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OZET

Arka plan/Hedef: Bu calismada acil servise hipovolemi ve ya anemi
nedeniyle bagvuran volum replasmani uygulanacak olan olgularda
ultrasonografi ile transfiizyonun sirkiilasyondaki kan volumiiniin inferior Vena
Kava (IVK) boyut ve sekline etkisi belirlemek amaciyla yapildi.

Metot: Calismaya hipovolemisi veya hematolojik hastaligi olan 100
hasta alindi. IVK gaplari yatakbasi ultrasonografi ile subksifoidal bolgeden
hepatik venin vena kava inferiora dokuldugu noktanin 3 cm kaudalinde, M-
mod incelemeyle inspirasyonda ve ekspirasyonda olgildi. VK inspiryum ve
ekspiryum caplari; tek bir solunumsal siklusta, damar IUmeninin i¢
duvarindan karsi i¢ duvarina kadar olgulmesiyle elde edildi. Hasta grubunun
ultrasonografik oOlgimleri volum replasmanindan sonra tekrarlandi. Hasta
grubunda degiskenlerin karsilastiriimasinda Independent Samples t test,
hasta grubunun tedavi 6ncesi ve sonrasi degiskenlerinin karsilastirimasinda
Paired t test kullanild. istatistiksel olarak p degerinin <0,05 olmasi anlamli
kabul edildi.

Bulgular: 100 hastanin %49’si erkek, %51’i kadindi. Hasta grubunun
yas ortalamasi 61,52+17,47 (19-92 yil), kilo ortalamasi 69,10+9,04 (50-102)
kg saptandi. Hasta grubunda sivi resusitasyonu sonra olgulen SKB
ortalamasi 118+11,6 mmHg olup, tedavi 6ncesi olgulen SKB 114+15,1 mmHg
arasinda istatistiksel olarak anlamli derecede fark saptanmigtir (p<0,001).
Hasta grubunda sivi resustasyonu sonra Olgllen DKB ortalamasi 70,2+9,4
mmHg olup, tedavi dncesi Olgllen DKB 67+10,1 mmHg arasinda istatistiksel
olarak fark saptanmigtir (p<0,008). Hasta grubunda sivi resustasyonu sonra
Olcllen nabiz sayisinin ortalamasi 84,6+8,8/dk olup, tedavi oncesi Olglulen
nabiz sayisi (87,6+14,4 /dk) arasinda istatistiksel olarak anlamli derecede
dusuk saptanmistir (p<0,001). Calisma grubunda, volim replasmani sonrasi
IVK‘nin inspirasyondaki anteriorposterior (AP) capinin ortalamasi 13,1+4,2
mm Olgulmus olup replasman oncesi AP ¢apina (11,5£4,2 mm) gore anlamli
derecede yuksek saptandi (p<0,001). Calisma grubunda, volium replasmani

sonrasi IVK'nin ekspirasyondaki anteriorposterior (AP) capinin ortalamasi
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17,5+3,9 mm Ol¢uimus olup replasman oncesi AP ¢apina (15,9+4,2 mm) gore
anlamh derecede yiiksek saptandi (p<0,001). IVKKOI volim replasmani
oncesi 0,27 £ 0,19; replasman sonrasi 0,24 + 0,18 hesaplandi bu istatiksel
olarak anlaml degildi (p< 0,147).

Sonug: VK gaplarinin ultrasonografik 6élgiimleri; acil serviste
hipovolemik hastalarin erken donemde noninvaziv, hizli ve guvenilir sekilde
teshis edilmesini saglar. Ayrica IVK gaplarinin ultrasonografi ile seri dlgtimleri,
hipovolemik hastalarda yapilan sivi tedavisinin degerlendirimesinde ve

takibinde faydalidir.

Anahtar Kelimeler: Hipovolemi, Yatakbasi ultrasonografi, Vena kava inferior,
Sok,
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SUMMARY

Background/ Objectives: In this study we aimed to determine the effect of
circulatory blood volume on IVC size and shape by using ultrasonography in
patients who referred to the emergency department due to hypovolemia and
anemia and were administered volume replacement.

Method: 100 patients with hypovolemia or hematologic diseases were
included. IVC diameters were measured by bedside USG at subxiphoid
region 3 cm caudal to the confluence of hepatic vein and IVC in M-mode
during inspiration and expiration. Inspiratory and expiratory diameters of IVC
were measured during only one respiratory cycle and obtained by measuring
the distance between one inner wall of the vein and the opposite inner wall.
The measurements repeated after the volume replacements. Independent
Samples t test was used to compare the variables of the patients and Paired
t test was used to compare the pretreatment and posttreatment variables.
p<0,05 was considered statistically significant.

Findings: Among 100 patients who were included in the study, 49% were
male and 51% were female. The mean age of the patient group was
61.52+17.47 (19-92) years and the average weight was 69.10 + 9.04 (50-
102) kg. In the patient group, the mean SBP measured after volume
replacement was 118+11.6 mmHg and there was a statistically significant
difference between the mean pretreatment SBP 114+15.1 mmHg (p <0,001).
After the volume replacement, the mean DBP of the patient group was
70.2+19.4 mmHg and there was a statistically significant difference between
the mean pretreatment DBP 67+10.1 mmHg (p <0,008). The mean heart
rates measured after fluid resuscitation in the patient group was 84.6+8.8 /
min, which was statistically significantly lower than the heart rates measured
before treatment (p <0.001). In the study group, the mean inspiratory
anteroposterior (AP) diameter of the IVC was 13.1+4.2 mm and significantly
higher than the pre-replacement AP diameter (11.5 £ 4.2 mm) (p <0.001) . In
the study group, the mean anteroposterior (AP) diameter of the expiratory

volume of IVC after volume replacement was measured as 17.5+3.9 mm and



significantly larger than pre-replacement AP diameter (15.9+4.2 mm) (p
<0.001). Calculated IVKKOI was 0,27+0,19 before volume replacement; and
0.24+0.18 after replacement, which was not statistically significant (p
<0.174).

Results : Ultrasonographic measurements of IVC diameters allows to rapidly
and reliably diagnose the patients with early stages of hypovolemia in the
Emergency Department in a non invasive way. In addition, serial
measurements of [VC diameters by ultrasonography are useful for evaluating

the intravenous fluid therapy in hypovolemic patients.

Keywords: Hypovolemia, Bedside ultrasonography, Vena cava inferior,
Shock.
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1.GiRiS

Acil servislerde hipovolemi ve hipovolemik sokun erken ddnemde
teshis edilmesi ve tedavisi oldukgca 6nemlidir. Her iki durumda da hastanin
intravaskuler hacim durumunu belilemek gereklidir. Acil serviste
intravaskuler volum durumunu degerlendirmek bazen oldukga gug olabilir. Bu
amacla Central Venous Pressure (CVP) olgimu sik kullanilan bir yontemdir.
Bununla birlikte, CVP olcimu invaziv bir islemdir. Kullanimi sinirhidir, islemin
invaziv olmasindan dolay! islem sirasinda veya sonrasinda komplikasyonlar
(arteriyel ponksiyon, venoz tromboz, enfeksiyon...) gelisebilmektedir. Ayrica
son yillarda yapilan c¢alismalarda CVP o&lgimuinin intravaskiler hacim
degerlendiriimesinde ideal bir yontem olmadigi ve yeterince guvenilir
olmadigi not edilmektedir (1).

Akut hemodinamik disfonksiyon etiyolojisinin erken donemde tayini,
damar i¢i volim durumunun zamaninda, dogru ve tekrarlanabilir tayini acil
hastalarinin degerlendiriimesi ve tedavisi igin oldukga kritiktir (2).

Hemorajik sok hastalarinda transabdominal ultrasonografiyle olgulen
inferior Vena Kava (IVK) gapi; sok indeksi ve akut kan kaybinin tahmininde
yaygin olarak kullanilan kan basinci, dakikadaki nabiz sayisi, serum laktat
seviyesi ve baz acigi gibi diger girisimsel olmayan prediktorlerden daha
dogru bir prediktordur (3).

IVK gaplarinin 8lgiimii ve inferior Vena Kava Kollabe Olabilme
indeksinin (IVKKOI) hem intravaskiiler volim durumunun hemde hacim
resusitasyonuna klinik yanitin gavenilir gostergeleri oldugu belirtiimektedir.
I[VKKOI'nin >%50-70 olmasi hastanin hipovolemik oldugunun, <%20 olmasi
ise ovolemik veya hipervolemik oldugunun gostergesidir (4).

IVK boyutlarinin ultrason ile degerlendirilmesi, CVP hakkinda
girisimsel islem gerektirmeksizin (non invaziv), tekrarlanabilir ve kolay bilgi
saglar. Bu neden ile acil servise hipovolemik veya hematolojik hastalik
nedeniyle bagvuran, kan uUrUnleri transflzyonu uygulanacak olan olgularda
transflizyonun sirkiilasyondaki kan volimiiniin, iIVK boyut ve sekline etkisini

belirlemek amaciyla yapiimigtir.



Sokun erken mudahalesindeki amaci, dolagim devam ettirilerek yeterli
kan basinci olusturmak; beyin ve kalp gibi hayati 6nemi olan organlarin
oksijen ihtiyacini karsilamaktir. Son yillarda yapilan calismalarda VK
c¢apinin, damar igindeki kan miktari degisimleri ile uyumluluk gosterdigi
belirtimektedir. Acil servise kansizlik ya da kanama nedeniyle basvuran
hastalarda, hastaya transfuze edilen kan ve sivinin buyuk toplardamarlarin
boyut ve sekline etkisinin olup olmadigi belirlenip, bu yolla hipovolemik
soktaki hastalarin erken taninmasinda bir tani araci olarak kullanip

kullanilamayacagi degerlendirilmigtir.



2. GENEL BiLGIiLER

Sok, etiyolojisine bakilmaksizin en temel taniminda hicrenin
metabolik ihtiyaglarini kargilama yetersizligi ve sonuglarin ortaya ¢ikmasidir
(5). ik bastaki hiicre yaralanma tersine gevrilebilir; ancak, doku perfiizyonu
uzamis veya yeterince siddetli ise hicre yaralanmasi geri donusumsuzdur ve

telafisi arttk mamkun degildir (5).

2.1. Sokun Tanimi Ve Siniflandiriimasi

Blalock tarafindan 1934’te hematolojik, kardiyojenik, norojenik,
vazojenik seklinde vyapilan sok siniflandirmasi yillarca kullaniimis ve
ginimuzde yapilan sok siniflandirmalarinin temelini olusturmustur (6).
GuUnumuzde, sok altta yatan etiyolojik neden ve tedavi yontemleri bakiminda
kardiyojenik, obstruktif, distributif, disosiyatif ve hipovolemik sok olarak 5

temel kategoriye ayrilir (5-6). Taplo 1.

2.1.1. Kardiyojenik Sok

Kardiyojenik sok, dolasan kan hacmi normal ya da artmis olmasina
ragmen, kardiyak outputun ani olarak azalmasina bagli olarak doku
perfuzyonunun vyetersiz olmasidir. Kardiyojenik sokun en o6nemli nedeni
miyokardial kontraktiliteye engel olacak kadar kas hasarina neden olan
yaygin miyokard infarktisudur. Akut Miyokard Infarktisu (AMI) hastalarinin
hastaneye canli gelme oranlarinin artmasina ragmen kardiyojenik soka bagli
Olimlerin oraninda bir azalma olmamigstir. Hastane 6ncesi kardiyojenik soka
bagli dlumlerin sayisi bilinmediginden dolay! kardiyojenik sok insidansini
kestirebilmek zordur. Ancak son 30 yilda hastaneye canli gelebilen
kardiyojenik sok hastalarinda canli kalma orani %6-8 dir (7).

Kardiyojenik sokun klinik bulgulari kardiyak outputun azalmasina bagl
olarak ortaya c¢ikan hipotansiyon, suur durumunda degisiklikler, soguk ve
benekli deri gibi doku hipoperfuzyonunun; dispne ve ral gibi volum artisinin

bulgularidir (7).



Tablo 1. Etiyolojik nedene gore sokun siniflandiriimasi

1.Kardiyojenik sok
a. Miyopatik nedenler
Miyokard infarktlsu
Sol ventrikiil disfonksiyonu
Sag ventrikul disfonksiyonu
b. Miyokardiyal kontlizyon
Miyokarditler
Kalsiyum kanal blokerleri
Kardiyomiyopati
Postiskemik miyokardiyal
sersemlik
Septik miyokardiyal
depresyon
Farmakolojik nedenler
Antrasiklin toksisitesi
c. Mekanik nedenler
Kapak yetmezligi
Hipertrofik kardiyomiyopati
Ventriktler septal defekt
d. Aritmiler
Bradikardi
Tasikardi

2.0bstruktif sok
a. Bozulmus diyastolik dolus (azalmisg
ventrikuler preload)
Direkt vendz tikaniklik ( vena cava)
Toraks ici tikayici tumorler
b. Toraks i¢i basing artigi
Tansiyon pndmotoraks
Mekanik ventilasyon
Astim
c. Kardiyak kompliyansin azalmasi
Konstriktif perikardit
Kardiyak tamponad
d. Bozulmus sistolik kasilma ( artmig
ventrikiler afterload)
Sag ventrikul yetmezIigi
Massif pulmoner tromboemboli
Hava embolisi
Akut pulmoner hipertansiyon
Sol ventrikil oklizyonu

3. Distributif sok
a. Septik sok ( bakteriyal, viral,
fungal)
b. Toksik sok sendromu
c. Anaflaktik / anaflaktoid
reaksiyonlar
d. Norojenik sok
e. Endokrinolojik nedenler
Adrenal kriz
Tiroid firtinasi

4. Disosiyatif sok

a. Toksik nedenler
Nitroprussid
Siyanid
Bretilyum
Karbonmonoksit

b. Son dénem sepsis

c. Katekolamin toksisitesi

5.Hipovolemik sok
a. Hemorajik sok
Travmatik
Gastrointestinal sistem kanamalari
Retroperitoneal kanama
Postoperatif kanamalar
b. Hemoraji olmadan sivi kaybina bagl neden
Dehidratasyon
Kusma
Polidri
Diare
c. interstisyel sivinin dagilim bozukluguna
bagl nedenler
Travma
Anaflaksi
Termal hasar
d. Artmis vaskuler gecirgenlige bagh nedenler
Anaflaksi
Sepsis
Toksinler ve ilaglar




Kardiyojenik sokun hemodinamik kriterleri:
1) Surekli hipotansiyon (sistolik kan basinci 90 mmHg),
2) Kardiyak indeksin azalmasi (2,2 L/dk/m?nin altina diismesi)
3) Pulmoner arter oklizyon basincinin 18 mmHg'nin Gzerine

cikmasi (7).

Agresif tedavi yaklasimi olduk¢a yuksek mortaliteyi azaltmak igin
gereklidir (7). Kardiyojenik sokun; AMI, pulmoner emboli, Kronik Obstruktif
Akciger Hastaligi (KOAH), aorta diseksiyonu, perikardial tamponad vs. ayirici
tanisinin yapilacag: durumlardir (7).

Kardiyojenik sokun tanisinda kullanilabilecek segici bir laboratuar
markeri yoktur (7). Elektrokardiyografi, ekokardiyografi, akciger grafisi,
kardiyak enzimler, elektrolitler ve arter kan gazi incelemesi tanisal testler
arasinda yer alir (5).

Acil servisteki bakim kateterizasyon laboratuarinda
revaskularizasyonu saglayana kadar ya da mekanik hasari cerrahi olarak
dizeltene kadar hastanin gegici bir stre kontrol altinda tutulmasina yoneliktir
(7).

Kardiyojenik sokta Perkutan Koroner Girisim (PKG) ya da Koroner
Arter Bypass Greft (KABG) uygulamasi ile erken donemde revaskularizasyon

tedavi segenegidir (7).

2.1.2. Obstriiktif Sok

Bu sok sekli dolagsimdaki akisin  akut  tikanikhdindan
kaynaklanmaktadir. Superior Vena Kava Sendromu oldugu gibi sag
ventrikilin diyastolik dolusunun bozulmasi, massif pulmoner emboli.
kardiyopulmoner baypas ve santral katater takilmasi sirasinda olusan hava
embolisi gibi sag ventrikul ¢gikiginin obstriksiyonuna neden olan sebepler, sol
ventrikll fonksiyonunu bozacak kadar ciddi sistemik arteriyel hipertansiyon
veya akut perikardiyal tamponad veya konstriktif perikarditte obstriuktif sok

paterni olusturabilir (8).



2.1.3. Disosiyatif Sok

Dissosiyatif sok, kan akiginin dizensiz dagilimi veya kapiller santlarin
kesilmesi veya sitopatik doku hipoksisi gibi mikrovaskuiler anormalliklerden
kaynaklanir. Disosiyatif gsok, siyanur zehirlenmesi, sodyum nitroprussid

kullanimi ve sepsis gibi oksijen kullanimini inhibe eden bozukluklari igerir (8).

2.1.4. Distributif Sok

Distributif sok, asiri vazodilatasyondan ve kan akisinin dagihm
bozuklugundan kaynaklanir. Septik sok, distributif sokun en yaygin seklidir ve
belirgin mortalite ile karakterizedir. Distributif sokun diger nedenleri arasinda;
yaniklar ve pankreatit gibi nonenfeksiy6z enflamatuvar durumlarin neden
oldugu Sistemik inflamatuar Yanit Sendromu (SIRS), Toksik Sok Sendromu
(TSS), anafilaksi, bocek isirngi, transfuzyon reaksiyonu, agir metal
zehirlenmesi, ilag¢ veya toksin reaksiyonlari, Addison krizi, karaciger
yetmezligi ve beyin veya omurilik hasarina bagl noérojenik sok yer
almaktadir(9).

Septik Sok: Amerika Birlesik Devletleri’nde yogun bakim Unitelerinde
nonkardiyak 6lumlerin 6nde gelen sebebi septik soktur (9).

1990’lardan beri yuksek mortalitesi nedeniyle klinik arastirmalarin ve
konsensUs toplantilarinin odak noktalarindan olan sepsis icin tartismall
terminoloji ve tanimlamalar son yillarda netlegtirimeye c¢ahgiimigtir. Bu
konuda 2001, 2012 ve 2016 yillarinda yapilan genis toplantilar ile
kilavuzlarda dontsumler saglanmis ve yogun bakim, acil tip ve diger ilgili
klinisyenlerin sepsis yonetiminde ayni dili konugsmalari ve yluksek standartta
hasta bakimi igin zemin hazirlanmistir (10).

Sepsis bakteriyemili olgularin kuguk bir bolimunde goralur. Siklikla
bakteriyel, daha seyrek olarak viral ve fungal enfeksiyonlarda rastlanabilir.
Ozellikle yenidogan ve 65 yas lizeri popllasyonda diger yas gruplarina gdre
oldukga sik karsilagiimaktadir. Ayrica immunosupresif tedavi alanlar,
operasyon gegcirenler, hiposplenik ve diyabetik olgularda sepsise egilim



yuksektir. Ulkemizde sepsis konusunda epidemiyolojik olarak toplum tabanli
guvenilir calismalar ve bilgiler yeterli degildir (10).

2016 yilinda ESICM (European Society of Intensive Care Medicine) ve
SCCM (Society of Critical Care Medicine) tarafindan duzenlenen Sepsis-3
isimli toplantida tanimlamalar tekrar gézden gegirildi. Bu toplantilar sonucuna
“Sepsis” tanimi “enfeksiyona karsi disregule konak yanitina bagli organ
disfonksiyonu” seklinde degistirildi (10).

Sepsis olgularinin tanisi igin yeni kriterlerde “kanitlanmis enfeksiyonun
yaninda yasami tehdit eden organ yetmezligi” kriter olarak belirtiimektedir. Bu
organ islev bozuklugu “Sepsis-Related Organ Failure Assessment” (SOFA)
skorunda 2 puan ve daha fazla artis olmasi ile karakterizedir (10).

Acil servise bagvuran hastalarinda i¢inde bulundugu yogun bakim
uniteleri disindaki hasta grubunda her biri 1 puan degerlendirilen;
hipotansiyon <100 mmHg, GKS <13, takipne 222/dk kriterlerinden olusan
hizli  SOFA (quick-Sepsis Related Organ Failure Assessment-qSOFA)
skorunun primer sonlanim noktalarini 6ngérmede diger skorlardan daha
basarili oldugu ve kolay uygulanabilirligi belirtiimigti. gSOFA skoru 2 veya
uzeri oldugunda sepsisin On planda dusunulmesi onerilmektedir. “Siddetli
sepsis” tanimlamasi ve “Systemic Inflammatory Response Syndrome”(SIRS)
kriterlerinin kullaniimasi ginumuzde terkedilmistir (10).

Septik sok taniminda ise Onceleri sepsis ile Dbirlikte sivi
resusitasyonuna direngli hipotansiyon kriteri aranmaktayken yeni kriterlerde
Yeterli sivi resusitasyonuna karsin Ortalama Arteriyel Basing (OAB) degerinin
65 mmHg ve Uzerinde tutulabilmesi icin vazopressor gerekliligi ve serum
laktat dizeyinin 2 mmol/L Gzerinde olmasi olarak dnerilmektedir (10).

Organ bozuklugunun siddeti, klinik bulgulara, laboratuvar verilerine
veya terapoOtik mudahalelere gore anormallikleri belirleyen cesitli skorlama
sistemleri ile degerlendiriimigtir. Bu puanlama sistemindeki farkliliklar da
raporlamada tutarsizliklara neden olmustur. Mevcut kullanimdaki en baskin
puan SOFA'dadir. SOFA skorlama sistemi tablo 2'de gosterilmistir. Daha
yuksek bir SOFA puani, mortalitenin artmis olasiligi ile iligkilidir (11).



Tablo 2.The Sequential Organ Failure Assessment (SOFA) skoru

<400 <300 <200 <100
221-301 142-220 67-141 <67
<150 <100 <50 <20

1,2-1,9 2,0-5,9 6,0-11,9 >12,0

MAP<70 Dopamine <5 ya Dopamine >5 Dopamine >15
da Dobutamine  veya NE<0.1 veya NE>0.1

13-14 10-12 6-9 <6
1,2-1,9 2,0-3,4 3,5-4,9 veya >5,0 veya <200
500

*NE; Norepinephrine

Yogun bakim diginda sepsisten suphenilen hastalarda modelendiginde
gSOFA terimi getirilmigtir (11). Tablo 3.

Tablo 3. gSOFA kriterleri

Hipotansiyon < 100 mmHg 1 puan
Biling bozuklugu GKS =< 13 1 puan
Takipne 222/dk 1 puan

Sepsis ile bagvuran hastalarin tedavi temeli ;
1) Erken hedefe yonelik tedavi ;
2) Akciger koruyucu ventilasyon ve
3) Varsayilan kaynadi ve sepsis nedenini etkin kapsayacak genis

spektrumlu antibiyotik tedavisidir (7).



Guncel Surviving Sepsis Campaign-klavuzunda ilk 3 saatte yapilmasi
gerekenler;
1) Laktat diizeyini élgun,
2) Antibiyotik dncesi kan kalttrlerini alin,
3) Genig spektrumlu antibiyotik baslayin,
4) Hipotansiyon veya laktat 24 mmol/L i¢cin 30 mL/ kg kristaloid verin;
Ik alti saatte yapilmasi gerekenler;
5) Vazopresor ekleyin (baslangic sivi tedavisine yanit vermeyen
hipotansiyon igin) hedef OAB = 65 mmHg,
6) Volum resusitasyonuna ragmen persistan hipotansiyon veya ilk
laktat = 4 mmol/L:
a)CVP olgun(hedef CVP 28 mmHg),
b)Scvo2 dlgun(hedef Scvo2 2%70),
7) ik laktat yliksekse tekrar laktat 6lgiin (12).

2.1.5. Hipovolemik Sok

Hipovolemik sok, hizli sivi kaybi ile olusan dolagimdaki yetersiz sivi
volimu ve daha sonra geligsen perfuzyon yetmezliginin sebep oldugu, birden
fazla organ yetmezliginin goruldugu tibbi veya cerrahi bir durumu ifade eder
(13).

Endotel hicreleri, damar fizyolojisinde, patofizyolojisinde ve tamirinde
kritik bir rol oynamaktadir. Endotel, hipovolemik goktaki iskemi ve
reperfuzyon icin resusitasyon sirasinda verilen sivilar nedeniyle endotelin
fonksiyonlari buylk oranda degisir. Oksijen yoksunlugu nedeniyle,
hipovolemik sokun ardindan endotel hiicresi apoptozu indiklenir (13).

Hipovolemik sokun en yaygin sebebi hemorajik sok olugturur.
Hemorajik olmayan hipovolemik sok ise Uriner veya gastrointestinal sivi
kayiplarinin neden oldugu dehidratasyonda, diyabetik ketoasidoz ve diyare
etkeni kolera da gorullr. Ayrica major yaniklarda ve glnes carpmalarinda
asiri sivi kayiplari sokun olusmasina neden olabilir. Ameliyat sonrasi 6zellikle
ileus nedeniyle, hepatik yetmezlikte, sistemik inflamasyonda, akut

pankreatitte veya termal yaralanmalar da ekstavaskuler alanlara sivi kayiplari



gorulmektedir. Hipovolemik sok hemorajik veya nonhemorajik olmasina
bakilmaksizin  klinik durum kaybedilen sivi miktari gbre degisim
gOstermektedir. Eger sivi yavas yavas kaybedilirse, telafi edici mekanizmalar
genellikle etkili olur ve tedaviye verilen yanit akut kayiplardan daha iyi olur
(8).

2.1.5.a. Hemorajik Sok

Hemorajik soktaki kan kaybi, vicudun yeterli doku perfizyonu ve
oksijenasyonu saglama kabiliyetini asmasina sebep olur (14).

Hemorajik sokun en sik nedenleri;

e Antitrombotik tedavi

Koagulopatiler

Gastrointestinal kanamalar

o Ozefagus varis kanamasi
o Gastrik ve duedenal Ulser kanamasi
o Gastrik ve 6zefagus kanseri
o Kolon kanseri
o Divertikuller
Obstetrik / jinekolojik

o Plesanta previa

o Ektopik gebelik ruptura
o Over kist rapturi

Pulmoner

o Tuberkuloz
o Goodpastur Sendrpmu
o Pulmoner emboli

o Akciger kanseri

Anevrizma rapturd

Retroperitonel kanama

Travma

o Laserasyonlar
o Penetre gogus ve batin yaralanmalari

o Buyuk damar yaralanmalari
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Antitrombotik Tedavi: Kanin pihtilagsmasini engelleyen ya da olusan
pihtiyr eriten ilaglar antitrombotik ilaglar olarak adlandinlir. Etki profilleri
yonunden, |) Pihtilasma mekanizmalarini inhibe eden (antikoagulanlar), II)
Trombosit adezyon ve/veya agregasyonunu engelleyen (antitrombositikler),
[II) Trombusu eriten (fibrinolitikler, trombolitikler) ilaglar olmak Uzere G¢ grupta
toplanirlar. Pihtilagsma; hemostaz sirasinda damar disinda, tromboz olayinda
ise damar iginde olusur. Yasamsal, fizyolojik bir olay olan hemostaz,
zedelenmis ya da kesilmis damardan kanamanin durmasidir. Tromboz ise
hemostaza benzer mekanizmalarla olusan damar igi pihti olusumudur;
istenmeyen ve patolojik bir durumdur. Antitrombotik ilaglar esas olarak
tromboz ve onun neden oldugu hastaliklarin tedavisinde kullanilirlar (15).
Antitrombotik tedavi genellikle yuksek vaskuler riskli hastalar tedavi etmek
icin segilir. Antitrombotik tedavinin kullanimi vaskuler hastalik basariyla
onlendigini gosterilmesine karsin kanama komplikasyonlari yaygin goruldr.
Ozellikle goklu antitrombotik ajanlar aliminda risk daha yiiksektir (16). Burun
kanamasi, tiras sonrasi uzamig kanamalar gibi minor kanamalar olabilecegi
gibi hayati tehdit eden gastrointestianal hemoraji, masif hematiri veya
hemoptizi, gorulebilir (17).

Gastrointestinal Kanamalar: Penetran travma ve gastrointestinal
kanama hemorajik sokun sik goriilen iki nedenlerindendir (18). Ust
gastrointestinal kanama (Gi), Treitz ligamentinin proksimalinden kaynaklanan
kanama olarak tanimlanmaktadir (19). Peptik Ulser, Ust gastrointestinal
kanamanin en sik nedenidir. Diger nedenleri arasinda Mallory-Weiss tear,
eroziv gastrit, eroziv 06zofajit, gastrik kanser ve gastrik leiomyoma yer
almaktadir (19). Akut Ust Gi kanamalarinin belirtileri ve semptomlari:
hematemez, melena, hematokezya, senkop, presenkop, dispepsi, epigastrik
agri, karin agrisi, disfaji, kilo kaybi, sarilik yer almaktadir (19). Alt Gi
kanamasi nedenleri arasinda; divertikulit, iskemik kolit, kolon kanserleri,
inflamatuvar barsak hastaliklari, hemoroidler vs yer almaktadir. Semptom ve
bulgulari arasinda kirmizi renkli kanama, ates dehidratasyon, abdominal
kramp, hematokezia yer alir (20).
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Obstetrik/jinekolojik Nedenler: Hemorajik soka yol acabilecek
obstetrik/jinekolojik patolojiler arasinda ektopik gebelik, spontan abortuslar,
plasenta abrusio, genital travmalar ve overyan kist rUpturt gibi durumlar yer
almaktadir (14-21).

Aort Anevrizmasi Ruptura: Anevrizma, aortun aterosklerozundan
sonra ikinci en sik gorulen hastaligidir. Anatomik olarak torakal ve abdominal
aort anevrizmasi olarak ikiye ayrilir. Klasik AAA raptirande abdominal agri,
hipotansiyon ve abdominal pulsatil kitle vardir (22). Ruptire AAA'l hastalarin
en az %65'i bir hastaneye gelmeden 6nce ani kardiyovaskuler kollaps sonucu
Olmektedir (23).

Travmaya Baglh Nedenler: 2015 yili Diinya Saghk Orgiti'ne (WHO)
gore, trafik kazalari 1.25 milyon kiginin 6lumune neden oldu (24). Dunya
genelinde trafik kazalarn 18-29 yaslar arasindaki en buyuk 6lum nedenidir
(25). Travmatik yaralanma sonrasi akut kanamalarda acil serviste mortalite
orani %30-40‘lardadir (7).

Sacli derinin bol kanlanmasi nedeniyle, sacli deri laserasyonlari major
hemorajilere sebep olabilir (25).

intratorasik  yaralanmalar akciger, kalp veya bilylk damar
yaralanmalari gibi hi¢bir bulgu vermeden birkag litre kanayabilir (14). G6gus
tipunde takildiktan sonra 1500 ml’den fazla sivi gelmesi durumunda erken
torakotomi yapilmasi gerekmektedir (25).

Kant travma sonrasi hematom nedeniyle Ilaparotomi yapilan
hastalarda, en sik yaralananlar organlar; dalak (%40-55), karaciger (%35-45)
ve ince bagirsak (%5-10), retroperitoneal insidansin %15'inde gdsterilmis
(25).

Penetre bigak yaralanmalarinda en sik karaciger (% 40), ince barsak
(%30), diyafram (%20) ve kolon (%15); atesli silah yaralanmalarinda en sik
ince bagirsagi (%50), kolon (%40), karaciger (%30) ve abdominal vaskuler
yapilar (%25) da gorulir. Agiklanmayan hipotansiyon pelvis kirnginin ilk

gostergesi olabilir (25).
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Kapali femur kiriklari 2-3 Unite kani gizleyebilir. Acik kiriklar ise buyuk
damarlari yaralayarak kanamalara sebep olabilir (14).

Pelvis kiriklari, kint travma sonrasi gorulur ve klinik durum minor
kiriklardan hayati tehdit eden yaralanmalara kadar degigir. Pelvis kiriklari
olan hastalarda genel mortalite yaklasik %6'dir. Kafa travmasi ile iligkili
oliumler %31 iken kontrol edilemeyen pelvis kanamalarinda olum %39'dur
(26).

Klnt batin travmasi olan hastalarin %44'inde retroperitoneal bogslukta
hematom ve kanama gorulmektedir. Retroperitoneal hematomlu hastalarda
%18-60 arasinda bir mortalite orani gozlemlenmigtir (27).

2.1.5.b. Hemorajik Olmayan Hipovolemik Sok

Her gun yaklasik 3-6 litre sivi mide, pankreas, safra kesesi ve
bagirsaklar tarafindan gastrointestinal sistem Iumenine salgilanir. Salgilanan
sivinin neredeyse tamami yeniden absorbe edilir, bdylece digkida yalnizca
100-200 mL kaybedilir. Bununla birlikte, salgilanan sivi tekrar absorp
edilemiyorsa (dig drenaj ve kusma gibi) hipovolemi ortaya ¢ikabilir (28).

Diuretiklerin, ozmotik dilrezisin, tuz tUketim nefropatilerinin ve
hipoaldeosterizmin etkileri de dahil olmak Uzere bdbrek kayiplari, asiri renal
tuz ve su kaybinin en yaygin nedenidir (28).

Cilt, interstisyel sivinin dig ortama kaybini dnleyen bir bariyer gibi
davranir. Bu bariyer yaniklar veya cilt lezyonlar tarafindan kesildiginde,
bayuk miktarda sivi kaybedilebilir. Ter ile kayip sicak, kuru iklimde egzersiz
yapan bir kiside 1-2 L/sa'i agabilir (28).

Uclincli bosluga sivi kaybi, bagirsak tikanikhidi, siddetli pankreatit,

crush yaralanmalari, peritonit ve major venoz sistemin ttkanmasini igerir (28).

2.2. Hipovolemik Sokun Patofizyolojisi

insan viicudu sivi kaybi ve kanamaya karsi hematolojik,
kardiyovaskuler, renal ve noroendokrin sistemler aktive ederek yanit verir
(18).
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Hematolojik sistem, koagulasyon kaskadini harekete gecirerek ve
kanayan damarlarini kasilmasini saglayarak (tromboksan A2) kan kaybina
cevap verir. Buna ek olarak, trombositler aktive edilir (tromboksan A2
salinimi) ve kanayan bolgede immatur bir pihti olusturur. Hasar géren damar
daha sonra fibrin birikimine ve pihtinin stabilizasyonuna neden olan kollajen
ortaya koyar. Tam pihti fibrasyonu ve olgun formu igin yaklasik 24 saat
gereklidir (18).

Kardiyovaskuler sistem ilk olarak kalp hizini arttirarak, miyokard
kontraktilitesini arttirarak ve periferik kan damarlarini daraltarak, hipovolemik
soka tepki verir. Bu yanit norepinefrinin artmig salinimi ve vagal tonusun
azalmasi (karotid ark, aortik ark, sol atriyum ve pulmoner damarlarda
baroreseptorler tarafindan dizenlenir) ile ortaya ¢ikmaktadir. Kardiyovaskuler
sistem ayniI zamanda cilde, kaslara ve sindirim kanalina giden kani, beyine,
kalbe ve bobreklere dagitarak dolagimi yeniden duzenler (18).

Renal sistem, jukstaglomeriler aparatindan renin salinimini artirarak
hemorajik gsoka cevap verir. Renin, anjiyotensinojeni anjiyotensin l'e
donusturar ve sonra akcigerler ve karaciger tarafindan anjiyotensin |l
donugturaldr. Anjiyotensin II'nin iki temel etkisi vardir, bunlarin her ikisi de
hemorajik sokun tersine donmesine yardimci olur, arterioler diz kasinin
vazokonstriksiyonu ve adrenal korteksten aldosteron salgisinin uyariimasi.
Aldosteron, aktif sodyum geri emiliminden ve ardindan su tasarrufundan
sorumludur (18).

Noroendokrin sistem dolagimdaki Antidiiretik Hormonun (ADH) artisa
neden olarak hemorajik soka cevap verir. ADH, kan basincinin azalmasi
(baroreseptorler tarafindan) ve sodyum konsantrasyonundaki azalmaya
(osmoreseptorler) yanit olarak posterior hipofiz bezinden salinir. ADH dolayli
olarak, distal tup, toplayici kanallari ve Henle kulpu tarafindan su ve tuzun

(NaCl) yeniden emilimine neden olur (18).
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2.2.1. Hipovolemik Sokun Degerlendirilmesi

Hikaye ve eslik eden hastaliklar: Hipovolemik sokta olan bir hastada,
olasi sebeplerin belirlenmesinde ve calismanin ydnlendiriimesinde hikaye
onemlidir. Dig kanamaya bagli hipovolemik sok tipik olarak agiktir ve kolayca
teshis edilir. ic kanamada ise hastalar, zayiflik, letarji veya zihinsel durum
degisikliklerinden sikayet edebileceginden o kadar agik olmayabilir (18).

Halsizlik, vertigo ve konflzyon gibi sok semptomlari tUm hastalarda
degerlendirilmelidir (18).

Travma gegiren hastada yaralanma mekanizmasini ve bazi
yaralanmalarin guphesini arttirabilecek herhangi bir bilgiyi belirlenmelidir.

Go6gus, karin veya bel agrisi vaskuler bir bozukluga isaret edebilir.

Gastrointestinal kanamali hastalarda, hematemez, melena, alkol icme
gecmisi, asiri steroid olmayan antiinflamatuar ilag kullanimi ve koagulopatiler
hakkinda arastirmak oOnemlidir. Kusma ve hematemezin kronolojisi
belirlenmelidir. Birden fazla siddetli kusma atagindan sonra hematemez ile
basvuran hastanin Mallory-Weiss yirtigi olma olasiligi daha ylksekken,
bastan beri hematemez hikayesi olan bir hastanin peptik Ulser hastaligi veya
O0zofageal varisleri olma ihtimali daha yUksektir (18).

Jinekolojik bir neden g6z 6nune alindiginda, son adet kanamalari,
ektopik gebelik, vajinal kanama (miktar ve slre dahil olmak tzere) ve agri.
Dogurganlik ¢gagindaki tim kadinlar hamile olduguna inanip inanmadiklarina
bakilmaksizin hamilelik testine tabi tutulmahdir. Olumsuz bir gebelik testi
genellikle ektopik gebeligi bir tani olarak diglar (18).

Fizik Muayene:

Bir yetiskinin normal total dolasan volumu ideal vacut agirhginin
yaklasik %7’sidir veya ortalama 70 kg'lik erigkin bir hastada yaklagik 3 L’si
plazma, 2 L'si RBC (kirmizi kan hicresi veya eritrosit) olmak Uzere yaklasik 5
L'dir (29). Tablo 4.

Akut kanamali bir hastanin klinik gérGnumua, kanamanin nedenine,
hizina, volumune ve suresine; diger akut bozukluklarin olmasina;

kullaniimakta olan ilaglara ve hastanin fizyolojik durumuna baglidir. Travma
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digsindaki nedenlerle olusan akut kanamalarda, c¢ogunlukla altta yatan
hastalik surecinin bulgu ve belirtileri vardir, ancak bazen altta yatan neden
bilinmeyebilir. Travmadaki kanama odagi genellikle bellidir ve ¢oklu kanama
odaklari da olabilir. Es zamanli olan santral sinir sistemi yaralanmasi, alkol ve
uyusturucu kullanimi, havayolunda tehlike, akciger hasari ve diger akut
surecgler hastanin klinik gorunumunu etkiler ve kanamaya yaniti degistirir
(29).

Tablo 4.Erigkin sivi bosluklari

Sivi kompartmani | % vucut agirhigi | % vicut suyu Volum (Litre)
Total viicut suyu 60 100 42
Hucre igi 40 67 28
Hiicre disi 20 33 14
interstisyel 15 25 10
Damar igi ~7-8 ~11-13 ~5-5.5
Plazma ~4-4.5 =i/ ~3-3.5
Eritrositler ~3-3.5 ~5 ~2-2.

*Not: 70 kg erkek igin

Akut kanamaya bagli hipovolemi tablosunda hemodinamik yanit
genellikle tagikardi, hipotansiyon ve yetersiz periferik perflzyon bulgulari
(zayif periferik nabiz, uzamis kapiller dolum ile soguk, soluk, nemli
ekstremiteler) seklindedir. Arteriyel ve vendz vazokonstruksiyon, nabiz
basincinda daralmaya yol agar. Serebral hipoperfuzyon, mental durumda
degisikliklere neden olur. Eglik eden kafa travmasi veya entoksikasyon
serebral hipoperfuzyon belirtilerini maskeleyebilir. Kan kaybi arttikgca, akut
kanamayla ilgili bulgu ve belirtiler daha belirgin hale gelir (29).

Tablo 5’daki siniflama kanamanin siddetinin tahmin edilmesinde
yardimci olsa da, dnemli 6lgude bireysel varyasyonlar olabilir ve acil serviste
aktif resusitasyon sirasinda siniflamalar arasinda ayirrm yapmak zor olabilir.
Bazal fizyolojik durumlari mikemmel olan hastalar (gen¢ atletler) kanamaya

karsi o kadar iyi kompansatuar yanit olustururlar ki ciddi kanama da bile
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tasikardi ve hipotansiyon olusmaz ve stabil gorunurler. Tek ipucu olabilecek
periferik hipoperfuzyon bulgulari ve c¢ok asikar olmayan mental durum
degisiklikleri, kanamanin  siddetini tahmin etmede hemodinamik
parametrelerden daha o6nemli olabilir. Yasli hastalarda altta yatan kalp
hastaliklari veya beta adrenerjik blokerler gibi kullanilan ilaglar nedeniyle, kan

kaybina kargi tagikardi yaniti olusmayabilir (29).

Tablo 5. Hastanin ilk bulgularina gore kan kaybinin siniflandiriimasi

Evre | Evre Il Evre lll Evre IV
Kan kaybir* (ml) <750 750-1500 1500-2000 >2000
Kan kaybi (%) <%15 %15-30 %30-40 >%40
Nabiz (/dk) <100 100-120 120-140 >140
Kan basinci Normal Normal Azalmis Azalmig
Nabiz basinci Normal,
Azalmig Azalmis Azalmis
artmig
Solunum sayisi (/dk) 14-20 20-30 30-40 >35
idrar gikigi (ml/sa) >30 20-30 5-15 Onemsiz
Mental durum Hafif . Anksiyoz, .
__ |Orta anksiyoz ) Konflze, letarjik
anksiyoz konfuze
Sivi replasmani Kristaloid ve
Kristaloid Kristaloid |Kristaloid ve kan .
an

*Not: 70 kg erkek i¢gin

Hemoperitoniuma yanit olarak gelisen vagal tonus artigi nedeniyle
intra-abdominal kanamali hastalarin %30 kadarinda tasikardi olmayabilir ve
bradikardi gorulebilir. Gebe bir travma hastasinda, gebe uterusun inferior
vena cava Uzerine kompresyonu sonucu santral ven6z donus azalabilir ve
daha az ciddi kanama durumlarinda hipotansiyon ve tasikardi koétulesebilir
(29).

Sistemik hipoperfuzyon genellikle renal hipoperfuzyon nedeniyle idrar
cikigsinda azalma ve kompansatuar olarak sivi reabsorbsiyonu ile sonuglanir.
Akut kanamali hastanin ilk degerlendiriimesinde idrar c¢ikigi yararl bir
fakat

degerlendiriimesinde yardimci olur (29).

gOsterge  degildir, zaman i¢inde  resusitasyona  yanitin
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Travma durumunda hipotansiyon, her zaman kanamayi gostermez.
Yasami tehdit eden primer miyokard disfonksiyonu, havayolunda tehlike,
akciger hasarina bagli hipoksemi, perikard tamponadi, tansiyon
pndmotoraks, spinal kord yaralanmasi ve toksikolojik sendromlar gibi diger

durumlar akilda tutulmahdir (29).

Laboratuvar Tetkikleri:

Oykii ve fizik baki sonrasi hipovoleminin olasi sebepleri ve hastanin
durumunun stabillenmesine yonelik calisiimahdir. Hastaya ait tam kan
sayimi, elektrolit duzeyleri (Na, K, ClI, HCO?®, BUN, kreatin, glukoz duzeyi),
laktak, protrombi zamamni, aktive protromboplastin zamani, idrar tahlili
(travmali hasta) ve gebelik testi calisiimalidir. Hastaya ait kan grubu

belirlenmeli ve cross-match yapilmalidir (18).

Goriintiileme Yontemleri:

Hipotansif veya unstabil hastalar 6ncelikli olarak resusitasyon
onlemleri alinmahdir bunlar; ABCDE prensibi Havayolu (Airway) saglamak,
Solunum (Breathing) isini kontrol etmek, Dolagimin (Circulation) optimize
edilmesi, yeterli oksijen Sunumunun (Delivery) saglanmasi ve resusitasyonun
Sonlanma noktalarina (End points) (18-31). Bu goruntlleme ¢alismalarindan
onceliklidir ve hastayi erken cerrahi midahale i¢cin ameliyathaneye gotirebilir
(18).

Travmaya bagl hipovoleminin semptom ve bulgulari olan hastada da
kan kaybinin sebebinin bulunmasina yonelik ¢calisiimalidir (18).

Non-travmastik hipovolemik soktaki hastalarda abdominal aort riptirG
siphesi varsa USG ile incelemek gerekir. Gi kanama siiphesi varsa
nozogastrik tup yerlestiriimeli ve mide lavaji yapilmalidir. Kanama odagi daha
ayrintih ~ bir sekilde belirlemek icin endoskopi uygulanabilir.  Gi
perforasyonundan suphesi varsa Postero-anterior Akciger Grafisi (PAAG)
cekilmelidir (18).

Hamilelik cagindaki tim kadin hastalarda bir gebelik testi yapiimalidir.

Hasta hamile ve sok halindeyse, acil serviste cerrahi konsultasyon ve basucu
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pelvik ultrasonografi dusunulmelidir. Ektopik gebelige sekonder hipovolemik
sok yaygindir (18).

Aort disksiyonu suphesi varsa transdzefagiyal EKO, aortagrafi yada
toraks BT ile taranmalidir (18).

Travmatik abdominal yaralanmasi olan hastalar stabil yada unstabil
hastalar FAST USG ile incelenebilir. BT ile tarama stabil hastalarda stabil
hastalarda tercih edilir (18).

Uzun kemik kirigi olan hastalarda direk grafi goruntileri alinmaldir
(18).

2.3. Hipovolemik Sokun Tedavisi

Acil servisteki hipovolemik sok tedavisinde ¢ amag vardir:

(1) Oksijen sunumunu Ust duzeyde tutmak, ventilasyonun
yeterliligini saglamak, kanin oksijen satirasyonunu arttirmak ve
kan dolasimini dizeltmek,

(2) Daha fazla kan kaybi dnlemek,

(3) Sivi resusitasyonudur (18).

Hastanin hava yolu gelisinde hemen degerlendirilmeli ve gerekirse
stabilize edilmelidir. Solunum derinligi, hizi ve sesleri degerlendiriimeli nefes
almay! engelleyen pndmotoraks, hemotoraks, yelken goégus gibi patolojiler
derhal degerlendirilmelidir. Yuksek akimli oksijen tUm hastalara uygulanmali
ve gerekirse ventilator destedi verilmelidir. Asiri pozitif basingli ventilasyon,
hipovolemik soktaki hastaya zararli olabilir ve kaginilmalhdir (18).

Dolasimi iyilestirmek i¢in hastanin pozisyonu kullanilabilir drnegin sivi
tedavisi verilirken hipotansif hastanin bacaklarini yikseltmek gibi digeri ise,
travma gecirmis hipotansif gebeyi sol tarafina yatirarak fetusun inferior vena
kavadan uzaklasgtirilarak dolagimi arttirmasi gibi. Aspirasyona riski nedeniyle
hipotansif hastalarda Trendelenburg pozisyonu artik énerilmemektedir. Buna
ek olarak, Trendelenburg pozisyonu kardiyopulmoner performansi artirmaz

ve gaz aligverigini daha da kotulestirebilir (18).
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2.3.1. Sivi Tedavisi

Hava yolu yOnetimiyle beraber yeterli damar yolu saglanir. Guvence
altina alinmis iki veya daha fazla genis c¢apl periferik damar yolu yeterli
olabilir. Kristaloid sivilarin infuzyon hizi kateter ¢capma ve uygulandidi
basincina baglidir. Periferik damarlar kolay bulunamiyorsa veya siddetli
kanama s0z konusu ise, femoral vene genis bir kateter ignesi (8F-9F)
yerlestirilir. Ciddi hipovolemide subklavyan ve juguler venlerde kismi kollaps
olabilir ve kanulasyon iglemi sirasinda olusabilecek iyatrojenik pndmotoraks
hemodinamik dekompanzasyonun koétulesmesine neden olur. Ayak bileginde
ya da proksimal anteromediyal uylukta safen ven kesisi (cutdown) diger
seceneklerdir. Karin veya pelvis bolgesinde major vaskuler yaralanma
suphesi varsa, diyaframin Gzerindeki damar yollari tercih edilir (29).

Vaskuler hacmin hizli ve uygun iyilestiriimesi; vazopressor tedavisini,
adrenal replasman tedavisini ve invaziv izlem ihtiyaci azaltir. % 0.9 sodyum
klortr solisyonu (normal salin) ve Ringer Laktat solisyonu en sik kullanilan
iki kristalloid solUsyondur (32).

Bir yetigskin hastada baslangi¢ 1-2 L'lik bir bolus verilir ve hastanin
yaniti degerlendirilir. Hastanin sivi resusitayonuna yanit vermesi ve idrar
cikisinin olmasi, biling durumunun duzelmesi ve periferik dolagimin
saglanmasi gibi end oragan perflizyon ve oksijenasyonunun yeterli olmasi
son derece 6nemlidir (29).

Kristaloid solusyonlar, plazmada buyuk protein  molekdller
olmadigindan, hipoonkotiktir. Dusuk onkotik basing, intravaskuler ve
interstisyel sivi kompartmanlarinin gérece buyukligine gore, kristaloidlerin
dnemli oranda ekstravaskuler bosluga gegisiyle sonuclanir. izotonik kristaloid
volum replasmanindaki 3:1 oraninin fizyolojik temeli sudur: intravaskuler
volimun korunmasi igin, kan kaybinin her bir miktari i¢cin, o miktarin G¢ kati
kadar izotonik kristaloid gereklidir. CUnkd en iyi ihtimalle inflzyon sivisinin
yaklagik %30 kadari damar icinde kalir. Bu kurala dayanarak, 1L kan
kaybinda (dolagsimdaki toplam kanin %15-20’si kadar), normovoleminin
saglanmasi igin yaklasik 3L izotonik kristaloid solisyon gerekli olacaktir. Bu

kural g6z ©onlne alinacak olursa, akut kanamalarda bagslangictaki sivi

20



resusitasyonu igin Onerilen, 2-3L kristaloid sivi verilmesi ve bu sivi
resusitasyonuna cevabin degerlendiriimesidir. Hemodinamik durum 2-3L
kristaloid sivi ile stabilize edilemezse, kan kaybi miktari dolagimdaki toplam
kanin ya %15-20’sinden fazladir ya da ciddi devam eden kan kaybi vardir, ya
da her ikisi de dogrudur (29). Tablo 6.

Bununla beraber, ne SF ne de RLIn birbirine Ustunligu konusunda
acik bir kanit yoktur (29).

Tablo 6. Baslangi¢ sivi tedavisine alinan cevabin degerlendiriimesi

Hizh cevap Gegici cevap Cevap yok
Vital bulgular Normale déner | Gegici duzelme Dizelmez
Tahmini kan kaybi Minimal (%10-20) | Orta (%20-40) Ciddi (>%40)
Ek kristaloid ihtiyaci Dusuk Yuksek Yiksek
Kan ihtiyaci Dusuk Orta-ylksek Acil
Kan hazirlanmasi Uygun grup ve Uygun grup  |Acil kan verilmesi

crossmatch
Cerrahi girisim ihtiyaci Belki Muhtemel Oldukga

muhtemel

Erken cerrahi Evet Evet Evet
konsiiltasyon

Yasamsal belirti normale donerse, hasta istikrari saglamak igin
izlenebilir ve kan yazili ve gapraz eslestiriimesi i¢in gonderilmelidir. Yagamsal
belirti gecici olarak duzelirse kristaloid infUzyon devam etmeli ve tlre 6zgu
kan alinmalidir. Az miktarda iyilesme g6zlenmezse, kristaloid inflizyon devam
etmeli ve tip O kan verilmelidir (sensitizasyon ve gelecekteki
komplikasyonlari 6nlemek igin dogumdan sonraki yastaki kadin hastalara O
tipi Rh negatif kan verilmelidir) (29).

ResuUsitasyonda amag¢ organ perfuzyonunu iyilestirmektir. Bu da
kaybedilen intravaskuler hacmin yerine resusitasyon sivilari ile saglanir.
Bununla birlikte kanama kontrolu yapilmadan kan basinci hizli bir sekilde

artinlirsa kanamada artis olabilir. Normal tansiyon elde etmek igin volim
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genigletici sivilarin surekli infUzyonu, 6lumcil Ug¢lu koagulopati, asidoz ve

hipotermi inflamatuvar kaskatlarini aktive eder (30).

Hipotansif resusitasyon, izin verilebilir hipotansiyonda amag, vital
organ perfuzyonu icin yeterli sivi resusitasyonunu saglamak ve kanamanin
cerrahi yontemle kontrolu basarilincaya kadar daha fazla eritrosit kaybinin
Oonlenmesi umuduyla arteriyel kan basincini goérece dusuk (SKB: 90-100
mmHg veya OAB: 60-70 mmHg) tutarak kardiyovaskuler kollapsi énlemektir.
Bu yaklasimdaki potansiyel kotu etki bolgesel hipoperflizyondur (29).

Acil serviste yatak basinda yapilan USG incelemesi, periton igine
kanama veya hipovoleminin (vena kava c¢api, odaklanmis karin
ultrosonografisi) saptanmasinda ve santral venéz kanulasyonda yararlidir.
USG, internal juguler venin dogrudan ve iVK’nin bir vaskuler prob yardimiyla
gorulmesi sayesinde, CVP‘nin degerlendiriimesinde de kullanilabilir.
Hemodinamik izlem sokun ciddiyetinin ve tedaviye yanitin izlenmesini saglar.
izlem olanaklari klinikler arasinda farklilik gdsterse de, nabiz oksimetresi,
elektrokardiyografik izlem, surekli non-invaziv veya tercihen intra-arteryel kan
basinci takibi, solunum sonu CO; takibi ile CVP ve Scv0, degerlerinin takibini
icermelidir. Santral vendz girisim icin USG destekli bir yaklagim
kullanildiginda ortalama girig suresi, girisim deneme sayisi ve mekanik
komplikasyonlarin azaldigi bildirilmistir (31).

Sivi tedavisi izotonik kristaloidlerle baslar. infuzyonun hiz ve miktarina
ongorulen hemodinamik bozukluga gore karar verilir. Soktaki hastalarin
cogunlugunda net veya gorece bir sivi eksikligi vardir. Bu durumun istisnasi
akciger 6demindeki kardiyojenik sok hastasidir. Sivilar hizli uygulanmalidir,
her bir 500 veya 1000 mllik normal SF bolusunu takiben hasta yeniden
degerlendiriimelidir. Orta dereceli hipovolemisi olan hastalarin genellikle 20
ml/kg izotonik kristaloid ihtiyaci vardir. Daha ciddi sivi eksigi olanlarin daha
fazla siviya ihtiyaglari vardir (31).

Kolloidler, plazma onkotik basing arttiran ylksek molekil agirlikh
cozeltilerdir. Dogal (albumin) veya yapay (nisasta, Hetastarch, Pentastarch,
Dextrans ve jelatinler) olarak siniflandirihr. Kolloidler, kristaloidlere gore

intravaskuler alanda daha uzun kalirlar. Albumin ici bu stire 16 saat iken SF

22



ve RL icin 30-60 dakikadir. Ayni hacme titre edildiklerinde kolloidler ve
kristaloidler doku perflUzyonunu ayni buyuklukte geri getirirler, fakat ayni
noktaya ulasmak igin iki ile dort kat kristaloid hacmi gerekmektedir (32).

Bazi klinisyenler; kolloid sivilari intravaskuler alanda kalarak daha hizl
plazma genigslemesine neden olduklarindan ve hipoalbminemi olmadigi igin
pulmoner o6dem riski daha duslik oldugundan kristaloidlere kargi
savunmaktadir (33).

Bununla birlikte, randomize calismalar ve meta-analizler, bu teorik
faydalarin herhangi birini gostermekte basarisiz olmustur (34-35). Kolloid
iceren solusyonlar pulmoner fonksiyonun korunmasinda etkili degildir. Bu
koruma eksikligi, alveolar kilcal damarlarin albumine ylksek gegirgenliginden
dolayi cilt alti dokudan daha yuksek interstisyel onkotik basinca yol acgar (33).
Ayrica hipertonik nigasta ¢ozeltileri koagulopati ve akut bobrek yetmezliginde
artis gosterilmis (36).

Kisaca, salin c¢ozeltileri koloidler kadar etkili ve glvenli ve daha
ucuzdur (35).

Vazopresor ilaglar sivi tedavisine yetersiz yanit veya sivi yuklemesi
icin bir kontrendikasyon varsa kullaniimalidir. Vazopresorler, damar yatagi
“‘doluyken” en etkili, damar yatagi “bosken” ise en etkisiz durumdadirlar.
Diger yandan vazopresorler, henlz sivi tedavisinin tamamlanmadigi erken
sok tedavisi doneminde, uzamis sistemik arteryel hipotansiyonun etkilerini
onlemek igin gerekli olabilirler. Bu durum ozellikle koroner ve serebrovaskuler
hastaliklari olan yagh hastalar igin 6nem tasir. OAB’T 60 mmHg'ya veya
sistolik basinci 90 mmHg’ye hizla yukseltmek azalmis kan akimina bagh
koroner ve serebral komplikasyonlari engelleyebilir (31).

Vazopresor ilaglarin a-adrenerjik, (3-adrenerjik ve dopaminerjik
reseptorler Uzerine degisken etkileri vardir. Her ne kadar vazopresorler buyuk
damarlarin perfuzyon basincini artirsalar da, basta gastrointestinal sistem
olmak Uzere bazi sistemlerin damar yataklarina olan kapiller kan akimini da
azaltirlar. Vazopresorler kardiyak dolum basinglarinda yaniltici bir artis
yaratirlar. Eger ¢oklu vazopresor kullanildiysa, ideal ilag saptanir saptanmaz

tedavi sadelestirilmelidir (31).
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2.3.2. Kan Ve Kan Uriinleri Transfiizyonu

RBC en fazla transfuze edilen kan dGrandddr. Kristaloid
resusitasyonundan kan resusitasyonuna gegisi bagslatan iyi tanimlanmig
parametreler yoktur. Bununla beraber, 2-3 L hizli kristaloid infizyonu sonrasi
minimal veya yalnizca bir miktar hemodinamik iyilesme gosteren soktaki bir
hastanin genel olarak kan transflzyonuna ihtiyaci oldugu kabul edilir. Eger
hastanin derin kan kaybi acgik olarak varsa ve kardiyovaskuler kollaps
sinirinda oldugu goruliyorsa, hemen kan verilmesi kabul edilebilir. Bazi
hastalarda baglangigta uygulanan kristaloid tedaviye karsi vyeterli
hemodinamik yanit alinabilir ancak bu gegici olabilir. Bu tur olgularda,
hemodinamik destek igin (progressif hemodilusyon ve bunun doku
oksijenlenmesindeki etkilerine dikkat edilerek) baslangicta verilen 2-3L
sividan sonra da kristaloid infuzyonuna devam edilebilir. Hemodilusyon,
kanama yerlerinde intrensek hemostaz igin gerekli olan trombositlerin ve
koagulasyon faktorlerinin konsantrasyonunu azaltir. Bu gibi durumlarda kan
hemoglobin  konsantrasyonu seri  Olgimleri  yararlh  olur. Kan
resusitasyonundaki temel hedef vital organ fonksiyonlarinin devami icin,
yasami surduren oksijenin saglanmasidir. Amerikan Anesteziyoloji Dernedi,
gencg saglikh bireyler icin hemoglobin <6 g/dL (hematokrit <%18) duzeyini
transfuzyonu baslatma noktasi olarak belirlemistir. Kan hemoglobin
konsantrasyonu >10 g/dL (hematokrit > %30) olan herhangi bir hastaya kan
transfuzyonu oOnerilmemektedir. Hemoglobin degeri 6-10 g/dL duzeylerinde
oldukca genis bir aralik kalmigtir ve bu grupta kan verme karari buyuk oranda
diger faktorlere baghdir (oksijen sunumunda azalmaya duyarl altta yatan
hastaliklar ve varsa, devam eden kan kaybinin orani gibi). Anlasilir bigimde,
hemoglobin konsantrasyonu azaldikga, 6zellikle 8 g/dL veya daha da altina
indikge, kan ihtiyaci belirgin dlgide artmaktadir (29).

Yaralanmanin ilk 24 saati icinde >10 Unite kan ihtiyaci olmasi masif
transfuzyon olarak tanimlanir. Blyuk hacimlerde kristaloid ve kan
resusitasyonu gereken masif kanamalarda, sonug¢ olarak ortaya ¢ikan
dilusyonel koagulopatinin tersine gevrilmesi icin, taze donmus plazma (TDP)

ve trombosit transfizyonu gerekebilir. Birkag Unite paketlenmis eritrosit
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transfuzyonu gereken travma hastalarina, beraberinde muhtemelen
gelisecek koagulopatiye kargi erken donemde taze donmus plazma ve

trombosit suspansiyonununun 1:1:1 oranlarinda verilmesi gereklidir (29).

2.3.3. Sivi Tedavisinin Takibi

Hemorajik sokun erken donem tedavisindeki buylk sinirlamalardan
biri, sivi resusitasyonu 6ncesinde ve sirasinda hastanin fizyolojik durumunu
tam olarak ve guvenilir sekilde vyansitacak yeterli, kolay Olgulebilir
parametrelerin eksikligidir. Arteriyel kan basinci, kardiyak debiyi veya
bolgesel hipoperfuzyonu yeterince yansitmamaktadir. Periferal
hipoperfuzyonun Klinik kanitlari devam eden hipoperflizyon igin klinisyeni
uyarmak agisindan yararlidir, fakat kantitatif degildir (29).

CVP hastanede yatan hastalarda sivi terapisine rehberlik etmek igin
neredeyse evrensel olarak kullaniimaktadir (1).

Acil servislerde hipovolemi ve hipovolemik sokun erken ddnemde
teshis edilmesi ve tedavisi oldukgca 6nemlidir. Her iki durumda da hastanin
intravaskuler hacim durumunu belilemek gereklidir. Acil serviste
intravaskuler volum durumunu degerlendirmek bazen oldukga gug olabilir. Bu
amagla CVP oOlgimu sik kullanilan bir yontemdir. Bununla birlikte, CVP
Olcimda invaziv bir islemdir. Kullanimi sinirhdir, islemin invazif olmasindan
dolayi islem sirasinda veya sonrasinda komplikasyonlar (arteriyel ponksiyon,
venoz tromboz, enfeksiyon, vb.) gelisebilmektedir. Ayrica son yillarda yapilan
calismalarda CVP’nin intravaskuler hacim degerlendiriimesinde ideal bir

yontem olmadigi ve yeterince guvenilir olmadigi not edilmektedir (1).

IVK caplarinin 8l¢iimii ve IVKKOI hem intravaskiiler volim durumunun
hemde hacim resusitasyonuna klinik yanitin guvenilir gostergeleri oldugu
belirtiimektedir. VKKOI'nin >%50-70 olmasi hastanin hipovolemik oldugunun,

<%20 olmasi ise dvolemik veya hipervolemik oldugunun gdstergesidir (3).
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2.4. inferior Vena Kava Anatomisi

Vena Cava inferior, diyaframin altindaki bolimlerden donen kani kalbe
tasir. iki adet common iliyak damarin, 5. lomber omurunun sag tarafinda
birlesmesi ile olusur (37).

Vertebral kolonun Onu boyunca, aortun sag tarafinda yukselir ve
karacigere ulastiktan sonra posterior yuzeyindeki olukta devam eder.
Ardindan diyaframi merkez tendonunun orta ve sag boélumleri arasinda
perfore eder; daha sonra yaklasik 2,5 cm ileriye dogru ilerler ve fibréz
perikardin delinmesi, sag atriyumun alt ve arka bolimune acilan serdz
perikardin arkasindan geger. Atriyal deligin éniinde, IVK'nin valfi olarak
adlandirilan bir semilunar valv vardir. Bu yetigkinlikte ilkeldir, ancak buyuk
boyuttadir ve fetista dnemli bir iglev gorur (37).

IVK'nin abdominal kismi, énde sad ana iliak arter, mezenter, sag
internal spermatik arter, duodenumun alt kismi, pankreas, ortak safra kanali,
portal ven ve karaciger ara yuzeyi ile; arkada sad psoas major, diyaframin
sag crusu, sag inferior frenik, suprarenal, renal ve lomber arterler, sag
sempatik trunk ve sag ¢oOlyak gangliyonu ve sag bobrek Ustu bezinin medial
kismi ile vertebral kolon arasinda; sag tarafta, sag bobrek ve Ureterle; sol
tarafta aort, diyafragmanin sag crus ve karacigerin kaudat lobu ile komgulugu
vardir (37).

Go6gus kismi sadece 2,5 cm kadardir ve kismen perikardiyal kesenin
icinde ve kismen disindadir. Ekstra-perikardiyal kisim dogru plevra ve
akcigerden sag frenikoperikardiyak ligaman adinda bir fibroz bant ile ayrilir.
Codu kez hafifge isaretlenmis olan bu bag, diyaframin vena-kaval agikhginin
kenarina ve sag akcigerin kokunin énundeki ve arkasindaki perikardin Ust
kismina baglanir. intraperikardiyak parca ¢ok kisadir ve antero-lateral olarak
perikardin ser0z tabakasi ile ortulur (37).
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Sekil 1: Vena Kava Anatomisi

112 veriebra)

Leh crus of diaghragm nALB

Rennd tab
Spinous process

of T12 vertabra

B. inferior View

inferior vena kavaya dokilen damarlar (Sekil 2):
a) Lomber venler,
b) Renal venler,
c) Inferior Frenik venler,
d) Sag spermatik veya overien venler,
e) Suprarenal venler,

f) Hepatik ven.
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Sekil 2: inferior vena kavaya dokiilen damarlar
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A. Anterlor View

2.5. Ultrasonografi

Ultrason ilk olarak 1960'll yillarda klinik kullanima hazir hale gelmis ve
1970'li yillarda gesitli uzmalik alanlari tarafindan yaygin olarak kullaniimaya
baslanmistir. ik ultrason cihazlar biyiik, pahali, karmasik ve kullanmasi
zaman aliciydi. 1980'lerin sonlarinda, ultrason cihazlarindaki gelismeler,
taniya odakh ultrasonunu (POC USG) daha uygun hale getirdi. Cihazlar daha
kompakt ve tasinabilir hale getirimesi vyatak basina kolayca
g6turllebilmesine olanak saglamistir. Bu cihazlarin gelismesiyle daha iyi
goruntileme, kolay goérintu aktarimi ve depolama midmkin olmus ve
cihazlari daha ucuza getirmistir (38).

POC USG kullanimina iligkin ilk raporlar, 1970'lerde Avrupa'dan
cikmistir. Bu calismalar, cerrahlar tarafindan akut travmada serbest sivi
tespitinde ultrason kullanimini tanimlanmigtir. 1988'de ABD acil doktoru olan

David Plummer, vyatarak ekokardiyografinin penetran travma gegiren
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hastalarda hayat kurtarabilecegini agiklamigtir. 1993'te, uluslararasi bir
konsensus konferansinda, travmanda odaklanmis abdominal sonografi 'nin
bas harflerinden olusan FAST deyimi bulunmus ve daha sonra "travma
sonografisi ile odaklanmig degerlendirme" olarak genisletilimigti. FAST
muayene, travma hastalarinda hemoperitoneum, hemotoraks ve
hemoperikardiyumun hizla teshis edilmesine izin vermistir. FAST muayene
yaygin olarak kullaniimaktadir ve ATLS (Gelismis Travma Yasam Destegi)
protokoltine dahil edilmistir (38).

Acil tip uzmanlari POC US'nu nispeten erkenden benimsemiglerdir.
Society for Academic Emergency Medicine (SAEM), 1994 yilinda uzamlik
egitimde yatak basi ultrason igin "model egitim programi” yayinlamigtir.
American College of Emergency Physicians (ACEP) 1990 yilinda ilk kez acil
ultrasonografi uygulamalarina yonelik kurs duzenlemis ve 2001 yilinda acil
serviste ultrasonografi uygulamalarinin kapsami ve Kklinik endikasyonlari
hakkinda bir kilavuz yayinlamistir. Bu kilavuz, gelisen teknolojiyi ve ortaya
ciktikga yeni uygulamalari yansitacak sekilde 2008 'de guncellenmistir (38).

Acil ultrasonografik degerlendirme hasta bakimini kesin olarak
iyilestirdiginin gosterildigi ektopik gebelik, abdominal aort anevrizmasi ve
torakoabdominal travma gibi hayati tehdit eden durumlarda yapiimahdir.
Ayrica igne torakostomi, perikardiyosentez ve kuldosentez gibi invaziv girigsim
gereksinimi azaltmasi, kiint karin travmasi ve ektopik gebelik gibi durumlarda
hasta degerlendirme suresini ve maliyetini azaltmasi, temel tanisal arag
olarak kullanildigi ektopik gebelik , safra kesesi hastaliklarinda, abdominal
aort anevrizmasinda gibi durumlarda acil ultrasonografik degerlendirme
yapilmasi O6nerilir. Acil ultrasonografik degerlendirmeler kint travma
hastasinda hemoperitonyum varligi veya yoklugu onemli bir tek bulguyu
degerlendiren hedefe yonelik ve sinirli incelemelerdir. Acil ultrasonografik
degerlendirmeler intraperitoneal serbest sivi, gebelik kesesi, kalp atiminin
olmamasi ve perikardiyal sivi varhigi gibi kolaylikla fark edilebilen durumiari
iyi ~tanimlamahldir. Acil ultrasonografik degderlendirmeler kolaylikla
ogrenilebilmelidir. Hemoperitonyum varligi, pnomotoraksta akciger kayma

hareketini kaybolmasi, intrauterin gebelik tespiti kolay 6grenilen bulgulardan
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olmasina kargin iskemik kalp hastalarinda fokal miyokard duvar hareket
bozukluklarinin  degerlendirimesi ve o6grenilmesi daha zordur. Acil
ultrasonografik degerlendirmeler klinik kararlari etkileyecek ve sonraki bakimi
belileyecek sekile yapilmalidir. Klinik karari degistirmeyen degerlendirmeler
elektif sartlarda yapilmahdir. Acil ultrasonografik degerlendirmeler hastalarin
klinik durumlarinin stabil olmamasi ve kisa surede tani konmasi gerektigi i¢in

yatak basinda yapiimalidir (39).

2.5.1. Hemodinaminin Ultrasonografi ile Degerlendirilmesi

Hemodinamik durum miyokardiyal sag ve sol kalp yapilari ile vaskuler
sistem sistolik ve diyastolik fazlari icerir (40).

Sok ve hipoperfuzyon bulgulari, vital isaretler, doku perflizyon

dlctimleri, biyokimyasal markerlar, CVP ve VK sonografik élglimleri gibi
hacim durumunu degerlendirmede kullanilan bir¢ok yontem vardir (41).
Viucudun volim kaybina kargi kompanzetuvar mekanizmalari nedeniyle bu
gOstergelerin bazilar geg¢ ortaya ¢ikabilir. Ayrica bazilari invaziv ve acil servis
gibi ortamda zaman kaybina neden olabilirler (42). iVK oldukga genis bir
vendir ve capi sa§ ventrikll fonksiyonlariyla yakindan iligkilidir (43). IVK gap,
vicudun volum kaybina kargi kompenatuvar vazakonstriktor yanitindan
etkilenmez (44). Dolayisiyla, IVK ¢api volim durumunu; kan basinci, nabzi
sayisi ve aort ¢capi gibi arteryel sistemden daha iyi gostermektedir (44-45).
IVK ¢aplarinin dlgiilmesi ve iIVKKOI hesaplanmasi hem intravaskiiler hacim
durumunun hem de hacim resusitasyonuna klinik yanitin guvenilir
gbstergeleri olarak goriinmektedir (4-43). IVKKOI, ekspiyum Vena Kava
inferior Capi (elVCD) ve inspiryum Vena Kava inferior Capi (ilVCD)
arasindaki farkin elVCD'ye bolinmesinin yuzdesi olarak agagidaki denklemle
ifade edildigi sekilde belirlendi:
[VKKOI= [(elVCD-ilVCD) / elVCD] x 100 (48). IVC-CI yiiksek oldugunda
(>%50-70%) hasta, hipovolemik olma ihtimali daha yuksektir (46). Dusuk
oldugunda (yani, <%20) ise hastanin Ovolemik veya hipervolemik olmasi
muhtemeldir (2,46).
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3. GEREG VE YONTEM

Calisma Kasim 2014 ve Subat 2016 tarihleri arasinda Manisa Celal
Bayar Universitesi Acil Tip Anabilim Dal’'nda gergeklestirilmistir. Calismaya
Celal Bayar Universitesi Acil Tip Ana Bilim Dal’'na basvuran hastalar dahil
edilmistir. Bu ¢alisma ile ilgili etik kurul onayi, Celal Bayar Universitesi Tip
Fakultesi Dekanligi Bilimsel Arastirmalar Etik Kurul Baskanhginin 22/10/2014
tarih ve 20478486-347 sayili onayi ile gergeklestiriimistir.

3.1. Calisma Dizayni Ve Hastalar

Kasim 2014 ve Subat 2016 tarihleri arasinda Celal Bayar Universitesi
Acil Tip Ana Bilim Dal’'na miracaat eden herhangi bir nedenle volim
replasmani alan toplam 100 hasta prospektif olarak asagida bahsedilen
caligsmaya dahil edilme ve diglanma kriterlerine gore ¢alismaya dahil edildi.

3.1.1. Arastirmaya Dahil Edilme Kriterleri

Hastalarin c¢alismaya dahil edilme kriterleri: prospektif, gézlemsel
olarak yapilacak bu galismaya, acil servise hipovolemi ve anemi nedeniyle
bagvuran (GIS kanama, travma, hempotizi, vaginal kanama, hematri vb.)
kan transfuzyonu uygulanacak olan tim 18 vyas Ustindeki hastalar

alinacaktir.

3.1.2. Aragtirmadan Diglama Kriterleri

<18 yas,

e Hamile,

e Onemli travma (pnomotoraks,kardiyak tamponad vs),
e Rizasi olmayan,

e Kor pulmonale,

o Trikuspit kapak yetersizligi,

o Konjestif kalp yetmezligi,

e Bodbrek yetmezligi,
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e Portal hipertansiyon,
¢ Antihipertansif veya inotropik alan hastalar

Tum olgularin yas, cinsiyet, 6zgegmis, soy gegcmis, ek hastaliklar ve
kullandiklari ilaglar sorgulanarak kaydedildi. Hastalarin kan basinci, solunum
sayisl, ates, oda havasinda periferik oksijen satlrasyonu gibi hemodinamik
parametreleri ve GKS kaydedildi. Hastalara galisma hakkinda bilgi verildikten
sonra, galismaya katilmayi kabul eden hastalarin bilgilendirilmis onami
alinacak, tibbi kayit numaralari, yas, cinsiyet gibi demografik bilgileri
kaydedildi. IVK élctimleri yapacak tiim asistanlar ve dgretim Uyeleri temel
USG egitimi almis olacaktir. Sok durumu hastanin iVK c¢api bilinmeden
degerlendirilecektir.

Olglim, hastanin hipovolemi ya da transflzyon Klinigini bilmeyen,
hastanin primer hekimi olmayan bir diger asistan tarafindan yapildi. Vena
kava inferior ¢aplari supin pozisyonda 5 MHz frekansli 4C konveks prob ile
yapildi. B-mod goéruntileme ile ultrasonografi probu transvers olarak
subksifoid bolgeye yerlestirilerek vertebra 6nunde aorta ve vena kava inferior
goruntuleri (Sekil 3) elde edildikten sonra prob 90° saat yonunde
dondurulerek sagital eksende vena kava inferiorun longitudinal goruntisu
elde edildi. Goruntulenen vaskuler yapinin; sag atriuma uzanmasi, hepatik
venlerin vena kava inferiora acildiginin goértlmesiyle ve pulsed wave doppler
ile vendz akim 6zelligini saptanmasiyla vena kava inferior oldugu dogrulandi.
Olglimlerin standart olmasi igin vena kava inferior gapi olglimleri, hepatik
venin vena kava inferiora dokuldugu noktanin 3 cm kaudalinde M mod
incelemeyle yapildi. iVC inspiryum ve ekspiryum ¢aplari; tek bir solunumsal
siklusta, damar Iimeninin i¢ duvarindan karsi i¢ duvarina kadar olgtlmesiyle
elde edildi (Sekil 4). IVKKOI= [(elVCD-ilVCD) / elVCD] x 100 hesaplandi.
Volum replasmani sonrasi bu islem ayni sekilde tekrarlandi hastanin kan
basinci, nabiz élcimleri, VK c¢aplari ile kaval indeksi hesaplandi ve
kaydedildi.
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3.2. Veri Analizi Ve istatistik

Tum istatiksel analizler igin SPSS 21.0 (Statistical Package for the
Social Sciences) programi kullanildi. Devam eden degiskenler ortalama +
standart sapma (min. deger-maks. deger) olarak ifade edildi. Hasta grubunda
degiskenlerin karsilastirlmasinda Independent Samples t test, hasta grubun
tedavi Oncesi ve sonrasi degigkenlerinin karsilagtirimasinda Paired t test
kullanildi. Degiskenler arasindaki karsilagtirma Pearson Korelasyon testi

kullanilarak yapildi. p<0,05 olmasi istatistiksel olarak anlaml kabul edildi.

33



Sekil 3: inferior Vena Kava’nin kisa aksi

Patient: Gn60 DR8O FC3 FR7 0L:07:41 AM

: i ;
!
F1 Play Cine 2 ] Cul kin) S Normal.Measure. || F6  Measure.Packet

Sekil 4: inferior Vena Kava’nin uzun aksi

Patient: Gn60 DRBO FC3 FRE 01:22:58 AM

N ) ) . ; : ; . g : . 190mm . :_:K
F1 Play Cine Z e F3 Cut Cine I:| FS Mormal.Measure. || F6 Measure.Packet
L
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4. BULGULAR

Calisma Celal Bayar Universitesi Tip Fakiltesi Acil Tip Anabilim
Dal’'na herhangi bir nedenle volim replasmani uygulanan ve ¢alismaya dahil
edilme kriterlerinin saglandigi gonulli olmak tzere 100 kiginin katilimiyla

yapilmigtir

4.1. Hastalarin demografik 6zellikleri

Caligmaya dahil edilen 100 hastanin %49'si erkek (n=26), %571’i
kadindi (n=24). Hasta grubunun yas ortalamasi 61,52+17,47 (19-92 yil), kilo
ortalamasi 69,104£9,04 (50-102 kg) saptandi.

Tablo 7. Hastalarin demografik 6zellikleri

Cinsiyet Kadin Erkek
Yas 57+20 yil 65112 yil
Kilo 6516 kg 7319 kg

Olglilen SKB sivi tedavisi 6ncesinde hasta grubunda 114+15,1 (80-
147) mmHg, olgulen DKB sivi tedavisi oncesinde hasta grubunda 67+10,1
(42-86) mmHg saptandi.

Olgiilen nabiz sayisinin ortalamasi sivi tedavisi éncesinde hasta
grubunda 87,6+14,45 (60-135) /dakika saptandi.

Hasta grubunda sivi resusitasyonu sonra Olglilen SKB ortalamasi
118+11,6 (90-150) mmHg olup, tedavi 6ncesi Olglilen SKB arasinda
istatistiksel olarak anlamli derecede fark saptanmistir (p<0,001).

Hasta grubunda sivi resustasyonu sonra oOlgulen DKB ortalamasi
70,2¢9,4 (50-98) mmHg olup, tedavi Oncesi Olgulen DKB arasinda
istatistiksel olarak fark saptanmigstir (p<0,008).

Hasta grubunda sivi resustasyonu sonra O&lgllen nabiz sayisinin
ortalamasi 84,6+8,8 (64-108) /dk olup, tedavi 6ncesi Olgulen nabiz sayisi
arasinda istatistiksel olarak anlamli derecede dugsuk saptanmistir (p<0,001).
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4.2. Vena Cava inferior élgiimleri

a. Volim replasmani oncesi: Hasta grubunda tedavi 6ncesi Olcllen
IVK ekspiryum anteroposterior (AP) capinin ortalamasi 15,9+4,2 (3,4-28,5)
mm saptandi.

Hasta grubunda tedavi 6ncesi dlgiilen VK inspiryum capinin
ortalamasi 11,5+4,26 (1-21,4) mm saptandi.

Hasta grubunda tedavi éncesi olgllen VK inspiryum ve ekspiryum
caplarindan hesaplanan AP kaval indeksin ortalamasi 0,27+0,19 (0,01-0,87)
saptandi (p<0,001).

b. Volim replasmani sonrasi:

Hasta grubunda sivi resustasyonu sonra 6lgiilen IVK inspiryum AP
capinin ortalamasi 13,11+4,2 (1,3-23,3) mm, tedavi sonrasi élgiilen VK
inspiryum AP capi arasinda istatistiksel olarak anlamli derecede fark
saptanmistir (p<0,001).

Hasta grubunda sivi resustasyonu sonra élgiilen VK ekspiryum AP
capinin ortalamasi 17,5+3,9 (8,5-29,2) mm, tedavi sonrasi dlgilen VK
ekspiryum AP capi arasinda istatistiksel olarak anlamli derecede fark
saptanmistir (p<0,001).

Sivi tedavisi 6ncesi ve sonrasi vital parametrelerinin ve VK gaplarinin

karsilastiriimasi tablo 8‘de 6zetlenmistir.

Tablo 8. Sivi tedavisi éncesi ve sonrasi vital parametrelerinin ve IVK
caplarinin istatiksel analizi

Sivi tedavisi oncesi | Sivi tedavisi sonrasi | p
Sistolik kan basinci 114£15,1 mmHg 118+11,6 mmHg 0,001
Diyastolik kan basinci 67+10,1 mmHg 70 £ 9,4 mmHg 0,008
Nabiz 87,6+14,4 /dk 84,648,8 /dk 0,012
IVK AP* gapi inspiryum 11,5+4,2 mm 13,124,2 mm 0,000
IVK AP* gapi ekspiryum 15,9+4,2 mm 17,5+3,9 mm 0,000
IVKKOI 0,27+ 0,19 0,24%0,18 0,147

*IVK AP: Vena Cava Inferior Antero-posterior

*AP: Antero-posterior
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Hasta grubunda sivi resustasyonu sonra VK inspiryum ve ekspiryum
AP capinin ortalamasi  0,24+0,18 (0-0,92), tedavi sonrasi 6lgiilen VK
inspiryum ve ekspiryum AP capinin ortalamasi arasinda istatistiksel olarak

anlamli derecede diusuk saptanmistir (p<0,001).

c. Voliim replasmani oncesi vital parametrelerin iVK capi ile
karsilastinlmas: Sivi tedavisi veriimeden 6nce hasta grubunda kendi
icindeki Pearson Korelasyon analizinde yas, iVK, sistolik ve diastolik kan

basinglari ve nabiz arasinda korelasyon izlenmedi. Tablo 9, 10, 11, 12.

Tablo 9. Sivi tedavisi veriimeden dnce yas ve IVK gaplari ile korelasyonu

r P
IVK AP inspiryum gapi 0,008 0,938
IVK AP ekspiryum cgapi 0,100 0,322
IVKKOI 0,115 0,255

Tablo 10. Sivi tedavisi verilmeden énce SBP ve IVK caplari ile korelasyonu

r p
iVK AP inspiryum gapi 0,237 0,018
IVK AP ekspiryum gapi 0,135 0,180
IVKKOI -0,218 0,029

Tablo 11. Sivi tedavisi verilmeden énce DBP ve iVK ¢aplari ile korelasyonu

r P
IVK AP inspiryum gapi 0,197 0,050
IVK AP ekspiryum gap!i 0,150 0,050
IVKKOI -0,132 0,190

Tablo 12. Sivi tedavisi verilmeden énce Nabiz ve VK ¢aplari ile korelasyonu

r P
IVK AP inspiryum gapi 0,020 0,842
IVK AP ekspiryum gap!i 0,085 0,393
IVKKOI 0,054 0,592
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d. Voliim replasmani sonrasi vital parametrelerin iVK gapi ile
karsilastirnnimasi: Sivi tedavisinden sonra hasta grubunda kendi igindeki
Pearson Korelasyon analizinde yas, IVK caplari, sistolik ve diastolik kan
basinglari ve nabiz arasinda anlamli derecede korelasyon izlenmedi. Tablo
13, 14, 15, 16.

Tablo 13. Sivi tedavisinden sonra yas ve VK caplari ile korelasyonu

r P
IVK AP inspiryum gapi 0,075 0,460
IVK AP ekspiryum gapi 0,094 0,353
IVKKOI -0,005 0,958

Tablo 14. Sivi tedavisinden sonra SKB ve iVK caplari ile korelasyonu

r P
IVK AP inspiryum gapi 0,096 0,343
iVK AP ekspiryum gapi 0,095 0,350
IVKKOI -0,067 0,510

Tablo 15. Sivi tedavisinden sonra DKB ve iVK caplari ile korelasyonu

r P
iVK AP inspiryum gapi -0,025 0,805
IVK AP ekspiryum gapi -0,100 0,321
IVKKOI -0,078 0,442

Tablo 16. Sivi tedavisinden sonra Nabiz ve iVK caplari ile korelasyonu

r P
IVK AP inspiryum gapi 0,050 0,620
IVK AP ekspiryum gapi 0,146 0,147
IVKKOI 0,089 0,377

*IVK AP: Vena Cava Inferior Antero-posterior

*AP: Antero-posterior
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e. Volum replasmani alan hastalarda bagvuru aninda dlgulen vena kava

inferior ¢aplarinin ve nabiz ile iligkisi. Sekil 5, 6
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Sekil 5: Voliim replasmani alan hastalarda bagvuru aninda 6l¢iilen vena kava
inferiorun AP ekspiryum cap1 ve nabiz sayisinin korelasyonunu gosteren Scatter/Dot

grafigi
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Sekil 6: Voliim replasmanit alan hastalarda bagvuru aninda 6lgiilen vena kava
inferiorun AP inspiryum ¢api1 ve nabiz sayisinin korelasyonunu gosteren Scatter/Dot

grafigi
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5. TARTISMA

Acil servislerde hipovolemi ve hipovolemik sokun erken ddnemde
teshis edilmesi ve tedavisi oldukgca 6nemlidir. Her iki durumda da hastanin
intravaskuler hacim durumunu belilemek gereklidir. Acil serviste
intravaskuler volum durumunu degerlendirmek bazen oldukga gug olabilir. Bu
amagla CVP 6lcimu sik kullanilan bir yontemdir. Bununla birlikte, santral
CVP olgumu invaziv bir islemdir. Kullanimi sinirhdir, islemin invazif
olmasindan dolayl iglem sirasinda veya sonrasinda komplikasyonlar
(arteriyel ponksiyon, venéz tromboz, enfeksiyon, vb.) gelisebilmektedir. VK
boyutlarinin ultrason ile degerlendiriimesi, CVP hakkinda girisimsel islem
gerektirmeksizin, tekrarlanabilir ve kolay bilgi sadlar. idrar ¢ikisi, nabiz hizi ve
kan basinci gibi diger vital bulgularla birlestirildiginde CVP’nin noninvaziv
Oleumu oldukga yararli bilgiler vermektedir (47).

Wallace ve ark. saghkh gonulli insanlarda olgllen ve solunumla
degiskenlik gdsteren IVK capi igin sol renal ven seviyesinde ve hepatik venin
IVK dékildigi yerin 2 cm kaudalindeki noktadan yapilan élgtimlerin esdeger
oldugu ve en uygun Olgumlerin buradan yapilabilecedi onerilmigtir. Ayrica sag
atriuma giris noktasinda yapilan VK oélgtimlerin diger bdlgelere esdeger
olmamasi nedeniyle sag atriuma giris noktasindan Olgim yapilmasindan
kaginilmasini énermektedirler (48). Yaptigimiz ¢calismada dl¢gimlerin standart
olmasi igin vena kava inferior ¢aplarinin olgumleri sag atriumdan 3 cm
kaudalinden M-mod ile yapilmistir.

Blehar ve ark. yaptigi acil servise nefes darligi ile basvuran 46
hastada olgulen vena kava inferior capinin erken donemde hastada sivi
yuklenmesini saptadigi ve vena kava inferiorun konjestif kalp yetmezligini
tanisini koymada ylUksek derecede 6zgullik ve duyarliliga sahip oldugunu
saptamiglardir. Bu galismada vena kava inferior ¢apinda %15 veya daha az
solunumsal degiskenliginin olmasinin konjestif kalp yetmezligi tanisini
koymada duyarhhdinin %93 (%95 Cl, %76-99) ve 6zgulliginin %84 ( %95
Cl, %77-88) oldugu saptanmis ve vena kava inferior gapinin 10 mm uzerinde

olmasi halinde 06zgullugun %91 (%95 CIl, %83-93) seviyesine c¢iktigi
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gorilmistir (49). Konjestif kalp yetmezligi IVK gapinda dilatasyona sebep
olabilecegi igin bu hasta grubu ¢alismamiza dahil edilmemisgtir.

Lyon ve ark. yaptigi calismada gonulli kan bagisi yapan kisilerde kan
bagdisi éncesi ve sonrasi IVK inspiryum ve ekspiryum ¢aplari karsilastiriimis.
Bu calismada 450 ml kan kaybi ile iIVK'nin hem inspiryum hemde ekspiryum
capinda yaklagik 5 mm diisiis saptanmistir. IVK gaplarinin devam eden kan
kaybini takip etmede kullanilabilecegi dusunulmustar (50). Resnick ve ark.
benzer sekilde gonulll kan bagisi 41 kiside ultrasonografi ile hemorajik sokun
erken dénem bulgularinin saptanmasi amaciyla yapti§i calismada iVK
caplari ile kalp hizi ve ortalama arteryel basinci karsilagtirmistir. Bu ¢alisma
sonucunda kan bagisi yapildiktan sonra kalp hizi ve ortalama arteryel
basingta anlaml bir degisiklik saptanmamistir. iIVK‘nin kisa eksen ve uzun
eksende olgulen en genis gaplari arasinda anlamli bir fark saptanmamis, kan
bagdisi yapildiktan sonra IVK‘nin kisa eksen ve uzun eksende odlgilen en
genis caplarinda kuguk bir azalma saptanmakla birlikte solunumsal kaval
indekste degisiklik gérilmemistir. IVK‘nin genis capindaki degisiklik ile kalp
hizi  ve ortalama arteryel basing degisimi arasinda korelasyon
saptanmamistir (51). Yaptigimiz calisma da VK inspiryum ve ekspiryum
caplarinda artis saptanmistir; ancak [VKKOI istatiksel olarak anlamli
degisiklik goriIimemistir.

Belgin ve ark. yaptigi ¢alismada 50 gonulli ile 28 ardisik hemorajik
sok hastasi calismaya alinmis. Hayati bulgular, kan laktati ve serum
bikarbonati 6lgiildli, sok indeksi ve baz fazlasi (BE) hesaplandi. IVK'nin
Antero-posterior (AP) ve mediyolateral (ML) ¢aplar sag subkostal bélgede
inspirasyon ve ekspirasyon sirasinda Ol¢uldi. Hemerajik sok hastalarindaki
IVK caplari ve diger hemorajik sok parametreleri kontrol grubununkilerle
kargilastirildi. Kabulde galisma grubu ile kontrol grubunun inspirasyon ve
ekspirasyon sirasindaki ortalama AP, ML ve VK g¢aplar arasinda anlamli
iliski saptandi (p=0,000, p=0,000, p=0,000, p=0,000). Serum laktat seviyeleri
biitiin IVK ¢aplari ile dzellikle exspirasyon sirasindaki iIVK ML gapi ile anlamli
korele idi  (r=55). Hemorajik sok hastalarinda transabdominal

ultrasonografiyle dlgiilen VK capi; sok indeksi ve akut kan kaybinin
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tahmininde yaygin olarak kullanilan kan basinci, dakikadaki nabiz sayisi,
serum laktat seviyesi ve baz acigi gibi diger non-invaziv prediktorlerinden
daha dogru bir prediktordir (52). Yaptigimiz galismada vena kava ¢aplari ile
nabiz ve kan basinci arasinda anlamli ilski saptanmadi.

Aivk ve ark. calismasinda 60 hastanin vena cava inferior gaplari
geligsinde, 1. saatte ve 3. saatte ultrason ile dlgmustur. Bu hastalar da es
zamanli olarak da hemoglobin degerleride odlguldi ve karsilastirildi.
Calismamizda hasta populasyonumuzda ciddi kanamali hasta yoktu. Acil
servise bagvuru anindaki, IVK gaplarinin ortalama degerleri 16.84+3.93 mm
idi. Bu deger 1. ve 3. saatler i¢cin 16.79+3.74 mm, 16.49+£3.23 mm idi.
Olglimlerde anlamh farkhlik yoktu (Pillai analizi p=0.29). Gelis ve 3. saat
hemoglobin ortalama degerlerinde ise 0.68+0.91 mg/dl lik bir digsme olmustu
ve bu istatistiksel olarak belirgin sekilde anlamli idi (p=0.000). Bu aralikta
yaklasik olarak hastalarin %30’'unda 1 mg/dl ve Uzeri dugsme gozlenmisti. Bu
degisiklikler verilen sivi miktari ile korele degildi. TUm zamanlar igin spesifite
IVK 8lgimleri icin yaklasik olarak %95 ve hemoglobin icin %70 olarak
bulunmustur. IVK‘nin seri 6lglimleri travma hastalarinda gizli kanamanin
diglanmasi igin hemogram takibinden daha faydali olabilir (53). Yaptigimiz
calismada hastalarda seri hemoglobin takibi yapilmadi. Sivi tedavisi sonrasi
Olcllen vena kava c¢aplarinda anlaml artis saptandi.

Nagdev ve ark. acil serviste santral vendz kateterizasyon uygulanan
hastalarda IVK caplarini élgiilerek ve solunumsal kaval indeks ve CVP'in
korelasyon gosterdigi saptanmiglardir. CVP 8 mmHg ve altinda olmasi
durumunda, solunumsal kaval indeksin %50 veya daha fazla olmasinin
duyarliigi %91, 6zgullugu %94, pozitif prediktif degeri %87 ve negatif
prediktif degeri %96 olarak saptanmigtir (47). Stawicki ve ark. (2) yogun
bakim hastalarinda intravaskuler volum durumunu degerlendirmek igin el
USG ile dlgulen kaval indeksi kullanmiglardir. Kaval indeks dusuk (<0,20),
orta (0,20-0,60) ve yluksek (>0,60) olarak siniflandiriimis ve hastalarin
intravaskuler volum durumu dusuk CVP <7 mmHg, orta CVP 7-12 mmHg,
yuksek CVP >12 mmHg olarak belirlenmistir (2). Kaval indeks ve CVP

Olgimleri arasinda anlamli ancak zayif bir korelasyon (r= -0,315; p=0,007)
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saptanmigtir (2). Duguk kaval indeks (<0,20) grubunda CVP ortalamasi 12
mmHg iken ylUksek kaval indeks (>0,60) grubunda CVP ortalamasi 7,4
mmHg oldugu goérilmustir (2). Yogun bakim hastalarinda volim durumun
noninvaziv olarak degerlendiriimesinde kaval indeksi disuk (<0,20) ve
yuksek (>0,60) degerleri CVP ile korelasyon gostermektedir (2). Brendan ve
ark. yatak basi ultrasonografi ile VK caplarinin élgimi ve kardiyak
degerlendirmenin hastanin volim durumun tespitinde CVP ile esdeger
bulunmasi nedeniyle hastanin volim durumunun degerlendiriimesinin yatak
basi ultrasonografi ile yapiimasi halinde invaziv girisim ihtiyacinin azalacagini
savunmaktadir (54). Yaptigimiz calismada volum replasmani alan hastalarda
vena kava inferior caplari ve kaval indeks CVP ile karsilastiriimamistir.
Hipovolemik hasta grubunda AP kaval indeks degeri 0,27+0,20 saptanmis
olup hastalarimiz normovolemik kabul edildiler. Sonu¢ olarak acil servise
hipovolemik ile basvuran hastalarin; hipovolemisinin degerlendiriimesinde
kaval indeksin yatak basi USG ile olgimu, CVP tespitinde noninvaziv bir
yontem olarak kullanilabilir.

Yogun bakimda takip edilen kritik hastalarda dolagim yetmezligi
genellikle hipovolemi ile iligkilidir. Bu durumda sivi tedavisi ile hastanin
hemodinamsi duzeltilebilir. Hemodinamik olarak stabil olmayan yogun bakim
hastalarinin yaklasik yarisi yapilan sivi tedavisinden fayda gérmedigi gibi
kalp yetmezligi ve akut solunum yetmezligi varliginda yapilan sivi tedavisi
zararh olabilmektedir (55). Moretti ve Pizzi subaraknoid kanama nedeniyle
yogun bakim unitesinde yatan, mekanik ventilator ile takip edilen ve kardiyak
indeksi disuk olan hastalarda yapilan sivi tedavisine cevabi ultrasonografik
olarak dlgilen VK caplari ve IVKKOI ile degerlendirmiglerdir. Bu ¢alismanin
sonucunda sivi tedavisine cevap alinan ve cevap alinamayan hastalar
karsilastirildiginda VK caplari sivi tedavine cevap alinan hasta grubunda
anlamli olarak yuksek oldugu saptanmis olup iki grup arasinda ortalama arter
basinci ve CVP’ta anlamh bir fark saptanmamistir. iVK'nin ultrasonografik
olarak deg@erlendirimesi 3 dakikadan az surede olgumlerin yapilabilmesi ve
diger takip parametrelerinde farkli olarak santral vendz kateterizasyon

gerektirmemesi nedeniyle subaraknoid kanamasi olan hastalarda yapilan sivi
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tedavisine cevabi degerlendirmede guvenilir bir parametre oldugu olarak
kabul edilmigtir (55). Barbier ve ark. yogun bakimda yatan ve mekanik
ventilator ile takip edilen sepsis hastalarinda dolasim yetmezligi durumunda
degerinin %18’in Uzerinde olmasini sivi tedavisine iyi cevap alinacaginin
gOstergesi olarak kabul etmislerdir (56). Feissel ve ark. mekanik ventilator ile
takip edilen septik sok hastalarinda vena kava inferior ¢aplari ve solunumsal
degiskenligin hastaya yapilacak sivi tedavisinin uygunlugunu belirlemede
basit ve noninvaziv bir ara¢ oldugunu kabul etmislerdir (45). IVK caplari,
kaval indeks hastaya yapilan sivi tedavisinin degerlendiriimesinde
kullanilabilir.

Suat Z. ve ark. yaptigi g¢alismada vena kavanin caplari ve sag
venntrikiil caplarini degerlendirmisler. Hipovolemik hastalarda exp.iVK,
ins.IVK ve sag ventrikilin ortalama c¢aplari, giriste saglkli géniilliilere gore
anlamli derecede dusuk saptanmig (P = .001). Sivi resusitasyonundan sonra,
hipovolemik hastalarda elVK, ilVK sad ventrikillin ortalama caplarinda
belirgin bir artis goérulmis (P = .001). Sonuglar, euvolemik hastalarla
karsilastirildiginda hipovolemik hastalarda VK katlanabilirlik indeksi ve sag
ventrikiliin strekli olarak diisiik oldugunu goésterilmis. IVK ve sag ventrikilin
yatak basi seri 6lumleri, hipovolemisi olan hastalarin saptanmasi ve takibi ve
tedaviye cevabin degerlendiriimesi igin yararli, noninvaziv bir ara¢ olabilir
(57). Yaptigiz calismada sag ventrikul ¢caplari élgimu yapimamasina ragmen
IVK’nin AP caplarinda belirgin artis gérilmistir.

Hipovolemik sok siklikla hizli kan kaybinin goéruldugu durumlarda
gorulur ve ensik nedeni travmaya bagli nedenlerdir. Travma digi nedenlerde
en sik neden GI kanamalaridir. Bunu vaskiiler kaynakl nedenler ve gebelige
bagli nedenler izler. Kanama kaynakli olmayan hipovolemik sok nedenleri
arasinda renal kayiplar ve Gi kayiplari ve cilt yolu ile olan kayiplar ve Ggiincii
bosluklara olan kayiplar yer alir (18). Calismamizda volim replasmani
yapilan hastalar arasinda en sik neden 73’Un de hematolojik hastalik, 18’inde
GIS hemorajisi, 3’linde vaginal hemoraji, 2'sinde hematiiri, 2’sinde hemoptizi
ve diger 2'sinde AGE yer almaktadir. Sekil 9.
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Sekil 9- Hipovolemik hastalarin son tanilarinin gubuk grafik ile gosteriimesi
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6. KISITLILIKLAR

Acil servise hipovolemi ve anemi nedeniyle bagvuran, kan
transfuzyonu uygulanacak olan olgularda transfuzyonun sirkilasyondaki kan
volimunun, vena kava inferior boyut ve sekline etkisini belirlemek amaciyla
yapiimigtir. Birinci kisithligimiz ¢alismanin tek merkezli olarak yapilmasidir.
Calismamiz bir ilde tek bir Universite hastanesinde yuratiimustir bu nedenle
calismanin genellenebilirligi dnemli dizeyde azalmaktadir. Bagka bir kisithlik
ise hasta sayisindaki azliktir. Calismamizdaki verilerin dogrulanabilmesi igin
¢ok merkezli, daha genis hasta populasyonlu prospektif ¢alismalara ihtiyag
vardir. Ultrasonografi kisi bagimli bir tetkik oldugu igin kisisel farkhliklar
olabilir.
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7. SONUG VE ONERILER

Bu calismada acil servise hipovolemi ve ya anemi nedeniyle basvuran
volum replasmani uygulanacak olan olgularda ultrasonografi ile
transflizyonun sirkiilasyondaki kan volumiiniin inferior Vena Kava (IVK) boyut
ve sekline etkisi belirlemek amaciyla yapildi.

Calismaya hipovolemisi veya hematolojik hastaligi olan 100 hasta
alindi. IVK caplari yatakbas! ultrasonografi ile subksifoidal bdlgeden hepatik
venin vena kava inferiora dokuldugu noktanin 3 cm kaudalinde, M-mod
incelemeyle inspirasyonda ve ekspirasyonda olglldi. VK inspiryum ve
ekspiryum caplari; tek bir solunumsal siklusta, damar IUmeninin i¢
duvarindan karsi i¢ duvarina kadar olgulmesiyle elde edildi. Hasta grubunun
ultrasonografik oOlgimleri volum replasmanindan sonra tekrarlandi. Hasta
grubunda degiskenlerin karsilastiriimasinda Independent Samples t test,
hasta grubunun tedavi 6ncesi ve sonrasi degiskenlerinin karsilastirimasinda
Paired t test kullanild. istatistiksel olarak p degerinin <0,05 olmasi anlamli
kabul edildi.

100 hastanin %49’si erkek, %51'i kadindi. Hasta grubunun yas
ortalamasi 61,52+17,47 (19-92 yil), kilo ortalamasi 69,10+£9,04 (50-102) kg
saptandi. Hasta grubunda sivi resusitasyonu sonra dlgulen SKB ortalamasi
118+11,6 mmHg olup, tedavi oncesi olgilen SKB 114+15,1 mmHg arasinda
istatistiksel olarak anlamli derecede fark saptanmistir (p<0,001). Hasta
grubunda sivi resustasyonu sonra olgtilen DKB ortalamasi 70,2+9,4 mmHg
olup, tedavi dncesi olgllen DKB 67+10,1 mmHg arasinda istatistiksel olarak
fark saptanmistir (p<0,008). Hasta grubunda sivi resustasyonu sonra olgulen
nabiz sayisinin ortalamasi 84,6+8,8/dk olup, tedavi Oncesi olgilen nabiz
sayisi (87,6x14,4 /dk) arasinda istatistiksel olarak anlamli derecede dusik
saptanmistir (p<0,001). Calisma grubunda, volim replasmani sonrasi
IVK‘nin inspirasyondaki anteriorposterior (AP) capinin ortalamasi 13,1+4,2
mm Olgulmus olup replasman oncesi AP ¢apina (11,5£4,2 mm) gore anlamli
derecede yuksek saptandi (p<0,001). Calisma grubunda, volim replasmani
sonrasi IVK'nin ekspirasyondaki anteriorposterior (AP) capinin ortalamasi

17,5+3,9 mm Ol¢uimus olup replasman oncesi AP ¢apina (15,9+4,2 mm) gore
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anlamh derecede yiiksek saptandi (p<0,001). IVKKOI volim replasmani
oncesi 0,27 + 0,19; replasman sonrasi 0,24 + 0,18 hesaplandi bu istatiksel
olarak anlamli degildi (p< 0,147).

IVK caplarinin ultrasonografik 6élgtimleri; acil serviste hipovolemik
hastalarin erken donemde noninvaziv, hizli ve guvenilir sekilde teghis
edilmesini saglar. Ayrica IVK c¢aplarinin ultrasonografi ile seri élgiimleri,
hipovolemik hastalarda yapilan sivi tedavisinin degerlendirimesinde ve
takibinde faydalidir.
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9.1. Yerel Etik Kuryl Karari

9. EKLER

B
Celal Bayar Universitesi
Tip Fakiiltesi Yerei Etik Kurulu
Karar Form™u

IARAR TARIH / NO

2/2/10/ 2014 [ 20478486 - ‘g 47_

ARASTIRMANIN ADI

Acil serviste uygulanan voliim replasmani Sncesi ve sonrasi vena cava inferior capinin
sonografik degerlendirilmesi

SORUMLU ARASTIRMACI

Yrd. Dog. Dr. Murat OZSARAGC - Celal Bayar Universitesi, Tip Fakilltesi, Acil Tip AD

ARASTIRMA EKiBi

Dr. Halil YILMAZ, Yrd. Dog.Dr. Yalgin GOLCUK, Dr. Onur DIKMEN, Dr. Mehmet
IRIK, Dr. Halil ibrahim DAYANGAC

ARASTIRMANIN NITELIGi

VUKSEK LISANS--DOKTORA TEZi [] AKADEMIK AMAGLI []

UZMANLIK TEZI

KARAR BILGILERI

Aragtirma basvuru formu ve gerekli ekleri incelenmis; Etik agidan UYGUN olduguna oy birligi ile karar
verilmigtir.

Etik kurulumuzun ¢alisma prensipleri geregi dosya taramasi igeren ¢alismalarda baghekimlik onay gerekmektedir.
Diger arastirmalar igin ise giinliik isleyisin bozulmarnasi ve olasi hasta magduriyetlerinin olusmamasi agisindan
arastirmaya baslamadan &nce, mutlaka ilgili anabilim dali/bilim dali onayi alinmasi gerekmektedir.

3 Aragtirma lle Toplantya | = ! Aragtirma ile Toplantiya
Unvani/Adi/Soyadi lliskisi Olan | Katilmayan Unvani/Adi/Soyad | liigkisi Otan xat.gnayan
i Vl?ly? % E Uye ) T A Oye ye

Prof. Dr. Erciment GLMEZ Prof. Dr. Necip KUTLU

Farmakoloji AD o | ] Fizyoloji AD D D
Prof. Or. Cengiz KIRMAZ - S O = Prof. Dr, Ece ONUR B l:l
Alerji Immiinoloji 8D Tibbi Biyokimya AD

Prof. Dr. Pelin ERTAN : Prof. Dr. Canan TIKIZ

Cocuk Saghg HastahklanA D a F.T. R Algoloji AD D 2 D
 —— | ey

Prof. Dr. Erhun KASIRGA | } _________ 0 B Prof. Dr. Gonul Tezcan KELES I:l D
Cocuk Sagligi Hastaliklan AD | Anestezi ve Reanimasyon AD \ r
| )
| :

Prof. Dr. Artuner DEVECI | | Prof. Dr. F. Sirri GAM

Psikiyatri AD O | O |7ibbicenetikap l AN O g
Dog. Dr. Selda BEREKET Dog. Dr. Beyhan Cengiz

Antrenérliik Egitimi AD e O =N OZYURT Halk Saghigi AD O X
Dag. Dr. Peyker TEMIZ /?\f\./"_—_ Yrd. Dog. Dr. Tarik ULUGAY

Patoloji AD i ~r O I Tip AD o O O
Yrd. Dog. Dr. Selim ALTAN |- = Yrd. Dog. Dr. Dilek CECEN i

Tibbi Etik AD rl = a a Cerrahi Hemsireligi AD // /{ D El

__ - <
Nazli KUEY / Dervig KILIG
Avukat L,\,_/—\/ O O Sivil Uye o W\) D D

kisminda belirtilmis olan hususlarin dikkate alinarak istenilen bilgilerin Etik Kurulumuza zam
konusunda bilgilerinizi ve geregini rica ederim. : ;

V

,: blim E
a/ iletilmesi

Prof. Dr. Erciiment OLMEZ

Bagkan
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9.2. Tez Danigmani Degisikligine Dair Karar (1)

Evrak Tarih ve Sayisi- 03/1002016-73220

f TC.
MANISA CELAL BAYAR UNIVERSITESI
Tip Faldiltesi Dekanlif
. ; Dahili Trp Bilimler: Béliim Baskanhg
MAT p A
C |I ‘t Fﬁ!\%{l\% Acil Trp Anabilim Dal: Bagkanlig

Sayr  :18020371-199
Eomu : Tez Damigmam Degigikligi

DAHILI TIP BILIMLER] BOLUM BASKANLIGINA

Tip Fakiiltesi DekanliFmn 01.08.2015 tarth ve E.57335 sayih yazismna istinaden
ogretim elemanlanmn  yviwGtmekte olduoklanmn tez damgmanh@ gorevierinn; Asistan
Ggrencilerinin magduriyetlerine mahal vermemek igin kendilerinden almarak bagka bir Sgretim
fiyesine verilmesi istenmekteydi. Bu baglamda Yrd Dog¢. Dr. Murat OZSARAC' m danigman
oldugu Aras. Gér. Dr. Emrah ESEROGLU' nun "Komplike olmayan basit el
laserasvonlarinda doku yapistirzer wve siitiir onarmmmn karsilastirlmasy: randomize
kontrolli cabsma.” isimli tez ¢aligmas: ve Ara;.Gor.Dr. Halil YILMAZ' m " Acil Serviste
uygulanan velum replasmam dncesi ve sonrast vena cava inferior capmm sonografik
degerlendirilmesi " isimli tez cahsmalannm damsmanlgm Yrd Dog Dr. Adnan BILGE' nin
yapmasi nygun olacaktir.

Geregi icin bilgilerinize arz ederim.

e-imzahdir
Yrd. Dog. Dr. Adnan BILGE
Anabilim Dali Bagkam
Afres:Cell Bayar Universitesi Unoubozkoy Fampasi Mamisa Bz g Ozem Kkl
Telefonc(i) 135) 13383586 Faks(D 136) 1331466 Unvans: Al Trp AD Sekreteri
E-Postatipyich edn tr Eleltronik A hip:itip chu edu tr | iil IIIII

Bu belge, 5070 sayil Elektronik fmza Kamnuna gére Giivenli Elektronik fmza ile imzalanmagtir
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9.2. Tez Danigsmani Degisikligine Dair Karar (2)

Evrak Tarih ve Sayisi: 12/10/2016-76324

T
MANISA CELAL BAYAR UNIVERSITEST
J Tip Fakiltesi Dekanli
Dahili Tip Bilimleri Balim Bagkanlig:
|_ ! E\ A I" H.r\IYIJI. Il

Say1 :64872143-302.14.05
Eomu : Dr Emrah ESEROGLU ve Dr_Halil
YILMAZ i tez damigman degigilligi

ACIL TIP ANABILIM DALI BASKANLIGINA

figi - 10/10/2016 tarihli ve 75488 sayih yaz1

Biliimiimiiz Acil Tip Anabilim Dal Aragtrma Géreviileri Dr Emrah ESEROGLU ve
Dr Halil YIIMAZ': tez damsmanlarmmn Yrd Dog Dr Adnan BILGE olarak degigtirilmesi
Fakiilte Yonetim Knrulummzun 07/10/2016 tarih ve 38 sayili toplantisinda ahnan 3-b nolu karar
ile wygun bulunmmgtur. Bilgilerinizi ve geregini rica ederim.

e-imzahdir

Prof Dr. Seyhun KURSAT
Biliim Baglam

‘A== Minisa Celal Bayar Universies] Unbozkdy Eampisi Manisa Bﬂg.lmrmhmeama
Teleforc(f) 234) 1338586 Faks( 136) 2331465

E-Postatipgichuedutr Elsktronik Aj-httpoitip chuedut |IIIIIIII"

Bu belge, 5070 sayili Elektronik Imza Kammnuna gére Givenli Elektronik Tmza ile imzalannugtir
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9.3. Hasta Bilgilendirilmigs Gonullii Onam Formu (Sayfa 1)

T.C.
CELAL BAYAR ONIVER SITE S
TIP FAKOLTE S| DEKANLIG]
YEREL ETIK KURLIL (
BILGILENDIRILMI§ GONDLLD OLUR FORMU

CALISMANIN ADI: ACIL SERVISE KANSIZLIK YA DA KANAMA NEDENIYLE BASVURAN
HASTALARDA, VERILEN KANIN EUYTUK TOPLAR DAMAR BOYUT VE SEKLINE ETEISINI
BELIRLEMEK

Bir arashirma galizmazina katilmames istenmektedir. Calizmaya katihp katlmama karan tamamen siza aittir,
Katilmak istevip istemedifmize karar vermedsn dnce aragtrmanm neden vapildifim bilgilerinizin nasil
kullamlacagmm calismamn nelen iperdizimi ve olas: yararlanm nsklenmi ve rahatzizhik verebilecek konnlan
anlamamz émemlidir. Litfen asaZidaki kalgilen dikkatlice ckuwmak icin zaman ayirmiz ve efer istivorsams
dzel veva aile doktorumuzla komuyu deferlandininiz. Efer cahizmaya katilmaya karar verirseniz imzalamams=
igin size bu Bilgtlendinlmug Ganiillia Olur Formu verilecaktir. Caligmadan herhangi bir zamanda aynlmakta
ozgirsimiiz. Efer i1stersemz, bu pabzmava leblmimzla idgh clarsk helimmiz /1 als dektorum=
bilzilendirilecaktr. Calizma amacrvla yapilan normal muayeneniz sirazmda 1stemilen tetioklarimiz dizmdala
tim laborafuvar testleri alhizma destekleyicizi tarafindan karsilanzcaks size veya bagh bulondugunnz gzel
sigorta veya resmi sozyal gitvenlik kurumuna ddetilmevecakiir.

CALISMANIN KONTUST VE AMACT:

Vilenttan viksek miktarda kan kayvbedilmeszi ok dedifimiz duruma vol apmaktadir. Kan kayboun erken
dénemde tespit edilmes tedavinin erken baslatilmas apizindan oldokea Snemlidir Vieottzlo damarlarda
dolasan kan hacmimin  azalmasi zomuewndz  binik toplar damarlappn bovutmda  kcibne oldugo
belirtilmelktedir. Karm ipindaki biayvik toplar damar bovutlarmin ygliazon ile degerlendinlmez toplar damar
ipindek] toplam kan miktan hzkkinda bilgl verebilir. Bu ¢aligmamn amael acil servize kansizhk va da kan
kavh medenivle bagvuran kan ve sivi uygulanaczk olan hastalardz, kan va da =i wygulama dmeest ye
soprasy karm ipindeki biviik toplar damar bovutlan ultrazon e degerlendinlecektir. Verilen kan veva
srvimn, damar boyut ve seklne etkizi belrlenscaktir,

CALISMA ISLEMLERI:

Ik degerlendirme sonrasi kansizhk tespit edildifinds kan uyzulanmadan énce ve uygulandiktan sonra =iz
zirt fistil vatarken vatak baz bir glirason kullamlarak karmmmzm sag st kismundan karm spindekn bivik
toplar damarm boyut ve sekli degerlendirilecektir. Islem sira=indaz herhanzi bir agn hissetmeyeceksiniz.
Islemn vaklazik 1 dakika siracek ve acil serviste takibiniz srasmda zerekli tatkikler dismda bu &lpim ipin
zizde aynica kan ve kan arimlen almmavacaktr. Eger takibiniz sirazimda acil miidehals gerektiren bir durum
(kontrol edilemeyen kanama koma vh,) tespit edilirze ilgili balime bilgl verlerek gerekhi miidehals
vapilacakhr.

CALISMAYA KATILMAMIN OLASI YARARLARI NELERDIR?
Bu calizmadan cikanilzcak somuglar bir sonraki bagvurunuzda sizm igin en uygun tedavinm vapilmazim ve

bagka hastalarinda benzer zikavetler ile zcil servize bayvurduklannda dzha uygun bir tedavi zegiminin
vapbmazmm saflayabibir.

Yol Etik Enrul Savfa- 1,2
Bilgilendirilmiy Gomillid Clor Formu - V2
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9.3. Hasta Bilgilendirilmigs Gonullii Onam Formu (Sayfa 2)

T.C.
CELAL BAYAR OMIVERSITE S
TIP FAKOLTE S| DEKANLIG]
YEREL ETIK KURLIL (
BILGILENDIRILMI§ GONOLLD OLUR FORMU

KISISFL BILGILERIM NASIL KULLANILACAK

Bize zit tim tbbi ve kimlik bilgileriniz gzizli totolacaktor we sragtrma yaymlansa bile kimlik bilgileriniz
verilmevecektir, ancak arastrmanin izlevicileri, voklama vapanlar, etilc kurullar ve resmi makamlar perektifinde tivbi
bilzilerinize ulagabilir. Siz da istedifmizds kandinize ait hibbi bilgilers ulagabilirsiniz

SORU VE PROBLEMLER ICIN BASVURULACAK KISILER.:
1. Dr. Halil Tilmaz (acil tip asistam) - 03077131330
2. Dr. Murat Qzzarac (acil bp uzmam) - 0338 323 0101

Calbizmaya Eatlma Onan

Yukazndakn bilgilari doktoromla ayrmtl olarak tarhstim vwe kendizi bitin somularimu cevapladi. Bu
bilzilendirilmiz olur belgssmi okudum ve anladmm. Bu araghrmayva katlmayr kabul ediver ve bu onay
belgesini kandi hir rademle mzahvorum. Bu onay, ilgili highir kanun ve vinstmelifl gegerziz kilmas.
Doktorum saklamnam ipin bu belzenin bir kopyazim ¢alizma sirasinda dikkat edecegim noktalan da icerecek
sekilde bana teshm etmistir.

Gémillis Ady Soyadi: Tarih ve Imza:

Adres ve Talefon:

Vel / Vasmin Adi Soyad: Tarih ve Imza:

Adres ve Telefon:

Tamk Ad: Soyad: Tarih ve Imza:

Adres ve Telefon:

Arastirmac: Adi Soyadu Tarih ve fmza:

Adres ve Telefon:

1: Géniillanin bilgilendribme izslemime bazmdan somma dek tamkhk eden kiz
2:GEmiallirvil aragtorma hakkmda bilgilendiran ks
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