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VI. OZET

Kan Gaz Degerlendirmesinin Kritik Hasta Yonetimindeki, Mortalitenin,
Yogun Bakim Gereksiniminin, Yogun Bakim Yatis Siiresinin
Belirlenmesindeki Onemi

Amac¢: Bu calismamizda arter kan gazi parametrelerinin bagimsiz bir
mortalite belirteci olup olmadigt ve skorlama sistemlerinin acil serviste
kullanilabilirliginin tespit edilmesi amag¢lanmustir.

Gere¢ ve Yontem: 01 Ocak 2012, 01 Mart 2013 tarihleri arasinda acil
servisimize basvurmus ve acil servisten dahili yogun bakima yatis1 yapilmig 774
hastadan, acil serviste arter kan gazi alinmis olan ve ¢alismaya katilmay1 kabul eden
242 hastanin takibi yapildi; hastalarin APACHE 11, IV skoru ve SAPS II skorlari
hesaplandi. Hastalar en az 28 giin siire ile takip edildi. Veriler spss 20.0 istatistiki
programda degerlendirildi. Verilerin istatistiki anlamlilig1 icin t-test, Kaplan Meier
yasam analizi, Log rank testi, ROC curve, ki-kare testi ve hematokrit karsilagtirmasi
i¢cin Bland&Altman analizi kullanildi( Med-calc programu).

Bulgular: Hastalar 6len ve taburcu olanlar diye gruplandirildiginda
APACHE 11, IV ve SAPS II skoru gruplar arasi fark anlamlidir(p<0,001). SASP II
sisteminin mortalite tahmininde ROC curve egrisi AUC degeri diger iki skorlamadan
daha biiytiktiir(0,720). Ph, PCO,, PO,, HCO;™ degerlerinin hig birinin yapilmig ROC
curve analizlerinde anlamli mortalite belirtegleri olmadigr gorilmiistiir. Kan gazi
cihaz1 ile bakilan hematokrit ile gercek hematokrit degerleri arasinda anlamli fark
yoktur.

Sonug¢: SAPS II’nin mortalite belirteci olarak, APACHE II,IV sistemlerinden
daha giiclii oldugu gosterilmistir. Kan gazi parametrelerinden Ph, PCO,, PO,, HCO;~
iin mortalite belirteci olarak hi¢ birinin bagimsiz bir degisken olmadigi ve bu
parametrelerin yogun bakimda yatis siiresinin tespitinde yararlarmin sinirlt oldugu
gorilmistiir

Anahtar kelimeler: Kan gazi, hastalik ciddiyeti, SAPS II, APACHE



VII. ABSTRACT

The Importance Of The Blood Gas Evaluation On The Requirement And
Prediction Of The Hospitalization In Intensive Care Unit And The Mortalty
While Management Of The Critical 111 Patients

Aim: In this study we aimed to detect whether the artereial blood gas
parameters are an independent marker of mortality and evaluate availability of
scoring systems in emergency departmant.

Material and method: From 774 patiens who were admitted to the intensive
care unit from our emerceny deparment between 01 January 2012 and 01 March
2013, we followed 242 patiens who agreed to participate in this study and whose
arterial blood samples obtained in the emergency department. APACHE II, IV and
SAPS II scores were calculated. Patients were followed up for a period of at least 28
days. Data were evaluated using SPSS 20.0 statistical program. T-test, Kaplan-Meier
survival analysis, Log-rank test, ROC curce and the chi-square test were used for
statistical significance and Bland&Altman used for comparation of hematoctrit.

Findings: patients were grouped as those who died and discharged;
differences between the groups in APACHE 1II, IV and SAPS scores were
statistically significant (p<0,001). In prediction of mortality the AUC of the ROC
curve for SAPS II system is larger than the other scoring systems( AUC:0,720).
None of these Ph, PCO,, PO, and HCO;~ parameters were significant mortality
predictors in analysis of ROC curve. There is no significant difference between
actual hematocrit values and hematocrite values measured by blood gas analyzer.

Conclusion: SAPS II was shown to be more powerful marker of mortality
than APACHE II and IV. None of these blood gas parameters Ph, PCO,, PO, and
HCO;™ are an independent variable in predicting mortality. The benefits of these
paremeters in predicting the duration of staying in intensive care unit is limited.

Key words: Blood gas, Severity of ilness, SAPS II, APACHE
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1. GIRIS VE AMAC

Acil servislerdeki kalabalik heniiz ¢oziime kavusmamis ve giderek biiyiiyen
bir sorun olarak goriinmektedir. Hastane kaynaklarinin, medikal donanim ve saglik
calisanlarinin sinirlt olmasi, hasta se¢cimini 6nemli kilmaktadir. Acil servislere asil
ihtiyaci olup kritik hasta olarak adlandirilan hasta gurubunun tesbiti ve tedavilerinin
ivedilikle yapilmasi i¢in hasta se¢imi bir zorunluluktur.

Son yillarda bu se¢imi yapacak bir¢ok skorlama sistemi olusturulmustur.
Ancak bu sistemlerin hemen hemen hepsi yogun bakimlarda yatan hastalar tizerinde
yapilmis tetkik ve bulgular ile olusturulmustur ve bircogu hastaliga spesifiktir.
Bir¢ogunun da teknik olarak zor olmasi ve acil servis hasta profiline uygun
olmamalar1 diger sorunlardir. Biz c¢alismamizda en ¢ok bilinen skorlama
sistemlerinden {i¢ tanesini dahili grup hastalarinda calistik ve acil servislerde
kullanilabilirligini sorguladik.

Birgok skorlama sisteminin ortak degiskeni olan kan gazi parametrelerinin
mortalite ile iligkileri incelendi ve yogun bakimda yatis siiresinin uzunlugu ile bu
degiskenler arasinda iliski sorgulandi. Boylece arter kan gazi Orneklemesinin
Onemini ortaya koymay1 ve bu skorlama sistemlerini acil servisimize adapte ederek,

saglik hizmetlerinin daha efektif ve kolay sunumunu amagladik.



2.GENEL BIiLGILER

2.1. Arter Kan Gazi

2.1.1. Kan Gaz1 Ornegi Alma Teknikleri

Dogru sekilde kan gazi alinmasi; kan gazinin degerlendirilmesinde ilk
basamaktir. Uygun sartlarda alinmayan bir kan gazinin degerlendirilmesi klinik
hatalar1 beraberinde getirecektir. Dikkat edilecek husususlar sdyledir:

a- Kan gaz1i alimmadan oOnce endikasyonu 1iyi degerlendirilmelidir,
kontrendikasyonlara dikkat edilmeden kan gaz1 oOrneklemesi yapilmamalidir.

Kontrendikasyonlar tablo 2.1.1.1 de belirtilmistir.

Tablo 2.1.1.1. Arter kan gaz1 &rnegi alinmasindaki kontrendikasyonlar

e Kan alinan bolgede yetersiz kolleteral dolagimin olmasi
e Kan alinacak bdlgede sant-cerrahi veya lezyon varligi
e Kan alinacak bdlgenin distalinde periferal vaskiiler hastalik varlig
e Koagiilopati veya orta-yliksek doz antikoagiilan tedavi aliyor
olmak
*Hi¢ biri kesin kontrendikasyon olusturmaz klinik gereksinime gore

degerlendirilmelidir.

b- Kan gaz1 alinmadan 6nce detaylar (oksijen (O,) tedavisi, ventilator ayarlar
gibi) kayit edilmelidir. Oksijen tedavisinde 6rnek alinmadan 6nce 20 dk boyunca
tedavide degisiklige gidilmemelidir. Kan PO, degeri yaklasik 20 dk tedaviye uygun
hale gelir.

c- Hastaya ayrintili bilgi verilmelidir alimacak bolge ve komplikasyonlar

ayrintili olarak anlatilmalidir.



d- Gerekli ekipmanlar (heparinize 20-22G igne uclu enjektor, keskin uglu
tibb1 atiklarin tutuldugu kutu, basi yapacak sargi bezi, dezenfektan ile bolge temizligi
icin gerekli ekipman vs.) hazirlanmalidir.

e- Kan gazi rutin olarak nondominant koldan ve radial arterden alinir. Radial
arter hem c¢ok iyi kolleterale sahiptir hemde yiizeyel ve hissedilebilir olmasi
nedeniyle kolay girisim yapilabilmektedir. Ancak brakial veya femoral arterde
girisim i¢in kullanilabilir. Resim 2.1.1.2 de kullanilabilecek bolgeler net bir sekilde

gosterilmistir.

Brakiyal Arter

Radial Arter

Median Sinir

Ulnar Arter

Resim 2.1.1.2. Arter kan gazi alinabilecek bolgeler



Uygun sekilde radial arteriyel ornekleme i¢in su basamaklar sirasi ile
uygulanmalidir.

a- Kolleteral kan akiminin yeterli olup olmadigi modifiye allen testi ile
degerlendirilebilir. Bu test diisiik sensitiviteye ve spesiviteye sahiptir. Bundan dolay1
az riskli islemelerde kullanilabilir:

Modifiye allen testinde ilk {i¢ parmaktan birine puls oksimetre takilir ve akim
durana kadar ulnar ve radial artere bas1 yapilir diiz ¢izgi elde edildikten sonra ulnar
bast ortadan kaldirilir pembelesme ve puls oksimetredeki degerler kontrol edilir.

b- El bilegine 20-30° ekstansiyona getirilmelidir daha fazla ekstansiyon
akimin azalmasina neden olacaktir.

c- Nabizin dominant oldugu yer tesbit edilmelidir ve numunenin alinacag:
bolge dezenfektan ile temizlenmelidir.

d- El bilegine parelel ve artere 45° a1 ile girilmelidir (Resim 2.1.1.3).

Radial Arter 459

Resim 2.1.1.3. Kan gazinin alinmasi



e- Enjektoriin arteriyel spazma sebep olmamasi icin yavas ilerletilmelidir,
igne artere girdigi anda enjektoriin en ug¢ plastik kisminda pulsatil kan belirecektir.
Cogu enjektor icin negatif basinca gerek olmadan kan dolacaktir.

f- 3 ml bir kan 6rnegi 6rnekleme i¢in yeterlidir. Enjektor ¢ikarildiktan sonra
yeterli basi yapilmalidir (en az 5 dk).

g- Igne ucu dikkatli bir sekilde uygun atik kutusuna atilmalidir.

h- Enjektor i¢inde hava kalmadigindan emin olunmalidir ve ucundan hava
almasi engellenmelidir.

i- Alman 6rnek hizli bir sekilde ¢aligilmalidir, eger bekleme siiresi 10 dk’dan
uzun siirecekse buz akiisiinde bekletilmelidir.

j- Eger oOrnekleme basarisiz olunursa diger el bileginden ve artere zarar
vermeden islem yeniden yapilmalidir.

* [slem oncesi klinisyenin kararina gore cilt altina 1 ml %1 lidokain ile lokal
anestezi yapilabilir. Siyah ve pulsatil olmayan kan 6rnegi biiyiik ¢ogunlukla venoz
kan Ornegidir. Bu puls oksimetrideki satiirasyon ile kan gaz1 satiirasyonu

kiyaslanarak da anlagilabilir.

2.1.2. Kan Gaz Orneklerinin Arteriyel veya Vendéz Almmasindaki

Farklar ve Venoz Kan Gazi1 Kullanimi

Vendz kan Ornegi temini artere gore ¢ok daha kolaydir ayrica hematom-
diseksiyon ve tromboz agisindan daha az risk tasimaktadir. Venoz kan 6rnegi diger
testler i¢in kullanilmakta ve daha az agrili girisim ile temin edilmektedir (1). Bu
sebeplerle arter kan gazi yerine vendz kan Orneginden kan gazi c¢alisilmasinin
yeterliligi konusunda bir¢ok ¢alisma yapilmistir. Heniiz tam kanitlar olmasada her iki
ornek arasinda kuvvetli iliskiyi gosteren kanitlar vardir. Diyabetik ketoasidoz
vakalarinda klinik i¢in gerekli kan Ph ve HCOj; degerleri kiyaslandiginda vendz kan
Orneginin tercih edilebilecegi gosterilmistir (2). Arter ve vendz o6rneklerde calisilmis
kan gazlarinda o6lgiilen bikarbonatlar arasinda anlamli iligki tesbit edilmis ve arter
yerine vendz Ornekler onerilmistir (3). Malatesha ve ark. yapmis oldugu ¢alismada
arter-ven Ornekleri arasinda Ph, PCO,, HCOs;~ ve PO, kiyaslanmis; acil servise

basvurmus ve farkli tanilar almis hasta gruplarinda Ph, PCO, ve HCO;™ 6l¢timlerinde



iki Orneklemin birbirleri yerine kullanimi Onerilmekte iken PO2 i¢in vendz
orneklemin kullanilamayacagi sonucuna varilmistir (4). Tiim bu c¢alismalarda ortak
nokta hemodinamik olarak stabil hastalarda yapilmistir. Sok bulgularinin varligi
vendz Orneklemi bozmaktadir. Daha genis hasta gruplarinda dogrulanma gereksinimi
bu ¢alismalarin eksik yoniinii olusturmaktadir bu nedenle Venoz kan 6rneginin kesin
isbatlanmis endikasyonlar1 diyabetik ketoasidoz disinda net degildir (5). Diyabetik
ketoasidozda da sok bulgularinin  varligt venéz kan oOrnegi kullanimini

kisitlamaktadir.

2.1.3. Kan Gaz1 Degerlendirme Usul ve Esaslari

2.1.3.1. Oksijenizasyon

Oksijenizasyon arter kan gazi calisilarak veya pulse oksimetri ile
degerlendirilebilir. Iki dalga boyu ile calisan oximetreler ilk 1935 yilinda kullanima
girmis olup pulse oksimetre ise 1972 yilinda Takuo Aoyagi tarafindan icat edilmistir
(6). Pulse oksimetreler kan gazi yerine kullanilmamalidir, bu cihazlar sadece O2 ile
baglanmis hemoglobin konsantrasyonunu infraret 15181 absorbsiyonu ile dlgerler ve
birgok ¢evresel degiskenden etkilenirler, ayrica parsiyel arteriyel O, (PaO,), parsiyel
karbondioksit basinct (PCO,), Hgb, bikarbonat (HCOs) ve Ph icin belirleyiciligi
yoktur. Pulse oksimetreler toksik hemoglobin (Hgb) varliginda (7, 8) ve siyanid
zehirlenmelerinde yanhis yiliksek sonug gosterirken lokal perfiizyon bozuklugu,
hipotermi, arterio-vendz fistiil, vasopressor kullanimi, fl6rosan 1sikta, tirnak
tizerindeki parlatici gibi kimyasallar olmasinda yanlig diisiik sonug gostermektedir.

Deniz seviyesinde, 0 °C (32°F) ortalama atmosfer basinci 760 milimetre civa
(mmhg)’dir. Kuru oda havasinda %21 oksijen (O,) oldugu i¢in havada bulunan
oksijen basinci (PO,): 0.21x760=159 mmhg’dir. FiO, inspire edilelen O, oran1 olarak
tariflenir. FiO, dakikadaki solunum miktarina ve havada bulunan O,’ye bagl olarak
degismektedir ancak ¢ogunlukla tahmin edilir. Nazal kaniil ile her 1 litre/dakika
(/dk) O, yaklasik olarak FiO;’yi % 4 artrir. 4 1/dk lizerinde nazal O, yiliksek akim
irritasyonuna bagli ¢ogunlukla tolere edilemez. Tablo 2.1.3.1 de verilen O, miktari

ve tahmini FiO, degerleri verilmistir. Tablo 2.1.3.2 de ise FiO, degerlerine karsilik



normal bir bireyin PaO, degerlerini gérmekteyiz. Kabaca beklenen PaO, degeri, FiO,
degerinin 6 katidir. Yiikseltideki her 1000 ft (305 m) barometrik hava basincinda
ortalama 25 mmHg diismeye; buda PO,’de ortalama 5 mmHg diismeye sebep olur.
Ornegin 30000 ft (9140 m) yiikseklikte hava basinci yaklasik 226 mmHg ve atmosfer
PO, 47 mmHg diiser. Diisiik PO, degeri nedeniyle takipneik hale gelerek O, ve CO,
degerleri diizeltilmeye calisilir. Tablo 2.1.3.3 de farkli yiiksekliklerde beklenen

normal degerleri gérmekteyiz.

Tablo 2.1.3.1. Verilen O2 ye gore tahimini FiO2

Verilen O, miktari Tahmini FiO,
Nazal 1 I/dk %25
Nazal 2 I/dk %29
Nazal 3 1/dk %34
Nazal 4 1/dk %38
Maske ile 4-15 I/dk %35-%60
Rezervuarli Non-rebreather maske ile 10-12 I/dk %95

Tablo 2.1.3.2. FiO, ile PO, ’nin karsilastiriimasi

Cesitli konsantrasyonlarda oksijen inhalasyonlarinda beklenen PaO, degeri

Inspire edilen O, yiizdesi 0,21 0,4 0,6 0,8 1

(oda havasi)

PaO, 100 227 370 512 655




Tablo 2.1.3.3. Farkli yiikseltilerde normal PO, degerleri

Deniz Benzer Barometrik Havadaki Arteriyel
seviyesinden yiikseklikteki | basing degeri | PO,  degeri | PaO, degeri
ylikseklik(ft/m) | yerler (mmHg) (mmHg) (mmHg)*

0 Istanbul 760 159 100
2000/610 Lasvegas 707 148 92
5000/1524 Denver 624 132 82
8000/2439 Erciyes 564 118 74
10,000/3048 Leadville 523 109 69
20,000/6097 Mckinley dag: 349 73 35
30,000/9146 Everest dagi 226 47 19

*T{im merkezlerde ayni solunum derinligi ve ayn1 solunum sayisi ile beklenen degerlerdir.

Solunan havadaki O, iist hava yolundan gecgerek alveole kadar gelir. Gaz
degisiminin gerceklesecegi kadar hizda hava akcigerde kalarak CO, ile yer degistirir
(tablo 2.1.3.4). CO,, O, ve nitrojen lipid ¢Oziiniirdiir ve membranlardan hizla
emilirler CO,, Oy’ye gore 20 kez, O,’de nitrojene gore 2 kat daha fazla lipid
¢Ozilinlirdiir.

O, alveolar havadan alveoler kapiller yataga kadar 4 farkli katmandan
gecmek zorundadir. Hep beraber bu 4 yapi alveole-kapiller membran veya unit
olarak adlandirilir.

1. Alveoler sivi; alveollii ¢epecevre sarar igerisindeki surfaktan ile ylizey
gerilimini diigtirtir.

2. Alveoler epitel; ¢ok ince epitelyal hiicrelerden olusmus taban membrani

3. Kapiller membran ve epitelium arasinda ¢ok ince interstisyel alan

4. Kapiller endotel
Total diflizyon alani muazzam genislikte (160 metrekare) ve inceliktedir (0,3-0,7

micrometre).



Tablo 2.1.3.4. Hava yollarinda PO, ve PCO,

CO, ve O, Parsiyel basinglari(mmHg olarak)

Degisken Havada Ust hava yolunda | Alveoler havada
PO, 159 149 104
PCO; 0,3 0,3 40

Alveole-arteriyal O, gradienti (A-a gradient) alveolar oksijenizasyonun iyi bir
gostergesidir. A-a gradient alveolde bulunan havadaki parsiyel O, basinci (PAO,) ile
arter kani parsiyel O, basinci (PaO,) arasindaki farka esittir (formiil 2.1.3.5).

Formiil 2.1.3.5

PAO;-PaO,= [(PB-47)xFiO;]-(PaC0,/0,8)-Pa0,

PB=barometrik basing; deniz seviyesinde 760 mmHg’dir.

Ventilasyon perfiizyon uyusmazlii anormal arter gaz degerlerinin
nedenlerinin basinda gelir ve degerlendirilmesi gereken farkli 4 durumla
karsilagilabilir bunlar:

1. Perfiizyon olmadan ventilasyonun varligi,

2. Ventilasyon olmadan perfiizyon varligi,

3. Ventilasyon ve perflizyonun yoklugu,

4. Normal ventilasyon ve perfiizyon.

Eger ventilasyon ve perfiizyon normal ise alveolo-kapiller iinite normaldir,
eger perflizyon olmadan ventilasyon var ise; alveolakapiller iinite alveoler 6lii alan
gibi olur; drnegin pulmoner embolizm. Eger ventilasyon olmadan perflizyon var ise
sagdan sola sant gibi diisiiniilmelidir; 6rnegin pndmonide alveoller piiriilan siv1 ile
dolar ve gaz girisi miimkiin olmaz.

Bir diger oksijenizasyon gostergesi PaO,/FiO, oranidir. Fizyolojik olarak
goriilen %3-5 pulmoner sant bu oranin 500-600 araliginda olmasin1 gerektirir.
Pa0,/FiO; oran1 vendz santin kotii bir gdstergesi olmakla beraber hesaplanmasindaki
kolaylik, kullanimin1 artirmaktadir. Eger bir hastada PaO, 80 mmHg ve FiO, %40 ise
oran 200 olur ki buda % 20 lik bir veno-arteriel santa tekabul eder. Bu oranin 200’iin

altinda olmasi akut respiratuar distres sendromu (ARDS) tan1 kretirleri arasindadir

9).



Hemoglobin ve Oksihemoglobin Disosiyasyon egrisi (Resim 2.1.3.6) : PaO,
ve oksijene bagli hemoglobin saturasyonu arasindaki iliski bu egri ile
gosterimektedir. Hemoglobinin yiiksek oksijen basincinda O, ye baglanabilirliginin
yiiksek, diisiik basingta baglanabilirligin diisiik oldugunu gosteren siniizoidal bir
egridir. Hemoglobinin O,’ye baglanma kapasitesini etkileyen ¢evresel faktorler,

egrinin saga yada sola kaymasina neden olmaktadir.

100 —
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Resim 2.1.3.6. Hemoglobin ve oksihemoglobin disosiasyon egrisi

Egrinin saga kaymasi, O,’nin baglanma kapasitesinde azalma anlamina gelir ve bu
durum asidoz, hiperkarbi, hipertermi, difosfogliserat (DPG) artmasi ile olusabilir.
Alkaloz, hipokarbi, hipotermi, COHb, fetal Hgb, DPG azalmasi1 ise egriyi sola
kaydirarak O,’nin Hgb affinitesini artirmaktadir.

2.1.3.2. Karbondioksit Tasinmasi ve Atilmasi
Dinlenen bir insanda yaklasik 200 ml/dk karbondioksit (CO,) iiretmektedir.

Ortalama doku CO; basinci (PtCO,) 50 mmHg. CO,, O;’ye gore lipid solusyonda 20

kez daha ¢oziiniirdiir. CO, parsiyel basinci ile dokular1 hizli bir sekilde gegebilir.
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Tasinmasi i¢in birgok reaksiyon gerceklesir ve kanda ii¢ formda akcigerlere kadar
taginir. Bunlar kanda ¢oziinmiis halde, bikarbonat ve proteinlere bagh halde, Hgb
tizerinde karbamino komponentidir.

Cozlinmiis haldeki CO,, total taginan CO;’nin %9 unu ancak olusturur.
COy’nin ¢ogunlugu karbonik asite hidrate olarak, bikarbonat ve hidrojen iyonuna
doniisiir. Hidrojen iyonu (H") hizl1 bir sekilde Hgb ile kombine olur ve reaksiyon
egilimi bikarbonat yoniinedir.

CO2 + H,0 < H,COs; «> [H']+ [HCO5]

Bu reaksiyon normal sivilar igerisinde birka¢ saniyede gelisirken eritrosit
igerisinde karbonik anhidraz enziminin hizlandirmasi ile 500 kez daha hizli bir
sekilde gergeklesir. Deoksijenize Hgb, oksijenize formdan daha iyi bir hidrojen
iyonu baglayicisidir. Kanda taginan bikarbonat ve hidrojen iyonu pulmoner kapillere
gelip, Hgb oksijenize oldugunda, H" iyonuna affinitesi azalarak reaksiyon yeniden
CO; ve H,O yoniine dogru gercgeklesir. Serbestlesen CO2 alveolar alana diffiize
olarak viicuttan atilir. Bu sekilde CO; in %60-70’1 tasinmis olur. CO, ve bikarbonat
arasindaki bu denge viicuttaki H iyonu dengesini korumak i¢inde elzemdir.

Karbaminohemoglobin ve Karbaminoproteinler kalan % 20-30 CO;
tasinmasini saglar. Plazmada ve eritrositlerde proteinlerin terminal amin grubuna
baglanarak taginmaktadir. Primer protein deoksijenize Hgb’deki globindir(karbamino
hemoglobin), zay1f baglandigi i¢in alveoler kapillerde yeniden serbestleserek atilmasi

saglanir.

2.1.3.3. Asit Baz Degisiklikleri

Plazma H' iyonu konsantrasyonu normal degeri 40 nmol/l’dir. Bu deger kan
gazinda Ph 7.40’a denk gelir. Ph H'" iyonunun logaritmik transformasyonudur. Ph ile
H" iyonu arasindaki iliski lineer degildir. Ancak Ph 7.20-7.50 arasindayken lineer bir
iliski vardir. Yani Ph’daki 0.01 degisiklik H™ iyonundaki 1 nmol/I’ye denk
gelmektedir.
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Tablo 2.1.3.7. Ph ve H' Iyonu arasindaki iliski

Ph H nmol/l
6.8 158
6.9 126
7.0 100
7.1 79
7.2 63
7.3 50
7.4 40
7.5 32
7.6 25
7.7 20

Plazma H' iyonu; endojen iiretim, atthm hizi ve kanm tamponlama
kapasitesinden etkilenir. Tamponlama sistemleri H iyonundaki biiytlik degisikliklerin
Ph’ya yansimasini azaltmaktadir. Tamponlama sistemleri Hgb, fosfat, proteinler ve
bikarbonati icermektedir (10).

Karbonik asit, bikarbonat ve Ph arasindaki iliski Henderson-Hasselbalch
esitligi ile tariflenmis olup bu esitligin klinik kullanimi sinirlidir. Ancak bu esitlikteki
tim degiskenlerin antilogaritmasi alinmis olsaydi klinik olarak yararli olacakti. Bu
Kassirer-Bleich esitligi ile tanimlanmistir (11).

Handerson-Hasselbalch esitligi

[HCO3™ ]

Ph=pK+log
[H2CO37]

Kassirer-Bleich esitligi

PCO2

[H] =24x
[HCOs™]
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Cogu  hastane  laboratuvarlarindan  raporlanan =~ HCOs;~  degeri
Ol¢iilememektedir. Ph ve PCO, ile hesaplanmaktadir. Biyokimyasal olarak
Olciilebilen HCO;™ degerleri ise aslinda total CO, degerleridir. Total CO, ise total
bikarbonat, ¢6ziinmiis CO, ve H,CO; den olusmaktadir. CoOziinmiis haldeki
CO,+H,COs5 ise PCO, ile CO;’in kanda c¢oziiniirliik katsayisi1 (0,03) ile carpimi
anlamina gelmektedir. Buna gore total COx:

CO,=[HCO;™ ]+(0,03)(PCO,)’dir.

PCO;’nin normal oldugu degerlerde, klinisyenler tarafindan ikinci deger
gozardi edilerek total CO,=HCOs™ kabul edilmektedir, ancak hiperkapni durumunda
total CO, degerine PCO;’nin ciddi katkis1 olmaktadir (10).

Bobrekler giinde yaklasitk 4000 mmol HCOs5;~  filtreler. Filtre edilen
HCO;™iin % 85 i proksimal tiibiillerden geri emilir. H" tiibiiler liimene sekrete
edilirken Na' tiibiilden hiicre igine alinmaktadir. Tiibiiler hiicreden Na™ plazmaya
Na" -K" ATP’ az ile aktarilmaktadir. Tiibiil i¢ine sekrete edile H™ iyonu tiibiildeki
HCO:s ile birleserek H,COj tlizerinden H,O ve CO,’yi olusturur. Esitligin korunmasi
icin hiicre zarlarindan kolay gegebilen CO; yeniden tiibiil hiicresine girerken burada
karbonik anhidraz ile yeniden HCO; ve H"’ya déniistiiriilmektedir. Renal tiibiiler
asidoz gibi durumlarda tiibiildeki hasar sonucu bu mekanizma bozulacag: i¢in H"
atilim1 bozulacak ve serum HCOs™ diizeyi diisecektir. Distal tiibiil geri kalan %15 lik
kismin emilimini gerceklestirirken 40 ile 60 mmol gibi kii¢iik miktarda bir H"
salgilamasina karsin, metabolik asidoz olusmamasi icin mutlaka sekrete edilmesi
gereklidir. Distal tiibiildeki bu siire¢ karbonik anhidraz bagimli degildir. Tiibiil
hiicresinde glutaminden HCO;~ ve amonyak (NHy4") elde edilir. Na" - K* ATP’az ile
liimene sekrete edilen sodyum daha sonra amonyak ile yer degistirerek yeniden hiicre
icine alinir.

Protein katabolizmasi sonrast HCOs;~ ve amonyum olusmaktadir. Bu
bikarbonatin neredeyse tamami karacigerde irreversible iire sentezi ig¢in
kullanilmakta olup; bu reaksiyon glutamin ve karbonik anhidraz enzimi esliginde,
hiicre dis1t Ph ve HCOs™ ile iligkili bir sekilde gergeklesir. Bu reaksiyon yavas
gerceklesirken bobrekte amonyum iyonu sentezi ve atilimi daha efektif ve hizli olur.

Hepatik hiicreler amonyumdan iire sentezi yaninda fazla amonyumdan glutamin
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sentezini saglamaktadir. Tiim bunlar karacigeri asit baz dengesi ic¢in akciger ve

bobregin ardindan {igiincii organ haline getirmektedir.

2.1.3.4. Anyon A¢ig1

Asit baz bozukluklarmi degerlendirirken anyon gap (AG) da goz Oniinde
olmalidir, AG plazmada bulunan 6l¢iilmeyen anyonlar: tanimlar. Bu anyonlarin en
temel olanlari; serum proteinleri, fosfat, siilfat ve laktat’tir ve normalde 12’nin 4
eksik veya fazlasidir. Iyona spesifik Ol¢iimlerde 7 + 4 daha dogru bir &lgiim
olsada(12) klinigin ¢alisma yontemlerine uygun deger normal kabul edilmelidir (13).
AG su sekilde hesaplanir:

AG=[Na']-[CI"]-[HCO;s™]

AG artig1 geleneksel olarak metabolik asidoz baglaminda degerlendirilse de
ornegin metabolik ve solunumsal alkolozda glikolizdeki artisa baglh olarak gelisen
laktat artis1 sonucu 2-4 mEq artabilir. Penisilin, karbenisilin anyon gibi davranarak
yiikselmeye yol agabilir (5). Artmis anyon agig1 etyolojisi olarak kullanlan akrostigler
altta yatan hastalag1 gostermekte faydalidir ancak laktik asidozun bagka hastaliklarda
bulunabilen bir bulgu oldugu unutulmamahdir ve son tan1 olarak
degerlendirilmemelidir. 30 mEg iizerindeki AG degerleri hemen hemen her zaman
laktik asidoz veya diyabetik ketoasidoz ile iligkili olsada bu durumlara artmis AG her
zaman eslik etmeyebilir. Ayrica anyon agigi ile laktat diizeyi her zaman korele
olmayabilir; 6rnegin travma hastalarinda resiisitasyon sonrasit AG diizeyi ile laktat
diizeyi korele degildir (14). Artmis AG metabolik asidozlar tablo 2.1.3.8 belirtilmis
olup kisa agiklamalarindan bahsedilmistir (5).

2.1.3.5. Temel Asit Baz Bozuklukluklari

Endojen liretim, azalmis tamponlama, azalmis atilim veya disardan alim gibi
H' iyonunu artiran her durum asidoz olarak tanimlanir. H™ iyonunu azaltan durumlar
ise alkoloz olarak tanimlanir. Asidemi ve alkalemi terimleri ise kandaki net H" iyonu

dengesizligini isaret eder. Asidemi asidoz i¢in, alkalemi alkoloz i¢in tanisal
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olsalarda, normal-anormal Ph degerleri asidoz veya alkoloz varligin1 dislamaz esit

siddette asidoz ve alkolozu olan bir hastada Ph normal olacaktir.

Tablo 2.1.3.8. Artmis AG metaboli asidozlar

Tan1 grubu Anyon tiirt Kaynak Taniya destek
Bobrek yetmezligi | SO,~, PO,” Protein BUN/Kreatinin
(liremi) katabolizmasi
Ketoasitdoz Ketoasitler Yag asidi met. Serum/idrar ketonu

Diyabetik B hidroksibiitirat

Alkolik Asetoasetat

Aclik

Laktik asidoz Laktat Metabolizma Laktat diizeyi

Egzojen zehirlenmeler

Metanol Formaldehit Metanol metaboliti | Ozmolar agiklik
Etilen glikol | Oksalat ve organik | Etilen glikol Osmolar agiklik,
anyonlar metabolizmast oksalat
kristalleri(idrar,

florosan tarama)

Salisilat Salisilat Salisilat, laktat, Eslik eden
ketoasitler solunumsal asidoz,
metabolik alkoloz,
idrarda salisilat

CO, Siyanid Laktat Bozulmus doku Karboksi hgb

oksjen sunumu Olclimdi, laktat

Asit baz bozukluklar1 solunumsal ve metabolik olmak tizere iki alt gruba
ayrilir. Solunumsal pataloji primer olarak PCO, degisikligini, metabolik pataloji ise
HCO;™ degisikligini olarak yansitmaktadir. Tampon sistemleri HCOs3™ ve CO,’deki
degisiklikleri diizenleyerek bozulmayi hafifletmektedir, bu nedenle kompanse
solunumsal alkoz gibi tabirler gelistirilmistir (metabolik asidozdaki kompanse PCO,
degerinin azalmasi). Ancak bu tanimlamalar kafa karistirici ve bazen yaniltici
olabilmektedir sOyle ki yeterli kompansasyon saglanamamuis ise ikincil bir asit baz
bozuklugu fark edilmeyebilir; 6rnegin metabolik asidoz durumunda yeterli PCO;

diismesi saglanamaz ise solunumsal bir asidoz da eslik etmekte oldugunu gosterir ve
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kullanilan bu tanimlamalar hata yapilmasina neden olabilir. Asid-Baz

bozuklukluklar sekil 2.1.3.9 A-B-C de belirtilmistir (5).

Ph>7.45
A 4 v
[HCOs7] 1 PCO; |
A 4 v
M. alkaloz Sol. alkaloz
APCO; 1
A[HCO57] 1
[H+]
PCO, |
\ 4
<0.7 0.7 >0.7
2 2 L 2
Beraber Normal sol. | Beraber
M.alkaloz Yanit Sol.asidoz
<0.4 0.4 0.75 >0.75
L 2 L 2 2 L 2
*Beraber Kronik Akut Beraber
M.asidoz M.alkaloz

M.asidoz: metabolik asidoz, M. Alkaloz: metabolik alkaloz, sol. Asidoz: solunumsal
asidoz, sol. Alkoloz: solunumsal alkaloz, AG: anyon a8,

* bu durumda [H'] diisiik degildir. Aksine yiikselmis oldugu anlamina gelir ve tablo
2.1.2.5.1 A degerlendirilmelidir.

Sekil 2.1.3.9-A. Alkaloz
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Ph<7.35

[HCO;5] l PCO, l
Metabolik -~ [HCO5] | Solunumsal
asidoz o PCO, | asidoz
Artmus Normal PCO> diisme Eck(l)z diisme tI:Ck(l)z dﬁ%me
cKlenen cKlenenden az
AG AG beklenenden fazla deBore acit
* Beraber | Normal | Beraber
Sol. Sol. Sol.
TAG=[HCOs]] | 1AG=[HCO;]| G<[HCO57]| alkaloz | cevap asidoz
||
Beraber Pir AG Beraber Solunumsal asidoz
Metabolik M.asidoz normal
Alkaloz AG
M.asidoz l
A[H'
APCO
2]
\ 4 \ 4 v v \ 4
>0.8 0.8 0.8-0.33 0.33 <0.33
A 4 \ 4 \ 4 v A 4
Beraber Akut Akut veya Kronik Beraber
M. asidoz kronik M. alkaloz

M.asidoz: metabolik asidoz, M. Alkaloz: metabolik alkaloz, sol. Asidoz: solunumsal
asidoz, sol. Alkoloz: solunumsal alkaloz, AG: anyon ag1g1

Sekil 2.1.3.9-B. Asidoz
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7.35<Ph<7.45

PCO, ve [HCO;7 |

M. asidoz ve
Sol. alkaloz

\ 4

PCO, ve [HCO;] 1

M. alkaloz

PCO; ve [HCO;'] normal

Sol. asidoz

Normal veya *Non-
AG
M. asidoz-M.alkaloz

Artmis AG M.Asidoz ve
M.alkaloz

* QOlas1 degil.

M.asidoz: metabolik asidoz, M. Alkaloz: metabolik alkaloz, sol. Asidoz: solunumsal
asidoz, sol. Alkoloz: solunumsal alkaloz, AG: anyon ag1gi,

Sekil 2.1.3.9-C. Normal Ph

2.1.3.5.1. Metabolik asidoz

Bikarbonat kaybi, disaridan asit alimi, asit liretim ve birikimine bagl olusur.
Azalmis HCO;™ ve artmis H' iyonlar1 serumda goriilecektir. H™ iyonunun artmasi
solunum merkezini uyararak solunum sayisini artiracaktir. Fizyolojik olarak
gerceklesen bu dengeleme sistemi PCO,’yi azaltarak H' iyonunu azaltmaya calisir.

Normal solunumsal dengeleme bikarbonat 8 mEq iizerindeyken kolay bir sekilde
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hesaplanabilir ve yaklasik her 1 mEq HCOs™ diismesine karsilik PCO, 1 mmHg
diistis ile karsilasilir. HCO3;~ ve PCO, arasindaki normal iligki alttaki formiilde
verilmistir (15).

Beklenen PCO,= [(1.5x[HCO3] +8)] +2

Bu 0ngorii Slgiilen HCO;~ degerine karsin beklenen PCO, degerinin
bulunmasini saglar. Beklenen PCO, degeri ile 6l¢iilen deger arasinda fark olmasi
dengelemenin normal olmadigin1 ve metabolik asidoza primer bir solunumsal
patalojinin de eslik ettigini gosterir. Ornegin HCO;™ degeri 15 olan bir hastada
beklenen PCO; degeri yaklasik olarak 30’dur, eger ol¢iilen deger 35 gibi yiiksek ise
primer bir solunumsal asidozun varligini, 25 gibi diisiik ise de primer bir solunumsal
alkolozun es zamanli varligin1 gdosterir. Bahsedilen ikinci durum asir1 dengeleme
degildir, kendisi primer bir asit baz bozuklugudur (5). Ancak metabolik asidoza
solunumsal dengelemenin eksikligi siire bagimli ve asidozun siddetine bagli bir
durumdur (16). Eger asidoz ¢ok hizli gelisirse solunumsal dengeleme yeterli
gerceklesemez. HCOs™ degeri sabit kaldiktan sonra PCO; deki dengelenemenin tam
ve sabit bir degerde kalmasi yaklasik 11-24 saat icinde olmaktadir. Ayrica
solunumsal dengelemeninde sinirlar1 vardir, 6rnegin DKA’da Ph 7.10’un altina
distiigiinde, dakika solunum sayist1 azalarak kompansazyon mekanizmasi
bozulmaktadir. Bu sebeple DKA tedavisinde bu degerin altindaki Ph degerlerinde
HCOs™ tedavisi Onerilmektedir (15,17). Metabolik asidozda yetersiz solunumsal
yanitin fark edilmesi onemlidir. Yetersiz solunumsal yanit varliginda bikarbonat
tedavisi bikarbonatin CO, ve H,O ya parcalanacagi diisiiniiliirse solunumsal asidozu
derinlestirecegi asikardir (5).

Serum K" diizeyi metabolik asidozda belirgin sekilde etkilenmektedir. H"
iyonunun hiicre icine hareketi K iyonunu hiicre disina gikaracaktir. Genel olarak Ph
degerindeki her 0,1 diisiis, K~ serum diizeyini yaklasik 0,5 mEq/1 artirir. Asidozlu
hastalarda normal veya diisiik K™ diizeyleri ciddi hiicre ici K* diisiikliigii anlamina
gelir ve asidoz diizeldiginde bu durum klinik hasar yaratacak seviyelerde olabilir (5).

Metabolik asidoz, klinik belirtileri siirecin hizina ve ciddiyetine baglidir.
Hastalar yorgun ve dispneye egilimlidir. Bulanti ve kusma sik goriilen
bulgulardandir. Fizik muayenede yardimci solunum kaslarinin kullanimi ile derin

inspirasyonlar akut baslangicin goriintiisii olabilir. Uzun siiren metabolik asidozda
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ancak iyi bir inspeksiyon ile anlasilabilen solunum paterni vardir. Hemodinamik
degisikliklikler goriilebilir; tagikardi ve hipotansiyon ile sonuglanan vazodilatasyon
goriilebilir. Asidemi kalp iizerinde negatif inotrop etki olusturur (18). Kalpte
katekolaminlerin etkileri azalirken pulmoner vaskiiler direng artar, ayrica ventrikiiler
fibrilasyon esigi de azalir.

Hastanin tibb1 6zgecmisi dikkatli alinmalidir. Asit veya baz alimi veya
bikarbonat kaybi ile sonug¢lanabilecek kusma, ishal, ila¢ alimlar1 dikkatli bir sekilde
sorgulanmali, asit baz dengesindeki bozulmaya neden olabilecek karaciger bobrek ve
akciger yetmezliklerine ait muayene bulgularina dikkat edilmelidir. Labaratuar
degerlendirmesinde elektrolit diizeyleri ve kan gazi ¢alismasi dnceliklidir. Kan gazi
orneklemesi ¢ogu zaman arteriyel alinsada bazi durumlarda vendz kan gazi
ornekleride kullanilabilir. Normal kisilerde ve DKA hastalarinda arter ve kapiller kan
PCO, ve Ph degerleri birbirine yakin degerlerdir. DKA hastalarinda arter-vendz Ph
ve bikarbonat arasinda da 1yi korelasyon vardir (19).

Olgiilemeyen anyonlarm arttigi durumlarda her zaman AG’nin artmis
olmayabilecegi unutulmamalidir ve miimkiinse hastanin stabil oldugu durumdaki AG
ile karsilastirilmalidir. Diger yandan serum ketonlarmin dlgiimiindeki bazi
kisithliklar acisindan dikkatli olunmalidir. Ketonlarin 6l¢iimii i¢in  kullanilan
nitroprussid tepkimesi karbonil gruplarinda o metil grubu barindiran tiirlerde
pozitiftir. § hidroksibiitirat bu tepkime ile saptanamayabilir. Bu nedenle klinik olarak
giiclii DKA veya alkolik ketoasidoz da zayif pozitif keton dlglimii goriilebilir.

Laktik asidoz laktat iiretiminin, kullanom veya yikimindan fazla oldugu
durumlarda gériiliir. Iki tipi vardir; tip A doku hipoksisi sonucu olusan tipidir; tip B
i alt grubuna ayrilmis olup tip B; diyabet, bobrek yetmezligi, sepsis 10semi gibi
durumlarda, tip B, biguanidler (metformin, fenformin), izoniyazid, metanol, salisilat
gibi ilaglarla iligkili olup, tip Bs kalitsal metabolik 6zelliklerde goriilmektedir. Tip A
daha ¢ok hepatik oksijenizasyon veya perfiizyon bozuklugu sonucu iken tip B laktat
artisinin biliylik ¢ogunlugunda altta yatan karaciger hastaligina baglidir (5).

Laktat, laktat dehidrojenaz’in katalizi ile pruvattan olusur ve anaerobik
solunumun son iiriiniidiir. NADH + H' + Priivat— laktat + NAD formiilii geregi
nikodinamid adenil diniikleitid oran1 (NADH/NAD) laktat formasyonunda 6nem

kazanmaktadir. Etanolun asetaldehide doniisiimii ve ketoasid olan B hidroksibiitiratin
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asetoasetata donilistimiide NAD gereksini duyarlar ve NADH firetirler. Yani alkol
metabolizmast asir1 f hidroksibiitirat ve laktat birikimi ile iligkilidir. Laktatin
karacigerde pruvata doniisiimii yeniden kullanimi i¢in gerekli olan NAD alkoliklerde
azalacagi ve bu dongiide yetersiz kalacagi asikardir (18).

Sepsiste yiikselmis laktat seviyesi eksik kalmis glukoneogenezisin zayif
klirensine baghdir. Laktat seviyesi sepsisli lastalarda bu sebeple mortalite belirtecidir
(18). Sepsis hastalarinda semptomlarin ve klinigin ciddiyeti altta yatan hastaliga ve
asidozun derecesine baglidir.

Bobrek yetmezliginde gordigiimiiz asidoz hem HCO;~ kaybina hemde
normal asit ylikiin atilimini kolaylastiran amonyak iiretimindeki yetersizlige bagl
olarak gelisir. Cogu bobrek yetmezligi hastasi idrarlarini bir miktar asidifiye ederler
ancak tamponlama sistemi yetersiz kalacaktir. Fosfat siilfat gibi bir¢ok anyon
bobreklerden glamertiler filtrasyonda tutulur bu sebeple artmis AG metabolik asidoz
olusur ancak AG ¢ogunlukla 20 mEq/I altindadir (18).

DKA hiperglisemi, ketonemi ve metabolik asidoz ile tanimlanmaktadir.
Siklikla tip 1 DM goriilmesine karsin dzellikle Ispanyollar ve siyah irktan tip II DM
hastalarinda da proveke eden faktdr olmaksizin DKA ile bagvurabilirler (20).
DKA’da patafizyolojinin iyi anlasilmasi, agresif ve uygun yaklasim ile mortalite
%35’in altina indirilebilirken (21) yash, renal yetmezligi olanlarda, koma,
hipotansiyon veya enfeksiyon eslik ettigi durumlarda mortalite hala ytiksektir. DKA
ve insiilin direnci sonrasi olusan metabolik yanit sekil 2.1.3.10°da (5,21) gosterilmis
olup; metabolik asidoz B hidroksibiitirat ve asetoasetata bagli olarak olusmaktadir.
Glukagon gibi kontr-regulatuar hormonlara ve insiilin direncine bagl olarak ketonlar

olugsmaktadir. Glukagon ek olarak hepatik ketogenesizi de hizlandirmaktadir (18).
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Insiilin eksikligi veya direnci ve kontregiilatuar hormonlarin fazlalig
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Sekil 2.1.3.10. Diyabetik ketoasidoz fizyopatogenez

Metabolik asidoz yapan toksikasyonlardan en sik goriilen salisilat toksitesidir.
Toropatik overdozu, kazara alimi veya suisid girisimi olarak alimmasi sonucunda
miks asit baz bozukluguna yol agar. Siklikla metabolik asidoz ve solunumsal alkaloz
olusturur ancak ikisinden biri ile veya solunumsal asidoz da yapabilir. Salisilate
toksitesi kendini ates, bulanti, kusma, hemoraji, hiperventilasyon, terleme, tinnutus,
poliliri ve bunu takiben oligiliri ile gosterebilir, non kardiyak pulmoner 6dem
goriilebilir. AG metabolik asidoz ciddi vakalarda nobete, komaya, solunum
depresyonuna yol acabilir veya bunlar ile iligkili olabilir. Solunumsal alkaloz
salisilatin santral solunum merkezini direk uyarmasi ile olusmaktadir. Salisilat

kendisi zayif asittir, kreps siklusunu ve oksitatif fosforilasyonu etkileyerek laktik
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asidoza yol agar, yag asidi metabolizmasini indiikleyerek ketonemiye yol acarak AG
metabolik asidoz yapar (22). Tedavisinde asidozun tedavisi, destek tedavisi ve
atthminin ~ hizlandirilmasii  icermektedir. Idrar alkalizasyonu eliminasyonu
hizlandirmaktadir. Oragastrik lavaj, osmotik diiirez ve ciddi vakalarda diyaliz
onerilmektedir. Asetozolamid ile idrar alkalizasyonu dokudan CO; uzaklastirilmasini
bozarak hiicresel asidozu artirdig1 i¢in kontrendikedir (18).

Anyon gap normal asidoz hiperkloremik asidoz olarak da adlandirilmaktadir.
HCO;™ kaybina, H' atiliminda yetersizlige veya disardan H' verilmesine bagl olarak
gelisebilir. Bikarbonat siklikla GIS veya idrarla kaybedilir ve buna siklikla K"
kaybida  eslik  eder. Potasyum  tutucu ditireiklerin ~ kullaniminda,
hiperaldesteronizmde, iiriner sistem tikamklarinda, tip IV renal tiibiiler asidozda K"
tutulumu goriilmektedir. Normal AG metabolik asidoz nedenleri tablo 2.1.3.11°de

verilmigtir (18).

Tablo 2.1.3.11. Normal anyon agig1 goriilen metabolik asidoz nedenleri

Hiperkalemiye egilimli asidozlar Hipokalemiye egilimli asidozlar
DKA diizelirken Tip I RTA, klasik distal asidoz
Erken liremik asidoz Tip II RTA, proksimal asidoz
Erken obstriitif tiropati Asetozolamid*

Hipoaldesteronizm( addison hastalig1) | Akut diyare ile HCOsve K kaybi

HCI, NHA4CI, Lisin HCIl, Arginin HCI | Uretosigmoidostomi sonrast H' ve CI”

inflizyonu veya agizdan alimi geri emiliminin artmas1 ve HCO;™ ve K*
kayb1
Potasyum tutucu diiiretikler Yapay ileal mesane obstriiksiyonu

* Asetozolamid karbonik anhidraz iizerinden fonksiyonel tiibiiler asidozu tetikler

Asidoz tedavisi altta yatan hastaligin tedavisidir. Ciddi asidoz, ve asidoza
bagli hemodinamik instabilite yoksa bikarbonat tedavisi onerilmemektedir, ¢ilinkii
verilen bikarbonatta karbondiokside doniiserek hiicresel asidoza neden olabilecegi
unutulmamalidir. Ancak Ph <7.20 veya HCO;™ <4 oldugu ve hemodinamik agidan
stabil olmayan hastalarda asidoz altta yatan hastaligin etkilerinden daha komplike

hale geldiginden bahsedilir ve tampon tedavisi Onerilmektedir. Yaklasik olarak
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bikarbonatin her 1 mEq yiikselmesi amaci ile hastaya 0,5 mEq/kg NaHCO; verilmesi
onerilir. Yaklagik olarak 75 ml %8.4 NaHCO;’in 500 cc %S5 dekstroz igine
konulmasi ile serum fizyolojik bir sivi elde edilmis olur ve bu yogunluk ile infiizyon

Onerilmektedir (5).

2.1.3.5.2. Metabolik Alkaloz

Kandaki bikarbonat konsantrasyonunun artmasi sonucu kan Ph’sinin
yiikselmesidir. Metabolik alkaloz ¢ogu kez bir belirti olusturmaz ve acil olarak
diizeltilmesine gereksinim duyulmaz. Olusan alkoloz kompanze edilmek iizere
refleks olarak solunum sayis1 ve derinligi azalip PCO, artirilmaya ¢aligilir. Ancak
metabolik asidozda goriilen kompanzasyon kadar efektif degildir, beraberinde
gelisen hipoksi periferik kemoresoptorler araciligi ile alveoler ventilasyonu artirarak
PCO, artisin1 sinirlandiracaktir (18). Metabolik alkaloz klora duyarli ve duyarsiz
olarak ikiye ayrilmaktadir.

Serum klor konsantrasyonunda azalma hiicre disi sivilarin azalmasi ile
beraberdir. Ekstraselliir sividaki (ECS) azalma mineralokortikoid aktivitesini artirir.
Bunun sonucunda Na ' tutulumu artarken K', H ’nin distal tiibiilden atilim1 artar. Bu
da bikarbonat olusumu demektir. Olusan bikarbonat tiibiiler absorbsiyon kapasitesini
astiginda idrar alkali hale gelecektir, idrarda atilan anyonlarin ¢ogu HCO;™ olacak ve
idrar kloru 10 mEq/1’den diisiik olacaktir. Sonug olarak %0.9 NaCl ile tedaviye yanit
veren hipokalemik hipokloremik alkaloz olacaktir. Kusma, ishal, ditiretikler ve klor
titkketimine yol agan klor tiiketici enteropati ve kistik fibrozis klora duyarli metabolik
alkaloz yapabilmektedirler (5).

Klor duyarsiz metabolik alkaloz siklikla hipertansiyon ile iligkilidir, cogunda
normovolemi veya hipervolemi vardir. Bu hastalarda genellikle mineralokortikoid
aktivitesinde artig vardir. Bu durum hipovolemi ile iligskisiz olmasi sebebi ile idrar
klor diizeyi 10 mEq/l {izerindedir. Barter sendromu, Gitelman sendromu, potasyum
eksikligi, magnezyum eksikligi normotansif seyrederken; primer hiperaldesteronizm,
Cushing sendromu, yiiksek renin-aldesteronlu durumlar, bobrek yetmezligi olanlarda

alkali tedaviler hipertansif klora yanitsiz metabolik alkaloz yapmaktadirlar (23).
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Alkalemi sonucu noérolojik bozuklukluklar sik goriiliir, tetani ve nobetler
siktir, iyonize kalsiyum, potasyum, magnezyum, fosfat diizeyleri azalir. Koroner ve
serebral kan akimi azalir. Direngli kardiyak aritmiler goriilebilir (24). KOAH
hastalarinda bu durum hemoglobin dissosiasyon egrisinin sola kaymasina sebep olur
ve dokulara oksijen sunumu bozulur (18).

Alkalemi tedavisi altta yatan nedenin tedavisi ve destek tedavisinden olusur.
Asetozolamid belirgin bir sekilde bikarbonatiiri yaparak metabolik alkaloz
tedavisinde kullanilabilir ancak serum elektrolitlerinin yakin takibi gereklidir,
bikarbonat diizeyi 45mmol/l iizerindeki ciddi metabolik alkaloz durumunda
intravendz hidroklorik asit tedavisi diisliniilebilir ancak santral kateter yolu ile ve

yeterli diliisyonla verilmesi sarttir (18).

2.1.3.5.3. Respiratuar Asidoz

Solunumsal asidoz yetersiz alveoler ventilasyona bagl olarak PCO, degerinin
yiikselmesi ile olugmaktadir. Yetersiz ventilasyon kafa travmasi, gogiis travmalarina
bagli pndmotoraks gibi patalojilerde, solunum kaslarinin zayifligi, akciger hastaligi
veya agir1 sedasyona bagh gelisebilir. Pickwickian sendromu asir1 obezlerde goriilen
hipoventilasyondur ve solunumsal asidoz ile sonuglanir. KOAH hastalarinda artmis
6l alan ve azalmis soluk hacmi vardir.

Hastalarin  solunumu degerlendirilirken solunum sayisi, derinligi, kan
oksijenizasyonu ve PCO; ile karsilastirilmalidir. Ornegin takipneik bir hastada PCO,
degerinin 42 olmasi muhtemel solunum yetmezligi anlamina gelecektir. Hastalar
izole kan gazlarina gore degerlendirilmemelidir.

PCO,’deki artis solunum merkezini uyararak solunum hizin1 ve hacmini
artirir. Ancak agir KOAH hastalarinda kronik olarak 60-70 mmHg diizeyinde
oldugunda asidoz solunum merkezini uyarist ortadan kalkar ve birincil uyar1 aortik
cisimdeki hipoksi reseptorleri solunum hizin1 ve derinligini artirir. Bu hastalara
oksijen vermek hipoksemiyi diizeltir ve uyart mekanizmasinida kiracagi i¢in agir
solunumsal asidoz ile sonuglanabilir (5).

Akut solunumsal asidozda hiicresel tamponlama ile HCO5;™ de hizli bir artis

ile hiicresel kompanzasyon olusur, PCO;’nin her 10 mmHg yiikselmesine karsin
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HCO;™ de 1 mmol/l artis olur, asidozun 24 saate kadar uzamasi ile bobreklerden
HCO;™ tutulumuna bagli olarak bu yiikselme 4 mmol/l olur (23). Akut solunumsal
asidozda PCO; ile hidrojen konsantrasyonu arasindaki ilisgki formiilde verilmistir.
PCO,’deki her 1 mmHg artisa karsihik H™ degeri 1 mmol/l artar buda Ph’da 0.01
azalma anlamina gelecektir. Eger H™ degeri beklenen PCO, degerine gore tahmin
edilen degerden farkli olmasi karma bir asit baz bozuklugunu gosterir.

A[H" ]= 0.8x(APCO,)

Kronik solunumsal asidoz daha karmagiktir. Zaman i¢inde PCO; ye duyarlilik
azalir ve solunum hiz ve derinligi alveoler oksijene gore regiile edilir. Asidoza baglh
olarak bobrekten bikarbonat iiretimi ve tutulumu Onemli Olgiide artar. Kronik
respiratuar asidozda PCO; ve H' arasindaki iliski formiilde verilmistir. H" ve PCO,
degisimi orani 0.3 esit olmasi kronik solunumsal asidozu, degisimdeki oran 0.8
olmasi1 akut solunumsal asidozu diger degisiklikler ise karma asit baz bozuklugunu
diisiindiirtir (5).

A[H" 1= 0.3x(APCO,)

Respiratuvar asidozun tedavisi olayin baslayis hizina baglhdir. Akut baslangi¢
hayati tehlike olusturur, bu hastalarda yeterli ventilasyonu saglamak i¢in uygun
girisimler yapilirken altta yatan nedene ydnelik tedavi de diistiniilmelidir. Oksijen
tedbirsizce kullanilmamalidir, siddetli KOAH’1 olanlarda asidozu derinlestirebilir.
PCO; nin hizli diisiiriilmesi solunumsal alkaloz semptomlar1 olusturabilecegi
unutulmamalidir (serebral perfiizyonun azalmasi, nobet, kardiyak aritmi vs). Kronik
solunumsal asidozda PCO, bazal degere diisiiriilmesi hedeflenmelidir, hastalara

bobrekten bikarbonat atilimi i¢in yeterli klor ve potasyum desteginde bulunulmalidir.

2.1.3.5.4. Respiratuvar Alkaloz

Alveoler hiperventilasyona bagli olarak PCO;’nin diismesi HCO;/PCO;
orani artmasi sonucu Ph’daki artig respiratuar alkaloz olarak tanimlanir. PCO, deki
her 1 mmHg diisme igin serum H' konsantrasyonunda yaklasik 0.75 mmol/l bir
diisme olur (25) buda 0.01’lik bir Ph degisikligi anlamina gelir ve 0.2 mmol/l bir
bikarbonat degisikligini beraberinde getirir (26). Hipokapninin 2-6 saat siirmesi renal

amonyumda azalma, asit atiliminda azalma ve siiziilen bikarbonatin geri emiliminde
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azalma ile kompanse edilir. Bobreklerin solunumsal alkalozu tam kompanse etmesi;
normal voliim durumunda ve normal bébrek fonksiyonu varliginda bile giinler alir.
Kronik hipokapnide her 1 mmHg PCO, diismesine karsin bikarbonatta 0.4-0.5
mmol/l diisme ve H’da 0.3 mmol/l diisme ile sonuclanir buda 0.003 bir Ph
degisikligi anlamina gelir (26).

Solunumsal alkaloz sistemik etkileri siire ve ciddiyeti ile iligkilidir ancak
biiyiik ¢ogunlukla altta yatan hastalia baglidir. PCO; nin hizli azalmasimin sonucu
olarak serebral kan akimi azalir, buna bagli olarak halsizlik, konfiizyon, ndbet
hipoksemi yoklugunda bile goriilebilir. Akut hipokapninin bilingli hastalarda
kardiyovaskiiler etkileri minimaldir ancak anestezi alan veya mekanik ventilatordeki
hastalarda kardiyak output ve kan basinci diisebilir. Hemoglobin-oksijen
dissosiasyon egrisinin sola kaymasina bagli kalbe oksijen sunumu azalmakta ve
aritmiler olugabilmektedir. Hipokapni bagimli hipokalemi siklikla mindr bir
bulgudur.

Solunumsal alkaloz kritik-yogun bakim hastalarinda en sik goriilen asit baz
bozuklugudur ve zayif prognostik bir belirtectir (26). Hiperventilasyon herhangi bir
sebebe bagli olmadan da goriilebilir, parastezi, agiz ¢evresinde uyusukluk, gogiis
duvarinda agr1 veya sikisiklik nadiren de tetani ile beraber goriiliir. Hipertiroidi,
yiiksek kalorili yiiklenmeler, egzersiz de solunum hizi artar bazal metabolizma artar
ancak kan gazinda bir degisiklik goriilmez; metabolik alkaloz gelismez. Salisilatlar
santral kemoreseptorleri direk uyararak solunumsal alkaloz yapmaktadir ve ilag
bagimli solunumsal alkalozun en sik sebebidir (26). Progesteron solunumu
hizlandirarak PCO, de 5-10 mmHg kadar diismeye sebep olabilir ve bu sebeple
kronik solunumsal alkaloz gebelerde siktir. Solunumsal alkaloz karaciger
yetmezliginde belirgin bir bulgudur ve siklikla yetmezligin ciddiyeti ile koreledir.
Solunumsal alkaloz gram negatif septiseminin erken bir bulgusu olabilir ve ates,
hipoksemi, hipotansiyon gibi bulgulardan daha erken goriilmektedir (26).

Solunumsal alkalozun tedavisi altta yatan hastaligin tedavisidir. Posete veya
kapali bir alana solunmasi sakincalidir. Yapilmis olan bir ¢alismada goniillii ve
solunumsal olarak normal kisiler 4 numara kagit paketlere solutulmustur, bunlarda
inspire edilen oksijen konsantrasyonu ve en-tidal karbondioksit konsantrasyonuna

bakilmistir. 180. sn’de CO; degerini 20’den 41,3 mmHg’ye kadar yiikselmekte ve
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ortalama inspire edilen O, miktar1 diismektedir (27). Buda altta yatan hipoksik bir
duruma bagl hiperventilasyonu olanlarda maske solunumunun katastrofik bir hale

gelecegini gostermektedir.

2.2. Acil Servisler ve Kritik Hastalarin Tanim

Acil servislerin devletler tarafindan tanimlanmalar1 1960 ve 1970 yillar
arasindadir. 1967 yilinda J. F. Pantridge tarafindan mobil koroner {inite kurulmasi ve
Olimlerin azaltildiginin goriilmesi (28) acil servislerin ve hastane oncesi bakimin
onem kazanmasimi saglamistir. ABD’de 1973 yilinda acil servisler tasarlandi ve
yaklasik 300 acil servis farkli bolgelerde kuruldu (5).

Acil hastalar hayati tehlike icerisinde olan, ayrismamig(tant konulmamis veya
tan1 konulma asamasindaki) heterojen bir grup hasta olarak servislerde yatan
hastalardan farklilik arz etmektedir. Ani gelismis sorunlar nedeniyle hastaneye
bagvurmus olmalari, hasta roliinii heniliz kabullenmemis olmalari, hastaliklarini
bilmemeleri bu hasta grubunda endise, stres, panik ve ayrica suglayici, saldirgan
davraniglara sebep olabilmektedir.

Kritik acil hasta 6liim veya sakatlik gibi durumlar1 6nlemek icin acil bakim
gerektiren hastalardir (29). Miyokard infarktiisii, solunum sikintis1 vb. acil hastalar
ise kritik acil hastalara gore az acil olan durumlar i¢in kullanilmistir (29) ve 24 saat
icinde miidahale gerektiren durumlar olarak tanimlanmistir. Acil bakim verilmesi ile
rahatsizlig1 azalabilecek hastalar ise az acil hastalar olarak tanimlanmaktadir (30).
Kritik acil ve acil hastalarin ¢ok hizli bir sekilde taninmasi ve tedavilerinin
planlanmasi acil servisler i¢in ana hedef olmalidir.

Acil servise basvuran hastalarda birgok triaj yontemi gelistirilmistir. Ornekler
cok olmasina ragmen en ¢ok bilinenler: Shah ve arkdaslar kritik acil, acil, az acil, ve
acil olmayan gibi dortlii bir sinifa ayirmis (30), bagka bir siniflamada ise kirmizi,
sar1, yesil ve mavi olmak iizere renk kodlar1 verilerek siniflandirilmistir (31). Renk
kodlama sisteminin modifiye edilmis hali giinlimiizde iilkemizde kullanilmaktadir.
Hastalar1 bu sekilde triajlama hemen miidahale gereken hastalarda gecikmelerin
Online gecilmesi amaci ile yapilmaktadir ve acil serviste hasta saghgi icin

vazgecilemez bir yontem haline gelmistir.
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2.3. APACHE II (Acute Physiolagy, Age, Cronic Healt Evaluation II)

APACHE sistemi; hastanin yogun bakima kabuliinden sonraki ilk 24 saatte
tesbit edilmis 34 fizyolojik degiskenin en kotii olanlart kullanilarak kronik saglik
durumunun degerlendirilmesi i¢in kullanilmaktadir. En sik kullanilan ve en iyi
bilinen skorlama sistemlerinden biridir. Hastalar A,B,C,D olmak {iizere 4 grupta
toplanmaktadir (32). APACHE sisteminin amaci hastalar1 klinik ciddiyetine gore
siiflandirmaktir.

APACHE II Knaus ve arkadaslari tarafindan 1982 yilinda olusturulmustur. 34
fizyolojik degisken 12 ye indirilmis ve skora yas ve kronik hastaliklar eklenmistir.
Total skor 0-71 arasindadir (33). Tablo 2.3.1°de degiskenler goriilmektedir.
APACHE 1II skorunda yapilan fizyolojik Ol¢timlerin sayisi, sonucu etkilemeyecek
sekilde 34’ten 12’ye azaltilmistir. Serum albiimin ve glukoz diizeyi, santral venoz
basing, idrar debisi gibi degiskenlerin tedavideki degisikliklerden daha ¢ok
etkilendiklerinden, sonucu belirlemede daha az 6nemli olduklar1 kabul edilmistir.
APACHE II sistemi prospektif olarak binlerce hastada; degisik tedavi metodlarinin
karsilastirilmasinda kullanilmistir. Teorik olarak skor en yiiksek 71 iken 50 nin tizeri
nadiren goriilmektedir ayrica mortalite oranlarinin bu skorlama sistemi ile tesbitini

mumkin kilmaktadir.
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Tablo 2.3.1-A. APACHE 11 fizyolojik degiskenler

PUAN +4 |3 +2 +1 0 +1 +2 +3 +4
Rektal 1s1 >40,9 | 39-40,9 38,5-38,9 36-38,4 | 34-359 | 32339 30-31,9 <30
Ort. Arteriyel
>159 | 130-159 | 110-129 70-109 50-69 <49
basing
Kalp hiz1 >179 | 140-179 | 110-139 70-109 55-69 40-54 <39
Solunum sayis1
>49 | 35-49 25-34 1224 10-11 69 <5
a.A-aDO,
] >500 | 350-499 | 200-349 <200
(Fi0,>0,5)
Pa02
] >70 61-70 55-60 <55
(Fi0,<0,5)
: 7.33-
Arteriyel Ph >7.7 | 7.6-7.69 7.5-7.59 s 7.25-7.32 7.15-7.24 <7.15
Serum Na >180 | 160-179 | 155-159 | 150-154 130-149 120-129 111-119 <110
Serum K >7 6-6,9 5,5-5,9 3,5-5.4 3-34 2,5-2,9 <2,5
Kreatinin >35 | 2-34 1,5-1,9 0,6-1,4 <0,6
Hematokrit >60 50-59,9 | 46-49,9 30-45,9 20-29,9 <20
Beyaz Kiire
>40 20-39,9 | 15-15,9 3-14.9 1-2,9 <1
Sayisi
Tablo 2.3.1-B. APACHE II yas
<45 0 puan
45-54 2 puan
55-64 3 puan
65-74 5 puan
>75 6 puan

Tablo 2.3.1-C. APACHE II kronik saglik skoru

Hastada ciddi organ yetmezIligi varsa ya da immiin kompremize ise

Nonoperatif veya acil postoperatif hastalar i¢in

S puan

Elektif postoperatif hastalar i¢in

2 puan

A+B+C= APACHE 1II skoru
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2.4. APACHE III(Acute Physiology, Age, Chronic Healt Evaluation I1I)

APACHE II’'nin daha genis klinik arastirmalarda kullanimi i¢in randomize
olarak se¢ilmis 40 hastaneden 17440 hasta verileri degerlendirilmis 1991 yilinda
APACHE 1II sistemi yaymlanmistir (34). Onceki deneyimlerin temelinde 20 tane
fizyolojik degisiklik secilmistir. Kombine edilmis degiskenler degerlendirilerek
aralarindaki iliski saptamistir. Asit baz degisikliklerini yansitan arteriyal Ph ve
PCO;,’1 beraber degerlendirmis, ek olarak idrar debisi, serum kreatinin diizeyi,
solunum hizi, PaO; ile ventilatér kullanimi arasindaki iligkilerde incelenmistir (34).
APACHE II de kullanilan diger parametrelerde yeniden diizenlenerek sisteme
almmugtir. BUN, idrar debisi, serum albumin diizeyi, serum biliiribin diizeyi ve
serum glukoz diizeyinden olusan 5 paremetre sisteme eklenmis ve serum potasyum
diizeyi ve serum bikarbonat diizeylerinin sisteme alinma kriterlerinin olmadigi ortaya
cikarilmistir. Onceden belirlenmis 34 kronik saglik durumunun degerlendirilmesi
sonucu AIDS, lenfoma, metastatik solid tlimorler, hepatik yetmezlik, multible
myelom ve l6semi, immiin bozukluk ve siroz prognoz ile iliskili 7 degisken olarak
bulunmustur (34). Tablo 2.4.1 B-E ve sekil 2.4.1-A’da APACHE III sistemi

gosterilmistir.
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8 5 0 Nabiz 1 5 7 13 17
<39 | 40-49 J 50-99 vuru/dakika 100- 110- | 120- 140- >155
109 119 139 154
23 15 7 6 0 Ort Art Basinct 4 7 9 10
<39 40-59 60-69 | 70-79 J 80-99 mmHg 100- | 120-129 130-139 >140
119
20 16 13 8 2 0 Is1 4
<329 | 33- 33,5- 34- 35- 36-39,9 >40
33,4 33,9 34,9 35,9
17 8 7 0 Solunum say1s1 6 9 11 18
<5 6-11 12-13 14-24/dakika 25-34 | 35-39 40-49 | =50
15 5 2 0 PaO,
<49 50-69 | 70-79 >80 mmHg
0 A-a DO, 7 9 11 14
<100 100-249 | 250-349 | 350-499 | >500
3 0 Htc 3
<40,9 § % 41-49,9 >50
19 5 0 Lokosit 1 5
<1000 1000-2900 f§ 3000-19900 mm® 20000-24900 | >25000
3 0 Kreatinin s/ABY 4 7
<04 0,5-1,4 mg/dl 1,5-1,94 | >1,95
0 Kreatinin c/ABY 10
0-1,4 mg/dl >1,5
15 8 7 5 4 0 Idrar cikis1 1
<399 | 400- 600- 900- 1500- § 2000-3999 ml/giin >400
599 899 1499 1999 0
0 BUN 2 7 11 12
<16,9 mg/dl 17-19 | 20-39 40-79 | >80
3 2 0 Sodyum 4
<119 120- 135-154 meq/1 >155
134
11 6 0 Albumin 4
<1,9 2-2,4 2,5-4,4 gr/dl >4.5
0 Biliiribin 5 6 8 16
<1,9 mg/dl 2-2,9 3-49 5-7,9 >8
9 0 Glukoz 3 5
<39 40-50 60-99 mg/dl 200-349 | =350

Sekil 2.4.1-A. APACHE III skorlama sistemi

e Mekanik ventilasyonda 6-12 arasinda solunum sayisi; degiskeninden puan verilmez
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e FiO, % 50 iizerinde ise A-aDO, degiskeni kullanilir

e Kreatinin degeri >1,5 mg/dl ve idrar ¢ikist 410 ml olan, kronik diyaliz yapilmayan
hastalar akut bobrek yetmezligi olarak kabul edilir.

e Glukoz degeri 39 mg/dI’nin altinda olanlara 40-49 olanlardan daha diisiik puan

verilir

Tablo 2.4.1-B. APACHE III yas durumu skorlamasi

Yas Puan
<44 0
45-59 5
60-64 11
65-69 13
70-74 16
75-84 17
>85 24

Tablo 2.4.1-C. APACHE 111 kronik hastalik durumu skorlamasi

Kronik saglik durumu Puan
AIDS 23
Hepatik yetmezlik 16
Lenfoma 13
Metastatik kanserler 11
L&semi/ Multible Myelom 10
Immiin siipresyon 10
Siroz 4
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Tablo 2.4.1-D. APACHE III asitbaz durumu degerlendirmesi

PCO2/Ph

<25

25-30

30-35

35-40

40-45

45-50

50-55 | 55-60

>60

<7.15

7,15-7,20

12

7,20-7,25

7,25-7,30

7,30-7,35

7,35-7,40

7,40-7,45

7,45-7,50

7,50-7,55

7,55-7,60

7,60-7,65

>7,65

12
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Tablo 2.4.1-E. APACHE III nérolojik durum degerlendirmesi

Gozler spontan/agrili/sozlii uyaran ile agik

rijiditesi/cevap yok

Verbal/Motor Oryante Konfiize Uyg olmayan | Cevap yok
konusuyor | konusuyor | sdzclik- anlagilmaz
sesler
Verbal emirleri yerine
getiriyor 0 3 10 15
Agriy1 lokalize ediyor
s Y 3 8 13 15
Fleksiyon ¢cekme/
_ o 3 13 24 24
dekortikasyon rijidite
Deserebrasyon
- 3 13 29 29
rijiditesi/cevap yok
Gozler spontan/agrili/sozlii uyaran ile agik degil
Verbal/Motor Oryante Konfiize Uygun olmayan Cevap yok
konusuyor | konusuyor | sozciik-anlagilmaz
sesler
Verbal emirleri yerine
getiriyor 16
Agriy1 lokalize ediyor 6
Fleksiyon ¢cekme/
. e . 24 3 3
dekortikasyon rijidite
Deserebrasyon
29 48

2.5. APACHE IV(Acute Physiology, Age, Chronic Healt Evaluation IV)

Onceki modellerin gelistirilmesi amac1 ile 104 yogun bakim iinitesinden

toplam 110558 hastanin verilerini APACHE III’iin belirleyici degiskenlerine yeni

degiskenler eklenip farkli bir istatistiki yontem ile yeniden degerlendirilerek
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APACHE 1V yaymlanmistir (35). Yogun bakim {initesine geldigi yer, giris tanisi,
oncesinde hastanede yatis siiresi, yeniden vyatig, ilk 24 saat i¢inde mekanik

ventilasyon gereksinimi, trombolitik tedavi alip almadig1 sisteme dahil edilmistir.

2.6. Basitlestirilmis Akut Fizyolojik Skor II (SAPS II)

SAPS ilk olarak 1984 yilinda kullanilmaya baglanmistir. Orijinal APACHE
modeli sadelestirilerek olusturulmustur, kolay dl¢iilen 14 degisken ile yogun bakim
hastalarinda mortalite riskinin tahmini i¢in kullanilmistir (36).

SAPS 1II 12 iilkede 137 yogun bakimda elde edilen veriler kullanilarak
gelistirilmistir. SAPS 1I sistemi olusturulurken yanik hastalari, koroner bakim
hastalar1, kardiyak cerrahi hastalar1 ve 18 yas alti hastalar diglanmistir. 12 adet
fizyolojik degisken, yas, kabul sekli ve 3 tane altta yatan kronik hastaliklar olmak
tizere toplamda 17 degisken bu skorlama sistemini olusturmaktadir. SAPS II de yer
alan fizyolojik degisiklikler; sistolik kan basinci, viicut sicakligi, kalp atim hizi, idrar
ciktisi, serum iire-potasyum-sodyum-bikarbonat-biliiriibin degerleri, beyaz kiire
sayist, PaO,/FiO, oran1 ve Glaskow koma skorundan olusmaktadir. Kronik
hastaliklarda ise hematolojik malignite, AIDS, metastatik karsinom varligina
bakilmaktadir (37).

SAPS II’de her degisken icin puanlama farkli olup; GKS’u i¢in 0-26 arasinda
puanlama yapilmaktadir. ilk 24 saatteki en diisik GKS kabul edilir, sedasyon veya
kas gevseti verilmesi halinde onceki GKS dikkate alinir. Kalp hiz1 ve sistolik kan
basinci i¢in 24 saatteki en yliksek ve diisiik degeleri kullanilmaktadir. Viicut 1s1s1 igin
°F veya °C cinsinden en yiiksek deger. PaO,/FiO, orani i¢in en diisiik deger, idrar ¢ikisi
icin 24 saatten az kalan hastalarda kaldig1 siirece Olgiilen idrar c¢ikisi dikkate alinir.
Serum bikarbonati i¢in dlgililen en diisiik deger, serum sodyum-potasyum veya beyaz
kiire i¢in Ol¢iilen en kotii deger (yiiksek veya diisiik), Ol¢iilen en yiiksek biliriibin degeri
kullanilmaktadir. Kabul sekli olarak 3 grup yapilmis olup bunlar; planlanmis cerrahi, acil
cerrahi, medikaldir. AIDS varlig1 icin serolojik testlerin pozitif olmasinin yaninda
Pnomosistis Karini, Kaposi Sarkomu, lenfoma, tiiberkiiloz ve toxoplazma enfeksiyonu
gibi komplikasyonlardan birinin veya birkaginin olmasi gereklidir. Metastatik kanser i¢in
cerrahi veya BT gibi bir yontem ile kanitlanmis olmas1 hematolojik malignite i¢in yine

kanitlanmis lenfoma, akut 16semi veya multible myeloma olmasi gereklidir. SAPS 11
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skoru hasta basinda ortalama 5 dakikada verileri toplanarak ¢ok basit ve hizli bir sekilde
olusturulabilir (37). SAPS 1II, hastalar1 gruplayarak mortaliteyi hesaplamay1
amagladigi icin kisisel mortalite tayini ve buna gore tedavi planlanmasi amaciyla
kullanilmamalidir. Klinik aragtirmalarda hastalar1 siniflandirmak ve popiilasyonlari

karsilastirmak icin kullanilmaktadir.

Tablo 2.6.1. SAPS II sistemi

Giris tipi Kronik hastahk Glaskow koma skoru

Planlanmamus cerrahi 8 | Yok 0 <6 26

Medikal 6 | Metastatik karsinom 9 6-8 13

Planlanmisg cerrahi 0 | Hematolojik malignite 10 | 9-10 7
AIDS 17 | 11-13 5

14-15 0

Yas Sistolik kan basinc1 | Kalp hiz1 (atim/dakika)
(mmHg)

<40 0 <70 13 <40 11

40-59 7 70-99 5 40-69 2

60-69 12 100-199 0 70-119 0

70-74 15 >200 2 120-159 4

75-79 16 > 160 7

>80 18

Viicut 181 *Pa0,/FiO; mmHg Idrar debisi 1/24 saat

<39 0 <100 12 <0,5 11

>39 3 100-199 9 0,5-0,999 4
>200 6 >1 0

Serum Ure/BUN mg/dl | Beyaz kiire hiicre/mm3 Potasyum

<28 0 <1000 12 <3 3

28-83 6 1000-19000 0 3-4.9 0

> 84 10 >20000 3 >5 3

Sodyum meq/1 HCO; meq/1 Biliriibin mgr/dl

> 145 1 <15 6 <4 0

125-144 0 15-19 3 4-5,9 4

<125 5 >20 0 >6 9

*Pa0,/Fi0, oranina mekanik ventilasyon uygulaniyor ise bakilir
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2.7. Glaskow Koma Skalasi

Hastanin biling diizeyini belirlemek i¢in ortaya konulmustur. Bilincin tam
acik olmasindan cevapsizliga kadar degisen durumlardaki yanitlarin numerik olarak
kodlanmas ile olusturulmustur. Baslangigta kafa travmasi i¢in kullanilmakta iken
zamanla kullanimi genislemistir ve bir¢ok skorlama sisteminin bir parcasi olarak da
kullanilmaktadir. Hasta tam uyaniklik durumunda iken GKS: 15 olup, skor13-14
hafif, 9-12 orta, 8’in altinda ise ciddi etkilenim anlasilmaktadir. GKS

degerlendirilirken g6z agiklgi, sozel yanit ve motor yanita bakilmaktadir.

Tablo 2.7.1. Glaskow koma skalasi

Go6z ackligt

4 Spontan agik

3 Sozel uyaran ile agryor

2 Agrili uyaran ile agiyor

1 Yanit yok

Sozel yanit

5 Allert ve oryante konusuyor
4 Oryante olmayan konugma
3 Anlamsiz konusuyor

2 Anlamsiz sesler ¢ikartyor
1 Yanit yok

Motor yanit

6 Emirlere uyuyor

5 Agriy1 lokalize ediyor

4 Agridan kaginiyor

3 Dekortike postiir

2 Deserepre postiir

1 Hareket yok
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2.8. Diger Skorlama Sistemleri

2.8.1. MPM (Mortalite Prediction Model)

Biling diizeyi, yogun bakima girisin elektif-acil olusu, malignite varligi,
enfeksiyon olasiligi, gegirilmis kardiyo-pulmoner resiisitasyon (CPR), yas, sistolik
arter basincindan olusan 7 parametre ile hesaplanmaktadir (38). Kardiyo-pulmoner
resiisitasyonu degerlendirmeye aliyor olmasi diger sistemlerden temel farkini ortaya
koymaktadir. Sonraki yillarda 0, 24, ve 48. saatlerdeki degerlendirmeyi iceren
MPMOT (39), ve MPM modeli revize edilerek MPMII sistemi kullanilmistir.
MPMII 3 fizyoloji, 3 kronik hastalik, 5 akut tani, yas, yatitan dnce CPR, mekanik
ventilasyon ve elektif olmayan cerrahiyi iceren 15 degisikligin degerlendirilmesi ile
olusturulmustur ve  APACHE VE SAPS sistemlerinin ilk 24 saat verilerinin

degerlendirildigini ve bu sebeple zayif kaldigini ileri siirerler (40).

2.8.2. RAPS(Rapid Akut Fizyolojik Skor )
Ortalama arteriyal basing, kalp hizi, dakika solunum sayis1 ve GKS’yi iceren bir
skorlama sistemidir, en yiiksek 16 puan verilmektedir. Hastane dncesi degerlendirme
amaci ile gelistirilmis ve bu amag ile kullanilmis bir sistemdir (41).

2.8.3. REMS (Rapid Emergency Medicine Score)
Rapid akut fizyolojik skorda kullanilan 4 parametreye oksijen satiirasyonu, viicut

1181 ve yas eklenerek olusturulmustur. REMS’in RAPS’a gore hastane i¢i mortaliteyi

gostermekte daha iyi oldugu gosterilmistir (42).
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3. GEREC VE YONTEM

Mustafa Kemal Universitesi Tayfur Sokmen Saglik Uygulama ve Arastirma
acil servisine 01 Ocak 2012 ve 01 Mart 2013 tarihleri arasinda basvurmus ve acil
servisten dahili yogun bakima yatis1 yapilmis hastalardan acil serviste arter kan gazi
almmig olanlar, yatistan sonraki ilk 24 saatte retrospektif olarak tesbit edildi.
Calismaya katilmay1 kabul eden (bilinci kapali veya karar verme yetisi olmayan
hastalarin vasisi tarafindan) hastalarin yogun bakima yatisindan itibaren takibi
yapild, tetkiklerine, tedavilerine herhangi bir miidahale yapilmadan hasta takibi
neticesinde; hastalarin APACHE II ve IV ve SAPS II skorlari hesaplandi ve
skorlama sistemlerine gore tahmini mortalite oranlar1 belirlendi. Skorlama
sistemlerinde gerekli tetkiklere hasta icin endikasyonlar1 olmayanlar varsa o
degiskenden 0 puan verildi, skorlama sistemlerinde elzem tetkiklerden endikasyonu
olmayan hasta veya bir¢ok tetkikin sadece skorlama sistemi amaci ile alinmasi
gerekmesi durumunda; hasta ¢alismadan ¢ikarildi. Fizik muayene ve idrar ¢iktis1 gibi
bulgular acil serviste bulundugu siirece olan en kétii degerler skorlama sistemlerinde
kullanildi. Acil serviste kisa kalan hastalarda 24 saatlik idrar ¢iktis1 gibi degiskenler
icin acil servisteki bulundugu saat 24 saate genisletilerek veriler olusturuldu; 6rnegin
8 saat kalan hastanin toplam idrar ¢iktis1 3 ile carpilarak hesaplandi, boylece acil
servisteki verilerle skorlamalar yapildi.

Hastalar en az 28 giin siire ile takip edildi, erken taburcu olan hastalar 28. giin
kayitlardaki iletisim bilgileri araciligi ile saglik durumu sorgulandi veya kontrol
kayitlarindan yararlanildi.

Gebe hastalar, 18 yasindan kiiciik hastalar, travma, cerrahi girisim gerektiren

hastalar ¢alismaya dahil edilmemistir.
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Veriler spss 20.0 istatistiki programda degerlendirildi. Ortalamalarin
karsilastirilmasi i¢in t-test, yasam survi incelemeleri i¢in Kaplan Meier yasam egrisi
ve egrilerin karsilastirilmasi i¢cin Log Rank testi kullanilmistir. Nominal veriler ki-
kare testi ile degerlendirilmistir. Iki farkli hct olgiimii arasindaki farklilik

Bald&Altman yontemi (med-calc istatistiki program destegi ile) ile karsilastiriimistir.
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4. BULGULAR

4.1. Hasta Popiilasyonu ve Dagilimi

Acil servise bagvurmus ve non-cerrahi problemler nedeniyle yogun bakim
gereksinimi olan 774 hasta taranmis ve arter kan gazi drneklemesine acil gereksinim
duyulmus 242 hasta ¢aligmaya dahil edilmistir. Bu hastalarin 129°u erkek, 113’1
kadin hastalardir. Erkek hastalarin % 41’1 (53) 6lim ile sonuclanirken kadin
hastalarin % 53,9’u (61) oliim ile sonu¢lanmistir. Mevcut hasta grubunda ortalama

mortalite %41,7 dir (tablo 4.1.1).

Tablo 4.1.1. Cinsiyetlere gore hasta dagilimi

Erkek Kadin Toplam
Olen 53 61 114 (47,1%)
Sifa 76 52 128 (52,9%)
Toplam 129 113 242
(53,3%) (46,7%)

Hastalarin ortalama yas1 62,95 olup ortancasi 67°dir. Sifa ile taburcu olanlarin
yas ortalamasi 58,57 iken 6liim ile sonuglanan hastalarin yas ortalamasi 67,86°dur.
Arada istatistiki anlaml1 bir fark vardir (P<0,05).

Hastalar tan1 gruplarina gore gruplandirildiginda; 12 hasta endokrin kaynakli,
18 hasta gastrointestinal kaynakli (hepatik ensefelopati, siroz, list gastrointestinal
kanama), 14 hematolojik, 29 ndrolojik, 42 akut renal yetmezlik, 8 hasta sepsis, 86
hasta solunum yetmezligi,13 hasta toksikasyon, 20 hastada kardiyak arrest ile
basvurmus ve yogun bakimda takibe baglanmistir. Bu hasta gruplarinda sifa ve 6len
durumlar1 tablo 4.1.2 de verilmistir. En yiiksek mortalite oram1 kardiyak arrest ile
gelen hastalarda goriilmektedir (%90); en diisiik mortalite ise endokrin kaynakli

hastalar (%0) ve toksikasyonla (%7) basvurmus hastalarda goriilmiistiir. Tani
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gruplarina gore mortalite arasinda yapilmis ki-kare testi sonucunda tani gruplarinin
mortalite farklar1 p<0,001 olacak sekilde anlamlidir. Tani1 gruplarima gore yas
araligida anlamhi farklhiliklar igermektedir. Gruplarn yas dagilim ve ikili
kiyaslamalar1  arasinda  yapilmis  Student-Newman-Keuls testi  ile  ikili
kargilagtirmalar1 tablo 4.1.3 de verildigi lizere toksikolojik ve hematolojik hasta

grubu diger gruplara gore daha geng hastalardan olugmaktadir.

Tablo 4.1.2. Tan1 gruplarina gore sifa durumu

Tani
___| Total
endokrin |gis | hemotolojik | kardiyak | Norolojik |renal sepsis |solunum | toksisite
yetm
Sifa 12 12 10 2 8 24 2 46 12 128
dlen 0 6 4 18 21 18 6 40 1 114
Total 12 18 14 20 29 42 8 86 13 242

Tablo 4.1.3. Tanilara gore yas ortalamalar1 ve farkliliklar

Tani Gruplari n Ortalama Gruplarin ikiserli (P<0.05)
kiyaslamalari

(1) ENDOKRIN 12 | 53,1667 4)

(2)Gls 18 | 63,6667 (3)

(3) HEMOTOLOJIK | 14 | 42,7143 (2)(4)(5)(6)(7)(8)

(4) KARDIYAK 20 | 72,3500 (1)(3)(9)

(5) NOROLOJIK 29 | 60,1724 (3)

(6) RENAL YETM 42 | 68,5714 (3)(9)

(7) SEPSIS 8 75,2500 (3)(9)

(8) SOLUNUMSAL | 86 | 64,4535 (3)(9)

(9) TOKSIKASYON | 13 | 48,9231 (4)(6)(7)(8)
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4.2. Hasta Skorlama Sistemleri

Olen hastalar ile taburcu olan hastalarmn APACHE 11 skorlar
karsilastirildiginda ortalamalar arasinda anlamli fark tesbit edilmistir (p<0,001). Sifa
ile taburcu olan hastalarin APACHE II ortalamasi 16,2 iken ex olanlarin APACHE II
skoru 21,1’dir (tablo 4.2.1-2).

Tablo 4.2.1. Olen sifa gruplar1 aras1 APACHE II farki

Veri
APACHEII
N ortalama | Std. sapma | Std. hata | 95% ort. gliven araligi Minimum | Maximum
disik yuksek
Sifa 128 16,2188 |7,38154 ,65244 | 14,9277 17,5098 |2,00 37,00
Olen 114 21,1754 |8,51781 79777 | 19,5949 22,7560 |5,00 46,00
Total |242 18,5537 |8,29933 ,53350 | 17,5028 19,6046 | 2,00 46,00

Tablo 4.2.2. Olen, sifa gruplari aras1 APACHE II farki anova

ANOVA
APACHEII

Sum of Squares | Df Mean Square |F Sig.
Gruplar arasi 1481,435 1 1481,435 23,517 ,000
Grup igi 15118,366 240 62,993
Total 16599,802 241

Olen hastalarin APACHE 1V sistemine gore ortalama puanlar1 66,5; taburcu
olanlarda ise 53,6°dur. iki ortalama arasinda anlaml bir fark vardir (p<0,001). Aym
sekilde SAPS II skorlama sistemi karsilastirildiginda sifa ile taburcu olanlarin
ortalama puani 32,09 ve dlen hastalarin SAPS II puanlari ortalamasi 45,30’dur. Yine
her iki grup arasindaki fark istatistiki olarak anlamlidir (p<0,001).

APACHE II, APACHE IV, SAPS II skorlamalar1 arasindaki iliski korelasyon
ve regresyon analizleri ile kiyaslandi, her ii¢ skorlama sistemininde birbirleri ile
korele oldugu p degeri 0,001 den kiiciik olacak sekilde gdsterilmistir. Ornegin
APACHE 1V ile SAPS II arasindaki regresyon analizi sonucu sekil 4.2.3 de

gosterilmistir.
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Sekil 4.2.3. APACHE IV ve SAPS II arasindaki regresyon

Sifa ile taburcu hastalarin yogun bakimda yattig1 giin sayisi ile APACHE 1V,
APACHE I, SAPS II skorlar1 arasinda anlamli bir iligki vardir ilk iki skorlama
sistemleri i¢in p degeri 0,001 den kiigiik iken SAPS II i¢in p=0,01’dir. APACHE 1V
ile yatis giin sayis1 arasindaki iliski sekil 4.2.4°de gosterilmistir. Grafikte goriildiigii
tizere her ne kadar p degeri 0,001’den kiigiik olsada skorun artmasi kademeli bir
sekilde hatali yorumlamalara sebebiyet verebilmektedir. Diger skorlama sistemleri

benzer grafik 6zelliklerine sahiptir.
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Sekil 4.2.4. Yogun bakimda yatis giin sayis1 ve APACHE IV

Her ii¢ skorlama sisteminin mortaliteyi belirleme giicii icin ROC curve
egrileri ¢izilip karsilastirildiginda SAPS II ROC curve egrisi altinda kalan alanm
0,720 olup diger iki skorlama sistemine gore istatistiki olarak anlamli bir sekilde
mortalite belirlemede daha iistiindiir. Ikili karsilastirmalar1 ve ROC curve egrileri

tablo 4.2.5-A,B ve sekil 4.2.6’de verilmistir.

Tablo 4.2.5-A. Skorlama sistemleri ROC curve

AUC SE ® 95% CI°
APACHE_Il_skoru 0,661 0,0348 0,598 to 0,721
APACHE_IV_skoru 0,653 0,0350 0,589 to 0,712
SAPS_II_skoru 0,720 0,0326 0,659 to 0,776
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Tablo 4.2.5-B. ROC curves Pairwise karsilagtirmasi

APACHE_Il_skoru ~ APACHE_IV_skoru

Alanlar arasi fark

0,00884

Standard Error®

0,0285

95% guven araligi

-0,0469 to 0,0646

z istatistigi 0,311

Anlam seviyesi P =0,7560
APACHE_Il_skoru ~ SAPS Il _skoru
Alanlar arasi fark 0,0585

Standard Error® 0,0256

95% guven araligi | 0,00828 to 0,109
z istatistigi 2,283

Anlam seviyesi P =0,0224

APACHE_IV_skoru ~ SAPS_II_skoru

Alanlar arasi fark

0,0673

Standard Error®

0,0244

95% guven araligi

0,0195t0 0,115

z istatistigi

2,757

Anlam seviyesi

P =0,0058
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Sekil 4.2.6. Skorlama sistemlerine ait ROC curve egrileri
4.3. Ph ve Mortalite

Hastalarin %19,4’linde (47) her hangi bir kan gazi patalojisi yoktur.
Hastalarin %26,7’sinde (67) miks asit-baz bozuklugu vardir. Acil serviste bakilmig
kan gazi normal olan hastalarin mortalite orant % 55,3 olup toplamdaki mortalite
oranindan daha ytiksektir. Kan gazi patalojileri ile mortaliteler arasindaki iliski tablo

4.3.1 de gosterilmistir.
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Tablo 4.3.1. Kan gazi patalojileri ve sifa durumu

MA MALK | MALK | N SA SA+ SA+ | SALK | SALK+
+SALK MA MALK MA
Ex 13 8 0 26 22 23 6 10 6
Taburcu 24 4 2 21 21 20 2 26 8
Toplam | 37 12 2 47 43 43 8 36 14
(15,3%) | (5,0%) | (0,8%) | (19,4%) | (17,8%) | (17,8%) | (3,3%) | (14,9%) | (5,8%)

Hastalar kan Ph degerine gore ciddi asidoz (Ph<7,20), asidoz (7,21<Ph>7,34),
normal (7,35<Ph>7,45) ve alkaloz (Ph<7,36) olarak siniflandirildiginda: Gruplarin

ortalama mortalite oranlar sirasi ile % 50; 46,3; 51,6; 33,3 olup aralarinda anlamli

bir iliski yoktur (sekil 4.3.2-tablo 4.3.3).

5 Ph<7,20

say1

50

40 =

35}=

30

25|

20

15

10

o
1

7,21sPh27,34

7,35<Ph27,4

Grup

Sekil 4.3.2. Kan gazi gruplarina gore exitus durumu
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Tablo 4.3.3. Kan gazi1 gruplaria gore kros tablo ve istatistiki analiz

Codes X
Codes Y | 7,21sPH27,34 | 7,35sPH>7,45 | PH<7,20 | PH>7,46 | Toplam
Olim 32 46 24 12 114 (47,1%)
Taburcu 37 43 24 24 128 (52,9%)
Toplam 69 89 48 36 242

(28,5%) (36,8%) (19,8%) | (14,9%)

Chi-square 3,666
DF 3
Significance level P =0,2999
Contingency coefficient 0,122

Sifa ile taburcu olan hastalarin yogun bakimda yatis giin sayisi

ile Ph

karsilastirildiginda; kan Ph’s1 ve yogun bakimda yatis uzunlugu arasinda bir

korelasyon olmadigi istatistiki olarak gdsterilmistir: p=0.0504 (sekil 4.3.4).
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Sekil 4.3.4. Yogun bakimda yatis siiresi ve Ph
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Mortaliteyi tesbit edebilmesi agisindan ROC curve analizi yapildiginda p=0,5316
olup Ph’nin anlamli bir degisken olmadigi goriilmetedir. Hastalar1 ciddi asidoz
(Ph<7,20), asidoz (7,21<Ph>7,34), normal (7,35<Ph>7,45) ve alkaloz olarak
siiflandirilip yasam survi Kaplan Meier sag kalim analizi ile; bu gruplarin yasam
egrileri arasindaki farklilik Log rank tesiti ile incelendiginde; aralarindaki farkin
anlanlimli olmadig1 goriilmiistiir (p:0,118). Yine aym test ile gruplar ikiserli
incelendiginde istatistiki olarak ikili karsilagtirmalarin hi¢ biri anlamli bulunmamistir
(sekil 4.3.5 ve tablo 4.3.6). Tiim p degerleri 0,05’in iizerindedir. Gruplarin yas
ortalamasi sirasi ile 63, 64, 61, 63 olup aralarinda fark istatistiki olarak anlamsizdir

(p: 0,858).

Survival Functions

1 0 Kan Gazi Arald
' - — Ciddi Asidoz{Ph 7,20'den
kiigik )
n - Asidoz(Ph 7 20 e 7 35
arasinda )
Marmal { Ph 7 350 7 45
0,8 arasinda)
—Alkaloz (Ph 7 35'den
bty Gk
T 06
=
R
=
W
£
o 04
0,2=
0,0 ' '

0 20 40 B0
Yogun bakimda yattigi giin sayisi

Sekil 4.3.5. Kan gaz1 gruplar1 sag kalim egrisi
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Tablo 4.3.6. Kan gazi gruplarimin sag kalim egrilerinin karsilastirilmasi

Karsilikli Kiyaslamalar
Ciddi Asidoz (Ph|Asidoz (Ph 7,20 | Normal ( Ph 7,35 | Alkaloz (Ph
Kan Gazl 7,20'den kiigUk ) ile 7,35 arasinda ) | il 7,45 arasinda) 7,35'den buyuk)
Araligi | Chi- Sig. Chi- Sig. Chi- Sig. Chi- Sig.
Square Square Square Square
Ciddi
4,925 ,026 | 4,390 ,036 | 1,907 ,167
Log Rank | Asidoz
(Mantel- | Asidoz 4,925 ,026 ,245 ,620 |,266 ,606
Cox) Normal 4,390 ,036  |,245 ,620 ,202 ,653
Alkaloz 1,907 167 | ,266 ,606 |,202 ,653

4.4. Bikarbonat ve Mortalite

Bikarbonat ve baz defisit/fazlas1 arasinda regresyon analizi yapildiginda arada
lineer bir iligki oldugu tablo 4.4.1 ve Sekil 4.4.2°de goriilmektedir. Aradaki regresyon
katsayis1 0,879 olup 1’e yakin olmasi da bu iki degisken arasindaki bagintinin giiglii
oldugunu gostermektedir. Bikarbonat degiskeni ile mortalite arasinda yapilan ROC
curve analizide AUC deger: 0,540 olup p=0,2762°dir. SAPS II skorlama sisteminde
oldugu gibi bikarbonat degerlerine goére hastalari gruplandirildiginda ilk grup
HCO5;7<15; ikinci grup 15-19; {giincii grup ise HCO;~ >20 olacaktir aradaki

mortalite oranlari arasindaki farkliliklara bakildiginda:

Tablo 4.4.1. Baz defisit bikarbonat regresyon analizi

Coefficients®
Model Unstandardized Coefficients Standardized T Sig.
Coefficients
B Std. Hata Beta
] (Constant) |-23,892 ,699 -34,156 ,000
HCO3 ,910 ,032 ,879 28,596 ,000
a. Bagimli degisken: Baz defisit/fazlasi
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Sekil 4.4.2. Baz defisiti ve bikarbonat arasindaki korelasyon

Tablo 4.43 de gruplar ve sifa-6len durumlarina gore c¢apraz tablo
olusturulmustur ve gruplarin Sliim-sifa durumlar Sekil 4.4.4 de gosterilmistir. P
degeri 0,05 den kiiciliktlir ve arada istatistiki bir fark vardir. Ancak bu farkin gruplar
aras1 homojen olmadig1 goriilmektedir. Gruplar ikiserli karsilastirildiginda ise: Grup
bir ile iki arasinda istatistiki fark varken (p<0,05) bikarbonat degeri 15 altindaki
hastalar ile bikarbonat deger 19 {izeri hastalar arasinda anlamli bir fark yoktur

(p=0,586).

Tablo 4.4.3-A. Bikarbonat gruplar1 ve sonuglar

Sonug
Total
Sifa ile taburcu Olen
HCO;<15 32 29 61
HCO3gr |HCO;5™: 15-19 24 8 32
HCO;™>19 72 77 149
Total 128 114 242
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Tablo 4.4.3-B. Bikarbonat gruplar1 ve sonuglarin analizi

Chi-Square Tests

Value df Asymp. Sig. (2-sided)
Pearson Chi-Square 7,531° 023
Likelihood Ratio 7,877 ,019
Linear-by-Linear Association ,962 1 327
N of Valid Cases 242
a. 0 cells (0,0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 15,07.

Bar Chart

Count

HCO3<15 HCO3: 15-19 HCO3=19
HCO3gr

Sekil 4.4.4. Bikarbonat gruplar1 ve sifa durumu
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4.5. Parsiyel Karbondioksit Basinci ve Mortalite

Olen

olan hastalar

ile

taburcu

olan hastalarin PCO,

degerleri

karsilagtirildiginda 6len ve sifa ile taburcu olan grup PCO, degerleri arasinda anlamli

bir fark olmadig1 gortilmiistiir (p=0,067) ortalamalar ve istatistiki veriler tablo 4.5.1-

A ve B’de verilmistir.

Tablo 4.5.1-A. PCO, ve mortalite

Grup istatistigi
sonug ortalama | Std. sapma Ort. std. hata
Sifa 128 38,71 18,950 1,675
PCO»
olen 114 43,02 17,228 1,614
Tablo 4.5.1-B. PCO, ve mortalite analizi
Levene's
t-test
Test
F Sig. |t Df Sig. (2- | Ortalama | Std. 95% guven araligi
tailed) fark Hata En En
farki Duisuk Yiksek
Esit varyans
,063 |,802 |-1,842 |240 ,067 -4,307 |2,339 -8,913 |,300
P | kabulunde
C |Varyans
O | esitsizliginin -1,852 | 239,894 |,065 -4,307 |2,326 -8,888 |,275
kabulunde

Hastalar hipokapnik (35-45 mmHg), normokapnik ve hiperkapnik olarak ii¢

gruba ayrilirsa bu gruplar arasinda mortalite oralar1 siras1 ile %35, 58, 57°dir.

Hipokapnik hastalarin belirgin sekilde mortalitesinin az oldugu goriilmektedir ve

p=0,003"diir. Tablo 4.5.2’de ¢apraz tabloda ve Sekil 4.5.3’de gosterilmistir.

Tablo 4.5.2. PCO; mortalite ¢apraz tablo

sonug * PCO2 capraz tablo

PCO2grup
Total
hipokapni normokapni hiperkapni
Sifa ile taburcu 75 23 30 128
Sonug _
Olim 42 32 40 114
Total 117 55 70 242
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Bar Chart

a0 PCO2grup

M hipokapni
M normokapni
O hiperkapni

Count

Sifa ile taburcu

sonug

Sekil 4.5.3. PCO, gruplar1 ve mortalite

Bu ii¢ grubun yasam analizi Kaplan Meier yontemi ile yapilir ve Log Rank
yontemi ile bu yasam egrileri arasindaki fark karsilatirilirsa arada istatistiki bir fark

olmadig1 goriilmektedir ( p= 0,223). Kaplan Meier yasam analizi Sekil 4.5.4’de

gosterilmistir.
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Sekil 4.5.4. PCO; gruplari sag kalim egrisi

4.6. Parsiyel Oksijen Basinci ve Mortalite

Olen hastalar

ile sifa

ile

PCO2grup

—Thipokapni
normokapni
hiperkagpni

taburcu olan hastalarin PO, degerleri

karsilagtirildiginda Slen hasta grubu ile sifa ile taburcu olan grup PO, degerleri

arasinda anlamli bir fark olmadig1 goriilmistiir (p=0,067) ortalamalar ve istatistiki

veriler tablo 4.6.1-A ve B’de verilmistir.

Tablo 4.6.1-A. PO, ve mortalite

Group Statistics

Sonu¢ |N ortalama | Std. sapma Ort. Std. Hata
PO Sifa 128 87,67 49,567 4,381
? olen 114 82,03 54,984 5,150
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Tablo 4.6.1-B. PO, ve mortalite analiz

Levene's
t-test for Equality of Means
Test
F Sig. |t Df Sig. (2-|Ort. Std. 95% guiven
tailed) |farklar | Hata ataligi
1 Farki Enaz |En ¢ok
Equal
variances ,908 |,342 |,840 240 ,402 5,646 |6,721 |-7,594 |18,885
assumed
PO,
Equal
variances not ,835 229,021 |,405 5,646 |6,761 |-7,677 |18,968
assumed

4.7. Kan Gaz Cihazinda ve Labaratuvar Hemogram Cihazinda Bakilms

Hematokritler Arasindaki Farkhhiklar

Kan gazi cihazlari ile sadece hematokrit degil elektrolit, laktat diizeyi, glukoz
gibi birgok parametreye bakilabilir. Calismamizda tetkikler eszamanli yapilmadigi
icin bu parametrelerin her birinin ayr1 ayri karsilastirilmast miimkiin degildir. Ancak
hematokrit ¢abuk degisen bir parametre olmadigi i¢in kiyaslayarak orneklemek
istedik. Kan gazi cihazi ve normal hemogram cihazlar ile ¢alisilmis hct diizeyleri

Bland&Altman yontemi ile karsilagtirildiginda elde edilen Sekil 4.7.1°de verilmistir.
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Sekil 4.7.1. Kan gazi cihazi ile dlgiilen Het Bland&altman
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Her iki farkli yontem ile yapilan Olgiimler arasinda regresyon analizi
yapildiginda regresyon kat sayis1 0,949 ve p<0,001 olacak sekilde her iki dl¢iimiin
lineer oldugu goriilmektedir. Baz1 hastalarda 6l¢timler arasinda farkliliklar olmasi es
zamanli alinamayan tetkiklerde ve gis kanamasi gibi hizli hct degisimi olan

hastalarda goriilmiistiir (Sekil 4.7.2).
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Sekil 4.7.2. Kan gazi cihazi ile dl¢iilen Het regresyon analizi
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5.TARTISMA

Bizim ¢alismamizda amacimiz acil serviste kritik hastalarin teshisinde arter
kan gazi veya skorlama sistemlerinin etkinligini test etmektir. Mortalite oranlarini
belirleyebilme, kritik hasta tesbitinde sik bagvurulan bir yontemdir. Hastalarin
mortalite oranlar1 ve yogun bakimda kalis siireleri hasta ciddiyetine parelel olarak

goriilmiis, kan gazi paremetreleri ve skorlama sistemleri ile karsilastirilmistir.

5.1. Hasta Skorlama Sistemleri

APACHE 1I skorlama sistemi 6zellikle gelismis yogun bakimlarda hastalik
ciddiyetini belirlemede sik kullanilan skorlama sistemlerindendir (33). APACHE 1V,
SAPS II skorlama sistemleri de ayni temelde olusturulmus sistemlerdir. Acil serviste
calisilmig ve kullanilmasi onerilen Rapid Emergency Medicine Score (REMS) (43)
ve Charlson Co-morbidity Index (CCI) (44) diger iki skorlama sistemidir. Akut
koroner sendrom icin (45,46), inmeler icin (47) vb. bir ¢ok patalojide kullanilan
farkl1 skorlama sistemleri kullanilmakta ancak pratik olmamalar1 ¢ok farklhi
parametre icermesi ve bu parametrelerin toplanmasindaki zorluklar acil serviste
kullanimlarint kisitlamaktadir. T. Olsson ve ark. APACHE II ve REMS skorlama
sistemlerini karsilagtirmis ve her ikisininde hastalik ciddiyetini belirlemede giicli
belirtegler oldugunu gostermistir. Her iki skorun AUC degeri 0,9 un {izerinde
bulunmustur (48). Daha sik kullanilan APACHE II skorunun acil serviste kullanimu,
ve APACHE temelli diger sistemlerden daha kolay ve pratik olan SAPS II ve giincel
APACHE 1V skorlama sistemlerinin karsilastirildiginda her {i¢ skorlama sistemleride
bir biri ile paralel oldugu regresyon analizleri ile gosterilmistir. Taburcu olan hastalar
ile 6len hastalarin skorlar1 karsilastirildiginda her ii¢ skorlama sistemi i¢inde p<0,001
olup arada istatistiksel olarak anlamli fark vardir. Bu her ii¢ sisteminde acil
servislerde kullanilabilecegini gostermektedir. Bu ii¢ skorlama sisteminin mortalite
tahmini amaci ile yapilmig ROC curve analizleri sonrasinda SAPS II’'nin AUC degeri

0,720 olup diger iki skorlama sistemlerinden daha biiyiiktir, APACHE II, ve
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APACHE IV i¢in AUC degerleri sirasi ile 0,661;0,653 diir. Bu degerler SAPS II’nin
mortalite tahmininde daha {istliin oldugunu gdstermektedir (p<0,05). Benzer bulgular
Kellner P. ve ark. tarafindan yapilmig akut MI komplikasyonu olarak gelisen
kardiyojenik sok hastalarinda yapilmis ¢alismada da SAPS II AUC degeri 0,832 olup
APACHE II ve III’e kiyasla daha yiiksek bulunmustur. Yine aymi g¢alismada
APACHE 1I, III, SAPS II skorlama sistemlerinin kullanilabilecegi Onerilmistir.
SOFA skorlama sisteminin bu hasta grubunda kullaniminin smirli oldugu
gosterilmistir (49). 415 hastanin degerlendirildigi Fadaizadeh L. ve ark. tarafindan
yapilmis bir ¢alismada ise APACHE 11 sistemi SAPS 1II sistemini ile karsilagtiriimig
ve APACHE II skorlama sisteminin kullanilmasi1 6nerilmistir (50). Benzer sekilde
11.295 hastanin dahil edildigi Vasilevskis ve ark. yaptigi ¢alismada APACHE 1V ile
SAPS II’'nin karsilastirilmasit sonrasinda APACHE IV yogun bakim mortalitesini
gostermekte daha iistiin oldugu gosterilmistir (51). APACHE ve SAPS II skorlama
sistemlerinin birbirine iistiinliigli olup olmadigini net olarak gdsteren kanitlar yoktur,
nitekim APACHE IV ve SAPS II arasindaki regresyon analizinde her iki skorlama
sisteminin parelel oldugu ve arada kiiclik farkliliklar oldugu goériilmektedir. Bizim
calismamizda Kellner P. ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismay1 destekler nitelikte olup
SAPS II sisteminin mortaliteyi tesbit etmede daha giiclii oldugunu gostermektedir.
Yogun bakimda kalis siiresi ile bu skorlama sistemleri arasindaki
karsilagtirmada; her {i¢iiniin de yatis siiresi ile korele oldugu p<0,001 olmasina karsin
grafigin yorumlanmasinda skorun artmasi ile beraber kademeli hatalar olusabilecegi
goriilmektedir. Bu durum c¢alismamiza gore yatig siliresinin belirlenmesinde bu
skorlama sistemleri ile ilgili yorumlar yapilmasini engellemektedir. Bunun sebebi
calismaya katilmis hasta sayisina veya acil serviste hastalarin calismaya dahil
edilmesindeki kisitlamalar oldugu disiiniilmektedir nitekim tiim yogun bakim

hastalar1 ¢alismaya dahil edilmemistir.

5.2. Ph ve Mortalite

Normal arter kan gazi degerlerine sahip hastalarin mortalite ortalamas1 %55,3

olup tiim hasta popiilasyonunun mortalite ortalamasindan daha yiiksek bir

ortalamadir. Kan gazi patalojilerinden en az mortalite orani olan solunumsal alkaloz
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ve miks alkaloz ile basvuran hastalarda goriilmiistiir. Kan Ph degerine gore hastalar
ciddi asidoz, asidoz, alkaloz ve normal Ph degiskenleri arasinda mortalite oranlari
acisindan istatistiki olarak fark olmadigi goriilmiistiir (p>0,05). Bu gruplarin yasam
survi arasinda bir farklilik olmadigi Log Rank testinde p>0,05 olarak goriilmistiir.
Bu gruplarin yas ortalamalari istatistiki olarak farkli degildir ve mortaliteye etki
edecek tedavi degisiklikleri yoktur. Ph degerleri ve yatig siireleri arasinda korelasyon
test edildiginde p>0,05 bulunmustur. ROC curve analizinde benzer sekilde Ph’nin 28
giinlik takip siiresinde mortalite iizerinde bagimsiz prediktdor olmadigini
gostermektedir. Burri E. ve ark. yapmis oldugu c¢alismada akut dispne ile bagvurmus
hastalarda Ph’nin mortalite ac¢isindan bagimsiz prediktif bir deger oldugunu
gostermistir. Bu calismada 30 giinliik ve 12 aylik mortalite oranlarina bakilmis ve 12
aylik mortalite tespitinde Ph’nin bagimsiz bir degisken oldugu gdsterilmistir ancak
30 giinliik mortalitede bu giiglii iliski goriilmemis ve AUC degeri 0,650 olarak
bulunmustur. Bu ¢alismada Ph degeri 30 giinliik mortalite tespitinde giiclii olmasada
mortalite ile iligkili bulunmugstur (52). Afessa ve ark. KOAH hastalarinda yaptig1
calismada Olen ve yasayan hasta gruplarinda Ph arasinda farklilik (7,21-25)
gosterilmistir (53). Kaplan LJ. ve ark. tarafindan yapilmig bir ¢alismada travma
sonrasi Olen hastalar ile yasayan hastalarin Ph degerleri arasinda anlamli bir fark
olmadig1 gosterilmistir (7.36 +/- 0.15 ve 7.38 +/- 0.09) (54). Bu calismada da kisa
donem mortalite takibi yapilmistir. Akut dekompanse kalp yetmezligi ile basvurmus
588 hastada yapilmis g¢alismada basvuru anindaki Ph degiskeni ile moratalite
arasinda bir baglanti olmadig1 gosterilmistir (55). Son iki ¢aligma bizim ¢alismamizla
benzer niteliktedir. Bu sonuglar kan Ph’sinin tedavi yonlendirmede etkisi tartisilmaz

olsada mortalite i¢in bagimsiz bir belirte¢ olmadigni géstermistir.

5.3. Bikarbonat ve Mortalite

Hastalar bikarbonat diizeyi SAPS sistemindeki gibi gruplandirildiginda
HCOs5™ degeri 15’in altinda olan grup ile 15-19 arasindaki grup arasnda p<0,05 olup
HCO;~ diistiikce mortalitenin arttg1 goriilmektedir. Birinci grup ortalamasi ile
liclincli grup ortalamasi arasinda istatistiki bir fark goriilmemistir. Bu bikarbonat

seviyesinin ikincil sebeplere bagli arttig1 ve primer patalojinin mortaliteye katkisi
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olmasidir. Bikarbonat diizeyi ile mortalite arasinda baglanti acisindan ROC curve
analizi bikarbonatin mortalitenin bagimsiz bir gostergesi olmadigini gostermektedir
(AUC: 0,540 ve p>0,05). Bu durum bikarbonatin 6zellikle solunumsal asidozda asir1
artiglar1 ve primer patalojinin bikarbonat iizerine etkisi oldugu diisiiniilmiistiir.
Diyalize bagimli olmayan bdbrek yetmezligi olan hastalarda kovesdy ve ark.
tarafindan yapilmis calismada diisiik bikarbonat diizeyinin mortalite ile iligkisi tesbit
edilmis (56) ancak bobrek yetmezligi olmayan hasta gruplari i¢in ayni sonuglar
bulunamamigtir. 512 hasta ile surbatovic ve ark. yaptigi calismada, serum
bikarbonatinin mortalite tahmininde zayif oldugu ve metabolik asidoz ciddiyetinin
iyi bir gostergesi oldugu gosterilmistir. Bu c¢alismada ROC curve analizinde
AUC=0,640 olup bizim c¢alismamizi destekler niteliktedir (57). Kronik bdbrek
yetmezligi olmayan hastalarda yapilmig Raphael ve ark tarafindan calismada yine
bikarbonatin mortalite tahmininde giiglii bir prediktér olmadigini gostermistir (58).
Ancak bikarbonat seviyesi 20’nin altindaki hastalarda bikarbonattaki diismeye
parelel olarak mortalite artmaktadir ve istatistiki olarak anlamlidir (p<0,05). Bu
sonu¢ Kovesdy CP. ve ark. yaptig1 calismay1 destekler niteliktedir. Bikarbonat ve baz
defisidi karsilastirildiginda arada istatistiki olarak anlamli korelasyon vardir;
regresyon katsayisi r=0,879 ve p<0,001 olup Surbatovic M. ve ark. yapdigi ¢calismay1
destekler niteliktedir. Surbatovic M. ve ark. yaptig1 calismada da r=0,857 olarak
bulunmustur (57).

5.4. Parsiyel Karbondioksit Basinci ve Mortalite

PCO, ile mortalitenin karsilastirilmasinda 6len hastalar ile sifa ile taburcu
olmus hastalar arasinda anlamli bir fark goriilmemistir. Hipokapnik, normokapnik ve
hiperkapnik hastalarin 6liim oranlar1 karsilastirildiginda p<0,05 olacak sekilde
hipokapnik hastalarin mortalite oranlarmin diger iki grup hastadan daha diisiik
oldugu goriilmektedir. Ancak bu ii¢ grubun Kaplan Meier yasam analizleri yapilip,
bu egriler karsilagtirildiginda p=0,223 olup egriler arasinda anlamli bir fark yoktur.
Tim bu sonuglar ayrismamis dahili grup kritik hastalarda mortalite gostergesi olarak
veya yatis siiresinin belirlenmesinde PCO;’nin bagimsiz bir prediktér olmadigini

gostermektedir.
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Schneider ve ark. tarafindan yapilmis bir ¢alismada kardiyak arrest sonrasi
hastalarda PCO, degerleri mortalite ve eve taburculuklar1 karsilastirilmis. Bu
calismada hipokapnik hastalarda bizim calismamizin aksine mortalite oraninin
yiiksek oldugu gosterilmis ayrica bu c¢alismada hiperkapnik hastalarin mortalite
oranlarinin diger iki gruba gore daha diisiik olduguda gosterilmis. Buradaki ¢eliski
hipoksik ensefelopati hastalarindaki hipoventilasyon ile takipne arasinda korelasyon
oldugu ile agiklanmaya ¢alisilmis (59). Ayrica yine bu ¢alismada hafif hiperkapni ile
SSS’de vazodilatasyon oldugu ve serebral kan akimmin arttigmin Onemi
vurgulanmustir.

Laserna ve ark. yapmis oldugu calismada toplum kokenli pndmoni
olgularinda hem hipokapni hem de hiperkapnide mortalite oranlar1 anlamli gekilde
normokapnik hastalardan yiiksek bulunmustur. Minana ve ark. tarafindan yapilmis
calismada ise akut dekompanze kalp yetmezligi hastalarinda PCO, seviyesi ile
mortalitenin iligkili olmadig1 gosterilmis (55), bizim calismamizda bu calismay1
destekler niteliktedir. Afessa ve ark. KOAH hastalarinda yaptigi calismada
bagvuruda bakilan arteriyel PCO, diizeyi ile mortalite arasinda iliski olmadigi
goriilmiistiir (53).

Hipoksik ensefelopati, toplum kdkenli pndmoni, kardiyak arrest sonrasi gibi
spesifik durumlarda hipokapninin mortalite ile iliskili bulundugu gosterilse de acil
servise bagvurmus genis tan1 grubuna sahip hasta popiilasyonunda hipokapnik
grubun mortalite orant normokapni ve hiperkapni hastalardan daha az olacagi
goriilmektedir ancak mortalite tahmininde veya yatis siliresinin belirlenmesinde

kullanilabilecek bagimsiz parametrelerden degildir.

5.5. Parsiyel Oksijen Basinci ve Mortalite

Olen ve sifa ile taburcu olmus hastalar arasinda PO, degerleri acisindan bir
fark saptanmamistir(p=0,067). Pulmoner hipertansiyon hastalarinda Hoeper ve ark.
tarafindan yapilmis c¢alismada bizim calismamizi destekler niteliktedir ve PO,
degerleri ile yasam survi kuvvetli iliski gdstermemistir (60). Yine akut dekompanse

kalp yetmezligi hastalarinda arteriyal PO, nin mortalite ile iligkisi gosterilmemistir
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(55). Afessa ve ark. KOAH hastalarinda yaptig1 c¢alismada basvuruda bakilan
arteriyel PO, diizeyi ile mortalite arasinda iliski olmadig1 goriilmiistiir (53). Bu
calismalar ve bizim yapmis oldugumuz ¢alismada PO, nin mortalite belirteci olarak
acil servislerde, tanist ayrismamis hasta gruplarinda, bagimsiz bir prediktor
olmadigin1 gostermektedir. Ancak spesifik tan1 gruplarinda diger degiskenlerle
beraber kullanilarak anlam kazanildig1 gosterilmistir 6rnegin pulmoner emboli
hastalarinda PO,/PCQO; oraninin mortalite ile iliskisi 99 hasta ile 0zsu ve ark

tarafindan yapilmis calismada gosterilmistir (61).

5.6. Kan Gazi-Merkezi Labaratuvar Hemogramda Bakilmis

Hematokritler Arasindaki Farkhiliklar

Kan gazi cihazlari ile Ph, PCO,, PO,, olgiilmekte HCO;~ hesaplanmakta;
ayrica sodyum, potasyum, glukoz, hematokrit degerleri dogru ve hizli bir sekilde
degerlendirilebilmektedir. Bu degerler acil servis acisindan sonuglart en hizlh
istenilen parametrelerdir bu acidan kan gazi calisilmasi 6nem kazanmaktadir. Kan
gazi cihazlar ile diger calisma yoOntemleri karsilastirildiginda; Van Berkel ve ark.
yaptig1 calismada Ozellikle heparinin elektrolitler {izerine etkisinden dolay1 arada
kiigiikk farklar oldugu ve bu farklarin istatistiki olarak anlamli oldugu
vurgulanmaktadir (62). Yine Budak YU. ve ark. yaptigi ¢alismada sodyum ve
potasyum ic¢in kan gazi analizerleri ve labaratuvar otoanalizerleri arasindaki
korelasyonun yetersiz oldugunu gostermistir. Bizim ¢alismamizda giincel kullanilan
labaratuvar hemogram cihazlar ile kan gazi cihazlarinin 6l¢tiigii hematokritler
arasindaki fark kiyaslanmistir. Her iki calisma yOntemi Blabd&Altman plots ile
karsilastirildiginda arada istatistiki bir fark olmadigi goriilmiis ve her iki yontem
arasindaki regresyon katsayisi 1’e¢ yakin olup iliskinin kuvvetli oldugu
goriilmektedir. Acil servislerde, zamanin 6nemli oldugu kritik hastalarda kan gazinda
gordiigiimiiz diger parametrelerin (diger yontemlerle dogrulanmak kosulu ile) klinik

onemi oldugu asikardir.
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6. SONUCLAR VE ONERILER

Acil servise bagvuran hastalarin siiratli ve efektif degerlendirilmesi gereklidir.
Acil serviste hasta ciddiyetinin belirlenmesini; yatis siiresinin tahmini, mortalite
riskinin degerlendirilmesini saglayacak skorlama sistemlerine gereksinim vardir.
Ozellikle ileri yas hastalar bu agidan kritik durumdadir. Hasta ciddiyetinin bilinmesi
acil serviste beklemeyi kisaltacak ve hastanin tedavi zamanlamasindaki gecikmeleri
ortadan kaldiracaktir.

APACHE 11, IV, SAPS II, REMS, MPM ve RAPS gibi hastalik ciddiyetini
belirlemeyi amaglayan kendini kabul ettirmis bir ¢ok skorlama sistemi vardir. Bu
skorlama sistemleri g¢ogunlukla yogun bakimlarda tercih edilmektedir ve acil
servislerde kullanimi kisithidir.

Hasta skorlama sistemlerinden SAPS II APACHE II ve IV arasinda istatistiki
bir korelasyon vardir; bunlar arasinda SAPS II’'nin mortalite belirteci olarak diger
skorlama sistemlerinden daha potens oldugu gdsterilmistir. Bu skorlama sisteminin
diger iki sisteme gore daha kolay ve daha az parametre gereksinimi nedeniyle hizli
ve pratik olmas1 ayrica bir avantaj saglamaktadir. Bu sebeplerden dolay1 kritik hasta
tesbitinde SAPS II skorlama sisteminin acil servislerde, diger sistemlere gore tercih
edilmesini onermekteyiz.

Kan gaz1 parametreleri hemen hemen tiim skorlama sistemlerinde
kullanilmakta ve mortalite belirteci olarak giiclii oldugu diisiintilmektedir.

Kan gaz1 parametrelerinden Ph, PCO,, PO,, HCO;5™ iin mortalite belirteci
olarak hi¢ birinin bagimsiz bir degisken olmadigi ve bu parametrelerin yogun
bakimda yatis siiresinin tesbitinde yararlarinin sinirl oldugu goriilmiistiir. Bu sebeple
kan gaz1 degerlerinin tedavinin diizenlenilmesinde 6nemli oldugu, tedavi ile hizh
diizelen parametreler oldugu ve mortalite tahmininde bu paremetrelerin tek baslarina
kullanilmamasi gerektigi unutulmamalidir.

Kan gazlar cihazlart ile bakilan hematokrit degerlerinin hastanin gergek
hemotokrit degerleri ile arasinda anlamhi fark olmadigi tesbit edilmistir. Acil

servislerde kritik hastalarda labaratuvar sonuglarina hizli ulasilmasi mutlak bir
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gereksinimdir. Bu sebeple kan gazinda ¢alisilmis hematokrit, elektrolit gibi degerler
klinik 6neme sahiptir.

Sonug olarak: Biz bu ¢alisma ile kritik hasta tesbitinde acil servislerde SAPS
II  skorlama sisteminin kullanilmasim1 ~ Onermekteyiz. Ayrica kan gazi
parametrelerinden hi¢ birinin bagimsiz bir mortalite prediktorii olmadigi

gorilmiistiir.
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