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Ozet

Afet ve acil durumlar, organizmada ani ve sistemik fizyolojik yanitlarin devreye
girmesine yol agar. Stres yaniti, esas olarak hipotalamus-hipofiz-adrenal HPA
yolagivesempatiksinirsistemiaraciligryladiizenlenir. Adrenalinvenoradrenalin
salinimu, tagikardi, hipertansiyon, bronkodilatasyon ve artmig glukoneogenez
ile metabolik adaptasyonu saglar. Kortizol salinimi ise protein katabolizmast,
immiin yanit modiilasyonu ve enerji dengesinin siirdiiriilmesinde rol oynar.
Akut faz yanit1 kapsaminda karacigerden C-reaktif protein ve fibrinojen gibi
proteinler sentezlenir. Endotel aktivasyonu ve inflamatuvar sitokinlerin (IL-1,
IL-6, TNF-0) salinimu, vaskiiler permeabilitenin artigina ve 6dem olusumuna
yol agabilir. Agirt inflamatuvar yanit, sistemik inflamatuvar yamit sendromu,
dissemine intravaskiiler koagiilasyon ve ¢oklu organ yetmezligi riskini
artirir. Hipovolemi, hipoksi ve reperflizyon hasari da doku diizeyinde ciddi
fizyopatolojik degisiklikler yaratabilir. Bu fizyolojik stireglerin anlagiimasi,
afet ve acil durum yonetiminde etkin tani ve tedavi stratejilerinin gelistirilmesi
agisindan kritik 6neme sahiptir.

Giris

Afet ve acil durumlar, birey ve toplum saghgini tehdit eden ani ve
beklenmedik olaylar olup, bireylerin fizyolojik homeostazini ciddi gekilde
etkileyebilmektedir. Dogal afetler (deprem, sel, kasirga), teknolojik

felaketler (niikleer kazalar, kimyasal sizintilar) ve insani krizler (savaslar,
go¢ hareketleri) sirasinda insanlar, hayatta kalabilmek igin hizli ve gok
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yonlii fizyolojik yanitlar olusturur (Kalisch vd., 2015; Norris vd., 2002).
Bu yanitlar, genellikle viicudun homeostatik mekanizmalarini diizenleyen
noroendokrin, kardiyovaskiiler, solunumsal ve bagigiklik sistemlerini
kapsamaktadir.

Afet kosullarinda ortaya ¢ikan akut stres, hipotalamus-hipofiz-adrenal
(HPA) yolaginin aktive olmasmna neden olarak kortizol ve diger stres
hormonlarinin salinimini artirir (McEwen, 2007). Sempatik sinir sistemi de
es zamanl olarak aktive olur ve adrenalin, noradrenalin gibi katekolaminlerin
salinimin tetikler. Bu siiregler kalp hizinda artig, solunumun hizlanmast, kan
basincinda yiikselme ve kaslara kan akiginin artmasi gibi hayatta kalmaya
yonelik fizyolojik degisimlere yol agar (Goldstein, 2010). Bununla birlikte,
bu yanitlarin uzun siireli ve kontrolsiiz olmasi, kardiyovaskiiler hastaliklar,
bagigiklik sisteminin baskilanmasi ve metabolik bozukluklar gibi ikincil
saghk sorunlarinin ortaya ¢ikmasina neden olabilir (Yehuda vd., 2015).

Afet ve acil durumlarin halk saghigr agisindan 6nemi, yalmizca akut
tizyolojik etkilerle sinirli kalmamakta, ayn1 zamanda toplumda uzun vadeli
saghk sonuglarini da beraberinde getirmektedir. Ozellikle ¢ocuklar, yaslilar,
gebeler ve kronik hastalig1 olan bireyler gibi hassas gruplar, bu durumlarda
daha yiiksek risk altindadir (Wisner vd., 2004). Ayrica, dijital doniigiim
caginda gelistirilen giyilebilir saglik izleme sistemleri, mobil uygulamalar ve
yapay zeka destekli erken uyarr sistemleri, afet ve acil durumlarda fizyolojik
yanitlarin izlenmesinde ve yonetiminde 6nemli firsatlar sunmaktadir (Topol,

2019).

Bu boliimde, afet ve acil durumlarda homeostatik dengesini korumak
amactyla devreye giren baghica fizyolojik yamit mekanizmalar1 ayrintili
olarak incelenecektir. Ozellikle hipotalamus-hipofiz-adrenal = yolagimin
uyarilmasi, sempatik sistemin yanitlari, kardiyovaskiiler ve solunumsal
yanitlari, bagigiklik sisteminde meydana gelen akut faz tepkileri ve metabolik
diizenlemeler, mevcut literatiir 191¢1nda kapsamli gekilde degerlendirilecektir.

Afet ve acil durumlarin fizyopatolojisi

Afet ve acil durumlar, organizmada ani ve yogun bir fizyolojik stres
yanitint tetikler. Bu yanit, temel yasam fonksiyonlarinin korunmasini
ve organizmanin hayatta kalma gansini artirmayr hedefleyen kompleks
mekanizmalar  biitiiniidiir. Bu  siiregler ¢ogunlukla n6roendokrin,
kardiyovaskiiler, solunumsal, bagisiklik ve metabolik sistemlerin koordineli
caligmast ile yiiriitiiliir (Chrousos, 2009; Kalisch et vd., 2015).
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Noroendokrin yanit: HPA yolaj:

Afet ve acil durumlar sirasinda organizma, yasamsal dengenin korunmasi
i¢in hizli ve biitlinciil bir fizyolojik stres yanit1 baglatir. Bu yanitin temel
diizenleyicilerinden biri  hipotalamus-hipofiz-adrenal  yolagidir. ~ Stres
etkeninin algillanmasiyla hipotalamus, kortikotropin salgilatict hormon
(CRH) salgilar. CRH, hipofiz bezini uyararak adrenokortikotropik hormon
(ACTH) sekresyonuna yol agar. ACTH ise adrenal korteksten kortizol
salgilanmasini tetikler (Tsigos & Chrousos, 2002).

Kortizol; glukoz metabolizmasini artirarak enerji  mobilizasyonunu
saglar, bagisiklik sisteminin agir1 yanitini baskilar, iltihabi siireci regiile eder
ve kardiyovaskiiler sistemin stabilitesine katki saglar (McEwen, 2007). Bu
stireg, kisa vadede hayatta kalma igin kritik 6neme sahiptir. Ancak, HPA
yolaginin uzun siireli ve agir1 uyarilmasi, kronik inflamasyon, bagigiklik
sisteminin baskilanmasi, metabolik bozukluklar ve kardiyovaskiiler hastalik
riskinde artig gibi olumsuz saglik sonuglarina yol agabilir (Chrousos, 2009;

Kalisch et vd., 2015).
Sempatik-adrenal-mediiller sistem aktivasyonu

Noroendokrin sistemin ikinci 6nemli bilegeni, sempatik sinir sistemi
ve adrenal mediiller yanitidir. Tehdit algisinin ardindan sempatik sinir
sistemi hizla aktive olur ve adrenal medulladan biiyiik miktarda adrenalin
ve noradrenalin salinir. Bu katekolaminler, organizmanin “savag ya da kag”
yanitini diizenleyen temel aract hormonlardir (Goldstein, 2010).

Adrenalin ve noradrenalin etkisiyle kalp atim hiz1 artar, bronglar genisler,
periferik vaskiiler direng artarak kan basinc yiikselir, glukoz ve yag asidi
mobilizasyonu saglanarak kaslara kan akimi yonlendirilir (Ulrich-Lai &
Herman, 2009). Bu hizli fizyolojik degisimler, organizmanin ani hareket
kapasitesini ve gevresel tehditlere yanit verebilme yetenegini artirir. Ancak bu
sistemin uzun siireli veya agir1 aktivasyonu, kardiyovaskiiler sistem tizerinde
agirt yiik olusturabilir. Sik tekrarlayan sempatik uyarilar; hipertansiyon,
aritmi, miyokard iskemisi ve hatta ani kardiyak ©liim riskini artirabilir
(Steptoe & Kivimiki, 2013).

Kardiyovaskiiler Yanatlar

Afet ve acil durumlar, insan organizmasi lizerinde aniden ortaya ¢ikan
ve ¢ogu zaman yogun fizyolojik stres yiikii olusturan olaylardir. Bu siiregte,
kardiyovaskiiler sistemin hizli ve etkili yanit vermesi hayatta kalim agisindan
kritik 6neme sahiptir. Stres yamtinin temel bilesenlerinden biri olan
kardiyovaskiiler sistem, hem akut hem de kronik fizyopatolojik degisimlere
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maruz kalabilir. Kardiyovaskiiler adaptasyonlar, néroendokrin ve otonom
sinir sistemi aracihigiyla yiiriitiiliir (Steptoe & Kivimiki, 2013).

Akut kardiyovaskiiler yanitlar

Afetveacil durum anlarinda sempatik sinir sisteminin hizla aktive olmasiyla
birlikte katekolamin salinimu artar. Bu artig, kalpte tagikardiye, yol agar. Aym
zamanda periferik vazokonstriksiyon ile hayati organlara kan yonlendirilir
(Goldstein, 2010; Ulrich-Lai & Herman, 2009). Bu akut yanitlar, kisa
siireli hayatta kalim igin 6nemlidir. Ornegin; kan kaybi, hipovolemi ya da
travmatik yaralanma durumlarinda kardiyovaskiiler sistemin bu yanitlari
hayati 6nem tagir (Convertino, 2019).

Ancak yogun sempatik aktivasyon; miyokard oksijen tiiketimini artirir
ve Ozellikle 6nceden kardiyovaskiiler hastalig1 olan bireylerde miyokardiyal
iskemi ve aritmi riskini ytkseltir (Lanza et vd., 2019). Afet sonras1 ani
kardiyak olaylarin sik¢a rapor edilmesi, bu mekanizmalarin 6nemini ortaya
koymaktadir (Liu et vd., 2021).

Kronik kavdiyovaskiiler etkiler ve visk artis:

Afet ve acil durumlarin sadece akut fazda degil, sonrasinda da
kardiyovaskiiler saglik tizerinde uzun vadeli etkileri olabilir. Uzun siireli
psikolojik stres, HPA vyolagmin ve sempatik sinir sisteminin kronik
aktivasyonu ile birlikte endotel disfonksiyonu, sistemik inflamasyon ve
aterosklerotik siireglerin hizlanmasina yol agabilir (Steptoe & Kivimiki,
2013; Thayer vd., 2012).

Literatiirde, biiylik depremler, savaglar ve diger toplu afetler sonrasi
miyokard enfarktiisii, inme ve ani kardiyak 6liim oranlarinda anlaml artiglar
rapor edilmistir (Suzuki vd, 2020).

Dijital saglik teknolojilerinin kardiyovaskiiler izlemdeki rolii

Dijital saglik teknolojileri, afet ve acil durumlarda kardiyovaskiiler sistem
vanitlarinin izlenmesinde giderek artan bir 6neme sahiptir. Giyilebilir
kalp ritmi monitorleri, taginabilir elektrokardiyografi (EKG) cihazlar,
mobil saglik uygulamalar1 ve yapay zeka destekli erken uyari sistemlersi,
kardiyovaskiiler parametrelerin anlik takibini miimkiin kilmaktadir (Saxena
vd., 2020).

Solunum sistemi yanitinr

Afet ve acil durumlarda, organizmanin hayatta kalim reflekslerinin
baginda solunumsal sistemin yanitlar1 gelir. Oksijenin yeterli miktarda
dokulara ulastirilmast ve metabolik atiklarin uzaklagtirilmasi, viicudun tiim
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sistemlerinin iglevselligini dogrudan etkileyen 6nemli ve kritik siireglerdir.
Solunum sistemi, gevresel stresorlere ve akut fizyolojik taleplere hizli uyum
saglayabilme kapasitesine sahiptir (Kacmarek vd., 2021).

Akut solunumsal yanitiar

Afet aninda ortaya ¢ikan akut stres yaniti, HPA yolaginin ve sempatik
sinir sisteminin uyarilmasi sonucu solunum hizinin artmasina neden olur.
Bu artig, artan metabolik ihtiyaglara oksijen saglamak ve artmig karbon
dioksit diizeylerini diisiirmek igin adaptif bir mekanizma olarak devreye
girer (Matthay & Bhattacharya, 2014). Ancak solunum hizindaki bu artig,
ozellikle altta yatan solunumsal veya kardiyopulmoner hastaligi bulunan
bireylerde hiperventilasyon sendromu, respiratuvar alkaloz ve yorgunlukla
iligkili solunum kas yetmezligi gibi komplikasyonlara yol agabilir (Loring &
Topulos, 2020). Travma kaynakli torasik yaralanmalar, solunum yollarinin
mekanik obstriiksiyonu ve inhalasyon yaralanmalar1 da akut solunumsal
yanit1 daha karmagik hale getirebilir (Miller vd., 2018).

Solunumsal fizyopatolojide inflamasyonun rolii

Afetler sirasinda solunum sistemini etkileyen bir diger ©nemli
fizyopatolojik mekanizma sistemik inflamatuvar yanit sendromudur.
Inhalasyon yolu ile toksik partikiillere, duman ve gazlara maruziyet, akciger
dokusunda inflamasyon, bronkokonstriksiyon ve 6dem geligimine neden
olabilir (Miller vd., 2018). Bu durum &zellikle biiyiik yanginlar, kimyasal
sizintilar ve biyolojik tehditler igeren afet senaryolarinda belirgindir.

Inflamasyonun ilerlemesi halinde akut solunum sikintist sendromu
(ARDS) geligme riski artar. ARDS, alveol-kapiller membranda artmug
gegirgenlik ve alveoler 6dem ile karakterizedir ve yogun bakim destegi
gerektirir (Bellani et vd., 2016).

Dijital sagglik wygulamalars ile solunumsal izlem

Dijital saglik teknolojileri, afet ve acil durumlarda solunumsal
parametrelerin  stirekli izlenmesini mimkiin kilmaktadir.  Giyilebilir
solunum sensorleri, tagmabilir spirometreler, oksijen satiirasyonu o6l¢en
pulse oksimetreler ve yapay zeka destekli solunum analiz sistemleri, erken
donemde solunum islevlerindeki bozulmalar1 saptamada etkili araglardir
(Schuermans vd., 2022).

Metabolik ve endokrin yanitlar

Afet ve acil durumlarda metabolik ve endokrin sistemlerin aktivasyonu,
viicudun hayatta kalabilmesi igin kritik 6neme sahiptir. Bu sistemler, enerji
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kaynaklarinin  kullanilmasinda, doku onarimina, bagisiklik sisteminin
diizenlenmesinden homeostatik dengeye kadar ¢ok sayida yagamsal siireci
ilgilidir (Jeschke vd., 2011). Stres yanitinin temel bilegenleri olan hormonal
degisiklikler ve metabolik adaptasyonlar, akut ve kronik donemde farkl
klinik tablolarin gelismesine de zemin hazirlar.

Akut stres yanstimda endokrin sistem aktivasyonu

Afet ve acil durumlarda hipotalamus-hipofiz-adrenal aksi hizla aktive
olur. Hipotalamus tarafindan salgilanan CRH, hipofiz bezini uyararak
ACTH salgis artiir. ACTH’nin etkisiyle adrenal korteksten kortizol
salimimi gergeklesir. Kortizol, glukoneogenezis ve lipolizi artirarak enerji
mobilizasyonunu saglar; ayni zamanda immiin sistemi baskilayicr etkiler
gosterir (Tsigos & Chrousos, 2002).

Ayrica, sempatik sinir sistemi aktivasyonu sonucu adrenal medulladan
epinefrin ve norepinefrin salinir. Bu katekolaminler kardiyak debiyi artirir,
bronkodilatasyon saglar ve hepatik glukoz tiretimini uyarir (Goldstein,
2010). Tiroit hormonlar1 (T3, T4) da metabolik hizin artirilmasinda rol
alabilir. Stresin yogun ve uzun siirmesi halinde, hormonal dengelerde
disfonksiyonel degisiklikler gelisebilir (Charmandari vd, 2005).

Metabolik degisikliller ve enerji dengesi

Stres yaniti sirasinda enerji ihtiyacinin artmasi nedeniyle karbonhidrat, yag
ve protein metabolizmalarinda belirgin degisiklikler gozlenir. Karacigerde
glikojenoliz ve glukoneogenezis hizlanir, kas ve yag dokusunda protein ve
lipid mobilizasyonu artar. Uzun siireli stres durumlarinda hiperglisemi ve
insiilin direnci geligebilir (Jeschke vd., 2011).

Kas katabolizmasi, 6zellikle agir travmalar, biiyiik yaniklar veya sepsis
gibi durumlarda belirginlesir. Bu katabolik durum, iyilegme siirecini olumsuz
etkileyebilir. Ayrica, hiper metabolik yanit olarak tanimlanan bu siiregte bazal
metabolizma hiz1 ciddi oranda artabilir. Agirt katabolizma ise kas kitlesinde
ve bagigiklik sisteminde zayiflamaya yol agar (Preiser vd., 2014).

Metabolik stresin 6nemli sonuglarindan biri de sivi-elektrolit dengesindeki
degisimlerdir. Ozellikle antidiiiretik hormon (ADH) salinimindaki artig, stvi
retansiyonuna ve hiponatremiye neden olabilir (Verbalis, 2010).

Kronik etkiler ve komplikasyonlar

Uzun siireli afet kogullar1 ve kronik stres durumlarinda endokrin sistem
bozukluklar1 geligebilir. Hiperkortizolizm (Cushing benzeri durumlar),
tiroit disfonksiyonlar1 ve hatta stres kaynakli hipogonadizm gozlenebilir
(Charmandari vd, 2005).
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Sivi-elektrolit dengesi ve renal yanitlar

Afet ve acil durumlar sirasinda organizmanin homeostatik sistemleri,
ozellikle sivi ve elektrolit dengesi iizerinde ciddi baski olusturmaktadir.
Viicudun siv1 ve elektrolit dengesini koruyabilme kapasitesi; ortam sicaklig,
yaralanma diizeyi, mevcut hastaliklar, yag ve afet sonrasi saglik hizmetlerine
erigim gibi ¢ok sayida degiskenden etkilenmektedir. Ozellikle biiyiik lgekli
dogal afetlerde, uzun stireli kurtarma operasyonlari, altyap1 hizmetlerinin
aksamasi, temiz igme suyuna erisimde yaganan giigliikler ve travmaya bagh
sivt kayiplari, sivi-elektrolit dengesizliklerinin gelisme riskini artirmaktadir
(Verbalis, 2013).

Hipovolemi ve st kaybr

Afet kosullarinda en sik karsilagilan problemlerden biri hipovolemidir.
Kan kayb1 (hemorajik sok), terleme, kusma, diyare, genis yanik alanlar1 ve
dehidratasyon hipovolemik durumlarin temel nedenleridir (Seifter, 2014).
Hipovolemi gelistiginde, plazma hacmi azalir ve dolagimdaki kan hacmi
yetersiz kalir. Bu durum dokularin oksijenlenmesini ve metabolik atiklarin
uzaklagtirilmasini olumsuz etkileyerek ¢oklu organ yetmezligine neden
olabilir (Prowle & Bellomo, 2010).

Elektrolit dengesizlikleri

Afet ve acil durumlarda goriilen sivi kayiplari ¢ogu zaman elektrolit
dengesizlikleriyle birlikte seyreder. Hiponatremi, hipernatremi, hipokalemi
ve hiperkalemi en sik kargilagilan elektrolit bozukluklar1 arasinda yer alir
(Lobo, 2017). Hiponatremi genellikle asir1 sivi yiiklenmesi, uygunsuz
ADH salinimi veya sepsise bagl olarak gelisirken; hipernatremi, yetersiz sivi
alim1 ve terleme yoluyla serbest su kaybina bagl olarak meydana gelebilir
(Adrogué¢ & Madias, 2000). Hipokalemi, gastrointestinal sivi kayiplar1 ve
renal potasyum atihmindaki artiga baghdir. Hipokaleminin ileri diizeyde
olmasi kardiyak aritmi, kas giigsiizliigli ve solunum kaslarinda yetersizlige
yol agabilir. Ote yandan, hiperkalemi travmaya bagl kas yikimi sonrasinda
geligebilir ve kardiyak arrest riskini artirir (Bosch vd., 2009).

Renal yanitlar ve akut bobrek hasari

Renal sistem, sivi ve elektrolit dengesini diizenleyen temel organ
sistemlerinden biridir. Afet ortamlarinda akut bobrek hasari (AKI)
riski Ozellikle travma, rabdomiyoliz, hipovolemi, sepsis ve hipotansiyon
durumlarinda 6nemli 6lgiide artmaktadir (Hoste vd., 2018). Rabdomiyolizde
kas hiicrelerinden salinan miyoglobin, bobrek tiibiillerinde birikerek
obstriiksiyona ve tiibiiler nekroza neden olur. Ayrica hipoperfiizyon, oksijen
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sunumundaki azalma ve inflamatuvar yanitin aktivasyonu bobreklerde
iskemi-reperflizyon hasarina yol agabilir (Vanholder vd., 2000).

AKI geligen hastalarda serum kreatinin ve tire diizeylerinde yiikselme, idrar
¢ikiginda azalma, elektrolit dengesizlikleri ve asit-baz bozukluklar1 gozlenir.
Tleri evre AKI, mortaliteyi 6nemli 6lgiide artiran ciddi bir komplikasyondur
(Kellum & Lameire, 2015).

Asit-Baz dengesinin bozulmast

Acil durumlar sirasinda sivi ve elektrolit kaybinin yani sira asit-baz dengesi
de bozulabilir. Hipovolemi, doku hipoksisi ve laktik asidoz, metabolik
asidozun temel nedenleri arasinda yer alir. Laktik asidoz; ozellikle ciddi
travma, sepsis ve dolagim yetmezligi durumlarinda 6énemli bir prognostik
belirtegtir. Metabolik asidozun ilerlemesi kardiyovaskiiler —sisteminin
bozulmasina ve goklu organ yetmezligine neden olabilir (Kraut & Madias,

2014).

Immiin sistem yanitlar1

Afet ve acil durumlar sirasinda viicutta ortaya ¢ikan stres yaniti, immiin
sistem lizerinde karmagik etkiler olugturur. Hem dogustan hem de kazanilmug
immiin yanitlar, hayatta kalim i¢in gerekli olan koruyucu mekanizmalari
aktive ederken, ayni zamanda bazi durumlarda zarar verici inflamatuvar
stireglerin de tetiklenmesine neden olabilir (Hotchkiss vd., 2013).

Dogustan (innate) immiin sistem yanity

Afet ve travmatik olaylar sirasinda dokularda meydana gelen hasar, tehlike
sinyalleri ve patojenlerin varlig: ile patojenle iligkili molekiiler paternlerin
taninmasin tetikler. Bu molekiiler sinyaller, 6zellikle makrofajlar, notrofiller
ve dendritik hiicreler gibi dogustan bagigikhik hiicrelerini aktive eder
(Takeuchi & Akira, 2010). Toll-like reseptorler (TLR’ler) ve benzeri tanima
reseptorleri araciligiyla baglatilan bu yanitlar, inflamatuvar sitokinlerin
(ornegin: TNF-a, IL-1B, IL-6) salimmini hizlandirir Nétrofiller, hasarli
bolgeye hizla go¢ ederek fagositoz ve serbest radikal iiretimi yoluyla
patojenleri ve hiicresel debrisleri elimine eder. Ancak bu siireg, doku
hasarini artirabilecek kontrolsiiz inflamasyon riskini de beraberinde getirir

(Medzhitov, 2008).
Adaptif immiin sistem yanita

Adaptif immiin yanit, daha 6zgiil ve uzun siireli bir koruma saglamay1
amaglar. Travmatik olaylar ve enfeksiyonlar sonrasinda CD4+ yardimcr T
hiicreleri, CD8+ sitotoksik T hiicreleri ve B lenfositler aktive olur. CD4+
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hiicreleri sitokin iiretimiyle immiin sistemin koordinasyonunu saglarken,
CD8+ hiicreleri virtisle enfekte hiicreleri dogrudan ortadan kaldirir. B
hiicreleri ise antikor tiretimi yoluyla patojenlere 6zgii savunma mekanizmalari

gelistirir (Delves vd., 2017).

Ancak afet kogullarinda uzun siiren veya agir stres yaniti, adaptif immiin
sistemde baskilanmaya yol agabilir. Kortizol gibi glukokortikoidlerin yiiksek
diizeyleri, lenfosit apoptozunu artirarak lenfopeni ve hiicresel immiin yanitin
zayiflamasina neden olabilir (Hotchkiss & Opal, 2010).

Termoregiilasyon ve sicak/soguk maruziyeti

Termoregiilasyon, organizmanin viicut sicakligini belirli bir fizyolojik
aralikta koruyarak enzimatik reaksiyonlarin, metabolik siireglerin ve organ
fonksiyonlarinin = stirdiiriilebilmesini  saglar. Hipotalamus merkezli bu
sistem, gevresel degisimlere hizli ve dinamik yanitlar vererek organizmayi
hem hipertermiye hem de hipotermiye karst korur. Ancak afet ortamlarinda,
uygun barinma, yeterli sivt alimi, beslenme ve medikal bakimin kisith olmasi
nedeniyle bu denge kolaylikla bozulabilir (Leon & Bouchama, 2015).

Termorvegiilasyonun fizyolojik temelleri

Viicut sicakhigl, merkezi ve periferik termoreseptorlerden gelen duyusal
girdilerin hipotalamustaki termoregiilatuvar merkezde entegrasyonu ile
diizenlenir. Is1 tiretimi ve 1s1 kaybi arasindaki denge, viicut sicakliginin
korunmasinda temel belirleyicidir. Kas aktivitesiyle olugan titreme, tiroid
hormonlarinin metabolizmay1 hizlandirmasi, kahverengi yag dokusunun
aktivasyonu ve sempatik sinir sisteminin katkistyla 1s1 tiretimi artirilabilir.
Buna kargin deri kan akiminin artirilmasi ve terleme gibi mekanizmalar ise
viicuttaki fazla 1sinin dig ortama atilmasini saglar (Schneider vd., 2021).

Yiiksek 151 maruziyeti ve bipertermi

Afet sonrasi sicak hava dalgalari, yanginlar veya agir1 sicak iklim kogullari
altinda bireyler yiiksek 1s1 yiikiine maruz kalabilir. Ortam sicakliginin ve nem
oraninin artmast, viicudun en 6nemli 1s1 kaybr mekanizmasi olan terleme ve
sogutmayi kisitlar. Bu durum 1s1 regiilasyonunun basarisiz olmasina ve gesitli
klinik tablolarin ortaya ¢ikmasina neden olabilir:

Ist kramplary: Genellikle yogun terleme sonrasi gelisen sivi ve elektrolit
kaybina bagli kas spazmlariyla karakterizedir.

Ist bitkinligi: Hipovolemi ve vazodilatasyona bagl hipotansiyon,
tagikardi, bag donmesi, bulant1 ve halsizlik ile kendini gosterir.
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Isy inmesi (heat stroke): Viicut sicakhginin 40°Cnin iizerine ¢iktigs,
merkezi sinir sistemi bozukluklarinin (deliryum, konviilziyon, biling
kaybi) eslik ettigi yagamu tehdit eden ciddi bir durumdur (Bouchama
& Knochel, 2012).

Is1 inmesi, ozellikle yashlar, kardiyovaskiiler hastalig1 olanlar, ¢ocuklar ve
antikolinerjik, diiiretik veya beta-bloker gibi ilaglar1 kullanan bireylerde daha
sik gelismektedir (Epstein & Yanovich, 2019).

Diisiik 151 mavuziyeti ve hipotermi

Afet ortamlarinda diigtik sicaklik maruziyeti, hipotermi riskini beraberinde
getirir. Hipotermi; viicut gekirdek sicakliginin 35°C’nin altina diigmesi
olarak tanimlanir (Brown vd., 2012). Hipoterminin fizyopatolojisi, sicakliga
bagh olarak degisen derecelerde gesitli sistemik etkiler ortaya ¢ikar:

Hafif hipotermi (32-35°C): Titreme, tagikardi, vazokonstriksiyon ve
hipertansiyon gibi kompansatuvar yanitlar gozlenir.

Orta dereceli hipotermi (28-32°C): Titremenin kaybolmasi, bradikardi,
mental bulaniklik, koordinasyon kaybi ve hipotansiyon gelisebilir.

Agr bipotermi (<28°C): Kardiyak aritmiler (6zellikle ventrikiiler
tibrilasyon), solunum depresyonu, koma ve oliim riski belirgin sekilde
artar.

Diigiik sicakliga maruz kalma durumunda ayrica lokal doku hasarlar ve
ani soguk sok yanit1 gelisebilir. Soguk sok yanitinda ani soguk suya daldirma
sonrasi tagikardi, hiperventilasyon ve aritmi riski dramatik gekilde artabilir
(Tipton vd., 2017).

Afetlerde termorvegiilasyon bozukluguna katks saglayan faktorier

Afet ortamlarinda termoregiilatuvar dengenin bozulmasina yol agabilecek
gok sayida gevresel ve bireysel faktor bulunmaktadir:

Yetersiz barinma ve uygun koruyucu giysi eksikligi
Dehidratasyon ve beslenme yetersizligi

Psikolojik stres ve uyku bozukluklar

Mobilite kisitlilig1 ve immobilizasyon

Mevcut kronik hastaliklar ve kullanilan ilaglar

Ozellikle yaghlar, ¢ocuklar, gebeler ve altta yatan sistemik hastaligt
bulunan bireyler daha yiiksek risk altindadir (Sheridan, 2007).



Muhoammed Yusuf Ozer | Mesut Celile | 29

Psiko-fizyolojik yanitlar ve norolojik etkiler

Afet ve acil durumlar, bireyler iizerinde yalmzca dogrudan fiziksel
yaralanmalarla sinirli kalmayan, ayn1 zamanda psikolojik ve norolojik isleyist
derinlemesine etkileyen ¢ok boyutlu stres kaynaklaridir. Bu tiir olaganiistii
olaylar sirasinda, hayatta kalma i¢giidiisii dogrultusunda gok sayida biyolojik
sistem eg zamanl olarak uyarilir. Psikolojik algilama siiregleriyle baglayan bu
yanit, beyin ve sinir sistemi tarafindan hizla iglenir ve hipotalamus-hipotiz-
adrenal yolag: ile sempatik sinir sistemini aktive eder. Sonug olarak, bireyin
hem zihinsel hem de bedensel fonksiyonlari tizerinde etkili olan genis ¢aplt
tizyolojik ve norofizyolojik yanitlar ortaya ¢ikabilir (McEwen, 2007).

Psikolojik yanatlar ve psikolojik travimann etkileri

Afet ve acil durumlar, bireylerde ciddi ve uzun siireli psikolojik travmalarin
gelismesine neden olabilmektedir. Bu olaylara maruz kalan bireylerde sik
goriilen psikolojik tepkiler arasinda akut stres bozuklugu, travma sonrasi
stres bozuklugu (TSSB), depresyon ve anksiyete bozukluklar: yer almaktadir.
Ozellikle TSSB, afet sonrasi psikolojik sonuglarin degerlendirilmesinde en
kapsamli aragtirilan sendromlardan biridir (Yehuda & LeDoux, 2007). TSSB
gelisiminde beyindeki bazi norolojik yapilar 6nemli rol oynar. Amigdala,
tehdit algisina yanit olarak agir1 duyarh hale gelirken, prefrontal korteksin
inhibe edici ve diizenleyici iglevleri zayiflar; bu durum, bireyin korku ve
kaygt yamitlarini kontrol etmesini zorlastirir (Shin vd., 2000).

Psikolojik stres yalmizca zihinsel iglevleri degil, ayn1 zamanda fiziksel
saglik iizerinde de genis kapsamli olumsuz etkiler yaratir. Ozellikle bagigiklik
sistemi, kardiyovaskiiler sistem ve metabolizma bu etkilerden dogrudan
etkilenir. Kronik stres durumunda inflamatuvar belirtegler (6rnegin
interlokin-6 [IL-6], tiimor nekroz faktorii-alta [TNF-a]) artig gosterir, bu
da sistemik inflamasyonun yiikselmesine katkida bulunur. Ayni zamanda
stres hormonlarinin siirekli yiiksek diizeyde salgilanmasi insiilin direncini
artirarak metabolik bozukluklara zemin hazirlar ve kardiyovaskiiler hastalik
riskini yiikseltebilir (Rohleder, 2014).

Norolojik etkiler

Afet ve acil durumlar yalnizca psikolojik siiregleri degil, ayn1 zamanda
merkezi sinir sistemi tizerinde de dogrudan ve dolayl etkiler yaratmaktadr.
Travmatik beyin hasari, hipoksi, sistemik enfeksiyonlar ve ciddi fiziksel
yaralanmalar, norolojik komplikasyonlarin geligimine zemin hazirlayan
baslica faktorler arasinda yer alir (Masel & DeWitt, 2010). Akut donemde,
bireylerde biling diizeyinde degisiklikler, bas donmesi, konfiizyon,
dezoryantasyon ve epileptik nobetler gibi akut norolojik bulgular ortaya
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¢ikabilir. Olaydan sonraki ge¢ donemlerde ise kognitif iglevlerde bozulma,
dikkat eksikligi ve hafiza problemleri siklikla gozlenebilir (Wilson vd., 2017).

Bununla birlikte, afet ve acil durumlarda serebral dolagimin etkilenmesi
sonucu inme riski de belirgin sekilde artig gosterebilir. Ozellikle yash
bireyler ve birden fazla kronik hastaligi bulunan kisiler bu risk agisindan
daha duyarhdir. Afet sonrasi donemde uzun immobilizasyon, sivi ve
elektrolit dengesizlikleri ile kan pihtilagma egiliminde artma, serebrovaskiiler
olaylarin ve iskemik inmenin gelisimini kolaylagtiran 6nemli patofizyolojik
mekanizmalar arasinda yer almaktadir (Bakradze & Liberman, 2018).

Hassas gruplarda fizyolojik yanitlar

Afet ve acil durumlar tiim bireyleri etkileyebilmekle birlikte, fizyolojik
agidan bazi gruplar daha vyiiksek risk altindadir. Bu gruplar arasinda
cocuklar, yagh bireyler, gebeler, kronik hastalig1 olanlar ve engelli bireyler yer
almaktadir. Hassas gruplar, fizyolojik rezervlerin sinirli olmasi, metabolik
yanitlarin farkliligr ve gevresel stresorlere karst uyum kapasitelerinin diigiik
olmas1 nedeniyle afetlerde daha yogun ve karmagik fizyolojik etkiler
yasayabilirler (Peek, 2008).

Cocuklavda fizyolojik yanitiar

Cocuklar hem anatomik hem de fizyolojik 6zellikleri nedeniyle afetlere
karg1 yetigkinlere gore daha savunmasizdir. Viicut ylizey alanlarinin
kiitlelerine oranla daha biiyiik olmas1 nedeniyle 1s1 kaybina daha yatkindirlar
ve siv1 kayiplar1 gok daha hizh geligebilir. Sinirli kardiyovaskiiler rezerv ve
gelismemis termoregiilasyon mekanizmalari, hipotermi ve hipovolemik
sok gelisimini kolaylagtirir (Foltin vd., 2011). Ayrica gocuklarda sempatik
yanitin agir1 aktivasyonu nedeniyle tagikardi ve vazokonstriksiyon daha erken
donemde ortaya ¢ikabilir. Bu grupta travmaya yanit olarak gelisen endokrin
vanitlar da farklilik gosterebilir; 6rnegin kortizol yanit1 genellikle daha diigiik
diizeyde olabilir (Srinivasan vd., 2012).

Psikolojik olarak da yiiksek stres altinda olan ¢ocuklarda, travmaya
bagl somatik semptomlar (bag agrisi, mide bulantis1 vb.) sikga goriiliir ve
tizyolojik stres yanitlart bu belirtilerle birlikte daha da giddetlenebilir. Bu
nedenle ¢ocuklara yonelik miidahalelerin hem fizyolojik hem psikososyal
boyutu igermesi 6nem tagir (La Greca vd., 2010).

Yasliarda fizyolojik yanitiar

Yasl bireyler, fizyolojik rezervlerinin azalmasi, ¢oklu kronik hastaliklarin
varligi ve bagigiklik sisteminin zayiflamasi nedeniyle afetlere kargi1 daha kirilgan
bir gruptur. Kardiyovaskiiler sistemin yanit kapasitesindeki azalma, ortostatik
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hipotansiyon egilimi, bobrek fonksiyonlarinda azalma ve homeostatik
yanitlarin gecikmesi, bu bireylerde sivi-elektrolit dengesizliklerinin daha
kolay geligmesine neden olabilir (Liu vd., 2012).

Ayrica yaghlarda inflamatuvar yanitlarin atipik seyredebilecegi ve
enfeksiyonlara yanit olarak klasik ateg gibi semptomlarin goriilmeyebilecegi
bilinmektedir. Bu durum, afet sonrasi enfeksiyonlarin ge¢ taninmasina ve
komplikasyonlara neden olabilir. Ayrica yagh bireylerde kognitit bozulma,
duyusal yetersizlikler ve mobilite sorunlart da acil miidahale siireglerini
zorlagtirmakta ve fizyolojik yanitlarin yonetimini karmagik hale getirebilir
(Gavazzi & Krause, 2002).

Gebelerde fizyolojik yanitiar

Gebelik, fizyolojik sistemlerde genig ¢aph adaptasyonlarin gergeklestigi bir
donemdir. Kan hacmi ve kalp debisi artar; periferik damar direnci azalir. Bu
durum, afet ortaminda kardiyovaskiiler yanitlarin farkl seyretmesine neden
olabilir (Monga & Saber, 2022). Travma ve stres sirasinda uteroplasental
kan akiminin azalmasi, fetal hipoksiye yol agabilir. Ayni zamanda maternal
hipovolemi, plasental perfiizyonun bozulmasina neden olarak diigitk dogum
agirhikl dogum ya da erken dogum riskini artirabilir (Kassie vd., 2020).

Gebelerde gastrointestinal sistemin motilitesi azalir, immiinolojik
tolerans artar, bu da enfeksiyonlara yatkinligr artirabilir. Ayrica hormonal
yanitlarin (6zellikle progesteron ve kortizol) afet kaynakl stresle etkilesimi
hem maternal hem fetal saghg1 dogrudan etkileyebilir (Christian, 2012).

Kronik hastalyj: olan biveyler

Diyabet, hipertansiyon, kronik bobrek yetmezligi ve solunum hastaliklar
gibi kronik hastaliklara sahip bireylerde, afet ortaminda hastaliklarin
dekompansasyon riski belirgin sekilde artar. Stres hormonlarinin (kortizol,
adrenalin) artig1 glisemik kontrolii bozabilir; diyabetli bireylerde hiperglisemi
ve ketoasidoz gelisme riski yiiksektir. Solunum hastaligi olan bireylerde toz,
duman ve kimyasal maddelere maruziyet bronkospazm ve hipoksemiye

neden olabilir (Noji, 2005).
Engelli biveyler ve novolojik sovunu olanlar

Fiziksel veya zihinsel engeli olan bireyler, afet aninda hem bilgiye erisim
hem de fiziksel tahliye agisindan 6nemli dezavantajlar yasamaktadir. Epilepsi,
demans, serebral palsi gibi norolojik sorunlar afet sirasinda fizyolojik stresle
birlestiginde komplikasyon riskini artirir Ayni zamanda bu bireylerde otonom
yanitlar daha diizensiz olabilir; termoregiilasyon ve dolasim kontrolii gibi
sistemlerde dengesizlikler daha kolay gelisebilir. (Krahn vd., 2015).
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Sonug

Afet ortamlarinda insan fizyolojisinin verdigi yanitlar; ¢evresel, psikososyal
ve bireysel faktorlerin etkilesimi sonucunda olduk¢a karmagik bir tablo
sergilemektedir. Termoregiilatuvar dengenin bozulmasi, kardiyovaskiiler
sistemin yiiklenmesi, solunum fonksiyonlarinin etkilenmesi, endokrin ve
metabolik degisiklikler, bagisiklik sisteminde disfonksiyon ve psikolojik
stres yanitlari; afet ortamlarinda en sik kargilagilan fizyolojik degisimler
arasinda yer almaktadir. Cocuklar, yaghlar, gebeler, kronik hastaligi olanlar
ve bagigiklik sistemi zayiflamig bireyler; afet ortamlarinda ortaya ¢ikan
tizyolojik stres etkenlerine karsi daha duyarhdir. Barinma olanaklarinin
yetersizligi, uygun giysi eksikligi, susuzluk ve beslenme bozukluklari,
hareket kisitliligy, ilaglara erisim giigliikleri ve saglik hizmetlerinin aksamasi,
bu gruplarda komplikasyon riskini artirmaktadir. Ayrica afetlerin yol agtig
psikososyal yiik, hem akut hem de uzun dénemli néroendokrin ve immiin
vanitlari etkileyerek saghk iizerinde kalic1 sonuglar dogurabilmektedir.

Afet yonetimi siireglerinde, yalnizca ¢evresel ve lojistik planlamalar degil,
ayni zamanda bireylerin fizyolojik yanit kapasitelerinin de dikkate alinmas:
biiyiik 6nem tagimaktadir. Bu baglamda; saglik profesyonellerinin afet 6ncesi
egitimleri, risk altindaki gruplarin 6nceden belirlenmesi, koruyucu saglik
onlemlerinin planlanmasi, hizli triyaj ve erken miidahale protokollerinin
olugturulmasi hayati rol oynamaktadir.

Dijital doniigiim ¢aginda, afet ve acil durum yonetiminde dijital
teknolojilerin  kullanimi  halk sagligi uygulamalarina 6nemli katkilar
saglamaktadir. Gelisen izleme sistemleri, giyilebilir teknolojiler ve veri
analitigi yontemleri sayesinde bireylerin fizyolojik yanitlar1 daha yakindan
ve anlik olarak takip edilebilmektedir. Bu sayede risk altindaki bireylerin
erken tespiti, miidahale planlarinin kisisellestirilmesi ve kaynaklarin etkin
kullanimi miimkiin hale gelmektedir. Dyjital saghk uygulamalarinin afet
yonetimine entegrasyonu, halk sagliginda hazirlik ve miidahale siireglerinin
gii¢lendirilmesine 6nemli firsatlar sunmaktadr.

Gelecekte yapilacak disiplinler arasi aragtirmalar; afet ortamlarinda
fizyolojik yanitlarin daha iyi anlasilmasi, kisiye 6zgii risk profillerinin
belirlenmesi ve Onleyici stratejilerin - gelistirilmesi agisindan 6nem  arz
etmektedir. Afet sonrasi saglik sistemlerinin dayanikliligini artirmak, sadece
tiziksel saglik degil, ayn1 zamanda ruhsal ve sosyal iyilik halini de kapsayan
biitlinciil yaklagimlarla miimkiindiir. Boylece afetlerin birey ve toplum saghig:
tizerindeki olumsuz etkilerinin azaltilmas: ve uzun vadeli saglik sonuglarinin
tyilestirilmesi hedeflenebilecektir.
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