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ARDS: Erigkin solunum yetmezligi sendromu
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1. GIRIS

Sok, azalmis oksijen taginmasi, artan oksijen tliketimi veya yetersiz
oksijen kullanimina bagli olarak hiicresel ve doku hipoksisinin olusturdugu bir
durumdur. Sok genellikle dolasim yetmezliginin bir bulgusu olan hipotansiyon ile
birlikte goriiliir. Hipotansif sok, acil servise gelen bir¢cok hastaligin ana bagvuru
bulgusudur. Hastalar hipovolemik, kardiyojenik, anaflaktik, nérojenik veya septik
sok ile basvurabilirler. Gelisen sok tedavi ve yonetimlerine ragmen mortalitesi
yilksek olmaya devam etmektedir. Acil hekimleri ve bilim adamlar1 erken
asamada soku tanimak ve erken tedaviyi baslatmak icin siirekli yeni yontemler

bulmaya calismaktadir.t

Geleneksel olarak, acil serviste sok baslangi¢ tedavisi, yeterli doku
oksijenasyonu ve perfiizyonunu saglamak ic¢in kalp hizi, ortalama arter basinci
(OAB) ve santral vendz basing gibi vital bulgulart normallestirme {izerinde
yogunlasmaktadir. Siddetli hipotansiyon gelisinceye kadar kalp hizi ve kan
basinct dlgiimleri giivenilir degildir.?® Kardiyopulmoner resiisitasyon yapilan
kardiyak arrest durumlarinda kapnografi yaygin bir sekilde kullanilmaktadir.
Kardiyak arrestte kardiyak output azalir ve bu nedenle akcigerlerden
karbondioksit (CO2) eliminasyonu azalir. Basarili resiisitasyon sirasinda end tidal
karbondioksit (ETCO2) degeri artis gostermektedir. Dolayisiyla ETCO2
prognostik bir ara¢c olarak onerilmektedir ve kullanilmaktadir.>* Kardiyak
outputun azaldigr voliim iligkili hipotansif durumlarda ETCO2 degerlerinin de

diistiigli gosterilmistir(2).



Calismanin birincil amaci, acil servise hipotansif sok ile basvuran
hastalarda 30 gilinlik mortalitenin Ongoriillmesinde end- tidal karbondioksit
Olctimii kullaniminin degerlendirilmesidir. Calismanin ikincil amaci, ETCO2 ile
geleneksel vital bulgular ve laboratuvar bulgular1 arasindaki iligkiyi belirlemek ve
erken bakilan ETCO2 degeri ile sok hastalarinin prognozu arasindaki iligkiyi

gostermektir.

2. GENEL BILGILER
2.1. SOK

2.1.1. Tanim

Sok, yetersiz doku perfiizyonuna neden olan klinik bir sendromdur. Nedenine
bakilmaksizin oksijen ve substrat dagilimi ve gereksinimi arasindaki
hipoperfiizyonun indiikledigi dengesizlik hiicresel fonksiyon bozukluguna neden
olur. Oksijen ve substratlarin yetersiz dagiliminin neden oldugu hiicresel hasar da
mikrovaskiiler alanda fonksiyonel ve yapisal degisiklikler araciligiyla
perflizyonun daha da bozulmasina neden olan enflamatuvar mediyatorlerin {iretim
ve salmimini indiikler. Bozulmus perfiizyon kan akiminin dagilimini bozan
hiicresel hasardan sorumludur ve boylece hiicre perfiizyonu daha da bozulur ve
kisir bir dongii meydana gelir. Hiicresel perflizyonun bozulmasi c¢oklu organ
yetersizligine neden olur ve eger bu siire¢ durdurulmazsa hastanin 6liimiine yol
acar. Sokun klinik bulgular1 siddetli hiicresel fonksiyon bozuklugu araciligiyla
indiiklenen organ fonksiyonunda bozulma ve hipoperfiizyona sempatik

néroendokrinolojik cevabin bir sonucudur.”



2.1.2. Smmflandirmasi

Sokun en yaygin olarak kullanilan siniflandirmasmin temellerini 1934’°te
Blalock gelistirmistir ve soku etyolojik olarak 4 kategoriye ayirmistir: hematolojik
veya oligemik (hipovolemik), kardiyojenik, norojenik (6rnegin spinal travma
sonrast ) ve vazojenik (dncelikle septik sok).® 1967 yilinda Shubin ve Weil
hipersensitivite (anaflaktik), bakteriyemik (septik), obstriiktif ve endokrinolojik
sok olmak iizere ilave etiyolojik kategoriler énermistir.” Ancak, 1972’de Hinshaw
ve Cox kardiyovaskiiler 6zelliklere dayali sok siniflandirmasi yapmaislardir ve bu
siiflama ¢ogu klinisyen tarafindan kabul edilmistir.® Soku yine 4 kategoriye
ayirmiglardir:  hipovolemik, kardiyojenik, ekstrakardiyak obstriiktif ve distribiitif

(tablo1).® Bu sok tipleri tek tek olabilecegi gibi birlikte de goriilebilir.*°



Tablo - 1 : Sok Simflandirmasi™

HiPOVOLEMIK (OLIGEMIK)

Hemorajik
e Travma
e  Gastrointestinal
e Retroperitoneal

Sivi Kayb1 (nonhemorajik)
e  Eksternal stvi kayb1 (Dehidratasyon, Kusma, ishal, Poliiiri)
e Interstisyel siv1 kayb1 (Termal yaralanma, Travma, Anaflaksi)

Vaskiiler kapasite artisi (venodilatasyon)

e  Sepsis

o  Anaflaksi

e  Toksinler/Ilaglar

KARDIYOJENIK

Miyopatik

e  Miyokard enfarktiisii(sol ventrikiil, sag ventrikiil)

e  Miyokardiyal kontiizyo (travma)

e Miyokardit

e Kardiyomiyopati

e  Iskemi sonras1 miyokardiyal islev bozuklugu

e  Septik miyokard depresyonu

o Farmakolojik (antrasiklin kardiyotoksisitesi, kalsiyum kanal blokor toksisitesi)

Mekanik

e Kapak yetmezligi (Regurjitan, Obstriiktif)
o Hipertrofik kardiyomiyopati

e  Ventrikiiler septal defekt

Aritmik
e Bradikardi (Sinus (6rn. vagal senkop), atriyoventrikiiler bloklar)
o Tasikardi (Supraventrikiiler, ventrikiiler)

EKSTRAKARDIYAK OBSTRUKTIF

Bozulmus diyastolik dolus (azalmis ventrikiil preload)
e  Mekanik venéz tikanikligi (vena kava)
> Intratorasik obstriiktif tiimorler
e  Artmis intratorasik basing
» Tansiyon pnomotoraks
» Mekanik ventilasyon (pozitif ekspirasyon sonu basing (PEEP), oto PEEP veya
hacim azalmasi)
» Astim (otomatik PEEP)
e  Azalmis kardiyak kompliyans
»  Konstriiktif perikardit
» Kalp tamponadi
= Akut: MI sonrast serbest duvar riiptiirii, Travmatik, Hemorajik
*  Kronik: Malign, Uremik, Idiopatik

Bozulmus sistolik kontraksiyon (artmis ventrikiiler afterload)
e  Sag ventrikiil (Pulmoner emboli (masif), Akut pulmoner hipertansiyon)
e  Sol ventrikiil (Eyer embolisi, Aort diseksiyonu)

DIiSTRIBUTIF

o  Septik (bakteriyel, fungal, viral, riketsiya)

Toksik (6rnegin, nitroprussid, bretiliyum), Toksik sok sendromu
Anaflaktik, anaflaktoid

Norojenik (spinal sok)

Endokrinoloji (adrenal kriz)




2.1.2.1. Hipovolemik sok

Dolasim hacmindeki kayip nedeniyle azalmis vendz doniis (preload),
azalmis kardiyak output (CO) ve artmis sistemik vaskiiler direng (SVR) ile
karakterizedir. Hemodinamik monitorizasyonda santral vendz basing (CVP),
pulmoner kapiller yatak basinci (PCWP), kardiyak output (CO), kardiyak indeks
(CI) diisiik ve SVR yiiksek izlenir. Arteriyel kan basinct diisiik ya da normal

olabilir. !

2.1.2.2. Kardiyojenik sok

Sol ventrikiil pompa fonksiyon bozukluguna baghdir. Preload, afterload,

SVR, PCWP artmis, CO ve CI azalmustir. ™"

2.1.2.3. Distribiitif veya Vazojenik Sok

Bu tip sok hem periferik dolasimdaki vaskiiler tonus azalmasiyla hem de
organlara olan kan akisinin dengesiz olmasiyla iliskilidir. CO degismekle beraber
genelde yiiksektir. PCWP diisiik veya normal olabilir. Diisiik kan basinci ve diisiik

SVR izlenir.tt



2.1.2.4. Obstriiktif Sok

Dolasim1 bozan fiziksel bozukluk ile iligkilidir. Preload ve CO genellikle

azalmis, SVR artmls‘ur.l'11

2.1.3. Patogenezi ve Organ Cevabi

2.1.3.1. Patofizyoloji

Tim sok tipleri tipik olarak hiicre hasari, organ yetmezligi ve 6lim ile
sonlanan ortak hiicresel metabolik siirecleri igerir.'* Sok patogenezi birden fazla
birbiriyle iliskili faktorler igerir: hiicresel iskemi, dolasimdaki veya lokal

inflamatuar mediatorler, serbest radikal hasari.

2.1.3.1.1. Hiicresel Iskemi

Etkisiz perflizyonun yol actig1 hiicresel iskemi, ¢cogu sok formlarindaki
hiicresel hasarda 6nemli bir rol oynar. Hipoperfiizyon sonucu hiicrelere besin
ulasimi azalir ve bu hiicrelerde diisik ATP (adenozin trifosfat) iretilir."
Transmembran potansiyeli, mitokondriyal fonksiyon** ve diger enerji bagimh
enzim reaksiyonlar1 gibi ATP bagimli hiicre i¢i temel metabolik siiregler bu
durumdan etkilenir. Karaciger ve bobrek hiicre ici ATP seviyesindeki diismeye

daha duyarlidir ve ATP bagiml siirecler bozulmaktadir.”>*® Lizozomal bozulma
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olusunca hiicre hasar1 onarilamaz ve geri doniisiimsiiz klinik ortaya ¢ikar. Sokun

kotiilesmesi, organ yetmezligi ve 6liime neden olabilir.

2.1.3.1.2. Dolasimdaki veya Lokal Inflamatuar Mediatorler

Hiicre metabolizmasi iizerinde inflamatuar mediyatorlerin etkisi sepsis,
septik sok ve travmaya bagli hemorajik soktaki organ disfonksiyonunda birinci
derecede Gneme sahiptir.!"'® Gram negatif bakterilerin endotoksinleri, bakteri
antijenleri ve hiicre hasari inflamatuar kaskadi baslatabilir. TNF-o (Timor
nekrozu faktorii alfa) ve interlokin-1b gibi makrofajlarin trettigi sitokinler ana
mediyatérlerdir.19 Enflamatuar siiregte  interlokin-2, interlokin-6, interferon-a,
endotelin-1, I16kotrienler, tromboksanlar, prostaglandinler ve kompleman
fragmanlar1 C3a (kompleman 3a) ve C5a (kompleman 5a) da yer alir."*® Diger
iki mediyator olan dolasimdaki miyokardiyal depresan madde ve nitrik oksit de

septik sokta rol oynar.?*%

2.1.3.1.3. Serbest Radikal Hasar1

Reperfiizyon veya notrofil aktivitesi ile uyarilan serbest radikal hasari, hiicre ve

organlarin hasari i¢in bagka bir mekanizmadir.***®> Doku iskemisi adenozin, inozin



ve hipoksantin birikimine yol acar.?® Resiisitasyon ile iskemik alanlarin
reperfiizyonu olur. Oksijenin ortamda bulunmasiyla ksantin oksidaz enzimi
yardimiyla doku zarari i¢in yiiksek reaktif olan hidroksil radikalleri olusturulur.
Bu dontistim kritik hiicrelerde par¢alanma ve doku hasariyla sonuglanir. Oksidan
aktivitesi, dogrudan ve endotel hasar1 yoluyla notrofilleri aktive eder. Notrofiller
de notrofil proteaz salininminiyla siiperoksit iiretimini arttirir ve daha fazla doku

. 2
hasar1 meydana gelir.”

2.1.3.2. Sokta Mikrovaskiiler Fonksiyonlar

Mikrodamarlar (arterioller, kapiller, metarterioller, veniiller) sok sirasinda
uygun doku perflizyonunun 6nemli belirleyicilerinden biridir. Normalde kalp
debisi diistiigiinde kalp ve beyin perfiizyonunun yeterli diizeyde devam etmesi
icin gereken sistemik basinct siirdiirmek amaciyla ozellikler kas, deri ve
gastrointestinal sistem gibi diger dokularin zarar1 pahasina sistemik damar direnci
yiikselir. Sistemik damar direnci esas olarak arteriollerin liimen cap1 tarafindan
belirlenir. Otoregiilasyon 6nemli hipotansiyona ragmen serebral ve koroner
perfiizyonun saglanmasinda olduk¢a Onemlidir. Buna ragmen ortalama kan
basinct 60 mm Hg’nin altina diistiigiinde bu organlarin kan akimi azalir ve

fonksiyonlari bozulur.”

Irreversible sok sirasinda periferik damar yetmezligi gelisir. Potansiyel

mekanizmalar: doku asidozu?’, katekolamin azalmasi ve katekolaminlere

8
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2829 nitrik oksit tiretimi’’,

mediyatorler aracilifiyla vaskiiler direng gelismesi
arasidonik asit metabolitlerinin salimmi®, santral sinir sistemi perfiizyonunun

degismesine bagli sempatik tonusun azalmasidir™.

Sokta goriilen diger mikrovaskiiler patolojik siire¢clerde endotelyal hiicre
bariyeri biitiinliigliniin bozulmasina bagli plazma proteinlerinin kaybi olur, plazma
onkotik basinci diiser, interstisyel 6dem meydana gelir ve sonucunda dolagimdaki
voliim azalir . Buna ek olarak, mikrovaskiiler pihtilasma ve mikrotrombiisler

dokunun perfiizyonunu daha da azaltir.®*

2.1.3.3. Sokta Kompansatuar Cevaplar

Hemodinamik disfonksiyon baslangici ile, yeterli doku perfiizyonunu
stirdiirmek i¢in homeostatik kompansatuar mekanizmalar devreye girer. Bu
asamada, hemodinamik stres belirti ve semptomlari(tasikardi, azalmig idrar ¢ikisi)
belirgin olabilir fakat sok bulgular1 (6rnegin hipotansiyon, degismis mental
durum, metabolik asidoz) yoktur. Soktaki tim bu kompansatuar cevaplar vital

organlara oksijen destegi saglamak i¢indir. Bu yamtlar dérde ayrilir(tablo 2)*:
a) Ortalama dolasim basincini korumak
b) Kardiyak fonksiyonlar1 arttirma

¢) Perfiizyonu vital organlara dagitma



d) Dokulardaki oksijen serbestlesmesini optimize etme

Tablo-2:  Sokta Kardiyovaskiiler / Metabolik Kompansatuar
Mekanizmalar

Ortalama Dolasim Basincinmi (Venoz Basing) Korumak

e Voliim
» Vaskiiler alana siv1 dagitilmast
» Interstisyumdan (Starling etkisi)
» Hiicre igi araliktan (Ozmotik etkisi)
» Bobrek sivi kayiplarinin azaltilmasi
»  Azalmis glomeriiler filtrasyon hizi (GFR)
= Artmis aldosteron
= Artmig vVazopressin
e Basing
» Azalmis vendz kapasitans
= Sempatik aktivite artis1
= Artmis dolasan epinefrin
= Artmis anjiotensin
*  Artmig vVazopressin
Kardiyak Fonksiyonlar1 Arttirma
e Artan kontraktilite
» Sempatik stimiilasyon
» Adrenal stimiilasyon
Perfiizyonun Yeniden Dagilimi

e Sistemik arteriyel tonusun ekstrinsik diizenlenmesi
e Hayati organlarin otoregiilasyonu (kalp, beyin)
Oksijen Serbestlesmesini Optimize Etme

Eritrositlerde artmis 2, 3 difosfogilerat (DPG) diizeyi
Doku asidozu

Yiiksek ates

Azalmis doku PO,

Erken sok doneminde hem kapiller hidrostatik basingtaki azalma
sonucunda interstisyel alandaki sivi vaskiiler alana ge¢cmesi hem de sempatik
aktivasyon sonrasi prekapiller vazokonstriiksiyonun olmasi ortalama dolasim
basincinin ve vendz doniisiin korunmasini saglar.®® Intravaskiiler volim de

glikojenoliz tarafindan iiretilen glikozun osmotik aktivitesi ile desteklenebilir.*®
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Intravaskiiler hacim, bdbrek sivi kayiplari azaltilarak ve jukstaglomeriiler
aparatin renin salnimi uyarilarak korunur.>” Renin, anjiyotensinojeni anjiyotensin
1’e doniistiirtir. Anjiyotensin 1 de anjiyotensin 2’ye metabolize olur. Anjiyotensin
2 aldosteron salmimima neden olur.®® Bu da, bébrek distal tiibiillerinden sodyum
geri emilimini arttirir. Anjiyotensin 2 aymi zamanda, Ozellikle mezenterik
damarlarda gii¢lii bir vazokonstriktordiir, sempatik desarji ve adrenalden epinefrin
salinimu arttirir. ® Vazopressin salinimi su tutma ve 6zellikle splanknik dolasimda

vazokonstriksiyona neden olur.*

Sok sirasinda, sempatik vazokonstriktor tonusun artisi, epinefrinin adrenal
bezden sistemik dolasima salinimi, vazopressin ve anjiotensin 2; deri, iskelet kasi,
bobrek ve splanknik organlart igeren tiim duyarli vaskiiler yataklarda
vazokonstriksiyona neden olur. Kan akiginin etkili dagilimi1 sayesinde beyin ve

kalbin kan akimi korunur.*°

Doku iskemisi sonucu olusan lokal asidemi oksijen ve hemoglobin arasindaki
afiniteyi azaltir.*® Ayrica, sistemik alkalemiye bagli solunumsal alkaloz da
eritrositlerdeki 2,3 difosfogliseratta(DPG) hizli artislara yol agar. Bunlarin her
ikisi de oksihemoglobin disosiasyon egrisinin saga kaymasina neden olur.
Sepsisle iligkili ates de oksithemoglobin disosiasyon egrisini saga kaydirirken
hipotermi sola kaydirir. Bu nedenle, sok resiisitasyonu sirasinda normoterminin
saglanmasi dokulara efektif bir sekilde oksijen serbestlestirilmesine yardimci

olur.!
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2.1.3.4. Cesitli Organ Sistemleri Uzerinde Sok Etkisi
2.1.3.4.1. Beyin

MSS’deki noronlar iskemiye son derece duyarli olmasina ragmen, sinir
sisteminin vaskiilaritesi ekstrinsik diizenleyici mekanizmalara karsi son derece
direnglidir. Primer serebrovaskiiler bozuklugu olmayan hastalarda, ortalama arter
basinci yaklasik 50-60 mmHg’nin altina diismedik¢e normal beyin fonksiyonlarini
stirdiirtirler. Bu noktadan sonra beynin en hassas alanlarinda (6rnegin, serebral
korteks ve omurilik watershed alanlari) geri doniisii olmayan iskemik hasar
olusabilir. Boyle bir hasardan 6nce perfiizyon defisitinin derecesine bagli olarak

konfiizyondan bilin¢ kaybina kadar degisen biling diizeyleri géﬁjlebilir.42’43

2.1.3.4.2. Kalp

Sempatoadrenal stimiilasyon sonucu sokun dnemli klinik belirtileri ortaya
cikar. Siddetli kanamalardaki paradoksal bradikardi haricinde kalp hizi genellikle
artmistir.”* Ayrica katekolamin desarjina bagli supraventrikiiler tasikardi ve
iskemik ekg degisiklikleriyle beraber ventrikiiler ektopik atimlar goriilebilir.
Yiksek riskli hastalarda sistemik hipotansiyonun koroner perfiizyonu etkilemesi
sonucu iskemi goriilebilir. Septik ve hemorajik sokta dolasimdaki miyokardiyal

depresan faktorler miyokard depresyonuna katkida bulunur.®® Kardiyak kokenli
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sok olmadig1 siirece, hipovolemi, vazodilatasyon veya diger faktorlerden

kaynaklanan arteriyel hipotansiyonu kalp tamamen kompanse edemez.*®

2.1.3.4.3. Solunum Sistemi

Pulmoner J reseptorlerin ve karotid cisim kemoreseptorlerin periferik
uyarilmast ve mediiller solunum merkezinin hipoperfiizyonu sonucu solunum isi
artar, dakikadaki soluk hacmi artar(takipne, hiperpne), hipokapni ve primer
respiratuar alkaloz meydana gelir.*’ Artan dakika hacmi ile azalmis kardiyak
output sonucunda ventilasyon/perfiizyon(V/Q) orani artar. Artan solunum is yiikii
ile hipoperfiizyonun neden oldugu solunum ve diyafram kasi bozuklugu birlesince
erken solunum yetmezligi ortaya gikabilir.*® Sok hemen tersine dondiiriiliip soku
baglatan durum kontrol altina alinamazsa erigkin solunum yetmezligi sendromu

(ARDS) gelisebilir.**

2.1.3.4.4. Bobrek

Oligtiri, 0,5 ml/kg/saat’ten daha az idrar ¢ikis1 olarak tanimlanir ve sokun
ana belirtisidir. Sempatik stimiilasyon, dolasimdaki katekolaminler, anjiyotensin

ve lokal olarak iiretilen prostaglandinler, arterioler vazokonstriksiyona ve kan
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akisinin korteksten medullaya dogru yonlendirilmesine neden olur.***° Sonucta
glomertiler filtrasyon hiz1 diiser. Tiibiiler nekroz, tiibiiler obstriiksiyon ve tiibiiler
epitelyal hasar1 igeren 3 patolojik degisiklik goriiliir. Renal hipoperfiizyonun
uzamasi ATP depolarinin tiikenmesine neden olur ve bu da bobrek fonksiyonunu
daha da bozar. Bu patolojik degisikliklerden dolayi, hemodinamik fonksiyonlar

normale gelse de bobrek fonksiyonlart hemen diizelmez.”

Sok sirasinda iiretilen idrar 6zellikleri genellikle bobrekte meydana gelen
patofizyolojik degisiklikleri yansitir ve oligiirik akut tiibiiler nekroz (ATN) ile
hipoperfiizyona bagl prerenal bobrek yetmezligi arasindaki ayrimi yapabilir.™*
Prerenal bobrek yetmezliginde; benign idrar sedimentleri goriliir, idrar sodyum
konsantrasyonu < 20 mEqg/L, fraksiyonel idrar sodyum atilim < % 1, idrar
osmolalitesi > 450 mOsm/L, ve idrar/plazma kreatinin orani > 40’tir. ATN’a bagh
bobrek yetmezliginde hematiiri ve idrar mikroskobisinde kahverengi graniiler
epiteliyal hiicre artiklari ile serbest renal tiibiiler epitel hiicreleri goriiliir, idrar
sodyum konsantrasyonu > 40 mEqg/L, fraksiyonel idrar sodyum atilimi > % 2,
idrar osmolalitesi < 350 mOsm/L, ve idrar/plazma kreatinin oran1 < 20°dir.*°
Konjestif kalp yetmezligi veya siroza bagli kronik efektif voliim azlii olan

hastalarda soka bagli ATN gelismisse bu hastalarda idrar sodyum konsantrasyonu

< 20 mEq/L, fraksiyonel idrar sodyum atilim1 < % 1 olabilir.>*
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2.1.3.4.5. Gastrointestinal Sistem

Hipoperfiizyon, sempatik stimiilasyon ve inflamatuar hasar sonucunda
ileus, erozif gastrit, pankreatit, tagsiz kolesistit ve kolonik submukozal kanamay1
iceren tipik klinik bulgular ortaya cikar.”® Ayrica, bagirsak iskemisi sirasinda
enterik bakteri ve antijenlerinin bagirsak limeninden sistemik dolasima gegmesi

geri doniisiimsiiz soka yol acabilir.>

2.1.3.4.6. Karaciger

Karaciger de hipotansiyon ve hipoperfiizyona son derece duyarlidir.
Santrilobiiler yaralanma ile transaminaz ve laktat dehidrogenaz seviyelerindeki
hafif artiglar tipiktir. Genellikle iskeminin 1-3’lincii gliniinde pik yapar ve 3-10
giin iginde geriler. Prealbumin, albiimin ve karaciger koagiilasyon faktorlerinin

{iretimi azalmis olabilir.*

2.1.3.4.7. Hematolojik Sistem

Mikroanjiopatik hemoliz, tiiketim trombositopeni, tiiketim koagiilopatisi
ve mikrotrombiisler ile karakterize yaygin damar i¢i pihtilagma bozuklugu (DIC)

septik sokta sik goriiliir. Genis doku hasar1 haricinde hemorajik sok nadiren DIC
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ile iliskilidir.>* Diliisyonel trombositopeni, hemorajik sokta voliim replasmani

sonrasinda goriilebilir.>

2.1.3.4.8. Metabolik

Erken sok evresinde, sempatoadrenal aktivitesi, adrenokortikotropik
hormon (ACTH), glukokortikoidler ve glukagonun saliniminin artmasina, insiilin
salimminin  azalmasina neden olur.”® Ayrica, glikojenoliz ve glukoneogenez
hiperglisemiye katkida bulunur. Daha sonra, glikojen azalmasi veya hepatik
glukoz sentezinin yetersizligi hipoglisemiye yol acar.”’ Yag asitleri baslangicta
artar, daha sonra adipoz iceren periferik dokularin hipoperfiizyonu ile diizeyleri
diiser. Artmis katekolamin, glukokortikoid ve glukagon artist protein
katabolizmasini arttirir ve negatif nitrojen dengesine yol agar. Katekolamin
uyarimi ve disiik lipoprotein lipaz aktivasyonu da hipertrigliseridemiye neden

olur.>58

2.1.3.4.9. Immun Sistem

Ozellikle bagirsak bariyer mukozasmin yaralanmasi, travmaya bagh

parankim doku hasari ya da serbest radikal hasari, hiicresel ve humoral bagisiklik

16



sisteminin dogrudan iskemik ya da mediyator kaynakli islev bozuklugu sonucu

immun degisiklikler ortaya ¢ikar.>®

2.1.4. Klinik Belirtileri

Sok fizyolojik bir siiregtir,®*%

Enfeksiyon odagi veya yaralanma gibi
tetikleyici bir olayla baslayip cesitli agsamalara ilerleyebilir. Sokun erken evreleri
(pre-sok, sok) tedaviye daha yatkin ve geri doniistimliidiir. Fakat sokun geg

evreleri geri doniisiimsiiz end-organ hasar1 ve 6liimle iliskilidir. Sokun 3 evresi

bulunur;

Pre-Sok Evresi: Pre-sok, kompanse sok olarak da bilinir. Azalmis doku
perfiizyonuna karsi kompansatuar cevaplar ile karakterizedir.®? Ornegin erken
hipovolemik pre-soktaki hastanin, total efektif arteriyel kan voliimiiniin % 10
azalmasina ragmen kompansatuar tasikardi ve vazokonstriksiyon nedeniyle
asemptomatik olup kan basinct normal olabilir. Boylece, tasikardi veya sistemik

kan basincindaki ufak degisiklikler pre-sok evresinin tek klinik belirtisi olabilir.%®

Sok Evresi: Sok sirasinda kompansatuar mekanizmalar yetersiz kalir ve
semptomatik tasikardi, nefes darligi, huzursuzluk, terleme, metabolik asidoz,
hipotansiyon, oligiiri, ve serin, nemli deri gibi belirti ve bulgular ortaya

¢ikar(tablo 3).
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Organ disfonksiyonuna ait belirti ve bulgular genellikle onemli bir
patofizyolojik degisiklige karsihk gelmektedir.®*®® Ornegin, hipovolemik sok
klinik belirti ve bulgular1 arteriyel kan kacmindeki yiizde 20-25 oraninda azalma
ile iligkilidir. Kardiyojenik sokta kardiyak indeksteki 2,5 1t/dk/m? diistis

sonrasinda klinik belirti ve bulgular ortaya gikar.®*

End-Organ Hasar1 Evresi: Progresif sok geri doniisiimsiiz organ hasari,
coklu organ yetmezligi ve Oliime yol acar. Bu asamada, aniiri, akut bobrek
yetmezligi ve asidemi, kardiyak outputu daha da diisiiriir. Hipotansiyon ciddi ve
tedaviye direngli hale gelir ve hasta komaya girer. Sokun bu asamasinda 6liim

yaygindir.

18



Tablo - 3 : Sokta Onemli Klinik Belirti ve Bulgular

Hipotansiyon Hipotansiyon soklu hastalarin ¢ogunda meydana gelir.
Hipotansiyon mutlak (sistolik kan basinci (SKB) <90
mmHg, ortalama arter basinct <65 mmHg), rolatif
(SKB’da > 40 mmHg bir diisiis), ortostatik (ayaktayken
SKB’da > 20 mmHg veya diyastolik kan basincinda >
10 mmHg diisiis), ya da derin (O6rnegin, vazopresor
bagimli) olabilir.

Tasikardi Soklu  hastalarda erken  kompansatuvar  bir
mekanizmadir. Izole olabilir ya da hipotansiyon ile
birlikte ortaya ¢ikabilir. En Onemlisi, sokun geg
hipotansif evresine gelmeden Once yasli hastalarla
karsilastirildiginda geng hastalarda ciddi ve kalict
tasikardi gelisir.

Oligiiri Idrar ¢ikist organ perfiizyonunun miikemmel bir
gostergesidir. Idrar ¢ikist > 1.0 ml/kg/saat ise normal,
0.5-1.0 mL/kg/saat ise azalmis, < 0.5 mL/kg/saat ise
ciddi sekilde azalmustir.*®

Mental Durum | Soktaki mental durum degisikligi, azalmis perfiizyon
Degisikligi veya metabolik ensefalopatiden kaynaklanmaktadir.
Ajitasyon ile baslar, konfilizyon, deliryum ve komaya
ilerleyebilir.

Soluk Deri Soluk ve nemli deri, vital organ perflizyonunu korumak
icin kompansatuvar periferik vazokonstriksiyon sonucu
olusur.

Metabolik Asidoz | Genel olarak, yiiksek anyon agikli metabolik asidoz ve
ozellikle yiiksek laktat seviyesi, sok varligi icin her
zaman  klinitk  siiphe  uyandirmalidir.  Laktat
konsantrasyonunun 4 mM den yiiksek olmas1 veya baz
aciginin -4 mEqg/L den daha diisiik olmas1 ¢oklu organ
yetmezligine neden olan siddetli dolasim yetersizligini
6ng6rﬁr.67'68

2.1.5. Fizik Muayene

Sok tanist koymak i¢in tiim sistemlerin gézden gecirildigi iyi bir fizik

muayene yapilmalidir(tablo 4).!
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Tablo - 4 : Sokta Birlesik Fizik Muayene Bulgular1™

Viicut Isis1

Hipertermi ya da hipotermi olabilir. Endojen hipotermi (hipometabolik
sok) ile egzojen hipoterminin ayirict tanisi yapilmalidir. Endojen
hipoterminin tedavisi agresif resusitasyonken eksojen hipotermide hasta
1sitalir.

Nabiz Genellikle yiiksektir. Fakat hipoglisemi, B-bloker kullanimi ve kalp
hastalig1 olanlarda paradoksal bradikardi goriilebilir.

Sistolik kan | Sokun erken evrelerinde kardiyak kontraktilite artisiyla bir miktar yiikselir

basinci (SKB) ve sok ilerledikge diiser.

Diastolik kan | Arteriolar vazokonstriksiyonla beraber sokun erken evresinde yiikselir,

basinci (DKB) kardiyovaskiiler kompansasyonun yetersiz kalmasiyla diiser.

Nabiz basinc1

SKB-DKB’dir. Erken sokta yiikselir ve sistolik basingtan once diismeye
baglar.

Ortalama Diastolik kan basinci + [nabiz basinct /3]. Genellikle <65 mm Hg’den

arteryel kan | dastktir.

basinci

Pulsus Nefes darliginda sistolik kan basincinda goriilen azalma. Gogiis kafesi

paradoksus icindeki basincin artip azalmasi CO’u etkiler. Bu durum astimda, kardiyak
tamponadda ve ciddi kardiyak dekompansasyonda goriilebilir.

Sok endeksi Sok endeksi = Kalp hizi/sistolik kan basinci. Normal=0,5-0,7. Sok endeksi,
akut dolagim yetmezliginde sol ventrikiiler vuru isi ile iliskilidir. Sok
endeksindeki 1srarct bir yiikseklik (>1.0) (kan kaybi ve / veya kardiyak
baskilanma sonucu) bozulmus sol ventrikiil fonksiyonunu diislindiiriir ve
yiiksek mortalite hizina sahiptir.”

Santral sinir | Beyin perfiizyon basincindaki (ortalama arter basinci — kafa i¢i basinci)

sistemi azalmaya bagli olarak deliryum veya biling bozuklugu, huzursuzluk,
dezoryantasyon, konfiizyon ve koma goriilebilir.

Cilt Soluk, nemli, siyanotik, terli, 1s1s1 degisken cilt olabilir ve kapiller geri
doniimii 2-3 saniyeden fazla artmistir.

Kardiyovaskiiler | Sok tipine gére boyun vendz dolgunlugu artar veya azalabilir. Tasikardi,

sistem aritmiler ve yliksek kardiyak outputlu durumlarda S; goriilebilir. Koroner

perflizyon basincinin azalmasi, iskemi, azalmis ventrikiiler kompliyans,
artmis sol ventrikiil diyastolik basincina ve pulmoner 6deme yol agabilir.

Solunum sistemi

Takipne, artmis dakika solunumu, artmig 6li alan, bronkospazm, hipo-
hiperkapni ve solunum yetmezligi sendromu goriilebilir.

Splanknik Ileus, gastrointestinal kanama, pankreatit, tassiz kolesistit ve mezenter

organlar iskemisi meydana gelebilir.

Renal Azalmig GFR, renal kan akimi korteksten medullaya yonelir ve oligiiri
meydana gelir.

Metabolik Ik gelisen asit baz bozuklugu solunumsal alkalozdur. Sok ilerledikce

metabolik asidoz gelisir. Hiperglisemi, hipoglisemi ve hiperkalemi
goriilebilir.
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2.1.6. Laboratuvar Bulgular:

Hayati organ perfiizyonunu degerlendirmek, travmada yaralanmay tespit
etmek, sepsiste enfeksiyon odagmi bulmak veya kalp yetmezligi nedenini
arastirmak i¢in laboratuvar ve radyografik tetkikler degerlendirilmelidir. Tiim acil
servis bagvurularinda akciger grafisi, elektrokardiyografi, parmaktan seker
Olglimii, tam kan sayimi , idrar tahlili, serum elektrolitleri, bobrek ve karaciger
fonksiyon testleri yapilmalidir. Arteriyel kan gazi, baz defisitini hesaplamak igin
bakilmali ve arteriyel kan gazi basinglari (oksijen-PaO, ve karbondioksit-PaCO,)
kapnograf ve pulse oksimetri ile dogrulanmalidir. Soktan siiphelenildiginde serum
laktat Ol¢limii yapilmalidir. Bunun i¢in hem arteriyel hem de vendz laktat

07 Santral vendz hacmi, gizli hemoperitoneum,

diizeyleri kullanilabilir.
abdominal aort anevrizmasi, sol ventrikiil yetmezligi ve kardiyak tamponadi
degerlendirmek icin yatakbagi kardiyak ve abdominal ultrasonografi yapilabilir.”
Acil servisteki tamimlanmamis soklu hastalarda hekimlerin  sistematik
ultrasonografi protokoliinii uygulamasi bu hastalarda sok sebebini teshis etmede
onemli bir fayda saglar. Tanmimlanmamis soklu hastalarda hiperdinamik sol

ventrikiil fonksiyonu bulgusu olmasi sok sebebini sepsise y(inlendirir.7?”74

21



2.1.7. Hemodinamik Monitorizasyon

Hemodinamik  izlem, sok  siddetinin ve tedaviye  yanitin
degerlendirilmesinde yardimci olur. Baslangigta hastalar pulse oksimetre,
elektrokardiyografik izlem ve non invaziv kan basinci ile takip edilmelidir.
Sonrasinda ise, intra-arteriyel kan basinci takibi, end-tidal karbondioksit takibi,
santral vendz basing ve superior vena kavadan olgiilen santral vendz oksijen
doygunlugu (SCVO2) siklikla kullamilmaktadir.' Santral vendz girisim igin
ultrasonografi destekli bir yaklasim kullanildiginda ortalama giris siiresi, girisim

deneme sayisi ve mekanik komplikasyonlarin azaldigi gosterilmistir.”

2.1.8. Tedavi

Sirkiilatuvar ~ sokta  oldugundan  siliphelenilen  hastalar  siirekli
monitorizasyon ve yakin hemsirelik destegi ile yogun bakim iinitesinde tedavi
edilmelidir.'* Sok tedavisi, olay: tetikleyen durumun spesifik tedavisi ve sokun

erken hedefe yonelik tedavisi olmak tizere iki kisma ayrllabilir.66
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2.1.8.1. Spesifik Tedavi

Spesifik tedavilere hemorajik sokta kan transfiizyonu ve erken cerrahi
tedavi, miyokard enfarktiisiine bagli kardiyojenik sokta acil primer anjiyoplasti
veya trombolizis, masif pulmoner emboliye bagli ostriiktif sokta trombolitik
tedavi, perikardiyal tamponatta perikardiyosentez ornek olarak verilebilir.®®
Benzer sekilde, agir sepsis ve septik sok durumlarinda hizli sivi resiisitasyonu (<6
saat) ve antimikrobiyal terapinin (<1 saat) hayatta kalmanin anahtari oldugu

76,77

gosterilmistir. Sik goriilen sok tiplerinin spesifik tedavisi tabloda

gosterilmistir(tablo 5).%°

Tablo - 5 : Sik goriilen sok tiplerinin spesifik tedavisi’®

e Hemorajik Sok

» Yeterli ventilasyonu ve oksijenasyonu sagla

» Miimkiinse acilen kanama kontrolii sagla (6rnegin, uzun kemik kiriklar
traksiyonu ve direk bast).

> Izotonik kristalloid soliisyonu (10-20 ml/kg) infiizyonu basla

» Kanama kontrolii i¢in 30 dakikada saglanamayip organ perfiizyon bozuklugu
gOstergesi varsa eritrosit siispansiyonu infiizyonu (5-10 ml/kg) basla.

» Merkezi sinir sistemi travmasi veya Glasgow Koma Skalast skoru < 9 ise ilk
restisitasyon s1vis1 eritrosit siispansiyonu olarak tercih edilebilir.

» Ritim bozukluklarimi tedavi et

e Kardiyojenik sok
» Artmis solunum isini diizeltmek i¢in oksijen ve pozitif ekspirasyon sonu
basing (PEEP) sagla
» Vazopressor veya inotropik destek baglaym; norepinefrin (0.5 mcg/dk) ve
dobutamin (5 mcg/kg/dk) ortak bir ampirik maddelerdir.
» Ana sorunu diizelt (6rnegin,trombolitik tedavi,perkiitan anjiyoplasti)
» Refrakter sokta intra-aortik balon pompasi se¢enegini degerlendir
e Septik Sok
> Yeterli oksijenasyonu sagla

» 20 mL/kg kristalloid ver ve santral venoz basing, idrar ¢ikisina gore kristalloid
inflizyonunu titre et.

» Antimikrobiyal tedavi basla; gerekli ise cerrahi drenaj veya debridman yap

» Hemoglobin <8 g/dL igin eritrosit siispansiyonu replase et

» Sivi resiisitasyonu organ perfiizyonunu artirmak i¢in bagarisiz olursa
vazopressor destek basla(ilk secenek norepinefrin veya dopamin)
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2.1.8.2. Erken Hedefe Yonelik Tedavi

Tedavi sok nedeni hizla belirlenerek nedene yonelik olarak hizlica
planlanmalidir. Kapsamli ve zamaninda uygulanan acil servis bakimi, sadece 6
saatlik tedavi siiresi iginde dahi kritik hastanin 6ngériilen mortalitesini belirgin

sekilde azaltabilmektedir.**™

Sok restisitasyonu  CABDE ilkelerini (dolagim kontrolii, havayolu
kontrolii, solunum kontrolii, yeterli oksijen sunumunun saglanmasi,

resiisitasyonun amaci ) temel alir.”

2.1.8.2.1. Dolasim Kontrolii

Hemodinamik stabilizasyon periferik venlere genis ¢apli damar yolu
acilmasiyla baslar. Trandelenburg pozisyonu, supin pozisyonla karsilastirildiginda
kardiyopulmoner performans: artirmamaktadir. Aksine, akcigerlerde gaz
degisimini bozar ve aspirasyona zemin hazirlar. Hasta sirtiistii yatarken
bacaklarini pasif olarak kalp seviyesi lizerine kaldirmak etkili olabilir. Pasif bacak
kaldirma, artmis kan basinci veya CO sagliyorsa hasta sivi tedavisinden de fayda

gérecektir.80
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2.1.8.2.1.1. Sivi Tedavisi

Hemodinamik instabilite ve soka yol agan biitiin ortak etyolojilerde,
preload yeterliligini devam ettirmek i¢in optimum intravaskiiler hacmi saglamak
gerekir. Bu nedenle, pulmoner 6dem ve sol ventrikiil yiiklenmesinin belirtileri
olan hastalar disinda tiim sok hastalarinda uygun sivi resiisitasyonuna
baslanmalidir. Resiisitasyon ic¢in kristaloid ve kolloid sivilarin kullanimi

B Cesitli metaanalizler sonucunda sivi

konusunda farkli goriisler mevcuttur.
resiisitasyonunda kristalloidlerin yerine kolloidlerin kullaniminin yararli olmadigi
ve hatta mortaliteyi biraz arttirdigi gosterilmistir.* Dolayisiyla, kolloidlerin ¢ok

daha yiiksek maliyeti de gbéz oOniine alindiginda, sok resiisitasyonuna izotonik

kristaloidlerle baglamalidir.®®

500 veya 1000 ml normal serum fizyolojik 5-20 dakikada hizli bir sekilde
verilmeli ve her bolus sonrasinda hasta tekrar degerlendirilmelidir. Genellikle orta
dereceli hipovolemisi olan hastalarin 20 ml/kg izotonik kristaloid ihtiyact vardir.

Her hasta igin verilen s1vi miktari hastamin durumuna gore belirlenmelidir.®

2.1.8.2.1.2. Vazopressor ilaglar

Vazopressor ilaglar sivi tedavisine yetersiz yanit veya sivi yiiklemesi igin

86

bir kontrendikasyon varsa kullanilmalidir.”™ Vazopressorler damar yatagi

doluyken etkili, damar yatagi bosken etkisizdir.® Erken hemorajik sokun
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tedavisinde damar yatag bosken vazopressér ilaglarin kullanimi zararli olabilir.’
Sepsis ve septik sok olgularinda hedefe yonelik erken tedavi uygulamasinin,
organ disfonksiyonunu ve mortaliteyi 6nemli oranda azalttig1 gosterilmistir. Bu
tedavi, CVP’i 8-12 mmHg arasinda tutacak sekilde sivi tedavisi, OAB’1m1 65-90
mmHg arasinda tutacak sekilde vazoaktif ilaglarin kullanimi inotropik ajanlara

ilaveten kan transfiizyonu yapilmasini igeren bir yaklasimdir.”’

Vazopressor ilaglarin  o-adrenerjik, [-adrenerjik ve dopaminerjik
reseptorler iizerine degisken etkileri vardir(tablo 6).%% Eger goklu vazopressor

kullanildiysa, ideal ilag saptanir saptanmaz tedavi sadelestirilmelidir.

Tablo - 6 : Vazopressor ilaglar™

ILAC RESEPTOR | SIRKULATUVAR ETKi | DOZ ARALIGI
Norepinefrin | a 1 (primer) Vazokonstriksiyon 1-30 mcg/kg/dk
B 1 (sekonder) | Kalp hizini ve
kontraktiliteyi 1
Dopamin DA1 Vazodilatasyon 1-5 mcg/kg/dk
B 1 (primer) Kalp hizini ve | 5-10 mcg/kg/dk
kontraktiliteyi 1
al Vazokonstriksiyon 10-20 mcg/kg/dk
Vazopressin | V 1 (vaskiiler) | Vazokonstriksiyon 0.01-0.04
V 2 (renal) Antidiiiretik etki unite/dk

V 3 (hipofiz) | Adrenokortikotropik
hormon salinimi

Epinefrin al/B2 Vazokonstriksiyon 1-10 mcg/kg/dk
B1 Kalp hizini ve
kontraktiliteyi 1
Fenilefrin al/oa?2 Vazokonstriksiyon 40-180mcg/kg/dk
Dobutamin | B 1 Kalp hizini ve | 2-20 mcg/kg/dk
kontraktiliteyi 1
B2 Vazodilatasyon
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2.1.8.2.2. Havayolu Kontrolii

Havayolu kontrolii; havayolu korumasi, pozitif basingli ventilasyon
(oksijenizasyon) ve pulmoner temizlik saglayan endotrakeal entiibasyon ile en iyi
sekilde saglanabilir. Pozitif basingli ventilasyon 6n yiikiin ve CO’nun azalmasina

neden olur.’

2.1.8.2.3. Solunum Isinin Kontrolii

Hizli seri entiibasyon, refrakter soklu hastalarin ¢ogunda havayolu
kontrolii igin tercih edilen yontemdir. Entiibasyon, aspirasyonu engeller,
oksijenizasyonu artirir, akut solunum yetmezligini tedavi eder, metabolik ya da
hiperkarbik asidemi icin ilk tedavi saglar. Ayrica entiibasyon, hipoperfiizyonu
olan hastalarda laktik asidemiyi siddetlendiren solunum is yiikiinii azaltir.
Yardimecr solunum kaslarmin asir1 kullanimi % 50-100 oraninda oksijen
tiketimini arttirip % 50 oraninda serebral kan akimini azaltabilir. Daha da
onemlisi, havayolu direnci artmig (6r, anaflaksideki bronkospazm) veya akciger
kompliyans1 azalmis (6rn, akciger 6demi, ARDS) hastalarda, akcigerleri her
inspiryumda daha fazla doldurmak i¢in daha fazla negatif intratorasik basing
olusturulur. Bu negatif basing etkisiyle sol ventrikiil ejeksiyon kapasitesi azalir ve
fonksiyonel ardyiik artar. Pozitif basin¢li ventilasyon bu empedans: kaldirir. Bu

sekilde % 30'a kadar ventrikiil fonksiyonu ve kalp debisi artirilabilir.®®
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Arteriyel oksijen doygunlugu > % 93 diizeyine getirilmeli ve ventilasyon
PaCO2: 35-40 mmHg olacak sekilde ayarlanmalidir. Kas gevsetici ilaglarin
solunum kaslarmin oksijen tiiketimini daha da azaltarak hayati organlara oksijen

sunumunu koruduklari akilda tutulmalidir.*

2.1.8.2.4. Yeterli Oksijen Sunumunun Saglanmasi

Kan basinct 6n yiik ve art yiikiin optimizasyonu ile belirli bir dengeye
getirildikten sonra hayati organlara oksijen sunumu igin ileri degerlendirme ve
diizenleme yapilabilir. Arteryel oksijen Saturasyonu fizyolojik diizey olan > % 93-
95 diizeyine getirilmelidir. Sok durumunda, Hb degerini > 10 gr/dl diizeyinde
tutmak igin eritrosit suspansiyonu transfiizyonu diistiniilmelidir. Kardiyak output
degerlendirilmesi yapilabilirse, sivi yiiklemesi ve inotrop ilaglar kullanilarak,
vendz oksijen saturasyonu (SmVO?2 veya ScVO2 ) ve laktat diizeyleri normale

gelene kadar oksijen sunumu yiikseltilmelidir.

Dokuya oksijen sunumu ve dokunun oksijen tiikketimi arasindaki dengenin
yeniden insa edilmesinde dokunun oksijen aliminin kontrol altina alinmasi
onemlidir. Sok, fizyolojik stres, agr1 ve anksiyeteye karsi dengeleyici yanittan
kaynaklanan hiperdinamik bir durum meydana gelir. Bir hasta, fizik muayene i¢in
soyulup soguk resiisitasyon odasinda yetersiz Ortiilerle birakildiginda titreme

nobetleri goriilebilir. Bu degiskenlerin birlikteligi sistemik oksijen tiiketiminde
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artisa neden olur. Agr1, miyokardiyal fonksiyonlar1 daha da baskilayarak dokulara

oksijen sunumunu ve dokularin oksijen alimini bozar.

Uygun oldugunda analjezi, kas gevsemesi, 1lik oOrtiiler, anksiyolitikler ve

gereginde paralitik ilaglarin uygulanmasi bu olumsuz durumu énleyebilir.*

2.1.8.2.5. Resiisitasyonun Amaci

Resiisitasyonun amaci, objektif ve fizyolojik degerleri tedavide kilavuz
olarak kullanarak sag kalimi en iist ve morbiditeyi de en alt diizeye getirmektir.*
Bu da hiicresel hasarin baslangicindan 6nce hayati organlara ve dokulara etkili
perflizyonun hizla saglanmasi ile gerceklestirilir. Etkili doku perfiizyonun
saglanmas1 da yeterli kalp debisi, uygun bir kalp indeksi ve ortalama kan
basincina baghidir. Soka genel yaklasimda resiisitasyonun hedefleri tablo 7’de

gosterilmistir.

Tablo - 7 : Soka Genel Yaklasimda Resiisitasyonun Hedefleri

e Hemodinamik
» OAB > 60-65 mmHg (Koroner arter hastaligi varliginda daha yiiksek olabilir)
» CVP = 8-12 mmHg / PAOP = 12-15 mmHg (Kardiyojenik sokta daha yiiksek
olabilir)
» CIl>2.1L/dk/m2
e Oksijen Serbestlesmesini Optimize Etme
» Hemoglobin > 9 gr/dL (Sok sonrasi >7 gr/L sok olmasi yeterli)
»  Arteriyel oksijen saturasyon >% 92
» SmVO2 >% 60, ScvVO2 >% 70
»  Serum laktatin1 < 2.2 mM/L olacak sekilde diizelt
e  Organ Sistemi Disfonksiyonunu Diizeltme
» Ensefalopatiyi diizelt
> Idrar ¢ikisini > 0.5 ml/kg/saat olacak sekilde koru
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2.2. KAPNOGRAFI
2.2.1. Tamm
Karbondioksit (CO2) kismi basincinin solunum sirasinda havayolundan

Olclilmesine kapnografi denir. Ekspiryum sonunda elde edilen maksimum deger
end-tidal CO2 (ETCO2) olarak isimlendirilir. CO2 degerini sayisal olarak
bildiren cihazlara kapnometre, zaman veya hacime kars1 grafik olarak gosterenlere
ise kapnograf denir.®® Kapnograflarla elde edilen grafik ise kapnogram olarak
isimlendirilir. Kapnogram ekspiryumla baslayan ve biten bir tidal solunuma
karsilik gelir ve kapnogramda dikdortgen seklinde bir grafik elde edilir. Grafik 4

fazda incelenir.*®

Faz-1: Ekspiryumun basinda, havayolunu dolduran CO2’den fakir atmosfer

havasi olgiiliir ve 0’a yakin degerler kaydedilir.

Faz-2: Ekspiryumun baslamasindan hemen kisa bir slire sonra, anatomik
bosluktaki atmosfer havasi temizlendikten sonra, alveoler hava ile karigik

atmosfer havasi dl¢iilmeye baglanir ve CO2 degeri hizla yiikselir.

Faz-3: Ekspiryumun sonraki agamasinda atilan CO2 miktari sabit bir hale gelir ve
bir plato olusturur, burada 6l¢iilen gaz alveoler havayi temsil eder. Bu platonun
hafif yiikselme egiliminde oldugu goézlenir. Plato ekspiryum sonunda biter ve

burada kaydedilen deger ETCO2 olarak bilinir.

Faz-0: Inspiryumun baslamasi ile birlikte atmosfer havasi kaydedilmeye baslanir
ve CO2 miktar1 hizla tekrar 0 diizeyine diiser.”
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Faz-2 ve Faz-3 arasinda olusan a¢1 ‘Alfa’, Faz-3 ve Faz-0 arasinda olusan
act ‘Beta’ olarak isimlendirilir. Bu agilar solunum sistemi patolojilerini

degerlendirmede kullamimaktadir.*%

2.2.2. Teknoloji

Solunum havasinda CO2 6l¢limiinde en ¢ok tercih edilen yontem kizilGtesi
spektrometre yontemidir. Kizilotesi spektrometre tekniginde, kizilotesi 151k gaz
orneginin i¢inden gegirilir ve fotodedektorle kaydedilir. CO2 4.26 um dalga
boyundaki 15181 absorbe eder. Dolayisiyla bu dalga boyunda fotodedektorce
kaydedilen miktar gaz 6rnegindeki CO2 yogunlugu ile ters orantili olur. Bu da

CO2 blgiimiine olanak saglar.*

Sensoriin yerlesimine goére mainstream ve sidestream olmak tiizere iki
farkli 6l¢lim yontemi vardir. Mainstream Olgiim yonteminde sensor hastanin
havayoluna yerlestirilir ve 6l¢iim solunum havasinda dogrudan yapilir . Bu
yontem daha ziyade entiibe hastalarda kullanilmak tizere tasarlanmistir.
Sidestream yonteminde ise bir kateter yardimiyla solunum havasindan bir 6rnek
aspire edilir. Sensor hastanin havayolundan uzaga, monitériin igine

yerlestirilmistir. Aspire edilen 6rnekten analiz yap111r.90
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2.2.3. Acil Serviste Kapnografi Kullanim Alanlari

Acil serviste kapnografi kullanimi koroner perfiizyon basincinin bir
gostergesi olarak Kardiyo Pulmoner Resiisitasyon (KPR) c¢alismalar1 ile
baglamis™, ancak ismini daha ¢ok endotrakeal entiibasyonun dogrulanmasiyla
duyurrnustur.4 Fakat son yillarda acil serviste girisimsel sedasyon analjezi95 basta
olmak iizere, KPR etkinliginin degerlendirilmesi®, bilinci kapali hastada

ventilasyon takibi®’, solunum hastaliklarmnin degerlendirilmesi%, dolagimin

degerlendirilmesi2 gibi bir¢ok alanda kullanimi1 glindeme gelmistir.

3. GEREC VE YONTEM

Bu prospektif gozlemsel c¢alisma, l¢ciincii basamak saglik merkezi olan
Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Acil Servisinde yapildi. 1 Aralik 2015
ile 31 Nisan 2016 tarihleri arasinda acil servise SKB < 90 mm/Hg veya OAB < 60
mm/Hg olan sok klinik bulgulariyla bagvuran hastalar calismaya dahil edildi.

Dabhil etme ve diglama kriterleri agagidakiler gibidir;
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3.1. Calismaya dahil etme kriterleri:

1. 18 yas iistii ve caligmaya katilmay1 kabul eden hastalar

2. Acil servise sok klinik bulgulariyla bagvuran hastalar

3. SKB < 90 mm/Hg veya OAB < 60 mm/Hg olan hastalar

3.2. Cahsmadan dislama Kriterleri:

1. 18 yas alt1 hastalar

2. Calismaya katilmak istemeyen hastalar

3. Kardiyopulmoner arrest olarak gelen hastalar

4. Gelisinde kan basinc1 veya ETCO2 degeri dl¢iilemeyen hastalar

5. Gebe hastalar

3.3. Degiskenler

e Bagimsiz degisken

o ETCO2
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e Bagimli degiskenler

o Gelisinden itibaren 0. ve 120. dakikada 0l¢iilen kan basinci, OAB,

kalp hizi, solunum hizi, oksijen saturasyonu, ates

o Gelisinde kan laktat, pH, PaO2, PaCO2, baz eksisi ve bikarbonat

seviyeleri

o Sok tanis1 ve sok tipinin siniflandirmasi

o Bagvurudan sonraki 30. giindeki kisa siireli sagkalim

3.4. Hazirhk

Acilde ¢aligsan personele ¢aligma ile ilgili bilgi verildi. Acil Tip asistanlari
dahil etme kriterleri, diglama kriterleri, veri toplama prosediirleri ve g¢alisma
formu hakkinda bilgilendirildi. Ayrica Acil Tip asistanlar1 entiibe veya entiibe

olmayan hastalar icin ETCO2 6l¢iim cihazinin kullanimi konusunda egitildi.

3.5. Veri Girisi

Calismaya alinan hastalarin yasi, cinsiyeti, iletisim bilgileri, medikal 6z

gecmisleri, kullandig ilaglar, fizik muayene bulgulari, laboratuar sonuglari, tanisi
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ve aldig1 tedavi daha 6nceden hazirlanmis ¢alisma hasta kayit formuna kaydedildi.
Hastanin olas1 sok tipi kaydedildi. Hastalarin basvurusunun 0. ve 120.
dakikalardaki ates, nabiz, solunum sayisi, kan basinci, oksijen saturasyonunu
igeren vital bulgulariyla ETCO2 6l¢timii ve hastalarin 0. dakikadaki laktat, pH,
Pa02, PaCO2, baz eksisi ve bikarbonat seviyeleri parametrelerini igeren kan gazi
degerleri ¢alisma formuna eklendi. Hastalarin 30 giin sonraki son durumlari
hastane kayitlar1 ve hasta ve yakinlarinin iletisim bilgileri kullanilarak elde edildi

ve ¢alisma formuna eklendi.

3.6. Ekipmanlar

Bu caligmada PETAS® KMA®900 serisi hasta basi monitdrleri
kullanilmistir. Bu cihaz ile non-invaziv kan basinci, nabiz, solunum hizi, oksijen

saturasyonu ve ETCO2 6l¢timii yapildi.

ETCO2 ol¢limii sidestream olarak hasta basi monitor cihaziyla(Petas KMA®900
hasta basi monitorii) tek kullanimlik ETCO2 nazal kaniil veya entiibe hasta kitiyle
hastaya en uygun yontemle yapildi. Calismaya katilan hastalardan tibbi gereklilik
ve Onceliklere miidahale edilmeden 6lgiim yapildi, rutin isleyis, tan1 ve tedaviye

gore takip yapildi.
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3.7. Ilstatistiksel analiz

Arastirma verisi “SPSS (Statistical Package for Social Sciences) for
Windows 22.0 (SPSS Inc, Chicago, IL)” araciligiyla bilgisayar ortamina yiiklendi
ve degerlendirildi. Tanimlayict istatistikler ortalama+standart sapma, ortanca
(%25-%75), frekans dagilimi ve yilizde olarak sunuldu. Kategorik degiskenlerin
degerlendirmesinde Yates Diizeltmeli Ki-Kare Testi uygulandi. Degiskenlerin
normal dagilima uygunlugu gorsel (histogram ve olasilik grafikleri) ve analitik
yontemler (Shapiro-Wilk Testi) kullanilarak incelendi. Normal dagilima uymadigt
saptanan degiskenler i¢in iki bagimsiz grup arasindaki istatistiksel anlamliliklarda
Mann-Whitney U Testi istatistiksel yontem olarak kullanildi. Normal dagilima
uydugu saptanan degiskenler i¢in ise, iki bagimsiz grup arasinda Student’s T Testi
kullanildi. Degiskenler arasindaki iliski Spearman Korelasyon Analizi ile
degerlendirildi. Cok degiskenli analizde, Onceki analizlerde belirlenen olasi
faktorler kullanilarak mortalite durumunu oOngérmede bagimsiz prediktorleri
Lojistik Regresyon analizi kullanilarak incelendi. Model uyumu i¢in Hosmer-
Lemeshow testi kullanildi. ETCO2 degerinin mortalite durumunu 6ngérmede
tanisal karar verdirici 6zelligi ROC egrisi analizi ile incelendi. Anlamli cut-off
degerlerinin varliginda bu cut-off degerlerinin sensitivite, spesifisite, pozitif ve
negatif prediktif degerleri hesaplandi. Istatistiksel anlamlilik diizeyi p<0,05

olarak kabul edildi.
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3.8. Etik Kurul Onay1

Calisma oOncesinde Kegioren Egitim ve Arastirma Hastanesi Klinik
Aragtirma Etik Kurulu'ndan onay alinip (Karar No: 997, Tarih:25.11.2015)
Helsinki Deklarasyonu ilkelerine uyuldu. Hastalara ve yakinlarina gerekli
bilgilendirme yapildi ve kendilerinden veya yakinlarindan yazili aydinlanmis

onam alindi.
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4. BULGULAR

Arastirma kapsaminda acil servise sok tablosuyla basvuran toplam 58
hasta incelendi. Incelenen hastalarmn yas ortalamast 70,16£14,48 (min:30-
maks:99) yil olup %53,4’ti (n=31) kadin, %46,6’s1 (n=27) erkekti. Hastalarin
%77,6’sinda (n=45) en az bir komorbid hastalik mevcuttu. Mevcut olan komorbid
hastaliklara bakilacak olursa; %37,9 (n=22) ile ilk sirada hipertansiyon yer alirken
bunu %27,6 (n=16) ile diyabetes mellitus, %20,7 (n=12) konjestif kalp yetmezligi,
%15,5’er (n=9) ile kronik bobrek hastaligi ve koroner arter hastaligi izliyordu.
Incelenen hastalarmn  %6,7’serinde  (n=4) atrial fibrilasyon, gecirilmis
serebrovaskiiler olay ve karaciger sirozu mevcutken %5,2’sinde (n=3)
hepatoseliiler kanser, %3,4’linde (n=2) dil kokii yasst hiicreli kanseri,
%1,7’serinde (n=1) ise aort koarktasyonu, akalazya, 6zofagus varisleri, sistemik
lupus eritematozus, hashimoto tiroiditi, benign prostat hiperplazisi, adrenal
yetmezlik, epilepsi ve parkinson ile 6zofagus, mide, opere kolon, prostat ve tiroid

kanseri mevcuttu(Tablo 4.1).
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Tablo 8. Hastalarin Baz1 Demografik ve Klinik Ozellikleri

(n=58) n (%)
Yas (ort£SS) 70,16+14,48
Cinsiyet

Kadin 31 (53,4)
Erkek 27 (46,6)
Komorbid Hastalik Bulunma Durumu 45 (77,6)
Komorbid Hastahklar*

Hipertansiyon 22 (37,9)
Diyabetes mellitus 16 (27,6)
Konjestif kalp yetmezligi 12 (20,7)
Kronik bobrek hastaligi 9 (15,5)
Koroner arter hastaligi 9 (15,5)
Atrial fibrilasyon 4 (6,7)
Gegirilmis Serebrovaskiiler Olay 4 (6,7)
Karaciger sirozu 4 (6,7)
Aort koarktasyonu 1(,7)
Akalazya 1(,7)
Ozofagus varisleri 1(,7)
Sistemik lupus eritematozus 1(,7)
Hashimoto Tiroiditi 1(1,7)
Benign prostat hiperplazisi 1(1,7)
Adrenal yetmezlik 1(1,7)
Epilepsi 1(1,7)
Parkinson 1(,7)
Hepatoseliiler kanser 3(5,2)
Dil kokii yasst hiicreli kanseri 2 (3,4)
Ozofagus kanseri 1(1,7)
Mide kanseri 1(1,7)
Opere kolon kanseri 1(,7)
Prostat kanseri 1(,7)
Tiroid kanseri 1(1,7)
Mortalite Durumu

Sag 31 (53,4)
Eksitus 27 (46,6)

%: Yiizde; X: Ortalama; S: Standart sapma

*Bir hastada birden fazla komorbid hastalik mevcuttu, yiizde hasta sayisi tizerinden hesaplandi



I Exitus i sag

Sekil 1. Hastalarin Mortalite Durumu
Arastirma kapsaminda incelenen hastalarin %46,6’s1 (n=27) bagvurudan
sonraki ilk 30 giin iginde eksitus olurken geriye kalan %53,4’i (n=31) sagdi
(Tablo 4.1, Sekil 4.1).

Tablo 9. Eksitus ve Sag Kalanlarin Yas, Cinsiyet ve Komorbidite Durumunlari
Arasindaki Tliski

Mortalite Durumu

Eksitus (n=27) Sag (n=31) P
ort+ss orttss
Yas (y1l) 73,48+13,21 67,26<15,11 0,103
Cinsiyet n (%) n (%)
Kadin 13 (48,1) 18 (58,1) .
0,623
Erkek 14 (51,9) 13 (41,9)
Toplam 27 31
Komorbidite Durumu n (%) n (%)
Yok 5(18,5 8 (25,8 ok
(18:) (258) 0,728
Var 22 (81,5) 23 (74,2)
Toplam 27 31

Yas “Ortalama+Standart sapma”, cinsiyet ve komorbidite durumu “say (siitun yiizdesi)” seklinde sunuldu.
*Student’s T Testi; **Yates Diizeltmeli Ki-Kare Testi, Istatistiksel anlamlilik diizeyi p<0,05
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Arastirmaya dahil edilen hastalardan eksitus olanlarin ve sag kalanlarin
yaglari, cinsiyetleri ve komorbidite durumlar1 arasindaki iliskiye bakildiginda
istatistiksel olarak anlamli fark gézlenmedi (p>0,05) (Tablo 4.2).

Tablo 10. Eksitus ve Sag Kalanlarin 0. Dakikadaki ETCO2 Degerleri,
Hemodinamik ve Arteriyel Kan Gazi Parametreleri Arasindaki Iliski

) Mortalite Durumu
0. dakika i p
Eksitus (n=27) Sag (n=31)

orttss / ortanca (%25-%75)

ETCO, (mmHg) 17,93+7,18 28,97+7,23 <0,001"
SAB (mmHg) 75 (70-80) 80 (70-80) 0,381
DAB (mmHg) 40 (40-50) 45 (40-50) 0,137"
OAB (mmHog) 53,80+7,07 56,47+6,63 0,143
Nabiz (/dKk) 101425 101427 0,974
Solunum Sayisi (dKk) 24 (20-28) 22 (20-24) 0,358
SpO, (%) 94 (90-96) 96 (93-98) 0,055"
Ates (°C) 36,6 (36,4-36,7) 36,7 (36,3-36,9) 0,621
pH 7,32+0,13 7,4140,11 0,004
PaCO, (mmHg) 35 (25-39) 34 (28-39) 0,827
PaO, (mmHg) 73 (64-97) 68 (59,9-95) 0,464
Sa0, (%) 94 (92-97) 94,8 (91-96) 0,673”
Laktat (mmol/L) 3,0 (1,8-5,1) 1,4 (1,0-1,9) <0,001™
HCO; (mmol/L) 17,0 (15,3-22,3) 22,3 (19,3-24,9) 0,002
BE (mmol/L) -9,3 (-11,6;-1,4) -0,2 (-5,4;0,9) 0,001

Normal dagilim gosteren degiskenler “ortalama+standart sapma”, géstermeyenler ise “ortanca (%25-%75)”
seklinde sunuldu. *Student’s T Testi; **Mann-Whitney U Testi, istatistiksel anlamlilik diizeyi: p<0,05

Eksitus ve sag olan hastalar arasinda, 0. Dakikadaki ETCO2 degerleri
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi(p<0,001). Eksitus olan
hastalarin ETCO2 degerleri sag kalanlardan anlamli olarak diistiktii.

Eksitus ve sag olan hastalar arasinda, 0. dakikadaki, sistolik arter basinci
(SAB), diyastolik arter basinci (DAB), ortalama arter basinci (OAB), nabiz sayisi,
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solunum sayisi, periferik oksijen satiirasyonu (SpO;) ve viicut sicaklig1 agisindan
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05).

Mortalite durumlar1 arasinda arteriyel kan gazi parametrelerinden pH, kan
laktat diizeyi, bikarbonat diizeyi ve baz eksisi agisindan istatistiksel olarak anlamli
fark saptandi (p<0,05). Eksitus olan hastalarin pH, bikarbonat diizeyi ve baz
eksisi, sag kalanlardan anlamli olarak diisiikken kan laktat diizeyi anlaml1 olarak
yiiksekti.

Eksitus olan ve sag kalan hastalar arasinda parsiyel oksijen (PaO,) ve
karbondioksit (PaCO;) basinct ile oksijen satiirasyonu (SaO;) agisindan
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05) (Tablo 4.3).

Tablo 11. Eksitus ve Sag Kalanlarin 120. Dakikadaki ETCO2 Degerleri ve
Hemodinamik Parametreleri Arasindaki Iliski

Mortalite Durumu

120. dakika p
Eksitus (n=27) Sag (n=31)
orttss / ortanca (%25-%75)

ETCO2 (mmHg) 16,8146,15 28,97+6,94 <0,001"
SAB (mmHg) 80 (75-90) 90 (80-95) 0,029
DAB (mmHg) 50 (40-50) 50 (45-60) 0,091”
OAB (mmHg) 58.897.10 63.39+7.91 0,027™
Nabiz (/dk) 97+25,78 99424 0,764
Solunum Sayisi (dk) 24 (14-26) 22 (20-24) 0,236
SpO; (%) 95 (92-96) 95 (93-96) 0,523"
Ates (°C) 36,4 (36,1-36,7) 36,6 (36,4-36,8) 0,030"

Normal dagilim gosteren degiskenler “ortalama+standart sapma”, gostermeyenler ise “ortanca (%25-%75)”
seklinde sunuldu. *Student’s T Testi; **Mann-Whitney U Testi, istatistiksel anlamlilik diizeyi: p<0,05

Eksitus ve sag olan hastalar arasinda, 120. dakikadaki ETCO2 degerleri
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi(p<0,001). Eksitus

olan hastalarin ETCO2 degerleri sag kalanlardan anlamli olarak diisiiktii.
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Eksitus ve sag olan hastalar arasinda, 120. dakikadaki, SAB, OAB ve
viicut sicakligl agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p<0,05). Sag
olan hastalarin SAB, OAB ve viicut sicaklig1 eksitus olan hastalardan anlamli
olarak ytiksekti. Diger taraftan eksitus olanlarla sag kalan hastalar arasinda 120.
dakikadaki DAB, nabiz sayisi, solunum sayist ve SpO; degeri acisindan
istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (p>0,05) (Tablo 4.4).

Tablo 12. Eksitus ve Sag Kalanlarin 0. ve 120. Dakikadaki Ortalama ETCO2
Degerleri ve Hemodinamik Parametrelerin Arasindaki Iliski

Mortalite Durumu

Ortalama p
Eksitus (n=27) Sag (n=31)
orttss / ortanca (%25-%75)

ETCO, (mmHg) 17,3746,57 28,97:6,65 <0,001"
SAB (mmHg) 77,5 (72,5-85,0) 85,0 (77,5-87,5) 0,032
DAB (mmHg) 45 (40-50) 47,5 (45-55) 0,068
OAB (mmHg) 56,35+5,13 59,93+6,22 0,021
Nabiz (/dk) 9924 100425 0,892"
Solunum Sayisi (dk) 24 (19-26) 22 (20-23) 0,377"
SpO, (%) 94,5 (90,5-95,5) 95,0 (93,5-97,0) 0,111"
Ates (°C) 36,5 (36,3-36,6) 36,6 (36,4-36,9) 0,189

Normal dagilim gosteren degiskenler “ortalamatstandart sapma”, géstermeyenler ise “ortanca (%25-%75)”
seklinde sunuldu. *Student’s T Testi; **Mann-Whitney U Testi, istatistiksel anlamlilik diizeyi: p<0,05

Eksitus olan ve sag kalan hastalar arasinda ortalama SAB, ortalama OAB
ve ortalama ETCO; agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p<0,05).
Sag kalan hastalarin ortalama SAB, ortalama OAB ve ortalama ETCO; degerleri
eksitus olanlardan anlamli olarak yiiksekti. Diger taraftan sag kalan ve eksitus

olanlar arasinda ortalama DAB, ortalama nabiz sayisi, ortalama solunum sayisi,
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ortalama SpO, degeri ve ortalama viicut sicakligi agisindan istatistiksel olarak

anlaml bir fark saptanmadi (p>0,05) (Tablo 4.5).

Tablo 13. Mortalite Durumuna Gore 0. Dakikadaki ETCO;, 120. Dakikadaki
ETCO; ve Bu Ikisinin Ortalamasi ile Kan Gazi1 Parametreleri Arasindaki Iliski

ETCO,
0. dakika 120. dakika Ortalama
H r -0,268 -0,140 -0,218
P D 0,177 0,488 0,274
r 0,525 0,553 0,539
Paco; D 0,005 0,003 0,004
520 r 0,202 0,196 0,210
2 p 0,313 0,327 0,293
. r 0,076 0,230 0,153
Eksitus (n=27)  SaO, " 0.707 0.248 0.447
I r -0,235 -0,412 -0,307
p 0,237 0,033 0,119
r 0,260 0,391 0,325
HCO; p 0,190 0,044 0,098
BE r 0,287 0,408 0,348
p 0,147 0,035 0,076
H r -0,397 -0,148 -0,341
P p 0,027 0,426 0,061
r 0,457 0,312 0,446
Paco; D 0,010 0,087 0,012
520 r 0,127 -0,055 0,050
2 p 0,497 0,769 0,789
Sag (n=31) S0 r -0,006 -0,057 -0,036
2 p 0,972 0,761 0,847
r -0,423 -0,372 -0,423
Laktat D 0,018 0,039 0,018
r -0,039 0,121 0,005
HCO; p 0,837 0,518 0,977
BE r -0,058 0,070 -0,036
P 0,756 0,708 0,847

r: Spearman korelasyon katsayisi

Eksitus olan hastalarda, 0. dakikadaki ETCO; degeri ile 0. dakikadaki

PaCO; degeri arasinda pozitif yonde, giicli diizeyde (r=0,52), 120. dakikadaki
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ETCO; degeri ile 0. dakikadaki PaCO, degeri arasinda pozitif yonde, giiclii
diizeyde (r=0,55), 0. dakikadaki bikarbonat ve baz eksisi arasinda pozitif yonde,
orta diizeyde (sirasiyla r=0,39, r=0,41), 0. dakikadaki laktat arasinda negatif
yonde, orta diizeyde (r= -0,41), ortalama ETCO,; degeri ile 0. dakikadaki PaCO,
degeri arasinda pozitif yonde, gii¢lii diizeyde (1=0,54) korelasyon saptandi
(p<0,05) (Tablo 4.6).

Sag kalan hastalarda ise; 0. dakikadaki ETCO; degeri ile 0. dakikadaki
PaCO; degeri arasinda pozitif yonde, orta diizeyde (r=0,46), 0. dakikadaki pH ve
laktat degerleri arasinda negatif yonde, orta diizeyde (sirasiyla r=-0,40, r=-0,42),
120. dakikadaki ETCO, degeri ile 0. dakikadaki laktat degerleri arasinda negatif
yonde, orta diizeyde (r= -0,37), ortalama ETCO; degeri ile 0. dakikadaki PaCO,
degeri arasinda pozitif yonde, orta diizeyde (r=0,45) ve 0. dakikadaki laktat
arasinda negatif yonde, orta diizeyde (r= -0,42) korelasyon saptandi (p<0,05)

(Tablo 4.6).
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Tablo 14. Eksitus ve Sag Kalanlarmm ETCO, Ol¢iim Seklinin, Inotrop Tedavi
Alma Durumunun ve Alinan Inotrop Ajanmin Dagilimi

Mortalite Durumu

Eksitus (n=27) Sag (n=31)
n (%%*) n (%%*)

ETCO, Olciim Sekli

_ Maske 17 (63,0) 27 (87,1)
0.dakika b ibasyon kiti 10 (37,0) 4(12,9)

. Maske 17 (63,0) 26 (83,9)

120. dakika . ibasyon kiti 10 (37,0) 5 (16,1)
Toplam 27 31
inotrop Tedavi Alma Durumu
Almiyor 13 (48,1) 21 (67,7) 0=0213"
Aliyor 14 (51,9) 10 (32,3)
Toplam 27 31
Almnan Inoptop Ajan (n=24)
Noradrenalin 10 (71,4) 6 (60,0)
Dopamin 0 3 (30,0)
Ikili kombinasyon 3(21,4) 1(10,0)
Uclii Kombinasyon 1(7,2) 0
Toplam 14 10

*Siitun yiizdesi, **Yates Diizeltmeli Ki-Kare Testi, Istatistiksel anlamllik diizeyi: p<0,05

Arastirma kapsaminda incelenen hastalardan eksitus olanlarin %63,0’1nin
(n=17) 0.dakikadaki ETCO; 6l¢iimii maske ile, %37,0’1inin (n=10) ise entiibasyon
kiti ile yapildi. 120. Dakikadaki ETCO; 6l¢iimlerinde de bu yiizdeler degismedi.
Sag kalan hastalarin ise %87,1’inin (n=27) 0.dakikadaki ETCO; 6l¢limii maske
ile, %12,9’unun (n=4) entiibasyon kiti ile yapildi. Sag kalan hastalarin %83,9
(n=26)’unun 120. dakikadaki ETCO; o6l¢iimii maske ile, %16,1 (n=5)’inin
entiibasyon kiti ile yapildi. Hastalarin inotrop tedavi alma durumlarina
bakildiginda eksitus olanlarin %51,9’una (n=14), sag kalanlarin ise %32,3’{ine
(n=10) inoprop tedavi uygulandi. Eksitus olanlardan inotrop tedavi uygulananlarin
%71,4’tine (n=10) noradrenalin, %21,4’tine (n=3) ikili kombinasyon ve %7,1’ine
(n=1) ti¢lii kombinasyon verilirken sag kalanlardan inotrop tedavi uygulananlarin
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%60,0’1na (n=6) noradrenalin, %30,0’mna (n=3) dopamin, %10,0’ma (n=1) ise
ikili kombinasyon verildi. Eksitus olanlarla sag kalan hastalarin inotrop tedavi
alma durumu karsilastirildiginda anlamli istatistiksel fark saptanmadi (p>0,05)
(Tablo 4.7).

Tablo 15. Mortalite Durumuna Go6re Sok Tanisinin, Acil Servisteki Son Durumun
ve Otuz Giin Sonraki Durumun Dagilimi

Mortalite Durumu

Eksitus (n=27)  Sag (n=31) Toplam
n (%%*) n (%*) n (%*)

Sok Tanis1
Septik sok 16 (59,3) 12 (38,7) 28 (48,3)
Hipovolemik sok 4 (14,8) 10 (32,3) 14 (24,1)
Kardiyojenik sok 1(3,7) 6 (19,4) 7(12,1)
Ikili kombinasyon 6 (22,2) 3(9,7) 9 (15,5)
Acil Servisteki Son Durum
Yogun bakim tinitesine yatis 14 (51,9) 9 (29,0) 23 (39,7)
Servise yatis 2(7,4) 8 (25,8) 10 (17,2)
Acil servisten taburcu 1(3,7) 8 (25,8) 9 (15,5)
Acil serviste eksitus 9 (33,3) 0 9 (15,5)
Bagka merkeze sevk 13,7 3(9,7) 4(6,9)
Kendi istegiyle ayrilma 0 3(9,7) 3(5,2)
30 Giin Sonraki Durum
Evde izleniyor e 24 (77,4) 24 (41,4)
Serviste ~ veya  YBU'nde 7(22.6) 7(2.1)

Izleniyor

*Siitun yiizdesi; YBU: Yogun bakim iinitesi

Arastirma kapsaminda incelenen hastalarin %48,3’1i (n=28) septik sok
tanist alirken %24,1°1 (n=14) hipovolemik sok, %12,1°1 (n=7) kardiyojenik sok ve
%15,5’1 (n=9) ikili kombinasyon tanis1 aldi(Tablo 4.8).

Incelenen hastalarm acil servisteki son durumlarina bakildiginda; %39,7’si
(n=23) yogun bakim {initesine, %17,2’si (n=10) herhangi bir servise yatirilirken

%15,5’1 (n=9) acil servisten taburcu, %6,9’u (n=4) baska merkeze sevk edildi ve
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%15,5’1 (n=9) acil serviste eksitus olurken %5,2’si (n=3) kendi istegiyle acil
servisten ayrildi(Tablo 4.8).
Sag kalan 31 hastanin %77,4’1 (n=24) 30 giin sonra evinde izleniyorken

geriye kalan %22,6’s1 (n=7) serviste veya yogun bakim {initesinde izleniyordu

(tablo 4.8).

Tablo 16. Baz1 Prediktorlerin  Mortalite Durumuna Bagimsiz Etkisini
Degerlendirmek Uzere Yapilan Cok Degiskenli Lojistik Regresyon Analizi

B SH Waldy’ sd OR %95 GA P

0.dakika pH -24,690 10,407 5,628 1 0,001 0-0,014 0,018
0.dakika Laktat 1,060 0,508 4,344 1 2885 1,065-7,814 0,037
0.dakika HCO, 0,063 0,351 0,033 1 1066 0,535-2,121 0,857
0.dakika BE 0,133 0,378 0,123 1 1,142 0,544-2,395 0,726
0.dakika ETCO, -0,315 0,100 9,963 1 0,730 0,600-0,887 0,002

Bagimli degisken: Mortalite durumu
R? (Cox-Snell)=0,56; R? (Nagelkerke)=0,74; , istatistiksel anlamlilik diizeyi: p<0,05

Daha o6nce yapilan tek degiskenli analizler sonucu mortalite durumlar
arasinda anlaml fark saptanan 0. dakikadaki pH, laktat, bikarbonat, baz eksisi ve
ETCO2 degiskenlerinin mortalite durumuna bagimsiz etkileri ¢ok degiskenli
lojistik regresyon analizi ile degerlendirildi. Diger degiskenler kontrol altina
alindiginda; 0.dakikadaki pH, laktat ve ETCO2 degiskenlerinin mortalite
durumuna anlamli etkisinin oldugu (p<0,05), bikarbonat ve baz eksisinin ise
olmadigr gorildii (p>0,05). 0.dakikadaki laktat degerlerindeki artis ve pH
degerindeki azalis eksitus olma riskini artirirken 0.dakikadaki ETCO2 degerindeki

artis eksitus olma riskini azaltiyordu (Tablo 4.9).
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Sekil 2. Mortalite Durumunu Ongérmede 0. Dakika ETCO, Degerinin Tanisal
Karar Verdirici Ozelligine Iliskin ROC Egrisi

Tablo 17. Mortalite Durumunu Ongdérmede 0.Dakika ETCO;’ye Ait Cut-Off
Degerleri ve Bu Degerlerin Sensitivite, Spesifisite, Pozitif ve Negatif Prediktif
Degerleri

Sensitivite  Spesifisite PPD NPD
Cut-Off
(%) (%) (%) (%)
23,50 74,1 80,6 76,9 78,1
ETCO;,
24,50 88,9 71,0 72,7 88,0

PPD: Pozitif prediktif deger; NPD: Negatif prediktif deger

Ayrica incelenen hastalarin 0.dakikadaki ETCO; degerinin mortalite
durumunu 6ngérmede tanisal karar verdirici 6zellii ROC egrisi analizi ile
degerlendirildi. 0.dakikadaki ETCO; degerinin mortalite durumunu 6ngérmede

tanisal karar verdirici 6zelligi oldugu goriildii (AUC: 0,863, p<0,001) ve farkl iki

49



cut-off degeri belirlendi. 0.dakikada 23,5 mmHg ETCO, cut-off degerinin
mortalite durumu i¢in sensitivitesi %74,1, spesifisitesi %80,6 iken pozitif prediktif
degeri (PPD) %76,9, negatif prediktif degeri (NPD) ise %78,1°di. 24,5 cut-off
degerinin ise sensitivitesi %88,9, spesifisitesi 71,0 iken PPD’1 %72,7 ve NPD’1

%88,0°d1 (Tablo 4.10, Sekil 4.2).

5. TARTISMA

Sok acil serviste bir¢ok hastalikla beraber sik¢a goriilmektedir. Gelisen
tedavilere ve sok yonetimine ragmen mortalite yiiksek olmaya devam etmektedir.
Geleneksel olarak, acil serviste sok baslangic tedavisi, yeterli doku
oksijenizasyonu ve perflizyonunu saglamak yerine kalp hizi, ortalama arter
basinct ve santral vendz basing gibi vital bulgularin normallestirilmesi {izerine
yogunlasmaktadlr.2 Wo ve ark.’nin yaptig1 bir calismada ciddi hipotansiyon
olusuncaya kadar kan akimmi degerlendirmek i¢in kalp hizi ve kan basinci

Olctimlerinin giivenilir olmadigt gésterilmistir.?’

Kapnografi ekspiryum havasindaki karbondioksit (CO2) (PetCO2) diizeyi
gibi bir fizyolojik parametreyi Olcen ve sonuglart zaman veya voliim bazli dalga
formlar1 ile gdsteren non-invaziv bir yontemdir. Normal ventilasyon ve
perflizyonu olan kisilerde PetCO2 alveoler ve arterial CO2’in belirlenmesinde
giivenilir bir yontemdir. Alveoler ventilasyon sabit kaldiginda perfiizyon

azalmasindan da etkilendiginden dolay:1 kapnografi sistemik kan akimu ile ilgili de
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faydali bilgiler verir. Sistemik kan akiminin azaldigi durumlarda pulmoner kan
akimi da azaldigindan dolay1 alveoler ventilasyon degismese bile ekshale edilen
CO2 miktar1 (PetCO2) azalir. Kardiyak arrest durumunda dolasim olmadigindan
dolay1 PetCO2 ya hi¢ dl¢iilemez ya da ¢ok diisiik diizeylerde o6lgiiliir. Kardiyak
arrest olmadan sistemik kan akimini diisiiren ciddi hipotansiyonda da benzer

mekanizma ile PetCO2 azalir.”®

Kheng ve ark. acil serviste hipotansif hastalarda yaptig1 bir calismada
ETCO2’nin sokta mortaliteyi dngoérmede kullanilabilecegini gdstermislerdir. Bu
calismaya alinan hastalarin yas ortalamasi 54, hastalarin %52’si erkek, %481
kadindi.? Calismamizda benzer sekilde hastalarn %46,6’s1 erkek, %53,4i
kadindi. Calismamizda farkli olarak alinan hastalarin yas ortalamasi 70,1’idi. Bu
farklilik ¢alismamizin yapildigi hastaneye basvurularin biiyiikk ¢ogunlugunun

geriatrik hasta popiilasyonundan olugsmasi nedeniyle olabilir.

White ve ark.’nin hastane 6ncesi kardiyak arrest olgular: lizerinde yaptigi
bir arastirmada hastanin nabzinin almamadigt durumlarda bile ritim
degisikliklerinin ve akciger perfiizyonunun erken bulgusu olarak ETCO2
kullanilabilecegi bildirilmistir.'® Grmec ve ark.2’min 139 non-travmatik arrest
hastasinin dahil ettigi ¢alismasinda end-tidal CO2 izleminin resiisitasyon sirasinda
kardiyak outputun noninvaziv gostergesi ve resusitasyon igin bir prognoz
gostergesi oldugunu bulmuslardir.’® Touma ve ark.’nin 2013’te yaymladig bir
derlemede kardiyopulmoner resiisitasyon sirasinda ETCO2 degerleri ile spontan
dolasimin geri donmesi (SDGD) ve hayatta kalma olasiligi arasinda iliski

oldugunu ve bu nedenle ETCO2’nin prognostik degeri oldugunu
51



g('is‘[ermislerdir.lo2 Weil ve ark. hemorajik, septik ve kardiyojenik soklu
domuzlarda yaptigi calismada ETCO2 ile kardiyak output arasinda iliski
saptalnmls‘ur.lo3 Deakin ve ark. yaptiklar1 ¢calismada hipovolemik sok hastalarinda
ETCO2 degerlerinin diisilk oldugunu ve ETCO2’nin yaralanma siddeti ve
mortalite tahmininde bir belirte¢ olarak kullanilabilecegini gdstermislerdir.'%*
Belenkiy ve ark. hemorajik soklu domuzlarda yaptiklar1 bir ¢alismada ilerleyici
kanamada sokun evresi arttikga ETCO2 degerinin kademe kademe diistiigiinii
géstermislerdir.lo5 Yoshida ve ark.’nin yaptig1 calismada ETCO?2 diizeylerinin
kardiyojenik sok sirasinda azaldigi ve perkiitan kardiyopulmoner destek sistemine
bagli olup ETCO2 diizeyleri ilk 24 saat siiresinde yiikselen hastalarin daha iyi

® Tanaka ve ark. tedavide

prognoza sahip olduklari gésterilmistir.lo
kardiyopulmoner destek sistemi kullanilan kardiyojenik sok hastalarinda
ETCO2’nin sagkalim tahminde kullanigh bir yontem oldugunu g(isterrnislerdir.107
Hunter ve ark. sepsis siliphesiyle hastaneye basvuran hastalarda acil serviste bir
kez ETCO2 olgiimiiyle sepsis, agir sepsis ve septik sok igin mortalite tahmini
yapilabilecegini gtisterrnislerdir.108 Guirgis ve ark. sepsis ve septik sok tanili
hastalardan olusan bir calismalarinda ETCO2’nin sepsis siiphesi olan hastalarda
bir triyaj araci olarak yararli olabilecegini gdstermislerdir.’®® McGillicuddy ve
ark.’nin atesi olan ve enfeksiyondan siiphelenilen 97 hastada yaptig1 bir

calismada ETCO?2 ile organ disfonksiyonu arasinda iligski oldugu géjsterilmigtir.110

Calismamizda eksitus ve sag olan hastalar arasinda, 0. dakikadaki ETCO2,
120. dakikadaki ETCO2 ve ortalama ETCO2 degerleri karsilastirildiginda

istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p<0,001). Eksitus olan hastalarin
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ETCO2 degerleri sag kalanlardan anlamli olarak diistiktii. ETCO2’nin mortalite
durumuna bagimsiz etkisini degerlendirmek iizere yapilan ¢ok degiskenli lojistik
regresyon analizi sonucunda diger degiskenler kontrol altina alindiginda ETCO2

degiskeninin mortalite durumuna anlamli etkisinin oldugu goriildii (p<0,05).

Hartmann ve ark.’nin yayinladigi sistematik bir derleme ve meta-analizde
kardiyopulmoner resiisitasyon sonras1 SDGD’si saglanan katilimcilarin ETCO2
diizeyleri istatistiksel olarak daha yliksek c¢ikmistir. SDGD’si  saglanan
katilimeilarin ortalama ETCO2 diizeyi 25 mm Hg olarak bulunmustur.™*
Tyburski ve ark.’nin 106 travmali hastada yaptig1 ¢alismada hipovolemik sokta
ETCO?2 degerinin diistiigii ve acil travma ameliyatlarinda ETCO2 > 27 mm Hg

olanlarda sagkalimin arttig1 gé')sterilmis‘[ilr.112

Calismamizda ROC egrisi analizi yapilarak 0.dakikadaki ETCO2
degerinin mortalite durumunu 6ngérmede tanisal karar verdirici 6zelligi oldugu
gorildi (AUC: 0,863, p<0,001) ve farklr iki cut-off degeri belirlendi. 0.dakikada
23,5 mmHg ETCO2 cut-off degerinin mortalite durumu i¢in sensitivitesi %74,1,
spesifisitesi %80,6 iken pozitif prediktif degeri (PPD) %76,9, negatif prediktif
degeri (NPD) ise %78,1°di. 24,5 cut-off degerinin ise sensitivitesi %88,9,

spesifisitesi 71,0 iken PPD’1 %72,7 ve NPD’1 %88,0°d1.

Sokta kardiyovaskiiler cevap komorbidite, yas ve kullanilan ilaglar ile
degisir. Kan basinci ve nabiz dl¢limleri sanildigr gibi sokun varligi veya yoklugu
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hakkinda her zaman giivenilir bilgi veremeyebilmektedir.”> Bu nedenle sok

tanisinin sadece kan basinci ve nabiz degerlendirilerek konulmasi klinisyeni
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yanlig yt')nlendirebilir.3 Normal vital bulgular pek ¢ok hastada sistemik
oksijenlenme yetersizligini gizleyip daha yiiksek mortaliteye katkida bulunmus
olabilir.*** Martin ve ark. sistolik kan basmcini iceren triyaj sisteminin yasli
travma hastalarinda yetersiz oldugunu gé')stermislerdir.114 Rogers ve ark. gegerli
triyaj kriterleri uygulanan yash hastalarmin yiiksek mortalite riskinin oldugunu
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gostermislerdir.”> Wo ve ark.’nin yaptig1 bir calismada kan basincinin, sok agir

olmadikga gitvenilir bir kan kaybi gostergesi olmadigi bildirilmistir.>

Calismamizda eksitus ve sag olan hastalar arasinda, 0. dakikadaki, sistolik
arter basinci (SAB), diyastolik arter basinci (DAB), ortalama arter basinct (OAB)

acisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05).

Tasikardi akut kan kayb1 bulgusu olsa da, kalp hiz1 i¢ ve dis uyaranlara ¢ok
degisken cevaplar vererek klinisyeni yanlis yonlendirebilir. Ayrica hemorajik sok
tablosunda acil servise getirilen hastalarda kalp hizinin kan kaybi oOncesi
karsilastirma yapilabilecek bazal degeri yoktur."*® Victorino ve ark. 14325 travma
hastasinin 489°’unda hipotansiyon (<90 mmHg) tespit etmisler, bu hastalarin ise
169’unda (%35) tasikardi (>90 atim/dakika) saptamamiglardir. Ayni sekilde kan
basinct > 120 mmHg olan hastalarin % 39’unda tasikardi saptanmistir. Travma
hastalarinin baslangi¢c degerlendirmesinde tasikardinin sensitivite ve spesifitesinin
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diisiik oldugunu belirtmislerdir.”" Rady ve ark.’min 275 hasta ile yaptig

calismada kalp hizinin tek basina travma hastalarinda prognozu tahmin etmede

giivenilir ve dogru olmadigim gosterilmistir.*®
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Calismamizda eksitus ve sag olan hastalar arasinda, 0. dakikadaki nabiz

sayis1 agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05).

Klinik ve deneysel calismalar serum laktat seviyesinin doku hipoksisiyle
kuvvetli bir iliskisi oldugunu gostermistir.’*® Bakker ve ark. kan laktat
diizeylerinin septik sokta ¢oklu organ yetmezligini ve mortaliteyi dngérmede
kullanilabilecegini gés‘termislerdir.120 Manikis ve ark. travma sonrasit mortalite ve
morbidite tahmininde seri kan laktat 6l¢iimlerinin kullanish bir yontem oldugunu
géstermislerdir.121 Attand ve ark.’nin ST elevasyonlu kardiyojenik soklu
hastalarda yaptig1 calismada yiiksek laktat seviyelerinin kisa ve uzun donem

2 Nguyen ve ark. kan

mortalitesi icin yiiksek risk olusturdugu bildirilmistir.'?
laktat diizeylerinin artmasi ve normalize edilememesinin mortalite ve morbiditeyi
arttirdigini gt')sterrnislerdir.123 Dunham ve ark. kopeklerde yaptiklari ¢alismada
hemorajik sokta mortalitenin gostergesi olarak serum laktat seviyelerinin kan
basincindan daha sensitif oldugunu bulmuslardir.’** Regnier ve ark. travma
hastalarinda ilk Glgiilen laktatin 5 mmol/L’den yiiksek seviyelerini mortalite ile
iligkili bulmuslardir."®® Abramson ve ark. yogun bakimdaki travma hastalarinin ilk
24 saatte laktat diizeylerinin normalize edilmesiyle hayatta kalimin daha fazla
oldugunu gt')stermislerdir.126 Blow ve ark. yiiksek serum laktat seviyesinin erken
tanimlanmast ve laktat seviyesinin diizeltilmesine yonelik yapilan agresif

reslisitasyonun ciddi travma hastalarinda hayatta kalimi arttirdigi ve mortaliteyi

azalttiginm géstermislerdir.127

Calismamizda hastalarin kabuldeki laktat degerleri incelendi, ancak seri

laktat takibi yapilmadi. Bahsedilen ¢alismalar benzer sekilde bizim ¢alismamizda
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da olen hastalarda laktat degerleri anlamli olarak daha yiiksek bulundu(p<0,05).
Laktatin mortalite durumuna bagimsiz etkisini degerlendirmek iizere yapilan ¢ok
degiskenli lojistik regresyon analizi sonucunda diger degiskenler kontrol altina
alindiginda laktat degiskeninin mortalite durumuna anlamli etkisinin oldugu

goriildi (p<0,05).

Hipoperfiizyon ve doku asidozunun primer mediyatorii laktattir. Ancak
baz acig1 da doku asidozunun dolayl gostergesidir. Baz agiginin baslangi¢ degeri

sokun agirligini yansltmaktadlr.128

Davis ve ark.’nin yaptig1 bir calismada baz
defisitinin, ¢oklu travma hastalarinda transfiizyon ihtiyacinin belirlenmesi ve sok
icin bir belirteg olarak kullanilabilecegi gosterilmistir.”®® Antonelli ve ark. 2006
yilindaki uluslararas1 sok konferansinda sepsis, travma ve kanamali hastalarda
hastaligin  ciddiyetini ve tedaviye cevab1 goOstermede baz defisitinin
kullanilabilecek bir test oldugunu bildirmislerdir.**® Bilello ve ark. kiint travmali
hastalarda yaptig1 calismada tekrarlayan hipotansiyon ile baz eksisinin < -6
olmast arasinda anlamli iligki oldugunu ve bu hastalarin daha yiiksek mortalite
oranlarma sahip oldugunu g('is‘[ermislerdir.130 Davis ve ark. hemorajik soklu bir
hayvan modelinde resiisitasyon sonrasi ortalama arteriyel basing, kardiyak output,
karisik vendz oksijen saturasyonunun diizelmesine ragmen baz defisitinin anormal
kalabildigini gostermistir. Ayni ¢calismada kabuldeki baz defisiti ile travma sonrasi
ilk 24 saat igerisinde transfiizyon ihtiyaci olmasi, posttravmatik organ yetmezligi
gelismesi ve mortalite arasindaki iligkiye dayanan bir siniflama yapip baz
defisitini 3 gruba ayirmiglardir: Hafif (-3,-5 mEg/It), orta (-6,-9 mEq/1t) ve agir (-

10 mEq/lt’den daha az).*! Davis ve ark. toplam 2631 hasta ile yaptigi bir
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calismada baz eksisinin -6 ve daha kiiclik degerlerinin yaralanmanin siddeti ve

mortalite ile iliskili oldugu bulunmustur.'*

Calismamizda mortalite durumlarn arasinda arteriyel kan gazi
parametrelerinden baz eksisi agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptandi
(p<0,05). Eksitus olan hastalarin baz eksisi, sag kalanlardan anlamli olarak
diisiiktii. Calismamizda diger ¢alismalara benzer sekilde eksitus olanlarin baz
eksisi ortalamasit -9,3 bulunurken, sag kalanlarin baz eksisi ortalamasi -0,2

bulunmustur.

Calismamizda baz1 kisithiliklar mevcuttur. Calisma Oncesi  Ornek
biiyiikliigii tahmini i¢in power analizi yapilmamustir. Hasta sayisi az oldugundan
sonuclarin genellenebilirligi azdir. Calismaya sadece hipotansiyonu olan hastalar
dahil edilmistir. Fakat sokun erken safhalasinda hipotansiyon heniiz gelismedigi
icin bu tip erken evre sok hastalar1 gézden kacip calismaya alinmamis olabilir.
Diger bir kisithilik ETCO2 6l¢iimii i¢cin maske ve entiibe hasta kiti olmak tizere iki
ayr1 yontemle ol¢iim yapilmistir. 2 yontem arasinda kiigiik Ol¢tim farkliliklart

olabilir.

Sonu¢ olarak, ETCO2 o6l¢iimii soklu hastalarda mortaliteyi 6ngdrmede
kullanilabilecek kullanigh bir yontemdir. Bu konuda daha biiyiik hasta gruplari ile

yapilacak yeni ¢aligmalara ihtiyag vardir.
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6. SONUCLAR

Bagvurudan 30 giin sonraki mortalite durumlar1 karsilastirildiginda eksitus
olanlarin ve sag kalanlarin yaslari, cinsiyetleri, komorbidite ve inotrop tedavi alma
durumlar1  arasindaki iliskiye bakildiginda istatistiksel olarak anlamli fark

gozlenmemistir.

Eksitus olan hastalarin 0. ve 120. dakikalardaki ETCO2 degerleri ve
ortalama ETCO?2 degerleri sag kalanlara gore anlamli olarak diisiik saptanmustir.
0. dakikadaki ETCO2 degerinin mortalite durumunu 6ngdrmede tanisal karar
verdirici 6zelligi oldugu goriilmiistiir. Mortalite durumu icin 23,5 mmHg ve 24,5

mmHg olmak tizere iki ETCO2 cut-off degeri belirlenmistir.

Mortalite durumlar1 arasinda kan gazi parametrelerinden pH, kan laktat
diizeyi, bikarbonat diizeyi ve baz eksisi agisindan istatistiksel olarak anlamli fark

saptanmistir.

Eksitus ve sag olan hastalar arasinda, 0. dakikadaki hemodinamik
parametreler agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmazken 120.
dakikadaki, SAB, OAB ve viicut sicaklig1 agisindan istatistiksel olarak anlamli
fark saptanmistir. Bunun nedeni de bu iki 6l¢lim dilimi arasindaki acil servis
tedavisine sag kalanlarin daha 1yi cevap vermis olmasi olabilir. Benzer sekilde 0.
ve 120. dakikalardaki hemodinamik parametrelerin ortalamalar1 alindiginda
eksitus olan ve sag kalan hastalar arasinda ortalama SAB, ortalama OAB

acisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmistir.
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Diger degiskenler kontrol altina alindiginda; 0.dakikadaki pH, laktat ve
ETCO?2 degiskenlerinin mortalite durumuna anlamli etkisinin oldugu, bikarbonat

ve baz eksisinin ise olmadig1 goriilmiistiir.

7. OZET

Hipotansif sok, acil servise gelen birgok hastaligin ana bagvuru
bulgusudur. Gelisen sok tedavi ve yonetimlerine ragmen mortalitesi yiiksek
olmaya devam etmektedir. Acil hekimleri erken asamada soku tanimak icin yeni
yontemler bulmaya c¢alismaktadir. Kardiyak outputun azaldigi voliim iligkili

hipotansif durumlarda ETCO2 degerlerinin de diistiigli gosterilmistir.

Calismanin birincil amaci, acil servise hipotansif sok ile basvuran
hastalarda 30 giinlik mortalitenin 6ngoriillmesinde end- tidal karbondioksit
Olctimii kullaniminin degerlendirilmesidir. Calismanin ikincil amaci, ETCO2 ile
geleneksel vital bulgular ve laboratuvar bulgulari arasindaki iligskiyi belirlemek ve
erken bakilan ETCO2 degeri ile sok hastalarinin prognozu arasindaki iliskiyi

gostermektir.

Bu ¢alismaya acil servise sok tablosuyla bagvuran toplam 58 hasta dahil
edildi. Hastalarin gelisinden 0. ve 120. dakikalarda vital bulgulari ve ETCO2
degerleri oOlgiildii. Kan gazi ve laktat diizeyleri hastalarin gelisinde bakildi. Tiim

hastalar standart protokoller ve tedavi rejimine gore tedavi edildi.
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Hastaneye basvurudan itibaren 30 giin sonraki hasta sagkalimi kaydedildi.
Eksitus olan hastalarin 0. ve 120. dakikalardaki ETCO2 degerleri sag kalanlara
gore anlamli olarak disiiktii (p<0,001). Eksitus olan hastalarin pH, bikarbonat
diizeyi ve baz eksisi, sag kalanlardan anlamli olarak diisiikken kan laktat diizeyi

anlamli olarak yiiksekti(p<0,05).

Sonu¢ olarak, ETCO2 6l¢iimii soklu hastalarda mortaliteyi dngérmede

kullanilabilecek kullanisli bir yontemdir.

Anahtar kelimeler: ETCO2, sok, mortalite

8. SUMMARY

Shock with hypotension is the main presentation of many diseases to the
emergency department. With the evolving treatment and management of shock,
the mortality remains high. Emergency physicians are trying to find new methods
to recognize shock at an earlier stage. ETCO2 has been well documented to be

reduced in volume-related hypotensive states where the cardiac output is reduced.

The primary objective of this study is to evaluate the usefulness of ETCO2
measurements in predicting 30-day mortality in patients with hypotensive shock
who present to the emergency department. Secondary objective is to compare the

relationship between ETCO2 traditional vital signs and laboratory findings, and to
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examine the relationship between early ETCO2 measurements and outcome of

patients in shock.

A total of 58 patients were enrolled in this study were admitted with shock
to the ED. Vital signs and ETCO2 levels were measured at time 0. minute and
120. minute after arrival. Blood gases and lactate levels were measured at the
arrival of the patient. All patients were treated to standard protocols and regimens.

Patient survival up to hospital admission and at 30 days was recorded.

ETCO2 values of 0 and 120 minutes in the patients who died were
significantly lower than the survivors (p<0.001). pH, bicarbonate and base deficite
measurements were found to be significantly lower in patients who died. Lactate

levels was found to be significantly higher in patients who died (p<0,05).

As a result, ETCO2 measurement is a useful method to predict shock

patients.

Keywords: ETCO2, shock, mortality
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11. EK.1

OLGU RAPOR FORMU

Acil Servise Sok Tablosuyla Gelen Hastalarda 30 Giinliik Mortalitenin

Ongoriilmesinde End- Tidal Karbondioksit (ETCO2) Ol¢iimii Kullanilmasi

Ad soyadi Cinsiyeti
Dosya numarast Tarih/saat
Yasi Telefon no

Dahil etme kriterleri:
o [8 yas iistii ve
katilmayi kabul eden hastalar

hastalar

mm/hg olan hastalar

calismaya

o Acil servise sok ile basvuran

e SKB < 90 mm/hg veya OAB < 60

Dislama kriterleri:

18 yas alt1 hastalar

Calismaya  katilmak

hastalar

istemeyen

Kardiyopulmoner arrest olarak

gelen hastalar

Gelisinde kan basinct veya ETCO2
degeri olciilemeyen hastalar

Gebe hastalar

(")zgegmi§:

Kullandig ilaclar:

Pozitif Fizik Muavene Bulgulari:
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0. Dakika Vital bulqular:

TA: OAB: Nabiz: SS: SpO2:% | Ates:
mmHg mmHg /dk /dk C

0. Dakika Kan Gaz:

pH: pCO2: pO2: S0O2: Laktat: HCO3: Baz Eksisi:

0. Dakika ETCO2:

ETCO?2 Olciim Sekli:  a) Nazal kaniil b) Entiibe Kiti

120. Dakika Vital Bulgular:

TA: OAB: Nabiz: SS: SpO2:% | Ates:
mmHg mmHg /dk /dk C

120. Dakika ETCO? :

ETCO?2 Olciim Sekli: ___a) Nazal kaniil b) Entiibe Kiti

inotrop Tedavi Kullanima:

a) Var (Adrenalin........ mcg/dk, Noradrenalin........ mcg/dk,

Dopamin........ mcg/kg/dk, Dobutamin........ mcg/kg/dk)

b) Yok
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Acil Servisteki Son Tanis :

a) Hipovolemik Sok
b) Kardiyojenik Sok
c) Septik Sok
d) Diger
Sonug:
a) Servise yatig
b) YBU yatis
c) Acil Servisten Taburcu
d) Acil Serviste Eksitus
e) Kendi istegi ile ayrilma
30 giin sonra:
a) Yasiyor ve herhangi bir sikayeti olmamis
b) Ayni/iliskili nedenle serviste veya YBU de yatis

c) Aynviligkili nedenle eksitus
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