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Hakkimda:

Adimm Enes Basak. Konya Meram tip fakiiltesi son smifta okuyorum. Tip fakiiltesinde alt1 yil
boyunca aldigimiz dersleri bir web sitesinde toplamak gibi bir diislincem vardi her zaman. Tipgi
arkadaslarima, kardeslerime bir nebze faydam olsun niyetiyle bu web sitesi fikrimi tamamlamak igin
caligmaya basladim. Suan i¢in donem 5'deki stajlarin notlarini yiiklemek ile mesguliim. Son giincellemelerle
bu tip sitemizde; donem 4 notlari, donem 5'ten bazi notlar, muayene videolari, TUS sorular1 ve bazi tip
programlar1 bulunmakta. Insallah zamanla tiim notlar yiikleyecegiz ve hemen her bransta arkadaslarimiza
faydal1 olacak bu siteyi tamamlayabilecegiz. Facebook’ta bu sitemizin tanitimini yapmak amaciyla agtigimiz
sayfaya; http://facebook.com/tipnotlari adli link ile ulasabilirsiniz. Sayfamizin tanitimmi yaparak,
arkadaslariniza tavsiye ederek, oneri ve elestiriler ileterek katkida bulunmaniz sizlerden almak istedigim en
bliylik yardim olur.

Yaklagik 5 yildir siir ve 0ykii yaziyorum, ‘‘Sizint1’’ ve ‘‘Lokman Hekim” gibi dergilerde yazilarimi
yayinlamaktayim. Yaymlanmis “Hasretin Kadar” isimli bir siir kitabim var olup, bu kitabima idefix.com,
kitapdunyasi.com gibi sitelerden bakabilirsiniz. Sahsi web sitem ise; www.enesbasak.wordpress.com olup
bana buradan ulasabilirsiniz.

Ayni zamanda, uluslararas: literatiir dergisi olan “Journal of Pediatric Neurology” adli dergide
editorliik yapmaktayim; http://childscience.org/html/jpn/editor.ntml adl link ile bu dergiye ulasabilirsiniz.
Bunlarin disinda; “Medikal Akademi” isimli bir tip sirketinde kdse yazarligi yapmaktayim;
http://www.medikalakademi.com.tr/uyeler/drenes. Kose yazarligi yapmakta oldugum bir diger yer ise
”Haberci Medya” isimli bir haber sitesi olup; http://habercimedya.com adl link ile bu siteye ulasabilirsiniz.

Tesekkiirlerimle,
Enes Basak, MD

Assistant Editor
Journal of Pediatric Neurology

Necmettin Erbakan University,
Meram Medical Faculty
Departments of Pediatrics

4208 Konya, Turkiye

E-mail: enesbasak42@hotmail.com
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Onsoz:
Degerli arkadaslar;

Tip egitimi gercekten uzun ve zorlu bir siirec. Bu siireci en iyi sekilde tamamlayarak meslegimizi
icra etmek hepimizin tek temennisi ve gayesi olmakla birlikte, 1yi ¢calisma ortamlarina sahip olmak bunlari
gerceklestirmek adma en onemli faktorlerden biridir. Birgogumuz not yiikiiniin fazlaligindan ve pratik
egitimin yeterli olmadigindan sikayet¢i oluruz. Belki de bunlar halledilebilirse bizler egitimlerimizi daha
rahat tamamlayabilecek ve daha iyi hekimler olarak yetisebilecegiz. Onemli olan ise bu amagclarimiza cevap
veren, en yliksek faydalari sunan bir ortama sahip olmaktir.

Bu gaye ile 8-9 ay kadar dnce ¢alismalarima basladim. Sahip oldugum notlar1 web ortamina koyarak
insanlarin ulagmasini saglamaya calistim. Ancak notlar1 slayt halinde koymaktan 6te biitiin notlar1 tek tek
word formatina ¢evirerek yiikledim. Bazen 1 not i¢in 3-4 saatimi verdigim de oldu ancak her zaman amacim
notlart word halinde sunarak daha rahat okunabilmesini ve faydalanilabilmesini saglamak oldu. Bu sekilde
bir ¢alismayla biitlin ders notlarini yiiklemek i¢in ugraglar verdim.

Pratik egitimini desteklemek amaciyla da sistemik muayene videolarinit youtube kanaliyla herkese
sundum. Ayrica Onlimiizdeki yi1l okul hocalarimizla birlikte EKG, MR, BT, USG ve bazi sistemlere
yaklagimlarla ilgili egitim videolar1 da hazirlayacagiz. Suan icin ders notlarini yiiklemeye devam ederek ve
tabi yeni yeni projeler de hazirlayarak tip egitimine destegimi siirdiirecegim. Bu projelerden bahsedecek
olursak; internet imkéani her zaman bulunmayan kisiler icin ders notlarimizin pdf kitaplarin1 hazirladim.
Ayrica e-book ve cep telefonlari i¢in program (jar, sis, android gibi) olarak da sunmak gibi bir gayem var.

Amacim; zamanla yeni faaliyetlerde de bulunarak bu sistemi devam ettirmek ve tip egitimine kendi
sahsimca yapabilecegim en iyi katkiyr yapmak. Suan tip notlar1 olarak google aramalarinda 1. sirada olmak
ve bir¢ok meslektasimdan tesekkiir mesajlar1 almak beni fazlasiyla mutlu eden ve bu caligmalarima devam
etmeme elbette ki yeterli olan seylerdir. Ingallah bu devam edecek ve koca tip deryasina bir damla da ben
sunabilecegim.

Tesekkiirlerimle,

Enes Basak



Enes Basak Acil/é
1 - Acilde Dispneik Hastaya Yaklasim

Dispne subjektif olarak nefes alamama duyusu ve bu duyuya ait bir reaksiyondur. Hasta tarafindan; gogiiste
daralma, nefes darlig1, hava acligi, soluk alma zorlugu veya rahatsizlig1 olarak tarif edilir. Toplum genelinde

prevalansi %3-25. Tiim hastaneye yatiglarin %15-25. Dispnenin %23-27 nedeni multifaktoriyel.

Solunum merkezi: Santral kemoreseptorler (Medulla oblongata), PaCO2 artar. Periferal kemoreseptorler
(karotid cisimlerde aortik arkta yerlesmis), PaO2 azalir.

Dispne nedenleri: Havayolu: astma, kitle, KOAH, laringeal hastalik, trakeal stenoz. AC parankimi: alveolit,
pnomonit, ilaca bagli, amfizem, pulmoner fibrozis, metastatik hastalik. Plevral: abdominal distansiyon,
gogiis duvarit yaralanmalari, efiizyon, fibrotoraks, pnomotoraks. Vaskiiler: pulmoner hipertansiyon,
tromboemboli, vaskulit, veno-oklusiv hastalik. Kalp: aritmi, iskemik kalp hastaligi, konjestif kalp
yetmezligi, intrakardiyak shunt, perikardiyal hastalik, valvuler hastaliklar. Nérolojik: CNS bozuklugu,
spinal kord yaralanmasi, diafram hastaliklari, myelopati-nropati, sistemik kas hastaliklari, Guillain-Barre,
transvers myelit. Metabolik: anemi, metabolik asidoz, hipo-hipertiroidi, sepsis, psikojenik. %85 neden:
astma, konjestif kalp yetmezligi, KOAH, pnomoni, kardiyak iskemi, psikojenik, pulmoner emboli.

Hikaye: Nefes darliginin siiresi sorgulanir. Dereceli olarak arttt m1 yoksa ani baslangi¢. Eslik eden herhangi
bir semptom. Kullandig1 ilag. Yakin zamanda gbgiis travmasi, aspirasyon veya altta yatan akciger hastaligi.
Gegmiste benzer bir problem hikayesi.

Solunum sikintisinda: Klinik izlenime gore tani kesinligi %60. En sik olan 4 hastalik i¢in %81. Hikaye;
kardiyak hastaliklar %67, solunum hastaliklar1 igin %47, tiim tanilar i¢in %56.

Muayene ipuclari: Konusabilme, mental durum, pozisyon, siyanoz, kulak, burun bogaz, pulmoner muayene,
kardiyovaskiiler sistem, ekstremiteler.

Ek testler: Arteriyel kan gazi, tam kan sayimi, serum bikarbonat konsantrasyonu, D-dimer, gogiis
radyografileri, pulse oximetry, pulmoner fonksiyon testleri, ekokardiyografi, ventilasyon/perfiizyon
scanning, elektrokardiyografi.

Genel yaklasimda: havayolu, oksijen destegi, intravendz yol, kardiyak monitor, pulse oksimetre, EKG, iyi
hikaye, fizik muayene, medikal tedavi.

USA’da en sik 3. 6liim nedeni! 200 000 6liim/y1l. Ani Sliimlerin 2. en sik nedeni. Peripartum dénemde en
sik non-cerrahi 6liim nedeni. Hastanede 6len hastalarin %60’1inda PE saptanmis. (%70’inin tanis1 atlanmis).
1/3 vakada 1 saat i¢inde 6liim. Tedaviye alinan %2-10 vakada o6liim. 50 yas alt1 erkek>kadin. 50 yas iistii
erkek=kadn.

Tromboemboli: En sik. %80-90 alt ekstremite DVT’si, %10-15 iist ekstremite DVT’si. Pelvik DVT, sag
kalp trombiisii, yag embolisi, amnion embolisi, sag kalp endokarditi, enfekte venoz kateter, IV ilag (septik
tromboflebitis).

Virchow triadi: Venoz staz, hiperkoagiilabilite, endotelial zedelenme.

Fizyopatoloji: Mekanik obstriiksiyon > akut kor pulmonale > bronkokonstriiksiyon, vazokonstriiksiyon >
V/Q. En sik sag alt lob tutulur. Multiple, bilateral olma egilimi.

Nedenleri: Immobilizasyon, yeni cerrahi, obezite, yanik, travma, kardiak hastalik, PE ve DVT oykiisii,
hiperkoagiilabilite, oral kontraseptif.
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Bulgular: solunum >16 %92, solunum >20 %70, ral %58, tasikardi %44, ates %43, flebit %32, siyanoz %19,
wheezing %9, Uflirim %23. Gogiis agris1 %88, dispne %84, anksiyete %59, oksiiriik %53, hemoptizi %30,
terleme %27, senkop %13.

Tani: AKG. Hipoksemi % 90. Yalnizca %5 hastada PaO2 >90 mmHg. Gradient: 149-(1.2 x PaCO2)-(Pa02).
Gradientin N degeri: 2.5 + yas x 0.21. D-dimer: tedavi yoniinii degistirecek kadar sensitif ve spesifik
degildir. PE’de sensitivite %84, spesifite %68. Sensitivite DVT de %50-60. Negatif prediktif degeri %79.
D-dimer yiiksek > %30 anjiografi (+). Anjiografi (+) > %10 D-dimer N. EKO: sag atriyal, sag ventrikiiler
trombiis, proksimal pulmoner arter embolisi, sag ventrikiil disfonksiyonu, aort diseksiyonunu dislama
(TEE). AC grafisi: 1/3 vaka ilk Ac grafisi normal > dispne ve hipoksi (+) ve Ac grafisi normal > siddetle PE
diistin (reaktif havayolu hastaliklar1 disinda). Atelektezi veya infiltrasyon %50 (24-72 saat), tek diaframda
elevasyon %40, plevral efiizyon. EKG: nonspesifik ST-T degisikligi (%40) en sik, masif PE’de prekordial T
(-), yeni gelisen RBBB, P pulmonale, S1Q3T3 (%]12), sag aks deviasyonu. Doppler USG: PE tanisinda DVT
tanimlanmas1 énemli. Doppler proximal DVT tanisinda %95-100 sensitif, >95 spesifik. PE’lili hastalarin 2/3
iinde doppler ile DVT goriilmez. V/Q scan: olasilik {izerinden rapor verir, % 98 sensitif, % 10 spesifik.
Diisiik olasilikli V/Q scan + diisiik klinik siiphe >> %96 (-) prediktif >> yiiksek olasilikli V/Q scan + yiiksek
klinik stiphe >> %96 (+) prediktif. HRCT: spiral bilgisayarli tomografi sensitivitesi %82-90 ve spesifitesi %
93-96 bulunmustur. Dogrulugu subsegmental pulmoner emboli durumunda daha diistiktiir. MRI anjiografi
pulmoner embolide % 75-100 sensitif ve % 95-100 spesifik bulunmustur. Anjiografi: negatif anjiografi PE
tanisini diglar. PE’yi ekarte ettiren tek test. Diger tan1 yontemleri ile tan1 konulamadigi durumlarda.

Tedavi: ABC. O2 destegi ile diizelmeyen hipoksi ==> entiibasyon. Sok (+) ==> agresif kristalloid, gerekirse
dopamin. PE li stabil hasta ==> antikoagiilasyon; heparin; 80 IU/kg bolus, 18 IU/kg/saat inflizyon, 8 saat
sonra aPTT kontrolii (50 - 90sn), 24 saatte bir aPTT kontrolii. Oral Antikoagiilan: 24 saat sonra, kumadin
(5-10 mg/giin), glinliik PTZ takibi, en az 4 giin heparin + kumadin, kumadin tedavisi en az 3 ay. Trombolitik
tedavi: Masif PE ye eslik eden refrakter hipoksi, sirkiilatuar kollaps, orta - agir sag ventrikiil
disfonksiyonunda verilir. Trombolitikler mortaliteyi %50 azaltirlar. Streptokinaz; 250.000 IU yiikleme,
100.000 IU/st inf. (24 saat). tPA; 100mg/2st infiizyon. Ampirik trombolitik tedavi: klinik PE stiphesi +
unstabil hemodinami > aort disseksiyonuna dikkat. Gebelerde; trombolitik class C, heparin class B, kumadin
kontrendike.

Dispne-oksiiriik-wheezing, viral enfeksiyonlar. ilk gelis ve tedavi sonrasi spirometri hastaneye yatis
ihtiyacin1 gostermede %86 sensitive, %96 spesifik. FEV1 beklenen degerin %50 sinden az ise astma krizi.
Fonksiyonel kayip ne kadar az ise tedaviye yanit o kadar iyi. PEFR 6l¢iimii kullanigh, tekrar edilebilir,
noninvaziv ve bronkospazmin miktarini ve tedaviye yanitin1 rakamsal olarak ifade edebilen bir yontemdir.
Olgiim igin ucuz, portabil ve kiigiik bir alet (peak flowmeter) kullanilir. Spirometre ile lgiilen birinci

saniyedeki zorlu ekspiratuar voliim (FEV1)
; ile koreledir. Daha c¢ok astimda tedaviye
Yurarken Konusurken | Istirahatte | konfuzyon . P A . o

yanitin monitdrizasyonu i¢in kullanilir.
arresti
wheezing |End- Exprium Inspiratuar | sessiz enmbasyon Oykusu’ son 1.}"11 1(;1nde 2.5
expiratuar | poyunca | expiratuar hastaneye yatis, son 1 yil iginde 3 < acile
(nabz ~ [<100  [100-120 bradikardi basvuru, steroid kullanimi ve yakin zamanda

PEFR birakilmasi, yogun bakima yatis hikayesi,
komorbid hastalik, ciddi psikiyatrik hastalik,

diisiik sosyoekonomik durum.

I N T
B Peak expiratory flowmeter > 1. saatte

Yardimci si genellikle | Parodoksal %10’dan fazla artis olmaz ise/ beklenen
solunum solunum . s 0 , . . .
| kasian | degerin %25’den az ise > yliksek risk.

Pz | e |
k
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Tedavi: Beta adrenerjik (ilk saat 20 dk ara ile) 4-8 puff MDI, 2.5-5 mg nebulizatér. Sonrasinda ihtiyaca
gore 1-4 saatte bir. Antikolinerjik (ipratropium bromid) 4 puff 6-8 saatte bir, 0.5 mg 30 dk da bir
nebulizator. Steroid: 40-60 mg prednisone PO, 60-125 mg metilprednisolone IV. Adrenalin 0.3-0.5 mg SC
(0.01 mg/kg).—Magnezyum, heliox, teofilin, ketamin.——Oksijen; PaO, >92 mmHg olacak sekilde
ayarlanmali, maske ile yiiksek voliimlii O,, endotrakeal entiibasyon, biling durumunda bozulma olmasi, kas
tonusunun zayiflamasi, ciddi ajitasyon, konfiizyon ve oksijen maskesi ile savasmasi.

Astim (Yetiskin) g  KOAH:

[ ABC yi degerlendir | Kronik yavas ilerleyen havayolu
! obstruksiyonu, tam olarak
[ Maske ile 5 Itidak. Oksijen ver, gerekirse solunumu PBV ile destekle | gerilemeyen. FEV1 <80%

(beklenen degerin), FEVI1/FVC
orani <70%. FEV1/VC
erkeklerde % 88 kadmlarda %
89’un altinda olmasi > havayolu
obstriiksiyonu.

| Hastayi rahat, tercihen oturur pozisyonda tut ‘

| Oksijen saturasyonunu izle |

Salbutamol inhaler ihtiyaca gore 2-4 pufkullan
(5-10 dakikada bir tekraria)

-0 > >

Risk faktorleri: sigara, astim,
genetik, social class, pollution,
mesleksel toza maruz kalim,
tekrarlayan infeksiyon. Bakteriler
(20dakika arayla 3 kez) %50; strep. pnomonia, h.
| influenza, m. cataralis. Viruslar

%2550,  influenza  a

parainfluenza, rhinovirus.

Damar Yolu a¢ (DAKS)

Yapilaniar hastay: rahatlatmadiysa
0.01 mg/kg (en fazla 0.3 mg) IVISC
ADRENALIN uygula

r—XP»rZ >PO0PrPIIrw»r AAMI

Oksiiriik + balgam + dispne + wheezing > hipoksemi - Siyanoz.

Akut alevlenme: dnceki stabil durumunda bozulma, dispnede artma, gogiiste daralma sikisma, sivi birikimi,
wheezingte artma, balgam artis1, balgam piiriilansinda artma.

FEV1: havayolu obstriikksiyonu derecesi korelasyon gosterir. Mortalite ve morbiditenin en Onemli
belirleyicisi FEV1°deki azalmadir.

AC grafisi: Diaframin diizlesmesi ve asagida olmasi, kalp gélgesinin uzun ve dar olmasi, her iki AC de
havalanma artis1 ile vaskiiler golgelerin azalmasi, 6zellikle apekslerde biillerin varligi, lateral grafide
retrosternal havali bolgede artis, pulmoner hipertansiyon ve cor pulmonale. >> KOAH hastalarinin ¢ogunda
AC grafisi normaldir.

Tedavi: Tedavide amac: PaCO2 yi 10 mmHg arttirmadan ve pH y1 7.25’in altina diisiirmeden >> PaO2 >
%60, Sa02 > 90 yapmak. Oksijen SaO2 >90, PaO2 >60 olacak sekilde. B-mimetik 30-60 dk da 2-4 puff,
nebulizator ile 20 dk. Antikolinerjik giinde 3 kez 2-8 puff, nebulizator ile 3 kez 0.5 mg. Steroid.

Tedaviye yanitsiz olmasi: FEV1 < %60, PEFR’de %15 den az diizelme, pulsus parodoksusda > 10 mmHg.
Akut tedaviye yetersiz yanit, acile gelmeden once uzun donem progresif sikayetler, bilincinde degisiklik
olan, hipokseminin kdtiilesmesi, yeni veya artmis hiperkapni, ciddi myopati ve bitkinlik, komorbid
hastaliklar olmasi.

Ev tedavisi: Bronkodilator tedavi arttirilir, 7 giinliik antibiyotik tedavisi, 1 hafta steroid tedavisi.
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Amfizem/KOAH (Yetigkin) g KKY:

ABC yi degerlendil . .
| e | Kardiyak semptomlar:  dinlenme

hastalarda EF genelde <%40.

Damar yolunu ag

Solunum sikintisi ciddi ise biling kaybi
geligirse endotrakeal entiibasyon yap

Bulgular: En sik bulgular juguler
venoz distansiyon, gallop, takipne,
tagikardi, terli, soguk, gri, siyanotik,
ral, wheezing ve tfiirim.

H
[ Havayolu, solunum ve dolagimia iigili sorunian bul | E sirasinda, egzersiz dispnesi, ortopne,
| R PND, yorgunluk, sersemlik hissi,
| Hastay: rahat ettigi pozisyonda birak | 5 anksiyete, odem, pembe prodiiktif
— - | . § Oksiiriik, abdominal agri, bulanti.
| Nazal kaniil ile 2 - 6 Lidak. Oksijen ver, gerekirse solunumu PBV ile destekle |
] A Semptomlari olusturan LV
A Oksijen satirasyonunu izle | :‘ disfonksiyonudur; diastolik
A I S p disfonksiyon, sistolik disfonksiyon.
$ e T a Sistolik disfonksiyonu olan
N
A
K
|
L

Kardiyak monitorizasyon yap, hastay: degerlendir

Siniflama: Class 1: normal fiziksel aktiviteyle semptom yok. Class 2: normal (her zamanki) fiziksel aktivite
ile yorgunluk, dispne ve diger semptomlar. Class 3: normal fiziksel aktivitenin kisitlanmasi. Class 4:
semptomlarin dinlenme sirasinda veya ¢ok hafif aktivite ile ortaya ¢ikmasi.

Presipite eden nedenler: disritmiler, anemi, enfeksiyon, akut valviiler yetersizlik, myokardiyal iskemi,
pulmoner emboli, fiziksel veya cevresel stresler, tibbi tedavinin degistirilmesi veya uyumsuzluk, diyete
uyumsuzluk veya iyatrojenik volum yiiklenmesi, gebelik ve hipertiroidizm.

BNP: Acil serviste KKY i¢in kesin, sensitiv, spesifik kan testi. Ventrikiiler basing ve voliim artis1 ile dogru
orantili salimim. Dispne ile basvuran hastalarda yiiksek BNP seviyeleri kardiyak kotli sonuglar agisindan
prediktifdir. BNP seviyeleri prognoz agisindan degerlidir.

Tedavi: Pulmoner édem: morfin 2-4 mg iv, furosemid 20-40 mg iv, oksijen 8-10 L/dk nasal kaniil,
nitrogliserin 10-20 microgr/dk iv. Pulmoner édem + hipotansiyon: 250 ml SF dikkatle 5-10 dk.da tekrar.
Dopamine 5-15 microgram/kg/dk; 2-5 microgram/kg/dk (renal vasodilatasyon), >15 microgram/kg/dk
(epinefrin benzeri etki).

Kardiyak Yetersizlige Bagh Akut Akciger Odemi (Yetiskin) —

Pnomoni:
| ABC yi degerlendir |
) 6. sik olim nedeni. Toplum kokenli;
e Y SErENRe solimmi PR e certelle | strep. pnomonia (%8-46), h. influenza,
[ Hastay oturur pozisyonda tut | C. pnomonia. Hastane kokenli; staf.
v aureus (%22.9), psod. aeruginosa

| Biling kayb1 varsa trakeal entiibasyon yap |

(%18.1). KOAH alevlenmede; h.
influenza (%30-59), strep. pnomonia,
m. cataralis. Notropenik hastada; p.
aeruginosa, enterik gram (-) basil, staf.
aureus. Aspirasyon riski yiiksek olan
hastada; anaerob, staf. aureus.

| Oksijen satiirasyonunu izle |

Kardiyak monitorizasyon yap

- o> >

Damar Yolunu ag

Sistolik TA 100 mmhg ustiindeyse 5 mg SL Nitrat ver.
Solunum sikintisi devam ederse ve sistolik TA 100 nin uzerinde , kalp hizi60 ve
ustiindeyse, her 3-5 dakikada bir tekrarla (En fazla 3 kez)

Risk faktorleri: aspirasyon, bakteriemi,
debilizasyon, = comorbid  hastalik,
pulmoner bozukluk.

r—X»Z >POrZrwr AAMI

Sistolik TA 100 mmhg uistiindeyse 40 mg Furosemid IV ver.
Hasta onceden kullaniyorsa aldigi dozun 2 katini ver, en fazla 80 mg
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Yogun bakim yatisi gerektiren durumlar: PaO2/Fi02 < 250, mekanik ventilasyon gereksinimi, CXR’de
multilobuler veya bilateral tutulum, 48 saat i¢inde radyolojik opasitede %50 artis, sok bulgulari, 4 saatten
fazla vazopresor tedavi gereksinimi, idrar ¢ikisinin 20 ml/saat az olmasi, diyaliz gerektiren ABYli hasta.

-

| ABC yi degerlendir |

!

Maske ile 5 L/dak. nem'lendiiinig Oksijen ver,
Gerekirse solunumu balon maske ile destekle

!

Cocugu sakinlegtir ve rahat edecegi bir
pozisyonda tut

Pnomotoraks intraplevral aralikta
serbest hava varligidir. Primer
spontan  pndOmotoraks saglikli
kisilerde goriiliir, spontan pnx’in
2/3. Sekonder spontan pnx akc
hastalig1 olanlarda goriiliir (6zellikle

A l KOAH). Ilatrojenik pndmotoraks
g R T B T e T e e tanm1 ve tedavi amagli yontemlerin
= 1 komplikasyonu olarak ortaya cikar.
e e Solunum  kaslarinin  zorlanmasi

iyak monitorizasyon yap, .. g qe .
hastay: degerlendir. presipitan degildir. Primer spontan
ok l pnx genellikle {ist lobda bulunan

subplevral bleb ruptiiriiyle olur.
Parsiyel bronsiyal obstruksiyon,
gecici atelektaziler; primer spontan pnx’in diger nedenleridir. Sekonder spontan pnx’in en sik sebebi
KOAH’tir ( %30-59).

Solunum sikintist devam ediyorsa 1/1000 lik ADRENALIN den 2-3 mg (2-3 ml)

nebulizatorie ver. 0.6 mg/kg Deksametazon IV ver

r—Xr»Z >»0>rP>rPw»r AAMI

Klinik: Semptomlar pnx’in biiyiikligii ve gelisim hiziyla iligkilidir. Sekonder pnx’l1 hastalar primer pnx’l
hastalardan daha ciddi goriiniirler. EKG bulgular1 iskemiyi taklit edebildiginden gogiis agrili hastalarda
ayiricl tanida dikkat. Plevritik gogiis agrist (% 95) , olgularin % 90’1inda pnx’in oldugu taraftadir. Dispne
%80 oraninda goriliir ve biiylik pndmotoraksin belirtisidir. Ciddi dispne sik degildir, tansiyon pnx veya altta
yatan bozuk akciger fonksiyonlarmi gosterir. Oksiiriik % 10, hafif siniis tagikardisi (kalp hiz1 140/dk ise),
etkilenen tarafta solunum sesleri azalmistir, perkiisyonda hiperrezonans almir. KOAH’l1 hastalar aniden
kotiilesebilir (mortalite %1-17). Agrn goriilmeyebilir, fakat dispne ve anksiyete kollapsla orantisiz olarak
siktir. Belirgin dispnesi olan yasli KOAH hastalarinin ake filmi ¢ekilmelidir.

Tani: X-ray, CT, USG (sensitivitesi % 73-95, spesifite % 68-91).

Tedavi: Pnx tedavisinde iki amag vardir; 1-plevral araliktan havay1 uzaklastirmak, 2-tekrarin1 engellemek.
Kiictik pnx (< % 15) 6 saat gozlenir. Tekrar ¢ekilen X-ray da pnx’ta biiyliime yoksa taburcu edilir. 24 saat
icinde tekrar X-ray goriilmelidir. Sonra haftalik X-ray’lerle kontrol edilir. %100 O2 uygulanmalidir.
Intraplevral hava emilimini 4 kat artirir. Intraplevral hava aspirasyonu ve katater torasentezi (bilyiik veya
orta derecedeki pnx’1 kiiciige doniistiirmek veya gogiis tlipii uygulanmasindan kaginmak i¢in yapilabilir).
Basar1 oran1 % 40-% 80. Primer spontan pnx (asemptomatikten - orta derecedeki) igne nedenli pnx.-----------
------ Aspirasyon 2. interkostal aralik, midklavikuler hatta 16 G plastik kataterle yapilir > hastanin bas1 30
derece yukarida olmalidir > katater basa dogru yonlendirilir, plevral araliga girildigi zaman igne
uzaklastirilir > katater yerlestirildikten sonra ii¢ yollu musluk takilir, 50 cc’lik enjektor ile hava aspire
edilir——-3-4 It hava aspire edilmesine ragmen hava birikimi devam ediyorsa > tiip torakostomi > eger
aspirasyon veya reaspirasyon sonrast belirgin pnx yoksa 6 saat gozlem ve kontrol CXR.

Insidans1 yasla artan MI presentasyonlari; dispne (80 yas iistinde dominant), KK (75 yas iistiinde %55),
3.derece AV blok (%6), stroke (75 yas istiinde MI’larin %6 s1), senkop, deliryum. Hiperventilasyon
sendromu: anksiyoz, normal oksijen, respiratuvar alkaloz,diger nedenlerin diglanmasi, yeniden solutma
yapilmamasi, hastaya gliven verilmesi, anksiyolitik (?). Nedeni bilinmeyen dispne: Hasta iyi goriiniir. O2
saturasyonu iyi. X ray normal. Altta yatan hastalik? Taburcu-kontrol.
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2 - Akut Akciger Odemi

Kalp yetersizligi, sol ventrikiil fonksiyonlarinda bozukluk, nérohiimoral regiilasyonda bozukluk, efor
intoleransi, s1v1 retansiyonu, yagam siiresinde azalma goriilebilir.

Akut kalp vetersizligi sendromlari: Akut kardiyojenik akciger ddemi (AKAQ), kardiyojenik sok, KKY ’nin
akut dekompanzasyonu. KKY: kalbin yeterli kan dolagimini saglamada etkili olan pompa fonksiyonundaki
yetmezliktir. KKY’nin en agir tablosu olan akciger 6demi, pulmoner kapillerlerden akcigerin
intersitisyumuna ve alveollere siv1 sizintisina sekonder olarak ortaya ¢ikar.

Onkotik-hidrostatik basing dengesizligi: 1.Pulmoner kapiller basing artisi: sol kalp yetmezligi olmadan
(MS), sol kalp yetmezligi, PAP artis1 (overhidrasyon). 2.Plazma onkotik basing azalmasi. 3.interstisyel
basing artis1: pndmotoraks hizli bosaltilmasi, astim krizi. 4.Interstisyel onkotik basing artis1.

Alveol kapiller membran gecirgenligi artisi (ARDS): Infeksiyonlar, toksin, sok, hemorajik pankreatit,
radyasyon pndmonisi, gastrik icerik aspirasyonu, travma.

Lenfatik drenaj bozuklugu: Travma, radyoterapi, lenfatik Ca, fibrozan lenfanjit.

Diger: Norojenik, pulmoner emboli, eklampsi, anestezi, kardiyoversiyon sonrasi, anestezi, agirt narkotik.

AKAO nedenleri: Genis miyokard iskemisi ya da infarktiisii, AMI komplikasyonlari, akut MY, serbest
duvar riiptiirti, ventrikiiler septal riiptiir, akut valviiler hasar (AY, MY), kardiyak aritmiler, diger nedenler.

Akut akciger 6demi safhalari: Evre |: puloner damarlarda dilatasyon. Interstisyuma sivi sizmasi = lenfatik
drenaj, CO2 diflizyon kapasitesi artisr. Evre |1: interstisyel ddem. Interstisyuma sivi sizmasi > lenfatik
drenaj artar. Kiiciilk hava yollarina bast > reflex bronkokonstriiksiyon. Ventilasyon/perfiizyon mismatch
azalr1 > 02 azalir. Evre I11: interstisyel - alveolar Odem > 02 azalir, CO2 artar.

AKAOQO tanisi: Dispne, tasipne, ortopne, oliim
korkusu, hava agligi, hipoksiye bagli ajitasyon,

AKAO ile ANKAO Ayirici Tanisi

Akut Kardiyak Olay Kardiyojenik Non-Kardiyojenik 6ksﬁrﬁk-hemoptizi, Soguk, soluk, nemli cilt, asirl
= ¥ terleme, siyanoz, gogiis agrisi, yorgunluk, noktiiri,
Kardiyomegali i anoreksi, kaseksi, PND. Klinik: artmis sempatik
VD + aktivite, tasikardi, normo-hipo-hipertansiyon,
EKG Tekemnl yardimc1 solunum kaslarimin solunuma katilmasi,
T U JVD,‘. S3 gallop' ritmi, yaygin .kat')a faller,
= ronkiisler, wheezing, yaygin periferik o6dem.
Siomeamjeemmy (20.5 >0.7 Laboratuar: EKG, kardiyak enzimler, BNP, EKO.
PCWP >18 mmHg <18 mmHg Telegrafi; kelebek kanadi, kerley B (interlobuler

septa), kardiyomegali. AKG; hipoksemi (< 80
mmHg), hiperkarbi (> 45 mmHg), respiratuvar asidoz. Sag kalp kateterizasyonu; PCWP, PAP, LVEDP, AP.

Hizli, uygun ve etkin tedavi hayat kurtaricidir. Amac: semptomlarin diizeltilmesi, hemodinamik bozuklugun
diizeltilmesi (TA>80-90 mmHg), miyokardial kan akimi ve fonksiyonun saglanmasi, renal-CNS kan akimi
saglanmast, kesin tani-tedavi i¢in stabilizasyon. Sunlar yapilir: ABC kontrolu, maske ile O2 destegi (% 100,
4-5 1t/dk), uygun pozisyon, damar yolu, monitdérizasyon, hemen EKG, puls oksimetre.
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Morfin: 3-5 mg IV. Vazodilatasyon, anksiyete azalir, katekolamin azalir, solunum merkezi depresyonu.

Nitrogliserin: 0.4 Mg SL & IV 0.2 ugr/kg/dk. Venodilatasyon, arteriyel dilatasyon (yiiksek dozda). Koroner
kan akiminda artis. LVEDP azalir, koroner vaskiiler direng azalir, kalp hiz1 azalir.

Nitroprusid: 0.1-0.2 pgr/kg/dk infuzyon. Arteriyel dilatasyon, vendz dilatasyon, koroner kan akim artisi; LV
wall stress azalir, koroner vaskiiler direng azalir, koroner perfiizyon basinci artar. Tiyosiyanat-siyanid
toksisitesi olabilir.

Ditiretik: Loop ditiretikler; furosemide 20-60 mg IV, etakrinik asit 1 mg IV. Erken etki; vazodilatasyon
(vendz > arteriyel). Geg etki; dilirez. Diiiretik rezistansi-sivi yliklenmesi varsa furosemid Infiizyonu 5-20
mg/st. Masif yiliklenme varsa ve diiiretik tedaviye yanit alinamiyorsa ultrafiltrasyon yapilir.

Dobutamin: 2.5-5 ugr/kg/dk IV infuzyon, pozitif inotrop, aortic impedans azalir, afterload azalir, koroner
kan akimi artar, hafif vazodilatasyon, koroner perfiizyon basinci artar.

Dopamin: Ciddi hipotansiyon varliginda ilk tercihtir. 0.5-2 ugr/kg/dk = dopaminejik > renal kan akimi artar.
<2 ugr/kg/dk = dopaminerjik > mezenterik kan artar. 2-5 ugr/kg/dk = B1 stimulasyon > + inotrop/kronotrop.
>5 ugr/kg/dk = alfal > B1 > vazokonstriksiyon. >10 ugr/kg/dk = alfal>> B1 > vazokonstriksiyon artar.

Milrinon-amrinon: FDE 3 inhibisyonu. IV bolus 50 pgr/kg > 0.375-0.75 ngr/kg/dk infiizyon. Pozitif inotrop,
vazodilator.

Noradrenalin: vazopressordiir, alfa agonist, dopamin ve dobutaminin etkisiz oldugu durumlarda kullanilir.
0.02-0.04 pgr/kg/dk infiizyon.

Nesiritide: Human B-type natriuretic peptide. 32 AA dizili e.coli den iiretilmis bir peptiddir. Mekanizmasz:
diiz kas ve endotel deki guanilat siklaz reseptoriine yapisir. c-GMP seviyesini artirarak gevsemesini saglar.
Doza bagli olarak PCWP ve arter basincini diisiirtir.

Levosimendan: CO artirir, esas olarak stroke volumu artirir. Preload ve afterload azaltir. Koroner kan
akiminit artirir. Myokard O2 kullanimini artirmaz. Etkisini, myofibrilleri ca+ daha duyarli hale getirerek
yapar. 12-24 mcg/kg/10dk yiikleme. 0,1mcg/kg/saat infiizyon.

CPAP-BIPAP: Nasal CPAP ve ventilasyon maskesi terapisi kiyaslandiginda, CPAP ‘in entubasyona gecis
hizin1 azalttig1 goriilmiistlir. Ciddi KKY olan hastalar CPAP ile tedavi edildiginde hastanede kalis ve erken
oliimii azaltmada faydasi bulunamamistir. Her ne kadar BIPAP terapisi ventilasyon ve vital bulgulari
CPAP’tan daha hizl1 iyilestirse de BIPAP’1in M ile iliskili yiiksek insidans1 bildirilmistir.

Digitalis: Sunlarda verilir; mitral darlig1 (+), ventrikiil hiz1 yiiksek atriyal fibrilasyon, atriyal flutter, siddetli
aort kapag hastalig1.

Aminofilin: FDE 3 inhibitorii. 3-6 Mg/Kg IV bolus, 0.1-0.9 mg/kg/st inflizyon. Bronkodilator, pozitif
inotrop, hafif venodilator, MSS stimilasyonu, hafif ditiretik (GFR).

Turnike uygulamasi: Diyastolik arter basincinin 10 mmHg iizerinde. 3 ekstremitede. 15-20 dakika.

Predispozan faktorlerin tedavisi: AMI; trombolitik-PTCA. Tasiaritmi; kardiyoversiyon. Bradiaritmi; atropin.
Tirotoksikoz, anemi, hipertansif kriz, pulmoner emboli, asir1 siv1 yiiklenmesi, infeksiyon.

IABP: aortik diyastolik basi¢ artis1, koroner perfiizyon artisi, sol ventrikiil dolus basincinda azalma (%20),
kardiyak output artis1 (%20-40).
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3 - Dis(a)ritmiler

Kalpte iletinin olugmasi ve yayilmasi yapisal ve elektrofizyolojik olarak farklilasmis dokularca saglanir. Ileti
sisteminin pacemaker hiicrelerinin spontan depolarizasyon (otomatisite) oOzelligi vardir. Pacemaker
bolgelerinin uyari ¢ikarig hizlari yukaridan asagiya dogru azalir. SA nod 60-100/dak, AV nod 40-60/dak,
his-purkinje 30-40/dak, ventrikiil < 30/dak. Aritmi (disritmi); normal siniis ritminden herhangi bir sapma ve
kalp atimlarindaki diizensizlik. Normal ritim; siniis nodundan kaynaklanan atriyumlar1 uyardiktan sonra AV
noddan gecerek his-purkinje yolu ile ventrikiilleri uyaran ritimdir, EKG 6zellikleri ise diizenli dar QRS, hiz
60-100 /dak, her P dalgasin1 QRS takip eder.

Normal sinus ritmi EKG 6zellikleri: Belirgin olarak izlenebilen P dalgalar1 olmali. Her P dalgasini bir QRS
kompleksi takip etmeli. QRS komplekslerinin hizi sabit olmali. PR intervali normal ve sabit olmali. P dalga
hiz1 60-100 arasinda olmali.

Aritmilerin_mekanizmalari: 1.Uyar iletiminde bozulma (reentry); en sik. 2.Uyari iiretiminde bozulma;
otomatisitede artis veya azalma, tetiklenmis aktivite. Otomatisite: kendi kendine uyari ¢ikartabilmedir.
Azalmis otomatisite; sinus bradikardisidir. Artmis otomatisite; siniis tasikardisidir. Tetiklenmis aktivite:
aksiyon potansiyelinin faz 3 veya 4’line denk gelen depolarizasyon dalgalar1 yeni depolarizasyonlara neden
olabilir.

Reentry (kisir dongii): Ileti ve refrakterlik dzelligi birbirinden farkli iki yol var. Normalde 1. ve 2. yolda ileri
yonde iletim vardir. 3. noktada 1 ve 2 birbirini sonlandirir. Kritik bir anda olusan (2 nolu yolda) ileri
yondeki blok. Asagidan gelen uyari 2. yolu relatif refrakter doneminde yakalayip; ters yonde iletimine izin
verir. Ters yonde gelen uyar1 1 yoluna girip kisir bir dongiiyli baslatir. Birg¢ok tasikardi ve ritm
bozuklugundan sorumlu; AVNRT, AVRT, A flatter, VT.

Ritm ve iletim bozukluklari: Erken vurular, kacak vurular, tasiaritmiler, bradiaritmiler.

Tasikardiler:

TASIKARDILER

Dar QRS kompleksli tasikardiler: Genis

DAR KOMPLEKSLI GENis KoMPLEKsLI [§ QRS tagikardilere gore yasami daha az
(QRS <0.12 sn) (QRS > 0.12 sn) tehdit ederler. Supraventrikiiler

r—‘—| |—'—| kokenlidirler. Supraventrikiiler aritmilerin

Diizenli Diizensiz Duzenli Diizensiz onemli bir boliimii genis QRS kompleksli
fonomottii y polimormk olabilecegi unutulmamalidir.

Atrlyal fibrilasyon : li| | Polimorfik VT

Normal QT Supraventrikiiler tasikardiler: AV digim
Deglsken bloklu S —— ve iiz.erln.de"n kéken a.lgn taslkar'dﬂerd'lr.
Aﬂatter - Uzun QT Tipleri; siniis tasikardisi, otomatik atrial

tagikardi, reentrian  atrial  tasikardi,
Mult'fkal TSN IR atrioventrikiiler nodal reentri (AVNRT),
AV reentri (aksesuar yol) (AVRT),
atriyal flutter, atriyal fibrilasyon. Dar QRS

tasikardilerinin biiyiik cogunlugunu AVNRT ve AVRT olusturur.

Siniis tasikardisi: Kalp Hiz1 100-180/dak. Ritim diizenli, QRS <120msn, P-R 120-200msn. Her P’yi QRS
takip eder. Bulgular; hipovolemi, ates, kalp yetmezligi, hipertiroidi, ilaglar, egzersiz. Tedavisi altta yatan
primer nedenin ortadan kaldirilmasi. Primer neden gosterilemiyorsa uygunsuz siniis tasikardisi diisiiniiliir.
Siniis diiglimiinde otomatisite artig1 vardir. Beta blokerler, Ca kanal blokerleri kullanilabilir.
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Atriyal tasikardi: Atriyumlarda belirli bolgelerdeki otomatiklik artisi sonucunda ortaya c¢ikan dar QRS
kompleksli bir tasikardidir. Fokal-multifokal olabilir. Yiiksek hizlarda AV bloklar. Kardiyoversiyona
direnclidir. IV beta bloker/Ca kanal blokerleri kullanilabilir. ilaca direng varsa ablasyon.

Multifokal atriyal tasikardi: Uyari olusturan en az 2 odak vardir. Birbirinden farkli en az 3 morfolojide P
dalgast. 1:1 AV iletim. Hizli (~ 100-150), irregular ritim. P-R mesafeleri farkli. Kronik AC hastalart.

Atrioventrikiiler reentrantasikardi (AVRT): Atriyumlar ile ventrikiilleri birlestiren aksesuar iletim yollart ile
normal AV iletim sisteminin bir kismindan olusan reentran halkay:1 kullanan bir tasikardi tiriidir. EKG
bulgulari: QRS hiz1 150-240/dk arasinda olabilir. QRS’nin hemen bitiminde o derivasyondaki normal P
dalgasinin yoniine ters yonli (yukaridan asagiya yonlii) bir p’ dalgasi izlenir. Reentran uyari ventrikiillere
normal AV yolu kullanarak iner ve atriyumlara aksesuar yol lizerinden doénerse QRS’ler normal
goriinimmde, yani dar komplekslidir (ortodromik tagikardi). Aksi durumda (yani aksesuar yoldan asag,
normal AV yoldan yukari) ise QRS’ler genis olur (antidromik tagikardi). Antidromik AVRT: uyar1 antegrad
olarak aksesuar yolu, retrograd olarak normal yolu kullanir. Genis QRS tasikardisi var. VT’den ayrimi
yapilmali. Istirahat EKG preeksite. Preeksitasyonlu hastalarda AV iletiyi baskilayici ilaglarin kullanimi olasi
bir supraventikiiler aritmide ventrikiil yanitini artiracagi i¢in kontrendikedir. Kalic1 tedavi ablasyon.

AV nodal reentrian tasikardi (AVNRT): Ani baglar ani sonlanir. Genelde atrial erken vurularla baslar. KH
140-240/dak. Dar QRS. R-R arasi esit. EKG’de QRS’e yakin retrograd p dalgalari. Tedavi: vagal manevra,
akut tedavide ilk tercih adenozin, Ca kanal blokerleri, beta blokerler, farmakolojik tedavi siklikla yiiz
giildiirticii degil, radyofrekans ablasyon basaris1 yaklasik 9%90.

Atrial flutter: Sag veya sol atriyumdaki makro reentri sorumludur. Atriyal hiz 250-350/dak. AV ileti genelde
2:1. R-R aralar1 genelde diizenli ancak blok degiskenliginde diizensiz olur. Atriyal fibrilasyona doniisebilir.
Tedavide hiz kontrolii ve antikoagiilasyon 6nemlidir.

Atriyal fibrilasyon: Atriumlarda multiple reentri odaklari. Atriyal hiz 400-600/dak. P dalgalar1 goriilmez. R-
R arasi esit degil. En sik goriilen devamli ritim bozuklugu. AF’de Tedavini temelini Hiz kontrolii ve
antikoagiilasyon olusturur. Hiz kontroliinde; beta blokerler, Ca kanal blokerleri, digoksin, amiodaron.
Antikoagiilasyon; warfarin /ASA.

Ventrikiiler tasikardi: En sik organik kalp hastaliklarinda goriiliir. Reentri/otomatisite/tetiklenmis aktivite.
Non-sustained VT; 30sn’den kisa. Sustained VT; 30sn’den uzun. Tek tip QRS monomorfik. Degisken QRS
polimorfik. Akut tedavide kardiyoversiyon.

Ventrikiiler fibrilasyon: Hizli kaotik ventrikiiler ritim. Siklikla VT den doniisiir. Defibrilasyon yapilmazsa
oliimciil.

Sinoatriyal c¢ikis blogu: Uyarmmin SA noddan
atriyuma iletiminde sorun var. Duraklama P-P
araliginin katlar1 seklindedir (2. derece tip 1 harig).
; : Los 1. Derece: SA bileskede uyarmin iletiminde uzama
SinusBradikardis| var (EKG’de bulgu yok / P dalgas1 normal). 2.
Sinoatriyal ¢ikis bloku Derece: Ara ara iletilemeyen P dalgalar. 3.
Sinuzal arrest Derece: P dalgalar1 hi¢ yok (genelde asagi
AV blok bolgelerden kagis ritmi ¢ikar).

= 1.derece AV blok

. ; Hasta siniis sendromu: Siniis diiglimiinde ileti
= 2. derece tip 1 ve tip 2 bloklar olusumunda ve iletiminde sorun var. Siniis
= Tam AV blok duraklamas1 ve ¢ikis blogu. SA ve AV ileti

Bloklu Atrial Fibrilasyon ve Flatter bozukluklari. Hizli diizenli veya diizensiz atriyal

Nodal ve ventrikiiler kagak ritimler ritimlerle yavas atriyal ve ventrikiiler ritimlerin
Asistoli
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paroksismal olarak yer degistirmesi. Yaslilarda daha sik. Bradikardiye bagli semptomlar varsa kalici
pacemaker.

1.Derece AV blok: P-R mesafesinde uzama (>0.2 sn), her atim ventrikiile iletilir. Genellikle kardiak patoloji
yok. Miyokardit, akut inferior MI, vagal ton artis1. Tedavi gerekmez.

Mobitz tip 1 AV blok (wenckebach): Progresif AV ileti uzamasi (P-R mesafesinde giderek artma), en son
atrial atim iletilmez. Akut inferior MI, miyokardit, kardiak cerrahiden sonra, digoksin intoks. Hipoperfiizyon
yoksa tedavi gerekmez. Hipoperfiizyon varsa atropin, eksternal ve internal pace.

Mobitz tip 2 AV blok: Normal P dalgalari, 2:1, 3:1 Av ileti. Infranodal ileti sisteminin blokaj1 (6zellikle akut
MI, digoksin intoksikasyonu). Hipoperfiizyon bulgular1 varsa atropin, internal pace.

AV tam blok: Normal ve ritmik P dalgalar1 (60-80/dk), AV ileti yok, ventrikiiler ka¢is ritmi (40-50/dk).
Akut M1, ila¢ intoks. Atropin, eksternal ve internal pace. PR araliklarinin sabit olmamasi, 2. derece Mobitz
tip II’den ayriminda dnemlidir.

Senkronize kardiyoversiyon: Yetiskin: AF; 120-200 J bifazik, 200 J monofazik. Atrial flutter ve diger
supraventrikiiler tasikardiler; baslangi¢ enerjisi 50-100 J. Monomorfik VT; baslangi¢ 100 J. Cocukta: SVT-
VT’de; 0.5-1 J/kg.; 2 J/kg’a ¢ikilabilir.

Senkronize olmayan kardiyoversiyon: Unstable polimorfik (irregular) VT nabizli ya da nabizsiz. VT
nabizsiz. VF; bifazik 200 J, monofazik 360 J. Cocukta; 2 J/kg ilk doz, ikincisi 4 J/kg, en fazla 10 J/kg.
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4 - Cevresel Aciller

CO hidrokarbonlarin tam olmayan yanmasi sonucu olusan bir iiriindiir. ABD’de her y1l CO zehirlenmesine
bagl yaklasik 600 kaza sonucu 6liim bildirilmektedir. CO maruziyetinin zararl etkileri oksijene en duyarl
organ sistemlerinde (kalp, beyin, ve bobrek gibi) ortaya ¢ikar.

CO zehirlenmesinin en 6nemli kaynaklari: motorlu arag¢ egzos, komiir sobasi, mangal gibi 1sinma araglari,
yanginlar, sanayi atik maddeleri, propan ve metan.

Zehirlenme mekanizmasi: Atmosfer CO konsantr. < % 0.001, sigara 6nemli bir CO kaynagi, inhalasyonla
alinan CO Hb’e baglanir, karboksihemoglobin (COHb), CO’in Hb’ye afinitesi oksijenden 200-250 kat daha
fazla, kandaki COHb sigara icenlerde %10-15, sigara igmeyenlerde %]1-3. Kamyon soforlerinde,
havalandirma sistemleri yetersiz uzun tiinellerde calisan iscilerde, kapali otoparklarda ¢alisan gorevlilerde,
kandaki COHD seviyeleri yiiksek bulunmustur. Kandaki COHb > kasta karboksimiyoglobin (COMb). CO’in
bir diger etkisi de, sitokrom c oksidaz ve p-450 iizerindeki oksijenle girdigi kompetitif inhibisyondur.
Sitokrom c oksidaz ve sitokrom p-450 oksijeni CO’e gore dokuz kat fazla tercih ederler.

Klinik bulgular: Nonspesifik, biling bulanikligi, epileptik atak, bas agrisi, UAP, grip benzeri sendrom.
Hastanin semptomlar1 siirliyor ancak belirli bir yere oturtulamiyorsa CO zehirlenmesinden
kuskulanilmalidir. Semptomlarin siddeti ile COHb diizeyleri arasinda her zaman korelasyon gosterilemez.
COHb etkisine duyarhiligin arttigr durumlar: ¢ocukluk ¢agi, kronik hipoksemi, aterotrombotik kalp,
hastaliklari, yashlik, fetus. Kardiyak: CO zehirlenmesinde oliim nedeni ventrikiiler aritmiler (en sik).
Literatiirde sessiz Mi. Nirolojik: énemli morbidite ve mortalite nedeni. Demans; psikoz, kisilik degisikligi,
konsantrasyon azlii, yiirime, gérme ve biling bozuklugu, periferik noropati en sik goriilen norolojik
bozukluklar.

Tani: COHb’ nin, ko-oksimetrik 6l¢iimii, pulse oksimetre (yaniltici), arteriyel kan gazlari, serum elektrolit
diizeyleri, serum laktat seviyesi (metabolik asidoz), EKG, CK- MB ve troponin I (miyokard hasar1?), idrar
miyoglobin (rabdomiyoliz), PA-cervikal grafi (travma?), BBT ve MRI (iskemik hasar).

COHb diizeyvi ile klinik tablo arasindaki iliski:

COHb (%)  Klinik tablo

<10 Asemptomatik

10-20 Basta dolgunluk hissi, kutandz vaskiiler dilatasyon, anjina
20-30 Bas agrisi, bag donmesi, gligsiizliik, gorme bulanikligi
30-50 Siddetli bas agrisi, kusma, biling bozuklugu, tasikardi
50-60 Takipne, tasikardi, senkop, konviilziyon, koma

>60 Solunum depresyonu, 6liim

CO zehirlenmesinin _tanisinda  dikkat edilmesi gereken noktalar: Ne zaman kuskulanilmali:
Fokal/lateralizasyon veren ndrolojik bulgu olmaksizin biling kapaliligi, koma, epileptik atak, bas agrisi, grip
benzeri sendrom, anstabil angina. Hangi sorular sorulmali: CO maruziyeti nerede oldu, birlikte oldugu
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kisilerde yakinmalar var mi, 1sinma amacl kullanilan cihaz nedir, hasta bilingsizse ya da 0ykii bilinmiyorsa
COHD diizeyi ol¢iildii mii. Ayirict tant gerektiren durumlar arastirilmali: Diyabet, liremi, opiat alimi gibi
kronik metabolik durumlar, minor yakinmalarla acil servise getirilen hastalarda CO zehirlenmesi olasilig
unutulmamali.

Tedavi: Tedavinin temeli hemodinamik stabilizasyon ve CO eliminasyonu. ABC (havayolu, solunum,
dolasim) kontrolii. Reservuarli nonbreathing maske ile %100 O,. Hasta maruziyet alanindan uzaklastirilmali.
Ortamda CO varliginda O, CO’dan daha agir oldugundan hasta yere yatirilmali. Kandaki CO’nun
eliminasyonu, solunum havasindaki O, konsantrasyonu ya da atmosfer basinci arttirilarak hizlandirilabilir.

Tedavi plani: Hafif CO zehirlenmesi: gii¢siizliik, bulanti, halsizlik. Tedavi: %100 NBO, 4 saat. Degerlendir;
semptomlar devam ederse, HBO diisiin. Ciddi CO zehirlenmesi: Biling kaybi, Konfiizyon, Fokal norolojik
degisiklikler. HBO, 90 dk.lik seans. Degerlendir; semptomlar devam ederse, 3-6 saat iginde HBO tekrarla.

Hiperbarik oksijen (HBO): HBO tedavisi, artmis atmosferik basing altinda, araliklarla %100 O, solunmasi.
CO zehirlenmesinde HBO ile standart tedavide %100 O,, 90 dk siireyle verilir. Orta derecede semptomlari
olan olgular birinci tedaviden yarar gorebilirler. Ancak semptomlarin gerilemedigi hastalarda ikinci ve
tciincii seanslar planlanabilir. HBO, CO zehirlenmelerinde klinik olarak tam basar1 saglar. Bulgulardaki
dramatik diizelmenin yani sira, ge¢ donemde olusacak sekelleri de engeller. HBO komplikasyonlari: kKusma,
oksijene bagli nébet (1000 olguda bir), timpanik membran riiptiirii, tansiyon pndmotoraks, hipotansiyon,
kalpte ritim bozukluklari. CO zehirlenmesinde HBO tedavisi endikasyonlari: Kesin; biling kaybi, nobet,
koma, mental degisiklik. Rolatif; gebelik, 1srarli kardiyak iskemi, artmis COHb ( > %25) seviyeleri, O,
tedavisi sonrasi 1srarli norolojik semptomlar.

Near drowning (bogula yazma): Suya battiktan sonra 24 saatten fazla yasayan ve suda batmaya bagli olusan
bir ya da daha fazla komplikasyona kars1 akut girisim gerektiren hastalar. Epidemiyoloji: ABD’de kaza ile
olusan dliimlerin yetiskinlerde 4. cocuklarda ise 3. nedeni, yilda 8000 6liim, geng ve saglikli bireyleri etkiler,
oliimler i¢in en etkin yontem olugsmasini1 6nlemek, alanda uygulanan TYD 6nemli, hastaneye ulasan spontan
solunum ve dolasimi olan yaralilar genellikle iyi prognoza sahiptir. Risk faktorleri: alkol ya da ilag
kullanimi, bot, kano ve sal gibi ylizme araclarinin nehir ve goéllerde kullanilmasi, asir1 soguk sulara girmek,
dalma oOncesi asir1 hiperventilasyon yapilmasi, epilepsi. Prognostik gostergeler: Slimiin gostergeleri, suya
batmanin siiresi > 25 dakika, resiisitasyonun siiresi > 25 dakika. Acil servise ulasildiginda nabizsiz kardiyak
arrest. Kotii prognoz gostergeleri: ilk EKG’de VT/VF varlig1 (%93 oliim). Acil serviste fix dilate pupil
varlig1 (%89 oliim). Acil serviste ciddi asidoz (%89 6liim). Acil serviste solunum arresti (%87 Sliim).

Klinik bulgular ve prognoz:

Evre Tanim Mortalite %
1 Oksiiriik, oskiiltasyon N 0

2 raller, Anormal oskiiltasyon, 0.6

3 A. pulmoner 6dem, hipotansiyon (-) 5.2

4 A. pulmoner 6dem, hipotansiyon (+) 19.4

5 Izole respiratuar arrest 44

6 Kardiyopulmoner arrest 93
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Hastane Oncesi tedavi: tedavi alanda baslar, standart TYD uygulamalari, bazi noktalara dikkat edilmeli.

Sudan cikarma: Kurtaric1 yaraliyt miimkiin olan en hizli sekilde olay yerinden uzaklastirmali. Kurtarici
kendi giivenligini saglamali. Yaraliyr sudan ¢ikarmadan once diiz, suda yiizebilen bir sirt tahtasina sirt {istii
yatirmali. Tiim yaralilar omurilik travmasi varmis gibi degerlendirilmeli.

Hastane oOncesi tedavi: Spinal kord hasari, dalma-eglence araglari, ¢ogunlukla asagi servikallerde.
Parodoksik solunum, flaksidite, priapizm, veya ac¢iklanamayan hipotansiyon ve bradikardi: spinal kord
hasar1. Jaw-trust - rescue breathing.

Tedavi (devam): Hava yolu: Hava yolunu aspire edilen sudan temizleme zorunlulugu yoktur. Bogulma
olgulariin bliyiik bir kismi az miktarlarda su aspire ederler. Suya batma olgusunun resiisitasyonunda
Heimlich manevrasini rutin olarak kullanmayimiz. Kurtarici soluk: kurtarici glivenligi saglanir, yaralinin
agz1 agilir, uygun zaman hayatta kalma ile dogru oranti, yarali suyun yilizeyinde ylizer pozisyonda ya da
sudan c¢ikarildiktan sonra uygulanir. Agizdan agiza - agizdan buruna. Gégiis masaji: suyun iginde
denenmemeli, yarali kisi sudan c¢ikarildiktan sonra hemen dolasimin belirtilerini kontrol edin. Ventrikiiler
fibrilasyon: hastanmn santral 1s1s1 30 °C’nin altinda ise en fazla 3 defa sok uygulanmali, santral viicut 1s1s1 30
OC’nin iistine ¢ikarilana kadar TYD ve IKYD uygulamalarina devam edilmeli. Yeniden canlandirma
strasinda kusma: hastanin bagini bir tarafa dogru ¢evirin ve parmakla temizleme yontemi ile, bir kumas ile
temizleyerek ya da aspire ederek agiz icini temizleyin, omurilik yaralanmasi olasiligma dikkat edin. /KVD:
ritim asistoli, nabizsiz elektriksel aktivite, nabizsiz VT/VF olabilir. Kilavuzlarinin 6nerilerine uyulmalidir.
Hipotermi s6z konusu oldugunda intravendz ilaglar standart doz araliklarindan daha uzun araliklarla
verilmelidir, ¢ocuk ve eriskinlerde ilk EKG’de VF/VT koétii prognoz. Hastane bakimi: her suya batma
olgusu transfer edilmeli, tiim hastalar boyun travmasi varmig gibi degerlendirilmeli, hastalara oksijen destegi
baslanmali, PO, degerleri 60 mmHg’ nin iizerine (¢ocukta 80 mmHg) ¢ikmiyor ise hastalar entiibe edilmeli
ve ventilatore baglanmali, PEEP ya da CPAP diisiiniilmeli.

Laboratuar: hemogram, bobrek fonksiyon testleri, elektrolitler, glikoz, PT/PTT, idrar incelemesi, kan gazi ve
EKG istenmeli. Akciger grafileri normal olabilir.

Biitiin vakalar hastaneye alinmali ve bir siire izlenmeli, ¢linkii basarili kurtarmalardan sonra bile %2-25
oraninda kdtiilesme ve 6liim goriilebilmekte. Ciddi bir episod gegiren, 6ksiiriigii, dispnesi, takipnesi olan ve
suda bilincini yitiren hastalar daha fazla risk altindadir. Gegici ama siddetli hipoksik kalanlarla, altta yatan
kardiyovaskiiler hastaliga sahip olanlar da bu gruba girerler.

Yilan 1sirmalar1 1iliman ve sicak iklime sahip iilkelerde 6nemli saglik sorunlar1 arasindadir. Diinyada, yilan
isirmalarina bagli olarak yilda 30.000 6liim meydana gelmekte. ABD istatistiklerine gore yilda yaklasik
8000 vaka yilan isirmalart nedeniyle hastaneye bagvurmaktadir. Yilan isirmalari siklikla Nisan - EKim
aylarinda olmaktadir. Tiirkiye’de c¢ok sayida yilan tiiri (yaklasik 53 tiir) yasamaktadir. Bunlarin biiyiik
cogunlugu Avrupa’da yasayanlarla aynidir. Tiirkiye’de bulunan tek zehirli yilan engerek yilanidir. En fazla
Dogu Karadeniz, Giineydogu Anadolu, Dogu Anadolu.

Toksik etki mekanizmasi: Hemotoksik etki: hyaliironidaz, asetilkolinesteraz, kollajenaz, serotonin, histamin,
fosfolipaz, proteolitik enzimler, prokoagiilanlar, antikoagulanlar, hemotoksinler. Bunlar subkutan yapilarda
ve kapiller endotelinde hasar meydana getirirler. Hemoliz ve koagiilopatiye neden olurlar. Norotoksik etki:

Semptomlar: Hemotoksik semptomlar: siddetli agri, 6dem, giigsiizliik, uyusukluk, hizli nabiz, ekimoz, kas
fasikiilasyonlari, parestezi (oral), metalik tat, kusma, konfiizyon, kanama bozukluklari. Norotoksik
semptomlar: Norotoksinler ise kas sinir kavsaginda iletimi engelleyerek etkisini gosterir. Sunlar goriiliir;
minimal agri, pitozis, gili¢siizliik, parestezi (siklikla 1sirilan yerde), diplopi, disfaji, terleme, salivasyon,
hiporefleksi, solunum depresyonu, paralizi.
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Tedavi: Isirilan bolgeye buz koyma, 1sirilan bolgeyi keserek emme islemi, turnike uygulama, hastane oncesi
antivenin tedavi yapiimamalidir. Tedavinin amaci toksini noétralize etmek, morbiditeyi azaltmak ve
komplikasyonlardan korumaktir. Destek tedavi: ABC, isirilan yerin temizligi, ilgili ekstremitenin
immobilizasyonu, tetanoz asisi, endikasyonu varsa uygun bir analjezik. Antivenom endikasyonlari: $ok,
hipotansiyon, EKG anormallikleri, norotoksik belirtiler, biling bozuklugu, spontan sistemik kanama,
koagulopati, lokal sisligin progresif bir sekilde yayilmasi.

Tirkiye’de bulundugu tespit edilen akrep tiirii sayist 13’tiir. Bu tiirlerden 6zellikle sistemik toksisite
olusturan tiirler; androctonus crassicauda, leiurus quinquestriatus tiirii akreplerdir.

Semptomlar: yanici agr1, eritem, sislik, lokal doku inflamasyonu, bazen lokal parestezi.

Bulgular: Lokal bulgular: hipertansiyon, hipotansiyon, tasikardi, bradikardi, terleme, kas gii¢csiizligi,
diplopi, nistagmus, hipereksitabilite, bulanti-kusma. Sistemik bulgular: kas fasikiilasyonlari, salivasyon,
koagiilopati, ndbet, paralizi-parastezi, solunum depresyonu, pulmoner 6dem, ajitasyon, hipertermi, ciddi sok.

Destek tedavi: Sivi kaybi diizeltilmeli, asit baz dengesi saglanmalidir. Sokulan bolgeye kesi atip kanatma,
turnike yararsizdir, kisa siireli soguk uygulamasi yapilabilir. Agr1 lokal olarak ¢ok siddetli ise %1 lik
ksilokain (max. 0.5 mL) sokulan bdlgeye uygulanabilir. Kortikosteroid ve antihistaminik ilaglarin profilaktik
uygulanmasi yararsizdir. Tetanoz profilaksisi ve yara yeri temizligi yapilmalidir. Spesifik antidot tedavisi:
Ciddi sistemik bulgu gelisirse antivenom Onerilebilir (Tiirkiyede A.crassicauda i¢in hazirlanmig antivenom
bulunmaktadir). Antivenom uygulamasinin en 6nemli yan etkileri anafilaksi ve serum hastaligidir.

Epidemiyoloji: Elektrik ¢arpmasi yetiskinlerde daha fazla, % 80’1 diisiik gerilimle olan yaralanmalardir ve
oliim orani diisiiktiir. Yetiskinler — is ortaminda. Oliimlerin 2/3 si 15-40 yaslar1 arasinda goriilmektedir. 5
yas alt1 cocuklarda — ev kazalari. Ev kazalarina bagh 6liim > % 1.

Yildirim yaralanmalari: Ani massif DC sok (1.000.000 volt ve 200.000 amp. iizeri). ABD’de her y11 300-600
oliim. ~2000-3000 6liimciil olmayan yaralanma. Kampgilar, yiirliylis¢iiler, ciftciler, yapr is¢ileri, golfciiler
ve avcilar gibi disarida ¢alisan veya aktivite gosteren insanlardir. En sik haziran, temmuz, agustos ve eyliil
aylarinda. Vaka 6liim hiz1 % 25 ve % 32. Kalic1 sekel % 74.

Fizyopatoloji: Direk ¢arpma (morbiditesi yiiksek-kafaya isabet edenler). Sigrayan akimlar (viicudun belli bir
kismina isabet eden-alev yanigi benzeri hasar olusturanlar). Zeminden ¢arpan akimlar (aritmi ve asistoli
gelisimi sik).

Elektriksel akimin etkileri: 1-5 mA; karincalanma. 5-10 mA; agri. 10-20 mA; el ile temas tetanik
kontraksiyonlar. 30-50 mA,; diyafram ve toraks kaslarinda tetani, respiratuar arrest. 30-90 mA; medulladan
gecen akimla respiratuar arrest. 50-100 mA; VF. 2-5 A; kutan6z yaniklar. 5-10 A; asistoli.

Mekanizma: Temas yaniklar (giris-¢ikis), termal 1s1, akima bagli yaniklar, alev ve tutusmaya baglh yaniklar,
kiint travma, uzamis muskuler tetani.

Elektrik hasariin siddetini etkileyen faktorler: akim siddeti (A), elektrik potansiyeli (V), akim tipi (AC ya
da DC), temas siiresi, doku rezistansi, temas alani, ¢evre sartlar1 (su ile temas), akim Yolu (transtorasik
elektrik akimi vertikal akimdan daha fatal seyredebilir).

Klinik 6zellikler: Hiicrelerde termal hasar olusturur. Enerji temas yerinde en yiiksektir. Cikis yeri hasari
genelde giristen genistir. Cilt yaralanmasinin derecesi ile derin doku hasar1 arasinda uyum yoktur. Travma
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thtimali goz ardi edilmemelidir. Kardiak etkiler (VF, asistoli), solunum arresti, kardiyopulmoner sistem dis1
etkileri. Kardiyak etkiler: Katekolamin salinimi ve otonomik stimiilasyon sonucu; hipertansiyon, tasikardi,
nonspesifik EKG degisiklikleri, miyokard nekrozu, sag ve sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyon depresyonu. En
stk: siniis tasikardisi, prematiir ventrikiiler kontraksiyonlar, VT, AF, atrial tasikardi, siniis bradikardisi,
birinci derece bloklar, ikinci derece bloklar, dal bloklari, ST-T dalga degisiklikleri goriilebilir.

Solunum arresti _nedenleri: Elektrik akimimin beyinden geg¢mesi sonucu mediiller solunum merkezinin
inhibisyonu. Gogiis duvari kaslari ve diyaframin tetanik kontraksiyonu. Uzamis respiratuar kas paralizisi.

Elektrik ve yildirim ¢arpmalarina bagh organ hasarlari: Kardiyovaskiiler: atrial - ventrikiiler disritmiler
(asistoli, VF), miyokardiyal hasar, vazomotor spazm, gegici tasikardi ve hipertansiyon. Nérolojik: suur
kayb1 ya da suur degisiklikleri, olay1 hatirlamama (amnezi), serebral 6dem, gecici motor paralizi, parestezi,
solunum arresti. Cilt: Yiizeyel abrazyonlar, lineer yaniklar. Derinin tamamen yanmasi (nadir), punctuate
(benekli noktasal) yaniklar (kismi ya da tiim deri). /skelet kas: Kompartman sendromu, miyoglobin salinimi,
kas riiptiirii. Renal: renal yetmezlik (miyoglobiniiri). GIS: gastrik atoni (dilatasyon), GIS kanamasi. Giz:
katarakt, retinal hasarlar, kemozis, konjonktivit, korneal lezyonlar, akomodasyon parezisi, lens
dislokasyonu. KBB: timpanik membran riiptiirii, isitme kaybi, tinnitus. Psikiyatrik: kisilik degisiklikleri,
konusma kayb1, simsek cakmasi ve gok giiriiltiisii fobisi.

Tani-ayirict tani: Anamnez Onemlidir. Yer, zaman, olus sekli, akim tipi (sebeke, yiiksek gerilim), ek
patolojiler (intoksikasyon, travma), Giris ve ¢ikis lezyonlar1 arasinda izledigi yol ayrintili incelenmelidir.
Elektrik ya da yildirim ¢arpmasi sonucu hastalar acil servise ¢esitli klinik tablolarda gelebilirler. Pek ¢ok
kazazede, gen¢ ve dnceden kardiyopulmoner rahatsizligi olmadigindan hizli ve etkin bir resiisitasyon ile iyi
bir sag kalim sansina sahip olabilir.

Tedavi: Elektrik ya da yildirim ¢arpmasindaki resiisitasyon basarisi diger sebeplerden olusan kardiyak arrest
vakalarindan daha yiiksektir. Resiisitasyondan dnce uzun bir zaman aralig1 gegmis olsa bile resiisitasyonun
efektif olabilecegi unutulmamalidir. Resiisitasyonu uzun tutmahyiz. TYD basamaklari: Kurtarict elektrik
carpmasina maruz kalmis kazazedeye elektrik akimi kesilmeden dokunmamali. iletken olmayan bir cisim ile
kazazedeyi bu akimdan kurtardiktan sonra dokunmalidir. Olii kahramanlar hayat kurtaramaz! Standart TYD
basamaklar1 kullanilir. /KYD basamalklari: CABD protokolii; standart IKYD algoritmas1 uygulanir. Erken
donemde entiibasyon, spinal koruma ve immobilizasyon, yanmis elbise, ayakkabi ve kemer ¢ikarilmasi.

Acil servis: Fiziksel bulgu olmamasi hasarin ciddi olmadigini gostermez. Sunlar yapilir; 12 derivasyonlu
EKG, monitorizasyon, CBC, kan grubu, elektrolitler, BUN, kreatinin, KCFT, koagiilasyon testleri, AKG,
CK, CK-MB, idrarda miyoglobin, gerekli radyolojik goriintiilemeler. IV sivi1 resiisitasyonu i¢in 1. Saatte 10-
20 ml/kg Ringer laktat ya da serum fizyolojik verilir. Arteriyel kan pH > 7.5’in iizerinde olacak sekilde 44-
50 mEq/lt sodyum bikarbonat infiizyonu. Idrar outputu 1,5-2 ml/kg/h olacak sekilde diiirezi saglanmali.
Miyoglobiniiri olugsmus ise 25 gr baslangi¢ dozun ardindan 0.25-0.5 gr/kg Mannitol inflizyonu yapilir.

Yatis endikasyonlari: 1.Yiiksek voltaj. 2.Diisiik voltaj ile; goglis ve kafadan gecen akim, sistemik
semptomlar, potansiyel norovaskiiler hasar olabilecek ekstremite veya parmak hasari, subkutan doku
zedelenmesinin oldugu veya siiphelenildigi elektrotermal yaniklar.

Taburculuk: 110-220 V gibi diisiik voltaja maruz kalan, asemptomatik, gozlem sonrasi. Elektro termal yanik
olmamali. EKG normal olmali. Miyoglobiniiri olmamali. 6-8 saat sonra disritmi olmamalidir.
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5 - EKG

EKG degerlendirilmesi: 1-Hasta sakin
hareketsiz durmali. 2.-Kalibrasyon (1 mV).
3-Ritim (P-P ya da QRS-QRS aralarinin
esitlik ve uyumlari). 4-P - QRS iliskisi. 5-
Hiz: kalp hizi: 300/BK: 1500/KK. 6-
Araliklar. 7-P sekli. 8-Eksen. 9-Patolojik Q.
10-R ve S dalgalarinin voltaji. 11-ST
segmenti elevasyon-depresyon. 12-T dalgasi
degisiklikleri.
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6 - Hava Yolu Yonetimi

Akut hipoksi > asidoz > 6liim. Yeterli - giivenli hava yolu + solunum destegi. Havayolu y6netimi, acil
hekimligi i¢in vazgegilmezdir. Acil basta olmak iizere tiim hekimlerin ilk 6grenmesi gereken becerilerden
birisi hava yolu girisimleridir (CAB). Ozellikle hastane dncesi olmak iizere hava yolu problemine ait
patolojilerin taninmamasi ya da ge¢ taninmasi nedeniyle mortalite yiiksektir ve ciddi sekonder beyin hasari
nedeniyle hipoksik beyin hastalar1 (bitkisel hayat, vejetatif hayat) artmaktadir. Hava yolu desteginin;
zamaninda, etkili, dogru yapilmasi 6liim-yasam arasindaki farki belirler. Hava yolu girisimi yapacak kisi;
temel hava yolu tekniklerini, sedatif-kas gevsetici ajanlar1 kullanabilmeyi, gerektiginde cerrahi hava yolu
girisimlerini bilmelidir.

En 6nemli hatalar: Hava yolu tikanmasi ile beraber solunum mekaniginde bozulma olan hastalarin
taninmasinda gecikme, hava yolu agilmasi gerekenlerin tam olarak taninamamasi, ventilasyon desteginin
saglanamamasi, 6zofagus entiibasyonu (daha ¢ok hastane 6ncesi), gastrik igerik aspirasyonu.

Ilk soru: Hangi hastada hava yolu problemi oldugu saptanmali, dorulan sorulara anlamli cevap veren kisi, en
azindan o an i¢in hava yolunun agik oldugu kabul edilir, travmal1 hastalarda hava yolu tikanikliginin yavas
yavas ilerleyici bir tarzda gelisebilecegi unutulmamali.

Pratikte: Biling bulanik, giiriiltiili solunum, ajitasyon, horlama, siyanoz, hirildama, interkostal ¢ekilme,
stridor, yardimci solunum kaslari, oksiiriik.

Havayolu acikligin1 korumada yetersizlik: Yeterli ventilasyon ve oksijenasyon i¢in devamli bir havayolu
sarttir. Eger hasta bu agikligi saglayamiyorsa, ¢esitli miidahelelerle aciklik saglanmaya caligilir; pozisyon
verme, ¢eneyi kaldirma, oral/nazal airway yerlestirilmesi gibi.

Havayolu agma: Malzemesiz havayolu: head tilt-chin lift (bas geri-cene yukar1), jaw thrust (Cene itme).
Basit malzemeli: orofaringeal airway, nasofaringeal airway. Ileri teknikler: endotrakeal entiibasyon,
laringeal mask airway (LMA), 6zafagotrakeal kombitiip (ETC), laringeal tlip. Cerrahi yontemler: igne
krikotiroidotomi, trakeostomi.

Head tilt-chin lift: Amag: dil kokiinii kaldirmaktir. Bas bir elle alindan geri itilir. Diger elle ¢cene kaldirilir.

Orofaringeal airway: Dilin geriye yer degistirmesine bagl iist havayolu tikanmasinda, glossofarengeal (gag)
refleks kaybinda, endotrakeal tiipiin 1sirilmasini 6nlemede kullanilir. Teknik; hastanin agzi agilir ve agiz
icinde yabanci cisim, kan, kusmuk varsa temizlenir, konkav kisim basa dogru yonlendirilerek itilir ve sert
damak {izerinde 180 derece dondiiriiliir veya, konkav kismi kulaga dogru yonlendirip 90 derece asagiya
cevirerek uygulanabilir.

Jaw trust: Travmada tercih edilir. Cene her iki elle angulus mandibuladan 6ne dogru kaldirilir ve
basparmaklarla agiz acilir.

Orofaringeal airway: Dezavantajlari: biiylikse larinks girisine epiglotu iter ve havayolunu tikar. Dil ve
dudaklar airway ile disler arasinda kalmamalidir, kuvvetle sikilmis ¢ene, yaralanmasi muhtemel disler, aktif
glossofarengeal refleks, hipofarinkste aktif kanama, mide igeriginin regiirjitasyon riski.

Nazofaringeal airway: Endikasyonlari: orofaringeal havayolunu tolere edemeyen yari bilingli hasta, gag
refleksi olan, trismusu olan, agiz etrafinda masif travmasi olan. Teknik: uygun 6l¢iideki tiipe kayganlastirici
siir, burundan yavasca sok ve posterior farinkse dogru ilerlet, gerekirse hafifce rotasyon yap. Zararlari:
uzun > 6zofagus. Nazal mukozada yaralanma ve kanama, laringospazm, kusma.

Balon-valv-maske (AMBU): Oncesinde varsa airway takilmalidir. Cocuk ve yetiskin boyutlar1 vardir. Tek
kisi ile E-C teknigi: bas ve isaret parmaklart ile maske yiize oturtulur, diger parmaklarla ¢ene altindan
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kavranir, tek kurtaricida tercihan BVM yerine agizdan agiza veya agizdan maskeye solunum onerilmekte.
O2 varsa arkasina takilir. Rezervuari olanlarla daha yiiksek O2 verilir. Rutin krikoid basis1 dnerilmemekte.
Hiperventilasyondan kag¢inin; class III.

Endotrakeal entiibasyon endikasyonlari: Apne, kardiyak arrest, hipoksemi, tist havayolu obstriiksiyonu,
havayolunun aspirasyondan korunmasi, solunum yetmezligi, artmis kafa ici basing tedavisi, gogiis duvari
travmasi, hemodinamik bozukluk.

Entiibasyon zorluklari: Servikal vertebra yaralanmasi, mandibula fraktiirii, trismus, gag refleksinin olmast,
kanama egilimi, artmis intrakranial basing artisi, kafa tabani kirigi.

Zorlu havayolunun tanimi: Entiibasyon Oncesi degerlendirme, klinik sartlarin elverdigi oOlgiide detayli
olmalidir. Hastaya sistematik bir yaklasim uygulanmalidir. Zorlu entiibasyon olacagini gdsteren, metodik
yaklagimlar mevcuttur (mallampati). Mallampati skoru: Oral giris Mallampati 6lgeklemesi kullanilarak
degerlendirilir. Oral farinksin goriilme derecesi tonsillerin bile goriilebilmesi (class 1) ile hi¢ goriilememesi,
dilin sert damaga baski yapar sekilde durmasi (class 4) arasinda degerler verilerek gerceklestirilir. Class 1 ve
2 yeterli girisin oral giris oldugunu, Class 3 orta diizeyde zorlu entiibasyonu, Class 4 ise yliksek derecede
zorlugu 6ngoriir. Siif I: uvula, yumusak damak, tonsil yatagi, 6n ve arka plikalar rahatlikla goriilebilir. Sinif
II: uvula ve yumusak damak goriilebilir. Sinif III: yumusak damak ve uvula tabani goriilebilir. Sinif IV:
uvula dil kokii tarafindan tamamen kapatilmis ve farinks duvari goriilemez.

Endotrakeal entlibasyona hazirlik: Gerekli tiim malzemeleri kontrol et, bas1 koklama pozisyonuna getir, ag1z
ve farenksi gerekiyorsa temizle, balon-valf-maske ile %100 O, vererek ventile et. Gerekiyorsa
premedikasyon yap: Lidokain 1.5 mg/kg IV (KIBAS ve bronkospazm). Fentanil 3 pg/kg IV. Vekuronyum
0.01 mg/kg IV (defasikiilasyon). Midazolam 0.1 mg/kg V. Siiksinil kolin 1-1.5 mg/kg IV.

Entiibasyonda basarisizlik: Yetersiz ekipman, hastaya yanlis pozisyon verilmesi, deneyimsiz personel,
beklenilmeyen anormal anatomik yapi, patolojik nedenler.

Orotrakeal entiibasyon gerekli malzeme: Laringoskop, endotrakeal tiipler (ID:2.5-9.5), enjektor (5-10 ml),
aspirasyon sistemi, kayganlastirici jel, mandren (stile), balon-valf-maske ve oksijen sistemi, steteskop,
McGill pensi, tiip bag, flaster, orofaringeal airway.

Endotakeal entiibasyon: Endotrakeal tiip dl¢iileri (2.5-9.5); tiipiin i¢ ¢apinin mm olarak ifadesidir. Erkekler
icin: 8.0 - 8.5. Kadinlar i¢in: 7.5 - 8.0. Cocuklar i¢in: kafsiz tiip ¢cap1; yas/4 + 4 mm, kafh tiip ¢ap1; yas/4+3.5
mm. Pratik olarak kii¢iik parmak. Tiip derinligi: yas/2 +14 cm.

Endotrakeal entiibasyonu dogrulama: Kord vokalleri gérme, tiipte bugulanma, her iki akciger apeksi ve
bazalleri ve epigastrium dinlenir, yeri dogrulamak i¢in cihaz kullanimi Onerilmekte, end-tidal CO;
dedektorii, 6zofageal dedektor.

Endotrakeal entiibasyon: Tiip yerindeyse; orofarengeal airway yerlestir, tespit et, 6zel tespit edici bantlar.
Yiiksek konsantrasyonda O; ile ventile et. Entiibasyondan sonra, kompresyonla senkronizasyon gerekmez.
Dakikada 8-10 soluk (6-8 sn.de bir).

Endotrakeal entiibasyon komplikasyonlari: Travma (dil, dudaklar, dis, farenks, trakea). Ozofagus veya ana
brons entiibasyonu, hipoksemi, disritmi, kanama, hematom, vokal kord hasari, faringo6sefageal perforasyon,
gastrik regiirjitasyon.

Yiiz maskeleri: seffaf maskeler gaz kacagina izin vermemeli, yiize tam oturmali, tist kism1 burun kokiine
gozlere zarar vermemeli, yanlarda nazolabial ¢izgilere denk gelmeli, alt kismi alt dudak ile ¢ene arasinda
oturmal1, mandibular kemige dogru kuvvet, yumusak dokulara dogru basmamali.
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Havayolunda alternatif metotlar: laringeal mask airway: koérlemesine, ETE yapilamazsa, hizl, basit ve
kolay. Komplikasyonlari; mide regiirjitasyon ve aspirasyonu, laringospazm, yiiksek hava yolu basincinda
hava kagagi. Siklikla ¢ocuklarda uygulanir.

LMA fastrach ETT: LMA’dan farki; i¢cinden endotrakeal tiip gegirilerek entiibasyon yapilmasidir.

Ozefagotrakeal kombitiip: Korlemesine uygulanir. Iki liimeni vardir; biri farinks seviyesinde delikli ve distal
ucu kapali, ikinci liimen ise distal ucu agiktir. Ozefagus ve trakeya yerlesir. Endikasyonlari: endotrakeal
entiibasyon zorsa, boynun hareket ettirilmesinin miimkiin olmadig1 durumlar. Kontrendikasyonlari: 6glirme
refleksi varsa, yas <16, kostik madde zehirlemeleri, ciddi orofaringeal yaralanmalar.

Cerrahi _yontemler: Krikotiroidotomi (koniotomi): igne krikotiroidotomi (10-12 yas alt1), cerrahi
krikotiroidotomi (12 yas tistii). Perkiitan trakeotomi.
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7 - Hipertansif Aciller

Amac: hipertansif kriz ve gercek hipertansif acil kavramlarin1 ve bu durumlara yol agabilen hastaliklari
ogrenmek, hedef organ hasar1 ve 6liim riskini azaltacak dogru yaklasimlari uygulamak. Plan: siniflama,
hipertansif ivedi durumlar, parenteral antihipertansif ilaglar, 6zgiil hipertansif ivedi durumlarin tedavisi,
hipertansif 6ncelikli durumlar ve tedavisi.

Siniflama: Ciddi hipertansiyon: KB> 180/110 mmHg ama semptom yok. Hypertensive urgency: KB>
180/110 mmHg ve hafif u¢ organ hasar1 var (bas agrisi, dispne gibi). Hypertensive emergency: KB>
220/140 mmHg ve hayati tehdit edici u¢ organ hasar1 var.

Hipertansif acil (ivedi) durum: Hedef organ hasari ile birlikte olan agir hipertansiyondur. Oliim ve ilerleyici
hedef organ hasari riskinin azaltilmasi i¢in, kan basincinin olanakli ise bir yogun bakim iinitesinde ve
parenteral antihipertansif ilaglar kullanilarak, dakikalar-saatler igerisinde giivenli sinirlara diisiiriilmesi
gereklidir.

Hipertansif oncelikli durum: Eslik eden hedef organ hasari olmaksizin ortaya ¢ikan agir hipertansiyondur.
Kan basincinin birkac saat ile 24 saat arasinda giivenli sinirlara diistiriilmesi gerekli olup, bu tedavinin
hastane disinda ve oral antihipertansif ilaglarla yapilmasi olanaklidir.

Hipertansif krizlerin tedavisi: Hipertansif ivedi ve Oncelikli durumlarin tedavilerinde kullanilabilen
parenteral ve oral antihipertansif ilaglarin bircogu iilkemizde bulunmamaktadir. Bu durum tedavi
seceneklerini azaltarak, durumu giiclestirir gibi goriinmekle birlikte, yine de iilkemizde bulunan ilaclarla
yeterli ve giivenli tedavi yapma olanagi vardir. Onemli olan, her agir hipertansiyon ile basvuran hastaya
rutin olarak dilalti nifedipine (kavuni¢i renkli ilag), parenteral furosemide ve parenteral diazepam
kombinasyonu uygulanmamasi gerektigini kavramak ve hastayr bireysel olarak degerlendirip, en uygun
tedavi yaklasiminda bulunmaktir. Hipertansif kriz tedavisinde kullanilabilen ilaglar; prazosin, methyldopa,
isradipine, felodipine, captopril, esmolol, nitroprusside, nitroglycerin.

Hipertansif kriz
(SKB>220/ DKB>120-130 mmHg

l 1-Malign hipertansiyon: DKB>130
mmHg, malign nefroskleroz, goz
dibi tutulumu, (retinal hemoraji,
] o eksuda ve papil O0dem).
Epidemiyoloji: genellikle tedaviye
uyumsuz ~ ve  uzun  siiredir
kontrolsiiz kan basinci ytiksekligi
olan hastalarda ortaya ¢ikar (%20-
35 hastada zeminde renovaskiiler
HT). Patoloji: damarlarda fibrinoid
nekroz gelisimi  (otoregiilasyon

Hedef organ hasan

I YBU - Parenteral antihipertansif | | Hastane digi - Oral antihipertansif | bozukluguna bagh arteriyol ve
= kapiller basing artis1 ile). Klinik:
Ik 2 saatte %25; 24 saatte ~100 mmHg 24 saat iginde 160/100-110 mmHg DKB>130'14O mmHg evre 3_4

| Nitroprusside, Nitroglycerine | I Captopril, Furosemide | gOZ dibi deglslkllklerl, Ohgurlk

ABY, hematiiri-proteiniiri,

mikroanjiyopatik hemolitik anemi, suur bulanikligi, bulanti-kusma, nadiren barsak infarkti, akut pankreatit.
Prognoz: geg¢miste, tedavisiz ¢ogu hastanin 6 ay icerisinde Oldiigli bildirilmekle birlikte, gliniimiizde
antihipertansif ilaglarla 5 yillik sag kalim %70°den yiiksektir.

2-Hipertansif ansefalopati: Ani ve agir kan basinci yiiksekligi, beyin 6demi belirti ve bulgular1 (bas agrisi,
bulanti, kusma, gorme bozukluklari, suur bulanikligi). Klinik tablosu malign hipertansiyona benzemekle
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birlikte, norolojik belirti ve bulgular daha belirgindir. Genellikle kan basincinin aniden ¢ok yiiksek
diizeylere erigmesi sonucunda gelisir. Suur bulanikligi, gérme bozuklugu-kaybi, konviilsiyonlar, gecici
hemiparezi ve fokal belirtiler bulunabilir. Tanis1 i¢in, inme, subaraknoid kanama, kitle, vaskiilit, ansefalit
gibi birincil derecede norolojik sorunlarin elenmesi gereklidir.

Serebrovaskiiler: intraserebral kanama, subaraknoid kanama, serebral emboli. Kardiyak: akut aort
diseksiyonu, akut miyokard infarktiisii, akut sol kalp yetersizligi, akciger 6demi. Renal: akut bobrek
yetersizligi.

Hipertansif acil durumlarin tedavisi hedef kan basinci diizeyi; gergek hipertansif ivedi durumu tedavisiz
birakmak kadar, kan basincini birden bire %25’den daha fazla diisiirmek de hasta igin risklidir. Hipertansif
acil durumlarin tedavisi kan basincini diisiirme hizi; kan basincinin yiikselme hizi, altta yatan hastalik (akut
akciger 6demi - SVO), yasl ve bilinen SVO olan hastalarda daha dikkatli.

Hipertansif acil durumlarin tedavisi genel yaklasim: Yogun bakim iinitesi, intravendz giris yolu-laboratuvar
icin kan 6rneklemesi, parenteral antihipertansif tedavi, Intraarteriyel kan basmci monitdrizasyonu. Kan
basinc1 dakikalar-2 saat icinde %25 diisiiriilmeli (DKB 110 mm Hg). izleyen 24 saat icinde DKB 100
mmHg olmali (aort diseksiyonu harig). Oral ilaglara olanakli en erken zamanda baslanmali.

Parenteral antihipertansif ilaglar: Istenen ozellikler: etkisinin ¢abuk baslayip, kisa siirmesi. Uygulama ve
izleminin kolay olmasi. Beyin, kalp ve bobrek kanlanma ve islevlerini olumsuz etkilememesi. Yan etkisinin
az olmasi. Ucuz olmasi. Boyle bir ilag yok, tilkemizde kullanimda olanlar kisitl.

Parenteral antihipertansif ilaglar

ilag

Doz

Yan etki

EndikasyoniCekince

Nitroprusside

Nitroglycerin

Nicardipine

Fenoldopam

Enalaprilat

Hydralazine

Labetalol

Esmolol

Phentolamine

0.25 mg/kg/dakika infizyon

5-100 mg/dakika inflizyon

5-15mg/saat, IV

0.1-0.3 mg/kg/dakika infizyon

1.25-5mg, 6 saatte bir IV

10-20 mg, IV
10-40ma, IM

20-80mg,
10 dakikada bir IV bolus

250-500 mg/kg/dakika IV bolus,

Ardindan 50-100 mg/kg/dakika
infizyon

5-15mag, IV bolus

Bulanti, kusma, terleme,
tiyosiyanat intoksikasyonu

Bas agrisi, kusma,
methemoglobinemi,
uzun sure kullanimda
tolerans

Tasikardi, bas agnsi,
flushing

Tasikardi, bas agnsi,
bulanti, flushing

Yuksek reninlidurumlarda
asir kan basinci dususu

Tasikardi, bas adnisi,
kusma, flushing, anjina

Bulanti, kusma,
bronkokonstriksiyon,
kalp blogu

Bulanti, astim, kalp blodu,
kalp yetersizligi

Tasikardi, bas adrisi,
flushing

CoduHT ivedidurumda uygun.
Kafaici basincartisive
azotemide dikkatli

Akutkoronersendromda seckin.

CoduHT ivedidurumda uygun.
Kalp yetersizligive akut koroner
sendromda kacinmall

CoguHT ivedidurumda uygun.
Glokomda kullaniimamal

Akut sol kalp yetersizliginde
uygun.

Akut miyokard infarktistinde
kacinmall.

Eklampside uygun.

CoduHT ivedidurumda uygun.
Akut kalp yetersizliginde
kullaniimamal

Aort diseksiyonu,
perioperatif hipertansiyonda
uygun.

Katekolaminartisi durumlannda
uygun.

Nitroprusside:  Arteriyoler-

vendz dilator (preload ve
afterload azalir). Baglama
dozu 0.25-0.5
mcg/kg/dakika, en yiiksek
dozu 8-10 mcg/kg/dakikadir.
Etkisi saniyeler igerisinde
baglar, kesildikten sonra
dakikalar igerisinde sonlanir.
En yiiksek doz olan 10
mcg/kg/dakika dozunun 10
dakikadan fazla verilmemesi
onerilmektedir. Koroner
hastalikta miyokardiyal
iskemiye yol acabilir.
Kullanomi1  sirasinda  en
onemli smirlayict  durum,

siyanid-tiyosiyanat
toksisitesidir. Genellikle 24-
48 saati asan  yiksek
dozlarda ve Ozellikle de

bobrek fonksiyon bozuklugu varlifinda kullanim sonucunda; bulanti, kusma, oryantasyon bozuklugu,
psikoz, laktik asidoz. Tedavisinde %3 sodyum nitrit, 4-6 mg, 1V, 2-4 dakikada, ardindan da %25 sodyum
tiyosiilfat inflizyonu yapilmalidir.

Nitroglycerin: Etkisi nitroprusside’e benzemekle birlikte, venoz dilatasyon etkisi, arteriyoller iizerine olan
etkisinden daha belirgindir. Koroner vazodilatasyon yaptigindan, 6zellikle akut koroner sendromlu
hastalarda seckindir. Baglangi¢c dozu 5-100 mcg/dakikadir. Etkisi 2-5 dakika i¢inde baslar, kesildikten sonra
5-10 dakika igerisinde sonlanir. En 6nemli yan etkileri bas agris1 ve tasikardidir.
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Esmolol: Kardiyoselektif bir beta adrenerjik blokerdir. Etkisi dakikalar i¢inde baslayip, 30 dakika siirer.
Ozellikle peroperatuvar dénemde kullanima uygundur. Doz: 250-500 mg/kg/dakika IV bolus, ardindan 50-
100 mg/kg/dakika infiizyon.

Ditiretikler: Hipertansif ivedi durumlarda baglangigta 40 mg furosemide intravendz uygulamasi, %20
hastada kan basincinin anlamli diismesine yol agar. Diger antihipertansif ilaclarin kullanimi sonrasi
gelisebilen sodyum birikimini engellemek agisindan da uygundur. Ancak, higbir zaman, hastanin klinik
ozellikleri, voliim durumu ve altta yatan hastalig1 dikkate alinmadan rutin bir sekilde uygulanmasi dogru
degildir. Kusma, yanik, diger sivi kayiplari veya basing natriiirezi sonucu gelisen voliim eksikligi
durumlarinda kullanilmamalidir. Tuz kaybettiren nefropatiler gibi bazi durumlarda, diiiretik verilmemesi
gerektigi, tersine hastaya sodyum kloriir verilmesi ile kan basinci diisiisli saglanabilecegi unutulmamalidir.

Nifedipine: Nifedipine’in 6zellikle dilalt1 uygulamalarinda ani kan basinci diisiisii, hipotansiyon, serebral ve
koroner iskemi, hatta 6liim olabilecegi bildirilmistir. Hipertansif déncelikli durumlarin tedavisinde nifedipine
kullanilmamalidir.

Hipertansif ensefalopati, serebrovaskiiler olaylar, akut miyokard infarktiisli, kalp yetersizligi, akut aort
diseksiyonu, bobrek yetersizligi, eklampsi, katekolamin krizi, ilag kesilme sendromlari.

Hipertansif ensefalopati: Segkin ila¢ nitroprussiddir. Nicardipine ve labetalol de kullanilabilir. Ozellikle
yasli ve siiregen hipertansiyonu olan olgularda kan basincinin hizla diisiiriilmesinden kacinilmalidir.
Tedavide amag ilk 2 saat i¢inde kan basincinda %25 kadar bir diisiis saglamak olmalidir. Tedaviye karsin
hastanin norolojik tablosu kotiilesiyor ise ayirici tanida baska serebral olaylar akla getirilmelidir.

Serebrovaskiiler olaylar: Hipertansiyonun tedavisi yeniden kanama ve serebral 6dem olusma riskini azaltir.
Ivedi antihipertansif tedavi ile primer intrakraniyal kanamalara bagli 6liim riskinin azaldig1 bildirilmistir.
IKK’da hedef SKB <160 mm Hg olmalidir. Kronik HT mevcut ve kan basinc1 hafif yiiksekse diisiirmenin
yarart yoktur; aksine serebral hipoperflizyon sebebi ile daha da zararli olabilir. Tedavide nitroprusside,
labetalol ve enalaprilat uygun seceneklerdir. Serebral vazospazmi engellemek i¢in bir kalsiyum kanal
blokeri olan nimodipin de kullanilabilir.

Akut miyokard infarktiisii: Segkin tedavi nitroglycerindir. Nitroprusside miyokardiyal iskemiye yol agma
riski sebebi ile ancak direncgli olgularda verilebilir. Her iki ilacin da bu hastalarda 6lim riskini anlaml
derecede azalttig1 gosterilmistir. Ek olarak, kalbin is ylikiinii azaltmak amaci ile beta adrenerjik blokerler
veya labetalol de verilebilir. Tedavide hedef, diyastolik kan basincini hizli bir sekilde 100 mmHg dolayina
diistirmek olmalidir.

Sol kalp vyetersizligi: Seckin ilaglar nitroglycerin ve nitroprussidedir. Akut akciger 6demi mevcut ise
furosemide, morfin ve oksijen de verilmelidir. Beta adrenerjik blokerlerden kac¢inilmalidir.

Akut aort diseksiyonu: Agir hipertansiyon ile birlikte siddetli g6giis, sirt veya karin agrisi ile gelen hastada
akla getirilmelidir. Tedavi ¢ok hizli bir sekilde baglatilmali ve operasyon sirasi ve sonrasinda da
sirdiiriilmelidir. Diyastolik kan basinci hizla 100 mmHg’ye diisiiriilmeli, ardindan da saatler iginde
normotansif diizeyler saglanmalidir. Seckin tedavi nitroprusside ve beraberinde beta adrenerjik blokerdir.
Labetalol de etkin olabilir. Hydralazine gibi direkt vazodilatatdrlerden, refleks kalp debisi artist sebebi ile
kagmilmalidir.

Bobrek yetersizligi: Ivedi hipertansiyonun hem sebebi, hem de sonucu olabilir. Tedavide bdbrek kan akimi
azaltilmadan, periferik direnin diisiiriilmesi hedeflenmelidir. Se¢kin ilaglar fenoldopam ve nicardipinedir.
Nitroprusside de bobrek yetersizliginde kullanilabilir. Ancak, toksisite gelisebilecegi akilda tutularak, uzun
stireli ve yliksek dozlarda kullanilmasindan kaginilmalidir.
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Eklampsi: Kesin tedavi sezaryen ile gebeligin sonlandirilmasidir. Kan basinci kontrolii igin seckin ilaglar
hydralazine ve labetaloldiir. MgSO4 da kullanilabilir. Nitroprusside’den genellikle kaginmak gerekirse de,
direncli olgularda diisiik dozda ve kisa siireli olarak kullanilabilir. Enalaprilat kullanilmamalidir.

Katekolamin krizi: Feokromositoma, kokain kullanimi ve monoamin oksidaz inhibitorii kullanan hastanin
tyramine almasi gibi artmis katekolamin aktivitesinin oldugu hipertansif ivedi durumlarin segkin tedavisi
phentolaminedir. Nitroprusside ve labetalol de kullanilabilir. Beta adrenerjik blokerlerden kaginilmalidir.

Ila¢ kesilme (withdrawal) sendromlari: Clonidine, beta adrenerjik blokerler gibi ilaglarin ani kesilmesinde
agir hipertansiyon, bulanti, kusma, terleme, anjina tablosu gelisebilir. Bu durumlarda ilaca yeniden baglamak
onerilmektedir.

Ozguil hipertansif acil durumlarda tedavi  wipertansit  sncelikli  durumlar:

kararsiz (unstable) anjina,

Hipertansif ivedi durum Onerilen ilag Kacinilmasi gereken ilag ) . )
T Nirtoprusside r—— plr{eekla'lmpm.,k aku;( ) lglomgulogefnt,
Serebrovaskiiler olaylar Nitroprusside Nifedipine a ut sistemik vaskulit, skleroderma
Enalaprilat krizi, renal transplantasyon sonrasi
Labetalol . - . . .
, , _ , — gec donemde agir HT, ilag kesilmesi
Akut miyokard infarktistii | Nitroglycerin Nifedipine ndromlar1  (bazi lgular) S1r
Akciger 6demi Nitroglycerin Beta adrenerjik bloker §¢ omia az olgular), —ag

Nitroprusside yaniklar, agir burun kanamasi,
HIoe kronik spinal kord hasari (otonomik

Aort diseksiyonu Nitroprusside+Beta-bloker Hydralazine hiperrefleksi sen dromu).
Bobrek yetersizligi Fenoldopam Enalaprilat
Nicardipine
Eklampsi Hydralazine Nitroprusside Hipertansif dncelikli durumlarda
Ad jik ki It::ttf)lgmine ::alxaglrl:rt\e jik bloker tedavi: Genellikle tEdaViye uyumsuz
R RS Nitroprusside - kronik hipertansiflerde, hipoksi,
abetal! agri, mesane dolulugu, uyku

bozuklugu diizeltilmeli. Kan basinct
> 180/110 mmHg ise tedavi edilmeli. Hedef, kan basincini 24 saat icinde 160/100-110 mmHg’ye diistirmek
olmali. Oral ilaglarla-hastane disinda tedavi yapilabilir. Etyolojik sebep arastirilmali (renovaskiiler). Uzun
siireli tedavide genellikle 2-3 ila¢ kombinasyonu gerekir. En uygun se¢im, mevcut en hizli etkili oral
anjiyotensin doniistiiriicii enzim inhibitorii olan ve dilalti uygulamasi da miimkiin olan captoprildir.
Captopril, ozellikle renovaskiiler hipertansiyonlu olgularda hem tedavi, hem de plazma renin aktivitesi
orneklemesi i¢in tanisal amacl olarak uygun bir se¢imdir. Ancak bobrek yetmezligi ve intravaskiiler voliim
eksikligi durumlarinda riskli

Hipertansif dncelikli durumlarda tedavide | oabilecesi unutulmamalidir.
kullanilabilecek oral ilaclar

ilac Doz Dikkat edilmesi gereken
durumlar

Captopril 25 mg Oral/Dilalti Hipovolemi, bobrek yetersizligi

Clonidine 0.1-0.2 mg; Hipotansiyon, agiz kurulugu
saatte bir tekrarlanabilir
toplam doz 0.6 mg

Labetalol 200-400 mg; Kalp blogu, bronkokonstriksiyon
2-3 saatte bir tekrarlanabilir

Prazosin 1-2 mg; Senkop, ortostatik hipotansiyon
saatte bir tekrarlanabilir

Felodipine 5-10 mg

Isradipine 5-10mg

Methyldopa | 250-500 mg, 8 saatte bir Akut hepatit ve feokromositomada
kontrendike
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8 - Karin Agrili Hastaya Acil Yaklasim

Akut karin agrisi; karin bolgesinde, 1 haftadan kisa siiren agri olarak tanimlanir. Karin agris1 sikayeti, acil
servise bagvuran tiim hastalarin %5-8’ini olusturur. Bu hastalarin %20-25’1 ¢esitli sebeplerle hastaneye
yatar. %34-52’nin ise sebebi bulunamaz. Karin agrisinin sebebi basit bir viral gastroenterit olabilecegi gibi,
erken ve dogru tan1 konmadiginda mortaliteye neden olacak abdominal aort anevrizmasi, ektopik gebelik
veya M1 da olabilir.

Visseral agri: OSS ile taginir. Medulla spinalise her iki taraftan girdigi i¢in iyi lokalize edilemez. Orta hatta
hissedilir. Kramp/gaz sancis1 tarzindadir. Derin, miiphem ve lokalize edilemez. I¢i bos organ duvarlarinda
ve solid organ kapsiillerinde lokalize afferent C lifler araciligiyla iletilir. Inflamasyon, iskemi, distansiyon,
traksiyon ve basing gibi degisikliklerle tetiklenir. Karimm muayenesi uyaranlarina karst duyarsiz.
Intraabdominal bir hastaligim isaretidir ama cerrahi demek degildir.

Pariyetel agri: 6zellesmis sinir lifleriyle kortekse tasinir. Lokalizasyonu iyi olup, bazi uyaranlar agriy1 ortaya
¢ikarabilir. Keskin, siddetli ve iyi lokalize. C ve A delta lifler araciligiyla iletilir. inflamatuar bir proses
sonucunda parietal peritonun irritasyonu ile tetiklenir (perfore peptik iilser veya akut appendisit). Peritonite
ait fizik muayene bulgulari ile birliktelik ve siklikla cerrahi miidahale demektir.

Yansiyan agri: derin visseral bir yapidan ortaya ¢ikar ama ortaya ¢iktig1 alanda yiizeysel ve uzaktir. Ornegin
hava, peritoneal sivi veya kanamaya bagli olarak gelisen subdiafragmatik irritasyon agris1 C4 sinir (frenik)
araciligl ile omuzda hissedilir. Retrogekal appendisitte posterolateral sag flank agri olabilir. Sag omuz;
diafragma, safra kesesi, karaciger kapsiilli, sag tarafli pndmoperitoneum. Sag skapula; safra kesesi, bilier
sistem. Kasik / genital bolge; bobrek, iireter, aorta/iliak arter. Sirt-orta hat; pankreas, duodenum, aorta. Sol
omuz; diafragma, dalak, pankreas kuyrugu, mide, kolon splenik fleksura, sol tarafli pndmoperitoneum. Sol
skapula; dalak, pankreas kuyrugu.

Yer degistiren agri: Altta yatan durumun seyrine paralellik gosterir. Agrinin baslangictaki yeri tablo
ilerledik¢e degisir. Epigastrik veya periumblikal alanda baslayan akut appendisit agris1 (visseral agri-
distansiyona bagli), iizerindeki periton dogrudan inflame hale geldiginde keskin ve sag alt kadrana lokalize
parietal agriya doniisiir. Tipik seyir ancak olgularin {igte ikisinde!

Ani ortaya cikan agri: organ perforasyonu, volvulus, tas gecisi (bobrek, safra kesesi), yiiksek intestinal
obstriiksiyon, mezenterik iskemi, aort anevrizma riiptiirii, ektopik gebelik riiptiirii, over torsiyonu/ kist
riiptiirti, orak hiicreli anemi krizi, myokard iskemisi/infarkt, mittelschmerz, porfiria, abdominal duvarda
intramuskiiler hematom, intraperitoneal kanama, invajinasyon.

Kademeli artan agri: appendisit, divertikiilit, kolesistit, asagi intestinal obstriiksiyon, mezenter iskemi/
yetmezlik, aort anevrizma kacagi, ektopik gebelik, endometrit, gastroenterit, gastrit/peptik iilser hastaligi,
pankreatit, salpenjit, endometriozis, iilseratif kolit, pyelonefrit, pnomoni, splenik ven trombozisi, hepatit,
diabetik asidoz, addison krizi, herpes zoster.

Intermittan agri: peptik iilser, reflii dzofajit, kolelitiazis, crohn hastaligi, divertikiilit, kronik pankreatit,
kronik mezenter iskemi, PID, endometriozis.

Akut alevlenmelerle seyreden siirekli agri: alkalen reflii gastrit, pankreatit.

Klinik: Bu hasta kritik mi? Ileri yas, ani baslayan siddetli agr1, anormal vital bulgular, dehidratasyon, viseral
etkilenim kanitlar1 (solukluk, terleme, kusma). Hastanin bilinen bir hastaliga uyan belirtileri var m1? Kritik
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bir hasta veya bilinen bir hastaliginin klinik seyri (immun suprese) bunun i¢in yapilmasi gereken ozel
tetkikler var mi1?

Ovykii-semptomlar: Agrinin niteligi: lokalizasyonu, yansimasi, nasil basladigi. Ani baslangich agri =>
perforasyon, ektopik gebelik riiptiirii, disseksiyon. Siiresi, sekli (kolik / kiint), siddeti, arttirip-azaltan
sebepler. Daha Once benzer agr1 oykiisi. Eslik eden semptomlar: istahsizlik, bulanti-kusma, ishal / kabizlik,
diskida kan, ates, Okstiriik, balgam, disiiri, hematiiri, inkontinans, vajinal akinti, disparaniia, menstrual
semptomlar. Ge¢mis medikal oykii: kronik / gegirilmis hastalik, gegirilmis operasyon / yeni travma, sigara,
alkol, madde kullanimi, medikasyon, meslek, toksik ajanlara maruziyet, gebelik ihtimali.

FM: Genel FM; hastanin genel goriiniimii, pozisyonu; agrinin ve hastaligin ciddiyeti hakkinda bilgi
verebilir. Vital bulgular: ates; atesin olmas1 dnemlidir ama 6zellikle yash hastada olmamasi prediktif degil.
Solunum sayisi; tasipne-hiperpne. TA, nabiz, ortastatik degisiklikler.

Spesifik abdominal muayene: Inspeksiyon: distansiyon (asit? intestinal obstruksiyon?), skar, kitle, herni,
dilate venler. Oskiiltasyon: Bagirsak sesleri; artmis => gastroenterit? obstriiksiyon?, azalmis/alinamiyor =>
ileus? peritonit?. Ufiirim => anevrizma? A-V fistiil? Palpasyon: defans, RB => peritonit? Lokalize
duyarlilik => apandisit, kolesistit? Ele gelen kitle => HM, SM, safra kesesi hidropsu, anevrizma? Femoral
nabizlar. Skrotum muayenesi. Perkiisyon: Matite => s1vi, asit, kitle? KC matitesinin kayb1 => perforasyon?
Artmis timpanite => intestinal obstruksiyon, ileus? Rektal muayene: Kitle, hemoroid? Melena,
hematokezya? Jinekolojik muayene: Spekulim muayenesinde; 16kore => PID? , servikal erozyon / kitle,
RIA ipi? Bimanuel muayenede; servikal / adneksiyal duyarlilik => ektopik gebelik, PID, kist, Tm?

Tani: Sadece klinik bilgi ve laboratuar testleri ile taniya ulasmak zordur. Yapilan ¢alismalarda ilk ve son tani
karsilastirilmis; ilk tan1 dogrulugunun %50-65 oraninda oldugu bulunmus. Yanlis tan1 orani genglerde %20
iken; yasin artmasiyla beraber %70’lere kadar yiikselir.

Akut apandisit: Karin agrisi sebebiyle acile bagvuran akut apandisit vakalarinin %20’si atlanir. Apendektomi
yapilmak i¢in opere edilen hastalarin %15-40’da ise apendiks normal bulunur. Akut apandisit tanisini
destekleyen bulgular: Sag-alt kadran agrisi, agrinin gobek ¢evresinden sag-alt kadrana yerlesmesi, defans,
agridan sonra kusmanin olmasi, (+) psoas belirtisi. Istahsizlik olabilir ama ¢ok anlamli degildir. -Klinik
olarak a.apandisiti diglamak icin, bu anahtar 6zelliklerin varligina ve yokluguna gore CT c¢ekilir. Siipheli
hastalarda USG bir se¢enek olmasina ragmen; genellikle tiim erigkin ve gebe olmayanlarda CT tercih edilir.
USG’nin (+) olmasi anlamli; ancak (-)’ligi taniy1 ekarte ettirmez. Apendikse odakli kolonik kontrastli CT
tanida miikemel sonug verir. Ve hastalarin %59°da tedaviyi degistirdigi gosterilmis. (-) olmasi durumunda
Abdominopelvik CT tekrarlanabilir.

Biliyer sistem hastaliklari: Karm agrist ile acile gelen 50 yas iistii hastalarin en sik aldig: tanidir (%21).
Hastalarin ¢ogunda ates yoktur. %40’da ise 10kositoz olmaz. Klasik prezentasyonu; postprandiyal sirta
yayilan epigastrik agridir. Hastalarin yalnizca 1/3’de sag-iist kadran agris1 sikayeti varken; 2/3’de sag-list
kadran duyarlilig1 saptanir. Geri kalan hastalarin ¢ogu da abdomenin {ist yarisinda diffiiz bir agn tarifler.
Stipheli hastalarda ilk secenek USG’dir. USG; kolesistit tanisinda, ortak kanal obstruksiyonuna gore daha
tistiindiir. Kolesintigrafi; her iki durumda da USG’den daha sensitiftir. Ayni sekilde MR kolonjiyografinin
sensivitesi ve spesivitesi yiiksektir. Giliniimiizde CT’nin major rolii olmadigi diisliniiliir. Ancak;
tanimlanamamis patolojilerde, cift kontrastli abdominopelvik CT diger nedenleri ekarte etmek icin
kullantlir.

Ince bagirsak obstruksiyonu: Oykii ve FM’de 4 major dzellik; gegirilmis abdominal cerrahi, aralikli kolik
agri, abdominal distansiyon, anormal bagirsak sesleri. Hastalarin 2/3’de yaygin santral agr1 varken; sadece
yarisinda jeneralize hassasiyet vardir. Tanida diiz abdominal grafilerden artik uzaklasilmaya bagsland1 (%63
sensitive, %54 spesifik). Yiiksek dereceli obstruksiyonlarda CT daha {istiin olmasina ragmen; diisiik dereceli
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obstruksiyonlarda kullanimi smirhdir. Strongulasyona bagli iskemik durumlar klinik veya diiz grafi ile
tanimak son derece zordur. Bu durumda CT tanm1 koymada ve tedaviye yon vermede yararlidir (%83
sensitive, %88 spesifik).

Akut pankreatit: %80’de sebep alkol veya tastir. Hastalarin %50°de iist abdomenden geriye dogru yayilan
agr1 ve jeneralize duyarlilik vardir. Agrimin siddeti sabittir, kusma olabilir. Tanida; lipazin degerliligi
amilazdan 2 kat {istiin olup; artitk amilazin yerini almistir. Enzimlerin yiliksekliginin boyutu, prognostik
degildir. ALT>150 U/ml (N’in 3 katr) olan tiim hastalar (alkoliklerde dahil); bilier pankreatit icin yiiksek
riske sahiptir. Ciinkii; alkolik hepatite bagli transaminazlardaki yiikselme, obtruksiyona bagli artisi
maskeleyebilir. MR Kolonjiyografi; ana safra kanali obstruksiyonu tanisini desteklemede ve taniyi
dislamada USG ve CT’ye gore daha giiclii degere sahibtir. CT’yi takiben biliyer kanalin obstruksiyon
acisindan sonografisi Onerilir. Cilinkii taniyr diglamada USG; CT’den iistiindiir. USG’ye ulasilamiyorsa;
radyoniikleid tarama alternatif test olarak kullanilabilir. Cift kontrastli helikal CT; pankreas ve etrafindaki
dokular1 miikemmel tanimladigi icin, pankreatik nekrozda Ranson kriterlerine gére mortalite ve prognozu
belirlemede daha erken bilgi verir.

Divertikiilit: Hastalarin %’den daha azinda sol-alt kadranda,1/3’linde abdomenin alt kisminda agr1 sikayeti
vardir. FM’de genellikle jeneralize duyarlilik saptanir. Divertikiilitin klinik tanida dogrulugu yalnizca %34
oranindadir. Operasyonla divertikiiliiti onaylanan hastalarin %10°da karin agris1 sikayetinin olmadig;
%20’de ise FM’de duyarliliginin olmadigi tesbit edimis. Taniy1 desteklemekte ve dislamada; kolonik
kontrastli helikal CT miikemmel sonug verir. SG; inflame veya komplike olursa daha anlamli bulgu verir.

Akut iiriner retansiyon: Uretral obstruksiyon mesane distansiyonuna neden olur. Obstruksiyon akut gelisirse;
FM’de solid bir kitle olarak hissedilir. Mesaneye yerlestirilen kateter, hem tan1 hem de tedavi edicidir.

Renal kolik: Hastanin genellikle; ani baslangigli, tek tarafli, kolik tarzinda agri sikdyeti vardir. GUS
retroperitoneal bir yapt oldugu ic¢in, ¢ogu hastanin muayenesinde batinda duyarlilik yoktur. Tas
iireteroveziikiiler bileskede ise; ayni tarafta alt kadran agr1 ve duyarlilig1 olur. Agr1 genellikle sabittir ve
apandisiti taklit edebilir. Hematiiri ve DUSG’si; tan1y1 desteklemekte zayiftir. IVP; Helikal CT’ye gore daha
sensitif ama daha diisiik spesifiteye sahibtir. Bu nedenle non-kontrastli helikal CT; renal kolik tanisinda
standart bir kriter olmustur. Sonografi; IVP’ye benzer performans gosterir. Doppler USG; renal indeksi de
gosterdiginden tas1 tanimlayabilir (%90 sensitive, %100 spesifik).

Akut PID: Klinik tanisi zor olup; asil tan1 loporoskopik ve histopatolojik bulgulara gore koyulur. Alt karin
agrist ve servikal / adneksiyal duyarliligin ne kadar anlamli olduguna dair bir ¢alisma yapilmamis. Yiiksek
ates - palpable kitle de PID ile iligkili olabilir. Lokositoz => tanida yardimci degil. Sedim ve CRP; PID ile
yakindan iligkili. TVUSG; anlamli olan tek (+) test sonucudur; tubal duvarin kalinlasmasi; PID olma
olasiligini 18 kat arttirir. TVDUSG’de saptanan (-) sonug; PID olmama olasiligimi 10 kat arttirir.
Kuldosentezin tanidaki degerliligi hakkinda iyi bir ¢alisma yapilmamaistir.

Ektopik gebelik: Erken dénemde hastalarda karin agris1 sikayeti olmayabilir. Hastalar sadece vajinal kanama
sikayeti ile acil servise bagvurabilir. Ancak; riiptiire ektopik gebelikte karin agris1 mutlaka vardir. Bizim asil
amacimiz, riiptiire olmadan bunu tanimaktir. Sonug olarak: acil servise karmn agris1 veya vajinal kanama ile
gelen tiim dogurganlik ¢agindaki bayanlardan mutlaka gebelik testi istenmelidir. Hikaye (risk faktorleri) ve
FM’nin tan1 koymada sensivitesi sadece %19’dur. Tiim ticari gebelik testleri yiiksek oranda dogrudur ve
miikemmel olasilik orani1 degerleri vardir. Eger B-hCG degeri yiiksek ¢ikarsa sonraki adim TVUSG ile
gebeligin intrauterin olup olmadigini gostermek olmalidir. B-hCG > 1500 mIU/mL ise TVUSG gebeligi
gosterilebilir. B-hCG degerinin 48 saatte yiikselmesi %66 bayanda olmaz; ki bu da anormal gestasyonu
gosterir. Ancak bu anormal gestasyonun ektopik gebelige mi yoksa diislik tehdidine mi bagli oldugu
gostermez. Bu durumda seri B-hCG ve TVUSG takibleri yapilir. Ancak kesin tan1 i¢in laporoskopi gerekir.
Progesteron > 22 ngr/mL olmasi gebeligin ektopik olma olasiligin1 belirgin olarak diisiirlir. Ancak bu
degerin altindaki sonuclar da; bu ektopik gebeliktir dedirtmez. Kuldosentez; ektopik gebeligin riiptiire olup
olmadigini gostermede yardimei olsa da her zaman dogru bilgi vermez. Bu yiizden B-hCG ve TVUSG varsa
kuldosenteze gerek yoktur.
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Abdominal aort anevrizmasi: Klasik triadi %50 daha az hastada goriilir. Hastada karin agrisi veya
duyarliligimin olmamasi; muhtemelen kagagin retroperitoneal araliga ilerlemesiyle aciklanabilir. Femoral
nabizlarin olmasi / olmamasi klinik olarak ¢ok anlamli degil. Anevrizmanin palpe edilmesi klinik olarak
onemlidir ve anevrizmanin 3-4 cm’den biiylik oldugunu gosterir. Ancak; palpasyonda saptanmasi veya
saptanmamasi ileri tetkik yapilmasini engellemez. Bed-side USG; AAA’n1 taniyabilir. Ancak kagak veya
riptiir hakkinda bilgi veremez. MR; taze kanamayi saptamada yetersizdir. Acil serviste her zaman
ulagilamayabilir. Sonug olarak; yan agrisi, bel veya karin agris1 sikayeti ile acil servise basvuran 50 yas
iistlindeki tiim hastalar AAA’s1 acisindan risk altindadir. Bu hastalarda USG veya nonkontrashh CT
gerekebilir.

Mezenterik iskemi: Arteriyel ve vendz olarak 2 tipte goriiliir. Embolik hastaliklar ani baslangi¢li iken; non-
okliiziv mezenterik iskemi daha yavas gelisir, altta yatan kardiyak hastalikla iliskilidir. Mezenterik vendz
tromboz; genelde gen¢ hastalarda goriiliir, antikoagiilasyona yanit verir, tanida CT kullanilir. Mezenterik
iskemi tanisinda spesivitesi en yliksek olan test anjiyografidir.

Iskemik kolit: %80 hastada diffiiz veya alt abdominal bdlgede visseral tipte agri. %60°da siklikla kanli olan
diyare. Striiktiirlere bagl olarak hastalarda epizodik karin agrilar1 olur. Mezenterik iskeminin tersine genis
damarlar etkilemedigi icin genellikle anjiyografiye gerek yoktur (¢cogu zaman normaldir).Tan1; kolonoskopi
ile konur (tercihen sigmoidoskopi), renkli doppler de kullanilabilir.

Kardiyopulmoner hastaliklar: Pndmoni (alt lob), pulmoner enfarkt, kiigiik pnomotoraks, kiigiik pulmoner
effiizyon. Ust abdomen sikayeti olsun/olmasin tiim hastalarda detayli gogiis muayenesi yapilmalidir. Ciinkii
steteskopla yapilan muayenin sensivitesi ve spesifitesi diistiktiir. Stipheli hastalarda AC grafisi gereklidir.
Ayrica epigastrik agri1 sikayeti ile gelen tiim hastalarda EKG ¢ekilmelidir.

Abdominal duvar patolojileri: Visseral agriyla karisabilir. Ayrim igin site-up (Carnett’s Sing) testi
yapilabilir. Herni, ndropatik nedenli karin agrist ve NSKA ile iligkilidir. Herniler; genellikle strongule veya
inkorsere olmadan belirgin agr1 yapmayabilirler. Tanida USG yardimcidir.

NSKA: Acil serviste karin agrili hastaya en sik konulan tanidir (%34-52). Hastalarin anlamli bir kismi a.
apandisit diislinlilerek yatirilmaktadir. Bu hastalara spesifik tanimlamalar yapmak dogru degildir. Agr
genelde epigastrik veya alt abdominal bolgede aniden baslar. %50°de bulant1 eslik eder. FM’de abdominal
hassasiyet 1/3 hastada saptanir. Labaratuar testleri ve abdominal grafi normaldir. Hastalara tekrarlayan
muayeneler yapilmalidir. NSKA’I1 hastalarin %25°de abdominal duvar sendromu oldugu tesbit edilmis.

Yash hastada akut karin agrisi: 50 yas iistiinde akut baslangicli karin agrisinin tanisal dogrulugu %50’ nin
altindadir. NSKA, yaslida %20 oraminda gbriiliir. Ozellikle vaskiiler sebepler 6n planda diisiiniiliir. 50 yas
istiinde A.apandisitli hastalar genellikle jeneralize agri ile bagvururlar. Perforasyon orani daha yiiksek
oranda gozlenir. 65 yas {istli karin agrisi ile acile bagvuran hastalarin %40°da cerrahi gerekir.

Tedavi: Analjezikler: Opiyatlar giivenilir olarak kullanilabilir. NSAIDler; saf analjezik degildir, peritoneal
enflamasyonu maskeleme potansiyeline sahibtir. Antiemetikler: Metaklopramid; proklorperazine gore daha
etkilidir. 10-20 mg iv yavas olarak verildiginde etkisi 10 dk i¢inde ortaya ¢ikar. Difenilhidramin, distoniyi
onlemede kullanilabilir. Abdominal sepsis siiphesi olan hastalarda AB endikedir: Anaerobik organizmalara
etkili AB’ler kullanilir. Ancak spontan bakteriyel peritonitli hastalar istisnadir. Etken Gr (+) pndmokok =>
seftriakson / sefotaksim. Gr (-) aeroblar i¢in => AG / amikasin. Gr (-) anaeroblar i¢in => metranidazol.
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9 - Koma Ve Bilin¢ Bozukluklari

Epidemiyoloji: Acil serviste biling diizeyinin kapanmasi komaya gore daha sik. Her iki durum yaygin
sistemik hastaliklardan yapisal MSS bozukluklarina kadar gesitli hastaliklar tarafindan olusur. Bir ¢ok
hastada hem koma hem de bilincin kapanmasinda yapisal lezyonlardan ziyade sistemik ya da metabolik
hastaliklar temel olusturur.

Patofizyoloji: Biling iki fonksiyonu birlestirir; uyaniklik, kavrama. Bu iki fonksiyon iki farkli néroanatomik
yerdedir; beyin sapinda canlandirma ve beyin kabugunda kavrama.

Ortabeyin: III. Kraniyal; pupil, géz hareketi. Pons: IV, V, V. kraniyal, konjuge goz hereketi, kornea
refleksi. Medulla: IX, X. Kraniyal; faringeal-gag refleks, trakeal oksiiriik refleksi, solunum.

Ponsdaki kiiciik odaksal lezyonlar komaya sebep olabilir ve mental durumu degistirebilir, halbuki segici
psikolojik fonksiyonlar zarar goérse bile beynin yarim yuvarindaki tek tarafli genis lezyonlar bilinci
kiintlestirmez. Her iki beyin kiiresinin yapisal zarar gormesi ya da metabolik olarak bastirilmast komaya
sebeb olur. ARAS: uyanik olma durumundan sorumlu ndroanatomik bir yapidir. ARAS paramedian
tegmental gri madde icinde ponsdaki ventrikiiler sistemin hemen 6niinde yer alir ve posterior hipotalamik
retikiiler formasyondan pontin tegmentumun alt 1/3 {ine kadar uzanir.

Bilincin bulaniklasmasi: uyarilart hatirlama, cevap verme, acik diisiince ve algilama kapasitesinin bozulmasi
ile karakterize bir bozukluktur.

Konfiizyon: dikkat, farkina varma, hafiza gibi yiiksek serebral fonksiyonlardaki degisikligi ifade etmektedir.
Deliryum: hezeyan, dizorientasyon, gegici haliisinasyonlar, motor huzursuzluk ile olan biling bozuklugudur.
Stupor: biling olmasina ragmen cok azdir ya da spontan aktivite yoktur. Uyari ile uyaniktir fakat
uyandirildigi zaman ¢ok az motor ya da sozlii aktiviteye sahiptir. Obduntasyon: mental kiintlesme ya da
durgunluktur, uyaniklig1 mevcuttur ancak alert degildir psikomotor retardasyon olusur.

Tanisal yaklasim/ayirici tani: Mental durumun baskilanmasi ve komanin ayrimsal tanisi genistir ve nedeni
genis bir aralikta bulunabilir. Acil {initesindeki en erken hedef, destekleyici bakimi saglamak, geriye doniisii
olan ve hayati tehdit eden olaylar iyilestirici (geriye dondiiriicli) tedavi ve hizli teshis ve taniy1 belirlemek
i¢cin metodlu yaklasim kurmaktir.

AEIOU-TIPS
Alcohol Trauma Komanin etyolojisi: Diffuse beyin disfonksiyonu:
Oksijen, glikoz diisiikligiinde ya da metabolik
Epilepsy, electrolytes, Infection kofaktorlerden kaynaklanan ndronal hasar, normal
encephalopathy BKA olan hipoxi, ciddi pulmoner hastalik, anemi.

Azalmis BKA; postcardiac arrest, cardiogenic ve
hypovolemic sok gibi. Hiicresel toxinler; carbon
monoxide, cyanide, hydrogen sulfide. Hipoglisemi,

Insulin, intussusception | Psychiatric

Opiotds/overdose Shnek, subarachnoid' thiamine yetersizligi (Wernicke-Korsakoff
hemorrhage, snake bite . .

: syndrome). Endogen SSS toxinleri:

Urea (metabolic) Hiperammonemia; hepatik koma,

postureterosigmoidostomy, prune belly syndrome.
Uremi, CO2 narkozu, hiperglisemi. Exogen SSS toxinleri: Alkol; ethanol, isopropyl alcohol. Acid
zehirlenmeleri; methanol, ethylene glycol, salicylates. Sedatif ve narkotikler, antikonvulzanlar,
psikotropikler, isoniazid, agir metaller. Endokrin bozukluklar: Mixédem komasi, tirotoxikosis, addison,
cushing, feokromositoma. SSS nin iyonik anormalikleri: Hiponatremi, hipernatremi, hipokalsemi,
hiperkalsemi, hipomagnesemi, hipermagnesemi, hipofosfatemi, asidosis, alkalosis. Cevresel bozuklular ve
bozulmug st regiilasyonu: hipothermia, heat stroke, neuroleptic malignant syndrome, malignant
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hyperthermia. Intracranial hypertension: hypertensive encephalopathy, pseudotumor cerebri. SSS
inflamasyonu ya da infiltrasyonu: meningitis, encephalitis, encephalopathy, cerebral vasculitis,
subarachnoid hemorrhage, carcinoid meningitis, traumatic axonal shear injury.

SSS’nin fokal lezyonlari: Supratentorial lezyonlar: 1-Hemorrhage (traumatic and nontraumatic);
intracerebral, epidural, subdural, pituitary apoplexy. 2-Infarkt; thrombotic arterial occlusion, embolic arterial
occlusion, venous occlusion. 3-Tiimor. 4-Abseler.

Eger ates ya da SSS enfeksiyonlari icin diger anlamli kanitlar: kizariklik, hipotansiyon, uyumlu hikaye,
immun sistemin baskilanmasi varsa genelikle goriintiileme ya da BOS incelenmesi yapilarak antimikrobial
ajanlar kesin tan1 6ncesinde uygulanmalidir.

SSS kitle lezyonu, fokal nérolojik bulgusu ya da kanser ya da travma hikayesinde erken BT gerekmektedir.
Benzer bir sekilde intrakranial kanamada, koma olusmadan once basagrisi sikdyeti ya da ani baslayan
komada da BT Onerilmektedir. SSS nin toksik nedenleri siklikla sadece destekleyici bakim ister, fakat CO,
siklik antidepresanlar, metanol ve etilen glikol 6zel yonetim-bakim ister. Hikaye ya da fiziksel incelemede
bu maddelerin anlamli zehirleme kanitlar1 6zelikle aranir. Metabolik/endokrin hastaliklardan kaynaklanan
koma nedenleri glikoz hari¢ genelikle yaygin degildir. Eger delirium benzeri bir durum ya da komadan dnce
garip davraniglar olursa ya da hastalar psikotropik ilacglar aliyorsa hiponatremiden siiphelenmelidir.
Psikojenik tepki gostermeme, biiyiik dl¢iide nadir bir hastaliktir ve sadece uyumlu hikaye ile desteklenen
tan1 ve kapsamli degerlendirmede komanin organik nedenlerini dislandiktan sonra diistintilmelidir.
Konversiyon bozuklugu psikojenik yanitsizligin nadir nedenleridir ve hastalarda 6nemli psikolojik ve
davranigsal hikaye ile ¢cok siklikla meydana gelen en genel nedendir.

Hizli degerlendirme ve stabilizasyon: Biitiin koma durumunda olan hastalar yiiksek akimda oksijen almali
ve elbiseleri ¢ikartilmalidir. Kan glikoz testinin erken kullanimi ya da intravendz dextroz (25-50 gr)
verilmesi gereklidir. Hatta fokal norolojik bulgularin varliginda, uzamis néroglikopeniden sekelleri 6nlemek
i¢in verilmelidir.

Hikaye: Komaya yol acan nedenlerin arastirilmasi esastir. Arkadaslari, ailesi, is arkadaslar1 ve prehospital
personel ilk gorlindiigii alan ayrintili olarak (asir1 1s1 ve patlamaya maruziyet) en son saglikli bulundugu
zaman sorgulanmali. Suur degisikliginin baslangict ve progresyonu arastirilmali.

Koma baslangici dncesindeki hastanin durumu altta yatan nedenler i¢in bize ipucu verebilir; basagrisi var ya
da yokken ani baglangi¢li bulanti, kusma > SSS hemorrajisini. Ancak saatler ve glinler i¢inde suur azalmasi
HONKK, hiponatremi, enfeksiyon gibi diger bozuklulara isaret eder. Deliryumla birlikte koma goriilmesi;
toksin alimi, hiponatremi, ensefalit, alkol ve sedatif ila¢ yoksunlugunu diisiindiiriir. Hastanin dykiisiindeki
diger onemli bir noktada ila¢ kullanimi, ates, basagris1 ve buna benzer 6nceki epizodlardir.

Fizik muayene: Hedef global metabolik bir hastalikla fokal yapisal SSS hastaligin1 ayirt etmektir. Hastanin
hizli stabilizasyonu sonrasi vital bulgulari ve atesi 6l¢iilmeli (35 dereceden kiigiik 6l¢iimler i¢in 6zel problar
kullanilmal1). Travma belirtilerine dikkat edilmeli ve travma dislanana kadar servikal immobilizasyona
devam edilmelidir. Hasta tamamen soyulmali, inspekte edilip palpe edilmelidir (cilt alti amfizem, kemikte
krepitasyon vb). Ik muayene veya acil resiisitasyon sonrasi detayli ndrolojik muayene yapilmali. Ayrmntili
duyu ve motor muayene yapilmali, 6zelikle g6z bulgulari: postiir ve spontan hareketlerine dikkat edilmeli.
Hastanin ilk gelis bulgulari, lezyonlar1 dokiimente edilmeli.

Yardimci test: Hastanin iyi bir sekilde degerlendirilmesi komanin metabolik yada yapisal oldugu hakkinda
bilgi verir ve uygun sekilde ileri tetkik yapilmasii saglar. Hastanin hipoglisemisi diizeltilmeden veya
intrakranial kanamal1 hastada metabolik aragtirma Oncesi radyolojik tetkik yapilmamalidir. Hastaya ampirik
olarak dextroz verilmeden once kan sekeri Olclilmeli. Hipoglisemisi kanitlanan ve iv dextroz tedavisi ile
koma hali gerileyen hastada ileri tanisal ¢alisma yapilmalidir. Tiim komali hastalarda kan sekeri bakilmalidir
ancak DM ve etanol intoksikasyonu olan hastalarda daha az degerlidir (kronik alkol kullanimi glikojen
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depolarini1 azaltip komay1 presipite eder). Serum elektrolit ve kan gazi calisilmalidir. Komali hastada
metabolik asidozun ayirici tanist ¢ok genistir. Metabolik koma diisiiniilen hastada hipo-hipernatremi ve
iiremiye dikkat etmek lazim. Ilk yapilan testler ile tan1 konamayan hastalarda muhtemel metastaz siiphesi
varliginda serum kalsiyum diizeyi bakilmali. Suur degisikligi gozlenen tiim hastalarda pulse oximetri
kullanilmalidir,¢iinkii AKG dan daha hizli bir sekilde hipoksemiyi tanimlar. Kan gazindaki olciilen ve
hesaplanan oksijen satiirasyonundaki farklilk CO zehirlenmesine isaret eder. CO zehirlenmesini diigiindiiren
Oykii varliginda hem arteryel hemde vendz CoHb seviyesi Olgiilmelidir. Tam kan komali hastalarda
nadiren fayda saglar: BK sayimi enfeksiyonun insensitif ve nonspesifik bir belirtecidir. Diisiik beyaz kiire
sayim1 immunsupresyon ile birlikte fulminan enfeksiyona isaret eder ve acilen genis spektrumlu antbiyotik
tedavi gerektirir. Asirt yiikksek beyaz kiire sayimi 16semik krizi akla getirir. Trombositopeni intrakranial
kanama veya sepsise delil olabilir. Trombositopeni diizeltilene kadar LP iatrojenik SAK riskinden dolay1
kontendikedir.

Yardimer test (devami): idrarda keton olsun veya olmasin glikoz varlig1 hiperglisemiyi akla getirir. DKA ve
HONKK diisiiniilmelidir. idrarda 16kosit, nitrit ve bakteri varlig1 iirosepsis diisiindiiriir (yaslilarda sik bir
mental durum degisikligi nedenidir). Hipoglisemi ve alkol intox u gibi bariz koma nedenleri yoklugunda
idrar ve kan toksikoloji testleri yapilmalidir. Toksikolji testi yliksek ihtimalle fokal bir neden diisiiniilen bir
hastada nadiren fayda saglar. Intrakranial bir koma nedeni diisiiniiliiyorsa beyin BT ¢ekilmelidir. ilk
degerlendirilmede metabolik bir koma nedeni varsa beyin BT gerekli degildir. Ancak giiclii bir metabolik
neden siliphesi yoklugunda veya norolojik muayene fokal bir nedeni gostermiyorsa labaratuar1 beklemeden
BT c¢ekilmelidir. Kontrastsiz beyin BT tercih edilir, ¢iinkii kanama ve kitle lezyonlarini gosterir. Sonrasinda
endike ise kontrastli BT ¢ekilebilir. Yapisal beyin lezyonu diisliniiliiyor ise MR CT ye tercih edilir.
Norolojik muayene muhtemel beyin sap1 lezyonunu diislindiiriiyor ise MR ¢ekilmelidir. EEG komada
nadiren kullanilmaktadir. EEG ile non konvulsif status epileptikus tanisi konulabilir. Yogun bakim
iinitelerinde koma nedenlerinin % 8 nin nedeni ile olarak rapor edilmistir. Barbitiirat komas1 ve hipotermi
EEG cevabini belirgin olarak baskilar o nedenle sessiz EEG beyin 6liimii tanis1 koydurmamalidir.

Ampirik yonetim: Glikoz ve naloxan ile baslangic tedavisinden Once se¢ilmis vakalarda ilave tedaviler
degerlendirilmelidir. Wernicke ensefalopatisi nadir olmasina ragmen ampirik olarak 100 mg tiamin
gerekebilir. Flumazenil; BZ’lerin santral bir antagonistidir. BZ resptorlerine baglanir ve kompetetif olarak
inhibitor GABA sinapslarinin BZ aktivasyonunu bloke eder. Sebebi belli olmayan komali hastalarda
flumazenilin ampirik kullanim1 kontrendikedir, ¢iinkii; ilag maliyetlidir ve kronik BZ kullanicilarinda hecme
riskini arttirir. Kan kiiltiirli menenjitli hastalarin % 80 ninde (+) ¢ikmaktadir. Kan kiiltiirti alim1 sonras1 kan
beyin bariyerini gegen 3. jenerasyon SS ler gibi genis spektrumlu ab ler verilmelidir. Beyinde kitle veya
SAK 1 olan hastada LP ye bagl tonsiller herniasyon riskinin ne kadar oldugu bilinmemektedir. Menenjit
eger klinik olarak ihtimal dahilinde ise LP ve BT Oncesi ab verilmelidir. Eger potansiyel toksik maddenin
overdozundan siipheleniliyorsa ampirik tedavisi baslanmalidir. Gii¢lii zehirlenme siliphesi olan tiim
hsatalarda hava yolu korumaya alindiktan sonra NG tiipten 1 gr/kg aktif komiir verilmelidir. Alimdan 1
saatten sonra gastrik lavaj yapilmasi faydali degildir ancak gastrik igerik icindeki ila¢ parcaciklar1 tanida
fayda saglar. Acil servisde azalmis mental statiilii hastanin kesin tanis1 genellikle zordur. Kesin tan1 konana
kadar seri norolojik muayene yapilmalidir.

Taburculuk: Hipoglisemi ve eroin overdozu gibi geri dondiiriilebilir nedenli koma hastalar1 biling normale
dondiikten sonra belli bir siire takip edilerek taburcu edileblir. Ancak antidot tedavisi ile normal mental statii
saglanmig olsa dahi zehirlenmeye neden olan ilacin etki siiresi metadon veya bazi OAD’ler gibi antidotun
etki siliresinden uzun olan zehirlenmelerde yatis gereklidir. Alkol veya diger SSS depresani alan hastalar
acilde giivenle takip edilebilir ve ayildiklar1 zaman taburcu edilebilirler. Tiim diger koma sebebleriyle
bagvuran hastalar takip ve tedavi i¢in yatirilmalidir.
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10 - Nobet Gegiren Hastaya Yaklagim

Nobet; beyin noéronlarindaki asir1 desarj sonucu ortaya ¢ikan anormal norolojik fonksiyon olup, ortaya ¢ikan
klinik durumlar beynin anormal elektriksel aktivitesine baglidir. Epilepsi; primer beyin kaynakli ve klinik
olarak tekrarlayan nobetlerin genel adidir. Nobet ¢ok yaygindir. Beyinde elektriksel stimulasyon,
konviilziyon yapici ilaglar ve derin metabolik hastaliklar ile olusur. Baska agilardan normal olan hastalarda
neden siklikla bilinmez ve idiyopatiktir. 20 ve 60 yasta pik yapar. Multifaktoriyeldir. Ates, konviilziyonlar,
alkol ve infeksiyonlar. Epilepside tekrarlayan nobet séz konusu alkol, hipoglisemi veya bagka metabolik
olaylardan dolay1 olusan ndbetler tekrarlamaz.

Nobetler ikiye ayrilir: 1-Generalize nobetler: tonik klonik, absance, myoklonik, atonik. 2-Parsiyel néobetler:
kompleks parsiyel, basit parsiyel.

Generalize nobetler: Genellikle serebral kortekste, orijini beyin derinliklerinden disariya dogru yayilan
korteksteki elektriksel desarjla beraber goriilen aktivasyonlardir. Tonik-klonik nobetler: en gok goriiliir ve
dramatik seyreder. Ani biling kayb1 ve rijidite ile baslar. Ekstremiteler ekstansiyon haline gelir ve hasta
aniden yere diiser. Siklikla apneik peryodlar ve siyanoz vardir. Kusma, sik sik idrar ve gaita inkontinansi
olur. Viicut ve ekstremitelerde simetrik ritmik yavas yavas artan kaba titremeler olur. Absance (petit mal)
nobetler: birkag dakika siiren nobetlerdir. Postural tonus kayb1 olmadan ani biling kayb1 olur. Hastalar uzun
siire bir noktaya bakarlar. Sese ve diger uyarilara cevap yoktur. Istemsiz hareketler gériiliir. Okul gag
cocuklarinda siktir. Anne, baba ve 6gretmenler hayale dalmak, stirekli bir noktaya bakmak gibi sikayetler
tariflerler. Ataklar ¢ok sik olabilir. Okul performans: diiser. Atonik nobetler: ani ve tam gelisen jeneralize
kas tonusu kaybi sonucu oldugu yere yigilma seklinde. Nobet anliktir. Postiktal konfiizyon, idrar ve gaita
inkontinansi, dil 1sirilmasi, epileptik ¢i1glik gézlenmez. Diismeye bagli kafa travmalari sik goriiliir.

Parsiyel nobetler: Bunlar da elektriksel desarjdan dolay1r olur ve odak serebral korteksde lokalize edilir.
Basit parsiyel nobetler: lokalizedir. Suur ve mental duruma etki yapmazlar. Tek ekstremitede tonik-klonik
nobetlerde odak motor kortekstedir. Gozde deviasyon ile ortaya ¢ikan nobette ise odak frontal kortekstedir.
Duyu korteksindeki odaklarda konviilzyonlar siktir. Gorsel semptomlar varsa odak oksipital lobtadir. Koku
ile ilgili semptomlarda odak medial temporal loptadir. Kompleks parsiyel nébetler: biling ve mental
degisiklikler olusur. Fokal ndbetlerin orjini siklikla temporal loptadir ve bunlara temporal lob nobetleri de
denir. Siklikla tuhaf semptomlar vardir; otomatizm, visseral semptomlar, haliisinasyonlar, zeka problemleri,
affektif problemler goriilebilir.

Klinik yaklasim: Ik adim, dogru tani koyabilmektir. Ayrintili hikaye almir ve fizik muayene yapilir. Iyi bir
0zgeemis sorgulamasi yapilir. Olayr gérenden ayrintili bilgi alinmalidir. Bazen nobet dis1 istemli hareketler
ndbet olarak degerlendirilebilir. Laboratuvar testleri, radyolojik goriintiileme, konstiltasyon, klinik spesifik
degilse yapilabilir.

Hikaye: Baslangig, progresyon, bitis. Inkontinans. Lokalize-generalize. Simetrik-asimetrik. Postiktal dénem.
Epilepsi tanisi (?). Presipite eden nedenler? Kafa travmasi dykiisti. Eklampsi oykiisii. Alkol kullanimi?

Paroksismal olayda sorgulama asamalar1 ve dikkat edilecek noktalar: 1-Olay éncesi: agir stresler,
emosyonel travma, uyku degisiklikleri, son hastaliklari, nadir uyaranlar (parlak flag 1siklar), ilag kullanimi,
olaydan hemen onceki aktivite (egzersiz, postur degisikligi), ¢ciglik (epileptik ¢iglik). 2-Olay esnasinda:
semptomlar Oncesi aura, bagka haberci. Ortaya ¢ikis seyri; ani, yavas, basamakli. Siiresi; kisa veya uzun.
Giliniin zamani; uyku veya uyanma ile iliskisi. Cevresel uyaranlara yanit veya cevreyi algilama, ndbet
esnasinda olanlar1 hatirlama. Gozler, agiz, yliz, bas, kol ve bacaklarda anormal hareketler. Gaita veya idrar
inkontinansi. Siyanoz, terleme, solukluk, sogukluk. Bedensel yaralanma varligi. 3-Olaydan sonra:
konfiizyon, letarji, anormal konusma, fokal gii¢siizliik veya duyusal kayip, aglama, dil 1sirma, bas agrisi, kas
agris1 veya fiziksel travma.
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Aura: hasta nobet gelmeden 6nce aura denilen bir devre gegirebilir. Bu sirada da, ndbetin gelecegini anlar.
Epigastrik yiikselme (en ¢ok), barsak peristaltizminin artmasi, degisik otonomik belirtiler, kulak ¢inlamasi,
belirli bir yerde agri, titreme ile hasta nobetin gelecegini hissedebilir. Ne oldugunu anlayamadig: bir korku
hisseder. Postiktal konfiizyon: 6zellikle jeneralize nobetlerden sonra goriilen konfiizyon halidir. Birkag saat
stirebilir. Epileptik ¢iglik: tonik Klonik nobetlerde ani artan kas tonusu sonucu artan intraabdominal basing
artist ile akcigerlerdeki havanin hizla disa ¢ikarken ortaya c¢ikardigi ses olarak tanimlanir. Nobetin
baslangicinda goriiliir. Bir kag saniye siirer.

Nobeti provake edebilen endokrin metabolik ve toksik nedenler: Hipoglisemi, asir1 alkol alimi, alkol kesilme
sendromu, elektrolit dengesizligi, ates, uyku yoksunlugu, ila¢ bagimliligi, porfiri hikayesi, hiperglisemi,
yilan, akrep sokmalar.

Nobeti provake edebilen diger nedenler: Hipoksi, SVO, kafa travmasi, dejeneretif beyin hastaliklari, beyin
tiimorleri, ilag intoksikasyonlari, serum antiepileptik konsantrasyonlari, gebelik, gida zehirlenmeleri, bazi
bakteriyel toksinler, menenjit, ensefalit.

Fizik muayene: Travma ihtimalini unutma! Bas ve servikal vertebra muayenesi. Omuz dislokasyonu (?). Dil
laserasyonu, intrakranial basing¢ artis1 bulgulari, fokal ndrolojik defisit. TA, glukoz ve viicut 1sisina
bakilmalidir. Seri noérolojik muayeneler yapilmalidir. Mental durum ve biling yakindan izlenmelidir.
Kompleks veya fokal ndbetleri takiben fokal degisikler 48 saat iginde olusabilir. Sistemik hastalik varlig
arastirilmalidir.

Ayirict _tani: Diger senkop nedenleri, pseudondbet, hiperventilasyon sendromu, migren, narkolepsi,
katalepsi, hareket bozuklugu.

Senkop nedenleri: Refleks (vazovagal) senkop, ortostatik senkop, kardiyak senkop, SSS’¢ ait senkop.

Refleks (vazovagal) senkop: Cocuk ve geng eriskinlerde sik. Uzun siire ayakta kalma, yataktan hizli kalkma,
sicak ortamda bulunma, emosyonel travma ve agri nedeniyle. Nadiren inkontinans, kendini yaralama ve dil
1sirma. Postiktal konfiizyon olmaz. Yasli erkeklerde ayakta miksiyon sirasinda refleks senkop goriilebilir.

Pseudo veya psikiyatrik ndbet:
Beyin aktivitesinde herhangi

RefieksSankap hickel bir baskilama yoktur. Siklikla
Tetikleyici Siktir.(ayaga kalkma,kan | Nadir (hiperventilasyon) konversiyon bozuklugu, panik
gorme,igneler) hastalik, psikoz ile iligkilidir.
Prodrom Hemen daima(presenkop) | Sik(aur) Hastalar genelde bayandir.

Hikayelerinde fiziksel veya
sekstiel kotiiye kullanim s6z
Siiresi 1-30 saniye 1-3dakika konusudur.  Dikkatli  bir
anamnez ve fizik muayene ile

Ortaya (}IKI§ Dakikalariginde Genellikle ani

Konviilsif kasilma Siklikla (kisa) Siklikla (daha uzun) .
. tan1 konabilir.
Inkontinans nadir Sik
Dil kenariniisirma Cok nadir Sik
Renk Cok soluk Soluk(b.parsiyel nébet)
Mor(tonik-klonik nobet)
Postiktal konfiizyon |Nadir(yerde uyanir) Sik(amblansta uyanir)

Diizelme Hizli(tam oryante) Yavag (konfiize)
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Pseudondbet ile gercek ndbet arasindaki farklar:

Yalanci nobet  Epileptik nobet

e Aclik, panik, telkinle ortaya ¢ikis Sik Nadir
e Ortaya ¢ikis Basamakli Siklikla ani
e Siiresi Uzun siireli 1-3dak
e Solunum ve renk Etkilenmez Apneik ve siyanotik
e Pelvik rotasyon, sirt gevirme, garip hareketler Sik Nadir
e Biling durumu Bilingli Nadiren bilingli
Digerlerine zarar verme Sik Nadir
Gozler kapali Sik Daha az sik
G0z agmaya direng Sik Nadir
Ev ve is yerinde olma Sik Fark etmez
Dil kenarini 1sirma Nadir Sik
Yaralanma Nadir Sik ve ciddi
Idrar kagirma Nadir Sik
Nabaiz artis1 Yok Sik
e Prolaktin artis1 (20dk sonra) Artmaz Belirgin
e Postiktal konflizyon Nadir-yok Sik

Hiperventilasyon sendromu: Dikkatli alinan anemnezde kisi araliklarla nefes alma, anksiyete, periferal
uyusukluk tarifler. Bazi ataklarda ekstremite spazmi olur ve biling kaybi olusur. Ataklarda hizli soluk alip
verme saptanabilir.

Narkolepsi: Giin i¢i uygunsuz yer ve zamanlarda uyku ataklari ile karakterizedir. Hastalar kars1 konulamaz
uyku ataklarindan ve kronik uykusuzluktan yakinirlar. 18-25yas arasinda ortaya ¢ikar. Genelde ataklar 10-30
dakika siirer. Rahatlik, sicaklik, monotonluk, yemek, seyahat uyku ataklarin1 tetikler.

Katalepsi: Kismi ya da tam kas hipotonisidir. Ozellikle yiiz, gene,boyun ve aksial kaslar1 etkiler. Hasta agir
atakta yere diiser ve hicbir ses ¢ikaramaz. Solunum normal olarak devam eder. Biling agiktir. Birkag
saniyede tamamen diizelir. Ataklar; giilme, kizginlik, siirpriz, spor olaylari, hapsirma, Oksirik ile
tetiklenebilir.

Hareket bozuklugu: Norolojik olarak distoni, korea, myoklonik kasilmalar, tremor, tik gibi bozukluklari
kapsar. Bu hareket bozukluklar1 esnasinda biling agiktir.

Epileptik nobet ile yalanci ndbet ayrimi yapilamaz ise serum prolaktin diizeyleri yardimci olabilir. Serum
prolaktin seviyesi epileptik nobet bagladiktan 20 dak sonra, jeneralize tonik-klonik ndbetlerin%96’sinda 3
kat1 kadar artar. Kompleks parsiyel nobet gecgirenlerde ise %60 artar. Normal yada hafif artislar yalanci
nobetlere 6zgiidiir. Ancak basit parsiyel ve frontal lob ndbetlerinde de yalanci nobetlerde oldugu gibi artig
gostermeyebilir.

Laboratuvar: AKG, kan sekeri, serum elektrolitleri (Na, K, Ca, Mg), iire ve kreatinin, EKG, gebelik testi,
antikonviilzan ilag diizeyi. Toksikolojik testler klinige yardimci olarak bakilir. Antikonviilzan kullananlarda
terapotik ve toksik diizeyler arastirilmalidir. Radyoloji: febril ndbetlerde tipik epileptik nobetlerde
radyolojik ¢alismalar siklikla endike degildir. Ik kez ndbet gegirme, ndbet paterninde degisim, yeni fokal
defisit, kafa travmasi, antikoagiilan ilag alimi, HIV (+)’ligi, kanser oykiisii, direncli bas agris1 durumlarinda,
BBT endikasyonu vardir. Kontrastli BBT, metabolik olaylar disinda nedeni ayirmada 6nemlidir (vaskiiler
anomaliler, tm’ler, beyin apsesi, menenjit vs). MRI, BBT den daha sensitiftir. Komplike olmayan ve ilk
nobet geciren hastalarda CT, MRI ile ayni etkinlige sahiptir. Travmaya yonelik radyografik calismalar
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yapilabilir. GoOgiis grafilerinde primer veya metastatik tm goriintiilenebilir. Anjiografi acil servislerde
nadiren kullanilir.

Genel: ABC, vital bulgularin degerlendirilmesi, oksijen destegi, IV yol, serum glukozu tayini, gerekirse
entiibasyon, NGS ile dekompresyon, uygun pozisyon ve hasta giivenligi. Aktif ndbet sirasinda hastanin
yaralanmalardan korunmasi gerekir. Aspirasyondan, yere diismelerden korunmalidir. Dilinin disler arasina
girmesi engellenmelidir. Nobet sirasinda siklikla ventilasyon gereklidir, iyi bir hava yolu saglanmalidir.
Eger fokal bir nobet aktivitesi ise kendiliginden geger. Sedasyon gereksizdir. Eger sedasyon yapilirsa suur
azalabilir ve ndbet komplike olur. Yetersiz antikonviilzan kullaniminda ndbet siklig1 artar. Bir kez ndbet
tanis1 konulunca, ilag baslanip baslanmayacagi sorusunun yanitin1 vermek gerekir. Birgok risk faktoriiniin
varligina bagli olarak, tek bir tonik-klonik ndbetin tekrar ortaya ¢ikma olasiligi1%]15-60 arasidir. ikinci bir
tonik-klonik nébet sonrasi ti¢iincii ndbet olasil181%85lere ¢ikar.

Antikonviilzan tedavi: Benzodiazepinler (diazepam, lorazepam, klonozepam), fenitoin, fosfofenitoin,
fenobarbital ilk tercihlerdir. Benzodiazepinler: nobet kontroliinde cogu kez ilk tercih edilen ajanlardir
(6zellikle diazepam). Randomize calismalarda IV lorazepam(4-8mg) ile IV diazepam(10-20mg) arasinda
anlamli fark bulunmamistir. Lorazepam, fenitoin ve fenobarbitale gore daha spesifiktir. Solunum
depresyonu ve hipotansiyon goriilebilir. Alkol, barbitiirat, narkotik ve diger sedatiflerle birlikte
alindiklarinda bu etkiler daha belirgindir.

Diazepam: IV olarak 2-5 mg/dak hizinda verildiginde 10 saniyenin altinda beyine ulasir, 8 dak sonrada
beyinde en iist diizey konsantrasyonuna ¢ikar. Etkisi kisa stirelidir. Yaklasik 10-25 dak siirer. Eriskinlere 10-
20 mg toplam doz olarak verilir. Bu dozda eriskin bir hastada 10 dak i¢inde %80 oraninda ndbeti durdurur.
Ancak bu iyi yanita ragmen ndbet tekrar1 %50 in lizerindedir. Hem diazepam hem de lorazepam kardiyak,
solunumsal ve merkezi sinir sistemi yan etkileri gosterirler. Solunum depresyonu ve apne 1 mg kadar kiigiik
diazepam uygulanmasi ile meydana gelebileceginden, bu komplikasyona kars1 hazirlik i¢cinde olunmalidir.
Oncesinde sedatif ilag alimi (barbitiiratlar gibi), ileri yas, kalp ve solunumsal yan etkileri arttirir.
Hipotansiyon nadir olarak izlenir ve bu yan etki diazepam ve lorazepamin IV formlarinda kullanilan
propylene glycol ¢oziiciisiinden kaynaklanir. Damar yolu bulunamiyorsa rektal- IV yol kadar hizl etkilidir.
Eriskinlerde 7,5-10 mg (1 ampul Diazem) ve 3 yas altindaki ¢ocuklarda 5-7,5 mg. Belirgin bir solunum
depresyonu bildirilmemistir. SE’ da IM ve suppozutuar kullanimi 6nerilmez. IV uygulanmasi esnasinda
diger sivilara karistirilmamali ve yavas inflizyonla (2 mg/dak) verilmelidir. Gerekirse %5-10'luk glukozun
sudaki soliisyonlar1 i¢inde en fazla 6 saatte bitirilmelidir. Solunum depresyonunda flumazenil 200
mikrogram iv verilir. Sonra gerekirse 60 saniyede bir 100 mikrogram verilir (max 1 mg).

Lorazepam: Diazepamdan daha uzun etkilidir. IV, sublingual ve oral kullanilan formlari vardir. Baslangi¢
tedavisi olarak kullanildiginda hastalarin %78'inde ndbeti durdurur. Diazepamda bu oran %58 oraninda
bulunmustur. Yine ndbetleri fenitoinden daha kisa siirede kontrol altina alir. Lorazepam beyine 2-3 dak’da
ulagir ve 23 dakikada tepe konsantrasyona ulasir. Elde bulundugunda, lorazepam diazepam yerine SE
tedavisinde ilk tercih olarak kullanilmalidir. 0.1 mg/kg dozunda ve en fazla 2 mg/dak hizinda SE’da
kullanilabilir. 0.3 -9 mg/saat devamli infiizyonla direncli SE da basarili sonuglar elde edilmistir

Fenitoin: Nobetin primer tedavisinde siklikla kullanilmaktadir. Baslangi¢ dozu 18-20 mg/kg IV dir. Renal-
hepatik hastalig1 olanlarda 15mg/kg azaltilmis doz olarak kullanilmaktadir. 1mg/kg/dk veya 50mg/dk’y1
gegmeyecek sekilde verilmelidir (SF i¢inde). IM ve glukoz igeren sivilarda verilmez. Damar disina kagarsa
yumusak doku nekrozu yapabilir. Etkinin baglamasi igin 1-2 saat gerekir. Myokardiyal depresyon,1. ve 2.
derece AV blok, hipotansiyon, kardiyak disritmi goriilebilir. Kardiyak yan etkileri biiylik oranda igerdigi
katki maddesi propilen glikole baghdir. Yavas infiizyon ile biiyiik oranda kardiyak yan etkiler dnlenebilir.
Gebelerde teratojeniktir. Benzodiazepinler SE ndbetlerini durdursa bile, SE’un kesin ve devamli tedavisi
icin fenitoin kullanilmalidir. Nobeti %56 oraninda kontrol eder. Yasl hastalar ve daha dnceden kardiyak
ritim problemi olanlarda daha yavas IV yiikleme hizi (25 mg/dak) tercih edilmelidir. Genellikle 40 yas
altinda yan etkilere pek rastlanmaz. Hipotansiyon gelisirse infiizyon hizinin yavaslatilmasi diisiintilmelidir.
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EKG’de OT araliginda uzama gelisirse bu durumda fenitoin inflizyonu durdurulmalidir. Daha 6nceden
fenitoin almamis hastada yiikleme dozu sonrasi kan seviyesi 25 mikrogram/ml’ye ¢ikar. Bu seviyede yar1
Omiir yaklasik 40 saat kadardir. Devam edilecek olan oral tedaviye bu yiikleme dozundan yaklasik 18-24
saat sonra baslanmalidir. Daha Onceden epileptik olup fenitoin kullananlarda ise bu yiikleme dozu ile
yaklagik 35-40 pg/ml’lik bir kan diizeyi elde edilir. Bu diizeyde hastada nistagmus, ataksi ve sedasyon
gelisebilir. Bunlarin olmasi 6nemli degildir ve kan seviyesinin dnemli bir gostergesidir. 70 kg’lik bir hastada
50 mg/dak infiizyonla yaklasik 28 dak’ lik bir yiikleme siiresine gerek duyulur. Kullanilacak konsantrasyon
en fazla 100 mg/ml olmalidir. Hazirlandiktan sonra soliisyon 1 saat i¢inde kullanilmalidir.

Fosfofenitoin: Suda ¢oziinen bir fenitoin on ilacidir. Fenitoin benzeri etkileri vardir. Fenitoinin igerdigi
propilen glikol gibi toksik katki maddeleri igermez. IM olarak verilebilir.IM olarak verildiginde
monitdrizasyona gerek yoktur. IV verilirken hastanin monitdrize edilmesi gerekir. Fosfenitoin, fenitoine
gore daha avantajlidir. Daha hizli sekilde parenteral olarak uygulanabilir. 10 dakika i¢inde tedavi edici kan
diizeylerine ulasabilir. Hizli ve tam absorbsiyonu vardir. Kardiyak monitorizasyona gerek olmadan
kullanilabilir. Yan etkileri fenitoine gére daha azdir.

Fenobarbital: Genellikle 2. ila¢ olarak fenitoin ve BDZ kullanmayan hastalarda kullanilir. 20mg/kg IV.
Respiratuar depresyon ve hipotansiyon yan etkileridir. 200 mg’lik ampuller halindedir. Ek doz 10 mg/kg
max 100mg/dk. Onceden benzodiazepin kullanilan hastalarda yan etki riski ytliksek.

Lidokain: Konvansiyonel tedavi yontemleri yetersiz kaldiginda bazen nobeti sonlandirmada etkili
olabilmektedir. Baslangicta IV dozu 100 mg. Ek 100 mg verilebilir. 20-30 sn’de etkisini gostermeli. Etkisi
20-30 dk siirer. Etki baslamazsa 3-10 mg/kg/saat iv infiizyon. HT yapabilir. Yiiksek dozda nobet yapar.
Solunum depresyonu ve uyku durumu yapmaz.

Noroloji  konsiiltasyonu istenecek hastalar:

- Allsinatitiag Yeni olusan nobet, fokal ndrolojik hasar,
Tonik-klonik Karbamazepine Fenobarbital azalmis mental durum, yeni intrakranial lezyon,
Fenltain Ermidong ndbet paterninde degisiklik, gebelerdeki nobet.
Valporik asit
Ab Etoksuksinid Kl .
- Vac:pf;kizlit Sl Hastaneye vatis  endikasyonlari:  Azalmis
Myoklonik Valproik asit Klonazepam mental  durum, CNS enfek3|yonu, yeni

intrakraniyal lezyon, hipoksi, hipoglisemi,
Atonik Valproik asit Klonazepam hiponatremi, disritmi, alkol bagimliligi, akut
kafa travmasi, status epileptikus, eklampsi.

Basit ve kompleks | Karbamazepine Fenobarbital
parsiyel Fenitoin Primidone
Valproik asit Gabapentin Todd paralizisi (TP): TP, genellikle fokal
Lomotrijine nobetlerden sonra gozlenen, tek tarafli gecici

hemiparezi veya monoparezi olarak
bilinmektedir. Siklikla kas gii¢siizliigli, nadiren postiktal afazi, gorme kaybi ve hipoestezi seklinde ortaya
¢ikabilir. Ulkemizde nébet tipi ayirmaksizin SE sonrast TP oran1 %22.2 olarak saptanmustir. Siiresi oldukca
degisken bildirilmektedir. 5 dk kadar kisa ve 7 giin kadar uzun vakalar bildirilmistir (ortalama 15 saat).
Nobet esnasinda ¢eneyi ve disleri agmaya zorlamaymn. Nobetlerin kontrolii: hipoksik beyin hasarimi onler,
serebral O2 ihtiyacini azaltir, KiB’n1 diisiiriir. Hasta oral yolla fenitoin aliyorsa ve ilacin kan diizeyi
bilinmiyorsa fenitoin iv verilmemelidir. Jeneralize nobetler hipertermiye neden olarak beyin hasarini
arttirabilir. Beyin ddemini onle ve tedavi et: yogun sedasyon, kontrollii hipotermi, kontrollii
hiperventilasyon, gerekirse ozmotik ditirez.

Sekonder nobet nedenleri: intraserebral hemoraji, yapisal anomaliler (vaskiiler, kongenital, dejeneratif
nedenler, Kitleler), travma, infeksiyon, metabolik bozukluklar, toksinler, eklampsi, hipertansif ensefalopati,
anoksik iskemik hasar.
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HIV (+) hastada nobet: Kitle (toxoplazma, lenfoma), menenjit (criptokok, bakterial, herpes, CMV), HIV
ensefalopatisi, progressif multifokal ensefalopati, SSS tiiberkiilozu, ndrosifiliz.

Neonatal nobeti: Hipoksi, enfeksiyon (menenjit, TORCH), intraventrikiiler hemoraji, konjenital
malformasyonlar, toksinler (kokain). Metabolik anormallikler: hipoglisemi, hipokalsemi, hipomagnezemi,
hiponatremi.

Kafa travmasi ve nobetler: Kafa travmasi nedeniyle li¢ tip nobet meydana gelebilir; hemen meydana gelen
ndbetler, erken postravmatik nobetler, ge¢ postravmatik ndbetler. Kronik posttravmatik nobet olasiligi
yiiksek olan riskli hasta grubu; kafada deprese kirig1 olan hastalar, travmadan sonra posttravmatik
amnezinin 24 saatten uzun oldugu hastalar, duraya penetrasyon, akut intrakranial penetrasyon, erken
posttravmatik epilepsi ve serebral yaralanmada yabanci cisim varhigidir. Travma ile iligkili nobetlerde hizli
ve dikkatli nonsedatif antikonviilzanlarin verilmesi ve nobetin durdurulmasi: ve genel medikal durumun
stabilizasyonu gerekir. Kafa travmasini takiben hemen ortaya ¢ikan nobetler, 6zellikle ciddi kafa travmasini
takiben, fosfenitoin ile kisa siireli tedaviye gereksinim duyabilirler. Erken ve ge¢ posttravmatik ndbetler
tekrar ederse uzun siireli antiepileptik tedaviye ihtiya¢ duyulabilir.

Eklampsili_hasta: Ilk tercih edilecek ila¢ diazepam yerine magnezyum siilfat olmalhdir. Preeklamptik
donemde 5 gm magnezyum siilfat yaklasik 20 dak’da verilir. Bunun i¢in %50'lik 10 ml magnezyum siilfat
200 ml normal izotonikle agilir ve 20 dak i¢inde IV verilir. Ardindan 2 gr/saat ile inflize edilir. 6-8 saatte bir
kan diizeyi bakilarak 2-3 mmol/litre arasinda tutulmaya c¢alisilir. Kan basinci 110/70 mmHg altina diigerse,
arefleksi gelisirse, solunum sayis1 16/dak altina diigerse, idrar ¢ikisi saatte 30 ml’ye diiserse inflizyon hizi 1
gm/saate indirilir. Bu esnada kan diizeyi de Ol¢iilmelidir. Bu uygulama ile ndbet olursa 2 gr daha bolus
verilebilir (2-3 dak i¢inde, yavas). Bu uygulama ile kontrol edilemezse IV benzodiazepin diisiiniilmelidir.

Suurda tam diizelme olmaksizin ard arda 2 veya daha fazla nobet veya 5 dk iizerinde nobet aktivitesi.
Devamli tonik klonik nobet. Nistagmus. Yiizde ve elde ¢ekilmeler. Amerikada yilda ortalama 50.000-
200.000 SE vakas1 ve 55.000 yeni vaka goriilmektedir. %1-10 morbidite oranidir.

Status epileptikusun etyolojisi: 1. Yapisal: beyin travmasi, beyin tiimorleri, inmeler. 2.Enfeksiyon: ansefalit,
menenjitler. 3. Toksik. 4.1laclar: teofilin, lidokain, penisillin, izoniazid, klozapin, asetil salisilik asit, insiilin
ve oral antidiabetikler, anti histaminikler, Kklorimipiramin. 5./laclar. 6.Kesilme durumlan: alkol,
barbitiiratlar, antiepileptikler, benzodiazepinler. 7.Metabolik: hipokalsemi, hipomagnezemi, hipoglisemi,
hiperglisemi, hiponatremihiperosmolar durumlar, anoksi, tiremi.

SE’lu_hastaya yaklasim: ABC, O2, IV damar yolu. Damar yolu agilamazsa 0,1-0,2 mg/kg intranazal
midazolam. Ila¢ tedavisi, monitdrizasyon (EEG dahil), gerekirse ETE, NG sonda, foley sonda.

Adim Siire(dk) Prosedir

m  Sire(dk) Prosedir 5 60 Nobetin durdurulmasi hala basarilamadiysa;
0-5 Ates, nabiz, kan basinci, solunum, EKG ve EEG monitorizasyonu, Diazepam;50mg SF veya %5 Dx icinde (250cc), 1-2mg/kg/s
airway, O2, SF ile iv damar yolu, antiepileptik ilac duzeyi, glukoz (stikle) infuzyonla 0,2-0,8mg/ml serum duzeyine kadar verilir. Soltsyon ve
elektrolitier, kalsiyum, BUN ve CBC serum seti 6 saate bir degistirilir.
6-9 %50 glukoz 2cc/kg dozda veya %25 glukozdan 2-4cc/kg Midazolam:1 —5pg/kg/dk infUzyon hizinda verilir
10-30 ~  Lorazepam(Ativan); 0,1mg/kg'dan iV 1-2mg/dk infizyon hizinda Propofol(Diprivan);1-2mg/kg iV ylkieme, sonra 2-10mg/kg/s
verilir.Max 8mg infiizyon hizinda verilir. 12 s nobetsiz gectikten sonra 12 s daha doz
Diazepam;0,3mg/kg iV 2mg/dk hizinda max. 3 kez verilir. azaltilarak verilir, sonra kesilir
Midazolam(Dormicum);0,15-0,3mg/kg IV verilir.damar yolu Pentobarbital(Nembutal);EEG’de burst supresyon paterni cikincaya
" kadar 5mg/kg iv, 1-3mg/kg infizyonla yaklasik 4 saat idame, daha
Fenitoin(Epanutin) veya Fosfenitoin; 20mg/kg'dan iV 1mg/kg/dk 5 g g v, 9’kg 5 2y : Y § ; :
inflizyon hizinda verilir. Kan basinci ve EKG monitérizasyonu ile b sonrainfuzyon hizi azaltilir. Eger yeniden nébet ba§_|ar yada EEG'de
sonraki basamaga gecmeden fenitoin 10mg/kg’'dan doz jeneralize desarjlar cikarsa prosedur tekrarlanir.degilse 12-24 saate
tekrarianapilir. inflzyon tamamianir.
31-59 Nobet hala devam ediyorsa 50mg/dk hizi gecmeyecek sekilde nobet : i -5 i ¥ i
duruncaya kadar yada 20mg/kg dozda Fenobarbital yiiklenir. Thlopentql(Penlothql sod!um),2 Smdiky ¥ yuklemgden sonad
5mg/ka/s inf. 12 s nobetsiz gecerse azaltarak kesilir.
6 61-80 NGbet hala kontrol edilemediyse Halothan ve néromuskuler blokaj ile

birlikte genel anestezi uygulanir.



Enes Basak Acil/42

FAZ 1 (30-60 dk); kompansatuar mekanizmalar devrede, beyin hasar1 yok. FAZ 2 ( >60 dk); kompansatuar
mekanizmalar devre dis1, beyin hasari var > direngli SE olusur.

SE’de genel prensipler: Tedavinin bir akis diyagrami i¢inde uygulanmasi morbidite ve mortaliteyi azaltir.
Ancak,”yemek kitab1” gibi hazir tedavi protokolleri her zaman gecerli olmayabilir ve hastanin durumu ve
icinde bulunulan sartlara gore modifikasyonlar yapmak basar1 sansini arttiracaktir. Miimkiinse siirekli EEG
monitdrizasyonu yapilmalidir. Neonatal nobet,infantil spazm veya erken baslangichi nobetlerde EEG
monitdrizasyonu ile birlikte 100mg pridoksin verilmelidir.Neonatal nobetlerde fenitoinden 6nce fenobarbital
tercih edilir. Kronik renal yetmezlikte, kronik alkolizmde yalniz basina glukoz, Wernicke-Korsakoff
sendromunu tetikleyebileceginden glukoza tiamin ilave edilmedir. Uygulanacak dekstrozlu sivinin,
hipoosmolar olmasindan (%5 Dekstroz gibi) kaginilmalidir. Ardindan izotonik siviya gecilir. Metabolik
asidoz bikarbonat ile tedavi edilmemelidir. Kan basincindaki orta derecedeki yiikselmeler (180/100 mmHg)
tedavi edilmemelidir. SE’u sonlandirmak igin farmakolojik girisimlerin bu tansiyonu diisiirebilecegi de
hesap edilmelidir. Hipoglisemi, hipertermi, dolasim kollapsi, noronal yaralanmalar Onlenmelidir.
Antikonviilzan ilaglar glukoz i¢ermeyen sivilarda verilmelidir. Laboratuarda; glukoz, metabolik
paremetreler, Ca, Mg, gebelik testi, toksikolojik caligsmalar, antikonviilzan ilag diizeyine bakilir. Thiamine
100 mg (alkoliklerde). Normoglisemik hastalarda glukoz vermek gereksizdir. Hipertermide pasif sogutma
yapilir. S.Epileptikusta 16kositoz olusur. Entiibasyon i¢in; kisa etkili siiksinil kolin 2mg/kg, mivacurium
0.4mg/kg veya orta etkili rocuronium 0.6mg/kg, vecuronium 0.1mg/kg uygundur. Etkinin kisa olmas1 devam
etmekte olan konviilzyonun gézlenmesi i¢in 6nemlidir.

SE’ta _komplikasyonlar: Kalp ve dolasim sistemi: tasikardi, hipertansiyon, bradikardi, kardiyak arrest,
hipotansiyon, sok. Solunum sistemi: tasipne, C02 retansiyonu, apne, cheyne stokes solunumu, aspirasyon
pnomonisi, ndrojenik pulmoner 6dem. Renal sistem: tiremi, akut tiibiiler nekroz, myoglobiniiri, hiperpreksi.
Otonom sinir sistemi: midriazis, tiikriik ve trakeo-bronsial sekresyon artisi, asir1 terleme, bronsial daralma.
Metabolik: laktik asidoz, hiperglisemi, hiperkalemi, hiperglisemi, karaciger yetmezligi, ylikselmis prolaktin,
BOS ve kanda 16kositoz.
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11 - Multitravmali Hastaya Yaklagsim

Travma: 1- 44 yas arasi saglikli geng erigkinlerin 6liim sebepleri arasinda birinci siradadir. Travmada acil
bakim prensipleri: hasta bir biitiin olarak degerlendirilmeli, 6nce hayati tehdit eden problem, tedavinin
baslanmasi geciktirilmemeli.

Travmaya bagh Sliimler 3 zaman araliginda olusur: 1-Ilk birkac dakika: kalp laserasyonlari, biiyiik damar
laserasyonlari, beyin laserasyonlari, spinal cordun yiiksek seviyelerinde olan laserasyonlar. Bu grupta
yapilacak miidahale ne olursa olsun hastayr kurtarmak hemen hi¢ miimkiin degildir. 2-/lk birkac saat:
subdural, epidural hematom, hemopneumotoraks, karaciger, dalak riiptiiri, pelvis fraktiirleri. Bu grupta
Oliimler uygun ve dinamik tedavi yaklagimi ile Onlenebilir. 3-Giinler-haftalar icinde: ciddi kafa travmalari,
sepsis, mutipl organ yetmezligi sendromu (MOFS).

Travma hastalarinda hayati tehdit eden durumlar: Hava yolunun kaybi, solunum kaybi, dolasim kaybi,
genisleyen kafa ici yer kaplayan olugum.

Hastane Oncesi tedavi: Hava yolu yonetimi, oksijen, servikal immobilizasyon, dis kanama kontrolii, IV
damar yolu, vertebral immobilizasyon, siipheli kiriklar1 sabitleme. Birincil baki: dnce ‘ZARAR VERME’.
Temel yasam destegi; Ac - B - C, D-E-F-G.

Boyun yaralanmasi olabilecek hastalar: Yaralanma mekanizmasi, diisme, motorlu ara¢ kazasi, basa veya
boyuna bir cisimle vurulmasi, bilingsiz, degismis mental durum (alkol, vb), boyun agrisindan sikayet eden,
boyun arkasinda krepitasyon veya deformite olan.

Dikkat riskli hasta: Yetersiz hava yolu varsa; hava yolu agma manevrasi, hasta bilingsizse oral airway.
Yetersiz solunum varsa; BVM ile ventilasyon, Heimlich manevrasi, BVM yetersiz veya basarisizsa
endotrekeal entiibasyon. Yetersiz dolasim veya biiyiik kan kaybr varsa; damar yolu, ringer laktat veya SF,
ciddi hipotansif > hizli 2 veya daha fazla, O Rh (-) kan, ipucu: 1 saatte 2 It. siviya ragmen TA yiikselmiyorsa
risklidir. Tasikardik, hipotansif, hipotermik, takipneik hasta risklidir. Femur/pelvis fraktiirleri, penetran
yaralanmalar, eksternal kanamalar.

Sok: Yetersiz doku oksijenlenmesi ve yetersiz organ perfiizyonu. Norojenik, septik, kardiyojenik, anaflaktik,
hipovolemik, obstriiktif. Hemorajik sok; yetiskin viicut agirliginin %7’si (70 kg, 51t), ¢ocuk viicut agirliginin
%8’1 (80 ml/kg). Kristaloid/kolloid tedavisi: Yetiskin 2 L (SF/RL) kristaloid> kan. Cocuk 20ml/kg
kristaloid bolus > 10ml/kg kan, <6 yas kemik i¢i inflizyon, 3:1 kurali. Hemorajik sokta 100 ml kan kaybina
300 ml elektrolit soliisyonu. Cocuklarda sok evre IV’e kadar gizlenebilir.

Birincil baki ile birlikte yapilmasi gereken acil resusitasyon islemleri: Major dis kanama varsa: direk basi,
pulsasyon veren arter, direk klemp. Acik kirik veya disar1 ¢ikan organ varsa steril Ortiilerle kapat. Turnike.

Kan alma: Kan grubu ve cross, tam kan sayimi, amilaz, glukoz, elektrolitler, BUN, kreatinin, PT, PTT,
gebelik testi, ilag (6zellikle alkol), toksin diizeyleri.

Toraksin degerlendirilmesi - hayati tehdit: tansiyon pnomotoraks, pulmoner kontiizyon ile beraber yelken
gogiis (flail chest), agik pnomotoraks, masif hemotoraks, kardiyak tamponad.

Beck triadi: Hipotansiyon, boyun venleri dolgunlugu, kalp seslerinin derinden gelmesi.

Birincil bakinin tamamlanmasi: ABC degerlendirme, gerekli resusitasyon islemleri.

Ikincil bakinin éncelikleri: Hastanin soyulmasi; hipotermiye dikkat. Vital bulgular. Fizik muayene; detayl;
tepeden-tirnaga, bak-dokun-hisset. Eksiksiz hikaye. NG ve foley katater (abcde F-G). Radyolojik tekikler;
PA pelvis, PA akciger, lateral servikal. Diger laboratuvar tetkikleri.
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Ikincil bakida tam fizik muayene: Biling durumu, sacl deri, timpanik membranlar, nazal pasaj, ag1z i¢i, yiiz
ve mandibula. Kafa: Sagli deri: kanama varsa basi. Kafatasi: kirik, ¢okme, steplenme. Kafatasi tabani
fraktiirii: *Racoon eyes, *Battle sign. Boyun ve gogiis: Servikal caller agilarak, boynun 6n kismi, trakea
pozisyonu, boynun arkasi, boyunlugu tekrar tak, gégiis duvari ve klavikulalar, solunum sesleri, kalp sesleri.
Karin, perine ve swrt: batin, pelvis biitiinliigii, sirt muayenesi (kiitiilk ¢evirme), genital organlar, rektal
muayene (anal sfinkter tonusu, yiiksek yerlesimde prostat, gaitada kan). Pelvik travma: damar, iirogenital,
nervus. Extremite muayenesi: ekstremitelerde deformite, agik-kapali fraktiir, luksasyon, eklemlerin aktif
hareket siirlar1, 4 ekstremite palpasyonla hassasiyet, nabizlar ve kapiller dolum, refleksler. Ipucu; ortopedik
yaralanmalar multitravmali hastada ikinci derece 6nem tasir.

Ikincil bakida nérolojik muayene: Biling, oryantasyon. AVPU (USAY) (alert-verbal-pain-unresponsive).
GKS; pupil ¢ap1 (anizokori), 151k refleksi, kranial sinirler, ekstremite muayenesi (motor, duyu, refleksler,
koordinasyon).

GlangW Koma SkalaSI Laparotomi endikasyonlari: Atesli silah
(G KS) (GSM) yaralanmalari, evisserasyon, peritoneal
bulgular, serbest hava.
G (Goz S (Sézel M (Motor Foley  kateter  kontrendikasyonlari:
( ) ( ) ( ) Stipheli  bir  {iretra  yaralanmasi,
tusta kan olmasi, yiiksekte veya
G4 spontanacik |SSoryente M6 emirlereuyuyor | M . > .
G3stzlleack |S4 konfize MS agriya lokalize palpe edilemeyen prostat, perinede
G2agriile actk |S3anlamsiz kelimeler | M4 agriya gekme kelebek tarz1 hematom.
1 msiz sesle M i
SLymnitmz :i;:::taz d M: :gm et NG sonda kontrendikasyonlari: Burun
deserebre kiriklar, orta yiiz kiriklari, koagiilopati.
M1 agriya yanitsiz

Spesifik tedaviler ve tetkikler: Tetanoz,
AB; perineal, vajinal, rektal, i¢i bos organ. Oksijen, 30° yiikseltme, mannitol (herniasyonda). IV prednizolon
spinal yaralanma ilk 6 saatte; 30 mg/kg puse, 5.4 mg/kg/st, 23 st inflizyon. Her bulguyu kaydet. Sevk
islemini erken diisiin. Tekrar tekrar degerlendir.

Adli hasta: Eger yaralanma siipheli bir adli olay ise: adli personeli haberdar et, hastanin biitiin sonuglarini ve
diger esyalarim1 muhafaza et, kursun veya bigak delikleri olan ¢amasirlar1 deliklerin {izerinden degil
kenarindan kesiniz, slipheli suglularla yaralilar1 birbirinden uzaklastirin.

Muayene tamamlaninca agriyr kesmeyi diisiin. Hastayr bizim bakimimizda oldugu siirece tekrar tekrar
degerlendir ve sik sik vital bulgularina bak. Idrar ¢ikisini ve diger diren veya s1v1 ¢ikisini monitorize et.
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12 - Multitravmali Hastaya Yaklagsim

Travmaya bagli olarak kritik multisistem yaralanmasi olan hastalarin degerlendirilmesi zamana karsi
hastanin durumunu yasam ile 6lim arasinda degistirebilecek bir yarigtir. Travmaya bagli oOliimler

glinlimiizde 1-44 yas (geng yas grubu) grubunda 6liim nedenleri arasinda ilk siray alir.

Multipl travmalar: birden fazla sistemi ilgilendiren travmalardir; trafik kazalari, yliksekten diismeler, atesli
silah yaralanmalari, delici-kesici alet yaralanmalari.

Travmaya bagl 6liim nedenleri: Hava yolu problemleri; bas pozisyonu, kan, kusmuk, yabanci cisim, basi.
Solunum problemleri; pnémotoraks, hemotoraks, akciger yaralanmalari. Dolasim yetersizligi; kanama (ig-
dis), kardiyak, aritmiler. Kafa i¢i yer kaplayan kanamalar.

Travma sonrasi liimler: hemen kaza yerinde dliimler, erken 6liimler ve ge¢ 6liimler olarak 3 gruba ayrilir.
Kaza yerinde olitmler: biiylik damarlarin, kalbin, akcigerlerin, viicut bosluklarinin biiyiik yaralanmalarindan
kaynaklanir. Bu grupta yapilacak miidahale ne olursa olsun hastayr kurtarmak miimkiin degildir. Erken
oliimler: travma sonrasit 15 dakika ile 6 saat i¢inde gergeklesen Oliimlerdir. Agir toraks travmasi sonucu
gelisen hipoksi, agir SSS hasari, hemorajik soka bagl gelisen kardiyovaskiiler kollaps baglica sebeplerdir.
Bu grupta 6liim orani travmanin olus mekanizmasi, hastanin yasi, cinsiyeti, viicut yapisi, ¢evresel kosullar,
daha dnceden mevcut eslik eden hastaliklar gibi birgok faktdr tarafindan etkilenir. Ikinci grupta &liimler
genellikle hastanin ulagtigi hastanede gergeklesir ve Oliimler uygun ve dinamik tedavi yaklasimi ile
onlenebilir. Ge¢ travma éliimleri: bu grupta 6liimler travmadan sonraki giinler ile haftalar icinde pik yapar.
Oliim sebebi sepsis veya multi organ yetmezligidir. Gelismis travma merkezleri travmaya bagl erken hasta
Olimlerini 6nlemek ve kritik yogun bakim ile ge¢ hasta Oliimlerini azaltmak amacina gore dizayn
edilmiglerdir.

ATLS (advanced trauma life support): Ileri travma yasam destegi travma hastalarina ihtiya¢ duyduklart
bakimi verebilmek ve travma hastalarini degerlendirmek icin olusturulmus bir sistemdir. Amaclar: Hayat1
tehdit eden problemi tespit etmek ve yeterli destek tedaviyi saglamak, hastay: stabil hale getirmek, hastanin
kesin tedavisini etkin ve hizli bir sekilde organize etmek veya kesin tedaviyi yapabilecek bir saglik
kurulusuna hizla transferini saglamak.

Hazirlik: acil servis ekibi (travma ekibi) hazirlanir. Ekipman hazirlanir; sedye ve yatak, board, boyunluk,
travma gozIiigii, onliigii, eldiven, hava yolu ekipmanlari, IV siv1 ve gdgiis tiipii setleri. Yardime1 personel;
radyoloji, laboratuvar, kan bankasi, giivenlik. 0 Rh (-) kan temin edilir.

Triaj ve organizasyon: Travma hastalarinin triajinda amag¢ erken klinik bozulma ihtimali yiiksek olan
hastalara oncelik vermektir. Travma hastasinin triaji; hastanin vital bulgulari, hastanin hastane oncesi klinik
gidisi, travmanin mekanizmasi, hastanin yasi, bilinen veya siipheli eslik eden hastaliklarin1 kapsamalidir.
Triaj sirasinda Oncelik vermeyi gerektiren nedenler; birden fazla sistem agir hasar gordii ise, ileri yag veya
cocuk yas grubu, agir norolojik etkilenme, vital bulgularin instabil seyretmesi, daha Onceden mevcut
kardiyak veya pulmoner hastalik hikayesi. Triaj yapilirken es zamanli olarak hastanin hayatini tehdit eden
problemlere yonelik birincil bakisi da gerceklestirilmelidir (tikali havayolu gibi). Bu paralel giden yaklagim
ile multi travmali hastanin degerlendirilmesi ve stabilize edilmesi i¢in gerekli olan zaman dramatik bir
sekilde azalacaktir.

Travma resusitasyon takimi: Mutlaka gerekli ancak; gelismis imkanlara sahip olmayan hastanelerde
personel ve kaynak sikintist olabilir. Kitlesel felaketlerde bu ekipler yetersiz kalabilir. Ayrica; personel
sayisi, personelin becerisi ve egitimi, saglanabilen ekipmanlar, tahmini gelecek hasta potansiyeli travma
takiminin kurulmasinda 6nemli faktorlerdir. Travma resusitasyon takimi kimlerden olusmali: travma
ekibinin lideri (travmali hasta bakiminda tecriibeli, takimin diger iiyeleri onun idare ve emrinde calisir.
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Travma cerrah1 veya acil tip uzmani). Hava yolu idaresi, ilk ve ikincil bakilari, gerek duyulan diger
prosediirleri idare edebilecek hekimler (en az 2). Hemsire ve teknisyenler (vital bulgularin takibi, damar
yolu, kan alma). Radyoloji teknisyeni, solunum fizyoterapisti, konsiiltan olarak noérocerrahlar ve
ortopedistler bulunmalidir.

Ik baki: A,B,C,D,E,F,G. 1- A (Airway): Direkt travma, ddem, sekresyon, yabanci cisim. Yabanci cisimler
temizlenir, aspire edilir. Airway, entiibasyon, krikotirotomi, acil trakeostomi yapilabilir. Servikal travma
diistintiliiyorsa jaw thrust, servikal travma diisliniilmiiyorsa head tilt-chin lift manevralar1 uygulanir. 2-B
(Breathing): hastanin yeterli ventilasyon ve oksijenasyonunu desteklemek. Spontan solunum yoklugu,
asimetrik solunum sesleri (pnomotoraks, hemotoraks, ET tiipii malpozisyonu), dispne, hiperrezonans, matite
(hemotoraks, tansiyon pnomotoraks) durumlarinda hastanin ventilasyonu ve oksijenasyonunu desteklenir.
Pnomotoraks, hemotoraks ve tansiyon pnomotoraksta tiip torakostomi yapilir. Flail chestde; mekanik
ventilasyon yapilir. Travmali hastalarda entiibasyon endikasyonlar1; solunum arresti, hava yolu koruyucu
reflekslerinin yoklugu, hava yolu tikaniklig1 gelisme riski varsa (inhalasyon, fasiyal kirik, status epileptikus),
GKS < 8 (travma hastasi i¢in GKS < 10), maskeyle yeterli O, saglanamamasi (O, sat <%90),
hiperventilasyon gereken kapali kafa travmasi. 3-C (Circulation): hipovolemi, kardiyak tamponad, eksternal
kanamanin tespiti. Hipovolemi; iist ekstremitelerden acilacak 2 genis liimenli kateter ile hizli laktatli ringer
inflizyonu. Kardiyak tamponad; perikardiyosentez, subksifoid perikardiyal pencere, hasta hizla eksplorasyon
ve tamir i¢in ameliyathaneye alinir. Eksternal kanama; basing, baskili bandaj veya cerrahi tamir.

Ik baki (devam): 4-D (Disability): Nérolojik muayene yapilir. Ciddi kafa travmasi veya spinal travma
arastiritlir. Mental durum degerlendirilir (AVPU, GKS). Pupil 151k reaksiyonu, simetrisi, boyutu. Spontan
ekstremite hareketleri, solunum. Asimetrik pupil dilatasyonu, suur kaybi, hemiparezi/pleji, 151k refleksi
yoklugu/zayiflig1 ICP artmasi, herniasyon ( hava yolu giiven altina alindiktan sonra IV sedatifler, paralitikler
ve mannitol). Tiim multitravmali hastalar norolojik muayeneleri ve inceleme tamamlanana kadar servikal
yaralanmasi varmis gibi degerlendirilmelidir. Servikal fraktiir olabilecek durumlar; multipl travma (diisme,
motorlu arag, darp), klavikula iizeri kiint travma, boyun agrisi olan hastalar, boyun arkasinda krepitasyon,
deformite, bilinci kapali hastalar, alkol, ila¢ intoksikasyonu, biiyiik ek yaralanma, fraktiirii olan hastalar.
Suur bozuklugu, quadripleji/parezi, parapleji/parezi spinal kord injurisinin gostergesidir. Hastada birlikte
solunum yetmezligi de varsa yiiksek servikal kord hasar1 diislinilmelidir. Endotrakeal entiibasyon
zorunludur. Spinal sok! Hipotansiyon, bradikardi. Yeterli sivi replasmani, pozitif inotroplar. Eger hasta
travma sonrasi ilk 8 saat iginde ise IV steroid verilmelidir. 5-E (Exposure): hasta tamamen soyulur ve tim
viicudu incelenir. Hipotermiye dikkat edilir. Hastayr hipotermiden korumak ic¢in: Hasta oOrtiiliir. Isitici
lambalar, battaniyeler, 6zel dizayn edilmis 1sitict battaniyeler ve 1lik sivi replasmani kullanilabilir. 6-F
(Foley sonda): kontrendike degilse takilir. 7-G (Gastrik sonda): kontrendike degilse takilir.

Diger prosediirler: EKG, ventilasyon monitdrizasyonu, pulsoksimetre takibi, NG sonda, sivi replasmaninin
takibi (foley Kkateter). Foley kateterin kontrendike oldugu durumlar; meatusta kan, labiumda-scrotumda
ekimoz, yliksek yerlesimli prostat varsa. Eger hastada maksillofasiyal travma, kafa tabani kirigi, kanama
bozuklugu varsa NG sonda kontrendikedir.

Birincil baki sirasinda resusitasyon: Birincil baki devam ederken ayni anda; vital bulgular devamli
monitdrize edilir, solunum yolu korunur, yeterli oksijenasyon ve ventilasyon saglanir. IV sivi verilir;
baglangic i¢in 1-2 It kristalloid. Kan {iriinleri ile kaybedilen voliim yerine konur; vital bulgular normale
doner, idrar ¢ikis1 0,5-1 cc/kg/saat, end organ disfonksiyonu yoktur.

Ikincil baki: Ik baki tamamlanip, resusitasyon fazi baslatildiktan sonra ikincil bakiya baslanir. Hastanin
yapilan resusitasyona cevabini degerlendirmek ve durumunda herhangi bir bozulma olup olmadigimi
anlamak icin ilk baki hizlica gézden gegirilir, vital bulgular kontrol edilir. Teferruatli anamnez alinir;
kendisi, aile tiyeleri, diger kurbanlar, hastane oncesi personel. Hastanin suuru yerinde ise; allerjiler, daha
onceden mevcut medikal problemleri, kullanmakta oldugu ilaclar, son yedigi yemegin saati gibi kritik
bilgiler kendinden 6grenilir. Kaza hakkinda bilgiler, tetanoz immunizasyon durumu sorgulanir.
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Sistemlerin _tam muayenesi: Toraks: Palpasyon; hassasiyet, Kkrepitasyon, instabilite tespit edilebilir.
Oskiiltasyon; solunum seslerinde azalma, ral, ronkiis duyulabilir. Penetre travmalarda sirt ve axiller bolge
ozellikle muayene edilir; birden fazla giris ve ¢ikis yarasi olabilir. Toraks tiipiiniin hava ¢ikisi, tiipiin yeri
(portabl radyografi) kontrol edilir. Israrli pndmotoraks; mediastinal yaralanma olabilir. Batn: Inspeksiyon;
distansiyon, major kanama goriilebilir. Palpasyon; hassasiyet, ribaund, defans tespit edilebilir. Diisiik hizli
atesli silah yaralanmalarinda lokal eksplorasyon (mermi muskiiler fasiya i¢inde) olabilir. Yiiksek hizli atesli
silah yaralanmalarinda ameliyathanede eksplorasyon. Iliak kanat palpasyonu ile hassasiyet varsa mobil
rontgen cihazi ile pelvis grafisi. Eger direk grafi ile pelvik kirik tespit edilmis ise hasta hareket ettirilmemeli
ve baska maniiplasyonlardan korunmalidir; durdurulmasi ¢ok zor olan pelvik kanamayi provake edebilir.
Perine ve skrotal ekimoz, vaginal-rektal kanama. Idrar sondas1 kontrendike. Rektal tusede; rektal kanama,
rektal yaralanma goriilebilir. Yiiksek yerlesimli prostat mevcutsa idrar sondasi kontrendike. Spinal
yaralanmalarda anal sfinkter tonusu diisiiktiir. Ekstremite: stabilizasyon gerektiren uzun kemik kiriklar
(damar- sinir yaralanmalari). Vaskiiler yaralanma varsa iskemik degisiklikler olmadan 3-4 saat i¢inde (en
ge¢ 8 saat) tamiri gerekir. Norolojik muayene: Tim spinal kolon boyunca hassasiyet arastirilir. Tam
norolojik muayene yapilir (lateralizasyon, defisit).

Labaratuvar tetkikleri: Kan grubu ve cross match; 20 dk iginde. Bazal tam kan; Hb, Htc degerleri. Devamli
pulsoksimetre takibi yapilamiyorsa kan gazlari; pH, BE, PO2, PCO2. Kan laktat seviyesi; Ozellikle
hemorajik sok takibinde. TiT; gizli hematiiri? Kan alkol ve glukoz seviyesi (suur kayb1).Serum elektrolitleri.
Pihtilasma parametreleri; PT, PTT. Amilaz, lipaz; perforasyon, pankreatik yaralanma? Kardiyak enzimler
(kardiyak kontiizyon).

Radyolojik inceleme: Direkt grafi: AP akciger grafisi, AP pelvis grafisi, yan servikal grafi ¢ekilebilir. Diger
grafiler klinik muayene verilerine gore istenir. Grafiler portabl cihaz ile birincil bakidan hemen sonra
cekilebilir. AP akciger grafisi: hemotoraks, pndmotoraks, AC kontlizyonu, kot fraktiirleri, mediastinal hava,
mediastinal sift, diyafragma elevasyonu, diyafragma altinda serbest hava (perforasyon) goriilebilir. Ayrica
entiibasyon tiipii ve gogis tlipiiniin yeri kontrol edilebilir. AP pelvis grafisi: stabil ve instabil pelvis kiriklari.
Instabil pelvis kiriklar1 eksternal fiksasyon ve anjiyografik embolizasyon gerektirir. Yan servikal grafi:
fraktiir ve dislokasyonlar. USG: Multitravmali hastalarda portabl ¢ekilen AC, pelvis ve servikal grafileri
tamamlar. Hizli ve pratiktir. Kolay ulagilabilir. Non invazivdir. Ucuzdur. Intraperitoneal kanama ve solid
organ yaralanmalarinda olduk¢a hassastir. Intraplevral-perikardiyal sivi tespit edilebilir. Retroperitoneal
kanamalar1 ve i¢i bos organ yaralanmalarin1 gostermez. CT scan: Beyin, toraks, batin, pelvik, vertebra
CT’leri travmali hastalarda genellikle kesin taniy1 koydurur. Cogunlukla oral, IV kontras madde kullanimi
gerekir. Daha pahali ve erisimi daha zordur. I¢i bos organlari ve retroperitoneal kanamalar1 da gosterir. Daha
uzun siirer. Anjiyografi: Seg¢ilmis travmali hastalarda hem teshis hem de tedavi yontemidir. Travmatik aort
anevrizmalarinda, retroperitoneal kanamalarda kesin tani koydurur. Pelvis kiriklarindan kaynaklanan
kanamalarda hem odagin bulunmasinit hem de embolizasyonunu saglar. Pahali ve erisimi zordur. MRI:
Ozellikle direkt grafi ve CT scan’de herhangi bir patoloji olmadig: halde nérolojik defisiti (paraparezi/pleji,
qadriparezi/pleji) olan hastalarda endikedir. Travmatik disk hernisi gibi yumusak doku patolojilerinde ¢ok
duyarlidir. Ancak erisimi zor ve pahalidir.

Tanisal prosediirler: Torasentez ve parasentez ile kanama odagi hangi boslukta ise desteklenebilir. Ancak
USG non invaziv, duyarli ve hizli oldugu i¢in miimkiinse tercih edilmelidir. Diagnostik periton lavaji batin
ici kanamay1 veya perforasyonu destekleyen bir prosediirdiir. Umblikusun hemen altindan orta hat {izerinde
kii¢iik bir insizyonla peritoneal kaviteye kateter konulur. Eger 5 cc den fazla kan aspire edilirse test gross
pozitiftir. Genellikle laparatomi gerekir. Eger kan aspire edilmedi ise 1000 cc 1lik laktath ringer soliisyonu
batin i¢ine infiize edilir. Daha sonra serbest drenaja birakilir. Alinan sivida eritrosit sayisinin milimetrekiipte
100 000 den fazla olmasi testin mikroskopik pozitifligini gosterir. Sivida beyaz kiire sayisinin
milimetrekiipte 500 den fazla olmasi, amilaz-lipaz ve biliiriibin yiiksekligi, fekal partikiiller perforasyonu
destekler. Diagnostik periton lavaji retroperitoneal kanamayi ve batindaki kanama odagini gdsteremez.
Sadece intraperitoneal kanamay1 destekler.
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Birincil ve ikinci bakilar yapilirken hasta i¢in gerekli tedavi yontemleri de es zamanli uygulanmalidir.
Hastanin travmadan zarar goérmiis diger sistemleri i¢in durumu agirlagtiran toraks yaralanmalarina oncelik
verilmelidir.

Tansiyon pnomotoraks: Pndmotoraks nedeni ile mediastinal sift vardir. Klinik olarak tani konur konmaz
film beklenmeden igne veya tiip torakostomi yapilir.

Acik gogiis yarasi: Goglis duvarinda trakeanin 2/3"inden genis bir delik varsa hava buradan girer. Ancak
cikamaz. Ug kenart flasterli bir pet ile kapatilir ve gogis tiipii takilir. Yara daha sonra ameliyathanede cerahi
olarak kapatilmalidir.

Yelken gogiis: U¢ veya daha fazla kot iki veya daha fazla yerinden kirildiginda solunum sirasinda o
bolgedeki gogiis duvarmin paradoks olarak hareket etmesi durumudur. Devamli oksijen (4-6lt /dk) verilir.
Analjezikler verilir. Interkostal blokaj yapilir. Hipoksisi diizelmeyen hastalara sedatifler verilir. Entiibe
edilir. Ventilatore baglanir. Devamli pulsoksimetre takibi veya AKG takibi yapilir.

Acik torakotomi endikasyonlari: Hastada yeterli s1vi ve kan replasmani ile diizeltilemeyen hipovolemik sok
bulgular1 olmasi. Tiip torakostomi ilk yapildiginda 1500 cc defibrine kan drenaji olmasi. Hastanin tiip
takibinde saatte 200 cc’den fazla defibrine kan drene olmasi. Kardiyak yaralanma. Hastanin toraks tiipiinden
cok fazla hava kagagi ile birlikte mediastinal hava.

Batina yonelik travmalarda: Batina nafiz atesli silah yaralanmalari. Yeterli sivi ve kan replasmanina ragmen
hastanin vital bulgularinin diizelmemesi. DPL de pozitif bulgular ile birlikte vital bulgularin kotiiye gitmesi.
USG ve ya CT de grade’i yiiksek solid organ yaralanmalari, perforasyon. Instabil pelvis kirig ile birlikte
retroperitoneal kanama varsa acil eksternal fiksasyon.

ICP arttirici kafa travmalarinda: Kg’a 0,5-2 gr mannitol %20. Bas 30 derece eleve edilir. Yeterli hava yolu,
4-6 1t/dk oksijen inhalasyonu. Sedatifler. Kafa i¢i yer kaplayan kanamalarda cerrahi tedavi. Norolojik
lateralize spinal travmalarda steroid, erken cerrahi girisim. Eksternal kanama kontrolii. Kirik stabilizasyonu.
Acik kiriklar steril sargi ile kapatilir, stabil hale getirilir. Eger i¢ organlar goriilecek sekilde batin
yaralanmas1 varsa serum fizyolojik ile islatilmis steril Ortiilerle kapatilir. Operasyona alinir. Tetanoz
toksoidi. Agr1 kontrolii (NSAIL morfin, meperidin). Kirli yaralarin yikanmasi ve debritmani.
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13 - Ozel Durumlarda Resusitasyon

2 milyon kisi/y1l acil bagvurusu. Her 4 hastadan biri hastaneye yatiyor. 5000-6000 kisi/y1l 6liim. Yogun
bakim kabullerinin %2-20’s1 astimli. Bunlarin da 1/3’iine entiibasyon ya da MV.

Patofizyoloji: Bronkokonstriiksiyon, havayolu enflamasyonu, mukus tikag.

Mortaliteye katki saglayan komplikasyonlar: Tansiyon pnomotoraks, lober atelektazi, pndmoni, pulmoner
odem.

Ciddi atak: Hiperkarbi, asidemi, hipotansiyon, mental degisiklik, asfiksi.

Klinik: Wheezing: havayolu tikanikliginin derecesi ile wheezing ciddiyeti arasinda iliski yoktur! Wheezing
duyulmamasi ciddi havayolu tikanikliliginin gdstergesi olabilecegi gibi artan wheezing bronkodilator
tedaviye cevabin oldugunu gosterir. Hastaya oksijen verilmisse oksijen saturasyonu seviyeleri ilerleyici
alveoler hipoventilasyonu yansitmayabilir. B-agonistler hem bronkodilatasyon hem de hipotansiyon
yaptiklarindan dolay1 tedavinin basinda (artan intrapulmoner santlar nedeniyle) SaO, diigebilir. Diger
wheezing nedenleri; PO, KOAH, pnémoni, anafilaksi, yabanci cisim, PE, bronsiektazi.

Ik miidahale: Ciddi ve hayati tehdit eden astim ataginda eszamanli; oksijen, steroid, bronkodilator
verilmelidir. Yakin izlem yapilmalidir.

Birincil tedavi: Oksijen ciddi astim ataginda tiim hastalara verilmeli. Inhale By-agonistler; albuterol (ciddi
atakta siirekli nebiilizasyon) (ventolin). Albuterol tipleri; Olciilii doz inhaler spacer, nebiilizer, iv.
Levalbuterol (albuteroliin R izomeri).

Kortikosteroidler: Enflamatuar komponente etkili, etki 6-12 saatten Once baslamadigi ig¢in erkenden
verilmeli. Hastaneye yatislar1 azaltabilir. Oral ya da iv kullanilabilir. Metilprednisolon 125 mg (40-250 mg).
Deksametazon 10 mg.

Yardimci tedaviler: Antikolinerjikler: ipratropium bromide 500 mcg nebiilizer (atrovent). Etkisi 20 dk.da
baglar (60-90 dk.da zirve etki). 250-500 mcg her 20 dakikada tekrarlanabilir. MgSO,: nebiilize P
adrenerjikler ve kortikosteroidler ile birlikte verilen iv MgSO4 astiml1 hastalarda solunum fonksiyonlarin
orta derecede diizeltebilir. Serum Mg seviyesinden bagimsiz olarak brons diiz kaslarin1 gevsetir. Nebiilize 3
adrenerjikle birlestirilebilir. Cok ciddi atakta 2 g/20 dk.da iv. Epinefrin: 0.01 mg/kg sc 20 dk ara ile 3 doz.
0.25-1 mcg/dk siirekli iv infiizyon. Terbiitalin: 0.25 mg sc 20 dk ara ile 3 doz. Ketamin: disosiyatif
anestezik. Bronkodilator ©zelligi var. Brongial sekresyonlari arttirir. Sedatif ve analjezik ozellikleri
nedeniyle entiibasyon ihtimali olan hastada yararli olabilir. Heliox: 70:30 helyum-oksijen karigimi. Oda
havasindan daha az viskoz. Nebulize albuteroliin dagiliminm1 ve uzaklastirilmasini diizelttigi gosterilmistir.
Basglangic tedavisi i¢in ¢ok onerilmemekte. Karisimda en az %70 helyum olmasi gerektiginden %30’dan
fazla oksijene ihtiya¢ duyanlarda uygun degil. Metilksantinler (teofilin): kararsiz farmakokinetigi olmasi,
yan etkilerinin olmasi, yararma dair yeterli deliller olmamasi nedeniyle artik Onerilmiyor. Lékotrien
antagonistleri: akciger fonksiyonlarini diizeltir. Kisa etkili B agonist ihtiyacini azaltir. Akut ataktaki etkisi
ispatlanmamustir. fnhale anestetikler: sevofluran, izofluran. Yogun klasik tedaviye cevap vermeyenlerde
yararli oldugu bildirilmistir. Direkt bronkodilator etkilidirler. Mekanik ventilasyonu kolaylastirir, oksijen
thtyacin1 ve CO; iretimini azaltirlar. Uzman esliginde ve yogun bakim sartlarinda uygulanmalidir.
Etkinlikleri randomize ¢aligmalarla gosterilmemistir.

Solunum destegi: Noninvaziv pozitif basin¢lt ventilasyon: akut solunum yetmezlikli hastalarda kisa siireli
onerilir. Entiibasyon ihtiyacin1 geciktirebilir ya da ortadan kaldirabilir. Hasta uyanik olmali ve yeterli
solunum c¢abasi olmali. BIPAP en sik kullanilan moddur. ETE-MV: apne, koma, 1srarc1 ya da artan
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hiperkapni, tilkkenme, asir1 solunum sikintisi, mental durumda kétiilesme durumlarinda kullanilir. ETE kiigiik
havayolu daralmasina bagli problemleri ¢6zmez. Bu yiizden bronkodilatatér tedaviye devam etmelidir.
Astiml1 hastada MV c¢ok giictiir. ETE ve PPV; 1.Bronkokonstriiksiyonu arttirabilir. 2.Soluklarin {ist iiste
gelmesi ile; yetersiz ekspirasyon, hava hapsolmasi, artmis PEEP (auto PEEP), barotravma yapabilir. 3.Tidal
voliim azaltilarak auto PEEP ve yiiksek zirve havayolu basinci onlenebilir. Optimal MV ydnetimi uzman
konsiiltasyonu gerektirir. ETE i¢in uzman esliginde RSI uygulanmalidir. Havayolu direncini azaltmak i¢in
mimkiin olan en genis ¢apli ET (8-9 mm) tercih edilmelidir. ETE sonrast onlemler: ciddi
bronkokonstriiksiyon varliginda PPV, auto PEEP, hiperinflasyon, tansiyon pndmotoraks, hipotansiyon
gelisebilir. Onlem olarak (ister manuel ister MV olsun); daha kiigiik tidal voliim (6 to 8 mL/kg), daha kisa
inspirasyon zamani (inspiratory flow rate 80 to 100 mL/min), daha uzun ekspirasyon zamani (I:E 1:4 veya
1:5).

Permisif hiperkapni: iiimli hipoventilasyon. Genellikle iyi tolere edilir. Barotravmadan korur. Sedasyon:
ventilasyonu optimize etmek, ventilator uyumsuzlugunu azaltmak, barotravmayi en aza indirmek igin
gereklidir. Inhaler tedavi ETE sonrasinda da devam etmelidir.

ETE veya MV sonrasi akut kotiillesme goriiliirse; displacement, obstriiksiyon, pnomotoraks, ekipman
yetersizligi, auto PEEP olabilir. Tiiplin yerini dogrula, tikaniklik ya da biikiilme var mi1 bak, cihaz
baglantilarini, fonksiyonlarini kontrol et, auto PEEP ya da pntks varligini1 degerlendir. Yiiksek EEP (end
expiratory pressure) hasta ventilator devresinden ayrilarak azaltilabilir. Auto PEEP + ciddi hipotansiyon
durumunda hasta ventilator devresinden ayrilir. Gogiis duvarina baski yaparak aktif ekshalasyon ile hasta
desteklenir. Yeterli sedasyona ragmen auto PEEP ve hasta-ventilatér uyumsuzlugu devam ederse paralitik
ajanlar kullanilabilir. Cok nadir durumlarda tiim ¢abalara ragmen solunum yetmezligi diizelmez, yeterli gaz
degisimi saglanamaz. Bu durumda ECMO’nun yararli oldugunu bildiren vaka raporlar1 mevcuttur. Astimda
BLS; degisiklik yok. Astimda ACLS; hasta arrest olursa standart CPR protokolii uygulanir. Auto PEEP’in
astiml1 kardiyak arrest hastalarinda olumsuz etkisi daha ciddi olacaktir. Diisiik respiratuar hiz, diisiik tidal
voliim stratejisi uygulanir. Arrest esnasinda kisa araliklarla hasta balon maskeden ya da ventilatérden
ayrilabilir. Hava hapsolmasini engellemek icin etkin gogiis baskilari.

Klasik anaflaksi IgE ve IgG aracili bir asir1 duyarlilik reaksiyonudur. Deri, havayolu, vaskiiler sistem ve GI
yolun dahil oldugu allerjik reaksiyon. Ciddi vakalarda tam havayolu tikanikligi, vazojenik soka baglh
kardiyovaskiiler ¢okiis goriiliir. ABD’de 500-1000/y1l 6liimden sorumludur.

Belirti ve bulgular: Tasikardi, bayginlik, ciltte flushing, tirtiker (en sik fizik bulgu), yaygin ya da lokalize
pruritus, ajitasyon, anksiyete goriiliir. Kotiilesmenin habercisi olan dalgali klinik goriilebilir. Solunumsal
katilimin erken isareti rinitis’dir. Ciddi iist havayolu-larinks-6demi (stridor). Ciddi alt havayolu 6demi-astma
(wheezing). Ciddi anaflakside kardiyovaskiiler ¢okiis siktir. Hemen diizeltilmezse; vazodilatasyon, artmis
kapiller gecirgenlik, azalmis 6nyiik, goérece hipovolemi (dolasimin %37’sine kadar), kardiyak arrest olabilir.

Anaflakside BLS degisiklikleri: Havayolu: siiratle orofaringeal ya da laringeal 6dem gelisme riskinden
dolayi, erken ve hizli ileri havayolu saglayacak bir merkeze sevk. Dolasim: epinefrin im uyluk orta 1/3
anterolateraline uygulanir. Sistemik allerjik reaksiyon belirtileri (hipotansiyon, havayolu 6demi, solunum
zorlugu) olan herkese en kisa zamanda ver. 0.2-0.5 mg (1:1000) im her 5-15 dk.da bir klinik diizelme
saglanana dek (epinephrine autoinjectors, eg, the EpiPen).

Anaflakside ACLS degisiklikleri: Havayolu: zor havayolunu erken fark etmek, cerrahi havayolu dahil her
tirlii girisime hazirlikli olmak. Sivi resusitasyonu: anaflaksiye baglh vazojenik sokun tedavisi agresif sivi
resusitasyonudur. TA 90 mmHg iizerine ¢ikana dek tekrarlayan 1000 cc izotonik NA’un bolus infuzyonu,
vazoaktif ilaglara hemen cevap vermeyen hastalarda basarili sonug verir.
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Vazopresorler: Epinefrin iv, im, sc etki ayni. Etkisi sok sonrasi ilk 15 dk ile siirli. Kardiyak arrestte
olmayan hastada 0.05-0.1 mg epinefrin iv (kardiyak arrestteki dozun %5-10’u) basari ile kullanilmustir.
Arrestte olmayan ya da donmiis hastada iv infiizyon (5 to 15 mcg/dk) seklinde kullanilabilir. VVazopressin,
norepinefrin, metoksamin, metaraminol; epinefrine cevap vermeyen hastalarda alternatif vazopresorlerdir.

Ek tedaviler: H1 ve H2 antagonistleri, inhale 3 adrenerjikler, iv kortikosteroidler. Ekstrakorporeal dolagim
destegi.

30°C altinda kritik viicut fonksiyonlar1 ciddi bi¢cimde baskilanir. Hatta kisi ilk bakida klinik olarak 6li
gibidir. Asikar 6liim beliritileri olmadik¢a hayat kurtarici girisimler hemen baslatilmalidir. Kurban res.la
birlikte aktif 1sitma yapilabilecek bir merkeze siiratle nakledilmelidir.

Hipotermik ancak perflizyon saglayan ritim varsa: Hafif hipotermide (>34°C) pasif yeniden 1sitma yeterlidir.
Is1 kayb1 Onlenir. Islak giyecekler kurular ile degistirilir. Orta derecede hipotermide (30°C-34°C) disaridan
1sitmak gerekir. Ciddi hipotermide (<30°C) siklikla merkezi 1sitma gerekir.

Ciddi hipotermi ve kardiyak arrest birlikteliginde: Cok siiratle kardiyopulmoner by-pass ile 1sitma gerekir.
Alternatif olarak toraks tiipili ile sicak toraks lavaji. Ekstrakorporeal kan 1sitma kullanilabilir. Isitilmis iv
veya io sivi, 1sitilmig oksijen ek tedbirlerdir. Bunlar aktif 1sitma teknikleri ile desteklenmelidir. Tiim bu
islemler havayolu destegi, iv yol saglanmas1 gibi kritik iglemleri geciktirmemelidir. Bu hastalar kardiyak
uyarilabilirlik esigi (VF gibi) diisiiktiir. Dikkatle izlenmelidirler.

Hipotermide BLS: Nabiz ve solunum yavastir ve tespiti giligtiir. Herhangi bir hayat belirtisi yoksa CPR
hemen baglatilmalidir. Kurban solumuyorsa kurtarict soluk hemen baglatilmalidir. Defibrilasyonun hangi 1s1
derecesinde uygulanacagi ve sayis1 belirlenememistir. Eger VF ya da VT varsa bir sok verilir. VF-VT 1srar
ediyorsa hedeflenen 1siya ulasana dek sonraki soklarin ertelenmesinin yarari net olarak bilinmiyor. Yeniden
1sitma uygulamalari ile e zamanli standart BLS algoritmine gore defibrilasyon makul goziikmektedir.

Hipotermide ACLS: Agresif aktif merkezi yeniden 1sitmaya odaklidir. Genel kabul, hipotermik kalbin
kardiyovaskiiler ilaglara, defibrilasyona ve pacemaker uyarilarina cevapsiz oldugu yoniindedir. Ayrica ilag
metabolizmas1 yavaglamistir ve tekrarlayan dozlar toksik birikime yol agabilir denmektedir. Bu yiizden
geleneksel goriis, kurbanin merkezi viicut 1s1s1 <30°C ise ilag¢ uygulamasi bekletilmelidir. Ancak bu bilgiler
teoriktir. Destekleyen insan ¢aligmasi yoktur. Dolayisiyla yeniden 1sitma uygulamalart ile es zamanh
standart ACLS uygulamalar1 makul gériinmektedir.

ROSC sonrasi: 32-34°C’lik hedef 1siya ulagmak icin 1sitma devam etmelidir. Hasta uygunsa post arrest
hastalar i¢in &nerilen indiiklenmis hipotermi protokollerine gore siirdiiriilebilir. Indiiklenmis hipotermi
kontrendike ise normal viicut 1sisina ulasana dek yeniden 1sitma siirdiiriiliir. Altta yatan patolojiler (ilag doz
asimi, alkol, travma vs) tedavi edilmelidir.

Resusitasyon c¢abalarini stirdiirmek ya da sonlandirmak: Uzamig CPR sonrasi geri doniisler bildirilmistir.
CPR miimkiin olduk¢a uzatilmalidir. Diisiik serum potasyumu arrestin birincil nedeni olarak hipotermiye
isaret edebilir. Hastalar yeniden 1sitma saglanmadan 6l kabul edilmemelidirler.

Her yil diinya ¢apinda ~500.000 kayitli bogulma vakasi. Herhangi bir resiisitatif girisime ihtiya¢ duyan
kurbani, olay yerinde iyi goriinse bile bir hastaneye naklet. Uzamis su altinda kalmalarda sag kalim az
olmasina ve uzamis resusitasyon gerektirmesine ragmen tam norolojik iyilesme ile donen kurbanlar
bildirilmistir.
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Bogulmada BLS: 2010 kilavuzu CPR’1 CAB ile baslatirken bogulmalarda ABC devam ediyor. Miimkiin
oldugunca erken sudan c¢ikar. Erken havayolu kontrolii sagla. Servikal travma siiphesi yoksa servikal
stabilizasyonla zaman kaybetme. Hipoksi: suya batmanin en 6nemli ve en zarar veren sonucudur. Miimkiin
olan en kisa zamanda oksijenasyon, solunum ve dolasim (perfiizyon) sagla. Hazir bulunanlarin CPR’u
baslatmasi1 onemli. ATS nin erken harekete gecirilmesi.

Kurtarici soluk: Bogulma kurbaninin tedavisinde ilk ve en 6nemli basamak. Kurban sudan ¢ikar ¢ikmaz,
hatta miimkiinse bast sudan ¢ikar ¢ikmaz baglat. Basa pozisyon vermenin gii¢ oldugu durmlarda agizdan
buruna solunum yap.

Havayolu-solunum: Havayolu ve solunum onerileri genel kilavuz ile ayni. Bazi kurbanlar hi¢ su yutmaz. Su
yutmus olsa bile bunu ¢ikarmak i¢in ¢abalama. Karindan itme ya da Heimlich manevrasi rutin olarak
Onerilmemekte.

Gogiis baskilari: Cevapsiz kurban, sudan ¢ikarildi, soluksuz, hava yolu ag, iki etkin kurtarici soluk ver,
derhal gogiis baskilar1 baglat, standart protokole goére dongiisel bigimde soluk-baskiya devam et,
ulagilabildiginde AED yerlestir, soklanabilir ritim varsa sok ver, hipotermi varsa uygun protokollere gore
tedavi et.

Resusitasyon esnasinda kusma: Kurtarict soluk uygulanan kurbanlarin 2/3’iinde. Baski-soluk uygulananlarin
%86’sinda goriiliir. Hastanin basini yana gevir, aspirasyon Onle, kusma materyalini agiz i¢inden temizle,
servikal travma siiphesi varsa kiitiik yuvarlamasi yap.

Bogulmada ACLS: Hasta NEA, asistoli ya da VT/VF ile gelebilir. Standart protokollere gore tedavi edilir.
Cocuklarda surfaktan kullanimi. ECMO.

Akimin kalp, beyin, hiicre membranlar1 ve vaskiiler diiz kas hiicreleri lizerine dogrudan etkisi ile. Ayrica
akimin gectigi dokular boyunca olusan 1s1 etkisi ile. Ev tipi elektrik yaralanmalar1 6liimciil olabilir. Yiiksek
gerilim akimi ciddi yaralanmalara yol acar. Alternatif akim; tetanik iskelet kasi kasilmalari, kurbanin
elektrik kaynagina yapismasi, daha uzun maruziyet, R-on-T fenomeni > VVF yapabilir.

Yildirim carpmasi: 630 yaralanma, 70 oliim/yil. Etkilenme ayni yildirnma maruz kalan grupta bile farkl
olabilir. Hafif semptomlardan Oliimciil yaralanmalara kadar degisebilir. Birincil 6liim nedeni VF veya
asistoli ile iligkili kardiyak arrest. Yogun dogrusal akim soku tiim miyokardi e zamanli depolarize eder. Pek
cok vakada intrinsik kardiyak otomatisite, organize kardiyak aktiviteyi ve perflizyonu ritmini saglayabilir.
Torasik kas spazmina ve solunum merkezi depresyonuna bagli eslik eden solunum arresti ROSC sonrasi
devam edebilir. Solunum desteklenmezse sekonder hipoksik (asfiksial) kardiyak arrest gelisir. Yildirimin
CVS iizerine dolayl etkileri olabilir. Asir1 katekolamin desarjina veya otonomik uyariya bagl HT, tasikardi,
nonspesifik EKG degisiklikleri (QT uzamasi, T inversiyonu), miyokard nekrozu gibi. Periferik-santral
norolojik yaralanmalar. Beyin kanamasi, 6demi, néron hasari, hipoksik ensefalopati olusabilir. Cok sayida
maruz kalan varsa onceligi kardiyak ve respiratuar arresti olan ver. Tedavi erken, etkin ve 1srarc1 olmali.
Yalnizca solunum arresti olanlarda solunum ve oksijen destegi yeterli. Resusitasyon cabalar1 ge¢ de baslasa
basaril1 sonuglar elde edilebilir.

BLS degisiklikleri: Once kisisel giivenlik. Kardiyorespiratuar durumu degerlendir. Standart BLS. Travma
ihtimalini unutma. Termal etkiden korumak i¢in metal aksesuarlari ¢ikar.

ACLS degisiklikleri: Standart protokol. Servikal travmaya dikkat. Boyun bdlgesi yaniklarinda havayolu
kontroliine dikkat (erken ETE). Belirgin doku yikimi olanlarda agresif sivi replasmani. Gorlinmeyen hasar
goriinenden daha fazla olabilir.
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Her yi1l 795 000 yeni ya da tekrarlayan inme vakasi. Tiim diinyada en sik 3. 6liim nedeni. Saglik biitgesine
onemli bir yiik. Erken girisim sag kalim ve norolojik iyilesmede 6nemli.

Time is brain:

o Detection: Inme belirtilerini erken farket

o Dispatch: ATS ni erken harekete gecir (112’yi ara)
e Delivery: Hizli ATS degerlendirmesi ve nakil

e Door: Uygun inme merkezine ulastirma

o Data: Hizl1 AS triaj1, degerlendirmesi ve yonetimi
e Decision: Uzman degerlendirmesi ve tedavi se¢imi
o Drug: Fibrinolitik tedavi, intra-arterial uygulama

« Disposition: Stroke iinitesi, YBU

rt-PA (ilk 3 saat): Dahil edilme kriterleri: dlgiilebilir ndrolojik defisite neden olan AIS tanisi, semptom
baslangicindan tedaviye kadarki siirenin <3 saat olmasi, >18 yas. Dislanama kriterleri: son 3 ay i¢inde kafa
travmasi ya da inme, SAK diisiindiiren semptomlar, son 7 giin i¢inde bastirilamayacak bir noktadan arteriyel
girisim, intrakranial kanama hikayesi, yiiksek kan basinci (sistolik> 185 mm Hg veya diastolik >110 mm
Hg), muayenede aktif kanama bulgusu. Akut kanama diathesis; platelet sayis1 100 000/mm3, Son 48 saat
icinde heparin alamak, aPTT nin normalin {ist sinirinda olmasi, antikoagulan kullanimi (INR >1.7 veya PT >
15 saniye. Kan glukozu <50 mg/dL (2.7 mmol/L). BT de ¢ok loblu tutulum (serebral hemisiferin 1/3’{inden
biiyilik hipodansite).

Genel inme bakimi: 74 kontrolii (trombolitik adayi ise): Kan basinci> 185/110 mm Hg ise labetalol 10-20
mg IV 1-2 dakikada, bir kez tekrarlanabilir. Nicardipine IV 5 mg/sa, 2.5 mg/sa her 5-15 dk.da en fazla 15
mg/sa istenen kan basincina ulasinca 3 mg/sa, veya diger ajanlar (hydralazine, enalaprilat gibi) kullanilabilir.
TA kontrolii (trombolitik adayr degil ise): SKB >220 mm Hg veya DKB >120 mm Hg ise tedavi basla veya
AMI, KKY, akut aort diseksiyonu varsa. {lk 24 saatte kan basincin1 %15-25’ten fazla diisiirme. Kan sekeri:
185 mg/dL {lizerinde ise insiilin ile kontrol. Viicut isisi: >37.5°C ise tedavi et. Arrest sonras1 donen hastada
hipotermiyi diisiin. Yutma fonksiyonu.
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14 - Soklar

Sok; doku perfiizyonunun bozulmasidir. Her 6liimde son tablo soktur, ama bizim konumuz &liime sebep
olan soklardir.

Soklar patofizyolojik olarak 3 gruba ayrilabilir: 1-Hipovolemik sok. 2-Distribiitif sok; septik sok, anafilaktik
sok, norojenik sok. 3-Kardiyak sok. Sokta mekanizma 3’e ayrilabilir. Sok bir su sebekesine benzer. Sebeke
bozuksa 3 ihtimal vardir: 1) Motor bozuktur (kardiojenik sok). 2) Boru patlaktir (endotoksik sok). 3) Su
yoktur (hipovolemik sok).

Sokta klinik: Soguk terleme, susama hissi, periferik dolasim bozuklugu, suur problemleri, filiform nabiz,
hipotansiyon. Her 3 tiirde de sonu¢ > doku hipoperfiizyonu ve end organ hiicre metabolizma yetersizligi.
Hemodinamik durum her 3 tip sokta da tan1 koyduracak sekilde oldukga farklidir.

Hipovolemik sok: Yetersiz dolasan voliim ve buna miiteakip yetersiz perfiizyon dolayisiyla gelisen multiple
organ yetmezligi ile sonuglanan ani s1vi kaybinin bulundugu medikal veya cerrahi duruma hipovolemik sok
ad1 verilir. Cogunlukla hipovolemik sok ani kan kaybina sekonder gelisir (hemorajik sok).

Hipovolemik sok nedenleri: Akut kanamalar: 1-Eksternal kanamalar; travmaya bagli kanamalar, GIS
kanamalari, hemoptizi (abondan sekilde). 2-Internal kanamalar; hematom, hemotoraks, hemoperitenoum,
retroperitoneal kanama. Asire sivi kaybi: 1-Eksternal sivi kaybi; kusma, ishal, asir1 terleme, asir1 diiirez
(D.M, D.1, asin1 diiiretik kullanimi, akut renal yetmezlik, poliiirik faz1 vb), yaniklar. 2-Internal s1vi kayb1 (3.
bosluga s1v1 sekestrasyonu); pankreatit, asit, bagirsak obstriiksiyonu.

Tani: Bulgular; tasikardi, hipotansiyon, soguk ve siklikla siyanotik ekstremiteler, boyun venlerinin kollapsi,
oliguri-aniiri. Stvi infiizyonu ile belirtilerde hizla diizelme goriiliir. Hipovolemik sok intravaskiiler sivi
voliimiinde azalmanin bir sonucudur. Sebep ¢ogu zaman kiint ya da penetran travmaya bagl acik veya gizli
kanamadir. Hipovolemik sokta tablonun agirlig1 sadece voliim kaybinin miktarina baglh degil, ayn1 zamanda
yasa ve hastanin durumuna da baglidir

Hipovolemik sokta bircok mekanizma gelisir: Kardiyak etkiler: kalp atim hizi artar, periferik
vazokontriksiyon (ndéroendokrin yanit, adrenerjik uyart) olur. Metabolik etkiler: oksijen azalir > anaerobik
glikoliz > laktik asid > asidoz olusur. Noroendokrin etkiler: adrenerjik desarj, vazopressin-anjiotensin
sistemi ¢alisir. Aldosteron artar > Na ve su tutulur. Epinefrin, kortizol ve glikagon artar > glikoz artar.
Endorfin artar. fmmunolojik etkiler: hipovolemik sok > inflamatuar yanit olusur. Makrofaj stimulasyonu >
TNF artar. Renal etkiler: renal akim azalir > tubuler nekroz olusur. Norolojik etkiler: 70 mm Hg’e kadar
otoregiilasyon korunur. 70 mmHg’dan asagi olursa > biling hizla kaybolur.

Klinik: Hipovolemiye sekonder sok tablosundaki bir hastada hikaye, hayati 6neme sahiptir. Eksternal kan
kaybina sekonder hipovolemik sok, tipik olarak asikardir ve kolayca tan1 koyulur. Internal kanama, sadece
halsizlik, letarji ve mental durum degisikligi sikdyetiyle gelen hastada bu kadar asikar degildir. Gogiis,
abdominal veya sirt agrisi, damarsal bir bozuklugu isaret edebilir. Torasik anevrizmanin tipik belirtisi, sirta
yayilan yirtilma tarzinda agridir. Abdominal aort anevrizmalar: siklikla, abdominal, sirt veya yan agrisiyla
sonuglanir. GIS kanamali hastada, hematemez, melena, alkol kullanim hikayesi, asir1 NSAI kullanimi ve
koagitilopatilerin (iatrojenik veya diger) sorgulanmasi ¢ok onemlidir. Fizik muayene her zaman, havayolu,
solunum ve dolasimin degerlendirilmesiyle baslamalidir. Sokun ana gostergesi olarak sistolik kan basincina
glivenmeyin yoksa taninin gecikmesine sebep olursunuz. Kompansatuar mekanizmalar, hasta kan
voliimiiniin %30’unu kaybedene kadar sistolik kan basincinin ciddi derecede diigmesini engeller. Nabiz,
solunum hiz1 ve deri perfiizyonuna dikkat etmek gerekir. Ayrica, sokun derecesi ne olursa olsun, beta
blokdr kullanan hastalar tagikardi géstermeyebilir.
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Hemorajik sokun siniflandirilmasi: Class | hemoraji (%0-15 kayip): Komplikasyon yoksa, sadece minimal
tasikardi gortliir. Genellikle, KB, nabiz basinci veya solunum hizinda degisiklik yoktur. Kapiller dolumdaki
3 saniyeden fazla gecikme, hemen hemen %10’luk voliim kaybina uyar. Class Il hemoraji (%15-30 kayip):
Tagikardi(>100 atim/dk), takipne, diisiik nabiz basinci, soguk nemli deri, kapiller dolum gecikmesi ve hafif
anksiyete gibi semptomlar mevcuttur. Nabiz basincindaki diisiis, periferik vaskiiler direngte ve dolayisiyla
diastolik KB’inda artiga neden olan yiiksek katekolamin diizeylerinin sonucudur. Class Il hemoraji (%30-
40 kaywp): Bu noktada hastalar genellikle, belirgin tasikardi ve takipne, diisiik sistolik KB, oligiiri ve
konfiizyon ve ajitasyon gibi 6énemli mental durum degisikliklerine sahiptir. Bagka yaralanmalar1 veya sivi
kayiplar1 olmayan hastalarda, %30-40’lik kan kaybi, sistolik KB’nda siirekli olarak diisiisiin gortldiigii son
noktadir. Bu hastalarin ¢ogu kan transfiizyonuna ihtiya¢ duyarlar fakat, bu konudaki karar 6nceki sivilara
yanit baz alinarak verilmelidir. Class IV hemoraji (>%40 kayip): Belirgin tasikardi, diisiik sistolik KB,
daralmis nabiz basinci(veya dl¢iilemeyen diastolik basing), belirgin oligiiri (veya aniiri), baskilanmig mental
durum(veya suur kaybi) ve soguk-soluk deri, semptomlar1 olusturur. Hemorajinin bu diizeyi direkt olarak
hayat: tehdit eder. Hafif kayiplarda ortostatik hipotansiyon testi (+). ileri derecede kayiplarda bradikardi
(preterminal) donemde goriilebilir.

Laboratuar: Oncelik klinige verilmeli ve Laboratuar sonuglar1 beklenmeden resusitasyon baslanmalidir. Htc
diisiik, normal veya yliksek olabilir. Eger hipovolemi kan dis1 sivi kaynakliysa Htc yiliksek olur. Agir sok
tablosunda laktik asit yliksek ¢ikar. Tani klinikle konmalidir. Tam kan sayimi, elektrolit diizeyleri (Na, K,
Cl, HCO3, BUN, kreatinin, glukoz, vb), protrombin zamani, aktive parsiyel tromboplastin zamani, arteryel
kan gazlari, idrar tahlili(travmali hastada) ve tiriner gebelik testini igermelidir. Kan grubu ve cross- match
yapilmalidir. Gériintiileme: Belirgin hipotansiyonu ve/veya unstabil durumu olan hastalar ilk olarak yeterli
diizeyde resusite edilmelidir. Bu tedavi goriintiilleme caligsmalarindan 6nce gelir ve hastaya acil miidahale
etmeyi ve acil ameliyathaneye aktarmayi igerebilir. Travmali ve hipovolemi belirti ve semptomlart olan
hastada amagc, kan kayb1 odaginin bulunmasina yoneliktir.

Hipovolemik soklu atravmatik hastada yapilacaklar: Abdominal aort anevrizmasi;, USG. GIS kanamasi; NG
tiip takilmali ve gastrik lavaj. Perfore iilser ve Boerhaave sendromu; PAAC + endoskopi. Ektopik gebelik;
pelvik USG. Aort diseksiyonu; EKO + thoraks CT. Travmatik abdominal yaralanma siiphesi varsa; Fast-
USG. Stabil hastalarda; CT taramasi.

Avyirict tani: Travmali hastalarda hipovolemi sokun primer nedenidir ve yeterli sivi uygulanincaya kadar
diger nedenler diisiiniilmemelidir. Travmali hastalarda resusitasyona ragmen diizelme olmazsa norojenik sok
diisiiniilmelidir. Hipoglisemi bulgular1 sok ile karisabilir (terleme, tasikardi) tansiyon diisiik olmayabilir

Sok tedavisinde genel prensipler: Oksijen, kan kaybi kontrolii, siv1 resusitasyonu, pozisyon, sicak tutma,
monitorizasyon, analjezik, dilirez, CVP 6l¢limii, vazoaktif ilaglar. Oksijenizasyon: Hastanin havayolu derhal
acilmali ve gerekirse sabitlenmeli. Solunum seslerine ek olarak, derinligi ve hiz1 belirlenmelidir. Solunuma
miidahale eden patoloji (pnémotoraks, hemotoraks, yelken gogiis gibi) bulunmugsa derhal lokalize edilmeli.
Tiim hastalara yiiksek akim ilave oksijen (5-101t/dk %100 O2) uygulanmali ve gerekirse ventilasyon destegi
saglanmali. Hipovolemik soklu hastaya asir1 pozitif basingli ventilasyon uygulanmasi zararl olabilir ve
kagiilmalidir. Kan kaybinin kontrolii: Tlerideki hemorajinin kontrolii, kanamanin lokalizasyonuna baglhdir
ve genellikle cerrahi miidahale gerektirir. Travmali hastada eksternal kanama direkt basin¢ uygulanarak
kontrol altina alinmalidir, internal kanamali hastaya ise cerrahi miidahale gerekir. Kan kaybini azaltmak i¢in
uzun kemik fraktiirlerine traksiyon uygulanmalidir. Stvz resusitasyonu: iki bilyiik damar yolu agilmali. Kisa
genis kateter idealdir ve genisligi boyundan daha 6nemlidir. Santral yol agilmigsa genis, tek ltimenli kateter
kullanilmalidir. Intraosseoz yol normalde 6 yasindan kiiciiklerde kullamlir. Bir kez iv yol agildiginda, sivi
resiisitasyonu ringer laktat veya normal salin soliisyonu gibi izotonik kristalloidlerle yapilir. Yetiskinde 1-2
L ilk bolus (pediatrik hastada 20 mL/kg) uygulanip hastanin yaniti degerlendirilir. Eger hasta 6lmek tizere
ve belirgin hipotansifse (class IV sok), kristalloidler ve 0 grubu kan baslangigta birlikte verilmelidir.

Replasmanda kullanilan sivilarin siniflanmasi: 1-Kan iiriinleri ve modifiye kan: A-Kan iirlinleri; tam kan,
eritrosit siispansiyonu, dondurulmus eritrosit siispansiyonu, yikanmis eritrosit siispansiyonu, taze donmus
plazma. B-Modifiye kan iiriinleri; modifiye hemoglobinler, perflorokarbonlar. 2.Kan iiriinleri disindaki
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volitm replasman sovilari: 1-Kristalloidler; izotonikler (izotonik NaCl, laktatli ringer), hipertonikler
(hipertonik NaCl). 2- Kolloidler; dogal kolloidler (human albiimin), sentetik kolloidler (hidroksi etil nisasta,
dekstran).

Tam kan: Herhangi bir islemden gegcirilmemis kandir. Ulkemizde replasman amaci ile en sik kullanilan kan
iiriintidiir. Masif kan kaybi olan hastalarda ilk secilecek replasman sivisidir.

Masif kanama: Hastaya 24 saat iginde total kan hacmine esit miktarda kan transfiizyonu yapilmasini
gerektirecek miktarda kanama. 24 saat iginde 10 iiniteden fazla tam kan veya 20 iiniteden fazla eritrosit
siispansiyonu verilmesini gerektirecek kanama. 3 saat veya daha az bir siire i¢inde dolasimdaki kan
hacminin %50’sinden fazlasinin replasmanini gerektirecek kanama. 150 ml/dk ve iizerindeki kan kaybu.
Yeterli sivi replasmanina ragmen hastada hemodinamik denge saglanamiyorsa (hipotansiyon, ortostatik
hipotansiyon, tasikardi, perferik sogukluk, idrar hacminde azalma gozleniyorsa), kan kaybinin total kan
hacminin % 25-30’unu gegmesi halinde hastada kan transfiizyonuna ihtiyag vardir.

Transflizyondan 6nce hastanin nabiz ve sistolik kan basinci degerlerine gore sok indeksi hesaplanip kan
kaybmin yaklagik miktar1 bulunur. Sok indeksi nabzin sistolik kan basincina boliinmesi ile bulunur. Sok
indeksi = nabiz/sistolik kan basinci.

Sok indeksi ile kan kayb iliskisi: 0,5: %10. 0,8: %10-20. 1,0: %20-30. 1,1: %30-40. 1,5: %40-50.

Eritrosit siispansiyonu: Hemorajik sokda esas olarak voliim replasmani i¢in tam kan transflizyonu tercih
edilir. Ancak masif transflizyon gerektirecek soklarda, yasli-kalp yetmezligi olan hastalarda ve doku
hipoksisinin agir belirtileri mevcutsa eritrosit siispansiyonu tranflizyonu da yapilabilir.

Replasman tedavisinde dnemli noktalar: Plazma voliimiiniin yerine konmasi i¢in kaybedilen kanin her 1t si
icin 3 1t kristalloid soliisyon verilmelidir. Kolloid sivilar kaybedildigi hesaplanan kan miktarina esit miktarda
verilir. Hipertonik tuz cozeltileri ise kaybedildigi hesaplanan kan miktarinin 1,5 katina esit miktarda
uygulanmalidir. Baglangi¢ icin genellikle ilk 1 saat i¢inde 2000 cc kristalloid verilmelidir. Cocuklarda 20
cc/kg’dan hesaplanan s1vi bolus seklinde verilir. Daha sonra 10-20 cc/kg/saat hizda inflizyona devam edilir.
Ileri derecede sok bulgular1 olan hastalarda tam kan transfiizyonu sarttir. Baslangic i¢in en az 4 iinite kan
istenir. Eger kan grubu belli degilse ve tespiti zaman alacaksa veya grubuna uygun kan yoksa 0 Rh (-) kan
verilebilir. Hastanin hipotermiden korunmasi ve hizli transfiizyon i¢in kanin 1sitilmis olarak verilmesine
dikkat edilmelidir. Kani 1sitacak zaman yoksa hastayr hipotermiden korumak ve daha hizli transfiizyon
saglamak ic¢in 1lik izotonik sodyum ¢ozeltisi ile diliie ederek wverilebilir. Laktatli ringer soliisyonu
eritrositlerin yapigsmasina neden oldugu igin kan ile ayn1 damar yolundan verilmemelidir. Kolloidler izotonik
salin ile kombine edilirlerse koagiilopati riski azalir. Resusitasyonu sonlandirma kriterleri; kan basinci, kalp
hizi, idrar outputu.

Dikkat edilecek hususlar: hipovolemik sok yonetiminde sik yapilan bir hata, erken tanida basarisizliktir. Bu
hata, nedeni teshis etmede ve hastayr resiisite etmede gecikmeye sebep olur. Bu hata, ¢ogunlukla tani
koyarken azalmis periferik perfiizyon belirtileri yerine KB ve hematokrit diizeylerine giivenmekten
kaynaklanmaktadir. Travmali hastadaki yaralar gozden kagabilir. Bu hata, full fizik muayene yaparak
engellenebilir. Popiilasyonun geri kalaniyla kiyaslandiginda yagh bireyler hipovolemiye karsi daha az
toleransa sahiptirler. MI ve strok gibi potansiyel komplikasyonlarin 6niine ge¢mek i¢in agresif terapiye daha
erken baslamak gerekir. Asir1 voliim resusitasyonuna ihtiya¢ duyan hastalarda, hipotermiden sakinilmalidir
¢iinkii bu durum, aritmi veya koagiilopatilere katkida bulunabilir. Intravendz sivilar verilmeden 6nce
1sitilarak hipotermi Onlenebilir. Beta blokdr veya Kalsiyum kanal blokorii kullanan hastalar ve pacemaker:
olan hastalar hipovolemiye tasikardik yanit veremeyebilir. Bu yanitsizlik, sok tanisinin gecikmesine neden
olabilir. Bu potansiyel gecikme tehlikesini en aza indirmek i¢in anamnezde kullandigr ilaglar mutlaka
sorgulanmalidir. Hekim her zaman, tasikardiden ziyade diisiik periferik perfiizyon belirtilerine giivenmelidir.




Enes Basak Acil/57

Bulgular: Cilt kizariklig1, kasinti, abdominal distansiyon, bulanti, kusma, diare, hava yolu obstruksiyonu
(larenx spazmina bagli), bronkospazm, pulmoner O6dem, tasikardi, kardiyovaskuler kollaps olabilir.
Anaflaktik sok mast hiicreleri ve bazofillerin ani inflamatuar mediatoér salinimina baglidir. Uyaridan sonra
saniyeler, dakikalar i¢cinde gelisir veya 1 saate kadar uzayabilir. Anaflaktik sokta 6nceden duyarli bir bireyin
gercek cevabi vardir, reaksiyon membrana bagli IgE ile uyarilir > mast hiicreleri, bazofiller > histamin,
platelet aktive edici faktor > vazodilatason, permeabilite artis1 olur.

Klinik o6zellikler: Semptomlar; baslangic genelde kasinti ve asir1 duyarlilik > saniyeler i¢inde ciddi
semptomlar geligir. Solunumsal belirtiler; bogazda sislik, dispne, boguk ses, pulmoner 6dem, siyanoz gelisir.
Kardiyovaskiiler; tagikardi, iletim bozuklugu aritmileri, myokard iskemisi gelisebilir. Cilt; flashing, iirtiker,
anjioddem gelisir.

Laboratuar: Htc artar (hemokonsantrasyon sonucu). Tanmi klinik olarak konur. Destekleyici laboratuar
bulgular1 azdir veya ¢ogu zaman bunlara vakit yoktur.

Aviric1 tani: Vazovagal reaksiyon, myokard iskemisi, aritmiler, astim, yabanci cisim obstriiksiyonu,
epiglotit, pulmoner 6dem, vokal kord disfonksiyonu, herediter anjiyo 6dem diistiniilmelidir.

Tedavi: ABC, epinefrin, 1V s1v1, oksijen. Vital bulgular, intravendz yol, oksijen, kardiak monitorizasyon ve
pulse oksimetre Olgiimleri derhal yapilmalidir. Epinefrin: tedavinin temel kose tasidir. Hastalarda
kardiyovaskuler kollaps bulgular1 varsa epinefrin iv verilebilir (5-10ml 1:10000). Daha az siddetli klinigi
olan hastalarda epinefrin im verilebilir (0.3-0.5 mg 1:1000) alinan cevaba gore 5-10 dk da bir tekrarlanabilir.
Buna ragmen direng¢ varsa epinefrin inflizyonuna geg¢melidir. Tedavinin 2.adiminda: kortikosteroid,
antihistaminik, bronkodilator, glukagon.

Kalp kendisine ulasan kan voliimiinii pompalayamazsa sok gelisebilir. 1-Kardiyojenik sok; kalp pompa
fonksiyonu bozuklugu vardir. 2-Kardiyak kompresif sok; kalp bosluklarmin ve biiyiikk damarlarin
kompresyonuna bagli olusur.

Bulgular: Azalmis idrar outputu, soguk ekstremiteler, boyun venlerinde dolgunluk, periferik ve pulmoner
vendz konjesyonla birlikte hipotansiyon.

Kardiyak bir hastaligin ciddi sekilde ilerlemesinden, myokard infarktiisii, kapak veya septum riiptiirii gibi
akut olaylardan sonra goriilebilir. Etkilenen myokardin biiyilikliigli en onemli prognostik faktordiir. Sol
ventrikiill myokardinin % 45 ten fazlasi nekroze ugradiginda kardiyojenik sok goriiliir. Bradikardi ve
aritmiler de kardiyojenik sokun nedeni olabilir. 50/dk altindaki kalp hizi kardiyak outputu desteklemede
yetersiz kalabilir. Aritmiler pompa fonksiyonunu bozabilir.

Klinik 6zellikler: Semptomlar altta yatan sebebe gore degisir. MI’a bagl ise gdgiis agris1 esas bulgu olabilir.
Fizik muayene; hipotansiyon, tasikardi, bradikardi, vendz dolgunluk saptanir. Sag ventrikiil fonksiyonu
normalse AC de raller duyulabilir. Biventrikiiler yetmezlikte oskiiltasyon normal, S3 duyulabilir.

Hemodinamik etkiler: Santral vendz basingta ve pulmoner kapiller wedge basincinda yiikselme. Kardiyak
indekste diisme goriiliir(1.81/dk/m2 nin altinda). Pulmoner arter basincinda artma. EKG; iskemi, infarktiis,
aritmi ve elektrolit anormalliklerini degerlendirmek i¢in gereklidir. TELE; pulmoner konjesyon veya ddemi
goriintiilemek i¢in yararli, tamponat bulgusu olabilir.
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Laboratuar: Sol ventrikiil basincina paralel olarak BNP yiikselebilir. BNP ayn1 zamanda AMI sonucu
gelisen pompa yetmezliginin iyi bir gostergesidir. Kan gazlarinda asidoz ve CO2 retansiyonu goriilebilir.
Hipoksiye bagli olarak laktat yiikselebilir. Ekokardiyografi; bozulmus sol ventrikiil fonksiyonu kardiyojenik
soku destekler, mitral regiirjitasyon, ventrikiiler septal defekt gibi mekanik nedenler hakkinda bilgi verebilir.

Avyirici _tani: pulmoner emboli, pndmoni, pulmoner &dem, akut perikardit, aort diseksiyonu, sepsis
diistiniilmelidir.

Tedavi: ABC, oksijen. 1V s1v1; hasta klinigine gére verilebilir. Dopamin: ilk tedavi se¢imidir. 3-5 pg/kg/dk
dozunda baslanir,20-50 pg/kg/dk dozuna kadar arttirilabilir. Komplikasyonlari; aritmi, ektremite gangreni,
tagikardi gelisebilir. Miimkiin olan en az doz kullanilmalidir. Dobutamine: perflizyonun azaldigi fakat
tansiyonun 90mmHg dan yiiksek oldugu durumlarda kullanilir. 2-5 pg/kg/dk dozunda baglar 20 pg/kg/dk.
Dozuna kadar arttirilabilir. Bulanti,tasikardi,bag agris1 goriilebilir.siklikla dopaminle birlikte kullanilir.
Norepinefrin: diger ajanlar kullanilamiyorsa verilir. 2 pg/kg/dk dozundan baslanarak cevaba gore arttirilir.
Komplikasyonlar1 yiiksek doz dopaminle aymidir. Trombolitik tedavi: son veriler kardiyojenik sokta
trombolitik tedavi gérenlerin sonuglarinin daha iyi oldugunu gostermistir. IABP: after load: diisiirerek ve
diastolik kan basincinmi yiikselterek hemodinamik destek saglar. Erken revaskiilarizasyon: 75 yasin altinda
ve MI ‘a bagh soka girenlerde tedavi sonuclarinin iyi oldugu rapor edilmistir. Kardiyojenik sok hastalar
hemodinamik monitdrizasyon, trombolitik ve inotropik tedavi, IABP yapilabilecek yogun bakim
tinitelerinde tedavi edilmeli ve hastane transportunda buna dikkat edilmelidir.

Kalp veya biiyiik venlerin kompresyonu sonucu olusan diisiik output tablosudur. Perikardiyal tamponat
(travmaya bagli veya iiremi, kollajen doku hastaliklar1 gibi nedenler). Tansiyon pnomotoraks. Mekanik
ventilasyonda PEEP komplikasyonu. Klinik bulgular benzerdir ancak primer nedenle ilgili ek bulgular
vardir: 0rnegin penetran yaralanmada yara izi. Yaralanma sonucu tansiyon pnomotoraks veya perikardiyal
tamponat gelisen hastalarda tedavi hemen baglanmalidir

Tedavi: Sivi resiisitasyonu: Hizli infiizyon ventrikiil dolumundaki azalmay:1 gecici kompanse edebilir. CVP
rehber olamaz ¢iinkii zaten yliksektir. Cerrahi tedavi; etkilenen sahanin cerrahi dekompresyonu gerekir
(tansiyon pnomotoraksta acil kateter sonra tiip, tamponatta perikardiyosentez vs).

38 °C ‘nin lstiinde veya 36 °C’nin altinda viicut 1sis1. TA <90 mmHg. Organ perfiizyonu yetersizligi olan
hastalarda septik soktan sliphelenmelidir. 1 It izotonik s1vinin hizli replasmanina ragmen tansiyon diizelmez.
Hipertermi veya hipotermi, tasikardi, yiiksek nabiz basinci, tasipne, mental durum degisiklikleri ve daha
oncesinde infeksiyon bulgular1 vardir. CO2 basincinin 30’un altinda oldugu akut hiperventilasyona eslik
eden solunumsal alkaloz sepsiste yaygindir. Konfiizyon, letarji, ajitasyon ve koma goriilebilir. Sicak ve
kirmizi renkli cilt goriilebilir.

Tedavi: ABC, siv1 resiisitasyonu. Inotropik destek; 3-4 litre s1iv1 infiizyonuna cevap vermeyen hastalarda
dopamin infiizyonu baglanmalidir. Dopamine cevap alinamazsa norepinefrin inflizyonu baslanmalidir.
Ampirik antibiyotik tedavi; septik soktaki tiim hastalarda ampirik antibiyotik tedavi miimkiin oldugunca
erken baslanmalidir. Gr (-) ve Gr (+) bakterilere etkin olacak antibiyotikler maximum dozda ve IV yolla
verilmelidir. Kortikosteroidlerin kullanimi halen tartismalidir. Adrenel yetmezlik diistiniilen hastalarda
verilebilir.
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15 - Travma, Toksikoloji, Gebelikte Resusitasyon

Cocuklar ve genglerde liimiin en sik sebebi. Trafik kazast: 571196/y1l. Yarali: 124622/y1l. Olii: 3225/y1l.

Travmada arrest nedenleri: Ciddi SSS zedelenmesi, hipoksi, kalp / aort yaralanmasi, tansiyon pnomotoraks,
kardiyak tamponat, altta yatan hastaliga bagli travma, kanama, hipotermi.

Kimler kurtulur: Gengler, delici travma, erken entiibasyon, uygun merkeze uygun transport.

Ik degerlendirme: Hastane disinda. Giivenli alan. Ac, B, C > havayolu, servikal immobilizasyon, solunum,
dolasim. Transfer.

Temel vasam destegi: Resiisitasyon transportu geciktirmemeli, stabilizasyon transport sirasinda yapilmali.
A-Havayolu. C-Servikal immobilizasyon. B-Solunum (tansiyon pndmotoraks, hemotoraks). C-Dolasim
(kanama). D-Defibrilasyon. D-Disability (GKS). E-Exposure.

Travmada IKYD entiibasyon endikasyonlari: Arrest / apne, solunum yetmezligi (hipoventilasyon, hipoksi,
asidoz), sok, GKS < 8, havayolu obstriikksiyonu. Havayolunu korumada yetersizlik; gag refleksi yoklugu,
biling bulanikligi. Gogiis travmasi; yelken gogiis, penetran travma, akciger kontiizyonu. /KYD: orotrakeal
entiibasyon; maksillofasial travma. Krikotirotomi; fasial travma, 6dem. Gastrik dekompresyon > orogastrik.
Ventilasyon: O2, tansiyon pnomotoraks > igne dekompresyon, agik pnomotoraks, hemotoraks, yelken
gogis. Dolasim: kanama kontrolii; agresif siv1 resiisitasyonu onerilmiyor. Hipotansiyon > 2 It. sivi > RBC
replasmani. NEA /asistol (reversibl nedenler), acil cerrahi. Perikardiyal tamponad; delici toraks travmast,
hipotansiyon, boyunda ven6z dolgunluk, FAST, tedavi > perikardiyosentez / torakotomi.

Acil cerrahi endikasyonlari: Hemodinamik instabilite, gogiis tiiptinden asir1 drenaj (> 1.5-2 It kanama, > 300
ml/saat, > 3 saat), grafide belirgin hemotoraks, kardiyak/ aort yaralanma siiphesi, batinda atesli silah yarasi,
penetran travma (periton perforasyonu / hipotansiyon, gastrointestinal / genitoiiriner kanama), pozitif DPL/
USQG, belirgin solid organ / barsak yaralanmasi.

Acil bagvurularinin %1°1 zehirlenme, zehirlenmelerin %1°1 6liimle sonuglanir, 40 yas altinda kardiyak arrest,
uzun donem yasam orani yiiksek (%24). 2006 yilinda 2.5 milyon basvuru. %51°1 6 yasindan kiiciik. Tiim yas
gruplarindaki Sliimlerde; sedatif hipnotikler/antipsikotik, opioid, kardiyovaskiiler ilaglar, asetaminofen,
antidepresanlar (TSA-bupropion), stimiilanlar (kokain). Oliim nedeni; biling bulaniklig1 sonucu gelisen hava
yolu obstriiksiyonu ve solunum arrestidir.

Klinik bulgu ve belirtiler: Toksik sendrom: bir madde maruziyeti sonras1 gézlenen semptom ve bulgular
toplulugudur. Hastanin vital bulgular1 bazi toksik sendromlar agisindan yol gosterici olabilir.

Laboratuar: AKG, glukoz, BUN/Cre, KCFT, elektrolitler, anyon gap, serum osmolalitesi, serum B-hCG, 12
derivasyonlu EKG, PAAG, ADBG, toksikolojik tarama.

Tedavi plani: Hava yolu: hava yolu agikliginin saglanmasi, agiz i¢inin temizlenmesi. Solunum: agiz agiza
resusitasyon yaparken dikkat; organofosfat, koroziv madde, siyanid. Hastanin biling durumu her an
kotiilesebilir > erken entlibasyon. Gastrik lavajdan once entiibasyon. Dolasim: hayati tehdit eden disritmiler;
bradikardi - tasikardi, VT - VF, torsades de pointes. Hipertansif aciller, akut koroner sendromlar.— Zehirin
absorbsiyonunun dnlenmesi, atilimin kolaylastirilmasi, spesifik antidot kullanimi yapilmalidir.
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Ilaca bagli VT-VF: Stabil VT: lidokain 1.5mg/kg bolus, cevap alinirsa tekrar dozlar (0.5mg/kg). Diazepam
5- 20 mg. Nabizsiz VT-VF: standart IKYD. Trisiklik antidepresan: Na kanallarin1 bloke ederek genis QRS’li

tagikardiye ve hipotansiyon

TOKSIK SENDROM NaHCO; (hedef pH 7.45-

‘- ' 7.55), 1-2 meqg/kg bolus.
Torsades  de pointes
Sempatomimetik Kokain Ajitasyon, terleme, tagikardi, Miyokard infarktiisii, 1ari i icikli
sendrom Amfetamin hipertansiyon,hipertermi nobet, rabdomiyoliz, amla“tmlkler’ . t“SIk“k
olim, “kardiyak antidepresanlar,

i organofosfatlhi  insektisidler,

Kolinerjik sendrom | Organofosfatlar Salivasyon, lakrimasyon, Bradikardi, miyozis, i H i
(SLUDGE) Karbamatlar urinasyon, defekasyon, bulanti, | midriazis, nobet, hIpOKSI’ . eIEKtrOI!t
Mantar kusma, terleme, giigsiizlik, | solunum yetmezligi, bozukluklarinda (hlpokaleml,

bronkiyal sekresyon paralizi, . .
Olim, paralizi/ bronkore hlpomagnezeml) olusur.
et Tedavisinde MgSO, 2 g,

Antikolinerjik
sendrom

Opioid

Atropin
Skopolamin

Mental durumda bozulma

(deliryum), midriazis, kirmizi

Nobet,
rabdomiyoliz,

disritmiler,
koma,

lidokain 1.5 mg/kg verilir.

kuru cilt ve Kkuru miikoz | duysal/gorsel
membranlar, idrar retansiyonu, | hallisinasyoniar, . . X X
barsak seslerinde | , hipertermi | Oliim, Ilaca bagli hipertansiyvon -
hipert: idisritmi . .
s kokain: Kokain NE, E,
dopamin ve serotonin

Solunumun ve reflekslerin
depresyonu Santral Sinir Sistemi
depresyonu, miyozis,

Hipotermi,
bradikardihipotansiyon, |}
SSS eksitasyonu, nébet, |

salinimint arttirir, geri alimini
bloke eder. SSS stimiilasyonu

ile hipertansiyon ve akut
koroner sendroma yol agar.

disritmi, midriazis

Ilaca bagl akut koroner sendromlar: benzodiazepin, nitrogliserin verilir. Kontrolsiiz HT; trombolitik
tedavi kontraendikedir.Lokal anesteziklere bagl toksisite: bupivakain, mepivakain ve lidokain intravaskiiler
uygulanmasi > refrakter nobetler/kardiyovaskiiler kollaps olusabilir. % 20 Intravendz lipid uygulanmasi 1.5
ml/kg bolus. flaca bagh kardivak arrest: uzun resiisitasyon, toksikoloji/zehir damisma, yiiksek doz,
NaHCO3;, Ca*™, glukagon, insulin, intravendz lipid, antidot, organ bagis1 yapilabilir.

Gebe hastada arresti 6nlemek: Sol lateral pozisyon verilir, oksijen verilir, damar yolu & iv siv1 verilir,
reversibl nedenler onlenir.

Gebede temel yasam destegi: A-havayolu: aspirasyon riski > erken entiibasyon, 6dem > kiigiik tiip, hipoksi
riski > preoksijenizasyon onemli. B-solunum: gastrodzefagial sfinkter gevser > aspirasyon olmamasina
dikket edilmelidir. Oksijen ihtiyaci artarsa > hipoksi olabilir, fonksiyonel rezidiiel kapasite azalirsa > hipoksi
hipoksi olabilir, eleve diyafram > ventilasyon voliimii azalmistir. C-dolasim: sol lateral pozisyon (IVC,
aorta bast). Gogiis kompresyonu daha iist seviyeden yapilmalidir. IV yol diafram iizerinden olmali, adrenalin
ve dopamin; uteroplasental vazokontriksiyon yapar. Tedavide; perimortem sezeryan - CS, gebelige bagh
sorunlar tedavi edilir. D-defibrilasyon: fetal monitorleri ¢ikar.

Gebe hastanin resiisitasyonu CPR: Once anne hayati, sonra fetus. Fetusun yasatilabilmesi; 24 - 26 hafta, 24
haftadan once tiim resiisitatif islemler anneye odaklanmali, CPR modifikasyonu yok. Umblikus iizerinde
palpe edilen bir uterus varsa iki nokta akilda bulundurulmali. Sol yana yatirilir, acil C/S gerekebilecegi
unutulmamalidir.

Gebe hastanin resiisitasyonu perimortem sezeryan - C/S: resiisitasyonun bir pargasi, ilk 5 dakika infantin
yasam sanst ¢ok iyi, ideal ekipte obstetri, pediatri / neonataloji uzmani bulunmali, uygun donanim ve
malzeme destegi, kurtarict sezeryan konusunda deneyimli olunmali. Sezaryan dncesinde fetusun yasayip
yasamadig1 kontrol edilmeli, sezaryan acil servis i¢inde yapilmali. CPR; sezaryan sirasinda devam edilmeli.
Gebe hastanin resiisitasyonu (6zet): IKYD = aym IKYD. Daha hizli yasam destegi, diafram iistii iv damar
yolu agilmali. Once anne hayati, sonra fetus hayati kurtarilmalidir. Annenin yasam belirtileri kaybolduktan 5
dakika sonra sezeryan yapilmig olmalidir.
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16 - Trigj

Kelime anlami1 “siniflandirma”dir. Hastalarin, kazazedelerin veya yaralilarinin durumlarinin ciddiyetine gore
kategorilendirilmesine yarar. Cok sayida kisi i¢in en iyisi uygulanir. Afet zamaninda olay yerinde yapilan
triyajin amaci, ¢ok sayida yaralinin oldugu bir yerde en kisa zamanda, eldeki kisitli olanaklarla en fazla
sayida yasami kurtarmaktir. Diinyada bugiin kullanilan en gegerli afet triyaj modeli; START (simple triage
and rapid treatment) triyaj sistemidir. Afetlerde tibbi olmayan yarali siniflandirmasidir.

Triajda yarali siniflandirmasi: Triaj, miidahale ve nakil dncesinde, kazazedeler arasinda dncelik belirleme
isidir. Her kazazedeye, saglik durumundaki aciliyete gore bir renk verilir:

Kurtaric1 veya saglik personeli sayisinin, kurban
o sayisina esit ya da bu sayidan fazla oldugu
Triajda Yaral Siniflandirmasi durumlarda triyaj yapmaya ihtiyag duyulmadan

miidahale evresine gecilebilir. Olay yerine gelen
- ilk kurtarict triyaj sorumlulugunu {istlenir.
. Triyaja baslama noktasi kurtaricinin olay yerine

@ girdigi yerdir. Bu durum zamanin etkin

kullanilmasi amaciyla 6nemlidir. Triyaj sirasinda

kurtarici, durumunu ciddi buldugu kazazedenin

\ tedavisine baglamamalidir. Bu durum, diger

- @ kazazedelerin yasamini riske etmek demektir.

Ancak ilk miidahaleci, YESIL olarak kodladig1

kisileri -gegici bir siireyle- ve olay yerinde

bulunanlar1 baz1 kiigiikk miidahalelerde bulunmak veya yaralinin taginmasinda kullanmak {izere

degerlendirebilir. Triyaj siiresi her bir yarali i¢in 1 dakikadan daha kisa olmalidir. Triyaj sorumlusu, triyaj

sirasinda her kazazedeye bir renk vererek, lizerine bu renkte bir isaret birakir. Kazazede formlar

tedavi/transport hizmeti verilmeye baslandiktan sonra o hizmeti veren personel tarafindan doldurulur. Bazan

birden fazla sayida kurtarici alan1 paylagsmak suretiyle triyaj yapabilir. Kurtarmaci, triyaji tamamladiktan

sonra arkasindan gelen yeterli sayida miidahaleci yoksa triyaj sirasinda KIRMIZI olarak isaretledigi
kazazedelere donerek gerekli miidahalelerde bulunmaya baslayabilir.

Triyaj renkleri: 4 ayri renk kodu vardir. Siyah: 6lii ya da olii olarak kabul edilen kisidir. Afet zamanlarina
ozgii olarak, kisi tibben 6lmemis bile olsa bu kategoriye alinabilir. Bu kategoriye girenlere saglik hizmeti
verilmez. Kirmizi: acil gruptur. Oncelikli olarak saglik hizmeti almasi ya da transport edilmesi gerekenler bu
gruba girer. Sart: bu gruptaki kazazedelerin saglik sorunlari olmasina ragmen KIRMIZI gruptakilere gére
biraz daha bekletilebilir durumdadirlar. Yegsil: hafif yaralar1 olan, bilinci agik kazazedelerdir. Bunlardan
bazilar kurtaricilara yardim etmekte degerlendirilebilir. -Unutulmamalidir ki, her kazazedenin kisa
bir siire i¢cinde saglik durumu degisebilir ve bir baska triyaj (daha kotii) renk kodu icine girebilir. Bir afet
triyajinda, olay yerine giris daima c¢evre giivenligi saglandiktan sonra yapilmalidir. Afet sirasinda yapilan
triyaj, normal zamanlarda saglik sistemi i¢inde uygulanan degerlendirmeden bazi noktalarda ayrilmaktadir.

START sisteminde kullanilan degerlendirme kriterleri sunlardir: Solunum, dolasim, bilin¢ durumu.

Yesil kodun belirlenmesi: Triyaja baslarken tiryaj sorumlusu bolgeye, “Sesimi duyanlar ve benim oldugum
yere gelebilenler buraya gelsin” seklinde seslenir. Bu komutu yerine getirenler YESIL (gecici olarak) olarak
kodlanir. YESIL kodlu kisilere solunum, dolasim ve biling durumu kriterleri sahadaki diger kazazedeler
degerlendirildikten sonra uygulanir.

Siyah kodun belirlenmesi: Kazazedenin basma gidildiginde, BAK-DINLE-HISSET yontemi ile 10 saniye
boyunca solunum degerlendirilir. Eger solunum yoksa, bir kez daha bas-boyun manevrasi yapilarak islem
tekrarlanir. Eger yine solunum yoksa kisi STY AH renk kodu ile isaretlenir.
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Kirmizi kodun belirlenmesi: Solunum: eger kazazedede spontan solunum varsa veya bas-boyun manevrasi
sonucu baglamigsa solunumun hizi degerlendirilir. Eger solunum sayis1 dakikada 30'un {izerindeyse
kazazede KIRMIZI olarak kodlanir. Solunum sayisi dakikada 30'un altindaysa dolasimin kontroliine
gecirilir. Bu kazazedelerde havayolunun agik kalmasi i¢in ¢evredeki birinden yardim istenebilir. Dolasim:
dolasimda uluslararas1 alanda kullanilan iki farkli kriter vardir: kapiller dolum testi ve radyal nabiz. Kapiller
dolum testi’nde kazazedenin tirnak uglarina basilir ve birakilir. Eger bolgenin rengi beyazdan pembeye 2
saniyenin iizerinde bir siirede doniliyorsa kazazede KIRMIZI olarak kodlanir. Radyal nabiz, Bu yontemde
eger radyal nabiz alinamiyorsa kazazede KIRMIZI olarak kodlanir. Eger bu siire 2 saniyenin i¢indeyse yada
Radyal nabiz varsa biling kontroliine gecilir. Ciddi kanamasi olan kazazedelerde kanama kontroli igin
cevredeki birinden yardim istenebilir. Bilin¢ kontrolii: biling kontrolii, kazazedenin yanina gelindiginde
solunum ve dolagimin kontrolii ile eszamanli olarak yapilabilir. Bu asamada kazazedenin sorulan sorulara
mantiklt yanit verip vermedigi ve basit komutlar1 uygulayip uygulamadigi arastirilir. Eger kazazede sorulara
mantikli yanitlar veremiyor ve basit komutlara uyamiyorsa KIRMIZI olarak kodlanir. Aksi halde renk kodu
SARI dur.

CRAMS SKALASI

Dolasim Motor

¢« 2-Normal kapillergqri dqlum * 2-Normal emirlere uyuyor
ve KB >100 mmHg Sistolik * 1-Yanlizcaagriyayanit

* 1-Uzamigkapiller geri dolum veriyor
yada KB 85-99 mmHg Sistolik * 0-Deserebre/Dekortike

* 0-Kapiller geri dolum yok veya kasiimasi var yada yok
KB < 85 mmHg Sistolik Konusma

Solunum

* 2-Normal (Oriente)

* 1-Konfliyada uygunsuz

* 0-Anlamsiz sesler yadayok
* Cramsskalasi bes alanin

* 2-Normal

* 1-Anormal (ylzeysel,sikintili
yada sayisi 35/dk.)

* 0-Yok toplam sonucu sonrasinda

Batin degerlendirilir

* 2-Batinve gogus duyarhlig « CRAMS 8-10 arasi YESIL
yok 5-8 arasi SARI 5in

* 1-Batinve gogus duyarh altinda ise KIRMIZI.

* 0-Batinrigid,yelken gogus
veya gogus yada batinda delici
* derin panetran yaralanma

START
Komutla yiirliyebilen SOLUNUM
yarahlar
v v
YOK VAR
v v
Bas - Boyun Pozisyonu Ver {30 Sol/Dk $30 Sol/Dk
v v
Solunum YOK Solunum VAR
ok Lok
v
DOLASIM
! 12
Radyal Nabiz YOK Radyal Nabiz VAR
VEYA
2 Saniyenin Uzerinde <= Kapiller Dolum == 2 Saniyenin Altinda 1
Testi s
BILINGC DURUMU
v v
Basit Komutlara Basit Komutlara
Gerekli Hallerde Kanama Kontrolii Uyamiyor Uyabiliyor
¥ 4 4

_ _ BEKLEYEBILIR
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17 - Zehirlenmelere Acil Yaklasim

Hayati fonksiyonlar1 bozan ve bazen de yasami tehdit eden maddelerin viicuda solunum, dolasim, agiz, deri
ve benzeri yollardan alinmasi sonucu organizmanin zarar gérmesine zehirlenme denir.

Su durumlarda zehirlenmeden stiphelenilmelidir: Nedeni agiklanamayan biling bulaniklig1 goriilen eriskin
veya ¢ocuk hastalar. Nnedeni bilinmeyen komalarin etiyolojisinde %50 oranda suisidal intoksikasyonlar
bulunmustur. Ani dekompansasyon gosteren psikiyatri hastalari, travma vakalar1 (6zellikle gen¢ ve neden
aciklanamiyorsa), gogiis agris1 veya ciddi aritmisi olan geng¢ hastalar veya nedeni bilinmeyen aritmisi olan
her hasta, nedeni bilinmeyen metabolik asidozu olan hastalarda zehirlenmeden siiphelenilmelidir.

Anamnez: Suuru agik hastanin kendisinden, suuru kapali hastada hasta yakinindan alinir. Zehirlenmenin ne
zaman oldugu (siire), zehirlenmenin nerede oldugu (yer). Biliniyorsa; zehirli maddenin alinig bigimi, ismi,
miktari, kimyasal igerigi, semptomlarin siddeti ve baslama zamani, organik ve psikiyatrik hastaligi,
kullandig1 ilaglar sorgulanmali. Hastanin baglangic semptomlariin hafif olmasi yaniltmamalidir. Hasta
oldiiriicti dozda ilag almis fakat toksisite bulgular1 hentiiz ortaya ¢ikmamis olabilir.

Fizik muayene: Yasamsal fonksiyonlar gozden gegirilmelidir. Hizli bir géz muayenesi yapilmalidir.
Nistagmus, pupil biiyiikligi ve 151k refleksi incelenmelidir. Karin muayenesi yapilmalidir. Deri muayenesi
yapilmalidir; yaniklar, biil, renk ve 1s1 degisikligi, deri nemi, basin¢ bolgeleri, muhtemel enjeksiyon
bolgeleri incelenmelidir. Zehirlenme ile birlikte bagka hastalik veya travmanin olup olmadig1 incelenmelidir.

Toksik sendromlar: Hangi ilacin alindig1 anlagilamamissa hastada goriilen bazi belirti ve bulgulardan tani
konulmaya ¢aligilir. “Toksik sendrom” ayni farmakolojik etkiyi yapan ilag gruplarinin olusturdugu belirti ve
bulgular toplulugudur.

Antikolinerjik sendrom: Hipertermi, ciltte kuruluk, midriazis, agizda kuruma, tagikardi, abdominal
distansiyon, hipertansiyon, solunum depresyonu, iiriner retansiyon, ileri donemlerde koma goriiliir.
Antikolinerjik sendroma neden olan ilaclar: atropin, antihistaminikler, trisiklik antidepresanlar, amanita
muscarina, fenotiyazinler, iskelet-kas gevsetici ilaglar, antiparkinson ilaglar.

Kolinerjik muskarinik sendrom: Miyozis, tiikriik ve brons salgisinda artma, bradikardi, bronkospazm, ishal,
idrar inkontinansi, ndromiiskiiler yetmezlik goriiliir. Kolinerjik muskarinik sendroma neden olan ilaclar:
organik fosforlu insektisitler, bazi tip mantarlar, karbakol, pilokarpin, fizostigmin, edrofonyum, karbamatl
insektisitler.

Laboratuvar: Hemogram, idrar tetkiki, kan sekeri, elektrolitler, renal fonksiyon testleri, karaciger fonksiyon
testleri, kan gazi analizleri alinmalidir. Ayrica toksikolojik analizler i¢in kan, idrar, mide icerigi ve diski
ornekleri alinip laboratuvara gonderilmelidir.

“Ilac1 degil hastay1 tedavi et” yaklagimi esastir. [lacin yapabilecegi etkilerin yaninda hastanin nasil olduguna
odaklanmak gerekir. Olan1 géormek ve olabilecegi 6ngérmek gerekir. Hipoglisemiye neden olanlar: etanol,
propranolol, salisilat, valproik asit, oral antidiabetikler, insiilin. Hiperglisemiye neden olanlar: kafein,
teofilin. Metabolik asidoza neden olan ilaclar: salisilat, isoniasid, metanol, etanol, etilen glikol.

1-Destek tedavi: hava yolunun saglanmasi, solunumun saglanmasi, dolasimin saglanmasi. 2-Absorbsiyonun
azaltilmasi: zehirin uzaklastirllmasi, kusturma, gastrik lavaj, aktif komiir, katartikler, tiim barsak
irrigasyonu. 3-Afilimin saglanmasi: ditirez, hemodiyaliz, hemoperfiizyon, plazmaferez, hemofiltrasyon,
exchange transfiizyon. 4-Spesifik antidot ile tedavi verilir.
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Kusturulmamasi gereken durumlar: korozif madde alindiginda, komadaki hastalarda, konviilziyonlari
olanlarda, petrol iiriinleri ile olan zehirlenmelerde, SSS stimiile eden ilaglarla olan zehirlenmelerde, 6 aydan
kii¢iik ¢cocuklarda, pihtilasma bozuklugu olanlarda.

Gastrik lavaj: Oral alimdan sonraki ilk 4 saatte etkilidir. Antikolinerjik zehirlenmelerindedaha ge¢ donemde
de yapilabilir. Lavajda izotonik NaCl yada ¢esme suyu kullanilir. Az sivi1 verilerek ve hemen geri alinarak,
partikiilsiiz berrak sivi gelinceye kadar isleme devam edilir. Kostik alimi, hidrokarbonlar, hizla bilinci
baskilayabilecek ilaglar, lavajin faydasiz olacagi biiyilik tabletlerle zehirlenmelerde ve havayolu giivenli
degilse uygulanmamalidir.

Aktif komiir: Cok sayida maddenin absorbsiyonunu azaltan bir madde. Oral toksik madde alimini takiben ilk
saat i¢inde etkili. Antikolinerjik ila¢ zehirlenmelerinde 6 h i¢inde multidoz uygulanir. Doz: 1gr/kg (max.100
gr) aktif komiir, 200ml siv1 i¢inde bolus. 25-50 gr aktif komiir 6 saat ara ile tekrar edilebilir. cher-flo,
eucarbon. Aktif komiiriin etkisiz oldugu ajanlar: alkoller, hidrokarbonlar, etilen glikol, lityum, asitler, agir
metaller, alkali kostikler, demir.

Diiirez: Ozellikle zayif asit yapisindaki salisilat ve fenobarbital zehirlenmelerinde iv NaHCO3 verilerek iyon
tuzag1 mekanizmasi ile bu ilaglarin atilimi artirilmaktadir.

Hemodiyaliz Endikasyonlarl Sqlisila’;, Iitygm, alkol (metanol,. etqnol,etilen
glikol) intoksikasyonunda hemodiyaliz yapilir.
Salisilat Ciddi asidoz, SSS semptomlan, >100mg/dl  Asetaminofen, glutetimide, teofilin, barbitiirat
(akut) veya >60 mg/dl (kronik) . . .
: intoksikasyonunda hemoperfiizyon yapilir.
Metanol (RS SEE SR SSomg s Redistriblisyona bagli “rebound etkisi” (6rn.
Etilen glikol Asidoz, serum seviyesi >50mg/d| lityum) varsa hemofiltrasyon yapilir.
Lityum Soq doz alimindan 12 saat sonra serum
: ot L i N-asetilsistein: Yiikleme dozu:140mg/kg PO
Teofin SeumseysssolonaI G o da y, idame dozu 7Omglkg, 4 saat
Mantar (amantia spp.) Destek tedavisine yanitsiz ndrolojik, arahklarla_ verilir.  Asist  300mg  amp.
kardiyolojik ve metabolik bozukluk Pralidoksim (PAM): 1-2 g IV (Cocuklarda 25-
Valproik asit Serum seviyesi = 900-1000 mg/l (3kut veya  50mg/kg), 10 dakika iginde. Gerekirse

derin koma, ciddi asidoz

Fenobarbital Tedaviye Jatoiz pctansiion askdoz baslangi¢c dozu her 4-12 saatte bir tekrarlanir

) B ya da 200-500 mg/saat infiizyon seklinde
Karbamazepin Suti s A e verilir. Flumazenil: 0.01 mg/kg ve total doz 1
mg’1 gegmeyecek sekilde. Bagimlilarda yoksunluk sendromu yaptigi ve konviilsiyon esigini diistirdiigii
bilinmektedir. Anexate 0,5-1mg amp.

Yatis gerekliligi: Ilacin niteligine hastanin durumuna gére yatis karari verilmelidir. Biling bulanikligs,
anstabil hemodinami, laboratuvar anormalligi, gecikmis ya da uzamis etkiye yol acabilecek ilaglara bagh
over dozlar yatarak izlenmelidir. Yogun bakim sartlarinda izlem gerektiren hastalar belirlenmelidir.
Hastalarin hastanede yeniden intihar girisiminde bulunma olasiliklar1 unutulmamali. Suisidal diislincesi
devam eden olgularin ilaca bagli izlemi bittikten sonra kapali psikiyatrik serviste izlenmesi geregi
hatirlanmalidir. Gerekli sosyal destegi olmayan hastalar taburcu edilmesi risklidir.Sonug; zehirlenmelerde
hastalarin biiylik ¢ogunlugu sadece destek tedavi gerektirirler. Akut zehirlenme tedavisinin asil amaci
hastadan miimkiin oldugunca fazla zehirin geri almmmasi degil, ilk planda hayati tehlikedeyse hastayi
kurtarmak ve hastanin agr1 ve sikintilarini gidermektir.

Toksik maddeler - antidotlar: Asetaminofen; N-asetilsistein. Atropin; fizostigmin. Benzodiazepinler;
flumazenil (anexate). Opiatlar; nalokson. Organofosfat; atropin. Metil alkol; etil alkol+dializ. Karbon
monoksit; oksijen. Nitrit; metilen mavisi. Kursun; EDTA. Demir; deferoksamin.
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18 - Diyabetik Aciller

Hastaligin prensipleri: Diyabetin akut komplikasyonlar1 i¢inde en tehlikelisi. Daha siklikla tip 1 DM olan
hastalarda yaygin bir problem; ozellikle siki seker kontrolii uygulaniyorsa. DM ile iligkili komanin en
yaygin sebebi glikoz alimma gore fazla miktarda insiilin alimidir. Ciddi hipoglisemiye genellikle kan
sekerinin 40-50 mg/dI’nin altinda olmas1 ve biling degisiklikleri eslik eder. Hipogliseminin nedeni; atlanilan
bir 6giin, artan enerji ¢ikisi, artan insiilin dozaj1 olabilir. Hipoglisemi herhangi bir presipitan faktdr olmadan
da ortaya c¢ikabilir. Oral hipoglisemik ajanlar da hipoglisemiye neden olabilir; tedavi siirecinde veya
intoksikasyon ajani olarak karsilagilabilir.

Diyabetik hastada hipoglisemi presipitan faktorler

Rekiirren hipoglisemi ataklar ile

Addison hastaligi | Yapay insiilin Oral LﬂSmi?\/eY?kOfa' iliskili faktorler: Hypoglycemia
hi li . hi li ikl ipoglisemi i H i
pogisemi PORREMIET | skt without warning (hypoglycem!a
dozunddaydak_xr)_ unawareness); tip 1 DM’nin
mledie tehlikeli komplikasyonu, tek bir
Anoreksia Hepatik islet hiicre DKA ve HHNKK Salisilatlar hipoglisemi atagl bile miikerrer
nervosa hastaliklar timorl nin agresif tasa k li k néroh 1
tedavisi ataga ar§1 ge 1$€CCK noronumara
‘ - ! karsi-regiilator cevabi
Antimalarial Hipertiroidizim | Insilin pompasi | Pentamidin Sepsis baskil bilir. Asir1 if
ilaglar kaynakli sikintilar a% aya T $ L .agres Ve_y?
yogunlagmis insiilin  tedavisi,
Genel gida Hipotiroidizm Malnutrisyon Fenilbutazone Bazi uzun DM hikayESi, otonomik
aliminda azalma antibakteriyel néropati, azalmls epinefrin
| | | stlfeniliireler | sekresyonu veya sensitivitesi.
Etanol Genel ekzersizde | Yashlar Propranolol Kétilegen renal
artis fonksiyonlar

Somogyi fenomeni: Tip 1 DM
hastalarda iyatrojenik hipoglisemi. Asir insiilin dozu, genelikle hastanin uyku periyodu i¢inde sabah erken
vakitte olan ve tanimlanamayan hipoglisemi episoduna neden olur. Kars1 regiilator hormon cevabi hasta
uyandifinda ortaya ¢ikan rebound hiperglisemiye neden olur. insiilin dozu azaltilmali veya insiilin zamani
degistirilmelidir.

Klinik ozellikler: Semptomatik hipoglisemi ¢ogu yetiskinde kan glukoz diizeyi 40 - 50 mg/dl iken ortaya
cikar. Glikozun diisliis hizi kadar hastanin yasi, cinsiyeti, biiyiikliigi, genel sagligi ve daha Onceki
hipoglisemi reaksiyonlar1 da semptom gelisiminde Onemlidir. Belirti ve bulgular epinefrinin asir
sekresyonuna ve SSS disfonksiyonuna baglidir. Terleme, sinirlilik, tremor, tagikardi, aglik hissi, ve garip
davranigsal degisikliklerden konflizyon ve nobet ve hatta komaya kadar degisen norolojik semptomlar
goriilebilir.

Tanisal strateji: 1-Kan glukoz diizeyi; miimkiinse tedavi baglanmadan 6nce bakilmalidir. 2-Gluko-stick ile
okuma. 3-Eger yapay hipoglisemi diisiiniiliiyorsa; insiilin antikoru veya C-peptit diizeylerinin diigiikligii icin
arastirma yapilmalidir.

Tedavi: 1-Hipoglisemi diisiin; tedavi baglamadan 6nce serum glikoz kontrolii igin kan 6rnegi al, eger klinik
siphe kuvvetli ise lab sonuclarindan 6nce tedaviye basla. 2-Serum glukoz diizeyini diizelt; uyanik ve
kooperatif hastada seker iceren gida/igecek agizdan verilir, eger hasta agizdan alamayacaksa (?). |V tedavi:
Hedef; 25-75 g glikoz. Erigskin: D50W (1-3 ampiil) IV. Cocuk: 0.5-1 g/kg; 2-4 ml/kg D25W IV. Yenidogan:
0.5-1 g/kg; 1-2 ml/kg D10OW IV. Eger IV yol saglanamazsa; 1-2 mg glukagon IM/SC; her 20 dk da bir
tekrarlanabilir. Cocuklarda 0.025-0.1 mg/kg SC/IM; her 20 dk da bir tekrarlanabilir.———-Eger alkol
kotii kullanimi varsa; thiamine IV. Infant ve kiigiik ¢ocuklarda D50W kullanilmamalidir. Venoz skleroza
neden olur. 8 yas altinda %25 (D25W) ve hatta %10 (D10W) dekstroz soliisyonu onerilmektedir. Glukagon:
eger IV yol agilamazsa; 1 - 2 mg glukagon IM/SC. IV 1 mg glukagon = 1 ampiil DSOW. Etki baslangic1 10 -
20 dk; max etki 30 - 60 dk. Glikojen yoklugunda (alkol nedenli hipoglisemi) etkisizdir.
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Oral hipoglisemik ajanlar: Eger hipoglisemi tekrarliyorsa; minimum goézlem siiresi 24 saat ve daha uzun
olabilir. Siilfoniliire kaynakli hipoglisemi tedavisinde; standart glikoz replasmani + ocreotide gibi
somatostatin analogu ajanlar ile insiilin saliniminin daha fazla inhibisyonu saglanir.

Taburculuk: Tim hastalarin taburculuk oncesi agizdan gida alimimi tolere edebildikleri goriilmelidir.
Taburcu edilen hastalar kisa bir siire sonra takip i¢in poliklinik kontroliine ¢cagrilmalidir. Oral ajanlar bagh
hipoglisemi vakalarinda hastaneye yatis diisiiniilmelidir.

Divabetik Olmayan Hastalarda Hipoglisemi

: ACLIK-glikoz ACLIK —glikoz
POSTPRANDIYAL iiretiminde azalma kullanmimnda artma

+ Alimentary - Hormone Eksiklikler  Hiper Insiilin eksikligi ve glukagon
hiperinsiilinizm . Hzomzluatmzmm'_ insiilinizm fazlaligimn birleserek olusturdugu
«braldon e « Tsiilinoms hiperglisemik; ~  dehidratasyon,
intoleransi eksikligi - Eksojen asidosiz  ve derin elektrolit
 Galaktemi * Glukagon eksikligi insiilin dengesizliginin eslik ettigi bir
5 P s 1 sendromdur. Insiilin  aliminin
* Losin + Substtrat Eksiklikleri * Siilfoniliire S
sensitivitesi « Malnutrisyon « Tlaclar azalmg_s1 veya devam eden insiilin
* Geg gebelik dénemi « Sok tedavisine fiziksel veya duygusal
» Karaciger hastalig: o stres.
» Tlaclar » Tiimorler
Etiyoloji: Cogunlukla Tip 1 DM
hastalarinda gériiliir. Insiilin alim
CiDDi DKA TABLOSUNDA ORTALAMA SIVI VE eksikligi, enfeksiyon veya MI
ELEKTROLITACIGI tabloya eslik eder. Tip 2 DM
hastalarinda da goriilebilir ve
x SODYUM |[POTASYUM| KLOR FOSFOR herhangi bir strese eslik edebilir.
AGIRLIX [SUGLRO) “amor) | oEQL) | oEQL) | (MEQL) Tim DKA episotlariin %25 i

daha once DM tanist almamig

<10kg 100-120 8-10 5-7 6-8 3 hastalarda goriiliir.

10-20kg 80-100 §-10 7 6-8 . Tanisal stratejiler: Hikaye: yakin
man lidipsi litiri

>20kg 70-80 8-10 57 6-2 3 zamanda  polidipsi, ~poliiri,

polifaji, gorme bulanikligi,
bulanti, kusma ve karin agrisi
hikayesi. Karin agrisi; 6zellikle cocuk grubunda karin agrisi raporedilmektedir. Bu agn siklikla idiopatiktir.
Erigkin grubunda ise karin agris1 daha sik olarak altta yatan gercek karin hastaligin1 gosterir. Fizik baki:
Tipik bulgular; kussmal solunumu ile takipne, tasikardi, belirgin hipotansiyon veya ortostatik hipotansiyon
seklinde KB degisiklikleri, nefeste aseton kokusu, dehidratasyon bulgulari. Artmis viicut 1sis1; nadiren dka
un kendi bagina sebebidir ve enfeksiyon varligini gosterir.

Laboratuar: Baslangic testleri; 6n taninin dogrulanmasmi ve tedavinin hemen baslamasim saglar. ileri
tetkikler; dehidratasyon, asidozis ve elektrolit dengesizliginin derecesini daha spesifik olarak belirlemek ve
DKA’nin presipitanlarin1 ortaya koymak i¢in yapilir. %18 hastada Euglisemik DKA (Kan glikozu<300
mg/dl) rapor edilmektedir. pH: Vendz pH, arteriyal pH dan farkli degildir. Aniyon gap ile metabolik
asidosis; oncelikle acetoacetate and PB-hydroxybutyrate’in artmis plasma diizeylerine bakilir. Laktat, FFA,
fosfatlar, voliim kaybi, ve degisik ilaglar sorgulanir. Nadiren, 6zellikle iyi hidrate edilmis DKA hastalarinda
anyon ag¢ig1 olmadan saf hiperkloremik asidoz goriilebilir. Sodyum: DKA da sodyum diizeyi siklik ile
yanlistir. Ciddi dehidratasyon varliginda siklikla diigiik tespit edilir. Sodyum diizeyi; hiperglisemi,
hipertrigliseridemi, tuz agisindan zayif sivi alimi1 ve artmis GI, renal ve insensibil kayiplarindan etkilenir.
Diizeltilmis Na diizeyi hesaplanmalidir; normal glikoz diizeyinin iistiindeki her 100 mg/dl i¢in 1.3-1.6
mEq/L eklenmelidir. Ornek; rapor edilen glikoz degeri 130 mEqg/L ve kan glikoz degeri 700 mEq/L ise
diizeltilmis Na diizeyi 137.8 - 139.6 mEq/L arasindadir. Potasyum: Total K diizeyi genellikle diistiktiir.
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Asidoz varligin bagli olarak K diizeyinin diizeltilmesi gerekir: AKG daki pH nin her 0.1 diisiisii icin K
diizeyi 0.6 mEq/L azaltilir. Ornek; serum K diizeyi 5 mEq/L ve pH 6.94 rapor edilen hastada diizeltilmis K
diizeyi 2 mEq/L dir. Diger testler: tam kan tahlili, magnezyum, kalsiyum, amilaz, BUN, kreatinin, fosfor,
keton, ve laktat diizeyi, tam idrar analizi, uygun kiiltiirler yapilmalidir.
Diabetik Ketoasidoz (DKA ve Hiperglisemik Hiperosmolar

Nonketotik Koma (HHNK) i¢in Tipik Lab Bulgulan Yonetim: Insiilin destegi: + 0.1 Ulkg
DEA BN regiiler insiilin IV. Idame; 0.1 U/kg regiiler
insiilin IV, Kan sekeri <300 mg/dL

Sl 0 -1 oldugunda IV swvilann 0.45% NS ile
Sodyum (mEq) Diisiik 130larda 140larda degistir. Rehidratasyon: 1-3 saat iginde 1-
Potiryam (D) k50 ~5 2 L NS IV. Cocu!(; ilk bir saatte 20 ml/kg
NS; 0.45% NS ile devam et. Elektrolit

Bikarbonate (mEq) <10 >15

dengesizliklerini tedavi et: Na: NS ve
BUN (mg/dL) 25-50 =50 0.45% NS ile duzelt. K: renal
fonksiyondan emin ol; sivilarin  her
litresine 20-40 mEq KClekle. P: genelde
replasman gerekmez. Mg: 1-2 g Mg ile diizelt. Eger Mg diisiikse ilk 2 L lik siv1 iginde. Asidozisi diizelt:
Eger sadece pH<7.0 ise 44-88 mEq/L IV sivilarin ilk litresine eklenir. pH y1 7.1 dogru diizelt. Altta yatan
presipitan faktorleri arastir ve diizelt. Progresi monitorize et ve bir takip skalast olustur: vital bulgular;
verilen s1vi miktar1 ve idrar miktari, serum glikoz, K, Cl, HCO3, CO2, pH, verilen insiilin miktari. Hastane
veya yogun bakima yatig planla.

Serum ketones Mevcut Yok

Tedavi komplikasyonlari: Hipokalemi, hipoglisemi, alkalosis, konjestif kalp yetmezligi, serebral 6dem.

Hiperglisemi, hiperosmolarite ve dehidratasyon ve agik komaya kadar ilerleyebilen mental durumun
baskilanmasi ile karakterize akut diyabetik dekompansasyon sendromu. Ketosis ve asidozis genellikle
minimal. Fokal norolojik bulgular yaygin. Patofizyoloji: DKA dan farklar; karsi regiilatuar hormon yanitinin
bir miktar korelmesi ve ketosis yoklugu bu hastalarda az miktarda olsa var olan insiiline baglanmaktadir.
Primer hadise insiilin eksikligi/yoklugundan ziyade dehidratasyondur. En yaygin olarak tip 2 DM olan yash
hastalarda goriiliir ancak tip 1 DM c¢ocuklarda da rapor edilmistir.

Etiyoloji: Eksternal nedenler: travma, yanik, dializ, hiper-alimentasyon. Hastalik siireci: cushing’s
sendrom ve diger endokrinopatiler, kanama, MI, renal hastalik, subdural kanama, SVO, enfeksiyon, down
sendromu. flaclar: antimetabolitler, L asparaginaz, klorpromazin, klorpromziad, cimetidine, dizaokside,
didanosine, ethacrynic acid, furosemid, glukokortikoid, immiinsupresanlar, antipsikotikler,
fenitoin,propranolol, tiazidler.

Klinik ozellikler: Tabloya ileri derecede dehidratasyon, hiperosmolarite, voliim a¢ig1 ve SSS bulgular
hakimdir. %20 hastada bilinen tip 2 DM hikayesi yok. En yaygin eslik eden hastaliklar; kronik renal
yetmezlik, gram (-) pnomoni, GI kanama, gram (-) sepsis. Arteriyel ve vendz tromboza dikkat edilmelidir.
Hipotansiyon, tasikardi ve ates olabilir. Norolojik bulgular; siirekli/aralikli fokal ndbet, inme, hemipleji,
koreatosis, ballismuz, disfaji, segmental myoclonus, hemiparesis, hemanopia, santral hiperpreksia,
nistagmus, gorsel halliisinasyon ve akut quadripleji.

Tanisal strateji: serum glikoz > 700 mg/dL. Serum osmolarite > 350 mOsm/L. Metabolik asidozis. Laktik
asidozis, aclik ketosis, inorganik asitlerin retansiyonu. Daha belirgin elektrolit dengesizligi. Yonetim: tedavi
yaklasimi DKA ile ayni ancak; hiperglisemi sadece hidrasyon ile diizelir, insiilin tedavisi sirasinda
hipoglisemi daha cabuk gelisir. Siv1 tedavisi i¢in; 2-3 L NS birkac saat i¢inde hizlica baglanir. Kalp
yetmezligi olan hastalar icin CVP monitorizasyonu gerekebilir. Sivi aci@inin yarist ilk 8 saatte, geri kalam
24 saatte yerine konur.
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19 - Ileri Kardiyak Yasam Destegi

Kardiyopulmoner arrest: Nabzin alinamamasi, solunumun olmayist ya da agonal solunum, uyaranlara
cevapsizlik, kalbe ait mekanik faaliyet goriillememesi.

Nedenleri: kalp hastaliklari, hipovolemi, hipoksi ve hiperkapni, hipotermi, kan katekolamin diizeyinin
artmasi, ani hipotansiyon, bazi islem ve uyarilar, hava embolisi, anestezikler-anestezi hatalari, hastaliklarin
terminal donemleri, suda bogulma, elektrik veya yildirim ¢arpmasi, ilag ve zehirler, metabolik ve elektrolit
degisiklikleri.

Kardiyopulmoner arrest sonrasinda: 10-15 sn i¢inde suur kaybi. 45 sn sonra pupillerde dilatasyon. 1-3 dak
icinde solunum arresti. 4-6 dak i¢inde beyinde hasar baslar.10. dak’dan sonra geri doniistimsiiz hale gelir.

EKG vya da monitérde: Asistoli, ventrikiiler fibrilasyon (VF), ventrikiiler tasikardi (nabizsiz VT),
elektromekanik disosiasyon (EMD = NEA = IVR). Bunlar arrest ritimleridir.

Temel yasam destegi: Basarili biri ileri kardiyak yasam desteginin esasint TYD ve erken defibrilasyon
olusturur. Ilag uygulamalari ikincil 6neme sahiptir.

Eriskin yasam zinciri: erken farkedip yardim g¢agirma > erken kardiyopulmoner resiisitasyon > erken
defibrilasyon > erken ileri kardiyak yasam destegi.

TYD’nin basamaklari: Suur degerlendirmesi > yardim ¢agirilmasi (112) > havayolu kontrolii > solunum
degerlendirmesi (bak, dinle, hisset) > 2 kurtarici soluk > dolagim degerlendirmesi > kardiyak kompresyon ve
soluk (30/2) > AED varsa ritm deg. ve defibrilasyon.

Nabizsiz arrest algoritmi: 1) TYD algoritmi (CPR’1 siirdiir), miimkiinse O2 ver, miimkiinse monitor ya da
defibrilator bagla. 2) Ritmi kontrol et. 3) Sok verilebilir ritim ise (VF/VT) bir sok ver. 4) AED kullanilabilir;
bifazik 120-200 J, monofazik 360 J, CPR’1 siirdiir. 5 siklus CPR uygula. 5) Ritmi kontrol et. 6) Sok
verilebilir ritim ise; defibrilatér dolana kadar CPR’1 siirdiir. AED, bifazik ayni ya da daha yiiksek dozda,
monofazik 360 J, CPR’1 siirdiir, epinefrin 1mg IV/IO, her 3-5 dk da bir tekrarla, vazopresin 40 U IV/10, 5
siklus CPR uygula. 7) Sok verilebilir ritim degil ise; asistoli ya da PEA ise ilgili protokol, nabiz varsa
resiisitasyon sonrasi bakim uygulanir.

Resiisitasyon esnasinda: Hizli ve keskin baski uygula 100/dk. Gogiis duvarinin tamamen yiikselmesine izin
ver. Kompresyonlarin aksamasint en aza indir. 1 siklus CPR 30 bask1/2 soluk; 5 siklus ~2 dk.
Hiperventilasyondan kagin. Havayolu giivenligini sagla, tiipiin yerini dogrula. Ileri havayolu saglandiktan
sonra kompresyonlari araliksiz siirdiir, 8-10 soluk/dk uygula, 2 dk da bir ritmi kontrol et. Her 2 dk da bir
ritim kontrolii esnasinda bask1 uygulayani degistir.

Bradikardi algoritmi: Kalp hiz1 60/dk altinda ve semptomatik ise; havayolu giivenligini sagla, gerekirse
solunumu destekle, oksijen ver, EKG, kan basinci, oksijen saturasyonunu izle, damaryolu sagla.

Koétii perfiizyon bulgulari israr ediyor mu: mental durumda akut degisiklikler, devam eden gogiis agrisi,
hipotansiyon, konjestif kalp yetersizligi, sok belirtileri. Hayir ise: ABC yi destekle, gerekli ise O2 ver,
gozlem altina al, uzman konsiiltasyonu ihtiyacini dikkate al. Evet ise: transkutan pace igin hazirlik yap (2. ve
3. derece bloklar i¢in gecikmeden kullan). Pace i¢in beklerken 0.5 mg atropin IV uygula, 3 mg’a kadar
tekrarlanabilir. Etkisiz olursa pace etmeye basla. Pace beklerken ya da pace etkisiz kalirsa epinefrin (2 ila 10
pg/dk) veya dopamin (2 ila 10 pg/kg/dk) kullanmayi diisiin. Transven6z pace i¢in hazirlik yap. Katki
saglayan nedenleri arastir ve tedavi et (6 H, 6 T). Nabizsiz arrest gelisirse ilgili algoritme don. lgili
branslarla konsiilte et.




Enes Basak Acil/e9

6H ve 6 T: hipovolemi, hipoksi, hidrojen iyonu (asidoz), hipo/hiperkalemi, hipotermi, toksinler, tamponad
(kardiyak), tansiyon pndmotoraks, trombozis (kardiyak veya pulmoner), travma.

Tasikardiler: Dar QRS tasikardiler: supraventrikiiler (SVT), siniis tasikardisi, atriyal fibrilasyon, atriyal
flutter, AV nodal reentry, aksesuar yolla olusan tasikardi, atriyal tasikardi (ektopik ve reentran), multifokal
atriyal tasikardi (MAT), junctional tasikardi. Genis QRS tasikardiler: ventrikiiler tasikardi (VT), aberan
iletili SVT, preeksitasyon tasikardileri.

Tasikardi algoritmi (nabizli): ABC, oksijen, EKG (ritmi belirle), kan basinci ve oksijenasyonu izle, geri
doniisiimlii nedenleri belirle ve tedavi et.

Semptomlar israr ediyor ise: Hasta kararlt mi degil mi: tagikardiye bagh kalp yetmezligi, mental durum
degisikligi, devam eden gogiis agrisi, hipotansiyon, sok belirtilerine bakilarak karar verilir. Dikkat; hizla
iliskili semptomlar kalp hizinin 150/dk altinda oldugu durumlarda pek goriilmez. Kararsiz hastada: bu
durumda acil senkronize kardiyoversiyon uygulanir, damar yolu ag¢, hastanin suuru agiksa sedasyon uygula
(kardiyoversiyonu geciktirme), uzman konstiltasyonu iste, nabizsiz arrest gelisirse ilgili algoritmi takip et.
Kararli hastada: damar yolu ag, uygun zamanda 12 derivasyonlu EKG veya ritim al, QRS dar m1 genis mi
ona bakilir.

Dar QRS (<0.12 sn) ise ritim diizenli ise: Vagal manevralar1 uygula. Adenozin 6 mg iv hizli verilir, cevap
yoksa 12 mg iv hizli. Ritim normale dondii mii? Dondii ise muhtemelen reentran SVT. Niiks ag¢isindan
gozle. Niiks ederse adenozinle veya uzun etkili A-V nod blokerleri ile (diltiazem, B-bloker gibi) tedavi et.
Donmedi ise muhtemelen atriyal flutter, ektopik atriyal tagikardi veya kavsak tasikardisidir. Hiz1 diisiir
(diltiazem, B-blokerler; KKY ve akciger hastaligi olanlarda B-bloker dikkatle kullanilmalidir. Altta yatan
nedeni tedavi et. Uzman konsiiltasyonu iste.

Dar QRS (<0.12 sn) ise ritim diizensiz ise: Diizensiz dar-kompleks tasikardi. Muhtemelen atriyal fibrilasyon
(AF) veya multifokal atriyal tasikardi (MAT)’dir. Uzman konsiiltasyonu iste. Hiz1 disiir; diltiazem, B-
blokerler verilir. KKYY ve akciger hastalig1 olanlarda B-bloker dikkatle kullanilmalidir.

Genis QRS (>0.12 sn) ritim diizenli ise: VT veya belirsiz bir ritim ise; amiodaron 150 mg 10 dk i¢inde iv,
2.2 gr/24 h doza kadar gerektikce tekrarlanabilir. Uygun sartlarda senkronize kardiyoversiyon i¢in hazirlik
yapilir. Aberan iletili SVT ise adenozin verilir.

Genis QRS (>0.12 sn) ritim diizensiz ise: Eger aberan iletili AF ise diizensiz dar-kompleks tagikardi gibi
yaklas. Eger pre-eksite AF (AF + WPW) ise uzman konsiiltasyonu onerilir. AV nodu bloke eden ajanlardan
(adenozin, digoksin, diltiazem, verapamil) kagmilir. Antiaritmikleri dikkate al; amiodaron 150 mg 10 dk iv.
Eger tekrarlayan polimorfik VT ise uzman konsiiltasyonu iste. Torsades de pointes ise MgSO4 1-2 gr 5-60
dk da yiikleme, sonra inflizyon.

Hastanin takibi esnasinda: Miimkiin olan ilk firsatta hava yolu ve damar yolu uygunlugunu kontrol et,
giivence altina al. Katki saglayan faktorleri (6H, 6T) arastir, tedavi et. Gerektiginde uzman degerlendirmesi
istemekten kacinma. Kardiyoversiyon i¢in hazirlik yap. Herhangi bir asamada hasta kararsiz hale gelirse
durumuna uyan algoritmi takip et.

Kardiyoversiyon: Senkronize kardiyoversiyon: atriyal fibrilasyon: <48 saat uygulanir, 100-200 j monofazik,
100-120 j bifazik. Atriyal flutter, SVT: 50 j. Nabizli VT: 100 -200-300-360 j. Senkronize olmayan sok;
polimorfik VT ve hasta stabil degilse, nabizsiz VT, ventrikiiler fibrilasyonda 360 j monofazik, 120-200 j
bifazik uygulanir.

llaclar: Vazopresorler: adrenalin, atropin, vazopresin. Antiaritmikler: adenozin, amiodaron, Ca++ kanal
blokerleri, B adrenerjik blokerler, ibutilid, lidokain, magnezyum, prokainamid, sotalol.
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20 - Ortopedik Aciller

Ortopedik ilkyardimda genel degerlendirme: 1-Gézlem: belirgin deformitelerin gézlenmesi, elbiselerin
yavag ve dikkatle cikarilmasi, cilt yaralanmalarinin degerlendirilmesi, cilt lezyonlar1 kirik ile iliskili mi
bakilir. 2-Sorgulama: yaralanma mekanizmasi 6grenilmeye ¢aligilir. Hastanin agrili bolgeleri gostermesi
istenir Ekstremitelerin aktif hareketi arastirilir (vertebra harig). 3-Elle muayene: agrili bolgeler aranir ve en
cok agrili olan bolge arastirilir. Hastanin agrili oldugunu sdyledigi bolge sona birakilir.

Ortopedik ilkyardimda Oncelik sirasi: kanama kontrolii, dolasim (iskemi) kontrolii, amputasyon, acik
kiriklar, eklem yaralanmalari, yuamusak dokular.

Periferik dolasim degerlendirmesi: Nabiz kontrolii: 1 yas - erigkin; karotis nabzi. <1 yas; brakial nabiz.
Yaralanmig ekstremitenin dolagim kontrolii; yarali ekstremitede distal nabizlarin kontroli, kapiller dolagimin
kontrolii, iki tarafin karsilastirilmasi 6nemli.

Yumusak doku yaralanmalari: Cilt, kas, fasya, tendon, damar, sinir gibi dokularin yaralanmasi. Cilt
yaralanmas1 olmadan altindaki dokular yaralanabilir. Yaralanma mekanizmasi; kiint, penetran.

Cilt varalanmalari: Abrazyon (siyrik), beklenenden daha ¢ok agrilidir, laserasyonlar - kesiler, ezilme,
ponksiyon, sivri nesneler ile olusur, defektler, amputasyonlar.

Periferik sinir degerlendirmesi: Yalnizca suuru agik hastada yapilabilir. flkyardimda ayrintili muayeneye
gerek yoktur. Miimkiinse bulgular kaydedilmelidir.

Asil tendon riiptiiri: 30 - 40 yas aras1 erkek. ‘Hafta sonu savascilari’. Genelde spor aktivitesi sirasinda.
Basinda veya sonunda. ‘Tekme’ veya ‘tas’ atma ifadesi. Tedavi genelde cerrahi.

Yumusak doku yaralanmalarinda: Yara bakimi, tetanoz proflaksisi, antibiyoterapi, primer tamir, ortopedi
ve/ya plastik cerrahi konsiiltasyon.

Eklem yaralanmalari: 1-Cikiklar: eklemi yerinde tutan tiim baglarin ve kapsiiliin yirtilmasiyla eklem
yiizeylerinin birbirinden ayrilmasi. Bulgulari; eklemde belirgin deformite, eklem seviyesinde sisme,
eklemdeki hareketin kaybi (kilitlenme), eklem seviyesinde siddetli agri. Posterior kalca ¢ikigi; bacak,
kalcadan itibaren adduksiyon, fleksiyon ve i¢ rotasyondadir. 2-Burkulma (sprain): eklemin normal hareket
siirlarnin lizerinde yaptigi hareketlere bagli olarak destekleyici baglarda olan esneme ve kopmalar. Ayak
bilegi burkulmasi ilkyardim = RICE: Rest (istirahat), Ice (buz), Compression (kompresyon), Elevation
(kaldirma). i1k 48 saat icin yanlislar; masaj, 1sitic1 pomadlar, sicak uygulamalari.

Travma ve diger nedenlerle kemigin devamliliginin ve anatomik yapisinin bozulmasina kirik denir. Catlak =
kaymamus kirik. Bulgular; patolojik hareket, krepitasyon, agrili deformite.

Acik kiriklar: Ilkyardim - birinci basamak: gerekmiyorsa yaraya dokunma, iizerine egilme, yaradan ¢ikan
dokulart igeri itme, yarayr yikama, temiz Ortliyle yarayr kapat (miimkiinse steril), kirigi stabilize et
(atel).Jlkyardim - ikinci basamak, tip personeli: elini yika, arteryel kanamalari tut, debridman yapma,
turnike koyma. Antibiyotik profilaksisi basla; sefazolin 1g 4X1 iv, gentamisin 80 mg 2X1 iv inf veya im.
Tetanoz profilaksisi.

Atel: Atellemenin amaclari: hastanin naklini kolaylastirir, dnemli yumusak dokularin (sinir, damar gibi) ek
zarar gormesini engeller, kirik kemigin cildi delmesini engeller, dolasimin bozulmasini engeller, kirik
bolgesinde kanamay1 azaltir. Atelleme prosediirii: siipheli veya gerekli tiim bolgeleri soy. Distaldeki nabiz,
his ve motor fonksiyonu kontrol et ve kaydet. Ekstremitedeki tiim giysi ve takilar1 ¢ikar. Ateli bir iist ve bir



Enes Basak Acil/71

alt eklemi icine alacak sekilde yerlestir. Yarali bolgenin altinda ve iistiinde ikiser bant olacak sekilde ateli
tespit et. Distaldeki nabiz, his ve motor fonksiyonu tekrar kontrol et ve kaydet. Atel yapilirken asiri
deformiteleri traksiyon yardimiyla bir miktar diizelt. Traksiyonda agr1 artar veya dolasim bozulursa
traksiyonu ve diizeltmeyi yapma. Ateli yaparken hastay: olabildigince az hareket ettir. Atel uygulamadan
once tiim yaralar kuru ve steril (temiz) ortii ile kapatilmis olmali. Atelin sert yiizeyleri yumusak materyal ile
kaplanmis olmali. Ekstremite yaralanmasi siiphesinde bile atelleme yapilmalidir.

Boyunluk: Suuru kapali her hastada, boynundan yakinmasi olan her travmali hastada, boynunda patoloji
yeterince arastirilamamis her politravmali hastada uygulanir.

Kompartman sendromu: Daha ¢ok ezilme tarzinda yaralanmalarda olur. sunlar goriiliir; sislik, 6dem, agr1,
hareket kisitliligi, uyusukluk, solukluk, distal nabizlarin zayif ya da hi¢ alinamamasi, sogukluk. Normal kas
ici kompartman basmci 0-10 mmHg, kompartman sendromunda siiratle 30-40 mmHg’a yiikselir. Tani;
hikaye, klinik, basing 6l¢timii ile konur. Tedavisi; fasciotomy (ylikseltme, antiddem tedavisi).

Tile siniflamasi: Tip A: sakroiliak eklem intakt, pelvik halkanin stabilizasyonu bozulmamis. Tip B: posterior
sakroiliak kompleksin kismi ayrilmasi, siklikla stabil degil. Tip C: posterior sakroiliak kompleksin tam
ayrilmasi, hem rotasyonel hem vertikal olarak stabil degil.

Young siniflamasi: Lateral kompresyon: 1. derece: darbe tarafinda sakral kompresyon. 2. derece: darbe
tarafinda posterior iliak fraktiir. 3. derece: kars1 tarafta sakroiliak eklem yaralanmasi. Anteroposterior
kompresyon: 1. derece: pubik simfizde ya da anterior sakroiliak eklemde hafif ayrilma, sacrotuberous,
sacrospinous ve posterior SI ligamentler saglam. 2. derece: anterior Sl, sacrotuberous ve sacrospinous
ligamentlerin yirtilmasina bagli anterior sakroiliak eklemde ayrilma, posterior SI ligamentler saglam. 3.
derece: anterior SI, sacrotuberous, sacrospinous ve posterior SI ligamentlerin yirtilmasina bagli sakroiliak
eklemin tam ayrilmasi (open book).

Pelvis yaralanmalar1 muayenesi: iliak kanatlar iki yandan sikistirilir, iliak kanatlar iizerine bastirilir. Perine
kontrolii yapilir. Idrar kontrolii, gerekirse sonda takilir.

Tam amputasyonlar: Distal par¢anin nakli sirasinda dikkat edilecekler: serum fizyolojik ile temizlenmeli ve
daha fazla kirlenmesine izin verilmemeli, doku yikiminin yavaslatilmasi i¢in soguk kosullarda nakledilmeli.
Ancak buza temas etmemeli, hipotonik su ile temas etmemeli. Giidiik temiz bir 6rtii ile kapatilmalidir. Ideal
yontem bir buz torbasi i¢ine koyulan baska bir temiz torba i¢inde nakil.

Kismi amputasyonlar: Tiim lezyon bolgesi serum fizyolojik ile temizlenir, kompressif bandaj ile parcalar
stabil hale getirilir, lizerine atel yapulir.
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21 - Temel Yasam Destegi

KPR; kardiyak arrest olgularinda hayati kurtarmak amacli yapilan bir seri eylemden olusur. KPR’nin
basarisi; kurtariciya, hastaya, sahip olunan kaynaklara, erken ve etkin yapilan miidahaleye baglidir. KPR de
amag¢ uygun dolagim ve solunumu saglamaktir. Kurtarict ve hastanin 6zellikleri KPR’yi etkiler. Kurtarict;
herkes KPR yapabilir, kurtaricinin bilgisi, deneyimi ve giiveni énemli, kurtaricinin egitimi ne olursa olsun
gbgiis kompresyonunun saglanmasi 6nemli.

Epidemiyoloji: Amerika ve Kanada; 350.000/y1l miidahale alan kardiyak arrest olgusu. 50-55/100.000
hastane dis1 vaka. 3-6 /1000 hastane i¢i vaka. Hastane dis1 KPR basar1 oran1 < %6. Hastane i¢i KPR basari
orant %13.

Resiisitasyon sisteminin gelistirilmesi: Kardiyak arreste bir halk sagligi sorunu olarak yaklasmali,
resiisitasyonun gelistirilmesinde bir¢ok kisi ve grubun rol oynadigi gbz oniinde bulundurulmalidir. Hayat
zincirinin halkalar1 birbirine baglidir. Bu nedenle; resiisitasyon bakim ve sonuglarinin degerlendirilmesi, geri
bildirimler sonucunda belirlenen eksikliklerin diizeltilmesi, halka yonelik kurslar acilmasi gereklidir.

Sagkalim zinciri: TYD; kardiyak arrestin degerlendirilmesi, acil tip sistemi aktivasyonu (ATS), gogiis
kompresyonu ile KPR, defibrilasyon. Efektif ileri kardiyak yasam destegi, post kardiak arrest bakimi.

Temel yasam destegi basamaklari: Hasta cevap veriyor mu nefes aliyor mu ya da nefes alip vermesi diizenli
mi. Bir an dnce acil tip sisteminin harekete gecirilmesi. Eger bulunuyorsa otomatik ekternal defibrilatoriin
(OED) kullanilmas1 yoksa KPR ye baglanmasi. OED varsa ve sok verilebilir uyaris1 veriyorsa sok verilmesi
ya da KPR’ye devam edilmesi. OED yoksa profesyonel kurtaricilar gelene kadar KPR’ye devam edilmesi.

Bilingsiz Hasta

| 112ara0ED |

l

Dolasim 1 Soluk 5-6 sn’de

Ciddiyeti
<10 sn nabiz kontroli 2 dk Nabiz kontrol | s  degerlendir —___1
Nabiz yok {
Ciddi tikanma Orta tikanma
| KPR (30 kompresyon, 2 sofumm) _ | OKSUREMEZ OKSUREBILIR

Yabanci cisim obstriiksiyonu

| OED/ DEFIBRILATOR | ‘_I_l {
i

| Ritimkontroli |- ‘ [ Suur var |

Sok 6nerilen ritim Sok dnerilmeyen ritim | { * —
‘ Cisim gikana
m 5 sirta vuru yada
1kez SOK 2 dk kPR § abdominal basi | oksiremeyene dek devam

2dkKPR SAGLIK PERSONELI

1-Bilin¢ durumu kontrolii: omuzlardan tutup hafifce sarsarak yiiksek sesle nasilsin? 1-Sézlii olarak yanit (+)
(biling acik): tehlike s6z konusu olmadikga hareket ettirmeyin, gerekli ise yardim ¢agirin, fiizenli araliklarla
durumu yeniden degerlendirin. Yabanci cisim aspirayonuna bagli; ani solunum arresti, biling kaybi, siyanoz
goriilebilir. 2-Sozlii olarak yanit yok (=) (bilin¢ kapaly): yardim ¢agirin, supine pozisyonuna getirin, 112’yi
arayin.

2-Dolasim - nabiz kontrolii: Sadece saglik personelinin nabiz kontrolii yapmast Onerilir. 10 saniyede
yapilmalidir. Nabiz var (+): solunumunu destekle, 2 dk da bir dolasimini kontrol et. Nabiz yok (+):

3-KPR - g6giis kompresyonu: 30 defa yapilir. Sternumun ortasina yapilir. Ardinandan 2 solunum verilir.
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Otomatik eksternal defibrilatér (OED): TYD uygulayabilecek saglik personeli olmayan kisiler de
kullanabilir.

Prekordial thump: Tanik olunmus kardiyak arrest. Monitorize edilmis fakat defibrilatore ulasim siiresinin
uzun oldugu tanikli anstabil VT/nabizsiz VT de Class IIb. Hastane dis1 taniksiz kardiyak arrestte Class III.
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Enes Basak’tan bir siir...

Omvriimiin Baharinda

Korpe bir sevdaydi duydugum 6zlemin
Enesin 6tesindeydi bensiz her nefesin
Gozlerim, sdzlerim, sevgim, benligim

Yalnizligimda kopan bir firtina misaliyim...

Diner miydi peki ¢ektigim acilar bir giin
Biter miydi peki her giin gérdiigtim hiiziin
Sesleniyor yine yarinimin umutlari

Omriimiin baharida yastyorum sert giiziin...

Ben artik bensiz bir yola ¢ikmigim
Mutlulugu ellerimde senin i¢in ¢agirmisim
G0z pnarlarimi defalarca sirf sana akitmigim

Ah enes! Ben ne sessiz bir isyanmigim...

Yardim eyle ya Rab goge yiikseldi ellerim,

Afteyle ya Rab halsiz kald1 enesim...
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Giines dogmayl unutsun...
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