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ORIGINAL ARTICLE / OZGUN ARASTIRMA MAKALESI

Supported Design Trauma Board: A Physiomechanical Study

Destekli Travma Tahtasi: Fizyomekanik Bir Calisma

Ali Turkeli*®, Onur Polat*®, Sinan Geng*™, Bilge Yilmaz3™, Evren Yasar’®, Muge Gunalp®®, Ahmet Burak Oguz*

, Aydin Oztoprak*

ABSTRACT

Introduction: The use of backboard is a widely-accepted practice for
the stabilization of major trauma cases. Discomfort and pressure pain due
to the use of backboard are common complications. In this study, we
aimed to reduce the discomfort and pressure pain due to the use of
backboard.

Materials and methods: The study was carried out with 20 healthy
volunteers. In the first stage, the volunteers were placed in the supine
position for 5 minutes on the standard backboard(STB) and on the
supported backboard(SUB). The pressures in the occipital, scapular, and
sacral regions were measured while lying on an STB and an SUB. In the
second stage, the volunteers were placed in the supine position on an STB
or an SUB as two episodes of 60 minutes. Visual Analog Scale(VAS) was
used for evaluation of the pain at 10,15,30,45 and 6oth minutes.

Results: When the VAS scores while lying on an STB and an SUB were
compared in the volunteers, general pain and pain in the occipital,
scapular, and sacral regions were found to be statistically significantly
decreased at all minutes while lying on an SUB. When the pressures while
lying on an STB and an SUB were compared in the volunteers, there was
no statistically significant difference between the areas exposed to the
pressure above the capillary filling pressure in the occipital and scapular
regions. However, as a positive result, the area exposed to the pressure
below the capillary filling pressure in the sacral region while lying on an
SUB was found to be high at a statistically significant level.

Conclusion: Although it is needed to be slightly improved in terms of
the pressure due to lengthened transport time and lengthened waiting
time on a backboard, the SUB, which we used to reduce pressure pain,
was demonstrated to provide significant benefits.

Key words: Backboard, pain, pressure, transport, trauma
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OZET

Girig: Travma tahtasi kullanimi major travma olgularinin
stabilizasyonu igin genis olgide kabul edilmis bir uygulamadir. Travma
tahtasi kullanimina bagli olusan rahatsizlik hissi ve basi agrsi sik
karsilasilan komplikasyonlardandir. Bu ¢alismamizdaki amacimiz travma
tahtasi kullanimina bagl olusan rahatsizlik hissi ve basi agrisinin
azaltilmasidir.

Gereg ve Yontem: Calisma 20 adet gonilli ile yapilmistir. Birinci
asamada gondllGler, standart travma tahtasi (STT) ve bu calismada
olusturulan destekli travma tahtasina(DTT) 5 dakika sire ile supin
pozisyonda yatirilmistir. STT ve DTT Uzerinde yatarken oksipital, skapular
ve sakral bélgelerdeki olusan basinclar élciimustir. Ikinci asamada ise
60'ar dakikalik iki bolim halinde gonilliler STT ve DTT Uzerinde supin
pozisyonda yatirilmistir. Bu iki bolumun ilk 10 dakikasi olay anindaki gibi
ambulans icerisinde ge¢mis olup, sonraki 50 dakika boyunca da kisiler
supin pozisyonda STT ve DTT Uzerinde acil serviste yatmaya devam
etmistir. Agrinin dederlendirilmesi igin 10, 15, 30, 45 ve 60. dakikalarda
Visual Analog Skala (VAS) kullanilmistir.

Bulgular: Gondllulerin DTT ve STT Uzerinde VAS karsilastirmasinda
tUm sorgulama dakikalarinda genel agrinin ve oksipital bolge, skapular
bolge ve sakral bolgelerdeki agrinin DTT Uzerindeyken istatistiksel olarak
anlamli dizeyde azaldigi saptanmistir. DTT ve STT Uzerindeyken olusan
basinglar karsilastinldiginda; oksipital bdlge ve skapular bélgelerde
kapiller dolum basincinin Uzerinde basiya ugrayan alanlar arasinda
istatistiksel fark bulunmamakla beraber, olumlu bir sonug olarak DTT
Uzerindeyken sakral bolgede kapiller dolum basincinin altinda basiya
ugrayan alan oraninin anlamli dizeyde yiksek oldugu saptanmistir.

Sonug: Travma tahtasi Uzerinde transfer sirasinda ve travma tahtasi
Uzerinde bekleme siresinin uzamasi nedeniyle olusacak basing agisinda
biraz daha gelistiriimeye ihtiyag duyulmakla beraber basi agrlarinin
azaltiimasinda kullanmis oldugumuz DTT'nin 6nemli fayda sagladigi
ortaya konmustur.

Anahtar Kelimeler: Sirt tahtasi, agn, basing, transport, travma

* Ankara University School of Medicine, Department of Emergency Medicine, Ankara, TURKEY.

3 University of Health Sciences, Gilhane Medical School, Department of Physical Medicine and Rehabilitation, Ankara, TURKEY.

“TOBB University of Economics and Technology, Department of Industrial Design, Ankara, TURKEY.

Atif icin/Cited as: Turkeli A, Polat O, Genc S et al. Supported Design Trauma Board: A Physiomechanical Study. Anatolian J Emerg Med 2019;2(1); 1-6


https://orcid.org/0000-0002-9135-4554
https://orcid.org/0000-0002-4850-8052
https://orcid.org/0000-0002-0516-1028
https://orcid.org/0000-0003-1173-9399
https://orcid.org/0000-0002-6134-4865
https://orcid.org/0000-0001-8140-6720
https://orcid.org/0000-0001-8796-7529
https://orcid.org/0000-0002-4659-6298

Supported Design Trauma Board

Introduction

The use of backboard is a widely-accepted practice for the
stabilization of major trauma cases *. The main purpose of
use of backboard is to improve pre-hospital transportation
techniques and to reduce mortality and morbidity. One of
these pathways is to provide to the stabilization during
pre-hospital transportation of patients with spinal cord
injury *. This stabilization prevents secondary injuries by
immobilizing the head, neck and back of the patient.

In the literature, although no time has been mentioned to
end immobilization with a backboard, general consensus is
that backboard is removed from under the patient as soon
as possible 3. Lerner and Moscati reported that a trauma
patient spent an average of 77 minutes on a backboard. It
has been shown in the various studies that the duration of
immobilization on a backboard differed between 30-80

“ 5 Various adverse effects such as aspiration,

minutes
pain, pressure ulcers, and impaired respiratory functions
have been reported from the time when backboards began
to be used routinely until today 9 Pain related to
backboard in patients lying on a backboard until arriving at
the emergency service can lead to unnecessary
radiographic examinations. It has been seen that patients
who lied only 40 minutes on a backboard were suffering
from unreal pain at first and therefore radiographic
examinations were performed and no pathologies were

10,11

found ™ ™. Similarly, a well-known problem is that pressure
ulcers are formed especially in patients who lay on a board
for a long time. Many studies have shown that a potential
source of discomfort and pressure ulcer in the patient is to
lie on a backboard for a long time ***.

In this study, we aimed to investigate the effectiveness of
the Supported Board (SUB), which was formed to reduce
discomfort and pressure pain caused by the Standard
Board (STB) and to enhance comfort.

Materials and Methods

This study is a prospective and comparative study using
healthy volunteers. The study was approved by the Local
Ethics Committee.

The STB used in the study is a patented model (EMS,
ES-510). The SUB was formed by supporting the occipital,
scapular, and sacral regions, where discomfort and
pressure pain most frequently occur and there is a need for
support while lying on an STB, with the visco-elastic
sponge. The visco-elastic sponge takes the shape of the
body within a few minutes at body temperature and is
100% permeable to X-Ray. The sponge was planned as
self-adhesive and was adhered to a backboard. The points
most exposed to the pressure in the supine position are the
occiput, scapula, elbow, sacrum, and heel . Therefore, the

Anatolian J Emerg Med 2019;2(1); 1-6
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visco-elastic sponge used was designed to cover the
occipital, scapular, and sacral regions.

In the first stage, the volunteers were placed in the supine
position for 5 minutes on an STB and an SUB. At the end of
this period, the pressures in the occipital, scapular, and
sacral regions were measured with the XSensor device
(XSENSOR Technology Corporation, Calgary, Alberta,
Canada). The pads of the XSensor device were placed
between the volunteer and the STB while lying on an STB
and between the volunteer and the visco-elastic sponge
while lying on an SUB. The pressures were measured in
both cases (Figure 1). Each of the pads of the XSensor
device has a dimension of 1.6 cm? and contains 36x36
pressure measurement sensors. These sensors can
measure pressure values in a range of 5-232 mmHg. The
32-mmHg capillary filling pressure was used as a limit of
the risk for pressure ulcer development due to the
pressures measured from the occipital, scapular, and sacral
regions and the values exceeding this pressure were
considered as a risk indicator’®. The values below the
capillary filling pressure were considered as safe. The ratio
of the area exposed to the pressure below the capillary
filling pressure to the total surface area was used to
determine the effectiveness of the SUB in reducing
pressure. The ratios of the area exposed to the pressure
below the capillary filling pressure to the total surface area
while lying on an STB and an SUB were compared.

In the second stage, the volunteers were placed in the
supine position on an STB or an SUB as two episodes of 60
minutes. They were allowed to lie in the supine position on
a backboard in a moving ambulance in the first 10 minutes
of the study protocol in order to simulate patients who are
admitted to emergency services with an ambulance. Then,
they were transferred to an emergency stretcher with the
same backboard and continued to lie in the supine position
on a backboard during the remaining 50 minutes. They
evaluated their pain in the general body and in the
occipital, scapular, and sacral regions at 10, 15, 30, 45 and
60" minutes with Visual Analog Scale (VAS) (o: no pain, 10:
unbearable pain). They were allowed to rest for at least 3
hours after VAS assessment was done for one hour on the
first backboard. Then, they were evaluated again on the
other backboard with the same protocol.

Power analysis was done based on the study in which
Edlich et al. compared the STB and the SUB with VAS in
terms of pressures in the occipital, scapular, and sacral
regions”.If the significance level was accepted as 0.05 and a
3-unit difference in VAS was created by the SUB with 80%
power, was considered to be clinically significant, it was
concluded that a minimum of 15 individuals must be
included in the study. Thus, 20 healthy volunteers aged 18-
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65 years were included in the study. Written informed
consent was obtained from all participants prior to the
study. Individuals who had chronic pain, back or hip pain,
dermal lesions behind the body, orthopedic deformities
and who used analgesic drugs in the last 24 hours were
excluded from the study.

Statistical
Package for Social Sciences for Windows 11.5 (SPSS Inc,

analyzes were performed with Statistical

Chicago). VAS scores were expressed as mean value +SD,
minimum, maximum and median values. As a result of the
pressures measured separately from the occipital, scapular,
and sacral regions with the XSensor device, the ratio of the
area exposed to the pressure below the capillary filling
pressure to the total surface area was expressed as
percentage, mean value +SD, minimum, maximum and
median value. The changes in VAS scores and pressure
measurements were evaluated with the dependent sample
t-test and the Wilcoxon test after it was checked that the
data were normally distributed. The significance level was
accepted as p<o0.05.

Results

The study was carried out with 20 healthy volunteers. The
demographic data, weight, height, and Body Mass Index
(BMI) of the volunteers participating in the study are given

Turkeli et al.

Standard backboard Supported backboard
Mean+SD Median Mean+SD Median p value
(min-max) (min-max)
Occipital 74.56 69.57
74.68+12.20 ) 69.59+6.47 : 0.086
(51.14-96.93) (52.28-81.71)
Seapular 55.76£7.99 35.60 58.69+5.35 39.14 0.100
’ : (39.03-70.88) ’ . (50.58-68.85) ’
Sacral
44.33 54.01
9345, .63+3. <0.
45.9355.11 (39.66-56.98) 546 12 (49.59-62.88) 0.05

in Table 1.
Number  Age; years Height; m Weight; kg BMI
(%) (min-max) (min-max) (min-max) (min-max)
Female 5 (25%) 29
(24-36) 1.656(1.65-1.70) 53.2 (48-58) 19.438(17.63-22.65)
Male 15(75%)  34.4
(25-49) 1.739(1.64-1.91) 73.33 (62-97) 24.181(19.35-28.34)
Total 20 33.05
(100%) (24-49) 1.719(1.64-1.91) 68.3 (48-97) 22.996(17.63-28.34)

Table 1. The demographic data of the volunteers participating in the study

As a result of the pressures measured from the occipital,
scapular, and sacral regions with the XSensor device, the
ratios of the area exposed to the pressure below the
capillary filling pressure to the total surface area were
compared (Table 2). There was no significant difference
between the means of the ratios of the area exposed to the
pressure below the capillary filling pressure to the total
surface area, which are considered as an indicator of a
lower risk for pressure ulcer development in the occipital
and scapular regions while lying on an STB and an SUB.
The mean of the ratio of the area exposed to the pressure
below the capillary filling pressure to the total surface area
in the sacral region while lying on an SUB was found to be
lower than the mean of the ratio of the area exposed to the
pressure below the capillary filling pressure to the total
surface area in the sacral region while lying on an STB. This
difference was statistically significant (p<o.05). The
distribution map of the pressure averages that occurred
while lying on an STB and an SUB is shown in Figure 2.

Anatolian J Emerg Med 2019;2(1); 1-6

Table 2. The ratios of the area exposed to the pressure below the
capillary filling pressure to the total surface area in the occipital,
scapular, and sacral regions.

The mean VAS scores which evaluated the pain levels of
the participants at 10, 15, 30, 45 and 60" minutes in the
general body and in the occipital, scapular, and sacral
regions while lying on an STB and an SUB are given in
Table 3 and Figure 3. In all regions and at all evaluation
times, the mean VAS scores of the pain felt while lying on
an SUB were lower at a statistically significant level than
the mean VAS scores of the pain felt while lying on an STB
(p<o0.05).

Discussion

Backboards have been primarily designed to provide rigid
support during the transport of patients with suspected
spinal or extremity injuries *. Backboards are mainly used
for the proper handling and transport of individuals with
spinal injuries in cases where the injury mechanism and
spinal injury cannot be ruled out 3. The use of backboards is
recommended to immobilize individuals who have trauma-
induced mental status change, pain and tenderness in the
spine, muscle weakness due to motor nerve damage and
undergo trauma due to drug and alcohol intoxication 3. The
use of backboards can lead to undesirable effects such as
pain, pressure ulcers, and impaired respiratory functions in
trauma patients and also can increase the cost per patient
6-9

Pressure ulcers are the wounds that occur as a result of
ischemia and necrosis in any part of the body due to the
effect of prolonged pressure. The causes of the formation
of these wounds can include pressure, shear force, and
increased surface heat and humidity . Many studies show
that the primary reason leading to ischaemia is pressure .
Pressure ulcers are characterized respectively by reduced
perfusion, ischemia, and necrosis especially in areas where
there are bone protrusions *. Low grade pressure ulcers
occur in about 2 hours V. There is an inverse proportion
between duration and pressure ** *. Although the visco-
elastic support reduces it by seriously distributing the
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pressure, which is the main cause of pressure ulcer, it also
has negative aspects such as increased heat and humidity
because it reduces the airflow secondary to increased

surface area of the material.

Standard backboard Supported backboard
Mean+SD Median Mean+SD Median P value

(minimu (minimum

m- -

maximu maximum

m) )
General VAS
VAS 10 min 2.60+1.09 3(0-5) 0.05+0.22 0(0-1) <0.05
VAS 15 min 3.55+1.39 3(0-6) 0.25+0.55 0(0-2) <0.05
VAS 30 min 4.90+1.71 5(0-7) 0.60+0.59 1(0-2) <0.05
VAS 45 min 5.95+1.79 6(2-8) 1.50+1.19 1(0-3) <0.05
VAS 60 min 7.20+2.09 7 (2-10) 1.95+1.27 2(0-4) <0.05
Occipital VAS
VAS 10 min 3.05+1.43 3(0-6) 0.10+£0.30 0(0-1) <0.05
VAS 15 min 4.00+1.55 4 (1-7) 0.30+0.47 0(0-1) <0.05
VAS 30 min 5.50+1.93 5(2-10) 0.85+0.81 1(0-2) <0.05
VAS 45 min 7.101.74 7 (4-10) 1.40+1.35 1(0-4) <0.05
VAS 60 min 8.05+1.57 8 (6-10) 1.85+1.46 1.50 (0-4) <0.05
Scapular VAS
VAS 10 min 1.85+1.49 2 (0-5) 0.35+0.67 0(0-2) <0.05
VAS 15 min 2.70+1.55 3 (0-6) 0.65+0.74 0.50 (0-2) <0.05
VAS 30 min 4.25+2.14 4(0-8) 0.80+0.83 1(0-2) <0.05
VAS 45 min 5.05+2.16 5(2-10) 1.35+1.30 1(0-4) <0.05
VAS 60 min 5.85+2.08 6(2-9) 1.60+1.39 1.50 (0-5) <0.05
Sacral VAS
VAS 10 min 2.00+1.29 2 (0-4) 0.25+0.55 0(0-2) <0.05
VAS 15 min 2.85+1.34 3(0-5) 0.50+0.68 0(0-2) <0.05
VAS 30 min 5.05+1.43 4 (0-8) 0.75+0.78 1(0-2) <0.05
VAS 45 min 6.45+2.01 6.5(3-10)  1.65+1.13 2(0-3) <0.05
VAS 60 min 7.55+2.11 8 (4-10) 2.65+1.38 3(0-5) <0.05

Table 3. The evaluation of pain level with VAS in the general body and in the occipital,
scapular, and sacral regions.

However, considering that EPUAP (European Pressure
Ulcer Advisory Panel) has defined pressure ulcer as
damage area localized in the skin and subcutaneous tissues
caused by tension, friction, compression, or any
combination of these, these effects have been considered

negligible because the duration is not too long **.

comparison of general pain levels with VAS while lying on
an STB and an SUB, the feelings of discomfort in all their
bodies except for pressure pain were measured in the
volunteers within the scope of said general pain. It was
used to evaluate the feelings of discomfort such as nausea,
fatigue, headache, and tension in the skin due to
ambulance transportation. In this evaluation, it was found
that the visco elasticated backboard was statistically

significantly more comfortable.

In comparison of VAS scores for the occipital region while
lying on an STB and an SUB, pressure pain that the
participants felt only in the occipital region was evaluated.
It was found that especially the participants with a small
occipital lobe surface area experienced more unbearable
pain in a shorter time while lying on an STB. In this

Anatolian J Emerg Med 2019;2(1); 1-6
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evaluation, it was found that the SUB was statistically
significantly more comfortable (p<o.05).

'4‘ =

Figure 1. Pressure measurements using the XSensor device from the
occipital, scapular, and sacral regions while lying on an STB and an SUB.

In comparison of VAS scores for the scapular region while
lying on an STB and an SUB, pressure pain that the
participants felt only in the scapular region was evaluated.
It was found that the pain was felt least in this region
during follow-up. In this evaluation, it was found that the
SUB was statistically significantly more comfortable
(p<0.05). In comparison of VAS scores for the sacral region
while lying on an STB and an SUB, pressure pain that the
participants felt only in the sacral region was evaluated. It
was noticed that the pain increased significantly especially
between 15 and 30 minutes during follow-up. In this
evaluation, it was found that the SUB was statistically
significantly more comfortable (p<o.05).

In comparison of the pressures in the occipital and scapular
regions while lying on an STB and an SUB, the pressures
were measured separately in the participants. In this
measurement, the ratios of the area exposed to the
pressure below the capillary filling pressure to the total
surface area in the occipital and scapular regions on a
backboard were compared. When the surface areas were

4
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compared while lying on an STB and an SUB in this
evaluation, it was found that the STB was more
advantageous in terms of the ratio of the area exposed to
the pressure below the capillary filling pressure to the total
surface area. Despite the fact that the SUB can distribute
the pressure, it can be considered that such a result has
occurred because this pressure did not fall below the
capillary filling pressure. Therefore, it was found that the
SUB did not have a statistically significant positive effect
on reducing the pressure below the capillary filling

pressure.

Figure 2. The distribution map of the pressure averages that occurred while
lying on an STB and an SUB.

In comparison of the pressures in the sacral region while
lying on an STB and an SUB, the pressures were measured
separately in the participants. In this measurement, the
ratios of the area exposed to the pressure below the
capillary filling pressure to the total surface area in the
sacral region on a backboard were compared. When the
surface areas were compared while lying on an STB and an
SUB in this evaluation, it was found that the SUB was more
advantageous in terms of the ratio of the area exposed to
the pressure below the capillary filling pressure to the total
surface area. The reason why it was advantageous in this
measurement is due to the fact that the pressure is
distributed over a wider surface.

There are two different products in the literature as the
Back Raft System and the soft-layered spine board. It has
been shown that both products were more comfortable
than the STB by participants ** **
that both products had statistically significantly lower

Anatolian J Emerg Med 2019;2(1); 1-6
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pressure than the STB in terms of average pressure
distribution ** **
These differences are that the evaluation period of VAS

. Our study differs from these studies.

was longer and the capillary filling pressure (circulation
limit) was based for the comparison of pressure
measurements in our study. The measurements obtained
from three different regions with the XSENSOR® pressure
measurement device while lying on a backboard were
combined with the excel program. When their averages
were taken, the STB and the SUB could be compared. In
this comparison, although the sacral and scapular
distributions can be seen clearly, the measurement made
in the occipital region while lying on an SUB was seen to
have a higher pressure. The reason for this is that the
pressure at a single point was divided into 20 because the
device is unable to measure the pressures more than 232
mmHg. Moreover, when the measurements, which we
made with the XSENSOR® pressure measurement device,
are handled individually, we see that pressure distribution
for each region has appeared very effectively. When we
individually analyzed the pressure distribution map for
each volunteer, it has been shown that the reason why VAS
assessment was so meaningful was an effective
distribution.
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Figure 3. Line graph of VAS assessment of the pain in the general body
and in the occipital, scapular, and sacral regions while lying on an STB and
an SUB.

The limitations of our study; the visco-elastic support,
which we used, was used on entirely healthy volunteers. It
also needs to be used on patients. Although the visco-
elastic support reduces it by seriously distributing the
pressure, which is the main cause of pressure ulcer, it also
has negative aspects such as increased heat and humidity
because it reduces the airflow secondary to increased
surface area of the material. Because the XSENSOR®
pressure measurement device, which we used for
measurement, measures up to 232 mmHg, there was no
significant difference in the occipital and scapular regions
while lying on an STB and an SUB when comparing the
pressure measurements obtained from the volunteers.

The visco-elastic support used in our study can make this

change even more difficult due to its non-slip feature. The
5



Supported Design Trauma Board

elasticity of the visco-elastic support is reduced at
temperatures below zero. Therefore, it is thought that the
visco-elastic supports should be maintained in the closed
area and should be kept in an ambulance before use. Since
our study was performed in adult volunteers, there is a
need for studies on the use of the SUB in pediatric trauma
patients.

Conclusion

Consequently, the SUB, which we used, was demonstrated
to provide significant benefits in order to reduce pressure
pains in the occipital, scapular, and sacral regions due to
both lengthened transport time on a backboard and
prolonged imaging time. It is thought that it is possible to
increase the comfort level of the patients with low costs
and to reduce pressure pain that may occur in the patient
and so to prevent additional imaging costs. It is thought
that studies, where pediatric backboard is supported by the
visco-elastic support, can be performed in the future.
Although multiple studies are needed in order to achieve a
more useful backboard with some supports, it is important
that the SUB provides the benefits in terms of reducing
pressure pain and the risk for pressure ulcer development.
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ORIGINAL ARTICLE / OZGUN ARASTIRMA MAKALESI

Akut Pulmoner Emboli Hastalarinda Troponin Degerlerinin Prognoza Etkisi

The Effect of Troponin Levels on Prognosis in Patients with Acute Pulmonary Embolism

Gizem MANGAL*“, Serkan Emre EROGLU?®, Gékhan AKSEL*®, Oner BOZAN?

OzZET

Giris

Bu ¢alismanin amaci PTE tanisi alan hastalarda troponin degerlerinin
prognoza etkisinin arastinimasidir.

Materyal ve Metod

Toraks BT anjiografi ¢ekilerek radyolog tarafindan pulmoner emboli
olarak raporlanmis ve gogis hastaliklari uzman doktoru tarafindan
pulmoner tromboemboli olarak kabul edilmis hastalardan 18 yasindan
bUyUk olanlar calismaya dahil edilmistir. 18 yasindan kiguk hastalar, fizik
muayene, 6yki ve laboratuvar verileri eksik olan hastalar, akut koroner
sendrom 6ykUsi olanlar, kronik bébrek yetmezligi olanlar (kreatin klirensi
<60), akut serebrovaskiler olay olan hastalar ve pulmoner emboli tanisi
sUpheli olan hastalar ¢alismadan diglanmustir.

PTE tanisi olan hastalar iki gruba ayrldi: Grup 1; PTE sonrasi 30
GUnlik dénemde eksitus olan hastalar, grup 2: PTE sonrasi 30 Gunlik
donemde eksitus olmayanlar. Gruplar karsilastirilirken normal dagilima
uyan veriler igin Student-t testi, normal dagilima uymayan veriler igin
Mann Whitney U testi kullanildi. Frekans veriler Ki-Kare testi ile
karsilastirildi. Troponin ve mortalite iliskisinin istatistiksel olarak anlaml
olmasi sonucu troponin prognoz seviyesini belirleyebilmek i¢in ROC
analizi yapildi ve uygun duyarlilik ve 6zgilluk cut-off degerleri belirlendi.

Bulgular

Acil serviste PTE tanisi alan hastalarin troponin degerlerinin 30 ginlik
donemdeki prognoz ile iliskisine bakildiginda troponin degerlerinin mortal
seyreden grupta istatistiksel olarak anlamli sekilde daha yiksek oldugu
tespit edildi (p=0,031). Egri altinda kalan alan (Area Under Curve -AUC)
deger 0,636 olarak hesaplanmasi nedeniyle troponin degerinin 30 ginlik
mortaliteyi 6ngérme agisindan zayif-orta degerde bir anlamliiga sahip
oldugu saptandi.

Sonug

Bir aylik donemde eksitus olan hastalarda troponin degerleri bu
donemde hayatta kalan gruba oranla istatistiksel anlamli sekilde daha
yUksektir. Buna karsin disuk 6zgullik ve duyarlilik oranlari sebebiyle
troponin degerlerinin mortalite belirteci olarak klinik kullanilabilir
olmadigini disiniyoruz. Ancak artmis mortalite ile olan anlamli iligkisi
sebebiyle troponin degerleri yUksek olan PTE'li hastalarin hastanede
yatirilarak ve daha yakin takibi gerekmektedir.

Anahtar kelimeler: Pulmoner Emboli, prognoz, troponin
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ABSTRACT

Introduction

The aim of this study is to investigate the effect of troponin levels on
the prognosis in patients diagnosed with PTE (Pulmonary
Thromboembolism).

Materials and Methodology

Patients older than 18 years of age amongst the ones who were
reported as pulmonary embolism by a radiologist after going under
Thorax CT angiography and accepted as with pulmonary
thromboembolism by a pulmonologist were included in the study.
Patients under 18 years of age, patients without physical examination and
history, patients with missing laboratory data, patients with a history of
acute coronary syndrome, patients with chronic renal failure (creatine
clearance <60), patients with acute cerebrovascular events, and patients
with suspected pulmonary embolism were excluded from the study.

Patients with PTE diagnosis were divided into two groups: Group 1:
Patients who died in the 30-day period after PTE, Group 2: those who did
not die during 30-day period after PTE. When comparing the groups,
Student-t test was performed for data adhering to normal distribution
and Mann-Whitney U test was performed for data not adhering to normal
distribution. Frequency data were compared with Chi-Square test. ROC
analysis was performed to determine the troponin prognosis level as a
result of the statistically significant relationship between troponin and
mortality and appropriate sensitivity and specificity cut-off values were
determined.

Results

When the relationship between the troponin levels and the prognosis
of patients with PTE in the emergency room was evaluated, it was found
that the troponin values were statistically higher in the group with
mortality (p=0,031). And because the Area Under Curve (AUC) value was
calculated as 0.636, the troponin value was found to have a weak-to-
medium significance for predicting 30-day mortality.

Conclusion

Troponin levels were significantly higher in patients who died in one-
month period compared to the survivors in the same period. However, we
believe that troponin values are not clinically useful as a marker of
mortality due to low specificity and sensitivity ratios. Yet, because of its
significant relationship with increased mortality, PTE patients with high
troponin levels should be hospitalized and monitored more closely.

Key Words: Pulmonary Embolism, prognosis, troponin
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Akut Pulmoner Emboli Troponin Degerleri

Giris

Pulmoner tromboembolinin (PTE) en sik karsilasilan
nedeni venlerde olusan trombisin koparak pulmoner arter
dallarini tikamasidir (1). Pulmoner emboli (PE); mortalite
ve morbiditesi yiksek, tekrarlayabilen, tanisi zor olabilen
fakat Onlenebilir ve tedavi edilebilir bir hastalktir
(2). PTE'ye baglh akut sag kalp yetmezligi sonucu gelisen
sag ventrikil dilatasyonu, sag ventrikilin oksijen
gereksinimini artirir. Sag koroner arter dolasimi azalir ve
sonucta sag ventrikil kaslarinda  mikroinfarktUsler
olusabilir. Artmis serum troponin dizeyi sag ventrikdl
disfonksiyonunu gosterir (2,3).

Bu ¢alismanin amaci PTE tanisi alan hastalarda troponin
degerlerinin prognoza etkisinin arastirilmasidir.

Materyal Metod

Calismanin dizayni ve verilerin toplanmasi

Caligma, Saghk Bilimleri Universitesi, Umraniye Egitim
ve Arastirma Hastanesi acil servisine 31.08.2013 ile
01.09.2016 tarihleri arasinda bagvurmus hastalarin bilgileri
Hastane Bilgi islem Sistemi Uzerinden retrospektif olarak
taranarak yapilmistir. Toraks BT anjiografi cekilerek
radyolog tarafindan pulmoner emboli olarak raporlanmis
ve gogis hastaliklari uzman doktoru tarafindan pulmoner
tromboemboli olarak kabul edilmis hastalardan 18
yasindan biyuk olanlar calismaya dahil edilmistir. 18
yasindan kicik hastalar, fizik muayene, 0Oyki ve
laboratuvar verileri eksik olan hastalar, akut koroner
sendrom OykisU olanlar, kronik bébrek yetmezligi olanlar
(kreatin klirensi <60), akut serebrovaskiler olay olan
hastalar ve pulmoner emboli tanisi sipheli olan hastalar
calismadan dislanmistir. Hastalarin yas, cinsiyet, vital
bulgulari, troponin, d-dimer, hemoglobin, |6kosit, platelet
degerleri, gelis sikayetleri, 6zge¢mis bilgileri ve tedavi
sonlanim durumlari (taburculuk, servis vyatisi, baska
hastaneye sevk, yogun bakim servisine sevk, 6lim, kendi
istegi ile hastaneden ayrilma) kaydedilmistir. Hastalarin bir
aylik dénemdeki mortalite bilgileri de Saglk Bakanligi'nin
Olum Bildirim Sistemi kullanilarak kaydedilmigtir.

Istatistiksel analizler

Veriler Statistical Package for Social Sciences (SPSS)
for Windows® 20 programina girildi ve ayni program
kullanilarak istatistiksel analizler yapildi. Verilerin normal
dagilima uygunluklari Kolmogorov- Smirnov testi ile
Olculdi. Normal dagilima uyan dederler ortalama ve
standart sapma, uymayanlar ise ortanca ve yuzdelik
dilimlerle ifade edildi. PTE tanisi olan hastalar iki gruba
ayrildi: Grup 1; PTE sonrasi 30 GUnlik donemde eksitus
olan hastalar, grup 2: PTE sonrasi 30 Gunlik dénemde
eksitus olmayanlar. Gruplar karsilastiriirken normal
dagilima uyan veriler igin Student-t testi, normal dagilima
uymayan veriler icin Mann Whitney U testi kullanildi.
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Frekans veriler Ki-Kare testi ile karsilastinldi. Troponin ve
mortalite iligkisinin istatistiksel olarak anlamli olmasi
sonucu troponin prognoz seviyesini belirleyebilmek igin
ROC analizi yapildi ve uygun duyarlilik ve 6zgillok cut-off
degerleri belirlendi. Ek olarak, 0.03 ng/mL degeri esas
alinarak troponin test sonuglari pozitif (>0.03ng/mL) ve
negatif (<o0.03ng/mL) olarak kategorize edildi ve testin
6zgUllik, duyarlihk, pozitif likelihood, negatif likelihood,
pozitif prediktif deger, negatif prediktif deger ve dogruluk
orani hesaplandi. P<o.o5 degeri anlamli olarak kabul edildi.

Bulgular

Toplam 230 PTE tanisi alan hasta bilgileri tarandi. Bu
hastalarin 95'i troponin sonucu olmadigi igin calisma
disinda birakildi. Buna ek olarak 2 hasta hemogram sonucu,
2 hasta vital bulgulari ve 2 hasta da sonug durumu verileri
eksik oldugu icin calisma disinda birakildi. Sonug olarak
calismaya toplamda 129 hasta dahil edildi. Hastalarin 45'i
erkek (%34,9), 84'U kadindi (%65,1). Yas ortalamasi 68,54 +
15,70 (%95 GA: 65,81-71,28) olarak hesaplandi. Hastalarin
demografik ve klinik 6zellikleri tablo 1'de verilmistir.

N (%)

Cinsiyet (Erkek/kadin) 45/84 (%34,9/%65,1)
Erkek 45 (%34.9)
Kadin 84 (%65.1)

PTE igin risk faktérleri
DVT 6ykisi 8 (%6,2)
PTE 6ykisi 4(%3,1)
immobilizasyon dykisi 31 (%24,0)
Malignite 6ykisi 19 (%14,7)
Tasikardi 58 (%45,0)
DVT bulgularinin varhigi 9 (%7,0)

Basvuru Sikayeti
Senkop 23 (%17,9)
Dispne 70 (%54,3)
Gogus agrisi 27 (%20,9)
Arrest 3(%2,4)
Hipotansiyon 15 (%11,7)
Carpinti 58 (%45)

Kronik Hastalik

Koroner arter hastaligi 20 (%15,5)
Konjestif kalp yetmezligi 18 (%14)
Serebrovaskiler olay 13 (%10,1)
KOAH* 11 (%8, 5)
Astim 7 (%5,4)
Kronik bébrek yetmezligi 2 (%2,6)
Hipertansiyon 49 (%38)
Diyabetes mellitus 29 (%22,5)
Anemi 6 (%4.7)

Vital Bulgular Or IQR**

tanca
Nabiz (atim/dk) 96 83-115
Sistolik Kan Basinci (mmHg) 13 110-150
o

Diyastolik Kan Basinci (mmHg) 74 65-87
Oksijen Satirasyonu (%) 93 86-97

*Kronik Obstriktif Akciger Hastaligi **IQR: Interquartile range

Tablo 1. Hastalarin demografik 6zellikleri
Calismaya dahil edilen hastalarin Wells skorlari analiz

edildiginde hastalarin %68,2'si dUsuk riskli, %30,2'si orta
riskli ve %1,6's1 yUksek riskli olarak bulundu.

Hastalarin sonlanimlarina bakildiginda, 24 (%18,6) hastanin
taburcu edildigi, 27'sinin (%20,9) servis yatisl, 47'sinin
(%636,4) dis merkeze sevk, 26'sinin (%20,2) yogun bakim
Unitesine yatig/sevk, 2'sinin (%31,6) eksitus oldugu ve 3'Unin
(%2,3) kendi istegi ile hastaneden ayrildigi gorildo.
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Grup 1* Grup 2%* P
degeri
Yas 71 (64-77) 68 (65-71) 0,3
Cinsiyet (E) 8 37 0,6
Nabiz 103 (68-138) 95(62-128) 0,1
Sistolik kan  110(59-161) 130(95-165) 0,006
basinci (mmHg)
Diyastolik kan 65 (27-103) 76 (58-94) 0,005
basinci (mmHg)
Oksijen 88 (70-106) 94(85-103) 0,019
satUrasyonu (%)
Wells skoru 1,5 (0-4,5) 1,5 (0-4) 0,4
Malignite (yok) 17 93 0,003
Senkop (yok) 24 82 0,1
D-dimer 7438 7454 5364 5429 0,3

*Grup 1:1ay iginde eksitus olan **Grup 2:1 ay iginde ekstus olmayan

Tablo 2. Hastalarin klinik 6zellikleri
Acil serviste PTE tanisi alan hastalarin troponin

degerlerinin 30 gUnlik dénemdeki prognoz ile iliskisine
bakildiginda troponin degerlerinin mortal seyreden grupta
istatistiksel olarak anlamli sekilde daha yuksek oldugu
tespit edildi (p=0,031). Troponin degerlerinin 30 gunlUk
mortalite agisindan prognoz tahmininde kullanilabilirligini
degerlendirmek amaciyla Receiver Operating Curve (ROC)
analizi yapildi (Sekil 1, Tablo 2).

ROC
1.0
0,89
0,67
x
£
<
3
3
[=]
0,4
0.2
0o T T T T
00 02 04 06 08 10
1 - Ozgiillik

Sekil 1. ROC egrisi

Egri altinda kalan alan (Area Under Curve -AUC) deger
0,636 olarak hesaplanmasi nedeniyle troponin degerinin 30
gunlik mortaliteyi 6ngdérme agisindan zayif-orta dederde
bir anlamhliga sahip oldugu saptandi. Troponin
degerlerinin ~ mortaliteyi ~ 6ngorebilmesi  agisindan
degerliligini gosteren ve kullanilabilecek 06zgullik ve
duyarlilik degerleri Tablo 3 ve 4'te gosterilmistir.

Tartisma

PTE, Amerika Birlegik Devletleri ve Avrupa'da énemli bir
morbidite ve mortalite nedenidir ve yilda Amerika Birlesik
Devletleri'nde 100.000'i ve Avrupa’da 300.000'i 6lUmle
sonuclanmaktadir (4, 5). TUm hastane 6lUmlerinin %5-
15'inden sorumludur. Buna karsilik, klinik olarak belirti
vermeyen ya da teshis edilemeden &limler dikkate

alindiginda yillik insidansin su anki verilerden daha fazla
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oldugu diusinilmektedir. PTE riski yas ilerledikce artar (6,
7). 30 gin icerisinde eksitus olan hastalarla olmayan
hastalar karsilastirildiginda mortalitenin yasla beraber
arttigi gérilmekle beraber istatistiksel olarak anlamh bir
fark bulunamamistir (p=0.374). Literatir calismalarinda
benzer sonuglar bildirilmektedir (8, 9).

istatistik Sonug %95 GA
Duyarlilik (sensitivite) %69,23 948,21 - %85,67
Ozgullik (spesifisite) %57,28 %47,15 - %66,98
Pozitif Likelihood 162 115-2,28

(olabilirlik) Orani

Negatif Likelihood

(olabilirlik) Orani 054 03-0,98
Prevalans %20,16 913,61 - %28,12
Pozitif Prediktif Deger %29,03 %22,55 - %36,5
Negatif Prediktif Deger %88,06 %80,18 - %93,08
Dogruluk %59,69 %50,7 - %68,23

Tablo 3. Troponin Degerlerinin Duyarlilik ve Ozgillik Degerleri

Calismamizdaki hastalarin vital bulgularina baktigimizda
Hakemi ve arkadaslarinin (ortalama nabiz degeri 99 + 20
atim/dk, SKB 129+23 mmHg, DKB 78+15 mmHg, SPO2
%095+4) ve Dahhan ve arkadaslarinin (nabiz ortanca dedgeri
94 atim/dk (84—111.5), SKB 118 mmHg (107-137), DKB 73
mmHg [61.5-81.5]) yaptigi calismalarla benzer sonuclar
bulundu (10) (8). Dahhan’in yaptigi calismada SKB ve
DKB'yi degerlerinin mortalite ile anlamli iliskisi bulunmasa
da 6len hastalarin bulundugu grupta daha disik degerlerin
tespit edildigi bildirilmis. SPO2 ve nabiz degerleri acisindan
degerlendirildiginde ise 30 gin icinde eksitus olan ve
olmayan hastalar arasinda istatistiksel anlaml fark
bulunmus (8). Bizim calismamizda da nabiz degerlerinin
mortalitenin oldugu grupta daha yiksek olmasina karsin
mortalite iliskisi istatistiksel olarak anlamli bulunmadi.
Diger vital bulgulardan olan SKB, DKB ve SPO2 degerleri
ise mortalitenin oldugu grupta daha disUk degerlere
sahipti ve iki grup arasinda literatirle uyumlu olarak
anlamli fark vardi (degerleri sirasi ile p=0,006, p=0,005,
p=0,019, Mann-Whitney U testi).

Hipotansiyon ve kardiyojenik sok varligi, erken 8l0m riski
ile dogrudan iliskilidir. Hipotansif PTE olgularinda erken
hastane mortalitesi en az %a5'dir. Sok veya hipotansiyon
nedeniyle hemodinamik olarak stabil olmayan hastalar,
dogrudan yiksek riskli gruba girerler (11-13). Vital
bulgularin  mortalite iliskisine bakildiginda, ICOPER

calismasinda hemodinamisi stabil olgularda mortalite
9
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%a5,1, anstabil olgularda (hipotansiyon, sok bulgularinin
olmasi) ise %58,3 bulunmustur. Ayni  calismada
hemodinamik durum mortalite agisindan en &nemli
prognostik faktdr olarak gosterilmistir (14).

Troponin Duyarhlik (%) Ozgiilliik(%)
diizeyi (ng/ml)

0,000 92,3 17,5

0,011 84,6 41,7

0,019 76,9 48,5

0,030 69,2 57,2

0,036 50 64,1

Tablo 4. ROC analizi sonrasi troponin degerlerinin farkl troponin
diizeylerinde duyarlilik ve 6zgulliik degerleri

Yapilan bazi calismalarda yUksek d-dimer dizeyi ile PTE
ciddiyeti arasinda iliski oldugu bildirilmistir (19). Yilmaz ve
arkadaslarinin ¢alismasinda ise benzer sekilde masif PTE’si
olan grupta, non-masif olan gruba gore d-dimer dizeyi
ortalama degerleri istatistiksel olarak anlamli derecede
yUksek bulundugu gorilmis (p=0,02) (20). Tanebe ve
arkadaslarinin calismasinda d-dimer degerleri
olusturduklar PTE ciddiyetine gore olan tUm gruplarda
yUksek ¢ikmis fakat 30 ginlik mortalite ile iliskisi anlamli
bulunmamistir (9). Bizim ¢alismamizda da benzer sekilde
mortalitenin oldugu grupta d-dimer degerleri yiksek olsa
da bir ay sonunda hayatta olan grupla arasinda istatistiksel
anlamli fark bulunamadi. Bunun sebebi troponin testi
olmayan  hastalarin  calisma  disinda  birakilmasi
varsayilabilir.

Bizim calismamizda troponin | dederi 0,021 (0-0,130)
ng/mL literatirdeki diger ¢alismalara gore daha disik
olarak bulundu. Bununla birlikte Keller ve arkadaslarinin
normotansif sag venrtikil disfonksiyonu olmayan ve olan
pulmoner emboli hastalarinda yaptiklari calismada sirasi ile
troponin ortanca dederleri bizim c¢alismamizla benzer
sekilde 0.01(0-0.03) ng/mL, 0.06(0.02-0.23) ng/mL'di (27).
Acil serviste PTE tanisi alan hastalarin troponin degerlerine
bakildiginda Celik ve arkadaslarinin ¢alismasinda troponin |
degerini ortalama 1,4 + 1,9 ng/mL olarak, Mehta ve
arkadaslar 1.6 + 0.7 ng/mL, Kalkan ve arkadaslari 0.36 +
0.48 ng/mL olarak buldular (21) (22) (23). Martinez ve
arkadaslarinin yaptigi calismada 255 santral PE hastasinin
troponin | degeri o,07ng/mL (IQR o,14), 275 periferik PE
hastasinin ise 0,02 (IQR o,05) olarak bulunmus (24).
Dursunoglu ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada hastalar
masif, submasif, ve non-masif olarak 3 gruba ayrilarak
incelenmis. Bakilan troponin T degerleri sirasi ile 0,10 + 0,8
ng/mL, 0,05 * 0,03 ng/mL, 0,03 + 0,02 ng/mL olarak
bulunmus (25). Vuilleumier ve arkadaslari da ¢alismalarinda
troponin T dederini 0,017 ng/mL (0,008-0,034) olarak
bulmuslardi (26).

Kardiyak troponinler (cTn) ile mortalite iliskisine
bakildiginda bizim calismamizda literatirle benzer sonuclar
bulundu. Otuz giUnlik dénemde eksitus olan hastalarin
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troponin dederleri diger gruba gore yuksekti ve
aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulundu
(p=0,031). Jimenez ve arkadaslarinin calismasinda 318
hemodinamik stabil olguda troponin I (Tn I) ve 30 ginlik
mortalite arasinda lojistik regresyon analizi ile anlamli iliski
gosterilememistir. Fatal seyreden olgularda, ¢ok degiskenli
lojistik regresyon analizi ile hastaligin ciddiyeti (PESI
kullanilarak belirlenmis) ve Tn | dizeyleri arasinda anlaml
iliski saptanmistir (28). Kucher ve arkadaslarinin yaptigi 91
stabil ve anstabil akut PTE'li olgunun degerlendirildigi
calismada ise Tn | ve EKO kombinasyonunun prognozu
degerlendirmede,  herhangi  birinin  tek  basina
kullanimindan daha degerli oldugu gosterilmistir (29).
PTE'li 56 hastayr kapsayan Giannitsis ve arkadaglarinin
calismasinda, ¢Tn seviyesi yUksek bulunan hastalarda
6lom, kardiyojenik sok, inotropik ajan ve mekanik
ventilasyon gelisimi daha yiksek bulunmustur. Mortalite
hizi, cTn negatif gruptaki %3 ile karsilastirildiginda cTn
pozitif grupta %44 gibi yiksek bir deger bulunmustur (30).
Dahhan ve arkadaslarinin  calismasinda  troponin
degerlerinin yasayan hastalarda 6len hasta grubuna kiyasla
daha diUsik oldugu goérilmus ve iki grup arasindaki fark
anlamh ¢ikmistir  (8). Becattini ve arkadaglarinin 20
calismanin dahil edildigi, PTE olan hastalarda, kardiyak
troponin degerlerin prognozdaki rolini degerlendirdikleri
meta-analizlerinde 30 gin icinde eksitus olan hasta
grubunda troponin degerlerinin anlamli sekilde daha
yUksek  oldugu  bildirilmis.  Benzer  sekilde  bu
metaanalizdeki c¢alismalarda yUksek troponin cut off
degerleri olanlarin mortalitelerinin de daha yUksek oldugu
gorilmistir ancak anlamli bir fark gosterilmemistir (3).
Tanabe ve arkadaslarinin calismasinda da 30 gUnluk
mortalite, troponin degerleri yiksek hastalarda daha fazla
bulunmustur ve aradaki fark istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur (312).

Jimenez ve arkadaslarinin yaptigi calismada Tn | dizeyi igin
sinir degeri >0,2 ng/ml olarak bulunmus ve tek basina
yiksek olmasinin 30 ginlik mortaliteyi belirlemede
duyarliligi %54, 6zgUlligu %69,3, pozitif kestirim degeri
%a10,5, negatif kestirim degeri %95,8 olarak bulunmustur
(32). Bizim c¢alismamizda ise troponin dedgerlerinin 30
gunluk  mortalite  agisindan  prognoz  tahmininde
kullanilabilirligini degerlendirmek amaci ile yapilan ROC
analizi sonucu AUC 0,636 bulunmug olup bu agidan test,
mortaliteyi ©6ngérme acisindan zayif-orta dederde
anlamhlik ifade etmektedir. Calismamizda da her ne kadar
artmis troponin dizeyi ile kot prognoz iliskisi gosterilmis
olsa da klinik olarak kullanilabilir bir sensitivite ve 6zgUlluk
degerini gosterebilecek uygun troponin seviyesi, cut-off
deder verilememistir. Troponin seviyesi 0.5 iken dahi 30
gunlik mortalite 6ngormedeki disik sensitiviteye karsin
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ancak %64 spesifisite gibi bir deger mevcuttur ki calisma
sonuclarina gore bu anlamda uygulanabilir bir klinik cut-off
degeri olamayacagini disUnmekteyiz.

Kisithliklar

Calismanin en biyUk kisitlihgr retrospektif tasarlanmis
olmasidir. Dosya bilgileri yetersiz olan hastalar ¢alismaya
alinmamistir ki bu da hasta havuzunun homojenitesini
olumsuz etkilemis olabilir diye disinmekteyiz. Benzer bir
calismanin  prospektif olarak tasarlanmasi  halinde
sonuglarin evrene daha genellenebilir nitelikte olabilecegini
de disinmekteyiz.

Sonug

Basvuru esnasinda tansiyon dederleri ve satirasyon
degerleri diUsik olan, inotrop ihtiyaci olan hastalar
istatistiksel olarak kot prognoza sahip olan hastalardir.
Literatirdeki prognoz Uzerine yapilan calismalarda da
bizim ¢alismamizla benzer sonuglar raporlanmistir ki bir
aylik donemde eksitus olan hastalarda troponin degerleri
bu dénemde hayatta kalan gruba oranla istatistiksel
anlamh sekilde daha yUksektir. Buna karsin dusik 6zgillik
ve duyarlilik oranlari sebebiyle troponin degerlerinin
mortalite belirteci olarak klinik kullanilabilir olmadigini
disinUyoruz. Ancak artmis mortalite ile olan anlamliiligkisi
sebebiyle troponin degerleri yUksek olan PTE'li hastalarin
hastanede yatirilarak ve daha yakin takibi gerekmektedir.
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ORIGINAL ARTICLE / OZGUN ARASTIRMA MAKALESI

intoksikasyonlarin Periton Diyalizi ile Tedavisinde iyontoforez Yonteminin Katkisi

Effect of ionthophoresis on peritoneal dialysis treatment of intoxication

Orhan CINAR*@, Yahya Ayhan ACAR*®, Rugsen DUNDAROZ?

OZET

Amaclar: ilag intoksikasyonlari sik karsilagilan ve hayati tehdit
edebilen acil durumlardir. Periton diyalizi ciddi intoksikasyonlarda kolay
uygulanabilmesi nedeniyle iyi bir tedavi segenedidir. Fakat ilaglarin
periton  yoluyla eleminasyonunun  disik olmasi  kullanimini
kisitlamaktadir. iyontoforez ise elektriksel akimin kicik miktarlarda
uygulanmasi ile iyonik &zellikteki etkin maddelerin membranlardan daha
hizli ve kontrolli olarak gegirilmesi icin kullanilan bir yéntemdir. Bu
calismada fenitoin intoksikasyonu incelenerek iyontoforez yonteminin
peritoneal diyaliz Uzerindeki etkisi degerlendirilmistir.

Yontem: Toksik dozda fenitoin verilen tavsanlara periton diyalizi
uygulanmis kontrol (n=5) grubu ve iyontoforez grubu (IO) (n=5)
karsilastirilarak iyontoforezin etkinligi degerlendirilmistir.

Bulgular: Fenitoin klerensi  kontrol grubunda 0,36 ml/dk , 10
grubunda ise 0,77 ml/dk olarak tespit edilmigtir. iki grup arasindaki fark
istatiksel olarak anlamli bulunmustur. (p<o,02) Diyaliz sonu serum fenitoin
dizeyleri kontrol grubunda 60.60 pg/ml iken 10 grubunda 31.28 pg/ml
(p<0.02), diyaliz sivisi fenitoin dizeyleri kontrol grubunda 5.76 pg/ml, 10
grubunda 10.05 pg/ml (p<o0.02) olarak tespit edilmistir.

Sonuclar: Bu galismada iyontoforez yonteminin, fenitoinin peritoneal
gegisini artirdigi sonucuna ulasilmistir. iyontoforez ydénteminin periton
diyalizi Uzerindeki etkisinin tam olarak anlasilabilmesi icin farkh
molekdillerin kullanildigi ¢alismalara da ihtiyag vardir. Fakat elde edilen
sonug intoksikasyonlarin periton diyalizi ile tedavisi alaninda Umit verici
bir gelisme gibi gorinmektedir.

Anahtar kelimeler: intoksikasyon, periton diyalizi, iyontoforez

Gonderim: 26 Mart 2019 Kabul: 29 Mart 2019

ABSTRACT

Aim: Drug intoxication is common problem and sometimes it can be
a life threatening emergency. Easy use of peritoneal dialysis make it a
better choice in the treatment of serious intoxications. But low drug
elemination by peritoneal route is limited its use. lontophoresis is a
method that provide increase penetration of electrically charged
molecules through different membrans by using electricity. We evaluated
the effect of iontophoresis on peritoneal dialysis in an experimental model
of phenytoin intoxication.

Materials and method: Rabbits in both groups; control group (n=5)
and iontophoresis group (IO) (n=5) applied peritoneal dialysis and
compared for their phenytoin clerences and the phenytoin levels both in
plasma and dialysate.

Results: Phenytoin clerences calculated 0.36 ml/min in control group
and 77 ml/min in 10 group (p<o,02). Plasma phenytoin level in control and
IO group was 60.60 pcg/ml and 31.28 pg/ml (p<o.02) , dialysate fenitoin
level was 5.76 pcg/ml and 10.05 pcg/ml (p<o.02) at the end of dialysis.

Conclusions: The result of this study establish that iontophoresis has
improve peritoneal dialysis of phenytoin. But understanding the effect of
iontophoresis on peritoneal membran needs further examination with
different molecules. lontophoresis seems as a novel about peritoneal
dialysis treatment of intoxication.

Key Words: Intoxication,periton dialysis, iontophoresis
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intoksikasyon Periton Diyaliz

Giris

Tom acil servis basvurularinin  ortalama  %7'sini
intoksikasyonlar olusturmaktadirlar. Zehirlenmelere neden
olan etkenler arasinda ilaglar ilk sirayr almaktadir ve
fenitoin intoksikasyonlari hayati tehdit edebilir (1, 2). ilacin
vicuttan siratle uzaklastinlmasi tedavinin 6nemli bir
boliminy olusturur (3). Bu amagla kullanilan tedavi
secenekleri arasinda hemodiyaliz ve periton diyalizi (PD) de
yer almaktadir (4).

Solitlerin yari gegirgen bir membrandan bir konsantrasyon
gradienti altinda difGzyonuna diyaliz denir. Bu islemin
biyolojik  bir membran olan periton araciligiyla
gerceklestirilmesi ise periton diyalizi olarak isimlendirilir
(5). Iyontoforez ise elektriksel akimin kii¢ik miktarlarda
uygulanmasi ile iyonik Ozellikteki etkin maddelerin
membranlardan daha hizli ve kontroll0 olarak gecirilmesi
icin kullanilan bir yéntemdir (6). Iyontoforezin daha énceki
calismalarla ilaglarin emilimini ve etkinligini artirdigi
saptanmistir (7). Ozellikle cilt yoluyla ilag penetrasyonunu
artirdigi bilinmekte  ve klinik uygulamalarda
kullaniimaktadir (8). Fakat yontemin peritoneal gegis
Uzerine etkinligi heniz denenmemistir. iyontoforez
yontemiyle fenitoinin peritoneal gecisinin artacagi ve bu
yolla  periton  diyalizinin  daha etkili  olacag
degerlendirilmistir.

Calismanin  amaci, iyontoforez yonteminin  periton
Uzerinde etkisini degerlendirmek amaciyla fenitoin
intoksikasyonunu incelemeyi amacladik.

Materyal Metod

Bu calisma, Aralik 2004 — Temmuz 2005 tarihleri arasinda,
GUlhane Askeri Tip Akademisi (GATA) Acil Tip Ana Bilim
Dali Bagkanligr tarafindan, GATA Arastirma ve Gelistirme
Merkezi Baskanligi'nda gergeklestirilmistir. Laboratuar
incelemeleri GATA Tibbi Farmakoloji Anabilim Dali
tarafindan yapilmistir. Etik kurul onayi GATA Hayvan
Deneyleri Etik Kurulundan alinmistir.

Calismada 10 adet, 2500-3000 gr agirhiginda New Zealand
White tirU tavsan kullanilmistir. Tavsanlar, laboratuar
ortamlari, ameliyat oncesi ve sonrasi bakimlar, steril
ameliyathane ekipman ve sartlani GATA Arastirma ve
Gelistirme Merkezi Bagkanhgi tarafindan saglanmistir.
Cerrahi operasyonlara, yine GATA Arastirma ve Gelistirme
Merkezi Baskanlgi tarafindan tahsis edilen, cerrahi uzmani
veteriner hekimler ve teknik personel eslik etmislerdir.
Tavsanlar randomize olarak iyontoforez (I0) grubu ve
kontrol grubu olmak Uzere iki gruba ayrilmistir.

Calisma gruplan

iO Grubu (n=5): Bu grupta fenitoin verilmesinden 30 dakika
sonra periton diyaliziyle es zamanh olarak 60 dakika
sUresince iyontoforez uygulanmistir.
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Kontrol Grubu (n=5): Bu grupta fenitoin verilmesinden 30
dakika sonra toplam 60 dakika siresince sadece periton
diyalizi uygulanmistir.

Her iki grupta da deneyden 6nce 35 mg/kg ketamin ve 5
mg/kg Xylazin kullanilarak anestezi indUksiyonu yapilmis,
deney boyunca sevofloran ile anestezinin idamesi
saglanmistir.  Kan o&rneklerinin alinmasi amaciyla kulak
arterine bir kateter yerlestirilmis, idame sivilarinin
verilebilmesi icin kulak veni de kateterize edilmistir.
Fenitoin 60 mg/kg dozunda intravenéz yoldan yavas bolus
seklinde verilmigtir.  idame sivisi olarak % 0.9 NaCl
solUsyonunun o.1 ml/kg/dk hizinda verilmesi saglanmistir.
Periton diyalizi

Periton kateterini yerlestirmek amaciyla umbilikal bolgenin
hemen alti traglanmis ve %2 lidokain ile lokal anestezisi
yapilmistir. Yaklasik 1 cm uzunlugunda bir orta hat kesisi
yapilarak  pediatrik tip periton kateteri (McGaw
Laboratories, Irvine) periton bosluguna yerlestirilmistir.
Daha sonra insizyon hatti tek sUtirle kapatiimistir. Diyaliz
sivisi  (Dienal  %1.36  Baxter-Eczacibasi)  fenitoin
uygulanmasindan 30 dakika sonra 100 ml/kg miktarinda
yaklasik 3-4 dakika icinde periton bosluguna verilmistir.
Kullanilan  diyaliz  solisyonunun icerigi Tablo 1'de
sunulmustur.

Glukoz 13.6 g/l
Sodyum 132 mEq/!
Kalsiyum 3.5 mEq/l
Magnezyum 1.5 mEq/l
Klorid 102 mEq/l
Laktat 35 mEq/l
Total ozmolarite 347 mosm/|
Ortalama pH 5.5

Tablo 1. Kullanilan periton diyalizi solisyonunun igerigi

lyontoforez uygulamasi

iyontoforez uygulamasina diyaliz sivisinin verilmesinden
hemen sonra baglanmis ve son ornekler alinincaya kadar
kesintisiz olarak sOrdurGlmistir. Akim siddeti o.5 mA
olarak ayarlanmistir. Pozitif kutup tavsanlarin agiz
bolgesine negatif kutup ise periton bogluguna
yerlestirilmistir.

Orneklerin toplanmasi ve analizi

Diyaliz sivisinin periton bogluguna verilmesinden itibaren
10-20-30-40-50-60 dakikalarda es zamanli olarak hem
arteriel kan ornekleri hem de diyalizat mayi 6rnekleri
toplanmistir.  Toplanan &rnekler topluca analiz edilmek
Uzere serumlari ayrilarak -40 °C'de saklanmistir. Serum ve
diyaliz sivisi fenitoin dizeyleri ‘fluorescence polarization
immunoassay’ (FBIA; TDx, Abbott Diagnostics, North
Chicago, IL, U.S.A.). yontemi kullanilarak 6l¢0lmistur.
Hesaplamalar

Diyaliz sonunda diyalizatin tamami periton boslugundan
bosaltilarak toplanmis ve klerens hesaplamasi amaciyla
miktari belirlenmistir. Her iki grupta da periton diyalizi
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fenitoin  klerensinin  hesaplanmasinda su  formil
kullaniimistir:

Kl =(DXV)/C

Kl: Periton fenitoin klerensi (ml/dakika)

D: Diyalizat mayi fenitoin dizeyi (Diyaliz Sonu)

C: Serum fenitoin dizeyi (Diyaliz Ortasi)

V: Diyaliz volimU /zaman (Bosaltilan diyalizat miktari /
diyaliz zamanr)

istatistiksel analiz

istatistiksel hesaplamalarin tamami mikro islemci yardimi
ile ticari istatistik paket programi (SPSS PC, Ver. 13.0; SPSS
Inc., USA) kullanilarak yapilmigtir.  Sayisal degerler
ortalama + ortalamanin standart hatasi (SEM) olarak ifade
edilmistir. BUtUn istatistiksel hesaplamalarda alfa serbestlik
derecesi o0.05 olarak kabul edilmistir. Hesaplanan p
degerlerinin o.o5ten ki¢Uk bulundugu durumlar anlamli
kabul edilmistir. Gruplar arasi farklarin karsilagstirmalarinda
Mann-Whitney U testi kullaniimistir.

Sonuglar

Kontrol ve 10 grubunda periton diyalizi fenitoin klerensleri
(SEM) sirasiyla 0.36 +0.21 ml/dk ve 0.77 + 0.14 ml/dk olarak
hesaplanmistir. iki grup arasindaki fark istatistiksel olarak

anlamh  bulunmustur  (p<o.02). Fenitoin  klerens
hesaplamalarina ait veriler Tablo 2'de sunulmustur.
Serum fenitoin  Diyaliz Diyaliz Drene Fenitoin
dizeyi SIvISI siresi edilen klerensi
(diyaliz ortasi) fenitoin (dk) diyalizat (ml/dk)
(ng/mL) dizeyi miktari
(diyaliz (ml)
sonu)
(ng/mL)
Kontrol 68.77 £ 14.2 5.76 60 240 0.36 £ 021
Grubu
io 51.88 £7.5 10.05 60 240 0.77+ 0,14
Grubu

SEM: Ortalamanin standart hatasi, 10: lyontoforez
Tablo 2. Periton diyalizi fenitoin klerensi (SEM) karsilastirmasi

Kontrol ve IO grubunda serum fenitoin dizeyleri 10’ncu
dakikada 72.12 +15.08 ve 67.47 *13.05 , 20'nci dakikada
70.40 *15.41 Ve 65.55 +13.12, 30'ncu dakikada 68.77 £14.22
ve 51.88 +7.57 olarak 6l¢ilmustir. Bu degerlerde iki grup
arasinda  istatistiksel  olarak  anlamh  bir  fark
saptanmamistir. zo'ncl  dakikada 65.69+12.35 ve
40.55+3.44 (p<0.01), 5o'nci dakikada 62.97 *13.24 ve
34.40%8.33 (p<0.02), 60'nci dakikada 60.60 +13.24 ve 31.28
+8.17 (p<0.02) degerleri elde edilmis ve iki grup arasindaki
fark bu dakikalarda anlamli bulunmustur. Serum fenitoin
duzeyleri Tablo 3'te sunulmustur. Serum fenitoin
dizeylerinin her iki grupta zaman iginde gosterdigi degisim
Sekil 1'de gosterilmistir.

Anatolian J Emerg Med 2019;2(2); 13-17
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g Kontrol Brubu 10 Grubu
100

Tl 0 T o

Fenitoin diizeyi
g

10 20 30 40 50 60

Zaman (dk)

§eki| 1. Serum fenitoin dizeylerinin zamanla degigim grafigi (10: iyontoforez)

Kontrol ve i10 grubunda diyaliz sivisi fenitoin dizeyleri
10'ncu dakikada 2.14 * 1.06 ve 3.04* 0.81 olarak 6l¢UImis
bu iki deder arasindaki fark istatiksel olarak anlamli
bulunmamistir. 20'nci dakikada 2.78 + 0.98 ve 4.23 + 0.68
(p<0.05), 30'ncu dakikada 4.07 + 1.49 ve 6.46 * 0.77 (p<
0.03), 40'nci dakikada 4.84 + 1.67 ve 7.94 + 1.24 (p< 0.02),
5o'nci dakikada 5.16 + 1.70 ve 9.12 * 1.33 (p< 0.01), 60'ncI
dakikada 5.76 £ 2.25 ve 10.05 * 2.09 degerleri elde edilmis
ve iki grup arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur (Tablo 4). Diyaliz sivisi fenitoin dizeylerinin
zaman i¢inde gosterdigi degisim Sekil 2'de gosterilmistir.

g K Ontrol
Grubu

20

18 10 Grubu
16

14
12
10 —

Fenitoin diizeyi
(mcg/ml)

o n & o

Zaman (dakika)

Sekil 2. Diyaliz sivisi fenitoin dizeylerinin zamanla degisim grafigi (i0:
iyontoforez)

Tartisma

Bu calismada iyontoforez yonteminin, fenitoinin PD
yoluyla eleminasyonu Uzerine etkisi degerlendirilmistir.
PD’nin daha 6nceki calismalarla etanol, teofilin, lityum gibi
ilaclarin intoksikasyonlarinda kullanilmis ve etkili oldugu
sonucuna varilmistir (9, 10). Fenitoin intoksikasyonu
vakalarinda da PD kullaniimis fakat etkinligi konusunda bir
fikir birligine varilamamistir (11-13).

Zaman  Kontrol Grubu iO grubu pdegeri
(dakika)

10 72.12 +15.08 67.47 ¥13.05 p>0.05
20 70.40 +15.41 65.55 +13.12 p>0.05
30 68.77 +14.22 51.88 +7.57 P>o0.05
40 65.69+12.35 40.55%3.44 P<o.01
50 62.97 +13.24 34.40%8.33 P<o0.02
60 60.60 +13.24 31.28 +8.17 P<o0.02

SEM: Ortalamanin standart hatasl, [O: iyontoforez

Tablo 3. Serum fenitoin dizeyleri (SEM) karsilagtirmasi
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Hays ve ark. surekli ayaktan periton diyalizi tedavisi alan
hastalarda fenitoin klerensini degerlendirmisler ve en
yUksek 0.6 ml/dk degerini elde etmislerdir. Elde edilen bu
disuk fenitoin klerensi nedeniyle sirekli ayaktan periton
diyalizi tedavisi alan hastalarda ek fenitoin dozlarina gerek
olmadigi sonucuna varmiglardir (14). Czajka ve ark. bir
fenitoin intoksikasyonu olgusunda periton diyalizinin etkili
olmadigini toksikasyona neden olan belki de fenitoin
metabolitleri  olabilecegini  belirtmislerdir ~ (12). Bu
calismada fenitoinin periton diyalizi klerensi 0.36 ml/dk
olarak saptandi. Bu sonug periton diyalizinin anlamli
miktarda fenitoini uzaklastirmadigini belirten ¢alismalarla

uyumludur.

Zaman (dakika) Kontrol Grubu IO Grubu P degeri
10 2.14 +1.06 3.04+0.81 p>0.05
20 2.78 £0.98 4.23+0.68 P<o.05
30 4.07 £1.49 6.46 £0.77 P<o0.03
40 4.84 +1.67 7.94 £1.24 P<o0.02
50 5.16 +1.70 9.12+1.33 P<o0.01
60 5.76 £ 2.25 10.05 + 2.09 P<o0.02

SEM: Ortalamanin standart hatasi, iO: iyontoforez

Tablo 4. Diyaliz sivisi fenitoin dizeyleri (SEM) karsilastirmasi

Bunun yaninda PD ile fenitoin eleminasyonun yiksek
oldugunu bildiren ¢aligmalar da mevcuttur. Bu calismalarin
birinde Narcy ve ark. ciddi fenitoin intoksikasyonuna maruz
kalan bir yenidogani periton diyalizi ile basar ile tedavi
etmisler ve fenitoinin periton diyalizi ile uzaklastirnima
oranini 1.80 mg/saat olarak tespit etmislerdir (11). Buna
benzer sekilde ciddi fenitoin intoksikasyonu olgularinin
basari ile tedavi edildigini belirten baska calismalar da
mevcuttur (13, 15). Birbiriyle celiskili gibi gorinen bu
durumu Hays ve ark. fenitoin eleminasyonunun yiksek
oldugunu bildiren ¢alismalarin ortak o6zelliklerinin akut
ciddi intoksikasyon olgulari olmalarina ve bu olgularda da
genellikle diyaliz 6ncesi serum fenitoin konsantrasyonunun
>100 p/mL gibi ylUksek degerlerlerde olmasina
baglamislardir.  Akut intoksikasyonlarda sik yapilan
diyalizat degisiminin ve fenitoinin doku dagiliminin hizli
olmasinin  bu celiskili sonuclarin alinmasinin  nedeni
olabilecegini bildirmislerdir (14). Fakat bu ¢alismada diyaliz
oncesi 8o p/ml gibi yiksek bir serum fenitoin
konsantrasyonu elde edilmesine ragmen peritoneal
fenitoin klerensinin dUsuk oldugu saptanmistir. Dolayisiyla
bu dusiklGgin serum konsantrasyonuyla iliskisi olmadig
degerlendirilmistir.

Calismada iyontoforez ydnteminin fenitoinin periton
diyalizi yoluyla eleminasyonunu artirdigi  sonucuna
variimistir ve iyontoforez yonteminin periton diyalizinin
fenitoin eleminasyonundaki etkinligini yaklasik 2 katina
cikardigi  saptanmistir.  Bu degerin karsilastinilabildigi
fenitoinin peritoneal permeabilitesini artirmak amaciyla
yapilmis bir calismaya literatirde rastlanmamistir.

Anatolian J Emerg Med 2019;2(2); 13-17
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PD'de solUt transferini artirmak amaciyla ultrafiltrasyon
(16) ve dusik frekansh ultrasonografi (17) gibi bazi
yontemler denenmistir. Fakat bu calismalar neticesinde
rutin kullanima giren bir yéntem heniz bulunamamistir.
Periton permeabilitesini artirmak amaciyla iyontoforez
yonteminin kullanilmasina literatUrde rastlanmamustir.

Lau ve ark. teofilin, fenobarbital ve tobramisinle farkli
osmolaritedeki diyaliz sivilarini kullanarak ilag klerensini
degerlendirdikleri calismalarinda ultrafiltrasyonun  bu
ilaglarin klerensini artirmadigi sonucuna varmislardir (16).
Bir baska calismada Shostak ve ark. histamin ve histamin
reseptor antagonistlerinin periton permeabilitesi Uzerine
etkilerini  degerlendirmisler ve 0Onemli  bir etki
yaratmadiklari sonucuna varmislardir (18). SolUtlerin
dolasimdan periton bosluguna gegisleri peritoneal kan
akimi miktar, periton alaninin genisligi ve permeabilitesi
tarafindan belirlenmektedir. Bu yizden kan akimini
artirmaya yonelik vazoaktif ilaglar ve permeabiliteyi
artirmaya  yonelik ilag ve ydntemler Uzerinde
calisiimaktadir (19, 20). Permeabiliteyi artirmaya ydnelik
olarak denenen yontemlerden biri de disiuk frekansl
ultrasondur. Emerson ve ark. tavsanlar Uzerinde yaptiklari
bu denemede sonoforezin peritoneal solUt transportu
Uzerinde etkili olmadigini bildirmislerdir (127). Bunlarin
yaninda periton permeabilitesini artirmakta basarili olan
yontemler de mevcuttur. Bunlardan birinde Maher ve ark.
gastrointestinal hormonlarin etkileri Gzerinde ¢alismiglar ve
ozellikle glukagonun permeabiliteyi artirdigini
saptamislardir (21). Bir diger calismada ise Hirszel ve ark.
intraperitoneal nitroprusid uygulamasi sonucunda benzer
bir sonu¢ elde etmislerdir (22). Fakat daha Oncede
belirtildigi gibi klinik uygulamaya giren bir yontem
bulunamamistir.

Bu calismada kontrol ve IO grubunda serum fenitoin
dizeylerinin  zaman icerisinde  gOsterdigi  degisim
incelendiginde iki grup arasinda 30’ncu dakikadan itibaren
belirgin bir fark olustugu saptanmistir. Diyaliz sivisi fenitoin
dizeyleri incelendiginde ilk 10 dakikadan sonraki dénemde
iO grubunda kontrol grubuna gére anlamli bir artis oldugu
gozlenmigtir. ilk dakikalarda yUksek konsantrasyon
gradienti nedeniyle iO sagladigi yararin az oldugu ama kan
dizeylerindeki disus ile beraber elektriksel gradientin
etkisinin belirginlestigi anlasilmaktadir. Bu durum kisa bir
sire icerisinde 10 yénteminin etkinliginin bagladigini ve
deney boyunca devam ettigini gostermektedir. Serum ve
diyaliz sivisi fenitoin diizeyleri arasindaki korelasyon dikkati
cekmektedir.

Sinirlihiklar:

Bu calisma deneysel oldugu icin bulgularin genel
populasyona yayilmasi sinirhdir. Ayrica sadece fenitoin
Uzerine olan etkiler degerlendirilmistir.
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Sonug:

Bu calisma, iyontoforez uygulamasinin fenitoinin periton
diyalizi yoluyla eleminasyonunu artirdigini ve i0’nun dusik
konsantrasyon gradienti oldugu donemdeki etkisinin daha
belirgin oldugunu gostermistir.
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ORIGINAL ARTICLE / OZGUN ARASTIRMA MAKALESI

Teror Saldinisi Nedeniyle Atesli Silah Yaralanmalari

Gunshot Injuries Due to Terror
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OZET

Amag: Calismamizda, terdr saldirisi sonrasi acil servise
basvuran atesli silahla yaralanma olgularinin literatir esliginde
retrospektif olarak degerlendirilmesi amaclanmistir.

Gereg ve Yontem: Calismada 01.01.2016-31.12.2016 tarihleri
arasinda Sirnak Devlet Hastanesi Acil Servise basvuran 114 terdr
vakasi retrospektif olarak incelendi. Hastalarin cinsiyeti, yasi, vital
bulgulari, travma skorlari, yaralanma yerleri, yaralanma sonucu
olusan patolojiler, tedavi yontemleri ve mortalite oranlan
incelendi.

Bulgular: Calismaya %84,2'si erkek olmak Uzere 114 hasta
dahil edildi. Hastalarin yas ortalamasi 26,88 + 11,08 idi. En sik
yaralanma yeri alt ekstremite (%53,5) olarak tespit edildi.
Mortalite orani %15,78 (n=18) bulunurken, arrest olarak getirilen
ve KPR uygulanan hastalarda (n=13) bu oran %100 idi. Olen hasta
grubunda en 6lumcil yaralanma yerlerinin sol toraks (%44,5) ve
batin sol alt kadran oldugu gobzlendi (%16,7). Hastalarin
%:26,31'ine cerrahi tedavi, %6,14'Une tip torakostomi, %17,5'ine
mekanik ventilasyon ve %21,05'ine kan transfizyonu uygulandig
tespit edildi. Birden fazla bdlgede yaralanma olmasi, total
sagkalim Uzerinde 60,045 kat risk olusturdugu tespit edildi.

Sonug:  Teror maddurlarinin = ¢ogunlugunu  erkeklerin
olusturdugu, sol toraks ve sol batin bélgelerindeki yaralanmalarda
mortalite oraninin  daha yiksek oldugu ve hastaneye
kardiyopulmoner arrest olarak getirilenlerde mortalite oraninin
%3100 oldugu tespit edildi.

Anahtar Kelimeler: Teror, travma, acil servis, atesli silah

Gonderim: o7 Mart 2019 Kabul: 27 Mart 2019

* Balikesir Atatirk Sehir Hastanesi, Acil Servis, Balikesir, TUrkiye. .

ABSTRACT

Aims: In our study, it is aimed to evaluate retrospectively with
literature the cases of gunshot injury cases who applied to the
emergency department due to the terror attack.

Materials and Methods: In this study, 114 terror cases
admitted to the emergency department of Sirnak State Hospital
between 01.01.2016 and 31.12.2016 were evaluated
retrospectively. The gender, age, vital signs, trauma scores, injury
sites, pathologies of the injuries, treatment methods and
mortality rates were examined.

Results: In the study 114 patients who 84.2% were male were
included. The mean age of patients was 26.88 + 11.08.The most
common injury was the lower extremity (53.5%). The mortality
rate was found to be 15.78% (n = 18), while this rate was 100% in
patients who were brought into arrest and applied CPR (n = 13).
The most fatal injuries were left thorax (44.5%) and left lower
quadrant (16.7%) in the group of patients who died. It was
detected 26.31% surgical treatment, 6.14% tube thoracostomy,
17.5% mechanical ventilation and 21.05% blood transfusion were
applied to the patients. In more than one area injury was detected
60.045 times the risk of total survival.

Conclusion: The majority of the victims of terrorism were
men, the mortality rate was higher in the left thorax and left
abdomen and the mortality rate was 100% as brought to the
hospital as cardiopulmonary arrest.

Keywords: Terror, trauma, emergency department, gunshot.
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Teror Saldirisi Nedeniyle Ategli Silah Yaralanmalari

Giris

Global Terdrizm Veritabani (“"Global Terrorism Database”-
GTD); teror eylemlerini “korku, baski ve gézdag: yoluyla
politik, ekonomik, dini ya da sosyal amaclara ulasmak icin
devlet disi aktorler tarafindan yasadisi gi¢ ya da siddetin
kullanimi ya da kullaniminin tehditi” olarak tanimlanmistir.*
Dinyada son yuzyilda teror eylemleri artis gdstermektedir.
GuUnimuizde “terdr sorunu” ulusal ve uluslararasi tim
insanligi etkileyen bir sorun haline gelmistir. Teror olayi
sonucu olusan yaralanmalar, terdr olaymin niteligine gore
degismekle beraber yiksek kinetik enerjili silahlar, patlayic
maddelerle temas ve parcaciklari nedeniyle ortaya
¢tkmaktadir. Savas ve terdre bagli yaralanmalarinin yiksek
enerjili politravmatik etkisi sivil pratikte karsilagilan
travmalardan daha siddetli ve yikicidir.

Sivil ve savas durumlarindaki travmalarin morbidite ve
mortalite oran farkliliklari; konvansiyonel silahlarin yiksek
tahrip gUclne ve siratine (mayin, el bombasi veya tahrip
gucy yiUksek barut hacimli mermiler, sarapnel parcalari);
saha sartlari nedeniyle olusabilecek kontaminasyonun
fazlahgina, yaralanma ve kesin tedavi arasindaki gecen
zamana ve ek medikal tedavinin olasi ge¢ kullanimina
baghidir.”

Penetran yaralanmalar iginde atesli silah yaralanmalar
yUksek kinetik enerji nedeniyle diger kint ve delici kesici
alet yaralanmalarina goére daha komplike, mortalite ve
morbidite oranlari daha fazla yaralanmalardir. Cinki bu
yaralanmalarda etkilenen organ ve doku alani daha
fazladir. Hasar, dokuya aktarilan enerji, dokunun 6zellikleri
ve dokunun enerjiyi nasil dagittigr ile orantiidir.> Son
yillarda yuksek kinetik enerjili silah teknolojisindeki gelisim,
bireysel ve kitlesel travma olaylarina bagh 6limciollogion
artmasina neden olmustur.*

Bu calismada, ginimizde dinyadaki en onemli
sorunlardan birisi olan, teror magduru nedeniyle acil
servise bagvuran atesli silahla yaralanma olgularinin
literatir esliginde retrospektif olarak degerlendirilmesi
amaclanmistir.

Gereg ve Yontem

Calisma 01.01.2016-31.12.2016 tarihleri arasinda Sirnak
Devlet Hastanesi acil servise yiksek kinetik enerjili silahla
yaralanma nedeniyle basvuran 114 ter6r vakasi retrospektif
olarak incelendi. (Eskisehir Osmangazi Universitesi
Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Kurulu Bagkanlgi
Etik kurul karar tarihi:13.02.2017 ve karar no:16).

Hastalarin cinsiyeti, yasi, vital bulgularn, travma skorlari,
yaralanma yerleri, yaralanma sonucu olugan patolojiler,
tedavi yontemleri ve mortalite oranlan istatiksel olarak
degerlendirildi. Yaralanma sonucu olugan patolojiler bag

Anatolian J Emerg Med 2019;2(1); 18-23

Saylam ve ark.

boyun, toraks, abdomen, damar ve ekstremite
yaralanmalari olarak siniflandirildi.

Arastirma verileri IBM SPSS Statistics for Windows, SGrim
21.0'e kaydedilerek istatistiksel analizleri yapildi. Strekli
verilerin normal dagiima uyumu Shapiro — Wilk testi ile
test edildi. iki grup kargilastirmalari Mann-Whitney testi
kullanilarak yapildi ve Fisher's Exact testi kullanilarak
kategorik  karsilastirmalar  yapildi.  Sosyodemografik
ozellikler, medyan (minimum-maksimum) ve ortalama *
standart sapma degerleri ve siklik (yUzde) degerleri ile ifade
edildi. Genel sagkalim sUresini etkileyen prognostik
faktorleri belirlemek icin Kaplan Meier analizinden sonra
ileriye dogru secim prosedur( ile Cox oransal risk regresyon
analizi yapildi. Kaplan Meier analizinde elde edilen anlaml
yordayicilar Cox oransal risk regresyonuna girilmis ve son
adimin sonuglar rapor edilmistir. Sonuclar %95 given
araliginda ve p<o,o5 degerinde istatistiksel olarak anlamli

kabul edildi.

Bulgular

Hastalarin 96'si (%84,2) erkek 18'i kadindi. Calismaya
alinan 114 hastanin 18 (%15,78)'i mortalite ile sonugland.
Yas ortalamasi 26,88 + 11,08, yasayan hasta grubunda
27,31 11,02 (Minimum: 3-Maksimum: 71), 6len hasta
grubunda 24,61 +11,45 (Minimum: 1- Maksimum: 43) idi.

Yagayan hasta | Olen hasta p
BULGULAR grubu (n=96) grubu(n=18)

Cinsiyet (erkek/kadin) 89/7 17/1 1.00°
Yas 27,31+11,02 24,61+11 45 1.00°
Sistolik Tansiyon <0,001°
(mmHg) 113 (61-235) 25 (0-85)
Diyastolik Tansiyon <0,001°
(mmHg) 75 (35-87) 12,50 (0-49)
Nabiz (dakika) 91 (75-154) 17,50 (0-176) 0,304"
Solunum Sayisi <0,002°
(n/dakika) 16 (8-31) 3 (0-30)
Oksijen  Saturasyonu <0,002°
(%) 99 (60-100) 20 (0-95)
GKS 15 (5-15) 3(3-10) <o,oo1°
TRTS 12 (6-12) 2 (0-9) <o,oo1°
Hb 13,95+2,61 11,28+3,17 0,001°
Htc 41,10 (24-241) 35,5 (22,3-49,1) 0,008’
PLT 254 (26-422) 135 (14-376) <0,001°
INR 1,11(0,86-1,63) 1,61 (1,10-1,11) 0,001’

Veriler n (%), medyan (minimum-maksimum) ve ortalamazstandart sapma olarak
verilmistir. a:Fisher’s Exact Test, b: Mann-Whitney U Test ve c: Independent Sample t Test

Tablo 1: Yagayan ve 6len hastalardaki vital ve diger bulgularin karsilagtiriimasi

Hastalarin vital bulgulari, Glasgow Koma Skoru (GKS), Triaj
Revize Travma Skoru (TRTS) ve kan parametreleri, yasayan
ve 6len gurupta kargilastirmali olarak degerlendirildi. Olen
hasta grubunda sistolik ve diastolik tansiyon degeri, nabiz
sayisl, solunum sayisi, oksijen saturasyonu daha disik
tespit edildi. (p<o,05). Hem GKS hem de TRTS'nin yagayan
hasta grubunda daha yiksek oldugu gozlendi (p degerleri
sirasiyla p<0,001, p<0,001). Hastalarin kan
parametrelerinden Hemoglobin (Hb), Hematokrit (Htc),
Platelet (PLT) ve INR degerlerinin 6len hasta grubunda
daha disiuk oldugu tespit edildi (p dederleri sirasiyla;
p=0,001, p=0,008, p<0,001, p=0,001). Hastalarin vital
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bulgulari, GKS, TRTS ve kan parametrelerinin yasayan ve
olen gurupta karsilastirmali  verileri Tablo 1'de
6zetlenmistir.

Hastalarin yaralanma bdlgeleri incelendiginde toraks sol
on, toraks sol arka, batin sol alt kadran yaralanmalari 6len
hasta gurubunda yasayan hasta gurubuna gore daha fazla
oranda gorildy (p degerleri sirasiyla; p=0,022, p=0,027,
p=0,027), (Tablo 2).

Yaralanma Bolgeleri Yasayan hasta | Olen hasta | p
grubu (n=96) grubu (n=18)

Frontal 14 (%14,60) 5 (%27,80) 0,178°
Temporal 8 (%8,30) 1(%5,60) 1,00°
Oksipital 4 (%4,20) 3 (%26,70) 0,077
Parietal 8 (%8,40) 2 (%11,10) 0,659"
Orbita-Goz 7 (%7,30) 4 (%22,20) 0,071°
Kulak 10 (%10,40) o 0,359"
Maksillofasyal 19 (%19,80) 4 (%22,20) 0,758%
Boyun 4 (%4,20) o 1,00°
Toraks Sag On 14 (%4,20) 3 (%16,70) 0,077°
Toraks Sol On 7 (%7,30) 5 (%27,80) 0,022°
Toraks Sag Arka 1 (%1) 1(5,60) 0,292°
Toraks Sol Arka 2 (%2,10) 3 (%16,70) 0,027°
Batin Sag Ust 4 (%4,20) 2 (%11,10) 0,240°
Batin Sol Ust 1(%31) 2 (%11,10) 0,064°
Batin Sag Alt 5 (%5,20) 2 (%11,10) 0,305"
Batin Sol Alt 2 (%2,10) 3 (%26,70) 0,027°
Lomber Sag 3(%3,10) 1 (%5,60) 0,502"
Lomber Sol 2 (%2,10) [ 1,007
Pelvis 9 (%9,40) 2 (%11,10) 0,684"
Ekstremite Sag Alt 26 (%27,10) 7 (%38,90) 0,311°
Ekstremite Sol Alt 22 (%22,90) 6(33,30) 0,376°
Ekstremite Sag Ust 16 (%16,70) 2 (%11,10) 0,734°
Ekstremite Sol Ust 23 (%24) 4 (%22,20) 1,00°

Veriler n (%), medyan (minimum-maksimum) ve ortalamazstandart sapma olarak
verilmistir. a:Fisher’s Exact Test, b: Mann-Whitney U Test ve c: Independent Sample t
Test

Tablo 2: Yasayan ve 6len hastalardaki yaralanma bélgelerinin karsilastirilmasi

Bas boyun yaralanmalarinda subaraknoid kanama, beyin
parankim kontizyonu ve pndmosefali 6len hasta grubunda
yasayanlara gore daha fazla oranda goruldi (p degerleri
sirasiyla; p=0,012, p=0,021, p=0,006), (Tablo 3).

Toraks yaralanmalarinda hemotoraks, pnémotoraks,
kardiyak tamponad, akciger kontizyonu, kardiyak
yaralanma ve biUyUk damar yaralanmasi olen hasta
grubunda yasayanlara gore daha fazla oranda gorildu (p
degerleri sirasiyla; p<o,001, p<0,001, p=0,024, p=0,002,
p=0,003, p=0,007), (Tablo 4).

Abdomen yaralanmalarinda ince badirsak, kolon, mide
yaralanmasi ve batin ici kanama, 6len hasta grubunda
yasayanlara gore daha fazla oranda gorildi (p degerleri
siraslyla; p=0,012, p=0,027, p=0,024, p=0,005), (Tablo 4).
Ekstremite yaralanmalarinda 6len hasta grubunda sag ve
sol femur kingi, sag tibia kingr ve sol humerus kingi
yasayan hastalardan daha fazla oranda gorildi (p degerleri
sirasiyla; p=0,009, p=0,027, p=0,022, (Tablo 5).
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Bas boyun yaralanmasi | Yasayan hasta grubu | Olen hasta grubu P
(n=96) (n=18)

Akustik Travma 17 (%17,70) 0 0,070
Kulak Yaralanma 2 (%2,10) 0 Lo
Goz Yaralanmasi 7 (%7,40) 3 (%16,70) 0,201¢
Burun Yaralanmasi 1(%1) 0 1,00
Bogaz Yaralanmasi 1 (%l1) 0 1,00¢
Frontal Kirnk ) 2(%11,10) 0.00¢
Temporal Kirik 2(%2,10) 1(%5,60) 0.406°
Periyetal Kirik L (D) 2(%11,10) 0.06¢
Oksipital Kirk 2(%2,10) 2(%11,10) o
Epidural Kanama 1(%1) 2(%11,10) 0.064°
Subaraknoid Kanama 3 (%3,10) 4(%22,20) 001
Subdural Kanama L% 2(%11,10) 0.06¢
ﬁeo);li?ﬁzyonu Parankim 4 (%4.20) 4(%22.20) 0,021
Pnoémosefali 2(%2.10) 4(%22,20) 0.006"
Maksillofasyal Kirtk 7 (%7.30) 3 (%16,70) 0193
Maksillofasyal 9 (%9,40) 4 (%22.20) 0,124°

Yaralanma

Veriler n(%), medyan (minimum-maksimum) ve ortalama+standart sapma olarak
verilmigtir. a:Fisher’s Exact Test, b: Mann-Whitney U Test ve c: Independent Sample t
Test

Tablo 3: Yasayan ve olen hastalardaki bas boyun yaralanmalarinin karsilagtirtimasi

Olimle sonuglanan 18 hastanin 13'Unin acil servise
getirilmeden oOnce arrest oldugu, 13 hastaya acil serviste
CPR uygulandigi, 4 hastanin CPR egliginde ameliyata
alindigi ve CPR uygulanan hastalarin hepsinin (%100)
6limle sonuglandigi tespit edildi (p<o,001).

Yagayan hasta | Olen hasta | p
grubu (n:g6) grubu (n:18)

Toraks Yaralanmasi

Hemotoraks 3(%3,10) 7 (%638,90) <0,001"

Pnémotoraks 2 (%2,10) 7 (%638,90) <0,001"
Kardiyak Tamponad o 2 (%11,10) 0,024"
Akciger Kontiizyonu 1(%1) 4 (%22,20) 0,002"
Kardiyak Yaralanma o 3 (%16,70) 0,003"
Diyafram Yaralanmasi 1(%1) o 1,00°
BUyuk Damar Yaralanmasi 5 (%5,20) 5 (%29,40) 0,007°

Abdomen yaralanmasi

Karaciger yaralanmasi 1(%1) o 1,00°

Dalak o 1(%5.60) 0,158°
ince Bagirsak Yaralanmasi 3(%3.10) 4 (%22.20) 0,012°
Kolon Yaralanmasi 2 (%2.10) 3(%16.70) 0,027"
Mide Yaralanmasi o 2 (%11.10) 0,024"
Batin igi Kanama 4 (%4.20) 5 (%27.80) 0,005"

Veriler n(%), medyan (minimum-maksimum) ve ortalamazstandart sapma olarak
verilmistir.

a:Fisher’s Exact Test, b: Mann-Whitney U Test ve c: Independent Sample t Test

Tablo 4: Yasayan ve olen hastalardaki toraks ve abdominal yaralanmalarinin
karsilagtirlmasi

Yasayan hasta grubunda 4 (%4,2) hastaya mekanik
ventilasyon, 3 (%3,1) hastaya tUp torakostomi, g (%g9,4)
hastaya kan transfizyonu, 24 (%25) hastaya cerrahi tedavi;
6len hasta grubunda 16 (%88,9) hastaya mekanik
ventilasyon, 4 (%22,20) hastaya tip torakostomi, 15
(%83,3) hastaya kan transfizyonu, 6 (%33,3) hastaya
cerrahi tedavi uygulandi (p dederleri sirasiyla; p<o,001,
p=0,012, p<0,001, p= 0,560).
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Sag kalima etki eden bagimsiz risk faktorlerini belirlemeye

yonelik Cox regresyon sonucuna gore birden fazla bdlgede

yaralanma olmasi durumunda, olmamasina gére total sag

kalim Uzerinde 60,045 kat risk olugsturmustu. GKS’deki artig

sag kalm

siUresi

Uzerinde koruyucu faktor

olarak

bulunmustur ve GKS’deki bir birimlik artis 61um riskini %34

(1-0,676) azaltmaktadir.

Olen hasta

Ekstremite yaralanmasi Yasayan hasta p
grubu (n=96) grubu (n=18)
Sag Femur Kingi 5 (%5,20) 5 (%27,80) 0,009"
Sol Femur Kirngi 2 (%2,10) 3 (%16,70) 0,027°
Sag Tibia Kingi 7 (%7,30) 5(%27,80) 0,022°
Sol Tibia Kingi 4 (%4,20) 3 (%16,70) 0,077°
Sag Fibula King: 3(%3,10) 2 (%11,10) 0,176°
Sol Fibula Kingi 3(%3,10) 1 (%s5,60) 0,502"
Ayak Bilegi Kirig 5 (%5,30) 1 (%5,60) 1,00”
Metatars Kingi 5 (%5,20) 1 (%5,60) 1,00°
Ayak Falanks King: 3(%3,10) o 1,00”
Sol Humerus Kingi [} 2 (%11,10) 0,021"
Sol Radius Kirigi 4 (%4,20) o 1,00°
Sag Radius Kingi 1 (%1,10) 1 (%5,60) 0,282°
Sag Ulna King: o 1 (%5,60) 0,150"
Sol Ulna Kirnigi 2 (%2,10) o 1,00°
Metacarp Kirigi 8 (%8,30) 1 (%s5,60) 1,00°
El Falanks Kingi 8 (%8,30) 1 (%5,60) 1,00°
Pelvis King: o 1 (%5,60) 0,150"
Periferik Damar Yaralanmasi 7 (%7,30) 4 (%23,50) 0,060°
Kas Riptiri 14 (%14,70) 4 (%23,50) 0,471°
Tendon Riptiri 15 (%15,60) 3 (%17,60) 0,733"
Amputasyon 5 (%5,20) 2 (%11,10) 0,305"
Yumusak Doku Travmasi 66 (%68,80) 3 (%17,60) <0,001"

Veriler n(%), medyan (minimum-maksimum) ve ortalamazstandart sapma olarak
verilmistir. a:Fisher’s Exact Test, b: Mann-Whitney U Test ve c: Independent Sample t Test

Tablo 5: Yasayan ve 6len hastalardaki ekstremite yaralanmalarinin karsilagtiriimasi

Saylam ve ark.

Riskli hasta | Olay sayisi n | Sag kalim
Risk Faktoru sayisi(%) (%) suresi p
Subaraknoid Yok 107(93,85) 14(13,08) 22,43
Kanama Var 7(7,15) 4(57,14) 2,71 o002
Beyin Parankim Yok 106(92,98) 14(13,20) 22,38 0011
Kontiizyonu Var 8(7,02) 4(50) 4,12 !
. Yok 108(94,74) 14(12,96) 22,46
Pnomosefali <0,001
Var 6(5,26) 4(66,66) 2,50
Maksillofasyal Yok 104(91,23) 15(14,42) 21,46
Kirik Var 10(8,77) 3(30) 1 0130
Maxillofasyal Yok 101(88,60) 14(13,86) 21,58
Yaralanma Var 13(11,40) 4(30,77) 2,38 eor
. Yok | 102(89,47) 15(14,70) 21,29
GOz Yaralanmasi 0,171
Var 12(10,52) 3(25) 3,80
Hemotoraks Yok 104(91,23) 11(10,58) 22,34 <0,001
Var 10(8,77) 7(70) 1,60
Pnomotoraks Yok 105(92,10) 11(10,47) 22,37 <0,001
Var | 9(7,90) 7(77.77) 1,44
Akciger Yok 109(95,62) 14(12.84) 21,81 <0,001
Kontizyonu Var 5(4,38) 4(80) 1
Kardiyak Yok 111(97,37) 15(13,51) 21,65 <0,001
Yaralanma Var 3(2,63) 3(200) 1
ince Bagirsak Yok 107(93,84) 14(13.08) 21,64 0,003
Yaralanmasi Var 7(6,16) 4(57,14) 4,42
Kolon Yok 109(95,61) 15(13,76) 21,54 0,006
Yaralanmasi Var 5(5,39) 3(60) 3
Batin igi Kanama Yok 105(92,10) 13(22,38) 21,82 0,001
Var | 9(8,90) 5(55,55) 4,55
Sag Femur Kingi Yok 104(91,23) 13(12,50) 13,71 0,003
Var 10(8,77) 5(50) 12,40
Tendon Riptiri Yok | 95(84,07) 14(14,74) 7,46 0,979
Var 18(15,93) 3(26,66) 21,83
Yumusak Doku Yok 44(38,94) 14(31,81) 16,64 <0.001
Travmasi Var | 69(61,06) 3(4,35) 578 '
Ciddi Beyin Hasari Yok | 205(9231) 24(23:33) 2235 0,021
Var | 9(7,89) 44t 4t 433

Yaralanma yerlerine gore sag kalim sureleri incelendiginde;
Kaplan Meier analiz sonuglarina gore oksipital kemik, goz,
toraks sol 6n, toraks sol arka ve batin sol alt bélgesinde
yaralanma olmayan hasta grubunun sag kalim siresinin
daha fazla oldugu tespit edildi (Tablo 6).

Riskli
ol Sag kal
Risk Faktori hasta sayisi n ay sayist n fg . aim p
(%) siresi
(%)
Yok 10 ,8 15 (14,01, 21,
Oksipital kemik 7(93,85) 5 (34,02) 55 0,024
var 7(7,25) 3(42,85) 1
. Yok 103 (90,35) 14 (13,60) 21,61
Goz 0,035
var 11(9,65) 4 (36,36) 3,54
Toraks Sol On Yok 102 (89,47) 13 (12,74) 21,72 0,010
Var 12 (10,52) 5 (41,66) 333
Toraks Sol Arka Yok 109 (95,61) 15 (13,76) 21,53 0,007
Var 5(4,39) 3(60) 2,60
Batin Sol Alt Yok 109 (95,61) 15 (13,76) 21,54 0,006
Var 5(4,39) 3(60) 2,60

Tablo 6: Kaplan Meier Analiz Sonuglari -Yaralanma yeri

Kaplan Meier analizine gore yaralanma sonucu olusan
patolojiler acisindan sag kalim siresinin  subaraknoid
kanama, beyin parankim kontizyonu, pnomosefali,
hemotoraks, pnomotoraks, akciger kontizyonu, kardiyak
yaralanma, ince badirsak yaralanmasi, kolon yaralanmasi,
batin i¢i kanama, sag-sol femur king, sag ve sol tibia kirig,
buyUk damar yaralanmasi, yumusak doku yaralanmasi ve
ciddi beyin hasari olmayan grupta daha fazla oldugu

gozlendi (Tablo 7).
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Tablo 7: Kaplan Meier Analiz Sonuglari - Yaralanma sonucu olusan patolojiler

Tartisma

Savas veya sivil hayatta bu tur yiksek kinetik enerjili silahla
yaralanmalari 6zellikle Glkemizdeki terdr olaylari sebebiyle
oldukga siktir.

Travmada yas mortalitede etkili bir faktérdir hatta 50 yas
Usty hastalarda mortalite daha fazla bulunmustur.®
yasin, etkisi
hasta populasyonumuzun

Calismamizda cinsiyet ve mortaliteye

bulunmadi. Bu durumu
cogunlugunun geng vakalardan olugmasina baglamaktayiz.
GKS, mortalite ve morbidite agisindan iyi bir gostergedir.
Karaca ve arkadaslarinin calismasinda GKS ve RTS
degerlerinin mortaliteyi tahmin etmede yararli oldugu
tespit edilmi§tir.6 Emircan ve arkadaslarinin ¢alismasinda
mortalite ile seyreden hastalarin GKS ve TRTS degerleri,
yasayan hastalarin degerlerine gore daha dusik olarak
tespit edilmistir.” Calismamizda GKS'deki artisin sag kalim
sUresi Uzerinde koruyucu faktor olarak belirlenmistir. Bir
birimlik GKS artisi 61um riskini %34 azaltmaktadir.

Yaralanan dokunun yeri ve yaralanma derecesi dnemlidir.
Yaralanan dokunun spesifik agirligi artik¢a, absorbe edilen
enerji miktari da artmakta ve sonucta daha fazla hasar
meydana gelmektedir.8 Ayrica bu tip yaralanmalarda
birden fazla bdlge veya organ hasari olabilmektedir ve bu
da mortaliteyi artiran énemli bir faktérdir.® Calismamizda
da birden fazla bdlgede yaralanma olmasi durumunda,
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olmamasina gore total sag kalim Uzerinde 60,045 kat risk
artisi tespit edilmistir.

Atesli silah yaralanmalarinda sirasiyla alt ekstremite,
abdominal bdlge en sik yaralanma bélgeleridir.”® Bu
calismada da alt ekstremite yaralanmasi en sik gorilen
bolge olarak tespit edilmistir.

Bircok calismada atesli silah yaralanmalarinda mortalite
oranlar degiskenlik gostermektedir. Pleg ve arkadaslarinin
calismasinda terdr saldirisi nedenli ategli silahla yaralanma
sonucu mortalite orani %7,8 bulunmustur.™ G&§is ve
karinda izole yaralanma durumunda mortalite %17 iken,
eslik eden beyin ve akciger hasari olan abdominal
yaralanmalarda  %8o'dir.""** Eris ve arkadaslarinin
calismasinda tim vicut degerlendirmesinde total mortalite
orani %a5,1 tespit edilmistir.”® Karaca ve arkadaglarinin
calismasinda yirmi dort (%16,9) hasta 6lmus; olen
hastalarin  18'inde  (%75) izole siddetli intrakraniyal
yaralanma, ikisinde (%8,3) bas ve boyun yaralanmalarinda
toraks yaralanmasi, dort hastada (%16,7) karin ici organ
yaralanmasi (eszamanh bas yaralanmasi) tespit edilmig,tir.6
Calismamizda total mortalite orani litaratirle uyumlu
olarak %a15,7 bulunmustur. Calismamizda toraks ve batin
yaralanmalarinda mortalite orani yiksek bulunurken,
kraniyal yaralanmada mortalite disik bulunmustur. Bunun
nedeninin indirekt yaralanmalarin (tas, disik enerjili
sarapnel parcalari gibi) parankimal hasarina neden
olmamasi olabilir. Ayrica olusan patolojileri inceledigimizde
ciddi kraniyal yaralanmasi olan hastalarda mortalite yiksek
bulunmustur. Yine calismamizda sol toraks
yaralanmalarinda mortalite yiUksek bulunmus ancak gelik
yelek gibi koruyucu 6nlemler nedeniyle toraks yaralanma
sayisi daha azdir.

Atesli silah yaralanmasi olan hastalarda mortaliteyi
etkileyen faktorlerlerden en Onemlisi hemorajik sok
tablosudur. Eastridge ve arkadaslarinin  calismasinda
mortalite buylk o6lcide hemorajiyle (%90,9) iligkili
gosterilmistir.” Ozellikle masif transfizyon ilkelerindeki
gelismeler sayesinde agir yaral olgularin mortalite ve
morbidite oranlarinda anlamli iyilesme bildirilmistir.*
Eryilmaz ve arkadaslarinin calismasinda atesli silahla
yaralanmasi nedeniyle kan transfizyon ihtiyacinin goz
6nlnde tutulmasi gerekliligi vurgulanmistir.*®
Calismamizda hemodinamik anstabilite, hemoglobin ve
hematokrit diUsuklGgi mortalite ile iligkili bulunurken,
hastalarin =~ %21,05'ine  kan transfizyonu yapilmistir.
Mortalite ile seyreden hastalarin kan transfizyon ihtiyaci
daha fazla olmustur.

Travmatik kardiyo pulmoner arrest hastalarin sag kalimi
oldukca dusuktir. Genel hayatta kalm orani %5,6, iyi
norolojik bulgularla yagam orani %3,6 olarak bildirilmistir.”
Karaca ve arkadaslarinin calismasinda on hasta
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kardiyopulmoner arrest olarak acil servise getirilmis olup
CPR uygulanan hastalarin 7'si acil serviste mortalite ile
sonuclanmistir.® Calismamizda kardiyopulmoner arrest
olan ve CPR uygulanan hastalarin hicbiri yasatilamamistir
(mortalite: %100).

Sonug

Terér magdurlarinin cogunlugunu erkeklerden olusmustur.
Sol toraks ve sol batin bolgeye olan atesli silah
yaralanmalarinda mortalite daha yiksek olurken,
hastaneye arrest olarak getirilenler ve CPR uygulananlarda
mortalite orani %100 olmustur.
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CASE REPORT / OLGU SUNUMU

Stress Fracture of the Femoral Neck: Atypical Cause of Hip Pain

Femur Boynu Stres Kirigi: Kalga Agrisinin Atipik Sebebi

Nur Ayuni KHIRUL ASHAR ?* Paisal HUSSIN ?, Maliza MAWARDI', Raymond DK YEAK', Philemon Paul

PONNIDURAI?

ABSTRACT

As femoral neck stress fracture is a rare condition, it is
often initially missed diagnose. This case report describes it
in a lady with sedentary lifestyle following sudden
strenuous exercise which presented with acute hip pain.
Without high index of suspicion, fracture can be displaced
further and its sequelae such as non-union, malunion and
avascular necrosis are often disabling.

Keywords: Stress fracture, hip injuries,athletes
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OZET

Femur boynu stres kingi nadir bir durum oldugundan,
tanisi siklikla atlanabilir. Bu olgu sunumunda sedanter
hayat tarzi olan bir kadinda zorlu egzersizi takiben gelisen
ve akut kalca agrisi ile bagvuran bir femoral boyun stres
kirgr anlatilmistir. E§er sUphe edilmez ve tani konulmaz ise
femur boynu stres kingi daha da yer degistirebilir ve
kaynamama, yanlis kaynama, ve avaskiler nekroz gibi
engellilik durumuna yol acan sekeller gelisebilir.

Anahtar Sozcikler: Stres kingi, kalca yaralanmalari,
atlet

* Department of Orthopaedic, Faculty of Medicine and Health Sciences, University Putra Malaysia, Selangor, Malaysia.

* Hospital Shah Alam, Selangor, Malaysia.

Atif icin/Cited as: Khirul Ashar NA, Hussin P, Mawardi M et al. Stress Fracture of the Femoral Neck: Atypical Cause of Hip Pain. Anatolian J Emerg Med

2019;2(1); 24-26



Stress fracture of the femoral neck

Introduction:

Stress fracture is a rare condition. It is more common in
the tibia, navicular, metatarsal and fibula while femoral
neck only occupies 5% from the total cases. Hence, it is
uncommon and may pose as a diagnostic challenge.

It occurs in individuals that exert force or repetitively
apply force to the healthy bone, commonly in athletes and
military recruits with repetitive high intensity exercises and
training. Due to this load, the bone undergoes a surge
amount of bone resorption, however with strenuous
activity and lack of rest in between, bone formation is
unable to compensate the loss thus leading to
microfracture. A break in the cortex may occur with the
continuous stress.

Case Presentation:

We describe a case of a 33-year-old sedentary piano
teacher who presented with two weeks history of dull
aching right hip pain that began prior to 21-kilometer
marathon. She had undergone a month of intense training
that include walking for five kilometers within one hour
twice a week for two weeks. The regime was further
intensified in the remaining two weeks where she walked
ten kilometers for two hours, twice a week. The pain was
mild initially after the marathon but progressively
worsened especially on weight bearing. She had no prior
marathon experience or any history of trauma especially to
the hip. She attained menarche at the age of 12 and her
menses were regular since then. She does not have eating
disorders or on any special diet. The patient also denies
history of bone or joint pain prior the presentation.

Clinical assessment revealed a normal build lady with a
body mass index of 23kg/m®. She had an antalgic gait with
pain around the right groin region on ambulation and
palpation. However, there was no muscle wasting over the
thigh and gluteal region. Plain radiography revealed an
incomplete fracture of the right neck of femur over the
tension side with no osteopenia changes (Figure1). She was
then treated with percutaneous screw fixation. At oneyear
post-operative follow up, patient was well and repeated
pelvis plain radiograph showed no signs of osteonecrosis.

Discussions:

Bone is anisotropic and to maintain normal bone
growth, the amount of bone resorption must equalize with
the rate of bone formation. In strenuous activity of
exercise, this normal biological process of bone turnover is
interrupted and the rate of osteoblastic replacement in
osteonal bone unable to cope with the higher amount of
osteoclastic activity in bone turnover *. In person with a
drastic increase in physical activity and repeated high
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intensity exercise, higher suspicion must be given

especially for the one with limited rest.

Figure 1: Plain radiograph pelvis (AP view) revealed right femoral
neck fracture over the tension side (as shown by the red arrow) with
otherwise good bone quality.

The understanding of this basis will help in
understanding the process that is happening behind stress
fracture in contrast to pathological fracture where even
with normal amount of stress, bone breakage can occur in
abnormal bone; be it tumour or diseased bone.

Thorough history taking is vital as clinical examination
might be vague. Menstrual and dietary history plays a role
in directing us to the right diagnosis. The athletic triad of
amenorrhea, anorexia and osteoporosis are the
predisposing factors but may not be there all the time.
Examination wise, patient may present with hip or groin
tenderness but antalgic gait is wusually observed.
Otherwise, range of motion might not be much affected
except in advanced disease or in cases where fracture
displaced, shortening and internal rotation of lower limb
could be seen.

Imaging will aid in confirming the diagnosis. Plain
radiograph is the first option as it is 200% specific but less
sensitive in comparison to magnetic resonance image
(MRI) or bone scintigraphy where even an occult
undisplaced fracture can be diagnosed. Plain film
radiography is frequently negative in the early phase and
may only be positive two to four weeks after the onset of
pain, hence pelvis plain radiograph should be repeated if
there is high clinical suspicion. Bone scans are highly
sensitive and provide early confirmation of the diagnosis as
early as 1 to 3 weeks before plain radiographic changes
appear . Occasionally, radionuclide imaging may be
needed to make the diagnosis if radiographs were not
apparent.

25



Stress fracture of the femoral neck

The first case of femoral neck stress fracture was
reported in 1963 by Asal 3. In the subsequent years, more
cases were reported and it was then found out that there
are two types of femoral neck stress fracture namely
compression and tension type *. The compression type is
characterized by a “haze” of internal callus (sclerosis) or a
crack at the inferomedial border of the femoral neck while
the tension type begins as a crack in the superolateral
cortex of the femoral neck. It is believed that the
compression type occurs more commonly in the young
patient and the later in the older patient. In compression
type, conservative treatment can be offered as it is hardly
displaced as reported by Hayek et al and in contrast to
tension type where there is higher chances for unicortical
fracture to complete the bone breakage and lead to
displacement ®. However, in bilateral compression type
femoral neck stress fracture, fixation should be done for
early mobilization.

Conclusion:

This case report emphasizes the importance of high
clinical suspicion in patients who present with post-
exercise groin or thigh pain to prevent potentially disabling
sequelae. It should be suspected in both physically active
and sedentary patients especially in the absence of injury
and if patient reported a recent change in activity levels.

With an understanding of the anatomy, etiology,
pathomechanics, the characteristic  history and
examination findings of a femoral neck stress fracture will
usually lead the clinician to the correct diagnosis.
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An Sokmasina Bagli Akut Myokard infarktisi: Kounis Sendromu
Acute Myocardial Infarction Caused by Bee Sting: Kounis Sydrome

Sule AKAR?, Necmi BAYKAN * Bahadir TASLIDERE?

OZET

Arl sokmalarina bagh lokal ve sistemik reaksiyonlar
gorulebilmektedir. Ari sokmasi sonrasi nadiren gorilen
alerjik akut miyokart enfarktisu; Kounis sendromu olarak
tanimlanmistir. Burada ari sokmasi sonrasi acil servise
getirilen ve akut miyokart enfarktisi tanisi alan elli-bes yas
bir erkek olgu sunulmustur.Acil servis hekimleri ari
sokmasina badli gelisebilen Kounis sendromunu akilda
tutmali; gogis agrisi bulunan olgularda elektrokardiyografi
cekmeli ve kardiyak enzim takibini mutlaka yapmalilardir.

Anahtar Sozcikler: Ar sokmasi, Kounis sendromu,
Miyokart enfarktisu
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ABSTRACT

Local and systemic reactions due to bee stings can be
seen. Allergic acute myocardial infarction which is rarely
seen after bee sting is defined as Kounis syndrome. We
reported a case of fifty-five year old male patient who was
admitted to the emergency department after bee sting and
diagnosed as acute myocardial infarction.Emergency
department physicians should keep in mind the Kounis
syndrome which may develop due to bee sting; In patients
with chest pain, electrocardiography should be performed
and cardiac enzymes should be followed.

Keywords: Bee sting, Kounis syndrome, Myocardial
infarction
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Ari Sokmasi: Kounis Sendromu

Giris:

Ar sokmasina bagh zehirlenmeler; ¢ogu olguda kendini
sinirlayan lokal reaksiyonlarla seyreden ve siklikla gorilen
durumlardandir (1). Yaygin olmamakla birlikte anafilaksi,
dispne, bronkospazm, jeneralize 6dem, vaskilit, akut
bobrek yetmezligi, norit, ensefalit ve serum hastaligi gibi
sistemik reaksiyonlar da gorilebilir; ancak arn sokmasina
bagl miyokart enfarktisi nadiren bildirilmistir (1).

Akut koroner sendrom acil serviste yaygin gorilen bir
hastalik sirecidir ve c¢ogu fizyolojik stres faktori akut
prezantasyonu hizlandirabilir (2). Akut koroner sendromun
mast hicresi aktivasyonu ile iligkili durumlar sonucu ortaya
¢tkmasi Kounis sendromu olarak tanimlanmaktadir (3).
Kounis sendromu nadir gorildiginden, tani koyulmasi
onemlidir.

Bu olguda; ar sokmasi sonrasi akut inferior miyokart
enfarktUsu saptanan, koroner arter hastaligi icin bilinen risk
faktord bulunmayan elli-bes yasinda bir erkek hasta
sunulmustur. Hastadan tibbi verilerinin yayinlanabilecegine
iliskin yazili onam belgesi alind.

Olgu Sunumu:

Elli-bes yasinda erkek hasta ari sokmasi sikayetiyle
temastan yaklasik yarim saat sonra, yakini olmadidi igin
ambulansla acil servise basvurdu. Hastanin 6zge¢misinde
bilinen bir hastalik ya da alerji 6ykUsu yoktu. Fizik
muayenesinde kan basinci 140/80 mm/ Hg ve sPO2: %98
(oksijensiz), nabiz 82/dk., kalp ritmikti, ek ses veya Ufirim
yoktu. Genel durumu iyi, bilinci agik olan hastanin sol el 2.
parmakta ar sokmasina bagl lokalize sislik ve kasinti
mevcuttu. Diger sistem muayenelerinde patolojik bulguya
rastlanilmadi. Hastaya 125 mg metilprednizolon ve
antihistaminik tedavi semptomlarini hizlica rahatlatmak
icin intravenoz olarak uygulandi. Bagvurudan yaklasik 15-20
dakika sonra g6gis agrisi sikayeti baslayan hastaya 12-
derivasyonlu elektrokardiyografi (EKG) ¢ekildi. Hastanin
cekilen EKG'sinde sinds ritmi, kalp hizi 96 atim/dk. ve
inferior derivasyonlarda (D2, D3 ve aVF) belirgin ST
yikselmesi, lateral derivasyonlarda ST depresyonu (D1,
aVL) mevcuttu (Sekil-1). Acil serviste yapilan hemogram,
biyokimya ve troponin gibi laboratuvar tetkiklerinde acil
patoloji saptanmadi. Akut inferior miyokard infarktisi
tanisi koyulan hastaya 300 mg asetilsalisilik asit oral olarak
cignetildi, antitrombotik tedavi olarak digsik molekdl
agirhkl  heparin ve klopidogrel tedavisi acil serviste
uygulandi. Hasta kardiyoloji bolimi ile konsilte edildi,
takipte genel durumu ve vitallerinde dedisiklik olmayan
hasta koroner anjiyografi yapilacak uygun bir merkeze acil
olarak ambulansla sevk edildi. Hastaya yapilan koroner
anjiyografide sag koroner arter tikanikligi tespit edildi,
peruktan koroner girisim ile stent vyerlestirilerek sag
koroner arterde re-kanalizasyon saglandi. Hospitalize
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edilen hastanin takibinde ek sikinti olmamasi Uzerine;
medikal tedavisi dUzenlenerek 6nerilerle taburcu edildi.
Tartisma:

Ari sokmalarina bagli lokal ve sistemik reaksiyonlar yaygin
olarak gorilmektedir, ancak ari sokmasina bagh akut
koroner sendrom nadiren bildirilmistir  (1). Alerjik
reaksiyonlara bagli ortaya ¢ikan koroner vazo spazm ve
miyokardiyal enfarktis (MI), Kounis sendromu olarak
bilinmektedir ve ilk olarak 1991 yilinda tanimlanmustir (4).
Kounis sendromu ya da alerjik Ml olarak adlandirilan bu
durumun patofizyolojisine ve koroner arter hastaligi
varligina gore Ug tipi vardir (3). Tip 1; koroner arter hastalig
icin risk faktori olmayan normal veya normale yakin
koroner arterleri olan hastalari tanimlar, tip 2; akut koroner
sendrom ©ykUsi olmasa bile tanisi konulmamis bir
hastaligi oldugu dusinilen, koroner plakta erozyon veya
rUptir sonrasi damarda tikanmaya yol agan lezyon olan
gruptur, tip 3 ise stent trombozu olan hastalarda
gorilmektedir (3). Bu olguda bahsedilen hastanin bilinen
koroner arter hastali§i 6ykisU ya da risk faktori yoktu
ancak anjiografide damar tikanikligi mevcuttu, bu nedenle
hastada tip 2 Kounis sendromu oldugu saptanmustir.
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Sekil-1: D2, D3, aVF'de ST elevasyonu, D1, aVL'de ST depresyonu

Ar sokmalarina bagh lokal ve sistemik reaksiyonlar
gorilebilir ve siklikla gorulen sistemik reaksiyonlar;
hipotansiyon, dispne, anaflaktik sok ve anjiyoédemdir (s).
Bizim olgumuzda lokal sislik ve kasinti gibi semptomlar
mevcuttu ancak basvuru aninda herhangi bir sistemik
reaksiyon saptanmamistir.

Ar sokmasi sonrasi kardiyovaskiler komplikasyonlarin
gelistigi bircok olgu sunulmustur, bunlarin  ¢ogunda
basvuruda hipotansiyon olmasi yaygindir (6). Bu olguda
basvuru aninda ya da takipte hipotansiyon gérilmemistir.
Alerjik reaksiyon sonrasi sag koroner arter spazm igin daha
hassastir, bu nedenle Kounis sendromunda inferior
miyokardiyal duvar tutulumu daha sik gorilmektedir (1,3).
Bizim olgumuzda da literatir ile uyumlu olarak inferior
miyokard hasari tanimlanmistir.

Art sokmasina bagl miyokart enfarktUsi nadirdir ve
olgularin ¢ogunda normal koroner arterler ve geri
doénisimli miyokart hasari gorilmektedir (5). Bu olguda

ise koroner anjiyografide sag koroner arter tikanikhgi
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saptanmis olup, geri donisUmsiz miyokart hasari
tanimlanmistir.

Sonug:

Sonug olarak; Kounis sendromu, atipik basvurularla
seyreden akut koroner sendromun nadir bir nedenidir.
Burada farkl olarak g6gus agrisi gibi tipik bir sikayetle
basvuran bir olgu sunulmustur. Acil servis hekimleri ari
sokmasi sonrasi gogus agrisi sikayeti gelisen hastada
dikkatli olmali, seri EKG ve kardiyak enzim takibi yapmali,
Kounis sendromunu mutlaka akilda bulundurmalidir.
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CASE REPORT /OLGU SUNUMU

Diyabetus Mellitus ve Fournier Gangreni Birlikteligi: Olgu Sunumu
Coexistence of Diabetes Mellitus and Fournier's Gangrene: A Case Report

Mehmet Muzaffer iISLAM?, Gokhan AKSEL®* Serkan Emre EROGLU®*

OZET

Fournier gangreni genital, perineal, perianal bdlgenin bakteri
kaynakli olan ve hizli ilerleyen bir nekrotizan fasiitidir. Fournier
gangreninin mortalitesi son yillarda azalsa da hala yuksektir. Bu
olgu sunumunda 41 ve 55 yagslarinda diyabetik iki erkek hastada
gelisen Fournier Gangreni vakalarini sunarak immuinsiprese
hastalardaki cilt enfeksiyonlarinin agresif seyredebilecegine
dikkat ¢ekmeyi amagladik.

41 yasinda erkek hasta, sag inguinal bdlgede agri ve kizariklik
sikayeti ile acil servise getirildi. Hastanin sag inguinal bolgesinde
yaklasik 25x15cm genisliginde, yer yer nekrotizan alanlar iceren
hiperemik ve 6demli bir alan ve cilt alti krepitasyon tespit edildi.
Bilgisayarli tomografide sag inguinal bdlgede cilt alti hava
dansitelerinin eslik ettigi organize enfeksiyon odaklari gorildd.
Hastaya daptomisin 1xsoomg, meropenem 3x1g ve klindamisin
3xgoomg IV baslandi. Sonrasinda nekrotizan alanlarin debritmani
yapildi. Takibinde iki defa daha yara debridmani uygulanan hasta
17 gUn servis yatisi sonrasinda sifa ile taburcu edildi.

56 yasinda erkek hasta sag inguinal bolgede agr ve kizarikhk
sikayeti ile acil servise getirildi. Fizik muayenesinde skrotal
muayenesinde 0dem hassasiyet ve hiperemisi olan hastanin
perineal bdlgesinde cilt butinligli bozulan bdlgelerin varligi
dikkati cekti. Tedavide 1x50omg daptomisin, 3x1g meropenem,
3x450mg klindamisin IV baslanarak Uroloji tarafindan debridman
amaciyla operasyona alindi. Hasta toplamda iki debritman
operasyonu ve bir aylik hastane yatisi sonrasinda sifa ile taburcu
edildi.

Fournier gangreni vakalarinda basarili sonuglara giden yolun
anahtari dogru klinik sUphecilik, agresif ve erken cerrahi
debridman, genis spektrumlu antibiyoterapi, sivi resisitasyonu ve
erken multidisipliner organizasyondan ge¢mektedir. Sunumda
tartisilan hastalar tip 1 nekrotizan fasiit olarak siniflandiriimis ve
uygun antibiyoterapi ve cerrahi debridman tedavisi sonrasinda
sifa ile taburcu edilmistir. Her iki hastanin da geng olmasina karsin
diyabetus mellitus tanilarinin olmasi, bu hastaligin immuinsiprese
hastalarda gorilmesi ile iligkilidir.

Acil servis doktorlari ozellikle diyabetus mellitus gibi
imminsuprasyona sebep olabilecek hastaliklar olan hastalarin
perianal bolgelerindeki cilt enfeksiyonlarinin hizlica Fournier
gangrenine ilerleyebilecegini unutmamaldir.

Anahtar kelimeler: Fournier gangreni, diyabetes mellitus,
acil tip, vaka serisi

Gonderim: o5 Haziran 2018 Kabul: 14 Subat 2019

ABSTRACT

Fournier's gangrene is a bacterial necrotizing fasciitis of
genital, perineal and perianal regions. The mortality of Fournier
gangrene is still high in recent years. In this case report, we aimed
to present two Fournier's Gangrene cases in two diabetic male
patients, 41 and 56 years old respectively.

A 41-year-old male patient was brought to the emergency
room with pain and hyperemia in the right inguinal region. A
hyperemic and edematous area with subcutaneous necrosis and
subcutaneous crepitation were detected in the right inguinal
region of the patient. Computered tomography revealed
organized infection areas with subcutaneous air densities in the
right inguinal region. Daptomycin 1x500mg, meropenem 3xig
and clindamycin 3xgoomg IV were administered and debridement
of necrotizing areas was performed to the patient. After two
more wound debridement operations and 17 days of
hospitalization the patient was discharged.

A 56-year-old male patient was brought to the emergency
room with pain and hyperemia in the right inguinal region.
Physical examination revealed edema, tenderness, hyperemia
and deterioration of the skin integrity in the scrotal examination.
IV 1x500mg daptomycin, 3x1g meropenem, 3x450mg clindamycin
were administered to the patient and was operated for
debridement. The patient was discharged from the hospital with
a total of two debridement operations and one month of
hospitalization.

The key to successful outcomes in Fournier's gangrene cases
is the correct clinical skepticism, aggressive and early surgical
debridement, broad spectrum antibiotherapy, fluid resuscitation
and early multidisciplinary organization. The patients discussed in
this case report were classified as type 1 necrotizing fasciitis and
were discharged with appropriate antibiotherapy and surgical
debridement therapy. The fact of both patients being young and
diabetic is related to the presence of this disease in
immunocompromised patients.

Emergency physicians should be aware of the skin infections
in the perianal areas of patients with immunosuppressive diseases
such as diabetes mellitus and these infections may rapidly
progress to Fournier's Gangrene.

Key words: Fournier gangrene, diabetes mellitus, emergency
medicine, case series
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Giris:

Fournier gangreni genital, perineal, perianal bdlgenin
bakteri kaynakli olan ve hizli ilerleyen bir nekrotizan
fasiitidir (1). Tipik olarak genitoUriner ve anorektal bélgenin
polimikrobiyal enfeksiyonu sonrasinda vaskiler nekroz
gelismesi ve bunun ardindan lokalize iskemiye bagh olarak
bakteriyel enfeksiyonun daha da ilerlemesine baglidir (2).
Fournier gangreninin mortalitesi yillar icerisinde %so gibi
cok yuksek bir orandan yaklasik %10’lara kadar gerilemistir
(1). Mortalitedeki bu disusin daha agresif cerrahi
debridmana, etkin intravenoz (V) antibiyotik
uygulamalarina  ve  yodun bakim  tekniklerindeki
gelismelere bagli oldugu soylenebilir (3).

Hastaligin insidansi 1.6-3/100,000 olarak ¢esitli ¢alismalara
gore farkhlk gostermekte ve erkeklerde kadinlara oranla
yaklasik 10 kat daha sik gérilmektedir (4, 5). Bircok hasta
diyabet, alkolizm, obezite, periferik damar hastaligi, lokal
travma veya Uretral striktUr gibi bolgeyi polimikrobiyal
nekrotizan fasiite yatkin hale getirecek immunsUpresan bir
sistemik duruma sahiptir (6).

Bu olgu sunumunda 41 ve 55 yaslarinda diyabetik iki erkek
hastada gelisen Fournier Gangreni vakasini sunarak
immuinsuprese hastalardaki cilt enfeksiyonlarinin agresif
seyredebilecegine dikkat cekmeyi amacladik.

Olgu 1:

41 yasinda erkek hasta, sag inguinal bodlgede agn ve
kizariklik sikayeti ile ambulans tarafindan acil servise
getirildi. Hastanin 6zge¢misinde tip 2 diyabet oldugu ve
inguinal bolgede kizariklik sikayeti sebebiyle bes giin 6nce
baska bir merkeze basvurdugu ancak degerlendirme
neticesinde selUlit tanisi ile oral amoksisilin klavunat
tedavisi regete edilerek taburcu edildigi 6grenildi.

Hastanin  fizik  muayenesinde  arteryel tansiyonu
150/75mm/Hg, nabiz atimi 8o/dk, oksijen saturasyonu %97,
solunum sayisi 20/dk ve vicut sicakligi 37.2C° olarak
Olculdi. Batin muayenesi rahat olarak degerlendirilen
hastanin sag inguinal bdlgesinde yaklasik 25xi5cm
genisliginde, yer yer nekrotizan alanlar iceren, hiperemik
ve 6demli bir alan ve bu bdlgede cilt alti krepitasyon tespit

edildi (Resim 1).
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Resim 1: Sag inguinal bolgedeki nekrotizan fasiit.

Hastanin laboratuvar tetkiklerinde WBC:11.16 x 10%/ml,
CRP:31 mg/dl, Prokalsitonin:3.21 ng/ml ve glukoz:380
mg/dl olmasi haricinde anormal bir sonug¢ géze ¢arpmadi.
Mevcut klinik ile tip 1 Fournier Gangreni 6n tanisi ile
bilgisayarli tomografi ¢ekildi. Tomografide sag inguinal
bolgede cilt alti hava dansitelerinin eslik ettigi organize
enfeksiyon odaklari gorildi (Resim 2). Bunun Uzerine
Fournier Gangreni tanisi ile Uroloji, genel cerrahi ve
enfeksiyon bolimlerine konsiltasyonlari yapilan hasta

degerlendirme sonrasinda Uroloji servisine yatirildi.

Resim 2: Sag inguinal bolgede nekrotizan fasiiti disindiren dansite

atiglari ve cilt alti amfizem ile uyumlu bilgisayarl tomografi gérintusu.

Ayni gun kan sekeri regilasyonu icin IV hidrasyon, kistalize
instlin infuzyonu ve var olan enfeksiyonun tedavisi icin
daptomisin 1x5oomg, meropenem 3x1g ve klindamisin
3xgoomg IV antibiyoterapi baslandi. Sonrasinda sag
inguinalden sag uyluk medial ve sag scrotum lateraline
kadar eksizyon yapilarak abse drene edildi, operasyon

lojundaki enfekte nekrotik dokular derin fasyaya kadar
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debride edildi. Takibinde IV antibiyoterapisine devam
edildi ve yedinci ve 13. ginlerinde tekrar vyara
debridmanlari uygulandi. Servis takibinin 15. gininde IV
antibyoterapisi kesildi ve yatisinin 17. ginUnde hasta sifa ile
taburcu edildi

Olgu 2:

56 yasinda erkek hasta sag inguinal bolgede agr ve
kizariklik sikayeti ile ambulans tarafindan acil servise
getirildi. Hastanin 6zgec¢misinde tip 2 diyabet ve opere
olmamis pilonidal kist haricinde baska bir hastaliginin
olmadigi 6grenildi. Mevcut sikayetler ile iki gin onceki dis
merkez bagvurusunda epididimit on tanisi ile kendisine
scrotal ultrasonogrofi  yapildigi  ve raporunda sol
epididimde bir adet 6omm ¢apinda, sag epididimde ise en
biyugu 26mm capinda multiple kistlerin varhig, bilateral
skrotumda cilt ve cilt alti kalinlik artigi, enflamasyon, 6dem
ve posteriorda subkitan hava dansitelerinin odugu
goruldi. Hastanin tetkiklerinin yapildigi dis merkezde
tedaviyi reddederek bizim hastanemize basvurdugu
ogrenildi.

Hastanin fizik muayenesinde arteryel tansiyonu 155/75
mm/Hg, nabiz atimi 111/dk, oksijen satirasyonu %gg,
solunum sayisi 19/dk, vicut sicakigr 38.7C° olarak 6l¢uldd.
Batin muayeesinde bir hassasiyeti olmayan hastanin
skrotal muayenesinde 6dem hassasiyet ve hiperemisi
oldugu, perineal bolgesinde ise cilt butinligi bozulan
bolgelerin varligi dikkati cekti.

Hastanin laboratuvar tetkiklerinde WBC: 21x106/ml, CRP:
28.6mg/d|, prokalsitonin: 4.92 ng/ml ve glukoz: 360 mg/dI
olmasi haricinde patolojik ek sonu¢ gdze carpmad.
Hastanin  dis  merkezde vyapilan  ultrasonografik
gorintulemesi de goz 6ninde bulunduruldugunda mevcut
sonuglar ile tip 1 Fournier gangreni on tanisi ile Uroloji,
genel cerrahi ve enfeksiyon bolimlerine konsilte edildi.
Yapilan degerlendirme sonrasinda hasta Uroloji servisine
yatirildi.

Ayni gin hastaya kan sekeri regilasyonu agisindan IV
hidrasyon ve kristalize insilin infizyonu ve var olan

enfeksiyonu acgisindan 1xgsoomg daptomisin, 3xig
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meropenem, 3x450mg klindamisin IV antibiyoterapi
baslanarak  Uroloji  tarafindan  debridman amaciyla
operasyona alindi. Hastanin skrotum Uzerindeki ve
perinedeki nekrotik dokulari rezeke edildi ve Vacuum
Assisted Closure (VAC) yontemi ile yara kapatilarak hasta
yogun bakima yatirildi. Yogun bakim yatisinin besinci
guninde sag bacakta selGlit baslangici saptandi. besinci
gunde skrotum ve perianal bélge tekrar debride edildi ve
sekizinci ginde sad uylukta selilit baslangici olarak
degerlendirilen alan altinda krepitasyon alinmaya
baslayinca bolge insize edilerek fasya Uzerinden pUy
drenaji yapilarak pansuman ile kapatildi. 21. gininde
perianal bolgedeki vyaralar tekrar debride edildi ve
bacaktaki debridman alani posteriora dogru genisletilerek
operasyona son verildi. Hasta toplamda bir aylik hastane
yatisi sonrasinda sifa ile taburcu edildi.

Tartigma:

Fournier gangreni perianal ve genitoiriner bélgede gelisen
ve hizli ilerleyen bir nekrotizan fasiit tablosudur. Genellikle
erkekleri daha fazla etkiler (2). Nekrotizan fasiit etken
mikroorganizmalarin tipine gére U¢ alt gruba ayrilir: tip 1,
polimikrobiyaldir ve anaerobik ve aerobik bakteriler bu
tablodan sorumludur, tip 2, genellikle streptokok veya
stafilokok, tip 3 ise vibrio suslari enfeksiyondan sorumludur
7).

Komplike olmus Fournier gangreni vakalarinda basarili
sonuglara giden yolun anahtari dogru klinik suphecilik,
agresif ve erken cerrahi debridman, genis spektrumlu
antibiyoterapi, sivi resisitasyonu ve erken multidisipliner
organizasyonundan gegmektedir (2).

Hastalarin benzer sikayetlerle ancak daha hafif bir klinik
tablo ile dis merkeze basvurdugunda mevcut klinik
durumun  Forunier  gangrenine ilerleyebileceginin
diuginilmedigi gorilmektedir. Bu hastalar bizim acil
servisimize bagvurusundan yaklasik U¢ saat sonrasinda
Fournier gangreni tanisi ile IV antibiyoterapisi ve sivi
resUsitasyonu baslanarak ilgili bolim konsiltasyonlari
neticesinde Uroloji servisine yatirilmistir. Hastalar tip 1

nekrotizan fasiit olarak siniflandirilmis ve ilk vaka yaklasik
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iki haftalik intravendz antibiyoterapi ve acil cerrahi
debridman sonrasinda saglgina kavusmus olup ikinci vaka
ise toplamda iki debritman uygulamasi ve bir ayhk
antibiyotik tedavisi neticesinde sifa ile taburcu edilmistir.
Her iki hastanin da gen¢ hastalar olmalarina karsin
diyabetus mellitus tanilarinin  olmasi, bu hastaligin
immuinsiprese hastalarda gorilmesi ile iliskilidir.

Sonug:

Acil servis doktorlar 0zellikle diyabetus mellitus gibi
immuinsiprasyona sebep olabilecek komorbiditeleri olan
hastalarin perianal bolgelerindeki cilt enfeksiyonlarinin
hizlica Fournier gangrenine ilerleyebilecegini
unutmamalidir.

Kaynaklar:

1. Ghodoussipour SB, Gould D, Lifton J, Badash |, Krug A, Miranda G,
Loh-Doyle J, Carey J, Djaladat H, Doumanian L, Ginsberg D. Surviving
Fournier's gangrene: Multivariable analysis and a novel scoring system to
predict length of stay. J Plast Reconstr Aesthet Surg. 2018 May;71(5):712-
718. doi: 10.1016/j.bjps.2017.12.005. Epub 2017 Dec 14.

2. Althunayyan S, Karamitosos E. Fournier's gangrene in an obese
female in third trimester of pregnancy. Saudi Med J. 2018 Apr;39(4):415-
418. doi: 10.15537/smj.2018.4.21780.

3. Sugihara T, Yasunaga H, Horiguchi H, Fujimura T, Ohe K, Matsuda
S, Fushimi K, Homma Y. Impact of surgical intervention timing on the
case fatality rate for Fournier's gangrene: an analysis of 379 cases. BJU Int.
2012 Decj110(21 Pt C):E1096-100. doi: 10.1111/j.1464-410X.2012.11291.X.
Epub 2012 Jun 21.

4. Sorensen MD, Krieger JN, Rivara FP, Broghammer JA, Klein MB,
Mack CD, Wessells H. Fournier's Gangrene: population based
epidemiology and outcomes. J Urol. 2009 May;181(5):2120-6. doi:
10.1016/j.jur0.2009.01.034. Epub 2009 Mar 14.

5. Aksel G, Ozel BA, Kavalal C, Muratoglu M. Diabetes Mellitusu olan
bir kadin hastada Fournier Gangreni: bir olgu sunumu. JAEMCR
2014;5:206-208 DOI:10.5152/jaemcr.2014.392.

6. Al Shukry S, Ommen J. Necrotizing Fasciitis-Report of ten cases
and review of recent literature. J Med Life. 2013 Jun 15;6(2):189-94. Epub
2013 Jun 25.

7. Taylor GM, Hess DV. Fournier gangrene: a rare case of necrotizing
fasciitis of the entire right hemi-pelvis in a diabetic female. Oxf Med Case
Reports. 2018 Feb 9;2018(2):o0mx094. doi: 10.1093/omcr/omxo9y.
eCollection 2018 Feb.

Anatolian J Emerg Med 2019;2(1); 30-33

islam ve ark.

33



Anatolian Journal of Emergency Medicine 2019;2(1); 34-38

REVIEW / DERLEME

Opioid Antagonistlerinin Klinik Onemi ve Uygulama Yollar
Clinical Importance and Application Paths of Opioid Antagonists
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OzZET

Ozet Opioid antagonistleri yalniz kimyasal ve
farmakolojik 6zellikler olarak degil ayni zamanda klinik
kullanimdaki etkinleri anlaminda da essiz bir ilag grubudur.
Bu sinif iginde ozellikle Nalokson yaygin olarak
kardiyopulmoner arrest vakalarinda opioid ile indiklenen
solunum  depresyonunu  geriye  dondirmek icin
kullaniimaktadir. Kanita dayali tipta Nalokson uygulamalari
onemli yer tutar. Klinik etkinligini ve populeritesi sonucu
Naloksonun farkli ilag formulasyonlari gelistirilmis ve farkli
Nalokson uygulamalari calisilmistir. Nalokson
intramUskdler, intranazal, subkutan, nebilize veya
endotrakeal verilebilen bir ilagtir. Uygun doz ve
konsantrasyonlar ilacin verilme yoluna goére farkhlk
gosterir. Bu derleme en son indikasyonlar ile opioid
antagonistlerinin hastane ici veya disindaki kullanimlarini

Ozetlemek icin yazilmistir.

Anahtar Kelimeler: Opioid Antagonist, Nalokson,
Resusitasyon
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ABSTRACT

Opioid antagonists are a unique class of drugs in terms
of not only chemical and pharmacological properties but
also efficiency in clinical practice. This class, namely
Naloxone, is used widely to revert opioid induced
respiratory depression in cardiopulmonary arrest cases. In
evidence based medicine Naloxone administration is an
important management. As a result of clinical effectiveness
and popularity, different drug formulations of Naloxone
have been developed and different Naloxone
administrations have been studied. Naloxone is a drug that
can be administered via intramuscular, intranasal,
subcutaneous, inhalation or endotracheal routes.
Appropriate dosing and concentration vary according to
the route of administration. This review is written to
summarize the use of opioid antagonists in in or out of
hospital settings with recent indications.

Key Words: Opioid Antagonist, Naloxone, Resuscitation,
Guideline
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Opioid Antagonistleri

Opioid antagonistleri

insanlik tarihinde opioid kullanimi yizyillardir devam
etmesine ragmen opioid antagonistleri yaklasik bir yGzyillik
sirecte var olmuslardir. Bunun nedeni bu antagonist
maddelere ihtiyacin  artmasi, akut zehirlenmelerin
tedavisinin zorlugu ve bagimhhk tedavilerinde gereksinim
olmasidir. Bu antagonist tedavisinde ¢Igir acan buluslar N-
allylnormorphine yani Nalorfin adl parsiyel antagonistin
gelistirilmesiyle basladi. 1954’ te Nalorfin molekilinin
agonist ve antagonist ozellikleri ortaya kondu. Nalokson
ve Naltrekson daha sonra kullanima gectiler ().

Nalokson antagonist olarak reseptore baglandig
zaman agonist veya parsiyel agonist etkilerinin sinyalleri
tamamen yok olur (Sekil 1) (2). Ekstraselliler alanda
reseptore baglanan tUm agonist ve parsiyel agonistlerin
intrasellUler etki sinyalleri engellendigi zaman analjezi,
solunum depresyonu, 6fori, yorgunluk gibi farkl opioid
etkileri tamamen ortadan kalkar.

Acil servislerin essiz antidotu nalokson, hem molekiler
ozellikleri hem de farmakokinetik etkileri sayesinde farkh
yollardan uygulanabilen bir ilactir. Bilinen odur ki hem kaza
ile hem de istismar amacgl pek c¢ok opioid tirevi ile
zehirlenmeleri, acil servislerde tedavi etmek zorunda
kaliyoruz. Bu zehirlenmelerin farkli kaynaklara gére degisse
bile yaklasik %80’ i kaza ile alma suretiyle gerceklesiyor.
Yine vurgulamak gerek ki 6lumlerin yaklasik %75’ i daha
6nce madde bagimlisi olmayan kisilerde gorilUyor veya
hekim tarafindan tedavi amagl baglanmis opioid tirevinin
dozunun ayarlanmasinin bozulmasi nedeniyle mortalite
artiyor (3).

e
Agonist Agonist Partial agonist Antagonist
Bupyg,
— b/ne —
_i Receptor Receptor | Receptor | Receptor [
e— — P
Full signal transduction Partial signal No signal

\ Effects

(pain relief, respiratory depression, euphoria, drowsiness, etc) “"‘.\@"
A

Sekil 1. Reseptor dizeyinde etkilesim. Cizim Straus MM ve arkadaslarina
aittir (2).

Hasta hangi nedenle opioid zehirlenmesine maruz
kalirsa kalsin Nalokson standart ve etkili tedavi igin
verilmesi gereken altin antidottur. Hayati tehdit edici ve
santral sinir sistemini baskilayici opioid zehirlenmelerinde
hemen uygulanmasi gerekiyor. Naloksonun en &nemli
ozelligi p-reseptorlerine yiksek afinitesi olmasi ve
lipofilisitesini fazla olmasidir. Bu sayede reseptdre bagl
olan agonisti yerinden ederek etkisini de geriye déndirir
(2,3, 4).

Opioid antagonistlerinin Farmakodinamigi
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Farmakodinamik olarak bakildigi zaman tim opioid
antagonistleri opioid reseptor agonistleri gibi p, k, ve 6
reseptorlerine baglanmaktadirlar. Antagonistik etkilerini
ozellikle p reseptorleri Uzerinden gosterirler, k ve &
reseptorleri Uzerinden etki etmeleri icin ¢cok daha yiksek
dozlar gerekir. Kompetetif antagonistler olan Nalokson ve
Naltrekson opioid agonistleri ortamda yoksa hicbir klinik
etki yaratamazlar. Naltrekson uzun etkilere sahip bir
antagonist olarak Acil Tip pratiginde kullaniimamaktadir.
Nalokson ise Acil Tip pratiginde vazgegilmez ve 6zgin bir
antagonist olarak yer almistir (3, 4, 5).
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arayip naloksan ve OED almadan Snce yakiagik 2
dakika sireyle KPR gergekiestirin

'

Naloksan uygulayin

2mg Im; veya0,4 mg intramuskuler.
4 dakika sonratekrar edilebilir.

'

Kisi yanit veriyor mu?
Herhangi bir zamanda kigi evet ol
hareket edior, dizenlinefes E—

aliyor veya baska sekilde yant
i a2 KPR'ye bagiayin ve najoksan tekrar edin.

Uyarin ve tekrar degerlendirin.

yanitive

lhayu

KPR’ye devam edin ve mevcut olur olmaz
OED kullanin.
Kigl yant verinceye veya yardim gedinceye kadar
devam edin.

*KPRtekn § kurtancinn eftim dizeyine bad ide

Sekil 2. Opioid zehirlenme resUsitasyonu. Standart resusitatif Gnlemler
nalokson uygulamasindan daha onceliklidir (Sinif I, LOE C-EO). Ancak akis
semasinda da gozlendigi Uzere ilk basamakta Otomatik eksternal defibrilator
igin sistem aktive edildigi andan itibaren Defibrilator ile birlikte Nalokson
tedarik edilmesi gerekir. KPR kesilmeden Nalokson mimkin oldugunca
cabuk intranazal yoldan 2 mg veya intramuskuler yoldan 0.4 mg verilmelidir
(212).

Yeterli dozda Nalokson verildigi zaman endojen ve
eksojen opioid reseptor agonistlerinin  p, kK ve &
reseptorlerindeki etkilerini kaldirdigi gibi eger 6n tedavi
olarak verilirse de opioidlerin agonistik etkilerinini
olusmasinin da engellerler. Opioid zehirlenmesi sonucunda
ortaya c¢ikan solunum ve Santral Sinir Sistemi (SSS)
depresyonu,  analjezi, miyozis, baroreseptorlerin
inhibisyonu, vazodilatasyon ve gastrointestinal immobilite
gibi istenmeyen klinik tablolar Nalokson ile geri déner (2, 5,
6, 7). Ancak opioidlerin neden oldugu opioid reseptorleri
disinda meydan gelen histamin salinimi gibi diger
farmakolojik  etkiler ~ Nalokson  tarafindan  geri
dondirilemez.

Opioid antagonisti tedavisinin Acil Tipta ana amaci
solunum depresyonun dizeltiimesidir. Ayni zamanda
bagimlilik ve geri ¢ekilme tedavilerinde de antagonistler
faydali olabilir. Ancak opioide bagml hastalarin geri
cekilme  sendromlarini  Nalokson  siddetlendirebilir.
Yoksunluk sendromu sonucunda gelisen geri ¢ekilme
sendromu aslinda hayati tehdit edici bir durum degildir.

34



Opioid Antagonistleri

Ama iyatrojenik olarak Opioid zehirlenmeleri tedavisi
esnasinda gelisen presipite opioid geri ¢ekilme sendromu
gurltuly bir tablodur. YUksek morbidite ve mortalite ile
seyreder ¢unkiy hizli katekolamin desarji kardiyak
disritmilere ve akut akciger hasarina neden olur (6). Geri
¢ekilme sendromu sonucunda gelisen kusma tablosu
solunum yollarinda aspirasyon riskini de artirir. Hastalar
ozellikle mental durumlari nedeniyle aspirasyona bagli
solunum depresyonu riski tasirlar.

Naloksonun solunum depresyonunu dizeltmek igin
ideal dozu bilinmemektedir. 2010'da Kilavuzlar, opioid
zehirlenmesi olan hastalarda geri ¢ekilme sendromunun
provoke edilmemesi icin Nalokson dozunu 0,04- 0,4 mg IV
veya IM olacak sekilde ampirik bir baslangi¢ dozu énerdiler.
2015 yilinda ise AHA kilavuzunda 2 mg IM ya da IV olacak
sekilde 3-5 dk icinde tekrarlanabilecek doz olarak dnerdiler.
Solunum depresyonunu dizeltmek igin en diusik dozda
0.04 veya 0.05 mg Nalokson baslanir, bu doz 0.4 mg, 2 mg
ve en sonunda 10 mg olacak sekilde istenen klinik etki
¢tkana dek yukseltilir (kanit dizeyi I1-3) (7). Eger hastada
solunum depresyonu tablosu varsa ve bu Nalokson 2 mg
dozunda bile geri dénmiyorsa solunum depresyonuna
neden olan madde opioid degil demektir. Bu kurala tek
istisna fentanil tirevlerinin sokak ilaglar olarak tiketilen
bazi formlandir. Bu grup fentanile bagh solunum
depresyonunu dizeltmek icin 20 mg doza dek ¢ikilmasi
gerekir (3,7).

Naloksonun  intranazal veya inhalasyon formlari
hastane disinda  zehirlenmelere  midahale  amagh
gelistirilmistir ama dozu konusunda calisma ve veriler
yetersizdir. Nazal  yoldan  verilen naloksonun
biyoyararlanimi intramuskuler yoldan verilene gore daha
azdir ve daha yiksek doz gerekmektedir. intramuskuler
nalokson uygulamasi solunum sayisini dizeltmek agisindan
ve ek doz nalokson gerektirme olasiligi daha az oldugu igin
nazal uygulamaya daha Ustindir.  Yan etki veya
istenmeyen  etkiler intranazal ve intramuskuler
uygulamalarda benzer orandadir (3,4). Otoenjektor ile
Nalokson uygulamalari FDA tarafindan da onaylanmis olup
hastane oncesi temel yasam destedinde emniyetli olarak
kullanilabilirler.

Opioid antagonislerinin Farmakokinetigi

Opioid antagonistlerinin  klinik etkilerde benzer
ozellikleri olmasina ragmen farmakokinetik profilleri
farklidir. Naltrekson etki siresi yaklasik 24 saat olup
Nalokson etki sUresi 20- go dakikadir. Nalokson kisa etkili
oldugu icin uzun etkili opioid zehirlenmelerinde tekrarlayan
dozlarda uygulamak gerekir. Uzun etkili opioid
zehirlenmelerde 06rnedin metadon zehirlenmesi olan
hastalarda Naloksonun etkisi kisa oldugu icin uzun sureli
monitorizasyon gerekmektedir. Kan gazi parametrelerinde
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gecici diUzelmeler olabilir ve solunum depresyonu
tekrarlayabilir. Ozellikle EtCO2 ve SpO2 takibi Nalokson
tedavisi sirasinda gerekir. Nalokson uygulanan hastalarda
etken opioid belli degilse en az 24 saatlik yakin kritik bakim
takibi gerekmektedir. Gerekirse infizyon halinde Nalokson
uygulamasi tercih edilir; beklenen riske gore bu tedavi
protokolU daha tercih edilebilir olabilir (3).

Surekli Nalokson infuzyonu gereken hastalarda doz
hesaplanirken 6nce hastanin solunum parametrelerin
dizelmesi icin gerekli bolus doz bulunur ve daha sonra bu
dozun saatte Ugte ikisi dozunda gidecek sekilde tedavi
planlanir (Kanit dizeyi 11-3) (8). Naltrekson tedavisi akut
zehirlenmelerde faydali degildir ve ayrica klinik cevabin
takibi zordur. Ornegin infizyon gereksinimi dahi tespit
edilemez. Ote yanda Nalokson infizyonu alan hastalarda
dikkat edilmesi gereken bir konu daha vardir. Tedaviye
cevaben intestinal motilite dizelecegi ve opioid emilimi
artacadi icin Nalokson ihtiyaci artabilir. Hastanin kan gazi
takipleri ile EtCO2 ve SpO2 monitorizasyonu faydali
olacaktir.

Opioid antagonisti kullanimi kontrendikasyonlar

Bu antagonistlerin &zellikle kullanilmamasi gereken
6zel populasyonlar vardir:

1. Opioide bagimli yenidoganlar (120)

2. Kokain bagimhlari (11, 12)

3. Bilinmeyen stimulan madde zehirlenmeleri (dikkatle
veriniz diyen kaynaklar da mevcut)

Ozellikle  kokain  zehirlenmesi olan hastalarda
Naloksonun hizli etkisi nedeniyle dengesiz bir kokain etkisi
cikar ve istenmeyen fatal kardiyak aritmilere gozlenebilir.
Opioid bagiml yenidoganlarda ise hayati tehdit eden
nobetler Nalokson uygulamasi sonucunda bildirilmistir.

Nalokson tedavisi sonucunda ortaya hafif veya orta
siddette geri ¢ekilme sendromu ¢ikabilir. Genelde bu hayati
tehdit edici bir tablo degildir ve gegicidir. Semptomatik
tedaviler, antiemetik tedavi, antihistaminik tedavisi veya
prometazin literatirde Onerilmektedirler.  Nalokson
tedavisi sonucunda ortaya ¢ikan iyatrojenik geri cekilme
sendromunda opiod tedavisi yapilmasi 6nerilmemektedir
(13). CUnkU opioid verilmesinin takibi, doz ayarlanmasi zor
olup zaten Nalokson kisa etkili oldugu icin geri ¢ekilme
sendromu  kisa siUrecektir (kanit dizey Ill). Naltrekson
tedavisine sekonder gelisen geri ¢ekilme sendromunda ise
bulgular saatlerce siurebilir. Acil Tipta Naltrekson kullanimi
opioid zehirlenmelerinde onerilmez ancak bu ilaca bagli
geri ¢ekilme sendromuna midahale etmek icin kisa etkili,
gucli  opioid olan Fentanil 0dnerilmektedir. Opioid
antagonistine sekonder geri ¢ekilme sendromunda
semptomatik tedaviye sempatolitik etkilerinden dolayi
klonidin eklenmesini 6neren yayinlar da mevcuttur(3, 4, 12)
(kanit dizeyi lI-3)
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Opioid antagonistleri kullanimi endikasyonlari ve
uvygulama yollari

Acil Tipta toksikoloji vakalarinda kullanimi agisindan en
etkili antagonist olan Nalokson hayat kurtarici ilagtir.
Nalokson karacigerden ilk- gegis eliminasyonu yuksek
oldugu i¢in Acil serviste sadece parenteral uygulama
onerilmektedir. Naltrekson ise oral olarak uygulanabilir ve
uzun sireli etkisinden dolayr daha ¢ok uzun sireli
detoksifikasyon tedavilerine uygundur. Ayrica toplumsal
bir sorun olarak opioid suistimaline bagh 6limleri azaltmak
amacli yaygin Nalokson kullanimi programlarinda alternatif
yolaklar da mevcuttur (3, 13).

Hastane 6ncesi uygulamalar

Riskli gruplarda hastane oncesi opioid kullanima bagh
morbidite ve mortaliteyi azaltmak icin Nalokson
kullanimini yayginlastirmak pek ¢ok Saglk programinda
yer edinmistir. Riskli gruplar oncelikli olarak tarif edilmis ve
evde kullanima uygun preparatlar gelistirilmistir.

Ozellikle bagimlilarin ailesi, cevresi, evsizlere hizmet
veren merkezler erkenden bagimlilara mudahale
edebilecek  olduklari  igin  egitim  programlarina
alinmaktadirlar. Gerekli oldugu durumlarda Nalokson
uygulayabilmeleri icin bilgi verilmektedir. Bu muidahale
edecek kisiler mevcut yasal cercevede ve uygun olan
Nalokson preparatina gore Nalokson uygulamalarini
6grenmektedirler ancak opioid etkisinin geri dondurildigu
durumlarda geri ¢ekilme sendromu da ortaya cikabilir
(kanit dizeyi ll-1)

Tanimlanmis riskli gruplar ve Nalokson egitiminden
faydalanmasi beklenenler sunlardir (14).

1. Opioid ve eroin iceren maddeleri suistimal edenler
2. Acil servise opioid zehirlenmesi ile basvurusu olanlar
3. Opioid bagimliligi tedavisi programina dahil olanlar
a. Ozellikle metadon ve buprenorfin tedavisine
baslanmis yeni taburcu olanlar
4. Hapishaneden tahliye olurken madde bagimhgi oyks
olanlar
5. Receteli opioid kullanirken risk faktorleri artirici
etkenleri olanlar

a. Birlikte receteli benzodiyazepin veya
sedatif ilag kullananlar

b. Kronik Alkol kullaniminin devam etmesi

c. Yuksek dozda receteli opioid kullanan

hasta gruplari
6. Yukaridakiinsanlar ile birlikte yasayanlar
Opioid doz asimi egitiminin tek basina yapilmasi veya
nalokson dagitimi ve egitimi ile birlikte opioid doz asimi
riski tastyan kisilere verilmesi makul bir seydir (kanit dizeyi
Ila). Burada o6nemli olan kullanilacak Nalokson
yayginlasmasi ve farmasotik formudur. Kurtaricinin
egitimine ve ortamin sartlarina bagl olarak, nalokson ideal
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olarak intravendz olarak uygulanabilir.  Nalokson
intramiskller, intranazal, subkutan, nebilize veya
endotrakeal verilebilen bir ilactir. Uygun doz ve
konsantrasyonlar ilacin verilme yoluna gore farkhlik
gosterir (3,13,14).

Artik bir halk saghgr sorunu olarak tanimlanan opioid
zehirlenmeleri nedeniyle  toplum genelinde nalokson
calismalart yapan Ulkeler naloksonun genel anlamda
rahatlkla kullanilabilmesi ve mortalitenin azalmasi icin pek
¢cok calisma vyaptilar. Otoenjektorle ve nazal sprayler
halinde nalokson uygulamalari baslatildi ve sonuglari
kiyaslandi. FDA bu iki form igin inceleme ve Onerilerini
sundu (15, 16). Ozellikle otoenjektdr kullanimi igin bir
cekince olarak bir vyas altindaki cocuklarda igne
uzunlugunun emniyetli olup olmadiginin  belirsizligi
vurgulandi. Nazal spray uygulamalari hakkinda daha ok
mukozadan emilim ile ortaya ¢ikan belirsizlik tarif edildi.
FDA raporunda detaylarinda eksik olan calismalar
vurgulandiktan baska ilacin saklanma siresi, ortam 1sisi ve
ortamdaki nem gibi faktorlere de dayanarak etkisinin
tanimlanmasi istendi. FDA kanaatine goére Nalokson
tedavisi ile olusan etkiler ve yan etkiler ilacin
formulasyonu, lipofilisite, dozu, uygulanma yolu, baslangig,
titrasyon veya c¢oklu opioid kullanimi gibi faktorler
tarafindan belirlenmektedir. Yine genel kabul goren
kanaate gore intranazal opioid kitleri evde kullanmak igin
kullanislidir ve opioide bagli mortaliyeti azaltir (15, 16).

Acil servislerde biz Acil Tip hekimleri olarak naloksonu
intravendz uygulamaktayiz. Ancak sahada intramuskuler
veya intranazal formlar uygulamalar hakkinda yayinlar da
yapildi. Bu konuda Barton, Kelly ve Kerr’ in yaptigi farkli
calismalarda basarili sonuglar da yayinlandi. Barton 2002 ve
2005 vyillarinda yayinladigi makalelerde hastane o6ncesi
paramedikler tarafindan verilen intranazal Nalokson
tedavisinin etkisini ve ek olarak tedavinin biling durumuna
etkisi Uzerinden basarinin prospektif gézlemsel olarak
analiz etti. Yan etkiler agisindan tedavide anlamli bir bulgu
saptamadi. Daha sonra Kelly (2005) ve Kerr (2009)
yillarinda yayinladiklari makalelerde prospektif, randomize
kontrollu calismalarda intramuskuler ve intranazal
Nalokson tedavilerini kiyasladilar. Ozellikle Kerr' in
makalesinde her iki yoldan yapilan tedavilerin solunum
depresyonunu dizeltmede farkli olmadigi, SSS Uzerinde
yan etkilere bakildiginda ajitasyon bulgusunun eg
prevalansi oldugunu bildirdi. Intranazal formun en dnemli
zayifligi ek Nalokson dozunu gerektirmesi idi (17, 18, 19,
20).

Yapilan degerli ¢alismalar ve vyaymnlar sonrasinda
American Heart Association 2015 yilinda Eriskin Temel
Yasam  Destegi  (ETYD) Nalokson
Uygulamasini eklemistir (21). Yanit vermeyen tim opioid

kilavuzunda
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ile iligkili yasami tehdit eden senaryolarda acil hastalara
yoldan
ampirik uygulamasi, ETYD protokollerine eklenmistir (kanit
duzeyi Sinif 1Ib). ileri Kardiyak Yagam Desteginde (IKYD)
Nalokson uygulamasi opioid zehirlenmelerinde geleneksel

intramuskuler veya intranazal naloksonunun

olarak uygulanan yéntem idi. IKYD uygulayanlar opioid

zehirlenmesinde  ozellikle  ventilasyonu desteklemeli,

perfizyonu dengelemelidirler. Arrest tablosuna neden
olan opioid ile iligkili solunum depresyonu varsa hastalara
nalokson mimkinse yukarida da belirtildigi gibi dozu
artirmak mimkin olabilecek sekilde ortalama o.4 mg
parenteral vermelidirler. Nalokson verildikten sonra da
torba maskesi havalandirmasi, spontan solunum geri
donise kadar sUrdirGlmelidir ve spontan solunumun geri
dénisu gerceklesene dek IKYD énlemleri devam ettirilir.
Hasta hava yolunu koruyamayacak durumda ise ve
tekrarlayan Nalokson uygulamalari gerekirse kalici
havayoluna gecilmelidir (21).

Opioid antagonisti kullanimi o6nerilen diger klinik
tablolar

Opioid ile induklenen gastrointestinal motilitede
azalma ve kabizlik tablosu antagonist olarak Nalokson
Nalokson

verildigi zaman geriye doner. Hastalarda

sonucunda karin agnsi, distansiyon gibi motilite
problemleri olusabilir. Uzun sireli opioid kullanmasi
gereken hastalarda kan beyin bariyerini gecmeyen ve
opioidlerin periferik etkilerini dizeltebilecek
metilnaltrekson alvimopan ve naloksegol kullanimi faydali
olur. Ozellikle bu iki

kaldirmadidi icin kronik agrili hastalarda gok faydali olurlar.

antagonist analjezi etkisini
Opioid reseptor antagonistlerinin klonidin ve kaptopril gibi
opioid olmayan madde zehirlenmelerinde kullanimlari da
mevcuttur. Ancak bu zehirlenmelerde etkileri opioid
zehirlenmelerindeki kadar dramatik degildir. Naltreksonun
intramuskuler olarak depo uygulamasi alkol bagimhliginda
etkili olmaktadir (3, 14).

Sonug olarak klinik toksikolojide antagonist tanimina
en iyi uyan ve spesifik etkileri ile Acil Tip pratiginde
vazgegilmez olan Nalokson ve Opioid antagonistlerinin
kullanim yollari ve indikasyonlari ilerlemeye devam edecek.
Opioidler ile gelisen zehirlenme tablolarinda tedavi
basarisinin primer parametresi bu antagonistlere ulasma
hizi ve uygulama sekli olarak yer edecektir.
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