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OZET

Giris ve Amag: Akut gastroenterit, diinyada en sik konulan klinik tanilardan olup,
agir AGE vakalarinda meydana gelen dehidratasyon, ciddi morbidite ve mortaliteye
neden olabilir. Son yillarda, dehidratasyon durumunda hastalara verilecek sivi
miktarinin ve sivi tedavisine yanitin belirlenmesinde, transtorasik EKO ile vena
kava kollapsibilite indeksinin kullanilabilirligine dair g¢alismalar bulunmaktadir.
Ancak acil servis sartlarinda bu Ol¢limler her zaman miimkiin olmamaktadir.
Dehidratasyon durumunda meydana gelen metabolik asidoza bagli olarak
dakikadaki solunum sayis1 artirilarak arteryel kandaki karbondioksit basinci azaltilir.
Bu da End Tidal karbondioksit (ETCO,) ile koreledir. Bu nedenle bu ¢alismanin
primer amact ETCO; Sl¢limiiniin metabolik sivi agigini, dehidratasyon diizeyini ve
stvi replasmani sonrast dehidratasyon diizeyindeki gerilemeyi saptamada rolii olup

olmadigimni ve vena kava kollapsibilite indeksi ile korelasyonunu degerlendirmektir.

Materyal ve Metod: Calismamiz 3.basamak bir egitim aragtirma hastanesinin acil
servisine akut gastroenterit semptomlar1 ile bagvuran ve POAC Klinik
Dehidratasyon Skalasina gore orta (%6-%9) ve agir (>%10) dehidrate oldugu
diisiiniilen, spontan soluyan hastalarda yapilmistir. Hastalarin ilk degerlendirme
sonras1 vital bulgulari, ETCO, degerleri, vena kava inferiorun inspiryum ve
ekspiryumdaki ¢aplar1 ve vena kava kollapsibillite indeksi 6l¢iilerek kaydedilmis; bu
Olctimler IV sivi replasmani sonrasi tekrarlanmis ve son olarak Slgiimler arasinda

karsilastirma yapilmistir.

Bulgular: Calismaya 16 erkek (%32,7) ve 33 kadin (%67,3) olmak {izere toplam 49
hasta almmustir. Ortalama sivi  replasman degeri 664,29+259,41 olarak
hesaplanmistir. EtCO2’deki ortalama artis 3,653+2,554 olarak bulunmustur
(p<0,001). IVCeksp’daki ortalama artis 0,402+0,280 (p<0,001) olarak ve
IVCinsp’daki ortalama artis 0,476+0,306 olarak hesaplanmistir (p<0,001). VKKI
(%) degerinde ise 12,556+13,683 kadar diisiis olmustur (p<0,001). Hastalarin
replasman sonras vital bulgular1 ve VKKI korelasyonuna bakilmis ve ETCO; ile

VKKI (%) arasinda anlamli korelasyon bulunamamistir. Calismamizin sonucunda,
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dehidratasyon diizeyini ve sivi yanitin1 éngéren ETCO, degerleri i¢cin ROC egrisi
olusturulmus, egri altinda kalan alan 0,748 olarak hesaplanmigtir. Bununla birlikte
hastay1 orta dereceli dehidrate olarak siniflandirmak igin cut off degeri 28,5 mmHg

olarak belirlenmistir.

Sonug: Dehidratasyon diizeyini degerlendirmede ETCO2 diizeylerinin sensitivitesi
%71,43, spesifitesi %74,29 olup, dehidratasyon diizeyini ve sivi yanitini
belirlemede, daha 6nce yapilan ¢alismalarda yiiksek sensitivite ve spesifiteye sahip
oldugu bilinen VKKI ile korelasyon bulunamamustir. Bu nedenle, dehidratasyon
diizeyinin tespitinde USG ile yapilan VKKI 6l¢iimlerinin daha oncelikli olarak
tercih edilmesi gereken bir yontem oldugunu diisiinmekteyiz. Yine de yaptigimiz
calismanin sonucuna gore dehidratasyon bulgular1 ile acil servise bagvuran ve
intravendz sivi replasman tedavisi verilen hastalarda, dehidratasyon derecesinin

tedavi ile olan degisikligini izlemede seri ETCO2 o6l¢limleri faydali olabilir.

Anahtar kelimeler: Akut gastroenterit, end-tidal karbondioksit (ETCO,), vena kava
kollapsibilite indeksi (VKKI), dehidratasyon, siv1 yanitlilig
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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 (ETCO,). Therefore, the primary
purpose of this study is to evaluate whether ETCO, 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, ETCO, 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 ETCO, 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 VCCI
(%), 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 ETCO, 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 ETCO, 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 (ETCO;), vena cava

collapsibility index (VCCI), dehydration, fluid responsiveness
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1. GIRIS VE AMAC

Dolagim sisteminin fonksiyonlarini yerine getirebilmesi icin intravaskiiler
stvinin (plazma) belirli bir hacme (efektif dolasim hacmi) ve basinca sahip olmasi

gerekir. Efektif dolasim hacminin azalmasina dehidratasyon denir (1).

Kritik hastalarin resusitasyonu sirasindaki en onemli hedeflerden biri
dokulara yeterli oksijen iletimini saglamaktir. Oksijen transportunun kardiyak
outputa (CO) baglh oldugu teorisi géz Oniine alindiginda, klinisyen sol ventrikiil
preloadin1 ve stroke voliimii (SV) artirmayr amaglayan intravendz (IV) sivilari
vermeyi disiinebilir. Bununla birlikte her hastanin CO artig1 ile birlikte, voliim
degisikligine cevap vermedigi bilinmektedir. Ayrica sivi replasmani dikkatli bir
monitorizasyon gerektirir. Cilinkii hem voliim ag1g1 hem de asir1 yiiklenme prognozu
kotilestirir (2-4).

Eksik sivi resusitasyonu, doku hipoperfiizyonuna bagli organlarin
fonksiyonlarindaki bozuklugun ilerlemesine yol agabilir. Asir1 siv1 yiiklenmesi ise
pulmoner 6deme neden olabilir. Kritik, dehidrate hastalarin resusitasyonu sirasinda,
hastaya IV yoldan verilecek sivinin miktari, biiyiik 6l¢lide fizik muayene ve klinik
bulgular ile santral vendz basing (CVP) Olglimlerine gore belirlenmistir (5, 6).
Bununla birlikte klinik bulgular ile hastanin hacim durumunu giivenilir olarak
ongoriilemeyebilir. CVP 6l¢limii ise pahali, invaziv, egitimli personel gerektiren bir

yontemdir (7, 8).

Diger bir zorluk da hastanin sivi tedavisinden fayda goriip gormediginin
dogru bir sekilde tespit edilmesidir. Spontan solunumu olan hastalarda IV sivi
tedavisi uygularken klinisyeni yonlendirecek yontemler azdir ve ¢ogu invaziv iglem
gerektirir (9). Bu durum bu izlem yontemlerine ulasilamayan merkezlerdeki acil
servislere bagvuran hastalarin tedavilerinin yonetiminde, bu yontemlerin kullanimini

sinirlayabilir (10).

Infeior Vena Cava (IVC) capi, intravaskiiler basingtaki degisikliklere bagl
olarak degistigi icin sonografik degerlendirme ile noninvaziv hacim Ol¢limiinii
miimkiin kilan ¢ok uyumlu bir damardir (11, 12). IVC kollapsibilitesi veya diger bir
deyisle kaval indeks (CI), bir solunum siklusu sirasinda IVC c¢apindaki nispi
degisiklik olarak hesaplanir ve CVP ile korele oldugu gosterilmistir (13, 14).



flging ve noninvaziv yontemlerden bir digeri de aort akiminin transtorasik
ekokardiyografi (EKO) ile degerlendirilmesidir (15, 16). Ancak bu
ekokardiyografik 6l¢iimler daha ileri egitim gerektirir ve akustik pencereleri yetersiz

olan hastalarda 6l¢iim yapmak zor olabilir (10).

End-tidal karbondioksit (ETCO,) ile CO arasindaki iligki bilinmektedir (17,
18). ETCO,; temel olarak dokularda iiretilen karbondioksit (CO2), alveolar
ventilasyon ve CO tarafindan belirlendiginden, ETCO;’deki akut degisikliklerin,
deneysel ve Kklinik c¢alismalarla CO’daki degisiklikler ile korele oldugu
gosterilmistir. Bu nedenle ETCO; deki degisim mekanik ventilatérdeki hastalarda,
pasif bacak kaldirma manevrasi sonrasit voliim yanitini degerlendirmek igin

kullanilmustir (19-25).

Yetigkinlerde akut diyare, genel pratikte en sik bagvuru sikayetlerinden
biridir ve akut dehidratasyon diinyada dliimlerin 6nemli bir kismindan sorumludur.
Yaklasik 200 milyon niifusu olan Amerika Birlesik Devletleri’nde, yetiskinlerde her
yil ortalama 99 milyon akut diyare vakasi goriilmektedir. Amerika Birlesik
Devletleri’nde yashlarda hastanede yatislarin sebebi %25 oraninda akut diyare olup,
diyare iliskili 6liimlerin oran1 geriartrik hastalarda %85 olarak tespit edilmistir (26-
28).

Akut diyareli hastalarda ciddi dehidratasyonun hizli ve giivenilir bir sekilde
tanimlanmas1 ve dehidratasyonu olmayan akut diyareli hastalarin giivenli bir sekilde
ne zaman taburcu edilebileceginin tespit edilebilmesi klinisyen i¢in bir zorluktur
(29). Her ne kadar tedavi kilavuzlart dehidratasyon siddetini baz alsada, klinik
dehidratasyon o6lgeginin dogrulugu suboptimaldir ve tedaviyi yonetmek ve klinik

seyri ongdérmek igin daha objektif yontemler kullanilmalidir (30-33).

Gastroenteritli gocuklarda siklikla goriilen metabolik asidoza karsi normal
bir fizyolojik tepki olarak solunumsal alkaloz izlenir. Dakikadaki ventilasyon
sayisin1  artirarak, hastalar altta yatan asidemiyi diizeltmek icin parsiyel
karbondioksit basincint (PaCO;) diisiirebilirler. Normal akciger fonksiyonlarina
sahip hastalar arasinda PaCO,’nin ETCO; olarak bilinen, ekshalasyon esnasindaki

kismi karbondioksit basinci ille korele oldugu gosterilmistir (34).



Noninvaziv ydntemler olan ETCO, ve VKKI 6l¢giimlerinin sivi tedavisine
yanitt ve dehidratasyon diizeyini belirlemede faydali olduguna yonelik ¢aligmalar
mevcut olmakla birlikte, bu ¢aligmalarin bir¢ogu entiibe, mekanik ventilatére bagl
hastalarda, c¢ocuklarda, yogun bakim {initelerinde yapilmistir. Bu nedenle bu
yontemlerin acil servislerde, spontan solunumu olan erigskin hastalarda
kullanilabilirligi hakkindaki elimizdeki veriler sinirhidir. Bu c¢alismanin primer
amaci ETCO; olgiimiiniin, acil servise bagvuran, spontan solunumu olan ve
dehidrate oldugu klinik olarak Ongoriilen akut gastroenterit tanili hastalarda,
metabolik s1v1 agigini ve sivi replasmanina cevabi belirlemede rolii olup olmadigini

VKKI ile karsilastirarak degerlendirmektir.



2.GENEL BILGILER
2.1.Viicut Sivilar1 Ve Dagilim
2.1.1.Giinliik Su Alim1 Ve Giinliik Su Kayb1

D1s ortamla viicut arasinda ve viicudun degisik bolmeleri arasinda stirekli bir
madde ve sivi degisimi olmasina ragmen gorece sabitligin korunmasi oldukca

Oonemlidir.
Viicuda su alimi1 baglica iki kaynaktan olur;

a. Dogrudan s1vi olarak veya besinler igerisindeki sivi halinde giinliik toplam 2100
ml ve
b. Karbonhidratlarin oksidasyonu sonucu olusan giinlik 200 ml kadar suyun

sentezlenerek viicut sivisina katildigi bilinmektedir.

Giinliik su kaybi ise baslica dort mekanizma ile gergeklesmektedir;

a. Hissedilmeyen su kaybi solunum yollarindan buharlasma (300-400 ml) ve
deriden diffiizyon ile (300-400 ml) meydana gelir.

b. Ter ile s1iv1 kaybi, 100 ml kadar olup sicak havalarda ve agir egzersizlerde saatte
1-2 litreye kadar ¢ikabilmektedir.

c. Feces ile normalde ¢ok az miktarda (100 ml/giin) atilirken, siddetli ishal gibi
durumlarda kayip giinde birkag litreye ¢ikabilir.

d. Viicuttan su kaybmin kalan bolimii de bobreklerden atilan idrar yolu ile

gergeklesir (35).

2.1.2.Viicut Sivi Bolmeleri

Toplam viicut sivis1 (TVS) baslica iki bolme arasinda dagilmistir: hiicre igi
stvi (HIS) (28 litre) ve hiicre dis1 sivi (HDS) (14 litre). Hiicre dist sivi da

hiicrelerarasi (interstisyel) sivi (11 litre) ve kan plazmasi (3 litre) olarak ayrilir.

Transselliiler sivi olarak bilinen kii¢iik bir bolme daha vardir. Bu bolme
sinovyum, periton, perikard, géz ic¢i bosluklarindaki sivilar1 ve beyin omurilik

stvisint igerir; bu sivinin bilesimi bazi hallerde plazma veya hiicreler arasi



stvilarinkinden belirgin farklilik gosterse de genellikle hiicre disi sivilarin 6zellesmis

bir tipi olarak kabul edilir. Biitiin transselliiler sivilarin toplami 1-2 litre kadardr.

Ortalama 70 kg’lik yetiskin bir erkekte toplam viicut suyu, viicut agirliginin
yiizde 60’1 veya yaklasik 42 litredir. Bu oran yas, cinsiyet veya sismanlik derecesine
bagl olarak degisebilir. Kisi yaslanirken viicut agirliginin sivi yiizdesi giderek azalir.
Bu durum kismen yaslanma ile yag dokusunun viicut agirligindaki payinin artmasina,

dolayisiyla da su oraninin azalmasina baglidir.

Kadinlar normalde erkeklerden daha fazla viicut yagina sahip olduklarindan,
tim viicut suyu viicut agirliklarinin yiizde 50°si kadardir. Prematiir ve yenidogan

bebeklerde toplam viicut suyu orani viicut agirliginin yiizde 70-75’ini olusturur (36).

HIS, HIS nin iyonik bilesimini diizenleyen hiicre zar1 ile HDS’dan ayrilir. Bu
diizenleme difiizyon, ozmoz, aktif tasima ve kolaylastirilmis difiizyon denilen
transmembran tagima sistemleri tarafindan gerceklestirilir. Hiicre membrani yari
gecirgen oOzellikte olup su molekiilleri serbestce gegerken, soliit maddelere karsi
gecirgen degildir. Ozellikle sodyum ve potasyum gibi katyonlara karsi gecirgen
olmadigindan, bu katyonlar 6zel tasiyict mekanizmalar ile zar boyunca hareket
ederler. HIS, potasyum, magnezyum, iyonlar ve proteinlerce zengindir. Diisiik
konsantrasyonlarda sodyum, kloriir ve bikarbonat iyonlarini igerir. Sodyum HDS’da
en bol bulunan katyon iken, kloriir baskin anyondur. Her ikiside ozmotik olarak
aktiftir (37). Potasyum hiicre iginde, sodyum interstisyel alanda ve proteinler
(6zellikle albumin) ise intravaskiiler alanda hakimdir. Dolayisi ile hiicre dis1 alandaki
sodyum miktar1 (konsantrasyonu degil!) HDS hacminin ana belirleyicisidir. Sodyum;
su tutarak osmolariteyi dengeler ve plazma hacmini belirler. Daha az oranda kan tire
azotu (BUN, blood urea nitrogen) ve glukoz da serum osmolaritesine katki saglar. Bu

degerleri kullanarak serum osmolaritesi asagidaki formiille hesaplanabilir:
% Serum osmolaritesi = (2 x Na*) + (Glukoz / 18) + (BUN / 2.8 (38)

Yar1 gegirgen membran ile ayrilmis olan su molekiilleri bir konsantrasyon

gradyenti ile diffiize olur. Bunu yaparken seyreltik ¢ozeltilerden, konsantre



cozeltilere dogru bir denge noktast olusturmak icin hareket ederler. Su

molekiillerinin bu sekildeki diffiizyonu ‘0zmoz’ olarak adlandirilir.

Hiicre zar1 hidrofobik, ¢ift katmanli, fosfolipid yapida olmasina ragmen su
molekiillerine gecirgendir. Baz1 dokularda, membranlarin suya gecirgenligini artiran,
‘aquaporin’ ad1 verilen ilave transmembran proteinler mevcuttur. Aktive edildiginde

aquaporinler lizerindeki vazopressin reseptorleri su gegirgenligini daha da artirir.

Yar1 gecirgen zarin her iki tarafindaki osmotik olarak aktif maddelerin

konsantrasyonu membrandan su taginmasinin yoniinii ve hizini belirler.

Tonisite kavrami, hiicreler ve hiicre dist bolme arasindaki sivi hareketini
aciklamada yardimci olur. Esit osmolaliteye sahip c¢ozeltiler ‘izotonik’ olarak
tanimlanirken, ‘hipertonik’ ve ‘hipotonik’ terimleri sirasi ile daha yiliksek ve daha
diisiik osmolaliteye sahip ¢ozeltileri tarif eder. Hipertonik ¢ozelti ile gevrili bir hiicre,
hiicre disina ozmos nedeni ile s1vi hacmini kaybedecektir. Buna karsilik, hipotonik
bir ¢ozelti ile ¢evrili hiicreye hiicre dis1 ortamdan s1v1 gegisi olur. Izotonik bir ¢ozelti

ile gevrili bir hiicrede ise net bir siv1 girisi veya ¢ikisi olmaz (37).

2.2.Su Metabolizmasinin Diizenlenmesi
2.2.1.Viicut Sivilar1 ve Kardiyovaskiiler Homeostaz

Kapiller damarlar, plazma ve interstisyum arasinda sivi ve soliitlerin degisimi
i¢in genis ylizey alani saglayan bir ag olustururlar. Organ fonksiyonlar: igin gerekli

substratlar1 saglarlar (37).

Kapillerler, bir bazal lamina ile g¢evrili tek sira endotel hiicre tabakasindan
olusurlar. Sivi ve ¢oziinen maddelerin endotelin kiigiik gozeneklerinden ve bitisik
endotelyal hiicreler arasindaki bosluklardan gectigine dair klasik inancin yerini,
kilcal damarlarin en i¢ tabakasinin jel bir glikoprotein ve proteoglikan tabakadan
olustugu teorisi almistir (39). Bu i¢ tabakanin negatif yiikii ve retikiiler yapisi, su ve
elektrolitler gibi kiigiik molekiillere serbestce gecirgen oldugu segici gegirgen bir
bariyer saglarken, kan hiicreleri ve proteinler gibi biiyiik, negatif yiiklii molekiilleri
de iter. Glikokaliks tabakasinin islev gormesi i¢in plazma i¢indeki molekiiller ile

etkilesime girmesi gerekir. Glikokaliks ayrica vaskiiler sistemin gegirgenligini,



pihtilagmayi, fibrinolizi ve vaskiiler endotelin korunmasini diizenlemede rol oynar

(39, 40).

2.2.1.1.Starling Kuvvetleri-Konvansiyonel Model

Hidrostatik ve osmotik basinglarin dengesi, kapiller plazma ve bitisigindeki
interstisyum arasindaki sivinin net hareketini belirler. Bu osmotik ve hidrostatik
basinglar ‘Starling Kuvvetleri’ olarak adlandirilir. Starling hipotezine gore, kapiller

filtrasyon, hidrostatik ve onkotik gii¢ler arasindaki fark olarak tanimlanir (41).

Net siv1 filtrasyonu= K x (Net hidrostatik kuvvetler-Net onkotik kuvvetler)
(K: Doku gegirgenlik katsayisi) (41)

Starling hipotezine gore, arteryel tarafta hidrostatik basing onkotik basingtan
daha biiyiik olur ve net siv1 hareketi doku igerisine olur. Diger yandan ise veniiler
alanda ozmotik basing baskindir ve sivi hareketi damar i¢ine dogru olur. Net hareket
interstisyuma dogrudur ve sivi fazlasi lenfatikler yoluyla drene edilir. Hidrostatik
basing siviy1 kapiller disina ¢ekerken, onkotik basing ise intravaskiiler alanda tutar;
bundan dolay1 intravaskiiler sivi (IVS)’ nin idamesi kapiller gegirgenlige baglidir.
Doku gecirgenlik katsayisi viicutta degiskendir (42). Ciinkii kapiller permeabilite
organlar arasinda farklilik gosterir. Ornedin, bobreklerde ultrafiltrasyonu
kolaylastirmak i¢in, glomertiler kapillerler yiiksek hidrostatik basing gradyanti ile
olduk¢a gecirgendir. Aksine serebral dolasimin kapillerlerinde endotel hiicreleri
arasinda siki baglantilar vardir, sivi ve ¢oziinen maddeler igin nispeten gegimsiz olan

kan beyin bariyerini olustururlar (40).

Kapillerlerin arterioler ucundaki hidrostatik basing gradyenti, karsit onkotik
basing gradyentinden fazladir. Sonug olarak sivinin net hareketi kapillerlerden disar
dogrudur. Kapiller dinamigin, konvansiyonel modelinde kapiller boyunca hidrostatik
basing azalir, veniiler ugta plazma onkotik basinci kapiller hidrostatik basincini

gecer. Bunun sonucu olarakta net s1vi hareketi kapiller i¢ine dogru olur.

Sekil:1 ve Tablo: 1°de Starling dengesinin temelleri 6zetlenmistir:



{ Kapiller Basing (Pc) ] [ Plazma Kolloid Osmotik Basinci (11p) J
A

\ 4
A

v
interstisyel Sivi Basinci (Pif) interstisyel Sivi Kolloid
Osmotik Basinci (Tif)

Sekil: 1-Zardaki porlar yoluyla sivinin kapiller zardan disar1 veya igeri itilmesinde

etkili olan s1v1 basinci ve kolloid ozmotik basing giigleri (43)

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

mmHg
SIVIYI DISARIYA DOGRU iTEN GUCLER
Kapiller basing (kapillerin arteryel ucu) 30
Negatif interstisyel serbest sivi basinci 3
interstisyel s1v1 kolloid ozmotik basinei 8

DISARIYA DOGRU OLAN GUCLERIN TOPLAMI 41

SIVIYI iCERIYE DOGRU iTEN GUCLER:

Plazma kolloid ozmotik basinci 28
ICERIYE DOGRU OLAN GUCLERIN TOPLAMI 28

GUCLERIN TOPLAMI:
Disari 41
Iceri 28

NET DISARIYA DOGRU GUC (ARTERYEL UCTA) 13

2.2.1.2.Kapiller Filtrasyon Dinamigi-Cagdas Model

Son yillarda yapilan arastirmalara gore artik, sivinin arteriolar ugta filtrat
olusturdugu ve kapillerlerin veniiler ucundan yeniden emildigi kabul edilmemektedir

(44). Net transendotelyal akis kapiller boyunca filtrasyon olusturmaktan yanadir ve



stvi geri emilimi yoktur (40, 45). Ayrica kapillerlerde olusan filtrasyon hacminin
Starling tarafindan baslangigta tahmin edilenden ¢ok daha az oldugu da kabul
edilmektedir (39). Net sivi yeniden emilimini destekledigi diisiiniilen kuvvetlerde
veniiler ugta daha once bilinenden daha azdir, filtre edilen sivinin neredeyse tamami

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

Cagdas modelde kapiller endotelin, proteine, geleneksel metodda kabul
edilenden daha gegirgen oldugu saptanmustir (40). Ag benzeri glikokaliks tabaka
icinden subglikokaliks bosluguna filtre olan sivi neredeyse hi¢ protein igermez.
Sonu¢ olarak baslangicta Onerilen interstisyumdan ziyade, kapiller plazma ile

onkotik basing gradientini kuran glikokaliks tabakasidir (39, 45).

Glikokaliksin tanimlanmasi hastalik durumlarinin daha kapsamli bir sekilde
anlasilmasini saglar. Glikokaliks, enflamatuvar kosullar, hipervolemi, hiperglisemi
ve iskemide hasar ve pargalanmaya karsi savunmasizdir (39, 45). Hasar gordiigiinde,
siv1 ve proteinlere gegirgenligi artar ve interstisyel 6deme neden olur (39). Bu 6dem
ayrica kapiller Starling kuvvetlerini etkileyen enflamatuar etkilerle de birlestirilebilir.
Prekapiller vazodilatasyon, kapiller hidrostatik basinci artirabilirken, inflamasyon
interstisyel ~ hidrostatik ~ basinct  azaltabilir ~ (45).  Hasarli  glikokaliks,
hiperkoagulabilite, trombosit agregasyonu ve inflamasyonu indiikleyerek

mikrosirkulasyonu bozabilir (39).

Katekolaminler, transendotelyal akis hizini etkileyebilir. Ornegin, anaflaksi
prekapiller vazodilatasyona neden olur, bu durum da anjiyoddeme yol agan kapiller
hidrostatik basinci artirir. Adrenalin, prekapiller sfinkterdeki a-1 adrenoreseptorleri
tizerine etki ederek kapiller hidrostatik basinci azaltir. Bu da interstisyel 6demi

azaltir (45).

2.2.1.3. Kan Basinc1 Ve Ekstraselliiler Sivi (ECF) Hacminin Noral Ve Humoral

Kontrolii

Toplam viicut sivist ve ECF hacmi, intravaskiiler hacimdeki degisikliklerle
diizenlenir (37). Bu diizenlemeyi sinirsel ve humoral faktorler saglar. Bu sinirsel ve
hormonal mekanizmalar genellikle basing natriiirezi ve basing dilirezi mekanizmalari

ile birlikte hareket ederler. Bu mekanizmalar giinden giine degisen kosullara cevap



olarak kan hacminde, hiicre disi sivi hacminde ve arter basincinda olusan

degisiklikleri en aza indirmek i¢in sirasi ile etkinlesir (46).

Viicuttaki sodyum igerigi ekstraselliiler sivi hacminin ana belirleyicisidir.
Antidiiiretik hormon (ADH) olarakta adlandirilan vazopressin hem osmotik hem
osmotik olmayan uyaranlara yanit olarak salgilanir. Plazma osmolalitesi 275-290
mOsm/kg arasinda siki bir sekilde kontrol edilir ve esas olarak plazma sodyum
konsantrasyonundan etkilenir. Plasma osmolalitesi, hipotalamusun supraoptik ve
paraventrikiiler bolgelerindeki osmoreseptorler tarafindan algilanir. Bu hiicreler,
osmolalitenin bir Olglisii olarak tonisitedeki degisikliklere duyarlidir ve bunu
susuzluk hissini tetiklemek ve posterior hipofizden vazopressin salgilanmasini
diizenlemek icin kullanirlar. Internal karotid arterdeki kanin osmolalitesi
osmoreseptorlere gore hipertonik olacak sekilde yiikseldiginde vazopressin salinimi
tetkilenir. VVazopressin, aquaporin-2 kanallarini aktive etmek i¢in bobreklerdeki V2
reseptorlerine etki eder. Bu kanallar bobrek toplama kanallarinin suya gegirgenligini,
dolayist ile su tutulmasini artirir. Vazopressin hizla salgilanir ve kisa bir yar1 6mre
(15 dk) sahiptir. Buda hizli homeostatik kontrol saglanmasina izin verir. Vazopressin

bulanti, hipovolemi, hipotansiyon gibi uyaranlara yanit olarak salgilanir (37).

Dolagimda intravaskiiler hacimdeki bir azalma, aortik ark ve Kkarotis
cismindeki baroreseptorler tarafindan hipovolemi olarak tespit edilir. Bunun
sonrasinda sempatik sinir sistemi aktivasyonu ile vazokonstruksiyon ve kardiyak

outputta artis meydana gelerek arteryel basing diizenlenir (37).

Bobrekler arter basincini hiicre disi sivi hacmini degistirerek kontrol
edebilmeleri disinda ¢ok giiclii baska bir basing kontrol mekanizmasina da
sahiptirler. Bu da renin-anjiyotensin sistemidir. Renin protein yapisinda bir enzim
olup arter basinci ¢ok diistiiglinde bobreklerden serbestlenir. Renin daha sonra birgok
yoldan arter basimncinin artmasina neden olarak baslangigtaki basing diisiisiiniin
diizeltilmesine yardimci olur. Reninin inaktif formu olan prorenin bdbreklerin
jukstaglomertiler hiicrelerinde (JG hiicreleri) sentez edilir ve depolanir. Arter basinci
distiigiinde bobrek icinde gelisen olaylar JG hiicrelerden bir¢ok prorenin
molekiiliiniin parcalanip renin serbestlemesine neden olurlar. Reninin kendisi

vazoaktif bir madde olmayip bir enzimdir ve anjiyotensin-I’in serbestlenmesine
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neden olur. Anjiyotensin I, yapimindan birka¢ saniye ila birka¢ dakika sonra
anjiyotensin II haline gelir. Anjiyotensin II dolasimda kaldigi siire i¢inde kan
basincini iki ayri etkiyle artirir. Bunlardan birincisi, viicudun birgok bolgesinde hizla
olusan vazokonstriksiyondur. Anjiyotensin II' nin arter basincini artiric ikinci etkisi
bobreklerden su ve tuz atilmasini azaltmasiyla gerceklesir. Bunun sonucunda hiicre
dist sivi hacmi yavas yavas artar; bu da saatler ve giinler i¢inde arter basincinin
yiikselmesine neden olur. Hiicredis1 sivi hacmi mekanizmalarina bagl olarak gelisen
bu uzun siireli etki, arter basincinin normal seviyesine dondiiriilmesinde akut
vazokonstriktor etkiden daha giicliidlir. Anjiyotensin II bdbrek iistii bezlerinden
aldosteron sekresyonunun en gii¢lii diizenleyicilerinden biridir. Bu nedenle, renin-
anjiyotensin sistemi harekete gectiginde beraberinde aldosteron salgilanma hizi da
genellikle artar. Aldosteronun en onemli islevlerinden biri, bobrek tiibiillerinden
sodyum geri emilimini 6nemli oranda artirarak hiicre dist sodyum miktarini
yiikseltmesidir. Artan sodyum, su tutulmasina neden olarak hiicre digi s1vi hacmini

artirir ve dolayli olarak arter basincinin uzun dénemde daha da fazla artmasina yol

acar (47).

Hipervolemi, atriyal natritiretik peptit (ANP) salinmasini1 saglayarak plazma
hacmini azaltan atriyal gerilme reseptorleri tarafindan tespit edilir. ANP, sodyumun
renal atilimmi artirir, vazodilatasyona aracilik eder ve vazopressin ile renin

hormonlarimin salinimini engeller (37).

2.3.Voliim Durumunda Akut ve Kronik Degisiklikler

Kan hacmini ve hiicre dis1 s1vi hacmini oldukca sabit diizeyde koruyan gii¢lii
diizenleyici mekanizmalarin varlifina ragmen, bu degiskenlerin her ikisinde de
biiylik artiglara neden olabilen anormal durumlar vardir. Hemen hemen biitiin bu

durumlar dolagim bozukluklarindan kaynaklanir (48).
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2.3.1.Hipervolemi

Hiicre dis1 sivi hacminin geniglemesiyle olusan patolojidir ve toplam viicut
Na™u ve suyu artmustir. Etkin arteriyel kan voliimii artmis veya azalmis olabilir,
plazma Na* konsantrasyonu normal veya diisiik bulunabilir. Hipervolemi genellikle
lyatrojenik olarak ya da bobrek yetmezligi, siroz ve konjestif kalp yetmezligine
(KKY) sekonder olarak gelisir. HDS’deki voliim fazlaliginin en sik bulgusu 6demdir

ve ortaya ¢tkmasi igin HDS voliimiiniin ~ %10 artmasi gerekir (49).

Kalp yetmezligi kalp debisini azaltir ve kan basincinda azalmaya yol acar. Bu
da cesitli sodyum tutucu sistemleri, ozellikle renin-anjiyotensin, aldosteron ve
sempatik sinir sistemlerini aktive eder. Buna ek olarak, diisiik basincin kendisi
bobreklerde su ve tuz tutulmasina neden olur. Bundan dolayi, bobrekler arter kan

basincini ve kalp debisini normale dondiirmek igin siviy1 tutarlar (48).

Vaskiiler kapasiteyi artiran her durum (gebelik, biiyiik varikéz venleri olan
hastalar vb.) bu fazladan kapasiteyi dolduracak kan hacminin artisina da sebep olur.
Vaskiiler kapasitede bir artig, baslangigta ortalama dolasim dolus basincini diisiirerek
kalp debisinde ve arter basincinda diismeye yol acgar. Basingtaki diisiis, ek kapasiteyi
doldurmaya yetecek kan hacmi artis1 gergeklesinceye kadar bobreklerden su ve tuz

tutulmasina sebep olur (48).

Hipervolemi ¢ogu zaman altta yatan bir hastaliga bagli olmaktadir. Bu
nedenle tedavi altta yatan hastaligi tedavi etmeye ydnelik olmalidir. Ileri derecede
KY, belirgin akciger 6demi, kardiyovaskiiler fonksiyon bozukluklari, asit ve
periferik 6dem varliginda hiicre dis1 Na* iceriginin azaltilmasina yonelik dncelikle
oral ya da IV yollarla alim azaltilip daha sonra diiiretikler tedaviye eklenebilir.
Siddetli hipervolemi varliginda ya da acil durumlarda ultrafiltrasyon (UF)
denenebilir (49).
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2.3.2.Hipovolemi ve Dehidratasyon
2.3.2.1.Patofizyoloji

Dolagim sisteminin fonksiyonlarini yerine getirebilmesi icin intravaskuler
stvinin (plazma) belirli bir hacme (efektif dolasim hacmi) ve basinca sahip olmasi

gerekir (50). Hipovolemi, dolasim hacminin yetersiz olmasidir (51).

Kritik s1vi kayb1 kan hacminin yaklasik %30 u kadar olan kayiplardir (1500-
2000 ml). Hipovoleminin fizyolojik etkilerini sinirlamak, devam eden kayiplar1 en
aza indirmek i¢in kardiyovaskiiler, renal ve hematolojik kontrol mekanizmalari

mevcuttur (51).

Yetersiz kan hacmi sol ventrikiil dolumunda azalmaya yol acar, buna bagl
olarakta kardiyak debi ve kan basincinda azalma meydana gelir. Sok, dolasim
sisteminin, hiicresel metabolik talepleri karsilamak i¢in gerekli organ perfiizyonunu
ve doku oksijenlenmesini saglayamamasidir. Hipovoleminin fizyolojik etkilerini

siirlamak i¢in viicut, hipovolemik soka tepki verir (51).

Kardiyovaskiiler sistem, kalp hizim1 ve periferik kan damarlarinda
vazokonstruksiyonu artirir, kani, deriden, kaslardan ve gastrointestinal sistemden

kalp, beyin, bobrekler gibi hayati organlara yonlendirir (51).

Renal sistem, Renin-Anjiyotensin-Aldosteron salinimini uyarir. Renin,
akciger ve karaciger tarafindan anjiyotensin II olusumunu saglar. Anjiyotensin II,
arteriolar diiz kasta vazokonstruksiyona ve adrenal korteksin uyarilmasina neden olur
ve aldosteron salgilanir. Aldosteron sodyumun yeniden emilmesine neden olarak su

kaybini azaltir (51).

Kan basincinda ve sodyum seviyelerinde azalma néroendokrin sistemi ADH
salinimi konusunda uyarir. ADH toplayict tiibiiller ve Henle kulpunun suya

gecirgenligini artirarak su ve tuz emiliminde artig saglar.
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2.3.2.2.Etyoloji

Cesitli klinik bozukluklarda, siv1 kayiplart hiicre dist sivi hacmini azaltir ve
potansiyel olarak doku perfiizyonunu tehlikeye atar. Erken tani ve hizli tedavi hayat
kurtarict olabilir (52).

Anatomik bolgelere gore voliim kaybi sebepleri Tablo: 2 ile 6zetlenmistir.

Tablo: 2—Anatomik bolgelere gore voliim kaybi sebepleri (53)

GIS Kayiplan Uciincii Bosluga Kayiplar
» Kusma > Intestinal obstriiksiyon
» Diyare » Peritonit
» Drenaj [ostomi, fistiil, nazogastrik » Asit
> (NG)] > Kapiller Leak

Renal Kayiplar Cilt Kayiplan
» Diiirez (ilaglar, osmotik) » Yaralar
» Tuz kaybi » Eksfolyatif ras
> Diabetes Insiputus » Terleme

Solunumsal Kayiplar Hissedilmeyen Kayiplar
» Respiratuar distres > Ates

GiS: Gastrointestinal sistem NG: Nazogastrik

Genel olarak voliim kaybina yol acan nedenler 4 ana baslikta incelenebilir:

1.Gastrointestinal Kaywplar: Hergiin mide, pankreas, safra kesesi ve
bagirsaklar, gastrointestinal sistemin liimenine yaklasik olarak 3-6 L sivi salgilar.
Salgilanan sivinin neredeyse tamami geri emildiginden digk: ile 100-200 ml sivi
kaybedilir. Bununla birlikte salgilanan sivi yeniden emilemezse veya artmig

salgilama, azalmig reabsorbsiyon nedeni ile yeniden emilme kapasitesini asarsa
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voliim kayb1 olabilir. Gastrointestinal sistemin herhangi bir boélgesinden olan

kanamalar da voliim kaybi1 nedenidir (52).

2.Renal Kaywplar: Saglikh kisilerde, renal sodyum ve su atilimi, alim ile
eslesecek sekilde ayarlanir. Saglikli bir eriskinde, hergiin glomeriiller boyunca
yaklasik 130-180 litre filtrasyon olur. Filtratin %98-99 u tiibiiller tarafindan yeniden
emilir ve bunun sonucunda ortalama 1-2 L/giin idrar ¢ikis1 meydana gelir. Tiibiiler
reabsorbsiyonda kiiciik bir azalma (%1-2) sodyum ve su atiliminda 2-4 L lik bir atiga

yol agar (52).

3.Cilt Kayiplari: Bazal durumda ter iiretimi diisiik olmakla birlikte, sicak ve
kuru iklimde egzersiz ile 1-2 L/sa asabilir. Cilt, ayrica dis ¢evreye interstisyel sivi
kaybini1 onleyen bir bariyer gorevi goriir. Bu bariyer yaniklar veya eksudatif cilt

lezyonlari ile zedelenirse biilyiik miktarlarda sivi kaybedilir (52).

4.Uciincii  Bosluga Olan Kayiplar: Volim azalmasi interstisyel ve
intravaskiiler sivinin, hiicre disi sivi ile dengede olmayan {igiincii bir bosluga
kaybedilmesi ile de meydana gelebilir. Ornegin kalga kirig1 olan bir hastada kiriga
bitisik dokulara 1500-2000 ml kan kaybedilebilir. Ugiincii bosluga sivi kaybima
neden olan diger durumlar arasinda intestinal obstriiksiyonlar, siddetli pankreatit,

ezilme yaralanmalari, kanamalar, peritonit sayilabilir (52).

2.3.2.3.Klinik

Hipovolemik hastalar ¢esitli semptomlar, fizik muayene bulgularn ile
bagvurabilirler. Hipovolemik hastalarda goriilen semptomlar {i¢ grup halinde

incelenebilir.

1. St kaybina bagh semptomlar: Bu semptomlar genellikle sivi kaybinin
etyolojisine bagli olarak kusma, ishal, poliiiri, ti¢iincii bosluga kayip durumlarinda

altta yatan nedene bagli agri seklinde karsimiza gelebilir (52).
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2. Elektrolit anormalliklerine baglhh semptomlar: Kaybolan sivinin
bilesimine bagli olarak hipovolemik hastalarda cesitli elektrolit ve asit baz
bozukluklar1 ortaya ¢ikabilir. Bunlarin sonucu olarak; hipokalemi veya
hiperkalemiye bagli olarak kaslarda giigsiizliik, ciddi hipokalemiye bagli polidipsi ve
poliiiri, asidoza bagl takipne, metabolik alkaloza bagli ndromiiskiiler irritabilite ve
konflizyon, hiponatremi veya hipernatremiye bagli konfiizyon, noébet, koma

izlenebilir (52).

3. Voliim azalmasina baglh semptomlar: Hipovolemi ile indiiklenen
semptomlar Oncelikle azalmis doku perflizyonu ile iligsklidir. En erken goriilen
sikayetler halsizlik, cabuk yorulma, susuzluk, kas kramplar1 ve postural bas
donmesini igerir. Daha siddetli sivi kaybi sirasi ile mezenterik, koroner veya serebral
vaskiiler yataklarin iskemisine bagl olarak karmn agrisi, gogiis agrisi, letarji ve
konfiizyona yol agabilir. Bu belirtiler c¢ogunlukla geri dondiiriilebilir ancak
hipovolemi sebat ederse doku nekrozu gelisebilir. Hastalar ayrica idrar miktar1 ve

sikliginda azalma tarifleyebilir (52).

Voliim azalmasinin yol agtig1 perfiizyon bozuklugunun klinik gostergeleri

Tablo: 3’de gosterilmistir.

Tablo: 3- Perfiizyon bozuklugunu diisiindiiren klinik gostergeler (53)

> OAB: <65 mmHg » Anormal periferik perfiizyon

> SKB: <90 mmHg » Disiik CO

> Bazal degere gore >20 mmHg » Ciltte beneklenme veya solgunlasma
OAB diisiisii

> Sok Indeksi (KH/SKB): >0.9 > Uzamus kapiller dolum

> KH: >100/dk » Bilingte bozulma

> Serum laktat >3 mmol/L » Oligiiri (saatlik idrar ¢ikis1 <0.5

ml/kg)

» Diisiik santral venoz oksijen > Baz aci81 <6

saturasyonu

OAB: Ortalama arter basinci, SKB: Sistolik kan basinci, KH: Kalp Hizi, CO: Kardiyak output,

mmHg: Milimetre civa, mmol: Milimol, L: Litre, mL: Mililitre, kg: Kilogram
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Semptomatik hipovolemi, en sik, sivi kaybinin ¢ogunun hiicre dis1 sividan
oldugu izoosmotik sodyum ve su kaybi olan hastalarda goriiliir. izole su kaybinda,
kaybedilen suyun yaklasik 2/3’i hiicre i¢i sivisindan gelir ve bu durum hipovolemi
yerine dehidratasyon olarak adlandirilir. Saf su kaybi olan hastalar belirgin hiicre dis1

s1vi kaybi olanlardan daha 6nce hipernatremiye bagli semptomlar sergilerler (52).

Ayrmtili bir fizik muayene ve giinliik oral sivi alimmin belirlenmesi
dehidratasyonun teshisinde yardimc1 olur, ancak bu, ¢ocuklar ve yash eriskinler igin
pek miimkiin olmamaktadir. Bir¢cok yasli hasta 24 saatte aldig1 sivi miktarim hatta
idrara ¢ikma sikligin1 hatirlamayabilir. Disfajiye bagl yutma giicliigli hastalarin sivi
alimimi engelleyebilir. Inkontinans siklikla hastalar tarafindan gizlenir, polifarmaside
dehidratasyon gelisiminde 6nemli rol oynar (54). Dehidratasyon gelisiminde rol

oynayan risk faktorleri Tablo: 4 te listelenmistir.

Tablo: 4- Dehidratasyon i¢in risk faktorleri (55)

Fokal santral sinir sistemi lezyonlar1
Azalmis susama

hissi Yasa bagli hipodipsi

[laclar

Deliryum
Demans
Depresyon
Sedasyon
Psikoz

Azalmis kognitif
fonksiyonlar

Ishal

Ates
Kusma
Diiiretikler

Artmis s1v1 kaybi

Disfaji
Uriner inkontinans korkusu
Oral alimda

Kasithliklar Yetersiz tlip beslenme hacmi

Sinirli mobilite

Bakim hastasi olmak
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Dehidratasyon tedavisinin ilk basamagi sivi kayb1 miktarini tayin etmektir.
Bu tayinin en hassas yontemi ise dehidratasyon oncesine gore hastalik sirasindaki
tartt farkinin yiizdesidir. Fakat pratikte bu pek miimkiin olmadigindan
dehidratasyonun derecelendirilmesi fizik bulgulara gore yapilir (50). Bir haftada %4
ve lizerinde olan kilo kaybi, su kaybinin gostergesidir. Bu nedenle rehidratasyon
sonrast viicut agirhiginin %4 ve lizerinde oranda artmasi beklenmektedir. Agirlik
degisim monitorizasyonu tedavi siiresince sik degerlendirme yapmay1 ve uzun siireli
takibi gerektirir. Ayrica bu degerlendirme sirasinda kabizlik, 6dem gibi durumlarda

g0z Oniine alinmalidir (56).

Ilk &nce hastamin genel durumu belirlenmelidir. Dehidratasyon hafif ise
hastada sadece huzursuzluk gozlenir. Dehidratasyon derecesi arttik¢a hastanin genel
durumu bozulur ve degisik derecelerde biling bulanikhigi olusur. Zaman zaman

konviilsiyonlar (6zellikle hipernatremi ve hipokalsemi varliginda) gozlenebilir (50).

Siddetli dehidratasyonda g6z yasi azalmis ve goz kiireleri ¢okmiistiir. Kronik
beslenme bozukluklarinda dehidratasyon olmasa bile goz kiireleri ¢okmiis olabilir
(50).

Agiz kurulugu erigkinliklerde ilk bulgu olabilmekle birlikte, soguk alginlig
ile buna bagli yapilan agiz solunumu, kullanilan ilaglar nedeni ile de meydana
gelebilir (56).

Azalmig cilt turgoru, 6zellikle yash erigkinlerde beklenen bir durum olmasina
karsin Klasik bir dehidratasyon bulgusudur (54). Yapilan bir ¢alisma da sternum
izerinden bakilan cilt turgorunun hafif-orta dehidrate yaslilarda dehidratasyon
derecesi ile yiiksek derecede korelasyon gosterdigi saptanmustir (57).

Kapiller dolma zaman: dehidratasyonun en degerli bulgusudur. Normal bir
Kiside derinin sikildig: alanda bir renk degisikligi olur ve birakildiginda renk hemen
eski haline doner. Ayni igslem tirnak yataklarina basarakta yapilabilir. Eger dolagim
yetersizligi varsa rengin eski haline doniisii igin gereken siire hafif dehidratasyonda 2
saniyeden az iken, agir dehidratasyonda 3 saniyeden uzundur. Ekstremiteler soguk

ise kapiller dolma zamani yalanci olarak uzun olarak saptanabilir (50).

Hafif dehidratasyonlarda nabiz dolgun olarak palpe edilir. Dehidratasyonun

derecesi arttikca nabiz dolgunlugu azalir ve sonunda nabiz hi¢ alinamayacak
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derecede zayiflayabilir. Nabiz sayisi, dehidratasyon derecesini gostermede iyi bir
kriter degildir. Ornegin agir dehidratasyonlarda nabiz sayis1 normal, azalmis ve hatta

artmis bile olabilir. Benzer sekilde kan basinci degisiklikleri de yanilticidir (50).
Homeostazi saglamak adina viicut sicaklig1 yiikselebilir (54).

Klinik olarak dehidratasyon tanist almig 27 yetiskinde kuru aksilla, agiz
kurulugu, g6z kiirelerinde ¢okiikliik, kapiller dolum zamaninda uzama gibi
bulgularin, tani testleri ile karsilastirildiginda spesifitesi %89, sensitivitesi %44

bulunmustur (58).

Akut diyareli hastalarda ciddi dehidratasyonun hizli ve giivenilir bir sekilde
tanimlanmasi ve dehidratasyonu olmayan akut diyareli hastalarin glivenli bir sekilde
ne zaman taburcu edilebileceginin tespit edilebilmesi klinisyen i¢in bir zorluktur
(29). Her ne kadar tedavi klavuzlari dehidratasyon siddetini baz alsada, Kklinik
dehidratasyon olgeginin dogrulugu suboptimaldir ve tedaviyi yonetmek ve klinik

seyri ongormek i¢in kullanilmamalidir (30-33).

Eriskinlerde ve yaslilarda dehidratasyonu tespit etmek i¢in standart ve tek,
gecerli bir ydntem yoktur. ‘POAC Akut Erigkin Dehidratasyon Olgegi’ eriskinlerde

dehidratasyon derecesini belirlemede yol gosterici olabilir (59).

POAC akut eriskin dehidratasyon ol¢egine gore dehidratasyon siddetinin
dereceleri Sekil: 2 de 6zetlenmistir.

Son zamanlarda yapilan pek c¢ok calisma c¢esitli fizik muayene,
monitdrizasyon ve degerlendirme yontemlerinin dehidratasyonu saptamadaki
becerisini inceleyerek en dogru ve kolay degerlendirme yontemini bulmaya
calismistir. Ciinkii; hipovolemi ve dehidratasyon acil serviste sik izlenen
durumlardir ve gercek voliim depresyonunun tedavisi; erken farkina varmak, hizli
tan1 koymak ve ampirik voliim resusitasyona hizla baslamaktir. Tedavideki
yetersizlikler ve gecikme, hemodinamik kompanzasyonun bozularak sok kliniginin

ortaya ¢ikmasina neden olabilir (60).
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Tekrarlayan kusma ve/veya ishal
20 haftadan kiiciik gebeliklerde hiperemezis

HAFIF(<%5) ORTA (%6-9) AGIR >%10)
Sistemik semptom yok. Belirgin susuzluk Belirgin susuzluk
Hafif susuzluk hissi Oligtiri Tasikardi
Konsantre idrar Cokiik goz kireleri Diisiik nabiz hacmi

Kuru miitkz membranlar Soguk ekstremiteler
Halsizlik Azalmus cilt turgoru
Bas donmesi Belirgin hipotansiyon
Postural hipotansiyon Konfiizyon

Sekil: 2- POAC Akut Eriskin Dehidratasyon Olgegine gére dehidratasyon siddetinin
dereceleri (59)

2.4. Doku ve Organ Perfiizyonunun Degerlendirilmesi ve Bu Amacla Kullanilan

Monitorizasyon Yontemleri

Sok, dokulara iletilen oksijen ile dokularin tiikettigi oksijen arasindaki
dengenin bozulmasina bagli end-organ hasar1 ile sonuglanan bir dolagim yetmezligi

durumu olarak tanimlanmaktadir (60).

Kardiyak output (CO) , kalp hiz1 ve stroke voliim ile belirlenir. Stroke voliim,
preload, afterload ve kontraktiliteye baglidir. Ortalama arteryel basing (MAP),
CO’dan etkilenir. MAP belli bir diizeyin altina indiginde oksijen iletimi de azalir.
Sistemik vaskiiler rezistans MAP’1 dogrudan etkiler. Ayn1 zamanda afterload ve
CO’dan da etlkilenir (60).

Resusitatif ve destek tedavilerindeki gelismelere ragmen, ilerleyici
multiorgan disfonksiyonu, akut gelisen ve hayati tehdit eden sok gibi durumlarda
biiyiikk oranda ortaya ¢ikar (5). Multiorgan disfonksiyon sendromunun, genellikle
mikrodolasim hasar1 ve dokularin artan metabolik talepleri ile siddetlenen yetersiz
oksijen iletiminden dolayr meydana gelen, doku hipoksisinin bir sonucu oldugu ileri

strilmistir (61, 62). Ortaya c¢ikan veriler, kritik hastalarin erken agresif
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resusitasyonunun  doku  hipoksisini ve organ yetmezligine ilerlemeyi
siirlandirabilecegini veya bu siireci tersine dondiirebilecegini gostermektedir (63).
Rivers ve arkadaglarinin yaptigi bir c¢alisma erken hedefe yonelik tedavi
protokoliiniin organ yetmezligi gelisimini azalttigin1 ve siddetli sepsis ve septik sok

tablosunda olan hastalarda sag kalimi artirdigini gostermistir (64).

Hemodinami yonetiminde amag, yeterli hiicre metabolizmasini siirdiirmek
icin perfiizyon basimncini ve oksijen sunumunu optimize etmektir. Konvansiyonel
hemodinamik tedavi stratejileri, hemodinamik hedef olarak ortalama arter basincinin
(OAB), kalp debisinin (KD) veya oksijen aliminin 6nceden tanimlanmis popiilasyona
dayali “normal” degerlerini kullanmistir. Ancak, popiilasyona dayali “normal”
degerler kesinlikle bir bireyin en uygun degerlerini veya kisisel normal degerlerini

temsil etmez (65).

Intravaskiiler hacimde bir azalma atim voliimiinde bir diisiise neden olur,
baslangicta kalp hizinda bir artis ile giderildigi i¢in kalp debisi idame ettirilir. Ancak,
intravaskiiler voliimdeki azalmanin devam etmesi ile bu kompanzasyon mekanizmasi
yetersiz kalir, kalp debisi ve daha sonra kan basinci diiser. Bu durum organ

perflizyonunda bozulmaya yol agar (5).

Kiritik hastalarin hemodinamik yonetiminde ilk adim, doku/organ
perflizyonunun yeterliligini belirlemektir. Yetersiz doku perfiizyon indeksleri olan
hastalarda sivi resusitasyonu tedavide ilk adim olarak kabul edilir (5). Sivi
tedavisinin yonetiminde yeterli ve giivenli doku oksijenizasyonunu saglayacak kan
akimmin garanti edilmesi ve kalp debisinin metabolik gereksinimlerin
karsilanmasinda yeterli olup olmadigmin belirlenmesi gerekmektedir (66). Ayrica
stv1 tedavisi alan hastalarda asir1 sivi resusitasyonu komplikasyonlarda artiga, yogun
bakim {initelerinde veya hastanede yatis siirelerinde uzamaya, mortalitede artisa yol
acabilir (67). Bunun yani sira klinik ¢alismalar hemodinamik olarak stabil olmayan
kritik hastalarin yalnizca, yaklasik %50’sinin sivi yanitl oldugunu gostermistir (68).
Bu nedenle kritik hastaligi olan hastanin resiisitasyonu, hastalarin intravaskiiler
volim durumunun dogru bir sekilde degerlendirilmesini ve bir sivi yiiklemesini

takiben gelisecek hemodinamik yaniti1 (stvi yanitliligi) 6ngorebilmeyi gerektirir (5).
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2.4.1. Intravaskiiler Voliimiin Statik Olciimleri

Santral vendz kateterler ve pulmoner arter kateterleri (PAC), sokla basvuran
hastalarda hemodinamik izleme i¢in geleneksel olarak kullanilan invaziv araglardir.

Ancak bu yontemlerin kisitliliklar: ve dezavantajlart bulunmaktadir (69).

Uzun yillar boyunca, hemodinamik izleme i¢in altin standart pulmoner arter
kateteri (PAC) ile olgiilen pulmoner arter basinci (PAB) idi (69). Ama yapilan
bir¢ok arastirma sonucunda, PAB’nin bir¢ok faktérden (miyokardiyal iskemi, sepsis,
diyabet, obezite, vb.) etkilendigini, kritik hastalarda sivi yamitliligi ve 6n yikiin

ongoriilmesinde yetersiz oldugu agik bir sekilde ortaya konulmustur (7).

1990"arin sonunda, santral venoz kateterizasyon (CVC) yoluyla santral
venoz basin¢ (CVP) izlenmesi, sepsisin kilavuz yonetimine dahil edilen daha az
invaziv bir alternatif olarak ortaya ¢ikmistir; ancak bu uygulama da sorgulanmistir
(7, 70). Hem CVP hem de pulmoner alveoler okliizyon basincinin sivi duyarliligini
tahmin etmek i¢in kotii prediktif degere sahip oldugu gosterilmistir (7, 71). Ayrica,
CVP, valviiler yetersizlik, sag ventrikiil disfonksiyonu, pulmoner hipertansiyon ve
intratorasik basingtaki solunumla degisim de dahil olmak {izere bir dizi fizyolojik

diizensizlikten etkilenir (69).

CVCl'ler ve PAC'ler santral venoz giris gerektirir ve aritmiler, vaskiiler veya
kardiyak yapilarda yaralanma, kateterle iliskili enfeksiyon, pnomotoraks ve vendz

tromboembolizm gibi bir takim komplikasyonlarla iligkilendirilmistir (69).

2.4.2. Sivi Yamithihig ve Sivi Yiikleme Testi

Stvi yanmithiligi, geleneksel olarak uygulanan sivi yiiklemesine yanit olarak
kalp debisi veya atim voliimiinde (“Stroke voliime”, atim hacmi) % 10-15’ten fazla

pozitif degisiklik olmasi1 seklinde tanimlanmaktadir (72).

S1v1 yliklemesi, klinisyenin sivi vermesini ve ayni zamanda hastanin 6n yik
rezervini test etmesini saglayan bir testtir. Teste verilen yanit pozitifse, cevaba ve
aranan klinik etkiye bagli olarak sivi uygulamasi tekrarlanabilir. Bu nedenle,
miimkiin olan en kii¢iik hacmin kullanilmas1 mantiklidir. Verilecek sivi hacmi sag

ventrikiiliin gerilmesi i¢in yeterli olmali ve diyastolik hacmi artirmalidir. Yaklasik 5
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dakikada verilen 200 ml veya 3 ml / kg'lik bir hacim standart kabul edilir. Stroke
volim %10-15’ten fazla arttiginda yanit pozitif olarak kabul edilir. Bu durumda sivi
yinelenebilir ve kontrollii bir sekilde baska sivilar verilebilir. Bu yaklasim, fazla sivi

yiiklenmesini ve buna bagli olusabilecek sorunlart 6nler (72).

2.4.3. Kalp Debisi Olciim Yontemleri

Kritik hastalarin hemodinamik durum takibi, bu hastalarin terapotik
yonetiminin temel amaglarindan biridir.(73) Kalbin dakikada pompaladigi kan hacmi
olarak tamimlanan kalp debisi (KD), kardiyovaskiiler sistem fonksiyonlarimi
degerlendirirken gz Oniine alinan en 6nemli hemodinamik parametrelerden biridir
(74).

Kalbin her sistolde artere pompaladigi kan miktarina atim hacmi (AH) adi
verilir. Kalp debisi (KD) en temel ifadeyle AH ile atim sayisinin (AS)’nin
carpimidir. Her bir AH’nin 70 ml, AS’nin de dakikada 72 oldugu varsayilirsa KD,
ortalama 5 litre olarak hesaplanir (74). AH ile AS birbirine bagimli parametrelerdir.
AS’nin artmasiyla ventrikiil dolum zamani azaldigindan AH’de diiser. Atim say1s1 ve
miyokardiyal kasilabilirlik yetenegi KD’nin degisiminde kardiyak faktorler olarak
isimlendirilir. AH ise kalbin 6n yiikii (preload) ve ard yiikiinden (afterload) olusan,
birbirine bagimli iki faktor tarafindan etkilenir (74).

KD’nin olusumunda gorev alan asil faktor, kalbin kontraksiyon yetenegi degil
vendz doniistiir. Fizyolojik sinirlar igerisinde vendz doniis sonucu diyastolik dolum
ne kadar artarsa sistol esnasinda kasilma da aymi oranda artar. Bu 6zellik kalbin
Frank-Starling yasasi olarak adlandirilmaktadir. Kalp kasi, artmis venéz doniise bagl
olarak artan gerilmenin sonucu daha giiglii kasilir ve kalbe donen kan miktarida ayni
oranda perifere atilir. Boylece kalbe fazladan gelen kan otomatik olarak aortaya

pompalanir (74).

KD degerleri bireylere gore farkliliklar gosterir. Kisinin yasi, cinsiyeti, viicut
biiyiikliigii, bazal metabolizma diizeyi ve egzersiz gibi faktorler KD ni belirleyebilir.
Kisinin KD’si metabolik ihtiyaca bagli degisen aktivite diizeyiyle genis 6l¢iide artar
veya azalir (74).
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Son yillarda, KD izlenmesi alaninda birtakim ©Onemli c¢alismalar
yaymlanmistir. Mevcut KD izleme teknikleri, invaziv teknikler, minimal invaziv
teknikler ve noninvaziv teknikler olarak ayrilabilir (75). Bu yontemlerin uygulama

sekilleri, avantaj ve dezavantajlari birbirlerinden farklidir (74).

2.4.3.1. Kalp Debisi Olciimiinde Kullanilan invaziv Teknikler
2.4.3.1.1. Fick yontemi

Alman fizyolog Adolph Fick tarafindan 1870 yilinda olusturulan yontem,
homojen dagilmig bir kiitlenin hacminin hesaplanmasini ifade eder. KD, ol¢iilen
maddenin, birim zamanda, bir organ (ya da tiim viicut) tarafindan tutulan miktarinin,
arter ve ven kani arasindaki konsantrasyon farkina oramidir. Fick yontemi
uygulanirken sistemik arteryel O2 miktar1 homojen oldugu i¢in, herhangi bir arterden
alinmig kan 6rneginden 6Slgiilebilir. Vendz kan ise, homojen olmadigindan genellikle
kateterizasyon sag ventrikiil veya pulmoner arterden yapilir. Bu 6l¢iim teknigi diisiik
KD degerlerinin dlgiimiinde uygun bir yontem olmasina ragmen yiikselmis KD

degerlerini 6lgmede yeterli degildir (74).

2.4.3.1.2. Diliisyon Yontemleri

Tiim diliisyon tekniklerinde KD 06l¢iim yontemi, vene verilen indikator bir

maddenin arterdeki konsantrasyonunun 6lgiiliip grafiginin ¢izilmesine dayanir (74).

2.4.3.1.2.1. Termodiliisyon Kalp Debisi

Termodiliisyon klinikte kullanim alani bulmasi ve uygulama kolaylig
bakimindan en fazla tercih edilen yontemdir ve altin standart olarak kabul
edilmektedir (76). Termodiliisyon yontemi, kateterizasyonun yapilis sekline gore;
pulmoner, arteryel veya transpulmoner termodiliisyon yontemi olarak isimlendirilir
(77). Lityum diliisyon kalp debisi 6l¢iimii ise boya diliisyon kalp debisi 6l¢iim
tekniginin bir 6rnegidir (75).
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Termodiliisyon teknigi cabuk ve klinikte kolaylikla uygulanabilen bir yontem
olmasina ragmen cok giivenilir bir yontem degildir. Ornegin, KD 6l¢iimii esnasinda
uygulanan pulmoner arteryel Kkateterizasyonun miyokard infarktiis olgularinda,
koroner arter bypass’li ve c¢esitli akciger hastaligi bulunan hastalarda kontrendike

oldugunu belirten yayinlar bulunmaktadir (77).

2.4.3.2. Kalp Debisi Olciimiinde Kullanilan Minimal invaziv Teknikler
2.4.3.2.1. Pulse Contour Analiz (PCA) Teknolojileri

Bu teknik bir arteriyel kateterin yerlestirilmesini gerektirir ve bu nedenle
minimal invaziv bir prosediir olarak kabul edilir. Uzun bir arteryel kateter, femoral,
aksiller veya brakial artere yerlestirildikten sonra bir nabiz kontur cihazina baglanir.

Bu kateter ile siirekli bir nabiz dalga formu kontur analizi elde edilir (73).

2.4.3.2.2.0zefageal Doppler

Doppler ultrason kardiyak outputun minimal invaziv bir yontemle, siirekli ve
gercek zamanli Olglimiinii saglar (78). Ciinkii bir operatére bagli bile olsa, prob
dakikalar i¢inde yerlestirilir ve bu islem minimum teknik beceri gerektirir (78). Bu
teknigin pulmoner arter kateterizasyonu ile karsilastirildig: literatiir kayitlart mevcut

olup, genel olarak iyi koreleasyon gosterdigi saptanmustir (79).

2.4.3.3. Kalp Debisi Ol¢iimiinde Kullanilan Noninvaziv Teknikler
Kalp debisi 6l¢iimiinde kullanilan non invaziv yontemler arasinda ;

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

e Torasik Elektriksel Biyoempedans

e Torakal Biyoreaktans

e Sivi Yonetiminde Atim Hacmi Degisimi (“Stroke Voliime Variation”, SVV) ve
Nabiz Basinct Degisimi (“Pulse Pressure Variation”, PPV)

e Pasif Bacak Kaldirma Ve Sivi Yiikleme sayilabilir (74).
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2.4.3.3.1. Sivi Yonetiminde Atim Hacmi Degisimi (“Stroke Voliime Variation”,

SVV) ve Nabiz Basinci Degisimi (“Pulse Pressure Variation”, PPV)

Baz1 hemodinamik monitérlerin, atim voliimiinii daimi hesaplayarak atim
hacmi degisimi (SVV) ve nabiz basinci degisimi (PPV) gibi dinamik parametreler
saglayabildigi bilinmekte ve son yillarda yapilan bir¢ok ¢alismada SVV ve PPV’nin

stv1 yanitinin 6ngoriilmesinde kullanilabilecegini gostermektedir (75).

Tiim bu dinamik parametrelerin ¢esitli sinirlamalarinin oldugu bilinmektedir.
I1ki, hastalarin spontan solunumu olmamali, mekanik olarak havalandirilmal1 ve tidal
hacim, 6n yiikk degisimini gosterebilmek icin yeterli seviyede ayarlanmalidir. Sag
ventrikiil yetmezligi, artmis sol ventrikiil dolum basinct ve aritmi gibi kardiyak
patolojiler bu dinamik parametrelerin kullanimini bu durumlarin mevcudiyetinde

zorlastirmaktadir (75).

2.4.3.3.2.Pasif Bacak Kaldirma Ve Siv1 Yiikleme

Kardiyak output (CO), Stroke Voliime Variation (SVV), Pulse Pressure
Variation (PPV) o6lglimleri i¢in kullanilan yontemler sivi yiikleme ve pasif bacak
kaldirrma (PLR) manevrasi ile kombine edilebilir (69).

Siv1 yiikleme: CO, PPV, SVV gibi parametreler bir hastanin siviya duyarh
olup olmadigin1 anlamak adina 5-10 dk boyunca intravendz infiizyon yolu ile verilen

250-500 ml s1v1 bolusu dncesinde ve sonrasinda dl¢iiliip yorumlanabilir (69).

Pasif Bacak Kaldirma (Passive leg raising/PLR): PLR manevrasinin karin
ici ve alt ekstremitelerdeki vendz kanin toraksa geri doniisliniin artmasini sagladig

diistiniilmektedir (5).

Bas ve govde 45 derece yiikseltilerek hasta yaslanma pozisyonuna getirilir.
Ardindan istenilen parametreleri iceren bazal dl¢lim alinir. Daha sonra hastanin {ist
govdesi yatay pozisyona getirilir ve bacaklar1 bir dakika boyunca 45 derecelik a¢1 ile
yukarida tutulur. Sonrasinda dl¢iimler tekrarlanir (69).

CO ‘da %]10luk bir artisin ¢esitli ¢galigmalarda sivi duyarliligin1 tahmin ettigi

gosterilmistir.(5, 80) 23 calismanin yer aldigi bir metaanalizde sivi yanitliligini

26



degerlendirmede PLR manevrasinin %86 spesifite, % 92 sensitiviteye sahip oldugu

gosterilmistir (81).

2.4.4.Point-of-Care Ultrasonografi (POCUS)

POCUS, geleneksel olarak bir takip yontemi olarak kabul edilmese de,
Ozellikle hemodinamik olarak unstabil hastalarin akciger ve kalp fonksiyonlarinin
degerlendirilmesine olanak saglar (82, 83). Kullanim1 hakkindaki veriler smirli olsa
da, randomize bir ¢alisma, acil servislerde POCUS kullanimimin mortaliteyi

azaltmadigini gostermistir (84).

2.4.4.1.Akciger Ultrasonografisi

‘Siv1 toleranst’ kavraminin savunuculari, hastalarin akciger 6demi gibi asiri
hacim yiikii belirtileri gelistirinceye kadar sivi resusitasyonu almasi gerektigine
inanmaktadir (5, 85). Pulmoner édemin radyografik ve klinik bulgulari ile anazarka
tarz1 6dem asir1 hacim yiiklenmesinin ge¢ bulgularidir (5). Interstisyel veya alveoler
pulmoner 6demin gostergesi olan B ¢izgilerinin sonografik degerlendirmesi ve
ekstravaskiiler akciger sivisinin Ol¢limii, hacim yiiklenmesinin erken tanisina
yardimci olabilecek ancak bu konuda yapilmis az sayida ¢alisma olan tekniklerdir
(86-88).

2.4.4.2.Femoral Ven Cap1 Olciimii

Mekanik ventilator yardimi ile solutulan hastalarda femoral ven g¢apinin
Ol¢iildiigi ¢alismalar, santral vendz basing Olglimleri ile kabul edilebilir bir
korelasyon oldugunu gostermistir. Ancak bu bulgularin desteklenmesi igin ek

caligmalar yapilmasi gerekmektedir (89).
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2.4.4.3.inferior Vena Cava (IVC) Ultrasonografisi

Inferior vena cava, aortun saginda bulunan ve retroperitoneal boslukta
karaciger ve diyafram boyunca sag atriuma agilmak iizere ilerleyen bir damardir
(90). IVC ve sag atrium arasinda kapak olmadig1 i¢in vena cava dolumunun sag
atriumla iligkili oldugu disiinilmektedir (91, 92). IVC, subkostal kardiyak
pencereden ince duvarlart olan biiyiik, intrahepatik bir damar olarak goriilir ve
normal fizyolojik kosullar altinda tipik olarak resiprofazik varyasyon gosterir. IVC
kapasitans bir damardir, bu nedenle intratorasik ve intraabdominal basing
degisikliklerine duyarlidir. Spontan solunum yapan hastalarda, intratorasik basing
inspiryum sirasinda negatif hale geldiginde, IVC capinda azalma meydana gelir.
Pozitif basingli ventilasyon ile solutulan hastalarda ise inspirasyon ile artan
inratorasik basing IVC c¢apinda artisa neden olur. Sag kalp fonksiyon bozuklugu,
kronik pulmoner hipertansiyon, trikiispit kapak yetersizligi gibi durumlar IVC’nin

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

Shivanand ve Ark.’nin , 4126 saglikli birey iizerinde, M-Mod ekokardiyografi
ile IVC boyut ve dinamiklerinin normal smirlarimi tanimlamayr amagladiklari
calismada, calismaya alinan bireylerde IVC ¢ap1 0,46-2,26 cm arasinda degismistir.
IVC ¢ap1 ekspirasyon sirasinda 0,97 ila 2,27 cm arasinda ve inspiryum sirasinda 0,46
ila 1,54 cm arasinda 6l¢iilmiistiir. IVC ¢ap1 ile bireylerin boyu, kilosu ve viicut kitle

indeksi arasinda gii¢lii bir korelasyon gozlenmistir.(95)

IVC capi, subkostal pencereden bakildiginda longitidunal eksende, 1VC-sag
atrium birlesim noktasinin 2 cm gerisinden Olgiilmelidir (69). Amerikan
Ekokardiyografi Birligi tarafindan yayimnlanan kilavuzda Ol¢iim i¢in subkostal

pencerenin en uygun pencere oldugu belirtilmektedir (96).

2.4.4.3.1.Inferior Vena Cava Ultrasonografisi Kullanim Alanlar

IVC ultrasonografisi, geleneksel olarak resusitasyon yapilan hipotansif
hastalarda sivi yonetiminde, tedavi siirecine rehberlik etmesi igin kullanilmistir (97-
99). Solunum sirasinda 6l¢giilen IVC maksimum g¢ap1 ve solunum siklusu sirasinda

IVC c¢apindaki degisiklikler kullanilarak hesaplanan kollapsibilite derecesi
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klinisyenin sivi inflizyonuna devam etme veya tedaviyi sonlandirma kararini

etkileyebilir (90).

Corl ve Ark.’larmin, 2017 yilinda yaptigi, spontan solunum yapan 124 kritik
hastay1 igeren, inferior vena kava kollapsibilitesinin IV sivi replasmanina yanit veren
hastalar1 belirleme yetenegini test eden c¢aligmasinda 500 ml IV sivi replasmani
sonrasi hastalarin %49’u s1v1 yanith idi ve IVC kollapsibilitesi dl¢timleri s1vi duyarli
hastalar1 tespit etmede basarili idi (EAA: 0,87). IVC kollapsibilitesi igin esik deger
%25 olarak tamimlandi (LR: +44,56 LR: - 0,16). Sonug olarak IVC kollapsibilite
degerinin, sivi yanithh hastalari, sivi yanitlh olmayanlardan ayirmada iyi bir
performans gosterdigi ve spontan solunum yapan kritik hastalarda sivi replasmanini

yonlendirmek i¢in kullanilabilecegi tespit edildi (100).

Dehidratasyon, sok, sepsis ve hemodiyaliz gibi nedenlerle kan hacminde
meydana gelebilecek bir azalma vena kava kollapsi ile sonuglanir (101). 450 cc’lik
kan bagisi ile meydana gelen intravaskiiler hacimdeki kiigiik degisiklikler bile, kaval
capta 6nemli azalmalara yol agmaktadir. Tersine konjestif kalp yetmezligi veya kan

transfiizyonlar1 ile gozlenen kan hacmindeki artislar IVC ¢apinda artisa neden olur
(102).

IVC ultrasonografisi santral vendz basinct (CVP) yaklasik olarak belirlemek
i¢cin kullanilabilir (103, 104). Literatiirde, %50’ye esit ve ya daha fazla orandaki
kaval indeksin, siv1 resusitasyon ihtiyacini belirlemede yaygin olarak kullanilan bir

sinir degeri olan 8 mmHg’den daha diisikk bir CVP ile korele oldugunu gosteren
caligmalar mevcuttur (105).

Yine tamponad mevcut oldugunda I\VVC dilate olarak izlenir (106).
Inferior vena cava ultrasonografisi ;

e Spontan solunum yapan hastalarda santral venoz basing (CVP) dl¢iimii,

e Perikardiyal effiizyonu degerlendirme (nondilate IVC tamponad fizyolojisini
ekarte edebilir.)

e Sag kalp yetmezligini degerlendirme (kor pulmonale ve ciddi trikiispit

yetmezliginde IVC dilate olarak izlenebilir.)
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e Kardiyak cihaz yerlestirme (Ekstrakorporeal membran oksijenasyonu (ECMO)
kateterleri ve femoral transvendz kalp pili dahil olmak {izere vendz cihazlarin
dogru yerlestirildigini onaylamak i¢in kullanilir.)

e Sivi yamithihigini degerlendirmede kullanilabilir (90).

2.4.5. End-Tidal CO, (ETCO,)

Kapnografi terimi ekshalasyon havasindaki karbondioksit (CO;) basincinin
invaziv olmayan Ol¢limiinii ifade eder ve ventilasyon (pulmoner sistem tarafindan
karbondioksitin ne kadar etkili bir sekilde uzaklastirildigi), perfiizyon
(karbondioksitin vaskiiler sistem yolu ile ne kadar etkin bir sekilde tasindigi) ve
metabolizma (karbondioksitin hiicresel metabolizma tarafindan ne kadar etkili bir

sekilde tiretildigi) hakkinda anlik bilgi saglar (107).

Kapnogramin seklinde meydana gelen degisiklikler hastaligin teshisi
acisindan klinisyene yardimci olurken, her soluk alip verme sonunda odlciilen ETCO;
deki degisiklikler hastaligin siddetini belirleme ve tedaviye yaniti degerlendirmede
kullanilabilir (107).

2.4.5.1.Patofizyoloji

COg,, aerobik metabolizmanin ve hiicreler tarafindan oksijen kullaniminin son
{irlinii olarak ortaya ¢ikar. Inspirasyon sirasinda, minimum diizeyde CO, igeren hava
alveollere cekilir ve akcigerin fonksiyonel rezidiiel kapasitesinde bulunan CO;’yi
seyreltir. Ayni1 zamanda, hiicrelerin igindeki CO, arttikca, CO, doku kilcal
damarlarina yayilir ve kan yolu ile akcigerlere taginir. Yiiksek diizeyde CO; igeren
mikst vendz kan, pulmoner kapillerlere gelir ve alveollere elimine olur. CO, kandan
alveollere dogru bir konsantrasyon gradienti boyunca hareket eder. Ekspiryum
sonunda, bir sonraki soluktan hemen oOnce alveoller ve pulmoner kapillerlerde
bulunan kandaki CO; gerilimi en yiiksek diizeydedir. ETCO, bu sirada kapnograf ile
olgtliir (108-111).

EtCO2, ekshalasyon sonunda, ekshale edilen havadaki CO,
konsantrasyonudur (112). ETCO,’nin {i¢ ana belirleyicisi : 1) Viicut tarafindan
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tiretilen CO,, 2) Pulmoner 6lii bosluk, 3) Dakika ventilasyonudur. Normal ETCO,
degerleri deniz seviyesinde 30-43 mmHgdir (113).

CO, viicutta {i¢ sekilde tasinir ; %65°1 bikarbonat iyonu olarak, %25°i kan
proteinlerine 6zellikle hemoglobine bagli olarak, kalan kismida plazmada ¢6zlinmiis
olarak. Plazmada ¢oziinen CO,, arter kan gazinda kismi CO; basinc1 (PaCO,) olarak
ol¢iilen karbondioksittir (109).

ETCO,, venitalasyon/perfiizyon uyumsuzlugundan PaCO, degerlerinden daha
fazla etkilenir ¢iinkii ETCO; alveoler gaz bilesimini yansitir. Sok, hipovolemi, masif
pulmoner tromboemboli, kardiyak arrest gibi durumlarda perfiizyon bozulur ve kan
dokulardan alveollere CO’yi ulastiramaz, bu nedenle ETCO, diizeyi diiser.
Dokularin hipoperfiizyonu, hiicresel diizeyde CO; iiretiminin azalmas1 ile sonuglanir,
buda sistemik hipoperfiizyon durumlarinda ETCO, diizeylerinde diisiise yol agar
(111).

PetCO2 diizeylerini etkileyen durumlar Tablo 5°de gdsterilmistir.

Tablo: 5 — ETCO; diizeylerini etkileyen klinik durumlar(114)

EtCO; Diizeylerinde Artisa Neden Olan Durumlar

» Kardiyak outputta artis

» Bikarbonat uygulamasi

» CO; verilmesi (0r.laparoskopi islemleri sirasinda)
» Hipoventilasyon

» Hipertermi

ETCO; Diizeylerinde Azalmaya Neden Olan Durumlar

> Ozefageal entiibasyon

» Kardiyak output ve pulmoner kan akiminda azalma

» Kardiyak arrest

» Pulmoner tromboemboli

» Hava embolisi

» Hiperventilasyon

» Hipotermi

» Havalandirma sistemlerinin bozuklugu (ventilatérde devre kagagi, endotrakeal
tiip tikaniklig1, yanlislikla ekstiibasyon vb.)

PetCO,: End Tidal CO, parsiyel basinci
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2.4.5.2. Kapnografi/Kapnometri Calisma Prensipleri

Solunum havasinda CO; oOl¢iimiinde kiitle spektrometre, molekiiler
korelasyon spektrometre, raman spektrometre, fotoakustik spektrometre gibi
yontemler kullanilabilse de giliniimiizde en ¢ok tercih edilen yontem kizilGtesi
spektrometre yontemidir. Kizildtesi spektrometre tekniginde, kizilotesi 151k gaz
Orneginin iginden gegirilir ve fotodedektorle kaydedilir. CO; 4.26 um dalga
boyundaki 15181 absorbe eder. Dolayisiyla bu dalga boyunda fotodedektorce
kaydedilen miktar gaz 6rnegindeki CO, yogunlugu ile ters orantili olur. Bu da CO,

Ol¢timiine olanak saglar (115, 116).

Karbondioksit (CO;) monitorleri iki konfigiirasyondan birini kullanarak gaz
konsantrasyonunu ve kismi basinci dlger : Mainstream (ana akim) ve Sidestream

(yan akim) (107)

Mainstream Olgiim: Mainstream analizoriin en biiyiik avantaji hizli cevabidir
ciinkii 6l¢iim merkezi, solunum devresinin bir parcasidir. Inspire ve ekspire edilen
gazlarin gectigi numune limeni, solunum isini en aza indirmek i¢in biiyiiktiir ve
sekresyonlar genellikle CO, analizini etkilemez. Sidestream kapnometri ile
kiyaslandiginda numune liimeni daha biiyiik oldugu i¢in 6lii bosluk olusmasina
neden olabilir. Bununla birlikte son yillarda kullanimi kolaylastirmak adina daha
hafif ve kiiciik limenli cihazlar gelistirilmistir. Bu yOntem entiibe hastalar icin

yapilandirilmistir (117).

Sidestream Olgiim: Sidestream cihazlar, CO,’yi nazal veya nazooral kaniil
yolu ile, kaniil tiipiinden ekshale edilen havadan kii¢iik bir 6rnegi monitor icinde

bulunan bir sensére aspire ederek 6lger (107).

Sidestream yontemler yiiksek (yaklagik 150 cc/dk) veya diisiik (yaklasik 50
cc/dk) akis hizi kullanabilirler. Akis hizlari , dogru bir sonug elde edebilmek igin
ornekte ihtiya¢ duyulan CO, miktaria gore degisir (107).

Diisiik akish sistemler daha diisiik bir okliizyon oranina sahiptir (nem, hasta

salgilart vb. sebeplerle) ve disiik tidal hacimli hastalarda (6rnegin yeni doganlar,
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bebekler, hipoventile ve diisiik tidal hacmi olan yetiskinler) daha dogru sonuglar
verir. >100 cc/dk da ornekleme yapan yiiksek akisli sistemlerin yenidoganlarda,
bebeklerde, kiiciik ¢ocuklarda ve hipoventile yetiskinlerde yanlis sonuglar verdigi
goOsterilmistir (118-120).

Sidestream yoOntemler hem entilbe hemde spontan soluyan hastalar i¢in

tasarlanmistir (107).

CO, monitorleri kalitatif ve kantitatif olarakta ayrilir. Kantitatif cihazlar
ETCO,’yi bir say1 (kapnometri) veya bir say1 ve bir dalga formu olarak (kapnografi)
Olger. Kalitatif cihazlar kesin bir degerin aksine ETCO; nin diistiigii aralig1 gosterir.
Kalitatif kapnomerik cihazlar CO;’ye maruz kaldiginda renk degistiren (ETCO, <3
mmHg i¢in mor, 3-15 mmHg i¢in bronz ve >15 mmHg i¢in sar1) 6zel olarak islenmis

bir turnusol kagidindan olusan kalorimetrik bir ETCO; dedektoridiir (107).

2.4.5.3.Kapnografi Endikasyonlari

e ETCO2 6l¢timii istenen durumlar

o Akciger hastaliklarinin siddetini belirlemek ve tedaviye yanit1 belirlemek
¢ Endotrakeal tiipiin yerini dogrulamak

e Ventilator devresindeki kagaklar1 ve kopukluklari tespit etmek

e Mekanik ventilasyonun etkinligini belirlemek

e Sistemik, koroner, pulmoner kan akisini monitorize etmek

e Terapotik CO2 uygulamalarinda inspire edilen CO2’nin izlenmesi

e Hasta-ventilator uyumunun degerlendirilmesi (121)

2.4.5.4.Kapnografi Kontrendikasyonlari

Mekanik olarak havalandirilan hastalarda kapnografinin mutlak kontrendike
oldugu bir durum yoktur. Elde edilen veriler hastanin klinik durumuna gore

degerlendirilir (121).
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2.4.5.5.Kapnografi Komplikasyonlari

Onaylanmis bir kapnografi cihazi ile ETCO; 6l¢iimii, noninvaziv ve glivenilir
bir yontemdir. Mainstream analizorlerde, ¢ok biiyiik 6rneklem pencereleri ventilator
devresinde 6li alan hacminde artisa neden olabilir. Cihaz uygun yontemlerle

temizlenmediginde kontaminasyon riski dogabilir (121).

2.4.5.6.Kapnografinin Klinik Kullanimi

2.4.5.6.1. Entiibe Hastalarda Klinik Kullanim

¢ Endotrakeal tiip yerinin dogrulanmasi

e Hasta transportu sirasinda tiip konumunun siirekli izlenmesi

e Kardiyak arrest sirasinda resusitasyon etkinliginin ve prognozun belirlenmesi
e Kafa i¢i basing artis1 siiphesi olan hastalarda ETCO2 seviyelerini titre etme

e Travmada prognozun belirlenmesi

e Ventilasyon yeterliliginin belirlenmesi (107)

2.4.5.6.2. Spontan Soluyan Hastalarda Klinik Kullanim

e Kiritik hastalarin ve nobet aktivitesi olan hastalarin hizli degerlendirilmesi

e Akut solunum sikintisinda tedaviye yanitin belirlenmesi

e Biling bulanikligi olan ve prosedural sedasyon uygulanan hastalarda ventilasyon
yeterliliginin belirlenmesi

e Diyabetik hastalarda ve gastroenteritli cocuklarda metabolik asidozun saptanmasi

veya septik soklu hastalarda prognozun belirlenmesi (107)

2.4.5.7. Kapnografi Yontemi ile Metabolik Asidozun Degerlendirilmesi

Diyabetik ketoasidozlu hastalar ve gastroenteritli ¢ocuklarda serum
bikarbonat (HCO3) ve ETCO; arasinda pozitif koreleasyon vardir (34, 122).

Hasta asidotik hale geldiginde HCOj3 azalir ve dakikadaki ventilasyon

sayisinda artisa neden olur. Buda kompansatuar olarak solunumsal alkaloz ile
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sonuglanir. Bu durum ETCO,’de azalmaya neden olur. Dakikadaki ventilasyon
sayisini artirarak, bu hastalar, altta yatan asidemiyi diizeltmek igin arteryel CO,’yi
disiirebilirler. Hasta ne kadar asidotikse, bikarbonat o kadar diisiik, solunum hizi o
kadar yiiksek ve ETCO; o kadar diisiik olur. Kapnografi bu hastalarda metabolik
asidozun bir gostergesi olarak kabul edilebilir (107).

2.4.5.8.Kapnografi Kullannominda Kisithhklar

Kapnografi ventilasyon, perflizyon ve metabolizma ile ilgili problemlerin
degerlendirilmesinde en etkili yontemlerden biridir. Ancak ayni anda bulunan
ventilasyon, perfiizyon ve metabolik problemlerin varliginda kapnografi bulgularinin
yorumlanmasi zordur. Kompleks patofizyolojisi olan hastalarda ventilasyon problemi
ETCO,’yi yiikseltitken, perfiizyon problemi ayni anda ETCO;’yi diisiirebilir.
Omegin, akut kardiyak 6demi (ventilasyon problemi) olan bir hastada altta yatan
kardiyak enfarktiise bagli kardiyak outputun diismesi nedeni ile meydana gelen

perfiizyon bozuklugu varhiginda kapnografi faydali olmayabilir (107).
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3.GEREC VE YONTEM
3.1. Arastirma Dizayni

Bu aragtirma; tek merkezli ve prospektif klinik bir ¢alismadir. Arastirmanin
yapildigr merkez 688 adet servis ve 50 adet acil servis yatagi mevcut olan {i¢lincii
basamak bir egitim arastirma hastanesinin acil servisidir. Calismaya Saglik Bilimleri
Universitesi (EK: 1) ve Saglik Bilimleri Universitesi Izmir Bozyaka Egitim Ve
Arastirma Hastanesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’ndan onay (Ek: 2) alindiktan

sonra baslanmistir.

3.2.Arastirma Populasyonu

Saglik Bilimleri Universitesi Bozyaka Egitim ve Arastirma Hastanesi acil
servisine 01.08.2019 tarihi ve sonrasindaki 4 aylik siirecte ishal sikayeti ile
basvurmus ve Saglik Bakanhigi triyaj siniflandirmasma gore kategorisi sar1 alan
olarak Dbelirlenmis ve intravenéz sivi tedavisi endikasyonu almig, POAC
dehidratasyon skalasina gore orta dehidrate (susama hissi, oligiiri, halsizlik ,bas
doénmesi, ¢okiik goz kiireleri, postural hipotansiyon, kuru miik6z membran bulgular
olan) ve agir dehidate (susama hissi, tasikardi, diisiik nabiz hacmi, soguk ekstremite,
azalmis cilt turgoru, belirgin hipotansiyon, konflizyon bulgular1 olan) hastalarin
dislama ve dahil etme kriterlerine gore calismaya uygunlugu degerlendirilmistir.

Calisma i¢in goniillii olan hastalar ¢caligmaya alinmistir.

3.2.1.Arastirmaya Dahil Edilme Kriterleri

e 18 yas iistli olmak
e (aligmaya katilmaya goniillii olmak
e QGastroenterit sebebiyle POAC dehidratasyon skalasina gore orta veya agir

dehidrate olmasi nedeni ile sivi replasman endikasyonu bulunmak
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3.2.2.Arastirmadan Dislama Kriterleri

e 18 yas alt1 olmak

e Calismaya katilmaya riza géstermemek

e Eslik eden kronik bobrek hastaligi, pulmoner hipertansiyon, konjestif kalp
yetmezligi, karaciger sirozu, kronik obstruktif akciger hastaligi bulunmasi

o Gebe olmak

e Vena kava inferior anatomisini etkileyecek abdominal cerrahi gegmisi olmak

e Psikiyatrik hastalig1 bulunmak

e Hastanin sok tablosunda olmasi

e Hastanin entiibe edilmis olmasi

e Hastaya resiisitasyon yapilmis olmasi

e Pozitif havayolu basinci destegi altinda olmasi

e Yapilan USG calismalari esnasinda inferior vena cavanin goriintiillenememesi

3.3.Arastirma Protokolii ve Uygulama Yontemleri

Saglik Bilimleri Universitesi Bozyaka Egitim ve Arastirma Hastanesi acil
servisine 01.08.2019 tarihi ve sonrasindaki 4 aylik siirecte ishal sikayeti ile
bagvurmus ve Saglik Bakanligi triaj siniflandirmasina gore kategorisi sar1 alan olarak
belirlenmis ve primer hekimi tarafindan intravendz sivi tedavisi endikasyonu almus,
yine primer hekimince POAC dehidratasyon skalasina (Sekil: 2) gore orta dehidrate
(susama hissi, oligiiri ,halsizlik, bas donmesi, ¢okiik goéz kiireleri, postural
hipotansiyon, kuru miikoz membran bulgulari olan) ve agir dehidate (susama
hissi,tagikardi,diistik nabiz hacmi,soguk ekstremite,azalmis cilt turgoru,belirgin
hipotansityon,konfiizyon bulgular1 olan) hastalarin diglama ve dahil etme kriterlerine

gore ¢alismaya uygunlugu degerlendirilmistir.

Calisma i¢in dahil edilme kriterlerini karsilayan hastalarin triyaj vital 6l¢iim
sonuglar1 ve semptomlart kayit altina alindiktan sonra herhangi bir tedavi yontemi
uygulanmadan oOnce, hastanin primer hekimi tarafindan c¢alismayr yapan
arastirmaciya haber verilmistir. Arastirmaci tarafindan, hastalara, ¢alisma hakkinda

bilgi verilmis ve onam alinan hastalar ¢alismaya dahil edilmistir.

37



Arastirmaya dahil edilen hastalarin POAC dehidratasyon skalasina gore
klinik bulgular1 ve demografik 6zellikleri standart aragtirma formuna kaydedilmistir.
Hastalarin primer hekimleri tarafindan, hastalarin intravendz sivi tedavisi Oncesi
sistolik ve diyastolik kan basinglar1 (SKB, DKB), ortalama arter basinci (OAB), kalp
hizi, oksijen saturasyonu (SpO-), ETCO, degerleri olgiiliip kaydedilmis ve hastalara
NICE 2017 “Intravenous fluid therapy in adults in hospital — clinical guideline” a
gore verilecek intravendz sivi replasman miktar1 hesaplanmistir. ETCO, degerlerine
kor olan arastirmaci tarafindan, replasman 6ncesi ve replasman sonrast IVCeksp,

IVCinsp degerleri 6l¢iilerek kayit altina alinmistir.

Ultrasonografik olgiimler tek gozlemci tarafindan yapilmistir. Arastirmaci
doktor, temel ve ileri ultrasonografi kurslarina katilarak bu kurslarin sertifikasini
almistir. Yine de ¢alisma Oncesi Yatakbasi Ultrasonografi Egitici sertifikasi olan bir
acil uzman tarafindan 1 (bir) saatlik teorik inferior vena kava olglimii egitimine
alinmig ve egitici tarafindan gozlemcinin 10 adet basarili VCI Ol¢timiine kadar

birebir 6l¢iimler onaylanmistir.

Arteryel kan basmci (AKB) ve SpO, ol¢iimleri GE Healthcare B40 (GE
Medical Systems, Milwaukee, WI, USA®) hasta monitorleri ile yapilmistir. AKB
Ol¢iimii tamamlandiginda monitdrde izlenen SKB, DKB ve OAB degerleri her bir

hasta i¢in veri formuna kaydedilmistir.

ETCO; 6l¢limleri, hasta monitdrlerine baglanan GE HEALTHCARE B125 E-
miniC Modulii (GE Medical Systems, Milwaukee, WI, USA®) ve bu modiile
baglanabilen standart rezervuarsiz oksijen maskesi kullanilarak sidestream yontemle
yapilmustir. Olgiim sirasinda, hasta monitdriindeki degerler sabitlendiginde okunan

deger veri formuna kaydedilmistir.

IVCeksp ve IVCinsp olgiimleri PHILIPS HD11 XE (Philips Medical
Systems, Bothell, WA, USA®™) ultrason cihazi ve S4-1 Broadband sector array probu
(Philips Medical Systems, Bothell, WA, USA®) kullamilarak yapilmustir. inferior
vena cava (IVC) cap ol¢iimii icin, subksifoid pencerede, longitudinal aksta sag
atrium, vena kava inferior ve hepatik venler goriintiilenmistir. Sag atriumun 2-3 c¢m
distali ve IVC ile hepatik ven birlesimin yaklasik olarak 2 cm altindan, M-Modda
Olgiilen IVC caplari, IVCeksp: ekspiryum sirasindaki ¢ap ve IVCinsp: inspiryum
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sirasindaki cap seklinde veri formuna kaydedilmistir. Vena kava kollapsibilite
indeksi (VKKI) ise, kaydedilen degerler VKKI = (IVCeksp - IVCinsp) / IVCeksp X

100 formiiliinde yerine konularak manuel olarak hesaplanmustir.

3.4.Sonlanim Noktalari

Primer sonlanim noktasi, Etik kurul onayi sonrasinda acil servise akut
gastroenterit nedeni ile basvuran ve sivi replasman endikasyonu olan hastalarin
dehidratasyon derecesi degerlendirmesinde ETCO, ve VCI kollaps indeks

Olgtimlerinin 4 ay siire ile toplanmasi olarak belirlendi.

3.5.Istatistiksel Yontem

Istatistiksel ~ analizler ~SPSS  versiyon 17.0 programi yardimiyla
gerceklestirilmistir. Degiskenlerin normal dagilima uygunlugu histogram grafikleri
ve Kolmogorov-Smirnov testi ile incelendi. Tanimlayici analizler sunulurken
ortalama, standart sapma, ortanca ve minimum-maximum degerler kullanilmistir.
Replasman Oncesi ve sonrasi degisen degerler Wilcoxon Testi ile incelenmistir.
Olgiimsel verilerin birbirleri ile analizinde Pearson Korelasyon Testi’nden
faydalanilmistir. Sivi yanmitimin tespitinde ETCO, nin etkisi ROC analizi ile
arastiritlmistir. P-degerinin 0.05’in altinda oldugu durumlar istatistiksel olarak

anlamli sonuglar seklinde degerlendirildi.
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4. BULGULAR

Calismaya; akut gastroenterit semptomlart ile acil servise bagvuran ve dahil
edilme kriterlerini karsilayan 16 erkek (%32,7) ve 33 kadin (%67,3) olmak iizere
toplam 49 hasta alinmustir. (Tablo: 6)

Tablo: 6- Hastalarin cinsiyet oranlari ve sivi replasman degerleri

n %
Erkek 16 (32,7)
Cinsiyet
Kadin 33 (67,3)
*Sivi Replasmam (cc) 664,29+259,41 500 (500-1500)

*n Yerine ortalama = s.s. % yerine median (min-max) sunulmustur.

Hastalara verilen ortalama sivi replasman degeri 664,29+259.41 olarak

hesaplanmistir. Replasman dncesi ve sonrasi vital bulgular Tablo: 7°de verilmistir.

Tablo: 7- Replasman 6ncesi ve sonrasti vital bulgular, ETCO2 ve VCI degerleri

R.O. R.S.
Ortalama| = S.S. |Std. Hata|Ortalama| + S.S. |Std. Hata
Sistolik Kan Basinci 124,122 +17,993 2,570 | 128,306 16,944 2,421
Diastolik Kan Basinci 74,102 |+9,809| 1,401 78,122 |+£8,936| 1,277
Ortalama Kan Basma | 90,776 #10,709] 1,530 94,796 [+8,359| 1,194
ETCO; 25,857 (+4,735| 0,676 | 29,510 |+4,287| 0,612
IVVCeksp 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
VKKI (%) 48,333 =12,301] 1,757 | 35,777 H11,425 1,632

RO: Replasman 6ncesi RS: Replasman sonrast
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Yapilan 6l¢iimlerde hastalarin basglangig sistolik kan basinci (SKB) ortalamasi
124,122+17,993 mmHg iken; sivi replasmani sonrasi ortalama deger
128,306+£16,944 mmHg ol¢iildii. Hastanin diyastolik kan basinci ortalamasi sivi
replasmani Oncesi 74,102+9,809 mmHg olup, replasman sonrasi1 78,122+8,936
mmHg olarak oOlciildii. Hastalarin ortalama kan basinct ortalamasi baglangicta
90,776+10,709 mmHg, sivi replasmani sonrast 94,796+8,359 mmHg olarak
hesaplandi. Bu degerlerin s1vi replasman tedavisinde beklenen fizyolojik cevaplarla

uyumlu oldugu saptandi.

Replasman oOncesi ve sonrast vital bulgular, ETCO, ve VCI degerlerinin

istatistiksel degerlendirmesi Tablo-8’de gosterilmistir

Tablo: 8- Replasman 6ncesi ve sonrasi vital bulgularin degisim diizeyi

95% Giiven

Farkin Aralig
Ortalama Std-| Al | Ost
s1 = S.S. |Hata| Stmir | Sinir | p

Sistolik Kan Basinc 1- Sistolik Kan

-4,184 =10,6531,522/-7,244(-1,124| 0,008
Basinc §

Diastolik Kan Basinc 1- Diastolik

-4,020 #10,355/1,479/-6,995|-1,046| 0,009
Kan Basinci I

Ortalama Kan Basinc - Ortalama

Kan Basinc -4,020 |+8,3551,194/-6,420|-1,620| 0,001

ETCO, -ETCO, } -3,653 |+2,554(0,365|-4,387|-2,919|<0,001
IVCeksp - IVCekspi -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
VKKI (%) +- VKKI (%) % 12,556 13,683[1,955 8,626 |16,486/<0,001
Wicoxon Testi  f Replasman Oncesi iReplasman Sonrasi
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Replasman sonrasinda 6lgiilen Sistolik Kan Basincinda replasman oncesine
gore ortalama 4,184+10,653 olarak artis saptanmis olup istatistiksel olarak anlamli
fark bulundu (p:0,008). Diastolik Kan Basincindaki artis replasman oncesine gore
ortalama 4,020+£10,355 mmHg olarak hesapland1 ve istatistiksel olarak anlamli fark
bulundu (p:0,009). Ortalama kan Basincindaki artig ortalama 4,020+8,355 mmHg
olarak (p:0,001) hesaplandi. Baslangicta ve sivi replasmani sonrasi ortalama kan

basinci ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p:0,001).

Dehidratasyon diizeyi saptandiktan sonra sivi replasman Oncesi yapilan
Ol¢iimlerde ETCO; diizeyi ortalamasi 25,857+4,735 mmHg iken, replasman sonrasi
tekrarlanan Ol¢imlerde ETCO, diizeyi 29,5104+4,287 mmHg bulundu (Tablo-7).
ETCO,’deki replasman tedavisi sonrasi ortalama artis 3,653+2,554 mmHg olarak
hesapland1 ve istatistiksel olarak anlamli bir fark oldugu goriildii (p<0,001) (Tablo-

8). ETCO; diizeyinin replasman oncesi ve sonrast degisimi Sekil-3’de gosterilmistir.

30+

28+

EtCO2 %95 G.A.

24

. T
EFeplasman Oneces1 Feplasman Sonrasy

Sekil: 3- Replasman Oncesi ve sonrasinda ETCO; degisim grafigi
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Dehidratasyon diizeyi saptandiktan sonra sivi replasman Oncesi yapilan
Olgiimlerde yapilan yatak basi ultrasonografide baslangic IVCeksp degerlerinin
ortalamas1 1,449+0,338 cm olup, replasman sonras1 1,851+0,336 cm olarak ol¢iildii
(Tablo-7). 1VCeksp’daki ortalama artis 0,402+0,280 cm olup, istatistiksel olarak
anlamli fark bulundu (p<0,001) (Tablo-8). Bu degerlerin replasman tedavisine
fizyolojik beklenen cevap ile uyumlu oldugu anlasilmaktadir. IVC eksp degerlerinin

replasman dncesi ve sonrasi degisimi Sekil-4’de gosterilmistir.

20

18

1.6

VCleksp %95 G.A.

1.4

Feplasman énces Feplasman sonras

Sekil: 4- Replasman Oncesi ve sonrasinda [VCeksp degisim grafigi
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Dehidratasyon diizeyi saptandiktan sonra sivi replasman Oncesi yapilan
Ol¢timlerde replasman oncesi Olgiilen IVCinsp degeri 0,738+0,208 cm, replasman
sonrasi 1,215+0,326 cm bulundu (Tablo-7). IVCinsp’daki ortalama artis 0,476+0,306
olarak hesaplandi (p<0,001) (Tablo-8). Bu degerlerin replasman tedavisine fizyolojik
beklenen cevap ile uyumlu oldugu anlasilmaktadir. IVCinsp degerlerinin replasman

Oncesi ve sonrasi degisimi Sekil-5’de gosterilmistir.

14

12

10

VCImse %95 G.A.

0g b

0@

Eeplasman éncest Eeplasman sonras:

Sekil: 5- Replasman 6ncesi ve sonrasinda IVCinsp degisim grafigi
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Dehidratasyon diizeyi saptandiktan sonra sivi replasman Oncesi yapilan
ol¢timlerde vena cava kollapsibilite indeksi ortalamasi % 48,333+12,301 iken, sivi
replasmani sonrast % 35,777+11,425’e geriledi (Tablo-7). VKKI (%) degerinde
12,556+13,683 kadar diisiis oldugu goriildii (p<0,001) (Tablo-8). VKKI degerlerinin

replasman dncesi ve sonrasi degisimi Sekil-6’da gosterilmistir.

554

504

45 [ —

VKKI (%) %95 G.A.

354

30+

. T
Replasman Oneesi Feplasman Sonrasi

Sekil: 6- Replasman oncesi ve sonrasinda VKKI (%) degisim grafigi
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Hastalarin replasman oncesi vital bulgular ile VCII (VClinsp), VCIE
(VCleksp) ve VCIKI korelasyonuna bakilmstir.(Tablo: 9)

Tablo: 9- Hastalarin replasman oncesi vital bulgular ile VCIi, VCIE ve VCIKI

korelasyonu

VCII (cm) VCIE (cm) VCIKi%
(R.O) (R.0.) R.0)
Sistolik Kan Basinc r -0,111 -0,030 0,150
(RO p 0,450 0,839 0,305
Diastolik Kan Basinci r -0,153 0,021 0,204
(RO p 0,295 0,888 0,159
Ortalama Kan Basinci r -0,145 0,080 0,258
(RO p 0,321 0,585 0,073
N r -0,022 -0,221 -0,097
Nabiz (R.O.)

p 0,879 0,126 0,509
. r -0,282 -0,068 0,390

ETCO; (R.O.)
p 0,050 642 0,006

Pearson Korelasyon Testi (RO: replasman 6ncesi, VCII : vena kava inferior inspiryum, VCIE:

vena kava inferior ekspiryum, VCIKI: vena kava inferior kollapsibilite indeksi)
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Yapilan korelasyon analizine gore, ETCO, ile VClinsp arasinda diisiik
kuvvette ters yonlii (r:-0,282) korelasyon vardir (p:0,050). Yani VClinsp degeri
artarken ETCO, degeri diismektedir. (Sekil: 7)
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Sekil: 7- Replasman 6ncesi VCIinsp ile ETCO; arasindaki korelasyon grafigi
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EtCO?2 ile VCIKi% arasinda diisiik kuvvette ayn1 yonlii (1:0,390) korelasyon
saptanmistir (p<0,005, p:0,006). Yani VCIKi% artarken EtCO2 de artmaktadur.

(Sekil: 8)
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Sekil: 8- Replasman dncesi VCIK] ile ETCO; arasindaki korelasyon grafigi
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ETCO; ile VCleksp arasinda anlamli korelasyon bulunamamustir. (Sekil:9)

EtC02 (R.O))
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Sekil: 9- Replasman 6ncesi VCleksp ile ETCO; arasindaki korelasyon grafigi
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Hastalarin replasman sonras1 vital bulgular ile VCII, VCIE ve VCIKI

korelasyonuna bakilmistir ve anlamli iligki bulunamamustir. (Tablo: 10)

Tablo: 10- Hastalarin replasman sonrasi vital bulgular ile VCIi, VCIE ve VCIKI

korelasyonu

VCH (em) | VCIE (cm) VCIKi%
(RS.) (RS (RS
Sistolik Kan Basinci r 0,061 0,071 -0,073
(RS) p 0,675 0,628 0,618
Diastolik Kan Basinci r 0,058 0,061 -0,080
(RS) p 0,690 0,676 0,583
Ortalama Kan Basmer | " 0,030 0,011 -0,126
(RS) p 0,840 0,938 0,389
r 0a061 '0,100 -0’185
Nabiz (R.S.)
p 0,679 0,494 0,204
r -0,218 -0,072 0,245
ETCO;, (R.S)
p 0,133 ,0624 0,090

Pearson Korelasyon Testi Testi (RS: replasman sonrasi, VCII : vena kava inferior inspiryum,

VCIE: vena kava inferior ekspiryum, VCIKI: vena kava inferior kollapsibilite indeksi)
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ETCO; ile VCleksp arasinda anlamli korelasyon bulunamamustir. (Sekil: 10)
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Sekil: 10- Replasman sonras1 VCIeksp ile ETCO; arasindaki korelasyon grafigi

51



ETCO; ile VClinsp ve VCIKi% arasinda anlamli korelasyon yoktur. (Sekil:
11) (Sekil: 12)
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Sekil: 11- Replasman sonrast VCIinsp ile ETCO; arasindaki korelasyon grafigi
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Sekil: 12- Replasman sonras1 VCIKI ile ETCO, arasindaki korelasyon grafigi

Dehidratasyon derecesinin tespitinde ETCO, nin etkisi ROC analizi ile
aragtirtlmis ve yapilan analiz sonucunda hastay1r orta dereceli dehidrate olarak

siiflandirmak igin esik degeri 28,5 mmHg olarak belirlenmistir. (Tablo: 11)

Tablo: 11- Dehidratasyon derecesinin tespitinde ETCO; nin etkisi i¢in yapilan ROC

analizi sonuglari

%95 Giiven Arahgi
Alan Std. Hata P Alt simir Ust simir
0,748 0,074 0,007 0,604 0,892
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Bu degerin iizerinde ETCO; degeri olan hastalarin istatistiksel olarak %71,43
Sensitivite, %74,29 Spesifite, %52,63 PPD ve %86,67 NPD ile hafif dehidrate veya
normovolemik kabul edilebilecegi diistiniilmistiir. (Tablo: 12) (Sekil: 13)

Tablo: 12- ETCO, >28,5 i¢in bulunan Sensitivite, Spesifite, PPD, NPD oranlar1

Sensitivite Spesifite PPD NPD
EtC02<28,5 %71,43 %74,29 %52,63 %86,67

10

08
Q 06
2
.%;
&
w

04

02

0,0

00 02 04 06 08 10
1 - Specificity

Sekil: 13- Dehidratasyon derecesinin tespitinde ETCO>’nin etkisi i¢in yapilan ROC

analizinin grafigi
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5.TARTISMA

Akut gastroenterit diinyada en sik konulan klinik tanilardan olup tedavide
temel prensip sivi kayiplarimin yerine konmasidir. AGE genellikle basit oral
rehidrasyon tedavisi ile kendi kendini sinirlasa da, 6zellikle agir AGE vakalarinda
meydana gelen dehidratasyon ciddi morbidite ve mortaliteye neden olabilir. AGE
hastalarinda dehidratasyon diizeyini degerlendirmek icin ¢esitli siniflamalar ve
skorlar kullanilmasina ragmen, acil servise bagvuru esnasinda dehidratasyon diizeyini
degerlendirmek i¢in, hala giivenilir, basit ve uygulanabilir bir klinik karar skoru veya
belirteci yoktur (123).

Dehidratasyon durumunda hastalara verilecek sivi miktarmin ve sivi
tedavisine yanitin belirlenmesinde son yillarda transtorasik EKO ile vena cava
inferior (VCI) ¢ap1 ve/veya kollapsibilite indeksinin kullamlabilirligine dair literatiir
caligmalart bulunmaktadir (124, 125). Ancak bu ekokardiyografik olgimler ileri
egitim gerektirir, akustik pencereleri yetersiz olan hastalarda 6l¢iim yapmak zor

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

Dehidratasyon durumunda meydana gelen metabolik asidozu kompanse
etmek icin dakikadaki solunum sayisi artirilarak arteryel kandaki karbondioksit
basinci azaltilir. Bu da End Tidal karbondioksit (ETCO,) ile koreledir. ETCO, temel
olarak, dokularda tiretilen CO,, alveoler ventilasyon ve kardiak output (KO)
tarafindan belirlendiginden ETCO, deki degisikliklerin klinik ve deneysel
caligmalarda kardiyak outputtaki degisikliklerle korele oldugu gosterilmistir (19, 24).

Ancak bilgilerimiz dahilinde bugiline kadar spontan solunumu olan bir
eriskinde dehidratasyonda hacim durumunu ve intravendz sivi tedavisine yaniti
degerlendirmede non invaziv EtCO2 nin dogrulugunu vena kava kollapsibilite
indeksi ile karsilastirarak degerlendiren bir ¢alisma yoktur. Bu nedenle bu ¢aligmanin
primer amaci EtCO2 Ol¢limiiniin primer olarak metabolik sivi agigmni, Klinik
bulgulara gore dehidratasyonun derecesini ve sivi replasmanina cevabi belirlemede
roli olup olmadigini vena kava kollapsibilite indeksi ile Kkarsilagtirarak

degerlendirmektir.
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Calismamiza, 16 erkek (%32,7) ve 33 kadin (%67,3) olmak iizere toplam 49
hasta alinmistir. Ortalama sivi  replasman degeri 664,29+259,41 olarak

hesaplanmustir.

IVCeksp’daki ortalama artis 0,402+0,280 olarak (p<0,001) ve IVCinsp’daki
ortalama artis 0,476+0,306 olarak hesaplanmistir (p<0,001). VKKI (%) degerinde ise
12,556+13,683 kadar diisiis olmustur (p<0,001). Hastalar rehidrate olduk¢a vana
kava inferior ekspiryum ve inspiryum Olg¢iimleri artmakta, vena kava kollapsibilite
indeksi azalmaktadir. S1v1 replasmani sonrasi vena cava dlglimlerinde sivi replasmani
Oncesine gore artis oldugunu gosteren bu bulgular, daha 6nce yapilan galismalar ile
karsilastirildiginda literatiir ile uyumludur (100, 126, 127) . Replasman &ncesi, timii
orta dehidrate (%6-%9) hastalarda yaptigimiz dlgiimlerde VKKI(%) ortalamasi
48,333+12,301 olup Orso ve Ark.’nin yaptig1, dehidratasyonu saptamada VKKI ve
VCleksp olgiimlerinin etkinligini degerlendirdigi calismada, hastanin dehidrate
oldugunu 6ngdérmede VKKI(%) igin bulunan esik deger olan %48 ile uyumlu oldugu
gorilmistir (124).

Bizim ¢alismamizda, daha 6nce yapilan ¢alismalarla dehidratasyon diizeyini
belirlemede etkin oldugu bilinen ETCO, (mmHg)’nin, siv1 tedavisi Oncesi ve sivi
tedavisi sonras1 diizeylerindeki degisim ile VKKI (%) ol¢iimlerinin, siv1 tedavisi
oncesi ve sonrast degerleri karsilastirilarak, VKKI (%)’nin de dehidratasyon
derecesini 6ngormede kullanilabilirligi arastirilmistir. Literatirde VKKI (%) nin
dehidratasyonu saptamada sensitivite degerinin %99,3, spesifite degerinin %100

oldugunu gosteren caligmalar mevcuttur (124).

Yaptigimiz calismada, akut gastroenterite bagli dehidratasyon bulgular1 olan
ve spontan soluyan acil servis hastalarinda sivi replasmani Oncesi ve sonrasi
ETCO,’deki ortalama artis 3,653+2,554 mmHg olarak bulunmustur ve istatistiksel
olarak anlamlidir. (p<0,001). Dehidratasyon derecesinin tespitinde ETCO,’nin etkisi
ROC analizi ile aragtirilmis ve yapilan analiz sonucunda hastayr orta dereceli
dehidrate olarak siniflandirmak i¢in esik degeri 28,5 mmHg olarak belirlenmistir. Bu
degerin iizerinde ETCO; degeri olan hastalarin, istatistiksel olarak %71,43
Sensitivite, %74,29 Spesifite, %52,63 PPD ve %86,67 NPD ile hafif dehidrate veya

normovolemik kabul edilebilecegi diistiniilm{istiir.

56



Freedman ve Ark’larinin acil servise kusma ve/veya ishal sikayeti ile
bagvuran 3 ay-10 yas arasi 195 ¢ocugun dahil edildigi, 116 ¢ocugun kabul edilebilir
ETCO; olglimlerini tamamlayabildigi ¢alismada, IV ve oral sivi tedavisi Oncesi ve
sonrast ETCO; degerleri kaydedilmis, %5 veya daha iizeri dehidratasyon diizeyini
ongoren ETCO; degerleri arastirilmistir. Caligmanin sonucunda, %5 ve iizeri
dehidratasyon diizeyini 6ngéren ETCO, degerleri igin ROC egrisi olusturulmus, egri
altinda kalan alan 0,34 olarak hesaplanmistir. Buna gore %5 ve tizeri dehidratasyon
diizeyini 6ngérmek i¢cin ETCO;’nin dogrulugu smirlidir ve bu hastalar1 tanimlama
yetenegine sahip degildir. ETCO;’nin dehidratasyonu dngormede siirli dogrulugu
nedeni ile %5 ve iizeri dehidratasyon diizeyine sahip hastalar1 siniflandirabilecek bir
esik degeri belirlenememistir (32). Buna karsilik bizim ¢alismamizda, dehidratasyon
diizeyini ongérmek i¢in ETCO, icin egri altinda kalan alam1 0,748 olarak
bulunmustur. Ayrica dehidratasyon derecesinin tespitinde ETCO; nin etkisi ROC
analizi ile arastirilmis ve yapilan analiz sonucunda hastayir orta dereceli dehidrate
olarak siniflandirmak igin esik degeri 28,5 mmHg (Sensitivite: %71,43, Spesifite:
%74,29) olarak belirlenmistir. Caligmamizda hastalarin dehidratasyon diizeyini
belirlemek i¢in POAC Klinik Dehidratasyon Skalasi kullanilmistir. Bu skalaya gore
calismaya dahil ettigimiz hastalarin hepsi orta dehidrate sinifinda olup, dehidratasyon
yiizdeleri %6-%9 arasindadir. Cocuklarin total viicut sivi miktar1 eriskinlere gore
total viicut alanlarinin daha biiytik bir kismini1 kaplamaktadir. Dolayisi ile ¢ocuklarin
ve erigkinlerin sivi kaybina verdigi cevabin ayni olamayacagi, %5 ve lizeri
dehidratasyonun mevcut oldugu klinik durumlarda aym1  semptomlarla
gelmeyebilecegi ve ayni dehidratasyon derecesinde farkli fizyolojik kapasitelerle

cevap verebilecegi diisliniilmiistiir.

Nagler ve Ark.’nin yaptigi calismada, gastroenterit nedenli acil servise
basvuran ¢ocuk hastalarda IV ve oral hidrasyon tedavisi 6ncesi ve sonrasi ETCO;
diizeyleri ile serum HCOj3 konsantrasyonlari arasindaki korelasyonun belirlenmesi
amaglanmistir. Bu calismada dehidratasyon Olgiisii olarak serum HCOg3 degerleri
kullanilmistir. Calismaya alinan 146 g¢ocugun 130’unda olgiimler tamamlanmis,
hastalarin sivi tedavisi Oncesi ve sonrast ETCO; ol¢iimleri ile serum HCOj3
diizeylerinin korelasyonuna bakilmis, son olarak ETCO;’nin metabolik asidozu

ongdrmede dogrulugunu belirlemek icin ROC egrileri olusturulmustur. <13, <15,
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<17 mmol/L HCOj3 diizeylerine gore egri altinda kalan alanlar siras1 ile 0,94, 0,95,
0,90 olarak hesaplanmistir. Buna gore kapnografi, gastroenteritli hastalarda asidoz
siddetini gOsteren, objektif ve noninvaziv bir dl¢iim yontemidir (34). Ancak bu
calismada da, hasta popiilasyonunu pediatrik yas grubunun olusturmasina bagli,
dehidratasyon durumunda viicudun verdigi metabolik cevaplarin farkli olmasi1 nedeni
ile egri altinda kalan alan daha fazla hesaplanmis olabilir. Bununla birlikte Nagler ve
Ark.’larinin yaptig1 ¢alismada bizim ¢alismamiza kiyasla verilen sivi tedavisi miktari

belli degildir. Bu durum, sonuglar arasindaki farki agiklayabilir.

Uzunosmanoglu ve Ark.’larinin AGE semptomlar ile acil servise bagvuran
erigkin  hastalarda, dehidratasyon siddetinin  degerlendirilmesinde ETCO,
diizeylerinin kullanimini test etmeyi amagladiklar1 calismaya 87 hasta dahil
edilmigtir. Hastalar ilk bagvurularinda ‘National Early Warning Score’ (NEWS)’ a
gore hafif ve orta siddetli olarak ayrilmis ve bu hastalarin ETCO, diizeyleri kayit
altina alinmustir. Ortalama ETCO, diizeyleri hafif siddetli grupta, orta siddetli gruba
gore daha yliksek bulunmustur. Her iki grubu karsilastirmak i¢in yapilan ROC
analizinde, egri altinda kalan alan 0,988 olarak hesaplanmistir. Hafif ve orta
dehidrate hastalar1 ayirmada esik degeri 33,5 mmHg’ dir (%95 sensitivite, %93
spesifite) (123). Bu ¢alismada, ETCO, diizeyleri karsilagtirilan iki grup da, herhangi
bir hidrasyon tedavisi almamistir. Bizim ¢alismamizda ise sivi replasmani dncesi ve
sonrast ETCO; degerleri Olciiliip karsilagtinnlmistir. Bu c¢alismada baglangigta
dehidrate oldugu kabul edilen hastalarin heniiz herhangi bir sivi tedavisi almamis
olmast bu sonuglarin farkli ¢ikmasina neden olmus olabilir. Kullandigimiz POAC
Klinik Dehidratasyon Skalasi, bu g¢aligmada kullanilan ‘National Early Warning
Score’ (NEWS)’ den farkli olarak vital bulgularin haricinde halsizlik ve susama hissi
gibi klinik parametreleri de igermektedir. Calismamiza dahil ettigimiz hastalarin
tiimii orta dehidrate olarak degerlendirmistir, bu ¢alismada ise orta ve hafif dehidrate
hastalar ¢aligmaya dahil edilmistir. Bizim ¢alismamizda hesaplanan esik degerinin
(28,5 mmHg) (Sensitivite: %71,43, Spesifite: %74,29) daha diisik ¢ikmasi bu

nedene baglanabilir.

Calismamizin sonucuna baktigimizda, sivi replasman tedavisi ile VClinsp,
VCleksp ve ETCO2 degerlerinin arttigi, VKKI (%) degerlerinin azaldig
goriilmiistiir. Buna karsilik, VCleksp, VClinsp ve VKKI (%) ile ETCO; nin
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koreleasyonuna baktigimiz analizlerde, replasman oncesi, EtCO2 ile VClinsp
arasinda diisiik kuvvette ters yonlii (r:-0,282) korelasyon vardir (p:0,050, p<0,005).
Yani VClinsp degeri artarken EtCO2 degeri diismektedir. EtCO2 ile VKKI(%)
arasinda disiik kuvvette ayni yonli (r:0,390) korelasyon vardir (p:0,006,p<0,05).
Yani VKKi% yiiksek iken EtCO2 de yiiksek degerlerdedir. Tekli parametrelerle
yapilan korelasyon analizlerinde VClins, VCleksp ve ETCO2 degerleri ayn1 yonde
ve VKKI ile ters yonde degisim saptanmisken, ikili karsilastirmalardaki korelasyon
analizlerinde tam tersi sonug¢ ¢ikmistir. Oysa ki tekli analizlere gore VKKI(%) nin
diisiik oldugu hastalarda ETCO2 6lgiimlerinin yiiksek, VKKI(%) nin yiiksek oldugu

hastalarda ise ETCO2 degerlerinin diisiik olmas1 gerektigini 6ngormekteyiz.

POAC Klinik Dehidratasyon Skalasi’na gore belirlenen dehidratasyon
diizeylerine gore, orta dehidrate (%6-%9) hastalar1 saptamada ETCO;- nin
sensitivitesi %71,43, spesifitesi %52,63 ve %52,63 PPD ve %86,67 NPD
bulunmustur. Ancak klinik uygulamada kullanilan, daha ileri ve objektif bir yontem
olan VKKI (%) degerleri ile ETCO, degerlerini karsilastirdigimiz koreleasyon
incelemelerinde istatistiksel olarak anlamli sonug bulunamamistir. Daha 6nce yapilan
calismalarda, VKKI(%)’nin dehidratasyon diizeyini saptamada yiiksek sensitivite ve
spesifite degerleri goéz Oniine alindiginda, dehidratasyonu saptamada oOncelikli
yontemin VKKI (%) 6l¢iimii oldugu diisiiniilmektedir(124). Yine de siv1 tedavisine
cevapta, VClinsp ve VCleksp gibi ETCO, degerlerinin de artma egiliminde

olmasinin klinisyene halen yol gdsterici olabilecegini diisiinmekteyiz.

Buglinkii litaratiir verileri 1s18inda; dehidratasyon derecesini, dehidratasyon
durumunda s1v1 tedavisinin yeterliligini, ETCO; ve vena kava kollapsibilite indeksi
ile karsilastirarak degerlendiren bir calisma bulunmamaktadir. Bu yoniiyle
calismamiz bu konuda 6ncii bir ¢alisma olabilir, ancak hasta sayisindaki kisitlilik

sebebi ile ileri ¢caligmalara ihtiya¢ bulunmaktadir.
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6. SONUC VE ONERILER

Acil servise akut gastroenterit semptomlart ile bagvuran ve klinik
degerlendirme sonrasi primer hekimi tarafindan sivi replasmanina ihtiyact oldugu
diisiiniilen orta dehidrate hastalarda, ayr1 ayr1 degerlendirildiginde, sivi replasmani
sonrast, replasman &ncesi dlciimlere gére, ETCO, (mmHg) degerleri artmis ve VKKI

(%) degerleri azalmustir.

Akut gastroenterite bagli dehidratasyon bulgulari olan ve spontan soluyan acil
servis hastalarinda sivi replasmani 6ncesi ve sonrast ETCO, degisimi istatistiksel
olarak anlamli bulunmustur. Dehidratasyon derecesinin tespitinde ETCO; nin etkisi
ROC analizi ile arastirilmig ve yapilan analiz sonucunda hastayr orta dereceli
dehidrate olarak siniflandirmak i¢in esik degeri 28,5 mmHg olarak belirlenmistir. Bu
degerin iizerinde ETCO; degeri olan hastalarin, istatistiksel olarak %71,43
Sensitivite, %74,29 Spesifite, %52,63 PPD ve %86,67 NPD ile hafif dehidrate veya

normovolemik kabul edilebilecegi diistintilmiistiir.

Ancak yapilan analizlerde bu iki degerin korelasyonunun olmadigi
goriilmiistiir. Dehidratasyon durumun gostergesi olarak VKKI(%) kullamilabilirligini
aragtiran daha onceki calismalardaki VKKI(%)’nin sensitivite ve spesifite degerleri,
ayni amacla ETCO, nin kullanimint degerlendiren bizim ¢alismamizda, ETCO?2 igin
elde ettigimiz sensitivite ve spesifite degerleri ile kiyaslandiginda, VKKI(%) nin
daha yiiksek sensitivite spesifiteye sahip oldugu goriilmistir (124). Bu nedenle,
dehidratasyon diizeyinin tespitinde yatak bast USG ile yapilan VKKI 6l¢iimlerinin

daha oncelikli olarak tercih edilmesi gereken bir yontem oldugunu diisiinmekteyiz.

Yine de yaptigimiz ¢alismanin sonucuna gore dehidratasyon bulgulari ile acil
servise basvuran Ve intravendz sivi replasman tedavisi verilen hastalarda,
dehidratasyon derecesinin tedavi ile olan degisikligini izlemede seri ETCO2

Olctimleri faydali olabilir.

60



7. KISITLILIKLAR

Arastirmamizda baz1 kisithiliklar mevcuttur. Calisma tek merkezde
gerceklestirilmis olup c¢alismaya dahil edilen hasta sayisi azdir (n: 49). Cinsiyet
dagilim esit degildir (16 erkek (%32,7) ve 33 kadin (%67,3) . Hasta toplama stiresi
(4 ay) kisadir. Bu nedenler ¢aligmanin sonuglarmin genel popiilasyona uygunlugunu

kisitlamaktadir.

Calismaya dahil edilen hastalarin herhangi bir komorbit hastaliklar1 ve ilag
kullanim 6ykiisti bulunmamaktadir. Calisma dizayninda komorbit hastaligi olanlarda,
mevcut olan hastaliklarin metabolik siireglerine bagli ETCO; diizeylerinin
etkilenebilecegi diistiniildiiglinden acil servise basvuru sikayetlerinin haricinde
neredeyse tamamen saglikli kisiler ¢alismaya dahil edilmistir. Bu nedenle, ek
hastaligi olan kisilerde, dehidratasyonu saptamada ve sivi tedavisine cevabi
degerlendirme de ETCO; diizeylerinin kullanimu ile ilgili farkliliklar olabilecegini

Oongodrmekteyiz.
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cava and physician gestalt in the emergency department of an urban public
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9. EKLER
Ek 1. Etik kurul onay1 (S.B.U)

Evrak}‘arih ve Sayist: 10/06/2019-E.17320

rc L

SAGLIK BILIMLERI UNIVERSITESI i
Tip Fakiiltesi Dekanlig

Sayr :48865165-302.14.01
Konu : Dr. Giilin INAN'1n Tez Konusu Onay1

iZMiR BOZYAKA SAGLIK UYGULAMA VE ARASTIRMA MERKEZI MUDURLUGUNE

Hastanenizde Acil Tip Kliniginde uzmanlk 6grencisi olan Dr. Giilin INAN'In tez konusu
elestirilen yonlerin giderilmesi sart1 ile uygun bulunmus olup tekrar degerlendirmeye gerek
yoktur. Onay formu ve 2 (iki) adet hakem degerlendirme formu Ek'te sunulmustur.

Geregini bilgilerinize rica ederim.

e-imzahdir
Prof. Dr. Ali Thsan TASCI
Dekan V.
Adres:Mekteb-i Tibbiye-i $ahane Kiilliyesi, Tibbiye Cad. No:38 Selimiye Bilgi igin: Pinar CEYLAN
Telefon:0 216 418 96 16 Faks0 216 418 96 20 Unvani: Veri Giris Personeli V.

Elektronik Ag:http://sbu.edu.tr
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SAGLIK BiLIMLERi UNIVERSITESi
TIP FAKULTESi DEKANLIGINA

Adi Soyadi

Dr. Giilin INAN

TC Kimlik No:

Uzmanlik Dali(Anadal) Acil Tip

Uzmanlik Egitim Kurumu: | SBU izmir Bozyaka SUAM

Yukarida kimlik bilgileri belirtilmis tipta uzmanlk Ogrencisinin Tez konusu, Akademik Kurulumuzda
degerlendirilmis, alinan karar asagida belirtilmistir.

Dog. Dr. Sahin Colak
SBU Acil Tip Anabilim Dali Bagkani

Akademik 22.05.2019

Kurul Karar

Tarihi:

Karar No: 77

Tez () Uygundur.

Konusu: ( x ) Elestirilen yénlerin giderilmesi sartiyla uygundur. Tekrar degerlendirmeye gerek yoktur
() Elestirilerin giderilmesi veya cevaplanmasi sonrasi tekrar degerlendirilmesi uygundur.
() Uygun degildir.

Ek:

1-Tez konusu onay formu
2-Tez konusu hakem degerlendirme formu
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Ek 2. Etik Kurul izni (Bozyaka E.A.H.)

KLINIK ARASTIRMALAR ETIK KURULU KARAR FORMU

Orta ve Agir Dehidratasyonlu Akut Gastroenteritli Hastalarda, Intravenéz
AaRAXTIRMVANINACIK ADL Sivi Tedavisine Cevapta And-tidal Karbondioksit (EICO2) Gradiyenti ile
Vena Cava Kollaps Indeksinin Karsilastirimasi
VARSA ARASTIRMANIN PROTOKOL KODU
: Saglik Bilimleri Universitesi izmir Bozyaka Egitim ve Arastirma
- ETIK KURULUN ADI RSSO :
= E Hastanesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu
g 5 ACIK ADRESI: Bahar Mh. Saim Cikrikg1 Cad. No:59 Bozyaka/[ZMIR
e
v 3 TELEFON 0232250 50 50— 1133
o |
E = FAKS 0232 261 44 44
E-POSTA etikkurulbozyaka@gmail.com
KOORDINATOR/SORUMLU )
ARASTIRMACI Dog. Dr. Hayriye GONULLU
UNVANI/ADI/SOYADI
KOORDINATOR/SORUMLU
ARASTIRMACININ UZMANLIK | Acil Tip
ALANI
KOORDINATOR/SORUMLU | SB] {zmir Bozyaka Egitim ve Arastirma Hastanesi Acil Tip
ARASTIRMACININ S
BULUNDUGU MERKEZ | Klinigi
VARSA IDARI SORUMLU
UNVANI/ADI/SOYADI
DESTEKLEYICI Yok
2 PROJE YORUTUCUSU
= UNVANI/ADI/SOYADI
5| (TUBITAK vb. gibi kaynaklardan
'G destek alanlar igin)
| DESTEKLEYICININ YASAL
" TEMSILCISI
= FAZ 1
7 O
? FAZ2 O
:’é‘ FAZ3 O
- FAZ 4 O
ARASTIRMANIN FAZI VE Gozlemsel ilag galigmast O
ALY Tibbi cihaz klinik aragtirmast | 01
In vitro tibbi tami cihazlari ile
yapilan performans O
degerlendirme galigmalari
ilag dis1 klinik aragtirma O
Diger ise belirtiniz Prospektif
ARASTIRMAYA KATILAN TEK MERKEZ GOK MERKEZLI ULUSAL
MERKEZLER = O = ULUSLARARASI ]
Etik Kurul Bagkaninin

Unvani/Adi/Soyadi: Dog. Dr. Mehmet YILDIRIM

Imza:

Not: Etik kurul bask

yer almadigt her sayfaya imza atmaludir.
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KLINIK ARASTIRMALAR ETIK KURULU KARAR FORMU

Orta ve Agir Dehidratasyonlu Akut Gastroenteritli Hastalarda, Intravenoz

ARASTIRMANIN ACTR ADI Swi Tedavisine Cevapta And-tidal Karbondioksit (EtCO2) Gradiyenti ile

Vena Cava Kollaps Indeksinin Karsilastirimasi

VARSA ARASTIRMANIN PROTOKOL KODU

z Belge Adi Tarihi Yerayyon Dili
o Numarasi
B | N
E = ARASTIRMA PROTOKOLU 28/06/2019 1 Turkge [ Ingilizee (] Diger []
z @ BILGILENDIRILMIS GONULLU OLUR 28/06/2019 ] :
E ] FORMU Tirkee [X]  ingilizce ] Diger [J
= .
g a OLGU RAPOR FORMU Tirkge [] ingilizee [] Diger []
8 ARASTIRMA BROSURU Tirkge []  ingilizce (] Diger []
Belge Adi Agiklama
z SIGORTA O
2 ARASTIRMA BUTCESI O
- BIYOLOJIK MATERYEL TRANSFER O
a8 FORMU
z= ILAN []
é = YILLIK BILDIRIM L]
8 = SONUC RAPORU (]
22 GUVENLILIK BILDIRIMLERI []
/A  |DIGER: m
Karar No: 02 Tarih: 17.07.2019
= Yukarida bilgileri verilen bagvuru dosyast ile ilgili belgeler arastirmanin/calismanin gerekge, amag, yaklagim ve yontemleri dikkate alinarak
E 3 incelenmis ve uygun b olup aragtir /cal bagvuru dosyasinda belirtilen merkezlerde gergeklestirilmesinde etik ve bilimsel
§ i) sakinca bulunmadigina toplantiya katilan etik kurul tiye tam sayismnmn salt cogunlugu ile karar verilmistir.
=
B

ilag ve Biyolojik Uriinlerin Klinik Arastirmalari Hakkinda Yonetmelik kapsaminda yer alan
aragtirmalar/cahismalar icin Tiirkiye ilag ve Tibbi Cihaz Kurumu’ndan izin alinmasi gerekmektedir.

Etik Kurul Bagkaninin
Unvani/A /Soyadf:)Dog. Dr. Mehmet YILDIRIM

Imza:

Not: Etik kurul bagkant, i yer digr her sayfaya imza
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KLINIK ARASTIRMALAR ETIK KURULU KARAR FORMU

ARASTIRMANIN ACIK ADI

Orta ve Agir Dehidratasyonlu Akut Gastroenteritli Hastalarda, Intravenéz
Sivi Tedavisine Cevapta And-tidal Karbondioksit (EtCO2) Gradiyenti ile
Vena Cava Kollaps Indeksinin Karsilagtirimasi

VARSA ARASTIRMANIN PROTOKOL KODU

KLINiK ARASTIRMALAR ETiK KURULU

ETiK KURULUN CALISMA ESASI

Kilavuzu

Tlag ve Biyolojik Uriinlerin Klinik Arastirmalari Hakkinda Yonetmelik, Iyi Klinik Uygulamalar

BASKANIN UNVANI/ADI/SOYADI:

Dog. Dr. Mehmet YILDIRIM

*:Toplantida Bulunma

Etik Kurul Bagkaninin
Unvani/Ady/Soyadt:
Imza:

¢. Dr. Mehmet YILDIRIM

Not: Etik kurul bagk

yer
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Imadig her sayfaya imza atmalidur.

Unvani/Ady/Soyadi Uzmanhk Alam Kurumu Cinsiyet Ar’%::;ﬁ‘ il Katihm * imza

Dog. Dr. Mehmet Yildirm | Genel Cerrahi gﬁl:[ Izmir Bozyaka el |xO [0 |HM (W | H0O /9))‘(]
. SBU izmir Bozyaka
Dog. Dr. Enver Vardar Patoloji EAH el |xO [0 |HM (W | 10O (\m
: Fizik Tedavi ve | SBU izmir Bozyaka 7
Dog. Dr. Taciser Kaya Rehabilitasyon: | EAH ed (<M |0 |4« M |HO ! /Z
Dog. Dr. Tagkin Altay Ortopedi EZBAEI Izmir Bozyaka el |[xO |e0 |HM (W | 10O W
Dog. Dr. Hatice Simsek Dokuz Eyliil Universitesi o
Keskin Hal Sablie Tip Fakilltesi 0 |«M |0 (7H |cH |1 | 2% )»ﬁ
Op. Dr. Ferda Ulviye : s Dokuz Eyliil Universitesi /L
Hosgorler Eimain Tip Fakilltesi EQ |k |e0 (HE E !/ HO &7
Dog. Dr. Selma Tosun Hukukgu zill{l Izmis Bozyaka ed [ |0 ([HA E‘ HO //’4
Milyesser Keskiner Eczaci gﬁg Izmir Bozyaka e0 (kM [0 |HM M |H Ill{/// ;
. Sitvll, Dokuz Eyliil Universitesi
Abdullah Murat Mete Kiltiiphane = Faku)lltesi iversites! | ;o |k |eQ |HM [ e [ HO
Mildiirii e |
Dog. Dr. Arif Yiiksel Dahiliye :BAg 1znir Bozyaka el [xO |0 |um [EO | B | Koo
. = SBU Izmir Bozyaka '

Dog. Dr. ismail Yilmaz Farmakoloji EAH el |xO [0 |HM (W | s0O 1/ /\
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Ek 3. Hasta Bilgi Formu

BARKOD

T.C.SAGLIK BAKANLIGI iZMIR BOZYAKA EGITiM ARASTIRMA HASTANESI

ORTA VE AGIR DEHIDRATASYONLU,AKUT GASTROENTERITLI HASTALARDA,INTRAVENGZ SIVI TEDAVISINE
CEVAPTA END-TIDAL KARBONDIOKSIT(ETCO2) GRADIYENTI ILE VENA KAVA KOLLAPSIBILITE iINDEKSININ
KARSILASTIRILMAS! ARASTIRMASI VERI KAYIT FORMU

POAC CLINICAL GUIDELINE Acute Adult Dehydration OLCEGINE GORE DEHIDRATASYON BULGULARI

HAFIF(<5%) ORTA(%6-9) AGIR(>%9)
Sistemik semptom Belirgin susuzluk Belirgin susuzluk
yok oligiri Tasikardi
Hafif susuzluk hissi Cokik goz kireleri Diisiik nabiz hacmi
Konsantre idrar Kuru mitk6z membranlar Soguk ekstremiteler
Halsizlik Azalmis cilt turgoru
Bag donmesi Belirgin hipotansiyon
Postural hipotansiyon Konfiizyon
VITAL BULGULAR
SIvI SIvi
REPLASMANI REPLASMANI
ONCESI SONRASI END TIDAL CO2
TANSIYON REPLASMAN ONCESI
(SISTOLIK/DIYASTOLIK) REPLASMAN SONRASI
NABIZ
ATES
SATURASYON

VCi GLCOMLERI

SIVI REPLASMANI ONCESi SIVI REPLASMANI SONRASI
EKSPIRYUM CAPI EKSPIRYUM CAPI
INSPIRYUM CAPI iNSPIRYUM CAPI

VERILEN SIVI MiKTARI:
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Ek 4. Hasta Bilgilendirilmis Onam Formu

Barkod

) . BILGILENDIiRiLMiS ONAM FORMU
LUTFEN BU DOKUMANI DIKKATLICE OKUMAK IGIN ZAMAN AYIRINIZ

Sizi Bozyaka Egitim Arastirma Hastanesi Acil Servis Hekimleri tarafindan yiiriitiilen “ORTA VE AGIR
DEHIDRATASYONLU,AKUT GASTROENTERITLI HASTALARDA,INTRAVENOZ SIVI TEDAVISINE CEVAPTA
END-TIDAL KARBONDIOKSIT(ETCO2) GRADIYENTI iILE VENA KAVA KOLLAPSIBILITE INDEKSININ
KARSILASTIRILMASI” baslkh arastirmaya davet ediyoruz. Bu arastirmaya katilip katimama kararini
vermeden once, arastirmanin neden ve nasil yapilacagini bilmeniz gerekmektedir. Bu nedenle bu formun
okunup anlagiimasi biiyiik 6nem tagimaktadir. Eger anlayamadiginiz ve sizin igin agik olmayan seyler varsa,
ya da daha fazla bilgi isterseniz bize sorunuz.

Bu calismaya katiimak tamamen goniillilik esasina dayanmaktadir. Calismaya katiimama veya
katildiktan sonra herhangi bir anda calismadan c¢ikma hakkinda sahipsiniz. Calismayr yanitlamaniz,
aragtirmaya katiim igin onam verdiginiz bigiminde yorumlanacaktir. Size verilen formlardaki sorulari
yanitlarken kimsenin baskisi veya telkini altinda olmayin. Calisma siiresince tarafimizca bazi Glgimler
yapilacak olup, sonuglar hasta veri formuna kaydedilecektir. Bu formlardan elde edilecek bilgiler tamamen
arastirma amaci ile kullanilacaktir.

1. Arastirmayla ilgili Bilgiler:

a. Arastirmanin Amaci: ETCO2 6lgiimiiniin metabolik sivi agigini, dehidratasyon
diizeyini ve sivi replasmani sonrasi dehidratasyon diizeyindeki gerilemeyi
saptamada rolii olup olmadigini ve vena kava kollapsibilite indeksi ile
korelasyonunu degerlendirmek

Aragtirmanin Nedeni: Bilimsel arastirma O Tez galismasi
Arastirmanin Ongoériilen Siiresi: 4 ay

Aragtirmaya Katilmasi Beklenen Katiimci/Gondillii Sayisi: 100 hasta
Aragtirmanin Yapilacagi Yer(ler): Bozyaka EAH Acil Servis Klinigi

cao0 o

2. Calismaya Katiim Onayi:

Yukarida yer alan ve arastirmadan once katiimciya/goniilliiye verilmesi gereken bilgileri okudum ve
katilmam istenen galigmanin kapsamini ve amacini, goniilli olarak tizerime diigen sorumluluklarn tamamen
anladim. Calisma hakkinda yazili ve sozlii agiklama asagida adi belirtilen arastirmaci tarafindan yapildi, soru
sorma ve tartisma imkani buldum ve tatmin edici yanitlar aldim. Bana, galismanin muhtemel riskleri ve
faydalan sozli olarak da anlatildi.Bu galismay: istedigim zaman ve herhangi bir neden belirtmek zorunda
kalmadan birakabilecegimi ve biraktigim takdirde herhangi bir olumsuzluk ile karsilasmayacagimi anladim.

Bu kogsullarda s6z konusu aragtirmaya kendi istegimle, higbir baski ve zorlama olmaksizin katiimay kabul
ediyorum.

Katiimcinin (Kendi el yazisi ile)

Adi-Soyad:
Imzasi:

(Varsa) Velayet veya Vesayet Altinda Bulunanlar icin;
Veli veya Vasisinin (kendi el yazisi ile)

Adi-Soyadi:

Imzasi:

Doktor

Adi-Soyad:
Imza/kage:
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