SOK
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I. TANIM

Mikro ve makro dolasimin aniden durmasina bagl olarak doku perflizyonu, oksijen kullanimi
ve hlcresel enerji Uretiminde olugsan genel yetersizligin neden oldugu homeostatik mekanizmalarda
bozulma ve irreverzibl hiicresel hasarla sonuglanan klinik sendromdur.

Dolasim temelde kan hacmi, vaskiler tonus ve kardiyak fonksiyonlarin normal olusuna bagli
oldugundan sok tablosu bunlardan bir veya bir kacinin bozulmasi veya hiicrelerin dolasimla gelen
substratlari kullanamamasi sonucu ortaya ¢ikar.

Il. SINIFLAMA

Sok degisik sekillerde siniflanabilir, ancak genel kabul géren tek bir siniflamanin olmamasi
altta yatan patolojik olaylarinin kompleksligine ve degdiskenligine isaret etmektedir. Degdisik nedenler
birden fazla sok tipine neden olabilirler; bunun en tipik érnedi septik soktur. Septik sok hem
hipovolemik hem de kardiyojenik sokun o&zelliklerini tasir. Bu nedenle siniflamalar degiskenlik
gosterebilir. Tablo 1’de bu siniflamalardan biri ve etyolojik nedenler verilmistir.

Bu siniflamanin akilda tutulmasi yaninda bilinmesi gereken bir diger konu sokun 3 devre
halinde seyrettigidir. Bunlar;
kompanse donem: homeostatik mekanizmalar sayesinde hayati organlarin perflizyonu
saglanmaktadir. Kan basinci, idrar atimi ve kalp fonksiyonlari normal goérilmektedir, ancak hicresel
dizeyde metabolik bozulma baslamistir.
dekompanse dénem: gelisen iskemi, endotel hasari ve konak ve mikroorganizmalardan salinan
toksik maddeler nedeniyle kompenzasyon mekanizmalari iflas eder. Eninde sonunda hucresel
fonksiyonlar bozulur, tim organ sistemlerinde yaygin anormallikler ortaya ¢ikar.
irreverzibl donem: Hasar dyle bir noktaya gelmistir ki, hayati organlarda olusan hasar tamir edilemez
dizeydedir ve 6lim kac¢inilmazdir.

HIPOVOLEMIK SOK

Hipovolemik sok intravaskiler volimin azalmasi (ven6z doénusin azalmasi ve kardiyak
preload’un dismesi) sonucu ortaya ¢ikar. Tablo 2’de intravaskiler volimin azalmasina neden olan
durumlar verilmistir.

Yilda yaklasik 7-20 milyon ¢ocuk akut infeksiydz gastroenterit sonucu gelisen dehidratasyon
ve sok sonucu dlmektedir.

Hemorajik sok siklikla travma sonrasi gelisir ve internal (organ riptirleri, uzun kemiklerin
kirlmasi sonucu doku i¢cine kanama) ve eksternal (vaskuler yaralanmalar ve skalp kesileri) kanama
seklinde olabilir. Gastroentestinal kanama bir diger hemorajik sok nedenidir. Kanama herhangi bir
sistemik hastalik (kanama diyatezi, 16semi), gastroentestinal enfeksiyon (salmonella, shigella) veya
primer gastroentestinal hastalik (Ulser, 6zefagus varisleri, Mekkel divertikill, invajinasyon) nedeniyle
olusabilir.

Nefrotik sendrom, akut tlbiler nekroz, konjenital adrenal hiperplazi, diyabet insipit gibi
nedenler ¢cocukluk caginda daha seyrek olarak sok tablosunda karsimiza ¢ikabilir.

Yanikh bir ¢ocuk hipovolemik sok nedeniyle hizla kaybedilebilir. Yanik bdlgesinde Uglncu

bosluga hizla sivi gegisi olur. Bu durum 2. derece yaniklarda 3. derece yanija gore daha siddetlidir.
Epidermis hasara ugrayinca bu bdlgeden buharlasma yoluyla buytuk miktarda sivi kaybedilir. 24. saat
civarinda kayip eksudatif hale gelir ve buyuk miktarda plazma kaybi gergeklesir. Isi yaniklari yaninda
yakicl kimyasal maddeler ve elektrik yaniklari da hipovolemi gelisimine neden olabilir.
Kompanse hipovolemik sok; Ekstremiteler soguk, periferik dolasim azalmis, tasikardi gelismis, idrar
atimi azalmistir. Kardiyak dolum basinglari normal veya azalmigtir, sistemik vaskuller rezistans
yuksektir, kardiyak output disik ancak genellikle tansiyon normaldir. Cilt, dalak ve barsak dolagimi
azaltilarak kan akimi SSS, miyokard ve adrenal medullaya yonlendirilmistir. Antidiiretik hormon ve
renin anjiyotensisn sistemi aktive olarak intravaskiler volimd korumaya ve artirmaya calisir.
Dekompanse donem; doku hasari gelismistir, santral dolasim vyetersizdir, kompanzatuar
mekanizmalar tikenmek Uzeredir. Doku hipoksisi ve iskemisi sonucu ortaya ¢ikan maddeler olayi iyice
kotllestirir. Hipotansiyon, mental disfonksiyon, aniri, solunum ve kardiyak yetersizlik ortaya cikar.
irreverzibl dénem; Doku hipoksi ve hasari dyle derin ve yaygindir ki kalici miyokardiyal hasar, ve
yaygin hicre 6limu olugur. Geri dénis imkansizdir.



Tablo 1:Sok siniflamasi ve etyolojik nedenler

1. Hipovolemik sok
Dehidratasyon
Yaniklar

Kanama

2. Distributive sok
Anafilaksi
Nérojenik

ilag toksisitesi
Septik

3. Kardiyojenik sok

Konjenital kalp hastaliklari

iskemik kalp hastaliklari (Hipoksi, Kawasaki)
Travmatic

Kardiyomiyopatiler

ilag toksisitesi

Tamponat

4. Obstriiktif sok
Pulmoner emboli (hava, kan, yag)

5.Septik sok

6. Diger

Isi etkisi

Adrenal yetersizlik
Pankreatit

ilag entoksikasyonu (barbitiiratlar, beta blokerler, kalsiyum

kanal blokerleri)

islemlerdir.

DISTRIBUTIVE SOK

Vazomotor tonusun bozulmasi
dolagsimdaki kanin dagilimini bozar, ve
eger bu durum yeterince siddetli ise
sok gelisir.  Vazomotor  tonusun
bozulmasi kanin periferde
gbllenmesine neden olur ki bu durum
relatif olarak bir hipovolemi tablosu
olusturur. Ayrica arteryel tonus kaybi
belirgin hipotansiyon gelisime neden
olur. Distributive sok Kklinik olarak
hipovolemik sok tablosunu taklit ederse
de sebepler genellikle farklidir. Tablo
3'te  disstributive  sok  nedenleri
verilmigtir.

Anafilaktik reaksiyon sonucu
olusan hemodinamik olay yaygin
vazodilatasyon, intravaskuler gollenme
ve vendz donlsin azalmasidir.
Takiben gelisen mikrovaskuler endotel
hasari kapiller sizintiya neden olur ve
intravaskuler volum kaybi  geligir.
Kardiyak output hem ventz donisin
azalmasina hem de ortaya c¢ikan
miyokardiyal  depressant faktorlere
bagh olarak duser. Anafilaktik soktaki
hastada volim resusitasyonu ve
vaskuler tonusun duzeltiimesi sokun
dekompanse déneme gecisini
engellemek igin yapilmasi gereken ilk

Tablo 2:Hipovolemik sok nedenleri

Norojenik sok sonucu

olusan hipotansiyon SSS

Sivi, elektrolit kayiplari Plazma kaybi c S
ishal Yanik p?ﬁuzyonunu ~etk|le;c.i|g|nd?n
Kusma Nefrotik sendrom gglr.sonu_glar dogurapﬂw. T1’in
Diyabet insipit Sepsis uzermdekllkord kesisi sonucu
Renal kayiplar intestinal onstriiksiyon, peritonit | ©lusan spinal sokta sempatik
s etkisi kardiyovaskiler tonus tamamen
intestinal obstriiksiyon kaybolur. Olayin sonucu derin
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bradikardi tabloya eslik edebilir.
Kanama Travma sonucu kanama da
Travma olmasi olayl iyice agirlastirir.
Cerrahi Travmali bir gocukta
Gastrointestinal kanama hipotansiyon ve bradikardi
saptanmasi spinal kord

kesisini akla getirmelidir. Kafa travmasi sonrasi hipotansiyon ve sok daha nadirdir. Gizli kanama

bulgulari tagiyan bir ¢ocukta posterior fossa kanamasi

(spontan veya travmatik) tedavinin

baslangicinda kan transfiizyonu sonrasi klinik tablonun dizelmemesi halinde distnulmelidir.
Belirgin yaralanma ve septik odak bulgulari tagsimayan ve sok tablosunda gelen kiguk

cocuklarda ilag veya toksin alimi mutlaka akla getirilmelidir.

KARDIYOJENIK SOK

Kardiyojenik sok ¢ocukluk ¢aginda seyrek gorilen bir durumdur. Cogunlukla konjenital kalp
hastaliklari (hipoplastik sol kalp sendromu), kardiyak cerrahi ve miyokard fonksiyon bozukluklari

[inflamatuvar (miyokardit), iskemik (Kawasaki

hastaligi, Blank-Garland-White Sendromu,

isoproterenol infiizyonu), primer kardiyomiyopati (obstriktif, metabolik, dejeneratif), sekonder



kardiyomiyopati (infeksiy0z, toksik,

radyasyon), yiiksek debili

kalp yetmezligi (santla ilgili,

katekolamine ikincil)] sonucu ortaya ¢ikmaktadir. Ayrica hipoglisemi, metabolik bozukluklar, hipotermi,
asfiksi de miyokard performansini bozarak sok gelisimine neden olabilir. Bir diger énemli problem
disritmilerdir. Supraventrikller tasikardi (SVT) ve ventrikiler tasikardiler (VT) kardiyak outputu

dusurerek soka neden olabilir.

SEPTIK SOK

Sepsis seyri sirasinda septik sok, intravaskuler
volimin azalmasi ve dagiliminin bozulmasi ve miyokard
fonksiyonlarinin  baskilanmasi sonucu gelisir. Ayrica
dokularda hicresel seviyede olusan bozulmalar, mevcut
dolasimla  hlcreye gelen metabolik  substratlarin
kullaniimasini engellemektedir. Bu bozukluklar septik sokun
degisik devrelerinde ortaya cikabilir. Dolayisiyla septik sok
degisik evrelerde diger sok tiplerinin bulgularini gosterebilir.
Bununla birlikte diger sok tiplerinde 6ncul bulgu dolagim
yetersizligi iken, septik sokta hiceresel dizeydeki hasar
daha erken ortaya cikar.

Cocuklarda septik sok sikligini belirlemek zordur.
USA’da her yil 100.000’e yakin g¢ocuk ve erigkin gram (-)
sepsik sokla kaybedilmektedir. immun deprese gocuklar,
urogenital ve konjenital kardiyak anomalili cocuklar yuksek
risk altindadir. Herhangi bir nedenle hasta olan ¢ocuklarda
barsaktan dolagsima bakteriler katilp septik sok gelisimine
neden olabilir. Ayrica tamamen sagliklh cocuklarda septik
sok tablosu ile bagsvurabilir. Tablo 4'te degisik yas
gruplarinda sepsise neden olan etkenler verilmigtir.

Tablo 3: Distributive sok nedenleri

Anafilaksi

Antibiyotikler

Asllar

Kan

Lokal anestezikler

iyotlu kontrast maddeler
Bocek isirmalari
Yiyecekler

Norolojik hasar
Kafa travmasi (beyin sapi)
Spinal sok

Septik sok
Erken donem

llaglar
Barbittratlar
Fenotiazin
Trankilizanlar
Antihipertansifler

Tablo 4:Septik soka neden olan patojenler

Yenidoganlar

Grup B beta hemolitik streptokoklar
Enterobakterler

Listerya monositogenez

Staf aureus

Herpes simpleks

Siit cocuklar
Hemofilus influenza
Streptokok pnémoni
Staf aureus

Cocuklar

Streptokok pnémoni
Neisseria menengitidis
Staf aureus

Hemofilus influenza

immundeprese hastalar
Enterobakterler

Staf aureus
Pseudomonaslar
Kandida albikans

Sepsis sendromu

Patojen organizmanin dolagima gegisi bir dizi
cevabin ortaya ¢ikmasina neden olur. immun sistem
aktive olur ve baslangicta patojenik invazyonu
sinirlar. immun sistemin devam eden uyariimasi bir
¢ok mediatorin  (histamin, kompleman, VIP,
interlokinler, TNF, bradikinin, nitrik oksit,
eikosanoidler, koagulasyon faktorlerinin aktivasyonu)
aciga cikmasina neden olur. Olusan doku hasri
mikroorganizmanin direkt etkisine, endoksine veya
aciga cikan mediatorlere bagli olabilir. Patojenik
endotoksin normal hemodinamik mekanizmalari da
bozabilir. Mesela endotoksinler epinefrin ve nor
epinefrinin  damar tonusu Uzerindeki etkilerini
antagonize ederler.

Erken kompanse donem: vaskiler rezistans
azalir (distributive sok), kardiyak output artar,
tasikardi vardir, ekstremiteler sicaktir ve idrar gikisi
yeterlidir. Dekomprese dénem: intravaskiler volim
azalmasi ve miyokardiyal depresyon belirgindir.
Cocuk soguk, halsiz, anuriktir ve solunum sikintisi
mevcuttur. Vaskller rezistans ylksek, kardiyak
output  dusiktir. irreverzibl ddnem: olaya
endotoksinlerin neden oldudu iskemik hasar eklenir
ve irreverzibl dénem baglar. Multiorgan ve
miyokardiyal hasar oldukca derindir.

Enfeksiyon ve bakteriyemi ¢ok hafif klinik bulgularla seyredebilirken, olay konak cevaplarini
tetiklediginde sepsis veya sepsis sendromu ortaya ¢ikar. Tablo 5te sepsis sendromunda gorilen

bulgular verilmistir.



Sepsis sendromu tanisi  Klinik
bulgulara, en o6nemlisi de enfeksiyon
varligina veya kuvvetli enfeksiyon

sliphesine dayanir. Sepsis sendromuna

eslik eden diger bulgular; |6kositoz,
proteinUri, eozinofili, hipoferrinemi,
karaciger fonksiyon bozuklugu,
hiperglisemi, koagulasyon bozukluklari,

trombositopeni ve yaygin damar igi
pihtilagsmadir. Sepsis sendromunun tanisi
icin bir mikroorganizmanin izole edilmesi
sart degildir.

Tablo 5: Sepsis sendromundaki bulgular

Takipne/hiperpne

Tasikardi

Enfeksiyon bulgulari ile birlikte ates veya hipotermi
Hiperdinamik dolasim ve bunu izleyerek ortaya c¢ikan
hipoperflizyon

Degismis SSS fonksiyonlari

Oligri

Laktik asidemi

Bozuk organ sistem fonksiyonlari

Hipoksi

Bdbrek yetmezligi

OBSTRUKTIF SOK
Pulmoner embolizm
Erigkinlerde sik gortlen pulmoner emboli ¢gocuklarda oldukg¢a nadirdir. Cocukluk ¢aginda akut

massif pulmoner tromboembolizm su nedenlerle ortaya ¢ikabilir; cerrahi (6zellikle pelvik cerrahi), kalp

kateterizasyonu, hemodiyaliz, hiperalimentasyon, ventrikllojuguler kateterizasyon, pulmoner arter
kateterizasyonu, travma (6zellikle pelvis) hiperkoagulopatiler (polisitemi, antitrombin Ill, protein C- ve
protein S eksikligi).

Pulmoner embolizm sonucu olugan hemodinamik olaylar; 1-pulmoner arterin tamamen
tikanmasi pulmoner vendz donusu engelledigi icin akut hipovolemik soku taklit eden klinik tabloya
neden olur. 2- sag ventrikil afterloadunun aniden yiklenmesi sag ventrikil yetmezligi ve ventrikller
septumun sola deviye olmasina neden olur. Bu durum sol ventrikll fonksiyonlarini bozar. 3- Hipoksi
miyokard yaninda multipl organ yetersizligine neden olur. 4- Pulmoner dolagsimdan salinan vazoaktif
maddeler dolagim yetersizliginin artmasina neden olur.

Travma sonrasi olusan yag embolisi ve travma sonrasi veya iyatrojenik olarak buylk
damarlara giren hava ile olusan hava embolisi de nadir olmakla birlikte massif pulmoner emboliye
neden olabilir.

Pulmoner emboli tanisi blylk 6l¢iide doktorun supheciligine baghdir. Tim pulmoner emboliler disik

kardiyak output, hipoksi ve hiperkapni ile karakterizadir. Kesin tani pulmoner ventilasyon/perflizyon

sintigrafisi ile konabilir.

lll. TANI

Sok klinik bir tanidir. Letarjik, kil renginde, takipneik, soduk, periferik nabizlari zayif, kan
basinci 60/30 mmHg olan bir gocugun sokta oldugunu belirlemek zor degildir. Ancak bu safhaya
gelmis bir hasta igin yapilacak seylerin basarili Imasi zordur. Dolayisiyla hayat kurtaracak girisimlerin
yapilabilmesi i¢in sokun erken dénemde taninmasi esastir. Daha 6nce saglikli olan bir hasta erken
doénemde hipoperflizyonu iyi tolere edebilir. Bu nedenle kompanse dénemdeki hastanin taninmasi gli¢
olabilir.

Sokun erken dénemde taninmasi icin hekimin stphe indeksi (index of suspicion) yuksek

olmalidir. Hastanin yasi ve daha énceden var oldugu bilinen klinik problemlerin tanimlanmasi hastaya
yaklasimda énemli ip uglari verebilir. Ornegin hastanin konjenital veya kazaniimis kalp hastaliginin
olmasi, immun yetmezlik, stpheli ilag alimi veya travma Oykisu hastada sok tablosunun var
olabilecegine dair stiphe dogurabilir. Sok gelisebilecek hastalarin hipotansiyon, koma, asidoz ve aniri
gelismeden taninmasi gereklidir. Dolayisiyla sok tablosunun taninmasindan ¢ok soka ilerleyebilecek
klinik tablolarin taninmasi ve iyi bilinmesi daha dnemlidir.
Uriner enfeksiyon ve atesi olan bir hastayi, Uriner enfeksiyon, ates, sok gelisen bir hastadan ayiran
nedir? ishal nedeniyle olusan dehidratasyon ne zaman soka déniisecektir? Bu sorularin cevabi; doku
hipoperfiizyonu veya endotoksinler hiicresel fonksiyonlarda bozulma ve doku hasarina yol
actigt zaman dir. Bu durum nasil taninir? Cevap; laktik asidozun belirlenmesi, trombositler,
koagllasyon faktorleri ve komplemanda olusan degisimler, mental durumun degismesi ve
hiperkatekolamineminin saptanmasi ile. Hikaye ve klinik bulgularla birlikte bu degisimlerin varliginda
hipperflizyon ve sok tanisi i¢in temel bulgulari olusturur.

HIKAYE
Hastada mevcut hastaliklarin ve kan veya sivi kaybina yol agan yeni gelismis (travma, ishal,
yanik) aileden 6grenilmesi hekimi uyarici olacaktir.



FiZiKk MUAYENE BULGULARI

Tiim sok tiplerinde saptanabilecek bulgular

I. Azalmis doku perfiizyonuna ait bulgular

A-Azalmis periferik perfiizyon: intravaskiiler voliim azalmasina karsi gelisen bir fizyolojik cevap olan
periferik hipoperflizyon tek basina sok varligini géstermese de sokun habercisidir.

Viicut yiizey isisi: Ekstremitelerin soguk olusu veya periferik ve santral (core) isilar arasinda 2 °C’den
fazla fark olusu hemodinamik mekanizmalarin cilt dolasimini azaltarak hayati organlarin dolagimini
yerli dizeyde tutmayi basardigini gdsteren énemli bir bulgudur. Bu bulgu intravaskuiler volimun
azalmis oldugunu goésteren erken bir bulgudur.

Kapiller geri dolus (refill): Kapiller geri dolus (KGD) doku perflizyonunu gosteren sensitif bir
indikatordir. Cilde hafif baski yapildiktan sonra baskinin kaldiriimasi ile birlikte olusan soluklugun
dizelme hizi KGD hizini yansitir. KGD yiizde gdvdeden, govdede eller ve ayaklardan daha hizlidir.
Normalde soluklasan bdlge 3 saniyeden daha kisa surede diizelir. KGD’lUn 5 saniyeden uzun strmesi
kesinlikle anormaldir.

Periferal siyanoz: Periferal vazo konstriksiyona sekonder olarak gelisen staz periferik tipte siyanoza
neden olur.

Dehidratasyona ait bulgular: Hipovoleminin ciddiyetini gosterir (Tablo 6).

B-Hayati organ hipoperfiizyonu:
Oligiiri: Renal hipoperflizyonun
Mental durumun degismesi: SSS hipoperfiizyonunun habercisidir.

Il. Asidoza ait klinik bulgular: Takipne, hiperpne ve hiperventilasyon erken bulgular olarak ortaya
cikar.

lll. Strese karsi verilen otonomik cevaba ait bulgular: Periferik vasokonstriksiyon ve tasikardi
erken ¢ikan bulgulardir. Mean arteryel basingta kayda degder diismeler olmadan énce kalp hizinda ¢ok
Onemli artiglar go6zlenebilir. Ancak nabiz basinci ve nabiz dolgunlugunda olugan degisimler
intravaskdler volimun azaldigina ait erken bilgiler verebilir.

IV. Kan basincinda olusan degisimler: Kan basincinda olusan degisimler hipovolminin geg
bulgularindandir. Erken ddnemde kan basinci iyi korunur ve ancak hemodinamik bozulma ileri
evrelere vardiginda mean arteryel basing diismeye baslar. Baslangigta sistolik kan basincindaki hafif
disme ve diastolik basinctaki artisa bagdli olarak nabiz basinci daralir. Vendz dénisun azalmasina
bagli olarak stroke volim azaldikga sistolik kan basinci tedricen diserken periferik vazokonstriiksiyon
nedeniyle diyastolik ve mean arteryel basing korunur. Fakat eninde sonunda sistolik ve diyastolik kan
basinci diisecektir. Bu bulgu hemodinamik durumun énemli diizeyde bozuldugunu gdsterir.

V. Nabiz karakteristiklerindeki degisimler: Nabizlarin alinamamasi nabizlarin zayif olusundan daha
Onemlidir. Altta nabizlarin alinamamasi ise altta yatak kalp hastaliginin (aort koarktasyonu, aortik
interruption) habercisi olabilir. Sigrayici nabiz sepsiste ve PDA’sI olan yenidoganlarda saptanir. Pulsus
paradoksus tamponadin bulgusu olarak énemlidir. Kalp hizinin yiksek oldugu hastalarda alinacak
EKG sokun temel nedeni olan bir ritm bozuklugunun taninmasi agisindan énemlidir.

Sokun nedenine bagl olarak degisebilecek bulgular
Septik Sok

Erken dénemde periferik nabizlar kuvvetli, ekstremiteler sicak ve perflizyonu iyi, nabiz basinci
genis ve prekoridyum hiperdinamiktir. Hasta hiperdinamik olmasina karsin asidozun varligi erken
sok tanisina gotiirmelidir. Bu klinik durum hipovolemik sokun erken dénemlerinden oldukga farkl
Ozellikler tagsimaktadir. Zamanla miyokardiyal kontraktilite azalip, intavaskuler volim digstp, multipl
organ sistemleri iflas etmeye basladik¢a septik soktaki hasta diger tip soklarda oldugu gibi soguk,
nabizlari zayif, kan basinci dusuk bir hasta haline gelir.



Hipovolemik sok

Tablo 6’da dehidratasyonun klinik bulgulari verilmistir.

Tablo 6:Cocuklarda dehidratasyonun klinik bulgulari

Klinik bulgular Hafif Orta Agir

Aktivite Normal Letarjik Letarji-koma

Renk Soluk Gri Benekli

idrar atimi Azalmis (<2-3 Oligurik (<1 ml/kg/saat) | Anurik
ml/kg/saat)

Fontanel Diiz Cokik lyice cokmiis

Mikdz membranlar Kuru Cok kuru Catlamis

Cilt turgoru Hafif azalmig Belirgin azalmis Belirgin azalmis

Nabiz Normal-artmis Artmis Belirgin tasikardik

Kan basinci Normal Normal Azalmis

Kilo kaybi %5 %10 %15

Hemorajik sok

Hemorajik sok kaybedilen kan miktari ve belirtilerin agirhigina gore 4 grupta incelenir. Tablo
7’de Advanced Trauma Life Support Standart of The American Collage of Surgeons’in belirledigi

gruplar verilmigtir.

Tablo 7: Sokta “Advanced Trauma Life

Support” siniflamasi

Sinif 1

%15 veya daha az akut kan kaybi
Kan basinci normal

Nabiz %10-20 artmis

KGD normal

Sinif 2

%20-25 akut kan kaybi

Tasikardi (>150 atim/dak)

Takipne (35-40/dak)

KGD uzamig

Sistolik kan basinci disik

Nabiz basinci dar

Ortostatik hipotansiyon (>10-15 torr)
idrar ¢ikisi >1 ml/kg/saat

Sinif 3

%30-35 akut kan kaybi
Yukaridaki bulgularin hepsi

idrar ¢ikisi <1 ml/kg/saat
Letarjik, kusuyor, soguk ve nemli

Sinif 4
%40-50 kan kaybi
Nabizlar yok

IV. TEDAVI

LABORATUVAR BULGULAR

Serum elektrolitleri, tam kan saymi,
trombosit sayisi ve hematokrit metabolik durumun
degerlendiriimesi acgisindan alinmasi gereken
degerlerdir. Hipokalsemi tim sok evrelerinde
ortaya cikabileceginden ve solunum Kkaslari ve
miyokard fonksiyonlarini daha fazla
bozabileceginden mutlaka degerlendirilmelidir.

En sik alinan ve en degerli laboratuvar
tetkik sUphesiz arter kan gazi dir. Arteryel oksijen
ve karbondioksit basinglari sokta bozulan
solunum fonksiyonunu degerlendirmekte oldukca
Onemlidir. Ayrica pH ve baz defisitinin saptanmasi
doku hipperflizyonunun derecesini belirlemede en
degerli metoddur. Metabolik asidozun dizeyi doku
perfizyonu ile dogru orantihdir ve tedavinin
yeterliligini gosterir. Sebat eden asidoz tedavinin
yetersiz ve etkisiz oldugunu gosterir. Nabiz ve kan
basincinin  normale  getiriimesine  ragmen
asidozun devami daha agressif tedavi ve daha
dikkatli izlemi gerektirir. Arteryel ve vendz kan
gazlari arasinda belirgin uyumsuzlugun olmasi;
solonum destegdi yeterli olmasina karsin hicresel
hasarin  agir, kardiyak performansin  kotu
oldugunu buna bagl olarak vendz asidozun sebat
ettigini gosterir.

Soklu hastada tedavi; a) hayati organlarin dolasimini saglamak (koroner, serebral, renal
vaskuler yatak gibi), b) hiicresel hipoperfizyon nedeniyle olusan metabolika normallikleri engellemek

veya duzeltmeye yonelik olarak yapilamktadir.

A.Genel prensipler
Altta yatan nedenin tedavisi

e Kanamanin durdurulmasi ve gerekirse cerrahi tedavi
¢ Altta yatan neden sepsis ise sorumlu etkene yonelik antibiyotik tedavisi




¢ ishale bagh sivi kaybi olan hastada spesifik atkene yonelik tedavi (shigella, salmonella vs)
e Norojenik sokta bozulan otonomik sistemin desteklenmesi (solunum destegi, kardiyak ve vaskuler
destek tedavisi vs)

Metabolik bozukluklarin diizeltilmesi Soktaki bir hastada ilk girisim hava yolunun agik tutulmasi,
solunumun saglanmasi ve dolasimin devam ettiriimesine yonelik olmalidir.

e Hipoksi ilk dizeltiimesi gereken bozukluktur ve soktaki bir hastaya verilecek ilk farmakolojik tedavi
oksijendir.

e Asit baz dengesinin duzeltimesi hiceresel fonksiyonlarin ve miyokard performansinin
toparlanmasina, sistemik ve pulmoner vaskiler rezistansin dismesine neden olacak, metabolik
asidozun solunum yoluyla dizeltimesine olan ihtiyaci ortadan kaldiracaktir. 10 mEqg/L den fazla bir
baz defisitinin olusu sonucun genllikle kétl oldugunu gdsterir ve 6 mEqg/L den yiiksek olan bir baz
acigi bikarbonat inflzyonu ve sivi replasmani ile dizeltiimelidir. Bikarbonat tedavisi yetersiz kalirsa
fazla asit, laktat, fosfat ve hidrojen iyonunun dolasimdan uzaklastiriimasi igin peritoneal diyaliz gerekli
olabilir.

Asidozun tedavisi sirasinda dikkat edilmesi gereken bir diger nokta da kan pH’sinin normale
gelmesi ile birlikte iyonize kalsiyum duzeyinin dusecegidir. Bu durum konvulziyon gelisimine neden
olabilecegi gibi hipotansiyon, tasikardi, miyokardiyal depresyon ve asidoza neden olabilir. Serum
iyonize kalsiyum duzeyi 6lgtlmeli ve 0,9 mg’in altina diserse tedavi edilmelidir.

Benzer sekilde asidozun duzeltiimesi ile birlikte potasyum hiicre icine gireceginden hipokalemi

gelisebilir, bu ydnden uyanik olmak ve seri dlglimlerle kan potasyum degeri kontrol edilmelidir.
e Soktaki bir hastada hiperglisemi gelisebilir. Hiperglisemi ozmotik bir ylik getirdiginden ozmotik
ditretik gibi rol oynar. Stres dururmunun ortadan kalkmasi ile birlikte hiperglisemi (insulin tedavisine
gerek kalmadan) duzelebilir. Sut ¢gocuklarinda glikojen rezervleri yeterli olmadigindan hizla hipoglisemi
gelisebilir. Sik kontrol 6nemlidir.

Kardiyovaskiiler destek

Hiz ve ritm

Yeterli kalp hizinin saglanmasi oldukga 6nemlidir. Ritmin iyi degerlendirilip aritmilerin (bradiaritmi;
atropin, izoproterenol, gegici pacemaker) (tasiartimi; adenozin, beta bloker, verapamil, lidokain) tedavi
edilmesi gerekir.

Stroke voliim
¢ Preload’un artirilmasi:

Klinik muayene ve idrar outputu takip edilerek intravaskuler volimuan hizla artiriimasi soktaki
¢ocuklarda kan basinci ve periferik pertzyonun duzeltimesinde genellikle yeterli olur.
Kardiyorespiratuvar fonksiyonlari normal oldugu bilinen hastalarda volim ekpansiyonu ¢ok nadiren
akciger 6demine yol agar. 10/20 ml/kg hacmindeki sivinin 10 dakika iginde verilmesi genllikle
glvenilirdir ve ihtiyagc duyulursa tekrarlanabilir. Asiri idrar ve digki kaybi ve kanama sonucu olusan
kayilarin yerine konulmasi sirasinda vicut agirhginin izlenmesi, aldigi-cikardigi takibi ve klinik
muayene yeterli olurken ilk 1-2 saat icinde 50-100 ml/kg’dan fazla sivi replasmani gereken hastalarda
daha invazif izlem ydntemleri (CVP, pulnoer kapiller wedge basinci vs) gerekli olabilir.

Sivi replasmani igin kristaloid sivilar mi, yoksa kolloid sivilar mi kullaniimasi gerektigi konusu
cocuklar icin tartisma konusudur. Basit ishalli hastada kaybedilen sivi ve elektrolitler yerine konmalidir.
Sepis ve travmada vaskller sizinti, intravaskuler onkotik basincin idamesi ve pulmoner 6dem dikkate
alinarak tedavi sekli belirlenmelidir. Bugin i¢in mantikli bir sekilde diizenlenmis bir kristaloid (izotonik
NaCl), hemoglobin ve pihtilasma faktorlerini yerine koyacak kan Urtnleri ve onkotik basinci idame
ettirecek kolloid (albumin ve hetastrach) ¢ozeltiler makul segimler olarak gorilmektedir.

Preload’un artiriimasi igin yapilan bir diger uygulama antisok pantalon uygulamasidir.

Septik sok, miyokard performans bozuklugu veya akciger hastaligi olan hastada preload’un
artinlmasin yoénelik girisimlerin glvenle uygulanabilmesi icin santral basing izlemi (CVP) gerekir.
CVP’nin dusuk olmasi volim yiklenmesi olmadigini gésterir. Bununla birlikte CVP’nin 7-10 mmHg'nin
Uzerinde olmasi volum yuklenmesi, miyokardiyal disfonksiyon veya artmis sag ventriktler afterload’un
habercisidir. Gocuklarda preload’un artirnimasina yonelik ¢abalari sinirlayacak tek sey kardiyak
outputta yiikselme olmaksizin ventrikiil dolum basinglarinin yiikselmesidir. Boyle bir durumda
preload’'un daha fazla artiriimasi periferik perflizyonu daha fazla dizeltmedigi gibi vendz basinci
artirarak bazi kritik organlarda perflizyonu bozabilir. Artan venéz basing kapiller géllenmeye neden
olarak 6édem 6zellikle de akciger édemi gelismesine neden olabilir. Ozellikle kafa travmasi olan
hastalarda kafa i¢i basinci zaten artmis oldugundan intravaskiler volimin artirilmasi kafa igi



basincinin daha da artmasin ve sonugta serebral perflizyonun bozulmasi ve herniasyon gelisimine
neden olabilir.
e Kardiyak kontraktilite:

kardiyak kontraktilitenin artiriilmasi amaciyla eskiden dijital glikozitleri kullaniimig olmasina
ragmen elektrolit imbalansi, irritabl miyokard, asit-baz bozukluklari ve bébrek fonksiyon bozukluklari
olan hastlarda kullaniimasi oldukga risklidir. Bu nedenle daha spesifik, dozlari kontrol edilebilen, hizli
etki eden, yarilanma 6mri kisa olan inotropik ajanlar tercih edilmektedir. Bu amacgla dopamin,
dobutamin, izoproterenol, epinefrin ve diger katekolaminler kullanilabilir (Tablo 8).

Cocuklarda da miyokardiyal iskeminin gelisebilmesi bu tip ilaglarin ancak yogun bakim
sartlarinin saglanabildigi merkezlerde uygulanmasini zorunlu hale getirmektedir.

Tablo 8: Pozitif inotrop etkili spesifik ajanlar

Ajan Etki yeri Doz Etki
(ug/kg/dak)
Dopamin Dopaminerjik 0,5-4 Renal vazodilatér
Beta 4-10 inotrop
Alfa> B 11-20 Periferik vazokons
PVR'ta artma
Disritmi
Dobutamin B1, B2 1-20 inotrop
Vazodilatasyon (2)
Dusik PVR

Zayif aktivite
Tasikardi, ekstrasistol

izoproterenol B1 ve B2 0,05-2 inotrop
Vazodilatasyon
Dusiik PVR
Disritmi

Epinefrin B>al 0,05-2 Inotrop

Tasikardi

Renal akimda azalma
Disritmi

Norepinefrin o>p 0,05-2 Agir konstriktor
Inotrop

Amrinon Fosfodiesteraz3 inh 1-20 inotrop
Kronotrop
Vazodilatasyon

Dobutamin

Dobutaminin hakim etkisi inotropik etkidir. Ancak inflizyon sirasinda periferik vazodilatasyon,
pulmoner vazodilatasyon ve bazen istenmeyen tasikardilere yol agabilir. Ancak aritmi sikhglr daha
azdir. Selektif olarak renal perflizyonu etkilemez. Ozet olarak dobutamin piir inotropik ajan olmaya en
yakin intravendz ilagtir.
Dopamin

Sokta en sik kullanilan ilagtir. Bunun nedeni doza bagimli olarak kontrol edilebilen etkisidir.
Dusuk dozlarda bdbrek ve i¢ organlarda dolasimi artirarak (dopaminerjik reseptdr) ditretik ve bdbregi
koruyucu rol oynar. Orta dozlarda inotropik etki gosterir. Yiksek dozlarda ise alfa reseptorler araciligi
ile periferik vazokonstruktor etki gosterir. Taikardi ve ekstrasistoller gorulebilir, ancak diger ajanlara
gore daha az sikhktadir.
Amrinon

Yeni bir ajan olan amrinon fosfodiestreaz tip Il inhibitdridir. Hicre i¢i c-AMP dizeyini
artirarak miyokard performansini artirir. Katekolaminlerden fakli olarak periferik vazodilatasyon yoluyla
sol ventrikll afterload’unu dislrmesi ilave bir etki saglar.

Afterload’un azaltilmasi

Herhangi bir nedenle gelisen (cerrahi sonrasi, miyokardit, iskemik kalp hastaligi, ileri devre
sok) kardiyojenik soktaki hastalarda afterload’'un azaltiimasi énemli yararlar saglar. Afterload azaltici
ajanlar ayrica inotropik destek icin epinefrin ve nor epinefrine ihtiyag duyan hastalarda o-adrenerjik
etkinin olusturdugu periferik vaskiler rezistanstaki artmayi ortadan kaldirmak iginde kullanilabilir. Bu
amagla nitroprussid (arteryel vazodilatér) ve nitrogliserin (vendz vazodilatér) kullanilabilir. Konjenital




kalp hastaliklarina bagl olarak pulmoner hipertansiyonlari olan hastalarda pulmoner vaskuler
rezistansi azaltmak amaciyla tolazolin, prostasiklin, izoproterenol ve kalsiyum kanal blokerleri
kullaniimaktadir. Ancak sistemik vaskdiler rezistansta 6nemli dismelere neden olabildiklerinde
inflizyon sirasinda siki monitorizasyon gereklidir.

B.Steroidler

Ozellikle septik soklu hastalarda uygulanmis olan yiiksek doz steroid kullanimi halen bazi
tartismalara neden olmaktadir. Ancak adrenal Kkortikal yetersizligin eslik ettigi sok tablosunda
glukokortikoid replasmani hayat kurtaricidir.

C.immunoterapi

Gram negatif sepsisli hastalarda, E.coli’nin bazi suslari ile immunize edilmis gonullilerden
alinan antiserumlarla yapilan tedavinin mortaliteyi azalttigi gosterilmistir. Bu amacla degisik
monoklonal antikorlar denenmektedir. Bunlardan en popdler olani septik sok gelisiminde 6énemli rol
oynayan TNF’a karsi gelistiriimis olan anti-TNF monoklonal antikorlardir.

D.Destek tedavisi

Degisik sistemlerde olusan bozukluklarin tedavisi altta yatan nedenin tedavisi kadar énemlidir.

Koagiilasyon bozukluklari

PT, PTT, trombosit saayisinin kontroli ve kanama ydninden izlem oldukga 6nemlidir.
Kanamanin engellenmesi igin vit-K, taze donmus plazma, trombosit stspansiyonu kullanilabilir.
Replasman tedavisi yetersiz olur ve periferik gangrenler gelisirse heparinizasyon gerekli olur.

Gastrointestinal problemler

Hpoperfiizyona sekonder olarak kanama, ileus, enzim kaybi ve bakteriyel translokasyon
gelisebilir. GIS bozukluklari nedeniyle erken dénemde oral beslenme yapilmamali, bir miiddet igin
parenteral beslenme tercih edilmelidir.

Renal problemler

Uzayan hipoperflizyon bdbrek fonksiyonlarini énemli dizeyde bozacagindan sivi replasmani
ve dilretik (mannitol, furosemid) kullanimi renal kan akimini artirmak ve tubuler fonksiyonlari korumak
amacilyla énerilmektedir. Sokta verilecek olan dusiuk doz dopamin renal kan akimini artirarak akut
bdbrek yetmezligini engellemede faydali olabilir. Akut bébrek yetmezligi gelisen hastalarda peritoneal
diyaliz gerekli olabilir.

Solunum destegi

Soktaki bir hastanin tedavisinde temel amaclardan biri oksijen aliminin saglanmasidir. Oksijen
alimi hipoperfiizyona bagl olarak azalabilecedi gibi solunum kaslarinin fonksiyonunun bozulmasina
bagh olarak da azalabilir. Oksijen aliminin artirilmasi i¢in disardan oksijen verilmesi, hava yolunun
acik ttutulmasi ve gerekirse hasta entlibe edilerek suni olarak solutulmasi gerekli olabilir.

E.Ekstrakorporal dolagim destegi (ECMO)
Konvansiyonel dolagsim ve solunum destedine cevap vermeyen hastalarda ekstrakorporal
membran oksijenizasyonu uygulanabilir.

F.intraaortik balon
Aort kokune yerlestirilen ve kardiyak siklis icinde periyedik olarak sisip inerek diyastolde
koronerlere daha fazla kan génderilmesini saglayan bir tekniktir.

G.Arteryoven6z hemofiltrasyon

OZET
Soklu bir hastaya agressif multimodal yaklasim tim bu tedavi modalitelerinin genellikle es zamanli
olarak uygulanmasini gerektirir.
1. Hava yolunu ag ve yeterli oksijen ver.
2. Intravaskiiler sivi tedavisi ile preload’u artir. Bu her tip sokun her evresinde yapilmalidir.
3. Altta yatan nedene yodnelik tedavi ver. Antibiyotik, aritminin duzeltimesi, kanamanin
durdurulmasi.
4. Bu 3 adim genellikle yapilmasi gerekenlerin hepsidir, ¢cok agir durumlarda da daha yodun
tedavi gerektiren ileri dizey bozulmalari 6nler.
5. Son adim; metabolik bozukluklarin ve kardiyak performansin dizeltiimesi icin gerekli ilaglarin
verilmesidir.
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