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OZET

Calismamizin amaci biling bozuklugu ile acil servise basvuran
travmaya maruz kalmamis hastalarda biling bozuklugu nedenlerinin
yaslanmayla birlikte meydana gelen fizyolojik degisikliklerle iligkisini
degerlendirmek ve 65 yas alti ile 65 yas ve Uzeri hastalardaki tani
farklihklarini karsilastirmaktir.

Calismaya 646 hasta alindi. Hastalarin yas gruplari ile cinsiyet,
mevsimsel olarak bagvuru zamanlari, vital bulgulari, biling durumu, GKS
skoru, istenen konsultasyonlar, aldigi tanilar ve sonlanma seKilleri
kargilastirildi. Calismaya alinan hastalarin ortalama yasi 64.9t+16.4 vyil
(min:18, max:103) idi. Bagvuran hastalardan 312’si kadin, 334’U erkek idi.
Biling bozuklugu sikayeti ile en ¢ok bagvurunun yaz mevsiminde (n=200,
%31) oldugu goérildu. 65 yas ve Uzeri hasta grubunda sistolik kan basinci
ortalama degderinde istatistiksel olarak anlamli ylkseklik saptandi (p<0.05).
Yas gruplart ile biling durumu (p>0.05) ve GKS skoru (p>0.05)
kargilastirmasinda istatistiksel olarak anlamh farkhlik saptanmadi.
Calismamizda hastalarin 262’si norolojik nedenli tani alirken, 384’Gnin de
norolojik nedenli olmayan tani aldigi goruldu. 65 yas ve Uzeri hasta grubunda
norolojik nedenli tanilarda serebrovaskiler olaylarin (p<0.05), 65 yas alti
hasta grubunda da intrakranial kitle/metastaz ve ndbet/status olgularinin
(p<0.001) daha ¢ok goruldugu istatistiksel olarak anlamli bulundu. Noérolojik
nedenli olmayan tanilarda ise renal nedenlerin (p<0.05) 65 yas ve Uzeri hasta
grubunda, toksik nedenlerin de (p<0.001) 65 yas alti hasta grubunda fazla
goOrulmesi istatistiksel olarak anlamli saptandi. Norolojik nedenli tanilarda
sistolik ve diyastolik kan basinci degerleri daha yuksek bulunurken, norolojik
nedenli olmayan tanilarda ise nabiz dakika sayisi, solunum dakika sayisi ve
vucut sicakhgr degerleri daha yuksek oldugu goruldu ve istatistiksel olarak
anlamli farkhlik saptandi (p<0.05). 65 yas ve Uzeri hasta grubunda daha fazla
konsultasyon istendigi (p>0.05) ve hastaneye daha ¢ok yatis (p>0.05) oldugu
goruldi ancak istatistiksel olarak anlaml farkliik saptanmadi. 65 yas alti



hasta grubunda ise taburculugun daha fazla oldugu goruldu ve istatistiksel
olarak anlaml farklilik saptandi (p<0.05).

Biling bozuklugu ile gelen hastalarda biling bozuklugunun nedenini
saptarken, vyash hastalardaki fizyolojik dedisikliklerin iyi  bilinmesi
gerekmektedir. Yasli hastalarin vital bulgulari ve bagvuru anindaki kan sekeri

diuzeyi tanida yardimci olabilir.

Anahtar kelimeler: Acil servis, biling bozuklugu, yasli hasta.



SUMMARY

The Comparison of the Patients for Etiologic Causes Referred to
Emergency Department for Non-traumatic Altered Mental Status 65-
Above and Below 65 Years of Age

In our study, we aimed to evaluate the relationship between the
physiological changes occuring with aging and altered mental status in non-
traumatic patients referring to emergency department and to compare the
diagnostic differences between the patients aged over and below sixty-five.

646 patients were included in the study. Age groups were compared
with gender, referring season time, vital signs, mental status, GCS scores,
consultations, clinical diagnoses and final decisions. The median age of the
patients was 64.9 + 16. 4 ( min: 18, max: 103). 312 of the patients were
female and 334 were male. Most of all the referrals were done in the summer
(n=200, %31). Systolic blood pressure was obtained to be statistically higher
in patients aged 65 and above (p<0.05). Age groups were compared with
mental status (p>0.05) and GCS score (p>0.05) and there were no
statistically significant difference between these groups. In our study, 262 of
the patients had neurological diagnoses and 384 of them had non-
neurological diagnoses. In neurologic diagnoses, serebrovascular diseases
were occured statistically higher (p<0.05) in patients aged 65 and above
however Intracranial tumors / metastases and seisures were higher
(p<0.001) in patients aged 65 and below. In non-neurologic diagnoses group,
renal causes were statistically higher (p<0.05) in patients aged 65 and
above, nevertheless toxic causes were higher (p<0.001) in patients aged 65
and below. In neurological diagnoses group, systolic and diastolic blood
pressure levels were obtained higher however in non-neurologic diagnoses
group, pulse rate, respiratory rate and body temperature were obtained
statistically higher and there was significant difference (p<0.05). In patients

aged 65 and above, more consultations and hospital admissions were done



although this was not statistically significant. In patients aged 65 and below
group, hospital discharge was decided more and there was statistically
significant difference (p<0.05).

Finally, the physiological changes should be known and vital signs and
blood glucose level can be helpful in elder patients while evaluating the

causes of altered mental status.

Key words: Emergency service, alterd mental status, elder patient



GIiRIS

Beklenen yasam suresinin uzamasi ve dogum hizinin azalmasi ile
dinya nufusu bir onceki elli yila gore daha hizli yaslanmisg; tip, bilim ve
teknoloji Gggenindeki gelismeler ve dogum oranlarindaki azalma, toplumlarin
yaslanmasinda temel tasi olusturmustur (1).

Tirkiye istatistik Kurumu verilerine gdére Tirkiye’de 1985 yilindaki
nufus sayiminda 65 yas Ustu insanlarin orani %4,2 iken, 1995 yilinda %4,7,
2000 yilinda %5,7 ve 2005 yilinda Nifus ve Vatandaglik isleri'nin (NVI) nifus
katUkleri verilerine goére %7,8 olmustur. 2012 verilerine gore Turkiye nufusu
75.627.384 iken bu niUfusun 5.682.003’G (%7,5) 65 yas ve Uzeri nufusu
olustumaktadir (2,3). Bu verilere gore Turkiye toplam nUfusu iginde yasli
sayisi ve orani giderek artmaktadir (Sekil-1). Yine Dinya Saglik Orgitl
(DSO) istatiksel verilerine gore (lkemizdeki dogumda beklenen yasam
sureleri, erkeklerde 72,0 ve kadinlarda 78,0 yil olarak belirtilmistir (4).

Yapilan c¢alismalarda yash ndfusun artmasina paralel olarak yagli
hastalarin, normal populasyona gore Acil Servise (AS) daha sik ve daha
karmasik problemlerle basvurduklari, daha fazla radyolojik ve laboratuar
islemine tabi tutulduklari, AS’de daha uzun slre kaldiklari ve ylksek oranda
hastane ve yogun bakima yatirildiklari bildiriimektedir (5-10). Gelecek 25-30
yil icinde yasli hastalarin acil servise basvurularinin oran ve sayl yoninden
daha da artacagi; gunumuzde acil servis olgulari iginde yasli olgularin
yaklasik %15 oraninda yer aldigi bildiriimektedir. 25-30 yil iginde ise, bu

oranin %25-30’a yukselecegdi tahmin edilmektedir (11).
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Sekil-1: Nufus Piramidi, Toplam, Turkiye, 2000, 2012 (4).

Genel olarak, hastane basvurularinin %5’'inden daha fazlasi, biling
bozukluguna yol agan durumlar nedeniyledir (12). Biling bozukluguna yol
acan durumlarin mental islevler Uzerinde daha kolay etki gosterdigi yash
populasyonda ise, bilin¢g bozukluklari daha yuksek orandadir ve acil servise
basvuran yaglilarda %10 oraninda biling bozuklugu bildiriimektedir (13).
Yaslanma fizyolojisi, hastaliklarin atipik belirti ve bulgularina, farmakodinamik
degisikliklere, fonksiyonel rezervde azalmaya, ayni zamanda sosyal
problemlere yol agmaktadir. Bu durum yogun acil servis ortaminda yash
hastalarin bilincinin degerlendiriimesini daha da zorlastirmakta ve non-
travmatik nedenlerle ortaya c¢ikan biling bozukluklarinda tanisal bir gugluk
olusturmaktadir. Biling bozuklugu yapisal nedenlere veya yapisal olmayan
nedenlere (metabolik, enfeksiyon, toksik v.s.) bagh olarak gorilebilir. Bu
nedenlerin bir kismi hayati ciddi oranda tehdit edebilir (14). Fakat zamaninda
yapilan acil bakim prognozu olumlu yonde etkileyebilir. Bu nedenle acil servis
hekimleri bu hastalarin acil tani ve tedavi asamasinda onemli rol oynarlar
(15). Ayrica acil servis hekimlerinin bu hastalarda etiyolojik nedeninin

ayrimini yapabilmeleri gerekmektedir.



1. Yashhk

DSO yashhg "cevresel faktdrlere uyum saglayabilme yeteneginin
azalmasi" olarak tanimlamis olup 65 yas ve Uzeri nufus yasl nifus olarak
kabul edilmektedir. DSO yasglilik siniflamasina gére, 45-59 yas: orta yas, 60-
64 yas: geng yasli, 65-74 yas: yaslica, 75-84 yas: yasli, 85 yas ve uzeri: gok
yasli seklinde tanimlanmistir (16).

Dinya nufusuna paralel olarak Ulkemizde de insan dmri uzamakta ve
yasli insanlarin sayisi her gegen gun artmaktadir. 2050 yilinda dinyada yasl
ndfusun 1,9 milyara ulasacagi, ulkemizde ise nufusun yaklasik %17,6’sini
yasli nifusun olusturacagi tahmin edilmektedir. Yash nifusun artmasi, bu
Ozel populasyonun sorunlarini daha iyi algilamayi gerekli kilmistir (2,17).

Yashlikla beraber insan vicudunda bir takim fizyolojik degisiklikler
ortaya c¢lkar. Bu degisiklikler; akciger vital kapasitesinde azalma,
gastrointestinal motilitede ve kan akimindaki azalma, hipotalamopituiter
aksda degisiklikler, merkezi sinir sistemi ve periferik sinirlerde, immun
fonksiyonlarda  degisiklikler, dermiste  bulunan  kollajen liflerinin
kalinlasmasina bagh deride kirisikliklarin artmasi, fizyolojik kreatin
klirensinde ve diger laboratuar testlerde farkhliklar, idrar konsantrasyonunda
azalma olarak gorulebilir (18). Yash hastada fonksiyonel kapasitede
azalmalar ve kayiplarla birlikte gunlik yasam faaliyetlerinde azalma ve
kisittamalar gelisir. Genellikle birden fazla kronik sistemik hastaliga sahiptirler
ve c¢oklu ilag kullanmaktadirlar. Siklikla yashlarin hastalik ve sikayetleri
onemsenmez, yaslanmanin dogal bir sonucu olarak duagsunaltur. Yaslh
hastanin da vyaklasimi genelde benzer gsekildedir. Bu nedenlerle
semptomlarin doktora bildirilme orani dusuktir. Yash hastada hastalik
etkenleri, semptomlari ve bulgulari farkllik gosterebilir. Tum bunlar ge¢ tani
ve tedaviye neden olur. Bu nedenle tim hekimler, yash hastalarin
degerlendiriimesinde Tablo-1’de 6zetlenen yashliktaki fizyolojik degisimleri

g6z onunde bulundurmahdir (19).



Tablo 1: Yaglanma, fiziksel inaktivite ve zayiflamada fizyolojik parametreler.

Y

Sistolik Kan Basinci ve Periferik rezistans
Vestibuler sensitivite

Serum total kolesterol

idrar azot ve kreatinin

idrar kalsiyum

ARTAN

Maksimum oksijen tiiketimi (max02)
Atim hacmi

Denge hissi

Beden su ve sodyum igerigi

Kan hucre kitlesi

Glukoz tolerans testi

Sempatik etkinlik ve nérotransmisyon
Termoregulasyon

immun yanit

AZALAN

Endokrin degisiklikler

EEG degisiklikleri

Uyku degisiklikleri
Ozellesmis hislerde degisiklik

DEGISKEN

VVVVYVVYVYVVVYVYVVYIVVYVYY

EEG: Elektroensefalografi

2. Biling Tanimu:

Biling kisinin kendisinden ve gevresinden haberdar olma durumudur.
Bu haberdar olabilme durumu 6ncelikle hastanin uyanik olmasini, sonra da
dis ve i¢ ¢evresinden gelen uyarilari dogru olarak almasini, algilamasini ve
degerlendirmesini gerekmektedir. Uyaniklik hastanin biling diuzeyini, digerleri
de biling icerigini gosterir (20).

Bilinglilikten sorumlu anatomik yapilar assendan retikller aktive edici
sistem (ARAS) ve serebral hemisferlerdir (21). ARAS; uyanikhgi saglayan,
anatomik sinirlari kesin olarak belli olmayan agsal bir yapidir (22). Serebral
hemisferlerin hasarinda bilincin niteligi azalir. Fokal lezyonlar bilingli gérme,
lisan ve cgesitli derecelerdeki ylksek kortikal fonksiyonlari bozar (21).

2.1. Biling Bozuklugunun Nedenleri:

Bilinglilik hali icin gerek biling igeriginden, gerekse bilin¢g duzeyinden
sorumlu yapilarin sadece anatomik olarak saglam olmalari yeterli degildir. Bu
yapilarin metabolik yonden de vyeterli olmalari, dolayisiyla serebral kan
akiminin, pH ve 1sisinin, hucrelere enerji saglayacak glukoz ve oksijen

iceriginin yeterli olmasi, hucre metabolizmasinda rol oynayan ana maddelerin




eksiksiz tagsinmalari gerekmektedir (23). Ayrica sentez, membran aktivitesi ve
norotransmitter fonksiyonlarini bozabilecek endojen ve eksojen toksik-
metabolik maddelerin olmamasi gerekmektedir. Boylece biling bozukluklar
baslica anatomik kdkenli biling bozukluklari (yapisal nedenli) ve metabolik
kokenli biling bozukluklari olarak iki ana grupta incelenebilir (24).

AS’e biling bozukluguyla bagvuran hastalarda en sik gorulen nedenler;
metabolik bozukluklar, travma, inme, ilaglar, enfeksiyonlar, timorler ve
konvulsiyon olarak sayilabilir. Yasliliktaki biling bozukluguna ait literatur
bilgilerinin hemen tumu, kognitif bozukluk temelinde ya da bdyle bir zemin
bulunmaksizin, sistemik, metabolik veya toksik nedenlerle geligmis deliryum
(akut konflizyonel durum) Uzerine odaklanmistir. Hem yapisal nedenler hem
de yapisal olmayan nedenler yaslilarda daha sik gorulmekle birlikte, 45 yasin
altindaki gruplarda yapisal olmayan nedenlerin daha fazla géruldugu dikkati
cekmektedir (25-29). Biling bozuklugu ile acil servise getirilen bir hastada

rastlanabilecek olasi tanilar Tablo-2'de 6zetlenmistir.



Tablo-2: Biling Bozukluguna Yol Agan Baslica Nedenler (30,31).

1- Bilateral veya diffiiz hemisferik nedenler
a) Travmatik beyin hasari (kontlizyon, diffiz aksonal hasar)
b) iskemik nedenler (kardiyoemboli, vaskiilit, hiperkoagulabil durumlar)
c) Hemorajik nedenler (subaraknoid kanama, intraventrikiiler kanama)
d) Serebral vendz tromboz
e) Malignansi
f) Akut dissemine ensefalomiyelit
g) Hidrosefali

N
1

Unilateral hemisferik nedenler

a) Travmatik nedenler (kontlizyon, subdural hematom, epidural hematom)
b) Genis hemisferik iskemik inme

¢) Primer intraserebral kanama

d) Serebral abse

e) Beyin timora

YAPISAL NEDENLER

w
1

Beyin sapi ile ilgili nedenler

a) Kanama, infarkt, timor, travma

b) Santral pontin miyelinozis

c) Serebellar infarkt, hematom, abse veya timér kompresyonu

=
1

Toksik nedenler

a) ilag fazla alimi ve yan etkileri

b) Madde kétiye kullanimi (alkol, kokain, opiatlar, metanol, vb.)
c) Toksik madde maruziyeti (karbonmonoksit, agir metaller)

N
1

Metabolik nedenler

a) Sistemik inflamatuar yanit sendromu (SIRS), sepsis
b) Enfeksiyon (menenijit, ensefalit, komplike Uriner sistem enfeksiyonlari)
¢) Hipoksi, hiperkapni

d) Hipotermi

e) Hipoglisemi, hiperglisemik krizler

f) Hiponatremi, hipernatremi

g) Hiperkalsemi

h) Hepatik yetmezlik

i) Renal yetmezlik

j) Wernike ensefalopatisi

YAPISAL OLMAYAN NEDENLER

w
1

Endokrin nedenler

a) Panhipopittitarizm

b) Adrenal yetmezlik

¢) Hipotiroidizm, hipertiroidizm




2.2. Biling Bozuklugu ile Bagvuran Hastanin Degerlendirilmesi:

Bilin¢g bozukluguyla bagvuran hastalarin cogunda hayati tehdit eden bir
durum olabileceginden (27,32), bu hastalarda iyi bir anamnez alinmali,
sistemik ve norolojik muayene yapilirken bir yandan da taniya yonelik gerekli
tetkikler planlanmali, eszamanli olarak da nonspesifik ve varsa spesifik
tedavilerin bir an dnce baglanmasi gereklidir (24).

Biling bozuklugu ile gelen veya vyakinlari tarafindan getirilen
hastalarda, vital fonksiyonlarin (hava yolu butinligl, solunumun devam
ettirilmesi, oksijenasyonun saglanmasi ve dolasimin desteklenmesi)
korunmasi, tedavide en oncelikli yere sahiptir (33). Kisacasi bu hastalarin acil
degerlendiriimesinde sirayla su islemler uygulanabilir (34);

1- Stabilizasyon saglanmasi,

2- Acil tedavilerin uygulanmasi,

3- Esas taninin belirlenmesi.

Stabilizsyonun saglanmasi; Biling bozuklugu ile basvuran hastanin
biling dluzeyi koma olarak saptandiysa mumkun olan en kisa zamanda
stabilizasyon saglanmalidir. Hizlica hastanin ABC’ si (havayolu, solunum,
dolasim) degerlendirilmeli, hava yolu agikligi saglanip korunmalidir. Travma
suphesi varsa servikal stabilizasyon saglanmalidir (35). Komada serebral
oksijen gereksinimi arttig1 igin oksijenasyon saglanmahdir. Solunum
dizensizse, hipoksik goérinim varsa ve Glaskow Koma Skoru (GKS) 8’in
altindaysa hasta entube edilmelidir. Ardindan buyuk venlerden birinden
damar yolu acilarak kan tetkiki icin kan o©rnedi alinmalidir. Kardiyak
monitorizasyon ve pulse oksimetri ile nabiz ve saturasyon monitorizasyonu
saglanmahdir (32,36). Biling dlizeyine gore idrar cikisini gézlemek igin foley
sonda ve mide dekompresyonu i¢in nazogastrik tup takilabilir. Kan gazi takibi
amacli arter-line acilabilir (35).

Acil tedavilerin uygulanmasi; Biling duzeyi koma olarak saptanan
hastalarda taniya yonelik tedavinin baslanmasina kadar kaybedilen zaman,
hastanin serebral fonksiyonlarinin saglam olarak geri donebilmesi icin
aleyhine iglemektedir. Bunun icin ampirik dahi olsa tedaviye baslamak

gereklidir.



Kan glukoz duzeyi acilen bakilamiyorsa, anamnez verecek veya
komaya tanik olan bir kisi yoksa yani ¢ok kisa zamanda komanin nedeni
aydinlatilamayacaksa %20-50 gibi ylksek orandaki glikoz solisyonundan 25
g glukoz (6rn: 50 mL %50 dekstroz) ihtiva edecek miktarda verilmelidir (36).
Hasta hipoglisemide ise ve sure hipogliseminin etkisi kalici komplikasyonlara
neden olacak kadar gegmemisse hasta hemen acilacaktir. Diabetik ve
hiperozmolar komadaki bir hastada bu miktarda verilecek glikozun mevcut
santral sinir sistemi hasarinda anlamli bir artisa yol agmasi beklenmez, buna
karsilik eger hasta hipoglisemide ise glikoz verilmesindeki herhangi bir
gecikmenin irreversibl bir ensefalopati tablosuna yol acgabilecegi
unutulmamalidir (32).

Tiaminin besinsel eksikli§i mental konflizyonla seyreden Wernicke
ensefalopatisine neden olabilir. Hipoglisemik kigilerde hizli glukoz yuklenmesi
akut Wernicke ensefalopatisini tetikleyebilecegi icin rutin intraven6z tiaminin
50-100 mg olarak uygulanmasi glukoz tedavisinin yan etkisi olarak ortaya
cikabilecek bu durumu engelleyecektir. Hucreler tarafindan tiaminin alimi
glukoza gore daha yavas oldugu igin glukoz tiaminden sonra verilecek olursa
bile glukozun hucresel etkisi daha 6nce baslayacaktir (37,38).

Flumazenil benzodiazepin reseptorlerinin spesifik reseptori olup;
benzodiazepin ile iligkili olabilecegi dusunulen komalarda antidot olarak,
nedeni belli olmayan komalarda ise ampirik olarak 0.2-1 mg dozunda
intravendz yolla uygulanir (15,39).

Nalokson, opiat zehirlenmelerinin antidotu olup; 0.4-2 mg dozunda
intraven0z olarak nedeni bilinmeyen komali hastalarda ampirik olarak
uygulanir. Naloksonun yari dmru 20-30 dk. olup: bu sure kullanilan ¢ogu
narkotigin yari dmrunden kisadir (22).

Glukoz, tiamin, naloksan ve flumazenilden olugan koma kokteylinin
kullanimi konusunda supheler mevcuttur. Glukoz ve tiamin her hastaya
verilebilir ancak naloksan ve flumazenil igin kuvvetli klinik stphe olmasi
gerekmektedir (40).



Hastada ila¢ intoksikasyonundan supheleniliyorsa, absorbsiyonu
engelleyerek ilacin toksik dozunu daha fazla arttirmamak amaciyla erken
dénemde gastrik lavaj yapilmali ve aktif komur verilmelidir (15).

Eger klinik olarak herniasyon durumu tespit edildiyse acil olarak
hiperventilasyon destegi verilir, hiperventilasyon ile PaCO2 disecek ve
bdylece olusan vazokonstriksiyon ile serebral kan akimi azalarak basingta
kismi bir disme saglanacaktir. Ayrica hastaya 1 gr/kg dozunda 5-15 dakika
icinde intravendz yolla %20'lik mannitol solisyonu uygulanmali ve 4-6 saatlik
araliklarla mannitolun hizli perfuzyon seklinde uygulamasina devam
edilmelidir (41).

Esas taninin belirlenmesi; Hastanin stabilize edildikten sonra esas
taninin belirlenmesi igin, hastanin sistemik bir sekilde tekrar degerlendirilmesi
ve bu degerlendirme iginde anamnezin, vital bulgularin, fizik muayenenin,
laboratuar bulgularinin ve diger ek tani yontemlerinin sonuglarinin tam bir
degerlendirmesi yapiimalidir (32).

2.2.1. Anamnez

Biling bozuklugu ile gelen veya getirilen bir hastada guvenilir bir
anamnez almak kolay degildir. Bunun igin hastayi getiren kisilerden, aileden,
arkadaslarindan veya bakicilarindan semptomlarin baslangic zamani ve
hastanin son davraniglari hakkinda énemli ve yararli bilgiler saglanabilir (42).
Biling bozuklugunun ne zaman ve ne hizda gelistigi (akut, subakut, yavas
gelisen), eslik eden semptomlarin varligi, dncesinde norolojik yakinmalarin
olup olmadigi, bilinen bir sistemik hastalik veya organ yetersizliginin varligi,
yakin zamanda enfeksiydz hastalik dykusu, allerji 6ykusu, ilag, alkol kullanimi
veya toksik madde bagimlihgi, travma 6ykusu ve psikiyatrik 6zellikler mutlaka
sorgulanmalidir (23,42).

2.2.2. Fizik Muayene

Genel gorinum:

Biling bozuklugu ile bagvuran hastada inspeksiyon muayenenin 6nemli
bir pargasidir. Hastanin fizik bakisinda genel dis gérinimune, derinin turgor-
tonusuna, rengine, travma izine, yuzde asimetriye, bas ve/veya g6z

deviasyonuna, istemsiz hareketlere, vicudun bir tarafinin az veya hig



hareket ettirilmeyisine, nefesin kokusuna dikkat edilerek sistemik hastaliga ya
da belli kokuya sahip maddelerle (alkol, organik fosfor gibi) intoksikasyona ait
ipucu arastiriimalidir (23,43) ( Tablo-3).

Tablo-3: Deri bulgularina ait degisiklikler (14).

A) RENK D) DERININ KURU/TERLI OLMASI
a. ikterik (Karaciger yetmezIigi, hipotiroidi) 1) Kuru deri:
b. Soluk (Anemi, tGremi) a. Sicak carpmasi
c. Siyanotik (Akciger yetmezligi, yetersiz oksijenizasyon) b. Atropin vb. zehirlenmeler
d. Pembe renk (CO intoksikasyonu) c. Hiperosmolar nonketotik koma
e. Petesi/ ekimoz varligi (Kanama diatezi, travma) 2) Terli deri:

B) TRAVMA izi a. Enfeksiyon
a. Rinore/otore b. Hipoglisemi
b. Battle bulgusu E) NEFESIN KOKLANMASI
c. Baykus g6zl gérinim a. Alkol intoksikasyonu

C) KOLLARDA IGNE iZi b. Ure, diyabetik asidoz komasi
Madde bagimliligi (eroin-morfin intoksikasyonu) c. Fetor hepatikus

CO: Karbon monoksit

Vital bulgular:

Biling bozuklugu ile bagvuran hastada tansiyon yuksekligi artmis
intrakranial basinci, hipertansif intraserebral hemoraji, subaraknoid kanama
(SAK), hipertansif ensefalopati, amfetamin, kokain gibi ilaglarin asirn doz
alimini veya posterior |6koensefalopati sendromu, dustndurir. Ancak
hipertansiyon akut gelisen intrakraniyel ya da sistemik duruma karsi olusan
hiperadrenerjik yanita bagh olarak nonspesifik olarak olugabilir (44).
Hipotansiyonu olan veya sok tablosundaki biling bozuklugu olan hastada
genel olarak dolagim sisteminin norojenik olmayan mekanizmalar ile
hasarinin oldugunu dusundurir. Ancak ciddi beyin hasari sonucunda da
myokardin norojenik olarak etkilenmesine baglh olarak da olusabilir (45).

Hipertermi siklikla bir infeksiyonu gdsterir. Bunun diginda sicak
carpmasi, antikolinerjiklerle intoksikasyon, malign noroleptik sendromda da

gorulebilir. Hipotermi soguga maruz kalma durumlarinda gorulebilir. Wernicke
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ensefalopatisi veya tumorlere baglh olarak hipotalamik disfonksiyon
durumlarinda da primer olarak gorulebilir. Bunun disinda adrenal yetmezlik,
hipotiroidizm, sepsis, ilag-alkol intoksikasyonu durumlarinda sekonder olarak
gOrilebilir (46).

Hipotermi, kafa igi basinci artig sendromu (KIBAS), miyokard
infarktist, miksédem durumlarinda biling bozukluguyla birlikte bradikardi
gelisebilir. Hipoglisemi, ritm bozuklugu, sok, infeksiyonlarda ise tasikardi
geligir (46).

2.2.3. Norolojik Muayene

Norolojik muayenenin amaci biling bozuklugunun tipini tanimlamak ve
etiyoloji hakkinda ¢ikarimlarda bulunmaktir. Hizli ve detayli bir inceleme ile
biling duzeyinin belirlenmesi, kraniyel sinirlerin, degerlendiriimesi, motor
muayenenin ve solunum paterninin incelenmesi ile noéroanatomik olarak
hasarin olusum vyeri hakkinda bilgi toplanabilir (30). Ek olarak; ense
sertliginin, beyin sapi reflekslerinin, derin tendon reflekslerinin ve derinin
degerlendiriimesi (6rn: meningokokal menenijitteki purpurik lezyonlar) énemli
ipuclari saglayabilir (31,47).

Biling Durumu:

Biling bozuklugu ile gelen hastanin gerek biling dizeyi gerekse biling
icerigi degerlendirilmelidir. Biling dlzeyi agisindan yapilan degerlendirmede
hasta, spontan vucut pozisyonu, motor aktivitesi, goz agmasi, ve sozel
fonksiyonlari agisindan incelenmelidir (48). Glasgow Koma Skalasi (Tablo-4),
bu yanitlari degerlendiren ve bu yolla da komanin agirligini tespit eden bir
skorlama sistemidir (46). Biling icerigi muayenesinde ise hastanin zaman, yer
ve Kisi oryantasyonu, dikkati, bellek ve soyut distince fonksiyonlari, hastanin
durusu, davranisglari-gevresindeki Kigilerle ve saglik personeliyle iligkileri

degerlendiriimelidir (32).
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Tablo-4: Glasgow Koma Skalasi (49). PUAN

Go6z acma : Spontan agik
So6zel uyaranla agik

Agrili uyaranla acgik
Go6z agma yok

PDNWkS

Verbal yanit : Anlamli konusma, oryante
Konfuze
Anlamsiz sozler gikariyor
Anlamsiz sesler ¢ikariyor
Yanit yok

RN WSRO

Motor yanit . Komutlara uyuyor
Agrili uyarani lokalize ediyor
Agrili uyarandan kaginiyor
Agrili uyarana flexor yanit
Agrili uyarana extensor yanit
Agrili uyarana yanit yok

RNWRAOOTO

Biling bozuklugu diizeyleri:

Konflizyon: Yere, kigsiye, zamana yonelim bozuklugu, yeterli hizda ve
aciklikta disunme yetersizligi, dikkat ve konsantrasyon kaybidir (20).

Somnolans (letarji) : Hasta uykuya egilimlidir. Sesli uyaranlarla
uyanip sorulanlara dogru cevaplar verir. Fakat kendi haline birakilinca
yeniden uyuklamaya basglar (50).

Obtundasyon: Uyaniklik durumunun biraz daha fazla etkilendigi
dokunma ya da sese yanitin bazen olustugu biling bozuklugu durumudur
(20).

Stupor: Sesli uyaranlara cevap alinamaz. iligki kurabilmek igin kuvvetli
uyaran uygulamak gerekir. Tekrarlanan uyaranlarla hasta gozlerini agar. Bu
sirada sozlu emirleri yerine getiremez veya emri yavas ve yetersiz sekilde
uygular.

Koma: Hasta dig uyaranlarla uyandirilamaz. Hafif ve orta dereceli
komada hasta agrili uyarani lokalize edip eliyle uzaklagtirmak ister. Yahut,

yuz burusturma gibi genel bir cevap verir. Derin komada ise her turlu uyariya
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refleks duzeyde bir cevap bile alinamaz. Sadece vejetatif fonksiyonlar
korunmustur (50).

Motor Sistem Muayenesi:

Biling bozuklugu ile getirilen bir hastada hemiparezi/plejinin varhgi
oncelikle anatomik bir lezyonun varligini dugundurtmelidir. Hastayla
kooperasyon kurulabilir ise muayene ve bdylece gu¢ kayiplarini saptamak
kolaydir. Motor sistem muayenesinde; kas gucu derecelendirme skalasi
kullanilarak degerlendirme yapilir (Tablo-5). Bilinci kapall hastalarda da ¢ogu
zaman taraf bulgularini ortaya c¢ikartmak gu¢ degildir. Yattigi yerde hastayi
spontan hareketlerin varligi ve eger varsa bunlarin simetrik ya da asimetrik
olmalari agisindan gozlemek yeterli ipuglarini verebilir. Nitekim sadece bir
tarafta hareketlerin varligi veya bir tarafta digerine gére daha belirgin olmalari
kargl tarafta pareziyi diisundurtecektir. Ote yandan pipo-icer manzarasi
(paretik tarafta yanagin soluk alip verme ile belirgin sismesi), tek tarafli
plantar ekstansor yanit (Babinski), bir tarafta derin tendon reflekslerinin artisi
gibi bulgular kontralateral hemisferik bir lezyona isaret edecektir. Komadaki
bir hastada bir bacagin-ayagin disa rotasyonu o tarafta bir hemiplejiyi
dusunduartar, bununla beraber bdyle bir hastada disme ve ipsilateral femur
boynu kirigi ayirici taniya dahil edilmelidir. Yatak basinda bu ayrimi yapmaya
yarayacak basit bir yontem steteskopun c¢anini simfisis pubis Gzerine koymak
ve sonra muayene ¢eKici ile sirasiyla her iki patellaya vurmak olacaktir. Eger
kirik yoksa her iki tarafta da ayni ses duyulacaktir, ama bir tarafta kirigin
varligi sesin iletimini engelleyecedinden bacagin eksternal rotasyonda oldugu

kirik tarafta steteskopla ses daha az duyulacaktir, ya da hi¢ alinmayacaktir.
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Tablo-5: Kas Gucu Degerlendirmesi (51).

Tanimlama Puan
Normal kas gucu 5/5
Dirence karsi gu¢ var ama normalden az 4/5
Yer gekimine karsi hareket var ama verilen dirence yok 3/5
Eklemde hareket var ama yergekimine karsi yok 2/5
Gorulebilen kas hareketi var ama higbir eklemde gu¢ yok 1/5
Higbir kas hareketi yok 0

Bir tarafta yakalama refleksinin varligi, kontralateral frontal lob
lezyonunu ya da bilateral serebral hemisfer disfonksiyonunu goésterir. Taraf
bulgularinin  varhgi genellikle anatomik kokenli bir biling bozuklugunu
dusundardr.

2.2.4. Biling Bozuklugu ile Gelen Hastada Tani1 Yontemleri:

Biling bozuklugu ile getirilen bir hastada tanisal yaklagsimlarin esas
hedefi biling bozuklugunun tedavi edilebilir sebeplerini tespit etmektir
(infeksiyonlar, metabolik-toksik nedenler, epilepsi, cerrahi sebepler vb.) (46).

Laboratuar Testleri:

Genelde, akut ya da subakut biling bozuklugu bulunan hastalar acil
degerlendirme gerektirir.  Biling bozuklugunun ¢ok sayida nedeni
bulundugundan, tanisal incelemeler de kapsamli olabilir. Her bir hasta igin
farkh degerlendirme araglari kullanilabilir. Bazen 0Oyki ve muayene ile
etiyoloji tahmin edilebilir. Ancak, oykunun yetersiz oldugu durumlarda bu tur
bir tahminde bulunulamaz. Ayni zamanda, yasli olgular bir¢ok fiziksel
hastaliga sahip olabildiklerinden, multipl etiyolojilerin de biling bozukluguna
neden olabilecedi akilda tutulmalidir ve siklikla laboratuvar testlerine ihtiyag
duyulur (11,12,52).

Tam kan sayimi, glukoz, serum elektrolitleri, karaciger-bobrek
fonksiyon testleri, kalsiyum, fosfor, amilaz duzeyleri, arteryel kan gazi,
protrombin zamani (PT), aktive parsiyel tromboplastin zamani (aPTT) |,
international normalized ratio (INR), tam idrar tetkiki bakilmahdir. Etil alkol,

benzodiazepinler, asetaminofen, amonyak, barbitlratlar, opiyatlar, kokain,
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amfetamin, etilen glikol ve metanol yoniunden kan ve idrarda toksikolojik
inceleme yapilabilir. Bu tetkiklere ragmen sebep bulunamiyorsa hastalarda
adrenal ve tiroid fonksiyonlari, kan kultird, dissemine intravaskuler
koagiilasyon (DIK) yoéniinden periferik yayma, d-dimer incelenebilir, eger
karbon monoksit zehirlenmesinden supheleniliyorsa karboksihemoglobin
dlzeyi Olgulmelidir (46).

Notrofilik bir I0kositoz bakteriyel bir infeksiyonu, bazen de serebral bir
hemorajiyi disundurmeli, I0kopeninin saptanmasi ise bir kan hastaligini ya
da immiin bir yetmezlige isaret edebilir. Ure yiksekligi, elektrolit degisiklikleri,
kreatin fosfokinaz, transaminaz yukselmeleri komadaki bir hastada sistemik
ve metabolik nedenleri akla getirmelidir. Arteryal kan alinarak kanin; pH,
osmolarite, oksijen, karbondioksit ve bikarbonat degerlerini saptamak bazen
etyolojik, ama ¢ogu =zaman hastanin o siradaki vital durumunu
degerlendirmek, izlemek ve prognoz agisindan ¢ok yararl bilgiler verecektir.

idrar tetkiklerinde; diabetik komadaki hastalarda idrarda glikoz ve
keton cikacak, dansite ise yuksek bulunacaktir. Agir serebral hasarla giden
anatomik komalarda da hiperglisemi ve glikozuri ortaya ¢ikabilir (24).

Goruntiileme:

Elektrokardiyografi (EKG); Biling bozuklugu ile gelen hastalarda

EKG mutlaka cekilmelidir. Biling bozukluguna yol acgabilecek kardiyak bir
patolojinin yani sira metabolik durumlar ve intoksikasyonlar hakkinda da bilgi
verebilir (24).

Beyin _Tomografisi (BT); Biling bozukluguna yol agan nedenin

yapisal olabilecegi dusunuliyorsa veya meningeal irritasyona neden olan bir
durum s6z konusu ise ya da bu olasiliklarin dislanmasi gerekiyorsa ve
hastanin genel durumu ve vital fonksiyonlari yeterli ise o zaman beyin
goruntileme yontemlerine en kisa slrede bagvurmak yararli olacaktir. Akut
baslangicli nedeni agiklanamayan komali tim hastalarda beyin tomografisi
acil sartlarda gekilmelidir. intrakraniyel hemoraijiler, hidrosefali, beyin ddemi,
inme, abse ya da tumord dusundiren kompartmantal sift tanimlanabilir.
Hipoksik iskemik veya toksik metabolik komada ise BT yetersiz kalmaktadir
(24,53).
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Manyetik Rezonans _Gériintiileme (MRG); Herpes simpleks

ensefaliti, erken iskemik stroke (Ozellikle beyin sapinda), serebral venoz
tromboz, serebral abse, travmatik aksonal injuri ile iligkili kiguk multipl
hemorojilerde, kardiyak arreste bagl hipoksik-iskemik hasarda ve beyaz
cevheri ilgilendiren patolojilerde, BT'den dstunduar. Buna karsin MRG
uygulamalari BT’den daha uzun zaman almakta ve bazen stabil olmayan
hastalarda uygun olmayabilmektedir. Genel olarak baslangi¢c asamasinda BT
Onerilmekte, BT’nin yetersiz oldugu durumlarda takip esnasinda MRG
uygulamasi uygun goérinmektedir (54).

Lomber Ponksiyon (LP):

Santral sinir sistemi (SSS) infeksiyonu dusunllen bir hastada beyin
omurilik sivisi (BOS)'nin incelemesi acil olarak yapilmalidir. Transtentoriyal
herniasyona mani olmak igin LP yapilacak hastada intrakraniyal bir kitle
lezyonu olmadigindan emin olmak gerekir. LP dncesinde ayrica koagulasyon
testleride kontrol edilmelidir (55,56).

Daha onceki yapilan caligsmalar, biling bozuklugu ile acil servise
basvuran hastalarin demografik 6zelliklerine ve tanilarina yonelik olmasina
karsin, yaslanmayla meydana gelen fizyolojik degisikliklerle iligkili biling
bozukluguna yénelik calisma kisithidir. Ulkemizde de durum benzer sekilde
olup, biling bozukluguyla basvuran hastalarla ilgili ¢calismalar birka¢ tanedir
(57,58). Calismamizin amaci acil servise biling bozuklugu ile basvuran
travmaya maruz kalmamis 18 yas ve Uzerindeki hastalarda biling bozuklugu
nedenlerinin yasla birlikte meydana gelen fizyolojik degisikliklerle iliskisini
degerlendirmek ve 65 yas alti ile 65 yas ve Uzeri hastalardaki tani

farkhliklarini kargilastirmaktir.
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GEREG ve YONTEM

Bu calisma Uludag Universitesi Tip Fakiltesi (UUTF) Hastanesi Acil
Servis'inde Aralik 2012- Kasim 2013 tarihlerini kapsayan 1 yillik surede
prospektif olarak yurutuldd. Calismamiz igin fakultemiz Tibbi Etik Kurulunun
2013-10/11 sayili karari ile izin alindi.

Calismaya UUTF Hastanesi Acil Servis'ine travma ile iligkili olmayan
biling bozuklugu nedeniyle bagsvuran 18 yas ve Ustlu hastalar dahil edildi.
Travmaya maruz kalan ve 18 yas altindaki hastalar ¢alisma digi birakildi.
Calismaya dahil edilen hastalardan elde edilen veriler, hastayi degerlendiren
Acil Tip Asistani tarafindan Ek-1'deki forma kaydedildi. Calisma formunda
hastanin adi soyadi, acile basvuru tarihi, hastane protokolu, yasi, cinsiyeti,
gelis sikayeti, vital bulgulari, bagvuru esnasindaki kan sekeri seviyesi, biling
durumu, GKS skoru, istenen konstltasyonlar, tanilari, sonucu ve yattigi klinik
kaydedildi.

Hastalar yas grubuna gore <65 yas ve =65 yas olarak iki gruba ayrild1.
Vital bulgular olarak tansiyon arteryel, nabiz dakika sayisi, solunum dakika
sayisl, vucut sicakligi degeri kaydedildi. Basvuru anindaki kan sekeri seviyesi
kaydedildi. Biling bozuklugunun siddetini degerlendirmek icin GKS kullanildi.
GKS skorlamasina gore hastalarin biling dizeyleri hafif (13-15), orta (9-12)
ve agir (3-8) olarak kaydedildi. Hastalarin aldigi tanilar ise noérolojik nedenli
tanilar ve noérolojik nedenli olmayan tanilar olarak iki alt grupta toplandi.
Serebrovaskiler olaylar, intrakranial kitle/metastaz, ndbet/status ve santral
sinir sistemi enfeksiyonlari noérolojik nedenli tanilara dahil edildi. Noérolojik
nedenli olmayan tanilar sepsis, endokrin/metabolik, kardiyovaskduler,
pulmoner, gastrointestinal, onkolojik/hematolojik, renal, psikiyatrik, toksik ve
hepatik ensefalopati olarak gruplandirildi. Hipoglisemi, hiperglisemi, sivi-
elektrolit bozuklugu tanilari endokrin/metabolik nedenlere, pnomoni,
pulmoner emboli, hiperkarbik solunum yetmezligi tanilari pulmoner
nedenlere, Uremik ensefalopati, akut renal yetmezlik tani ve komplikasyonlari

renal nedenlere dahil edildi. Sonlanma sekilleri ise yatis, taburculuk, sevk,
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AS’de eksitus ve AS’den tedaviyi red olarak belirlendi. Calismamizda yas
grubuna gore cinsiyet, mevsimsel olarak basvuru zamani, vital bulgulari,
biling durumu, GKS skoru, istenen konsultasyonlar, aldigi tanilar ve
sonlanma sekilleri karsilagtirildi. Ayrica hastalarin aldigi tanilarla vital
bulgular arasindaki korelasyon incelendi.

Calisma verilerinin istatistiksel analizi SPSS20.0 istatistik paket
programinda yapilmistir. Verilerin normal dagilim gosterip gostermedigi
Shapiro-Wilk testi ile incelenmistir. Normal dagilmayan veriler igin iki grup
karsilagtirmasinda Mann-Whitney U testi kullaniimistir. Bagimli gruplarin
kargilastiriimasinda kategorik verinin incelenmesinde Pearson Ki-kare testi
ve Fisher’in Kesin Ki-kare testi kullaniimigtir. Anlamlilik dizeyi a=0.05 olarak

belirlenmistir.
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BULGULAR

Calismanin yapildigi tarihler arasinda UUTF AS'ine yaklasik 80.000
hasta basvurusu oldu. Biling bozukluguyla basvuran 646 hasta calismaya
alinmigtir. Calismaya alinan hastalarin ortalama yasi1 64.9+16.4 yil (min:18,
max:103) idi. Basvuran hastalardan 312’si kadin, 334’0 erkek idi. Tum
hastalarin 281’i 65 yas altindaki, 365’i de 65 yas ve Ustliindeki hastalar idi. 65
yas altindaki hasta grubunun 128’ini kadin, 153’Unu erkek, 65 yas ve
Uzerindeki hasta grubunun 184’Unud kadin, 1871’ini erkek olusturuyordu.
Hastalarin yas gruplarina gore yapilan karsilagtirmalarda cinsiyet dagilimlar
agisindan istatistiksel olarak anlamli fark olmadigi goérulda (p=0.220, Sekil
2.).

m KADIN m ERKEK

%54,4

<65 YAS
m <65 YAS M 265 YAS >65 YAS

Sekil-2: Hastalarin yas gruplarina gére basvuru ve cinsiyet oranlari.

Hastalarin biling bozuklugu sikayetiyle bagvurduklari tarih gdéz énune
alinarak mevsimlere gore dagiliminda en ¢ok basvurunun yaz mevsiminde
(n=200; %31) oldugu goérulmustur. Bunu sirasiyla ilkbahar mevsimi (n=174;

%26.9), sonbahar mevsimi (n=163; %25.2) ve kis mevsiminin (n=109;
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%16.3) izledigi goruldu. Yas gruplarina gore hastalarin mevsimsel olarak
basvuru zamanlari karsilagtinidiginda 65 yas alti hasta grubunun en ¢ok yaz
mevsiminde (n=84) basvurdugu, yine 65 yas ve Ustl hasta grubunun da en
¢ok yaz mevsiminde (n=116) basvurdugu goérllmastir. Hastalarin yas
gruplarina gore yapilan kargilastirmalarda mevsimsel olarak basvuru zamani
dagihimlarinda istatistiksel olarak anlamli fark olmadigi goralmustar (p=0.941)
(Tablo-6).

Tablo-6: Hastalarin yas gruplari ile mevsimlere gore basvuru zamanlarinin
kargilastiriimasi.

<65 yas 265 yas Toplam
Mevsim n % n % n %
Kis 49 %45 60 %55 109 %100
ilkbahar 75 %43.1 99 %56.9 174 %100
Yaz 84 %42 116 %58 200 %100
Sonbahar 73 %44.8 90 %55.2 163 %100
Toplam 281 %43.5 365 %56.5 646 %100

p=0.941

Hastalarin yas gruplariyla basvuru aninda olgulen vital bulgulari ve
basvuru anindaki kan sekeri seviyelerinin ortalama degerleri karsilastirildi
(Tablo-7). 65 yas ve Uzeri hasta grubunda sistolik kan basinci ortalama
degeri 131.4+39.9 iken, sistolik kan basinci ortalama degeri 124.2+36.8 olan
65 yas alti grubundan daha yuksek oldugu goruldu ve istatistiksel olarak
sistolik kan basinci degerinde anlamli fark bulundu (p=0.018). Diyastolik kan
basinci, nabiz, solunum sayisi, vicut sicakligi ve basvuru anindaki kan

sekeri icin iki grup arasinda anlamli farkhlik saptanmadi (p>0.05).
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Tablo-7: Hastalarin yas gruplariyla vital bulgularinin ve kan sekeri

seviyesinin karsilastirilmasi.

<65 yas 265 yas p degeri
Vital bulgular ve kan sekeri | Ort deger+Std Ort degertStd
sapma sapma
Kan basinci (mmHg)
Sistolik basing 124.2+36.8 131.4+£39.9 p=0.018
Diyastolik basing 72.5+18.8 74.9+19.9 p=0.238
Nabiz (dakika) 100.5+26.5 98.9+25.4 p=0.408
Solunum sayisi (dakika) 17.9+4.9 18.315.4 p=0.490
Ates (-C) 36.610.7 36.7+0.6 p=0.253
Kan sekeri (mg/dl) 163.2+157.7 160.4+111.3 p=0.052

Ort: ortalama, Std: standart

Biling bozuklugu ile basvuran tum hastalarin biling durumu
incelendiginde konflizyonun (n=353) ilk sirada yer aldigi goéruldi. Biling
durumu olarak konflizyonu sirasiyla takip eden stupor (n=80), obduntasyon
(n=79), somnolans (n=72) ve koma (n=62) oldugu gorulmuagstir. Hastalarin
yas gruplarina gore biling durumu karsilastirildiginda ise istatistiksel olarak

anlamli bir fark bulunamamistir (p=0.476) (Tablo-8).

Tablo-8: Yas gruplariyla biling durumunun karsilastirilmasi.

<65 yas 265 yas Toplam

Biling durumu n % n % n %

Konflizyon 148 %41.9 205 %58.1 353 %100
Somnolans 27 %375 45 %62.5 72 %100
Obduntasyon 36 %45.6 43 %54.4 79 %100
Stupor 39 %48.8 41 %51.3 80 %100
Koma 31 %50.0 31 %50 62 %100
Toplam 281 %43.5 365 9%56.5 646 %100

p=0.476
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Biling bozuklugunun siddetini belirlemek icin kullanilan GKS skorlama
sistemini incelendiginde, GKS skoru 13-15 arasi olan 314 olgu hafif, 9-12
arasi olan 242 olgu orta, 3-8 arasi olan 90 olgu agir siddetli biling bozuklugu
olarak degerlendirildi. Yas gruplarina goére yapilan karsilastirmada GKS
skoru agisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadigi izlendi (p=0.196)
(Sekil-3).

b) 49,6

2) GKS Skoru

50 47,3

45
40 ,9
35
30
25

15
10

= Hafif (13-15)
m Orta (9-12) <65 YAS >65 YAS
= Agir (3-8)

W Hafif (12-15) ®m Orta (9-12) ® Agir (3-8)

Sekil-3: a) Tum hastalarin GKS skoru oranlari b) Yas gruplarina gére GKS

skoru oranlari.

Calismaya alinan 646 hastanin %40.6’sina nérolojik nedenli tanilar,
%59.4’Uine norolojik olmayan nedenli tanilar konuldu. Yas gruplarina goére
norolojik nedenli olan ve olmayan tanilar karsilastinildiginda istatistiksel
olarak anlaml bir farkhlik saptanmadi (p=0.075) (Tablo-9).
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Tablo-9: Yas gruplariyla norolojik nedenli olan ve olmayan tanilarin
kargilastiriimasi.

<65 yas 265 yas Toplam

Tanilar n % n % n %

Norolojik nedenli tanilar 125 %47.7 137 %52.3 |262 %100

Norolojik nedenli olmayan | 156 %40.6 228 %59,4 | 384 %100

Toplam 281 %435 |365 %56.5 |646 %100

p=0.075

Calismaya alinan tum hastalar i¢in en sik saptanan norolojik nedenli
tani serebrovaskuler olaylar iken, norolojik nedenli olmayan tanilar icin en sik

endokrin/metabolik nedenler ve sepsis saptandi (Sekil-4 ve 5).
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Serebrovaskiiler intrakranial kitle/ N6bet/ status SSS enfeksiyonlari Diger nérolojik
nedenler metastaz tanilar

SSS: Santral sinir sistemi

Sekil-4: Norolojik nedenli tanilarin dagilimi.
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Sekil-5: Norolojik nedenli olmayan tanilarin dagilimi.

Calismada 65 yas alti hasta grubunda en sik noérolojik nedenli tani
olarak serebrovaskdler olaylar 54 (%19.2) olguda gérilurken, ikinci sirada
intrakranial kitle/metastaz 33 (%11.7) olguda, Gglncu sirada ndbet/status 29
(%10.3) olguda goéruldugu belirlendi. 65 yas ve uUstl hasta grubunda da
norolojik nedenli tanilarin siralamasinin ayni oldugu gorultp, serebrovaskuler
nedenler 97 (%26.6) olguda, intrakranial kitle/metastaz 15 (%4,1) olguda ve
ndbet/status 10 (%2,7) olguda gorildigu belirlendi. Hastalarin yas gruplarina
gore norolojik nedenli tanilar karsilastirildiginda intrakranial kitle/metastaz ve
ndbet/status olgularinin 65 yas alti hasta grubunda daha c¢ok goéruldugu
(p<0.001), serebrovaskuler nedenlerin ise 65 yas ve ustl grubunda anlamli
olarak daha ¢ok géruldugu belirlendi (p=0.028) (Tablo-10).
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Tablo-10: Yas gruplariyla nérolojik nedenli tanilarin kargilastiriimasi.

<65yas |265yas Toplam 3 o
egeri

Norolojik tanilar n % n % n %

Serebrovaskiiler nedenler | 54 %35.8 | 97 %64.2 | 151 %100 | 0.028

intrakranial kitle/metastaz | 33 %68.8 | 15 %31.2 | 48 %100 | <0.001

SSS enfeksiyonlari 7 %583 5 %41.7| 12 %100 | 0.295
Nobet/status 29 %74.4| 10 %25.6 | 39 %100 |<0.001
Diger norolojik tanilar 2 %16.7 | 10 %83.3 | 12 %100 | 0.058

SSS: Santral sinir sistemi

Calismada 65 yas altt hasta grubunda en sik norolojik nedenli
olmayan tani olarak endokrin/metabolik nedenler 37 (%13.2) olguda gérullp,
ikinci sirada sepsis 32 (%11.4) olguda ve Uguncu sirada pulmoner nedenler
23 (%8.2) olguda goéruldugu belirlendi. 65 yas ve ustl hasta grubunda
norolojik nedenli olmayan tanilarda ilk sirada yine endokrin/metabolik
nedenlerin 62 (%17) olguda, ikinci sirada sepsis 53 (%14.5) olguda ve
uclncu sirada renal nedenlerin 33 (%9) olguda goruldugu belirlendi. Yas
gruplarina goére norolojik nedenli olmayan tanilarin kargilatirmasinda 65 yas
ve ustl hasta grubunda renal nedenlerin istatistiksel olarak daha anlamh
fazla oldugu saptandi (p=0.003). 65 yas alti hasta grubunda ise toksik
nedenlerin istatistiksel olarak daha anlamli fazla oldugu saptandi (p<0.001)
(Tablo-11).
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Tablo-11: Yas gruplariyla nérolojik nedenli olmayan tanilarin karsilastiriimasi

<65 yas 265 yas Toplam p
degeri

Norolojik olmayan tanilar n % n % n %

Sepsis 32 %37.6 53 %62.4 85 %100 | 0.526
Endokrin/metabolik 37 %37.4 62 %62.6 99 %100 | 0.444
Kardiyovaskiiler 15 %36.6 26 %63.4 41 %100 | 0.577
Pulmoner nedenler 23 %44.2 29 9%55.8 52 %2100 | 0.569
GIS nedenler 3 %333 6 %66.7 9 %100 | 0.743
Onkolojik/hematolojik 2 %20 8 %80 10 %100 | 0.211
Renal nedenler 8 %19.5 33 %80.5 41 %100 | 0.003
Psikiyatrik nedenler 3 %100 - - 3 %100 | 0.066
Toksik nedenler 20  %90.9 2 %9.1 22 %100 | <0.001
Hepatik ensefalopati 13 %59.1 9 %40.9 22 %100 | 0.069

GIS: Gastrointestinal sistem

Norolojik nedenli olan ve norolojik nedenli olmayan tanili hastalar,
bagvurduklari mevsimlere gore karsilasirdiklarinda noérolojik nedenli tani alan
hastalarin kis mevsiminde daha sik basvurdugu (n=55), norolojik nedenli
olmayan tani alan hastalarin ise yaz mevsiminde daha sik basvurdugu
(n=134) gorildu ve istatistiksel olarak anlamh farkliik saptandi (p<0.05)
(Tablo-12).
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Tablo-12: Norolojik nedenli olan ve noérolojik nedenli olmayan tanilarin
basvuru mevsimine gore kargilastiriimasi.

Norolojik | Norolojik | Toplam p
nedenli nedenli degeri
tanilar olmayan
tanilar
Mevsim n % n % n %
Kis 55 %50.5 | 54 %49.5 | 109 %100 | 0.021
ilkbahar 79 %45.4 | 95 %54.6 | 174 %100 | 0.128
Yaz 66 %33.0 | 134 %67.0 | 200 %100 | 0.009
Sonbahar 62 %38.0 | 101 %62.0 | 163 %100 | 0.448

Norolojik nedenli tani ve nérolojik nedenli olmayan tani alan hasta
gruplari ile hastalarin vital bulgulari ve basvuru anindaki kan sekeri seviyeleri
karsilastirildiginda; norolojik nedenli tanilarda sitolik kan basinci ortalama
degeri 144.0£36.3 ve diyastolik kan basinci ortalama degeri de 82.0+17.1
olup ndrolojik nedenli olmayan tanilardaki sistolik ve diyastolik kan basinci
ortalama degerlerinden daha ylksek oldugu goéruldd. Norolojik nedenli
olmayan tanilarda nabiz dakika sayisi, solunum dakika sayisi ve vucut
sicakligi ortalama degerlerinin norolojik nedenli tanilara gore daha yuksek
oldugu goruldiu ve istatistiksel olarak anlamli farklihk saptandi (p<0.05)
(Tablo-13). Her iki yas grubunda da basvuru esnasindaki kan sekeri seviyesi
60’in altinda ve 200’Un Ustunde olan hastalarda ndrolojik olmayan tanilarin

daha fazla oldugu saptandi (p<0.001).
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Tablo-13: Norolojik nedenli olan ve norolojik nedenli olmayan tanilarin vital

bulgulara ve kan sekeri seviyesine gore kargilastiriimasi.

Norolojik nedenli | Norolojik nedenli | p degeri
tanilar olmayan tanilar
Vital bulgular ve kan sekeri | Ort degertStd Ort degertStd
sapma sapma
Kan basinci (mmHg)
Sistolik basing 144.0+36.3 117.5+£36.7 p<0.05
Diyastolik basing 82.0+17.1 68.4+19.1 p<0.05
Nabiz (dakika) 92.1+25.1 104.7+25.2 p<0.05
Solunum sayisi (dakika) 15.9+2.7 19.615.9 p<0.05
Ates (-C) 36.6+0.6 36.7+0.7 p<0.05
Kan sekeri (mg/dl) 146.9+63.6 171.6+£164.2 p=0.741

Ort: ortalama, Std: standart

Calismaya alinan 646 hastanin 594’Une (%92) konsultasyon istendi.
Bu 646 hastanin goguna birden fazla konsultasyon istenmis olup, istenen
konsiltasyon sayilari incelendiginde en fazla Noroloji bdliminden
konsdiltasyon istendigi belirlendi. En fazla konsiltasyon istenen ilk bes
bolumun dagilimi Sekil-6’da gosterilmistir.  Hastalarin yas gruplarina goére
konsutasyon istenme durumu karsilagtirildiginda; 65 yas altindaki 252
(%89.7) olguya konsultasyon istendigi, 65 yas ve Ustundeki 342 (%93,7)
olguya konsiltasyon istendigi belirlendi ancak istatistiksel olarak anlamh

saptanmadi (p=0.063) (Tablo-14).

Konsiiltasyon istenme sayilari

224 218
. 2 = .
Noroloji Dahiliye Reanimasyon Enfeksiyon GOgus hastaliklar

Sekil-6: Konstltasyon istenme sayilarina gore ilk 5 béliman dagilhimi.
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Tablo-14: Yas gruplariyla konsultasyon istenme durumunun karsilastirilmasi.

<65 Yas 265 Yas Toplam
Konsiiltasyon durumu n % n % n %
Konsiiltasyon istenmeyen | 29 %55.8 23 %44.2 52 %100
Konsiiltasyon istenen 252 %42.4 | 342 %57.6 | 594 %100

p=0.063

Hastalarin yas grubuna gore sonuglanma sekilleri incelendiginde 65

yas alti hasta grubunda 55 hastanin taburcu oldugu, 65 yas ve Ustu

grubunda ise 47 hastanin taburcu oldugu gorildiu ve istatistiksel olarak

anlaml farkhlik saptandi (p=0.020). 65 yas alti hasta grubundan 96 hasta

bagka bir kuruma ileri tedavi amacl sevkedilirken, 65 yas ve ustl hasta

grubundan 159 hastanin sevkedildigi goruldu ve istatistiksel olarak anlamli
farkhlik saptandi (p=0.015). Hastaneye yatis (p=0.323), AS’'de eksitus

(p=0.850) ve tedaviyi red (p=0.191) oranlarinda ise anlamli bir farklilk

saptanmadi (Tablo-15).

Tablo-15: Yas gruplariyla hastalarin sonlanis sekillerinin dagilimi.

<65 yas 265 yas Toplam p

degeri

Sonug¢ n % n % n %

Yatis 117 %45.9 | 138 %54.1 | 255 %100 | 0.323

Taburcu 55 %53.9 | 47 %46.1 | 102 %2100 | 0.020

Sevk 96 %37.6 | 159 %62.4 | 255 %100 | 0.015

AS’de eksitus 10 %45.5 | 12 %54.5 22 %2100 | 0.850

Tedaviyi ret 6 %26.1| 17 %73.9 23 %100 |0.191

AS: Acil servis
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TARTISMA ve SONUG

Biling bozukluguyla ilgili sikayetlerin acil servise yillik basvurularin
yaklasik %4-10’unu olusturdugu bilinmektedir (29,59,60). Biz ¢alismamizda
biling bozuklugunun bir yillik tim basvurular icinde oranini %0.8 bulduk. Bu
oran literatirden az gorunmekle birlikte, 18 yas alti hastalarin ve travmayla
iligkili biling bozukluklarin galismaya dahil edilmemesi, hastanemizin konum
olarak sehir merkezine olan uzakligi, hastanemizin bodlgedeki tek travma
merkezi olmasi ve acil servisimize basvuran hastalarin dnemli bir grubunu
onkolojik veya hematolojik hastalarin olusturmasi ile iligkili olabilir. Literaturde
travmatik sebepleri de igine alan tum biling bozuklugu sebeplerini, genel
Ozelliklerini ve prognozunu inceleyen ¢ok sayida ¢alisma vardir (29,59-63).
Bununla beraber travmatik olmayan biling bozuklugu sebeplerini inceleyen
calisma sayisi daha azdir (64-66). Bizim calismamizin literattrdekilerden en
onemli farki biling bozukluguyla basvuran hastalarda yas gruplarina goére
biling bozuklugunun nedenlerini, hastalarin demografik ve klinik 6zelliklerini
incelemesidir.

Daha 6nce yapilan galismalarda biling bozuklugu nedeniyle AS’e
basvuran hastalarda erkeklerin daha sik basvurdugu belirtiimistir (29,57).
Bizim gcalismamizin sonucunda da literaturle uyumlu olarak biling bozuklugu
nedeniyle AS’e basvuran hastalarin 334’0 (%51,7) erkek, 312’si (%48,3)
kadin oldugu saptandi.

Calismamizdaki olgularin yas dagilimi degderlendirimesinde, yasin
yukselmesiyle birlikte biling bozuklugu sikayetiyle acil servisimize basvuran
hasta sayisinin belirgin oranda arttigi goruldi. Bu hastalarin yarisindan
fazlasini (n=365; %56.5) 65 yas ve ustl hasta grubunun olusturdugu goérulda.
Keke¢ ve ark. (57) tarafindan yapilan 790 vakallk calismada, bizim
calismamizdakine benzer sekilde hastalarin %47’sinin 65 yas Uzerinde
oldugunu belirledi. Ancak ayni galismada ortalama yas 45.6£15.5 yil iken
bizim c¢alismamizda ortalama yas 64.9+16.4 yil idi. Her iki ¢calismada da

yariya yakin oranda 65 yas ve ustu hasta grubu goérulmesine ragmen
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ortalama yasin belirgin oranda farkli gikmasinin nedeni, diger galismada 18
yas alti hastalarin da galismaya dahil edilmesidir. Ayrica galismamizda yas
gruplarinin cinsiyete goére karsilastirimasinda 65 yas alti grubun 128’i
(%45.6) kadin, 153’0 (%54.4) erkek, 65 yas ve Ustl grupta ise 184 (%50.4)
kadin, 181 (%49.6) erkek idi ve istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
saptanmadi. Bu bulgu bize herhangi bir yas grubunda biling bozuklugu
agisindan cinsiyetler arasinda fark olmadigini gosterir.

Calismamizda hastalarin basvuru tarihine goére bagvuru tarihi
acisindan mevsimsel dagiliminda yaz mevsiminde 200 (%31), kis
mevsiminde ise 109 (%16.9) basvurunun oldugu goruldu. Kekeg ve ark. (57)
tarafindan yapilan calismada basvuru sayilarinin birbirine daha yakin oldugu
go6rulmektedir. Bizim ¢alismamizdaki farklihgin kaynagi acil servisimize hasta
basvurularinin yaz déneminde belirgin oranda artmasindan
kaynaklanmaktadir. Yas gruplarina gére mevsimsel olarak bagvuru zamanlari
karsilastirildiginda ise istatistiksel olarak anlamh bir farkhlik saptanmadi bu
durum da hastanemize biling bozuklugu sikayetiyle farkli yas gruplarinin her
mevsim doneminde benzer oranda basvuracagini dustindurmektedir.

Hastalarin yas gruplarina goére vital bulgulari ve kan sekeri seviyeleri
kargilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark sadece sistolik kan basinci
degerinde goruldu. Yapilan caligmalarda yash hastalarin acil servise en sik
basvuru nedenleri arasinda ilk U¢ sirada hipertansiyon, kardiyovaskuler ve
pulmoner hastaliklarin oldugu goéruldu (67,68). Farkh olarak Hu ve
arkadaslarinin yaptiklari galismada ilk 3 neden serebrovaskuler olay, kanser
ve kardiyovaskiler hastalik olarak rapor edilmistir (69). Bizim ¢calismamizda
da 65 yas ve ustundeki hastalarin sistolik kan basinci ortalama degerleri
131.4+£39.9 hesaplanip, 65 yas altindaki gruptan (124.2+36.9) daha yuksek
oldugu goruldi. Bu farkliigi; yash hastalarda aterosklerozun yaygin
gérilmesine ve vyaslanmayla artan periferik vaskuiler dirence bagli
hipertansiyonun daha sik gorulmesine ve literaturdeki ¢ok sayidaki ¢alismada
hipertansiyonla serebrovaskuler olaylarin iligkisine bakarak aciklamak

mumkdnddr.
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Calismamizdaki tum hastalarin biling durumu iginde en sik goruleni
konfuzyon (n=353; %54.6) idi. Kekeg¢ ve ark. (57) yaptigi ¢alismada ise en
sik karsilagilan biling durumunun koma (%40) oldugu goérulda. Diger biling
durumlarinda ise benzer oranlar mevcuttu. iki calisma arasindaki bu farklihk
hastalarin yandas hastaliklarina, biling bozuklugunun baslangicindan AS’e
basvuru zamanina kadar gegen sureye ve diger ¢calismada travma hastalarin
da calismaya dahil edilmesinden dolayr kaynaklandigi dusunulebilir.
Calismamizda konflizyonun, somnolansin, obduntasyon ve stuporun
dagihmini inceledigimizde; 65 yas ve ustl hasta grubunda sayica daha fazla
goruldugu saptandi. Komanin dagihmi ise her iki grupta ayniydi. Ancak yas
gruplarina gore yapilan biling durumu karsilastirmasinda istatistiksel olarak
anlamh  farklihk saptanmadi. Yaslilikla birlikte kan-beyin bariyerinin
gegirgenliginde artig, otonomik sistem fonksiyonlarinda bozulma, isiya karsi
vucut cevabinda azalma ve norotransmitterlerde azalma gorulir. Bunun
sonucu olarak yasl hastalarin biling durumlari; altta yatan bir sepsis veya
konjestif kalp yetmezligi, bir metabolik bozukluk, ila¢ yan etkisi veya inme
sonucu daha kolay bozulabilecegi akilda tutulmalidir (70). Calismamizda
biling bozuklugunun siddetini belirlemede kullanilan GKS skoru ile yas
gruplar karsilastinildiginda, her iki grupta da hafif siddetli (GKS skoru:13-15)
biling bozuklugunun daha sik oldugu gorildi fakat istatistiksel olarak anlamli
farkhlik saptanmadi.

Calismamizdaki 646 hastanin 262’si (%40.6) norolojik nedenli tani
alirken, 384’0 (%59.4) norolojik nedenli olmayan tani aldi. Norolojik nedenli
tani alan hastalardan 125'i (%47.7) 65 yas altindaki, 137’si (%52.3) 65 yas ve
ustundeki hastalardi. Norolojik nedenli olmayan tani alan hastalardan 156’si
(%40.6) 65 yas altindaki, 228’i (%59.4) 65 yas ve ustindeki hastalardi. Daha
once Hai-yu Xiao ve ark. (71) tarafindan yapilan 1934 olguluk calismada
1831 hastanin tani aldigi, 103 hastaya ise tani konulamadigi goruldu. Bu
1831 hastanin 641’i (%35) noérolojik nedenli tani alirken, 1190’ Inin (%65)
norolojik nedenli olmayan tani aldig1 goéruldu. Kanisch ve ark. (29) 317 olgu
iceren calismasinda %42 hastanin noérolojik nedenli, %58 hastanin da

norolojik nedenli olmayan tani aldigi géruldi. Calismamiz bu iki galismayla
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kargilastirildiginda noérolojik nedenli olan ve noérolojik nedenli olmayan
tanilarin oranlarinda benzer sonuglar elde edildigi saptandi.

Calismamizda yas gruplariyla nérolojik nedenli olan ve olmayan
tanilarin  karsilastirilmasinda istatistiksel olarak anlamli  bir farklihk
saptanmadi. Ayrica Hai-yu Xiao ve ark. (71) tarafindan yapilan galismada
norolojik nedenli tani alan 641 hastanin 268’i 60 yas altindaki hasta grubu
iken, 373’0 60 yas Ustiindeki hasta grubuydu. Noérolojik nedenli olmayan tani
alan 1190 hastanin 806’si 60 yas altinda, 384’0 60 yas Ustindeki grup
oldugu goruldu. Bizim calismamizda her iki yas grubunun daha fazla
¢itkmasinin nedeni, diger galismada yashlik sinirini 60 yas olarak almasi,
calismaya 14 yas ve Ustu hastalari dahil etmesi, ¢alismalarin yapildidi yerin,
yapildigi tarihlerin farkli olmasi ve calismalara dahil edilen hastalarin
Ozelliklerinden kaynaklanmasidir.

Calismamizda tum degerlendirmeler sonucunda ndrolojik nedenli tani
alan ve norolojik nedenli tani almayan hastalar birer esas tani almislardir.
Almis olduklari esas tanilar agisindan dagilim her iki grup i¢in gosterildiginde,
norolojik nedenli tani grubunda siklik sirasina gore serebrovaskuler
hastaliklar, intrakranial kitle/metastaz, ndbet/status ve SSS enfeksiyonlari yer
almigken, norolojik nedenli olmayan tani grubunda siklik sirasina gore
endokrin/metabolik  bozukluklar,  sepsis, pulmoner nedenler ve
kardiyovaskuler nedenler 6n sirada yer almistir. Bu dagilimin da her iki grup
icin literaturle uyumlu oldugu gorulmektedir (29,57).

Yas gruplarina gobre noérolojik nedenli tanilarin alt gruplar
karsilastirildiginda serebrovaskiler hastaliklarin 65 yas ve Ustl hastalarda
daha sik goéruldigu, intrakranial kitle/metastaz ve nobet/statusun ise 65 yas
altinda daha sik goéruldugu belirlendi ve istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptandi. Bu bulgularin da literatirle uyumlu oldugu goralda (71).
Serebrovaskiler hastaliklarin insidansi yasla birlikte artar, 6zellikle iskemik
ve hemorajik stroklar altinci dekattan sonra artig gosterir (72-75).

Yas gruplarina goére norolojik olmayan nedenli tanilarin alt gruplari
kargilastirildiginda, toksik nedenlerin 65 yas alti hasta grubunda daha sik

goéruldugu, renal nedenlerin 65 yas ve Ustlu hasta grubunda daha sik
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goruldugu belirlendi ve bu iki tanida istatistiksel olarak anlamli farklilk
saptandi. Ayrica Hai-yu Xiao ve ark. (71) tarafindan yapilan ¢alismada da
benzer sonugclarin oldugu goruldu. Acil servisimize suicid amagli ilag alimiyla
basvuran geng¢ populasyonun ¢ok olmasi, alkol ve uyusturucu madde
bagimlihdinin geng populasyonda daha sik gorulmesi toksik nedenlerin 65
yas altinda daha sik goruldugunu aciklayabilir. Yashlikla birlikte gorilen
bobrek kitlesinde azalma, total vicut suyunun azalmasi, susamaya karsi
yanitin ve renin-vazopressin yanitinin azalmasi hastalarin dehidrate
kalmasina, multiple ila¢ kullanan hastalarda ilaglarin eliminasyonunda
azalmasina ve sivi-elektrolit dengesizligine yol ac¢maktadir (76).
Calismamizda renal nedenlerin 65 yas ve Ustl hastalarda belirgin oranda
fazla gortulmesinin nedenini vyaslilikla beraber goérilen bu fizyolojik
degisikliklerle agiklamak mumkundur.

Calismamizda norolojik nedenli tanilar ve noérolojik nedenli olmayan
tanilar, vital bulgu ve basvuru anindaki kan sekeri seviyeleri ile
karsilastirildiginda tansiyon, nabiz, solunum sayisi ve vicut sicakligi
degerleri igin istatistiksel olarak anlamli farkllik saptandi. Kan sekeri seviyesi
icin istatistiksel olarak anlamli bir farkhlik saptanmadi. Noérolojik nedenli
tanilarda sistolik ve diyastolik tansiyonun ortalama degerlerinin daha yuksek
oldugu, nabiz, solunum sayisi ve vucut sicakligi ortalama degerlerinin de
norolojik nedenli olmayan tanilarda daha yuksek oldugu goruldu. Bu sonug
hipertansiyon ile ilgili durumlarla iligkisi literatirde ¢ok sayida yayin ile
gosterilmis olan serebrovaskuler hastaliklarinin, noérolojik nedenli hastalarin
¢ok buyuk bir bolumunu olusturmasi ile aciklanabilir. Norolojik nedenli
olmayan tanilarin iginde sepsisin On siralarda yer almasi hiperterminin bu
grupta daha c¢ok goruldigunt agciklayabilir. Ayrica hipoksik solunum
yetmezligine neden olan konjestif kalp yetmezligi, pnémoni, pulmoner emboli
gibi  tanilar, hiperkarbik  solunum  yetmezligi, toksik nedenler,
endokrin/metabolik nedenler ve hipertermi gibi durumlarin tasikardiye ve
takipneye neden olabilecegi akilda tutulmalidir.

AS’e biling bozukluguyla basvuran yash hastalarda birgcok degisiklik

biling degisikligine neden olabilecegi icin, bu durum tanisal bir gugluk
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olusturmaktadir (12). Bu yuzden yasli hasta grubunda konsultasyon esiginin
dusuk tutulmasi gerekir. Calismamizda toplam 594 konsultasyon istemi
yapildi. Bu sayinin %57,6’st 65 yas ve Uzeri hastalar igin istendi.
Konsitltasyon istenen hastalarin 255'’i yatirildi, 255’i de ileri tedavi amagh
bagska bir kuruma sevkedildi. Yatirilan hastalardan 138’i, sevkedilen
hastalardan 159’'u 65 yas ve Uzerindeki hastalardi. Bu rakamlar dikkate
alindiginda vyash hastalar icin konsultasyon esiginin dusuk tutulmasi
gerekliligini agiklamaktadir.

Calismamizda 646 hastanin aldiklari tanilar sonucunda sonlanis
sekillerinin dagihmina bakildiginda yatirilan hasta sayisi (n=255) ile ileri
tedavi amacli sevk edilen hasta sayisinin (n=255) ayni oldugu gorildi. AS’de
eksitus olan hasta sayisi 22, AS’den tedaviyi red ile ayrilan hasta sayisi da
12 idi. Hastanemiz bodlgenin tek 3. basamak saglk kurulusu olmasina
ragmen acil servisimizden baska bir hastaneye bu kadar ¢ok sevk ¢gikmasinin
nedeni hastanemizde dahiliye, noroloji ve gogus hastaliklari bolumlerinin
yogun bakimlarinin olmayisi, mevcut kliniklerde ve yogun bakimlarda ise her
donemde yataklarin doluluk oraninin yuksek olmasi, hastanemize cevre
illerden de olan bagvurularin doluluk oranini arttirmasi ile agiklanabilir. Biling
bozukluguna neden olan bazi durumlarda (hipoglisemi, dehidratasyon, alkol
alimi, nobet, sivi-elektrolit bozuklugu... vb.) acil serviste takibi sirasinda
suuru acgilan 102 (%15.8) hastanin taburcu oldugu gorildi. Kekeg ve ark.
(57) yaptigi ¢calismada taburculuk orani %2.7 gorulirken, Hai-yu Xiao ve ark.
(71) tarafindan yapilan galismada %28 oraninda gorulmektedir. Taburculuk
oranindaki bu farkliik calismalara dahil edilen hastalarin 6zelliklerinden
kaynaklanmasidir. Yas gruplarina gore hastalarin sonlanis sekilleri
kargilastirildiginda 65 yas ve Ustlu hastalarin daha ¢ok yatirildigi ve sevk
edildigi goruldu. Yatis icin istatistiksel olarak anlaml bir fark saptanmazken,
sevk igin istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi. 65 yas alti hastalarda
ise daha cok taburculuk oldugu gorulda ve istatistiksel olarak anlamh farkhlik
saptandi. AS’den tedaviyi ret ile ayrilan ve AS’deki eksituslar igin istatistiksel

olarak anlamh farklihk saptanmadi.
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Sonu¢ olarak biling bozuklugunun nedenlerinin belirlenmesinde
hastalarin demografik 0zellikleri, vital bulgulari, muayene bulgular ve
yaslanmayla birlikte meydana gelen fizyolojik degisikliklerin dnemli oldugu
gorulmektedir. Calismamizda biling bozuklugu ile basvuran hastalarda
norolojik nedenli olmayan tanilarin daha ¢ok oldugu ve c¢alisma
populasyonunun yarisindan fazlasini da 65 yas ve ustl hasta grubunun
olusturdugu goruldu. Tansiyon yuksekliginin varligi norolojik nedenli tanilari
dusunduararken, tasikardi, takipne ve ates yuUksekliginin varhidr nérolojik
nedenli olmayan tanilari dusundurar. Yashlikla beraber sinir sistemindeki
gorulen degisiklikler ve kompanzasyon mekanizmalarindaki azalmalar
sonucunda 65 yas ve Uustl hastalarin biling durumlarinin daha kolay
etkilendigi gorulmektedir. Ayrica hekimler igin korkutucu bir gsikayet olan biling
bozuklugunun hizli tani ve basit tedaviler ile geri dondurllebilir nedenleri
oldugunu calismamizdaki tani grularindan ve taburculuk oranindan gérmek
mumkundur.  Boylece  biling  bozuklugu ile bagvuran hastalarin
degerlendirmesinde acil servis hekimine dusen en buyuk gorev biling
bozuklugunun norolojik nedenli mi yoksa norolojik nedenli olmayan bir
hastaliktan mi1 kaynaklandigina hizlica karar vermektir. Artan yasli nufusu ile
birlikte yasli hastalarin acil servis bagvurularinin daha da artacagi, bu yluzden
yasli hastalardaki fizyolojik degisikliklerin iyi bilinmesi gerektigini ve yasli
hastalarin vital bulgulariyla birlikte daha dikkatli degerlendiriimesi gerektigini

disunmekteyiz.
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EKLER

EK-1: GALISMA FORMU

ACIL SERVISE NON-TRAVMATIK BILING DEGISIKLIGI NEDENIYLE BASVURAN 65
YAS ALTI VE USTUNDEKI HASTALARIN ETIYOLOJIK NEDENE YONELIK
KARSILASTIRILMASI

HASTA ADI SOYADI: TARIH:
PROTOKOL: YAS
CINSIYET: o Erkek o Kadin

GELIS SIKAYETI:

o BILING DURUMU: o Konfli o Letarjik o Obduntasyon o Stupor o Koma

oGKS.:........ A) Goz yaniti B)Verbal yanit C) Motor yanit
4- spontan agik 5- oryante konugsma 6- komutlara uyuyor
3- s6zel uyaranla aciyor 4- konfiize 5- agriyi lokalize ediyor
2- agrih uyaranla agiyor  3- uygunsuz sozler 4- agridan kaginiyor
1- yanit yok 2- anlasiimaz sesler 3- agriya flexoér yanit
1- yanit yok 2- agriya extensor yanit
1- yanit yok

ISTENEN KONSULTASYONLAR: o Néroloji o Dahiliye o Enfeksiyon
o Gogus hastaliklari o Nérosirurji o Genel cerrahi o Reanimasyon
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EK-2: KISALTMALAR

aPTT
ARAS
AS
BOS
BT
CO
DIK
DSO
EEG
EKG
GIS
GKS
INR
KIBAS
LP
MRG
NVI
PaCO2
PT
SAK
SPSS
SSS
UUTF

Aktive Parsiyel Tromboplastin Zamani
Assendan Retikuler Aktive Edici Sistem
Acil Servis

Beyin Omurilik Sivisi

Bilgisayarli Tomografi

Karbonmonoksit

Disemmine intravaskiiler Koagulasyon
Diinya Saglik Orgitii
Elektroensefalografi
Elektrokardiyografi

Gastrointestinal Sistem

Glasgow Koma Skalasi

International Normalized Ratio

Kafa i¢i Basinci Artis Sendromu
Lomber Ponksiyon

Manyetik Rezonans Goruntileme
Niifus ve Vatandaslik igleri

Parsiyel Karbondioksit Basinci
Protrombin Zamani

Subaraknoid Kanama

Statistical Package for Social Sciences
Santral Sinir Sistemi

Uludag Universitesi Tip Fakdltesi
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