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ÖZET 

Giriş ve Amaç: Akut gastroenterit, dünyada en sık konulan klinik tanılardan olup, 

ağır AGE vakalarında meydana gelen dehidratasyon, ciddi morbidite ve mortaliteye 

neden olabilir. Son yıllarda, dehidratasyon durumunda hastalara verilecek sıvı 

miktarının ve sıvı tedavisine yanıtın belirlenmesinde, transtorasik EKO ile vena 

kava kollapsibilite indeksinin kullanılabilirliğine dair çalışmalar bulunmaktadır. 

Ancak acil servis şartlarında bu ölçümler her zaman mümkün olmamaktadır. 

Dehidratasyon durumunda meydana gelen metabolik asidoza bağlı olarak 

dakikadaki solunum sayısı artırılarak arteryel kandaki karbondioksit basıncı azaltılır. 

Bu da End Tidal karbondioksit (ETCO2) ile koreledir. Bu nedenle bu çalışmanın 

primer amacı ETCO2 ölçümünün metabolik sıvı açığını, dehidratasyon düzeyini ve 

sıvı replasmanı sonrası dehidratasyon düzeyindeki gerilemeyi saptamada rolü olup 

olmadığını ve vena kava kollapsibilite indeksi ile korelasyonunu değerlendirmektir. 

 

Materyal ve Metod: Çalışmamız 3.basamak bir eğitim araştırma hastanesinin acil 

servisine akut gastroenterit semptomları ile başvuran ve POAC Klinik 

Dehidratasyon Skalasına göre orta (%6-%9) ve ağır (>%10) dehidrate olduğu 

düşünülen, spontan soluyan hastalarda yapılmıştır. Hastaların ilk değerlendirme 

sonrası vital bulguları, ETCO2 değerleri, vena kava inferiorun inspiryum ve 

ekspiryumdaki çapları ve vena kava kollapsibillite indeksi ölçülerek kaydedilmiş; bu 

ölçümler IV sıvı replasmanı sonrası tekrarlanmış ve son olarak ölçümler arasında 

karşılaştırma yapılmıştır. 

 

Bulgular: Çalışmaya 16 erkek (%32,7) ve 33 kadın (%67,3) olmak üzere toplam 49 

hasta alınmıştır. Ortalama sıvı replasman değeri 664,29±259,41 olarak 

hesaplanmıştır. EtCO2’deki ortalama artış 3,653±2,554 olarak bulunmuştur 

(p<0,001). IVCeksp’daki ortalama artış 0,402±0,280 (p<0,001) olarak ve 

IVCinsp’daki ortalama artış 0,476±0,306 olarak hesaplanmıştır (p<0,001). VKKİ 

(%) değerinde ise 12,556±13,683 kadar düşüş olmuştur (p<0,001). Hastaların 

replasman sonrası vital bulguları ve VKKİ korelasyonuna bakılmış ve ETCO2 ile 

VKKİ (%) arasında anlamlı korelasyon bulunamamıştır. Çalışmamızın sonucunda, 
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dehidratasyon düzeyini ve sıvı yanıtını öngören ETCO2 değerleri için ROC eğrisi 

oluşturulmuş, eğri altında kalan alan 0,748 olarak hesaplanmıştır. Bununla birlikte 

hastayı orta dereceli dehidrate olarak sınıflandırmak için cut off değeri 28,5 mmHg 

olarak belirlenmiştir. 

 

Sonuç: Dehidratasyon düzeyini değerlendirmede ETCO2 düzeylerinin sensitivitesi 

%71,43, spesifitesi %74,29 olup, dehidratasyon düzeyini ve sıvı yanıtını 

belirlemede, daha önce yapılan çalışmalarda yüksek sensitivite ve spesifiteye sahip 

olduğu bilinen VKKİ ile korelasyon bulunamamıştır. Bu nedenle, dehidratasyon 

düzeyinin tespitinde USG ile yapılan VKKİ ölçümlerinin daha öncelikli olarak 

tercih edilmesi gereken bir yöntem olduğunu düşünmekteyiz. Yine de yaptığımız 

çalışmanın sonucuna göre dehidratasyon bulguları ile acil servise başvuran ve 

intravenöz sıvı replasman tedavisi verilen hastalarda, dehidratasyon derecesinin 

tedavi ile olan değişikliğini izlemede seri ETCO2 ölçümleri faydalı olabilir. 

 

Anahtar kelimeler: Akut gastroenterit, end-tidal karbondioksit (ETCO2), vena kava 

kollapsibilite indeksi (VKKİ), dehidratasyon, sıvı yanıtlılığı 
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ABSTRACT 

Introduction and Aim: Acute gastroenteritis is one of the most common clinical 

diagnoses in the world and dehydration in severe cases of AGE can cause serious 

morbidity and mortality. In recent years, there have been studies on the use of 

transthoracic ECO and vena cava collapseability index in determining the amount of 

fluid to be given to patients and response to fluid treatment in case of dehydration. 

However, these measurements are not always possible under emergency conditions. 

Due to the metabolic acidosis that occurs in dehydration, the respiratory rate per 

minute is increased and the carbon dioxide pressure in the arterial blood is reduced. 

This is correlated with End Tidal carbon dioxide (ETCO2). Therefore, the primary 

purpose of this study is to evaluate whether ETCO2 measurement has a role in 

determining metabolic fluid deficit, dehydration level and regression in dehydration 

level after fluid replacement and its correlation with vena cava collapse ability 

index. 

 

Material and Method: Our study was conducted in patients with spontaneous 

breathing, who were admitted to the emergency department of a tertiary education 

and research hospital with symptoms of acute gastroenteritis and were considered to 

be dehydrated moderately (6-9%) and severe (> 10%) according to the POAC 

Clinical Dehydration Scale. After the first evaluation, vital signs, ETCO2 values, 

diameters of the vena cava inferior in inspirium and expiratoryum, and vena cava 

collapseability index were recorded and these measurements were repeated after iv 

fluid replacement and finally comparison was made between the measurements.  

 

Result: A total of 49 patients, 16 males (32.7%) and 33 females (67.3%), were 

included in the study. Average fluid replacement value was calculated as 664.29 ± 

259.41. The average increase in ETCO2 was found to be 3,653±2,554 (p <0.001). 

The average increase in IVCexsp was calculated as 0,402±0,280 (p <0.001) and the 

average increase in IVCinsp was calculated as 0,476±0,306 (p <0.001). In VCCİ 

(%), there was a decrease of 12,556 ± 13,683 (p <0.001). Vital signs and VCCI 

correlations were examined after replacement, and no significant correlation was 
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found between EtCO2 and VCCI %. As a result of our study, the ROC curve was 

created for ETCO2 values predicting the dehydration level and fluid response, and 

the area under the curve was calculated as 0.748. However, in order to classify the 

patient as moderate dehydrate, the cut off value was determined as 28.5 mmHg. 

 

Conclusion: In evaluating the dehydration level, the sensitivity of ETCO2 levels 

was 71.43% and the specificity was 74.29%. In evaluating the response to fluid 

replacement, there was no correlation with VCCI known to have high sensitivity and 

specificity in previous studies. Therefore, we think that VCCI measurements made 

by USG are a priority method for determining the level of dehydration. 

Nevertheless, according to the results of our study, serial ETCO2 measurements 

may be useful in monitoring the change in the degree of dehydration with treatment 

in patients who applied to the emergency department with the findings of 

dehydration and who received intravenous fluid replacement therapy. 

 

Key Words: Acute gastroenteritis, end-tidal carbon dioxide (ETCO2), vena cava 

collapsibility index (VCCI), dehydration, fluid responsiveness 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

Dolaşım sisteminin fonksiyonlarını yerine getirebilmesi için intravasküler 

sıvının (plazma) belirli bir hacme (efektif dolaşım hacmi) ve basınca sahip olması 

gerekir. Efektif dolaşım hacminin azalmasına dehidratasyon denir (1). 

 Kritik hastaların resusitasyonu sırasındaki en önemli hedeflerden biri 

dokulara yeterli oksijen iletimini sağlamaktır. Oksijen transportunun kardiyak 

outputa (CO) bağlı olduğu teorisi göz önüne alındığında, klinisyen sol ventrikül 

preloadını ve stroke volümü (SV) artırmayı amaçlayan intravenöz (IV) sıvıları 

vermeyi düşünebilir. Bununla birlikte her hastanın CO artışı ile birlikte, volüm 

değişikliğine cevap vermediği bilinmektedir. Ayrıca sıvı replasmanı dikkatli bir 

monitorizasyon gerektirir. Çünkü hem volüm açığı hem de aşırı yüklenme prognozu 

kötüleştirir (2-4). 

Eksik sıvı resusitasyonu, doku hipoperfüzyonuna bağlı organların 

fonksiyonlarındaki bozukluğun ilerlemesine yol açabilir. Aşırı sıvı yüklenmesi ise 

pulmoner ödeme neden olabilir. Kritik, dehidrate hastaların resusitasyonu sırasında, 

hastaya IV yoldan verilecek sıvının miktarı, büyük ölçüde fizik muayene ve klinik 

bulgular ile santral venöz basınç (CVP) ölçümlerine göre belirlenmiştir (5, 6). 

Bununla birlikte klinik bulgular ile hastanın hacim durumunu güvenilir olarak 

öngörülemeyebilir. CVP ölçümü ise pahalı, invaziv, eğitimli personel gerektiren bir 

yöntemdir (7, 8).  

Diğer bir zorluk da hastanın sıvı tedavisinden fayda görüp görmediğinin 

doğru bir şekilde tespit edilmesidir. Spontan solunumu olan hastalarda IV sıvı 

tedavisi uygularken klinisyeni yönlendirecek yöntemler azdır ve çoğu invaziv işlem 

gerektirir (9). Bu durum bu izlem yöntemlerine ulaşılamayan merkezlerdeki acil 

servislere başvuran hastaların tedavilerinin yönetiminde, bu yöntemlerin kullanımını 

sınırlayabilir (10). 

Infeior Vena Cava (IVC) çapı, intravasküler basınçtaki değişikliklere bağlı 

olarak değiştiği için sonografik değerlendirme ile noninvaziv hacim ölçümünü 

mümkün kılan çok uyumlu bir damardır (11, 12). IVC kollapsibilitesi veya diğer bir 

deyişle kaval indeks (CI), bir solunum siklusu sırasında IVC çapındaki nispi 

değişiklik olarak hesaplanır ve CVP ile korele olduğu gösterilmiştir (13, 14). 
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İlginç ve noninvaziv yöntemlerden bir diğeri de aort akımının transtorasik 

ekokardiyografi (EKO) ile değerlendirilmesidir (15, 16). Ancak bu 

ekokardiyografik ölçümler daha ileri eğitim gerektirir ve akustik pencereleri yetersiz 

olan hastalarda ölçüm yapmak zor olabilir (10). 

End-tidal karbondioksit (ETCO2) ile CO arasındaki ilişki bilinmektedir (17, 

18). ETCO2; temel olarak dokularda üretilen karbondioksit (CO2), alveolar 

ventilasyon ve CO tarafından belirlendiğinden, ETCO2’deki akut değişikliklerin, 

deneysel ve klinik çalışmalarla CO’daki değişiklikler ile korele olduğu 

gösterilmiştir. Bu nedenle ETCO2 deki değişim mekanik ventilatördeki hastalarda, 

pasif bacak kaldırma manevrası sonrası volüm yanıtını değerlendirmek için 

kullanılmıştır (19-25). 

Yetişkinlerde akut diyare, genel pratikte en sık başvuru şikayetlerinden 

biridir ve akut dehidratasyon dünyada ölümlerin önemli bir kısmından sorumludur. 

Yaklaşık 200 milyon nüfusu olan Amerika Birleşik Devletleri’nde, yetişkinlerde her 

yıl ortalama 99 milyon akut diyare vakası görülmektedir. Amerika Birleşik 

Devletleri’nde yaşlılarda hastanede yatışların sebebi %25 oranında akut diyare olup, 

diyare ilişkili ölümlerin oranı geriartrik hastalarda %85 olarak tespit edilmiştir (26-

28). 

Akut diyareli hastalarda ciddi dehidratasyonun hızlı ve güvenilir bir şekilde 

tanımlanması ve dehidratasyonu olmayan akut diyareli hastaların güvenli bir şekilde 

ne zaman taburcu edilebileceğinin tespit edilebilmesi klinisyen için bir zorluktur 

(29). Her ne kadar tedavi kılavuzları dehidratasyon şiddetini baz alsada, klinik 

dehidratasyon ölçeğinin doğruluğu suboptimaldir ve tedaviyi yönetmek ve klinik 

seyri öngörmek için daha objektif yöntemler kullanılmalıdır (30-33). 

Gastroenteritli çocuklarda sıklıkla görülen metabolik asidoza karşı normal 

bir fizyolojik tepki olarak solunumsal alkaloz izlenir. Dakikadaki ventilasyon 

sayısını artırarak, hastalar altta yatan asidemiyi düzeltmek için parsiyel 

karbondioksit basıncını (PaCO2) düşürebilirler. Normal akciğer fonksiyonlarına 

sahip hastalar arasında PaCO2’nın ETCO2 olarak bilinen, ekshalasyon esnasındaki 

kısmi karbondioksit basıncı ille korele olduğu gösterilmiştir (34).  
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Noninvaziv yöntemler olan ETCO2 ve VKKİ ölçümlerinin sıvı tedavisine 

yanıtı ve dehidratasyon düzeyini belirlemede faydalı olduğuna yönelik çalışmalar 

mevcut olmakla birlikte, bu çalışmaların birçoğu entübe, mekanik ventilatöre bağlı 

hastalarda, çocuklarda, yoğun bakım ünitelerinde yapılmıştır. Bu nedenle bu 

yöntemlerin acil servislerde, spontan solunumu olan erişkin hastalarda 

kullanılabilirliği hakkındaki elimizdeki veriler sınırlıdır. Bu çalışmanın primer 

amacı ETCO2 ölçümünün, acil servise başvuran, spontan solunumu olan ve 

dehidrate olduğu klinik olarak öngörülen akut gastroenterit tanılı hastalarda, 

metabolik sıvı açığını ve sıvı replasmanına cevabı belirlemede rolü olup olmadığını 

VKKİ ile karşılaştırarak değerlendirmektir.  
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2.GENEL BİLGİLER 

2.1.Vücut Sıvıları Ve Dağılımı 

2.1.1.Günlük Su Alımı Ve Günlük Su Kaybı 

Dış ortamla vücut arasında ve vücudun değişik bölmeleri arasında sürekli bir 

madde ve sıvı değişimi olmasına rağmen görece sabitliğin korunması oldukça 

önemlidir. 

Vücuda su alımı başlıca iki kaynaktan olur;  

a. Doğrudan sıvı olarak veya besinler içerisindeki sıvı halinde günlük toplam 2100 

ml ve 

b. Karbonhidratların oksidasyonu sonucu oluşan günlük 200 ml kadar suyun 

sentezlenerek vücut sıvısına katıldığı bilinmektedir. 

 

Günlük su kaybı ise başlıca dört mekanizma ile gerçekleşmektedir; 

a. Hissedilmeyen su kaybı solunum yollarından buharlaşma (300-400 ml) ve 

deriden diffüzyon ile (300-400 ml) meydana gelir. 

b. Ter ile sıvı kaybı, 100 ml kadar olup sıcak havalarda ve ağır egzersizlerde saatte 

1-2 litreye kadar çıkabilmektedir. 

c. Feçes ile normalde çok az miktarda (100 ml/gün) atılırken, şiddetli ishal gibi 

durumlarda kayıp günde birkaç litreye çıkabilir. 

d. Vücuttan su kaybının kalan bölümü de böbreklerden atılan idrar yolu ile 

gerçekleşir (35).  

 

2.1.2.Vücut Sıvı Bölmeleri 

Toplam vücut sıvısı (TVS) başlıca iki bölme arasında dağılmıştır: hücre içi 

sıvı (HİS) (28 litre) ve hücre dışı sıvı (HDS) (14 litre). Hücre dışı sıvı da 

hücrelerarası (interstisyel) sıvı (11 litre) ve kan plazması (3 litre) olarak ayrılır. 

Transsellüler sıvı olarak bilinen küçük bir bölme daha vardır. Bu bölme 

sinovyum, periton, perikard, göz içi boşluklarındaki sıvıları ve beyin omurilik 

sıvısını içerir; bu sıvının bileşimi bazı hallerde plazma veya hücreler arası 
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sıvılarınkinden belirgin farklılık gösterse de genellikle hücre dışı sıvıların özelleşmiş 

bir tipi olarak kabul edilir. Bütün transsellüler sıvıların toplamı 1-2 litre kadardır.  

 

Ortalama 70 kg’lık yetişkin bir erkekte toplam vücut suyu, vücut ağırlığının 

yüzde 60’ı veya yaklaşık 42 litredir. Bu oran yaş, cinsiyet veya şişmanlık derecesine 

bağlı olarak değişebilir. Kişi yaşlanırken vücut ağırlığının sıvı yüzdesi giderek azalır. 

Bu durum kısmen yaşlanma ile yağ dokusunun vücut ağırlığındaki payının artmasına, 

dolayısıyla da su oranının azalmasına bağlıdır. 

Kadınlar normalde erkeklerden daha fazla vücut yağına sahip olduklarından, 

tüm vücut suyu vücut ağırlıklarının yüzde 50’si kadardır. Prematür ve yenidoğan 

bebeklerde toplam vücut suyu oranı vücut ağırlığının yüzde 70-75’ini oluşturur (36). 

HİS, HİS’nın iyonik bileşimini düzenleyen hücre zarı ile HDS’dan ayrılır. Bu 

düzenleme difüzyon, ozmoz, aktif taşıma ve kolaylaştırılmış difüzyon denilen 

transmembran taşıma sistemleri tarafından gerçekleştirilir. Hücre membranı yarı 

geçirgen özellikte olup su molekülleri serbestçe geçerken, solüt maddelere karşı 

geçirgen değildir. Özellikle sodyum ve potasyum gibi katyonlara karşı geçirgen 

olmadığından, bu katyonlar özel taşıyıcı mekanizmalar ile zar boyunca hareket 

ederler. HİS, potasyum, magnezyum, iyonlar ve proteinlerce zengindir. Düşük 

konsantrasyonlarda sodyum, klorür ve bikarbonat iyonlarını içerir. Sodyum HDS’da 

en bol bulunan katyon iken, klorür baskın anyondur. Her ikiside ozmotik olarak 

aktiftir (37). Potasyum hücre içinde, sodyum interstisyel alanda ve proteinler 

(özellikle albumin) ise intravasküler alanda hakimdir. Dolayısı ile hücre dışı alandaki 

sodyum miktarı (konsantrasyonu değil!) HDS hacminin ana belirleyicisidir. Sodyum; 

su tutarak osmolariteyi dengeler ve plazma hacmini belirler. Daha az oranda kan üre 

azotu (BUN, blood urea nitrogen) ve glukoz da serum osmolaritesine katkı sağlar. Bu 

değerleri kullanarak serum osmolaritesi aşağıdaki formülle hesaplanabilir: 

❖ Serum osmolaritesi = (2 x Na
+
) + (Glukoz / 18) + ( BUN / 2.8 (38) 

Yarı geçirgen membran ile ayrılmış olan su molekülleri bir konsantrasyon 

gradyenti ile diffüze olur. Bunu yaparken seyreltik çözeltilerden, konsantre 
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çözeltilere doğru bir denge noktası oluşturmak için hareket ederler. Su 

moleküllerinin bu şekildeki diffüzyonu ‘ozmoz’ olarak adlandırılır. 

Hücre zarı hidrofobik, çift katmanlı, fosfolipid yapıda olmasına rağmen su 

moleküllerine geçirgendir. Bazı dokularda, membranların suya geçirgenliğini artıran, 

‘aquaporin’ adı verilen ilave transmembran proteinler mevcuttur. Aktive edildiğinde 

aquaporinler üzerindeki vazopressin reseptörleri su geçirgenliğini daha da artırır. 

Yarı geçirgen zarın her iki tarafındaki osmotik olarak aktif maddelerin 

konsantrasyonu membrandan su taşınmasının yönünü ve hızını belirler.  

Tonisite kavramı, hücreler ve hücre dışı bölme arasındaki sıvı hareketini 

açıklamada yardımcı olur. Eşit osmolaliteye sahip çözeltiler ‘izotonik’ olarak 

tanımlanırken, ‘hipertonik’ ve ‘hipotonik’ terimleri sırası ile daha yüksek ve daha 

düşük osmolaliteye sahip çözeltileri tarif eder. Hipertonik çözelti ile çevrili bir hücre, 

hücre dışına ozmos nedeni ile sıvı hacmini kaybedecektir. Buna karşılık, hipotonik 

bir çözelti ile çevrili hücreye hücre dışı ortamdan sıvı geçişi olur. İzotonik bir çözelti 

ile çevrili bir hücrede ise net bir sıvı girişi veya çıkışı olmaz (37). 

 

2.2.Su Metabolizmasının Düzenlenmesi 

2.2.1.Vücut Sıvıları ve Kardiyovasküler Homeostaz 

Kapiller damarlar, plazma ve interstisyum arasında sıvı ve solütlerin değişimi 

için geniş yüzey alanı sağlayan bir ağ oluştururlar. Organ fonksiyonları için gerekli 

substratları sağlarlar (37). 

Kapillerler, bir bazal lamina ile çevrili tek sıra endotel hücre tabakasından 

oluşurlar. Sıvı ve çözünen maddelerin endotelin küçük gözeneklerinden ve bitişik 

endotelyal hücreler arasındaki boşluklardan geçtiğine dair klasik inancın yerini, 

kılcal damarların en iç tabakasının jel bir glikoprotein ve proteoglikan tabakadan 

oluştuğu teorisi almıştır (39). Bu iç tabakanın negatif yükü ve retiküler yapısı, su ve 

elektrolitler gibi küçük moleküllere serbestçe geçirgen olduğu seçici geçirgen bir 

bariyer sağlarken, kan hücreleri ve proteinler gibi büyük, negatif yüklü molekülleri 

de iter. Glikokaliks tabakasının işlev görmesi için plazma içindeki moleküller ile 

etkileşime girmesi gerekir. Glikokaliks ayrıca vasküler sistemin geçirgenliğini, 



7 
 

pıhtılaşmayı, fibrinolizi ve vasküler endotelin korunmasını düzenlemede rol oynar 

(39, 40). 

 

2.2.1.1.Starling Kuvvetleri-Konvansiyonel Model 

Hidrostatik ve osmotik basınçların dengesi, kapiller plazma ve bitişiğindeki 

interstisyum arasındaki sıvının net hareketini belirler. Bu osmotik ve hidrostatik 

basınçlar ‘Starling Kuvvetleri’ olarak adlandırılır. Starling hipotezine göre, kapiller 

filtrasyon, hidrostatik ve onkotik güçler arasındaki fark olarak tanımlanır (41). 

Net sıvı filtrasyonu= K x (Net hidrostatik kuvvetler-Net onkotik kuvvetler) 

(K: Doku geçirgenlik katsayısı) (41) 

Starling hipotezine göre, arteryel tarafta hidrostatik basınç onkotik basınçtan 

daha büyük olur ve net sıvı hareketi doku içerisine olur. Diğer yandan ise venüler 

alanda ozmotik basınç baskındır ve sıvı hareketi damar içine doğru olur. Net hareket 

interstisyuma doğrudur ve sıvı fazlası lenfatikler yoluyla drene edilir. Hidrostatik 

basınç sıvıyı kapiller dışına çekerken, onkotik basınç ise intravasküler alanda tutar; 

bundan dolayı intravasküler sıvı (IVS)’ nin idamesi kapiller geçirgenliğe bağlıdır. 

Doku geçirgenlik katsayısı vücutta değişkendir (42). Çünkü kapiller permeabilite 

organlar arasında farklılık gösterir. Örneğin, böbreklerde ultrafiltrasyonu 

kolaylaştırmak için, glomerüler kapillerler yüksek hidrostatik basınç gradyantı ile 

oldukça geçirgendir. Aksine serebral dolaşımın kapillerlerinde endotel hücreleri 

arasında sıkı bağlantılar vardır, sıvı ve çözünen maddeler için nispeten geçimsiz olan 

kan beyin bariyerini oluştururlar (40). 

Kapillerlerin arterioler ucundaki hidrostatik basınç gradyenti, karşıt onkotik 

basınç gradyentinden fazladır. Sonuç olarak sıvının net hareketi kapillerlerden dışarı 

doğrudur. Kapiller dinamiğin, konvansiyonel modelinde kapiller boyunca hidrostatik 

basınç azalır, venüler uçta plazma onkotik basıncı kapiller hidrostatik basıncını 

geçer. Bunun sonucu olarakta net sıvı hareketi kapiller içine doğru olur.  

Şekil:1 ve Tablo: 1’de Starling dengesinin temelleri özetlenmiştir: 
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Şekil: 1-Zardaki porlar yoluyla sıvının kapiller zardan dışarı veya içeri itilmesinde 

etkili olan sıvı basıncı ve kolloid ozmotik basınç güçleri (43) 

 

Tablo: 1- Frank Starling Kapiller dolaşım dengesi (43) 

 mmHg 

SIVIYI DIŞARIYA DOĞRU İTEN GÜÇLER 

Kapiller basınç (kapillerin arteryel ucu) 

Negatif interstisyel serbest sıvı basıncı 

interstisyel sıvı kolloid ozmotik basıncı 

 DIŞARIYA DOĞRU OLAN GÜÇLERİN TOPLAMI 

30 

3 

8 

41 

SIVIYI İÇERİYE DOĞRU İTEN GÜÇLER: 

Plazma kolloid ozmotik basıncı 

İÇERİYE DOĞRU OLAN GÜÇLERİN TOPLAMI 

28 

28 

 GÜÇLERİN TOPLAMI:  

 Dışarı 

 İçeri 

 NET DIŞARIYA DOĞRU GÜÇ (ARTERYEL UÇTA) 

41 

28 

13 

  

2.2.1.2.Kapiller Filtrasyon Dinamiği-Çağdaş Model 

Son yıllarda yapılan araştırmalara göre artık, sıvının arteriolar uçta filtrat 

oluşturduğu ve kapillerlerin venüler ucundan yeniden emildiği kabul edilmemektedir 

(44). Net transendotelyal akış kapiller boyunca filtrasyon oluşturmaktan yanadır ve 
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sıvı geri emilimi yoktur (40, 45). Ayrıca kapillerlerde oluşan filtrasyon hacminin 

Starling tarafından başlangıçta tahmin edilenden çok daha az olduğu da kabul 

edilmektedir (39). Net sıvı yeniden emilimini desteklediği düşünülen kuvvetlerde 

venüler uçta daha önce bilinenden daha azdır, filtre edilen sıvının neredeyse tamamı 

lenf olarak intravasküler kompartmana devir edilir (40, 45). 

Çağdaş modelde kapiller endotelin, proteine, geleneksel metodda kabul 

edilenden daha geçirgen olduğu saptanmıştır (40). Ağ benzeri glikokaliks tabaka 

içinden subglikokaliks boşluğuna filtre olan sıvı neredeyse hiç protein içermez. 

Sonuç olarak başlangıçta önerilen interstisyumdan ziyade, kapiller plazma ile 

onkotik basınç gradientini kuran glikokaliks tabakasıdır (39, 45). 

Glikokaliksin tanımlanması hastalık durumlarının daha kapsamlı bir şekilde 

anlaşılmasını sağlar. Glikokaliks, enflamatuvar koşullar, hipervolemi, hiperglisemi 

ve iskemide hasar ve parçalanmaya karşı savunmasızdır (39, 45). Hasar gördüğünde, 

sıvı ve proteinlere geçirgenliği artar ve interstisyel ödeme neden olur (39). Bu ödem 

ayrıca kapiller Starling kuvvetlerini etkileyen enflamatuar etkilerle de birleştirilebilir. 

Prekapiller vazodilatasyon, kapiller hidrostatik basıncı artırabilirken, inflamasyon 

interstisyel hidrostatik basıncı azaltabilir (45). Hasarlı glikokaliks, 

hiperkoagulabilite, trombosit agregasyonu ve inflamasyonu indükleyerek 

mikrosirkulasyonu bozabilir (39). 

Katekolaminler, transendotelyal akış hızını etkileyebilir. Örneğin, anaflaksi 

prekapiller vazodilatasyona neden olur, bu durum da anjiyoödeme yol açan kapiller 

hidrostatik basıncı artırır. Adrenalin, prekapiller sfinkterdeki α-1 adrenoreseptörleri 

üzerine etki ederek kapiller hidrostatik basıncı azaltır. Bu da interstisyel ödemi 

azaltır (45). 

 

2.2.1.3. Kan Basıncı Ve Ekstrasellüler Sıvı (ECF) Hacminin Nöral Ve Humoral 

Kontrolü 

Toplam vücut sıvısı ve ECF hacmi, intravasküler hacimdeki değişikliklerle 

düzenlenir (37). Bu düzenlemeyi sinirsel ve humoral faktörler sağlar. Bu sinirsel ve 

hormonal mekanizmalar genellikle basınç natriürezi ve basınç diürezi mekanizmaları 

ile birlikte hareket ederler. Bu mekanizmalar günden güne değişen koşullara cevap 
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olarak kan hacminde, hücre dışı sıvı hacminde ve arter basıncında oluşan 

değişiklikleri en aza indirmek için sırası ile etkinleşir (46). 

Vücuttaki sodyum içeriği ekstrasellüler sıvı hacminin ana belirleyicisidir. 

Antidiüretik hormon (ADH) olarakta adlandırılan vazopressin hem osmotik hem 

osmotik olmayan uyaranlara yanıt olarak salgılanır. Plazma osmolalitesi 275-290 

mOsm/kg arasında sıkı bir şekilde kontrol edilir ve esas olarak plazma sodyum 

konsantrasyonundan etkilenir. Plasma osmolalitesi, hipotalamusun supraoptik ve 

paraventriküler bölgelerindeki osmoreseptörler tarafından algılanır. Bu hücreler, 

osmolalitenin bir ölçüsü olarak tonisitedeki değişikliklere duyarlıdır ve bunu 

susuzluk hissini tetiklemek ve posterior hipofizden vazopressin salgılanmasını 

düzenlemek için kullanırlar. İnternal karotid arterdeki kanın osmolalitesi 

osmoreseptörlere göre hipertonik olacak şekilde yükseldiğinde vazopressin salınımı 

tetkilenir. Vazopressin, aquaporin-2 kanallarını aktive etmek için böbreklerdeki V2 

reseptörlerine etki eder. Bu kanallar böbrek toplama kanallarının suya geçirgenliğini, 

dolayısı ile su tutulmasını artırır. Vazopressin hızla salgılanır ve kısa bir yarı ömre 

(15 dk) sahiptir. Buda hızlı homeostatik kontrol sağlanmasına izin verir. Vazopressin 

bulantı, hipovolemi, hipotansiyon gibi uyaranlara yanıt olarak salgılanır (37). 

Dolaşımda intravasküler hacimdeki bir azalma, aortik ark ve karotis 

cismindeki baroreseptörler tarafından hipovolemi olarak tespit edilir. Bunun 

sonrasında sempatik sinir sistemi aktivasyonu ile vazokonstruksiyon ve kardiyak 

outputta artış meydana gelerek arteryel basınç düzenlenir (37). 

Böbrekler arter basıncını hücre dışı sıvı hacmini değiştirerek kontrol 

edebilmeleri dışında çok güçlü başka bir basınç kontrol mekanizmasına da 

sahiptirler. Bu da renin-anjiyotensin sistemidir. Renin protein yapısında bir enzim 

olup arter basıncı çok düştüğünde böbreklerden serbestlenir. Renin daha sonra birçok 

yoldan arter basıncının artmasına neden olarak başlangıçtaki basınç düşüşünün 

düzeltilmesine yardımcı olur. Reninin inaktif formu olan prorenin böbreklerin 

jukstaglomerüler hücrelerinde (JG hücreleri) sentez edilir ve depolanır. Arter basıncı 

düştüğünde böbrek içinde gelişen olaylar JG hücrelerden birçok prorenin 

molekülünün parçalanıp renin serbestlemesine neden olurlar. Reninin kendisi 

vazoaktif bir madde olmayıp bir enzimdir ve anjiyotensin-I’in serbestlenmesine 
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neden olur. Anjiyotensin I, yapımından birkaç saniye ila birkaç dakika sonra 

anjiyotensin II haline gelir. Anjiyotensin II dolaşımda kaldığı süre içinde kan 

basıncını iki ayrı etkiyle artırır. Bunlardan birincisi, vücudun birçok bölgesinde hızla 

oluşan vazokonstriksiyondur. Anjiyotensin II' nin arter basıncını artırıcı ikinci etkisi 

böbreklerden su ve tuz atılmasını azaltmasıyla gerçekleşir. Bunun sonucunda hücre 

dışı sıvı hacmi yavaş yavaş artar; bu da saatler ve günler içinde arter basıncının 

yükselmesine neden olur. Hücredışı sıvı hacmi mekanizmalarına bağlı olarak gelişen 

bu uzun süreli etki, arter basıncının normal seviyesine döndürülmesinde akut 

vazokonstriktör etkiden daha güçlüdür. Anjiyotensin II böbrek üstü bezlerinden 

aldosteron sekresyonunun en güçlü düzenleyicilerinden biridir. Bu nedenle, renin-

anjiyotensin sistemi harekete geçtiğinde beraberinde aldosteron salgılanma hızı da 

genellikle artar. Aldosteronun en önemli işlevlerinden biri, böbrek tübüllerinden 

sodyum geri emilimini önemli oranda artırarak hücre dışı sodyum miktarını 

yükseltmesidir. Artan sodyum, su tutulmasına neden olarak hücre dışı sıvı hacmini 

artırır ve dolaylı olarak arter basıncının uzun dönemde daha da fazla artmasına yol 

açar (47). 

Hipervolemi, atriyal natriüretik peptit (ANP) salınmasını sağlayarak plazma 

hacmini azaltan atriyal gerilme reseptörleri tarafından tespit edilir. ANP, sodyumun 

renal atılımını artırır, vazodilatasyona aracılık eder ve vazopressin ile renin 

hormonlarının salınımını engeller (37). 

 

2.3.Volüm Durumunda Akut ve Kronik Değişiklikler 

Kan hacmini ve hücre dışı sıvı hacmini oldukça sabit düzeyde koruyan güçlü 

düzenleyici mekanizmaların varlığına rağmen, bu değişkenlerin her ikisinde de 

büyük artışlara neden olabilen anormal durumlar vardır. Hemen hemen bütün bu 

durumlar dolaşım bozukluklarından kaynaklanır (48). 
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2.3.1.Hipervolemi 

Hücre dışı sıvı hacminin genişlemesiyle oluşan patolojidir ve toplam vücut 

Na
+
’u ve suyu artmıştır. Etkin arteriyel kan volümü artmış veya azalmış olabilir, 

plazma Na
+
 konsantrasyonu normal veya düşük bulunabilir. Hipervolemi genellikle 

iyatrojenik olarak ya da böbrek yetmezliği, siroz ve konjestif kalp yetmezliğine 

(KKY) sekonder olarak gelişir. HDS’deki volüm fazlalığının en sık bulgusu ödemdir 

ve ortaya çıkması için HDS volümünün ~ %10 artması gerekir (49). 

Kalp yetmezliği kalp debisini azaltır ve kan basıncında azalmaya yol açar. Bu 

da çeşitli sodyum tutucu sistemleri, özellikle renin-anjiyotensin, aldosteron ve 

sempatik sinir sistemlerini aktive eder. Buna ek olarak, düşük basıncın kendisi 

böbreklerde su ve tuz tutulmasına neden olur. Bundan dolayı, böbrekler arter kan 

basıncını ve kalp debisini normale döndürmek için sıvıyı tutarlar (48). 

Vasküler kapasiteyi artıran her durum (gebelik, büyük variköz venleri olan 

hastalar vb.) bu fazladan kapasiteyi dolduracak kan hacminin artışına da sebep olur. 

Vasküler kapasitede bir artış, başlangıçta ortalama dolaşım doluş basıncını düşürerek 

kalp debisinde ve arter basıncında düşmeye yol açar. Basınçtaki düşüş, ek kapasiteyi 

doldurmaya yetecek kan hacmi artışı gerçekleşinceye kadar böbreklerden su ve tuz 

tutulmasına sebep olur (48). 

Hipervolemi çoğu zaman altta yatan bir hastalığa bağlı olmaktadır. Bu 

nedenle tedavi altta yatan hastalığı tedavi etmeye yönelik olmalıdır. İleri derecede 

KY, belirgin akciğer ödemi, kardiyovasküler fonksiyon bozuklukları, asit ve 

periferik ödem varlığında hücre dışı Na
+
 içeriğinin azaltılmasına yönelik öncelikle 

oral ya da IV yollarla alım azaltılıp daha sonra diüretikler tedaviye eklenebilir. 

Şiddetli hipervolemi varlığında ya da acil durumlarda ultrafiltrasyon (UF) 

denenebilir (49). 
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2.3.2.Hipovolemi ve Dehidratasyon 

2.3.2.1.Patofizyoloji 

Dolaşım sisteminin fonksiyonlarını yerine getirebilmesi icin intravaskuler 

sıvının (plazma) belirli bir hacme (efektif dolaşım hacmi) ve basınca sahip olması 

gerekir (50). Hipovolemi, dolaşım hacminin yetersiz olmasıdır (51). 

Kritik sıvı kaybı kan hacminin yaklaşık %30 u kadar olan kayıplardır (1500-

2000 ml). Hipovoleminin fizyolojik etkilerini sınırlamak, devam eden kayıpları en 

aza indirmek için kardiyovasküler, renal ve hematolojik kontrol mekanizmaları 

mevcuttur (51). 

Yetersiz kan hacmi sol ventrikül dolumunda azalmaya yol açar, buna bağlı 

olarakta kardiyak debi ve kan basıncında azalma meydana gelir. Şok, dolaşım 

sisteminin, hücresel metabolik talepleri karşılamak için gerekli organ perfüzyonunu 

ve doku oksijenlenmesini sağlayamamasıdır. Hipovoleminin fizyolojik etkilerini 

sınırlamak için vücut, hipovolemik şoka tepki verir (51). 

Kardiyovasküler sistem, kalp hızını ve periferik kan damarlarında 

vazokonstruksiyonu artırır, kanı, deriden, kaslardan ve gastrointestinal sistemden 

kalp, beyin, böbrekler gibi hayati organlara yönlendirir (51). 

Renal sistem, Renin-Anjiyotensin-Aldosteron salınımını uyarır. Renin, 

akciğer ve karaciğer tarafından anjiyotensin II oluşumunu sağlar. Anjiyotensin II, 

arteriolar düz kasta vazokonstruksiyona ve adrenal korteksin uyarılmasına neden olur 

ve aldosteron salgılanır. Aldosteron sodyumun yeniden emilmesine neden olarak su 

kaybını azaltır (51). 

Kan basıncında ve sodyum seviyelerinde azalma nöroendokrin sistemi ADH 

salınımı konusunda uyarır. ADH toplayıcı tübüller ve Henle kulpunun suya 

geçirgenliğini artırarak su ve tuz emiliminde artış sağlar. 

 

  



14 
 

2.3.2.2.Etyoloji 

Çeşitli klinik bozukluklarda, sıvı kayıpları hücre dışı sıvı hacmini azaltır ve 

potansiyel olarak doku perfüzyonunu tehlikeye atar. Erken tanı ve hızlı tedavi hayat 

kurtarıcı olabilir (52). 

Anatomik bölgelere göre volüm kaybı sebepleri Tablo: 2 ile özetlenmiştir.  

 

Tablo: 2 ̶ Anatomik bölgelere göre volüm kaybı sebepleri (53) 

GİS Kayıpları Üçüncü Boşluğa Kayıplar 

 Kusma 

 Diyare 

 Drenaj [ostomi, fistül, nazogastrik 

 (NG)] 

 İntestinal obstrüksiyon 

 Peritonit 

 Asit 

 Kapiller Leak 

Renal Kayıplar Cilt Kayıpları 

 Diürez (ilaçlar, osmotik) 

 Tuz kaybı 

 Diabetes Insiputus 

 Yaralar  

 Eksfolyatif raş 

 Terleme 

Solunumsal Kayıplar Hissedilmeyen Kayıplar 

 Respiratuar distres  Ateş 

GİS: Gastrointestinal sistem  NG: Nazogastrik 

 

Genel olarak volüm kaybına yol açan nedenler 4 ana başlıkta incelenebilir: 

 

1.Gastrointestinal Kayıplar: Hergün mide, pankreas, safra kesesi ve 

bağırsaklar, gastrointestinal sistemin lümenine yaklaşık olarak 3-6 L sıvı salgılar. 

Salgılanan sıvının neredeyse tamamı geri emildiğinden dışkı ile 100-200 ml sıvı 

kaybedilir. Bununla birlikte salgılanan sıvı yeniden emilemezse veya artmış 

salgılama, azalmış reabsorbsiyon nedeni ile yeniden emilme kapasitesini aşarsa 
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volüm kaybı olabilir. Gastrointestinal sistemin herhangi bir bölgesinden olan 

kanamalar da volüm kaybı nedenidir (52). 

 

2.Renal Kayıplar: Sağlıklı kişilerde, renal sodyum ve su atılımı, alım ile 

eşleşecek şekilde ayarlanır. Sağlıklı bir erişkinde, hergün glomerüller boyunca 

yaklaşık 130-180 litre filtrasyon olur. Filtratın %98-99 u tübüller tarafından yeniden 

emilir ve bunun sonucunda ortalama 1-2 L/gün idrar çıkışı meydana gelir. Tübüler 

reabsorbsiyonda küçük bir azalma (%1-2) sodyum ve su atılımında 2-4 L lik bir atışa 

yol açar (52). 

 

3.Cilt Kayıpları: Bazal durumda ter üretimi düşük olmakla birlikte, sıcak ve 

kuru iklimde egzersiz ile 1-2 L/sa aşabilir. Cilt, ayrıca dış çevreye interstisyel sıvı 

kaybını önleyen bir bariyer görevi görür. Bu bariyer yanıklar veya eksudatif cilt 

lezyonları ile zedelenirse büyük miktarlarda sıvı kaybedilir (52). 

 

4.Üçüncü Boşluğa Olan Kayıplar: Volüm azalması interstisyel ve 

intravasküler sıvının, hücre dışı sıvı ile dengede olmayan üçüncü bir boşluğa 

kaybedilmesi ile de meydana gelebilir. Örneğin kalça kırığı olan bir hastada kırığa 

bitişik dokulara 1500-2000 ml kan kaybedilebilir. Üçüncü boşluğa sıvı kaybına 

neden olan diğer durumlar arasında intestinal obstrüksiyonlar, şiddetli pankreatit, 

ezilme yaralanmaları, kanamalar, peritonit sayılabilir (52). 

 

2.3.2.3.Klinik 

Hipovolemik hastalar çeşitli semptomlar, fizik muayene bulguları ile 

başvurabilirler. Hipovolemik hastalarda görülen semptomlar üç grup halinde 

incelenebilir. 

1. Sıvı kaybına bağlı semptomlar: Bu semptomlar genellikle sıvı kaybının 

etyolojisine bağlı olarak kusma, ishal, poliüri, üçüncü boşluğa kayıp durumlarında 

altta yatan nedene bağlı ağrı şeklinde karşımıza gelebilir (52). 
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2. Elektrolit anormalliklerine bağlı semptomlar: Kaybolan sıvının 

bileşimine bağlı olarak hipovolemik hastalarda çeşitli elektrolit ve asit baz 

bozuklukları ortaya çıkabilir. Bunların sonucu olarak; hipokalemi veya 

hiperkalemiye bağlı olarak kaslarda güçsüzlük, ciddi hipokalemiye bağlı polidipsi ve 

poliüri, asidoza bağlı takipne, metabolik alkaloza bağlı nöromüsküler irritabilite ve 

konfüzyon, hiponatremi veya hipernatremiye bağlı konfüzyon, nöbet, koma 

izlenebilir (52). 

 

3. Volüm azalmasına bağlı semptomlar: Hipovolemi ile indüklenen 

semptomlar öncelikle azalmış doku perfüzyonu ile ilişklidir. En erken görülen 

şikayetler halsizlik, çabuk yorulma, susuzluk, kas krampları ve postural baş 

dönmesini içerir. Daha şiddetli sıvı kaybı sırası ile mezenterik, koroner veya serebral 

vasküler yatakların iskemisine bağlı olarak karın ağrısı, göğüs ağrısı, letarji ve 

konfüzyona yol açabilir. Bu belirtiler çoğunlukla geri döndürülebilir ancak 

hipovolemi sebat ederse doku nekrozu gelişebilir. Hastalar ayrıca idrar miktarı ve 

sıklığında azalma tarifleyebilir (52). 

Volüm azalmasının yol açtığı perfüzyon bozukluğunun klinik göstergeleri 

Tablo: 3’de gösterilmiştir. 

 

Tablo: 3- Perfüzyon bozukluğunu düşündüren klinik göstergeler (53) 

 OAB: <65 mmHg   Anormal periferik perfüzyon 

 SKB: <90 mmHg   Düşük CO 

 Bazal değere göre >20 mmHg 

OAB düşüşü 

 Ciltte beneklenme veya solgunlaşma 

 Şok İndeksi (KH/SKB): >0.9   Uzamış kapiller dolum 

 KH: >100/dk   Bilinçte bozulma 

 Serum laktat >3 mmol/L   Oligüri (saatlik idrar çıkışı <0.5 

ml/kg) 

 Düşük santral venöz oksijen 

saturasyonu 

 Baz açığı ≤6 

OAB: Ortalama arter basıncı, SKB: Sistolik kan basıncı, KH: Kalp Hızı, CO: Kardiyak output, 

mmHg: Milimetre civa, mmol: Milimol, L: Litre, mL: Mililitre, kg: Kilogram  
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Semptomatik hipovolemi, en sık, sıvı kaybının çoğunun hücre dışı sıvıdan 

olduğu izoosmotik sodyum ve su kaybı olan hastalarda görülür. İzole su kaybında, 

kaybedilen suyun yaklaşık 2/3’ü hücre içi sıvısından gelir ve bu durum hipovolemi 

yerine dehidratasyon olarak adlandırılır. Saf su kaybı olan hastalar belirgin hücre dışı 

sıvı kaybı olanlardan daha önce hipernatremiye bağlı semptomlar sergilerler (52). 

Ayrıntılı bir fizik muayene ve günlük oral sıvı alımının belirlenmesi 

dehidratasyonun teşhisinde yardımcı olur, ancak bu, çocuklar ve yaşlı erişkinler için 

pek mümkün olmamaktadır. Birçok yaşlı hasta 24 saatte aldığı sıvı miktarını hatta 

idrara çıkma sıklığını hatırlamayabilir. Disfajiye bağlı yutma güçlüğü hastaların sıvı 

alımını engelleyebilir. İnkontinans sıklıkla hastalar tarafından gizlenir, polifarmaside 

dehidratasyon gelişiminde önemli rol oynar (54). Dehidratasyon gelişiminde rol 

oynayan risk faktörleri Tablo: 4 te listelenmiştir. 

 

Tablo: 4- Dehidratasyon için risk faktörleri (55) 

Azalmış susama 

hissi 

Fokal santral sinir sistemi lezyonları 

Yaşa bağlı hipodipsi 

İlaçlar  

Azalmış kognitif 

fonksiyonlar 

Deliryum 

Demans 

Depresyon 

Sedasyon 

Psikoz 

Artmış sıvı kaybı 

İshal 

Ateş 

Kusma 

Diüretikler 

Oral alımda 

kısıtlılıklar  

Disfaji 

Üriner inkontinans korkusu 

Yetersiz tüp beslenme hacmi 

Sınırlı mobilite  

Bakım hastası olmak 
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Dehidratasyon tedavisinin ilk basamağı sıvı kaybı miktarını tayin etmektir. 

Bu tayinin en hassas yöntemi ise dehidratasyon öncesine göre hastalık sırasındaki 

tartı farkının yüzdesidir. Fakat pratikte bu pek mümkün olmadığından 

dehidratasyonun derecelendirilmesi fizik bulgulara göre yapılır (50). Bir haftada %4 

ve üzerinde olan kilo kaybı, su kaybının göstergesidir. Bu nedenle rehidratasyon 

sonrası vücut ağırlığının %4 ve üzerinde oranda artması beklenmektedir. Ağırlık 

değişim monitorizasyonu tedavi süresince sık değerlendirme yapmayı ve uzun süreli 

takibi gerektirir. Ayrıca bu değerlendirme sırasında kabızlık, ödem gibi durumlarda 

göz önüne alınmalıdır (56). 

İlk önce hastanın genel durumu belirlenmelidir. Dehidratasyon hafif ise 

hastada sadece huzursuzluk gözlenir. Dehidratasyon derecesi arttıkça hastanın genel 

durumu bozulur ve değişik derecelerde bilinç bulanıklığı oluşur. Zaman zaman 

konvülsiyonlar (özellikle hipernatremi ve hipokalsemi varlığında) gözlenebilir (50). 

Şiddetli dehidratasyonda göz yaşı azalmış ve göz küreleri çökmüştür. Kronik 

beslenme bozukluklarında dehidratasyon olmasa bile göz küreleri çökmüş olabilir 

(50). 

Ağız kuruluğu erişkinliklerde ilk bulgu olabilmekle birlikte, soğuk algınlığı 

ile buna bağlı yapılan ağız solunumu, kullanılan ilaçlar nedeni ile de meydana 

gelebilir (56). 

Azalmış cilt turgoru, özellikle yaşlı erişkinlerde beklenen bir durum olmasına 

karşın klasik bir dehidratasyon bulgusudur (54). Yapılan bir çalışma da sternum 

üzerinden bakılan cilt turgorunun hafif-orta dehidrate yaşlılarda dehidratasyon 

derecesi ile yüksek derecede korelasyon gösterdiği saptanmıştır (57). 

Kapiller dolma zamanı dehidratasyonun en değerli bulgusudur. Normal bir 

kişide derinin sıkıldığı alanda bir renk değişikliği olur ve bırakıldığında renk hemen 

eski haline döner. Aynı işlem tırnak yataklarına basarakta yapılabilir. Eğer dolaşım 

yetersizliği varsa rengin eski haline dönüşü için gereken süre hafif dehidratasyonda 2 

saniyeden az iken, ağır dehidratasyonda 3 saniyeden uzundur. Ekstremiteler soğuk 

ise kapiller dolma zamanı yalancı olarak uzun olarak saptanabilir (50). 

Hafif dehidratasyonlarda nabız dolgun olarak palpe edilir. Dehidratasyonun 

derecesi arttıkça nabız dolgunluğu azalır ve sonunda nabız hiç alınamayacak 
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derecede zayıflayabilir. Nabız sayısı, dehidratasyon derecesini göstermede iyi bir 

kriter değildir. Örneğin ağır dehidratasyonlarda nabız sayısı normal, azalmış ve hatta 

artmış bile olabilir. Benzer şekilde kan basıncı değişiklikleri de yanıltıcıdır (50). 

Homeostazı sağlamak adına vücut sıcaklığı yükselebilir (54). 

Klinik olarak dehidratasyon tanısı almış 27 yetişkinde kuru aksilla, ağız 

kuruluğu, göz kürelerinde çöküklük, kapiller dolum zamanında uzama gibi 

bulguların, tanı testleri ile karşılaştırıldığında spesifitesi %89, sensitivitesi %44 

bulunmuştur (58). 

Akut diyareli hastalarda ciddi dehidratasyonun hızlı ve güvenilir bir şekilde 

tanımlanması ve dehidratasyonu olmayan akut diyareli hastaların güvenli bir şekilde 

ne zaman taburcu edilebileceğinin tespit edilebilmesi klinisyen için bir zorluktur 

(29). Her ne kadar tedavi klavuzları dehidratasyon şiddetini baz alsada, klinik 

dehidratasyon ölçeğinin doğruluğu suboptimaldir ve tedaviyi yönetmek ve klinik 

seyri öngörmek için kullanılmamalıdır (30-33). 

Erişkinlerde ve yaşlılarda dehidratasyonu tespit etmek için standart ve tek, 

geçerli bir yöntem yoktur. ‘POAC Akut Erişkin Dehidratasyon Ölçeği’ erişkinlerde 

dehidratasyon derecesini belirlemede yol gösterici olabilir (59). 

POAC akut erişkin dehidratasyon ölçeğine göre dehidratasyon şiddetinin 

dereceleri Şekil: 2 de özetlenmiştir. 

Son zamanlarda yapılan pek çok çalışma çeşitli fizik muayene, 

monitörizasyon ve değerlendirme yöntemlerinin dehidratasyonu saptamadaki 

becerisini inceleyerek en doğru ve kolay değerlendirme yöntemini bulmaya 

çalışmıştır. Çünkü; hipovolemi ve dehidratasyon acil serviste sık izlenen 

durumlardır ve gerçek volüm depresyonunun tedavisi; erken farkına varmak, hızlı 

tanı koymak ve ampirik volüm resusitasyona hızla başlamaktır. Tedavideki 

yetersizlikler ve gecikme, hemodinamik kompanzasyonun bozularak şok kliniğinin 

ortaya çıkmasına neden olabilir (60). 
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Şekil: 2- POAC Akut Erişkin Dehidratasyon Ölçeğine göre dehidratasyon şiddetinin 

dereceleri (59) 

 

2.4. Doku ve Organ Perfüzyonunun Değerlendirilmesi ve Bu Amaçla Kullanılan 

Monitorizasyon Yöntemleri 

Şok, dokulara iletilen oksijen ile dokuların tükettiği oksijen arasındaki 

dengenin bozulmasına bağlı end-organ hasarı ile sonuçlanan bir dolaşım yetmezliği 

durumu olarak tanımlanmaktadır (60). 

 Kardiyak output (CO) , kalp hızı ve stroke volüm ile belirlenir. Stroke volüm, 

preload, afterload ve kontraktiliteye bağlıdır. Ortalama arteryel basınç (MAP), 

CO’dan etkilenir. MAP belli bir düzeyin altına indiğinde oksijen iletimi de azalır. 

Sistemik vasküler rezistans MAP’ı doğrudan etkiler. Aynı zamanda afterload ve 

CO’dan da etlkilenir (60). 

Resusitatif ve destek tedavilerindeki gelişmelere rağmen, ilerleyici 

multiorgan disfonksiyonu, akut gelişen ve hayatı tehdit eden şok gibi durumlarda 

büyük oranda ortaya çıkar (5). Multiorgan disfonksiyon sendromunun, genellikle 

mikrodolaşım hasarı ve dokuların artan metabolik talepleri ile şiddetlenen yetersiz 

oksijen iletiminden dolayı meydana gelen, doku hipoksisinin bir sonucu olduğu ileri 

sürülmüştür (61, 62). Ortaya çıkan veriler, kritik hastaların erken agresif 
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resusitasyonunun doku hipoksisini ve organ yetmezliğine ilerlemeyi 

sınırlandırabileceğini veya bu süreci tersine döndürebileceğini göstermektedir (63). 

Rivers ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışma erken hedefe yönelik tedavi 

protokolünün organ yetmezliği gelişimini azalttığını ve şiddetli sepsis ve septik şok 

tablosunda olan hastalarda sağ kalımı artırdığını göstermiştir (64). 

Hemodinami yönetiminde amaç, yeterli hücre metabolizmasını sürdürmek 

için perfüzyon basıncını ve oksijen sunumunu optimize etmektir. Konvansiyonel 

hemodinamik tedavi stratejileri, hemodinamik hedef olarak ortalama arter basıncının 

(OAB), kalp debisinin (KD) veya oksijen alımının önceden tanımlanmış popülasyona 

dayalı “normal” değerlerini kullanmıştır. Ancak, popülasyona dayalı “normal” 

değerler kesinlikle bir bireyin en uygun değerlerini veya kişisel normal değerlerini 

temsil etmez (65). 

İntravasküler hacimde bir azalma atım volümünde bir düşüşe neden olur, 

başlangıçta kalp hızında bir artış ile giderildiği için kalp debisi idame ettirilir. Ancak, 

intravasküler volümdeki azalmanın devam etmesi ile bu kompanzasyon mekanizması 

yetersiz kalır, kalp debisi ve daha sonra kan basıncı düşer. Bu durum organ 

perfüzyonunda bozulmaya yol açar (5). 

Kiritik hastaların hemodinamik yönetiminde ilk adım, doku/organ 

perfüzyonunun yeterliliğini belirlemektir. Yetersiz doku perfüzyon indeksleri olan 

hastalarda sıvı resusitasyonu tedavide ilk adım olarak kabul edilir (5). Sıvı 

tedavisinin yönetiminde yeterli ve güvenli doku oksijenizasyonunu sağlayacak kan 

akımının garanti edilmesi ve kalp debisinin metabolik gereksinimlerin 

karşılanmasında yeterli olup olmadığının belirlenmesi gerekmektedir (66). Ayrıca 

sıvı tedavisi alan hastalarda aşırı sıvı resusitasyonu komplikasyonlarda artışa, yoğun 

bakım ünitelerinde veya hastanede yatış sürelerinde uzamaya, mortalitede artışa yol 

açabilir (67). Bunun yanı sıra klinik çalışmalar hemodinamik olarak stabil olmayan 

kritik hastaların yalnızca, yaklaşık %50’sinin sıvı yanıtlı olduğunu göstermiştir (68). 

Bu nedenle kritik hastalığı olan hastanın resüsitasyonu, hastaların intravasküler 

volüm durumunun doğru bir şekilde değerlendirilmesini ve bir sıvı yüklemesini 

takiben gelişecek hemodinamik yanıtı (sıvı yanıtlılığı) öngörebilmeyi gerektirir (5). 
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2.4.1. İntravasküler Volümün Statik Ölçümleri 

Santral venöz kateterler ve pulmoner arter kateterleri (PAC), şokla başvuran 

hastalarda hemodinamik izleme için geleneksel olarak kullanılan invaziv araçlardır. 

Ancak bu yöntemlerin kısıtlılıkları ve dezavantajları bulunmaktadır (69). 

Uzun yıllar boyunca, hemodinamik izleme için altın standart pulmoner arter 

kateteri (PAC) ile ölçülen pulmoner arter basıncı (PAB) idi (69). Ama yapılan 

birçok araştırma sonucunda, PAB’nın birçok faktörden (miyokardiyal iskemi, sepsis, 

diyabet, obezite, vb.) etkilendiğini, kritik hastalarda sıvı yanıtlılığı ve ön yükün 

öngörülmesinde yetersiz olduğu açık bir şekilde ortaya konulmuştur (7). 

1990'ların sonunda, santral venöz kateterizasyon (CVC) yoluyla santral 

venöz basınç (CVP) izlenmesi, sepsisin kılavuz yönetimine dahil edilen daha az 

invaziv bir alternatif olarak ortaya çıkmıştır; ancak bu uygulama da sorgulanmıştır 

(7, 70). Hem CVP hem de pulmoner alveoler oklüzyon basıncının sıvı duyarlılığını 

tahmin etmek için kötü prediktif değere sahip olduğu gösterilmiştir (7, 71). Ayrıca, 

CVP, valvüler yetersizlik, sağ ventrikül disfonksiyonu, pulmoner hipertansiyon ve 

intratorasik basınçtaki solunumla değişim de dahil olmak üzere bir dizi fizyolojik 

düzensizlikten etkilenir (69). 

CVC'ler ve PAC'ler santral venöz giriş gerektirir ve aritmiler, vasküler veya 

kardiyak yapılarda yaralanma, kateterle ilişkili enfeksiyon, pnömotoraks ve venöz 

tromboembolizm gibi bir takım komplikasyonlarla ilişkilendirilmiştir (69). 

 

2.4.2. Sıvı Yanıtlılığı ve Sıvı Yükleme Testi 

Sıvı yanıtlılığı, geleneksel olarak uygulanan sıvı yüklemesine yanıt olarak 

kalp debisi veya atım volümünde (“Stroke volüme”, atım hacmi) % 10-15’ten fazla 

pozitif değişiklik olması şeklinde tanımlanmaktadır (72). 

Sıvı yüklemesi, klinisyenin sıvı vermesini ve aynı zamanda hastanın ön yük 

rezervini test etmesini sağlayan bir testtir. Teste verilen yanıt pozitifse, cevaba ve 

aranan klinik etkiye bağlı olarak sıvı uygulaması tekrarlanabilir. Bu nedenle, 

mümkün olan en küçük hacmin kullanılması mantıklıdır. Verilecek sıvı hacmi sağ 

ventrikülün gerilmesi için yeterli olmalı ve diyastolik hacmi artırmalıdır. Yaklaşık 5 
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dakikada verilen 200 ml veya 3 ml / kg'lık bir hacim standart kabul edilir. Stroke 

volüm %10-15’ten fazla arttığında yanıt pozitif olarak kabul edilir. Bu durumda sıvı 

yinelenebilir ve kontrollü bir şekilde başka sıvılar verilebilir. Bu yaklaşım, fazla sıvı 

yüklenmesini ve buna bağlı oluşabilecek sorunları önler (72). 

 

2.4.3. Kalp Debisi Ölçüm Yöntemleri 

Kritik hastaların hemodinamik durum takibi, bu hastaların terapötik 

yönetiminin temel amaçlarından biridir.(73) Kalbin dakikada pompaladığı kan hacmi 

olarak tanımlanan kalp debisi (KD), kardiyovasküler sistem fonksiyonlarını 

değerlendirirken göz önüne alınan en önemli hemodinamik parametrelerden biridir 

(74). 

Kalbin her sistolde artere pompaladığı kan miktarına atım hacmi (AH) adı 

verilir. Kalp debisi (KD) en temel ifadeyle AH ile atım sayısının (AS)’nın 

çarpımıdır. Her bir AH’nin 70 ml, AS’nin de dakikada 72 olduğu varsayılırsa KD, 

ortalama 5 litre olarak hesaplanır (74). AH ile AS birbirine bağımlı parametrelerdir. 

AS’nın artmasıyla ventrikül dolum zamanı azaldığından AH’de düşer. Atım sayısı ve 

miyokardiyal kasılabilirlik yeteneği KD’nin değişiminde kardiyak faktörler olarak 

isimlendirilir. AH ise kalbin ön yükü (preload) ve ard yükünden (afterload) oluşan, 

birbirine bağımlı iki faktör tarafından etkilenir (74). 

KD’nin oluşumunda görev alan asıl faktör, kalbin kontraksiyon yeteneği değil 

venöz dönüştür. Fizyolojik sınırlar içerisinde venöz dönüş sonucu diyastolik dolum 

ne kadar artarsa sistol esnasında kasılma da aynı oranda artar. Bu özellik kalbin 

Frank-Starling yasası olarak adlandırılmaktadır. Kalp kası, artmış venöz dönüşe bağlı 

olarak artan gerilmenin sonucu daha güçlü kasılır ve kalbe dönen kan miktarıda aynı 

oranda perifere atılır. Böylece kalbe fazladan gelen kan otomatik olarak aortaya 

pompalanır (74). 

KD değerleri bireylere göre farklılıklar gösterir. Kişinin yaşı, cinsiyeti, vücut 

büyüklüğü, bazal metabolizma düzeyi ve egzersiz gibi faktörler KD’ni belirleyebilir. 

Kişinin KD’si metabolik ihtiyaca bağlı değişen aktivite düzeyiyle geniş ölçüde artar 

veya azalır (74). 
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Son yıllarda, KD izlenmesi alanında birtakım önemli çalışmalar 

yayınlanmıştır. Mevcut KD izleme teknikleri, invaziv teknikler, minimal invaziv 

teknikler ve noninvaziv teknikler olarak ayrılabilir (75). Bu yöntemlerin uygulama 

şekilleri, avantaj ve dezavantajları birbirlerinden farklıdır (74). 

 

2.4.3.1. Kalp Debisi Ölçümünde Kullanılan İnvaziv Teknikler 

2.4.3.1.1. Fick yöntemi 

Alman fizyolog Adolph Fick tarafından 1870 yılında oluşturulan yöntem, 

homojen dağılmış bir kütlenin hacminin hesaplanmasını ifade eder. KD, ölçülen 

maddenin, birim zamanda, bir organ (ya da tüm vücut) tarafından tutulan miktarının, 

arter ve ven kanı arasındaki konsantrasyon farkına oranıdır. Fick yöntemi 

uygulanırken sistemik arteryel O2 miktarı homojen olduğu için, herhangi bir arterden 

alınmış kan örneğinden ölçülebilir. Venöz kan ise, homojen olmadığından genellikle 

kateterizasyon sağ ventrikül veya pulmoner arterden yapılır. Bu ölçüm tekniği düşük 

KD değerlerinin ölçümünde uygun bir yöntem olmasına rağmen yükselmiş KD 

değerlerini ölçmede yeterli değildir (74). 

 

2.4.3.1.2. Dilüsyon Yöntemleri 

Tüm dilüsyon tekniklerinde KD ölçüm yöntemi, vene verilen indikatör bir 

maddenin arterdeki konsantrasyonunun ölçülüp grafiğinin çizilmesine dayanır (74). 

 

2.4.3.1.2.1. Termodilüsyon Kalp Debisi 

Termodilüsyon klinikte kullanım alanı bulması ve uygulama kolaylığı 

bakımından en fazla tercih edilen yöntemdir ve altın standart olarak kabul 

edilmektedir (76). Termodilüsyon yöntemi, kateterizasyonun yapılış şekline göre; 

pulmoner, arteryel veya transpulmoner termodilüsyon yöntemi olarak isimlendirilir 

(77). Lityum dilüsyon kalp debisi ölçümü ise boya dilüsyon kalp debisi ölçüm 

tekniğinin bir örneğidir (75). 
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Termodilüsyon tekniği çabuk ve klinikte kolaylıkla uygulanabilen bir yöntem 

olmasına rağmen çok güvenilir bir yöntem değildir. Örneğin, KD ölçümü esnasında 

uygulanan pulmoner arteryel kateterizasyonun miyokard infarktüs olgularında, 

koroner arter bypass’lı ve çeşitli akciğer hastalığı bulunan hastalarda kontrendike 

olduğunu belirten yayınlar bulunmaktadır (77). 

 

2.4.3.2. Kalp Debisi Ölçümünde Kullanılan Minimal İnvaziv Teknikler 

2.4.3.2.1. Pulse Contour Analiz (PCA) Teknolojileri 

Bu teknik bir arteriyel kateterin yerleştirilmesini gerektirir ve bu nedenle 

minimal invaziv bir prosedür olarak kabul edilir. Uzun bir arteryel kateter, femoral, 

aksiller veya brakial artere yerleştirildikten sonra bir nabız kontur cihazına bağlanır. 

Bu kateter ile sürekli bir nabız dalga formu kontur analizi elde edilir (73). 

 

2.4.3.2.2.Özefageal Doppler 

Doppler ultrason kardiyak outputun minimal invaziv bir yöntemle, sürekli ve 

gerçek zamanlı ölçümünü sağlar (78). Çünkü bir operatöre bağlı bile olsa, prob 

dakikalar içinde yerleştirilir ve bu işlem minimum teknik beceri gerektirir (78). Bu 

tekniğin pulmoner arter kateterizasyonu ile karşılaştırıldığı literatür kayıtları mevcut 

olup, genel olarak iyi koreleasyon gösterdiği saptanmıştır (79). 

 

2.4.3.3. Kalp Debisi Ölçümünde Kullanılan Noninvaziv Teknikler 

Kalp debisi ölçümünde kullanılan non invaziv yöntemler arasında ; 

 Clear Sight (Edwarsds Lifesciences, Irvine, CA, USA) 

 Torasik Elektriksel Biyoempedans 

 Torakal Biyoreaktans 

 Sıvı Yönetiminde Atım Hacmi Değişimi (“Stroke Volüme Variation”, SVV) ve 

Nabız Basıncı Değişimi (“Pulse Pressure Variation”, PPV)  

 Pasif Bacak Kaldırma Ve Sıvı Yükleme sayılabilir (74). 
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2.4.3.3.1. Sıvı Yönetiminde Atım Hacmi Değişimi (“Stroke Volüme Variation”, 

SVV) ve Nabız Basıncı Değişimi (“Pulse Pressure Variation”, PPV) 

Bazı hemodinamik monitörlerin, atım volümünü daimi hesaplayarak atım 

hacmi değişimi (SVV) ve nabız basıncı değişimi (PPV) gibi dinamik parametreler 

sağlayabildiği bilinmekte ve son yıllarda yapılan birçok çalışmada SVV ve PPV’nin 

sıvı yanıtının öngörülmesinde kullanılabileceğini göstermektedir (75).  

Tüm bu dinamik parametrelerin çeşitli sınırlamalarının olduğu bilinmektedir. 

İlki, hastaların spontan solunumu olmamalı, mekanik olarak havalandırılmalı ve tidal 

hacim, ön yük değişimini gösterebilmek için yeterli seviyede ayarlanmalıdır. Sağ 

ventrikül yetmezliği, artmış sol ventrikül dolum basıncı ve aritmi gibi kardiyak 

patolojiler bu dinamik parametrelerin kullanımını bu durumların mevcudiyetinde 

zorlaştırmaktadır (75). 

 

2.4.3.3.2.Pasif Bacak Kaldırma Ve Sıvı Yükleme 

Kardiyak output (CO), Stroke Volüme Variation (SVV), Pulse Pressure 

Variation (PPV) ölçümleri için kullanılan yöntemler sıvı yükleme ve pasif bacak 

kaldırrma (PLR) manevrası ile kombine edilebilir (69). 

Sıvı yükleme: CO, PPV, SVV gibi parametreler bir hastanın sıvıya duyarlı 

olup olmadığını anlamak adına 5-10 dk boyunca intravenöz infüzyon yolu ile verilen 

250-500 ml sıvı bolusu öncesinde ve sonrasında ölçülüp yorumlanabilir (69). 

Pasif Bacak Kaldırma (Passive leg raising/PLR): PLR manevrasının karın 

içi ve alt ekstremitelerdeki venöz kanın toraksa geri dönüşünün artmasını sağladığı 

düşünülmektedir (5). 

Baş ve gövde 45 derece yükseltilerek hasta yaslanma pozisyonuna getirilir. 

Ardından istenilen parametreleri içeren bazal ölçüm alınır. Daha sonra hastanın üst 

gövdesi yatay pozisyona getirilir ve bacakları bir dakika boyunca 45 derecelik açı ile 

yukarıda tutulur. Sonrasında ölçümler tekrarlanır (69). 

CO ‘da %10luk bir artışın çeşitli çalışmalarda sıvı duyarlılığını tahmin ettiği 

gösterilmiştir.(5, 80) 23 çalışmanın yer aldığı bir metaanalizde sıvı yanıtlılığını 



27 
 

değerlendirmede PLR manevrasının %86 spesifite, % 92 sensitiviteye sahip olduğu 

gösterilmiştir (81). 

 

2.4.4.Point-of-Care Ultrasonografi (POCUS) 

POCUS, geleneksel olarak bir takip yöntemi olarak kabul edilmese de, 

özellikle hemodinamik olarak unstabil hastaların akciğer ve kalp fonksiyonlarının 

değerlendirilmesine olanak sağlar (82, 83). Kullanımı hakkındaki veriler sınırlı olsa 

da, randomize bir çalışma, acil servislerde POCUS kullanımının mortaliteyi 

azaltmadığını göstermiştir (84). 

 

2.4.4.1.Akciğer Ultrasonografisi 

‘Sıvı toleransı’ kavramının savunucuları, hastaların akciğer ödemi gibi aşırı 

hacim yükü belirtileri geliştirinceye kadar sıvı resusitasyonu alması gerektiğine 

inanmaktadır (5, 85). Pulmoner ödemin radyografik ve klinik bulguları ile anazarka 

tarzı ödem aşırı hacim yüklenmesinin geç bulgularıdır (5). İnterstisyel veya alveoler 

pulmoner ödemin göstergesi olan B çizgilerinin sonografik değerlendirmesi ve 

ekstravasküler akciğer sıvısının ölçümü, hacim yüklenmesinin erken tanısına 

yardımcı olabilecek ancak bu konuda yapılmış az sayıda çalışma olan tekniklerdir 

(86-88). 

 

2.4.4.2.Femoral Ven Çapı Ölçümü 

Mekanik ventilatör yardımı ile solutulan hastalarda femoral ven çapının 

ölçüldüğü çalışmalar, santral venöz basınç ölçümleri ile kabul edilebilir bir 

korelasyon olduğunu göstermiştir. Ancak bu bulguların desteklenmesi için ek 

çalışmalar yapılması gerekmektedir (89). 
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2.4.4.3.İnferior Vena Cava (IVC) Ultrasonografisi 

İnferior vena cava, aortun sağında bulunan ve retroperitoneal boşlukta 

karaciğer ve diyafram boyunca sağ atriuma açılmak üzere ilerleyen bir damardır 

(90). İVC ve sağ atrium arasında kapak olmadığı için vena cava dolumunun sağ 

atriumla ilişkili olduğu düşünülmektedir (91, 92). IVC, subkostal kardiyak 

pencereden ince duvarları olan büyük, intrahepatik bir damar olarak görülür ve 

normal fizyolojik koşullar altında tipik olarak resiprofazik varyasyon gösterir. IVC 

kapasitans bir damardır, bu nedenle intratorasik ve intraabdominal basınç 

değişikliklerine duyarlıdır. Spontan solunum yapan hastalarda, intratorasik basınç 

inspiryum sırasında negatif hale geldiğinde, IVC çapında azalma meydana gelir. 

Pozitif basınçlı ventilasyon ile solutulan hastalarda ise inspirasyon ile artan 

inratorasik basınç IVC çapında artışa neden olur. Sağ kalp fonksiyon bozukluğu, 

kronik pulmoner hipertansiyon, triküspit kapak yetersizliği gibi durumlar IVC’nın 

normal boyutunu ve respirofazik varyasyonunu değiştirebilir (93, 94). 

Shivanand ve Ark.’nın , 4126 sağlıklı birey üzerinde, M-Mod ekokardiyografi 

ile IVC boyut ve dinamiklerinin normal sınırlarını tanımlamayı amaçladıkları 

çalışmada, çalışmaya alınan bireylerde IVC çapı 0,46-2,26 cm arasında değişmiştir. 

IVC çapı ekspirasyon sırasında 0,97 ila 2,27 cm arasında ve inspiryum sırasında 0,46 

ila 1,54 cm arasında ölçülmüştür. IVC çapı ile bireylerin boyu, kilosu ve vücut kitle 

indeksi arasında güçlü bir korelasyon gözlenmiştir.(95) 

IVC çapı, subkostal pencereden bakıldığında longitidunal eksende, IVC-sağ 

atrium birleşim noktasının 2 cm gerisinden ölçülmelidir (69). Amerikan 

Ekokardiyografi Birliği tarafından yayınlanan kılavuzda ölçüm için subkostal 

pencerenin en uygun pencere olduğu belirtilmektedir (96). 

 

2.4.4.3.1.İnferior Vena Cava Ultrasonografisi Kullanım Alanları 

IVC ultrasonografisi, geleneksel olarak resusitasyon yapılan hipotansif 

hastalarda sıvı yönetiminde, tedavi sürecine rehberlik etmesi için kullanılmıştır (97-

99). Solunum sırasında ölçülen IVC maksimum çapı ve solunum siklusu sırasında 

IVC çapındaki değişiklikler kullanılarak hesaplanan kollapsibilite derecesi 
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klinisyenin sıvı infüzyonuna devam etme veya tedaviyi sonlandırma kararını 

etkileyebilir (90). 

Corl ve Ark.’larının, 2017 yılında yaptığı, spontan solunum yapan 124 kritik 

hastayı içeren, inferior vena kava kollapsibilitesinin IV sıvı replasmanına yanıt veren 

hastaları belirleme yeteneğini test eden çalışmasında 500 ml IV sıvı replasmanı 

sonrası hastaların %49’u sıvı yanıtlı idi ve IVC kollapsibilitesi ölçümleri sıvı duyarlı 

hastaları tespit etmede başarılı idi (EAA: 0,87). IVC kollapsibilitesi için eşik değer 

%25 olarak tanımlandı (LR: +44,56 LR: - 0,16). Sonuç olarak IVC kollapsibilite 

değerinin, sıvı yanıtlı hastaları, sıvı yanıtlı olmayanlardan ayırmada iyi bir 

performans gösterdiği ve spontan solunum yapan kritik hastalarda sıvı replasmanını 

yönlendirmek için kullanılabileceği tespit edildi (100). 

Dehidratasyon, şok, sepsis ve hemodiyaliz gibi nedenlerle kan hacminde 

meydana gelebilecek bir azalma vena kava kollapsı ile sonuçlanır (101). 450 cc’lik 

kan bağışı ile meydana gelen intravasküler hacimdeki küçük değişiklikler bile, kaval 

çapta önemli azalmalara yol açmaktadır. Tersine konjestif kalp yetmezliği veya kan 

transfüzyonları ile gözlenen kan hacmindeki artışlar IVC çapında artışa neden olur 

(102). 

IVC ultrasonografisi santral venöz basıncı (CVP) yaklaşık olarak belirlemek 

için kullanılabilir (103, 104). Literatürde, %50’ye eşit ve ya daha fazla orandaki 

kaval indeksin, sıvı resusitasyon ihtiyacını belirlemede yaygın olarak kullanılan bir 

sınır değeri olan 8 mmHg’den daha düşük bir CVP ile korele olduğunu gösteren 

çalışmalar mevcuttur (105). 

Yine tamponad mevcut olduğunda IVC dilate olarak izlenir (106). 

İnferior vena cava ultrasonografisi ; 

 Spontan solunum yapan hastalarda santral venöz basınç (CVP) ölçümü, 

 Perikardiyal effüzyonu değerlendirme (nondilate IVC tamponad fizyolojisini 

ekarte edebilir.) 

 Sağ kalp yetmezliğini değerlendirme (kor pulmonale ve ciddi triküspit 

yetmezliğinde IVC dilate olarak izlenebilir.) 
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 Kardiyak cihaz yerleştirme (Ekstrakorporeal membran oksijenasyonu (ECMO) 

kateterleri ve femoral transvenöz kalp pili dahil olmak üzere venöz cihazların 

doğru yerleştirildiğini onaylamak için kullanılır.) 

 Sıvı yanıtlılığını değerlendirmede kullanılabilir (90). 

 

2.4.5. End ̶ Tidal CO2 (ETCO2) 

Kapnografi terimi ekshalasyon havasındaki karbondioksit (CO2) basıncının 

invaziv olmayan ölçümünü ifade eder ve ventilasyon (pulmoner sistem tarafından 

karbondioksitin ne kadar etkili bir şekilde uzaklaştırıldığı), perfüzyon 

(karbondioksitin vasküler sistem yolu ile ne kadar etkin bir şekilde taşındığı) ve 

metabolizma (karbondioksitin hücresel metabolizma tarafından ne kadar etkili bir 

şekilde üretildiği) hakkında anlık bilgi sağlar (107). 

Kapnogramın şeklinde meydana gelen değişiklikler hastalığın teşhisi 

açısından klinisyene yardımcı olurken, her soluk alıp verme sonunda ölçülen ETCO2 

deki değişiklikler hastalığın şiddetini belirleme ve tedaviye yanıtı değerlendirmede 

kullanılabilir (107). 

 

2.4.5.1.Patofizyoloji 

CO2, aerobik metabolizmanın ve hücreler tarafından oksijen kullanımının son 

ürünü olarak ortaya çıkar. İnspirasyon sırasında, minimum düzeyde CO2 içeren hava 

alveollere çekilir ve akciğerin fonksiyonel rezidüel kapasitesinde bulunan CO2’yi 

seyreltir. Aynı zamanda, hücrelerin içindeki CO2 arttıkça, CO2 doku kılcal 

damarlarına yayılır ve kan yolu ile akciğerlere taşınır. Yüksek düzeyde CO2 içeren 

mikst venöz kan, pulmoner kapillerlere gelir ve alveollere elimine olur. CO2 kandan 

alveollere doğru bir konsantrasyon gradienti boyunca hareket eder. Ekspiryum 

sonunda, bir sonraki soluktan hemen önce alveoller ve pulmoner kapillerlerde 

bulunan kandaki CO2 gerilimi en yüksek düzeydedir. ETCO2 bu sırada kapnograf ile 

ölçülür (108-111). 

EtCO2, ekshalasyon sonunda, ekshale edilen havadaki CO2 

konsantrasyonudur (112). ETCO2’nin üç ana belirleyicisi : 1) Vücut tarafından 
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üretilen CO2, 2) Pulmoner ölü boşluk, 3) Dakika ventilasyonudur. Normal ETCO2 

değerleri deniz seviyesinde 30-43 mmHgdir (113). 

CO2 vücutta üç şekilde taşınır ; %65’i bikarbonat iyonu olarak, %25’i kan 

proteinlerine özellikle hemoglobine bağlı olarak, kalan kısmıda plazmada çözünmüş 

olarak. Plazmada çözünen CO2, arter kan gazında kısmi CO2 basıncı (PaCO2) olarak 

ölçülen karbondioksittir (109). 

ETCO2, venitalasyon/perfüzyon uyumsuzluğundan PaCO2 değerlerinden daha 

fazla etkilenir çünkü ETCO2 alveoler gaz bileşimini yansıtır. Şok, hipovolemi, masif 

pulmoner tromboemboli, kardiyak arrest gibi durumlarda perfüzyon bozulur ve kan 

dokulardan alveollere CO2’yi ulaştıramaz, bu nedenle ETCO2 düzeyi düşer. 

Dokuların hipoperfüzyonu, hücresel düzeyde CO2 üretiminin azalması ile sonuçlanır, 

buda sistemik hipoperfüzyon durumlarında ETCO2 düzeylerinde düşüşe yol açar 

(111). 

PetCO2 düzeylerini etkileyen durumlar Tablo 5’de gösterilmiştir. 

 

Tablo: 5 – ETCO2 düzeylerini etkileyen klinik durumlar(114) 

EtCO2 Düzeylerinde Artışa Neden Olan Durumlar 

 Kardiyak outputta artış 

 Bikarbonat uygulaması 

 CO2 verilmesi (ör.laparoskopi işlemleri sırasında) 

 Hipoventilasyon 

 Hipertermi 

ETCO2 Düzeylerinde Azalmaya Neden Olan Durumlar 

 Özefageal entübasyon 

 Kardiyak output ve pulmoner kan akımında azalma 

 Kardiyak arrest 

 Pulmoner tromboemboli 

 Hava embolisi 

 Hiperventilasyon 

 Hipotermi 

 Havalandırma sistemlerinin bozukluğu (ventilatörde devre kaçağı, endotrakeal 

tüp tıkanıklığı, yanlışlıkla ekstübasyon vb.) 

PetCO2: End Tidal CO2 parsiyel basıncı 
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2.4.5.2. Kapnografi/Kapnometri Çalışma Prensipleri 

Solunum havasında CO2 ölçümünde kütle spektrometre, moleküler 

korelasyon spektrometre, raman spektrometre, fotoakustik spektrometre gibi 

yöntemler kullanılabilse de günümüzde en çok tercih edilen yöntem kızılötesi 

spektrometre yöntemidir. Kızılötesi spektrometre tekniğinde, kızılötesi ışık gaz 

örneğinin içinden geçirilir ve fotodedektörle kaydedilir. CO2 4.26 μm dalga 

boyundaki ışığı absorbe eder. Dolayısıyla bu dalga boyunda fotodedektörce 

kaydedilen miktar gaz örneğindeki CO2 yoğunluğu ile ters orantılı olur. Bu da CO2 

ölçümüne olanak sağlar (115, 116). 

Karbondioksit (CO2) monitörleri iki konfigürasyondan birini kullanarak gaz 

konsantrasyonunu ve kısmi basıncı ölçer : Mainstream (ana akım) ve Sidestream 

(yan akım) (107) 

 

Mainstream Ölçüm: Mainstream analizörün en büyük avantajı hızlı cevabıdır 

çünkü ölçüm merkezi, solunum devresinin bir parçasıdır. İnspire ve ekspire edilen 

gazların geçtiği numune lümeni, solunum işini en aza indirmek için büyüktür ve 

sekresyonlar genellikle CO2 analizini etkilemez. Sidestream kapnometri ile 

kıyaslandığında numune lümeni daha büyük olduğu için ölü boşluk oluşmasına 

neden olabilir. Bununla birlikte son yıllarda kullanımı kolaylaştırmak adına daha 

hafif ve küçük lümenli cihazlar geliştirilmiştir. Bu yöntem entübe hastalar için 

yapılandırılmıştır (117). 

 

Sidestream Ölçüm: Sidestream cihazlar, CO2’yi nazal veya nazooral kanül 

yolu ile, kanül tüpünden ekshale edilen havadan küçük bir örneği monitör içinde 

bulunan bir sensöre aspire ederek ölçer (107). 

Sidestream yöntemler yüksek (yaklaşık 150 cc/dk) veya düşük (yaklaşık 50 

cc/dk) akış hızı kullanabilirler. Akış hızları , doğru bir sonuç elde edebilmek için 

örnekte ihtiyaç duyulan CO2 miktarına göre değişir (107). 

Düşük akışlı sistemler daha düşük bir oklüzyon oranına sahiptir (nem, hasta 

salgıları vb. sebeplerle) ve düşük tidal hacimli hastalarda (örneğin yeni doğanlar, 
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bebekler, hipoventile ve düşük tidal hacmi olan yetişkinler) daha doğru sonuçlar 

verir. ≥100 cc/dk da örnekleme yapan yüksek akışlı sistemlerin yenidoğanlarda, 

bebeklerde, küçük çocuklarda ve hipoventile yetişkinlerde yanlış sonuçlar verdiği 

gösterilmiştir (118-120). 

Sidestream yöntemler hem entübe hemde spontan soluyan hastalar için 

tasarlanmıştır (107). 

CO2 monitörleri kalitatif ve kantitatif olarakta ayrılır. Kantitatif cihazlar 

ETCO2’yi bir sayı (kapnometri) veya bir sayı ve bir dalga formu olarak (kapnografi) 

ölçer. Kalitatif cihazlar kesin bir değerin aksine ETCO2’nin düştüğü aralığı gösterir. 

Kalitatif kapnomerik cihazlar CO2’ye maruz kaldığında renk değiştiren (ETCO2 <3 

mmHg için mor, 3-15 mmHg için bronz ve >15 mmHg için sarı) özel olarak işlenmiş 

bir turnusol kağıdından oluşan kalorimetrik bir ETCO2 dedektörüdür (107). 

 

2.4.5.3.Kapnografi Endikasyonları 

 ETCO2 ölçümü istenen durumlar 

 Akciğer hastalıklarının şiddetini belirlemek ve tedaviye yanıtı belirlemek 

 Endotrakeal tüpün yerini doğrulamak 

 Ventilatör devresindeki kaçakları ve kopuklukları tespit etmek 

 Mekanik ventilasyonun etkinliğini belirlemek 

 Sistemik, koroner, pulmoner kan akışını monitorize etmek 

 Terapotik CO2 uygulamalarında inspire edilen CO2’nin izlenmesi 

 Hasta-ventilatör uyumunun değerlendirilmesi (121) 

 

2.4.5.4.Kapnografi Kontrendikasyonları 

Mekanik olarak havalandırılan hastalarda kapnografinin mutlak kontrendike 

olduğu bir durum yoktur. Elde edilen veriler hastanın klinik durumuna göre 

değerlendirilir (121). 
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2.4.5.5.Kapnografi Komplikasyonları 

Onaylanmış bir kapnografi cihazı ile ETCO2 ölçümü, noninvaziv ve güvenilir 

bir yöntemdir. Mainstream analizörlerde, çok büyük örneklem pencereleri ventilatör 

devresinde ölü alan hacminde artışa neden olabilir. Cihaz uygun yöntemlerle 

temizlenmediğinde kontaminasyon riski doğabilir (121). 

 

2.4.5.6.Kapnografinin Klinik Kullanımı 

2.4.5.6.1. Entübe Hastalarda Klinik Kullanım 

 Endotrakeal tüp yerinin doğrulanması 

 Hasta transportu sırasında tüp konumunun sürekli izlenmesi 

 Kardiyak arrest sırasında resusitasyon etkinliğinin ve prognozun belirlenmesi 

 Kafa içi basınç artışı şüphesi olan hastalarda ETCO2 seviyelerini titre etme 

 Travmada prognozun belirlenmesi 

 Ventilasyon yeterliliğinin belirlenmesi (107) 

 

2.4.5.6.2. Spontan Soluyan Hastalarda Klinik Kullanım 

 Kritik hastaların ve nöbet aktivitesi olan hastaların hızlı değerlendirilmesi 

 Akut solunum sıkıntısında tedaviye yanıtın belirlenmesi 

 Bilinç bulanıklığı olan ve prosedural sedasyon uygulanan hastalarda ventilasyon 

yeterliliğinin belirlenmesi 

 Diyabetik hastalarda ve gastroenteritli çocuklarda metabolik asidozun saptanması 

veya septik şoklu hastalarda prognozun belirlenmesi (107) 

 

2.4.5.7. Kapnografi Yöntemi İle Metabolik Asidozun Değerlendirilmesi 

Diyabetik ketoasidozlu hastalar ve gastroenteritli çocuklarda serum 

bikarbonat (HCO3) ve ETCO2 arasında pozitif koreleasyon vardır (34, 122). 

Hasta asidotik hale geldiğinde HCO3 azalır ve dakikadaki ventilasyon 

sayısında artışa neden olur. Buda kompansatuar olarak solunumsal alkaloz ile 



35 
 

sonuçlanır. Bu durum ETCO2’de azalmaya neden olur. Dakikadaki ventilasyon 

sayısını artırarak, bu hastalar, altta yatan asidemiyi düzeltmek için arteryel CO2’yi 

düşürebilirler. Hasta ne kadar asidotikse, bikarbonat o kadar düşük, solunum hızı o 

kadar yüksek ve ETCO2 o kadar düşük olur. Kapnografi bu hastalarda metabolik 

asidozun bir göstergesi olarak kabul edilebilir (107). 

 

2.4.5.8.Kapnografi Kullanımında Kısıtlılıklar 

Kapnografi ventilasyon, perfüzyon ve metabolizma ile ilgili problemlerin 

değerlendirilmesinde en etkili yöntemlerden biridir. Ancak aynı anda bulunan 

ventilasyon, perfüzyon ve metabolik problemlerin varlığında kapnografi bulgularının 

yorumlanması zordur. Kompleks patofizyolojisi olan hastalarda ventilasyon problemi 

ETCO2’yi yükseltirken, perfüzyon problemi aynı anda ETCO2’yi düşürebilir. 

Örneğin, akut kardiyak ödemi (ventilasyon problemi) olan bir hastada altta yatan 

kardiyak enfarktüse bağlı kardiyak outputun düşmesi nedeni ile meydana gelen 

perfüzyon bozukluğu varlığında kapnografi faydalı olmayabilir (107). 
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3.GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1. Araştırma Dizaynı 

Bu araştırma; tek merkezli ve prospektif klinik bir çalışmadır. Araştırmanın 

yapıldığı merkez 688 adet servis ve 50 adet acil servis yatağı mevcut olan üçüncü 

basamak bir eğitim araştırma hastanesinin acil servisidir. Çalışmaya Sağlık Bilimleri 

Üniversitesi (Ek: 1) ve Sağlık Bilimleri Üniversitesi İzmir Bozyaka Eğitim Ve 

Araştırma Hastanesi Klinik Araştırmalar Etik Kurulu’ndan onay (Ek: 2) alındıktan 

sonra başlanmıştır. 

 

3.2.Araştırma Populasyonu 

Sağlık Bilimleri Üniversitesi Bozyaka Eğitim ve Araştırma Hastanesi acil 

servisine 01.08.2019 tarihi ve sonrasındaki 4 aylık süreçte ishal şikayeti ile 

başvurmuş ve Sağlık Bakanlığı triyaj sınıflandırmasına göre kategorisi sarı alan 

olarak belirlenmiş ve intravenöz sıvı tedavisi endikasyonu almış, POAC 

dehidratasyon skalasına göre orta dehidrate (susama hissi, oligüri, halsizlik ,baş 

dönmesi, çökük göz küreleri, postural hipotansiyon, kuru müköz membran bulguları 

olan) ve ağır dehidate (susama hissi, taşikardi, düşük nabız hacmi, soğuk ekstremite, 

azalmış cilt turgoru, belirgin hipotansiyon, konfüzyon bulguları olan) hastaların 

dışlama ve dahil etme kriterlerine göre çalışmaya uygunluğu değerlendirilmiştir. 

Çalışma için gönüllü olan hastalar çalışmaya alınmıştır. 

 

3.2.1.Araştırmaya Dahil Edilme Kriterleri 

 18 yaş üstü olmak 

 Çalışmaya katılmaya gönüllü olmak 

 Gastroenterit sebebiyle POAC dehidratasyon skalasına göre orta veya ağır 

dehidrate olması nedeni ile sıvı replasman endikasyonu bulunmak 
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3.2.2.Araştırmadan Dışlama Kriterleri 

 18 yaş altı olmak 

 Çalışmaya katılmaya rıza göstermemek 

 Eşlik eden kronik böbrek hastalığı, pulmoner hipertansiyon, konjestif kalp 

yetmezliği, karaciğer sirozu, kronik obstruktif akciğer hastalığı bulunması 

 Gebe olmak 

 Vena kava inferior anatomisini etkileyecek abdominal cerrahi geçmişi olmak 

 Psikiyatrik hastalığı bulunmak 

 Hastanın şok tablosunda olması 

 Hastanın entübe edilmiş olması 

 Hastaya resüsitasyon yapılmış olması 

 Pozitif havayolu basıncı desteği altında olması 

 Yapılan USG çalışmaları esnasında inferior vena cavanın görüntülenememesi 

 

3.3.Araştırma Protokolü ve Uygulama Yöntemleri 

Sağlık Bilimleri Üniversitesi Bozyaka Eğitim ve Araştırma Hastanesi acil 

servisine 01.08.2019 tarihi ve sonrasındaki 4 aylık süreçte ishal şikayeti ile 

başvurmuş ve Sağlık Bakanlığı triaj sınıflandırmasına göre kategorisi sarı alan olarak 

belirlenmiş ve primer hekimi tarafından intravenöz sıvı tedavisi endikasyonu almış, 

yine primer hekimince POAC dehidratasyon skalasına (Şekil: 2) göre orta dehidrate 

(susama hissi, oligüri ,halsizlik, baş dönmesi, çökük göz küreleri, postural 

hipotansiyon, kuru müköz membran bulguları olan) ve ağır dehidate (susama 

hissi,taşikardi,düşük nabız hacmi,soğuk ekstremite,azalmış cilt turgoru,belirgin 

hipotansityon,konfüzyon bulguları olan) hastaların dışlama ve dahil etme kriterlerine 

göre çalışmaya uygunluğu değerlendirilmiştir.  

Çalışma için dahil edilme kriterlerini karşılayan hastaların triyaj vital ölçüm 

sonuçları ve semptomları kayıt altına alındıktan sonra herhangi bir tedavi yöntemi 

uygulanmadan önce, hastanın primer hekimi tarafından çalışmayı yapan 

araştırmacıya haber verilmiştir. Araştırmacı tarafından, hastalara, çalışma hakkında 

bilgi verilmiş ve onam alınan hastalar çalışmaya dahil edilmiştir. 
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Araştırmaya dahil edilen hastaların POAC dehidratasyon skalasına göre 

klinik bulguları ve demografik özellikleri standart araştırma formuna kaydedilmiştir. 

Hastaların primer hekimleri tarafından, hastaların intravenöz sıvı tedavisi öncesi 

sistolik ve diyastolik kan basınçları (SKB, DKB), ortalama arter basıncı (OAB), kalp 

hızı, oksijen saturasyonu (SpO2), ETCO2 değerleri ölçülüp kaydedilmiş ve hastalara 

NİCE 2017 “Intravenous fluid therapy in adults in hospital – clinical guideline” a 

göre verilecek intravenöz sıvı replasman miktarı hesaplanmıştır. ETCO2 değerlerine 

kör olan araştırmacı tarafından, replasman öncesi ve replasman sonrası IVCeksp, 

IVCinsp değerleri ölçülerek kayıt altına alınmıştır.  

Ultrasonografik ölçümler tek gözlemci tarafından yapılmıştır. Araştırmacı 

doktor, temel ve ileri ultrasonografi kurslarına katılarak bu kursların sertifikasını 

almıştır. Yine de çalışma öncesi Yatakbaşı Ultrasonografi Eğitici sertifikası olan bir 

acil uzmanı tarafından 1 (bir) saatlik teorik inferior vena kava ölçümü eğitimine 

alınmış ve eğitici tarafından gözlemcinin 10 adet başarılı VCI ölçümüne kadar 

birebir ölçümler onaylanmıştır. 

Arteryel kan basıncı (AKB) ve SpO2 ölçümleri GE Healthcare B40 (GE 

Medical Systems, Milwaukee, WI, USA
®
) hasta monitörleri ile yapılmıştır. AKB 

ölçümü tamamlandığında monitörde izlenen SKB, DKB ve OAB değerleri her bir 

hasta için veri formuna kaydedilmiştir.  

ETCO2 ölçümleri, hasta monitörlerine bağlanan GE HEALTHCARE B125 E-

miniC Modulü (GE Medical Systems, Milwaukee, WI, USA
®
) ve bu modüle 

bağlanabilen standart rezervuarsız oksijen maskesi kullanılarak sidestream yöntemle 

yapılmıştır. Ölçüm sırasında, hasta monitöründeki değerler sabitlendiğinde okunan 

değer veri formuna kaydedilmiştir. 

IVCeksp ve IVCinsp ölçümleri PHİLİPS HD11 XE (Philips Medical 

Systems, Bothell, WA, USA
®
) ultrason cihazı ve S4-1 Broadband sector array probu 

(Philips Medical Systems, Bothell, WA, USA
®
) kullanılarak yapılmıştır. İnferior 

vena cava (IVC) çap ölçümü için, subksifoid pencerede, longitudinal aksta sağ 

atrium, vena kava inferior ve hepatik venler görüntülenmiştir. Sağ atriumun 2-3 cm 

distali ve IVC ile hepatik ven birleşimin yaklaşık olarak 2 cm altından, M-Modda 

ölçülen IVC çapları, IVCeksp: ekspiryum sırasındaki çap ve IVCinsp: inspiryum 
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sırasındaki çap şeklinde veri formuna kaydedilmiştir. Vena kava kollapsibilite 

indeksi (VKKİ) ise, kaydedilen değerler VKKİ = (IVCeksp - IVCinsp) / IVCeksp X 

100 formülünde yerine konularak manuel olarak hesaplanmıştır. 

 

3.4.Sonlanım Noktaları 

Primer sonlanım noktası, Etik kurul onayı sonrasında acil servise akut 

gastroenterit nedeni ile başvuran ve sıvı replasman endikasyonu olan hastaların 

dehidratasyon derecesi değerlendirmesinde ETCO2 ve VCI kollaps indeks 

ölçümlerinin 4 ay süre ile toplanması olarak belirlendi. 

 

3.5.İstatistiksel Yöntem 

İstatistiksel analizler SPSS versiyon 17.0 programı yardımıyla 

gerçekleştirilmiştir. Değişkenlerin normal dağılıma uygunluğu histogram grafikleri 

ve Kolmogorov-Smirnov testi ile incelendi. Tanımlayıcı analizler sunulurken 

ortalama, standart sapma, ortanca ve minimum-maximum değerler kullanılmıştır. 

Replasman Öncesi ve sonrası değişen değerler Wilcoxon Testi ile incelenmiştir. 

Ölçümsel verilerin birbirleri ile analizinde Pearson Korelasyon Testi’nden 

faydalanılmıştır. Sıvı yanıtının tespitinde ETCO2 nin etkisi ROC analizi ile 

araştırılmıştır. P-değerinin 0.05’in altında olduğu durumlar istatistiksel olarak 

anlamlı sonuçlar şeklinde değerlendirildi. 
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4. BULGULAR 

Çalışmaya; akut gastroenterit semptomları ile acil servise başvuran ve dahil 

edilme kriterlerini karşılayan 16 erkek (%32,7) ve 33 kadın (%67,3) olmak üzere 

toplam 49 hasta alınmıştır. (Tablo: 6) 

 

Tablo: 6- Hastaların cinsiyet oranları ve sıvı replasman değerleri 

 n % 

Cinsiyet 
Erkek 16 (32,7) 

Kadın 33 (67,3) 

*Sıvı Replasmanı (cc) 664,29±259,41 500 (500-1500) 

*n Yerine ortalama ± s.s. % yerine median (min-max) sunulmuştur. 

 

 Hastalara verilen ortalama sıvı replasman değeri 664,29±259,41 olarak 

hesaplanmıştır. Replasman öncesi ve sonrası vital bulgular Tablo: 7’de verilmiştir. 

 

Tablo: 7- Replasman öncesi ve sonrası vital bulgular, ETCO2 ve VCI değerleri 

 
R.Ö. R.S. 

Ortalama ± S.S. Std. Hata Ortalama ± S.S. Std. Hata 

Sistolik Kan Basıncı 124,122 ±17,993 2,570 128,306 ±16,944 2,421 

Diastolik Kan Basıncı 74,102 ±9,809 1,401 78,122 ±8,936 1,277 

Ortalama Kan Basıncı 90,776 ±10,709 1,530 94,796 ±8,359 1,194 

ETCO2 25,857 ±4,735 0,676 29,510 ±4,287 0,612 

IVCeksp 1,449 ±0,338 0,048 1,851 ±0,336 0,048 

IVCinsp 0,738 ±0,208 0,029 1,215 ±0,326 0,046 

VKKİ (%) 48,333 ±12,301 1,757 35,777 ±11,425 1,632 

RÖ: Replasman öncesi RS: Replasman sonrası 
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Yapılan ölçümlerde hastaların başlangıç sistolik kan basıncı (SKB) ortalaması 

124,122±17,993 mmHg iken; sıvı replasmanı sonrası ortalama değer 

128,306±16,944 mmHg ölçüldü. Hastanın diyastolik kan basıncı ortalaması sıvı 

replasmanı öncesi 74,102±9,809 mmHg olup, replasman sonrası 78,122±8,936 

mmHg olarak ölçüldü. Hastaların ortalama kan basıncı ortalaması başlangıçta 

90,776±10,709 mmHg, sıvı replasmanı sonrası 94,796±8,359 mmHg olarak 

hesaplandı. Bu değerlerin sıvı replasman tedavisinde beklenen fizyolojik cevaplarla 

uyumlu olduğu saptandı. 

Replasman öncesi ve sonrası vital bulgular, ETCO2 ve VCI değerlerinin 

istatistiksel değerlendirmesi Tablo-8’de gösterilmiştir 

 

Tablo: 8- Replasman öncesi ve sonrası vital bulguların değişim düzeyi 

 
Farkın 

Ortalama

sı ± S.S. 

Std. 

Hata 

95% Güven 

Aralığı 

p 

Alt 

Sınır 

Üst 

Sınır 

Sistolik Kan Basıncı †- Sistolik Kan 

Basıncı ‡ 
-4,184 ±10,653 1,522 -7,244 -1,124 0,008 

Diastolik Kan Basıncı †- Diastolik 

Kan Basıncı ‡ 
-4,020 ±10,355 1,479 -6,995 -1,046 0,009 

Ortalama Kan Basıncı †- Ortalama 

Kan Basıncı ‡ 
-4,020 ±8,355 1,194 -6,420 -1,620 0,001 

ETCO2 †- ETCO2 ‡ -3,653 ±2,554 0,365 -4,387 -2,919 <0,001 

IVCeksp †- IVCeksp‡ -0,402 ±0,280 0,040 -0,483 -0,321 <0,001 

IVCinsp †- IVCinsp ‡ -0,476 ±0,306 0,043 -0,565 -0,388 <0,001 

VKKİ (%) †- VKKİ (%) ‡ 12,556 ±13,683 1,955 8,626 16,486 <0,001 

Wicoxon Testi  † Replasman Öncesi  ‡Replasman Sonrası 
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Replasman sonrasında ölçülen Sistolik Kan Basıncında replasman öncesine 

göre ortalama 4,184±10,653 olarak artış saptanmış olup istatistiksel olarak anlamlı 

fark bulundu (p:0,008). Diastolik Kan Basıncındaki artış replasman öncesine göre 

ortalama 4,020±10,355 mmHg olarak hesaplandı ve istatistiksel olarak anlamlı fark 

bulundu (p:0,009). Ortalama kan Basıncındaki artış ortalama 4,020±8,355 mmHg 

olarak (p:0,001) hesaplandı. Başlangıçta ve sıvı replasmanı sonrası ortalama kan 

basıncı ortalamaları arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulundu (p:0,001). 

Dehidratasyon düzeyi saptandıktan sonra sıvı replasman öncesi yapılan 

ölçümlerde ETCO2 düzeyi ortalaması 25,857±4,735 mmHg iken, replasman sonrası 

tekrarlanan ölçümlerde ETCO2 düzeyi 29,510±4,287 mmHg bulundu (Tablo-7). 

ETCO2’deki replasman tedavisi sonrası ortalama artış 3,653±2,554 mmHg olarak 

hesaplandı ve istatistiksel olarak anlamlı bir fark olduğu görüldü (p<0,001) (Tablo-

8). ETCO2 düzeyinin replasman öncesi ve sonrası değişimi Şekil-3’de gösterilmiştir. 

 

 

Şekil: 3- Replasman öncesi ve sonrasında ETCO2 değişim grafiği 
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Dehidratasyon düzeyi saptandıktan sonra sıvı replasman öncesi yapılan 

ölçümlerde yapılan yatak başı ultrasonografide başlangıç IVCeksp değerlerinin 

ortalaması 1,449±0,338 cm olup, replasman sonrası 1,851±0,336 cm olarak ölçüldü 

(Tablo-7). IVCeksp’daki ortalama artış 0,402±0,280 cm olup, istatistiksel olarak 

anlamlı fark bulundu (p<0,001) (Tablo-8). Bu değerlerin replasman tedavisine 

fizyolojik beklenen cevap ile uyumlu olduğu anlaşılmaktadır. IVC eksp değerlerinin 

replasman öncesi ve sonrası değişimi Şekil-4’de gösterilmiştir. 

 

 

Şekil: 4- Replasman öncesi ve sonrasında IVCeksp değişim grafiği 
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Dehidratasyon düzeyi saptandıktan sonra sıvı replasman öncesi yapılan 

ölçümlerde replasman öncesi ölçülen IVCinsp değeri 0,738±0,208 cm, replasman 

sonrası 1,215±0,326 cm bulundu (Tablo-7). IVCinsp’daki ortalama artış 0,476±0,306 

olarak hesaplandı (p<0,001) (Tablo-8). Bu değerlerin replasman tedavisine fizyolojik 

beklenen cevap ile uyumlu olduğu anlaşılmaktadır. IVCinsp değerlerinin replasman 

öncesi ve sonrası değişimi Şekil-5’de gösterilmiştir. 

 

 

Şekil: 5- Replasman öncesi ve sonrasında IVCinsp değişim grafiği 
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Dehidratasyon düzeyi saptandıktan sonra sıvı replasman öncesi yapılan 

ölçümlerde vena cava kollapsibilite indeksi ortalaması % 48,333±12,301 iken, sıvı 

replasmanı sonrası % 35,777±11,425’e geriledi (Tablo-7). VKKİ (%) değerinde 

12,556±13,683 kadar düşüş olduğu görüldü (p<0,001) (Tablo-8). VKKİ değerlerinin 

replasman öncesi ve sonrası değişimi Şekil-6’da gösterilmiştir. 

 

 

Şekil: 6- Replasman öncesi ve sonrasında VKKİ (%) değişim grafiği 
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Hastaların replasman öncesi vital bulgular ile VCIİ (VCIinsp), VCIE 

(VCIeksp) ve VCIKİ korelasyonuna bakılmıştır.(Tablo: 9)  

 

Tablo: 9- Hastaların replasman öncesi vital bulgular ile VCIİ, VCIE ve VCIKİ 

korelasyonu 

 
VCIİ (cm) 

(R.Ö.) 

VCIE (cm) 

(R.Ö.) 

VCIKİ% 

(R.Ö.) 

Sistolik Kan Basıncı 

(R.Ö.) 

r -0,111 -0,030 0,150 

p 0,450 0,839 0,305 

Diastolik Kan Basıncı 

(R.Ö.) 

r -0,153 0,021 0,204 

p 0,295 0,888 0,159 

Ortalama Kan Basıncı 

(R.Ö.) 

r -0,145 0,080 0,258 

p 0,321 0,585 0,073 

Nabız (R.Ö.) 
r -0,022 -0,221 -0,097 

p 0,879 0,126 0,509 

ETCO2 (R.Ö.) 
r -0,282 -0,068 0,390 

p 0,050 ,642 0,006 

Pearson Korelasyon Testi (RÖ: replasman öncesi, VCIİ : vena kava inferior inspiryum, VCIE: 

vena kava inferior ekspiryum, VCIKİ: vena kava inferior kollapsibilite indeksi) 
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Yapılan korelasyon analizine göre, ETCO2 ile VCIinsp arasında düşük 

kuvvette ters yönlü (r:-0,282) korelasyon vardır (p:0,050). Yani VCIinsp değeri 

artarken ETCO2 değeri düşmektedir. (Şekil: 7) 

 

 

Şekil: 7- Replasman öncesi VCIinsp ile ETCO2 arasındaki korelasyon grafiği 
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EtCO2 ile VCIKİ% arasında düşük kuvvette aynı yönlü (r:0,390) korelasyon 

saptanmıştır (p<0,005, p:0,006). Yani VCIKİ% artarken EtCO2 de artmaktadır. 

(Şekil: 8) 

 

 

Şekil: 8- Replasman öncesi VCIKİ ile ETCO2 arasındaki korelasyon grafiği 
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ETCO2 ile VCIeksp arasında anlamlı korelasyon bulunamamıştır. (Şekil:9) 

 

 

Şekil: 9- Replasman öncesi VCIeksp ile ETCO2 arasındaki korelasyon grafiği 
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Hastaların replasman sonrası vital bulgular ile VCIİ, VCIE ve VCIKİ 

korelasyonuna bakılmıştır ve anlamlı ilişki bulunamamıştır. (Tablo: 10) 

 

Tablo: 10- Hastaların replasman sonrası vital bulgular ile VCIİ, VCIE ve VCIKİ 

korelasyonu 

 
VCIİ (cm) 

(R.S.) 

VCIE (cm) 

(R.S.) 

VCIKİ% 

(R.S.) 

Sistolik Kan Basıncı 

(R.S.) 

r 0,061 0,071 -0,073 

p 0,675 0,628 0,618 

Diastolik Kan Basıncı 

(R.S.) 

r 0,058 0,061 -0,080 

p 0,690 0,676 0,583 

Ortalama Kan Basıncı 

(R.S.) 

r 0,030 0,011 -0,126 

p 0,840 0,938 0,389 

Nabız (R.S.) 
r 0,061 -0,100 -0,185 

p 0,679 0,494 0,204 

ETCO2 (R.S.) 
r -0,218 -0,072 0,245 

p 0,133 ,0624 0,090 

 Pearson Korelasyon Testi Testi (RS: replasman sonrası, VCIİ : vena kava inferior inspiryum, 

VCIE: vena kava inferior ekspiryum, VCIKİ: vena kava inferior kollapsibilite indeksi) 
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ETCO2 ile VCIeksp arasında anlamlı korelasyon bulunamamıştır. (Şekil: 10) 

 

 

Şekil: 10- Replasman sonrası VCIeksp ile ETCO2 arasındaki korelasyon grafiği 
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ETCO2 ile VCIinsp ve VCIKİ% arasında anlamlı korelasyon yoktur. (Şekil: 

11) (Şekil: 12) 

 

 

Şekil: 11- Replasman sonrası VCIinsp ile ETCO2 arasındaki korelasyon grafiği 
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Şekil: 12- Replasman sonrası VCIKİ ile ETCO2 arasındaki korelasyon grafiği 

 

Dehidratasyon derecesinin tespitinde ETCO2 nin etkisi ROC analizi ile 

araştırılmış ve yapılan analiz sonucunda hastayı orta dereceli dehidrate olarak 

sınıflandırmak için eşik değeri 28,5 mmHg olarak belirlenmiştir. (Tablo: 11) 

 

Tablo: 11- Dehidratasyon derecesinin tespitinde ETCO2 nin etkisi için yapılan ROC 

analizi sonuçları 

Alan Std. Hata p 

%95 Güven Aralığı 

Alt sınır Üst sınır 

0,748 0,074 0,007 0,604 0,892 
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Bu değerin üzerinde ETCO2 değeri olan hastaların istatistiksel olarak %71,43 

Sensitivite, %74,29 Spesifite, %52,63 PPD ve %86,67 NPD ile hafif dehidrate veya 

normovolemik kabul edilebileceği düşünülmüştür. (Tablo: 12) (Şekil: 13) 

 

Tablo: 12- ETCO2 >28,5 için bulunan Sensitivite, Spesifite, PPD, NPD oranları 

 Sensitivite Spesifite PPD NPD 

EtCO2<28,5 %71,43 %74,29 %52,63 %86,67 

 

 

 

Şekil: 13- Dehidratasyon derecesinin tespitinde ETCO2’nin etkisi için yapılan ROC 

analizinin grafiği 
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5.TARTIŞMA 

Akut gastroenterit dünyada en sık konulan klinik tanılardan olup tedavide 

temel prensip sıvı kayıplarının yerine konmasıdır. AGE genellikle basit oral 

rehidrasyon tedavisi ile kendi kendini sınırlasa da, özellikle ağır AGE vakalarında 

meydana gelen dehidratasyon ciddi morbidite ve mortaliteye neden olabilir. AGE 

hastalarında dehidratasyon düzeyini değerlendirmek için çeşitli sınıflamalar ve 

skorlar kullanılmasına rağmen, acil servise başvuru esnasında dehidratasyon düzeyini 

değerlendirmek için, hala güvenilir, basit ve uygulanabilir bir klinik karar skoru veya 

belirteci yoktur (123). 

 Dehidratasyon durumunda hastalara verilecek sıvı miktarının ve sıvı 

tedavisine yanıtın belirlenmesinde son yıllarda transtorasik EKO ile vena cava 

inferior (VCİ) çapı ve/veya kollapsibilite indeksinin kullanılabilirliğine dair literatür 

çalışmaları bulunmaktadır (124, 125). Ancak bu ekokardiyografik ölçümler ileri 

eğitim gerektirir, akustik pencereleri yetersiz olan hastalarda ölçüm yapmak zor 

olabilir ve gerekli ekipman her acil serviste bulunmayabilir (10).  

Dehidratasyon durumunda meydana gelen metabolik asidozu kompanse 

etmek için dakikadaki solunum sayısı artırılarak arteryel kandaki karbondioksit 

basıncı azaltılır. Bu da End Tidal karbondioksit (ETCO2) ile koreledir. ETCO2 temel 

olarak, dokularda üretilen CO2, alveoler ventilasyon ve kardiak output (KO) 

tarafından belirlendiğinden ETCO2 deki değişikliklerin klinik ve deneysel 

çalışmalarda kardiyak outputtaki değişikliklerle korele olduğu gösterilmiştir (19, 24). 

Ancak bilgilerimiz dahilinde bugüne kadar spontan solunumu olan bir 

erişkinde dehidratasyonda hacim durumunu ve intravenöz sıvı tedavisine yanıtı 

değerlendirmede non invaziv EtCO2 nin doğruluğunu vena kava kollapsibilite 

indeksi ile karşılaştırarak değerlendiren bir çalışma yoktur. Bu nedenle bu çalışmanın 

primer amacı EtCO2 ölçümünün primer olarak metabolik sıvı açığını, klinik 

bulgulara göre dehidratasyonun derecesini ve sıvı replasmanına cevabı belirlemede 

rolü olup olmadığını vena kava kollapsibilite indeksi ile karşılaştırarak 

değerlendirmektir. 
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Çalışmamıza, 16 erkek (%32,7) ve 33 kadın (%67,3) olmak üzere toplam 49 

hasta alınmıştır. Ortalama sıvı replasman değeri 664,29±259,41 olarak 

hesaplanmıştır.  

IVCeksp’daki ortalama artış 0,402±0,280 olarak (p<0,001) ve IVCinsp’daki 

ortalama artış 0,476±0,306 olarak hesaplanmıştır (p<0,001). VKKİ (%) değerinde ise 

12,556±13,683 kadar düşüş olmuştur (p<0,001). Hastalar rehidrate oldukça vana 

kava inferior ekspiryum ve inspiryum ölçümleri artmakta, vena kava kollapsibilite 

indeksi azalmaktadır. Sıvı replasmanı sonrası vena cava ölçümlerinde sıvı replasmanı 

öncesine göre artış olduğunu gösteren bu bulgular, daha önce yapılan çalışmalar ile 

karşılaştırıldığında literatür ile uyumludur (100, 126, 127) . Replasman öncesi, tümü 

orta dehidrate (%6-%9) hastalarda yaptığımız ölçümlerde VKKİ(%) ortalaması 

48,333±12,301 olup Orso ve Ark.’nın yaptığı, dehidratasyonu saptamada VKKİ ve 

VCİeksp ölçümlerinin etkinliğini değerlendirdiği çalışmada, hastanın dehidrate 

olduğunu öngörmede VKKİ(%) için bulunan eşik değer olan %48 ile uyumlu olduğu 

görülmüştür (124). 

Bizim çalışmamızda, daha önce yapılan çalışmalarla dehidratasyon düzeyini 

belirlemede etkin olduğu bilinen ETCO2 (mmHg)’nin, sıvı tedavisi öncesi ve sıvı 

tedavisi sonrası düzeylerindeki değişim ile VKKİ (%) ölçümlerinin, sıvı tedavisi 

öncesi ve sonrası değerleri karşılaştırılarak, VKKİ (%)’nin de dehidratasyon 

derecesini öngörmede kullanılabilirliği araştırılmıştır. Literatürde VKKİ (%) nin 

dehidratasyonu saptamada sensitivite değerinin %99,3, spesifite değerinin %100 

olduğunu gösteren çalışmalar mevcuttur (124).  

Yaptığımız çalışmada, akut gastroenterite bağlı dehidratasyon bulguları olan 

ve spontan soluyan acil servis hastalarında sıvı replasmanı öncesi ve sonrası 

ETCO2’deki ortalama artış 3,653±2,554 mmHg olarak bulunmuştur ve istatistiksel 

olarak anlamlıdır. (p<0,001). Dehidratasyon derecesinin tespitinde ETCO2’nin etkisi 

ROC analizi ile araştırılmış ve yapılan analiz sonucunda hastayı orta dereceli 

dehidrate olarak sınıflandırmak için eşik değeri 28,5 mmHg olarak belirlenmiştir. Bu 

değerin üzerinde ETCO2 değeri olan hastaların, istatistiksel olarak %71,43 

Sensitivite, %74,29 Spesifite, %52,63 PPD ve %86,67 NPD ile hafif dehidrate veya 

normovolemik kabul edilebileceği düşünülmüştür. 
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 Freedman ve Ark’larının acil servise kusma ve/veya ishal şikayeti ile 

başvuran 3 ay-10 yaş arası 195 çocuğun dahil edildiği, 116 çocuğun kabul edilebilir 

ETCO2 ölçümlerini tamamlayabildiği çalışmada, IV ve oral sıvı tedavisi öncesi ve 

sonrası ETCO2 değerleri kaydedilmiş, %5 veya daha üzeri dehidratasyon düzeyini 

öngören ETCO2 değerleri araştırılmıştır. Çalışmanın sonucunda, %5 ve üzeri 

dehidratasyon düzeyini öngören ETCO2 değerleri için ROC eğrisi oluşturulmuş, eğri 

altında kalan alan 0,34 olarak hesaplanmıştır. Buna göre %5 ve üzeri dehidratasyon 

düzeyini öngörmek için ETCO2’nin doğruluğu sınırlıdır ve bu hastaları tanımlama 

yeteneğine sahip değildir. ETCO2’nin dehidratasyonu öngörmede sınırlı doğruluğu 

nedeni ile %5 ve üzeri dehidratasyon düzeyine sahip hastaları sınıflandırabilecek bir 

eşik değeri belirlenememiştir (32). Buna karşılık bizim çalışmamızda, dehidratasyon 

düzeyini öngörmek için ETCO2 için eğri altında kalan alanı 0,748 olarak 

bulunmuştur. Ayrıca dehidratasyon derecesinin tespitinde ETCO2 nin etkisi ROC 

analizi ile araştırılmış ve yapılan analiz sonucunda hastayı orta dereceli dehidrate 

olarak sınıflandırmak için eşik değeri 28,5 mmHg (Sensitivite: %71,43, Spesifite: 

%74,29) olarak belirlenmiştir. Çalışmamızda hastaların dehidratasyon düzeyini 

belirlemek için POAC Klinik Dehidratasyon Skalası kullanılmıştır. Bu skalaya göre 

çalışmaya dahil ettiğimiz hastaların hepsi orta dehidrate sınıfında olup, dehidratasyon 

yüzdeleri %6-%9 arasındadır. Çocukların total vücut sıvı miktarı erişkinlere göre 

total vücut alanlarının daha büyük bir kısmını kaplamaktadır. Dolayısı ile çocukların 

ve erişkinlerin sıvı kaybına verdiği cevabın aynı olamayacağı, %5 ve üzeri 

dehidratasyonun mevcut olduğu klinik durumlarda aynı semptomlarla 

gelmeyebileceği ve aynı dehidratasyon derecesinde farklı fizyolojik kapasitelerle 

cevap verebileceği düşünülmüştür. 

Nagler ve Ark.’nın yaptığı çalışmada, gastroenterit nedenli acil servise 

başvuran çocuk hastalarda IV ve oral hidrasyon tedavisi öncesi ve sonrası ETCO2 

düzeyleri ile serum HCO3 konsantrasyonları arasındaki korelasyonun belirlenmesi 

amaçlanmıştır. Bu çalışmada dehidratasyon ölçüsü olarak serum HCO3 değerleri 

kullanılmıştır. Çalışmaya alınan 146 çocuğun 130’unda ölçümler tamamlanmış, 

hastaların sıvı tedavisi öncesi ve sonrası ETCO2 ölçümleri ile serum HCO3 

düzeylerinin korelasyonuna bakılmış, son olarak ETCO2’nin metabolik asidozu 

öngörmede doğruluğunu belirlemek için ROC eğrileri oluşturulmuştur. ≤13, ≤15, 
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≤17 mmol/L HCO3 düzeylerine göre eğri altında kalan alanlar sırası ile 0,94, 0,95, 

0,90 olarak hesaplanmıştır. Buna göre kapnografi, gastroenteritli hastalarda asidoz 

şiddetini gösteren, objektif ve noninvaziv bir ölçüm yöntemidir (34). Ancak bu 

çalışmada da, hasta popülasyonunu pediatrik yaş grubunun oluşturmasına bağlı, 

dehidratasyon durumunda vücudun verdiği metabolik cevapların farklı olması nedeni 

ile eğri altında kalan alan daha fazla hesaplanmış olabilir. Bununla birlikte Nagler ve 

Ark.’larının yaptığı çalışmada bizim çalışmamıza kıyasla verilen sıvı tedavisi miktarı 

belli değildir. Bu durum, sonuçlar arasındaki farkı açıklayabilir. 

Uzunosmanoğlu ve Ark.’larının AGE semptomları ile acil servise başvuran 

erişkin hastalarda, dehidratasyon şiddetinin değerlendirilmesinde ETCO2 

düzeylerinin kullanımını test etmeyi amaçladıkları çalışmaya 87 hasta dahil 

edilmiştir. Hastalar ilk başvurularında ‘National Early Warning Score’ (NEWS)’ a 

göre hafif ve orta şiddetli olarak ayrılmış ve bu hastaların ETCO2 düzeyleri kayıt 

altına alınmıştır. Ortalama ETCO2 düzeyleri hafif şiddetli grupta, orta şiddetli gruba 

göre daha yüksek bulunmuştur. Her iki grubu karşılaştırmak için yapılan ROC 

analizinde, eğri altında kalan alan 0,988 olarak hesaplanmıştır. Hafif ve orta 

dehidrate hastaları ayırmada eşik değeri 33,5 mmHg’ dır (%95 sensitivite, %93 

spesifite) (123). Bu çalışmada, ETCO2 düzeyleri karşılaştırılan iki grup da, herhangi 

bir hidrasyon tedavisi almamıştır. Bizim çalışmamızda ise sıvı replasmanı öncesi ve 

sonrası ETCO2 değerleri ölçülüp karşılaştırılmıştır. Bu çalışmada başlangıçta 

dehidrate olduğu kabul edilen hastaların henüz herhangi bir sıvı tedavisi almamış 

olması bu sonuçların farklı çıkmasına neden olmuş olabilir. Kullandığımız POAC 

Klinik Dehidratasyon Skalası, bu çalışmada kullanılan ‘National Early Warning 

Score’ (NEWS)’ den farklı olarak vital bulguların haricinde halsizlik ve susama hissi 

gibi klinik parametreleri de içermektedir. Çalışmamıza dahil ettiğimiz hastaların 

tümü orta dehidrate olarak değerlendirmiştir, bu çalışmada ise orta ve hafif dehidrate 

hastalar çalışmaya dahil edilmiştir. Bizim çalışmamızda hesaplanan eşik değerinin 

(28,5 mmHg) (Sensitivite: %71,43, Spesifite: %74,29) daha düşük çıkması bu 

nedene bağlanabilir. 

Çalışmamızın sonucuna baktığımızda, sıvı replasman tedavisi ile VCİinsp, 

VCİeksp ve ETCO2 değerlerinin arttığı, VKKİ (%) değerlerinin azaldığı 

görülmüştür. Buna karşılık, VCIeksp, VCIinsp ve VKKİ (%) ile ETCO2 nin 
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koreleasyonuna baktığımız analizlerde, replasman öncesi, EtCO2 ile VCIinsp 

arasında düşük kuvvette ters yönlü (r:-0,282) korelasyon vardır (p:0,050, p<0,005). 

Yani VCIinsp değeri artarken EtCO2 değeri düşmektedir. EtCO2 ile VKKİ(%) 

arasında düşük kuvvette aynı yönlü (r:0,390) korelasyon vardır (p:0,006,p<0,05). 

Yani VKKİ% yüksek iken EtCO2 de yüksek değerlerdedir. Tekli parametrelerle 

yapılan korelasyon analizlerinde VCIins, VCIeksp ve ETCO2 değerleri aynı yönde 

ve VKKİ ile ters yönde değişim saptanmışken, ikili karşılaştırmalardaki korelasyon 

analizlerinde tam tersi sonuç çıkmıştır. Oysa ki tekli analizlere göre VKKİ(%)’nin 

düşük olduğu hastalarda ETCO2 ölçümlerinin yüksek, VKKİ(%)’nin yüksek olduğu 

hastalarda ise ETCO2 değerlerinin düşük olması gerektiğini öngörmekteyiz. 

POAC Klinik Dehidratasyon Skalası’na göre belirlenen dehidratasyon 

düzeylerine göre, orta dehidrate (%6-%9) hastaları saptamada ETCO2’ nin 

sensitivitesi %71,43, spesifitesi %52,63 ve %52,63 PPD ve %86,67 NPD 

bulunmuştur. Ancak klinik uygulamada kullanılan, daha ileri ve objektif bir yöntem 

olan VKKİ (%) değerleri ile ETCO2 değerlerini karşılaştırdığımız koreleasyon 

incelemelerinde istatistiksel olarak anlamlı sonuç bulunamamıştır. Daha önce yapılan 

çalışmalarda, VKKİ(%)’nin dehidratasyon düzeyini saptamada yüksek sensitivite ve 

spesifite değerleri göz önüne alındığında, dehidratasyonu saptamada öncelikli 

yöntemin VKKİ (%) ölçümü olduğu düşünülmektedir(124). Yine de sıvı tedavisine 

cevapta, VCIinsp ve VCIeksp gibi ETCO2 değerlerinin de artma eğiliminde 

olmasının klinisyene halen yol gösterici olabileceğini düşünmekteyiz. 

Bugünkü litaratür verileri ışığında; dehidratasyon derecesini, dehidratasyon 

durumunda sıvı tedavisinin yeterliliğini, ETCO2 ve vena kava kollapsibilite indeksi 

ile karşılaştırarak değerlendiren bir çalışma bulunmamaktadır. Bu yönüyle 

çalışmamız bu konuda öncü bir çalışma olabilir, ancak hasta sayısındaki kısıtlılık 

sebebi ile ileri çalışmalara ihtiyaç bulunmaktadır. 
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

Acil servise akut gastroenterit semptomları ile başvuran ve klinik 

değerlendirme sonrası primer hekimi tarafından sıvı replasmanına ihtiyacı olduğu 

düşünülen orta dehidrate hastalarda, ayrı ayrı değerlendirildiğinde, sıvı replasmanı 

sonrası, replasman öncesi ölçümlere göre, ETCO2 (mmHg) değerleri artmış ve VKKİ 

(%) değerleri azalmıştır.  

Akut gastroenterite bağlı dehidratasyon bulguları olan ve spontan soluyan acil 

servis hastalarında sıvı replasmanı öncesi ve sonrası ETCO2 değişimi istatistiksel 

olarak anlamlı bulunmuştur. Dehidratasyon derecesinin tespitinde ETCO2 nin etkisi 

ROC analizi ile araştırılmış ve yapılan analiz sonucunda hastayı orta dereceli 

dehidrate olarak sınıflandırmak için eşik değeri 28,5 mmHg olarak belirlenmiştir. Bu 

değerin üzerinde ETCO2 değeri olan hastaların, istatistiksel olarak %71,43 

Sensitivite, %74,29 Spesifite, %52,63 PPD ve %86,67 NPD ile hafif dehidrate veya 

normovolemik kabul edilebileceği düşünülmüştür. 

Ancak yapılan analizlerde bu iki değerin korelasyonunun olmadığı 

görülmüştür. Dehidratasyon durumun göstergesi olarak VKKİ(%) kullanılabilirliğini 

araştıran daha önceki çalışmalardaki VKKİ(%)’nin sensitivite ve spesifite değerleri, 

aynı amaçla ETCO2’ nin kullanımını değerlendiren bizim çalışmamızda, ETCO2 için 

elde ettiğimiz sensitivite ve spesifite değerleri ile kıyaslandığında, VKKİ(%)’nin 

daha yüksek sensitivite spesifiteye sahip olduğu görülmüştür (124). Bu nedenle, 

dehidratasyon düzeyinin tespitinde yatak başı USG ile yapılan VKKİ ölçümlerinin 

daha öncelikli olarak tercih edilmesi gereken bir yöntem olduğunu düşünmekteyiz. 

Yine de yaptığımız çalışmanın sonucuna göre dehidratasyon bulguları ile acil 

servise başvuran ve intravenöz sıvı replasman tedavisi verilen hastalarda, 

dehidratasyon derecesinin tedavi ile olan değişikliğini izlemede seri ETCO2 

ölçümleri faydalı olabilir. 
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7. KISITLILIKLAR 

Araştırmamızda bazı kısıtlılıklar mevcuttur. Çalışma tek merkezde 

gerçekleştirilmiş olup çalışmaya dahil edilen hasta sayısı azdır (n: 49). Cinsiyet 

dağılımı eşit değildir (16 erkek (%32,7) ve 33 kadın (%67,3) . Hasta toplama süresi 

(4 ay) kısadır. Bu nedenler çalışmanın sonuçlarının genel popülasyona uygunluğunu 

kısıtlamaktadır.  

Çalışmaya dahil edilen hastaların herhangi bir komorbit hastalıkları ve ilaç 

kullanım öyküsü bulunmamaktadır. Çalışma dizaynında komorbit hastalığı olanlarda, 

mevcut olan hastalıkların metabolik süreçlerine bağlı ETCO2 düzeylerinin 

etkilenebileceği düşünüldüğünden acil servise başvuru şikayetlerinin haricinde 

neredeyse tamamen sağlıklı kişiler çalışmaya dahil edilmiştir. Bu nedenle, ek 

hastalığı olan kişilerde, dehidratasyonu saptamada ve sıvı tedavisine cevabı 

değerlendirme de ETCO2 düzeylerinin kullanımı ile ilgili farklılıklar olabileceğini 

öngörmekteyiz. 
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