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Yaşlı hastalar diğer yaş gruplarına göre acil servise daha sık başvuruyor ve acil 

servis başvurularının önemli bir kısmını oluşturuyor. Yaşlanma ile birlikte meydana 

gelen organ ve sistem kapasitelerinde azalma, çeşitli stres faktörlerine karşı uyumu 

zorlaştırıyor; kronik hastalıklara ve komplikasyonlarına yatkınlığı arttırıyor. Bu ise 

artmış tetkik ve konsultasyon ihtiyacını, artmış mortalite ve morbiditeyi, uzamış 

acil serviste kalış sürelerini, artmış acil servis hasta maliyetlerini beraberinde 

getiriyor. 

Çalışmamızda acil servise bilinç bozukluğu ile başvuran 65 yaş üzeri hastalarda 

bilinç bozukluğuna yol açan etyolojik faktörlerin tanınması aşamasında acil serviste 

yapılan tetkik ve incelemelerin değerlendirilmesi ve maliyet analizinin yapılması 

planlanmıştır. Maliyet analizinin bilinç bozukluğu sebeplerine göre 

sınıflandırılması ve hasta sonlanımı ile ilişkisinin değerlendirilmesi amaçlanmıştır. 

Tek merkezli retrospektif bir çalışmadır. Çalışmamıza 453 hasta dahil edildi. 

Hastaların demografik özellikleri, komorbiditeleri, gks skorları, laboratuvar 

parametreleri, bilinç bozukluğunun etyolojik faktörleri kaydedildi. Hasta 

gruplarının acil servis sonlanımları, acil serviste kalış süreleri, acil servis maliyet 

tutarları incelendi. 

Hastaların %69,09’unun 65-84 yaş aralığında olduğu, %55,63’ünün kadın olduğu 

görüldü. Hipertansiyon ve diyabet en sık karşılaşılan iki komorbiditeydi. 



vi 

%58,41’inin hafif bilinç bozukluğu vardı. %58,98’inde bilinç bozukluğu sistemik 

bir nedene bağlı gelişmişti. Hastalarımız en sık (%66, n=299) yoğun bakım yatışıyla 

sonlandı. Hastaların en sık (%38,85, n=177) 4-8 saat acil serviste kaldığı görüldü. 

Hastaların %91,81’inde santral görüntülemeye başvurulmuştu. Hastalar en sık 

(%57,84, n=262) orta maliyet tutarındaydı. Sistemik bir nedenle bilinç bozukluğu 

gelişen hastaların santral bir nedenle bilinç bozukluğu gelişen hastalara göre acil 

serviste daha uzun süre kaldığı görüldü. Hasta sonlanımlarının ve santral 

görüntüleme tetkiklerinin hastaların acil servis maliyet tutarları üzerinde etkili 

olduğu görüldü. 65 yaş üzeri bilinç bozukluğu ile başvuran non-travmatik hastaların 

yüksek yoğun bakım yatış oranlarına, uzamış acil serviste kalış sürelerine, artmış 

acil servis hasta maliyet tutarlarına sahip olduğu görüldü. 

Hastanelerde acil servis hekimleri ve idari birimlerin iş birliği içinde hareket 

ederek, acil servise başvuran geriatrik hasta popülasyonu ile ilgili kararlar alınması, 

hastaların hayati tetkik ve girişimlerden sonra acil servislerden hastanedeki uygun 

servis ve yoğun bakım ünitesi yataklarına nakledilmeleri konusunda planlamalar 

yapılmasının hasta ve yakınlarının mağduriyetinde ve acil servis çalışanlarının iş 

yükünde azalmaya yol açacağını düşünmekteyiz. 

 

ANAHTAR KELİMELER: Bilinç Bozukluğu, Geriatrik Hasta, Acil Servis 

Sonlanımı 
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ABSTRACT 

EVALUATION AND COST ANALYSIS OF NON-TRAUMATİC 

PATİENTS OVER 65 YEARS OF AGE PRESENTİNG TO THE 

EMERGENCY DEPARTMENT WİTH CONSCİOUSNESS IMPAIRMENT 

MEDICAL SPECIALITY THESIS 

ABDULLAH KORKMAZ 
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DEPARTMENT OF EMERGENCY MEDICINE 

(SUPERVISOR: ASSIST PROF. DR. BELİZ ÖZOK TEKTEN) 

      

BOLU, DECEMBER 2023 

VIII+ 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 
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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. GİRİŞ 

Dünya Sağlık Örgütünün tanımına göre 65 yaş, yaşlılık başlangıç yaşı olarak 

tanımlanmaktadır.(1) Ülkemizde hasta muayenelerinin yaklaşık 4’te biri acil 

servislerde gerçekleşiyor. Yaşlı hastalar diğer yaş gruplarına göre acil servise daha 

sık başvuruyor ve acil servis başvurularının önemli bir kısmını oluşturuyor. Dünya 

genelinde artan beklenen yaşam süresi ile birlikte yaşlı nüfus da artmaktadır. 

Ülkemizin 2050 yılında Avrupanın en kalabalık yaşlı nüfusuna sahip ülkesi olması 

bekleniyor. Artan yaşlı nüfusla birlikte acil servislere başvuran yaşlı hasta sayısının 

daha da artacağı düşünülmektedir.  

Yaşlılık fizyolojik bir süreçtir ve erişkin bir bireyin yaşamı boyunca devam 

eder. Yaşlanma ile birlikte meydana gelen organ ve sistem kapasitelerinde azalma, 

çeşitli stres faktörlerine karşı uyumu zorlaştırır; kronik hastalıklara ve 

komplikasyonlarına yatkınlığı arttırır. Bu ise artmış tetkik ve konsultasyon 

ihtiyacını, artmış mortalite ve morbiditeyi, uzamış acil serviste kalış sürelerini, 

artmış acil servis hasta maliyetlerini beraberinde getirmektedir. (2–4)  

Bilincin iki unsuru uyanıklık ve farkındalıktır. Farkındalık ve uyanıklıktan 

birinde ya da her ikisinde meydana gelen patolojik değişiklikler bilinç bozukluğu 

olarak nitelendirilir. Uyanıklık retiküler aktive edici sistem (ARAS) tarafından 

sağlanırken, farkındalığı sağlayan serebral hemisferlerdir. Serebral hemisferlerin 

veya ARAS’ın etkilendiği patolojik durumlarda bilinç bozukluğu gelişebilir. Bilinç 

bozukluğu neredeyse her organ ve sistemden kaynaklanabilen birçok etyolojiye 

sekonder meydana gelebilir. Bilinç bozukluğu nedenleri yapısal nedenler ve 

metabolik nedenler olmak üzere iki alt başlıkta incelenebilir. Bilinç bozukluğu ile 

başvuran hastalar tüm acil servis başvuruları arasında %3-5 oranındadır.(5,6) Yaşlı 

hastalar bilinç bozukluğu ile acil servise genç hastalara oranla daha sık 

başvurmaktadır. Bilinç bozukluğu ile başvuran hastaların incelendiği bir çalışmada 

yaş ortalaması 66,5 olarak bulunmuştur. Yaşlı hastaların artan kronik hastalıklarına 

ikincil olarak gelişen bilişsel işlev bozuklukları bilinç bozukluğuna yatkınlık 

oluşturur. Bilinç bozukluğu ile başvuran hastaların incelendiği çeşitli çalışmalarda 

bu hasta grubunun yüksek mortalite ve morbiditeyle ilişkili olduğu 

görülmektedir.(4,7,8) Bilinç bozukluğunun neredeyse her organ ve sistemden 

kaynaklanabilmesi; istenen tetkik ve konsultasyon sayısını artırmakta, uzamış acil 
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servis sürelerine ve yüksek acil servis maliyetlerine neden olmaktadır.(9–11)  Daha 

yüksek hizmet kalitesine ulaşılabilmesi, hasta ve halk sağlığı faydası düşünülerek 

kaynakların doğru kullanılabilmesi için maliyet analizi bir ihtiyaç olarak karşımıza 

çıkıyor. (3)  

Çalışmamızda acil servise bilinç bozukluğu ile başvuran 65 yaş üzeri hastalarda 

bilinç bozukluğuna yol açan etyolojik faktörlerin tanınması aşamasında acil serviste 

yapılan tetkik ve incelemelerin değerlendirilmesi ve maliyet analizinin yapılması 

planlanmıştır. Maliyet analizinin bilinç bozukluğu sebeplerine göre 

sınıflandırılması ve hasta sonlanımı ile ilişkisinin değerlendirilmesi amaçlanmıştır.  
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1 Yaşlılık 

 

Yaşlanma, mevcut fizyolojide çeşitli bir takım değişikliklere yol açar. Yaşlı 

hastalarda kan beyin bariyeri etkinliğinde azalma meydana gelir ve bunun bir 

sonucu olarak menenjit yatkınlığı artar. Nörotransmiterlerde meydana gelen 

değişikliklere bağlı olarak zihinsel fonksiyonlarda yavaşlama görülür. Hücresel 

bağışıklıkta azalma meydana gelir ve buna bağlı olarak latent hastalıklar daha kolay 

aktif hale gelir. Antikor düzeyinde meydana gelen azalma enfeksiyon yatkınlığında 

artışa neden olur. Dehidratasyona yanıtta azalma ve yine böbrek vasopressin 

yanıtında azalma; dehidratasyona ve çeşitli sıvı elektrolit bozukluklarına yatkınlık 

oluşturur. Yaşlı hastada meydana gelen bu ve diğer fizyolojik değişiklikler mevcut 

kapasitede azalma olarak nitelendirilebilir. Bu değişimler kronik hastalıklarda 

alevlenmeleri kolaylaştırır. Yine vücutta meydana gelebilecek yeni bir çok 

hastalığa yatkınlığa neden olur. (12)  

2.2 Bilinç Tanımı ve Tarihçesi 

Bilinç, kişinin kendisinden ve çevreyle olan ilişkisinden tam olarak bir 

farkındalık durumudur. Aslında bilinç bilimin olduğu kadar felsefenin de 

konusudur. Metafizikte bilinç kişinin kendisinden bağımsız bir gücü tanımlar. (13) 

Acil kliniğinde bilinç hasta başında hastanın verdiği cevaplar sorgulanarak 

tanımlanır. Hastanın felçli olması veya istemli olarak cevap vermemesi ya da yanlış 

cevaplar vermesi klinisyen için bilinç durumu değerlendirmeyi zorlaştıran 

etmenlerdir. (14)  

2.3 Bilincin İki Temel İşlevsel Unsuru: Uyanıklık, Farkındalık 

Bilince ait iki ana unsur uyanıklık ve farkındalıktır. Farkındalıkla uyanıklık 

arasında bir ilişki mevcuttur. Uyanıklık kaybolursa farkındalık da kaybolur. Ancak 

hastanın farkındalığı mevcut olmasa da uyanıklığı tam olabilir. Uyanıklıkta 

meydana gelen seviyeler bilincin düzeylerini belirler. (15) . Uyanıklıktan sorumlu 

ana yapı ARAS’dir. Bu yapı pons dorsal kısmından başlayarak mesensefalonda 

devam eder, talamusla bağlantı oluşturur. Buradan sonra her iki hemisfere de 

dağılır. (16) 
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2.4 Bilinç Bozukluğu 

Bilinç, kişinin kendisinden ve çevresinden haberdar olma, farkındalık 

durumu olarak tanımlanır. Bilincin iki bileşeni, bilinç düzeyi ve içeriğidir.  Bilinç 

düzeyi kişinin uyanıklık derecesini tanımlar. Bilinç içeriği ise hem benliğin hem de 

biliş dahil çevrenin algılarının yönelimini ifade eder. Bilincin düzeyinde veya 

içeriğinde meydana gelen patolojik değişiklikler bilinç bozukluğu olarak ifade 

edilir. Bilinç bozukluğu acil serviste sık karşılaşılan bir şikayettir, görülme sıklığı 

%4-10 arasında değişkenlik gösterir. İntrakranial ve ekstrakranyal bir nedene bağlı 

olarak gelişebilir.(17) 

2.4.1 Deliryum 

Deliryum bir hastalık olmayıp mevcut hastalığa sekonder olarak gelişen bir 

klinik sendromdur. Deliryum tablosunda; bilinç değişikliğine eşlik eden dikkat, 

düşünce, bellek, algı, devinim, uyku-uyanıklık döngüsü, duygu-durum bozuklukları 

mevcuttur. Çoğunlukla günler içinde gelişim gösterir. Hastanede tedavi altındaki 

hastalarda en sık rastlanan nöropsikiyatrik rahatsızlık deliryumdur. Genç hastalara 

oranla yaşlı hastalarda daha sık görülür.(18)   

Yeni gelişen dikkat bozukluğu ve özellikle gece kötüleşen kognitif bozukluk 

deliryum tanısını yüksek oranda koydurur. Mental durum muayenesi de deliryum 

tanısı için değerlidir. Minimental durum muayenesi mental durum 

değerlendirilmesi için kullanılan standardize bir testtir. Zaman alması ve tamamının 

acil serviste yapılamaması dezavantajları olarak karşımıza çıkar. Bununla birlikte 

dikkat ve hafıza hakkında da bilgi veriyor olması testi değerli kılmaktadır.(19) 

2.4.2 Demans 

Demans, kognitif ve psikososyal yeteneklerde gerileme ve mental kapasitede 

meydana gelen azalma durumunu ifade eder. Bu tabloya davranışsal problemler de 

eşlik edebilir. İdiopatik demans ve vasküler demans, demans hastalarının büyük bir 

kısmını oluşturur bununla birlikte altta yatan diğer bir hastalık da demansa neden 

olabilir ya da demansı tetikleyebilir. Genel olarak yavaş başlangıçlıdır. 

Halüsinasyon, hezyan, depresyon sık olarak eşlik eder. Genellikle uzak belleğin 

korunmuş olmasına karşın yakın bellek kaybı yaşanır.(19) 
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2.4.3 Koma 

Koma hastanın verilen uyarana rağmen uyandırılamadığı tabloyu tanımlar. 

Uyanıklık ve farkındalık tümüyle kaybolmuştur. Koma bilinç bozukluğunun en ağır 

formudur. Hem santral hem de sistemik patolojilere bağlı olarak koma gelişebilir. 

Medikal veya cerrahi tedavi ile potansiyel olarak geri döndürülebilir hayatı tehdit 

edici bir çok patoloji komanın nedeni olabilir. Bilinç kaybının 1 saatten daha uzun 

süredir devam ediyor olması, komanın senkop ve diğer geçici bilinç kaybı 

tablolarından ayrımında önemlidir. (19,20) 

Tablo 1. Bilinç bozukluğu nedenleri 

Santral nedenli bozukluklar Sistemik nedenli bozukluklar 

 

-Travmatik beyin hasarı 

-Akut hidrosefali 

-Vasküler oklüzyon  

-İntrakranyal kanama 

     Spontan subaraknoid kanama 

     Subdural kanama 

     Epidural kanama 

     İntraparankimal kanama 

-Hipoksik iskemik ensefalopati  

-Serebral venöz tromboz 

-Menenjit, ensefalit 

-Epileptik nöbetler 

-Tümörler  

-Posterior reversibıl ensefalopati sendromu  

-Akut dissemine ensefalomyelit 

-Serebral apse 

-Santral pontin myelinolizis 

 

-Enfeksiyonlar 

-Toksinler 

-Solunum yetmezliği 

-Distermi 

-Hipertansiyon (HT) 

-Disglisemi 

-Elektrolit bozuklukları 

-Tiroid hastalıkları 

-Böbrek yetmezliği 

-Karaciğer yetmezliği Hiperamonyemi 

-Tiamin Eksikliği  

-Panhipopituitarizm 

-Adrenal yetmezlik 

-Malign nöroleptik sendrom 

 

Bilinç bozukluğu nedenleri; primer serebral ve sistemik nedenler. (6,16,20) 
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2.5 Bilinç Bozukluğunun Santral Nedenleri 

2.5.1 Tümörler 

Tüm neoplazmlar arasında beyin tümörlerinin sıklığı %5-10 kadardır. 

Oliodendroglioma, medulloblastoma ve ependimoma intraparankimal tümörler 

olup ekstraparankimal tümörlere göre daha yaygın görülmektedirler. Primer beyin 

tümörleri 50 yaş altında daha sık görülürken sekonder beyin tümörleri ise ileri yaş 

hastalarda daha sık görülmektedir. Tümörlere bağlı bilinç bozukluğu lokal bası 

etkisine ya da kafa içi basınç artışına bağlı olarak serebral hemisferlerin veya beyin 

sapında ARAS’ın etkilenmesi ile gerçekleşir. Beyin sapında ve serebellumda 

bulunan tümörler üçüncü ve dördüncü ventrikülde tıkanıklığa neden olup kafa içi 

basıncı artırarak bilinç bozukluğuna neden olabilir. (6,21)  

2.5.2 Akut hidrosefali 

Hidrosefali subaraknoid aralıkta ve serebral ventriküllerde beyin omurilik 

sıvısının așırı birikimi ile seyreden bir patolojidir. BOS (beyin omurilik sıvısı)’nın 

aşırı birikimi kafa içi basıncını artırarak bilinç bozukluğuna neden olabilir. 

Hidrosefali bir çok nedene bağlı olarak gelişebilir. BOS yüksek oranda koroid 

pleksus tarafından üretilir. Sağlıklı bir erişkin bireyde BOS miktarı 100-150 ml 

kadardır. BOS ventriküler sistemden subaraknoid aralığa boşalır. Burada yüksek 

oranda araknoid villuslarca emilir. Bu sıvının akışını engelleyen herhangi bir durum 

hidrosefaliye neden olabilir. Yine emiliminde meydana gelen bir azalma da 

hidrosefaliye neden olabilir.  

Hidrosefali nedenleri yaşa göre değişkenlik gösterir. Çocuklarda 

enfeksiyon, tümör, konjenital patolojiler, perinatal kanama, travmatik subaraknoid 

kanama hidrosefali sebepleri arasında sayılabilir. Erişkin hastalarda ise başlıca 

nedenler kafa travması, spontan subaraknoid kanama, idiopatik faktörler, geçirilmiş 

operasyonlar, tümörler ve enfeksiyonlardır. (22–24) 

2.5.3 Spontan Subaraknoid Kanama 

Subaraknoid kanama (SAK); vasküler yapıların çeşitli nedenlerle kanaması 

ile kanın, subaraknoid aralığa geçmesiyle oluşmaktadır. Subaraknoid kanama 

çoğunlukla anevrizma rüptürüne ikincil meydana gelir. Travma ve arteriovenöz 

malformasyonlar diğer sık nedenler arasında yer alır. Akut başlangıçlı şiddetli baş 

ağrısı hastaların büyük bir kısmında görülür. Bu hasta gurubu sadece şiddetli baş 

ağrısı ile başvurabileceği gibi, bilinç bozukluğu ile de başvurabilir. SAK, 
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hidrosefaliye bağlı olarak veya kanamanın bası etkisiyle gelişen dolaşım bozukluğu 

nedeniyle bilinç bozukluğuna yol açabilir. (25,26)  

SAK gelişiminde çevresel ve genetik faktörlerin her ikisi de rol 

oynamaktadır. Hemodinamik stres anevrizma oluşumunda etkilidir bununla birlikte 

konjenital olarak damar duvarında mevcut olan kas defektinin anevrizma gelişimine 

zemin hazırladığı bir teori olarak öne sürülmektedir. Hipertansiyon, sigara 

kullanımı ve aşırı alkol kullanımı SAK için en sık risk faktörleri olarak sayılabilir. 

Yapılan çalışmalarda SAK gelişen hastaların 1. derece yakınlarında riskin 3 ile 7 

kat arasında arttığı görülmüştür. Bu konuda genetik araştırmaların ve taramaların 

yapılması anevrizmanın ve risk altındaki hastaların tanınmasını kolaylaştırabilir. 

SAK kötü prognoza sahip, yüksek maliyetlere ve sosyoekonomik problemlere yol 

açabilecek bir durumdur.  

Tüm yaş grupları değerlendirildiğinde SAK’nın erkeklere oranla kadınlarda 

görülme sıklığı daha yüksektir. 55 yaş üstü kadınlarda daha sık görülmekle birlikte 

genç yaş grubunda erkeklerde daha sık görülür. Yaş grupları arasında farklılık 

gösterdiği gibi SAK görülme sıklığı gelişimi mevsimsel, diürinal ve günler arasında 

farklılık gösterir. Bir çok kalıtsal sebep SAK gelişiminde rol oynayabilir. Otozomal 

dominant polikistik böbrek hastalığı vasküler bozukluklarla ilişkili bulunmuştur. 

Çalışmalar otozomal dominant polikistik böbrek hastalığının daha genç yaşta ve 

daha mortal SAK gelişimine zemin hazırladığını göstermektedir. Marfan sendromu, 

multipl endokrin neoplazi, Herediter Hemorajik telenjiektazi, Nörofibromatozis tip 

1, Multipl Endokrin Neoplazi, Psödoksantoma Elastikum, Ehler Danlos Sendromu 

Tip 2 ve 4, α 1 Antitripsin Eksikliği SAK ile ilişkili genetik diğer bazı bağ dokusu 

hastalıklarıdır. (27)  

2.5.4 Subdural Kanama 

Araknoid membran ile dura mater arasına olan ve radyolojik görüntülemede 

yarım ay şeklinde görüntülenen kanama subdural hemoraji olarak nitelendirilir. 

Kanama dura materde bir yırtılmaya bağlı veya asıcı ven ya da venöz sinüs hasarına 

bağlı olarak gelişebilir. Antikoagülan ve antiplatelet ajanların kullanımı, ciddi beyin 

atrofisi mevcut olması, alkolizm subdural hemoraji gelişme ihtimalini artıran risk 

faktörleridir. Daha sık travma sonrası görülmekle birlikte lomber ponksiyon sonrası 

da gelişebilen kafa içi basınç azalması subdural hemorajiye neden olabilir. Subdural 

kanama korteks hasarına neden olarak bilinçte dalgalanma ve hafif nöbetlere yol 

açabilir. (23,28,29) 
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2.5.5 Epidural Kanama 

Dura mater ile kranyum arasına olan kanama epidural kanama olarak 

nitelendirilir. Çoğunlukla künt bir travma sonrasında meydana gelir.  Lucid 

interval, travmanın etkisiyle oluşan uyku hali ile epidural kanamanın sonuçlarına 

bağlı gelişen bilinçte kötüleşme arasındaki uyanıklık dönemidir. Hastaların 

yaklaşık yarısında kötüleşme öncesi görülür.  

Travma öyküsü, alkolizm, koagülasyon bozukluğu epidural kanama için 

bazı risk faktörleridir. Hastada koagülasyon bozukluğu mevcut olması kötü 

sonlanım ile ilişkilidir ve bu durum risk faktörleri arasında koagülasyon 

bozukluğununun önemini arttırmaktadır. Travma hastalarında epidural kanama 

insidansı % 2,7-4 arasında raporlandığı görülmektedir. Epidural kanama insidansı 

ikinci on yılda en yüksek seviyeye ulaşır. Hastaların yaş ortalaması 20-30 

arasındadır. 50-60 yaş aralığında ise epidural kanama genç yaş gruplarına göre çok 

daha az görülür. Çocuk yaş grubunda yenidoğanlarda çok nadir görülmekte ve en 

sık 6-10 yaş aralığında gelişebilmektedir. (23,30) Kanamaya ikincil ortaya çıkan 

intrakranyal basınç artışı beyin ödemi ve beyin sapına basıya neden olabilir.  

2.5.6 İntraparankimal Kanama  

Antikoagulan veya trombolitik kullanımı, tümör, anevrizma ve vasküler 

anomaliler, HT (Hipertansiyon) ve intraparankimal kanama gelişimi için risk 

faktörleridir. Bilinç bozukluğu kanamanın lokalizasyonuna göre ana iletim 

yollarında meydana gelen bozulmaya bağlı ya da kafa içi basınç artışına bağlı olarak 

gelişebilir. İntraparankimal hemoraji geliştiği hemisferde kitle etkisiyle ve 

çevresinde gelişecek ödemin etkisiyle intrakranyal basınç artışına neden olabilir. 

Basınç artışının sonucu olarak bir yandan ilgili hemisferde posterior lateral 

deplasmana bir yandan da aşağı yönlü transtentoriyel bir herniasyona neden 

olabilir. Böylece diensefalik yapılar sıkışabilir, üst beyin sapının aşağı ve lateral 

yönlü yön değiştirmesi veya torsiyonu gelişebilir. Tüm bunlar ARAS’ın 

etkilenmesine yol açarak bilinçte bozulmaya neden olabilir. Beyin sapı basısı 

vasküler yırtılma ve kanamalara yol açabilir. herniasyon gelişimi çeşitli vasküler 

yapıların bası altında kalmasına yol açarak posterior serebral dolaşımda bozulmaya 

yol açabilir. Bu ise iskemiye yol açarak hasarı daha da arttırabilir. (6,23,26,31) 

2.5.7 Vasküler oklüzyon 

Vasküler oklüzyon trombotik ya da embolik olarak gelişebilir. Etkilenen 

beyin anatomik lokalizasyonuna göre bilinç bozukluğuna neden olabilir. Posterior 
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dolaşımda vertebrobaziler sistemde meydana gelen bir oklüzyon ARAS ile ilgili 

önemli yapıları etkileyerek bilinç bozukluğuna neden olabilir. Anterior dolaşımda 

ise meydana gelen vasküler oklüzyonun bilinç bozukluğuna neden olması 

genellikle beklenmez. Bilateral posterior serebral arter oklüzyonu durumunda 

klinik olarak bilinç bozukluğuna ek olarak işitsel, dokunsal ve görsel 

halüsinasyonlar olabilir. (23,28)  

Fokal enfarkt, çevresinde serebral ödeme neden olarak ya da kitle etkisi ile 

intrakraniyal basınç artışına neden olarak bu şekilde de bilinç bozukluğuna neden 

olabilir. (6) 

2.5.8 Nöbet ve status epileptikus 

Santral sinir sistemi nöronlarının anormal elektriksel deşarjı ve bunun 

sonucunda meydana gelen uygun olmayan nörolojik fonksiyonlar nöbet olarak 

tanımlanır. Bazı hastalarda EEG (elektroensefalografi) deşarjları olmasına rağmen 

bariz bir klinik semptomla karşılaşılmaz. Nöbetler idiopatik olabileceği gibi travma, 

intrakranyal hemoraji, kafa içi yer kaplayan lezyon, enfeksiyonlar, toksinler ve 

ilaçlara bağlı olarak meydana gelebilir.  

Nöbetler jenarilize ve parsiyel nöbetler olmak üzere iki grupta incelenir. 

Jenarilize nöbetler serebral korteksin tümünün aynı anda elektriksel aktivasyonu ile 

oluşur. Ani bir bilinç kaybı ve devamında motor semptomlar görülür. Parsiyel 

nöbetler ise serebral korteksin belirli bir bölgesinin aktivasyonu nedeniyle meydana 

gelir. Basit parsiyel nöbetlerde mental durum etkilenmezken kompleks parsiyel 

nöbetlerde halüsinasyonlar, hafıza ve algı bozuklukları ile karşılaşılabilir. Status 

epileptikus, 30 dakikadan uzun süre nöbetin aralıksız olarak devam ettiği ya da 

aralıklarda bilişsel, duyu ve motor fonksiyonlarda tam düzelmenin olmadığı 5 

dakikadan uzun süren nöbetlerin görüldüğü durumu tanımlar.  

Non konvulzif status epileptikus (NKSE) konvulzyonun eşlik etmediği 

ekstremite ve yüzde seğirme, göz deviasyonu, baş deviasyonu, otonomik 

bozukluklar, davranışsal ve bilişsel değişimler görüldüğü status epileptikus 

tablosudur. Semptomların belirsizliği ve değişkenliği göz önünde bulundurularak 

NKSE tanısı EEG ve antiepileptik ilaçlara yanıt ile doğrulanır. Hastaneye başvuran 

status epileptikus vakalarının %20’si NKSE olarak bildirilmiştir. Status epileptikus 

ile başvuran hastaların yaklaşık olarak yarısının epilepsi hikayesi mevcuttur. Bazen 

Epilepsi’nin ilk belirtisi status olabilir. NKSE tablosunda etyoloji hasta 

prognozunda önemli bir etkendir. Etyoloji hipoksik-iskemik ensefalopati 
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olduğunda mortalite yüksektir. Stabil bir beyin tümörü etyoloji olduğunda 

mortalite; ilerleyen, nüks eden bir beyin tümörüne sahip bir hastaya göre daha 

düşüktür. Yapılan bir çalışmada bilinen epilepsi tanısı olan hastalarda NKSE 

nedenli mortalite %3 iken; akut bir etyoloji nedenli gelişen NKSE nedenli mortalite 

%27, kriptojenik NKSE nedenli mortalite %18 olarak bulunmuştur.(19,32) 

2.6 Sistemik Nedenler 

2.6.1 Solunum yetmezliği 

 Solunum yetmezliği; CO2’in elimine edilmesinde yetersizlik ve kanın 

oksijenlenmesinde yetersizlik olmak üzere iki ayrı tabloyla karşımıza çıkar. PaCO2 

(Parsiyel karbondioksit basıncı) değerinin 45 mmHg üzerinde olması hiperkarbi 

olarak nitelendirilir. Karbondioksit retansiyonu hipoventilasyona sekonder gelişir. 

Hiperkarbi alveoler ventilasyon yetersizliğinin tek göstergesidir. Kan karbondioksit 

seviyelerinde meydana gelen artış sonucunda karbondioksit kan beyin bariyerini 

geçerek intraserebral asidoz ve hücre içi asidoza yol açar ve böylece bilinç 

bozukluğuna neden olur.  

Solunan havada %60 ve üzeri fraksiyone oksijen konsantrasyonunun 

mevcut olması ön koşuluyla PO2 (Parsiyel oksijen basıncı) değerinin 55 mmHg’nın 

altında olması hipoksemi olarak tanımlanır. Beyin dokusu hipoksik tablolara karşı 

hassastır, oksijen eksikliği ile sonuçlanan durumlarda da bilinç bozukluğu 

gelişebilir. Böylece solunum yetmezliği; karbondioksit yüksekliği ve oksijen 

yetmezliği olmak üzere iki farklı yolla bilinç bozukluğuna sebep olur. Hiperkapnik 

hastalıklara çoğunlukla hipoksemi de eşlik eder. Hipoksemik hastalıklarda ise 

hiperkapni gelişimi daha nadirdir. (23,33,34)  

2.6.2 Distermi 

Yüksek vücut sıcaklığı bilinç bozukluğunun bir diğer nedeni olabilir. 

40℃’tan düşük değerlerde bilinç bozukluğu gelişmesi beklenmez. (23)  

Memelilerde vücut sıcaklığı hayati fonksiyonlar için önemlidir. 37±0,5℃ insanda 

motor fonksiyonların ve bilincin sağlanması için gerekli sıcaklıktır. Yaşamsal 

fonksiyonların devamı için vücut sıcaklığının düzenlenmesi ve belirli aralıkta 

tutulması termoregülasyon olarak adlandırılır. Merkezi sinir sisteminin hormonal 

kontrolü termoregülasyon sağlayan temel unsurdur. Termoregülasyonun sağlandığı 

merkez anterior hipotalamustadır. Vücut ısısında artış olduğunda buharlaşma ve 

konveksiyon ile ısı kaybı sağlanır. Sıcaklık düşüşü olduğunda vazokonstriksiyon ve 
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terlemede azalma ısı kaybı azaltılırken ek olarak kas aktivitesinde artış ile ısı 

üretilir. (33)  

2.6.3 Hipertansiyon 

Hipertansiyona bağlı bilinç bozukluğu nadiren gelişim gösterir. 

Hipertansiyon beyin damarlarında otoregülasyon bozukluğuna ve posterior beyin 

bölgesinde vazojenik ödeme neden olarak bilinç bozukluğuna yol açabilir. 

Hipertansif ensefalopati yüksek kan basıncı ile ilişkili bilinç bozukluğunun 

görüldüğü; baş ağrısı, kusma, görme bozuklukları ve nöbet, papil ödem, hematüri 

gibi semptomların da eşlik edebildiği bir klinik tablodur. (19,23,28) 

2.6.4 Disglisemi 

Kan glukoz seviyesinin hem düşüklüğü hem de yüksekliği bilinç 

bozukluğuna neden olabilir. Hipoglisemi kan glukoz seviyesinin 70 mg/dl’nin 

altında olması drumudur. Hipoglisemiye bağlı bilinç bozukluğu daha çok 

sülfonilüre gibi hipoglisemik ilaçlara sekonder ortaya çıkar. Hipoglisemi değişik 

derecelerde bir çok nörolojik semptoma neden olabilir. Hiperglisemi glukoz 

düzeyinin 300 mg/dl’den yüksek olması durumudur. Hiperglisemide bilinci bozan 

itici güç artmış osmolalitedir. Bu nedenle hiperglisemik hiperosmolar durum 

diyabetik ketoasidoza göre bilinç bozukluğu ile daha yüksek bir ilişkiye sahiptir. 

(19,23) 

2.6.5 Elektrolit bozuklukları 

Elektrolit bozuklukları da bilinç bozukluğunun bir diğer nedenidir. Özellikle 

serum sodyum seviyesinde meydana gelen akut değişiklikler bilinç bozukluğuna 

neden olabilir. 

2.6.5.1 HIPERNATREMI 

Serum sodyum düzeyinin 145 mmol/L’nin üzerine çıkması durumu 

hipernatremi olarak adlandırılır. Hipernatreminin kendisi bilinç bozukluğuna neden 

olabileceği gibi ani olarak düzeltilmesi demiyelinizasyon ve İntrakranyal kanamaya 

neden olarak bilinç bozukluğuna neden olabilir. 

 Hipernatremi hiponatremiye oranla daha az karşılaşılan bir elektrolit 

bozukluğudur, bununla birlikte özellikle şiddetli hipernatreminin yüksek mortalite 

ile ilişkili olduğu görülmüştür. Hipernatremi su kaybı veya hipotonik sıvı 

kaybından kaynaklanabileceği gibi sodyum oranı yüksek sıvı alımı ile de gelişebilir. 

Hastanede yatan hastaların tedavisinde yeterli sıvı desteğinin sağlanaması yüksek 



12 

sodyum oranına sahip sodyum bikarbonat ile tedavi, akut böbrek hasarı veya 

diüretik tedavisine bağlı olarak böbrek su muhafazasında yetersizlik hipernatremini 

sebepleri arasındadır. Su alımı, arginin vasopressin (AVP), AVP’e gelişen renal 

yanıt olmak üzere bu üç unsur ile osmolalite normal aralık olan 280-295 aralığında 

tutulur. Bu üç unsurdan herhangi birinin işlevinde meydana gelen bozulma 

hipernatremiye sebebiyet verebilir.(23,35)  

Sıvı kaybı hipernatreminin en sık sebebidir. Sıvı kayıpları renal ve non-renal 

sıvı kaybı olmak üzere iki ayrı kategoride incelenebilir. Renal kayıplar içerisinde 

nefrojenik ve nörojenik diyabetus insipitus yer alır. Nörojenik diyabetus insipitus 

beyin hasarı, enfeksiyon ya da bir kitleye bağlı olarak gelişebilir. AVP genindeki 

mutasyonlar da nörojenik diyabetus insipitus ile ilişkili bulunmuştur. Nefrojenik 

diyabetus insipitus, renal fonksiyon bozukluğundan kaynaklanabileceği gibi; V2 

Vasopressin genindeki mutasyonlara; Vasopressin reseptör antagonistleri, 

metoxyflurane, demeclocycline,foskarnet, amfoterisin, gibi ilaçlara; Hiperkalsemi 

hipokalemi gibi elektrolit bozukluklarına bağlı olarak gelişebilir. Non-renal sıvı 

kayıpları ise; çeşitli travmatik, vasküler, neoplastik, infiltratif nedenlere bağlı 

olarak sirkümventriküler bölgenin etkilenmesi ile kişide hipertonisiteye rağmen 

susama hissinin oluşmaması sonucu gelişir. Non-renal nedenler arasında hipodipsi, 

solunumsal kayıplar, cilt yoluyla kayıplar, gastrointestinal sisteme ait kayıplar 

sayılabilir.  

2.6.5.2 HIPONATREMI  

Hiponatremi, sodyum değerinin <130 mEq/l olması durumudur. Hiponatremi 

durumunda hücre içi ve hücre dışı osmolalitede meydana gelen dengesizlik serebral 

ödeme yol açar ve gelişen serebral ödem bilinç bozukluğuna neden olabilir. 

Sodyum değeri gerçek hiponatremiye veya psödohiponatremiye bağlı olarak düşük 

olarak bulunabilir. Hiponatremi hipoozmolar, izoozmolar ya da hiperozmolar 

olabilir. Gerçek hiponatremide hipoosmolalite görülür. Gerçek hiponatremide total 

vücut sıvısı normal olabileceği gibi artmış ya da azalmış olabilir. Bununla beraber 

gerçek hiponatremide en sık karşılaşılan tablo hipovolemik hiponatremidir.  

Sıklıkla renal ya da gastrointestinal sistemden sıvı kayıplarına sekonder 

gelişir. Serebral tuz kaybı sendromu ve uygunsuz ADH (Antidiüretik hormon) 

Sendromu santral patolojilere bağlı olarak gelişebilen hiponatremi tablosuna neden 

olabilen hipoosmolalitenin görüldüğü iki diğer tablodur.  İzoozmolar hiponatremi 
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sık karşılaşılan bir psödohiponatremi durumudur. Nedenleri arasında 

hiperproteinemi, hiperlipidemi, gliserinle bağırsak irrigasyonu yer alır. 

Hiperosmolar hiponatremi ise kontrast madde veya mannitol infüzyonuna bağlı 

olarak gelişebilir.  

Bu durumda serum sodyum miktarı değişmez buna rağmen İnterstisyumdan 

intravasküler aralığa su geçişine bağlı olarak sodyum değeri düşük ölçülür. 

Hiperglisemide de benzer şekilde dilüsyonel hiponatremi gelişebilir. Her 

100mg/dl’lik glukoz değerinde meydana gelen artış plazma sodyum değerinde 1,6-

1,8 mEq/l azalmaya neden olur. Hipergliseminin uzun bir süre devam etmesi 

osmotik diüreze neden olabilir ve bu durumda gerçek hiponatremi gelişebilir. Bir 

diğer hiponatremi nedeni ise ilaçlardır. Karbamazepin, haloperidol, fluoksetin gibi 

klinik pratikte kullanılan bir çok ilaç hiponatremiye neden olabilir. Konjestif kalp 

yetmezliği, kronik böbrek yetmezliği, siroz, nefrotik sendrom; hipervolemik 

hiponatremi nedenlerine örnek verilebilir. (23,36) 

2.6.5.3 HIPERKALSEMI 

Kalsiyum hayati fonksiyonların normal olarak devamı ve biyolojik birçok 

süreç için gerekli bir katyondur. Miyokardiyal fonksiyon, sinir iletimi, enzim 

aktivitesi ve birçok hücresel süreçte rol alır. Kalsiyum serumda; iyonize, kompleks 

halinde ve proteine bağlı olmak üzere üç şekilde bulunur. Serum total kalsiyum 

normal değeri yaklaşık 8.5-10.5 mg/dL’dir. Hiperkalsemi, kalsiyum değerinin 

>10.5 mg/dL olması durumudur. Hiperkalsemi 12 mg/dl’nin altındaki hastalar için 

hafif hiperkalsemi olarak nitelendirilir ve tedavi gerektirmez. Bununla birlikte 12 

mg/dl üzeri değerlerde ciddi semptomlar gelişebilir.  

Hiperkalsemi toplumda %1-4 oranında bulunur. Primer hiperparatiroidizm 

ve malignite hiperkalseminin en sık iki nedenidir. Paratiroid seviyesinde meydana 

gelen artış da hiperkalsemiye neden olabilir. Bir diğer hiperkalsemi nedeni ise 

alüminyum intoksikasyonu gibi iyon anormallikleridir. Teofilin gibi bazı ilaçlar, 

yüksek düz A vitamininde olduğu gibi bazı vitaminler ve immobilizasyon da 

hiperkalsemiye neden olabilir. Hiperkalsemide genellikle yorgunluk, halsizlik, 

bulantı gibi non-spesifik basit semptomlar görülürken konfüzyon, koma, poliüri, 

kardiyak etkilenim durumunda EKG değişikliği ve aritmilerle karşılaşılabilir. (37–

40) 
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2.6.6 Enfeksiyon 

Sepsiste bir çok biyokimyasal ve dolaşımsal değişiklik meydana gelir. 

Sepsis nöroinflamatuar ve iskemik yolları aktive ederek beyin parankimi işlev 

bozukluğuna sebebiyet verebilir. Ayrıca SSS (Santral sinir sistemi) enfeksiyonuna 

neden olarak bilinci bozabilir. Meningoensefalit sonucu oluşan inflamatuar toksik 

tablo, vasküler otoregülasyonda bozulma, serebral ödem ve kafa içi basıncında 

artış; bilinç bozukluğunun sebepleri arasındadır.  

Herpes simpleks virüsüne bağlı gelişen meningoensefalit korteks hasarına 

yol açarak kısa süreli amnezi, nöbetler ve dil işlevinde bozulmaya neden olabilir. 

(23,26,28) Sepsise bağlı olarak gelişen karaciğer ve böbrek bozuklukları; yine 

sepsise bağlı gelişen metabolik bozuklukların bazı ilaçların farmakolojik etkilerini 

artırması bilinç bozukluğuna sebebiyet verebilir. Sepsise bağlı bilinç bozukluğu 

genellikle geri döndürülebilir kabul edilmekle birlikte sepsis bazı fokal sekellere 

neden olabilir. Bu ise devam eden psikolojik ve bilişsel bozukluklara yol açabilir. 

(23,41)  

2.6.7 Tiroid hastalıkları 

Tiroid bezi hastalıkları toplumda yaygın olarak karşımıza çıkmaktadır. 

Hipotiroidi sıklığı özellikle iyot eksikliği ile ilişkilidir. Diyetlerinde iyot düzeyi 

yeterli olan toplumlarda hipotiroidi oranı daha düşüktür. Hipotiroidi; miyokard 

depresyonu, anemi, hipoglisemi, hiponatremi gibi bilinç bozukluğuna neden 

olabilecek metabolik bozukluklara yol açabilir. (42)  

Ciddi bir hipotiroidi tablosu olan miksödem glikoz metabolizmasında ve 

serebral kan akımında çeşitli değişikliklere yol açarak bilinç bozukluğuna neden 

olabilir. Hipertiroidinin klasik ve en bilindik semptomları kilo kaybı, hiperaktivite 

ve titremedir. Hipertiroidinin mental tabloya etkisi genellikle anksiyete ve sinirlilik 

benzeri belirtiler şeklinde karşımıza çıkar, bununla birlikte bilinç bozukluğu da 

yapabilir. Otoimmun bir hastalık olan hashimito tiroiditinde de ensefalopati 

gelişimine bağlı olarak bilinç bozukluğu gelişimi görülebilir. (23,42,43)  

2.6.8 Böbrek Yetmezliği 

Böbrek yetmezliği böbrekte meydana gelen bozulma ile sıvı elektrolit 

dengesinin bozulması ve azotlu atıkların atılamaması durumudur. ABY (Akut 

böbrek yetmezliği) ve KBY (Kronik böbrek yetmezliği) olmak üzere iki ana 

başlıkta incelenir. Böbrek fonksiyonlarında günler, haftalar içerisinde meydana 
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gelen bozulma akut böbrek yetmezliği olarak tanımlanırken; 3 aydan uzun süredir 

devam eden böbrek fonksiyon bozukluğu KBY olarak isimlendirilir.  

Böbrek yetmezliği tablosunda gelişen üremi üremik ensefolapatiye neden 

olabilir. Böylece bilinç bozukluğu gelişebilir. Üremik ensefolapatinin 

nörotransimitter düzeylerinde bozukluklara neden olarak bilinç bozukluğuna 

sebebiyet verdiği düşünülmektedir. Bu tabloda serum kreatinin miktarı ve kan üre 

azotu; böbrek fonksiyonlarında meydana gelen bozukluk ve idrar atılımında 

meydana gelen azalma sonucu artar.  

Böbrek yetmezliği intrarenal, prerenal ve postrenal nedenlere bağlı olarak 

gelişebilir. Prerenal faktörler renal perfüzyonunun bozulması ile meydana gelen 

filtrasyon hasarı ile ilişkili olarak değerlendirilmektedir. Prerenal nedenler ABY 

nedenleri arasında en yüksek yüzdeye sahip olanıdır. Kanama, kusma, fazla diüretik 

kullanımı, yanıklar, peritonit, pankreatit gibi bir çok hipovolemi nedeni ve kalbin 

pompa yetersizliği durumları prerenal ABY nedenleri arasında sayılabilir. 

İntrarenal nedenlere glomerulonefrit, travma, ateroskleroz, ağır metallerin ve 

antibiyotiklerin yol açtığı böbrek hasarı örnek olarak verilebilir. Prostat hipertrofisi, 

mesane tümörü, üreter taşları, üretral obstrüksiyon, mesane boynu darlığı ise 

postrenal nedenler arasında sayılabilir. (44)  

KBY hafif böbrek hasarından son dönem böbrek yetmezliğine kadar 

ilerleyebilen bir hastalık sürecidir. Kby yaşlı hastalarda genç hastalara oranla daha 

sık görülen bir durumdur. Gelişmiş ülkelerdeki prevlansı %15 kadardır. Yapılan 

çalışmalarda KBY’nin ilerlemesiyle ortaya çıkan SDBY’nin (Son dönem böbrek 

yetmezliği) bilinç bozukluğu ile yüksek oranda ilişkili olduğu bulunmuştur. 

KBY'de sık görülen nörolojik komplikasyonlar inme, bilişsel işlev bozukluğu, 

ensefalopati, periferik ve otonomik nöropatileri içerir. (23,45–48)  

2.6.9 Karaciğer hastalıkları ve hiperamonyemi 

Karaciğerin ana yapısını hepatositler oluşturur. Hepatositler lipid, protein ve 

karbonhidrat metabolizmasında, çeşitli proteinlerin sentezinde, birçok ilacın 

metabolizmasında rol almaktadır. Safranın sentezi, düzenlenmesi ve salgılanması 

da hepatositlerde gerçekleşir. İmmünolojik fonksiyonlar ise Kupffer hücreleri ile 

gerçekleştirilir. 

 AST ve ALT aminotransferazlar olup karaciğer hastalıkları için tanı, tedavi 

cevabının takibi, prognoz değerlendirilmesi için değerlidir. AST hem sitoplazmada 

hem de mitokondride bulunan bir enzimken ALT yalnızca sitozolik bir enzimdir. 
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AST karaciğer, kalp ve iskelet kası, beyin, eritrosit, akciğer, pankreas ve böbrekte 

bulunur. ALT ise daha çok karaciğerde bulunur ve AST’ye göre karaciğere daha 

spesifiktir. >1000 u/L üzeri aminotransferaz değerleri ön planda viral hepatit, 

iskemik hepatit, toksik hepatit düşündürür.  

Akut Budd-Chiari sendromu, Otoimmun hepatit, akut olarak biliyer sistem 

tıkanması nadir olarak benzer bir tabloya neden olabilir. Hepatik ensefalopati 

karaciğer yetmezliğine ikincil gelişen nöropsikiyatrik bozuklukları içeren bir 

sendromu tanımlar. Karaciğer yetmezliği gelişimi çeşitli endojen toksinlerin 

birikimiyle ya da beyin ödemi tablosu gelişimiyle hepatik ensefolapatiye neden 

olabilir.  

Hepatik ensefalopati akut olarak ortaya çıkabilir; bununla birlikte kronik 

hastalık zemininde de gelişebilir. Hepatik ensefalopati gelişiminde amonyak 

seviyesinde artış ve nörotoksik etki göstermesi, GABA’da meydana gelen 

transmisyon artışı, glutamat azalması başlıca nedenleri oluşturmaktadır. Klinik 

hafif derecede bilinç bozukluğundan letarji, stupor ve komaya kadar çeşitlilik 

gösterebilir. Hiperamonyemi sıklıkla hepatik yetmezliğe bağlı gelişmekle birlikte; 

akciğer transplantasyonu gibi bazı cerrahi tablolar, üreaz üreten bakterilere bağlı 

enfeksiyon gelişimi ve diğer bazı metabolik bozukluklar da hiperamonyemiye 

neden olabilir. (23,49,50) 

2.6.10 Tiamin Eksikliği 

Alkolizme bağlı ya da beslenme yetersizliğine bağlı olarak tiamin eksikliği 

gelişebilir. İleri yaş, komorbidit hastalığa sahip olmak diüretik kullanımı tiamin 

eksikliğine yatkınlık oluşturur. Alkolizme bağlı tiamin eksikliği Wernicke 

ensefolapatisine neden olabilir. Wernicke ensefolapatisinde ataksi, konfüzyon ve 

okülomotor bozukluk beklenen üç klasik semptomdur. Bununla birlikte tiamin 

eksikliğine bağlı koma gelişimi çok nadirdir. (23,51,52) 

2.6.11 Toksinler 

2.6.11.1 SEDATİF HİPNOTİK AJANLAR 

Geniş bir ilaç grubudur. Etanol, barbitüratlar, baklofen, gama-

hidroksibütirat bu grupta sayılabilecek bazı ilaçlardır. Bu gruptaki ilaçların çoğu 

GABA üzerinden klorür ya da potasyum iletimini artırarak nöronları hiperpolarize 

ederek etki gösterir. Farklı olarak etanol GABA’ya ek olarak NMDA (N-metil-D-

aspartat) üzerinden etki etkiler oluşturur. NMDA uyarıcı bir nörotransimitterdir.  
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2.6.11.2 OPİOİDLER 

Eroin, oksikodon, hidrokodin, morfin gibi ilaçları örnek olarak 

verebileceğimiz bir ilaç grubudur. Opioidler hipotermi, hipoventilasyon, 

bradıkardi, mental durum depresyonu semptom ve bulgularına neden olur. Mental 

durum depresyonundan mü reseptörü sorumlu tutulmaktadır. 

2.6.11.3 DİSOSİYATİF AJANLAR 

Disosiyatif ajanların etkilerinin çoğunu NMDA antagonizması üzerinden 

gösterdiği düşünülmektedir. Ketamin ve Fensiklidin kardiyak ve solunumsal 

fonksiyonlar korunurken talamik-kortikal yolları baskılayarak etkilerini gösterirler. 

Disosiyatif ajanların opiat reseptörleri ve nörotransmisyon üzerinden de diğer bazı 

etkileri mevcuttur. (23) 

2.6.11.4 KARBONMONOKSİT  

CO (Karbonmonoksit) tadı, rengi ve kokusu mevcut olmayan bir gazdır. 

Oksijene göre CO’in hemoglobine olan affinitesi 220 kat daha fazladır. Böylece 

hemoglobinin oksijen taşıma kapasitesi intoksikasyon durumunda etkilenir. CO; 

oksihemoglobinden oksijenin ayrılmasını engelleyerek, oksidatif stresi artırarak, 

hücresel solunumu engelleyerek nörolojik bozukluklara neden olabilir. Yangınlar, 

motorlu taşıtlar, bazı boyalar yaygın karbonmonoksit kaynakları arasında 

sayılabilir.  

Havalandırılan alanlarda dahi kısa sürede birikebilir. Tüm ölümcül 

zehirlenmeler arasında karbonmonoksit intoksikasyonu önemli bir yüzdeye 

sahiptir. Düzenli olarak sigara kullanan bireylerde karbonmonoksit oranı %3-8 

oranında olabilmektedir. Yeterli düzeyde havalandırmaya sahip olmayan alanlarda 

soba, mangal, şofben nedeniyle zehirlenmeler nedeniyle acil servise başvuru ile sık 

karşılaşılmaktadır. Kalp, beyin, iskelet sistemi, böbrekler gibi bir çok organ ve 

sistem CO intoksikasyonundan etkilenir.  

Belirti ve bulgular erken ya da geç dönemde ortaya çıkabilir. Oksijen 

tüketiminin daha yüksek olduğu beyin ve kalp daha çabuk etkilenebileceği için bu 

organlarla ilgili semptomlar daha erken ortaya çıkabilir. Kardiyak etkilenime bağlı 

olarak ortaya çıkan disritmiler ve santral etkilenime bağlı gelişen nörolojik işlev 

bozuklukları mortaliteden büyük oranda sorumludur. Akut gelişen zehirlenmelerde, 

üst solunum yolu enfeksiyonu belirtileri, efor dispnesi, halsizlik, çarpıntı, göğüs 

ağrısı, konfüzyon, letarji, halüsinasyon, gastrointestinal sisteme ait belirtiler, baş 
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ağrısı, görme ile ilgili bozukluklar, nöbet ve üriner inkontinans, senkop, hafıza 

bozukluğu ve koma görülebilmektedir.(23,53) 

2.7 Glasgow Koma Skalası 

Glasgow koma skalası 1974 yılında travma sonrası beyin işlevinde meydana 

gelen bozukluğun ciddiyetini belirlemek için tanıtılmıştır. GKS bilinç düzeyi 

değerlendirmesi için en yaygın kullanılan skorlamadır. 

 

Tablo 2. Glaskow koma skorlaması 

Göz açıklığı Verbal yanıt Motor yanıt 

4: Spontan açık 

3: Sözel uyaranla 

2: Ağrılı uyaranla 

1: Yanıt yok 

5: Oryante 

4: Konfüze 

3: Uygunsuz kelimeler 

2: Anlaşılmaz sesler 

1: Yanıt yok 

6: Komutlara uyuyor 

5: Lokalize ediyor 

4: Geri çekme 

3: Anormal fleksiyon 

2: Ekstansiyon 

1: Yanıt yok 

 

 Bu skorlamada 120 farklı 3’lü kombinasyon mevcuttur. Bir hastanın 

alabileceği en düşük puan 3, alabileceği en yüksek puan 15’tir. 3 Puan bilincin 

tamamen kapalı olduğu derin koma halini ifade ederken, 15 puan bilincin iki unsuru 

olan uyanıklık ve farkındalıkta bir bozukluk olmadığını ifade eder.  GKS puanına 

göre; 13-15 puan aralığı hafif bilinç bozukluğu, 9-12 puan aralığı orta bilinç 

bozukluğu, <8 puan şiddetli bilinç bozukluğu olmak üzere üç sınıfa ayrılır. Bu 

skorlama sistemi 5 yaş altı için kullanılmaz. 

Basit olması skorlamanın temel avantajlarından biridir.  GKS koma skoru 

hastaların değerlendirilmesini, hastalığın şiddetinin belirlenmesini, takibini ve 

triyajı kolaylaştırır. Standardize edilmiş bir skorlama olması hasta ve hastalık 

hakkında bilgi transferini de kolaylaştırır. Entübasyon kararı, kafa içi basınç 

artışının izlenmesi, yoğun bakım ihtiyacı gibi konularda GKS skorlaması yardımcı 

rol oynar. GKS hastanede yatan hastaların prognozunun belirlenmesi için de iyi bir 

araçtır. Spontan ve travmatik kafa içi kanamalı hastaların her ikisi için de başvuru 

anındaki gks skoru hasta sonlanımını anlamlı düzeyde öngörmektedir. Santral sinir 
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sistemi enfeksiyonlarında hastaların takip ve prognozunu belirlemede GKS 

kullanılabilir. Menenjit tanılı hasta grubunun değerlendirildiği bir çalışmada >12 

GKS skoruna sahip hastaların %88’i iyi bir nörolojik sonuç ile ilişkili bulunurken, 

<8 GKS skoruna sahip hastalar %88 oranında kötü bir nörolojik sonuç ile ilişkili 

bulunmuştur. Yoğun bakıma yatışı yapılan menenjit tanılı hastalarda ilk yatış 

anında ölçülen GKS skoru ile mortalite arasında anlamlı bir ilişki olduğu 

görülmüştür. (54) 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

Çalışmamızda acil servise bilinç bozukluğu ile başvuran 65 yaş üzeri 

hastalarda bilinç bozukluğuna yol açan etyolojik faktörlerin tanınması aşamasında 

acil serviste yapılan tetkik ve incelemelerin değerlendirilmesi ve bu işlemlerin 

maliyetinin belirlenmesi planlanmıştır. Maliyet analizinin bilinç bozukluğu 

sebeplerine göre sınıflandırılması ve hasta sonlanımı ile ilişkisinin 

değerlendirilmesi amaçlandı. Çalışmamız tek merkezli retrospektif bir çalışmadır. 

Hasta verilerinin temini için hastanemiz otomasyon sisteminden faydalanıldı.  Bolu 

Abant İzzet Baysal Eğitim ve Araştırma Hastanesi acil servisine 01.01.2022-

01.01.2023 tarihleri arasında bilinç bozukluğu nedeniyle başvuran 65 yaş üzeri 

travma dışı hastalar çalışmamıza dahil edildi. Travma maruziyeti olan hastalar, asıl 

başvuru şikayeti farklı iken takibinde bilinç bozukluğu gelişen hastalar çalışmaya 

dahil edilmedi. Çalışmaya dahil edilen hasta sayısı toplam 453 hastadır. Hastalar 

yaş gruplarına göre 65-84 yaş aralığında olanlar ve 85 yaş ve üzeri olan hastalar 

olmak üzere iki gruba ayrıldı. Hastaların demografik özellikleri kaydedildi. 

Hastaların komorbiditeleri diyabet (DM), hipertansiyon (HT), koroner arter 

hastalığı (KAH), kronik obstruktif akciğer hastalığı (KOAH), kronik böbrek 

yetmezliği (KBY), malignite, geçirilmiş serebrovasküler olay (SVO), demans 

başlıkları altında incelendi. Hastalar komorbidite sayılarına göre; 1 tane 

komorbiditesi olanlar, 2 tane komorbiditesi olanlar ve 2’den fazla komorbiditesi 

olanlar olmak üzere gruplandırılarak değerlendirilmeye alındı. Hastaların GKS 

skorları 3-8 puan, 9-12 puan ve 13-15 puan olmak üzere üç gruba ayrılarak 

incelendi. Hastalar sırasıyla hafif, orta ve ağır bilinç bozukluğu şeklinde kaydedildi. 

Hastalar bilinç bozukluğunun etyolojik faktörlerine göre sistemik nedenle bilinç 

bozukluğu gelişen hastalar ve santral nedenle bilinç bozukluğu gelişen hastalar 

olmak üzere iki gruba ayrıldı. Hastaların acil serviste kalış süreleri 0-2 saat, 2-4 

saat, 4-8 saat, 8 saat ve üzeri olmak üzere gruplandırılarak değerlendirilmeye alındı. 

Hastaların acil servisteki sonlanımları; taburculuk, servis yatışı, yoğun bakım 

ünitesi yatışı ve exitus olarak sınıflandırıldı. Hastanemiz bilgi işlem sisteminden 

temin edilen veriler kullanılarak maliyet analizi yapıldı. Hastaların maliyet 

giderleri; <500 TL (Türk lirası), 500-1500 TL aralığında ve >1500 TL olmak üzere 

üç grupta incelendi. Maliyet grupları sırasıyla düşük maliyet, orta maliyet ve yüksek 

maliyet olarak tanımlandı. Hastaların hemoglobin değerleri <11,5 g/dL, 11.5 g/dL 
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ve üzeri şeklinde iki grup halinde kaydedildi. Kan sodyum düzeyleri <136 mmol/L, 

136-145 mmol/L aralığı ve >145 mmol/L şeklinde üç grup halinde kaydedildi. Kan 

potasyum düzeyi; <3.5 mmol/L, 3,5-5,5 mmol/L ve >5,5 mmol/L olmak üzere 3 

sınıf şeklinde kaydedildi. Kan glukoz düzeyi <75 mg/dL, 75-100 mg/dL aralığı ve 

>100 mg/dL şeklinde kaydedildi. Kan üre düzeyi <42 mg/dL, 42 mg/dL ve üzeri 

şeklinde iki grup olarak incelendi. Kan kreatinin düzeyi <1.25 mg/dL ve >1,25 

mg/dL olarak kaydedildi. Kan AST düzeyi <34 U/L, 34 U/L ve üzeri şeklinde iki 

grup halinde kaydedildi. Kan ALT düzeyi <55 U/L, 55 U/L ve üzeri olmak üzere 

iki grup olarak kaydedildi. Hastalar santral görüntülemesi yapılan ve yapılmayan 

olarak iki grupta incelendi. 
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4. BULGULAR 

Çalışmaya toplam 453 hasta dahil edildi. Çalışmaya dahil edilen hastaların 

%69,09’u (n=313) 65-84 yaş aralığında, %30,91’i (n=140) 85 yaş ve üzeri bulundu. 

Hastaların %55,63’ü (n=252) kadın ve %44,37’si (n=201) erkekti.   

 

Tablo 3. Hastaların demografik özelliklerinin dağılımı 

 N %  

Yaş 65-84 313 69,09 

85 ve üzeri 140 30,91 

Cinsiyet Erkek 201 44,37 

Kadın 252 55,63 

  

 

 

 Şekil 1. Hastaların demografik özelliklerinin dağılımı 

65-84 Yaş aralığı: %69,09

>85 Yaş ve üzeri: %30,91
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Şekil 2. Hastaların demografik özelliklerinin dağılımı 

 

Hastaların %73,5’inde (n=302) HT, %44’ünde (n=181) DM, %37,5’inde 

(n=154) KAH, %20,9’unda (n=86) geçirilmiş 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 saptandı. 

 

Tablo 4. Komorbiditelerin dağılımı 

 N % 

Komorbidite HT 302 73,5 

DM 181 44,0 

KAH 154 37,5 

Geçirilmiş  

SVO 

86 20,9 

Demans 73 17,8 

KOAH 52 12,7 

Malignite 46 11,2 

KBY 32 7,8 

aBirden fazla seçenek işaretlenebilmiştir. 
 

Kadın: %55,63

Erkek: %44,37
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 Şekil 3. Komorbiditelerin sıklığı 

 

Hastalar komorbidite sayılarına göre değerlendirildiğinde %30,24’ünün 

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

%36,64’ünün (n=166) 2’den fazla komorbiditesi mevcuttu. Yalnızca 3 hastanın ise 

hiç komorbiditesinin olmadığı görüldü. 

 

Tablo 5. Komorbidite sayılarının dağılımı 

Komorbidite sayısı N % 

1 tane 137 30,24 

2 tane 147 32,45 

2’den fazla 166 36,64 

 

Çalışmaya dahil edilen hastaların %58,41’inin (n=264) GKS skoru 13-15 

aralığında (Hafif), %24,56’sının (n=111) GKS skoru 9-12 (Orta) aralığında ve 

%17,04’ünün (n=77) GKS skoru ise 3-8 (Ağır) aralığında olarak bulundu. 
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Tablo 6. Hastaların GKS skorlarının dağılımı 

GKS N % 

3-8 (Ağır) 77 17,04 

9-12 (Orta) 111 24,56 

13-15 (Hafif) 264 58,41 

 

 

 

 Şekil 4. Hastaların GKS skorlarının dağılımı. 

 

Dahil edilen hastaların %30,02’sinin (n=136) Hgb değeri 11,5 g/dl’nin 

altında, %69,98’inin Hgb değeri 11,5 g/dl ve üzeri olarak bulundu. 

Hastaların %31,57’sinin (n=143) Na değeri 136 mmol/L’nin altında, 

%57,4’ünün (n=260) Na değeri 135-145 mmol/L aralığında, %11,04’ünün (n=50) 

Na 145 mmol/L üstünde olarak bulundu.  

Hastaların %6,84’ünün (n=31) K değeri 3,5 mmol/L altında, %10,82’sinin 

(n=49) K değeri 5,5 mmol/L üstünde, %82,34’ünün (n=373) K değeri 3,5-5,5 

mmol/L aralığında olarak saptandı.  

GKS skoru

13-15 aralığı: %58,41

9-12 aralığı: %24,56

3-8 aralığı: %17,04
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Hastaların %3,09’unun (n=14) glukoz değeri 75 mg/dL’nin altında, 

%81,46’sının (n=369) glukoz 100 mg/dL üstünde, %15,45’inin (n=70) glukoz 

değeri 75-100 mg/dL aralığında olarak bulundu.  

Hastaların %69,76’sının (n=316) üre değeri 42 mg/dL ve üstünde, 

%30,24’ünün (n=137) üre değeri 42 mg/dL’nin altında olarak saptandı. 

Hastaların %48,12’sinin (n=218) kreatinin değeri 1,25 mg/dL ve üstünde, 

%51,88’inin (n=235) kreatinin değeri 1,25 mg/dL’nin altında olarak bulundu. 

Hastaların%29,58’inin (n=134) AST değeri 34 U/L ve üstünde, %70,42’sinin 

(n=319) AST değeri 34 U/L’nin altında olarak saptandı. 

Hastaların %10,15’inin (n=46) ALT değeri 55 U/L ve üstünde, %89,85’inin 

(n=407) ALT değeri 55 U/L’nin altında olarak bulundu. 

 

Tablo 7. Hastaların kan parametrelerinin dağılımı 1 

 

 

 N %  

Hgb (g/dl) <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. Hastaların kan parametrelerinin dağılımı 2 

N                % 

Glukoz (mg/dL) <75 14 3,09 

75-100 70 15,45 

>100 369 81,46 

Üre (mg/dL) <42 137 30,24 

≥42 316 69,76 

Cr (mg/dL) <1,25 235 51,88 

≥1,25 218 48,12 

AST (U/L) <34 319 70,42 

≥34 134 29,58 

ALT (U/L) <55 407 89,85 

≥55 46 10,15 

 

 

 

 Şekil 5. Hastaların kan parametrelerinin düşük/normal/yüksek olarak dağılımı 
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Hastalar bilinç bozukluğunun etyolojik faktörlerine göre incelendiğinde 

hastaların %58,98’i (n=266) sistemik bir nedenle bilinç bozukluğu ile başvuran 

grupta, %41,02’si (n=185) santral bir nedenle bilinç bozukluğu ile başvuran grupta 

olarak saptandı. 

 

 

Tablo 9. Hastaların etyolojik faktörlere göre dağılımı 

Etyolojik faktör N % 

Santral nedenlere bağlı 185 41,02 

Sistemik nedenlere bağlı 266 58,98 

 

 

Şekil 6. Bilinç bozukluğunun etyolojik faktörlerine göre dağılımı 

 

Hastaların %66’sinin (n=299) yoğun bakım ünitesine yatışının yapıldığı, 

%26,7’inin (n=121) servis yatışı yapıldığı, %4,86’sının (n=22) acil servisten 

taburcu edildiği ve %2,43’ünün (n=11) exitus kabul edildiği görüldü. 

 

Santral nedenlere bağlı: %41,02

Sistemik nedenlere bağlı: %58,98
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Tablo 10. Hastaların sonlanımlarının dağılımı 

Sonlanım N % 

Taburcu 22 4,86 

Servis yatışı 121 26,7 

Ybü yatışı 299 66 

Exitus 11 2,43 

 

 

Şekil 7. Hastaların acil servis sonlanımlarının dağılımı 

 

Hastaların acil serviste kalış süreleri incelendi. Hastaların %38,85’inin 

(n=177) 4-8 saat, %36,87’sinin (n=167) 2-4 saat, %13,47’sinin (n=61) 8 saat ve 

üzeri, %10,82’sinin (n=49) 0-2 saat acil serviste kaldığı görüldü. 

 

Tablo 11. Hastaların acil serviste kalış sürelerinin dağılımı 

Kalış süresi (saat) N % 

0-2 49 10,82 

2-4 167 36,87 

4-8 176 38,85 

8 ve üzeri 61 13,47 

Yoğun bakım yatışı:% 66 Servis yatışı: %26,7 exitus: %2,43 Taburcu: %4,86



30 

 

 

Şekil 8. Hastaların acil serviste kalış sürelerinin dağılımı 

 

Hastaların %91,81’inde (n=415) acil serviste görüntüleme yöntemlerinden 

faydalanıldı. 

 

Tablo 12. Hastaların santral görüntüleme başvurularına göre dağılımı 

 N % 

Görüntüleme yapılmayan 37 8,19 

Görüntüleme yapılan 415 91,81 

 

4-8 saat: %38,85

2-4 saat: %36,87

8 saat ve üzeri: %13,47

0-2 saat: %10,82
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Şekil 9. Santral görüntülemeye başvuru yüzdesi 

 

Hastaların %57,84’ünün (n: 262) maliyet tutarı 500-1500 TL arasında, 

%36,42’sinin maliyet tutarı 500 TL’nin altında, %5,74’ünün maliyet tutarı 1500 

TL’nin üzerinde olarak izlendi. 

 

Tablo 13. Maliyet analizi 

Maliyet (TL) N % 

Düşük maliyet (<500) 165 36,42 

Orta maliyet (500-1500) 262 57,84 

Yüksek maliyet (>1500) 26 5,74 
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Şekil 10. Maliyet analizi 

 

65-84 yaş aralığında bulunan hastaların acil serviste kalış sürelerinin %38,02 

(n=119) ile en sık 2-4 saat aralığında olduğu görülürken 85 yaş ve üzeri yaş 

aralığında bulunan hastaların acil serviste kalış sürelerinin %42,14 (n=59) ile en sık 

4-8 saat aralığında olduğu görüldü. Cinsiyet gruplarının acil serviste kalış süreleri 

arasında anlamlı fark bulunmadı.  

 

Tablo 14. Demografik özelliklerin acil serviste kalış süresi ile ilişkisi 

 

Kalış süresi (saat) 

0-2 2-4 4-8 8 üzeri  

       p N %  N %  N %  N %  

Yaş 65-84 36 11,50 119 38,02 117 37,38 41 13,10 a0,689 

85 ve üzeri 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 a0,897 

Kadın 26 10,32 93 36,90 101 40,08 32 12,70 

 

GKS skoru 3-8 aralığında bulunan hastaların % 40,26 (n=31) ile en sık 4-8 

saat aralığında acil serviste kaldığı, GKS skoru 9-12 aralığında bulunan hastaların 

Düşük maliyet (<500 tl): % 36,42 Orta maliyet (500-1500 tl): % 57,84

Yüksek maliyet (>1500 tl): % 5,74
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%42,34 (n=47) ile en sık 2-4 saat aralığında acil serviste kaldığı, GKS skoru 13-15 

aralığında bulunan hastaların %37,88 (n=100) ile en sık 4-8 saat aralığında acil 

serviste kaldığı görüldü. 

 

Tablo 15. GKS skorunun acil serviste kalış süresi ile ilişkisi 

 

Kalış süresi (saat) 

0-2 2-4 4-8 8 üzeri  

       p N %  N %  N %  N %  

GKS 3-8 (Ağır) 13 16,88 30 38,96 31 40,26 3 3,90 a0,020* 

9-12 (Orta) 9 8,11 47 42,34 44 39,64 11 9,91 

13-15 (Hafif) 27 10,23 90 34,09 100 37,88 47 17,80 

 

 

Şekil 11. GKS skoru – acil serviste kalış süresi ilişkisi 

 

Bir komorbiditeye sahip hastaların acil serviste kalış süresinin %37,23 (n=51) 

ile en sık 4-8 saat aralığında olduğu, iki komorbiditeye sahip hastaların acil serviste 

kalış süresinin %42,86 (n=63) ile en sık 2-4 saat aralığında olduğu, 2’den fazla 

komorbiditeye sahip hastaların acil serviste kalış süresinin %43,37 (n=72) ile en sık 

4-8 saat aralığında olduğu görüldü.  
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Tablo 16. Komorbidite sayısının acil serviste kalış süresi ile ilişkisi 

 

Kalış süresi (saat) 

0-2 2-4 4-8 8 üzeri  

       p N %  N %  N %  N %  

Komorbidit

e sayısı 

1 tane 20 14,60 46 33,58 51 37,23 20 14,60 a0,174 

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 

 

Hastaların bilinç bozukluğunun etyolojik faktörlerine göre acil serviste kalış 

süreleri incelendiğinde; santral bir nedenle bilinç bozukluğu gelişen hastaların 

%45,95 (n=45,95) ile en sık 2-4 saat aralığında acil serviste kaldığı, sistemik bir 

nedenle bilinç bozukluğu gelişen hastaların %44,74 (n=119) ile en sık 4-8 saat 

aralığında acil serviste kaldığı görüldü.  

 

Tablo 17. Bilinç bozukluğu sebeplerinin acil serviste kalış süresi ile ilişkisi 

 

Kalış süresi (saat) 

0-2 2-4 4-8 8 üzeri  

       p N %  N %  N %  N %  

Etyolojik 

faktör 

Santral bir 

nedene bağlı 

29 15,68 85 45,95 56 30,27 15 8,11 a<0,001** 

Sistemik bir 

nedene bağlı 

20 7,52 82 30,83 119 44,74 45 16,92 
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Şekil 12. Etyolojik faktör – acil serviste kalış süresi ilişkisi  

 

Maliyet tutarı <500 TL olan hastaların %40 (n=66) ile en sık 4-8 saat 

aralığında acil serviste kaldığı, maliyet tutarı 500-1500 TL aralığında olan 

hastaların en sık %38,55 (n=101) ile 4-8 saat aralığında acil serviste kaldığı, maliyet 

tutarı >1500 TL olan hastaların %46,15 (n=12) ile en sık 2-4 saat aralığında acil 

serviste kaldığı görüldü. 

 

Tablo 18. Maliyet tutarının acil serviste kalış süresi ile ilişkisi 

 

Kalış süresi (saat) 

0-2 2-4 4-8 8 üzeri  

       p N %  N %  N %  N %  

Maliyet Düşük maliyet 

(<500 TL) 

20 12,12 60 36,36 66 40,00 19 11,52 a0,804 

Orta maliyet 

(500-1500 TL) 

26 9,92 95 36,26 101 38,55 40 15,27 

Yüksek maliyet 

(>1500 TL) 

3 11,54 12 46,15 9 34,62 2 7,69 
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Şekil 13. Maliyet – acil serviste kalış süresi ilişkisi 

 

Çalışmaya dahil edilen hastaların demografik özellikleri ile maliyet gideri 

ilişkisi değerlendirildi. Tüm yaş ve cinsiyet gruplarının en sık 500-1500 TL 

aralığında maliyet tutarına sahip olduğu görüldü. Gruplar arasında anlamlı fark 

bulunmadı. 

 

Tablo 19. Demografik özelliklerin maliyet tutarı ile ilişkisi 

 

Maliyet 

Düşük Orta Yüksek 

p N %  N %  N %  

Yaş 65-84 122 38,98 174 55,59 17 5,43 a0,239 

85 ve üzeri 43 30,71 88 62,86 9 6,43 

Cinsiyet Erkek 70 34,83 117 58,21 14 6,97 a0,547 

Kadın 95 37,70 145 57,54 12 4,76 

 

 

GKS skoru 3-8 aralığında bulunan hastaların maliyet tutarının en sık %63,64 

(n=49) ile 500-1500 TL aralığında olduğu, GKS skoru 9-12 aralığında bulunan 
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hastaların maliyet tutarının en sık %67,57(n=75) ile 500-1500 TL aralığında 

olduğu, GKS skoru 13-15 aralığında bulunan hastaların maliyet tutarnın en sık 

%51,89 (n=137) ile 500-1500 TL aralığında olduğu görüldü. Bilinç bozukluğunun 

derecesi ile maliyet analizi ilişkisi değerlendirilmiş ve istatistiksel olarak gruplar 

arasında anlamlı fark izlenmedi. 

 

Tablo 20. GKS skoru - maliyet tutarı ilişkisi 

 

           

                                  Maliyet 

Düşük Orta Yüksek 

p N %  N %  N %  

GKS 3-8 (Ağır) 20 25,97 49 63,64 8 10,39  

a<0,001** 9-12 (Orta) 27 24,32 75 67,57 9 8,11 

13-15 (Hafif) 118 44,70 137 51,89 9 3,41 

 

 

Şekil 14. GKS skoru – maliyet ilişkisi 

 

Bilinç bozukluğunun etyololjik faktörleri ile maliyet tutarı arasındaki ilişki 

incelendi. Gruplar arasında anlamlı fark izlenmedi. 
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Tablo 21. Bilinç bozukluğunun etyolojik faktörleri ile maliyet tutarı ilişkisi 

 

 

                                          Maliyet 

Düşük Orta Yüksek 

p N %  N %  N %  

Etyolojik 

faktör 

Santral bir 

nedenle 

77 41,62 100 54,05 8 4,32  

a0,099 

Sistemik bir 

nedenle 

86 32,33 162 60,90 18 6,77 

 

 

Bir komorbiditeye sahip hastaların maliyet tutarının %48,91 (n=67) ile en sık 

500-1500 TL aralığında olduğu, iki komorbiditeye sahip hastaların maliyet tutarının 

%66,67 (n=98) ile en sık 500-1500 TL aralığında olduğu, 2’den fazla komrbiditeye 

sahip hastaların maliyet tutarının %57,23 (n=95) ile en sık 500-1500 TL aralığında 

olduğu görüldü.  

 

Tablo 22. Komorbidite sayısı ve maliyet tutarı ilişkisi 

 

                                        Maliyet 

Düşük Orta Yüksek 

p N %  N %  N %  

Komorbidit

e sayısı 

1 tane 59 43,07 67 48,91 11 8,03         a0,031* 

2 tane 41 27,89 98 66,67 8 5,44 

2'den fazla 64 38,55 95 57,23 7 4,22 
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Şekil 15. Komorbidite sayısı – maliyet ilişkisi 

 

Görüntüleme yapılmayan hastaların %51,35 (n=19) ile en sık <500 TL 

maliyet tutarında olduğu, görüntüleme yapılan hastaların %58,8 (n=244) ile 500-

1500 TL maliyet tutarında olduğu görüldü. 

Tablo 23. Hastaların görüntüleme yapılma durumu ile maliyet tutarı ilişkisi 

 

                                        Maliyet 

Düşük Orta Yüksek 

p N %  N %  N %  

Görüntüleme Yok 19 51,35 17 45,95 1 2,70  

a0,132 Var 146 35,18 244 58,80 25 6,02 

 

 

Taburculuk ile sonlanan hastaların maliyet tutarının %63,63 (n=14) ile en sık 

<500 TL olduğu, servis yatışı ile sonlanan hastaların maliyet tutarının %50,4 (n=61) 

ile en sık <500 TL olduğu, yoğun bakım yatışı ile sonlanan hastaların maliyet 

tutarının %62,87 (n=188) ile en sık 500-1500 TL aralığında olduğu, exitus ile 

sonlanan hastaların maliyet tutarının %72,73 (n=8) ile en sık 500-1500 TL 
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aralığında olduğu görüldü. En yüksek maliyet tutarı yoğun bakım yatışı ve exitus 

olarak sonlanan hasta gruplarında izlendi.  

 

Tablo 24. Hasta sonlanımlarının maliyet tutarı ile ilişkisi 

 

                                        Maliyet 

Düşük Orta Yüksek 

p N %  N %  N %  

Sonlanım Taburcu 14 63,63 8 36,36 0 0,00      b<0,001** 

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

Ybü yatışı 89 29,76 188 62,87 22 7,35 

Exitus 1 9,09 8 72,73 2 18,18 

 

 

Şekil 16. Sonlanım – maliyet illişkisi 
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5. TARTIŞMA 

Bilinç bozukluğu acil servis başvuruları arasında sık görülen bir nedendir. 

Bilinç bozukluğu ile başvuran 65 yaş üzeri hastaların uzamış acil servis kalış 

sürelerine ve artmış tetkik ihtiyacına neden olması acil servisler için önemli bir 

sorun olarak karşımıza çıkmaktadır. Hastalar bilinç bozukluğunun etyolojik 

faktörlerine göre santral nedenlere bağlı ve sistemik nedenlere bağlı olmak üzere 

iki başlık altında incelenebilir. Bilinç bozukluğu travma maruziyeti ile 

gelişebileceği gibi travma dışı nedenlere bağlı olarak da gelişebilir. Çalışmamızda 

65 yaş üzeri bilinç bozukluğu ile başvuran travma maruziyeti olmayan hastalar 

değerlendirilmeye alınmıştır. Hastaların demografik özelliklerinin, laboratuvar 

parametrelerinin, komorbiditelerinin, GKS skorlarının ve bilinç bozukluğu 

etyolojilerinin hasta sonlanımı ve acil serviste kalış süreleri ile ilişkisinin 

incelenmesi ve maliyet analizi yapılması amaçlanmıştır. 

Çalışmamıza dahil olan hastaların tüm acil servis başvuruları arasındaki 

sıklığı %0,627 olarak bulunmuştur. Xiao ve arkadaşlarının çalışmasında bilinç 

bozukluğu ile başvuran hasta sıklığı tüm acil servis başvurularının %0,93’ü olarak 

bulunmuştur. Bir başka çalışmada bu oran tüm başvurular arasında %5 olarak 

bulunmuştur. (8,55,56) Çalışmamızdaki hasta başvuru sıklığının literatürle uyumlu 

olmadığı görülmektedir. Her iki çalışmada tüm yaş grupları dahil edilmiştir. 

Travmaya bağlı bilinç bozukluğu ile başvuran ve tüm yaş grupları 

değerlendirilmeye alındığı takdirde çalışmamızda bu oran daha yüksek olacaktır. 

(8,55,56)  

Ülkemizde 65 yaş üzeri hasta nüfusu 2022 verilerine göre toplam nüfusun 

%9,9’unu oluşturmaktadır. 65 yaş üzeri hastalar diğer yaş gruplarına göre acil 

servise daha sık başvurmaktadır. Hastanemizde acil servise başvuran tüm hastaların 

%21’i 65 yaş üzeridir. Acil servise başvuran hastaların değerlendirildiği iki farklı 

çalışmada 65 yaş üzeri hasta oranı %10,1 ve %7,1 olarak bulunmuştur. 

Sonuçlarımız literatürle uyumlu olmayıp Bolu ilinin geriatrik nüfus oranının yüksek 

olması ve hastanemizin şehir merkezine uzak bir mesafede bulunmasının bu 

sonuçta etkili olduğunu düşünmekteyiz. (57–59) 



42 

İleri yaş bilinç bozukluğu için bilinen bir risk faktörüdür. Çalışmamıza dahil 

edilen hastalar yaş gruplarına göre incelenmiş ve hastaların %69,09’u (n=313) 65-

84 yaş aralığında olarak bulunmuştur. Elçin ve arkadaşları tarafından yapılan ve 65 

yaş ve üzeri bilinç bozukluğu hastalarının incelendiği çalışmada hastaların yaş 

ortalaması 77,3 olarak saptanmıştır. Literatürde bilinç bozukluğu ile başvuran 65 

yaş üzeri hastaların yaş gruplarına göre sınıflandırıldığı çalışma bulunmamaktadır. 

(60,61) 

Kadın hastaların oranı %55,63 (n=253) olarak bulundu. Erkeklerin 

kadınlara göre daha sık travmaya maruz kalmaları ve çalışmamıza travma 

hastalarının dahil edilmemesi, çalışmamızda cinsiyet dağılımını etkilemiş ve dahil 

edilen hastaların kadın cinsiyet oranının daha yüksek çıkmasında etkili olmuş 

olabilir. Ülkemizde yapılan bir çalışmada 65 yaş ve üzeri bilinç bozukluğu ile 

başvuran hastaların değerlendirildiği ve kadın hasta oranının %53,8 olduğu 

görüldü. Bir başka çalışmada 70 yaş ve üzeri bilinç bozukluğu ile başvuran 

hastaların değerlendirildiği ve kadın hasta oranının %69.09 olduğu görüldü. 

Bununla birlikte bilinç bozukluğu ile başvuran tüm yaş gruplarının incelendiği 3 

farklı çalışmada erkek hastaların oranının kadın hastalara göre daha yüksek olduğu 

izlendi. Literatürde bilinç bozukluğu ile başvuran hastaların incelendiği farklı 

çalışmalarda cinsiyet oranlarının birbirinden farklı olduğu görüldü. (60,62) 

Komorbidite mevcudiyeti bilinç bozukluğu için önemli bir risk faktörüdür. 

Çalışmaya dahil edilen hastalarda en sık iki komorbiditenin HT %73,5 (n=302) ve 

DM %44 (n=181) olduğu görüldü. Cherukuri ve arkadaşlarının yaptığı benzer bir 

çalışmada, çalışmamıza benzer şekilde diyabet ve hipertansiyonun en sık iki 

komorbid hastalık olduğu görülmüştür. Hastaların komorbid hastalık sayıları 

incelenmiş ve hastaların %36,64’ünün (n=166) 2’den fazla komorbiditeye sahip 

olduğu ve hastaların yalnızca %0,66’sının (n=3) hiç komorbiditesinin bulunmadığı 

görülmüştür. Elçin ve arkadaşları çalışmalarında komorbiditesi olmayan hasta 

oranını %15,4 olarak bulmuşlardır. Çalışmamıza travma hastalarının dahil 

edilmemesi ek hastalığı bulunmayan hasta oranının literatüre göre düşük olmasında 

başlıca etmen olabilir. (60,63) 

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

bozukluğu) aralığında olduğu görüldü. Bilinç bozukluğuyla başvuran tüm yaş 
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gruplarının incelendiği bir çalışmada çalışmamızla benzer şekilde GKS skoru 13-

15 aralığında olan hastaların oranı %62’dir. (7) 

Hastaların %58,98’inde (n=266) bilinç bozukluğunun sistemik bir nedene 

bağlı olarak gelişmiş olduğu, %41,02’sinde (n=185) ise bilinç bozukluğunun 

santral bir nedene bağlı olarak gelişmiş olduğu görüldü. Völk ve arkadaşlarının 

yaptıkları çalışmada ve Xiao ve arkadaşlarının yaptıkları çalışmada sistemik bir 

nedene bağlı bilinç bozukluğu gelişen hasta oranının çalışmamıza benzer şekilde 

sırasıyla %56 ve %56,4 olduğu görüldü. Bir büyük şehirimizde yapılan başka bir 

çalışmada ise çalışmamızdan farklı olarak santral bir nedene bağlı bilinç bozukluğu 

gelişen hasta oranı %71,6’dır. (7,8,56,61,64) 

Çalışmamızda hastaların %66’sının (n=299) yoğun bakım ünitesine 

yatırıldığı ve %26,7’sinin (n=121) servise yatırıldığı görüldü. Sonuçlarımız 

literatürle uyumlu olup, Völk ve arkadaşlarının çalışmasında yoğun bakım yatış 

oranının %56 ve Kanich ve arkadaşlarının çalışmasında da %53 olduğu 

görülmüştür. Bilinç bozukluğuyla başvuran hastaların yüksek oranlarda yoğun 

bakım gerektirmesi altta yatan nedenlerin ciddiyetini göstermektedir. Litertürde en 

sık hasta sonlanımının servis yatışı olduğu ve yoğun bakım yatışının 2. en sık 

sonlanım olduğu çalışmalar da mevcuttur. Bu çalışmalarda yoğun bakıma yatan 

hasta oranları %35 ve %26’dır. Bu çalışmalarda tüm yaş gruplarının ve travma 

maruziyeti olan hastaların dahil edilmiş olması, sonuçlardaki farklılığın sebebi 

olabilir. (7,8,56,61) 

Çalışmamızda hastaların %38,85’inin acil serviste kalış süresinin 4-8 saat 

aralığında olduğu görülmektedir. Hastanemiz acil servisine 2022 yılı boyunca 

başvuran tüm hastaların ortalama acil serviste kalış süreleri 1 saat 38 dakikadır. 

Bilinç bozukluğu ile başvuran hastaların değerlendirildiği üç ayrı çalışmada, 

değerlendirilen hastaların acil serviste ortalama kalış sürelerinin 3:47 saat, 4,2 saat 

ve 5,0 saat olduğu görülmüştür.(7,8,61) Ortalama süreler dikkate alındığında 

çalışmamızın literatürle uyumlu olduğu görülmektedir. 65 yaş üzeri hasta grubunda 

diğer yaş gruplarına göre daha fazla tetkik istenmesinin ve konsültasyonların acil 

serviste kalış sürelerinin uzamasında rol oynadığı düşünülmektedir.  
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Hastaların %91,81’inde (n=415) santral görüntüleme tetkiklerinin yapıldığı 

görüldü. Völk ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada beyin BT görüntülemesi yapılan 

hasta oranının %87 olduğu görülmektedir. Çalışmamızda literatürle uyumlu olarak 

bilinç bozukluğuyla başvuran hastalarda yüksek oranda santral görüntülemeye 

başvurulduğu görüldü. (7) 

Çalışmaya dahil edilen hastaların acil servis maliyet analizleri hesaplanmış 

ve en sık karşılaşılan grubun orta maliyet grubu (%57,84, n:262) olduğu 

görülmüştür. Literatürde acil servise bilinç bozukluğu ile başvuran hastalarda 

maliyet analizinin yapıldığı bir çalışmaya rastlanmamıştır. Bu konuda daha fazla 

çalışmaya ihtiyaç vardır. 

Hastaların acil serviste kalış sürelerinin 65-84 yaş grubunda en sık 2-4 saat 

aralığında (%38,02, n=119) olduğu görülürken 85 yaş ve üzeri yaş grubunda en sık 

4-8 saat aralığında (%42,14, n=59) olduğu görüldü. Yaşla birlikte artan komorbidite 

sayısının, tetkik ve konsultasyon ihtiyacının; 85 yaş ve üzeri hasta grubunun acil 

serviste daha uzun süre kalmasına yol açtığını düşünmekteyiz. Literatürde yaş 

grupları ile acil serviste kalış süreleri arasındaki ilişkiyi karşılaştıran bir çalışmaya 

rastlanmamıştır.  Cinsiyet grupları ile acil serviste kalış süreleri arasında istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık izlenmedi. 

Ağır bilinç bozukluğu (GKS skoru 3-8 aralığı) nedeniyle acil servise başvuran 

hastalarda ortalama acil servis kalış süresinin 4-8 saat olduğu görülmüştür. Bu hasta 

grubunda tetkik ve konsultasyonların zaman alması sebebiyle kalış süresinin 4 

saatin üzerinde sürmesinin beklenen bir sonuç olduğu düşünülmektedir. 

Çalışmamızda hastaların komorbidite sayıları ile acil serviste kalış süreleri 

arasında anlamlı bir ilişki bulunmamıştır. İki komorbid hastalığa sahip olan hasta 

grubunun acil serviste ortalama kalış süresinin 2-4 saat aralığında olduğu 

görülmüştür. Bu hastalarda artan komorbidite sayısının daha hızlı tanı konulmasına 

sebep olduğuna ve bunun da acil serviste kalış süresini kısalttığına inanmaktayız. 

Hastaların bilinç bozukluğunun etyolojik faktörleri ile acil serviste kalış 

süreleri incelenmiş, santral nedenlere bağlı bilinç bozukluğu gelişen hastalarda 

(%45,95, n=45,95) ortalama acil serviste kalış süresinin 2-4 saat aralığında olduğu 

görülmüştür. Sistemik nedenlere bağlı bilinç bozukluğu gelişen hastalarda 
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(%44,74, n=119) ortalama acil serviste kalış süresinin 4-8 saat aralığında olduğu 

görülmüştür. Sistemik nedenlere bağlı bilinç bozukluğu gelişen hastaların, santral 

nedenlere bağlı bilinç bozukluğu gelişen hastalara göre ortalama acil serviste kalış 

sürelerinin daha uzun olduğu görülmektedir. Santral nedenlere bağlı gelişen bilinç 

bozukluklarında santral sinir sistemi görüntüleme yöntemlerinin kullanılması tetkik 

sürelerinin kısalması ve daha kısa sürede tanı konulmasına yol açmaktadır. Ayrıca 

sistemik nedenlere bağlı bilinç bozukluğu gelişen hastaların birden fazla 

konsültasyon ve daha fazla tetkik gereksiniminin olmasının da bu hasta grubunda 

acil serviste kalış sürelerini uzattığını düşünüyoruz. Literatürde bilinç 

bozukluğunun etyolojik faktörleri ile acil serviste kalış sürelerini karşılaştıran bir 

çalışmaya rastlanmadı. Bu konuda daha fazla çalışmaya ihtiyaç olduğunu 

düşünmekteyiz. 

Hastaların acil serviste kalış süreleri ve maliyet tutarları incelenmiş ve orta 

derecede maliyet tutarı (500-1500 TL aralığında) olan hastaların en sık (%38,55 ve 

n=101) acil serviste kalış süresinin 4-8 saat aralığı olduğu görülmüştür. Hastalarda 

artan konsültasyon ve tetkik ihtiyacının; maliyet tutarındaki artışa ve uzamış acil 

servis kalış sürelerine sebep olduğunu düşünmekteyiz. Literatürde çalışmamıza 

benzer şekilde acil servise bilinç bozukluğuyla başvuran hastaların uzamış acil 

servis kalış sürelerini gösteren çalışmalar mevcuttur.(7,8,61) Acil servis maliyet 

tutarı ile acil serviste kalış sürelerinin ilişkisini inceleyen bir çalışmanın mevcut 

olmaması, maliyet tutarına ve kalış sürelerine etki eden pek çok faktörün bulunması 

sebebiyle bu konuda daha fazla çalışmaya ihtiyaç bulunmaktadır. 

Hastaların bilinç düzeylerinin maliyet tutarı ile ilişkisi incelendiğinde 3 bilinç 

düzeyi grubunun da en sık orta maliyet tutarında (500-1500 TL aralığında) olduğu 

görüldü. Bununla birlikte hafif bilinç bozukluğu olan hastalarda diğer bilinç düzeyi 

gruplarına göre anlamlı düzeyde daha sık düşük maliyet tutarının olduğu 

görülmüştür. Hafif bilinç bozukluğu olan hastaların daha düşük maliyet tutarı ile 

sonuçlanmasında daha az tetkik ve konsultasyon ihtiyacı olmasının etkili olduğunu 

düşünmekteyiz. Bu konuda daha fazla çalışmaya ihtiyaç olduğunu düşünüyoruz. 

Komorbidite sayılarına göre üç grupta da hastaların en sık orta maliyet 

tutarında (500-1500 TL aralığında) olduğu görülmektedir. Hastalardan bir tane 

komorbiditesi olanların düşük maliyet tutarına (500 tl altında) sahip olma oranı iki 
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tane komorbiditesi olanlardan yüksekken orta maliyet tutarına (500-1500 tl 

arasında) sahip olma sıklığı düşük olarak saptandı. Bir tane komorbiditesi olan 

hastaların iki tane komorbiditesi olan hastalara göre daha az tetkik ve konsultasyon 

ihtiyacı olmasının bu sonuçta etkili olduğunu düşünüyoruz. Bu konuda daha fazla 

çalışmaya ihtiyaç bulunmaktadır. 

Görüntüleme yapılmayan hastaların (%51,35, n=19) en sık düşük maliyet 

tutarında (<500 TL) olduğu, görüntüleme yapılan hastaların ise en sık (%58,8, 

n=244) orta maliyet tutarında (500-1500 TL) olduğu görüldü. Görüntülemeye 

başvurulan hastaların acil servis maliyetinin görüntüleme yapılmayan hastalara 

göre daha yüksek olması görüntüleme maliyetleri nedeniyle beklenen bir sonuçtur. 

Literatürde bilinç bozukluğuyla başvuran hastaların görüntüleme yapılma oranını 

inceleyen çalışmalar mevcuttur. (7) Bununla birlikte görüntüleme yapılması ile acil 

servis maliyet tutarı ilişkisini inceleyen bir çalışma bulunmadığından çalışmamız 

literatür ile karşılaştırılamamıştır. 

Taburculuk ile sonlanan hastaların en sık (%63,63, n=14) düşük maliyet 

tutarında (<500 TL) olduğu, servis yatışı ile sonlanan hastaların en sık (%50,4, 

n=61) düşük maliyet tutarında (<500 TL) olduğu, yoğun bakım yatışı ile sonlanan 

hastaların en sık (%62,87, n=188) orta maliyet tutarında (500-1500 TL aralığında) 

olduğu, exitus ile sonlanan hastaların en sık (%72,73, n=8) orta maliyet tutarında 

(500-1500 TL aralığında) olduğu görüldü. En yüksek maliyet tutarı yoğun bakım 

yatışı ve exitus olarak sonlanan hasta gruplarında izlendi. Yoğun bakım yatışı 

yapılan ve exitus olarak kabul edilen hastalarda artan tetkik, tedavi ve konsültasyon 

ihtiyacının maliyet tutarının diğer gruplara göre daha yüksek olmasında etkili 

olduğunu düşünmekteyiz. Literatürde bu konuda bir çalışmaya rastlanmadığından 

sonuçlarımız literatürle karşılaştırılamamıştır. 
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

Çalışmamızda hastaların demografik özelliklerinin, laboratuvar 

parametrelerinin, komorbiditelerinin, GKS skorlarının ve bilinç bozukluğu 

etyolojilerinin hasta sonlanımı ve acil serviste kalış süreleri ile ilişkisi incelenmiş 

ve maliyet analizi yapılmıştır.  

65 yaş üzeri bilinç bozukluğu ile başvuran non-travmatik hastaların yüksek 

yoğun bakım yatış oranlarına, uzamış acil serviste kalış sürelerine, yüksek acil 

servis hasta maliyet tutarlarına sahip olduğu görülmüştür. Görüntüleme 

tetkiklerinin ve hasta sonlanımlarının hastaların acil servis maliyet tutarı üzerinde 

etkili iki parametre olduğunu görülmüştür. Bilinç bozukluğu etyolojilerinin 

hastaların acil serviste kalış süreleri üzerinde etkili bir faktör olduğu görülmüştür. 

Çalışmamıza dahil olan hastaların tüm acil servis başvuruları arasındaki sıklığı 

%0,627 olarak bulunmuştur. Acil servisimize başvuran geriatrik hasta oranının 

literatüre göre daha yüksek olduğu görülmüştür. Bolu ilinin geriatrik nüfus 

oranındaki yüksekliğin bu farklılığın ana nedenini oluşturduğunu düşünmekteyiz. 

Dahil edilen hastalarda en sık iki komorbiditenin literatürle uyumlu olarak HT 

ve DM olduğu görülmüştür. Çalışmamızda yalnızca 3 hasta hiç komorbiditeye 

sahip değildi. Bu sonucun literatürle uyumsuz olmasının nedeninin çalışmamıza 

travma hastalarının dahil edilmemesi olduğunu düşünüyoruz. 

Sistemik nedenlerin santral nedenlere göre daha yüksek oranda bilinç 

bozukluğuna yol açmış olduğu izlendi. Literatür incelendiğinde çalışmamızla 

uyumlu olduğu görüldü. 

Bilinç bozukluğu ile başvuran hastaların yüksek oranda yoğun bakım yatışı ile 

sonuçlandığı görüldü. Literatürle uyumlu olan bu sonuç değerlendirdiğimiz hasta 

grubunun ciddiyetini göstermektedir. 

Bilinç bozukluğu ile başvuran hastalarda yüksek oranda santral görüntülemeye 

başvurulduğu, bu verinin literatürle uyumlu olduğu ve santral görüntüleme yapılan 

hastaların yapılmayanlara göre daha yüksek maliyet tutarına sahip olduğu görüldü. 
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Sistemik bir nedene bağlı bilinç bozukluğu gelişen hastaların santral bir nedene 

bağlı bilinç bozukluğu gelişen hastalara göre acil serviste ortalama kalış sürelerinin 

daha uzun olduğu görüldü.  

Yoğun bakım yatışı yapılan ve exitus olarak kabul edilen hasta gruplarının diğer 

sonlanım gruplarına göre daha yüksek maliyet tutarına sahip olduğu görüldü. 

Hastaların acil serviste kalış sürelerinin uzaması acil servis hekiminin ve diğer 

acil servis çalışanlarının iş yükünü artıran bir faktör olarak karşımıza çıkmaktadır.  

Acil serviste yoğunluğun artması hastaların maliyet tutarlarının artması ve diğer 

hastalara ayrılan zamanın kısalması gibi sorunlara yol açabilmektedir. Ayrıca 

hastaların acil serviste planlanandan daha uzun süre kalması, hasta ve yakınları 

açısından da mağduriyet oluşmasına yol açmaktadır.  

Hastanelerde acil servis hekimleri ve idari birimlerin iş birliği içinde hareket 

ederek, acil servise başvuran geriatrik hasta popülasyonu ile ilgili kararlar alması 

gerektiği kanaatindeyiz. Acil servis yoğunluğunun azalması ve acil servis 

hekimlerinin iş yükünün azaltılabilmesi için; tanı, tetkik, konsültasyon ve/veya 

tedavilerin uzaması nedeniyle acil serviste uzun saatler boyunca kalan geriatrik 

hasta popülasyonunun hayati tetkik ve girişimlerden sonra acil servislerden 

hastanedeki uygun servis ve yoğun bakım ünitesi yataklarına nakledilmeleri 

konusunda planlamalar yapılması gerektiği kanaatindeyiz. 

Bu ve benzeri adımların atılmasının; uzun saatler boyunca bekleyen hasta ve 

yakınlarının mağduriyetinde azalmaya ve acil servis çalışanlarının iş yükünde 

azalmaya yol açacağını düşünmekteyiz. Hastaların acil serviste kalış sürelerinin 

düşmesinin acil servis maliyet tutarlarında da azalmaya sebep olacağını 

düşünmekteyiz. 

Acil servislerde hizmet kalitesinin artırılması yönünde adımlar atılmasının hem 

hasta ve yakınlarında hem de acil servis çalışanlarında memnuniyeti artıracağına 

inanıyoruz. 
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