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yine bu tezin ¢alisilmasi ve yazimi sirasinda patent ve telif haklarini ihlal edici bir

davranigimin olmadigini beyan ederim.
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OZET

ACIL SERVISE ALKOL ALIMI SONRASI BASVURAN
HASTALARDA ANA SIKAYETLER VE SONUCLAR:
RETROSPEKTIF TANIMLAYICI CALISMA

Arag. Gor. Yasin Haydar YARTASI

Diizce Universitesi
T1p Fakiiltesi
Acil Tip Anabilim Dali
Tipta Uzmanlik Tezi
Danmigman: Dr. Ogr. Uyesi Salih KARAKOYUN

Aralik 2025, 65 sayfa

Amac: Akut alkol intoksikasyonu, acil servis bagvurularinin sik goriilen nedenlerinden
biri olmasina ragmen, bu hastalarda klinik ciddiyeti belirlemede kullanilan parametreler
konusundaki tartismalar siirmektedir. Bu ¢alismanin amaci, akut alkol alimi sonrasi acil
servise bagvuran genis bir hasta kohortunda klinik sonlanimi etkileyen bagimsiz risk
faktorlerini belirlemek; serum etanol diizeyi ile metabolik belirteglerin (laktat, baz acig1,
glukoz) prognostik degerini karsilastirmaktir.

Materyal ve Yontem: Bu tek merkezli, retrospektif kohort calismasi, 20142024 yillar
arasinda tigiincii basamak bir acil servise bagvuran ve kan etanol diizeyi >10,10 mg/dL
saptanan 18 yas ve lizeri 2.460 hastay1 kapsamaktadir. Hastalarin demografik verileri,
triyaj kategorileri, bagvuru sikayetleri, bilgisayarl tomografi (BT) bulgular1 ve
laboratuvar parametreleri kaydedilmistir. Calismanin birlesik primer sonlanim noktasi
“koti sonlanim” (YBU ve/veya 30 giin-6 ay mortalite) olarak tanimlanmistir. Kot
sonlanim1 6ngoren bagimsiz degiskenler cok degiskenli lojistik regresyon analizi ile
belirlenmistir.

Bulgular: Calisma popiilasyonunun %385,4’{i erkektir ve kotii sonlanim oran1 %3,7
olarak saptanmistir. Tek degiskenli analizlerde, kotii sonlanim grubunda serum etanol
diizeyi anlamli bir ytlikseklik gostermezken; kirmizi triyaj kategorisi, patolojik BT
bulgusu ve metabolik bozulma (derin baz ag181, hiperlaktatemi, asidoz) belirgin olarak
daha sik saptanmistir. Cok degiskenli lojistik regresyon analizinde; triyaj kategorisinin
"kirmiz1" olmasi kotii sonlanim i¢in en giiglii bagimsiz 6ngordiiriicii olarak bulunmugstur
(AOR: 9,91; %95 GA: 6,30-15,60; p<0,001). Ayrica, bagvuru kan glukozundaki her 10
mg/dL’lik artigin k6tii sonlanim riskini 1,06 kat artirdigi saptanmaigtir. Kan gazi alt grup
analizlerinde; baz ag1g1 (Base Deficit) ve laktat yiiksekligi mortalite ve yogun bakim
yatisin1 ongérmede etanol diizeyine kiyasla tistiin bir ayirt edicilik (sirasiyla AUC:
0,783 ve 0,730 vs. 0,527) sergilemistir. Serum etanol diizeyi ise ¢cok degiskenli
modellerin higbirinde kotii sonlanimin bagimsiz bir belirleyicisi olmamugtir.

Sonug: Akut alkol alimi ile bagvuran hastalarda serum etanol diizeyi, klinik ciddiyeti ve
prognozu 6ngdérmede yetersiz bir parametredir. Buna karsilik fizyolojik instabiliteyi
yansitan kirmizi triyaj kategorisi, artmis laktat, derinlesmis baz acig1 ve hiperglisemi
kotii sonlanimin giiglii ve bagimsiz dngordiiriiciileridir. Bu hasta grubunun yonetiminde
odak noktasi toksikolojik diizeyden ziyade; metabolik, fizyolojik ve travmatik risklerin
biitiinciil degerlendirmesine kaydirilmalidir.

Anahtar Sozciikler: Alkol intoksikasyonu, acil servis, prognoz, laktat, triyaj
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ABSTRACT

PRIMARY COMPLAINTS AND CLINICAL OUTCOMES OF PATIENTS
PRESENTING TO THE EMERGENCY DEPARTMENT FOLLOWING
ALCOHOL INTAKE: A RETROSPECTIVE DESCRIPTIVE ANALYSIS

Yasin Haydar YARTASI
Diizce University
Faculty of Medicine
Department of Emergency Medicine
Medical Specialty Thesis
Supervisor: Assistant Professor Salih KARAKOYUN

December 2025, 65 pages

Objectives: Although acute alcohol intoxication is a frequent cause of emergency
department (ED) visits, controversy remains regarding the parameters used to determine
clinical severity. The aim of this study was to identify independent risk factors affecting
clinical outcomes in a large cohort of patients presenting to the ED after acute alcohol
ingestion and to compare the prognostic value of serum ethanol levels with metabolic
markers (lactate, base deficit, glucose).

Methods: This single-center, retrospective cohort study included 2,460 patients aged >18
years who presented to a tertiary care ED between 2014 and 2024 and had a blood ethanol
level of>10.10 mg/dL. Demographic data, triage categories, presenting complaints,
computed tomography (CT) findings, and laboratory parameters were recorded. The
primary composite outcome of the study was defined as “poor outcome” (intensive care
unit admission and/or 30-day to 6-month mortality). Independent variables predicting
poor outcome were determined using multivariate logistic regression analysis.

Results: The study population was predominantly male (85.4%), and the rate of poor
outcome was 3.7%. In univariate analyses, serum ethanol levels were not significantly
higher in the poor outcome group; however, the red triage category, pathological CT
findings, and metabolic derangement (deep base deficit, hyperlactatemia, acidosis) were
significantly more frequent. In the multivariate logistic regression analysis, the red triage
category was identified as the strongest independent predictor of poor outcome (Adjusted
Odds Ratio [AOR]: 9.91; 95% CI: 6.30-15.60; p<0.001). Additionally, every 10 mg/dL
increase in admission blood glucose was associated with a 1.06-fold increase in the risk
of poor outcome. In subgroup analyses of blood gas parameters, base deficit and elevated
lactate demonstrated superior discriminative ability compared to ethanol levels in
predicting mortality and ICU admission (AUC: 0.783 and 0.730 vs. 0.527, respectively).
Serum ethanol level was not an independent predictor of poor outcome in any of the
multivariate models.

Conclusion: In patients presenting with acute alcohol ingestion, serum ethanol level is
an insufficient parameter for predicting clinical severity and prognosis. Conversely, the
red triage category, which reflects physiological instability, along with elevated lactate,
deepened base deficit, and hyperglycemia, are strong and independent predictors of poor
outcome. Management of this patient group should shift focus from toxicological levels
to a holistic assessment of metabolic, physiological, and traumatic risks.

Keywords: Alcohol intoxication, emergency department, prognosis, lactate, triage
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1. GIRIS VE AMAC

Etanol (alkol), tarih boyunca bilinen en eski ve en yaygin psikoaktif maddelerden
biri olmasina ragmen, modern tibbin ve ozellikle acil tip pratiginin en karmasik, ¢ok
boyutlu sorunlarindan biri olmayr siirdiirmektedir. Basit kimyasal yapisina tezat
olusturacak sekilde, insan fizyolojisi lizerindeki etkileri molekiiler, hiicresel ve sistemik
diizeyde derin ve genis kapsamlidir. Acil tip hekimleri i¢in etanol, sadece akut
intoksikasyon vakalarinin yonetiminden ibaret bir konu degildir; travma, metabolik
bozukluklar, kardiyovaskiiler olaylar, noropsikiyatrik aciller ve yoksunluk sendromlari
gibi sayisiz patolojinin temelinde yatan veya bu tablolar1 komplike eden bir "bukalemun"

ajandir (1).

Diinya Saglik Orgiitii'niin (DSO) 2024 yilinda yayimladig: "Global Status Report
on Alcohol and Health and Treatment of Substance Use Disorders" verilerine gore, alkol
kullanim1 diinya genelinde Onlenebilir morbidite ve mortalitenin en 6nde gelen
nedenlerinden biridir. Raporda, 2019 yilinda yilda yaklasik 2,6 milyon 6liimiin dogrudan
alkol tiikketimine atfedildigi ve bu dliimlerin tiim kiiresel 6liimlerin %4,7'sini olusturdugu
belirtilmektedir (2). Kiiresel Hastalik Yiikii (Global Burden of Disease) 2019 ¢alismasina
gore de alkol kullanimi, 6zellikle 25-49 yas grubunda hastalik yiikiine katkida bulunan
birinci risk faktorii olarak belirlenmistir (3). Epidemiyolojik veriler, alkol iliskili acil
servis basvurularinin kiiresel ¢apta artis egiliminde oldugunu, bu hasta grubunun acil
servis kaynaklarmi orantisiz sekilde kullandigini ve ozellikle hafta sonlar1 ile gece

saatlerinde servis isleyisini belirgin sekilde etkiledigini gostermektedir (4,5,6).

Alkol intoksikasyonunun saglik sistemlerine ylikledigi ekonomik maliyet ve is
yiikii de giderek artmaktadir. Amerika Birlesik Devletleri'nde 2006-2014 yillar1 arasinda
akut alkole bagl acil servis basvuru oraninin %40 arttig1, maliyetin ise %272 oraninda
yiikseldigi bildirilmistir (5). Benzer sekilde, Kanada Ontario'da yapilan genis ¢aph bir
calismada, alkole atfedilebilir basvurularin kadinlarda %86,5, erkeklerde ise %353,2
oraninda artti§1 saptanmustir (6). italya'da yapilan 15 yillik bir takip ¢alismasinda alkol
iliskili bagvurularin stirekli artig gosterdigi ve bu hastalarin 6nemli bir kisminin yil i¢inde
miikerrer bagvurular yaptigi gosterilmistir (7). Legome ve arkadaglarinin acil servis

serilerinde de alkol intoksikasyonu tanisi alan hastalarin toplam acil servis yatak

1



saatlerinin anlamli kismint iggal ettigi bildirilmektedir (8).

Klinik agidan akut etanol intoksikasyonu, hafif biligsel bozukluklardan koma ve
solunum depresyonuna kadar uzanan genis bir spektrumda seyreder. Daha da 6nemlisi
intoksikasyon; kafa travmasi, intrakraniyal kanamalar veya diger metabolik bozukluklar
gibi hayati tehdit eden durumlarin klinik bulgularini maskeleyebilmekte ve tanisal
stirecleri zorlastirmaktadir (7,9). Nitekim yapilan ¢alismalarda, alkol intoksikasyonunun
Glasgow Koma Skalas1 (GKS) iizerinde karistirict etki yaratarak, ilk degerlendirmede
beyin hasar1 siddetinin oldugundan daha agir ya da daha hafif algilanmasina neden

olabilecegi bildirilmistir (9).

Son on yilda etanoliin klinik yOnetimine dair anlayista onemli degisiklikler
meydana gelmistir. American Academy of Emergency Medicine (AAEM) tarafindan
yaymlanan White Paper'da, yonetimde yalnizca kan alkol konsantrasyonuna (KAK)
odaklanmanin yetersiz oldugu; klinik siddet ve kotii sonlanimi belirlemede fizyolojik ve
metabolik parametrelerin (pH, laktat, baz acig1 vb.) dikkate alinmasi gerektigi
vurgulanmaktadir (1,10). Ozellikle kronik kullanicilarda gelisen tolerans nedeniyle KAK
ile klinik tablo arasindaki iliskinin degiskenlik gostermesi, laboratuvar parametrelerinin

komorbiditelerle birlikte biitiinciil degerlendirilmesini zorunlu kilmaktadir (1,11,12).

Literatiirde alkol intoksikasyonunun akut yonetimine odaklanan c¢ok sayida
calisma bulunmasina ragmen, acil servise bagvuran bu hasta grubunda kotli sonlanimi
ongormede rutin etanol diizeyinin Otesine gegen, baz agig1 ve laktat gibi metabolik
belirteclerin prognostik degerini ve uzun donem mortaliteyi inceleyen uzun stireli veriler,
ozellikle iilkemiz Ol¢eginde simirlidir. Hulme ve arkadaglarinin Kanada kaynakli
kohortunda, sik bagvuru yapan hastalarda 1 yillik mortalite riskinin %38,8'e kadar
yiikseldigi gosterilmistir (6). Bu bulgu hem miikerrer bagvurunun hem de metabolik

yiikiin uzun dénem prognoz iizerindeki 6nemini ortaya koymaktadir.

Bu baglamda ¢alismanin amaci; Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Acil
Servisi'ne son 10 yilda akut alkol alimi1 sonrasi bagvuran genis bir hasta kohortunda,
demografik 6zelliklerin yani sira, klinik sonlanimi etkileyen bagimsiz risk faktorlerini
belirlemek ve etanol diizeyi ile metabolik bozulma gostergeleri arasindaki prognostik

iligkiyi ortaya koymaktir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Tanim ve Smiflandirma

Akut alkol intoksikasyonu; kisa siire i¢inde yiiksek miktarda etanol alimi1 sonucu
ortaya ¢ikan, klinik tablonun ciddiyetinin serum etanol konsantrasyonu ve bireysel
toleransla iligkili oldugu, birincil olarak merkezi sinir sistemi (MSS) depresyonu ile
karakterize gecici bir durumdur (13). Etanol, tiiketimi hem akut zehirlenmelere hem de
kronik saglik sorunlarina yol agabilen, diinya genelinde en yaygin kullanilan psikoaktif
maddedir (2). Klinik olarak intoksikasyon belirtileri genellikle 80 mg/dL (%0,08)
tizerindeki kan alkol konsantrasyonlarinda (KAK) belirginlesse de kronik kullanicilarda
gelisen noroadaptasyon ve tolerans nedeniyle, cok daha yiiksek diizeylerde bile biling
korunabilmektedir (13,14). Bu durum, acil servis yonetiminde sadece KAK diizeyine

giivenilmemesi gerektiginin temel fizyolojik kanitidir.

Diinya Saglik Orgiitii'niin ICD-10 siniflamasinda alkolle iliskili bozukluklar F10
baslig1 altinda, akut intoksikasyondan (F10.0) yoksunluga (F10.3) ve bagimlilik
sendromuna (F10.2) uzanan bir spektrum icinde kodlanmaktadir (15,16). Amerikan
Psikiyatri Birligi'nin DSM-5 kriterlerine gore ise "Alkol Kullanim Bozuklugu", 12 aylik
donemde tolerans, kontrol kaybi, sosyal/islevsel bozulma ve yoksunluk gibi Olgiitlerin

varligina dayanarak hafif, orta ve siddetli diizeylerde derecelendirilmektedir (17,18).

2.2. Epidemiyoloji

2.2.1. Kiiresel Yiik ve Mortalite

Alkol kullanim, kiiresel 6lgekte onlenebilir morbidite ve mortalitenin en 6nemli
belirleyicilerinden biridir. Diinya Saglik Orgiitii'niin 2024 raporuna gére, 2019 yilinda
yaklasik 2,6 milyon 6liim dogrudan alkol tiiketimine atfedilmis olup, bu rakam tiim
kiiresel 6liimlerin %4,7'sini olusturmaktadir (2). Kiiresel Hastalik Yiikii (Global Burden
of Disease) 2019 calismasi verilerine gore alkol, 6zellikle iiretken ¢cagdaki niifusu (25-49
yas grubu) etkileyen birincil risk faktdriidiir (3). Oliimlerin etiyolojisi incelendiginde;

kardiyovaskiiler hastaliklar ve karaciger sirozu gibi kronik siireglerin yani sira, trafik



kazalar1 ve zehirlenmeler gibi "akut" dis nedenlerin de 6énemli bir paya sahip oldugu

goriilmektedir (2).

2.2.2. Acil Servis Bagvuru Oranlari ve Egilimler

Acil servisler, alkol intoksikasyonu ve buna bagli komplikasyonlarin yonetildigi
kritik "ilk temas" noktalaridir. Uluslararasi literatiir, acil servise yapilan tiim bagvurularin
%0,6 ile %4,3"lintin dogrudan alkol intoksikasyonu ile iligkili oldugunu gostermektedir
(4,7,19). Daha da 6nemlisi, epidemiyolojik veriler bu bagvurularin giderek arttigini ortaya
koymaktadir. Amerika Birlesik Devletleri'nde 2006—2014 yillar1 arasinda alkole bagl acil
servis bagvurularinin %40 oraninda arttig1 bildirilmistir (5). Benzer sekilde, Kanada
Ontario'da yapilan genis ¢apli bir kohort ¢alismasinda, 2003—-2016 yillar1 arasinda alkole
atfedilebilir bagvurularin kadinlarda %386,5, erkeklerde ise %53,2 oraninda dramatik bir
artis gosterdigi saptanmistir (6). Italya'da yapilan 15 yillik bir takip calismasi da benzer
sekilde basvuru sikligimin ve hastane yatis gereksiniminin (%6,2) arttigini

dogrulamaktadir (7).

2.2.3. Demografik Ozellikler

Alkol intoksikasyonu ile acil servise bagvuran hasta profili incelendiginde,
tarihsel olarak erkek cinsiyetin baskin oldugu (yaklasik 2:1 orani) goriilmektedir (4,19).
Yas dagilimi agisindan, orta yas grubunun (41-60 yas) kronik alkol kullanim bozuklugu
ile, geng eriskinlerin (18-30 yas) ise daha ¢ok "binge" (tikinircasina) igicilik ve akut
intoksikasyon ile bagvurdugu bildirilmistir (4,20).

Ancak demografik verilerde son yillarda 6nemli bir degisim gozlenmektedir.
Cinsiyetler aras1 makasin daraldigina dair kanitlar artmaktadir; nitekim ABD verilerinde
kadinlarin alkol iligkili bagvurularindaki artis hizinin (%70), erkeklerden (%58) daha
yiiksek oldugu saptanmistir (21). Ulkemiz verileri de bu kiiresel egilimle uyumludur.
Sungur ve arkadaslarinin Tiirkiye'de bir {iniversite hastanesinde yaptiklari ¢aligmada,
2018-2023 yillar1 arasinda alkol kullanim bozukluguna bagli bagvurularin genel olarak

artt1g1, 6zellikle kadin hastalarda bu artisin belirgin oldugu raporlanmistir (22).

2.2.4. Tekrarlayan Basvurular ve Yiiksek Riskli Hasta Grubu

Acil servise alkol intoksikasyonu nedeniyle sik/miikerrer bagvuran hastalarda
psikiyatrik komorbidite yiikii belirgin olarak artmaktadir; sik kullanicilarda sizofreni ve

bipolar bozukluk gibi tanilarin oranlarinin daha yiiksek bildirildigi, grubun daha yasli ve



erkek cinsiyetin baskin oldugu, bu birlikteligin klinik olarak o6nemli oldugu

vurgulanmstir (23).

Ayni1 popiilasyonda tekrarlayan alkol iliskili bagvurularin mortalite riskini
artirdig1 da gosterilmistir; bu nedenle psikiyatrik es tan1 varligi klinik risk tabakalamay1
daha da kritik hale getirir (6). Bu ¢er¢evede mevcut literatiir agirlikli olarak komorbidite
ve klinik birlikteligi ortaya koymakta olup, "psikiyatrik hastalik alkol kullanimina m1 yol
acar, yoksa alkol kullanim1 psikiyatrik hastalia m1 doniisiir?" sorusunda iki yonlii bir

iliski olasiligimi diisiindiirmektedir (23,24,25).

Klein ve arkadaglarinin ¢alismasinda, sik kullanicilarin yilda medyan 47 kez acil
servise bagvurdugu bildirilmistir (23). Bu hastalarin prognozu incelendiginde; Hulme ve
arkadaslarinin Kanada kaynakli kohort ¢alismasi, yilda 5 ve {izeri basvurusu olan
hastalarda 1 yillik mortalitenin %38,8'e yiikseldigini ortaya koymustur (6). Bu oran, sik
basvurusu olmayan hastalara kiyasla diizeltilmis 6liim riskinin %38 daha fazla oldugu
anlamia gelmektedir (6). Bu veriler, ¢calismamizda incelenen metabolik parametrelerin
yant sira, "basvuru sikliginin" da bagimsiz bir prognostik faktor olabilecegini

diistindiirmektedir.

2.3. Etanol Farmakokinetigi

Etanoliin viicuttaki emilimi, dagilimi ve eliminasyonu; klinik tablonun

baslangicini, siddetini ve iyilesme siirecini belirleyen temel faktorlerdir.

2.3.1. Absorpsiyon ve Dagilim

Etanol, oral alimi takiben gastrointestinal sistemden pasif difiizyon yoluyla hizla
absorbe edilir. Emilimin biiyiik kismi (%80) ince bagirsak mukozasindan gergeklestigi
icin, gastrik bosalma hiz1 intoksikasyon kinetigini belirleyen en kritik faktordiir (11,26).
Yagli besinler gibi gastrik bosalmay1 yavaglatan faktorler pik kan alkol konsantrasyonunu
(KAK) geciktirirken; aclik durumu ve karbonatl icecekler emilimi hizlandirarak daha

erken ve yiiksek pik degerlere ulasilmasina neden olur (11,26).

Sistemik dolagima gegen etanol, suda ¢oziiniir yapisi nedeniyle total viicut suyuna
dagilir (Dagilim hacmi: 0,5-0,7 L/kg). Cinsiyetler arasi fizyolojik farkliliklar burada
onem kazanir; kadinlarda total viicut suyu oraninin erkeklere gére daha diisiik olmasi,

ayni miktarda alkol tiiketiminde kadinlarda daha yiiksek KAK degerlerine ulasilmasina



neden olmaktadir (11,12). Ayrica etanol, kan-beyin bariyerini serbestce gecerek merkezi

sinir sisteminde (MSS) hizla perfiize olur ve norolojik etkilerini gosterir (13,26).

2.3.2. Metabolizma ve Eliminasyon

Viicuda alinan etanoliin %90-98'i karacigerde oksidatif metabolizma ile elimine
edilirken, kalan %2-10"luk kisim degismeden bobrekler ve akcigerler yoluyla atilir

(11,12,26). Hepatik metabolizma iki ana enzim sistemi iizerinden yiiriitiiliir:

Alkol Dehidrojenaz (ADH): Etanol metabolizmasinin yaklasik %85'inden
sorumlu olan primer sitozolik enzimdir. ADH, etanolii asetaldehite okside ederken,
kofaktor olarak NAD-+"1 kullanir ve NADH'a indirger (12,26). Bu reaksiyon sonucu
hepatositlerde sitozolik NAD+/NADH oraninin azalmasi; glukoneogenezin inhibisyonu,
laktat klerensinin azalmasi ve laktik asidoz gelisimi gibi calismamiza konu olan

metabolik bozukluklarin temel biyokimyasal nedenidir (13,26).

Mikrozomal Etanol Oksidize Edici Sistem (MEOS): CYP2E1 enzimi tarafindan
yiiriitiilen bu sistem, diisiik alkol diizeylerinde mindr rol oynarken; kronik kullanimda
indiiklenerek tolerans gelisimine ve alkoliin daha hizli eliminasyonuna katkida bulunur

(12,26).

Olusan asetaldehit, daha sonra Aldehit Dehidrojenaz (ALDH) enzimi ile asetata
ve nihayetinde CO: ile suya doniistiiriiliir (12,26). Etanol eliminasyonu, ADH enziminin
doygunluga wulagmast nedeniyle genellikle "sifir derece kinetik" izler; yani
konsantrasyondan bagimsiz olarak saatte sabit bir miktar (ortalama 15-20 mg/dL) elimine
edilir (11,26). Ancak kronik kullanicilarda bu hizin 30-35 mg/dL/saat diizeyine kadar
cikabildigi bildirilmistir (12).

2.3.3. Genetik Faktorler

Etanol metabolizmasi genetik polimorfizmlerden etkilenir. Ozellikle ADH ve
ALDH enzim varyantlar1 (6rnegin ALDH2*2 alleli), asetaldehit birikimine ve buna bagl
"flushing" (yiiz kizarmasi) reaksiyonuna yol agarak alkol toleransini ve bagimlilik riskini

degistirebilmektedir (27,28).

2.4. Patofizyoloji ve Norokimyasal Mekanizmalar

Etanoliin MSS iizerindeki klinik etkileri, beyindeki eksitator (uyarici) ve inhibitor



(baskilayic1) ndrotransmitter sistemleri arasindaki dengenin bozulmasi sonucu ortaya

cikar.

2.4.1. GABAerjik Sistem (Sedasyon ve Koma)

Etanolin MSS depresant etkisinin temel mekanizmasi, ana inhibitor
norotransmitter olan Gama-Aminobiitirik Asit (GABA) sisteminin potansiyelize
edilmesidir (13,29). Etanol, GABA-A reseptorlerine baglanarak kloriir iyonu girigini
artirir ve ndronal hiperpolarizasyon saglar; bu durum klinik olarak sedasyon, anksiyoliz
ve yiiksek dozlarda koma ile sonuglanir (29,30). Kronik maruziyette ise beyin, bu siirekli
inhibisyonu dengelemek icin GABA-A reseptor sayisint ve duyarliligini azaltir
(downregiilasyon). Bu néroadaptasyon, tolerans gelisiminin ve alkol kesildiginde ortaya

¢ikan ajitasyonun temelidir (29,31).

2.4.2. Glutamaterjik Sistem (Amnezi ve Yoksunluk)

Etanol, MSS'nin ana eksitatdr norotransmitteri olan glutamatin etkisini, 6zellikle
NMDA (N-metil-D-aspartat) reseptorleri izerinden inhibe eder (29,30). NMDA reseptor
inhibisyonu, akut intoksikasyonda goriilen biligsel bozukluklarin ve "blackout" (amnezi)
tablolarinin sorumlusudur. Kronik kullanimda ise viicut, baskilanan glutamat aktivitesini
dengelemek i¢cin NMDA reseptorlerini artirir (upregiilasyon). Alkol aniden kesildiginde,
artmis glutamaterjik aktivite ve azalmis GABAerjik inhibisyon "kontrolsliz bir
eksitasyona" yol acar; bu durum alkol yoksunluk nébetlerinin ve deliryum tremens

tablosunun patofizyolojik mekanizmasini olusturur (24,30,31).

2.5. Kan Alkol Konsantrasyonu ve Klinik Bulgular

2.5.1. Intoksikasyon Evreleri ve Tolerans

Akut alkol intoksikasyonunun klinik bulgulari, genel kural olarak kan alkol
konsantrasyonu (KAK) ile dogru orantili sekilde siddetlenmektedir. Dubowski tarafindan
tanimlanan klinik evreler; subklinik etkilerden (hafif duygudurum degisikligi) baslayip,
konfiizyon, stupor, koma ve solunum depresyonuna kadar uzanan genis bir spektrumu

kapsar (32,33). KAK diizeylerine gore beklenen klinik tablolar Tablo 1'de 6zetlenmistir.

Ancak klinik pratikte, laboratuvar degerleri ile hastanin biligsel durumu arasinda
belirgin uyumsuzluklar goriilebilmektedir. Kronik alkol kullanicilarinda gelisen tolerans

nedeniyle, naif bir hastada koma veya 6liime yol acabilecek KAK diizeylerinde (>400



mg/dL), kronik kullanicilar uyanik ve koopere olabilir (13,14). Bu durum, farmakokinetik
(artmis metabolizma hiz1) ve farmakodinamik (reseptdr diizeyindeki ndroadaptasyon)
mekanizmalarin bir sonucudur (12,13,14). Dolayisiyla, acil servis yonetiminde KAK
diizeyi tek basma ciddiyet goOstergesi olarak kabul edilmemeli; degerlendirme

hemodinamik ve metabolik parametrelerle biitlinlestirilmelidir.

Tablo 2.1. Dubowski'nin Alkol intoksikasyon Evreleri ve Klinik Karsiliklar:

Evre Klinik Kan Alkol Klinik Bulgular ve Belirtiler
Tanim Konsantrasyonu
(mg/dL)
Evre 1 | Subklinik /  0-50 Davranis neredeyse normaldir. Hafif
Ayiklik duygudurum yiikselmesi ve gevseme

goriilebilir.  Standart testler disinda
intoksikasyon saptanamaz (32,33).

Evre 2 | Ofori 30-120 Hafif ofori, konuskanlik artisi, sosyal
inhibisyonlarda azalma. Dikkat,
yargilama ve ince motor kontrolde
bozulma baslar (32,33).

Evre 3 | Eksitasyon 90-250 Emosyonel instabilite, algi bozukluklari.

Reaksiyon siiresinde uzama, belirgin
motor koordinasyon bozuklugu ve denge
kayb1 (13,32,33).

Evre 4 | Konfiizyon 180-300 Belirgin  dezoryantasyon, emosyonel
bozukluklar, agr1 esiginde yiikselme.
Hasta ayakta durmakta zorlanir, yardima
ihtiya¢c duyar. Bulanti ve kusma siktir

(13,32,33).

Evre 5 | Stupor 250400 Tibbi Acil. Stimiilasyona minimal yanat.
Inkontinans,  solunum  depresyonu,
hipotermi ve yiiksek aspirasyon riski
(13,32,33).

Evre 6 | Koma 350-500 Tam biling kaybi, reflekslerin kaybi

(arefleksi), ciddi solunum ve dolagim
depresyonu, hipotermi (13,32,33).

Evre 7 | Oliim >450 Solunum arresti veya kardiyovaskiiler
kollaps sonucu eksitus (13,32).

2.6. Laboratuvar Parametreleri ve Prognostik Belirtecler

2.6.1. Serum Etanol Diizeyi

Serum etanol diizeyi, akut intoksikasyonun tanisinda ve medikolegal
degerlendirmede temel laboratuvar parametresidir. Acil servislerde pratikligi nedeniyle

solunum alkol testleri sik¢a kullanilsa da kesin tan1 ve dogruluk agisindan kan 6l¢iimi



altin standarttir (13,14). Kronik alkol kullanicilarinda tolerans gelisimi nedeniyle, kan
etanol diizeyi klinik siddetle her zaman paralel seyretmeyebilir; bu nedenle kan etanol
diizeyine gore tek basina yatis/yogun bakim karar1 vermek uygun degildir ve karar vital
bulgular, hemodinamik stabilite, GKS, solunum durumu ve eslik eden metabolik/organ

disfonksiyonu bulgularina dayandirilmalidir (1,12,13,14,32).

2.6.2. Metabolik Belirtecler: Kan Gazi, Laktat ve Baz Acig1

Calismamizin da odak noktasi olan kan gazi analizi; alkol intoksikasyonu ile
basvuran hastalarda doku perflizyonunu, asit-baz dengesini ve metabolik stresi

degerlendirmede kritik 6neme sahiptir (34,35).

Laktat Metabolizmas1 ve Prognostik Degeri: Etanol metabolizmasi sirasinda
hepatositlerde NAD+/NADH dengesinin bozulmast (NADH artis1), piriivatin laktata
dontisiimiinii artirarak hiperlaktatemiye yol agar (13,34). Literatiirde laktat yiiksekliginin
mortalite ile iliskisi gosterilmistir. Gustafson ve arkadaglarinin c¢alismasinda; etanol
pozitif hastalarda 4,45 mmol/L {iizerindeki laktat degerinin, %66 duyarlilik ve %91
Ozgilliik ile mortaliteyi 6ngordiigii bildirilmistir (34).

Baz Ac¢ig1 (Base Deficit): Doku hipoperfiizyonunun ve metabolik asidozun
duyarli bir gostergesidir. Ozellikle travma ile birliktelik gosteren alkol
intoksikasyonlarinda, -6,95 mmol/L'den daha derin baz ag¢iginin, mortaliteyi %76

duyarhilik ve %88 6zgiilliikle 6ngordiigii saptanmistir (34).

pH ve Asit-Baz Dengesi: Akut intoksikasyonda alkolik ketoasidoz veya laktik
asidoza bagli metabolik asidoz gelisebilir. Ciddi asidoz (pH <7,30) varligi, koti klinik
sonlanim ve yogun bakim ihtiyaci ile iliskilendirilmektedir (34,35).

2.7. Komplikasyonlar

Akut alkol intoksikasyonu, sadece gecici bir biling degisikligi degil; metabolik,
kardiyovaskiiler ve norolojik sistemleri etkileyen ve tedavi edilmediginde mortaliteye yol

acabilen sistemik bir siirectir.

2.7.1. Metabolik Komplikasyonlar

Metabolik bozukluklar, alkol intoksikasyonu ile basvuran hastalarda biling

degisikliginin etiyolojisini karmagiklagtiran ve prognozu etkileyen en onemli faktorlerdir.



Hipoglisemi: Etanol, hepatik glukoneogenezi inhibe ederek hipoglisemiye yol
acabilir (13,36). Bu etki ozellikle glikojen depolar1 yetersiz olan bireylerde (kronik
alkolikler, malniitrisyonlu hastalar ve c¢ocuklar) belirgindir. Hipoglisemi semptomlar1
(stupor, sempatik aktivasyon) intoksikasyon bulgularimi taklit edebileceginden, acil
serviste bilinci kapali her intoksike hastada kan glukoz dilizeyi mutlaka

degerlendirilmelidir (13).

Alkolik Ketoasidoz (AKA): Kronik kullanicilarda, uzun siireli aclik ve kusmay1
takiben gelisen, "artmis anyon agikli metabolik asidoz", ketonemi ve ketoniiri ile
karakterize bir tablodur (13,37). Tipik olarak son alkol alimindan 1-3 giin sonra ortaya
cikar. Varligi, laktik asidoz disindaki anyon acigr nedenlerinin ekarte edilmesini

gerektirir ve tedaviye (voliim ve glukoz replasmani) hizli yanit verir (13,37).

Laktik Asidoz: Calismamizin temel parametrelerinden biri olan laktat yiiksekligi;
etanol metabolizmas1 sirasinda artan NADH/NAD+ oranmin piriivatt laktata
doniistiirmesiyle iligkilidir (13,34). Saf alkol intoksikasyonunda laktik asidoz genellikle
hafiftir; ancak sepsis, travma veya doku hipoperfiizyonu varliginda siddetlenerek

mortalite riskini artirir.

Elektrolit Bozukluklari: Alkoliin diiiretik etkisi ve yetersiz beslenme; hipokalemi,
hipomagnezemi ve hipofosfatemiye yol agabilir (36,38). Bu bozukluklar (6zellikle
hipomagnezemi) kardiyak aritmi riskini artirir ve nobet esigini dusiiriir (13,36).
Hipofosfatemi ise 0zellikle malniitrisyonlu hastalarda "refeeding sendromu" riski

acgisindan 6nem tagir (13).

2.7.2. Kardiyovaskiiler Komplikasyonlar

Akut alkol alimi, daha 6nce bilinen kalp hastalig1 olmayan bireylerde dahi atriyal
fibrilasyon ve supraventrikiiler aritmilere neden olabilir; bu durum literatiirde "holiday
heart syndrome" olarak tanimlanmaktadir (13,39). Ayrica etanoliin periferik
vazodilatasyon yapici etkisi hipotansiyona ve ¢evre kosullarina bagl hipotermiye zemin
hazirlayabilir (13). Elektrolit bozukluklari varliginda ventrikiiler aritmi ve kardiyak arrest
riski artmaktadir (13,39). Kronik alkol kullanimi ise hipertansiyon ve alkolik
kardiyomiyopati ile iliskilendirilmektedir (13,39).

2.7.3. Norolojik Komplikasyonlar

Wernicke Ensefalopatisi: Tiamin (B1 vitamini) eksikligine bagl gelisen; ataksi,
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oftalmopleji (nistagmus) ve konflizyon triadi ile karakterize akut bir ndrolojik acildir
(40,41). Kronik alkol kullanimi tiamin emilimini ve depolanmasini bozar. Tedavi

edilmezse kalic1 norolojik hasara (Korsakoff sendromu) ilerleyebilir (40,41).

Nobetler: Alkol iliskili nobetler genellikle yoksunluk déneminde (son ickiden 6—
48 saat sonra) goriilse de (24,25) akut intoksikasyon sirasinda hipoglisemi, hiponatremi

veya eslik eden kafa travmasi nedeniyle de nobet gelisebilir (13).

Serebellar Dejenerasyon: Kronik toksisiteye bagli gelisen kalic1 ataksi ve denge

bozuklugudur (13).

2.7.4. Gastrointestinal Komplikasyonlar ve Digerleri

Etanoliin mukozal toksik etkisi gastrit, bulanti-kusma ve Mallory-Weiss
yirtiklarina bagli {ist gastrointestinal kanamalara yol acabilir (13). Nadir fakat ciddi bir
komplikasyon olan rabdomiyoliz; immobilizasyon (koma halinde uzun siire hareketsiz
kalma), hipokalemi ve hipofosfatemi zemininde geliserek akut bdbrek yetmezligine
neden olabilir (38,42). Tanisal olarak kreatin kinaz diizeylerinin normalin 5 katindan fazla

yiikselmesi anlamlidir (38,42).

2.8. Alkol Yoksunluk Sendromu

2.8.1. Patofizyoloji ve Klinik Seyir

Kronik alkol maruziyeti, MSS'de inhibitor (GABA) ve eksitator (Glutamat)
sistemler arasinda yeni bir homeostaz yaratir. Alkol alimi kesildiginde, downregiile
olmus GABA reseptorleri ve upregiile olmus glutamaterjik aktivite arasindaki
dengesizlik, "kontrolsiiz bir noronal hipereksitabiliteye" yol agar (24,25,30). Bu
noroadaptif siire¢, klinik olarak anksiyeteden oOliimciil olabilen deliryum tremens

tablosuna kadar ilerleyen bir spektrumda kendini gosterir (24,25).

Yoksunluk sendromu tipik olarak son alkol alimindan 624 saat sonra baglar ve
belirtiler 2472 saatte pik yapar (24,25). Klinik seyir, otonomik hiperaktivite (tasikardi,
terleme, hipertansiyon) ile baglar; tedavi edilmezse haliisinasyonlar, jeneralize tonik-
klonik nobetler ve mortalitenin %20'lere ulasabildigi deliryum tremens tablosuna

ilerleyebilir (24,25).
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2.8.2. Risk Degerlendirmesi (CIWA-Ar)

Yoksunluk siddetinin belirlenmesinde "Clinical Institute Withdrawal Assessment
for Alcohol-Revised" (CIWA-Ar) 6lgegi altin standarttir (43,44). On farkli semptom
kategorisinin puanlandig1 bu olgekte; 15 {lizerindeki skorlar siddetli yoksunlugu, artmis

komplikasyon riskini ve farmakolojik tedavi gerekliligini gosterir (43,44).

2.9. Acil Serviste Degerlendirme ve Yonetim Ilkeleri

2.9.1. Genel Yaklasim

Akut alkol intoksikasyonu ile bagvuran hastalarin yonetiminde temel ilke; spesifik
bir antidot bulunmadigindan, destekleyici bakimin saglanmasi ve intoksikasyonu taklit
edebilecek veya ona eslik edebilecek hayati tehdit edici durumlarin (travma, hipoglisemi,
diger toksinler) dislanmasidir (13,14). Hastalardan giivenilir 6ykii alinmasi1 genellikle
miimkiin olmadigindan, kollateral bilgi ve fizik muayene bulgular: tanisal siirecte kritik

Onem tagsir (46).

2.9.2. Laboratuvar Degerlendirmesi

Komplike olmayan, hafif-orta intoksikasyonlarda rutin laboratuvar tetkiklerinin
gerekliligi tartigmalidir; ancak klinik sitiphe varliginda kapsamli degerlendirme

onerilmektedir (12,13).

Kan Sekeri: Hipoglisemi intoksikasyonu taklit edebileceginden, tiim hastalarda

"bedside" (hasta basi) glukometre ile bakilmalidir (13,47).

Kan Gaz1 (Laktat ve Baz Ac¢ig1): Calismamizin temelini olusturan bu
parametreler; 6zellikle travma siiphesi olan, vital bulgular stabil olmayan veya biling
degisikligi derin olan hastalarda prognostik amagla istenmelidir (34,35). Gustafson ve
ark., laktat >4,45 mmol/L ve baz acigr <-6,95 mmol/L degerlerinin mortaliteyi

ongormede yliksek duyarliliga sahip oldugunu bildirmistir (34).

Serum Etanol Diizeyi: Medikolegal zorunluluklar veya anamnez giivenilirliginin
diisiik oldugu durumlar disinda rutin tedavi yonetimini degistirmez (12).
2.9.3. Goriintiilleme (Bilgisayarh Tomografi)

Rutin beyin goriintiilemesi her hasta i¢cin Onerilmemekle birlikte; alkoliin

analjezik ve sedatif etkisi travma bulgularin1 maskeleyebileceginden goriintiileme esigi
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diisiik tutulmalidir (7,48,49). Cook ve arkadaslarinin prospektif ¢alismasinda, mindr kafa
travmasi ve etanol intoksikasyonu olan hastalarin %8,4'tinde BT'de intrakraniyal patoloji
saptandigr ve GKS skorunun bunu 6ngérmede yetersiz kaldig1r gosterilmistir (48). Bu
nedenle; kafa travmasi bulgusu olan, antikoagiilan kullanan veya klinik diizelmenin

geciktigi hastalarda Beyin BT ¢ekilmelidir (7,48).

2.9.4. Ayirici1 Tanm

Alkol intoksikasyonunun tanisi genellikle klinik gozleme dayansa da biling
degisikligine yol acan diger hayat: tehdit edici durumlarin diglanmasi hayati 6nem tasir
(7,13). Martel ve arkadaslarimin ¢alismasinda, baslangicta etanol intoksikasyonu
diisiiniilen hastalarin %35'inde etanoliin saptanamadig1 ve %10'unun aslinda hastaneye
yatis gerektiren baska ciddi patolojilere (hipoglisemi, kafa travmasi, menenjit vb.) sahip

oldugu gosterilmistir (49).

Klinik tablo beklenen iyilesmeyi gostermediginde veya fokal ndrolojik bulgu
varliginda; hipoglisemi, elektrolit bozukluklari, diger toksik alimlar (metanol, etilen

glikol), postiktal durum ve kafa travmasi mutlaka arastirilmalidir (7,13,49).
2.9.4.1. Toksik Alkoller ve Ayirict Tam

Acil serviste biling degisikligi ve metabolik asidoz tablosu ile bagvuran
hastalarda, etanol intoksikasyonu tanis1 konulmadan 6nce yiliksek mortalite riski tagiyan
toksik alkol (metanol, etilen glikol, izopropanol) zehirlenmeleri mutlaka diglanmalidir
(50,51). Bu ajanlarin hepsi Alkol Dehidrojenaz (ADH) enzimi tarafindan metabolize
edilse de ortaya ¢ikan toksik metabolitler ve hedef organ hasarlar1 farklilik gosterir

(50,51,52).
2.9.4.2. Metanol

Endiistriyel solventlerde ve sahte ickilerde bulunan metanol, karacigerde formik
asit (format) metabolitine doniiserek toksisite olusturur (53,54). Formik asit, sitokrom
oksidazi inhibe ederek hiicresel hipoksiye ve siddetli, yiiksek anyon ag¢ikli metabolik
asidoza yol agar (53,55). Karakteristik klinik bulgusu, optik sinir toksisitesine bagli
gorme bozukluklari ("kar firtinas1" manzarasi, korlilk) ve bazal ganglion hasaridir

(55,56).
2.9.4.3. Etilen Glikol

Antifriz ve sogutucu sivilarda bulunan etilen glikol; glikolik asit ve oksalik asit
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metabolitleri iizerinden ciddi metabolik asidoz ve akut tiibiiler nekroza (bobrek
yetmezligi) neden olur (57,58). Idrar mikroskopisinde kalsiyum okzalat kristallerinin
(zarf veya igne seklinde) goriilmesi tamisal acidan degerlidir ancak her vakada

saptanmayabilir (57,59).
2.9.4.4. Izopropanol

Yaygin olarak dezenfektanlarda bulunan izopropanol, asetona metabolize edilir
(52,60). Aseton bir keton olmakla birlikte asidik 6zellik tasimaz; bu nedenle izopropanol
zehirlenmesi karakteristik olarak "asidozsuz ketozis" tablosu ile seyreder (52,60,61). Bu
bulgu, onu ciddi asidoz yapan metanol ve etilen glikolden ayiran en énemli 6zelliktir.

Ayrica gastrik irritasyon sonucu hemorajik gastrite yol agabilir (52).
2.9.4.5. Tamisal Yaklagim: Ozmolar A¢ik ve Anyon A¢igi

Toksik alkollerin ayirict tamisinda "Ozmolar Ac¢ik" ve "Anyon Agig1"
hesaplamalar1 yol gostericidir. Zehirlenmenin erken doneminde (ana madde heniiz
metabolize edilmemisken) ozmolar agik yiiksek, anyon ag¢ig1 normaldir; metabolizma

ilerledik¢e ozmolar ac¢ik diiserken anyon agig1 yiikselir (51,52,62). Bu dinamik iliski ve

ajanlarin karsilagtirmali 6zellikleri Tablo 2'de 6zetlenmistir.

Tablo 2.2. Etanol ve Toksik Alkollerin Ayirici Tanis1 ve Klinik Ozellikleri

Ozellik  Etanol Metanol Etilen Glikol  Izopropanol
Toksik | Asetaldehit, Formik Asit Glikolik Asit, -
Metabolit | Asetat (Format) Oksalik Asit
' Hafif (Laktik Slc}ddh Siddetli
Metabolik | veya (Yiiksek . Yok (Normal
) . (Yiiksek N
Asidoz | Ketoasidoz Anyon Anyon Aciklh) Anyon A¢181)
olabilir) Acikli) yon A¢
Tt (B Var (Erken Var (Erken Var (Metaboliti
Ozmolar Acik dénemde) donemde donemde olan aseton da
belirgin) belirgin) ozmotiktir)
Achik Belirgin
durumunda (Asidoz
Ketozis | olabilir Beklenmez Beklenmez .
. olmadan ketozis
(Alkolik tipiktir)
Ketoasidoz) p
Bobrek
. Goz (Retina,  (Tibiiler .
Hedef Organ / LSRG, Optik Sinir),  Nekroz), it ..
Spesifik Hasar MSS, Bazal Kalsiyum {eEmeel
P Serebellum . Gastrit), MSS
Ganglion Okzalat
birikimi
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Psodorenal

Karakteristik | KAK Serum ldrarda yetmezlik
. i Kalsiyum
Laboratuvar | yiiksekligi, Format (yalanci
N . Okzalat ..
Bulgusu | Laktat artis1 yiiksekligi . . kreatinin
Kiristalleri .. .
yiiksekligi)

2.9.5. Tedavi Yonetimi
2.9.5.1. Havayolu ve Solunum Giivenligi

Etanoliin neden oldugu solunum depresyonu ve koruyucu reflekslerin kaybi, en

onemli mortalite nedenlerindendir (13,47).

Havayolu: Siddetli intoksikasyonda (KAK>%0,30) aspirasyon riski yiiksektir
(14,47). Geleneksel olarak travma hastalarinda GKS <8 entiibasyon kriteri olarak kabul
edilse de izole alkol intoksikasyonunda bu esik degerin uygulanabilirligi tartigmalidir
(63,64). Conzelmann ve arkadaslarinin ¢alismasinda, GKS skoru 3 olan hastalarin dahi
%84'linde aspirasyon gelismedigi gdsterilmis olup; entiibasyon karar1 sadece skora degil,

klinik degerlendirmeye dayanmalidir (63).

Solunum: Hipoventilasyon sik goriiliir. Langhan ve arkadaslari, pulse oksimetri
normal olsa bile hastalarin %28'inde kapnografi ile saptanan hipoventilasyon oldugunu

bildirmistir; bu durum erken uyar: sistemlerinin 6nemini vurgulamaktadir (65).
2.9.5.2. Dolasim ve Sekonder Degerlendirme

Etanol, periferik vazodilatasyon yoluyla hipotansiyona ve hipotermiye zemin
hazirlayabilir (13). Primer stabilizasyonun ardindan yapilan sekonder degerlendirmede
en kritik adim, gizli travma bulgularinin arastiriimasidir (7,46). Intoksikasyonun sedatif
etkisi, kafa travmasi ve intrakraniyal kanama bulgularin1 maskeleyebileceginden; siiphe

durumunda diisiik esikle goriintiileme yapilmasi dnerilmektedir (48,49).
2.9.5.3. Destekleyici Bakim ve Stvi Tedavisi

Tedavinin temeli havayolu giivenliginin saglanmasi (aspirasyon riskine karsi
lateral pozisyon) ve seri klinik takiptir (13,14,47). intravendz sivi tedavisinin alkol
eliminasyonunu hizlandirdigina dair yaygin inanisin aksine; Perez ve arkadaglarimin
randomize kontrollii ¢alismasinda, rutin s1v1 tedavisinin ayilma siiresini kisaltmadigi ve
taburculuk siiresini etkilemedigi gosterilmistir (66). Bu nedenle sivi tedavisi sadece

dehidratasyon bulgular1 olan hastalara saklanmalidir (13,47).
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2.9.5.4. Tiamin (B1) ve Glukoz

Wernicke ensefalopatisini 6nlemek amaciyla, riskli hastalara (malniitrisyon,
kronik kullanim) yiiksek doz parenteral tiamin uygulanmalidir (13,67). Giincel veriler,
tiamin verilmeden once glukoz verilmesinin Wernicke'yi tetikledigi bilgisinin yapilan
calismalarda nadir oldugunu gosterse de ideal yaklagim tiaminin glukozla es zamanli veya

hemen 6ncesinde verilmesidir (68).
2.9.5.5. Ajitasyon Yonetimi

Sozel yatistirmanin yetersiz kaldigi ajite hastalarda, (69) solunum depresyonu
riski nedeniyle benzodiazepinler yerine antipsikotikler (haloperidol, droperidol) 6n
planda tercih edilebilir (69,70). Ancak alkol yoksunlugu (deliryum tremens) siiphesi

varsa benzodiazepinler ilk secenektir (69,70).

2.9.6. Konsiiltasyon ve Yatis Endikasyonlari

Alkol intoksikasyonu ile bagvuran hastalarin biiyiik cogunlugu acil serviste
yapilan gbzlem ve destekleyici tedavi sonrasi giivenle taburcu edilebilir; ancak belirli
yiiksek riskli hasta gruplarinda yatis veya uzman konsiiltasyonu zorunludur (47). Karar
verme silirecinde sadece kan alkol diizeyine odaklanilmamali; hastanin klinik seyri,
metabolik parametreleri ve sosyal destek mekanizmalari bir biitiin olarak
degerlendirilmelidir (1).
2.9.6.1. Konsiiltasyon Gerektiren Durumlar

Multidisipliner yaklagim gerektiren karmasik vakalarda ilgili uzmanlik
dallarindan goriis alinmalidir:

Psikiyatri: Intihar diisiincesi veya girisimi olan, ciddi ajitasyon gosteren veya akut
psikotik atak sliphesi olan hastalarda, hastanin tibbi stabilizasyonu saglandiktan sonra
psikiyatri konsiiltasyonu istenmelidir (45).

Noroloji: Intoksikasyonla agiklanamayan fokal norolojik defisit, yeni baslangigh
nobet veya goriintilemede akut patoloji saptanmayan ancak biling degisikligi
diizelmeyen hastalarda norolojik degerlendirme gereklidir (71).

Yogun Bakim: Hemodinamik instabilite (direngli hipotansiyon), ciddi aritmiler

veya ileri havayolu destegi gereken hastalarda yogun bakim konsiiltasyonu istenmelidir

(47,72).
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Gastroenteroloji: Hematemez veya melena ile basvuran (iist gastrointestinal

kanama siiphesi) veya akut pankreatit bulgular1 olan hastalarda goriis alinmalidir.

Nefroloji: Ciddi rabdomiyoliz (CK>10.000 U/L) veya tedaviye direngli akut
bobrek yetmezligi gelisen hastalarda diyaliz ihtiyac1 acisindan degerlendirme

yapilmalidir (38).

Toksikoloji: Klinik tablonun sadece alkol ile agiklanamadigi, polisubstans (¢coklu
madde) kullanimi veya metanol/etilen glikol gibi toksik alkol alimi siiphesi olan

durumlarda toksikolojik danismanlik alinmalidir (13).
2.9.6.2. Hastaneye Yatis Endikasyonlar

Klinik tablonun ciddiyetine ve gelisen komplikasyonlara goére yatis karari

verilmesi gereken durumlar sunlardir:

Solunum ve Havayolu Giivenligi: Havayolu koruyucu reflekslerin kaybu,
mekanik ventilasyon ihtiyaci veya direncli hipoventilasyon varliginda hasta yogun bakim

tinitesine yatirilmalhidir (47,72).

Norolojik Komplikasyonlar: Wernicke ensefalopatisi siiphesi veya tanisi alan
hastalar, yliksek doz parenteral tiamin tedavisi i¢in yatirilmalidir (67). Ayrica, uzamis
biling bozuklugu (koma), alkol yoksunluk sendromu (deliryum tremens) riski veya ndbet

geciren hastalar yakin takip gerektirir (45).

Metabolik Bozukluklar: Acil serviste diizeltilemeyen ciddi metabolik asidoz (pH
<7.20), inat¢1 hipoglisemi, ciddi elektrolit bozukluklari (hipokalemi, hipomagnezemi) ve
akut bobrek yetmezligi ile komplike olmus rabdomiyoliz vakalar1 yatis endikasyonu

olusturur (38).

Travma ve Cerrahi Nedenler: Eslik eden ciddi kafa travmasi (intrakraniyal
kanama), batin travmasi veya cerrahi miidahale gerektiren yaralanmalar ilgili branglara

yatirilmalidir (7,48).

Psikososyal Nedenler: Intihar  girisimi ile basvuran, ciddi psikiyatrik
komorbiditesi olan veya taburculuk sonrasi gilivenli bir ortami bulunmayan hastalar,

sosyal endikasyonla veya psikiyatri servisine yatirilmalidir (45,47).

2.9.7. Taburculuk ve Onleyici Yaklasim (SBIRT)

Hastalar; klinik olarak ayik (uyanik, oryante), yardimsiz yiiriiyebilir duruma
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geldiginde ve vital bulgulart stabil oldugunda taburcu edilebilir; kesin bir kan alkol
diizeyi esigi yoktur (45,47,73). Taburculuk 6ncesi donem, "Tarama, Kisa Miidahale ve
Tedaviye Yonlendirme" (SBIRT) i¢in kritik bir firsattir (74,75). SBIRT uygulamalarinin

acil servis tekrar bagvurularini ve alkole bagl yaralanmalar1 azalttig1 kanitlanmistir (9).

3. MATERYAL VE YONTEM

Bu c¢alisma, “Acil Servise Alkol Alimi Sonrasinda Bagvuran Hastalarda Ana
Sikayetler ve Sonuglar: Retrospektif Tanimlayic1 Calisma” baslikli, tek merkezli,
retrospektif ve tamimlayict bir arastirma olarak planlanmistir.  Caligmanin
raporlanmasinda, gézlemsel ¢aligmalar i¢in uluslararasi standartlari belirleyen STROBE
(Strengthening the Reporting of Observational Studies in Epidemiology) kilavuzu
kriterleri esas almmustir. Arastirma, Diizce Universitesi Arastirma ve Uygulama
Hastanesi Acil Servisi’nde yiiriitiilmiistiir. Calisma igin Diizce Universitesi Girisimsel
Olmayan Saglik Arastirmalar1 Etik Kurulu’ndan 16.09.2024 tarihli, Karar No: 2024/188

ile onay alinmistir. Etik kurul bagvuru formu ektedir.

Caligmanin evrenini, 15 Eyliil 2014 — 15 Eyliil 2024 tarihleri arasinda acil servise
herhangi bir sikayetle bagvuran ve alinan kan 6rneginde etanol diizeyi >10,10 mg/dL
saptanan 18 yas ve lizeri hastalar olusturdu. Bu kriterleri karsilayan tiim uygun olgularin
dahil edilmesi hedeflenmis olup 6rneklem se¢iminde ardisik vaka yaklasimi benimsendi.
Caligma siiresi boyunca acil servise herhangi bir sebeple bagvuran ve kan etanol tetkiki
alman 16138 hastadan kan etanol diizeyi < 10,10 olan 2863 olgu, hastane bilgi yonetim
sisteminden alinan verilere gére anamnez bilgisi eksik 351 olgu ve alkol ile birlikte
rekreatif amacla psikoaktif madde veya toksik alkol (metanol, etilen glikol, izopropanol)
kullanim1 6ykdisii bulunan 52 olgu popiilasyondan disland1 ve ¢alismaya 2460 olgu dahil
edildi (Sekil 4.1).

3.1. Dahil edilme ve dislama Kkriterleri:

3.1.1. Dahil edilme Kkriterleri:

18 yas ve lizeri olmak,
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Calisma doneminde acil servise bagvurmus olmak,

Kan 6rneginde etanol diizeyinin >10,10 mg/dL olmas.

3.1.2. Dislama Kriterleri:
18 yas alt1 hastalar,
Alkol ile birlikte rekreatif amagla psikoaktif madde kullanimi1 olan olgular,
Etil alkol, metil alkol, izopropanol gibi toksik alkol aldig1 saptanan hastalar,
Eksik klinik bilgisi olan olgular.

Veriler, hastane saglik otomasyon sistemi ve ilgili laboratuvar/radyoloji kayitlar

tizerinden retrospektif olarak elde edilmistir.

Calismada olgulara iliskin toplanan degiskenler; demografik &zellikler (yas,
cinsiyet), triyaj kodu (kirmizi/sari/yesil), klinik basvuru 6zellikleri (basvuru giinii ve
saati, acil servise gelis sekli; ambulans ile veya ayaktan bagvuru), bagvuru anindaki ana
sikayet kategorileri; saldiri, trafik kazasi, diisme, diger alt basliklari altinda travma
kategorisi, biling degisikligi, bulanti-kusma, kardiyak ve norolojik sendromlar vb.),
laboratuvar ve kan gazi parametreleri (AST, ALT, amilaz/lipaz, troponin, CK/CK-MB,
pH, laktat, HCOs", baz ag181, kan etanol diizeyi, glukoz), goriintiileme bulgulari (6zellikle
beyin BT olmak iizere ilgili rontgen/BT tetkikleri), istenen konsiiltasyonlar ve acil servis
sonlanim1 (hastane yatis1 yok, servis yatisi, yogun bakim yatis1 ve/veya dogrudan cerrahi

islem gibi sonuclar) olarak kaydedildi.

Caligma verileri, hastane bilgi yOnetim sistemi ve tibbi kayit arsivleri
tizerinden retrospektif olarak elde edildi. Arastirmanin  bagimsiz  degiskenleri;
demografik 6zellikler, klinik bagvuru parametreleri, laboratuvar sonuglar1 ve radyolojik
bulgular olmak {izere dort ana kategoride toplandi. Demografik veriler yas ve cinsiyetten
olusurken; klinik parametreler basvuru zamanlamasini (giin ve saat dilimi), acil servise
gelis seklini (ambulans veya ayaktan) ve standart triyaj kodlarin1 (kirmizi, sari, yesil)
kapsadi. Hastalarin bagvuru anindaki ana sikayetleri; travma iligkili (darp, trafik kazasi,
diisme vb.) ve travma dis1 (biling degisikligi, kardiyak, norolojik, psikiyatrik semptomlar
vb.) klinik tablolar olarak siniflandirildi.

Laboratuvar degerlendirmelerinde, bagvuru anindaki birincil analiz parametreleri

olarak serum etanol diizeyi ve kan gazi belirtecleri (pH, laktat, HCOs™, baz fazlalig)
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kaydedildi. Ek olarak, hastalarin metabolik ve organ hasari durumunu yansitan rutin
biyokimya  paneli (AST, ALT, amilaz, lipaz, kreatinin kinaz [CK/CK-MB]
ve troponin) veri  seti kapsamina alindi.  Goriintiileme bulgulari, 6zellikle beyin
bilgisayarli tomografisi (BT) basta olmak tizere ilgili radyolojik tetkiklerin varlig1 ve bu

tetkiklerde saptanan akut patolojik bulgular iizerinden degerlendirildi.

Laboratuvar degiskenleri kapsaminda etanol diizeyine ek olarak rutin biyokimya
parametreleri (AST, ALT, kreatinin ve ilgili testler) ile kan gazi1 degiskenleri (pH, laktat,
HCOs~, baz fazlaligi) hasta kayitlarindan elde edilmistir.  Calismanin
hipotezi metabolik asidoz ve goriintiilleme bulgularina odaklandigindan, rutin biyokimya
parametreleri veri setinde mevcut olmakla birlikte ¢ok degiskenli analiz

modellerine dahil edilmemistir

Yas, temel analizlerde siirekli degisken olarak kullanildi medyan (25-75
persantil) seklinde raporlandi. Bazi ek betimsel istatistiklerde ve alt grup
karsilastirmalarinda ise klinik olarak daha anlagilir bir sunum saglamak amaciyla 10’ar

yillik yas gruplarina (dekatlara) ayrilarak kategorik degisken seklinde degerlendirildi.

Miikerrer bagvuru analizinin benzersiz olgular lizerinden yapilmasi planlandi. Bu
amacla kayitlar, Dosya No lizerinden tekillestirilerek benzersiz hastalar belirlendi ve her
hasta i¢in 1 yillik siire boyunca acil servise yapilan toplam basvuru sayis1 hesaplandi.
Bagvuru sayisina gore hastalar 1-3 bagvuru ve >4 basvuru olmak iizere kategorize edildi;

>4 bagvuru yapan hastalar “yiiksek hizmet kullanimi (high utilizer)” olarak tanimlandi.

Triyaj kategorileri, klinik anlamlilik ve istatistiksel analizlerin giiclinii artirmak
amaciyla li¢ ana grup altinda smiflandirilmistir. Buna gore hayati risk tasiyan ve acil
miidahale gerektiren hastalar kirmizi, potansiyel ciddi klinik durumlar1 olan hastalar sari,
diisiik aciliyet diizeyine sahip hastalar ise yesil kategori altinda degerlendirilmistir.
Hastalarin hastaneye bagvuru sekli 112 acil saglik hizmetleri araciligiyla ambulans ile

basvuru veya ayaktan basvuru olarak ayrildi.

BT cekilen ve goriintiileme raporu mevcut hastalarda, raporda patolojik bulgu
olup olmadigina gore “Patolojik BT bulgusu var/yok™ seklinde ikili kategorik degisken
tanimlandi. BT bilgisi olmayan olgular bu analizin diginda tutuldu. Bu ¢aligmada
patolojik BT bulgusu; acil servise bagvuru sirasinda cekilen bilgisayarli tomografide,
hastanin klinik durumu ile iligkili, akut veya klinik olarak anlamli ve hasta yonetimini

etkileyebilecek radyolojik anormalliklerin  saptanmast olarak tanimlanmustir.
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Intrakraniyal kanamalar, kemik fraktiirii gibi osseoz patolojiler, pndmotoraks, pulmoner
kontlizyon, batin i¢i serbest hava dansiteleri, solid organ yaralanmalar1 bunlara 6rnek
bulgulardandir. “’Patolojik BT bulgusu’’ yok durumu ise BT ¢ekilmis ancak hasta ile
alakali akut veya klinik olarak anlamli bir radyopatoloji saptanmamis olgular

icermektedir.

Tedavi ve/veya acil servis takibini reddederek imzali onam ile ayrilan hastalar,
Onerilen tibbi yonetimin uygulanamadigi ve potansiyel risk tasiyan ayri bir klinik grup
olusturduklar1 i¢in ¢alismada “’Tibbi tavsiye dis1 ayrilis’’ basligi altinda bagimsiz bir

kategori olarak degerlendirilmistir.

Serum etanol diizeyi (mg/dL) baslica siirekli degisken olarak analiz edildi;
medyan (25-75 persantil) degerleri raporlandi. Ek betimsel analizlerde ve Tablo 4.4’te
serum/kan etanol konsantrasyonu, klinik pratikte sik kullanilan siddet bantlariyla uyumlu
ve ¢aligmalar arasi karsilastirilabilirligi artiracak bicimde kategorik olarak siniflandirildi.
Bu yaklasim, etanol diizeyi arttik¢a beklenen norolojik depresyonun ve komplikasyon
riskinin belirgin bicimde katmanlandigi; hafif etkilenimin yaklasik >50 mg/dL, orta
derecelinin >100 mg/dL, belirgin/agir intoksikasyonun >200 mg/dL diizeylerinde daha
stk izlendigi ve 300400 mg/dL araliginda solunum depresyonu/komaya gidis gibi
yasamu tehdit eden tablolarin riskinin arttigini bildiren klinik kaynaklar ve derleme
verileriyle uyumludur (90,91). Bu nedenle etanol diizeyi, <50, 50-99, 100-199, 200-299
ve >300 mg/dL olacak sekilde bes kategoriye ayrilarak raporlandi; boylece hem klinik
yorumlanabilirlik (hafif—orta—agir siddet basamaklari) hem de olasi doz-yanit
paternlerinin betimsel tablolarda goriiniirliigii giiclendirildi. ROC analizinde ise etanol
diizeyi siirekli degisken olarak kullanildi ve Youden indeksine gore optimal kesim

degerleri belirlendi (90,91).

Ek betimsel analizler amaciyla ilgili degerler de kategorize edildi. Arteriyel kan
gazi i¢in pH’m normal aralig1 7,35-7,45 kabul edildiginden pH, asidemi (7,00-7,34) ve
alkalemi (>7,45) olarak ayrildi; ayrica literatiirde “siddetli asidemi” siklikla pH <7,20 ile
tanimlansa da bu ¢aligmada cok yiiksek riskli u¢ fenotipi ayrica yakalayabilmek icin pH
<7,00 ayr1 bir kategori olarak tanimlandi (93). Laktat icin, hiperlaktateminin klinik
kotiilesme ile iligkisini yansitan ve sepsis/sok literatiiriinde de yaygin kullanilan esiklerle
uyumlu bicimde <2, 2—4 ve >4 mmol/L bantlar1 secildi; 6zellikle >4 mmol/L diizeylerinin
morbidite ve mortalite riskini belirgin artirdig1 ve acil miidahale/eskalasyon gerektirdigi

vurgulanmaktadir (92). HCOs™ igin 22-26 mEq/L normal aralig1 temel alinarak <10, 10—
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22, 22-26 ve >26 mmol/L kategorileri olusturuldu (93). Baz fazlasi (BE) ise metabolik
bilesenin yoniinii ve siddetini daha graniiler yakalamak icin, normal kabul edilen -2 ile

+2 mmol/L etrafinda negatif ve pozitif yonde kademeli bantlara ayrildi (93).

Kan gazi parametreleri ¢alisma popiilasyonunda rutin olarak istenmediginden,
pH, laktat, HCOs~ ve baz a¢ig1 (BE) analizleri yalnizca ilgili parametrenin ol¢tildiigii
olgular lizerinden yliriitilmiistiir. Bu kapsamda gecerli veri sayilar1 pH i¢in n=630, laktat
icin n=626, HCOs™ i¢in n=620 ve BE icin n=628 olup, kan gazi isteminin klinisyenin
takdirine ve klinik endikasyona bagli olmasi1 nedeniyle bu parametrelere iliskin bulgular
tiim kohortu degil, klinik agidan daha agir/komplike olma olasilig: yiiksek secilmis bir alt
grubu yansitmaktadir. Bu nedenle kan gazi degiskenlerine ait analizlerde Orneklem
biiyiikliikleri degisken bazinda farklilik gostermekte; her bir tablo ve analizde ilgili
parametre i¢cin gegerli olgu sayist ayrica belirtilmektedir. Calismada bu degiskenler
oncelikle siirekli degisken olarak ele alinmis; tanimlayici istatistiklerde medyan (25-75
persantil) olarak raporlanmis ve gruplar arasi karsilastirmalarda parametrik olmayan

testlerde stirekli formda kullanilmistir.

3.2. Basvuru nedeni

Basvuru nedeni, hastane bilgi yonetim sisteminden alinan epikriz bilgileri temel
aliarak 6nceden tanimli klinik kategorilere gore siniflandirildi. Travma iliskili nedenler
atesli silah yaralanmalar1 veya darp ile bagvuran olgular saldirilar (silah ya da darp), arag
i¢i veya arag¢ dis1 trafik kazalari, aym1 seviyeden veya yliksekten diismeler ve cisimler
arasinda sikigma, ezilme gibi nedenler ise travma (diger) basliklar1 altinda degerlendirildi.
Travma dist nedenler ise suisid girisimi nedeniyle bir tibbi bir ilagtan tedavi dozundan
fazla miktarda, toksik dozda alimi ile veya akut psikoz gibi tanilitanisiz sekilde
psikiyatrik semptomlarla bagvuran hastalar psikiyatrik sikayetler, gégiis agrisi, sol kolda
uyusma gibi sikayetlerle basvuran ve tibbi kardiyak takibe alinan hastalar kardiyak
sikayetler, acil servis basvurusunda klinik akut alkol etkisi 6n planda olan, AVPU
skalasina gore biling durumu en fazla sesli uyarana yanit verebilecek diizeyde olan ve
mevcut diger kategorilerimizden herhangi birine eklenmeyen hastalar akut alkol etkisi,
biling bozulmus, acil servise alkol kullanimi sonrasi bagvuran ancak biling durumu
AVPU skalasina gore alert sayilan, herhangi bir toksikasyon bulgusu veya ek patolojik
durumu olmayan olgular akut alkol etkisi, biling korunmus, biling bulaniklifi, akut

lateralizan defisit gibi sikayetlerle bagvuran hastalar ndrolojik sikayetler, hiperglisemik
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durumlar, hepatobilier yakinmalar sonucu tan1 ve tedavisi siirdiiriilen olgular dahili
sikayetler, dispne, Oksiiriik gibi sikayetlerle bagvuran olgular solunum sikintisi, bas agrist,
kas-eklem agrilar1 gibi sikayetlerle basvuran ancak kisa stireli acil servis takibi sonrasi
iyilik haliyle taburcu edilen hastalar non-spesifik sikayetler, adli birimler veya kolluk
kuvvetleri talebiyle yapilan, tibbi degerlendirme ve miidahale icermeyen muayeneler adli
amaclt bagvurular ve goz hastaliklari, kulak burun bogaz, iiroloji gibi boliimleri
ilgilendiren az sayida olgu ise diger seklinde gruplandi. Bazi risk analizlerinde, basvuru
nedeninin travma ile iligkisini 6zetlemek amaciyla, saldiri/darp, trafik kazasi, diisme ve
“travma (diger)” kategorilerinin timi “travma iliskili” olarak birlestirildi ve bu grupta
yer almayan diger basvuru nedenleri “travma dig1” olarak kodlanarak evet/hayir

biciminde ikili bir degisken elde edildi.

3.3. Sonlanimlarin tanimlanmasi

Yatis durumu ii¢ kategorili bir degisken olarak “Hastaneye yatisi yok™, “Servis
yatis1” ve “YBU yatis1” seklinde kodlandi. “Hastaneye yatirilmayan” grubu, acil servisten
taburcu edilen veya yatis karar1 almadan ayrilan tiim olgular1 kapsamaktadir. 30 giinliik
mortalite ve 6 aylik mortalite: Her biri i¢in “6liim var / 6liim yok™ bi¢iminde ikili (binary)

kategorik degiskenler olusturuldu.

Calismanin birlesik primer sonlanimi “kétii sonlanim” olarak belirlenmis ve
yogun bakim yatisi, 30 giinliik mortalite veya 6 aylik mortaliteden en az birinin varligi

seklinde tanimlanmaistir.

Calismanin primer sonlanim o6l¢iitlerinden olan 30 giinliik ve 6 aylik mortalite,
hastane bilgi ydnetim sisteminden (HBYS) taranarak elde edildi. Olim kayd:
bulunmayan olgular ilgili zaman noktalarinda sag (alive) kabul edildi. Mortalitenin
degerlendirilmesinde 6liimiin nedeni degil, tiim nedenlere bagli (all-cause) mortalite esas
alind1. Calismada 30 giinliik ve 6 aylik mortalite durumu kurum i¢i kayitlarin eksik olmast
nedeniyle olusabilecek takip kaybi (loss to follow-up) olasiliginin sinirli oldugu kabul

edilmistir.

Ik basvurusunda arrest basarili/basarisiz ROSC (Return of Spontaneus
Circulation) kavrami hastane bagvurusuna farkli nedenlerle kardiyopulmoner arrest
olarak getirilmis, miidahale sonucunda spontan dolasimin saglandig1 (basarili ROSC)

veya eksitus (basarisiz ROSC) olarak karar verilen hastalar1 agiklamaktadir. Her iki
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durum da kétii sonlanim grubuna dahil edilmistir.

3.4. Istatistiksel analiz

Calismada elde edilen verilerin istatistiksel degerlendirmesi IBM SPSS Statistics
for Mac, siirtim 26.0 (IBM Corp., Armonk, N.Y., ABD) ve Jamovi (siirim 2.3) paket
programlar1 kullanilarak yapilmigtir. Verilerin normal dagilima uygunlugu gorsel
(histogram ve olasilik grafikleri) ve analitik yontemlerle (Kolmogorov-Smirnov /

Shapiro-Wilk testleri) incelenmistir.

Siirekli degiskenler normal dagilim gdstermedigi i¢in medyan ve ¢eyrekler arasi
aralik (IQR: 25. — 75. persentil) olarak sunulmustur. Kategorik degiskenler ise say1 (n) ve
yiizde (%) olarak ifade edilmistir. Hastalarin demografik o6zelliklerinin ve bagvuru
zamanlamalarinin dagilimi Tablo 4.1°de ve Sekil 4.2'de; basvuru nedenlerinin dagilimi

ise Sekil 4.3'de sunulmustur.

ki bagimsiz grubun (Ko6tii Sonlanim Var vs. Yok) siirekli degiskenlerinin
karsilastirilmasinda Mann-Whitney U testi kullanilmig ve sonuglar Tablo 4.2'de
verilmistir.  Kategorik  degiskenlerin  (Cinsiyet, Triyaj, BT Bulgusu vb.)
karsilagtirilmasinda Pearson Ki-kare testi veya beklenen hiicre degerlerinin yetersiz
oldugu durumlarda Fisher’in Kesin Testi uygulanmus; ilgili p degerleri ve oranlar Tablo

4.2°de ve Tablo 4.5'de detaylandirilmistir.

Uc ve daha fazla grubun (Taburcu vs. Servis vs. YBU) karsilastirmasinda
parametrik olmayan Kruskal-Wallis testi kullanilmistir. Anlamli fark saptanan
degiskenler icin (Etanol, pH, Laktat vb.), farkin kaynagmi belirlemek amaciyla
Bonferroni diizeltmeli ikili karsilastirmalar (Post-hoc analiz) yapilmis ve bu analizler

Tablo 5'te sunulmustur.

ROC analizlerinde yas, kan etanol diizeyi (mg/dL), glukoz (mg/dL), pH, laktat,
HCOs™ ve BE siirekli degisken olarak modele alinmis; Youden indeksine gore belirlenen
optimal kesim noktalar1 temel alinarak ikili simiflamaya donistiiriilmiistiir. Bu ikili
siniflamalar tizerinden olusturulan 2x2 capraz tablolar araciligiyla %95 giiven araligiyla
(GA) odds oran1 (OR) ile birlikte duyarlilik, 6zgiilliik, pozitif 6ngérii degeri (PPV) ve
negatif 6ngorii degeri (NPV), %95 giiven aralig1 (GA) ile AUC degeri hesaplanmis ve
ilgili tek degiskenli ROC analizi tabloda raporlanmistir.

24



Kategorik degisken olarak kullanilan parametrelerde erkek cinsiyet, kirmizi triyaj,
ambulans ile acil servise basgvuru, travma basvusu durumu, 16.00 ile 08.00 arasindaki
basvuru saatleri, patolojik BT bulgusu olmasi kategorize edilerek ikili siniflamaya
dontstiirilmiistiir. Bu ikili simiflamalar iizerinden olusturulan 2x2 c¢apraz tablolar
araciligiyla %95 giiven araligiyla (GA) odds oran1 (OR) ile birlikte duyarlilik, 6zgiilliik,
olasilik oranlar1 (LR+, LR-), pozitif 6ngorii degeri (PPV) ve negatif ongdrii degeri (NPV)
hesaplanmis olup ilgili tek degiskenli ROC analizi tabloda sunulmustur.

Kétii sonlanimi (YBU yatis1 ve/veya mortalite) dngdren bagimsiz risk faktorlerini
belirlemek amaciyla ¢ok degiskenli ikili lojistik regresyon analizi uygulanmistir. Lojistik
regresyon modeline, univaryant analizde istatistiksel olarak anlamli bulunan degiskenler
ile istatistiksel olarak anlamli olmamakla birlikte klinik acidan 6nemli oldugu diisiiniilen
ve p<0,20 olan degiskenler dahil edilmistir. Multikolinarite, korelasyon katsayisi (r) ve
varyans sisirme faktorii (VIF) / tolerans degerleri ile degerlendirilmis; r>0,75 saptanan
degisken ciftlerinde klinik ve istatistiksel gerek¢eler dogrultusunda degiskenlerden biri
modelden ¢ikarilmistir. Modellerin genel anlamliligt Omnibus olasilik orant (LLR) 2
testi ile degerlendirilmistir. Model uyumu ve parsimonik model se¢imi amaciyla Akaike
bilgi kriteri (AIC) ve Bayesci bilgi kriteri (BIC) degerleri kullanilmis, aciklayicilik diizeyi
psodo R? (Nagelkerke R?) ile raporlanmistir. Model performans: ayrim giicii agisindan
ROC egrisi altinda kalan alan (AUC) ile degerlendirilmis; adim adim se¢im yaklagimuiyla,
AUC ile birlikte AIC/BIC ve LLR sonuglar1 goz oniinde bulundurularak, kolinerite
istatistikleri (VIF/tolerans) acisindan uygun ve degisken sayisi bakimindan parsimonik
olan nihai model se¢ilmistir. Tiim analizlerde istatistiksel anlamlilik diizeyi p<0,05 olarak

kabul edilmistir.

3.5. Giic¢ analizi

Post-hoc gii¢ analizi, kotli sonlanimi (yogun bakim iinitesi yatis1 ve/veya
mortalite) ongérmede klinik olarak 6nemli biyobelirte¢lerden biri olan laktat diizeyi
temel alinarak G*Power yazilimi ile gergeklestirildi. ROC analizinde Youden indeksine
gore laktat i¢in optimal kesim noktas1 >3,30 mmol/L olarak belirlendi; bu esikte kotii
sonlanim gelisen grupta pozitiflik orant (duyarlilik) %66,7 iken kotii sonlanim
gelismeyen grupta pozitiflik orant %27,5 (1-6zgilliik) olarak saptandi. Bu iki oran
tizerinden hesaplanan etki biiyilikliigi Cohen’in h katsayis1 0,807 olup istatistiksel

literatiirde “cok biiyiik etki” diizeyine karsilik gelmektedir. Laktat verisi bulunan mevcut
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orneklem biiytikliigii (koti sonlanim olmayan n=578, kotii sonlanim gelisen n=48) ile iki
bagimsiz grupta iki oran arasindaki fark i¢in 0=0,05 anlamlilik diizeyinde yapilan post-
hoc gii¢ analizinde caligmanin istatistiksel gilicii yaklasik 9%99,97 (>%99,9) olarak
hesaplandi. Bu sonug, laktat diizeyine iliskin ROC-temelli esik yaklasimiyla gozlenen
farkin mevcut alt kohortta yliksek istatistiksel gili¢le degerlendirildigini, bulgularin
saglam oldugunu ve gozlenen farkin rastlantisal olma olasiliginin son derece diisiik

bulundugunu gostermektedir.
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Calismanin evrenini, 15 Eyliil 2014 — 15 Eyliil 2024 tarihleri arasinda acil servise
herhangi bir sikayetle bagvuran ve alinan kan 6rneginde etanol diizeyi >10,10 mg/dL
saptanan 18 yas ve iizeri hastalar olusturdu. Bu kriterleri karsilayan tiim uygun olgularin
dahil edilmesi hedeflenmis olup 6rneklem se¢iminde ardisik vaka yaklagimi benimsendi.
Calisma stiresi boyunca acil servise herhangi bir sebeple bagvuran ve kan etanol tetkiki
alman 16138 hastadan kan etanol diizeyi < 10,10 olan 2863 olgu, hastane bilgi yonetim
sisteminden alinan verilere gore anamnez bilgisi eksik 351 olgu ve alkol ile birlikte
rekreatif amagla psikoaktif madde kullanimi olan olgular veya toksik alkol (metanol,

etilen glikol, izopropanol) kullanimi (co-ingestion) bulunan 52 olgu popiilasyondan

4. BULGULAR

disland1 ve ¢aligma grubuna 2460 olgu dahil edildi (Sekil 4.1.).

TARANAN HASTA
POPULASYONU
15.09.2014 - 15.09.2024
tarinleri arasinda Acil Servis'e
bagvuran, 218 yas, kan etanol
diizeyi galigilmig olgular
(n=16.138)

UYGUNLUK

DEGERLENDIRMESI
Kan etanol diizeyi > 10.10
tespit edilen olgular

(n = 2.863)

AN

Dislanan

|

Diglanan Olgular (n = 13.275)
* Kan etanol dizeyi £10.10
(Negatif veya eser miktarda

saptanan)

N

Dislanan

v

CALISMA GRUBU
|statistiksel analize alinan
olgular
(n = 2.460)

Sekil 4.1. Calisma popiilasyonunun olusturulmasi, dahil etme ve dislama kriterlerini

gosteren ¢alisma akis semasi

Diglanan Olgular (n = 403)
* Anamnez verisi eksik (n = 351)
« Psikoaktif madde / Toksik alkol
es zamanh alim (co-ingestion)
(n=52)
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Tablo 4.1. Hastalarin cinsiyete gore temel 6zellikleri

Parametre Tiim hastalar Kadinlar Erkekler )4
(n=2460) (n=359) (n=2101) degeri
Yas (yil) | 35 (25-46) 29 (23-38) 36 (26-47) <0,001
Basvuru giinii 0,766
— Hafta sonu | %29,8 (734) %30,6 (110) %29,7 (624)
— Hafta ici | %70,2 (1726) 9%69,4 (249) %70,3 (1477)
Bagvuru saati <0,001
—00-08 | %47,1 (1159) %60,4 (217) %44.,8 (942)
—08-16 | %17,5 (184) %8,1 (29) %7,4 (155)
— 1600 | %454 (1117) %31,5 (113) %47,8 (1004)
Triyaj 0,916
— Kirmizi | %14,3 (353) %14,5 (52) %14,3 (301)
—Sart | %85,2 (2097) %85,2 (3006) %85,2 (1791)
— Yesil | %0,4 (10) %0,3 (1) %0,4 (9)
Basvuru sekli 0,163
— Ambulans | %20,3 (499) %17,5 (63) %20,8 (436)
— Ayaktan basvuru | %79,7 (1961) %82,5 (296) %79,2 (1665)
Etanol diizeyi (mg/dL) 55322)004,6 ;gg:z)(%’z ;?71:(6))(105’5 0,218
Glukoz (mg/dL) }gg:g)(% 0 }(1)41;:?)(90’(% i%:g)(%’o <0,001
Kan gazi parametreleri
—pH (n=630) | 74 (7,3-7,4) 74 (13-714) 74(7,3-7,4) 0,599
— Laktat (mmol/L) (n=626) | 2,6 (1,9-3,6) 2,2(1,6-3,00 2,7(2,0-3,7) 0,002
— HCOs™ (mmol/L) (n=620) | 22,6 (21,0-23,8) ;;:g)(20,2— %Zg)(ZlA— <0,001
— Baz agig1 (BE, mmol/L) 2,7 (-4,6—
(n=628) -1,3 (-3,6-0,5) 1.0) -1,1 (-3,3-0,8) <0,001
Yatis durumu 0,787
— Hastane yatisi yok | %84,9 (2088) %83,8 (301) %85,1 (1787)
— Servis yatist | %12,0 (295) %12,5 (45) %11,9 (250)
— Yogun bakim yatisi | %3,1 (77) 9%3,6 (13) %3,0 (64)
Acil servise miikerrer 0.167
basvuru (n=2010)* ’
— 1 bagvuru | 1754 %13,7 (241) %86,3 (1513)
— 2 bagvuru | 160 %18,1 (29) %81,9 (131)
— >3 basvuru (high utilizer) | 96 %18,8 (18) %81,2 (78)
Tibbi tavsiye dist ayrilig <0,001
—Var | %14,4 (354) %26,2 (94) %12,4 (260)
— Yok | %85,6 (2106) %73,8 (265) %87,6 (1841)
30 giinliik mortalite | %0,8 (20) %0,3 (1) %0,9 (19) 0,343%%*
6 aylik mortalite | %1,1 (26) 90,3 (1) %1,2 (25) 0,162**

*Bu kategorinin popiilasyonu benzersiz olgu sayisini ifade etmektedir. **30

giinliik ve 6 aylik mortalite degiskenleri icin diisiik olay sayist nedeniyle Fisher kesin testi

kullamlmistir. Ug ve daha fazla kategori iceren degiskenlerde tabloda yalnizca global p

degeri verilmis, ikili alt grup karsilastirmasi yapilmamugstir.

Toplam 2.460 hastanin %85,4'li erkek, medyan yas 35 yildir. Kadin hastalar
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erkeklere gore anlamli derecede daha geng (29 vs 36 yil; p<0,001) olup, %60,4 oraninda
00:00-08:00 saatleri arasinda bagvurmustur (erkeklerde %44,8; p<0,001). Tibbi tavsiye
dist ayrilis kadinlarda iki kat daha yiiksektir (%26,2 vs %12,4; p<0,001). Erkek
hastalarda medyan glukoz (107,0 vs 101,2 mg/dL; p<0,001), laktat (2,7 vs 2,2 mmol/L;
p=0,002) ve HCOs™ diizeyleri (22,8 vs 21,6 mmol/L; p<0,001) kadinlardan anlaml

derecede yiiksektir. Baz agig1 erkeklerde daha az negatiftir (-1,1 vs -2,7 mmol/L;

p<0,001). Hastalarin %85,2'si sar1, %14,3"i kirmiz1 triyaj kategorisindedir. %84,9'unda

hastane yatis1 olmamis, %3,1'1 yogun bakim tinitesine yatirilmistir. 30 giinliik mortalite

%0,8, 6 aylik mortalite %1,1 olarak kaydedilmistir.

400
* Calisma verileri 15 Eylil 2014 - 15 Eyliil 2024
tarihleri adigindan, 2014 ve 2024 yillan, 485
tam yil ektedir. 500 (%19.7)
350
%12.7
(n=313) %12.0
r (n=296)
0 A
%10.7 \ ﬁ
{n=262) / \ %10.1 \
%9.8 (n=249) \
i %93 e mm2a) \ by
- {n=230), \5/ \ \‘.
= \ \
- \
H / W A b
200 [ \ .4
" / %88
° / \ ’/l"'n” (n=216) %8.2
o / (n=204)
]
T

%6.7
[ {n=165)

2014% 2015 2016 017 2018 2019 020 2021 022 2023 2024*

Basvuru Yili

Sali

Carsamba Persembe
Haftamin Gunleri

Sekil 4.2. Hastalarin bagvuru yillarina ve glinlerine gore dagilimi

Cuma

Cumartesi

*Calisma verileri 15 Eyliil 2014 — 15 Eyliil 2024 tarihleri arasin kapsadigindan,

2014 ve 2024 yillari tam yil verisi icermemektedir. Sekil, olgularin yillara gore ve

bagvuru giinii (hafta igi/hafta sonu) dagilimini géstermektedir.

Bagsvurularin yillara ve haftanin glinlerine gore dagilimi Sekil 2°de gosterilmistir.

Basvurularin 9%29,8°1 hafta sonu gerceklesmis olup, en yogun basvuru giinii Pazar

(%19,7), en az basvuru giinii ise Cuma (%11,2) olarak kaydedildi.

29




Tablo 4.2. Kétii sonlanim durumuna gore hastalarin temel 6zellikleri

Parametre Kétii sonlanim yok Kotii sonlanim var  p
(n=2370) (n=90) degeri
Yas (1) | 35 (25-46) 36 (25-47) 0,432
Cinsiyet 0,911
— Kadin | %14,6 (345) %15,6 (14)
— Erkek | %85,4 (2025) %84.,4 (76)
Basvuru giinii kategorisi 0,535
— Hafta ici | %70,3 (1666) %66,7 (60)
— Hafta sonu | %29,7 (704) 9%33,3 (30)
Basvuru saati kategorisi 0,028
—00-08 | %47,6 (1129) %33,3 (30)
—08-16 | %7,4 (175) %10,0 (9)
—16-00 | %45,0 (1066) %56,7 (51)
Triyaj <0,001
— Kwrnmuzi | %12,7 (300) %58.9 (53)
—Sart | %86,9 (2060) %41,1 (37)
— Yesil | %0,4 (10) 9%0,0 (0)
Basvuru sekli 0,053
— Ayaktan basvuru | %80,0 (1897) %71,1 (64)
— Ambulansia basvuru | %20,0 (473) %28.,9 (26)
Etanol diizeyi (mg/dL) | 173,8 (104,9-237,7) 149,0 (80,9-237,2) 0,391
Glukoz (mg/dL) (n=2120) | 106,0 (95,0-122,0) ié%g)(IQR 105,7- <0,001
Kan gazi parametreleri
—pH (n=630) | 7,4 (7,3-7,4) 7,3 (71,2-7,4) <0,001
— Laktat (mmol/L) (n=626) | 2,5 (1,9-3,4) 3,8 (2,7-7,3) <0,001
— HCOs (mmol/L) (n=619) | 22,8 (21,3-23.,9) 19,4 (15,8-22,2) <0,001
~ Baz aqigy (BE. mmol/L) | 1 5 (533 97) 5,8 (-10,3--2,7) <0,001
(n=627) ’ T ’ ’ ’ ’
Yatis durumu <0,001
— Hastane yatisi yok | %87,6 (2076) %13,3 (12)
— Servis yatist | %12,4 (294) %1,1 (1)
— YBU yatisi | %0,0 (0) %85,6 (77)
Acil servise miikerrer basvuru
(n=2010)* 0,033
— 1 bagvuru | %96,1 (1685) %3,9 (69)
— 2 bagvuru | %93,1 (149) 9%6,9 (11)
— >3 bagvuru (high utilizer) | %91,7 (88) %8,3 (8)
Patolojik BT bulgusu (n=1276) <0,001
— Var | %28.,5 (346) %78,3 (47)
— Yok | %71,5 (870) %21,7 (13)

*Bu kategorinin popiilasyonu benzersiz olgu sayisini ifade etmektedir.

90 hastada (%3,7) kotli sonlanim (yogun bakim yatisi veya mortalite) geligmistir.

Kétii sonlanim gelisen grupta kirmizi triyaj oramt %58,9 iken, kotii sonlanim gelismeyen

grupta %12,7'dir (p<0,001). K&tii sonlanim grubunda medyan glukoz 132,0 mg/dL iken,

diger grupta 106,0 mg/dL'dir (p<0,001). Laktat diizeyi kotii sonlanim grubunda 3,8
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mmol/L, diger grupta 2,5 mmol/L'dir (p<0,001). pH degeri kotii sonlanim grubunda 7,3,
diger grupta 7,4'tiir (p<0,001). HCOs~ diizeyi kétii sonlanim grubunda 19,4 mmol/L,
diger grupta 22,8 mmol/L'dir (p<0,001). Baz a¢1g1 k6tii sonlanim grubunda -5,8 mmol/L,
diger grupta -1,2 mmol/L'dir (p<0,001). Patolojik BT bulgusu kotii sonlanim grubunda
%78,3, 1yi sonlanim grubunda %28,5 oranindadir (p<0,001). Acil servise ii¢ veya daha

fazla bagvurusu olan olgularda kétii sonlanim orani daha yiiksektir (p=0,033).

Tablo 4.3. Miikerrer bagvurusu olan olgularin tanisal 6zellikleri

Degisken 1-3 bagvuru (tiim >4 bagvuru (titm dénem) p
donem) (n=1973) (n=37) degeri
Yas, medyan (IQR) | 34.0 (25.0-45.0) 41.5 (33.546.0) 0,076
Erkek"cinsiyet 1698 (86.1%) 31 (83.8%) 0,692
Kotii sonlanim (YBUyattfst/ 85 (4.3%) 3 (8.1%) 0.218
mortalite)
Tibbi tavsiye dist ayriis | 296 (15.0%) 24 (64.9%) <0,001
Herhangi bir basvuruda kt:::;t;} 332 (16.8%) 11 (29.7%) 0,039
Herhangi bir bagvuruda 112 ile gelis | 467 (23.7%) 17 (45.9%) 0,002
Herhangi bir travma bagvurusu | 1349 (68.4%) 27 (73.0%) 0,551
Herhangi bir psikiyatrik tant | g 16 ¢o ) 19 (51.4%) <0,001
kategorisi
Herhangi bir adli tani kategorisi | 95 (4.8%) 5 (13.5%) 0,034
Herhangi bir bagvuruda arrest kodu | 15 (0.8%) 1 (2.7%) 0,258

Tablo 4.4. Etanol, glukoz ve kan gazi parametrelerinin kategorik dagilimi

Parametre n /)
Etanol kategorisi (mg/dL) (n=2460)
<50 288 11,7
50-99 | 298 12,1
100-199 | 901 36,6
200-299 | 716 29,1
>300 | 257 10,4
Glukoz (mg/dL) (n=2120)
<70 | 15 0,7
70-180 | 2002 94,4
>180 103 49
pH kategorisi (n=630)
<7,00 5 0,8
7,00-7,34 | 241 383
7,35-7,44 | 344 54,6
>7.45 |1 40 6,3
Laktat kategorisi (mmol/L) (n=626)

<2158 252
24 346 553
>4 1122 19,5
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Baz agcig1 (BE, mmol/L) (n=628)
<-10 | 27 43
—-10—-6 | 51 8,1

—-6—-2185 29,5

—2—+2 287 457

+2—-+6 | 71 11,3
+6—-+10 | 6 1,0
>+10 | 1 0,2

HCO:s™ kategorisi (mmol/L) (n=620)
<10 | 6 1,0

10-22 | 221 35,6

22-26 | 354 57,1
>26 | 39 6,3

Yiizdeler, her parametrenin kendi icinde gecerli gézlem sayisi iizerinden
hesaplanmistir; bu nedenle etanol ve kan gazi kategorileri igin kullanilan toplam hasta
sayilart birbirinden farklilik gosterebilir. Kan gazi parametreleri igin yalnizca ilgili

parametrenin ol¢iildiigii olgularin sayisi parantez i¢inde verilmistir.

Hastalarin %36,6'sinda etanol diizeyi 100-199 mg/dL, %29,1'inde 200-299
mg/dL araligindadir. %10,4'tinde etanol diizeyi >300 mg/dL'dir. pH degerlerinin
%354,6's1 normal fizyolojik smirlarda (7,35-7,44), %38,3'i asidemik (7,00-7,34)
araliktadir. Laktat diizeyi olgularin %55,3"tinde 2-4 mmol/L, %19,5'inde >4 mmol/L'dir.
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593 (%24.1)

Saldirilar (silahli/darp)

Trafik kazalar 533 (%21.7)

Dlsmeler 377 (%15.3)

Psikiyatrik sikayetler 270 (%11.0)

175 (%7.1)

Kardiyak sikayetler

Non-spesifik 132 (%5.4)

Adli amagh 101 (%4.1)

Akut alkol etkisi, biling bozulmus 95 (%3.9)

56 (%2.3)

Norolojik sikayetler

Dahili sikayetler . 36 (%1.5)
Akut alkol etkisi, biling korunmus . 34 (%1.4)
Travma (diger) . 22 (%0.9)
Solunum sikintisi . 21 (%0.9) Kategori
E Travma
Diger I 15 (%0.6) E Travma disi
0 100 200 300 400 500 600

Hasta Sayisi (n)
Sekil 4.3. Alkol alimi1 sonrast acil servis basvuru nedenlerinin dagilimi
Kirmizi ¢ubuklar travma iliskili basvuru nedenlerini [saldirilar/darp, trafik

kazalar, diismeler ve “travma (diger)”’], mavi c¢ubuklar travma disi nedenleri

gostermektedir.

En sik bagvuru nedeni saldiri/darp (%24,1), ikinci sirada trafik kazalar1 (%21,7)
ve lglincii sirada diismeler (%15,3) yer almaktadir. Travma iligkili bagvurular toplam

olgularin %62,0'n1 olugturmaktadir.
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Tablo 4.5. Bagvuru nedenlerinin kotii sonlanim ve mortalite durumuna gore dagilimlar

Basvuru  Toplam  ilk yi/3 Yang yok ~ Servis YBU 30g 6 ay Kotii
nedeni  (n=2460)  basvurusunda  basvurusunda  (n=2088) yatisi yatisi mortalite  mortalite  sonlanim
Arrest ve Arrest ve (n=295) (n=77) (n=20) (n=26) (n=90)
basarili basarisiz
ROSC* ROSC* (n=8)
(n=16)
Saldinlar |
; %24,1 o o %86,3 %]11,6 %2.,0 o o %2,2
(silah ;Z;Zz (593) %0,3 (2) %0,0 (0) 512) (69) 12) %0,8 (5)  %1,2(7) (13)
Trafik | %21,7 o o %76,0 %17,8 %6,2 %1.,9 %7,1
kazalart | (533) %13 (7) %09 () (405) (95) (33) #LTO) (10 (38)
. %15,3 o %86,7 %11,1 %2,1 %2,7
Diigmeler @77 %0,5 (2) %0,3 (1) (327) 42) ®) %0,3 (1)  %0,5 (2) (10)
}j:l’]g ‘;Z:; 2/20; (1)’)0 %0,0 (0) %0,0 (0) Z/i’ng 2/6%)5 2 Z/i’i’)z %04 (1) %0,4 (1) (()/%6
Kardiyak | %7,1 o o %89,7 %35,7 %4.,6 o 0 %5,7
sikayetler | (175) AR Al ) (157) (10) ®) AlE) LR )
0, 0, 0, 0,
Non-spesifik (/f 2’24) %0,0 (0) %0,0 (0) (/i’ ; gg)’o (/00?’0 (/00?’0 %0,0 (0)  %0,0 (0)  %0,0 (0)
. %4,1 o o %100,0 %0,0 %0,0 o o o
Adli amagh (101 %0,0 (0) %0,0 (0) (101) ©) ©) %0,0 (0)  %0,0 (0)  %0,0 (0)
Akut alkol | o o o
etkisi, biling | 03 %0.0 (0) %0.0 (0) %58 %2 P51 i) %) %21Q)
bomuimy | ) o1 @) @)
Norolojik | %2,3 o o %96,4 %3,6 %0,0
sikayetler | (56) %0,0 (0) %0,0 (0) (54) @) ©) %0,0 (0)  %0,0 (0)  %0,0 (0)
Dahili | %1,5 o o %83,3 %16,7 %0,0 g
sikayetler | (36) %0,0 (0) %0,0 (0) (30) ©) ©) %0,0 (0)  %2,8(1)  %2,8(1)
Akut alkol |
e %14 o o %100,0 %0,0 %0,0 o
etlzg;ulzrl’izg G4) %0,0 (0) %0,0 (0) (34) ©) ©) %0,0 (0)  %29(1)  %2,9(1)
Travma | %0,9 o d %95.,5 %4.,5 %0,0 o o N
(diger) | (22) %0,0 (0) %0,0 (0) el a) ) %0,0 (0)  %0,0 (0)  %0,0 (0)
Solunum | %0,9 o o %100,0 %0,0 %0,0 o
stkintist | (21) %0,0 (0) %0,0 (0) el ©) ©) %0,0 (0)  %0,0 (0)  %0,0 (0)
0, 0, 0, 0,
Diger (/f (5)36 %0,0 (0) %0,0 (0) (/i’ ;?O’O (/OO;)’O (/00?’0 %0,0 (0)  %0,0 (0)  %0,0 (0)

Kotii sonlanim orani en yliksek olan basvuru nedenleri sirasiyla trafik kazalar
(%7,1), kardiyak sikayetler (%5,7) ve psikiyatrik sikayetler (%5,6)'dir. Yogun bakim
yatist en sik trafik kazalarinda (%6,2) goriilmektedir. 30 giinliik mortalite hem trafik
kazalar1 hem de kardiyak sikayetler grubunda %1,7 ile en yiiksek diizeydedir. ilk
basvurusunda arrest gelisen ve basarili ROSC saglanan olgularin orani kardiyak

sikayetlerde %2,9, trafik kazalarinda %1,3'tiir.

34



Tablo 4.6. Yatis durumuna ve tibbi tavsiye dis1 ayrilis durumuna gore olgularin temel

ozelliklerinin karsilastirilmast

Parametre Hastane Servis YBU p degeri  Tibbi Tibbi P
yatisi yok yatsi (1) yanuisi(2) (Ovsl1 tavsiye disi  tavsiye degeri
0) (n=295) (n=77) vs 2) ayrilis yok  dist ayrilig
(n=2088) (n=2106) var
(n=354)

Yas (ul) | 35 (25-46) ig)m‘ 2‘7‘)(25‘ 0543 35(25-46) ig)m‘ 0.405
Cinsiyet 0,787 <0,001
_ Kadin %14,4 %15,3 %16,9 9%12,6 %26,6
(301) (45) (13) (266) (94)
 Erkek %85,6 %84,7 %83,1 %87,4 %73,4
(1787) (250) (64) (1840) (260)
Bagsvuru giinii 0.444 0781
kategorisi ’ ’
— Hafta sonu %29,9 %32,2 %27,3 %30,0 %?29,1
(624) (95) 2n (631) (103)
_ Hafta ici %70,1 %67,8 %72,7 %70,0 %70,9
(1464) (200) (56) (1473) (251)
Basvuru saati 0.008 0.689
kategorisi ’ ’
— 00-08 %47,5 %40,0 9%39,0 %47,4 %45.,5
(993)? (118)° (30)® (998) (161)
%7,3 %38,1 %11,7
0816 | (5 o4 oy %7,6(159)  %7,1(25)
_16-00 %45,2 %51,9 %49.,4 %45.,0 %47,5
(943 (153)? (38)° (947) (168)
Etanol diizeyi 174,0 145,1 152,4 169,1 200,6
(mg/dL) (105,7- (76,2— (85,5— <0,001 (100,0- (131,4- <0,001
& 240,6)* 202,8)° 228,7)%® 233,0) 262,6)
Glukoz | 105,1 111,3 132,0 106,8 105,0
(mg/dL) | (94,3— (97,0— (106,1-  <0,001  (95,9— (90,5— 0,006
(n=2120) | 121,0) 133,3) 162,1) 124,0) 120,0)
Kan gazi
parametreleri
7,38
~KangazpH | 74 (13- 7413 713 (72— 736(7,33—
(n=630) | 7,4)* 7,4y 7,4)b <0.001 7%40) (F=r = gl
7,40)
— Laktat
2,5 (1,9- 3,02,2—- 34(2,5- 2,6 (1,9— 2,7 (2,0—
(Z”i‘;g[gj 3.5)° 3.9)° 77 000 S 3.5) 0,799
- HCOs™ 21,9 19,7 23,0
(mmol/L) gg’;)?] 1= (20,2— (16,4— <0,001 ;g,%(ZO,Sf (22,1- <0,001
(n=620) | “> 23,5 223) g 24.2)
— Baz acgigi -5,2 (-
(BE, mmol/L) E)l ’63)3('3’4_ f’;_ (()-O)b 9,9— <0,001 ;)1 f) (-3.9- '10’18) (2= 9,002
(n=628) | P 2,1)F° : ’

Alt grup karsilastirmalarinda, ayni tist simge harfi (4,5,) tastyan gruplar arasinda
anlamli fark yokken, farkli harf tasiyan gruplar arasinda Bonferroni diizeltilmis ikili
karsilastirmalarda anlamh fark saptanmistir, 00—08 saat diliminde hastane yatisi

olmayanlar ile servis yatist grubu, diger parametrelerde ise iiclii kodlamast (/%) olan
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degiskenlerde tiim ciftler arasinda anlaml fark mevcuttur. p<0,05 istatistiksel olarak

anlamli kabul edilmistir.

Yogun bakim {initesine yatan hastalarda medyan etanol diizeyi 152,4 mg/dL iken,
hastane yatis1 olmayan grupta 174,0 mg/dL'dir (p<0,001). Servis yatis1 olan grupta
medyan etanol diizeyi 145,1 mg/dL'dir (p<0,001). Yogun bakim yatis1 olan hastalarda
medyan glukoz 132,0 mg/dL, hastane yatis1 olmayan grupta 105,1 mg/dL'dir (p<0,001).
Yogun bakim grubunda pH 7,3, yatis1 olmayan grupta 7,4'tiir (p<0,001). Laktat diizeyi
yogun bakim grubunda 3,4 mmol/L, servis yatisinda 3,0 mmol/L, yatisi olmayan grupta
2,5 mmol/L'dir (p<0,001). HCOs~ diizeyi yogun bakim grubunda 19,7 mmol/L, servis
yatisinda 21,9 mmol/L, yatis1 olmayan grupta 22,7 mmol/L'dir (p<0,001). Baz agig1
yogun bakim grubunda -5,2 mmol/L, servis yatisinda -2,3 mmol/L, yatis1 olmayan grupta

-1,3 mmol/L'dir (p<0,001).

Tibbi tavsiye dis1 ayrilis yapan hastalarda medyan etanol diizeyi 200,6 mg/dL
iken, ayrilis yapmayan grupta 169,1 mg/dL'dir (p<<0,001). T1bbi tavsiye dis1 ayrilis yapan
grupta kadin cinsiyet oran1 %26,6 iken, ayrilis yapmayan grupta %12,6'dir (p<0,001).
pH degeri tibbi tavsiye dis1 ayrilis grubunda 7,38, diger grupta 7,36'dir (p=0,009). HCOs~
diizeyi tibbi tavsiye dis1 ayrilis grubunda 23,0 mmol/L, diger grupta 22,5 mmol/L'dir
(p<0,001).
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Tablo 4.7. Kétii sonlanimi 6ngdrmede siirekli degiskenlerin tek degiskenli ROC analizi

ve tanisal performans sonuglari

Degisken n AUC %95 GA Youden Y Duyarl Ozgiill O %95 PP NP p
(AUC) Noktast ¢ ik % tik % R GA 1% V% dege
n (OR) % ri
0,461— 1, 1,02- 0,04
Yas (i) | 2460 0,524 0.588 42,00 > 444 65,9 55 237 4,7 969 1
Etanol 0,461— 1, 1,06- 0,02
(mg/dL) 2460 0,527 0.592 145770 < 50,0 61,8 62 246 47 970 5
0,595— 8, 4,66 — 30, <0,0
Kan gazipH | 630 0,688 0.781 7,30 < 458 91,2 76 1646 1 95,3 01
Laktat 0,646— 5 2,79- 16, <0,0
(mmol/L) 626 0,730 0.813 3,30 > 66,7 72,5 18 963 3 96,3 01
HCOs 0,684— 9, 528- 27, <0,0
(mmol/L) 620 0,768 0.852 20,00 < 604 86,7 8 1826 6 96,3 01
Baz acigi
0,706— 7, 3,89- 18, <0,0
(BE, | 628 0,783 0.860 -2,90 < 750 72,2 58 1478 3 97,2 01
mmol/L)
Glukoz 0,625— 4, 2,73- <0,0
(mg/dL) 2120 0,690 0.756 119,00 > 635 71,2 28 670 84 979 01

Kotii sonlamimi (YBU yatig1 ve/veya mortalite) Sngdrmede segilmis degiskenlere
ait ROC analizi ile belirlenen optimal kesim noktalar1 ve bu kesim noktalarina gore tanisal
performans ol¢iitleri sunulmustur. Kan gazi pH i¢in <7,30 kesim noktasinda AUC 0,688
(%95 GA 0,595-0,781) olup duyarlilik %45,8 ve 6zgiilliikk %91,2’dir; bu esikte olasilik
orani (OR) 8,76 (%95 GA 4,66—-16,46; p<0,001) olarak bulunmustur. Laktat i¢in >3,30
mmol/L kesim noktasinda AUC 0,730 (%95 GA 0,646-0,813), duyarlilik %66,7 ve
ozgiillik %72,5 olup OR 5,18 (%95 GA 2,79-9,63; p<0,001)’dir. HCOs™ igin <20,00
mmol/L kesim noktasinda AUC 0,768 (%95 GA 0,684-0,852), duyarlilik %60,4 ve
ozgiillik %86,7; OR 9,82 (%95 GA 5,28-18,26; p<0,001) saptanmistir. Baz a¢181 (BE)
icin <—2,90 mmol/L kesim noktasinda AUC 0,783 (%95 GA 0,706-0,860) olup duyarlilik
%75,0 ve ozgiilliik %72,2; OR 7,58 (%95 GA 3,89—-14,78; p<0,001) bulunmustur. Glukoz
i¢in >119 mg/dL kesim noktasinda AUC 0,690 (%95 GA 0,625-0,756), duyarlilik %63,5
ve ozgiilliikk %71,2; OR 4,28 (%95 GA 2,73-6,70; p<0,001) olarak hesaplanmistir. Kesim
noktalar1 Youden indeksi ile belirlenmis; yon siitunu, kesim noktasinin “>/<” bi¢imindeki

siniflandirma yoniinii géstermektedir.
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Sekil 4.4. Ko6tii sonlanimi 6ngérmede siirekli degiskenler icin ROC egrileri

Baz ag181 en yiiksek ayirt edicilik giictine sahiptir (AUC: 0,783; %95 GA: 0,706-
0,860). <-2,90 mmol/L kesme degerinde duyarlilik %75,0, 6zgiilliikk %72,2, OR 7,58'dir
(p<0,001). HCOs diizeyi ikinci en yiiksek ayirt edicilige sahiptir (AUC: 0,768; %95
GA: 0,684-0,852). <20,00 mmol/L kesme degerinde duyarlilik %60,4, 6zgiilliik %86,7,
OR 9,82'dir (p<0,001). Laktat diizeyr AUC degeri 0,730'dur (p<0,001). >3,30 mmol/L
kesme degerinde duyarhilik %66,7, 6zgiillik %72,5, OR 5,18'dir. Glukoz diizeyi AUC
degeri 0,690'dir (p<0,001). >119,00 mg/dL kesme degerinde duyarlilik %63,5, 6zgiilliik
%71,2, OR 4,28'dir. pH deger1 AUC degeri 0,688'dir (p<<0,001). <7,30 kesme degerinde
duyarlilik %45,8, 6zgiilliik %91,2, OR 8,76'dir. Yas ve etanol diizeyi istatistiksel olarak
anlamli olsa da AUC degerleri diisiiktiir (sirastyla 0,524 ve 0,527).
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Tablo 4.8. Kotii sonlanim1 ongérmede kategorik degiskenlerin tek degiskenli ROC

analizi ve tanisal performans sonuglari

Degisken n Duyarhl Ozgiilli L LR O %95GA PPV NPV p

(pozitif=1) k% k% R+ - R (OR) % %  dege
rt

Cinsiyet (Erkek) ég 84.4 14,6 8’9 ;’0 8’2 ?Zgg‘ 36 961 0911
Triyaj (Kirmizy) | oy 589 73 0 0 2 ?33,2(; 150 982 0
(AG"fgilﬁ‘s’)" ég 28,9 80,0 ;’4 8’8 é’3 ézgg‘ 52 967 0053
T"’””"”’””;Z:':t’)' éé 67.3 382 é’l 2’8 ;b g:gi’ 40 969 0298
AR B S
bl (vary 76 783 TS 5T 07 Yo 120 s O

Kategorik degiskenler i¢in yapilan analizde (Tablo 4.8), kirmiz1 triyaj kodunun
kotii sonlanim i¢in Odds Oran1 (OR) 9,88 (%95 GA: 6,38-15,30), patolojik BT
bulgusunun OR degeri ise 9,09 (%95 GA: 4,86—17,01) olarak hesaplandi.

Kirmiz1 triyaj kategorisi OR 9,88 (%95 GA: 6,38-15,30) ile kotii sonlanimin
giiclii bir 6ngordiiriiclisiidiir (p<0,001). Duyarlilik %58,9, 6zgiilliikk %87,3, PPV %15,0,
NPV %98,2'dir. Patolojik BT bulgusu varligi OR 9,09 (%95 GA: 4,86-17,01) ile kotii
sonlanimin anlamli ongordiiriiciisiidiir (p<0,001). Duyarlilik %78,3, ozgiillik %71,5,

PPV %12,0, NPV %98,5'tir. Ambulans ile gelis sinirda anlamlidir (p=0,053; OR 1,63).

Tablo 4.9. Koétii sonlanimi 6ngoren degiskenlerin ¢ok degiskenli lojistik regresyon
analizi sonuglari

Degisken Katsayi  SH Zz Wald y? p OR %95 GA

?) (SE) (sd=1) (OR)

Kesen (Intercept) | -2.158 0.504 ;1.28 18.32 <0.001 0.116 8(3)41‘8_
K”’”’z’vfl’glg 1990 0495 o 1616 <0.001 0.137 8:22?’
bug‘;’i"{i‘rﬁ; 1.068 0494 2.16 4.67 0.031 2910 ;:égg‘
Bazaggn | -0.227 0053 ., 1858 <0.001 0.797 8:;;2‘
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Nihai 3 degiskenli lojistik regresyon modelinde (n=268), kirmiz1 triyaj (referans
kategori), patolojik BT bulgusu ve baz agig1 kotii sonlammin (YBU yatisi/mortalite)
bagimsiz belirleyicileri olarak saptanmistir. Modelin ayirt ediciligi iyi diizeydedir
(AUC=0.883) ve psddo R? (Nagelkerke) degeri 0.411 olup agiklayiciligin orta—yiiksek
oldugunu diistindiirmektedir. Model uyum o6l¢iitleri sapma=135, AIC=143 ve BIC=157
olarak bulunmus, ayrica genel model testi (LLR) istatistiksel olarak anlamli saptanmistir
(¥*=65.3, sd=3, p<0.001); bu bulgular, se¢ilen ii¢ degiskenin birlikte kotii sonlanimi
istatistiksel olarak anlamli bi¢cimde Ongdrdiigiinii ve parsimonik bir nihai model
olusturdugunu gostermektedir. Tibbi tavsiye disi ayrilis degiskeni eklendiginde model
uyumu AIC ag¢isindan sinirli iyilesse de BIC nin artmasi ve siniflandirma performansina
(6zellikle duyarlilik/AUC) klinik olarak anlamli ek katki saglamamasi nedeniyle
parsimonik yaklasim benimsenerek 3 degiskenli model nihai model olarak kullanilmistir.

Modelin ROC egrisi Sekil 4.5’de sunulmustur.

1.00 4 /
0.75 4
—
; =
@ 0.50 1
=)
AUC = 0.883
o Psddo R? =0.411
AIC = 143
0.25 - LLR p < 0,001
n=268
0.00 A
0.00 0.25 0.50 Q.75 1.00
1 - Ozgulluk

Sekil 4.5. Cok degiskenli lojistik regresyon modelinin ROC egrisi
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5. TARTISMA

Bu retrospektif kohort ¢alismasinda, akut alkol alim1 sonrasi acil servise bagvuran
2460 olguda kétii sonlamim (YBU yatis1 ve/veya 30 giin—6 ay mortalite) oran1 %3,7 olarak
saptandi1. Bulgularimiz, kotii sonlanimin kan etanol diizeyiyle degil, daha ¢ok fizyolojik
instabiliteyi ve eslik eden organ patolojisini yansitan degiskenlerle iligkili oldugunu
gostermektedir. Nitekim kotli sonlanim grubu ile iyi sonlanim grubu arasinda etanol
diizeyinde anlaml1 fark yokken; kirmizi triyaj oran1 belirgin yiiksek, patolojik BT bulgusu
cok daha sik ve metabolik bozulma belirtegleri (glukoz, laktat, pH, HCOs~, baz acig1)
anlamli derecede daha olumsuz bulunmustur. Bu ¢erceve, acil serviste "alkollii hasta"
degerlendirmesinde yalniz toksikolojik yilik (etanol diizeyi) lizerinden degil, klinik
muayenenin giivenilirli§ini azaltan kosullar altinda objektif risk tabakalandirmasi

yapilmasi gerektigine iligkin literatiirle uyumludur (1,13,14).

Basvuru nedenlerinin dagiliminda travma iligkili nedenler tiim olgularin %62,0'mn1
olusturmus; en sik nedenler saldiri/darp (%24,1), trafik kazas1 (%21,7) ve diismeler
(%]15,3) olarak saptanmstir (4,7,76,77).

Laboratuvar alt-kohortunda asit—baz/perfiizyon parametreleri, 6l¢iim yapilan
olgular i¢inde klinik agidan anlaml bir yiik gostermistir: pH 6l¢iilen olgularda pH'nin
%38,3'ti 7,00-7,34 araliginda; laktat Glgiilen olgularda %19,5'1 >4 mmol/L diizeyinde
bulunmustur (34,35). Bu yaklasim, alkol intoksikasyonu yonetiminde klinik
degerlendirme, vital bulgular ve gerekli olgularda laboratuvar ile risk belirleme

Onerilerini vurgulayan giincel acil tip yaklagimiyla uyumludur (1).

Calisgmamizin bulgulari, acil serviste "etanol diizeyi yiiksekligi"nin tek basina
kot sonlanimi temsil etmeyebilecegini; buna karsilik travma ve fizyolojik bozulma
belirteclerinin daha aciklayic1 olabildigini destekleyen bir ¢ergeve sunmaktadir. Bu
ayrigsma; "etanol varligi ile bilin¢ degisikligini agiklama" egiliminin, eslik eden travma
veya alternatif etyolojileri maskeleyebilmesine iligkin literatlirdeki uyarilarla da tutarlidir

(7,48,49).

Yatis durumuna gore alt gruplarda kan gazi parametreleri belirgin sekilde
farklilasmistir: pH, laktat, HCOs~ ve baz agig1 degerleri {iclii yatis kategorileri arasinda
anlaml farklilik gostermistir (34,35). Bu bulgu; alkoliin klinik tabloyu "giiriiltii" ile

maskeleyebildigi durumlarda, hipoperfiizyon/metabolik yiik gostergelerinin risk
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belirlemede islevsel olabilecegine isaret eden klinik yaklagimlarla uyumludur (1,76).

5.1. Demografik Ozellikler ve Cinsiyet Farkliiklar

Tablo 4.1°deki cinsiyet temelli betimsel farkliliklar, alkol iligkili acil servis
basvurularinda klinik tablonun “maruziyet siddeti’nden (etanol konsantrasyonu) ziyade
basvuru paterni ve eslik eden fizyolojik/metabolik stres yiikii ile sekillenebildigini
diisiindiirmektedir. Kadin hastalarin daha geng olmasi (medyan 29 vs 36 yil; p<0,001) ve
basvurularin belirgin bigimde 00-08 saat diliminde kiimelenmesi (%60,4 vs %44,8;
p<0,001), klinik siddetten bagimsiz olarak basvuru kararin etkileyebilen sosyal/lojistik
belirleyicilere (giivenlik, refakatgi, ev i¢i sorumluluklar, erisim bariyerleri) isaret edebilir.
Buna karsin hafta i¢i/hafta sonu dagiliminin benzer olmasi (p=0,766), cinsiyetler arasinda
“hafta sonu yogunlagmas1” gibi bir kaymanin olmadigini gostermektedir. Triyaj dagilima,
ambulansla gelis oran1 ve yatis paternlerinin iki cinsiyette benzer kalmasi (sirasiyla
p=0,916; p=0,163; p=0,787), bagvuru anindaki aciliyet siniflamas1 ve hastane i¢i yonetim
diizeyinde belirgin bir ayrisma olmadigini; dolayistyla bagvuru saatindeki farkliligin tek
basia daha agir klinik tabloyu yansitmadigini diisiindiiriir. Etanol diizeyinin kadin ve
erkeklerde benzer bulunmasi (p=0,218) bu yorumu gii¢lendirirken, glukozun erkeklerde
daha ytiksek olmasi1 (p<0,001) metabolik komorbidite yiikii veya stres hiperglisemisi gibi

mekanizmalarin rol oynayabilecegini akla getirmektedir.

Kan gaz1 alt parametrelerinde erkeklerde laktatin daha yiiksek (p=0,002),
kadinlarda HCOs™’iin daha diisiik ve BE’nin daha negatif olmasi (her ikisi i¢in p<0,001),
etanol diizeyinden bagimsiz olarak “doku hipoperfiizyonu/stres yanit1” ile “metabolik
bilesen”in cinsiyetlere gore farkli paternlerde seyredebilecegine isaret etmektedir.
Bununla birlikte kan gazi dl¢limlerinin yalnizca sinirl bir alt 6rneklemde mevcut olmasi
(n=620-630) kritik bir sinirhiliktir; kan gazi genellikle klinik olarak daha komplike
olgularda istendiginden bu sonuglar 6l¢iim endikasyonuna bagli segilim yanlilig1 ile
etkilenebilir ve tiim kohorta genellenirken temkinli olunmalidir. Sonlanimlar agisindan,
30 giin ve 6 aylik mortalitede istatistiksel fark saptanmamasi (p=0,343 ve p=0,162),
0zellikle kadinlarda olay sayisinin ¢ok diisiik olmas1 nedeniyle gii¢ kisitliligr ile birlikte
yorumlanmalidir. Miikerrer bagvuruda da cinsiyet farki izlenmemesi (p=0,167), yiiksek
kullanim davranisinin cinsiyetten ¢ok sosyal ve klinik eslik eden faktorlerle iliskili

olabilecegini diislindiirtir.
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Bununla birlikte, calismamizda klinik agidan 6ne ¢ikan bulgulardan biri, tibbi
tavsiyeye karsi tedavi/takip reddinin kadinlarda daha yiiksek olmasidir (%26,2'ye karsi
%12,4; p<0,001). Bu farklilik, yalnizca klinik siddet veya etanol diizeyi ile
aciklanamayabilecek; kiiltiirel, giivenlik, damgalanma ve psikososyal faktorler ile birlikte

degerlendirilmesi gereken bir olguyu diisiindiirmektedir (78,79,80,81).

Kadin hastalarda tibbi tavsiye dis1 ayrilis (DAMA) oraninin yiiksekligi, 6ncelikle
damgalanma (stigma) ve mahremiyet kaygisi ile iligkili olabilir. Alkol kullanimi bazi
sosyal/kiiltiirel baglamlarda kadinlar agisindan daha gii¢lii bir toplumsal yargi ve
etiketlenme riski tagidigindan, acil servis ortaminda goriiniir olma, refakatciye/ailesine
bildirilme endisesi ve mahremiyetin korunamamasi algisi, "hizli ayrilma" davranigini
tetikleyebilir (78,79). Buna ek olarak, acil serviste 6zellikle gece saatlerinde yogunluk
artisi, bekleme siirelerinin uzamasi1 ve giivenlik algisinin zayiflamasi1 gibi cevresel
faktorler kadin hastalarda kisisel giivenlik ve refakat ihtiyacin1 6ne ¢ikararak tedavi/takip
reddine katkida bulunabilir. Bu ¢er¢evede kadinlarda gézlenen daha yiiksek tedavi reddi
orani, klinik riskin yani sira sosyal kirillganlik ve giivenli taburculuk kosullarinin

gozetilmesi gereken bir alt gruba isaret ediyor olabilir (82,83).

Fizyopatolojik acidan, kadinlarin ayn1 miktar alkol aliminda daha yiiksek kan alkol
diizeylerine ulasabilmesi ve daha belirgin klinik etkilenme yasayabilmesi; viicut su orani,
yag orani ve alkol dehidrogenaz aktivitesi gibi faktorlerle agiklanmaktadir (11,27). Bu
durum, kadin hastalarda daha diisiik/orta diizey etanol degerlerinde dahi belirgin
semptom yiikii ve davranigsal disinhibisyon goriilebilmesiyle sonuglanabilir. Dolayisiyla
tedavi reddinin yalnizca "alkoliin az etkiledigi, 1y1 goriinen hasta" profiliyle degil, bazi
olgularda klinik etkilenmenin davranigsal bileseni ile de iligkili olabilecegi dikkate
alinmalidir. Bu noktada, kadinlarda tedavi reddinin artmis olmasinin "daha hafif klinik
tablo"yu degil; acil servis ortaminda kalmay:1 giiclestiren psikososyal ve giivenlik

etmenlerini yansitmasi olasidir (80,81).

Calismamizda ayrica, tedavi reddi veren hastalarin metabolik parametrelerinin
(6zellikle pH ve baz a¢181) hastanede kalan gruba gore daha stabil bulunmasi, tedavi reddi
davraniginin klinik siddetin en agir oldugu olgulardan ziyade nispeten daha stabil
olgularda gerceklestigini gostermektedir. Bu durum iki mekanizma ile uyumlu olabilir:
Birincisi, metabolik yikimi derinlesmis olgularda biling diizeyi ve karar verme
kapasitesinin zaten bozulmasi nedeniyle hastalarin taburculuk talep edememesi veya

klinisyen tarafindan giivenli taburculugun miimkiin goriilmemesidir. Ikincisi ise,
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Ozellikle kronik alkol kullanicilarinda tolerans nedeniyle yiiksek etanol diizeylerine
ragmen klinik goriinlimiin gdrece iyl olmasi ve hastalarin kendilerini "iyi" hissederek
tedavi ihtiyacini reddetmesidir (13,14). Bu gercevede, yiiksek etanol diizeyi saptanan bazi
hastalarda tedavi reddinin daha sik goriilmesi, etanoliin tek basina klinik riskin glivenilir
bir gostergesi olmamasina; metabolik parametrelerin (kan gazi, baz agigi, laktat vb.)

klinik yiikii daha iyi yansitabilmesine isaret eder.

Tedavi reddi olgularinin degerlendirilmesinde bir diger kritik boyut, tedavi reddi
onamint verme yeterliligi (karar verme kapasitesi) konusudur. Akut alkol
intoksikasyonunda kapasite degerlendirmesi standardizasyonu giic olmakla birlikte,
kapasitenin "bilgilendirilmis karar verme" unsurlart (anlama, degerlendirme, akil
yiriitme ve tercih bildirme) {izerinden yapilandirilmis bigimde ele alinmasi
onerilmektedir (82,83). Bu nedenle, 6zellikle alkol etkilenimi altinda olup tedavi/takip
reddi talep eden hastalarda; karar verme kapasitesinin miimkiin oldugunca sistematik
degerlendirilmesi, bulgularin dosyada standardize sekilde kaydedilmesi ve riskli
olgularda psikiyatri konsiiltasyonu ile sosyal hizmet/giivenlik mekanizmalarinin erken

devreye alinmasi rasyonel bir yaklagim olacaktir.

Klinik pratige yansima bakimindan, 6zellikle gece saatlerinde basvuran kadinlarda
taburculuk/ayrilis 6ncesi kisa bir “giivenli taburculuk kontrol listesi” (biling diizeyi,
travma taramasi, vital stabilite ve hipoglisemi/hiperlaktatemi gibi metabolik riskler,
giivenli refakat/ulasim plani), uygun olgularda kisa miidahale-danismanlik ve
gerektiginde sosyal hizmet/psikiyatri yonlendirmesi gibi standardize adimlar DAMA
oranlarin1 azaltmaya katki saglayabilir. Bununla birlikte DAMA’y1 belirleyen
sosyal/lojistik faktorlerin retrospektif tasarimda sinirli yakalanabilecegi ve kan gazi alt
orneklemindeki se¢ilim etkisinin bu ¢ikarimlart smirlandirabilecegi  6zellikle
vurgulanmalidir. Genel olarak, cinsiyetler arasinda etanol diizeyi ve “cekirdek” hastane
sonlanimlar1 benzerken, basvuru zamanlamasi, metabolik stres belirtecleri ve ozellikle
bakim siirekliligini yansitan DAMA Olciitiiniin farklilasabildigini; bu nedenle risk
tabakalamanin etanol diizeyinden ziyade fizyolojik/metabolik belirteglerle ve siireg

odakl1 gostergelerle birlikte ele alinmasinin daha rasyonel oldugunu desteklemektedir.

5.2. Miikerrer Basvurular ve Yiiksek Hizmet Kullanim

Acil servise miikerrer bagvuru, alkol ile iligkili bagvurularda yalnizca tekrar eden
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intoksikasyon epizotlarini degil, ayn1 zamanda hizmet kullanim paternlerini ve eslik eden
klinik/sosyal bilesenleri yansitan 6nemli bir dlgiittiir. Dosya numarasi lizerinden yapilan
eslestirmede c¢alisma kohortunda 2010 benzersiz hasta belirlenmis ve her hasta icin
basvuru sayisi hesaplanmistir. Boylece analiz birimi hasta olarak ele alinmis; tekrar eden
bagvurularin ayni bireyde kiimelenmesinin (independence varsayimini bozma) olasi

etkileri azaltilmigtir.

Hasta diizeyinde yapilan bu duyarlilik analizinde, >4 kez basvuran hastalar “yiiksek
hizmet kullanimi (high utilizer)” olarak tanimlanmis ve kohortun %1,84’iinli (n=37)
olusturmustur. High utilizer grubunda yas medyani daha yiiksek izlenmistir [41,5 (33,5—
46,0) vs 34,0 (25,0-45,0)], ancak fark istatistiksel anlamlilik sinirna ulagsmamuistir
(p=0,076). Cinsiyet dagilimi agisindan gruplar arasinda anlamli fark saptanmamistir
(erkek cinsiyet: %83,8 vs %86,1; p=0,692). Calismada kotii sonlanim, YBU yatis1
ve/veya 30 giin—6 ay mortalite olarak tanimlanmis olup, hasta diizeyi analizde kotii
sonlanim orani high utilizer grubunda daha yiiksek izlenmistir (%8,1 vs %4,3), ancak

istatistiksel anlamliliga ulasmamistir (p=0,218) (6,23).

Buna karsin, bakimin kabulii ve siirekliligini yansitan degiskenlerde belirgin
farkliliklar goriilmistiir: tibbi tavsiye dis1 ayrilis high utilizer grubunda %64.,9 (24/37)
iken 1-3 basvuruda %15,0 (296/1973) olarak saptanmistir (p<0,001). Yine high utilizer
hastalarda en az bir basvuruda kirmizi triyaj (%29,7 vs %16,8; p=0,039) ve en az bir
basvuruda 112 ile gelis (%45,9 vs %23,7; p=0,002) daha yiliksek bulunmustur. Travma
basvurusu agisindan gruplar arasinda anlamli fark saptanmamistir (%73,0 vs %68,4;
p=0,551). Buna karsilik psikiyatrik tan1 kategorisi varlig1 high utilizer grubunda belirgin
diizeyde daha yiiksek bulunmustur (%51,4 vs %10,6; p<0,001) (21,23). Ayrica adli tani
kategorisi varligr da high utilizer grupta daha yiliksek izlenmistir (%13,5 vs %4.8;
p=0,034). Herhangi bir bagvuruda arrest kodu varlig1 acisindan ise gruplar arasinda

istatistiksel anlamli fark saptanmamistir (%2,7 vs %0,8; p=0,258).

Bagvuru yiikiiniin arttig1 daha ug alt grup (=5 basvuru) ayrica incelendiginde, bu
orlintiinlin daha da belirginlestigi goriilmiistiir: >5 basvurusu olan hastalar kohortun
%0,80’in1 (n=16) olusturmus; bu grupta tibbi tavsiye dist ayrilis oram1 %75,0e,
psikiyatrik tan1 kategorisi varligi ise %56,2’ye ulagmistir (6,23). Zaman pencereli tekrar
basvuru analizleri de hasta diizeyinde ele alinmig; 30 giin icinde tekrar bagvuru yapan
hasta say1s1 33 (%1,64), 90 giin i¢inde tekrar bagvuru yapan hasta sayis1 62 (%3,08) olarak
saptanmistir. Bu alt gruplarda tibbi tavsiye dis1 ayrilig oranlari sirasiyla %54,5 ve %51,6,
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psikiyatrik kategori oranlar1 ise %45,5 ve %40,3 diizeyinde bulunmustur (6,23).

Bu bulgular, miikerrer bagvurularin 6zellikle high utilizer fenotipinde bakimin
kabulii/siirekliligi ile iligkili gostergeler (6zellikle tibbi tavsiye dis1 ayrilis) ve psikiyatrik
tan1 kategorisi ile birlikte kiimelendigini; ayrica 112 ile gelis ve kirmizi triyaj gibi daha
yiiksek akut bakim gereksinimi gostergeleriyle de daha sik birliktelik gosterdigini ortaya
koymaktadir. Travma basvurusu ve arrest kodu gibi degiskenlerde belirgin bir ayrisma
saptanmazken, adli tan1 kategorisindeki artisin daha yiiksek hizmet kullanimu ile birlikte

kiimelenebilecegi goriilmektedir.

Ayrica “psikiyatrik tani kategorisi” degiskeninin bir kisminin alkol ile birlikte ko-
ingestion/6zkiyim amagli ilag alimini igerebilecegi goz oniinde bulunduruldugunda, bu
degiskenin yalnizca psikiyatrik komorbiditeyi degil, intoksikasyonun karmasikligini da

yansitan heterojen bir kategori oldugu dikkate alinmalidir (18,21).

Sonug olarak, hasta diizeyi duyarlilik analizinde >4 basvurulu high utilizer hastalar
kohort icinde kiigiik bir oran1 temsil etmekle birlikte, tibbi tavsiye dist ayrilisin belirgin
yiiksekligi, psikiyatrik tam1 kategorisi varliginin belirgin artist ve daha sik kirmizi
triyaj/112 ile bagvuru ile karakterize bir alt grup olarak goriinmektedir. Ek olarak adli tan1
kategorisindeki artig, bu alt grubun yalnizca klinik siddet gostergeleriyle degil, ayni
zamanda sosyal/mediko-legal bilesenlerle de daha fazla Oortiisebilecegine isaret
etmektedir. Bu paternler, acil serviste yalnizca akut intoksikasyon yonetimi degil; bakim
stirekliligi, psikiyatrik degerlendirme ve uygun yonlendirme siireglerinin (bagimlilik
tedavisi/psikiyatri/sosyal hizmet) high utilizer hastalarda daha kritik olabilecegini
gostermektedir (9,23). Bu ¢ikarimlar nedensellik iddiasi tasimamakla birlikte, ileride
yapilacak calismalarda miikerrer bagvurunun zaman pencereleri ve tekrar eden olay
modelleri ile daha ayrintili incelenmesi, ayrica ko-ingestion olgularinin psikiyatrik
kategoriden ayristirilarak modellenmesi hem klinik riskin hem de saglik sistemi yiikiiniin

daha dogru degerlendirilmesine katki saglayacaktir.

5.3. Psikiyatrik Komorbidite ve Es Zamanh ila¢ Alin

Caligmamizda "psikiyatrik hastalar" basligi altinda siniflandirilan olgular klinik
acidan homojen bir grup degildir. Bu kategori, yalnizca altta yatan psikiyatrik tani veya
davranigsal bagvurular1 degil; ayn1 zamanda alkol alimi ile birlikte 6zkiyim amaciyla tibbi

bir ilact tedavi dozundan fazla, toksik miktarda alma (ko-ingestion) seklinde basvuran
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hastalar1 da kapsamaktadir. Nitekim psikiyatrik kategoriye dahil edilen 270 hastanin 138'i
(yaklasik %51) eslik eden tibbi ilag intoksikasyonu olgusudur ve bu kategoride YBU
yatis1 goriilen 14 hastanin tamami bu alt gruptadir. Bu durum, ilgili kategorinin "basit
psikiyatrik basvuru" olarak yorumlanmasimi giiclestirmekte ve gruba dahil olgularin

klinik risk profilini belirgin bicimde degistirmektedir (18,21).

Ko-ingestion olgularinda sedatif/hipnotik, antidepresan, antipsikotik veya analjezik
gibi ajanlarin santral sinir sistemi depresyonu, solunum yetmezligi, kardiyotoksisite,
nobet ve aspirasyon riski lizerinden klinik seyre etkisi artmakta; buna bagli olarak yogun
bakim gereksinimi ve mortalite gibi olumsuz sonuglar agisindan daha yiiksek riskli bir alt
grup ortaya ¢ikabilmektedir. Bu nedenle, psikiyatrik kategori iginde kotii sonlanim
saptanan olgularin esasen alkol ile birlikte ila¢ intoksikasyonunun klinik yiikiinii
yansittigl; dolayisiyla "psikiyatrik bagvuru" degiskeninin tek basina psikiyatrik
komorbiditeyi degil, aynt zamanda intoksikasyonun karmagikligini ve Ozkiyim
davranigin1 da temsil eden bilesik bir gosterge olabilecegi degerlendirilmelidir. Bu
heterojenlik, psikiyatrik kategorinin kotii sonlanim ile iliskisini oldugundan gii¢lii veya

zay1f gosterebilecek bir karistirict (confounding) etki olusturabilir (18,21).

5.4. Etanol Diizeyi ve Klinik Sonlanmim iliskisi

Calismamizin en ¢arpici bulgusu, yogun bakim yatis1 gerektiren hastalarda medyan
etanol diizeyinin (152,4 mg/dL), taburcu edilen hastalara (174,0 mg/dL) kiyasla
paradoksal olarak daha diisiik saptanmasidir (p<0,001). Ge¢miste etanoliin travmatik
beyin hasarinda ndroprotektif olabilecegine dair ortaya atilan hipotezler, giincel meta-
analizlerle biiyiikk oranda gecerliligini yitirmistir (76,77). Bizim verilerimiz, Klein ve
arkadaglarinin "alkol konsantrasyonunun travma siddetiyle korele olmadig1" yoniindeki
bulgularini desteklemekte ve bu ters iliskiyi iki mekanizma ile agiklamaktadir: Birincisi,
yiiksek etanol diizeyli ancak hemodinamisi stabil hastalar "izole intoksikasyon" tanisi ile
taburcu edilirken; daha diisiik etanol diizeyine sahip ancak c¢oklu travmasi olan hastalar
yatirilmaktadir. Ikincisi, ciddi travma ve sok tablosundaki hastalarda uygulanan sivi
resiisitasyonu etanolii diliie ediyor olabilir (84). Sonug olarak, acil servis triyajinda etanol

diizeyinin yliksekligi bir ciddiyet 6l¢iitii olarak kullanilmamalidir (1,13,14).
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5.5. Metabolik Parametrelerin Prognostik Onemi

Etanoliin prognostik zayifliginin aksine, metabolik parametreler ¢aligmamizda
kotii sonlanimin en giiglii belirleyicileri olarak one ¢ikmistir. Kotii sonlanim grubunda
gozlenen derin metabolik asidoz (pH 7,3, HCOs™ 19,4 mmol/L) ve belirgin baz a¢1g1 (BE
-5,8 mmol/L), alkoliin yarattig1 hafif asidozdan ziyade doku hipoperfiizyonunu
yansitmaktadir (34,35). Tek degiskenli analizlerimizde Baz A¢ig1 (AUC: 0.783), alkol
diizeyine (AUC: 0.527) gore ¢ok daha iistiin bir ayirt edicilik sergilemistir. Zehtabchi ve
arkadaslarinin da vurguladigi gibi, mental durumu baskilanmis alkollii hastalarda fizik
muayene gilivenilmez oldugundan; baz agig1 ve laktat yiiksekligi, alkoliin yarattig1
"giiriiltiiden" daha az etkilenerek okiilt soku ve gizli kanamalar1 saptamada "yararl1 erken

triyaj araclar" olarak degerlendirilmelidir (76).

Calismamizda, diyabet Oykiisiinden bagimsiz olarak gelisen hiperglisemi, kotii
sonlanim ile giiclii bir iliski gostermistir (AOR: 1,06; her 10 mg/dL artis igin). Alkol
normal fizyolojide glukoneogenezi inhibe ederek hipoglisemiye egilim yaratirken;
(13,36) kotii sonlanim grubunda (medyan 132 mg/dL) ve ozellikle yogun bakim
hastalarinda (medyan 132 mg/dL) hiperglisemi gozlenmesi, endojen katekolamin
desarjinin ve sistemik inflamatuar yanitin (SIRS), alkoliin etkisine baskin geldigini
kanitlamaktadir. Bosch ve arkadaslarinin travma hastalarinda tanimladigr "stres
hiperglisemisi”, alkollii hastalarda da bir "alarm bulgusu" (red flag) olarak kabul
edilmelidir (85). Triyajda saptanan aciklanamayan hiperglisemi, klinisyeni olas1 bir major

travma veya sepsis agisindan uyarmalidir.

Cok degiskenli ikili lojistik regresyon analizinde kotii sonlanim (YBU yatist
ve/veya 30 giin—6 ay mortalite) i¢cin bagimsiz belirleyiciler olarak triyaj siddeti,
goriintiileme bulgulart ve metabolik durumun birlikte 6ne ¢iktig1 goriilmiistiir. Nihai
parsimonik modelde patolojik BT bulgusu varligir kotii sonlanim olasiligint anlamli
diizeyde artirmis (OR=2,91; %95 GA 1,105-7,662; p=0,031), bu durum klinik ciddiyet
ve diger degiskenler kontrol edildiginde dahi yapisal patolojinin ek prognostik bilgi
tagidigini diisiindlirmiistiir. Baz ag1g1 (BE) ise ters yonde iliski gostermis (OR=0,797;
p<0,001); BE’nin her 1 mmol/L artis1 (daha az negatif/normallesmeye dogru) kotii
sonlanim olasiliginda yaklasik %20 azalma ile uyumlu olup, metabolik asidoz
derinliginin k&tii prognozu yansitan giiclii bir fizyolojik gosterge oldugunu

desteklemistir. Modelde kirmizi triyaj degiskeni icin raporlanan OR<1 (6r. OR=0,137)
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sonuglari, degiskenin referans kategori/dummy kodlama yonii ile birlikte
degerlendirilmelidir; kirmiz1 triyajin referans alinmasi halinde bu bulgu, kirmizi olmayan
triyaj kategorilerinin kirmiziya kiyasla daha diisiik risk tagidigini ifade ederek klinik
beklentiyle tutarli sekilde “kirmizi triyajin daha yliksek kotii sonlanim riski” ile iligkili
oldugunu ima eder. Model performans: iyi diizeydedir (AUC=0,883; Nagelkerke
R2=0,411; LR %*=65,3; sd=3; p<0,001), bu da az sayida ancak klinik olarak anlamli
degiskenle giiclii bir ayrim giicii elde edildigini gostermektedir. Bununla birlikte, modelin
BT ve kan gazi/BE gibi Ol¢limlerin mevcut oldugu tam verili alt 6rneklem {izerinden
kurulmus olmasi (6rn. n=268), se¢im yanlilig1 ve genellenebilirlik agisindan tartigmada
dikkate alinmasi gereken bir sinirlilik olup; ileri caligmalarda zaman pencereli tekrar eden
olay modelleri ve eksik veri yaklasgimlariyla (6rn. ¢oklu atama) bulgularin

saglamlastirilmas1 uygun olacaktir.

Kan gazi alt kohortunda kurulan ¢ok degiskenli modellerde, pH ile laktat birlikte
degerlendirildiginde her iki parametrenin de kotii sonlanim ile iligkili oldugu goriildii.
Buna karsin, metabolik asidozun nicel siddetini daha iyi yansitan HCOs~ veya baz ag¢181
modele dahil edildiginde, laktatin bagimsiz etkisi ortadan kalkti. Bu durum, laktatin esas
olarak metabolik asidozun kaynagini yansitan bir belirte¢ oldugunu; pH degerinin hem
metabolik hem respiratuar etkileri yansittigini, HCOs~ ve baz aciinin ise bu siirecin
klinik olarak anlamli metabolik yiikiinii daha biitliinciil bi¢imde temsil ettigini
diisiindiirmektedir (34,35). Nitekim model performanslar1 karsilastirildiginda, baz agigi
iceren modelin en yliksek ayirt edicilik giiciine sahip olmasi1 (AUC: 0,879), metabolik
yiikiin kotli sonlanimi1 6ngdrmede tek basina laktat diizeyinden daha giiclii bir belirleyici

olabilecegini desteklemektedir.

5.6. Goruntiileme ve Travma Yonetimi

Acil serviste alkollii hasta yonetiminde goriintiileme, maliyet ve radyasyon
kaygilar1 ile kacirilan tani riski arasindaki hassas dengeyi temsil eder. Calismamizda
patolojik BT bulgusu, kotii sonlanim grubunda dramatik bir artis (%78,3 vs %28,5)
gostermis ve 9,09 OR giiclii iligki ile triyajdan sonraki en giiclii bagimsiz prognostik
belirte¢ olmustur (7,48,49).

Literatiirde Stiibig ve ark. gereksiz radyasyon maruziyetine dikkat cekse de (77)

verilerimiz Klein ve ark.'nin bulgularini destekleyerek, kan etanol diizeyinin intrakraniyal
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patolojiyi diglamada veya Ongormede yetersiz kaldigimi kanitlamaktadir (84).
Calisgmamizda patolojik BT saptanan ve saptanmayan gruplar arasinda etanol diizeyi
acisindan istatistiksel bir fark bulunmamistir. Bu durum, yiiksek etanol diizeyinin biling
degisikligini aciklamak i¢in bir "mazeret" olarak kabul edilmemesi gerektigini;
goriintiileme kararinin etanol diizeyinden bagimsiz olarak travma mekanizmasi, norolojik
muayene giivenilirligi, kirmiz1 triyaj varligi ve metabolik instabiliteye gore verilmesi

gerektigini gostermektedir (7,48,49,76).

5.7. Kasithhiklar

Bu caligmanin sonuglari, tasarimindan ve verinin dogasindan kaynaklanan bazi
kisithiliklar 1s1¢1nda yorumlanmalidir. Calismamizin retrospektif dogasi, kayitli verilerin
kalitesine bagimli kalmamiza neden olmustur. Her ne kadar 10 yillik genis bir
projeksiyonu kapsasa da hastalarin basvuru anindaki tiim klinik detaylarina (6rnegin;
kesin alkol alim saati, aclik durumu veya eslik eden madde kullanim 6ykiisii) standart bir
sekilde ulasilamamustir. Ozellikle kronik alkolizm &ykiisii ve bireysel tolerans
diizeylerine dair verilerin eksikligi, etanoliin biling tizerindeki etkisinin kisiden kisiye
degisebilecegi gercegini (tolerans faktorii) istatistiksel olarak diizeltmemizi engellemistir

(13,14).

Kan gazi, laktat ve bilgisayarli tomografi (BT) gibi ileri tetkikler, tim calisma
popiilasyonuna rutin olarak uygulanmamus; klinisyenin "daha hasta" veya "daha yiiksek
riskli" olarak degerlendirdigi hastalara (endikasyon dahilinde) uygulanmigtir. Bu durum,
kacinilmaz bir se¢cim yanlilig1 (selection bias) yaratmaktadir. Analizlerimiz, daha agir
klinik tabloya sahip bir alt grup iizerinden sekillenmistir. Ancak calismamizin temel
hipotezinin "k&tii sonlanimi dngdrmek" oldugu goz oniine alindiginda; sadece gozlem ile
diizelen ve tetkik gerektirmeyen hafif intoksikasyon olgulariin analiz dig1 kalmas1 veya
alt gruplarda yer almamasi, modelin "yiiksek riskli hastay1 tanima" (rule-in) giiciinii
etkilememektedir. Aksine bu durum, caligmanin odagini "sarhos" hastadan "kritik"

hastaya kaydirarak klinik amaca hizmet etmektedir.

Sadece klinik gozlemle taburcu edilen "hafif" hastalardan kan gazi alinmamasi
nedeniyle, bu grubun metabolik profili bilinmemektedir. Eger bu hastalardan da kan gazi
alinmis olsaydi, modelin 6zgiilliigii (specificity) muhtemelen degismeyecekti ancak

duyarlhilik (sensitivity) analizlerinde kii¢iik sapmalar olabilirdi. Yine de acil tip pratiginde

50



invaziv olmayan bir yonetimle taburcu edilebilen bu grup, ¢aligmanin birincil sonlanim
noktasi olan "yogun bakim ve mortalite" riski tasimadigindan, bu eksiklik ana sonucu

degistirecek nitelikte degildir.

Calisma, belirli bir cografi bolgedeki (Diizce) tek bir {igiincli basamak merkezin
verilerini yansitmaktadir. Bolgenin sosyo-Kkiiltiirel yapisi, trafik kazas1 dinamikleri veya
travma paternleri, diger metropol veya kirsal alanlardan farklilik gosterebilir. Bu durum,
sonuglarin evrensel genellenebilirligini (external validity) sinirlayabilir. Rutin idrar
toksikoloji taramasinin her hastaya yapilmamis olmasi nedeniyle, alkol ile birlikte alinmig
olabilecek diger sedatif, hipnotik veya uyusturucu maddelerin (ko-ingestion) klinik
tabloya etkisi tam olarak dislanamamistir. Bazi "kotii sonlanim" vakalarinda,
saptanamayan bir kombine intoksikasyonun (6rnegin benzodiazepin + alkol) katkis1

olabilecegi akilda tutulmalidir.

Hastalarin hastane dncesi donemde (ambulans) veya acil servisteki ilk dakikalarda
aldiklar1 intravendéz sivi miktarinin standardize edilememesi, konsantrasyon-temelli
parametrelerin yorumunda 6l¢tim yanlilig1 olusturabilir. Bununla birlikte, mevcut veriler
resiisitasyon sivilartyla olusan hemodiliisyonun 6nceden olusmus kan alkol
konsantrasyonu iizerinde genellikle minimal etkiye sahip oldugunu gostermektedir; bu
nedenle travmatik sok tablosunda saptanan beklenmedik diisiik etanol diizeyleri,
ornekleme zamanlamast ve absorbsiyon dinamikleri gibi etkenlerle birlikte

degerlendirilmelidir (88).

5.8. Calismanin Giiglii Yonleri

Calismamiz, akut alkol intoksikasyonu ile bagvuran hasta yonetiminde,
literatiirdeki mevcut bosluklari dolduran ve klinik pratie dogrudan yon veren bazi
metodolojik ve yapisal avantajlara sahiptir. Tek merkezli caligmalarin aksine, 2460
hastalik genis kohortumuz ve 10 yil1 (2014-2024) kapsayan uzun ¢aligma periyodumuz,
analizlerimize yiiksek bir istatistiksel glic kazandirmaktadir. Bu genis zaman araligi,
mevsimsel varyasyonlarin ve donemsel hasta profil degisikliklerinin (6rnegin pandemi
donemi gibi) veriler lizerindeki potansiyel bias etkisini minimize ederek, sonuglarin

giivenilirligini artirmaktadir.

Calismamizin retrospektif dogas1 bir kisitlilik gibi goriinse de acil servisin kaotik

ortamindaki "gercek klinik karar verme" siire¢lerini yansitmasi agisindan 6nemli bir
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giictiir. Kan gaz1 veya BT gibi ileri tetkiklerin sadece klinik siiphe duyulan hastalara
yapilmis olmasi, aslinda tam da ayirt edilmek istenen "yiiksek riskli" popiilasyona
odaklanilmasin1 saglamistir. Bu sayede modelimiz, "yiirliyen hasta"dan ziyade,
klinisyenin karar vermekte zorlandigi kritik hasta grubunda yiiksek performans

gostermektedir.

Literatiirdeki ¢ogu calisma sadece etanol diizeyine veya tekil biyobelirteclere
odaklanirken; (18,34,84) bu calisma asit-baz dengesi (pH, BE), doku perfiizyonu
(Laktat), glisemik yanit (Glukoz) ve toksikolojik yiikii (Etanol) es zamanli degerlendiren
az sayida ¢alismalardan biridir. Ozellikle baz a¢iginin analizi, alkoliin metabolik etkileri
ile travmatik sokun ayriminda klinisyene fizyopatolojik bir perspektif sunmaktadir

(34,35,76).

Calismamizin sonlanim noktasi olarak sadece mortaliteyi degil, "Yogun Bakim
Yatisi"n1 da igeren kompozit bir "Kotii Sonlanim" tanimini kullanmasi, ¢alismanin klinik
degerini artirmaktadir. Mortalite, bu hasta grubunda gorece nadir (%0,8) goriilen bir
olaydir; ancak yogun bakim ihtiyac1 (%3,1), kaynak yonetimi ve hasta gilivenligi

acisindan daha sik karsilasilan ve dngdriilmesi gereken kritik bir karardir.
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6. SONUC

Akut alkol alimi ile basvuran hastalarda prognoz, toksikolojik yiikten (etanol
diizeyi) bagimsiz olarak, fizyolojik rezervin tilkenmesi ve metabolik yikimin derecesiyle
iliskilidir (1,13,14). Etanol diizeyi klinik ciddiyeti maskeleyebilen zayif bir belirtecken;
baz acgig1, laktat ve basvuru glukozu koti sonlanimin giicli ve bagimsiz
ongordiiriiciileridir (34,35,76). Triyaj kategorisi (kirmizi alan), klinik sezginin sistematize

edilmis hali olarak, en gii¢lii prognostik faktdr olarak 6ne ¢ikmaktadir (86,87).

Kadinlarda tedavi reddi oraninin yiiksekligi, damgalanma ve giivenlik kaygilari
ile birlikte degerlendirilmesi gereken bir bulgu olup; (78,79,80,81,82) miikerrer bagvuru
yapan yiiksek hizmet kullanicilarinda psikiyatrik komorbidite ve bakim siirekliligi

sorunlar1 6n planda bulunmaktadir (6,18,23).

Goriintiileme karari etanol diizeyinden bagimsiz olarak, travma mekanizmasi ve
klinik bulgulara gore verilmelidir (7,48,49,76,77,84). Bu ¢alisma, alkol intoksikasyonu
yonetiminde "toksikolojik diizeyden fizyolojik risk degerlendirmesine" paradigma

kaymasinin gerekliligini vurgulamaktadir.
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