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V.OZET
ADIYAMAN UNIVERSITESI

EGITIiM VE ARASTIRMA HASTANESI ACIiL SERVISINDE EKSITUS
OLAN HASTALARIN DEMOGRAFIK ANALIZi

Dr. Tayfun Borta
Uzmanlhk Tezi, Acil Tip Anabilim Dah

Tez Damismani: Yrd.Do¢.Dr. Ugur Lok

Hastanelerin acil servisleri, acil hastaliklarin hizli degerlendirilmesi, hastalarin
stabilizasyonu ve tedavisini yapabilecek kapasitede olmalidir. Bizim bu ¢alismayi
yapmaktaki amacimiz Adryaman Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi acil
servisinde eksitus olan hastalarin geriye doniik dosyalarini inceleyerek 6liin nedenleri

ve demografik 6zelliklerini belirlemek

Bu c¢alisma retrospektif kesitsel bir ¢alisma olup, acil serviste hayatini
kaybeden olgularin dosyalar1 ve elektronik kayitlart 01 Ocak 2013 ve 31 Aralik 2015

tarihleri arasinda geriye doniik olarak incelendi.

Acil servisimizde 01 Ocak 2013 ile 31 Aralik 2015 tarihleri arasinda toplam
355 hasta hayatin1 kaybetmistir. Olgularin yas ortalamasi 57,84+20,46 idi. Olgularin
%53,8 erkek %46,20 kadindi. Olgularin neredeyse tamami acil servise ambulans ile
getirilmisti. Olgular en sik gogiis agrist ile bagvururken bunu sirasiyla gogiiste

stkigma ve nefes darlig izlemekteydi.

Acil serviste eksitus olan 355 vakamizdan 231’1 (%65,1) kardiyak kokenli
hastaliklar, 48’1 (%13,5) solunum sisitemi hastaliklari, 16’1 (%4,5) serebrovaskiiler
hastaliklar olusturmaktadir. Oliimler 50 yas iizerinde en yiiksek orana sahip olurken
maksimum hiza 75 yas iizerinde ulasmaktadir. Oliim vakalar1 cinsiyet ve vaka tiirleri
acisindan degerlendirildiginde aralarinda bir iliski gdzlemlenmemistir. Eksik hasta

kayitlar1 calisma tizerindeki 6nemli sinirlamadir.

Anahtar kelimeler: Adiyaman Universitesi, acil servis, eksitus, demografik

ozellikler



V1. SUMMARY
DEMOGRAPHICAL ANALYSIS OF THE PATIENTS DIED iN
EMERGENCY SERVICE OF

ADIYAMAN UNIVERSITY TRAINING AND RESEARCH HOSPIiTAL

Emergency services of the hospitals should be capable enough to rapidly
evaluate the urgent diseases, to stabilize the patients and treat them. The aim of this
study was to investigate demographic and etiologic characteristics of the exitus
patients who died in the Emergency department of Adiyaman University Training

and Research Hospital

This retrospective cross-sectional study was conducted between 01 January
2013 and 31 December 2015. Datas were collected retrospectively from hospital's

medical records of all dead patients who were died in emergency department

A total 355 patients lost their lives in the emergency department, during study
period between the dates of 01.01.2013-31.12.2015. Mean age of all dead patients in
emergency department was found as 57,8+20,46 years. Gender of dead patients were
%53,80male and %46,20 female. Nearly all of cases were transported with
ambulance. Chest pain was the most frequent symptom. Dyspnea and chest tightness

followed the chest pain.

231(65, 1%) of the cases died because of cardiac diseases, 48(13,5%) of the
cases died because of respiratory tract diseases and 16(4,5%) of the cases died
because of cerebrovascular diseases. Deaths have the highest rate above 50 years old
person and reach its maximum speeds over the ages 75 years. No relationship has
been found amongst the cases in both gender and case type. Inadequacy of patient

medical history record was major limitation on the study.

Keywords: Adiyaman University, emergency department, exitus, demographic

carhacteristics






1.GIRIS ve AMAC

Hastanelerin acil servisleri, acil hastaliklarin hizli1 degerlendirilmesi, hastalarin
stabilizasyonu ve tedavisini yapabilecek kapasitede olmalidir. Acil servis (AS)’ ler,
hastanelerin hastalar1 sira veya randevu beklemeksizin kabul ettikleri bir ¢esit giris
kapilar1 ve goz oniinde olan birimleridir. Her zaman icin hastanelerin ¢alisma sartlar
acisindan en yorucu birimlerinden birisi olmuslardir ve olmaya devam edeceklerdir.
AS’ ler bagvuran hasta ve yakinlarinin hastane ile ilgili olumlu ya da olumsuz karar
sahibi olduklar1 birimlerin basinda gelmektedir. Bu bakimdan AS’ler bagh
bulunduklar1 hastanelerin tartismasiz vitrinleri konumundadir ve en 6nemli 6zelligi
kesintisiz ve hizli hizmet vermeleridir. Tiirkiye’ de su anda bine yakin AS hizmet
vermektedir. Bu AS’ lerin bir¢ogunda kayit sistemlerinin yetersiz oldugu
bilinmektedir. Hasta veritabanlarinin tam olarak olusturulamamasi ve bu konuda
yeterli sayida ¢alisma olmamast hem AS gereksinimlerinin belirlenmesi hem de tlke
genelinde hasta profilinin ¢ikartilmasi ic¢in biiyiik bir engel teskil etmektedir.
Adiyaman ili Giineydogu Anadolu bolgesinin batisinda yer alan, etrafinda 6nemli
sanayilesmis sehirlerin bulundugu ve go¢ alan sehirlere komsu bir sehirdir.
Hastanemizde poliklinik hizmeti randevu sistemiyle verilmektedir. Hastanemiz
polikliniklerine bagvuran hasta sayisinin fazla olmasi ayrica ilgelerden de ¢ok sayida
bas vuru olmasi acil servise girisleri de arttirmistir. Bizim bu ¢alismay1 yapmaktaki
amacimiz acil servise basvuran ve eksitus olan hastalarin dosyalarini inceleyerek

hastalarin demografik 6zelliklerini saptamaktir.



2.GENEL BIiLGIiLER

2.1 TARIHCE

Oliim hadisesi insanlik tarihiyle baslar. Dogal bir olay olmasina ragmen 6liim

hadisesi sevenlerine elem veren bir olaydir.

2.2 TANIM

Oliimii felsefi olarak tanimlarsak; Homeros, bir kara buluta benzetmisti 6liimii.
Shakspeare uyumak, belki de diis gérmek, Melih Cevdet Anday, deniz kiyilarindaki
rizgarlar ya da dag yollarindaki kurumus ¢esmelerin ablak yalaklari, Yahya Kemal
Bayatli, son seferine ¢ikan sessiz bir gemi olarak tamimlanmust: Sliimii... Oliim,
materyalistlere gore bir son, maddenin sekil degistirmesi, reankarnasyona inananlara
gbre, yeni bir yasamin baslangici, tek ya da bazi ¢ok tanrili dinlere inananlara gore,
farkli bir diinyaya ilk adim atistir. Oliim her canlinin yasaminin sonunda
karsilasacagi bir olaydir. Aslinda dogal bir olay olan 6liim, gerek yasami sona eren
kisi, gerekse ailesi ve yakinlari i¢in istenmeyen ve aci veren bir durumdur.
Zamaninda ¢ok sevilen bir kisinin cesedi, artik en yakinlari i¢in bile korku veren bir

cisim haline doniigsmiistiir.

Tipta 6liim; “yasamin sona ermesi”, “kisiye canlilik niteligini kazandiran
fonksiyonlarin ortadan kalkmasi”, “canlilik niteliklerinin geriye donmeyecek sekilde
kayb1” ve giiniimiizde en yaygin kabul edilen sekliyle; “kisiye canlilik niteligini
kazandiran dolasim, solunum ve sinir sistemi fonksiyonlarinin kendi basina
caligmalarinin durmasi ve ancak bir takim yapay araglarla bu fonksiyonlarin tekrar
faaliyete getirildiginde kendi basina calismaya gilicii olmamast hali” olarak
tanimlanabilir. Ancak 6liim aslinda birden bire gerceklesen bir olay degil, 6liim sekli

ve sebebine bagli olarak bir siireci ifade eder. Viicuttaki hayati fonksiyonlar sona

erse bile hiicrelerin canlilig1 hemen sona ermeyecektir



2.3 EPIDEMIYOLOJI

Olim nedenleri incelendiginde 6liim vakalarinin birinci sirasinda dolagim
sistemi hastaliklar1 ikinci sirada ise, iyi huylu ve kotii huylu tiimoérlerden oliimler,
iclincli sirada ise solunum sistemine bagh hastaliklar gelir. En sik diger nedenler
endokrin ve beslenme bozukluguna bagli nedenler, travma, zehirlenme, sinir sistemi

ve duyu organlari hastaliklari, enfeksiyonlardir.(1)

Dolasim sistemi kaynakli 6liimlerin 6nemli bir kismi1 iskemik kalp hastaligina
ikinci sirada ise serebro-vaskiiler hastaliga baglidir. Diger nedenler; diger kalp

hastaliklari, hipertansif kalp hastalig1 ve diger nedenlerdir.

Iyi huylu ve kétii huylu tiimér nedeniyle gerceklesen dliimler en sik girtlak ve
soluk borusu/brons/akcigerin kotii huylu tiimoriinden kaynaklanir. Ikinci siklikta
malign neoplazmi, daha sonra lenfaid ve hematopoetik tiimorler, kolan tiimdrleri,

pankreasin malign tiimérleri ve diger sistem tiimorleri gelir.(1)

Solunum sistemi hastaliklarina bagl gerg¢eklesen oliimler en sik astim, KOAH,

pnomoni ve tiberkilozdur.(1)
2.4 ETYOLOJI

2.4.1 Dolasim Sistem Hastalhiklar:

2.4.1.1 Koroner Atherosklerozis:

Kardiyovaskiiler  hastaliklardan ~ 6limiin  en stk sebebi  koroner
atherosklerozistir. Olmekte olan bireylerin yaklasik % 25 inde ilk semptom koroner

atherosklerozise baglidir(2).



Endoteldeki ya da damar duvarindaki diiz kasta travma sonucu ciddi
inflamatuar ve proliferatif cevap sonucu gelisir. Cok sayida growth faktdr, sitokin,

vazoregulator molekiller rol oynar.(2,3)
Atherosklerozisin patolojisi su sekildedir.(4)

a-Lipid birikimleri ve igsi hiicre proliferasyonu intimal plak olusturur. igsi

hilcre olarak fibroblast ve diiz kas hiicreleri baskindir.(5,6)

b-Lamina elastika interna ikiye ayrilir ve pargalanir.

c-Elastik laminanin par¢alanmasi medianin dejenerasyonuna yol agar, diiz
kasin hyalin, mukoid ve kollajendz dejenerasyonu ve medial kalsifikasyonu meydana

gelir.

¢-Adventisyal fibrozis ve kronik inflamatuar hticre infiltrasyonu meydana

gelir.

Lipidden zengin bir kor vardir, iizerinde degisen kalinliklarda fibroz kep,
inflamatuar hucre infiltrasyonu mevcuttur, ince kep ve inflamasyon sonucu ruptlr
goriilebilir. Ruptiiriin 2 sonucu vardir. Tromboz ve iskemi ya da fibroz skarla 4 tamir
gorulebilir(7). Plak erezyonu atherosklerozisde diger Onemli histopatolojik
degisikliktir(8). Ulsere atheromatéz arterin endotelle dosenmesi tromboza yol

acar(9). Atheromattz lezyonda lenfositik infiltrasyon énemli bir 6zelliktir.

Atherosklerozisin patogenezi multifaktoriyeldir. Lipid metabolizmasindaki
degisiklikler, serum lipoprotein komplekslerine endotelin artmis permeabilitesi, ana
bifurkasyondaki tiirbiilansli akimmn yapmis oldugu mekanik travma, hipertansiyon,

elastik doku fragmantasyonu, trombozis, vazovazorumlarin kesilmesi (10).

Yazarlar kardiyovaskiiler hastaliktan 6lenlerin % 76,3’ {inde 6liimiin koroner

arter hastaligina bagli oldugunu bildirmislerdir. Pespese yapilan 20-99 yaslari



arasindaki 500 otopsiden 67 (%]13,4)’sinde makroskopik olarak akut trombozis
goriilmiistiir(11). Sol koroner arter ve dallarinda trombozis insidansi sag koroner
arterden hafifge yiiksektir. Arastiricilar trombozisin insidansinin diisiik oldugunda
anlasmiglardir. Makroskopik olarak ani 6lumlerde myokard infarktisi secilebilen

(eski skar) birey sayist % 34,8 dir.

Koroner atherosklerozisine bagli 6liimlerde koroner damar tikanikligr ciddidir,
genellikle limenin % 75’1 daralmistir. Hipertansif kardiyovaskiiler hastalikli
bireylerde piir koroner atherosklerozisin plak formasyonuna bagli klasik eksantrik
daralma siklikla goriilmez, fakat atherosklerotik depozitlerle duvar konsantrik olarak
kalinlasabilir. 60 yasindan yash bireylerde koroner arterler degisik goriinlimdedir.
Damar rijit, kalsifiye tiip seklindedir ¢linkii damar duvarina kalsiyum depozitleri

¢Okmiistiir.

Baz1 bireylerde epikardiyal koroner arter tikali olarak  goriilmez.
Myokardiyumun mikroskopik incelemesinde intramural koroner arterlerin okluziv
displazisi gorullr. Displazi, siddetli medial kalinlasma, diiz kas dezorganizasyonu ve
belirgin limen daralmasi ile karakterizedir. Atherosklerozise bagli ani O6lim
vakalarmin ¢ogunda en az iki koroner arter tikanmustir. Seyrek olarak damar
tikaniklig1 goriilmustiir ki atherosklerotik plak lokalizasyonu onemlidir. Bu plak

limenin en az % 75’inde darlik yapar ve LAD’nin proksimal kismindadir.
2.4.1.2 Myokard Infarktiisii:

Klinisyenler ve otopsi patologlar1 MI iizerinde farkli noktalar vurgularlar.
Mesela, gogiis agrist ve sokun klinik bulgulari oldugunda infarkt mutlaka akla
gelmelidir.(12,13)

Ani 6liim otopsilerinde insidans ¢ok degismektedir, bu kismen kas nekrozunun
degisik metodlarla gosterilmesinden kaynaklanmaktadir ve ¢iplak gozle gorlnen
infarktlara gelince, yazarlar, bu materyallerde oliimlerin “4’iinden daha azinda

infarktin koroner atherosklerozuna bagl oldugunu sdylemektedirler.(14)



MTI’larin bir¢oguna atheromatdz lezyonlar ve lezyonlarin komplikasyonlari
neden olsalar da, az bir kisminda koroner tikanmanin diger nedenleri arasinda poli
arteritis, diger vaskiilitler, degisik emboli tipleri, sifiliz, ciddi aortik darlik, bazi
konjenital bliyiik damar ve koroner arter anomalileri, disekan aort anevrizmasi ve

timor veya koronerleri etkileyen sarkoidoz gibi hastaliklar neden olabilir(15, 16).

Infarktlarin bircoguna, koroner tromboz eslik eder fakat yine de bu durum daha
ileri bir inceleme gerektirir. Baz1 infaktlarda damar i¢inde trombiis gdsterilemez, ama
bu oran dikkatli incelemeyle azaltilabilir. Kas nekrozunun, etkilenen damardaki
darliga neden olan subintimal kanamaya, yirtilan bir plaga veya atheromun yaptigi
ciddi darliga bagli oldugu konusunda siiphe yoktur. Ayrica, yirtilan plaktan kopan
artitklar da mikro trombiislere ve distal myokardda mikroinfarktlara yol

agcmaktadir(15).

Orijinal liimenin dallanma yerinin %20’sinde daralmanin veya iskemiden 6nce
buna yakin daralmanin myokard nekrozuna neden olmak i¢in yeterli oldugu sdylenir.
Cogu patolog, ani oliimlerdeki hatir1 sayilir deneyimlerine dayanarak, %75 darligin
olmadig1 durumlarda da infarkt olabilecegini sdylerler. Normal koroner arterlerin
gbzlenip infarktin oldugu durumlar en sik durumdur. Daha sik goriilen karsit durum
ise; major damarda tam trombozun olup infarktin belirtisinin olmadigt durumdur. Bu
vakalarda, ya kanlanmay1 saglayacak etkili kollaterallerin olmasina ya da yeterli

kollateral olusmadan hastanin 6lmesine baglanabilir(15).

2.4.1.3 Kardiyomyopati:

Kardiyomyopatiler myokard disfonksiyonu ile karakterize c¢esitli grup
hastaliklari igerir(17).



a) Dilate ya da konjestiv kardiyomyopati

b) Hipertrofik kardiyomyopati

c) Restriktif (restriktif/obliteratif) kardiyomyopati

d) Infiltratif kardiyomyopati

e) Iskemik kardiyomyopati

Kardiyomyopatiler Tokyo’da yapilan bir arastirmada Oliimlerin % 4’iinii
olusturur. Hipertrofik ve dilate kardiyomyopatiyi igerir. Cocuklarda ve geng
yetiskinlerde O6liim siklikla hipertrofik kardiyomyopatiye baglidir. Hipertrofik
kardiyomyopatili hastalarin kalbi genellikle asimetrik septal hipertrofi gosterir, kas
liflerinde diizensizlik, myokardial hipertrofi ortaya ¢ikar fakat kalbin agirhigi geng

hastalarda her zaman artmaz(18).

Aritmojenik sag ventrikiiler kardiyomyopati/displazi sik degildir fakat geng
adultlarda 6nemli 61im nedenidir(19). Sag ventrikiil duvari ve sol ventrikiil duvarinin
myokardiyal hiicreleri yagh fibroz dokuyla yer degistirir(20). Sekonder ya da
spesifik kardiyomyopatiler de Onemlidir, fatal myokardiyal sarkoidozis(21),
myotonik distrofideki kardiyak lezyonlar(22), bu ikisindeki atrioventrikuler iletim

sistemindeki lezyonlarin temelinde aritmi vardir.

2.4.1.4 Myokarditis:

Bu katagoride kardiyak myositlerin hasarlanmasi sonucu myokardiyumun
inflamatuvar progesi yer alir. Yalnizca inflamasyonun varligi myokardit i¢in tanisal
degildir ¢ilinkii inflamatuvar infiltrat iskemik hasara sekonder cevap olarak olusabilir.
Etyoloji ve patogenezde Amerika’da en sik sebep viraldir. Coxakiviriis A ve B ve

enterovirlis en yaygindir. Digerleri CMV, HIV, klamidya, riketsiya, bakteri, mantar,



protozoa, helmintlerdir. Myokarditin infeksiy6z olmayan sebepleri de vardir. Alerjik
reaksiyonla iligkili olabilir (hipersensitivite myokarditi), antibiyotikler, ditretikler ve
antihipertansif ajanlar sorumludur. Myokardit immin orjinli RF, SLE ve polimyozit
gibi sistemik hastaliklarla da iliskilidir. Kardiyak sarkoidoz ve kalp transplant
rejeksiyonunda da gorulebilir.

Klinik olarak kalp yetmezligi ya da aritmi, ara sira da ani 6liim olur.

Morfolojisi: Aktif fazda kalp normal ya da dilate gorinur bazende hipertrofik
olabilir. Lezyon diffiiz ya da yamalidir. Interstisyel inflamatuvar infiltrat, myositlerin
inflamatuvar  hucrelerle  fokal nekrozu gorulir. Myokarditteki  infiltrat

mononiikleerdir ve lenfositler baskindir, progresif fibrozisle iyilesebilir.

—Hipersensitivite myokarditi: Interstisyel infiltrat baslica perivaskiiler

lenfosit, makrofaj ve blylk oranda eozinofil icerir.

—Dev hicreli myokardit: Sebebi bilinmeyen multintiklee dev hicreler,
lenfositler, eozinofiller, plazma hiicreleri ve makrofajlardan olusan yaygin
inflamatuvar hiicre infiltrat1 vardir, fokal ya da yaygin nekroz goriilebilir. Dev

hlcreler makrofaj ya da myosit orjinlidir, kétii prognozludur(23).

2.4.1.5 Aort Anevrizmasi:

Anevrizma arteriosklerozise sekonder ortaya cikar, gelisim mekanizmasi ve
patolojik degisiklikler diger arterlerdekine benzer(24). Arterial dilatasyon, arterial
duvarin dayaniklilik ve elastikiyetisindeki kayip sonucu elongasyon, tortusite ve
dilatasyon gelisir. Dilatasyon en sik fuziformdur. Artmis intraluminal basing arter
duvarmin gerilimine ve hizlica dilatasyonuna yol acar(25). Ilerleyen dilatasyon

arteriyal duvarin anevrizmasina neden olur.

Abdominal aortik anevrizma genellikle atherosklerotik orjinlidir. Aortik

mediada dejeneratif degisikliklerin derecesi hastadan hastaya degisir. Grade 1 elastik



dokunun fragmantasyonu, fibrozis normal, minimal ya da ciddidir. Medial

inflamasyon 6nemlidir fakat gercek aortit oldukga nadirdir.

Mikroskopik olarak: Anevrizma asendan aortada lokalize ise elastik liflerin
parcalanmasi ve kistik medial nekroz insidansi yiliksektir. Adventisyada hafif-orta
siddette lenfoplazmositer hiicre infiltrasyonu gOrilebilir bu primer vaskilitin
gostergesi  degildir(26,27,28) fakat CMV 1srarc1 inflamatuar reaksiyonda rol
oynar(29). Atherosklerozla iliskili olan kronik inflamatuar degisikliklerin
olusmasinda adezyon molekiilleri rol alir(30). Atherosklerozis orjinli atherosklerotik
anevrizmalarda bakteriyel infeksiyonlar superimpoze olabilir(31). Baskin olarak
salmonella ve sonra da Lupus eritamozusa sekonder aortik anevrizma vakasi rapor

edilmistir(32).

Abdominal anevrizma asemptomatik olabilir, klinik bulgu olmaksizin
abdominal aortik pulsasyon belirgindir. Abdominal ya da sirt agrisi, epigastrik,
retroumblikal kitle hissi ortaya ¢ikabilir. Hizli biiyliyen anevrizma sonunda ruptiire
gider. Retroperitoneal kanama, kiiciik anevrizmalarda sirt agrist olabilir. Bu
anevrizmalardan vena kava, duodenum, ince barsaga fistiil gelisebilir(33).
Rekonstriktif aortik cerrahinin ge¢ komplikasyonu olarak aortaenterik fistul
olusabilir(34). Torasik anevrizmali hastalarda cerrahi miidahale olmaksizin yasam
stiresi kisadir. Abdominal aorta anevrizmasinin prognozu torasik aortanin
anevrizmasindan daha iyidir. Hipertansiyonla iliskilidir, altta yatan patoloji kesin
degildir(35). Disekan anevrizma aort limenine ruptir ve hemorajiye neden olur, bu

intramural hematom olarak adlandirilir.



Disekan anevrizma Marfan sendromlu hastalarda artmus sikliktadir. Arterlerde
ve venlerde spontan diseksiyon olabilir. Bazi vakalarda adventisyal inflamatuar
infiltrat eslik eder fakat primer mi ya da sekonder mi degisiklik oldugu kesin
degildir.  Kollojenin  genetik  anormalli§i  Osteogenezis  imperfekta ve
EhlersDanlos’daki gibi aortanin dilatasyonuna yol acar, sonunda anevrizma
alanlarinda rlptiir meydana gelir. Aortik medianin kistik medial nekrozunda da
diseksiyon olabilir. Diseksiyon gelismesinde hipertansiyon en oOnemli risk
faktorudir. Aortanin disekan anevrizmasi % 75-90 hastada fatal seyirlidir. Altta
yatan etyolojik sebep medyanin dejenerasyonudur. Diseksiyonla ilsikili faktorler
hipertansiyon, Marfan sendromu, gebelik, bikuspit aortik valv, medianin travmatik,
atherosklerotik ya da inflamatuar injurileridir(36,37). Lokalizasyon ve uzanimina

gore diseksiyonun 3 major tipi vardir(38).

Tip 1: Asendan aortada baglar ve ilerler

Tip 2: Asendan aortay1 hapseder

Tip 3A: Desendan aortada baslar diyafragmanin iistiinde sonlanir

Tip 3B: Desendan aortada baslar fakat diyafragmanin altina uzanir.
Disekan anevrizma siiresine gore akut, subakut ve kronik olarak 3’e ayrilir.

Subakut tipte birka¢ gin sonra ruptir ve 6ltim olur. Kronik tipte diseke olan
kisimda limen olusur. Agirlik kaldirmak ve kokain kullanimi aort diseksiyonuyla
iligkilidir(39,40). Koroner arter diseksiyonu geng hastalarda iyi tanimlanmig bir ani
Olim nedenidir. Medial elastik doku kaybi, kronik inflamatuar infiltrasyon,
adventisyal fibrozis aortik anevrizmalarin daha az yaygin nedenleridir. Graniilomato6z
paternde inflamasyon dev hicreli ya da dev hiicresiz kranial arterit veya Takayasu
hastaliginda goriiliir. Medial nekroz ve perivaskiiler inflamatuar infiltrat olabilir bazi

vakalarda adventisyal fibrozis ve yama tarzinda medial ve adventisyal lenfositik
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infiltrat gorllebilir. Romatoid hastalikta ya da ankilozan spondilitte inflamasyon

aortanin dallarini tutar, genellikle ge¢ donem degisikligidir.

Proksimal aortay etkileyen durumlar.

e Yagsla iliskili dilatasyon

e Marfan hastalig

e Sfiliz

e Kiranial arterit (Temporal ya da dev hiicreli)
e Takayasu hastaligi

e Infektif endokardit

e Romatoid hastalik
2.4.1.6 Aort Stenozu:

Sol ventrikiil hipertrofisine yol agmasi bakimindan aort stenozu hipertansif
kalp hastalifina benzerlik  gosterir. Hatta sol ventrikiil  hipertrofisi
hipertansiyondakinden daha belirgin olabilir. Kalbin agirligit 700-1000 gr’a kadar
cikabilir. Burada neden, genellikle aort kapaginin etyolojisi bilinmeyen
kalsifikasyonla daralmasidir ancak ateroskleroz ile iliskili de olabilir. Klasik olarak
60 yasin iizerindeki erkekleri tutar; ancak dogumsal bikiispid aort kapagi bulunan
daha gen¢ kimselerde de goriilebilir. Daha yashi kimselerde cogu kez normal

triktspid kapaklar bulunur.

Aort stenozunda sorun, sadece ¢ok biiylik ventrikiil kasin1 beslemek i¢in daha
fazla kana ihtiya¢ duyulmasiyla ilgili olmay1ip, ayn1 zamanda dar kapak ile agirlagsma
gostermesiyle de ilgilidir. Dar kapak koronerin ostiyumunda perfiizyon basinci
diisiikliigline neden olarak koroner akimini1 daha fazla azaltir. Boyle hastalarda ani

oliim sik gortiliir(41)

2.4.1.7 Blyuk Damar Arteriti:
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Sifiliz dis1 arterit primer olarak aorta ve ana dallarini etkiler ve mediada kronik
inflamasyon ve yama tarzinda destriksiyon ile karakterizedir(42,43,44). Aortik
yetmezlik, diffiz aortik tortuosite, elongasyon olur, anevrizma diseksiyon ile
sonuclanabilir. Eriskinde daha siktir fakat cocuklarda da gorulebilir(45). Bazi aortik
anevrizmalarda kalin dig duvar vardir, fibroblastlar, kollojen, yag, sinirler, lenf nodu
mevcuttur ve agir lenfoplazmositik infiltrat eslik eder(46). Arteritin bir varyanti olan
Takayasu hastaliginda arter duvarinda kronik inflamasyon ve fibrozislerde nabiz
almamaz. Okiiler degisiklikler, romatoid artrit, ankilozan spondilit, skleroderma
aortik arteritle iliskili olabilir(47,48). Tuberkiloz Kkarakteristik olarak kiglk
damarlar1 tutar, nadiren biiylik damarlar1 tutabilir, stenoz ve anevrizmayla

sonuclanabilir(49).
2.4.1.8 Valviiler Hastaliklar:

Hastaliklara bagli 6limler genellikle ya mitral valv prolapsusuna ya da aortik
stenoza baglidir. Nadiren 6liim akut bakteriyel valviilite bagh olabilir. Intravendz ilag
bagimlis1 bireylerde siklikla trikiispit kapak tutulur. Son zamanlara kadar tahminen
populasyonun % 5-15’inde mitral valv prolapsusu goriiliir. Aortik stenoz 4 etyolojik
sebebe bagli olabilir. Kapagin konjenital malformasyonu, romatik inflamasyon
sonucu flizyonu, konjenital biklspit valvin sekonder kalsifikasyonu, aortik kapagin

primer dejeneratif kalsifikasyonu(50).
2.4.1.9 Hipertansif Kardiyovaskiler Hastaliklar:

Bireylerde ani oliim genellikle hipertansiyonla iliskilidir. Hipertansiyon
hikayesi olan bireylerde sadece kalpte buyume, belirgin sol ventrikll hipertrofisi
vardir. Koroner atherosklerozisi minimaldir ya da yoktur. Bu vakalarda 6liimiin
mekanizmasi kardiyak aritmidir. 12-20 yasindan geng bireylerde artmis sol ventrikdl
kitlesi anormaldir(51). Sol ventrikiil kitlesinin arttigt durumlarda hipertansiyon

hikayesi, ailevi hipertansiyon hikayesi 6nemlidir

2.4.2 Solunum Sistemi Hastaliklari
2.4.2.1 Akut Enfeksiyonlar:
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Akut bronsit, bronkopndmoni, lober pnémoni, larenjit. ~ Bazen makroskopik

incelemede bronkopndmoni odaklart belirgin olarak goriiliir.
2.4.2.2 Pulmonel Embolizm:

Hemen her olguda embolilerin kaynagi bacak venleridir. Herhangi bir doku
travmasindan sonra, yatak istirahati sirasinda derin ven trombozu gelisir. Bir kismi
akciger venlerinde tikanma yapar. Bazilar1 akcigerde herhangi bir lezyona yol agmaz,
bazilar1 ise enfarkt meydana getirir. Yapilan arastirmalar 6liimle sonuglanmis olan
akciger tromboembolizminin yaklasik olarak % 25’inin kisi tuvalette iken meydana
gelmis oldugunu gostermektedir. Defekasyon i¢in ikinmadan sonra karin igi
basincinin aniden azalmasi sonucunda vena kava inferiorun alt dallarindaki pihtilar
emilebilir. Ani 6lumin meydana gelme mekanizmalari tikayici pithtinin biiylikligiine
ve tikanan damarlarin ¢apina baghdir. Embolustaki kan kitlesi, akciger arterinin
bifurkasyon yerini veya dnemli dallarindan birini tikayacak kadar biiylik ise, kalbin

sag kisminda aniden dilatasyon ve yetmezlik (akut kor pulmonale) olusur.

Tikayict trombus'lin  kaynagi siklikla bacak veya pelvis venlerindeki
flebotrombotik bir olaya baghdir. Travma (ameliyat veya kaza) ve yatak istirahatinin

kombinasyonu olaya sik olarak katkida bulunur(52)
2.4.2.3 Amfizem;
Biiliinlin patlamas: ile olusan pnomotoraks
2.4.2.4 Status Astmatikus:

Kronik astimlilar aniden ve beklenmedik bir sekilde 6lebilir. Otopside gercek
6lim nedeni bulunamayabilir. Bu ¢esit baz1 6liimler, kalp lizerine dogrudan toksik
etkisi bulunan sempatomimetik ilaglarla birlikte asir1 doza bagl olabilir. ~ Astima
bagl oliimlerde otopside akcigerlerin siklikla asir1 derecede genislemis olduklar
goriiliir. Akcigerlerin genislemesine ilaveten, bronslarda yapigkan beyaz renkte
mukusun bulundugu goriiliir. Mikroskopik olarak kronik iltihabi sivinin yanisira
bronslarin etrafinda c¢ok sayida eozinofil goriiliir. Bronglarin bazal membran

kalinlagmis olup dalgal1 bir gériinlime sahiptir.
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2.4.2.5 Kronik Hadiseler:
Bronsektazi, akciger absesi, bronkojenik karsinom, akciger tiiberkulozu.
2.4.2 .6 Digerleri: Korpulmonale, solunum yollarinin aniden tikanmasi

2.4.2.8 Solunum Sistemi Tumérleri:  solunum sistemi timorleri igin risk

faktorleri

e Sigara
e Genetik

e Mesleki maruziyetler
2.4.2.8.1 Kuguk Hucreli Karsinom (KHAK)
*» Akciger kanserlerinin yaklasik % 15-18” dir.

* Genel anlamda sikligir azalirken (%30 lardan), kadin/erkek oranit 1/1°e

ulagmakta.
* Cogunlukla biiyiik bronglardan kaynaklanirlar.
* Medyan yas: 70
* Sigara ile gii¢lii iligkisi mevcut.

* Hizli proliferasyon, erken metastazlar ve hizli relapslarla seyreder.
Kemoterapi ve radyoterapiye duyarlidir. Santral kitle prezentasyonu (nadiren

periferal %5)

* Genellikle brons duvarimi infiltre ederek liimeni daraltirlar. Erken sathada

mediastinal ve hiler lenf bezlerine metastaz yaptiklarindan, tani aninda inop
say1lir(53).

* Sitoplazmada noroendokrin salgi 6zelligi bulunan yogun graniiller goriliir.
Bu nedenle brons mukozasinda normal olarak bulunan Kulchitsky hiicrelerinden

kaynaklandigi diistiniilmektedir(54,55).
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2.4.3 Sinir Sistemi Hastaliklari

2.4.3.1. Berry Anevrizmasinin Yirtilmasi:

Genglerde ve orta yastaki kimselerde meydana gelen ani bayilmanin ve ¢ogu
kez ani Olimiin sik nedeni, beyinin bazal arterlerinin birisindeki anevrizmanin
yirtilmasina bagli subaraknoid kanamadir. Bu olay hem erkeklerde hem de
kadnlarda gorilir. Heyecan, egzersiz gibi durumlarda kan basincindaki ani artig
nedeniyle anevrizma yirtilabilir. Willis poligonundaki anevrizmanin aniden
yirtilmasi ile kan beyin kaidesi iizerine, bazen ventrikullerin igine ve hatta beyin
dokusuna yayilir. Bir¢ok ilk kan sizmasi sinirli olmasina ve sadece siddetli bas agrisi
ile ense sertligine yol agmasina ragmen, bazi ilk kanamalar ve daha sonraki birgok
sizmalar Olime neden olabilir. Bazen 6liim ¢ok hizli olur, bu durumda 6liim
mekanizmasi belirsizdir. Haber veren bir bulgu olmaksizin yere diisen ve klinik
olarak dakikalar i¢inde dlen bircok olgu bildirilmistir. Bir saldiri, kavga veya darbe
indirmeksizin yapilan bir miinakasadan sonra anevrizma yirtilmasi sonucu Oliimiin
hizla meydana geldigi bircok olgu goriilmiistiir. Bununla beraber, alkolle kan
basincinda bir artis meydana gelir. Fakat bu alkol alimmin fizyolojik olarak yirtilma
ile iliskili oldugu anlamina gelmez. Myokard aritmilerinin erkenden meydana
gelmesi veya aort anevrizmasinin yirtilmasinda oldugu gibi, ruhsal stres sirasinda
salinan katekolaminler hizla kan basincini ve nabiz sayisini artirarak zayiflamis olan
anevrizmanin patlamasmna veya hipoksik durumdaki ventrikiiliin fibrilasyona
girmesine neden olur(56). Yirtilmis olan bir Berry anevrizmasinin subaraknoid
kanamanin nedeni olarak gosterilmesi yeterlidir ancak yaklasik olarak kendiliginden

olusan subaraknoid kanamalarin % 15’inde anevrizma tespit edilmeyebilir(57).
2.4.3.2. Intraserebral Beyin Kanamasi:

Beyin parankimi i¢ine kanama, genellikle yaslilarda ve ciddi hipertansiyonu
bulunan kimselerde sik goriiliir. Intraserebral beyin kanamasma baglh &liim bazen
birka¢ dakika i¢cinde meydana gelebilmesine ragmen, genellikle saatler hatta giinler
icinde olusur. Bu ¢esit intraserebral kanama genellikle arteryel hipertansiyon ve

aterosklerozun kombinasyonuna baglidir. En sik orta ve ileri yasta goriiliir.(58,59)

2.4.3.3. Menenjit:
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Menenjit de ani 6lim nedeni olabilir. En sik etken Hemophilus influenza,

pnomokoklar ve meningokoklardir. Cogu olguda menenjit sepsise bagl gelisir(60).
4. Menenjit olmaksizin meningokoksemi
5. Akut ve kronik ensefalit
6. Beyin arterinde tromboz, embolizm ve enfarktiis
7. Karotis arter trombozu

8. Status epileptikus: Iyi kontrol altma alimus bir epilepsi hastasi aniden ve

aciklanmayan bir sekilde 6lebilir.
9. Sinir sistemi timorleri

2.4.4 Gastrointestinal Sistem

a) Ozofagus varisleri, mide ve duodenum iilseri ya da tiimére baglh kanama:

Yine ayni sekilde ani 6liim nedenleri damarla ilgili olabilir. Cilinkii orta
siddetteki ¢cogu olguda tibbi veya cerrahi tedavi olanagi bulunsa bile, mide veya
duodenumdaki peptik Ulsere bagh ¢ok siddetli kanama kisa bir siirede 6liime yol
acabilir. Bagirsak enfarktiisiine yol agan mezenter trombozu ve embolizmi ani olarak
meydana gelmez fakat hizli olabilir ve teshis edilmeden kalabilir. Bir peptik tilserin
delinmesi, tedavi edilmezse, saatler igerisinde 6limle sonuglanabilir(61). Fitiklarin
bogulmasina bagl bagirsak gangreni ve peritondaki yapisikliklara bagli torsiyon da

aniden olusarak 6liime yol acabilir(62).

b) I¢ organ riiptiirii, barsak tikanmasi, herni strangulasyonuna bagli akut

peritonit
) Mezenter trombozuna bagli barsak enfarktiisii
d) Akut pankreatit
e) Karacigerin yagli metamorfozu
) Enfeksiy6z mononiikleoz veya sitmada spontan dalak riiptiir.

g) Gastrointestinal sistem tumorleri
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2.4.5 Cesitli Durumlar

a) Diabetes mellitus: hipoglisemi, diabet komasi
b) Addison hastaligi

c) Feokromasitoma (Bu tumor adrenalin, noradrenalin ya da ikisini birden

salgilar. Bu maddelerin salinimina bagl olarak, kalple ilgili ani 6liim olabilir.
d) Bacagin varikoz tlserlerinden kanama
) Hipertroidizm
g) Kan diskrazileri

2.5 KARDIiYOPULMONER RESUSITASYON

Kardiyopulmoner arrest, spontan solunum ve dolasimin ani olarak durmasidir.
Resusitasyon ise spontan kalp atimi, solunum ve kalp fonksiyonlarinin tekrar
kazanilma c¢abasi olarak tanimlanabilir. Ani Oliimlerin en ©nemli sebebi kalp
hastaliklaridir. Kalp hastaliklari, iilkemizde ve gelismis iilkelerde eriskin 6liimlerinin
en onde gelen nedenidir. Genel olarak, bulgularin ortaya ¢ikmasindan sonraki bir saat
icinde olan Oliimlere ani 6liim denilmektedir. Ani 6liimlere %90 kalp hastaliklari,
%10 ise kalp dis1 nedenler sebep olur. Bu hastalarda arrest aninda en ¢ok vetrikiiler
fibrilasyon (VF) ritmi gdzlenir. Buna bagli olarak arrest ile defibrile etme arasindaki
siire resusitasyonun basarisint biiyiikk Olclide etkiler, ¢linkii kurtarilabilen arrest
olgulart genellikle VF goézlenen olgulardir. Kalp, akcigerler ve beyin arasinda hayati
ve Onemli bir iliski vardir. Dolayisiyla bu ii¢ organdan birinin fonksiyonu
durdugunda, kisa siirede diger ikisinin de fonksiyonu durmaktadir. Hastanin
solunumu durdugunda kalp birka¢ dakika pompa fonksiyonunu surdirse bile beyne
giden kan oksijen bakimindan yetersizdir. Bu nedenle beyin dokusunda oksijensizlik
nedeni ile 61im meydana gelir. Kardiyak arrest goriilen hastalarin kurtulmasi, acil ve
etkin kardiyopulmoner resusitasyon yapilmasina baglhidir. KPR, kalbin ¢aligmaya
baglamasma kadar vital organ fonksiyonlarmin siirdiiriilmesini amaglayan

semptomatik bir tedavi yontemidir. Kardiyak arrest tedavisinde yapilacak islemlerin
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tamami1 kardiyopulmoner resusitasyon olarak adlandirilmaktadir(30). KPR; temel
yasam destegi ve ileri yasam destegi ve resusitasyon sonrasi bakim olmak iizere {i¢
bolumde incelenebilir. Kardiyak arrest, her an, her yerde evde, sokakta, hastanede,
kaza yerinde olabilecegi i¢in KPR egitiminden sadece saglik personelinin degil, diger
meslek gruplarmin da gecirilmesi biiyiik 6nem tasir. Bu konuya biiyiik 6nem verilen
geligmis {iilkelerde ilkdgretim yillarindan itibaren KPR egitimine baslanmaktadir.
KPR’a yaklagimla ilgili bilgiler stirekli yenilendigi ve gelistigi i¢in arrest vakalari ile
en fazla karsilagsma ihtimali olan saglik personelinin belli araliklarla egitim gérmeleri
ve yeni gelismelerden haberdar olmalar1 gerekmektedir. Ancak bu egitimi iyi alan ve
gelismeleri yakindan takip eden kisiler etkin ve dogru KPR yapabilirler. Bu durum
hasta acisindan hayati 6nem arz eder. Kardiyak arreste ilk miidahalede gorev ve
sorumluluk primer olarak tiim doktorlarindir. Doktorlar hastanin kardiyak arrest
belirtilerini tanimak ve wuygulanacak tedavinin acil olarak planlanmasi ve

uygulanmasindan sorumludur(63,64).

Hastane i¢i kardiyak arrestlerde temel ve ileri yasam desteginin sinir1
kolaylikla ¢izilemedigi i¢in resiisitasyon uygulamasi devamlilik arz eder ve ortak bir

paydaya dayanir(65). TUm hastane i¢i kardiyak arrestlerde su kosullar saglanmalidir:

o Kardiyak arrest hizla tespit edilmeli,

o Standart bir telefon numarasi kullanilarak yardim istenmeli,

o Gerekli-durumlarda hava yolu cihazlar1 kullanilarak KPR'a
hizla baslanmali,

o Defibrilasyon miimkiin olan en kisa siirede ve 3 dakika iginde

mutlaka uygulanmalidir(66).

Tim klinik birimlerde kardiyopulmoner arrest halindeki hastaya hizli
miidahaleyi kolaylastirmak icin resiisitasyon donanim ve ilaglarina hizli bir sekilde
ulasilabilmelidir. Ideal olarak KPR igin kullanilan cihazlar (defibrilator dahil) ile alet
ve ilaglarin yerlesimi hastane genelinde standardize edilmelidir (67,68). Resusitasyon
ekibi sadece kardiyak arrest olustugunda cagirilan geleneksel kardiyak arrest ekibi
olabilir. Alternatif olarak hastaneler, kardiyak arrest olusmadan 6nce kardiyak arrest

riski olan hastalarin fark edilmesini saglayan stratejiler gelistirmeli ve bu isler i¢in
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Tibbi Acil Ekibi veya Hizli Midahale Ekibi isimleriyle anilabilen bir ekip

olusturulmalidir.

Hastane ici kardiyak arrestlerin tedavisinde kullanilacak algoritma Sekil 1'de
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Yetigkin Kardiyak Arrest Algoritmasi 2015

KPR Kalitesi

® Gugla(en az>5 cm) ve hizh

1 (100-120/dakika) bas. Gagiis
KPR'a Ba;h kafesinin geri ¢cekilmesine izin
* Oksijen ver N
* Monitdr/Defibrilatore bagla * Kopresyon esnasinda

duraklamalan azalt.
* Asin ventilasyondan kagin.
* Kopresyon uygulayan: 2
dakikada bir degistir.
* Entlibe degilse kopresyon-

‘ vp/no vT | L M“‘,”/pm ventilasyon orami 30:2 ver
R * Kantitatif dalga form kapnografide
-PETCO2< 10 mmhg ise KPR
3 kalitesint tytlestir
SOK » Iintra arterial basing dlcumi
4 + - diastolik basing <20 mmhg ise
KPR kalitesini yilestir.
2 dakika KPR Defibrilasyon icin Sok enerji Diizeyi
* iv/io bamar yolu » Bifazik: Uretici tavsiyesine gore
(Baglangig dozu 120-200), eger
bilinmlyorsa en Ust degerde ver.
solllllllm Yok Ikincil ve talﬁip eden dozlarda esit
veya daha yiksek doz
e ritim
mi dustnalebilir.
* Monofazik: 360 joul
Var .
llag Tedavisi
o SOK
* Adrenalin IV/I0 dozu:
1 mg 3-5 dakikada bir
10 bnio
6 ¥ Y « Amiodaron iV/iO dozu:
2 dakika KPR 2 dakika KPR -1. doz 300mg bolus
ad I PETe TR * IV/iO Damar yolu bir -2. doz 150 mg
. ol vohler :;:" bir o Adranaiin hae 3.5 daktiada Bie B B vate
. hava yolu, ograf
baglamay diisin * lleri hava yolu, kapnograf » Endotrekeal entibasyon veya
baglamay dusun

supraglottik havayolu
®» Kantitatif dalga form kapnografi
veya kapnometri ile dogrula ve ET
1GpU monitorize et
» GOgus kopresyonu devam ederken
ileri hava yolu yerlestirildiginde 6
saniyede bir ver (10
solunum/dakika) ver

Spontan Dolagima Dénme
(ROSC)

. 7{ SOK

2 dakika KPR 2 dakika KPR * Nabiz ve kan basina
* Amiodaron * Geri déndurilebilir sebepleri * PETCOz2"de ani ve slregen artis
* Geri dondarulebilir sebepleri tedavi et (tipik olarak >30 mmHg)
tedavi et « intra arterial monitode spontan

arteriyel basing daigasi
Geri Dondiriilebilir Sebepler

* Hipovolemi

* Hipoksi

* Hidrojen iyonu (asidoz)
12 \ * Hipo/Hiperkalemi
e — o \ Pe Y .. | *Hipotermi
[ * Spontan dolagima geri donis Sy \

eya 7'ye git
J 1«;!'2%(3 belirtisi yoksa 10 veya \ | . :::;\;:r; r::::;;zraks
* Spontan dolagim saglandiysa * Trombozis kardiyak
kardiyak arrest sonrast yofun 2 I;ifs':'lml:s pulmoner
© 2015 American Heart Association bakim ver www.aciltip.com

Sekil 1 :Aha 2015 Klavuzu gosterilmistir.

Bir kisi KPR uygularken digerleri resiisitasyon ekibini ¢agirir ve resiisitasyon
malzemelerini ve defibrilatorii getirir. Sadece bir kisi varsa yardim cagirmak icin
hastayr yalniz birakmasi gereklidir. Otuz goglis kompresyonunu takiben 2
ventilasyon uygulanir. Kompresyonlara ara vermekten kacginilir ve yiiksek kalitede

etkin kompresyon uygulanir. Miimkiin oldugunca az ara vererek iyi kalitede gogiis
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kompresyonlarint uzun siireli uygulamak yorucudur, kompresyonlart uygulayan
kisinin iki dakikada bir degistirilmesi Onerilir. Eldeki en uygun cihazla hava yolu
acik tutularak, akcigerler ventile edilir. Cogunlukla bir orofaringeal tiip ile birlikte
kullanilan bir cep maskesi el altinda bulundurulur. Lokal uygulamalara bagli olarak,
bir supraglottik hava yolu cihazi veya balon-valf-maske kullanilabilir. Trakeal
entiibasyon sadece bu yontemi iyi bilen, egitilmis ve deneyimli kisiler tarafindan
uygulanmalidir. Kapnografi cihazi trakeal tiiplin yerini dogrulamak (kardiyak output
varliginda) ve entiibe hastanin takibini saglamak icin rutin olarak bulundurulmalidir.
Inspiryum siiresi 1 saniye olmali ve gogsiin yeterince kalkmasini saglayacak sekilde
yeterli voliim verilmelidir. Miimkiin olur olmaz oksijen destegi saglanmalidir. Hasta
entlibe edildikten veya bir supraglottik hava yolu cihazi yerlestirildikten sonra gogiis
kompresyonlarina 100 dk/1 olacak sekilde araliksiz devam edilir ve akcigerler
ortalama olarak 10 dk/1 frekansla ventile edilir. Sonucu kétiilestirecegi igin agir1 hiz
ve yuksek tidal volim ile ventilasyondan kaginilmalidir. Herhangi bir hava yolu ve
ventilasyon gerecinin bulunmadigi durumlarda, agiz-agiza ventilasyon diisiintilebiir.
Ag1z-ag1za temastan kagmilmasi gereken klinik durumlarda, isteksizlik hallerinde
veya bu uygulama yapilamayacaksa, yardim veya hava yolu gerecleri gelinceye
kadar sadece goglis kompresyonu uygulanir. Defibrilatér temin edildiginde
defibrilatoriin elektrodlari ile ritim analizi yapilir. . Ritim VF/VT ise bir kisi manuel
defibrilatorii sarj ederken digeri gogiis kompresyonlarini siirdiiriir. Defibrilator sarj
oldugunda gogiis kompresyonlara ara verilir, tiim kurtaricilarin uzaklastigindan
emin olunur ve bir sok verilir. Defibrilasyon denemesinden sonra gogiis
kompresyonlarina hemen baslanir. Kompresyonlara ara vermekten kaginilir. Manuel
defibrilator kullanildiginda, goglis kompresyonlarinin durdurulmasi ile yeniden
baslatilmasi arasinda gegen siire 5 saniyeye kadar indirilebilir. Resiisitasyon devam
ederken yeterli sayida kisi mevcutsa resiisitasyon ekibi tarafindan kullanilacak olan
intravendz kanul ve ilaglar hazirlanir (adrenalin vb). Hastane i¢i arrestlerde gogiis
kompresyonlarinin etkinligi ve siirekliligi ¢cok onemlidir (69,70). Kompresyonlara
verilen en ufak bir ara bile sagkalim agisindan felaketle sonuglanabilir. Bu nedenle,
tiim resiisitasyon uygulamasi siiresince; kesintisiz, etkin gogiis kompresyonlari i¢in

¢aba harcanmalidir.
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Arastirmanin Tipi

Bu ¢alisma geriye doniik kesitsel bir arastirmadir ve acil serviste eksitus olan
hastalarin 6liim nedenlerini, demografik oOzellikler ve hazirlayic1 faktorleri

degerlendirmek amaciyla gerceklestirilmistir.
3.2. Arastirmanin Yeri

Arastirma Adiyaman ilinde, Adiyaman Universitesi Egitim ve Arastirma
Hastanesi Acil Servisi’'nde gorev yapan doktorlarin miidahale ettigi ve eksitusla
sonuclanan olgulara uygulandi. Arastirma i¢in Adiyaman Universitesi Tip Fakiiltesi
Aragtirma Etik Kurulu'ndan onay alind1 (say1:1-11 tarih:2016). Acil servisimize akut

cerrahi gerektiren hastaliklar disinda pediatrik hasta basvurusu olmamaktadir.
3.3. Arastirmanin Evreni

Arastirmanin evrenini Adiyaman Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi
Acil Servisi’nde 01 Ocak 2013 ile 31 Aralik 2015 tarihleri arasinda eksitus olan 355

hastaolusturdu.
3.4. Veri Toplama Araglan

Etik kurul izni alindiktan sonra veriler Adiyaman Universitesi Egitim ve
Arastirma Hastanesi dosya arsivi ve Adiyaman il Halk Sagligi Kurumundan elde
edildi. 01.01.2013- 31.12.2015 tarihleri arasinda acil serviste eksitus olan 355 vaka
retrospektif olarak incelendi. Acil serviste eksitus olan tim vakalar
degerlendirilmeye alindi. Yaslari, cinsiyetleri, 6zge¢mislerinde ya da kliniginde

Ozellik bildirilenler not edildi.
3.5. lIstatistiksel Analiz

Calismadan elde edilen tiim verilerin analizinde Statistical Package for the
Social Sciences (SPSS) 16 paket programi kullanildi. Chi-Square Tests ve
tanimlayict sayisal degiskenler ortalama + standart sapma (SS), kategorik

degiskenler say1 ve yiizde olarak verildi.
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4. BULGULAR

Calismamizda, 2013-2015 yillar1 arasindaki iki yillik siire igerisinde
Adiyaman’daki acil serviste eksitus olan 355 vaka retrospektif incelenmistir.
Calisilan olgulardaki yas dagilimi 0—114 yaslar1 arasindadir. Oliim nedenleri tablo

1’de gosterilmistir.

Olgularin %53,8 erkek %46,2 kadindi. Olgularin yas ortalamasi 57,8+20,46
idi.

Tablo:101im Nedenleri

S.No 01.01.2013-31.12.2015 YILLARI OLUM NEDENLERI Say1 Yizde
1 | MIYOKARD ENFARKTUSU 202 56,58%
2 | SEREBROVASKULER HASTALIK 13 3,64%
3 | ASPIRASYON PNOMONISI 12 3,36%
4 | AKCIGER ODEMI 11 3,08%
5 | ISKEMIK KALP HASTALIGI 11 3,08%
6 |PULMONER EMBOLI 10 2,80%
7 | SEPSIiS 7 1,96%
8 | KALP YETMEZLIGI 7 1,96%
9 | KARDIYOJENIK SOK 6 1,68%
10 [ ANi KARDIYAK OLUM 6 1,68%
11 [ PNOMONI 6 1,68%
12 | GASTROINTESTINAL KANAMA 6 1,68%
13 | MiX TiP ASiDOZ 6 1,68%
14 | VENTRIKULER FiBRILASYON 5 1,40%
15 | TRAFIK KAZASI 5 1,40%
16 [ KRONIK BOBREK YETMEZLIGI 5 1,40%
17 | AKCIGER YETMEZLIGI 4 1,12%
18 [ AKUT RESPIRATUAR DISTRESS SENDROMU(ARDS) 4 1,12%
19 | COKLU ORGAN YETMEZLIGI 4 1,12%
20 | YABANCI CiSIM ASPIRASYONU 3 0,84%
21 | AKCIGER KANSERI 3 0,84%
22 | BEYIN ODEMI 3 0,84%
23 [ SOLUNUM DURMASI 2 0,56%
24 | DIYABETIK HIPEROSMALAR KOMA 1 0,28%
25 | MiDE PERFORASYONU 1 0,28%
26 | AKUT BOBREK YETMEZLIGI 1 0,28%
27 | PNOMOTORAX 1 0,28%
28 | ANAFLAKSI 1 0,28%
29 |HIPOGLISEMI 1 0,28%
30 | ALZHEIMER 1 0,28%
31 | KRONIK LENFOBLASTIK LOSEMI 1 0,28%
32 | KORDOMA 1 0,28%
33 | KARACIGER YETMEZLIGI 1 0,28%
34 | KRONIK OBSTRUKTIF AKCIGER HASTALIGI(KOAH) 1 0,28%
35 | LARINKS KANSERI 1 0,28%
36 | KARACIGER MALIGN NEOPLAZMI 1 0,28%
37 | BEYIN MALIGN NEOPLAZMI 1 0,28%
38 | KARDIYOJENIK SOK 1 0,28%
39 | KARBONMONOKSIT ZEHIRLENMESI 1 0,28%
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Bu tabloya gore acil serviste en sik 6lim nedeni olarak 9%56,58 orani ile
myokard enfarktlisi ve ikinci sirada serebrovaskiiler hastaliklar %3,64 oram ile

gelmektedir

Tablo:0:2 Cinsiyete Gore Oliim Oranlar

Cinsiyet Siklik | YUlzde
Bayan 164 46,2
Erkek 191 53,8
Total 355 100

Calimamizda meydana gelen 6liim 355 6lim vakasmin 191°1 (%53,8) erkek
164’1 (%46,20) kadin cinsiyetindendi. Buna gore erkeklerin acil serviste kadinlardan

daha fazla eksitus oldugu goriilmektedir.

W ERKEK m KADIN

Sekil:2 Cinsiyet Dagilimi
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Tablo:3Cinsiyet ve Vaka Tiirii Kargilagtirma

Asymp.
Deger df Sig. (2-
sided)
Pearson Chi-Square 3,490° 41 0,479
Likelihood Ratio 3,49 4 0,479
Llnear_-by-Llnear 0,011 1 0,017
Association
N of Valid Cases 355

Acil servisimizde meydana gelen Oliim vakalari cinsiyet ve vaka tiirleri

acisindan degerlendirildiginde aralarinda bir iliski gbzlemlenmemistir tablo 3

(p>0.05).

Tablo:0:4 Sistemlere Gére Oliim Oranlari

Frekans | Ylzde

Kardiyak Hastaliklar 231 65,1
Solunum Sistemleri

Hastaliklar1 48 13,5
Serebrovaskiler

Hastaliklar 16 4.5
Diger 49 13,8
Kanserler 11 3,1
Total 355 100

Acil serviste eksitus olan 355 vakamizdan 231’1 (%65,1) kardiyak kokenli
hastaliklar, 48’1 (%13,5) solunum sisitemi hastaliklar1, 16’1 (%4,5) serebrovaskiiler
hastaliklar, 11°1 (%3,1) kanserler ve 49°u (%13,8) diger nedenler nedeniyle eksitus
olmustur. (Tablo 4)
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Tablo:0:5 Yas Gruplarina ve Sistemlere Gore Karsilagtirma

yas Gruplari Sikhk Yizde
0-10 Kardiyak hst. 0 0
Solunum Sistemi Hst | 4 80,00
Serebrovaskiiler Hst |0 0
Kanserler 0 0
Diger 1 20,00
Total 5 100
11-20 Kardiyak hst. 1 100
Solunum Sistemi Hst | 0 0
Serebrovaskiiler Hst |0 0
Kanserler 0 0
Diger 0 0
Total 1 100
21-30 Kardiyak hst. 2 50,00
Solunum Sistemi Hst |1 25,00
Serebrovaskiiler Hst |0 0
Kanserler 0 0
Diger 1 25,00
Total 4 100
31-40 Kardiyak hst. 4 33,33
Solunum Sistemi Hst | 4 33,33
Serebrovaskiiler Hst |0 0
Kanserler 1 8,33
Diger 3 25,00
Total 12 100
41-50 Kardiyak hst. 15 68,18
Solunum Sistemi Hst | 1 4,54
Serebrovaskiiler Hst |0 0
Kanserler 2 9,00
Diger 4 18,00
Total 22 100
51-60 Kardiyak hst. 34 80,95
Solunum Sistemi Hst 9,52
Serebrovaskiler Hst 2,38
Kanserler 2,38
Diger 4,76
Total 42 100
61-70 Kardiyak hst. 50 72,46
Solunum Sistemi Hst | 7 10,14
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Serebrovaskiiler Hst |4 5,79
Kanserler 2 2,89
Diger 6 8,69
Total 69 100
71-80 Kardiyak hst. 71 63,96
Solunum Sistemi Hst | 17 15,31
Serebrovaskiler Hst |4 3,60
Kanserler 3 2,70
Diger 16 14,41
Total 111 100
81-114 Kardiyak hst. 57 63,33
Solunum Sistemi Hst | 19 21,11
Serebrovaskiiler Hst |6 6,66
Kanserler 1 1,11
Diger 7 7,77
Total 90 100

Vaka tiirlerinin yaslara gore dagiliminda kardiyak hastaliklar 31-40 yas grubu
disindaki tiim dekatlarda en sik 6liim nedenidir. 51-60 yas aralifinda maksimum hiza
ulagsmaktadir. Solunum sistemi hastaliklar1 31-40 yas araliginda en yiiksek ylizdeye

ulagmaktadir.

Tablo:0:6 Yas Grubu ve Vaka Tiirleri Karsilastirma

Asymp. Sig.
Deger df (2-sided)
Pearson Chi-Square 37,304° 28 112
Likelihood Ratio 36,557 28 ,129
Lmear_—b}/-Llnear 429 1 512
Association
N of Valid Cases 355

Acil servisimizde meydana gelen oliim vakalar1 yas grubu ve vaka tiirleri

acisindan bir iliski gbzlemlenmemistir (tablo 6) (p>0.05) .
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Tablo:0:7 DSO Yas Gruplarina Gére Dagilim

Yasa Gore Say1 Ve Oran Dagilim
YAS Sayi(n) |Yuzde
0-14 5 1,40%
15-49 36 10,11%
50-114 314 88,48%

350

300

250

200

SAYI

150

100

50

YAS

0-14

15-49

50-c0

Sekil 3: Yasa Gore Dagilim

Yasa gore Olim dagiliminda en diisiik oran %1,4 ile 0-14 yas grubu

olustururken %88,48 oran ile 50 yas iizeri en fazla orana sahip oldugu goriilmektedir.

28



Tablo:0:8 Elli Yas Ustii Gruplara Gore Dagilim

Sayi(n) Yuzde
50-64 71 22,5
65-74 88 27,93
75-114 156 49,52

50 yas ve tlizeri kendi i¢inde ii¢ gruba ayrildiginda ise en yiiksek oran %49,52
ile 75 yas ve iizeri ¢ok yasli grupta oldugu goriilmektedir. Ikinci sirada %27,93 ile
65-74 yas grubu igiincii sirada ise %22,5 ile 50-64 yas grubu gelmektedir tablo 8.

180
160
140

120 /
100 /

ﬂg
80 ﬁ(
60

SAYI

/ 49,52%
40 / //
0 0 : 22=53% 27-93%r )
50-64 65-74 75-00
YAS

Sekil 4: 50 Yas zeri Dagilim
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Tablo:0:9 Oliim Vakalarimin Ek Hastalik Dagilimi

Ek Hastaliklar

Eks 1 Kronik Hastalig1 Olan 2 Kronik Hastalig1 3 Kronik Hastalig1

Olan (n =210) Olan(n=84) Olan (n=26)

355 n Oran(%) n | Oran(%) n|Oran
KKY |30 [14,28% |KKY 15117,85% |KKY 6]23,07%
KAH |26 |12,38% |KAH 11 13,09% |KAH 6]23,07%
CA 23 10,95% |CA 9 |10,71% |CA 3111,53%
DM 13 16,19% DM 5 [5,95% DM 3111,53%
HT 10 |4,76% HT 6 |7,14% HT 2|7,69%
DIGER |108 [51,42% |DIGER |38 |45,23% |DIGER |6]23,07%

Acil serviste meydana gelen 355 6liim vakasinin 146’sinin yani %41,17 sinin
Oykiisiinde herhangi bir kronik hastalik dykiisii bulunmamaktadir. 210 vakada yani
%S58,82 sinde en az bir kronik hastalik tespit edilmistir. 84 vakada yani %23,52 en az
iki 26 vakada yani %7,28sinde ise ii¢ kronik hastalik tespit edilmistir tablo 9.

Tablo:0:10 Bag Vuru Aninda Sikayetler

Sikayet (n=105)

Say1 Yizde

43 | 40,95%
Goglis Agrist

32 30,47%
Gogliste Sikisma

16 15,23%
Nefes Darlig1

10 |9,52%
Carpinti

4 3,8%
Kusma

30



Sekil: 5 Bagvurada Sikayet
Acil servisimizde eksitus olan 355 vakadan sadece 105 vakanin yani
%29,58’inin bas vuru anindaki sikayetleri kayitlarimizda mevcuttur. Eksitus olan 250
vakaya ait kayitlarimizda herhangi bir sikayete rastlanmamistir. En sik sikayetin 43

vaka ile gogiis agrist oldugu goriilmektedir (Tablo 10, sekil 4).
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5. TARTISMA

Acil serviste eksitus olan 355 vakadan 94’tinde yani %26,33 de kardiyak
hastalik (KAH, KKY) oykiisti oldugu goriilmektedir. 35 vakanin dykiisiinde kanser
(akciger, larinks, karaciger, beyin neoplazmi) goriilmektedir. 21 vakada diyabet 18
vakada hipertansiyon gortlmektedir. Eksitus olan 355 vakanin 85’inde kardiyak
kokenli sikayetler olan gdgiis agrisi, gogiiste sikisma, carpinti géze ¢arpmaktadir.
Berrin Karadag ve ark (77) yaptig1 ¢alismada bir yillik en sik bagvuru yapilan ilk bes

sikayet; karin agrisi, gogiis agrisi, genel semptomlar, bulanti-kusma ve nefes darlig

idi.

Kardiyak hastaliklarin % 26 gibi yiliksek oranda bulundugu ve ilk siray1 aldig
dikkati g¢ekmektedir. Iskemiye bagli oliimlerin, aterosklerotik koroner arter
hastaligina bagli %56,58 oraminda akut MI olarak meydana geldigi goriilmektedir.
Ikinci sirada ise akciger hastaliklarma bagl éliimler goriilmektedir. Solunum sistemi
problemlerine bagli o6liimlerde KOAH, astim, pndmoni ve aspirasyon dikkati
cekmektedir. Yasla beraber serebrovaskiiler hastalik yiizdesi beklenen diizeyde
artmadigr goriilmektedir. Bunun baslica nedeni kardiyak hastalik kokenli 6liimlerin
diger nedenlere gore ¢ok dnemli oranda artmasinin oldugu goriilmektedir. Malignite
nedenli Oliimler her yas grubunda acil servisimizde diisiik orandadir. Bunda
calismamizi yaptigimiz 2013-2015 yillarinda hastanemizde bir onkoloji merkezinin
bulunmamasimin pay1 biiyiiktiir. [limizdeki onkoloji hastalar1 genelde cevre illerde

tedavi gormektedir.

Acil servisimizde eksitus olan 355 vakadan sadece 105 (%29,57) vakanin bas
vuru anindaki sikayetinin kayitlarimizda oldugu goriilmektedir. Bunda hastalarin bir
kismimin arrest sekilde acile getirilmesi bir kisminda ise olayin Oykiisiiniin eksik
yazilmasinin pay1 oldugu diisiiniilebilir. Bunda oykiiyli hasta ve yakinindan alan

gerek hekim gerekse saglik personelinin 6zensiz davrandig diisiiniilebilir

Bizim calismamizda birinci 6liim nedeni olarak kardiyak hastaliklar %65,1,

ikinci sirada ise solunum sistemi hastaliklart %13,5 tiglincii sirada serebrovaskiiler
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hastalilar %4,5 ve dordiincii sirada kanserler %3,1 gelmektedir. Travmaya baglh
olumlerin %1,4 ile disik oldugu dikkati ¢ekmektedir. Bunda yiiksek enerjili
travmaya maruz kalan kisilerin ya olay yerinde 61diigii ya da acil servisimizde hizla
miidahale edilip hizli bir sekilde ilgili klinige yatisinin etkisi oldugunu
diistinmekteyiz. Isik ve arkadaslar1 (73) ise, olgularin % 71’inde 6lim nedenini
kardiyopulmoner arrest, kardiyak arrest, solunum arresti olarak bildirmislerdir. Meral
ve arkadaglar1 (74), kardiyopulmoner arresti % 15 ile ikinci sirada 6liim nedeni
olarak belirtmistir. Kanser éliimleri, Tiirkiye Saglik Istatistikleri Yilligi 2008 (76)
verilerine gore, toplam Oliimler iginde % 15,371 olustururken bizim bulgularimiza
gore % 3,1 olarak bulunmustur. Adiyaman Universitesi Eriskin Acil Servisi’nde
kanser Olimleri yonunden Tirkiye ortalamasindan azdir. Bunun nedeninin

Adiyamanda onkoloji hastanesininin bulunmamasinin rolii oldugunu diisiinmekteyiz.

Caligmamizda olgularin cinsiyete gore dagiliminda 164 (% 46.2) kadn, 191 (%
53.8) erkek olgu saptandi. Isik ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada (73); toplam 751
olgudan 309’unun (% 41.1) kadin, 442’sinin (% 58.9) ise erkek oldugu, ayrica Vehid
ve arkadaslarinin ¢alismasinda (75); toplam 1313 olgunun 551°inin (% 42.0) kadin,
762’sinin (% 58.0) erkek oldugu belirtilmektedir. Bu sonuglar, ¢aligmalar arasinda

cinsiyete gore 6liim oranlarinin paralellik gosterdigini ortaya koymaktadir.

Caligmamizda oliimlerin ¢ogunlugunun 315 (% 88.18) olgu ile 50 yas ve lizeri
yas grubunda oldugu goriilmektedir. Isik ve arkadaslarinin ¢aligmasina (73) goére; 50
yas ve lizerindeki Oliimler tiim olgularin % 75.2°si olup, Vehid ve arkadagslarinin
calismasina (75) gore ise; Oliimlerin ¢ogunlugunu (% 63,9) 50 yas ve iizerindeki
oliimler olusturmaktadir. Bu verilerle ilimizde beklenen yasam siiresinin daha ytliksek

oldugu seklinde bir yorum yapilabilir

Calismamizda dikkatimizi ¢eken diger bir unsur ise acil servisimizde hayatini
kaybeden olgularin yas ortalamasinin yiiksek olmasidir. Acil serviste yasli hastalarin
degerlendirilmesi bazi Ozellikler arz eder. Akilda tutulmasi gereken en Onemli
konulardan birisi bu hastalarda birden fazla tibbi sorunun bir arada bulunmasidir.

Sahin ve ark(78) yaptig1 caligmaya gore acil servise basvuran yash hastalarda

33



ortalama 3 hastaligin birlikte bulundugu ve bu hastalik sayisinin gugsuzler yurdu
veya yaslilar evi gibi merkezlerde yasayanlar i¢in 3’den fazla oldugu bildirilmistir.
Bizim c¢aligmamizda 355 olgudan %58,82°sinin en az bir kronik hastaligi,
%23,52’sinin en az iki kronik hastalig1 ve %7,28’inin de en az {i¢ kronik hastaliginin
bulundugunu tespit ettik. Eksitus olan %41,17’sinde herhangi bir kronik hastalik
kaydina ulagilamamistir. Yasin artmasi ile birlikte hastalar atipik prezentasyonlu
hastaliklarla acil servise basvurmaktadirlar. Bu durumun acil hekiminin tani
koymasini giiglestirdigi ve tedavide de gecikmelere neden oldugu diisiiniilmektedir.
Ayrica yasli hastalarda enfeksiyonun daha sik goriildiigh ve bu olgularda
mortalitenin daha ylksek oldugu Saritag ve ark.(79) yaptigi ¢alismada bildirilmistir.
Acil servisimizde hayatin1 kaybeden olgularin ¢ogu 60-80 yas arasinda idi. Yash
hastalarin birden fazla kronik hastaligi bir arada bulundurmasi ve bu hastaliklarin
belirti ve bulgularinin benzer olmasi acil hekiminin tan1 koymasini daha da
zorlastirmaktadir. Ayn1 zamanda yash hastalar, uygulanan tedaviye daha az olumlu
cevap vermektedirler. Hastalarimizin yas ortalamasinin yiiksek olmasinin yaptigimiz

resusitasyonun basarisinin diisiikk olmasina katkida bulundugunu diisinmekteyiz.

Yash saghgt agisindan 6nemli kronik hastaliklardan biri olan KAH ve risk
etmenleri diizenli olarak kontrol edilmelidir. Bu agidan bir¢ok iilkede oldugu gibi,
yash bireylere yonelik girisimler yapilmalidir. Sismanlik onlenmeli, kan yaglar
yiiksekligi ve hipertansiyon i¢in beslenme ve fizik aktiviteye dnem verilmeli, saglikli
beslenme ve sigara konularinda egitimler verilmelidir. Adiyaman ilinde tim topluma
yonelik girisimlerin yan1 sira ozellikle yiiksek riskli gruplara yonelik girisimler
yapilmalidir. Bu girisimler KAH risk etmenlerinin 6nlenmesinde, olusan risklerin
ortadan kaldirilmasinda ve bunlarin neden oldugu koroner kalp hastaliginin
morbidite ve mortalitesinin azaltilmasinda onemlidir. KAH’n1 6nlemeye ydnelik
toplum tabanl girisimlere ¢cocukluk yaslarindan itibaren baglanmali ve yasam boyu

surddridlmelidir.
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6.SONUC

1. Adiyaman Universitesi Egitim ve Arastirma hastanesi acil servis’inde ki
Olim olaylarinda ilk siray1r iskemik kalp hastaliklar1 ikinci sirada,
solunum sistemi hastaliklar1 ve ti¢lincii sirada serebrovaskiiler hastalilar
yer almaktadir. Travmaya ve onkolojik nedenlere bagli 6liimlerin ise son
siralarda oldugu dikkati ¢ekmektedir. Kardiyak hastaliklar 31-40 yas
grubu disindaki tiim dekatlarda en sik 6lim nedenidir. 51-60 yas
araliginda maksimum hiza ulagsmaktadir. Solunum sistemi hastaliklar: 31-
40 yas araligmda en yiiksek yiizdeye ulasmaktadir. Oliim vakalar

cinsiyet ve vaka tiirleri agisindan aralarinda bir iliski gozlemlenmemistir.

2. Yasa gruplarma gore 6liim dagiliminda en diisiik oran %1,4 ile 0-14 yas
grubu olustururken %88,48 oran ile 50 yas iizeri en fazla orana sahip
oldugu tespit edilmistir. 50 yas ve iizeri kendi iginde ii¢ gruba
ayrildiginda ise en yiiksek oran %49,52 ile 75 yas ve {lizeri ¢ok yash
grupta oldugu gériilmektedir. ikinci sirada %27,93 ile 65-74 yas grubu
ticlincii sirada ise %22,5 ile 50-64 yas grubu gelmektedir.

3. Tespit edilen ve vurgulamamiz gereken diger 6nemli bir husus ise eksik
doldurulan hasta kayit dosyalaridir. Acil servisimizde eksitus olan sadece
105 (%29,58) hastanin bagvuru anindaki sikdyetinin kayitlarinin tam
oldugu gorilmektedir. Bu durum Adiyaman Universitesi Tip Fakiiltesi
Erigkin Hastanesi Acil Servisi’nde 6liim tutanakalari ile ilgili kayitlarinin
daha ayrintili ve titiz tutulmasi gerektigi, bunun i¢in epikriz formunu
yazan hekimlerin bu konuda daha dikkatli ve &zenli olmalar

gerekmektedir
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