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SEKIL LISTESI

Sekil 1. Sok, (SIRS) ve coklu organ yetmezligi sendromunun (MODS) patofizyolojisi
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OZET

Acil Servise Sok On Tamsiyla Basvuran Hastalarin Etiyolojik Acidan

Degerlendirilmesi

Amag: Bu calismanin amaci bir iiniversite hastanesi acil tip klinigine bagvuran sok
hastalariin demografik 6zelliklerini, etiyolojisini, mortalite oranlarini ve prognozlarini
incelemektir.

Gere¢ ve yontem: Bu calismaya Adana Cukurova Universitesi Balcali Hastanesi Acil
Tip Klinigine 1 Haziran 2012 ve 31 Mayis 2013 tarihleri arasinda basvuran sok
bulgular1 olan 18 yas iistii hastalar alindi. Hastalarin demografik verileri, sok nedenleri,
altta yatan hastaliklari, acil serviste ve yatirildiklart kliniklerdeki prognozlar ile ilgili
veriler istatistiksel olarak analiz edildi. Sok nedeni tespit edilemeyen ya da sivi ve
vazopressor tedavisine cevap vermeyen hastalarda kortizol diizeyi caligilarak surrenal
yetmezlik arastirildi. Bulgular SPSS 15.0 programi kullanilarak istatistiksel olarak
analiz edildi.

Bulgular: Calismanin yapildigi dénemde acil servise bagvurdugunda sok bulgulari olan
toplam 70 hasta incelendi. Etiyolojik nedenler arasinda ilk sirada septik sok (% 25,8),
ikinci olarak hipovolemik sok (% 21,5) saptandi. Septik sok nedenleri arasinda en fazla
(% 51,3) akciger enfeksiyonu mevcuttu. Tim hastalarin altta yatan hastaliklari
incelendiginde en sik % 38,5 oraninda malignensi oldugu goriildii. Mortalite iizerine
sepsis ya da malignensinin istatistiksel olarak anlamli bir etkisi saptanmadi (p>0,05).
Surrenal yetmezlige bagli sok orani kortizol diizeyi ¢alisilan hastalarda % 59,0 ve tiim
sok hastalarinda % 18,6 olarak bulundu.

Sonu¢: Sok acil servislerde sik karsilasilan bir klinik bulgu olup sok nedeni
bulunamayan ya da tedaviye cevap vermeyen hastalarda surrenal yetmezlik diistiniilmeli

ve kortizol diizeyi ¢alisilamadigi durumlarda kortikosteroid tedavisi baglanmalidir.

Anahtar kelimeler: Sok, surrenal, etiyoloji

Vil



ABSTRACT

Investigation of the patients’ etiology admitted to the emergency department with
shock

Objective: In this study, we aimed to analyse the demographic features, etiology, the
mortality rates and prognosis of the adult patients admitted to the emergency
department of a university hospital and diagnosed shock.

Materials and Metods: Patients, admitted to the emergency department of Cukurova
University Balcali Hospital over 18 years old and diagnosed shock during June 1, 2011
and May 31, 2012 were included in the study. The demografic data, etiologic reason of
shock, the ongoing diseases, prognosis in emergency department and hospitalization
unit were recorded. Serum cortisol levels of the patients having no diagnosed shock
reason or unresponsive to fluid or vasopressor treatment were assayed to search surrenal
shock. The data were stasistically analysed with SPSS 15.0 statistical program.

Results: Seventy patients who were diagnosed shock included in the study. Of the
etiologic reasons septic shock was the most frequent (% 28,5) and hypovolemic shock
was the second (% 21,5). The most frequent reason of septic shock was pulmonary
infection with a rate of % 51,3. Malignency was the most common comorbidity of these
patients with a rate of % 38,5. Sepsis or malignency had no statistically significiant
effect of on mortality (p>0,05). We identified surrenal insufficiency % 59,0 of the
patients studied cortisol level and % 18,6 of all patients as an etiologic reason of shock.
Conclusion: Shock is a frequent clinical finding in the emergency practice. When
there is no identified reason of shock or the patient is unresponsive to medical
treatment, it should be considered surrenal insufficiency may cause shock and

corticostreoid therapy should be initiated.

Key words: Shock, surrenal, etiology
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1.GIRIS VE AMAC

Sok, doku oksijenizasyonunun bozulmasiyla karakterize, acil miidahale gerektiren

bir hayati tehlike durumudur. Ulkemizde sok insidansi ile ilgili yapilmis bir calisma
olmamakla beraber ABD’de geriye doniik olarak yapilan bir ¢alismada yilda yaklasik 1
milyon sok hastasi oldugu belirtilmistir.* Sistolik kan basincinin < 90 mmHg oldugu
hastalar baz alindiginda yine ABD’de yilda yaklasik 5,6 milyon hipotansif hastanin acil
servislere miiracaat ettigini bildiren bir ¢calisma vardir.?
Acil servise bagvuran ve basvurdugu anda ya da takibi sirasinda sok bulgulari olan
hastalarin sok nedenleri hizlica tespit edilerek nedene yonelik tedavi baslanmalidir. Sol
kalp yetmezligine bagl gelisen sok tiplerinde sivi verilmesi kontrendike iken diger sok
tiplerinde damar yataklarinin derhal doldurulmamasi hastanin 6liimiiyle sonuglanan bir
Klinik seyre neden olur.

Bu tez ¢alismasiyla, Cukurova Universitesi Balcali Hastanesi Acil Tip Klinigi’ne
sok tablosu ile bagvuran olan yetiskin hastalarin demografik o6zelliklerini, sok

nedenlerini ve prognozlarini degerlendirmeyi amagladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. Sok Tanimi

Sok, doku oksijen ihtiyaci ile dokuya tasmman oksijen arasindaki dengesizlige
sebep olan dolasim yetersizligidir. Nedeni ne olursa olsun hipoperfiizyon sonucu gelisen
bu durum hiicresel disfonksiyonla sonug¢lanir. Hiicre hasari, yetersiz oksijenizasyon ve
oksijen triinlerinin artmis yapimi sonucu ortaya ¢ikan hasar iliskili molekiiler yapilar
(damage associated moleculer patterns [DAMP] veya tehlike sinyalleri) ve inflamatuar
mediyatorler araciligiyla olusur ki bu mediyatorler mikrovaskiiler diizeyde yapisal ve
fonksiyonel hasari daha da artirirlar. Bu durum da dolasimin bozulmasina, kan
akiminin azalmasina, hiicresel perfiizyonun koétiiye gitmesine, zamanla multi organ

yetmezligine ve miidahale edilmezse hastanin dliimiine neden olur.*

2.2.Patofizyoloji ve Organ Cevabu:

Sok patofizyolojisinin daha iyi anlasilabilmesi i¢in dokulara oksijen girisinin ve
dagiliminin anlagilmasi gerekir. Arteryel oksijen miktari, hemoglobine bagli oksijen
ve plazmada ¢ozliinmiis olan oksijen miktarmin toplamina esittir. Dokulara giden
oksijen diizeyi kalbin pompalama fonksiyonuna (kardiyak output [CO]) baglidir. Bu da
kardiyak inotropi (miyokardin kasilabilirligi), kronotropi (kalp kontraksiyon hizi ) ve
lusitropi (gevseme ve kalp odaciklarimi doldurabilme kapasitesi) arasindaki uyumla
primer olarak iliskilidir.?

Sistemik oksijen dagilimi (DO, ), arteryel oksijen miktar1 ve CO ile dogrudan
iligkilidir. Normal bir insanda dokularin oksijen ihtiyaci hemoglobinle tasinan miktarin
% 25’i kadardir ve sag kalbe venoz sistemle donen oksijen saturasyonu [mix venodz
oksijen saturasyonu (pulmoner arter) (Smv0)] % 75’tir. Dokunun ihtiyact olan oksijen
miktar1 saglanamazsa once CO yiikselir. CO’daki artig yeterli olmazsa dokular
hemoglobinden daha fazla oksijen ¢ekerler ve Smv0, azalir.

Kompanzasyon mekanizmalar1 yeterli olmazsa anaerobik metabolizma devreye
girer ve laktik asidoz meydana gelir. Laktik asidoz hizlica tamponlanir ve yiiksek
miktarda laktat agiga ¢ikar. Laktat diizeyinin normal degeri 0,5 ile 1,5 mmol/It arasidir.

Laktat degerinin yiikselmesi genellikle Smv0,’deki azalmayla iliskilidir.



Laktik asidoz, ¢ogu zaman yetersiz oksijenizasyon sonucu olusur ancak status
epileptikus gibi oksijen ihtiyacinin ¢ok arttigi durumlarda da laktik asidoz goriilebilir.
Oksijen tiikketiminin normalden ¢ok daha fazla oldugu durumlarda da laktik asidoz agiga
¢ikar. Bu durumlardan bazilar1 septik sok ve postresiisite hastadir ki bunlarda SmvO,
normalken laktat diizeyi yliksek bulunabilir. Acil serviste Ozellikle yogun bakim
hastalarinda artmis laktat diizeyi koti prognozla iligkili olabilir. SmvO,, dokunun
oksijen ihtiyact ve dagilan oksijen miktar1 arasindaki dengenin bir gdstergesidir.
Smv0,, pulmoner arter kateterinden alinarak ¢alisilir ancak santral vendz oksijen
saturasyonu (ScvO,) ile benzer sonuglar verir. ScvO,; SmvO; ile korelasyon gosterir ve
acil serviste ScvO; galismak daha kolaydir.®

Siddetli veya uzun siire devam eden hipoksemi varligi irreversibl hiicre hasari
olusturacagindan sadece hizli ve etkili oksijenizasyon sok bulgularimi diizeltebilir. Bu
nedenle giinlimiizde soka yaklasim zamaninda ve hizli bir sekilde doku perfiizyonunun
geri kazanilmasini saglamak seklindedir. Bu da yeterli kan voliimii olusturularak
saglanabilir. Es zamanli olarak devam etmekte olan bir hemoraji, kardiyak fonksiyon
bozuklugu ya da enfeksiyon varlig1 arastirilarak hemen miidahale edilmelidir.

Sok, vital organlarin daha fazla perflizyonunun saglanmasi ile sonuglanan bir dizi
otonom sistemik reaksiyona yol agar. Karotis baroreseptorlerin uyarilmasiyla sempatik
sistem aktive olur ve;

1) kanin cilt dokusu, iskelet kas sistemi, bobrek ve splenik alana akisini azaltan
arteryel vazokonstriiksiyon;

2) kalbin kontraktilitesi ve kalp hizinda artis sonucu CO’da yiikselme;

3) vendz doniisiin artmasina neden olan vendz konstriiksiyon;

4) arteryel ve venoz tonusu artirmak {izere epinefrin, norepinefrin, dopamin ve
kortizol gibi vazoaktif hormonlarin agiga ¢ikmast,

5) antiditirettk hormonun aciga c¢ikmasi ve renin anjiotensin aksmin aktive
olmastyla intravaskiiler voliimii korumak i¢in su ve sodyum tutulumu gergeklesir.

Bu kompansatuar mekanizmalar kalp ve beyin gibi hayati organlarin
oksijenizasyonunun korunmasi i¢in devreye girer ancak bu arada cilt, bobrekler ve
gastrointestinal sisteme giden kan akimi azalir.

Septik sokun erken déneminde Sistemik Inflamatuar Cevap Sendromu (SIRS) adi

verilen klinik durum meydana gelir. SIRS kliniginin ilerleyen doneminde sok tablosu ve



ardindan miyokarda depresyonu, eriskin respiratuar distress sendromu, dissemine
intravaskiiler koagiilasyon, hepatik ve renal yetmezligin eslik ettigi multi organ
yetmezligi gelisir. SIRS’tan multi organ yetmezligine ilerleyen evrede endotel hiicre
hasar1 sonucu ag¢iga ¢ikan antinflamatuar ve proinflamatuar sitokinlerin 6nemli rol

oynadiklar bilinmektedir (Sekil-1).*

Yaygin doku hipoksisi

Yeterli doku perfiizyonu /oksijenizasyonu

Yetersiz doku perfiizyonu/oksijenizasyonu

,, N

Yeterli inflamatuar mediator cevap Barsak akiminin Oksijen sunumunda
azalmasi vetersizlik
Iyilesme
Kompansatuar hiicresel cevap

Kalp/ sempatik sistem

I

Siddetli inflamatuar cevap

I

Multi organ yetmezligi

!

Sok

v
OLUM

Sekil 1. Sok, sistemik inflamatuar cevap sendromu (SIRS) ve coklu organ yetmezligi
sendromunun (MODS) patofizyolojisi

2.3 Klinik bulgular
Sok tablosu ile bu tablonun altinda yatan hastaligin iligkisi, akut miyokard
enfarktiisii, anafilaksi veya kanama durumlarinda oldugu gibi ¢ogu zaman bellidir. Bazi

hastalarda sok tablosuna eslik eden genel bir halsizlik, uyku hali veya biling degisikligi



disinda bir bulgu olmayabilir. Sivi kaybin1 diigiindiiren semptomlar kanama, kusma,
ishal, asir1 idrara ¢ikma, atese bagli insensibl kayiplar veya ortostatik sersemlik hissi
olabilir. Hastada kardiyovaskiiler hastalik, gogiis agrisi ataklari veya konjestif kalp
yetmezligi bulgular1 sorgulanmalidir. Yeni bir ilaca bagl anafilaksi veya ilaglarla iliskili
kardiyovaskiiler baskilanma ihtimali de goz oniinde bulundurulmalidir. Bazi ilaclar sivi
kaybina yol agarken (diiiretikler vb.) bazilart miyokard kasilabilirligini azaltirlar (beta
blokérler, kalsiyum kanal blokdrleri vb).>®

2.4. Fizik Muayene
Her zaman olmasa da sok; sistemik arteryel hipotansiyon - sistolik kan basincinin
< 90 mmHg oldugu ya da hastaya herhangi bir tansiyon diisiiriicii ilag¢ vermeden
tansiyonun >40 mmHg azaldig1 durumda gozlenir.”
Hipotansiyon i¢in belirlenen sinirlar:

Yenidogan déneminde (0-28 giin) : <60 mmHg

28 giin -1 yas : <70 mmHg
1-10yas : <70+ (2 x yas ) mmHg
10 yas tizeri : <90 mmHg

Kan basinci, kan akimi ve vaskiiler direngle dogru orantilidir (ortalama arteryel
basing [OAB=MAP] = CO X Sistemik vaskiiler direng). Artmig CO varliginda periferik
vaskiiler diren¢ de artmigsa kan basinci diismeyebilir ancak sonucta yaygin doku
hipoperfiizyonu meydana gelecektir. Kan basincinin yaygin doku hipoperfiizyonunu
saptamadaki duyarsizlig1 defalarca ortaya konmustur.® Yani, normal kan basmnci
degerlerinde sok gelisebilecegi gibi hipotansiyon varliginda sok olmayabilir. Tek
bagina sok tanist koyduracak wvital bulgu yoktur. Mevcut vital bulgular
hipoperfiizyonun veya hipoperfiizyonun ciddiyetinin gostergesi degildir. Ozellikle
periferik vaskiiler hastalik, diislik nabizli ventrikiiler tasikardi ve atriyal fibrilasyon gibi
aritmilerin varliginda kan basinci 6l¢iimii pek de giivenilir olmaz. Sok tanisi koymak

i¢in tlim sistemlerin gézden gecirildigi iyi bir fizik muayene yapilmalidir (Tablol).



Tablo 1. Sok hastasimin fizik muayene bulgulari’®

Viicut 1s181

Hipertermi ya da hipotermi. Endojen hipotermi (hipermetabolik sok) ile egzojen hipoterminin ayirici tanisi

yapilmalidir. Endojen hipoterminin tedavisi agresif resusitasyonken eksojen hipotermide hasta 1sitilir.

Nabiz Siklikla artar. Fakat sok durumunda kanama (%30 a kadar), hipoglisemi, 3 bloker kullanimi, spinal sok, AV
bloklar ve dnceden var olan kalp hastalig1 bradikardi yapabilir.
Sistolik kan Sokun erken evrelerinde kardiyak kontraktilite artigiyla bir miktar yiikselir ve sok ilerledikge diiger.
basinci
Diastolik kan Arteriolar vazokonstriksiyonla uyumlu bir sekilde sokun erken evresinde yiikselir, kardiyovaskiiler
basinet dengelemenin yetersiz kalmasiyla diiser.

Nabiz basinci

Sistolik eksi diastolik basing, atim hacmi ve aortun direnciyle iliskilidir. Erken sokta yiikselir ve sistolik

basingtan dnce diismeye baslar.

Pulsus Nefes darliginda sistolik kan basincinda goriilen azalma. Gogiis kafesi i¢indeki basincin artip azalmasi CO’u
paradoksus etkiler. Bu durum astimda, kardiyak tamponadda ve ciddi kardiyak dekompansasyonda goriilebilir.
Ortalama

arteryel kan

Diastolik kan basinci + [nabiz basinci /3]. Kardiyak atim hacmi ile damar direnci arasidaki iliski.

basinci
Sok endeksi = Kalp hizi/sistolik kan basinci. Normal=0,5-0,7. Sok endeksi, akut dolagim yetmezliginde sol
Sok endeksi ventrikiiler vuru isi ile iligkilidir. Sok endeksindeki 1srarc1 bir yiikseklik (>1.0) (kan kayb1 ve / veya kardiyak
baskilanma sonucu) bozulmus sol ventrikiil fonksiyonunu diisiindiiriir ve yiiksek mortalite hizina sahiptir™.
Santral sinir Beyin perflizyon basincindaki (ortalama arter basinci — kafa i¢i basinct) azalmaya bagl olarak deliryum veya
sistemi biling bozuklugu, huzursuzluk, dezoryantasyon, konfiizyon ve koma. Hipertansiyonu olan hastalar, normal
kan basinci degerlerinde semptomatik olabilirler.
Cilt Soluk, nemli, siyanotik, terli, 1s1s1 degisken ve kapiller geri dontimii azalmus.

Kardiyovaskiiler

\ 4
Boyun venlerinde gerginlik veya ¢okme, tasikardi ve aritmiler. Yiiksek debili hallerde S; olabilir. Azalmig
koroner perfiizyon basinci iskemiye, azalmis damar kompliyansina, artmis sol ventrikiil diastol basincina ve

akciger 6demine yol agabilir.

Solunum Takipne, artmis dakika solunumu, artmig 6lii alan, bronkospazm, solunum yetmezligine ilerleyen hipokapni
ve erigkin solunum yetmezligi sendromu.
Splanknik Diisiik kan akimina bagli olarak ileus, GI kanama, pankreatit, tagsiz kolesistit ve mezenter iskemisi meydana
organlar gelebilir.
Azalmig GFR, renal kan akimi korteksten medullaya yonelir ve oligiiri meydana gelir. Sepsiste paradoksik
Renal poliiiri ortaya ¢ikabilir ve yanlslikla hastanin hidrasyonu yeterli olarak degerlendirilebilir.
Metabolik ik gelisen asit baz bozuklugu solunumsal alkalozdur. Sok ilerledik¢e metabolik asidoz gelisir. Hiperglisemi,

hipoglisemi ve hiperkalemi goriilebilir.

Not:AV: Atrioventrikiiler CO:Kardiyak autput GFR: glomeriiler filtrasyon hiz




2.5. Tedavi

2.5.1. Erken Miidahale
Tedavi sok nedeni hizla belirlenerek nedene yonelik olarak hizlica planlanmalidir.
Kapsamli ve zamaninda uygulanan acil servis bakimi, sadece 6 saatlik tedavi siiresi
iginde dahi kritik hastanin 6ngoriilen mortalitesini belirgin sekilde azaltabilmektedir.'%**
Acil serviste hemodinamik u¢ noktalari optimize edebilmek icin erken hedefe
odaklanmis tedavi ile algoritmik bir yaklasim uygulamak, ciddi sepsis veya septik
soktaki hastalarin mortalitesini % 16 oraninda azaltir.*

Erken hedefe odakli tedavi, septik olan ve olmayan hasta gruplarinda gegerliligi

ispatlanmus bir yontemdir.™

2.5.1.1. Dolasim Kontrolii

Dolasimsal ya da hemodinamik stabilizasyon periferik venlere genis ¢apli damar
yolu agilmasiyla baglar. Trandelenburg pozisyonu, supin pozisyonla karsilastirildiginda
kardiyopulmoner performansi artirmamaktadir. Aksine, akcigerlerde gaz degisimini
bozar ve aspirasyona zemin hazirlar. Hasta sirtiistii yatarken bacaklarini pasif olarak
kalp seviyesi lizerine kaldirmak etkili olabilir. Pasif bacak kaldirma, artmis kan basinci
veya CO sagliyorsa hasta siv1 tedavisinden de fayda gorecektir.**

Santral vendz girisim, sivi durumunun (6n yiik) degerlendirilmesini ve ScvO,
degerlerinin takibini saglayacaktir. Vazopressor tedavinin uzun siireli uygulanmasi
durumunda tercih edilen yoldur ve gerektiginde hastaya pacemaker takilmasi i¢in hazir
bir yol saglar.

Sivi tedavisi izotonik kristaloidlerle baglar. Infiizyonun hiz ve miktarina
ongoriilen hemodinamik bozukluga gore karar verilir. Soktaki hastalarin ¢ogunlugunda
net veya gorece bir sivi eksikligi vardir. Bu durumun istisnalari akciger 6demindeki
kardiyojenik sok, sag miyokard enfarktiisii (MI) disindaki miyokard enfarktiisleri ve
aritmiye bagl soklardir.

Swvilar hizli uygulanmalidir, her bir 500 veya 1000 ml’lik normal serum fizyolojik
(SF) bolusunu takiben hasta yeniden degerlendirilmelidir. Orta dereceli hipovolemisi
olan hastalarin genellikle 20 ml/kg izotonik kristaloid ihtiyac1 vardir. Daha ciddi sivi

eksigi olanlarin daha fazla siviya ihtiyaglar1 vardir.



Tablo 2. Sok Hastasinda Sik Kullanilan Vazoaktif ilaclar™

Doz(karisim) Etki Kardiyak VK VD KAH Yan etki ve yorum
ilag Uyarim
Dopamin 0.5-25 o,p ve 5-10 10 mcg/kg/dk 0.5-5 Siklikla Tasidisritmiler, miyokardm 02
mcg/kg/dk dopaminerjik | mcg/kg/dk dozunda ++ meg/kg/dk | artirir tiiketimini artinr; diigiik dozda
dozunda ++ dozunda + serebral, mezenterik, koroner
ve renal vazodilatér
Norepinefrin 2-12 mcg/dk Temelde al ++ ++++ 0 Hafif Doza bagl refleks bradikardi;
Bir miktar 1 azalma asil sorun venoz tonus kaybi ise
kullanish, koroner dolagimi
korur.
Fenilefrin 100-200 o 0 ++++ 0 Azaltir Refleks bradikardi, bas agrisi,
mcg/kg/dk huzursuzluk,uyarilabilirlik,
nadiren aritmi, soktaki hastada
tagikardi veya SVT varliginda
ideal
Efedrin 5-25 mg iv avef +++ ++ + Artirir Palpitasyon, hipertansiyon,
bolus;5-10 dk aritmiler; dolayli etkili santral
aralarla 150 sinir sistemi uyaricisi; sok
mg/24 saate tedavisinde uzun dénem
kadar etkinligi kisith
tekrarlanabilir
Vazopressin 0.01-0.04 U/dk o - +H++ - - Birincil olarak
vazokonstriksiyon; kullanima
ait sonlanim verisi yok;
0.04 U/dk hizinda verilirse
vazokonstriksiyona bagli yan
etkiler olusabilir.
Epinefrin 2-10 mcg/dk af 0.03- 0.15-0.30 +++ Artirir Tagidisrimi, 16kositoz,
0.15mcg/kg mcg/kg/dk miyokardin 0, tiiketimini artirir
dozunda dozunda
+H++ ++++
Dobutamin 2.0-20.0 B1,ytiksek ++++ + ++ Artirir Tasidisritmi, miyokardin 0,
mcg/kg/dk dozlarda bir tiiketimini artirir, sivi agig1 olan
miktar f2veo hastalarda hipotansiyon
izoproterenol 0.01-0.05 Blve bir ++++ 0 ++++ Artirir Tasidisritmi, yiizde kizarma,
mcg/kg/dk miktar 2 hipovolemik hastada
hipotansiyon, miyokard O,
tilketimini artirir, sokta asla tek
kullanilmaz.

(Not : O=etki yok +=hafif etki ++=orta derecede etki

Vazokonstriksiyon, KAH: Kardiyak atim hacmi)

+++=belirgin etki

+H++=¢ok belirgin etki; VD:Vazodilatasyon, VK:




Vazopressor ilaclar sivi tedavisine yetersiz yanit veya sivi yiiklemesi i¢in bir
kontrendikasyon varsa kullanilmalidir.'® Vazopressérler damar yatagi doluyken en
etkili, damar yatagi1 bosken en etkisiz ajanlardir (Tablo 2). Diger yandan vazopressorler,
heniiz s1v1 tedavisinin tamamlanmadigi erken sok tedavisi doneminde, uzamis sistemik
arteryel hipotansiyonun etkilerini 6nlemek igin gerekli olabilirler. Bu durum ozellikle
koroner ve serebrovaskiiler hastaliklar1 olan yasli hastalar i¢cin 6nem tasir. OAB’1
(Formiil 1-1) 60 mmHg’ya veya sistolik kan basincin1 90 mmHg’ya hizla yiikseltmek

azalmis kan akimina bagl koroner ve serebral komplikasyonlari engelleyebilir.17

Formiil 1- 2 OAB = DAB+[(SAB-DAB)/3]
OAB: Ortalama Arter Basinci, DAB: Diastolik Arter Basinci, SAB: Sistolik Arter Basinci

Her ne kadar vazopressorler biiylik damarlarin perflizyon basincimi artirsalar da
basta gastrointestinal sistem olmak iizere bazi sistemlerin damar yataklarina olan
kapiller kan akimini da azaltirlar. Vazopressorler kardiyak dolum basinglarinda
yaniltict bir artig yaratirlar. Eger ¢oklu vazopressor kullanildiysa, ideal ilag saptanir

saptanmaz tedavi sadelestirilmelidir.

2.5.1.2. Havayolu Saglamak

Havayolu kontrolii; havayolu korumasi, pozitif basingli ventilasyon
(oksijenizasyon) ve pulmoner temizlik saglayan endotrakeal entiibasyon ile en iyi
sekilde saglanabilir. Entiibasyonu kolaylastirmak i¢in kullanilan sedatifler arteryel
vazodilataston, venodilatasyon ve miyokardiyal supresyona yol acarak hipotansiyona
neden olurlar. Pozitif basingli ventilasyon 6n yiikiin ve CO’nun azalmasina neden olur.

Pozitif basingli ventilasyon ve sedatiflerin etkileri birlesince hemodinamik ¢okiis
yasanabilir. Entiibasyon ve pozitif basingli ventilasyondan dnce sivi resiisitasyonu veya

vazoaktif ilaglarin kullanimi diistiniilmelidir.

2.5.1.3. Solunum isinin Kontrolii
Sokla beraber takipne varliginda solunum kontrolii gerekir. Solunum kaslar1 sok
sirasinda 6nemli oksijen tiiketicileridir ve laktat iiretimine katkida bulunurlar.
Mekanik ventilasyon ve sedasyon, yeterli oksijenizasyona imkan saglar,

hiperkapniyi iyilestirir ve destekli, kontrollii, senkronize ventilasyon ile solunum isi



azaltilarak sagkalim iyilestirilebilir. Arteryel oksijen doygunlugu > % 93 diizeye
getirilmeli ve ventilasyon PaC02:35-40 mmHg olacak sekilde ayarlanmalidir.
Hiperventilasyon ile pH degerinin 7,3’iin {izerine tasinmasi faydali degildir. Kas
gevsetici ilaglarin solunum kaslarinin oksijen tiikketimini daha da azaltarak hayati

organlarin DO;’sini koruduklar1 akilda tutulmalidir.

2.5.1.4. Yeterli Oksijen Sunumunun Saglanmasi

Kan basinci 6n yik ve art yikiin optimizasyonu ile belirli bir dengeye
getirildikten sonra DO i¢in ileri degerlendirme ve diizenleme yapilabilir. Arteryel
oksijen doygunlugu fizyolojik diizey olan > % 93-95 diizeyine getirilmelidir. Sok
durumunda, Hb degerini > 10 gr/dl diizeyinde tutmak igin eritrosit suspansiyonu
transfliizyonu disiiniilmelidir. CO degerlendirilmesi yapilabilirse, sivi yliklemesi ve
inotrop ilaglar kullanilarak, vendz oksijen doygunlugu (SmVO, veya ScVO, ) ve laktat
diizeyleri normale gelene kadar artan miktarlarda yiikseltilmelidir.

Dokunun oksijen kaynak ve tiilketimi arasindaki dengenin yeniden inga
edilmesinde VO, degerinin kontrol altina alinmasi1 6nemlidir. Sok, fizyolojik stres, agri
ve anksiyeteye karsi dengeleyici yanittan kaynaklanan hiperdinamik bir durum meydana
gelir. Bir hasta, fizik muayane ig¢in soyulup soguk resiisitasyon odasinda yetersiz
ortillerle birakildiginda titreme ndobetleri goriilebilir. Bu degiskenlerin birlikteligi
sistemik oksijen tiikketiminde artisa neden olur. Agri, miyokardiyal fonksiyonlar1 daha
da baskilayarak DO, ve VO,’yi bozar.

Uygun oldugunda analjezi, kas gevsemesi, 1lik Ortiiler, anksiyolitikler ve
gereginde paralitik ilaglarin uygulanmasi bu yetersiz VO, durumunu 6nleyebilir.

Dokunun ihtiyact olan oksijeni alabilmesi yeterli resiisitasyonla olur. Yeterli
doku oksijen alimini degerlendirmek icin laktat, SmvO, veya ScvO, Olglimii
yapilabilir. Acil serviste fiberoptik teknoloji kullanilarak SmvO, veya ScvO;’nin stirekli

olarak Slgiimleri yapilabilir.'®

2.5.2. Resiisitasyonun sonlanmasi

Resiisitasyonun amaci, objektif ve fizyolojik degerleri tedavide kilavuz olarak
kullanarak sag kalimi en list ve morbiditeyi de en alt diizeye getirmektir. Tedavi
sonlanma noktalarindan higbirisi evrensel olarak etkin degildir ve sadece birkaci

prospektif caligmalarda incelenmis, sonuglar ise karma olarak degerlendirilmistir.19
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Acil servise bagvuruda hipotansiyon kétii prognozla iliskilidir.° Kan basinci, kalp
hiz1 ve idrar ¢ikisi gibi invaziv olmayan 6lgiitler mevcut hipoperfiizyon ve hipoksemiyi
yeterince saptamayabilir dolayisiyla CVP, EKO, USG, ScvO,, SmvO,, pulmoner arter
kateterizasyonu gibi ek sonlanma noktalarinin kullanimi yararli olabilir.**?* Septik
sokun acil serviste resiisitasyon sirasinda idrar ¢ikisinin > 0,5 ml/kg/sa., SVB’ nin 8-12
mmHg, OAB’ nin 65-90 mmHg ve ScV0;’nin > % 79 olarak belirlendigi hedefe odakl

bir yaklagimla mortalite belirgin olarak azaltilabilir.*

2.6. Sok tipleri

Sok etyolojisi igin farkli siniflandirma tablolari olusturulmustur ancak etiyolojik
nedenler birbirinden net sinirlarla ayrilamaz ¢iinkii genellikle bir hastada sok
gelisebilmesi i¢in birden fazla neden bir aradadir.

Sok tablosu alta yatan nedene bagli olarak dért ana grupta incelenebilir.?®

1.Kardiyojenik sok

1.1. Sol kalp yetmezligine bagl sok
1.1.1. Aritmi
1.1.2. Akut miyokard enfarktiisii
1.1.3. Dekompanse kalp yetmezligi
1.2.Sag kalp yetmezligine bagli sok
1.2.1. Sag miyokard enfarktiisii
1.2.2. Pulmoner emboli
1.2.3. Tansiyon pnomotorax
1.2.4. Kardiyak tamponad
2.Hipovolemik sok

3.Vazodilatasyon (distriibitif )soku

3.1.Septik sok
3.2.Norojenik - Spinal sok
3.3.Surrenal sok
3.4.Anaflaksi

4.1lag zehirlenmelerine bagl sok
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2.6.1. Kardiyojenik sok

Kardiyojenik sok (KS) dolum hacminde belirgin artis olmasina ragmen
(pulmoner kapiller kama basinci (PCWP) > 18mmHg) kardiyak indekste ciddi azalma
[< 2,2 (I/dk)/m? ] ve sistolik arteryel hipotansiyona (< 90 ) bagli hipoperfiizyonla

karakterizedir. Hastanede mortalite oran1 > % 50°dir.?*

2.6.1.1. Sol kalp yetmezligine bagh sok

Sol kalp yetmezligi yapan baglica nedenler aritmi, miyokard enfarktiisii ve

dekompanse kalp yetmezligidir.
2.6.1.1.1. Aritmi

Kalp hizinin < 40 atim/dk ve > 140 atim/dk. oldugu aritmilerde sok tablosu
goriilebilir ve aritmi tedavisi yapilirsa hastanin soku diizelir. En fazla sok nedeni

olabilen aritmiler;

Ventrikiiler fibrilasyon (VF), kalbin elektriksel aktivitesinin diizensiz, kaotik
hale gelmesi ve bunun sonucunda ventrikiiler pompa aktivitesinin yerine getirilememesi
ile karakterize oliimciil bir ritmdir.?® Fizik muayenede kalp sesi yoktur ve monitdrde

herhangi bir ritm gortlebilir.

Tedavi: Hemen kalp masajina baglanmalidir. Masaj yapilirken defibrilator joul
olarak ayarlanarak hasta digital kullaniyorsa 1 joul/kg; kullanmiyorsa eriskin hastada
defibrilatoriin sonuna kadar, ¢ocukta 2-4 joul/kg ayarlanarak defibrilasyon yapilmalidir.
Hastanin kalbi dinlenerek, kalp sesi varsa monitdrde donen ritme gore tedaviye devam
edilmelidir.

Kalp sesi yoksa masaja devam edilir ve vazopressin 40 IU i.v. yavas puse tek doz
ya da masaj boyunca 5 dakikada bir 0.01 mg/kg adrenalin i.v. yolla verilir. Vazopressin
ya da adrenalin sonrasi tekrar defibrile edilen hastanin kalp sesi dinlenip kalp sesi yoksa

masaja devam edilmelidir. Bu kez 1 mg/kg lidokain i.v. puse seklinde uygulanmalidir.
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Hastaya canlandirma islemi yapilan siire boyunca lidokain dozu bu dozdan sonra her
defibrilasyon sonrasi 0,5 mg/kg (max doz:3 mg/kg) olacak sekilde i.v. yolla

verilmelidir.?®

AV Tam Blok :Higbir uyarinin atriumdan ventrikiile gecemedigi durum olan AV
tam blokta atrium ve ventrikiiller birbirinden bagimsiz olarak caligir. Atriumlar genelde
sinoatrial (SA) noddan aktive olurken ventrikiiller junctional ya da ventrikiiler bir
odaktan uyarilir. Sonug olarak AV disosiasyon vardir ve EKG’de QRS kompleksleri ile
iligkili olmayan ama kendi aralarinda diizenli p dalgalar1 vardir. Kalp hizinin
< 40 atim/dk. oldugu tiim ritmler de AV tam blok olarak kabul edilir.?"?® Nedeni
genellikle B blokerler, kalsiyum kanal blokerleri, digoksin kullanimi, koroner arter
hastalig1 ve hiperpo‘[asemidir.29

Tedavide 0,02 mg/kg atropin i.v. yolla verilmeli, yanit alinamazsa tekrarlanmalidir.
Ozellikle soku olan hastalarda gecici pil takilarak takip edilmeli, siniis ritmine

dénmezse 3 giin sonra kalici pil takilmalidir.**%

Ventrikiiler tasikardi, ventrikiildeki ektopik bir odaktan kaynaklanir, genis QRS
(> 0,12sn.) mevcuttur ve her zaman olmasa da hiz genellikle 120-220 atim/dk.
arasindadir. Atrium genellikle sinlis nodu kontroliinde kaldigindan zaman zaman p
dalgalar1 goriilebilir. Ventrikiiler tasikardi diyebilmek icin diizenli olarak birbirini takip

eden 4 veya daha fazla genis QRS kompleksi olmali ve RR mesafeleri esit olmalidir.®

Multifokal VT, polimorfik VT tipidir. VT vardir ama grup grup QRS sekli degisir.
Tedavisinde 2 gr magnezyum i.v. yavas puse verilmelidir. Medikal tedaviyle siniis

ritmine donmezse kardiyoversiyon yapllur.33

Yiiksek hizhh unifokal VT de bir diger sok nedeni olabilen aritmi seklidir. Kalp
atim hiz1 > 140/dk. dir. Tedavide 1 mg/kg lidokain ya da 5 mg/kg amiodarone i.v.
20 dk. siirede verilir. Medikal tedavi uygulanamayan ya da yanit alinamayan hastaya

kardiyoversiyon uygulanmalidir.
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Normal hizh unifokal VT (40-140 atim/dk.) acil tedavi gerektirmez ancak hastada
sok klinigi varsa yiiksek hizli unifokal VT gibi tedavi edilmelidir.®*

Yiiksek hizhh nodal tasikardi; AV noddan ¢ikan bir uyarinin ventrikiile sistol
yaptirmast ile nodal ekstrasistol meydana gelir, kalp hiz1 > 140 olursa yiiksek hizli
nodal tasikardi (supraventrikiiler tagikardi) denir ve tedaviye vagal uyar ile baslanir.
Vagal uyar1 etkili olmazsa adenosin, metaprolol, verapamil ya da amiodaron
tedavilerinden hastaya uygun tedavi secilmeli; yine etkili olmazsa kardiyoversiyon

yapilmalidir.**

Atrial tasikardi; atriumdan bir uyarimin ¢ikip ventrikiile sistol yaptirmas ile atrial
ekstrasistol meydana gelir. Atrial ekstrasistoliin arka arkaya 4 ve daha fazla olmasi atrial

tagikardi olarak adlandirilir. Tedavisi nodal tasikardi gibidir.**

Atrial fibrilasyon (AF), birden fazla kii¢iikk atrial myokardiyal odagin siirekli
desarj ve kontrakte olmasi sonucu olusur. Diizenli tek bir atrial depolarizasyon ve
kontraksiyon yoktur ve atrial duvar sadece titrer.*> Atriumdan dakikada >1000 uyari
c¢ikar fakat bunlarin bir kismi ventrikiile sistol yaptirir.

Tedavi, AF’nin akut ya da kronik olmasina gore diizenlenir. Akut AF’de ideal
tedavi transozefagial EKO yapilarak trombiis olmadigi gosterilirse kardiyoversiyon
yapilmasidir. Kardiyoversiyon yapilamiyorsa medikal tedavi segenekleri arasinda
amiodaron (5 mg/kg i.v. 30 dk.), diltizem (0,25 mg/kg i.v. 2 dk.), veya metaprolol (5
dakikada bir 5 mg/i.v. toplam 15 mg.) veya esmolol (500 pg/dk 60 saniye verilerek
50 pg/kgl/dk. i.v. inflizyona gegilir) veya propranolol (1,1 mg/kg iice boliinerek 2 dk.
araliklarla verilir) yer alir’®.  Kronik AF’de kalp hiz1 70-80 atim/dk olacak sekilde
tedavi verilmelidir. Burada ilk tercih digoksin (0,5 mg i.v. puse) olup kontrendike ise

metaprolol (5 mg i.v.) veya verapamil (5 mg i.v.) ile hiz kirilmaya calisilir.*®%’

2.6.1.1.2. Miyokard enfarktiisii (MI)

Miyokard enfarktiisii, uzamis iskemi sonucu meydana gelen geri doniisiimsiiz kalp

kas1 nekrozudur. Avrupa ve Amerika Kalp Cemiyetlerinin 2000 yilinda yayinladiklari
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kilavuzlara gore akut gelismekte olan veya yeni olusmus MI tanimi Tablo 3’te

gosterilmistir.

Tablo 3. ACC Akut Miyokard Enfarktiisiiniin Tanimi

1- Miyokardiyal nekroz belirteglerinden CK-MB’nin hizli, troponinlerin daha yavas yiikselip diigmesi
ile birlikte asagidakilerin en az birinin bulunmasi:
a-Iskemik semptomlar
b-Elektrokardiyografide patolojik Q dalgasinin gelismesi
c-Miyokardiyal iskemiye uyan elektrokardiyografi bulgular1 (ST yiikselmesi veya ¢okmesi)
d-Koroner artere girisim

2- Akut Mi’1n patolojik bulgular

Not : ACC: American College of Cardiology

Oykiide gogiis agrist ana belirtidir ve agrinm siddetini, bdlgesini, yayilimini,
siiresini ve Kkalitesini karakterize etmelidir. Ek olarak bulanti, kusma, terleme, nefes
darhg1, sersemlik hissi, bayilma ve ¢arpimti olabilir.*® Sessiz miyokardial iskemi ya da
tipik yakinmalarla bagvuru da siktir. Kadin hastalarin % 37,5 ve erkeklerin % 27,4 iinde
gogiis agrist olmadigi rapor edilmistir.*

Fizik muayenede hasta yaniltict sekilde higbir sikinti belirtisi olmaksizin iyi
goriinebilecegi gibi soluk, siyanotik ve solunum sikintisi igerisinde oldukca rahatsiz
gorlinebilir. Nabiz hiz1 normal olabilecegi gibi bradikardik, tasikardik ya da diizensiz
olabilir. Bradikardik nabiz inferior MI’da daha sik goriiliir. Anterior MI ile birlikte
bradikardik ritm ya da kalp blogu olmasi son derece kotli prognozu gosterir. Kan
basinci normal, ylikselmis ya da azalmis (yetersiz pompa ve 6n ylik azalmasina bagli)
olabilir. Asirt u¢ kan basinct degerleri kétii prognozla beraberdir.”® S; miyokard
yetmezliginin gostergesidir ve yeni sistolik Uifiirlim; mitral regiirjitasyonla sonuglanan
papiller adele disfonksiyonuna bagli mitral kapak yetersizligi ya da ventrikiiler septal
defekte isaret edebilir.**

Tam: Akut MI’a eslik eden kardiyojenik sokta EKG’de ST segment elevasyonu,
patolojik Q dalgalar1 ya da sol dal blogu goriilebilir. Global kardiyak iskemide ise
yaygin derivasyonlarda ST segment depresyonlar goriilebilir. ST segment elevasyonlu
MI (STEMI) tanisi, MI’'nli  destekleyen semptomlar varken alinan EKG’ye baghdir. ST
segment elevasyonu olmayan Ml (NSTEMI) tanisi ise STEMI tan1 kriterlerine uymayan

EKG degisiklikleriyle beraber olabilen anormal biyolojik belirteglerle konur.
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Tedavi: Sok tablosunun birlikte goriildiigii MI tedavisinde sag MI disinda sivi
resiisitasyonu kontrendikedir ve vazopressor tedavisine ek olarak; O,, kontrendike
degilse asetil salisilik asit (300 mg, dil alt1), heparin (60 IU/kg, i.v.) veya diisiik
molekiil agirlikli heparin (2000 1U i.v. yavas puse), metoprolol (5 mg i.v. yavas puse)
ve nitrogliserin (5 mg dilalt: veya 0,1-2 pg/kg/dk. i.v. infiizyon) verilmelidir.*? Direngli
hipotansiyon varliginda dopamin, norepinefrin veya vazopressin hem inotropik hem de
vazokonstriktor etkilerinin bir arada olmasi nedeniyle tercih edilebilir. Vazodilator
Ozellikli bir pozitif inotropik ajan olan dobutamin ya da diger vazodilatér ajanlar

arteryel basing diizelince diistiniilebilir.

2.6.1.1.3. Dekompanse kalp yetmezligi

Fizik muayenede ortopne yaninda krepitan ral varlifi sok nedeninin sol kalp
yetmezligi oldugunu gosterir.

Tedavide sivi kontrendikedir. Furosemid (furosemid kullanan hastada 1mg/kg,
kullanmayan hastada 0,5 mg/kg i.v.) tedavisi pulmoner 6demi ve total voliimii azaltarak
kalbin is ylikiinii azaltir. Vazopressor tedavisi ile pozitif kronotropi ve inotropik etki

elde edilir.

2.6.1.2. Sag kalp yetmezIligi

Sok tablosundaki bir hastada fizik muayenede juguler vendz dolgunluk ve birlikte
hepatojuguler reflii varlig1 sag kalp yetmezligini akla getirmelidir. Sag kalp yetmezligi
yapan durumlar; tansiyon pnomotoraks, pulmoner emboli, kardiak tamponad ve sag

MI’dir.

Tansiyon pnomotoraks: Tansiyon pnomotoraks varliginda ayni tarafta solunum
sesleri azalir, etkilenen toraks bolgesine trakea deviasyonu olur ve juguler vendz
dolgunluk meydana gelir. Radyolojik goriintiileme yontemleri ile intratorasik hacimde
artig, etkilenen hemitoraksta diafragma depresyonu ve mediastenin karsi tarafa sift
yaptig1 goriliir. Hizlica gogiis dekompresyonu yapilmalidir. Tedavide sivi baslanir ve

acil igne dekompresyonunu takiben tiip torakostomi islemi yapilir. Acil igne
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dekompresyonu, midklavikular hatta, ikinci veya Tgiincii interkostal araliktan
kaburganin hemen {istiinden veya anterior aksiller hatta, dordiincii veya besinci
interkostal araliktan kaburganin hemen {istiinden 18-G’lik ignenin sokulmasiyla

yaplhr.43’44

Kalp tamponadi: Perikardial tamponadin tipik ticlii bulgusu hipotansiyon, boyun
vendz dolgunlugu ve kalp seslerinin derinden gelmesidir. Inspirasyonla sistolik basincin
> 10 mmHg den fazla diismesi; pulsus paradoksus da gorilebilir. Tan1 EKO ile

desteklenmeli ve vakit kaybetmeden perikardiyosentez yapilmalidir.

Pulmoner emboli: Yatalak, birkag giin Once ameliyat olmus, gebe, alt
ekstremitelerden biri 6demli ve agris1 olan hastada ani gelisen solunum zorlugu ve sok
varligi pulmoner emboli lehinedir.*> Pulmoner emboli sag ventrikiil ¢ikisini tikayp sol
ventrikiil dolusunu engelleyerek kardiyak outputu azaltir ve akut sag kalp yetmezligi ile
sonuclanir. Artan dolum basincina karsi ilk cevap hacim artisi olsa da kardiyojenik sok

gelisimi kagimlmazdir.*® Tedavide sivi ile birlikte heparin (60 1U/kg i.v.) ve tPA verilir.

Sag miyokard einfarktiisii: Sag ve inferior miyokard infarktiistinde hipotansiyon
stk goriilen bir bulgudur ancak direngli kardiyojenik sok olgularin sadece % 3’iinde
goriiliir.”” Sag MI’a bagh sok kliniginde pulmoner konjesyon yoktur, sag atrial basing
artar ve proksimal sag koroner arter okliizyonu vardir.®® Tedavide sag atrial basinci
optimize edebilmek i¢in (10-15 mmHg) sivi replasmani ve sempatomometik aminler

kullanilir.*
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Tablo 4. Kardiyojenik Sokta Tedavi Algoritmasi®

KLINIK BULGULAR: SOK,HIPOPERFZYON,KONJESTIF KALP YETMEZLIGI, AKUT PULMONER ODEM

Y U U O

AKUT PULMONER ODEM HIPOVOLEMI DUSUK OUTPUT KARDIYOIENIK SOK ARITMI

0 v 0 v

-FUROSEMID:IV 0.5-1 MG/KG

B K si KAN BASINCINI KONTROL ET iARITMi
MORFIN: 2-4 MG - AN TRANSFOZYONY TASiARTM
-OKSIJEN TEDAVISI: 5202 %90 UZERINDE OLACAK
-NiTROGLISERIN:IV 10-20 MCG/MIN SISTOLIK KAN G 0 G
BASINCI 100 MMHG'NIN UZERINDE iSE
-NOREPINEFRIN:IV 0.5-30 MCG/MIN YADA DOPAMIN SKB>100 MMHG  SKB 70-100 SKB<100
IV 5-15 MCG/KG/MIN SISTOLIK KAN BASINCI 100 SOK BULGUSU YOK  SOK BULGUSU VAR
MMHG'NIN ALTINDAYSA VE SOK BULGULARI VARSA
-DOBUTAMIN: IV 2-20 MCG/KG/MIN SISTOLIK KAN
BASINCI 70-100 MMHG ARASINDA VE SOK BULGULARI
OLMAYACAK. NITROGLISERIN:10-20 MCG/KG/MIN NOREPINEFRIN:0.5-30 MCG/MIN

0 DOPAMIN:5-15 MCG/KG/MIN
KAN BASINCI KONTROLU DOBUTAMIN:2-20 MCG/KG/MIN

Y

100 MMHG'UZERINDE iSE

0

ACEI EKLE: KAPTOPRIL GIBI KISA ETKILI AJANLAR

2.6.2.Hipovolemik Sok

Sokun en sik goriilen formu olan hipovolemik sok, hemoraji sonucu kirmizi kan
hiicreleri ve plazma kaybi ile ya da extravaskiiler sividan veya gastrointestinal, {iriner ve
insensibl kayiplardan kaynaklanan plazma voliim kaybi sonucu ortaya c¢ikar. Non
hemorajik ve hemorajik sokun baslangiglar1 farkli olsa da semptom ve bulgulari
birbirine benzer. Hipovolemiye normal fizyolojik cevap, kan akimi normale ddnene
kadar beyin ve kalbin perfiizyonunu saglamaktir. Sempatik aktivite artar,
hiperventilasyon, vendz damarlarda kollaps, stres hormonlarinda artig, intestinal ve
bébrek kan akiminda azalma goriiliir.”*

Hafif derece hipovolemide (kan hacminin < %20 kaybi) ilimh tasikardi olur.
Ozellikle supin pozisyonda yatan genc yastaki hastalarda semptomlar belli belirsizdir
(Tablo 7). Orta derece hipovolemide (% 20-40 kayip), hastada gittik¢e artan anksiyete
ve tasikardi goriiliir; tansiyon normal 6l¢iilebilir ancak belirgin ortostatik hipotansiyon
ve tasikardi gelisebilir. Siddetli hipovolemide ise (= % 40 kan hacmi kaybu), klasik sok

bulgular ortaya ¢ikar; kan basinci diiser, supin pozisyonda bile stabl hale gelmez,
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belirgin tasikardi, oligiiri, ajitasyon ve konfiizyon gelisir. Siddetli sok gelisene kadar
sinir sistemi perflizyonu bozulmaz. Bu nedenle mental etkilenim, klinigin ciddiyetiyle
iliskilidir. Hafif derecede baslayan hipovolemiden siddetli hipovolemiye ge¢is yavas ya
da ¢ok hizli olabilir. Ozellikle yasl hastalarda siddetli sok hizla diizeltilmezse ani 6liim
nedeni olabilir. Agresif resiisitasyonla geri donebilen sok ile progresif dekompansasyon

ve geri doniisiimsiiz hiicre hasar1 olusumu arasindaki zaman aralig1 ¢ok cok kisadir.>

Tablo 5. Hipovolemik sok siniflamasi®

Hafif Orta Siddetli

(£%20 kan hacmi) (%20-40 kan hacmi) | (= %40 kan hacmi)

Soguk ekstremite Ek olarak; Ek olarak;

Artmus kapiller dolum | Tasikardi Hemodinamik instabilite

zamani

Terleme Takipne Ciddi tasikardi

Venlerin kollapsi Oligiiri Hipotansiyon

Anksiyete Postural degisiklikler | Mental durum
Degisiklikleri (koma)

Tami: Hipovolemik sok tanisi1 hemodinamik instabilite olustugunda ve volum
kaybinin bilinmesiyle konur. Gastrointestinal yoldan kayip gibi asikar olmayan volum
kayiplarinda tan1 koymak zordur. Akut hemorajilerde baslangigta hemoglobin ve
hemotokrit diizeyleri normal olabilir, bu nedenle kanamanin ciddiyetini degerlendirmek
icin Ol¢iit olamazlar. Plazma kayb1 hemokonsatrasyona ve sivi kaybi da hipernatremiye
neden olur. Bu bulgularin varlig: hipovolemiyi akla getirmelidir.

Hipovolemik ve kardiyojenik sok ayrimi g¢ok iyi yapilmalidir ¢iinkii tedavi
yaklasimlari tamamen farklidir. Her iki sokta da kardiyak output azalmistir ve sempatik
aktivite artmistir sonucta tasikardi ve sempatik vaskiiler direncte artig goriiliir. Ancak
juguler vendz dolgunluk, ral ve S3 tin duyuldugu kalp yetmezliginde daha fazla sivi

vermek hastaya zarar verir.>

Tedavi: Oncelikle dolasan kan volumii kaybini hizlica yerine koymak gerekir.

Starling kanununa goére, atim hacmi ve kardiyak output, preloaddaki artigla birlikte
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yiikselir. Resiisitasyon sonrast miyokarddaki interstisyel sivinin artisina bagli olarak
ventrikiil kompliyansindaki azalma devam edebilir. Bu nedenle yeterli ventrikiil
performansinin elde edilebilmesi i¢in yiiksek dolum hacmi gerekmektedir.

S1v1 restisitasyonuna izotonik salin (hiperkloremik asidoza dikkat) ya da Ringer
Laktat gibi dengeli tuz solusyonlariyla baglanmaldir.>* Kolloid sivilarm bu sivilara
ustiinliigii gosterilememekle birlikte travma hastalarinda mortalite {izerine olumsuz
etkileri oldugu bilinmektedir. Yaklasik 30 dakika i¢inde verilen 2-3 It. siv1 yeterli
hemodinamiyi elde etmemizi saglayacaktir. Hemodinamik instabilitenin devam etmesi
sokun geri doniisiimsiiz evrede oldugunun ya da halen devam etmekte olan ciddi volum
kaybinin gostergesidir. Hemoglobin konsantrasyonunun < 100 gr/lt (10 gr/dl) azaldigi
kayiplarda acil kan transfiizyon endikasyonu vardir. Acil vakalarda spesifik tipte ya da
0 RH (-) kan grubu ile transfiizyon yapilabilir.>®> Ciddi ve/veya uzamus hipovolemide
kan hacmi yerine konduktan sonra dopamin, dobutamin veya vazopressinle pozitif
inotrop destegi saglanmalidir (Tablo 2).

Basaril1 resiisitasyon i¢in solunum destegi de saglanmalidir. Oksijen destegi
verilmeli, gerekirse arteryel oksijenizasyon igin entiibasyon hazir olmalidir. Uygun
resiisitasyonla izole hemorajik sokta son organ hasari gelisme olasiligi, septik ya da
travmatik soka gore daha diisiiktiir. Bunun nedeni hemorajik sokta diger durumlarda
goriilen inflamatuar mediator cevabinin ve nonspesifik organ hasarinin olmayisi

olabilir.
2.6.3. Vazodilatasyona Bagh Sok
2.6.3.1. Septik Sok

Sokun bu formu siddetli enfeksiyona karsi olusturulan sistemik yanit sunucu
ortaya cikar. Genellikle yasli, bagisiklik sistemi baskilanmis ve invaziv islem sirasinda
bakteriel kontaminasyona maruz kalan hastalarda gortiliir.

Bu sok tipi en sik akciger, batin ve iiriner sistem enfeksiyonlarinda karsimiza
¢ikar ve ¢ogunda bakteriemi vardir. Septik sok etyolojisinde Gram (+) ve Gram (-)
bakteriler, viriisler, mantarlar, riketsiyalar ve protozoolar rapor edilmistir ve sistemik

asir1 cevabin ilgili mikroorganizmayla ilgisi yoktur.56 Septik sokta goriilen klinik
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bulgular, sistemik enfeksiyonun yol a¢tigi metabolik yikim ve Gram (-) bakterilerin
endotoksinleri veya Gram (+) bakterilerin ekzotoksinleri ve enterotoksinleri gibi
enfeksiydz organizmalarin toksik komponentlerinin agiga ¢ikmasi sonucu olusur.”’
Organizmalarin toksinleri, doku makrofajlarindan salgilanan IL-1 ve TNF-a gibi
sitokinlerin agiga ¢ikmasina neden olur. Doku faktorii ve fibrin salinimi artar ve bu da
dissemine intravaskiiler koagiilasyon gelisimine yol agabilir. Nitrik Oksit (NO) sentazin
indiiklenebilir bir formu uyarilarak gii¢lii bir vazodilatator olan NO agiga cikar.>®

Septik sokta hemodinamik degisiklikler iki sekilde goriiliir: erken veya
hiperdinamik; ge¢ veya hipodinamik septik sok.

2.6.3.1.1. Hiperdinamik Cevap

Hiperdinamik septik sokta tasikardi mevcuttur, kardiyak output normal veya
artmig olabilir ve pulmoner vaskiiler diren¢ artmisken sistemik vaskiiler direng
azalmistir. Ekstremiteler genellikle sicaktir. Bununla birlikte splenik vazokonstruksiyon
ve azalmis visseral akim goriiliir. Vendz kapasitans artar ve vendz geri doniis azalir.
Hacim artisiyla birlikte kardiyak output normalin iizerine ¢ikar. Septik sokta
miyokardiyal kontraktilite NO, IL-1 ve/veya TNF-o gibi mediatorler tarafindan
baskilanir. inflamatuar medyator aracili progesle kapiller gecirgenlik artar ve siv1 kaybi
siirekli bir hal alir.*®

Diger sok tiplerinin aksine septik sokta oksijen diizeyi daha da artmistir ancak
oksijen kullanim1 mikrodolagimsal perfiizyon bozuklugu ve mitokondrial fonksiyonlarin
yerine getirilememesi nedeniyle etkin degildir. Bu durumda kan gazi ile bakilan miks
vendz oksijen saturasyonu, periferik perflizyonun degerlendirilmesinde giivenilir bir
gosterge olamaz. Ayrica kardiyak outputtaki artisa ragmen total metabolik ihtiyaci
karsilamak i¢in yeterli degildir. Enfeksiy6z ajanlar ve iiriinlerinin toksik etkileri ve
sonrasinda ortaya ¢ikan metabolik bozukluk, hiicre ve organ fonksiyonlarini progresif
bir sekilde bozar. Komplikasyonlar arasinda ARDS, trombositopeni ve notropeni yer

alir.
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2.6.3.1.2. Hipodinamik Cevap

Sepsisin ilerleyen donemlerinde vazokonstruksiyon gelisir ve kardiyak output
diiser. Hastada daha sonra takipne, ates, soguk, benekli ve siklikla siyanotik extremite
goriiliir. Oligiiri, bobrek yetmezligi, hipotermi olusur; serum laktat diizeyleri belirgin

olarak artar.

Tablo 6. Sepsisin Safhalar1

SIRS Asagidakilerden en az ikisinin varliginda:
(Systemic Viicut sicakligi > 38.3° C veya < 36° C
Inflammatory Kalp hiz1 > 90 atim/dakika veya < 60 atim/dk

response Syndrome) | Solunum hizi > 20 /dakika veya PaCO2 < 32 mm Hg
Lokosit > 12.000/mm3 veya < 4.000/mm3 (ya da % 10 dan fazlas

immatiir)

Sepsis Acik bir enfeksiyona sistemik yanit ve beraberinde iki ya da daha fazla
SIRS kriteri

Ciddi Sepsis Sepsisle birlikte organ disfonksiyonu, hipotansiyon veya laktik asidoz,

oligiirinin eslik ettigi hipoperfiizyon tablosu ya da ensefalopati

Septik Sok Sepsise bagli hipotansiyon (SKB < 90 mm Hg olmasi veya neden

olmaksizin 40 mm Hg’dan fazla diigmesi) ve yeterli sivi resiisitasyonu

saglanmasina karsin hipoperfiizyon anormallikleri saptanmasi

Tedavi:PWCP’yi 15 mmHg civarinda tutmak i¢in kristaloid solusyonlarla agresif
sivi tedavisi ve oksijen destegi hatta gerektiginde mekanik ventilasyon uygulamasi
tedavinin en 6nemli iki ayagimi olusturur.”® Sepsis varhiginda hipotansiyon varsa
kardiyak outputu korumak adina pozitif inotrop etkili dopamin, noradrenalin veya
vazopressin; arteryel kan basinci normalse dobutamin ile destek saglanabilir. Ciddi
sepsis veya septik sok varliginda yiiksek doz aktive protein-C verilmesi oldukga faydali

olabilir®%6:

. Kiiltiir sonucuna gore ya da enfeksiyon kaynagma gore Kkiiltiir sonucu
cikana kadar ampirik antibiyotik tedavisi baslanmalidir. Enfeksiyon kontroliiniin

saglanmasi i¢in gerekirse cerrahi debridman ya da drenaj yapilmalidir.
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2.6.3.2. Anaflaktik sok

Anaflaksi, derhal tanm1 ve tedavi gerektiren tibbi bir acildir. Basit tanimiyla
“anaflaksi, hizla baslayan ve oliime yol acabilen ciddi bir alerjik reaksiyondur”.®?
etiyolojik faktorler arasinda ilaglar, bazi yiyecekler, proteinler (tetanoz antitoksini, kan
transfiizyonu vb.) hayvan venomlar1 ve lateks sayilabilir. Siklikla egzersiz ve soguga
maruziyet (kriyoglobulinemi hastalarinda oldugu gibi) anaflaktik reaksiyonu
tetikleyebilir. Atopik biinyeli hastalarda anaflaksi riski daha yiiksek degildir ancak

anaflasi gelisiminde bu hastalarda mortalite oran1 artmistir.

Klinik bulgular: Anaflaksi respiratuar ve kardiyovaskiiler etkilenimin gortildigii
en ciddi sistemik allerjik reaksiyondur. Sistemik allerjik reaksiyonun klinik bulgular
arasinda diffiiz tirtiker ve anjioddem yer alir. Ayni zamanda hastalarda karin agrisi,
burun akimtisi, kusma, ishal, bronkospazm, rinore, konjunktivit, disritmi ve/veya
hipotansiyon gérﬁlebilir.63’64 Dahas1 lokalize iirtiker, anaflaksi ve hatta Oliimle

sonuclanabilir.

Tam: Tam Klinik olarak konur. Asagidaki durumlarin ani olarak gelismesi
anaflaksiyi akla getirmelidir:

1. Sok

2. Solunum sikintisi

3. Iki veya daha fazla anaflaksi bulgusunun (anjioddem, rinore, gastrointestinal

semptomlar, farenks 6demi, larenks 6demi, aritmi vb.) eslik etmesi.

Tedavi: Oncelikli olarak CAB (dolasim, havayolu, solunum) kontrolii
saglanmalidir. Anaflaktik sokun tedavisinin temelini hidrasyon ve hizla verilecek
epinefrin  olusturur. Epinefrin a; ve P, reseptér agonistidir. Alfa-1 aktivasyonuyla
mukozal 6demi ve hipotansiyonu diizeltirken B, etkisiyle bronkodilatasyon yaparak
medyatdr salinimini azaltir.® Son 30 yildir akut anaflakside ilk tercih edilecek ilacin
epinefrin oldugu konusunda hemfikir olunsa da yapilan son arastirmalar bu ajanin
yeterince kullanilmadigini gostermektedir.>®® Epinefrinin erigkin dozu 1:1000 (%0.1)

solusyondan 0.3-0.5 ml subkutan (s.c.) veya i.m; c¢ocuklarda 0.01 ml/kg olup 10-30
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dakikada bir tekrar edilebilir. Kardiyovaskiiler kollaps1 veya havayolu obstriiksiyonu
olan hastalarda bir defaya mahsus olmak tizere 1/100,000 solusyondan 0,01 mg/kg 5 dk.

i.v. puse seklinde verilebilir.

2.6.3.3. Norojenik ve Spinal Sok

Omurilikte bulunan inen sempatik yollarda iletinin yavaslamasi sonucu
norojenik sok gelisir. Norojenik sok, kalbin vazomotor tonusunun ve sempatik
innervasyonunun kaybi1 ile sonlanir. Bu durum devam ederse organlarin ve
alt ekstremite damarlarinin genislemesi sonucu kan intravaskiiler boslukta gollenir ve
bu nedenle hipotansiyon gelisir. Kardiyak sempatik tonus kayboldugu icin hasta
tasikardik veya bradikardik olabilir. Bu ylizden ndrojenik sokta goriilen hipotansiyon
gercek bir hipovolemiye bagl degildir. Bu durumda kan basinci sadece sivi inflizyonu
ile diizeltilmeye ¢aligilirsa asir1 sivi yiikklenmesine neden olunacaktir. Kan basinci ancak
vazopressorlerin dikkatli kullanimi ile yiikseltilebilir. Bradikardi halinde atropin

kullanilmalidir.

Spinal sok, omurilik yaralanmasindan hemen sonraki nérolojik tabloyu ifade
eder. Omuriligin tiim kesitinde yaralanma goriilmese bile tam bir fonksiyon kaybi
mevcuttur. Bu durum beklenen spastisite, hiperaktif refleksler ve Babinski bulgusu
yerine adalelerde tam bir tonus ve refleks kaybina neden olacaktir. Glinler, haftalar

sonra spinal sok kaybolarak fonksiyonlar geri donmeye baglar.”®"*

Tedavi: Burada hem rélatif hipovolemiye hem de vazomotor tonus kaybina ayni
anda miidahale etmek gerekir. Normal hemodinaminin saglanabilmesi igin fazla
miktarda siviya ihtiya¢ duyulabilir. Yarar: tartigmali olmakla birlikte hastaya 30 mg/kg
prednizolon 15 dakika intravendz inflizyon verildikten sonra 5.4 mg/kg/sa. 23 doz

verilebilir.”

2.6.3.4.Surrenal sok

Adrenal bez organizmanin strese yanitinda olduk¢a 6nemli bir rol oynar.

Hipotalamo-pituiter-adrenal sistemin herhangi bir seviyesinde hormon sentez veya
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salgilamasinda bir yetmezlik ortaya c¢ikmasi adrenal korteks hipofonksiyonuna yol
acar.”® Adrenal yetmezlik primer, sekonder veya tersiyer sekilde ortaya cikabilir.
Adrenal yetmezlik ¢ok farkli klinik tablolara yol agabilir. Tanida gecikilmesi halinde
hastanin 6liimiine yol acabilir.”*

Primer adrenal yetmezligin en yaygin sebebi otoimmiin adrenal hastaliktir. Ancak
gelismemis ve gelismekte olan iilkelerde tiiberkiiloz hala 6nemli sebepler arasindadir.
Artan AIDS gibi immiin sistemi etkileyen hastaliklara ragmen gelismis iilkelerde de
halen tiiberkiiloz adrenal yetmezlikte 6nemini korumaktadir.

Sekonder adrenal yetmezligin en sik sebebi hipotalamik-hipofizer bélgenin
timorleridir.  Timor genellikle kitlenin  biiylimesi veya cerrahi sonucu gelisen
panhipopituitarizm ile birliktedir. Adrenal yetmezlik bulgulari Tablo 7’de

20 sterilmistir.”"®

Tani: Kritik hastalig1 olan ve sok tablosu gelisen hastalarda adrenal yetmezlik
tanis1 koymak kolay degildir. Sivi ve vazopressor tedavisine yanitsiz soku olan
hastalarda, daha once kortikosteroid kullanan ve ilac1 birakmis olan ya da kortikosteroid
kullanirken strese maruz kalan, fulminan N.Menengitis bakteriemisi, AIDS
(sitomegaloviriis, Mikobakterium avium- intraseliilare veya Histoplazma kapsulatum
birlikteliginde) ve yaygin tiiberkiiloz enfeksiyonu olan veya kafa travmasina maruz
kalmis olan hastalarda sok geligsmesi halinde akla gelmelidir. Plazma kortizol diizeyinin

< 15 wg/ml (serum albumini < 2,5 ise < 10 ug/ml) olmasit adrenal yetmezlik

diisiindiiriir.”” Kritik hastalik iligkili kortikosteroid yetersizliginin (KHIKY) altinda
hastaligin siddetine uyum saglayamayan kortikosteroid salinimi ve bunun altinda farkl
mekanizmalar yer alir. Burada KHIKY adrenal bezin yapisal hasarina bagl olarak
geligebilecegi gibi daha ¢ok hipotalamik pituiter aksta ortaya c¢ikan reversibl
disfonksiyon veya glukokortikoid reseptoriinde anormallik sonucu doku kortikosteroid
direnci veya kortizoliin kortizona doniisiimiindeki artis sonucu da gelisebilir78.
KHIKY’nin major klinik bulgusu sivi tedavisine yamit vermeyen ve vazopressor
tedavisi gerektiren hipotansiyondur. Bu hastalarda adrenal yetmezligin klasik bulgular
olan hiponatremi ve hiperpotasemi genellikle yoktur ancak eozinofili ve direncli

hipoglisemi goriilebilir.
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Tablo 7. Adrenal yetmezlik bulgular:

1.spesifik bulgular

Voliim yiiklemesine ragmen diizelmeyen hipotansiyon varlig
Vazopressor bagimlisi hastalar

Eozinofili

Hiponatremi, hiperpotasemi

Hipoglisemi

Hiperpigmentasyon

Vitiligo

Pituiter eksiklikler

2. Nonspesifik bulgular

Zayiflik, yorgunluk

Anoreksi, kilo kayb1

Bulanti, kusma

Ishal

Anemi

Metabolik asidoz

Aciklanamayan ates

Agiklanamayan mental durum degisikligi

Tedavi: Akut adrenal yetmezlik (adrenal kriz) hayati tehdit eden bir durumdur ve
acil miidahale gereklidir. Bazal kortizol seviyesi 15 pg/dl'nin altinda olan kritik
hastalarda farmakolojik tedaviye baslanmalidir. 15-34 pg/dl arasinda olan kortizol
diizeylerinde ACTH uyar1 testi yapilmalidir. Bazal seviyeden 9 pg/dl artis olan
hastalarda adrenal yetmezlikten uzaklagilmalidir. 9 pg/dl'nin altinda kalmasi durumunda
ise farmakolojik tedaviye baslamak mantikl olacaktir.””"®

Ilk olarak yapilmasi gereken hipotansiyon ve elektrolik bozuklugunun
diizeltilmesidir. 2-3 L izotonik sodyum kloriir veya hipoglisemi varligi géz oniinde
bulundurularak % 5 dekstroz verilmelidir. Kortizol ve ACTH i¢in 6rnek alindiktan
sonra metilprednizolon 25 mg veya hidrokortizon 100 mg intravendz olarak
verilmelidir. Hidrokortizon tedavisine her alti saatte bir 100 mg olmak tizere devam

edilmelidir. Asidoz ve hiperpotasemi igin ayri bir tedavi gerekmez.
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2.6.4. Tla¢ Zehirlenmelerine Bagh Sok

Sok bulgusu olup sokun nedeninin belirlenemedigi hastalarda vazodilatator ilag
zehirlenmesi akla gelmelidir. Hipotansiyonla birlikte bradikardi varligi o6zellikle
kalsiyum kanal blokdrii ve beta blokor zehirlenmesi olasiligint destekler.

Kalsiyum kanal blokeri (KKB) ve beta bloker (BB) ilaclar ile olan zehirlenmeler
ABD’de zehirlenme olgularinin = % 40’1, kardiyovaskiiler ilaglara bagli 6limlerin
% 65’inden sorumludur.” Kalsiyum kanal blokerlerin kardiyovaskiiler sistem lizerine
olan etkileri, kalp kasinda elektromekanik kasilmada azalma, ‘“pace-maker”
aktivitesinde yavaslama, atriyoventrikiiler iletide azalma ve damar diiz kaslarinda
genisleme olarak siralanabilir.®® Ayrica, KKB pankreasmn beta hiicrelerinin islevini
bozarak, hiperglisemi ve goreceli hipoinsiilinizm yapabilir.®® Bu ilaglar ile olan
zehirlenmelerde, bu fizyolojik yanitlar abartili olabilmekte ve yasami tehdit edebilecek
bradikardi, metabolik asidoz, hipotansiyon, ileti kusurlar1 ve sok gibi klinik durumlar
ortaya cikabilir. Beta bloker ilaglar, katekolaminlerin beta reseptorlerine baglanma
yerlerini yarigmali olarak antagonize ederler. Bu ilaglarla olan zehirlenmelerde klinik
bulgular, alinan ilacin reseptor segiciligine, yagda c¢oziiniirligiine, kismi agonistlik
etkisine ve doza bagimlidir. Hipotansiyon ve bradikardi en yaygin kalp bulgulardir,
ancak eger ilacin kismi agonistlik etkisi varsa hipertansiyon ve tagikardi goriilebilir.
Diger klinik bulgular, degisik derecelerde kalp bloklari, akciger 6demi, hipoglisemi ve
merkezi sinir sistem bulgularidir.

Kalsiyum kanal blokeri ilaglar ile olugsan zehirlenmeler, zamaninda taninip tedavi
edilmedigi zaman oOliimciil olabilmektedir. Alimdan sonraki alti1 saat iginde belirtiler
ortaya c¢ikar. Hastada bas donmesi, letarji, ajitasyon, konflizyon, nobet, hemipleji
goriilebilir. Hafif zehirlenmede siniis bradikardisi, siddetli zehirlenmede degisik
derecelerde iletim bloklar1 goriilebilir. Bobrek perfiizyonunun azalmasi sonucu idrar
cikist azalabilir.®? Kalsiyum kanal bloker zehirlenmelerinde klinik tablolar alinan ilag
tipine gore degisiklik gosterebilir. Diltiazem ve verapamil, bradikardi, ileti bozukluklar
(sinlis durmasi, asistol, AV blok), vazodilatasyon ve hipotansiyon ile belirgin agir klinik
tablo yapabilir.®® Dihidropridin tiirleri (nifedipin, amlodipin) damarsal yapilara segici
oldugundan, damarda genisleme yaparken ileti kusurlar1 ve kalp kas islevlerinde

belirgin  bozukluk yapmaz.®* Kalsiyum kanal bloker zehirlenmelerinde insiilin
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salgilanmasinda bozukluk ve periferik insiilin direncinde artis oldugundan hiperglisemi
stk goriiliir.®

Beta bloker zehirlenmelerinde de klinik bulgular ilag tipine gore
degisebilmektedir. Sotalol zehirlenmesinde hipotansiyon ve bradikardiye ilave olarak
“torsade de pointes” goriilebilir.®® Lipofilik BB zehirlenmesinde ise kan-beyin engeli
rahat asildig i¢in deliryum, konviilziyon ve koma gbriilebilir.?” Membran koruyucu
etkisi olan BB zehirlenmelerinde QRS araliginda uzama goriilebilir.®®

Beta bloker ve kalsiyum kanal blokoriine bagli ilag zehirlenmesinin tedavisinde,
ilag emilimini azaltmak ve atilimini hizlandirmak i¢in ilk iki saat i¢inde getirilen
olgularin midesi yikanarak, aktif komiir verilmelidir. Tekrarlayan aktif komiir
uygulamalar1 faydali olabilir. Hipotansiyon ve sok varliginda basamak tedavisi
onerilmektedir.®® Birinci basamak olarak damardan sivi tedavisi verilmelidir, yanit
almamadiginda ikinci basamakta ilk tercih glukagon verilmesidir.*® Yamit alinamaz ise
liclincli basamakta kalsiyum verilir. Henliz yanit alinamamis ise dordiincii basamakta
katekolaminler, yiiksek doz insiilin tedavisi, lipit emiilsiyon tedavisi ve mekanik destek
(pace-maker, ECMO, intraaortik balon pompa) tedavisi uygulanabilmektedir. Yapilan
bir hayvan calismasi glukagonun izoproterenol ve amrinon tedavisinden daha iistiin
oldugunu gostermistir.”* Reith ve ark.** propranolol ya da diger BB ilaglarin kinidin
benzeri aritmiler (QRS uzamasi) yapabilecegi ve bu aritmilerin damardan bolus
NaHCOj; tedavisine yanit verebilecegini gostermislerdir. Yiiksek doz insiilin tedavisi,

tedaviye yanitsizlik ya da hiperglisemi varliginda onerilmektedir.”
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GEREC VE YONTEM

Bu calismada Haziran 2012 ve Haziran 2013 tarihleri arasinda Cukurova
Universitesi Balcali Hastanesi Acil Tip Servisine basvuran 18 yas iistii hastalardan
servisimize basvurdugunda ya da takibi sirasinda tansiyonu < 90/60 mmHg ya da
antihipertansif bir ila¢ vermeden sistolik kan basincinda > 40 mmHg artis olan 70
goniillii kadin ve erkek hasta yer aldi. Soku olan hastalarda altta yatan neden arastirildi.

Sok nedeni aragtirilirken 6ncelikle fizik muayenede ortopne, krepitan ral, juguler
vendz dolgunluk varligi, oskultasyonla Sz duyulmasi halinde sol kalp yetmezligine bagl
sok distiniildii.

EKG degerlendirilerek akut MI veya aritmi varligi degerlendirildi.

Juguler vendz dolgunlukla birlikte hepatojuguler reflii varliginda sag kalp
yetmezligi diisiiniildii ve ayirici tanida sag MI, pulmoner emboli, tansiyon pnomotoraks,
kalp tamponadi arastirildi.

Ani gelisen gogiis agrist ve dispne varliginda, yakin zamanda ameliyat
gecirme ya da immobilizasyon Oykiisii olmasi durumunda laboratuarda d- Dimer
caligildi, d-Dimer pozitif geldiginde Toraks BT ¢ekildi ve sokun nedeninin pulmoner
emboli olup olmadig: arastirildi.

Travma hastasinda ayni tarafta solunum seslerinin azalmasi, solunum
sesinin azaldig1 ya da alinamadigi bolgede oskiiltasyonla hiperrezonans ses alinmasi,
etkilenen toraks bolgesine trakea deviasyonu olmasi ve juguler vendz dolgunluk
varliginda tansiyon pndmotoraks diisiiniilerek tedavi baglandi.

Hipotansiyonla birlikte, boyun vendz dolgunlugu ve kalp seslerinin derinden
gelmesi durumunda kardiak tamponad diisiiniildii ve USG ile perikardial tamponad
degerlendirildi.

Hastada melena, hematokezya, travmaya bagli i¢ ve dis kanama, ishal,
kusma, oral alim bozuklugu, yanik Oykiisii varliginda 6n planda hipovolemik sok
distinildii.

Ates sikayetiyle bagvuran, bir enfeksiyon kaynagi saptanan ve SIRS
kriterlerine uyan klinik tablosu olan hastalarda sok nedeninin sepsis oldugu diisiiniildii.

Soktaki bir hastada yilan, akrep, oriimcek, ar1 sokmasi Oykiisii veya ilag

alma Oykiisii oldugunda anaflaksi diisliniilerek tedavi baslandi.
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Travma hastasinda sok ve birlikte bradikardi varliginda spinal sok diistliniildii.

Sokun nedeninin saptanamadigi ya da belirlenen nedene yonelik tedavi ile sok
tablosunun diizelmedigi hastalarda surrenal yetmezlige bagli sok olabilecegi
diisiiniilerek acil servis sartlarinda mesai saatlerinde kortizol diizeyi ¢alisildi. Kortizol
diizeyi <441 nmol/lt (15 pg/dl) olan hastalarda surrenal yetmezlik diisiiniilerek 6 saatte
bir 25 mg metilprednizolon tedavisi baslandi. Kortizol diizeyi > 938 nmol/It. (34 pg/dl)
olan hastalarda surrenal yetmezlik ekarte edildi. Kortizol diizeyi 441 ve 938 nmol/It.
(15-34 pg/dl) olan hastalara ACTH (Adrenokorticotropik hormon) testi yapildi. Test
icin 0. saatte hastadan kortizol ¢alisilmak iizere biyokimya tiipline 1 cc kan alindi. Daha
sonra 1 mg tetrakosactid (ACTH) preperati (Synacthen depot 1 mg 1 amp/Novartis)
intramuskuler (i.m.) olarak yapildi ve stimiilasyon sonrasi 1. saatte kortizol diizeyini
6lgmek i¢in yeniden kan alindi. Laboratuvar sonucuna gore 1 saat sonra bakilan kortizol
diizeyindeki < 255 nmol/It. (9 mcg/dl) artis, hastada kortizol destek tedavisinden yarar
gorebilecek adrenal yetmezlik oldugunu diisiindiirdii.”

Birden fazla sok nedeni olan hastalarda 6rnegin; oral alim bozukluguna bagl
dehidratasyon ve araya giren bir enfeksiyon sonucu sepsis bulgularinin da oldugu
hastalar hipovolemik ve septik sokun birlikte oldugu hasta grubu olarak degerlendirildi.

Calismadan elde edilen veriler, “Statistical Package for Social Sciences for
Windows 15.0” adli standart programa kaydedildi ve analizi yapildi. Analiz yontemi
olarak frekans dagilimlar1 ve gapraz tablolar (crosstabs) kullanildi. Degerler p<0,05 ise

anlamli kabul edildi.
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BULGULAR

Adana Cukurova Universitesi Balcali Hastanesi Acil Tip Servisine 1 Haziran
2012 ve 1 Haziran 2013 tarihleri arasinda bagvuran 70 goéniillii hasta ¢alismaya alindi.
Hastalarin % 58,6’s1 (n=41) erkek, % 41,4’ (n=29) kadin olup cinsiyet dagilimlari
Tablo 8’de gosterilmistir.

Tablo 8. Tiim hastalarin cinsiyet dagilim

Yiizde n (hasta sayisi)
Erkek 58,6 41
Kadin 41,4 29
Toplam 100 70

Calismaya alinan 70 hastanin sok etyolojileri degerlendirildiginde ; % 25,8’inde
(n=18) septik sok; % 21,5’inde (n=15) hipovolemik sok; % 14,3’tinde (n=10) kardiyak
sok; % 5,7’sinde (n=4) surrenal sok; % 2,8’inde (n=2) ila¢ intoksikasyonuna bagh
sok; % 1,4’lnde (n=1) spinal sok, ; % 1,4’linde (n=1) anaflaksiye bagl sok;
% 8,6’sinda (n=6) septik ve surrenal sok; % 14,2’sinde (n=10) septik ve hipovolemik
sok; % 2,8’inde (n=2) kardiyak ve surrenal sok ve % 1,4’tinde (n=1) septik,

hipovolemik ve surrenal sokun birlikte oldugu saptandi (Tablo 9).

Tablo 9. Tiim hastalarin sok tiplerine gore dagilim

Sok tipi % (n)
Septik sok 25,8 18
Hipovolemik sok 215 15
Kardiyak sok 14,3 10
Surrenal sok 57 4
ilac intoksikasyonuna bagh sok 2,8 2
Spinal 1,4 1
Anaflaktik sok 1,4 1
Septik+ surrenal sok 8,6 6
Septik+ hipovolemik sok 14,3 10
Kardiyak + surrenal sok 2,8 2
Hipovolemik+septik+surrenal sok 1,4 1
Toplam 100 70
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Hastalarin Onceden bilinen hastaliklar1 Tablo 10°da gosterilmistir. Hastalarin
% 38,5’inde (n=27) malignite, % 7,2’sinde (n=5) endokrin hastalik, % 22,85’inde
(n=16) kardiyak hastalik, % 2,85’inde (n=2) bdobrek hastaligi, % 14,3’linde (n=10)
diger hastaliklar mevcut olup % 14,3’tiniin (n=10) bilinen hastalig1 yoktu. Alta yatan
hastaliklar1 smiflandirirken her tiirlii kanser hastaligi malignite; dibetes mellitus,
surrenal yetmezlikler, tiroid fonksiyon bozukluklari endokrin sistem hastaliklari;
hipertansiyon, koroner arter hastaliklari, kalp yetmezligi, kalp ritm bozukluklar
kardiyak hastalik; akut ve kronik bobrek yetmezligi, bobregin kistik hastaliklar1 bébrek
hastaliklari; astim, KOAH, kronik karaciger hastaligi, gastrointestinal sistem

kanamalari, Alzheimer hastaligi ise diger hastaliklar olarak degerlendirildi.

Tablo 10. Tiim hastalarin altta yatan hastahiklar

Altta yatan hastahk % (n)
Malignite 38,5 27
Endokrin hastahik 7,2 5
Kardiyak hastahik 22,85 16
Bdbrek hastahg 2,85 2
Diger hastaliklar 14,3 10
Bilinen hastalig1 olmayan 14,3 10
Total 100 70

Calismaya alinan hastalardan 15’inde (% 21,4) hipovolemik sok mevcut olup
diger sok tipleriyle birlikte goriilen hipovolemik sok hastalar1 da dahil edildiginde
toplam 26 hastanin 11’1 kadin (% 42,3) ,15’1 erkek (% 57,7) hastaydi. Hastalarda
cinsiyet agisindan anlamli fark saptanmadi (p > 0,05) (Tablo 11).

Tablo 11. Hipovolemik sok hastalarinda cinsiyet dagilim

Cinsiyet | Hasta sayisi Yiizde
Erkek 15 57,7
Kadimn 11 42,3
Toplam | 26 100
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Hipovolemik sok goriilen hastalarin sok nedenleri, yaslari, cinsiyetleri, altta yatan

hastaliklar1 ve prognozlar1 Tablo 12’de gosterilmistir.

Tablo 12. Hipovolemik soku olan hastalarin sok nedenleri, yas, cinsiyet ve altta yatan hastaliklar

No | Sok nedeni Yag/Cinsiyet | Altta yatan hastalik Sonug

1 Oral alim bozuklugu 46 /E Malignite Ex (Y.B.U)
2 Oral alim bozuklugu 84/K Malignite Ex (A.S.)

3 Oral alim bozuklugu 66/K Malignite Taburcu

4 AGE 73/K Malignite Ex (Y.B.U)
5 Travma 57/E Diger Ex (Y.B.U)
6 Oral alim bozuklugu 71/E Malignite Taburcu

7 Oral alim bozuklugu 69/K Malignite Taburcu

8 AGE 73/E Bobrek hastaligi Ex (A.S)

9 Travma 34/K Kardiyak hst. Taburcu

10 | Oral alim bozuklugu 82/E Kardiyak hst. Ex (Y.B.U)
11 | Oral alim bozuklugu 55/E Malignite Ex (Y.B.U)
12 Oral alim bozuklugu 69/E Malignite Ex (A.S))
13 | GIS Kanama 75/K Diger SEVK

14 | GIS Kanama 64/K Diger Taburcu

15 Travma 56/E Bilinen hst. olmayan Taburcu

Not: AGE: Akut Gastroenterit, GIS: Gastrointestinal Sistem hst: Hastalik

EX: Exitus A.S.:Acil Servis Y.B.:Yogun Bakim

K:Kadin E:Erkek

Hipovolemik soku olan hastalarin sok nedenleri degerlendirildi. Buna gore oral

alim bozuklugu nedeniyle sok gelisen hastalarin oram % 53,3 (n=8); GIS kanamasi

olanlarin oran1 % 13,3 (n=2); akut gastroenterit nedeniyle sok gelisen hasta orani

% 13,3 (n=2); travma nedeniyle soku olan hasta oranm1 % 20 (n=3) olarak bulundu.

Hipovolemik soku olan hastalarin sok nedenleri Tablo 12,13°de gésterilmistir.

Tablo 13. Hipovolemik sok hastalarinin sok nedenleri

Hipovolemik sok | Oral alim bozuklugu GiS kanama | AGE | Travma | Toplam
Hasta sayisi 8 2 2 3 15
Yiizde (%) 53,3 13,3 13,3 20 100

Not:GiS= Gastrointestinal Sistem AGE= Akut Gastroenterit
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Hipovolemik sok goriilen hastalarin altta yatan hastaliklarinin degerlendirilmesi
Tablo 12,14’de yer almaktadir. Buna goére hastalardan 8’inde (% 53,3) malignensi;
2’sinde (% 13,3) kardiyak hastalik; 1’inde (% 6,7) bobrek hastaligi; 3’tinde (% 20) diger
hastaliklar mevcutken birinin (% 6,7) bilinen hastaligi yoktu. Alta yatan hastaliklari
smiflandirirken her tiirli kanser hastaligi malignite; dibetes mellitus, surrenal
yetmezlikler, tiroid fonksiyon bozukluklar1 endokrin sistem hastaliklari; hipertansiyon,
koroner arter hastaliklari, kalp yetmezligi, kalp ritm bozukluklar1 kardiyak hastalik; akut
ve kronik bobrek yetmezligi, bobregin kistik hastaliklar1 bobrek hastaliklari; astim,
KOAH, kronik karaciger hastaligi, gastrointestinal sistem kanamalari, Alzheimer

hastalig1 ise diger hastaliklar olarak degerlendirildi.

Tablo 14. Hipovolemik soku olan hastalarin altta yatan hastaliklar:

Malignite | Kardiyak | Bobrek | Diger | Hst.olmayan | Toplam
Hasta sayis1 | 8 2 1 3 1 15
Yiizde (%) | 53,3 13,3 6,7 20 6,7 100

Not:Hst= Hastahk

Hipovolemik soku olan hastalarin prognozlari degerlendirildiginde toplam 15
hastadan 8’1 (% 53,3) eks oldu, 6 hasta (% 40) taburcu oldu ve 1 hasta (% 6,7) sevk
edildi. Eks olan hastalarin 3’ti (%37,5) acil serviste; 5’1 (%62,5) yogun bakimlarda

takipleri sirasinda eks oldu. Hastalarin prognozlari Tablo 12 ve 15’de gosterilmistir.

Tablo 15. Hipovolemik sok hastalarinin prognozlar: ve ex olduklari servisler

Prognoz Acil servis Yogun bakim Toplam (%)

Hasta sayis1 (%) | Hasta sayis1 (%) Hasta sayis1
Ex 3(37,5) 5 (62,5) 8 (100)

(20) (33,3 (53,3)
Taburcu 6 (100) 0 (0) 6 (100)

(40) (0) (40)
Sevk 1 (100) 0(0) 1 (100)

(6.6) () (6.7)
Toplam 10 (66,7) 5(33,3) 15 (100)

(%) (66,6) (33,3) (100)
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Hipovolemik soku olan hastalarin malignensi varligina gore degerlendirilmesi
Tablo 16’da verilmistir. Malignitesi olan hasta sayis1 8 (% 53,3); malignitesi olmayan
hasta sayis1 7 (% 46,7) olarak tespit edildi. Eks olan hastalarin % 62,5’inde malignite

mevcutken % 37,5’inde malignite yoktu.

Tablo 16. Hipovolemik sok hastalarinda malignensi degerlendirmesi

Hipovolemik sok Malignitesi olan Malignitesi olmayan | Toplam
Hasta sayisi 8 7 15
Yiizde (%) 53,3 46,7 100

Ex olan hasta sayisi 5 3 8

Ex olan hasta yiizdesi 62,5 37,5 100

Septik sok gelisen hastalarda sepsis nedeni hastalarin yas ve cinsiyetleri, altta
yatan hastaliklar1 ve prognozlari Tablo 17’de gosterilmistir. Sepsis nedenleri
siiflandirilirken alt solunum yolu enfeksiyonlar1 akciger enfeksiyonu, iiriner sistem
enfeksiyonlar1 idrar yolu enfeksiyonu (IYE) , yumusak doku enfeksiyonlari, kateter
enfeksiyonu ve gastrointestinal sistem enfeksiyonlari diger hastaliklar olarak
degerlendirildi. Hastalarin alta yatan hastaliklar1 siniflandirirken her tiirlii kanser
hastaligi malignite; dibetes mellitus, surrenal yetmezlikler, tiroid fonksiyon
bozukluklar1 endokrin sistem hastaliklari; hipertansiyon, koroner arter hastaliklari, kalp
yetmezligi, kalp ritm bozukluklar1 kardiyak hastalik; akut ve kronik bobrek yetmezligi,
bobregin kistik hastaliklar1 bobrek hastaliklari; astim, KOAH, kronik karaciger
hastalig1, gastrointestinal sistem kanamalari, Alzheimer hastaligi ise diger hastaliklar
olarak degerlendirildi. Septik sok nedeniyle ex olan toplam 12 hastanin 8’i YBU’de 4’ii

acil serviste eks oldu.
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Tablo 17. Septik soku olan hastalarin sepsis nedeni,yas,cinsiyetleri, altta yatan

hastahiklar1 ve

rognozlari

No Sepsis nedeni Yag/cinsiyet Altta yatan hastalik Sonug

1 iYE 59/K Endokrin hastalik Eks (v.B.0.)
2 AC ENF 22/E Diger Taburcu

3 AC ENF 67/E Diger Taburcu

4 IYE 58/E Endokrin hastalik Taburcu

5 AC ENF 51/K Malignite Eks (A.S.)

6 AC ENF 77/E Endokrin hastalik Sevk

7 DIGER 38/K Bobrek hastaligt Eks (v.B.0)
8 AC ENF 61/K Malignite Eks (¥.B.0.)
9 AC ENF 60/E Malignite Eks(v.B.U.)
10 | DIGER 56/E Diger Eks (v.B.0.)
11 | ACENF 66/K Malignite Taburcu

12 1iYE 54/K Malignite Eks (A.S.)
13 | ivE 58/E Malignite Eks (v.B.0.)
14 | ACENF +YE 70/K Malignite Eks (A.S.)
15 | DIGER 38/K Kardiyak hastalik Eks (v.B.0.)
16 | iyE 57/E Endokrin hastalik Eks (v.B.0.)
17 | ivE 55/E Malignite Taburcu

18 | ACENF 58/K Malignite Eks (A.S.)

Not: AC ENF= Akciger Enfeksiyonu iYE= Idrar Yolu Enfeksiyonu YBU= Yogun Bakim Unitesi
A:S= Acil Servis E=Erkek K=Kadin

Calismaya alinan septik sok gelisen hastalarin sepsis nedenleri ve sepsis

nedenleriyle sonlandirilma sekillerinin karsilagtirilmas: Tablo 17,18’de gosterilmistir.

Burada sadece septik sok goriilen hastalarla septik sokla birlikte hipovolemik veya

surrenal sok goriilen hastalar da septik soku olan hasta grubuna dahil edilmistir. Septik

sok goriilen hastalarin toplam sayist 35 olup en fazla sepsis nedeni olan enfeksiyonun

akciger enfeksiyonu (% 51,4 n=18) oldugu goriilmektedir. Daha sonra sirastyla % 37,1

(n=13) oraninda idrar yolu enfeksiyonu, % 8,6 (n=3) diger enfeksiyonlar (yumusak

doku enfeksiyonu, kateter enfeksiyonu ve akut gastroenterit) ve % 2,85 (n=1) oraninda

akciger enfeksiyonu ve IYE birlikteligi olan hastalar gelmektedir.
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Tablo 18. Septik soku olan hastalarin sepsis nedenleri

Sepsis nedeni Hasta sayisi %
Ac enf 18 51,3
IYE 13 37,1
Ac enfHiYE 1 2,9
Yumusak doku enf. 1 2,9
Kateter enf. 1 2,9
Akut gastroenterit 1 2,9
TOPLAM 35 100

Not:ac enf= Akciger Enfeksiyonu IYE=idrar Yolu Enfeksiyonu

Septik sok gelisen hastalarin prognozlart Tablo 19°da gosterilmistir. Buna gore
tim sepsis hastalar1 degerlendirildiginde en fazla sepsis nedeni olan akciger
enfeksiyonuna bagl &liim oranm1 % 34,28 (n=12); taburculuk % 17,14 (n=6); iYE’ye
bagli 6liim oran1 % 14,28 (n=5), taburculuk % 22,85 (n=8); diger (yumusak doku
enfeksiyonu, kateter enfeksiyonu, AGE) enfeksiyonlara bagli 6lim oran1 % 5,7 (n=2)
taburculuk % 8,6 (n=1); akciger ve idrar yolu enfeksiyonunun birlikte oldugu hastada
oliim oran1 % 2,85 (n=1) olarak bulundu. Akciger enfeksiyonu ve diger enfeksiyonlarla

mortalite arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p=0,051).

Tablo 19. Septik sok gelisen hastalarin sepsis nedeninin prognozla iliskisi

Sepsis nedeni Eks Taburcu Total
Say1 Say1 Say1
% % %
Ac enf 12 6 18
34,28 17,14 51,42
IYE 5 8 13
14,28 22,85 37,13
Diger 2 1 3
57 2,85 8,6
Ac enf+iYE 1 0 1
2,85 0 2,85
Toplam say1 20 15 35
57,11 42,84 100

Not: Ac enf= Akciger Enfeksiyonu IYE= Idrar Yolu Enfeksiyonu
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Hastalar ayrica septik soku olan ve olmayanlar olarak iki grupta incelendi. Bu
hastalarda sonlandirilma sekilleri ve malignensi degerlendirildi. Buna gore septik soku
olan 35 hastadan 20’si Oliimle sonuglanirken 15 hasta taburcu oldu. Septik soku
olmayan 35 hastadan 13’1 6liimle sonuglanirken 22 hasta taburcu edildi. Taburcu edilen

gruba tedavi reddi ve sevk edilen hastalar da dahil edildi (Tablo 20).

Tablo 20. Septik soku olan ve olmayan hastalarda sagkalim oranlari

Sonug Septik soku olan hasta Septik soku olmayan hasta Toplam hasta
Sayl/yiizde Sayv/yiizde Sayl/yiizde
Eks 20(60,6) 13(39,4) 33(100)
Taburcu 15(40,5) 22(59,5) 37(100)
Toplam 35(50) 35(50) 70(100)

Malinginetesi olan ve olmayan hastalarda septik sok oranlari incelendi. Septik
soku olan 35 hastadan olusan grupla septik sok disinda soku olan 35 hastadan olusan
grubu karsilastirdik. Sonugta malignitesi olan 27 hastadan 19’unda (% 27,1) septik sok
goriilirken 8’inde (% 11,4) diger sok nedenleri mevcuttu. Malignitesi olmayan 43
hastadan 16’sinda (% 22,9) septik sok goriiliitken 27°sinde (% 38,6) diger sok
nedenleri saptandi. Malignensi septik sok etyolojisinde anlamli bir tetikleyici faktor
olarak bulunmadi (p=0,07) (Tablo 21).

Tablo 21. Malignite ile septik sok iliskisi

Sok tipi Malgnite olan | Malignite olmayan Toplam
Septik sok hasta sayisi 19 16 35
Yiizde 27,1 22,9 50
Septik sok olmayan hasta sayis1 | 8 27 35
Yiizde 11,4 38,6 50
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Septik ve hipovolemik sok tablosunun birlikte goriildiigii hastalarda sok nedeni
olarak 4’tinde akciger enfeksiyonu ve oral alim bozuklugu, 3’inde idrar yolu
enfeksiyonu ve oral alim bozuklugu, ikisinde travma ve sonrasinda gelisen akciger
enfeksiyonu, birinde GIS kanama ve birlikte akciger enfeksiyonu tespit edildi. Bu
hastalarin altta yatan hastaliklarina bakildiginda 8 hastada malignite, 1 hastada kardiyak
hastalik ve 1 hastada diger hastalik oldugu goriildii. Septik sokla birlikte hipovolemik
sokun goriildiigli hastalarda malignitenin oldukc¢a yiiksek oranda (% 80) oldugu tespit
edildi. Hastalardan 5’1 (% 50) eks olurken 5’i (% 50) taburcu edildi. Ex olan hastalarin

2’si acil serviste 3’1 yogun bakim {iinitelerinde eks oldu (Tablo 22).

Tablo 22. Septik ve hipovolemik sokun birlikte oldugu hastalarin bulgulari

No | Sok nedeni Yag/cinsiyet | Altta yatan hastalik SONUC

1 | ACENF/tavma 32/E Diger Eks (v..0.)
2 AC ENF/oral alim bozuklugu 62/K Malignite Taburcu

3 | AC ENF/oralahm bozuklugu 61/E Malignite Eks (A.S.)

4 [YE/oral alm bozuklugu 87/E Malignite Taburcu

S [YE/oral alm bozuklugu 84/E Kardiyak Eks (A.S.)

6 AC ENF/oral alim bozuklugu 72/IK Malignite Taburcu

7| AC ENF/gis kanama 55/K Malignite Eks (v..0.)
8 | iYE/oral alim bozuklugu 54/E Malignite Eks (v.B.0.)
9 | AC ENF/travma 64/K Malignite Taburcu

10 | AC ENF/oral alim bozuklugu 82/E Malignite Taburcu

Not: YBU:Yogun Bakim Unitesi A.S.:Acil Servis AC ENF=Akciger Enfeksiyonu E=Erkek
K=Kadin Eks=Exitus IYE=Idrar Yolu Enfeksiyonu

Septik  sokla birlikte surrenal sok gelisen hastalarin verileri Tablo 16’da
gosterilmistir. Caligmamizda yer alan toplam 35 septik sok hastasinin 6’sinda (% 17,14)
surrenal sok birlikteligi goriildii. Hastalarin % 66,6’s1 kadin olup altta yatan hastalik ve
hastalarin sonlandirilma sekilleri acgisindan anlamli fark saptanmadi. Hastalardan 3’

eks olurken 3 hasta da yogun bakim tinitesinde eks oldu.
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Tablo 23. Septik ve surrenal sokun birlikte oldugu hastalarin degerlendirilmesi

NO Sepsis nedeni Yag/cinsiyet | Altta yatan neden Sonug

1 iYE 24/K Diger Ex (v.8.0.)
2 AC ENF 66/K Malignite Tedavi reddi
3 AGE 68/E Endokrin /kardiyak hst. | Ex (Y.B.U.)

4 iYE 75/K Kardiyak Ex (v.B.0.)

5 iYE 58/K Malignite Taburcu

6 AC ENF 79/E Kardiyak Taburcu

Not: YBU:Yogun Bakim Unitesi

Calismaya alinan hastalardan 10 tanesinde sadece kardiyak sok tablosu mevcuttu.
Bu hastalarin sok nedenleri, altta yatan hastaliklari, yas ve cinsiyet dagilimlar ile
prognozlar1 Tablo 24’te gosterilmistir. Kardiyojenik soka neden olan durumlardan 6’s1
MI, ikisi aritmi, biri kalp yetmezligi ve biri pulmoner emboliydi. Hastalardan 5’1 eks

olurken 5°i taburcu edildi. Ex olan hastalarin tiimii yogun bakim {initelerinde eks oldu.

Tablo 24. Kardiyak soku olan hastalarin degerlendirilmesi

No Yas/ SONUC
Sok nedeni cinsiyet | Altta yatan hastalk
1 Aritmi (Av Tam Blok) 35/E Kardiyak hastalk Taburcu
2 MI (Akut Transmural inferior Ml) 69/E Kardiyak hastalk Taburcu
3 M1 (Subendokardial Ml) 86/E Kardiyak hastalik Taburcu
4 Aritmi (Av Tam Blok) 68/E Kardiyak hastalk Taburcu
5 | MI (Sag Mi) 60/K Bilinen hastalig yok Eks (Y.B.U.)
6 MI (Akut Transmural Anterolateral MI) | 65/E Endokrin/ borek hastahgi Eks (Y.B.U.)
7 | MI (Akut Transmural inferior M) 74/E Kardiyak hastalik Eks (Y.B.U.)
8 Pulmoner Emboli 19/E Bilinen hastaligi yok Taburcu
9 Kalp Yetmezligi 65/E Kardiyak hastalk Eks Y.B.U.)
10 | MI (Akut Transmural inferior MI) 64/E Kardiyak hastalik Eks (Y.B.U.)

NOT: MI: miyokard enfarktiisii, AV: atrioventrikiiler EX: exitus YBU:yogun bakim iinitesi

40



Kardiyojenik sok gelisen hastalarla kardiyojenik sokla birlikte surrenal sokun da
goriildiigl hastalar birlikte degerlendirildi ve toplam 12 hastanin 11°1 erkek 1’1 kadindi.
Kardiyojenik sok gelisen hastalarda erkek hasta orani oldukga yiiksek bulundu (% 91,7).
Hastalarin sok nedenleri arastirildi. Buna gore 6 hastada (% 50) miyokard enfarktiisii
(MI) 3 hastada (% 25) aritmi, 2 (% 16,6) hastada kalp yetmezligi ve 1 (% 8,3) hastada

pulmoner emboli sok nedeni olarak saptandi (Tablo 25).

Tablo 25. Kardiyojenik sok hastalarimin sok nedenlerine gore dagilimi

Sok nedeni Hasta sayis1 Yiizde
MI 6 50
Aritmi 3 25
Kalp yetmezligi 2 16,6
Pulmoner emboli 1 8,3
Toplam 12 100

Not: MI:Miyokard enfarktiisii

Vazodilatator ilag alimina bagli sok tablosu gelisen 2 hastanin ikisinin de sok
nedeni kalsiyum kanal blokor tiirevi bir ilagla zehirlenme olup her iki hasta da taburcu
edildi.

Tablo 26. Vazodilatator ila¢ soku olan hastalarin degerlendirilmesi

No | Sok nedeni Yas/cinsiyet | Altta yatan hastalik | Sonug¢
1 Kkb. Zehirlenmesi 30/K Bilinen yok Taburcu
2 Kkb. Zehirlenmesi 20/K Bilinen yok Taburcu

Not: K=Kadin Kkb=Kalsiyum Kanal Blokorii

Kardiyojenik ve surrenal sokun birlikte goriildiigii 2 hasta, spinal sok gelisen 1
hasta, anaflaktik sok goriilen 1 hasta ve septik, hipovolemik ve surrenal sokun birlikte
gorildiigi 1 hasta ayr1 bir tabloda incelendi. Bu hastalarin hepsi erkekti ve hepsi

taburcu edildi (Tablo 28).
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Tablo 27. Kardiyojenik+surrenal sok,spinal sok, anaflaktik sok, hipovolemik+septik+surrenal sok
hastalarinin sok nedenleri, yas ve cinsiyetleri, altta yatan hastaliklar1 ve prognozlar

No | Sok tipi Sok nedeni Yag/cinsiyet | Altta yatan hastalik | SONUC
1 Kardiyak sok + Surrenal sok Kalp yetmezligi 48/E Kardiyak Taburcu
2 Kardiyak sok + Surrenal sok Aritmi(VT) 63/E Bilinen yok Taburcu
3 Spinal sok Travma 35/E Bilinen yok Taburcu
4 Anaflaktik sok ilag (Enfexia) 56/E Kardiyak Taburcu
5 Hipovolemik/Septik/Surrenal sok | IYE 50/E Diger Taburcu

Not:E= erkek IYE=idrar yolu enfeksiyonu VT= Ventrikiiler Tasikardi

Sok nedeni saptanamayan hastalarda bakilan kortizol diizeyine gore surrenal sok

tanis1 konan hastalarin bulgular1 Tablo 26°da gdsterilmistir. Surrenal sok tanis1 konan

4 hastadan 1’1 acil serviste ex olurken diger 3 hasta taburcu edildi.

Tablo 28. Surrenal soku olan hastalarin de@erlendirilmesi

No Yag/cinsiyet Altta yatan hastalik Sonug

1 |s6/K Diger Taburcu
2 | 54/E Bilinen yok Taburcu
3 | 24/E Bilinen yok Ex (A.S.)
4 | 18/K Bilinen yok Taburcu

Sok nedeninin belirlenemedigi ya da bir sok nedeni tespit edilip de tedaviye

yeterli cevabin alinamadig1 22 hastada kortizol diizeyi ¢alisildi. Bu hastalarin 6zellikleri

tablo 29’da verilmistir. Buna gore bazal kortizol diizeyi < 15ug/dl olan ve baska sok

nedeni bulunamayan 4 hastaya surrenal sok tanisi kondu. Septik sok tanisi1 konan fakat

tedaviye yeterli yanit alinamayan 12 hastada kortizol diizeyi ¢alisildi ve 6 hastada es

zamanl olarak surrenal sok oldugu tespit edildi. Kardiyojenik soku olan 3 hastada ayni

nedenle kortizol diizeyi ¢alisildi ve 2’sinde surrenal sokun da oldugu goriildi. Bazal

kortizol diizeyi bakilan hastalarin 5’inde (% 31,25) kortizol diizeyi > 34pg/dl 6l¢iildi ve

surrenal yetmezlik dislandi. Bu hastalarin 3’tinde hipovolemik sok ve 2’sinde septik
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sok mevcuttu. Hipovolemik ve septik sokun birlikte goriildiigii 1 hastada ayn1 zamanda

surrenal sok oldugu tespit edildi.

Tablo 29. Kortizol diizeyi ¢alisilan hastalarin degerlendirilmesi

no Bazal Kortizol | ACTH testi sonrasi1 kortizol Sok tipi Prognoz
diizeyi (ng/dl) diizeyi(ug/dl)

1 38,8 Hipovolemik sok Taburcu
2 61,9 Hipovolemik sok Ex(A.S.)
3 19,43 45,28 Hipovolemik sok Ex (YBU)
4 34,17 Hipovolemik sok Taburcu
5 61,9 Septik sok Ex(YBO)
6 17,74 27,03 Septik sok Taburcu
7 17,45 41,08 Septik sok Ex(A.S.)
8 61,9 Septik sok Ex(YBO)
9 17,45 25,48 Hipovolemik/

septik/surrenal sok Taburcu
10 | 6,34 Septik/surrenal sok Ex(YBU)
11 10,61 Septik/surrenal sok Tedavi reddi
12 10,12 Septik/surrenal sok Ex(YBO)
13 | 8,76 Septik/surrenal sok Ex(YBU)
14 3,25 Septik/surrenal sok Taburcu
15 6,92 Septik/surrenal sok Taburcu
16 24,25 27,82 Kardiyojenik /surrenal

sok Taburcu
17 12,9 Kardiyojenik /surrenal

sok Taburcu
18 25,75 35,58 Kardiyojenik sok Taburcu
19 8,04 Surrenal sok Taburcu
20 3,34 Surrenal sok Taburcu
21 5,79 Surrenal sok Ex(A.S.)
22 2,55 Surrenal sok Taburcu

Not: YBU:Yogun Bakim Unitesi A.S.:Acil Servis
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Kortizol diizeyi bakilan hastalarin altta yatan hastaliklart degerlendirildi. Buna
gore hastalarin % 31,8inde (n=7) malignite; % 4,5inde (n=1) endokrin sistem hastaligi;
% 22,8inde (n=5) kardiyak hastalik ve % 22,8inde (n=5) diger hastaliklar mevcut olup
% 18,1inde (n=4) bilinen bir hastalik yoktu. Alta yatan hastaliklar1 siniflandirirken her
tirlii kanser hastaligi malignite; dibetes mellitus, surrenal yetmezlikler, tiroid fonksiyon
bozukluklar1 endokrin sistem hastaliklari; hipertansiyon, koroner arter hastaliklari, kalp
yetmezligi, kalp ritm bozukluklar kardiyak hastalik; akut ve kronik bobrek yetmezligi,
bobregin kistik hastaliklar1 bobrek hastaliklari; astim, KOAH, kronik karaciger
hastaligl, gastrointestinal sistem kanamalari, Alzheimer hastaligt diger hastaliklar
olarak degerlendirildi. Kortizol diizeyi ve hastalarin altta yatan hastaliklar1 Tablo 30°da

gosterilmistir.

Tablo 30. Kortizol diizeyi ¢calisilan hastalarin alta yatan hastalik tablosu

Altta yatan hst. Hasta sayisi Yiizde%
Malignite 7 31,8
Kardiyak hastahik 5 22,8
Endokrin hastahk 1 4,5
Diger hastahklar 5 22,8
Bilinen hst. Olmayan 4 18,1
Toplam 22 100

Hastalarin sonlandirilma sekilleri degerlendirildi. Buna gore hastalarin % 52,4’
(n=11) taburcu edildi, % 38,1’i (n=8) exitus oldu, % 4,8’i (n=1) yer olmadigindan baska
kuruma sevk edildi ve % 4,8’i (n=1) tedaviyi kabul etmedi. Taburcu ve ex olan
hastalarin ortalama kortizol diizeylerine bakildi ve taburcu olanlarin kortizol diizeyi
ortalamas1 33,6+5,8 iken ex olanlarda bu deger 15,8+3,4 olarak hesaplandi. Hastalarin

prognozlar1 ve kortizol diizeyi ortalamalar1 Tablo 31°de gosterilmistir.
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Tablo 31. Kortizol diizeyi ¢ahisilan hastalarin sonlandirilma sekilleri

Sonu¢ Hasta sayisi Yiizde% Kortizol diizeyi ortalamasi
Taburcu 13 59,1 33,645,8

Ex 9 40,9 15,8+3,4

Toplam 22 100

Kortizol diizeyi ¢alisilan hastalar degerlendirildiginde bazal kortizol degerinin 11

hastada (% 50) < 15 pg/dl, 6 hastada (%27,3) 15-34 ng/dl ve 5 hastada (%22,7 pg/dl)

oldugu goriildii. Bazal kortizol diizeyi 15-34 ng/dl olan 6 hastaya sinakten testi yapildi.

Kortizol ¢alisilan hastalarin bazal kortizol diizeylerine goére hasta say1 ve yiizdeleri

Tablo 32°de gosterilmistir.

Tablo 32. Kortizol ¢cahsilan hastalarin sonuclarinin degerlendirilmesi

Kortizol degeri (ng/dl) n %
<15 11 50
15-34 6 27,3
>34 5 22,7

Toplam 22 100

Bazal ve test sonrasi Olciilen kortizol diizeyine gore

surrenal yetmezlik tanisi

konan hastalarin galismaya alinan tiim hastalara oran1 % 18,6 olup degerler Tablo 33’de

gosterilmistir.

Tablo 33. Surrenal sok tanisi konan hastalarin diger hastalarla karsilastirilmasi

Sok tipi Hasta sayisi Yiizde
Surrenal olmayan sok 57 81,4
Surrenal sok 13 18,6
Toplam 70 100
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Calismaya alinan tiim hastalarin prognozlar1 Tablo 34°te gosterilmistir. Buna gore
hastalarin % 48,6”s1 ( n=33) eksitus olurken %47,1°1 (n=33) taburcu edildi % 2,851
(n=2) hastanemizde yer olmadigindan sevk edildi ve % 1,4’i ( n=1) tedaviyi kabul

etmeyerek kendi istegiyle taburcu oldu.

Tablo 34. Tiim hastalarin sonlandirilma sekilleri

Sonug¢ % n
Taburcu 47,1 33
Exitus 48,6 34
Sevk 2,85 2
Tedavi reddi 1,4 1
Toplam 100 70

Ex olan toplam 34 hastadan 24’1 (%70,6) yogun bakim tnitelerinde, 10’u (%29.,4) acil
serviste ex oldu. Bu calismaya alinan hastalarin eks olduklart klinikler Tablo 35°te

gosterilmistir.

Tablo 35. Hastalarin ex olduklar Kklinikler

Sok tipi A.S. (%) Y.B.U.(%)
Septik sok

Hipovolemik sok

Septik+hipovolemik sok

Septik+ surrenal sok

Surrenal sok

O | Of N W b

8
5
3
3
0
5

Kardiyojenik sok
Toplam 10 (29,4) 24(70,6)
Not :A.S.=Acil Servis Y.B.U.= Yogun Bakim Unitesi
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TARTISMA

Acil servislerde sok gelisen hastalarin yillik insidansinin belirlenmesi klinik
parametrelerin duyarliliginin diisiik olmasi, mevcut tan1 yontemlerinin ve kayitlarin
yetersizligi nedeniyle olduk¢a zordur. Ulkemizde sok insidansi ile ilgili yapilmis bir
calisma olmamakla beraber ABD’de geriye doniik olarak yapilan bir ¢alismada yilda
yaklastk 1 milyon sok hastasi oldugu belirtilmistir.®* Sistolik kan basmcmm < 90
mmHg oldugu hastalar baz alindiginda yine ABD’de yilda yaklagik 5,6 milyon
hipotansif hastanin acil servislere miiracaat ettigini bildiren bir ¢aligma vardir.®

Bu caligsmada acil servise bagvurdugunda sok bulgulart mevcut olan 18 yas {istii
70 kadin ve erkek hasta alinarak sok nedenleri arastirildi. Hastalarin sok nedenleri
arastirilirken sivi ve vazopressor tedavisine cevap vermeyen ya da higbir sok nedeni
saptanamayan hastalarda bazal kortizol diizeyi calisildi. Bazal kortizol diizeyi < 15ug/dl
olan hastalarda surrenal yetmezlik oldugu diislinlilerek 6 saat araliklarla 25mg
metilprednizolon tedavisi baslandi. Bazal kortizol diizeyi 15-34pg/dl olan hastalara kisa
stireli synacten testi yapildi. Test sonrasi 1. saatte bakilan kortizol diizeyinde < 9ug/dl
artis olan hastalarda yine surrenal yetmezlik diisiiniilerek tedavi baglandi. Bazal kortizol
diizeyi > 34pg/dl olan hastalarda surrenal yetmezlik ekarte edilerek mevcut tedavilerine
devam edildi. Kortizol diizeyi ¢alisilan toplam 22 hastanin 13 {inde (% 59) adrenal
yetmezlik mevcut olup kortikosteroid tedavisi baslanan hastalarin sagkalim oranlari
oldukga yiiksekti (% 69,2). Kortizol diizeyi sonucuna gore surrenal yetmezlik saptanan
hastalarin 4’tinde (30,7) sadece surrenal yetmezlige bagh sok tespit edildi; 6 hastada
(% 46,2) septik sokla; 2 hastada (% 15,4) kardiyak sokla ve 1 hastada (% 7,7)
hipovolemik ve septik sokla birlikte surrenal yetmezlige bagh sok bulundu. Bu
calismada surrenal yetmezlik tanisi konan hastalarin tiim hastalara oran1 %18,6 olup

surrenal yetmezligi olan hastalarin % 81,7’sinin kortizol degeri <35ug/dl idi.

Standart Kisa Sinakten Testi (SKST), primer hipoadrenalizm i¢in konvansiyonel
bir testtir. Ranke MB ve ark. tarafindan 1982 yilinda 101 ¢ocuk hastanin katilimiyla
yapilan calismada kortizol ve dihidroepiandrostenodion seviyelerini Olgmek igin

synacten ile ACTH stimiilasyon testi kullanilmugtir.%®
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Signh ve ark. sivi tedavisine yanit vermeyen septik sok tanili 51 hasta ile
yaptiklar1 ¢aligmada bazal ve ACTH stimiilasyon testi sonrast serum kortizol
diizeylerini Olgmisler ve %]15,7 oraninda adrenal yetmezlik, %68,6 oraninda rolatif
adrenal yetmezlik saptayarak bu hastalarda kortizol diizeyi g¢alisilmasinin anlamli
oldugunu rapor etmislerdir.”

Ratanarat ve ark. 2010 yilinda sivi ve vazopressor tedavisine yanit vermeyen
Thai’li 29 hasta {iizerinde yaptiklar1 c¢alismada hastalarin bazal serum kortizol
diizeylerini 6l¢gmiisler; 250 pg corticotropin ile ACTH stimiilasyon testi yaptiktan sonra
30 ve 60.dk. da serum kortizol diizeyi Olgerek adrenal yetmezlik aragtirmiglardir. Tiim
hastalara en az 5 gilin olmak iizere 100mg ve sonra 200mg hidrokortizon i.v. vererek
tedavi sonrasi 48 saat iginde vazopressor tedavisine ihtiya¢ duymayan hastalari steroide
duyarli grup olarak kabul etmislerdir. Bazal serum kortizol diizeyi ortalama degeri
steroide duyarli grupta 27,6+11,4 pg/dl; steroide direngli grupta 40+£16,9 ng/dl olarak
bildirilmistir. Bazal serum Kkortizol diizeyi <35 nug/dl olan hastalarin hidrokortizon
tedavisine cevap verdigi belirtilerek serum kortizol diizeyi < 35pg/dl olan, sivi ve
vazopressOr tedavisine cevap vermeyen hastalarda ACTH stimiilasyon testi
yapilamadig1 durumlarda adrenal yetmezlik diisiiniilmesi gerektigi rapor edilmistir.'*

Bu ¢alismada taburcu olan hastalarin kortizol diizeyi ortalamasi 15,8+3,4 iken ex
olan hastalarin kortizol diizeyi ortalamasi 33,6+5,8 olarak bulundu. Kortizol diizeyinin
daha diisiik oldugu hastalarda taburculugun daha fazla olmasinin nedeni acil serviste
kortizol diizeyi disiikliigiiniin kisa siirede tespit edilmesi ve vakit kaybetmeden
kortikosteroid tedavisinin baglanmasi olabilir.

Bruno JJ. ve ark. septik sok bulgular1 olan 56 hastada kritik hastalikla iligkili
kortikosteroid yetmezligi (KHIKY) arastirmislar ve bazal kortizol diizeyiyle lpg
Kosintropin testi sonrast delta kortizol diizeyini 6lgmiiglerdir. Buna gore hastalarin
% 59’unda KHIKY tespit etmisler ve bizim ¢alismamizla uyumlu olarak len hastalarda
yasayanlara gore bazal serum kortizol diizeyinin daha yiiksek oldugunu (ortalama
degerler 26.3’¢ karsilik 14.7 pg/dl; p = 0.002) rapor etmislerdir.'®*

Stein DM ve ark. tarafindan Subat 2013°te 59 hasta {izerinde yapilan ¢alismada
hemorajik sok sonrasi hiperakut adrenal yetmezlik arastirilmis ve c¢alismaya alinan
hastalarin ortalama kortizol diizeyleri 18,3 + 8,9 pg/ml olup akut mortalite oran1 % 27

olarak bulunmustur. Kortizol diizeyi < 10ug/ml olan siddetli hiperakut adrenal
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yetmezlik tanist konulan hasta oran1 % 17 (n=10); kortizol diizeyi <25 pg/ ml olan ve
rolatif adrenal yetmezlik tanisi konan hasta oran1 % 86 (n=51) olarak rapor edilmistir.
Bu c¢alismada bizim ¢alismamizla ters olarak hemoraji nedeniyle 6len hastalarin kortizol
diizeyi dusik (11,4 + 6,2) tespit edilmis olup kortizol diizeyi ile mortalite arasinda
anlamli iligki bulunmus ve hiperakut adrenal yetmezligin sokun siddetinin
belirlenmesinde laktat ve baz agig1 gibi anlamli olabilecegi belirtilmistir.'*

Bu c¢aligmada hastalarin % 50’sinde (n=35) septik sok mevcut olup bu hastalarin
18’inde (% 51,4) sadece septik sok, 10’unda (% 28.5) septik sokla birlikte hipovolemik
sok, 6’sinda (% 17,1) septik sokla birlikte surrenal sok ve 1’inde septik sokla birlikte
hem hipovolemik hem de surrenal sok tespit edildi. Septik sok bulgulari olan hastalarda
mortalite oran1 % 57,1 (n=20) idi. Bu hastalarin 18’inin (% 65) sepsis nedeni akciger
enfeksiyonu olarak tespit edilirken 13’tinde (% 37,1) sepsis kaynagi olarak idrar yolu
enfeksiyonu bulundu.

Yapilan bir calismada sok gelisen hastalarin mortalite oran1 sok nedeni ile
dogrudan iligkili olup septik sokta mortalite oraninin bizim ¢aligmamizla uyumlu olarak
% 40-60 arasinda oldugu bildirilmistir.’®® Sakr Y ve ark. tarafindan 446 hasta ile yapilan
epidemiyolojik ¢alismada hastalarin 145’inde (% 32,5) septik sok gelistigi bildirilmistir.
Ayni ¢aligmada enfeksiyon kaynaklarinin genel olarak akciger, batin ve idrar yolu
oldugu saptanm1§,t1r.104

Storgaord ve ark. 2013 yilinda 211 hasta ile yaptiklart retrospektif ¢alismada
siddetli sepsis ve septik sok gelisen hastalardaki mortalite oranlarini arastirmislar ve bu
calismada hastaneye ilk bagvuruda 30 giin i¢indeki mortalite oraninin % 33 (69/211) ve
taburcu olan hastalarin ikinci kez bagvurularinda mortalite oranlarinin % 57 (121/211)
oldugunu bildirmislerdir.'®

Zhao ve ark. 501 hasta iizerinde yaptiklar1 ¢aligmada mortalite orant % 72,2
(n=367) olarak bildirilmistir."® Quenot JP ve ark.nin 2013 yilinda yayinladiklar1 Ekim
2009 ve Eyliil 2011 yillar1 arasinda ¢ok merkezli prospektif olarak yaptiklari ¢aligmada
inceledikleri 10.941 hastadan 1495’inde septik sok tespit edilmis ve septik sok gelisen
bu hastalarda mortalite oran1 % 42 (n=625) olarak bildirilmistir.""’

Degoricija V. ve ark.nin 2006 yilinda 314 YBU hastas: iizerinde yaptiklari
epidemiyolojik ¢alismada hastalarin 125’inde (% 39,8) septik sok tespit edilmis ve bu

hastalarin mortalite oranlarmin % 72,1 oldugu belirtilmistir. Ayni ¢alismada sepsis
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nedenleri 168 hastada (% 53,5) idrar yolu enfeksiyonu; 58 hastada (% 18,5) deri ve
yumusak doku enfeksiyonu ve 44 hastada (% 14,0) alt solunum yolu enfeksiyonu
olarak rapor edilmis; alt solunum yolu enfeksiyonunun mortaliteyi anlamli oranda
arttirdig bildirilmistir.'*®

Machado ve ark. 2013 yilinda 414 hasta {lizerinde yaptiklari prospektif ¢alismada
septik soku olan hastalardan sepsis nedeni nazokomial enfeksiyon olanlarda Oliim
oraninin en yiiksek, idrar yolu enfeksiyonu olanlarda 6liim oranlarinin en az oldugu
bildirilmistir.*®°

Bu calismada septik sok gelisen hastalarin % 80’inde altta yatan onemli bir
hastalik olup bu hastaliklarin baginda malignensi gelmektedir (% 67,8). ABD’de yillik
siddetli sepsis ve septik sok gelisen hasta sayist >700000 olarak bildirilmis ve bu
hastalarin 2/3’{iniin altta yatan ciddi bir hastalig1 oldugu saptanmuistir.”

Bu calismada septik sok gelisen hastalarin % 17,6’sinda surrenal sok birlikteligi
mevcut olup bu hastalarda mortalite oran1 % 50 idi. Sadece surrenal soku olan
hastalarin mortalite oranlar1 % 25 tespit edildi. Bu sonuca bakarak septik ve surrenal
sok birlikteliginin mortalite iizerinde olumsuz etkisi oldugu sdylenebilir ancak bu
konuda daha fazla ¢aligsma yapilmalidir.

Marik P.E. ve Zaloga G.P. septik sok hastalarinin % 61’inde, Siraux V. ve ark.
% 47, Casertelli ve ark. % 54, Pizarro C.F. ve ark. % 61, Acevedo ve ark. % 26
oraninda surrenal yetmezlik saptamlslardur.110'114

Burry ve ark. 219 septik sok hastasi tizerinde 1ug/dl kortikotropin (ACTH) testi
yaparak surrenal yetmezlik arastirmislar ve hastalarin % 70,8’inde surrenal yetmezlik
saptamislardir. Ayni caligmada hastalarin % 69,4’tine 5,3 + 3,6 giin kortikosteroid
tedavisi vermisler ve kortikosteroid tedavisi alan hastalarla bu tedaviyi almayan hastalar
arasinda mortalite agisindan anlamli fark olmadigini rapor etmislerdir.™

Sarthi M. ve ark. sivi tedavine yanit vermeyen septik sok bulgular1 olan 30 hasta
lizerinde bazal ve sinakten testi sonrasi kortizol diizeyi Olgerek adrenal yetmezlik
aragtirmiglar ve hastalarda rolatif adrenal yetmezlik gelisme olasiliginin yiiksek
oldugunu bildirmislerdir.**®

Annane D. ve ark. septik soku olan 101 hasta tizerinde yaptiklari g¢alisma
sonucunda bazal kortizol diizeyi < 10 pg/dl olan ya da delta kortizol degeri < 9 ug/dl

olan hastalarda surrenal yetmezlik gelisme olasiliginin yiiksek; ACTH testi sonrasi
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Olciilen kortizol diizeyi > 44 pg/dl ya da delta kortizol degeri > 16,8 pg/dl olan
hastalarda bu olasiligin diisiik oldugunu belirtmislerdir."*’

Cavaliere ve ark. sinakten test sonucu normal olan ve 26 giin norepinefrin tedavisi
alan septik sok tablosundaki bayan hastaya kortikosteroid tedavisi vererek hastanin
kliniginin hizla diizeldigini rapor etmisler ve sivi ve vazopressOr tedavisine yanit
vermeyen hastalarda kortizol diizeyi normal olsa bile Kortikosteroid tedavisine
baslanmasi gerektigini belirtmislerdir.™®

Rushing G.D. ve ark. travmaya bagli hipovolemik sok tablosu olan 15 hastada
surrenal yetmezlik arastirmiglar ve 14 hastada surrenal yetmezlik oldugunu rapor
etmiglerdir. Bunun nedeninin iskemi, nekroz ya da resusitasyon olabilecegini
belirtmislerdir. Bu c¢alismada kortizol diizeyi <25ug/dl olan hastalarda surrenal
yetmezlik oldugu kabul edilmistir.**®

Bu calismada kardiyojenik sok gelisen hastalarin % 40’1 ex olurken %060 oraninda
hasta taburcu edildi. Kardiyojenik sok tablosu olan 12 hastadan 2’sinde (%16,6)
surrenal sok birlikteligi tespit edildi ve kortikosteroid tedavisi baglanan her iki hasta da
taburcu edildi.

Moscucci M. ve ark. ile McAtee ME ve ark. yaptiklart ¢alismalarda bizim
calismamizdan farkli olarak kardiyojenik sok gelisen hastalarda 6lim oranimnin % 90
oldugunu bildirmislerdir. ">

McAtee ME ve ark. 2011 yilinda yaptiklari caligmada kardiyojenik sok tablosunun
halen akut miyokard enfarktiisii sonras1 goriilme oraninin % 5-10 arasinda oldugunu
belirterek farmakolojik ve mekanik dolasim desteginin dnemini vurgulamis fakat yine
de bu hasta grubunda mortalitenin oldukga yiiksek oldugunu bildirmislerdir.'**

Lovelock J.D. ve ark. diastolik disfonksiyona bagl olarak gelisen kardiyojenik
soku olan bir hastada surrenal yetmezlik tespit etmisler ve hastanin kortikostreoid
tedavisiyle dramatik olarak diizeldigini rapor etmislerdir.**?A. Mekontso-Dessap ve ark.
kardiyojenik sok tablosunda olan 42 yasindaki bayan hastada surrenal yetmezlik
saptayarak tedavi baslamiglar ve hastaneye bagvurdugunda hizla multiorgan yetmezligi
gelisen, solunum cihaz1 ihtiyact duyan ve bir kez kardiyopulmoner arrest gelisen
hastanin kortikosteroid tedavisi sonrast dramatik olarak iyilesme gosterdigini rapor

etmislerdir.123
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Bu calismada kalsiyum kanal blokdrii ile zehirlenmeye bagl sok gelisen 2 hasta
mevcuttu. Hastalarin birinde bagvurdugunda toksidrom bulgusu olmayip takipleri
sirasinda hipotansiyon ve bradikardi gelismesi tizerine atropin, sivi ve kalsiyum tedavisi
sonrasi diizelme gozlendi ve hasta taburcu edildi.

Kalsiyum kanal blokori tiirevi bir ajanla zehirlenen diger hasta suicid amaciyla
kalsiyum kanal blokorii aldiktan yaklagik 6 saat sonra hastanemize sevk edilmisti ve
geldiginde suuru konfiize, nabz1 bradikardik, hipotansif, plevral effiizyonu ve batinda
asiti mevcuttu. Idrar ¢ikisi olmayan hastaya sivi, kalsiyum, glukagon ve diisiik doz
insiilin tedavisi verildi. Takibi sirasinda toksidrom bulgular1 gerileyen hastanin idrar
¢ikist normale dondii ve 24 saat takip sonrasi hasta taburcu edildi.

Kute VB. ve ark. yaptiklar1 ¢alismada kalsiyum kanal bkokorii ile zehirlenen ve
hastaneye basvurdugunda hipotansiyonu, non kardiyak pulmoner 6demi ve akut bobrek
yetmezligi olan ve sivi, kalsiyum, diisiik doz insiilin, mekanik ventilasyon ve
hemodiyaliz tedavisi sonrasi bulgulari diizelen bir vaka bildirmislerdir.?*

Snook CP ve ark. kalsiyum kanal blokoérii zehirlenmesi ile gelen bir hastada
kardiyovaskiiler toksisite gelistigini bildiren bir calisma yapmislar, bu hastanin
basvurdugunda bradikardi, hipotansiyon, oligiirisinin mevcut oldugunu; sivi, dopamin,
dobutamin, epinefrin ve glukagon tedavisi aldiktan sonra bulgularinin diizeldigini rapor
etmislerdir. Ayn1 ¢aligmada hastanin takibinin 4. giiniinde nontransmural MI gecirdigi
ve daha sonra taburcu edildigi bildirilmistir.*?®

Bu caligmada ex olan hastalarin % 29,4’ acil serviste ve % 70,6’s1 yogun bakim
tinitelerinde ex oldu. Bunun nedeni hastalarin acil servis kliniginde en fazla 5 giin takip
edilmis olmasi, tedavi siiresi uzayan hastalarin ilgili yogun bakim {initesine yatirilmasi
olabilir. Ayrica soku diizelmeyen hastalarda kortikosteroid tedavi baslanmasinin sag
kalim iizerinde olumlu etkisi oldugu sdylenebilir. Kardiyojenik sok gelisen hastalardan
higbirinin acil serviste ex olmamasinin nedeni bu hastalarin tan1 konar konmaz koroner
yogun bakim finitesine yatirilmig olmalaridir. Surrenal sok nedeniyle takip edilen
hastalardan ex olan hastanin sok tablosu kortikosteroid tedavisi sonras1 dramatik olarak
diizeldi ancak hasta takibi sirasinda es zamanli olarak serebrovaskiiler olay (SVO)
nedeniyle kaybedildi. Sok tanisiyla takip edilen ve ex olan hastalarin acil serviste ya da
yogun bakim iinitesinde ex olma oranlar ile ilgili olarak literatiirde daha 6nce yapilmis

bir galismaya rastlanmadi.
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Sonug olarak sok nedeni belirlenemeyen ya da sivi ve vazopressor tedaviye yeterli
cevap vermeyen hastalarda surrenal yetmezlik akla gelmeli ve kortizol diizeyi

calisilamiyorsa bile kortikostreoid tedavisi baglanmalidir.
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SONUCLAR

1. Sok tanisi alan hastalarda cinsiyet agisindan fark bulunmamastir.

2.En sik goriilen sok tipi septik sok, en az goriilen sok tipleri spinal ve anaflaktik
sok olarak bulunmustur.

3.Hastalarda en sik altta yatan hastalik malignensi olarak saptanmaistir.

4.Hipovolemik sok nedenleri arasinda ilk siray1 oral alim bozuklugu almistir.

5.Hipovolemik sok nedeniyle Glen hastalarda en sik eslik eden hastalik olarak
malignite bulunmustur.

6.Septik sok gelisen hastalarda en sik sepsis nedeni olarak akciger enfeksiyonu
saptanmistir.

7.En sik kardiyojenik sok nedeni olarak miyokard enfarktiisii tespit edilmistir.

8.Kardiyojenik sok gelisen hastalarda erkek cinsiyet orani %91,7 olarak
saptanmistir.

9.Sok nedeni bulunamayan ya da tedaviye yanit vermeyen 22 hastada kortizol
diizeyi ¢alisilmistir.

10. Kortizol diizeyi calisilan 22 hastanin 13’ilinde surrenal yetmezlige bagli sok
oldugu belirlenmistir.

11. Calismamizda mortalite oran1 % 48,5 olarak bulunmustur.

12. Hastalardan %29,4’i acil serviste %70,6’s1 yogun bakim {initelerinde ex

olmustur.
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