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Icerik

Sok Tanimi

Sok Siniflandiriimasi

Sok Fizyopatolajisi

Sokun Evreleri

Soktaki Hastanin Acil Tedavisi

SIRS ( Sistematik Inflamatuar Yanit
Sendromu)

MODS ( Coklu Organ Yetmezligi)




Sok terimi ilk kez 1773 yilinda Fransiz doktor

Le Dran tarafindan atesli silah yaralanmalar
sonrasi  gelisen  klinkk  o¢zellikler  igin
kullantimistir.

Ondokuzuncu  yizyilda  Claude  Bernard,
organizmada ‘i¢ ortamin” dengede olmasinin
varolmanin ana sarti oldugunu ileri stirerek,
sokun patofizyolojisi ile ilgili ilk somut gozlemi
ortaya koymustur.

1831 yilinda Latta kolera hastalarini intravenoz
Koldan sodyumlu sivi vererek tedavi etmis ve
ipovolemi ve sokun tedavisinde bir ilki
gergeklestirmiglerdir (Tokyay ve Timay 2002).




okla ilgili esas bilimsel gelismeler savas zamanlarmda
aydeditmistir. Bu doénemlerde sokun patofiz olor]|5|
daha iyi anlagilarak daha etkili ‘redaw yontemleri
gelistirilmistir.

Bmmcn Din a Savasma kadar vaskiiler kollapsin esas
ned enmm 0 smler' oldugu dusundulirken, Blalock'un
aptigi_deneyler, olayin €sas nedeninin etkin dolagim
acminin azalmas oldigunu ortaya koymustur.

Ikinci Diinya Savaginda tam kan ve yani sira plazma ile
resusitasyon yaygin iken, Kore savasinda Coller ve
Moyer'in ' calismdlari  sonucu kisith ~ sodyumlu  sivi
kulfanimi yayginlagmigtir,

Vietham savasinda ise kan ur'unler'l ve sodyumlu sivilar
birlikte ve serbestce kuIIam mis, bunun sonucu olarak
da Ikinci dinya savasmda | guksek a u’r ’rubuler nekroz
orani Vietnam savasinda bel II"%IH olarak azalmistir
(Coller ve ark. 1945, Shires ve ar 95



Sok,  fizyopatolojisi  tam  olarak
bilinmemekle  beraber, organizmanin
homeostazisi saglamak igin gosterdigi,
noroendokrin, metabolik ve immdinolojik
olaylar yumagidir.

Sok, akut olarak dolasim fonksiyonunun
bozulmasi, doku ferfiizyonunda
etmezlik ve hemostatik mekanizmalarin
ozulmasiyla karakterize klinik bir
sendromdur.

Temel patojenik mekanizma dokularin
hipoperflzyonudur



ok, birden gok sebeple or"raya ikabilen,
afif, orta ve yasaml tehd |’r e ebllecek
kadar agir formlari o an paTo %}/o 0jik
durumdadr (Tumay ve Tokyay 2002

Gunumuzde sok, bedenin damar a’rag
kapasitesi ile dolagan kan volimu ar'asm aki
uyumsuzluga bagli, _ dokularda gelisen
perfluzyon~ yetersizligi sendromu olarak
tanimldnmaktadir.

Sokun tim ftirlerinde, neden ne olursa
olsun sonu¢ periferal dolasim yetmezligi ve
hiicresel metabolizmada bozulmadir.




GH’OVOLEMiK SO

«Kanama
Hemotoraks
*Gi kanama
Kusma
Diyare
Diyabet
*Yamk

Qerleme

*Myokard infarktiisii
*Kardiyak kontiizyon
*Ritim bozuklugu
*Kapak hastahg

-

(ARDiYOJENiK SOK\

OBSTRUKTIF SOK
*Tansiyon pnomotoraks
*Perikardiyal tamponad
*Pulmoner emboli
«Intrakardiyak piht
*Aort anevrizmasi

*Aort stenozu
*Gebeliik



1. HIPOVOLEMIK SOK

Hipovolemik sok en yaygin olarak gériilen sok
cesididir ve
azalan intravaskiiler voliim ile ilisgkilidir.

Hipovolemik sok intravaskiiler voliimiin

C yaklasik olarak
% 15- % 25' inin kaybedilmesi sonucu olusur. Bu
70 kg bir birey igin 750- 1300 ml kan kaybina
karsiliktir.

(Barquist 1999, Smeltzer ve ark. 2008, Lewis ve ark. 2004) 8







Venoz donis
azalir

Stroke volim
azalir

v
Kalp debisi
azalir

Smeltzer, SC., Bare BG., Hinkle, JL., Cheever, KH.( 2008)., Shock and Multisystem Failure 10
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Evre | Evrell Evre Il Evre IV
Kan voliim | 750ml’den az | 750-1500ml 1500-2000ml 2000 veya dahagok
kayb1 veya %15 %15-30 %30-40 %40 veya daha ¢ok
Norolojik Hafif endiseli | Biraz Konflize,aktivitelerde | Laterji,stupor,biling
durum endiseli,huzursuz,kas | Azalma,ilerleyen kayb1,pupillerde
yorgunlugu var. susuzluk belirtileri dilatasyon
Kalp hiz1 <100 >100 orta diizey | >120 >140 diizensiz ritm
tasikardi ve atim
dolgunlugunda
azalma
Kan Normal Normal Azalmis Ciddi hipotansiyon
Basinci
Solunum 14-20 Normal | 20-30 30-40 hiperapne >35 yiizeyel ve
diizensiz
Idrar ¢ikist | Saatlik30veya | 20-30 cc 5-15cc Kaydadegmez
daha fazla
Kapiller Normal Biraz ge¢ Geg Gerl dolum
dolum gbzlenmiyor
Cilt Soluk Soluk,biraz soguk Soguk ve nemli Soguk ve siyanotik
pembe,biraz

soguk




Hipovolemik Sokta Tedavi

Tedavinin Amaci

> Hipovolemik =~ sokta tedavinin amaci = yeterli
infravaskiiler voliimi saglayarak yetersiz doku
perfiizyonuna neden olan olaylari diizeltmek,

> Yeterli dolasimi saglamak,

=> Miimkiin oldugunca en kisa zamanda sivi kaybi
nedenini dogru tanimlayarak yeterli dolasimi
saglamaktir.

( Wolak ve ark. 2007, Smeltzer ve ark. 2008)
12



Hipovolemik Sokta Tedavi

1. Altta yatan nedenin tedavisi

- eger neden kanama ise hemen kanama
durdurulmalidir.

- Eger neden diyare ya da kusma ise ilag ile
tedavi edilmelidir.

- Yash hastalarda dehidratasyon hipovolemiye
neden olabilir.



Hipovolemik Sokta Tedavi

2. Kan ve sivi tedavisi

Sivi tedavisine baslamak i¢in hastaya 2 tane
genis ¢apli IV kandl takilmalidir (ayni anda
swvilarin, ilaglarin ve kan ve kan urinlerinin
verilmesine olanak saglar)

Sivi tedavisinde amag yeterli intravaskiler
volimi  saglamak oldugu igin  sivinin
intfravaskiiler bélimde kalmasi saglanmali ve
sivinin intravaskiler bélimden intraseliller
bélime gegmesi 6nlenmelidir.



2. Kan ve swvi tedavisi devam...

Sokta Sivi Resisitasyonu
Kristaloidler
Kolloidler
Hipertonik Salin
Kan
Kan Urdinleri



Hipovolemik Sokta Tedavi

2. Kan ve sivi tedavisi devam...

Laktathh Ringer ve % 0,9 NaCl gibi izotonik kristalloidler
hipovolemik sokun tedaisinde kullanilir.

Izotonik kristalloid soliisyonlari beden bdliimleri arasinda
serbest hareket ettigi igin vaskiiler sistemde kalmaz bu
nedenle yeterli intravaskiler voliimi saglamak igin fazla
miktarda kullanilabilir.

Serum fizyolojik veya tercihen Ringer laktat) vermeye
baslamalidir. Infiizyon hizi 1000-2000 ml / 45 dak olabilir.

Kolloidler de ( albimin , dekstroz vb.) ayrica hipolovemi de
kullanilabilir.

Eier' hipovolemik sokun nedeni hemoroji ise dekstroz kanin
pthtilagsmasini geciktirecegi igin kullaniimamalidir.

Kristaloidler *Kolloidler

—0.9 % SF (150 mmol/l NaCL) —Kan

-5 % Dekstroz —Plazma / Albumin

—0.18 9% SF + 0.45 9% Dekstroz —Sentetik Uriinler

—Diger »Haemaccel
»Gelofusine



Hipovolemik Sokta Tedavi

2. Kan ve sivi tedavisi devam...

Kan driinleri, ozellikle hipovolemik sokun
nedeni kanama ise kullanilir.

Kan drinleriyle kanla bulagan hastaliklarin
gegmesi riski vardir ayrica kan drdnlerinin
elde edilmesi sikintilidir.

Eger diger alternatiflere ulagilamiyorsa,
kanama fazla ve hizliysa kan diriinleri
kullanilir.

Tam kan transfiizyonuyla hastanin oksijen
tagima kapasitesini yeniden saglayarak
diger sivilarla volimin arttirilmasina
yardimci olur.




2. Kan ve sivi tedavisi devam...

kanama miktari ile verilmesi gereken
sivi miktari arasinda sabit bir oran
yoktur.

Sivi tedavisinin klinik bulgulara gére
yapilmasi gerekmektedir.

=0



2. Kan ve swvi tedavisi devam...

Asit, plevral efiizyon, yanik ve diger yumusak doku
hasarlarinda ve yiksek protein ve albumin kaybiyla,
albumin sentezinin azaldigi durumlarda albumin
kullanimi uygun olabilir, bunlarin disinda kolloidal
solisyon olarak albumin kullaniminin endikasyonu
yoktur.

Taze donmus plazma: Koagiilopatisi olan, aktif
kanamasi olan, kanama riski bulunan, coumadin veya
benzeri antikoagtlan kullanan ve acil cerrahi
gerektiren hastalarda tercih edilmelidir.



Hipertonik salin: Savas ve dogal afet gibi
imkanlarin kisitli, fransport mesafelerinin
uzun oldugu durumlarda, az miktarda
kullanilarak travma hastasinin vital
parametrelerini sabit tutabilecek
solisyonlarin gelistirilmesine
calisiimaktadir

HS, 250 mL %7.5 NaCl (2400 mOsm/L) ile
daha efektif resisitasyon ve sagkalim
artigi bildiren yayinlar vardir.

HS'nin 6zellikle beyin travmalarinda etkili
oldugu bildirilmektedir.



Hipovolemik sok evrelere gore belirti ve tedavi

EVRE I

» Kan Kaybi

* 0h TKV Kaybi

» SSS Semptomlar
» Sistolik KB

» Diastolik KB

» Solunum Sayisi

* Nabiz

 Idrar Cikisi (ml/saat)

Tedavi Kristaloid (3:1) IV

< 750 cc
0-15

Hafif Anksiydz
Normal

Normal
14-20
100

>30




Hipovolemik sok evrelere gore belirti ve tedavi devam...

Kan Kaybi 750-1500 cc
% TKV Kaybi 15 -30

SSS Semptomlar Ilimh Anksiyoz
Sistolik KB Normal
Diastolik KB T

Solunum Sayisi 20 - 30
Nabiz > 100

Idrar Cikisi (ml/saat) 20-30 cc/saat

Kristaloid (3:1) IV /Kan ?




Hipovolemik sok evrelere gore belirti ve tedavi devam...

Kan Kaybi TKV Kaybi % 30 - 40

» SSS Semptomlan Konflize,
Anksiyete

Sistolik KB J
Diastolik KB

EVRE III

Solunum Sayisi 30 -40
Nabiz > 120

Idrar Cikisi (ml/saat) 5-15

Knstaloid (3:1) IV ve Kan




Hipovolemik sok evrelere gore belirti ve tedavi devam...

Kan Kaybi > 2000 cc

% TKV Kaybi > 40

SSS Semptomlan Lethanjik / Bilingsiz
Sistolik KB A

Diastolik KB A

Solunum Sayisi > 40

Nabiz > 140

Idrar Cikisi Cok Az

Tedavi  Hizh Kristaloid (3:1) IV /Kan / Cerrahi




Kristaloidler - Izotonik
ESF'a hizli gecer
Ucuzdur
Hazir Bekletilir

3:1 Replasman Orani

Bolus - Eriskin 2 litre

Cocuk 20cc/kg Gerekirse
Tekrarlanabilir




3. Dolasimin yeniden saglanmasi.

Dolasimin  saglanmasinda  hastanin
pozisyonu da 6nemlidir.

Hipovolemik sokta yarim

trendelenburg (sok pozisyonu)
pozisyonu Gnerilmektedir. Ayaklari
eleve ederek venoz donis saglanir.




Hipovolemik Sokta Tedavi

4. Ilag tedavisi

Sivi  tedavisi hipovolemik sokun tedavisinde
yetersiz kalmigsa kardiyojenik sokta kullanilan
ilaglar kullanilabilir. Ciinkii kardiyojenik soka

neden olur.

Eger neden dehidratasyon ise dehidratasyonu
ortadan  kaldirmak iginde ilag  tedavisi
uygulanabilir. Ornegin, dehidratasyon

hiperglisemiye = bagli olarak sekonder olarak
gelismisse insilin ve kusma iginde antiemetik
ilaglar kullanilabilir.



5. Hastanin Izlemi ve Giivenligi

Monitorize edilir
ABCDE, Yasam bulgulari 15'dk da bir izlenir
Kapiller geri dolum ve SPO2 degerlendirilir

GKS degerlendirilir ve degisiklikler takip
edilir oksijen tedavisi uygulanir

" Hastalarin beden sicakligr hizli sivi
replasmani yapildiginda hipotermiyi onlemek
icin izlenmelidir



5. Hastanin Izlemi ve Giivenligi devam...

Siwvilarin giivenli bir sekilde verilmesi ve
komplikasyonlar izlenir

Sivi replasmani komplikasyonlari siklikla hizli ve
fazla miktarda sivi verildigi zaman goriilir

Pulmoner 6dem agisindan izlenmelidir.

Jugular ven basinci-dolgunlugu izlenir, diigiikse
hipovolemik sok, eger onemli derecede artmigsa
asir sivi yiklenmesi ve kalp yetmezligini gosterir.

Bu risk yasli ve 6nceden var olan kardiyak sorunlar
olan hastalarda daha da artar.





http://images.google.com.tr/imgres?imgurl=http://www.worldinvisible.com/images/apolog/body/heart4a.gif&imgrefurl=http://www.worldinvisible.com/apologet/humbody/heart.htm&usg=__Xx26fQ77c30lfApi1F5EfEWOl6w=&h=345&w=412&sz=17&hl=tr&start=37&tbnid=mGFPfvCbm7a9MM:&tbnh=105&tbnw=125&prev=/images%3Fq%3Dheart%2Bpictures%26gbv%3D2%26ndsp%3D18%26hl%3Dtr%26sa%3DN%26start%3D36
http://images.google.com.tr/imgres?imgurl=http://www.worldinvisible.com/images/apolog/body/heart4a.gif&imgrefurl=http://www.worldinvisible.com/apologet/humbody/heart.htm&usg=__Xx26fQ77c30lfApi1F5EfEWOl6w=&h=345&w=412&sz=17&hl=tr&start=37&tbnid=mGFPfvCbm7a9MM:&tbnh=105&tbnw=125&prev=/images%3Fq%3Dheart%2Bpictures%26gbv%3D2%26ndsp%3D18%26hl%3Dtr%26sa%3DN%26start%3D36
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KARDIYAK OUTPUT

Bas ve

Bas ve viicuda
kollardan i

- Atim hacmi
- 60-90 ml
- Kalp hizt
- 60-90 vuru/dk

Akcigerlere
Akcigerden

7 Govde ve
bacaklardan



Kardiyojenik Sok

Kardiyak atimi olumsuz yonde etkileyen
myokardin, hem sistolik hem de diyastolik
fonksiyonunda bir bozulma gorulur.

Damar sistemindeki kanin ileri dogru akisini
saglayici, kalbin pompalama glcindeki
yetersizlik, sistolik fonksiyon yetersizligi olarak
isimlendirilir ve oncelikle sol ventrikull etkiler
(kalbin sol kisminda basing yikselir)

Sistolik  fonksiyon  bozuklugu  pulmoner
dolasimi ve sag kalbi etkiler.



Kardiyojenik sokun nedenler:i;

Kalbin Kani pompalamasindaki yetersizligi,
Sag veya sol ventrikiil yetmezligi,

Sol ventrikiil yetmezliginin en sik sebebi anterior
MI dir.

Ventrikiil kitlesinin % 40 indan fazlasi hasarli ise
gorildr
Mortalite orani % 80 (izerindedir.

- MI

- Kardiyomiyopati

- Ciddi sistemik ya da pulmoner hipertansiyon
- Kiint kardiyak travma

- Sepsise bagl kardiyak depresyon hazirlayici nedenler
arasindadir.

(Lewis,Dirksen,Heitkemper 2000, Lewis ve ark. 2008) 35



Belirtiler

Asidoz

Biling degisikligi

Soguk, soluk-siyanotik, nemli cilt
Hipoksemi (SPO2 90'dan az)

Derin hipotansiyon (sistolik basing genellikle
80mmHg'nin altindadir)

Pulmoner konjesyon (akcigerde krepitasyon-
citirti)

Sinis tasikardi veya diger ritm bozukluklari

Takipne (solunum sayisinin 20/dk’'dan fazla
olmasi)



Kardiyojenik Sok devam.. I

Kalp
kontraktilitesi

azalir

Kalp debisi ve
Stroke volim azalin

Y

Doku perfiizyonu
azalir

37
Smeltzer, SC., Bare BG., Hinkle, JL., Cheever, KH.( 2008)., Shock and Multisystem Failure

Brunner & Suddarth’s Textbook of Medical Surgical Nursing (' 11th. Ed.), 295-312, Cippincott Witlfams & VVITRITS



KARDIOJENIK SOKTA ALANDA ACIL TEDAVI

Hizli transport
Gogiis agrisinin kontrolii

Havayolu ydnetimi, airway-ambu-entibasyon-gerekirse
mekanik ventilasyon ile yiiksek konsantrasyonda oksijen
destegi

Dispne varsa semifawler, yoksa sirt istii yatar pozisyonda
tasinmali

Gift damar yolu agiimal

Defibrilatérle monitérize edilmeli

Ritm bozuklugu tedavi edilmeli

Yasam bulgularini iyilestir ve izle

Akcigerleri oskiilte et, juguler ven dolgunlugunu izle
Temel ve ileri yasam destegi igin hazir olunmali



— > >

Tasikardi (Yetigkin)

2.5-2.6

* ABC’nin desteklenmesi: Oksijen verilmesi; vendz damar yolunun agilmasi
* EKG uzun D2, KB, SpO2 monitorizasyonu

* Yapilabiliyorsa 12kanal EKG kaydi

» Geriye donebilen sebeplerin tanisi ve tedavisi (0r. elektrolit bozuluklarr)

v

Stabil degil

Kardiyoversiyon
(Senkron gok)*
En cok 3 kez

cikmasi)

Hasta stabil mi?

Stabil olmayan hastanin bulgulari:
1. Biling diizeyinin azalmasi
3. Sistolik KB < 90 mmHg

(Semptomlar kalp hizi >150 vuru / dk iken ortaya

2. Gogus agrisi
4. Kalp yetersizligi

v Stabil

QRS dizenli mi?

Dilizensiz Dizenli

Torsade de pointes ise;
Magnesium

2 g /5dak dozunda
uygula

Ventrikller Tasilkardi ise
veya tanimlanamayan bir
riitm):

Amiodaron 300 mg IV/
>10 dak.

SVT ile dal blok
disunuliiyor ise:

dar QRS tasikardideki
gibi adenosine ver

*Elektriksel
kardiyoversiyonu
daima sedasyon
ve analjezi uygula

Dar (< 0.12 sn

fook

Vagal manevralari uygula

Hizli bolus IV Adenozin 6 mg IV
bolus; basarisiz ise 12 mg uygula;
gerekirse 12 mg daha uygula.

Adenozin yoksa 0.25 mg/kg
Diltiazem uygula

Sirekli EKG monitorizasyonu

Normal sinus ritmi saglandi mi?

Sinus ritmindeki 12 kanalEK'
kaydi

Dizenli

tekrarlarsa, tekrar adenozin
uygula

Ritim dizenli mi ?

Dlizensiz

Kalp hizini kontrolu ile
METOPROLOL 5 mg IV
dizelmezse 3 defa tekrarla
Toplam 15 mg gegme
Yada Diltiazem 0,25

mg/kg

Kalp hizini kontrolu ile:
METOPROLOL 5 mg IV
dizelmezse 3 defa tekrarla
Toplam 15 mg gegme

>0 > > 20 [Tl

r—XxX>2Z




KARDIOJENIK SOKTA ILACLA TEDAVI
HASTANE ONCESINDE TERCIH EDILMEZ

Kalbin pompa giicii iflas ettiginden primer tedavi buna yénelik olmalidir.
Aritmi kontroll, miyokard infarktiisii veya miyokarditin spesifik tedavisi,
yetmezlik gelisirse inotropik tedavi gerekir.

Diji

taller

Yetigkinler:

Hizli dijitalizasyon: (24-36 saat) acil durumda:

Intravensz olarak:

O.5—l1.0 mg (2-4 ml) yavas i.v. enjeksiyonu takiben 4-6 saatlik aralarla 0.25-0.5 mg'lik (1-2 ml)
dozlar.

Total ortalama doz:

1.0-1.5 mg (4-6 ml) i.v. 10 yasin altindaki ¢ocuklar:

Hizl dijitalizasyon (24-36 saat) acil durumda:

Intravenosz olarak:

Prematiireler ve 2 haftadan kiigiik siit ¢cocuklar: : 0.02-0.04 mg/kg

2 hafta - 2 yas arasi: 0.03-0.05 mg/kg
2 yas lstindekiler : 0.02-0.04 mg? kg
Dijitalizasyon dozunun 1/4'li baglangigta uygulanmali, takiben 8-12 saatlik aralarla ayni miktarlar
uygulanmalidir.

Inotrop Ilaglar Dopamin 5-25 mg/kg/dak dozda, tasikardi yapmadan kardiak
outpun'u artirir. Daha yiiksek dozlari, belirgin alfamimetik etki ile periferik
vazokonstriksiyon ve bébrek kan akiminda azalmaya neden olur. Dopamin etkisiz
oldugunda kan basincini korumak igin noradrenalin vermek gerekebilir.



KARDIOJENIK SOKTA ILACLA TEDAVI I
HASTANE ONCESINDE TERCIH EDILMEZ

Vazodilatatorler : Kardiak output'u diisiik, kan basinci yiiksek bazi hastalarda

sistemik arterioler direnci distirmek kalbin isini kolaylastirabilir, kardiak output’u artirabilir.
Bu amacla en cok sodyum nitroprussit kullaniimaktadir.

Mekanik Destek : intraaortik balon pompasi, bir siire icin yetmezlikteki miyokarda

yardimci olarak, miyokardin oksijen tiketimini artirmadan dolasimi destekleyebilir. Bu,
ozellikle kardiak cerrahi 6ncesi kalp yetmezliginde olur.

The ins and outs of the IABP

The IAEF rapidy
shuttles helium gas in -~ @08
“ and out of the balloon, T
which is located in the
descending aoria. The
balloon is inflated at
the oreet of cardiac -
diastole and deflated at
the ore=t of systole.

= Diastole




SH @iS@ﬁﬁ SO
(@@U@ng 5@%@)

j> Kan basincinin ve venoz donisin diizenli bir sekilde
devam etmesini saglayan damarlarin konstriksiyon yetenegini
kaybetmesi sonucu vaskiiler tonisin azalmasi ve dolagim
yetmezligi ile gelisen sok tipidir.

Kanin bedende dagilimi bozulmustur.

(Smeltzer ve ark. Wolak ve ark. 2007)



v

Kan volim yetersizligi

Stroke volimin
azalmasi

v

Kalp debisinin azalmasi

v

Doku perfiizyonunun
azalmasi
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Dolasim Soku devam..

Dolasim soku, sempatik toniis kaybi ya da hiicrelerden
biyokimyasal mediatérlerin salgilanmasi nedeniyle
meydana gelir.

X Septik veToksik sok
X Norojenik sok

X Anafilaktik sok
> Olmak lizere 4 sekilde goriilir

44
( Opal 2008, Smeltzer ve ark. 2008, Sakorafas Ve TsiotoU 2005 ) —



A. Septik ve Toksik Sok

=> Septik sok en ¢ok gériilen dolagim sokudur ve yaygin enfeksiyon
ve mikroorganizmalarin ortaya ¢ikardigi toksinler nedeniyle
meydana gelir.

Sepsis riski, bakteriyemi ve pnomoni gorilen hastalarda biytik
risk olusturur.

=  TImmiinosupresyon

" <1yas alti ve 65 yas« Usti bireyler,
" Malnitrisyon

= Kronik hastaliklar

= Invaziv girisimle
Septik sok riskini arttirir. At

( Opal 2008, Smeltzer ve ark. 2008, Sakorafas Ve TsiotoU 2005 ) —



A. Septik ve Toksik Sok devam...

Septik sok riskini;

v Nekrotik yaranin debride edilmesi,

v" Enfeksiyon kontrol dnlemlerinin alinmasi,

v' Aseptik tekniklere uyulmast,

v" Kullanilan arag ve gereglerin uygun sekilde temizlenmesi
v" El hijyeni azaltabilir.

SOAD ] 3

( Opal 2008, Smeltzer ve ark. 2008, Sakorafas ve Tsiotou 2005 ) 46
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A. Septik ve Toksik Sok devam...

Bir enfeksiyon nedeniyle sistemik inflamatuvar yanitin ortaya gikmasina
bagli olarak sok tablosu geligirse buna septik sok denir. Sepsisin dort
asamas! vardir.

SIRS

(Systemic
Inflammatory
response Synd

Asagidakilerden en az ikisinin varliginda:

Viicut sicakligi >38 C veya <36 C

rome)
Kalp hiz1 > 90 atim/dakika
Solunum hiz1 > 20 /dakika veya PaCO2< 32 mm Hg
Lokosit >12.000/mm3 veya < 4.000/mm3 (ya da %10 dan fazlas1 immatiir)
Sepsis Acik bir enfeksiyona sistemik yanit ve beraberinde iki ya da daha fazla SIRS
Kriteri
Ciddi Sepsis [Sepsisle birlikte organ disfonksiyonu, hipotansiyon veya laktik asidoz,
oligiirinin eslik ettigi hipoperfiizyon tablosu ya da ensefalopati
Septik Sok Sepsise bagli hipotansiyon (SKB < 90 mm Hg olmas1 veya neden olmaksizin

40 mm Hg’dan fazla diismesi) ve yeterli siv1 resiisitasyonu saglanmasina karsin

hipoperfiizyon anormallikleri




A. Septik ve Toksik Sok devam...

Hiperdinamik, ilerleyici donem

* Yiiksek kalp debisi, sistematik
vazodilatasyon,

* Kan basinci normaldir, kalp
hizi artar, nabiz dolgun,

*  Solunum hizinda artma,

* Hipertermi, ciltte kizariklik,

* Bulanti, kusma, diyare,
bagirsak seslerinde azalma,

*  Mental degisiklikler.

Hipodinamik ve geri donisiimstiz
donem

= Kalp debisi diiser, intravaskiiler
sivi voliimi azalir,
= Kan basinci diser, cilt soguk ve
nemli,
" Kalp ve solunum hizinda artma,
= Beden sicakligi normal ya da
dismuis,
= Tdrar ¢ikisinda azalma,

COKLU ORGAN YETMEZLIGT
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A. Septik ve Toksik Sok devam...

Tibbi Tedavi
" Sepsis ve septik sok riski fazla olan bireyler ( yaslilar ve

Ummin sistemi baskilanmis hastalar) tanimlanmalidir.

Paramedik kendi giivenligini saglamali ve ekip arkadaslarini
uyarmalidir

Hasta giktilari ile giplak elle temas edilmemelidir, koruyucu
yontemler kullaniimalidir

Izotonik ile sivi replasmani saglanmalidir
Yasam bulgulari izlenmeli, monitorize edilmeli
Hizli transport saglanmali

49
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A. Septik ve Toksik Sok devam...

Tablo 2. Sepsiste Hemodinamik Destek Icin
Kullanilan Vazoaktif Ajanlar

Ajan Doz

Dopamin 6-20 mcg /dk
Epinefrin 1-10 mcg / dk
Norepinefrin 2- 30 mcg/ dk
Fenilefrin 20-200 mcg / dk
\/azopressin 0.01-0.04 U /dk




B.Né6rojenik Sok

Sempatik tonusun baskilanmasi veya kaybiyla karakterize
dolasim sokudur.

Vensz damarlarda yaygin vazodilatasyonla, W kalbe vensz
doniis, W kalp debisi.

En sik sebep: T6 lizerindeki spinal kord hasaridir.
Nérojenik sok en nadir gérilen sok tablosudur.




B.Nérojenik Sok devam...




B.Né6rojenik Sok devam...

Tibbi Tedavi

7Sivi tedavisi uygulanir,
Vazopresorler verilebilir
Hipoksi tedavi edilmelidir

Gereginde solunum destegi
saglanmalidir

( Smeltzer ve ark. 2008, Wolak ve ark.2007, Nathens ve Maier 2008)




B.Nérojenik Sok devam...

Spinal kord yaralanmasi siiphesi olan

bireylerde spinal kordun daha fazla zarar
gormesi ve nérojenik sokun onlenmesi igin

( Smeltzer ve ark. 2008, Wolak ve ark.200734




C.Anaflaktik Sok

Antijene karsi yaygin allerjik reaksiyon
sonucu gelisir.

Bu asiri duyarlilik reaksiyonu
HAYATI TEHDIT EDICIDIR.

( Zand ve ark. 2003) 55



C.Anaflaktik Sok devam...

1. Ilaclar

©®NOUAWN

Penisilinler, sefalosporinler (IgE) :Ozellikle 20-40 yas,
penisilin allerjisi toplumda %2, Anaflaksi %0.01, Olim %9
Sefalosporinlere capraz reaksiyon %3-7

Anestezik, analjezikler (tiopental, prokain, lidokain, morfin, atrakuryum,
suksinilkolin)

NSAID’s (salisilatlar)
Kan ve serum urunleri

. Yiyecekler
. Bocek zehirleri
. Antiserumlar (tetanus, difteri, antitoksinleri)

Hormonlar (insulin, ACTH)

Enzimler (pankreatik enzimler, streptokinaz)
Kist hidatik sivisi (IgE ve diger Ig’ler)

Latex

10. Polenler
11. Iyotlu radyoopak maddeler



C.Anaflaktik Sok devam...

Anaflaksinin Genel Ozellikleri

1. Cografi, irk, cins ayrimi yoktur.

2. Genel populasyonda 0.4 /milyon, hastanede
0.6/bin

3. Nedenlerinin yarisini penisilin kullanimi, havvan
Isirmalari ve bocek sokmalari olusturur

4. En sik 20-49 yas arasinda gorulur.




C.Anaflaktik Sok devam...

Inflamatuvar mediatorlerde artma goriilir
Vazodilatasyon

Damar gegirgenliginde artma

Bronkospazm

Mukus lretiminde artma
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C.Anaflaktik Sok devam...

Belirtiler

Anaflakside Sistemik Belirtiler

Huzursuzluk, korku hissi, halsizlik, kasinti, terleme, bas
donmesi ile baslar. Dispne, larenks 6demi, bronkospazm,
kriz seklinde gelen kramplar, bulanti-kusma, diare, kasinti,
anjioodem, urtiker, tasikardi, hipotansiyon, bilinc kayb gibi
bulgular sonunda kardiyak arrest ile sonuclanabilir.

Deri ve mukoza belirtileri

Hastalarda jeneralize kasinti, karincalanma, yanma hissi,
eritem, Urtiker, gozkapadi, konjonktiva, dil, dudak ve
orofarinkste anjio6dem vardir.



NORMAL LUNG : ASTHMATIC LUNG

C.Anafilaktik Sok devam... = RN

Belirtiler devam... Nl Mo

AIRWAY

Solunum sistemi belirtileri

Nazal konjesyon, rinore, larinks 6demi, wheezing, hiriltili zor solunum,
bronkospazm, havayolu obstriiksiyonu, siyanoz, akciger ddemi, akciger
kompliyansinda azalma akut solunum yetmezligi tablosu olusturur.

Kardiyovaskiiler sistem belirtileri

Fenallk hissi, retrosternal agn, carpinti, tasikardi, disritmiler,

hipotansiyon, pulmoner hipertansiyon, sonunda kardiyak arrest ile
sonuclanabilir.

Gastrointestinal sistem belirtileri

Hastalarin yukandaki klinik bulgularina abdominal kramp, bulanti,
kusma, diyare de eslik edebilir



C.Anafilaktik Sok devam... I

Tibbi tedavi

v Anaflaktik sokta tedavi neden olan antijenin bedenden
uzaklastirilmasin,

v’ Vaskiiler toniisiin saglanmasini

v’ Tlaclarin verilmesini ve

v’ Acil temel yasam fonksiyonlarinin
desteklenmesini icerir.

( Smeltzer ve ark. 2008)



http://images.google.com.tr/imgres?imgurl=http://www.ambulancetechnicianstudy.co.uk/images/Anaphylaxis.jpg&imgrefurl=http://www.ambulancetechnicianstudy.co.uk/shock.html&usg=__TnYIn9irCzj6rowvWpuX9Hu8UFI=&h=226&w=209&sz=10&hl=tr&start=7&um=1&tbnid=-xf3Bh_QG1gJmM:&tbnh=108&tbnw=100&prev=/images%3Fq%3Dneurogenic%2Bshock%26ndsp%3D18%26hl%3Dtr%26sa%3DN%26um%3D1
http://images.google.com.tr/imgres?imgurl=http://www.ambulancetechnicianstudy.co.uk/images/Anaphylaxis.jpg&imgrefurl=http://www.ambulancetechnicianstudy.co.uk/shock.html&usg=__TnYIn9irCzj6rowvWpuX9Hu8UFI=&h=226&w=209&sz=10&hl=tr&start=7&um=1&tbnid=-xf3Bh_QG1gJmM:&tbnh=108&tbnw=100&prev=/images%3Fq%3Dneurogenic%2Bshock%26ndsp%3D18%26hl%3Dtr%26sa%3DN%26um%3D1

C.Anafilaktik Sok devam...

)
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ABC
Giivenli hava yolu saglanmals

Genis liimenli, giivenilir bir damar yolu
agiimalidir. Urtiker ve vaskiiler kollaps nedeniyle
periferik damarlari bulmak kolay olmayabilir. IO
yol agilabilir

. Sivi tedavisi

. Katekolaminler

. Histamin antagonistleri

. Kortikosteroidler

. Fosfodiesteraz enzim inhibitérleri kullanilir
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C.Anafilaktik Sok devam...

Sivi tedavisi: etkin bir tedavi semasi hizli bir
volum replasmani icermelidir. Elektrolit
soliisyonlar ve kolloidler kullanilabilir. Agir
anaflaktik reaksiyonlar siklikla kisa slire icerisinde
(20-30 dakikada 2-3 Litre) yluksek sivi miktari
gerektirir.

Katekolaminler:
a- Temel ilac ADRENALIN’ dir.

Arterioler azokonstruksiyon, miyokard kasiimasinda
artma

Brons dilatasyonu
Mediyatdr serbestlesmesinin inhibisyonunu saglar
Subkutan, intravendz, intramuskuler uygulanir.




C.Anafilaktik Sok devam...

ADRENALIN

Hafif reaksiyonlarda 0.3 — 0.5 mL 1/1000 (0.3-
0.5 mg) SC

5-10 dk’da bir tekrar
0.1-0.2 mg (mL) giris yerine uygulanir

Orta — Ciddi reaksiyonlarda (yanit vermeyen
bronkospazm veya ciddi dolasim kollapsi)

0.1-0.2 mL 1/1000 yavas 1V inflizyon veya
1- 2 mL 1/10000ik sol.

Inatci agir hipotansiyon durumunda
1 — 4 pg/dk inflzyon



C.Anafilaktik Sok devam...

Katekolaminler:

b- Dopamin vazokonstriiksiyon ve kalbin inotropisini saglar. 3-
5 pg/kg/dk dozda baslanir. Maksimum 20 ug/kg/dk doza cikilabilir.

Katekolaminler:

c- Noradrenalin o0zellikle a agonist etkilidir. Sistemik vaskuler
rezistansi (SVR) arttirdigi icin 6zellikle hipotansiyonu tedavi
etmek amaci ile kullanilir. Adrenalin ve dopamin ile dolasim
stabilizasyonu saglanamadi§inda Infiizyonla doz titrasyonu yapilarak
kullanihr. 3-4 pug/dk baslanir doz ortalama arter basinci 60-80 mmHg
oluncaya kadar arttirilir



C.Anafilaktik Sok devam...

3. Histamin antagonistleri (orn.avil)

Anaflakside primer tedavi semasinda yer almazlar.
Difenhidramin 1 mg/kg IV ve

Ranitidin 50 mg IV (5 dakikada) uygulanir.
4. Kortikosteroidler
Etkileri 1 saat sonra baslar.
Anaflaksinin gec inflamatuvar fazini engellerler.
Kapiller permeabiliteyi azaltirlar.
Periferal perflizyonu normale cekerler.



C.Anafilaktik Sok devam...

5. Fosfodiesteraz enzim inhibitorleri (Teofilin)

Hemodinamik stabilizasyondan sonra, B-mimetik veya
kortikosteroid tedavisine cevap vermeyen adgir
bronkospastik reaksiyonlarda endikedir.

Etkileri:
Brons dilatasyonu yapar
Mediyator serbestlesmesini inhibe eder

Doz: 5-6 mg/kg IV yavas bolus, 0.4-0.9
mg/kg/saat infuzyon



C.Anafilaktik Sok devam...

Hlcresel yanitin devami nedeniyle 6-12
saat icinde hayati tehdit edici ikinci bir
anaflaktik atak yasanabilir.

Bu nedenle hasta 24 saat icin yogun
bakim Unitesinde gozlenmelidir.



REAKSIYONUN CIDDIYETINE GORE TEDAVI YAKLASIM SEMASI
Havayolu saglamr \

Toksmn uzaklastirlir \
Ekstrenuteye bandaj uygulanir

Epmefrin 0.3-0.5 mL (1/1000 sol) girts yerine
Suplemental Oksijen HAFIF

Epmefrin 0.3-0.5 mL (1/1000 sol) SC.IM / 5-10 dk
gereginde 1-4 pg/dk mfiizyon ORTA

Metilprednizolon 1-2 mg/kg IV /4-6 saat
Difenhidramin =~ 25-100 mg PO veya IV /4-6 saat

S Yiikleme (Hte'e bakarak): Kristaloid / Kolloid

Inhale B-agonist ilaclar SIDDETLI }

Epmeirin /Norepineinin /Dopamin infiizyonu
(Direncli upotansiyon)
Amiofilin 5-6 mg/'kg IV yiikleme, 0.4-0.9 mg/kg/dk inf

(Direncli bronkospazm)

Glukagon 1-5 mg IV
Simetidin 300 mg /20 mL IV yavas inf. j
Temel ve iler1 yasam desteg1 CP ARREST




4. OBSTRUKTIF SOK

/Kamn perifere atihmi engellenmektedir. \
Koroner arterler, aorta, pulmoner arter ve buyuk
venlerin baskilanmasi veya obstriiksiyonu sonucu yeterli
dolasimin saglanamamasidir. Sag ventrikiiliin tam
bosalamamasi yada diyastolde dolmasi engellenir,

\hipoperfiizyon olusur. /

Tansiyon Pnomotoraks
Perikardiyal Tamponad
Pulmoner Emboli
Intrakardiyak Pihti
Aort Anevrizmasi

Aort Stenozu

Gebelik



4, OBSTRUKTIF SOK devam...

Belirtiler

Ciddi hipotansiyon
GogUs yada sirt agrisi
Solunum sikintisi, dispne
Tasikardi, tasipne

Dudaklar, burun, kulak memesi, parmak uclarinda
Siyanoz
Soguk, soluk cilt, soguk terleme vardir.

[ Acil tedavisi soka genel yaklasimla aymidir. J




SOKUN FIZYOPATOLOJISI ve EVRELERI

Genel olarak sok fizyopatolojisinin anlasiimasinda
hipovolemik sok model olarak alinmaktadir.

Sok siniflandirilsa da temelindeki fizyopatolojik
olaylar benzerdir.

Sok gelistiginde, hiicrelerin temel ihtiyaglar:
olan besin 02 ve sivi-elektrolit
karsilanamayacagindan ve  atik  maddeler
atilamayacagindan bu durumu diizeltmek igin
kompanzasyon mekanizmalar: devreye girer.



Sokta gelisen kompanzasyon mekanizmalarini 5 grup
altinda toplayabiliriz

1. Periferik ve santral sinir sistemi
Baroreseptorler
Kemoreseptorler
Merkezi sinir sisteminin iskemik yaniti

2. Endojen vazokonstriktorler

3. Sol atriyum gerilme reseptorleri
4. Viicut sivilarinin reabsorbsiyonu

5. Bobreklerde su ve tuz geri emilimi



1. Periferik ve Santral Sinir Sistemi

Kalp debisinin azalmasi durumunda bile arteriyel basincin
normal diizeyde devam ettirilmesinin koroner ve serebral
dolasim sistemlerindeki kan akimlarinin korunmasinda 6zel
bir degeri vardir.

Sempatik stimilasyon beyin ve kalp damarlari 6nemli
olclide daraltmaz.

Buna ek olarak, bu damar yataklarinin her ikisinde de
lokal otoregiilasyon miikemmeldir, arteryel basingtaki orta
derecedeki azalmalarin kan akimlarini 6nemli dlgilide
etkilemesini onler.

Bu nedenle kalp ve beyindeki kan akimi arteryel basing
yaklagik 70 mmHg'nin altina diigsmedigi siirece normal
diizeylerde devam ettirilir.



1. Periferik ve Santral Sinir Sistemi devam...

Kan basinci normalden %30-40 distiginde merkezi sinir
sistemi devreye girerek yaygin vazokonstriksiyon meydana
gelir.

Kalbin ve buylk damarlarin aktivitesi, beyinde medulla
oblangatadaki vazomotor merkez, kardiyak merkez,
otonom sinir sistemi (sempatik ve parasempatik sinirler); kalp
ve buylk damar duvarinda yer alan reseptorler tarafindan
dlzenlenir.

Reseptorler; degisikliklere duyarl sinir uclaridir. Basing
degisikliklerine duyarli olanlar baroreseptorler ve kimyasal
degisliklere duyarl olanlar kemoreseptorlerdir



—
1. Periferik ve Santral Sinir Sistemi devam...




1. Periferik ve Santral Sinir Sistemi devam...

1.b. Kemoreseptorler

Kemoreseptadrler de arkus aortada ve karotis siniiste yer
alir, arteriyel oksijen azligina, karbondioksit ve hidrojen
iyonu fazlaligina duyarlidir, vazokonstriksiyona neden olur.

Solunum merkezi ve kardiyak merkez uyarilir, solunum hizi ve
kalp hizi artar.

Bobrekte arteriyel vazokonstriksiyon nedeni ile renin-
anjiyotensin mekanizmasi uyarilir,

Anjiyotensin IT arter ve venlerde konstriksiyon yaparak
venoz donisi, dolayisiyla kalp debisini %50'ye yakin arttirir.

Anjiyotensin ayni zamanda korteksten aldosteron
salgilatarak Na geri emilimi ile ekstraselliler siviyr arttirir.

T |



1. Periferik ve Santral Sinir Sistemi devam...

1.c. Merkezi Sinir Sisteminin Iskemik Cevabi
Tum vicutta cok guclu sempatik uyar yaratir.

Beyin sapinda vazomotor merkeze kan akimi
azaldiginda burada iskemi meydana gelir.

Noronlar iskemiye direk cevap olarak guclu bir sekilde
uyarilirlar. Bu uyari sonucu sistemik arterial basing
kalbin en fazla pompalayabilecegi seviyeye ulasir.
Bunun nedeni karbondioksitin sempatik sinir
sisteminin uyarilmasinda ¢ok guclu etkisinin
olmasidir.

Iskemik cevap arterial basinc 60 mmHg altina
inmedikce aktive olmaz.




2. Endojen Vazokonstriktoérler

Epinefrin, norepinefrin, dopamin gibi katekolaminler
vazokonstriksiyon yaparlar ve gokta toksinlerin direk ve
indirek etkisi ile salinan kinin, prostasiklin ve cesitli

peptidlerin yol ac¢tify vazodilatasyona karsi endojen
(bedenin kendi kendine yaptigi-igsel) vazokonstriktor
cevabi olustururlar.




L
3. Sol Atriyum Gerilme Reseptoérleri




4. Viicut sivilarinin reabsorbsiyonu




5.Bobreklerde su ve tuz emilimi

Arka hipofizden vazopressin (antiditiretik hormon)
olusumu, periferik arter ve venleri daraltir,
bobreklerde su tutulmasini biyik oranda artirir.

Bobreklerde anjiyotensin  olusumu, periferik
arterleri daraltir, bobreklerde su ve tuzun
tutulmasini saglar ve bu iki mekanizma ile sokun
ilerlemesinin onlenmesinde yardimci olur.




» Sok sendromu statik bir olay olmayip, cesitli evreleri
olan dinamik bir olaydir.

» Aralarinda her zaman kesin sinirlar bulunmamakla
birlikte 4 asamada incelenebilir.




1. Erken D6nem

ERKEN DONEM ( ORTALAMA ARTER BASINCINDA 10 mmHg < {)

ADAPTIF UYUM MEKANIZ. (Kardiyovaskiiler)

YASAMSAL ORGAN LAR.

YETERLi PERFUZYON HUCRESEL METABOLIZMAYI
' SURDURME |

BELIRTILER KOLAYCA VASKULER ALANDA KONTRAKSIYON
FARKEDILEMEZ. KALP HIZI DEGISIMI

BELIRLENEN TEK BELIRTI KARDIYAK ATIM

KALP HIzI 1 ORTALAMA ARTER BASINCI

NORMAL SINIRLARDA



Bobreklere kan akimi

|

Renin aktive olur

.

N\

Anj.1 artar

|

Anj.1 Anj.2 ye doniiglir

.

Adrenal korteks
uyarilir, Aldesteron artar

Bobreklerden Na emilimi artar

Osmoreseptorler uyarilir, ADH

artar|

Kan volumii artar ‘

Hipovolemi

Pompa
yetersizligi

1 "

Kardiak out-put|

Arteriyal kan basinci¥

1

Sempatik sinir
Sistemi aktivasyonu

}

/'

Koroner Arter
Dilatasyonu

GIS kan akimi¥

Segici vazokonstriksiyon H

| I

Deriye kan

akimi §

Akcigerlere kan akimi}

Kompansatuar Asama




Kompansatuar asama
devam...

Bobreklere giden |
Kan akimi

Kan iginde
Renin salinir

Anjiotensin Arter ve venlerde

/ vazokonstriksiyon
v

Anjiotensin II \
!
Aldesteron salinimi Venoz donlis ¢
v |
Na+ ?milimi f Kardiak debi 1
: v
OSm‘ila”te ! Kan basinci ¢
ADH salinimi * ¢
v

i Yeterli doku perfiizyonu

Su emilimi #

( ey Kan voliimii




_ Kalp debisi - {

Sempatik aktivite - T

/ }

Splanknik iskemi Renal iskemi
RES depresyonu intestinal toksin liretimi RAS Metabolik
‘ l aktivasyonu asidoz
Lizozomal _ ‘
proteolitik Dolagimdaki
enzimlerin toksinlerin Arterioler
aktivasyonu temizleiememesi konstriksiyon
Vazoaktif toksinlerin dolagima gegmesi llerleyici doku iskemisi

¢ t

Kapiller endotelyal hasar
Metabolik bozukluklar

Vaskiiler aktivasyon degisiklikleri
Koaglilasyon anomalileri




EVRE III. iLERLEYICI-
DEKOMPANZE DONEM

Doku perfiizyonu (J) - iskemik hipoksi
%
anaerobik metabolizma
J

metabolik asidoz
J

Endojen ve ekzojen katekolaminlere karsi cevap azalir
Y
Kapiller felg,vazodilatasyon
Y

Kan perifere gollenir
J

Plazma interstisiyel araliga gecger
J

Hemokonsantrasyon artar
J

DIC gelisir(Dissemine intravaskiiler koagiilasyon )




diizeltilememesi

Inatcl hipotansiyon
|

Yaygin sempatik sinir
sisteminin uyariimasi

v
H'drOStT'k basingt «. Yaygin vazokonstriksiyon

Damardan interstisyel \.

alarla sivi gifti / tasikardi
Dolagimda kan voIUmUl Kardiak out-put |

|
Ilerleyici -
Doku hipoksisi » Anaerobik __, Metabolik

metabolizma Asidoz



» Doku hipoksisi
}

Anaerobik
metabolizma

l

Metabolik ——— Kapiller permeabilite |
laktik asidoz !

Vaskiiler araliktan interstisyel araliga gecis

Venoz doniis | tasikardi

| |
hipotansiyon / Kardia‘k out-put]

}

—— Periferal vazokonstriksiyon }
Serebral iskemi

Serebral kan akimi}

[ EVRE IV | Geri Déniigiimsiiz (Irreversible) Asama




Serebral iskemi

|

Sempatik sinir sistemini
Uyarmak igin
Vazomotor merkezin
yetersizligi

Solunum arresti Kardiak arrest



Sokun Degisik Evrelerinde Klinik Bulgular

Erken-Kompanse

Dekompanse Devre

Irreversibl Devre

Bulgular Devre

Kan Basinci Normal veya { d dd

Kalp Hizx T ™ M—u

Nabiz Basinci 3 4 A

Kalp Debisi l d NN

Solunum Hizx Normal 0 ™M

Bilin¢ Durumu Huzursuz Kapah Koma

Idrar Miktar Normal veya 4 AP Aniiri

Deri Bulgulanr Hafif soguk Benekli Siyanoze, Soguk




Cocuk ve Bebeklerde Sok

Cocuklar ve bebeklerde sokun tanisi
ve takibinde farkliliklar vardir.

Cocuk ve bebeklerdeki fizyolojik
farkhliklardan kaynaklidir

Bebek ve gocuklardaki bu fizyolojik
farkhliklar: bilmek gerekir.



Bebek ve Cocuklardaki Belirgin
Fizyolojik Farkliliklar

Nabiz Sayisi;

Bebeklerde ve ¢ocuklarda nabiz sayisi
blylklere gore daha hizlidir. Bu
nedenle sok tanisi ve takibinde bu
sayilarin hatirlanmasi gerekir.



Nabiz Sayilar::
Yeni Dogan
Ilk 3 Ay

3 Ay-2yas
10yas-16yas :
Eriskin

80-180/dk
80-160/dk
65-140/dk
55-90/dk
55-90/dk



Kan Basinci Degerleri

- Kan basinci degerleri bebek ve
cocuklara daha distk olcdltr



Bebek Ve Cocuklarda Normal Kan
Basinci Degerleri

Yeni Dogan :>60 mmHg
lay-lyas  :>70 mmHg
lyag-10yas :>80 mmHg
10yas ustld :>70+2*(yas)




Bebek ve Cocuklarda

15-20 dk igerisinde 20-40mlt/kg sivi
replasmanini takiben kanama devam
ediyorsa ayni miktarin iki kez tekrarina
karsi sok tablosu diizelmiyorsa kan
transfizyonu dusinilmelidir



§okun Taninmast
Oykd

Hasta genellikle oyki veremeyecek
durumdadir. Ailesi yakinlar: vs.den
bilgi al.

Destekleyici tedavi oykiiden once
baslatiimalidir.

Hastalik oykiisiinde:kalp hastaligl,
enfeksiyon, diziri, oksirdk, bas agrisi,
ense sertligi, bocek isirmasi gibi
sikayetler dikkatlice alinmalidir.



§okun Taninmast
Oykd

Tibbi ge¢misi arastiriimahdir.
Ilac kullanimi arastiriimalidir.

Jinekolojik oyki mutlaka
ogrenilmelidir (son adet tarihi, vajinal
kanama, ektopik gebelik vs.).



Fizik Muayene

Bulgular degiskendir. Gorinim normal
olabilecegi gibi ¢ok koti de olabilir.
Ajitasyondan komaya mental durum
degisikligi olabilir.

Kan basincini kontrol ef.

Ortostatik degisiklikleri kontrol et.
Bu durumun varhgi kan hacminde 7%
20 den fazla bir azalma oldugu
anlamina gelir.



Fizik Muayene

Deri soquk, solgun, nemli olabilir.
Sicak deri septik sokla ilgilidir.
Derinin turgoru saptayiniz. Siyanoz,
dokinti: petesi, ekimoz, purpura ve
trtiker acisindan dikkatli olunmalidir.
Gozleri kontrol edip boyut, refleks
yaptlmaldir.



Fizik Muayene

Kafa travmasina yonelik gizli kanitlar:
arastirin. Hemotimpanium, otere,
rinore

uvula 6demi acisindan hasta
incelenmelidir.

Boyun damarlarinda dolgunluk olup

olmadigina ve trakeanin konumuna
bakilmalidir.



Fizik Muayene

Akciger sesleri: ral, ronkis, whezing,
stridor gibi dogal olmayan akciger
sesleri dikkatle muayene edilmelidir.

Kalp hizinin anormal (tasikardi,
bradikardi, tflrdm) seslerine dikkat
edilmelidir.

Karinda rijidite, defans, kitle,
organomegali ve Uflrume dikkat
edilmelidir.




Fizik Muayene

Diskida gizli kan aranmals

Nabizlar, kapiler dolum (2sn) 6zenle
kontrol edilmelidir.

er tirli anormal motor ve duyusal ya
da refleks bulgulari aranmalidir.




SIRS ( Sistematik Inflamatuar Yantt Sendromu)

MODS ( Goklu Organ Yetmezligi Sendromu)



SIRS

Sistemik inflamatuar yanit sendromu
(SIRS): Infeksiyon, travma, pankreatit,
Iskemi, hemorajik sok veya immun
nedenli organ zedelenmesi gibi cesitli
nedenlerle tetiklenen sistemik
inflamatuar yanittir.



SIRS

=» Sistematik inflamatuar yanit
sendromu (SIRS)

klinik olarak sepsise benzer .

=» SIRS ve sepsis arasindaki farklilik
enfeksiyon kaynaginin

tanimlanamamasidir.

=» Eger inflamatuar siireg ilerlerse
meydana gelir.

( Smeltzer ve ark. 2008, Greenwood ve Murgo 2006, Shree C., Delmar’ s 2007)




Sistemik enflamatuvar yanit sendromu
(SIRS)

Sistemik
enflamatuvar yanit
sendromu

Pankreatit yanik,fravma,diger




(SIRS) tanisi asagidakilerin 2 veya daha fazlasinin
olmasiyla konur:

- Sicaklik > 38 yada <36 °C

- Kalp hizi > 90

- Solunum sayisi > 20 ya da PaCO2 < 32
- WBC > 12,000/mm2

( Smeltzer ve ark. 2008, Greenwood ve Murgo 2006, Shree C., Delmar’ s 2007)




MODS

C Coklu organ yetmezligi sendromu ( MODS) , organ
fonksiyonlarinin stirdirtlmesi igin tibbi tedavinin gerekli

oldugu, organ fonksiyonlarini degistiren ciddi bir hastaliktir.

MODS Birincil ve Ikincil MODS olarak 2 sekilde gdriilir.

doku perflizyonda bozulma ya da iskemi
olduktan sonra dogrudan dokunun zarar gérmesi ile

sonuclanir.
Ikincil MODS: genellikle septik sok ya da SIRS sonucu meydana

gelir.

( Smeltzer ve ark. 2008)



MODS devam...

:> Organ zararlari genellikle akcigerlerden baglar, sonrasinda
karaciger, gastrointestinal sistem ve bObreklerdir.

:> Ileri yasta malniitrasyon ve birgok hastaligin bir arada
bulunmasi durumu ciddi hastalarda MODS riskini arttirir.



http://us2.harunyahya.com/Image/resim48.jpg
http://us2.harunyahya.com/Image/resim48.jpg

Klinik Belirtiler

MODS * un Klinik seyiri 2 durum sonrasinda olusur.

Ilk durum, siklikla pulmoner bir olay oldugu zaman
( Ornegin
akciger yaralanmasi) baglar ve hastanin solunumu
etkilendigi
iGin entlbasyon gereklidir.
v’ Genellikle olaydan sonra 72 saat icinde gerceklesir.

v’ Solunum yetersizligi cok hizl bir sekilde MODS’a
neden olur.

7% 30- 75 oraninda mortalite ile sonuclanir.

( Smeltzer ve ark. 2008)



Klinik Belirtiler devam...

- Ikinci durumda ise seyir sinsidir. Siklikla septik
soktaki hastada gorillr ve yaklasik 1 ay sonra
gOrulir.

- Hastada ayrica solunum yetmezligi vardir ve
entlbasyon gereklidir.

- Hastanin hemodinamik durumu 7- 14 guin stabildir.
GOrinen stabiliteye ragmen hastada
hipermetabolik durum s6zkonusudur

( hiperglisemi, hiperasidemi ve politiri) .

- Metabolizma orani normale gbre 1,5- 2 kat daha
hizhdir.

( Smeltzer ve ark. 2008)



Klinik Belirtiler devam...

- Enfeksiyon genellikle devam eder ve cilt yikimi basladig

gozlenir.

- Bu donemde ciddi kas iskelet kitlesinde azalma vardir.

- Eger hipermetabolizma geriye dénderilebilirse hasta baz:

organlari zarar gormiis bir sekilde hayatta kalabilir.

- Eger hipermetabolik dénem geri dénderilemezse hiicreler

yeterli besin ve oksijen alamaz ve organ yetmezlikleri ve 6limd
goriilir.

- Ayni zamanda sarilik, oligiiri ve aniiri goriiliir ve diyaliz
gerekir.

- Hastalarda hemodinamik hemodinami daha az stabildir,

- Vazoaktif tedavi ve sivi tedavisi gerektirir.

( Smeltzer ve ark. 2008, Greenwood ve Murgo 2006, Shree C., Delmar’ s 2007)




Tibbi Tedavi ||

( Smeltzer ve ark. 2008)




Tibbi tedavi

é Yasl hastalarda 6zellikle MODS riski fizyolojik rezervlerin
azalmasi, yaslanma siireciyle ilgili olarak dogal dejenaratif
slireg ve immiln sistemde zayiflama nedeniyle daha fazladir.

é Erken tanilama ve enfeksiyon baglangici belirtilerinin kayit
edilmesi MODS bulunan yash hastalarin tedavisinde onemlidir.
é Mental durumdaki degisiklikler ve beden sicakliginda
kademeli olarak artis erken donemde dikkat edilmesi gereken
belirtilerdir.

( Smeltzer ve ark. 2008, Greenwood ve Murgo 2006, Shree C., Delmar’ s 2007)




Tibbi tedavi devam...

é Diger MODS yoniinden riskli hastalar ise kronik
hastaligi, malnitrisyonu, imminosupreyonu, cerrahi
ya da travmatik yarasi olan bireylerdir.

””:> Eger Onleyici tedbirler yetersizse tedavi
Onlemlerinde amag olayin baslangicini kontrol
etmek, yeterli organ perflizyonunu saglamak ve
beslenme destegini saglamakftir.

( Smeltzer ve ark. 2008, Greenwood ve Murgo 2006)




