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OZET

Amac: Acil serviste tespit edilen hipotansif olgularin demografik 6zellikleri, bagvuru
sikayetleri, vital bulgulari, laboratuvar degerleri, ek hastaliklari, kullandig: ilaglar,
aldiklar1 tanilar ve sonlanimlar1 analiz edilip hastaligin gidisatini etkileyen faktorlerin

saptanarak hastalarin yonetiminde klinisyene katki saglanmasi amaglanmaistir.

Gere¢ ve Yontem: Bu calisma Istanbul Universitesi-Cerrahpasa Cerrahpasa Tip
Fakiiltesi Acil Tip Anabilim Dali’nda yapilmistir. Calismada retrospektif olarak
01/07/2022-31/12/2022 tarihleri arasinda Istanbul Universitesi-Cerrahpasa Cerrahpasa
Tip Fakiiltesi acil servise bagvuran sistolik kan basinct 90 mmHg nin altinda olan, 18
yasinda ve 18 yasindan biiylik 624 hasta; hastane bilgi yonetim sisteminden taranarak
dahil edilmistir. Hastalarin yas, cinsiyet, bilinen kronik hastaliklari, kullandiklari
ilaglari, vital bulgulari ve laboratuvar sonuglart ile 30 giinlik mortaliteleri

degerlendirilmistir.

Bulgular: Calismaya 624 hasta dahil edilmistir. Bunlardan 272 (%43,6) hasta erkek,
352 (%56,4) hasta kadindir. Hastalarin yas ortalamasi 51,2419 (18—94) bulunmustur.
Calismamizda ortalama sistolik kan basinci 86+5,6 mmHg, ortalama diyastolik kan
basinct 53,9+6,5 mmHg hesaplanmistir. Hastalarin en sik eslik eden hastaliklari
sirasiyla malignite, hipertansiyon ve diyabetes mellitus olarak goriilmiistiir. Hastalarin
en sik aldig tanilar sirasiyla enfektif nedenler %57,4, genitoliriner nedenler %32,1,
solunumsal nedenler %12,2 olarak bulunmustur. 30 giinliik mortalite olan grupta
sistolik kan basinc1 30 giinliik mortalite olmayan gruptan anlamli (p<0.05) olarak daha

diisiik bulunmustur.

Sonug¢: Acil servis bagvurusunda hipotansiyon tespit edilen hastalarin demografik
ozellikleri, eslik eden hastaliklar ve basvuru sikayetleri gibi faktdrlerin
degerlendirilmesi, hastaligin seyrini etkileyen faktorleri anlamak ve uygun tedavi
stratejilerini  belirlemek; ayrica tant ve sonlanimlari acisindan acil serviste

hipotansiyon yonetimine 151k tutarak klinisyenlere 6nemli bilgiler saglamaktadir.

Anahtar Sozciikler: hipotansiyon, sistolik kan basinci, mortalite, acil servis, sok

\



ABSTRACT

Objective: The aim of this study was to analyze the demographic characteristics,
presenting complaints, vital signs, laboratory values, comorbidities, medications used,
diagnoses received, and outcomes of hypotensive cases identified in the emergency
department, in order to determine factors influencing the course of the disease and to

contribute to the management of patients by clinicians.

Materials and Methods: This study was conducted at the Department of Emergency
Medicine, Istanbul University-Cerrahpasa Cerrahpasa Faculty of Medicine. A total of
624 patients aged 18 years and older with a systolic blood pressure below 90 mmHg,
presenting to the emergency department between 01/07/2022 and 31/12/2022 were
included retrospectively by screening from the hospital information management
system. The patients' age, gender, known chronic diseases, medications used, vital

signs, laboratory results, and 30-day mortalities were evaluated.

Results: A total of 624 patients were included in the study, of whom 272 (43.6%) were
male and 352 (56.4%) were female. The mean age of the patients was
51.2+19(range:18—74) years. The mean systolic blood pressure was calculated as
86+5.6 mmHg and the mean diastolic blood pressure was 53.9+6.5 mmHg. The most
common comorbidities observed in patients were malignancy, hypertension and
diabetes mellitus. The most common diagnoses received by patients were infectious
causes (57.4%), genitourinary causes (32.1%) and respiratory causes (12.2%). Systolic
blood pressure was significantly lower in the group with 30-day mortality compared

to the group without 30-day mortality (p<0.05).

Conclusion: Evaluating factors such as demographic characteristics, comorbidities,
and presenting complaints of patients with hypotension presenting to the emergency
department helps to understand factors influencing the course of the disease and to
determine appropriate treatment strategies. Additionally, it provides important insights
into the management of hypotension in the emergency department in terms of

diagnosis and outcomes for clinicians.

Keywords: hypotension, systolic blood pressure, mortality, emergency department,

shock
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1. GIRIS

Acil saglik hizmetlerinin varlig1 insanlik tarihi ile yasit olan hastalik ve
yaralanmalara dayanmaktadir. 5000 y1l 6nce Yunan ve Roma medeniyetlerinde yapilan
savaslarda savas meydaninda kalan yaralilarin tasinmasi ve miidahale edilmesi, 1487
Ispanya savaslarinda ambulans benzeri yatakli atli arabalarinin  kullanilmasi
doénemlerinin acil uygulamalari olarak degerlendirilebilir. Ulkemizde ise giiniimiizdeki

acil saglik hizmetine paralel olarak 1986’da “077 Hizir Acil Servis” adiyla 3 biiyiik

sehirde ilk ambulans servisi kurulmustur [1,2].

Varlig1 insanlik tarihi kadar eski olan acil saglik hizmetlerinin biiyiik bir kismi
giiniimiizde acil servislerde yiiriitiilmektedir. Acil servisler; ani gelisen ve hizlh

miidahale gerektiren tibbi durumlar i¢in ilk bagvurulan merkezlerdir [3].

Acil servise bagvuran hastalarin triyaji, vital bulgularin degerlendirilmesiyle
desteklenir. Dolagimin degerlendirilmesinin birden ¢ok parametresi vardir; ilk ve
Oonemli bir belirteci olan kan basinct da bu asamada ilk degerlendirilen
parametrelerdendir. Sistolik kan basmcinin 90 mmHg'den diisiik olmasi olarak
tanimlanan hipotansiyon kan basinci 6l¢limiiniin biyometrik verilerine gore mutlak,
goreceli ve ortostatik olarak smiflandirilir. Hastaneye bagvuruda asemptomatik
olabilecegi gibi altta yatan nedene bagli degisen semptomlar da goriilebilir [4,6].

Hipotansiyon varligi, muhtemel dolasim yetmezliginin bir belirtisidir ve
yetersiz doku perfiizyonu, hiicresel hasar, metabolik degisikliklerle karakterize olup;
dolasim yeniden saglanmadig1 siirece sonunda mortal seyredebilen bir durumdur.
Yakin iligkili olsa da hipotansiyon sokla es anlamli degildir. Hipotansiyonun varligi
eger kalic1 ise dolagim yetmezligi, hiicresel hasar ve metabolik degisikliklerle

karakterize olan soka yol agacaktir [4,6].

Bu analiz, analiz edilen parametrelerin hipotansiyonun acil servis yonetimine
olan etkisini daha iyi anlamamiza ve hastalarin daha etkili bir sekilde yonetilmesine
katkida bulunacaktir. Ayrica, hipotansiyonla iligkilendirilen ciddi sonuglarin
onlenmesine ve hastalarin klinik sonuglarinin iyilestirilmesine yonelik stratejilerin

gelistirilmesine de yardimci olabilir. Bu ¢alismanin sonuglariyla, acil servislere



hipotansiyonla basvuran hastalarin yonetiminde hekimlere rehberlik etmek

amaclanmaktadir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Tarihce

Sok terimi 1743'te Henry Francis Le Dran tarafindan kursun yaralarini tedavi
etme deneyimleri siiresince anlamlandirilmaya ve fizyolojik sonuglartyla beraber
tanimlanmaya bagland1 [5]. 1872'de Gross, soku “yasam mekanizmasinin
bozulmasinin sonucu” olarak tanimladi. 1910°da Dr. Yandell Henderson cerrahlarin
deyimiyle soku “dolasimin dayanak noktasi olan kan basincinin diizenlenememesinin
sonucu” olarak tanimladi [6]. Wiggers, Blalock, Cannon ve Scudder hipotansiyonun
sokun habercisi oldugunu vurguladi [5]. Sonraki donemlere ait klinik ¢aligmalarda
hipotansiyondan 90 mmHg’nin altindaki sistolik kan basinci olarak bahsedilmeye

baslandi [7,8].

2.2. Tanim

Hipotansiyon, sistemik kan basincinin kabul goéren smir degerlerin altina
diismesidir [9]. Bu degerler sistolik 90 mmHg ve diyastolik 60 mmHg olarak kabul
edilir fakat hastalar arasinda birtakim farkliliklar olabilir [10].

2.3. Fizyoloji

Kan basinci, damarlarin elastik duvarlarini genisleten kuvvettir, arteryel
sistemde bir milimetre kareye diisen basingtir. Olcii birimi milimetre civa (mm Hg)
olarak ifade edilir. Sistolik basing, ventrikiillerin kasilmasi sirasinda aorttan arterlere
iletilen kanin arter i¢erisinde olusturdugu maksimum kan basincidir; diyastolik basing,
bir sonraki ventrikiil kasilmasindan hemen 6nce kaydedilen, kanin damar i¢inde akimi

devam ederken olusan minimum basingtir [11,12].



Tansiyon, sistolik kan basincinin diyastolik kan basincina orani olarak
yazilarak ifade edilir. Kabul edilebilir minimum kan basinci, hipotansiyon belirtileri

olmaksizin hayati organlarin yeterli perfiizyonu ile belirlenir [10].

Kan basinci 2 temel mekanizma araciligiyla diizenlenir; kalp debisi ve toplam
periferik vaskiiler direng. Bu nedenle bu parametrelerden en az birini etkileyen
herhangi bir hastalik hipotansiyona neden olacaktir [13]. Kardiyak debi, dokularin
oksijen tiiketimiyle Glgiilebilen metabolik ihtiyaglar1 tarafindan belirlenir. Sistemik
vaskiiler direncin diizenlenmesi ise parasempatik ve sempatik yollardan efferent

sinyaller ve vaskiiler tonusu diizenleyen néral mekanizmalar yoluyla gerceklesir [14].

Tablo 1. Kan Basinc1 ve ilgili Parametrelerin formiilleri [13]

Kan basinci = Kalp debisi x Toplam periferik vaskiiler direng

Ortalama arter basinci = 2/3 Diyastolik basing + 1/3 Sistolik basing

Kardiyak debi = Atim hacmi x Kalp atis hiz1

Sistemik vaskiiler direng = 80 x (Ortalama arter basinci - Ortalama ven6z basing) /

Kardiyak debi

Sistemik vaskiiler diren¢ = (8 XL x n) / (3,14 x damar yaricap1™ 4)

L; Damar uzunlugu, n; Kanin viskozitesi

Kan basinci, kardiyak dongliniin fazina bagli olarak sistolik ve diyastolik
olarak adlandirilirken, doku perfiizyonunda en biiyiik rolii oynayan ortalama arteriyel
basincidir [15,16]. Ortalama arter basinci, bir kalp dongiisiindeki ortalama kan
basincidir. Kalp, kanin dagitimi i¢in basing gradyani olusturan bir pompa sistemi
olarak islev goriir. Bu pompalama potansiyeline “kalp debisi” denir. Hastalik
durumunda atim hacminin veya kalp atig hizinin azalmasi, kalbin toplam debisini ve

fonksiyonel olarak kan basinci olugturma yetenegini azaltir [13].

Toplam periferik vaskiiler direng, cesitli organ bolgelerinin terminal
arteriyollerinden kan akisina kars1 olan direngtir. iki sekilde formiilize edilir (Tablo 1).
Vaskiiler direncin degiskenlerinden olan L; damar uzunlugu, n ise kanin viskozitesidir.
Fonksiyonel olarak damar uzunlugu degisiklige ugramaz ve viskozite kalp hiziyla
ayarlanmaz ve ¢ogu durumda standart deger olarak kabul edilebilir. Bu nedenle

degistirilebilir tek fizyolojik deger damar yarigapidir. Arteriyoler ¢aptaki azalma kan



akigina karst direnci arttirir, dolayisiyla kan basinct artar. Tersine, terminal
arteriyollerin ¢apinin arttirilmasi kan akisina karsi direnci azaltacak, dolayistyla kan
basincini diisiirecektir. Toplam periferik vaskiiler direng oncelikle kan basincindaki
dalgalanmalar1 diizenlemeye yonelik otonom ndéronal tepkiler yoluyla kontrol edilir.
Otonomik uyart yoklugu veya korelmesi hipotansiyona yol agacaktir. Saglikli
bireylerde hem kalp debisi hem de toplam periferik vaskiiler direnc telafi
mekanizmalari olarak islev goriir. Kalp debisi azaldiginda, kan basincini1 korumak i¢in
damar capim1 azaltmak amaciyla terminal arteriyollerin daralmasi yoluyla periferik
direng artmalidir. Periferik direng azaldiginda, kan basincini korumak i¢in artan kalp

hiz1 yoluyla kalp debisi artacaktir [13].

2.4. Etiyoloji ve Risk Faktorleri
Tablo 2. Hipotansiyonun Etiyolojik Faktorleri ve Siniflandirilmasi [17]

KARDIYOJENIK VE | NOROLOJIK ENDOKRINOLOJIK
OBSTRUKTIF NEDENLER NEDENLER NEDENLER
Akut koroner sendrom Santral Sinir Sistemi Adrenal yetmezlik
Aritmiler e  Stroke Diabetes mellitus
Kardiyomiyopatiler e Parkinson Hipotiroidizm
Konjestif kalp yetmezligi e  Shy-Drager ILACA BAGLI NEDENLER
Valviilopati sendromu Alkol
Pulmoner emboli e  Wernicke sendromu | Anestezik
Pulmoner hipertansiyon Periferal Noropati Antidepresan
Kardiyak tiimorler e  Amiloidoz Antihipertansif
Kardiyak tamponad e Diabetes mellitus Antipsikotik
Tansiyon pnomotoraks e HIV Anksiyolitik
VASKULER NEDENLER Vazomotor Nedenler Narkotik
Aort diseksiyonu/riiptiirii ORTOSTATIK NEDENLER
e Emosyonel
Periferik vaskiiler hastalik q Anemi
e Miksiyon
Pulmoner emboli . . Endokrin aracili
o Disotonomi
ENFEKSIYOZ NEDENLER . . Medikasyon aracili
e Diabetes mellitus
Septik sok . Noral aracili
. . . . e  Postprandiyal
ANAFILAKSI/ANAFILAKTIK . . Gebelik
HIPOVOLEMI
SOK . Voliim ag181
Hemoraji L
TRAVMA OLCUM HATASI
Voliim ag181
Diyaliz




Tablo 3. Hipotansiyona Neden Olan ilaglar ve Olus Mekanizmalar1 [17]

Alfa Blokerler: Refleks vazokonstriksiiyon kayb1

Diiiretikler: Hipovolemi

Anestezikler: Vazodilatasyon ve azalmis kardiyak
kontraktilite

Nitratlar: Vazodilatasyon

Antihipertansifler (beta blokerler ve nonhidropridin
grubu kalsiyum kanal blokerleri): Kalp hiz
depresyonu ve negatif inotropi yoluyla kalp debisinin
azalmasi

Opiyoitler: Histamin saliniminda
artis, direkt vazodilatasyon

Antidepresanlar (monoamin oksidaz inhibitorleri ve
trisiklikler): Ortostatik hipotansiyon

Fenotiyazinler: Alfa

blokaj

adrenerjik

Antipsikotikler: Alfa adrenerjik blokaj, kalsiyum

Sildenafil: Vazodilatasyon

blokaj1, negatif inotropik etki

Alkol: Vazokonstriktor
bozulmasi

Anksiyolitikler (benzodiazepinler): Sempatik sistem
inhibisyonu

yanitin

2.5. Siiflandirma

Hipotansiyon mutlak (sistolik kan basinci <90 mmHg; ortalama arteriyel
basing <65 mmHg), goreceli (sistolik kan basincinda >40 mmHg diisiis), ortostatik
(sistolik kan basincinda >20 mmHg diisiis) olabilir [18].

2.5.1. Postiiral Hipotansiyon

Ortostatik hipotansiyon olarak da adlandirilan postiiral hipotansiyon, ayakta
dururken kan basincinda anormal bir diisiistiir [19,20]. Ortostatik hipotansiyonu ortaya
cikaran durumlar; otonom sinir sisteminin bozulmasi ve dehidratasyondan
kaynaklanan hafif hipovoleminin birlesimidir. Diiz bir sekilde yatildiginda s1v1 viicutta
esit dagilir [21]. Saglikli bir insan ayaga kalktiginda alt ekstremitelerde ve splanik
dolasimda yaklasik 500 ile 1000 mL kan birikir. Bunun sonucunda kalbe vendz doniis
ve kalp debisi azalir. Buna yanit olarak kan basinci, telafi edici sempatik aktivasyonla

stabilize edilir. Postiiral hipotansiyon, kalp debisinin asir1 diismesinden ve/veya



otonomik yetmezlik ve yasa bagh fizyolojik degisiklikler gibi bozulmus telafi edici

vazokonstriktor mekanizmalarla meydana gelir [22].

Postiiral hipotansiyon ayakta durduktan sonraki 3 dakika i¢inde sistolik kan
basincinda en az 20 mm Hg'lik bir diisiis ve/veya diyastolik kan basincinda en az 10
mm Hg’lik bir disiistiir. Postiiral hipotansiyon en az 60° agiyla bas iistii tilt masas1

testiyle belirlenebilir [22].

Ayakta dururken kalp atis hiz1 ve periferik diren¢ uygun sekilde artmaz bu
durum kan basincinda hizli, gecici bir diisiise neden olur. Bu da klasik olarak bas
donmesi ve senkopla birlikte goriilen semptomatik bir durumdur [21]. Acil serviste
senkopla gelen hastalarin yaklasik dortte birinde ve ileri yas travma hastalarinda

siklikla goriilmektedir [23,24].

2.6. Semptomlar ve Tan1 Yontemleri

Hipotansiyonun belirti ve bulgulari, diisiik kan basincinin etiyolojisine, kan
basinct diisiikliigiintin siddetine, hastanin genel saglik durumuna ve yasina baghdir
[17]. Muayeneyi yapan kisi ilk olarak hastanin hemodinamisini degerlendirmelidir.
Hastadan, yakinlarindan ve hastane kayit sisteminden bir baglangi¢ 6ykiisii alinip, fizik
muayene ile devam edilmelidir [25]. Ilk muayene, hastanin hacim durumunun, kalp
debisinin (kalp ve akcigerlerin muayenesi yoluyla) ve organ perfiizyonunun (hastanin
zihinsel durumunun degerlendirilmesi yoluyla) degerlendirilmesini icermelidir. Idrar
cikisi, soluklugu ve terleme derecesi gdzlemlenmeli ve son donemde uygulanan
vazoaktif ilaglar gézden gecirilmelidir. Anormal bir kalp hizi, hipotansiyonun

kompanse edilmedigini gosterebilir ve EKG ile degerlendirmeyi gerektirir [17].

Akut hastalikta hipotansiyon varligi kotli prognostik isarettir ve organ
hipoperfiizyonuna neden oluyorsa sok mevcuttur. Organ hipoperfiizyonu asagidaki

gibi anormal organ fonksiyonuna neden olur [25]:



Tablo 4. Sistemik Hipoperfiizyon Belirtileri [25]
Serebral hipoperfiizyon: Anksiyete, saldirganlik, degisen zihinsel durum ve biling

diizeyi

Renal hipoperfiizyon: Idrar ¢ikisinda azalma, akut bébrek hasari

Kardiyak hipoperfiizyon: Miyokard iskemisi

Karaciger hipoperfiizyonu: Iskemik hepatit

Cilt hipoperfiizyonu: Solgunluk, terleme

2.6.1. Tamya Yardimci Durumlar
2.6.1.1.Miyokard iskemisi/enfarktiisii

Bilinen anjina veya kalp yetmezligi olabilir. Iskemik gogiis agris1 olabilir,

plorezi agrisindan ayirt edilmelidir, EKG tan1 koydurucu olabilir [25].
2.6.1.2.Pulmoner emboli

Nefes darligi, goglis agrisi, sismis hassas baldir, malignite Oykiisli, yakin
zamanda gegirilmis ameliyat vb. olabilir. Tasikardi, tasipne, kan gazinda hipoksi

hipokarbi, EKG’degisikligi goriilebilir [25].
2.6.1.3.Tansiyon pnomotoraks

Ani baglayan ploretik gogiis agrisi ve nefes darligi, gégiis travmasi oykiisii ve

trakeanin pozisyonunda degisiklik goriilebilir [25].
2.6.1.4.Hipovolemi

Ciltte turgor kaybi, kuru miik6z membranlar ve kapiler dolum siiresine bakilir.
Altta yatan nedenin belirtileri mevcut olabilir. Riiptiire abdominal aort anevrizmasinda
abdominal hassasiyet goriiliir, aort diseksiyonunda periferik nabiz kaybi olabilir.
Gastrointestinal kanama durumunda hematemez, melena, hematokezya, karin agris1 ve
NSAID veya antikoagiilan kullanimi Oykiisii olabilir. Fizik muayenede anemi
belirtileri mevcut olabilir. Rektal muayene yapilmasi énemlidir. Ishal, kusma, yamk
veya 1s1 maruziyeti dehidratasyona neden olabilir. Hastalar genellikle yashdir. Sok

birlikteliginde sepsisle iliskili olabilir [25].



2.6.1.5.8epsis

Septik sokta vazodilatasyon vardir, tedavi edilmez ve ilerlerse miyokardiyal

depresyonun baglamasiyla periferler soguyabilir [25].

2.6.1.6.Anafilaksi

Anafilaksi nefes darligi, tirtikeryal dokiintii, hirilti, uvula-dil ve dudaklarin
sismesi ile karakterizedir. A¢ik bir tetikleyici olabilir ve daha 6nce anafilaksi ve alerji

Oykiisii olabilir [25].
2.6.1.7.Adrenal yetmezlik

Semptomlar; yorgunluk, kilo kaybi, bulanti, kusma ve postiiral hipotansiyonu
igerir. Uzun siireli kullanilan steroidin aniden kesilme Oykiisii sorgulanmalidir.
Addison krizi, derin hipotansiyon veya koma ile birlikte ciddi adrenal yetmezliktir,

teshis agisindan yararli higbir belirti mevcut olmayabilir [25].
2.6.1.8.Norolojik ipuglart

Yakin zamanda spinal cerrahi dykiisii, diyabet dykiisii (otonom noropati) veya

parkinson o6zellikleri (multipl sistem atrofisi) olabilir [25].

2.6.2. Tam testleri
2.6.2.1.EKG

Sokta kritik derecede yararli bir testtir. Sunlar1 gosterebilir:
Aritmi; atriyal fibrilasyon olabilir, kardiyojenik sok ve pulmoner embolide aritmi
yaygindir. Miyokard iskemisi veya enfarktiisii; sebep enfarktiisse, ST/T degisiklikleri
goriiliir Diger ozellikler baska nedenlerle de mevcut olabilir. Ornegin sol ventrikiilde
ciddi hipertrofi varsa, bunun nedeninin aort darligt olup olmadigr acilen
degerlendirilmelidir. Pulmoner embolide, sag eksen sapmasi, sag dal blogu veya
anterior T dalgas1 inversiyonu olabilir, kardiyak tamponadda diisiik amplitiidlii QRS
voltajlar1 ve siniis tasikardisi olabilir. Tasikardi ¢cogu hipotansiyonda yaygin bir

fizyolojik yanittir [25].



2.6.2.2.Serum laktat diizeyi

Sokta laktat yiiksekligi zayif doku perfiizyonunu yansitir ve yiiksek laktat, sok
tanisi i¢in hassas bir arag olmasina ragmen spesifik degildir. Laktat diizeyinin >2
mmol/L oldugu ve 0Ozellikle >4 mmol/L'nin organ fonksiyon bozuklugu veya
hipotansiyondan bagimsiz olarak artan mortalite ile iligkili oldugu sepsis hastalarinda

en iyi sekilde incelenmistir [26].

2.6.2.3.Tam kan sayimi

Kanamaya bagli anemi olabilir. Akut kan kaybinda ortalama kan hiicresi hacmi
degismeden kalirken, kronik kan kayb1 mikrositozlu demir eksikligi anemisine neden
olur. Kanamaya bagli hipotansiyonda parsiyel tromboplastin zamani veya aktive
parsiyel tromboplastin zamani testi kullanilarak pihtilasmanin kontrol edilmesi
gerekir. Bunlar anormal ise fibrinojen diizeyi de kontrol edilmelidir [25]. Eozinofil
yiiksekligi, anafilaksiyi destekleyecek bir alerjiyi diisiindiirebilir. Lokositoz septik
soku diistindiirse de taniya spesifik degildir [27].

2.6.2.4.Bébrek ve karaciger fonksiyon testleri ve elektrolitler

Hipotansiyon durumunda hiponatremi ve hiperkalemi adrenal yetmezligin
gostergesi olabilir [25]. Yiiksek kan iire nitrojeni, kreatinin ve transaminazlar
genellikle sokun neden oldugu ug organ hasarindan kaynaklanir ancak ayni zamanda
sokun etiyolojisini de agiklayabilir. Hipo veya hipernatremi, hipo veya hiperkalemi,
diisiik idrar sodyum konsantrasyonu veya fraksiyone sodyum atilimi hipovolemiyi

gosterebilir [28].
2.6.2.5.C-reaktif protein diizeyi ve beyaz kan hiicresi sayimi

Sepsiste C-reaktif protein diizeyi ve beyaz kan hiicresi sayisi1 siklikla ytikselir.
Bu testler baslangigta normal olabilir, ancak saatler ve giinler sonra degisebilir.
Sepsisten siipheleniliyorsa kiiltiirler alinip ivediyle genis spektrumlu antibiyotikler

baslanmalidir [25].
2.6.2.6.Venoz ve arteriyel kan gazi analizi

Hastanin pH'si, CO2'si, bikarbonati, baz a¢ig1 ve serum laktati hizli bir sekilde
degerlendirilebilir. Hipoksemi, pulmoner emboliden kaynaklanan obstriiktif soktan,

miyokard enfarktiisiinden kaynaklanan kardiyojenik soktan, pndmoniden kaynaklanan
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septik soktan veya akut solunum sikintist sendromundan kaynaklanabilir. Metabolik
asidozu olanlarda kompansatuar hipokapni goriilebilir. Ensefalopati, beyin hasar1 veya
ciddi ARDS hastalarinda hiperkapni ortaya ¢ikabilir. Metabolik asidoz; hiperlaktatemi,
akut bobrek hasar1 veya toksin alimina baglh olabilir. Ek olarak son donem sokta

olanlarda solunumsal asidoz ortaya ¢ikabilir [29].
2.6.2.7. Troponin T veya |

Yiiksek troponin-I veya -T seviyeleri, kreatin fosfokinaz, beyin natritiretik
peptit veya N-terminal pro-beyin natriiiretik peptit, iskemiden kaynaklanan
kardiyojenik soku gdsterebilir ancak ayn1 zamanda aritmi, bobrek yetmezligi veya
pulmoner emboli nedeniyle de olabilir [30]. Sokun nedenini belirlemek i¢in troponine

giivenilmemelidir [25].
2.6.2.8.D-dimer

Trombiis, enfeksiyon, hamilelik ve malignite nedeniyle yiikselir; ayrica
ameliyat sonrast ve inflamatuar bir yanitla birlikte yiikselebilir [25]. Altta yatan
hemorajik sokun bir nedenini gdsterebilir, sepsiste de yiikselebilir. Yiiksek D-dimer
seviyeleri pulmoner emboli tanisi i¢in spesifik degildir ancak normal oldugunda
pulmoner emboli olasiligin1 6nemli 6l¢iide azaltir. Normal bir D-dimer seviyesi ayni

zamanda aort diseksiyonu olasiligini da 6nemli dlcilide azaltir [31].
2.6.2.9.Adrenokortikotropik hormon stimiilasyon testi

Bu testin akut durumda faydasi yoktur. Sokun sebebi hipoadrenalizm ise
kortizol i¢in kan Ornegi alip intravendz hidrokortizon verilmeli, alternatif bir tani

ortaya ¢ikana veya hasta stabil olana kadar devam edilmelidir [25].

2.6.2.10.Akciger grafisi

Pnomotoraks, perikardiyal eflizyon veya kalp yetmezligi bulgular1 goriilebilir
(pulmoner 6dem, kardiyomegali, kerley B cizgileri, list lob sapmasi veya plevral
efiizyonlar). Pulmoner embolide akciger grafisi normal olabilir, nadiren damar

isaretlerinde azalma, kama seklinde enfarktiis veya kiigiik bir efiizyon goriilebilir [25].

2.6.2.11.Ekokardiyogram
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Etiyolojisi belirsiz sokta en yararh testlerdendir; sol ventrikiiler fonksiyon
bozuklugu, valv lezyonu, perikardiyal eflizyon degerlendirilir. Pulmoner emboli

acisindan sag ventrikiiler dilatasyon/disfonksiyon degerlendirilebilir [25].

2.6.2.12.Batin ultrasonu

Karn igindeki serbest siviy1, aortunun genislemesini ve diseksiyonunu gosterebilir.
Abdominal aort anevrizmasi riiptiiriinden stipheleniyorsa acil BT tetkik edilmelidir

[25].

2.7.  Prognoz

Mortalite nedene bagl olarak degiskenlik gostermektedir. Baslica sok tiirleri
i¢in yaklasik 6liim oranlari; kardiyojenik sokta %60, riiptiire aort anevrizmasinda %70,
septik sokta %30 ve anafilakside <%]'dir. Hipotansiyon hipovolemiye sekonder

oldugunda, bu durum diizeltildikten sonra mortalite altta yatan nedene baglidir [25].
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2.8. Tedavi

Tablo 5. Hipotansiyonun Tedavi Yonetimi [17]

Hipotansiyon/Sok Tedavi Yaklasimi Dikkat Edilecek Hususlar
Tipi
Hipovolemik Agresif intavendz sivi | Diiirez nedeniyle hipotansif olan
resiisitasyonu konjestif kalp yetmezligi
hastalarinda dikkatli olunmalidir
Sag Ventrikiiler | Dobutamin On vyiikii azaltan kalp debisini
Enfarkt distiren  diiiretiklerden  ve
pulmoner vaskiiler direnci artiran
dopaminden kaginilmali
Fulminan Dilate | inotropik ve mekanik | Stvi resiisitasyonundan
Kardiyomiyopati destek kacinilmali
Ventrikiiler Duvar ya | Cerrahi
da  Papiller Kas
Riiptiirii
Akut Masif Pulmoner | Trombolitik Sag  ventrikiil ileri derece
Emboli dilateyse ve sol ventrikiiler
dolum bozulursa hipotansiyon
paradoksal olarak kotiilesebilir
Tansiyon Igne aspirasyonu, | Fazla intravendz sivi  sag
Pnomotoraks Toraks tiipli ventrikiil yetmezligini
kotiilestirebileceginden dikkatli
uygulanmali
Kardiyak Tamponad | Agresif stv1 | Perikardiyosentez ile az miktarda
resiisitasyonu stvinin - uzakalagtirilmas1  bile
dramatik iyilesmeye yol acar
Dekompanse Sag  ventrikiil ileri derece
Pulmoner dilateyse ve sol ventrikiiler
Hipertansiyona Bagl dolum bozulursa hipotansiyon
Hipotansiyon paradoksal olarak kotiilesebilir
Septik Sok Agresif S1v1
resiisitasyonu,
Antibiyotik
Anafilaksi Agresif S1v1
resiisitasyonu, Epinefrin
Norojenik S1v1 resiisitasyonu
Farmakolojik Intaveniz S1V1

resiisitasyonu ve antidot
uygulamasi
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2.9. Sok

Sok, ¢ogunlukla hipotansiyonla ortaya ¢ikan ve yasami tehdit eden dolasim
yetmezligi durumudur. Oksijen sunumunun azalmasi ve/veya artan oksijen tiiketimi

veya yetersiz oksijen kullanimina bagli olarak hiicresel ve doku hipoksisi durumu

olarak da tanimlanir [32].

Tablo 6. Sokta Goriilen Semptom ve Bulgular [33-35]

SEMPTOM VE BULGULAR

Viicut sicaklig

Hipertermi veya hipotermi izlenebilir.

Kalp hiz1

Kalp hiz1 genellikle artmistir. Ancak paradoksal bradikardi de
izlenebilir.

Kan basinci

Sokun kompansasyon doneminde kardiyak kontraktilite artiginda
artabilir ancak genellikle diisiiktiir.

Biling diizeyi Deliryum, ajitasyon, konfiizyon, oryantasyon bozuklugu ve koma
goriilebilir.

Cilt Soguk, soluk, nemli cilt, siyanoz izlenebilir, kapiller dolum zamani
uzamigtir.

Kardiyovaskiiler | Tasikardi ve aritmiler goriilebilir. Sokun tipine bagli olarak
degismekle birlikle boyun venlerinde dolgunluk goriilebilir.

Solunum Takipne, 6lii bosluk hacminde artig, bronkospazm, hiperkapni,
hipokapni, bradipne goriilebilir.

Renal Glomeriiler filtrasyon diiger, oligiiri ve aniiri izlenebilir.

Gastrointestinal Ileus, gastrointestinal kanama, pankreatit ve mezenter iskemi kan
akiminin azalmasina bagli olarak ortaya ¢ikabilir.

Metabolik Laktik asidoz, hiperglisemi, hipoglisemi, hiperkalemi, metabolik

asidoz ve kompansatuar degisiklikler izlenebilir.

Ayni1 anda birden ¢ok tiirii goriilebilirken temel olarak dort grupta siniflandirilmaktadir.

Distriibitif Sok, Kardiyojenik Sok, Hipovolemik Sok, Obstriiktif Sok [33-35].
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Tablo 7. Sok Tipleri ve Sebepleri [33-35]

SOK TiPi

SEBEPLER

Hipovolemik

Hemorajik

Travma, Gastrointestinal kanamalar,
Retroperitoneal kanama, Aortik diseksiyon,
Ektopik gebelik riiptiirii, Plasenta previa,
Aorta-enterik  fistiil, Postoperatif veya
intraoperatif kanamalar, Iatrojenik

Non-Hemorajik

Gastrointestinal kayiplar, Yanik,
Hipoaldesteronizm, Crush  sendromu,
Pankreatit, Siroz, Ilag iliskili artmis ditirez

Distriibitif

Septik

Gram pozitif, Gram negatif, Fungal, Viral,
Parazitik, Mikobakteri

Non-Septik

SIRS, Norojenik sok, Anaflaktik sok, Toksik
kaynakli sok, Transfiizyon reaksiyonlari,
Toksik sok sendromu

Kardiyojenik

Kardiyomiyopatik

Sol ventrikiill miyokart enfarktiisii, Dilate
kardiyomyopati, Miyokardit, Miyokardiyal
kontiizyon, Sag ventrikiil enfarktiisii, Ilac
iliskili

Aritmojenik

Atrial flutter, Atrial fibrilasyon, Ventrikiiler
tagikardi, Ventrikiiler fibrilasyon, bradikardi

Obstriiktif

Pulmoner Vaskiiler

Pulmoner emboli, Pulmoner hipertansiyon,
Hava embolisi

Mekanik

Tansiyon =~ pndmotoraks, = Hemotoraks,
Tamponad, Konstruktif perikardit, Restriktif
kardiyomyopati, Abdominal kompartman
sendromu

Tablo 8. Hemorajik Sokta Kan Kayb1 Siniflamasi [36]

SINIF I SINIF II SINIF III SINIF IV
Kan kayb1 %0-15 %15-30 %30-40 >%40
Kalp hizi <100/dk 100-120/dk 120-140/dk >140/dk
Kan basinci Normal Normal Azalmis Azalmig
Solunum sayisi 14-20/dk 20-30/dk 30-40/dk >35/dk
Idrar ¢ikist >30mL/h 20-30mL/h 5-15mL/h yok
Biling diizeyi Normal, Anksiyete Anksiyete, Konfiizyon,
anksiyete konfiizyon laterji
Baz eksisi 0/-2 mEq/L -2/-6 mEq/L -6/-10 mEq/L <-10 mEq/L
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Sok Tedavisi

Hemodinamik destek: Sok siiphesi olan, hipotansif ve/veya hipoperfiizyona
iliskin klinik veya laboratuvar kanitlar1 olan hastalarda intravenoz sivi tedavisi
gereklidir. Bu tedavinin yeterli doku perfiizyonunu saglamada basarisiz olmasi
durumunda vazopressorler diisiiniilmelidir. Ortalama arteriyel basincinin 65 ile 70
mmHg arasinda tutulmasi onerilir, vazopressor kullanimindan kaynaklanan kardiyak

aritmi riski artabilecegi i¢in daha yiliksek hedefler onerilmemektedir [37].

Intravendz sivilar: Kan basinci ve doku perfiizyonu normale dénene kadar
tekrarlanabilecek sekilde basingli torbalar kullanarak ayr1 zaman araliklarinda (6rnegin
15 ila 30 dakika boyunca) bolus (500 ile 1000 mL) halinde uygulanmasi
onerilmektedir. Replase edilen toplam hacim sokun etiyolojisine gére belirlenir. Ornek
olarak, pulmoner emboli nedeniyle obstriiktif sok veya sol ventrikiil miyokard
enfarktiisii nedeniyle kardiyojenik sok yasayan hastalar genellikle kii¢iik hacimlerde
replasmana (500 ila 1000 mL) ihtiya¢ duyarken, sag ventrikiil enfarktiisii veya sepsisi
olan hastalar siklikla 2 ile 5 L'ye ve hemorajik sok yasayanlar ise genellikle >3 ile 5 L
hacim gerektirir ve ¢ogunlukla kan {iriinlerini igerir. Akciger 6demi olan hipotansif
hastalarda hemodinamik destek ihtiyaci ortadan kalkana kadar diiiretik tedavisinin
uygulanmasindan kacinilmalidir. Cogu hastanin dengeli kristaloidlerle tedavi edilmesi
ve hemorajik soklu hastalarin tercihen kan iiriinleriyle tedavi edilmesini 6nerilir [38-

41].

Vazopresorler:  Yeterli doku perflizyonunu yeniden saglamak igin
vazopressorlere siklikla ihtiyag duyulur. Hemorajik veya hipovolemik soklu hastalarda
vazopresorlerin kullanimi zararli olabilir; dyle ki vazopresorler yalnizca agresif
resiisitasyon yeterli doku perflizyonunu saglamada basarisiz oldugunda ek bir
hemodinamik destek formu olarak veya hastalar i¢in son ¢are olarak kullanilmalidir

[42].

Adrenerjik agonistler: Norepinefrin baslangi¢ dozu intraven6z olarak 8 ile 12
mcg/dakika ve bu popiilasyonda en sik kullanilan ajandir. Fenilefrin baslangi¢c dozu

intravendz 100 ile 200 mcg/dk [43].
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Inotropik ajanlar: Dobutamin baslangic dozu 0,5 ile 1 mcg/kg/dakika ancak
kardiyak dekompansasyonun siddetli oldugu durumlarda siklikla 2,5 mcg/kg/dakika.
Kardiyojenik sok hastalarinda en sik kullanilan inotropik ajandir. Diisiik dozlarda
kullanildiginda ortaya ¢ikan periferik vaskiiler direncteki diisiisii dengelemek ig¢in

siklikla norepinefrin ile birlikte uygulanir [43].

Vazopresor destegi, cevaba yani kan basinci, idrar ¢ikisi, zihinsel durum ve cilt
rengini iceren doku perfiizyon gostergeleri ve simirlayici yan etkilere gore titre

edilmelidir [43].
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3. GEREC VE YONTEM

Bu calismada 1 Temmuz 2022- 31 Aralik 2022 tarihleri arasinda Istanbul
Universitesi-Cerrahpasa, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi acil servisine basvuran ve sistolik

kan basinc1 90 mmHg’ nin altinda olan hastalar retrospektif olarak incelendi.

Istanbul Universitesi-Cerrahpasa Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Girisimsel
Olmayan Etik Kurulu onay1 (Tarih:2024 , Say1:113 ) alindiktan sonra, Cerrahpasa Tip
Fakiiltesi Hastanesi acil servisine bagvuran sistolik kan basinct 90 mmHg nin altinda
olan toplam 774 hastanin dosyas1 geriye doniik tarandi. Bu hastalardan verileri eksik
oldugu icin 150 hasta calismadan cikarilarak 624 hasta calismaya dahil edildi.
Calismamizda olgularin tarandigi 1 Temmuz 2022-31 Aralik 2022 tarihleri arasindaki
6 aylik siirede acil servise basvuran hastalardan hipotansif olanlarin sayis1 774 olarak
tespit edilmistir. Acil servise bu siire araliginda toplam basvuru sayisi ise 36.711 idi.
Calismamizin yapildig: tarih araliginda hastaneye basvurusu oldugu halde arsivden

dosyasina ulasilamayan 2754 hasta ¢alismamiza dahil edilmemistir.

Hastalarin verilerine fiziki dosyalar1 arsivden alinarak ve hastane elektronik
dosya sistemi kayitlar1 (ISHOP) taranarak ulasildi. Veriler, “Kisisel Verileri Koruma

Kanunu” gozetilerek hazirland1 ve hasta bilgileri anonimlestirildi.

Hastalarin demografik ozellikleri (yas, cinsiyet), ek hastaliklari, siirekli
kullandiklar ilaglar, vital bulgulari, bagvuru sikayetleri, laboratuvar verileri, aldig1
tanilar, sonlanimlar (taburculuk, yatis, sevk) ve bir aylik mortaliteleri kaydedildi ve

analiz edildi.

3.1. Calismaya Ahnma Olgiitleri

Istanbul Universitesi Cerrahpasa-Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Acil Servisine
cesitli sikayetlerle bagvuran ve sistolik kan basinct 90 mmHg’nin altinda tespit edilen
hastalar, 18 yas ve iizeri hastalar, degerlendirilecek parametreleri arsiv dosyalarindan
ve hastane otomasyon sisteminden erisilebilir ve eksiksiz olan hastalar caligmaya dahil

edildi.
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3.2. Cahsmadan Dislanma Olgiitleri

Istanbul Universitesi Cerrahpasa-Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Acil Servisine dis
merkezden sevk ile gelen hastalar, 18 yasindan kiiciik hastalar, acil servisi izinsiz terk

eden ve verilerine ulasilamayan ya da eksik parametrelere sahip hastalar ¢alismaya
dahil edilmedi.

3.3. istatistiksel analiz

Verilerin tanimlayict istatistiklerinde ortalama, standart sapma, medyan en
diisiik, en yiiksek, frekans ve oran degerleri kullanilmistir. Degiskenlerin dagilimi
kolmogorov simirnov, shapiro-wilk test ile dlciildii. Dagilim1 normal olmayan nicel
bagimsiz verilerin analizinde mann-whitney u test kullanildi. Nitel bagimsiz verilerin
analizinde ki-kare test, ki-kare test kosullar1 saglanamadiginda fischer test kullanildu.
Etki diizeyi tek degiskenli ve cok degiskenli lojistik regresyon ile arastirildi.
Analizlerde SPSS 28.0 programi kullanilmistir.
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4. BULGULAR

Calismamiza dahil edilmek i¢in verileri taranan hasta sayist 774 idi. Bu
hastalarin 150’si verilerin eksik olmasi nedeniyle ¢alismamiza dahil edilmemistir.
Calismaya dahil edilen 624 hasta bulunmaktadir. Calismaya dahil edilen hastalardan
352’si (%56,4) kadin, 272’si (% 43,6) erkektir (Sekil 1).

Cinsiyet Dagilimi

Kadin
%56.4

Erkek
%43.6

Sekil 1. Olgularin bagvurularindaki cinsiyet dagilimi

Calismaya dahil edilen hastalardan 352’si (%56,4) kadin, 272’si (% 43,6)
erkektir (Sekil 1). Calismaya dahil edilen tiim hastalarin yas ortalamast 51,2+19(19-
94)’dur. Hastalarin vital bulgular1 incelendiginde sistolik kan basinci ortalamasi
86+5,6 mmHg diyastolik kan basinci ortamasi 53,9+6,5 mmHg, dakika nabiz sayis1
98,8+25, ates 36,3+0,3 °C, oksijen satiirasyonu yiizde 96,4+4,9 GKS 15(3-15)

bulunmustur.
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Tablo 9. Olgularin Bagvurudaki Vital Degerleri Analizi

Ort+SS Medyan (Min-Maks)
Yas, yil 51,2+19 53(19-94)
Vital Parametre Degerleri
SKB, mmHg 86+5,6 89(50-89)
DKB, mmHg 53,9+6,5 58(23-59)
Nabiz, atim/dk 98,8+25 96 (41-300)
GKS 15 15(3-15)
Sp02 96,4+4,9 98 (56-100)
Ates, C° 36,3+0,3 36,1(35,4-39)

Ort+SS; Ortalamat+Standart sapma, Min-Maks; Minimum-Maksimum, SKB; Sistolik kan basinci,
DKB; Diyastolik kan basinci, GKS; Glasgow koma skoru, SpO2; Oksijen satiirasyonu (%), dk; Dakika

Olgularm ilk bagvurularinin aylara gére dagilimina bakildiginda en sik bagvuru
ay1 eyliil 121 (%19,4) basvuru, en az basvuru ay1 97 (%15,5) bagvuru ile agustos ay1
olarak tespit edildi. Olgularin aylara gore basvuru dagilimlar1 Tablo 10°da gosterildi.

Tablo 10. Olgularin Bagvurularinin Aylara Gére Dagilim1 Analizi

Temmuz 98 15,7%
Agustos 97 15,5%
Basgvurdugu Ay Eyliil 121 19,4%
Ekim 90 14,4%
Kasim 115 18,4%
Aralik 103 16,5%

Olgularin eslik den hastaliklar1 incelendiginde en sik malignite (n=185, %
29,6) idi. Bunu hipertanisyon (HT) (n=155 %24,8) ve diyabetes mellitus (DM) (n=106,
%17) takip etmektedir (Tablo 11).
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Tablo 11. Olgularin Eslik Eden Hastaliklar1 Analizi

Hastahklar Say1  Yiizde
() (%)
Malignite ) 439 70,4%
(+) 185  29,6%
HT 155  24,8%
DM 106 17,0%
KAH 80 12,8%
KKY 50 8,0%
KBY 49 7,9%
Ek Hastalik ) 306  49,0%
(+) 318 51,0%

HT; Hipertansiyon, DM; Diyabetes mellitus, KAH; Koroner arter hastaligi, KKY; Kronik kalp
yetmezligi KBY; kronik bobrek yetmezligi

Olgularin acil servise basvurularinda alinan laboratuvar parametrelerinin
analizi Tablo 12’de gosterilmistir.

Tablo 12. Olgularin Laboratuvar Sonuglar1 Analizi

Laboratuvar Parametresi Oort+£SSs Medyan (Min-Maks)
Hgb, g/dI 11,542,6 12 (3,6-20,5)
HCT, % 34,317,3 35,6 (10,2-50,9)
PLT, 10°/ul 254+118,3 241 (1-771)
WBC, 10%/ul 10,347,2 9 (0,4-108,5)
Troponin, ng/mL 0,1+0,2 0 (0-3,6)
Glukoz, mg/di 133,6481,7 112 (13,8-750)
D-dimer, mecg/mL 5,8+7,5 2,6(0.2-35,2)
Ure, mg/dI 47+39,4 33 (6-232)
Kreatinin, mg/dl 1,241 0,9 (0,3-9,2)
CRP, mg/L 58,9+85,1 17,7 (0,2-395)
Laktat, mmol/L 2,2+1,8 1,7 (0,3-14,3)
INR 1,240,6 1,1(0,8-9)

Ort£SS; OrtalamazStandart sapma, Min-Maks; Minimum-Maksimum, Hgb; Hemoglobin, HCT;
Hematokrit, WBC; Lokosit Sayisi, PLT; Trombosit Sayisi, CRP;C-Reaktif Protein
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Olgularin ilk bagvuru sikayetleri sirayla 87 olgu (%13,9) nefes darlig1, 68 olgu
(%10,9) ishal, 57 olgu (%9,1) senkop, 50 olgu (%8) gogilis agrisidir. Ek bagvuru
sikayeti olan olgularin sayis1 359 (%57,5)’dur. Bu sikayetler; ates, karin agrisi, bas

agrisi, ishal, kusma, bogaz agrisi, halsizlik, bas donmesi, oral alim azligidur.

Tablo 13. Olgularin Bagvuru Sikayetleri Analizi

Min-Mak Medyan Ort.£ss/n-%
Nefes Darligt ) 537 86,1%
(+) 87 13,9%
Ishal ) 556  89,1%
(+) 68 10,9%
Senkop ) 567 90,9%
(+) 57 9,1%
Gogiis Agrist ) 574  92,0%
) 50 8,0%
Hematemez, Hematokezya,(-) 596  95,5%
Melena +) 28 4,5%
Travma ) 614  98,4%
(+) 10 1,6%
Gebelik ) 616  98,7%
(+) 8 1,3%
Ek Bagvuru Sikayeti ) 265  42,5%
+) 359 57,5%
Hipotansiyon Yapan ilag(-) 416  66,7%
Kullanimi
+) 208  33,3%

Acil servise bagvuran olgularin aldiklar1 tanilarin analizinde en sik enfektif
nedenler ( n=358, %57,4) gorlilmiistiir. Bunu genitoiiriner nedenler (n=200, %32,1)
ve solunumsal nedenler (n=76, %12,2) takip etmektedir. Diger tanilar Tablo 14’de

gosterilmistir.
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Tablo 14. Olgularin Tanilar1 Analizi

Tam Sayi(n) Yiizde (%)
Enfektif Nedenler 358 57,4%
Genitouriner Nedenler 200 32,1%
Solunumsal Nedenler 76 12,2%
Kardiyovaskiiler Nedenler 55 8,8%
Norolojik Nedenler 55 8,8%
Gastrointestinal Nedenler 42 6,7%
Romatolojik Nedenler 39 6,3%
Hematolojik Nedenler 34 5,4%
Endokrinolojik Nedenler 4 0,6%
ABY 70 11,2%
AGE 61 9,8%
Sepsis 42 6,7%
GIS Kanama 22 3,5%
Elektrolit Bozuklugu 21 3,4%
Pulmoner Emboli 7 1,1%
Miyokard Enfarktiisii 7 1,1%
Anafilaksi, Urtiker 5 0,8%
Travmatik Hemoraji 4 0,6%
Diger Nedenler 3 0,5%

ABY; Akut Bébrek Yetmezligi, AGE; Akut Gastroenterit, GIS Kanama; Gastrointestinal Kanama

Ik basvuru sonrasi olgularin taburculuk, acil gdzlem servisine yatis, servis
yatis, servis yatis, yogun bakim iinitesine (YBU) yatis, yogun bakim iinitesine (YBU)
sevk ve 30 giinliik mortalite verileri analiz edilmistir. Olgularin sonlanim verileri tablo

10°da gosterilmistir.

Tablo 15. Olgularin Sonlanimlar1 Analizi

Say1 Yiizde
(n) (%0)
Taburcu 0] 303 48,6%
(+) 321 51,4%
Gozlem Yatig 0] 495 79,3%
(+) 129 20,7%
YBU Sevk O] 616 98,7%
(+) 8 1,3%
Servis Yatis ) 508 81,4%
(+) 116 18,6%
YBU Yatis ) 574 92,0%
(+) 50 8,0%
30 Giinliik Mortalite ) 528 84,6%
(+) 96 15,4%

YBU; Yogun Bakim Unitesi
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Tablo 16. Verilerin Tek ve Cok Degiskenli Analizi

Tek Degiskenli Model Cok Degiskenli Model
OR %95 GA P OR %95 GA p

Yas 1,040 1,022 - 1,058 0,000

Cinsiyet 2,058 1,141 - 3,711 0,016

Endokrinolojik Nedenler 11,917 1,642 - 86,480 0,014

Solunumsal Nedenler 2,209 1,078 - 4,525 0,030

Kardiyovaskiiler 5056 2,525 - 10,122 0,000

Nedenler

ABY 2,142 1,019 - 4501 0,044

Sepsis 14,683 7,239 - 29,781 0,000 12,606 5,832 - 27,247 0,000
Miyokard Enfarktiisii 31,778 5,996 - >100 0,000 56,218 9,751- >100 0,000
Malignite 1,810 1,003 - 3,266 0,049

HT 2,168 1,192 - 3941 0,011

DM 2,275 1,193 - 4,336 0,013

KAH 4,645 2,462 - 8,763 0,000

KKY 2,854 1,297 - 6,277 0,009

Hipotansiyon Yapan ilag1,791 1,000 - 3,209 0,050

Kullanim

Gogiis Agrist 2,413 1,064 - 5471 0,035

Nefes Darlig 5574 3,006 - 10,334 0,000

WBC, 10%/ul 1,048 1,015 - 1,081 0,004

Hgb, g/dI 0,904 0,812 - 1,007 0,067

Glukoz, mg/dl 1,003 1,001 - 1,006 0,016

Ure, mg/dl 1,017 1012 - 1,023 0,000 1,015 1,009- 1,021 0,000
Kreatinin, mg/dl 1,437 1,197 - 1,724 0,000

CRP, mg/L 1,007 1,004 - 1,010 0,000

INR 1,881 1,298 - 2,725 0,001

Laktat, mmol/L 1512 1,340 - 1,707 0,000

Troponin ng/mL 2,125 0651 - 6,932 0,212

D-dimer meg/mL 1,060 0,994 - 1,130 0,073

GKS 0,315 0,154 - 0,645 0,002

SKB, mmHg 0,924 0,896 - 0,952 0,000

DKB, mmHg 0,972 0,944 - 1,001 0,061

SpO2 0,904 0,867 - 0,942 0,000

Lojistik Regresyon (Forward LR)
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Tablo 17. Olgularin Demografik Ozellikleri ve Mortalite Analizi

30 Giinliik Mortalite (-) 30 Giinliik Mortalite (+) p
Orttss/n-%  Medyan Ort.£ss/n-% Medyan

Yas 488 +188 50,0 644 +140 640 0000 ™
Cinsiyet  Kadm 309  58,5% 43 44.8% 0013 .
Erkek 219  415% 53 552%
Temmuz 85 16,1% 13 13,5%
Agustos 83  157% 14 146%
Bagvurdugu Eyliil 102 19,3% 19 19,8% 0979 ..
Ay Ekim 76  14,4% 14 146%
Kasm 95  18,0% 20 20,8%
Aralik 87  16,5% 16 16,7%

M Mann-whitney u test /X" Ki-kare test

30 giinliik mortalite olan grupta hastalarin yas1 ve erkek hastalarin oran1 30
giinliik mortalite olmayan gruptan anlamli (p<0.05) olarak daha yiiksekti. 30 giinliik
mortalite olan ve olmayan gruplar arasinda basvuru ay1 anlamli (p>0.05) farklilik

gostermemistir (Tablo 17).

30 giinliik mortalite olan ve olmayan gruplar arasinda endokrinolojik,
gastrointestinal, enfektif, genitoliriner, hematolojik nedenler anlamli (p>0.05)

farklilik gostermemistir (Tablo 18).

30 giinliik mortalite olan grupta norolojik, romatolojik nedenler 30 giinliik
mortalite olmayan gruptan anlamli (p<0.05) olarak daha diisiiktii. 30 giinliikk mortalite
olan grupta solunumsal, kardiyovaskiiler nedenler 30 giinlik mortalite olmayan

gruptan anlamli (p<0.05) olarak daha yiiksekti (Tablo 18).

30 giinliik mortalite olan grupta ABY, GIS kanama, sepsis 30 giinliik mortalite
olmayan gruptan anlamli (p<0.05) olarak daha ytiksekti. 30 giinliik mortalite olan
grupta AGE orani 30 giinliilk mortalite olmayan gruptan anlamli (p<0.05) olarak daha
dusiiktii (Tablo 18).

30 giinliik mortalite olan ve olmayan gruplar arasinda anafilaksi-iirtiker,
travmatik hemoraji, pulmoner emboli, miyokard enfarktiisii, elektrolit bozuklugu,

diger nedenler anlamli (p>0.05) farklilik gostermemistir (Tablo 18).
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Tablo 18. Olgularin Tanilar1 ve Mortalite Analizi

30 Giinliik Mortalite (-) 30 Giinliik Mortalite (+)

p
n % n %

Endokrinolojik Nedenler (-) 525 99,4% 95 99,0% 0,488 ,,
(+) 3 0,6% 1 1,0%

Gastrointestinal Nedenler (-) 496 93,9% 86 89,6% 0,117 .
+) 32 6,1% 10 10,4%

Enfektif Nedenler () 220 41,7% 46 47,9% 0,255,
(+) 308 58,3% 50 52,1%

Norolojik Nebepler (-) 475 90,0% 94 97,9% 0,011,
(+) 53 10,0% 2 2,1%

Genitotiriner Nedenler () 360 68,2% 64 66,7% 0,770 .
(+) 168 31,8% 32 33,3%

Solunumsal Nedenler () 474 89,8% 74 77,1% 0,000 ,.
+ 54 10,2% 22 22,9%

Hematolojik Nedenler () 501 94,9% 89 92,7% 0,387,
(+) 27 51% 7 7,3%

Kardiyovaskiiler Nedenler (-) 490 92,8% 79 82,3% 0,001 ,,
(+) 38 7,2% 17 17,7%

Romatolojik Nedenler (-) 490 92,8% 95 99,0% 0,022 .
+) 38 7,2% 1 1,0%

ABY (-) 479 90,7% 75 78,1% 0,000 .
(+) 49 9,3% 21 21,9%

AGE (-) 469 88,8% 94 97,9% 0,006 ,,
(+) 59 11,2% 2 2,1%

Anafilaksi,Urtiker (-) 523 99,1% 96 100,0% 1,000 ,.
+) 5 0,9% 0 0,0%

Travmatik Hemoraji (-) 524 99,2% 96 100,0% 1,000 .
+) 4 0,8% 0 0,0%

GIS Kanama () 513 97,2% 89 92,7% 0,030,
(+) 15 2,8% 7 7,3%

Sepsis () 515 97,5% 67 69,8% 0,000 .
(+) 13 2,5% 29 30,2%

Pulmoner Emboli () 524 99,2% 93 96,9% 0,077 .,
+ 4 0,8% 3 3,1%

Miyokard Enfarktiisii () 523 99,1% 94 97,9% 0,294 .
+) 5 0,9% 2 2,1%

Elektrolit Bozuklugu () 513 97,2% 90 93,8% 0,088 ,.
(+) 15 2,8% 6 6,3%

Diger Nedenler (-) 525 99,4% 96 100,0% 1,000 ,.
(+) 3 0,6% 0 0,0%

X*Ki-kare test (Fischer test)
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30 giinliik mortalite olan ve olmayan gruplar arasinda ek hastalik varligi anlaml

(p>0.05) farklilik géstermemistir (Tablo 19).

30 giinliik mortalite olan grupta HT, DM, KAH orani 30 giinliik mortalite olmayan
gruptan anlamli (p<0.05) olarak daha yiiksekti. 30 giinliik mortalite olan ve olmayan
gruplar arasinda KBY, KKY orani anlaml1 (p>0.05) farklilik gostermemistir (Tablo 19).

30 giinliikk mortalite olan grupta malignite orant 30 giinlilk mortalite olmayan
gruptan anlamli (p<0.05) olarak daha yiiksekti. 30 giinliik mortalite olan ve olmayan
gruplar arasinda travma, gebelik orani anlamli (p>0.05) farklilik géstermemistir (Tablo

19).

30 giinliik mortalite olan grupta hipotansiyon yapan ila¢ kullanim1 30 giinliik
mortalite olmayan gruptan anlamli (p<0.05) olarak daha yliksekti (Tablo 19).

30 giinliik mortalite olan grupta ishal orani1 30 giinlilk mortalite olmayan gruptan
anlamli (p<0.05) olarak daha diisiiktii. 30 giinlik mortalite olan ve olmayan gruplar
arasinda gogiis agrisi oran1 anlamli (p>0.05) farklilik gostermemistir. 30 giinliik
mortalite olan grupta nefes darligi oran1 30 giinliik mortalite olmayan gruptan anlamli

(p<0.05) olarak daha yiiksekti (Tablo 19).

30 giinliik mortalite olan grupta hematemez, hematokezya, melena orani 30 giinliik
mortalite olmayan gruptan anlamli (p<0.05) olarak daha yiiksekti. 30 giinliik mortalite
olan ve olmayan gruplar arasinda senkop orani anlamli (p>0.05) farklilik gostermemistir

(Tablo 19).

30 giinliik mortalite olan ve olmayan gruplar arasinda ek sikayet oram1 anlamli

(p>0.05) farklilik gostermemistir (Tablo 19).
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Tablo 19. Olgularin Bagvuru Sikayetleri ve Eslik Eden Hastaliklarinin Mortalite Analizi

30 Giinliik Mortalite(-) 30 Giinliik Mortalite (+)

Y
n % n %

Ek Hastalik (-) 263 49,8% 43 44,8% 0,366 .
(+) 265 50,2% 53 55,2%

HT () 411 77,8% 58 60,4% 0,000 .
(+) 117 22,2% 38 39,6%

DM (-) 446 84,5% 72 75,0% 0,023 .
+) 82 15,5% 24 25,0%

KBY (-) 489 92,6% 86 89,6% 0310 .
+ 39 7,4% 10 10,4%

KAH (-) 472 89,4% 72 75,0% 0,000 .
(+) 56 10,6% 24 25,0%

KKY (-) 490 92,8% 84 87,5% 0,078 .
(+) 38 7,2% 12 12,5%

Malignite (-) 400 75,8% 39 40,6% 0,000 .
(+) 128 24,2% 57 59,4%

Travma () 519 98,3% 95 99,0% 1,000 ..
) 9 1,7% 1 1,0%

Gebelik () 520 98,5% 96 100,0% 0,616 .
+) 8 1,5% 0 0,0%

Hipotansiyon Yapan(-) 370 70,1% 46 47,9% 0,000 .

flag Kullanimi (+) 158 29,9% 50 52,1%

Ishal (-) 464 87,9% 92 95,8% 0,021 .
(+) 64 12,1% 4 4,2%

Gogiis Agrist (-) 488 92,4% 86 89,6% 0,346 .
(+) 40 7,6% 10 10,4%

Nefes Darligt (-) 470 89,0% 67 69,8% 0,000 .
(+) 58 11,0% 29 30,2%

Hematemez, () 508 96,2% 88 91,7% 0,048 .

Hematokezya, Melena 1y oo 3.8% 8 8.3%

Senkop (-) 477 90,3% 90 93,8% 0,286 .
(+) 51 9,7% 6 6,3%

Ek Basvuru Sikayeti (-) 225 42,6% 40 41,7% 0,863 .
(+) 303 57,4% 56 58,3%

X*Ki-kare test (Fischer)
test
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30 giinliik mortalite olan grupta GKS 30 giinliik mortalite olmayan gruptan anlaml
(p<0.05) olarak daha diisiiktii (Tablo 20).

30 giinliik mortalite olan grupta sistolik basing, saturasyon 30 giinliik mortalite

olmayan gruptan anlamli (p<0.05) olarak daha diisiiktii (Tablo 20).

30 giinliik mortalite olan ve olmayan gruplar arasinda diastolik basing, ates

anlaml (p>0.05) farklilik géstermemistir (Tablo 20).

30 giinliik mortalite olan grupta nabiz 30 giinliik mortalite olmayan gruptan

anlaml1 (p<0.05) olarak daha yiiksekti (Tablo 20).

Tablo 20. Olgularin Vital Degerleri ve Mortalite Analizi
30 Giinliik Mortalite (-) 30 Giinliik Mortalite (+) p

Ort.£ss Medyan Ort.£ss Medyan
GKS 150 =+ 15,0 147 + 14 150 0,000 ™
SKB, mmHg 898 + 72 930 865 + 92 895 0,000 ™
DKB, mmHg 573 + 99 58,0 56,1 + 96 57,0 0,217 ™
Ates, C° 363 + 04 360 363 + 05 362 0,294 ™
Nabiz, atim/dk 97,7 + 253 95,0 104,8 + 22,2 106,5 0,001 ™
Sp0O2 970 + 37 980 930 + 84 970 0,000 ™

™ Mann-whitney u test
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30 giinliik mortalite olan grupta WBC, glukoz, iire, kreatinin, CRP, INR, laktat,
troponin, D-dimer degeri 30 giinliikk mortalite olmayan gruptan anlamli (p<0.05) olarak

daha yiiksekti (Tablo 21).

30 giinliik mortalite olan grupta Hgb, HCT degeri 30 giinliik mortalite olmayan
gruptan anlamli (p<0.05) olarak daha diisiiktii (Tablo 21).

30 glinliik mortalite olan ve olmayan gruplar arasinda PLT degeri anlamli (p>0.05)

farklilik gostermemistir (Tablo 21).
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Tablo 21. Olgularin Laboratuvar Degerleri ve Mortalite Analizi

30 Giinliik Mortalite (-) 30 Giinliik Mortalite (+)  p

Ort.£ss Medyan Ort.+ss Medyan
WBC, 10%/ul 98 <+ 53 9,0 133 + 133 104 0,011
Hgb, g/dI 11,8 + 25 12,2 99 <+ 25 10,2 0,000
HCT, % 351 +£70 36,4 298 + 75 30,4 0,000
PLT, 10%/ul 251,4 + 108,8 240,0 2684 + 1612 2540 0,604
Glukoz mg/dl 129,8 + 755 1100 1548 + 107,8 1185 0,017
Ure, mg/dl 412 + 330 310 789 + 542 655 0,000
Kreatinin, mg/dl 1,11 + 106 0,82 148 + 089 1,27 0,000
CRP, mg/L 50,1 + 80,1 12,6 107,1 + 954 815 0,000
INR 1,16 + 050 1,05 144 + 0,76 121 0,000
Laktat, mmol/L 1,97 + 140 1,60 341 + 292 225 0,000
Troponin ng/mL 0,04 =+ 027 0,01 0,10 + 0,12 0,05 0,000
D-dimer mcg/mL 445 + 6,23 1,72 765 =+ 8,78 4,17 0,006

™ Mann-whitney u test
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30 giinliik mortalite olan grupta taburcu oran1 30 giinliik mortalite olmayan gruptan

anlamli (p<0.05) olarak daha diisiiktii (Tablo 22).

30 giinliik mortalite olan grupta gdzlem yatis, YBU sevk, YBU yatis oran1 30 giinliik
mortalite olmayan gruptan anlamli (p<0.05) olarak daha yiiksekti (Tablo 22).

30 giinliik mortalite olan ve olmayan gruplar arasinda servis yatis orani anlamli

(p>0.05) farklilik gostermemistir (Tablo 22).
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Tablo 22. Olgularin Sonlanimlar1 ve Mortalite Analizi

30 Gunlik Mortalite30 Giunlik Mortalite

(=) (+) p
n % n %

Taburcu ) 220 41,7% 83 86,5% 0,000 ,,
(+) 308 58,3% 13 13,5%

Gozlem Yatig ) 427 80,9% 68 70,8% 0,025,
(+) 101 19,1% 28 29,2%

YBU Sevk ) 526 99,6% 90 93,8% 0,000 .
(+) 2 0,4% 6 6,3%

Servis Yatig ) 433 82,0% 75 78,1% 0,368 ,.
(+) 95 18,0% 21 21,9%

YBU Yatis ) 507 96,0% 67 69,8% 0,000,
(+) 21 4,0% 29 30,2%

X*Ki-kare test

Tek degiskenli modelde 30 giinliik mortalite olan ve olmayan hastalarin ayriminda yas,
cinsiyet, norolojik nedenler, solunumsal nedenler, kardiyovaskiiler nedenler,
romatolojik nedenler, ABY, AGE, GIS kanama, sepsis, malignite, HT, DM, KAH
varlig1, hipotansiyon yapan ila¢ kullanimu, ishal, nefes darlig1 varligi, WBC, Hgb, HCT,
glukoz, iire, kreatinin, CRP, INR, laktat degeri, GKS skoru, sistolik basing, nabiz,
saturasyon, taburcu, gdzlem yatis, YBU sevk, YBU yatisin anlamli (p<0.05) etkinligi
gozlenmistir. Tek degiskenli modelde 30 giinliik mortalite olan ve olmayan hastalarin
ayriminda hematemez, hematokezya, melena orani, troponin, D-dimer degerinin

anlamli (p>0.05) etkinligi gbzlenmemistir (Tablo 23).

Cok degiskenli modelde 30 giinliik mortalite olan ve olmayan hastalarin ayriminda
yas, kardiyovaskiiler nedenler, sepsis, malignite varhi§inin, Hgb, iire, kreatinin,

saturasyon, YBU yatigin anlamli-bagimsiz (p<0.05) etkinligi gézlenmistir (Tablo 23).
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Tablo 23. Mortalite Analizi: Tek ve Cok Degiskenli Modeller

Tek Degiskenli Model Cok Degiskenli Model
OR %95 GA p OR %95 GA p
Yas 1,051 1,037 - 1,066 0.000 1.023 1.003 - 1.043 0.021
Cinsiyet 1,739 1,122 - 2,695 0.013
Norolojik Nedenler 0,191 0,046 - 0,796 0.023
Solunumsal Nedenler 2,610 1,501 - 4,537 0,001
Kardiyovaskiiler Nedenler 2,775 1,494 - 5155 0,001 2,375 1,049 - 5380 0,038
Romatolojik Nedenler 0,136 0,018 - 1,001 0,050
ABY 2,737 1,554 - 4,822 0,000
AGE 0,169 0,041 - 0,704 0,015
GIS Kanama 2,690 1,067 - 6,783 0,036
Sepsis 17,147 8,498 - 34,598 0,000 10,055 4,067 - 24,864 0,000
Malignite 4567 2,903 - 7,187 0,000 2,689 1,498 - 4,827 0,001
HT 2,302 1,456 - 3,637 0,000
DM 1,813 1,079 - 3,045 0,025
KAH 2,810 1,639 - 4,815 0,000
Hipotansiyon Yapan 1lac2,545 1,637 - 3,959 0,000
Kullanimi
Ishal 0,315 0,112 - 0,887 0,029
Nefes Darligt 3,507 2,098 - 5,864 0,000
Hematemez, Hematokezya,2,309 0,986 - 5,406 0,054
Melena
WBC, 10%/ul 1,058 1,026 - 1,091 0,000
Hgb, g/dI 0,757 0,695 - 0,824 0,000 0,812 0,729 - 0,904 0,000
HCT, % 0,911 0,884 - 0,938 0,000
Glukoz mg/dl 1,003 1,001 - 1,005 0,009
Ure, mg/dl 1,019 1,013 - 1,024 0,000 1,022 1,011 - 1,032 0,000
Kreatinin, mg/dl 1,287 1,089 - 1521 0,003 0,462 0,279 - 0,763 0,003
CRP, mg/L 1,006 1,004 - 1,008 0,000
INR 1932 1,311 - 2,848 0,001
Laktat, mmol/L 1,393 1,250 - 1,551 0,000
Troponin ng/mL 1,975 0,591 - 6,603 0,269
D-dimer mcg/mL 1,061 0,994 - 1,134 0,077
GKS 0,351 0,170 - 0,721 0,004
SKB, mmHg 0,952 0,929 - 0,976 0,000
Nabiz, atim/dk 1,010 1,002 - 1,018 0,012
Sp0O2 0,880 0,840 - 0,922 0,000 0,920 0,880 - 0,963 0,000
Taburcu 0,112 0,061 - 0,206 0,000
Gozlem Yatis 1,741 1,066 - 2,843 0,027
YBU Sevk 17,533 3,484 - 88,230 0,001
YBU Yatis 10,450 5,640 - 19,361 0,000 3,148 1,340 - 7,397 0,008

Lojistik Regresyon (Forward LR)

35



5. TARTISMA

Makonnen ve arkadaslari tarafindan Virginia tiniversitesinde yapilan, Annals of
Emergency Medicine dergisinde yayimlanan, 86 ayr1 acil servisin dahil edildigi ve
hipotansiyonu olan hastalarin mortalitelerinin karsilastirilmasinin amaglandigi bir

calismada hastalarin ortalama yas1 62 idi ve % 47,4'li kadind1 [44].

Bizim g¢aligmamizda erkek hastalarin yiizdesi bu c¢aligmanin aksine kadin
hastalardan daha yiiksek bulunmustur. Calismamizda acil servis bagvurusunda
hipotansiyon tespit edilen hastalar incelenirken Makonnen ve arkadaslarinin yaptigi
calismaya acil servise bagvurdugunda hipotansif olanlara ek olarak basvuruda
hipotansif olmayip geldikten sonra hipotansif hale gelenler de dahil edilmistir. Cinsiyet
yiizdeleri agisindan farklilik bu durumdan kaynaklanmig olabilir fakat net bir analiz

icin hastanede hipotansif hale gelen hastalarla ilgili detayli ¢aligmalara ihtiyag vardir.

Holler ve arkadaglari tarafindan yapilan 2000-2011 tarihleri arasinda
Danimarka'daki bir iiniversite hastanesi acil servisine bagvuran hipotansif hastalarin
dahil edildigi 12 yillik retrospektif bir diger analiz ¢caligmasinda ortalama yas 68 ve
hastalarin %51°1 kadindi. Bu ¢calismaya hipotansif oldugu tespit edilen 3268 hasta dahil
edilmistir [45].

Bizim ¢aligmamizda ortalama yas 51, kadin oran1 %56,4 bulundu. Acil servise
basvuran hipotansif hastalar arasindan kadinlarin sayis1 erkeklerden bizim

calismamizda da fazla bulunmustur bu yoniiyle literatiirle uyumludur.

Amnuaypattanapon ve arkadaglari tarafindan yapilan 1 Haziran -31 Agustos
2016 tarihleri arasinda Thammasat Universitesi hastanesinin acil servisine basvuran
9000 hastanin incelendigi ve 233’{iniin hipotansif bulundugu bir diger ¢alismada yas

ortalamas1 61 ve erkeklerin oran1 %53,7 bulunmustur [46].

36


https://www.annemergmed.com/article/S0196-0644(21)00936-7/fulltext
https://www.sciencedirect.com/journal/annals-of-emergency-medicine
https://www.sciencedirect.com/journal/annals-of-emergency-medicine
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Amnuaypattanapon+K&cauthor_id=29904442

Acil servise bagvuran ve hipotansiyon tespit edilen hastalarin yas ortalamasi
bizim ¢alismamizda 51 bulunmustur, yas ortalamasi Amnuaypattanapon  ve
arkadaslarinin yaptig1 ¢alismadaki yas ortalamasina yakindir; buradan yasla birlikte
eslik eden hastaliklarin artis1 ve artan ila¢ kullaniminin bu durumda etken olabilecegi

sonucu ¢ikarilabilir fakat daha fazla ¢alismaya ihtiyag vardir.

Calismamizda 30 gilinliik mortalite olan grupta hastalarin yas1 30 giinliik
mortalite olmayan gruptan anlamli (p<0.05) olarak daha yiiksek bulundu. Buradan acil
servise bagvurdugunda hipotansiyon tespit edilen hasta grubunda ileri yasin, 30 giinliik
mortalite agisindan risk faktorii oldugu sonucu c¢ikarilabilir. Bu durum bu hasta
grubunda yogun bakim ihtiyacinin daha yiiksek olabilecegini de diisiindiirmektedir ve

bu hasta grubunda dikkatli olunmalidir.

Amnuaypattanapon ve arkadaslari tarafindan yapilan 1 Haziran ile 31 Agustos
2016 tarihleri arasinda Thammasat Universitesi Hastanesi'nin acil servisine basvuran
hipotansif hastalarin incelendigi calismada hastalarin vital bulgular1 su sekilde
bulunmustur. SKB 78 mmHg, DKB 48 mmHg, nabiz hiz1 96 atim/dk, ek olarak
%16,3’linde viicut sicakligi > 38,3 °C’dir. Hastalarin %21,9’unda bozulmus zihinsel

durum saptanmistir [46].

Bizim ¢alismamizda 30 giinliik mortalite olan grupta GKS, sistolik kan basinci,
oksijen satiirasyonu 30 giinliik mortalite olmayan gruptan anlamli (p<0.05) olarak daha
diigiiktii. 30 giinliik mortalite olan grupta nabiz 30 giinliik mortalite olmayan gruptan
anlamli (p<0.05) olarak daha yiiksekti. Literatiirle kiyaslandiginda hipotansiyonla
bagvuran hastalarda nabiz yiiksekligi GKS’de gerileme gibi durumlar agisindan
caligmamiz literatiirle uyumludur. Calismamizin bir sonucu olarak hastalarin ilk
bagvurusunda kan basincinin yani sira diger vital bulgularin da 6l¢iimi ve GKS
hesaplanmas1 bu parametrelerin mortaliteye etkileri itibariyle elzemdir ve bu hastalar

dikkatli yonetilmelidir.

Hisamuddin ve arkadaslarinin 2012 tarihli acil servise bagvuran sepsis kaynakli
hipotansiyon ve septik sok hastalarinda mortalitenin 6ngériilmesinde laboratuvar ve
fizyolojik parametrelerin kullanilmasi isimli arastirmada laktat degeri 3,52 mmol/L
idi. Bu ¢alisma, laktat degerindeki her 1 mmol/L artis i¢in 6liim tehlikesinin 1,5 kat
artmasinin beklendigini gosterdi [47].
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Yiiksek serum laktat seviyesinin varligi, sok gelisimi de dahil olmak {izere olumsuz
sonuclarla iligkilendirilmistir. Hiperlaktatemi ile mortalite arasindaki iligki travma,

sepsis ve post-kardiyak arrest dahil bir dizi klinik durumda tekrarlanmistir [29].

Normal plazma laktat konsantrasyonu 0,5 ile 1,5 mmol/L'dir [59]. Bizim
calismamizda laktat 2,2 mmol/L bulundu. Calismamizin laktat degeri normal laktat
diizeyinden yiliksek bulunmustur. Hisamuddin ve arkadaslarinin ¢alismasiyla
kiyaslandiginda bizim ¢alismamizda tanilari itibariyle hipotansif olan daha genis bir
hasta grubu ele alinmistir her iki caligmada da laktatin ytliksekligi dikkat ¢cekmektedir.
Ayni zamanda ¢alismamizda 30 giinliik mortalite olan grupta laktat 30 giinliik mortalite
olmayan gruptan anlamli (p<0.05) olarak daha yiliksek bulunmustur. Laktat iliskili

mortalite yiiksekligi agisindan da bakildiginda ¢alismamiz literatiir ile uyumludur.

Andersen ve arkadaslar1 tarafindan yapilan laktat diizeyinin ve iligkili
durumlarin PubMed iizerinden arastirilmasina dayanan bir incelemede doku
hipoperflizyonunun laktat yiiksekliginin en yaygin nedenlerinden biri oldugu aym
zamanda yiiksek laktatin; sok, sepsis, kardiyak arrest, travma, iskemi, malignite gibi

bir ¢ok durumdan kaynaklanabildigi gosterilmistir [48].

Bizim g¢aligmamizda da laktat yiiksek bulunmustur. Doku hipoperfiizyonu
hipotansiyonun dogrudan bir sonucudur, bizim calismamizda hastalarin tamami
hipotansiftir ve laktat yiiksekliginin bu duruma dayandirilabilecegi sonucuna
ulasilmaktadir. Calismamizda ayni1 zamanda malignite hastalarinin oraninin % 29,6
bulunmasi; sepsis tanisi alanlarin % 6,7 olmasi literatiirle uyumlu olarak laktat

yiiksekliginin bu nedenlerden de kaynaklanabilecegini gostermektedir.

CRP seviyeleri yasa, cinsiyete ve irka gore degisir. Bir hs-CRP testinde normal

referans aralig1 genellikle <3 mg/L'dir [49].

Calismamizda CRP ortalamasi 58,9 mg/L bulundu. 30 giinliilk mortalite olan
grupta CRP 30 giinlik mortalite olmayan gruptan anlamli (p<0.05) olarak daha
yiiksekti. Enflamatuar belirteg yiiksekligi yine ¢alismamizda hastalarin % 57,4’sinde

enfektif nedenlerin bulunmasi sounucuyla uyumludur.

Thammasat Universitesi Hastanesi'nin acil servisine basvuran hipotansif

hastalarin incelendigi calismada c¢alismaya dahil edilen hastalarin eslik eden
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hastaliklari en sik sirayla hipertansiyon % 40,3, diyabetes mellitus % 26,2 bulunmustur
[46].

Bizim ¢alismamizda ise hipertansiyon % 24,8, diyabetes mellitus % 17, KAH
% 12,8, travma % 1,6 bulunmustur. Calismamizda literatiirle uyumlu olarak acil servise
hipotansiyonla basvuran hastalarin eslik eden hastaliklarindan hipertansiyon sik
goriilmektedir. Bu durum bu hasta grubunda hipotansiyonun varliginin antihipertansif
ilag kullanimiyla ilgili olabilecegini diisiindiirmektedir. Antihipertansif ilaglardan olan
beta blokerler ve nonhidropridin grubu kalsiyum kanal blokerlerinin hipotansiyon

yaptig1 bilinmektedir [32].

Hipertansiyon tanist olan hasta grubunda birden fazla merkeze farkli
zamanlarda yapilan bagvurularda, hastalarin hekime dogru ve detayli ilag anamnezi
vermemesi nedeniyle, farkli zamanlarda recete edilen birden fazla antihipertansif ilaci
bir arada kullanma olasiigmmin varliginin da bu duruma neden olabilecegi
unutulmamalidir. Calismamizda hipotansiyon yapan ila¢ kullaniminin % 33,3 gibi

yiiksek bir oranda olmasi da bu durumu destekleyen sonuglardandir.

Thammasat Universitesi Hastanesi'nin acil servisine basvuran hipotansif
hastalarin incelendigi ¢calismada baslica sikayetler ates (%18,5), nefes darligt (%16,7)
ve karin agris1 (%8,6) 1di [46].

Bizim ¢alismamizda nefes darligi %13,9, ishal %10,9, senkop %9,1, gogiis agris1 %8
bulundu. Calismamiz benzer sekilde gastrointestinal ve kardiyak yakinmalarin basvuru

sikayeti olmasi agisindan literatiirle uyumludur.

Holler ve arkadaglari tarafindan yapilan 2000 -2011 tarihleri arasinda
Danimarka'daki bir tiniversite hastanesi acil servisine bagvuran hipotansif hastalarin
dahil edildigi 12 yillik retrospektif bir analiz ¢alismasinda hipotansiyon etiyolojisinde
travma (%17) ve kardiyovaskiiler hastaliklar (%15) en sik olarak bulunmustur [45].

Bizim c¢alismamizda kardiyovaskiiler nedenler %8,8 bulunmusken travma
%1,6’dir. Kardiyovaskiiler nedenler hipotansiyon etiyolojisinde sik goriilen nedenler
arasinda yer almistir, ¢alismamizin bu sonucu literatiir ile uyumludur. Bagvuru
sikayetlerinden nefes darlig1 %13,9, gogiis agris1 %8’dir. Gogiis agris1 ve nefes darlig

kardiyovaskiiler hastaliklarin sik goriilen semptomlarindandir [50].
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Calismamizda hastalarin bagvuru sikayetlerine oransal olarak bakildiginda da
kardiyovaskiiler nedenlerin sebep oldugu sikayetler yiiksek oranda goriilmektedir.
Calismamizda 30 giinliik mortalite olan grupta kardiyovaskiiler nedenler 30 giinliik
mortalite olmayan gruptan anlamli (p<0.05) olarak daha yiiksekti. Hipotansiyona en
stk yol acan nedenlerinden olan kardiyovaskiiler etiyolojilerde ve tani asamasinda
kardiyovaskiiler hastalik diisiindiirecek semptom varliginda; sonlanimlart da goz 6niine

alinarak bu hastalar dikkatli yonetilmelidir.

Travma hastalarinin literatiire gore daha az sayida olmasmin sebebi
hastanemize ayaktan ya da ambulans ile travma hastas1 getirilme oranlarinin azligiyla
ilgili olabilir. Bu agidan travma verileri olan merkezlerle basvurulari kiyaslamaya

dayanan detayli ¢alismalara ihtiyag vardir.

Amnuaypattanapon ve arkadaslari tarafindan yapilan 1 Haziran ile 31 Agustos
2016 tarihleri arasinda Thammasat Universitesi Hastanesi'nin acil servisine basvuran
hipotansif hastalarin incelendigi ¢alismada sepsisin hipotansiyonun en sik nedeni
oldugu gosterilmistir. Yine ayn1 c¢alismada hipotansiyonun ana nedenleri
enfeksiyonn%?50,2, hipovolemik %40,8, kardiyojenik %14,2 ve kanamaya bagl
nedenler %9,9 olarak bulunmustur. Ayni calismada hastalarin %39,9’unu sok tanisi

alan hastalar olusturmaktadir [46].

Biz ¢alismamizda sepsis %6,7, GIS kanama %3,5 , travmatik hemoraji %0,6,
AGE %09,8 bulduk. Hastalarimizin basvuru sikayetlerinden ishali %210,9 bulduk.
Hipovolemiye neden olabilecek ishal sikayeti ve hipovolemiyle seyreden AGE
tanisinin varliginin oransal olarak ytiksekligi literatiirdeki hipovolemik nedenlerin

yiiksekligi ile uyumlu olarak degerlendirilebilir.

Henning ve arkadaslar1 tarafindan yapilan acil serviste hipotansiyonu olan
hastalarin incelendigi bir c¢alismada hipotansiyonu olan hastalarin %15,3’iinde
kardiyojenik etiyoloji vardi. Kardiyojenik etiyolojinin bagimsiz belirleyicileri nefes
darligi, troponin yiiksekligi, elektrokardiyografik iskemi, kalp yetmezligi Oykiisii
olarak bulunmustir [51].

Bizim c¢alismamizda kardiyovaskiiler nedenler %8,8°dir. Calismamizda

kardiyojenik etiyolojinin bagimsiz belirleyicilerinden olan kalp yetmezligi Oykiisii
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%7,9 bulunmustur Kardiyovaskiiler nedenlerin yiiksekligi ve KKY Oykiisii varligi

literatiir ile uyumlu bulunmustur.

Bagvuru sikayetlerinden nefes darligi calismamizda %13,9’dur. Kardiyolojik
etyolojinin bagimsiz belirteci olan nefes darliginin oransal olarak yiiksekligi de
literatiirdeki  kardiyolojik  etiyoloji oraninin yiiksekligini  desteklemektedir.
Calismamizda 30 giinliik mortalite olan grupta nefes darligi oran1 30 giinliik mortalite
olmayan gruptan anlamli (p<0.05) olarak daha yiiksektir. Hastalarin ilk basvuru
sikayetlerinde nefes darlig1 varligr kardiyolojik etiyolojiler agisindan ve sonlanimlari

acisindan dikkatli olunmasi gerektigini gostermektedir

Troponin kardiyovaskiiler hasarin bir belirteci olarak kabul edilir. Normal
araligr laboratuvarlara ve kullanilan test yoOntemlerine bagli olarak degisiklik
gosterebilir. Ancak genel olarak, normal troponin I diizeyleri 0,01 ng/mL veya daha az
olarak kabul edilir [52].

Calismamizda troponin ortalamasi 0,1 ng/mL bulunmustur ve normal araligin
iistiindedir. Bulgularimiz, hipotansiyonlu hastalarda yiiksek troponin diizeylerinin
kardiyak hasarin bir belirteci oldugunu ve bu durumun hastalarin prognozunu
etkileyebilecegini one silirmektedir.Troponin, kardiyak hiicre hasarinin spesifik bir
belirteci olmasina ragmen, hipotansiyonun neden oldugu dolasim sistemi bozukluklari
da troponin diizeylerini artirabilir. Dolayisiyla, hipotansiyonlu hastalarda yiiksek
troponin diizeylerinin spesifik bir kardiyak patolojiyi mi yoksa sadece dolagim sistemi
bozuklugunu mu yansittigi belirlenmelidir. Calismamizda 30 giinlik mortalite olan
grupta troponin degeri 30 giinlik mortalite olmayan gruptan anlamli (p<0.05) olarak
daha yiiksek bulunmustur. Hastalarin tan1 ve tedavi siirecinde hem de sonlanimlari
tizerine onemli etkisi olan troponin yiiksekliginin hangi etiyolojiden kaynaklandig:
hizli bir sekilde tespit edilip hastalarin tedavi ve takibinin dikkatle yapilmasi 6nem

arzetmektedir.

Gastrointestinal sistem kanamalarinda hipotansiyonun da dahil oldugu
hemodinamik instabilite gdstergelerinden bir ya da birden fazlasinin varligi kanamanin

yiiksek riskli oldugunu gostermektedir [53].
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Kadinlarda hemoglobin <11,5 g/dL hematokrit <35 erkeklerde hemoglobin
<13,5 g/dL hematokrit <40 olmasi anemi olarak tanimlanmaktadir Akut kan kaybinda
anemi  goriilebilmektedir. Bu akillara gastrointestinal sistem kanamalarin
getirmektedir [54]. Hayvan modellerinde yapilan ¢alismalar hematokrit degerinin
diisiik kan hacmiyle birlikte azalmis doku perfiizyonunun bir sonucu olarak diisiik
olabilecegini gdstermistir, bunun yaninda doku perfiizyonunu bozabilecek bir durum
olan hipotansiyounun da hematokrit diigiikliigiine neden olabilecegi de ortaya

konmustur [55].

Bizim g¢alismamizda hemoglobin degeri 11,5 g/dL hematokrit degeri ise 34,3
bulunmustur. Calismamiza dahil edilen 352 hasta kadin iken 272 hasta erkektir.
Cinsiyete gore literatiirde belirtilen hemoglobin ve hematokrit sinir degerleri goz
onlinde bulunduruldugunda g¢alismamizin sonucu olan hemoglobin ve hemotokrit
degerlerinin  diisiik oldugu dikkat ¢ekmektedir. Hastalarimizdan %3,5’inin
gastrointestinal sistem kanamasi tanis1 almasi literatiirle uyumlu olarak akut kan kaybi1

olan hipotansif hastalarda bu degerlerin diistikliigiinii desteklemektedir.

Calismamizin bir diger sonucu 30 gilinliik mortalite olan grupta Hgb, HCT
degeri 30 giinlik mortalite olmayan gruptan anlamli (p<0.05) olarak daha diisiik
olmasidir. Aym1 zamanda 30 giinliik mortalite olan grupta GIS kanama 30 giinliik
mortalite olmayan gruptan anlamli (p<0.05) olarak daha yiiksek bulunmustur. Buradan
literatlirdeki bilgilere de dayanarak ¢ikarilabilecek bir diger sonug; acil serviste
hipotansiyon tespit edilen hastalarda akut kan kaybinin laboratuar belirteglerinden
hemoglobin ve hematokrit disiikliigii varliginda akla gastrointestinal sistem kanamasi

gelmeli ve bu hasta grubunda dikkatli olunmalidir.

Gastrointestinal sistem kanamas1 kendini hematemez, hematokezya, melena ile

gosterebilir [56].

Calismamizda hastalarin %4,5’inde hematemez, hematokezya ve melenadan en
az biri mevcuttur. Hastalarimizdan %3,5’inin gastrointestinal sistem kanamasi tanisi
almas1 oransal acidan paralel olusu bu hastalarda ilk anamnezde ya da muayenede bu
durumlarinn ivediyle tespit edilmesi tan1 ve tedavi siirecinin hizla baslamasi agisindan

dikkatli olunmas1 gerektigini gostermektedir.
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Mabrouk ve arkadaglarinin 2014 yilina ait pulmoner tromboembolizm goriilme
siklig1, fizyopatoloji, tan1 ve tedavisini konu alan ¢alismasinda agiklanamayan sok ve
hipotansiyon gozlendiginde pulmoner emboli tanisindan siiphelenilmesi gerektigi ve
acil serviste negatif bir D-dimer testinin, %95 ila 98'lik negatif tahmin degeriyle
tromboemboliyi dislayacagi vurgulanmistir [59]. 50 yas ve daha geng hastalarda D-
dimer seviyesinin < 500 pg/L FEU olmasi, 50 yas iizerindeki hastalarda hasta yasinin
10 ile ¢arpimindan daha diisiik olmas1 durumunda D-dimer negatif olarak kabul edilir
[58].

Bizim ¢alismamizda D-dimer 5,8 bulunmustur. Pulmoner emboli tanisi alan
hastalarin orani ise %1,1 bulunmustur. Calismamizda elde edilen bu iki sonuca bakinca
D-dimer yiiksekliginin pulmoner emboli tanis1 alan 7 hastadan kaynaklaniyor
olabilecegi sonucu ¢ikarilabilir. Ote yandan calismaya dahil edilen hastalarin smirh
kisminda ¢alisilan D-dimer tetkikinin yiiksekligi tromboembolinin yani sira sepsis, dic,
malignite , gebelik, cerrahi, travma gibi pek ¢ok durumdan da kaynaklanabiliyor
olabilir. Calismamizda bu gibi ek tanilar1 olan ¢ok sayida hastanin da oldugu goz
ontince bulundurulunca D-dimer ile ilgili detayli ¢alismalara ihtiya¢ oldugu sonucuna

ulasilmaktadir.

Jones ve arkadaslarinin yiiriittiigii bir ¢alismada acil servise farklilasmamis

sokla bagvuran hastalarda mortalitenin yiiksek oldugu sonucu bulunmustur [59].

Bizim calismamizda 30 giinliik mortalite %15,4 olarak bulunmustur. Bu
bulgular, acil servise bagvuran hipotansif hastalarin sonlanimlari itibariyle klinik olarak
zorlu bir popiilasyon oldugunu ve daha iyi triyaj, hasta takibi ve tedavi stratejilerinin

uygulanmasinin sonuglari iyilestirebilecegini 6ne stirmektedir.

Holler ve arkadaglar1 tarafindan yapilan 2000 -2011 tarihleri arasinda
Danimarka'daki bir liniversite hastanesi acil servisine bagvuran hipotansif hastalarin
dahil edildigi 12 yillik retrospektif bir analiz ¢aligmasinda 30 giinlik mortalite %22
bulunmustur [45].

Bizim ¢alismamizda 30 giinliik mortalite %15,4 olarak bulunmustur. 30 giinliik

mortalitenin literatiirle uyumlu olarak yiiksek bulunmasi acil servise hipotansiyonla
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bagvuran hastalarin tetkik ve tedavi siirecinde sonlanimlar itibariyle dikkati olunmasi

gerektigini ortaya koymaktadir.

Calismamiz incelendiginde 30 giinliik mortalite tespit edilen 96 hastadan 13’1
taburcu edilen hastalardir. Bu hastalar incelendiginde 10’unun terminal donem
malignite hastas1 oldugu saptanmistir. Diger 3 hastadan 2si acil serviste tanis1 konup

yatis Onerilip kabul etmedigi i¢in taburcu edilmistir. 1 hasta ise travma hastasidir.

Bestemir ve arkadaslari tarafindan yapilan bir ¢galismada 1 Ocak 2016-1 Ocak
2022 tarihleri arasinda Tiirkiye’de polikliniklere ve acil servislere basvuran hasta
sayilarma ait veriler ele alinmistir. Ulke niifusu 2016°da yaklasik 79,8 milyon iken
2021 yil1 sonu itibariyle 84,6 milyona ¢ikmistir. Bu siirecte acil servislerde muayene
edilen hasta sayis1 2016’da 92,6 milyon kisi iken 2021 sonu itibariyle 129,5 milyona
cikmistir. Ayn1 donem igerisinde polikliniklerdeki muayene sayilar1 199,5 milyondan
136,9 milyona diismiistiir [60].

Bizim ¢alismamizda hastalarin sonlanimlari degerlendirilecek olursa acil
gozlem yatis oram1 %20,7 acil dis1 servis yatis orani ise %18,6’dir. Calismay1
yiirlittiiglimiiz {iglincii basamak iiniversite hastanesinde, ¢alismanin yiiriitiildiigii alt1
aylik siire¢ i¢in; hastalarin 24 saatten uzun siireyle takip ve tedavilerinin yapildig acil
gozlem servisine yatis orani diger servislerin toplamina yatis oranindan fazla
bulunmustur. Universite hastanelerinde hasta yatiglarimin zorlugu bilinmektedir.
Bestemir ve arkadaglarinin ¢alismasinda acil servise bagvuran hasta sayisi fazlaligi ve
poliklinik bagvurularina oranla acil servis bagvurularinin yillar i¢indeki artis1 dikkat
cekmektedir. Artan is yiikii ve hastalarin ilgili servislere transferinin Oniindeki
engellerin acil servisteki hizmet kalitesini ve acil serviste ¢alisan saglik personelini pek
cok agidan olumsuz etkileyecegi Ongoriilebilmektedir. Buradan hastalarin acil
servislerden ilgili servislere yatisinin oniindeki engellerin kaldirilmasinin faydali

olabilecegi sonucuna varilabilir.
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6. SONUC

Acil servisler akut ve kritik durumlarda hastalarin ilk bagvurdugu
merkezlerdendir. Hipotansiyon ise acil servis bagvurularinda sik tespit edilen sonlanimi

itibariyle dikkatle yonetilmesi gereken bir durumdur.

Bu calismada hipotansiyon tespit edilen hastalar analiz edilmis olup aym
zamanda tek degiskenli ve ¢ok degiskenli modellerde 30 giinliik mortalite olan ve
olmayan hastalar arasindaki farkliliklar1 incelemek amaciyla kapsamli bir analiz
gerceklestirmistir.  Bulgularimiz, ¢esitli demografik, klinik ve laboratuvar

parametrelerinin bu ayrimi yapmada potansiyel etkinligini degerlendirmistir.

Calismaya dahil edilen hastalardan %56,4 1 kadin, % 43,6’s1 erkektir. Olgularin
eslik eden hastaliklar1 incelendiginde en sik malignite (% 29,6), Sik basvuru
sikayetlerinden bazilar1 sirayla 208 nefes darligi (%13.9), ishal (%10,9) aldiklar
tanilardan en sik enfektif nedenler (%57,4) bulunmustur. 30 giinliik mortalite

%15,4’tir.

Tek degiskenli model analizimiz, yas, cinsiyet, ndrolojik nedenler, solunumsal
nedenler, kardiyovaskiiler nedenler, romatolojik nedenler, ABY, AGE, GIS kanama,
sepsis, malignite, HT, DM, KAH varlig1, hipotansiyon yapan ila¢ kullanimi, ishal,
nefes darlig1 varligi, WBC, Hgb, HCT, glukoz, iire, kreatinin, CRP, INR, laktat degeri,
GKS, sistolik basinci, nabiz, saturasyon, taburcu, gdzlem yatis, YBU sevk ve YBU
yatisin ayriminda anlamli bir etkinlik gostermistir (p<<0.05). Ancak, hematemez,
hematokezya, melena orani, troponin ve D-dimer gibi belirli parametrelerin bu ayrimi

yapmada anlamli bir etkinligi bulunmamustir (p>0.05).

Cok degiskenli model analizimiz ise yas, kardiyovaskiiler nedenler, sepsis,
malignite varligi, HB, iire, kreatinin, saturasyon ve YBU yatisinin bagimsiz ve anlamli

bir etkinlik gdsterdigini belirlemistir (p<0.05).

Bu bulgular, hastalarin klinik seyrini ve mortalite riskini belirlemede rolii olan

klinik ve laboratuvar parametrelerinin dikkate alinmasi gerektigini gostermektedir.
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Hastalarin daha iyi degerlendirilmesi ve hastalik siirecinin daha iyi yonetilmesi bu
faktorlerin klinik pratikte kullanilmasi onemlidir. Calismamiz, sonuglari itibariyle

oncelikle acil servislerde klinisyene katki saglayabilir.
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