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ONSOZ

Sevgili Okuyucu,

Acil tip, zamanla yarisan, hizla degisen bilgilerle
giincellenmesi gereken, multidisipliner bir uzmanlik alanidir. Her
giin yiizlerce hastaya ilk temas noktasinda miidahale edilen acil
servislerde, klinik bilgiye hizli ve dogru erisim, hasta yonetiminde
hayati dneme sahiptir. Bu kitap, acil serviste sik karsilasilan ve
miidahale gerektiren cesitli klinik durumlara yonelik giincel, kanita
dayal1 ve pratik bilgiler sunmak amaciyla hazirlanmistir.

Kitapta, travmatik yaralanmalardan toksikolojik acillere,
reslisitasyon protokollerinden elektrolit bozukluklarina, hatta
hipotermi ve teknolojik gelismelerin hasta bakimindaki roliine kadar
genis bir konu yelpazesi yer almaktadir. Ozellikle "Tibio-talar Eklem
Dislokasyonu", "Parasetemol Zehirlenmesine Yaklagim", "Yilan
Isirmalart”, "Giyilebilir Teknolojilerle Kalp Yetmezligi Yonetimi"
gibi bagliklar, hem temel bilgiler hem de yeni yaklasimlar acisindan
degerli katkilar sunmaktadir. Ayrica, kabin ekiplerinin ilk yardim
bilgi diizeylerinin degerlendirilmesi gibi toplum sagligina 11k tutan
konular da kitapta yer almaktadir.

Bu c¢alismada emegi gecen tiim degerli yazarlarimiza,
bilimsel katkilar1 ve titiz ¢alismalar1 igin igten tesekkiir ederiz.
Kitabimizin, acil servislerde gorev yapan hekimler, saglik personeli,
ogrenciler ve akademisyenler i¢in giivenilir bir bagvuru kaynagi
olacagina inaniyoruz. Amacimiz, okuyucularin bilgi ve becerilerini



artirarak, acil durumlarda daha etkili ve giivenli miidahalelerde
bulunmalarini  saglamaktir. Acil tip alamindaki bilgi  ve
deneyimlerinizi gelistirmek icin bu kitabin faydali bir kaynak
olmasini diliyoruz.

Saygilarimla,
Editor
Mustafa BOGAN,

Dog.Dr. Diizce Universitesi, T1p Fakiiltesi, Acil Tip
Anabilim Dali
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BOLUM 1

TiBIOTALAR EKLEM DiSLOKASYONU

OZGE DOGAN!

1. Giris ve Tamimlar

Ayak bilegi ¢ikigi, literatiirde siklikla tibiotalar eklem
dislokasyonu olarak adlandirilir. (Bkz. Resim 1) Ayak bilegi ¢ikigi,
literatiirde  siklikla  tibiotalar eklem dislokasyonu olarak
adlandirilmakta olup, tibia ile talus arasindaki eklem yiizeylerinin
anatomik hizasinin tamamen bozuldugu ciddi bir travmatik
yaralanmadir. Bu durum, genellikle yiiksek enerjili travmalarla
iligkilidir ve siklikla bag, kapsiil veya kemik yapilarinda ek hasarlar
ile birlikte seyreder (Soyer et al., 1994). Ayak bilegi anatomik
olarak oldukc¢a karmagsik bir yapiya sahiptir. Stabilitesi, sadece
kemik yapilar degil, ayn1 zamanda bag dokular ve c¢evre kas
gruplarinin entegrasyonu ile saglanir. Bu nedenle tibiotalar eklem
dislokasyonu, yalnizca bir ¢ikik olarak degerlendirilmemels; ilgili
bag yaralanmalari, sinir ve damar yapilarina olan etkileri ile birlikte
biitlinciil sekilde ele almmalidirr Tanim olarak, tibiotalar
dislokasyon, talusun tibial pilon altindan anterior, posterior, medial
veya lateral yonde tamamen yer degistirmesiyle karakterizedir. Bu
durum, genellikle ayak bilegi c¢evresindeki baglarin tam

! Uzman Doktor, TC Saglik Bakanligi Tunceli Devlet Hastanesi, Acil Tip
Poliklinigi, https://orcid.org/0000-0001-6996-6696
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yirtilmasiyla birlikte goriiliir ve siklikla ayak bilegi kiriklariyla
birlikte meydana gelir. Ancak bazi nadir olgularda, tibiotalar eklem
dislokasyonu herhangi bir kemik kirig1 olmadan da olusabilir
(Hatori et al., 2006), (Wang et al., 2013). Epidemiyolojik olarak,
saf tibiotalar dislokasyonlar olduk¢a nadirdir. Baz1 serilerde ayak
bilegi travmalarinin yalnizca %0.065-0.46’sin1  olusturdugu
bildirilmistir (Garbuio et al., 1995). Bu nadir goriilme sikligi,
kemik yapilarin baglardan daha zayif oldugu klasik mekanik
prensiplere dayandirilmaktadir; zira ¢ogu durumda dislokasyondan
once malleol kiriklari meydana gelir. Bu kitap boliimiinde,
tibiotalar dislokasyonun anatomik, biyomekanik, klinik ve
radyolojik boyutlart detayli olarak incelenecek; tedavi segenekleri
giincel literatiir 1s181nda degerlendirilecektir. Ayrica, nadir goriilen
saf dislokasyon olgular1 vaka bazli literatiir ornekleriyle
tartisilacaktir.



Resim 1. Tibiotalar eklemin normal anatomik hizasi ve ¢evre bag
dokular. A, Lateral olarak goriilebilen baglar: anterior talofibular
(L1), kalkaneofibular (L2), anterior inferior tibiofibular (S) baglar.

B, Posterior olarak goriilebilen baglar: interosseéz bag veya
membran (S1), posterior inferior tibiofibular (S2), inferior
transvers tibiofibular (S3), posterior talofibular (L3),
tibiokalkaneal (M4) ve posterior tibiotalar (M5) baglar. C, Medial
olarak goriilebilen baglar: anterior tibiotalar (M1), tibionavikiiler

(M2), tibiospring (M3), tibiokalkaneal (M4), posterior tibiotalar

(M35) ve superomedial kalkaneonavikiiler (Sp1) baglar. D,
Kalkaneonavikiiler ve yay bag kompleksini olusturan baglar:
stiperomedial kalkaneonavikiiler (Sp1), medioplantar oblik
kalkaneonavikiiler (Sp2) ve inferoplantar longitudinal
kalkaneonavikiiler (Sp3) baglar. Tibiospring bag (M3), medial
kompleksin yiizeysel tabakasina aittir ve stiperomedial
kalkaneonavikiiler baga yerlesmesini gostermek igin buraya dahil

edilmistir.

Kaynak: Soyer ve ark. (1994)
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Resim 2. Tibiotalar eklem dislokasyonunun lateral ve

posteromedial yonlerdeki radyolojik goriintiileri (a) Tibiotalar
fasikiiliin on kismint (derin deltoid) ve (b) Tibiotalar fasikiiliin arka
kismini (derin deltoid) gosteren sagital manyetik rezonans
gortintiileri.

Kaynak: Wang ve ark. (2013)
2. Anatomi ve Biyomekanik Temeller

Ayak bilegi, li¢ ana kemik yapmin bir araya gelmesiyle
olusan kompleks bir eklemdir: tibia, fibula ve talus. Bu yapilarin
birlesimiyle olusan tibiotalar eklem, viicut agirliginin ayaga
aktarilmasinda kilit rol oynar ve hem stabilite hem de hareket

kabiliyeti acisindan oldukca Ozellesmistir (Karampinas et al.,
2014).

2.1 Kemik Yapilar

Tibia: Ayak bileginin iist kismini olusturarak talus tizerine
oturur. Medial malleol olarak bilinen ¢ikinti, eklemin medial
stabilitesinde dnemli rol oynar.

Fibula: Lateral malleolun pargasidir ve oOzellikle lateral
baglarin tutundugu yap1 olarak gorev alir.
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Talus: Viicut agirligini tasir ve tibia ile fibula arasinda
mentese benzeri hareketi saglayan anahtar kemiktir.

Resim 3. Tibiotalar eklemi olusturan kemik yapilarin koronal (a) ve
aksiyel (b) diizlemde anatomik gosterimi. - Derin posterior deltoid
ligament. Hipointens ligament lifleri arasinda izointens sinyal ile
¢izgili gériiniim. Bu gériiniim “‘normal” goriiniir ancak istisnaidir

Kaynak: Karampinas ve ark. (2014)
2.2 Bag Yapilar

Tibiotalar eklemin stabilitesinde en 6nemli rolii ¢evre bag
dokular oynar. Bu baglar dort ana grup altinda incelenebilir:

Lateral bag kompleksi: Anterior talofibular ligament
(ATFL), kalkaneofibular ligament (CFL), posterior talofibular
ligament (PTFL).

Medial bag kompleksi (Deltoid ligament): Derin ve yiizeyel
katmanlar1 ile medial stabiliteyi saglar.

Syndesmoz: Tibia ve fibula arasindaki stabiliteyi saglayan
anterior inferior tibiofibular ligament (AITFL), posterior

tibiofibular ligament (PITFL) ve interossedz membran igerir.
--5--



Eklem kapsiilii: Talus'u ¢evreleyen ve sinovyal sivi iireten
fibroz yapu.

Bu baglarin yirtilmasi ya da gevsemesi, tibiotalar eklemde
instabiliteye ve dislokasyona neden olabilir (Mooney et al., 1991).

2.3 Biyomekanik Ozellikler

Tibiotalar eklem, sagittal diizlemde fleksiyon ve
ekstansiyon (dorsifleksiyon ve plantar fleksiyon) hareketine izin
veren bir mentese (ginglymus) eklemidir. Normal yiiriiyiis
sirasinda, eklem stabilitesinin biiylik kismi bag dokular ve eklem
kapsiiliiniin sagladigi pasif diren¢ ile korunur. Ayak bileginin
dorsifleksiyonda daha stabil, plantar fleksiyonda ise daha instabil
olmasi, travma sirasinda dislokasyonun daha sik plantar fleksiyon
pozisyonundayken gerceklesmesine neden olur (Soyer et al., 1994).

Resim 4. Ayak bilegi hareket agikliklar: ve yiik transfer yonlerinin
biomekanik diyagrami. Aymi numunenin diseke edilmis ayak
bilekleri ve sPTT'i ve dPTT'nin yiizeysel (ok uglarty) ve derin
(oklar) bantlarimi gésteren MR goriintiileri. A: sPTT, mm'nin alt
yiizeyinden kaynaklanir ve mt'nin on kismina baglanwr. dPTT ayrica
mm'nin alt yiizeyinden, sPTT'nin ortaya ¢iktigi yerin derininden
kaynaklanwr. dPTT'nin yiizeysel bandi, posterior talus boynunun alt
kismina baglanmir ve dPTT'min derin bandi, posterior talus
boynunun iist kismina baglanir. dPTT'min iki bandi, sPTT
ctkarildiktan sonra posterior olarak gésterilmistir (dikdortgen).
SPTT, TC, TS ve TN'leri iceren deltoid ligamentinin yiizeysel
tabakasi, dPTT"i gostermek icin yansitilmigtir. sPTT ¢ikarildiktan
sonra dPTT'min iki bandi anteromedial olarak gosterilmistir
(dikdortgen). C: sPTT'vi ve dPTT'nin iki bandini gosteren koronal
MR goriintiisii. D: dPTT'nin iki bandini gosteren aksiyel MR
goriintiisti. PTF: posterior talofibular ligament, IM: intermalleolar
ligament, It: talusun posterior ¢ikintistmin lateral tiiberkiilti, Im:
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lateral malleolus, T: talus, TP: tibialis posterior, FR: fleksor

retinakulum, FDL: fleksor digitorum longus.

Kaynak: Soyer ve ark. (1994)

Ozellikle yiik altinda yapilan ani rotasyonel hareketler,
lateral veya medial bag kompleksinde asir1 gerilmelere yol agarak
talusun tibia ve fibula arasindan disar1 kaymasina neden olabilir. Bu
durum, oOzellikle yiliksek enerjili travmalar (trafik kazalari,
diismeler, spor yaralanmalari) sirasinda goriiliir (Jadib et al., 2024).

3. Tibiotalar Dislokasyonun Simiflandirmasi

Tibiotalar eklem dislokasyonlari, mekanizma, yon, eslik
eden kemik kiriklar1 ve agiklik (open vs. closed) durumuna gore
farkli sekilde smiflandirilmaktadir. Bu smiflamalar, tedavi
planlamasi ve prognoz agisindan klinisyenlere yol gosterici olur.

3.1 Yoniine Gore Simiflandirma

Tibiotalar dislokasyonlar en sik olarak talusun tibial tavan
altindan belirli bir yone dogru kaymasiyla tanimlanir. En yaygin
yonler sunlardir (Wang et al., 2013), (Hatori et al., 2006):

Posterior dislokasyon: En sik goriilen tiptir. Plantar
fleksiyonda ve dorsaal kuvvet uygulandiginda ortaya ¢ikar.
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Anterior dislokasyon: Nadir goriiliir, dorsifleksiyondayken
ayak bilegine anteriordan gelen kuvvetle gelisir.

Medial dislokasyon: Ayakta inversiyon ve internal
rotasyonla olusur.

Lateral dislokasyon: Eversiyon travmasi sonucunda goriiliir.

Posteromedial / Anterolateral dislokasyon: Kompleks

mekanizmalar sonucu gelisen nadir yonelimlerdir (Soyer et al.,
1994).

Resim 5. Tibiotalar dislokasyon tiplerinin yonlerine gére

diyagramatik gosterimi.

Kaynak: Wang, Y. et al. (2013).
3.2 Kirik Eslik Durumuna Goére Siniflandirma

Tibiotalar dislokasyonlar cogunlukla kiriklarla birlikte
goriiliir. Ancak nadir olgularda saf dislokasyon, yani fraktiirsiiz
dislokasyon meydana gelebilir. Bu durum genellikle baglarin
kemiklerden daha 6nce yirtilmasini gerektirir:

Fraktiirlii ~ dislokasyon (fracture-dislocation): Malleol
kiriklart veya talus kiriklart eslik eder (Lawson et al., 2018).

Saf dislokasyon (pure dislocation): Kemik biitiinligi
korunmustur, yalnizca bag yapilar yirtilmistir (Garbuio et al.,
1995), (Krishnamurthy & Schultz, 1985).



Fraktiirsiiz dislokasyonlar nadir goriilse de, literatiirde
posteromedial yonelimli izole vakalar bildirilmistir. Bu tiir
olgularda bag hasar1 genellikle oldukga ciddidir.

3.3 A¢iklik Durumuna Gore Siiflandirma

Kapal1 dislokasyon: Cilt biitlinliigli korunmustur. Genellikle
acil rediiksiyon ve immobilizasyon ile tedavi edilir.

Acik dislokasyon: Ciltte yara veya kemik c¢ikintisi
mevcuttur. Bu durum enfeksiyon ve komplikasyon riskini artirir.
Cerrahi miidahale ve antibiyotik tedavisi gereklidir (Jadib et al.,
2024), (Karampinas et al., 2014).

Resim 6. A¢ik dislokasyona ait bir klinik fotograf ve radyografik
gortuintii.

Kaynak: Hatori ve ark. (2006)

3.4 Klinik Stmflama Kullaniminin Onemi

Yon, aciklik ve kirik egligi, dislokasyonun prognozunu
belirlemede  &nemlidir.  Ornegin; fraktiirsiiz  posteromedial
dislokasyonlar genellikle daha iyi sonu¢ verirken, acik ve kirikli
lateral dislokasyonlarda osteoartrit riski daha ytiiksektir (Lawson et
al., 2023).



4. Epidemiyoloji ve Etiyoloji
4.1 Epidemiyoloji

Tibiotalar dislokasyon, ayak bilegi yaralanmalar1 arasinda
nadir goriilen fakat ciddi sonuclar1 olabilen bir klinik tablodur. Saf
tibiotalar dislokasyonlar, ozellikle fraktiirsiiz olanlar, tiim ayak
bilegi travmalarinin yalnizca yaklasik %0.065—-0.46’sim1 olusturur
(Garbuio et al., 1995).

Literatiirde bildirilen saf dislokasyon olgularinin biiyiik
cogunlugu, geng erkek bireylerde goriilmekte olup, bu gruptaki
hastalar genellikle yiiksek enerjili travmalara maruz kalan
sporcular, isgiler veya trafik kazasi kurbanlaridir (Jadib et al.,
2024), (Wang et al., 2013).

Grafik 1. Saf tibiotalar dislokasyon olgularinin yas ve cinsiyet
dagilimi

Grafik 1. Saf Tibiotalar Dislokasyon Olgularinin Yas ve Cinsiyet Dagilimi
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Kaynak: Wang, Y. et al. (2013).
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Pediatrik popiilasyonda goriilme sikligi  son derece
diistikttir; bildirilen nadir olgular travma sonrasi gelisen agik
dislokasyonlardir (Denise et al., 2009).

4.2 Etiyoloji

Tibiotalar  dislokasyonlar genellikle yiiksek enerjili
travmalar sonucunda meydana gelir. Dislokasyonun olusabilmesi
icin bag dokularin veya kemik yapilarin ciddi sekilde hasarlanmasi
gereklidir. Baglica nedenler agsagida siralanmaistir:

1. Trafik Kazalan
En yaygin etiyolojik faktordiir.

Ara¢ i¢i travmalar veya yaya carpmalari sonucu ayak
bilegine asir1 rotasyonel ve aksiyel ylikler biner. (Jadib et al., 2024)

2. Yiiksekten Diismeler

Vertikal yliklenmeye bagh talus, tibianin altindan yer
degistirir. Genellikle posterior dislokasyon ile sonuglanir. (Kasse,
2023)

3. Spor Yaralanmalan

Ozellikle basketbol, futbol ve jimnastik gibi ani yon
degistirme gerektiren sporlarda goriiliir. Plantar fleksiyonda
dengesiz basma ve ani inversiyon/eversiyon hareketleri
dislokasyonu tetikler.(Hatori et al., 2006)

4. iatrojenik Nedenler ve Yetersiz Stabilizasyon

Onceden gecirilmis cerrahi miidahaleler sonrasi instabilite
gelisebilir. Ozellikle yanls yerlestirilmis internal tespit materyalleri
veya atlanan tendon interpozisyonlari kalic1 dislokasyonlara neden
olabilir (Nohmi & Ogawa, 2025).

-11--



Resim 8. Posterior tibialis tendon interpozisyonuna bagh

rediiklenemeyen dislokasyonun MR gériintiisii.

Kaynak: Jadib ve ark. (2024)
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5. Klinik Bulgular ve Tam Yontemleri

Tibiotalar eklem dislokasyonu, genellikle dramatik klinik
gorintii ve siddetli semptomlarla ortaya cikar. Yaralanma genellikle
akut donemde yliksek enerjili travma sonrasi gelistiginden, tam
¢ogu zaman klinik muayene ve radyografik inceleme ile kolaylikla
konulabilir. Ancak eslik eden yumusak doku yaralanmalar1 ve
vaskiiler/norolojik komplikasyonlarin degerlendirilmesi agisindan
dikkatli klinik yaklasim gereklidir.

5.1 Klinik Bulgular
5.1.1 Ana Semptomlar
Siddetli agri: Dislokasyon ani ve yogun agriya yol acar.

Deformite: Ayak bilegi anatomik konumunu kaybetmistir;
talusun yer degistirmesi disaridan net sekilde goriilebilir

Destek kaybi: Hasta ayak tlizerine basamaz, yiiriilyemez.

Hareket kisithligi: Aktif ve pasif hareketler genellikle
yapilamaz.

Resim 9. Posterior tibiotalar dislokasyon olgusunda klinik
gortiniim (cilt altindan talusun belirginligi).

Kaynak: Garbuio ve ark. (1995)
--13--



5.1.2 EK Muayene Bulgular:
Odem ve hematom: Ciddi yumusak doku 6demi yaygindur.

Agik yara (agik dislokasyon): Kemik ucunun cildi delerek
disar1 ¢gikmasi.

Damar-sinir muayenesi: Ayak dorsalis pedis ve tibialis
posterior nabizlar1 palpasyonla kontrol edilmelidir. Peroneal sinir
fonksiyonu degerlendirilmelidir (Lacasse et al., 2015).

5.2 Tam Yontemleri
5.2.1 Direkt Grafi (Radyografi)

Taninin ilk ve en temel gorilintiileme yoOntemi, ¢ift yonli
(antero-posterior ve lateral) ayak bilegi grafileridir. Talusun tibia
altindaki pozisyonuna gore dislokasyon tipi belirlenebilir.

Resim 10. Medial dislokasyonlu olguda AP ve lateral grafilerde
talusun ice kaymasa.

Kaynak: Nohmi & Ogawa (2025)
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5.2.2 Bilgisayarh Tomografi (BT)

Ozellikle fraktiirlii dislokasyonlarda kemik yapinin detayli
analizi i¢in kullanilir. Talusun subluksasyon derecesi, talar
dome’daki basi kiriklari, kiigiik intraartikiiler parcalar ve eklem
aralig1 BT ile daha net degerlendirilir (Anderson & Hansen, 1996).

5.2.3 Manyetik Rezonans Goriintiileme (MR)

MR, ozellikle tendon interpozisyonu, bag yirtiklart ve
sinovyal  yapilar gibi  yumusak doku  patolojilerinin
degerlendirilmesinde tercih edilir. Rediiksiyon sonrasi stabilitenin
degerlendirilmesi i¢in de kullanilabilir (Nohmi & Ogawa, 2025).

5.2.4 Ultrasonografi

Damar yapilarinin  biitiinligiiniin ~ degerlendirilmesinde
(6rnegin  tibialis posterior arter) acil kosullarda doppler
ultrasonografi faydali olabilir.

6. Radyolojik Degerlendirme

Tibiotalar dislokasyonlarin tamisinda ve yOnetiminde
radyolojik degerlendirme, klinik karar alma silirecinin vazgegilmez
bir pargasidir. Dislokasyonun yonii, eslik eden fraktiirlerin varligi,
yumusak doku lezyonlar1 ve  post-reduksiyon stabilite
degerlendirmeleri baslica amaglar1 olusturur.

6.1 Direkt Radyografi (X-ray)

Ayak bilegi travmalarinda ilk basamak goriintiileme
yontemi, ¢ift yonlii (anteroposterior ve lateral) direkt radyografidir.
Bu goriintiilerde tibiotalar eklemin kongruitesi, talusun yer
degistirme yonii ve varsa kirik ¢izgileri incelenir.

Onemli Radyografik Bulgular:

Tibiotalar eklem araliginda kayma ve agiklik

--15--



Talusun anterior veya posterior yer degistirmesi
Malleol kiriklart (fraktiir-dislokasyon olgularinda)

Eklemin tamamen ayrildig1 durumlarda “ bos eklem ¢izgisi”
goruntusu

Resim 11. Posteromedial dislokasyon olgusunun AP ve lateral

radyografileri: Talusun posteromedial yer degistirmesi ve medial
malleol ile olan iligkisi izlenmekte.

Kaynak: Lacasse ve ark. (2015)

6.2 Bilgisayarh Tomografi (BT)

BT, ozellikle  karmasik  veya  rediiklenemeyen
dislokasyonlarda,  kiigilk intraartikiiler =~ kirik  parcalarinin
degerlendirilmesinde biiyiilk avantaj saglar. Ayrica tibiotalar ve
tibiofibular  eklemler aras1 iligkiler {i¢ boyutlu olarak
detaylandirilabilir.

Subkondral kiriklar

Kikirdak yiizey diizensizlikleri
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Talar dome impaksiyonu

Tibiofibular ayrisma (diastazis) (Anderson & Hansen,
1996)

6.3 Manyetik Rezonans Goriintiilleme (MR)

MR, ozellikle rediiklenemeyen dislokasyonlarda posterior
tibialis tendon interpozisyonu, deltoid ligament yirtigi, sinovyal
yapilarin  bozulmast ve eklem i¢i sivi  birikimlerinin
degerlendirilmesinde altin standart goriintiileme yontemidir.

Resim 12. Posterior tibialis tendon interpozisyonuna bagh
rediiklenemeyen tibiotalar dislokasyonun MR gériintiisii (Nohmi &
Ogawa, 2025).

Kaynak: Anderson & Hansen (1996)
6.4 Radyolojik Ayirici1 Tani
Tibiotalar dislokasyonlar, asagidaki durumlarla karisabilir:

Talar subluksasyon (tam ¢ikik degildir, kismi yer degisme)
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Subtalar dislokasyon (talokalkaneal ve talonavikiiler
eklemler etkilenir)

Lisfranc yaralanmalar1 (orta ayak diizeyinde)

Radyolojik olarak bu ayrim; talusun tibial tavanla olan
iligkisine, talokalkaneal eklem acikligina ve navikiiler hizaya
bakilarak yapilir (Miller et al., 1993)..

7. Tedavi Yontemleri

Tibiotalar dislokasyonlarin tedavisinde amag, eklem
kongruitesini yeniden saglamak, stabiliteyi geri kazanmak ve uzun
vadeli fonksiyonel sonuglart iyilestirmektir. Tedavi segimi;
dislokasyonun tipi (kapali/acik, fraktiirlii/fraktiirsiiz), yumusak
doku durumu ve eslik eden bag yaralanmalarina gore sekillenir.

7.1 Konservatif Tedavi

7.1.1 Endikasyonlar

Kapali, fraktiirsiiz dislokasyonlar Stabil rediiksiyon sonrasi
anatomik uyumun korunabildigi olgular

7.1.2 Uygulama

Acil rediiksiyon: Genel veya lokal anestezi altinda yapilir.
Kisa bacak algis1 (short leg cast): 6 hafta immobilizasyon Onerilir.
Agirhik  vermeme: Ilk 4-6 hafta boyunca yiilk vermekten
kacinilmalidir. Fizik tedavi: Alg1 sonrasi eklem hareket acikligi ve
kas kuvveti yeniden kazandirilir. Konservatif tedavi uygulanan
fraktiirsiiz posteromedial dislokasyon olgularinda iyi fonksiyonel
sonuclar bildirilmistir (Wang et al., 2013), (Krishnamurthy &
Schultz, 1985).
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Resim 13. Kapali rediiksiyon sonrast immobilizasyon uygulamasi

ve al¢i i¢i radyografik degerlendirme.

Kaynak: Anderson & Hansen (1996)
7.2 Cerrahi Tedavi
7.2.1 Endikasyonlar
Acik dislokasyonlar
Stabil olmayan rediiksiyon
Eslik eden malleol kiriklar
Tendon interpozisyonu (6rnegin tibialis posterior)
Gecikmis veya rediiklenemeyen dislokasyonlar
7.2.2 Cerrahi Teknikler
a. Agik Rediiksiyon ve Igten Tespit (ORIF)
Kirikli dislokasyonlarda tercih edilir.

Fibula plaklari, malleol vidalari, talar dome tespiti
uygulanabilir. (Karampinas et al., 2014)

b. Tendon Repozisyonu
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MR ile tanis1 konan interpozisyon durumlarinda gereklidir.

Tendon ¢ikarilarak anatomik pozisyona yerlestirilir (Nohmi
& Ogawa, 2025)

c. Gegici Eklem Stabilizasyonu

Steinman pimi veya transartikiiler pinler ile uygulanir.En
sik olarak acik dislokasyonlarda yumusak doku iyilesmesini
beklemek amaciyla tercih edilir. (Mooney et al., 1991)

Resim 14. Agik rediiksiyon ve Steinman pimi ile stabilize
edilen acik tibiotalar dislokasyon olgusu.

Kaynak:Karampinas, P., et al. (2014).
7.3 Komplikasyonlar1 Onlemeye Yonelik Miidahaleler

Antibiyotik profilaksisi: Ac¢ik dislokasyonlarda mutlaka
uygulanmalidir.

Damar onarimlari: Nabiz kayb1 durumunda vaskiiler
cerrahiye danisilmalidir.

Fasiyotomi: Kompartman sendromu riski olan vakalarda
diisiiniilmelidir.

--20--



8. Komplikasyonlar ve Uzun Donem Sonuclar

Tibiotalar dislokasyonlar, akut dénemde basarili sekilde
tedavi edilseler bile, yumusak doku, bag yapilar1 ve eklem
ylizeylerinde meydana gelen hasarlar nedeniyle uzun vadede ¢esitli
komplikasyonlara zemin hazirlayabilir. Bu komplikasyonlar;
fonksiyonel kisithlik, agri, instabilite ve dejeneratif eklem
hastaliklarini icermektedir.

8.1 Sik Goriilen Komplikasyonlar
8.1.1 Posttravmatik Osteoartrit

En sik gorillen uzun dénem komplikasyondur. Ozellikle
eklem i¢i kirik varlii, subkondral basi hasar1 ve talar dome
diizensizlikleri bu duruma katkida bulunur.

Belirtiler: Kronik agri, hareket kisitliligi, sabah tutuklugu

Siklik: Fraktiirlii dislokasyonlarda daha yaygin (Lawson et
al., 2018)

Resim 15. Posttravmatik osteoartrit gelisen ayak bilegi: 2 yil

sonrasi ¢ekilen radyografi.

Kaynak: Nohmi & Ogawa (2025)
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8.1.2 Kalic1 Eklem Instabilitesi

Yetersiz bag iyilesmesi veya ligament rekonstriikksiyonu
yapilmayan olgularda goriiliir. Sporcularda performans kaybina
neden olabilir. Genellikle lateral bag kompleksinin yetersizligi ile
iligkilidir (Mooney et al., 1991)

8.1.3 Tendon Interpozisyonuna Bagh Rediiksiyon Sorunlari

Ozellikle posterior tibialis tendonunun tibiotalar veya
tibiofibular araliga sikismasi, rediiksiyonun saglanamamasina ve
kalict subluksasyonlara neden olabilir. Gecikmis tan1 durumunda,
ileri derecede eklem harabiyeti goriilebilir (Lacasse et al., 2015),
(Nohmi & Ogawa, 2025)

8.1.4 Enfeksiyon

Acik dislokasyonlarda en sik karsilagilan komplikasyondur.
Uygun antibiyotik ve cerrahi debridman yapilmadiginda
osteomiyelit riski dogar.

8.1.5 Kompartman Sendromu

Travma sonrasi gelisen 6demin artmas: ile ortaya cikabilir.
Erken donemde tani1 konulmazsa kas nekrozu ve kalici fonksiyon
kayb1 gelisebilir.

8.2 Uzun Donem Sonuclar
8.2.1 Klinik Skorlar ve Fonksiyonel Geri Doniis

Uzun donem takiplerde, ozellikle saf dislokasyon geciren
hastalarin ¢ogunda fonksiyonel sonuglar iyi seviyededir. Ancak
kirikli  dislokasyonlarda ve ge¢ miidahale edilen olgularda
fonksiyonel skorlar anlamli sekilde diisiiktiir. Jadib et al. (2024): 20
aylik izlemde rediiksiyon sonras1 stabil, agrisiz ve fonksiyonel ayak
bilegi bildirildi. Garbuio et al. (1995): 12 yillik takipte %55 hastada
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radyolojik dejenerasyon gozlendi, ancak %75 hasta fonksiyonel
olarak memnundu.

8.2.2 Reoperasyon Ihtiyaci

Yetersiz ilk miidahale veya gelisen komplikasyonlar
nedeniyle bazi hastalarda artrodez veya protez gibi ileri cerrahi
islemler gerekebilir.

9. Olgularla Literatiir Incelemesi

Tibiotalar dislokasyonlar nadir goriilse de literatiirde cesitli
vakalar iizerinden detayli sekilde incelenmistir. Bu olgular, farkl
dislokasyon tiplerini, eslik eden hasarlar1 ve tedavi sonuglarini
anlamada onemli klinik Ornekler sunmaktadir. Asagida secilmis
vakalar sunulmakta ve ortak klinik ¢ikarimlar yapilmaktadir.

9.1 Saf Posteromedial Dislokasyon — Fraktiirsiiz Olgu (Wang et
al., 2013)

Hasta: 30 yasinda erkek, motor kazasi sonrasi ayak bilegi
deformitesi ile bagvurdu. Bulgular: Fraktiir saptanmadi, talus
posteromedial yer degistirmisti. Tedavi: Kapali rediiksiyon + 6
hafta kisa bacak algisi. Sonug: 1 yil sonunda normal fonksiyonel
kapasiteye doniis.

Resim 16. Bu olguda talusun posterior-medial yonde yer
degistirmesi, rediiksiyon sonrasi tekrar anatomik pozisyon
kazanimi.

Kaynak: Wang, Y. et al (2013).
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9.2 Acik Anterolateral Dislokasyon + Bag Kompleksi
Yaralanmasi (Mooney et al., 1991)

Hasta: Spor yaralanmasi sonrasi ciddi deformite ile
basvurdu. Bulgular: Anterolateral dislokasyon, tiim lateral baglar
yirtilmig, kemik hasar1 yok. Tedavi: Acik rediiksiyon +
transartikiiler pin ile fiksasyon. Sonug¢: Uzun vadede stabilite
saglandi, hafif agn bildirildi.

9.3 Tibialis Posterior Tendon Interpozisyonu Nedeniyle
Rediiksiyon Sorunu (Nohmi & Ogawa, 2025)

Hasta: 22 yasinda erkek, agik kirikli dislokasyon sonrasi
rediiksiyon saglanamamig. Tani: MR ile posterior tibialis
tendonunun eklem araliginda interpozisyon yaptigi anlasildi.
Tedavi: Cerrahi agilim ve tendon serbestlestirme. Sonug: 10 yil
sonra fonksiyonel iyilesme saglandi ancak spora doniis zayif.

Resim 17. Tibiotalar aralikta posterior tibialis tendonun
interpozisyonuna ait MR kesiti.

Kaynak: Wang ve ark. (2013)

9.4 Cocuk Olguda Acik Medial Dislokasyon (Denise et al., 2009)

Hasta: 9 yasinda ¢ocuk, diisme sonrast agik medial
dislokasyon. Tedavi: Cerrahi rediiksiyon + 6 hafta immobilizasyon.
Sonug: 4 y1l sonra dizilim korunmus, kisitli dorsifleksiyon.
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9.5 Ortak Klinik Cikarimlar

Fraktiirsiiz dislokasyonlar konservatif tedaviye daha iyi
yanit verir. Tendon interpozisyonlar1 rediiksiyon basarisizliginin
onemli nedenidir. A¢ik dislokasyonlar komplikasyon agisindan
daha risklidir. Pediatrik olgularda eklem biiylime kikirdaklarinin
korunmas1 6nemlidir.

10. Sonug ve Klinik Oneriler
10.1 Genel Degerlendirme

Tibiotalar dislokasyonlar, ayak bileginin nadir ancak klinik
olarak son derece Onemli travmatik yaralanmalar1 arasinda yer
almaktadir. Ozellikle fraktiirsiiz, saf dislokasyonlar ¢ok diisiik
oranlarda goriilmekle birlikte; bu olgular, tani, tedavi ve uzun
donem izlem agisindan 6zgiin yaklagimlar gerektirir.

Basaril1 bir klinik yonetim igin:

Erken tani, Zamaninda ve uygun rediiksiyon,
Stabilizasyonun dikkatli degerlendirilmesi, Gerekli durumlarda
cerrahi miidahale karar1 hayati 6nemdedir.

Yiiksek enerjili travmalar, instabilite mekanizmalar1 ve
yumusak doku hasarlar1 dislokasyonun seyrini dogrudan etkiler.
Radyolojik degerlendirme ile dislokasyonun yonii, eslik eden
kiriklar ve yumusak doku patolojileri belirlenmeli, o6zellikle
rediiklenemeyen olgularda tendon interpozisyonu gibi nadir
nedenler mutlaka arastirilmalidir (Lacasse et al., 2015). Uzun
vadede osteoartrit, eklem instabilitesi ve fonksiyonel kayiplar
goriilebileceginden; her hastaya 0zgli  bireysellestirilmis
rehabilitasyon siireci planlanmali, sporcular i¢in 6zel programlar
olusturulmalidir.
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10.2 Klinik Oneriler
Tan1 ve Degerlendirme

Tiim ayak bilegi travmalarinda deformite varligi dikkatle
degerlendirilmeli, eslik eden  sinir-damar  yaralanmalari
atlanmamalidir. BT ve MR goriintileme, karmagik vakalarda
mutlaka kullanilmalidir.

Tedavi

Fraktiirsiiz ~ dislokasyonlarda  kapali  rediiksiyon ve
immobilizasyon ilk tercih olmalidir. Acik, fraktiirlii veya instabil
olgularda  cerrahi  miidahale planlanmalidir. ~ Rediiksiyon
saglanamiyorsa, tendon interpozisyonu mutlaka arastirilmalidir.

Takip ve Rehabilitasyon

Alg1 sonrasi fizik tedavi siireci titizlikle ylirtitiilmelidir.
Fonksiyonel skorlar ile uzun dénem sonuclar diizenli araliklarla
degerlendirilmelidir.
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BOLUM 2

ACIL SERVISTE GUNCEL RESUSITASYON
PROSEDURLERI

MEHMET SOYUGUZEL'

Giris
Acil servisler, ani kardiyak arrest ve yasami tehdit eden diger
acil durumlarin yonetiminde ve tedavisinde saglik sisteminin 6nemli
noktalarindan birisidir. Resiisitasyon uygulamalari, hastalarin
hayatta kalma ve sekelsiz iyilesme sansim1 dogrudan etkiler. Son
yillarda hem temel hem de ileri kardiyak yasam destegi
protokollerinde 6nemli giincellemeler yapilmistir. Bu gilincellemeler,
uluslararas1  kilavuzlar, UpToDate 0zetleri ve PubMed’de
yayimlanan ¢ok merkezli klinik arastirmalar, meta analizler ve
randomize kontrollii ¢calismalar 1s181inda sekillenmektedir (Panchal
ve ark., 2024). Bu bdliimde, acil serviste giincel resiisitasyon
prosediirleri, yeni teknolojiler ve 2024 kilavuz degisiklikleri ayrintili
olarak ele alimacaktir. Diinya genelinde kardiyak arrest insidansi
yilda 100.000°de 30-60 arasinda degismekte olup, sagkalim oranlari
%]10’un altindadir (Benjamin ve ark., 2019). Yaslanan toplum ve
komorbiditelerin artmasi, acil servislerdeki resiisitasyon ihtiyacin
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artirmaktadir. Temel yasam destegi ve ileri kardiyak yasam destegine
zamaninda baglanmamasi dogru orant1 olarak, mortaliteyi artirmakta
ve sekelsiz iyilesme sansini azaltmaktadir.

KARDIYAK RESUSISTASYON

Kardiyak arrest, acil servislerde en sik karsilasilan ve hizli
miidahale gerektiren acil durumlarin en 6nemlilerinden biridir. 2024
American Heart Association [AHA] ve European Resuscitation
Council [ERC] kilavuzlarma gore ilk adim, hastanin biling ve
solunum durumunu hizla degerlendirmektir (American Heart
Association [AHA], 2024). Dakika da 100-120 hiz ve 5-6 cm
derinlikte go6glis kompresyonu yapilmasi Onerilir. Soklanabilir
ritimlerde <3 dakika i¢inde defibrilasyon sagkalimi %60’a varan
oranda yiikseltebilir (Perkins ve ark., 2022).

Yeni veriler, kompresyon kesintilerinin 10 saniyeden diisiik
tutulmasinin, spontan solunumun geri dondiiriilmesi [ROSC] oranini
belirgin sekilde artirdigini gostermektedir (Meaney ve ark., 2023).
Ayrica, mekanik kardiyo pulmoner resiisitasyon [CPR] cihazlarinin
uygun olgularda kullanildiginda, kurtaricit yorgunlugunu azaltir ve
kompresyon kalitesini artirir (Reynolds ve ark., 2023).

Ekip icinde uygulanan simiilasyon egitimleri (6rnegin
TeamSTEPPS, Crew Resource Management), resiisitasyon sirasinda
ekip performansmni ve ekip uyumunu yiikselterek sagkalim
oranlarini artirabilir (Klinger ve ark., 2018).

Gozlemsel EuReCa TWO c¢aligmasi, Avrupa’da CPR yapilan
27.000 vakanin analizinde, toplumda CPR yapabilenlerin oranindaki
%10’luk artisin, sagkalim oranmi %@4 ylkselttigini bildirmistir
(Perkins ve ark., 2022).
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Tablo 1. Kardiyak Arrestte Temel Restisitasyon Basamaklar

Basamak Agiklama

Biling ve solunum kontrolii Hizli degerlendirme, acil yardim
cagrisi

Gogiis kompresyonu 100-120/dk hiz, 5—6 cm derinlik

Defibrilasyon <3 dk iginde sok (VF/pVT)

Havayolu ve ventilasyon Havayolu acikligi, 30:2 orani

ileri yasam destegi flaglar, ileri havayolu, ritim analizi

Kaynak: AHA, 2024; ERC, 2024

BASIC KARDIYOPULMONER RESUSITASYON (CPR)

2024 kilavuzlari, egitim almamis taniklarin “hands-only”
CPR uygulamasini tesvik etmektedir ve dnermektedir. Bobrow ve
arkadaslarinin (2023) meta-analizinde, yalnizca gogiis kompresyonu
uygulanan hastane dis1 olgularda sagkalim, geleneksel 30:2 CPR’a
gore daha yiiksek bulunmustur.

Gozlemsel EuReCa TWO c¢aligsmasi, Avrupa’da CPR yapilan
27.000 vakanin analizinde, toplumda CPR yapabilenlerin oranindaki
%10’luk artigin, sagkalim oranmni %4 yikselttigini bildirmistir
(Perkins ve ark., 2022).

COVID-19 pandemisi sirasinda ve sonrasi temel yasam
destegi [BLS] uygulamalarinda, saglik calisanlarinin ve halkin
kisisel koruyucu ekipman (KKE) kullanimi1 ve enfeksiyon kontrol
onlemlerine dikkat etmesi gerektigine vurgular daha da artmistir
(AHA, 2024).
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Sekil 1. Hastane Disi Kardiyak Arrestte Sagkalim Oranlart (2015-
2023)

Hastane Disi Kardiyak Arrestte Sagkalim Oranlar
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Kaynak: Perkins ve ark., 2022, Virani ve ark., 2024

ACLS algoritmalari, temel CPR’in kesintisiz devami
sirasinda ritim tanis1 ve ilag uygulamalarim igerir. Epinefrin, ilk
soktan sonra her 3-5 dakikada bir 1 mg IV/IO verilir. Soklanabilir
ritimde 3. sok sonrast 300 mg I'V/IO amiodaron Onerilir (Link ve
ark., 2024).

EKSTRAKORPOREAL MEMBRAN OKSIJENASYONU VE
KARDIYAK ARRESTTE YERI

Ekstrakorporeal membran oksijenasyonu (ECMO), 6zellikle
tlim resiisitasyon girisimlerine yanit vermeyen, tekrarlayan kardiyak
arrest olgularinda hayat kurtarict bir destek yontemi olarak
glinimiizde o©ne c¢ikmaktadi. ECMO, hastanin dolasim ve
oksijenasyonunu ge¢ici olarak iistlenerek, altta yatan nedenin
tedavisi i¢in zaman kazandirir. 2024 AHA ve ERC kilavuzlarinda,
uygun merkezlerde ve secilmis hastalarda, 6zellikle hastane igi
kardiyak  arrestlerde = ECMO  destekli  kardiyopulmoner
reslisitasyonun sagkalimi artirabilecegi belirtilmistir (AHA, 2024;
Nolan ve ark., 2024).
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ECPR uygulamasi icin ideal adaylar; tanikli arrest, hizli
bagvuran hastalar, geri dondiiriilebilir neden varlig1 olan ve ciddi
komorbiditesi olmayan hastalardir. ECMO uygulamasinin, nérolojik
sekelsiz sagkalim oranlarini artirabilecegine dair ¢ok merkezli
caligmalar mevcuttur (Haukoos ve ark., 2023). Ancak, ECMO’nun
yaygin kullanimi; maliyet, ekip deneyimi ve lojistik gereksinimler
nedeniyle halen ¢ok smirlidir. Ulkemizde de ¢ok az sayida merkezde
uygulanmaktadir. Yine de ileri yasam destegi algoritmalarinda
ECMO, ozellikle refrakter arrestlerde onemli bir segenek olarak
yerini almistir.

Yeni antiaritmik ilaglar (6rnegin bretylium, vernakalant) ve
potasyum kanal blokerleri (dofetilid, ibutilide) rutinde kullanimi1
Onerilmese de bazi 6zel durumlarda (6rnegin refrakter VF/pVT,
atrial fibrilasyon) kullanici klinik tecriibesine gore kullanabilir
(Neumar ve ark., 2010).

Tablo 2. ACLS Algoritmalarinda Stk Kullanilan Haglar

ilag Doz Endikasyon
Epinefrin 1 mg IV/10, 3-5dk ara | Tiim arrest ritimleri
Amiodaron 300 mg IV/IO, VF/pVT

gerekirse 150 mg ek
doz 5. sok sonrasi
Lidokain 1-1.5 mg/kg IV/IO VF/pVT, alternatif
Magnezyum 2glV Torsades de Pointes

Kaynak: AHA, 2024, Link ve ark., 2024

POST KARDIYAK ARREST BAKIM

CPR sonrasi basariyla geri dondiiriilen hastalar da dncelikle
geri dondiiriilebilir nedenlerin tedavisine dncelik verilmelidir. Geri
dondiirtilebilir nedenler yoksa, hasta i¢in hedeflenen sicaklik
yonetimi (HSY) 32-36°C araliginda en az 24 saat siirdiiriilmesi
onerilmektedir (Nielsen ve ark., 2013). Hipotansiyonun (MAP <65
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mmHg) Onlenmesi igin vazopressor-inotrop kombinasyonlari
gerekebilir ve uygulanmasi onerilir (Soar ve ark., 2024).

Norolojik ~ prognoz; EEG, ndrolojik  muayene,
somatosensoriyel — uyarilmis  potansiyeller ~ve  biyomarker
kombinasyonu ile 72 saatten once yanlis sonug¢ verebilme ihtimali
sebebiyle Onerilmemektedir (Rittenberger ve ark., 2023). ECLS
(extracorporeal CPR) secilmis merkezlerde refrakter arrest
olgularinda uygulandiginda %30’a varan sagkalim bildirilmistir
(Haukoos ve ark., 2023).

Uzun donem rehabilitasyon ve norolojik iyilik halinin
izlenmesi, post-arrest sendromunun yonetimi ve hasta ile aile
arasindaki destek de dnemlidir (Nichol ve ark., 2020).

Tablo 3. Post Kardiyak Arrest Doneminde Hedefe yonelik sicaklik
yonetimi (TTM) Protokolleri

Parametre Hedef Siire
Hastanin i¢ 1sis1 32-36 °C 24 sa
Sogutma hiz1 1-2 °C/s flk 1 saat
Yeniden 1sinma 0.25-0.5 °C/s 6—12 sa

Kaynak: Nielsen ve ark., 2013; Soar ve ark., 2024
OZEL POPULASYONLARDA RESUSITASYON

18 yas ve alt1 olan pediatrik olgularda gogiis kompresyon hizi
100-120/dk, derinlik ise yarim gdgiis on-arka cap1 (yaklasik 4 cm
infant, 5 cm ¢ocuk) olacak sekilde ayarlanmalidir (Morgan ve ark.,
2024).

Gebelerde uterusun vena cava inferior basisina bagl
hipotansiyonun Onlenmesi amaciyla uterus sola deviasyon ile
manuel olarak yer degistirilmeli ve miimkiinse perimortem sezaryen
5 dakikay1 gegmeden planlanmalidir (AHA, 2024).

POCUS (Point-of-Care Ultrasonografi) ile kompresyon
kesintisi sirasinda kardiyak aktivitenin gozlenmesi, pseudo-PEA

(pseudo-pulseless  electrical —activity) tanisim1  kolaylastirir
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(Olasveengen ve ark., 2023). Yapay zeka destekli defibrilatorler, sok
kararin1 otomatiklestirerek by-stander (olaya tanik olan ilk yardimet)
performansini artirabilir (Perkins ve ark., 2022). Sanal gergeklik
tabanli CPR simiilasyonlari, katilimcilarin 6 ay sonraki bilgi

skorlarin1 %30 yiikseltmistir (Virani ve ark., 2024).

Sekil 2. PubMed de Resiisitasyon Konulu Yayin Sayilart (2010-
2024)

PubMed'de Reslsitasyon Yayin Trendleri (2010-2024)

700 A
@ 600 -
=
L1
un
S, 500 -
£
400 -
2010 2012 2014 2016 2018 2020 2022 2024
il
Kaynak: PubMed sorgusu, Mayis 2024
Tablo 4. Yas Gruplarina Gore CPR Parametreleri
Yas Grubu Kompresyon | Kompresyon Ventilasyon
Hiz1 Derinligi Oran
Yetiskin 100-120/dk 5-6 cm 10-12/dk
Cocuk (1-8 yas) 100-120/dk 5cm 12-20/dk
Bebek (0-1 yas) 100-120/dk 4 cm 12-20/dk
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Kaynak: AHA, 2024, ERC, 2024

Sekil 3. Diinya Genelinde Kardiyak Arrest Sagkalim Oranlart

Dunya Genelinde Kardiyak Arrest Sagkalim Oranlar

12

10 ~

Sagkalim Orani (%)
[=1]

T T T T
Avrupa Kuzey Amerika Asya Avustralya
Balge

Kaynak: Global Resuscitation Alliance, 2023

SONUC

Resiisitasyon bilimi hizla evrilmekte olup 2024 kilavuzlari,
yiiksek kaliteli kompresyon, erken defibrilasyon ve multidisipliner
post-arrest bakimin 6nemini vurgular. Giincel aragtirmalar, mekanik
CPR, ECMO ve yapay zeka tabanli tani-tedavi araglarinin gelecegin
standart uygulamalar1 olmaya aday oldugunu gdstermektedir.

Saglik profesyonellerinin giincel kilavuzlar takip etmesi,
kanita dayali yaklasimlari benimsemesi ve siirekli egitimlerle

becerilerini gelistirmesi, hasta sagkalimini artirmada kritik 6neme
sahiptir.
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BOLUM 3

ACIL SERVISTE PARASETAMOL
ZEHIRLENMESINE YAKLASIM

KEMAL BARUT!
GIRIS

Parasetamol (asetaminofen), diinya genelinde en yaygin
kullanilan analjezik ve antipiretik ilaglardan biridir. Recetesiz
satilabilmesi, bircok kombine preparatta bulunmasi ve nispeten
giivenli olarak algilanmasi nedeniyle siklikla kaza ile veya intihar
amagli asir1 dozda alinmaktadir. Parasetamol zehirlenmesi, gelismis
iilkelerde akut karaciger yetmezliginin en sik nedenidir ve acil
servislere bagvurularin 6nemli bir kismii olusturmaktadir
(Agrawal, Murray, & Khazaeni, 2025; Dart et al., 2023).

Amerika Birlesik Devletleri'nde zehir danisma merkezleri
yilda 80.000'den fazla parasetamol iceren diirlinlerle ilgili vaka
bildirimi almaktadir (Chiew, Reith, Pomerleau, et al., 2020).
Benzer sekilde, Kanada'da her yil yaklasik 4.500 hastaneye yatis
parasetamol doz asimi1 nedeniyle gerceklesmektedir (Chiew, Reith,
Pomerleau, et al., 2020).

Parasetamol zehirlenmesi, erken tan1 konulup uygun sekilde
tedavi edildiginde genellikle iyi prognoza sahiptir. Ancak tani ve
tedavide gecikme durumunda, fulminan karaciger yetmezligi ve
Oliim gibi ciddi sonuglar ortaya ¢ikabilmektedir. Bu nedenle, acil
tip hekimlerinin parasetamol zehirlenmesinin patofizyolojisini,

! Uzm. Dr., Gazi Yasargil Egitim ve Arastirma Hastanesi Acil Tip, ORCID:
0000-0001-8758-726X, e-mail: kebarut91@hotmail.com
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klinik prezentasyonunu, tani yoOntemlerini ve gilincel tedavi
yaklasimlarini iyi bilmeleri biiylik 6nem tagimaktadir.

Bu bdliimde, acil serviste parasetamol zehirlenmesi
yonetiminin giincel yaklasimlari, uluslararasi kilavuzlar ve bilimsel
kanitlar 151831nda sistematik olarak ele alinacaktir.

EPIiDEMIiYOLOJi

Parasetamol zehirlenmesi, diinya genelinde en sik goriilen
ilag zehirlenmelerinden biridir. Amerika Birlesik Devletleri'nde
2021 yilinda zehir danisma merkezlerine bildirilen 80.000'den fazla
vakanin yani sira, 2006-2007 yillar1 arasinda yillik yaklasik 78.414
acil servis basvurusunun parasetamol igeren Uriinlerin asir1 dozu
nedeniyle gergeklestigi tahmin edilmektedir (Chiew, Reith,
Pomerleau, et al., 2020). Bu vakalarin yaklasik %50'si kasitsiz
(terapotik hata) olup, genellikle agr1 veya ates tedavisi sirasinda
tekrarlayan dozlarda parasetamol alimi sonucu ortaya ¢ikmaktadir
(Chiew, Reith, Pomerleau, et al., 2020; Bateman et al., 2014).

Tiirkiye'de yapilan ¢aligmalarda, acil servise basvuran ilag
zehirlenmeleri arasinda parasetamol zehirlenmelerinin 6nemli bir
yer tuttugu  goriilmektedir. Tandogan ve arkadaslarinin
caligmasinda, acil servise bagvuran parasetamol intoksikasyonu
olgularinin  demografik 06zellikleri incelenmis ve vakalarin
cogunlugunun geng¢ eriskinler oldugu, kadinlarda daha sik
goriildiigi ve intihar amagli alimlarin 6n planda oldugu
belirlenmistir (Tandogan, Saritas, & Kandis, n.d.). Benzer sekilde,
Karaman ve arkadaglarinin calismasinda da parasetamol
intoksikasyonu nedeniyle acil servise bagvuran hastalarin klinik ve
demografik ozellikleri degerlendirilmis, hastalarin ¢ogunlugunun
18-25 yas araliginda oldugu ve kadin cinsiyetin predominant
oldugu saptanmistir (Karaman et al., n.d.).

Gemis ve arkadaslarmin 2012-2019 yillar1 arasinda acil
servise parasetamol intoksikasyonu ile basvuran hastalar
degerlendirdikleri ¢alismada, yillar i¢inde vaka sayisinda artis
oldugu ve ozellikle gen¢ popiilasyonda intihar amagli alimlarin
dikkat ¢ekici oldugu vurgulanmistir (Gemis et al., n.d.).
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Parasetamol zehirlenmesi sonucu yillik 6liim oranlar

ulkeler

arasinda farklilik gostermektedir.

Amerika Birlesik

Devletleri'nde yilda yaklagik 500 6liim parasetamol zehirlenmesine
bagl olarak ger¢eklesmektedir (Agrawal, Murray, & Khazaeni,
2025). Oliimlerin ¢ogu, tan1 ve tedavide gecikme, yiiksek doz alimi
veya altta yatan karaciger hastalig1 gibi risk faktorlerinin varliginda

ortaya ¢ikmaktadir.

Tablo 1: Parasetamol Zehirlenmesinde Risk Faktorleri

Risk Faktorii HEtki Mekanizmasi HKlinik Onemi
Kronik alkol kullanimi1 yont, dozlarda toksisite
glutatyon ciski
depolarinda azalma
e Glutatyon Hepatotoksisite
Malnitrisyon/aclik depolarinda azalma |[riskinde artis
CYP2E1 indiikleyici Daha diistik
ilaglar  (karbamazepin, NAPQI - olusumunda dozlarda toksisite

fenitoin, rifampisin)

artis

riski

Altta yatan karaciger||Detoksifikasyon Daha siddetli
hastalig1 kapasitesinde azalma |hepatotoksisite
Glutatyon sentezinde Komplikasyon

Ileri yas (>65)

azalma, komorbidite

riskinde artis

varlig1
. Metabolik Maternal ve fetal
Gebelik degisiklikler sk
||Glutatyon .
Tekrarlayan  supraterapi |IKlimtilatif
depolariin kademeli ..
dozlar1 hepatotoksisite

tikenmesi

FARMAKOLOJI VE TOKSIKOLOJI

Farmakokinetik Ozellikler

Parasetamol (N-asetil-p-aminofenol), oral alimdan sonra
hizla ve neredeyse tamamen ince bagirsaktan emilir. Terapotik




dozlarda alindiginda, plazma pik konsantrasyonlarina 30-60 dakika
icinde ulagir. Uzatilmis salinimli formiilasyonlarda ise bu siire 1-2
saate kadar uzayabilir (Agrawal, Murray, & Khazaeni, 2025; Dart
et al., 2023). ilag, viicut sivilarinda esit olarak dagilir ve plazma
proteinlerine minimal diizeyde baglanir (%10-25).

Parasetamoliin metabolizmas1 esas olarak karacigerde
gerceklesir. Terapotik dozlarda, parasetamoliin yaklagik %901
karacigerde glukuronidasyon (%40-67) ve siilfasyon (%20-46)
yoluyla inaktif metabolitlere dontistiiriiliir. Kiigiik bir kismi (%5-
15) ise sitokrom P450 enzim sistemi (6zellikle CYP2E1) tarafindan
reaktif bir metabolit olan N-asetil-p-benzokinonimin (NAPQI)
olusturmak tizere metabolize edilir (Agrawal, Murray, & Khazaeni,
2025; Dart et al., 2023; Bateman et al., 2014). Normal kosullarda,
NAPQI hizla glutatyon ile konjuge edilerek detoksifiye edilir ve
bobrekler yoluyla atilir.

Parasetamoliin eliminasyon yar1 dmrii 1.5-3 saat arasindadir.
Metabolitler ve az miktarda degismemis ilag (%2-5) idrarla atilir.

Toksisite Mekanizmasi

Parasetamol doz asiminda, glukuronidasyon ve siilfasyon
yolaklar1 doygunluga ulasir ve daha fazla parasetamol CYP2EI1
yoluyla NAPQI'ye doniistiriiliir. Yiiksek miktarlarda {iretilen
NAPQI, karaciger glutatyon depolarin1 tiiketir. Glutatyon
tilkendiginde (normal diizeyin yaklasik %30'una diistiiglinde),
serbest NAPQI karaciger hiicrelerinin (hepatositler)
makromolekiilleri ile kovalent baglar olusturarak hiicre hasarina ve
nekroza yol agar (Agrawal, Murray, & Khazaeni, 2025; Dart et al.,
2023; Bateman et al., 2014).

Hepatotoksisite riski, alinan parasetamol dozu ile dogrudan
iligkilidir. Eriskinlerde tek seferde 7.5-10 gram veya 150-200
mg/kg iizerinde parasetamol alimi potansiyel olarak toksik kabul
edilir (Agrawal, Murray, & Khazaeni, 2025; Tandogan, Saritas, &
Kandis, n.d.). Cocuklarda ise 200 mg/kg tizerindeki dozlar toksik
olarak degerlendirilir. Ancak, alkol kullanimi, malniitrisyon, aglik,
bazi ilaglar (CYP2EI indiikleyicileri) ve altta yatan karaciger
hastalig1 gibi faktorler, daha diisiik dozlarda bile toksisite riskini
artirabilir.



Hepatotoksisiteyi asetaminofen diizeyi, sitokrom aktivitesi
(kronik alkol alimi), glukronidasyon ve siilfasyon kapasitesi
(doygunlugu), glutatyon diizeyi, alkol kullanimi, sigara kullanimu,
genetik oOzellikler, kronik karaciger hastaliklari, yas, beslenme
durumu gibi faktorler etkiler (Acilcalisanlari.com, 2024).

Bateman ve arkadaslarinin ¢alismasinda, Birlesik Krallik'ta
parasetamol zehirlenmesi yonetim kilavuzlarinin revize edilmesinin
ardindan, hastaneye yatislar, yan etkiler ve tedavi maliyetleri
tizerindeki etkileri degerlendirilmistir (Bateman et al., 2014). Bu
calisma, tedavi esiginin disiiriilmesinin daha fazla hastanin N-
asetilsistein tedavisi almasina yol actigini, ancak yan etki
insidansinin da arttigin1 géstermistir.

Parasetamol zehirlenmesinde karaciger hasari disinda,
bobrek tiibiiler nekrozu da goriilebilir. Bu durum, dogrudan NAPQI
toksisitesine veya siddetli karaciger yetmezligine sekonder olarak
gelisebilir.

KLINiK PREZENTASYON

Parasetamol zehirlenmesinin klinik seyri genellikle dort
evrede incelenir:

- Evre 1 (0-24 saat)

Alimdan sonraki ilk 24 saat iginde hastalar asemptomatik
olabilir veya non-spesifik semptomlar gosterebilir. Bu semptomlar
arasinda bulanti, kusma, istahsizlik, solgunluk ve terleme yer alir.
Fizik muayene genellikle normaldir. Bu evrede laboratuvar testleri
normal olabilir veya minimal anormallikler gosterebilir. Serum
parasetamol diizeyleri yiiksektir.

- Evre 2 (24-72 saat)
Bu evrede, sag iist kadran agris1 ve hassasiyeti, bulant1 ve

kusmanin devam etmesi goriilebilir. Laboratuvar testlerinde
karaciger enzimlerinde (AST, ALT) belirgin yiikselme, protrombin
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zamaninda uzama ve bilirubin diizeylerinde artis saptanir. Serum
parasetamol diizeyleri diismeye baslar.

- Evre 3 (72-96 saat)

Karaciger hasarmin en siddetli oldugu evredir. Karaciger
enzimleri pik yapar (genellikle >3000 [U/L), koagiilopati derinlesir,
hipoglisemi, metabolik asidoz ve ensefalopati gelisebilir. Bobrek
yetmezligi, pankreatit ve miyokardiyal hasar gibi komplikasyonlar
ortaya cikabilir. Bu evrede mortalite riski en ytiksektir.

- Evre 4 (4-14 giin)

Hayatta kalan hastalarda iyilesme evresidir. Karaciger
fonksiyonlar1 kademeli olarak diizelir, laboratuvar parametreleri
normale doner. Tam iyilesme genellikle 1-3 hafta icinde
gerceklesir. Nadiren, masif hepatik nekroz durumunda karaciger
transplantasyonu gerekebilir.

Yapilan bir derlemede, parasetamol zehirlenmesinin klinik
evreleri ve her evrede goriilebilecek semptom ve bulgular detayl
olarak ele alinmis, 6zellikle ilk 24 saatte hastalarin asemptomatik
olabilecegi ve bu durumun tanida gecikmeye yol acabilecegi
vurgulanmistir (Tiirkiye Klinikleri, n.d.).
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Tablo 2: Parasetamol Zehirlenmesinin Klinik Evreleri

‘Evre HZaman HKIinik Bulgular

HLaboratuvar Bulgular1

Asemptomatik veya
Evrello-24 non-spesifik Normal veya  minimal
1 saat semptomlar  (bulanti,||lanormallikler, yliksek serum
kusma, istahsizlik,||parasetamol diizeyi
solgunluk, terleme)
Karaciger enzimlerinde
Evrelha-72 Sag st kgdran agrisi ve|lbelirgin  yiikselme (AST,
hassasiyeti, bulant1 ve||ALT), protrombin
2 saat . e
kusmanin devam etmesi |[zamaninda uzama, bilirubin
artist
bKlillralfllagrir yet(nslaerzlﬁﬁl Karaciger enzimlerinde pik
g . [(>3000 TU/L), INR >3,
Evre|72-96 |ensefalopati, . . .
N . ; hipoglisemi, metabolik
3 saat |koagiilopati),  bobrek| N :
oy .. |lasidoz, bobrek fonksiyon
yetmezligi, metabolik] .
. testlerinde bozulma
asidoz
Evre[d-14 || . . Laboratuvar .
. lyilesme veya oliim parametrelerinde kademeli
4 gln N e
diizelme veya kotiilesme
TANI VE DEGERLENDIRME
Oykii ve Fizik Muayene

Parasetamol zehirlenmesi siiphesi olan her hastada detayli
bir 6ykii almmalidir. Oykiide su bilgiler mutlaka sorgulanmalidir:

- Alinan parasetamol dozu
- Alim zamani (tek seferde mi yoksa tekrarlayan dozlarda mi
alindig)
- Alim amaci (kaza ile mi yoksa intihar amacli mz1)

- Parasetamol formiilasyonu (hizli salinimli, uzatilmis salinimlr)
- Es zamanli alinan diger ilaglar veya maddeler

- Altta yatan hastaliklar
- Risk faktorleri (alkol kullanimi, malniitrisyon, karaciger hastaligi)

--47--




Fizik muayenede, zehirlenmenin erken evrelerinde belirgin
bulgular olmayabilir. Ileri evrelerde sag iist kadran hassasiyeti,
sarilik, ensefalopati bulgular1 (konflizyon, asteriksis, koma) ve
kanama diyatezi bulgular1 goriilebilir.

Laboratuvar Degerlendirmesi

- Serum Parasetamol Diizeyi

Parasetamol zehirlenmesi tanisinda en 6nemli laboratuvar
testi, serum parasetamol diizeyidir. Tek seferde alinan hizh
salinimli parasetamol i¢in, alimdan 4 saat sonra Olglilen serum
diizeyi, Revize  Rumack-Matthew  nomogrami iizerinde
degerlendirilerek hepatotoksisite riski ve tedavi ihtiyact belirlenir
(Agrawal, Murray, & Khazaeni, 2025; Dart et al., 2023; Chiew,
Reith, Pomerleau, et al., 2020).

Sekil 1: Revize Rumack-Matthew Nomogrami

Serum Parasetamol Konsantrasyonu (mcg/mL)

\
200 + Olasi
Hepatotoksisite Bdlgesi

| /

| /

150

|
o
|
|
| /
100 +
|
|
|

50 + /
Hepatotoksisite Olasi Degil
| /
| /
| /
O +----cmmmmmm e R L R
B +-->
[¢] 4 8
12 24
Alimdan Sonra Gegen Siire
(saat)

Not: Tedavi ¢izgisi 4. saatte 150 mcg/mL (990 umol/L) ve 24. saatte

4.7 mcg/mL (31 umol/L) degerlerinden geger. Bu c¢izgide veya

lizerinde serum parasetamol konsantrasyonu olan hastalara N-

asetilsistein tedavisi uygulanmalidir. Yiiksek riskli alimlarda (>30 g
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veya >500 mg/kg) tedavi ¢izgisinin iki kati degerler goriilebilir ve
artirtlmis N-asetilsistein dozlari gerekebili. Nomogram, kronik ve
rekiirren alimlarda veya parasetamol alimindan 24 saatten uzun
stire gectiginde faydali degildir.

Alim zamani bilinmiyorsa veya siipheli ise, hemen bir
serum parasetamol diizeyi Olgiilmeli ve 4-6 saat sonra
tekrarlanmalidir. Uzatilmig salinimli  formiilasyonlar veya es
zamanli antikolinerjik/opioid alimi1 olan hastalarda, 4-6 saatlik
araliklarla tekrarlanan Olglimler gerekebilir (Chiew, Reith,
Pomerleau, et al., 2020).

Chiew ve arkadaslarmin 2024 yilinda yayinladiklar
calismada, zehirlenme tiplerinin ve sonuglarinin klinik toksikoloji
arastirmalarinda veri toplama siireclerini uyumlu hale getirmek i¢in
konsensus tanimlart olusturulmustur (Chiew, Isbister, Page, et al.,
2024). Bu calisma, parasetamol zehirlenmesi dahil olmak {izere
cesitli zehirlenme tiplerinin standardize edilmis tanimlarini
sunarak, arastirma sonuclarmin karsilastirilabilirligini artirmay1
hedeflemektedir.

- Karaciger Fonksiyon Testleri

Karaciger enzimleri (AST, ALT), protrombin zamani/INR,
total ve direkt bilirubin diizeyleri, parasetamol zehirlenmesinde
karaciger hasarinin degerlendirilmesi i¢in Onemlidir. Baslangicta
normal olabilir, ancak zehirlenmenin 24-36. saatlerinden itibaren
yikselmeye baslar.

- Diger Laboratuvar Testleri

Bobrek fonksiyon testleri (BUN, kreatinin)
Elektrolitler

Tam kan sayimi

Kan sekeri

Arteriyel kan gazi

Koagiilasyon parametreleri

Idrar analizi

Gebelik testi (lireme ¢agindaki kadinlarda)

Diger ilag diizeyleri (es zamanli alim siliphesi varsa)



Goriintiilleme

Parasetamol zehirlenmesinin tanisinda rutin goriintiileme
tetkikleri genellikle gerekli degildir. Ancak, ayirici tanida siiphe
varsa veya komplikasyonlarin degerlendirilmesi gerekiyorsa,
abdominal ultrasonografi veya bilgisayarli tomografi yapilabilir.

TEDAVI

Genel Yaklasim

Parasetamol zehirlenmesi tedavisinde genel yaklagim su
basamaklari igerir:
1. Havayolu, solunum ve dolasimin degerlendirilmesi ve
stabilizasyonu
2. Gastrointestinal dekontaminasyon (uygun vakalarda)
3. Antidot tedavisi (N-asetilsistein)
4. Destekleyici tedavi
5. Komplikasyonlarin yonetimi

Gastrointestinal Dekontaminasyon

- Aktif Komir

Aktif komiir, parasetamol alimindan sonraki ilk 1-4 saat
icinde etkilidir (Agrawal, Murray, & Khazaeni, 2025; Chiew, Reith,
Pomerleau, et al., 2020; Tiirkiye Klinikleri, n.d.). Ozellikle ilk 1
saat icinde uygulandiginda parasetamol emilimini 6nemli Olciide
azaltabilir (Acilci.net, 2023). Standart doz eriskinlerde 50-100 g,
cocuklarda 1-2 g/kg'dur.

Aktif komiir uygulamasi i¢in kontrendikasyonlar:

- Korunmamais havayolu

- Gastrointestinal obstriiksiyon

- Koroziv madde alimi

- Alimdan sonra 4 saatten fazla siire ge¢cmis olmasi (standart
formiilasyonlar i¢in)

Uzatilmig salinimhi  formiilasyonlar veya es zamanh
antikolinerjik/opioid alim1 olan hastalarda, 4 saatten sonra bile aktif
--50--



komiir uygulamasi diisiiniilebilir (Chiew, Reith, Pomerleau, et al.,
2020).

- Gastrik Lavaj ve Kusturma

Giincel kilavuzlar, parasetamol zehirlenmesinde rutin
gastrik lavaj veya kusturma onermemektedir (Agrawal, Murray, &
Khazaeni, 2025; Chiew, Reith, Pomerleau, et al., 2020). Bu
yontemler, aspirasyon riski tasir ve aktif komiire gore daha az
etkilidir.

Yayimlanan  glincel  bir  derlemede, parasetamol
zehirlenmelerinde dekontaminasyon yontemleri detayli olarak ele
alinmig, Ozellikle alimdan sonraki ilk 1 saat i¢inde aktif komiir

uygulamasinin énemi vurgulanmistir (Tandogan, Saritas, & Kandis,
n.d.).

Antidot Tedavisi: N-asetilsistein (NAC)

N-asetilsistein, parasetamol zehirlenmesinin  spesifik
antidotudur. Etki mekanizmasi su sekildedir:

1. Glutatyon prekiirsorii olarak gorev yaparak glutatyon depolarini
yeniler

2. NAPQI'nin detoksifikasyonunu saglar

3. Antioksidan etki gosterir

4. Mikrosirkiilasyonu iyilestirir ve doku oksijen sunumunu artirir

5. Anti-inflamatuar etki gosterir

- NAC Tedavisi Endikasyonlari

Akut Tek Doz Alimi:
- Revize Rumack-Matthew nomogramina gore tedavi cizgisinde
veya lizerinde serum parasetamol diizeyi
- Alimdan sonra 8 saatten fazla silire gecmis ve serum parasetamol
diizeyi heniiz bilinmiyorsa, 150 mg/kg veya toplam 7.5 g lizerinde
alim oykiisii
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- Alim zamani bilinmiyorsa ve serum parasetamol diizeyi >10
mcg/mL (66 umol/L)

Tekrarlayan Supraterapi Dozlari:
- Serum parasetamol konsantrasyonu >20 mcg/mL (132 pmol/L)
- 24 saatte >10 g veya >200 mg/kg (hangisi daha azsa) alim oykiisi
- Aminotransferaz diizeylerinde yilikselme
- Semptomatik hastalar (sag iist kadran agrisi, bulanti, kusma)

-NAC Uygulama Protokolleri

Intravendz Protokol:
Giincel kilavuzlar, iki torbali inflizyon rejimini Onermektedir
(Chiew, Reith, Pomerleau, et al., 2020; Chiew, Isbister, Page, et al.,
2024):
1. Yiikleme dozu: 200 mg/kg, 4 saat boyunca infiizyon
2. Idame dozu: 100 mg/kg, 16 saat boyunca infiizyon

Bu protokol, eski ii¢ torbali rejime gore benzer etkinlige
sahip olmakla birlikte, yan etki insidansin1 Onemli Olgiide
azaltmaktadir (Chiew, Isbister, Page, et al., 2024).

Oral Protokol:
Intravendz uygulama miimkiin degilse veya tercih edilmiyorsa:
1. Yiikleme dozu: 140 mg/kg
2. Idame dozu: 70 mg/kg, 4 saatte bir, toplam 17 doz
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Tablo 3: N-asetilsistein (NAC) Tedavi Protokolleri

Protokol Doz ve Avantajlar Dezavantajlar
Uygulama
1. Yiikleme:||- Yan etki
ik Torbali 200 mg/kg, 4|insidans1 diisiik -Intrav.enoz. erisim
; N saat boyunca ||- Uygulamal|gerektirmesi
Intravenoz : . <
Protokol 2. Idame: 100|kolaylig1 - Hastane yatist
mg/kg, 16||- Toplam siire kisa||gerektirmesi
saat boyunca ||(20 saat)
I 150 mg/kg, - Yan etki insidansi
U¢  Torbal 15-60 yiiksek
; N dakikada - Yaygin kullanim
Intravenoz . +...l- Doz  hesaplama
2. 50 mg/kg,|- Etkinligi
Protokol hatalar1
. 4 saatte kanitlanmig
(Eski) - Uygulama
3. 100 mgfke, karmagikligi
16 saatte e
L. Yikleme:) .. |- Uzun siire (72 saat)
140 mg/kg -Intravenoz erigim
. . D Bulanti/kusma
2. Idame: 70j||gerektirmemesi .
Oral Protokol .|nedeniyle tolerans
mg/kg, 4||- Ayaktan tedavi N
. zorlugu
saatte bir,|[imkan _ Uvum sorunlart
toplam 17 doz y
1. Yikleme: .
. o - Masif alimlarda
Yiiksek Riskli)200 mg/kg, 441 iy - Yan etki riski artabilir
Alimlar Igin|jsaat boyunca
. . - Glutatyon|- Doz  hesaplamal
Modifiye 2. Idame: 200
depolarmi  hizla|lhatalari
Protokol mg/kg, 16 )
yenileme

saat boyunca

- Ozel Durumlarda NAC Tedavisi

Yiiksek Riskli Alimlar (>30 g veya >500 mg/kg):
- Daha yiikksek NAC dozlart oOnerilmektedir (Chiew, Reith,
Pomerleau, et al., 2020; Chiew, Isbister, Page, et al., 2024)
- Idame infiizyonu iki katina ¢ikarilabilir (200 mg/kg, 16 saat

boyunca)

Uzatilmis Salinimli Formiilasyonlar:
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- 210 g veya >200 mg/kg (hangisi daha azsa) alimlarda tam bir
NAC kiirti uygulanmalidir (Chiew, Isbister, Page, et al., 2024)

- Serum parasetamol diizeyleri 4-6 saatlik araliklarla
tekrarlanmalidir

- Parasetamol diizeyi yiikselmeye devam ediyorsa veya 8. saatte
hala yiiksekse, NAC tedavisi uzatilmalidir

Gebelik:

- NAC tedavisi gebelerde giivenlidir ve endikasyon varsa
uygulanmalidir (Chiew, Reith, Pomerleau, et al., 2020)

- Fetal toksisite riski, maternal toksisite riskinden daha diisiiktiir

Viicut Agirlig1 >100 kg:

- NAC dozu, ideal viicut agirlig1 + [(gercek agirlik - ideal agirlik) x
0.4] formiilii kullanilarak hesaplanabilir (Chiew, Reith, Pomerleau,
et al., 2020)

- Alternatif olarak, maksimum 100 kg agirlik iizerinden doz
hesaplanabilir

- NAC Tedavisinin Yan Etkileri

NAC inflizyonu sirasinda goriilebilecek yan etkiler:
- Anafilaktoid reaksiyonlar (dokiintii, kasinti, anjiyoddem,
bronkospazm)
- Bulanti, kusma
- Flushing
- Tasikardi
- Hipotansiyon

Anafilaktoid reaksiyonlar genellikle yiikleme dozu sirasinda
ortaya c¢ikar ve inflizyon hizinin yavaglatilmas1 veya gegici olarak
durdurulmast ile kontrol edilebilir. Siddetli reaksiyonlarda
antihistaminikler ve kortikosteroidler kullanilabilir.

- NAC Tedavisinin Sonlandirilmasi

NAC tedavisi su durumlarda sonlandirilabilir:
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- Tam bir tedavi kiirii tamamlandiginda (20 saat IV veya 72 saat
oral)

- Serum parasetamol diizeyi saptanamaz diizeyde ve karaciger
fonksiyon testleri normal ise

- Karaciger fonksiyon testleri diizelme egiliminde ise (ALT
diistiyor, INR <2)

Destekleyici Tedavi

Parasetamol zehirlenmesinde destekleyici tedavi sunlar
igerir:
- Siv1 ve elektrolit dengesinin saglanmasi
- Hipogliseminin diizeltilmesi
- Metabolik asidozun tedavisi
- Bulant1 ve kusmanin kontrolii
- Agr kontrolii

Komplikasyonlarin Yonetimi

- Fulminan Karaciger Yetmezligi

Fulminan karaciger yetmezligi gelisen hastalarda:
- Yakin hemodinamik izlem
- Koagiilopati yonetimi (taze donmus plazma, K vitamini)
- Ensefalopati yonetimi (laktuloze, rifaksimin)
- Serebral 6dem kontrolii
- Renal replasman tedavisi (endikasyon varsa)
- Karaciger transplantasyonu degerlendirmesi

- Bobrek Yetmezligi

Parasetamol zehirlenmesine bagli bobrek yetmezligi
genellikle non-oligliriktir ve c¢ogunlukla geri doniistimlidiir.
Tedavi, sivi dengesinin saglanmasi ve gerekirse renal replasman
tedavisini igerir.

PROGNOZ VE TAKIP

Prognostik Faktorler
Parasetamol zehirlenmesinde kotii prognoz gostergeleri:
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- Yiiksek doz alimi1 (>30 g veya >500 mg/kg)
- Tedavide gecikme (alimdan sonra >24 saat)
- INR >3.0

- Kreatinin >3.3 mg/dL

- Arteriyel pH <7.3

- Laktat >3.5 mmol/L

- Ensefalopati varlig1

Karaciger Transplantasyonu Kriterleri

King's College kriterleri, parasetamol zehirlenmesine bagl
fulminan karaciger yetmezliginde transplantasyon ihtiyacini
belirlemede kullanilir:

- Arteriyel pH <7.3 (resiisitasyon sonrasi) VEYA
- INR >6.5 (veya protrombin zamani >100 saniye) VE serum
kreatinin >3.4 mg/dL VE ensefalopati (evre 3-4)

Taburculuk Kriterleri

Parasetamol zehirlenmesi olan hastalar su kosullarda
taburcu edilebilir:
- Asemptomatik
- Normal veya diizelme egiliminde karaciger fonksiyon testleri
- Normal koagiilasyon parametreleri
- Psikiyatrik degerlendirme (intihar amacli alimlarda)

Takip

Taburculuk sonrasi takip, karaciger fonksiyon testlerinin
tam normalizasyonunu saglamak i¢in 1-2 hafta i¢inde yapilmalidir.
Intihar amagl alimlarda psikiyatrik takip onemlidir.

OZEL DURUMLAR

Pediatrik Hastalar

Cocuklarda parasetamol zehirlenmesi genellikle kaza ile
alim sonucu ortaya ¢ikar. 6 yas alt1 cocuklarda, tek seferde alinan
parasetamol dozunun >200 mg/kg olmasi durumunda tedavi
onerilir (Chiew, Reith, Pomerleau, et al., 2020). Cocuklarda NAC
dozlar1 erigkinlerle aynidir.
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Gebelik

Parasetamol plasentay1 gecer ve fetiiste hepatotoksisiteye
neden olabilir. Gebe hastalarda NAC tedavisi giivenlidir ve
endikasyon varsa uygulanmalidir (Chiew, Reith, Pomerleau, et al.,
2020). Fetal toksisite riski, maternal toksisite riskinden daha
diistktiir.

Kronik Alkol Kullanimi

Kronik alkol kullanimi, CYP2E1 enzimini indiikleyerek ve
glutatyon depolarin1 azaltarak parasetamol toksisitesi riskini artirir.
Bu hastalarda daha diisiik dozlarda bile hepatotoksisite gelisebilir.
Tedavi esigi daha diisiik tutulmalidir (Acilci.net, 2023).

intravenoz Parasetamol Kullanimi

Intravendz parasetamol kullanimina bagl doz asimi nadirdir
ancak daha hizli ve siddetli toksisite ile sonuglanabilir. Tedavi
yaklagimi oral alimlara benzerdir.

KORUNMA VE EGIiTiM

Hasta Egitimi

Parasetamol zehirlenmesinden korunmada hasta egitimi
onemlidir:
- Maksimum giinliik doz (erigskinlerde 4 g/giin) hakkinda
bilgilendirme
- Kombine preparatlarda parasetamol varlig1 konusunda uyari
- Alkol kullanima ile etkilesim hakkinda bilgilendirme
- Tlaglarin ¢ocuklarin erisemeyecegi yerlerde saklanmasi

Saghk Profesyonellerinin Egitimi

Saglik  profesyonellerinin  parasetamol  zehirlenmesi
konusunda giincel bilgilere sahip olmasi, erken tani ve uygun
tedavi i¢in kritik 6neme sahiptir.

SONUC

Parasetamol zehirlenmesi, acil servislerde sik karsilasilan ve
potansiyel olarak yasami tehdit eden bir durumdur. Erken tani,
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uygun risk degerlendirmesi ve zamaninda antidot tedavisi ile ¢cogu
hasta tam iyilesme gosterir. Acil tip hekimlerinin, parasetamol
zehirlenmesinin patofizyolojisini, klinik prezentasyonunu ve giincel
tedavi yaklagimlarini iyi bilmeleri, optimal hasta bakimi igin
esastir.
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BOLUM 4

ACIL SERVISTE YILAN ISIRMASINA YAKLASIM

ESAT BARUT!

GIRIS
Yilan 1sirmasi, diinya genelinde onemli bir halk sagligi
sorunu olmaya devam etmektedir. Ozellikle tropikal ve subtropikal
bolgelerde yaygin olmakla birlikte, lilkemiz de dahil olmak iizere
bircok cografi bolgede acil servislere basvuru nedeni olarak
karsimiza ¢ikmaktadir. Diinya Saglik Orgiitii (DSO) verilerine gére,
her y1l yaklasik 5,4 milyon yilan 1sir1g1 vakasi meydana gelmekte ve
bunlarin 1,8-2,7 milyonu zehirlenme bulgulariyla sonu¢lanmaktadir.
Yilan 1siriklarina bagh olarak yillik 81.410-137.880 arasinda 6lim
ve yaklasik ii¢ kat daha fazla ampiitasyon ve diger kalic1 sakatliklar

bildirilmektedir (Ubani, Sollee, & Sheikh, 2024; World Health
Organization, 2019).

Acil tip hekimleri i¢in yilan 1sirmasi vakalarinin dogru
yoOnetimi, hizli tani, uygun tedavi ve komplikasyonlarin 6nlenmesi
acisindan kritik dneme sahiptir. Bu boliimde, acil serviste yilan
1sirmas1 vakalarina yaklasim, gilincel tan1 ve tedavi protokolleri,
antivenom kullanim1 ve olas1 komplikasyonlarin yonetimi detayli

' Uzm. Dr., Silvan Dr. Yusuf Azizoglu Devlet Hastanesi Acil Tip, ORCID: 0000-
0003-0844-0468, e-mail: esbarut94@gmail.com
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olarak ele aliacaktir. Boliim igerigi, kanita dayali tip uygulamalari
ve giincel klinik rehberler 1s18inda hazirlanmis olup, acil tip
hekimlerine pratik ve kapsamli bir kaynak sunmay1 amaglamaktadir.

EPIiDEMIiYOLOJi

Yilan isiriklari, 6zellikle kirsal alanlarda yasayan ve tarim ile
ugrasan popiilasyonlar i¢in 6nemli bir morbidite ve mortalite
nedenidir. Diinyada yaklasik 3000 yilan tiirii bulunmakta olup,
bunlarin yaklasik 800"t zehirli olarak siniflandirilmaktadir (Ahmed
et al., 2008; Warrell, 2010). Tiirkiye'de ise 59 yilan tiiriinden 17'sinin
zehirli oldugu (14 Viperidae, 2 Colubridae, 1 Elapadiae)
bilinmektedir (Giilen, 2023; Tiirkiye Acil Tip Dernegi, 2023).

Tiirkiye verilerine bakildiginda, Ulusal Zehir Danisma
Merkezi'nin 2014-2020 raporlarinda; 2018 yilinda 556, 2019 yilinda
655, 2020 yilinda ise 695 yilan 1sir181 vakasi bildirimi yapilmistir.
Ancak, gercek saymin daha yiliksek oldugu tahmin edilmektedir,
clinkli bir¢ok vaka resmi olarak bildirilmemektedir (Giilen, 2023;
Saglik Bakanligi Ulusal Zehir Danisma Merkezi, 2022). Saglik
Bakanligi, 2022 yilindan itibaren kullanilan her antivenom ig¢in
yazili bildirim talep etmeye baslamistir, bu sayede Oniimiizdeki
yillarda daha kesin verilere ulagilmas1 beklenmektedir.

Yilan 1siriklart mevsimsel bir dagilim gostermekte olup,
ozellikle ilkbahar ve yaz aylarinda artig gostermektedir. Bu durum,
insanlarin ac¢ik havada daha fazla zaman gecirmesi ve yilanlarin da
bu dénemde daha aktif olmasiyla iligkilidir. Demografik olarak,
yilan 1siriklart en sik 20-40 yas arasi erkeklerde goriilmektedir ve
vakalarin ¢ogu alt ekstremitelerde, 6zellikle ayak ve ayak bilegi
bolgesinde meydana (Ahmed et al., 2008; Chippaux, 2017; Warrell,
2010).
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ZEHIRLI YILAN TURLERI VE TANIMLAMA

Zehirli Yilan Aileleri

Diinya genelinde zehirli yilanlar baglica {ic ana familyaya
ayrilmaktadir:

Elapidae (Kobra, Kral Kobra, Krait ve Mercan Yilani): Bu
yilanlarin baslar1 boyunlan ile yaklasik ayni genisliktedir. Baglar
biliylik pullarla kaplhidir ancak laureal kalkanlari yoktur. Goz
bebekleri yuvarlaktir ve yumurtlayarak cogalirlar. Bu yilanlarin
disleri kisa, sabit ve mukoza zari ile kapli olup olukludur. Bu
nedenle, giysilerin iizerinden 1siramazlar ve genellikle sadece
sublethal doz zehir enjekte ederler. Norotoksik etkileri 6n plandadir.

Viperidae (Engerekgiller): Engereklerin basi licgen seklinde,
boyundan daha genis ve laureal kalkanlara sahiptir. Goz bebekleri
dikey eliptiktir ve ovo-vivipar ilireme gosterirler. Disleri uzun,
hareketli ve hipodermik igneler gibi kanalize olmustur. Cukurlu
engerek (pit viper) ve ¢ukursuz engerek alt familyalarina ayrilirlar.
Crotalinae (¢ukurlu engerekler), sicak kanli avlarini tespit etmek i¢in
0zel bir duyu organina (¢ukur organi) sahiptir. Bu organ burun ile
goz arasinda yer alir. Cingirakli yilan gukurlu engerek alt
familyasina dahilken, Russell's engerek ve testere pullu engerek
cukursuz engerek alt familyasina aittir. Hemotoksik ve sitotoksik
etkileri 6n plandadir.

Hydrophidae (Deniz Yilanlar1): Deniz yilanlari genellikle
deniz kiyis1 yakinlarinda bulunur. Kiigiik bir basa ve yiizmelerine
yardimci olan yassilagsmis bir kuyruga sahiptirler. Zehirli olmalarina
ragmen nadiren 1sirirlar.

Tiirkiye'de en sik goriilen zehirli yilan tiirleri arasinda Vipera
lebetina (Koca engerek), Vipera xanthina (Seritli engerek), Vipera
ammodytes (Boynuzlu engerek) ve Macrovipera schweizeri
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(Osmanl1 engeregi) bulunmaktadir (Giilen, 2023; Tiirkiye Acil Tip
Dernegi, 2023).

Zehirli Yilanlarin Tanimlanmasi

Zehirli yilanlarin tanimlanmasi, klinik yaklasim ve tedavi
stratejisinin belirlenmesinde 6nemlidir. Zehirli yilanlarin ayirt edici
ozellikleri sunlardir:

- Istya duyarli ¢ukurcuklar (pit) burun ile goz arasinda yer
alir

- Pupilleri eliptik (dikey) sekildedir
- Kafalar1 belirgin sekilde tiggen formundadir

- Isirdiklarinda kan sizintisina neden olan 2 adet kavisli sivri
maksiller disleri vardir

- Ventral ylizde anal tabakadan kuyruga kadar olan kisimda
tek sira pul veya plaklar mevcuttur (zehirsiz olanlarda bu pullar ¢ift
sira olarak devam eder)

Ancak, acil servise bagvuran hastalarda yilan tiirliniin kesin
olarak tanimlanmasi her zaman miimkiin olmayabilir. Bu durumda,
klinik bulgular ve bolgesel yilan tiirleri hakkinda bilgi sahibi olmak
onem kazanmaktadir (Ahmed et al., 2008; Giilen, 2023; Weinstein,
Dart, Staples, & White, 2009).

YILAN ZEHRININ FiZYOPATOLOJISI

Yilan zehri, kompleks bir biyokimyasal karisim olup, tiire
gore degisen oranlarda enzimler, polipeptidler, glikoproteinler ve
diisiitk molekiil agirlikli bilesiklerden olugsmaktadir. Zehrin bilesimi
%90-95 protein ve %5-10 protein olmayan bilesiklerden olusur
(Ahmed et al.,, 2008; Gutiérrez et al., 2017; World Health
Organization, 2019).
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Yilan isiriklarinda klinik tabloyu belirleyen iki 6nemli faktor,
zehrin toksik ozellikleri ve kurbanin toksine gosterdigi lokal ve
sistemik yanittir. Zehir etki mekanizmasina gore ii¢ ana kategoriye
ayrilabilir:

Sitotoksik Etki: Hyallironidaz, fosfolipaz A2, proteolitik
enzimler (metalloproteinaz), kollajenaz gibi enzimler subkutan
yapilarda ve kapiller endotelinde hasar olusturarak doku nekrozuna
neden olur. Bu etki oOzellikle Viperidae ailesine ait yilanlarda
belirgindir.

Hemotoksik Etki: Prokoagiilanlar, antikoagiilanlar ve
hemotoksinler koagiilasyon kaskadin1 etkileyerek hemoliz,
trombositopeni, dissemine intravaskiiler koagiilasyon (DIK) ve
kanama diyatezine yol acar. Bu etki de agirlikli olarak Viperidae
ailesine ait yilanlarda goriiliir.

Norotoksik Etki: Norotoksinler, néromuskiiler kavsakta
sinaptik ndronal asetilkolin reseptorlerine baglanarak néromuskiiler
gecisi engeller. Bu durum, kas gii¢siizliigii, paralizi ve solunum
yetmezligine neden olabilir. Oliim siklikla hizla gelisen diyafram
paralizisine baglidir. Norotoksik etki agirlikli olarak Elapidae
ailesine ait yilanlarda (6rn. kobra) gortiliir.

Tiirkiye'deki zehirli yilan 1siriklari (siklikla Viperidae tiirleri)
genellikle sitotoksik ve hemotoksik o6zellikte kompleks yapida
toksinler igerir (Giilen, 2023; Gutiérrez et al., 2017; Tiirkiye Acil Tip
Dernegi, 2023).

KLIiNiK DEGERLENDIiRME VE TANI

Klinik Prezentasyon

Yilan isiriklarinin klinik prezentasyonu, 1siran yilanin tiiriine,
enjekte edilen zehir miktarina, 1sirik bdlgesine ve hastanin bireysel
ozelliklerine (yas, komorbidite, viicut agirligl) bagli olarak
degiskenlik gosterir. Isiriklarin yaklasik %20'si "kuru 1sirik" olarak
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adlandirilir; bu durumda yilan dislerini cilde gecirebilmis ancak
zehir enjekte etmemistir (Ahmed et al., 2008; Giilen, 2023).

Klinik bulgular lokal ve sistemik olarak iki kategoride
incelenebilir:

Lokal Bulgular:

- Isirik yerinde kanamali dis izi

- Agn ve hassasiyet

- Isirik yerinden proksimale dogru ilerleyen 6dem
- Ekimoz

- Hemorajik biiller

- Seliilit

- Cilt nekrozu

- Kompartman sendromu (nadir)

Sistemik Bulgular:

1. Nonspesifik semptomlar: Halsizlik, gli¢siizliik, terleme,
bulanti, kusma, karin agrisi

2. Kardiyovaskiiler sistem bulgulari: Nefes darligi, carpinti,
EKG degisiklikleri, akciger o6demi, sok bulgulari, tasikardi,
hipotansiyon

3. Kanama diyatezi bulgulari: Petesi, burun kanamasi, dis eti
kanamast, intravaskiiler hemoliz, DIK (Viperidae tiirlerine bagl)

4. Norolojik bulgular: Konusma bozuklugu, parestezi, ¢ift
gérme, pitoz, fasikiilasyon, solunum felci, kas gili¢siizliigii, suur
bozuklugu (Elapidae tiirlerine bagli)

5. Rabdomiyoliz: Ciddi kas gii¢siizliigii, miyoglobiniiri,
hipovolemi, akut bobrek yetersizligi
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Zehirlenme Siddetinin Derecelendirilmesi

Yilan 1siriklarinda zehirlenme siddeti, klinik bulgulara gore
derecelendirilir. Yaygin olarak kullanilan siniflandirma sistemi su

sekildedir:
Tablo 1. Yilan Isiriklarinda Zehirlenme Siddetinin

Derecelendirilmesi
Derece Tanim Klinik Bulgular
0 Zehirsiz Dis izi mevcut, lokal veya sistemik
(Kuru 1sirik) | zehirlenme bulgusu yok
1 Minimal Lokal 6dem ve agri, sistemik bulgu yok
zehirlenme
2 Orta derecede  Isirik bolgesinden proksimale dogru
zehirlenme ilerleyen 6dem, orta derecede agri,
sistemik bulgular minimal
3 Siddetli Hizla ilerleyen o6dem, siddetli agri,
zehirlenme ekimoz, biiller, sistemik toksisite
bulgular1 (hipotansiyon, koagiilopati,
norolojik bulgular)
4 Cok siddetli  Hizla ilerleyen o6dem, nekroz, sok
zehirlenme bulgulari, ciddi koagiilopati, organ
yetmezligi

Laboratuvar Degerlendirmesi

Yilan 1sirigr siiphesi olan tiim hastalarda asagidaki
laboratuvar tetkikleri istenmelidir:

- Tam kan sayimi (6zellikle trombosit sayis1)

- Koagiilasyon parametreleri (PT, aPTT, INR, fibrinojen)
- Bobrek fonksiyon testleri (BUN, kreatinin)

- Karaciger fonksiyon testleri (AST, ALT, bilirubin)

- Kreatin kinaz (CK) ve miyoglobin (rabdomiyoliz i¢in)
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- Elektrolitler

- Kan gaz1 analizi (gerektiginde)

- Tam idrar tetkiki (hematiiri, miyoglobiniiri agisindan)
- EKG

Laboratuvar degerlendirmesi baglangicta ve tedavi siiresince
periyodik  olarak  tekrarlanmalidir.  Ozellikle koagiilasyon
parametreleri, trombosit sayist ve bobrek fonksiyon testleri yakin
takip edilmelidir (Bagnall & Taliaferro, 2021; Meyers & Tadi, 2022;
Ubani, Sollee, & Sheikh, 2024).

ACIL SERVISTE YONETIM VE TEDAVi

Olay Yerinde ilk Yardim

Yilan 1siriklarinda olay yerinde yapilacak ilk yardim
uygulamalari, hastanin prognozu iizerinde 6nemli etkiye sahiptir.
Dogru ve zamaninda yapilan ilk yardim, zehrin yayilimimni
yavaglatabilir ve komplikasyon riskini azaltabilir.

Onerilen Ilk Yardim Uygulamalar::

- Hastay1 sakinlestirmek ve giivenli bir yere almak

- Isirilan ekstremiteyi kalp seviyesinin altinda tutmak
- Isirilan bolgeyi immobilize etmek

- Sik1 olmayan bir bandaj uygulamak (6zellikle norotoksik
yilan 1siriklarinda)

- Hastay1 en kisa siirede saglik kurulusuna ulastirmak
- Bol s1v1 tiiketimini saglamak

Kacinilmasi1 Gereken Uygulamalar:

- Turnike uygulamasi

- Isirik bolgesine insizyon yapilmasi
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- Ag1zla veya mekanik araglarla zehri emmeye ¢aligmak
- Isirik bolgesine buz uygulamasi

- Alkol tiiketimi

- Elektrosok uygulamasi

- Koterizasyon

Acil servis hekimleri, hastalari ve hasta yakinlarmi bu
konuda bilgilendirmeli ve yanlis uygulamalarin zararlari1 konusunda
uyarmalidir (Ahmed et al., 2008; Giilen, 2023; Weinstein et al.,
2009).

Acil Serviste Yaklasim

Acil servise yilan 1sirig1 ile basvuran hastaya yaklasim
sistematik olmalidir:

1. Ik Degerlendirme ve Resiisitasyon:
- Havayolu, solunum ve dolasim degerlendirmesi (ABC)
- Vital bulgularin stabilizasyonu

- Gerekirse oksijen destegi ve intravendz sivi tedavisi
baslanmasi

- Sok bulgularinin tedavisi
2. Detayli Oykii ve Fizik Muayene:
- Isirik zamani ve yeri
- Yilanin tanimlanmasi (miimkiinse)
- Olay yerinde yapilan uygulamalar
- Hastanin komorbiditeleri ve ila¢ kullanimi
- Isirik bolgesinin detayli muayenesi

- Sistemik bulgularin degerlendirilmesi
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3. Laboratuvar Tetkikleri:

- Yukarida belirtilen tetkiklerin  istenmesi  ve
degerlendirilmesi

4. Zehirlenme Siddetinin Belirlenmesi:

- Klinik ve laboratuvar bulgularima gore zehirlenme
siddetinin derecelendirilmesi

5. Tedavi Planinin Olusturulmasi:
- Antivenom endikasyonunun belirlenmesi
- Destekleyici tedavi planlanmasi

- Komplikasyon yonetimi
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Tablo 2. Acil Serviste Yilan isirmalarinda klinik evreleme,

Zehirlenme
derecesi

Zehirlenme
yok
EVRE 0

Hafif
zehirlenme
EVRE 1

Orta
siddette
zehirlenme
EVRE 2

Siddetli
zehirlenme
EVRE 3

antivenom kullanimi ve takip asamalari

Klinik

Dis izi goriilebilir 1siriktan
sonra yerel ya da sistemik
zehirlenme bulgusu yoktur.

Hafif doku sisligi, hafif
ekimoz, sistemik bulgu yok,
normal laboratuvar bulgular
(Trombosit sayist normal),
Sistolik kan basmer> 90
mmHg

Artig gosteren siglik, o
bolgede agri, ekimoz,
protrombin zamani (PT) ve
“International Normalized
Ratio” (INR) uzamus,
Trombosit degeri <80.000,
Sistolik kan basmer> 90
mmHg

Ilerleyici sislik, o bolgede
agr1, biil, nekroz gozlenir. PT
uzamis, Trombosit degeri
<80.000, Sistolik kan basinci
<80 mmHg, Ciddi sistemik
semptomlar, koagiilopati
(Burun, mide vb. kanama)

Antivenom Tedavisi

Antivenom
kullanimi

Kullanilmaz.

Onerilmez
ama 6dem
progresyon
gosteriyorsa 1
vial Onerilir.

Zehirlenmenin
siddetiyle
baglantili
olarak 2-3

vial antivenom
Onerilir.

Zehirlenmenin
siddetiyle
baglantili
olarak 4-5 vial
ve lizeri
antivenom
Onertilir.

Takip ve
Tedavi

Yara Bakimi
Tetanoz
profilaksisi

8 saat
gozlendikten
sonra
taburcu
edilebilir.

Yara Bakimi
Tetanoz
profilaksisi
12 saat
gozlendikten
sonra
taburcu
edilebilir.

Mutlaka
monitorize
edilebilecegi
bir bolimde
izlenmelidir.

Yogun
bakimda
izlenmelidir.

Antivenom tedavisi, yilan 1siriklarinin yonetiminde en etkili
tedavi yontemidir. Antivenom, yilan zehrinin etkilerini nétralize
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eden antikorlar igerir ve dogru endikasyonla, uygun dozda ve
zamaninda uygulandiginda hayat kurtaricidir.

Antivenom Endikasyonlart:

- Progresif lokal bulgular (hizla ilerleyen 6dem, ekimoz)
- Sistemik zehirlenme bulgulari

- Koagiilopati veya trombositopeni

- Norotoksisite bulgulari

- Siddetli agr1 ve 6dem

- Rabdomiyoliz bulgular1

Antivenom Uygulama Protokolii:

1. Antivenom uygulamasi Oncesi anafilaksi riskine karsi
hazirliklt olunmalidir:

- Adrenalin (1:1000) hazir bulundurulmali
- Antihistaminikler ve kortikosteroidler el altinda olmali
- Resiisitasyon ekipmani hazir olmali

2. Antivenom dozu, zehirlenme siddetine gore belirlenir:

- Minimal zehirlenme: Genellikle antivenom gerekmez,
gbzlem yeterlidir

- Orta derecede zehirlenme: 4-6 flakon antivenom
- Siddetli zehirlenme: 8-10 flakon antivenom

- Cok siddetli zehirlenme: 10 flakon ve iizeri, klinik yanita
gore doz tekrart

3. Uygulama sekli:

- Antivenom serum fizyolojik i¢inde diliie edilerek
intravendz infiizyon seklinde uygulanir
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- Inflizyon hiz1 ilk 10 dakika yavas olmali (25-50 ml/saat),
anafilaksi reaksiyonu gozlenmezse hiz
artirilabilir

- Toplam infiizyon stiresi 30-60 dakika olmalidir
4. Antivenom tedavisine yanitin degerlendirilmesi:

- Lokal bulgularin progresyonunun durmasi

- Sistemik bulgularin gerilemesi

- Koagiilasyon parametrelerinin diizelmesi
5. Gerektiginde doz tekrari:

- Klinik bulgularda ilerleme devam ediyorsa

- Koagiilopati diizelmiyorsa

- Sistemik bulgular kontrol altina alinamiyorsa

Tablo 3. Antivenom Tedavisi Sonras: Takip Protokolii

Zaman @ Degerlendirme

1.saat | Vital bulgular, lokal bulgular, sistemik bulgular

4.saat | Vital bulgular, lokal bulgular, sistemik bulgular,
laboratuvar tetkikleri

8.saat | Vital bulgular, lokal bulgular, sistemik bulgular

12. saat  Vital bulgular, lokal bulgular, sistemik bulgular,
laboratuvar tetkikleri

24.saat | Vital bulgular, lokal bulgular, sistemik bulgular,
laboratuvar tetkikleri

2-3. Koagiilasyon parametreleri, trombosit sayisi, bobrek
giin fonksiyon testleri
5-7. Koagiilasyon parametreleri, trombosit sayisi, bobrek
giin fonksiyon testleri
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Destekleyici Tedavi

Antivenom tedavisine ek olarak, asagidaki destekleyici
tedaviler uygulanmalidir:

1. Yara Bakimai:

- Isirik bolgesinin temizlenmesi ve antiseptik soliisyonlarla
pansumant

- Nekrotik dokularin debridmani (gerekirse)
- Tetanoz profilaksisi
2. Agr1 Kontrolii:

- Non-steroid antiinflamatuvar ilaglar (NSAID) trombosit
fonksiyonlari etkileyebileceginden kaginilmalidir

- Parasetamol ve opioid analjezikler tercih edilmelidir
3. Antibiyotik Tedavisi:
- Profilaktik antibiyotik rutin olarak dnerilmez

- Sekonder enfeksiyon bulgular1 varsa genis spektrumlu
antibiyotikler baglanabilir

4. Siv1 Tedavisi:

- Yeterli hidrasyon saglanmali

- Bobrek fonksiyonlar1 yakindan izlenmeli
5. Kompartman Sendromu Y 6netimi:

- Kompartman basinci dl¢timii

- Antivenom tedavisine ragmen kompartman sendromu
gelisirse fasyotomi diisiiniilmeli

6. Koagiilopati Y onetimi:
- Taze donmus plazma (TDP)
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- Trombosit siispansiyonu

- Fibrinojen konsantresi (gerekirse)
7. Bobrek Yetmezligi Y Onetimi:

- S1vi dengesi saglanmasi

- Gerekirse renal replasman tedavisi

KOMPLIKASYONLAR VE YONETIMI

Yilan 1siriklaria bagl komplikasyonlar erken ve ge¢ donem
olarak siniflandirilabilir:

Erken Donem Komplikasyonlar
1. Anafilaksi:
- Antivenom uygulamasina bagh gelisebilir

- Tedavisi: Adrenalin, antihistaminikler, kortikosteroidler,
s1v1 resiisitasyonu

2. Kompartman Sendromu:

- Tani: Klinik bulgular (6P: Pain, Pallor, Paresthesia,
Paralysis, Pulselessness, Poikilothermia) ve kompartman basinci
Olciimii

- Tedavi: Antivenom, ekstremite elevasyonu, gerekirse
fasyotomi

3. Koagiilopati ve Kanama:
- DIK, trombositopeni, fibrinoliz
- Tedavi: Antivenom, kan {iriinleri replasmani
4. Akut Bobrek Yetmezligi:
- Direkt nefrotoksisite, rabdomiyoliz, hipotansiyon veya

mikroanjiyopatik hemolitik anemi sonucu gelisebilir
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- Tedavi: Sivi resiisitasyonu, elektrolit dengesinin
saglanmasi, gerekirse diyaliz

5. Norotoksisite:
- Solunum kaslarinin paralizisi, biling degisiklikleri

- Tedavi: Antivenom, gerekirse mekanik ventilasyon
destegi

Ge¢ Donem Komplikasyonlar
1. Nekroz ve Doku Kaybi:

- Tedavi: Debridman, yara bakimi, gerekirse rekonstriiktif
cerrahi

2. Sekonder Enfeksiyonlar:

- Seliilit, abse, osteomiyelit

- Tedavi: Uygun antibiyotik tedavisi, cerrahi drenaj
3. Kronik Bobrek Yetmezligi:

- Tedavi: Nefroloji takibi, konservatif tedavi, gerekirse
kronik diyaliz

4. Norolojik Sekel:

- Parestezi, paralizi, ndropatik agr1

- Tedavi: Fizik tedavi, noropatik agr tedavisi
5. Psikolojik Etkiler:

- Post-travmatik stres bozuklugu, anksiyete

- Tedavi: Psikolojik destek, gerekirse psikiyatri
konsiiltasyonu
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OZEL DURUMLAR

Pediatrik Hastalar

Cocuklar, viicut agirliklarina gore daha yiiksek miktarda
zehre maruz kaldiklarindan, yilan 1siriklarinda daha yiiksek
morbidite ve mortalite riski tasirlar. Pediatrik hastalarda dikkat
edilmesi gereken noktalar:

- Antivenom dozu erigkinlerle aynidir, viicut agirligina gore
ayarlama yapilmaz

- S1v1 tedavisi viicut agirligina gore hesaplanmalidir
- Vital bulgular daha sik monitdrize edilmelidir
- Analjezik dozlar1 viicut agirligina gore ayarlanmalidir

- Psikolojik destek dnemlidir
Gebelik

Gebelerde yilan 1sir1g1 hem anne hem de fetiis i¢in risk
olusturur. Plasentadan gecgebilen yilan zehri, fetiiste anomalilere,
intrauterin 6liime veya erken doguma neden olabilir. Gebelerde yilan
1sir1g1 yonetiminde dikkat edilmesi gereken noktalar:

- Antivenom tedavisi endikasyon varsa —mutlaka
uygulanmalidir, gebelik kontrendikasyon degildir

- Fetal monitdrizasyon yapilmalidir
- Obstetrik konsiiltasyon istenmelidir
- Koagiilopati yakindan takip edilmelidir

- Hipotansiyondan kaginilmalidir
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Komorbid Hastahklar

Kardiyovaskiiler hastaliklar, bobrek yetmezligi, karaciger
hastaliklari, hematolojik bozukluklar gibi komorbiditeleri olan
hastalarda yilan 1sir1g81 yonetimi 6zellik arz eder:

- Kardiyovaskiiler hastaligi olanlarda hemodinamik
monitdrizasyon daha sik yapilmalidir

- Bobrek yetmezligi olan hastalarda ila¢ dozlar1 ayarlanmali
ve nefrotoksik ajanlardan kagiilmalidir

- Karaciger hastalig1 olanlarda koagiilopati daha yakindan
takip edilmelidir

- Antikoagiilan kullanan hastalarda kanama riski daha
yiiksektir, yakin takip gerekir

HASTA TAKIiBi VE TABURCULUK KRIiTERLERI

Hastanede Takip Siiresi

Yilan 1sir1g1 vakalariin hastanede takip siiresi, zehirlenme
siddetine ve klinik seyire gore degiskenlik gosterir:

- Kuru 1sirik veya minimal zehirlenme: En az 8-12 saat
gozlem

- Orta derecede zehirlenme: 24-48 saat
- Siddetli zehirlenme: 3-7 giin veya daha uzun

- Komplikasyon gelisen vakalar: Komplikasyonun
ciddiyetine gore degisir

Taburculuk Kriterleri

Asagidaki kriterlerin tamami saglandiginda hasta taburcu
edilebilir:

- Vital bulgular stabil olmali
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- Lokal bulgularda gerileme olmali
- Sistemik zehirlenme bulgular1 kontrol altina alinmis olmal

- Laboratuvar parametreleri normal sinirlara donmiis veya
belirgin diizelme gostermis olmali

- Koagiilasyon parametreleri normal sinirlarda olmali
- Bobrek ve karaciger fonksiyonlar1 stabil olmali
- Hasta oral alim1 tolere edebilmeli
- Komplikasyon gelismemis olmali
Taburculuk Sonrasi Takip
Taburculuk sonrasi takip plani su sekilde olmalidir:
- 2-3 giin sonra kontrol muayenesi
- 7. giinde koagiilasyon parametrelerinin kontrolii
- 2-4 hafta sonra tam bir degerlendirme

- Komplikasyon gelisen hastalarda daha sik ve uzun siireli
takip

Hastalara taburculuk sirasinda su oneriler verilmelidir:
- Isirik bélgesinin bakimi ve pansumani

- Aktivite kisitlamasi (1-2 hafta)

- Ilag kullanim1 (analjezikler, antibiyotikler)

- Alarm bulgular (tekrar bagvuru gerektiren durumlar)

- Kontrol randevulan

KORUNMA VE HASTA EGIiTiMi

Yilan 1siriklarindan korunma, risk altindaki popiilasyonlarin
egitimi ile miimkiindiir. Acil tip hekimleri, hastalar1 ve toplumu su
konularda bilgilendirmelidir:
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Korunma Stratejileri
- Yilanlarin yasam alanlarinda dikkatli olunmasi

- Uygun ayakkabi ve giysi kullanimi (6zellikle kirsal
alanlarda)

- Karanlikta el feneri kullanilmasi

- Tas, odun yiginlar1 gibi yilanlarin saklanabilecegi yerlere
ciplak elle dokunulmamasi

- Yilanla karsilasildiginda sakin kalinmasi ve yavasca
uzaklasilmasi

- Yilanlar1 tahrik etmekten kaginilmasi
Hasta Egitimi

Yilan 1sirig1  gegiren hastalara su konularda egitim
verilmelidir:

- Isirik bolgesinin bakimi
- llaglarin dogru kullanimi
- Aktivite kisitlamalari

- Komplikasyon belirtiler1 ve tekrar basvuru gerektiren
durumlar

- Kontrol muayenelerinin 6nemi

- Psikolojik destek kaynaklari
SONUC

Yilan 1sirmasi, acil servislerde hizli ve dogru miidahale
gerektiren 6nemli bir klinik durumdur. Acil tip hekimlerinin, yilan
isiriklarinin epidemiyolojisi, patofizyolojisi, klinik prezentasyonu,
tan1 ve tedavi yaklasimlar1 konusunda giincel bilgilere sahip olmasi
hayati 6nem tagir.
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Bu boliimde, acil serviste yilan 1sirmasina yaklagim konusu
giincel literatlir 15181nda kapsamli olarak ele alinmistir. Dogru ve
zamaninda uygulanan antivenom tedavisi, uygun destekleyici bakim
ve komplikasyonlarin erken tani ve tedavisi ile yilan 1siriklarina
bagli morbidite ve mortalite onemli dl¢lide azaltilabilir.

Acil tip hekimlerinin, bolgelerindeki zehirli yilan tiirleri,
mevcut antivenom preparatlar1 ve tedavi protokolleri hakkinda bilgi
sahibi olmasi, hastalarin optimal yonetimi i¢in kritik 6neme sahiptir.
Ayrica, toplumun yilan isiriklarindan korunma ve ilk yardim
konularinda egitilmesi, bu onemli halk saglig1 sorunuyla miicadelede
temel bir strateji olarak benimsenmelidir.
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BOLUM 5

DETERMINING THE FIRST AID KNOWLEDGE
LEVELS OF CABIN CREW: THE CASE OF
TURKEY

YETER CUVADAR BAS!
ESRA DEMIRCI ECEVIT?
ERDEM CEVHER?

ABSTRACT

As the number of air travelers, including the elderly and
passengers with underlying health conditions, continues to increase
each year, the incidence of in-flight medical emergencies is also
expected to rise. Currently, there are no globally recognized
standards for cabin crew training, resulting in substantial differences
in the duration and content of first aid training. This study aims to
evaluate the knowledge levels of cabin crew members in the civil
aviation sector regarding first aid and to assess the current status.
This research was conducted as a descriptive and cross-sectional
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study to determine the knowledge levels of cabin crew members
regarding first aid. The population of the study consisted of Turkish
cabin crew members working for airline companies in Turkey. 415
cabin crew members were included in the study. Data for the study
were collected using a survey method. 16-question evaluation form,
developed by the researchers in accordance with the literature. First
aid knowledge levels of the cabin crew members were assessed as
"knows" and "does not know." For the statistical analysis of the data,
percentage distribution and chi-square method were used. The area
in which cabin crew members possess the most knowledge is basic
life support (BLS) practices. 70.8% of the cabin crew members lack
knowledge about first aid procedures for foreign body aspiration in
the nose and ear, and 63.1% are unaware of how to use an automated
external defibrillator (AED). Additionally, only 47.7% of the cabin
crew members are knowledgeable about first aid for foreign body
aspiration, another commonly encountered situation.

INTRODUCTION

The civil aviation sector encompasses flight operations
conducted for purposes other than military missions (Demir, 2016;
Oktaysoy & Topcuoglu, 2023). Cabin services, on the other hand,
represent a crucial and highly comprehensive process within airline
operations where direct communication with customers occurs,
ensuring memorable interactions. Flight operations, as a critical
phase within a series of complex processes undertaken by aviation
enterprises, involve direct customer interaction for reasons that are
paramount to the successful completion of flights. The cabin crew,
comprised of a group including a cabin manager and varying
numbers of cabin crew members depending on aircraft
specifications, convenes to ensure the successful execution of flight
operations. Referred to collectively as the cabin crew, these flight
personnel are considered the airline's most critical elements in

achieving safe, comfortable, and successful flights, while
--85--



simultaneously ensuring passenger satisfaction (Oktaysoy &
Topcuoglu, 2023).

In the civil aviation sector, the primary responsibilities of the
cabin crew include passenger safety and comfort (Bulbul & Ergun,
2017). According to the Annual Report of the International Civil
Aviation Organization (ICAO) for the year 2021, global air
passenger traffic increased by 14.7% compared to the previous year,
reaching 2.3 billion passengers. While air travel is generally
considered safe, the likelihood of medical emergencies during flights
can increase due to the large passenger capacities and extended flight
durations of aircraft (Demir, 2016). A study indicated that medical
emergencies occur approximately once every 604 flights (Kim &
Park, 2013).

The cabin crew must be trained to adhere to regulations set
by their employers, the airline companies, encompassing industry-
wide and airline-specific customer service and emergency protocols
(Bulbul & Ergun, 2017). Each member of the cabin crew is required
to possess basic first aid knowledge (Oktaysoy & Topcuoglu, 2023),
as they are responsible for promptly responding to, assessing, and
providing pre-hospital intervention in the event of a medical
emergency during flights (Bulbul & Ergun, 2017).

First aid refers to interventions performed without the use of
medical equipment to prevent a situation from worsening or
endangering a person's life in case of accidents or life-threatening
situations. The objectives of first aid can be summarized as follows:
preserving life, preventing the condition from worsening, and
promoting recovery (Kim & Park, 2013). In this context, possessing
basic first aid knowledge among cabin crew members is crucial for
addressing potential health issues that may arise during flights for
various reasons (Oktaysoy & Topcuoglu, 2023).
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Limited and small cabins pose challenges such as providing
minimal space for emergency medical intervention, and the low
likelihood of receiving assistance from a healthcare professional can
lead to various complications for passengers. These complications
can be mitigated by the presence of cabin crew trained in first aid,
enabling swift and accurate emergency medical intervention.
Therefore, it is essential that all cabin crew undergo intensive
training to be certified as first aid practitioners (Kim & Park, 2013).
Currently, there are no internationally accepted standards for cabin
crew training, and there are significant variations in the duration and
content of the training. This study was conducted to determine the
knowledge levels of cabin crew members in the civil aviation sector
regarding first aid and to assess the current situation.

MATERIAL AND METHODS

This research was conducted as a descriptive and cross-
sectional study to determine the knowledge levels of cabin crew
members regarding first aid. The population of the study consisted
of Turkish cabin crew members working for airline companies in
Turkey. According to the available data, there are a total of 16,958
cabin crew members working for six airline companies employing
Turkish cabin crew, with the following distribution: 14,281, 875,
788,436,350, and 238. Given the known population, the sample size
was determined to be 376 with a 95% confidence interval and a 5%
margin of error. Considering a 10% non-response rate, 415 cabin
crew members were included in the study. Ethical approval was
obtained from a university ethics committee, and informed consent
was obtained from the participants. Data for the study were collected
using a survey method between January and March 2024. A 16-
question evaluation form, developed by the researchers in
accordance with the literature (Dincer et al., 2000; Erkan & Goz,
2006), was pre-tested on 25 cabin crew members. The first aid

knowledge levels of the cabin crew members were assessed as
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"knows" and "does not know." For the statistical analysis of the data,
percentage distribution and chi-square method were used. This
research was conducted and completed in accordance with ethical
principles and guidelines.

4-RESULTS

Of the cabin crew members who participated in the study,
46.2% were female, 36.9% were male, and 16.9% preferred not to
disclose their gender. Among the cabin crew members, 52.3% were
between 18-24 years old, 27.7% were between 25-31 years old,
10.8% were between 32-38 years old, and 9.2% were over 39 years
old. Of the participants, 15.4% were married, while 84.6% were
single. Additionally, 56.7% of the participants had been working as
cabin crew for less than one year, whereas 8.3% had been working
as cabin crew for more than ten years. Regarding first aid training,
66.2% of the participants had received training at a university, 74.6%
had received training from their airline company, and 35.4% had
received training from an institution other than a university or their
airline company. Only 26.2% of the cabin crew members possessed
a First Aid certification (Table 1).
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Table 1. Descriptive Characteristics

Characteristics N Y%
Gender

Female 192 %46.2
Male 153 %36.9
Unwilling to specify 70 %16.9
Age

18-24 217 %52.3
25-31 115 %27.7
32-38 45 %10.8
39 and over 38 %9.2
Marital Status

Married 64 %15.4
Single 351 %84.6
Working Year

Less than 1 year 235 %56.7
1-5 year 76 %18.3
6-10 year 69 %16.7
More than 10 years 35 %8.3
The status of receiving training at university

Yes 275 %66.2
No 140 %33.8
The status of receiving etraining at the

institution 310 %74.6
Yes 105 %25.4
No

The status of receiving training outside of the

institution

Yes 147 %35.4
No 268 %64.6
Certificate status

Exists 109 %26.2
Doesn’t exist 306 %73.8

Table 2 presents the knowledge of cabin crew members
regarding frequently encountered situations that require first aid
intervention (e.g., bleeding, injuries, fainting, foreign body
aspiration, poisoning, epileptic seizures, burns, etc.). The area in
which cabin crew members possess the most knowledge is basic life
support (BLS) practices. Specifically, 83.1% of the cabin crew
members indicated that they know what to do in situations requiring
basic life support. In contrast, the knowledge of basic life support for
children and infants is relatively low, at 56.9% and 56.6%,
respectively. Following basic life support practices, first aid for
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burns and frostbite, and the definition of first aid are the next most
known areas. Moreover, 70.8% of the cabin crew members lack
knowledge about first aid procedures for foreign body aspiration in
the nose and ear, and 63.1% are unaware of how to use an automated
external defibrillator (AED). Additionally, only 47.7% of the cabin
crew members are knowledgeable about first aid for foreign body

aspiration, another commonly encountered situation.

Table 2. Information status regarding first aid areas

Area Knows Doesn’t know
First aid definition 338 (%81.5) 77 (%18.5)
Foreign body | 198 (%47.7) 217 (%52.3)
aspiration

First aid for foreign
object in the eye

275 (%66.2)

140 (%233.8)

First aid for foreign
object in the nose, ear

121 (%29.2)

294 (%70.8)

First aid for bleeding

247 (%59.4)

168 (%40.6)

First aid for fainting

243 (%58.5)

172 (%41.5)

First aid for seizures

294 (%70.8)

121 (%29.2)

First aid for fractures,

283 (%68.2)

132 (%31.8)

dislocations, and

sprains

First aid for | 279 (%67.6) 136 (%32.4)
poisoning

First aid for burns and
frostbite

342 (%82.5)

73 (%17.5)

Basic life support

345 (%83.1)

70 (%16.9)

Pediatric basic life | 236 (%56.9) 179 (%43.1)
support
Infant basic  life | 235 (%5.6) 180 (%43.4)
support
AED usage 153 (%36.9) 262 (%63.1)
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5-DISCUSSION

Peterson and colleagues' three-year retrospective study
reported one in-flight medical emergency for every 604 flights.
Dowdall and others found the incidence of medical emergencies to
be one for every 11,000 passengers. Among the cabin crew members
who participated in the research, 66.2% had received first aid
training at a university, 74.6% had received first aid training from
their airline companies, and 35.4% had received first aid training
from an institution other than a university or airline. Only 26.2% of
the cabin crew members possessed a first aid certification. In a study
by Fariduddin et al. (2019), which aimed to examine the elements of
a structured feedback model that promotes the acquisition and
retention of knowledge and skills in basic life support, it was
reported that 87.9% of the cabin crew members had received first aid
training. In a study examining the effects of airline cabin crew
training on flight safety performance in China, it was noted that
80.3% of the participants had more than seven years of work
experience, indicating that most had undergone multiple first aid
training sessions (Chang et al., 2013). Cabin crews are responsible
for protecting passengers' health as first responders on board
(Bjernstad, 2020; Yu & Liang, 2021). They are trained to recognize
common medical issues, provide first aid to passengers in need, and
support onboard medical personnel. Cabin crews are tasked with
conducting the initial assessment of the ill passenger and reporting
the situation to the captain. They can seek assistance from onboard
medical personnel when necessary (Sigurdsson, 2017). According to
Dowdall (2013), training flight personnel in first aid ensures that
passengers receive prompt and accurate care. Every cabin crew
member on duty must undergo comprehensive training to become a
certified first aider (IOSA Standards Manual ISM Edition 15 Remote
Audit Revision 1, 2022). Previous studies on cabin crew training
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have emphasized the necessity of training to improve first aid
performance competencies (Larrea et al., 2022).

83.1% of cabin crew members possess knowledge of basic
life support (BLS). Contrary to our study, in a study determining the
first aid knowledge levels of teachers, it was reported that 4.1% of
primary school teachers and 10.4% of other branch teachers had
knowledge of basic life support (Erkan & Goz, 2006). In another
study, it was reported that 45% of cabin crew members correctly
positioned their hands for compressions in a timely manner; 74%
performed compressions, but only 31% performed compressions
according to training standards (Anderson et al., 2011). In a study
evaluating university students' first aid knowledge levels, it was
found that 66.8% of the students correctly answered questions
related to basic life support (Altindis et al., 2017). A study evaluating
first aid knowledge levels in industrial workplaces reported poor
basic life support skills (Anderson et al., 2011). Similar to our study,
a study evaluating the first aid and resuscitation knowledge and skills
of airline cabin crew members reported high levels of theoretical
knowledge in first aid among cabin crew members (Mahony et al.,
2008).

Contrary to the knowledge levels of cabin crew members
regarding basic life support (BLS) in adult patients, the percentage
of those knowledgeable about BLS in pediatric patients was found
to be 56.9%, and for infants, it was 56.6%. Some findings in the
literature indicate deficiencies in managing difficult passengers
(Rhoden, Ralston, and Ineson, 2008) and in first aid intervention
(Mahony et al., 2007) (Larrea et al., 2022). In a study evaluating the
first aid knowledge levels of preschool educators, it was found that
only 44.2% of participants with a high school education and 67.2%
of those with a university education had knowledge of BLS in
children (Dinger et al., 2000). No studies were found in the literature
regarding the knowledge level of BLS in infants.
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In our study, the knowledge level of cabin crew members
regarding first aid procedures for foreign body aspiration was found
to be low at 47.7%. In a study evaluating the first aid training
provided to cabin crew members in China, foreign body aspiration
was identified by cabin crew members as a serious medical
emergency (Xu et al., 2023). A study designed to determine the
deterioration of first aid skills and knowledge among individuals
responsible for responding to workplace emergencies observed a
decline in physical skill-based components over time. There was a
significant decline in the ability to maintain airway patency just 30
days after training, and a deterioration in the skill of correctly
applying pressure during the Heimlich maneuver was noted 90 days
post-training. The same study reported that participants did not
perform well in the physical skills required for removing foreign
objects and re-establishing unaided respiration, with only 33% of
participants correctly positioning their hands for the Heimlich
maneuver (Anderson et al., 2011). This highlights the importance of
updating training regularly.

Only 29.2% of cabin crew members are knowledgeable about
first aid procedures for foreign body aspiration in the nose and ear.
In a study involving students, it was found that 21.5% had correct
knowledge about interventions for foreign body aspiration in the
nose and ear (Altindis et al., 2017). In another study, this percentage
was reported as 58.4% (Dinger et al., 2000). The knowledge level of
first aid for foreign body entry into the eye was found to be 66.2%.
In a study involving teachers, this percentage was reported as 21%
(Erkan & Goz, 2006).

According to the results of our study, only 36.9% of cabin
crew members know how to use an automated external defibrillator
(AED). In a study focusing on medical emergencies encountered by
airline cabin crews during flights and their coping skills, it was
reported that 60% of cabin crew members knew how to use AEDs,
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and 30% had previously used these devices (Diri, 2021). A
comprehensive study in the aviation sector highlighted that cabin
crew members have inadequate emergency medical intervention
training, particularly emphasizing the need for more training in AED
usage (Sheehan & Quinn, 2020). In a study assessing the knowledge
and skills of airline cabin crew in first aid and resuscitation, it was
reported that most participants could not use AEDs safely because
they failed to demonstrate the "stand clear" command. More than
half of the participants also experienced delays in delivering the
initial shock because some preferred to perform CPR before using
the AED (Mahony et al., 2008). The low knowledge of AED usage
among cabin crew members raises significant concerns regarding
emergency management.

In our study, cabin crew members were found to have high
levels of knowledge regarding first aid interventions for burns and
frostbite. In a study comparing in-flight first aid provided by cabin
crew members and health volunteers, burns were reported as the
most common reason for first aid administered by cabin crew
members. Given that first aid by cabin crew is commonly provided
for burns, it has been suggested that burn first aid interventions
should be included in training programs (Kim et al., 2016). In
another study identifying the most common emergencies during
flights, burns ranked sixth (Paxinos et al., 2021).

Regarding first aid knowledge among cabin crew members,
59.4% were knowledgeable about first aid for bleeding, and 58.5%
were knowledgeable about first aid for fainting. In a study
identifying the most common emergencies during flights, fainting
ranked first, and bleeding due to injuries ranked second (Paxinos et
al.,2021). No other information was found in the literature regarding
this finding.

67.6% of cabin crew members were knowledgeable about
first aid for poisoning incidents. In a study involving teachers, it was



reported that 28% of teachers knew first aid for poisoning incidents,
with classroom teachers having a higher level of knowledge
compared to teachers in other subjects (Erkan & Go6z, 2006).

CONCLUSION

According to the findings from our study aimed at
determining the first aid knowledge of cabin crew members working
for airlines, it was identified that cabin crew members do not possess
adequate knowledge in first aid, and they are aware of these
deficiencies, expressing their need for training. Accordingly, it is
crucial that first aid lessons be included in the curriculum of schools
training cabin crew members and in the training programs of airlines,
with a practical approach. Furthermore, these trainings should be
regularly updated. Such a study involving cabin crew members has
not been found in both Turkish and English literature, which could
guide future research. It is also essential to accurately document
medical emergency situations occurring on aircraft, as this can
provide guidance for future studies. It should not be forgotten that
providing basic first aid education can potentially save a passenger's
life or prevent lifelong disabilities.
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BOLUM 5

USE OF WEARABLE DEVICES IN HEART
FAILURE

ALI KEMAL ERENLER!

Introduction

Heart failure (HF) is a complex and multifactorial syndrome
which i1s a major reason for hospitalization. It also has numerous
socioeconomical effects on public health. Although the main
pathophysiological characteristic of HF is overvolemia, clinical
symptoms of the disease (congestion, crackles, jugular venous
distension, lower limb edema or weight loss) may be subtle at the
beginning of the disease, or until the disease becomes completely
irreversible (Giménez-Miranda et al., 2024). It is one of the major
causes of morbidity and mortality, and often emerges as a
complication of acute myocardial infarction (AMI). It origins from
structural or functional impairment of ventricular filling or ejection
of blood, leading to insufficient blood supply to meet the body’s
demands (Jafari et al., 2024). As the population ages, the incidence
of HF tend to increase all over the World (Sato et al., 2023).

! Professor Doctor, Alanya Alaaddin Keykubat University, School of Medicine,
Department of Emergency Medicine, Orcid: 0000-0002-2101-8504
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“Wearables” or in other terms wearable devices are electronic
devices designed to be worn on the body. This technology may be
manifested in accessories, clothing, medical devices, implants an
deven tattooes. Microprocessors and sensors are used in these
devices in order to collect data of the patients. They also transfer this
data to other devices such as smartphones and computers. Wearables
allow users tos tay connected and informed about their status in real
time (Odeh et al., 2024).

Heart failure is one of the chronic diseases for which
wearable technology is used. Since perodic clinical assessment and
self-monitoring is essential for patients with HF, wearable devices
have the potential to provide significant advancement in patient care.
Early signs of disease exacerbation and decompensation may also be
detected in a timely manner (Jafari et al., 2024).

Materials and Methods

This narrative review was conducted by entering the
keywords “heart failure” and “wearable device” to the scientific
database, Pubmed. Particularly, the articles published in last 2 years
were selected. Articles without full-text, explanatory abstract or
those written in another language than English were excluded.
Primarily, the articles published within last two years were included
to the study. A total of 20 articles meeting the inclusion criteria were
investigated by the authors in details for reliability to the subject.

Discussion

In patients over 65 years of age, the main cause of morbidity
and mortality is cardiovascular diseases (CVD). It also causes
burden to healthcare system and public health management.
Congestive heart failure (HF) is a result of CVD which effects heart
or blood vessels. HF has non-specific symptoms which may be
subtle and cause delays in treatment (Ausin et al., 2023). Monitoring

and controlling of patients with HF remain as a challenge for both
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patients and clinicians, hence, artificial intelligence (Al) systems
have been developed for precise diagnoses and perdonalized
treatment methods. Machine learning (ML) is a method involved in
Al enabling analysis of data via computer systems. A significant
advantage of ML is that it can be supervised. Deep learning (DL) is
a branch of ML that uses artificial neural networks with multiple
layers to find complex patterns. These technologies have the
potential to transform the way of diagnosis, outcome prediction,
classification of HF and treatment methods. Integration of
electrocardiography, electronic health records, and imaging data into
Al systems also enhance diagnostic power of Al. Nowadays, Al-
supported wearable devices enabling remote monitoring make it
possible to detect HF earlier and improve patients’ care (Yoon et al.,
2023). Wearable devices, particularly smart-watches and activity
trackers, are commonly used by patients in their daily life. These
devices allow to collect data in a long period and measure patients’
actions or physiologic function. They also allow a more
comprehensive view of a patients’ health compared to the traditional
sporadic measures captured by office visits and hospitalizations
(Hughes et al., 2023). With smart-watches, patients may self-control
themselves. With their step-counting property, baseline performance
and over time performance of the patients with HF can be monitored
(Golbus et al., 2023).

It is well-known that left heart abnormalities play a major
role in the pathophysiology of HF. Echocardiography is the mainstay
of diagnosis and follow-up of HF, however, it is not available outside
hospital. On the other hand, Electrocardiograms (ECGs) can be
integrated to werable devices and used in follow-up of HF. In a study
by Sato et al., for instance, a wearable device utilizing Lead I of the
ECG was used to detect left heart abnormalities. It was reported that
the Lead I ECG models show superior or equivalent performance to
cardiologists using 12-lead ECGs (Sato et al., 2023). Another
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technology used in patient monitoring is bioimpedance (BI) enables
sensing physiological variables and processes on the human body. It
is cost-effective and uses a wide number of physiological
parameters. It can also be implemented to wearable devices. Even
there are challenges such as re-producibility of measurements and
wearability of the electrodes used, With development of gel-free
electrodes made these devices easier to use in out-of-hospital
settings (Scagliusi et al., 2024). Bioimpedance measuring wearable
devices allow physicians to detect fluid overload, and thus, HF
monitoring (Giménez-Miranda et al, 2024). Although this
technology provides benefits to well-being of patients with HF, it has
challenges such as performance, regulatory requirements and
personal data privacy (Odeh et al., 2024). In another study, a wireless
bioimpedance device was generated for noninvasive and continous
hemodynamic assessment of patients with HF. This wearable device
combined both continuous hemodynamic monitoring and
physiological parameters related to breath behavior. The device
achieved an accuracy equal to a Doppler echocardiograph for stroke
volume and cardiac output monitoring (Ausin et al., 2023).

Another device used for follow-up of patients with HF 1is
wearable cardioverter defibrillators (WCDs). This device makes it
possible to obtain a measurement for patients under risk of sudden
cardiac death but do not meet the criteria for implantable
cardioverter defibrillator (ICD). These patients are often in the early
stages of the disease with reduced ejection fraction. In the context of
early onset heart failure, WCD may be helpful in the management of
the disease in many aspects: education, monitoring, preventing
sudden cardiac death (Lenormand, Bodin & Fauchier, 2024).
However, in a stusy, it was reported that only half of the users could
use these devices properly (Dhingra et al., 2023). In another study,
30 patients with HF wore a camera which took a photo every 30
seconds for 30 days. The aim was to detect self-care activities and
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life style risk factors. Acceptability of the wearable device was
scored on a Likert-like scale by the patients. It was concluded that
wearable devices were feasible and had the potential to be a valuable
tool for improving self-care of the patients (Askman et al., 2023). In
areview, it was stated that wearables were useful in monitoring some
important health metrics enabling early intervention and
personalized care. Concerns about data accuracy, patient adherence,
small sample sizes, and the incorporation of wearable data into
clinical practice still remain as challenges of use of these devices
(Jafari et al., 2024). In a substudy of DETERMINE (Dapagliflozin
Effect on Exercise Capacity Using a 6-Minute Walk Test in Patients
With Heart Failure), patients have worn triaxial accelerometer on
their waists 24 hours in 7 days. This device enabled to detect
patients’ activity status (Docherty et al.,2024). There is an ongoing
search for evaluation and management of HF in the ambulatory
setting and invasive hemodynamic monitoring emerges as a
promising method. It is used in pulmonary artery pressure-guided
heart failure management and it was confirmed that it has reduced
the hospitalization rates due to HF. Search for novel implantable
devices available for use in management of patients with HF is still
ongoing (Lundgren, Garvin et Abraham, 2023). Actigraphy
implemented to wearable devices containing accelerometers enables
measurement of physical activitiy. They may be worn as wrist bands
and minimize the burden on patients. It may count the steps of the
patients and determine the time spent sedentarily (Buendia et al.,
2024). Since reduced physical activity is associated with poor
outcomes, wearable actigraphy devices play an essential role in
reducing mortality. With wrist-based actigraphy devices, which
involves a band electrode design integrated in shirts or vests,
researchers achieved increase in physical activity of 50 patients with
HF. They also achieved reduced rate of hospitalization. These
devices measure and detect changes in intrathoracic impedance

which is associated with weight loss due to diuresis (Williams et al.,
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2023). Sanchez et al. designed a wearable device with textile
electrodes for edema monitoring in patients with HF. Five healthy
controls and 2 patients were monitored with wearable electrodes in
3-day period. In assessment of body volume evolution, the device
revealed appropriateness with impedance spectroscopy. Impedance
spectroscopy was found to be efficient marker of the presence of
edema in HF patients. Also, patients ddeclared positive feedback for
use of these devices (Sanchez et al.,, 2024). Another
phonocardiography device was generated to predict Heart Failure
with preserved Ejection Fraction (HFpEF). According to the results
of this trial, the device could be implemented in remote and
underserved areas for those subjects manifesting high risk for
HFpEF. Acoustic Cardiographic was reported as a non-invasive,
cost-effective method showing promise in early HF detection in
primary care (Chen, Liao et Hung, 2024).

Conclusion

Wearable devices promise advancement in management of
patients with HF. In order to spread the use of these devices,
cooperation of patients, healthcare providers, policymakers and
industry employers is required. Hence, healthcare can transform into
digital care landscape and these devices may provide full clinical
benefit (Hughes et al., 2023). Wearable devices collect patients’ data
and provide intelligent platforms dedicated to patient care and
management. The accurate analysis and interpretation of this data is
essential for follow-up and treatment of these patients. Artificial
intelligence in healthcare is a new formation. Success of these
devices depends on their low impact on patients’ daily routine.
Equipping patients with wearable devices ensures their participation
in the treatment process and gives them a central role in their clinical
process (Shumba et al., 2023). With wearable or implantable
devices, early detection and treatment of rhythms that compromises

health status of patients (atrial fibrillation or ventricular
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dysrhythmias) with HF. Additionally, they may help us reduce the
number of conditions that have potential to worsen the clinical status
of these patients (stroke, hospitalization, use of shock devices and
death) (Simsek et al., 2024). Development of Al, digital health and
implementation of these technologies to wearable devices will
change our understanding on healthcare of patients with HF.
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BOLUM 7

ACIL SERVISTE SIK KARSILASILAN
ELEKTROLIT BOZUKLUKLARI VE TEDAVILERI

MUSTAFA OCAL!

Giris
Elektrolit bozukluklari, acil servis basvurularinda sik
karsilagilan ve hizli miidahale edilmediginde ciddi morbidite ve
mortaliteye yol acabilen metabolik dengesizliklerdir. Viicudun hiicre
ici ve hiicre dis1 sivilarinda yer alan sodyum, potasyum, kalsiyum,
magnezyum ve fosfat gibi elektrolitlerin  diizeylerindeki
degisiklikler, kardiyak iletimden kas kasilmasina, sinir ileti
sisteminden kemik mineralizasyonuna kadar bir¢ok fizyolojik siireci
etkiler. Bu nedenle acil tip pratiginde elektrolit bozukluklarmin hizli

taninmasi, uygun sekilde siniflandirilmasi1 ve zamaninda tedavisi
biiyiik 6nem tasir.

Elektrolit bozukluklarinin etiyolojisi olduk¢a genistir.
Kronik hastaliklar, ila¢ kullanimi, gastrointestinal kayiplar,
endokrinopatiler ve beslenme bozukluklar1 bu dengesizliklerin
baslica nedenleri arasinda yer alir. Acil servislerde 6zellikle yash
hastalar, polifarmasi dykiisii olan bireyler ve kronik bobrek hastalari
riskli gruplar olarak one c¢ikar. Klinik bulgular genellikle 6zgiil

' Dr.Ogr.Uyesi, Ufuk Universitesi,Acil T1p, Orcid: 0000-0001-8432-9695
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degildir ve semptomlar, etkilenen elektrolit tiiriine, bozuklugun
siddetine ve gelisim siiresine gore bilyiik degiskenlik gosterir. Bu
nedenle tan1 siirecinde ayrintili 6yki, fizik muayene ve laboratuvar
verilerinin dikkatle degerlendirilmesi esastir.

Bu kitap boliimiinde, acil servise bagvuran hastalarda en sik
goriilen elektrolit bozukluklar1 sistematik bir yaklasimla ele
almacaktir. Her bir bozukluk ic¢in tanim, patofizyoloji, klinik
bulgular, tan1 yontemleri, acil tedavi yaklasimlar1 ve uzun dénem
yonetim stratejileri giincel kilavuzlar ve bilimsel literatiir 15181nda
incelenecektir.Bu sayede acil servis hekimlerinin elektrolit
bozukluklarina yonelik farkindaliklarinin artirilmast ve klinik
yoOnetim becerilerinin gli¢lendirilmesi amaglanmaktadir.

HIPONATREMI
Epidemiyoloji ve Klinik Onemi

Hiponatremi, serum sodyum diizeyinin 135 mmol/L'nin
altina diigmesiyle tanimlanir. Acil servise basvuran hastalarda
prevalanst %3 ila %10 arasinda degismektedir. Ozellikle yash
bireylerde daha sik goriiliir ve bu grupta mortalite oranlar1 daha
yiiksektir. Hiponatremi, hastaneye yatis siiresini uzatabilir ve
komplikasyon riskini artirabilir.

Patofizyoloji

Hiponatremi genellikle viicuttaki su-sodyum dengesinin
bozulmasi sonucu ortaya ¢ikar. Bu durum, suyun asir1 tutulmasi veya
sodyum kaybi nedeniyle olabilir. Antidiiiretik hormon (ADH)
salimmminin artmasi, Ozellikle SIADH (uygunsuz antidiiiretik
hormon salinimi sendromu) gibi durumlarda, suyun bobrekler
tarafindan geri emilimini artirarak hiponatremiye yol agabilir.
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Klinik Bulgular

Hiponatreminin semptomlari, sodyum diizeyinin diisiikliigline ve
diisiis hizina bagh olarak degisir:

o Hafif vakalar: Bas agrisi, bulanti, halsizlik
e Orta siddette: Konfiizyon, letarji, kas kramplari
e Agir vakalar: Nobetler, koma, solunum depresyonu

Serum sodyum diizeyi 120 mmol/L'nin altina diistiigiinde ciddi
norolojik semptomlar ortaya ¢ikabilir.

Tam Yontemleri

Hiponatreminin tanisinda asagidaki testler onemlidir:
o Serum osmolalitesi: Hipotonik, izotonik veya hipertonik

hiponatreminin ayrimi i¢in

o Idrar osmolalitesi ve sodyum diizeyi: SIADH gibi
durumlarin tanisinda yardimeidir.

e Voliim durumu degerlendirmesi: Hipovolemik, évolemik
veya hipervolemik hiponatreminin belirlenmesi i¢in

Bu testler, hiponatreminin altta yatan nedeninin belirlenmesine
yardimci olur.

Acil Tedavi Yaklagimlar

Tedavi, hiponatreminin siddetine, semptomlarin varligina ve gelisim
sliresine bagldir:

e Acil durumlar (ndbet, koma): 100-150 mL %3 hipertonik
salin 10-20 dakika i¢inde intravendz olarak uygulanabilir.
Bu islem, gerekirse 3 kez tekrarlanabilir.

o Hipovolemik hiponatremi: Izotonik salin ile s1v1 replasmani
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e Hipervolemik hiponatremi: Stvi kisitlamasi, loop diiiretikler
ve altta yatan nedenin tedavisi

e SIADH: Sivi kisitlamasi, demeclocycline veya vaptanlar
gibi ADH antagonisti ilaglar

Tedavi sirasinda sodyum diizeyinin hizli yiikseltilmesinden
kacinilmalidir. Giinde 8-10 mmol/L'den fazla artig, osmotik
demiyelinizasyon sendromu riskini artirabilir.

Uzun Dénem Yonetim ve izlem

Hiponatreminin kronik yonetiminde:

o Altta yatan nedenin tedavisi: Ornegin, hipotiroidizm veya
adrenal yetmezlik gibi durumlarin diizeltilmesi

e Sivi alimimin diizenlenmesi: Asir1 su tiiketiminin 6nlenmesi

o llaglarin gézden gegirilmesi: Diiiretikler veya ADH
salinimini artiran ilaglarin kullanimi degerlendirilmeli

e Diizenli takip: Serum sodyum diizeylerinin diizenli olarak
izlenmesi(Lawless & ark.,2022; Spasovski, 2024; Adrogue,
Tucker& Madias, 2022; Hoorn & Zietse, 2017).

HIPERNATREMI
Epidemiyoloji ve Klinik Onemi

Hipernatremi, serum sodyum diizeyinin 145 mmol/L'nin
iizerine c¢ikmasiyla tanimlanir. Acil servislerde hipernatremi
prevalansi genellikle diisiiktiir; hafif, orta ve siddetli hipernatremi
sirastyla %1, %0.2 ve <%0.1 oranlarinda goriilmektedir. Ancak,
ozellikle yashi ve biling bozuklugu olan hastalarda daha sik
karsilasilir. Yogun bakim iinitelerinde, hastaneye kabul sirasinda %2
oraninda hipernatremi saptanirken, %7'sinde hastanede kalis
sliresince hipernatremi gelismektedir.
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Hipernatremi, ozellikle yashh ve kritik hastalarda artmis
mortalite ve morbidite ile iligkilidir. Toplum kokenli hipernatremi,
hastane i¢i mortalite riskini 1.67 kat artirirken, hastane kokenli
hipernatremi bu riski 3.17 kat artirmaktadir.

Patofizyoloji

Hipernatremi genellikle net su kayb1 veya asir1 sodyum alimi
sonucu ortaya cikar. Su kaybi, renal (6rnegin, diabetes insipidus)
veya ekstrarenal (6rnegin, terleme, ishal) yollarla olabilir. Ayrica,
asirt sodyum alimi (6rnegin, hipertonik salin infiizyonu) da
hipernatremiye neden olabilir.

Hiicre dis1 sivinin osmolalitesindeki artig, hiicre i¢i suyun
disar1 ¢ikmasina ve hiicrelerin biiziilmesine neden olur. Beyin
hiicreleri, bu duruma karsi osmotik adaptasyon mekanizmalari
gelistirir; ancak, bu adaptasyonlar zaman alir ve ani diizeltmeler
sirasinda beyin 6demi riski olusturabilir.

Klinik Bulgular

Hipernatreminin semptomlar1 genellikle spesifik degildir ve sunlari
icerebilir:

e Agsiri susuzluk

o Halsizlik, letarji

o [Irritabilite, konfiizyon

o Kas segirmeleri veya spazmlari

e Nobetler ve koma (siddetli vakalarda)

Bu semptomlar, 6zellikle serum sodyum diizeyinin hizli ve yliksek
artislarinda belirginlesir.
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Tanm Yontemleri

Hipernatremi tanisi, serum sodyum diizeyinin >145 mmol/L
olmasiyla konur. Taninin dogrulanmasi ve altta yatan nedenin
belirlenmesi i¢in asagidaki testler yapilmalidir:

e Serum elektrolitleri (Na*, K*, Ca?")

e Glukoz diizeyi

 Ure ve kreatinin

o Idrar elektrolitleri (Na*, K*)

e ldrar ve plazma osmolalitesi

e 24 saatlik idrar hacmi

e Gerekirse plazma arginin vazopressin (AVP) diizeyi
Acil Tedavi Yaklasimlar:

Hipernatremi tedavisinde temel prensip, serbest su replasmanidir.
Ancak, diizeltme hizi, hipernatreminin akut veya kronik olmasina
gore degisir:
e Akut hipernatremi (<48 saat): Daha hizli diizeltme (6rnegin,
1 mmol/L/saat) tolere edilebilir.

e Kronik hipernatremi (>48 saat): Diizeltme hiz1 0.5
mmol/L/saat'i ve glinliik toplam 10-12 mmol/L'y1
asmamalidir.

Tedavi sirasinda dikkat edilmesi gerekenler:

o Intravaskiiler voliim eksikligi varsa, dnce izotonik salin ile
voliim replasmani yapilmalidir.

e Serbest su replasmani, genellikle %5 dextroz igceren
soliisyonlarla intravendz olarak yapilir.
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e Sodyum diizeyleri, tedavi sirasinda sik araliklarla
izlenmelidir.

Hipernatreminin uzun donem yonetiminde:

e Altta yatan nedenin (6rnegin, diabetes insipidus, hipodipsi)
tedavisi

e Sivi aliminin diizenlenmesi ve izlenmesi

o Risk altindaki bireylerde (yaslilar, biling bozuklugu olanlar)
diizenli elektrolit takibi 6nerilir(Qian, 2019; Imai, Sumi &
Shibagaki,2019).

HiPOKALEMIi

Tanim ve Epidemiyoloji

Hipokalemi, serum potasyum diizeyinin 3.5 mmol/L'nin
altina diismesi durumudur. Acil servis bagvurularinda hipokalemi
prevalanst %3.6 ile %S5.5 arasinda degismektedir. Siddetli
hipokalemi (<2.5 mmol/L) ise nadirdir ve hastaneye bagvuran
hastalarin yaklasik 9%0.1'inde goriiliir. Bu durum, artmis morbidite
ve mortalite riski ile iliskilidir.

Etiyoloji

Hipokaleminin baslica nedenleri sunlardir:

e Renal Kaybu: Diiiretik kullanimi (6zellikle tiazid ve loop
diiiretikler), hiperaldosteronizm, renal tiibiiler asidoz

e QGastrointestinal Kaybi: Kusma, ishal, laksatif kullanim1

o Transseliiler Kayma: Insiilin tedavisi, beta-adrenerjik
agonistler, alkaloz

e Yetersiz Alim: Malniitrisyon, anoreksiya nervoza
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Klinik Bulgular

Hipokalemi semptomlar1 potasyum diizeyine ve diislis hizina bagh
olarak degisir:

o Hafif Hipokalemi (3.0-3.5 mmol/L): Genellikle
asemptomatik olabilir.

e Orta Hipokalemi (2.5-3.0 mmol/L): Kas gii¢siizliigii,
yorgunluk, kramp

e Siddetli Hipokalemi (<2.5 mmol/L): Paralizi, solunum
yetmezligi, kardiyak aritmiler

EKG degisiklikleri arasinda T dalgasinda diizlesme, U dalgas:
belirginlesmesi, ST segment depresyonu ve QT uzamasi yer alir.

Tam Yontemleri

Hipokalemi tanis i¢in asagidaki degerlendirmeler yapilmalidir:

o Laboratuvar Testleri: Serum potasyum diizeyi, magnezyum
diizeyi, asit-baz durumu

e Idrar Analizi: idrar potasyum diizeyi (>20 mmol/L ise renal
kay1p diistiniiliir)

e EKG: Aritmi riskini degerlendirmek i¢in 6nemlidir.
Tedavi Yaklasimlar:

Tedavi, hipokaleminin siddetine ve semptomlara gore belirlenir:
e Hafif Hipokalemi (3.0-3.5 mmol/L): Oral potasyum
takviyesi ve altta yatan nedenin diizeltilmesi

e Orta Hipokalemi (2.5-3.0 mmol/L): Oral veya intravenoz
potasyum replasmant; eslik eden magnezyum eksikligi
varsa diizeltilmelidir.
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Siddetli Hipokalemi (<2.5 mmol/L): Acil intravenoz
potasyum replasmani (6rnegin, 10—20 mEq/saat), kardiyak
monitdrizasyon ve altta yatan nedenin tedavisi

Komplikasyonlar

Tedavi edilmeyen hipokalemi ciddi komplikasyonlara yol agabilir:

Kardiyak Aritmiler: Ventrikiiler tagikardi, fibrilasyon

Kas Paralizisi: Solunum kaslarin1 etkileyerek solunum
yetmezligine neden olabilir.

Rabdomiyoliz: Kas yikimi sonucu bobrek hasari(Usman &
ark.,2021; Viera & Wouk, 2015; Jordan & Caesar, 2015).

HiPERKALEMI

Tanim ve Epidemiyoloji

Hiperkalemi, serum potasyum diizeyinin >5.0 mmol/L

olmasidir. Acil servis bagvurularinda hiperkalemi prevalanst %1 ile
%2.5 arasinda degismektedir. Siddetli hiperkalemi (>6.5 mmol/L)
ise nadirdir ve hastaneye bagvuran hastalarin yaklasik %0.1'inde
goriliir. Bu durum, artmig morbidite ve mortalite riski ile iligkilidir.

Etiyoloji

Hiperkaleminin baslica nedenleri sunlardir:

Azalmis Potasyum Atilimi: Kronik bobrek hastaligi, akut
bobrek yetmezligi

[laglar: Potasyum tutucu diiiretikler, ACE inhibitdrleri,
ARB'ler, NSAID'ler

Hiicre i¢i Potasyumun Hiicre Disina Cikisi: Travma,
hemoliz, rabdomiyoliz, tiimdr lizis sendromu

Aldosteron Eksikligi: Addison hastaligi, hipoaldosteronizm
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Klinik Bulgular

Hiperkalemi semptomlar1 potasyum diizeyine ve artis hizina bagh
olarak degisir:

o Kas Giigsiizliigli: Genellikle alt ekstremitelerde baslar.

o Parestezi: Ellerde ve ayaklarda uyusma, karincalanma

e Aritmiler: Bradikardi, ventrikiiler fibrilasyon, asistoli

o EKG Degisiklikleri: Sivri T dalgalari, PR uzamasi, QRS
genislemesi, P dalgas1 kaybi

Tam Yontemleri

Hiperkalemi tanisi i¢in asagidaki degerlendirmeler yapilmalidir:

o Laboratuvar Testleri: Serum potasyum diizeyi, bobrek
fonksiyon testleri, asit-baz durumu.

e EKG: Aritmi riskini degerlendirmek i¢in dnemlidir
o Idrar Analizi: Potasyum atilimini degerlendirmek igin
Tedavi Yaklagimlar

Tedavi, hiperkaleminin siddetine ve semptomlara gore belirlenir:

o Kardiyak Stabilizasyon: 10 mL %10 kalsiyum glukonat
intravendz olarak 2-5 dakika i¢inde uygulanir.

o Potasyumun Hiicre I¢i Tasinmasi:10 iinite diizenli insiilin +
50 mL %50 dekstroz intravenoz olarak,salbutamol
(albuterol) nebulizasyonu (10-20 mg)

e Potasyumun Viicuttan Atilmasi:Loop diiiretikler (6rnegin,
furosemid),potasyum baglayici regineler (6rnegin, sodyum
polistiren siilfonat, patiromer),hemodiyaliz (6zellikle
bobrek yetmezligi olan hastalarda)
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Komplikasyonlar

Tedavi edilmeyen hiperkalemi ciddi komplikasyonlara yol acabilir:

o Kardiyak Aritmiler: Ventrikiiler tasikardi, fibrilasyon,
asistoli

o Kas Paralizisi: Solunum kaslarini etkileyerek solunum
yetmezligine neden olabilir

« Oliim: Siddetli hiperkalemi, tedavi edilmezse dliimciil
olabilir(Palmer & Clegg, 2024; Alvarez-Rodriguez &
ark.,2022; Simon, Hashmi & Farrell, 2023; Weant &
Gregory,2024).

HiPOKALSEMIi

Tanim ve Epidemiyoloji

Hipokalsemi, serum total kalsiyum diizeyinin <8.5 mg/dL
(<2.12 mmol/L) olmas1 durumudur. Bu durum, kas kontraksiyonu ve
sinir iletimi gibi bir¢ok fizyolojik silirecte dnemli rol oynayan
kalsiyumun yetersizligiyle karakterizedir. Acil servis bagvurularinda
hipokalsemi prevalansi %] ile %2 arasinda degismektedir. Siddetli
hipokalsemi (<1.9 mmol/L) ise nadirdir ve hastaneye bagvuran
hastalarin yaklasik 9%0.1'inde goriiliir. Bu durum, artmis morbidite
ve mortalite riski ile iligkilidir.

Etiyoloji

Hipokalseminin baslica nedenleri sunlardir:
o Paratiroid Hormon (PTH) Eksikligi: Hipoparatiroidizm,

cerrahi sonrasi paratiroid bezlerinin ¢ikarilmasi

e D Vitamini Eksikligi: Yetersiz alim, malabsorpsiyon, kronik
bobrek hastaligi

e Magnezyum Eksikligi: Hipomagnezemi, PTH sekresyonunu
ve etkisini azaltabilir.
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Ilaglar: Bisfosfonatlar, kalsiyum selatorleri, kemoterapi
ajanlari

Akut Pankreatit: Kalsiyumun yag asitleriyle sabunlagsmasi
sonucu hipokalsemi gelisebilir.

Bu nedenler, hipokalseminin altta yatan patofizyolojisini anlamada
onemlidir.

Klinik Bulgular

Hipokalsemi semptomlari kalsiyum diizeyine ve diisiis hizina bagh
olarak degisir:

Noromiiskiiler Belirtiler: Kas kramplari, parestezi, tetani.

Pozitif Trousseau ve Chvostek Belirtileri: Trousseau
belirtisi, kan basinct mansgeti ile el bileginde spazm
olusmasidir; Chvostek belirtisi ise yiiz sinirine
vuruldugunda yiiz kaslarinda segirme goriilmesidir.

Kardiyovaskiiler Belirtiler: QT uzamasz, aritmiler

Norolojik Belirtiler: Konfiizyon, ndbetler

Bu semptomlar, hipokalseminin ciddiyetini ve acil miidahale
gerekliligini belirlemede yardimcidir.

Tam Yontemleri

Hipokalsemi tanisi i¢in asagidaki degerlendirmeler yapilmalidir:

Laboratuvar Testleri: Serum total ve iyonize kalsiyum
diizeyleri, magnezyum, fosfat, PTH, 25-hidroksi D vitamini

Elektrokardiyografi (EKG): QT uzamas1 ve aritmi riskini
degerlendirmek i¢in 6nemlidir.

Altta Yatan Nedenin Aragtirilmasi: Bobrek fonksiyon
testleri, ila¢ Oykiisii, gastrointestinal emilim bozukluklar1
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Bu degerlendirmeler, hipokalseminin nedenini belirlemede ve uygun
tedavi planlamasinda kritik 6neme sahiptir.

Tedavi Yaklagimlar

Tedavi, hipokalseminin siddetine ve semptomlara gore belirlenir:

Asemptomatik veya Hafif Hipokalsemi: Oral kalsiyum ve D
vitamini takviyesi

Semptomatik veya Siddetli Hipokalsemi: Intravenoz
kalsiyum glukonat (10-20 mL %10'luk soliisyon, 50-100
mL %35 dekstroz i¢cinde 10 dakika boyunca) uygulanir.
Gerekirse inflizyonla devam edilir. EKG monitdrizasyonu
Onerilir.

Altta Yatan Nedenin Tedavisi: Hipomagnezemi varsa
magnezyum replasmani, D vitamini eksikligi varsa uygun D
vitamini preparatlar1 kullanilir.

Bu tedavi yaklagimlari, hipokalseminin etkin yonetimi i¢in esastir.

Komplikasyonlar

Tedavi edilmeyen hipokalsemi ciddi komplikasyonlara yol agabilir:

Kardiyak Aritmiler: Ventrikiiler tasikardi, fibrilasyon

Nobetler: Diistik kalsiyum diizeyleri nobetlere neden
olabilir.

Laringospazm: Solunum yolu tikanikligina yol agabilir.

Kronik Komplikasyonlar: Katarakt, dis anormallikleri,
mental retardasyon(Pepe & ark.,2020; Turner, Gittoes &
Selby, 2019; Schafer & Shoback, 2016).
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HIiPERKALSEMIi

Tanim ve Epidemiyoloji

Hiperkalsemi, serum kalsiyum konsantrasyonunun 10,5
mg/dL'yi (2,62 mmol/L) agsmas1 olarak tanimlanir. Acil servis (AS)
ortamlarinda nispeten nadir goriilen ancak potansiyel olarak ciddi bir
elektrolit bozuklugudur. AS'ye yatista hiperkalsemi prevalansi
yaklasik %?2,7'dir ve bu vakalarin yaklasik %20'si siddetli olarak
simiflandirilir  (serum  kalsiyumu >2,8 mmol/L). Siddetli
hiperkalsemi, artan morbidite ve mortalite ile iligkilidir.

Etiyoloji

Hiperkalseminin baglica nedenleri sunlardir :

e Primer Hiperparatiroidizm : Genellikle paratiroid
adenomlar1 veya hiperplazisinden kaynaklanir.

o Malignite Iliskili Hiperkalsemi : Osteolitik metastazlar veya
paratiroid hormonuyla iliskili protein (PTHrP) salgilanmasi
gibi mekanizmalar yoluyla genellikle akciger, meme ve
multipl miyelom gibi kanserlerle baglantilidir.

e D Vitamini ile {lgili Nedenler : Asir1 D vitamini alim1 veya
sarkoidoz gibi granlilomatdz hastaliklar, D vitamini
aktivasyonunun artmasina neden olur.

o llaglar : Tiazid diiiretikleri, lityum ve asir1 kalsiyum veya D
vitamini takviyeleri .

o Siit-Alkali Sendromu : Yiiksek kalsiyum ve emilebilir alkali
alimindan kaynaklanir.

e Endokrin Bozukluklari : Tirotoksikoz ve adrenal yetmezlik
gibi

o Immobilizasyon : Ozellikle kemik déngiisii yiiksek olan
hastalarda
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Klinik Ozellikler

Hiperkalsemi semptomlar1 genellikle nonspesifiktir ve siddete gore
degisebilir :
e Norolojik : Yorgunluk, konfiizyon, uyusukluk ve ciddi
vakalarda koma

e Gastrointestinal : Bulanti, kusma, kabizlik ve karin agrisi

o Bobrek : Poliiiri, polidipsi, nefrolitiyazis ve ciddi vakalarda
bobrek yetmezligi

o Kas-iskelet sistemi : Kas gii¢siizliigii ve kemik agrisi

o Kardiyovaskiiler : Hipertansiyon ve EKG'de QT araligiin
kisalmast

Tanisal Degerlendirme

Hiperkalsemi degerlendirmesi sunlar igerir :

Laboratuvar Testleri :
e Serum toplam ve iyonize kalsiyum diizeyleri

e PTH aracili ve PTH aracili olmayan nedenleri ayirt etmek
icin paratiroid hormon (PTH) diizeyleri

e D vitamini metabolitleri (25(OH)D ve 1,25(OH)2D)

e Bobrek fonksiyon testleri ve elektrolitler

Goruntilleme :

e Maligniteleri veya graniilomatodz hastaliklar: tespit etmek
icin gdgiis radyografisi veya BT taramasi

e Metastatik hastalik sliphesi varsa kemik taramalari
EKG :
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e Kalp ritmi bozukluklar1 ve QT interval degisikliklerini
tespit etmek

Tedavi Yaklagimlar

Tedavi, hastaligin siddetine ve altta yatan nedene baglidir :
Hafif Hiperkalsemi (<12 mg/dL) :

e Genellikle asemptomatiktir; acil tedavi gerektirmeyebilir.

e Sivi tiiketimini tesvik edin ve kalsiyum seviyelerini
izleyin .
Orta ila Siddetli Hiperkalsemi (>12 mg/dL) :

e Hidrasyon : Hacmi geri kazandirmak ve kalsiiirezi
desteklemek i¢in intravenoz normal tuzlu su

¢ Diiiretikler:Kalsiyum atilimini artirmak icin
rehidratasyondan sonra furosemid gibi kivrim ditiretikleri
kullanilir.

e Bifosfonatlar:Kemik rezorpsiyonunu, ozellikle

maligniteye bagli vakalarda, inhibe eden pamidronat
veya zoledronik asit gibi ajanlar

e Kalsitonin:Kalsiyum diizeylerinde hizli ama kisa siireli
azalma saglar

e Glukokortikoidler:D vitamini kaynakli hiperkalsemide
faydalidir.

e Diyaliz:Bobrek yetmezligi veya yasami tehdit eden
hiperkalsemi hastalarinda

Komplikasyonlar

Hiperkalsemi tedavi edilmezse sunlara yol agabilir :

--124--



o Bobrek : Nefrolitiyazis, nefrokalsinozis ve bobrek
yetmezligi

o Iskelet : Osteoporoz ve artmus kirik riski
e Norolojik : Bilissel islev bozuklugu ve koma

o Kardiyovaskiiler : Aritmiler ve hipertansiyon(Lindner &
ark.,2013; Sadiq, Anastasopoulou & Patel, 2024).

HiPOMAGNEZEMIi

Tanim ve Epidemiyoloji

Hipomagnezemi, serum magnezyum diizeyinin 1.8 mg/dL
(0.70 mmol/L) altinda olmast durumudur. Hastaneye yatirilan
hastalarin %10-20'sinde, yogun bakim {iinitesindeki hastalarin ise
%60-65'inde  hipomagnezemi  goriilmektedir. Bu  durum,
kardiyovaskiiler ve néromiiskiiler komplikasyonlarla iliskilidir.

Etiyoloji
Hipomagnezemiye yol acan baslica nedenler sunlardir:
e Yetersiz Alim: Yetersiz diyetle magnezyum alimu.

o Gastrointestinal Kayiplar: Ishal, kusma, malabsorpsiyon
sendromlar1 (6rn. Crohn hastaligi, ¢olyak hastaligi).

e Renal Kayiplar: Ditiretik kullanimi (6zellikle loop ve tiazid
ditiretikleri1), aminoglikozid antibiyotikler, amfoterisin B,
sisplatin

e Alkolizm: Kronik alkol kullanimi, magnezyum emilimini
azaltir ve atilimini artirir.

o Endokrin Bozukluklar: Hipoparatiroidizm, diyabetik
ketoasidoz

o [llaglar: Proton pompa inhibitdrleri, aminoglikozidler,
sisplatin
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Klinik Bulgular
Hipomagnezemi genellikle diger elektrolit bozukluklariyla birlikte
goriliir ve semptomlar magnezyum diizeyine bagli olarak degisir:

o Noromiiskiiler Belirtiler: Tremor, kas kramplari, tetani,
nobetler

o Kardiyovaskiiler Belirtiler: Aritmiler, EKG degisiklikleri
(QT uzamasi, T dalga inversiyonu)

o Psikiyatrik Belirtiler: Apati, deliryum, konfiizyon
o Diger Elektrolit Bozukluklari: Hipokalemi, hipokalsemi
Tam Yontemleri

Hipomagnezemi tanisi i¢in agagidaki degerlendirmeler yapilmalidir:

e Laboratuvar Testleri: Serum magnezyum diizeyi, potasyum,
kalsiyum, fosfat, PTH, 25-hidroksi D vitamini

o Elektrokardiyografi (EKG): QT uzamasi ve aritmi riskini
degerlendirmek i¢in dnemlidir

o Altta Yatan Nedenin Arastirilmasi: Bobrek fonksiyon
testleri, ila¢ Oykiisii, gastrointestinal emilim bozukluklari.

Bu degerlendirmeler, hipomagnezeminin nedenini belirlemede ve
uygun tedavi planlamasinda kritik 6neme sahiptir.

Tedavi Yaklasimlari

Tedavi, hipomagnezeminin siddetine ve semptomlara gore
belirlenir:

o Asemptomatik veya Hafif Hipomagnezemi: Oral
magnezyum takviyesi (6rnegin, magnezyum oksit,
magnezyum laktat) 15-20 mmol/giin

« Semptomatik veya Siddetli Hipomagnezemi: Intravendz
magnezyum siilfat (1-2 g, 816 mEq) 2—-15 dakika i¢inde
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uygulanir. Gerekirse inflizyonla devam edilir. Maksimum
doz 50 mEq, 8-24 saat i¢inde yavasga verilir.

Altta Yatan Nedenin Tedavisi: Gastrointestinal veya renal
kayiplarin diizeltilmesi, ilaglarin gézden gecirilmesi

Komplikasyonlar

Tedavi edilmeyen hipomagnezemi ciddi komplikasyonlara yol
acabilir:

Kardiyak Aritmiler: Ventrikiiler tagikardi, fibrilasyon,
torsades de pointes

Nobetler: Diisiik magnezyum diizeyleri ndbetlere neden
olabilir

Hipokalemi ve Hipokalsemi: Magnezyum eksikligi,
potasyum ve kalsiyum diizeylerini etkileyebilir

Noromiiskiiler Belirtiler: Kas gii¢siizliigi, tetani(Pham &
ark.,2014; Gragossian & ark.,2023; Salinas & ark.,2023).

HiPERMAGNEZEMIi

Tanim ve Epidemiyoloji

Hipermagnezemi, serum magnezyum diizeyinin 2.6 mg/dL

(1.1 mmol/L) iizerinde olmasi durumudur. Bu durum nadir
goriilmekle birlikte, 6zellikle bobrek yetmezligi olan hastalarda
ciddi komplikasyonlara yol acabilir. Hastanede yatan hastalarda
hipermagnezemi prevalansi %5.7 ile %9.3 arasinda degismektedir.

Etiyoloji

Hipermagnezemi genellikle asagidaki durumlarla iligkilidir:

Azalmis Renal Atilim: Akut veya kronik bobrek hastaligi,
ozellikle kreatinin klirensi <30 mL/dk olan hastalarda
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e Asirt Magnezyum Alimi: Magnezyum iceren laksatifler
veya antasitlerin asir1 kullanimi, 6zellikle yasl hastalarda

o Endokrin Bozukluklar: Hipotiroidizm, Addison hastaligi,
hiperparatiroidizm

o llaglar: Lityum tedavisi, magnezyum igeren ilaglar

e Diger Nedenler: Ailevi hipokalsiiirik hiperkalsemi,
gastrointestinal motilite bozukluklari

Klinik Bulgular

Hipermagnezemi semptomlari serum magnezyum diizeyine bagl
olarak degisir:

e 4-6 mg/dL: Yiiz kizarmasi, bulanti, hipotansiyon,
hiporefleksi

e 6-10 mg/dL: Kas gii¢siizliigii, bradikardi, somnolans
e >10 mg/dL: Solunum depresyonu, tam kalp blogu, koma
e >15mg/dL: Kardiyak arrest

Tan1 Yontemleri

Hipermagnezemi  tanis1  i¢in  asagidaki  degerlendirmeler
yapilmalidir:

e Laboratuvar Testleri: Serum magnezyum diizeyi, bobrek
fonksiyon testleri, elektrolitler

o Elektrokardiyografi (EKG): PR ve QRS uzamasi, T dalga
degisiklikleri, AV blok gibi kardiyak iletim bozukluklar1

o Klinik Degerlendirme: Noromiiskiiler semptomlar, vital
bulgularin izlenmesi.
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Tedavi Yaklasimlari

Tedavi,

hipermagnezeminin siddetine ve semptomlara gore

belirlenir:

Magnezyum Kaynaginin Kesilmesi: Magnezyum igeren
ilaclarin veya takviyelerin durdurulmasi

Kalsiyum Glukonat: Intravendz 10 mL %10'luk kalsiyum
glukonat, magnezyumun kardiyak ve néromiiskiiler
etkilerini antagonize eder.

Intravendz Siv1 ve Diiiretikler: Furosemid gibi loop
diiiretikleri ile magnezyum atiliminin artiritlmasi

Hemodiyaliz: Bobrek yetmezligi olan veya ciddi
hipermagnezemi vakalarinda magnezyumun hizl
eliminasyonu i¢in

Komplikasyonlar

Tedavi edilmeyen hipermagnezemi ciddi komplikasyonlara yol
acabilir:

Kardiyak: Aritmiler, hipotansiyon, kardiyak arrest
Noromiiskiiler: Kas paralizisi, solunum depresyonu, koma

Diger: Hipokalsemi, bilin¢ degisiklikleri(Aal-Hamad &
ark.,2023; Cascella & Vaqar, 2023).

HiPERFOSFATEMIi

Tanim ve Epidemiyoloji

Hiperfosfatemi, serum fosfat diizeyinin 4.5 mg/dL (1.46

mmol/L) iizerinde olmast durumudur. Genellikle asemptomatik
olup, ozellikle kronik bobrek hastaligi (KBH) olan bireylerde sikca
goriiliir. KBH'nin ilerlemesiyle birlikte hiperfosfatemi riski artar.
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Etiyoloji

Hiperfosfatemiye yol agan baslica nedenler sunlardir:
e Azalmig Renal Atilim: Kronik bobrek hastaligi,
hipoparatiroidizm, psddohipoparatiroidizm

e Artmis Hiicre Yikimi: Tiimdr lizis sendromu, rabdomiyoliz,
hemoliz

e Asir1 Fosfat Alimi: Fosfat iceren laksatiflerin veya
antasitlerin asirt kullanimi

e Asidoz: Metabolik veya respiratuvar asidoz durumlari

Klinik Bulgular
Hiperfosfatemi genellikle asemptomatiktir. Ancak, hipokalsemiye
bagl olarak asagidaki semptomlar goriilebilir:

o Noromiiskiiler Belirtiler: Kas kramplari, tetani, perioral
uyusma

o Kemik ve Eklem Agrilari: Mineral ve kemik bozukluklarina
bagli olarak gelisebilir.

o Kasint1 ve Dokiintii: Fosfat birikimine bagli olarak ciltte
kasint1 ve dokiintii olusabilir.

Tam Yontemleri

Hiperfosfatemi tanisi i¢in asagidaki degerlendirmeler yapilmalidir:

o Laboratuvar Testleri: Serum fosfat diizeyi (>4.5 mg/dL),
kalsiyum, parathormon (PTH), bobrek fonksiyon testleri

e Goriintileme Yontemleri: Yumusak doku
kalsifikasyonlarini degerlendirmek icin radyografiler
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Tedavi Yaklasimlari

Tedavi, hiperfosfateminin siddetine ve altta yatan nedenine gore
belirlenir:

e Diyet Kisitlamasi: Fosfat alimimin siirlandirilmasi (800—
1000 mg/giin)

o Fosfat Baglayicilar: Kalsiyum igeren (kalsiyum karbonat,
kalsiyum asetat) ve kalsiyum icermeyen (sevelamer,
lanthanum karbonat) ajanlar kullanilir.

o Diyaliz: Siddetli hiperfosfatemi vakalarinda fosfatin
viicuttan uzaklastirilmasi i¢in hemodiyaliz uygulanabilir.

Komplikasyonlar

Tedavi edilmeyen hiperfosfatemi ciddi komplikasyonlara yol
acabilir:
o Hipokalsemi: Fosfatin kalsiyumla birleserek ¢okelmesi
sonucu serum kalsiyum diizeyinde diisiis

e Yumusak Doku Kalsifikasyonlari: Damarlar ve organlarda
kalsiyum-fosfat birikimi

o Kemik Hastaliklari: Renal osteodistrofi gibi mineral ve
kemik bozukluklari(Rout & Jialal,2023; Patel & Levi,
2022).

HiPOFOSFATEMIi

Tanim ve Epidemiyoloji

Hipofosfatemi, serum fosfat diizeyinin 2.5 mg/dL (0.81
mmol/L) altinda olmas1 durumudur. Hafif hipofosfatemi genellikle
asemptomatikken, siddetli hipofosfatemi (serum fosfat <1.0 mg/dL)
ciddi komplikasyonlara yol acabilir. Hastanede yatan hastalarin
yaklasik %2'sinde, yogun bakim iinitesindeki hastalarin ise %70'inde
hipofosfatemi goriilmektedir.
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Etiyoloji

Hipofosfatemiye yol acan baslica nedenler sunlardir:

Yetersiz Alim: Uzun stireli aglik, malniitrisyon, alkolizm

Artmis Renal Atilim: Hipoparatiroidizm, Fanconi
sendromu, diiiretik kullanimi

Intraseliiler Gegis: Refeeding sendromu, insiilin tedavisi,
alkaloz

[laglar: Antasitler, diiiretikler, baz1 kemoterapi ajanlar

Bu mekanizmalar, fosfatin serum diizeylerinde diisiise neden
olabilir.

Klinik Bulgular

Hipofosfatemi semptomlar1 genellikle fosfat diizeyinin diistikliigline
baghdir:

Kas Giigstizliigii: Proksimal kaslarda zayiflik, solunum
kaslarinda gligsiizliik

Norolojik Belirtiler: Konflizyon, nébetler, koma
Hematolojik Etkiler: Hemoliz, trombosit disfonksiyonu

Kemik Problemleri: Osteomalazi, rasitizm

Bu belirtiler, hipofosfateminin siddetine ve siiresine bagli olarak

degisebilir.

Tam Yontemleri

Hipofosfatemi tanisi i¢in asagidaki degerlendirmeler yapilmalidir:

Laboratuvar Testleri: Serum fosfat diizeyi, kalsiyum,
magnezyum, parathormon (PTH), vitamin D diizeyleri

Idrar Analizi: Fosfat atilimimi degerlendirmek igin 24 saatlik
idrar fosfat 6l¢iimii
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e Goriintiileme Yontemleri: Kemik mineral yogunlugu
Ol¢timleri, gerektiginde radyografiler

Bu degerlendirmeler, hipofosfateminin nedenini belirlemede ve
uygun tedavi planlamasinda kritik 6neme sahiptir.

Tedavi Yaklasimlari

Tedavi, hipofosfateminin siddetine ve altta yatan nedenine gore
belirlenir:

o Hafif Hipofosfatemi (2.0-2.5 mg/dL): Diyetle fosfat
aliminin artirtlmasi, oral fosfat takviyeleri

e Orta Hipofosfatemi (1.0-2.0 mg/dL): Oral fosfat
takviyeleri, altta yatan nedenin tedavisi

o Siddetli Hipofosfatemi (<1.0 mg/dL): Intravenoz fosfat
replasmani, 6zellikle semptomatik hastalarda

Tedavi sirasinda serum kalsiyum, potasyum ve magnezyum
diizeyleri izlenmelidir.

Komplikasyonlar

Tedavi edilmeyen hipofosfatemi ciddi komplikasyonlara yol
acabilir:

o Kas Zayiflig1: Solunum kaslarinda zayiflik, solunum
yetmezligi.

e Norolojik Etkiler: Nobetler, koma.
e Hematolojik Problemler: Hemoliz, trombosit disfonksiyonu.
o Kemik Hastaliklari: Osteomalazi, rasitizm.

Bu komplikasyonlar, hipofosfateminin siddetine ve siiresine bagh
olarak degisebilir(Felsenfeld & Levine,2012;Sharma, Hashmi &
Kaur, 2024; Moe, 2008).
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BOLUM 8

HYPOTHERMIA IN THE EMERGENCY
DEPARTMENT

ERDINC SENGULDUR!

Introduction and Pathophysiology

Hypothermia is defined as a decrease in body core
temperature below 35°C (Fudge, 2016). The body's heat loss
mechanisms may cause hypothermia depending on environmental
conditions and individual factors. Hypothermia is divided into three
stages according to severity: mild, moderate and severe. In mild
hypothermia, symptoms such as shivering reflex, tachycardia,
tachypnea and peripheral vasoconstriction occur, while in moderate
hypothermia, more serious symptoms such as cessation of shivering,
changes in consciousness, bradycardia and hypotension are
observed. In severe hypothermia, life-threatening conditions such as
loss of consciousness, severe cardiac arrhythmias, respiratory
depression and cardiac arrest may ocur (Podsiadlo et al., 2017).

In the initial stages of cold exposure, the body activates
thermoregulatory mechanisms through the hypothalamus. These

! Assistant Professor Erding SENGULDUR Diizce University, Faculty of
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mechanisms include peripheral vasoconstriction, shivering reflex,
metabolic increase and behavioral responses. Peripheral
vasoconstriction attempts to reduce heat loss by constricting blood
vessels (Coccarelli, Boileau, Parthimos, & Nithiarasu, 2017). The
shivering reflex increases muscle activity and provides heat
production. With the increase in metabolic rate, energy use and
oxygen demand also increase. In addition, it is also common for
individuals to show behavioral reactions such as seeking shelter to
protect themselves from the cold (Zhang et al., 2019).

The ways in which the body loses heat can be classified as
radiation, convection, conduction and evaporation. Through
radiation, the body radiates heat to the environment. In the
convection mechanism, cold air or water removes heat from the
body. Conduction occurs when heat transfer occurs as a result of
contact with cold surfaces. Evaporation causes heat loss from the
body through perspiration or evaporation of wet clothes. When these
factors come together, the body's heat balance is disrupted and
hypothermia develops (Nixdorf-Miller, Hunsaker, & Hunsaker,
2006).

Epidemiology and Risk Factors

Hypothermia is observed at different rates in different
societies depending on geographical region, climatic conditions and
individual factors. The risk of hypothermia increases especially in
individuals living in cold climates, having inadequate shelter
conditions or spending long periods of time outdoors (Zhang et al.,
2019). Elderly individuals, infants, those with altered consciousness
due to alcohol or drug use, and those with psychiatric disorders
constitute a group more vulnerable to hypothermia (Ainslie & Reilly,
2003; Skaiaa, Brattebe, ABmus, & Thomassen, 2015).

In addition, the risk of hypothermia is high in people exposed
to cold environments for a long time as a result of accidents or
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natural disasters. Marine accidents, mountain sports accidents and
getting lost in cold weather conditions are among the factors that
trigger hypothermia. Medically immunosuppressed patients,
individuals with endocrine diseases and people with malnutrition can
also be considered at risk (Ainslie & Reilly, 2003; Cappaert et al.,
2008; Herity, Daly, Bourke, & Horgan, 1991; Zhang et al., 2019).

In this context, understanding the prevalence and risk factors
of hypothermia is of great importance for determining preventive
measures and developing effective treatment strategies.

Clinical Findings and Diagnosis

Clinical signs of hypothermia vary depending on the core
body temperature. In mild hypothermia, the shivering reflex is
activated as the body tries to compensate for heat loss and the
individual may experience tachycardia, mild confusion, slurred
speech and slowed movements. In moderate hypothermia, the
shivering reflex disappears, changes in consciousness become
apparent and symptoms such as dizziness, confusion and loss of
coordination occur in the patient. Heart rate slows down,
hypotension may develop and respiratory rate decreases. In severe
hypothermia, loss of consciousness occurs, the patient becomes
unresponsive, breathing becomes superficial or stops and the risk of
cardiac arrhythmia becomes apparent. At this stage, fatal rhythm
disturbances such as ventricular fibrillation may develop (Fudge,
2016; Liu, Yavar, & Sun, 2015; McCullough & Arora, 2004).

The most reliable method for diagnosis is measurement of
body core temperature. Since oral or axillary measurements are not
reliable, rectal, esophageal or bladder thermometers should be
preferred. ECG is helpful in making the diagnosis in patients with
hypothermia; J waves (Osborn waves), bradycardia and arrhythmias
may be observed. Laboratory tests such as blood gas analysis, lactate
levels, electrolyte disorders and coagulation profile may also
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contribute to the diagnosis. Hyperkalemia, metabolic acidosis and
coagulopathy may be observed in patients with hypothermia (Ainslie
& Reilly, 2003; Jones et al., 2023; Podsiadto et al., 2017).

The clinical picture of the patient should be determined by
evaluating the level of consciousness, motor functions and vital signs
and appropriate interventions should be planned. Since a delay in
diagnosis may adversely affect the prognosis of the patient, rapid and
accurate evaluation is of great importance, especially in patients in
the risk group (Maclean, 1986).

Treatment Approaches

The main goal in the treatment of hypothermia is to safely
raise the body core temperature and manage the systemic effects
caused by hypothermia. The treatment process involves different
methods depending on the degree of hypothermia of the patient and
includes passive rewarming, active external warming and active
internal warming techniques (Jones et al., 2023; Maclean, 1986;
Podsiadto et al., 2017; Prekker et al., 2023).

In mild cases of hypothermia (32-35°C), passive rewarming
methods such as placing the patient in a warm environment,
removing wet clothes, putting on dry clothes and wrapping them in
blankets are usually sufficient. Heat production can be increased by
encouraging the consumption of warm drinks and supporting
physical activity. Vital signs should be monitored regularly in
patients with mild hypothermia (Fudge, 2016).

In moderate hypothermia (28-32°C), active external heating
techniques should be applied since passive heating methods are
usually not sufficient. In this context, warming of the body is
provided by using hot air blowing devices, hot water bags and heated
blankets. Internal heating is supported by intravenous administration
of heated fluids (e.g. 0.9% NaCl or Ringer's lactate, 38-42°C).

Hemodynamic stability should be closely monitored in patients with
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moderate hypothermia, as changes in consciousness and hypotension
may develop (McCullough & Arora, 2004; Nixdorf-Miller et al.,
2000).

In severe hypothermia (<28°C), further treatment methods
may be required. Active internal warming methods include warm
intravenous fluids, administration of heated humidified oxygen and
peritoneal, pleural or gastric lavage. In these methods, sterile heated
fluids (40-45°C) are administered into the relevant cavities to
increase the body core temperature. Extracorporeal heating methods
(e.g. extracorporeal membrane oxygenation [ECMO] or
cardiopulmonary bypass) should be preferred in patients with
cardiac instability or circulatory arrest (McCullough & Arora, 2004;
Nixdorf-Miller et al., 2006).

Special care is required during resuscitation of patients with
hypothermia. In cases of hypothermia-induced bradycardia, an
extremely low heart rate is a normal physiologic response and
sudden cardiac stimulation may cause arrhythmias. In hypothermic
patients with cardiac arrest, resuscitation should be prolonged
because in severe hypothermia the chances of long-term survival
may be increased due to slowed metabolism (the “cold patients do
not die” principle). In these patients, resuscitation should be
supported by rewarming with warm intravenous fluids and active
internal heating methods (McCullough & Arora, 2004).

Complications related to hypothermia should also be
considered during the treatment process. Hypotension (rewarming
shock), arrhythmias, electrolyte imbalances and metabolic acidosis
may develop as a result of peripheral vasodilation during rewarming.
Therefore, the rewarming process should be carried out slowly and
in a controlled manner.

In conclusion, the basic principles in the treatment of
hypothermia are to gradually increase the patient's core body
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temperature, ensure hemodynamic stability, manage complications
caused by hypothermia, and preserve the patient's life functions by
using advanced heating techniques when necessary. Close
monitoring of patients during the treatment process and intervention
in accordance with their clinical conditions play a critical role in
reducing the mortality and morbidity rates of hypothermia (Fudge,
2016; McCullough & Arora, 2004; Nixdorf-Miller et al., 2006;
Podsiadto et al., 2017).

Special Situations and Complications

Some special conditions and complications may be
encountered during the management of hypothermia. These
complications may vary depending on the patient's current health
status, the duration of hypothermia and the severity of the exposure.

Rewarming Shock: In patients with hypothermia,
hypotension and cardiovascular collapse may develop as a result of
sudden vasodilation due to prolonged cold-induced vasoconstriction
of peripheral vessels. Considering this risk during rewarming, the
fluid balance of the patients should be carefully monitored and
intravenous fluids should be administered in a controlled manner
(Horst et al., 2016).

Arrhythmias: Hypothermia can lead to serious cardiac
arrhythmias, especially in severe cases. Although bradycardia is
common, fatal rhythm disturbances such as ventricular fibrillation
and asystole may also develop. Cardiac stimulation should be
avoided in hypothermic patients and continuous monitoring with
ECG should be ensured (Belhamadia & Grenier, 2019).

Coagulopathy: Hypothermia may cause severe bleeding
disorders due to platelet dysfunction and inhibition of coagulation
factors. This is especially important in patients with trauma-induced
hypothermia. Coagulation parameters should be evaluated regularly

in patients with bleeding tendency (Kander & Schétt, 2019).
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Metabolic Acidosis: While oxygen consumption of tissues
decreases in hypothermia, lactate accumulation occurs due to
anaerobic metabolism. This may cause metabolic acidosis and
negatively affect the patient's systemic functions. Lactate levels
should be closely monitored and acid-base balance should be
maintained with buffer solutions if necessary (De Robertis et al.,
2015).

Hypoglycemia and Electrolyte Imbalances: Glucose
metabolism may change during hypothermia and hypoglycemia may
develop in patients. In addition, potassium imbalance may pose a
risk of sudden hyperkalemia, especially during rewarming.
Therefore, blood glucose and electrolyte levels should be monitored
regularly and appropriate treatment should be applied (Maclean,
1986).

Pulmonary Edema: Increased capillary permeability and
impaired fluid balance during rewarming may lead to the
development of pulmonary edema. Fluid management should be
performed carefully, especially in patients with previous
cardiopulmonary disease (Hlescu, Grigoras, lanole, & Amalinei,
2024).

Nervous System Effects: In case of prolonged hypothermia,
cerebral functions may be severely affected. Patients may develop
loss of consciousness, confusion and neurologic deficits. Therefore,
the neurologic status of hypothermic patients should be evaluated
regularly (Nixdorf-Miller et al., 2006).

In conclusion, complications that may be encountered in the
management of hypothermia should be carefully considered, patients
should be closely monitored and potential risks should be
proactively managed. Especially in patients with severe
hypothermia, a multidisciplinary approach should be adopted to
maintain hemodynamic stability and organ function.
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BOLUM 9

ACIL SERVISLERDE METABOLIK
STABILITENIN ONEMIi: HIPERGLISEMIYE
BAGLI MORTALITEYi AZALTMAYA YONELIK
YAKLASIMLAR

SELINAY KAYMAKCI!
Giris
Acil servisler, hemodinamik, norolojik veya metabolik
acidan kararsiz hastalarin ilk karsilandigi ve hizli miidahalelerin
yapildig1 birimlerdir. Bu ortamda klinik kararlarin biiyiik olgiide
erken belirteclere ve laboratuvar bulgularina dayanmasi, hekimlerin
biyokimyasal parametreleri birer prognostik ara¢ olarak
kullanmalarmi zorunlu kilar. Bu parametrelerden biri olan kan
glukoz diizeyi, acil servisteki birgok hastada bozulmus metabolik
dengeyi yansitan 6nemli bir biyobelirtectir. Hiperglisemi, sadece
diyabetik hastalarda degil, ayn1 zamanda travma, sepsis, miyokard
enfarktiisii ve inme gibi akut stres durumlarinda da sikca
gbzlenmektedir. Bu tiir "stres hiperglisemisi", genellikle daha dnce
diyabet tanis1 almamis bireylerde meydana gelir ve ciddi
komplikasyonlara yol agabilir (1).
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Hipergliseminin acil servis baglaminda kritik hale
gelmesinin temel nedenlerinden biri, glukoz diizeyinin hasta
prognozuyla dogrudan iligkilendirilmesidir. Hiperglisemi, bagisiklik
sistemini baskilayarak enfeksiyonlara karsi duyarliligi artirr,
koagiilopatiyi tetikler, oksidatif stresi ve proinflamatuar sitokin
salinimimi artirarak endotel fonksiyonunu bozar. Bu etkiler,
kardiyovaskiiler bozukluklardan ¢oklu organ yetmezligine kadar
genis bir yelpazede ciddi sonuglar dogurabilir (2). Ayrica, hastaneye
hiperglisemik durumda bagvuran diyabetik olmayan bireylerde,
glukoz seviyesinin mortaliteyle korelasyonu, diyabetik bireylere
gore daha belirgindir. Bunun nedeni, diyabetik hastalarin kronik
hiperglisemiye daha fazla adaptasyon gelistirmis olmalaridir (3).

Giincel literatiir, hastane Oncesi veya acil servis ortaminda
yapilan glukoz dl¢iimlerinin, hasta prognozunu belirlemede etkili bir
biyobelirte¢ olarak kullanilabilecegini gostermektedir. Ozellikle
stres hiperglisemisi yasayan non-diyabetik hastalarda mortalite
oranlarinin daha yiiksek olmasi, bu grubun erken tan1 ve miidahale
acisindan ozel degerlendirilmesini gerektirir. Ornegin, Cho ve
arkadaslarinin yaptig1 bir calismada, akut kalp yetmezIligi nedeniyle
basvuran hastalar arasinda kabul aninda yiliksek kan sekeri
diizeylerinin, diyabetik olmayan bireylerde daha ytliksek mortaliteyle
iliskili oldugu gosterilmistir (4). Benzer sekilde, Becker ve
arkadaslar1 tarafindan yapilan baska bir ¢alismada, yogun bakim
linitesine kabul edilen tibbi hastalarda hipergliseminin mortalite ve
morbidite oranlarint anlamli sekilde artirdigi belirtilmistir (5).

Bu baglamda, acil servis ortaminda metabolik stabilitenin
korunmasi, yalmizca semptom yoOnetimi degil ayni zamanda
mortalite riskinin azaltilmas1 agisindan da 6nemlidir. Hiperglisemiye
kars1 gelistirilen erken farkindalik, etkili triyaj sistemleri ve hasta
ozelinde glisemik hedeflerin belirlenmesi, hem diyabetik hem de
non-diyabetik hastalarda yasam siiresini dogrudan etkileyebilecek
miidahalelerdir. Bununla birlikte, glisemik kontroliin gereksiz
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agresif miidahalelerden kaginarak, kisisellestirilmis bir yaklasimla
saglanmas1 gereklidir.

Sonug olarak, hiperglisemi, acil servis pratiginde yalnizca
bir semptom degil; mortaliteyi 6ngdren giiclii bir belirtectir. Bu
nedenle acil servis hekimleri i¢in hipergliseminin neden oldugu
metabolik dengesizlikleri hizla tanimlamak ve miidahale etmek,
yasam kurtaric1 bir yaklasim olabilir. Ozellikle diyabetik olmayan
bireylerde gozlenen stres hiperglisemisi, yeni yaklasimlar ve dikkatli
yonetim gerektiren kritik bir konudur.

2. Metabolik Stabilite ve Acil Tip

Metabolik Stabilitenin Tanimi

Metabolik stabilite, organizmanin temel biyolojik siireglerini
stirdiirebilmesi i¢in gerekli olan i¢ ortam dengesinin korunmasidir.
Bu denge; glukoz diizeyleri, elektrolit dagilimi, asit-baz dengesi,
oksijen-karbondioksit dengesi ve sivi-elektrolit homeostazi gibi
parametrelerin belirli fizyolojik sinirlar i¢inde tutulmasiyla saglanir.
Metabolik stabilitenin korunmasi, hiicrelerin enerji iiretimi, iyon
transportu, enzimatik aktiviteler ve sinaptik iletim gibi yasamsal
fonksiyonlarinin stirekliligi agisindan kritik 6neme sahiptir (6).

Fizyolojik stres, travma, enfeksiyon, sepsis veya
kardiyovaskiiler olaylar gibi durumlar, viicudun homeostatik
mekanizmalarini zorlayarak metabolik dengesizlige yol acar. Bu tiir
durumlarda stres hormonlari (kortizol, adrenalin, noradrenalin) artar,
glukoneogenez hizlanir, periferik insiilin duyarliligi azalir ve
sonugta hiperglisemi meydana gelir. Bu, organizmanin hayatta
kalmak i¢in gelistirdigi adaptif bir yanit olsa da, kontrolsiiz bir
sekilde devam ettiginde, immiin disfonksiyon, endotel hasar1 ve
organ yetmezIligi gibi sonuglar dogurabilir (7).
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Acil Serviste Metabolik Dengenin Rolii

Acil servisler, metabolik instabiliteye sahip hastalarin ilk
karsilandigi  ve degerlendirildigi birimlerdir. Bu hastalarda
metabolik bozukluklar, cogu zaman klinik tablonun merkezinde yer
alir. Ozellikle hiperglisemi, hiponatremi, hiperkalemi, metabolik
asidoz ve laktik asidoz gibi metabolik parametrelerdeki
degisiklikler, hastanin prognozunu dogrudan etkiler. Literatiirde, bu
parametrelerin acil servis bagvurusunda mortaliteyi Ongérmede
kullanilabilecegi gosterilmistir (8).

Glukoz, acil serviste en sik dlgiilen metabolik belirteglerden
biridir. Akut hiperglisemi, enfeksiyon, miyokard enfarktiisti, inme,
travma ve sepsis gibi pek c¢ok durumda ortaya ¢ikabilir.
Hiperglisemi, ozellikle diyabet tanisi olmayan hastalarda "stres
hiperglisemisi" olarak adlandirilir ve bu durumdaki bireylerde
mortalite oranlar1 belirgin sekilde daha yiiksektir (9). Bunun nedeni,
diyabetik hastalarin kronik hiperglisemiye karsi bir miktar tolerans
gelistirmis olmalarma karsin, diyabetik olmayan bireylerde bu
durumun daha hizli ve yikic etkiler gostermesidir (10).

Acil servis ortaminda, metabolik dengenin degerlendirilmesi
ve hizli sekilde stabilizasyonunun saglanmasi, mortalitenin
azaltilmasi agisindan temel bir yaklasimdir. Vital bulgularin yaninda
glukoz, serum laktat, elektrolitler ve arteriyel kan gazi gibi
laboratuvar degerlerinin izlenmesi, hastanin hemodinamik ve
metabolik durumu hakkinda kapsamli bilgi verir. Ornegin, laktat
diizeyinin >2 mmol/L olmasi, doku hipoperfiizyonunun ve sepsis
varliginin bir gostergesi olarak kabul edilir ve bu hastalarda 6liim
riski artar (11).

Metabolik stabilitenin saglanmasi yalnizca kisa vadeli
miidahalelerle simirli degildir; ayn1 zamanda hastanin ileri tetkik,
yatis, yogun bakim gereksinimi gibi siireglerinin planlanmasinda da
rehberlik eder. Bu nedenle, acil tip pratiginde metabolik dengenin
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izlenmesi, hem tanisal siireglerin yonetilmesinde hem de tedavi
stratejilerinin belirlenmesinde merkezi bir yer tutar. Ozellikle ¢oklu
komorbiditesi olan yasl bireylerde, kii¢lik bir metabolik sapma dahi
ciddi klinik bozulmalara neden olabilir (12).

Sonug olarak, metabolik stabilite kavrami acil tipta yalnizca
biyokimyasal bir dengeyi degil, ayn1 zamanda hayatta kalma sansini
da temsil eder. Bu dengenin korunmasi; tan1 koyma, risk belirleme,
tedavi baslatma ve kaynaklar etkin kullanma gibi tiim klinik karar
stireclerinin temelini olusturur. Acil servislerde hiperglisemi gibi
metabolik bozukluklara erken miidahale, hastalarin klinik gidisatini
iyilestirmekle kalmaz, ayni zamanda saglik sisteminde maliyet-
etkinligi de artirir.

3. Hiperglisemi: Klinik Onemi ve Etkileri

Akut ve Kronik Hiperglisemi: Patofizyolojik Farkhiliklar

Hiperglisemi, plazma glukoz diizeylerinin fizyolojik
siirlarin iizerine ¢ikmasi olarak tanimlanir ve akut ya da kronik
bicimlerde ortaya ¢ikabilir. Kronik hiperglisemi, basta tip 1 ve tip
2 diyabet olmak {izere endokrinolojik bozukluklara bagli olarak
gelisir ve haftalar, aylar hatta yillar siirebilir. Bu durum genellikle
insiilin sekresyonunun azalmasi, insiilin direnci veya her ikisinin
kombinasyonu sonucunda ortaya ¢ikar (13). Kronik hiperglisemi,
retinopati, nefropati, noropati gibi mikrovaskiiler
komplikasyonlarla; inme ve miyokard enfarktiisi  gibi
makrovaskiiler olaylarla iligkilidir. Uzun vadede bu komplikasyonlar
yasam kalitesini diisiirmekle kalmaz, ayn1 zamanda mortalite riskini
de artirir (14).

Buna karsilik akut hiperglisemi, cogu zaman herhangi bir
onceden tanis1 olmayan bireylerde, akut stres yaniti sirasinda
meydana gelir. Bu durum “stres hiperglisemisi” olarak tanimlanir.
Ozellikle enfeksiyon, travma, cerrahi girisimler, kardiyak iskemiler,

serebrovaskiiler olaylar ve sepsis gibi akut durumlarda viicut
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kortizol, katekolamin, glukagon ve biiylime hormonu gibi karsi-
reglilatuvar hormonlar1 artirarak hiperglisemiye neden olur (15).
Glukoz diizeyleri genellikle hizl1 bir sekilde yiikselir ve bu, viicudun
stres durumuna kars1 gelistirdigi bir adaptif mekanizma olarak
gorilse de, kontrolsiiz kaldiginda zararli sonuglar dogurur.

Akut hiperglisemi, 0Ozellikle diyabet tanist olmayan
bireylerde, hiicresel diizeyde oksidatif stres, inflamasyon ve endotel
disfonksiyonu  gibi  siirecleri  tetikleyerek  ¢oklu  organ
disfonksiyonuna yol agabilir (16). Kronik hiperglisemiden farkl
olarak, bu tabloda doku hasar1 daha hizli gelisebilir ¢iinkii viicut,
glukoz fazlaligina fizyolojik olarak adapte degildir.

Diyabetik ve Non-Diyabetik Hastalarda Klinik Tablo ve
Fizyopatoloji

Hiperglisemiye verilen fizyolojik yanit, bireyin diyabetik
olup olmamasina gore onemli Slgiide degisir. Diyabetik hastalar,
genellikle kronik hiperglisemik ortama aliskin olduklar i¢in yiiksek
glukoz diizeylerine daha fazla tolerans gosterebilirler. Ancak bu
durum, glukozun zararl etkilerini tamamen ortadan kaldirmaz; uzun
stireli yliksek glukoz diizeyleri organ hasarina, vaskiiler
komplikasyonlara ve bagisiklik sisteminde zayiflamaya neden
olabilir (17).

Buna karsin, non-diyabetik bireylerde hiperglisemi
genellikle akut gelisir ve metabolik rezervin yetersizligi nedeniyle
fizyolojik adaptasyon daha zayiftir. Bu durumdaki hastalarda
hipergliseminin inflamatuvar sitokin diizeylerini artirdigi, nétrofil
fonksiyonlarini bozdugu, endotel hiicre fonksiyonunu baskiladigi ve
prokoagiilan durum olusturdugu gésterilmistir (18). Ozellikle sepsis,
inme ve travma gibi kritik hastaliklarda non-diyabetik bireylerde
gelisen hiperglisemi, ¢ok daha ciddi sonuglar dogurabilmekte ve
mortalite riskini anlamli bigimde artirmaktadir (19).
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Arastirmalar, ayn1 diizeydeki hipergliseminin diyabetik
olmayan bireylerde daha yiiksek mortaliteye neden oldugunu
gostermektedir. Ornegin, NICE-SUGAR calismasinda, kritik
hastalarda yapilan glisemik kontrol uygulamalarinda, daha once
diyabet tanis1 olmayan bireylerde hipergliseminin mortalite ile daha
giiclii iliskili oldugu saptanmaistir (20).

Hiperglisemi ve Mortalite Arasindaki Klinik liski

Hiperglisemi, son yillarda sadece diyabetin bir belirtisi degil,
ayni zamanda akut hastaliklarda bagimsiz bir prognostik faktor
olarak degerlendirilmektedir. Pek ¢ok c¢alismada, hastaneye yatis
sirasinda yliksek kan glukoz diizeylerinin, tanidan bagimsiz olarak,
mortalite oranlarmi artirdig: gdsterilmistir. Ozellikle non-diyabetik
hastalarda ortaya cikan hiperglisemi, mortalitenin daha giiclii bir
belirleyicisi olarak kabul edilmektedir (21).

Bu iliski, c¢ok sayida fizyopatolojik mekanizmayla
aciklanmaktadir. Hiperglisemi; endotelyal hiicrelerde reaktif oksijen
tirlerinin (ROS) tretimini artirir, NF-kB iizerinden inflamatuvar
genlerin  aktivasyonuna neden olur, nitrik oksit (NO)
biyoyararlanimini azaltarak vaskiiler disfonksiyona yol acar ve doku
perflizyonunu bozar (22). Bunun sonucunda kardiyovaskiiler sistem,
bobrekler ve santral sinir sistemi gibi yasamsal organlar etkilenir.

Ayrica, hiperglisemi bagisiklik sistemi lizerinde de
baskilayici etki gosterir. Lokosit adezyonunu, kemotaksisini ve
fagositozu bozar; bu da enfeksiyonlara yatkinlig1 artirir. Ozellikle
yogun bakimda yatan ve sepsis gibi agir enfeksiyonlar1 olan
hastalarda bu etkiler, prognozu ciddi sekilde olumsuz etkileyebilir
(23).

Hipergliseminin bu ¢ok yonlii olumsuz etkileri nedeniyle,
acil servislerde ve yogun bakimda glukoz seviyelerinin dikkatle
izlenmesi ve uygun hedefler dogrultusunda yonetilmesi gerektigi

vurgulanmaktadir. Ancak glisemik kontroliin asiriya kagmast,
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hipoglisemi riskini beraberinde getirerek farkli komplikasyonlara
neden olabilir. Bu nedenle bireysellestirilmis glisemik hedefler ve
dikkatli takip, mortaliteyi azaltmak icin optimal yaklagim olarak
onerilmektedir (24).

4. Stres Hiperglisemisi

Tanmimi ve Patofizyolojisi

Stres hiperglisemisi, diyabet tanis1 olmayan bireylerde, kritik
hastalik, travma, enfeksiyon, sepsis, kardiyovaskiiler olaylar veya
biiylik cerrahi girisimler gibi agir fizyolojik stres durumlari sirasinda
gelisen gecici ve akut hiperglisemi durumudur (25). Normalde
glukoz homeostazi, pankreasin insiilin salgilamasi ile saglanirken;
stres kosullarinda karsi-regiilatuvar hormonlarin (kortizol, adrenalin,
noradrenalin, glukagon ve biliylime hormonu) artis1 nedeniyle bu
denge bozulur.

Bu hormonlarin etkisiyle hepatik glukoneogenez ve
glikojenoliz artar; ayn1 zamanda periferik dokularda insiilin direnci
gelisir. Bu da hiicre i¢i glukoz kullaniminin azalmasina, dolayisiyla
plazma glukoz diizeylerinde yiikselmeye neden olur (26). Bu
fizyolojik mekanizma baglangigta adaptif bir yanit olarak goriilse de,
uzayan veya kontrolsiiz hiperglisemi durumlar1 hiicresel diizeyde
onemli zararlara neden olur. Hiperglisemi; mitokondriyal
fonksiyonu bozar, serbest radikal {iretimini artirir, endotel
disfonksiyonu ve mikrosirkiilatuvar bozulmalar yoluyla doku
perflizyonunu azaltir. Sonug olarak, sistemik inflamasyon, oksidatif
stres, bagisiklik  baskilanmast ve hiperkoagiilabilite  gibi
mekanizmalar devreye girerek organ disfonksiyonu ve 6liim riskini
artirir (27).

Non-Diyabetik Hastalardaki Klinik Anlan ve Sonug¢lari

Stres hiperglisemisi, 0Ozellikle diyabet tanis1 olmayan
bireylerde ciddi klinik sonuglara yol agabilir. Diyabetik bireylerde
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kronik hiperglisemiye karst bir fizyolojik adaptasyon gelismisken,
non-diyabetik bireylerde bu mekanizma bulunmaz. Bu nedenle
glukoz diizeylerindeki ani ve hizli artig, immiinolojik ve vaskiiler
sistem lizerinde daha yikici etki yaratir (28).

Bu durumun acil servis baglaminda tasidigi 6nem son
yillarda yapilan ¢aligmalarla daha net ortaya konmustur. Boga’nin
2025 yilinda yaptigr ve 1.000 acil servis bagvurusunu kapsayan
retrospektif analizde, non-diyabetik hastalarda tespit edilen stres
hiperglisemisinin, kisa donem mortalitenin giiclii bir prediktorii
oldugu gosterilmistir (29). Ozellikle CRP ve glukoz diizeyleri
birlikte degerlendirildiginde, inflamatuvar aktivitenin ve glukoz
dengesizliginin birlikte Oliim riskini belirgin sekilde artirdigi
sonucuna ulagilmistir.

Benzer sekilde Bellis ve arkadaslar1 da, akut koroner
sendrom nedeniyle hastaneye yatirilan diyabetik olmayan hastalarda
geligen stres hiperglisemisinin, kardiyak komplikasyonlar ve 6liimle
yakindan iliskili oldugunu belirtmistir (30). Bu calismalarda
vurgulanan ortak nokta, stres hiperglisemisinin yalnizca bir
metabolik parametre degil, ayn1 zamanda klinik karar verme
siirecinde dikkate alinmasi gereken giiclii bir prognostik belirteg
oldugudur.

Ek olarak, stres hiperglisemisi bagisiklik sistemi iizerinde de
dogrudan etkilidir. Hiperglisemi, notrofil aktivitesini ve fagositoz
yetenegini azaltir, sitokin dengesini bozar ve inflamatuvar yaniti
asir1 diizeyde aktive ederek doku hasarini artirir. Bu durum, sepsis
ve pnomoni gibi yaygin enfeksiyonlarin seyrinde daha koti
prognozlara yol acabilir (31). Ayrica, hiperglisemi koagiilasyon
sistemini de etkileyerek tromboz riskini artirir; bu durum 6zellikle
kardiyovaskiiler olay gegiren hastalarda daha ciddi sonuglara neden
olabilir.
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Klinik acidan stres hiperglisemisinin taninmasi, o6zellikle
non-diyabetik bireylerde daha da onemlidir. Ciinkii bu hastalarda
glukoz diizeylerindeki artis ¢ogu zaman g6z ardi edilir veya geg
taninir. Oysa bu hasta grubunda, glukoz diizeyleriyle birlikte
inflamasyon gostergelerinin (CRP, laktat vb.) izlenmesi ve glisemik
kontroliin dikkatle saglanmasi, mortaliteyi azaltmak acisindan
biiyiik potansiyele sahiptir .

Sonug ve Klinik Yansimalar

Stres hiperglisemisi, 06zellikle non-diyabetik hastalarda,
kritik hastaliklara kars1 fizyolojik yanitin bir parcasi olarak ortaya
cikmakta ve bir¢ok durumda 6liimciil sonuglara yol agabilmektedir.
Bu nedenle acil servis ve yogun bakim iinitelerinde hiperglisemiye
yalnizca bir semptom olarak degil, ayn1 zamanda hastanin risk
profilini belirleyen bir faktor olarak yaklagsmak gereklidir. Glukoz
diizeylerinin rutin olarak izlenmesi, yiiksek riskli hastalarin erken
tanimlanmasini saglar ve bireysellestirilmis tedavi stratejileri ile
mortalite riski azaltilabilir.

5. Hiperglisemi Yonetim Stratejileri

Hiperglisemi, 0Ozellikle kritik hastalarda sadece bir
biyokimyasal bulgu degil, ayn1 zamanda tedavi edilmesi gereken
bagimsiz bir risk faktoriidiir. Acil servislerde hipergliseminin
yonetimi; erken tani, giivenli glukoz araliklarimin saglanmasi ve
kisiye 6zgii tedavi protokolleriyle komplikasyonlarin énlenmesine
odaklanir.

Acil Servislerde Glukoz Ol¢iim Protokolleri

Acil serviste basvuran her hastada, Ozellikle biling
degisikligi, kardiyopulmoner belirti, sepsis siiphesi, inme veya
travma Oykiisli varsa glukoz 6l¢iimii temel tarama protokoliiniin
parcast olmaldir. Glukoz diizeylerinin ilk degerlendirmesi
genellikle kapiller yolla (parmak ucu) tasinabilir glukometrelerle
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yapilmakta olup, bu yontem hizli karar vermeyi saglar. Ancak kritik
hastalarda vendz ya da arteriyel plazma glukoz diizeyi, dogruluk
acisindan tercih edilmelidir.

Ideal olan, glukoz diizeyinin basvuru aninda 6l¢iilmesi ve ilk
saat i¢inde bir kez daha kontrol edilmesidir. Kritik hastalarda, insiilin
tedavisi baslanmigsa 1-2 saatte bir glukoz takibi 6nerilmektedir. Bu,
ani dalgalanmalarin ve hipoglisemi riskinin Oniine ge¢mek igin
hayati onemdedir. Glukoz Olglim sikligi, hastanin klinigine ve
uygulanan tedaviye gore dinamik olarak ayarlanmalidir (32).

Farmakolojik ve Destekleyici Miidahaleler

Insiilin tedavisi, hipergliseminin farmakolojik yonetiminde
ilk  basamaktir. Hafif-orta diizeyde hiperglisemisi olan,
hemodinamik olarak stabil hastalarda subkutan kisa etkili insiilin
uygulanabilir. Ancak yogun bakim diizeyinde izlem gerektiren ya da
sepsis, travma, miyokard enfarktiisii gibi durumlar1 bulunan
hastalarda intravenoz insiilin infiizyon protokolleri daha
giivenlidir. Bu protokoller, kontrollii bir sekilde kan glukoz diizeyini
diisiirerek ani hipoglisemi gelisme riskini azaltir.

Destekleyici miidahaleler de hiperglisemi yonetiminin
temelini olusturur. Hipergliseminin neden oldugu ozmotik diiirez,
intravaskiiler hacim kaybina yol agabileceginden, intravendz sivi
replasmani 6zellikle baslangic doneminde dnemlidir. Ayrica, insiilin
tedavisinin neden olabilecegi hipokalemi riski géz Oniinde
bulundurularak potasyum diizeyleri yakindan izlenmeli ve gerekirse
replasman yapilmalidir.

Ayrica, hiperglisemi siklikla eslik eden inflamasyonun veya
enfeksiyonun bir parcasi olarak ortaya cikti§i icin, altta yatan
nedenlerin (0rnegin sepsis) agresif ve hedefe yonelik tedavisi,
glukoz kontroliinii dogrudan olumlu etkiler.
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Glisemik Hedefler ve Kisisellestirilmis Tedavi

Kritik hastalarda asir1 agresif glukoz diislirme c¢abalari
hipoglisemiye neden olarak mortaliteyi artirabilecegi igin,
giinimiizde daha koruyucu bir glisemik hedef yaklagimi
benimsenmistir. Mevcut kilavuzlara gore, yogun bakimda izlenen
hastalarda kan glukoz hedefi 140—180 mg/dL araligidir. Daha dar
araliklar (110-140 mg/dL) bazi hasta gruplarinda diisiiniilebilir;
ancak bu durum titiz izlem ve deneyimli klinik ekip gerektirir (33).

Her hastanin klinik durumu, yasi, diyabet gecmisi, eslik eden
komorbiditeleri ve organ fonksiyonlart farkli oldugu igin,
Kisisellestirilmis tedavi yaklasimi temel alinmalidir. Ornegin, yash
ve fragil bireylerde hipoglisemi riski daha yiliksek oldugundan daha
genis hedef araliklar1 kabul edilebilirken, geng ve stabil hastalarda
daha sik1 glisemik kontrol uygulanabilir.

Stres hiperglisemisi saptanan non-diyabetik hastalarda ise,
ozellikle semptomatik olmayan vakalarda tedavi karar1 dikkatli
verilmelidir. Glukoz seviyeleri 180 mg/dL {iizerindeyse ve hasta
klinik olarak etkilenmisse intravendz insiilin inflizyonu uygun
olabilir. Ancak hedef, kan sekerini normallestirmek degil,
komplikasyonlardan koruyacak giivenli sinirlar: saglamaktir.

6. Klinik Rehberler ve Uygulama Ornekleri

Hiperglisemi  yoOnetimi, gilinlimiizde sadece diyabet
hastalarinda degil, non-diyabetik bireylerde gelisen stres
hiperglisemisi gibi akut metabolik degisikliklerde de biiylik 6nem
tasimaktadir. Bu nedenle acil servis ve yogun bakim {initelerinde
uygulanacak tedavi stratejilerinin bilimsel kilavuzlara ve kanita
dayali risk smiflama sistemlerine dayanmasi, mortaliteyi ve
komplikasyon oranlarini azaltmak ag¢isindan kritik 6nemdedir.
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Ulusal ve Uluslararasi Klinik Rehberler

Uluslararas1 diizeyde, 6zellikle yogun bakim ve acil tip
pratiginde yaygin kabul goren Oneriler NICE-SUGAR
(Normoglycemia in Intensive Care Evaluation and Survival
Using Glucose Algorithm Regulation) ¢alismasina dayanmaktadir.
Bu calismanin sonuglarina gore, yogun bakimdaki kritik hastalarda
kan glukoz diizeylerinin 140—180 mg/dL araliginda tutulmasi, daha
sik1 glisemik kontrol (80—110 mg/dL) stratejilerine kiyasla daha
diisiik hipoglisemi riski ile iligkilidir ve mortalite {izerinde olumlu
etkiler saglar (34).

Amerikan Diyabet Dernegi (ADA) ve Amerikan Yogun
Bakim Dernegi (SCCM) de bu aralig1 resmi olarak onermektedir.
Tiirkiye'de ise Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi, Saglik
Bakanligi ve bazi iniversite hastaneleri, bu rehberlere paralel
protokoller gelistirmistir. Ulusal uygulamalarda hastane bazli insiilin
protokolleri, glukoz takip sikligi, hedef araliklar ve hipoglisemi
yOnetim algoritmalar1 ayrintili olarak belirlenmistir.

Bu rehberlerin ortak noktasi, hipergliseminin yalnizca
diyabetli bireylerde degil, stres altindaki non-diyabetik bireylerde de
ciddi sonuglara yol agabilecegini kabul etmesi ve bu nedenle
proaktif izlem ve miidahaleyi tesvik etmesidir.

Risk Skorlama Sistemleri

Acil ve yogun bakim pratiginde risk smiflandirmasi,
hastalarin  Onceliklendirilmesi ve kaynaklarin etkin kullanimi
acisindan onemlidir. Son yillarda glukoz diizeyini degerlendirmede
klasik Slglimlerin Gtesine gegilerek “Stres Hiperglisemisi Oram”
(Stress Hyperglycemia Ratio — SHR) gibi yeni nesil parametreler
kullanilmaya baglanmigti. SHR, kabuldeki glukoz diizeyinin
hastanin ortalama glisemik gecmisini temsil eden HbAlc ile
hesaplanan kronik glukoz diizeyine oranidir.
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SHR'min 6zellikle non-diyabetik bireylerde akut metabolik
stresin siddetini daha hassas sekilde ortaya koydugu ve yliksek SHR
degerlerinin (>1.14) kisa donem mortalite ile gii¢lii iliski gosterdigi
gosterilmistir (35). Bu nedenle, glukoz yonetiminde sadece mutlak
degerleri degil, hastanin bazal metabolik durumunu da hesaba
katmak gerekir. Bu yaklasim, hipergliseminin bireysel risklere gore
daha dogru yonetilmesini saglar.

Uygulama Ornegi: Stres Hiperglisemisinde Klinik Karar Siireci

Olgu:72 yasinda, diyabet tanisi olmayan erkek hasta ani gelisen
nefes darlig1 ve ates ile acil servise basvurur. Vital bulgular: tansiyon
95/60 mmHg, kalp hiz1 112/dk, oksijen satiirasyonu %88. Kan sekeri
ol¢timii 243 mg/dL, CRP 98 mg/L, HbAlc 5.6%. Bu veriler 15181inda
hastanin SHR degeri 1.41 olarak hesaplanir ve akut stres yanitina
bagl gelisen hiperglisemi saptanir.

Hasta yogun bakim iinitesine alinarak intravendz insiilin
inflizyonu baglatilir, ayn1 zamanda antibiyotik ve sivi destegi
uygulanir. Glukoz diizeyleri kontrollii sekilde 160—170 mg/dL
bandinda tutulur. Besinci giin sonunda hemodinamik ve metabolik
stabilite saglanmis, hasta servis takibine alinmistir. Bu olgu, SHR
hesaplamasinin klinik karar siirecine katkisini ve erken miidahalenin
mortaliteyi azaltici etkisini gostermektedir

7. Sonug¢ ve Oneriler

Bulgularin Kisa Ozeti

Bu boliimde incelenen bulgular, hipergliseminin acil servis
bagvurularinda sadece bir laboratuvar bulgusu degil; ayn1 zamanda
klinik gidisat, komplikasyon gelisimi ve mortalite acisindan
belirleyici bir faktor oldugunu ortaya koymaktadir. Diyabetik
bireylerde hiperglisemi, kronik bir metabolik diizensizlik olarak
uzun vadeli organ hasarlarina neden olurken; non-diyabetik
bireylerde gelisen stres hiperglisemisi, akut fizyolojik yanitin bir
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parcast olarak daha agresif bir seyir gostermektedir. Bu durumda
bagisiklik sistemi baskilanmakta, vaskiiler biitiinliik bozulmakta ve
sistemik inflamasyon artmaktadir.

Acil serviste yapilan retrospektif analizler ve klinik
gozlemler, stres hiperglisemisinin  6zellikle non-diyabetik
hastalarda kisa donem mortalite riskini anlamh sekilde
artirdigin1 gostermektedir. Bunun yani1 sira, CRP gibi inflamasyon
belirtegleriyle birlikte degerlendirilen glukoz diizeyleri, risk
siiflandirmasinda etkili bir biyobelirte¢ olarak kullanilabilir. Stres
hiperglisemisi, sadece glukoz metabolizmasinin degil; ayn1 zamanda
organizmanin tiim homeostatik dengelerinin bozuldugunu gdsteren
bir "klinik kirilma noktasi" olarak kabul edilmelidir.

Klinik Uygulama Onerileri

Acil servislerde hiperglisemiye yonelik yaklagimlar, yalnizca
tan1 koymakla siirli kalmamali; ayn1 zamanda hasta yonetiminde
karar destekleyici bir sistematik olusturmaya hizmet etmelidir. Bu
kapsamda asagidaki uygulama 6nerileri 6n plana ¢ikmaktadir:

e Erken Tamlama ve Glukoz Ol¢iim Protokolleri: Tiim
kritik hastalarda, 6zellikle biling degisikligi, sepsis, travma
ve kardiyak olaylarla basvuran bireylerde acil basvuru
aninda glukoz diizeylerinin o6l¢iilmesi zorunlu hale
getirilmelidir. Bu uygulama vital bulgular kadar temel bir
degerlendirme unsuru olmalidir.

o Stres Hiperglisemisinin Ayirict Tamisi: Diyabet Oykdisii
olmayan ancak hiperglisemik tablo ile bagvuran hastalarda
stres hiperglisemisi mutlaka diisiiniilmeli, HbAlc diizeyleri
degerlendirilerek kronik hiperglisemi ile ayrimi1 yapilmalidir.
Bu ayrim, yonetim protokoliinii dogrudan etkileyen dnemli
bir klinik adimdir.
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o Tedavi ve Takip Stratejileri: Glukoz diizeyi 180 mg/dL'nin
iizerinde olan ve kritik hastalik bulgular1 gésteren bireylerde,
intravenoz kisa etkili insiilin tedavisi baslatilmalidir. Ancak
burada amag glukozu hizlica normal sinirlara ¢ekmek degil;
giivenli aralik olan 140-180 mg/dL seviyelerinde tutarak
komplikasyonlar1 6nlemektir. Hipoglisemiden kaginmak i¢in
tedavi siirecinde glukoz takibi diizenli araliklarla yapilmali;
potasyum diizeyleri gibi elektrolitler de izlenmelidir.

e Risk Skorlama Sistemlerinin Entegrasyonu: Klinik karar
verme siireclerinde Stres Hiperglisemisi Oran1 (SHR) gibi
skorlarin  kullanilmasi,  6zellikle diyabetik olmayan
hastalarda mortalite riskini daha isabetli bicimde belirlemeye
yardimec1 olur. Bu tiir biyobelirteclerin rutin kullanimi, hasta
takibini daha dinamik ve bireysellestirilmis hale getirebilir.

e Multidisipliner Yaklasim: Hiperglisemi sadece endokrin bir
bozukluk degil; ayn1 zamanda kardiyovaskiiler, immiinolojik
ve metabolik sistemleri etkileyen sistemik bir tablodur. Bu
nedenle, hastalarin takibi ve tedavisi yalnizca acil tip
uzmanlari degil, gerektiginde endokrinoloji, yogun bakim ve
dahiliye uzmanlarinin ortak degerlendirmesi ile yapilmalidir.

Gelecek Arastirma Yonleri

Mevcut literatiir, hipergliseminin acil servis ortamindaki
etkilerine dair 6nemli bilgiler sunmakla birlikte, bircok noktada
arastirma ihtiyact devam etmektedir. Gelecekte yapilacak
caligmalarda asagidaki alanlara odaklanilmasi 6nerilmektedir:

e Stres Hiperglisemisi icin Klinik Esik Degerlerin
Netlestirilmesi: Stres hiperglisemisinin kesin tanimi ve
tedavi baslama esikleri, hasta grubuna gore (6rnegin yasl,
non-diyabetik, sepsisli) farklilik gosterebilir. Bu nedenle,
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prospektif ¢cok merkezli ¢alismalarla bu esiklerin yeniden
degerlendirilmesi gerekmektedir.

SHR ve Benzeri Biyobelirteclerin Validasyonu: Stres
hiperglisemisini ~ objektif bicimde Olgmeye yonelik
gelistirilen SHR gibi oranlarin, farkli klinik tablolar (inme,
travma, KKY vb.) 6zelinde gecerliligi ve gilivenilirligi test
edilmelidir. Ayrica bu oranlarin mortalite, yogun bakim yatisi
ve taburculuk sonuglar ile korelasyonu daha fazla hasta
grubunda incelenmelidir.

Bireysellestirilmis Glisemik Hedeflerin Belirlenmesi: Tek
tip glisemik hedef yaklasimi yerine, hastanin klinik
ozelliklerine, yasina, diyabet Oykiisiine ve komorbiditelerine
gore sekillenen bireysel glukoz hedeflerinin belirlenmesine
yonelik rehberlerin olusturulmasi 6nemlidir.

Uzun Vadeli Takip Verileri: Hipergliseminin sadece
hastane i¢i mortaliteye degil, ayn1 zamanda uzun donem
morbiditeye, yeniden bagvuru oranlarina ve yasam kalitesine
etkileri arastirilmalidir. Bu tiir veriler, glukoz yonetiminin
sadece kisa vadeli degil, uzun vadeli saglik planlamasi
acisindan da 6nemli oldugunu ortaya koyacaktir.
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