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Yash hastalar diger yas gruplarina gore acil servise daha sik bagvuruyor ve acil
servis bagvurularinin 6nemli bir kismin1 olusturuyor. Yaslanma ile birlikte meydana
gelen organ ve sistem kapasitelerinde azalma, gesitli stres faktorlerine karst uyumu
zorlagtirtyor; kronik hastaliklara ve komplikasyonlarina yatkinlig: arttirtyor. Bu ise
artmis tetkik ve konsultasyon ihtiyacini, artmis mortalite ve morbiditeyi, uzamis
acil serviste kalis siirelerini, artmis acil servis hasta maliyetlerini beraberinde
getiriyor.

Calismamizda acil servise biling bozuklugu ile bagvuran 65 yas {lizeri hastalarda
biling bozukluguna yol agan etyolojik faktdrlerin taninmasi agamasinda acil serviste
yapilan tetkik ve incelemelerin degerlendirilmesi ve maliyet analizinin yapilmasi
planlanmistir.  Maliyet analizinin  biling bozuklugu sebeplerine  gore
siniflandirilmasi ve hasta sonlanimu ile iliskisinin degerlendirilmesi amaglanmistir.
Tek merkezli retrospektif bir caligmadir. Calismamiza 453 hasta dahil edildi.
Hastalarin demografik ozellikleri, komorbiditeleri, gks skorlari, laboratuvar
parametreleri, biling bozuklugunun etyolojik faktorleri kaydedildi. Hasta
gruplarinin acil servis sonlanimlari, acil serviste kalig siireleri, acil servis maliyet
tutarlar1 incelendi.

Hastalarin %69,09’unun 65-84 yas araliginda oldugu, %55,63 {iniin kadin oldugu
goriildii. Hipertansiyon ve diyabet en sik karsilasilan iki komorbiditeydi.



%358,41’1nin hafif biling bozuklugu vardi. %58,98’inde biling bozuklugu sistemik
bir nedene bagli gelismisti. Hastalarimiz en sik (%66, n=299) yogun bakim yatistyla
sonlandi1. Hastalarin en sik (%38,85, n=177) 4-8 saat acil serviste kaldig1 goriildii.
Hastalarin %91,81’inde santral goriintiilemeye bagvurulmustu. Hastalar en sik
(%57,84, n=262) orta maliyet tutarindaydi. Sistemik bir nedenle biling bozuklugu
geligen hastalarin santral bir nedenle biling bozuklugu gelisen hastalara gore acil
serviste daha uzun siire kaldigi goriildii. Hasta sonlanimlarimin ve santral
gorlintiileme tetkiklerinin hastalarin acil servis maliyet tutarlar1 iizerinde etkili
oldugu goriildii. 65 yas tizeri biling bozuklugu ile bagvuran non-travmatik hastalarin
yiiksek yogun bakim yatig oranlarina, uzamis acil serviste kalis siirelerine, artmis
acil servis hasta maliyet tutarlarina sahip oldugu goriildii.

Hastanelerde acil servis hekimleri ve idari birimlerin is birligi icinde hareket
ederek, acil servise bagvuran geriatrik hasta popiilasyonu ile ilgili kararlar alinmasi,
hastalarin hayati tetkik ve girisimlerden sonra acil servislerden hastanedeki uygun
servis ve yogun bakim iinitesi yataklarina nakledilmeleri konusunda planlamalar
yapilmasinin hasta ve yakinlarinin magduriyetinde ve acil servis ¢alisanlarinin is

yiikiinde azalmaya yol agacagini diistinmekteyiz.

ANAHTAR KELIMELER: Biling Bozuklugu, Geriatrik Hasta, Acil Servis

Sonlanimi
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ABSTRACT

EVALUATION AND COST ANALYSIS OF NON-TRAUMATIC
PATIENTS OVER 65 YEARS OF AGE PRESENTING TO THE
EMERGENCY DEPARTMENT WITH CONSCIOUSNESS IMPAIRMENT
MEDICAL SPECIALITY THESIS
ABDULLAH KORKMAZ
BOLU ABANT IZZET BAYSAL UNIVERSITY

DEPARTMENT OF EMERGENCY MEDICINE
(SUPERVISOR: ASSIST PROF. DR. BELiZ OZOK TEKTEN)

BOLU, DECEMBER 2023
VII+ 52

Elderly patients are more frequently seen in emergency departments compared to
other age groups, forming a significant portion of emergency visits. Age-related
decreases in organ and system capacities complicate adaptation to various stress
factors, increasing susceptibility to chronic illnesses and complications. This leads
to heightened needs for diagnostic tests and consultations, increased mortality and
morbidity rates, prolonged emergency department stays, and elevated costs of
emergency care.
Our study aims to evaluate the diagnostic processes and cost analysis in the
emergency department for patients over 65 presenting with altered consciousness,
identifying the etiological factors contributing to this condition. The study plans to
classify cost analysis based on the causes of altered consciousness and assess its
relationship with patient outcomes.
This is a single-center retrospective study including 453 patients. We recorded
patients' demographic characteristics, comorbidities, GCS scores, laboratory
parameters, and etiological factors of altered consciousness. The emergency
department outcomes, length of stay, and costs for these patient groups were
examined.
It was observed that 69.09% of the patients were aged between 65-84, with 55.63%
being female. Hypertension and diabetes were the most common comorbidities.
Mild altered consciousness was present in 58.41%, with 58.98% due to systemic
causes. The majority of patients (66%, n=299) concluded with intensive care

admissions. Most patients (38.85%, n=177) stayed in the emergency department for

vii



4-8 hours. 91.81% underwent central imaging. The majority (57.84%, n=262)
incurred moderate cost. Patients with systemic causes for altered consciousness had
longer emergency department stays compared to those with central causes. It was
evident that patient outcomes and central imaging significantly influenced the
emergency department costs. Elderly patients with non-traumatic altered
consciousness presented high intensive care admission rates, prolonged emergency
department stays, and increased emergency care costs.

We believe that collaborative decision-making between emergency physicians and
administrative units in hospitals regarding the geriatric patient population
presenting to emergency departments, and planning for their transfer from
emergency services to appropriate hospital wards or intensive care units following
essential investigations and interventions, can reduce hardships for patients and

their families, and decrease the workload of emergency service staff.

KEYWORDS: Consciousness Impairment, Geriatric Patient, Emergency
Department
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1. GIRIS

Diinya Saglik Orgiitiiniin tanimia gore 65 yas, yaslilik baslangi¢ yas1 olarak
tanmimlanmaktadir.(1) Ulkemizde hasta muayenelerinin yaklasik 4’te biri acil
servislerde gerceklesiyor. Yasli hastalar diger yas gruplarina gore acil servise daha
sik basvuruyor ve acil servis bagvurularinin énemli bir kismini olusturuyor. Diinya
genelinde artan beklenen yasam siiresi ile birlikte yasli niifus da artmaktadir.
Ulkemizin 2050 yilinda Avrupanin en kalabalik yasl niifusuna sahip iilkesi olmasi
bekleniyor. Artan yasl niifusla birlikte acil servislere bagvuran yasl hasta sayisinin

daha da artacagi diistiniilmektedir.

Yashilik fizyolojik bir siiregtir ve erigkin bir bireyin yasami boyunca devam
eder. Yaslanma ile birlikte meydana gelen organ ve sistem kapasitelerinde azalma,
cesitli stres faktorlerine karst uyumu zorlastirir; kronik hastaliklara ve
komplikasyonlarina yatkinligi arttirir. Bu ise artmis tetkik ve konsultasyon
ihtiyacini, artmis mortalite ve morbiditeyi, uzamis acil serviste kalis siirelerini,

artmig acil servis hasta maliyetlerini beraberinde getirmektedir. (2—4)

Bilincin iki unsuru uyaniklik ve farkindaliktir. Farkindalik ve uyanikliktan
birinde ya da her ikisinde meydana gelen patolojik degisiklikler biling bozuklugu
olarak nitelendirilir. Uyaniklik retikiiler aktive edici sistem (ARAS) tarafindan
saglanirken, farkindaligi saglayan serebral hemisferlerdir. Serebral hemisferlerin
veya ARAS’ 1 etkilendigi patolojik durumlarda biling bozuklugu gelisebilir. Biling
bozuklugu neredeyse her organ ve sistemden kaynaklanabilen bir¢ok etyolojiye
sekonder meydana gelebilir. Biling bozuklugu nedenleri yapisal nedenler ve
metabolik nedenler olmak iizere iki alt baglikta incelenebilir. Biling bozuklugu ile
bagvuran hastalar tiim acil servis bagvurular arasinda %3-5 oranindadir.(5,6) Yash
hastalar biling bozuklugu ile acil servise gen¢ hastalara oranla daha sik
basvurmaktadir. Biling bozuklugu ile bagvuran hastalarin incelendigi bir ¢aligmada
yas ortalamasi 66,5 olarak bulunmustur. Yasli hastalarin artan kronik hastaliklarina
ikincil olarak gelisen biligsel islev bozukluklart biling bozukluguna yatkinlik
olusturur. Biling bozuklugu ile bagvuran hastalarin incelendigi ¢esitli ¢aligmalarda
bu hasta grubunun yiiksek mortalite ve morbiditeyle iliskili oldugu
goriilmektedir.(4,7,8) Biling bozuklugunun neredeyse her organ ve sistemden

kaynaklanabilmesi; istenen tetkik ve konsultasyon sayisini artirmakta, uzamis acil



servis siirelerine ve yiiksek acil servis maliyetlerine neden olmaktadir.(9—11) Daha
yiiksek hizmet kalitesine ulasilabilmesi, hasta ve halk sagligi faydasi diisiiniilerek
kaynaklarin dogru kullanilabilmesi i¢in maliyet analizi bir ihtiyag olarak karsimiza

cikiyor. (3)

Calismamizda acil servise biling bozuklugu ile basvuran 65 yas iizeri hastalarda
biling bozukluguna yol agan etyolojik faktdrlerin taninmasi asamasinda acil serviste
yapilan tetkik ve incelemelerin degerlendirilmesi ve maliyet analizinin yapilmasi
planlanmistir.  Maliyet analizinin  biling  bozuklugu sebeplerine  gore

siniflandirilmasi ve hasta sonlanima ile iligskisinin degerlendirilmesi amaglanmustir.



2. GENEL BILGILER

2.1 Yashhk

Yaslanma, mevcut fizyolojide ¢esitli bir takim degisikliklere yol acar. Yagh
hastalarda kan beyin bariyeri etkinliginde azalma meydana gelir ve bunun bir
sonucu olarak menenjit yatkinligi artar. Norotransmiterlerde meydana gelen
degisikliklere bagli olarak zihinsel fonksiyonlarda yavaslama goriiliir. Hiicresel
bagisiklikta azalma meydana gelir ve buna bagli olarak latent hastaliklar daha kolay
aktif hale gelir. Antikor diizeyinde meydana gelen azalma enfeksiyon yatkinliginda
artisa neden olur. Dehidratasyona yanitta azalma ve yine bobrek vasopressin
yanitinda azalma; dehidratasyona ve ¢esitli siv1 elektrolit bozukluklarina yatkinlik
olusturur. Yaslh hastada meydana gelen bu ve diger fizyolojik degisiklikler mevcut
kapasitede azalma olarak nitelendirilebilir. Bu degisimler kronik hastaliklarda
alevlenmeleri kolaylastirir. Yine viicutta meydana gelebilecek yeni bir cok
hastaliga yatkinliga neden olur. (12)

2.2 Bilin¢ Tanim ve Tarihcesi

Biling, kisinin kendisinden ve ¢evreyle olan iligkisinden tam olarak bir
farkindalik durumudur. Aslinda biling bilimin oldugu kadar felsefenin de
konusudur. Metafizikte biling kisinin kendisinden bagimsiz bir giicii tanimlar. (13)
Acil kliniginde biling hasta basinda hastanin verdigi cevaplar sorgulanarak
tanimlanir. Hastanin fel¢li olmasi veya istemli olarak cevap vermemesi ya da yanlis
cevaplar vermesi klinisyen ig¢in biling durumu degerlendirmeyi zorlastiran
etmenlerdir. (14)

2.3 Bilincin Iki Temel islevsel Unsuru: Uyaniklik, Farkindalik

Bilince ait iki ana unsur uyaniklik ve farkindaliktir. Farkindalikla uyaniklik
arasinda bir iliski mevcuttur. Uyaniklik kaybolursa farkindalik da kaybolur. Ancak
hastanin farkindaligt mevcut olmasa da uyamiklifi tam olabilir. Uyaniklikta
meydana gelen seviyeler bilincin diizeylerini belirler. (15) . Uyanikliktan sorumlu
ana yap1 ARAS’dir. Bu yap1 pons dorsal kismindan baslayarak mesensefalonda
devam eder, talamusla baglanti olusturur. Buradan sonra her iki hemisfere de
dagilir. (16)



2.4 Bilin¢ Bozuklugu

Biling, kisinin kendisinden ve c¢evresinden haberdar olma, farkindalik
durumu olarak tanimlanir. Bilincin iki bileseni, biling diizeyi ve icerigidir. Biling
diizeyi kisinin uyaniklik derecesini tanimlar. Biling igerigi ise hem benligin hem de
bilis dahil ¢evrenin algilarinin yonelimini ifade eder. Bilincin diizeyinde veya
iceriginde meydana gelen patolojik degisiklikler biling bozuklugu olarak ifade
edilir. Biling bozuklugu acil serviste sik karsilasilan bir sikayettir, goriilme sikligi
%4-10 arasinda degiskenlik gosterir. Intrakranial ve ekstrakranyal bir nedene bagl

olarak gelisebilir.(17)

2.4.1 Deliryum
Deliryum bir hastalik olmayip mevcut hastaliga sekonder olarak gelisen bir
Klinik sendromdur. Deliryum tablosunda; biling degisikligine eslik eden dikkat,
diisiince, bellek, algi, devinim, uyku-uyaniklik dongiisii, duygu-durum bozukluklar
mevcuttur. Cogunlukla giinler i¢inde gelisim gosterir. Hastanede tedavi altindaki
hastalarda en sik rastlanan noropsikiyatrik rahatsizlik deliryumdur. Geng hastalara

oranla yasli hastalarda daha sik goriiliir.(18)

Yeni gelisen dikkat bozuklugu ve 6zellikle gece kotiilesen kognitif bozukluk
deliryum tanisini yiiksek oranda koydurur. Mental durum muayenesi de deliryum
tanis1  icin  degerlidir. Minimental durum muayenesi mental durum
degerlendirilmesi i¢in kullanilan standardize bir testtir. Zaman almasi ve tamaminin
acil serviste yapilamamasi dezavantajlar1 olarak karsimiza ¢ikar. Bununla birlikte

dikkat ve hafiza hakkinda da bilgi veriyor olmasi testi degerli kilmaktadir.(19)

2.4.2 Demans
Demans, kognitif ve psikososyal yeteneklerde gerileme ve mental kapasitede
meydana gelen azalma durumunu ifade eder. Bu tabloya davranigsal problemler de
eslik edebilir. Idiopatik demans ve vaskiiler demans, demans hastalarinin biiyiik bir
kismini olusturur bununla birlikte altta yatan diger bir hastalik da demansa neden
olabilir ya da demansi tetikleyebilir. Genel olarak yavas baslangichdir.
Haliisinasyon, hezyan, depresyon sik olarak eslik eder. Genellikle uzak bellegin

korunmus olmasina karsin yakin bellek kayb1 yasanir.(19)



2.4.3 Koma
Koma hastanin verilen uyarana ragmen uyandirilamadigr tabloyu tanimlar.
Uyaniklik ve farkindalik tiimiiyle kaybolmustur. Koma biling bozuklugunun en agir
formudur. Hem santral hem de sistemik patolojilere bagli olarak koma gelisebilir.
Medikal veya cerrahi tedavi ile potansiyel olarak geri dondiiriilebilir hayat1 tehdit
edici bir ¢ok patoloji komanin nedeni olabilir. Biling kaybinin 1 saatten daha uzun
siiredir devam ediyor olmasi, komanin senkop ve diger gegici biling kaybi

tablolarindan ayriminda 6nemlidir. (19,20)

Tablo 1. Biling bozuklugu nedenleri

Santral nedenli bozukluklar Sistemik nedenli bozukluklar

-Enfeksiyonlar

-Travmatik beyin hasar1 -Toksinler
-Akut hidrosefali -Solunum yetmezligi
-Distermi

-Vaskiiler okliizyon
-Hipertansiyon (HT)
-Intrakranyal kanama

-Disglisemi
Spontan subaraknoid kanama -Elektrolit bozukluklar
-Tiroid hastaliklar1
Subdural kanama .
-Bobrek yetmezligi
Epidural kanama -Karaciger yetmezligi Hiperamonyemi
-Tiamin Eksikligi

Intraparankimal kanama L
-Panhipopituitarizm

-Hipoksik iskemik ensefalopati -Adrenal yetmezlik
-Malign noéroleptik sendrom
-Serebral venoz tromboz

-Menenjit, ensefalit

-Epileptik nobetler

-Timorler

-Posterior reversibil ensefalopati sendromu
-Akut dissemine ensefalomyelit

-Serebral apse

-Santral pontin myelinolizis

Biling bozuklugu nedenleri; primer serebral ve sistemik nedenler. (6,16,20)



2.5 Bilin¢ Bozuklugunun Santral Nedenleri

2.5.1 Tiimérler

Tiim neoplazmlar arasinda beyin tiimorlerinin sikligt %5-10 kadardir.
Oliodendroglioma, medulloblastoma ve ependimoma intraparankimal tiimorler
olup ekstraparankimal tiimorlere gore daha yaygin goriilmektedirler. Primer beyin
tiimdrleri 50 yas altinda daha sik goriiliirken sekonder beyin tiimorleri ise ileri yas
hastalarda daha sik goriilmektedir. Tiimorlere bagli biling bozuklugu lokal basi
etkisine ya da kafa i¢i basing artisina bagli olarak serebral hemisferlerin veya beyin
sapinda ARAS’in etkilenmesi ile gerceklesir. Beyin sapinda ve serebellumda
bulunan tiimérler ti¢lincii ve dordiincii ventrikiilde tikanikliga neden olup kafa igi
basinci artirarak biling bozukluguna neden olabilir. (6,21)

2.5.2 Akut hidrosefali

Hidrosefali subaraknoid aralikta ve serebral ventrikiillerde beyin omurilik
stvisinin asir1 birikimi ile seyreden bir patolojidir. BOS (beyin omurilik sivisi)’nin
asirt birikimi kafa i¢i basincini artirarak biling bozukluguna neden olabilir.
Hidrosefali bir ¢ok nedene bagl olarak gelisebilir. BOS yiiksek oranda koroid
pleksus tarafindan tiretilir. Saglikli bir eriskin bireyde BOS miktar1 100-150 ml
kadardir. BOS ventrikiiler sistemden subaraknoid araliga bosalir. Burada yiiksek
oranda araknoid villuslarca emilir. Bu sivinin akisini engelleyen herhangi bir durum
hidrosefaliye neden olabilir. Yine emiliminde meydana gelen bir azalma da
hidrosefaliye neden olabilir.

Hidrosefali nedenleri yasa gore degiskenlik gosterir. Cocuklarda
enfeksiyon, tiimdr, konjenital patolojiler, perinatal kanama, travmatik subaraknoid
kanama hidrosefali sebepleri arasinda sayilabilir. Eriskin hastalarda ise baslica
nedenler kafa travmasi, spontan subaraknoid kanama, idiopatik faktorler, ge¢irilmis
operasyonlar, tiimorler ve enfeksiyonlardir. (22—24)

2.5.3 Spontan Subaraknoid Kanama

Subaraknoid kanama (SAK); vaskiiler yapilarin ¢esitli nedenlerle kanamasi
ile kanin, subaraknoid araliga ge¢mesiyle olusmaktadir. Subaraknoid kanama
cogunlukla anevrizma riiptiirine ikincil meydana gelir. Travma ve arteriovendz
malformasyonlar diger sik nedenler arasinda yer alir. Akut baslangi¢cl siddetli bag
agrist hastalarin bliyilik bir kisminda goriiliir. Bu hasta gurubu sadece siddetli bas

agrist ile bagvurabilecegi gibi, biling bozuklugu ile de bagvurabilir. SAK,



hidrosefaliye bagli olarak veya kanamanin basi etkisiyle gelisen dolagim bozuklugu
nedeniyle biling bozukluguna yol agabilir. (25,26)

SAK gelisiminde c¢evresel ve genetik faktorlerin her ikisi de rol
oynamaktadir. Hemodinamik stres anevrizma olusumunda etkilidir bununla birlikte
konjenital olarak damar duvarinda mevcut olan kas defektinin anevrizma gelisimine
zemin hazirladigi bir teori olarak oOne siiriilmektedir. Hipertansiyon, sigara
kullanimi ve asir1 alkol kullanimi SAK i¢in en sik risk faktorleri olarak sayilabilir.
Yapilan ¢alismalarda SAK gelisen hastalarin 1. derece yakinlarinda riskin 3 ile 7
kat arasinda arttig1 goriilmiistiir. Bu konuda genetik aragtirmalarin ve taramalarin
yapilmasi anevrizmanin ve risk altindaki hastalarin taninmasini kolaylastirabilir.
SAK kétii prognoza sahip, yiiksek maliyetlere ve sosyoekonomik problemlere yol
acabilecek bir durumdur.

Tiim yas gruplar1 degerlendirildiginde SAK’nin erkeklere oranla kadinlarda
goriilme siklig1 daha yiiksektir. 55 yas tstii kadinlarda daha sik goriilmekle birlikte
geng yas grubunda erkeklerde daha sik goriiliir. Yas gruplarn arasinda farklilik
gosterdigi gibi SAK goriilme siklig1 gelisimi mevsimsel, diiirinal ve giinler arasinda
farklilik gdsterir. Bir ¢ok kalitsal sebep SAK gelisiminde rol oynayabilir. Otozomal
dominant polikistik bobrek hastaligi vaskiiler bozukluklarla iligkili bulunmustur.
Caligsmalar otozomal dominant polikistik bobrek hastaliginin daha geng yasta ve
daha mortal SAK gelisimine zemin hazirladigini gostermektedir. Marfan sendromu,
multipl endokrin neoplazi, Herediter Hemorajik telenjiektazi, Norofibromatozis tip
1, Multipl Endokrin Neoplazi, Psodoksantoma Elastikum, Ehler Danlos Sendromu
Tip 2 ve 4, a 1 Antitripsin Eksikligi SAK ile iligkili genetik diger baz1 bag dokusu
hastaliklaridir. (27)

2.5.4  Subdural Kanama

Araknoid membran ile dura mater arasina olan ve radyolojik goriintiilemede
yarim ay seklinde goriintiilenen kanama subdural hemoraji olarak nitelendirilir.
Kanama dura materde bir yirtilmaya bagli veya asici ven ya da venoz siniis hasarina
bagli olarak gelisebilir. Antikoagiilan ve antiplatelet ajanlarin kullanimi, ciddi beyin
atrofisi mevcut olmasi, alkolizm subdural hemoraji gelisme ihtimalini artiran risk
faktorleridir. Daha sik travma sonrasi goriilmekle birlikte lomber ponksiyon sonrasi
da gelisebilen kafa i¢i basing azalmasi subdural hemorajiye neden olabilir. Subdural
kanama korteks hasarina neden olarak bilingte dalgalanma ve hafif ndbetlere yol
acabilir. (23,28,29)



255 Epidural Kanama

Dura mater ile kranyum arasina olan kanama epidural kanama olarak
nitelendirilir. Cogunlukla kiint bir travma sonrasinda meydana gelir. Lucid
interval, travmanin etkisiyle olusan uyku hali ile epidural kanamanin sonuglarina
bagli gelisen bilingte kotiilesme arasindaki uyaniklik donemidir. Hastalarin
yaklasik yarisinda kotiilesme oncesi goriiliir.

Travma Oykiisii, alkolizm, koagiilasyon bozuklugu epidural kanama icin
baz1 risk faktorleridir. Hastada koagiilasyon bozuklugu mevcut olmasi koti
sonlanim ile iligkilidir ve bu durum risk faktorleri arasinda koagiilasyon
bozuklugununun O6nemini arttirmaktadir. Travma hastalarinda epidural kanama
insidans1 % 2,7-4 arasinda raporlandig1 goriilmektedir. Epidural kanama insidansi
ikinci on yilda en yiiksek seviyeye ulasir. Hastalarin yas ortalamasi 20-30
arasindadir. 50-60 yas araliginda ise epidural kanama geng yas gruplarina gore gok
daha az goriiliir. Cocuk yas grubunda yenidoganlarda ¢ok nadir gériilmekte ve en
stk 6-10 yas araliginda gelisebilmektedir. (23,30) Kanamaya ikincil ortaya ¢ikan
intrakranyal basing artis1 beyin 6demi ve beyin sapina basiya neden olabilir.

2.5.6 Intraparankimal Kanama

Antikoagulan veya trombolitik kullanimi, tiimor, anevrizma ve vaskiiler
anomaliler, HT (Hipertansiyon) ve intraparankimal kanama gelisimi igin risk
faktorleridir. Biling bozuklugu kanamanin lokalizasyonuna gore ana iletim
yollarinda meydana gelen bozulmaya bagl ya da kafa i¢i basing artigina bagli olarak
geligebilir. Intraparankimal hemoraji gelistigi hemisferde kitle etkisiyle ve
cevresinde gelisecek ddemin etkisiyle intrakranyal basing artigina neden olabilir.
Basing artisinin sonucu olarak bir yandan ilgili hemisferde posterior lateral
deplasmana bir yandan da asagi yonlii transtentoriyel bir herniasyona neden
olabilir. Boylece diensefalik yapilar sikisabilir, {ist beyin sapinin agagi ve lateral
yonlii yon degistirmesi veya torsiyonu gelisebilir. Tiim bunlar ARAS’in
etkilenmesine yol agarak bilingte bozulmaya neden olabilir. Beyin sap1 basisi
vaskiiler yirtilma ve kanamalara yol acgabilir. herniasyon gelisimi ¢esitli vaskiiler
yapilarin basi altinda kalmasina yol acarak posterior serebral dolasimda bozulmaya
yol agabilir. Bu ise iskemiye yol agarak hasar1 daha da arttirabilir. (6,23,26,31)

2.5.7 Vaskiiler okliizyon

Vaskiiler okliizyon trombotik ya da embolik olarak geligebilir. Etkilenen

beyin anatomik lokalizasyonuna gore biling bozukluguna neden olabilir. Posterior



dolasimda vertebrobaziler sistemde meydana gelen bir okliizyon ARAS ile ilgili
onemli yapilan etkileyerek biling bozukluguna neden olabilir. Anterior dolasimda
ise meydana gelen wvaskiiler okliizyonun biling bozukluguna neden olmasi
genellikle beklenmez. Bilateral posterior serebral arter okliizyonu durumunda
klinik olarak biling bozukluguna ek olarak isitsel, dokunsal ve gorsel
haliisinasyonlar olabilir. (23,28)

Fokal enfarkt, ¢evresinde serebral ddeme neden olarak ya da kitle etkisi ile
intrakraniyal basing artisina neden olarak bu sekilde de biling bozukluguna neden
olabilir. (6)

2.5.8 Nobet ve status epileptikus

Santral sinir sistemi noronlarmin anormal elektriksel desarji ve bunun
sonucunda meydana gelen uygun olmayan norolojik fonksiyonlar nobet olarak
tanimlanir. Baz1 hastalarda EEG (elektroensefalografi) desarjlari olmasina ragmen
bariz bir klinik semptomla karsilagilmaz. Nobetler idiopatik olabilecegi gibi travma,
intrakranyal hemoraji, kafa i¢i yer kaplayan lezyon, enfeksiyonlar, toksinler ve
ilaglara bagli olarak meydana gelebilir.

Nobetler jenarilize ve parsiyel nobetler olmak iizere iki grupta incelenir.
Jenarilize ndbetler serebral korteksin tlimiiniin ayn1 anda elektriksel aktivasyonu ile
olusur. Ani bir biling kayb1 ve devaminda motor semptomlar goriiliir. Parsiyel
ndbetler ise serebral korteksin belirli bir bolgesinin aktivasyonu nedeniyle meydana
gelir. Basit parsiyel nobetlerde mental durum etkilenmezken kompleks parsiyel
nobetlerde haliisinasyonlar, hafiza ve algi bozukluklari ile karsilasilabilir. Status
epileptikus, 30 dakikadan uzun siire nobetin araliksiz olarak devam ettigi ya da
araliklarda biligsel, duyu ve motor fonksiyonlarda tam diizelmenin olmadig1 5
dakikadan uzun siiren nébetlerin goriildiigi durumu tanimlar.

Non konvulzif status epileptikus (NKSE) konvulzyonun eslik etmedigi
ekstremite ve ylizde segirme, goz deviasyonu, bas deviasyonu, otonomik
bozukluklar, davranigsal ve biligsel degisimler goriildiigii status epileptikus
tablosudur. Semptomlarin belirsizligi ve degiskenligi géz oniinde bulundurularak
NKSE tanis1t EEG ve antiepileptik ilaglara yanit ile dogrulanir. Hastaneye basvuran
status epileptikus vakalariin %20’s1 NKSE olarak bildirilmistir. Status epileptikus
ile bagvuran hastalarin yaklagik olarak yarisinin epilepsi hikayesi mevcuttur. Bazen
Epilepsi’nin ilk belirtisi status olabilir. NKSE tablosunda etyoloji hasta
prognozunda &nemli bir etkendir. Etyoloji hipoksik-iskemik ensefalopati



oldugunda mortalite yiiksektir. Stabil bir beyin tiimorii etyoloji oldugunda
mortalite; ilerleyen, niiks eden bir beyin tiimoériine sahip bir hastaya gore daha
diisiiktiir. Yapilan bir ¢alismada bilinen epilepsi tanisi olan hastalarda NKSE
nedenli mortalite %3 iken; akut bir etyoloji nedenli gelisen NKSE nedenli mortalite
%277, kriptojenik NKSE nedenli mortalite %18 olarak bulunmustur.(19,32)

2.6 Sistemik Nedenler

2.6.1 Solunum yetmezligi

Solunum yetmezIligi; CO2’in elimine edilmesinde yetersizlik ve kanin
oksijenlenmesinde yetersizlik olmak iizere iki ayr1 tabloyla karsimiza gikar. PaCO2
(Parsiyel karbondioksit basinci) degerinin 45 mmHg tizerinde olmasi hiperkarbi
olarak nitelendirilir. Karbondioksit retansiyonu hipoventilasyona sekonder gelisir.
Hiperkarbi alveoler ventilasyon yetersizliginin tek gostergesidir. Kan karbondioksit
seviyelerinde meydana gelen artis sonucunda karbondioksit kan beyin bariyerini
gecerek intraserebral asidoz ve hiicre i¢i asidoza yol acar ve bdylece biling
bozukluguna neden olur.

Solunan havada %60 ve iizeri fraksiyone oksijen konsantrasyonunun
mevcut olmas1 6n kosuluyla POz2 (Parsiyel oksijen basinci) degerinin 55 mmHg nin
altinda olmasi hipoksemi olarak tanimlanir. Beyin dokusu hipoksik tablolara kars1
hassastir, oksijen eksikligi ile sonuglanan durumlarda da biling bozuklugu
gelisebilir. Boylece solunum yetmezligi; karbondioksit yiiksekligi ve oksijen
yetmezligi olmak tizere iki farkli yolla biling bozukluguna sebep olur. Hiperkapnik
hastaliklara cogunlukla hipoksemi de eslik eder. Hipoksemik hastaliklarda ise
hiperkapni gelisimi daha nadirdir. (23,33,34)

2.6.2 Distermi

Yiiksek viicut sicakligi biling bozuklugunun bir diger nedeni olabilir.
40°C’tan diisiik degerlerde biling bozuklugu gelismesi beklenmez. (23)
Memelilerde viicut sicakligi hayati fonksiyonlar i¢in dnemlidir. 37+0,5°C insanda
motor fonksiyonlarin ve bilincin saglanmasi i¢in gerekli sicakliktir. Yasamsal
fonksiyonlarin devami igin viicut sicakliginin diizenlenmesi ve belirli aralikta
tutulmasi termoregiilasyon olarak adlandirilir. Merkezi sinir sisteminin hormonal
kontrolii termoregiilasyon saglayan temel unsurdur. Termoregiilasyonun saglandigi
merkez anterior hipotalamustadir. Viicut 1sisinda artis oldugunda buharlasma ve

konveksiyon ile 1s1 kayb1 saglanir. Sicaklik diisiisii oldugunda vazokonstriksiyon ve
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terlemede azalma 1s1 kaybi azaltilirken ek olarak kas aktivitesinde artis ile 1s1
tiretilir. (33)

2.6.3 Hipertansiyon

Hipertansiyona bagli biling bozuklugu nadiren gelisim gosterir.
Hipertansiyon beyin damarlarinda otoregiilasyon bozukluguna ve posterior beyin
bolgesinde vazojenik 6deme neden olarak biling bozukluguna yol agabilir.
Hipertansif ensefalopati yiiksek kan basmci ile iliskili biling bozuklugunun
gorildiigii; bas agrisi, kusma, gérme bozukluklar1 ve nébet, papil 6dem, hematiiri
gibi semptomlarin da eslik edebildigi bir klinik tablodur. (19,23,28)

2.6.4 Disglisemi

Kan glukoz seviyesinin hem disiikliigii hem de yiiksekligi biling
bozukluguna neden olabilir. Hipoglisemi kan glukoz seviyesinin 70 mg/dl’nin
altinda olmasi1 drumudur. Hipoglisemiye bagli biling bozuklugu daha ¢ok
stilfoniliire gibi hipoglisemik ilaglara sekonder ortaya ¢ikar. Hipoglisemi degisik
derecelerde bir ¢ok norolojik semptoma neden olabilir. Hiperglisemi glukoz
diizeyinin 300 mg/dl’den yiiksek olmasi durumudur. Hiperglisemide bilinci bozan
itici glic artmis osmolalitedir. Bu nedenle hiperglisemik hiperosmolar durum
diyabetik ketoasidoza gore biling bozuklugu ile daha yiiksek bir iligkiye sahiptir.
(19,23)

2.6.5 Elektrolit bozukluklar:

Elektrolit bozukluklar1 da biling bozuklugunun bir diger nedenidir. Ozellikle

serum sodyum seviyesinde meydana gelen akut degisiklikler biling bozukluguna

neden olabilir.

2.6.5.1 HIPERNATREMI

Serum sodyum diizeyinin 145 mmol/L’nin iizerine ¢ikmasi durumu
hipernatremi olarak adlandirilir. Hipernatreminin kendisi biling bozukluguna neden
olabilecegi gibi ani olarak diizeltilmesi demiyelinizasyon ve Intrakranyal kanamaya
neden olarak biling bozukluguna neden olabilir.

Hipernatremi hiponatremiye oranla daha az karsilasilan bir elektrolit
bozuklugudur, bununla birlikte 6zellikle siddetli hipernatreminin yliksek mortalite
ile iliskili oldugu goriilmistiir. Hipernatremi su kaybi veya hipotonik sivi
kaybindan kaynaklanabilecegi gibi sodyum orani yiiksek s1vi alimi ile de gelisebilir.

Hastanede yatan hastalarin tedavisinde yeterli sivi desteginin saglanamasi yiiksek
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sodyum oranina sahip sodyum bikarbonat ile tedavi, akut bobrek hasari veya
ditiretik tedavisine bagli olarak bobrek su muhafazasinda yetersizlik hipernatremini
sebepleri arasindadir. Su alimi, arginin vasopressin (AVP), AVP’e gelisen renal
yanit olmak iizere bu {i¢ unsur ile osmolalite normal aralik olan 280-295 araliginda
tutulur. Bu {i¢ unsurdan herhangi birinin islevinde meydana gelen bozulma
hipernatremiye sebebiyet verebilir.(23,35)

S1vi kayb1 hipernatreminin en sik sebebidir. Sivi kayiplari renal ve non-renal
stv1 kaybi olmak tizere iki ayr1 kategoride incelenebilir. Renal kayiplar igerisinde
nefrojenik ve norojenik diyabetus insipitus yer alir. Norojenik diyabetus insipitus
beyin hasari, enfeksiyon ya da bir kitleye bagli olarak gelisebilir. AVP genindeki
mutasyonlar da norojenik diyabetus insipitus ile iligkili bulunmustur. Nefrojenik
diyabetus insipitus, renal fonksiyon bozuklugundan kaynaklanabilecegi gibi; V2
Vasopressin  genindeki mutasyonlara; Vasopressin reseptdr antagonistleri,
metoxyflurane, demeclocycline,foskarnet, amfoterisin, gibi ilaglara; Hiperkalsemi
hipokalemi gibi elektrolit bozukluklarina bagli olarak gelisebilir. Non-renal sivi
kayiplart ise; gesitli travmatik, vaskiiler, neoplastik, infiltratif nedenlere bagl
olarak sirkiimventrikiiler bolgenin etkilenmesi ile kiside hipertonisiteye ragmen
susama hissinin olusmamasi sonucu geligir. Non-renal nedenler arasinda hipodipsi,
solunumsal kayiplar, cilt yoluyla kayiplar, gastrointestinal sisteme ait kayiplar

sayilabilir.

2.6.5.2 HIPONATREMI

Hiponatremi, sodyum degerinin <130 mEq/l olmasi durumudur. Hiponatremi
durumunda hiicre i¢i ve hiicre dig1 osmolalitede meydana gelen dengesizlik serebral
O0deme yol acar ve gelisen serebral 6dem biling bozukluguna neden olabilir.
Sodyum degeri ger¢ek hiponatremiye veya psddohiponatremiye bagli olarak diisiik
olarak bulunabilir. Hiponatremi hipoozmolar, izoozmolar ya da hiperozmolar
olabilir. Gergek hiponatremide hipoosmolalite goriiliir. Gergek hiponatremide total
viicut s1vis1 normal olabilecegi gibi artmis ya da azalmis olabilir. Bununla beraber

gercek hiponatremide en sik karsilasilan tablo hipovolemik hiponatremidir.

Siklikla renal ya da gastrointestinal sistemden sivi kayiplarma sekonder
geligir. Serebral tuz kaybi1 sendromu ve uygunsuz ADH (Antidiiiretik hormon)
Sendromu santral patolojilere bagli olarak gelisebilen hiponatremi tablosuna neden

olabilen hipoosmolalitenin gériildiigii iki diger tablodur. Izoozmolar hiponatremi
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stk karsilagilan bir psddohiponatremi  durumudur. Nedenleri arasinda
hiperproteinemi, hiperlipidemi, gliserinle bagirsak irrigasyonu yer alir.
Hiperosmolar hiponatremi ise kontrast madde veya mannitol infiizyonuna bagl

olarak gelisebilir.

Bu durumda serum sodyum miktar1 degismez buna ragmen Interstisyumdan
intravaskiiler aralifa su gecisine bagli olarak sodyum degeri diisiik OSlgiilir.
Hiperglisemide de benzer sekilde diliisyonel hiponatremi gelisebilir. Her
100mg/dI’lik glukoz degerinde meydana gelen artis plazma sodyum degerinde 1,6-
1,8 mEqg/l azalmaya neden olur. Hipergliseminin uzun bir siire devam etmesi
osmotik dilireze neden olabilir ve bu durumda gergek hiponatremi gelisebilir. Bir
diger hiponatremi nedeni ise ilaglardir. Karbamazepin, haloperidol, fluoksetin gibi
klinik pratikte kullanilan bir ¢ok ila¢ hiponatremiye neden olabilir. Konjestif kalp
yetmezligi, kronik bobrek yetmezligi, siroz, nefrotik sendrom; hipervolemik

hiponatremi nedenlerine 6rnek verilebilir. (23,36)

2.6.5.3 HIPERKALSEMI

Kalsiyum hayati fonksiyonlarin normal olarak devami ve biyolojik birgok
stire¢ icin gerekli bir katyondur. Miyokardiyal fonksiyon, sinir iletimi, enzim
aktivitesi ve bircok hiicresel siirecte rol alir. Kalsiyum serumda; iyonize, kompleks
halinde ve proteine bagli olmak iizere ti¢ sekilde bulunur. Serum total kalsiyum
normal degeri yaklasik 8.5-10.5 mg/dL’dir. Hiperkalsemi, kalsiyum degerinin
>10.5 mg/dL olmasi durumudur. Hiperkalsemi 12 mg/dl’nin altindaki hastalar i¢in
hafif hiperkalsemi olarak nitelendirilir ve tedavi gerektirmez. Bununla birlikte 12
mg/dl tizeri degerlerde ciddi semptomlar gelisebilir.

Hiperkalsemi toplumda %1-4 oraninda bulunur. Primer hiperparatiroidizm
ve malignite hiperkalseminin en sik iki nedenidir. Paratiroid seviyesinde meydana
gelen artis da hiperkalsemiye neden olabilir. Bir diger hiperkalsemi nedeni ise
aliminyum intoksikasyonu gibi iyon anormallikleridir. Teofilin gibi bazi ilaglar,
yiiksek diiz A vitamininde oldugu gibi bazi vitaminler ve immobilizasyon da
hiperkalsemiye neden olabilir. Hiperkalsemide genellikle yorgunluk, halsizlik,
bulant1 gibi non-spesifik basit semptomlar goriiliirken konfiizyon, koma, polifiri,
kardiyak etkilenim durumunda EKG degisikligi ve aritmilerle karsilasilabilir. (37—
40)
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2.6.6 Enfeksiyon

Sepsiste bir ¢ok biyokimyasal ve dolasimsal degisiklik meydana gelir.
Sepsis noroinflamatuar ve iskemik yollar1 aktive ederek beyin parankimi islev
bozukluguna sebebiyet verebilir. Ayrica SSS (Santral sinir sistemi) enfeksiyonuna
neden olarak bilinci bozabilir. Meningoensefalit sonucu olusan inflamatuar toksik
tablo, vaskiiler otoregiilasyonda bozulma, serebral 6dem ve kafa i¢i basincinda
artis; biling bozuklugunun sebepleri arasindadir.

Herpes simpleks viriisiine bagli gelisen meningoensefalit korteks hasarina
yol agarak kisa siireli amnezi, nobetler ve dil islevinde bozulmaya neden olabilir.
(23,26,28) Sepsise bagli olarak gelisen karaciger ve bobrek bozukluklari; yine
sepsise bagli gelisen metabolik bozukluklarin bazi ilaglarin farmakolojik etkilerini
artirmasi biling bozukluguna sebebiyet verebilir. Sepsise bagl biling bozuklugu
genellikle geri dondiiriilebilir kabul edilmekle birlikte sepsis bazi fokal sekellere
neden olabilir. Bu ise devam eden psikolojik ve biligsel bozukluklara yol agabilir.
(23,41)

2.6.7 Tiroid hastaliklan

Tiroid bezi hastaliklar1 toplumda yaygin olarak karsimiza g¢ikmaktadir.
Hipotiroidi siklig1 6zellikle iyot eksikligi ile iligkilidir. Diyetlerinde iyot diizeyi
yeterli olan toplumlarda hipotiroidi oran1 daha diisiiktiir. Hipotiroidi; miyokard
depresyonu, anemi, hipoglisemi, hiponatremi gibi biling bozukluguna neden
olabilecek metabolik bozukluklara yol acabilir. (42)

Ciddi bir hipotiroidi tablosu olan miksodem glikoz metabolizmasinda ve
serebral kan akiminda cesitli degisikliklere yol acarak biling bozukluguna neden
olabilir. Hipertiroidinin klasik ve en bilindik semptomlar1 kilo kayb1, hiperaktivite
ve titremedir. Hipertiroidinin mental tabloya etkisi genellikle anksiyete ve sinirlilik
benzeri belirtiler seklinde karsimiza ¢ikar, bununla birlikte biling bozuklugu da
yapabilir. Otoimmun bir hastalik olan hashimito tiroiditinde de ensefalopati
gelisimine bagl olarak biling bozuklugu gelisimi goriilebilir. (23,42,43)

2.6.8 Bobrek Yetmezligi

Bobrek yetmezligi bobrekte meydana gelen bozulma ile sivi elektrolit
dengesinin bozulmasi ve azotlu atiklarin atilamamasi durumudur. ABY (Akut
bobrek yetmezligi) ve KBY (Kronik bdbrek yetmezligi) olmak iizere iki ana

baglikta incelenir. Bobrek fonksiyonlarinda giinler, haftalar igerisinde meydana
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gelen bozulma akut bobrek yetmezligi olarak tanimlanirken; 3 aydan uzun stiredir
devam eden bobrek fonksiyon bozuklugu KBY olarak isimlendirilir.

Bobrek yetmezligi tablosunda gelisen liremi iiremik ensefolapatiye neden
olabilir. Bdylece biling bozuklugu gelisebilir. Uremik ensefolapatinin
ndrotransimitter diizeylerinde bozukluklara neden olarak biling bozukluguna
sebebiyet verdigi diisliniilmektedir. Bu tabloda serum kreatinin miktar1 ve kan tire
azotu; bobrek fonksiyonlarinda meydana gelen bozukluk ve idrar atiliminda
meydana gelen azalma sonucu artar.

Bobrek yetmezligi intrarenal, prerenal ve postrenal nedenlere bagli olarak
gelisebilir. Prerenal faktorler renal perfiizyonunun bozulmasi ile meydana gelen
filtrasyon hasari ile iligkili olarak degerlendirilmektedir. Prerenal nedenler ABY
nedenleri arasinda en yiiksek yiizdeye sahip olanidir. Kanama, kusma, fazla diiiretik
kullanimi, yaniklar, peritonit, pankreatit gibi bir ¢ok hipovolemi nedeni ve kalbin
pompa yetersizligi durumlar1 prerenal ABY nedenleri arasinda sayilabilir.
Intrarenal nedenlere glomerulonefrit, travma, ateroskleroz, agir metallerin ve
antibiyotiklerin yol a¢tig1 bobrek hasari 6rnek olarak verilebilir. Prostat hipertrofisi,
mesane timori, Ureter taslari, tiretral obstriikksiyon, mesane boynu darlhigi ise
postrenal nedenler arasinda sayilabilir. (44)

KBY hafif bobrek hasarindan son donem bobrek yetmezligine kadar
ilerleyebilen bir hastalik siirecidir. Kby yasli hastalarda geng hastalara oranla daha
stk goriilen bir durumdur. Gelismis tilkelerdeki prevlansi %15 kadardir. Yapilan
calismalarda KBY 'nin ilerlemesiyle ortaya ¢ikan SDBY’nin (Son dénem bobrek
yetmezligi) biling bozuklugu ile yiiksek oranda iligkili oldugu bulunmustur.
KBY'de sik goriilen norolojik komplikasyonlar inme, bilissel islev bozuklugu,
ensefalopati, periferik ve otonomik néropatileri igerir. (23,45-48)

2.6.9 Karaciger hastaliklar1 ve hiperamonyemi

Karacigerin ana yapisini hepatositler olusturur. Hepatositler lipid, protein ve
karbonhidrat metabolizmasinda, cesitli proteinlerin sentezinde, bir¢ok ilacin
metabolizmasinda rol almaktadir. Safranin sentezi, diizenlenmesi ve salgilanmasi
da hepatositlerde gergeklesir. Immiinolojik fonksiyonlar ise Kupffer hiicreleri ile
gergeklestirilir.

AST ve ALT aminotransferazlar olup karaciger hastaliklari i¢in tani, tedavi
cevabinin takibi, prognoz degerlendirilmesi i¢in degerlidir. AST hem sitoplazmada

hem de mitokondride bulunan bir enzimken ALT yalnizca sitozolik bir enzimdir.
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AST karaciger, kalp ve iskelet kasi, beyin, eritrosit, akciger, pankreas ve bobrekte
bulunur. ALT ise daha ¢ok karacigerde bulunur ve AST’ye gore karacigere daha
spesifiktir. >1000 u/L {izeri aminotransferaz degerleri 6n planda viral hepatit,
iskemik hepatit, toksik hepatit diistindiirtir.

Akut Budd-Chiari sendromu, Otoimmun hepatit, akut olarak biliyer sistem
tikanmasi nadir olarak benzer bir tabloya neden olabilir. Hepatik ensefalopati
karaciger yetmezligine ikincil gelisen noropsikiyatrik bozukluklari igeren bir
sendromu tanimlar. Karaciger yetmezligi gelisimi cesitli endojen toksinlerin
birikimiyle ya da beyin dédemi tablosu gelisimiyle hepatik ensefolapatiye neden
olabilir.

Hepatik ensefalopati akut olarak ortaya c¢ikabilir; bununla birlikte kronik
hastalik zemininde de gelisebilir. Hepatik ensefalopati gelisiminde amonyak
seviyesinde artis ve norotoksik etki gostermesi, GABA’da meydana gelen
transmisyon artig1, glutamat azalmasi baslica nedenleri olusturmaktadir. Klinik
hafif derecede biling bozuklugundan letarji, stupor ve komaya kadar gesitlilik
gosterebilir. Hiperamonyemi siklikla hepatik yetmezlige bagh gelismekle birlikte;
akciger transplantasyonu gibi bazi cerrahi tablolar, iireaz iireten bakterilere bagli
enfeksiyon gelisimi ve diger bazi metabolik bozukluklar da hiperamonyemiye
neden olabilir. (23,49,50)

2.6.10 Tiamin Eksikligi

Alkolizme bagli ya da beslenme yetersizligine bagli olarak tiamin eksikligi
gelisebilir. Ileri yas, komorbidit hastaliga sahip olmak diiiretik kullanimi tiamin
eksikligine yatkinlik olusturur. Alkolizme bagli tiamin eksikligi Wernicke
ensefolapatisine neden olabilir. Wernicke ensefolapatisinde ataksi, konfiizyon ve
okiilomotor bozukluk beklenen ii¢ klasik semptomdur. Bununla birlikte tiamin
eksikligine bagli koma gelisimi ¢ok nadirdir. (23,51,52)

2.6.11 Toksinler

2.6.11.1 SEDATIF HiPNOTiK AJANLAR

Genis bir ilag grubudur. Etanol, barbitiiratlar, baklofen, gama-
hidroksibiitirat bu grupta sayilabilecek bazi ilaglardir. Bu gruptaki ilaglarin ¢cogu
GABA iizerinden kloriir ya da potasyum iletimini artirarak ndronlar1 hiperpolarize
ederek etki gosterir. Farkli olarak etanol GABA’ya ek olarak NMDA (N-metil-D-

aspartat) tizerinden etki etkiler olusturur. NMDA uyarici bir norotransimitterdir.
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2.6.11.2 OPIiOIDLER

Eroin, oksikodon, hidrokodin, morfin gibi ilaglar1 O6rnek olarak
verebilecegimiz bir ilag grubudur. Opioidler hipotermi, hipoventilasyon,
bradikardi, mental durum depresyonu semptom ve bulgularina neden olur. Mental

durum depresyonundan mii reseptorii sorumlu tutulmaktadir.

2.6.11.3 DisOSiYATIF AJANLAR

Disosiyatif ajanlarin etkilerinin ¢ogunu NMDA antagonizmasi iizerinden
gosterdigi disiiniilmektedir. Ketamin ve Fensiklidin kardiyak ve solunumsal
fonksiyonlar korunurken talamik-kortikal yollar1 baskilayarak etkilerini gosterirler.
Disosiyatif ajanlarin opiat reseptorleri ve norotransmisyon lizerinden de diger bazi

etkileri mevcuttur. (23)

2.6.11.4 KARBONMONOKSIT

CO (Karbonmonoksit) tadi, rengi ve kokusu mevcut olmayan bir gazdir.
Oksijene gore CO’in hemoglobine olan affinitesi 220 kat daha fazladir. Boylece
hemoglobinin oksijen tasima kapasitesi intoksikasyon durumunda etkilenir. CO;
oksihemoglobinden oksijenin ayrilmasini engelleyerek, oksidatif stresi artirarak,
hiicresel solunumu engelleyerek norolojik bozukluklara neden olabilir. Yanginlar,
motorlu tasitlar, bazi boyalar yaygin karbonmonoksit kaynaklar1 arasinda
sayilabilir.

Havalandirilan alanlarda dahi kisa siirede birikebilir. Tim o6liimciil
zehirlenmeler arasinda karbonmonoksit intoksikasyonu o©nemli bir ylizdeye
sahiptir. Diizenli olarak sigara kullanan bireylerde karbonmonoksit orant %3-8
oraninda olabilmektedir. Yeterli diizeyde havalandirmaya sahip olmayan alanlarda
soba, mangal, sofben nedeniyle zehirlenmeler nedeniyle acil servise bagvuru ile sik
karsilagilmaktadir. Kalp, beyin, iskelet sistemi, bobrekler gibi bir ¢ok organ ve
sistem CO intoksikasyonundan etkilenir.

Belirti ve bulgular erken ya da ge¢ donemde ortaya ¢ikabilir. Oksijen
tiiketiminin daha yiiksek oldugu beyin ve kalp daha ¢abuk etkilenebilecegi i¢in bu
organlarla ilgili semptomlar daha erken ortaya ¢ikabilir. Kardiyak etkilenime bagl
olarak ortaya ¢ikan disritmiler ve santral etkilenime bagli gelisen norolojik islev
bozukluklar1 mortaliteden biiyiik oranda sorumludur. Akut gelisen zehirlenmelerde,
ist solunum yolu enfeksiyonu belirtileri, efor dispnesi, halsizlik, ¢arpint1, gogiis

agris1, konflizyon, letarji, haliisinasyon, gastrointestinal sisteme ait belirtiler, bag
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agris1, gorme ile ilgili bozukluklar, nobet ve iiriner inkontinans, senkop, hafiza
bozuklugu ve koma goriilebilmektedir.(23,53)
2.7 Glasgow Koma Skalasi
Glasgow koma skalas1 1974 yilinda travma sonrasi beyin islevinde meydana
gelen bozuklugun ciddiyetini belirlemek i¢in tanitilmistir. GKS biling diizeyi

degerlendirmesi i¢in en yaygin kullanilan skorlamadir.

Tablo 2. Glaskow koma skorlamasi

Goz aciklig Verbal yanit Motor yanit
4: Spontan acik 5: Oryante 6: Komutlara uyuyor
3: Sozel uyaranla 4: Konfiize 5: Lokalize ediyor
2: Agrili uyaranla 3: Uygunsuz kelimeler 4: Geri ¢gekme
1: Yanit yok 2: Anlasilmaz sesler 3: Anormal fleksiyon
1: Yanit yok 2: Ekstansiyon
1: Yanit yok

Bu skorlamada 120 farkli 3’li kombinasyon mevcuttur. Bir hastanin
alabilecegi en diisiik puan 3, alabilecegi en yiiksek puan 15’tir. 3 Puan bilincin
tamamen kapal1 oldugu derin koma halini ifade ederken, 15 puan bilincin iki unsuru
olan uyaniklik ve farkindalikta bir bozukluk olmadigini ifade eder. GKS puanina
gore; 13-15 puan araligi hafif biling bozuklugu, 9-12 puan araligi orta biling
bozuklugu, <8 puan siddetli biling bozuklugu olmak {izere ii¢ smifa ayrilir. Bu

skorlama sistemi 5 yas alt1 i¢in kullanilmaz.

Basit olmasi skorlamanin temel avantajlarindan biridir. GKS koma skoru
hastalarin degerlendirilmesini, hastaligin siddetinin belirlenmesini, takibini ve
triyaj1 kolaylastirir. Standardize edilmis bir skorlama olmasi hasta ve hastalik
hakkinda bilgi transferini de kolaylastirir. Entiibasyon karari, kafa i¢i basing
artisinin izlenmesi, yogun bakim ihtiyaci gibi konularda GKS skorlamas1 yardimei1
rol oynar. GKS hastanede yatan hastalarin prognozunun belirlenmesi i¢in de iyi bir
aractir. Spontan ve travmatik kafa i¢i kanamali hastalarin her ikisi i¢in de bagvuru

anindaki gks skoru hasta sonlanimini anlamli diizeyde 6ngormektedir. Santral sinir
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sistemi enfeksiyonlarinda hastalarin takip ve prognozunu belirlemede GKS
kullanilabilir. Menenjit tanili hasta grubunun degerlendirildigi bir ¢alismada >12
GKS skoruna sahip hastalarin %88’1 iyi bir nérolojik sonug ile iligkili bulunurken,
<8 GKS skoruna sahip hastalar %88 oraninda kétii bir norolojik sonug ile iliskili
bulunmustur. Yogun bakima yatis1 yapilan menenjit tanili hastalarda ilk yatig
aninda Olgiilen GKS skoru ile mortalite arasinda anlamli bir iliski oldugu

goriilmiistiir. (54)
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3. GEREC VE YONTEM

Calismamizda acil servise biling bozuklugu ile basvuran 65 yas lzeri
hastalarda biling bozukluguna yol agan etyolojik faktorlerin taninmasi agsamasinda
acil serviste yapilan tetkik ve incelemelerin degerlendirilmesi ve bu islemlerin
maliyetinin belirlenmesi planlanmistir. Maliyet analizinin biling bozuklugu
sebeplerine gore simiflandirilmast  ve hasta sonlanimi ile iliskisinin
degerlendirilmesi amaglandi. Calismamiz tek merkezli retrospektif bir ¢alismadir.
Hasta verilerinin temini i¢in hastanemiz otomasyon sisteminden faydalanildi. Bolu
Abant izzet Baysal Egitim ve Arastirma Hastanesi acil servisine 01.01.2022-
01.01.2023 tarihleri arasinda biling bozuklugu nedeniyle basvuran 65 yas iizeri
travma dis1 hastalar ¢calismamiza dahil edildi. Travma maruziyeti olan hastalar, asil
basvuru sikayeti farkli iken takibinde biling bozuklugu gelisen hastalar ¢aligmaya
dahil edilmedi. Calismaya dahil edilen hasta sayis1 toplam 453 hastadir. Hastalar
yas gruplarina gére 65-84 yas araliginda olanlar ve 85 yas ve iizeri olan hastalar
olmak tizere iki gruba ayrildi. Hastalarin demografik o6zellikleri kaydedildi.
Hastalarin komorbiditeleri diyabet (DM), hipertansiyon (HT), koroner arter
hastaligt (KAH), kronik obstruktif akciger hastaligi (KOAH), kronik bobrek
yetmezligi (KBY), malignite, gegirilmis serebrovaskiiler olay (SVO), demans
basliklar1 altinda incelendi. Hastalar komorbidite sayilarma gore; 1 tane
komorbiditesi olanlar, 2 tane komorbiditesi olanlar ve 2’den fazla komorbiditesi
olanlar olmak tizere gruplandirilarak degerlendirilmeye alindi. Hastalarin GKS
skorlart 3-8 puan, 9-12 puan ve 13-15 puan olmak iizere ii¢ gruba ayrilarak
incelendi. Hastalar sirasiyla hafif, orta ve agir biling bozuklugu seklinde kaydedildi.
Hastalar biling bozuklugunun etyolojik faktorlerine gore sistemik nedenle biling
bozuklugu gelisen hastalar ve santral nedenle biling bozuklugu gelisen hastalar
olmak ftizere iki gruba ayrildi. Hastalarin acil serviste kalis siireleri 0-2 saat, 2-4
saat, 4-8 saat, 8 saat ve tizeri olmak iizere gruplandirilarak degerlendirilmeye alindi.
Hastalarin acil servisteki sonlanimlari; taburculuk, servis yatisi, yogun bakim
tinitesi yatig1 ve exitus olarak smiflandirildi. Hastanemiz bilgi islem sisteminden
temin edilen veriler kullanilarak maliyet analizi yapildi. Hastalarin maliyet
giderleri; <500 TL (Tiirk liras1), 500-1500 TL araliginda ve >1500 TL olmak iizere
i¢ grupta incelendi. Maliyet gruplari sirasiyla diisiik maliyet, orta maliyet ve yliksek

maliyet olarak tanimlandi. Hastalarin hemoglobin degerleri <11,5 g/dL, 11.5 g/dL
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ve tizeri seklinde iki grup halinde kaydedildi. Kan sodyum diizeyleri <136 mmol/L,
136-145 mmol/L aralig1 ve >145 mmol/L seklinde {i¢ grup halinde kaydedildi. Kan
potasyum diizeyi; <3.5 mmol/L, 3,5-5,5 mmol/L ve >5,5 mmol/L olmak iizere 3
smif seklinde kaydedildi. Kan glukoz diizeyi <75 mg/dL, 75-100 mg/dL aralig1 ve
>100 mg/dL seklinde kaydedildi. Kan iire diizeyi <42 mg/dL, 42 mg/dL ve iizeri
seklinde iki grup olarak incelendi. Kan kreatinin diizeyi <1.25 mg/dL ve >1,25
mg/dL olarak kaydedildi. Kan AST diizeyi <34 U/L, 34 U/L ve lizeri seklinde iki
grup halinde kaydedildi. Kan ALT diizeyi <55 U/L, 55 U/L ve iizeri olmak tizere
iki grup olarak kaydedildi. Hastalar santral goriintiilemesi yapilan ve yapilmayan
olarak iki grupta incelendi.
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4. BULGULAR

Calismaya toplam 453 hasta dahil edildi. Calismaya dahil edilen hastalarin
%69,09’u (n=313) 65-84 yas araliginda, %30,91°1 (n=140) 85 yas ve {lizeri bulundu.
Hastalarin %55,63’1 (n=252) kadin ve %44,37°si (n=201) erkekti.

Tablo 3. Hastalarin demografik 6zelliklerinin dagilimi

N %
Yas 65-84 313 69,09
85 ve Uzeri 140 30,91
Cinsiyet  Erkek 201 44,37
Kadin 252 55,63
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Sekil 1. Hastalarin demografik 6zelliklerinin dagilim1
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Sekil 2. Hastalarin demografik 6zelliklerinin dagilimi

Hastalarin %73,5’inde (n=302) HT, %44’iinde (n=181) DM, %37,5’inde
(n=154) KAH, %20,9’unda (n=86) gegirilmis SVO, %17,8’inde (n=73) demans,
%12,7’sinde (n=52) KOAH, % 11,2’sinde (n=46) malignite, %7,8’inde (n=32)
KBY saptandi.

Tablo 4. Komorbiditelerin dagilimi

N %
Komorbidite HT 302 73,5
DM 181 44,0
KAH 154 37,5
Gegirilmis 86 20,9
SVO
Demans 73 17,8
KOAH 52 12,7
Malignite 46 11,2
KBY 32 7,8

9Birden fazla segenek isaretlenebilmistir.
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Sekil 3. Komorbiditelerin siklig1

Hastalar komorbidite sayilarina goére degerlendirildiginde 930,24 {iniin

(n=137) 1 tane komorbiditesi, %32,45’inin (n=147) 2 tane komorbiditesi,

%36,64’linlin (n=166) 2’den fazla komorbiditesi mevcuttu. Yalnizca 3 hastanin ise

hi¢ komorbiditesinin olmadig1 goriildii.

Tablo 5. Komorbidite sayilarinin dagilimi

Komorbidite sayist N %

1 tane 137 30,24
2 tane 147 32,45
2’den fazla 166 36,64

Calismaya dahil edilen hastalarin %58,41’inin (n=264) GKS skoru 13-15
araliginda (Hafif), %24,56’sinin (n=111) GKS skoru 9-12 (Orta) araliginda ve
%17,04’linlin (n=77) GKS skoru ise 3-8 (Agir) araliginda olarak bulundu.
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Tablo 6. Hastalarin GKS skorlarinin dagilimi

GKS N %

3-8 (Agrr) 77 17,04

9-12 (Orta) 111 24,56

13-15 (Hafif) 264 58,41
GKS skoru

= 13-15 araligi: %58,41
m 9-12 araligi: %24,56
= 3-8 araligi: %17,04

Sekil 4. Hastalarin GKS skorlarinin dagilima.

Dahil edilen hastalarin %30,02’sinin (n=136) Hgb degeri 11,5 g/dI’nin
altinda, %69,98’inin Hgb degeri 11,5 g/dl ve {izeri olarak bulundu.

Hastalarin  %31,57’sinin (n=143) Na degeri 136 mmol/L’nin altinda,
%357,4’liniin (n=260) Na degeri 135-145 mmol/L araliginda, %11,04’iiniin (n=50)

Na 145 mmol/L iistiinde olarak bulundu.

Hastalarin %6,84’iiniin (n=31) K degeri 3,5 mmol/L altinda, %10,82’sinin
(n=49) K degeri 5,5 mmol/L iistiinde, %82,34’linlin (n=373) K degeri 3,5-5.5

mmol/L araliginda olarak saptandi.
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Hastalarin  %3,09’unun (n=14) glukoz degeri 75 mg/dL’nin altinda,
%81,46’simnin (n=369) glukoz 100 mg/dL iistiinde, %15,45’inin (n=70) glukoz
degeri 75-100 mg/dL araliginda olarak bulundu.

Hastalarin  %69,76’sinin  (n=316) iire degeri 42 mg/dL ve iistiinde,
%30,24’linilin (n=137) tire degeri 42 mg/dL nin altinda olarak saptandi.

Hastalarin %48,12’sinin (n=218) kreatinin degeri 1,25 mg/dL ve {istlinde,
%51,88’inin (n=235) kreatinin degeri 1,25 mg/dL nin altinda olarak bulundu.

Hastalarin%29,58’inin (n=134) AST degeri 34 U/L ve iistiinde, %70,42’sinin
(n=319) AST degeri 34 U/L’nin altinda olarak saptandi.

Hastalarin %10,15’inin (n=46) ALT degeri 55 U/L ve tistiinde, %89,85’inin
(n=407) ALT degeri 55 U/L’nin altinda olarak bulundu.

Tablo 7. Hastalarin kan parametrelerinin dagilimi 1

N %
Hgb (g/dI) <11,5 136 30,02
>11,5 317 69,98
Na (mmol/L) <136 143 31,57
136-145 260 57,40
>145 50 11,04
K (mmol/L) <3,5 31 6,84
3,5-5,5 373 82,34
>5,5 49 10,82
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Tablo 8. Hastalarin kan parametrelerinin dagilimi 2

N %
Glukoz (mg/dL) <75 14 3,09
75-100 70 15,45
>100 369 81,46
Ure (mg/dL) <42 137 30,24
242 316 69,76
Cr (mg/dL) <1,25 235 51,88
21,25 218 48,12
AST (U/L) <34 319 70,42
234 134 29,58
ALT (U/L) <55 407 89,85
255 46 10,15

ALT (U/L)

AST (U/L)

Cr (mg/dL)

Ure (mg/dL)
Glukoz (mg/dL) 3

K (mmol/L)

Na (mmol/L)

Hgb (g/dl)

0% 10% 20% 30% 40% 50% 60% 70% 80% 90% 100%

M a) Normalden disiik ' b) Normal aralikta ™ c) Normalden ylksek

Sekil 5. Hastalarin kan parametrelerinin diisiik/normal/yiiksek olarak dagilimi
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Hastalar biling bozuklugunun etyolojik faktorlerine gore incelendiginde
hastalarin %58,98’1i (n=266) sistemik bir nedenle biling bozuklugu ile bagvuran
grupta, %41,02’si (n=185) santral bir nedenle biling bozuklugu ile basvuran grupta

olarak saptandi.

Tablo 9. Hastalarin etyolojik faktorlere gore dagilimi

Etyolojik faktor N %

Santral nedenlere bagl 185 41,02

Sistemik nedenlere bagl 266 58,98

m Santral nedenlere bagli: %41,02

u Sistemik nedenlere bagli: %58,98

Sekil 6. Biling bozuklugunun etyolojik faktorlerine gore dagilimi

Hastalarin %66’sinin (n=299) yogun bakim {initesine yatiginin yapildigi,
%26,7’inin (n=121) servis yatis1 yapildigi, %4,86’sinin (n=22) acil servisten
taburcu edildigi ve %2,43’1linilin (n=11) exitus kabul edildigi goriildii.
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Tablo 10. Hastalarin sonlanimlarinin dagilimi

Sonlanim N %

Taburcu 22 4,86
Servis yatisl 121 26,7
Ybi yatisi 299 66
Exitus 11 2,43

= Yogun bakim yatisi:% 66 = Servis yatisi: %26,7 = exitus: %2,43 = Taburcu: %4,86

Sekil 7. Hastalarin acil servis sonlanimlarimin dagilimi

Hastalarin acil serviste kalis siireleri incelendi. Hastalarin %38,85’inin
(n=177) 4-8 saat, %36,87’sinin (n=167) 2-4 saat, %13,47’sinin (n=61) 8§ saat ve

iizeri, %10,82’sinin (n=49) 0-2 saat acil serviste kaldig1 gortildii.

Tablo 11. Hastalarin acil serviste kalis stirelerinin dagilimi

Kalis stresi (saat) N %

0-2 49 10,82
2-4 167 36,87
4-8 176 38,85
8 ve lzeri 61 13,47
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= 4-8 saat: %38,85
= 2-4 saat: %36,87

= 8 saat ve Uzeri: %13,47

= 0-2 saat: %10,82

Sekil 8. Hastalarin acil serviste kalis siirelerinin dagilim1

Hastalarin %91,81’inde (n=415) acil serviste goriintiileme yontemlerinden

faydalanildi.

Tablo 12. Hastalarin santral gériintiileme basvurularina gore dagilimi

N %
Goriintileme yapilmayan 37 8,19
Gorintileme yapilan 415 91,81
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Sekil 9. Santral goriintiillemeye bagvuru yiizdesi

Hastalarin %57,84’iiniin (n: 262) maliyet tutar1 500-1500 TL arasinda,
%36,42’sinin maliyet tutar1 500 TL nin altinda, %35,74 {iniin maliyet tutar1 1500

TL’nin Uzerinde olarak izlendi.

Tablo 13. Maliyet analizi

Maliyet (TL) N %

Disik maliyet (<500) 165 36,42
Orta maliyet (500-1500) 262 57,84
Yiksek maliyet (>1500) 26 5,74

31



= Diistik maliyet (<500 tl): % 36,42 = Orta maliyet (500-1500 tl): % 57,84
= Yiksek maliyet (>1500 tl): % 5,74

Sekil 10. Maliyet analizi

65-84 yas araliginda bulunan hastalarin acil serviste kalig stirelerinin %38,02
(n=119) ile en sik 2-4 saat araliginda oldugu goriiliirken 85 yas ve lizeri yas
araliginda bulunan hastalarin acil serviste kalis siirelerinin %42,14 (n=59) ile en sik
4-8 saat araliginda oldugu goriildii. Cinsiyet gruplarmin acil serviste kalig siireleri

arasinda anlamli fark bulunmada.

Tablo 14. Demografik 6zelliklerin acil serviste kalis siiresi ile iligkisi

Kalis stiresi (saat)

0-2 2-4 4-8 8 uzeri
N % N % N % N % p
Yas 65-84 36 11,50 119 38,02 117 37,38 41 13,10 °0,689
85 ve uzeri 13 9,29 48 34,29 59 42,14 20 14,29
Cinsiyet Erkek 23 11,44 74 36,82 75 37,31 29 14,43 °0,897
Kadin 26 10,32 93 3690 101 40,08 32 12,70

GKS skoru 3-8 araliginda bulunan hastalarin % 40,26 (n=31) ile en sik 4-8

saat araliginda acil serviste kaldigi, GKS skoru 9-12 araliginda bulunan hastalarin
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%42,34 (n=47) ile en sik 2-4 saat araliginda acil serviste kaldigi, GKS skoru 13-15

araliginda bulunan hastalarin %37,88 (n=100) ile en sik 4-8 saat araliginda acil

serviste kaldig1 gorildii.

Tablo 15. GKS skorunun acil serviste kalis siiresi ile iligkisi

Kalis stiresi (saat)

0-2 2-4 4-8 8 uzeri
N % N % N N % p
GKS 3-8 (Agir) 13 16,88 30 38,96 31 40,26 3 3,90 20,020"
9-12 (Orta) 9 8,11 47 42,34 44 39,64 11 991
13-15 (Hafif) 27 10,23 90 34,09 100 37,88 47 17,80

45,00%
40,00%
35,00%
30,00%
25,00%
20,00%
15,00%
10,00%

5,00%

0,00%

3-8 araliginda

M 0-2 saat araliginda

GKS skoru - kalis suresi

9-12 araliginda

M 2-4 saat araliginda

13-15 araliginda

M 4-8 saat araliginda

8 saat ve Uzeri

Sekil 11. GKS skoru — acil serviste kalis siiresi iliskisi

Bir komorbiditeye sahip hastalarin acil serviste kalis siiresinin %37,23 (n=51)

ile en sik 4-8 saat araliginda oldugu, iki komorbiditeye sahip hastalarin acil serviste

kalis stiresinin %42,86 (n=63) ile en sik 2-4 saat araliginda oldugu, 2’den fazla

komorbiditeye sahip hastalarin acil serviste kalis siiresinin %43,37 (n=72) ile en sik

4-8 saat araliginda oldugu goriildii.
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Tablo 16. Komorbidite sayisinin acil serviste kalis siiresi ile iligkisi

Kalis sliresi (saat)

0-2 2-4 4-8 8 uzeri
N % N % N % N % p
Komorbidit 1 tane 20 14,60 46 33,58 51 37,23 20 14,60 0,174
e sayisl 2 tane 17 11,56 63 42,86 52 35,37 15 10,20
2'den fazla 12 7,23 57 34,34 72 43,37 25 15,06

Hastalarin biling bozuklugunun etyolojik faktorlerine gore acil serviste kalis
stireleri incelendiginde; santral bir nedenle biling bozuklugu gelisen hastalarin
%45,95 (n=45,95) ile en sik 2-4 saat araliginda acil serviste kaldigi, sistemik bir
nedenle biling bozuklugu gelisen hastalarin %44,74 (n=119) ile en sik 4-8 saat

araliginda acil serviste kaldig1 goriildii.

Tablo 17. Biling bozuklugu sebeplerinin acil serviste kalis siiresi ile iliskisi
Kalis siiresi (saat)
0-2 2-4 4-8 8 Uzeri
N % N % N % N % p

Etyolojik  Santral bir 29 1568 85 4595 56 30,27 15 8,11 3<0,001"

faktor nedene bagl

Sistemik  bir 20 7,52 82 30,83 119 44,74 45 16,92

nedene bagl
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Sekil 12. Etyolojik faktor — acil serviste kalig stiresi iliskisi

Maliyet tutar1 <500 TL olan hastalarin %40 (n=66) ile en sik 4-8 saat
araliginda acil serviste kaldigi, maliyet tutar1 500-1500 TL araliginda olan
hastalarin en sik %38,55 (n=101) ile 4-8 saat araliginda acil serviste kaldigi, maliyet
tutart >1500 TL olan hastalarin %46,15 (n=12) ile en sik 2-4 saat araliginda acil

serviste kaldig1 goriildii.

Tablo 18. Maliyet tutarinin acil serviste kalis siiresi ile iliskisi
Kalis siiresi (saat)
0-2 2-4 4-8 8 Uzeri
N % N % N % N % p

Maliyet Dusuk maliyet 20 12,12 60 36,36 66 40,00 19 11,52 0,804
(<500 TL)
Orta maliyet 26 9,92 95 36,26 101 3855 40 15,27
(500-1500 TL)
Yuksek maliyet 3 11,54 12 46,15 9 34,62 2 7,69
(>1500 TL)
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Sekil 13. Maliyet — acil serviste kalis stiresi iliskisi

Caligmaya dahil edilen hastalarin demografik 6zellikleri ile maliyet gideri
iligskisi degerlendirildi. Tiim yas ve cinsiyet gruplarmin en sik 500-1500 TL

araliginda maliyet tutarina sahip oldugu goriildii. Gruplar arasinda anlamli fark

bulunmad:.

Tablo 19. Demografik 6zelliklerin maliyet tutar ile iliskisi

Maliyet
Disuk Orta Yiiksek
N % N % N % p
Yas 65-84 122 38,98 174 5559 17 5,43 20,239

85 ve Uzeri 43 30,71 88 62,86 9 6,43
Cinsiyet Erkek 70 34,83 117 58,21 14 6,97 30,547
Kadin 95 37,70 145 57,54 12 4,76

GKS skoru 3-8 araliginda bulunan hastalarin maliyet tutarinin en sik %63,64
(n=49) ile 500-1500 TL araliginda oldugu, GKS skoru 9-12 araliginda bulunan
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hastalarin maliyet tutarinin en sik %67,57(n=75) ile 500-1500 TL araliginda
oldugu, GKS skoru 13-15 araliginda bulunan hastalarin maliyet tutarnin en sik
%51,89 (n=137) ile 500-1500 TL araliginda oldugu goriildii. Biling bozuklugunun
derecesi ile maliyet analizi iligkisi degerlendirilmis ve istatistiksel olarak gruplar

arasinda anlamli fark izlenmedi.

Tablo 20. GKS skoru - maliyet tutar iligkisi

Maliyet
Disuk Orta Yiksek
N % N % N % p
GKS 3-8 (AgIr) 20 2597 49 6364 8 10,39
9-12 (Orta) 27 2432 75 6757 9 811  3<0,001"
13-15 (Hafif) 118 44,70 137 51,89 9 3,41
80,00%
70,00%
60,00%
50,00%
40,00%
30,00%
20,00%
10,00% I
0,00% .
3-8 (Agir) 9-12 (Agir) 12-15 (Hafif)

W <500 m500-1500 = >1500

Sekil 14. GKS skoru — maliyet iliskisi

Biling bozuklugunun etyololjik faktorleri ile maliyet tutar1 arasindaki iliski

incelendi. Gruplar arasinda anlaml fark izlenmedi.
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Tablo 21. Biling bozuklugunun etyolojik faktorleri ile maliyet tutari iliskisi

Maliyet
Disuk Orta Yiiksek
N % N % N % p

Etyolojik Santral bir 77 41,62 100 54,05 8 4,32
faktor nedenle 20,099

Sistemik bir 86 32,33 162 6090 18 6,77

nedenle

Bir komorbiditeye sahip hastalarin maliyet tutarinin %48,91 (n=67) ile en sik

500-1500 TL araliginda oldugu, iki komorbiditeye sahip hastalarin maliyet tutarinin
%66,67 (n=98) ile en sik 500-1500 TL araliginda oldugu, 2’den fazla komrbiditeye
sahip hastalarin maliyet tutarinin %57,23 (n=95) ile en stk 500-1500 TL araliginda

oldugu goriildii.

Tablo 22. Komorbidite sayist ve maliyet tutari iligkisi

Maliyet
Distk Orta Yiiksek
N % N % N % p
Komorbidit 1 tane 59 43,07 67 4891 11 8,03 20,031"
e sayisl 2 tane 41 27,89 98 66,67 8 5,44

2'den fazla 64 38,55 095 57,23 7 4,22
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Sekil 15. Komorbidite sayis1 — maliyet iligkisi

Goriintiileme yapilmayan hastalarin %51,35 (n=19) ile en sik <500 TL
maliyet tutarinda oldugu, goriintiileme yapilan hastalarin %58,8 (n=244) ile 500-
1500 TL maliyet tutarinda oldugu gorildii.

Tablo 23. Hastalarin gériintiilleme yapilma durumu ile maliyet tutari iligkisi

Maliyet
Disuk Orta Yiiksek
N % N % N % p
Gorlintileme Yok 19 51,35 17 45,95 1 2,70
Var 146 35,18 244 58,80 25 6,02 0,132

Taburculuk ile sonlanan hastalarin maliyet tutarinin %63,63 (n=14) ile en sik
<500 TL oldugu, servis yatisi ile sonlanan hastalarin maliyet tutarinin %50,4 (n=61)
ile en stk <500 TL oldugu, yogun bakim yatisi ile sonlanan hastalarin maliyet
tutarinin %62,87 (n=188) ile en sik 500-1500 TL araliginda oldugu, exitus ile
sonlanan hastalarin maliyet tutarinin %72,73 (n=8) ile en sik 500-1500 TL

39



araliginda oldugu goriildii. En yiiksek maliyet tutar1 yogun bakim yatis1 ve exitus

olarak sonlanan hasta gruplarinda izlendi.

Tablo 24. Hasta sonlanimlarinin maliyet tutari ile iliskisi

Maliyet
Disuk Orta Yiiksek
N % N % N % p
Sonlanim  Taburcu 14 6363 8 36,36 0 000 "<0,001”

Servis yatisi 61 50,4 58 47,93 2 1,65

Ybu yatisi 89 29,76 188 62,87 22 7,35
Exitus 1 9,09 8 72,73 2 18,18
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60,00%
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0,00% = . l

Taburcu Servis Yatisi  Yogun bakim yatisi Exitus

m Dislik (<500TL)  m Orta (500-1500TL)  m Yiksek (>1500TL)

Sekil 16. Sonlanim — maliyet illigkisi

40



5. TARTISMA

Biling bozuklugu acil servis basvurulari arasinda sik goriilen bir nedendir.
Biling bozuklugu ile bagvuran 65 yas {izeri hastalarin uzamis acil servis kalis
stirelerine ve artmis tetkik ihtiyacina neden olmasi acil servisler i¢in dnemli bir
sorun olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Hastalar biling bozuklugunun etyolojik
faktorlerine gore santral nedenlere bagli ve sistemik nedenlere bagl olmak tizere
iki baslik altinda incelenebilir. Biling bozuklugu travma maruziyeti ile
gelisebilecegi gibi travma dis1 nedenlere bagli olarak da gelisebilir. Calismamizda
65 yas iizeri biling bozuklugu ile bagvuran travma maruziyeti olmayan hastalar
degerlendirilmeye alinmistir. Hastalarin demografik 6zelliklerinin, laboratuvar
parametrelerinin, komorbiditelerinin, GKS skorlarinin ve biling bozuklugu
etyolojilerinin hasta sonlanimi ve acil serviste kalig siireleri ile iliskisinin

incelenmesi ve maliyet analizi yapilmasi amaglanmistir.

Calismamiza dahil olan hastalarin tiim acil servis basvurular1 arasindaki
siklig1 %0,627 olarak bulunmustur. Xiao ve arkadaslarinin ¢aligmasinda biling
bozuklugu ile bagvuran hasta siklig1 tiim acil servis bagvurularinin %0,93’1 olarak
bulunmustur. Bir baska calismada bu oran tiim bagvurular arasinda %35 olarak
bulunmustur. (8,55,56) Calismamizdaki hasta basvuru sikliginin literatiirle uyumlu
olmadig1 goriilmektedir. Her iki calismada tiim yas gruplart dahil edilmistir.
Travmaya baglh biling bozuklugu ile bagvuran ve tim yas gruplan
degerlendirilmeye alindig: takdirde ¢alismamizda bu oran daha yiiksek olacaktir.

(8,55,56)

Ulkemizde 65 yas iizeri hasta niifusu 2022 verilerine gére toplam niifusun
%9,9’unu olusturmaktadir. 65 yas lizeri hastalar diger yas gruplarina gore acil
servise daha sik bagvurmaktadir. Hastanemizde acil servise bagvuran tiim hastalarin
%21°1 65 yas lizeridir. Acil servise bagvuran hastalarin degerlendirildigi iki farkli
calismada 65 yas iizeri hasta oranm1 %10,1 ve %?7,1 olarak bulunmustur.
Sonuglarimiz literatiirle uyumlu olmayip Bolu ilinin geriatrik niifus oraninin yiiksek
olmasi ve hastanemizin sehir merkezine uzak bir mesafede bulunmasmin bu

sonugta etkili oldugunu diistinmekteyiz. (57-59)
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Ileri yas biling bozuklugu i¢in bilinen bir risk faktoriidiir. Calismamiza dahil
edilen hastalar yas gruplarina gore incelenmis ve hastalarin %69,09’u (n=313) 65-
84 yas araliginda olarak bulunmustur. Elgin ve arkadaslari tarafindan yapilan ve 65
yas ve lzeri biling bozuklugu hastalarinin incelendigi calismada hastalarin yas
ortalamast 77,3 olarak saptanmustir. Literatiirde biling bozuklugu ile bagvuran 65

yas lizeri hastalarin yas gruplarina gore siniflandirildigi ¢calisma bulunmamaktadir.
(60,61)

Kadin hastalarin oran1 %55,63 (n=253) olarak bulundu. Erkeklerin
kadinlara gore daha sik travmaya maruz kalmalari ve c¢aligmamiza travma
hastalarinin dahil edilmemesi, ¢alismamizda cinsiyet dagilimini etkilemis ve dahil
edilen hastalarin kadin cinsiyet oraninin daha yiiksek ¢ikmasinda etkili olmus
olabilir. Ulkemizde yapilan bir ¢alismada 65 yas ve iizeri biling bozuklugu ile
basvuran hastalarin degerlendirildigi ve kadin hasta oranimnin %53,8 oldugu
goriildii. Bir baska calismada 70 yas ve iizeri biling bozuklugu ile basvuran
hastalarin degerlendirildigi ve kadin hasta oraninin %69.09 oldugu gorildi.
Bununla birlikte biling bozuklugu ile basvuran tiim yas gruplarinin incelendigi 3
farkli ¢calismada erkek hastalarin oraninin kadin hastalara gore daha yiiksek oldugu
izlendi. Literatiirde biling bozuklugu ile basvuran hastalarin incelendigi farkli

caligmalarda cinsiyet oranlarinin birbirinden farkli oldugu goriildii. (60,62)

Komorbidite mevcudiyeti biling bozuklugu i¢in 6nemli bir risk faktoriidiir.
Calismaya dahil edilen hastalarda en sik iki komorbiditenin HT %73,5 (n=302) ve
DM %44 (n=181) oldugu goriildii. Cherukuri ve arkadaglarinin yaptigi benzer bir
calismada, calismamiza benzer sekilde diyabet ve hipertansiyonun en sik iki
komorbid hastalik oldugu goriilmiistiir. Hastalarin komorbid hastalik sayilari
incelenmis ve hastalarin %36,64’iinlin (n=166) 2’den fazla komorbiditeye sahip
oldugu ve hastalarin yalnizca %0,66’siin (n=3) hi¢ komorbiditesinin bulunmadig:
goriilmiistiir. Elgin ve arkadaslar1 ¢alismalarinda komorbiditesi olmayan hasta
oranint %15,4 olarak bulmuslardir. Calismamiza travma hastalarinin dahil

edilmemesi ek hastalig1 bulunmayan hasta oraninin literatiire gore diisiik olmasinda

baslica etmen olabilir. (60,63)

Hastalarin  %58,41’inin (n=264) GKS skorunun 13-15 (hafif biling

bozuklugu) araliginda oldugu goriildii. Biling bozukluguyla basvuran tiim yas
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gruplarinin incelendigi bir ¢alismada ¢alismamizla benzer sekilde GKS skoru 13-

15 araliginda olan hastalarin oran1 %62’dir. (7)

Hastalarin %58,98’inde (n=266) biling bozuklugunun sistemik bir nedene
bagli olarak gelismis oldugu, %41,02’sinde (n=185) ise biling bozuklugunun
santral bir nedene bagli olarak gelismis oldugu goriildii. Volk ve arkadaslarinin
yaptiklar1 ¢aligmada ve Xiao ve arkadaslarinin yaptiklari ¢alismada sistemik bir
nedene bagh biling bozuklugu gelisen hasta oraninin ¢alismamiza benzer sekilde
strastyla %56 ve %56,4 oldugu goriildii. Bir biiyiik sehirimizde yapilan bagka bir
calismada ise ¢alismamizdan farkli olarak santral bir nedene bagli biling bozuklugu

gelisen hasta oran1 %71,6°d1r. (7,8,56,61,64)

Calismamizda hastalarin  %66’smin  (n=299) yogun bakim iinitesine
yatirildigr ve %26,7’sinin (n=121) servise yatirildigi goriildii. Sonuglarimiz
literatiirle uyumlu olup, Volk ve arkadaslarinin ¢alismasinda yogun bakim yatis
oraninin %56 ve Kanich ve arkadaslarinin g¢alismasinda da %53 oldugu
goriilmiistiir. Biling bozukluguyla bagvuran hastalarin yiiksek oranlarda yogun
bakim gerektirmesi altta yatan nedenlerin ciddiyetini gostermektedir. Litertiirde en
stk hasta sonlaniminin servis yatist oldugu ve yogun bakim yatisinin 2. en sik
sonlanim oldugu ¢aligmalar da mevcuttur. Bu c¢alismalarda yogun bakima yatan
hasta oranlar1 %35 ve %26’dir. Bu calismalarda tiim yas gruplarinin ve travma
maruziyeti olan hastalarin dahil edilmis olmasi, sonuglardaki farkliligin sebebi

olabilir. (7,8,56,61)

Calismamizda hastalarin %38,85’inin acil serviste kalis siiresinin 4-8 saat
araliginda oldugu goriilmektedir. Hastanemiz acil servisine 2022 yili boyunca
basvuran tiim hastalarin ortalama acil serviste kalis siireleri 1 saat 38 dakikadir.
Biling bozuklugu ile basvuran hastalarin degerlendirildigi ii¢ ayr1 c¢alismada,
degerlendirilen hastalarin acil serviste ortalama kalis siirelerinin 3:47 saat, 4,2 saat
ve 50 saat oldugu goriilmistiir.(7,8,61) Ortalama siireler dikkate alindiginda
calismamizin literatiirle uyumlu oldugu goriilmektedir. 65 yas iizeri hasta grubunda
diger yas gruplarina gore daha fazla tetkik istenmesinin ve konsiiltasyonlarin acil

serviste kalis siirelerinin uzamasinda rol oynadig: diistiniilmektedir.
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Hastalarin %91,81’inde (n=415) santral goriintiileme tetkiklerinin yapildig:
goriildii. Volk ve arkadaslarinin yaptigi calismada beyin BT goriintiilemesi yapilan
hasta oraninin %87 oldugu goériilmektedir. Caligmamizda literatiirle uyumlu olarak
biling bozukluguyla basvuran hastalarda yiiksek oranda santral goriintiilemeye

basvuruldugu goriildi. (7)

Calismaya dahil edilen hastalarin acil servis maliyet analizleri hesaplanmis
ve en sik karsilasilan grubun orta maliyet grubu (%57,84, n:262) oldugu
goriilmistiir. Literatiirde acil servise biling bozuklugu ile basvuran hastalarda
maliyet analizinin yapildig1 bir ¢aligmaya rastlanmamistir. Bu konuda daha fazla

calismaya ihtiyag¢ vardir.

Hastalarin acil serviste kalis siirelerinin 65-84 yas grubunda en sik 2-4 saat
araliginda (%38,02, n=119) oldugu goriiliirken 85 yas ve iizeri yas grubunda en sik
4-8 saat araliginda (%42,14, n=59) oldugu goriildii. Yasla birlikte artan komorbidite
sayisinin, tetkik ve konsultasyon ihtiyacinin; 85 yas ve {izeri hasta grubunun acil
serviste daha uzun silire kalmasina yol agtigini diisiinmekteyiz. Literatiirde yas
gruplari ile acil serviste kalis siireleri arasindaki iliskiyi karsilastiran bir ¢alismaya
rastlanmamustir. Cinsiyet gruplart ile acil serviste kalig siireleri arasinda istatistiksel

olarak anlamli farklilik izlenmedi.

Agir biling bozuklugu (GKS skoru 3-8 araligi) nedeniyle acil servise bagvuran
hastalarda ortalama acil servis kalis siiresinin 4-8 saat oldugu goriilmiistiir. Bu hasta
grubunda tetkik ve konsultasyonlarin zaman almasi sebebiyle kalig siiresinin 4

saatin tlizerinde slirmesinin beklenen bir sonug oldugu diisiiniilmektedir.

Calismamizda hastalarin komorbidite sayilari ile acil serviste kalig siireleri
arasinda anlamli bir iliski bulunmamistir. ki komorbid hastaliga sahip olan hasta
grubunun acil serviste ortalama kalis siliresinin 2-4 saat araliginda oldugu
goriilmiistiir. Bu hastalarda artan komorbidite sayisinin daha hizli tan1 konulmasina

sebep olduguna ve bunun da acil serviste kalis siiresini kisalttigina inanmaktay1z.

Hastalarin biling bozuklugunun etyolojik faktorleri ile acil serviste kalis
stireleri incelenmis, santral nedenlere baglh biling bozuklugu gelisen hastalarda
(%45,95, n=45,95) ortalama acil serviste kalis siiresinin 2-4 saat araliginda oldugu

goriilmiistiir.  Sistemik nedenlere bagli biling bozuklugu gelisen hastalarda
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(%44,74, n=119) ortalama acil serviste kalis siiresinin 4-8 saat araliginda oldugu
goriilmiistiir. Sistemik nedenlere bagli biling bozuklugu gelisen hastalarin, santral
nedenlere bagli biling bozuklugu gelisen hastalara gore ortalama acil serviste kalis
siirelerinin daha uzun oldugu goriilmektedir. Santral nedenlere bagli gelisen biling
bozukluklarinda santral sinir sistemi goriintiileme yontemlerinin kullanilmas: tetkik
stirelerinin kisalmasi1 ve daha kisa siirede tan1 konulmasina yol agmaktadir. Ayrica
sistemik nedenlere bagli biling bozuklugu gelisen hastalarin birden fazla
konsiiltasyon ve daha fazla tetkik gereksiniminin olmasiin da bu hasta grubunda
acil serviste kalis siirelerini  uzattigimi  diisiiniiyoruz. Literatiirde biling
bozuklugunun etyolojik faktorleri ile acil serviste kalig siirelerini karsilastiran bir
calismaya rastlanmadi. Bu konuda daha fazla galismaya ihtiya¢ oldugunu

diistinmekteyiz.

Hastalarin acil serviste kalig siireleri ve maliyet tutarlar incelenmis ve orta
derecede maliyet tutar1 (500-1500 TL araliginda) olan hastalarin en sik (%38,55 ve
n=101) acil serviste kalis siiresinin 4-8 saat aralig1 oldugu goriilmiistiir. Hastalarda
artan konsiiltasyon ve tetkik ihtiyacinin; maliyet tutarindaki artisa ve uzamis acil
servis kalig siirelerine sebep oldugunu diisiinmekteyiz. Literatiirde calismamiza
benzer sekilde acil servise biling bozukluguyla basvuran hastalarin uzamis acil
servis kalis siirelerini gosteren calismalar mevcuttur.(7,8,61) Acil servis maliyet
tutart ile acil serviste kalig siirelerinin iliskisini inceleyen bir ¢alismanin mevcut
olmamasi, maliyet tutarina ve kalis siirelerine etki eden pek ¢ok faktoriin bulunmasi

sebebiyle bu konuda daha fazla ¢aligmaya ihtiya¢ bulunmaktadir.

Hastalarin biling diizeylerinin maliyet tutar ile iligkisi incelendiginde 3 biling
diizeyi grubunun da en sik orta maliyet tutarinda (500-1500 TL araliginda) oldugu
goriildii. Bununla birlikte hafif biling bozuklugu olan hastalarda diger biling diizeyi
gruplarma gore anlamli diizeyde daha sik diisiik maliyet tutarinin oldugu
goriilmiistiir. Hafif biling bozuklugu olan hastalarin daha diisiik maliyet tutar1 ile
sonuclanmasinda daha az tetkik ve konsultasyon ihtiyaci olmasinin etkili oldugunu

diistinmekteyiz. Bu konuda daha fazla caligmaya ihtiya¢ oldugunu diisiiniiyoruz.

Komorbidite sayilarina gore ili¢ grupta da hastalarin en sik orta maliyet
tutarinda (500-1500 TL araliginda) oldugu goriilmektedir. Hastalardan bir tane

komorbiditesi olanlarin diisiik maliyet tutarma (500 tl altinda) sahip olma oran1 iki
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tane komorbiditesi olanlardan yiiksekken orta maliyet tutarma (500-1500 tl
arasinda) sahip olma siklig1 diisiik olarak saptandi. Bir tane komorbiditesi olan
hastalarin iki tane komorbiditesi olan hastalara gore daha az tetkik ve konsultasyon
ihtiyaci olmasinin bu sonugta etkili oldugunu diistiniiyoruz. Bu konuda daha fazla

calismaya ihtiyag bulunmaktadir.

Gorlintiileme yapilmayan hastalarin (%51,35, n=19) en sik diisiik maliyet
tutarinda (<500 TL) oldugu, goriintiileme yapilan hastalarin ise en sik (%58,8,
n=244) orta maliyet tutarinda (500-1500 TL) oldugu goriildii. Goriintiilemeye
basvurulan hastalarin acil servis maliyetinin goriintiileme yapilmayan hastalara
gore daha yiiksek olmas1 goriintiileme maliyetleri nedeniyle beklenen bir sonugtur.
Literatiirde biling bozukluguyla bagvuran hastalarin gériintiileme yapilma oranini
inceleyen ¢alismalar mevcuttur. (7) Bununla birlikte goriintiileme yapilmast ile acil
servis maliyet tutar1 iliskisini inceleyen bir ¢alisma bulunmadigindan ¢alismamiz

literatiir ile karsilastirilamamastir.

Taburculuk ile sonlanan hastalarin en sik (%63,63, n=14) diisiik maliyet
tutarinda (<500 TL) oldugu, servis yatisi ile sonlanan hastalarin en sik (%50,4,
n=61) diisiikk maliyet tutarinda (<500 TL) oldugu, yogun bakim yatis1 ile sonlanan
hastalarin en sik (%62,87, n=188) orta maliyet tutarinda (500-1500 TL araliginda)
oldugu, exitus ile sonlanan hastalarin en sik (%72,73, n=8) orta maliyet tutarinda
(500-1500 TL araliginda) oldugu goriildii. En yiiksek maliyet tutar1 yogun bakim
yatist ve exitus olarak sonlanan hasta gruplarinda izlendi. Yogun bakim yatis
yapilan ve exitus olarak kabul edilen hastalarda artan tetkik, tedavi ve konsiiltasyon
ithtiyacinin maliyet tutarinin diger gruplara gore daha yiiksek olmasinda etkili
oldugunu diistinmekteyiz. Literatiirde bu konuda bir ¢calismaya rastlanmadigindan

sonuglarimiz literatiirle karsilastirllamamagtir.
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6. SONUC VE ONERILER

Calismamizda hastalarin demografik Ozelliklerinin, laboratuvar
parametrelerinin, komorbiditelerinin, GKS skorlarinin ve biling bozuklugu
etyolojilerinin hasta sonlanimi ve acil serviste kalis siireleri ile iligkisi incelenmis

ve maliyet analizi yapilmistir.

65 yas tlizeri biling bozuklugu ile basvuran non-travmatik hastalarin yiiksek
yogun bakim yatis oranlarina, uzamis acil serviste kalis siirelerine, yiiksek acil
servis hasta maliyet tutarlarina sahip oldugu goriilmiistiir. Goriintiileme
tetkiklerinin ve hasta sonlanimlarinin hastalarin acil servis maliyet tutar1 iizerinde
etkili iki parametre oldugunu goriilmiistiir. Biling bozuklugu etyolojilerinin

hastalarin acil serviste kalig siireleri iizerinde etkili bir faktor oldugu goriilmiistiir.

(Calismamiza dahil olan hastalarin tiim acil servis bagvurular1 arasindaki siklig
%0,627 olarak bulunmustur. Acil servisimize basvuran geriatrik hasta oraninin
literatiire gore daha yiiksek oldugu goriilmiistiir. Bolu ilinin geriatrik niifus

oranindaki yiiksekligin bu farkliligin ana nedenini olusturdugunu diistinmekteyiz.

Dabhil edilen hastalarda en sik iki komorbiditenin literatiirle uyumlu olarak HT
ve DM oldugu goriilmiistiir. Calismamizda yalnizca 3 hasta hi¢ komorbiditeye
sahip degildi. Bu sonucun literatiirle uyumsuz olmasinin nedeninin ¢alismamiza

travma hastalarinin dahil edilmemesi oldugunu diisiintiyoruz.

Sistemik nedenlerin santral nedenlere gore daha yiiksek oranda biling
bozukluguna yol agcmis oldugu izlendi. Literatiir incelendiginde caligmamizla

uyumlu oldugu goriildii.

Biling bozuklugu ile bagvuran hastalarin yliksek oranda yogun bakim yatisi ile
sonuglandig1 goriildii. Literatiirle uyumlu olan bu sonug¢ degerlendirdigimiz hasta

grubunun ciddiyetini géstermektedir.

Biling bozuklugu ile bagvuran hastalarda yiiksek oranda santral goriintiilemeye
bagvuruldugu, bu verinin literatiirle uyumlu oldugu ve santral gériintiileme yapilan

hastalarin yapilmayanlara gore daha yliksek maliyet tutarina sahip oldugu goriildii.
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Sistemik bir nedene bagli biling bozuklugu gelisen hastalarin santral bir nedene
bagli biling bozuklugu gelisen hastalara gore acil serviste ortalama kalig siirelerinin

daha uzun oldugu goriildii.

Yogun bakim yatis1 yapilan ve exitus olarak kabul edilen hasta gruplarinin diger

sonlanim gruplarina gore daha yiiksek maliyet tutarina sahip oldugu goriildii.

Hastalarin acil serviste kalig siirelerinin uzamasi acil servis hekiminin ve diger

acil servis ¢alisanlarinin is yiikiinii artiran bir faktor olarak karsimiza ¢ikmaktadir.

Acil serviste yogunlugun artmasi hastalarin maliyet tutarlarinin artmasi ve diger
hastalara ayrilan zamanin kisalmasi gibi sorunlara yol acabilmektedir. Ayrica
hastalarin acil serviste planlanandan daha uzun siire kalmasi, hasta ve yakinlari

acisindan da magduriyet olusmasina yol agmaktadir.

Hastanelerde acil servis hekimleri ve idari birimlerin is birligi i¢inde hareket
ederek, acil servise bagvuran geriatrik hasta popiilasyonu ile ilgili kararlar almasi
gerektigi kanaatindeyiz. Acil servis yogunlugunun azalmasi ve acil servis
hekimlerinin is yiikiinlin azaltilabilmesi i¢in; tani, tetkik, konsiiltasyon ve/veya
tedavilerin uzamasi nedeniyle acil serviste uzun saatler boyunca kalan geriatrik
hasta popiilasyonunun hayati tetkik ve girisimlerden sonra acil servislerden
hastanedeki uygun servis ve yogun bakim iinitesi yataklarina nakledilmeleri

konusunda planlamalar yapilmas1 gerektigi kanaatindeyiz.

Bu ve benzeri adimlarin atilmasinin; uzun saatler boyunca bekleyen hasta ve
yakinlarinin magduriyetinde azalmaya ve acil servis ¢alisanlarinin is yiikiinde
azalmaya yol agacagmi diisiinmekteyiz. Hastalarin acil serviste kalig siirelerinin
diismesinin acil servis maliyet tutarlarinda da azalmaya sebep olacagini

diistinmekteyiz.

Acil servislerde hizmet kalitesinin artirilmasi yoniinde adimlar atilmasinin hem
hasta ve yakinlarinda hem de acil servis ¢alisanlarinda memnuniyeti artiracagina

inaniyoruz.
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