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ILK ONSOZ

Birinci baski icin

Dahiliye Cep Kitabi'ni sunmak benim igin heyecan verici! Bilgi fazlaliginin oldugu bir
donemde “Stajyer doktorlar icin neden baska bir kilavuz?” seklinde mantiksal bir soru
sorulabilir. Cok sayida kaynak kitapta veya bilgisayarin bir tusunda kullanima hazir
genis bilgiler olmasina ragmen bu bilgiler genellikle stajyer doktorlara ayirici tani ve
tedavi konularini agiklamakta beklediklerinden daha az yardimci olmaktadir.

Dahiliye Cep Kitabi stajyer doktorlardan ve 6gretim Uyelerine uzanan bir aralikta
tip alaniyla ilgili ekibin ortak girisimidir. Bu is birligi stajyer doktorlar tarafindan bu-
yuk siklikta karsilasilan tibbi sorunlara hizl fakat dikkatli bir ilk yaklagim saglamak icin
tasarlanmistir. Hastanin basvurusundan saatler sonra vizitlerde 6gretim Uyelerinden
stajyerlere siklikla gelen sorular teshise gitmek ve tedaviye baslamak icin 6ngoérilen
onemli yollar olustururlar. Bu yaklasim hastanin tetkiklerini dayanarak kanita daya-
I tibbi tartismayi kolaylastiracaktir. lyi diizenlenmis bu el kitabi her stajyere hastayi
uygun bir sekilde zamaninda degerlendirme, taniyi destekleyici kanitlarn ve terapotik
mudahalenin muhtemel sonuclarini diisinmeye yonelterek bu yonde yeteneklerinin
gelismesine yardimci olacaktir. Dahiliye Cep Kitabi'nin tip egitimine ve hastalarimizin
bakimina degerli katkilarinin olacagi gorulecektir.

DENNIS A. AUSIELLO, DR
Physician-in-Chief, Massachusetts General
Jackson Professor of Clinical Medicine, Harvard Medical School







Ebeveynlerim Matthew ve Lee Sabatine’e, ayni adi tasiyan
torunlar Matteo ve Natalie’ye ve esim Jennifer'a

Asistan hekimler, yan dal asistanlari ve uzman doktorlar tarafindan kaleme alinan “Da-
hiliye Cep Kitabi'nin” amaci; hastaya ilk yaklasim ve yatan hastalarda sik gorilen tibbi
problemler konusunda klinisyen icin gerekli anahtar bilgileri miimkiin oldugu kadar
kisa ve 6z bir sekilde saglamaktir.

Onceki baskilarimiza olan muazzam tepkiler klinisyenler icin énemli bir boslugu
doldurmak konusunda yardimci olabilecegimizi ortaya koydu. Bu altinci baski ile birlik-
te bircok 8nemli gelismeler mevcut. Her konuyu biitiin yénleriyle giincelledik. Ozellik-
le, akut koroner sendromlar, kalp yetmezligi, pulmoner hipertansiyon, hepatit C, HIV ve
diyabet icin en son farmakoterapinin yani sira valviler kalp hastalig, atriyal fibrilasyon
ve inme icin en son cihaz bazli tedavileri de ekledik. Son zamanlarda hipertansiyon
ve kolesterol icin kilavuzlardaki yaklasim farkliliklari sadelestirilmis ve birlestirilmistir.
Malignitelerin molekdler siniflandirmasini ve ilgili biyolojik tedavileri genislettik. Me-
kanik dolasim destegi, anjiyoddem, non-invaziv ventilasyon, toksikoloji, akciger trans-
plantasyonu, gastrointestinal motilite bozukluklari ve kardiyorenal sendrom gibi yeni
bolimler ekledik. Ayni zamanda, i¢ hastaliklari uzmani olmayan uzman doktorlar igin;
genel semptomlara ayirici tani koymak ve konsiiltasyon ¢agrisi ile bir degerlendirme
baslatiimasi konusunda uzmanlarin rehberlik ettigi konsultasyonlar bolimini de
glincelledik. Her zaman oldugu gibi, en yeni ylksek seviye bilimsel gézden gegirmeleri
ve “Pocket Medicine”‘in basima gittigi zamana kadar yayinlanan énemli calismalar ile
anahtar referanslar olusturduk. Daha fazla gelistirmeler icin her turlt 6neriyi memnu-
niyetle bekliyoruz.

Tabii ki tip herhangi bir boyutta kitaba sigdirlamayacak kadar genis bir alandir.
Burada bahsedilen bircok basliga adanmis ayri ayri uzun yazilar mevcuttur. “Pocket
Medicine” daha kesin kaynaklara bagvurmak icin gerekli zamana sahip olana kadar; sa-
dece ilk teshis ve yonetim siirecine rehberlik etmek icin baslangi¢ noktasidir. Buradaki
oneriler miimkiin oldugu kadar kanita dayali olmasina ragmen; tip, hem bir bilim hem
de bir sanattir. Her zaman oldugu gibi, her senaryo icin saglam klinik degerlendirme
yapilmalidir.

“Massachusetts General Hospital” stajyer doktorlari, yan dal uzmanlari ve uzman
doktorlarina destekleri icin minnettarim. Boylesine bilgili, kendini isine adamis ve se-
vecen bir hekim grubu ile calismak ayricaliktir. Orada bas asistan olarak gecirdigim
zamanli, bugiine kadar ki en iyi deneyimlerden biri olarak her zaman animsarim. Ha-
san Bazari, Larry Friedman, Nesli Basgoz, Eric Isselbacher, Bill Dec, Mike Fifer ve Roman
DeSanctis ile son olarak da Charlie McCabe, Mort Swartz ve Peter Yurchak gibi seckin
klinik danismanlara da minnettarim.

Bu baski akademik koordinatériim Melinda Cuerda’nin yardimi olmadan mimkin
olmazdi. Kitabin her bir sayfasinin olabilecek en iyi olmasini saglamak amaciyla detay-
lara inanilmaz bir gozle bakarak; projenin her yoniine bastan sona kadar 6nderlik etti.

Son olarak, ebeveynlerime stirekli olarak cesaretlendirmeleri ve sevgileri icin; ve
tabii ki, bir cerrah olmasina ragmen, en yakin danismanim, en iyi arkadasim ve hayati-
min aski olan esim Jennifer Tseng'e 6zel tesekkirlerimi sunarim..

Umarim, bu zor fakat inanilmaz degerli tip doktorlugu yolculugunda “Dahiliye Cep
Kitabi'n1” faydali bulursunuz.

MARC S. SABATINE, MD, MPH







CEVIRi EDITORLERININ ONSOZzU

Gerek tip egitimi, gerekse uzmanlik egitimi boyunca veya egitim sonrasi saglik hiz-
meti sunumunda daima elimizin altinda olacak bir basvuru kaynagina ihtiya¢ duyariz.
GlUnumuzde bilgi ¢ok fazla artmis ve bilgiye ulasim kolaylasmis olsa da cebimizde
taslyabilecegimiz bir kaynagin yerini hicbir sey tutamaz. Sahip oldugunuz bu kitap
ogrencilik ve hekimlik hayatiniz boyunca size yardimci olmasi icin hazirlanmis, genis
bir ceviri ekibiyle kullaniminiza hazir hale getirilmistir. Kitap dahili hastaliklar konu-
sunda en sik karsilasilan problemler konusunda sizlere yardimci olacaktir. Bir textbook
degildir. Ancak konulari hazirlamaniz ve kolayca anlamaniz i¢in gereken tiim bilgileri
icermektedir. Bu nedenle basvuru kaynadi niteligindedir.

Bu kitabin hazirlanmasinda emegi gecen tiim ceviri ekibine, sizlere ulasmasinda
katkilari olan Guines Tip Kitabevleri calisanlarina, zamanlarini caldigimiz ailelerimize
stikranlarimizi sunuyoruz.

Prof. Dr. MUHAMMET GUVEN
Prof. Dr. LEYLAGUL KAYNAR
Prof. Dr. FATIH TANRIVERDI
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UA/NSTEMI igin TIMI Risk skoru (JAMA 2000;284:825)

Risk Skoru Hesaplama Risk skorunu uygulama
Ozellikler Puan Skor 14 giin icindeki Olim/M1/
Revaskiilerizasyon durumu
Hikaye 0-1 %5
=65 yas 1 2 %8
=3 KAH igin risk faktora 1 3 %13
Bilinen KAH (darlik =%50) 1 4 %20
Son 7 gunde aspirin kullanimi 1 5 %26
Hastanin géraldiginde 6-7 %41
Ciddi anjina (24 saatte = 2 atak) 1 Yuksek riskli (TRS=3) hastalar DMAH, GB
STsapmasi =0.5mm 1 llb/lllainhibitérleri ve erken anjiodan fayda
(+) Kardiak belirtecler (Tn/CKMB) 1 gorlr JACC 2003;41:895)
RiSK SKORU = Toplam puan (0-7)

Sekil 1-2 UA/NSTEMI'ye yaklasim

DUSUK RiSK YUKSEK RiSK
ASA ASA
P2Y 4 inhib: klopi veya ticag P2Y 4, inhib: ticag (veya klopid)

Antikogiilan: ENOX, fonda, veya UFH  Antikogian: UFH, ENOX, veya bivalirudin =GP (bival olmadiksa)

Konservatif Tedavi

~
fsel:‘e’ ;:/.’ay an . 72 saat icinde
m ekle veya daha erken

Stres testi » )

birkez stabilize ve taburculuk V Anjiyografi
dustik risk  yiiksek risk PCI [P2Y; verilmediyse
treadmill testi skoru <11 ticag veya prasug veya klopi
fgenis perfusyon defekti (ozellikle. ant da)) £GP

multiple perfiizyon defektler

Medikal Tedavi Medikal Tedavi = Uzun Dénem Medikal Tedavi ¢— CABG

ST-SEGMENT ELEVASYONLU MiYOKARD INFARKTUSU (STEMI)

Zorunlu STE (J noktasinda):

e Birbiriyle iliskili =2 derivasyonda =1 mm ST elevasyonu (V,-V, derivasyonlarinda =2 mm erkekler-
de, =1.5 mm kadinlarda) veya;

* Yeniveya anamnez ve fizik muayene gore yeni kabul edilen yeni gelisen sol dal blogu,

e Gergek Post MI: V.-V, de ST depresyonu = R dalgasi veya posteriror (V,-V,) derivasyonlarinda ST
elevasyonu olmasi.

Reperfiizyon (“Zaman kasdir”)

e Hizli reperfiizyon kritik &neme sahiptir (yani etkilenen tikali koroner arterin agilmasi)

¢ PKG yapilabilen bir hastanede, amag ilk tibbi temasin 90 dak’sinda primer PKG olmalidir.

* PKG imkéni olmayan hastanede ise PKG yapilabilecek merkeze hastayi sevk etmeyi distn (asa-
giya bkz), aksi takdirde 30 dak. icinde fibrinolitik tedavi baslatiimalidir.

e Reperfuzyon igin reperfiizyon gecikme siiresine gore karar vermeyin.

Primer PKG (perkutan koroner girisim; anjiografi) (VEJM 2007;356:47; JACC 2013;61:e78 & 2016;67:1235)

e Tanim: Hastaneye vardiklarinda hemen PKG yapilmali veya hemen PKG yapabilecek bir hastane-
ye transfer edilmelidir.

¢ Endikasyon: STE ve semptomun baslama stresi <12 saat, devam eden iskemi semptomun baslan-
gicndan 12-24 saat sonra; sok.

e Lizis tedavisinden Gsttindur: Olum %27 |, Ml tekrari %65 |, inme %54 |, iKK %95 | (Lancet 2003;
361:13)

e Primer PKG yapan merkeze sevk edilmesi lizisden daha tstindur (VEJM 2003;349:733).

® Rutin trombus aspirasyonu: Yarari yok, 1 stroke riski (Lancet 2015;387:127; 2015;372:1389).

e Tam revaskularizasyon: Tek basina sorumlu lezyonu disindada midahale major kardiyak olaylari
| (NEJM 2013; 369:1115; JACC 2015;65:963), alternatif olarak, gérintleme stress testleri ile reziduel
lezyonlara bagli iskemiyi degerlendir (Circ 2011;124:e574)

Fibrinolizis veya Primer PKG icin Uygun Hastaneye Sevk Zaman ve Risk Degerlendirmesi

1. PKG yapilabilen hastaneye tasinma icin gereken zaman: kapi-balon <120 dk ve [Kapi-balon]
- [kapi-igne] <1 saat ise PKG icin sevk et
2. STEMI Tehlikesi: YUksek riskli hasta (6rn, sok) mekanik reperfizyona gére daha basarili
3. Gelis Zamani1 Semptomlarin baslamasindan itibaren zaman geciktikge litiklerin etkisi, azalir,
ozellikle >3 saat.
4. Fibrinolizisin Tehlikesi: Eger kanama veya iKK riski yiksek ise, PKG daha gtivenli bir secenektir
ACC/AHA 2013 STEMI Guidelines dan uyarlanmistir (Circ 2013;127:529)
Fibrinolizis
e Endikasyonlari: STE veya LBBB + semptomlar <12 saat. Semptomlar >12 saat ise faydasi net degil,
devam eden semptomlar ve STE veya hemodinamik insitabilite veya risk altinda buyuk bir bélge
mevcut ise uygulanabilir.
e Reperflizyon tedavisinin yapilmadigi durumlara kiyasla anterior MI da veya LBBB’da mortalite
~%20 ve inferior MI'da ~%10 azalir.
e Hastane 6ncesi lizis (yani ambulans): ilave olarak mortaliteyi %17 | (JAMA 2000;283:2686)
e ~%1 iKK riski; yashlar, kadin ve dustk viicut agirlkh hastalari iceren yuksek riskli gruplar (eger
>75 yas ~%2), kapsar. Boylece bu grupta PKG daha cazip
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KALP KAPAK HASTALIKLARI

AORT DARLIGI

Etiyoloji

o Kalsifikasyon: 70 yas Ustu hastalarda en sik nedendir. Risk faktérleri: HTN, 1 kolesterol ve son
dénem bobrek yetmezligi

¢ Konjenital (yani premattr kalsifikasyonlu biktspit aort): 70 yas alti hastalardaki darliklarin %50
nedenidir.

* Romatizmal Kapak Hastaliklari: Siklikla mitral kapak hastaliklari ve aort yetmezligi ile birlikte
goralur.

* Aort Darhgini taklit eden durumlar: Subvalvular (HKMP, subaortik membran), supravalvuler

Klinik goriinimler (Genellikle aort kapak alani <1 cm? olduguna veya es zamanli KAS varligina

isaret eder)

e Angina: 1 O, ihtiyaci (hipetrofi) + | O, sunumu (| koroner perflizyon basinci) + KAH

* Senkop (fiziﬁsel aktivitenin uyardigi): Sabit CO ile birlikte periferik vazodilatasyona —| OAB —|
serebral perflizyon

o Kalp yetmezligi: Cikis yolundaki darlik + diyastolik fonksiyon bozuklugu — pulmone 6dem; AF
durumu presipite eder (| LV dolumu)

e Kazanilmis von Willebrand Hastaligi (Ciddi AS’larinin ~%20’si): VWF'nin yikimina bagl (NEJM
2003;349:343)

* Dogal seyir: Semptomlar gelisene kadar genellikle yavas ilerler (AVA | ~0.1 cm 2/yil, fakat degis-
ken Circ 1997;95:2262).

Semptomlar gelistikten sonra ortalama yasam sureleri; Angina = 5 yil, Senkop = 3 yil ve KKY =2
yildir.

Fizik muayene

* Sag ust sternal kenarda midsistolik kresendo-dekresendo tarzinda tftirtim, S
siddetli, tiz sesli, karotislere, apekse (ttim sistolik = Gallavardin etkisi) yayi-
lan, pasif bacak kaldirma hareketi ile siddeti 1, ayaga kalkmakla ve valsalva
manevrasi ile |.

e Aksine dinamik cikis yolu obstrikstyonu olusturan durumlarda (6rn,
HKMP) pasif bacak kaldirma hareketi ile siddeti |, ayaga kalkmakla ve
valsalva manevrasi ile 1.

¢ Bikuspit aortun eslik ettigi durumlarda bazen S, sonrasi ejeksiyon kligi du-
yulabilir. . o zaman

e Darligin ciddiyetini belirten durumlar: Ufarimin geg pik yapmasi, para- e I“‘HH“‘I
doksal S, ciftlesmesi veya A,'nin kaybolmasi, kiiglik ve gecikmis karotis s s
nabzi (“pulsus parvus et tardus”), LV'in genislemesi, S, duyulmasi (bazen Kalp hastaliklar patofizyolojisi
palpe edilebilir) 4 4. baski Bu ve devamindaki

grafikler igin
Tanisal calismalar

* EKG: LVH ve sol atrial genisleme, LBBB ve AF (hastaligin ge¢c donemlerinde)

* CXR: Kardiyomegali, aort kapak kalsifikasyonu, cikan aortun darlik sonrasi genislemesi, pulmo-
ner konjesyon

* Eko: Kapak morfolojisi, basing gradientinin tahmini ve AVA'nin hesaplanmasi, EF

o Kardiyak kateterizasyon: KAH tanisini dislamak icin aort kapagi ve AVA boyunca basing gradi-
entleri (kalsifik AS’lerin ~%50’sinde gérulur.)

* Dobutamin stress testi: EF dlstik ve gradient <30 ise eko ve kateterizasyon sirasinda ayirici tani
icin uygulanir. Artytk uyumsuzlugu: SV %20 ve AVA degismez, gradient | (kontraktil rezervin
yeterli olduguna ve AVR sonrasi EF {'a isaret eder.) Yalanc darlik: SV %20 1, gradientte de-
gisiklik yok, AVA 1 (Ktucuk AVA'nin LV disfonksiyonu nedeniyle olduguna isaret eder) Sinirli
kontraktil rezerv: SV, AVA ve gradientte degisiklik gozlenmez. (EF'nin muhtemelen AVR ile du-
zelmeyecegine isaret eder)

g3

Basing (mmHg)
s 83383

Aort Darliginin Siniflandiriimasi (Crc 2014;129:e521)

Evre Septom | Ciddiyet Max. Jet Vel Mean Grad AVA (cm?)® | LVEF
(mmHg)
- Hayir Normal 1 0 3-4 nl
A Hayir Riskli <2 <10 3-4 nl
Hafif 2-2.9 <20 >1.5 nl
B Hayir
Orta 3-3.9 20-39 1-1.5 nl
(@ Ciddi =4 =40 <1.0 nl
C2 | Hayir Cok ciddi =5 =60 <0.8 nl
Ciddi + | EF =4 =40 <1.0 |
D1 Ciddi =4 =40 <1.0 nl
D2 Ciddi+ dustk akim/ <4 <40 =10 !
Evet gradyent + | EF®
D3 Ciddi+ dusuk akim/ <4 <40 <1.0 nl

gradyent + nl EF
*AVA indeksi (AVA, vicut yazey alani ile orantilidir) <0.6 cm?m? de ciddi AS’yi gésterir.

Tedavi (Circ 2014;129:e521; NEJM 2014;371:744; Lancet 2016;387:1312)

e Tedavi karari semptomlara baglhdir. Semptom gelisirse cerrahi tedavi gereklidir. Eger hasta
asemptomatikse HTN dikkatli bir sekilde tedavi edilmelidir.

e AVR: Semptomatikse (Evre D1); asemptomatik ciddi aort darligi + EF< %50 (evre C2); ya da
asemptomatik ciddi aort darhg: (evre C1) ve diger kardiyak cerrahiye gidecek hastalarda endi-
kedir.Makul sebeb var ise:



KONSTRIKTIF PERIKARDIT
Etiyoloji (Circ 2011;124:1270)
e Perikardit nedenlerinden herhangi birinde (tum perikardit hastalarinin ortalama %1-2 sinde)
gorulur
¢ Tiiberkiiloz, bakterial, neoplastik, radyotrapi sonrasi, konnektif doku hastaligi, kardiyak cerrahi
sonrasi gelisen perikardit birlikteligi ytksek riskli.
e Perikarditin en sik sebebi oldugu gibi viral/idiyopatik, dnemli kismini olsturur.
Patofizyoloji
¢ Visseral ve pariyetal perikard yparaklarinin yapismasi — Rijit perikard diyastolik dolusu sinirlar
— sistemik venoz basing 1
e Vendz donus sadece erken-hizli dolus fazi sonrasi sinirlanir; bu nedenle atrial gevseme ile RA
ba- sincinin hizli dustsi ve trikuspit kapagin agilmasi ve belirgin x ve y inisi gozlemr
e Kussmaul Bulgusu: Inspiriyumla juguler vendz basing azalmaz (inspiriyumla venéz dénus artar,
fakat rijit perikard nedeniyle negatif intratorasik basing kalbe iletilemez).
Klinik goriinlim (NEJM 2011;364:1350)
* Sag > sol kalp yetmezligi (sistemik konjesyon > pulmoner konjesyon)
Fizik muayene
e JVP artisi ile birlikte belirgin y inisi, + Kussmaul bulgusu (Ayirici tani: Trikuspit darligi, akut kor
pulmonale, RV fonksiyon bozuklugu (KMP, RV MI), SVC sendromu)
¢ Hepatomegali, assit, periferik 6dem, ayirici tanida idyopatik sirozu dustn.
e Kalp tepe atimi genellikle hissedilmez, perikardiyal vuru, pulsus paradoksus genelde bulunmaz.
Tanisal calismalar
e EKG: Nonspesifiktir, ileri dénemlerinde AF siktir (%33 kadar).
e CXR: Kalsifikasyon (Miliyer Tb en yaygin neden), 6zellikle lateral pozlarda (spesifik olmamakla
birlikte)
e Ekokardiografi: + Kalinlasmis perikard, “septal bounce (septal sicrama)” = erken diyastoltun hizh
dolus safhasinda septumun posteriora tutarsiz hareketi)
¢ Kardiyak kateterizasyon: Atrial Ms veya Ws birlikteligide (Belirgin x ve y inisleri)
Ventrikil: Derin-ve-plato veya kare kokii isareti (diyastol baslangicinda hizla basing dismesi,
erken platoya hizl). Solunum siklusu sirasinda RV ve LV basing pikleri arasinda uyumsuzluk
(Circ 1996;93:2007)
e BT veya MR: Yapisiklik ile birlikte kalinlamis perikard (>4 mm ise sensitivite ~ %80) ((Circ
2011;123:e418)
Tedavi

e intravaskuler volum yukint azaltmak icin ditrez, eger enfekisyon iliskili veya ilerlemis ise cerra-
hi perikardiyektomi

Konstriktif Perikardit veya Restriktif Kardiyomiyopati

Degerlendirme = Konstruktif perikardit Restriktif kardiyomiyopati
Fizik Muayene  + Kussmaul Belirtisi, kalp tepe- + Kussmaul,
atimi, Guclu kalp tepe atimi,
+ Perikardiyal vuru +S,ves,
+ MY ve TY'nin regurjitan Gflrimi
EKG + Dustk voltaj Dusuk voltaj
+ iletim defektleri
Ekokardiografi | Respurofizyolojik varyasyon Respurofizyolojik varyasyon <%10
- (%25-40) Daha yavas pik doldurma orani
Insplry’umda TV'den akis 1 ve En yuksek doluluk oranina daha uzun
MV'den akis | arede ul
E” (Doku velositesi) normal/t surede ulasma
(12 cm/dk) E” | (<8cm/dk) (Se %95 Sp %96 HF Rev
Ekspiryumda hepatik ven akimi 2013;18:255)
ters inspiryumda — MV ve TV akisi |

Erken diyastolde septal bounce

Normal duvar kalinhg: Biatrial genisleme

Doku velositesi |,

inspiryumda: Hepatik ven akimi ters

+ 1 duvar kalinhgi

BT/MR Genellikle kalinlasmis perikard Normal perikard

NT-proBNP Degisken Tipik olarak 1/11 (JACC 2005;45:1900)

Belirgin x ve y inisi (daha ¢ok daralma)
Derin-ve-platoisareti (daha ¢ok daralma)

LVEDB=RVEDB LVEDP>RVEDP (6zellikle volimle)

RVSB<55mmHg (5e%90,5p%29) ' RVSP >55 mmHg RVEDP <1/3 RVSP
RVEDP>1/3 RVSP (5e%93, Sp %46)

Kardiak Solunum siklusu sirasinda LV ve S°'””””? sikIlusu sirasinda LV ve RV
kateterizasyon RV basing piklerinin uyum- basing pikleri uyumludur

suzlugu Sistolik alan indeksi <1.1

Sistolik alan indeksi (inspiryum (JACC 2008;51:315)

veya ekspiryumda RV/LV

basing orani) >1.1 (Se %97,

Sp %100)
Endomiyokar- | Genellikle normal +RKMP'nin spesifik etiyolojisi

diyal biyopsi (fibrozis, infiltrasyon, hipertrofi)
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Loop kaydediciler (ritim seridini strekli kaydeder ve boylece bir olayin ardindan aktive olur):
Prodromu olmayanlar dahil nadir olaylarda ise yarar bir olay bile kaydedebilir, mobil tele-
metrilerden daha iyi olarak spesifik ritmleri otomatik kaydedebilir.

Vicuda yerlestirilebilir loop kaydediciler (SC takilan;1 yildan uzunkayit yapabilir): Ayda birden
az olan olaylarda ise yarar, %55 vakanin (Circ 2001;104:46); prodromu olmayan tekrarlayan
senkoplarda onerilir.

e Eko: Yapisal kalp rahatsizliklarini dislar (6rn, KMP [HKMP ve ARVD dahil], kapak hastahg, [AS,
MS, MVP dahil], miksoma, amiloid, PHT, + anomalili koronerler)

e ETT/Korener BT anjio/Kardiyak kateterizasyon: Ozellikle eforlu senkoplar icin; iskemi ya da ka-
teklomin kaynakli aritmiyi dislar

¢ Elektrofizyolojik calismalar (EPS): Yuksek riskli hasatalarda tasikardi ve bradikardi etyolojisi gtic-
10 dustinultyor fakat dokimene edilemiyorsa eger kalp hastaligi varsa, %50 normal degil (in-
duklenebilir VT, iletim anormallikleri) ancak 6nemi ? Eger EKG anormalligi varsa %3-20 normal
degil; eger normal kalp veya normal EKG varsa, <% 1 normal degil (Annals 1997;127:76)

e ?Egik Masa Testi: Se/Sp/tekrarlanma sansi dustik oldugu icin vazovagal senkopdan stpheleniliyor
ise ve hikaye ile dogrulanamiyor ise kullan.

¢ Kardiyak MRI: EKG, eko (RV disfonksiyonu) ya da ani kardiyak 6lum aile hikayesi ARVC tansini
dustnduruyor isetanida faydal

e Norolojik calismalar (Serebrovaskuler calismalar, BT, MRI, EEG): E§er anemnez ve muayene du-
stindurayor ise iste; dustk sonug
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Sekil 1-6 Senkopa yaklasim

Senkop

v

Hikaye, Fizik muayene (ortositatikler dahil), 12-uclu ECG

—

tanlsal anlaml negatif

Ortostatik
hipotansiyon

m EKG’de anormal kalp
veya EK G

“— @ ortostatlk

anormal ritim £ echo+ETT
efor veya .
prodrom};/ok (PE veya AoD'yi
e dislamak icin BTA)
durumsal anormal nérolojik
veya + prodrom muayene s T \
+ + kapak, tamponad yapisal anormallik normal

? Néro 2 Nérolojik PE. ‘;H T "ey;"kem' ¢

kardiyojenik
l Kardiak ? Aritmi tekrarlarda
+ Mekanik gezici EKG
? tekrarlarsa  EEG, serebrovaskuler +
egik masa BT/MRI Elektrofizyolojik calisma

Yiksek risk faktorleri (cogunlukla daha ileri testler ve telemetri ile kabul gerekir J Emerg Med

2012;42:345)

e >60 yas, KAH, KY/KMP, kapak hastaligi, konjenital kalp hastaligi, aritmi, ailede ani kardiyak
olum hikayesi.

e Kardiyak nedenli senkop (prodrom eksikligi, eforla olusan, sonug olarak ortaya cikan travma)
tekrarlayan senkop

e GOgus agrisi sikayeti veya dispne, anormal kardiyak, pulmoner, nérolojik muayene;

e iletim tipi anormallik, aritmi, iskemiyi distindiren EKG; PPM/ICD'li hastalarda

Tedavi

e Aritmi, kardiyak mekanik ya da nérolojik senkop: Altta yatan hastaligi tedavi et

e Vazovagal Senkop: ? midodrin, fludrokortizon veya SSRI (int J Cardiol 2013;167:1906; JACC 2016;68:1);
Disopramid ve BB faydasi yok (Circ 2006;113:1164)

e Riskli durumlardan énce 473 ml (16 0z) H20 ? (Circ 2003;108:2660)

¢ 2yilda =3 senkop ve loop rekorderlarda >3sn asistolde, PPM nin faydasi? (Circ 2012;125:2566); PPM
ler tilt testinin aritmisiz pozitif olmasi durumunda inefektif (EHJ 2014;35:2211)

¢ Ortostatik senkop ise: Volim replasmani yap (6rn, 500 mL PO her sabah); eger kronikse — sirt
Ustl yatar poziyondan yavasca ayaga kalkma, kompresyon ¢orabi, midodrin, ? atomoxetine (HTN
2014;64:1235), fludrokortizon, 1 Nadiyeti

Prognoz (Ann Emerg Med 1997;29:459; NEJM 2002;347:878)

¢ idyopatik ise %22 genel tekrarlama orani, digerlerinde %3 yinelenme

e Kardiyak senkop: Mortalitede 2 kat 1, 1-yil ani kardiyak 6ltm orani %20-40, medyan sagkalimi
~6 yil

¢ Aciklanamayan senkop mortalitede 1.3 kat 1, ancak normal EKG'li, VT ge¢misi bulunmayan,
KY’si olmayan, <45 yas kardiyak olmayan ya da aciklanamayan senkop — dusuk tekrarlama riski
ve 1-yil ani kardiyak 6lam orani %5

¢ Vazovagal senkop: Hastalarin 6lum, Ml ya da inme riskinde artis yok

o Ulke/eyalet surtctluk kanunlarini ve doktor raporu gerekliligini degerlendir. Hastanin egzersiz/
spor, makina operatorltugu, yuksek riski meslekler (6rn, pilot) ile ugrasmasinin uygunlugunu géz
oninde bulundur.



e Anti-IL+ (dupilumab) agir astimda atak sayisini | (NEJM 2013; 368:2455; Lancet 2016; 388:31)
e Bronsial termoplasti (exp‘tal): Havayolu duz kasinin radyofrekans yontemiyle destriksiyonunu
FEV, degisimi yok, fakat astim atak sayisi ve sikhginda azalma (NEJM 2007; 356:1327)

Tedavi prensipleri (55)

e Tum hastalar icin cevresel tetikleyicilerden kaginma egitimi (Lancet 2015; 386:1075); yillik grip asisi

e Gerekli oldugu durumlarda hizli etkili rahatlatici ilaglari kullanma

e Tam kontrolun saglanmasi icin hedefler = gtinliik sx <2/hft, gece sx ya da aktivite kisitlanmasi ol-
mamasi, kurtarici ilag <2/hft, normal PEF ya da FEV1; kismi kontrol = bir hft icinde yukaridakilerin
1-2'sinin varligi; kontrolstiz = bir hft icinde yukaridakilerin = 3 olmasi

e Kontrolu saglamak icin basamak artirilir, kontrolt saglanan hastalarda basamak dustralur

e Eger PEF | %15 disme X 2 glin ya da | %30, inhaler steroid dozu 4 kat artirilir — PO steroidi

htiyacini | (AJRCCM 2009; 180:598)

Astim Basamak Tedavisi (GINA 2015 giincellemisinden adapte edilmistir)

Basamak 1  Basamak 2 Basamak 3 Basamak 4 Basamak 5
Gerektiginde hizl etkili B2 agonist
Birini se¢ Birini se¢ ilkini uygula yetersiz Birini yada

kalirsa digerlerini ekle ' ikisini ekle

s o Diisiik doz IKS | Diisiik doz IKS + LABA 1 IKS dozu + (LABA ile | Oral steroid
k] § birlikte) (en diisiik doz)
h :"j’ LTA Distk doz IKS + LAMA | LAMA ekle Anti - IgERX

v Orta doz IKS LTRA ekle

Dustk doz IKS + LTRA | Teofilin ekle
Dusuk doz IKS + Teofilin

ASTIM ATAGI
Degerlendirilme
o Oyki: Bazal PEF degeri, steroid gereksinimi, acil servis basvurusu, hastane yatisi, enttibasyon
oykusu
Devam eden atak: Sure, agirlik, potansiyel tetikleyiciler, kullanilan tedaviler
Hayati tehdit edebilecek risk faktérleri: Entlibasyon 6ykusu, fatale yakin astim 6ykusu, son 1
yil icinde acil servis basvurusu/ hastane yatis 6ykust, halen/ 6nceki sistemik steroid kullani-
mi, IKS kullanilmamasi, SABA'nin gereginden fazla kullanimi, uyum sorunlari
¢ Fizik muayene: Vital bulgular, yardimci solunum kaslarinin katilimi, pulsus paradoksus, abdomi-
nal paradoks
Barotravmayi degerlendir: Asimetrik solunum sesleri, trakeal deviasyon, subkutan hava —
pnémotoraks, prekordiyal citirti sesi (Hamman isareti) — pnémomediastinum
e Tanisal calismalar: PEF (klinik takip icin kullanilir); S O,; CXR pnémoni ya da PTX' dislamak icin
Atak agirsa AKG: Baslangicta distik P,CO,; normal ya da yiksek P,CO, yorgunlugu gosterebilir

Astim ataginin Agirlik Derecesinin Degerlendirilmesi

Ozellik Hafif Orta Agir
Nefes darligi Yarurken Konusurken istirahatte
Konusma Cumleler Kisa cimleler Kelimeler
Biling + Huzursuz Huzursuz Huzursuz
SH 1 T >30
Yardimci solunum Yok Var Var
kaslarinin katilimi
Hisiltili solunum | Orta, Ekspirasyon sonunda Gurualtala Genellikle gurultulu
Kalp hizi <100 100-120 >120
Pulsus paradoksus Normal (<10) 10-25 >25
PEF >%80 %60-80 <%60
S,0, >%95 %91-95 <%90
PO, Normal >60 <60
P.CO, <45 <45 >45

Solunum arresti tehlikesi: Uykulu, abdominal paradoks, isitilemeyen hisilti, bradikardi, abdominal paradoks kaybi
(respiratuvar kas yorgunlugu). Birkag parametrenin (hepsi gerekli degil) varligi siniflandirmay belirler. Chest 2003;
123:2018; GINA 2015 glncellemeden uygulanmistir).

Baslangi¢ tedavisi (NEJM 2010; 363:755)
* Oksijen S O, =%90 tutmak icin
e inhale SABA (6rn. albuterol) 20 dakika araliklarla MDI formunda (4-8 puf) yada nebulizer ile
(2.5-5 mg)
Kortikosteroidler: Prednizon PO 0.5-1 mg/kg; arest olmak tzere ise IV
Ipratropyum agirsa 20 dakikada bir MDI (4-6 puf) ya da nebulizerle (0.5 mg) (Chest 2002;121:1977)
Epinefrin (0.3-0.5 mL SC 1:1000 dilisyonda) inhale SABA'ya Ustunlugu yok
Montelukast IV FEV1'i arttinir fakat hastane yatis sikligina etkisiz (L Allergy Clin Immunol 2010;
125:374)
¢ Tedaviden 60-90 dk sonra yeniden degerlendir
Hafif-orta atak: Saat basi SABA'ya devam
Agir atak: Saat basi ya da surekli SABA ve ipratropyuma devam; + 20 dk streyle Mg 2 g IV
(Lancet 2003; 361:2114); + heliox (%60-80)
e Basvuru sonrasi 4 saat icinde ve tedaviden 1-3 saat sonra yer degisikligi icin degerlendir
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SOLUNUM YETMEZLIiGi

P.CO,

Hipoksemi — P, O,= F O, x (760-47) -
R

mi + normal A-a gradient? Problem artmis | P.O,/F O, veya P_CO, (6rnek, hipoventilasyon)

¢ 5,0, (miks vendz O, satlirasyonu, normal %60-80): O, tiketimine karsi dagilimini 6lg; dustk Sv
0, —| O, dagilimi (| S,0,, normal S,0, fakat | CO veya anemi) veya asiri O, tuketimi.

* V/Q uyumsuzlugu ve sant olmasi alveolar hastaliga eslik eder %100 O, V/Q uyumsuzlugunu du-
zeltebilir fakat blyuk santlari diizeltemez ¢linki bunlarda sigmoidal Hg-O, egrisi mevcuttur.

* Siyanoz: Cilt/mukozalardaki damar icindeki rediikte Hb >4 g/dL oldugunda gérulur

Sekil 2-6 Akut Hipoksemi Tanisal Yénetimi

150,

normal A-a

v AKG —> gradyenti

1 A-a gradyenti

X

Gergek sant

alveolar kollaps (atelektazi)
alveolar dolum (PNA, KKY)

V/Q problemi

havayolu (astim, KOAH)
alveolar (PNA, KKY)

Sag — Sol santi, pulm AVM Vaskdler (PE)

1 P,CO, Hipoventilasyon

normal P,CO, | F,0, or | PO,

nl P,CO, Bos O, tanki, tip
problemleri
Yiksek rakim
sadece
- %1000, eforla
hipoksi uygula hipoksi
dizelmiyor duzeliyor

sedasyon
CPOD, OUA
Diyafram veya NM hast

Bozulmus difiizyon

iAH

Santral: | S,0, (akciger hastaligy, sant); anormal Hb [metHb, sulfHb, COHb (gercek siyanoz degildir)]
Peripheral® | ’kan akimi — 1 0, cikarimi (érn. | CO, soguk, arterial veya venoz obstriksiyon)

Hiicresel Hipoksinin Kimyasal Nedenleri

Durum Nedenler Klasik PO, Pulse co- Tedavi
Goriiniimler Oks. Sat | Oks Sat | (+%100 O,)
Karbon Yanginlar, portabl Kiraz kirmizisi Normal Normal  { Hiperbarik
monoksit isiticilar, otogazi | Cilt (COHb rengi) o,
Methemog- Nitratlar, Cikolata Normal  Hafif | ¢ Metilen
lobinemi sulfonamidler, kahverengisi kan mavisi
benzokain,
dapson
Siyanar Nitroprussid, Acibadem Normal | Normal | Normal ' Hidroksi
yanginlar, kokusu; pembe (1 svO,) kobaalamin
endustriyel cilt

CO Hbye O,’'den daha istekli baglanir. Pulse oksijen COHb'l yanlislikla HbO, olarak okur — yanlislikla normal
satlrasyon ‘olarak saptanir. Oksitleyici ilaglar ile Hb (ferréz), oksijen ta;lyamayan MetHb (ferrik)’e dénusur. Pul-
se oksijen MetHb'i yanhslikla HbO,. Siyantr mitokondrial O, kullanimini inhibe eder — hiicresel hipoksifakat

pembe ciltve 1 venéz O, sati]rasyonu

Hiperkapni — P_CO, = k x

VCOo

2

\Y
RRX V, x (1-—2_)
V.

Yiiksek 1 P,CO, etyolojileri

“Nefes alamayacak”

Respiratuar Durum |
| SH NM Sistem |

istemli hipervent. Normal ' | PI

Pl .. ve A-agradienti | PE,,

Metabolik alkaloz
1°nérolojik
Beyin sapi inmesi,

Noropahler
servikal omurga
frenik sinir GBS,

Tumor,1° alveolar ALS, polio
hipovent NMB MG, LE
2°norolojik Miyopatiler
sedatifler diyafram PM/
SSS enfeksiyonu DM; | PO, kas
hipotiroidizm distrofileri

“Nefez alamaz”
VT
Gogus Duvari/Plevra

Anormal FM
Anormal CXR/BT

Gogus duvarn
Obezitekifoz
skolyoz

Havayollari
fibrosis
eflzyon

| VT ve/veya 1 VD
Akciger/Havayollari

Anormal SFT
| Tidal sonu CO,

Akciger parankimi
amfizem
IAH/fibrosis KKY,
pnémoni

Havayollari:
astim, COPD, OSA,
bronsektazi CF

1 VCO, tipik olarak 1 P,CO, gegici nedenidir; ayirici tani: Egzersiz, ates, hipertiroidizm, 1 solunum

isytku, 1 carbs



ANORMAL KARACIGER TESTLERI

Hepatoselliiler hasar veya kolestaz testleri

¢ Aminotransferazlar (AST, ALT): Nekroz / inflamasyona sekonder serbest kalan hticre ici enzimler
ALT, karaciger icin AST'den daha spesifiktir (kalp, iskelet kasi, bébrek, beyin, RBC/WBC) 1 sevi- ye-
leri cogunlukla hepatoseltler hasarlanmada gérulur; iskelet kasi yaralanma, M1 (AST> ALT)

e Alkalen fosfataz (ALP): Hepatik kanalikiiler membranda bagl enzimdir. Biliyer obstriksiyon veya
intrahepatik kolestaz gorulen ile 1 seviyelerde gorulur ayrica kemik, barsak, bébrek, plasentada da
bulunur; Karacigerden kaynaklandigini dogrulayin: 1GGT (veya 1 5'-NT).

¢ Bilirubin: Alb tarafindan karacigere tasinan heme metabolizmasinin (konjuge olmayan,“indirek”)
arand, burada konjugasyon olur (“direk”) ¢ézinur hale getirilir, sonra safraya atilir. Koles-taz,
enzimatik bozukluklar (6rn., Dubin-Johnson, Rotor’s) ile gérilen 1 direk hiperbilirubin He moliz,
enzimatik bozukluklar (6rn. Crigler-Najjar, Gilbert's) ile gérulen 1 indirek hiperbilirubin bili> 2.5 mg
/ dL oldugunda (6zellikle sklera veya dil alti) sarilik goralur; eger hiperbilirubinemi konjuge ise G
idrar bilirubini

Hepatik fonksiyon testleri

e Albumin: Karaciger protein sentezinin gostergesidir, karaciger yetmezliginde yavas yavas azalir
(t1/2 ~ 15-18 guin)

e Protrombin zamani (PT): Karaciger tarafindan koagulasyon faktérlerinin sentezine baglidir (FVIII
haric); Bazi faktorlerin t1/2'si (6r. V, VII) kisadir, karaciger disfonksiyonunda saatler iginde PT
uzamasl meydana gelebilir

SL-€ 140

Karaciger Fonksiyon Testlerinin Ozellikleri

Tip ALT AST ALP Bilirubin
Hepatoseliiler T T *1 + | (direk)
Viral hepatit, NASH Siklikla ALT>AST + 1 + 1 (direk)
Alkolik hepatit AST:ALT=2:1 +1 +1 (direk
Iskemik hasar T " T 11 (direk)
Wilson hastahgi i 1 ALP:Tbili < 4
Kolestatik *1 +1 I 11 (direk)
Infiltratif Normale yakin Normale yakin | 11 +1
Nonhepatik
iskelet kasi hasari AST>>ALT Normal Normal
Kemik hastaligi Normal Normal 1 (GGT normal) Normal
Hemoliz Normal Normal Normal 1 (indirek)

e R degeri= ALT: ALP orani herbirinin normal ULN degeri = (ALT/ULN) + (ALP/ULN)
R>5 hepatoseliler hasar, <2 kolestatik hasar, 2-5 miks

Sekil 3-3 Hepatoseluler tipte anormal karaciger testlerine yaklasim

Hepatoseliiler hasar
(predom 1 AST & ALT, =+ 1 bili ve ALP)

I I I ! 1 .
Viral marker ~ Otoimm.Ab Toksinler Obesite, DM Hipotan.KKY  Sistemik

hast
v v v v v
Viral Oto ilag & | NAFLD | | Vask(]lerl | Herediter |
hepatit immun Toksinler
iskemik hemokrom.
HAV, HBV, HCV, Alkol, konjestif a1-AT eksik.
HDV, HEV, CMV, aseaminofen Budd-Chiari Wilson
EBV, HSV, VzV ilaclar,toksinler SOS

e Akut enzim yiiksekligi icin degerlendirme (genellikle semptomatik)
Ciddi ALT ve AST yuksekligi (>1000):

Toksinler (genellikle asetaminofen) — V toksinler taranir, EtOH, asetaminofen seviyeleri. Di-
ger toksinler: INH, distlfiram, pirazinamid, OTC / bitkisel, fenofibrat, niasin, amiodaron,
MDMA.

Iskemi (6rnegin, sepsis, hipotansiyon, Budd Chiari) — v karaciger USG ve Doppler. Etyolojiler
genellikle 1 LDH seviyelerine yol acar, genellikle ALT: LDH <1.5’e (ve > 1.5 ise toksin, virus)

Virtisler (Hep A-E; HSV, CMV, VZV) — — V viral serolojiler

Diger (OIH, akut Wilson Hastaligi, akut biliyer obstriksiyon) — Akut karaciger yetmezligi ve
siroz bolumlerine bakiniz

Akut hafif-orta ALT ve AST yukselmesi: Yukaridaki gibi, ilaglari / toksinleri dastnan.

(b6lum sonundaki listeye bakiniz), yatan hastalarda virsler, iskemi / vaskuler sorunlar, tika-
niklik (karisik tablo varsa), sistemik hastalik (“Kronik enzim yukselmesi icin calisma” asagiya
bakiniz)
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Renal Tiibiiler Asidoz

Yerlesim Tip Asidoz UAA UpH FeHCO,” Serum K

Proksimal I Orta * <5.3 >%15 )
Distal | Ciddi + >5.3 <%3 e

Hipoaldo \Y Hafif + <5.3 <%3 1

2HCO ytiklenmesi durumunda idrar Ph'i 5,3'Un Gzerine ¢ikar
YHCO ytiklemesi sonrasi FeHCO kontrol edilmeli
cHiperkalemiyle beraber olan distal RTA (Tip 1) nedenleri igin yukari bakin

Sekil 4-2 Metabolik asidoza yaklasim

Metabolik Asidoz
— ~
1+ AA normal AA
~SA
| AG Metabolik Asidoz | | Normal-AA Metabolik Asidozl
/ | | \
X y k y @® UAA © UAA
@ ketonlar © ketonlar
/s v \
@ laktat | dremi Renal sebepler klinik 6zgeg¢mis
¥ X
Diyabetik Laktik . Renal erken
ketosidoz Asidoz g gyetmezllk
Akut ketosidoz . hyperkalemia hypokalemia
Aclik @ toksik tarama idr. pH <5.3
(Salisatlar) peri + | Glve diger
ehirlenmeler
7\ Hlpoaldo RTA nedenler
Osm. agtk>10 Osm. agk<10  (Tip IV) l
Fencos; <3% Fepco; >15%
Etanol Salisilatlar idr. pH >5.3 idr. pH var. ishal
Metanol 5-oxoprolinuria K + ‘ Fistuller
Etilen glikol . . Zehirlenmeler
Propilen glikol Distal RTA Proksimal RTA Diltsyonel
5-oxoprolinuria (Tip 1) (Tip 1 Post hipokapni

Ciddi Metabolik Asidoz (pH <7.2) Tedavisi (Nat Rev Nephol 2012;8:589)

* Diyabetik ketoasidoz: Insiilin ve iVS; Akut ketoasidoz: Dekstroz, IVS ve gerekirse K, Mg, PO,
replasmani

e Laktik Asidoz: Alttaki sebebi tedavi et, vasokonstriktérlerden sakinin, “Tip B” ilaglardan sakinin

e Renal Failure: Hemodializ

e Metanol ve Etilen Glikol: Erken fomepizol, vit. B, (etilen glikol icin), folat (metanol icin), hemo-
dializ (6zellikle ge¢ basvuru varsa) NEJM 2009;360:2216.

e Alkali Tedavisi: Serum HCO,'ini >8 ve pH"I >7.2 yapmak icin N,HCO, (6rn: 3 adet 50-mmol amp.
den 1L 5% dekstroz icine) ihtiyag duyulan HCO,"t (mmol) hesaplamak icin 8 - [HCO,] serum x agir-
lik x 0.5 Yan etkiler: Sivi yiklenmesi, tNa, | iyonize kalsiyum, 1 P .CO, (olasi intraselller asidoz),
asiri verilmesi; laktik asidozda veya DKA'da kanitlanmis bir faydasi yoktur (Annals 1986;105:836 &
1990;112:492)

e 1 P,CO,li hastalarda THAM soltsyonu (HCO, retir, CO, ttketir) kullanilabilir.

METABOLIK ALKALOZ
Patofizyoloji
e Salin-duyarli etiyolojiler baslatici olaya ve devam fazina ihtiyag duyar.
* Baslatici Olay: HCO, kazanimi veya asit kaybi
GIS'den veya bobreklerden H* kaybi
Ekzojen alkali: iatrojenik HCO, uygulamas, siit alkali sendromu
Kontraksiyon Alkalozu: Diirez — HCO,'tan fakir sivi atilimi — ekstraseltler sivi sabit miktarda-
ki HCO, etrafinda kontraksiyona ugrar — HCO, konsantrasyonu artar
Posthiperkapni: Resp. asidoz — HCO, tutulumu ile bobrek kompensasyonu; resp. bozuklugun
hizli diizeltilmesi (6rn; entibasyonla) — gegici HCO, fazlahg:
e Devam Fazi
Hacim azalmasi — N_HCO,"in proksimal emilimi 1 ve aldosterone 1
Hiperaldosteronizm (primer ya da sekonder) — K* exchange ve H* atilimi igin distal Na reabsorp-
siyonu (ve takip eden HCO, tutulumu)
Hipokalemi — transselltler K*/H* degisimi; renal proksimal tubuler hiicrelerdeki intraselltler
asidoz HCO, reabsorpsiyonu ve amonyak tretimini tesvik eder



Volim yuklenmesi: KKY
Uremi: Perikardit, ensefalopati, kanama
e Erken RRT nin yarari tartismali (VEJM 2016;375:122 & JAMA 2016;315:2190)

HASTALIGA OzGU YONETIM

Kardiyorenal sendrom (KRS) (Nat Rev Neph 2009;5:641 & 2013;9:99; CJASN 2013;8:1800)
e Multifaktorial yaklagim: 1) | CO, 2) 1 renal vendz konjesyon, 3) 1 RAAS
o ikiyénlaluk: Akut KKY — ABH, ve oligurik ABH, KKY vyi kétulestirir (JACC 2008;52:1527)
e Tedavi: IV loop diuretikleri (potansiyel barsak 6demi icin; doz asagida);
Yuksek, dustk doz ve bolus arasinda fark bulunamamistir (VEJM 2011;364:797).
Vaptanlarin (ADH receptor antag; JAMA 2007;297:1319), dopamin/nesiritidin (NEJM
2011;365:32; JAMA 2013;310:2533) veya ultrafiltrasyonun (NEJM 2012;367:2296) klinik yarari gos-
terilmemistir
e Prognosis: ADHF'de her 10 mL/min eGFR kaybinda %7 6lim 1 (JACC 2006;47:1987)

Kontrast-iliskili ABH (KiABH Circ 2015;132:1931)
e Risk faktorleri: KBH, DM, KKY, yas, hipotansiyon, 1 kontrast madde volimu (JACC 2004;44:1393)
e Klinik: ABH kontrasta maruziyetten 48 saat icinde baslar, 3-5 guin icinde pik yapar, 7-10 giin
icinde geriler (gerilemezse kolesterol embolisi ya da diger sebebleri dustin)
e Korunma eGFR <60 veya diabetesi varsa degerlendir (CJASN 2013;8:1618)
IV hidrasyon eger iv sivi verilmesine bir kontrendikasyon yoksa (KKY gibi)
Ayaktan hastalar 1 saat 6ncesinde 3 ml/kg/saat, 6 saat sonrasinda 1-1.5 mL/kg/saat
Yatan hastada: 1 ml/kg/saat 6-12 saat 6ncesinde, esnasinda ve 6-12 saat sonrasina kadar
(kardiyak kateterizasyon varsa mayi LVEDP gore verilecek). Eger LVEDP <13 ise 5 ml/kg/
saat 13-18 arasinda 3 mL/kg/saat veya >18 mmHg ise 1 mL/kg/saat (Lancet 2014;383:1814)
N_HCO, etkinligi NaCl ye benzer (CJASN 2015;10:1519).

ACEI/ARB (AJKD 2012;60:576), NSAID, ditrretikler?, yuksek doz statin kesilir (Circ 2012;126:3008)

Kullanilacak kontrast volumuni en aza indirmek ve iso-osmolar kontrast madde kullanimi
(JACC 2006;48:692)

N-asetilsistein kontrast verilmeden bir giin énce baslayip 1200 mg PO giinde iki kez, fakat
her calismada etkinligi gosterilememistir (Annals 2016;164:406), yuksek riskli hastalarda de-
gerlendirilir

Yukaridakilere ek olarak proflaktik RRTnin kanitlanmis herhangi bir faydasi yok, hatta zararh
olabilir (Am J Med 2012; 125: 66).

¢ Gadolinyum: Evre 4 KBH hastalarinda ABH yapabilir (Neph Dial Trans 2006;21:697) ve etkin bir prof-
laksi yoktur

Nefrojenik sistemik fibrozis: Ciltte, eklemlerde, gbzlerde ve i¢ organlarda fibrozis gelisimi, orta
ve ileri KBH'li hastalarda maruziyet sonrasi ~2-4 hafta sonra ortaya gikar (JACC 2009;53:1621)
Gadolinium sonrasi veri olmamasina ragmen HD onerilmekte, geri dontistimsuz olabilir,
fizik tedavi verilebilir

Hepatorenal syndrome (HRS; bak. “Siroz”; AJKD 2013;62(6):1198)
¢ Albumin + ya octreotide ve midodrine ya da IV vasopresor

Rabdomyoliz (NEJM 2009;361:62)
e Coklu etken: Myoglobin-iliskili oksidan hasar, vazokonstriiksiyon, myoglobin ¢cékmesi ve pre-
renal (extravazasyon). | Ca, 1 K ve 1 PO, sebeb olabilir.
e Teshis: Idrar analizinde heme (+) fakat eritrosit olmaz (myoglobinuri gibi)
e CK <5000 ABH riski dustik, fakat korelasyon olmayabilir. Rhabdomyoliz ve ABH/61um riski: Http:/
www.brighamandwomens.org/research/rhabdo/default.aspx
* Yogun hidrasyon ve idrar gikisini artir. Eger pH <6.5 ise N.HCO, sollisyonunu ver (idrar pH sini
izleyerek). v K ve Ca sik 6l¢. Kompartman sendromu takibi yapilmal
Akut interstisyel nefrit (AIN; KI 2008;73:940 & 2010;77:956)
o Sikhkla ilag iliskili: B laktamlar, sulfa grubu ilaglar, NSAID'ler, PPI'ler
e Suphelenildiginde, sebeb olan ilacin derhal kesilmesi, erken dénemde steroid tedavisi
Trombotik mikroanjiopati (TMAs): “Hematoloji" bélimune bakiniz
Obstriktif Hastaliklar
e Tani: Gorantuleme renal USG ile ayirtedilemez ya da nefrolitiyazis siphesinde abd/pelvik CT
(kontrastsiz)
e Tedavi: Tikanikhgr agmak igin foley kateter veya perkutan nefrostomi
* Obstruksiyonun acgilmasi sonrasi riskler:
Hipotonik diurez (BUN degerinde 2 kat artis, tubuler hasar); IV hidrasyon (1/2 NS ile)
Hemorajik sistit (mesane damar boyutlarinin hizli degisimi); uygun hizda dekompresyon

KRONiK BOBREK HASTALIGI (KBH)

Tanim ve Etiyolojiler (Lancet 2012;379:165; JAMA 2015;313:837)
e =3 ay sureyle azalmig GFR (< 60 mL/dk) ve/veya bébrek hasari (patoloji, belirtecler, géruntileme)
* Prevalansi ABD'de %13
e Serum Cr 6lcimU GFR tahmini igin iyi bir yontem degildir, bu yuzden tahmin formulleri kullani-
niz (www.kidney.org/professionals/KDOQI/gfr_calculator.cfm).
Normal GFR duzeylerinde GFR’nin oldugundan daha dusik tahmin edilmesi daha az olasi oldu-
gu igin, CKD-EPI formtlti MDRD formuliine tercih edilir.
GFR'yi tahmin etmede sistatin temelli formuller kreatinin temelli formullerden daha iyi perfor-
mans sergiler (NEJM 2012;367:20)
e Etiyolojiler: DM (%45), HTN/RAS (%27), glomeriler (%10), intertisyel (%5), PBH (%2) (NEJM
2008;359:1477), konjetinal, ilaclar, miyelom, ABH'nin ilerlemesi (JAMA 2009;302:1179)
e Albuminurinin varligi ve diizeyi GFR'den bagimsiz olarak daha kétu klinik seyir ile iliskilidir
e TUum nedenlere bagli mortalite oranlari ve KV olaylar KBH'nin her bir evresi ve albumindri ile ar-
tar ve bobrek yetmezligine ilerleme hizindan belirgin olarak daha ytiksektir (VEJM 2004;351:1296)




PIHTILASMA 5-10

PIHTILASMA BOZUKLUKLARI

Kalitsal ve Kazanilmis Koagulopatilerde Tarama Testlerindeki Anormallikler

PT | PTT Faktor Kalitsal Edinilmis

i <= Vi Faktor VII eksikligi Vit. K eksikligi; KC hastaliklari;
faktor inh.

< ? Vil veya IX | Hemofililer, vwD Antifosfolipid Ab; faktér inh.

i i 1,1V veya X | Fibrinojen, Fll veya FV eksik. = DiK; KC hastaliklari; faktor inh.

ileri pihtilagma testleri

e Miks (karisim) test: 1 PT veya PTT oldugunda yararli; hasta plazmasi ile 1:1 oraninda normal plaz-
ma karistirilarak yeniden test yapilir. PT/PTT normallesirse — faktor eksikligi; PT/PTT yuksekligi
strerse — faktor inhibitori _

¢ Pihtilasma faktor diizeyleri: Karisim testi faktor eksikligini dustindartyorsa DIK — tum faktérler
tuketilir; bu sebeple faktor V ve VIII | KC hastaligi — faktor VIII disinda butan faktorler |; bu
nedenle | faktor V ve normal faktor VI K vit eksikligi — | faktor II, VII, 1X, X (ve protein C, S);
boylece normal V ve ViIl R

e DIK tarama: Fibrinojen (tuketilmis), fibrin yikim Granleri (FYU, yogun fibrinoliz sonucu +),
D-dimer (X-bagh fibrin yikimini tespit eder, FYU testinden daha spesifik)

Hemofililer (Lancet 2016;388:187)

o X-bagl resesif faktor VIl (hemofili A) veya faktér IX (hemofili B) eksikligi

¢ Siniflandirma: Hafif (%5-25 normal faktor aktivitesi), orta (%1-5) veya ciddi (<%1)

o Klinik: Hematomlar, hemartrozlar, morluklar, kanama (mukozal, gastrointestinal, genitotriner)

e Teshis: 1 PTT (karisim testi ile dtizelen), normal PT ve VWF, | faktor VIl veya IX

* Tedavi: Saflastiriimis/rekombinant faktér VI (NEJM 2016;374:2054) veya IX; desmopressin (hafif
hastalikta); aminokaproik asit; kriyopresipitat (faktor VI icerir); recomb. faktorr VII veya IX- Fc
fuzyon proteinlerinin t1/2 1, boylece profilaksi icin haftada 1-2 doz (NEJM 2013;369:2313); ? emi-
cizumab (FIX ve X'a baglanir; NEJM 2016;374:2044)

Koagiilasyon faktor inhibitorleri (en sik anti-faktor VIII)

¢ Etiyoloji: Hemofili; postpartum; lenfoproliferatif ve otoimmun hastaliklar, maligniteler

e Teshis: 1 PTT (miks test ile normale dénmez); Bethesda testi titreyi dlcer.

e Tedavi: Yuksek titreli ise — rekombinant faktor Vlla, domuz faktér konsantreleri, aktive prot-
rombin kompleksi; digerleri icin — yuksek saflikta insan faktord, plazmaferez, steroidler dahil
immunsupresifler, siklofosfamid ve/veya rituksimab (Curr Opin Hematol 2008;15:451)

Dissemine intravaskiiler Koagulasyon (DIK) (NEJM 2014;370:847)

e Etiyoloji: Travma, sok, enfeksiyon, malignite (6zellikle akut promyelositer |6semi), obstetrik
komplikasyonlar

* Patogenez: Kontrol mekanizmalarini asan koagulasyonun yogun aktivasyonu mikrovaskuler
tromboz — iskemi + mikroanjiyopatik hemolitik anemi koagulasyon faktérleri ve plateletlerin
hizh ttketimi — kanama
kronik DIK — faktérler ve trombositler, 1 ile kompanse edilebilir — tromboz .

e Teshis: 1 PT, 1 PTT, | fibrinojen (akut faz reaktani oldugu icin normal olabilir), (+) FYU/D-dimer,
| plateletler, (+) sistosit, 1 LDH, | haptoglobin; kronik DIK: (+) FYU/D-dimer, degisken platelet
sayisi, diger laboratuvar tetkikleri normal.

e Tedavi: Altta yatan hastaligin tedavisi; TDP, kriyopresipitat (hedef fibrinojen >100mg/dL) ve
trombosit ile destek tedavisi

K vitamini eksikligi
e Etiyoloji: Malnutrisyon, | emilim (K vitamini tireten barsak florasinin antibiyotik ile baskilanmasi
veya malabsorbsiyon), KC hastaligi (| depo), varfarin

Antikoagiilan & Fibrinolitiklerin Ozellikleri ve Antidotlari (Circ 2016;134:248)

Antikoagiilan ' t,, Lab. Ciddi kanamali doz agiminda tedavi
(+antikoagiilani kes)

UFH 60-90°, RES 1 PTT Protamin IV 1 mg/100 U UFH (maks 50 mg).
infuzyonlar icin doz 2x (saat basina verilen UFH)

DMAH 2-7°,B anti-Xa* Protamin ~ %60 etkisini azaltabilir

Bivalirudin 25, B T PTT Diyaliz

Argatroban 45’, KC 1 PTT ? Diyaliz

Fondaparinuks = 24°, B anti-Xa* ? Diyaliz

Varfarin 36°, KC TPT Kanama yok: INR 4.5-10 ise tedavi verme veya vit.

K 2.5 mg PO ver; INR >10 ise 5mg PO ver (SC'den
daha iyi, = IV 24. saat)

Kanama: Vit K 10 mg IV + TDP 2-4 Unite IV 6-8
saatte bir; PCC (orn. KCentra), hizli ve transfiizyon
oranini | (Circ 2013;128:360)

Fibrinolitik 20", BKC | fibrinojen | Kriyopresipitat, TDP, + aminokaproik asit
Dabigatran ~12° B 1 PTT* Idarucizumab (NEJM 2015;373:511)

Rivaroksaban  8-12°, 1 PT* Antifibrinolitik ajan; PCC; gelistiriimekte olan spe-
Apiksaban B> KC anti-Xa* sifik geri donustiren ajanlar (6rn. andek sanat)
Edoksaban (NEJM 2015;373:2413; J Thromb Haemost 2015;13:5187)

*Rutin takibi yapilmaz. Atilim sekilleri: B, bobrek; KC, karaciger; RES, retikiloendotelyal sistem. PCC: Prot-
rombin kompleks konsantresi (Fll, VII, IX, X; Protein C & S). Anti-fibrinolitikler: Traneksamik, aminokaproik
asit.  :Dakika, °: Saat



* Prostat, meme ve akciger kanserleri en sik sebeplerdir, bunlari renal hticreli kanser, non-hodgkin
lenfoma ve myelom takip eder

¢ Yerlesim bolgesi: Torasik (%60), lumbal (%25), servikal (%15)

e Belirti ve bulgular: Agn (>%95 néral degisikliklerden 6nce), giigsiizliik, otonomik disfonksiyon
(idrar retansiyonu, anal sfinkter tonusunda azalma), duyu kaybi

Teshis degerlendirmesi

e Solid tumorla hastalarda sirt agrisini her zaman ciddiye alin.

e Degerlendirmenin baslatiimasi icin nérolojik semptomlarin olusmasi beklenmemelidir, ¢tinku
nérolojik sonuglari en iyi belirleyen tedavi ncesi nérolojik disfonksiyonun stresi ve ciddiyetidir

e Acil tim vertebra MR (sensitivite %93, spesif %97) iyi bir tanisal secenektir; MR yapmak mum-
kun degilse BT myelogram dustnulebilir

Tedavi

e Deksametazon (10mglV ile basla, sonrasinda 4 mglV veya PO 6 saatte bir)

e Sirtagrisi + norolojik defisit var ise gortuntuleme icin beklerken acil olarak baslanmalidir

¢ Acil RT veya cerrahi dekompresyon; konfirme edilmis kompresyon/nérolojik defisitler var ise

¢ Patolojik kirik kompresyona sebep oluyorsa — cerrahi; cerrahi icin uygun degilse — RT

TUMOR Lizis SENDROMU

Klinik Bulgular (VEJM 2011; 364:1844; BJH 2010; 149:578)

e Tumor yuku fazlaysa veya hizli cogalan kanseri varsa — spontan veya kemoterapinin indukleme-
siyle hicre ici elektrolitlerin ve nukleik asitlerin salinimiyla

e Sikhkla yuksek gadeli lenfomalarin (Burkit) ve I6semilerin (ALL, AML, KML'nin blast krizinde)
tedavisiyle iliskilidir; solid tumérlerde nadirdir, spontan nekroza bagh nadirdir

e Elektrolit bozukluklari: K1, trik asit 1, PO4 1, Ca|

o Bobrek yetmezligi (Urat nefropatisi)

Profilaksi

e Allopurinol oral 300 gtinde tek sefer ya da 2 kez veya 200-400 mg/m? IV (bobrek fonksiyonlarina
gore doz ayarlanir) ve KT'ye veya RT'ye baslamadan 6nce yogun hidrasyon

e Rasburikaz (rekombinat trat oksidaz) 0,15 mg/kg veya 6-mg sabit doz (obez hastalar haric) ve KT
ve RT éncesi yogun hidrasyon baslanmasi (asagiya bakiniz)

Tedavi

e [V kontrast ve NSAIi kullanimindan kagin

e Allopurinol + yogun iv hidrasyon = idrar cikisini artirmak igin ditretikler, hedef 80-100 cc/saat

e izotonik N HCO;ile trrik asit ¢dztntrliguni artirmak ve trat nefropatisi riskini azaltmak igin id-
rar alkalizasyonunu 6nerilebilir (tartismali: Rasburikazla birlikte kullanmaktan kacin; metabolik
alkaloza neden olabilir veya Ca,(PO4), ¢cokelmesine neden olabilir)

e Rasburikaz (0,1-0,2 mg/kg x 1, endikeyse tekrarla) 11 urik asit icin, 6zellikle agresif maligni-
telerde; Urik asit duzeyi ex vivo enzim aktivitesini degerlendirebilmek icin buz tzerinde tespit
edilmelidir (JCO 2003;21:4402; Acta Haematol 2006;115:35). G6PD eksikligi olanlarda hemolitik
anemiye neden olabilecegi icin kaginilmalidir.

e Hiperkalemi, hiperfosfatemi ve hipokalsemiyi tedavi et

¢ Hemodiyaliz gerekli olabilir; bébrek yetmezlikli veya ABY hastada erken renal konsultasyon

PRIMERI BILINMEYEN KANSERLER

Primeri Bilinmeyen Kanserlerin Degerlendirilmesi (Lancet 2012; 379:1428)

Patoloji = Muhtemel kaynaklar = Markirlar Goriintileme ilave patoloji
N Kolon, Gst CEA, CA19-9 Endoskopi/EUS CDX1, CK7/20
g Gl,pankreas AFP Abd/pelvik BT ER/PR, GCDFP
] HCC CA15-3 Mamografi CA125, PSAP
2 Meme CA125, PSA Pelvik US TTF1, CK7
3 Over, prostat Thoraks BT
< Akciger
N Akciger Yok Thoraks BT TTF1, CK7
% Bas —boyun Laringoskopi
E] Ozefagus Endoskopi
© Servix,anal
@ Germ hucreli hCG, AFP Testikuler USG PLAP, izokrom 12p
2 E‘" Lenfoma LDH PET LCA, flow, sitogenetik
= £ Tiroid Tiroglob. Tiroid USG Tiroglobulin
e 5 & | GIST, sarkom Abd/pelvik BT C-KIT,demsin, vimentin
5 g Noéroendokrin NSE, kromogranin (tum
= vakalarda EM &ner)

Her bir muhtemel kaynak icin ilave calismalar ayni satirda listelenmistir.

¢ Kemik metastazlari: Meme, akciger, tiroid, bobrek, prostat en sik primer timérlerdir
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e Elevasyon, agirlik azaltma, yara bakimi, glisemik kontrol

e Venoz yetmezlik ve arterial iskemiyi degerlendirilmesi ve tedavisi

e Cogu cerrahi gerektirir: Erken, agresif, tekrarlayan cerrahi debridman; revaskularizasyon veya
amputasyon gerekli olabilir

e Multidisipliner yaklasim sonucu iyilestirir

OSTEOMIYELIT
Bulasici kaynaktan hematojenik kaynakli veya direk yayilim ile olusan kemik enfeksiyonu
Mikrobiyoloji (NEJM 1997;336;999; Lancet 2004;364:369)
¢ Hematojen: S.aureus; vertebra goévdesinin mikobakteri enfeksiyonu = Pott hastaligi
¢ Komsu odak (akut veya kronik olabilir)
acik kirik, ortopedik cerrahi, vb: S.aureus ve S.epidermis

cilt buttinlugt bozulmus + damar yetersizligi (6rn. diyabetik ayak) polimikrobiyal
GU odak (GNR, Enterekoklar)
Klinik bulgular
e Cevreleyen yumusak dokuyu etkiler + ytzeysel dokuya fistl
e =+ Ates, halsizlik ve gece terlemeleri (hematojende komsuluktan daha sik)
e Vertabral osteomyelit (50 yas Ustl hastalarda goralur): Araliksiz, lokal sirt agrisi, genellikle ates
(NEJM 2010; 362;1022)
Tanisal calismalar (JAMA 2008;299;806)
e Etken organizmanin tanimlanmasi anahtardir
* Doku kiiltiirleri (aspirasyon bx %30-74), kan kiltira pozitif olmadigi sirece. Ulser sirinta veya
fisttl drenaj kulttrine gtivenme
e Diabetik ayakta (yukari bakiniz) tlser kemige ulasirsa veya Ulser >2 cm? ise yuksek stiphe
e Kan kaltiirleri (akut hematojenik osteomiyelit ile daha sik)
e ESR >70 osteomyelit olasiligi artar (JAMA 2008; 299:806)
e Goruntuleme
Duz grafilerde: Hastalikta erken dénemde normal; 2-6 hft sonra litik lezyonlar gérulur
MR: Cok erken degisiklikleri saptayabilir (genel Se %90, Sp %82; Archives 2007; 167;125) CT:
Periostal reaksiyon, kortikal ve meduller destriiksiyonu gosterebilir.
CT ve MR ¢ok Se ama tamamen Sp degil; periostal reaksiyonla bitisik odakliysa yanhs (+),
Charcot degisiklikleri
Radyonuklid géruntileme: Cok Se ama non-Sp (yumusak doku enflamasyonu varsa yanlis (+).
Tedavi
¢ Antibiyotikler (ktltir sonuglarina gére) Sure tedavi stratejisi ve tedavi hedeflerine bagl (6rn.
Vertebral osteomyelitte 6 hafta; Lancet 2015;3 85:875)
e Cerrahi asagidakilerden herhangi biri durumunda dustntlmelidir. Tibbi tedaviye cevap verme-
yen akut osteomyelit, kronik osteomyelit, piyojenik vertebral osteomyelit komplikasyonlari (6rn.
spinal kord basisinin erken belirtileri, spinal instabilite, epidural abse) veya enfekte protez

EPIDURAL ABSE

Etiyoloji

e Hematojen yayilim (2/3): Deri enfeksiyonu, yumusak doku (dis absesi) veya endokardit

e Direk yayilim (1/3): Vertebral osteomyelit, sakral dekubit Glseri, spinal anestezi veya cerrahi, lum-
bar ponksiyon

¢ Risk faktérleri: Diyabet, bobrek yetmezligi, alkolizm, intravenéz ilag kullanimi, immunsupresyon

e S.aureus en yaygin patojendir, MRSA insidansi artmakta

Klinik goriinim

e Sirt agnisi (orta hatti kapsayan araliksiz) + siklikla ates + sinir koku veya kord belirtileri

Tanisal calismalar

* MR

e Gram boyama ve cx icin absenin aspirasyonu veya ameliyat sirasinda Gram boyama ve cx

e Kan kaltara (siklikla-)

Tedavi

¢ Antibiyotikler + cerrahi (dekompresif laminektomi ve debridmant) kord kompresyonunun erken
b/sx veya tibbi tedavi ile iyilesme yeterli degil ise (vertebral osteomyelit ve epidural abse ile ilk
belirtilerden 48-72 saat sonra parapleji gérulebilir).
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