

Acil Serviste Anafilaksiye Yaklasim

Mahmut YAMAN!
1. Giris
Anafilaksi, mast hiicre medyatorlerinin ani saliniminin neden
oldugu akut, potansiyel olarak yasami tehdit eden, sistemik bir agirt
duyarlilik reaksiyonudur (1). Cogunlukla gidalara, ilaglara ve bocek
sokmalarina kars1 immiinoglobulin E (IgE) aracili reaksiyonlardan
kaynaklanr, ancak mast  hicrelerinin ani, sistemik
degraniilasyonunu tetikleyebilen herhangi bir ajan bunu
indiikleyebilir (2).

- Anafilaksinin tanimi ve 6nemi
Anafilaksi, genellikle hizli baslayan ve 6lime neden olabilen

ciddi bir alerjik veya asir1 duyarlilik reaksiyonu olarak tanimlanir

! Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi, Acil Tip Anabilim Dali
ORCID ID: 0000-0002-0783-1419
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Anafilaksi icin tani kriterleri:
Asagidaki iki kriterden herhangi biri karsilandiginda anafilaksi
olasilig: yiiksektir (1):

Kriter 1 - Deri, mukozal doku veya her ikisinin eszamanl
tutulumuyla (6rn. yaygin kurdesen, kasint1 veya kizarma, dudak-dil-
uvula sismesi) ve asagidakilerden en az birinin eslik ettigi bir

hastaligin akut baslangici (dakikalardan birka¢ saate kadar) :

Solunum yetmezligi (6rn. dispne, hirilti-bronkospazm, stridor,

azalmis tepe ekspiratuar akis, hipoksemi)

Dolagim bozuklugu, kan basincinda azalma veya iligkili ug
organ fonksiyon bozuklugu semptomlar1 (6rn. hipotoni, kollaps,

senkop, idrar kagirma)

Ozellikle gida dis1 alerjenlere maruz kaldiktan sonra siddetli
gastrointestinal semptomlar (6rn. siddetli kramp tarzinda karin

agrisi, tekrarlayan kusma)

Kriter 2 - Tipik cilt tutulumu olmasa bile, o hasta i¢in bilinen
veya yiiksek olasilikli bir alerjene maruz kaldiktan sonra (dakikalar
ila birkag saat ic¢inde) akut hipotansiyon, bronkospazm veya

laringeal tutulum baslangict:

Hipotansiyon, su sekilde tanimlanir:
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Yetiskinler ve 10 yas iistii gocuklar — Sistolik kan basincinda
kisinin baslangi¢ degerine gore > yiizde 30 azalma veya sistolik kan

basincinin <90 mmHg olmasi.

10 yas alti bebekler ve g¢ocuklar — Sistolik kan basincinda

kisinin baslangi¢ degerine gore > yiizde 30 azalma veya:
-1 ay ila 1 yas arasi — 70 mmHg'den az.
-1 ila 10 yas aras1 — (70 mmHg + [2 X yas])'tan az.
-11ila 17 yas aras1 — 11 ila 17 yas arasinda 90 mmHg'den az.

Bronkospazm, yaygin inhalan alerjenleri veya yutulmadiginda
"inhalasyon” reaksiyonlarina neden oldugu disiiniilen gida
alerjenleri tarafindan tetiklenen alt solunum semptomlarini harig

tutar.

Laringeal tutuluma 6rnek olarak stridor, vokal degisiklikler ve

odinofaji verilebilir.

2. Anafilaksi Epidemiyoloji

Anafilaksinin gergek insidansi bilinmemektedir. Anafilaksi
siklig1 artiyor Ve bu, insanlarin maruz kaldig: potansiyel alerjenlerin
sayisinin artmasina baglaniyor. Bir inceleme, anafilaksinin yasam
boyu yaygimliginin bir biitiin olarak popiilasyonun %1-2'si oldugu

sonucuna varmigtir (1).

Neugut ve arkadaslari, ABD niifusunun %1-15'inin anafilaktik

veya anafilaktoid reaksiyon yasama riski altinda oldugunu tahmin
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ediyor. Gidaya bagli gercek anafilaksi oraninin %0,0004, penisilin
icin %0,7-10, radyokontrast ortam (RCM) ig¢in %0,22-1 ve bocek

sokmalarindan sonra %0,5-5 oldugunu tahmin ettiler (3).

Rochester, Minnesota'da yapilan niifusa dayali bir arastirma,
yillik ortalama anafilaksi insidansinin 100.000 kisi-y1l basina 58,9
vaka oldugunu buldu; bu oran 1990'da  100.000'de
46.9'du. Tanimlanan nedenler arasinda belirli  bir gidanin
tiketilmesi, %33"inden, %18,5'inden bocek sokmalarindan ve
%13,7'sinden ilaglar sorumludur. Vakalarin yilizde yirmi besi
idiyopatik olarak kabul edildi. Anafilaksi ataklari temmuz ayindan
eyliil ayina kadar daha stk meydana geldi; bu fark bocek sokmalarina
atfedilebilir (4).

3. Anafilaksi Patofizyolojisi

"Anafilaksi” terimi geleneksel olarak IgE'ye bagimli olaylar
icin ayrilmistir ve "anafilaktoid reaksiyon™ terimi IgE'den bagimsiz
olaylari tanmimlamak i¢in kullanilmistir, ancak iki reaksiyon
genellikle klinik olarak ayirt edilemez (Johansson SG, Bieber T,
Dahl R, et al. Revised nomenclature for allergy for global use:
Report of the Nomenclature Review Committee of the World
Allergy Organization, October 2003. J Allergy Clin Immunol 2004;
113:832.). Diinya Alerji Orgiitii (WAO), anafilaksiyi immiinolojik

veya immiinolojik olmayan olarak siniflandirir:

Immiinolojik anafilaksi asagidakileri igerir:
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*IgE aracili reaksiyonlar: Alerjene spesifik IgE iiretildikten
sonra dokular ve damar sistemi boyunca yayilir ve mast hiicreleri ve
bazofiller iizerindeki yiiksek afiniteli IgE reseptorlerini (Fc-epsilon-

RI1) yapisal olarak isgal eder.

«Immiinoglobulin G (IgG) aracili reaksiyonlar (insanlarda
tamimlanmamistir). Farelerde, domuzlarda ve kopeklerde insan
anafilaksisine benzer goériinen hayvan modelleri olusturulmustur
(6).

«Immiin kompleks/kompleman aracili reaksiyonlar: ilaca 6zgii
IgE'nin tanimlanamamasi disinda, klinik olarak anafilaksiye
benzeyen ani yasami tehdit eden reaksiyonlara bir¢ok ilacin neden
oldugu gosterilmistir. Protamin gibi bu ilaglarin bazilari igin, suglu
ilag ve 1gG veya diger izotiplerden olusan immiin kompleksler

tarafindan komplemanin aktivasyonu onerilmistir (7).

Immiinolojik olmayan anafilaksi, immiinoglobulinlerin
yoklugunda ani, masif mast hiicresi veya bazofil degraniilasyonuna
neden olan ajanlar veya olaylardan kaynaklanir. Cesitli ilaglara karsi
anafilaktik reaksiyonlar, IgE, diger antikorlar veya immiin
komplekslerin dahil olduguna dair bir kanit olmadan mast
hiicrelerinin  ve Dbazofillerin aktive edilebildigi potansiyel

mekanizmalari ortaya ¢ikarmistir (6).
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Mediyatorler ve reaksiyon yolaklar:

Mast hiicrelerinin ve bazofillerin degraniilasyonu, asagidakiler
de dahil olmak {izere c¢esitli biyokimyasal medyatorlerin ve

kemotaktik maddelerin sistemik salinimiyla sonuglanir (8; 9):

Hiicre igi graniillerle iligkili 6nceden olusturulmus maddeler

olan histamin, triptaz, kimaz ve heparin.

Histamin salgilayan faktdr ve diger sitokinler (timdr nekroz
faktorii [TNF], interlokin [IL] 4, 1L-13).

Prostaglandin D2 (PGD2), lokotrien B4, trombosit aktive
edici faktor (PAF) ve sisteinil 16kotrienler, LTC4 LTD4 ve LTE4

gibi yeni iiretilen lipid tiirevi aracilar.

CC ligand (CCL) 2, CCL-3, CCL-5, CXC ligand (CXCL) 8
gibi kemokinler.

Kok hiicre faktorii (SCF), vaskiiler endotelyal biiytime faktorii
(VEGF) ve doniistiiriicti biiytime faktorii (TGF) beta 1 gibi biiyiime

faktorleri.

4. Anafilaksi Klinik Bulgular

Yaygin Kklinik belirtiler: Anafilaksi, yaklagik 40 potansiyel
semptom ve bulgunun gesitli kombinasyonlari ile ortaya g¢ikabilir
(2). Aym hastada tekrarlayan anafilaktik ataklarin onceki ataklarla
ayni siddette olmasi ve ayn1 semptom dizisini izlemesi muhtemeldir

(10). Anafilaksinin yaygin sunumlari asagidakileri icerir:
--83--



Epizotlarin ylizde 90'ina kadar ortaya ¢ikan deri ve mukozal
semptom ve bulgular; genellestirilmis kurdesen, kasinti veya
kizarma, dudak-dil-uvula sismesi, periorbital 6dem veya
konjonktival sislik dahil. Bununla birlikte, hasta tibbi bir kuruma
ulastiginda trtiker, kizarma ve kasinti ¢oziilmiis olabilir, bu nedenle

reaksiyonun baslangicinda cilt bulgularini sormak énemlidir.

Burun akintisi, burun tikanikligi, hapsirma, bogazda ve kulak
kanallarinda kasinti, ses kalitesinde degisiklik, bogazin kapanmasi
veya bogulma hissi, stridor, nefes darligi dahil olmak iizere
epizodlarin yiizde 85'ine kadar ortaya ¢ikan solunum semptomlari ve

bulgular1, hirilt1 veya oksiiriik.

Mide bulantisi, kusma, ishal ve krampli karin agris1 da dahil
olmak iizere, ataklarin yiizde 45'ine kadar ortaya ¢ikan

gastrointestinal semptomlar ve bulgular.

Hipotoni (¢Okiis), senkop, idrar kagirma, bas donmesi,
tasikardi ve hipotansiyon dahil olmak iizere, ataklarin yiizde 45'e

kadarinda ortaya ¢ikan kardiyovaskiiler semptomlar ve bulgular.

Siddet arahgi: Hafif olabilir ve telafi edici mediatorlerin
(6rnegin, epinefrin, anjiyotensin I, endotelin ve digerleri) endojen
tiretimi nedeniyle kendiliginden diizelebilir veya siddetli olabilir ve
dakikalar i¢cinde solunum veya kardiyovaskiiler bozulma ve &liimle
ilerleyebilir (11). Anafilaksi ataginin baslangicinda ne kadar siddetli

olacagini, ne kadar hizli ilerleyecegini, hemen ve tamamen
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diizelecegini, iki fazli m1 yoksa uzun siireli mi olacagini tahmin
etmek mimkiin degildir. bireysel bir hasta tam olarak
anlasilmamistir. Bu nedenle epinefrinin erken uygulanmasi hayati
tehdit eden belirtilerin ilerlemesini énlemek icin 6nemlidir. Oliimciil
anafilaksi nadirdir. Risk faktorleri tetikleyiciye bagli olarak degisir
ve ileri yas, onceden var olan kardiyovaskiiler morbidite ve
gecikmis epinefrin uygulamasini igerir (12). Acil 6lim nedeni
genellikle st veya alt hava yolu tikanikligina bagli bogulma veya

kardiyovaskiiler kollapstir (13).

Anafilaksiden 6liim birkag dakika iginde gergeklesebilir. 164
oliimciil anafilaksi vakasindan olusan bir seride, semptomlarin
baslangici ile solunum veya kalp durmasi arasindaki ortalama zaman
araligi, iyatrojenik anafilakside (genellikle anestezikler, intravenz
ilaclar ve kontrast maddelere bagli olarak) 5 dakika, bocek zehirinde
15 dakika idi. kaynakli anafilaksi ve gida kaynakli anafilakside 30
dakikadir (14).

Zamansal modeller: Anafilaksi genellikle potansiyel bir
nedene tamimlanmis bir maruz kalma ile karakterize edilir, bunu
genellikle saniyeler ila dakikalar i¢inde, ancak nadiren saatler sonra,
hizli baglangig, gelisme ve semptom ve isaretlerin nihai ¢oziimii ile

takip eder.

Tek fazli anafilaksi: En yaygmn tiirdiir ve tiim bdoliimlerin
tahmini yiizde 95'ini olusturur. Tek fazli bir yanit tipik olarak
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semptomlarin baglamasindan sonraki saatler iginde zirveye ulasir ve
daha sonra ya kendiliginden ya da tedaviden sonra genellikle birkag

saat i¢inde diizelir (15).

Bifazik anafilaksi: Anafilaksi tani Kkriterlerini karsilayan
semptomlarin, nedensel ajana ilave bir maruziyet olmadan, ilk
anafilaktik atagin goriiniirde diizelmesini takiben 1 ila 48 saat i¢inde
gelisen semptomlarin tekrarlamasi olarak tanimlanir (16). Cagdas
literatiir, vakalarin yaklasik yiizde 5'inde iki fazli reaksiyonlarin
meydana geldigini ileri sirmektedir. Tekrarlayan semptomlar tipik
olarak ilk semptomlarin ¢6ziilmesinden sonraki 12 saat iginde ortaya
cikar. Baslangi¢ evresindeki siddetin daha fazla olmasi ve birden
fazla epinefrin dozuna duyulan ihtiyag, bifazik anafilaksi igin risk
faktorleri olabilir (Shaker MS, Wallace DV, Golden DBK, et al.
Anaphylaxis-a 2020 practice parameter update, systematic review,
and Grading of Recommendations, Assessment, Development and
Evaluation (GRADE) analysis. J Allergy Clin Immunol 2020;
145:1082.).

Uzun siireli anafilaksi: Uzun siireli veya kalict bir anafilaktik

reaksiyon, tamamen ¢6ziilmeden saatler veya giinler siirer.

Refrakter anafilaksi: Refrakter anafilaksi , ii¢ veya daha fazla
uygun epinefrin dozu ile uygun epinefrin dozunu veya semptoma

yonelik tibbi tedaviyle (6rn., hipotansiyon i¢in intravendz sivilar)
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birlikte intravenéz epinefrin inflizyonunun baslatilmasini takiben

anafilaksinin devam etmesi olarak tanimlanir (16)

Gecikmis anafilaksi: Giderek daha fazla taninan bir gida
alerjisi olan alfa-gal sendromu vakalarinda gozlemlenebilecegi gibi,
anafilaksi baslangict gecikebilir (yani, nedensel ajana maruz
kaldiktan dakikalar yerine saatler sonra baslayabilir) (18)

5. Risk Faktorleri ve Tetikleyiciler

IgE aracili anafilaksinin tipik 6rnekleri arasinda bir¢ok gidaya,
ilaca ve bocek sokmasina karsi reaksiyonlar yer alir. Gidalara karsi
asir1 duyarlilik sanayilesmis diinyanin her yerinde karsilagilan bir
sorundur (19). Amerika Birlesik Devletleri'nde tahminen 4 milyon
Amerikalinin, kanitlanmis gida alerjileri vardir. Avustralya'da
yapilan bir arastirma, 12 aylik ¢ocuklarin %10'undan fazlasinin, IgE
aracili gida alerjisi ile kanitlanmis testlere sahip oldugunu gosterdi
(20). Montreal'de ilkokul 6grencilerinin %1,5'inin yer fistigina karsi
duyarli oldugu tespit edildi. Gidalara verilen reaksiyonlarin,
anafilaksinin en yaygin hastane oncesi nedeni oldugu
diistiniilmektedir. Gida kaynakli anafilaksiye bagli oldugu
diistiniilen 32 6limiin analizi, vakalarin %62'sinden muhtemelen
sorumlu gidanin yer fistigt oldugunu ortaya c¢ikardi. Plasebo
kontrollii gida yiiklemelerinde, yer fistigina duyarli hastalar 100 ug
kadar az yer fistig1 proteinine bile tepki verebilir (21). Rochester

Epidemiyoloji Projesi, daha dnceki ¢aligsmalarla uyumlu olarak, gida
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alimimin anafilaksinin 6nde gelen nedeni oldugunu ve tiim vakalarin
ticte Dbirinden sorumlu oldugunu buldu (4). Amerika Birlesik
Devletleri'ndeki IgE aracili ilag anafilaksisi vakalarinin ¢ogu
penisilin ve diger beta-laktam antibiyotiklerden kaynaklanmaktadir.
Bir penisilin veya sefalosporin antibiyotiginin parenteral dozuna
maruz kalmanin yaklasik 5000'de 1'i anafilaksiye neden olur. Baska
bir makale, penisilin alerjisi oykiisii olan hastalarin herhangi
bir ilaca sonradan reaksiyon gosterme riskinin (yaklasik 3 kat) daha
yiiksek goriindiigiinii ve penisilin alerjisi gegmisi olan hastalarda
sefalosporinlere karsi alerjik reaksiyon riskinin daha yiiksek
oldugunu belirtti (22).

5. Anafilaksi Laboratuvar testleri ve diger tanisal araclar
Anafilaksi tanis1 Klinik olarak konur ve acil serviste veya
klinik ortaminda anafilaksi teshisini gergek zamanli olarak
dogrulayacak herhangi bir laboratuvar testi mevcut degildir. Ancak
akut olay sirasinda veya hemen sonrasinda elde edilen serum,

plazma ve idrar anafilaksi klinik tanisin1 destekleyebilir.

Triptaz i¢in serum veya plazma ideal olarak anafilaksiden
sonraki ilk bir ila ti¢ saat i¢inde elde edilmelidir. Triptaz 6l¢timii i¢in
numunelerin uygun sekilde toplanmasi ve islenmesi gerekir. Serum
ve plazmadaki triptaz olgtimleri benzerdir. Karsilastirma igin temel
ornek olarak hizmet etmek {izere, tiim belirti ve semptomlar

coziildiikten en az 24 saat sonra ek bir 6rnek toplanmalidir. Olaydan
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once elde edilen dondurulmus serum veya plazma da temel olarak
kullanilabilir ve genellikle hastanede yatan hastalar igin mevcuttur.
Triptaz donmus serumda en az bir yil stabildir. Serum veya
plazmadaki triptaz seviyeleri, klinik olarak anafilaksi baslangicindan
5 dakika sonra yiikselmeye baglar, 30 ila 90 dakika arasinda
maksimum seviyelere ulasir ve ardindan yaklagik 2 saatlik bir
yartlanma Omriiyle diiser. Yiikselmeler marjinal yiikselmelerden
>100 ng/mL seviyelerine kadar degisebilir. Anafilaksi tanisi
diistiniilityorsa triptaz olgtimleri i¢in kan alinmasi disiiniilmelidir.
Triptazdaki yiikselmeler hipotansiyonla iligkilidir ve anafilaksi
teshisini destekler, ancak normal seviyeler anafilaksiyi dislamaz (23;
24).

Plazma histamin  diizeyleri  tercihnen  semptomlarin
baslamasindan sonraki 30 dakikadan kisa siirede oOlgiilmelidir.
Saatlerce biriken idrarda histamin metabolitleri, anafilaktik bir
olaydan sonra birkag saat boyunca yiiksek kalabilir. Plazma histamin
yiikselmeleri anafilaksinin Klinik ciddiyeti ile iyi korelasyon
gosterir, ancak yiikselmeler kisa siirelidir ve kan 6rneklerinin biiyiik
bir dikkatle islenmesi gerekir, bu da bu testin pratik faydasini
smirlar. N-metilhistamin gibi histaminin idrar metabolitleri daha
uzun omirliidir ve 24 saatlik rutin idrar 6rneginde test edilebilir.
Triptaz gibi, bu medyatorlerin akut baslangig seviyelerinin tizerinde
toplanan herhangi bir yiikselisi, anafilaksi teshisini destekler, ancak

normal seviyeler anafilaksi olasiligini dislamaz. Dakikalar i¢inde,
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salinan histaminin ¢ogunlugu sirastyla N-metilhistamine ve daha
sonra histamin N-metiltransferaz ve monoamin oksidaz ile N-
metilimidazol asetik asit'e veya diamin oksidaz ile imidazol asetik
asit'e metabolize edilir. N-metilhistamin ve N-metilimidazol asetik
asit, histaminin spesifik metabolitleridir, imidazol asetik asit ise
degildir. Plazma veya idrarda 6lgiilebilen N-metilhistamin veya N-
metilimidazol asetik asit seviyeleri ayn1 zamanda salinan histaminin
genel seviyelerini de yansitabilir. Akut olarak tiretilen ve daha sonra
mesanede depolanan bu metabolitler, anafilaksiden sonraki birkag
saat boyunca idrarda tespit edilebilir. Sistemik anafilaktik
semptomlar yasayan hastalarda bocek sokmasi tehdidinden alt1 saat
sonra toplanan 6rneklerde yiiksek idrar N-metilhistamini gozlendi
(25). Histamin diizeylerini 6l¢mek i¢in kullanilan idrar, standart 24
saatlik bir toplama islemiyle toplanir. "Akut" idrarin (yani, akut olay
sirasinda iiretilen ve mesanede depolanan idrar) toplanmasi, akut
olaydan sonra miimkiin olan en kisa siirede baslatiimalidir. Idrarda
histamin konsantrasyonunun 30 ng/mL'ye kadar olmasi normal
kabul edilir. ideal olarak, anafilaksinin tiim belirti ve semptomlarinin
sona ermesinden en az 24 saat sonra baslayarak ikinci bir baslangig
numunesi alinmalidir. Idrar 6rneklerinin toplanmasi, saklanmasi ve
nakliyesine iliskin talimatlar ticari laboratuvarlarin web sitelerinde
bulunabilir (26).
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6. Anafilaksi Acil Miidahale ve Tedavi

Solunum veya kalp durmasi ve 6liimiin birka¢ dakika i¢inde
meydana gelebilmesi nedeniyle anafilakside hizli degerlendirme ve
tedavi kritik dneme sahiptir (27; 13). Anafilaksiyi derhal tedavi
etmek de oOnemlidir, c¢ilinkii gecikmis epinefrin enjeksiyonunun
olimlerle iliskili oldugu gozlemine dayanarak tedaviye en erken

evrelerinde yanit veriyor gibi goriinmektedir (11)

Ik degerlendirme ve ydnetimdeki bir dizi kritik bilesenin es

zamanli olarak uygulamaya konmasi gerekir (1; 28).

Dikkat oncelikle hava yolu, nefes alma ve dolasimin
yeterliligine odaklanmalidir. Dudaklar, dil ve oral farenks
anjiyoddem ag¢isindan degerlendirilir ve hastadan periglottik veya
glottik sisligi degerlendirmek i¢in adini sdylemesi istenir. Deri
trtiker veya anjiyoodem agisindan incelenir ve bu (varsa) taninin

dogrulanmasina yardimer olur.

Epinefrin uylugun orta-dis kismina IM enjekte edilmelidir
(29). Semptomlar siddetli ise ihtiya¢ duyulmasi halinde 1V epinefrin
inflizyonu hazirlanmalidir. IM  enjeksiyon igin  epinefrin
seyreltmesi 1 mg /mL igerir. 1 mg/mL'lik ampuller daha o6nce
1:1000 olarak etiketlenmisti, ancak ila¢ hatalarini Onlemeye
yardimer olmak igin oran ifadeleri 2016 yilinda Amerika Birlesik
Devletleri'nde epinefrin etiketlerinden kaldirildi. Kesin bir dozun
belirlenip uygulanabildigi durumlarda, her yastaki hasta igin
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onerilen epinefrin dozu, uylugun orta dis kismina IM enjekte edilen
tek doz basma 0,01 mg/kg'dir (maksimum doz 0,5 mg). (vastus
lateralis kas1). Doz, 1 mg/mL epinefrin formiilasyonu kullanilarak 1
mL'lik bir siringa kullanilarak hazirlanmalidir. Birkag¢ IM epinefrin

enjeksiyonuna ve agresif sivi resiisitasyonuna yanit vermeyen

hastalar, kas dokularin1 yeterince perfiize edemeyebilir; bu,
cogunlukla derin hipotansiyon veya yaklasan soku (bas déonmesi)
diistindiiren semptom ve bulgularla basvuran kisilerde meydana
gelir. Bu tiir hastalar 1V infiizyon yoluyla epinefrin almalidir .
Yetiskinlerde 1V _epinefrin inflizyonunu 0,1 mcg/kg/dakika (aralik:
0,05 ila 0,2 mcg/kg/dakika) ile baslatin ve kan basinci ve perfiizyon
iyilesene kadar her iki ila ii¢ dakikada bir 0,05 mcg/kg/dakika artirin.
Maksimum doz bilinmemektedir ve her hasta i¢in farkli olacaktir,
ancak nadiren bir hastanin 1 mcg/kg/dakikay1 asan bir doza ihtiyact
olacaktir. Kardiyovaskiiler kollaps1 veya soka ilerlemesi beklenen,
izlenen hastalarda, 0,2 mcg/kg/dakikalik daha ytiksek bir baslangi¢
dozu ve daha hizli titrasyon gerekli olabilir (30).

Anafilaksi tedavisinde epinefrine yardimc1 tedavi olarak
verilebilecek ajanlar arasinda H1 antihistaminikler, H2
antihistaminikler, bronkodilatorler ve glukokortikoidler yer alir. Bu
ilaglarin  higbiri baslangig tedavisi veya tek tedavi olarak
kullanilmamalidir ¢iinkii st veya alt solunum yolu tikanikligini,
hipotansiyonu veya soku gidermezler ve hayat kurtarici degildirler.

Epinefrin, anafilaksi i¢in birinci basamak tedavidir ve bilinen
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esdeger  bir  alternatifi ~ yoktur. H1  antihistaminikler

( difenhidramin veya setirizin gibi ) kasintiy1 ve kurdeseni hafifletir.

Bu ilaglar st veya alt hava yolu tikanikligini, hipotansiyonu veya
soku gidermez ve standart dozlarda mast hiicreleri ve bazofillerden
aract salimmint engellemez (31). Bir H1 antihistamin ile birlikte
verilen bir H2 antihistamin (6rnegin famotidin ), kurdesenlerde bir
miktar ek rahatlama saglayabilir (Lin RY, Curry A, Pesola GR, et al.
Improved outcomes in patients with acute allergic syndromes who
are treated with combined H1 and H2 antagonists. Ann Emerg Med
2000; 36:462.).

Epinefrine yanit vermeyen bronkospazmin tedavisi igin,
inhale bronkodilatérler (6rn. albuterol, salbutamol), gerektiginde
yiiz maskesi ve nebiilizoér yoluyla uygulanmalidir. Bronkodilatorler
epinefrine yardimer tedavidir ¢linkii epinefrinin alfa-1-adrenerjik
etkilerinin gerekli oldugu iist hava yolundaki mukozal 6demi veya
soku oOnlemez veya hafifletmezler (Cardona V, Ansotegui IJ,
Ebisawa M, et al. World allergy organization anaphylaxis guidance
2020. World Allergy Organ J 2020; 13:100472.; Shaker MS,
Wallace DV, Golden DBK, et al. Anaphylaxis-a 2020 practice
parameter update, systematic review, and Grading of
Recommendations, Assessment, Development and Evaluation
(GRADE) analysis. J Allergy Clin Immunol 2020; 145:1082.).
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Glukokortikoidler anafilaksi tedavisinde yaygin olarak verilir;
ancak faydasi olduguna dair ¢ok az kanit var. Glukokortikoidlerin
etkisinin baslamas1 birka¢ saat siirer. Bu nedenle bu ilaglar
anafilaksinin baslangigc semptom ve bulgularin1 ortadan kaldirmaz.
Teorik olarak bunlar1 vermenin bir mantigi, bazi anafilaksi
vakalarinda ortaya g¢ikan iki fazli veya uzun siireli reaksiyonlar
onlemektir. Epinefrin ve diger énlemlere iyi yanit veren ve taburcu
olmasi beklenen hastalara rutin olarak glukokortikoid uygulamak
degildir. Ote yandan, glukokortikoidler, hastaneye yatmay:
gerektiren ciddi semptomlar1 olan hastalar veya bilinen astimi olan
ve diger anafilaksi semptomlar1 ve belirtileri hafifledikten sonra da
devam eden 6nemli bronkospazmi olan hastalar i¢in faydali olabilir

ve biz bunlar1 genellikle bu tiir durumlarda uyguluyoruz.

Verilirse, bir ila iki giin boyunca 1 ila 2 mg/kg/giin'liik

bir metilprednizolon dozu yeterlidir. Bundan sonra

glukokortikoidler azaltilmadan durdurulabilir (33).

Ust hava yolu 6demli degilse, hasta yatar pozisyona getirilmeli
ve hayati organlarin perflizyonunu maksimuma g¢ikarmak igin alt
ekstremiteler yiikseltilmelidir (ve gebe uterusun alt vena kavaya
baskisint en aza indirmek i¢in hamile hastalar sol taraflarina
yatirtlmahidir) (34). Yatar pozisyon aymi zamanda siddetli
hipotansiyonu, ardindan gelen yetersiz kalp dolumunu ve nabizsiz

kalp aktivitesini onlemeye de yardimci olur. Hastalar hipoperfiizyon
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ortaminda dik tutulursa veya dik durusa getirilirse saniyeler i¢inde
oliim meydana gelebilir (35). Ancak solunum sikintisi veya kusmasi
olan kisiler yatay pozisyonu tolere edemeyebilir ve miimkiinse alt
ekstremiteler yiiksekte olacak sekilde rahat bir pozisyona

yerlestirilmelidir.

Baglangigta 15 litre/dakika akis hizinda geri solumasiz bir
maske veya yiiksek akish oksijen maskeleri (en az %70 ve %100e

kadar oksijen saglayan) kullanilarak ilave oksijen uygulanmalidir.

Sivilarin ve ilaglarin hizli uygulanmasina hazirlik amaciyla iki
adet genis ¢apli IV damar yolu (¢ogu yetiskin i¢in ideal olarak 14 ila
16 gauge) yerlestirilmelidir. IV erisimin kolaylikla elde edilemedigi

durumlarda intraosse6z erigim saglanmalidir.

Normotansif erigskinlerde vendz erisimi siirdiirmek igin
izotonik (%0,9) salin 125 mL/saat hizinda infiize edilmelidir.
Normotansif cocuklarda venoz erisimi siirdiirmek igin izotonik salin,
kiloya uygun bakim hizinda infiize edilmelidir. Yetiskinler tedavinin
ilk dakikalarinda mumkiin olan en hizli akis hizinda 1 ila 2 litre
normal salin almalidir . Biiyiik miktarlarda sivi (6rn. 7 litreye kadar)
gerekli olabilir. Cocuklara, her biri 5 ila 10 dakika siiren, 20

mL/kg'lik boluslar halinde normal salin verilmeli ve gerektiginde

tekrarlanmalidir. Biiyiik hacimlerde sivi (100 mL/kg'a kadar) gerekli
olabilir (36).
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Epizodun siiresi boyunca kan basincinin (KB), kalp hizinin ve
solunum hizinin  sik  sik  Olgiilmesinin - yan1  sira  oksijen
satlirasyonunun nabiz oksimetresi ile izlenmesi de dahil olmak tizere
kardiyopulmoner durumun siirekli monitorize olarak izlenmesi

gerekir.

7. Hastanin izlenmesi ve Taburcu Edilmesi
Izlem siiresi ve kriterleri

Anafilaksinin ortaya cikan belirtileri, yatan hasta bakimini
belirler. Bu bakim esas olarak acil serviste baslatilan bakimin
stirdiiriilmesinden ibarettir. Anafilaksili hastalarin ¢ogu acil serviste
basaril1 bir sekilde tedavi edilebilir ve daha sonra taburcu edilebilir.
Operasyonel olarak tedavi basarisi, ssmptomlarin tamamen ortadan
kalkmasi ve ardindan kisa bir gézlem donemi olarak tanimlanabilir.
Gozlemin amact semptomlarin tekrarini (yani bifazik anafilaksi)
izlemektir. Cogu reaksiyon i¢in 10 saatlik bir gézlem siiresi yeterli
goriinmektedir, ancak bazi arastirmacilar 24 saatlik bir siireyi

onermektedir (37).

Tam olarak yanit veremeyen, tekrarlayan bir reaksiyon veya
ikincil bir komplikasyon (6rn. miyokard iskemi) yasayan, senkop
nedeniyle ciddi bir yaralanma yasayan veya entiibasyona ihtiyag

duyan hastalarin hastaneye yatirilmasi gerekir.
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Anafilaksinin Onlenmesi

Kaginma, ¢ogu kiskirtici ajan i¢in tek Onleme seklidir
(11). Bocek sokmasi anafilaksisi, oldukca etkili olan alerjen
immiinoterapisi ile onlenebilir. Bu o6neri, Ortak Gorev Giicii'niin
Uygulama Parametrelerine iligkin giincellenmis raporlariyla
desteklenmektedir (38). Yer fistig1 alerjisinde omalizumab (Xolair)
ile yapilan faz 1l ¢cok merkezli ¢calisma, bazi ¢alisma deneklerindeki
giivenlik endiseleri nedeniyle zamanindan 6nce durduruldu. Elde
edilen veriler herhangi bir sonuca varmak icin yetersizdi ancak
omalizumab ile tedavi edilen deneklerde plaseboya kiyasla yer
fisiginin daha fazla tolere edilebilirligine yonelik hafif bir egilim
vardi. Teorik olarak c¢ekici olmasina ragmen, premedikasyon
rejimlerinin antibiyotiklere kars1 IgE aracili alerjik reaksiyonlarin
goriilme sikligim1  veya siddetini  azaltigi  klinik  olarak
gosterilmemistir. Tekrarlayan anafilaksi riski tasiyan hastalar
MedicAlert bilekligi takmay1 diigiinmelidir (11). Ayrica miimkiinse
beta blokerlerin kullanimindan da kaginmalidirlar; ¢linkii bu ilag
smift sadece anafilaksi riskini arttirmakla kalmayip ayn1 zamanda
epinefrinin etkilerini de bloke edebilir. ACE inhibitorlerinin
anafilaksi riskini potansiyel olarak arttirdigi da teorize edilmistir.
Gerekli tedavilerle olas1 ilag etkilesimleri nedeniyle trisiklik
antidepresanlar ve monoamin oksidaz inhibitorlerinden de
kaginilmalidir (39).

--97--



Uzun Vadeli Yonetim
Uzun siireli anafilaksisi olan hastalar agik¢a gézlemlenmeli ve

uzun siire tedavi edilmeli veya hastaneye yatirilmalidir.

Buna karsilik, bifazik anafilaksinin belirsiz riski klinik bir
ikilem ortaya ¢ikarmaktadir. Amerikan uygulama parametrelerinde
yapilan 2020 giincellemesi, baslangigta siddetli bir bagvuru (yani
hipotansiyon igeren) veya baslangi¢c semptomlarim tedavi etmek igin
birden fazla epinefrin dozuna ihtiya¢ duyan hastalarin daha uzun
stire gozlemlenmesi gerektigini, ¢linkii bu hastalarin bifazik hastalik
icin yiiksek risk altinda olabileceklerini ileri siirdii. (Shaker MS,
Wallace DV, Golden DBK, et al. Anaphylaxis-a 2020 practice
parameter update, systematic review, and Grading of
Recommendations, Assessment, Development and Evaluation
(GRADE) analysis. J Allergy Clin Immunol 2020; 145:1082.). Bu
tir kisilerin gozlem initesine ya da hastaneye yatirilmasini
oneriyoruz. Bu tiir kisileri genellikle en az 24 saat siireyle gozlem
altinda tutuyoruz, ancak gozlemin siiresi hasta risk faktorlerine ve
acil tibbi bakima yakinliga gore ozellestirilebilir. Ayrica hastalar
miimkiin oldugunca ellerinde epinefrin otoenjektorii ile taburcu

edilmelidir.

Anafilaksi igin basarili bir tedaviyi takiben optimal gézlem

stiresi konusunda bir fikir birligi yoktur ve g¢alismalar, baslangi¢
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semptomlarinin diizelmesinden itibaren 12 saate kadar degisen

stirelerde degisen sonuglara ulagsmistir (40).

Hastalar anafilaksiden sonra taburcu edilirken, énemli konular

arasinda _ hastalarin __ bir _epinefrin otoenjektoriine  erisiminin

saglanmasi, bunun nasil ve ne zaman kullanilacagini anlamalar1 ve
semptomlarin ilk ataktan iic giin sonra tekrarlanabilecegi ve bazi
durumlarda, ilk belirtilerden daha siddetli olabilir (41).

8. Sonu¢

Anafilaksi yonetiminde basari, erken tani ve hizli tedavi ile
baglar. Egitim ve farkindalik, hem hastalar hem de saglik
profesyonelleri i¢in hayati 6neme sahiptir. Anafilaksi riski tasiyan
bireylerin, yasam kalitelerini korumak ve ciddi komplikasyonlardan
kaginmak i¢in proaktif onlemler almasi gerekmektedir. Saglik
sistemleri, anafilaksiye yonelik etkin miidahale ve yonetim
stratejilerini desteklemeli ve bu konuda siirekli giincellemeler
saglamalidir. Toplumun genelinde anafilaksi farkindaliginin
artirtlmasi, bu ciddi alerjik reaksiyonun yol agabilecegi potansiyel

tehlikelerin 6nlenmesinde anahtar rol oynayacaktir.
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BOLUM V

Sepsis at Emergency Department

Erdinc SENGULDUR!

Introduction
Sepsis is currently one of the main causes of death in critically

ill patients treated in intensive care units. Sepsis is still one of the
leading causes of mortality and morbidity in the world. Rapid and
accurate diagnosis is important for the correct and effective
treatment of sepsis. The criteria used in the diagnosis of sepsis have
changed over time (Srzi¢ I, Nesek Adam V & Tunji¢ Pejak D, 2022).

History of Sepsis
In 1991, the American College of Chest Physicians/Intensive

Care Medical Society Consensus Conference was held in Chicago,
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USA. The frameworks regulating the diagnosis of sepsis were first
drawn at this meeting. Sepsis was first defined as a systemic
inflammatory response syndrome against infections. Systemic
inflammatory response syndrome (SIRS) criteria were defined. SIRS

criteria are shown in Table 1.

Table 1: Criteria of SIRS. A systemic inflammatory response is
defined as the presence of 2 or more of the following.

Body Temperature <36 or >39 degrees of Celcius

Heart Rate >90 per minute

Respiratory Rate >20 per minute

White blood cell count <4000 cellsfmm? or >12000 cells/mm? or
>%10 immature band forms

Positive SIRS criteria may be associated with many clinical
conditions. SIRS may develop due to many non-infective causes as
well as infective causes. Conditions such as pancreatitis, ischaemia,
multitrauma, haemorrhagic shock are examples of conditions in
which SIRS is present but infection is not. In this conference, sepsis
is defined as the development of SIRS due to infective processes.
The definitions of severe sepsis and septic shock, which are
important topics besides sepsis, were also put forward in this
conference. Severe sepsis was defined as SIRS due to infective
processes and organ failure. Septic shock was defined as
hypotension that could not be corrected despite appropriate fluid

treatment (Bone RC & et al., 1992). In the surviving sepsis campaign
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guidelines published in 2004, 2008 and 2012, updates with sepsis
treatment were included (Dellinger RP & et al., 2004, Dellinger RP
& et al., 2008, Dellinger RP & et al., 2013).

With the 2016 surviving sepsis campaign guideline, changes
were made in the diagnostic criteria for sepsis and sepsis-related
diagnoses. In this guideline, sepsis was defined as 'life-threatening
organ dysfunction resulting from an irregular host response to
infection' (Rhodes A & et al., 2017). Sepsis-related organ failure
(SOFA) score was also introduced in the publication titled "The Third
International Consensus Definitions for Sepsis and Septic Shock’
published in 2016, and sepsis was defined as an increase of SOFA
score of 2 or more due to infective causes. SOFA scoring is shown
in Table 2. Quick SOFA (qSOFA) criteria, which are calculated by
the state of consciousness, heart rate and respiratory rate and planned
to be used as an indicator of the severity of sepsis, have also been
defined (Singer M & et al., 2016).

Table 2: SOFA scoring system.

SOFA Score 0 1 2 3 4
PaO2/FiO2 >400 <400 <300 <200 <100
Thrombocyte >150 <150 <100 <50 <20
10%/mm?3

Bilirubin <1.2 1.2-19 2.0-5.9 6.0-11.9 >12
mg/dI
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Hypotension MAP MAP <70 | Dopamine | Dopamine >5 | Dopamine
>70mmHg | mmHg <Sor Epinefrine >15
Dobutamine <0.1 Epinefrine
infussion | Norepinefrine >0.1
<0.1 Norepinefrine
>0.1
Glasgow 15 13-14 10-12 6-9 <6
Coma Scale
Creatinine <1.2 1.2-19 2.3-34 3.5-49 >5
mg/dl

Latest Updates

In the surviving sepsis 2021 guideline, which includes the
most up-to-date recommendations on the diagnosis and treatment of
sepsis, sepsis is defined as 'life-threatening organ dysfunction
resulting from the host's irregular response to infection’, similar to
the 2016 definition. In 2016, it was stated that the use of gSOFA
alone, which was designed to show clinical severity in sepsis
patients, does not provide sufficient screening, and serum lactate
level is a useful screening tool. Sepsis and septic shock are medical

emergencies and should be treated rapidly (Evans L & et al., 2021).

Treatment

Treatment protocols to be applied in sepsis patients should be
determined according to the current vital and clinical findings of the
patients. Patients should first be evaluated in terms of Circulation-
Airway-Breathing (CAB). In a patient with respiratory distress,
airway access should be ensured first. Oxygen support may be
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necessary in sepsis patients with hypoxia. Monitoring the oxygen
saturation of patients with a pulse oximetry device is an appropriate
method. The ideal value of fingertip saturation is not specified in the
guideline, but saturation values above 90% are acceptable. In
patients with excessive respiratory effort or decreased level of
consciousness, early intubation should be considered both to support
respiratory effort and to secure the airway. Mechanical ventilation

should be planned with appropriate settings (Luce JM, 1987).

In patients with sepsis, reliable vascular access should be
provided as soon as possible. In most patients, peripheral vascular
access will be sufficient for the treatments to be given, but it should
be kept in mind that central venous access may also be necessary,
especially in intensive care unit patients. Since the time lost during
central venous catheterisation may delay the treatment of the
patients, the first treatments should be given through peripheral
routes if possible, and the central venous line should be opened at an
appropriate time while the patient is receiving treatment. With a
central venous catheter, planned treatments can be given to the
patient, and additional benefits such as central venous pressure
measurement and blood sampling can be provided (Yealy DM & et
al., 2014, Mouncey PR & et al., 2015).
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Fluid Support

In the previous guideline, it was stated as a strong
recommendation that 30 mL/kg iv crystalloid should be given in the
first 3 hours in patients with sepsis-related hypotension or septic
shock, but in the 2021 guideline, this recommendation was updated
as Weak recommendation, low-quality evidence. The aim of fluid
therapy is to increase cardiac output and ensure tissue perfusion, but
giving too much fluid increases the risk of fluid overload
(Oczkowski S & et al., 2022). Serum lactate level is an important
parameter showing tissue perfusion. Monitoring of serum lactate
level will give an idea about the adequacy of fluid resuscitation.
Decreasing serum lactate levels with treatment will indicate that
fluid therapy is adequate and successful. Measurement of capillary
refill time is also a valuable method in the evaluation of tissue
perfusion. In fluid resuscitation of sepsis patients, it is recommended
to prefer crystalloids as fluid. The use of albumin is also
recommended to maintain serum osmotic pressure in patients
undergoing intensive fluid resuscitation. The use of substances such
as starch or gelatin in the treatment of sepsis is not recommended
(Evans L & et al., 2021). Fluid therapy is administered as bolus by
rapid infusion with determined doses. Development of
haemodynamic response, improvement of tissue perfusion and
development of pulmonary oedema must be carefully evaluated

before each bolus plan. In patients with sepsis, fluid therapy should
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continue until hypotension and tissue perfusion improve.
Development of pulmonary edema will be a limiting condition for
fluid therapy (Angus DC et al., 2015).

Inotrope Support

Mean arterial pressure (MAP) value >65 mmhg is targeted in
sepsis patients. The first inotropic drug recommended to be used to
achieve this value is noradrenaline. In the previous guidelines, it was
recommended that inotropic therapy should be administered via a
central vascular access, but the new guideline states that it can also
be administered via a peripheral vascular access, considering that
this causes loss of time and delay in treatment. In septic shock
patients in whom the targeted MAP value cannot be reached, it is
recommended to add vasopressin to the treatment instead of
increasing the noradrenalin dose. In patients in whom the desired
MAP value cannot be reached despite noradrenaline and vasopressin
treatment, adrenaline can also be added to the treatment (Evans L &
etal., 2021).

It can be said that the current clinical status and vital signs of
the patient are also effective in the inotropic agent to be selected in
sepsis patients. The presence of underlying problems such as heart
failure and arrhythmia may affect the inotropic drug to be selected.
Inotropic drugs that will increase tachycardia in severely tachycardic

patients are not preferred because they will cause cardiac
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decompensation. In these patients, vasopressin, which does not
cause tachycardia, may be preferred in the foreground. In
bradycardic patients, the preference of inotropes such as dopamine
with Beta adrenergic effects in the foreground will serve to resolve

bradycardia along with hypotension.

Antibiotherapy

For patients with sepsis or septic shock, it is recommended to
start antibiotic drugs immediately or within the first 1 hour after
diagnosis, if possible. In patients with possible sepsis who have not
developed a shock table, a rapid evaluation should be made in terms
of the possible causative agent of the disease. In this rapid
evaluation, the patient's medical history and physical examination
findings should be taken into consideration, necessary investigations
should be performed for possible infective and non-infective
diagnoses and treatment should be planned. In all patients, the rapid
evaluation phase should not exceed 3 hours in order to decide
whether the patient has an infective condition and to start
antibiotherapy on time (Einav S, Leone M & Martin-Loeches I,
2023, Mushtaq A & Kazi F, 2022).

In adult patients with suspected sepsis or septic shock, it has
been found to be beneficial to include procalcitonin test in the

evaluation together with clinical evaluation instead of relying on
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clinical evaluation results alone when deciding to initiate antibiotic

treatment.

In empirical antibiotherapy in sepsis patients, broad-spectrum
antibiotic treatment is recommended to cover all possible pathogens.
The spectrum of effects of the selected antibiotic should include both
gram-positive and gram-negative bacteria. If fungal or viral
infections are suspected, agents for these agents should also be
included in the treatment protocol. When selecting empirical
antibiotherapy agents for sepsis patients, care should be taken to
include the pathogens that most frequently cause sepsis within the
spectrum of action of the drugs. Escherichia coli, Staphylococcus
aureus, Klebsiella pneumoniae and Streptococcus pneumoniae are
among the most frequently isolated pathogens in sepsis patients. The
efficacy against these pathogens should be taken into consideration
when choosing an empirical antibiotherapy agent (Savage RD & et
al., 2016).

In patients with methicillin-resistant staphylococus aureus
(MRSA) as the causative agent of infection, it is recommended to
use antibiotics with MRSA coverage. However, in patients with a
low risk of MRSA as the causative agent, the use of antibiotics
without MRSA coverage is recommended, taking into account the
possible development of resistance. In sepsis tables thought to

develop with pathogens with multidrug resistance, it will be
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beneficial to include dual treatments in the antibiotherapy protocol
(Evans L & etal., 2021).

Obtaining the necessary culture tests before empirical
antibiotherapy is important in order to provide agent-specific
treatment in the continuation of the treatment. In order to obtain the
most accurate culture results, culture tests must be obtained before
any antibiotherapy is given. Empirically initiated antibiotherapy can
be modified according to culture and antibiogram results and

optimised according to the causative pathogen.

Conclusion

Sepsis and septic shock are still an important cause of
mortality and morbidity. Early diagnosis and appropriate treatment
contribute significantly to survival in patients with sepsis and septic
shock. Updating the knowledge of health professionals in line with
current publications will increase the accuracy rate of the treatments
to be given.
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BOLUM VI

Acil Serviste Spontan Subaraknoid Kanamalar

Goknur YILDIZ!

1. Giris
Subaraknoid kanama (SAK) terimi, pia ve araknoid
membranlar arasindaki subaraknoid bosluga kanin

ekstravazasyonunu ifade eder. Spontan subaraknoid kanama (SAK),
tim fel¢lerin %2 ila %7'sini olusturur, ancak ortalama yas
insidansinin daha gen¢ olmasi ve mortalitenin yiiksek olmasi
nedeniyle inmeden kaynaklanan morbidite ve mortalitenin daha
biliyik bir oranina sahiptir. Siklikla anevrizma riiptiirii veya
arteriyovendz malformasyon ile iliskilidir (Feigin & ark., 2009).
Giliniimiizde sigara igme oranlarinin azalmasit ve hipertansiyon
yonetimi gibi halk saglhigi miidahaleleri ve yasam tarzi
degisiklikleriyle iligkili olarak diinya ¢apinda SAK insidansinda
azalma yoniinde bir egilim vardir (Etminan & ark., 2019, Etminan &
Rinkel, 2016, Cras & ark., 2020). Erken beyin hasarini, gecikmis
serebral iskemiyi, nobetleri ve diger tibbi komplikasyonlar

1 UzDr. Géknur YILDIZ, Eskisehir Sehir Hastanesi, Acil Servis, Eskisehir/Tiirkiye, Orchid:
0000-0002-2097-2531, goknur_yldz@hotmail.com
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onlemeye ve tedavi etmeye yonelik yeni stratejiler, sonuglarin daha
da iyilestirilmesi konusunda umut vericidir.

2. Patofizyoloji

Anevrizmalar, arter duvarlarinin ¢atallanma noktalarinda ve
kivrimlarinda olusan hemodinamik strese bagli edinsel lezyonlardir.
Sakkiiler veya berry anevrizmalari intrakranyal arterlere Ozgiidiir
¢linkii duvarlarinda harici bir elastik lamina bulunmaz ve ¢ok ince
bir adventisya igerir; bu faktérler anevrizma olusumuna zemin
hazirlayabilir. Ek bir 6zellik de subaraknoid boslukta desteksiz
durmalandir.

Anevrizmalar genellikle internal karotid arterin terminal
kisminda ve Willis ¢emberinin 6n kismindaki biiyiik serebral
arterlerin dallanma bdlgelerinde meydana gelir. Anevrizmalarin
erken Onciilleri, arterlerin media tabakasindaki defektlerden cikan
kiiciik keseciklerdir. Bu defektlerin, pulsatil kan akisindan
kaynaklanan hidrostatik basing ve arteriyel ¢atallanmalarda en fazla
olan kan tirblilansinin  bir sonucu olarak  genisledigi
diistiniilmektedir. Olgun bir anevrizmada, bag dokusunun yerini
aldig1 ortam azlig1 vardir ve elastik lamina azalmis veya yoktur.

Riiptiir olasilig1 anevrizma duvarindaki gerilimle iliskilidir. La Place
kanunu, gerilimin anevrizmanin yaricapt ve anevrizma duvari
boyunca basing gradyani tarafindan belirlendigini belirtir. Bu
nedenle rilptiir oram1 anevrizmanin biyiikligi ile dogrudan
iligkilidir. Cap1 5 mm ve daha kii¢iik olan anevrizmalarda yirtilma
riski %2 iken, capt 6-10 mm arasinda olan anevrizmalarda yirtilma
riski %40’°lar1 bulmaktadir (Suare, Tarr & Selman, 2006).

Bir anevrizma riiptiire oldugunda, kan, arteriyel basing
altinda subaraknoid bosluga ekstravaze olur ve hizla beyin ve
omurilik etrafindaki beyin omurilik sivist yoluyla yayilir. Yiiksek
basing altinda salinan kan, dogrudan yerel dokulara zarar verebilir.
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Kanin ekstravazasyonu kafa i¢i basincinda (ICP) genel bir artisa
neden olur. Meningeal tahris meydana gelir.

3. Epidemiyoloji ve Risk Faktorleri

Diinya ¢apinda her y1l yaklasik 500.000 hastada anevrizmal
SAK tespit edilmektedir (Hughes & ark, 2018). Gelismis tilkelerde
her yi1l 100.000 kisiden 6'simnin etkilendigi ve sikliinin azalma
egiliminde oldugu goriilmektedir (Etminan & ark.,, 2019).
Muhtemelen kismen sigara igmenin azalmasina ve hipertansiyon
kontroliiniin iyilestirilmesine bagli olan bu azalma, son birka¢ on
yilda meydana gelen vaka Oliimlerindeki azalmaya bagli olarak
toplumsal saglik acisindan saglanan faydaya esit olabilir (Etminan
& ark., 2019, Nieuwkamp & ark., 2009). Fakat halen diinya ¢apinda
anevrizmal SAK hastalarinin dortte biri hastaneye ulasamadigi veya
acil serviste 0ldiigii i¢in erken vaka 6liim oranlar1 yiiksek olmaya
devam etmektedir (Korja & ark., 2016).

Diinya c¢apinda kadinlarda SAK gelismesi riski erkeklere gore 1,3
kat daha fazladir. Ayrica SAK hastalarinin ortalama yas1 daha eski
yillara gore artis gostermektedir (Nieuwkamp & ark., 2009).

Riiptiire olmamis intrakranyal anevrizma prevalansinin, eslik
eden bir hastalik tanis1 olmayan bir popiilasyonda yaklasik 20-30
yetigskinde bir (%3,2) oldugu tahmin edilmektedir (Korja & ark.,
2016). Riiptiire olmamis anevrizmasi olan hastalarin ortalama yasi
50 olup kadinlarda goriilme siklig1 erkeklere gore iki kat daha
fazladir (Vlak & ark., 2011). Bas agrilar1 ve spesifik olmayan
sikayetler icin yaygin goriintiileme, yirtilmamis anevrizmasi olan
genis hasta gruplarinin ortaya ¢ikmasini saglamustir. Intrakraniyal
anevrizmalarin ve anevrizmal SAH'n ailesel kiimelenmesi agikga
genetik  bir katkiyr diislindiirmektedir ve genom ¢apinda
iliskilendirme ¢aligmalari, ortak varyantlara sahip bir dizi lokus
tamimlanustir (Bakker & ark., 2020). Intrakraniyal anevrizmalarla
olan genetik korelasyonun bir kismi, sigara igme ve hipertansiyon
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gibi potansiyel olarak degistirilebilir kosullar ve davranislar
tarafindan yonlendiriliyor olabilir (Karhunen & ark., 2021).
Uykusuzluga genetik yatkinligin, hem anevrizma olusumunu hem de
anevrizmal SAK riskini artirdigi distiniilmektedir, ancak bu
bulgularin ¢cogaltilmasi gerekmektedir.

Hipertansiyon, sigara 0ykiisii ve kadin cinsiyet, yirtilmamis
intrakranial anevrizmalarin en tutarl risk faktorleridir (Etminan &
Rinkel, 2016, Cras & ark., 2020). Anevrizmal SAK hastasi olan iki
veya daha fazla birinci derece akrabasi olan hastalarda MR veya BT
anjiyografi ile intrakraniyal anevrizma taramasi yapilmasi faydali
olabilir. Anevrizma Oykiisli olmayan ancak aile 6ykiisii olan ve daha
once iki kez negatif tarama yapilan bireylerde rastlantisal olarak %3
oraninda anevrizma tespit edilmistir (Bor & ark., 2014).

Hipertansiyon, ileri yas, anevrizmanin daha biiylik boyutu,
arka dolagim anevrizmasi ve diizensiz anevrizma sekli anevrizmal
rliptiir i¢in risk faktorleri olarak suglanmaktadir (Greving & ark.,
2014, Morita & ark., 2012). Ayrica sigara icme, kokain alimi, agir
alkol kullanimi, dstrojen bilesikleri, hiperkolesterolemi ve diyabet
gibi durumlar hemodinamik stres, damar duvari hasari ve onariminin
bozulmasi ile iliskili olarak anevrizma olusumu ve yirtilmasi i¢in
risk teskil etmektedir (Lindbohm & ark., 2016, Larsson & ark.,
2016).

Aspirin kullanimmnin anevrizma yirtilma riskini azalttigi
gosterilmistir, fakat aym1 zamanda yirtilma meydana geldiginde
tekrar kanama riskinin arttig1 da goriilmektedir (Can & ark., 2018).
Ailede polikistik bobrek hastaligi olan kisilerde SAK goriilme siklig
artmaktadir (Ruigrok, Buskens & Rinkel, 2001). Risk faktorleri
Tablo 1°de listelenmistir.
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Tablo 1: Subaraknoid Kanama Risk Faktorleri

Hipertansiyon

Sigara

Polikistik Bobrek Hastalig1

Asir alkol tiiketimi

Ailede subaraknoid kanama oykiisii
Aort koarktasyonu

Marfan sendromu

Ehlers-Danlos sendromu Tip 4

4. Klinik Bulgular

Spontan SAK'in en yaygin klinik bulgusu, baslangigtan
itibaren ¢ok siddetli, beklenmedik ve yogun olan ani baslayan gok
giiriiltiisii gibi bas agrisidir (Perry & ark., 2013). Bu bas agrilar1 SAK
vakalariin yarisindaki tek semptom olarak karsimiza cikabilir.
Bulgular biitiin hastalarda spesifik olmayabilir ancak bag agris1 acil
servise bagvuran hastalarda en sik goriilen sikayetlerden biridir. Acil
servise gok giiriiltiisii bas agris1 sikayetiyle bagvuran hastalarin %11
ila %25'inde SAH tanist konur (Linn & ark., 1994, Landtblom &
ark., 2002). Bir hasta “simdiye kadarki en koti” bas agrisini
yasamasa bile, gegmisteki bas agrilarindan yogunluk veya nitelik
bakimindan farkli bir bas agrisi SAK endisesini artirir. Anevrizmal
SAK hastalarindaki belirti ve semptomlar, kitle etkisi veya
anevrizmanin kendisinden kaynaklanan embolik fel¢ler veya
kanamanin dogrudan veya dolayli etkileri nedeniyle ortaya ¢ikabilir.

Hastalarin yaklasik %20'sinde semptomlar egzersiz, cinsel iliski
veya digkilama gibi kan basincinin artmasina neden olan aktiviteler
sirasinda gelisir.

Anevrizmal SAK'1 hastalarin %26 ila %53"linde biling kayb1
goriiliir (Suwatcharangkoon & ark., 2016). Bu biling bozuklugu kisa
veya daha uzun siireli olabilir ve kotii klinik derece, kanama siddeti
ve serebral ddem derecesi ile iligkilidir. Anevrizmal SAK'm diger
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semptomlar1 arasinda boyun agris1 veya sertligi, kusma, fokal
kranyal sinir anormallikleri  (posterior komiinikan arter
anevrizmalariyla birlikte tiglincli sinir felci), nobetler veya
hemiparezi gibi fokal supratentoryal defisitler yer alir.

5. Fizik Muayene

Fizik muayene bulgulari normal olabilir. Hastalarin yaklagik
yarisinda hafif ila orta derecede kan basinci (KB) yiikselmesi vardir.
ICP arttikca KB kararsiz hale gelebilir. Subaraknoid kan
iriinlerinden kaynaklanan kimyasal menenjite sekonder sicaklik
yiikselmesi, kanamay1 takip eden dordiincii glinden sonra yaygindir.
Tagikardi kanamanin meydana gelmesinden birka¢ glin sonra
mevcut olabilir.

Fundoskopi papilodemi ortaya ¢ikarabilir. Hastalarin %20-
30'unda subhyaloid retina kanamasi (optik sinir basinin yakininda,
muhtemelen goriinlir meniskdis ile birlikte kiigiik, yuvarlak kanama)
belirgindir. Bagka retina kanamalar1 da goriilebilir.

Hastalarin %25'inden fazlasinda global veya fokal norolojik
anormallikler bulunur. Degisen biling diizeyi ve konfiizyon durumu
da dahil olmak iizere norolojik fonksiyonda global depresyon not
edilebilir. Motor norolojik defisitler hastalarin  %10-15"inde,
genellikle orta serebral arter anevrizmalarindan kaynaklanir.
Hastalarin %40'inda hicbir lokalizasyon bulgusu belirgin degildir.
Nobetler meydana gelebilir.

Hastalarin %25'inde hafiza kaybiyla birlikte kranyal sinir
felci de goriilir. En sik goriileni, posterior komiinikan arter
anevrizmasinin riiptiiriinden kaynaklanan ipsilateral midriazis ile
birlikte veya tek tarafli okiilomotor sinir felcidir. Abducens sinir felci
genellikle gergek bir lokalizasyon isaretinden ziyade artan ICP'ye
baghidir. Monokiiler gérme kaybina, aymi taraftaki optik siniri
sikigtiran oftalmik arter anevrizmasi neden olabilir.
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Hemiparezi, orta serebral arter (MCA) anevrizmasi, vaskiiler
bolgede iskemi veya hipoperflizyon veya intraserebral pihtidan
kaynaklanir. Hastalarda ayrica afazi, hemineglect veya her ikisi
birden bulunabilir. Akinetik mutizm/abuli ile birlikte veya tek basina
bacak monoparezi veya paraparezi anterior komunikan anevrizma
riiptiiriinii isaret eder.

6. Tam

Subaraknoid kanama (SAK) tanisinin atlanmasi ya da
gecikmesinin yaratabilecegi ciddi sonuglar nedeniyle, SAK siiphesi
durumunda agresif ve hiz1 degerlendirme yapilmalidir. Buna ragmen
acil servise SAK ile bagvuran hastalarin %5-12’si ilk basvuruda
yanlis tam1 almakta ve erken tani konan hastalara gore daha kotii
prognoz gostermektedirler (Vermeulen &ark., 2007, Kowalski &
ark., 2004). Tablo 2’de subaraknoid kanamanin ayiric1 tanilan
listelenmistir.

Tablo 2: Subaraknoid Kanamanin Ayirict Tanilart

Iskemik inme

Diger intrakraniyal hemorajiler
Ilag intoksikasyonu

Menenjit

Ensefalit

Intrakraniyal kitle

Embolik olaylar

Venoz tromboz

Intrakraniyal hipertansiyon
Bas agris1 sendromlar1 (migren, kiime tipi bas agrisi, gerilim tipi bas
agrisi)

Subaraknoid kanama (SAK) tanis1 genellikle yiiksek oranda
klinik stiphenin yan sira kontrastsiz acil bilgisayarli tomografi (BT)
taramasi yoluyla radyolojik dogrulamaya dayanir. SAK'l1 hastalarin
%10-15"inde bulgular negatif olabilir. Yanlis negatif bir BT taramasi
siddetli anemi veya kiiciik hacimli subaraknoid kanamadan
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kaynaklanabilir. BT’nin subaraknoid kanamayir tanimadaki
duyarliligmin ~ en  yiliksek oldugu zaman semptomlarin
baslangicindan sonraki ilk 12 saattir (Sekil 1-2). Bu siire zarfindaki
duyarlilik %98’dir. Baslangictan sonraki 24 saat i¢inde duyarlilik
%93'e diismektedir (Suare, Tarr & Selman, 2006). Zaman ilerledikge
duyarhilik diismeye devam etmektedir (Perry & ark., 2011).

Geleneksel olarak, negatif bir BT taramasinin ardindan
lomber  ponksiyon (LP) yapilir. SAK  hastalarinin
degerlendirilmesinde en c¢ok kullanilan Beyin omurilik sivi (BOS)
analizleri ksantokromi ve eritrosit saymmidir. LP semptomlarin
baslangicindan 12 saat sonra en duyarli hale gelir. Ksantokromi,
BOS’a sizan kanin enzimatik yikimma bagli olarak bilirubin
birikiminin BOS’u sartya boyamasidir. Degerlendirme igin
inspeksiyon  veya  spektrofotometri  kullanilabilir. BOS’ta
ksantokromi gelismesi 12 saat alabileceginden kullanishlig
kisitlidir, bununla birlikte ksantokromi 3 haftadan uzun siire devam
edebilmektedir (Sidman & ark., 2005).

Alnan 3. ve 4. BOS tiipiinde eritrosit sayim1 yontemi, SAK
tanisinda siklikla kullanilmaktadir. BOS'taki eritrositler SAK'tan
ziyade travmatik bir LP'yi yansitabilir; ancak SAK siklikla travmatik
LP'den, ilk ve son BOS tiiplerindeki eritrosit sayim1 karsilastirilarak
ayirt edilebilir. Travmatik LP'de son tiipteki eritrosit sayisi genellikle
daha diisiiktiir, oysa SAK'da eritrosit genellikle siirekli olarak yiiksek
kalir.

Tanisal belirsizlik durumunda (Kontrastsiz BT ve LP
ardindan) beynin BT anjiyografisi (BTA), SAK'1 %99'dan daha
yuksek bir duyarlilikla diglayabilir (McCormack & Hutson, 2010).
Negatif anjiyografik bulgular anevrizmay1 dislamamaktadir. Klinik
olarak (BT ve/veya lomber ponksiyonla) SAK tanisi konulan
hastalarin yaklasik 9%10-20'sinde negatif anjiyografik bulgular
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goriilebilmektedir. Bu gibi durumlarda genellikle 10-21 giin iginde
anjiyografinin tekrarlanmasi gerekir.

Sekil 1: BT taramasinda sag silviyan fisstirde subaraknoid kanama
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Sekil 2: BT taramasinda yaygin subaraknoid kanama

Manyetik rezonans goriintiileme (MR), serebral BTA ile
tespit edilemeyen AVM'leri veya SAK'a neden olan spinal AVM'leri
teshis etmek i¢in yararl bir aractir. BT de saptanamayan diisiik evre
SAK’larin saptanmasinda da etkilidir.

7. Evreleme

SAK siddetinin klinik degerlendirmesinde genellikle
derecelendirme dlgekleri kullanilir. En sik kullanilan 2 klinik dlgek;
Hunt ve Hess ve Diinya Norolojik Cerrahlar Federasyonu (WFNS)
derecelendirme sistemleridir (Tablo 3-4). Ugiinciisii, SAK'1 BT
tarama gorlinimiine ve subaraknoid kanin miktarina gore
siniflandiran Fisher dl¢egidir (Tablo 5).
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Tablo 3: WENS Olgesi

Derece 1: Glasgow Koma Skoru (GKS) 15, motor defisit yok

Derece 2: GKS 13-14, motor defisit yok

Derece 3: GKS 13-14, motor defisit mevcut

Derece 4: GKS 7-12, motor defisit yok veya mevcut

Derece 5: GKS 3-6, motor defisit yok veya mevcut

Tablo 4: Hunt ve Hess Derecelendirmesi

Derece 0: Riiptiire olmamis anevrizma

Derece I: Asemptomatik veya hafif bas agris1 ve hafif ense sertligi,
motor-kraniyal sinir defisiti yok

Derece II: Kranial sinir felci, orta ila siddetli bas agrisi, ense sertligi

Derece III: Hafif odak eksikligi, uyusukluk veya kafa karigikligi

Derece IV: Stupor, orta-siddetli hemiparezi, erken deserebrasyon
sertligi

Derece V: Derin koma, serebral sertlik, can ¢ekisen goriiniim
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Tablo 5: Fisher Olgegi (BT Taramasi: Goriiniimii)

Grup 1: Kan tespit edilmedi

Grup 2: Yaygin subaraknoid kan birikimi, pihtt yok ve 1 mm'den
biiyiik kan tabakas1 yok

Grup 3: Lokalize pihtilar ve/veya kalinligi 1 mm veya daha fazla olan
dikey kan katmanlar

Grup 4: Yaygin subaraknoid kan yok veya yok, ancak intraserebral
veya intraventrikiiler pihtilar mevcut

Hunt ve Hess sisteminde derece ne kadar diisiikse prognoz o
kadar iyidir. I-III. dereceler genellikle olumlu sonuglarla
iliskilendirilir; bu hastalar erken cerrahiye adaydir. Derece IV ve V
kotii prognoza sahiptir; bu hastalarin ameliyata baslanmadan 6nce
stabilizasyona ve derece Ill'e kadar iyilesmeye ihtiyaglar1 vardir.
Hayatta kalma, bagvuru aninda subaraknoid kanamanin derecesi ile
iligkilidir. Bildirilen rakamlar arasinda Hunt ve Hess I. derece igin
%70, II. derece icin %60, IIl.derece i¢cin %50, IV. derece i¢in %40
ve V. derece i¢in %10 hayatta kalma orani yer almaktadir.

Hunt ve Hess ve WFNS derecelendirme sistemlerinin hasta
sonuclariyla 1yi korelasyon gosterdigi gosterilmistir. Fisher
siniflandirmasi, SAK'in en korkulan komplikasyonlarindan biri olan
semptomatik serebral vazospazm olasiligin1 tahmin etmede
basariyla kullanilmistir. Her {i¢ derecelendirme sistemi de cerrahi
tedavinin endikasyonlarinin ve zamanlamasinin belirlenmesinde
faydalidir. SAK ciddiyetinin dogru bir sekilde degerlendirilmesi i¢in
bu derecelendirme sistemleri, hastanin genel tibbi durumu ve riiptiire
anevrizmanin yeri ve bilylikliigli ile uyumlu olarak kullaniimalidir.
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8. Tedavi

SAK tanisiyla birlikte erken komplikasyon riski de ortaya
cikar. Tedavi edilmeyen SAK'in 1 yillik mortalitesi yaklasik %65
olup, uygun tani ve tedavinin baslanmasiyla bu oran %]18'e
inmektedir (Marcolini & Hine, 2019). Tedavi edilmedigi takdirde 24
saatlik mortalite %25 olup, erken tan1 zorunlu hale gelmektedir
(Manella & ark., 2018).

SAK hastalarimin tedavisi seri norolojik muayene ve
hemodinamik  izleme i¢cin  yogun  bakim  {nitesinde
gergeklestirilmelidir. Intrakraniyal basicin (IKB) yiikselmesine yol
acabilecek uyaranlar1 en aza indirmek i¢in hastanin karanlik, sessiz,
0zel bir odada gozlenmesi ve ajite olmasi halinde hafif sedasyon
verilmesi uygun olacaktir. Optimum vendz drenaji saglamak i¢in
yatagin bas1 30° ytliksekte tutulmalidir.

SAK hastalarinin ilk tedavisi hastanin stabilizasyonuna
yoneliktir. Biling diizeyi, hava yolu, solunum ve dolasim (ABC)
degerlendirilmelidir. Glaskow koma skalas1 ve pupil refleksleri siki
takip edilmelidir.

Koma, biling kaybi, hava yolunu koruyamama veya
intrakraniyal basing artis1 ile basvuran hastalara endotrakeal
entiibasyon yapilmalidir. Miimkiinse sedasyon, defasikiilasyon, kisa
etkili noromiiskiiler blokaj ve ICP artisini koreltecek ajanlarin
kullanimini igeren hizli ardigik entiibasyon uygulanmalidir.

Santral ve arteriyel yollar da dahil olmak {izere intravenoz
erisim saglanmalidir. Tiim islemlerden 6nce midazolam gibi kisa
etkili bir benzodiazepin uygulanmalidir. Kardiyak monitdrizasyon
yapilmali, nabiz oksimetre, kan basinci ve idrar ¢ikisi yakin takip
edilmelidir.

SAK hastalarinda tekrar kanama riski ilk 24 saatte en
yiiksektir (Connolly & ark., 2012). Bu nedenle kan basinci kontrolii
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saglanarak bu risk azaltilmaya calisilir. Riiptiire bir serebral
anevrizmadan kaynaklanan subaraknoid kanamanin (SAK)
geleneksel tedavisi, sivi kisitlamasi ve antihipertansif tedaviyle
birlikte siki kan basinci kontroliidiir. Mevcut Oneriler, ortalama arter
basincin (OAB) 130 mm Hg'yi agsmasi durumunda antihipertansif
ajanlarin kullanimini savunmaktadir. Yar1 6mrii nispeten kisa olan
intravendz beta blokerler kolaylikla titre edilebilir ve kafa igi
basincimt  (ICP) artirmazlar. Beta blokerler kontrendikasyonu
olmayan hastalarda tercih edilen ajanlardir. Kan basinci hastanin
norolojik durumu dikkate alinarak korunmalidir. Optimal olarak,
vazospazma dair klinik bir kanit goriilmedigi siirece, sistolik kan
basincinin (SKB) 130-140 mm Hg'yi asmamas1 hedeflenmelidir.

Agri, kan basincinda gegici bir yiikselmeye ve yeniden
kanama riskinin artmasina sebep olabilir. Ozellikle fentanil gibi kisa
etkili ve geri dontigiimlii bir ajanla analjezi saglanabilir (Marcolini
& Hine, 2019). Hastanin konforunu ve kan basinci kontroliinii
saglamak icin antiemetikler de tedavide uygulanabilir.

SAK’tan sonra vaospazm en sik 2. giin ile 3. hafta arasinda
goriiliir.  Vazospazmin  Onlenmesi  i¢in  normovoleminin,
normoterminin ve normal oksijenasyonun siirdiiriilmesi ¢ok
Oonemlidir. ~ Vazospazma  zemin  hazirlayabilecek  hacim
daralmasindan kag¢inilarak hacim durumu yakindan izlenmelidir.
Oral nimodipin, SAK sonrasi vazospazmin 6nlenmesinde en etkili
kalsiyum kanal blokeridir (Bederson & ark., 2009). Kalsiyum kanal
blokerlerinin iskemik ndorolojik defisit insidansini azalttifi ve
nimodipinin anevrizmal SAK''n 3 ay1 iginde genel sonucu
tyilestirdigi gosterilmistir (Pickard & ark., 1989). Hipotansiyonun
zararl etkilerinden ka¢inmak i¢in kalsiyum kanal blokerleri ve diger
antihipertansifler dikkatli kullanilmalidir.
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SAK hastalarinin yaklasik %5-20’si en az bir kez ndbet
gecirmektedir (John & ark., 2019). Antikonviilsanlarin profilaktik
kullanilmas1 konusunda ¢eliskiler mevcuttur.

9. Sonug¢

Subaraknoid kanamalar yiiksek morbidite ve mortalite riski
tasimakta olup, acil tip hekimlerinin tan1 agisindan stipheli hastalari
dikkatli degerlendirmesini gerektirmektedir. Atipik bir sunumda bile
tan1 yontemlerinin siirlamalarii ve derecelendirme/puanlama
sistemlerinin erken uygulanmasini dikkate almak onemlidir. SAH
komplikasyonlar1 gz Oniine alindiginda, zamaninda tan1 koymak,
acil serviste tedaviyi baglatmak ve olas1 erken miidahale i¢in uygun
konsiiltasyonlarin/yatisin uygulanmasi bakim i¢in ¢ok dnemlidir.
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BOLUM VII

Management of Elderly Patients With Vertigo in the
Emergency Department

Merve AGACKIRAN!
Iliter AGACKIRAN?

Introduction

Vertigo is a condition characterized by symptoms such as
dizziness, feeling faint, loss of balance, nausea, and vomiting. The
confusion in recognizing vertigo starts with the use of the term
vertigo as a diagnosis. However, it should be noted that many
diseases can cause vertigo. Vertigo is important in elderly patients
due to being one of the most common symptoms and the increased

risk of complications such as falls.

! Department of Emergency Medicine, Corum Erol Olcok Training and Research Hospital,

Corum, Turkey.
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In patients with dizziness, there are many possible pathologies.
Especially in the geriatric population, it is beneficial to perform a
more detailed examination and investigation while making a
diagnosis as elderly patients may not fully describe the sensation of
vertigo. The presence of additional symptoms should not be
overlooked in conjunction with vertigo in the geriatric population.
The majority of patients are female.

The most common cause of vertigo attacks in the elderly is
vestibular disorders (28.4%). This is followed by cardiovascular
diseases (20.4%) and neurological diseases (15.1%). When
evaluating vestibular disorders, benign paroxysmal positional
vertigo (BPPV) is the most common, attributed to the degeneration
of the inner ear over time. Endolymphatic hydrops is seen as the
second most common vestibular disorder. In cardiovascular
disorders, blood pressure imbalances are most commonly observed.
Particularly, the presence of hypertension and accompanying
orthostatic disorders is noted. Cardiovascular diseases are a common
comorbidity in the elderly due to their increasing prevalence with
age. This is followed by ischemic heart diseases, arrhythmias, and
heart valve diseases. Neurological diseases are primarily seen as
disorders affecting the central nervous system. While vestibular
migraine is the most common, cerebrovascular disorders and

polyneuropathy follow. Degenerative disorders are seen in
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approximately one in ten cases of vertigo caused by neurological
reasons. These degenerative diseases include Parkinson's,
Alzheimer's, and multiple system atrophy. Within the group of
cerebellar syndromes, unspecified cerebellar syndromes, CANVAS
(Cerebellar Ataxia, Neuropathy, Vestibular Areflexia Syndrome),
and downward-beating nystagmus are observed. Among psychiatric
disorders, anxiety and depressive episodes are the most common
disorders causing vertigo. Age-related presbyopia, along with visual
and musculoskeletal disorders, can lead patients to seek emergency
care due to vertigo symptoms. Drug side effects or polypharmacy
can also cause vertigo. In 3.4% of patients with vertigo symptoms,
the etiology remains unclear.

EMERGENCY DEPARTMENT INITIAL ASSESSMENT

In the evaluation of patients presenting with dizziness to the
emergency department, the patient should first be asked to describe
their dizziness without guiding them. For this, a detailed medical
history should be obtained to determine whether the initial onset of
dizziness was peripheral or central (Table 1). A comprehensive
physical examination should be planned for the patient. Initially, all
vital signs should be evaluated, and fingertip blood glucose should

be added to avoid missing a diagnosis of hypoglycemia.

Neurological system examination, as well as ear and vestibular

system examinations, should be performed. A thorough
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cardiovascular system examination should be conducted, and heart
sounds should be assessed, especially for detecting heart valve
pathologies. Nystagmus is one of the most objective indicators of
dizziness. In the examination, the Dix-Hallpike test is used to
diagnose BPPV in the normal population. The Dix-Hallpike test can
be performed in the elderly population, but caution should be
exercised. Especially in patients with cardiovascular disease, it can
lead to stroke or vascular injury. In elderly patients with
kyphoscoliosis, cervical spinal stenosis, cervical radiculopathy,
rheumatoid arthritis, back pain, or dysfunction related to back pain,
examinations can be performed carefully with special examination
tables. In patients where the Dix-Hallpike test cannot be performed,
the supine lateralization maneuver can be used, but its sensitivity is

lower.

Table 1: Differentiation of Peripheral and Central Dizziness (5)

PERIFERAL CENTRAL
Onset Sudden Sudden or gradual
Intensity Intense spinning Less intense
Pattern Paroxysmal, Continuous

intermittent

Aggravation with | Yes Variable
position/movement

Association with | Common Variable
sweating/nausea
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Nystagmus Rotatory-vertical, Vertical
horizontal

Fatigability of | Yes No

symptoms

Hearing loss, tinnitus Can occur Does not occur

Abnormal tympanic | Can occur Does not occur

membrane

Central nervous system | None Usually present

signs

When diagnosing vertigo, investigations regarding the
underlying cause should be conducted in detail. In addition to
evaluating vital signs, electrocardiography (ECG), complete blood
count, electrolyte levels, biochemical parameters, infection
parameters, cranial imaging (computed tomography, magnetic
resonance imaging (MRI), Doppler ultrasonography (USG)), and
balance and hearing tests can be used for diagnosis. Particularly in
ECG, attention should be paid to blocks and arrhythmias, as all ECG
pathologies can cause dizziness. Since anemia is more common with
age, symptomatic anemia should be noted. If the patient has anemia,
rectal examination should be performed for gastrointestinal
bleeding. In the elderly population, nutrition can be a major problem,
especially in patients requiring care, and electrolyte disturbances
may be encountered, which can also cause dizziness. In addition,
newly started medications (diuretics, etc.) can cause electrolyte

disturbances.
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Contrast-free brain computed tomography should be
considered in patients taking anticoagulants or antiplatelet agents, as
they increase the risk of bleeding. Diffusion MRI and cranial MRI
imaging can be planned for patients with an increased risk of stroke
and malignancy due to aging. Doppler USG may be planned for
diagnostic purposes as vertebral artery hypoplasia can be a cause of
vertigo. Psychiatric evaluation is important in cases of unexplained

vertigo for panic disorder or mood disorders.

TREATMENT

In the treatment of vertigo, if there is an underlying pathology,
it should be treated first. Other methods may not cure the patient but
may relatively improve the patient's general prognosis. The main
goal of drug therapy is to reduce dizziness and alleviate symptoms

such as nausea and vomiting.

If there is a cardiac problem, medications, interventional
procedures, and even surgery may be planned accordingly.

In the presence of an infectious condition, antibiotics, antiviral,

and antifungal agents may be used for infection treatment.

In vestibular disorders such as vestibular neuritis, labyrinthitis,
benign paroxysmal positional vertigo, and Méniere's disease:

. Antihistamines: meclizine, diphenhydramine,

dimenhydrinate
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« Antiemetic agents: ondansetron, metoclopramide,

domperidone, prochlorperazine, promethazine

» Benzodiazepines: diazepam, lorazepam, clonazepam,

alprazolam may be preferred.

In cases of hemorrhage or ischemia affecting the central
nervous system, antiplatelets, anticoagulants, prothrombin complex
concentrates, and antihypertensive drugs may be considered
depending on the patient's clinical condition.

DISCHARGE AND FOLLOW-UP
If a cause can be identified in the emergency department,
patients should be evaluated appropriately by relevant specialties to

resolve the underlying cause.

In cases affecting the neurological system, neurology and
neurosurgery; in cases affecting the cardiovascular system,
cardiology, and if necessary, cardiovascular surgery; in cases of
hematological or metabolic disorders, internal medicine; in cases of
infection, infectious diseases; and if vestibular system disorder is
considered, an otolaryngology consultation should be obtained.
Hospitalization of these patients should be considered if necessary.
Psychiatric support should be provided for patients with resistant

vertigo with no organic cause found.
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Patients who are symptomatically relieved, have no additional
neurological findings, and can maintain their daily needs may be
discharged with the supervision of their relatives.
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BOLUM VIII

Abnormal Uterine Bleeding

Halil Oktay USLUER

Introduction

Menstrual disorders and abnormal uterine bleeding (AUB) are
common gynecological complaints in adolescents. AUB refers to
excessive bleeding or bleeding outside the normal cycle (1).
Anovulatory uterine bleeding is the main cause of AUB in teens, and
the condition gets better as the hypothalamic-pituitary-ovarian axis
develops (2). Other causes include systemic diseases, neoplasms,

drugs, and intense exercise.

General Principles

Pregnancy and pelvic infections should be excluded before
treatment (3). The underlying causes of AUB should be accurately
determined, and potential sequelae (anemia, endometrial cancer)

should be prevented with appropriate  management.



Patients with anovulatory uterine bleeding are at risk of iron
deficiency anemia. In mild anemia, 60 mg of elemental iron per day
is recommended; in severe anemia, iron supplementation is
recommended as soon as it stabilizes; and 60 mg of elemental iron
supplementation once or twice daily is recommended (4).

Exogenous estrogen administration improves endometrial
bleeding sites in adolescents with anovulatory uterine bleeding.
Progestin stabilizes the endometrial lining. Although high
estrogen doses may cause early closure of the growth plates, most
women have already completed the growth spurt at menarche (3).

Adolescents receiving treatment should keep a menstrual
calendar and monitor their response to treatment. Smartphone
applications may facilitate this recording (5).
The goals in management are based on providing hemodynamic
stability, correction of anemia, return to a normal menstrual cycle,
prevention of relapse, and prevention of long-term consequences

(anemia, infertility, endometrial cancer) (3).

Approach According to the Patient's Clinic
Acute Management of Mild Anovulatory Uterine Hemorrhage
Mild anovulatory uterine bleeding is characterized by longer
than normal menses or increased flow. Hemoglobin is usually >12
g/dL. Treatment is individualized according to the preferences of the
patient and parents (6, 7). Acute Management of Moderate

Anovulatory Uterine Bleeding



It is characterized by moderate anovulatory uterine bleeding,
frequent menses every 1-3 weeks, moderate to heavy flow, and
hemoglobin >10 g/dL (3, 7). Treatment includes hormonal therapy
to stabilize endometrial proliferation. Alternative diagnoses
(bleeding disorder, polycystic ovary syndrome, infection, uterine
pathology) should be considered in patients who do not respond to

hormonal treatment (8).

Acute Management of Severe Anovulatory Uterine

Hemorrhage

Severe anovulatory uterine bleeding is defined by a decrease
in hemoglobin (<10 g/dL) and heavy bleeding with or without
hemodynamic instability (3, 9). Management includes hormonal
therapy, hemostatic agents, and blood transfusions when necessary.
Management varies depending on the stability of the patient. Goals
include ensuring hemodynamic stability, controlling bleeding,
increasing hemoglobin levels, and returning to a normal menstrual

pattern in the long term.

Indications for Hospitalization (3, 4, 6, 10)
1. hemodynamic instability (tachycardia, hypotension)

2. hemoglobin below 7 g/dl with active, heavy bleeding
3. Symptomatic anemia

4. 1V conjugated estrogen requirement



5. Need for surgical intervention

Treatment
Treatment  for  hemodynamically  stable  patients

1. Hormonal Therapy:

Combined estrogen-progestin regimen: A combination of

estrogen and progestin is recommended for patients with active
bleeding. Monophasic oral contraceptives containing a minimum of
30 mcg of ethinyl estradiol are used. The initial dose is usually
started as one pill every eight hours for two days and then reduced
to a daily dose every 12 hours for two days after the bleeding stops
(3,11, 12).

Progestin-only regimen: Progestin-only therapy is used for

patients with contraindications to estrogen therapy. Norethindrone

acetate is given at 5 to 10 mg every night (13, 14, 10).

Levonorgestrel-containing intrauterine devices (LNG-1US)

provide long-term bleeding control and endometrial protection.
Levonorgestrel release reduces endometrial proliferation and

controls nonmenstrual bleeding.
2. Haemostatic Agents (4, 15):

Tranexamic acid is used as an alternative to hormone therapy.
It is given in an oral dose of 1300 mg up to three times a day for the

first one to five days of the menstrual cycle.



3. Iron Supplementation:

For patients with iron deficiency anemia, an oral supplement
of 60 mg of elemental iron per day is recommended. IV iron may be
given for patients who cannot tolerate oral iron or have severe

anemia.
4. Nonsteroidal anti-inflammatory drugs (NSAIDs):

NSAIDs reduce menstrual blood flow by inhibiting
prostaglandin synthesis. Drugs such as ibuprofen or naproxen can be

taken during the menstrual cycle.
Treatment of hemodynamically unstable patients
1. Hospitalisation:

A blood transfusion may be required. Transfusion should be

considered when hemoglobin levels fall below 7 g/dL.
Intravenous (V) fluid and electrolyte support are provided.
2. Hormonal Treatment:

IV _conjugated estrogen: IV conjugated estrogen (25 mg) can

be given every six hours to hemodynamically unstable patients.
When bleeding is controlled, an oral estrogen and progesterone

combination is started.

Combined oral contraceptives: After the bleeding is

controlled, oral contraceptives are started.



3. Haemostatic Agents:
Tranexamic acid can be given IV.

Long-Term Management
Long-term management includes hormonal therapy and
supportive therapies to prevent the recurrence of bleeding and ensure

a normal menstrual cycle (16).
1. Hormonal Therapy:

Combined oral contraceptives or progestin-only regimens are

continued.
Intrauterine devices (IUDs) may also be an option.
2. Iron Supplementation:

Long-term iron supplementation is given for patients with

persistent iron deficiency anemia.
3. Monitoring and Follow-Up:

It is important to follow up with patients regularly and monitor

their response to treatment and anemia.

Bleeding patterns are monitored with a menstrual calendar or

mobile applications.

Patients are informed about how to use the drugs, possible

side effects, and treatment expectations.



Outcome

Severe anovulatory uterine bleeding is a serious
gynecological problem in adolescents, and appropriate management
aims to achieve hemodynamic stability, correct anemia, and return
to normal menstrual patterns. Treatment usually includes hormonal
therapy, iron supplementation, and hemostatic agents as needed.
Hemodynamically unstable patients should be monitored in the
hospital, and transfusions and IV therapy should be administered as
necessary. Long-term management requires regular follow-up to
prevent the recurrence of bleeding and reduce long-term

complications.
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