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Sok Fizyopatolojisi

Giris

Sok konusuna baslamadan dnce, kan basinci, kalp debisi ve periferik direng
kavramlarindan bahsetmek ve bunlar arasindaki iliskileri ortaya koymak sok
fizyopatolojisini anlamayi kolaylastiracaktir.

Kan basinci = Kalp debisi x total periferik direncg.
Kalb debisi = nabiz x atim volimu

Nabiz kalbin bir dakikadaki atim sayisina esittir. Egzersiz gibi viicudun metabolik
ihtiyacinin arttigl zamanlarda veya heyecanlanmaya bagli olarak sempatik tonusun
artisi ile kalbin asiri uyarilmasina bagli olarak nabiz hizlanabilir. istirahatte veya
tamamen dinlenme durumunda ise viicudun ihtiyacinin azalmasi veya kendini
yenilemesi durumlarinda oldugu gibi parasempatik aktivitenin baskin oldugu
durumlarda kalp atim sayisi yavaslayabilir.

Atim voliimUi ise diyastol sonu voliim ile sistol sonu voliim arasi farka esittir. Venoz
donis ve kalbin kontraktibilitesinden (kasilabilme giicti) etkilenir. Egzersiz sirasinda
oldugu gibi vendz dontsiin arttigi durumlarda atim voliimi de artar. Yine egzersiz
gibi durumlarda sempatik aktivitenin de artmasina bagli olarak kalp daha giicli
kasilir, yani kalbin kontraktibilitesi artar, bu da sistol sonu hacmi distirerek atim
volim{iinlin artisina katkida bulunur.

Toplam periferik direnci ise baslica arteriyol ve venlerin tonusu belirlemektedir.
Sempatik uyari tiim damar sistemi tizerinde sirekli bir uyari ile bir tonus
olusturmakta ve damarlarimiz hafif kasilmis halde bulunmaktadir. Bu da belli bir kan
basincinin slirdirlmesine katkida bulunmaktadir.

Asiri kan veya sivi elektrolit kaybi hipovolemiye yol agarak kan basincini
disurebilir. Koroner arter tikanikligina bagh ventrikil fonksiyonlarinda ani diisiis
veya kalp durmasi kan basincini cok dusirebilir, veya ani sinirsel sempatik uyari
kaybi arteriyol ve venlerde ani bir dilatasyon kalbe ven6z doniiste ani bir
diismeye yol agarak atim volimi ve bunun sonucunda kan basincinda asiri
diismelere yol acabilir.

Sokta baslica temel bozukluk kalp debisinin yeterli bir doku perfiizyonu,
(kanlanmasi) saglayamayacak derecede diismesidir. Dolasim yetmeazligi o kadar
ileri derecededir ki bundan dokular ve bliylik organlar hasara ugrayacak kadar
zarar gorur. Onun icin sok "kalp debisinin dokularda ve bliyiik organlarda normal
bir perfiizyon saglayamiyacak seviyede diistiigii bir akut dolasim yetmezligi"
seklinde tarif edilebilir. Altta yatan fizyopatolojik mekanizmaya gore siniflanmis sok
cesitleri Tablo13. 1'de gosterilmistir.
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Tablo13. 1. Baslica sok cesitleri

Sok tipi

Klinik 6rnekler

Altta yatan
fizyopatolojik
mekanizma

Hipovolemik sok

Sivi ve elektrolit
kaybina bagh soklar,
ornegin kanama,
kusma, diyare, yanik
veya travma durumlari

Yetersiz kan veya
plazma volimii

Kardiyojenik sok

Myokard enfarktist
Aritmiler
Kalp tamponadi

Pulmoner emboli

Kalbin pompa
fonksiyonunda
yetersizlik

Norojenik sok

Beyin travmasi

Periferik damarlarda
tonus kaybina bagli

vazodilatasyon, kanin
periferde gollenmesi

Anaflaktik sok

ilag allerjileri vb.

Periferik damarlarda
tonus kaybina bagl
vazodilatasyon, kanin
periferde gollenmesi ve
kapiller damar
gecirgenliginde artis

Septik sok

Yaygin, agir bakteriel ve
mantar enfeksiyonlari

Endotoksik sok

Periferik
vazodilatasyon, kanin
periferde gollenmesi,
endotel hasari, yaygin
damar igi pihtilagsma,
inflamasyon vb.
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== Sok cesitleri nelerdir? Siniflandirma neye gore
yapilir?

ireysel Etkinlik

Kalp debisinde azalmaya bagh gelisen sok

Sok genellikle kalp debisi yetersizliginden kaynaklanir. Bu nedenle, kalp
debisini normalin oldukga altina diisiiren herhangi bir durum biyik ihtimalle
dolasim sokuna yol acacaktir. iki tip faktor kalp debisini ciddi 6lciide azaltabilir:

e Kalbin kan pompalama yetenegdini azaltan kalp anormallikleri: Bunlar
arasinda o6zellikle miyokard enfarktiisi ve ayrica kalbin toksik durumlari,
ciddi kalp kapagi islev bozukluklari, kalp aritmileri ve diger durumlar yer
alir. Kalbin pompalama giiclinde azalmadan dolayi ortaya cikan soka
kardiyojenik sok denilir.

e Vendz dénlisi azaltan faktérler de kalp debisini azaltir. Azalmis venoz
donlsin en yaygin nedeni kan hacminde azalmadir. Bununla birlikte,
ven6z donisli azaltan diger nedenler; 6zellikle vendz kan depolarinda
gorulen vaskiler tonliste azalma veya dolasimin bir noktasinda, 6zellikle
kalbe ven6z dénis yolunda, kan akiminin engellenmesi olabilir.

Kalp debisinde azalma olmayan sok

Bazen kalp debisi normal veya normalden fazla oldugu halde kisi dolagim
sokundadir. Ornegin normal kalp debisinin bile yetersiz kalabilecegi asiri
metabolizma hizi artisi soka neden olabilir. Ornegin septik sokta béyle bir
durum s6z konusudur.

Sokta kan basinci nasil degisir?

Bircok hekimin diisiincesine gore, arter basinci seviyesi dolasim islevi
yeterliliginin baslica 6l¢titidir. Bununla birlikte, arter basinci sik sik ciddi
derecede yaniltici olabilir. Kimi zaman bir kisi siddetli sokta olabilir ve yine de
basincin diismesini 6nleyen glicli sinirsel refleksler sayesinde hemen hemen
normal arter basincina sahip olabilir. Bazen de arter basinci normalin yarisina
disse bile kisi halen normal doku perfiizyonuna sahiptir ve sokta degildir. Sokun
cogu tipinde, ozellikle siddetli kan kaybina baglh sokta, arteryel kan basinci kalp
debisiyle birlikte ayni zamanda azalir.
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Sok doku hasari ile sonuglanir

Sok durumu kritik bir seviyeye ulasinca, yetersiz kan akimi kalp ve dolagim
sisteminin kendisini de iceren viicut dokularinin hasarlanmaya baslamasina
neden olur. Bu durum kalp debisinde daha da fazla azalmaya neden olur ve
ilerleyici olarak artan dolasim soku, daha az doku perfiizyonu, daha fazla sok ve
olime kadar giden diger olaylar ile birlikte olan bir kisir dongtiye yol acar.

Kan kaybina bagh hipovolemik sok

Hipovolemi, azalmis kan hacmi anlamina gelir. Hemoraji, yani kanama,
hipovolemik sokun en yaygin sebebidir. Hemoraji, dolasimin dolus basincini
azaltir ve sonug olarak ven6z doniisi azaltir. Bunun sonucunda, kalp debisi
normalin altina diiser ve sok tablosu ortaya cikabilir.

Toplam kan hacminin % 10 kadarinin kaybi ya arter basincina ya da kalp
debisine hemen hemen etki etmez, ancak daha fazla kan kaybi genellikle 6nce
kalp debisini ve sonra arter basincini dislirtir. Toplam kan hacminin yiizde 40-
45'i kaybedildigi zaman her ikisi de sifira kadar dusebilir.

Sokta kompanse edici mekanizmalar

Kanamadan sonra arter basincindaki azalma, torakstaki pulmoner arter ve
venlerin basinglarindaki azalmalar ile birlikte glicli sempatik reflekslere neden
olur. Bu refleksler, ¢cogu viicut dokularinda sempatik vazokonstriktor sistemi
uyarirlar ve bu durum tg¢ 6nemli etkiyle sonuglanir:

e Sistemik dolagimin ¢cogu kisimlarinda arteriyoller daralir, boylece toplam
perifer direnci artar.

e Venler ve vendz depolar daralir, boylece azalmis kan hacmine ragmen
yeterli ven6z donlisiin stirdtrtlmesine yardimci olunur.

e Kalp aktivitesi belirgin olarak artar, bazen kalp hizi 72 atim/dk olan normal
degerinden 160-180 atim/dk'ya kadar yukselir.

Sempatik reflekslerin yoklugunda, 30 dakikalik slire boyunca, kan hacminin
yalnizca ylzde 15-20'sinin kaybedilmesi kisinin 6limiine neden olabilir. Bu
durumun tersine, refleksleri saglam oldugu zaman kisi yiizde 30-40’lik kan

kaybina bile dayanabilir.

Sempatik refleksler, arter basincini esas olarak toplam perifer direncini
ylkselterek artirirlar. Bunun kalp debisine fazla bir etkisi yoktur. Ancak, venlerin
sempatik daralmasi vendz donisiin korunmasi ve kalp debisinin ¢ok fazla
diismesinin 6nlenmesi agisindan 6nemlidir.
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Merkezi sinir sistemi iskemik yaniti beyin oksijen yoklugundan veya asiri
karbondioksit birikiminden zarar gérdigli zaman ortaya ¢ikar ve sempatik
sistemin ileri derecede uyarilmasina neden olur. Merkezi sinir sistemi iskemik
yanitinin bu etkisi, sempatik reflekslerin arter basincinin asiri diismesini 6nleyici
girisimlerinde "son savunma hatti" olarak devreye girer.

Sempatik uyarilma ne beyin ne de kalp damarlarinda 6nemli bir daralmaya yol
acmaz. Buna ek olarak, her iki vaskuler yatagin bolgesel kan akimi
otoregililasyonu miikemmeldir ve arter basincindaki orta derecede dismelerin
kendi kan akimini 6nemli 6l¢clide azaltmasini 6nler. Bu nedenle, esas olarak
kalbe ve beyine olan kan akimi, arter basinci yaklasik 70 mm Hg'nin altina
dismedigi siirece normal seviyelerde stirdiirilir.

Sokun evreleri nelerdir?

Sok tablosu baslica Uc¢ esas evreye ayrilir:

e [lerleyici olmayan (kompanse) evre, disaridan tedaviye gerek duyulmadan,
dolasimin normal kompansatuvar mekanizmalarinin tam iyilesmeye yol
actig evredir.

o [lerleyici evre, tedavi edilmediginde siirekli olarak kétiilesen ve 6liime
kadar gidebilen evredir.

e Geri dénlisiimsiiz evre, kisi hala yasiyor olsa bile, sokun bilinen bitin
tedavi yontemlerinin kisinin hayatini kurtarmaya yetmedigi seviyeye kadar
ilerledigi evredir.

ilerleyici olmayan,kompanse sok

Eger sok kendi ilerlemesine neden olacak kadar siddetli degilse, kisi nihayetinde
iyilesir. Bundan dolayi, sokun bu daha az derecesine ilerleyici olmayan sok veya
kompanse sok denilir. Bir kisinin orta dereceli soktan iyilesmesini saglayan
faktorlerin hepsi kalp debisini ve arter basincini normal seviyelerine geri
dondirmeye calisan, dolagim sisteminin negatif geri bildirim mekanizmalandir.

Baroreseptér refleksler, dolagimin glicli sempatik uyarisini ortaya gikarirlar.
Baroreseptorler sinus karotikus ve arkus aorta’da yer alan basing veya gerilme
reseptorleridir ki buralardan kalkan impulslar Hering ve Glossofaringeus sinirleri
ile medulladaki vazomotor merkeze tasinirlar. Bu yapilarda yer alan sinir uglari
kan basincinin dogurdugu gerilmeleri devamli olarak kaydeder ve merkeze
bildirirler. Kan basinci ylikseldik¢ce baroreseptorlerden kalkan impulslarin sayisi
artar. Tersine basincin diismesi impulsleri seyreklestirir. impulslarin merkeze sik
ulasmasi vazokonstriktér merkezi inhibe ederek voazodilatasyonla kan
basincinin algalmasina sebep olur. Kan basincinin algalmasinda payi olan bir
baska faktor de ayni yoldan vagus merkezinin uyarilmasi ve bundan dogan
vagal bradikardidir.

Atatiirk Universitesi Agikdgretim Fakdiltesi 6



ilerleyici olmayan
sokta pek cok
mekanizma kan
basinci normale
ylkseltmek igin ¢aligir
ve hastanin hayatini

00

kurtarir.

Sok Fizyopatolojisi

Hipovolemik sokta oldugu gibi sistolik kan basincinin 60 mm Hg seviyelerine
kadar alcalmasi baroreseptorlerde impulslerin seyreklesmesine sebep olur.
Merkeze giden haberlerin azalmasi vazokonstriktér merkezin inhibisyonunu
kaldirarak damarlar tizerindeki konstriksiyon etkisinin gitgide artmasina imkan
verir. Diger yandan vagus merkezi inhibisyona ugradigindan sempatik etki
tamamiyla hakim olur. Sempatik uyarinin cogalmasi kalpte tasikardi ve
myokardin kontraksiyon kuvvetinde bir artisa yol acar. Damar sisteminde ise
genel bir venokonstriksiyon meydana gelir ve venalar daralirlar. Normalde
dolasim kaninin % 70’i venalarda, % 15’i arter sisteminde ancak % 5’i
kapillerlerde bulunur. Onun igin venalar bir nevi kan deposu vazifesi goriirler.
Venalarin konstriksiyonu hacmi daraltarak fazla kanin kalbe dogru itilmesine
yani vendz donlsilinlin artmasina sebep olurlar ki bunun da kalp debisini
artiracagi ortadadir.

Baroreseptorlerin venokonstriksiyondan daha Ustiin etkisi yaygin arteriol
vazokonstriksiyonudur. Vazokonstriksiyon total periferik direncte bir artisa yol
acar ki, boylece kalp debisinin dismesinden dogan kan basinci diismesi onlenir.
Vazokonstriksiyonun siddeti viicudun her tarafinda ayni degildir.
Vazokonstriksiyon, deride, iskelet kaslarinda, bébrek damarlari ve splanknik (i¢
organ) damarlarda en siddetlidir. Tersine beyin damarlari ve koroner
dolasiminda ya ¢cok 6nemsiz derecededir veya hig yoktur. Sempatik uyarinin kalp
Uzerindeki etkilerinden biri koroner vazodilatasyondur. Bunda koronerlere ve
beyin damarlarina gelen sempatik liflerin biyik 6lctide vazodilatator tipte
oluslarinin payi olsa gerektir. Boylelikle bir yandan kalp debisi artirilmaya
ugrasilirken diger yandan azalmis olan kalp debisi beyin ve kalpte kan akiminin
lehine olmak zere yeni bir dagitima tabi tutulur. Derideki siddetli
vazokonstriksiyon klinikte gorilen soluklugu ve derinin soguk olusununun
nedenini agiklar.

Kan basinci 60 mm Hg’nin altina diistigli zaman basing azligi artik
baroreseptorler yoluyla bir reaksiyon uyandiramaz. Buna karsilik perflizyon
azlig: periferde hipoksiye yol actigindan periferik kemoreseptérler uyarihrlar.
Periferik kemoreseptorler aort yayi ve sinus karotikusun i¢ tarafinda yer alan bol
damarli ufak yapilardir. Kandaki PO, ve pH degisikliklerine hassastirlar. Baslica
hipoksi (PO, azlig1) ile uyarilan bu reseptérlerden kalkan impulsler birinci
derecede solunum merkezine etkili iseler de bir yandan vazokonstriktor merkezi
uyarirlar. Bu tip uyarim zaten mevcut vazokonstriksiyonu daha da arttirir. Ayrica
solunum merkezinin uyarilmasi solunumun hizlanmasina sebep olur ki
hastalarda gorilen hizli solunumun nedeni budur.

Merkezi sinir sistemi iskemik yaniti devreye girer. Kan basinci 50 mm Hg'den
daha duslk seviyelere indiginde yeterli bir beyin dolasimi saglanamaz ve
beyinde iskemi olur. Merkezi sinir sisteminin iskemik yaniti yaygin ve siddetli bir
sempatik desarj dogurur.

Atatiirk Universitesi Agikdgretim Fakdiltesi 7



00

Sok Fizyopatolojisi

Dolasim sisteminin tersine stres gevsemesi kan damarlarinin azalmis kan hacmi
etrafinda kasilmasini ve boylece elde bulunan kan hacminin dolasimi daha
yeterli doldurmasini saglar.

Bébreklerden renin salgilanmasinda ve anjiyotensin Il olusumunda artis
goriiliir. Bobreklerdeki vazokonstriksiyonun olusturdugu iskemi renin-
angiotensin sisteminin aktivitesini artirarak ¢ok miktarda angiotensin Il olusumu
ile sonuglanir. Angiotensin Il damarlarda gli¢li vazokonstriktor etkisi yaninda,
surrenal korteksinden aldosteron salgisini artirici etkiye sahiptir. Aldosteron
bobrek tubuluslerinden Na reabsorbsiyonunu hizlandirir.

Arka hipofiz bezinden vazopresin (antidiiiretik hormon) salgilanmasinda artma,
periferik arterleri ve venleri daraltir ve bobreklerden bliyiik oranda su
tutulmasini artirir.

Adrenal medulladan epinefrin ve norepinefrin salgilanmasinda artma, periferik
arterleri ve venleri daraltir ve kalp hizini artirir.

Kan hacmini normale geri déndiiren kompansatuvar mekanizmalar, sindirim
kanalindan biiyiik miktarda sivinin emilimini, viicudun interstisyel alanlarindan
kan kapillerlerine sivi emilimini, bobrekler tarafindan su ve tuzun tutulmasini ve
susama hissi ve tuz istahinin artmasi ile kisinin su igmeye ve uygunsa tuzlu
besinler tiiketmeye ydonelmesini icerir.

Bu mekanizmalarin devreye girme zamanlarina bakildiginda, sempatik refleksler
ve adrenal medulla tarafindan artmis katekolamin salgilanmasinin, kanamadan
sonraki 30 saniye ve birkag dakika icinde harekete gectigi gorilur.

Anjiyotensin ve vazopresin mekanizmalari ve kan damarlarinin ve venéz
depolarin kasilmasina neden olan tersine stres-gevsemesi, hepsinin tam olarak
yanit vermesi 10 dakika ile 1 saat gerektirir. Ancak, bu mekanizmalar kan
basincinin ve dolasimin dolus basincinin artirilmasina ve boylece kanin kalbe
geri donuslniln artinlmasina ¢ok biiylik oranda katkida bulunurlar.

Son olarak agiz yoluyla alinan ve ek olarak daha fazla su ve tuzun emilimi ile
birlikte interstisyel alandan ve sindirim kanalindan sivi emilimi ile kan hacminin
yeniden diizenlenmesi 1 ile 48 saat arasinda bir siire gerektirebilir. Fakat
neticede iyilesme gerceklesir ve sokun ilerleyici asamaya girmesi 6nlenir ve kisi
hayatta kalir.

ilerleyici Sok

Kalbin zayiflamasi: Kan basinci cok distligli zaman, koroner kan akimi
miyokardin yeterli beslenmesi icin gerekenin altina diiser. Bu, kalp kasini
zayiflatir ve boylece kalp debisi daha fazla azalir. Boylece, soku daha daha
siddetli hale getiren pozitif geribildirim dénglsi gelismis olur.
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ilerleyici sokun énemli ézelliklerinden biri, hemorajik kaynakli veya diger
nedenlerle olsun, kalbin neticedeki ilerleyici islev bozuklugudur. Sokun erken
evrelerinde bu, kisinin durumunu cok az etkiler. Bunun sebebinin bir kismi
kalbin islev bozuklugunun ilk saatlerde ¢ok ciddi olmamasindandir; fakat daha
da 6nemlisi kalbin, yeterli doku beslenmesi icin viicuda gerekli olandan yiizde
300-400 daha fazlasini pompalamasini saglayan ¢ok biyik yedek giice sahip
olmasindandir. Buna ragmen, sokun en son evrelerinde kalbin islev bozuklugu
olasilikla sokun sonunda 6liime dogru ilerlemesinde en 6nemli faktordr.

Vazomotor yetmezlik: Sokta baslangigta disen kan basinci baroreseptor ve
kemoreseseptorler araciligiyla sempatik aktiviteyi artirarak kan basincindaki
dismeyi 6nlemeye calisir, hatta en son olarak merkezi sinir sisteminin iskemik
yaniti devreye girerek beyin kan akimi stirdiriilmeye galisilir. Ancak, beyin kan
akiminin da tamamen durmasindan sonra beyin sapindaki vasomotor merkez
baskilanir ve daha fazla sempatik uyari gériilmez.

Kanin ¢amurlasarak kapiller dolasimi bloke etmesi: Sokun baslangi¢ evresinde
doku kan akimi yavaslar, ancak doku metabolizmasi devam etmektedir. Bu da
anaerobik metabolizmayi tesvik eder ve laktik asit Gretiminde artisa yol agar. Bu
asit ortama ve iskemik dokulardan gelen diger faktorler kandaki eritrositlerde
aglitinasyonu tesvik eder ve kapiller damarlarda tikanmalara yol acar.

Kapiller gegirgenlikte artis: Kapiller hipoksiden ve diger besinlerin yoklugundan
saatler sonra kapillerlerin gecirgenligi asamali olarak artar ve biyilk miktarlarda
sivi dokularin igine sizmaya baslar. Bu durum kan hacmini daha da fazla azaltir.
Sonugta, kalp debisi de daha fazla azalarak sokun siddetini artirir.

Iskemik dokulardan toksinlerin serbestlesmesi: Sok alanindaki arastirmalar
sokta dokulardan histamin, serotonin ve doku enzimleri gibi dolasim sisteminin
daha ileri hasarlanmasina neden olan toksinlerin serbestlesmesine neden
oldugunu gostermektedir. Deneysel ¢alismalar en azindan endotoksinin bazi sok
tiplerindeki 6nemini kanitlamistir. Endotoksin bagirsaklardaki 61 gram-negatif
bakterilerden serbestlenir. Bagirsaklarda kan akiminin azalmasi, siklikla bu
toksik maddenin olusumunun ve emiliminin artmasina neden olur. Dolasimdaki
bu endotoksin hiicresel metabolizmayi artirir ve kalbin zayiflamasina yol acar.
Endotoksin 6zellikle "septik sok"ta énemli bir rol oynar.

Yaygin hiicresel hasar olusumu: Sok siddetli hale geldikce basta karacigerde
olmak lzere tim vicutta genel hiicre harabiyetinin bircok belirtisi ortaya ¢ikar.
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Viicut dokularinin gogunda oldugu bilinen hiicresel hasarlayici etkiler arasinda
asagidakiler siralanabilir:

e Hiicre zarindan sodyum ve potasyumun aktif tasinmasi bilyiik oranda

azalir. Sonug olarak, hiicre icinde sodyum ve klorir birikir; hiicreden

sokt I dok potasyum kaybi olur. Buna ek olarak, hiicrelerde sisme, 6dem baslar.
okta azalmis doku

perfiizyonu sonunda e Karaciger hiicrelerinde ve viicudun diger bircok dokusunda mitokondri
karaciger, akciger ve aktivitesi ciddi sekilde bozulur, bu da aerobik yolla adenozin trifosfat (ATP)
kalpte yaygin hiicresel sentezini gliclestirir.

hasara yol acar. e Genis doku alanlarindaki hiicrelerde bulunan lizozomlar parcalanmaya

baslar, hiicre icine hidrolazlar serbestlenir ve hiicreigi islev bozuklugu daha
fazla artar.

e Glikoz gibi besinlerin hiicresel metabolizmalari, sokun son evrelerinde,
neticede ileri derecede baskilanir. Bazi hormonlarin etkileri de azalir,
ornegin, insiilin etkisi neredeyse yiizde yiiz baskilanir.

Biitlin bu etkiler viicuttaki cok sayida organin daha ileri derecede bozulmasina
katkida bulunur, 6zellikle (1) karaciger, bircok metabolik ve detoksifikasyon
islevlerinin bozulmasi ile; (2) akcigerler, sonunda pulmoner 6dem gelismesi ve
kanin oksijenlenmesinde yetersizlikle; ve (3) kalp, boylece kasilabilirligini daha
fazla azaltarak etkilenmis olur. Hasarlayici lezyonlar, bobreklerde de, 6zellikle
bobrek tiiblllerinin epitelinde olusarak bébrek yetmezligine ve bazen de giinler
sonra liremik 6lime yol acarlar. Akcigerlerdeki harabiyet de genellikle solunum
sikintisina ve glinler sonra 6liime neden olur, buna sok akciger sendromu adi
verilir.

Asidoz: Oksijenin dokulara yetersiz tasinmasi nedeniyle besin maddelerinin
oksidatif metabolizmasinin blyik 6lciide azalmasindan kaynaklanir. Bu oldugu
zaman, hiicreler enerjilerinin cogunu anaerobik giikolizle elde ederler, bdylece
kanda ¢ok asiri miktarda laktik asit olusur. Buna ek olarak, dokulara giden
yetersiz kan akimi karbondioksidin normal bir sekilde uzaklastiriimasini 6nler.
Karbondioksit yerel olarak hiicrelerde su ile reaksiyona girerek hiicre icinde
yuksek konsantrasyonda karbonik asit olusturur. Boylece, sokun bir baska yikici
etkisi de sokun kendisinin daha da ilerlemesine neden olan doku asidozudur.

Sokta dokularin pozitif geribildirim ile hasarlanmasi ve ilerleyici
sokun kisir dongiisii

Hafif derecedeki sokta, dolasimin negatif geri bildirim mekanizmalari - sempatik
refleksler, kan deposu olan venlerin tersine stres-gevseme mekanizmasi,
interstisyel alanlardan kana sivi emilimi ve digerleri - pozitif geri bildirim
etkilerinin kolayca Ustesinden gelebilirler ve iyilesmeyi saglayabilirler.
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Geri donlisimsiz
sokta hiicrede yliksek
enerjili fosfat

bilesikleri tikenmistir.
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Sok Fizyopatolojisi

Fakat sokun agir derecelerinde, hasarlayici geribildirim mekanizmalari giderek
daha da kuvvetli hale gelir; boylece dolasimin hizla bozulmasina neden olur.
Oyle ki, dolagimi kontrol eden biitiin normal negatif geri bildirim sistemlerinin
hep beraber ¢alismasi bile kalp debisini normale déndiremez.

Geri donligiimsiiz sok

Sokun ileri evrelerinde o kadar fazla doku harabiyeti olmus, viicut sivilarina o
kadar ¢cok yikici enzim serbestlenmis, o kadar siddetli asidoz gelismis ve diger
bircok haraplayici faktor ise karismis olur ki, yogun kan transflizyonu veya
damar genisletici dextran inflizyonu ile kan basinci kisa bir stire icin normale
dondiriilse bile hasta hayatini kaybeder. Boyle bir durumda hastanin sokun geri
déniisiimstiz evresinde oldugu soylenir.

Geri doniisumsiiz sokta hiicresel yiiksek enerjili fosfat depolarinin
bosalmasi

Sokun ileri derecelerinde viicut dokularindaki, 6zellikle karaciger ve kalpteki
ylksek enerjili fosfat depolariileri derecede azalir. Esasen kreatin fosfatin hepsi
yikilir ve adenozin trifosfatin hemen hemen hepsi adenozin difosfat, adenozin
monofosfat ve hatta adenozine yikilir. Adenozinin ¢ogu hiicrelerin disina,
dolasan kanin igine difiize olur ve rik asite gevrilir. Urik asit tekrar hiicreye
giremez ve adenozin fosfat sistemini yeniden olusturamaz. Yeni adenozin, bir
saatte hiicredeki normal miktarinin sadece yiizde 2'si kadar hizla sentezlenebilir;
bu da, hiicrede yiksek enerijili fosfat depolari bir kere bosalinca yeniden
doldurulmasinin ne kadar zor oldugunu gosterir. Boylece, soktaki hasarin en
yikici sonucu, belki de geri donlisiimsiiz son evrenin gelismesi icin en 6nemli
olani, hiicrelerdeki yiksek enerjili bilesikler olan ATP ve kreatin fosfatin
tikenmesidir.

Kanamaya bagl hipovolemik soktan bahsettikten sonra diger sok tiplerine de
kisaca deginelim isterseniz.

Hipovolemik soklar
Hipovolemi tam kan kaybi disinda sivi ve elektrolit kaybi sonucu da olabilir.
Ornegin:

e Bagirsak tikanmasi sonucu olusan bagirsak distansiyonu bagirsak
duvarlarindaki ven6z kan akimini kismen engelleyerek kapillerlerden
bagirsak duvarina ve liimenine sivi sizmasina neden olur.

e Agir yanikta deri kaybi olan alanlardan o kadar ¢cok plazma kaybi olur ki
plazma hacmi 6nemli derecede azalir.

o Asiri terleme ile sivi kaybi

e Diyare veya asiri kusma ile sivi eletrolit kaybi
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e S ve elektrolitlerin diyetle yeterli alinmamasi veya

e Bobrekisti bezi korteksinin harabiyeti sonucu adrenokortikal hormon
olan aldosteron salgilanmasinin kaybi nedeniyle bobreklerden sodyum,
klorir ve suyun geri emiliminde yetersizlik sayilabilir.

e Travmaya bagli hipovolemik sok genellikle travmanin yol actigi kanamaya
baghdir. Ancak kanama olmadan da, viicudun yaygin kontiizyonu,
dokulara asiri miktarda plazma gecisine neden olacak kadar kapiller hasara
yol acabilir. Bu da, plazma hacminde biyik 6l¢lide azalmayi takiben
hipovolemik sokla sonuglanir. Travmatik sok baslica hipovolemiden
kaynaklansa da vazomotor tonus kaybinin da katkisi olabilir.

Kanin sivi kismi olan plazma kaybinin fazla oldugu durumlarda kanda eritrosit
konsantrasyonunun artmasina bagh olarak kanin viskozitesi yiikselir ve bu da
kan akimini yavaslatir.

Norojenik sok

Tum viicutta vazomotor tonusun ani olarak kaybolmasi ve bunun
sonucunda 06zellikle venlerin yaygin dilatasyonu sonucu kan basincinda ani bir
disis izlenebilir. Ortaya ¢ikan bu durum nérojenik sok olarak bilinir. Kan
venlerde gollenir ve kalbe vendz donis azalir, bu da atim voliimiinde ve bunun
sonucunda kan basincinda disus izlenir. Vazomotor tonus kaybina yol acabilen
nedenler arasinda derin genel anestezi, spinal anestezi ve beynin bazal
bolgelerinde sarsinti ve ezilmenin oldugu beyin hasari durumlari sayilabilir.

Anafilaktik sok

Anafilaksi, kalp debisi ve arter basincinin asiri derecede azaldigi alerjik bir
durumdur. Oncelikle kisinin duyarli oldugu bir antijenin dolagima girmesinden
hemen sonra olusan antijen-antikor reaksiyonu sonucu gelisir. Baslica
etkilerinden biri kandaki bazofillerin ve perikapiller dokulardaki mast
hticrelerinin histamin ve histamin-benzeri maddeyi serbestlemesine neden
olmasidir. Histamin;

e Venoz dilatasyona yol agarak vaskiler kapasiteyi artirir, bdylece venoz
donliste 6nemli azalmaya neden olur;

e Arteriyollerin dilatasyonuyla arter basincini biyik miktarda dusirir; ve

o Kapiller gegirgenligi artirarak sivi ve proteinin doku alanlarina hizli gegisine
yol agar.

Net etki, vendz donliste bliylk bir azalma ve bazen birkag¢ dakika icinde kisiyi
olime gotliren ¢cok agir soktur.
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Septik Sok
Septik sok, kardiyojenik sokun disinda modern hastane kosullarinda sokla
iliskili 6limlerin en sik nedenidir.

Septik sokun tipik nedenleri arasinda steril olmayan kosullarda yapilan aletli
disuklere bagli veya barsak hastaliklari sonrasi gelisebilen peritonit durumlari,
deriden baslayip tiim viicuda yayilabilen streptokok veya stafilokoksik
enfeksiyonlar, periferik dokularda baslayip i¢ organlara ilerleyen gazli gangren
enfeksiyonlari, ve son olarak E. Coli’'nin neden oldugu idrar yolu enfeksiyonlari
sayilabilir.

Septik sokun erken evrelerinde hasta genellikle dolasim kollapsi belirtileri
gostermez, fakat sadece bakteriyel enfeksiyon belirtileri vardir. Enfeksiyon
agirlastikca dolasim sistemi genellikle ya dogrudan enfeksiyonun yayilmasi
nedeniyle ya da ikincil olarak bakteri toksinlerinin sonucunda etkilenmeye
baslar. Sonucta haraplanmis kapiller duvarlarindan enfekte dokulara plazma
sizmasi olur. Nihayet oyle bir noktaya gelinir ki, dolasim hasari, diger bitiin sok
tiplerindeki ilerleme yollariyla ayni sekilde ilerleyici olmaya baslar. Bu iki
durumda, olayi baslatan faktorlerin tamamen farkli olmasina karsin, septik
sokun son evresi hemorajik sokun son evresinden buyuk farklilik gbstermez.

Septik sokta enfeksiyona bagli olarak yiiksek ates, biitiin viicutta yaygin
vazodilatasyon, bakteriyel toksinlere bagh hiicresel metabolizma artisi ve
enfeksiyona bagli yiksek vicut sicakligi nedeniyle artan metabolik talebi
karsilamak amaciyla kalp debisinde artis, dokulardaki dejenerasyona bagli
olarak alyuvar agliitinasyonunda artis, yaygin damar i¢i pthtilasma sonucu
pihtilasma faktorlerinin hizl tiiketilmesine bagh olarak 6zellikle sindirim kanali
barsak duvarindan ve tim mukozalardan yaygin kanamalar gorilir.

SOKTA TEDAVi

Eger kisi kanama nedeniyle sokta ise, yapilabilecek en iyi tedavi genellikle tam
kan transflizyonudur. Eger sok plazma kaybina bagli ise, en iyi tedavi plazma
verilmesidir. Bazen plazma bulunmayabilir. Béyle durumlarda plazmanin
hemodinamik islevlerinin neredeyse tamamen aynisini gergeklestiren, dekstran
cozeltisi verilebilir. Sokun iki tipinde sempatomimetik ilaglarin 6zellikle yararli
oldugu kanitlanmistir. Bunlardan ilki sempatik sinir sisteminin ciddi olarak
baskilandigi nérojenik soktur. Sempatomimetik bir ilacin uygulanmasi, azalmis
sempatik aktivitenin yerini alir ve cogu kez dolasim islevini tam olarak
duzeltebilir. Sempatomimetik ilaglarin degerli oldugu ikinci sok tipi histaminin
basrolde oldugu anafilaktik soktur. Sempatomimetik ilaglar histaminin
vazodilatasyon yapici etkisine karsi gelen vazokonstriktor bir etkiye sahiptirler.
Bu nedenle epinefrin, norepinefrin ya da diger bir sempatomimetik ilag
cogunlukla hayat kurtaricidir. Anaflaktik sokta kortizol gibi glukokortikoid ilaglar
da ¢ok yararhdir.
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Sempatomimetik ilaglarin hemorajik sokta ¢ok faydal olduklari
kanitlanmamistir. Bunun nedeni, sokun bu tipinde sempatik sinir sisteminin
hemen daima dolasim refleksleri tarafindan ¢oktan en lst derecede uyarilmis
durumda olmasidir. Buna bagli olarak dolasan kanda o kadar fazla norepinefrin
ve epinefrin vardir ki, sempatomimetik ilaglarin ek bir faydal etkisi yoktur.

Kan kaybina bagli hipovolemik sokta sempatik sinir sistemi dolasim sistemi
refleksleri tarafindan ¢oktan en Ust derecede uyarilmis durumdadir. Kanda
norepinefrin ve epinefrin konsantrasyonu zaten ¢ok fazla artmis oldugundan
hipovolemik sokta sempatomimetik ilaglarin ek bir faydali etkisi yoktur.

Sok nedeni dehidratasyon oldugu zaman, uygun elektrolit ¢ézeltisi verilmesi
soku diizeltebilir.
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Ozet

e Sok kalp debisinin dokularda ve biyiik organlarda normal bir
perflizyon saglayamiyacak seviyede distiigl akut dolasim
yetmezligidir. Sok hipovolemik, kardiyojenik, nérojenik, anaflaktik ve
septik sok olarak siniflandirilir.

*Asiri kan veya sivi elektrolit kaybi hipovolemiye yol agarak kan
basincini diistirebilir. Koroner arter tikanikhigina bagli ventrikiil
fonksiyonlarinda ani diistis veya kalp durmasi kan basincini gok
disurebilir, veya ani sinirsel sempatik uyari kaybi arteriyol ve
venlerde ani bir dilatasyon kalbe ven6z doniiste ani bir diismeye yol
acarak atim vollimi ve bunun sonucunda kan basincinda asiri
diismelere yol acgabilir. Ya da septik sokta oldugu gibi asiri artmis
hiicresel metabolizma hizi, yaygin vazodilatasyon ve inflamasyon
soka neden olabilir.

eSokun (i esas evresi, ilerleyici olmayan (kompanse) evre, ilerleyici
evre ve geri donusiimsiiz evredir.

eilerleyici olmayan, kompanse sok evresinde azalan kan basinci
sonucu aktive olan baroreseptor ve kemoreseptor refleksler ile artan
sempatik aktivite, merkezi sinir sisteminin iskemik yaniti, damarlarda
tersine stres gevseme, bobreklerden renin salgilanmasi ve kanda
anjiotensin Il ve onun da etkisiyle aldosteron artisi, hipofiz arka
lopdan antiditretik hormon salgisinda artis, adrenal medulladan
katekolamin salgisinda artis, kan voliimiiniin dokulararasi sivinin
damar igine hareketi ile artisi gibi mekanizmalarla kan basinci
normale getirilir ve hastanin hayati kurtulur.

eilerleyici sok evresinde kalp yetmezligi ilerler, vazomotor yetmezlik
ile damarlardaki tonusun kaybi, kanin camurlasarak kapiller dolagimi
bloke etmesi, kapiller gecirgenlik artisi nedeniyle plazmanin
dokulararasina kagmasi ve iskemik dokulardan salinan toksinlerin
etkisi, asidoz sonucunda basta karaciger olmak lizere biitiin
dokularda yaygin hiicresel hasar olusur.

eGeri dolsiimiiz sok evresinde hiicrelerdeki yiksek enerijili bilesikler
olan adenozin trifosfat ve kreatin fosfat tilkenmis olup doku hasari o
kadar ileri diizeydedirki kan transfiizyonu ile kan basinci normale
getirilse bile hasta hayatini kaybeder.

eKanamaya bagli sokta en iyi tedavi tam kan transfiizyonudur. Eger
sok sivi elektrolit kaybina bagl ise plazma, voliim genisletici dekstran
¢Ozeltisi veya sivi elektrolit ¢ozeltisi verilebilir. Hipovolemik sokta
baroreseptor reflekslerin etkisiyle zaten sempatik aktivite artisi
oldugundan sempatomimetik ilaglarin yarari sinirli iken, bu ilaglar
norojenik ve anaflaktik sokta ¢cok faydahdir.
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K]

eilerleyici olmayan sokta kompanse edici mekanizmalarin
neler olduklarini listeleyip, agiklayiniz.

eHazirladiginiz 6devi sistemde ilgili Gnite basligi altinda yer
alan “Odev” bélimiine yiikleyebilirsiniz.

Odev

Atatiirk Universitesi Agikdgretim Fakdiltesi
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DEGERLENDIRME SORULARI

- ) 1. Asagidakilerden hangisi kan basincinda azalmaya yol acar?
Degerlendirme

sorularini sistemde ilgili a) Kalbin hizlanmasi
Unite bashgi altinda yer

alan “bslim sonu testi” b) Veno6z doniste artis

bélimunde etkilegimli c) Arteriyol caplarinda daralma
olarak
cevaplayabilirsiniz. d) Kalbin kasilma guictinde artis

e) Buyuk venlerde genisleme

2. Bir hastada hemorajiyi takiben ortaya ¢ikan asagidaki bulgulardan hangisi
hastadaki kompansatuvar mekanizmalarin hala efektif olarak ¢alistiginin bir

gostergesi degildir?
a)Tasikardi
b)Hematokritte artis
c)Kas dokusunda vaskuler direncte artis
d)Progresif (ilerleyici) hipotansiyon
e) Plazma volimiinde artis

3.Hemorajiyi takiben total kan voliminin artirilmasinda asagidaki
mekanizmalardan hangisi rol alir?

a) interseliiler bélgeden kana sivi gegisi
b) ADH saliniminin azalmasi
c) Renin salinimi ve buna bagh olarak anjiotensin Il artis
d) Adrenal korteksten aldosteronun saliniminin azalmasi
e) Damarlarda olusan vazodilatasyon
4.Enfeksiyonlara bagh olusan sok cesidi asagidakilerden hangisidir?
a) Hipovolemik sok
b) Septik sok
c) Dolasim soku
d) Norolojik sok

e) Hemorajik sok
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5. Asagidakilerden hangi sokta histamin 6nemli bir rol oynar?
a) Hemorajik sok
b) Anaflaktik sok
c) Septik sok
d) Norojenik sok
e) Sivive elektrolit kaybina bagl gelisen sok
6. Asagidakilerden hangi sokta kalp debisi artmistir?
a) Hemorajik sok
b) Anaflaktik sok
c) Septik sok
d) Norojenik sok
e) Sivive elektrolit kaybina bagl gelisen sok

7. Asagidaki durumlardan hangisinde yalnizca sivi ve elektrolit kaybina bagl bir
sok tablosu gelisebilir?

a) Siddetli diyare
b) Kalp krizi
c¢) Kanama
d) Enfeksiyon
e) Allerjik durumlar
8. Hipovolemik sokta asagidakilerden hangisi gérilmez?
a) Sempatik aktivite artis
b) Baroreseptorlerden kaynaklanan uyari frekansinda artma
c) Hipofiz arka loptan vasopressin (antidilretik hormon) saligisinda artis
d) Adrenal korteksten aldosteron hormonu salgisinda artma
e) Kalp atim sayisinda artis
9. Asagidakilereden hangisi ilerleyici sok doneminde olusan siireclerden degildir?
a) Kanin ¢camurlasarak kapiller dolasimi bloke etmesi
b) Kapiller gegirgenlikte artma
c) Vazomotor tonusta artis
d) Yaygin hiicresel hasar olusumu

e) Asidoz
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10. Hangi tip sokta sempatomimetik ilaclar en ¢ok yarar saglar?
a) Hemorajik sok
b) Norojenik sok
c) Yaniga bagh gelisen sok
d) Septik sok

e) Kardiyojenik sok

Cevap Anahtari
1.E,2.D,3.C, 4.B,5.B,6.C, 7.A, 8.B,9.C, 10.B.
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NEFROLOJIK ACILLER

e Giris
e Akut Bobrek Yetmezligi
e Akut Bobrek Yetmezligi Etyoloiji

e Akut Bobrek Yetmezliginin
Siniflandirmasi

e Akut Bobrek Yetmezliginin
Tanisi ve Tedavisi

e Ezilme Sendromu
e Sivi-Elektrolit Bozukluklari

ICINDEKILER

S

* Bu Uniteyi calistiktan sonra;
® Renal acil durumlarin neler oldugunu
aciklayabilecek,

e Akut bébrek yetmezliginin
nedenlerini, etyolojisini ve olusum
mekanizmalarini anlayabilecek,

e Akut bobrek yetmezligi nedenlerini
ve sikligini agiklayabilecek,

e Akut bobrek yetmezliginin tani ve
tedavisini anlayabilecek,

¢ Ezilme sendromunu aciklayabilecek,

e En sik gorilen sivi ve elektrolit
bozuklarinin nedenlerini ve
yaklasimlarini anlayabileceksiniz.
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GiRIS

Bobrek yetmezligi; bdbregin glomeriler ve tibiler fonksiyonlarinda azalma
olmasini ifade eder. Bobrek yetmezligi akut veya kronik olabilir. Akut bébrek
yetmezligi geri donlsiimli olabilmesi nedeniyle tani ve tedavide 6nem verilmesi
gereken durumlardir. Renal hastaliklarin olusum mekanizmalarinin anlasilmasi
dogru tedavi yaklasimlari agisindan 6nemlidir. Bu bolim kapsaminda renal aciller
tartisilacak, akut bobrek yetmezliginin nedenleri, olusum mekanizmalari, ezilme
sendromu, sivi-elektrolit bozukluklari hakkinda bilgi verilecektir.

Akut Bobrek Yetmezligi

Bobrek yetmeazligi, bébrek fonksiyonlarinda azalma olmasini ifade eder. Bu
durumun pratikteki fonksiyonel karsiligi glomeriil filtrasyon hizinda (GFH) azalma
olmasidir. Klasik olarak akut bébrek yetmezligi saatler veya haftalar icinde gelisen
bobrek fonksiyonlarindaki kayba denir. Akut bébrek yetmezliginin, en 6nemli
ozelligi genellikle geri dontsli olmasidir; 6rnegin komplike olmamis akut tibuler
hasara bagh gelismis akut bobrek yetmezligi bir kag hafta icinde diizelir. Bobrek
yetmezligi gelisen vakalarda ginliik idrar miktari azalmis veya normal olabilir.
idrar miktarinin giinde 400-500 ml’nin altinda olmasina oligiiri, giinde 50 ml’nin
altinda olmasina ise aniiri denir. idrarini hic olmamasi ise mutlak aniiri olarak
adlandirilir.

Epidemiyoloji ve Prognoz

Akut bobrek yetmezliginin gelismesi igin risk faktorleri arasinda altta yatan
kronik bobrek hastaliginin varligi 6nemlidir, ayrica diyabet, hipertansiyon ve
proteiniride akut bobrek yetmezliginin gelismesi igin risk faktorleri olarak
bulunmustur.

Akut bobrek yetmezligi ataklari, var olan bébrek hastaliginin ilerlemesini
hizlandirabilir. Ozellikle yash ve altta yatan kronik bébrek yetmezligi olan
hastalarda akut bobrek yetmezligi sonrasi son dénem bobrek yetmezliginin
gelisebilecegi gdzlenmistir. Ayrica altta yatan kronik bébrek hastaligi olmaksizin,
akut bobrek yetmezliginin kendisinin de yeni gelisen kronik bébrek hastaligina yol
acabilecegi one siiriilmektedir.

Sepsise bagli olarak olarak gelisen akut bobrek yetmezliginin prognozu daha
kotldir. Septik akut bobrek yetmezliginde daha fazla yogun bakim ihtiyaci olur ve
mortalite daha da artmistir. Ayrica bu hastalarin hospitalizasyon siireleri daha
uzundur. Ozellikle yogun bakima yatistan sonraki ilk 24 saat icinde sepsise bagli
akut bobrek yetmezligi sik olarak gelisir.

Guncel epidemiyolojik verilere gére akut bobrek yetmezligi gittikce daha sik
rastlanan bir sorundur, 6zellikle altta yatan kronik bobrek hastaligi zemininde
gelisir. Akut hasari takiben uzun ve kisa donemde kronik bébrek hastaligi ve son
donem bobrek yetmezligi dahil olmak lizere artmis morbitide ve mortaliteye
neden olur.
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Siniflama ve Etiyoloji

Akut bobrek yetmezligini, bobrek hasarini meydana getiren faktére bagh olarak (g
kisimda incelemek mimkindir. Bu siniflamanin 6grenilmesi kolay oldugu kadar,
uygun tedavinin planlanmasi icinde yararhdir. Ancak, hasta basinda her zaman
kolayca akut bébrek yetmezliginin etiyolojik ayrimi yapilamayacagi
unutulmamalidir. Bébrek fonksiyonlari birbiri icine ge¢mis bircok dengeleyici
mekanizma ile korunur ve genellikle tek bir ¢cesit hasar bébrek yetmezligi
olusturmak icin yeterli olmaz. Bu nedenle genellikle ve 6zellikle altta yatan bébrek
hastaligi olmayan kisilerde akut bébrek yetmezligi birden ¢ok faktére bagl gelisir.

e Prerenal akut bobrek yetmezligi; renal glomeril ve tubulus fonksiyonlari
normal iken bdbrek kan akiminin azalmasina bagli olarak gelisir. Prerenal
nedenler renal akut bébrek yetmezliginin gelismesine zemin hazirlar. Bu
iki durumun ayrimi sadece tedaviye verdikleri yaniti izlemekle mimkiin
olabilir.

e Renal akut bébrek yetmezligi; bobregin bizzat kendisini ilgilendiren
hastaliklar sonucu gelisen akut bébrek yetmezligidir. Akut tibuler nekroz
(son yillarda akut tubuler hasar terimi daha sik olarak kullaniimaktadir) en
stk nedendir.

e Postrenal akut bébrek yetmezlIigi; Griner toplayici sistemin tikanmasi
sonucu gelisir. Postrenal akut bobrek yetmezligi riski en yiksek olan
hastalar prostat hipertrofisi veya tirolojik kanseri olan yasl erkeklerdir.
Kadinda pelvis cerrahisi, 1sinlama ya da malignite (jinekolojik onkoloji) yok
ise tam Uriner yol obstriiksiyonuna pek rastlanmaz. Hastanede yatan
hastalarda en sik akut bobrek yetmezligi nedenleri olarak sirasiyla akut
tlbuler hasar, prerenal nedenler ve postrenal nedenler yer alir.

Akut bobrek yetmezligi tanisinda siklikla kullanililan serum kreatinin dizeyi
tlbuler hasar basladiktan sonra glinlerce artmayabilir. Kreatinin 6ncelikle
glomerdiler filtrasyon gostergesidir, bobrek fonksiyon kaybinin agirligini gosterir
ancak renal tibuler hasar sonucu gelisen akut bébrek yetmezliginin tanisi igin
optimal bir gosterge degildir.

Akut bobrek yetmeazligi ile iliskili 6zel bazi durumlar

. Kontrast maddelere baglh gelisen akut bobrek yetmeazligi

Hastanede gelisen akut bobrek yetmezliginin en dnemli nedenlerinden biridir.
insidansinin % 5 ile % 30 arasinda degistigi bildiriimektedir. Onlenmesi icin bircok
yontem ve protokol énerilmistir; en fazla fayda, diisiik osmolaliteli radyokontrast
kullanimi ve izotonik sivi verilmesi ile saglandigi gosterilmistir. Disiik osmolaliteli
(600-800 mOsm/kg) kontrast maddelerin yliksek osmolaliteli (>1400 mOsm/kg)
olanlara gére daha az nefrotoksik oldugu ortaya konmustur. izoosmolar
radyokontrastlarin da diisiik osmolaliteli ajanlara benzer sekilde avantajh oldugu
disinidlmektedir. N-asetil sisteinin kontrasta bagl gelisen akut bébrek
yetmezligini etkileyici etkisini ortaya koyan net bir veri yoktur, bazi ¢alisma ve
analizler yararli olduklarini gosterse de, yarari olmadigini ortaya koyan galismalar
da vardir. Ancak yarari kesin olarak gosterilememis olsa da ilacin yan etkilerinin az
olmasi ve ekonomik olmasi nedeniyle kullanilmasi énerilmektedir. izotonik yerine
sodyum bikarbonat kullanilmasini 6neren ¢alismalar olsa da bu konuda da kesin
veri yoktur ve mevcut bilgilere gore izotonik sollisyona benzer oldugu
disundlebilir. Profilaktik olarak hemodiyaliz veya hemodiyafiltrasyon yapilmasi da
Onerilmemektedir.
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. Hepatorenal sendrom

Hepatorenal sendrom, kronik karaciger hastalarinda gortilen, bobrek
parankiminde hasar olmaksizin sistemik ve splanik vazodilatasyon ve agir renal
vazokonstriksiyonun oldugu bir prerenal azotemi tipidir.

Tedavide vasopressin analoglarinin yararini arastiran bircok calisma vardir.
Ozellikle V1 reseptériine selektif olan Terlipressin incelenmistir. Sonug olarak
albimin ile beraber verilen terlipressin hepatorenal sendromda boébrek
fonksiyonlarini dizelttigi ancak klinik sonlanimda iyilesme saglamadigi
gorulmustir. Norepinefrine daha yaygin ve ucuz bir alternatiftir ancak bu ajanlada
kesin etkiyi ortaya koyacak uygun bir klinik calisma bulunmamaktadir. Bu
hastalarda karaciger nakli olmaksizin prognozun son derece kéti oldugu
unutulmamalidir, bu nedenle hepatorenal sendromun tedavisinin ancak karaciger
nakli yapilana kadar olan siirece bir kbpri vazifesi gorebilecegi unutulmamalidir.

Akut bobrek yetmezligine yaklasim ve teshis

Bobrek yetmezligi olan bir hastaya yaklasim sirasinda ilk adim akut ile kronik
bobrek yetmezligini ayirmak olmalidir. Hemen sonra postrenal etyoloji olup
olmadigi arastirilmali ve hastanin hidrasyon durumu ve efektif volim
degerlendirilmelidir. Bu incelemeler sirasinda elde edilen anamnez, fizik muayene
ve laboratuvar bulgularina gore hastanin acil diyaliz endikasyonu olup olmadigina
da karar verilmelidir. Etyolojik inceleme sirasinda major vaskiiler okllizyon
varhginin gozden kagmamasi ve akut tibiler hasar disinda renal parenkimal bir
hastalik varliginin atlanmamasi onerilir.

Anamnezin yani sira, ultrasonografide bobrek boyutlarinin normal olmasi,
aneminin veya metabolik kemik hastaliginin bulgularinin olmamasi ile akut bébrek
yetmezligi kronik bobrek yetmezliginden ayirt edilebilir. Ancak unutulmamalidir ki
bazi durumlarda (diyabet, amiloidoz gibi) kronik bébrek yetmezliginde de bobrek
boyutlari normal olabilir, ayrica uzamis akut bobrek yetmezliginde de anemi
gorulebilecegi gibi ani gelisen kan kaybina bagli da akut bobrek yetmezIigi gelismis
olabilir. Metabolik kemik hastaliginin bulgulari olan hiperparatiroidi ve
hiperfosfatemi her vakada goriilmeyebilir ayrica nonspesifik bulgulardir.

Fizik muayenenin 6nemli bir pargasi efektif plazma voliminin
degerlendirilmesidir. Aksiller terlemenin olmamasi, mukoza kurulugu, kilo kaybi,
kan basincinda diisme veya ortostatik degisiklik, cilt turgorunun azalmasi gibi
bulgular ekstraselliiler sivi voliimiiniin azalmasini disiindiiriir. Odem, asit, juguler
ven basincinin artmasi, galo ritmi, bilateral pulmoner raller gibi bulgular ise
ekstraselliler sivi voliminin artmasini distindirir. Rektal muayenede bliyiimus
prostat, palpabl servikal veya pelvik kitle, glob vezikal ise fizik muayenede
postrenal bobrek yetmezligini diisiindiiren bulgulardir. Bazi fizik muayene
bulgulari sistemik hastaliga eslik eden renal akut bobrek yetmezligini dtistndardar.

idrar analizi hastanin fizik muayenesinin bir pargasi olarak gériilmeli ve akut
bobrek yetmezlikli tim hastalarda yapilmalidir. Normalde ure/ kreatinin orani 20
civarindadir. Bu oranin 40’in Ustline ¢ikmasi da prerenal kaynakl akut bébrek
yetmezligini distndirir. Ayirca sepsis, steroid kullanimi gibi katabolik durumlarda
ve gastrointestinal kanama varliginda da 6n planda Ure ylkselmesi gorlir.
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Goriintiileme yontemleri

Bobrek ve mesane boyutlarini ve pelvikalisiyel sistemin anatomik
degisikliklerini degerlendirmesi icin ultrasonografi (USG) ¢ok yararli bir ydntemdir.
Doppler USG bobrek kan akimi ve renal ven trombozunun degerlendirilmesi igin
kullanilabilir. Bobrek, Greter ve abdomenin bilgisayarli tomografisi obstriksiyon
nedenlerinin tanisinda yararlidir. Renal ven ve inferiyor vena kava igindeki pihtiyi
belirlemek icin de kullanilabilir.Tomografi incelemesi sirasinda kontrast madde
kullanimindan kaginmak gereklidir.

Magnetik rezonans (MR) incelemesi de akut bobrek yetmezliginde obstriiksiyonun
yeri ve nedeni hakkinda fikir verebilir. Ayrica magnetik rezonans anjiografi ile renal
arter ve venlerdeki okllizyon belirlenebilir, ancak MR icin kullanilan
radyokontrastlarin da, bir miktar nefrotoksik etkileri oldugu unutulmamali ve
miimkin oldugunca kontrast madde kullanimindan kaginilmalidir.

Diger tetkikler

Sistemik vaskiilit veya glomerilonefrit distinilen hastalarda ANA, ANCA, anti-
GBM titreleri, C3, C4 ve kriyoglobiilin tayinleri yapiilmalidir. Sepsis veya infektif
endokardit diisiinlilen olgularda kan kiltirleri alimasi gereklidir. Bobrek
biyopsinin akut bébrek yetmezligi olan her hastada yapilmasi gerekli degildir
ancak prerenal ve post renal nedenlerin dislandig1 hastalarda renal etyolojinin ne
oldugu anlasilamamissa renal biyopsi yapiimalidir. Ozellikle hizl ilerleyen
glomerilonefrit sliphesi olan vakalar, trombotik mikroanjiopati siiphesi olan
vakalar gibi spesifik tedaviden fayda gorebilecek hastalarda renal biyopsi
yapiimalidir. Ayrica,sistemik veya toksik akut tiibiler hasar distnilen hastalarda
da eger iyilesme 4-6 haftayi geciyor ise renal biyopsi yapiimalidir.

Tedavi

Akut bobrek yetmezligi olan hastalarin tedavisi temelde bir destek tedavisidir.
Hastalarin sivi ve elektrolit dengesi yakindan takip edilmelidir. Kullanilan ilag
dozlari bobrek fonksiyonun derecesine gore ayarlanmalidir. Beslenme sirasinda
kronik bébrek yetmezliginin tersine protein aliminda kisitlama 6nerilmez. Genelde
protein kisitlamasi yapilmaz 1.2-1.8 g/gtin protein, ve en az 25-35 kcal/kg/glin
enerji iceren bir beslenme programi olusturulmalidir.

Akut bobrek yetmezligi icin uygulanacak optimal tedavinin ne oldugu konusunda
kesin bir karar birligi yoktur. Destek tedavisinin 6nemli bir ayagi da diyaliz
tedavisidir. Ancak diyaliz tedavisinin optimal baslama zamaninin, tipinin ve
dozunun ne olmasi gerektigi konusunda kesin bir konsensus yoktur.

Tabi ki diyaliz tedavisinin baslamasi icin bazi net klinik endikasyonlar vardir. Ancak
bircok nefrolog tiremik bulgular ortaya ¢ikmadan da proflaktik olarak diyaliz
tedavisinin baslanmasini 6nermektedir. Gozlemsel calismalar erken diyalizin
yararl oldugunu gosterse de bu calismalara dayanarak kesin bir sonuca varmak
mumkiin degildir. Akut bobrek yetmezliginde diyaliz; klasik aralikli hemodiyaliz,
cesitli stirekli renal replasman tedavileri, bu iki ydntemin karisimi olan hibrit
yontemler veya periton diyalizi seklinde uygulanabilir. Stirekli tedavilerin bir¢ok
potansiyel yarari 6ne slirtilmus olsa da aralikli hemodiyalize gére kesin
Ustlnllkleri ortaya konamamistir.

Atatiirk Universitesi Acikdgretim Fakdiltesi 5



Ezilme hasari sonrasi
basta kas dokusu olmak
Uzere asir hiicre hasari

vardir. Hiicre iginde

bulunan K+ hiicre
disina ¢ikar. Hastada
hiperpotasemi olusur.

Kan dolasimi bozulur,

hipovolemik sok,
bobrek ve kalp
yetmezligi gelisebilir.

Nefrolojik Aciller

Onemli olan bir nokta hangi tedavi ydntemi uygulanirsa uygulansin yeterli diyaliz
dozunun saglanmasidir.: 6rnegin aralikl hemodiyalizde seans basi Kt/V>1.2
olmalidir. Sepsise bagl akut bébrek yetmezligi olan hastalarda bazi 6zel tedaviler
kullanilmaktadir ancak bu tedavilerin kesin etkinlikleri halen arastirilmaktadir.
Bunlar arasinda; agir sepsisi olanlarda aktif protein C tedavisi, septik sok
gelisenlerde norepinefrin veya terlipressin tedavisi ve yine septik sok olanlarda
kortikosteroid (6zellikle ACTH’ya hassasiyeti olmayan bazi hastalarda vazopressor
yaninda kullaniimalari énerilmektedir) tedavisi sayilabilir.

Ezilme (Crush) Sendromu

Tim dogal afetler iginde 6lime en sik yol agani depremlerdir. Depremlerde ilk
siradaki 6lim nedeni vital organlara gelen ¢ogu penetran olan travmalardir;
olimlerin en sik ikinci sebebi ise vital olmayan bir organ olan kaslara gelen ve ¢ogu
kez kiint travmalarin yol actig1 “crush” sendromu ve komplikasyonlaridir. (ingilizce
bir kelime olan “Crush” “ezilme” veya “sikisma” anlamina gelir; yazinin bundan
sonraki bolimlerinde “crush” terimi yerine Tirkce’deki karsiligi olan “ezilme”
kelimesi kullanilacaktir). Akut travmatik 6limler karsisinda yapilabilecek bir sey
yoktur; o sebeple depremler sonrasinda can kaybini azaltmanin en etkin caresi

ezilme sendromunu ve tedavisini iyi bilmektir.

Ezilme hasari (crush injury) yalnizca travmatik olayi tarif eder; ezilme sendromu
terimiyle ise bu travmanin yol actigi rabdomiyoliz (¢izgili kaslarin travmatik veya
nontravmatik sebeplere bagl olarak hasara ugramasi ve igeriginin kan dolasimina
salinmasi) ve buna bagh olarak gelisen cerrahi / medikal belirti ve bulgulari iceren
komplike bir tablo kastedilir. S6zkonusu tablonun bulgulari arasinda gergin,
odemli ve agrili kaslar, hipovolemik sok, akut bobrek yetmezligi, hiperpotasemi,
asidoz, kalp yetersizligi, solunum yetersizligi ve infeksiyonlar sayilabilir.
Rabdomiyolizin en sik rastlanan klinik bulgularindan biri kompartman
sendromudur; bu terimle kaslarin siserek 6demli bir hale gelmesi ve iginde yer
aldiklari kapali alanlarin (veya kompartmanlarin) normalde ¢ok diisiik olan (0-15
mm Hg) basincinin artmasi kastedilir. Kompartman sendromunun en basit ve etkili
tedavisi cerrahi olarak fasyalarin acilmasi (veya fasyotomi) operasyonudur.

Ezilme Sendromunda Etyopatogenez
Ezilme sendromu etyopatogenezi 2 ana baslik altinda incelenir:

e Travmanin rabdomiyolize yol agmasi
e Rabdomiyolizin ezilme sendromu ve akut bébrek yetmezligi olusturmasi

Travmanin rabdomiyolize yol agmasi

Rabdomiyolizin etyolojisi fiziksel ve fiziksel olmayan sebepler olarak 2 ana gruba
ayrilabilir: Fiziksel olmayan sebeplerden sik rastlananlari alkol ve degisik ilaglarin
(en sik da statinlerin) kullanimi, elektrolit bozukluklari (6zellikle hipopotasemi ve
hipofosfatemi) ve infeksiyonlardir. Fiziksel sebepler arasinda ise depremler, trafik
ve maden kazalari, elektrik carpmalari ve asiri egzersiz yaninda, belirli
pozisyonlarda uzun sire kalinmasi sonucunda kasin ezilmesi 6nem kazanir.

Fiziksel nedenlere bagl rabdomiyolizin patogenezinde kasin baski altinda kalmasi
(baromiyopati) temel rol oynar.
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Baromiyopatide sarkolemmanin gecirgenligi bozulur; kas icinde yogun miktarda
bulunan potasyum, miyoglobin, kreatin gibi maddeler hiicre disi ortama gecerken
sodyum, klordr, su ve kalsiyum hiicre icine stzillr; boylece hiicre 6demi ortaya
cikar. S6z konusu 6dem klinikte “kompartman sendromu” tablosuna yol agar.
Kastan salinarak kan dolanimina gecen maddeler ise ezilme sendromunun ortaya
¢tkmasinda ¢ok 6nemli rol alir.

Baromiyopati disinda degisik faktorlere bagli olarak gelisen kas iskemisi ile bu
iskeminin diizelmesi sirasinda gelisen iskemi-reperflizyon hasari da rabdomiyoliz
patogenezinde rol alir.

Rabdomiyolizin Ezilme Sendromu ve Akut Bobrek yetersizligine Yol
Acgcmasi

Rabdomiyoliz seyrinde ezilme sendromu ve akut bobrek yetmezligi ortaya
cikmasinda degisik faktorler rol oynar. Bunlarin icinde en 6nemlisi kompartman
sendromuna sekonder olarak gelisen hipovoleminin bébrek kanlanmasini
bozmasidir. Hipovoleminin uyardigi vazokonstriktor etkili hormon ve sitokinler de
bobrek perfizyon bozuklugunu artirir. Bunun disinda, kaslardan aciga cikan
miyoglobin hem dogrudan toksik etki ile, hem de tiibuler tikaglara yol agarak akut
bobrek yetmezligi patogenezine katkida bulunur. Diger bazi faktorler
(miyoglobinden agiga ¢ikan demir iyonlari, reperfiizyon hasari, endotoksinler,
hiperfosfatemi, hiperirisemi, dissemine intravasiiler koagtilasyon) da akut bébrek
yetmezligi gelismesinde rol alabilir.

Ezilme Sendromunun Epidemiyolojisi

Depremler ertesindeki tiim yaralanmalarin yaklasik %2 ile %5’inde ezilme
sendromu, yine tiim yaralanmalarin yaklasik %1.5’inde akut bobrek yetmezligi
gelisecegi varsayilir. ilk bakista diisiik gibi gériinen bu oranlar, felaketler
sonrasindaki onbinlerce yarali g6z 6niine alindiginda, ¢ok sayida akut bdbrek
yetmezlikli olgu ortaya cikabilecegine isaret eder. Marmara depremi sonrasinda
ezilme sendromlu hastalari tedavi eden 35 referans hastanesine yatirilan toplam
5302 hastanin 639’unda (348E, ort. yas: 31+14) akut renal sorunlar saptanmistir;
s6z konusu bulgu klasik bilgileri dogrular niteliktedir.

Ezilme sendromu 6ncelikle orta yas grubundaki hastalarda gorilir.

Depremlerden sonra hem medikal, hem de lojistik agidan dikkat ¢eken bir konu
enkaz altinda gecen stire (EAS)’dir. Bu stire felaketin merkez Gsslindeki niifus
yogunluguna, yapilarin tipine, kurtarma faaliyetlerinin etkinligine gore degiskenlik
gosterir. Blyuk depremlerden sonra ortalama EAS 10 saat dolayindadir; siire
uzadikga, enkaz altindan canli gikarilanlarin orani azalir. Marmara depremindeki
ezilme sendromlu hastalarda EAS 12+14 (0.5 — 135) saat olarak bulunmustur; bu
slire 6len ve yasayan grup arasinda istatistiksel acidan anlamli degildir; 6te yandan
diyaliz ihtiyaci gosteren hastalar enkaz altinda anlamli olarak daha kisa
kalmislardir. Bu bulgu ancak daha hafif yaral olanlarin enkazda uzun siireler ile
hayatta kalabilmeleri varsayimi ile agiklanmistir.
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Ezilme sendromlu
hastalardaki sistemik
bulgular tablonun
oncelikle etkiledigi
organ ve sisteme gore
cok farklilhk gosterir. En
sik rastlanan bulgular
akut boébrek yetmezligi,
hipotansiyon ve sok,
kalp ve solunum
yetersizlikleridir.
Labaratuvar bulgulari;
kahverengi idrar
(myoglobulinuriye
bagl), anemi,
trombositopeni,
|6kositozdur.
Serum kreatin
fosfokinaz (CK) diizeyi
artar.

Nefrolojik Aciller

Ezilme Sendromunda Klinik Bulgular
Ezilme sendromlu olgularda klinik bulgular;

e Ezilme hasarina ugrayan kaslardaki lokal belirtiler
e Bu kaslardan salinan maddelere bagh sistemik bulgular (ezilme sendromu
bulgulari) seklinde siniflamak mimkindar.

Bu hastalardaki tipik lokal bulgu kompartman sendromudur. Bu tablo bazi
hastalarda sok tablosuna kadar varan hipovolemilerde esas rolii oynar ve 6zellikle
alt ekstremilerde belirgindir. Kompartman sendromunda travmaya ugrayan
bolgedeki cilt ve cilt alti genellikle saglamdir. Hastalarda travmaya bagli lokal klinik
belirtiler (miyalji, kaslarda kuvvetsizlik ve sertlik) 6n plandadir. Felaketlerin
ardindan ortaya ¢ikan ezilme sendromlu hastalarda, rabdomiyoliz disinda diger
travmalar da siktir. S6z konusu travmalar arasinda laserasyon ve kontlizyonlar,
degisik lokalizasyonlu fraktirler, gévdeye ve/veya kafaya gelen travmalar dikkat
ceker. Son gruptaki travmalarda mortalite orani yiksektir.

Ezilme sendromlu hastalardaki sistemik bulgular tablonun 6ncelikle etkiledigi
organ ve sisteme gore cok farklilik gosterir. En sik rastlanan bulgular akut bébrek
yetmezligi, hipotansiyon ve sok, kalp ve solunum yetersizlikleridir. Bu hastalarda
ortaya cikan akut bobrek yetmezligi, diger etyolojilere bagli olanlara gére ¢cok daha
komplikedir. Hem cerrahi, hem de medikal komplikasyonlar morbidite ve
mortalitenin yliksek olmasina yol acar. Bir genelleme yapilacak olursa bu
hastalarda en sik gortilen medikal komplikasyon infeksiyonlardir. Ayrica, felaketin
stresine bagli olarak koroner kalp hastaligina bagli 6liimlerin arttig,
hipertansiyonun daha zor kontrol edildigi ve cok sayida hastada psisik
problemlerin ortaya ¢iktigl da bilinmektedir. Ezilme sendromlu hastalarin
olimlerinden ilk planda infeksiyonlar, daha sonra ise kardiyovaskiler
komplikasyonlar sorumludur. Marmara depremi ardindan en sik rastlanilan
medikal komplikasyon infeksiyonlar, 6zellikle de sepsistir. Hastalardaki en sik 61im
nedeni sepsistir; bunu kardiyovaskiler sebepler izlemistir.

Ezilme Sendromunda Laboratuvar Bulgulari

Ezilme sendromlu hastalardaki laboratuvar bulgulari idrar ve kan bulgular
basliklari altinda incelenir.

idrar tahlilindeki en dnemli bulgu miyoglobiniiri sonucunda idrarin kirlikahverenkli
olmasidir. Miyoglobiniiri disindaki idrar bulgulari bobrek tutulmasinin diizeyi ile
ilgilidir; 6nce prerenal, daha sonra intrarenal bébrek yetersizligi ile uyumlu
bulgular dikkat ceker.

Bu hastalarin kan sayiminda da énemli laboratuvar anomalileri saptanabilir; bunlar
arasinda sik gorulenleri anemi, I6kositoz ve trombositopenidir. Anemi travmatik
kanamalara veya hemodiliisyona, 16kositoz rabdomiyolize veya infeksiyonlara,
trombositopeni ise dissemine intravaskiler kaogilasyona isaret edebilir.

Ezilme sendromunda kan biyokimyasindaki patolojik bulgular rabdomiyolize bagh
olarak kaslardan agiga ¢ikan maddelerin serum diizeylerinin artmasina ve akut
bobrek yetersizligi (ABY) gelismesine baghdir. Rabdomiyoliz sirasinda kaslardan
salinan en 6nemli madde miyoglobindir; ancak yari 6mri ¢ok kisa oldugu icin
klinikte bu maddenin serum diizeyi ¢ogu kez normal bulunur.
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Depremlerde
travmanin dogrudan
etkisinden sonra en

6nemli mortalite sebebi
ezilme sendromudur
Akut bobrek yetmezligi
hipovolemiye bagh
gelisir.
Hiperpotasemi siklikla
Olime neden olmasi
nedeniyle serum K+
diizeyi ve EKG bulgulari
izlenmelidir.

Nefrolojik Aciller

Pratik uygulamada, rabdomiyolizin tipik gostergesi ise serum kreatin fosfokinaz
(CK) diizeyindeki artistir. Ote yandan, bu hastalardaki en énemli laboratuvar
bulgusu hiperpotasemidir; bu patoloji enkazdan canl olarak kurtulabilmis
felaketzedelerdeki en 6nemli 6lim sebeplerinden biridir. Marmara depreminin
ardindan saptanan ezilme sendromlu hastalarda serum potasyumu 30 olguda 7
mEqg/L’nin, 13 olguda 7.6 mEg/L’nin ve 16 olguda 8.1 mEg/L’nin lzerinde
bulunmustur.

Rabdomiyoliz sirasinda travmaya ugramis kaslardan agiga cikan fosfor, hastalarda
oldukea sik hiperfosfatemi goriilmesine sebep olur; hiperfosfatemi, yumusak doku
kalsifikasyonlarina yol acabilir, akut bobrek yetmezIligi patogenezine katkida
bulunabilir ve bazen ani 6lime sebep olabilir. Rabdomiyolizin sik rastlanan bir
diger bulgusu olan hipokalsemi ise tetanilere ve ndbetlere yol acarak kas hasarini
artirabilir; hiperpotaseminin kardiyotoksik etkilerini potansiyalize ederek kardiyak
dltimlerde &nemli bir rol alir. Ote yandan, bu hastalarda iyilesme déneminde
sikhkla hiperkalsemi ortaya cikar. Ezilme sendromlu hastalarda farkl patogenetik
mekanizmalar ile hem hiperalbiminemi, hem de hipoalbiminemi gorilebilir; her
iki patolojinin de kotili prognostik gostergeler oldugu 6ne strilmistir.

Rabdomiyolizin yol actigi diger biyokimyasal anomaliler arasinda hiperirisemi,
aspartat aminotransferaz, alanin aminotransferaz ve laktik dehidrogenaz enzim
yukseklikleri sayilabilir. Ayrica, bu hastalarda degisik nedenlere bagh olarak yliksek
anyon agikl bir metabolik asidoz gozlenir; bu komplikasyon bazi hastalarda 6liime
yol acar.

Akut bobrek yetmezligi, ezilme sendromunun en 6nemli komponentlerinden
biridir; ancak heniz bu tablo gelismeden de iremik sendromun laboratuvar
bulgulari ortaya ¢ikabilir (ekstrarenal Gremik pattern). Bu durumun nedeni
rabdomiyolizin laboratuvar bulgulari ile bébrek yetersizliginin bulgularinin
birbirine ¢cok benzemesidir. Bu hasta grubunda akut bébrek yetmezligi ortaya
¢iktigi zaman BUN ve kreatinin diizeyinde artis gorilir; rabdomiyolizli hastalarda,
kreatinin/BUN orani beklenen limitlerden daha yiiksek olabilir.

Ezilme Sendromunda Profilaksi

Depremlerde travmanin dogrudan etkisinden sonra en 6nemli mortalite sebebi
ezilme sendromudur; o nedenle bu sendromun profilaksisi felaketzedelerin
prognozunu olumlu yonde etkiler. Ezilme sendromunun en énemli komponenti
akut boébrek yetmezligidir. Akut bdbrek yetmezligi patogenezinde rol alan en
onemli faktor ise hipovolemi oldugu igin profilaksi, volim replasmani ve diger
tedaviler basliklari altinda ikiye ayrilarak incelenebilir.

Volim replasmaninda temel ilke tedaviye olabildigince erken (hatta hasta heniiz
enkazin altinda iken) baslamaktir. Bu asamada herhangi bir ekstremiteye
ulasildiginda, saatte 1 litre gidecek hizda izotonik sodyum kloriir inflizyonuna
baslanir; sivi tedavisine hastanin kurtariimasi sirasinda da devam edilir. Hasta
cikarildiktan sonra, eger idrar yapabiliyorsa, mannitol-alkali sollisyonu
uygulamasina baslanir. Bu soliisyon 1 litre hipotonik NaCl‘e (%5 dekstroz
solisyonunda, %0.45 NaCl iceren sollisyon) 50 mmol bikarbonat ve 50 ml %20
mannitol sollisyonlarinin eklenmesi ile elde edilir.
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Ezilme sendromlu
hastalari bir baska
merkeze nakletmeden
once vital bulgular
dikkatlice gbzden
gecirilmelidir; stabil
olmayan hastalari bir
saha hastanesinde
gozetim altinda tutmak,
stabillestikten sonra
nakletmek daha
akilcidir.

Nefrolojik Aciller

Bu hastalarda lezyona ugramis kaslar icinde litrelerce sivi biriktiginden dolayi
verilen sivi miktarinda 4-5 litre 6nde olmakta yarar vardir. Ote yandan, idrar
yapamayan hastalara bu derecede yogun sivi verilmesi hipervolemi, hipertansiyon
ve kalp yetersizligi ile sonuglanabilir. O nedenle, bu hastalara ilk firsatta sonda
takmak ve idrar miktarina gore verilecek sivi miktarini ayarlamak yararlidir. idrar
yapamayan hastalara mannitol verilmez; bu hastalara potasyum iceren
sollisyonlar empirik olarak uygulanmaz.

Bu hastalarda akut bobrek yetmezligi profilaksisine ek olarak, infeksiyon
profilaksisi de cok 6nem tasir; clinkl infeksiyonlar en sik 6lim sebebidir.
Profilakside en 6nemli nokta (varsa) kirli yaralarin lokal cerrahi tedavisinin
yapilmasidir. Yaralarda debridman yapmadan sirekli antibiyotik vermenin bir
dayanagi yoktur. Antibiyotiklerin profilaksi amaciyla rastgele kullaniimalari klinik
seyir sirasinda pek cok problemlere yol acabilir.

Ezilme Sendromunda Tedavi

Ezilme sendromunda tedaviyi cerrahi ve medikal girisimler ana baslklari altinda
incelemek ve her iki tedavi seklini de felaket alaninda, basvuru sirasinda ve klinik
seyir asamalarinda olmak Gzere 3 alt basliga ayirmak 6grenmeyi kolaylastirir.

Felaket sartlarinda, sahada major cerrahi girisim yapmak mimkiin olmaz; burada
cerrahi yaklasimin ana prensibi artik standart hale gelmis uygulamalar ile vital
fonksiyonlarin stabilizasyonunu saglamak ve felaketzedeyi en yakin saghk
kurulusuna sevk etmektir.

Basvuru sirasinda acil cerrahi kliniklerinde, travma hastalarinda éncelikle vital
bulgular tespit edilir. Hipovolemiye yol acan kanama saptanirsa, bir yandan
kanamayi durdurmaya yoénelik girisimler yapilir; 6te yandan, varsa kan veya uygun
baska bir sollsyon ile volim replasmanina gecilir. Bu hastalarda fizik muayene
sirasinda pupilla, servikal vertebra, gogis ve karin muayeneleri dikkatle yapilarak
ilgili bolgelerde ciddi bir yaralanmanin varhigi tespit edilmeye calisilir. Paralizi veya
parestezi bulgulari spinal yaralanmaya isaret edebilir; bu tip bir yaralanma kesin
sekilde ekarte edilene kadar medulla spinalisin immobilizasyonu saglanir.
Analjezikler, semptom ve bulgulari maskeleyebilecegi icin, cok dikkatle
kullanilmalidir.

Ezilme sendromlu hastalarin klinik seyri sirasinda farkh cerrahi girisimler
(eksplorasyon, drenaj, degisik organlarin tamiri, ¢ikarilmasi vb.) gerekebilir. Ancak,
bu hastalarda en sik uygulanan iki cerrahi midahale fasyotomi ve ekstremite
amputasyonlaridir. Bu girisim sik olarak infekte olma riski de tasir, boylece sepsise
ve mortaliteye zemin hazirlayabilir. Amputasyon, iyilestikten sonra hastanin
rehabilitasyonunu ¢ok zorlastiran bir girisimdir, 6te yandan miyoglobin, potasyum
ve infeksiyon kaynagi bir ekstremiteyi viicuttan uzaklastirmak hayat kurtarici
olabilir. indikasyonlarin her hasta icin ayri ayri degerlendirilmesi sarttir.

Felaket alanindaki medikal tedavide (yukarida anlatilan) akut bébrek yetmezligi
profilaksisi hayati 6nem tasir. Ozellikle agir travmatize, erkek hastalarda felaket
alaninda ampirik antihiperpotasemik tedavi glindeme gelmelidir; bu amacla
kullanilabilecek en pratik ila¢ oral yoldan kayeksalat uygulanmasidir. Ezilme
sendromlu hastalari bir baska merkeze nakletmeden 6nce vital bulgular dikkatlice
gozden gecirilmelidir; stabil olmayan hastalari bir sahra hastanesinde gézetim
altinda tutmak, stabillestikten sonra nakletmek daha akilcidir.
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Elektrolit ve asit-baz
bozukluklari acil dializ
endikasyonu olabilir.
Hiperpotasemi acil bir
durumdur (6 mEg/ml
Gzeri).

Nefrolojik Aciller

Basvuru asamasindaki medikal tedaviyi tedaviyi sivi uygulamasi,
antihiperpotasemik tedavi, infeksiyonlarin profilaksi ve tedavisi ve diger tedaviler
basliklari altinda incelemek yarar saglar. Ezilme sendromlu hastalarda vital
bulgularin tespitinden sonra ilk yapilacak inceleme acil EKG ¢ekilmesidir;
hiperpotasemi bulgularinin varliginda laboratuvar sonuglarini beklemeden
antihiperpotasemik tedaviye ge¢cmelidir.

infeksiyonlarin profilaksi ve tedavisinde ise kirli acik yaralar temizlenir, gerekirse
cerrahi debridmana gidilir. Hastada sistemik infeksiyon bulgulari varsa kiiltar
ornekleri alindiktan sonra uygun antibiyotikler kullanilir. Bagvuru sirasinda,
sayilanlarin disinda tibbi durumun gerektirdigi diger tedaviler de uygulanir.

Sivi-Elektrolit ve Asit-Baz Bozukluklari

Burada acil diyaliz endikasyonuna neden olan durumlardan, sivi-elektrolit, asit-baz
bozukluklarindan bahsedilecektir.

Hiperpotasemi
Potasyum, hiicre ici sivinin baslica katyonudur.Potasyumun %95’i hiicre icindedir.

Hicre disinda 3,5-5mEg/It bulunur.Glnlik potasyum alimi 100mEg, gunluk
potasyum gereksinimi 75mEqg olmaktadir.

Hicre ici ve hiicre disi potasyum orani kas ve sinir dokusu gibi uyarilabilen
dokularin elektriksel 6zelliklerini belirlemeye yardim eder. Hiicre igi sivi hacminin
kontroliinde, hidrojen iyonu aktivitesi, nikleik asit, glikojen sentezi gibi temel
homeostatik olaylarda énemli rol oynar.

Hiperpotasemi, serum potasyum diizeyinin 5,5 mEg/It'den daha fazla olmasi
olarak tanimlanabilir.Potasyum degerinin 6 mEq/It tstlinde olmasi acil bir
durumdur. Potasyum seviyesinin 7 mEq/It’nin Gstinde olmasi hayati tehdit eden
bir durumdur. Beraberinde hiperkalsemi ve asidoz bulunmasi hiperpotasemi
bulgularini agirlastirir. Hiperpotasemi varliginda dncelikle hastanin EKG bulgulari
degerlendirilmeli ve psddohiperpotasemi dislanmalidir. Serum ayrilmasinda
gecikme, kan alinirken potasyum saliniminin olmasi, trombositoz ve vendz kan
alinirken 6n kolun sikistirilmasi durumlarinda psédohiperpotasemi olacaktir.

Hiperpotaseminin baslica nedenleri:

e Akut ve kronik bobrek yetersizligi

e Addison hastalig

e Diyabetes mellitus

e Metabolik ve respiratuar asidoz

e Gastrointestinal kanamalar, hemoliz, yaniklar, sepsis

e Potasyum iceren sivilarin hizl verilmesi

e laglar

e  Masif banka kani transflizyonu ve masif hemoliz olarak siralanabilir.
Bobrek yetmezligi durumunda yetersiz potasyum atilimi nedeniyle hiperpotasemi
gorulir. Ayrica asidoz varhigi hiicre igine hidrojen gecerken, hiicre icinden
potasyumun ekstraseliiler siviya gegisine neden olarak hiperpotasemiyi
siddetlendirir.Anoksi durumlarinda olusan laktik asidoz da hiperpotasemiyi artirir.
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Hiperpotasemili
hastada ileus,
istahsizlik, bulanti,
kusma gibi GIS
bulgularinin yani
sira yorgunluk,
paralizi, EKG
degisiklikleri, kalp
ritim bozukluklari
gozlenebilir.

Nefrolojik Aciller

Addison hastaliginda oldugu gibi hipoaldosteronizm ve kortikosteroidlerin yoklugu
hiponatremi ve hiperpotasemiye neden olur.

Tedavi gérmemis diyabetes mellituslu hastalarda potasyum insiilin eksikligine
bagl bozulmus glukoz metabolizmasi nedeniyle plazma membranindaki Na-K
pompasinin kismen yetersizlige ugramasi sonucu olarak hiicre digina gikar ve

hiperpotasemi olusur.

Saatte 20mEq/It’ den fazla potasyumun intravenoz verilmesi durumunda
hiperpotasemi kaginiimazdir.

ilaclardan; distal tiibiilusta aldosteronu kompetitif inhibe eden spironolakton,
distal tibullusta sodyum geri emilimini engelleyen triamteren ve amilorid de
hiperpotasemiye yol agarlar.Bunun disinda siklofosfamid gibi neoplastik ilaglar,
aminokaproik asit, heparin, epinefrin, histamin, izoniazid, penisilin kullaniimasi
bobrek fonksiyon bozuklugu durumunda hiperpotasemiye yol agabilir.

Hiperpotasemi Belirti ve Bulgulan
Gastrointestinal Sistem: ileus, istahsizlik, bulanti, kusma, ishal
Néromuskuler Sistem: Letarji, yorgunluk, paralizi

Kardiyovaskiiler Sistem: Hafif hiperpotasemi varliginda sivri T dalgasi, QT
kisalmasi; siddetli hiperpotasemide QRS genislemesi, P dalgasi voltajinin azalmasi,
kalp blogu, diyastolik asistoli olur.

Tedavi

Akut Hiperpotasemi Tedavisi: EKG degisiklikleri tedavi konusunda yol
gostericidir.Kalsiyum tuzlari hiperpotaseminin kardiyak ileti tizerindeki olumsuz
etkilerini gidermektedir.P dalgasi gériilmiyor, QRS kompleksi genislediyse 20 ml
%10’luk kalsiyum glukonat 10 dakika iginde verilmelidir.Kalsiyum tuzlari
bikarbonatla birlesip ¢oktiklerinden sodyum bikarbonatl soliisyonlar iginde
verilmemelidir.

Tedavide ikinci adim serum potasyumunun hizli bir sekilde hiicre igine
sokulmasidir. Bunun igin bikarbonat ve insilin kullanilir. Bikarbonat etkisi birkag
saatte baslayacagindan agir hiperpotasemilerde sadece bikarbonatla
yetinilmemelidir. Selektif beta2 adrenerjik reseptor agonistleri de potasyumun
hiicre igine girisini artirir, kronik hemodiyaliz olgularindaki hiperkaleminin
tedavisinde etkilidirler.

Hiperpotaseminin kesin tedavisi potasyumun viicuttan uzaklastiriimasidir.
Hemodiyaliz potasyumun uzaklastiriimasinda en etkili yoldur.

Kronik Hiperpotasemi Tedavisi: Diyetteki potasyumun azaltilmasi,
hiperpotasemiye neden olan ilaglarin uzaklastiriimasi gibi altta yatan nedene
yonelik tedavi yapilir.
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Potasyum diizeyinin
3,5mmol/It altinda
olmasi durumu
hipopotasemi olarak
tanimlanir.
Hipopotaseminin en
onemli etkisi kalp
Uzerinde
gorulmektedir.
Ozellikle dijital
kullanan olgularda
hipopotasemi digital
intoksikasyonu
ihtimalini arttirarak
atriyal ve ventrikiler
aritmilere neden
olabilir.

Nefrolojik Aciller

Hipopotasemi

Potasyum diizeyinin 3,5 mmol/It altinda olmasi durumu hipopotasemi olarak
tanimlanir.

Orta derecedeki hipopotasemi siklikla asemptomatiktir. Serum potasyum
dizeyinin 3 mmol/It altinda olmasi ciddi hipopotasemidir. Hipopotasemi, yetersiz
potasyum alimi ya da bobrek ici, bdbrek disi yollarla potasyumun kaybi sonucu
meydana gelebilir. Uzun siire beslenme bozuklugu nedeniyle hipopotaseminin
gorlilmesi nadirdir. Gastrointestinal sistemle veya bobrek yoluyla potasyum
kaybina daha sik rastlanir. Klinik pratikte ¢ogunlukla ditretik kullanimina, diyare
veya kusmalara bagli hipopotasemi goriilir. Hipopotasemiye yol agan diger
nedenler ve ilaglarin baslicalari sunlardir:

e Katekolaminler: Epinefrin, dopamin, dobutamin, strese bagli katekolamin
serbestlesmesi (koroner iskemi, delirium tremens, sepsis gibi)

e Bronkodilatatorler: Albuterol, salbutamol, terbutalin

e Eksojen insiilin

e Fosfodiesteraz inhibitorleri: Teofilin, kafein

e Klorokin intoksikasyonu

e Verapamil intoksikasyonu

e Hipotermi

e Alkaloz

Bronkodilatator olarak kullanilan albuterol, salbutamol potasyum
konsantrasyonunun 0,5-1mmol/It’ den daha fazla diismesine neden olur. Koroner
iskemi, delirium tremens ve sepsis gibi durumlarda strese cevap olarak epinefrin
serbestlesir. Katekolaminlerin serbestlesmesi insiilin seviyelerini arttirmak yoluyla
hipopotasemiye neden olur. Diyabetik ketoasidozun tedavisi esnasinda insilin
verilmesi hlicreye potasyum alimini arttirarak hipopotasemi yapar. Fosfodiesteraz
inhibisyonu yoluyla Na-K ATPaz aktivitesi artar, potasyum alimi artar. Baryum
zehirlenmesi potasyumun hiicreden gikisini engeller.Metabolik alkaloz durumunda
potasyum, hidrojen iyonlari ile yer degistirir, hiicre icine girisi artar. Tiroid
hormonlari, Na-K ATPaz aktivitesini arttirarak potasyumun hiicre igine girisini
arttirir. Bu nedenle hipertiroidizm durumunda edinsel peryodik paralizi gelisebilir.
Otozomal dominant ailesel hastalik olan peryodik paralizide iskelet kaslarinda
sodyum kanallarinda veya dihidropiridin duyarh kalsiyum kanallarinda mutasyon
vardir. Akut atak durumlarinda potasyum seviyesi 1,5-2,5mmol/It’ye kadar
disebilmektedir.

Asit- baz dengesinin normal oldugu baslica durumlar:

e Postobstriiktif dilirez

e  Akut tiibliler nekrozun diizelme fazi
e Yiiksek doz penisilin kullanimi

e Sisplatin

e Aminoglikozidler

e Foskarnet
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Hipopotasemili
hastada
konstipasyon, ileus
gelisebilir. Serum
potasyumu
2,5mmol/It altinda
oldugunda tetani
gelisebilir. Potasyum
dizeyi 2mmol/It
altina disttglinde
solunum kaslarinda
paralizi geliserek
solunum durmasina
neden olabilir.
Hipopotaseminin
kroniklesmesi
durumunda
bobreklerin yapisinda
ve fonksiyonlarinda
bozulma gozlenmistir.

Nefrolojik Aciller

Proksimal renal tiibiiler asidozda, proksimal tlibiluslerden bikarbonat emilimi
bozulmustur ve ¢ok fazla miktarda bikarbonat distal tibiluse ulagir, distal
tlbulusun emilim kapasitesini agmasi sonucu bikarbonaturi gelisir.Serum
bikarbonat diizeylerinin 15mmol/It'nin altina dismesi nadirdir, idrar pH’i
genellikle 5,5 altindadir.

Asetazolamid gibi karbonikanhidraz inhibitorleri edinsel proksimal renal tiibiler
asidoza yol acar.Ureterosigmoidostomi, hastalarda gériilen hipopotaseminin %10-
35’inden sorumludur.Sigmoid kolondan potasyum sekresyonu nedeniyle
hipopotasemi gelisir.Diyabetik ketoasidozda osmotik dilirezden dolayi idrar
potasyum sekresyonu artmasi hipopotasemi sebebidir.

Akut obstriktif Gropati diizelmesi veya akut tibller nekrozun iyilesme doneminde
politirik faz gorulir. Distal nefronlardan sodyum, su kaybinin artmasi, magnezyum
eksikligi ciddi hipopotasemiye neden olabilir.Yiiksek doz penisilin kullanimi da
bobrekler yoluyla potasyum atilimini arttirir.

Metabolik alkalozun gorildigla durumlar, idrar klor atiimina gore degerlendirilir.
idrarda klor atilimi 10mmol/It’nin altinda ise kusma, posthiperkapnik alkaloz
genelde hipopotaseminin nedenidir. idrarda klor atilimi 20 mmol/ It’nin iistiinde
ise dilretikler, Bartter Sendromu, Gitelman Sendromu akla getirilmelidir. Diliretik
iliskili hipokalemide genellikle hafif derecede metabolik alkaloz gorllr.Bartter
Sendromu, otozomal resesif gecen, tuz kaybi, hipopotasemi, metabolik alkaloz,
hiperkalsilri, normal kan basinci, yiiksek plazma renin-aldosteron diizeyleri ile
karakterize bir bozukluktur.Gitelman Sendromu, siklikla eriskinlerde
gorilur.Tiyazid duyarli Na-Cl kotransporteri kodlayan genlerdeki bozukluktan
dolayi hipokalsiliri, hipomagnezemi ile iliskilidir.

Klinik Bulgular

Hipopotaseminin en dnemli etkisi kalp izerinde gériilmektedir. Ozellikle dijital
kullanan olgularda hipopotasemi digital intoksikasyonu ihtimalini artirarak atriyal
ve ventrikuler aritmilere neden olabilir. Serum potasyum diizeyi 3mmol/It’nin
altina indiginde EKG’de T dalgasi diizlesmesi, ST segment depresyonu, belirgin U
dalgasi olusumu, PR segmentinde uzama ve P dalgasi amplitiidiinde artma
seklinde degisiklikler gozlenmistir.

Gastrointestinal sistemde ve genitolriner sistemde hipomotilite gelisebilir.
Konstipasyon, ileus gelisebilir. Serum potasyumu 2,5mmol/It altinda oldugunda
tetani gelisebilir. Potasyum diizeyi 2mmol/It altina dustiglinde solunum
kaslarinda paralizi geliserek solunum durmasina neden olabilir. Hipopotaseminin
kroniklesmesi durumunda bdbreklerin yapisinda ve fonksiyonlarinda bozulma
gozlenmistir.Glomerdiler filtrasyon hizi diiser, idrar konsantrasyon yetenegi
bozulur, poliliri ortaya gikabilir.Bir aydan uzun siiren hipopotasemide proksimal ve
distal kortikal tlibtluslarda dilatasyon ve hiicrelerde vakuolizasyon seklinde
yapisal degisiklikler de olusabilmektedir. Medullada kistik olusumlar da
gozlenebilmektedir. Biitlin bu degisikliklerin geri dénislimli olabilecegi
saptanmigtir.
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Tedavi

ilk adim, hipopotaseminin nedeninin tanimlanmasidir. Diliretik kullanimi, bulanti,
kusma, diyare gibi potasyum kaybinin arttigi durumlarda neden ortadan
kaldirilmaya gahsilirken diger taraftan da potasyum ve magnezyum eksikligi
dizeltilmelidir. Hipomagnezeminin diizeltiimesiyle potasyumun plazma dizeyleri
daha kolay yiikselecektir.Potasyum oral veya intravenoz verilebilir. Dort tip
potasyum preperati mevcuttur. Potasyum klorid, potasyum fosfat, potasyum
bikarbonat, potasyum sitrat baslicalaridir. Potasyum fosfat, genellikle
hipofosfatemi ile birlikte hipopotasemi varsa kullanilir. Potasyum bikarbonat veya
sitrat hipopotasemi ve metabolik asidozu olan hastalarda tercih edilir.

Serum potasyumu 0,3 mmol/It azalmasi durumunda ortalama total viicut
potasyum eksikligi 100 mmol kadardir. Serum potasyumu 2 mmol/It olan bir
hastada 500 mmol potasyumun eksik oldugu kabul edilir. Potasyum replasmani
yapilirken saatte 20 mmol’den fazla verilmemesi gerekir. Potasyum intravenoz
olarak periferik venden verilecegi zaman konsantrasyonu 50 mmol/It’yi
gecmemelidir. Yiksek potasyum konsantrasyonlu soliisyonlar agriya neden olur.
Mimkinse dekstrozlu soliisyonlardan ziyade NaCl iceren sollisyonlar icinde
verilmelidir.

Hipernatremi

Serum sodyum duzeyinin 145 mEg/It (izerinde olmasi durumu hipernatremi olarak
tanimlanir. Sik goriilmeyen bir elektrolit bozuklugudur.

Hipernatremi, su kaybindan veya sodyum retansiyonundan kaynaklanabilir. Suyun,
sodyumdan daha fazla kaybedilmesi plazma sodyum konsantrasyonunda artmaya
neden olur.Hipernatremiye karsi dogal savunma mekanizmasi hipotalamik
osmoreseptorler araciligi ile antiditretik hormon saliniminin uyarilmasi ve
susuzluk hissinin gelismesidir. Su atiiminin azalmasi ve alimin artmasi su
retansiyonuyla sonuglanir boylece plazma sodyum konsantrasyonu normale
doner. Antidiliretik hormon sekresyonu genellikle plazma osmolalitesi 275-285
mosmol/kg’a ulastigl zaman baslar. Daha ge¢ baslayan susuzluk hissi ise
hipernatremi olusumunu engelleyen esas koruyucu mekanizmadir. Normal
susuzluk mekanizmasina sahip ve suya ulasabilen bir erigskinde plazma sodyum
konsantrasyonunun 150 mEg/It’den biyuk olmasi beklenmez.

Hipernatreminin baslica nedenleri :
e SuKaybr:

e insensible Kayiplar: Artan terleme, ates, sicak ortamda bulunma,
egzersiz, yaniklar, solunum sistemi enfeksiyonlari

e Renal Kayiplar: Santral diyabetes insipidus, nefrojenik diyabetes
insipidus, osmotik dilirez (glukoz, mannitol, Gre gibi)

e Gastrointestinal Kayiplar: Osmotik diyare, laktuloz, malabsorbsiyon,
enteritlerin bazilari

e Hipotalamik Hastaliklar: Primer hipodipsi, osmoreseptor fonksiyon
kaybina bagl esansiyel hipernatremi

e Hiicre icine Su Kayiplari: Konviilsiyon, agir egzersiz, rabdomiyoliz
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e Hipertonik sodyum kloriir ya da sodyum bikarbonat uygulanmasi
insensible ve Gastrointestinal Su Kayiplari:

Ates, solunum yolu enfeksiyonlari, yaniklar, ylksek istiya maruz kalma gibi
durumlar hipernatremiye yatkinlik yaratir. Osmotik ishal gibi gastrointestinal su
kayiplari da benzer bir etki yaratir. ishalli hastaliklar sonrasinda gelisen
hipernatremi ¢cocuklarda sik karsilasilan bir sorundur.

Diyabetes insipidus

Santral komplet veya parsiyel antidiliretik hormon sekresyon kaybi veya
antidilretik hormona bobrek yanitinin olmamasi (nefrojenik) ile karakterize bir
bozukluktur. Bunun sonucu olarak renal su geri emilimi azalir ve glinde 320 It
arasinda degisen dilte idrar cikisiyla karakterize dilrez baslar. Susuzluk
mekanizmasi normal ¢alistigi durumlarda viicut su dengesi korunur, plazma
sodyum konsantrasyonu normal degerini stirdirir. Ancak santral diyabetes
insipidusa sebep olan hipotalamik bozukluk eger susama merkezini de etkilemisse
asiri sivi kaybi ve ciddi hipernatremi gelisebilir.

Nefrojenik diyabetes insipidus, hipotalamik fonksiyonun ve antidiliretik hormon
saliniminin normal oldugu ancak antiditiretik hormona bébrek yanitinin olmadigi,
bu nedenle idrarin konsantre edilemedigi bir durumdur. Saf su kaybi ile beraber
hipernatremi gelisimine neden olur.

Hiperkalsemi ve hipopotasemi de genellikle elektrolit dengesizliginin
dizeltilmesinden 1-12 hafta sonra geriye donebilen bir nefrojenik diyabetes
insipidusa sebep olurlar. Plazma kalsiyum seviyesi 11 mg/dI’yi astigl zaman idrar
konsantrasyon bozuklugu meydana gelir. Medullada kalsiyumun birikerek
tlbulointertisyel hasar yapmasi ya da plazma kalsiyum konsantrasyonundaki
yukselmeyle aktive olan kalsiyum duyarli reseptérler sorumlu mekanizmalardir.
Hipopotasemiye bagli konsantrasyon bozuklugu ortaya ¢ikmasi igin plazma
potasyum konsantrasyonu 3 mEq/It altinda olmalidir. Antidiliretik hormona
kolektor tiibll yaniti hipopotasemi ile bozulur.

Diliretikler

Osmotik ve nonosmotik diliretikler, tiibller Iimende geri emilmeyen solitlerin
bulunmasindan kaynaklanan artmis triner su kaybina neden olur. Artmis idrar
¢ikisina karsilik sivi aliminda artis olmazsa plazma sodyum konsantrasyonu artar.

Klinik

Kronik hipernatremide plazma sodyum konsantrasyonu 170-180 mEg/It olmasina
ragmen hastalar asemptomatik olabilir. N6rolojik semptomlarin ciddiyeti plazma
sodyum dizeyi kadar sodyum dizeyindeki artis miktari ve stiresine baghdir.
Norolojik bulgularin yani sira voliim kaybina baglh ya da voliim genislemesine bagli
bulgular gorilebilir. Sodyum fazlaligi olan hastalarda voliim genislemesinin
bulgusu olarak periferal veya pulmoner 6dem gorilebilir. Osmotik dilirezi olan
hastaliklarda, enterik infeksiyonlarda ekstraseliller volim azalir. Juguler ven6z
basing 5cm H20 altina diser, deri turgoru azalir ve postiral hipotansiyon
gelisebilir. Diyabetes insipidusun tim formlarinda poliliri, polidipsi, noktiri gibi
yakinmalar olur.
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Labaratuvar

Serum sodyum duizeyi yiksekligi durumunda idrar elektrolitleri ve idrar
osmolalitesi degerlendirilir.

Santral diabetes insipidusta plazma osmolalitesine uygunsuz olarak idrar
osmolalitesi diistiktiir. idrar osmalalitesi 100 mosm/kg/H20 altindadir.

Nefrojenik diyabetes insipidusta, hafif ylkselmis idrar osmolalitesi gorilir
(400mosm/kg/H20).

Hipernatremide volim azalmasinin yansimasi idrar sodyumunun 10 mEqg/ It
altinda olmasi seklindedir.

Tedavi

Hipernatremik dehidratasyonda serum sodyumu saatte 0,5-1 mEq/It’”den daha
fazla ya da giinde 15 mEq/It’den daha fazla dusirilmemelidir. 4-6 saatte bir kez
elektrolit kontroll yapilmalidir.Tedavinin amaci kaybedilen total viicut suyunu
yerine koymaktir.Baslangicta %0,9 sodyum klorir secilecek sivi tedavisidir.

Sivi yiklenmesiyle birlikte hipernatremi varliginda diyaliz kullanimi gerekebilir.
Hipernatremi dizeltildikten sonra amag nedenin dizeltilmesi olmalidir.

Hiponatremi

Hiponatremi, dnemli morbidite ve mortalite nedeni olabilen elektrolit
bozuklugudur. Genellikle plazma sodyum degerinin 135 mEq/It'den az olmasi
olarak tanimlanir. Hastaneye yatirilan hastalarda, 6zellikle yogun bakim
hastalarinda sik¢a rastlanilan elektrolit dengesizligidir. Akut veya semptomatik
hiponatremide morbidite ve mortalite orani artar. Hastaneye yatirilan hastalarda
%17,9 gibi yliksek oranda mortaliteye neden oldugu gosterilmistir. Hiponatremi,
hastalarin volim durumuna gore hipovolemik, hipervolemik, 6volemik
hiponatremi olarak siniflandirilir.

Hipervolemik Hiponatremi: Konjestif kalp yetmezlIigi, karaciger sirozu, bébrek
yetmezligi, nefrotik sendrom durumlarinda gérilebilir.Bu durumlarda total viicut
suyu ve sodyumu artmistir.Total viicut sodyum seviyesinden daha fazla total viicut
sivisi artisi deme neden olur.Klinik hikaye ve fizik muayene taniya yardimci
olacaktir.

Hipovolemik Hiponatremi: Total viicut sodyum ve viicut sivisinin azaldigi
durumlarda gorlir.Total viicut sodyum ve sivisinin azalmasi bobrek yoluyla ya da
bobrek disi yollarla meydana gelebilir.Bébrek yoluyla olusan kayiplara 6rnek
olarak; ditretik kullanimi, solit ditirezi (glukoz,mannitol), tuz kaybettiren nefritler
ve mineralokortikoid eksikligi verilebilir.

Bobrek disi yollarla viicut sodyum ve sivisinin azalmasi gastrointestinal ve cilt
yoluyla kayiplar sonucu meydana gelir.Ciddi yaniklar, diyare, kusma bu duruma
ornek olarak verilebilir.Bobrek disi yollarla viicut sodyum ve sivisi azaldiginda
idrarla sodyum kaybi da azalir. Aksine bobrek yoluyla meydana gelen sodyum
kayiplarinda idrar sodyum konsantrasyonu ylksektir.
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Ovolemik Hiponatremi: En sik goriilen nedeni Uygunsuz Salinan Antidilretik
Hormon Sendromudur. Antidiliretik hormon, su retansiyonuna neden olur, diisiik
plazma osmolalite varliginda idrar osmolalitesi yiksektir. Fraksiyonel Grat atilimi
artmasi sonucu hipoiriseminin gorilmesi bir diger bulgudur. Serebral timorler,
infeksiyonlar, pndmoni, ampiyem, bronkojenik karsinoma, 6zellikle kigik hiicreli
kanserler uygunsuz antiditretik hormon salinimina neden olurlar. Amiodaron,
karbamazepin, teofilin uygunsuz antiditretik hormon salinimina neden olan
ilaglardir.Diger nedenler arasinda akut intermitan porfiri, multipl skleroz, Guillain-
Barre Sendromu sayilabilir.

Psédohiponatremi: Hiponatremi ve normal plazma osmolalitesi durumlarinda akla
gelmelidir. Serumda protein, yaglar gibi biyik molekiiler partikillerin arttigi
durumlarda plazma sodyum konsantrasyonu diismesine ragmen, plazma
osmolalitesi degismez. Biyik molekiller, plazma osmolalitesine katkida
bulunmaz. Ciddi hipertrigliseridemi ve hiperproteinemi psédohiponatreminin
onemli iki nedenidir. Bu hastalar genellikle 6volemiktir.

Klinik

Hiponatremili bircok hasta asemptomatiktir.Plazma sodyum seviyesi 120 mEq/It
altina ininceye kadar semptomlar gérilmez ya da bulanti, bas agrisi gibi
nonspesifik semptomlar olur. Sodyum seviyelerindeki diisme hizli gelisiyorsa biling

bulanikligindan komaya kadar degisen bulgular gelisir.Klinik bulgu ve semptomlar
plazma sodyum seviyelerinin disls hiziyla iliskilidir.

Ciddi hiponatremide norolojik ve gastrointestinal semptomlar 6n plandadir.
Hastanede yatan sepsis ve solunum yetersizligi olan hastalarda ciddi hiponatremi
kot prognozu gosterir.

Tedavi

Oncelikle semptomlarin varligi, hiponatreminin derecesi, akut ya da kronik gelisip
gelismedigi degerlendirilmelidir.Ornegin; hastada hipotansiyon saptanmissa
intravendz izotonik ile volum eksikligi yerine konulmalidir.

Akut gelisen, sodyum seviyelerinin 125 mmol/It altinda oldugu durumlarda
genellikle biling bulanikhg gibi nérolojik bulgular vardir. Hiponatremik
ensefalopati ve serebral 6dem riskinden dolayi acil tedavi edilmelidir. Plazma
sodyumu saatte 1-2 mEq artacak sekilde hipertonik salin verilmelidir. ilk 48 saatte
bu artis 25 mEq/It’yi gegmemelidir. Plazma sodyum seviyesinin hizli diizeltilmesi
santral pontin myelinozisine neden olur.

Kronik asemptomatik hiponatremide altta yatan neden duzeltilmelidir. Hafif ve
orta derecedeki uygunsuz antiditiretik hormon salinimi durumunda sivi kisitlamasi
(gunde 1-1,5 It) tercih edilir. Bu tedavi yeterli degilse 600-1200 mg/kg dozunda
demosiklin birkag giin uygulanabilir.

Hipervolemik hiponatremili hastalarda sivi ve tuz kisitlanir, daha ciddi vakalarda
loop diliretikleri verilir. Hastalarda bobrek fonksiyonlari da bozuksa hemodiyaliz
alternatif tedavidir.
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Diger Acil Diyaliz Endikasyonlari

Uremik Perkardit

Bobrek yetmezlikli hastalarin %20 kadarinda ileri perikard eflizyonu meydana
gelebilir.Baslica iki formu vardir:

e Uremik perikardit
e Diyalizle iliskili perikardit

Diyalizle iliskili perikardit %13 oraninda gorilir.Yetersiz diyaliz ve sivi yiiklenmesi
nedeniyle gelisir.

Klinik
Ates, gogus agrisi olabilir. Cogu hasta asemptomatiktir.Perikardda adhezyonlar

meydana gelebilir ve perikard yapraklari kalinlasabilir. Cogu hasta diyalize hizh
yanit verir.

Tedavi

Cogu hastada etkili diyaliz yapmak yeterlidir.Diyaliz hemoperikard gelisme
riskinden dolayi heparinsiz yapilmalidir. Tamponad varsa ve ileri kronik eflizyon
varsa perkardiyosentez yapilmalidir. Ciddi semptomatik olan ve direngli vakalarda
perikardiektomi yapilir.

Uremik Ensefalopati

Beynin metabolik nedenlerden etkilenmesi durumudur. Akut veya kronik bébrek
yetmezliginde izlenen merkezi sinir sistemi bozukluklarina ait belirti ve bulgulari
kapsar. Uremik ensefalopatide, kan-beyin bariyerinden kalsiyum, fosfor gibi toksik
maddelerin gegirgenligi artar. Kronik hemodiyaliz programindaki hastalarda nadir
olarak izlenir.

Klinik

Biling, davranis, diisinme, bellek, algilama, emosyonel durum etkilenebilir.
Hastalarda biling bozukluklari, halsizlik, uyusukluk, oryantasyon bozuklugu, psikoz,
biling bulanikligi, kraniyal sinir tutulumu, nistagmus, konusma bozuklugu, anormal
ylirime, derin tendon reflekslerinde degisiklik, kas anormallikleri izlenebilir. ileri
vakalarda flapping tremor, reflekslerde artma, konvilsiyon, koma ve 6lim goéralir.

Ayiricl tanida akut aliiminyum zehirlenmesi, merkezi sinir sistemi enfeksiyonlari,
hipertansif ensefalopati, kafa i¢i kanama, ilag zehirlenmeleri diisiinilmelidir.

Tedavi

Tedavisi diyalizdir.

Uremik Néropati

Bobreklerle atilamayan sistemik toksinlerin birikimine bagh gelisir.Noropatiye
neden olan spesifik bir toksin belirlenememis olmakla birlikte, guanidin bilesikleri,
myoinozitol, parathormon, orta molekuler agirliki maddeler, hiperpotasemi
potansiyel ndrotoksik faktérler arasinda sayilmaktadir. Uremik néropatide
patolojik olarak periferik sinir sisteminin en distal kesimlerinde belirgin olan
aksonal dejenerasyonla seyreder.
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Segmental demyelinizasyon aksonal atrofiye sekonder olarak gelisir.
Elektrofizyolojik incelemelerde sinir iletim hizlarinda genel yavaslama ve distal
latanslarda uzama izlenir. Beyin omurilik sivisinda protein artmistir. Uremik
noropatiden s6z edilebilmesi icin aylardan beri devam eden kronik son donem
bobrek yetersizliginin bulunmasi, periferik sinirleri etkileyecek ilag toksitesi,
diyabet, vaskiilit, amiloidoz gibi sistemik hastaliklarin dislanmis olmasi
gerekir.Uremik néropati, erkeklerde kadinlardan daha sik goriiliir.

Klinik

Distal ve simetrik, duyusal belirtileri baskin, duyusal-motor polinéropati
seklindedir. Baslica semptomlari, huzursuz bacaklar, bacak kramplari, distal
parestezi, uyusukluklar ile parmaklarda yanmalar olusturur. Muayene bulgulari

distal duyu kaybi, refleks azalmasi, ayak parmak ekstansiyonunda simetrik
kuvvetsizliktir.

Tedavi

Diyaliz, periferik néropatiyi dnler, stabilize eder, iyilestirebilir. NOropatik agri
tedavisinde trisiklik antidepresanlar doz ayarlamasi gerek olmadan kullanilabilir.
Gabapentin icin renal doz ayari yapilmasi gerekir.

Akciger Odemi

Akut ve kronik bobrek yetmezliginde gorilen en ciddi komplikasyondur. Akciger
grafisinde hilus cevresinde daha yogun olan 6demin goriintisi kelebek kanadina
benzetilir, iremik akciger olarak adlandirilir.

Akciger 6demi, kronik bobrek yetmezliginde Gremi olmadan da sodyum
retansiyonuna baglh su tutulmasi sonucu gorilebilir. Akciger 6deminin nedenleri
arasinda sivi fazlahg, kalp yetmezligi, iremik toksinlerin neden oldugu gecirgenlik
artisi sayllmaktadir.

Klinik
Nefes darhgi, ortopne, tasikardi, gallop ritmi, akcigerlerde yas raller, boyunda

venoz dolgunluk, kardiyomegali, akciger grafisinde kelebek tarzinda dansite artisi
gorulir.

Tedavi

izole ultrafiltrasyonla fazla sivinin uzaklastirilmasidir.

Tiimor Lizis Sendromu

Timor lizis sendromu, genellikle biiylik,hizli prolifere olan, tedaviye duyarli
tiimorlerde uygulanan antikanser tedavinin fatal bir komplikasyonudur.

Gorildugi maligniteler; lenfoma ve l6semiler (6zellikle Burkitt lenfoma, akut
lenfositik I6semi, akut myelositik I6semi, kronik lenfositik |6semi, kronik myelositik
|6semi), meme kanseri, testikiler kanser, medullablastoma, invaziv timoma, ktiglik
hicreli akciger kanseri ve kiiglk hiicre disi akciger kanseridir.
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Labaratuvar

Laktik dehidrogenaz, doku hiicrelerinde bulunan bir enzimdir. Artmis LDH, timor
yuklnuln dolayisiyla timor lizis sendrom riskinde artmanin bir gostergesidir.Renal
disfonksiyon varligina, dehidratasyonda timor lizis sendromu riski
artar.Hiperpotasemi, hiperirisemi, hiperfosfatemi, hipokalsemi, akut oliglirik ve
nonoliglrik renal yetmezligin farkli kombinasyonlari ile karakterizedir.

Tani

TUmor yuku olan hastada hiperirisemi (>15mg/dl) veya hiperfosfatemi (>8mg/dl)
ile birlikte akut renal yetmezlik gelisirse timor lizis sendromundan
siphelenilmelidir.

Akut irik asit nefropatisinde hastalar oligiirik veya aniiriktir. idrar analizinde trik
asit kristalleri ve amorf Gratlar gosterilebilir.Esas tani ise idrar Urik asit/kreatinin
oraninin birden biylk olmasi ile konur.Diger nedenlere bagh akut bébrek
yetmezliklerinde urik asit/kreatinin orani 0,6-0,7 olarak saptanir.

Tedavi

Riskli tiim hastalarda hidrasyon, allopiirinol uygulanimi ve iriner alkalinizasyonu
yapiimalidir.

Hidrasyon; 24-48 saat 6nce baslanmali kemoterapi sonrasi 48-72 saate kadar
devam etmelidir. Hidrasyon, intravaskuler volimi artirarak ekstraseliler sivi
dilisyonu ile Urik asit, potasyum ve fosfatin serum konsantrasyonunu disdrir.
Artmis volim saglanmasi; renal kan akimini, Griner volimd, glomeriler filtrasyon
hizini arttirarak solid madde konsantrasyonunu azaltir.

Alkali tedavi: idrarin alkali pH’ya getirilmesi (irik asit ¢éziintrliigiini kolaylastirir.
Bu amacla idrar pH’si 7-7,5 olacak sekilde intravendz bikarbonat iceren sivi
verilmesi dnerilmektedir.

Hemodiyaliz endikasyonlari:

e Konservatif tedavinin basarisiz olmasi

o Siviyliklenmesi (kontrol edilemeyen hipertansiyon, perikardiyal efiizyon,
plevral eflizyon)

e Kontrol edilemeyen hiperkalemi (K>7mEq/It)

e Duzelmeyen hipertrisemi (>10mg/dl)

e Hiperfosfatemi (>10mg/dl veya cok hizli yikselmesi)

e Semptomatik ve direncli hipokalsemi

Zehirlenmeler

Zehirlenme, toksik veya toksik dozda alinan nontoksik bir maddenin viicuda zarar
verecek miktarda ve degisik yollardan alinmasi sonucu organizmada bazi belirti ve
bulgularin ortaya ¢cikmasidir.

Zehirlenmelerde prognozu belirleyen en 6nemli faktérlerden birisi baslangigla
tedavi arasinda gecen sliredir. Zehirlenmelerde tedavi algoritmasi;
kardiyopulmoner destek, gastrik lavaj uygulanmasi, aktif kdmir uygulanmasi,
forse dilirez, idrarin alkali veya asitlestirilmesi olarak siralanabilir.
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Zehirlenmeye neden olan ilag veya toksinlerin diyalizle uzaklastirilabilmesi igin;
distk molekiil agirlikh (500 Da’dan kiigiik), dagihm hacmi kiglik, proteine
baglanma orani distik, suda ¢6ziinen ve diyalizdeki klirensinin viicuttaki
klirensinden fazla olmasi gerekir.Bu nedenle yagda ¢ozlinen ilaglar, proteine
baglanan ilaglar ve molekdl agirligi yiksek olan ilaglar diyalizle iyi temizlenmezler.

Hemodiyaliz ve hemoperflizyon endikasyonlari:

Ciddi intoksikasyonu olanlar

Yogun tedaviye ragmen klinigi kdtllesen hastalar

Koma hali uzamis hastalar -Karaciger ve bobrek yetmezligi gibi viicut
klirensi bozuk olan hastalar

Metanol ve etilen glikol gibi geg etkili ve toksik metaboliti olan ilaglar
Pnémoni, sepsis ya da siddetli kronik obstriktif akciger hastaligi olanlar
Hipotansiyon, hipotermi, hipoventilasyon gibi medulla fonksiyonlarinin
baskilandigi durumlar

Multipl ilag zehirlenmeleri ve digital intoksikasyonu gibi diyalizle
uzaklastiriimasi normal eliminasyonundan hizli olan ilaglar olarak
siralanabilir.

Hemoperfiizyonla temizlenen ilaglar:

Analjezikler: Asetaminofen, propoksifen
Kardiyovaskiiler ilaglar: Digoksin, prokainamid, kinidin
Antikanser ilaglar: Metotreksat

Sedatifler: Barbituratlar, diazepam

Teofilin

Fenilbutazon

Amanita falloides olmaktadir.

Hemodiyalizle temizlenen ilaglar:

Alkol: Etanol, metanol, etilen glikol

Analjezikler: Aspirin, metilsalisilat

Antimikrobiyaller: Aminoglikozidler, penisilin, izoniazid
Sedatifler: Diazepem, trisiklik antidepresanlar

Amanita falloides

Elektrolitler ve metaller: Na,K, Mg,Pb olarak siralanabilir.

i

e Akut bobrek yetmezligini tartisiniz
© . Ezilme sendromunun bulgularini nedenleri tartisiniz
E e Hiperpotasemi nedenlerini ve bulgularini tartisiniz

== ¢ Hiponatremi ve hipernatremitedavisini
S mekanizmalarini gézénine tutarak tartiginiz.

|L° e Dislincelerinizi sistemde ilgili Gnite bashgi altinda yer

alan “Tartisma Forumu” bélimiinde paylasabilirsiniz.
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*Bobrek yetmezligi bobrek fonksiyonlarinda azalma olmasini ifade eder.
Bu durumun pratikteki fonksiyonel karsihgi glomeril filtrasyon hizinda
(GFH) azalma olmasidir. Klasik olarak akut bobrek yetmezligi saatler veya
haftalar iginde gelisen bobrek fonksiyonlarindaki kayba denir.

eAkut bobrek yetmezliginin, en 6nemli 6zelligi genellikle geri donuslii
olmasidir. Bébrek yetmezligi gelisen vakalarda ginlik idrar miktari
azalmis veya normal olabilir. idrar miktarinin giinde 400-500 m!’nin
altinda olmasina oligiiri, giinde 50 ml’nin altinda olmasina ise aniiri denir.
idrarini hi¢ olmamasi ise mutlak aniiri olarak adlandirilir.

e Akut bobrek yetmezlikleri; prerenal, renal veya postrenal olabilir.
prerenal yetmezliklerde bobrege gelen kan akiminda azalma vardir ve
vaskuler alandaki voliimiin replasmani énemlidir. Renal nedenler bébrek
dokusundaki hasarlanmalardan ve bébrek dokusuna ait hastaliklardan
kaynaklanir. postrenal nedenler lireter, Giretra ve mesanedeki idrar
akimina engel olan patolojilerden kaynaklanir. Prerenal ve postrenal
bobrek yetmezliklerindeki erken miidahele renal yetmezligin ilerlemesini
engelleyebilmek icin dnemlidir.

eKontrast madde kullanimi bébreklere toksik olmasi ve renal kan akimini
bozabilmesi nedeniyle renal tanilarda ¢ok tercih edilmez.

eGlomerdiler hastaliklarin tanisinda kreatinin klerensi, glomeriler akimda
azalma, tibuler fonksiyonlardaki bozulmalarin degerlendirilmesinde Na
ve K+ klerensleri dnemlidir.

*Ezilme sendromunda dehidratasyonun ve hiperpotaseminin diizeltilmesi
onemlidir.

eAkut ve kronik bobrek yetmezliklerinde hipertansiyon, 6dem, solunum
yetmezligi, kalp yetmezligi, perikardit, Gremik ensefalopati gorulebilir. Sivi
ve elektrolit bozukluklarinin diizeltilmesi gerekir. Ozellikle hiperpotasemi
kardiak aritmilere ve 6liime neden olabilmesi nedeniyle dikkatle
izlenmelidir.

*Sivi ve elektorlit bozukluklarinda hastanin serum elektrolit diizeylerine,
yasina, kilosuna gore hesaplamalar yapilarak gerekli replasmanlar
yapilmahdir.
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DEGERLENDIRME SORULARI

1. Akut bobrek yetmezliginde hangi parametrede degisim 6ncelikle

: beklenmez?
Degerlendirme o
sorularini sistemde ilgili a) serum K+ dtizeyi

Unite bashgi altinda yer b) Kreatinin

alan “Bolim Sonu
Testi” bolimiinde
etkilesimli olarak d) BUN
cevaplayabilirsiniz.

¢) Renal sodyum atilimi

e) ALT

2. Asagidakilerden hangisi ezilme sendromuna bagli 6limlerin en sik
sebeplerindendir?

a) Hiponatremi
b) Hipopotasemi
c) Hiperpotasemi
d) Hipervolemi
e) Polisitemi
3. Asagidakilerden hangisi prerenal bobrek yetmezligi sebebidir?
a) Akut kan kaybi
b) Mesane timori
c) Prostat hipertrofisi
d) Renal tas
e) Uretra tikanmasi
4. Asagidakilerden hangisi postrenal bobrek yetmezligi nedenidir?
a)Hipovolemi
b)Glomerular hastaliklar
c)Renal arter tikanikhg
d)Ureter obstruksiyonu
e)Asiri kan kaybi
5. Renal yetmezliklerin tanisinda 6ncelikle kullanilan yéntem nedir ?

a) Kontrasth MR

b) USG

c) CT

d) Renal biyopsi

e) Kan CK-MB diizeyi
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6. Asagidakilerden hangisi saglikl eriskinde Hipernatremi tanimi igin

dogrudur?

a) Plazma sodyumunun 135 mEg/L den fazla olmasi
b) Plazma sodyum 140 mEg/L den fazla olmasi

c) Plazma sodyumun 145 mEg/L den fazla olmasi
d) Plazma Potasyumun 3 mEg/L den fazla olmasi

e) Plazma potasyum 5 mEg/L den fazla olmasi

7. Asagidakilerden hangisi saglikl eriskinde hipokalemi tanimi igin dogrudur?

8.

9.
almaz?

almaz?

a) Plazma potasyumunun 7,5 mEq/L den daha az olmasi
b) Plazma potasyumunun 7 mEg/L den daha az olmasi
c) Plazma potasyumunun 6,5 mEq/L den daha az olmasi
d) Plazma potasyumunun 5 mEq/L den daha az olmasi
e) Plazma potasyumunun 3,5 mEg/L den daha az olmasi

Asagidakilerden hangisi hiperpotasemiye neden olmaz?
a) Akut bobrek yetersizligi
b) Kronik bobrek yetmezligi
c) Diyabetes mellitus
d) Metabolik ve respiratuar asidoz
e) insulin kullanimi

Asagidakilerden hangisi acil hemodiyaliz endikasyonlari arasinda yer

a) Konservatif tedavinin basarisiz olmasi

b) Sivi yiklenmesi (kontrol edilemeyen hipertansiyon, perikardiyal
eflizyon, plevral eflizyon)

c) Kontrol edilemeyen hiperkalemi (K>7mEq/It)

d) Duzelmeyen hiperirisemi (>10mg/dl)

e) Hipofosfatemi

Asagidakilerden hangisi hiperpotaseminin baslica nedenleri arasinda yer

a) Akut ve kronik bobrek yetersizligi

b) Adrenal kortex yetersizligi -Addison hastalig
c) Diyabetes mellitus

d) Metabolik ve respiratuar alkaloz

e) uzun siire beklemis banka kani verilmesi

Cevap Anahtari:

1-e, 2-c, 3-a, 4-d, 5-b, 6-c, 7-¢, 8-e, 9-¢, 10-d
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OBSTRUKTIF VE RESTRIKTIF
AKCIGER HASTALIKLARI

Solunum Sistemi Y |

Fonksiyonlari FIZYOPATOLOJi

e Solunum Sisteminin -
Fonksiyonel Yapisi Yrd. Dog¢. Dr. Gulsah

e Solunum Biyomekanigi GUNDOGDU

e Akcigerlerin Fiziksel Ozellikleri

e Akciger Hacim ve Kapasiteleri

e Solunum Sistemi Hastaliklari
e Atelektazi

e Obstruktif Akciger
Hastaliklar

e Restriktif (interstisyel,
infiltratif) Akciger
Hastaliklar
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* Bu Uniteyi ¢alistiktan sonra;
e Solunum sisteminin yapisini ve
fonksiyonlari anlayabilecek,
e Solunum sistemi ile ilgili
kavramlari 6grenebilecek,
e Solunum sistemi hastaliklarini
kavrayabileceksiniz.

HEDEFLER




Akcigerlerin temel rolii
dokulara oksijen
saglamak ve olusan
karbondioksiti viicuttan
uzaklastirmaktir.

Obstriktif ve Restriktif Akciger Hastaliklari

GiRIS
Akcigerlerin temel fizyolojik roli metabolizma igin dokulara oksijen saglamak
ve bu metabolizmadan olusan karbondioksiti viicuttan uzaklastirmaktir.

Hava yolu hasari veya fonksiyon bozuklugu obstruktif akciger hastaliklar
(kronik bronsit, astim gibi ) ile sonuglanirken, parankimal akciger hasari restriktif
akciger hastaligi veya pulmoner vaskiiler hastaliga neden olabilir.

insanlar kompleks ve etkili bir solunum sistemine sahiptirler. Akciger
hastaliklarini daha iyi anlayabilmek igin dncelikle normal solunum sistemi yapisini
ve fonksiyonunu bilmek gerekir.

SOLUNUM SISTEMi FONKSIYONLARI

e Dokulara oksijen saglar.

e Karbondioksiti viicuttan uzaklastirir.

e Kan hidrojen konsantrasyonunu bobrek ile birlikte diizenler.
e Konusma seslerini sekillendirir (fonasyon).

e Mikroorganizmalara karsi savunma yapar.

e Kimyasal habercilerin arteryel konsantrasyonlarini etkiler.

SOLUNUM SISTEMINiIN FONKSIYONEL YAPISI

_\_soL AKCIGER
- PARIYETAL PLEVRA
/- ViSSERAL PLEVRA
7 KALP

SZEFAGUS [ epicLot GOGUS K/
(YEMEK BORUSU) i

~——— TiROID KIKIRDAK
—\\RKRIKOID KIKIRDAK

TRAKEA ¢ - PULMONFR
(SOLUK BORUSU) | LARENRS VEN

/" BRONSCUK —
D {BRONSIYOL)

. TRAKEAL 4
BIFURKASYON __/

'\'\ 5
HAVA KESESi
(ALVEOLUS)

: ! KESECIKLER ARASI
PARIYETAL | BOLME
PLEVRA ’ {INTERALVEOLER SEPTUM)

KOSTO |
DiYAFRAMATIK

YAPI

Sekill4. 1.Akciger ve gogis boslugunun yapisi

Solunum sistemini olusturan yapilar alt ve st solunum yollari olmak tzere iki
boliimde incelenir:
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Solunum sistemini
olusturan yaplilar alt ve
st solunum yollari
olmak tzere iki
boliimde incelenir.

Obstriktif ve Restriktif Akciger Hastaliklari

Burun, agiz, burun boslugu ve farinks (yutak) ve larinksten (girtlak) olusan
yapiya dst solunum yolu adi verilir. Nefes alma ile hava, burun ve agiz yolu ile
solunum ve sindirim sisteminin ortak gegidi olan farinksegelir. Burnun i¢ kisminda
bulunan tlyler vasitasiyla hava girisi sirasinda blyuk partikillerin solunum yoluna
kagmasi engellenir. Burun boslugunun i¢ kismi mukus salgilayan bezlerin bulundugu
mkoz bir zarla kaphdir. Bu yapi ilerlemekte olan havanin nemlendirilmesi, isitiimasi
ve icerisinde bulunan kiiciik partikiillerin yakalanmasinda &énemli rol oynar. Ust
solunum yollarinda bulunan irritan reseptorler toz, polen, biber gazi gibi zararl
uyaranlar ile uyarilip koruyucu bir refleks olan hapsirigin olusmasini saglar. Ust
solunum yolunun sonraki basamagi olan farinks 2 tiipe ayrilir. Havanin alt solunum
yollarina ulasimini saglayan /arinks ve besinlerin mideye ulagimini saglayan
Ozofagustur.Larinks birgcok kikirdaksi yapidan olusur. Bu yapilardan biri olan
epiglottis (klglk dil) yutkunurken larinkse girisi kapatarak besinlerin 6zofagusa
gecisini saglar. Larinks limeni boyunca yatay olarak gerilmis iki kath elastik
dokudan olusan ses tellerini igerir. Ses tellerinden gegen hava akimi ses tellerinde
titresime neden olur ve ses Uretilir. Larinks her biri bir akcigere giren iki bronsa
ayrilan C seklindeki kikirdaklarla desteklenen uzunca bir tlip seklindeki trakeaya
actlir.

Sag Akcifier Sol Akcifier

Sekill4. 2. Normal bir akciger yapisi

Trakeanin kikirdaksi yapida olmasi inspirasyon sirasinda trakeanin ¢okerek
kapanmasini engeller. Trakeanin igini doseyen epitelyum doku sayesinde daha
onceki engellerden gececek kadar kii¢lik boyuttaki partikiller yakalanarak Trakea,
ana bronslar, bronsiyoller ve alveollerden olusan yapiya alt solunum yollari adi
verilir. Trakeada bulunan irritan reseptorler sayesinde koruyucu bir refleks olan
Oksdriigiin olusmasi saglanir. Brons yapisi sag ve sol ana brons olmak (zere
trakeanin iki ana bronsa boliinmesi ile baslar ve akcigerler iginde her birinin daha
dar, daha kisa ve daha fazla tiplere ayrildig1 yirmiden fazla dallanmasi vardir (Sekil
14. 2). Bronslarin duvarlarida trakea gibi havayolunun acik kalmasina yardimci olan
kikirdak halkalar icerir. Yapisinda kikirdak bulunmayan ilk yapi bronsiyal (bronscuk)
olarak adlandirilir. Bronsiyoller kalin bir diiz kas tabakasindan olusur. Brons agacinin
diiz kas yapisi otonom sinir sistemi (sempatik ve parasempatik) tarafindan inerve
edilir ve irritan faktorlere oldukga duyarlidir. Sempatik stimulasyon bronsiyol diiz
kaslarinin kasilmasina (bronkokonstriiksiyon) ve alveollere gecen havanin
sinirlandiriimasina neden olurken, parasempatik stimulasyon bronsiyol diz
kaslarinin gevsemesine (bronkodilatasyon) neden olur.
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Solunum sisteminde gaz
degisiminin gergeklestigi
alan
respiratuvarbronsiyoller
ve alveollerden olusan
solunum bolgesidir.

Obstriktif ve Restriktif Akciger Hastaliklari

Bronslar sirasiyla bronsiyollere, terminal bronsiyollere, respiratuvar
bronsiyollere, alveol keseciklerine ve alveollere kadar dallanirlar. Larinksten sonraki
hava yollar ikiye ayrilabilir. Trakeadan baslayip terminal bronsiyollere(15-16.
dallanma) kadar dallanan bolgeye iletici bélge adi verilir (Sekil14.3). Bu bolgede
yalnizca hava iletimi gerceklesir. Bu bolgede gaz degisimi gerceklesmediginden ayni
zamanda anatomik 6l bosluk olarak adlandirilir ve yaklasik 150 ml'lik bir hacme
sahiptir. Respiratuvar bronsiyollerden alveollere uzanan bolim ise solunum bélgesi
olarak adlandirilir (Sekil14.3). Alveol igerir ve kanla gaz degisiminin gerceklestigi
alandir. Bu ¢ok dallanmishk, seviyesinden sonra solunum yollarinin toplam kesit
ylzey alanini hizla arttirir ve hava yollarinin bu bélimlerinden itibaren havanin akis
hizi durma seviyesine yaklasirken, tasinma diflizyon yolu ile gerceklesir.

Trakea _
[
=
©
Bronslar -
-.
=
f___“__ T
Brongiyoller =
)
' Terminal =
" brongiyoller
,F_J

e “1 "~  Respiratuar -
r-- ] A
j . bronsiyoller =
ﬁ:u;' P =
3 Alveoler =
ot duktuslar 2
..l-f i al E
L Lo a
s Alveoler s

keseler

Sekil14.3. iletici hava yollari ve solunum bélgesinin sematik gésterimi

Alveoller, alt solunum vyolunun sonlandigi hava dolu mikroskobik
keseciklerdir. Bir insanda ortalama 300 milyon alveol bulunur. Alveollerin duvar
yapisi tek kath epitel hiicrelerinden olusur ve oldukga incedir. Bu duvar yapisinda iki
tlr epitel hicresi bulunur. Tip 1 hiicreler alveol duvarinin havayla karsilasan
yuzeyinin blyik kismini déseyen temel hicrelerdir. Tip 2 hiicreleri ise tip 1
hicrelere dontisme potansiyeli olan ve surfaktan salgilayan hicrelerdir. Alveoller
oldukga yogun bir kapiller ag ile sarilmistir ve aralarinda cok dar interstisyel bosluk
bulunur.

Alveoller icerisinde bulunan hava ile alveollerin etrafini saran alveol
kapillerleri icerisinde bulunan kan arasindaki gaz degisiminin gerceklestigi alan
solunum membrani olarak isimlendirilir. Aslinda alveoller icinde bulunan hava
alveol epiteli ile direkt olarak temas etmez. Alveoliin epitel ylizeyi surfaktan olarak
adlandirilan bir tabaka ile 6rtiilmustir. Surfaktan tabakasi tip 2 hiicreleritarafindan
Uretilen, fosfolipitler bakimindan zengin jel niteliginde bir salgidir. Surfaktanin
temel fonksiyonu ylizey gerilimini azaltarak alveollerin kollabe (¢okerek kapanmasi,
sonmesi) olmasini engellemek ve nefes alma (inspirasyon) sirasinda alveollerin
icerisine hava dolmasini kolaylastirmaktir.
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Akcigerleri acik tutmaya
yardimci basing
transpulmoner basingtir
ve akcigerleri kollapstan
korur.

Obstriktif ve Restriktif Akciger Hastaliklari

SOLUNUM BiYOMEKANIGi

Akcigerler viicudun boyun ve karin arasindaki bélimiinde bulunan goégus
kafesinde yer alir. Gogus kafesi (toraks) boslugunun hacmi artirilirsa akcigerler
icerisindeki basin¢ azalacagindan atmosfer havasi akcigerlere dolacaktir. Gogus
boslugunun hacmi azaltilirsa artan basingtan dolayl hava disariya gikacaktir. Bu
islevin yerine getirilmesinde solunum kaslarinin yani sira akcigerin elastik yapisi da
rol oynamaktadir. Akcigerin elastikiyeti, yapisindaki elastik liflerden kaynaklanir ve
her inspirasyondan (nefes alma) sonra eski haline dénme kabiliyeti olarak
tanimlanir.

Her bir akciger gogis kafesine plevra adi verilen bir zar ile baghdir. Plevra iki
yapraktan olusan bir zardir. iki yaprak arasinda kayganhgi saglayan plevra sivisi
bulunur. Akcigeri saran plevra tabakasi (visseral plevra) bag dokusuyla akcigere
baglanmistir ve dis tabaka (paryetal plevra) da gogus duvarinin i¢ ylzeyine ve
diyafragmaya baglidir. Plevra sayesinde akciger gogis kafesinin hareketlerine uyum
saglar. Bu iki plevra tabakasi oldukca ince bir intraplevral sivi katmani ile birbirinden
ayrilir. intraplevral sivi, solunum esnasinda birbirinin tizerinden rahatga kayabilmeri
icin plevral yiizeyleri yaglar. intraplevral alanda subatmosferik (negatif) bir basing
vardir. Bu basinca intraplevral basin¢ (Pip) denir ve akciger gégls duvarina bu
negatif basin¢g sayesinde vyapisir. Degeri -4 mmHg’'dir. Ayrica plevral sivinin
hidrostatik basincindaki degisiklikler, akcigerin ve goglis duvarinin normal solunum
sirasinda iceriye ve disariya dogru hareket etmesine neden olur. Akcigerin iki
tarafindaki basinglarin arasindaki farka (alveoler ve intraplevral basing)
transpulmoner basing denir. Transpulmoner basing (Palv- Pip=0-(-4)=4 mmHg)
akcigerleri acik tutmaya yardimci olur yani kollapstan korur.

Go6gus boslugunu karin (abdomen) boslugundan ayiran diyafram kasi ana
solunum kasidir. Akcigerler plevra zari ile diyafram kasina da baglidirlar. Diyafram
normal durumda (gevsek hal) kubbe benzeri bir yapidadir. Normal sakin solunum
sirasinda en 6nemli inspirasyon kasi diyafragmadir. Frenik sinirlerin aktivasyonu ile
diyafragma kasilarak (kontraksiyon) diizlesir ve abdomene dogru hareket eder ve
toraks boslugunu genisletir. Es zamanli olarak inspiratuar interkostal kaslari inerve
eden interkostal sinirlerin aktivasyonu ile bu kaslar kasilir ve kostalari yukari-disari
dogru cekerek toraks boslugunun genisligini daha da arttirir. inspirasyon sirasida
akcigerlerin igerisine dolan havanin yaklasik % 75'i diyaframin kasilmasinin bir
sonucudur. Geri ye kalan % 25'lik kisim inspiratuar interkostal kaslar aracihg ile
gerceklesir. inspirasyon kaslarin kasilmasi ile gerceklestiginden aktif bir olaydir.
Ekspirasyon ise sakin solunumda pasif olarak gerceklesir. Yani inspirasyon igin
kullanilan kaslarin gevsemesi, ekspirasyonun gergeklesmesi icin yeterlidir. Diyafram
gevseyerek kubbe seklini alir. Goglis kafesi dinlenim durumuna geri doner. Akciger
elastik yapisi geregi uyum saglar ve hava disariya cikarilir. Ancak balon sisirmek ya
da mum Uflemek gibi hizli ve glcli ekspirasyon yapilmasi gereken durumlarda
ekspirasyon aktif hale geger.
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Kompliyansi belirleyen
en 6nemli faktor ylizey
gerilimidir.

Obstriktif ve Restriktif Akciger Hastaliklari

AKCIGERIN FiZiKSEL OZELLIKLERI

Kompliyans (CL)

Akcigerler ve toraksin genisleme yetenegine kompliyans denir. Yani
transpulmoner basingtaki (Palv-Pip) degisikligin neden oldugu akciger hacim (AVc)
degisikligidir.

CL=AVc/A (Palv-Pip)

Normalde akcigerler ve toraksin birlikte kompliyansi her cmH,0 basinci igin
110 ml’dir. Kompliyansin artmasi durumunda akcigerlerin genislemesi daha
kolaydir. Aksi de dogrudur. Bu nedenle disik kompliyansh akcigerde belirli bir
miktar genislemek i¢in daha fazla enerjiye ihtiyag vardir. Akciger kompliyansini
belirleyen iki 6nemli faktor vardir. Bunlar;

e Elastik direncg ve
o  Yizey gerilimidir.
Akcigerin Tip 2 hiicrelerinden sentezlenen sirfaktan adli madde ylzey
gerilimini azaltarak kompliyansi artirir ve akciger genislemesini daha kolay hale
getirir.

Elastisite:

Bir yapinin gerilmeden sonra baslangictaki haline dénme egilimidir.
Kompliyans ne kladar dislikse elastik geri cekilme o kadar yiksektir. Akcigerler
yiksek konsantrasyonda elastin ve kollajen lifler icerir. Bu nedenle ¢ok esnek ve
genislemeye direnclidir. Bu direng elastik direng olarak adlandirilir. Kompliyans ve
elastik direng ters orantilidir.

Kompliyans = 1/ elastik direnc¢

Hava yolu direnci:

Birim zamanda alveollere giren ¢ikan hava hacmi atmosfer ile alveoller
arasindaki basing farki ile dogru, hava yolu direnci ile ters orantilidir.

Tlp uzunlugu, tip yaricapi ve hareket eden gaz molekaulleri arasindaki iliski
hava yolu direncini belirler. En 6nemli faktor tliplin yarigapidir ve hava yolu direnci
yaricapin 4. kuvveti ile ters orantilidir.

Ventilasyon-Perfiizyon kavrami:

Ventilasyon atmosfer ile alveoller arasindaki havanin degisimidir.
Akcigerlerin icine ve disina dogru hava akimini saglayan basinglar alveollerdeki gaz
basinci alveoler basing (Palv) ve agiz ve burun boslugundaki gaz basinci atmosferik
basingtir. (Patm). Ventilasyon esnasinda alveoler basincin atmosferik basinca gére
az veya ¢ok olmasi havanin akcigerlere girip ¢ikmasina neden olur. Kisaca
ventilasyon havalanma, perfiizyon kan akimidir.
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Ventilasyon/Perflizyon
orani solunum
membraninda gaz
degisimini
anlamamizdaki en
onemli patametredir.

Obstriktif ve Restriktif Akciger Hastaliklari

Her dakikada yapilan toplam ventilasyon dakika ventilasyon (VE) olarak
adlandirilir ve soluk hacmi ile solunum hizi garpimina esittir.

Dakika ventilasyon= Soluk hacmi x Solunum hizi
(ml/dk) (ml/soluk)  (soluk/dk)

Bircok hastalikta akcigerlerin bazi bolgeleri iyi havalandigl halde kan akimi
bulunmaz. Diger bolgelerde ise kan akimi iyi oldugu halde ventilasyon ¢ok az veya
hic olmaz. Her iki durumda da solunum membraninda gaz degisimi bozulur. Boyle
durumlarda gaz degisimini anlamamiz icin ventilasyon/ perfiizyon orani (Va/Q, Va
=alveoler ventilasyon, Q= perfiizyon) adli kavram gelistirilmistir. VA/Q orani su
formille hesaplanir: VA/Q= [(soluk hacmi-anatomik 6lii bosluk) x solunum hizi] /
Q’dur. Yani normalde Va/Q= [ (500 ml -150ml ) x 12/dk] /5000 ml/dk=0.8 bulunur.

Alveollerde oksijen parsiyel basinc disiik oldugu zaman pulmoner
damarlarin daralmasi ve yiiksek oldugu zaman genislemesi, ventilasyon/perfiizyon
oranini esitlemeye yardim eder. Akcigerlerin kan akiminin otoregiilasyonuna
ragmen yercekimi nedeniyle akcigerlerin Ust boélgelerinde hem kan akimi hemde
alveoler ventilasyon daha azdir. Ancak kan akimi ventilasyondan daha azdir bu
nedenle VA/Q orani Ust bolgelerde yuksektir. Akcigerin alt bolgeleri iyi kanlandig
halde iyi havalanmaz bu nedenle Va/Q orani dusuktur.

AKCIiGER HACiM VE KAPASITELERI

Akciger ventilasyonu spirometri denilen basit bir yontemle akcigere giren
ve ¢ikan hava hacmi hareketlerinin kaydedilmesi suretiyle incelenebilir (sekil 4).

5800 T
= inspirasyon .
E " (1] I"III . . Vital Total
£ BIEMVi Insplrﬁwclm Kapasite Akciger
lE Kﬂpa5|tes'| Kﬂpasitesi
[¥]
I
=~ 2800 - T
80
3
IE J
~ 2300 -= v — = =
Py Tital Expirasyon
Voliim \L Rezervi ,
1200 't‘r Fonksiyonel
Rezidiiel
Rezidiiel Kapasite
Hacim
"-l.l' b1
Zaman

Sekil14. 4. Spirometri ile kaydedilen akciger hacim ve kapasiteleri
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Obstriktif ve Restriktif Akciger Hastaliklari

Akciger Hacimleri:

® Tijtal voliim( Soluk hacmi): Normal solunum sirasinda akcigere alinan veya
akcigerden c¢ikarilan hava hacmidir. Normal eriskin erkekte miktari
ortalama 500 ml kadardir.

® jnspirasyon rezerv hacmi: Kisi tim glciyle bir inspirasyon yaptiginda
normal soluk hacminin Uzerine alinabilen fazladan hava hacmidir ve
ortalama 3000 ml kadardir.

® [Fkspirasyon rezerv hacmi: Normal bir ekspirasyon hareketinden sonra,
zorlu ekspirasyon ile cikarilabilen hava hacmidir ve ortalama 1100 ml
kadardir.

e Rezidiiel hacim: En zorlu bir ekspirasyondan sonra akcigerlerde kalan hava
hacmidir ve ortalama 1200 ml kadardir. Spirometri ile 6lglilemez.

Akciger Kapasiteleri:

Solunum doénglst  hacimlerinin iki veya daha fazlasinin birlikte
degerlendirildigi kombinasyonlar akciger kapasiteleri olarak adlandirilirlar. Rezidiel
volim ve rezidiel volimi icine alan fonksiyonel rezidiel volim ve total akciger
kapasitesi spirometri ile dlglilemez (Sekil14.5).

e nspirasyon kapasitesi: Normal bir ekspirasyon sonrasi maksimum
inspirasyonla alinabilen hava hacmidir. Soluk hacmi ile inspirasyon
rezervinin toplamina esittir ve ortalama 3500 ml kadardir.

e Fonksiyonel rezidiiel kapasite: Normal bir ekspirasyon sonrasi akcigerde
kalan hava hacmidir. Rezidiel hacim ile ekspirasyon rezervi toplamina
esittir ve ortalama 2300 ml kadardir. Spirometri ile 6lcllemez.

e Vital kapasite: Maksimum inspirasyon ve maksimum ekspirasyonla alinip
verilen hava miktaridir. inspirasyon rezervi, soluk hacmi ve ekspirasyon
rezervi toplamina esittir ve ortalama 4600 ml kadardir.

e Toplam akciger kapasitesi: Akcigerlerin mimkiin olan en yiksek kuvvetle
gerilebildigi en yliksek hacimdir. Vital kapasite ile rezidiiel voliim toplamina
esittir ve ortalama 5800 ml kadardir. Spirometri ile 6lcllemez.
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Solunum fonksiyon

testleri sayesinde

akciger hastaliklari
obstruktif ve restriktif

olarak siniflandirilabilir.

Obstriktif ve Restriktif Akciger Hastaliklari

IRV Ic
Ve Spirometriile
TV TLC dlcilebilir
ERV
FRC RV 1 Spirometriile
RV olglilemez

Sekil14. 5. Akciger hacim ve kapasiteleri

Dinamik Hacim ve Kapasiteleri

Zorlu vital kapasite(FVC)

Maksimum bir inspirasyondan sonra mimkiin oldugu kadar zorlu ve hizl bir
ekspirasyonla cikarilabilen hava hacmidir. Saglikl kisilerde vital kapasiteye esittir.

Zorlu ekspirasyon hacmi (FEV)

Zorlu vital kapasite uygulamasi sirasinda belirli zamanlarda disari atilan hava
hacmidir ve genellikle 1. ve 3. Saniyelik ekspirasyon hacimleri (FEV1 ve FEV3 ) tayin
edilir. FEV1 ekspirasyonun baslangicindan itibaren ilk saniyede atilan hava hacmidir
ve akcigerlerin tam genisleme durumunda yani akcigerlerin en yiiksek hacimdeki
akim hizini yansitir.

Zorlu ekspirasyon akimi (FEF2s.75)

Zorlu vital kapasite egrisinin orta yarisindaki (%25-75 arasi ) ortalama akim
hizini tanimlar.

Solunum fonksiyon testlerine dayanarak akciger hastaliklari obstruktif ve
restriktif olarak siniflandirilabilir.

SOLUNUM SISTEMi HASTALIKLARI

ATELEKTAI

Atelektazi ya da kollaps, hava bosluklarinin yetersiz genislemesi sonucu
meydana gelen akciger hacim kaybidir (Sekil14.6). Pulmoner arterdeki kan venlere
yeterince oksijenlenmeden geger ve ventilasyon-perflizyon dengesi bozulur hipoksi
meydana gelir.
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Obstriktif ve Restriktif Akciger Hastaliklari

Atelektazi

Sekil14. 6. Atelektazi

Atelektazi genellikle hava yollarinin timiyle tikanmasi veya alveolleri
kaplayan sivida siirfaktan eksikligi nedeniyle ortaya gikar.

Altta yatan mekanizmaya gore Ugce ayrilir:

® Rezorpsiyon atelektazisi: Bir obstruksiyon nedeniyle havanin distal hava
yollarina gecisinin engellenmesi sonucu olusur. Mevcut hava giderek
emilir ve ardindan alveoler kollaps olusur. En sik nedeni bronslarin mukus
veya mikopdurilan tikag ile tikanmasidir.

e Kompresyon atelektazisi: Genellikle plevral boslukta sivi, kan ya da hava
birikmesi ve komsulugundaki akcigerleri mekanik olarak kollapsa
ugratmasi sonucu olusur. Plevral eflizyonda sik goralir. Plevral eflizyonun
da en sik nedeni konjestif kalp yetmezligidir. (KKY)

e Kontraksiyon atelektazisi: Akciger ya da plevradaki lokal veya yaygin
fibrotik degisikliklerin ekspirium sirasinda akciger ekspansiyonunu
engellemesi ve elastik geri cekilmeyi arttirmasiyla olusur.

Kontraksiyon atelektazisi harig atelektazi geri donistimliddr.

OBSTRUKTIF VE RESTRIKTiF AKCIGER HASTALIKLARI

Diffliz akciger hastaliklari ikiye ayrilr:

Hava yollarinin tam veya kismi tikanmasi sonucu direncin artmasi ve hava
akiminin buna bagl sinirlanmasi ile karakterize olan obstruktif akciger hastaliklari
ve akcigerin parankiminin ekspansiyonuve sonucgta total akciger kapasitesinin
azalmasi ile karakterize olan restriktif akciger hastaliklaridir.

Obstruktif hastaliklarin baslicalari amfizem, kronik bronsit, astim ve
bronsektazidir. Bu hastalarda zorlu vital kapasite (FVC) normal veya hafif azalmis, 1.
saniyedeki zorlu ekspiratuar hacim (FEV1) belirgin azalmistir. Bu hastalarda
karakteristik olarak FEV1/FVC orani azalmistir.
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Solunum sistemi
hastaliklari obstruktif
hastaliklar ve restriktif
hastaliklar olmak lzere

iki ana baslik altinda
toplanir.

Obstriktif ve Restriktif Akciger Hastaliklari

Restriktif hastaliklar akcigerin genislemesini sinirlandiran durumlarin
timund, plevral hastaliklari ve solunum kaslarini etkileyen problemlerin tamamini
kapsar. Klasik akut restriktif hastalik; ARDS, kronik restriktif hastaliklar ise;
pulmoner fibrozis, pnomokonyozlar ve pek cok infiltratif (sarkoidoz vs) hastaliktir.
Bu hastalarda FVC azalmis, expiratuar akim hizi normal ya da ayni oranda azalmistir.
Bu nedenle FEV1/FVC orani normale yakindir.

OBSTRUKTIF AKCIGER HASTALIKLARI

Bu grupta en sik rastlanan doért hastalik; amfizem, kronik bonsit (KOAH,
amfizem ve kronik bronsit kombinasyonudur.) astim ve bronsiektazi

KOAH (Kronik obtruktif akciger hastaligi)

KOAH denince akla amfizem ve kronik bronsit kombinasyonu gelir. Bu iki
hastalik tek tek goriilebilecegi gibi genellikle bir arada gorilirler (Sekil14.6).

Kronik Bronsit

A

Amfizem

o

Sekil14. 6. Kronik Obstruktif Akciger Hastaligii

KOAH etiyolojisinde birgok faktdr rol oynar ancak amfizem ve kronik
bronsitte en 6nemli etken sigara iciciligi oldugundan KOAH’in da en 6nemli nedeni
sigaradir (Tablo14.1).
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KOAH etiyolojisinde en
onemli etken sigaradir.

Obstriktif ve Restriktif Akciger Hastaliklari

Tablo14. 1.KOAH’da Risk faktorleri

Cevresel faktorler

Kisi ile ilgili faktorler

Sigara i¢imi o -1 antitripsin eksikligi

Mesleki karsilagmalar Genetik faktorler

Hava kirliligi Aile 6ykiisii

Sosyoekonomik faktorler/yoksulluk Etnik faktorler

Diyetle ilgili faktorler Yas
Yiiksek tuzlu diyet
Diyette antioksidan vitaminlerin azlig
Diyette doymamis yag asitlerinin azhg

Enfeksiyonlar Hava yolu hiperreaktivitesi

Atopi

Semptomlar (asiri mukus yapimi vb)

Bu hastalikta yaygin ventilasyon bozuklugu yani sira kanin oksijenlenmeside
bozulur ve ABD’de bulasici olmayan hastaliklar arasinda en sik Gglincli 6lim
nedenidir. Astimin aksine hava yolu daralmasinin nedeni artmis diiz kas kasilmasi
degil, kigik havayollarindaki tahribat ve kollabstir. Ayrica hava akimi obstruksiyonu
astimin aksine geri donlstimsizdir. Yasla birlikte gorilme sikhgi artar.

inhalasyon yoluyla alinan zararli gaz ve partikiiller akcigerde artmis bir
inflamatuar yanita neden olur. Olusan kronik inflamatuar yanit akcigerde
zedelenmeye yol agarak parankimal doku harabiyetine (amfizem) ve normal doku
tamir ve savunma mekanizmalarinda bozulmaya (kiiglik havayollarinda fibrozis) ve
asiri mukus hipersekresyonuna yol acar. Bu patalojik degisiklikler hava hapsine ve
ilerleyici hava akim kisitlanmasina neden olur. (Sekil14.7).

Iinhalasyonla alinan
zararh etkenler

.

inflamasyon

v

Akcigerde Zedelenme

—

Parankim yikimi Mukus Hipersekresyonu
{Amfizem) (Kronik Bronsit)

T~

Havayolu Daralmasi ve
Peribronsiyal Fibrozis

Sekil14.7. KOAH patogenezi
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Amfizem morfolojik bir
tanimken, kronik
bronsit ise klinik

ozellikler temeline
dayanir. (Asiri mukus
salgisiyla birlikte kronik
ve tekrarlayan
Oksurik.)

Obstriktif ve Restriktif Akciger Hastaliklari

Amfizem

Amfizem akciger elastisitesinin kaybi, atrofi ya da alt solunum vyollari,
terminal bronsiollerin alt kisimlarininkollapsi ve alveol duvarinin hasari ile
karakterize, yikici ve potansiyel olarak oldiriicii bir akciger hastaligidir. Elastik
yapinin yok olmasi solunum sirasinda akcigerlerin tam olarak sismesini engeller yani
havayolu kisitlamasi olur, bu siirece belirgin fibrozis eslik etmez. Alveol duvarinin
kaybi sonucu komsu alveoller birleserek daha biiylik ancak daha az alveol olusturur.
Alveollerin biylk balon benzeri yapilarla birlesmesi, diflizyon icin toplam ylizey
alanini azaltir ve gaz degisimini bozar. Bazi bélgeler daha fazla hava, daha az kan alir
sonucta ventilasyon-perflizyon esitligi bozulur. Ayrica akcigerler gerilmeye daha az
direnclidir ve daha bilyik kompliyansa sahiptir. Yiksek kompliyans nedeniyle kisi
kolaylkla hava alabilir fakat alveollerin kaybi akciger elastisitesinin azalmasina
neden oldugundan hava ¢ikartilmasi zordur. Amfizemde akcigerler, degisik
faktorlere yanit olarak l6kositlerden salinan proteolitik enzimlerle hasara ugrar.
Sigara bu faktorlerden en o6nemlisidir. Sigara ve solunan cevresel ajanlar
inflamatuar hiticrelerin birikimine, elastazlarin ve oksidan maddelerin salinimina
neden olarak alveol duvarinin pargalanmasina yol acar.Amfizem klinik olarak
dispne, geri donldsimli olmayan progresif hava yolu obstruksiyonu ve o6zellikle
egzersizle iliskili anormal gaz degisimi ile karakterize inflamatuar olmayan bir
hastaliktir. 4 tip amfizem vardir. Bunlar:

e Sentriasiner (sentrilobtiler) amfizem:Asinislerin santral veya proksimal
kisimlarini etkiler, distal alveoller korunmustur. Lezyonlar Ust lop apikal
segmentte sik ve siddetlidir. En sik nedeni sigaradir.

e Panasiner (panlobliler) amfizem:AsinUsler respiratuar bronsiyolden terminal
alveollere kadar uniform olarak genislemistir. Akciger alt bolgelerinde daha
siktir ve ensik nedeni al antitripsin eksikligidir.

e Distal (paraseptal) amfizem:Asinlsin proksimal kismi normal olup esas
olarak distal kismi etkilenmistir. Amfizem plevra komsulugunda, lobdillerin
bag dokusundan olusan septalari boyunca ve lobil kenarlarinda daha
belirgindir. Genellikle akcigerin Ust yarisinda daha siddetlidir. Karakteristik
bulgusu birbirleri ile bitisik, cok sayida genislemis hava bosluklaridir.

e rregiiler amfizem:Asiniis diizensiz tutulmustur. Genellikle skar alanlari ile
birliktedir. En sik amfizem tipi olarak kabul edilir.

Kronik Bronsit

Bronsiollerde asiri mukus uretimi ve kiglik hava yollarinda kronik inflamatuar
degisikliklerle karakterize bir hastaliktir. Hastaligin baslica nedeni hava yollarinda
mukus birikmesi ve enflamasyon sonucu havayollarinin kalinlagsmasidir.

Hastaligin etiyolojisinde ana neden sigaradir.

Kronik bronsitin patogenezinde ayirt edici 6zelligi bliyik hava yollarinda
baslayan mukus hipersekresyonudur. Histolojik incelemede mukus salgilayan
bezlerin blylimesi, goblet hiicre metaplazisi ve brons duvarinda fibrozis gorilir.

Kronik bronsit tanisi klinik olarak konur. Ardisik iki yil boyunca, en az 3 ay
devam eden sirekli 6ksiiriik ve balgam varligi seklinde tanimlanir.
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Obstriktif ve Restriktif Akciger Hastaliklari

etkiler. )

Astim

Belirli araliklarla béliimler halinde ortaya ¢ikan hava yolu diiz kaslarinin giglii
kasilmasi ve asiri derecede artmis havayolu direnci ile karakterize bir hastaliktir.
Astimdaki temel defekt kisiden kisiye degisen agirlikta olmak Gzere alerji, viral
enfeksiyonlar ve cevresel faktérlere duyarlihk sonucu olusan havayollarindaki
kronik enflamasyondur.

Astimda ana etiyolojik faktorler; alerjenler, akut-kronik havayolu
enflamasyonu ve ¢esitli uyarilara karsi bronslarin asiri reaksiyonudur. (Tablo14. 2.)

Tablo14. 2.Astimda Risk faktorleri

Allerjenler

Sigara

Ev ici ve digi hava kirliligi, irritanlar

Egzersiz, hiperventilasyon

Enfeksiyonlar

Kronik ist solunum yolu hastaliklar

ilaglar

Besinler, katki maddeleri

Gastroozofagial reflii (GOR)

Psikolojik faktorler

Hastaligin patogenezinde, (i¢ hava yolu bozuklugu vardir; geri donistimli
hava yolu tikanikligi, havayolu enflamasyonu ve havayolunun gesitli uyarilara karsi
asiri duyarhhgidir (Sekil 8). En carpici makroskobik bulgu brons ve bronsiollerin kalin
ve yapiskan mikoz tikag ile tikali olmasidir. Histolojik olarak mukoz tikaglar
Cruschmann sipiralleriigerir. Ayrica ¢ok sayida eozinofil ve Charcot-leyden kristalleri
goriiliir. Eozinofiller astimda rol oynayan temel inflamatuar hiicrelerdir ve hava yolu
hasarindan sorumludur. Hastaligin en tipik 6zelligi aralikli ve geri dénisimli
havayolu obstruksiyonu, eozinofillerin bulundugu kronik bronsiyal enflamasyon,
brons diiz kaslarinda hipertrofi ve artmis mukus sekresyonudur.
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L

Sekil14. 8. Astim patogenezi

Astimli hastalarin kliniginde, ekspirasyon sirasinda bronsial diiz kaslar kasilir
ve bu durum akcigerlerden hava cikisini zorlastirir ve bu nedenle ekpirasyon
uzamistir. Kisi ¢cogunlukla yeterli inspirasyon yapabilir fakat ekspirasyonda buyuk
guclukle karsilasir. Hastalardadzellikle geceleri ve/veya sabah erken saatlerde
belirginlesen ve tekrarlayan hiriltili solunum (wheezing) ataklari, nefes alamama,
goguste sikisma ve oksirik tipiktir.

Astim Tipleri

Atopik astim

En sik tiptir. Cevresel alerjenlere karsi Ty2 ve lIg E aracih immunolojik
reaksiyonlar sonucu meydana gelir. Cocukluk ¢aginda baslar. Klasik 6rnegi Tip 1 Ig
E aracili hipersensitivite reaksiyonudur. Ailede atopi ve/veya astim 6ykisu siktir.
Hastalik toz, polen, hayvan derisi, gidalar gibi cevresel ajanlarla tetiklenebilir.

Non-atopik astim

Alerjen duyarliligi yoktur. Ailede astim 6ykisi nadirdir. VirUslere (rinoviris
vs) ve solunan cevresel ajanlara (ozon vs) bagli respiratuar enfeksiyonlar sik
tetikleyicidir.

ilaca bagh astim

Aspirin gibi gesitli ajanlar astimi tetikler.

Mesleksel astim

Dumanlar, organik ve kimyasal tozlar ve gazlar tarafindan uyarilir.
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hastaliklari fibrozis,
akciger kompliyansinda
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Bronsiektazi

Brons ve bronsiyollerin kas ve destek elastik dokusunun kronik nekrotizan
enfeksiyonlar sonucu parcalanmasiyla meydana gelen kalici dilatasyonudur.

Etiyolojisinde en sik nedenler; tm, yabanci cisim, sertlesmis mukus gibi cesitli
nedenlerle bronsial obstruksiyon, kistik fibrozis gibi konjenital hastaliklar,
nekrotizan /supuratif pnomonidir.

Patogenezinde, iki onemli etken obstruksiyon ve kalici enfeksiyondur.
Akcigerlere genellikle bilateral alt loblari etkiler. Havayollari normal ¢apinin 4 katina
kadar genisleyebilir.

Klinik bulgular siddetli kalci ©6kstrik ve mukoplirilan balgamdir.
Semptomlar genellikle ndbetler halindedir. Tani uygun 6yki ve radyolojik olarak
bronsiyal dilatasyonun gosterilmesi ile konur.

RESTRIKTIF (INTERSTISYEL, INFILTRATIF) AKCIGER
HASTALIKLARI

Kronik intersitisyel hastaliklar esas olarak bilateral yerlesimli, pulmoner bag
dokusunu siklikla yama tarzi tutan genellikle kronik seyirli hastaliklardir. Bu
hastaliklarin en karakteristik 6zelligi azalmis kompliyanstir (sertlestiginden dolayi
akcigerleri sisirmek icin daha fazla basing gerekir.) Bu nedenle soluk alip verme daha
fazlaefor gerektirir ( dispne) ayrica alveol epitel ile interstisyel damar hasari
ventilasyon—perflizyon oraninda anomaliye yol acarak hipoksiye neden olur.
Restriktif akciger hastaliklari solunum kusurlari ve diflizyon bozukluklarina yol acar.
Bu degisiklikler; uyku batinliginin bozulmasina neden olabilir. Bu hastalarda
belirgin glindliz yorgunluk ve disfonksiyonu meydana gelebilir. Hiperkapni ve
hipoksemi uyku sirasinda akciger hastaligi ile ilgili semptomlarin ilerlemesini
etkileyebilir.

Bu hastaliklar akcigerlerde fibrozis, akciger kompliyansinda ve zorlu vital
kapasitede (FVC) azalma ile karakterizedir.

Restriktif hastaliklar akcigerin genislemesini sinirlandiran durumlarin
tiimiind, plevral hastaliklar ve solunum kaslarini etkileyen problemlerin tamamini
kapsar. Klasik akut restriktif hastalik; ARDS, kronik restriktif hastaliklar ise;
pulmoner fibrozis, pnomokonyozlar ve pek cok infiltratif (sarkoidoz vs) hastaliktir.

Akut solunum sikintisi sendromu ( Akut Respiratuvar Disrest
Sendromu, ARDS)

ARDS, sepsis siddetli travma yada yaygin akciger enfeksiyonu sonucu diffiiz
alveoler ve epitelyal hasara bagl meydana gelen progresif solunum yetmezligi ile
karakterize klinik bir sendromdur. Siklikla ani baslayan ve hayati tehtit eden
solunum yetmezligi, siyanoz ve oksijen tedavisine direncgli yogun arteryel hipoksemi
ile karakterizedir. Akcigerdeki histolojik bulgusu diffiiz alveoler hasardir.

ARDS patogenezinde epitelyum ve endotel zedelenmesine yol agtiklarindan
nétrofiller ve nétrofil lriinleri rol oynar.
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Obstriktif ve Restriktif Akciger Hastaliklari

ARDS’nin akut fazinda mikroskobik incelemede kapiller konjesyon, alveol
epitelyum hiicrelerinde nekroz, interstisyel ve interalveoler 6dem, kanama ve
ozellikle sepsis ile birlikte olan durumlarda kapillerin icine notrofil birikimi gorildr.
En karakteristik bulgusu alveoler duktus i¢ ylzeyinde hyalen membran varligidir.
Organizasyon evresinde alveoler epitelin onarimi igin belirgin tip 2 pnomosit
proliferasyonu goralir.

Klinikte, en belirgin semptomlar tasipne, dispne ile karakterize akut solunum
yetmezligidir.

idiopatik pulmoner fibrozis

Etiyolojisi tam olarak bilinmiyor. Yama tarzinda, progresif bilateral
interstisyel fibrozis ile karakterizedir. Erkeklerde daha sik gorilir.

Hastaligin patogenezinde, TGF-B1 rol aldigi dustniliyor. Makroskopik olarak
akcigerin plevral yiizeyleri interlobuler septalar boyunca kaldirim tasi gériinimuini
almistir. Karakteristik histolojik bulgusu, siddeti zamanla kotilesen yama tarzinda
interstisyel fibrozistir. Hastalik yama tarzi interstisyel fibrozis, fibroblastik odaklar
ve kistik bosluklar (balpetedi fibrozis) olusumu ile karakterizedir.

Klinik olarak hastalik genellikle sinsi baslar; nonproduktif 6kstiriik ve progresif
dispne giderek belirginlesir. Hastaligin ileri donemlerinde siyanoz, kor pulmonale ve
periferik 6dem gelisebilir.

Pnémokonyozlar

Organik ve inorganik mineral tozlarin neden oldugu non-neoplastik,
inflamasyon ve fibrozisle giden bir grup akciger hastaligidir. Hastaligin akcigerinde
gelisen patoloji inhale edilen tozlarin miktarina, partikillerin boyutuna goére degisir.
En sik rastlanan pnémokonyozIlarin 3 tanesi kémiir tozu, silika ve asbest maruziyet
sonucu goralur genellikle isyerinde maruziyet sonucu gorulir.

Komiir iscisi pnomokonyozu

Genellikle akciger st loplarini tutar. KOAH ‘ a neden olabilir. Basit kdmiir
iscisi pndmokonyozunda klinik olarak bulgu yoktur ama radyolojik olarak akcigerde
nodiiller ve sentrilobiiler amfizem eslik eder.

Slikozis

Patolojik olarak akcigerde en erken fibrozisi baslatan pnémokonyozdur.
Akciger Ust loplarini tutar. Lenf nodlarinda yumurta kabugu tipinde kalsifikasyon
vardir. Tiberkiloz riskini en ¢ok arttiran pnémokonyozdur. En sik meslek
hastaligidir. Akut toksikasyonu yogun temas sonrasi baslar ve genellikle
olimcildir. Kronik toksikasyonunda ileri donemde interstisyel fibrosiz gorulir.

Asbestozis

Genellikle akciger alt loplari, subplevral tutar. Respiratuar bronsiyol ve
alveoler duktus cevresinde baslar ve alveollere dogru genisler. interstisyel fibrozis
gelisir. Asbeste maruz kalanlarda en sik bulgu plevrada lokalize fibroz plaktir.
Asbeste maruz kalanlarda en sik goriilen kanser adenokarsinomdur.
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‘ eAkcigerlerin temel fizyolojik roli metabolizma icin dokulara

oksijen saglamak ve bu metabolizmadan olusan karbondioksiti
vicuttan uzaklastirmaktir. Burun, agiz, burun boslugu ve farinks
(yutak) ve larinksten (girtlak) olusan yapiya Ust solunum yolu adi
verilir. Trakea, ana bronglar, bronsiyoller ve alveollerden olusan
yaplya alt solunum vyollari adi verilir. Trakeadan baslayip terminal
bronsiyollere kadar dallanan bolge sadece hava iletiminin oldugu
iletici bolgedir. Respiratuvar bronsilerden alveollere uzanan bélim
ise gaz degisiminin oldugu solunumbadlgesidir.

eHer bir akciger gogis kafesine plevra adi verilen bir zar ile baghdir.
Plevra sayesinde akciger gogis kafesinin hareketlerine uyum saglar.
Bu iki plevra tabakasi intraplevral sivi katmani ile birbirinden ayrilir.
Bu alandaki negatif intraplevral basing (Pip) sayesinde akciger
goglis duvarina yapisir. Akcigerin iki tarafindaki basinglarin
arasindaki farka (alveoler ve intraplevral basing) transpulmoner
basing denir. Transpulmoner basing akcigerleri agik tutmaya
yardimci olur yani kollapstan korur.

eNormal sakin solunum sirasinda en o6nemli inspirasyon kasi
diyafragmadir. Frenik sinirlerin aktivasyonu ile diyafragma kasilarak
dizlesir ve abdomene dogru hareket eder ve toraks boslugunu
genisletir. Es zamanl olarak inspiratuar interkostal kaslar kasilir ve
kostalari yukari-disari dogru cekerek toraks boslugunun genisligini
daha da arttirir. inspirasyon aktif bir olaydir. Ekspirasyon ise sakin
solunumda pasif olarak gergeklesir. Yani inspirasyon igin kullanilan
kaslarin gevsemesi, ekspirasyonun gergeklesmesi igin yeterlidir.
Ancak balon sisirmek gibi hizl ve gligli ekspirasyon yapilmasi
gereken durumlarda ekspirasyon aktif hale gecer.

eAkcigerler ve toraksin genisleme yetenegine kompliyans denir.
Kompliyansin artmasi durumunda akcigerlerin genislemesi daha
kolaydir. Elastik diren¢ ve ylizey gerilimi akciger kompliyansini
belirleyen iki 6nemli faktérdir. Sirfaktan yizey gerilimini azaltarak
kompliyansi artirir ve akciger genislemesini daha kolay hale getirir.

eVentilasyon atmosfer ile alveoller arasindaki havanin degisimidir.

Ventilasyon havalanma, perfliizyon kan akimidir. Ventilasyon/
perflizyon orani gaz degisimini belirler. Akciger ventilasyonu
spirometri denilen basit bir yontemle akcigere giren ve ¢ikan hava
hacmi hareketlerinin kaydedilmesi suretiyle incelenebilir. Solunum
fonksiyon testlerine dayanarak akciger hastaliklari obstruktif ve
restriktif olarak siniflandirilabilir.

eSolunum sistemi hastaliklari;havayollarinin  tam veya kismi
tikanmasi sonucu direncin artmasi ve hava akiminin buna bagh
sinrlanmasi ile karakterize olan obstruktif akciger hastaliklari,
akcigerin parankiminin ekspansiyonu ve sonugta total akciger
kapasitesinin azalmasi ile karakterize olan restriktif akciger
hastaliklaridir.

*Obstruktif hastaliklarin baslicalari amfizem, kronik bronsit, astim ve
bronsektazidir. Bu hastalarda zorlu vital kapasite (FVC) normal veya
hafif azalmis, 1. Saniyedeki zorlu ekspiratuar hacim (FEV1) belirgin
azalmistir. Bu hastalarda karakteristik olarak FEV1/FVC orani
azalmistir.

eRestriktif  hastaliklar  akcigerin  genislemesini  sinirlandiran
durumlarin timinl, plevral hastaliklari ve solunum kaslarini
etkileyen problemlerin tamamini kapsar.Klasik akut restriktif
hastalik; ARDS, kronik restriktif hastaliklar ise; pulmoner fibrozis,
pnomokonyozlar ve pek ¢ok infiltratif (sarkoidoz vs) hastaliktir. Bu
hastalarda FVC azalmis, expiratuar akim hizi normal yada ayni
oranda azalmistir. Bu nedenle FEV1/FVC orani normale yakindir.
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DEGERLENDIRME SORULARI

1. Altta yatan bir alerji nedeniyle nefes darligi goriilen bir cocukta astimdan
siipheleniliyor. Bu cocukta asagidaki patametrelerden hangisinde azalma
beklenir?

a) Tital hacim
b) Ekspirasyon rezerv hacmi
c) Rezidiel hacim
d) inspirasyon kapasitesi
e) FEV1 ( 1. Saniyedeki zorlu expiratuvar hacim)
2. Alveolleri saran sirfaktan icin asagidakilerden hanisi dogrudur?
a) Tip 1 hicreler tarafindan Gretilir
b) Cok sigara icenlerde miktari artar.
c) Alveollerin kapanmasinin 6nlenmesine yardim eder.
d) Bir glikolipit karisimidir.
e) Yizey gerilimini arttirarak alveollerin kollabe olmasini 6nler.

3. Interstisyel pulmoner fibrozis 6ykiisii olan hastada asagidaki solunum
fonksiyon testlerinden hangisinde azalma gorular?

a) FVC (zorlu vital kapasite)
b) FEV1 ( 1. Saniyedeki zorlu expiratuvar hacim)
c) FEV1/FVC
d) Ekspire edilen oksijen bolimi
e) Rezidiiel hacim
4. Gaz ahsverisi asagidakilerin hangisinde baslar?
a) Alveoller
b) Terminal bronsioller
c) Bronslar
d) Alveolar duktuslar
e) Respiratuar bronsioller

5. Alveoler ylizey gerilimini azaltan ve akcigerlerin kollabe olmasini
engelleyen madde asagidakilerden hangisidir?
a) Lesitin
b) Surfaktan
c) C3
d) Antitripsin
e) Igk
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6. Akcigerin hacimce degisebilmesine en fazla katki saglayan yapi
asagidakilerden hangisidir?

a) Kikirdak

b) Elastik lifler
c) Cizgili kas

d) Diz kas

e) Kollejen lifler

7. Asagidaki solunum fonksiyon testlerinden hangisi spirometre ile
Slciilemez?

a) Vital kapasite

b) inspirasyon kapasitesi

c) Tital volim

d) Rezidiiel voliim

e) inspiratuar rezidiiel volim

8. Akcigerlerde siurfaktan salgilayan hiicre asagidakilerden hangisidir?

a) Endotel hicresi

b) Tip Il alveol hiicre

c) Goblet hiicresi

d) Tip | pnémosit hiicre
e) Alveol hiicresi

9. Restritif akciger hastaliklari icin asagidakilerden hangisi yanhstir?
a) FVCazalir

b) FEV1/FVC orani normaldir

c) interstisyel fibrozis bir restriktif akciger hastaligidir
d) Ventilasyon/perflizyon orani normaldir

e) Kampliyans azalir

10. Asagidakilerden hangisi obstruktif akciger hastaliklarindan degildir?

a) Amfizem,
b) Kronik bonsit

¢) ARDS
d) Bronsiektazi

e) Astim

Cevap Anahtan
1.E,2.C,3.A,4.E,5.B,6.B,7.D, 8.B, 9.D, 10.C
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® Bu Uniteyi calistiktan sonra;

e Ust mide barsak sisteminden
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e Ust Mide Barsak Sistemi
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Ust Mide Barsak Sistemi Kanamalari Fizyopatolojisi ve Hastalarin Yonetimi

UST MIDE BARSAK SISTEMi KANAMALARI
FiZYOPATOLOJISi VE HASTALARIN YONETIMI

GiRis$:
Akut st mide barsak sistemi kanamalarinin %10 6lim orani vardir. Son 50
yilda tiptaki gelismelere ragmen bu 6liim oraninda belirgin bir degisiklik

olmamistir. Ozellikle yash hastalarda kanamanin eslik ettigi baska hastaliklarin

bulunmasi nedeniyle gen¢ hastalara gore 6lim orani daha fazladir.

Bu tiir hastalar ACIL statiisiinde degerlendirilir. Basit bir kan kusmadan hastayi
soka sokabilecek miktarda kanamaya yol acabilir. Kanamasi olan kisiler acil
servislere kendi imkanlariyla ya da 112 araciligi ile gelebilirler. Ayni zamanda baska
hastaliklari nedeniyle tedavi altinda olanlar da hem evlerinde iken hem de

hastanede yatarken kanama gegirebilirler.

Bu bolimin amaci; mide-barsak st kisminda kanamaya yol agan nedenlerin
ortaya konmasi ile bu tiir hastalara saglik profesyonellerince yaklasim ve ilgili

bolim(ler)e ulastirma ve tedavi ilkelerinin gbzden gecirilmesidir.

ANATOMI ve FiZYOLOIi:

Ust mide barsak sistemi (gastrointestinal sistem-GiS) agiz boslugundan
baslayip duodenum ile jejunum arasindaki ligamentum suspensorium
duodenojejunalis denilen bag (Treitz ligamenti) arasi kisimdir (Sekil 4.1.). Bu
bolgede agiz boslugu, disler, dil, yutak, yemek borusu (6zofagus), mide ve

onikiparmak barsagi (duodenum) bulunur.
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Gastrointestinal System Anwsrrical Line Dtwwigs
Stomach and Caodenum - Coesl Sasten

Yemek borusu

safra kesesi

ana safra kanall

duodenum

“ater ampullas

WeiMD

Sekil 4.1.: Ust GiS anatomisi (WebMD den)

Agza alinan yiyecekler disler vasitasiyla ezilir ve tikrik bezlerinin salgiladigi
tikruk ile alinan gida lokma haline getirilir. Lokma, dilin kiirek vazifesiyle damak ile
dil arasinda sikistirilarak yutaga génderilir. Buradan yemek borusuna iletilerek
mideye dogru yonlendirilir. Yemek borusu yutak ile mide arasinda yerlesik boru
seklinde organdir. Yemek borusu burada iletici gorevi yapar. G6gus boslugunun
ortasinda ve arkasinda yer alir. Boyunda soluk borusunun arkasinda seyreder.
Kalpten ¢ikan ana damar olan aort topuzunun arkasinda asagi dogru seyreder ve
gogus boslugu ile karin boslugunu ayiran diyafragmayi gecerek mide ile bulusur.
Mide ise yemek borusundan sonra gelerek yenilen gidalarin bir sire kaldig1 -depo
edildigi- bir bélimdur. Burada yenilen gidalarin ¢alkalanmasi ve ezilerek gamur
kivamina gelmesi sdzkonusudur. Tabi bu esnada gidalar yiiksek asit icerigi ile
karsilasarak 6zellikle protein daha kiigiik molekiillere pargalanmasi saglanir. O
nedenle gidalarin pargalanmasi mide duvar kaslarinin giiclii olmasini gerekli kilar.
Bu ylzden mide duvari kas dokusundan zengin olup gidalarin baski ile ezilmeleri
ve ¢camur kivamina gelmeleri saglanir. Mideye ulasan gidalar yliksek pH degerine
sahip asitle (kuvvetli asit) ile muamele edilerek camur kivamina gelir. Bu
materyale KIMUS adi verilir. Mide pH’si 1 olan asit salgisini gerceklestirir.
Belirtildigi gibi bu asit kuvvetlidir ve esas olarak proteinlerin bozulmasi

(denatirasyon) islevini gorir. Midenin kendi yapisi da proteinden zengindir.
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Ust Mide Barsak Sistemi Kanamalari Fizyopatolojisi ve Hastalarin Yonetimi

Dolayisiyla midenin kendisi salgilamis oldugu asitten kendini korumalidir.
Salgilanan mukus mide i¢ ylzeyinde tabaka olusturarak asidin bu etkisini yok eder.
Aksi halde mide mukozasi dedigimiz midenin i¢ kismini déseyen yapi hasarlanarak

yaralar (Ulser) olusabilir.

Midenin ¢ok zengin bir damarlanma yapisi vardir. 4 atardamar (arter) ve bunlara

eslik eden 4 toplardamari (ven) bulunur. Kanlanmasi ¢ok guiglidr.

Midede esas olarak asit ve az miktarda mukus (ki bu mukus mide i¢ ylzeyini
koruma amachdir) ile yeterli isleme tabii tutulan gidalar mide ile duodenum (ince
barsagin ilk kismi-onikiparmak barsagi olarak da adlandirilir) arasinda PiLOR
dedigimiz kapakgik sisteminin agilmasiyla duodenuma gecer. Burada karacigerde
yapilan safra ve pankreastan salgilanan pankreas sivisi ile muamele gorir. Amag;
yenilmis olan ve midede kimyasal yapilari bozulmaya tabii tutulan yiyeceklerin
basit seker, aminoasit ve yag asitlerine donistirtlerek emilimlerinin
gerceklestirilerek viicuda kazanimlarinin saglanmasidir. Burada salgilanan safra
asidik yapida (kenodeoksikolik asit ve ursodeoksikolik asit-zayif asitler) iken
pankreas salgisi kuvvetli alkali (bazik) yapidadir ve mideden gelen yliksek asit

icerikli kimusun noétralize edilmesinde 6nemlidir.

Yine mide ile benzer sekilde duodenumun (onikiparmak barsaginin) da yaptig

fonksiyon nedeniyle damarlanmasi fazladir.

Yemek borusu mide ve onikiparmak barsagi (duodenum) hareketleri esas olarak
istemsiz olan otonom sinir sistemi tarafindan yonetilir. Otonom sinir sisteminin
sempatik ve parasempatik bolimleri vardir. Burada parasempatik sinir n.vagus
tur. Sempatik sinirler ise omurga yan kisimlarinda yerlesik (paravertebral diye
adlandirilir) sempatik sinir yumrulari (ganglion) bolgesinden organlara ulasirlar.
Parasempatik sistem salgilari (asit-midede, baz-pankreasta) arttirirken hareketleri
de hizlandirir. Sempatik sistem ise parasempatik sistemin aksi yonde hareket eder.
Dolayisiyla ihtiyaca binaen zaman zaman parasemptaik sistem zaman zaman da

sempatik sistem baskin olarak calisir.

Parasempatik sistemin fazla veya kontrolsiiz calismasi ile tahmin edilebilecegi gibi

asit salgisi artacak ve Ulser (yara) gelisimi kolaylasacaktir.

Mide-barsak hareketlerinin diizenlenmesi sadece bu sinirsel uyarilarla sinirli
degildir. Bolgesel etkili hormonlar da mide bosalmasini hizlandirabilir ya da

yavaslatabilir.
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Toplardamarlardaki
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Ust Mide Barsak Sistemi Kanamalari Fizyopatolojisi ve Hastalarin Yonetimi

Ornegin gastrin bosalmayi hizlandirirken kolesistokinin hormonu mide bosalmasini
yavaslatir. Bunun gibi pekcok hormon mide barsak sistemi Gzerinde etkilidir.
Ayrica bu hormonlarin son yillarda beyinde bazi bolgeleri de etkiledikleri orada da
fonksiyon gordikleri ortaya konmustur. Dolayisiyla emosyonel (duygudurum ile

ilgili) olaylarda mide barsak sisteminin etkilenmesi son derece olasidir.

UST MIDE-BARSAK SISTEMi KANAMALARI

Akut Gst mide-barsak (GIS) kanamalari hayati tehdit eden kanamalardir. Her yil
100.000’de 100 kiside gozlenir (2). Ust GiS kanamalari, alt GIS kanamalarina gére 4
misli daha fazla goriiliir. Pratikte (ist GIS kanamalariyla karsilasma olasiligl daha

fazladir.

Anatomi bélimiinde belirtildigi (izere {ist GIS kanamalari mide barsak sisteminin

Treitz ligameninin Ust kisminda kalan kisminda meydana gelen kanamalardir.
Ust GIS kanamalari kabaca iki gruba ayrilirlar:

e Varis nedeniyle olan kanamalar

e Varis disi nedenlerle gelisen kanamalar

Mide, barsak sisteminde barsaklardan emilen gida maddeleri, barsaklara 6zel
toplardamarlar ile (portal ven) karacigere tasinir. Burasi yani karaciger viicudun
biyokimya laboratuvari gibi davranir, barsaklardan emilen besin maddelerini kabul
ederek cesitli maddelerin sentezini gerceklestirir. Karacigerin herhangi bir sebeple
hicrelerinin yapisinin bozulmasi ve bu yapinin yerini bag dokusu almasi
sonucunda barsaklardan gelen kan buradan gecemez olur ve geride birikir. Siroz
denilen bu durumda kanin sistemik dolasima katilabilmesi icin normalde aktif
olmayan yollar agilir ve kan buralardan sistemik dolagima katilir. Bu normalde agik
olmayan ancak karaciger sirozu durumunda agilan yollarin en dnemlisi yemek
borusunun mide ile birlestigi yerde yeralan toplardamarlarin genislemesi sonrasi
olusan varislerdir. Yani varis, terim itibariyla toplardamarlarin (venlerin)

genislemesi anlamina gelir.

Atardamarin (arter) yapisi ile toplardamarin (ven) yapisi farklidir. Ozellikle
arterlerde orta tabaka (media tabakasi) belirgin iken venlerde bu tabaka
neredeyse yoktur. Bu ylizden arterde meydana gelen yaralanma ile bu tabaka
blizlisebilerek yaralanmayi kapatabilirken vende meydana gelen yaralanma
sonucunda bu biizisme meydana gelmez ve vendeki yara kapanmayarak daha
fazla kanamaya neden olur. Bu ylizden venlerdeki yaralanma sonrasi meydana

gelen kanama uzun sirer ve miktar olarak da arterlere gore daha fazladir.
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Ozofagus varisinde N/G
takarken dikkatli
olunmalidir.
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Karaciger sirozu durumunda yemek borusunun alt ucunda s6z konusu varis
gelismesi durumunda bu genislemeler mukozanin (i¢ zar) hemen altinda olup
yenilen sert bir madde nedeniyle kolayca yaralanabilir, yirtilabilir ve kanar.
Ozellikle yediklerini cignemeden yutan kisilerde, yedikleri madde sert ise yeteri
kadar tukrik ile muamele edilememisse bahsedilen damarlarin yirtilarak kanamasi
daha da kolaylasir. Yapi venoz yapi oldugundan kanama miktari fazla olup mideyi
basing diisene kadar devam eder. Viicuttaki toplam kan mikarinin 5,5-6 It oldugu
duslintlirse s6z konusu miktar kisiyi soka sokmak icin yeterlidir. Dolayisiyla bu tir
hastalar soka girecek kadar kanamaya meyilli hastalardir. Bu yonden dikkatli
olunmahdir. Karaciger sirozu olup takipte olan ve bir sekilde varisleri endoskopik
yontemle belirlenmis olan kisilerin yumusak gidalar tiiketmeleri, sert gidalardan
kaginmalari kanamayi 6nlemek amaciyla onerilir. Karaciger sirozu oldugu bilinen
bir hastaya burnundan nasogastrik (N/G) sonda takilmasi islemi kanamayi
artirabilmesi nedeniyle risklidir. Bu ylizden N/G sonda takilmasi dislintlen
hastalardan ve/veya yakinlarindan daha 6nce endoskopi yapilip yapiimadigi varis
tespit edilip edilmedigi iyice sorgulanmalidir. Aksi takdirde yardimci olunmaya
¢ahsilirken hastaya zarar verilebilir. Bu tiir hastalar karsimiza sok tablosunda
gelebilir. Suuru agik olmayabilir. Ya da ambulans ¢agrildiginda sok tablosunda ve
suursuz olarak hasta bulunabilir. Hastanin hastaligi ile ilgili bilgi verecek yakini
bulunmayabilir. Bu durumlarda dikkatli ve temkinli olmak gereklidir. N/G sonda
takilmasi gereken bir durum oldugunda yumusak sonda tercih edilmeli sert

hareketlerden kaginilmali bol kayganlastirici uygulanmalidir.

Varis Disi Nedenlerle Gelisen Kanamalar

Bu grup hastalar da arteriyel kanamalar (peptik Glser hastaligi, mukozal yirtiima)
ve diisiik basingl ven6z kanamalar (telenjiektaziler veya anjioektaziler) seklinde

gruplandirilir.
Peptik Ulser Hastaligi: (PUH)

Peptik Ulser hastaliginin gelismesi midede ayri onikiparmak barsaginda
(duodenum) ayri mekanizma ile olur. Normal durumlarda midede asiri asit artisl
ile Ulser (yara) gelismez. Fizyoloji boliminde belirtildigi gibi i¢c zardan
(mukozadan) salgilanan stimiiksii madde -mukus- yapisi itibariyle midenin kendi
dokusunu kuvvetli asidin parcalayici etkisinden korur. Ne zaman bu mukus

yapiminda bozukluk ya da yetersizlik olursa midede yaralar (llser) ortaya ¢ikar.
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Duodenumda gelisen (lser ise asiri salgilanmis asidin neden oldugu bir durumdur.
Ulserin kanamaya neden olabilmesi icin agilan bu yaranin zemininde kan
damarinin da olaya istirak etmesi gerekir. Aksi takdirde hastada karin agrisi, mide

yanmasi yakinmalari olurken kanamaya ait durumlar gézlenmez.

Kanama gelistigi durumlarda 6lim riskini arttiran hastalarin mevcut yandas
hastaliklaridir. Ust GIS kanamasi nedeniyle 6liim gézlenen hastalarin %98.3’iinde
bir veya birden fazla yandas hastalik bulunmustur (3,4). PUH, en fazla gériilen st
GIS kanama sebebidir (%27-40) (5). Bu grup icinde alkol bagimhhgi olan kisiler,
kronik bobrek yetmezligi olanlar ve/veya steroid disi anti-inflamatuvar (iltihap
giderici) (NSAID) ilag¢ kullananlar kanama acisindan yiksek risk altindadirlar.
Ozellikle cagimizda ortalama yasam siiresinin artmasi ile romatolojik hastaliklarin
fazlaca gorilmesi nedeniyle adi gecen ilag grubunun fazlaca tiketilmesi
sonucunda mukozal bariyerin bozulmasi ile tlser gelisimi ve gelisen bu Ulserlerden

kanama olusmasi artmistir.

Ayrica Helicobacter pylori enfeksiyonu Ulser (yara) gelisiminde son derece
onemlidir. Adi gecen mikroorganizma midenin i¢ zarinda (mukoza) yerleserek
buradaki mukus korumasini bozar ve asit bu bolgeye etki ederek hiicreler
arasindaki siki baglantiyi tahrip eder ve Ulser gelisimine yol agar. Burada gelisen
Glserin olusmasinda H. pylori'ye karsi viicudun iltihabi hiicresel cevabinin da roli

vardir.

Midede dlser gelisiminde mukozanin iskemisi (kansiz kalmasi) mide ilser
gelisiminde rol oynayabilir. Prostaglandinlerin (arasidonik asit metabolizma
Grlnleri) mukoza kan akimini, bikarbonat ve mukus salgisini artirdigi, dolayisiyla
mukozanin onarim ve yenilenmesini artridig bilinmektedir. Bu ylzden steroid disi
anti-inflamatuvar ilaglarin (NSAID-prostaglandinlerin yapimini bloke ederler)
kullanimi ile prostaglandinlerin yapimlarinin azalmasi gastrite (mide mukoza
iltihabi) yatkinhigi arttirarak Ulser gelisimine neden olabilir. Ginliik diizenli NSAID
kullanimi ile mide dlser gelisimi kullanmayanlara gére 40 misli daha fazla iken
duodenumda tlser gelisimi 8 misli daha fazladir. NSAID, sigara, alkol kullanimi,
psikolojik stres ve H. pylori gibi enfeksiyonlar Ulser gelisimi ve kanama i¢in uygun

ortamlarin hazirlanmasina katkida bulunur.
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Ulser diisiindtgiin
hastayl endoskopiye
yonlendir.

Gastrit: Mide mukozasi
iltihabidir.

Ust Mide Barsak Sistemi Kanamalari Fizyopatolojisi ve Hastalarin Yonetimi

Duodenumda gelisen peptik llserler midede gelisenlere gore 4 kat daha siktir.
Fakat kanama olasilig her iki grupta da aynidir. Burada kanayan, Ulserin
tabanindaki arterdir. Hastalarin %80 inde kanama kendiliginden durur. Ancak bir
¢alismada hastaneden ¢ikmadan yeniden kanama orani yiiksek bulunmustur. Bu
ylzden duodenal (ilser nedeniyle kanamasi olan kisiler ciddi tedavi ve kontrol
edilmelidir. Hastalarda mutlaka H. pilori varligi arastirilmali eger tespit edilirse
gerekli tedavisi verilmelidir. H. pilori'nin en iyi tespit edilme yontemi de
endoskopik olarak alinan biyopside bu mikroorganizmanin gésterilmesidir. Bu tir
hastalarda kontrol elden birakilmamali, hastalara bu konuda ciddi egitim verilerek

farkindaliklari arttirilmalidir.

Uygunsuz diyet, sigara ve asiri alkol tiiketimi de duodenumda (lser gelisimini
arttirmasi agisindan énemlidir. Ulser gelisiminde genetik faktorler de dnemlidir.
Midede gelisen (ilsere gore duodenumda gelisen Ulserin kalitsalligi daha 6n

plandadir. Psikolojik stres de duodenal Ulserlerle yakin iliski icinde bulunmustur.

Burada dikkat edilmesi gereken bir baska konu da hastalardaki tlser
yakinmalarinin erken mide kanseri yakinmalari ile benzerlik gbsterebilecegidir.
Hemen herkeste zaman zaman mide yanmasi, bulanti gibi hastaliga 6zel olmayan
sikayetler kisinin hayatinin herhangi bir zamaninda bulunabilir. Ampirik yani
detayh arastirma yapmadan verilen tedavilere giinliik hayatta rastlamamiz
olasidir. Bu tiir olgularda 6zellikle ampirik tedavi verilmis kisilerde verilen ilaglarin
sikayeti gecirmemesi durumlarinda mutlaka endoskopik inceleme yaptirmasi
hastaya onerilmeli bu yonde bilgilendirme yapilmalidir. Bu sayede erken mide
kanserinin yakalanmasi ve uygun bir sekilde tedavi edilmesi hastanin hayatta

kalmasina neden olacaktir.
Akut Eroziv Gastrit:

Daha 6nce de belirtildigi gibi mide mukozasi aside direnglidir. Bu direnci bozan

herhangi bir olay burada Ulserlerin gelismesine katkida bulunacaktir.

Akut eroziv gastrit, ylizeyel mukozal hasar sonucu olusan iltihabi hiicre goc,
mukozal bitinlik bozulmasi (erozyon) derin olmayan yaralanmalar (ulserler)
icerir. Alkol alimi mukozada butinliGgiin bozulmasina 6ncilik edebilir ancak tek
basina yeterli degildir. Asiri asit salgilanmasi, mide mukozasinda oksijensizlik
(beslenme bozuklugu), dogal savunma mekanizmalarinin (6zellikle mukus
salgisinin azalmasi) epitel yenilenmesindeki bozukluk, mukoza ici pH da azalma

gibi nedenler ylizeyel hasar olusmasina katkida bulunur.
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Genellikle bu tir lezyonlar soktaki hastada, multi-travmali hastada, akut
solunumsal distres hastasinda (ARDS), akut bobrek yetmezligi ve sepsis hastasinda
gozlenebilir. Dolayisiyla bu tiir hastalarin genellikle yandas baska hastaliklari
mevcuttur. Buradaki ana mekanizma mideye sunulan kan miktari azligi ile mide
icerisindeki degisken asit miktaridir. Hastalarda gizli kanama olabilecegi gibi lezyon
cokluguna bagl olarak kisiyi soka sokacak yogun (masif) kanama da gozlenebilir.
Yogun bakim hastalarinda, kronik hastaligi olanlarda, yogun NSAID kullanan ancak
mide koruyucu almayanlarda dikkatli olunmasi gereklidir.

Mukozal Yirtiklar:

Asiri 6glrme ile yemek borusunun alt kismi ile midenin kubbesinde (fundus)
mukozada yirtiklar ve buna bagli kanamalar meydana gelebilir. Bu yirtilma tipta
bunu ilk kez tanimlayan kisilerin ismi olarak "Mallory-Weiss Yirtigi" adiyla anilir.
Midenin kendisinin kanlanmasi anatomi bélimiinde deginildigi gibi son derece
zengindir. Bu yilzden bu tir yirtiklar meydana geldiginde kanama gelisimi de
olasidir. Hastalarda abondan kanamaya neden olur.

Dieulafoy Lezyonu:

Bu lezyon, nadir goriilen, siklikla tekrarlayan ve hayati tehdit eden kanamalara
neden olan mukoza altinda yerlesik aberan (normalde olmayan) arterdir.
Genellikle midenin Gst kisminda yerlesiktir. 1898 de Fransiz cerrah Georges
Dieulafoy tarafindan tanimlandigi igin bu isimle anilir. Erkeklerde kadinlardan iki
kat daha fazla goruliir. Olusumunda NSAID, antikoagulanlar, alkolizm, stres, kalp
ve akciger kapasitesindeki azalmalar sorumlu tutulmustur (9,10). Ancak gergek
sebebi belli degildir. Endoskopik olarak tani konur. Keza tedavisi de endoskopik
olarak bu kanamanin durdurulmasidir.

Mide Kanseri:

Mide mukozasindan gelisen malign olusumda da mide kanamasi olusabilir. Gelisen
tiimor nedeniyle mukozal bltinltgin bozulmasi ve mukoza alti damarlarin agiga
¢citkmasi ve erozyona ugramasi neticesinde kanama meydana gelebilir. Mide ile
ilgili hazimsizlik yakinmasi olanlarda mutlaka ileri tetkik (endoskopi vb.) yapilarak
midede gelisebilecek kanser tanisi ekarte edilmelidir. Ayrica bu sayede erken evre
mide kanserlerinin yakanlanmasi olasidir. Saghk profesyonellerinin gorevi,
hastanin sikayetlerinin dikkate alinarak sikayete yonelik tedavi 5nermek/vermek
yerine kanserin olmadiginin gosterilmesi ve ondan sonra tedavisinin
diizenlenmesine gidilmesi yoniinde olmalidir. Bu yénden hasta ve yakinlari dogru

bilgilendirilerek yonlendirilmelidir.
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Ulsere Mide Lenfomasi

Gastrointestinal sistem lenfoid doku ve organlardan zengindir. Lenfoma da lenf
bezi ve/veya yollarinin kétl huylu timaoridar. Mide barsak sistemi icinde en fazla
midede lenfoma gozlenir. Bu tiir timor midede gelistiginde i¢c zar (mukoza altinda)
yerleserek tim mide boslugunu kaplayacak boyuta ulasabilir. Mide kanseri ile
benzer 6zellikte kanamaya yol acabilir. Ancak lenfoma; midede mukozanin altinda
bulunan lenf dokusunun tiimoéral olusumu oldugundan mukozada erozyon
olmadan kanamaya yol agmaz. Mukoza altindaki gelisen lenfoid doku timéri
mukozada beslenme bozuklugu yaparak mukozanin dokiilmesine ve mukoza
altindaki damarlarin agiga ¢ikarak kanamaya sebep olmasina yol acabilir. Aksi
takdirde mukoza biitlinlGgl saglam olan dokularda kanama meydana gelmesi olasi
degildir.

Nadir Sebepler:

i. Aorta-enterik fistll: Ana damar ile mide veya duodenum arasinda
fistlilizasyon olmasi. Abondan kanama ve 6limle sonuglanir. Genellikle anevrizma
nedeniyle greft ile onarilmis hastalarda gelisebilir. Siklikla duodenumun 3. ve 4.
kismina fistilize olabilir. Sebebi anatomik yakinliktandir. Bu durum sézkonusu
oldugunda bu tiir hastalar genelde saglk kurumlarina yetisemeden kaybedilirler.
Cunki kanama ¢ok yogundur. Sebebi ise aorttaki basing yiksekligidir. Kisa

zamanda asiri kan kaybedilir ve hasta anevrizmanin agilmasi ile orada kaybedilir.

ii. Mide antrumunda damarsal genislemeler: Endoskopik olarak tani

konabilir.

iii. Anjiodisplazi: Kanamalarin %2-4 (inden sorumludur. Mukoza altindaki
arter ve venlerde genisleme s6z konusudur. Dogumsal ya da sonradan olusabilir.

Cogu lezyon 1 cm’den kiglktiir ve hastalarin %66 sinda birden fazladir.

UST GIS KANAMALI HASTADA SEMPTOMATOLO!Ji:

Ust GIS kanamasi olan hastada semptomlar (hastanin sikayeti) kanamanin siddeti
ile orantilidir. Kanamasi az olan kisilerde bu kanama diskinin incelenmesi ile gizli
kan seklinde olabilecegi gibi kusmasi olmayan hastalarda daha fazla kanamalarda
civik kot kokulu katran gibi diskilama seklinde de olabilir. Katran renkli ve kot
kokulu olmasi kanamanin kismen sindirilmis oldugunu, GIS icinde uzun yol

katettigini gosterir.
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GIS: Gastrointestinal
Sistem (Mide-Barsak
Sistemi)

Ust Mide Barsak Sistemi Kanamalari Fizyopatolojisi ve Hastalarin Yonetimi

Ancak mide sonrasi duodenumdan abondan kanayan olgularda visnegirigi
renginde de olabilir. Eger bu hasta kusuyor ise kusmugu kahve telvesi olarak
adlandirilan goériiniimdedir. Bu da asitle muamele gérmiis kan (asit hematin)

anlamini tasir. Tibbi literatlirde buna hematemez denir.

Yine kanamanin siddetine bagh olarak hastada vazomotor semptom dedigimiz sok
oncesi durumla (presok) karsi karsiya olabiliriz. Bu durumda hasta soguk soguk
terler. Nabiz cogunlukla dakikada 100 atim tzeri ve zayif (filiform) dur. Arteriel
tansiyon ise distktir. Ozellikle sirtiistii yatan kiside bu durum belirli olmayabilir.
Ancak bu kisi aniden kalkarsa basi doner ve diser. Bu duruma ortostatik
hipotansiyon denir ve hastanin presokta oldugunun gostergesidir. Viicutta bu
esnada damar icindeki volimii sabit tutabilmek adina telafi mekanizmalari
devreye girerek idrar miktari azalir. Viicut kaybedilen sivi/kani bébrekten atilan
siviyl/idrari azaltarak korumaya calisir. Kanamanin devam etmesi halinde hasta
sok tablosuna dogru ilerler, bobrekler tamamen stzdigu idrari geri sisteme dahil

eder ve mlidahale edilmedigi takdirde de hasta kaybedilir.

UST GIS KANAMALI HASTAYA YAKLASIM:

Ust GIS kanamali hastaya hastane éncesinde karsilasma durumunda yapilmasi

gerekenler;
Kisi (hasta) sokta ise yani suuru yerinde degil ya da bulanik ise;

e Hava yolu agikhg kontrol edilmeli, solunum sikintisi varsa havayolunun

actkhgi temin edilmelidir

e imkan var ise her iki koldan dzellikle dirsek hizasindan (antekubital bélge)
vendz damara en az 16-G kalinhginda genis damar yolu agilir. Ve tercihan

112’ye haber verilir.
Hastaneye veya Saglk Kurulusuna ulastirilirken dikkat edilmesi gereken hususlar;
e Hava yolu agikhginin devaminin saglanmasi,

e Hastanin kan veya mide igerigini kusma olasiligi nedeniyle tedbir alinmasi

(yan yatirma veya aspiratori hazirda bulundurma gibi)
e Damar yolunun agik oldugunun kontrolii

e Hastanin vital bulgularinin (kalp atimi-nabiz-, tansiyon vb) monitérizasyonu,
miimkinse pulse-oksimetre ile periferik oksijen basincinin monitdrizasyonu

yaptimalidir

Atatiirk Universitesi Acikdgretim Fakdiltesi 11



Ust Mide Barsak Sistemi Kanamalari Fizyopatolojisi ve Hastalarin Yonetimi

Hastane ya da Saglik Kurumu sartlarinda ise; yukaridakilere ek olarak :

e Acil serviste hastane disinda ve ambulansta yapilmasi gerekenlerin yapilip

yapilmadiginin kontrolQ,

e Nazogastrik (N/G-burundan mideye) sonda takilmasi: Bu islem gerekirse
uzman gozetiminde yapilmali. Clinki daha 6nce de belirtildigi gibi varis
kanamalarinda uygunsuz N/G sonda takimi kanamayi artirabilir. Bu ylizden
yumusak sonda kullanilmali ve bol kayganlastirici uygulanmalidir. Bazi
durumlarda midede birikmis kan N/G sonda takilirken kusma refleksinin
uyarilmasi neticesinde kusma esnasinda hasta tarafindan akcigerlere aspire
edilebilir. Buna gore de 6nlem alinmalidir. Mesela hastanin basi yana dogru

cevrilebilir. Kustugunun trakeaya kagmasi engellenir.
e idrar yoluna Foley sonda konulmasi gerekir.

e Hasta icin uygun sivi tedavisine (mimbkinse kolloidal sivilar tercih edilir)

suratle baslanir.

e Acil Serviste gastroenterologa haber verilmelidir. Bu tir hastalar miimkinse
gastroenterologun ya da endoskopi Unitesi bulunan bir hastaneye kabul

edilmelidir.

e Gastroenterologun bulunmadigl ancak endoskopi linitesinin bulunup genel
Cerrahi bolimince kullanildigi hastanelerde de hasta icin genel cerraha

haber verilmelidir.
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Ust Mide Barsak Sistemi Kanamalari Fizyopatolojisi ve Hastalarin Yonetimi

[£

c ° .Ust mide barsak sistemini anatomik olarak tartisiniz.

E e Ust Mide Barsak Sisteminden kaynaklanan kanamalarin
nedenlerini tartisiniz.

- Kan kusan hastaya yaklasimi

&=  evde/ambulansta/hastanede tartisiniz.

I('_U e Duslincelerinizi sistemde ilgili inite basligl altinda yer
alan “tartisma forumu” bélimiinde paylasabilirsiniz.

Atatiirk Universitesi Acikdgretim Fakdiltesi
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Ust Mide Barsak Sistemi Kanamalari Fizyopatolojisi ve Hastalarin Yonetimi

AN

eAkut Gist mide barsak sistemi kanamalari ACIL stalisiindedir. Basit
bir kan kusmadan hastayi soka sokabilecek miktarda kanamaya yol
acabilir.

eKanamasi olan kisiler acil servislere kendi imkanlariyla ya da 112
araciligi ile gelebilirler. Ayni zamanda baska hastaliklari nedeniyle
tedavi altinda olanlar da hem evlerinde iken hem de hastanede
yatarken kanama gegirebilirler.

eAkut Ust mide barsak sistemi kanamalari taninmali ve anatomik
farkhhklari bilinmelidir.

e Akut Gst mide barsak sistemi kanamalarinin birgok sebebi vardir.

eGenel olarak varise bagli kanamalar ve varis disi kanamalar olarak
siniflandirilirlar.

eHerbirinin tedavi yaklagimlar farkli olmakla beraber, Acil Tip
Teknisyenligi ve Paramedik yaklasim agisindan hastalarin yasamsal
fonksiyonlarinin saglanmasi ve devam ettirilmesi Gnem arzeder.

*Bu ylizden yeniden canlandirmanin A-B-C si burada da 6n
plandadir.

eBu tiir olgularin saghk kurulusuna getirilirken hayatta tutulmalari ve
ilgili bolime devredilmesine kadar gecen siirede kaybedilmemeleri
bu dersin amacidir.

.
Q
N

O
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Ust Mide Barsak Sistemi Kanamalari Fizyopatolojisi ve Hastalarin Yonetimi

eUst Mide Barsak Sistemi Kanamalarinin cesitleri ile bunlara

>
Q
© eHazirladiginiz 8devi sistemde ilgili tnite basligi altinda yer alan
‘O] “Bdev” bsliimiine yiikleyebilirsiniz.

yaklasimin nasil olmasi gerektigini agiklayan bir 6dev hazirlayiniz.

Atatiirk Universitesi Acikdgretim Fakdiltesi
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Degerlendirme
sorularini sistemde ilgili
Unite bashg altinda yer
alan “b6lim sonu testi”
bolimiinde etkilesimli

olarak
cevaplayabilirsiniz.

Ust Mide Barsak Sistemi Kanamalari Fizyopatolojisi ve Hastalarin Yonetimi

DEGERLENDIRME SORULARI

1. Asagidakilerden hangisi list mide barsak sistemi icindeki organlardan biri
degildir?

a)
b)
c)
d)

e)

2. Asagidakilerden hangisi Ust GIS kanama sebepleri arasinda yer almaz?

a)
b)
c)
d)

e)

Mide

Yemek borusu

ince barsak-kalin barsak birlesimi
Ozofagus

Oniki parmak barsagi

Boarhave kanamasi
Mallory-Weiss yirtigi
Akut eroziv gastrit
Hemoroid

Mide Kanseri

3. Asagidakilerden hangisi alanda (kisinin evinde) 112 ekibince yapilmasi
gerekli olmayan islemdir?

a)
b)
c)
d)

e)

Endoskopik inceleme

Yasamsal fonksiyonlarin (vital bulgularin) gézlenmesi
Damar yolunun agilmasi

Solunum yollarinin agikliginin saglanmasi

Arteriyel tansiyonun &lgllmesi

4. Bilinen karaciger hastaligi olan (siroz vb) hastada kan kusma gelismesi
halinde yapilmamasi gereken asagidakilerden hangisidir?

a)
b)
c)
d)

e)

Gastroskopi

Damar yolu acilmasi

Solunumun kontrol edilmesi ve saglanmasi
idrar sondasi takilmasi

N/G sonda takilmasi

5. Treitz ligamenti neresidir?

a)
b)
c)
d)

e)

Mide ile onikiparmak barsagi arasidir
Duodenum ile jejunum arasidir
Jejunum ile ileum arasidir

Kolonda bir bagdir

Ozofagus ile mide arasindadir

Atatiirk Universitesi Acikdgretim Fakdiltesi

16



Ust Mide Barsak Sistemi Kanamalari Fizyopatolojisi ve Hastalarin Yonetimi

6. Asagidakilerden hangisi mide asit salgisini arttirmaz?

a) Gastrin

b) Parasempatik uyarim

c) Sigara

d) Alkol

e) Midenin sempatik uyarimi

7. Asagidakilerden hangisi mide Ulseri etyolojisinde yer alir?

a) Artmis mukus salgisi

b) Prostaglandin sentezinde artis
c) Bikarbonat sekresyonu

d) H.Plorivarhg

e) Vagal uyarimin engellenmesi

8. Asagidakilerden hangisi gaytada kirmizi kan bulunmasi durumunda
etyolojide dislinilmesi gereken patolojiler arasinda oncelikle yeralmaz?
a) Hemoroid
b) Esofagus kanamasi
c¢) Kolon kanseri
d) Kolon polipler
e) Barsak enfeksiyonu

9. Asagidakilerden hangisi Gst GIS kanamasi stiphesiyle hastaneye nakledilen
bir hastaya nakil siiresince yapilmamasi gerekenler arasinda yeralir?
a) Damar yolu agiimasi
b) IV hidrasyonun saglanmasi
c¢) Midede kan birikmemesi i¢cin hastanin kusturulmasi
d) Solunum yolunun agik tutulmasi
e) Kan basinci takip ve kontrolii

10. Asagidakilerden hangisi mide bosalma hizini yavaslatir?
a) Vagal uyarim
b) Gastrin salgisi
c) Kolesistokinin (CCK)
d) Alt sfinkter yetmezligi
e) Parasempatik uyarim

CEVAP ANAHTARI:
1.C,2.D,3.A,4.E,5.B,6.B,7.D, 8.B,9.C, 10.C
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AGRI FiZYOPATOLOIJiSI

e Giris

e Agrinin Tanimi

e Agriya iliskin Kavramlar
e Agrinin Algilanmasi

e Agri Sinyallerinin Merkezi
Sinir Sistemine iletilmesi

e Agrinin Siniflandirilmasi

J Aérmm Degerlendirilmesi ve
Olgulmesi

e Agri Tedavisi

ICINDEKILER

&

® Bu Uniteyi ¢alistiktan sonra;
e Agrinin tanimini yapabilecek,
e Agriya iliskin kavramlari
tanimlayabilecek,

e Agrinin algilanmasini
kavrayabilecek,

e Agri sinyallerinin iletiminini
o0grenecek,
e Agriyi siniflandirabilecek,

e Agrinin degerlendirilmesini ve
Olcim yontemlerini taniyacak,

* Agri tedavisi hakkinda fikir
ylrutebileceksiniz.

HEDEFLER

r |

FIZYOPATOLOJI
Uzm. Dr. Ozlem OZSOY




Agri, viicudun herhangi
bir bolgesinden
kaynaklanan, mevcut ya
da olasi bir doku hasari
ile birlikte olabilen, hos
olmayan emosyonel ve
duyusal deneyimdir.

7

Agri Fizyopatolojisi

GiRiS
insanoglunun var olusundan bu yana bilinen agri, giinimiizde tip alanindaki
blyik ilerlemelere ragmen devam etmekte ve hastayi saglik personelinden yardim

almaya yonelten en 6nemli nedenlerin basinda gelmektedir. 2011 yili kayitlarina

gore tlkemizde bir yil icinde yasanan agri prevalansi %78,6’dir.

Agri tedavisinin her zaman basarili olmama nedenlerinden bazilari agri
bilimi (algoloji)’'nin yeni gelismekte olan bir bilim dali olmasi ve agri yonetiminin
zor olmasidir. Agrinin etkili bir sekilde kontrol altina alinabilmesi icin iyi bir agr
yonetimi gerekmektedir. Agri yonetimi; agrinin tanilanmasi, degerlendirilmesi,
tedavisi ve agri kaynakh gelisebilecek komplikasyonlarin izlenmesini
kapsamaktadir. Amerikan Agri Dernegi’ne gore hasta agrisini ifade ettikten sonra
agri yonetimi saglik personelinin sorumlulugu altina girmektedir. Dolayisiyla saghk
personelinin agri yonetimi konusunda yeterli bilgi donanimina sahip olmasi agriyla

etkin bas etme yontemlerinin basinda gelmektedir.

AGRININ TANIMI

Agri kelimesi Latince’de ceza anlamina gelen poena s6zciglinden gelmektedir.
insanoglunun var olusundan bu yana bilinen agri, 1996’da Uluslararasi Agri
Arastirmalari Teskilati (IASP) tarafindan; viicudun herhangi bir bélgesinden
kaynaklanan, mevcut ya da olasi bir doku hasari ile birlikte olabilen, hos olmayan
emosyonel ve duyusal deneyim olarak tanimlanmistir.

Sekil 12.1. Agri

Agri, insanlarin doktor 6nerilerine en ¢ok basvurdugu saglk sorunlardan
biridir. Agriyi diger duyulardan ayiran 6zellikler; bir seylerin yolunda gitmedigini
gostermesi, diger sinyalleri arka plana atmasi ve kisiyi rahatsiz edici bir etkiye

sahip olmasidir.
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Agri, kisiyi agri
uyaranina karsi bir
reaksiyon gostermeye
sevk eder, dolayisiyla
viicut icin koruyucu bir
mekanizma
niteligindedir.

Agri Fizyopatolojisi

Agri kisiye 6znel oldugu icin agri algisi, tanimi ve toleransi kisiden kisiye
blylk farklihk gostermektedir. Agri esigi, kisilerin etnik ve sosyokdltirel
farkhliklari, kisilikleri, dislinceleri, cocukluk deneyimleri, egitim diizeyleri ve
kognitif bilingleri gibi pek cok faktor tarafindan etkilenmektedir. Agrinin
yogunlugunu ve siddetini analiz eden 6zel bir laboratuvar testi bulunmamaktadir.

Bu nedenlerle agrinin objektif bir sekilde degerlendirilmesi zordur.

Agri, kisilerin glinliik yasam aktivitelerini bozarak ve yasam kalitelerini
duslirerek sosyal ve emosyonel durumlarini etkileyebilmektedir. Agri uzun siire
devam ederse ve doku hasari meydana gelirse agri iletim yollari hassaslasir ve

yeniden diizenlenir. Bu durum agrinin ne kadar karmasik oldugunun gostergesidir.

Agrinin Amaci

Dislik yogunlukta mekanik ve termal uyaranlara maruz kalmak kisiyi
rahatsiz etmezken, yiiksek diizeyde olursa hiicresel hasara neden olabilir. Agri,
kisiyi agri uyaranina karsi bir reaksiyon gdéstermeye sevk eder, dolayisiyla viicut
icin koruyucu bir mekanizma niteligindedir. Agrili uyaran ¢ogunlukla glglu bir geri
cekilmeyi ve kacinma tepkisini baslatir. Bu siireg lokal doku hasarinin merkezi sinir
sistemine iletilmesi ve motor refleksin meydana gelmesi seklinde gerceklesir.
Uzun bir slire ayni pozisyonda oturmak kan dolasiminin azalmasi sonucunda doku
hasarina ve agriya neden olur. Bu durumda kisi farkinda olmadan pozisyon

degistirir ve boylece agrili uyarani ortadan kaldirmaya ¢alisir.

AGRIYA iLiISKIN KAVRAMLAR

e Agri Davranisi: Agri geken bir kisinin sergiledigi faaliyetlere (yakinma,
aglama vb.) verilen isimdir.

e Agri Esigi: Kisinin uyarilabildigi en dlistk uyaran siddetidir. Uykusuzluk,
yorgunluk, bitkinlik, anksiyete, korku, depresyon agri esigini disliriirken;
uyku, dinlenme, antidepresanlar agri esigini yikseltmektedir.

e Agri Toleransi: Kisinin agrili uyaranin durdurulmasini istedigi en dislik agr
siddetidir. Uzun sire tekrar eden agrilarda (kanser agrisi, vb.) agri
toleransi giderek diser.

e Hiperaljezi: Zararli bir uyarana asiri tepki verme durumudur.
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Agri Fizyopatolojisi

e Allodini: Zararsiz bir uyarana cevaben agri algilama durumudur. llik bir
dusun, giines yanigina maruz kalmis ciltte agriya yol agmasi allodiniye

ornek olarak verilebilir.

e Aci: Agn, korku, tedirginlik, stres ve diger psikolojik durumlarda ortaya

¢ikan olumsuz bir yanittir.

AGRININ ALGILANMASI

Agri Reseptorleri

Agri reseptorleri serbest sinir uglaridir ve nosiseptérler olarak da

adlandirilirlar. Tiim viicutta dagilim gosterirler. i¢ organlarda yaygin bir doku

hasari meydana geldiginde agri hissedilebilir. Ancak beyin dokusunda agri
Agri reseptorleri

serbest sinir uglaridir ve

nosiseptorler olarak da gelebilir. Beyin zarlari ve tentorium (beyin ve beyincik arasindaki zar) agri

adlandirilirlar.

reseptorleri bulunmaz. Bu durumda bas agrisi nereden kaynaklaniyor sorusu akla

reseptord icerdigi icin bu dokularda meydana gelen gerim ya da herhangi bir doku

hasari bas agrisina neden olmaktadir.

Agriyi algilayan
sinir uclari Kil

Epidermis {

Dermis

s e Kil koki
Sinir gap doku

Sekil 12.2. Agri Reseptoérleri (Nosiseptorler)
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Agri reseptorleri,
mekanik, termal veya
kimyasal uyaranlar
tarafindan uyarilabilir.

J

Agri reseptorleri adapte
olmazlar.

Agri Fizyopatolojisi

Agri reseptorii uyaranlari

Pek ¢ok farkli uyaran agri reseptorlerini uyarip agriya neden olabilir. Bu

uyaranlar;
Mekanik uyaranlar: Yogun basing.

Termal uyaranlar: Asiri sicak veya asiri soguk; 10°C’'nin altinda ve 45°C’'nin
Usttindeki sicakliklarda agri hissedilir. Dondurucu derecede soguk ve asiri

derecede sicak birbirine benzer tipte agriya neden olur.

Kimyasal uyaranlar: Bradikinin, seratonin, histamin, potasyum iyonlari,

asitler, asetilkolin, proteolitik enzimler, prostaglandinler ve P maddesi.

Sekil 12.3. Agri Reseptori Uyaranlari

Agri reseptorleri adapte olmazlar

Surekli ayni uyarana maruz kalindiginda bir siire sonra reseptérlerde veya
duysal liflerde uyarana karsi daha az yanit meydana gelir. Buna duysal adaptasyon
mekanizmasi adi verilir. Koku ve dokunma gibi duyularda adaptasyon oldukca
hizlidir ancak agri duyusu icin adaptasyon s6z konusu degildir. Hatta yavas
agrilarda agriya neden olan uyaran devam ettigi siirece agri duyusu giderek artar.

Buna hiperaljezi denir.

Agri duyusunun adaptasyon gostermemesi aslinda viicudun kendini koruma
mekanizmasidir, ¢linki agriya neden olan uyaran devam ettigi siirece kisinin

bunun farkinda olmasini ve ondan uzaklasmasini saglamaktadir.
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Nosisepsiyon, agrili bir
uyaranin neden oldugu
doku hasartiile agrinin
algilanmasi arasindaki
tiim elektrokimyasal
olaylari iceren noral
suregtir.

Agri Fizyopatolojisi

Wln
Nosisepsiyon;
transdiksiyon,
transmisyon,
modiilasyon ve
persepsiyon olmak
Gzere dort asamadan
olusur.

Nosisepsiyon
Nosisepsiyon, agrili bir uyaranin neden oldugu doku hasari ile agrinin

algilanmasi arasindaki tim elektrokimyasal olaylari iceren noral siirectir.

Nosiseptorlerin uyarilmasiyla baslayan agri siireci gesitli asamalardan

gecerek merkezi sinir sistemine iletilir.

SINIR
SISTEMI

Periferal Sinir

Merkezi Sinir

Sistemi Sistemi
1
I 1
Duyusal Sinirler Motor Sinirler
Beyin Omurilik (Merkeze (Merkezden
getiren) gotliren)

Sekil 12.4 Sinir Sisteminin Organizasyonu

Nosisepsiyon asamalari sirasiyla;

Transdliksiyon: Periferdeki duyusal sinir uclarinda agrili uyaranlarin

elektriksel aktiviteye dondstirilmesidir.

Transmisyon: Nosiseptorler tarafindan algilanan agri bilgisinin merkezi sinir

sistemine iletilmesidir.
Modiilasyon: Agrili uyaranin omurilik diizeyinde bir degisime ugramasidir.

Persepsiyon (Algilama): Agrinin algilanmasidir. Ust merkezlerde gerceklesir.
Kisinin psikolojisi ile etkilesimi ve subjektif emosyonel deneyimleri sonucu gelisen,

uyarinin algilandigi son asamadir.
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Agri Fizyopatolojisi

PERSEPSIYON
Korteks —
T MODULASYON
Talamus

TRANSMISYON

TRANSDUKSIYON

omurilik w\
nostscptor

Agnils
uyaran

Sekil 12.5. Nosisepsiyon Asamalari

AGRI SINYALLERiININ MERKEZi SiNiR SITEMINE
ILETILMESI

Nosiseptorler agri sinyallerini merkezi sinir sitemine iki ayri yolla iletirler.
Bu iki yol temel olarak agrinin iki tipinin iletimine karsilik gelir: hizli-akut agri yolu

ve yavas-kronik agri yolu.

Periferik Agn Lifleri (Hizh ve Yavas Lifler)

Hizli (akut) agri, hizi 6-30 m/sn olan Aé (A delta) tipi liflerle omurilige tasinir.
Yavas (kronik) agri ise omurilige C tipi liflerle ve 0,5 m/sn bir hizla iletilir. Bu ikili
sistem nedeniyle ani bir agri uyarani genelde ikili bir agri hissi olusturur. AS lifleri
ile beyne iletilen hizli keskin bir agriyi, 1 saniye kadar sonra C lifleri ile iletilen
yavas bir agriizler.

Agrn lifleri arka spinal kdkler icinde omurilige girerek, arka boynuzdaki

Hizli agri AS lifleriyle, noronlarda sonlanir. Burada da agri sinyallerinin beyne iletilmesinde ikili sistem
yavas agri ise C lifleriyle
iletilir.

vardir.
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Omurilige giriste agri
sinyalleri,
neospinotalamik ve
paleospinotalamik yol
ile beyne iletilir.

Agri; fizyolojik-klinik,
sliresine gore,
kaynaklandigi bolgeye
gore ve
mekanizmalarina gore
dort baslikta incelenir.

Agri Fizyopatolojisi

Omurilik ve Beyin Sapinda Agri iletimi

Omurilige giriste agri sinyalleri, neospinotalamik ve paleospinotalamik yol

olmak tzere iki yol ile beyne iletilirler.

Neospinotalamik yol

Hizli tip A6 agri lifleri omuriligin arka boynuzunda lamina I'de sonlanir ve
burada neospinotalamik yolun ikinci néronlarini uyarirlar. Bu néronlar
caprazlasma yaparak omuriligin karsi tarafina gecerler ve anterolateral kolonlar

icinde yukari beyne giderler.

Neospinotalamik yola ait liflerin az bir kismi beyin sapi’nda sonlanirken,
¢ogu talamus’a kadar gider. Talamustan ¢ikan sinyaller beynin diger bazal

bélgeleri’ne ve somatik duysal korteks’e iletilir.

Paleospinotalamik yol

Yavas tip C agri lifleri omuriligin arka boynuzunda lamina Il ve III'te sonlanir.
Birkag néron uyarildiktan sonra sinyal lamina Ve gelir. Buradaki son néronlar
caprazlasma yaparak omuriligin karsi tarafina gecerler ve anterolateral kolonlar

icinde yukari beyne giderler.

Paleospinotalamik yola ait liflerin ¢ogu beyin sapi’nda sonlanirken ¢ok az bir
bolimi talamus’a gider. Beyin sapindaki bolgeler izdirap verici tipteki agrilarin
hissedilmesinde dnemlidir. Beyin sapi agri bolgelerinden kaynaklanan néronlar ise

agri sinyallerini talamus’a, hipotalamus’a ve beynin bazal bélgeleri’ne tasir.

AGRININ SINIFLANDIRILMASI

Agri, dort ana baslk olmak lzere degisik tiplerde siniflandirilmaktadir. Bunlar;
e  Fizyolojik — klinik
e Suresine gore
e Kaynaklandigi bolgeye gore

o Mekanizmalarina gore
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Fizyolojik agr bir
rekleks mekanizmasi
iken, klinik agri
fizyopatolojik bir siireg
gerektirir.

Agri Fizyopatolojisi

1
‘Mekanizmalarina gére

Hizh
Yavas = Nosiseptif
SEMATIK Yuzeyel . .
Derin Noropatik
Visseral Deafferantasyon
Sempatik Reaktif
Psikosomatik

Sekil 12.6. Agrinin Siniflandiriimasi

Fizyolojik-Klinik Agri Siniflandirmasi

Fizyolojik agri, hasar olusturan uyarana karsi organizmayi uyaran koruyucu
bir yanittir. Zararl uyaran tarafindan nosiseptoérlerin uyarilmasiyla baslayan yanit
aslinda zararli uyarandan kagma ve kurtulma reaksiyonudur. Lokalizasyonu iyi olan
ve gecici karakterdeki fizyolojik agri, koruyucu refleksleri baslatarak viicudun
normal savunma mekanizmalari igin biyiik bir rol oynar. Bu nedenle iyi agri olarak
kabul edilir. Parmaga igne batmasina verilen yanit fizyolojik agriya érnek olarak

verilebilir.

Klinik agri ise inflamasyon veya sinir hasari sonucu ortaya ¢ikan agridir ve

bircok fizyopatolojik slire¢ olaya katilmaktadir.

Siiresine Gore Agri Siniflandirmasi

Siresine gore agri, hizli ve yavas agri olarak siniflandirilmaktadir.
Hizh agn

Akut agri olarak da adlandirilan hizli agri ani, keskin ve batici tipte agridir ve
hizli lifler tarafindan iletilir. Akut agri bir hastalik degil, bir belirtidir ve kisinin
doktora basvurmasi igin bir uyari niteligindedir. Hizli agri, agriya neden olan

uyarana maruziyetten 0,1 saniye sonra hissedilir.
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Siresine gore agri, hizh
ve yavas agri olarak
siniflandiriimaktadir.

Agri Fizyopatolojisi

Doku hasari ile baslayan hizli agri ile neden oldugu lezyon arasinda yer,

zaman ve siddet agisindan yakin bir iliski s6z konusudur.

Parmaga igne batmasi, bigak kesileri, yaniklar ile elektrik carpmalarinda
hissedilen agri ve postoperatif agri hizli agriya 6érnek olarak verilebilir. Agri kaynagi
ortadan kaldirildigi zaman hizl agri kisa stirede son bulur. Viicudun derin

dokularinda genellikle hizli agri gérilmez.

Yavas agri

Kronik agri olarak da adlandirilan yavas agri kiint, sizi ve zonklama tipinde
agridir ve yavas lifler tarafindan iletilir. Yavas agri, akut agrili hastalik stirecinden
ya da bir yara iyilesme slirecinden ¢ok daha uzun sire (aylar, yillar olabilir) devam
eden agri tipidir. Yavas agri cok aci veren diizeylere kadar cikabilir. Yavas agri,
agriya neden olan uyarana maruziyetten ancak 1 saniye sonra hissedilir ve uzun

sire boyunca artarak devam eder.

Bas agrisi, bel agrisi, kanser agrilari, osteoartrit ve romatoid artrite bagh
hastaliklar yavas agriya 6rnek olarak verilebilir. Yavas agri nedeniyle ortaya ¢ikan
diger bozukluklar yavas agriyi bir hastalik tablosu haline getirmektedir. Bu
semptomlar; halsizlik, bitkinlik, uyku bozukluklari, sekstiel aktivitede azalma,
kabizlik, istahsizlik ve kilo kaybi, psikomotor bozukluklar, hareketliligin azalmasina
bagli eklem bozuklaridir. Agri kaynagi ortadan kalksa bile yavas agri devam eder.
Yavas agrida genellikle bir doku harabiyeti s6z konusudur. Hem ylizeysel hem de

derin dokulardan kaynaklanabilir.

Yavas agri, suresi ve siddeti nedeniyle hem hastaya hem de ailesine
duygusal ve ekonomik agidan stres yiklemektedir. Hastanin en kisa siirede

saghgina kavusmasi igin disiplinler arasi tedavi yoluna gitmek en dogru olanidir.

Kaynaklandigi Bolgeye Gore Agri Siniflamasi

Kaynaklandigi bolgeye gore agri, somatik, visseral ve sempatik agri olarak

siniflandiriimaktadir.

Somatik agn

Somatik agri, genellikle somatik sinir lifleriyle tasinan ve ani olarak baslayan
agn tipidir. Travma, kirik, ¢ikik gibi durumlarda gorilen agri somatik agriya 6rnek
olarak verilebilir. Ylzeyel ve derin somatik agri olmak lzere iki alt gruba

ayrilmaktadir.
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Kaynaklandigi bolgeye
gore agri; somatik,
visseral ve sempatik
agri olarak
siniflandiriimaktadir.

Agri Fizyopatolojisi

Yiizeyel somatik agri: Cerrahi kesilerin neden oldugu, deri, deri alti ve
muk6éz membranlardan kaynaklanan, yeri kolay saptanabilen, keskin, batici, yanici

karakterde olan, doku hasarinin neden oldugu bdlge ile sinirhi agri tipidir.

Derin somatik agri: Kemik, kas, eklem, tendon, ligament ve fasyadan

kaynaklanan, klint ve zonklayici karakterde, yeri zor saptanabilen agri tipidir.

Visseral agri

Visseral agri, i¢c organlardan kaynaklanan agri tipidir. Yavas baslayan visseral
agr kunt ve sizlayici karakterdedir, yeri kolay saptanamaz, genellikle kolik veya
kramp tarzindadir ve mide bulantilarina yol acar. Visseral agrinin en sik sebebi asiri
gerilmedir. Ornegin bagirsaklarda meydana gelen gerilme bagirsak ceperinde

bulunan sinir liflerini uyararak visseral agriya yol agabilir.

Visseral agri bazen viicudun baska bir bolgesinde yansiyan agri seklinde
ortaya c¢ikabilir. Buna en iyi 6rnek kalp krizi sirasinda kisinin sol omuz ve kolda agri
hissetmesidir. Asil agri kaynagi kalp dokusu iken beyin agrinin kaynagini sol omuz
ve kol zanneder. Yansiyan agrinin nedeni, i¢c organlardan gelen duyu ile viicut

ylzeyinden gelen duyunun ortak sinir yollarina sahip olmasidir.

Sempatik agn

Sempatik agri, sempatik sinir sisteminin katildigi veya etkilendigi agr tipidir.
Asil hastalik gectikten haftalar ya da aylar sonra baslar, gittikce siddetlenir. Deri
hassas ve soguktur ancak agri yanma tarzinda hissedilir. Soguk ortamda ve
geceleri agrida artis gézlenir. Agriyan kol ve bacaklarda meydana gelen deri
bozukluklari agriya eslik eder. Damarlardan kaynaklanan agrilar sempatik agrilara

ornek olarak verilebilir.

Mekanizmalarina Gore Agri Siniflamasi

Mekanizmalarina gore agri, nosiseptif agri, noropatik agri, deafferantasyon

agrisi, reaktif agri ve psikosomatik agri olarak siniflandirilmaktadir.

Nosiseptif agn

Nosiseptif agri, mekanik, termal ya da kimyasal uyarilarin nosiseptorleri
uyarmasiyla ortaya cikan agri tipidir. Nosiseptif agri fiziksel agri, kas agrisi, sinir
agrisi gibi organ veya dokunun lokal olarak hasarlanmasiyla olusan agri tipi olarak
tanimlanmaktadir. Tedavide genellikle periferik etkili analjezikler (aspirin vb.) ya

da merkezi etkili analjezikler (morfin vb.) kullanilir.
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Mekanizmalarina gore
agri, nosiseptif agri,
noropatik agri,
deafferantasyon agrisi,
reaktif agri ve
psikosomatik agri
olarak
siniflandiriimaktadir.

Agri Fizyopatolojisi

Noéropatik agn

Noropatik agri, periferik sinir liflerinde, travma ya da metabolik bir hastalik
nedeniyle nosiseptorlerin etkilenmesi sonucunda ortaya ¢ikan, histopatolojik veya
fonksiyonel bir degisim nedeniyle hissedilen agri tipidir. Bel fitiginda mekanik bir
baski ve seker hastaliginda ortama salinan gesitli maddelerin neden oldugu sinir

hasari sonucunda meydana gelen agri néropatik agriya 6rnek olarak verilebilir.

Noropatik agri, kisa siireli, aralikli, batici ve saplanici karakterdedir.
Tahribata neden olan faktérden ¢ok daha sonra da gorilebilir. N6éropatik agri,
duysal bozuklugun meydana geldigi boélgede algilanir. Sinir dokusunun
hassaslasmasi sonucunda agrili olmayan uyaranlar da agriya yol acar. Tekrar eden
uyaranlar agrinin daha da fazla artmasina neden olur. O sirada tahribata neden

olan patoloji ortadan kalksa da agri hissi devam eder.

Tedavide klasik agri kesiciler cogu kez yeterli olmadigi icin merkezi etkili

antidepresanlar ve sedatifler gibi ikincil analjezikler de kullanilir.

Deafferantasyon agrisi

Deafferantasyon agrisi, periferal ve merkezi sinir sistemi yaralanmalari
sonucunda sinir iletisinin merkezi sinir sistemine gidisinin kesilmesiyle ortaya ¢ikan
agr tipidir. Kolu ya da bacagi kesilenlerde ortaya ¢ikan hayalet agrilar ve zona

sonrasi gorilen siddetli agrilar deafferantasyon agrisina 6rnek olarak verilebilir.

Yanici karakterdeki deafferantasyon agrisi, duysal kaybin oldugu bélgededir.
ilk bir kag ay gibi kisa bir siirede tedavi edilmez ise gegmeyen inatgi agrilara yol

acabilir. Her hasar sonrasinda da gorilmez.

Reaktif agri

Reaktif agri, viicudun cesitli olaylara karsi bir reaksiyonu olarak,
nosiseptorlerin uyariimasiyla ortaya gikar. Halk arasinda kulung olarak bilinen kas
agrilari ve damarlarin biiziismesine bagli olarak ortaya ¢ikan agrilar reaktif agriya

ornek olarak verilebilir. Kas agrilari stirekli, kiint, derin ve sizlayici karakterdedir.

Psikosomatik agri
Psikosomatik agri, agriyi olusturacak bir neden olmaksizin ortaya ¢ikan ya da
agriya sebep olan uyaranin olusturabilecegi agridan ¢ok daha siddetli hissedilen

agr tipidir.
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Agrili hastanin
degerlendirilmesinde
onemli iki nokta dogru
anamnez ve fizik
muayenedir.

Agri Fizyopatolojisi

Psikosomatik agri, hastanin kisisel, ekonomik ve toplumsal sorunlarini agri
biciminde ifade etmesidir. Hasta agriyi kullanarak toplumun ilgisini cekmeye
cahismaktadir. Anksiyete ve depresyon gibi psikososyal sorunlarin arttigi
durumlarda ortaya ¢iktig1 distinilmektedir. Tedavi icin antidepresan ilaglar ile

birlikte psikiyatrik seanslar sarttir.

AGRININ DEGERLENDIRILMESI VE OLCULMESI

Agnili Hastanin Degerlendirilmesi

Agrili hastanin degerlendirilmesinde 6nemli iki nokta dogru anamnez ve
fizik muayenedir. Bu iki veriyi desteklemek icin bazi tani testleri de istenebilir.
Hastadan alinan anamnezde agrinin dagilimi ve niteligi, agriyi artiran ve
azaltan faktorler, kullandigi tedavi, benzer bulgularin daha 6nce yasanip
yasanmadigl, daha 6nce uygulanmis tedaviler, travma ya da cerrahi varligi, genel
saglk hikayesi, gecmis genel saglik hikayesi, sigara, alkol, ilag¢ kullanimi, aile
hikayesi, ailede benzer agri sikayeti olup olmadigi,agrinin sosyal yasami etkileme

dizeyi degerlendirilir ve gerekli tanisal ve tedavi edici yaklasimlarda bulunulur.

Hastanin fizik muayenesinde, genel gorindsi, ylriyusa ve kas — iskelet

sistemi degerlendirilir.

Agn Olgiim Yontemleri

Agri subjektif bir duyu oldugu icin objektif yontemlerle kolaylikla

Olculemeyebilir. Buna ragmen degisik agri 6lglim yontemleri gelistirilmistir. Bu

yontemler tek boyutlu ve ¢cok boyutlu agri 6lcekleri olmak Uizere iki ana sinif altinda

toplanmistir.
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Agri Fizyopatolojisi

Tek boyutlu agn olgekleri

Tek boyutlu dlgekler dogrudan agri siddetini 6lgmeye yonelik 6lceklerdir.
Agri degerlendirmesini hasta bizzat kendisi yapmaktadir. Ozellikle akut agrinin

siddetinin ve tedavi etkinliginin degerlendirilmesinde kullanilmaktadir.

Tek boyutlu dlgekler e Sozel degerlendirme skalasi
dogrudan agri siddetini
6lgmeye yonelik Hastanin agri durumunu tanimlayan en uygun kelimeyi segmesi istenir.
Olgceklerdir.

e Sayisal degerlendirme skalasi

Hastanin agrisini sayilarla agiklamasi istenir. Sayisal dlcekler, agri yoklugu (0)

ile baslayip dayanilmaz agri (10-100) diizeyine kadar ulasir.
e Gorsel analog skalasi

Hastadan, sol ucunda agri yok sag ucunda ise dayanilmaz agri yazan 100
mm'’lik bir cetvel (izerinde kendi agrisini yansitacak bir noktayi isaretlemesi istenir.

Hastanin isaretinin sol uca uzakhgi 6lctlir ve bu uzakhk puan olarak kaydedilir.

Agr yok Dayanilmaz agr1

0 100

Sekil 12.7. Gorsel Analog Skalasi

e  Wong-Baker adri skalasi (yiiz ifadeleri 6lcegi)

Cocuk, yasli ve glig iletisim kurulan hasta popiilasyonu igin gelistirilen

yontemde hastadan agrisi ile farkli yiiz ifadelerinden birini eslestirmesi istenir.

®) (¥ % CANE
-/ ~— _ m —
0 2 3 4 5

Sekil 12.8. Wong-Baker Agri Skalasi
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Cok boyutlu 6lcekler
kronik agrili hastalarda
kullanilmaktadir. Agri
siddetinin yani sira
agrinin diger boyutlarini
da degerlendirir.

Agri tedavisinde
farmakolojik tedavi ile
%75-85 hastada fayda

saglanir.

Agri Fizyopatolojisi

Cok boyutlu agn élgekleri

Kronik agrili hastalarda kullanilmaktadir. Agri siddetinin yani sira agrinin
diger boyutlarini da degerlendirir. Bu skalalardan en yaygin olarak kullanilanlari

McGill agri anketidir ve agri glinligiddr.

AGRI TEDAVISI

Agri tedavisinde farmakolojik tedavi ile %75-85 hastada fayda saglanir.
Farmakolojik tedaviyle yanit alinamayan hastalarda ise farmakolojik olmayan
tedaviler uygulanir. Bu yontemlerden masaj ve hipnoza da yanit vermeyen

agrilarin tedavisinde ameliyathane ortaminda invaziv teknikler uygulanir.
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Agri Fizyopatolojisi

\

\\

*Agri, viicudun herhangi bir bolgesinden kaynaklanan, mevcut ya da
olasi bir doku hasari ile birlikte olabilen, hos olmayan emosyonel ve
duyusal deneyimdir.

*Agri kisiye 6znel oldugu igin agri algisi, tanimi ve toleransi kisiden
kisiye buyuk farklilik gostermektedir.

e Agrinin yogunlugunu ve siddetini analiz eden 6zel bir laboratuvar
testi bulunmamaktadir. Bu nedenlerle agrinin objektif bir sekilde
degerlendirilmesi zordur.

*Agri, kisiyi agri uyaranina karsi bir reaksiyon gostermeye sevk eder,
dolayisiyla viicut icin koruyucu bir mekanizma niteligindedir.

e Agri reseptorleri serbest sinir uglaridir ve nosiseptorler olarak da
adlandirlir. Tim viicutta dagilim gosterirler.

*Agri reseptorleri, mekanik, termal ve kimyasal uyaranlar tarafindan
uyarilirlar.

*Agri reseptorleri adapte olmazlar.

eNosisepsiyon, agril bir uyaranin neden oldugu doku hasari ile
agrinin algilanmasi arasindaki tiim elektrokimyasal olaylari iceren
noral sliregtir. Nosisepsiyon; transdiiksiyon, transmisyon,
modilasyon ve persepsiyon olmak lizere dort asamayi
icermektedir.

eHizli agriya AS lifleri aracilik eder ve keskin, batici bir histir. Yavas
agn C lifleri tarafindan iletilir, sizi ve zonklama tipindedir.

eOmurilige giriste agri sinyalleri, neospinotalamik ve
paleospinotalamik yol olmak tzere iki yol ile beyne iletilirler.

e Agri; fizyolojik-klinik, stiresine gore, kaynaklandigi bolgeye gore ve
mekanizmalarina gore dort baslikta incelenir.

eYansiyan agri i¢c organlardan kaynaklanan ama viicut yiizeyine yakin
bir bolgede hissedilen agridir. Yansiyan agrinin nedeni, i¢
organlardan gelen duyu ile viicut ylizeyinden gelen duyunun ortak
sinir yollarina sahip olmasidir.

eAgrili hastanin degerlendirilmesinde dnemli iki nokta dogru
anamnez ve fizik muayenedir.

*Agri tedavisinde farmakolojik tedavi ile %75-85 hastada fayda
saglanir.

Ozet
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Agri Fizyopatolojisi

DEGERLENDIRME SORULARI

Degerlendirme 1. Serbest sinir uclarinda baslayan uyarilma ile asagidaki duyulardan hangisi

sorularini sistemde ilgili olusturulur?
iinite bashg altinda yer a) Agri
alan “Béliim Sonu b) Isitme
Testi” bolimiinde c) Dokunma
etkilesimli olarak d) Sicaklik

cevaplayabilirsiniz. N
play e) Goérme

I. Gugll basing, siddetli soguk, siddetli sicak ve kimyasallar tarafindan
uyarilirlar.
ll. i¢c organlarda bulunmazlar.
lll. Eklemlerde ve deride bulunan 6zellesmis yapilardir.
IV. Yalnizca hizli agriyi algilayan reseptérlerdir.
2. Nosiseptorler icin asagidakilerden hanisi dogrudur?

a) Yalniz|

b) Ivell

) I, 1vell

d) 1, llvelV

e) LI, lvelV

[. 45°C’nin Ustlinde
Il. 50°C’'de
[ll. 10°C’nin altinda
IV. 5°C'de
3. Hangi sicakliklara maruz kalmak agriya neden olur?
a) Yalniz|
b) Ive Il
) 1, 1lvelll
d) 1, llvelV
e) 1,11, Il ve IV
4. Hizli (akut) agri hangi tip sinir lifi aracihigiyla omurilige taginir?
a) 1allifleri
b) 1b lifleri
c) Ad (A delta) lifleri
d) Blifleri
e) Clifleri

5.Yavas (kronik) agri hangi tip sinir lifi araciligiyla omurilige tasinir?
a) 1allifleri
b) 1b lifleri
c) Ad (A delta) lifleri
d) Blifleri
e) Clifleri
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Agri Fizyopatolojisi

6. Visseral agrinin en sik sebebi asagidakilerden hangisidir?
a) Elektriksel uyar
b) Kimyasal uyari
c) Gerilme
d) Kompresyon
e) Yuksek viicut isisi

7. Asil kaynak kalp iken sol kolda hissedilen agri hangi tip agriya 6rnektir?
a) Hayalet agri
b) Psikolojik agri
c) Yansiyan agri
d) Genel agr
e) Norolojik agri

8. Yanslyan agrinin nedeni asagidakilerden hangisidir?
a) ic organlardan gelen duyu ile viicut yiizeyinden gelen duyunun ortak
sinir yollarina sahip olmasidir.
b) Beyinde karisiklik olmasi
c) Asiri uyariima
d) Az uyarilma
e) Psikolojik nedenler

9. Bir agrinin kronik agri olarak adlandirilabilmesi icin ne kadarlik bir siire gegmesi
gerekmektedir.

a) 1-3ay

b) 2-4 ay

c) 3-6ay

d) 6-12 ay

e) 12 aydan daha uzun

10. Asagidakilerden hangisi agri 6lglim yontemlerinden biri degildir?
a) Sozel degerlendirme skalasi
b) Etki-tepki skalasi
c) Sayisal degerlendirme skalasi
d) Gorsel analog skalasi
e) Yuz ifadeleri skalasi

Cevap Anahtari
1.A,2.A,3.E,4.C,5.E, 6.C,7.C, 8A,9.C, 10.B
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http://www.megep.meb.gov.tr/mte_program_modul/moduller_pdf/Nérolojik%2
OAciller.pdf

......... Agri Reseptorleri (Nosiseptorler)

Kaynak: http://www.aoldershanesi.com/cevresel-sinir-sistemi.html

......... Agri Reseptori Uyaranlari
http://www.literaturaktuel.com/tip-noropatik-agriyi-artik-daha-iyi-taniyor/
.......... Nosisepsiyon Asamalari

http://docplayer.biz.tr/5070563-Agri-tedavisi-dr-ulker-kocak-gazi-universitesi-tip-
fakultesi-cocuk-hematoloji-bilim-dali.html

........... Gorsel Analog Skalasi

http://med.gazi.edu.tr/posts/download?id=20754

........... Wong-Baker Agri Skalasi
http://med.gazi.edu.tr/posts/download?id=20754
(Kaynak:http://www.megep.meb.gov.tr/mte_program_modul/moduller_pdf/Noér
olojik%20Aciller.pdf)

(Kaynak: http://www.aoldershanesi.com/cevresel-sinir-sistemi.html)
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NOROLOIJIK ACILLER

* Giris

ICINDEKILER

e Norolojik Sistem Genel Bilgiler
* Norolojik Degerlendirme

e Epilepsi

e Serebrovaskiiler Olay

e Koma

e Kafa ici Basing Artis Sendromu
e \ertigo

e Senkop

e Ozet

e Degerlendirme Sorular
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Bu Uniteyi ¢alistiktan sonra;

* Norolojik sistem hakkinda genel bilgi
sahibi olabilecek,

* Norolojik degerlendirme yapmayi
o0grenebilecek,

e Epilepsinin tanimi, gesitleri hakkinda
bilgi sahibi olabilecek,

e Koma ¢esitleri, nedenleri hakkinda
bilgi sahibi olabilecek,

¢ KIBAS nedenleri ve bulgulari hakkinda
bilgi sahibi olabilecek,

e \Vertigo belirti ve bulgulari hakkinda
bilgi sahibi olabilecek,

e Senkop'un neden ortaya ¢iktigi ve
ozellikleri hakkinda bilgi sahibi
olabileceksiniz.
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Sinir sisteminin temel
fonksiyonel hiicresi
noronlardir.

Norolojik Aciller

GiRIS

Norolojik aciller konusu giinliik yasamda oldukga énemli bir yer tutmaktadir. Daha
cok cocuk ve genclerde goriilen gesitli epileptik nobetler, daha ¢cok yaslilarda
gorilen inme yani serebrovaskiiler olaylar, yine basta trafik kazalari olmak Uzere,
ayrica boks ve benzeri sporlara bagl ya da daha baska nedenlerle olusan kafa
travmalari oldukga sik karsilasilan norolojik acilleri olusturmaktadir. Bu bolimde
norolojik aciller konusunu daha iyi kavrayabilmeniz igin 6nce sinir sistemi hakkinda
bazi genel bilgiler verilecek, daha sonra bir hastanin norolojik degerlendirilmesi,
epilepsi, serebrovaskiler olaylar, koma ve kafa ici basing artisi sendromu gibi
norolojik aciller konusunda cesitli bilgiler verilecektir.

NOROLOJIK SISTEM GENEL BIiLGILER

Noroloji, sinir ve iskelet kas sistemleri hastaliklarini inceleyen bilim dalidir.
Norolojik acil hastaliklardan bahsetmeden 6nce genel olarak sinir sistemine dair
onemli kavramlar ile konumuza baslayalim.

Sinir sistemi, fonksiyonel ve anatomik olarak iki kisma ayrilabilir. Bunlar;
beyin ve medulla spinalisden olusan merkezi sinir sistemi, Kafa ciftleri ve spinal
sinirlerden olusan periferik sinir sistemi olarak siniflandirilir. Merkezi sinir
sisteminin temel gorevi kendisine periferik sinir sistemi araciligi ile taginan bilgileri
islemek ve bunun karsili§inda homeostazisi devam ettirecek cevaplar
olusturmaktir.

Sinir sisteminin temel hiicresi néronlardir (Sekil 11.1). Néronlarin yaninda
sinir sisteminde glia hiicreleri adi verilen destek hiicreleri de mevcuttur. Néronlar
ileti olusturma ve kendine ulasan iletiyi bir baska uyarilabilir hiicreye iletme
yetenegine sahiptir. Bu elektriksel ileti bicimine aksiyon potansiyeli adi verilir. Sinir
hicreleri birbirleri arasinda temel olarak aksiyon potansiyeli araciligi ile iletisim
kurarlar.

Noron govdesi
(Soma)

7

Dendrit

Sekilll. 1: N6ron genel yapisi
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Distan ice MSS'ni
cevreleyen zarlar;
Durameter
Araknoid
Piameter’dir.

Norolojik Aciller

Bir sinir hiicresi incelendiginde bir govde ve uzantilardan olustugu gorulir.
Govde hiicrenin organellerini barindiran kisim iken uzantilar iki kisma ayrilir. ilk
uzanti bicimi olan dendritler sinir hiicresinin gcevresinden sinyal almasini saglayan
genelde birden fazla, kisa ve dalli yapilardir. Akson, genelde tek ve uzun yapisiyla
sinir hlicresindeki sinyalin bir baska hiicreye iletilmesini saglayan yapidir.

Sinir sisteminin merkezi yapilarindan olan beyin iki yari kiireden (hemisfer)
ve her yari kiire loblardan olusur (Sekil11. 2). Bu loblar; Frontal, Parietal, Temporal
ve Oksipital olmak Uzere 4 anatomik bdlgeden olusur. Beyin iki yarikiresini
birbirine baglayan yapiya Corpus Callosum adi verilir. Bu yapi sayesinde beynin iki
yarikiresi iletisim kurar. Beyin yarikireleri viicudun karsi tarafini kontrol eden ve
duysal sinyal alan yapilardir. Beyin sapi diizeyinde meydana gelen sinir liflerinin
carprazlanmasi nedeniyle boyle bir durum s6zkonusudur.

On (frontal) lob

Yankafa (parietal) lobu

Artkafa (occipital) lobu

Sakak (temporal) lobu

Sekil11. 2: Beyin loblari

Merkezi sinir sisteminin diger yapisi olan medulla spinalis ise vertebral kanal
icerisinde yerlesik bir sinir dokusudur. Boyundan kuyruk sokumuna kadar uzanan
bu yapidan belirli araliklarla spinal sinirler ¢ikar. Bu spinal sinirler ashinda motor ve
duysal lifler igeren sinir demetleridir. Spinal sinirleri olusturan liflerin motor sinyal
tastyanlari medulla spinalisin 6n kdklerinden cikis yaparken, duysal bilgiler tasiyan
lifler ise arka koklerden giris yapar. Bu lifler ¢ikis yaptiklari yerin biraz disinda
birleserek spinal sinirleri olusturmaktadir. Medulla spinalis ortasinda kabaca
kelebek seklinde bir yapi iceren koyu bir alan ve onun g¢evresinde acik renkli bir
alan igerir. Bu alanlarin bu agik koyu renk farkhhgini olusturan, sinir hiicrelerinin
govdeleri medulla spinalisde merkezi (santral) yerlesimli iken, bu hiicrelerin
uzantilari gevresel (periferik) yerlesimlidir. Bu durum 6zgiin bu agik-koyu alan
gorintlsiini olusturur. Beyinde ise bu durumun tersi s6z konusudur. Beyinde
kabuk (korteks) kismi koyu renkli iken, beynin derin alanlari (bazal ganglionlar,
hipokampus vb. alanlar diginda) agik renkli gériinmektedir.

Merkezi sinir sistemini (MSS) U¢ adet zar ¢gevrelemektedir (Sekil 11.3). Bu
zarlar distan ice dogru durameter, araknoid ve piameter olarak siralanir. Sert yapilh
durameter koruyucu bir yapi iken, agsi bir yapi olan araknoid ve beyin ve medulla
spinalisin ylizeyini saran yumusak yapili piameter arasinda ise beyin omurilik sivisi
mevcuttur. Beyin omurilik sivisi stirekli olarak tretilen ve geri emilen bir sivi olarak
hem metabolik hem de olusturdugu mekanik tampon islevi ile fiziksel olarak
koruyucu ozellikler gdsteren bir yapidir.
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Homeostazis
Akut diizenlemesi Sinir
Sistemi sorumludur.

Norolojik Aciller

Meninksler (Beyin Zarlan)

Cilt

Kemik (Kafa tasi)

Dura mater

Araknoid —— Meninks

Pia mater -

Gri cevher (Korteks) Beyaz cevher

Beyin

Sekil 11.3.: MSS zarlari

Periferik sinir sistemini olusturan spinal sinirler 31 gifttir. Spinal sinirlerin
temel islevi beyin ve hedef organlar arasindaki motor ve duysal baglantiyi
saglamaktir. Periferik sinir sistemini olusturan diger yapi olan kafa ciftleri ise 12
adettir. Bunlarin 2’si (optik ve olfaktor sinir) beynin uzantisi seklinde iken digerleri
beyin sapi bolgesinden kaynaklanirlar.

Santral sinir sistemini fonksiyonel olarak otonom ve somatik olarak 2 kisma
ayirabiliriz. Otonom sistem, istem disi ¢alisan ve yasamsal devamlilik icin
homeostazisden sorumlu kisim iken, somatik sistem insanin dis cevre ile iliskisini
bilingli ve istege bagli olarak diizenleyen sistemdir.

Yasamsal agidan sinir sisteminin temel 6nemi endokrin sistem ile beraber
homeostazisi devam ettiren temel unsurlar olmalaridir. Sinir sistemi
homeostazisin ani (akut) cevaplarindan sorumlu iken, endokrin sistem daha uzun
sureli (kronik) yanitlardan sorumludur. Dolayisiyla viicut i¢c dengesini tehdit eden
bir etkene karsi olusacak ve yasamsal agidan ¢cok 6nemli ilk yanittan sinir sistemi
sorumludur. Hal boyleyken sinir sisteminin kendisinin etkilendigi norolojik acil
durumlarin ne denli dnemli oldugu agiktir. Sinir sistemi bu durumda hem yasamsal
fonksiyonlari sirdiirmeye galisip hem de kendi fonksiyonlarini siirdiirmeye
¢alisacaktir. Bu durum klinikte bazi kisir dénguilerin olusmasina dahi neden
olabilmektedir.

Norolojik acillere yapilan miidahalede amag yasamsal devamlilig
surdirebilmektir. Bu amacgla ilk gézlem, genel durum, 6ykd, nérolojik muayene ve
taniigin gerekli tetkikler ve incelemelerle hastanin degerlendirilerek bir miidahale
yapilmasi gerekir.
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GKS Degerlendirme;
13-15 : Uyanik
9-12 : Prekoma

9<: Koma

Norolojik Aciller

NOROLOJIK DEGERLENDIRME

Genel olarak tiim acil hastalarda basta yapilmasi gerekli olan ABC
degerlendirilmesi (havayolu, solunum ve dolasim) ardindan norolojik acil
disindlen hastalardan biling degerlendirilmesi yapilir.

Biling degerlendirilmesinde ilk asamada AVPU degerlendirilmesi yapilir. Bu
degerlendirme; klinik olarak iyilik durumuna gore sirasiyla, (A) Uyaniklik-biling
acikhgr durumu(yer-zaman farkindaligi gibi), (V) soru soruldugu siirece yanit
alinabilen s6zel yanit verebilme durumu, (P) sadece agrili uyaranlara cevap
verebilme ve son olarak (U) bilincin kapali oldugu ve uyaranlara yanitin olmadigi
durum olarak siralanabilir.

ikinci asamada ise hasarin siddetini veya tedaviye cevabi belirlemeyi
saglayan Glasgow Koma Skalasi (GKS) kullanilir (Tablo11. 1). GKS degerlendirmesi
sonucunda sirasiyla; 13-15 puan hastanin uyanik, 9-12 puan prekoma, 8 puan ve
altiise koma durumunu gosterir.

Tablo11. 1: Glasgow Koma Skalasi

Glasgow Koma Skalas!

Cevap Infant Cocuk ve yetigkin Puan
Spontan Spontan 4
i Sesli uyarana Sesli uyarana 3

66z agma 2 =

- Agrili uyarana Agrili uyarana 2
EEEEs Yok Yok 1
Anlamsiz sézler Oryante ve yeterli 5
Irritabl, agliyor Uygunsuz konugma 4
Sozel cevap Agri ile aglama Yetersiz kelimeler 3
. V:VERBAL Agri ile inleme Anlamsiz sozler 2
Yok Yok 1
Normal spontan hareket  Istekleri yapma 6
Dokunma ile gekme Dokunma ile gekme 5
Agri ile gekme Agri ile gekme 4
Bt ey Dekortike postiir Dekortike postiir 3
M:MOTOR Deserebre postiir Deserebre postiir 2
Yok Yok 1

w
1

-

o

Total Skor

Pupilla Degerlendirilmesi

Bilinci kapali hastalarda pupilla degerlendirilmesi cok dnemlidir. Clinki
pupillayr kontrol eden 3. sinir beyin icinde mesafe katettigi icin beyinde meydana
gelen olaylarda cok ciddi oranda ve hizli bir sekilde etkilenir. Bu etkilenmenin
derecesi ve sekli norolojik acil degerlendirmesinde dnemli ipuglari verebilir.
Pupilllalar degerlendirilirken, bliyiikliigd, esit olup olmadigi ve isiga karsi verdigi
reaksiyon kontrol edilir. G6z bebegi normalde ortamdaki 1sik durumuna gére 2-5
mm arasinda degisir. Miyozis, pupillanin 1-2 mm’ye kadar kigllmesi ve 1siga
reaksiyonun olmamasi tehlikeli olabilecek bir durumun goéstergesidir. Midriyazis,
pupillanin normalden biyik olmasi hatta gézlenememesi durumudur. Yaygin
beyin hasarinin gostergesi olabilir.
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Bilinci acik hastada

dilate pupilla ve 151k

reaksiyonu yoksa =
Topikal ilag !

Norolojik Aciller

Pupillalarin buydklGglinin esit olmasi izokori olarak tanimlanirken, esit
olmamasi ise anizokori olarak tanimlanir ve bu durum kafa ici basing artisinin
erken bir belirtisi olabilir.

Pupillanin yaninda hastanin goz hareketleri de degerlendirilmelidir. Bu
amacla, istirahat halinde, spontan ve refleks goz hareketleri degerlendirilmelidir.
Hastanin basinin sabit tutularak parmak izletme yontemiyle asagi-yukari, saga-sola
g0z hareketlerinin incelenmesi bu amagla kullanilan temel metottur.

Vital bulgularin degerlendirilmesi

Vital bulgularda meydana gelen degisiklikler nérolojik hastalik ve
yaralanmalarda mutlaka degerlendirilmelidir. Tani ve tedavinin etkinligi amaciyla
da takip edilmelidir.

Solunum : Beyin sapinda bulunan solunum merkezinin etkilenmesi
durumunda anormal solunum tipleri gérilebilir. Bunlar;

e Ataksik solunum: Dlzensiz, derin ve ylzeysel solunum periyotlarindan
olusan ve medulla oblangatanin etkilenmesi ile ortaya cikan, kot
prognozu gosteren bir solunum cesididir.

e Apneik solunum: Uzamis inspirasyon ve zorlu ekspirasyonla
karakterize solunum seklidir. Her inspiriumun ardindan apneik bir
donem vardir. Beyin sapi alt kisimlarinin etkilenmesi ile ortaya cikar.

e Cheyne-Stokes solunum : Baslangigta solunum derinlik ve sikliginin
yavas artisini takiben 10-60 sn’lik apne periyotlari ile karakterizedir.
Metabolik komalarda siklikla ortaya gikar.

e Noérojenik hiperventilasyon: Birbirini izleyen derin inspirium-ekspirium
dongilerinden olusur.

Nabiz : Norolojik acil durumlarda tasikardi veya bradikardi gorilmekle
birlikte genel olarak bradikardi gorulir.

Kan basinci : Norolojik acil durumlarda hipertansiyon hem bu durumun
sorumlusu hem de sonucu olarak ortaya ¢ikabilir. Hipertansiyonun kendisi
olusturacagi kanama ile bir nérolojik acil durum ortaya ¢ikarirken, bu kanamanin
neden olacagl beyin iskemisi de yanit olarak artan nabiz basinci ile hipertansiyona
sebep olabilir.

Postiir degisiklikleri :

Ozellikle motor fonksiyonlarin degerlendirilmesi agisindan postiir
degisiklikleri (dekortike, deserebre) 6nemlidir (Sekil 4). Bu degisiklikler GKS
belirlenmesinde de kullanilr.

Dekortike postiir (fleksér durus): Ust ekstremitelerde, dirsek, el ve
parmaklarda rijit bir fleksiyon ve ice rotasyon, bacaklarda ice rotasyon, ayaklarda
plantar fleksiyon (ayak tabani diser) gorillr. Bu postiirtin gorildiigi hastalarda
yapisal ve islevsel bozukluk, korteks disindadir.

Deserebre postiir (ekstensér durus): Dort ekstremitenin ekstensor kaslari ile
ense ve ¢igneme kaslarinda tonis artmasidir. Dirsek ve el bileginde ekstansiyon, el
ve ayak parmaklarinda fleksiyon gorilir. Orta beyinde yapisal ve islevsel bozukluk
vardir.
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Ense sertligi bulgusuna
2 yasindan kiguk
cocuklarda dikkat
edilmelidir! Pozitif

olmayabilir !

Norolojik Aciller

DEKORTIKE DURUS

l b
’
A v
AYAKLAR iCE BUKULD KOLLAR BUKULU VE viicupa YAXIN
(PLANTAR FLEKSIYON) (FLEKSIYON VE ADDUKSIYON)
DESEREBRE DURUS
B 2
:
1l
oS A y
AYAKLAR ICE BUNKULU "
BACAKLAR ASIRI GERGIN
(PLANTAR FLEKSIYON)  (HIPEREKSTANSIYONDA)
BAS GERIYE DOGRU ASIRI GERILMIS
(HIPEREKSTANSIYON)

ELLER icE BUKOLD

(PALMAR FLEKSIYON)

Sekil 11.4.: Dekortike ve deserebre postir
Patolojik refleksler :

e Ense sertligi: Bu hastalarda basin sag ve sol yan hareketlerinde fazla bir
direnc yoktur. Ancak, basin 6ne ya da arkaya hareketinde direng
mevcuttur. Menenijit, subaraknoid kanama, omurgada kirik, tetanos bu
bulguya sebep olan yaygin durumlardir.

e Babinski refleksi: Ayak tabaninin dis kismi kiint bir cisimle ¢izildiginde,
normalde parmaklar fleksiyon yapar. Basparmagin ekstansiyon yapmasi,
diger parmaklarin yelpaze gibi acilmasi babinski refleksinin (+) oldugunu
gosterir.

e Kerning’s bulgusu: Bacagi dizden kivirip agmaya ¢alisirken bacak
arkasinda agri duyulmasidir. En yaygin olarak menenjit durumunda
rastlanilir.

e Brudzinski bulgusu: Sirt Gstl yatan hastanin ¢enesi sternuma dogru
degdirilmeye galisildiginda her iki bacagin fleksiyonudur. Menenijitte
gozlenebilir.

EPILEPSI :

Sinir sisteminin temel hiicresi olan néronlarin birbirleri ile iletisimi
elektriksel olarak gerceklesmektedir. Ancak epilepside binlerce néronun
senkronize olarak elektriksel desarji sonucu ortaya ¢ikan bir tablo s6z konusudur
(Sekil11. 5).

Noronlarin beynin normal islevini engelleyecek sekilde ani, tekrarlayici,
kontrol disi desarjlari epileptik nébet olarak tanimlanir. Bu nobetlerin tekrarlamasi
ile ortaya ¢ikan klinik duruma epilepsi hastaligr denir.
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Sekill1. 5.: Epilepside senkronize desarjlar

Epilepsi nobeti gegiren kisilerde, nébetin tipine baglh olarak belli bir stire
boyunca biling, davranis, hareket, algilama gibi fonksiyon bozukluklari meydana
gelecektir. Nobetlerin tekrarlayici olmasi, cogu zaman spontan, bazi durumlarda
tetikleyici bazi faktorlerin etkisiyle ortaya ¢ikmasi ve aniden meydana gelmesi
nedeniyle norolojik acil hastaliklar arasinda 6nemli bir yeri vardir. Clinki nobet
sirasinda bilin¢ kaybir nedeniyle, hastanin bulundugu ortama bagli olarak cesitli
travmalar yasamasi, hatta nébetin uzamasi nedeniyle hayati tehdit olusturmasi
s6z konusudur.

Epilepsi vakalarinda hastalarin 4’te 3’Ginde herhangi bir sebep bulunamaz.
Ancak bilinen sebepler arasinda, yasamin ilk 6 ayinda; dogum travmalari,
konjenital defektler, enfeksiyonlar ve metabolik hastaliklar sayilabilir. 20-30 yas
grubunda travma, beyin tiimérleri, 50 yas ve lizerinde serebrovaskiiler hastaliklar,
metastatik tiimdrler epilepsi olusumuna neden olan durumlar arasindadir.

Epileptik nébetler parsiyel ve jeneralize olarak iki gruba ayrilir. Bu ayrim
ndbetlerin tipleri ve klinik 6zelliklerine gére yapilmistir. Bu iki grup arasinda %90
orani ile en fazla gorilen tip jeneralize tip epileptik nébet’dir.

Jeneralize Nobetler:

Beyin her iki yarisinda ortaya ¢iktigi icin motor belirtilerin viicudun her iki
tarafinda gorildigi nébet tipidir. Biling etkilenebilir ve bu tiir ndbet gegirenler
nobet sirasinda ne yasadiklarini hatirlamazlar. Bu tiir ndbetler, bir aura (haberci)
safhasi ile baslar. Bu safhada hasta sira disi bir koku, 1sik parlamalari, sesler gibi
duyular esliginde nobetin baslayacagina dair bir 6nsezi hissederler. Bunun
ardindan hasta motor kontroliinii yitirerek diiser ve biling kaybi meydana gelir.
Hemen arkasindan tonik safha ile beraber gévdenin gerilerek yay biciminde
kasilmasi ile ortaya gikan opistotonus hali gérilir. Kollar, bacaklar ve gévde
hiperekstensiyon halindedir. Bu safhada dil isirmasi gorilebilir, kasilan diyafragma
nedeniyle olusan solunum yetmezligi siyanoza sebep olabilir. Tonik safha tonik-
klonik kasilmalarla devam eder. Kasilma gevseme seklindeki bu dénem 30sn kadar
slirer ve sonunda hasta gevser. Jeneralize nobetlerin ardindan postiktal safha
gelir. Bu safhada hasta uykuya dalar. Saatler sonra hasta uyandiginda aura safhasi
haricinde bu dénemlerin higbirini hatirlamaz.
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Aura dénemi jeneralize
ndbet geciren hastanin
hatirlayabildigi tek
doénemdir.

Norolojik Aciller

Jeneralize n6bet tipleri:

e Petitmal (absans) nébetler : Ani baslayip ¢ok kisa sliren nébetlerdir.

e Mpyoklonik nébetler : Ani, kisa sireli kas kasilmalari seklindedir.

e Grandmal (tonik-klonik) nébetler: En sik gorilen, en agir ndbet seklidir.
Tonik faz ile baslayan ve tonik-klonik seklinde devam eden ndébetlerdir.

e Atonik nébetler: Kas tonusunun ani kaybiyla ortaya ¢ikan ve bu nedenle
ani dismelerin ortaya ¢iktig1 nébet seklidir.

Ozel jeneralize nébet bigimleri:

Status epileptikus: Bir ndbetin 30 dakikadan uzun stiirmesi veya ardi ardina
tekrarlayan nobetler seklinde ortaya ¢ikan nébet seklidir. Hastanin solunumunu
etkilemesi nedeniyle en tehlikeli epilepsi tlirtidir. Yasami tehdit etmesi nedeniyle
norolojik aciller arasinda en hizli ve etkili miidahale gerektiren epilepsi tlriddr.

Febril konvulsiyonlar (Yiiksek atese bagli nébet): Cocukluk caginda en sik
gorilen epilepsi tirtdir. Yiksek ates ile ortaya ¢ikar ve intrakranial bir enfeksiyon
bulgusu yoktur. Hastalar genelde 15-18 aylik erkeklerdir ve %20-30’unda en az bir
kez daha tekrarlar.

Parsiyel nobetler:

Beyin alanlarinin sinirh bir bélgesindeki hiicrelerde ortaya ¢ikan, tiim beynin
etkilenmedigi bir nébet turtudir. Kaynaklandigi bolgeye gére viicudun bazi
kisimlari etkilenir. 3 ayri tipi vardir;

e Basit parsiyel nébetler: Biling agiktir. Nobetin kaynaklandigi bolgeye bagl
bulgular (kas kasilmasi, duyu bozukluklari vb.)

e Kompleks parsiyel nébetler: Biling kismen veya tamamen kapanabilir.

e Jeneralize tipe dénlisen parsiyel nébetler: Parsiyel olarak baslayan nébet
jeneralize tipe ilerler. Bu durum bazen o kadar hizh gelisir ki parsiyel
ndbete sebep olan odagin saptanmasi oldukga glic olabilir.

SEREBROVASKULER OLAY (SVO)

Beyin kan akiminin ttkanma veya kanamaya bagli olarak bozulmasi sonucu
ani olarak gelisen noérolojik tabloya, serebrovaskiiler olay (SVO, SVH, inme, atak,
stroke) denir. Serebrovaskiiler olaylarda klinik tablo, etkilenen damarin yapisina,
blylikligine ve kollateral kan akimina gére degisir.

Serebral anevrizma, arterioskleroz, emboli, enfeksiyon, tromboz, travma
gibi nedenler beyinin kanlanmasini bozabilir. Kan akiminin durmasi ya da
yavaslamasi sonucu, glikoz ve oksijen yetersizligine bagli olarak beyin dokusunda
hasar olusur.

Nedeni ne olursa olsun hasar géren beyin, bilissel, duyusal ve motor
islevlerini yerine getiremez ve fonksiyonlarinda kisa/uzun sureli kayiplar ortaya
cikar. SVO’larin en 6nemli klinik 6zelligi, akut olarak baslamalari ve fokal nérolojik
defisitlere neden olmalaridir.
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Gegici iskemik atak: 5-
30 dk. stiren paralizi,
parezi, zihin bulaniklig
ve afazi gibi 6n belirtiler
goraldr.

Norolojik Aciller

SVO (Cesitleri

SVQ’lar altta yatan fizyopatolojiye gore iskemik ya da hemorajik olarak
siniflandirilir.

iskemik SVO

Bir arterin tam veya kismi olarak tikanmasi sonucu beyne giden kan
akiminin azalmasindan kaynaklanir. Arterioskleroza ugramis beyin arterinin
tromboembolik tikanmasidir (Sekil 6). Hemorajik SVO’dan daha sik gorular.

iskemik inmelerin % 45’i, karotis interna arter tikanmasi, % 25’i serebral
arterden (orta beynin orta bolimiiniin perfiizyonunu saglayan arter) kaynaklanir.
En sik gorilen iskemik inme tirleri, trombotik ve emboliktir.

Trombotik SVO: Arteriosklerotik plaklarin damarlarda birikmesi sonucu
meydana gelir. Tromboz 6ncesinde paralizi, parezi, zihin bulanikhigi ve afazi (Dil
islevinin bozulmasi) gibi 6n belirtiler olabilir ve genellikle 5-30 dk siirer. Bu 6n
belirtilere gecici iskemik atak (GIA) denir. Gegici iskemik atak, 5 ile 30 dakika siirer
ve 24 saatten kisa siirede sinirlere bagl hasar birakmadan iyilesir. inmenin
derecesi; baslama hizi, lezyonun biyiklugi, kollateral dolasim kapasitesine gore
degisir.

Embolik SVO: Ekstrakranial damarlardan gelen pihti, hava, yag, timor
parcasli vb. olusumlarin beyin damarlarini tikamasi sonucu gelisir. Genellikle kapak
hastaliklari, Ml, atriyal fibrilasyon vb. hastaliklar sonucu olusur. Embolik SVO ani
baslar, aktivite ile iligkili olabilir ya da olmayabilir. Emboli olan tarafta bas agrisi
gorilebilir. Hastanin genellikle bilinci agiktir. Serebral kanlanma bozuklugunun
semptomlari, dncelikle tutulan damar bolgesine baghdir.

iskemik SVO bulgulari

¢ Kol ve/veya bacaklarda guicsuizliik, uyusukluk.

e Her iki gbzlin gérme alaninin yarisinda gorus bulanikligi.

¢ Kelimeleri sdylerken zorlanma (dizatri).

e Konusmakta veya konusulanlari anlamakta gugliik (disfazi/afazi).
e Sersemlik, bas donmesi.

o Cift gorme.

e Yutma glcligi, kaslarda uyum bozuklugu (ataksi).

Hemorajik SVO

Hemorajik SVO, beyindeki bir kan damarinin yirtilmasiyla olusur (Sekil11. 6).
SVO’larin % 15- 20’sini olusturur. Oliim orani daha yiiksektir, gen¢ insanlarda daha
cok gorulir. Siddetli bas agrisi, bulanti-kusma ile birlikte olabilir. Semptomlar
genellikle ¢ok ani baslar; hizla kétilesip komaya yol agabilir.
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Hemorajik SVO:
Genglerde daha sik,
0lim orani daha
ylksektir.

Norolojik Aciller

Iskemik Inme Hemorajik Inme

Kan pihtisi beylr‘\ damarini Damar disina ¢ikan kan beyin
tikiyor igine veya etrafina yayiliyor

Sekilll. 6: iskemik ve hemorajik inme

Hemorajik SVO’nun énemli iki tipi vardir: Intraserebral ve subaraknoid
kanama. intraserebral kanama, beyin icine olan kanamadir. Genellikle hipertansif
ve arteriosklerotik yaslilarda gorilir. Subaraknoid kanama, subaraknoid aralikta
olan kanamadir. Genellikle genglerde ve orta yaslilarda gorilir. En sik nedeni,
anevrizmalar ve sikhkla hipertansiyondur.

Hemorajik SVO bulgulari

e Bas agrisi, bulanti, kusma,

e Kan basincinda yiikseklik,

e Konusamama (afazi),

e Bazen intrakranial basingta artis belirtileri,

o Etkilenen beyin hemisferinin karsi tarafindaki kol ve bacakta felg ve duyu
kaybi,

e Hastanin biling dizeyinde degisiklik ve komadir.

SVO hastalari, duygularinin kontrollint kaybedebilir. Duygusal tepkiler,
abartili ya da 6nceden kestirilemez hale gelir. Diger bulgular arasinda, bellek,
yargl, uzaysal-algisal yonelim bozuklugu, gegcici barsak ve mesane islev sorunlari
gorilebilir.

SVO’da Hasta Degerlendirmesi

Hastane 6ncesinde hasta degerlendirilirken inme sliphesi tasiyorsa basit bir
Olgek olan Cincinati Skalasi (inme skalasi) kullanilir.

Mimikler: Hasta giliimseyerek dislerini gdsterebiliyor mu?
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Norolojik Aciller

e Normal: Yiiz, iki tarafta birbirine esit hareket eder.
e Anormal: Yuzln bir tarafi diger tarafi gibi hareket etmez, mimik
hareketleri asimetriktir (Sekil1l. 7).

SVO degerlendirme :
e Mimikler
e Kol hareketi
e Konusma

Sekil1l. 7: Mimik asimetrisi

Kol hareketi: Hasta, gozlerini kapatip kollarini 10 sn boyunca uzatabiliyor
mu?

e Normal: Kollar ya ayni sekilde hareket eder veya hareket etmez. Her
iki kolu esit ylikseklikte ve gerginlikte uzatabilir.

o Anormal: Kollar paralel hareket etmez. Bir kolunu uzatirken diger
kolu diser ya da kolunu hareket ettiremez(Sekil 8).

Sekil11. 8: Kollarin uyumsuz hareketi

Konusma: Bir ciimle, kisa tekerleme soylediginizde climleyi tekrar edebiliyor
mu? (Ornek: “Yasli kdpege yeni hiinerler 6gretemezsin” gibi)

o Normal: Kelimeleri dogru soyler.
e Anormal: Kelimeleri agzinda geveler, dogru sdyleyemez ya da hig
konusamaz (Sekil11. 9).
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Koma : Uyaranlara
cevap olmayan tam
biling kaybi

Norolojik Aciller
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Sekil11. 9: Konusma bozuklugu

Yukaridaki degerlendirme skalasi uygulandiginda, inme hakkinda tanilama
kisa stirede yapilabilir. Bu (i isaretten biri anormalse inme olasiligi % 72’dir.

KOMA

Kisinin kendisinde ve ¢evresinde olan olaylarin farkinda olmamasi, i¢ ve dis
uyaranlara cevap verememesi durumudur. Tam bir bilingsizlik vardir. Koma, gesitli
nedenlerle beyin fonksiyonlarinin bozulmasina bagli olarak ortaya gikar.

Koma Nedenleri ve Tipleri

Bilincin siirdiiriilebilmesi, ilgili merkezi sinir sistemi yapilarinin saglam
olmasi ve bu yapilarin metabolik yonden yeterli olmasina baghdir. Anatomik
bltlnligl ya da metabolik degerleri bozan her durum, dogrudan bilinci degisik
oranlarda etkileyebilir.

Yapisal nedenler (serebral komalar)

Vaskiiler nedenler (beyin kanamasi).

Travma (kafa travmasi, epidural, subdural kanamalar).
Enfeksiyon (menenjit, ansefalit).

Tumor (beyin timord).

Epilepsi nedeniyle gelisen komalar.

Metabolik nedenler (metabolik komalar)

Kardiyak nedenler (myokard infarktis, ritim bozukluklari,
arterioskleroz, tromboz)

Agir solunum yetmezligi.

Uremi komasi, karaciger komasi gibi renal ve hepatik nedenler.
Endokrin yetmezlik (hipo/hiperglisemi, hipo/hipertroidi, adrenal
yetmezlik).

Sivi elektrolit ve asit baz denge bozukluklari.

ileri derecede B1 vitamin (tiamin) eksikligi.

Akut intoksikasyonlar (alkol, opium alkaloidleri, barbitirat,
insektisitler. karbonmonoksit, salisilat, kursun, arsenik zehirlenmesi
vb).

Fiziki etkenler (hipotermi, sicak carpmasi, bogulma).
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Beyin dokusu, kan ve
BOS’tan birinin kranium
ici hacmi artarsa kafa ici

basing artar.

Norolojik Aciller

Koma ile Karisan Durumlar

Konflizyon: Terimi deliryum veya biling sislenmesi ile esanlamli olarak
kullanilmaktadir. Konflizyonda asendan retikiler aktive edici sistem (ARAS)
saglamdir, hatta hiperaktif bile olabilir. “Bilesim” ise bitlinliyle baskilanmistir.
Uyum ve algi bozuklugu vardir.

Kalici bitkisel (vejetatif) durum: “Bitkisel yasam” korteks islevlerinin yok
olmasidir. ARAS ve beyin sapi saglamdir. Hastanin gozleri agik oldugu halde bilissel
islevlerini gostermez. Uyaniktir, ancak farkinda degildir. Algilamasi yoktur.

Akinetik mutizm: Kalic bitkisel durumdan ayirt etmek zordur. Bu hastalarda
cisimleri izleme olabilir. ARAS saglam olmasina ragmen, uyaniklik enerjisinin
talamus ve kortekse aktariimasinda bozukluk vardir. Hasta stirekli uyur ancak
komada degildir.

Ice kilitlenme: Korteks ve ARAS saglamdir. Sadece kortikospinal yol pons
diizeyinde bilateral kesiye bagli vertikal goz hareketleri ve goz agip kapama disinda
motor yanit yoktur. Kisaca biling bozuklugu yoktur.

Beyin 6liimii: Korteksin be beyin sapinin geri donlissiiz olarak islevlerini
yitirmesidir. Beyin sapi reflekslerinden higbiri alinamaz.

KAFA iCi BASINC ARTIS SENDROMU (KiBAS)

Kafa i¢i boslugunu dolduran tic 6nemli yapi vardir: Beyin dokusu, kan ve
beyin-omurilik sivisi (BOS). Bu (¢ yapinin hacimleri arasindaki denge durumuna
kafa igi basinci denir. Kranium, genisleme yetenegi olmayan kapali bir kutu
oldugundan bu (g yapidan birinin hacminin artmasi kafa i¢i basincinin artmasina
neden olur.

KiB (kafa ici basing) arttikca serebral kan akimi azalir, doku hipoksisi gelisir,
serum pH diizeyi diiser ve CO, diizeyi artar. Bu slireg serebral vazodilatasyona,
ddeme ve KiB’nin daha da artmasina neden olan bir déngiidiir ve kafa ici basing
artis sendromu (KIBAS) olarak isimlendirilir. KIBAS pek ¢ok nérolojik hastaligin
gelisiminde bir son olarak ortaya c¢ikan, genellikle ilerleyici bir tablodur. Tedavi
edilmezse irreversible beyin hasarina ya da 6lime neden olur.

KiBAS; dzellikle kafa igi kanama ve kafa travmalarinin komplikasyonu olarak
ortaya cikar. KIBAS’a yol acan diger durumlar; beyin 6demi, beyin lezyonlari,
hidrosefali, timor, apse ve enfeksiyonlardir.

Kibas belirti ve bulgulan

KiBAS, mortalite orani ¢ok yiiksek acil bir durumdur. Serebral kan akimi
azalir ve doku hipoksisi gelisir. Erken donemde tedavi edilmezse beyin dokusunda
fitiklasma (herniasyon) olusur. Bu durum prognozu daha kéti etkiler.

e Sirekli bas agrisi, (Sabahlari siddetlenir, ikinma ya da hareketle
artabilir).

e ic cekme, esneme, huzursuzluk ve bulanti olmadan fiskirir tarzda kusma
erken dénemde goruldr.

e Bradikardi, hipertansiyon ve solunum hizindaki azalma ile karakterize
tabloya Cushing refleksi (Cushing triadi/Ugliisti) denir. Basing artisi
devam ederse; tasikardi ve hipotansiyon baslar. Bu durum artik beynin
kanlanmadigini gésterir.
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Bas donmesi (Vertigo)
en sik i¢ kulak

hastaliklarinda gorilir.

Norolojik Aciller

e irritabilite, konfiizyon gibi bilin¢ diizeyinde oryantasyon bozuklugundan
komaya kadar gidebilen degisiklikler gorilebilir.

e Pupil blyiikligiinde, hareketlerinde ve 1sik reaksiyonunda degisiklikler
olur. (Ozellikle anizokori, beyin herniasyonunu gésteren dnemli bir
bulgudur).

e  Motor fonksiyonlarda bozukluk goriliir. Basing arttikca hemiparezi veya
hemipleji, agrili uyaranla dekortike veya deserebre postiir degisiklikleri
gorilebilir.

VERTIGO (Bas D6nmesi)

Bas donmesi, insanda dengeyi saglayan sistemlerin herhangi birinde
meydana gelen bir bozukluk sonucunda ortaya ¢ikar. Dengenin saglanmasinda
gorev alan yapllar; ic kulak, gézler, omurilik, beyin sapi, beyincik ve kaslardir. Bu
sistemler birbirleri ile karmasik bir sinir agi ile iliskilidir.

Bas donmesi en sik i¢c kulak hastaliklarina bagl olarak ortaya gikar. Beyin,
beyincik, diger sinir sistemi hastaliklari, goz hastaliklari, kalp ritim bozukluklari,
migren, seker hastaligl, kansizlik, kolesterol ve trigliserid yiksekligi gibi denge ile
ilgili sistemleri etkiyebilecek hastaliklar bas donmesi sikayetine yol acabilir. Bas
dénmesinin nedeni bazen psikolojik de olabilir.

Vertigo, duyu organinin fizyolojik olarak uyarimi olmadan duyulan subjektif
dénme duyusudur. Bas donmesinin siddeti kisiye ve zamana gore degiskenlik
gOsterir. Hastayi yataga disurip gozlerini dahi agcamayacagi siddette olabilecegi
gibi sadece zaman zaman bir kayma hissi ya da bir gbz kararmasi seklinde ortaya
¢ikabilir.

Vertigoda belirti ve bulgular

e Bosluk ve sersemlik hissi,

e Bas donmesi ile birlikte bulanti, kusma,

e Bas donmesinin farkl sekillerde ve siddette hissetme (etraftaki
cisimlerin dénmesi, kisinin kendini dontyor hissetmesi, bir yone
savruluyor hissi, yerin kayma veya sallaniyor hissi gibi),

e Halsizlik, g6z kararmasi, deride solukluk, terleme,

o GoOzlerde istem disi hareketler,

e Etkilenen sisteme gore, isitme kaybi, kulak ¢inlamasi, kulakta dolgunluk
hissi, ¢ift gorme, okuma giicligu, bas agrisi, biling bozuklugu, his
bozukluklari, kuvvet kaybi gibi ek sikayetler de gorilebilir.

Vertigonun kendisi bir hastalik olmayip baska hastaligin belirtisi oldugu igin
oncelikle asil sebebin tedavisi gerekir; ancak bir¢ok bas donmesi hastasinda ortaya
net bir sebep konulamamaktadir.

SENKOP (Bayilma)

Serebral dolasim bozukluguna bagli gecici ve ani bilin¢ kaybr ile karakterize
olaya, senkop (bayilma) denir. Senkop, pek cok sistem hastaliklarinda
gorulebilecegi gibi herhangi bir hastaliga bagh olmaksizin normal bireylerde de
gorulebilir. Serabral, iskemi sonucu ortaya ¢ikan gegici biling kaybinin 1/3’G
kardiyak, 1/3’tG nonkardiyak ve 1/3’(i de bilinmeyen nedenlerden gelisir.
Genellikle, beyine gelen kan miktarinda bir anlik azalmaya baglidir.
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Senkop (Bayilma) genel

olarak beyne gelen kan

miktarinin ani azalmasi
sonucudur.

Norolojik Aciller

Senkop nedenleri

Vazovagal senkop (kan gérme, korku, heyecan ve siddetli agri vb)
Ortostatik (postural) hipotansiyon (antihipertansif ila¢ kullanimi, uzun
slren yatak istirahati)

Karotis sinls senkopu (sert yakal gomlek giymek veya ani bas
hareketleri ile karotis sinls (izerine basi)

Kalp hastaliklari (myokard infarktiisi, akciger embolisi, paroksismal
supraventrikiler tasikardi, aort stenozu vb.)

Metabolik bozukluklar (agir anemi, anoksemi, hipoglisemi, barbitirat
zehirlenmesi, asiri alkol alinmasi, hiperventilasyon, asidoz)

Beyin kan dolasiminin bozulmasi (serebral arterioskleroz, kafa travmasi,
beyin timori ve damar anomalileri)

Senkopta belirti ve bulgular

En sik gorilen belirtiler, vazovagal senkopa ait bulgulardir.

Bas donmesi, goz kararmasi,
Kisa sireli biling kaybi,
Soguk terleme, solukluk,
Bradikardi.

Senkop, altta yatan diger hastaliklara bagli ise bu hastaliklara ait baska
semptomlar ortaya gikabilir. Bu durumda altta yatan sebepler arastirilir. (diyabet,
gegcici iskemik atak, kalp ritim bozukluklari gibi)
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Norolojik Aciller

Ozet

oSinir sistemi, fonksiyonel ve anatomik olarak iki kisma ayrilabilir.
Bunlar; beyin ve medulla spinalisden olusan merkezi sinir sistemi,

Kafa ciftleri ve spinal sinirlerden olusan periferik sinir sistemi olarak
siniflandirilir.

eBeyin Frontal, Parietal, Temporal ve Oksipital olmak tizere 4
anatomik bolgeden olusur.

¢ Biling degerlendirilmesinde ilk asamada AVPU, ikinci asamada
Glasgow-Koma skalasi uygulanir.

eNo6ronlarin beynin normal islevini engelleyecek sekilde ani,
tekrarlayici, kontrol disi desarjlari epileptik nébet olarak tanimlanir.

eEpileptik ndbetler parsiyel ve jeneralize olarak iki gruba ayrilir. Bu
iki grup arasinda %90 orani ile en fazla goriilen tip jeneralize tip
epileptik ndbet’dir.

eBeyin kan akiminin ttkanma veya kanamaya bagl olarak bozulmasi
sonucu ani olarak gelisen nérolojik tabloya, serebrovaskiler olay
denir.

oSVQ’lar altta yatan fizyopatolojiye gore iskemik ya da hemorajik
olarak siniflandirilir.

eKoma; Kisinin kendisinde ve gevresinde olan olaylarin farkinda
olmamasi, i¢ ve dis uyaranlara cevap verememesi durumudur.

*KIBAS; Genisleme yetenegi olmayan kranium kapali bir kutu
oldugundan kafaiginde kan, BOS veya beyin hacminin artmasi kafa
ici basincinin artmasina neden olur.

*Bas donmesi, insanda dengeyi saglayan sistemlerin herhangi
birinde meydana gelen bir bozukluk sonucunda ortaya ¢ikar. Ancak
bozukluk siklikla i¢ kulaktadir.

eSerebral dolasim bozukluguna baglh gegici ve ani biling kaybi ile
karakterize olaya, senkop (bayilma) denir. Senkop, pek ¢ok sistem
hastaliklarinda gorulebilecegi gibi herhangi bir hastaliga bagh
olmaksizin normal bireylerde de goriilebilir. Genelde sebep, beyne
gelen kan miktarinda ani azalmadir.

Atatiirk Universitesi Acikdgretim Fakdiltesi
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Degerlendirme
sorularini sistemde ilgili
Unite bashg altinda yer

alan “Bolim Sonu
Testi” bolimiinde
etkilesimli olarak
cevaplayabilirsiniz.

Norolojik Aciller

DEGERLENDIRME SORULARI

1. Sinir hiicresindeki elektriksel sinyalin bir baska hiicreye aktarilmasini saglayan

yap! asagidakilerden hangisidir?
A) Dentritler
B) Akson
C) Glia hiicreleri
D) Soma
E) Hiicrenin organelleri

2. Beyin zarlarinin distan-ice dogru dogru sekilde siralandigi segenek
asagidakilerden hangisidir?

A) Araknoid-Piameter-Durameter
B) Araknoid-Durameter-Piameter
C) Piameter-Durameter-Araknoid
D) Durameter-Araknoid-Piameter
E) Durameter-Piameter-Araknoid
3. Norolojik degerlendirme ile ilgili olarak asagidakilerden hangisi yanlistir?
A) AVPU degerlendirmesine gore (A) en iyi durumu belirtir.

B) AVPU degerlendirmesine gore (P) agrili uyaranlara cevap durumunu
gosterir.

C) Glasgow Koma Skalasina gére 10 puan koma durumunu gosterir.

D) Glasgow Koma Skalasi degerlendirmesi motor, s6zel ve g6z agma
cevabina goére yapilir.

E) Pupilla degerlendirmesinde 3. sinirin etkilenip etkilenmedigine bakilir.

4. Hangi secenekte Cheyne-Stokes solunumu dogru sekilde tanimlanmistir?
A) Dlzensiz ylzeyel solunum
B) Gittikce ylzeyellesen insipirumlar

C) Baslangigta solunum sikligi ve derinligi artarken 10-60 sn’lik apne
peryotlari

D) Birbirini izleyen derin inspirium-ekspirium dongileri
E) Her ekspiriumun ardindan apne peryotlari

5. Epilepsiile ilgili olarak asagidaki seceneklerden hangisi yanhstir?
A) Binlerce néronun senkronize elektriksel sarji ile ortaya ¢ikar.
B) Hayati tehdit olusturan bir durum degildir.
C) Nobetler tekrarlayici ve genelde kendiliginden ortaya gikar.
D) Hastalarin %’linde altta yatan bir sebep bulunamaz.

E) Cocukluk ¢aglarinda genelde yiksek ates nedeniyle ortaya gikar.

Atatiirk Universitesi Acikdgretim Fakdiltesi
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Norolojik Aciller

6. En sik goriilen, en agir epileptik ndbet hangisidir?
A) Petitmal
B) Febril konvulsiyon
C) Parsiyel ndbet
D) Fokal nobet
E) Grandmal
7. Hangisi iskemik SVO’nun 6zelliklerinden degildir?
A) Hemorajik SVO’dan ¢ok daha az gorulir.
B) Kelimeleri séylerken zorlanma vardir.
C) Sersemlik, bas donmesi goruliir.
D) Genelde karotis interna tikanmasi nedeniyledir.
E) En sik goriilen tarleri, trombotik ve emboliktir.

8. Kafa igi basing artisi sendromunun temel nedeni hangi segenekte dogru olarak
verilmistir?

A) Kranium’un genisleme yeteneginin olmamasi
B) Kanda pH’in artmasi
C) Beyin hicrelerinin iskemisi
D) Kafa ciftlerinin gikis yeri
E) GOz ici basincinin artmasi
9. Vertigo’nun en sik sebebi hangisidir?
A ) Trigliserit yiiksekligi
B ) Goz hastaliklari
C ) Akciger hastaliklari
D) i¢ kulak hastaliklar
E ) Dis kulak yolu hastaliklari
10. Senkop’la ilgili olarak hangisi yanlistir?
A ) Beyne gelen kan miktarinda ani artis sebep olur.
B ) Ortostatik hipotansiyon sebeplerinden biridir.
C ) Kalp hastaliklari sebep olabilir.
D ) Metabolik bozukluklar sebep olabilir.

E ) Soguk terleme-solukluk goriilebilir.

Cevap Anahtari
1.B,2.D,3.C,4.C,5.B,6.E, 7.A,8.A,9.D, 10.A
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Norolojik Aciller

YARARLANILAN VE BASVURULABILECEK DIGER
KAYNAKLAR

http://doctorsandhu.com/neuron/neuron.shtml

http://mtegm.meb.gov.tr/program/dokuman/modul/AC%DDL%20SA%DOLIK%20H
%DDZMETLER%DD/TIBB%DD%20AC%DDLLER/N%F6rolojik%20aciller.pdf

http://www.acilveilkyardim.com/acilbakim/nérolojikaciller.htm

http://www.algiozelegitim.com.tr/otizm-ile-epilepsi-arasinda-ilk-kez-baglanti-
kuruldu/

http://www.medikalakademi.com.tr/inme-felc-nedir-belirtileri-nedenleri/
http://www.nursebarb.com/category/health-conditions/heart-stroke/
http://zekaevi.com/buyuk-beyin-yarim-kureleri-ve-beyin-kabugu/beyin-loblari/
http://doctorsandhu.com/Neuron/Neuron.shtml|” adresinden degistirilerek
http://beyinomurilikcerrahisi.com/detay.aspx?pid=1

http://www.acilveilkyardim.com/acilbakim/norolojikaciller.htm
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ICINDEKILER

ZEHIRLENMELER

e Girig

e Beseri ilaclarla
Zehirlenmeler

e Pestisidlerle Zehirlenmeler

e Ev Kimyasallariyla
Zehirlenmeler

e Endistri Kimyasallariyla
Zehirlenmeler

e Gida Kaynakli Zehirlenmeler

e Zehirli Hayvan Isirma ve
Sokmalari

e Antidotlar

S

HEDEFLER

* Bu Uniteyi ¢alistiktan sonra;

e Zehirlenmelere en fazla neden
olan etkenlerin ne oldugunu
anlayabilecek,

* Bu etkenlerin nasil zehirlenmelere
neden olduguna dair etki
mekanizmalarini 6grenebilecek,

e Zehirlenmeler sonucunda insan
vicudunda ne tir etkilerin
meydana gelebildigini
aciklayabilecek,

e Zehirlenmelerde nasil bir tedavi
yaklasimi sergilenmesi gerektigini
ogrenebileceksiniz .
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Tirkiye’de meydana
gelen zehirlenmelere
iliskin tim veriler kisa
adiyla UZEM olarak
bilinen Ulusal Zehir
Danisma Merkezi
tarafindan
toplanmaktadir.

Zehirlenmeler

J

UZEM verilerine gore
Ulkemizde en sik
gorilen zehirlenmeler
beserl ilaglarla goriilen
zehirlenmelerdir.

7

GiRiS
Zehirlenmeler, gliniim{iz tibbinin en 6nemli ve en dinamik alanlardan biridir.

Hemen her glin hastane acillerine ve Ulusal Zehir Danisma MerkeziNE
zehirlenmelerle ilgili olarak ytzlerce vaka basvurulari gelmektedir.

Tirkiye’de meydana gelen zehirlenmelere iliskin tiim veriler kisa adiyla
UZEM olarak bilinen Ulusal Zehir Danisma Merkezi tarafindan toplanmaktadir. Bu
merkezde biylk ¢cogunlukla acil servislerde calisan hekimleri olmak Uzere isteyen
herkese zehirler ve zehirlenmelerle ilgili kaynak bilgiler sunulmakta ve
gerektiginde hastalar i¢in antidotlar tedarik edilmektedir.

Zehirlenmelere neden olan etkenlerin siniflandirilmasi genel kullanma
amacina uygun olarak WHO’nun hazirladigi ATC siniflamasina gére yapilmistir. Bu
siniflandirma tablosu asagida yer almaktadir:

Tablo 2.1. Zehirlenmelere neden olan etkenlerin siniflandiriimasi

Sinifi Agiklamasi

A insan Saglig Uriinleri (Beseri ilaglar ve diger
aranler)

B Hayvan Sagligi Uriinleri (Veteriner ilaglar ve
diger Griinler)

C Endustri Kimyasallar

D Ev Kimyasallari

E Kozmetik Kimyasallari

. Tarim Kimyasallari (Tarimda kullanilan ilaglar
ve diger Uriinler)

H Bagimlilik Yapan Kimyasallar

J Gida Kaynakh Zehirlenmeler

P Bitki Kaynakli Zehirlenmeler

R Hayvan Kaynakli Zehirlenmeler

X Bilinmeyen Etken

z Zehirlenme Olmayan Olaylar

Tirkiye’de en sik goriilen akut zehirlenme etkenleri sirasiyla beseri ilaglar
(analjezik, antidepresanlar, antihistaminikler, antihipertansif ilaglar vb.), tarim
ilaglari ve bocek oldirici ilaglar (organofosfatli, karbamatli, piretrin grubu vb.),
evlerde kullanilan kimyasal maddeler (¢camasir suyu, lavabo agici, kireg ¢oziicller,
deterjanlar vb.), endiistriyel gazlar (karbonmonoksit, bogucu gazlar), diger
kimyasal maddeler ve besinler (mantarlar, salon bitkileri, balik, delibal, kayisi
cekirdegi vb.) ile zehirli hayvan isirma ve sokmalaridir. 2008 yilinda UZEM’e
yapilan basvurular dikkate alindiginda yayinlanan verilere gore lilkemizde en sik
gorilen zehirlenme etkenleri Tablo 2.2."de verilmistir.

Bu veriler dikkate alinarak en sik karsilasilan zehirlenmelerde hastalara
yapilmasi gereken acil tedavi yaklasimlari ve kullanilmasi gereken antidotlar
hakkinda genel bilgiler verilecektir.
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Karaciger toksisitesinin

en stk sebebi
asetaminofen
zehirlenmesi olup
yuksek doz ilag
alimindan sonraki 12
ila 36 saat icerisinde
gorulir.

J

Zehirlenmeler

Tablo 2.2.Tiirkiye’de en sik gorilen akut zehirlenme etkenleri (2008)

Sinifi Agiklamasi Sikhgi %

A !nsan Sagllgj Ur.L.m‘!erl (Beseri 69,74
ilaglar ve diger rinler)
Tarim Kimyasallari (Tarimda
F . e 8,34
kullanilan ilaglar ve diger Urtinler)
D Ev Kimyasallari 7,57
C Enddstri Kimyasallari 5,49
J Gida Kaynakli Zehirlenmeler 3,32
R Hayvan Kaynakli Zehirlenmeler 1,81

N

e UZEM (Ulusal Zehir Danisma Merkezi'ni arayarak (114)
istediginiz bir kimyasal maddenin toksik etkileri ve tedavi
yaklasimi ile ilgili bilgi aliniz.

Bireysel Etkinlik

Zehirlenmelerde Genel Yaklasim

Zehirlenen hastalarda uygulanacak olan genel tedavi yaklasimi alti ayri
asamaya ayrilabilir: (1) Hasta stabilitesinin saglanmasi, (2) Laboratuvar
bulgularinin degerlendirmesi, (3) Hastanin dekontaminasyonu, (4) Varsa antidot
uygulamasi, (5) Zehirin atiliminin artirilmasi ve son olarak da (6) Gozlem ve
taburcu etme.

BESERIi iILACLARLA ZEHIRLENMELER

Asetaminofen (Parasetamol)

Asetaminofen ates disirici ve agri kesici ilactir. Karaciger toksisitesinin en
stk sebebi asetaminofen zehirlenmesi olup yiiksek doz ilag alimindan sonraki 12 ile
36 saat icerisinde gorilir. Asetaminofen bilyiik oranda karacigerde glukuronik asit
veya siilfat ile konjuge edilerek metabolize edilir.

Asetaminofen zehirlenmesinin ilk 24 saatinde siklikla istahsizlik, bulanti,
kusma, 72. saate kadar transaminaz seviyelerinde yikselme, bilirubin diizeyinde
artis, protrombin zamaninda uzama gordlebilir. Ayrica sonraki asamalarda klinik
belirtiler agirlasarak karaciger nekrozu, sarilik, pithtilasma bozuklugu, bébrek
yetmezligi gelisebilir. ilerleyen durumlarda 6liim ¢oklu organ yetmezligine bagli
olarak gorular.
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Ulkemizde Trisiklik
antidepresan ilaglar ile
olan zehirlenmeler
yetiskinlerde ve 6 yasin
lzerindeki cocuklarda
gorilmektedir.

Zehirlenmeler

Trisiklik ve diger siklik antidepresan ilaglar

Ulkemizde amitriptilin, klomipramin, imipramin ve opipramol gibi trisiklik
antidepresan ilaglar ile olan zehirlenmeler yetiskinlerde ve 6 yasin lzerindeki
cocuklarda gorilmektedir. Merkezi sinir sistemi (MSS) ve kardiyak toksisitenin
patofizyolojisi ¢esitli nérotransmitterler ve miyokard hiicreleri tizerindeki etkilerle
actklanabilir. Sodyum kanal blokaji ve miyokard hiicrelerinin depolarizasyonu
Gzerindeki etkilerine bagh olarak gorulen toksik etkiler, ventrikiler aritmilere
neden olur. Ayrica konviilsiyon, hipotansiyon, PR, QRS ve QT uzamasi ile
seyredebilen EKG degisiklikleri de gbrilmektedir.

Nonsteroidal Antiinflamatuar (NSAI) ilaglar

Nonsteroidal antiinflamatuar (NSAI) ilaglar benzer tedavi edici etkilere sahip
heterojen yapidaki ilaglardan olup agri kesici, ates dlstrici ve antienflamatuar
etkilere sahiptir. Bu ilaglarin ¢cogu siklooksigenaz (COX) enziminin yarismali
baskilanmasi mekanizmasi ile etkisini gostermekte ve toksik etkilere neden
olmaktadir. NSAl ilaglarin asiri alimi durumunda COX-1 enziminin baskilanmasina
bagli koruyucu prostaglandinlerin PG, ve PGE; mide mukozasinda yapimi
azaltarak mide mukozasinda sitotoksik etki gosterir. Dolayisiyla midede mukus ve
bikarbonat tretimini azaltip HCI sekresyonunu artirir ve mide kan akisini azaltir.
Ayrica 6zellikle uzun dénem sik NSAl ilag kullanan hastalarda interstisiyal nefrit ve
nefrotik sendromun akut ve kronik formlari goérilir.

Tedavide kullanilan bir antidotu yoktur. Acil ve destek tedavi yaninda klinik
belirti ve bulgulara yonelik tedavi yaklagsimlari uygulanir.

Benzodiazepinler

Merkezi Sinir Sisteminde GABA Gama amino bdtirik asit etkinliginin
artmasiyla beraber MSS depresyonuna koma ve solunum durmasina neden olur.
Hipotansiyon, biling bulanikhigi, konusma bozuklugu, ataksi ve bradikardi de
gorulebilir. Tedavisinde antidot olarak flumazenil uygulanmaktadir.

Kardiyak Glikozidler

Kalpte sodyum potasyum ATPaz pompasini inhibe ederek akut
zehirlenmelerde potasyumun hiicre disina gikarak yiikselmesine, vagal tonusun
artmasiyla bradikardi olusumuna, sinis ve atriyoventrikiler diigimlerde iletinin
yavaslamasina neden olur. Ektopik odaklarin etkinliginin artmasi sonucu ventrikiil
kaynakli ekstrasistoller olusur. Merkezi Sinir Sisteminin etkilenmesi sonucu kalpte
asir sempatik uyariyla ventrikiler tasikardi ve ventrikiiler fibrilasyon olusumuna
katkida bulunur.
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Organofosforlu
bilesikler ve
karbamatlar geri
donlisiimsiiz olarak

asetilkolinesteraz ve

psodokolinesteraz

enzimlerine baglanir.

Zehirlenmeler

PESTISIDLERLE ZEHIRLENMELER

Organik fosforlu bilesikler ve Karbamatlar

Organofosforlu bilesikler ve karbamatlar geri doniisiimsiiz olarak
asetilkolinesteraz ve psddokolinesteraz enzimlerine merkezi ve otonom sinir
sistemindeki sinapslarda ve sinir kas kavsaklarinda baglanarak asetilkolinin
hidrolizini 6nlerler. Sonucta asetilkolin birikimine ve postsinaptik reseptoérlere
baglanmasi sonucu sempatik, parasempatik ve merkezi sinir sisteminde
uyarimlara neden olurlar.

Klinik belirti ve bulgular arasinda biling kaybi, ajitasyon, deliryum,
konviilsiyon, koma, miyozis, bradikardi, bronkospazm, idrar inkontinansi ve kusma
terleme gibi sempatik etkilerin yaninda midriyazis, tasikardi, hipertansiyon, kas
kramplari gibi nikotinik etkiler goriilebilmektedir. Tedavisinde antidot olarak
Atropin ve Pralidoksim yer almaktadir.

Organoklorlu bilesikler

Dogrudan norotoksik etki gosterir, iyon kanallarinin etkinligini bozarak MSS
uyarilmasina neden olurlar. Bulanti, kusma, karin agrisi tremor gibi hafif
belirtilerin yaninda konviilsiyon, miyoklonus, ajitasyon, solunum yetmeazligi, koma
ve miyokardin katekolaminlere duyarliliginin artmasi sonucu aritmiler
gorilmektedir. Tedavisine yonelik olarak uygulanan bir antidotu

bulunmamaktadir.

EV KIMYASALLARIYLA ZEHIRLENMELER

Ulkemizde ev kimyasallari ile zehirlenmeler gériilme sikligi bakimindan tigiincii
sirada yer almaktadir. Bu kimyasallar arasinda en sik goriilen zehirlenme etkenleri
arasinda ¢camasir suyu, yakici maddeler ve deterjanlar yer almaktadir.

Tablo 2.3. Tirkiye’de en sik gérilen ev kimyasallari zehirlenmeleri

Ev kimyasallari

Etki mekanizmasi

Belirti ve bulgular

Sivi bulagik
deterjani, sabunlar,
sampuanlar, ylzey
temizleyiciler,
yumusaticilar

Anyonik ve noniyonik
kimyasallar, pH dizenleyiciler
irritan etki yapar,

Bulanti, kusma, ishal,
hipokloremik alkaloz, cilt
ve gbzde irritasyon,

Agarticilar (camasir
suyu, sodyum
hipoklorit),
Parlaticilar (sitrik
asit)

Agarticilarin (Na hipoklorit %
3-6) asit veya amonyak iceren
temizlik Grlinleriile birlikte
kullaniimasi klorin veya
kloramin gazlarini agiga gikarir;
Mide bagirsak kanalinda, ciltte,
gozde ve solunum yollarinda
irritasyon yapar

Bulanti, kusma,
hematemez, hipernatremi,
hiperkloremi, akciger
odemi, dilde 6dem,
bronkospazm, 6ksliriik,
solunum glicligi

Kireg ve yag
¢ozuciler, firin
temizleyiciler
(NaOH), Lavabo
acicilar (NaOH,
KOH), Tuvalet
temizleyiciler (nitrik
asit, sulftrik asit,
Tuzruhu-HCI), metal
parlatici ve pas
gidericiler, pH’1 10,5
Uzerinde deterjanlar

Glcli asit veya alkali olup
dogrudan yakici (korozif) etki
gosterir

Sindirim sistemi delinme,
kanama, nekroz, 6dem,
fistll olusumu, solunum
yolunda yanik, 6dem,
bronkospazm, solunum
felci, bobrek yetmezligi,
metabolik asidoz
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Yapisinda karbon
tasiyan bilesikler tam
yanmadiginda CO gazi

aciga cikararak
zehirlenmelere neden
olur.

Antidot olarak
kullanilan fomepizol
alkol dehidrogenaz
enziminin inhibitori
olarak metanolden

formik asit olusumunu
onler.

Zehirlenmeler

Bu zehirlenmelerin tedavisinde kullanilan bir antidot bulunmamaktadir.

ENDUSTRI KIMYASALLARIYLA ZEHIRLENMELER

Karbonmonoksit

Fabrika gazlari, egzoz gazlari, odun, kdmiir ve dogalgaz gibi karbonlu
yakitlarin dumanlarinda ortaya cikar. Yapisinda karbon tasiyan bilesikler tam
yanmadiginda CO (karbonmonoksit) gazi agiga ¢ikararak zehirlenmelere neden
olur. Burada aciga cikan CO’in akcigerlerden emilmesiyle % 85’i kandaki
hemoglobine % 15’i de miyoglobine baglanir. Karboksihemoglobin bilesiginin
olusmasi oksijenin dokulara erisimi engeller. Dokulardaki kismi oksijen basincinin
azalmasi sonucu hipoksi gelisir, sitokrom oksidaz enziminin baskilanmasi hipoksiyi
daha da artirir.

Klinik belirti ve bulgular zehirlenmenin ciddiyeti ve sliresine bagli olarak bas
agrisi, halsizlik, bulanti, kusma, bas donmesi, gérme kaybi, sersemlik, bayilma,
kalpte ritm bozukluklari, solunum glicligl veya durmasi, koma ve 6lime kadar
ilerleyebilir.

Ciddi hayati tehlike durumlarinda antidotu % 100 normobarik ve/veya
hiperbarik oksijen tedavisi vermektir burada amag yasamsal organlara oksijen
tasinmasini artirmaktir.

Metanol

Kacak olarak Uretilen sahte kolonya, raki ve diger alkollt ickiler ile sanayide
boya cikaricilar, vernik gibi sivilar icerisinde kullanilan methanoliin viicuda
girdikten sonra alkol dehidrogenaz enzimi yardimiyla formik asit metabolitinin
olusmasi sonucu metabolik asidoza ve retina lizerinde dogrudan toksik etki ile
korluge sebep olmaktadir.

Klinik belirti ve bulgular degismekle beraber ilk 12 ila 24 saate kadar
gecikebilir, gorme bozukluklar (gift gérme, bulanik gérme, gérme alaninda
daralma vb.), gastrointestinal semptomlar (karin agrisi, kusma) ileri evrelerde
koma, solunum durmasi, bobrek yetmezligi gériilmektedir.

Tedavisinde antidot olarak kullanilan fomepizolalkol dehidrogenaz
enziminin inhibitori olarak formik asit olusumunu 6nler. Ayrica etanol
uygulanmasi da alkol dehidrogenaz enzimine metanoldan daha hizli baglanarak
formik asit olusumunu 6nler.

Civa

Agir metal olarak elemental, organik ve inorganik formda bulunabilen civa
bilesikleri kagit, deri, boya endustrisinde, elektrikli aygitlar, termometre gibi 6lcme
araglarinda kullanilmaktadir. Genellikle civa, silfit gruplariyla kovalan bagla
baglanarak stlfidril enzimlerinin fonksiyonlarini bozarak etki gosterir.

Viicuda cesitli yollarla alinan civa bilesikleri bulanti, kusma, karin kramplari,
kanli ishal, kanamali lilser ve nekroza, bas agrisi, agiz ve bogazda yanma, tremor,
unutkanlik, glicslizliik, bébreklerde ve karacigerde hasara neden olur.

Atatiirk Universitesi Acikdgretim Fakdiltesi 6



Arsenik ve Civa
zehirlenmelerinde
DMSA
(Dimerkaptosiksinik
asit), BAL (British Anti-
Lewisite) veya
Pensilamin kullanilir.

Siklopeptid yapisindaki
amatoksin iceren zehirli
mantarlar RNA
Polimeraz enzimini
inhibe ederek karaciger
ve bobrek yetmezligine
yol acar.

Zehirlenmeler

Tedavisinde antidot selatoér olarak DMSA (Dimerkaptosiksinik asit), BAL
(British Anti-Lewisite) veya Penisilamin kullaniimaktadir. Ancak organik civa
zehirlenmesinde BAL kullaniimaz.

Arsenik

Arsenik bir agir metal olup gaz, organik ve inorganik olmak tzere birden
fazla formda bulunur. Arsin olarak bilinen gaz formundan sonra da inorganik
formu arsenit (Ar®") veya arsenat (Ar°>*) en fazla zehirli etkiye sahiptir. Solunum
yoluyla viicuda alinan arsin hemoglobin ile etkileserek arsenik metabolitlerine
donlslp eritrosit zarini parcalayarak ani ve siddetli hemolize neden olmaktadir.
Kramplar halinde karin agrisi, hematuri ve sarilik ortaya ¢ikar.

inorganik arsenik zehirlenmesi biiyiik oranda maruz kalma siiresi ve
derecesine baghdir. Ozellikle arsenitin trakeal ve bronkojenik karsinoma, hepatik
anjiyosarkom ve cesitli cilt kanserlerine sebep oldugu bilinmektedir.

Tedavisinde antidot selatoér olarak DMSA (Dimerkaptostiksinik asit), BAL
(British Anti-Lewisite) veya Penisilamin kullaniimaktadir.

B\

| *Endustri kimyasallariyla ilgili zehirlenmelere 6rnek olarak
Q| Benzen ve Benzen tiirevi olan Aromatik hidrokarbonlar da
E verilebilir.

0

GIDA KAYNAKLI ZEHIRLENMELER

Mantar zehirlenmeleri

Mantarlar icerdikleri toksinlerin niteligine gore zehirli etkiler gosterir.
Siklopeptid yapisindaki Amatoksin iceren zehirli mantarlar RNA Polimeraz enzimini
inhibe ederek karaciger ve bébrek yetmezligine yol acar. Muskarin icerenler
muskarinik kolinerjik reseptorleri uyararak asetilkolinin olusturdugu etkilere
benzer kolinerjik etkiler hipotansiyon, bulanik gérme, miyozis olusturur.

Ulkemizde sik goriilen Amatoksin iceren Amanita phalloides tiirii mantarlar
olime neden olmakta klinik agir seyretmektedir. Tedavisinde antidot olarak
Silibinin uygulanmaktadir. Amatoksinin karacigerler tzerindeki etkisini hiicre icine
girisini azaltarak saglamaktadir.

Botulismus zehirlenmeleri

Ulkemizde genellikle evlerde uygunsuz hazirlanan konservelerde {ireyen
Clostridium botulinum bakterisinin lrettigi cogunlukla A, B ve E tipi botulinum
toksininin periferik sinir sistemi ve kafa ¢iftlerinde presinaptik kolinerjik sinir
uglarindan asetilkolinin salinimini engellemesi sonucu bulanti, kusma, ¢ift gérme,
pitozis, midriyazis, agiz kurulugu, yutma glicligi ile seyreden sonugta solunum
kaslarinin felci ve solunum durmasi ile seyreden zehirlenmelerdir.
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Tlrkiye’'deki yilan
Isirmalarinin % 45'i
Marmara ve i¢ Anadolu
bolgelerinde, en fazla
da Mayis, Haziran ve
Temmuz aylarinda
gorilmektedir.

J

BN
Tedavi yaklasiminda acil
ve destekleyici tedavi
yaninda llkemizde
Uretimi yapilan Akrep
antivenomu antidot

Zehirlenmeler

olarak uygulanmalidir.
J

Tedavisinde antidot olarak 3 veya 7 Polivalanli Botulinum Antitoksini
uygulanmaktadir. Serbest toksini notralize ederek etki gosterir.

ZEHIRLi HAYVAN ISIRMA VE SOKMALARI

Yilan isiriklari

Tirkiye'de yasadigi belirlenen zehirli yilanlarin biiyik bir kismini
Engerekgiller (Viperidea) ailesi olusturmaktadir. Tlrkiye’deki yilan isirmalarinin
%45’i Marmara ve i¢ Anadolu bélgelerinde, en fazla da Mayis, Haziran ve Temmuz
aylarinda gorulmektedir.

Yilan zehirinin % 90’1 protein ve polipeptidlerden olusmustur. Yilan zehiri
patofizyolojik olarak kapiller endotel hiicrelerde hasar meydana getirir. Boylece
plazma ve eritrositlerin vaskuler yapinin disina ¢ikmasiyla hipovolemik soka neden
olarak 6ncelikle kardiyo vaskiiler sistem ile n6romuskdler sistemi etkiler.
Hastalarin biylk cogunlugunda isirma izleri, 6dem, gui¢siizlik, agri, asiri terleme,
bas donmesi gorilmektedir. Laboratuvar bulgulari arasinda ise trombositopeni,
anemi, PT ve PTT uzamasi, fibrinojende azalma ve fibrin Grlinlerinde artis,
myoglobiniiri, hemattri, hemoglobinemi gorilebilmektedir.

Tedavi yaklasiminda 6ncelikle isirilan bolge su ve sabunla yikanir, kesilmez
emilmez veya turnike uygulanmaz, acil ve destekleyici tedavinin yaninda Polivalan
Yilan Antivenomu antidot olarak uygulanmaktadir.

=

. $eki| 2.1.Yilan (Vipera Iébetlna)

Akrep sokmalari

Tlrkiye’de bulunan 12 adet akrep tirinden en sik rastlanilani Mesobuthus
gibbosus tiridur. Bu tirler 6zelikle i¢ Anadolu ve Ege bélgesinde yaygin olup
zehirlenme vakalarinin yaklasik % 39’u i¢ Anadolu bélgesinde, yaklasik % 55’i de
Mayis ile Agustos aylari arasinda goérilmektedir. Androctonus crassicauda
Guneydogu Anadolu bdlgesinde goérilen turddr.

Akrep zehiri genellikle karmasik bir mukopolisakkarit yapiya sahip olmakla
beraber hyaluronidaz, fosfolipaz, asetilkolinesteraz ve norotoksinleri de
icermektedir. Ozellikle Na*, CI', K* ve Ca?" iyon kanallarini etkiler. Otonom sinir
sistemi ile periferik duyu ve motor sistemlerinde asiri uyarilmaya neden olur.
Sokma yerinde yanici agri, kizariklik, 6dem, bulanti kusma, tasikardi, tremor,
hipertermi, kas gii¢gsiizligl yaninda ciddi vakalarda solunum yetmezligi, akciger
o6demi, konviilsiyon veya sok gorilebilir.

Tedavi yaklasiminda acil ve destekleyici tedavi yaninda tlkemizde Uretimi
yapilan Akrep antivenomu antidot olarak uygulanmalidir.
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Zehirlenmeler

ANTIDOTLAR

Zehirlenme olgularinda kullanilan ve Glkemizde bulunan antidotlar ile ilgili

Sekil 2.2.Akrep(Androct0nus crassicauda)

bilgiler ticari isimleri, etken maddeleri mistahzar sekilleri ve hangi
zehirlenmelerde oncelikle tercih edildikleri Tablo 2.4.’te verilmektedir.

Tablo 2.4.Zehirlenmelerde kullanilan antidotlarin listesi

KULLANILDIGI
ZEHIRLENMELE

ANTIDOT TiCARI
ADI

ANTIDOT ETKEN
MADDE ADI

MUSTAHZAR
SEKLI

R

Antizol 4-metil pirazol 1.5 gr/1.5 ml | ETILEN GLIKOL
(Fomepizol sulfat) vial METANOL
formenizol 4-metil pirazol :210 :]Ig//ZSO ETILEN GLIKOL
P (Fomepizol sulfat) ml P METANOL
Botilismus Botulismus Polivalan . :
antitoxin Antiserum (A-B-E) 250 mi5ise BOTULIZM
Botulismus Polivalan
B.A.T. Antiserum (A-B-C-D-E-F- | 50 ml Sise BOTULIZM
G)
Kelocyanor Di cobalt EDTA 300me/6 | gy ANGR
ampul/20 ml
. . . .. 40mg/1 KARDIYAK
Digifab Digoksin Immiin Fab flakon GLIKOZIDLER
B.A.L Butacaine-Dimercaprol 200mg/2ml/ AE’ Hg, Phdiger
12 ampul Agir metal
1 2 ig
Dimaval 100mg | DMPS (kapsiil) 00mg /20 | Ar, Hg, Pb diger
tablet Agir metal
. 250 mg /5 Ar, Hg, Pbdiger
D | | DMPS I o
imaval ampu (ampul) ml/ 5 ampul | Agir metal
Metalcaptase 150 D-penisilamin 150 mg / 100 AE' Hg, Pb diger
mg tablet Agir metal
Metalcaptase 300 D-penisilamin 300 mg/ 100 AE, Hg, Pb diger
mg tablet Agir metal
%10 etil alkol Etil Alkol 500 ml/sise | METANOL
2 . .
Cyanokit 5 gr Hydroxocobalamin > gr/. 00 SIYANUR
ml/sise
%1 metilen mavisi | Metilen Mauvisi 10ml / flakon METH.EMOGLOB
INEMI
350 4
Legalon-sil Silibinin mg/ MANTAR
flakon
Succicaptal Succimer (DMSA) 200 me /15 AE’ He, Pb diger
kapsul Agir metal
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Zehirlenmeler

i

cg °literatlr arastirmasi yaparak yukaridaki listede yer alan

E antidotlarin kullanildigi en az 5 vaka raporuna ulasarak antidot
un tedavisonrasiiyilesen ve iyilesmeyen hastalarda nasil bir etki

4= Olusturdugunu tartisiniz.

E eDuslincelerinizi sistemde ilgili Gnite bashgi altinda yer alan

= “Tartisma Forumu” bsliimiinde paylasabilirsiniz.

Atatiirk Universitesi Acikdgretim Fakdiltesi
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Zehirlenmeler

Ozet

eTurkiye’de meydana gelen zehirlenmelere iligskin tim
veriler kisa adiyla UZEM olarak bilinen Ulusal Zehir
Danisma Merkezi tarafindan toplanmaktadir. Bu merkezde
biylk ¢cogunlukla acil servislerde galisan hekimlerimiz
olmak Uzere isteyen herkese zehirler ve zehirlenmelerle
ilgili kaynak bilgiler sunulmakta ve gerektiginde hastalar
icin antidotlar tedarik edilmektedir.

eZehirlenen hastalarda uygulanacak olan genel tedavi
yaklasimi alti ayri asamaya ayrilabilir: (1) Hasta
stabilitesinin saglanmasi, (2) Laboratuvar bulgularinin
degerlendirmesi, (3) Hastanin dekontaminasyonu, (4)
Varsa Antidot uygulamasi, (5) Zehirin atiliminin artiriimasi
ve son olarak da (6) G6zlem ve taburcu etme.

oTiirkiye’de en sik gériilen akut zehirlenme etkenleri insan
Saghgi Uriinleri (Beserf ilaglar ve diger iriinler), Tarim
Kimyasallari (Tarimda kullanilan ilaglar ve diger rinler), Ev
Kimyasallari, EndUstri Kimyasallari, Gida Kaynakh
Zehirlenmeler ve Hayvan Kaynakli Zehirlenmelerdir.

eZehirlenme olgularinda kullanilan ve tlkemizde bulunan
antidotlar ile ilgili bilgiler ticari isimleri, etken maddeleri
mistahzar sekilleri ve hangi zehirlenmelerde 6ncelikle
tercih edildikleri Tablo 2.4.'te verilmistir.

Atatiirk Universitesi Acikdgretim Fakdiltesi
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Zehirlenmeler

* Unite icerisinde gegen zehirlenme siniflanmasindan sizde en
cok ilgi uyandiran bir zehirlenme sinifini secerek tlkemizde o
sinifta gorilen en sik etken hakkinda bir arastirma yapiniz.

¢ Antidotlarin etki mekanizmalari hakkinda bir arastirma
yapiniz.

eHazirladiginiz 6devi sistemde ilgili Gnite bashgl altinda yer alan
“Odev” béliimiine yiikleyebilirsiniz.

Atatiirk Universitesi Acikdgretim Fakdiltesi
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Zehirlenmeler

DEGERLENDIRME SORULARI

o . 1. Zehirlenmelere neden olan etkenler kag sinifa ayrilmigtir?
Degerlendirme

sorularini sistemde ilgili a) 1
Unite bashg altinda yer

b) 6
alan “Boéliim Sonu )
Testi” bolimiinde c) 8
etkilesimli olarak d) 10
cevaplayabilirsiniz.

e) 12

2. 2008 yilinda UZEM’e yapilan basvurular dikkate alindiginda yayinlanan
verilere gore llkemizde en sik gorilen zehirlenme etkenleri arasinda
hangisi yer alir?

a) Veterinerilaglar
b) Beseriilaglar

c) Evkimyasallar
d) Yilanisirmalari
e) Besinler

3. Asagidakilerden hangisi zehirlenen hastalarda uygulanacak olan genel
tedavi yaklasimlarindan biri degildir?

a) Hasta stabilitesinin saglanmasi
b) Hastanin dekontaminasyonu
¢) Antidot uygulamasi
d) Sevk etmek
e) Gozlem
4. Asagida verilen zehirlenmelerden hangisinde antidot yoktur?
a) Agir metal
b) Asetaminofen
c) Organofosforlu pestisitler
d) Mantar
e) Akrep sokmasi

5. Organofosforlu bilesikler ve Karbamatlar hangi enzimlere baglanarak
toksik etki olusturur?

a) Asetilkolinesteraz

b) Alkol dehidrogenaz

c) Aldehid dehidrogenaz
d) Proteaz

e) Siklooksigenaz
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Zehirlenmeler

6. Metanol’lin zehirlenmelere neden olan metaboliti asagidakilerden
hangisidir?

a) Arsin

b) Formik asit
c) Sitrik asit

d) Askorbik asit
e) Formaldehit

7. Trakeal ve bronkojenik karsinoma, hepatik anjiyosarkom yapan etken
asagidakilerden hangisidir?

a) Cwva

b) Metanol

c) Arsenik

d) Glikozidler

e) Benzodiazepinler

8. Asagidakilerden hangisi sulfit gruplariyla kovalan bagla baglanarak siilfidril
enzimlerinin fonksiyonlarini bozarak etki gosterir?

a) Etanol

b) Metanol
c¢) Amatoksin
d) Civa

e) Arsenik

9. Amatoksin iceren Amanita phalloides tiri mantarlarla zehirlenmelerin
tedavisinde antidot olarak asagidakilerden hangisi uygulanmaktadir.?

a) Fomepizol
b) DMSA

c) Silibinin

d) BAL

e) Penisilamin

10. Botulizm zehirlenmelere neden olan bakteriyal etken asagidakilerden
hangisidir?

a) Streptokok
b) Stafilokok
c) Enterokok
d) Psédomonas
e) Klostridyum
Cevap Anahtari
1.E,2.B,3.D,4.B,5.A,6.B,7.C, 8.D,9.C, 10.E
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Zehirlenmeler
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