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Tablo 5. Hastane kökenli pnömonilerde etkenler ve tedavi

Çoklu ilaca dirençli patojenler ile ilgili risk faktörleri
olmayan hastalarda, hastaneye yatt›ktan sonraki ilk
4 gün içinde geliflen pnömoniler

Etkenler:

Streptococcus pneumoniae

Haemophilus influenzae

Metisillin-sensitive Staphylococcus aureus

Enterik gram (-) basiller (E Coli, K pneumoniae,

enterobakter sp., proteus sp., Serratia marcescens)

Seftriakson 2x1g
ya da
Levofloksasin1x750mg, moksifloksasin1x400mg,
siprofloksasin 2x400 mg
ya da 
Ampisilin-sulbaktam 4x1.5g

Çoklu ilaca dirençli etkenler için risk faktörlerinin
varl›¤›nda ya da hastaneye yatt›ktan 5 gün ya da
daha sonra geliflen pnömoniler
Etkenler:
Pseudomonas aureginosa
Klebsiella pneumoniae (ESBL (+))
Acinetobacter sp.

Metisilin-rezistan Staphylococcus aureus

düflünülüyorsa

Legionella pneumophilia düflünülüyorsa

Antipsödomonal sefalosporin (sefepim 8-12 saatte
bir 1-2g, seftazidim 3x2g)
ya da 
Antipsödomonal kabapenem (imipenem 3x1g, kar-
bapenem 3x1g)
ya da
Antipsödomonal betalaktam-betalaktamaz
inhibitörü (piperasilin-tazobaktam 4x4.5g) +)
ve
Antipsödomonal florakinolon (siprofoksasine)
3x400 mg, levofloksasin 1-2x750 mg)
ya da 
Aminoglikozid (amikasin 20mg/kg/gün, tobramisin
7mg/kg/gün, gentamisin 7mg/kg/gün)
+
Vankomisin 15mg/kg, 12 saate bir ya da teikoplanin
1x400mg yada linezolid 2x600mg
+
Makrolid (klaritromisin 2x500mg)

Çoklu ilaca dirençli patojenler ile ilgili risk faktörleri yoksa ya da hastaneye yatt›ktan

sonraki ilk 4 gün içinde geliflen hastane kökenli pnömonilerde direçsiz etkenler rol

oynarlar. Hastaneye yatt›ktan 5 gün ya da daha sonra bafllayan ya da çoklu ilaca

dirençli etkenler için risk faktörleri tafl›yan hastalarda ise tedaviyi planlarken çoklu

ilaca dirençli etkenleri kapsamak gereklidir. Tedavi parenteral yap›l›r. ESBL (+) orga-

nizmalar için karbapenem seçilmelidir. Legionella riski varsa makrolid ya da floroki-

nolonlar aminoglikozidlere tercih edilmelidir. Çoklu ilaca dirençli patojenler ile ilgili

risk faktörleri varsa kombinasyon tedavisi yoksa monoterapi yeterlidir. Hasta klinik iyi

bir yan›t vermiflse ve etyolojik patojen çoklu ilaca dirençli de¤ilse 7-10 günlük tedavi

yeterlidir. Klinik yan›t yavafl ise, drene edilemeyen odak varsa, çoklu ilaca dirençli

etken söz konusu ise tedavi süresi uzat›labilir. gö
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Klinik Bulgular 
Kanama yatk›nl›¤› yapan nedenlerin do¤ru de¤erlendirilmesi  ve tedavisi kan bilim pra-
ti¤inde büyük bir öneme sahiptir. 

Kanamaya e¤ilimi olan hastalar›n klinik de¤erlendirilmesinde afla¤›daki sorular›n net ya-
n›tlar› önemlidir.

Kim: Hastan›n yafl›, cinsiyeti, ailesinde kanama e¤ilimi öyküsü olmas›

Ne zaman: Hastan›n mevcut hastal›klar› ile iliflkisi, incinme, cerrahi uygulama, ilaç kul-
lan›m› varl›¤› 

Nerede: Kanaman›n yerleflimi, cilt, müköz zarlardaki kanamalar (burun kanamalar›, di-
fleti kanamalar›), kat› organlar›n (karaci¤er vb), mide ve ba¤›rsaklar›n kanamas›, eklem

veya adale içine kanama

Nas›l: Petefli, purpura ve ekimozlar›n varl›¤›, hematom oluflumlar›

Yukar›da sözü edilen sorular›n yan›tlar› kanama yatk›nl›¤› nedenlerinin ortaya konulma-
s›nda önemlidir. 

Kanama, trombositopeni yapan nedenlere ve ilaçlara (heparin, kumadin vb) ba¤l› orta-
ya ç›kabilir. Karaci¤er hastal›¤›nda p›ht›laflma faktörlerinin yap›lamamas› önemli kana-
ma nedenlerinden biridir. Kimi durumda ise p›ht›laflma faktörlerinin tüketimi ile birlikte

kanama görülebilir. Bu sonuncu duruma en iyi örnek yayg›n damar içi p›ht›laflmas› ve

sepsistir. Baz› durumlarda p›ht›laflma faktörlerinin do¤ufltan eksikli¤i söz konusudur. He-
mofili bu gruba en iyi örnektir. 

Afla¤›daki kanama e¤ilimi yaratan bafll›ca hastal›klar özetlenmektedir.

Kal›tsal kanama e¤ilimi yaratan bafll›ca hastal›klar

KANAMA YATKINLI⁄I
Doç. Dr. Mustafa Çetiner

Tan› kriterleri:

Kanaman›n hemen ortaya ç›kmas› ve bir süre sonra durmas›

birincil, kanaman›n önce durmas› ve bir süre sonra yeniden

bafllamas› ise ikincil p›ht›laflma sistemindeki sorunlardan kay-

naklan›r
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• Von Willebrand Hastal›¤›

• Hemofili A ve B

• F II, V, VII, X, XII eksikli¤i

Kazan›lm›fl kanama e¤ilimi yaratan bafll›ca hastal›klar

• Anti-trombosit ilaçlar (Aspirin, anti inflamatuar ilaçlar, penisilin, sefalosporin, vb)

• Üremi 

• Karaci¤er hastal›¤› 

• Otoimmün trombositopenik purpura

• Yayg›n damar içi p›ht›laflmas›

Gerekli Tetkikler
1- Trombosit say›s›: Normal de¤er 150.000–450.000/mm3’dür. Trombositopeni demek

için yalanc› trombosit düflüklü¤ünü d›fllamak gerekir. Çevresel kan yaymas› trombosit-
lerin sa¤l›kl› de¤erlendirilmesini sa¤lar. Yaymada her 20 k›rm›z› küreye en az›ndan bir

trombosit izlenmelidir. Kümelerin görülmesi trombosit düflüklü¤ünün “gerçek” de¤il ya-
lanc› düflüklük oldu¤unun kan›t›d›r. Kuflkulu durumlarda EDTA, heparin veya sitratl› kan

ile trombosit say›lar›na bak›lmal›d›r. Çünkü yalanc› trombosit düflüklü¤ünün en önemli

nedeni kullan›lan antikoagüland›r. Örne¤in EDTA duyarl› antikorlar vücut d›fl›nda trom-
bosit agregasyonuna neden olmakta ve trombosit say›lar›n›n düflük ç›kmas›na yol aç-
maktad›r. Kendili¤inden kanamalar›n genellikle trombosit say›s›n›n 10.000/mm3 alt›na

indi¤i durumlarda söz konusu olabilece¤i ve 50.000/mm3 de¤erlerinin üzerinde ciddi in-
cinme olmadan kanama olmayaca¤›n›n da bilinmesi gereklidir. 

2-Kanama zaman›: Trombosit fonksiyonlar›n› (adhezyon-agregasyon) gösteren kaba bir

testtir. Kanama zaman› de¤erlendirmek için hastan›n üst koluna tansiyon aleti tak›l›r ve

40 mmHg’ya fliflirilir. Ön kola 1mm derinli¤inde ve 10 mm uzunlu¤unda bir kesi yap›l›r.

30 sn aralarla kanayan alan silinir. Normal de 3–7 dakika aras›nda kanaman›n durmas›

gereklidir. 7 dakikan›n üzerindeki de¤erler kanama zaman›n›n uzad›¤› anlam›na gelir. An-
cak bu testin çok duyarl› olmad›¤›n›n hiç ak›ldan ç›kart›lmamal›, hafif yükselmeleri kufl-
kuyla karfl›lanmal›d›r. Trombosit say›s› ile kanama zaman› aras›nda do¤rudan bir iliflki

vard›r. Trombosit say›s›n›n 100.000/mm3 alt›nda oldu¤u durumda kanama zaman› uzar.

10.000/mm3 alt› de¤erlerde kanama zaman›n›n 20–30 dakikaya kadar uzayabildi¤i bi-
linmelidir. Normal trombosit say›s›na ra¤men uzam›fl kanama zaman› trombosit fonksi-
yon bozuklu¤unu gösterir. Üremi, aspirin kullan›m› gibi trombosit fonksiyon bozuklu¤u-
na neden olan durumlar›n varl›¤›nda kanama zaman› uzar.

3-Protrombin Zaman› (PT): Ekstrinsik ve ortak yol hakk›nda fikir verir (FVII, X,V

protrombin, fibrinojen). International normalized ratio (INR) yap›lan PT tetkikinin daha

standart olmas›n› sa¤layan bir de¤erdir ve PT ile beraber kullan›l›r. FVII eksikli¤i, karaci-
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¤er hastal›klar›nda izlenen vitamin K ba¤l› faktörlerin eksikli¤i durumunda uzar. PT, war-
farin tedavisinin takibinde önemlidir. Oral antikoagülan warfarin kullanan hastalarda

INR de¤eri son derece önemlidir ve etkin tedavi için INR’nin düzenli takibi gereklidir. He-
parin de PT’yi uzatabilir. Yayg›n damar içi p›ht›laflmas› durumunda da PT uzayabilir. 

4-Aktive parsiyel tromboplastin zaman› (aPTT): hem intrinsik hem de ortak yol hak-
k›nda fikir verir (F XII, XI, IX, VIII, X, V).  Klasik olarak heparin tedavisinin takibinde kul-
lan›l›r. Karaci¤er hastal›klar›nda ve yayg›n damar içi p›ht›laflmada da aPTT uzar. Lupus

antikoagülan› tipik olarak aPTT’yi uzat›r. Bu antikoagülan varl›¤›nda PT de¤eri etkilen-
mez. 

Genel inan›fl›n aksine heparin ve warfarin hem PT hem de aPTT’yi uzat›rlar. Ancak tipik

olarak heparin tedavi yan›t› aPTT, warfarin tedavi yan›t› ise PT, INR ile izlenir. 

5- Trombin Zaman› (TT): Fibrinojenin fibrine dönüfltü¤ü son basama¤› de¤erlendiren bir

testtir. 

Özetle, kanama e¤ilimli hastaya yaklafl›mda klinik özellikler iyi de¤erlendirilmeli ve afla-
¤›da özetlenen tetkikler istenerek tan›ya ulafl›lmaya çal›fl›lmal›d›r.  

• Trombositopeni ve trombosit fonksiyon bozuklu¤u: trombosit say›s› ve kanama 

zaman›

• Tek faktör eksikli¤i (FVII, VIII, IX, X, V, XI, fibrinojen): PT, aPTT

• Çok faktör eksikli¤i (K vitamin eksikli¤i, karaci¤er hastal›¤›): PT, aPTT, TT

• Tüketim koagülopatisi (Trombotik Trombositopenik Purpura, Hemolitik Üremik 

Sendrom, vaskülit, sepsis, karaci¤er hastal›¤›): Trombosit say›s›, PT, aPTT,

fibrinojen, fibrin y›k›m ürünleri vb) 

Tedavi
Kanama e¤ilimli hastalarda neden ortaya konduktan sonra bu nedene yönelik tedavi uy-
gulanmal›d›r. Tedavide genel ilke eksik olan› yerine koymak ve/veya etkeni ortadan kal-
d›rmakt›r. 

KANAMA YATKINLI⁄I OLAN HASTALARIN TEDAV‹S‹NDE KULLANILAN
ÜRÜNLER:
Tam Kan: 

Trombositler +4
o

C’de 48 saat sonunda fonksiyonlar›n› yitirir.  

FV beflinci günün sonunda % 80, 14.gün sonunda ise %50’si

aktivitesini sürdürür.  

FVIII ikinci gün sonunda % 50, beflinci günün sonunda ise % 30’u aktiftir. 

FXI yedinci günde  % 20’si aktiftir
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Trombosit Süspansiyonu:
Random Donör Trombositleri: 

Birden çok donörden elde edilirler

Aferez trombositine göre lökosit bulafl› daha fazlad›r. 

Havuzlama oldu¤undan bakteriyel bulafl riski aferez trombositine göre

daha yüksektir

Tam kan al›nd›ktan sonraki 8 saat içinde tam kan›n merkezkaç› ile elde

edilir.  

Ortalama 50–70 mL’dir

5–10 x 10
10

trombosit içerirler

Aferez Trombositleri:

Tek bir donörden elde edilirler

Random donöre göre daha az lökosit içerirler

Bakteriyel bulafl riski düflüktür. (Random donör trombositi gibi havuzla-
ma olmad›¤›ndan)

6–8 adet Random trombosit miktar›na denktir

5 gün sonunda trombositler % 20–25 oran›nda canl›l›klar›n› kaybederler. Bu nedenle

trombosit süspansiyonlar› ilk 5 gün içinde kullan›lmal›d›r. 

Taze Donmufl Plazma:
Tam kan›n al›nd›¤›ndan sonraki ilk 6–8 saat içinde merkezkaç edilmesi ile elde edilen

ürüne taze plazma ismi verilir.

Taze plazman›n tam kan›n al›nd›¤›ndan sonraki ilk 6–8 saat içinde dondurulmas› ile el-
de edilen ürüne taze donmufl plazma ismi verilir. 

Taze donmufl plazma, p›ht›laflma faktörleri, globulin ve albumin içerir. Dondurma ifllemi

p›ht›laflma faktörlerinin aktivitelerinin kaybolmas›n› engeller.

Taze donmufl plazma çözüldükten sonraki ilk 6 saat içinde 10–15 mL/kg dozunda uygu-
lan›r.

P›ht›laflma faktörlerinin eksikli¤i hallerinde kullan›l›r. Plazma geniflletici olarak veya pro-
tein replasman tedavisi amaçl› kullan›lmamal›d›r.  

Kriyopresipitat:
Taze donmufl plazman›n 1–6 

o

C’de yavaflça eritilmesi ve merkezkaç ile üst k›sm›n›n at›l-
mas› sonras› geride kalan 15–20 mL’lik k›sm›na Kriyopresipitat ismi verilir. Dondurulup

t›pk› taze donmufl plazmada oldu¤u gibi saklanabilir.   

Kriyopresipitat eritildikten sonraki ilk 6–8 saat içinde kullan›lmal›d›r. 

Kriyopresipitat içinde afla¤›daki p›ht›laflma faktörleri mevcuttur.
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80 U Faktör VIII

200 mg fibrinojen

100 Ü Von Willebrand faktör

Faktör XIII

Rekombinant Ürünler:
Faktör VIII, Faktör IX, anti-trombin III, protein C, protrombin ve aktive protrombin kon-
santratlar› klinik gereklilik halinde kullan›labilirler. Bu ürünler genellikle pahal› ürünler

olup uygun endikasyonlarda ve seçici davranarak kullan›lmalar› gereklidir.

Kaynaklar:
1- Clinical Approach to Bleeding Disorder in  Hematology in Clinical Practice. 

Hilmann RS, Ault KA eds. 3th edition, Mc Graw Hill Company, 2002, USA.  
2- Hemostasis and Thrombosis in PDQ Hematology. Kern WF, ed. BC Decker Inc. 

2002, USA

Takip:

Kanama e¤ilimi genellikle hematoloji uzmanlar›na dan›fl›larak tedavi edilmesi

mortalite ve morbidite aç›s›ndan gereklidir. 
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MAL‹N‹TEYE BA⁄LI  H‹PERKALSEM‹
Doç. Dr. P. Fulden Yumuk, Uzm. Dr. Faysal Dane

Klinik
Hiperkalsemiye s›kl›kla sebeb olan kanserler: meme kanseri, akci¤er kanseri (özellikle

epidermoid histoloji) ve multipl myelomdur.

Kanserde görülme nedeni: kemik rezorpsiyonunun artmas› ve kemikten kalsiyum sal›n›-
m›d›r. 

• Bitkinlik, halsizlik, ifltahs›zl›k

• Poliüri, noktüri, polidipsi

• Apati, iritabilite, depresyon, konsantrasyon güçlü¤ü

• Kas güçsüzlü¤ü

• Bulant› ve/veya kusma, kar›n a¤r›s›, konstipasyon

• Görme bozukluklar›

• fiuur bulan›kl›¤›, koma

• Hiperkalsemiye neden olan primer hastal›¤a ba¤l› belirtiler her zaman olabilir.

Gerekli Tetkikler
EKG: Bradikardi, PR uzamas›, QT k›salmas›, T dalgas› genifllemesi (Ca 16mg/dl üzerindey-
se olur, QT buna ba¤l› olarak genifl gözükebilir), aritmi

• Elektrolitler, BUN, kreatinin, Ca, fosfor, albumin, ALP

• PTH, PTHrP( Kemik metastaz› olmayan solid tümörlü hastalar›n hemen tümünde

hiperkalseminin nedenidir, kötü prognoz göstergesidir) 

• 1,25-dihydroxy D3 Kalsitriol sal›n›m› ile oluflan hiperkalsemi genellikle

glukokortikoid tedavisine iyi cevap verir.)

Tan› Kriterleri:
Malinitesi olan vakalarda 
Serum kalsiyum > 10.5 mg/dl
Di¤er sebeplerin ekarte edilmesi
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Tedavi
Hiperkalseminin tedavisi hem kalsiyumu düflürmeye, hem de primer hastal›¤›n tedavisi-
ne yönelik olmal›d›r. Ca düzeyi 12mg/dL olana kadar tedaviye devam edilmelidir. San-
tral sinir sisteminin klinik düzelmesi Ca düzeyi normal seviyelere geldikten bir kaç gün

sonra olabilir.

A. Hidrasyon (Isotonic NaCl infüzyonu 2-3lt/gün): Hiperkalseminin tipik olarak teda-
visi izotonik NaCI infüzyonu ile bafllar. Bu flekilde hidrasyon ile yeterli s›v› volumu sa¤-
lanmas›yla beraber üriner kalsiyum at›l›m› da sa¤lanm›fl olur. Glomeruler filtreden geçen

kalsiyumun proksimal tubül ve ç›kan henle kulbundan geri emilimini engellemenin en iyi

yolu volum ekspansiyonudur. Ancak hiperkalsemili hastalar›n ço¤unda hipovolemi oldu-
¤u da unutulmamal›d›r.

B. Furosemide (Volüm fazlas›n› gidermek için bazen verilebilir. 20–60 mg/gün): Eski-
den idrar kalsiyum at›l›m›n› artt›rmak için rutin olarak kullan›lan loop diuretikleri günü-
müzde ilk tercih de¤illlerdir.

C. Kemik Rezorpsiyonunu ‹nhibe Eden Ajanlar; Osteoklastik aktiviteyi engelleyerek se-
rum kalsiyumunu düflüren üç grup ajan vard›r.

a-Bifosfonatlar; Pamidronat, zoledronik asit, ibandronat ve etidronat malinite ile

ilgili hiperkalsemide kullan›lan ajanlard›r. Maksimum etkileri 2–4 gün içinde

görüldü¤ünden genelde s›v› infüzyonu ve kalsitonin ile beraber verilirler.

• Kansere ba¤l› hiperkalsemide s›kl›kla tercih edilen ajanlar; zoledronik asit, 

ibandronat ve özellikle renal yetersizlik varsa pamidronatt›r.

• Zoledronik asitin pamidronattan daha potenttir 4 mg zoledronik asit 150 cc 

serum fizyolojik içinde 15 dakikada infüze edilmelidir.

• Böbrek yetmezli¤inde (GFR≤60 ml/dakika) mutlaka doz ayarlamas›

yap›lmal›d›r (tablo 2).

• Renal toksisite en önemli yan etkilerindendir. Kronik bifosfonat alan

hastalarda mutlaka 3 ayda bir kreatinin de¤eri bak›lmal›d›r. Renal

fonksiyonlarda kötüleflme varsa (kreatinin > 3mg/dl; kreatinin klirensi

< 30ml/dk; kreatinin izlemde bazal de¤erin 2 kat›ndan daha fazla artarsa 

veya bazal de¤eri 1-1.4mg/dl olanlarda >0.5mg/dl artarsa) ilaç kesilmelidir. 

Hiperkalsemi istisnad›r, kreatinin de¤erleri 4.5 mg/dl bile olsa zoledronik asit 

uygulan›r.

• Di¤er korkulan yan etki çene osteonekrozudur. Bu hastalarda mümkün

oldu¤unca difl müdahalelerinden kaç›n›lmal›d›r. 

• Atefl, kas-eklem a¤r›lar›, halsizlik bu tedaviler sonras›nda görülebilir. 

• Doz 7–30 günde bir tekrarlanabilir.

b. Kalsitonin güçlü bir ilaç antikalsemik de¤ildir. Salmon kalsitonin (4 IU/kg) genel 

olarak 12 saatte bir intramuskuler veya subkutan uygulan›r. Doz maksimum 6
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saatte bir 6–8 IU/kg fleklinde uygulanabilir. Tafliflaksi nedeniyle etkisi 48 saat ile

s›n›rl›d›r, bazen etkinli¤i artt›rmak için beraberinde steroid verilebilir. 

c. Steroidler; Granulomatöz hastal›klarda ve baz› lenfoma hastalar›nda artm›fl kalsit-
riol mevcuttur. Bu hastalarda metilprednizolon 40–60 mg/gün verilmesiyle 2–5 gün

içinde serum kalsiyum de¤erini düflürmek mümkündür. 

d. Dializ; Gerek hemodiyaliz gerekse periton diyalizi (biraz daha yavafl etkili olmak-
la beraber) hiperkalsemide oldukça etkili tedavilerdir. Hiperkalsemide diyaliz endi-
kasyonlar›:

a. Genelde kansere ba¤l› ciddi hiperkalsemi ve efllik eden hidrasyonun yap›lmas›n› 

engelleyen renal yetersizlik veya kalp yetmezli¤i gibi durumlarda 

b. Di¤er tedavilerin etkili olmad›¤› veya uygulanamad›¤› durumlar 

c. Serum kalsiyum de¤erinin 18–20 mg/dl oldu¤u

d. Nörolojik belirtilerin bulundu¤u vakalarda.

Tablo 1: Böbrek yetmezli¤inde

önerilen zoledronik asit dozlar›

(*hiperkalsemide kreatinin 4.5

mg/dl olana kadar zoledronik

asit verilir).

Kreatinin Klirensi (ml/dakika) Önerilen zoledronik asit dozu

>60 4 mg

50–60 3.5 mg

40–49 3.3 mg

30–39 3.0 mg

<30 Önerilmemekte *

Takip:

Hiperkalseminin tedavisi hem kalsiyumu düflürmeye, hem de primer hastal›-
¤›n tedavisine yönelik olmal›d›r. Ca düzeyi 12mg/dL olana kadar tedaviye de-
vam edilmelidir.

Kaynaklar:
1- Carlson HE. Metabolic complications. In: Manual of clinical oncology, 5th ed. 

Ed: Casciato DA, Lipincott Williams&Wilkins, PA, 2004, pp:546-563.
2- Higdon ML, Higd   on JA. Treatment of oncologic emergencies. Am Fam 

Physician. 2006 Dec 1; 74(11):1873-80.
3- Machado, CE, Flombaum, CD. Safety of pamidronate in patients with renal

failure and hypercalcemia. Clin Nephrol 1996; 45:175
4- Stewart AF. Clinical practice. Hypercalcemia associated with cancer. N Engl J 

Med. 2005 Jan 27;352(4):373-9.
5- Thirlwell C, Brock CS. Emergencies in oncology. Clin Med. 2003 Jul-Aug; 

3(4):306-10.
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NÖTROPEN‹K ATEfi (FEBR‹L NÖTROPEN‹)
Uzm. Dr. Faysal Dane, Doç. Dr. P. Fulden Yumuk, Doç. Dr. Zekaver Odabafl›

Febril Nötropenik Hastaya Yaklafl›m
• Hikayenin düzgün al›nmas› tan› ve tedavi yaklafl›m›nda oldukça önemlidir.

• Hastanede yatan febril nötropeni hastalar›nda semptom sorgulamas› ve fizik 

muayene GÜNLÜK yap›lmal›d›r.

• Fizik Muayenede özellikle incelenmesi gereken sistemler:

• A¤›z mukozas›

• Akci¤erler

• Perianal bölge palpasyonu yap›lmal›d›r

• REKTAL TUfiE GENEL OLARAK YAPILMAZ! (ancak perirektal apse veya pro

statit düflünülen hastalarda genifl spektrumlu antibiyotik sonras› dikkatli bir 

muayene yap›labilir)

• Sinüsler üzerinde hassasiyet

• Cilt ve t›rnak kenarlar›

• ‹lik aspirasyonu bölgesi (önceden K‹A yap›lm›fl ise)

• Periferik – santral kateter girifl yerleri

Febril nötropenik hastada ilk baflvuruda yap›lmas› gerekenler;
1. Laboratuvar veya Radyolojik de¤erlendirme

• Karaci¤er fonksiyon testleri

• Böbrek fonksiyon testleri

Tan› kriteri:
Nötropenik hastada bir saati aflan ≥ 38 °C atefl yada

Oral ≥ 38,3 °C tek ölçüm

Nötropeni= Nötrofil say›s› < 500 /mm3

(Nötrofil say›s› < 1000 /mm3 olma durumunda nötrofilin

48 saat içinde 500 hücre/mm3’ün alt›na düflme bekleniyorsa) 

Ciddi nötropeni= < 100 hücre / mm3

(Nötrofil say›s›= parçal› + çomak fleklinde hesaplanmal›d›r.)
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• Elektrolitler

• Kan say›m›-Mümkünse periferik yayma ile beraber 

• ‹drar analizi

• Pulse oksimetre ile saturasyon bak›lmas›

• AC-PA grafisi (gerekirse HRCT)

• Lomber ponksiyon rutinde YAPILMAZ ancak fluur de¤iflikli¤i olan hastalarda 

yap›lmal›d›r. 

2. Kültürler

• Kan kültürünün 2 set fleklinde al›nmas› önerilmektedir (1 set 2 flifle olarak bilinir)

• ‹ki ayr› koldan kan kültürü (~10cc) veya

• Santral kateter varsa 1-periferden, 1-kateterden efl zamanl›

• Devam eden atefl vakalar›nda kültür 48 saatte bir tekrarlan›r

• ‹drar kültürü: Hastan›n flikâyeti varsa, idrar kateteri bulunuyorsa veya idrar anal

izinde anormallik varsa kültür mutlaka al›nmal›d›r. Farkl› görüfller olmakla beraber, 

rutinde idrar kültürü yapmaya gerek yoktur.

• ‹shal varsa: gaita kültürü ve C. difficile toksini – 3 kez tekrarlanmal›d›r. 

• Varsa cilt lezyonu ve yara yeri kültürü al›nmal›d›r. 

Nötropenik Hastada Yan›lt›c› Noktalar

• Nötropenik hastada yeterli inflamatuvar yan›t olmayabilir! 

• AC-PA da infiltrasyon olmayabilir. Dinleme bulgusu varsa anlaml› kabul

edilmelidir

• Tam idrar tetkikinde (T‹T) piyüri olmayabilir bu sebepten baz› yazarlar mutlaka 

rutin idrar kültürü al›nmas›n› önermektedirler. 

• Gaita incelemesinde lökosit olmayabilir 

Nötropenik Atefl ve Risk Yönetimi
Febril Nötropeni hastas›na yaklafl›mda nötrofil say›s›na göre risk tayininin nas›l yap›la-
ca¤› ve tedavinin nas›l yönlenmesi gerekti¤i tablo 1’de gösterilmifltir.

Tablo 1: Febril nötropenide nötrofil say›s›na göre risk yönetimi

Nötrofil Say›s› (/mm3) ‹nfeksiyöz Risk Yönetimi

> 1500 Risk yok

1000 – 1500 Risk yok, atefl ayaktan tedavi edilebilir

500 – 1000 Düflük risk, bazen ayaktan tedavi edilebilir

< 500
Ciddi infeksiyon riski vard›r         
Hastanede parenteral antibiyotik tedavisi

< 100
Çok yüksek riskli vaka                  
Hastanede parenteral antibiyotik tedavisi
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Febril Nötropenik Hastada Bafllang›ç Risk De¤erlendirmesi
A- Yüksek riskli hasta (afla¤›dakilerden bir veya daha fazlas›n›n varl›¤› durumunda)

1. Atefl hastanede yatarken olursa

2. Önemli medikal ko-morbidite olmas› veya klini¤in stabil olmamas›

3. Uzun ve ciddi nötropeni beklendi¤inde: < 100 hücre / mm3 ve <7 gün

4. Karaci¤er yetersizli¤i varsa (transaminazlar normalin üst s›n›r›n›n >5 kat› ise)

5. Böbrek yetersizli¤i varsa (GFR<30 ml/dakika ise)

6. Kontrolsuz veya progrese kanser varsa

7. Baflvuruda pnomoni veya ciddi komplike infeksiyonlar varsa

8. Alemtuzumab kullan›lm›fl ise

9. Grade 3-4 mukozit varsa

VEYA

• Multinational Association of Supportive Care in  Cancer (MASCC) risk indeks 

skorunun <21 olmas› (MASCC skoru nas›l hesapland›¤› tablo 2'de gösterilmifltir)

B- Düflük riskli hasta (yüksek risk maddeleri olmayacak ve aflag›dakilerin ço¤unun

olmas› durumunda)

1. Atefl hastane d›fl›nda bafllad›ysa

2. Komorbid hastal›k olmamas›

3. Beklenen ciddi nötropeni süresinin <7 gün olmas›

4. ECOG performans statusunun 0-1 olmas› (iyi performans›n›n olmas›)

5. Karaci¤er ve renal yetersizlik olmamas›

VEYA

• MASCC risk indeks skorunun ≥ 21 ise

Özellik Puan

1. Hastan›n yafl› <60 2

2. Atefl bafllang›c› hastane d›fl› 3

3. Parenteral s›v› gerektiren dehidratasyon OLMAMASI 3

4. Kronik Obstrüktif Akci¤er Hastal›¤› (KOAH) OLMAMASI 4

5. Solid tümör olmas› VEYA daha önce fungal

infeksiyon olmayan hematolojik malinite olmas›
4

6. Hipotansiyon OLMAMASI (sistalik>90 mm Hg) 5

7. Febril nötropeni yükü: a= semptom yok veya çok az

VEYA                             b=orta derecede semptom varl›¤›

a=5

b=3

Tablo 2: MASCC Risk ‹ndeksi skorunun hesaplanmas› (Skor ≥21 ise düflük risk kabul edilir).
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Febril Nötropenide En Olas› ‹nfeksiyon Etkenleri
• Gram Pozitif Bakteriler

• Stafilokoklar (S. aureus ve koagülaz negatifler)

• Viridans streptokoklar

• Enterokoklar

• Gram Negatif Bakteriler

• E. coli

• Klebsiella pneumoniae

• Pseudomonas aeruginosa

• Viral: HSV, VZV

• Fungal: Candida, Aspergillus

Olas› Odaklar ve Patojenler
Cilt: ‹lik al›nan yer, damar yollar›, t›rnak kenarlar›, damar girifl yerleri:  gram (+), fungal,

pseudomonas, VZV 

A¤›z: Gingiva, difl, bukkal mukozalar:  gram (+),  anaeroblar, Herpes Simplex Virüs, Can-
dida

Akci¤er: Bakteriyel, Pneumocystis jiroveci (Pneumocystis carinii), viral, fungal

Abdomen/perianal alanlar: Gram (-), anaeroblar, enterokok

Diare: C. difficile

Üriner: Gram (-) bakteriler

Santral kateter: Gram (+) ve (-) bakteriler 

Febril Nötropenide Genel Tedavi Prensipleri

• Nötropenik hastada atefl TIBB‹ AC‹L’dir

• En k›sa sürede EMP‹R‹K antibiyotik tedavisi bafllanmal›d›r

• Genifl spektrumlu antibiyotik tedavisi bafllanmas› önerilir

• Muhtemel atefl odaklar› var ise onlar›nda kapsanaca¤› flekilde antibiyotikler tercih 

edilmeli

• Bafllang›ç antibiyotik tedavisi, hastan›n hikâyesine, alerji durumuna, belirti ve

bulgulara, yak›nda dönemde antibiyotik kullan›p kullanmad›¤›na göre tercih 

edilmelidir.  

• Geç kal›nd›¤›nda mortalite % 70 artar.

• Bakterisidal antibiyotikler tercih edilir.

• Tüketilen g›dalar piflmifl olmal›d›r. Kabu¤u soyulabilen tüm besinler çi¤ olarak

yenilebilir. 

• ‹zolasyon
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Febril Nötropeni Bafllang›ç Empirik Tedavisi

• Febril nötropeni hastalar›nda infeksiyonun kötüleflmesi h›zl› olabilir.

• Baflvuru s›ras›nda bakteriyel olan ve olmayan infeksiyonlar› güvenli bir flekilde 

birbirlerinden ay›ran bir test yoktur.

• Dolay›s›yla empirik antibiyotik tedavisi tüm hastalara acilen bafllanmal›d›r.

• Öncelikle baflvuru s›ras›ndaki kriterlere bak›larak hastan›n düflük veya yüksek 

risk grubunda oldu¤u belirlenmelidir. 

o Hasta yüksek risk grubunda ise intravenöz (‹V) antibiyotik kullan›lmal›d›r.

o Hasta düflük risk grubunda ise oral veya ‹V antibiyotik tedavi tercih 

edilebilir.

• ‹kincil olarak hastan›n vankomisin tedavisine ihtiyac› olup olmad›¤›

belirlenmelidir;

• Vankomisin gerekiyor ise; vankomisin +sefepim, seftazidim, veya karbapenem

± aminoglikozid tedavilerinden oluflan 2’li veya 3’lü kombinasyon tedavileri 

bafllanmal›d›r.  

• Vankomisin gerekmiyorsa; komplike olmayan hastalara sefepim, seftazidim, 

meropenem, imipenem-silastatin, piperasilin tazobaktam gibi ajanlardan biri i

ile monoterapi bafllanabilir.

• ‹kili ilaç kombinasyonlar› komplike hastalara veya antimikrobiyal direncin 

problem oldu¤u yerlerde tercih edilmelidir. 

• Oral tedavi bafllanmas› düflünülen hastalara siprofloksasin+amoksisilin

klavulonik asit verilebilir.

• Febril nötropeni hastas›n›n bafllang›ç de¤erlendirilmesi ve empirik antibiyotik 

tedavi flemas› tablo 3’te özetlenmifltir.

Empirik Vankomisin Ekleme Endikasyonlar›

• Kateter infeksiyonu flüphesi

• Önceden bilinen metisilin rezistan staphylococcus aureus (MRSA) kolonizasyonu

• A¤›r mukozit (yüksek doz ARA-C alanlar)

• Gram pozitif ön üreme bildirilmesi

• Hipotansiyon, klinik flok tablosu olup sebep bilinemiyorsa

• Empirik tedaviye ra¤men klinik kötüleflme 

• Baz› yazarlara göre ciprofloksasin profilaksisi al›yorsa 

Not: Vankomisinin, vankomisin rezistan enterokok (VRE) riskini artt›rmas› nedeniyle em-

pirik tedavide kullan›m› uygun de¤ildir. Vankomisin bafllanan hastalarda genel durum iyi

ve kültürde üreme yoksa 48 saat sonunda vankomisin kesilmelidir.

Vankomisin tolere edemeyen hastalarda linozolid alternatif olarak kullan›labilir.
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Düflük Riskli Yüksek Riskli

Atefl ≥ 38.3 0C + Nötropeni (< 500 nötrofil / mm3

Oral ‹V
Vankomisin
endikasyonu

yok

Vankomisin
endikasyonu

var

Siprofloksasin
+

Amoksisilin
klavulanikasit

Monoterapi
• Sefepim
• Seftazidim
• Pip/Tazo
• Karbapenem Kombinasyon Tedavisi

Aminoglikozid+
• Antipsödomonal

penisilin
• Sefepim
• Seftazidim veya
• Karbepenem

Vankomisin
+

Sefepim, Seftazidim
veya

Karbepenem
±

Aminoglikozid

3-5 gün sonra tekrar de¤erlendir

K›r›lma Ateflinde (Breakthrough fever) Yap›lmas› Gerekenler

• Atefl yan›t› al›nd›ktan 24–48 saat sonra yeniden atefl olursa

• Karbapenemlere geçilir

• Yüksek rezolüsyonlu bilgisayarl› tomografi (HRCT)

• Galaktomannan – beta glukan testleri

• Kültürler tekrarlan›r

• + /  Vankomisin eklenmesi 

• + /  Antifungal eklenmesi (HRCT'de nodül varsa veya galaktomannan testi 

pozitif ise eklenmelidir) 

Antibiyotik Tedavisinin Süresi ve Yönetimi

Febril nötropeni hastas›nda antibiyotik tedavisinin süresi ve yap›labilecek de¤ifliklikler tablo

4, tablo 5 ve tablo 6’da flematize edilmifltir. Olas› durumlar için yap›labilecekler flöyle

özetlenebilir.    

1. E¤er ateflin enfeksiyöz sebebi tespit edilebilirse nedene yönelik standart süreli

antibiyotik tedavisi verilmelidir. 

2. Sebebin bilinemedi¤i durumlarda tedavinin kesilmesi atefl ve nötropeninin devam 

edip etmedi¤ine ba¤l›d›r. 

a. Mutlak nötrofil say›s› >500 olur ve hasta ateflsiz ise antibiyotik kesilebilir

veya tedavi 7 güne tamamlanabilir. 

b. E¤er atefl düfler ve nötropeni devam ederse, antibiyotiklerin ne zaman

Tablo 3: Febril nötropeni hastas›n›n bafllang›ç de¤erlendirilmesi
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kesilece¤i tam olarak bilinmemekle beraber baz› yazarlara göre yak›n klinik

takip flart›yla nötropeniden ç›kar ç›kmaz kesilebilir.  

c. Empirik antibiyotik tedavisi baflland›ktan 5 gün sonra atefl devam ediyorsa 

afla¤›daki seçeneklerden bir tanesi yap›labilir: 

i. Hasta klinik olarak stabil ve nötropeninin bundan sonraki 5 gün içinde

düzelece¤i düflünülüyorsa; bafllang›ç antibiyotik tedaviye devam

edilebilir.

ii. Hastal›k progresyonunun varl›¤›, yeni komplikasyon geliflimi, yeni veya 

kötüleflen mukoza lezyonlar›, yeni pulmoner infiltrasyon veya ilaçlara 

ba¤l› toksisite olmas› durumlar›nda antibiyotik de¤iflikli¤i veya ek

antibiyotik eklenmesi düflünülmelidir.

iii. Nötropeninin bundan sonra 5–7 günden daha uzun sürece¤i tahmin 

ediliyorsa antifungal tedavi bafllanabilir.

d. Nötropeniden ç›kan fakat genifl spektrumlu antibakteriyel tedaviye ra¤men 

atefli devam eden hastalar gözden kaçan fungal, mikobakteriyel ve viral

enfeksiyonlar aç›s›ndan tekrar de¤erlendirilmelidir. Nötrofil say›s› ≥500

olduktan 45 gün sonra infeksiyöz sebep bulunamazsa antibiyotik tedavisi 

kesilebilir.  Nötrofil say›s›n›n artmas› ile fungal infeksiyonlara ba¤l› lezyonlar 

büyüyebilece¤inden dolay› radyolojik görüntüleme yöntemleri tan› amaçl› 

kullan›labilir. 

Tablo 4: Farkl› senaryolarda antibiyotik uygulama süresi için önerilen flema;

3-5. gün itibariyle
ateflsiz Yüksek Riskli

Antibiyotik Tedavisinin Süresi

2 gün üstüste
ANS≥ 500 ise

ANS≥ 500 ise
+

48 saat ateflsiz
dönemden sonra

antibiyoti¤i
durdur

7. günde
ANS < 500 ise

ANS < 500 ise ANS < 500

2 hafta tedaviye
devam

Yeniden
de¤erlendirme

Genel durum
iyi ise

antibiyoti¤i
durdur

ANS < 500
olduktan

4-5 gün sonra
antibiyoti¤i

durdur

Yeniden
de¤erlendir

Bafllang›çta düflük
riskli ve klinik gibi

Bafllang›çta düflük risk +
• ANS < 500
• Mukozit
• Bozuk vitaller

5-7 gün
boyunca

ateflsiz ise
antibiyoti¤i

durdur

Antibiyotiklere
devam
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Tablo 5: Bafllang›ç tedavi sonras› 3–5. günlerde atefli düflen hastaya yaklafl›m

Etiyoloji
bilinmiyor

Etiyoloji
belliyse

Antibiyotik tedavisinin 3-5 gününde hasta ateflsiz ise

Düflük riskli

Tedaviyi
Siprofloksasin
+ Amoksisilin/
klavulanik asit

fleklinde de¤ifltir

Yüksek riskli

En uygun
antibiyotik

tedavisine geç

Ayn› antibiyotik
tedavisine devam

Taburcu et

Tablo 6: 3–5. günlerde atefli devam eden nötropenik hastaya yaklafl›m

Bafllang›çtaki
tedaviye devam

Antifungal tedavi
±

antibiyotik
de¤iflikli¤i

Tedavinin 3-5. gününde devam eden atefl var + etiyoloji bilinmiyorsa

Hastay› yeniden de¤erlendir

Antibiyotikleri de¤ifltir

• Klinik kötüleflme varsa
• Vankomisine geçme 

kriterleri bulunuyorsa

Hastan›n genel
durumunda

de¤ifliklik yoksa
(vankomisin al›yorsa

kesilebilir)

5-7. günlerde
atefl devam
ediyorsa ve

nötropeniden
ç›k›fl hemen

beklenmiyorsa
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Takip/Sonuç:

• Nötropenik hastada atefl TIBB‹ AC‹L’dir

• En k›sa sürede hikaye,fizik muayene ve uygun kültürler al›nd›ktan sonra EMP‹R‹K

antibiyotik tedavisi bafllanmal›d›r.

• Genifl spektrumlu antibiyotik tedavisi bafllanmas› önerilir.

• Hastanede yatan febril nötropeni hastalar›nda semptom sorgulamas› ve fizik 

muayene GÜNLÜK yap›lmal›d›r.

Kaynaklar:
1. Hughes WT, Armstrong D, Bodey GP, Bow EJ, Brown AE, Calandra T, Feld R, 

Pizzo PA, Rolston KV, Shenep JL, Young LS. Clin Infect Dis 2002; 34: 730–51.
2. NCCN practice guideline in oncology; prevention and treatment of cancer 

related infection
(http://www.nccn.org/professionals/physician_gls/PDF/infections.pdf)

3. Pizzo, PA. Management of fever in patients with cancer and
treatment-induced neutropenia. N Engl J Med 1993; 328:132

4. Talcott, JA, Siegel, RD, Finberg, R, Goldman, L. Risk assessment in cancer 
patients with fever and neutropenia: A prospective, two-center validation of a 
prediction rule. J Clin Oncol 1992; 10:316.

Di¤er Anti ‹nfektif ve ‹mmün Stimülatör Tedaviler

• Anti-viral tedavi

• Empirik verilmez

• Oral veya baflka lezyon varsa Asiklovir ‹V

• Kateter çekilmesi

• Katetere ba¤l› kandidemi veya bakteremi ve sepsiste mutlaka

• Koagülaz negatif bakteremide çekilmeyebilir 

• Afebril Nötropenik hastada antimikrobiyal profilaksi

• TMP-SMZ (Baktrim) profilaksisi nötropeni olsun veya olmas›n P. carinii

pnomonitis riski olan tüm hastalarda önerilmektedir. Ancak tüm afebril

nötropenik hastalarda rutin TMP-SMZ veya kinolon profilaksisi öneren

konsensus yoktur. Baz› özel durumlarda derin nötropeni çok uzun sure devam 

edecekse kinolon +penisilin veya TMZ-SMZ profilaktik olarak bafllanabilir. 

• Anti-fungal tedavinin rutin olarak her nötropenik hastada kullan›m›

önerilmemektedir. 
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ONKOLOJ‹K AC‹LLER
Dr. P. Fulden Yumuk, Dr. Faysal Dane 

Tan› kriteri
• Kanser veya kanser tedavilerinin komplikasyonlar›d›r.

• Hayat› tehdit eder. Geç kal›n›rsa geri dönüflümsüz olabilir.

• ‹zlemde herhangi bir dönemde (ilk tan› s›ras›nda, aktif 

tedavi al›rken veya hastal›¤›n seyrine ba¤l› olarak ilerleme

s›ras›nda) görülebilir.

Superior Vena Cava Sendromu (SVCS)
Klinik:

SVCS’nin % 75’inin nedeni akci¤er kanseridir. Hastal›k ne kadar h›zl› ilerlerse hasta

o kadar akut SVCS gelifltirir. 

• Ödem, siyanoz, pletora, fliflkinlik (yüz, boyun, üst ekstremite, üst gö¤üs kafesi)

• Artan dispne, zamanla ortopne

• Öksürük

• Kollateral venöz dilatasyonu (gö¤üs kafesi)

• Görme bulan›kl›¤›

• Serebral venöz bas›nç art›fl›na ba¤l› (Bafla¤r›s›, Vertigo, Sersemlik hissi, Stupor ve

koma)

Gerekli Tetkikler:
• Anatomik lokalizasyon için toraks›n bilgisayarl› tomografisi (BT) ve vasküler

yap›lar› detayl› görmek için manyetik rezonans görüntüleme (MRI) yap›lmal›d›r. 

• Histolojik tan› için mutlaka biyopsi al›nmal›d›r. Lenfoma, germ hücreli tümör ve 

küçük hücreli akci¤er kanserinde ilk tedavi kemoterapi (KT)/Radyoterapi (RT)

olaca¤› için kesin tan› gereklidir. 

Tedavi:
Altta yatan nedene göre tedavi yönlendirilir. 

• Steroidler (dexamethasone 8-16 mg ‹V/IM, daha sonra günde 2x8mg / 4x4mg. 
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Amaç ödemi azaltmak, baz› hastal›klarda direkt tedavi etmektir. Özellikle

lenfomada biyopsi al›nmadan önce kullan›lmas› patolojik alt tipin kesin olarak

belirlenmesini zorlaflt›rabilir.)

• Diüretikler

• Tromboza ba¤l› nedenlerde antikuagulan tedavi ve / veya trombolitik tedavi

Cerrahi

• Bypass graft, anjioplasti veya stentler, Varsa santral venöz kateterin ç›kart›lmas›

Radyoterapi

Palyasyon, Küratif amaçl› yap›labilir. RT bafllad›ktan sonra ilk günde ödem artarak

semptomatik kötüleflme olabilir. Steroid bu tabloda faydal›d›r.

Spinal Kord Bas›s›

Klinik:

Kanser hastalar›n›n % 5-10’unda görülür. En s›k torasik vertebralarda (%70), daha az

oranda lumbosakral (%20) ve servikal (%10) vertebralarda metastaz sonucunda oluflur. 

Lokalize s›rt a¤r›s› (Radiküler yay›l›m), hassasiyet, uyuflukluk, güçsüzlük,

paralizi, sfinkterlerin kontrol kayb›

Basmakla a¤r›, spastisite, patellar refleks artm›fl veya kaybolmufltur, ekstensor 

plantar refleks, anal tonusta art›fl, perineal sensitivitede azalma, glob vezikale

Gerekli Tetkikler:

• Direkt grafide vertebra destrüksiyonu, çökme, litik / sklerotik lezyonlar görülebilir. 

• Kemik sintigrafisi (sklerotik lezyonlar görülür)

• MRI

Tedavi: 

Parapleji gelifliminde hastaya ilk 48 saat içinde dekompresyon yap›labilinirse motor

kay›p geri dönebilir. 

• Dexamethasone (Dekort) 8 mg ‹V bolus sonras›nda günde 4x4 mg / 2x8mg 

‹V/IM (hem anti-ödem, hem de lenfoma ve myelomda direkt anti-tümör

etkisi için kullan›l›r)

• RT (RT bafllad›ktan sonra ilk günde ödem artarak semptomatik kötüleflme

olabilir. Steroid bu tabloda faydal›d›r. Melanom, renal hücreli kanserler RT’e 

dirençlidir).

• Laminektomi 

• Ketoconazole 400 mg 3x1 (prostat kanserinde h›zl› etki istenildi¤inde) ve 

steroid ile birlikte kullan›l›r.
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Perikard Tamponad›
Klinik:

• Dispne, öksürük, gö¤üs a¤r›s›, ortopne, halsizlik, plevral efüzyon, sinus

taflikardisi, jugular vende distansiyonu, hepatomegali, periferik ödem,

siyanoz, pulsus paradoksus, kalp sesleri derinden duyulur, pulsus alternans,

perikardiyal rub

Gerekli Tetkikler:

• EKO, EKG, Akci¤er PA ve lateral grafisi

Tedavi: 

• Drenaj (Sitoloji % 65-85’inde (+)’dir).

• Perikard biyopsisi

• Perikardda pencere aç›lmas›

‹ntestinal Obstrüksiyon
Klinik:

• A¤r›, Bat›n distansiyonu, Bulant› ve kusma (ileri dönemde fekaloid

karakterde kusma), Konstipasyon, Hepatomegali (metastatik hastal›kta

olabilir)

Tedavi: Prognoz çok kötüdür.

• Palyatif destek (oral al›m durdurulur, nazogastrik sonda ile dekompresyon, ‹V 

s›v› deste¤i, a¤r› palyasyonu, vb) 

• Octreotide (sandostatin 3x0.1 mg amp/gün, hasta fayda görürse,

sandostatin-LAR’a geçilebilir)

Üriner Obstrüksiyon
Klinik:

• Bö¤ür a¤r›s›, Bilateral hidronefroz, Böbrek yetmezli¤i, Üriner infeksiyon, 

Proteinuria, Hematuria

Tan›: 

• Kreatinin ve böbrek ultrasonografisi

Tedavi:

• Palyatif üriner diversiyon (fistül ve sepsis en önemli komplikasyonlard›r)

• Perkütan nefrostomi

• Suprapubik sistostomi
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Malin Biliyer Obstrüksiyon
Klinik: Sar›l›k, Aç›k renk d›flk›, Koyu çay rengi idrar, Kafl›nt›, Kilo kayb›

Gerekli Tetkikler: US’de karaci¤er d›fl› safra yollar›nda dilatasyon olup olmamas› teda-
viyi yönlendirir.

Tedavi: Palyatif tedavi (stent) veya destek tedavi

Uygunsuz Antidiüretik Hormon Sal›n›m› Sendromu
Klinik:

• Hiponatremi (<135 mEq/L)

• Osmolarite: ‹drar > Plasma

• Artm›fl idrar Na at›l›m› (>30 mEq/L)

• Volüm azalmas› yok

• Asemptomatik olabilir

• Anoreksi, bulant› / kusma, kab›zl›k, belirgin kiflilik de¤ifliklikleri, depresyon,

irritabilite, konfüzyon, letarji, kas güçsüzlü¤ü

• Na 110 mEq/L’›n alt›nda ise:

• Extansor plantar cevap, arefleksi,

• Psödobulbar palsi, koma, konvulsiyon, ölüm

Tan›: Afla¤›daki kriterler olmal›.

• Hiponatremi ile birlikte düflük BUN (<10 mg/dL)

• Volüm azl›¤›n›n olmamas› ve idrarda Na at›l›m›n›n devam etmesi

• Periferik ödem, assit gibi afl›r› s›v› yüklenme bulgular›n›n olmamas›

• Normal böbrek fonksiyonu olmas›

• ‹drar osmolaritesinin yüksek olmas›

Tedavi:

• Su k›s›tlamas›

• Distal renal tübüllerde vasopresinin etkisini inhibe etmek için 

• Demeclocycline 900-1200 mg, 2x1

• Lithium carbonate 300 mg, 3x1

• Epilepsi, koma varsa serum fizyolojik infüzyonu ve furosemide verilebilir. 

Replasman sonras› hastada fluur de¤ifliklikleri veya epileptik ataklar olmas› 

serebral herniasyonun belirtisidir. Vakit kaybetmeden dexamethasone

10-20mg ‹V ve mannitol 50 mg ‹V verilmelidir. 

• Ca düzeyi izlenmelidir

• Altta yatan kanser tedavi edilmedikçe tekrarlar.
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Laktik Asidoz
Klinik: 

• Taflipne, taflikardi

• Mental de¤ifliklikler, hepatomegali

Gerekli Tetkikler: Serum laktik asit: 10-20mEq/L (90-180mg/dl)

Tedavi: Sodium bicarbonate infusyonu

Maliniteye ‹kincil Hipoglisemi
Klinik:

• Mental de¤ifliklik, koma

• Hipotansiyon

• Terleme, solukluk

Tedavi:

• Palyatif (Glucose, Diazoxide, Steroid, Somatostatin ve/veya Glucagon)

• Cerrahi

• Alkol injeksiyonu (hepatoma), veya radyofrekans ablasyon

Adrenal Yetmezlik
Klinik:

• Bulant› ve/veya kusma

• Anoreksi

• Ortostatik hipotansiyon

Gerekli Tetkikler: Serum ACTH ve kortizol

Tedavi: Steroidler (bak›n›z adrenal yetmezlik)

Tümör Erime Sendromu
Yüksek proliferasyon indeksi olan, tümör yükü fazla ve tedaviye h›zla cevap veren he-
matolojik malinitelerde s›kt›r. Kemoterapiden 1-5 gün sonra görülür.

Tümör lizis sendromu için risk faktörleri: 

• ‘Bulky’ kemosensitif hastal›k

• Lösemide çok yüksek blast say›s›

• Tedavi öncesi yüksek ürik asit düzeyi

• Tedavi öncesi yüksek LDH (> 1000 U/L) 

• Böbrek fonksiyonlar›nda bozukluk ve dehidratasyon

Klinik: 

• Hiperürisemi

• Hiperkalemi (Hiperpotasemi)
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• Hiperfosfatemi

• Laktik asidoz

• Hipokalsemi’e ba¤l›d›r. 

Gerekli Tetkikler: Tam kan say›m›, biyokimya (elektrolitler, böbrek fonksiyonlar›, ürik

asit, LDH) ve idrar tetkiki (pH) izlenmelidir.

Tedavi: Profilaksi çok önemlidir.

• Allopurinol 300-600 mg/gün PO

• ‹V s›v› 3000 ml/m2/gün

• Hastan›n ald›¤›/ç›kard›¤› s›v› takibi yap›lmal›d›r

• Sodium bicarbonate 50 mEq/lt. 2-3 amp/lt (84 mg/ml, 10 ml amp.)

(Her 2 lt. izotonik NaCe serum içine konulmal›)

• ‹drar pH > 7 (ürik asit nefropatisi ve akut böbrek yetmezli¤inden korunmak 

için)

• Calcium glucanate replasman› (lüzum halinde)

• Lökoferez veya Hydroxurea (esas kemoterapi öncesinde blast say›s›n›

azaltmak için gerekebilir)

• Hemodiyaliz

PARANEOPLAST‹K SENDROMLAR tablo 3’de görülmektedir.

Hiperkalsemi
SIADH
Cushing sendromu
SSS dejenerativ hast.
Periferik nöropati
Retinopati
Nefrotik sendrom
Trousseau’s sendromu 
Pemphigus
Acanthosis nigricans
Hipertrofik pulmoner
osteoartropati

POEMS
Polinöropati
Organomegali
Endokrinopati
M protein
Cilt de¤ifliklikleri

Eritrositoz
K›rm›z› hücre aplazisi
Osteomalazi
Hipoglisemi
Serebellar dejeneratif hast.
Atefl

Dermatomiyozit/Polimiyozit
Küçük hücreli d›fl› Ac Ca
Kolon, over ve prostat Ca

Eaton-Lambert sendromu
Myastenik sendrom
Proksimal kas güçsüzlü¤ü
Otonomik disfonksiyon
Küçük hücreli Ac Ca’da
s›k görülür

EMG ile tan›
Kalsiyum kanal blokerleri
kullanma

Tablo 3. Paraneoplastik Sendromlar

(SIADH: Uygunsuz antidiüretik hormon sal›n›m› sendromu; SSS: Santral sinir sistemi; hast: hastal›k;
Ac: Akci¤er; Ca: Kanseri)
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Kaynaklar:

1- Guidelines for the Management of Adults with Hospital-acquired,
Ventilator-associated, and Healthcare-associated Pneumonia. American 
Thoracic Society Documents. Am J Respir Crit Care Med 2005;171:388-416.

2- Infectious Diseases Society  of America American Thoracic Society Consensus 
Guidelines on the Management of Community-acquired Pneumonia in 
Adults.CID 2007;44 (Suppl 2).

Takip
Hipoksik de¤illerse altta yatan kardiyo pulmoner hastal›klar› yoksa yukar›daki

tedavi önerileri ile taburcu edilebilirler.

50 yafl›nda büyük, bilinç de¤iflikli¤i olan, altta yatan hastal›¤› olan, immün yet-

mezli¤i olan, alkol ala n veya sosyal deste¤i olmayan vakalar yat›r›lmal›d›r.

Bilinç de¤iflikli¤i olan hemodinamik oarak stabil olmayan vakalar yo¤un ba-

k›mda takip edilmelidir. 50 yafl üstü hastaya pnömokok (bir kez) ve infleanza

afl›s› (her y›l) önerilir.
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Kaynaklar:
1. Wilson LD, Detterbeck FC, Yahalom J. Clinical practice. Superior vena cava

syndrome with malignant causes. N Engl J Med. 2007 May 3;356(18):1862-9.
2. Carlson HE. Metabolic complications. In: Manual of clinical oncology, 5th ed. 

Ed: Casciato DA, Lipincott Williams&Wilkins, PA, 2004, pp:546-563.
3. Zojer N, Ludwig H. Hematological emergencies. Ann Oncol. 2007 Jan;18 Suppl 

1:i45-i48.
4. Higdon ML, Higdon JA. Treatment of oncologic emergencies. Am Fam 

Physician. 2006 Dec 1; 74(11):1873-80. 
5. Thirlwell C, Brock CS. Emergencies in oncology. Clin Med. 2003 Jul-Aug; 

3(4):306-10.

Takip/Sonuç:

Önerilen çözümler geçerli olacak semptomlar› hafifletebilir. Semptomlar›n

tekrarlamas› olas› hastal›¤›n seyri ile iliflkilidir.
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Klinik Özellikler:
Beyin ve spinal kordu çevreleyen pia ve araknoid zarlara meninks ad› verilip, bunlar›n inf-
lamasyonuna menenjit denir. Meninksler d›fltan içe do¤ru dura, araknoid ve pia ad› ve-
rilen üç kattan oluflur. Araknoid ve pia aras›nda yer alan subaraknoid bölgede beyin

omurilik s›v›s› (BOS) bulunur. BOS, seröz ve berrak bir s›v›d›r. 

Akut bakteriyel menenjitli hastalar›n büyük ço¤unlu¤unda etiyolojiye ba¤l› olmaks›z›n

genellikle teflhis koydurucu benzer belirti ve bulgular mevcuttur. S›kl›kla atefl, bafla¤r›s›,

bulant›, kusma, menenjizm bulgular› (ense sertli¤i, Kernig ve Brudzenski belirtileri) ve se-
rebral disfonksiyon belirtileri (konfüzyon, delirium veya bilinç kayb›), daha az s›kl›kla fo-
kal nörolojik bulgular ve papil ödemi bulunmaktad›r.

Meningokoksik menenjitli hastalarda petefli ve purpura tarz›nda deri döküntüleri, endo-
toksine ba¤l› olarak dissemine intravasküler koagülasyon görülebilmektedir. Akut belirti

ve bulgular ani olarak ortaya ç›kar. Subakut bafllang›ç gösterenlerde ise semptomlar 1-7

gün içerisinde yavafl yavafl ortaya ç›kar. 

Fizik Muayene Bulgular›
Klasik üçlü: Atefl + ense sertli¤i + bilinç bulan›kl›¤›

Bu bulgular›n üçü sadece % 44 oran›nda görülür. Sadece biri ise %99 bulunur. E¤er hiç-
biri yoksa tan›y› yeniden de¤erlendirmek gerekir.

Belirti ve bulgular
Bafla¤r›s› >% 90, Atefl >% 90, Meningismus >%85, Duyu bozuklu¤u >%80,

Kernig belirtisi >%50, Brudzinski belirtisi >%50, Kusma ~%35 Konvülzyon ~ % 30

MENENJ‹T ve ENSEFAL‹T 
Doç. Dr. Önder Ergönül

Tan› kriterleri:

Atefl ve/veya

Ense sertli¤i ve/veya

Bilinç bulan›kl›¤›
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Tan›
Tan›da lomber ponksiyon, kan kültürü ve di¤er kültürler yard›mc›d›r. Lomber ponksiyon-
la elde edilen BOS' un görünümü, hücre say›s›, hücre tipi, protein, fleker ve klorür düzey-
leri menenjitlerin ay›r›c› tan›s›nda oldukça de¤erlidir. BOS' da lökosit say›s› milimetre-
küpte 1000'den fazla olmas› ve nötrofil say›s›n›n % 80 olmas› bakteriyel menenjiti dü-
flündürür. BOS' un hem direkt mikroskobik incelemesi ve hem de gram ve di¤er boya-
malarla incelenmesi gereklidir. Ancak serebral kitle oluflturan lezyon, nörolojik bulgula-
r›n varl›¤›, kanama diatezinde, lomber deride inflamasyon varl›¤›nda ponksiyon kontren-
dikedir.

Karfl›t immünelektroforez ve lateks aglutinasyonu gibi h›zl› teflhis sa¤layan testler özel-
likle meningokok, H. influenzae tip b, pnömokok, B grubu streptokok ve E. coli menen-
jitlerinde yard›mc›d›r. 

Tedavi Öncesi Sorulmas› Gereken Sorular:
• ‹laç allerjileri 

• Menenjitli hastayla temas 

• Yak›n zamanda geçirilen solunum yolu enfeksiyonu öyküsü

• Yak›n zamanda antibiyotik kullan›m› 

• Seyahat: gidilen co¤rafyada salg›n yapan enfeksiyonlar›n bilinmesi gerekir. Bu 

amaçla bak›labilecek en yararl› sayfa, www.cdc.gov

• ‹V ilaç kullan›m›: Ülkemizde nadir olmakla birlikte etiyoloji hakk›nda fikir vermesi 

aç›s›ndan önemlidir.

• Progresif seyirli döküntü 

• Kafa travmas›

• Otore veya rinore 

• HIV durumu veya herhangibir immün yetmezlik durumu

Tedavi
Tedaviye BOS bulgular›na göre en geç 30 dakikada bafllanmal›d›r. Lomber ponksiyon ya-
p›lamad›¤›nda ilk tedavi dozu bir an önce verilip bu ifllemin yap›labilece¤i bir sa¤l›k mer-
kezine hasta yönlendirilmelidir. Bu amaçla üçüncü jenerasyon sefalosporinler gibi anti-
biyotikler (seftriakson 2 gram) ‹V uygulanabilir. Seftriakson Neisseria meningitidis, Strep-
tococcus pneumoniae ve H. influenzae’ ya etkilidir. Yafl› 2-5 aras›nda olan çocuklarda

(beta laktamaz üreten H. influenzae tip b s›k) tek bafl›na penisilin veya ampisilin veril-
memelidir. Bir aminoglikozidle kombine edilmelidir.  Altta yatan hastal›¤› olan, immun

yetmezli¤i olan hastalara ve postoperatif, posttravmatik geliflen menenjitlerde genifl

spektrumlu kombine tedaviler verilmelidir. BOS’ a geçifli iyi olan antibiyotikler seçilme-
lidir.
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Tedavinin ilk 24-48 saatinde yeterli iyileflme göstermeyen hastalarda lomber ponksiyon

ile BOS incelemesi tekrarlanmal›, BOS, kan ve di¤er bölgelerden al›nm›fl olan kültürler

de¤erlendirilmeli ve üreme varsa antibiyotik duyarl›l›k testleri sonucuna göre uygun an-
tibiyotiklere geçilmelidir.

Halen bakteriyel menenjitli bütün hastalarda rutin deksametazon kullan›m› onay gör-
memifltir. E¤er deksametazon kullan›lacaksa verilifl zaman› çok önemlidir. Antibiyotik te-
davisi ile birlikte veya 20 dakika önce uygulama, subaraknoid aral›ktaki inflamatuar ce-
vab› azaltmak için en uygun olan›d›r. Uygulama doz ve aral›klar› çeflitli araflt›r›c›lara gö-
re 0.15 mg/kg l›k dozun 6 saat arayla 4 gün veya 0.4 mg/kg l›k dozun 12 saat arayla 2

gün verilmesi fleklinde tavsiye edilmektedir. Ayr›ca H. influenzae tip b menenjitli bebek

ve çocuklarda yard›mc› deksametazon tedavisi kullan›lmas› tavsiye edilmektedir.

Tüberküloz menenjitte; bafllang›ç tedavisi 3 veya 4 antitüberküloz ile bafllanmal›, 2 ay

sonra izoniazid ve rifampisin kombinasyonu ile devam edilmeli ve tedavi 1 y›la tamam-
lanmal›d›r. Bu amaçla kullan›lan ilaçlar: ‹zoniazid  300 mg/gün (5 mg/kg) Rifampisin  600

mg/gün  (10 mg/kg) Pirazinamid 2 gr/gün (15-30 mg/kg) Ethambutol 2 gr/gün  (15-25

mg/kg) Streptomisin 1 gr/gün (15 mg/kg) 

Tüberküloz menenjit tedavisinde 60-80 mg/gün prednizolon bafllanmas› ve giderek doz

azalt›larak 2 ay süreyle verilmesi nörolojik sekellerin azalt›lmas›nda veya geliflmesinin

önlenmesinde yararl› oldu¤u gösterilmifltir.

Candida ve C.neoformans Menenjiti:

Amphotericin B 0.5-0.8 mg/kg/gün ‹V infüzyon tek doz + Flucytosine 6 saat arayla 37.5

mg/kg/gün (oral) yaklafl›k 6 hafta, daha sonra 6 saat arayla 200 mg Fluconazole ile kli-
nik duruma göre devam edilir. Daha az ciddi hastalarda ise direnç durumu da dikkate al›-
narak 6 saat arayla 400 mg Fluconazole ile 8-10 hafta tedaviye devam edilir. 

Akut Bakteriyel Menenjitin Önlenmesi

H..influenzae menenjitinin önlenmesinde ev içi temas› olan özellikle 2 yafl›ndan küçük

çocuklarda rifampin 20mg/kg/günde bir defa (maksimum 600 mg/gün) olarak 4 gün sü-
re ile uygulanmas› önerilmektedir. Meningokoksik menenjitin önlenmesinde hasta ile

yak›n temas› olan ve ayn› ortam› paylaflan ev halk›, askeri k›flla ve yat›l› okul gibi yerler-
deki bireylere ve t›bbi personele kemoproflaksi uygulanmal›d›r. Hastal›¤›n bafllang›c›n-
dan önceki hafta içinde en az 4 saat yak›n temas› olan kifliler risk alt›ndad›r. Bu amaçla

rifampinin eriflkinlerde 600 mg 12 saat arayla 2 gün (çocuklar için 10 mg/kg 12 saat

arayla 2gün) süre ile uygulanmas› önerilmektedir.

INFEKSIYON  1/22/09  11:34 PM  Page 185



in
fe

ks
iy

on

186

Organizma Girifl Yeri Yafl Da¤›l›m› Predispozan Faktörler

Neisseria meningitidis Nazofarenks
Tüm yafllar,
özellikle <20 yafl

Genellikle yoktur, nadiren
kompleman eksikli¤i

Streptococcus pneumoniae
Nazofarenks veya kafa
k›r›¤›ndan

Tüm yafllar
Pnömokok bakteremisi,
cribriform k›r›¤›

Listeria monocytogenes GI sistem, plasenta Tüm yafllar
Hücresel ba¤›fl›kl›¤›n
azalmas›

Coagulase-negative
staphylococcus

Dermal veya yabanc›
cisim

Tüm yafllar
Cerrahi ve yabanc› cisim,
özellikle ventriküler flant

Staphylococcus aureus
Bacteremi, dermal,
veya yabanc› cisim

Tüm yafllar
Endocardit, cerrahi ve
yabanc› cisim, özellikle
ventriküler flant

Gram negative rods çeflitli
Tüm yafllar,
özellikle yafll›lar

‹lerlemifl hastal›klar,
beyin cerrahisi giriflimi

Haemophilus influenzae Nazofarenks Afl›lanmam›fl çocuklar
Humoral ba¤›fl›kl›¤›n
azalm›fl olmas›
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Ensefalit
Santral sinir sistemi parankiminin mortalitesi oldukça yüksek infeksiyonudur. Genellikle

meningeal infeksiyonla birliktelik gösterdiklerinden meningoensefalit, omurili¤in de ka-
t›l›m›yla meningoensefalomyelit olarak isimlendirilirler. Etyolojik olarak menenjitlerde

oldu¤u gibi bakteriler, viruslar, spiroketler, mantarlar ve parazitler ensefalit olufltururlar.

‹nfeksiyon belirgin olarak bafla¤r›s›, ense sertli¤i ve BOS' da lökosit artmas›yla karakteri-
ze meningeal irritasyonun belirti ve bulgular›yla kendini gösterir. Ensefalitlerde beyin ve

medulla spinalisteki infeksiyonun lokalizasyonuna göre nörolojik semptom ve bulgular

ön plandad›r.

Ensefalitli hastalarda bilinç bulan›kl›¤› letarjiden, stupor ve komaya kadar de¤iflebilir. Fo-
kal nörolojik belirtiler geliflir ve konvülsiyonlar görülür. Motor güçsüzlük, derin tendon

reflekslerinde artma ve ekstensor kaslarda kas›lma görülür. Kafa sinirlerine ait anizokori,

diplopi, nistagmus, pitozis oluflabilir. Piramidal irritasyon bulgular›, yüksek entellektüel

ifllevlerde bozulma ve azalma görülebilir. Hipotansiyon, taflikardi, terleme, mesane para-
lizileri ve ileus gibi otonom sinir sistemi belirtileri efllik edebilir. BOS incelemesi tan›da

yard›mc›d›r. BOS de¤erleri menejitlerde görülen de¤iflikliklere benzerdir ve ay›r›c› tan›da

yard›mc›d›r.

Tedavi
Herpes simpleks virus-Tip1 akut sporadik ensefalitin en yayg›n nedenidir. Erken baflla-
nan tedavi ile mortalite % 70' in üzerinden % 20' ye azalt›labilir. Asiklovir 8 saat arayla

10 mg/kg 2-3 hafta süre ile uygulan›r. Sitomegalovirus ensefalitinde Gansiklovir 12 sa-
at ara ile 5 mg/kg 2-3 hafta süre ile uygulan›r.

BOS’da HÜRE SAYIMI 
1. Lökosit solüsyonu, lökosit pipeti üzerinde gösterilen “1”çizgisine kadar çekilir.
2. Vücut s›v›s› lökosit pipeti üzerinde gösterilen “11”çizgisine kadar çekilir.

Sonuçta vücut s›v›s› 1.1 kat suland›r›lm›fl olur. 
3. Thoma lam›ndaki iki say›m alan›nda (kareli alanlar) bulunan hücreler say›l›r,

toplan›r ve ortalamas›n› almak üzere ikiye bölünür. 

4. Say›m yap›lan alan›n hacmi: 1mm x 1mm x 0.1mm= 0.1mm3’tür. 

Hücre say›s›n› mm3’te belirlemek üzere 10 ile çarpmak gerekir. 
Suland›r›lma s›ras›ndaki 1.1 oran da dikkate al›narak (10x1.1=11) Thoma lam›nda belirlenen
say›  11 ile çarp›l›r.  

Sonuç  ...... hücre / mm3 olarak rapor edilir.
Ölçü birimleri

1mL =1cc = 1cm3 = 1000 mm3

1 mm3 = 1000 μL 
1 L = 1000 mL 
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Kaynaklar:
1. Fitch MT, Abrahamian FM, Moran GJ, Talan DA. Emergency department

management of meningitis and encephalitis. Infect Dis Clin North Am. 2008 ; 
22 (1): 33-52, v-vi.

2. Prasad K, Singh MB. Corticosteroids for managing tuberculous meningitis. 
Cochrane Database Syst Rev. 2008; (1): CD002244. 

3. Logan SA, MacMahon E. Viral meningitis. BMJ. 2008; 336 (7634): 36-40.
4. Tunkel AR. Approach to the Patient with Central Nervous System Infection. In: 

Mandell G, Bennett JE, Dolin R (eds) Principles and Practice of Infectious 
Diseases, Churchill Livingstone; 6 edition, 2004 (online updated 2008), 
pp.1079-1111.

Takip:

Menenjitler tedavi edilmedi¤inde ölüm oran› %100 olarak kabul edilir. Bu

nedenle flüphelenilmesi durumunda acil olarak tan› konulmas› gerekir. Tan›da

öykü, özgeçmifl, fizik inceleme, beyin omurilik s›v›s› (BOS) bulgular› yolu gös-

tericidir.
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SEPS‹S
Prof. Dr. Lütfiye Mülaz›mo¤lu

Sepsis
Sistemik inflamatuvar yan›t denilen yukar›daki bulgulardan 2 veya daha fazlas›n›n var-
l›¤› ve bu durumun kültürle kan›tlanm›fl veya klinik tan› alm›fl infeksiyona ikincil gelifl-
mesi sepsis tan›s›n› koydurur. 

A¤›r Sepsis
Laktik asidoz, oligüri, bilinç de¤ifliklikleri gibi organ hipoperfüzyon veya disfonksiyon be-
lirti ve bulgular›n›n efllik etti¤i sepsistir.

Septik fiok
Uygun s›v› replasman›na ra¤men ( bolus 40-60ml/kg serum fizyolojik) ortalama kan ba-
s›nc›n›n <60 mmHg (hipertansif hastada <80 mmHg ) oldu¤u durumdur.

Klinik
Sistemik inflamatuvar yan›t bulgular›, uykuya e¤ilim ve tutulan bölgeye ait lokal infek-
siyon belirtileri mevcuttur. A¤›r sepsisde dissemine intravasküler koagulasyon bulgu ve

belirtileri; akut respiratuvar distres sendromu -ARDS-izlenebilir.

Tan› Kriterleri
Sistemik inflamatuvar yan›t sendromu (SIYS):

Klinik olarak afla¤›dakilerden 2 veya daha fazla bulgunun varl›¤›

sistemik inflamatuvar yan›t sendromu düflündürür. 

• Atefl >38ºC veya <35ºC 

• Nab›z>90 /min 

• Solunum say›s›>20 /min veya PaCO2 <32 mmHg 

• Beyaz küre >12,000 /mm3, veya <4000 /mm3, veya 

>%10 band oluflumu

S‹YS yan›k, pankreatit ve vaskülit gibi durumlarda da

ortaya ç›kabilir.
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Tedavi
1- Hava yolu stabilizasyonu ve doku perfüzyonu:

Öncelikle hava yolu stabilizasyonu ve doku perfüzyonu yani s›v› replasman› sa¤lanma-
l›d›r. 40-60ml/kg s›v› –kolloid veya kristalloid- h›zl› bir flekilde sistemik ortalama kan ba-
s›nc›n› 60-65 mmHg n›n üzerinde tutmak üzere bafllan›r. Baflar›l› bir yaklafl›mda hedef

ilk 6 saat içerisinde:

• Santral venöz bas›nç (SVB): 8–12 mm Hg 

• Ortalama arteriyel kan bas›nc› (OAB) ≥ 65 mm Hg 

• ‹drar ç›k›fl› ≥ 0.5 mL.kg-11.hr -11 

• Santral venöz (superior vena cava) veya kar›flm›fl venöz oksijen saturasyonu 

s›ras› ile  ≥ %70 veya ≥ %65 

olacak flekilde perfüzyonu sa¤lamakt›r.

2-Erken ve yeterli, hedefe yönelik antimikrobiyal tedavi

Erken ve yeterli, hedefe yönelik antimikrobiyal tedavi sa¤kal›m›n en önemli flartlar›ndan

biri oldu¤undan hastan›n olas› infeksiyon oda¤› -öykü-fizik inceleme-görüntüleme-labo-
ratuvar ile öngörülerek;

• hastal›¤›n nerede geliflti¤i, yani toplum kökenli veya hastane kökenli oluflu; 

• son 90 gün içerisinde 2 gün veya daha uzun hastane yat›fl öyküsü, 

• son 90 gün içerisinde antibiyotik kullan›m öyküsü, 

• sa¤l›kla iliflkili hizmet al›p almamas›-diyaliz; yara bak›m› gibi,

• immunsupresif hastal›k veya immunsupresif tedavi durumu,

• lokal direnç paternleri;

göz önüne al›narak antimikrobiyal seçimi yap›l›r ve gerekli kültür (en az 2 kan kültürü ve

oda¤a yönelik kültürler) ve direkt bak› örnekleri ve di¤er mikrobiyolojik inceleme mater-
yali al›nd›ktan sonra parenteral yoldan sepsis tan›s›n› takip eden ilk 1 saat içinde bafllan›r.

Erken, yeterli ve uygun antimikrobiyal tedavi sa¤kal›m üzerinde en etkili parametredir.

Olas› fokus 6 saat içinde saptanmal›, cerrahi giriflim, debridman veya drenaj gerektiren

durumlarda bu destek de derhal sa¤lanmal›d›r. ‹nfeksiyon oda¤› oldu¤u düflünülen kate-
terler çekilmelidir.

Sepsis tedavisinde olas› etkenleri ve direnci göz önünde bulundurarak tedaviyi bafllan-
g›çda genifl kapsamda planlamak; klinik, kültür ve antibiyogram sonuçlar›na göre daralt-
mak uygun yaklafl›m fleklidir. ‹nfeksiyon d›fl› durum saptand›¤›nda antimikrobiyal tedavi

derhal sonland›r›lmal›d›r. 

Örnek antimikrobiyal tedavi flemalar› -parenteral ve yüksek doz- uygulanmal›d›r:

• Toplum kökenli üriner sistemi infeksiyonu: Direkt idrar incelemesi: Gram negatif 

çomak. Öneri: 3.kuflak sefalosporin  

• Toplum kökenli pnömoni: Direkt balgam incelemesi: Etken görülmedi veya balgam 
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ç›karm›yor Öneri: Beta-laktam/beta-laktamaz inhibitörü+makrolid  veya  3. kuflak 

sefalosporin + makrolid veya antipnömokokkal kinolon tek bafl›na parenteral

• Toplum kökenli yumuflak doku infeksiyonu: Olas› etken Gram pozitif koklar (stafi

lokok, streptokok) Öneri: Ampisilin/sulbaktam veya sefazolin

• Sa¤l›k hizmetleri ile iliflkili kateter ç›k›fl yeri infeksiyonu: olas› etken metisilin

dirençli stafilokok; Öneri: Glikopeptid veya linezolid

• Toplum kökenli intraabdominal infeksiyon (kolesistit, kolanjit, divertikülit): Olas› 

etken: Kolon bakterileri (Enterobactereciae/Enterokok);

Öneri: Ampisillin/sulbactam veya piperasilin/tazobaktam 

• Nötropenik hastada kan dolafl›m› infeksiyonu: Olas› etken: Pseudomonas’› da 

kapsamak üzere ikili antipseudomonal tedavi; piperasilin/tazobaktam+amikasin 

veya seftazidim + aminoglikozid

Septik flokda vazopressör ve inotrop kullan›m›

Bafllanan s›v› replasman›n› takiben ortalama kan bas›nc› 60mmHg üzerinde tutulamaz

ise septik flok söz konusudur ve bu durumda: dopamin>5mcg/kg dak; norepinefrin <0,25

mcg/kg dak; veya epinephrin <0,25 mcg/kg dak gereksinimi ortaya ç›km›fld›r. Refrakter

septik flokda ise dopamin ihtiyac›  >15 mcg/kg dak; veya norepinefrin veya epinefrin ih-
tiyac› >0.25 mcg/kg dakikaya ç›km›flt›r.

Sepsisde kortikosteroid kullan›m›

Septik flokda çal›flmalar adrenal yetmezlik olabilece¤ini gösterdi¤inden ( total kortisol <

10 microg/dL). Bu durumu bertaraf etmek için 50mg hidrokortizon veya eflde¤eri (örne-
¤in 10mg metilprednizolon) her 6 saatte bir toplam 5-7 gün süreyle uygulanabilir; 

ancak bu konu henüz tart›flmal›d›r.

Sepsisde yo¤un insülin tedavisi (glukoz <110-150 mg/dL) ve rekombinan aktive

protein C tedavisinin de yarar ve zararlar› halen tart›flma konusudur. 

Komplikasyonlar
Mortalite: %20-%50 dir. Erken, uygun, yeterli ve hedefe yönelik tedavi  ve izlem ile

hastalar sekelsiz iyileflme flans›na sahiptirler.
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Kaynaklar:
1- Brunkhorst FM, Engel C, Bloos F, Meier-Hellmann A, Ragaller M, Weiler N, 

Moerer O, Gruendling M, Oppert M, Grond S, Olthoff D, Jaschinski U, John S, 
Rossaint R, Welte T, Schaefer M, Kern P, Kuhnt E, Kiehntopf M, Hartog C, 
Natanson C, Loeffler M, Reinhart K; German Competence Network Sepsis 
(SepNet).Intensive insulin therapy and pentastarch resuscitation in severe
sepsis.N Engl J Med. 2008;358(2):125-39

2- Dellinger RP, Levy MM, Carlet JM, Bion J, Parker MM, Jaeschke R, Reinhart K, 
Angus DC, Brun-Buisson C, Beale R, Calandra T, Dhainaut JF, Gerlach H, Harvey M,
Marini JJ, Marshall J, Ranieri M, Ramsay G, Sevransky J, Thompson BT, Townsend S, 
Vender JS, Zimmerman JL, Vincent JL; for the International Surviving Sepsis Campaign 
Guidelines Committee.Surviving Sepsis Campaign: International guidelines for
management of severe sepsis and septic shock: 2008.Crit Care Med. 2008;36(1):296-327.

3- Ibrahim EH; Sherman G; Ward S; Fraser VJ; Kollef MH. The influence of inade quate 
antimicrobial treatment of bloodstream infections on patient outcomes in the ICU
setting. Chest 2000;118(1):146-55.  
Schmidt GA, Mandel J. Management of severe sepsis and septic shock in adults. Up To 
Date 2008 www.utdol.com

4- Sprung CL, Annane D, Keh D, Moreno R, Singer M, Freivogel K, Weiss YG, 
Benbenishty J, Kalenka A, Forst H, Laterre PF, Reinhart K, Cuthbertson BH, Payen D, 
Briegel J; CORTICUS Study Group.Hydrocortisone therapy for patients with septic 
shock. N Engl J Med. 2008;10;358(2):111-24

Takip ve Sonuç:

A¤›r sepsis ve septik flok yo¤un bak›mda takip edilmelidir. Mikrobiyolojik veriler

çok önemli olup hastan›n klini¤i ile birlikte yak›ndan takip edilmelidir. Bafllang›ç

antimikrobiyal tedavi genifl tutulmal›; klinik ve mikrobiyolojik verilerle tedavi dar-

alt›lmal›d›r. 
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TETANUS
Doç. Dr. Önder Ergönül

Tan›m
Tetanus, Clostridium tetani taraf›ndan sal›nan ve güçlü bir enzim olan tetanospazminin

etkisiyle artm›fl kas tonusu ve spazmlar›yla seyreden bir hastal›kt›r. Klinik olarak gener-

alize, neonatal ve lokalize formlar› vard›r. Daima akut olarak geliflir ve hastalar›n önem-

li bir bölümü kaybedilir (1).

Klinik Bulgular
Toprakla temas (pasl› veya pasl› olmayan kesici veya delici alet batmas›, trafik kazas›

vb.). Son 10 y›lda tetanusa karfl› afl›lanmam›fl olmak en önemli risk faktörleridir.

Hastal›¤›n en s›k görülen formu olan generalize tetanus, artm›fl kas tonusu ve generalize

spazmlarla karakterizedir. Yaralanmadan sonra bulgular ortanca süre ile 7 günde; %15

olguda 3 gün içinde ve %10 olguda 14 günden sonra geliflir. Tipik olarak, hasta önce

masseter kas›ndaki tonus art›fl›n› farkeder (trismus, çene kitlenmesi). Daha sonra ya da

efl zamanl› olarak disfaji veya omuz, boyun ve s›rt kaslar›nda kat›l›k geliflir. Di¤er kaslar›n

tutulumu sonucu kar›n sertleflir ve proksimal üst ekstremite kaslar› kat›lafl›r; el ve ayak-

lar ise göreceli olarak korunur.  Yüz kaslar›n›n sürekli kas›lmas› sonucunda alayc› bakan

bir ifade oluflur (rizus sardonikus) ve s›rt kaslar›n›n kas›lmas›yla s›rt kavisleflir (opisto-

tonus). Baz› hastalarda paroksismal, fliddetli, a¤r›l› ve generalize kas spazmlar› ve buna

ba¤l› siyanoz ve solunum s›k›nt›s› oluflur. Bu spazmlar tekrarlay›c›d›r, kendili¤inden

geliflebilirler ve en ufak bir uyaranla uyar›l›rlar.  Generalize spazmlar s›ras›nda solunumun

azalmas›, apne veya laringospazm devaml› tehdit olufltururlar. Hastal›¤›n ciddiyeti hafif

(kas rijiditesi ve tek tük spazmlar), orta (trismus, disfaji, rijidite ve spazmlar), veya ciddi

(s›k ve ani kas›lmalar) olarak s›n›fland›r›l›r. Genellikle yüksek atefl saptanmamas› ve bil-

inç kayb› geliflmemesi ay›r›c› tan›da önemlidir. Derin tendon refleksleri artm›flt›r. Oral

Tan› Kriterleri
Artm›fl kas tonusu

Jeneralize spazm
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beslenme ile disfaji veya ileus geliflebilir. 

Otonomik disfonksiyon s›kl›kla ciddi olgularda görülür, de¤iflken ya da sürekli hipertan-

siyon, taflikardi, disritmi, hiperpreksi, terleme, peripheral vazokonstriksiyon, artm›fl plaz-

ma ve idrar katekolamin düzeyleri ile karakterizedir. Bradikardi ve hipotansiyon da

görülebilir. Bazen ani kalp durmas› görülse de nedeni bilinmemektedir. Di¤er komp-

likasyonlar aspirasyon pnömonisi, k›r›klar, kas rüptürleri, derin ven tromboflebiti, pul-

moner emboli, dekübit ülseri ve rabdomiyolizdir.

Gerekli Tetkikler:
Tetanusun tan›s› öykü ve fizik incelemeye dayan›r. Primer afl›laman›n tam oldu¤una ve

rapellerin uygun flekilde yap›ld›¤›na dair güvenilir bir öykü varsa tetanus olas›l›¤›

düflüktür. fiüpheli olgularda yaradan kültür al›nmal›d›r. Ancak C. tetani tetanus olmayan

hastalar›n yaralar›ndan izole edilebilmesinin yan›s›ra tetanuslu hastalar›n yaralar›ndan

izole edilemeyebilir. Lökosit say›s› yükselebilir. Beyin omurilik s›v›s› normaldir.

Elektromiyogramda, normalde aksiyon potansiyelinden sonra sessiz aral›¤›n yoklu¤u ya

da k›salma  görülürken, hastal›kta motor ünitelerin devaml› aktivasyonu görülebilir.

Elektrokardiyogramda nonspesifik de¤ifliklikler saptanabilir. Kaz enzimleri yükselebilir.

Serum antitoksin düzeylerinin 0.01 IU/L üzerinde olmas› koruyucu say›lmakla birlikte ,

koruyucu antikor varl›¤›na ra¤men tetanus bildirilmifltir .

Ay›r›c› Tan›
Trismusa neden olabilecek alveoler abse gibi lokal tablolar, striknin zehirlenmesi, dis-

tonik ilaç reaksiyonlar› (fenotiyazin ve metoklopramit gibi) ve hipokalsemik tetani yer

al›r. Tetanus ile kar›flt›r›labilen di¤er klinik durumlar aras›nda menenjit, ensefalit, kuduz,

rijid bat›n nedeniyle akut intraabdominal olaylar say›labilir. Generalize kas›lmalarla bir-

likte, merkezi kaslarda (yüz, boyun, gö¤üs, s›rt ve kar›n) tonus art›fl›, el ve ayaklar›n göre-

celi olarak etkilenmeyifli fliddetle tetanusu düflündürür.

Tedavi
Genel Önlemler

Tedavinin amac› toksinin kayna¤›n› yok etmek, ba¤lanmam›fl olan toksini nötralize

etmek, kas›lmalar› önlemek,  hastay› monitorize ederek kurtar›lana kadar destek (özel-

likle solunum deste¤i) vermektir. Hastalar kardiyopulmoner monitorizasyonun

sa¤lanaca¤› ve uyaranlar›n minimalize edilece¤i yo¤un bak›mda sessiz bir odaya

al›nmal›d›r. Havayolunun aç›k tutulmas› yaflam kurtar›c›d›r. Yaralar temizlenmeli ve

debride edilmelidir. 
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Antibiyotik Kullan›m›

Etkinli¤i tam olarak gösterilmemifl olsa da, antibiyotikler toksinin kayna¤› olan vejetatif

hücreleri eradike etmek için kullan›l›r. Penisilin (intravenöz olarak 10 gün boyunca günde

1012 milyon unite) veya metronidazol (her 6 saatte 500 mg ya da 12 saatte 1 g) öner-

ilir.  Klindamisin ve eritromisin penisilin allerjisi olanlarda kullan›labilir. Ayr›ca di¤er

infeksiyonlar için ek antimikrobiyal tedavi verilmelidir. 

Antitoksin

Yara yerinde serbest ve sirküle eden toksini nötralize etmek üzere verilen antitoksin

mortaliteyi etkin olarak düflürür, ancak nöral dokuya ba¤lanm›fl olan toksin etkilenmez.

‹nsan tetanus immun globulini (TIG) tercih edilecek preparatt›r ve hemen verilmelidir.

Dozu intramusküler olarak 30006000 unitedir, hacmi büyük oldu¤u için genellikle

bölünmüfl dozlarda verilir. Optimal dozu bilinmemekle birlikte, yap›lan bir çal›flmada

500 ünitenin daha yüksek dozlarla ayn› etkinli¤i sa¤lad›¤› belirtilmifltir. Harmanlanm›fl

intravenöz immunoglobulin TIG’e alternatif olabilir ancak bu formüldeki spesifik anti-

toksin konsantrasyonu standardize edilmemifltir.  Yaray› manipule etmeden once anti-

toksin verilmesi en iyi yöntemdir; yara proksimaline bir doz enjekte edilmesi veya

yaran›n infiltre edilmesinin koruyucu de¤eri aç›k de¤ildir. Antitoksinin yar›lanma ömrü

uzun oldu¤u için ek dozlar gerekli de¤ildir. Antikor kanbeyin bariyerini geçmez. ‹ntratekal

uygulama deneysel olarak de¤erlendirilmelidir. Ülkemizde insan kaynakl› TIG 250 IU doz

olarak 2008 y›l›ndan itibaren piyasada bulunmaktad›r.

Kas›lmalar›n Kontrolü

Pek çok ajan, tek bafl›na ve kombine olarak, a¤r›l› ve laringospazma yol açarak solunumu

tehdit eden tetanusun kas›lmalar›n› kontrol etmek amac›yla kullan›lmaktad›r. ‹deal

tedavi yaklafl›m› hipoventilasyona ve ileri sedasyona yol açmadan spazmodik aktivitenin

kontrol edilmesidir.  Bir benzodiyazepin GABA agonisti olan diyazepam yayg›n olarak

kullan›l›r. Yüksek dozlar gerekebilir ( 250 mg/gün). Daha uzun süreli etkinli¤i olan

lorazepam ve daha k›sa süreli etkinli¤i olan midazolam di¤er seçeneklerdir. Barbituratlar

ve klorpromazin ikinci s›ra ajanlard›r. Solunumu tehdit eden veya t›bbi tedaviye yan›t

al›namayan durumlarda mekanik ventilasyon ve depolarize etmeyen bir nöromusküler

blokan ajan ile terapötik paralizi gerekebilir. Bununla birlikte, bu ajanlar›n kesilmesinden

sonra uzayan paraliziler tan›mlanm›flt›r ve bu nedenle devam eden paraliziler ve komp-

likasyonlar›n takibi aç›s›ndan günlük takip gerekmektedir. Alternatif ajanlardan propofol

pahal›d›r, dantrolen ve intratekal baklofen terapötik paralizinin süresini k›saltma

ümidiyle denenen ajanlard›r, sükksinilkolin hiperkalemiye neden olabilir. Magnezyum

sülfat infüzyonunun yararl› olabilece¤i bildirilmifltir (5). Magnezyum sülfat
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kullan›ld›¤›nda nörolojik refleksler (patellar refleks) ve solunum fonksiyonu kontrol

edilmeli ve günlük serumda magnezyum düzeyi bak›lmal›d›r (1).

Solunum Bak›m›

Afl›r› sedasyon, laringospazm, trismus ya da disfajiye ba¤l› aspirasyon nedenleriyle

mekanik ventilasyon, entübasyon veya trakeostomi gerekebilir. Bu ifllemlerin gereke-

bilece¤i öngörülmeli, elektif koflullarda ve geç kalmadan önlem al›nmal›d›r. 

Otonom Bozukluklar

Sempatik afl›r› aktivite için optimal tedavi tan›mlanmam›flt›r. Söz konusu ajanlar

labetolol (Ani ölümlere neden oldu¤u bildirilmiflse de baz› uzmanlar taraf›ndan önerilen

ve   adrenerjik blokan ajan), sürekli infüzyonla verilen esmolol (ciddi hipertansiyonda k›sa

yar›lanma süresinin avantaj olabilece¤i bir beta blokör), klonidin (santral etkili antia-

drenerjik ilaç) ve morfin sülfatt›r. Parenteral magnezyum sülfat, sürekli spinal veya

epidural anestezi de kullan›lm›flt›r, ancak uygulamas› ve monitorizasyonu daha zordur.

Bu ajanlar›n etkinlikleri henüz karfl›laflt›rmal› olarak belirlenmemifltir. Hipotansiyon veya

bradikardi kontrolünde volüm art›r›lmas›, vazopresör veya kronotropik ajan kulllan›m› ya

da pacemaker tak›lmas› gerekebilir.

Afl›
Tetanustan kurtar›lan hastalar aktif olarak afl›lanmal›d›rlar, çünkü hastal›¤›n etkeni olan

toksinin miktar› yeterli ba¤›fl›kl›k oluflturamayacak kadar küçüktür. 

Korunma
Aktif afl›lama

K›smen ba¤›fl›k veya daha once afl›lanmam›fl olan  tüm yetiflkinler, hastal›ktan kurtulan-

larda oldu¤u gibi afl›lanmal›d›rlar. Yetiflkinler için primer seri 3 dozdan oluflur: birinci ve

ikinci dozlar 48 hafta arayla, üçüncü doz ise ikinciden 612 hafta sonra verilir. Her 10

y›lda bir rapel yap›lmal›d›r.  Yedi yafl üzerinde difteri tokzoidi ile kombine tetanus

adsorbe afl› önerilir, çünkü  adsorbe afl› daha kararl› antikor oluflturur. 

Yara Bak›m›

Uygun yara bak›m› için tetanus immunoglobulin (TIG) ile pasif ba¤›fl›klama ve 7 yafl

üzerinde tercihen Td ile aktif ba¤›fl›klaman›n gözden geçirilmesi gerekir (Tablo 1). Ciddi

yaralanmalarda pasif ba¤›fl›klama için TIG dozu intramüsküler olarak 250 unitedir, 46

hafta boyunca koruyucu antikor düzeyi sa¤lar. At kaynakl› TAT için uygun doz

30006000 ünitedir. Afl› ve TAT ayr› enjektörlerle ayr› yerlere yap›lmal›d›r. 
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Tablo 1. Tetanus tokzoid ve immunoglobulin uygulamas›

Tetanus afl› öyküsü Temiz ve küçük yaralar Kontamine yaralar

Tetanus afl› öyküsü Td* TIG Td TIG

Bilinmiyor veya 3 dozdan az Evet Hay›r Evet Evet

3 doz
Son 10 y›l içinde
yap›lmam›flsa
gereklidir.

Hay›r

Son 5 y›l
içinde
yap›lmam›flsa
önerilir

Hay›r

* Yetiflkinlerde tetanus ve difteri afl›lar›n›n birlikte yap›lmalar› önerilir.

Ek Önlemler
Hissedilmeyen veya di¤er s›v› kay›plar›n›n kontrolü için hidrasyon, hastan›n artan bes-
lenme ihtiyac›n› karfl›lamak için enteral veya parenteral destek, kontraktürleri önlemek

için fizyoterapi, pulmoner emboli geliflmesini önlemek için heparin veya di¤er antiko-
agülan ajanlar›n uygulanmas›ndan oluflmaktad›r. Barsak, mesane ve renal yetmezlik mo-
nitorize edilmelidir. Gastrointestinal kanama ve dekübit ülserleri önlenmeli ve di¤er in-
feksiyonlar tedavi edilmelidir. 

Takip:

Ülkemizde mortalite oran› %40-60 aras›ndad›r. Semptomlar›n bafllamas› ile ilk

kas spazm›n›n görülmesi aras›ndaki süre k›sa olanlarda  prognoz kötüdür.              

Hastal›¤›n süresi 4-6 hafta kadar uzayabilir ve hastalar daha uzun ventilator des-

te¤i gerektirebilirler. Hastal›k tamamen iyileflse de kaslarda minimal düzeyde to-

nus art›fl› aylarca sürebilir.

Kaynaklar:
1- Bleck TP: Clostridium tetani (tetanus). Principles and Practice of Infectious Diseases 

içinde, 5th ed, GL Mandell et al (eds). New York, Churchill Livingstone,
2005, pp 2817-2822.

2- Ergonul O, Sozen T, Tekeli E. Immunity to tetanus among adults in Turkey. 
Scand J Infect Dis. 2001; 33(10): 728-30.

3- Ergonul O, Erbay A, Eren S, Dokuzoguz B. Analysis of the case fatality rate of tetanus 
among adults in a tertiary hospital in Turkey. Eur J Clin Microbiol Infect Dis. 2003 
Mar;22(3):188-90.

4- Crone NE, Reder AT. Severe tetanus in immunized patients with high antitetanus titers. 
Neurology 1992; 42: 761-764.

5- Attygalle D, Rodrigo N. Magnesium sulphate for control of spasms in severe tetanus. Can
we avoid sedation and artificial ventilation? Anaesthesia. 1997; 52: 956-962.
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Klinik Bulgular
Karakteristik Gö¤üs A¤r›s› (Angina)

Akut miyokard infarktüsü miyokardiyal hücrelerin nekrozudur. Miyokard infaktüsü iske-

mi sonucunda geliflir. 

A¤r›dan çok gö¤üste rahats›zl›k hissi ile karakterizedir. Hastalar tan›mlamakta zorlan›rlar.

S›k›flt›r›c›, bask› tarz›nda, yanma fleklinde, gö¤üste dolulukbas›nç hissi, gö¤üste a¤›rl›k

hissi (“elephant sitting on chest”) gibi çeflitli flekillerde tarif edilmektedir. Rahats›zl›k hissi

çene, boyun, omuz ve kola yay›l›m da gösterebilmektedir.

Akut miyokard infarktüsünde a¤r› kademeli olarak bafllar ve fliddeti bir iki dakika

içerisinde giderek artar. Otuz dakikadan uzun sürer. Anginaya nefes darl›¤›, bulant›,

haz›ms›zl›k, terleme, bafldönmesi, sersemlik hissi ve yorgunluk efllik edebilir.

Gerekli Tetkikler
1. 12 kanall› EKG 

2. Laboratuvar tetkikleri

• Kardiyak belirteçler (CK, CKMB, TroponinT veya I)

• Hemogram

• Elektrolitler (Na, K, Cl, Ca, Mg) (Elektrolit bozukluklar› s›ras›nda aritmi daha s›k

geliflebilir). 

• Koagülasyon indeksi (PT, PTT, INR)

AKUT M‹YOKARD ‹NFARKTÜSÜ 
Prof. Dr. O¤uz Caymaz

Tan› kriterleri:

Dünya Sa¤l›k Örgütü  (WHO, 1979) kriterleri kullan›lmaktad›r.

Akut ST yükselmeli miyokard infarktüsü (STEMI) tan›s› için bu

kriterlerden en az ikisinin mevcudiyeti gereklidir.

1. ‹skemi için karakteristik gö¤üs a¤r›s›

2. Tipik EKG paterni

3. Miyokard hasar serum belirteçlerinin tipik art›fl›
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• Böbrek fonksiyonlar› (BUN, Kreatinin) 

• Kan flekeri

• Serum lipid profilleri (akut kardiyak olay sonras›nda de¤erlerin de¤iflim

gösterebilece¤i göz önünde bulundurularak bir serum örne¤i daha sonra

çal›fl›lmak üzere saklanmal›d›r. Total kolesterol, LDL, VLDL, Trigliserit)

EKG
Akut MI ilk tan›s›nda EKG esast›r. MI flüphesi olan hastalar› gruplamam›za yarar.

1. ST yükselmeli MI veya yeni sol dal blo¤u

2. ST yükselmesiz akut koroner sendrom (ST yükselmezis MI veya karas›z angina) , 

(ST çökmesi, T dalga negatifleflmesi veya geçici ST yükselmesi)

3. S›n›fland›r›lamam›fl gö¤üs a¤r›s› sendromu (nondiagnostik EKG)

‹lk 48 saatte en az 6 saatte bir EKG çekilmeli ve dinamik ST ve T dalga de¤ifliklikleri takip

edilmelidir. Takip eden günlerde hergün 1 EKG çekilmesi önerilir. Gö¤üs a¤r›s› tekrarlarsa

yeni EKG çekilmelidir.

Kardiyak Belirteçler
1. Troponin I ve Troponin T

2. Kreatinin kinaz (CK) ve izoformu CKMB

Bu belirteçlerden bir veya ikisinin serum konsantrasyonlar›ndaki yükselme tüm akut MI

hastalar›nda görülmektedir. Özgüllü¤ü daha yüksek oldu¤u için di¤er belirteçlere göre

serum troponin de¤erleri miyokard hasar› tan›s›nda öncelikle tercih edilmektedir. CK ve

alt grubu olan CKMB sa¤l›kl› insanlarda düflük miktarlarda da olsa kana sal›nmakta iken

Troponin T veya I de¤erleri kanda tetkik edilemeyecek kadar düflüktür. Referans kontrol

grubun %99’ undan daha yüksek sonuçlar anormal artm›fl de¤er olarak kabul edilmek-

tedir. Biyokimya laboratuarlar›nda s›kl›kla kullan›lmakta olan immunoassay yöntemi ile

çal›fl›lmakla beraber günümüzde yatakbafl› ölçüm yap›labilen portatif cihaz ve uygun

kitlerde üretilmektedir. Gerek CKMB gerek troponin T ve I’n›n normal s›n›rlar›, çal›fl›lan

laboratuvar›n teknik, kulland›¤› kit ve birimine göre de¤ifliklik gösterecektir.

‹lk Müdahale
Acil servise gö¤üs a¤r›s› ile baflvuran hastalar›n h›zla de¤erlendirilip semptomlar›n›n akut

iskemiye mi yoksa hayat› tehdit edici baflka bir hastal›¤a m› ait oldu¤unun belirlenmesi

gerekmektedir. Klinik akut iskemiyi düflündürüyor ise ideal olarak 10 dakika içerisinde

EKG çekilip de¤erlendirmelidir.

‹lk de¤erlendirme döneminde akut koroner sendrom riski olan her hasta için afla¤›daki

basamaklar gerçeklefltirilmelidir:
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• Havayolu, solunum ve dolafl›m›n de¤erlendirilmesi

• 12 kanall› EKG çekilmesi ve tecrübeli acil hekimi taraf›ndan de¤erlendirilmesi 

• Resusitasyon için gerekli malzemelerin hasta yak›n›na getirilmesi

• Hastan›n monitörize edilmesi

• Oksijen verilmesi (oksijen satürasyonunu % 90’›n üzerinde tutulmas›) 

• ‹V damar yolu aç›lmas›, tetkikler için kan al›nmas›

• 160325 mg aspirin verilmesi (örn;enterik kapl› olmayan 300 mg aspirin 

çi¤netilmesi) aspirine karfl› anaflaktik reaksiyon hikayesinin bulunmas› veya 

aspirinin hastaneye gelmeden önce verilmifl olmas› durumlar› hariç

• Kontraendikasyonu yok ise nitrat ve morfin verilmesi

12 kanall› EKG
‹lk EKG tan›sal de¤ilse, ancak hasta semptomatik ve MI için yüksek klinik flüphe varsa her

510 dakika aralar ile EKG tekrarlanmal›d›r. Kesin tan› koydurmayan ancak flüpheli olarak

nitelendirilen EKG de¤iflikliklerinin azalma veya artma yönündeki dinamik de¤ifliklikleri

iskemi varl›¤› konusunda fikir sahibi olunmas›na yard›mc› olacakt›r.

Klinik olarak anlaml› ST yükselmesi; ≥ 2 ard›fl›k ekstremite derivasyonunda, >1mm

(0.1mV) veya  2 ard›fl›k gö¤üs derivasyonunda ≥ 2mm (0.2mV) ST yükselmesi olarak

tan›mlan›r.  

DII, DIII ve aVF’de ST yükselmesi var ise (alt duvar iskemisi) sa¤ tarafl› derivasyonlar da

( V4R,V5R ve V6R) çekilmelidir. Bu derivasyonlarda izlenen ST yükselmeleri sa¤ ven-

trikülü içine alan infarkta iflaret edecektir. 

Arka duvar iskemisi flüphesi oldu¤unda (V1 ve V2’de belirgin R dalgalar› ve ST çökmesi)

V7, V8ve V9 çekilmelidir. Bu derivasyonlardaki ST yükselmeleri arka duvarla ilgili infark-

ta iflaret edecektir.

‹laç Tedavisi
Dil alt› nitratlar: 

Hastan›n kan bas›nc› de¤erlendirildikten sonra 0.40.5 mg nitrogliserin dil alt›na her 5

dakikada bir toplam 3 doz olarak verilmeli ve sonras›nda kan bas›nc› ve a¤r› aç›s›ndan

hasta tekrar de¤erlendirilmelidir. Son 2448 saat içerisinde (fosfodiesteraz5 inhibitörü

(örn;sildenafilViagra, Sildegra, VerdenafilLevitra, TadalafilCialis) kullananlarda nitratlar

kontraendikedir. Hipotansiyon yapaca¤› için nitrat verilmeden önce hastan›n tansiyon

de¤erine bak›lmal›d›r, hipotansif ise (sistolik kan bas›nc› <90mmHg ise) verilmemelidir.

Morfin: 

24mg ‹V morfin sülfat bafllang›ç dozundan sonra her 515 dakika aralarla, gö¤üs a¤r›s› ve

anksiyeteyi gidermek için, 28mg dozlar›na ç›k›labilir. 
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Bu basamaklar gerçeklefltirilirken hekim k›sa bir hikaye almal› ve fizik muayenesini yap-

mal›d›r. 

Reperfüzyon Tedavisi
Akut STEMI hastalar› semptomun bafllamas›ndan sonraki ilk 12 saat içerisinde iseler

primer perkütan giriflim (PCI) veya tromboliz ile reperfüzyon tedavisi almal›d›r. Primer

PCI olana¤› var ise trombolitik tedavisine tercih edilmektedir. Aksi takdirde trombolitik

uygulanmal›d›r.  

Antitrombosit tedavi:

• Aspirin

• Klopidogrel: Aspirinin kontraendike oldu¤u hastalara verilebilir. 300 600mg

yükleme dozu verilmelidir. ‹dame tedavisi 1x 75mg. Primer PCI yap›lacak

hastalara da hemen bafllan›lmal›d›r. 

Beta blokerler:  

• ST yükselmeli MI olan her hastada kontraendikasyon yok ise metoprolol,

atenolol veya esmolol verilebilir.

• ‹V metoprolol 12 dk’da 5 mg ; her 5 dakikada bir tekrarlanarak toplam 15 mg. 

Son ‹V dozdan15 dk sonra her 6 saatte bir 2550mg 48 saat boyunca

verilmelidir. ‹zlemde idame doz günde 2x100mg fleklinde düzenlenmelidir. 

• ‹V esmolol 50 mcg/kg/dk art›rarak maksimum 200300mcg/kg/dk

• Beta blokerlerin kullan›m›ndan bradikardi (kalp h›z› <60/dk), hipotansiyon

(sistolik kan bas›nc› <100mmHg), 1. derece atriyoventriküler blok (PR >0.24), 

yüksek dereceli AV blok, aktif ast›m veya reaktif hava yolu hastal›¤› gibi

durumlarda kaç›n›lmal›d›r.

‹V nitrogliserin:

Devam eden a¤r›, kalp yetersizli¤i ve hipertansiyon tedavisinde kullan›l›r.

Elektrolit replasman›: 

Elektrolit düzeyleri Potasyum için  >4mEq/L ve Magnezyum için >2mEq/L olacak

flekilde tutulmal›d›r. Potasyum ve magnesyum seviylerinde düflüklükler aritmilerle

iliflkilidir.

Heparin:

Unfraksiyone heparin: 60 U/kg (max 4000 U)  ‹V bolus, 12 U/kg/saat (max 1000

U/hr) infüzyon ( aPTT bazalin  1.5  2.0 kat› olacak flekilde) (50  70 sn) 

Düflük molekül a¤›rl›kl› heparin: Enoxaparin (2x 0.1cc/kg olacak flekilde hastan›n kilo-

suna göre doz ayarlan›r, renal yetmezlikte doz ayarlams› gerekir) renal yetmezli¤i

olmayan ve 24 saat içinde bypass planlanmayan hastalarda unfraksiyone heparine

alternatiftir. En çok yay›n enoxaparin ile yap›lm›fl olup literatürde dalteparin,

nadroparin, reviparin ve parnoparin ile de yap›lm›fl yay›nlar mevcuttur.
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ReninAnjiyotensinAldosteron Sistemi ‹nhibitörleri:

Özellikle ön duvar kalp krizi geçiren, sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu %40’ ›n

alt›nda veya pulmoner konjesyonu olan hastalarda daha fazla fayda gösterdi¤i bilin-

mekle beraber hipotansiyonu veya bilinen kontraendikasyonu bulunmayan tüm

hastalarda ACE inhibitörü tedavisi erken dönemde bafllanmal› ve uzun süre devam

edilmelidir. Bu endikasyonla k›sa etki süresi nedeni ile s›kl›kla tercih edilen bir preper-

at olan kaptopril (Kapril) hastan›n kan bas›nc› göz önünde bulundurularak 3x25mg

maksimal dozuna kadar titre edilebilir. Yine k›sa etkili enalapril 2x2.5mg dozundan

bafllanarak hastan›n tansiyonuna göre artt›r›labilir. Uzun dönem kullan›m için ise

birçok ACE inhibitörü endikasyon alm›flt›r. ACE inhibitörlerine karfl› intolerans› olan

hastalarda ARB tedavisi kullan›labilir. Candesartan ve Valsartan bu endikasyonla

kan›tlanm›fl iki preperatt›r. Gebelik, akut böbrek yetersizli¤i, çift tarafl› renal arter

stenozu ve hipotansiyon ACE inhibitörü veya ARB kullan›m› için kesin kon-

traendikasyondur.

Komplikasyonlar
• Aritmiler (ventriküler ve supraventriküler taflibradiaritmiler gözlenebilir)

• Mekanik komplikasyonlar (serbest duvar rüptürü, papiller kas rüptürü, septum 

rüptürüne ba¤l› VSD, psödoanevrizma)

• Perikardiyal effüzyon

• Kardiyojenik flok, ölüm

Takip ve Sonuç:

Yo¤un bak›mda takip edilmelidir. Reperfüzyonun sa¤land›¤› komplikasyonsuz vakalar
24 saatlik yatak istirahati sonras›nda ara yo¤un bak›m ünitesine transfer edilebilirler.
Ara yo¤un bak›m ünitelerinde ve ara yo¤un bak›m ünitesi bulunmayan hastanelerde-
ki yo¤un bak›m yat›fl süreleri için net bir öneri olmamakla beraber genellikle kompli-
kasyonsuz vakalarda hastane yat›fl› 5 günü geçmemektedir. 
Miyokard infarktüsünde mortalite oranlar› hastan›n ek hastal›klar› (diyabet, böbrek ye-
tersizli¤i gibi), yafl, cinsiyet, infarktüsün büyüklü¤ü ve etkilenen doku miktar›, tedavi
yaklafl›m› ve baflar›s›na göre de¤iflir. Ancak en iyi merkezlerde bile %1-10 aras›nda de-
¤iflen mortalite oranlar› bildirilmifltir. Ayr›ca 1 y›ll›k mortalite da %20’ler civar›ndad›r.

Kaynaklar:
1- ACC/AHA Guidelines for Management of Patients with ST-Elevation Myocardial 

Infarction 2005
2- Europian Society of Cardiology Guidelines for the diagnosis and treatment of 

non- ST segmentelevation acute coronary syndromes, 2007
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AR‹TM‹LER
Doç. Dr. Okan Erdo¤an

Bradiaritmi
Bradiaritmiler ve iletim bloklar› s›k karfl›lafl›lan ritim bozukluklar›d›r. Semptomatik ya da

asemptomatik seyirli olabilir. Genellikle idiyopatik, iskemik, inflamatuvar, infiltratif, trav-

ma, konjenital ve dejeneratif sebeplerle ortaya ç›kabilirler. ‹laçlar, otonomik sinir siste-

mi, elektrolit bozukluklar›, hipotermi ve endokrin sebepler de altta yatan önemli sebe-

plerdendir. Sinüs ve/ya da atrioventriküler dü¤ümün yukar›da say›lan faktörlerden etk-

ilenerek, yeterli uyar› ç›karamamas› ya da uyar›y› iletememesi neticesinde oluflurlar.

Tan› kriterleri
Sinüs dü¤ümü hastal›¤›na ba¤l› uyar› oluflturamama sonucu:

Kalp h›z›n›n  60 vuru/dak alt›nda olmas› (=bradikardi);

> 3 saniye uzun sinüs duraklamalar› (=pause);

Taflikardibradikardi ataklar›n›n birlikte bulunmas›

Semptomatik karotis sinüs afl›r› duyarl›l›¤›

Atriyoventriküler dü¤üm hastal›¤›na ba¤l› iletim gecikmesi ve bloku:

Birinci, ikinci ve üçüncü derece bloklar

Düflük h›zl› kaç›fl ritmi eflli¤inde semptomatik uzun süreli duraklamalar (=pause)

Klinik bulgular
Bafl dönmesi, göz kararmas›, dengeyi korumada zorluk, yorgunluk, efor intolerans›, soluk

darl›¤›, senkop (= serebral hipoperfüzyon sonucu geçici bilinç kayb› ve postural tonus

kayb›)

Tan› Kriterleri
Bradikardi :Kalp h›z›n›n < 60 vuru/dak alt›nda olmas›

Taflikardi : Kalp h›z›n›n > 100 v/dak olmas›
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Gerekli tetkikler
Fizik muayene, hemogram, elektrolit ölçümleri, tiroid hormon ölçümleri, EKG,

ekokardiyografi, efor EKG, holter EKG kayd›, olay kay›t edici (=event recorder), karotis

sinüs masaj›, atropin testi, tilt testi, elektrofizyolojik çal›flma

Yaklafl›m ve Tedavi
Bradiaritmi tan›s› ve altta yatan sebep tan›mlanmal›d›r. Semptomatik sinüs dü¤ümü dis-

fonksiyonunun acil tedavisinde atropin (0.51 mg) damar içi yolla yap›labilir. ‹laç tedavi-

sine dirençlilerde geçici kalp pili ve sonras›nda kal›c› kalp pili gerekir. Birinci ve ikinci

derece Mobitz tip 1 (Wenckebach) atriyoventriküler blok genellikle tedavi gerektirmez.

Semptomatik Mobitz tip 2 ve tam atrioventriküler blok durumunda (hipotansiyon ve/ ya

da kalp h›z›n›n 40 v/dak alt›nda oldu¤unda) atropin denenebilir, ancak geçici kalp pilin-

in öncelikli uygulanmas› tercih edilmelidir. Blok nedeni geçici bir sebebe ba¤l› de¤ilse,

kal›c› bir nedene ba¤lan›yorsa ve hasta semptomatikse kal›c› kalp pili endikasyonu do¤ar.

Komplikasyonlar
Tedavi edilmedi¤inde senkop ve buna ba¤l› travmatik yaralanmalar; asistoli ve ölüm

geliflebilir; bradikardi ile tetiklenebilen ventrikül kaynakl› taflikardiler oluflabilir.

Takip ve Sonuç:

Hasta koroner bak›m ünitesinde izlenmelidir. Ritim takibi yap›lmal›d›r. Ritim bo-

zukluklar›  kay›t edilmelidir. Elektrolit takibi yap›lmal›, iskemi d›fllanmal›d›r. Bradi-

aritmiye yol açan sebepler araflt›r›lmal› ve tedavi edilmelidir. Geçici kalp pili taki-

bi (eflik de¤erler ve alttaki ritim) günlük yap›lmal› ve kay›t edilmelidir.
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TAfi‹AR‹TM‹
Tafliaritmiler otomatisite art›fl›, tetikleyici etkinlik art›fl› ve re-entry mekanizmalar›yla

oluflurlar. S›kl›kla supraventriküler (atriyal fibrilasyon ve flutter, sinüs, atriyal, atrioven-
triküler nod reentran, atrioventriküler reentran taflikardiler, WPW gibi) ve monomor-
fik/polimorfik ventriküler taflikardiler (iskemik, non-iskemik, sa¤ ventrikül ç›k›fl yolu, fa-
siküler, torsades de pointes v.s) olarak iki alt gruba ayr›l›rlar. Yaklafl›m ve tedaviler her

tafliaritmi tipinde özellik arz eder ve farkl›d›r. Yap›sal kalp hastal›¤› varl›¤› araflt›r›lmal› ve

tedaviyi planlarken göz ard› edilmemelidir.

Tan› kriterleri
Supraventriküler taflikardi (SVT)

Kalp h›z›n›n > 100 v/dak olmas›; EKG kay›tlar›nda P dalgalar›n›n varl›¤›, QRS-P iliflkisi,

QRS süresi (dar QRS) ve morfolojisine göre tan› konur.

Ventriküler taflikardi (VT) 

Kalp h›z›n›n > 100 v/dak olmas›; EKG kay›tlar›nda genifl QRS, atriyoventriküler disosias-
yonu, fusyon ve yakalayan vurular›n saptanmas›, QRS konkordans› gibi özellikler de¤er-
lendirilerek tan› konur.

Klinik bulgular
Çarp›nt›, soluk darl›¤›, halsizlik, yorgunluk, bafl dönmesi, göz kararmas›, senkop gibi

semptomlarla baflvururlar. Fizik muayene ve efllik eden di¤er hastal›klar araflt›r›l›r. Yap›-
sal kalp hastal›¤› varl›¤› ve aile hikayesi ö¤renilir. Kulland›¤› ilaçlar ve al›flkanl›klar› sor-
gulan›r.

Gerekli tetkikler
Kan biyokimyas›, Tiroid hormon ölçümleri, EKG, Teleradyogram, Ekokardiyografi, Efor

EKG, Holter EKG kayd›, Olay kay›t edici (=event recorder), implante edilebilir event re-
corder, elektrofizyolojik çal›flma

Tedavi yaklafl›m›
Öncelikle aritmi tipi, olufl nedeni ve mekanizmas› tan›mlanmal›d›r. Altta yatan sebep

öncelikle tedavi edilmelidir. Yap›sal kalp hastal›¤› ve sol ventrikül fonksiyonu hakk›nda

bilgi edinilmelidir. Her aritmi tipinin k›sa ve uzun dönem tedavi seçenekleri farkl›d›r. Ge-
rekti¤inde konunun uzman›ndan yard›m istenmelidir. SVT ve VT ay›r›c› tan›s› do¤ru ya-
p›ld›ktan sonra, hastan›n bilinç durumu, hemodinamisi ve semptomlar› de¤erlendirilerek

acil tedavi flekli planlanmal›d›r. Hemodinamisi bozulmufl ve/ ya da bilinci kapal› hasta-
da hemen elektriksel DC kardiyoversiyon yap›larak, sinüs ritmi sa¤lanmal›d›r. Hasta mo-
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nitor alt›nda izlenmeli ve damar yolu aç›k olmal›d›r. SVT tan›s› konan hastan›n genel du-
rumu ve hemodinamisi stabil ise, Valsalva manevras› ya da karotis sinüs masaj› denenir.

Baflar›l› olunamazsa, intravenöz adenozin, diltiazem, verapamil ya da metoprolol gibi

ajanlardan biri uygun dozlarda uygulan›r. Bunlar›n d›fl›nda kardiyoloji ile konsülte edilip,

özgül antiaritmik ajanlardan da (propafenon, amiodaron) faydalan›l›r. ‹laçlar etkisiz kal-
d›¤›nda, hastaya sedasyon yap›l›p DC kardiyoversiyon uygulan›r. E¤er hastaya VT tan›s›

konmuflsa ve hasta hemodinamik yönden stabilse, intravenöz lidokain ya da tercihen

amiodaron uygun dozlarda bolus ve perfüzyon fleklinde verilebilir. Yan›t al›nam›yorsa ve

hastan›n genel durumu bozuluyorsa, sedasyon uygulan›p DC kardiyoversiyonla normal

sinüs ritmi sa¤lanmal›d›r. 

‹laç dozlar›
Adenozin: 2-3 saniyede 6 mg h›zl› ‹V verilebilir. Etki gözlenmezse 2 dakika sonra, 12 mg ‹V

tekrarlanabilir.

Verapamil: 2-3 dakikada 5 mg ‹V, etki gözlenmezse 5 mg ‹V 10 dakika sonra tekrarlanabilir.

Metoprolol: 3 dakikada 5 mg ‹V bolus, 5 dakika aralarla 5 mg ‹V bolus tekrarlanabilir.

Diltiazem: 0.25 mg/kg, 2 dakika içinde verilebilir. 15 dakika sonra 25 mg tekrarlanabilir. 

Lidokain: 1-1.5 mg/kg ‹V bolus 1-2 dakika içinde verilebilir. Ayn› anda 2-3 mg /dak infüzyo-
na bafllan›r. 

Amiodaron: 150 mg ‹V on dakikada infuzyon, sonras›nda 1mg/dak 6 saat boyunca ve 0.5

mg/dak 18 saat boyunca infüzyon fleklinde verilebilir.

Takip ve Sonuç:

Hasta koroner bak›m ünitesinde izlenmelidir. Devaml› monitorizasyonla ritim

takibi yap›lmal›d›r. Elektrolitler normal düzeye getirilmeli ve uygulanan kan ilaç

düzeyleri de takip edilmelidir. 

Kaynaklar:
1- Dresing T. Tachyarrhythmias and Cole C. Bradyarrhythmias, atrioventricular 

block, asystole, pulseless electrical activity. Editors: Marso S, Griffin B, Topol EJ. 
Manual of Cardiovascular Medicine. Lippincott Williams and Wilkins, 
Philedelphia, 2000; pp 249-301.

2- Kahn G. Arrhythmias. Editor: Kahn GM. Heart disease diagnosis and therapy: A 
practical approach. Williams and Wilkins, Baltimore, 1996:pp 231-311.
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H‹PERTANS‹F ATAK 
Doç. Dr. Ali Serdar Fak

Bu hastalar ço¤unlukla önceden hipertansiyon tan›s› konmufl, ancak iyi tedavi edilme-

mifl veya tedaviye uyumu iyi olmayan hastalard›r. Hipertansif atakla baflvuran hastalar-

da h›zl› bir de¤erlendirme ve risk belirlemesi yap›lmas› gerekmektedir; uygun tedavi ve

izlemin zaman›nda yap›lmad›¤› hastalarda k›sa ve orta dönem morbidite ve mortalite

oranlar› oldukça yüksektir. 

Hipertansif ataklar bugünkü yaklafl›ma göre iki kategoride ele al›nmaktad›r. Bu kategori-

lere yaklafl›m tedavi ve prognoz aç›s›ndan farkl›l›k göstermektedir.

Tan› Kriterleri
Hipertansif “emergency” 

Çok Yüksek Kan Bas›nc›  (KB> 180 / 120 mmHg) + ‹lerleyici

Hedef Organ hasar› VAR

Hipertansif “urgency” 

Yüksek Kan Bas›nc›  (Evre  II kan bas›nc›) ilerleyici organ hasar›

YOK

Hipertansif “emergency”
Çok Yüksek Kan Bas›nc›
(KB> 180 / 120 mmHg)

+
‹lerleyici Hedef Organ hasar› VAR

• Hipertansif ensefalopati
• Kafaiçi kanama
• Akut koroner sendrom
• Akut sol kalp yetmezli¤i,

pulmoner ödem
• Aort anevrizmas› diseksiyonu
• Eklampsi

Hipertansif “urgency”
Yüksek Kan Bas›nc›
(Evre  II kan bas›nc›)

ilerleyici organ hasar› YOK

bafla¤r›s›, 
nefes darl›¤›, 
anksiyete bulunabilir

Hipertansif
Atak
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Hipertansif “emergencies” yaklafl›m

Hipertansif acil tablosunda baflvuran hastalar›n yo¤un bak›m / gözlem odas›na yat›r›l-
malar› gerekmektedir. 

• Sürekli (‹nvazif) kan bas›nc› monitorizasyonu yap›lmal›,

• Kan bas›nc› intravenöz ilaçlarla kontrol alt›na al›nmaya çal›fl›lmal›d›r.

Hipertansif atak s›ras›na kan bas›nc›n›n h›zl› ve güvenli bir flekilde düflürülmesi gerek-
mekle birlikte, ilk saatlerde “normal” düzeylere düflürülmesi hedeflenmez.

Özellikle ilk saat içinde ortalama (mean) kan bas›nc›n› % 25 den daha fazla düflürülme-
mesi önerilir. Sonraki 2-6 saat içindeyse, hasta e¤er stabil durumdaysa 160 / 110 – 100

mmHg civar›na düflürülmesi uygundur. Bu hastalarda kan bas›nc›n›n afl›r› düflürülmesi,

renal, serebral veya koroner iskemiye neden olabilir. Bu nedenle özellikle k›sa etki süreli

nifedipin bu tür acillerde kullan›lmamal›d›r.

Hipertansif  “emergencies” hastalar›nda efllik eden organ hasar› tablosuna göre, nitrog-
liserin nitropurisid, nitrogliserin + beta bloker veya nimodipin kullan›lmas› önerilmekte-
dir. 

Hastan›n klinik durumuna göre normal kan bas›nc› düzeylerine 24-48 saat içinde ulafl›l-
mas› hedeflenmelidir. Hastalar acil servisten ilerleyici organ hasar› kontrol altona al›n-
d›ktan ve hemodinamik tablosu düzeltildikten sonra taburcu edilebilirler. Bu dönemde

hastan›n uzun dönem tedavi plan›n›n da yap›lm›fl olmas› gereklidir.  

D‹KKAT: 

• Hipertansif acil tablosunun akut iskemik inme tablosuna efllik etti¤i hastalar bu 

önerilere dahil de¤ildir; çünkü bu hastalarda kan bas›nc›n›n ani düflürülmesinin

yararl› oldu¤unu gösteren herhangi bir kan›t bulunmamaktad›r.

• Aort disseksiyonu bulunan hastalarda diseksiyonun ilerlememesi için  kan

bas›nc›n›n daha h›zl› ve agresif düflürülmesi (tolere edebilen hastalarda SKB < 100 

mmHg) önerilir.

Hipertansif “urgencies” yaklafl›m:

Hipertansif  “urgency” tablosundaki hastalar›n intravenöz ilaçlarla tedavi edilmelerine

gerek yoktur. Genellikle oral k›sa etkili ilaçlar, kaptopril, labetolol, klonidin ile müdahale

edilip birkaç saat gözlenmeleri yeterlidir. Bu hastalarda esas önemli olan, yetersiz anti-
hipertansif tedavinin gözden geçirilmesi ve daha etkin hale getirilmesidir. Bu amaçla

kombinasyon tedavisine yönelmekte yarar vard›r.

Yüksek kan bas›nc›n›n komplikasyonlar›n›n bulunmad›¤› hastalarda intravenöz veya oral

agresif tedavi k›sa süre sonra hipotansif tablolara yol açabilir. 

Bu hastalarda uzun dönem baflar› için hastalar›n bilgilendirilmesi ve özellikle tedaviye

uyumun sa¤lanmas› çok daha fazla önem tafl›maktad›r. 
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Kaynaklar:
1- The Seventh Report of the Joint National Committee on Prevention, Detection, 

Evaluation, and Treatment of High Blood Pressure, NIH.

Takip:

Sonuç olarak, hipertansif acil durumlar özellikle ilerleyici hedef organ hasar›yla

birlikteyse önemli morbidite ve mortalite riski tafl›maktad›r. Bu durumda amaç

hastan›n hastaneye yat›r›larak tercihan intravenöz ajanlarla kan bas›nc›n›n daha

makul düzeylere indirilmesidir. Kan bas›nc›n›n ilk 24-48 saat içerisinde normal

de¤erlere indirilmesi uygun de¤ildir. Hastan›n klinik ve laboratuvar bulgular› sta-

bilize edildikten sonra, 48-72 saat içerisinde hastaneden taburcu olmas› önerile-

bilir. Ancak hastan›n uzun dönem tedavisi planlanmal›d›r. 
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H‹POVOLEM‹K fiOK 
Prof. Dr. O¤uz Caymaz

Tan›m
fiOK; Sistemik perfüzyon yetersizli¤ine ba¤l› olarak geliflen hücresel hipoksi ve vital organ-

larda fonksiyon bozuklu¤u ile karekterize akut klinik tablodur.

Hipovolemik fiok  Nedenleri
*Hemorajik;     

• Gastrointestinal sistem , pulmoner, genitoüriner sistem kanamas› 

• Travma (eksternal, intraabdominal, intraplevral, retroperitoneal  kanama)         

*Nonhemorajik; 

• Kusma, ishal, yan›k

• Poliüri (Diyabetes Mellitus, Diyabetes ‹nsipitus)

• Üçüncü  bofllu¤a kay›p (peritonit, pankreatit, intestinal obstruksiyon)     

Hemorajik fiok
*1. derece kanama (%015 kay›p) c minimal taflikardi,  kapiller dolum ~ 23 sn

*2. derece kanama (%1530 kay›p) c taflikardi, taflipne, düflük nab›z bas›nc›, so¤uk ve

nemli deri, uzam›fl kapiller dolum 

*3. derece kanama (%3040 kay›p) c belirgin taflikardi, taflipne, düflük sistolik kan

bas›nc› , oligüri, konfüzyon, ajitasyon                    

*4. derece kanama (>%40 kay›p) c belirgin taflikardi, taflipne, çok düflük sistolik  kan

bas›nc›, oligürianüri, konfüzyonbilinç  kayb›

Tan› Kriterleri
• Hipotansiyon; Sistolik Kan Bas›nc› < 80-90 mmHg, 

Ortalama Arterial Bas›nç < 60 mmHg

• Taflikardi; Kalp Tepe At›m› > 100/dk

• Düflük nab›z bas›nc›

• Taflipne

• Oligüri, anüri
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Klinik Bulgular
• Deri  bulgular›: so¤uk, soluk, terli, siyanozedir

• Kapiller dolum : uzam›flt›r

• fiok indeksi > 1 (KTA/SKB normalde 0.50.7)

• Santral Sinir Sistemi bulgular›:  huzursuzluk, konfüzyon, koma durumu mevcut 

olabilir

• fioka ba¤l› organ disfonksiyon belirtileri [Karaci¤er yetersizli¤i (transaminazlarda 

veya koagulasyon kaskat› elemanlar›n›n üretimindeki yetersizlik nedeni ile PT/INR 

de¤erlerindeki yükselme ile seyredecektir); Böbrek yetersizli¤i (BUN ve Kr

de¤erlerindeki yükselme ile seyredecektir.); Kalp yetersizli¤i (Kardiyak

kompansasyon mekanizmalar› yetersiz kald›¤›nda ortaya ç›kacakt›r.); Solunum

sistemi (respiratuar alkoloz flokun ilk belirtisi iken ilerledikçe metabolik alkaloza 

do¤ru kayacakt›r.); Metabolik bozukluklar (hiperglisemi, hipoglisemi, hiperkalemi 

gibi)]

• fioka neden olan primer hastal›¤a ait belirtiler

Tan›sal De¤erlendirme
*Bazal de¤erlendirme

fiokta oldu¤u düflünülen tüm hastalara acil servis flartlar›nda h›zl›ca uygulanmas› gereken

tetkiklerdir.

• Hemogram, biyokimya, tam idrar tetkiki, PT, PTT, EKG, akci¤er grafisi

• Arteriyel kan gaz›, laktat, fibrinojen, fibrin y›k›m ürünleri,  Ddimer

*Nedene yönelik de¤erlendirme

‹lk tedavi ve hastan›n stabilizasyonu sonras›nda flokun sebebinin  bulunmas›na yönelik

yap›lmas› gereken tetkiklerdir.

• Kültür, görüntüleme, hormon, serolojik, toksikolojik tetkikler    

*Hemodinamik de¤erlendirme

Klinik, fizik muayene ve bazal tetkikler ile ay›r›c› tan›ya gidilemeyen hastalarda ve hipov-

olemik flok hastalar›n›n takibinde hemodinamik de¤erlendirme gerekmektedir. Noninvaziv

hemodinamik de¤erlendirme araçlar›na ulafl›lam›yan veya yeterli bilgi edinilemedi¤i

durumlarda invaziv hemodinamik de¤erlendirme araçlar›ndan faydalan›lmal›d›r.

‹nvasiv hemodinamik de¤erlendirme

• Santral venöz bas›nç

• Pulmoner kapiller kama bas›nc›

Noninvasiv de¤erlendirme

• Ekokardiyogram  

• Endtidal CO2 ölçümü 

• Noninvasiv kardiyak output ölçümü
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Tedavide Temel Hedefler;
* Hemodinamik stabilizasyon

Acil servise baflvuran flok klini¤i ile baflvuran tüm hastalarda ay›r›c›  tan› ile vakit kaybet-

meksizin  ilk hedef hemodinamik stabilizasyon olmalidir.  Önerilen algoritma flu flekildedir.  

A Airway; Hava yolunun aç›k tutulmas›. Aç›k tutulam›yor ise acil entubasyon veya

trakeostomi ihtiyac›n›n gözden geçirilmesi.

B Breathing; Spontan solunumun olup olmad›¤›n›n gözden geçirilmesi ve yok ise ambu

veya mekanik ventilasyon cihazlar›ndan faydalan›lmas›. (Yeterli ventilasyon)

C Circulation; Yeterli dolafl›m iflinin yap›l›p yap›lamad›¤›n›n gözden geçirilmesi ve gerek-

li müdahalenin yap›lmas›. Genifl bir venöz yol aç›lmas›; periferik yol s›v› resüstasyonu için

yetersiz veya inotrop ihtiyac› var ise santral venöz yolun kullan›lmas›

D Delivery of oxygen; noninvaziv saturasyon takibi ve arter kan gaz› ile hastan›n yeterli

oksijenizasyonunun sa¤lanmas› 

E End points of resuscitation; Gerekli ise resüstasyona bafllanmas›.

• Spesifik flok nedenlerinin tedavisi

• Organ disfonksiyonlar›na yönelik tedavi

Hipovolemik fiok  Tedavisi:
*Nedene yönelik tedavi

Altta yatan nedenin ortadan kald›r›lmas› çal›fl›lmal›d›r (örnek; kanaman›n durdurulmas›

gibi)

*Volüm replasman›

Verilmesi gereken s›v› miktar› ve h›z› hipovoleminin hemorajik veya nonhemorajik

olmas›na ve kay›p miktar›na ba¤l› olarak de¤ifliklik göstermektedir. Kay›p miktar›na ise

genellikle hastan›n klini¤inin a¤›rl›¤›na ve s›v› resüstasyonuna  olan cevab›na göre karar

verilmektedir.16 gauge kal›nl›¤›ndaki standart bir periferik damar yolu ile verilebilecek

maksimum s›v› 250ml/dk iken santral venöz yola yerlefltirilmifl  8.5 French kal›nl›¤›ndaki

bir kateter vas›tas› ile verilebilecek maksimal s›v› miktar› 500ml/dk ya kadar ç›kmaktad›r. 

‹zotonik kristalloidler;

• %0.9 NaCl   

• Laktatl› Ringer 

• Ringer Asetat 

Kristalloid solüsyonlar içeriklerinde bulunmayan büyük proteinler nedeniyle hipoonkotik

solüsyonlar olup en s›k kullan›lan kristalloid solüsyon olan %0.9NaCl’ ün hipooneotik

yap›s› nedeni ile sadece %30’ unun intravaskuler sahada kald›¤› ve kalan %70’ in

extravaskuler sahaya kayaca¤› unutulmamal›d›r. Örne¤in total dolaflan kan hacminin 15

ila 20’ sini kaybetti¤i düflünülen (yaklafl›k 1 litre) bir hastan›n normovolemik hale

gelebilmesi için 3 litre %0.9NaCl gerekli olacakt›r.  
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Hipertonik Salin;

Özellikle doku ödemini önleyici etkisi nedeniyle kullan›lan alternatif bir kristalloid

solüsyondur. ‹ntravaskuler hacmi h›zl›ca artt›rd›¤› gibi ekstravaskuler sahadan

intravaskuler sahaya s›v› geçifline de sebep olur. Bu etkisi nedeni ile pulmoner intertisyel

s›v› birikimini s›n›rlar ve travma hastlar›nda serebral ödemi azalt›r. Yap›lan çal›flmalarda

hipertonik salinin tek bafl›na kullan›m›n›n etkisinin çok k›sa sürdü¤ü bildirilmifl olsa da

Dextran ile birlikte kullan›m›n›n uzam›fl hemodinamik fayda sa¤layabilece¤i bildirilmifltir.

Hastaya verilecek olan hipertonik salin miktar› hipernatremi ile s›n›rl›d›r.

Kolloidler;

• Albumin    

• Dextran 40 / 70

• Hetastarch

• Gelatin 

Kolloidler kristalloidler ile karfl›laflt›r›ld›klar›nda daha büyük molekuler a¤›rl›¤a sahip

parçac›klar içermektedirlerve onkotik bas›nçlar› plazman›nki ile benzerdir. Bu yap›lar›

itibariyle intravaskuler sahada daha fazla tutunmalar›n› ve sirkulasyonun daha efektif bir

flekilde devam ettirecekleri düflünülse de flok s›ras›ndaki artm›fl vaskuler geçirgenlik bu

büyük moleküllerin dahi extravaskuler sahaya geçmesine sebep olacakt›r.  

Kan ve Kan Komponentleri 

• Eritrosit suspansiyonu

• Tam kan

• Taze donmufl plazma

• Platelet

Hipovolemik flok ile gelen hastalarda ortaya ç›kan hemokonsantrasyon nedeni ile hemo-

globin de¤erleri kan ürünü ihtiyac›n› net göstermez. Kristalloid yerine kan ürünü trans-

füzyonu verilmesi için kesin belirlenmifl endikasyonlar bulunmamamakla beraber genel

olarak 23 litre s›v› replasman›na ra¤men belirgin hemodinamik iyileflmenin sa¤lanamad›¤›

hastalara kan transfüzyonu yap›lmas› uygundur. Akut durumlarda dahi tercih edilmesi

gereken kan çapraz karfl›laflt›rmas› yap›lm›fl efl kan grubundan olmal›d›r ancak yeterli

zaman bulunmad›¤› durumlarda efl gruptan çapraz karfl›laflt›rmas› yap›lmam›fl kan ürünü,

efl gruptan kan bulunamad›¤› durumlarda ise ORh negatif kan ürünü verilebilir. Tam kan›n

saklanabilme özelli¤i olmad›¤›ndan dolay› kan bankalar›nda eritrosit süspansiyonlar› kul-

lan›lmaktad›r. Gerek floka ba¤l› organ disfonksiyonunun bir parças› gerekse masif kristal-

loid ve kan transfüzyonlar›na ba¤l› ortaya ç›kan koagülopatiyi önlemek için taze donmufl

plazma ve trombosit süspansiyonlar› da kullan›lmaktad›r.

*‹notropvazopressor tedavi

Vasküler yata¤›n bofl oldu¤u durumlarda inotrop veya vazopressör ajanlar›n beklenenden

daha az etkin olacaklar› iyi bilinen bir bilgi olmakla beraber volüm replasman›na yeterli
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yan›t al›namad›¤›nda s›kl›kla kullan›l›rlar. Hedef ortalama kan bas›nc›n›n 60mmHg veya

sistemik kan bas›nc›n›n 90mmHg’ n›n üzerine ç›kar›lmas›d›r. ‹notropvazopressor ajanlar

katekolaminerjik moleküllerdir ve çeflitli reseptörler üzerinden hemodinamik sistem

üzerinde kar›fl›k etkileri vard›r. Büyük damarlardaki perfüzyon bas›nc›n› düzeltirken kapiller

dolafl›m› olumsuz yönde etkileyerek organ yetersizliklerine katk›da bulunabilecekleri

intrakardiyak dolum bas›nçlar›n› olumsuz yönde etkileyebilecekleri unutulmamal›d›r. Bu

seçenek sadece volum replasman›na cevap al›namayan vakalar için saklanmal› ve

bafllang›c›nda birçok ajan›n birliklte kullan›m›n› gerektirse de mümkün olan en k›sa sürede

basitlefltirilip kesilmelidir.

S›k kullan›lan ajanlar  ve dozlar› flu flekildedir;

• Dopamin 0.525 μg/kg/dk

• Dobutamin 2.020 μg/kg/dk

• Noradrenalin 0.010.5 μg/kg/dk

• Adrenalin 0.01.0.75 μg/kg/dk

• ‹zoproterenol 0.010.05 μg/kg/dk

fiok ‹zlem Parametreleri:

*Rutin monitörizasyon

• Kan bas›nc›   

• Kardiyak ritm  

• ‹drar output  

• Puls oksimetri

• Hemogram, kan flekeri, elektrolitler, renal ve karaci¤er  fonksiyonlar›, arteriyel kan 

gaz›

*‹nvasiv hemodinamik monitörizasyon

• Santral venöz bas›nç

• Pulmoner kapiller kama bas›nc› 

Takip ve Sonuç:

Hastalar hemodinamik stabilizasyon sa¤lan›ncaya ve hipovolemik flokun etyolo-

jisi ayd›nlat›l›ncaya kadar yo¤un bak›m ünitelerinde takip edilmelidir. 

Kaynaklar:
1- Emergency Trauma Care Cours
2- Acil T›p Cilt 1 Lidia Pausada
3- Emergency Medicine. A Comprehensive Study Guide. Judith E. Tintinalli, Gabor D. Kelen, 

J. Stephan Stapczynski, 2004, McGraw-Hill, Section 4;219-252
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KALP YETERS‹ZL‹⁄‹
Prof. Dr. Mehmet A¤›rbafll›

Klinik
Kalp yetersizli¤i kompleks klinik bir sendromdur.  Kalbin dokulara metabolik ihtiyaçlar›na

uygun miktarda kan› pompalayamad›¤› veya bunu ancak yüksek kardiyak dolum

bas›nçlar› ile gerçeklefltirebildi¤i patolojik bir durumdur. Hasta nefes darl›¤›, yorgunluk,

güçsüzlük, ayaklarda ödem, gece öksürü¤ü veya eksersiz kapasitesinde azalma ile

basvurabilir. 

Kalp yetmezli¤i nedenleri
Hastalar›n önemli bölümünde sebepler afla¤›da s›raland›¤› gibidir:

• Koroner arter hastal›¤›, hipertansiyon, dilate kardiyomiyopati, kapak hastal›klar›

Kalp Yetersizli¤i Semptomlar›:
Dispne, ortopne, paroksismal (noktürnal) dispne (PND), CheyneStokes solunumu 

(periyodik veya döngüsel solunum), yorgunluk, güçsüzlük ve abdominal semptomlar,

serebral semptomlar (konfüzyon, bafla¤r›s›), s›v› retansiyonu: alt ekstremitelerde ödem,

abdominal distansiyon, gece öksürü¤ü eforda nefes darl›¤›

Asit /KC konjesyonuna efllik eden semptomlar(bulant›, kar›n a¤r›s›), egzersiz tolerans›n›n

azalmas› (yorgunluk, halsizlik), anoreksi, kafleksi, bellek bozuklu¤u, uyku bozuklu¤u, kon-

füzyon (yafll›larda)

Kalp Yetersizli¤inin Klinik Bulgular›:
Taflikardi (>120/dk), dudaklarda ve t›rnak yataklar›nda siyanoz, boyun  venöz dolgunluk,

artm›fl venöz bas›nç (>16cm H2O), azalm›fl nab›z bas›nc›, normalin 1/3 kadar gerilemifl

Tan› Kriterleri
Dispne, ortopne, paroksismal nokturnal dispne

S›v› retansiyonu (ödem)

Egzersiz tolerans›n›n azalmas›
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solunum kapasitesi, S3 Galo, S4 Galo, hepatojuguler reflux, Pulsus alternans (kardiyak

debinin her at›mda farkl› olmas› nedeni ile nab›z dolgunlu¤unun nab›zdan nab›za

de¤iflmesi olarak tan›mlan›r), akci¤erlerde raller, akut pulmoner ödem, plevral efüzyon,

kardiyak ödem, kardiyomegali, hidrotoraks ve asit, konjestif hepatomegali, sar›l›k,

kardiyak kafleksi, kilo kayb› : 5 günde > 4.5kg; diüretik tedavi alt›nda, so¤uk, soluk

ekstremiteler, ekstremite ödemi, kilo art›fl›

Gerekli Tetkikler
• Akci¤er Grafisi:  Kalp odac›klar›nda büyüme, pulmoner venlerde geniflleme, artm›fl 

pulmoner damar bas›nçlar›, plevral efüzyon vb bulgular gözlenebilir.

• Kan testleri;  TSH, tam kan say›m›, böbrek fonksiyon testleri, ProBNP görülmelidir.

• EKG de¤erlendirilmelidir.

Patolojik bulgulara rastlan›rsa afla¤›da belirtilen ileri tetkikler yap›lmas› önerilir.

• Ekokardiyografi

• MRG

• Kardiyak  BT

• Nükleer görüntüleme

Kalp Yetersizli¤i Evreleri:
Kalp yetersizli¤i için risk alt›nda olanlar:

Evre  A: Kalp yetmezli¤i geliflmesi riski yüksek olan grubu ifade etmektedir:

(Koroner arter hastal›¤› HipertansiyonDiabetes mellitus Kardiyomyopati aile

hikayesinin bulunmas›)

Evre  B: Asemptomatik sol ventrikül disfonksiyonu olan hastalar bu gruba dahildir.

(Geçirilmifl miyokard infarktüsü olanlar, Sol ventrikül sistolik disfonksiyonu

Asemptomatik valvüler hastal›¤a sahip olanlar)

Evre C : Semptomatik kalp yetersizli¤i bulunan hastalar (Bilinen yap›sal kalp

hastal›¤›, Nefes darl›¤›, halsizlik, Azalm›fl eksersiz tolerans›)

Evre D : Son dönem kalp yetersizli¤inde olanlar

Maksimal tedaviye ra¤men istirahatte belirgin semptomlar (s›k hospitalizasyon veya

özel müdahalesiz hastahaneden güvenle taburcu edilemiyen hastalar)

Akut kalp yetersizli¤inin tedavisi:
1 Hastaya uygun postür verilmesi (dik oturtulmas›)

2 Oksijen inhalasyonu (maske ile ) kaç litre /dk

3 Diüretik  
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Diüretikler: dolafl›msal konjesyonu ve efllik eden pulmoner ve periferik ödemi azalt›r.

Hafif fliddetteki konjesyon durumunda tiazid grubu diüretiklerin  haftada iki veya üç kez

25mg kullan›labilir. Ancak konjesyonun ilerledi¤i veya azalm›fl renal fonksiyonlar›n tiazi-

dlerin etkisini azaltt›¤› durumlarda furosemid gibi bir loop diüreti¤in günlük kullan›m›

gerekir. Tedavi esnas›nda semptomatik hipotansiyon veya progresif olarak bozulan

böbrek fonksiyonlar› gözlendi¤inde doz azalt›lmal›d› gerekirse doz atlanmal›d›r. Belirgin

konjesyon bulgular› olmayan hastalarda günlük tek doz (4080mg) loop diüretik genel-

likle yeterlidir. Daha aflikar s›v› retansiyonu olanlarda günde iki doz gerekebilir. Loop

diüreti¤ine ve tuz k›s›tlamas›na ra¤men venöz kan bas›nc› yüksek seyreden hastalarda

tiazid diüretik veya benzer etkiye sahip fakat renal tübül üzerinde farkl› yerlerde aktivite

gösteren diüretikler (örne¤in; günlük 2.55 mg metazolon, loop diüreti¤inden bir saat

önce) etkili olabilir. Bu tedavi flemas›n› alan hastalarda serum potasyum düzeyleri dikka-

tle izlenmeli, gerekirse potasyum replasman› yap›lmal›d›r. 

4 Vasodilatatör (‹V nitrogliserin/nitroprussid): Hem arteryel hem de venöz düzkaslar›

gevfleten ajanlar sol ventrikül ejeksiyonuna direnci azalt›rlar ve venöz kapasitans›

artt›r›rlar. 5 mikrogram/dk infüzyon ile bafllan›p yak›n vital takibi ile doz 10 dk.da bir

5mikrogram/dk artt›r›l›r. (mak doz: 200mirogram/dk)

5 ‹V pozitif inotropikler (Dopamin/dobutamin): Dopamin 520mikrogram/kg/dk ,

Dobutamin 520mikrogram/kg/dk

Kronik kalp yetersizli¤inde tedavi:
• De¤ifltirlebilir sebeplerin düzeltilmesi

• Diyette tuz k›s›tlamas› (örn: 2g Na veya 5gr tuz) 

• Aktivite (aflamal› egzersiz program›)

• Diüretik tedavisi (tiyazid diüretikleri i.e  hidrochlorotizid 25 mg po ,  Furosemid , 

Bumetanid, Torsemid)

• Renin anjiyotensin sistemin blokaj› 

Aldosteron antagonistleri (Spironolakton 25100mg, Triamterin, Amiloride)

ACE inhibitörleri (örn; lisinopril (520mg ), ramipiril (2.55mg)  gibi ajanlar düflük

doz tedavisi bafllan›p kontrollü olarak titre edilerek  kullan›labilir.) 

Anjiyotensin II reseptör blokörleri 

• Vazodilatörler (Hidralazine, vb)

• Nitratlar: isosorbid nitrat, sodium nitroprussid

• Digitaller (Digoxin toplam 1 mg yükleme dozunu takiben günde 0.125 mg veya 

0.25 mg idame dozu alabilir.) Kreatinin de¤erlerine dikkat edilmelidir. Efllik eden 

ilaçlarn (amiadoron veya diltizem gibi) digoxin seviyelerini art›rabildi¤i

unutulmamal›d›r.  
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• Betablokörler  (Metoprolol, Karvedilol) 

Metoprolol dozlar› 2x12.5mg ile bafllan›p kontrollü olarak titre edilerek maksimum

200mg ç›k›labilir.

Karvedilol dozlar› 2x3.1256.25mg ile bafllan›p doz kontrollü olarak 2x25mg’a kadar titre

edilebilir.

• Sempatomimetik aminler 

Dopamin, Dobutamin, Amrinon and Milrinon

• Antikoagülasyon

Takip ve Sonuç:

Hafif ve orta derecede kalp yetmezli¤i olanlar›n yat›fl› gerekli de¤ildir. Acil

servise baflvuran tüm kalp yetmezlikli hastalar›n taburcu olduktan 1 hafta sonra

görülmeleri önerilir. Kalp yetmezli¤i y›llar süren bir durumdur. Düflük sodyumlu

beslenme, beta bloker ve ACE inhibitörü kullan›m›na dikkat edilmelidir

Kaynaklar:
1- BRAUNWALD'S Heart  Disease (Editors Evgene Braunwald, Douglas P. Zipers, 

Peter Libby, Robert Bonow) 5th Edition, SANDERS)
2- ESC Textbook of Cardiovascular Medicine (Editors A John Camm, Thomas F 

Lüscher, Patrick W Serruys) Blackwell Publishin
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KARD‹YOPULMONER RESÜS‹TASYON
Doç. Dr. Ali Serdar Fak

Kardiyopulmoner resüsitasyonun baflar›s› için sa¤l›k personeli ve toplumun di¤er kesim-

lerinin afla¤›daki dört aflamal›k sa¤l›k müdahalesinin / yaklafl›m›n›n yaflamsal önem tafl›-

d›¤›n› mutlaka bilmeleri gereklidir.

Sa¤l›k görevlisi yaln›z bafl›na müdahale etmek durumunda kalaca¤› kardiyak arrest için 

klinik tabloya göre hareket etmelidir.

Ani kollapsa tan›k olundu¤unda: Derhal yard›m ça¤r›lmal› ve hemen ard›ndan KPR ve de-

fibrilasyon uygulamas›na bafllanmal›d›r.

Bilinci kapal› hasta ile karfl›lafl›ld›¤›nda: 5 siklüs (yaklafl›k 2 dakika) KPR yap›lmal›; sonra

yard›m ça¤r›lmal› ve defibrilasyon olana¤› aranmal›d›r.

KPR temel aflamalar› (ABCsi):
• Airway Hava yolunu aç›k tutun

• Breathing Solunumu kontrol edin / sa¤lay›n

• Circulation Dolafl›m› kontrol edin / sa¤lay›n

• Defibrillation Defibilasyon

Tan› Kriterleri
1. Kardiyopulmoner arrestin erken fark edilmesi / haber

verilmesi. Hastane veya hastane d›fl›ndaki arrestlerde olay 
fark edilir fark edilmez derhal ilgili ekibe-birime haber
verilmelidir.

2. Kardiyopulmoner (KPR) resüsitasyona erken bafllanmas›
KPR ye erken bafllanan hastalarda sa¤kal›m olas›l›¤› 2-3 kat 
daha fazlad›r.

3. Elektroflokun (defibrilasyonun) erken yap›lmas›
Kollapstan sonraki 3-5 dakika içerisinde KPR ve
defibrilasyon uygulanabildi¤i takdirde sa¤kal›m olas›l›¤›
belirgin oranda artmaktad›r.

4. ‹lk müdahaleden sonra ileri yaflam deste¤i imkanlar›n›n
hemen sa¤lanmas›
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1. Derhal yard›m ça¤›r›n

2. hastan›n hava yolunu aç›k tutun, solunumu konrol edin, iki soluk verin.

3. KPR’na bafllay›n: 2 solunum/30 kompresyon (kalp masaj›) (100 kalp masaj› / 

dakika)

4. Defibrilatör sa¤land›¤›nda hemen ritmi kontro edin; elektroflok verilebilecek ritm 

(VT,VF) varsa elektroflok uygulay›n.

5. Bir DC flok  uygulaya›n, ve KPR’ na devam edin.

6. Elektroflok gerektiren ritim saptanmazsa 5 siklus KPR uygulay›n.

D‹KKAT:

• Kardiyopulmoner arrestlerin ço¤unda neden kardiyak arresttir. Olanak varsa ilk 

olarak ritmi saptay›n ve uygunsa hemen DC flok yap›n.

• Nab›z kontrolleri s›ras›nda gereksiz zaman kaybetmeyin !

• Kalp masaj›na zorunlu kalmad›kça ara vermeyin !

• Toksikasyon ve hipotermiye ba¤l› arrest hallerinde daha uzun ve enerjik KPR 

uygulay›n.
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Arrest Hastas›na ‹lk Müdahale

HAVA YOLUNU AÇIK TUTUN
SOLUNUMU KONTROL ED‹N

SOLUNUM YOKSA
2 SOLUK VER‹N

DOLAfiIMI KONTROL ED‹N
NABZA BAKIN

Nab›z Yok

KPR’ A BAfiLAYIN
2 SOLUK / 30 KALP MASAJI
(dakikada 100 kalp masaj›)
DEF‹BR‹LATÖR SA⁄LANANA DEK
DEVAM ED‹N

DEF‹BR‹LATÖR GELD‹⁄‹NDE
R‹TME BAKIN
ELEKTROfiOK YAPILACAK R‹T‹M?

(VT / VF)
Var

1 DC fiOK VER‹N
KPR’ A 5 S‹KLUS DEVAM ED‹N

HER 5-6 SAN‹YEDE
B‹R KEZ SOLUK VER‹N
2 DAK‹KALIK ARALARLA
NABZI KONTROL ED‹N

KPR’A DEVAM ED‹N
5 S‹KLUS DAHA KPR YAPIN
HER 5 S‹KLUS SONUNDA
R‹TM‹ KONTROL ED‹N

ÖNER‹LEN ENERJ‹: 
MONOFAZ‹K C‹HAZLAR: 360 J
B‹FAZ‹K C‹HAZLAR : 200 J

Nab›z var

Yok
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NABIZSIZ ARREST ve KPR

DC fiOK
‹ND‹KASYONUVT/VF AS‹STOL‹ / EMD

1 DC fiOK UYGULAYIN
Bifazik: 120-200 J
Monofazik: 360 J

KPR’na hemen devam edin
5 S‹KLÜS

1 kez DC flok verin
Bifazik: ilk floktan yüksek veya 200 J

Monofazik: 360 J
‹V veya intraosseal yol ile:

Epinefrin 1 mg V/‹O
Her 3-5 dakikada bir devam edin 

veya
1 kez vazopressin 40 IU ‹V / ‹O

Atropin 1 mg V/‹O
(asistoli veya yavafl EMD h›z›)

3-5 dakikada bir tekrar, maksimum 3 kez

1 kez DC flok verin
Bifazik: ilk floktan yüksek veya 200 J

Monofazik: 360 J
KPR’a devam ederken antiaritmik ilaç:

Amiodaron 300 mg ‹V/‹O, bir kez
150 mg. ‹V/‹O ek doz verebilir.
Lidokain 1-1.5 mg/kg, ard›ndan

0,5-0,75 mg/kg ‹V/‹O, maksimum 3 kez
Torsades de pointes varsa:
Magnezyum 1-2 kg. ‹V/‹O

5 siklüs KPR, 2 numaral› kutuyu uygulay›n

R‹TM‹ KONTROL ED‹N

5 siklüs KPR

1 numaral›
kutuyu

uygulay›n

R‹TM‹ KONTROL ED‹N

floklanabilir

floklanabilir hay›r

floklanamaz

floklanamaz

NOT:
KPR: Kardiyopulmoner resüsitasyon 
EMD: Elektromekanik disasosiyasyon (nab›zs›z elektrik aktivite)

floklanabilirAsistoli veya EMD halinde
3 numaral› kutu
Nab›z varsa KPR sonras›
tedavi

R‹TM‹ KONTROL ED‹N

KPR’5 S‹KLÜS DEVAM ED‹N.
‹V veya intraosseal yol ile:

Epinefrin 1 mg V/‹O
Her 3-5 dakikada bir devam edin 

veya
1 kez vazopressin 40 IU ‹V / ‹O

Atropin 1 mg V/‹O
(asistoli veya yavafl EMD h›z›)

3-5 dakikada bir tekrar, maksimum 3 kez

1

2

3
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Kaynaklar:
1- 2005 American Heart Association Guidelines for Cardiopulmonary 

Resuscitation and Emergency Cardiovascular Care
http://circ.ahajournals.org/cgi/content/full/112/24_suppl/‹V-19

Takip ve Sonuç:

• Kalp masaj›n› h›zl› ve güçlü yap›n

• Toraks›n geri genifllemesine izin verecek zaman› b›rak›n

• Kalp masaj›na zorunlu haller d›fl›nda ara vermeyin

• Bir KPR siklüsü 30 kalp masaj› sonra 2 soluk olarak tan›mlan›r.

• 5 siklüs yaklafl›k 2dakika sürer.

• Hasta entübe edikten sonra, solunum için kalp masaj›na ara vermeye gerek yoktur. 

• Solunum say›s› 8 – 10 / dakika h›z›nda olmal›d›r. 

• Her 2 dakikada bir ritmi kontrol edin, e¤er DC flok olana¤› varsa hemen uygulay›n.

DÜZELT‹LEB‹L‹R NEDENLER‹ ARAfiTIRIN : 7H / 5T

• Hipovolemi

• Hipoksi

• Hidrojen iyon fazlal›¤› (Asidoz)

• Hipokalemi 

• Hiperkalemi

• Hipoglisemi

• Hipotermi

• Toksikasyon

• Tamponad (kardiyak)

• Tansiyon pnömotoraks

• Tromboz (koroner / pulmoner)

• Travma 
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SENKOP
Doç. Dr. Ali Serdar Fak

Tan›m
Senkop ani, k›sa süreli ve kendili¤inden düzelen bilinç kayb› tablosudur, vücut
postürü ve tonüsü de benzer flekilde kaybolur. 

Genel Bilgiler
Hasta e¤er senkop ata¤›ndan hemen sonra hastaneye getirildiyse; hemodinamik
durumu stabil de¤ilse, bradikardi veya taflikardi saptanm›flsa mutlaka gözlem alt›na
al›nmal›d›r. Baz› klinik tablolar›n özellikle hipoglisemi ataklar›n›n, akut sere-
brovasküler olaylara ba¤l› bilinç de¤iflikliklerinin ve baz› psikiyatrik tablolar›n tan›m
gere¤i senkoptan ay›rt edilmesi gereklidir. Senkop s›k rastlanan bir klinik tablodur;
acil servislere baflvuru nedenlerinin % 3’ü senkop ataklar›na ba¤l›d›r. Ço¤u sa¤l›kl›
kifli senkopla baflvurabilir; ancak baz› hastalarda senkop ani ölüm riskinin bir iflareti
olabilir. 
Ataklar›n yaklafl›k % 40-60’›nda sadece iyi bir anamnez ve fizik inceleme ile tan›ya
yönelmek olas›d›r. Hastan›n daha önceden kardiyovasküler hastal›¤›n›n olup
olmad›¤› prognostik aç›dan büyük önem tafl›r. Di¤er yandan, senkop ata¤›ndan
hemen önce hastan›n pozisyonu ve postürü, senkobun nas›l ve ne flekilde geliflti¤i
ve senkop ata¤›n›n hemen sonras›nda hastan›n durumu etiyolojiye iflaret edecek
önemli ipuçlar› verir. Bu nedenle hastadan ve senkop ata¤›na tan›k olmufl
yak›nlar›ndan ayr›nt›l› olarak bu bilgileri almak çok önemlidir. Vazovagal nedenlere
veya bradiaritmilere ba¤l› senkop ata¤›ndan hemen önce genellikle bafl dönmesi,
fenal›k hissi, bulant› gibi otonomik haberci semptomlar hissedilir. Ani aya¤a kalk-
makla oluflan senkop postüral hipotansiyonu; öksürük, ifleme veya fliddetli bir a¤r›
s›ras›nda veya hemen sonras› geliflen senkop vazovagal senkopu düflündürür.  Uzun

Tan› Kriteri
ani, k›sa süreli ve kendili¤inden düzelen bilinç kayb›
vücut postürü ve tonüsü de benzer flekilde kaybolur
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süre ayakta hareketsiz kalan kiflilerde de vazovagal reflekslerle senkop geliflebilir ve
nörokardiyojenik senkop olarak an›l›r. Di¤er taraftan yafll› hastalarda akut gastroin-
testinal kanama gibi dolaflan s›v›n›n ani kayb›na yol açan baflka sistem hastal›klar›
da senkopa neden olabilir. A¤›r efor veya spor s›ras›nda geliflen senkop aort darl›¤›
veya hipertrofik kardiyomiyopati gibi kalbin ç›k›fl yolu obstrüksiyonunu düflündürür.
A¤›r mitral darl›¤› veya pulmoner hipertansiyon hastalar›nda da benzer flekilde efor
s›ras›nda senkop geliflebilir. Aritmojenik sa¤ ventrikül kardiyomiyopatisi ile, Brugada
sendromu veya uzun QT sendomu gibi primer aritmik hastal›klarda senkop ataklar›
efor s›ras›nda veya sempatik deflarja neden olabilecek ani strestravma sonucunda
geliflir. Senkopun hemen öncesi ve sonras› ile ilgili ayr›nt›lar›n bilinmesi çok önem-
lidir. Kardiyak veya nonkardiyak bir çok ilaç postural hipotansiyona neden olarak
veya aritmiye zemin haz›rlayarak senkop ata¤›n› davet edebilir, bu nedenle ilaç
öyküsünün (hipotansif veya bradikardik etki, torsade riski vb) sorgulanmas› gerek-
lidir. 

Fizik muayene: 
• Hasta ve hasta yak›nlar›ndan olas› ise senkop s›ras›nda veya hemen

sonras›nda kan bas›nc› ve nab›z say›s› ö¤renilmelidir. Senkop s›ras›nda kafa 
travmas› olup olmad›¤› mutlaka sorgulanmal› ve de¤erlendirilmelidir.

• Senkop öyküsü olan her hastada herhangi bir yap›sal kalp hastal›¤›
bulgusunun varl›¤› itinayla aranmal›d›r. 

• Fizik incelemede özellikle;
o Postüral hipotansiyon varl›¤›,
o Kalp yetmezli¤i bulgular›; sol ventrikül sistolik disfonksiyonu,
o S4 varl›¤›: hipertrofik kardiyomiyopati,
o Özellikle mitral ve aort kapa¤› darl›¤› bulgular›,
o Karotis masaj›; karotid sinüs hipersensivitesi araflt›r›lmal›d›r.

Laboratuvar Tetkikleri
Senkop öyküsü olan bir hastada 12 kanal EKG ve ekokardiyografi ilk yap›lan tetkik-
lerindendir ve ço¤u olguda daha ileri araflt›rma gerekmeyebilir. 
EKG: Genellikle senkop ata¤›ndan sonra çekilebildi¤inden senkop s›ras›ndaki
bradikardi veya taflikardiyi kan›tlamaya s›kl›kla yard›mc› olmaz. Ancak baz› bulgular
tan›da yönlendirici olabilir:

o Q dalgal› infarktüs varl›¤›: sol ventrikül disfonksiyonu,
o Sol ventrikül hipertrofisi bulgular›: yap›sal kalp hastal›¤›,
o Sinüs veya sinüs d›fl› bradikardi, PR uzamas›, dal veya dalc›k bloklar›: 
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bradikardik etiyoloji,
o Preeksitasyon: supraventriküler taflikardi, WolfParkiknsonWhite 

sendromu,
o RBBB ve ipsilon dalgas›: Aritmojenik sa¤ ventrikül kardiyomiyopatisi,
o Uzun QT aral›¤›: uzun QT sendromu, ile iliflkili olabilir.

Ekokardiyografi:
Özellikle yap›sal bir kalp hastal›¤›n› göstermek veya ekarte etmek için ço¤u hasta-
da yap›lmas› gerekir. 
Kapak hastal›klar›; aort ve mitral  darl›¤›,
Kardiyomiyopatiler: özellikle iskemik dilate kardiyomiyopati ve hipertrofik kardiy-
omiyopati.
Özellikle kardiyomiyopati bulgular› saptand›¤›nda malign aritmilere ba¤l› senkop
olas›l›¤› ve ani ölüm riski aç›s›ndan daha ileri tetkikler planlanmal›d›r. 

Tedavi Yaklafl›m›
Akut koroner sendromun ilk semptomunun bazen senkop olabilece¤i ak›lda tutul-
mal›d›r. Vazovagal (nörokardiyojenik) nedenlere veya postüral hipotansiyona ba¤l›
olgularda ço¤u zaman sorumlu ilaçlardan uzak durulmas› ve yeterli hidrasyon gibi
basit önlemler yeterli olacakt›r. Özellikle senkop öncesi semptomlar hissedildi¤inde
vücut pozisyonu aç›s›ndan korunma önlemleri al›nmas› (ayakta olan hastan›n
hemen oturmas› veya yatar hale geçmesi ve potansiyel tehlikeli ortamdan uzak-
laflmas›) büyük önem tafl›maktad›r. Tekrarlayan nörokardiyojenik senkop
ataklar›nda uzun süreli beta bloker kullan›m› senkop s›kl›¤›n› azaltabilir. Bradikardik
senkop ataklar› e¤er ilaç kullan›m› gibi ortadan kald›r›labilir nedenlere ba¤l› de¤ilse
kal›c› kalp pili tak›larak tedavi edilmelidir. Preeksitasyon baflta olmak üzere ço¤u
taflikardik senkop tablolar›nda aritmiden sorumlu dokunun radyofrekans ablasyonu
yap›labilir. Kapak hastal›klar›na ba¤l› senkop hastalar›nda k›sa sürede kapak cerrahisi
planlanmal›d›r. Özellikle s›kl›¤› aç›s›ndan iskemik kardiyomiyopatili hastalarda
senkop nedeni olarak ventriküler taflikardi mutlaka ekarte edilmeli, ancak saptand›¤›
takdirde bu hastalara koroner arter hastal›¤›n›n agresif tedavisine ek olarak
implante edilebilen kardiyoverterdefibrilatör cihazlar› tak›lmal›d›r. Ço¤u hastada
ileri tetkik ve hatta tedavi gerekmezken, baz›lar›nda özellikle ani ölüm riski baflta
olmak üzere kardiyovasküler hastal›klar aç›s›ndan ayr›nt›l› tetkikler gerekli olabilir.
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Sonuç:

Senkop öyküsü olan hastalar aras›ndan kardiyovasküler mortalite riski tafl›yan
ve özellikle ani ölüm riski olan hastalar›n ay›rt edilmesi çok önemlidir. Bu ayr›m
ve senkobun nedenine yönelik yaklafl›m için ayr›nt›l› bir öykü ve fizik
de¤erlendirme en önemli tan›sal yöntemdir.

Kaynaklar:
1- Guidelines on management (diagnosis and treatment) of syncope-update 
2004. Executive Summary. Eur Heart J. 2004;25:2054-72. 
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Genel bilgiler:
Akut böbrek yetmezli¤i potansiyel olarak baz› vakalarda önlenebilen, baz› vakalarda ge-
ri döndürülebilen baz› vakalarda da tamamen iyilefltirilebilen bir tablo olmas› nedeniyle

teflhisi ve etiyolojisinin belirlenmesi önemlidir. 

Akut böbrek yetmezli¤i (ABY) k›sa bir dönem içerisinde (genelde günler içinde geliflen)

böbrek fonksiyonlar›n›n bozulmas› olarak tan›mlanmaktad›r. Bu bozulmay› baz› kaynak-
lar glomerüler filtrasyon (GFR) h›z›nda % 50 oran›nda azalma, baz› kaynaklar da serum

kreatinin seviyelerinde % 50 yada 0.5 mg/dl art›fl olarak tan›mlarlar. Altta yatan etiyo-
lojiye ba¤l› olarak tedavi edilebilir bir problem olabilmesi nedeniyle ABY’nin tan›s›n›n

olabildi¤ince h›zl› yap›lmas›, etiyolojisinin tespiti ve özgün tedavinin yap›lmas› önemli-
dir.

Prerenal Sebeplere Ba¤l› Akut Böbrek Yetmezli¤i

Temel sebep renal perfüzyonun azalmas›d›r. Hastanede geliflen ABY’nin yaklafl›k % 20’si

ve evde geliflen ABY’nin ise % 70’i prerenal faktörlere ba¤l› geliflir.

Prerenal faktörlere erken dönemde ve etkin olarak müdahale edilmesi halinde ABY geri

döndürülebilir. Aksi taktirde tübüler hasar›n geliflmesi [akut tübüler nekroz (ATN)] tab-
losu geliflir.

Renal Sebeplere Ba¤l› Akut Böbrek Yetmezli¤i
Böbre¤in parankimininin (glomerüler ve tübüler) hasar› sonucu ABY  geliflimidir. Hasta-
nede geliflen ABY vakalar›n›n yaklafl›k %70’i renal sebeplere ba¤l› olarak geliflir.

Postrenal Azotemi

AKUT BÖBREK YETMEZL‹⁄‹
Doç. Dr. Mehmet Koç

Tan› kriterleri:

‹drar mikar›nda azalma 

BUN, kreatinin düzeylerinde art›fl
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ABY’nin %5’inden daha az›ndan sorumludur.

Post-renal t›kan›kl›¤›n erken dönemlerinde t›kanman›n proksimalinded lümen içi bas›nç

artar. Bu da proksimal üreter, renal pelvis ve kalikslerin fliflmesi ve GFR’ de azalma ile

sonuçlan›r.

Klinik Bulgular ve Fizik Muayene
Hastalar ABY’ine sebep olan hastal›klar›n bulgular› ile baflvururlar. ‹leri derecede üremi

geliflinceye kadar üremik semptomlara rastlan›lmaz. Üreminin geliflti¤i dönemde bulan-
t›, kusma, bilinç bulan›kl›¤› gibi semptomlar izlenmeye bafllan›r.  

Prerenal faktörlere ba¤l› ABY’de hastalar idrar miktar›nda azalma, bafl dönmesi ve ortos-
tatik hipotansiyon bulgular› ile baflvururlar. Muayenede hipotansiyon ve taflikardi sap-
tanmas› dehidratasyon lehinedir. Daha önceleri ölçülen de¤erlerden daha düflük kan ba-
s›nc› ölçümleri de s›v› eksikli¤i lehine yorumlanmal›d›r. Turgor tonusun azalmas›, a¤›z

mukozas›n›n ve dilin kuru tespit edilmesi de dehidratasyon lehine olan bulgulard›r. Ay-
r›ca prerenal ABY sebebine sebep olan etiyolojilerin (konjestif kalp yetmezli¤i, sepsis,

gastroenterit, pankreatit, yan›k, karaci¤er hastal›¤›) bulgular›na rastlan›l›r. 

Renal sebeplere ba¤l› ABY’de ise oligüri, anüri, ödem, nefes darl›¤› hastaneye baflvuru se-
bepleri olabilir. 

Ateflin varl›¤› infeksiyoz bir ajan›, sistemik hastal›klara ba¤l› glomerülonefritleri ve ilaç

reaksiyonu sonras› ABY’yi düflündürür. Ciltte petefli, purpura, nodül, livedoretikülaris var-
l›¤› kollajen doku hastal›klar›na (SLE gibi), vaskülitlere ve ilaç reaksiyonlar›na ba¤l› olabi-
lir. Bir enfeksiyonun ard›ndan geliflen hematüri IgA nefropatisi yada post-infeksiyoz glo-
merülonefritler lehine yorumlanabilir. Mikroskopik yada makroskopik hematüri glome-
rülonefritlerde ve post-renal ABY’de izlenebilir. Bu durumda idrar sediminde eritrosit

morfolojisinin incelenmesi yol gösterici olacakt›r (Bkz. Hematüri Bölümü). 

Muayenede ikter tespit edilmesi hemolizle birlikte seyreden glomerüler patolojileri (SLE,

HUS/TTP, HELLP sendromu) ve karaci¤er hastal›klar› ile giden prerenal ABY ve hepato-
renal sendromu düflündürmelidir. 

Solunum sistemi muayenesinde s›v› yüklenmesine ba¤l› raller duyulabilece¤i gibi, bu ral-
ler KKY’de ve alveolar kanamada da (PAN, Wegener granulomatozis, Goodpasture sen-
dromu) tespit edilebilir.   

Postrenal ABY ile gelen hastalarda ise semptomlar genelde yavafl bir seyir göstererek

ilerleme gösterirler. Total anüri varl›¤›nda ise üriner system t›kanmalar› muhakkak ekar-
te edilmelidir. Aç›lan ve kapanan idrar ç›karma ise ilk önce üriner sistem t›kanmalar›n›

akla getirmelidir. Vasküler t›kanmalarda ve a¤›r seyirli renal ABY’de de anüri izlenebilir.
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Gerekli Tetkileri
Klinik olarak oligüri veya anüri ile birlikte serum kreatinin ve üre de¤erlerinde sürekli bir

yükselme izlenmesi ABY tan›s› için ço¤u zaman yeterlidir. Prerenal ABY ile ATN ay›r›-
m›nda tablo 5’de belirtilen testler kullan›labilir. Bunlar aras›nda fraksiyone sodium at›l›-
m› en duyarl› ve özgün testtir. 

Serum kreatinin seviyelerinde 3 mg/dl’den fazla art›fl izlenmesi, kas zedenlenmesi ile bir-
likte seyreden ABY sebeplerini akla getirmelidir. Di¤er laboratuar tetkilerinde hiperkale-
mi, hiperfosfatemi bulgular›na, idrar analizinde glomerülonefrit tan›s›n› koymada yar-
d›mc› olabilecek bulgulara (eritrositlere, lökositlere, granüle silendirlere) veya toprak

kahverengisi renginde silendirlere (ATN) rastlanabilir.

Akci¤er PA grafilerinde s›v› yüklenme bulgular›na, kavitelere, alveolar hemoraji bulgula-
r›na rastlan›labilir. 

Glomerülonefrit düflünülen vakalarda ANA, anti-DNA, ANCA, C3, C4, kriyoglobülin se-
viyeleri, viral serolojik belirteçler tetkik edilebilir.

Tablo 1: Yerleflmifl Akut Böbrek Yetmezli¤ini Prerenal Azotemiden (Akut tübüler

nekroz geliflmemifl) Ay›rmada Kullan›lan Testler. 

Laboratuar Testi Prerenal Azotemi Akut Tübüler Nekroz

‹drar Ozmolalitesi (mosm/kg) >500 <400

‹drar Na (mmol/L) <20 >40

‹drar/plazma kreatinin oran› >40 <20

Fraksiyone Na at›l›m› (%) <1 >2

Fraksiyone üre at›l›m› (%) <35 >35

‹drar Sediment incelemesi
Normal, nadiren hyalen ve ince

graniler silendirler

Renal tübül epitel hücreleri,

granüler silendirler, toprak kahv-

erengisi silendirler

ABY: Akut böbrek yetmezli¤i; ATN: Akut tübüler nekroz;  FENA: Fraksiyone sodyum at›-

l›m›; Uosm:‹drar ozmolalitesi  
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Akut Böbrek Yetmezli¤inin Önlenmesi 
S›v› kayb› olan riskli hastalarda kontrollü ve olabildi¤ince k›sa bir sürede s›v› replasman›

yap›lmas› prerenal faktörlere ba¤l› ABY geliflimini önleyebilir. S›v› replasman› yap›l›rken

baz› hastalar›n (örn KKY hastalar›) yüklenme bulgular› aç›s›ndan yak›n takibi gerekebilir.

S›v› replasman›nda özellikle bafllang›çta potasyum ihitiva etmeyen % 0.9 saline veya hi-
potonik s›v› kayb› ile giden durumlarda % 0.45 saline kullan›labilir. Baz› durumlarda kan

transfüzyonu ilk seçenek olabilir. Yine riskli hastalarda prerenal faktörleri derinlefltiren

NSA‹‹’lar, ADE inhibitörleri ve di¤er antihipertansiflerin kesilerek hipotansif epizodlar›n

önlenmesi (örn peroperatuar dönemlerde) ve nefrotoksik potansiyeli yüksek ilaçlar›n

kullan›m›ndan (örn. kontrast maddeler) kaç›n›lmas› önemlidir. 

Kontrast nefropatisinin önlenmesinde profilaktik salin infüzyonu (% 0.45 salin;

1ml/kg/saat, ifllemden önce ve sonra 12 saat süreyle) veya 850 cc %5 Dextroz içerisine

150 ml NaHCO3 eklenerek elde edilen s›v›n›n ifllemden 1 saat önce 3-4 ml/kg/saat bafl-
lanarak ifllem sonras› da 5 saat süreyle 1-2 ml/kg/saat infüze edilmesiyle kontrast nef-
ropatisi riskinin belirgin olarak azald›¤› rapor edilmifltir. Yine kontrast nefropatisini önle-
mede oral asetilsistein (günde 2 defa 600 mg; ifllemden 24 saat önce ve 24 saat sonra),

kalsiyum kanal  blokeri ve adenozin antagonistlerinin kullan›m›n›n baflar›l› oldu¤u rapor

edilmektedir. 

Aminoglikozidlerin günde tek doz  kullan›m› nefrotoksisite riskini azaltmaktad›r. Yine bu

hastalarda nefrotoksisite riskini artt›ran prerenal ve renal faktörlerden (Bkz Tablo 1 ve 2)

kaç›n›lmal› yada önlenmelidir. 

Sirozu olan hastalarda prerenal ABY’ni ekarte etmek amac›yla s›v› replasman tedavisi

kontrollü ve yavafl bir flekilde denenebilir. Cevap al›namayan vakalarda hastay› daha da

fazla yüklememek için s›v› replasman›na son verilmelidir. 

Ürik asit veya metotreksat nefrotoksisitesini önlemede ve azaltmada idrar›n alkalinize

edilerek hastalar›n diürezlerinin sa¤lanmas› ve ürik asit nefropatisi için allopurinol kulla-
n›m› faydal›d›r.

Sisplatin nefrotoksisitesini önlemede amifostin kullan›labilir. 

Etilen glikol toksisitesini önlemede etanol ve fomepizol kullan›labilir. Methanol zehirlen-
mesi ile gelen hastalarda erken dönemde hemodiyaliz tedavisi uygulanmas› nefrotoksi-
site ve hepatotoksisiteyi önleyebilir. 

Akut Böbrek Yetersizli¤inin Tedavisi 
• ATN’un iyileflmesini h›zland›racak özel bir tedavi yoktur. ‹ntravasküler s›v› aç›¤› 

düzeltildikten sonra, idrar miktar›na göre s›v› al›m› düzenlenir. S›v› yüklenmesi 

olan hastalarda s›v› k›s›tlamas› yap›lmal›d›r. Bu hastalarda diüretik kullan›m›

denenebilir. Diuretik kullan›m› ile oligürik ATN, non-oligürik ATN’ye dönebilir ve 
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semptomatik olarak hastay› rahatlatabilir. 

• ABY ile gelen sirozlu hastalarda spontan bakteriyal peritonit mutlaka ekarte

edilmelidir. Hepatorenal sendrom düflünülen vakalarda vazopresin agonistleri

denenebilir.

• Hiperkalemik hastalarda potasyumdan k›s›tl› diyet uygulanmal› ve potasyum 

içeren ilaçlar kullan›lmamal›d›r. Oligürik yada potasyum seviyeleri > 5.5 mmol/L 

olan hastalara sodyum polistiren sülfonat (her 3-4 saatte bir 15-30 gr) verilebilir.

Potasyum seviyesi > 6.0 mol/L olan hastalara hiperkalemi tedavisi

uygulanmal›d›r (Bkz hiperkalemi tedavisi). Anürik, oligürik ve böbrek fonksiyonlar›

ve potasyum seviyeleri seri takiplerde bozulma gösteren hastalarda çok zaman 

kaybedilmeden hemodiyaliz tedavisi uygulanmal›d›r. 

• Hiperfosfatemi, diyette fosfor al›m›n›n k›s›tlanmas› ve diyetle birlikte fosfor

ba¤lay›c› ajanlar›n kullan›m› ile kontrol edilir. A¤›r hipokalsemi genellikle

rabdomiyoliz ve pankreatite ba¤l› ATN’de geliflir. Semptomatik olgularda

kalsiyum verilmesi gerekebilir (fosfor seviyeleri düflük olmal›d›r). 

• Serum bikarbonat konsantrasyonu 15 mEq/L’nin alt›na düflmedikçe asidoza

müdahele edilmesi önerilmez.

E¤er böbrek yetersizli¤i süresi k›sa ise ve hasta katabolik de¤ilse diyet proteini

0.8 gr/kg/gün ile k›s›tlanmal›d›r. Katabolik hastalara ve sürekli renal replasman

tedavisi alanlara 1.4 gr/kg/gün proteinli ve 35 kcal/kg/gün kalorili diyet verilmelidir. 

• Semptomatik üremisi olan hastalarda, metabolik asidozu derinleflen hastalarda, 

yeterli diürez sa¤lanamayan ve s›v› yüklenme bulgular› geliflen hastalarda hemo

diyaliz tedavisi uygulanmal›d›r. Hastan›n takibi s›ras›nda yukar›da bahsedilen 

tablolar›n geliflmeye bafllad›¤› hastalarda yada tedavi amaçl› yeterli intavenöz

s›v› verilemeyen hastalarda hemodiyaliz tedavisine mutlak endikasyonlar

geliflmeden bafllanabilir. 

ABY veya ATN tablosunun aç›lmaya bafllay›p poliürik faza  geçti¤i dönemde

dehidrate kalma ve elektrolit dengesizli¤ine karfl› yak›n elektrolit ve ald›¤›-

ç›kard›¤› takibi yap›lmal›d›r. 

• Postrenal ABY’de obstrüksiyonun aç›lmas› böbrek fonksiyonlar› hastalar›n çok 

büyük bir k›sm›nda h›zla düzelir. Nadiren de olsa postobstrüktif diürez nedeniyle 

hastalar dehydrate kalabilirler ve tuz kayb› nedeniyle hiponatremi geliflebilir. Bu 

hastalarda ilk bir kaçgün s›v› al›m› ve ç›k›fl›n›n yak›n takibi, ilk günlerde yak›n 

elektrolit takibi ve gereken hastalarda NaCl oral ve intravenöz yolla verilmesi

gerekebilir.
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Takip ve Sonuç:

Akut böbrek yetmezli¤i potansiyel olarak baz› vakalarda önlenebilen, baz› vaka-

larda geri döndürülebilen baz› vakalarda da tamamen iyilefltirilebilen bir tablodur.

Akut böbrek yetmezli¤i vakalar› yat›r›larak tedavi edilmelidir
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ANÜR‹
Uzm. Dr. Hakk› Ar›kan

Genel Bilgi
En s›k nedeni idrar yollar› obstrüksiyonudur. Hastada anüri varl›¤›n› göstermek için ilk

yap›lmas› gereken ifllem mesane kateterizasyonudur. Kateterizasyon sonras› mesanede

önceden birikmifl idrar›n bulunmas› tan›y› geciktirebilir. Mesanede idrar›n birikmedi¤ini

görmek için birkaç saat beklenmelidir

Anüri nedenleri prerenal (filtrasyon için böbre¤e gelen s›v› miktar›nda azalma), renal (in-
trensek böbrek hastal›¤›ndan dolay› böbre¤in idrar üretememesi) ve postrenal (idrar yol-
lar›nda t›kanmaya ba¤l› idrar›n at›lamamas›) olarak incelenebilir (bkz akut böbrek yeter-
sizli¤i).

Klinik Bulgular
Altta yatan nedenlere göre de¤iflkenlik gösterir. Hastan›n hikayesi yol gösterici olabilir.

T›kan›kl›k varl›¤›nda a¤r› efllik edebilir. Aral›kl› anüri retroperitoneal fibrosis’i akla getir-
melidir. Yayg›n atheroskerotik hastal›¤› olanlarda intraarteriyal bir kateterizasyon öykü-
sü veya periferik emboliye ait bulgular›n varl›¤› kolesterol embolisini; Ciddi kanama ve

hipotansiyon varl›¤› akut kortikal nekrozu düflündürmelidir.  RPGN’si olan hastalarda alt-
ta yatan sistemik hastal›¤a (Goodpasture sendromu, Wegener granulomatosis, SLE gibi)

ait böbrek d›fl› bulgular olabilir. Rektal ve jinekolojik muayene önemlidir.

Laboratuvar
‹lk aflamada serum BUN, kreatinin, Na, K, Ca, P, arteryal kan gaz›, kan say›m›, idrar ana-
lizi ve idrar sedimenti bak›lmas› önemlidir. 

Prerenal azotemide serum BUN: kreatinin oran› 20:1’den yüksek ve idrar osmolalitesi

450 mOsm/kg-H2O’dan yüksektir. ‹drar sedimentinde dismorfik eritrosit ve eritrosit si-
lendrlerinin varl›¤› glomerular bir patolojiyi düflündürür ve bu durumda genellikle serum

Tan› Kriteri
‹drar at›l›m› <50-100 ml/gün
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BUN:kreatinin oran› 10:1 veya daha azd›r.

Glomerüler tutulum düflünülen hastalarda, örne¤in SLE'de ANA, anti-DNA, C3 ve C4 dü-
zeyleri, sistemik vaskülitlerde ANCA düzeyleri istenebilir. 

Gerekli Görüntüleme Yöntemleri
Direkt üriner sistem grafisi, üriner sistem ultrasonografisi (USG) ve gerekti¤inde kon-
trasts›z spiral CT ve manyetik rezonans ürografi (MRÜ).

Hidronefroz varl›¤› t›kan›kl›¤› düflündürür. Akut komplet t›kan›kl›k veya dehidratasyon

durumlar›nda hidronefroz görülmeyebilir. Vasküler bir neden düflünülüyorsa, Doppler

USG ve teknesyum ak›m sintigrafisi (99mTc-DTPA) renal arterlerin aç›kl›¤› hakk›nda yar-
d›mc› bilgiler verebilir. Renal arteriogram renal arter embolisi, poliarteritis nodosa ve Ta-
kayasu arteritis gibi vaskülitlerde tan›ya yard›mc› olabilir. Ancak kontrast nefropatisi ris-
ki tafl›r.

Tedavi
Altta yatan nedene göre de¤iflir. S›v› kayb› düflünülen hastalara intravenöz serum fizyo-
lojik (SF) infüzyonu yararl› olabilir. Verilecek s›v› miktar› hastaya göre de¤iflmesine kar-
fl›n genellikle 2-4 saatte 1-2 Lt SF olacak flekilde düzenlenir. S›v› tedavisi baflland›ktan

sonra hastan›n vital bulgular›, fizik muayene bulgular› ve idrar at›l›m› yak›ndan izlenme-
lidir. Daha iyisi sentral bir venöz kateter konularak bas›nç ölçümlerine göre s›v› verilme-
sidir. 

Anüri nedeni t›kan›kl›k oldu¤unda t›kan›kl›¤›n giderilmelidir. Bu amaçla t›kan›kl›¤›n loka-
lizasyonu ve niteli¤ine göre giriflimsel uygulamalar idrar ak›m›n›n devam›n› sa¤layacak-
t›r. Bu aflamada tan›n›n geç konmas› ve dolay›s›yla geç uygulanacak bir tedavi kal›c›

böbrek hasar›na yol açabilir.

RPGN tan›s› düflünülen vakalarda renal biyopsi yap›lmal› ve immunsupresif tedavi ve ge-
rekti¤inde plazmaferez tedavisi bafllanmal›d›r. 

Medikal tedaviye yan›ts›z akci¤er ödemi, hiperkalemi (>6.5 mEq/L), üremik ensefelopa-
ti, perikardit, nöropati veya ciddi metabolik asidoz (pH<7.1) durumlar›nda hastaya acil

diyaliz (hemodiyaliz veya akut periton diyalizi) destek tedavisi bafllanmal›d›r.
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patient with renal disease. In: Davison MA; Cameron SJ, Ritz E, Grnfeld PJ, Winearls 
GC, ponticelli C, Van Ypersele C, ed. Oxford Textbook of Clinical Nephrology. 
NewYork, US: 2005: 3-23.

Takip

Anürisi olan hastalar üremik toksinlere (nöbet, kanama, koma) veya elektrolit
denge bozuklu¤u (hiperkalemi, asidoz) gibi çeflitli faktörlere ba¤l› olarak ölüm
riski tafl›maktad›rlar. Diyaliz tedavisi hayat› tehdit edici komplikasyonlar› dü-
zeltmesine karfl›n, ilerlemifl yafl ve altta yatan hastal›klar hastan›n ölüm riski-
ni belirleyen önemli faktörlerdir. Diyaliz tedavisine karfl›n, anürik hastalar›n
mortalitesi yüksektir. Çünkü, bu hastalar›n ço¤u zaman akut veya kronik ek
medikal hastal›klar› vard›r. Bu nedenle bu hastalar›n hastaneye yat›r›larak, s›v›
al›m› ve s›v› kay›plar›, renal fonksiyon testleri, elektrolitleri, s›v› volümü du-
rumlar›, arteryal kan gaz› gibi parametreleri yak›ndan izlenmeli ve gere¤inde
destekleyici tedaviler bafllanmal›d›r. 
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AS‹T-BAZ  BOZUKLUKLARI
Doç. Dr. Serhan Tu¤lular

Asit –Baz bozukluklar› kendi bafllar›na birer hastal›k olmay›p, çeflitli sistemlerin hastal›k-

lar›na efllik eden yaflamsal öneme sahip sorunlard›r.  Tedavi edebilmek için bu bozukluk-

lara neden olan sorunun ortaya ç›kar›lmas› gerekir. Bu da ancak, ayr›nt›l› öykü, fizik mu-

ayene, laboratuvar  ve kan gaz› bulgular›n›n birlikte de¤erlendirilmesi ile mümkündür.

Asit-Baz bozuklu¤u tan›s› konduktan sonra tan› ve tedavi yaklafl›m› flöyle olmal›d›r

Bu bir asidoz mu, alkaloz mu?

pH < 7.35    asidoz

pH > 7.45    alkaloz 

1- Metabolik mi, solunumsal m›?

• Alkaloz   - CO2 e c solunumsal

HCO3 a c metabolik

• Asidoz – CO2 a c  solunumsal

HCO3 e c metabolik

Basit asit baz bozukluklar›nda beklenen temel ve kompansatuvar de¤ifliklikler afla¤›daki

tabloda sunulmufltur.

Tan› Kriteri
pH < 7.35    asidoz

pH > 7.45    alkaloz

Bozukluk Temel de¤ifliklik Kompansasyon Notlar

Solunumsal

• Asidoz

• Alkaloz

CO2a

CO2e

HCO3 a

HCO3 e

Renal kompansasyon saatler- günler

içinde devreye girer

Metabolik

• Asidoz

• Alkaloz

HCO3 e

HCO3 a

CO2e

CO2a

Solunumsal kompansasyon saniyeler

içinde devreye girer
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M. Asidoz

Diyabetik ketoasidoz

Sepsis

KBY

M.  Alkaloz

Yo¤un diüretik kullan›m›

Nazogastrik drenaj

Hiperaldosteronizm

S.Asidoz

KOAH alevlenmesi

S. Alkaloz

Hiperventilasyon

Klinik Bulgular

Akut Metabolik Asidoz : Bulant›, kusma, kar›n a¤r›s›, hipotansiyon,

genel durum bozuklu¤u

Akut Solunumsal Asidoz : Efllik eden solunum s›k›nt›s›, hipotansiyon, konfüzyon,

bafla¤r›s›

Akut Metabolik Alkaloz : Ortostatik hipotansiyon, taflikardi, hipovolemi belirti ve 

bulgular›, kas kramplar›, hiperrefleksi, tetani, konvülsiyon

Akut solunumsal alkaloz : Hyperventilasyon,  perioral ve ekstermitelerde

paresteziler, kas kramplar›, hiperrefleksi, konvülsiyon, 

kardiyak aritmiler

En s›k Asit-Baz Bozuklu¤u nedenleri

Gerekli tetkikler:

Solunumsal nedenli ise, kan gaz›,  akci¤er grafisi,  Na, K, Lökosit say›m›, gerekirse bal-
gam incelemesi, EKG

Metabolik  nedenli ise: kan gaz›, Na, K, Cl, Kan flekeri, BUN, Kreatinin, EKG

Tedavi

Akut Metabolik Asidoz: 

Altta yatan nedene yönelik tedavi planlan›r. Örne¤in diyabetik ketoasidoz’da buna

yönelik, sepsiste sepsise yönelik gibi. Akut metabolik asidozda  alkali tedavisi ancak

pH<7.20 ya da HCO3< 10mEq/L ise, nedene yönelik tedavilere ek olarak verilebilir.

HCO3 replasman› yap›lacaksa aç›k hesaplanarak, uygulan›r:

Bikarbonat aç›¤› =  (24- güncel bikarbonat) x  VA x 0.6

Hesaplanan aç›¤›n % 25’i ilk 8 saatte uygulan›r. Daha sonra kan gaz› tekrar de¤erlen-
dirilerek, aç›k yeniden hesaplanabilir. 

Akut Metabolik alkaloz:

Semptomatik akut metabolik alkaloz,  genellikle Cl ve volüm eksikli¤i ile birlikte olur,

ve % 0.9’luk NaCl infüzyonu ile h›zla düzelir.
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Akut Solunumsal Asidoz

Yeterli ventilasyonun sa¤lanmas›na yönelik tedavi ve giriflimlerin uygulanmas› gerekir

Akut  Solunumsal Alkaloz

Hiperventilasyon nedenini ortadan kald›rmak gerekir.

Kaynaklar:
1- William D Kaehny, Patient with Acid Base  Disorder in  Schrier  RW; Manual of 

Nephrology; 6. bask›, Boston: Lippincott Williams &Wilkins, 2005
2- Joseph I Saphiro,William D Kaehny, Pathogenesis and treatment of Metabolic 

Acidosis and Alakalosis in  Schrier  RW ;Renal and Electrolyte Disorders; 6. bask›, 
Boston, Lippincott Williams &Wilkins, 2002
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HEMATÜR‹
Doç. Dr. Mehmet Koç

Tan› Kriteri
‹drarda kan görülemesi

Santrifüje edilmifl idrar›n mikroskopik incelemesinde büyük

büyütme alan›nda (40X) ortalama 2-3’den fazla eritrosit izlen-

mesi.

Klinik Bulgular ve Ay›r›c› Tan›:

‹drara hematürik idrar izlenimi veren doxorubicin, chloroquine, deferoxamine, rifampicin

gibi ilaçlarla, g›da renklendiricileri, melanin, porfirin, ürat gibi pigmentlerin öykü ile

ekarte ve flüphenin devam etmesi halinde idrar›n mikroskopik analizinde hematüri aran-

mas› önemlidir. 

Gross hematüri ile baflvuran kiflilerin idrarlar›n› üç ayr› tüpe toplamalar› istenir. Birinci

tüpe ilk bir kaç mililitrelik idrar al›n›r. Bu idrar›n gross olarak hematürik olmas› öncelikle

mesane ve üretra problemlerini düflündürür. Üçüncü tüpe al›nan son bir kaç mililitrelik

idrar›n ise hematürik olmas› mesane boynuna yak›n bir probleme delalet eder. Her üç

tüpün de k›rm›z› olmas› ise renal bir problemi, yada yayg›n bir mesane patolojisini

düflündürür. 

‹drar sedimi incelemesi: Konsantre bir idrar›n (sabah ilk idrar› gibi) sedimentinin boya-

narak incelenmesinde eritrositlerin ço¤unlu¤unun dismorfik olarak izlenmesi glomerüler

kaynakl› bir hematüriyi düflündürür. Eritrositlerin izomorfik olmas› ise glomerüler

olmayan bir hematüriyi (üst üriner veya alt üriner sistem kaynakl›, bkz Tablo 1) öncelik-

le akla getirir. Bunun yan›s›ra idrar incelemesinde proteinüri varl›¤›, lökosit ve eritrosit

silendirlerinin varl›¤› da bir renal patolojiyi öncelikle düflündürür. 

Renal patoloji düflünülen hastalarda detayl› bir öykünün al›nmas› ve en temel olarak

böbrek fonksiyonlar›n›n (üre ve kreatinin) tespit edilmesi ve bunun ard›ndan daha

detayl› taramalara geçilmesi uygun olacakt›r. Bir üst solunum yollar› enfeksiyonunun

hemen ard›ndan bafllayan hematüri öncelikle IgA nefropatisini akla getirirken özellikle
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post-streptokokkal bir enfeksiyon sonras› yaklafl›k 2 hafta sonra geliflen hematüri (ço¤u

zaman ödem, oligüri ve hipertansiyon ile birlikte) ise post-streptokokkal glomerülone-

friti düflündürür. Hematüri ile birlikte idrar miktar›nda azalma ve ABY tablosu (h›zla

yükselen kreatinin de¤erleri ile birlikte) poliarteritis nodoza, Wegener granulomatosis,

Churgh-Strauss sendromu, Goodpasture sendromu gibi h›zl› ilerleyici glomerülonefrit

sebeplerini akla getirmelidir. 

Hematüri ile baflvuran kiflilerin aile öykülerinde ürolithiazis, otozomal dominant

polikistik böbrek hastal›¤›, glomerülonefrit, kronik böbrek hastal›¤› öykülerinin al›nmas›

önemlidir. 

Disüri, s›k idrara ç›kma, idrara s›k›flma, gibi semptomlar idrar yollar› infeksiyonunu

düflündürür. Bu hastalarda bö¤ür a¤r›s› ile birlikte atefl varl›¤› pyelonefrit lehine yorum-

lanabilir. S›k tekrarlayan idrar yollar› infeksiyonu öyküsü al›nmas› halinde anatomik

problemlerin varl›¤› araflt›r›lmal›d›r. 

Renal kolik tarz›nda a¤r› ile birlikte hematüri (bazen makroskopik de olabilir) ürolithiazis

ve diyabetik hastalarda papilla nekrozunu akla gelmelidir. Renal kolikle gelen bir

hastada idrar yollar› obstrüksiyonu ekarte edilmelidir. Günümüzde tan› amac›yla

kontrasts›z ince kesitli tomografi ve USG en uygun tetkiklerdir. 

Orta ve ileri yafll› kiflilerde ve aral›kl› hematüri ile baflvuran kiflilerde ürogenital sistem

tümörleri mutlaka ekarte edilmelidir. 

Laboratuvar  tetkikler: 

‹drar yollar› enfeksiyonu ve pyelonefrit düflünülen hastalarda tüm idrar tahlili, idrar

kültürü ve gerekirse kan kültürü al›nmal›d›r. Ürolojik kaynakl› hematüri ay›r›c› tan›s›nda

ultrasonograf, kontrasts›z ince kesitli tomografi, sitolojik incelemeler ve gerekirse

sistoskopi, üreteroskopi gibi endo-ürolojik giriflimler yap›labilir. 

Üriner sistem tüberkülozu için idrarda ARB, mycobacterium kültürleri, idrarda mycobac-

terium için PCR incelemeleri yap›lmal›d›r.

Glomerüler bir patoloji düflünülen hastada böbrek fonksiyon testlerinin tespiti ve

gerekirse uygun aral›klarla takibi, idrar tetkiklerinde protein at›l›mlar›n›n tespiti, primer

ve sekonder glomerülonefrit  düflünülen vakalarda serolojik belirteçlerin (hepatit serolo-

jileri, ANA, Anti-DNA, ANCA, C3, C4, vb) bir nefrologla koordineli olarak incelenmesi

uygun olacakt›r. Gerekirse renal biyopsi al›nmas› ve sonuçlar›na göre tedavi planlamas›

yap›lmal›d›r. 
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Tedavi:

Üst üriner sistem infeksiyonlar›nda antibiyotik tedavisine hemen bafllanmal› ve kültür-

antibiyogram sonuçlar›na göre gerekirse antibiyotik de¤ifltirilmesi yap›lmal›d›r. Ürolithi-

azis tan›s› ile baflvuran hastalarda obstrüksiyon varl›¤›n›n mutlaka ekarte edilmesi gerek-

lidir (hidronefroz, gibi bulgular). Ard›ndan semtomatik olarak analjeziklerle birlikte bol

hidrasyona bafllanmal›d›r. Obstrüksiyon varl›¤›nda ise ürolojik de¤erlendirmenin en k›sa

zamanda yap›lmas› sa¤lanmal›d›r. 

Glomerülonefrit vakalar›nda ço¤u zaman renal biyopsi sonuçlar›na göre tedavi planlan›r.

H›zl› ilerleyici glomerülonefrit düflünülen vakalarda di¤er akut böbrek yetmezli¤i sebep-

lerine yönelik öykü ve tetkiklerin süratle yap›lmas› gereklidir. Bu hastalarda zaman

zaman renal biyopsi yap›lmadan dahi immünosüpresif tedavilere bafllanmas› gerekebilir.

Post infeksiyöz glomerülonefritli hastalarda altta yatan infeksiyonun tedavisi ilk seçenek

olmal›d›r.  Glomerülonefritli hastalarda oligüri-anüri zemininde s›v› yüklenme bulgular›,

hipertansiyon ve hiperkalemi gibi hayat› tehdit edici bulgulara t›bbi tedavilerle ve

gerekirse hemodiyaliz tedavisi ile müdahale edilmelidir. 

Renal tüberküloz tan›s› konulan hastalarda klavuzlar eflli¤inde uygun ilaçlarla ve yeterli

sürede tedavi verilmelidir. Di¤er hematüri sebeplerinde ise etiyolojilere yönelik özgün

tedavilere geçilmelidir.

Kaynaklar:
1- Cohen RA. Microscopic hematuria. New Engl J Med 2003; 348: 2330-2338. 
2- Glassock RJ. Hematuria and pigmenturia. In: Massry SG, Glassock RJ,editors. Massry 

and Glassock’s Textbook of Nephrology, 4th ed.Philadelphia: Lippincott Williams 
and Wilkins, 2001:503–508. 

3- Grossfeld GD, Wolf Jr S, Litwin MS, Hricak H, Shuler CL, Agerter DC, Carrol PR. 
Asymptomatic microscoic hematuria. Am Fam Physician 2001; 63: 1145-1154. ,

4- Mazhari R, Kimmel PL. Hematuria: An algorithmic approach to finding the cause. 
Cleveland Clin J of Med 2002; 69: 870-884. 

5- Thaller T, Wang LP. Evaluation of microscopic hematuria in adults. Am Fam 
Physician 1999; 60: 1143-1154.

Takip

Hematüri vakalar›n›n etiyolojilerine göre dahiliye, nefroloji ve üroloji bölümlerince

takibi önerilir.
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H‹PERNATREM‹
Doç. Dr. Serhan Tu¤lular

Genel Bilgiler
Hemen daima hiperozmolalite ile birliktedir ve dehidratasyonu gösterir. Hastanede

yatan hastalarda, yo¤un iyatrojenik olarak  da ortaya ç›kabilir.  Merkezi ya da nefrojenik 

Diyabetes insipidus‘un bir bulgusu olarak da karfl›m›za gelebilir.  

Nedenleri
‹yatrojenik (NaCl ve NaHCO3 uygulamalar›n› takiben)

Merkezi ya da nefrojenik Diyabetes ‹nsipidus

Klinik Bulgular
Turgorun azalmas›, ortostatik hipotansiyon, taflikardi ve müköz membranlar›n kurulu¤u

gibi hipovolemi belirti ve bulgular› ile birlikte letarji, apati, oryantasyon bozuklu¤u,

ajitasyon, konvülsiyon  gibi nörolojik belirti ve  bulgular ortaya ç›kar.

Gerekli tetkikler
Kanda Na, K, BUN, Kreatinin, Hematokrit, ‹drar dansitesi

Tedavi
Bu hastalarda öncelikle ciddi volüm eksikli¤i oldu¤u için nisbeten hipotonik solüsyonlar-

la s›v› replasman› yapmak gerekir. Bu amaçla % 0.45 NaCl ya da % 5 Dekstroz

solüsyonlar› kullan›l›r. Total s›v› aç›¤› afla¤›daki gibi hesaplanabilir: 

Hastada diabetes insipidus bulgular› varsa, sentetik antidiüretik hormon uygulanmas›

gerekir (Minirin 4 ug s.c veya nasal spray )

Tan› Kriteri
Serum Na > 150 mEq/L
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Kaynaklar:
1- Robert W Schrier,Thomas Berl, Patient with Hyponatremia and  Hypernatremia in  

Schrier  RW; Manual of Nephrology; 6. bask›, Boston: Lippincott Williams &Wilkins, 
2005

• Güncel TVS = VA x 0.6

• Güncel  Na / Hedef  Na  x  TVS = olmas› gereken vücut s›v›s›

• Olmas› gereken vücut s›v›s›-  Güncel TVS = defisit

Örn: 70 kg hasta ;  Serum Na: 154mEq/L
Güncel TVS= 70x0.6= 42L
Olmas› gereken vücut s›v›s› =154/140 X (0.6 x 70)= 46,2L ; Defisit = 46,2-42 = 4,2 L

TVS= Toplam vücut s›v›s›; VA= Vücut a¤›rl›¤›

Takip

Hastan›n bilinci aç›ksa yo¤un bak›m flartlar›nda takibine gerek yoktur.
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H‹PERKALEM‹
Doç. Dr. Serhan Tu¤lular

Nedenleri

Klinik Bulgular
Güçsüzlük, paresteziler nadiren görülen klinik bulgular›d›r.  Ani kardiyak arrest geliflebilir.

Gerekli Tetkikler
Yap›lmas› gerekli en önemli  tetkik EKG’dir. Hiperkaleminin EKg bulgular›, P-R

mesafesinde art›fl, T dalgalar›nda sivrileflme,QRS’de geniflleme ve ventriküler fibrilasyon

ile kardiyak arrest olabilir. EKg bulgular›n›n belirmesi durumun aciliyetine iflaret

eder.Bunun d›fl›nda  serum elektrolitleri, kreatinin ve BUN de¤erleri, arteryel kan gaz›,

tam kan say›m› ve böbrek ultrasonu hiperkalemi nedenini ortaya koymak için gerekir. 

Tan› Kriteri
Serum K > 5.5 mEq/L

Yalanc› hiperkalemi Hücre d›fl›na ç›k›fl a Hücre içine girifl e Renal klirensin e

• Hemoliz
• Trombositoz
• Lökositoz
• Turnikenin fazla 

s›k›lmas›

• Egzersiz
• Doku nekrozu
• Hiperkalemik peryodik 
paralizi

• ‹nsulin eksikli¤i

• Aldosteron e
• B-adrenerjik blokerler 
• Asidoz

• ABY
• KBY
• Renal tubuler  asidoz
• ‹laca Ba¤l›

Potasyum tutucu 
diüretikler

NSAID
Heparin
ACEI ve ARB
Sulfametaksazol-

trimetoprim
Beta-adrenerjik 

antagonistler
Digoksin zehirlenmesi

•Psödohipoaldosteronizm
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Tedavi:
Serum K’un > 6.5 mEq/L olmas› acil tedavi gerektirir

1- Kalsiyum glukonat: 1 ampul glubionat intravenöz olarak 5-10 dk içinde  yavafl 

olarak  uygulan›r.

2- Insulin ve dekstroz : Her 3-5 g dekstroza 1U kristalize insulin ( Örn: 500 ml % 20

Dekstroza 25 U KI); 250 ml/saat ‹V uygulan›r. Sonras›nda sadece % 5  dekstroz

infüzyonuna devam edilir.

3- Sodyum bikarbonat: 44-50 mEq NaHCO3 intravenöz olarak uygulan›r: 50 ml 

% 7.5 NaHCO3 ampulunde = 45 mEq NaHCO3 bulunur. Bir  ampul  50-100 

ml % 5 Dx içinde 1/2 -1 saatte intravenöz olarak uygulan›r. Bu uygulama s›ras›nda

hipokalsemi geliflimine dikkat edilmelidir.

4- Beta-2 adrenerjik agonistler: Salbutamol (Ventolin): 4 ml isotonik  NaCl  içinde 

10-20 mg salbutamol, nazal inhalasyon fleklinde nebulizatör.

5- Diuretikler: Böbrek yetmezli¤i olanlarda etkisiz

6- Hemodiyaliz - Periton diyalizi:  Hemodiyaliz en etkin hiperkalemi tedavisi.

Saatte 35mEqK vücuttan uzaklaflt›r›l›r. Periton diyalizinde çok daha yavafl olarak

uzaklaflt›r›l›r. Hasta hemodiyalize al›nd›ysa di¤er konservatif tedavi yöntemlerine 

son verilir. 

Kaynaklar:
1-Robert W Schrier,Thomas Berl, Patient with Hyperkalemia and  Hypokalemia in  
Schrier  RW; Manual of Nephrology; 6. bask›, Boston: Lippincott Williams &Wilkins, 
2005

Takip ve Sonuç:

Altta yatan kronik hastal›¤› olan hemodinamik vakalar instabil olan yo¤un bak›m

koflullar›nda takip edilmelidir.
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H‹PONATREM‹
Doç. Dr. Serhan Tu¤lular

En s›k görülen elektrolit bozuklu¤udur. Hemen her zaman hipozmolaliteyi yans›t›r.

Hiperozmolaliteye efllik etti¤i nadir durumlar, hiperglisemi ile hipertrigliseridemi ve

paraparoteinemi durumlar›nda görülen psödohiponatremidir.

Klinik Bulgular
Letarji, apati, oryantasyon bozuklu¤u, ajitasyon, konvülsiyon, ifltahs›zl›k, bulant›, kusma

gibi öncelikle nörolojik ve gastrointestinal belirti ve bulgular› vard›r. Bunlar genellikle

serum Na<125mEq/L oldu¤unda belirgin olarak ortaya ç›kar. Hiponatremisi

saptand›ktan sonra öncelikle hastan›n volüm durumunun belirlenmesi ve daha sonra

afla¤›daki algoritmaya göre de¤erlendirilmesi gerekir. Hastan›n volüm durumu, boyun

venöz dolgunlu¤u, solunum sistemi bulgular› ve ödem varl›¤› gibi klinik bulgulara göre

basitçe de¤erlendirilebilir.

Gerekli Tetkikler
Kanda Na, K, BUN ve kreatinin, glukoz, idrar Na’u (tercihan 24 saatlik, ama spot da fikir

verebilir).

Tan› Kriteri
Kan Na < 135mEq/L
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Tedavi
• Hipovolemik hastada: 

Diüretiklerin kesilmesi 

Böbrek d›fl› s›v› kay›plar›n›n düzeltilmesi

Vücudun toplam sodyum aç›¤›n›n hesaplanarak yerine koyulmas› 

Sodyum aç›¤›(mEq)= 0.6 x Vücut a¤›rl›¤› (kg) x (140Serum Na)

Klinik durum göz önünde bulundurularak, sodyum aç›¤›n›n  üçte biri 8 saatte,

geri kalan› ise sonraki 2448 saatte yerine konmak üzere hastaya  verilir.

Düzeltme h›z› hiçbir koflulda 0.51 mEq/L/saat ve/veya 10 mEq/L/gün’ü

geçmemelidir. 

1000 cc %0.9’luk NaCl’de 154 mEq Na , 10 ml % 20’lik NaCl’de 35  mEq Na

bulunmaktad›r.

• Övolemik Hastada (Örn. Uygunsuz ADH salg›lanmas›)

S›v› k›s›tlamas› (1L/gün)

Demeclosiklin (6001200 mg/gün) (ülkemizde bulunmamaktad›r)

Lityum Karbonat 3 x300 mg

• Hipervolemik  Hastada (dilüsyonel hiponatremi)

Diüretikler

Tuz ve su k›s›tlamas› (genelde günlük s›v› al›m›n›n 1000 cc ile k›s›tlanmas›, ve 

tam tuzsuz diyet öneriyoruz ki, bu da yine de 36 g aras›nda tuz içeriyor)

Tedavinin Komplikasyonlar›:
Özellikle kronik hiponatremik bir hastada serum Na’unun yukar›da belirtilenden daha

h›zl› düzeltilmesi sentral pontin myelinolizis ad› verilen ölümcül nörolojik komplikasyona

yol açabilir.

Ay›r›c› Tan›

Hipovolemik

Hiponatremi

Hipervolemik

UNaUNa

Övolemi

• UADH sendr.
• ‹laca ba¤l›
•Hipotiroidi
•Hipopituitarizm
•Hipokalemi
•Psikojenik

<20 mEq/ >20 mEq/L<20 mEq/ >20 mEq/L

Böbrek d›fl›
Na kayb›
GI
Deri

Renal Na kayb›
Diüretikler

Tuz kaybettirici nefrit
Mineralokortikoid eks

Glukokortikoid eks
Ozmotik diurez

Ödem
KKY
Siroz

Nefrotik sen.
Konjestif KY

Akut
veya

kronik
Böbrek
Yetersiz
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Kaynaklar:
1- Robert W Schrier,Thomas Berl, Patient with Hyponatremia nad Hypernatremia in  

Schrier  RW; Manual of Nephrology; 6. bask›, Boston: Lippincott Williams &Wilkins, 
2005

Takip ve Sonuç:

Akut semptomatik hiponatremide hastan›n yo¤un bak›m ünitesinde izlenme-

si uygundur: Yak›n elektrolit, kan bas›nc›, nörolojik durum  ve renal fonksiyon

takibi ile replasman s›ras›nda 8 saatte bir Na takibi gerekir.

Kronik asemptomatik hiponatremik hastada, Na replasman› yap›lmaks›z›n, ne-

denin ortadan kald›r›lmas›na yönelik önlemler al›n›r (Örn diüretiklerin kesil-

mesi).
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H‹POKALEM‹
Doç. Dr. Serhan Tu¤lular

Nedenleri

Tan› Kriteri
Serum K < 3.5 mEq/L

Yalanc› hiperkalemi Hücre içine girifl 

• Kan›n uzun süreli saklanmas› durumunda
• B-adrenerjik agonistler 
• Insulin tedavisi 
• Mineralokortikoid fazlal›¤›

Potasyum eksikli¤i

Normotensif  ya da

Hipotansif

‹drar K’u

<20 mEq/L 

Diyare

GI fistül

Açl›k

Villöz adenom 

Laksatif kullan›m›

Yetersiz K al›m› 

Terle artm›fl  kay›p

>20 mEq/L

Renal kay›p 

Karbonik anhidraz inh.

RTA

Ureterosigmoidostomi 

Diuretikler

Hiperaldosteronism 

Cushing Sendromu 

Yetersiz  K al›m›

Hipertansif
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Klinik Bulgular
Kardiyak:  Ventriküler irritabilite, T dalgalar›nda düzleflme, U dalgalar›, digoksin toksisite-

sine predispozisyon, koroner arter spazm›. Nöromüsküler: güçsüzlük/kramplar,

paralizi/tetani, ensefalopati. , Gastrointestinal: konstipasyon, ileus,

Gerekli tetkikler
EKG: U dalgalar›. Bunun d›fl›nda  serum elektrolitleri, arteryel kan gaz›, tam kan say›m›

nedenini ortaya koymak için gerekir. 

Tedavi:
Tedavi:

• Altta yatan hastal›¤› tedavi et.

• K+ replasman› : her 100 mEq’l›k eksiklik için serum K’u 0.3 mEq/L azal›r:

K< 3.0 mEq/L ==> 300mEq

K< 2.0 mEq/L ==> >1000mEq

Günde  120 mEq’ye kadar oral  verilebilir. 

Günde  10 mEq/saat’e kadar EKG gerekmeksizin verilebilir

Seum K’u < 2.5 mEq/L oldu¤unda, günde  40 mEq/saat ancak sentral kateter ile 

EKG monitorizasyonu alt›nda verilebilir.

Kaynaklar:
1- Robert W Schrier,Thomas Berl, Patient with Hyperkalemia and  Hypokalemia in  

Schrier  RW; Manual of Nephrology; 6. bask›, Boston: Lippincott Williams &Wilkins, 
2005

Takip ve Sonuç:

K replasman› s›ras›nda serum K de¤erleri her 4-6 saatte bir kontrol edilme-

lidir. ‹yatrojenik hiperkalemiye dikkat!
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NÖROLOJ‹
AKUT KONFÜZYONEL DURUM

Uzm. Dr. ‹pek Midi

EP‹LEPS‹
Uzm. Dr. Kadriye Agan

AKUT ‹NME
Doç. Dr. Nazire Afflar

M‹YASTEN‹K KR‹Z
Prof. Dr. Tülin Tanr›da¤
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Klinik Bulgular
Akut Konfüzyonel Durum (AKD) bir nöropsikiyatrik sendromdur. Akut organik mental

sendrom, postoperatif psikoz, delirium terimleri de AKD yerine kullan›labilmektedir.

Temel bafll›k olarak 3 grupta toplanabilir.

1 Hipoaktif bulgularla giden: Apatik tablo mevcuttur (Depresyonla kar›flabilir). 

Hasta az konuflur, soruldu¤u zaman tek tük kelimelerle cevap verir, uykuya 

e¤ilimlidir.

2 Hiperaktif bulgularla giden: Ajitasyon, delüzyon, hallisünasyon ve

disoryantasyon bulgular›n hakim oldu¤u tablodur. Psikomotor aktivite art›fl›, 

yerinde duramama, huzursuzluk, uykusuzluk, anlams›z konuflma ve anlams›z 

hareketler izlenebilir. 

3 Mikst tip: Yukar›da belirtilen her iki kinik tablo da hastada izlenebilir. 

AKD tan›s› klinik ile konulur. 

1. Detayl› anamnez: Sistemik hastal›k sorgulamas› (Konjestif kalp yetmezli¤i, böbrek

ve KC yetmezli¤i, kullan›lan ilaçlar›n ö¤renilmesi, alkol kullan›m› sorgulanmas›, 

travma öyküsü)

2. Muayene:

a)Fizik muayene (Kalp, solunum, üriner sistem muayeneleri, enfeksiyon oda¤› 

aç›s›ndan kulak, bo¤az muayenesi, LAP araflt›r›lmas›,  döküntü olup

olmad›¤›na bak›lmas›)

AKUT KONFÜZYONEL DURUM 
Uzm. Dr. ‹pek Midi

Tan› kriterleri:

• Düflünce, alg›lama ve bilinç durumunda bozulma ile

karakterizedir. Dikkat, konsantrasyon bozuklu¤u, yeni

bilgilerin ö¤renilmesinde güçlük söz konusudur. 

Akut veya subakut bafllang›ç yan›nda hastada mevcut 

semptomlarda gün içinde dalgalanmalar da olabilir.
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b)Nörolojik muayene: Ense sertli¤i, meningial irritasyon bulgusu, fokal

nörolojik defisit olup olmad›¤›na bak›lmas›, dil fonksiyonunun incelenmesi,

(isimlendirme, tekrarlama, spontan konuflma yönünden hasta test edilir).

Yüzde veya göz çevresinde nöbet öncesi subtle hareketlerin olup olmad›¤›n›n 

incelenmesi.

c)Mental muayene: Hasta bafl› yap›labilecek MMST (minimental durum testi  

en az›ndan yer, zaman, kifli oryantasyonu sorgulamas›)

3. Laboratuvar: Hastada düflünülen etyolojiye göre inceleme yap›l›r.

CBC, Hemogram, biyokimya incelemesi (elektrolitler), idrar tahlili, arter kan gaz›, 

EKG, PA AC grafisi, kardiyak enzimler, toksikolojik inceleme, antiepileptik kan

düzeyi 

4. Kranial CT/ MR: Yer kaplayan lezyon, SVO, menenjit, ensefalit, SAK, subdural 

hematom 

5. Lomber ponksiyon: (Menenjit, ensefalit düflünülen hastalarda)

6. EEG: Nonkonvulsif status (NCSE) / metabolik ensefalopati düflünülen vakalarda

Tedavi:
Hastan›n tek kiflilik bir odaya al›nmas›, ses, ›fl›k ve s›cakl›k kontrolünün sa¤lanmas›,

uyar›c› faktörlerden ar›nd›r›lmas› gerekir. 

Ajite hastalarda antipsikotikler 

• Haloperidol: 0.51 mg IMIV (yan›t yoksa 30 dk sonra tekrar›)

Atipik antipsikotikler: 

• Olanzepin (5 mg tb, Velotab 5 mg, flakon 10 mg IM), Risperidon (14 mg tb,

flakon 2550 mg IM), Ketiapin (25100 mg tb) (doz titrasyonu hastan›n genel

durumuna göre yap›l›r)

Etyolojiye yönelik tedavi yap›l›r. 

1 Enfeksiyon ==> Ampirik antibiyotik tedavisi

2 NCSE (nonkonvulsif status epileptikus) ==> Status tedavisi

3 Elektrolit dengesizli¤i ==> Replasman tedavisi

4 Yer kaplay›c› lezyon ==> Cerrahi

5 Delirium tremens ==> Yüksek doz ‹V diazem, s›v› replasman›, dextroz 

infüzyonu + Tiamin

6 Beclouded demans ==> Tetikleyici faktörlerin ortadan kald›r›lmas› (hipoksi, 

infeksiyon vs), semptomatik tedavi ( parentarel nöroleptik uygulamas›) 

Beclauded demans (bulutlanm›fl demans) : Demans› olan hastada araya giren ateflli bir

enfeksiyon veya ilaç reaksiyonu, travma, kalp yetmezli¤i gibi di¤er tibbi ve cerrahi

hastal›klar›n bir arada bulunarak hastada AKD yol açmas›d›r.
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Ay›r›c› Tan›
o Demans

o Depresyon

o Bipolar bozukluklar

o Fonksiyonel psikoz (örn: flizofreni)

Kaynaklar:
1- Boon, N.A., Colledge, N.R. and Walker, B.R. (2006) Davidscon's Principles and 

Practice of Medicine 20th Edition, Elsevier Limited
2- Brown TM, Boyle MF. Delirium. BMJ. 2002 Sep 21;325(7365):644-7.
3- Gleson OC. Delirium. Am Fam Physician. 2003 Mar 1;67(5):1027-34. 
4- Mustafa Bakar. Delirium ve di¤er akut konfüzyonel durumlar. Adams and 

Victor’s Principles of Neurology. Sekizinci bask› (Türkçe) Çeviri editörü: Murat 
Emre 2006 Günefl Kitapevi : 353-367  

5- Confusional States and acute memory disorders. 
http://www.emedicine.com/neuo/topic435.html

Takip ve Sonuç:

Hastalarda kal›c› psikiyatrik ve kognitif bozukluklar, infeksiyon, dekübit olufla-
bilece¤i gibi, AKD stupor, koma hatta ölümle de sonuçlanabilir. 

AKD bir çok farkl› etyolojik nedenler sonucunda ortaya ç›kan, hastada detayl›

bir tetkik araflt›rmas› gerektiren ve baz› durumlarda geç kal›nd›¤›nda mortali-
te ile sonuçlanabilen bir durumdur.
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EP‹LEPS‹
Uzm. Dr. Kadriye Agan 

Nöbet geçiren hastan›n de¤erlendirilmesi; 

(Acilde hastaya yaklafl›m ve yap›lmas› gerekenler: Tablo 1)

1. Geçirdi¤i atak nöbet mi? Yoksa baflka bir paroksismal atak m›? 

2. Nöbet ise fokal bafllang›c› gösteren bulgu var m›?

3. Altta yatan santral sistemi patolojisi var m›?

4. Altta yatan sistemik ya da metabolik bir neden var m›?

5. Nöbeti s›n›flamaya çal›flmak

6. Status epileptikusu tan›mak ve tedavi edebilmek

7. Hangi tan› arac›n›n kullan›laca¤›na karar verebilmek

8. Nöbetle gelen hastada tedaviye bafllama kriterleri, tedavi prensiplerini 

Parsiyel nöbetler; bilincin korunup korunmad›¤›na ba¤l› olarak 2’ye ayr›l›r. Bilinç korun-

mufl ise basit, bilinç etkilenimi olmufl ise kompleks parsiyel nöbet (KPN) olarak

adland›r›l›r. Basit parsiyel nöbetler (BPN) kaynakland›¤› korteks bölgesine uygun bulgu

verir: duyusal, motor, psiflik ve otonom bulgular gözlenebilir. KPN ise s›kl›kla oroalimen-

tar (yalanma, flap›rdanma) ve el otomaztimas› (elle üstünü bafl›n› arama, çekifltirme) ile

flekillenir. Bu tip nöbetler s›kl›kla mesial temporal alanlar›n etkilenmesi ile ortaya ç›kar.

Motor korteksten kaynaklanan nöbetler de ise afl›r› ve büyük amplitüdlü hareketler

(pedal çevirme, pelvik hareketler vb) gözlenir. KPN 15 sn ile 3 dakika aras›nda sürer.

Tan› Kriterleri

Nöbet; kortikal nöronlar›n eflzamanl› ve anormal olarak deflarj›

sonras› ortaya ç›kan bulgular toplulu¤udur. Bu bulgular objektif

yani klinik olarak gözlenebilen nöbetler olabilece¤i gibi sübjek-
tif sadece EEG bulgusu veren flekilde de olabilir. 

Epilepsi; tetikleyici olmadan 2 veya daha fazla say›da nöbet

geçirilmifl ise epilepsi olarak adland›r›l›r.

Status epileptikus (SE) en az 5 dakika ve üzeri devam eden kli-
nik ve/veya elektrografik epileptik aktivite 
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Nöbet sonras› konfüzyon izlenir. Parsiyel nöbetler jeneralize tonikklonik nöbete ilerleye-

bilir. Sekonder jeneralize tonik klonik nöbet olarak adland›r›lan bu nöbetlerin bu evreden

sonra primer jeneralize nöbetlerden ayr›m› yap›lamaz. 

Jeneralize nöbetler; absans, miyoklonik, atonik ve jeneralize tonikklonik nöbetler bu

grupta yer al›r. Absans nöbet; bilinç etkileniminin ve yan›ts›zl›¤›n oldu¤u 530 sn süren

dalma nöbetleridir. Nöbet sonras› konfüzyon görülmez. Konfüzyonun olmamas› ve süre-

si KPN ay›rmada önemlidir. Miyoklonik nöbet; k›sa süreli, bir kas ya da kas grubunun flok

benzeri k›sa süreli s›çray›c› hareketidir. Epileptik miyoklonus bilateral, eflzamanl› ortaya

ç›kar ve boyun, omuzlar, üst ekstremite ve alt ekstremite proksimallerini etkiler. Bilinç

etkilenimi genelde görülmez. Jeneralize tonikklonik nöbetler; burada bilinç kayb› ve jen-

eralize tonik kas›lma ayn› anda bafllar, hasta aniden yere düfler, vokal kordlar›n

kas›lmas›na ba¤l› ç›¤l›k benzeri bir ses duyulabilir. Bacaklar ekstansiyonda iken kollarda

fleksiyon ve ekstansiyon birbiri ard›na geliflir. Tonik fazdan sonra klonik faz gelir. Klonik

faz ekstremitelerde atma hareketleri görülür ve nöbet sonuna do¤ru yavafllayarak biter.

Tonikklonik nöbetler 30120 sn sürer. Efllik eden a¤›zdan salya gelmesi, dilin ›s›r›lmas›,

idrar gaita inkontinas› görülebilir. Birkaç dakikadan birkaç saate uzayabilen nöbet son-

ras› letarji, konfüzyon ve ajitasyon görülebilir. Klinik nöbetler ILAE 1982 s›n›flamas›na

göre alt gruplara ayr›l›r.(Tablo 2) Önceden geçirilmifl nörolojik olay, nörolojik görün-

tülemede yap›sal bir anormallik, EEG’de epileptiform anormallik ve ailede nöbet öyküsü

var ise nöbetlerin tekrarlama riski vard›r. Tedaviye karar verirken nöbetlerin parsiyel mi

yaksa jeneralize mi oldu¤u önemlidir çünkü ilaçlar ona göre seçilir. (Tablo 3)  

Status epileptikus (SE) en az 5 dakika ve üzeri devam eden klinik ve/veya elektrografik

epileptik aktivite olarak tan›mlan›r. S›kl›kla hekim, hasta ve hasta yak›nlar› taraf›ndan

süre tan›mlanmas› konusunda yanl›fl de¤erlendirme yap›labilir ve tek nöbet SE olarak

de¤erlendirilmemelidir. SE motor aktivitenin olmas›na ba¤l› olarak konvulsif ve nonkon-

vulsif alt bafll›klar›nda tan›mlanabilir. Status epileptikus tedavi flemas›: (Tablo 4)
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Tablo 1:
Paroksismal Olay
• Ani
• K›sa süreli
• Sonunda normale dönüfl

Ayr›nt›l› öykü, fizik inceleme, gerekli incelemeler
• Özgeçmifl: SVO, kanser, ensefalit, kafa travmas›, febril konvulsiyon, menenjit, alkol

kullan›m›, ilaç kullan›m›, ilaç kesilmesi
• Ailede nöbet, epilepsi öyküsü
• Öykü:(hastadan ve olay› gören bir kifliden) Hangi durumda oldu¤u; tetikleyen bir 

neden; öncesinde, o s›rada ya da sonras›nda fiziksel ya da psiflik belirtiler; mental 
durum de¤iflikli¤i; bafllang›çta fokal belirtiler; yaralanma, dil ›s›rma;

• Fizik ve nörolojik inceleme
• Labortuvar incelemeler: kan flekeri, hemogram, elektrolitler, karaci¤er enzimleri, böbrek 

fonksiyonlar›, magnezyum, BOS (kanser ya da enfeksiyon flüphesi varsa); toksikoloji 
incelemeleri

• Acil BBT: Devam eden bilinç de¤iflikli¤i; atefl; kafa travmas›; kanser öyküsü;
antikoagulan tedavi öyküsü; >40 yafl; fokal nörolojik defisit; status epileptikus, 24 saat 
içinde tekrarlayan nöbetler; papil ödem; meninjismus, ense sertli¤i

• EEG: Mümkünse ataktan hemen sonra ya da ilk 24 saat içinde

Epilepsi nöbeti d›fl›nda düflünülen durum
Kardiak hastal›k Migren
Senkop TIA
Hipoglisemi Psikojenik nöbet
Hiperglisemi Psikiyatrik bozukluk
Hareket bozuklu¤u

Sekonder nedenler
‹laçlar, metabolik nedenler, kafa travmas›,
enfeksiyon, alkol

Epilepsi

Epilepsi için ileri
incelemeler:

MRI
Video-EEG

Fonksiyonel çal›flmalar

Sekonder nedenlere ba¤l› nöbet

Evet

Epilepsi Nöbeti Uygun yaklafl›m ve tedavi

Hay›r

Hay›r
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Tablo 2:

Tablo 3: Antiepileptik ilaçlar ve kullan›m›*: 

* ilaçlar alfabetik s›raya göre s›ralanm›flt›r. ** sadece absans nöbetlerde *** sadece absans ve miyok-

lonik tipteki jeneralize nöbetlerde kullan›l›r.

I- Parsiyel nöbetler

II. Jeneralize nöbetler (bilateral simetrik)

III. S›n›fland›ralamayan Nöbetler

A. Absans nöbetler
B. Miyoklonik nöbetler
C. Klonik Nöbetler

D. Tonik Nöbetler
E. Tonik-klonik Nöbetler
F. Atonik Nöbetler

A. Basit parsiyel nöbetler
1. motor semptomlu
2. duyusal semptomlu
3. otonom semptomlu
4. psiflik semptomlu

C. Parsiyel nöbetler (basit yada kompleks);
sekonder jeneralize olanlar

B. Kompleks parsiyel nöbetler
(bilinç etkilenemi var)

1. basit parsiyel olarak bafllay›p kompleks
parsiyele dönüflenler (+/- otomatizma)

2. nöbetin bafl›ndan itibaren bilincin etkilendi¤i 
nöbetler (+/- otomatizma)

‹laç Doz (mg/gün)
Yar›lanma ömrü

(saat)
‹laç

Doz
(mg/gün)

Yar›lanma ömrü
(saat)

Etosüksimid** 750-1500 20-60 Lamotrijin 3-500 15-60

Fenitoin 300-400 12-36 Levetirasetam 1000-3000 6-8

Fenobarbital 90-200 40-120 Okskarbazepine 300-2700 8-10

Gabapentin 900-1800 5-7 Primidon 750-1500 6-18

Karbamazepin 600-1200 14-25 Topiramat 200-4000 20-30

Klonazepam*** 2-10 18-50 Valproik asid 1000-3000 6-15

Parsiyel nöbetlerde; fenitoin, fenobarbital, gabapentin, karbamazepine, lamotrijin, leve-

tirasetam, okskarbazepin, primidon, topiramat ve valproik asittir. Jeneralize nöbetlerde

ise; etosüksimid , klonazepam, lamotrijin, levetirasetam, topiaramat ve valproik asittir. 
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1. Hava yolu, solunum ve dolafl›m gibi yaflamsal fonksiyonlar› sa¤lay›n (ABC)

2. Oral/nazal maske ile oksijen verirken, bir yandan entübasyon ve mekanik ventilasyon ihtiyac›n› de¤erlen-
dirin

3. Uygun damar yolu aç›n, gerekli diagnostik ve destek amaçl› kan testleri için kan örne¤i al›n (glukoz, üre,
elektrolitler, transaminazlar, kan gazlar›, AE‹ düzeyleri ve toksisite taramas›)

4. Hasta hipoglisemikse, diabeti biliniyorsa, SE nedeni henüz bilinmiyorsa
eriflkinc 50 ml glukoz %50 ve 250 mg Thiamin ‹V
çocukc 2 ml/kg %25 glukoz verin

5. Nöbet kontrolü
A. Birinci seçenek: Benzodiazepin 

Diazepam: 0.2 mg/kg ‹V, 5 mg/dk, toplam doz 20 mg
Klonazepam: 0.01-0.02 mg/kg ‹V, 0.5 mg/dk, toplam doz 4 mg
Gerekirse 5 dakika sonra bir kereye mahsus olmak üzere bir doz daha tekrarlanabilir. Maksimum 30 mg.
Diazepam nöbetleri durdurursa bile tekrar› önlemek için fenitoin verin
Tekrarlayan dozlarda solunum depresyonu aç›s›ndan dikkatli olun

B. Nöbetler devam ediyorsa:
Fenitoin: 18-20 mg/kg ‹V, eriflkin <50mg/dk, yafll› <25 mg/kg
Fosfenitoin*: 15-20 mg/kg ‹V, eriflkin <150 mg/dk 
Nöbetler devam ediyorsa 5 mg/kg daha ek doz verilebilir (maksimum doz: 30 mg/kg)
‹nfüzyon s›ras›nda kardiyak monitorizasyon yap›n
Hipotansiyon ya da aritmi geliflirse infüzyonu durdurun veya infüzyon h›z›n› yavafllat›n
Fenitoin uygulanmas›nda infüzyon s›v›s› olarak serum fizyolojik solüsyonu kullan›lmas› gerekir,
fenitoinin glukoz içeren solusyonlarda çöker ve damar içi nekrozlara yol açabilir.

C. Nöbetler devam ediyorsa:
Fenobarbital: 20 mg/kg ‹V (100 mg/dk), 
Valproat: 15 mg/kg ‹V bolus(minimum 5 dakika), 1 mg/kg/saat ‹V perfüzyon
Bu aflamada apne riski yüksek olaca¤›ndan entübasyon ve mekanik ventilasyon için haz›rlan›n  

D. Nöbetler hala devam ediyorsa dirençli SE olarak ele al›n 
Hastay› entübe edin, mekanik ventilatör ile solunumu sa¤lay›n
Thiopental: yavafl bolus 3-5 mg/kg ‹V, 1-5 mg/kg/saat ya da
Propofol: yavafl bolus 1-2 mg/kg ‹V, 2-5 mg/kg/saat ya da 
Midazolam*: yavafl bolus 0.1-0.2 mg/kg, 0.03-0.06 mg/kg/saat 
Doz titrasyonunu klinik nöbetsizlik ve/veya EEG’de burst supresyon paterninin izlenmesine göre 
yap›n. Bu s›rada kan bas›nc›n› monitorize edin, infüzyon h›z›n› azaltarak ve/veya s›v› ve vazopresör 
ajanlarla hipotansiyonu düzeltin

E. E¤er hasta epileptik ve öncesinde AE‹ kullan›yorsa nazogastrik sonda ile kulland›¤› AE‹ verin

Tablo 4: Status epileptikusa genel yaklafl›m ve tedavi protokolü
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Kaynaklar:
1- Türk Nöroloji Derne¤i- Epilepsi Çal›flma Grubu- Epilepsi Rehberi- 2007
2- Commission on classification and terminology of the International League 

Against Epilepsy. Proposal for revised clinical and  electroencephalographic 
classification of epileptic seizures. Epilepsia 1981;22:489-501.

3- Engel J Jr, Pedley TA, eds. Epilepsy: A Comprehensive Textbook, Vols. II, III. 
Philadelphia: Lippincott-Raven, 1998.

4- Lowenstein DH, Alldredge BK. Status Epilepticus. NEJM 1998; 338: 970-976.
5- Wyllie E ed. The treatment of epilepsy. Philadelphia: Lippincott  Williams & 

Wilkins, 2001

Takip ve Sonuç:

Epilepsi nöbeti ile acil servise baflvuran hastada tablo 1’de belirtilen tetkikler

yap›ld›ktan ve nöbet tipine uygun antiepileptik ilaç bafllan›r, nörolojik defisiti

yok ise poliklinik takibi önerilir. 

E¤er hasta 1’den fazla nöbet geçirmifl ise nöbet aralar›nda bilinci aç›ls›n ya da

aç›lmas›n hastan›n tedavisi ve takibi 24 saat süre ile ve monitorize edilerek

acil servisde yap›lmal›d›r. Bu sürenin sonunda nöroloji uzman› taraf›ndan has-
tan›n poliklinik ya da nöroloji servisinde takibine karar verilir.
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AKUT ‹NME
Doç. Dr. Nazire Afflar

Öykü büyük önem tafl›maktad›r ve inme tipi ve etiyolojisine ait ipuçlar› içerir (tablo 1).

Tan› kriterleri: 
Ani geliflen fokal nörolojik defisit

Akut geliflen fokal defisit ile acil servise baflvuran hastada inme

türünün – iskemi / kanama – ayr›m›n›n yap›lmas›

Tablo 1: öyküden ö¤renilmesi gereken önemli noktalar

Konu

‹nme bafllang›ç zaman›

Tetikleyici olay

Defisitin geliflim süresi

Bilinç düzeyi

Kusma varl›¤›

Nöbet varl›¤›

Bafl dönmesi veya h›çk›r›k

Risk faktörleri

Aç›klama

Uykudan uyand›¤›nda veya aktif iken oluflma; iskemi için kesin saat önemli

Arter diseksiyonu veya anevrizma rüptürü fizik aktivite s›ras›nda, PFO kökenli
emboli valsalva manevras› ile olabilir

‹skemide ilk anda maksimal defisit olur, kanamada dakikalar içinde progresif ola-
rak geliflir

Erken dönemde bilinç etkilenimi kanamalarda görülür

SAK, intraserebral kanama veya beyin sap› infarkt› lehine

Kortikal lezyon düflündürür: infarkt veya kanama

Arka sistem inmesi ile iliflkili

HT, HL, DM, kalp hastal›¤› (AF, MI), sigara, aile öyküsü, oral kontraseptif, perife-
rik damar hastal›¤›, geçirilmifl G‹A
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Öyküyü takiben h›zl›ca sistemik ve nörolojik muayene yap›lmal›d›r. Muayenede dikkat

edilecek noktalar tablo 2’de özetlenmifltir.

Tablo 2: muayenede dikkat edilmesi gereken önemli noktalar

Fizik muayene: kan bas›nc›, nab›z, bafl – boyun oskültasyonu

Nörolojik muayene:

Ense sertli¤i, meningeal iritasyon bulgular›

Bilinç ve mental inceleme: orientasyon, konuflma ve anlama

Kranial sinirler: bak›fl parezisi, görme alan kayb›, fasyal asimetri, yutma – gag refleksi

Motor muayene: kas gücü, stabilizasyon testleri (drift saptamak amac› ile), tonus ve ekstremite postürü

Refleksler ve patolojik refleksler (plantar yan›t, Hoffmann)

Duyu muayenesi: hasta koopere oldu¤u kadar, gerekirse a¤r›l› uyarana yan›t gözlenir

Serebellar muayene: limb ve trunkal ataksi, dizartri, nistagmus

Hasta aya¤a kald›r›labiliyor ise denge ve yürüyüfl de¤erlendirilir

Tüm bulgular›n iki tarafl› olmas› akla arka sistem inmeyi getirmelidir.

Klinik Bulgular
Ön sisteme (karotis sulama alan›) ait bulgular: yüksek kortikal fonksiyon kayb› (dom-

inant hemisfer: afazi, nondominant hemisfer: ihmal  neglect), karfl› taraf homonim hemi-

anopi, karfl› taraf hemiparezi ve hemihipoestezi.

Arka sisteme (vertebrobaziler sulama alan›) ait bulgular: bilinç de¤ifliklikleri, bak›fl

parezileri ve pupil de¤ifliklikleri, çapraz bulgular, her dört ekstremitede motor ve/veya

duysal kay›p, ataksi, dizartri, nistagmus (beyin sap› ve serebellar lezyon), nöropsikiyatrik

bulgular, görme alan kay›plar› (oksipital lezyon).

Gerekli Tetkikler
Kanama / iskemi ayr›m›n›n yap›lmas› için beyin BT yap›lmal›d›r. Arka sistem olgular›nda

veya acil inme protokolü varl›¤›nda beyin MR  difüzyon ve MR  anjiyo sekanslar› ile MR

yap›l›r. Laboratuar: aPTT, PT, INR, hemogram,  kan flekeri, BUN, kreatinin, ALT, AST, Na,

K, kan grubunu içerir. Her hastada EKG ve akci¤er grafisi çekilir.
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Tedavi
Akut iskemik inme tedavisi:

Akut iskemik inme ön tan›s› olan hastan›n KB’› ani olarak düflürülmez. Gerekti¤i koflullar-

da ise k›sa etkili bir ACE inhibitörü  kaptopril 12.5mg olarak kullan›l›r. Oral alamayan

veya daha agresif olunmas› gereken hastalarda ‹V esmolol (brevibloc®) doz uygulama

flemas›na (flema ekte sunulmufltur) göre uygulan›r. Genel kural olarak KB 24 saatte bazal

de¤erin %15’inden daha fazla düflürülmemelidir.

Genel kural olarak ve zorunlu durumlar d›fl›nda akut inme ile gelen hastalarda ‹V hipo-

tonik s›v›lardan (örn: %5 dekstroz) kaç›n›lmal›d›r. Hidrasyonu sa¤lamak amac› ile ve KB

izin verdi¤i ölçüde %0.9 serum fizyolojik veya isolyte uygun seçimlerdir.

Hasta inme bafllang›c›ndan sonra ilk 3 saatte baflvurmufl ise tüm yaklafl›m

basamaklar›nda çok h›zl› olunmas› gereklidir. Bu nedenle ilk 3 saatte gelen ve inme ön

tan›s› olan hasta acil servise gelir gelmez nöroloji’ye haber verilir ve radyoloji olas› trom-

boliz hastas› aç›s›ndan bilgilendirilir. Ayr›ca laboratuar aranarak yukar›da say›lan tetkik-

lerinin maksimum 30 dakikada sonuçlanmas› istenir. 

Baflar›l› bir tromboliz için hastan›n kap›dan girmesi ile tedavinin bafllamas› aras›nda

geçen süre (doortoneedle time) maksimum 60 dakikad›r. Bu süre içerisinde hastan›n lab-

oratuar ve görüntüleme sonuçlar›n›n al›nm›fl ve hastan›n stabilizasyonunun sa¤lanm›fl

olmas› gerekmektedir.

‹nme sonras›nda 3–6 saat aras›nda gelen hastalar benzer protokol çerçevesinde

de¤erlendirilir, uygun hastalar intraarteriyel tPA uygulamas› açs›ndan tart›fl›l›r.

‹lk 6 saat sonras›nda gelen hastalarda ise hastan›n stabilizasyonu ve BT ile kanama

ekarte edildikten sonra aspirin 100mg verilmesi gerekmektedir.  Tromboliz uygulanacak

hastalarda tedavi öncesinde aspirin veya baflka bir antitrombotik ajan verilmemelidir.

Tromboliz kontrendikasyonlar› tablo 3’te görülebilir. Kontrendikasyonu olmayan ve

görüntülemesi uygun olan hastalarda rtPA (actilyse®) 0.9mg / kg dozunda (maks.90

mg’› geçmemek üzere) uygulan›r. Toplam dozun %10’u ‹V bolus, geri kalan› 1 saat

infüzyon olarak verilir. Trombolitik ajan di¤er s›v›lardan ayr› bir damar yolu ile verilme-

lidir. Tedavi süresince hasta KB ve nörolojik muayene aç›s›ndan hasta 15 dakikada bir

izlenir. 
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Tablo 3: Tromboliz kontrendikasyonlar› 

Son 3 ay içinde inme veya a¤›r kafa travmas› öyküsü
Herhangi bir SSS hasar öyküsü (intrakranyal veya spinal cerrahi, neoplazma)
Bilinen veya flüpheli intraserebral hematom öyküsü
AV malformasyon ve anevrizmatik SAK öyküsü
SAK düflündüren semptomlar (BT negatif olsa da)
Tedaviye ra¤men SKB >185 mmHg veya DKB >110 mmHg
Kan bas›nc›n› gereken s›n›ra çekmek için agresif tedavi ihtiyac› (‹V ilaç gereklili¤i)
H›zl› düzelen nörolojik defisit, minör defisit (NIH<4 (afazi ve hemianopsi hariç) izole/hafif
defisit: tek ataksi, tek duysal, tek dizartri, hafif güçsüzlük), koma
NIH>25
Diyabet ile birlikte geçirilmifl inme öyküsü
‹nme bafllang›c›nda nöbet
Son 48 saatte heparin al›yor olup aPTT normalin üst s›n›r›n›n üstünde ise
Oral antikoagülan kullan›m› (INR>1,3)
Trombosit <100.000/mm3
Kfi > 400 mg/dl veya < 50 mg/dl
BT’de MCA alan›n›n 1/3’ünü aflan infarkt bulgular› (erken indirekt infarkt bulgular›, erken
hipodensite, kitle etkisi)
>80 yafl
Son 10 gün içerisinde majör cerrahi veya önemli travma
Sistemik AV malformasyon veya anevrizma
Manifest veya son 6 ay içinde geçirilmifl önemli bir kanama bozuklu¤u (ciddi kanama)
Bilinen hemorajik diyatez
Son 10 günde eriflilemez yerde damar ponksiyonu (ör: subklavia veya juguler ven ponksiyonu vs)
Son 10 günde geçirilmifl travmatik veya uzun sürmüfl CPR (2 dakika)
Son 10 günde obstetrik do¤um
Karaci¤er yetmezli¤i, siroz, portal hipertansiyon (ösofagial varis), veya aktif hepatit gibi
fiiddetli hepatik fonksiyon bozuklu¤u
Hemorajik retinopati (görme bozuklu¤u olan diyabetik hasta) ya da baflka hemorajik oftalmolojik tablolar
Bakteryel endokardit, perikardit
Akut pankreatit
Son 3 ay içinde belgelendirilmifl ülseratif GIS hastal›¤›
Kanama riski yüksek neoplazmalar
Kontrol alt›nda olmayan, fliddetli arteryel hipertansiyon

Halen akut inmede steroid ve/veya mannitol’ün acilde kullan›m yeri yoktur, ancak

ilerleyen dönemlerde destek için mannitol verilebilmektedir.

Akut hemorajik inme tedavisi: 

‹ntraserebral kanama ile baflvuran hastada özellikle ilk saatlerde kanama boyutlar›nda

artma s›k görülmektedir. Bu nedenle BT’de kanama saptand›¤› andan bafllayarak has-

tan›n KB’n›n  140/90’›n alt›nda tutmaya çal›fl›lmal›d›r. Nörolojik muayenede ortaya

ç›kacak bir kötüleflme kanama boyutlar›nda artma lehine yorumlanarak BT tekrar›

yap›lmal›d›r.
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Komplikasyonlar
Nörolojik komplikasyonlar: yeni lezyon geliflmesi, var olan lezyonun (kanama veya iske-

mi) genifllemesi ve hemorajik transformasyon.

Sistemik komplikasyonlar: aspirasyon pnömonisi, idrar yolu enfeksiyonu, derin ven

trombozu, pulmoner emboli ve MI.

Kaynaklar:
1- Adams HP, del Zoppo G, Alberts MJ, et al.Guidelines for the Early Management of Adults 

With Ischemic Stroke: Stroke 2007;38; 1655–1711.
2- Broderick J, Connolly S, Feldmann E et.al. Guidelines for the Management of 

Spontaneous Intracerebral Hemorrhage in Adults: 2007 Update. Stroke. 
2007;38:2001-2023.

3- De Freitas G, Bogousslavsky J. What is the place of clinical asessment in acute 
stroke management. In Acute stroke treatment 2nd edition. Ed Bogousslavsky J. Taylor 
and Francis Group, London 2004, pp:43–56. 

Takip ve Sonuç:

Akut inmeli hastalar›n nörolojik yo¤un bak›m / ara bak›m ünitelerinde izlenmesi

gerekmektedir.
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M‹YASTEN‹K KR‹Z
Prof. Dr. Tülin Tanr›da¤

Miyastenik Kriz
Diyafragmatik veya interkostal kas güçsüzlü¤üne ba¤l› solunum yetmezli¤i veya yutma

güçlü¤ü ile ortaya ç›kan acil bir tablodur. 

Klinik Bulgular
Solunum yetmezli¤i, hava  açl›¤› ve bu bulgulara ilaveten boyun ve ekstremite kas

güçsüzlü¤ü görülür. 

Genel Bilgi
Myastenia Gravis (MG) otoimmün, nöromüsküler kavflak hastal›¤›d›r. Post sinaptik

asetilkolin reseptörlerine karfl› antikor oluflumu vard›r. Sadece oküler kaslar tutulabilir

veya jeneralize kas güçsüzlü¤ü ile karakterizedir. Tedavinin yeterli olmad›¤›, sedatif

ilaçlar›n afl›r› kullan›ld›¤› durumlarda veya enfeksiyonla klinik tablo a¤›rlaflabilir ve myas-

tenik kriz ortaya ç›kabilir. MG hastalar›n›n %1520’sinde ilk 2 y›lda myastenik kriz

görülebilir. Acil tedavi edilmezse hasta solunum yetmezli¤i ile kaybedilebilir. 

Tetkik
MG öyküsü olup kriz ile gelen hastada rutin tetkiklerle zaman kaybetmemek gerekir.

Solunum yetmezli¤i ve çi¤neyememe, muayenede yutma refleksinin kayb› önemli

kriterlerdir. 

Tan› Kriterleri:
• Solunum yetmezli¤i

Vital kapasite < 20-25 ml/kg

Supin pozisyonda – paradoksal solunum veya dispne

• Bulber tutulum – yutma güçlü¤ü, özellikle s›v› g›dalar›n 

burundan gelmesi
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Tedavi
Acil solunum deste¤i verilir. Entube edilir ve gerekliyse ventilatöre ba¤lan›r. Yo¤un bak›m

ünitesinde takip edilir. Efllik eden enfeksiyon agresif olarak tedavi edilir.

Oral al›m› kesilir, parenteral beslenir.  

• Plazmaferez: 46 kez, gün afl›r› yap›l›r. Etkisi k›sa süreli oldu¤u için yüksek doz 

kortikosteroid verilir. 

• IVIg Bir di¤er seçenek de IVIg’dir (2 gr/kg/2 gün). Plazmaferez kadar etkili

olmad›¤› düflünülse de, komplikasyon IVIg tedavisinde daha azd›r.

Ay›r›c› Tan›
Kolinerjik krizdir. Antikolinesteraz tedavinin fazla al›nd›¤› (örne¤in ≥ 5x60 mg/gün  pri-

dostigmin) durumlarda ortaya ç›kabilir. Myastenik kriz gibi solunum yetmezli¤i, bulber

disfonksiyon ve jeneralize kas güçsüzlü¤ü görülür. 

Tedavisinde Myastenik krizin’in tam tersi olarak antikolinesterazlar›n kesilmelidir. Bu

nedenle ay›r›c› tan› önemlidir. 

Kolinerjik krizde klinik olarak – bulant›, kusma, terleme, salivasyon art›fl›, bradikardi,

myozis, palor, barsak motilitesinde artma, diyare gibi, muskarinik semptomlar görülür.

E¤er tansiyon düflerse atropin sülfat 0.6 mg. intravenöz yolla yavafl yavafl verilir. 

Klinik olarak Myastenik kriz veya kolinerjik kriz ay›r›c› tan› yap›lamaz ise k›sa süreli etk-

ili olan Edrofonyum klorür (Tensilon) ile test yap›l›r. Hasta kötüleflirse kolinerjik krizdir.

Semptomlarda saniyeler içinde düzelme olursa Myastenik kriz’dir.

Kaynaklar:
1- Myastenia Gravis and related disorders of Neuromuscular Transmission. 

Raymond D. Adams ve ark.:  Principles of Neurology, 6th bask› Mc Graw Hill 
1997, pp 1459-1475.

Takip

Akut solunum güçlü¤ü ile acil servise baflvuran hastada dahili nedenlerin yan› s›-

ra Myastenik kriz de düflünülmelidir. Öyküde Myastenia Gravis varsa o zaman

ay›r›c› tan›da Kolinerjik kriz akla gelmelidir ve hastan›n tedavisini çok h›zl› karar

vermelidir aksi halde hasta solunum arresti veya aspirasyonla kaybedilir.   Hasta-

lar yo¤un bak›m flartlar›nda takip edilmelidir.
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PS‹K‹YATR‹
ALKOL KULLANIMI ‹LE ‹LG‹L‹ AC‹L SORUNLAR

Doç. Dr. Volkan Topçuo¤lu

‹NT‹HAR
Doç. Dr. Volkan Topçuo¤lu 

MAN‹K VE PS‹KOT‹K ALEVLENMELERDE
BOZUKLUKLARA AC‹L YAKLAfiIMLAR 

Doç. Dr. Kaan Kora 

KONVERS‹YON BOZUKLU⁄U
Doç. Dr. Kemal Kuflçu
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Genel ‹lkeler
Acilde alkol ile entoksike kullanan hastalar› de¤erlendirirken dikkat edilmesi gereken ilk

nokta alkolün hasta ile maddenin kesilmesine/azalt›lmas›na ba¤l› yoksunluk belirtileri

olan hastay› ay›rt etmektir.

Hastalar›n ayr›nt›l› öyküsü al›nmal› ve mutlaka fizik muayene yap›lmal›d›r. Bu hastalar›n

dahili, cerrahi sorunlar› olabilir ve alkol-madde kullan›m› t›bbi sorunlar› gizleyebilir. 

Bu hasta grubu birden çok maddeyi birlikte kullanabilir. Kullan›lan tüm maddeler aç›¤a

ç›kar›lmal›d›r.

‹ntiharlar›n önemli bir bölümü alkol etkisi alt›nda olmaktad›r. ‹ntihar düflüncesi/plan›

aç›kça sorulmal›d›r.

Alkol Yoksunlu¤u
Yoksunluk bulgular› ola¤an miktardaki son alkol al›m›ndan 4-36 saat sonra ortaya ç›kar.

Alkolün tamamen kesilmesinin yan›nda alkol miktar›n›n h›zla azalt›lmas› veya içilen iç-
kinin de¤ifltirilmesi da yoksunluk bulgular›n›n ortaya ç›kmas›na neden olabilir.

Yoksunluk belirtileri
• Otonom belirtiler(tremor, terleme, bulant› vb)

• Anksiyete

• Alg› bozukluklar› (böcek görmek gibi, üstünde böceklerin dolaflt›¤›n› hissetmek gibi)

• Yönelim, dikkat ve konsantrasyon bozukluklar›

• Epileptik nöbetler (‹lk 48 saat içinde ve jeneralize tonik-klonik)

• Hipertermi

ALKOL KULLANIMI ‹LE ‹LG‹L‹ AC‹L SORUNLAR
Doç. Dr. Volkan Topcuo¤lu

Tan› kriterleri:

Alkol ba¤›ml›l›¤› olan kiflilerde afl›r› alkol al›m› veya alkolün ke-

silmesi sonucu geliflen; MSS ve/veya kardiyovasküler durumlar.
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• Taflikardi

• Aritmi

• Hipertansiyon

• Uyku bozukluklar›

Deliryum Tremens
Alkol yoksunlu¤u deliryumudur. Alkol yoksunlu¤unda karfl›lafl›labilecek sorunlar›n en

a¤›r›d›r. Ço¤unlukla yoksunlu¤un 2.-10. günlerinde (genellikle 3.-5. günlerde) ortaya ç›-
kar. Genellikle 3-7 gün sürer ancak uzad›¤› da olabilir. Akut geliflen zihin kar›fl›kl›¤› (kon-
füzyon) durumudur. Temel olan dikkati sürdürme ve yönlendirme kusurudur. Hasta hi-
peraktif ve ajitedir. Duygudurum, yönelim, bellek, konsantrasyon, alg›, düflünce ve uyku-

uyan›kl›k bozukluklar› efllik edebilir.

Gerekli tetkikler
Tam kan say›m›, kan biyokimyas›, tam idrar tetkiki, akci¤er grafisi, ayr›nt›l› fizik ve nöro-
lojik muayene yap›lmal›d›r.

Tedavi
Tedavinin temel ilac› benzodiazepinlerdir. Bunun d›fl›nda s›v›-elektrolit dengesi bozuk-
luklar› ve vitamin eksiklikleri giderilir. Ülkemizde yoksunluk tedavisinde diazepam tercih

edilmektedir. Karaci¤er ifllevleri bozulmufl hastalarda lorazepam uygun seçenektir. Teda-
vi en fazla 2 haftada sonland›r›l›r. Hasta deliryumda de¤ilse diazepam ilk dört günden

sonra h›zla azalt›larak kesilebilir.

Hafif-orta fliddette yoksunluklar› tedavisi:
• Bölünmüfl dozlarda, ço¤unlu¤u akflam saatlerinde toplanm›fl olarak 40-60 mg/gün 

diazepam

• En az üç gün 100 mg/gün parenteral tiamin ve oral multivitamin

fiiddetli yoksunl›k tablolar›n›n ve Deliryum Tremensin tedavisi:
• Hastaya baflvurduktan sonra iki saat içinde (0;30;60 ve 120 dk.larda) 40-50 mg 

diazepam verilir. Hastan›n sedasyonu sa¤lan›ncaya kadar saat bafl› veya 2 saatte 

bir 10-20 mg diazepam ile devam edilir.

• S›v› aç›¤› kapat›l›r

• Parenteral tiamin verilir

Hasta afl›r› ajite ise saatte 10 mg diazepam i.v. infüzyonla da verilebilir (500 cc izotonik

NaCl içine 5 ampul diazepam 5 saat içinde i.v.) Ajite deliryumdaki hastada nöroleptik-
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lerden de yararlan›labilir. Maksimum dozda benzodiazepin alan ancak ajitasyonu ve var-
san›lar› süren hastalarda benzodiazepinlere ek olarak nöroleptiklere baflvurulabilir. Nö-
bet efli¤ini düflüren nöroleptiklerden kaç›nmak gerekir. 

Alkol Entoksikasyonu

50-80 öfori, minimal motor kusurlar

80-100 nistagmus, ince motor etkinliklerde bozulmalar

100-200 ataksi, emosyonel bozulmalar

200-300 konfüzyon, dizartri, amnezi

300-400 stupor, koma

400-500 koma, solunum depresyonu, ölüm

500 ün üstü ölüm

Kandaki etanol (alkol) düzeyine göre MSS etkileri

Normal olarak kanda %500-700 mg etanol öldürücüdür.

Bu noktada, alkol kullanan kiflilerin kulland›klar› alkol miktar›n› do¤ru bildirmeyebi-

lece¤i göz önünde tutulmal›d›r.

Tedavi
• Nazogastrik sonda ile mide özsuyunu al›n; lavaj ve aktif kömür uygulamas›ndan 

kaç›n›n

• 100 mg i.v. tiamin verin

• Yan›t al›nam›yorsa veya kan alkol düzeyi çok yüksekse hemoperfüzyon veya 

hemodiyalize baflvurun.
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Kaynaklar:
1- Karal› A, Ögel K, Tamar D, Çakmak D. Alkol ve Madde Kullan›m Bozukluklar› 
Acil Yaklafl›m K›lavuzu. 1999. 5-20.

Takip:

Acilde tedavi gerçeklefltikten sonra hasta ba¤›ml›l›k tedavisine yönlendirilme-

lidir. Geçmiflte deliryuma girmifl, yoksunlukta nöbet öyküsü olan, efllik eden

t›bbi sorunlar› olan, destek sistemleri zay›f (yaln›z yaflayan vb), suisidal hasta-

lar. Hasta ancak her gün kontrole gelebilecekse ayaktan izlenmesine karar ve-

rilebilir.

PSIKIYATRI  1/22/09  11:35 PM  Page 280



ps
ik

iy
at

ri

281

‹NT‹HAR
Doç. Dr. Volkan Topcuo¤lu

Genel Bilgiler:
Acilde intihar girifliminde bulunup gelmifl hasta, intihar düflüncelerinden bahseden hasta,

baflka yak›nmalarla gelip de¤erlendirmede intihar düflüncelerini aç›¤a vuran hasta veya

intihar düflüncesini reddeden ancak böyle bir riske sahip oldu¤unu düflündüren hasta ile

karfl›laflabiliriz.

Tüm intihar düflüncelerini (size ne kadar manipülatif gelse de) ciddiye al›n.

‹ntihar giriflimlerinin büyük ço¤unlu¤u ruhsal bozukluklarla iliflkili oldu¤undan psikiyatrik

de¤erlendirme ve öykü almay› yap›n.

Suisidal hasta ile görüflmenin özellikleri
• Hastaya do¤rudan intihar› sormakla bafllamak yerine örne¤in mutsuz veya

umutsuz olup olmad›¤› sorularak bafllanabilir ard›ndan “yaflamak istemeyecek

kadar kötü hissetti¤iniz oluyor mu?” veya “kendinize zarar vermeyi düflünecek

kadar kötü mü hissediyorsunuz?” sorular› gelebilir,

• ‹ntihar düflüncesini/niyetini mutlaka sorun, bu hastan›n akl›na intihar› sokmaz

aksine hastay› rahatlat›r,

• ‹ntihar konusundan uzaklaflmaya çal›flmay›n,

• Aileden ve yak›nlardan bilgi al›n,

• ‹ntihar düflüncelerini, eyleme geçme niyetini, intihar plan›n›, gelecekte intihar

plan› olup olmad›¤›n› sorun, 

• Detayl› bir plan› var m›? Bu plan› uygulayabilecek flartlara sahip mi? düflündü¤ü 

yöntem öldürücü mü?

• Ruhsal durum muayenesi yap›n: depresif, umutsuz, psikotik, entoksike mi?

Tan› Kriterleri
Hayata son verme giriflimi veya düflüncesinin olmas›.
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Risk gruplar›
• Major depresyon, 

• Alkolizm, 

• Madde entoksikasyonlar›,

• Psikozlar (flizofreni, psikotik depresyon, vb),

• Geçmiflte intihar girifliminde veya intihar tehdidinde bulunulmufl olmas›,

• Erkek olmak (kad›nlar daha çok deniyor erkekler daha çok sonland›r›yor),

• Yafll›lar,

• Hiç evlenmemifl, dul, boflanm›fl veya ayr›lm›fl olanlar,

• Yaln›z olanlar veya yak›n zamanda sevdi¤i birini kaybetmifl olanlar,

• ‹flsizler,

• Kronik a¤r›s› olanlar, terminal veya kronik hastal›¤› olanlar,

• Ailede intihar, intihar giriflimi veya duygudurum bozuklu¤u olanlar,

• Umutsuzluk duygusu tafl›yanlar,

• Depresyonu olmasa da demoralize olanlar.

‹ntihar girifliminin de¤erlendirilmesi
• Tehlikeli bir yöntem mi kullan›lm›fl?

• ‹ntihar giriflimi fark edilebilecek flekilde mi yap›lm›fl?

• Hayatta kalm›fl oldu¤una flafl›rm›fl m›?

• Kurtulmufl olmaktan memnun mu?

• ‹ntihar girifliminin mesaj verme niteli¤i var m›?

• Giriflim planlanm›fl m› yoksa dürtüsel mi?

• ‹ntihar giriflimine neden olan koflullar veya ruhsal durum de¤iflti mi?

Tedavi ortam› ile ilgili karar
• Hasta ayaktan takip edilmek üzere evine gönderilebilir

• Medikal durumu nedeniyle acilde (veya hastanede) tutulabilir

• Aç›k bir psikiyatri klini¤ine sevk edilebilir

• Kapal› bir psikiyatri klini¤ine sevk edilebilir

• Hastan›n r›zas› olmaks›z›n hastane yat›fl›na karar verilebilir

• Hekim bu kararlar› al›rken hastan›n psikiyatrik ve medikal durumu göz önünde 

bulundurur ve intihar riskini de¤erlendirir. Bu noktada hastan›n intihar iste¤inin 

devam etmesi ve bu iste¤in fliddeti, hastan›n intihar düflüncelerine/dürtülerine 

karfl› mücadele gücü ve d›fl desteklerin varl›¤› (efl, aile vb) önemlidir.
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Kaynaklar:
1- Hyman SE. The Suicidal Patient. Manual of Psychiatric Emergencies. 2nd 

Edition. A Little, Brown Spiral Manual.1988.

Sonuç

Ciddi bir giriflimde bulunulmam›flsa ve hastay› takip edebilecek, ilaçlar›n› almas›-

n› denetleyecek yak›nlar› varsa hasta eve yollanabilir. Hastan›n evinde yaln›z kal-

mas›na izin verilmez. Hastan›n gerekirse acile dönebilece¤i söylenir ve bir telefon

numaras› verilir.

Hastaneye yat›fl hem intihar› önler hem de ruhsal bozuklu¤un tedavisini kolaylafl-

t›r›r. Ciddi bir intihar giriflimi hastaneye yat›fl› gerektirir. Psikotik suisidal hastalar

kapal› bir servise ve gerekirse r›zalar› d›fl›nda yat›r›l›rlar. Hastan›n t›bbi durumu

nedeniyle acilde (veya dahili/cerrahi kliniklerde) kalmas› gerekiyorsa psikiyatri

konsültasyonu sürdürülmelidir.
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MAN‹K VE PS‹KOT‹K ALEVLENMELERDE
BOZUKLUKLARA AC‹L YAKLAfiIMLAR
Doç. Dr. Kaan Kora

Tan› Kriterleri
Afl›r› coflkulu veya öfkeli, tepkisel duygu durumun birkaç gündür

de¤iflmeden sürmesi (mutlaka olmal›d›r).

Manik Hasta Tan› Kriterleri:
Afla¤›dakilerden en az üçü duygudurum de¤iflikli¤ine efllik ediyor olmal›d›r:

2. Abart›l› büyüklük hissi; kendini farkl›, üstün niteliklere sahip hissetmeye bafllama

3. Günlerdir az uyudu¤u halde uyku gereksinimi hissetmeme

4. Konuflma h›z›n›n ola¤an d›fl› artmas›, durdurulamayan bir konuflman›n olmas›

5. Düflüncelerin takip etmekte güçlük çekilecek kadar h›zlanmas›

6. Dikkatte, aktivitelerde da¤›lma, odaklanmakta güçlük

7. Mesleki, akademik, sosyal, cinsel aktivitelerinde afl›r› art›fl

8. Kötü sonuçlar do¤urma olas›l›¤› yüksek, zevk veren aktivitelere giriflme (h›zl› 

araba kullanmak, afl›r› para harcamak, düflüncesizce cinsel iliflkilere girmek,

aptalca yat›r›mlar yapmak vb.)

Psikotik Hasta ‹çin Tan› Ölçütleri
Farkl› hastal›klara (flizofreni, k›sa psikotik bozukluk, hezeyanl› bozukluk vb.) ba¤l›

alevlenmelerde genellikle klinik tablo ortakt›r.

1. Psikotik belirtiler: Sanr›lar (hezeyan) ve/veya varsan›lar (halusinasyon) (ilk 

de¤erlendirmede en s›k karfl›lafl›labilecek, nadiren takip sürecinde

anlafl›labilecek belirtilerdir)

2. Düflünce ak›fl›nda kopmalar

3. Kendine bak›mda azalma

4. Ajitasyon e¤ilimi

5. Uygunsuz, tuhaf davran›fllar

6. ‹çgörü ve yarg›lamada bozulma
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Klinik Bulgular
Hasta ço¤u zaman yak›nlar› ve/veya polis taraf›ndan getirilmifltir. S›kl›kla hasta oldu¤u-
nu veya yak›nlar› taraf›ndan bildirilen de¤iflikliklerin varl›¤›n› kabul etmemektedir. Tek-
rarlayan epizodlar geçiren ve hastal›¤› hakk›nda içgörüsü olan hastalar hasta olduklar›n›

ve tedavi gerekti¤ini bazen kabul edebilirler.

Genel görünüm alevlenmenin tipine ve fliddetine göre çok çeflitli olabilir. Manik hasta-
lar›n abart›l› makyaj›, dikkat çekici k›yafetleri, kendini üstün görme e¤ilimi, bazen gün-
lerdir süren aktivite art›fl› ve uykusuzlu¤un getirdi¤i tükenmifl görünümü, yerinde dura-
mad›¤›, çok enerjik oldu¤u, susturmakta güçlük çekilecek kadar h›zl› ve yo¤un konufltu-
¤u, konuflurken daldan dala atlad›¤›, genellikle karfl›s›ndakini e¤lendirme e¤iliminde ol-
du¤u ancak zaman zaman agresif ve sald›rgan davran›fllar sergiledi¤i gözlemlenir. 

Psikotik bozukluklar›n alevlenmelerinde ise hasta ile iletiflim kurmak manik hastada ol-
du¤undan daha zordur. Yak›nlar› odas›na kapanma veya evden kaçma, herkesten flüphe-
lenme, tuhaf eflyalar biriktirme, kendi kendine konuflma vb. de¤ifliklikler belirtirler. Aji-
tasyon e¤ilimi daha fazlad›r. Sald›rgan veya tehdit edici tav›rlar sergileyen hasta karfl›-
s›nda hekim güven verici olmal› ancak güvenlik tedbirlerini de almal›d›r. Hastay› sakin bir

ortama almal›, ancak asla tek bafl›na kalmamal›d›r. Mümkünse e¤itimli bir personel ve-
ya polis eflli¤inde görüflme yap›lmal›, gerekirse oda kap›s› aç›k b›rak›lmal›d›r. Hastan›n si-
lah tafl›ma olas›l›¤› söz konusu ise mutlaka polis ça¤›r›lmal›d›r.

Ay›r›c› Tan›
Hastada veya birinci derece yak›nlar›nda bipolar bozukluk/psikotik bozukluk öyküsünün

varl›¤› tan› keskinli¤ini güçlendirir.

Klinisyenin görüflüne göre belirtilerin varl›¤›n›n net olarak ortaya konamad›¤› atipik ol-
gularda, bilinç de¤iflikliklerinin efllik etti¤i tablolarda, ilk defa manik veya psikotik epizod

geçiren yafll› hastalarda etiyolojide di¤er t›bbi faktörler (MSS lezyonlar›, tirotoksikoz,

travma vb.) düflünülmelidir. Bu faktörlerin varl›¤›ndan flüphelenildi¤i durumlarda kan bi-
yokimyas›, hormonal inceleme, özellikle merkezi sinir sistemine yönelik görünteleme

içeren tetkikler uygulanabilir.

Uyar›c› nitelikte uyuflturucu madde, antidepresif ilaç, steroidler vb. maniye ve psikoza

yol açt›¤› bilinen ilaç ve maddelerin kullan›m› mutlaka sorgulanmal›d›r.

Tedavi
Hastan›n içgörüsü ve tedaviye uyumu seçilecek stratejiyi belirler. Ayaktan tedaviye

uyum göstermeyece¤i düflünülen, psikotik belirtileri olan, içgörüsü bozuk olgular›n psi-
kiyatri servisine yat›r›lmas› gerekir. 

Acil flartlarda ilk yap›lmas› gereken h›zl› sedasyon sa¤lanarak epizodun kontrol alt›na
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al›nmas›d›r. A¤›zdan ilaç almay› kabul eden hastada antipsikotikler ve benzodiazepinler

kullan›labilir ve etkilidir. Ancak hastalar s›kl›kla oral uygulamay› kabul etmezler.

IM Uygulamada Seçenekler
1. Haloperidol (Nörodol) 5 mg ampul:

Etki bafllang›c› h›zl›d›r (1/2-1 saat içinde). Epizod fliddetine göre 2-3 ampul

birarada yap›labilir. Beraberinde antikolinerjik uygulamas› gerekir. Biperiden 

(Akineton) ile kar›flt›r›larak uygulan›r. Gerekirse 2 saat sonra tekrarlanabilir.

2. Klorpromazin (Largactil) 25 mg. ampul:

Etki bafllang›c› h›zl›d›r (1/2-1 saat içinde). Genellikle haloperidol ile kombine edile-
rek uygulan›r. Ortostatik hipotansiyon riski vard›r.

3. Zuklopentixol (Clopixol Acuphase) 50 mg. ampul:

Etki bafllang›c› orta h›zl›d›r (birkaç saat içinde). Genellikle 1-2 ampul birarada 

uygulan›r. Beraberinde antikolinerjik uygulamas› gerekir. Biperiden (Akineton) ile 

kar›flt›r›lmadan (ayr› enjektörlerde) uygulan›r. Uzun etkili oldu¤undan 2-3 günde 

bir tekrarlanmal›d›r.

4. Olanzapin (Zyprexa) 10 mg. ampul:

Etki bafllang›c› h›zl›d›r (1/2-1 saat içinde). Beraberinde antikolinerjik uygulamas› 

gerekmez. Günlük doz en çok 30 mg. düzeyinde olacak flekilde en az 2-4 saat ara 

ile uygulanabilir.

5. Ziprasidon (Zeldox) 20 mg. ampul:

Etki bafllang›c› h›zl›d›r (1/2-1 saat içinde). Beraberinde antikolinerjik uygulamas› 

gerekmez. EKG’de QT uzamas›na sebep olabilir. 10-20 mg.l›k uygulamalar en az 

4 saat ara ile günde 3-4 kez (toplam doz 40 mg/gün olacak flekilde) tekrarlanabilir.

6. Benzodiazepinler:

Klonazepam (Rivotril 1 mg. ampul), Diazepam (Diazem 10 mg. ampul),

Midazolam (Dormicum 5 mg. ampul). Antipsikotik ilaçlara ek olarak sedasyonu 

güçlendirmek, h›zl› etki bafllang›c› ve kullan›lacak antipsikotik ilac›n dozunu

düflük tutabilmek için kullan›labilirler. 

Komplikasyonlar
Manik ve psikotik epizodlarda kiflinin kendisine veya çevresine, eflyalara yönelik fiziksel

fliddet uygulama e¤ilimi vard›r ve kontrol alt›na al›namayan epizodlarda bu risk daha da

yüksektir. Sald›rgan hastalar›n yasal sorunlara yol açma olas›l›¤› yüksek oldu¤undan has-
ta ile ilgilenen hekimin ve kurumun muayene kay›tlar›n› eksiksiz tutmas› ve uygun rapor

düzenlemesi gerekmektedir. Hastal›k belirtilerinin bafllang›c›ndan itibaren geçen süre

içinde bir adli olayla karfl›lafl›lmam›fl ise t›bbi de¤erlendirme ve müdahale yeterlidir. An-
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cak de¤erlendirmede s›ras›nda, sald›rgan hastan›n klini¤e getirilmesinden önce oluflmufl

adli olaylar tespit edilirse, klinik de¤erlendirme sürecinde bir adli olay geliflirse hastane

polisine baflvurup tutanak düzenlenmesini istemek hekimin sorumluluk alan›ndad›r. 

Kaynaklar:
1- Y›ld›z A. Akut Ajitasyon Sa¤alt›m›nda Benzodiazepinlerin, Tipik ve Atipik Antipsikotiklerin 

Yeri: Bulgular›n Gözden Geçirilmesi. Türk Psikiyatri Dergisi; 2003; 14(2): 134-144.
2- Slaby AE, Dubin WR, Baron DA. Psychiatric Emergencies. In: Kaplan & Sadock's 

Comprehensive Textbook of Psychiatry (8th edition) (eds. BJ. Sadock, VA. 
Sadock) Lippincott Williams & Wilkins, 2005; Vol II; syf: 2453- 2471.

Takip

Seçeneklerden herhangi biri ile sedasyonu sa¤lanan hasta için psikiyatri konsül-

tasyonu istenmeli veya bir psikiyatri servisine sevkedilmesi h›zl› bir flekilde plan-

lanmal›d›r.
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KONVERS‹YON BOZUKLU⁄U
Doç. Dr. Kemal Kuflçu

Somatoform bozukluklar grubunun bir alt tan› kategorisidir. Somatoform bozukluklar

medikal durumlarla, madde  kullan›m›yla veya di¤er zihinsel bozukluklarla  tam olarak

aç›klanamayan, ve ço¤unlukla psikolojik sorun ya da çat›flmalardan kaynakland›¤› düflü-

nülen  kal›c› fiziksel semptomlarla belirlenmifltir. Geçmiflte benzeri tablolar için psödo-

nörolojik sendrom veya psikojenik sendrom tan›mlar› kullan›lm›flt›r. 

Hiçbir somatik belirti nedeni ne kadar aflikar olursa olsun uygun fiziksel ve labaratu-

var de¤erlendirme yap›lmadan somatizasyon veya konversiyon tan›m› al›nmamal›-

d›r.

DSM-‹V-TR(2000) Konversiyon bozuklu¤u tan›m› için 6 kriter belirlemifltir: 

Hasta nörolojik ya da genel medikal bir bozuklu¤u and›ran, istemli hareket ya da duyu-

lar› etkileyen bir veya birkaç semptom ve bozulma sergiler.  

• Semptomlar›n oluflmas› ya da ilerlemesi hastan›n hayat›ndaki bir çat›flma ya da 

stresörle öncelenir. 

• Semptom bir somut kazanç için ya da istemli olarak üretilmifl de¤ildir. 

• Semptom genel medikal bir bozuklukla, madde kullan›m›yla ya da hastan›n

kültürüne ait davran›fllarla tam olarak aç›klanamaz.

• Semptomlar hastan›n okul hayat›na, ifline ya da sosyal iliflkilerine engel olacak;

ya da medikal de¤erlendirme gerektirecek kadar ciddidir. 

• Semptom ac› ya da cinsel disfonksiyonla s›n›rl› de¤ildir; sadece somatizasyon

bozuklu¤u olarak ortaya ç›kmaz; baflka bir zihinsel bozuklukla daha iyi

aç›klanabilir de¤ildir. 

DSM-‹V konversiyon bozuklu¤un 4 alt tipini tan›mlam›flt›r: Motor semptom içeren, du-

yusal semptom-bozukluk içeren ,nöbetler içeren ve karma görünüm içeren  

Tan› Kriterleri
Semptomlar hastan›n bilinçli kontrolünde de¤ildir. Hastan›n

duyular›n› ve istemli hareketlerini etkileyen, nörolojik , genel bir

medikal rahats›zl›k ya da bu klinik tablolar› and›ran semptomlar
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Konversiyon bozuklu¤unun en belirgin nedeni, hastan›n psikolojik bir çat›flma ya da

problemi sembolik olarak yans›tt›¤› bedensel semptomlar gelifltirmesine yol açan stres-

li bir olay ya da durumdur. Konversiyon bozuklu¤u ile iliflkili olarak kullan›lan iki terim

birincil kazanç ve ikincil kazançt›r. Birincil kazanç anksiyetenin azalmas›na denk gelir.

Ikincil kazanç günlük görevlerin aksamas›, ya da hastan›n semptomlar sonucu elde etti-

¤i de¤er verdi¤i kiflilerin ona ilgisinin artmas› demektir.

Fiziksel, duygusal ya da cinsel istismar yetiflkinlerde ve çocuklarda konversiyon bozuklu-

¤una yol açacak nedenler aras›ndad›r. Psödonöbet gelifltiren 34 çocukla yap›lan bir ça-

l›flmada, %32’sinin depresyon ya da cinsel istismar geçmifli oldu¤u, ve % 44’ünün bo-

flanma, ölüm ya da fliddetli çatiflmaya maruz kald›¤› görülmüfltür. Yetiflkinlerde, konver-

siyon bozuklu¤u iflyerindeki psikolojik istismarla iliflkili olabilir. Yetiflkinlikte ç›kan kon-

versiyon bozuklu¤u ayr›ca çocukluktaki bir istismar›n uzun süre ortaya ç›km›fl olan ge-

cikmifl etkisi olabilir. 

Semptomlar
Genelde, konversiyon bozuklu¤u semptomlar› hastan›n biliçli kontrolunde de¤ildir, ve

s›kça gizemli ve hastay› korkutan durumlard›r. Semptomlar genelde ani-h›zl› ortaya ç›-

kar, ama bazen aflamal› kötüleflme ihtimali de vard›r.

Klinikte konversiyon bozuklu¤unun en s›k rastlanan çeflitleri:  

• Psödoparalizi: Hasta bedeninin yar›s›n› ya da kolunun/baca¤›n›n bir tekini kulla-

namaz haldedir. Zay›fl›k anatomik süreci izlemez ve s›kl›kla tekrarlanan muayeneler-

de tutars›zd›r. Psödohipoestezi tablolar›: Hasta bedeninin çeflitli bölgelerinde his-

sizlikten flikayet eder. Psödonöbetler: Bunlar konversiyon bozuklu¤un, organik ben-

zerlerinden en zor ay›rt edilebilen semptomlar›d›r. Bu semptoma sahip hastalar›n

% 5-35’i ayn› zamanda epilepsi hastas›d›r. EEG bu semptomlar› epilepsiden ay›rma-

da yard›mc›d›r. Psödokoma. Teflhisi zordur. Gerçek koma hayati tehlike içerdi¤in-

den, teflhis kesinleflene kadar koma için geçerli standart tedavi uygulanmal›d›r. Ha-

reket bozukluklar›: Bu semptomlar myoklonus, diskinezi ve tremor benzeri hareket

bozukluklar›n› taklit edebilir. Psödokörlük: Konversiyon bozuklu¤unun görmeyle il-

gili en yayg›n tipidir. Psödodiplopi: Çift görme, genelde hastan›n göz hareketleri

test edilerek teflhis edilir. Psödoptosis: Üst gözkapa¤›n›n sarkmas› myasthenia gra-

vis ve baflka birkaç hastal›¤›n ortak özelli¤idir. Histerikafoni: Ses üretme yetisinin

kayb›. Histerik afonide f›s›lt› ve ba¤›rma normaldir, g›rtlak incelendi¤inde vokal kort-

lar›n normal hareket etti¤i görülür. 

Konversiyon semptomlar›yla kar›flabilen t›bbi durumlar 
• multipl skleroz (körlük) 

• myasthenia gravis (kas zay›fl›¤›) 

• periyodik paralize (kas zay›fl›¤›) 
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• miyopatiler (kas zay›fl›¤›) 

• polimiyozit (kas zay›fl›¤›) 

• Guillain-Barré sendromu (motor ve duyusal semptomlar) 

Klinik yaklafl›m 
Klinik yaklafl›m›n acilde 3 basama¤› içermektedir.

Karfl›laflma ve de¤erlendirme
• Baflvuru s›ras›nda hastay› kendini güvende hissedece¤i bir ortamda de¤erlendirin.

• Öncelikli fiziksel /nörolojik ve temel laboratuar tetkiklerini tamamlay›n.

• Ölçüsüz a¤r›l› uyaran, placebo ilaç ve enjeksiyon yoluyla anksiyolitik

kullan›m›ndan kaç›n›lmal›d›r.

Psikolojik de¤erlendirme ve baflvuruyu çerçeveleme
• Fiziksel ve nörolojik de¤erlendirmenin ard›ndan hastay› takibe al›n. Birçok

baflvuru ilk de¤erlendirmenin ard›ndan sizinle ba¤lant› kuracakt›r. Öncelik

kiflinin kendini güvende hissedebilece¤i bir ortam› ve yaklafl›m› sa¤lamakt›r.

• Konversiyon tablosunun h›zl› düzelmesi için acele edilmemelidir. Baflvuran›n

duygusal tepkilerine ve kendisini ifade edebilmesi için alan oluflturmak önemlidir. 

Her duygusal tepkiye ‘teskin’edici ilaç uygulamas› uzun vadede olumsuz sonuçlar 

do¤urmakta ve olumsuz bir koflullanma oluflturmaktad›r. Hastalar özelikle

enjeksiyonla yap›lan trankilizasyonun ard›ndan yaflad›klar› durumu çok daha

korkutucu ve katastrofik yaflad›klar›n› belirtmifllerdir. Bu durum onlar›n kiflisel bafl 

etme becerilerini de olumsuz yönde flekillendirmektedir. Birçok baflvuru 1-2 saat

içerisinde düzelirken, zaman zaman düzelme haftalarca hatta aylara yay›labilir.

• Tablo netlefltirildi¤inde k›sa süreli bir anksiyolitik oral yoldan verilebilir.

• ‹liflki kurmaya gayret etmek ve yaflananlar› ‘dillendirebilmek’ bafllang›ç tedavisinin

merkezini oluflturmaktad›r.

• Hastan›n tablosu ve yaflad›klar›yla iliflkisi ile ilgili bilgi verme ve yönlendirme

önemlidir.
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Kaynaklar:
1- Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders DSM-‹V-TR Fourth

Edition (Text Revision) (2000) American Psychiatric Association 
2- Kaplan and Sadock's Synopsis of Psychiatry: Behavioral Sciences, Clinical Psychiatry 

(2007) Harold I Kaplan and Benjamin J.Sadock

Takip

Psikiyatrik tedavinin acil flartlar›nda bafllanmas› yerine psikiyatri konsültasyo-

nunun istenmesi ve hastan›n psikiyatristle tan›flt›r›lmas› önemlidir. Konveris-

yon bozukluklar› k›sa süreli terapötik yaklafl›m ve psikiyatrik tedaviyle kal›c›

olarak tedavi edilen bir tablodur.
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