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OZET

Kaymaker R. Acil Servisteki Sok Hastalarinda Yatak Basi Ultrasonografi
Araciligiyla Karotis Doppler Akim Hizi Olciimii ile Voliim Degerlendirilmesi ve
Vena Kava Inferior Capi Ol¢iimiiniin Santral Venéz Basing ile iliskilendirilmesi.
Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Acil Tip Uzmanlik Tezi, Ankara 2020.
Sokun geri dondiiriilemez fazina gelmeden Once acil serviste erken taninarak erken
donemde tedavisine baglanmasinin mortalitenin azaltilmasi agisindan 6nemi biiytiktiir.
Erken donem tedavilerin baslangict sivi replasmanidir. Voliim degerlendirmesi igin
bir¢ok teknik kullanilmaktadir: Calismamizda hizli, ulasilabilir ve invazif olmayan bir
teknik olan yatak basit USG ile sok hastalarinda KDAH O6lgiimiiyle voliimiin
degerlendirilmesi; VKIKI, VKI ¢api, CVP gibi parametrelerle korelasyonu ve bu
Olgtimlerin mortaliteyi 6ngérmede etkinliklerinin arastirilmasi amaglandi. Prospektif
ve gozlemsel olarak planan ¢alisma acil servisteki sok tablosundaki 51 hasta ile
yapildi. Yatak basi ultrasonografi ile KDAH, VKI 6l¢iimleri, VKIKI hesaplamasi ve
CVP olctimleri gergeklestirildi. Hastalar herhangi bir sonlanima (6liim, taburculuk,
sevk) ulasana kadar takip edildi. Calismaya alinan hastalarin %55°1 erkek %45°1
kadindi. Hastalarin yas ortalamasi 67 yil olarak hesaplandi. Hastalarin 6zgeg¢misinde
%45’ inde malignite saptandi. Hastalarin %88’1 septik sok tanis1 aldi. Mortalite orani
% 57 olarak bulundu. KDAH ortalama degeri 4cm/sn olarak hesaplandi. KDAH,
VKIK, CVP sonuglartyla hastalarmin mortalitelerinin ongoriilebilecegi saptandi.
CVP, VKIK, VKI ¢api, KDAH arasindaki korelasyonlar tespit edildi. Mortaliteyi
ongormede; KDAH igin %72 sensitive ve %68 spesifite ile kesim degeri 50 cm/sn,
CVP’nin %61 sensitivite ve %71 spesitife ile kesim degeri 1,5 mmH-20, ve VKiKi nin
%93 sensitivite ve %85 spesitife ile kesim degeri %54,5 olarak hesaplandi. Sonug
olarak KDAH, CVP ve VKIKI parametrelerinin sok hastalarinda voliim durumunun
degerlendirilmesinde ve mortaliteyi ongdrmede klinisyene fikir verebilecegi goriisiine

ulasildi.

Anahtar Kelimeler: Acil Servis, Sok, Karotis Doppler Akim Hizi



ABSTRACT

Kaymakei R. Volume Assessment by Carotid Doppler Flow Rate Point of
care Ultrasonography and Vena Cava Inferior Diameter Measurement in
Associating with Central Venous Pressure in Emergency Department. Hacettepe
University Faculty of Medicine, Thesis of Emergency Medicine, Ankara 2020.
Early diagnosis and initiation of treatment in the emergency department before the
shock is irreversible is of great importance in terms of reducing mortality. Fluid
resusicitation in the first line threatment. Many techniques are used for volume
assessment: In our study, we evaluated the volume of carotis doppler flow rate (CDFR)
in shock patients by POCUS, which is a fast, accessible and noninvasive technique;
the aim of this study was to investigate the correlation between VCICI, VCI diameter
and CVP also mortality prediction of these values were quastioned. This prospective
and observational study was conducted with 51 patients with shock in the emergency
department. CDFR, VCI measurements, VCICI and CVP measurements were
performed by POCUS. Patients were followed up until they reached any outcome
(death, discharge, referral). 55% of the patients were male and 45% were female. The
mean age of the patients was 67 years. Malignancy was detected in 45% of patients.
88% of the patients were diagnosed as septic shock. Mortality rate was 57%. The
median value of CDFR was calculated as 48 cm/sec. It was determined that the
mortality of the patients could be predicted with the results of CDFR, VCICI, CVP. It
was determined that the mortality of the patients could be predicted with the results of
CDFR, VKIK, CVP. Correlations were found between CVP, VCICI, VCI diameter,
and CDFR. The cut-off value was calculated as 50 cm/sec in the ROC curve for CDFR
and the sensitivity and specificity were 72% and 68% respectively. CVP’s cut-off
value of 1.5 mmH20 with 61% sensitivity and 71% specificity. The cut-off value for
VCICI was calculated to be 54.5% with 93% sensitivity and 85% specificity. As a
result, it was concluded that the parameters of CDFR, CVVP and VCICI may be useful
clinician ideas for the evaluation of volume status and predicting mortality in shock

patients.

Key words: Emergency Department, Shock, Carotid Doppler Flow Rate
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SIMGELER VE KISALTMALAR
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: Celcius (Derece)

: Amerika Birlesik Devletleri

: Akut Bobrek Yetmezligi

: American College of Emergency Physicians
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: Advanced Trauma Life Support
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- Critical Care Ultrasonopgraphy (Kritik Hasta Ultrasonografisi)
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: Creatin Kinaz (Kreatin Kinaz)

. santimetre

. santimetre/saniye

: Central Venous Pressure (Santral Venoz Basing)

: Diyastolik Kan Basinc1



DM
ECA
EKG
FAST
HT
ica

iv
KAH
KB
KBH
KDAH
KKB
KO
MAP
mcg/kg/dk
mg/kg
mHz
mL
mmH20
mmHg

mmol/L

: Diyabetes Mellitus

: Eksternal Carotid Arter

. Elektrokardiyogram

: Focused Assessment with Sonography for Trauma
. Hipertansiyon

: Internal Carotid Arter

: Intravendz

: Koroner Arter Hastalig1

: Kan Basinci

: Kronik Boébrek Hastaligi

: Karotis Doppler Akim Hiz1

: Kalsiyum Kanal Blokeri

. Kardiyak Output

: Mean Arteriel Pressure (Ortalama Arter Basinci)
: mikrogram/kilogram/dakika

: miligram/kilogram

. mega Hertz

- mililitre

- milimetre su

- milimetre civa

> milimol/litre



MOF

MRG

ms
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PHT
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SESAME

: Multiple Organ Failure (Coklu Organ Yetmezligi)
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. milisaniye
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: Pulmoner Arter Kateterizasyonu

: Pulmoner Emboli

: Pulmener Hipertansiyon

: Point-of-care Ultrasonografi

: Rapid Ultrasonography in Shock

: Sequential Echographic Scanning Assessing Mechanism Or Origin

of Severe Shock of Indistinct Cause

SKB

SvD

SVK

SvVO

UsG

VCI

VCIC

VKG

VKi

VKIKi

: Sistolik Kan Basinct

- Sistemik Vaskiiler Direng

: Santral Venoz Kateter

. Serebrovaskiiler Olay

: Ultrasonografi

: Vena Cava Inferior (VKI)

: Vena Cava Inferior Collapsibility (VKIKI)
: Venoz Kan Gazi

: Vena Kava Inferior
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1.GIRIS VE AMAC

Sok, azalan oksijen dagitimi ve / veya artan oksijen tiiketimi veya yetersiz
oksijen kullanim1 nedeniyle hiicresel ve doku hipoksisi durumu olarak tanimlanir (1).
Sokun etkileri baslangigta geri dondiirtilebilir fakat tani ve tedavide gecikme olursa
hizla geri doniistimsiiz hale gelerek ¢oklu organ yetmezligi [“Multipl Organ Failure”
(MOF)] ve oliimle sonuglanir. Sok tanisinin hizli bir sekilde konulmasi, tedavinin
hastanin durumuna gore uygun sekilde ve erken donemde yapilmast MOF’un ve

mortalitenin azaltilmas1 agisindan 6nemlidir.

Amerika Birlesik Devletleri’nde (ABD) tahminlere gore her yil 1 milyondan
fazla hasta, sok tablosuyla acil servislere bagvurmaktadir (2). Ancak kesin taninin
zorlugu, verilerin toplanmasindaki eksiklikler ve parametrelerdeki degismeler
nedeniyle, acil servislere sok tablosunda basvuran hastalarin sayisi net olarak tespit
edilememektedir.

Sadece hipotansiyon (sistolik kan basinct "SKB”<90mmHg) ile basvuran
yetigkinlerin sayisinin ABD’de 5,6 milyon kisi oldugu tahmin edilmektedir (2). Sok
tablosundaki hastalarin mortalitesi ortalama %20 oranindadir (3). Sok tiirlerine gére
ele alindiginda mortalite oranlari; septik sokta %40-60, kardiyojenik sokta %36-56
arasinda olup, bu hastalarin 1 ay i¢indeki 6liim oranlarmin da oldukca yiiksek oldugu
goriilmistiir (4, 5).

Sok 6n tanili hastalarda, hastanin voliim durumu degerlendirilerek erken
donemde hedefe yonelik uygun sivi replasmaninin yapilmasi, hastalarin mortalitesini
azaltmak agisindan acil serviste onem arz etmektedir. Acil servise bagvuran kritik
hastalarin erken taninmasi ve ampirik resiisitasyonlarinin saglanmasinin 6nemi
artmaktadir. Erken taninin sok tablosundaki hastalarda mortaliteyi %16 azalttigi

goriilmiistiir (6).

Sok hastasinin  acil servis tedavisinde verilen siviya yanitinin

degerlendirilmesinde kullanilan parametreler sunlardir:



1.Klinik statik bulgular: kalp atim hizi, kan basinci, venlerin kollabe olmasi,

kapiller dolum zamani, saatlik idrar ¢ikis miktari,
2.Santral venoz basing 6l¢limii,
3.Vena kava inferiorun ultrasonografi ile degerlendirilmesi,
4. Nabiz basing degisimi,
5.End ekspratuvar okliizyon,
6. Pasif bacak kaldirma testi,
7.End tidal CO2
8.Juguler ven dolgunlugu,
9.Karotis doppler akim hizi.

Burada bahsedilen parametrelerin ¢ogu kesin bir sonug¢ vermemekle birlikte bazi

yontemler hastalar i¢in invazif ve zaman alict uygulama olabilmektedir.

Bu calismada sok hastalarinda yatak bas1 ultrasonografi ile karotis doppler akim
hizinin (KDAH) 6l¢iilerek hastanin voliim durumunu degerlendirilmesi, santral venoz
basing [“Central Venous Pressure” (CVP)] dl¢iimii ile “vena kava inferior” (VKI) ¢ap1
ve “vena kava inferior kollapsibilite indeksi” (VKIKI) parametrelerin birbiriyle
korelasyonunun degerlendirilmesi ve bu Ol¢iimlerin mortaliteyi 6ngorebilmede
roliiniin  arastirilmas1 amaglanmistir. Bu sayede hastalarin  voliim durumu
degerlendirmesinde santral vendz kateter agilma oranlarinin azaltilmasi dolayisiyla
daha az invazif islem yapilarak hem olas1 komplikasyonlarin 6niine ge¢ilmesi hem de
hastalarda daha hizli sekilde hedeflenen verilere ulagilmasinin saglanacagi

diistiniilmektedir.



2.GENEL BiLGILER

2.1.Sokun Patofizyolojisi

Sok hiicresel hipoksi, azalmis doku perfiizyonu, oksijen tiiketiminin artmasi
veya yetersiz oksijen kullaniminin sonucu olarak ortaya ¢ikar (7). Hiicresel hipoksi,
hiicre zarindaki iyon pompasinin disfonksiyonuna, hiicre i¢i 6deme, hiicre i¢i igerigin
hiicre dis1 alana sizmasina ve hiicre i¢i pH'nin yetersiz diizenlenmesine neden olur. Bu
biyokimyasal siireglerin kontrol altina alinamamasi, sistemik seviyeye kadar
ilerleyerek asidoza ve endotel disfonksiyonuna sebep olarak inflamatuar ve anti-
inflamatuar basamaklarin asir1 uyarilmasiyla sonuglanir. Sonrasinda bolgesel kan

akisinda bozulma ve doku perfiizyonunda azalmaya neden olur (7).

Doku perfiizyonun baslica fizyolojik belirleyicileri kardiyak output (KO) ve
sistemik vaskiiler diren¢ (SVD)’tir. Kan basinci (KB), KO ile SVD’nin ¢arpimi ile
olusan degerdir. KO, kalp hizi ve kan akim hizinin ¢arpimidir. Kan akim hizi 6n yiik,
miyokardiyal kasilma ve ard yiikten olusur. Sistemik vaskiiler direng; damar
uzunlugu, kan akiskanlig1 ve damar capindan etkilenmektedir. Boylece, bu fizyolojik
parametrelerden herhangi birini degistiren biyolojik siirecler, hipotansiyon ve sok ile
sonuclanabilir. Genel olarak siddetli hipovolemi, kardiyojenik sok ve gec evre
obstriiktif sokta, hayati organlara perfiizyon saglamak i¢in diisiik KO ve SVD’de artis
gortiliir. Dagilimsal (distributif) sokta ise klasik olarak azalmig SVD ve KO’nun artisi
goriilmektedir. Bununla birlikte, KO, hipovolemik ve obstriiktif sokun erken
sathalarinda normal olabilir. Benzer sekilde, bazi siddetli distribiitif sokta (6rn. sepsis
ve norojenik sok) veya kombine sokta, hem KO hem de SVD azaltilabilir. Baz1 sok
tiirleri normal KO ve SVD'e sahiptir. Ornegin; mitokondri disfonksiyonu (6rn. kalitsal
mitokondriyal hastalik, karbon monoksit ve siyaniir zehirlenmesi) olan hastalarda
normal KO, SVD ve doku perfiizyonuna ragmen sok hali mevcuttur. Bu hastalarda

sok tablosu oksijen kullaniminin yetersizliginden kaynaklanmaktadir (8).



2.2. Sok Siniflamasi

Sokun siniflandirilmasinda ¢ok sayida yaklasim mevcuttur. Blalock 1934’ te
soku hematolojik, ndrolojik, vazojenik ve kardiyojenik olarak 4 kategoriye
ayirmistir(5). Sok etyolojilerine, tedavi yontemlerine, klinik bulgulara gore kategorize
edilebilir. Hinshaw Cox siniflamasi1 daha ¢ok kullanilan bir siniflama olarak, soku
etyolojilerine gore; distributif, kardiyojenik, hipovolemik ve obstriiktif sok olarak
siiflamaktadir (9).

Distributif sokun bir tiirli olan septik sok, yogun bakim iinitesine yatirilan
hastalar arasinda en sik karsilasilan sok tablosudur ve bunu kardiyojenik ve
hipovolemik sok izlemektedir; obstriiktif sok ise olduk¢a nadirdir (10). Sok tiirlerini
inceleyen 1600 hastanin katildigi bir ¢alismada, hastalarin %62'sinde septik sok,
%16'sinda kardiyojenik sok, %16'sinda hipovolemik sok, %4'linde distributif sok
tirleri (6rn; norojenik sok, anafilaktik sok) ve %2'lik kisimda ise obstriiktif sok
saptanmustir (10). Sokta tablosunda 103 hastanin incelendigi bir diger ¢alismada ise;
hastalarin %36'sinda hipovolemik sok, %33'iinde septik sok% 29'unda kardiyojenik,
%2'sinde ise diger sok ¢esitlerinin oldugu goriilmistiir (11).

2.2.1. Distributif Sok

Distributif sok, siddetli periferik vazodilatasyon ile karakterizedir ve en sik

septik sok olarak karsimiza ¢ikar (10).

Septik sok: Sepsis, enfeksiyona karsi gelisen diizensiz konak cevabi ile olusan
ve hayati tehdit eden organ disfonksiyonudur. Septik sok, yeterli siv1 resiisitasyonuna
ragmen, vasopressor ihtiyaci olan ve yiiksek laktat diizeyleri (> 2 mmol/L) goriilen,

%40-50 oraninda mortal seyreden sepsisin  bir alt kiimesidir (12).

Norojenik sok: Siddetli travmatik beyin hasari ve omurilik hasari olan
hastalarda hipotansiyonla birlikte siddetli sok goriiliir. Norojenik sokta herhangi bir

volim kaybi goriilmez. Ancak sempatik sistemin kesintiye ugramasi ile gelisen



vazodilatasyon sonucunda hipotansiyon, buna bagli kardiyak output diistisii ile olusan
perfiizyon bozuklugu mevcuttur. Aym sekilde kalpteki sempatik sistem kaybina bagh
olarak artan vagal aktivite nedeniyle refleks tagikardi kaybolarak hastalarda bradikardi
goriilir. Travmaya bagli sok bulgular1 goriilen hastalarda hipovolemik sok
dislandiktan sonra norojenik sok tanist konulabilir. Norojenik sok da spinal
immobilizasyonun efektif ve 1y1 bir sekilde yapilmasi klinigin daha koétiiye gitmesini

engellemede ¢ok 6nemlidir (13).

Anafilaktik sok: Anafilaksi soku, bocek sokmalari, yiyecekler ve ilaglar gibi
alerjenlere kars1 siddetli, immiinoglobulin-E (lIg-E) aracili alerjik reaksiyonlari olan
hastalarda goriiliir. Alerjik reaksiyonlar bir alerjenin epitelyal ve / veya endotelyal
bariyeri ge¢mesiyle baslar. Hemodinamik kollapsin yani sira bronkospazm ve hava

yolu direncinde artis anafilaksinin temel 6zelliklerini olusturur (14).

Endokrin sok: Addison krizi (mineralokortikoid eksikligine bagli adrenal
yetmezlik) ve miksddem, hipotansiyon ve sok ile iliskilendirilebilir.
Mineralokortikoid eksikliginde vaskiiler tonusta azalma ve aldosteron eksikligi aracili
hipovolemiden dolay1 vazodilatasyon meydana gelebilir. Adrenal bez organizmanin
stres yanitinda 6nemli bir rol oynar. Hipotalamo-pituiteradrenal sistemin herhangi bir
seviyesindeki hormon sentez ve/veya salgilamasinda bir yetmezligin ortaya ¢ikmasi

adrenal korteksin hipofonksiyonuna yol agar (15).

fla¢c ve toksin kaynakli sok: Sok bulgusu mevcut iken sokun nedeninin
belirlenemedigi hastalarda vazodilatator ila¢ toksisitesi akla gelmelidir.
Hipotansiyonla birlikte bradikardi varligi 6zellikle kalsiyum kanal blokorii ve beta
blokor zehirlenmesi olasiligini destekler. ABD’de yapilan bir ¢aligmada zehirlenme
olgularmin %40’ m1 kalsiyum kanal blokeri (KKB) ve beta bloker (BB)
olusturmaktadir; zehirlenme olgularinda kardiyovaskiiler ilaglara bagli Sliimlerin

%65’inden bu iki ilag sorumlu bulunmustur (16).



2.2.2. Kardiyojenik sok

Kardiyojenik sok, kardiyak outputta ve kardiyak pompa fonksiyonunda
azalmaya sebep olan intrakardiyak nedenlerden kaynaklanmaktadir (17). Temel olarak

ti¢ alt grupta incelenebilir.

Kardiyomiyopatik:

Sokun kardiyomiyopatik nedenleri;

- Sol ventrikiil miyokardinin yiizde 40'indan fazlasini igeren miyokard enfarktiisi,
- Multi-damar koroner arter hastaligi, ciddi sag ventrikiil enfarktiisii,

- Kalp yetmezliginin akut alevlenmesine bagl ciddi iskemi esliginde herhangi bir

boyutta miyokard enfarktiisii

- Ciddi dilate kardiyomiyopati,

- Kardiyak arrest sonras1 hasarli miyokard,

- Uzun iskemi veya kardiyopulmoner bypass,

- [leri septik veya norojenik soktan kaynaklanan miyokard depresyonu

- Miyokardit olarak siralanabilir (17).

Aritmik:

Hem atriyal hem de ventrikiiler tasiaritmiler ve bradiaritmiler hipotansiyonu
indiikleyebilir ve sok gelisimine katkida bulunabilirler. Bununla birlikte, 6nemli ritim
bozukluklar1 (6rnegin; siirekli ventrikiiler tagikardi, atriyoventrikiiler tam blok) ile

hastalar kardiyojenik soka girebilirler (17).



Mekanik:

Kardiyojenik sokun mekanik nedenleri; aort veya mitral kapak yetersizligi, papiller
kas veya korda tendinea riiptiirii (mitral kapak defekti) veya arkus aortun aort kapak
halkasina retrograd diseksiyonuna bagl akut kapak kusurlar1 veya apseleridir. Ek
nedenler, ciddi ventrikiiler septal defektler veya intraventrikiiler septumun akut
riptiirti, atriyal miksomalar ve riiptiire ventrikiiler serbest duvar anevrizmasidir.
Riiptiire bir ventrikiiler anevrizma, sol ventrikiilden ¢ikan diisiik output nedeniyle
kardiyojenik soka neden olur. Perikardiyal kesede kanama oldugu zaman obstriiktif
soka, perikard kesesi hasarlandiktan sonra hemorajik soka da neden olabilir (17).
Kritik aort veya mitral darlig1 nadiren kardiyojenik soka neden olur ancak genellikle
diger nedenlerden kaynaklanan hipotansiyon ve soka katkida bulunur (6rn. sepsis,

hipovolemi).

2.2.3. Hipovolemik Sok

Hipovolemik sok, hemoraji sonucu kirmizi kan hiicreleri ve plazma kaybr ile
ya da ekstravaskiiler sividan veya gastrointestinal, iiriner ve 6lgiilemeyen kayiplardan
kaynaklanan plazma voliimiiniin kaybi sonucu ortaya ¢ikar. Hemorajik olmayan ve
hemorajik sokun baslangiclar1 farkli olsa da semptom ve bulgular1 birbirine benzer.
Hipovolemiye saptanan normal fizyolojik cevap, kan akimi normale donene kadar
beyin ve kalbin perflizyonunun saglanmasidir. Sempatik aktivite artar,
hiperventilasyon, ven6z damarlarda kollaps, stres hormonlarinda artig, intestinal ve

bobrek kan akiminda azalma goriiliir (18).

Hafif derece hipovolemide (evre-1) (6rnegin kan hacminin < %20 kayb1) iliml
tasikardi goriiliir. Ozellikle supin pozisyonda yatan gen¢ yastaki hastalarda
semptomlar belli belirsizdir. Orta derece hipovolemide (evre-2) (6rnegin kan
hacminde %20-40 kayip), hastada gittikge artan anksiyete ve tasikardi goriiliir; kan
basinct normal Olgiilebilir ancak belirgin ortostatik hipotansiyon ve tasikardi
gelisebilir. Siddetli hipovolemide (evre-3, evre-4) ise ( 6rnegin > %40 kan hacmi

kaybr1), klasik sok bulgular1 ortaya ¢ikar; kan basinci diiser, supin pozisyonda bile



stabil hale gelmez, belirgin tasikardi, oligiiri, ajitasyon ve konflizyon gelisir. Siddetli
sok gelisene kadar sinir sistemi perfiizyonu bozulmaz. Bu nedenle mental etkilenim,
klinigin ciddiyetiyle iliskilidir. Hipovolemik sok tanis1 hemodinamik instabilite
olustugunda ve voliim kaybinin bilinmesiyle konur. Gastrointestinal yoldan kay1p gibi
asikar olmayan volim kayiplarinda tam1 koymak zordur. Akut hemorajilerde
baslangigta hemoglobin ve hemotokrit diizeyleri normal olabilir, bu nedenle
kanamanin ciddiyetini degerlendirmek icin ©6l¢iit olamazlar. Plazma kaybi
hemokonsatrasyona ve sivi kayb1 da hipernatremiye neden olur. Bu bulgularin varlig

hipovolemiyi akla getirmelidir (19).

Hipovolemik sok evreleri ATLS (Advanced Trauma Life Support)
kilavuzuna gore tablo-1’de gosterildigi gibi belirlenmistir (20).

Tablo-1: Hipovolemik Sok Evreleri:

Evre-1 Evre-2 Evre-3 Evre-4
Kan Kaybi (ml) 0-750 ml 750-1500 ml 1500-2000 ml >2000 ml
Kan Kaybr 1 40.15 %15-30 %30-40 >9%40
(% viicut voliimii)
Nabiz (atim/dKk) <100 100-120 120-140 >140
Sistolik Basin¢ | Normal Normal Azalmig Azalmig
(mmHg)
idrar Cikis1 | >30 20-30 5-15 Neredeyse
(ml/saat) yok
Bilin¢ Durumu Hafif anksiyoz Anksiy6z Anksiyoz, konfii | Konfii,

letarjik

Baz ac11 (BD) 0-2 2-6 6-10 >10

2.2.4. Obstriiktif Sok

Obstriiktif sok, cogunlukla kardiyak pompa basarisizliginin ekstra kardiyak

nedenlerinden kaynaklanir ve siklikla kotii sag ventrikiil ¢ikisi ile iliskilidir.




Obstriiktif sokun nedenleri pulmoner vaskiiler ve mekanik olarak iki kategoride

incelenebilir.

Pulmoner vaskiiler: Obstriiktif sok tablosunun ¢ogu, hemodinamiyi etkileyen
pulmoner emboli (PE) veya ciddi pulmoner hipertansiyon (PHT) nedeniyle sag
ventrikiil yetmezliginden dolay1 ortaya ¢ikar. Bu durumlarda, PE veya PHT ile iligkili
yuksek pulmoner vaskiiler direncin TUstesinden gelmek ig¢in yeterli basing
tiretememesinden dolayr sag ventrikiil yetmezligi olusur. PE yerlesimindeki
hemodinamik kollaps mekanik tikanikliga baglanirken, serotonin ve tromboksan gibi
vazoaktif — mediyatorlerin  aracilik  ettigi  pulmoner  vazokonstruksiyonda
patofizyolojiye katkida bulunur (21). Ciddi pulmoner veya trikiispit kapak darliklar
veya bu kapaklarin akut tikanikliklar: olan hastalar da bu kategoriye girebilir. Akut
sag kalp sendromu kardiyojenik sok ile sonuglanabilen sol ventrikiil disfonksiyonuna

neden olabilir.

Mekanik: Bu kategorideki hastalar klinik olarak hipovolemik sok ile benzerdir,
clinkii birincil fizyolojik rahatsizliklar pompa basarisizligindan ziyade 6n yiikiin
azalmasidir (6rnegin sag atriyuma azalmis vendz doniis veya yetersiz sag ventrikiil

dolumu).
Obstriiktif sokun mekanik nedenleri;
-Perikardiyal tamponad
-Konstriktif perikardit
-Restriktif kardiyomiyopati
-Tansiyon pnomotoraks

Obstriiktif sok ileriye dogru akisini engelledigi i¢in, KO biiytik 6l¢lide azalir.
Bu nedenle Kklinik belirtiler ve semptomlar spesifik nedene bagl olarak hipovolemik
ve kardiyojenik soku andirir. Obstriiktif sokun nedenleri heterojen oldugundan, bu sok

kategorisine 6zgii belirti ve semptomlar yoktur (22).



2.3. Sok Evreleri

Sok fizyolojik bir siiregtir (23). Enfeksiyon odagi (6rn; abse) veya birkag
asamada ilerleyebilen bir yaralanma (Orn; atesli silah yaralanmasi) gibi bir olayla
baslar. Sokun erken evreleri tedaviye daha ¢ok oranda yanit verir ve geri doniigsiiz ug
organ hasar1 ve 6liimle iliskili olan son asama ile karsilastirildiginda geriye doniisli

olma olasilig1 daha yiiksektir (23).

2.3.1. Presok

Kompanse edilmis sok veya kriptik sok olarak da bilinir. Azalan doku
perfiizyonuna kars1 kompanse edilmis cevaplarla karakterizedir (24). Ornek olarak
hipovolemik presokta kompanse edici tasikardi ve periferik vazokonstrsksiyon
hastanin asemptomatik kalmasina izin verebilir ve toplam arteryal voliimde %10’luk
azalmaya ragmen normal kan basinci korunabilir. Bu nedenle tagikardi, sistemik kan
basinci hafif diisme veya hafif orta hiperlaktatemi sokun tek klinik belirtileri olabilir
(25). Potansiyel olarak zamaninda ve uygun yoOnetimle sokun etkileri tersine

cevrilebilir.

2.3.2. Sok

Sok sirasinda kompansatuar mekanizmalara oldukg¢a yiik biner ve organ
disfonksiyonu belirtileri ve semptomlar1 ortaya ¢ikar. Semptomatik tasikardi, dispne
huzursuzluk, terleme, metabolik asidoz, hipotansiyon, oligiiri, soguk ve nemli cilt

gortliir.

Organ disfonksiyonunun belirti ve semptomlar1 énemli bir patofizyolojik
bozulmaya karsilik gelir. Ornegin; hipovolemik sokta, klinik belirti ve semptomlar
arteriyel kan hacminde yilizde 20 ila 25'lik bir azalma oldugu zaman goriiliir,
kardiyojenik sokta, kalp indeksinin 2,5 L / dak / m?nin altia diismesiyle belirtiler
ortaya cikar (26).
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2.3.3. U¢ Organ Hasan

Progresif sok, geri doniisiimsiiz organ hasarmma, MOF’a ve 6liime neden olur.
Bu agsamada, aniiri ve akut bobrek yetmezligi (ABY) gelisir, hiperlaktatemi siklikla

kétiilesir, inatc1 hipotansiyon gelisir. Oliim sokun bu asamasinda yaygindir.

2.4.Sok Klinik Bulgular
-Hipotansiyon

-Tagikardi

-Oligiiri

-Biling bozuklugu
-Takipne

-Serin, nemli, siyanotik cilt
-Metabolik asidoz
-Hiperlaktatemi

Cogu klinik 6zellik sok teshisi icin sensitif ve spesifik degildir. Bununla
birlikte klinik bulgularin ¢ogu altta yatan etyolojiye yonelik bir ipucu verir ve temel

olarak ampirik tedavilerin zamaninda yapilabilmesi icin yol gostericidir.

Hipotansiyon: Soktaki hastalarin ¢ogunda goriiliir. Mutlak hipotansiyon
(6rnegin; SKB<90mmHg, ortalama arter basinct “OAB”<65 mmHg), goreceli
hipotansiyon (6rnegin; SKB’de 40 mmHg’den fazla diisiis), ortostatik hipotansiyon
(SKB’de 20 mmHg’den fazla diisiis veya diyastolik kan basincinda “DKB” 10 mmHg
‘den fazla diislis) veya derin hipotansiyon (6rnegin; vazopressor ihtiyacli) olarak

goriilebilir.
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Sokun erken evrelerinde hipotansiyon goriilmeyebilir hastalar normotansif ya
da hipertansif olabilir 6yle ki hipotansiyon tan1 i¢in mevcut olmak zorunda degildir.
Ayni sekilde her hipotansiyon da sok olarak diisiiniilmemelidir (6rnegin; kronik
hipotansiyon, ilaca bagli hipotansiyon, vazovagal senkop, otonomik disfonksiyon,

periferik vaskiiler hastalik).

Tasikardi: Sokun erken kompanzatuvar mekanizmasidir. izole veya
hipotansiyonla birlikte goriilebilir. Ozellikle geng hastalarda yaslilara gore uzun siireli
hipotansiyon olmadan inat¢1 tagikardi goriilebilir. Beta-blokor kullanimi da sok

degerlendirmesi yapilirken goz oniine alinmalidir.

Takipne: Ozellikle sok ve metabolik asidoz hastalarinda erken kompanzatuvar
mekanizmadir. Yatan hastalarda yaygindir ve klinik kotiilesmenin gostergesidir.

qSOFA skoruna dahil edilmesi bunun bir kanitidir (27, 28).

Oligiirii: Bobrekten diger hayati organlara renal kan akiminin azalmasindan,
direkt bobrek hasarindan (6rnegin; aminoglikozid toksisitesi) ya da intravaskiiler

voliim azligindan (6rnegin; kusma, diyare, hemoraji) olabilir.

Mental Durum Degisikligi: Zayif perfiizyon veya metabolik ensefalopati
nedeniyle gelisir. Ajitasyonla baslayan konflizyon veya deliryuma ilerleyen biling

azalmasi ve koma ile biten bir siirectir.

Soguk Cilt: Soguk ve nemli cilt hayati organ perfiizyon bozuklugunun
gostergesidir. Siyanoz ve kutis marmaratus bulgusu sokun ge¢ ve endise edici

bulgusudur.

Metabolik Asidoz: Yiiksek anyon agikli metabolik asidoz hemen her zaman

sok i¢in klinik siipheyi artirmalidir ancak higbir zaman sok i¢in spesifik bulgu degildir.

Hiperlaktatemi: Yiiksek laktat seviyesi hemen her zaman olumsuz sonuglarla
iliskilendirilmistir (29). Hiperlaktatemi ve mortalite arasindaki iligki, travma, sepsis

ve kalp durmasi gibi bir¢ok klinik kosulda belirtilmistir.
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2.5. Sokta Tam Araclan
2.5.1.Elektrokardiyogram (EKG):

Iskemi veya perikarditle ilgili ST segment elevasyonunu veya aritmiyi
gosterebilir. Diisiik voltajli bir EKG, perikardiyal efiizyonu gosterir. Pulmoner emboli

icin S1Q3T3 paterniyle birlikte sag ventrikiil genislemesi bulgular ortaya ¢ikabilir.

2.5.2.Laboratuvar Testleri

Sokun erken donemde taninmasi ic¢in laboratuvar testleri yapilmalidir.

Onerilen laboratuvar testleri:

Serum Laktat Diizeyi: Zayif doku perfiizyonun gostergesi olup anaerobik
metabolizma, karaciger ve bobrek fonksiyonlarinda azalma ve iskelet kasi
tiretiminden kaynaklanmaktadir (29, 30). Septik soktaki hastalarda laktat seviyesinin
2 mmol/L’den 6zellikle de 4 mmol/L’den yiiksek olmasinin hipotansiyon veya organ
disfonksiyonundan bagimsiz olarak mortaliteyi artirdig1 saptanmistir (31). Tedaviye

verilen yanitt degerlendirmek i¢in laktat diizeyinin takibi de dnerilmektedir.

Bobrek ve Karaciger Fonksiyon Testleri: Kan {ire azotu ( blood urea nitogen
“BUN”), kreatin ve transaminazlar genelde sok kaynakli u¢ organ hasarina bagh

olarak yiikselir. Elektrolit seviyeleri de hipovolemiyle ilgili yol gosteridir.

Kardiyak enzim ve natritiretik peptit: Yiiksek troponin-I ve troponin-T, kreatin
kinaz (creatin kinaz “CK”), B tipi natritiretik peptid (BNP) diizeyleri, iskemi kaynakli

kardiyojenik soku gosterebilir, ancak pulmoner emboli sebebiyle de olabilir.
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Tam kan saymmi: Yiksek hematokrit seviyesi, hipovolemi kaynakli
hemokonsantrasyona bagl goriilebilir. Kanamadaki anemi hemorajik soku destekler
ve es zamanli trombositopeni hemoraji i¢in bir etyoloji gostergesi olabilir. Yiiksek

eozinofil diizeyi de anaflaktik sokta alerjen gostergesi olabilir.

Lokositoz ve lokopeni septik sokta daha fazla goriilse de spesifik degildir.
Ozellikle 16kopeni septik sok hastalarinda daha endise vericidir (32).

Koagiilasyon Parametreleri ve D-Dimer Seviyesi: Protrombin zamani ya da
INR diizeyindeki artiglar hemorajik sokun altta yatan nedenini gosterebilir. Dissemine

intravaskiiler koagiilopatideki yaygin soklu hastalarda da gelisebilir.

Venoz kan gaz1 (VKG) ve arter kan gazi (AKG) analizi: Tan1 ve tedavide yol

gosterici olmasi Ve asit baz analizi gérmek igin kan gazi tetkiki yapilmalidir.

2.5.3.Goriintiileme

Akciger Grafisi: Sokun yaygin nedenlerini (6rnegin; pndmoni) veya sok
komplikasyonlarini (6rnegin; akut respiratuvar distres sendromu “ARDS”) saptamak
icin hastalarin ¢ogunda istenmelidir. Pnoémoni, pnomotoraks, pulmoner emboli,

pulmoner 6dem, genislemis mediasten, diyafram alt1 serbest hava goriilebilir.

Ayakta Direkt Batin Grafisi: Intestinal obstriiksiyon, perforasyon goriilebilir.

Bilgisayarlt Beyin Tomografisi (BT): Travmatik beyin hasar ya da inmeyle
ilgili bulgu verebilir.
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Toraks ve Abdominal BT: Spinal hasar, pndmoni, pnomotoraks, anevrizma

rliptiirti, diseksiyon, intestinal obstriiksiyon, apse goriintiilenebilir.

Acil Ultrasonografi (“point-of-care ultrasonografi” (POCUS)): Sok hastasinda
hizli ultrasonografik inceleme (“rapid ultrasonography in shock” (RUSH))
algoritmasini igerir. Kritik hastalarda kullanimi giin gegtik¢e artmaktadir (33, 34).
Kritik hasta ultrasonografisi olarak, ani kardiyak arrest ile basvuran hastalarda
(“Sequential Echographic Scanning Assessing Mechanism Or Origin of Severe Shock
of Indistinct Cause” (SESAME)) algoritmasi da kullanilmaktadir (35). Kritik hasta
ultrasonografisi (“Critical Care Ultrasonopgraphy” (CCUS)) en sik olarak acil
servislerde ve yogun bakim tnitelerinde kullanilir. POCUS ampirik tedavinin
baslanmasinda, diger goriintilemelerin giivenli olmadig1 veya yetersiz kaldig

durumlarda kullanilir.

2.5.4.Pulmoner Arter Kateterizasyonu

Pulmoner arter kateterizasyonunun (PAK), hastanin klinik yonetimine bir

faydasinin olmadig1 gosterildigi gibi, Swan-Ganz kateterinin rutin kullanimi da tercih

edilmemektedir (36, 37).

PAK'da 6lgiilen ana hemodinamik gostergeler KO, sistemik vaskiiler direng,
pulmoner kapiller kama basinci, sag atriyal basing ve santral vendz oksihemoglobin
doygunlugu (SvO2) ile belirlenir. Bu dl¢iimler tanisal olarak en faydali olanlardir,
ayrica sivi resiisitasyonunu yonlendirmek, vazopresorleri titre etmek ve mekanik
ventilator ayarlarindaki degisikliklerin hemodinamik etkilerini degerlendirmek icin de

kullanilabilir (38).
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2.6.Hemodinamik Destek

Hastalar kan basinct degerinden bagimsiz olarak sok tablosunda
olabileceginden hemodinamik destegin kime verilecegini garanti eden tam bir esik
tansiyon degeri bulunmamaktadir. Genel olarak hipotansif ve perfiizyonu bozuk olan
hastalar intravendz (IV) sivi destegi almalidir. Optimal u¢ organ perflizyon basinci
belirsiz olsa da OAB’min 65-70 mmHg olmasi Onerilmektedir. Daha yiiksek
hedeflerin mortalite ile iliskisi gosterilmemistir; artim kardiyak aritmilerle iligkili

olabilecegi goriilmiistiir (39).

2.6.1.Intravenoz Sivilar

IV sivilar sok tedavisi icin birinci basamak ajanlardir. 500-1000 mililitreye
(mL) kadar tekrarlayan dozlarda, hastanin tansiyonu optimal seviyeye gelene kadar
verilmesi  Onerilmektedir. Sivi replasmani yapilirken pulmoner &dem ve

intraabdominal distansiyon agisindan dikkatli olunmalidir.

Verilecek toplam sivi miktari sok etyolojisi ile ilgilidir. Ornegin, bir obstriiktif
sok 6rnegi olan pulmoner embolide veya sol ventrikiilii etkileyen miyokard enfarktiisii
kaynakli kardiyojenik sok geciren hastalarda genellikle diisiik hacimlerde (500 ila
1000 mL) 1V siv1 gerekirken, sag ventriikiilii etkileyen miyokard enfarktiisii olan
kardiyojenik sok veya sepstik soku olanlar genellikle 2 ila 5 L IV siviya ve hemorajik
soku olanlara 3 ila 5 L arasinda IV siviya (genellikle kan {iriinleri dahil) ihtiyag
duyarlar (40, 41).

Optimum siv1 tercihi bilinmemektedir. Bununla birlikte septik sokta cogu
zaman kristaloidler (6rnegin; ringer laktat veya normal salin), hemorajik sokta ise kan

urunleri tercih edilmektedir.
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2.6.2.Vazopressorler

Yeterli doku perfiizyonunu saglamak i¢in sok tablosunda olan hastalarin
tedavisinde vazopressorler siklikla gereklidir. Uygun sivi destegine ragmen sokta olan
hastalarda vazopresor, inotrop ve Vvazodilatasyon yapan ajanlar ile doku

perflizyonunun ve oksijen tiikketiminin normallestirilmesi gerekebilir (42).

Optimal vazopressor tercihi, optimal hedef OAB gibi net bilinmemektedir

(43). Mevcut ajanlar arasinda adrenerjik agonistler ve inotropik ajanlar yer almaktadir:

Adrenerjik agonistler: Noropinefrin sokta en yaygin kullanilan ajandir.
Baslangic dozu 8-12 mcg/dk ‘dir. Fenilefrin, noropinefrinin tasikardi yaptigi
durumlarda segilecek ilk ajandir. Baslangi¢c dozu 100-200 mcg/dk’dir.

Inotropik Ajanlar: Dobutamin kardiyojenik soku olan hastalarda ilk tercihtir.
Baslangic dozu 0.5-1 mcg/kg/dk’dir. Diisiik dozlarda kullanildiginda periferik

vaskiiler direnci artirmak i¢in genelde noropinefrinle kombine edilir.

Dopamin, uygulanan doza gore farkli etkilere sahiptir; ¢ogu zaman mutlak
veya goreceli bradikardi ve diisiik tasiaritmi riski olan hastalarda norepinefrine ikinci
bir alternatif olarak kullanilir. Dopamin uygulamasi, farkli bireylerde oldukg¢a farkli
konsantrasyonlarda uygulanir (44). Baslangic dozu, 2-5 mcg / kg / dakika olup
refrakter sokta maksimum kullanilan dozu 20-50 mcg / kg / dakikadir.

Vazoressor destegi genelde hastalarin OAB, mental durum, cilt rengi, doku
perflizyon indeksi gibi klinik yanitlarina gore ve tasikardi gibi yan etkilerine gore titre

edilerek kullaniimalidir.

2.7.S0k Tedavisi

Sok tipi ve u¢ organ hasarlarinin seviyelerine gore farkli yaklasimlar

mevcuttur.
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2.7.1.Hipovolemik Sok Tedavi Yo6netimi

Siv1 resiisitasyonu, hipovolemik sokta tedavinin temelini olusturur. A¢ik bir
tanim bulunmamasina ragmen, kan kayb1 ya da hiicre dist sivilarin azalmasi periferik
perflizyon bozukluguna neden oldugunda ciddi hipovolemi gelismis olabilir. Ciddi
hipovolemi, yetersiz doku perfiizyonu sonucu organ islev bozuklugu ile
sonuglandiginda hipovolemik sokun mevcut oldugu diisiiniilmektedir. Siddetli
hipovolemi veya hipovolemik soku olan hastalarda gecikmis siv1 tedavisi, multiorgan

sistem yetersizliginde iskemik hasara ve geri doniisiimsiiz soka neden olabilir.

Hipovoleminin yonetimi, altta yatan sebebi degerlendirmeyi ve tedavi etmeyi,
elektrolit ve asit-baz bozuklugunu tespit ve tedavi etmeyi ve volim agigmnin

degerlendirilip uygun oranda verilmesi gereken sivi destegini saptamay1 kapsar.

Voliim A¢igimi Degerlendirme: Klinik degerlendirme, biliniyorsa, a¢lik dncesi
ve sonrasi viicut agirliginin tahmin edilmesinin yani sira, kan basinci, juguler venoz
basing, idrar sodyum konsantrasyonu, idrar ¢ikisi, laktat ve hematokrit laboratuvar
degerlendirmesiyle tespit edilir. VKI'nin Kkollapsibilite indeksinin ultrasonografik

olarak degerlendirilmesi bazi durumlarda yararl olabilir.

2.7.2.Septik Sok Tedavi Yonetimi

Hava yolunun giivenligi, hipokseminin diizeltilmesi, yeterli siv1 tedavisi ve
antibiyotiklerin erken uygulanmasi i¢in vendz yolun saglanmasi sepsis ve septik soklu

hastalarin yonetiminde onceliklerdir (45, 46).

Periferik damar yolu hastalar i¢in yeterli olabilir veya santral damar yolu
gerekebilir. Bu nedenle santral venoz katater (SVK) kullanilmalidir ancak SVK agmak
hastanin sivi tedavisini ve antibiyoterapisini geciktirmemelidir. SVK, IV sivilar,
vazopresorler, kan iriinleri, sik laboratuvar ¢alismalar1 i¢cin kan almak amaciyla
kullanilir. Yapilan kontrollii randomize ¢alismalarda, SVK’den santral ven6z basing
(“Central Venous Pressure” (CVP)) ve SvO2 6l¢limii ile tedavi cevabinin izlenmesinin

siirl veriler sagladigi gosterilmistir (47).
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Baslangictaki resiistatif IV siv1 tedavisi 30 mg/kg (hastanin ideal kilosuna
gore) olarak hesaplanmali ve ilk 3 saat igerisinde verilmelidir. Sivi destegi olarak
kristaloidler veya normal salin tercih edilmelidir. Ampirik antibiyoterapi ilk 1 saat
icinde slipheli enfeksiyon odagi ve etkeni hedef alacak sekilde segilerek

uygulanmalidir.
2.8.Acil Serviste USG Kullanimi

Portabl yatak basi USG’nin kullanimi Kritik hastalarda giderek
yayginlasmaktadir (33, 34). POCUS en ¢ok acil serviste ve yogun bakim tiinitesinde
kullanilir. POCUS genellikle dort ayr1 6geye ayrilir; torasik (akciger ve plevral),
abdominopelvik, vaskiiler ve kardiyak (basit ve ileri). Ayrica travma hastalar i¢in
yatak bas1 USG (“Focused Assessment with Sonography for Trauma” (FAST)), kritik
olmayan hastalarda torasik USG ve inme hastalarinda transkranial USG de

kullanilmaktadir.

POCUS genellikle hayati tehlike arz eden siirecleri olan hastalarda sok ve
solunum yetmezligini siniflandirmak, eslik eden tani ve tedavinin komplikasyonlarini
saptamak ve seri incelemeler ile kritik hastaligin gelisimini izlemek i¢in en uygun
yontemdir. Uygun sekilde kullanildiginda POCUS, toraks BT, akciger grafisi ve PAK

kullanimi gibi diger goriintiileme yontemlerinin kullanimini azaltabilir (48).

Amerika Acil Tip Birliginin (ACEP) USG kullanimina yo6nelik bir kilavuzu
mevcuttur (49). Bu kilavuza gore USG asagida belirtilen klinik kategorilerde

kullanilabilir:

1. Resiisitasyon: Dogrudan akut restisitasyonla iliskili kullanimdir.

2. Tanisal: USG’nin acil tanisal kapasitesinden faydalanilir.

3. Belirti ya da bulguya gore: Hastanin belirti ve bulgusuna goére USG
klinik yonlendirici olarak kullanilir. (6rn: nefes darlig)

4. Islemde kilavuz olarak: Islemde rehberlik etmeye yardime1 olarak
kullanilir.

5. Tedavi ve izlemde: Tedavi ve fizyolojik izlemde kullanilir.
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2.8.1.Acil Serviste Karotis Doppler Akim Hizimin Ultrasonografik

Degerlendirilmesi:

Lineer prob kullanilarak yapilan doppler USG, vaskiiler yapilarin
ultrasonografinin ses dalgalar1 araciligiyla incelenmesi yontemidir. Karotis arterlerin
akim hiz1 ve siiresiyle ilgili hemodinamik bilgi saglar. Duyarlig1 %92,6, 6zgiilligi
%97 olmasina karsin, anjiyografi altin standart olarak kabul edilmektedir (50). Lineer
prob kullanilarak yapilan doppler USG incelemesinde Kkarotis arterlerin
goriintiilenmesine boynun en alt bolgesinden, klavikulanin hemen iizerinden baslanir,
karotis bifurkasyonunun 4-6 cm fizerindeki bolgeye kadar devam edilir. Boyun,
goriintiilenmekte olan tarafin karsit yoniine dogru 45 derece kadar dondiriilmelidir.
Transdiiser, sternokleidomastoid kasin On tarafina veya arka ve dis yan tarafina
yerlestirilir. Transdiiserin yonii ile damar duvarinin yonii birbirlerine paralel olmalidir.
Longitudinal ve transvers planda inceleme yapilabilir. Longitudinal incelemenin
saglikli yapilabilmesi igin birtakim prensiplere uyulmalidir. Oncelikle karotis arter
catallanmas1 gorlintiilenmelidir; bu goriintii transdiiserin posterolateralde veya
anterolateralde oldugu iki pozisyonda da elde edilebilir. Ardindan bifurkasyon

seviyesinden hemen 6nce ana karotis arter akimi goriintiilenmelidir.

Karotis arter igindeki akimin olusturdugu dalga form sekilleri, hemodinamk
olarak karotis doppler akim hizinin hesaplanmasini saglar. Zirve sistolik akim hizi
belirlenerek, diastol sonu akim hizi arasindaki fark aliip gercek zamanli karotis
doppler akim hizi hesaplamasi yapilir. KDAH normal degerleri 30-40 cm/saniyedir
(51).

KDAH 6l¢iimii kullanim alanlars;

-Sok hastalarinda voliim durum degerlendirilmesi,

-Karotis arter hastaliklarinda; darlik, plak degerlendirilmesi,

-Iskemik kaynakl1 oldugu diisiiniilen gegici retinal veya hemisferik norolojik
atak ile bagvuran hastalarin ilk degerlendirilmesi,

-Sag veya sol internal karotis arterin besledigi serebral alanlari ilgilendiren

fokal norolojik semptomlar olan hastalarin degerlendirilmesi (52).
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2.8.2.Gercek Zamanh (Diizeltilmis) Karotis Doppler Akim Zamani
[“Corrected Carotid Flow Time” (ccFT)]:

Diizeltilmis karotis arter akim zamani, portabl bir ulrasonografi cihazinda 6-13
MH?z lineer prob kullanilarak 8lgiiliir. Iki boyutlu gériintiide, uzun eksen goriiniimiiniin
optimal goriintiisti sol ana karotis arterinden elde edilir. Kardiyak siklus siiresi ve
karotis akis siiresi Olgiiliir. Karotis akis siiresi, akis izlemenin yukar1 hareketi ile
dikrotik ¢entik arasinda olgiiliir ve diizeltilmis karotid arter akim zamani (akis zamani/
\ siklus) akim siiresinin kardiyak déngii (siklus) siiresinin kare kokiine boliinerek
hesaplanir (53).

ccFT= sistol zamani/ Vsiklus siiresi

Kan akis1 = x (karotis ¢ap1) 2/4 x VTI x kalp atis hiz1

*VTI: Hiz zaman integrali — velocity time integral”

Ma ve ark yaptiklari calismada, ccFT ile karotis kan akimi karsilastirildiginda,
karotis kan akimi Sl¢imiiniin kardiyak output ile daha giiglii ve daha tutarli bir

korelasyon gosterdigini saptanmistir (53).

2.8.3.Acil Serviste Vena Kava Inferiorun Ultrasonografik Olarak

Degerlendirilmesi:

Konveks prob veya sektor prob kullanilarak, subksifoid bolgede sag koltuk
altin1 gosterecek sekilde tutulup sag atriyum ve vena kava inferiorun giris yeri
bulunur. Sag atriyumdan 3 c¢m sonra hepatik ven dik olarak VKi’ye katilir. Bu
noktanin hemen yanmda 6l¢iim yapilir. VKI ekspirasyonda genisler, inspirasyonda
daralir. Her iki durumda VKI ¢ap1 6l¢iilerek kollaps miktar1 hesaplanur.

VKI ¢ap1 ve VKIKI, kritik hastalarda voliim durum degerlendirmesi ve sivi
resiisitasyonuna yamthiligin degerlendirilmesi amaciyla kullanilir. Hastalarin VKI ve

volim durumuyla iligkisi tablo-2’de belirtildigi gibidir (54).
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Tablo-2: VKI Capi, VKIKI ve Voliim Durumuyla iliskisi:

Voliim Degerlendirmesi ve | Ekspirasyonda VKIi | VKIKI (%)
Sag Atrium Basinci Cap1 (cm)

Normal (0-5 cm H;0) <2,1 cm <%50
Voliim Az <2,1 cm >%50
Voliim Fazla (15 cm H,O) | >2,1cm >%50
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3.GEREC VE YONTEMLER

3.1.Calismanin Yapihsi

Prospektif tanimlayici olarak planlanan bu ¢alisma icin Hacettepe Universitesi
Girigimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’ndan 24.04.2019 tarihli GO
19/286 kayit numarali etik kurul onami alindi. 1 Mart 2019-1 Ekim 2019 tarihleri
arasinda Hacettepe Universitesi Hastanesi Erigkin Acil Servisi'ne 18 yas iistiinde olan
ve sok bulgulari ile bagvuran, santral venoz katater takilarak CVP 6l¢limii yapilmis ve

calismaya katilmay1 kabul eden 51 hasta dahil edildi.

Hasta tarama formuna hastalarin basvuru tarihi, yas, cinsiyet, basvuru
yakinmasi, 6zge¢misinde bilinen hastaliklar, vital bulgulari, laboratuvar incelemeleri
(I6kosit, laktat), santral vendz basing degeri (CVP), KDAH, ger¢ek zamanh
diizeltilmis karotis doppler akim siiresi (“corrected carotid Flow Time” (ccFT)), VKI
cap1, vena kava inferior kollapsibilite indeksi (VKIKI) ,tanilar, sonlanim (taburcu,
hastane/yogun bakim yatisi, 6liim), acil servis ve hastanede kaldig: siireler, hastalarda
entiibasyon gerekliligi, mekanik ventilator PEEP degerleri, vazopressor ihtiyaci kayit
edildi.

Olgiimlerde; Philips marka, EPIQ 5G model, US518C0295 seri numarali
ultrasonografi cihazi, 5 mHz frekanslh lineer ve 2-6 mHz frekansli konveks probu
kullanildi. KDAH 6l¢limii i¢in, hasta notral pozisyona getirildi, basina 30 derece ag1
verilerek sternokleidomasteoid kasinin lateralinden lineer prob ile transvers kesitte
karotis arterin yeri saptandi. Internal karotis arter (ICA) ve eksternal karotis arterlerin
(ECA) ayrilma yeri olan bifurkasyon alani1 bulundu. Bu bifurkasyonun hemen
proksimalinden doppler inceleme yapilarak akim hizi hesaplanip kaydedildi. Akim
hiz1 pencerisinin doppler dalgalari arasi sistolik siklus akim siireleri hesaplanarak kalp
hizina gore diizeltilmis Hasselbach formiilii ile ccFT hesabi yapildi. VKI cap1 ve
VKIKI hesaplanmast i¢in, konveks prob ile subksifoid pencereden karaciger ve kalp
komsulugu goriintiilenerek VKI ile sag atriyum birlesimi tespit edildi. Bu kisimdan
yaklastk 2 cm distalde M-modda alman gériintiiden 6lciim yapildi. Olgiimlerde
inspiryum ve ekspiryumdaki caplar kaydedildi ve VKIKI hesaplandi. Bu indeks vena
kava inferior ekspiryum g¢ap1 (eVKI) ile vena kava inferior inspiryum (iVKI) cap1
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arasindaki farkin vena kava inferior ekspiryum c¢apia boliinmesiyle elde edildi.

VKIiKi=(eVKi-iVKi)/eVKI.

Sok hastasinda acil serviste sivi yanitliliginin degerlendirilmesinde kullanilan

degisken parametreler sunlardir:

1.Klinik statik bulgular: kalp hizi, kan basinci, kollabe olan venler, kapiller

dolum zamanu, idrar ¢ikisi.

2.Santral venoz basing dl¢imii

3.Vena kava inferiorun ultrasonografi ile degerlendirilmesi

4. Nabiz basin¢ degiskenligi

5.End ekspratuvar okliizyon

6. Pasif bacak kaldirma testi

7.End tidal CO2

8.Juguler ven dolgunlugu

9.Karotis doppler akim hizi

Bu parametrelerden yola cikarak hastalarin voliim durumlar1 CVP, VKIKI,

VKI ¢ap1, Karotis Doppler akim hiz1, ccFT dl¢iimleriyle degerlendirildi.

3.2.Calismaya Alinma Kriterleri:

Calismaya 1 Mart 2019-1 Ekim 2019 tarihleri arasinda Hacettepe Universitesi
Hastanesi Eriskin Acil Servisi'ne basvuran 18 yas iistiinde ve sok bulgulart olan,
aydinlatilmis onam alinan, SVK takilmig CVP o6l¢limii yapilmis 51 hasta dahil

edilmistir.
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3.3.Calismanin Dislama Kriterleri:

Aydinlatilmis onam alimamayan ve g¢alismaya katilmak istemeyen hastalar

calisma disinda tutuldu.

3.4.Istatistiksel Yontem:

Tanimlayic1 istatistikler normal dagilima sahip siirekli degiskenler i¢in
ortalama ve standart sapma, normal dagilima sahip olmayan siirekli degiskenler i¢in
ise ortanca, interquartel range ve kategorik degiskenler i¢inse sikliklar ve yiizde olarak
ifade edilmistir. Siirekli degiskenlerin normalligini belirlemek icin; Shapiro-Wilk

testi, histogram, kutu-cizgi ve Q-Q grafikleri sonuglar1 degerlendirildi.

Normal dagilan bagimsiz degiskenler igin gruplar arasi fark iki ortalama
arasindaki farkin onemlilik testi ile karsilastirildi. Normal dagilim gostermeyen

degiskenler i¢in ise, Mann-Whittney U testi kullanildx.

Oliim ve taburcu durumunu ayirt etmeye yonelik CVP, VKiKi ve KDAH
degiskenleri icin ROC egrisi ¢izilmis ve Youden indeksine gore sinir noktasi

verilmistir
KDAH’yi etkileyen faktorleri bulmak i¢in ¢oklu regresyon modeli ele alind1.

Biitiin testlerde anlamlilik diizeyi p=0,05 olarak alind:. Istatistiksel analizler

IBM SPSS versiyon 23 programi kullanilarak yapildi.
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4 BULGULAR
4.1.Demografik Ozellikler:

Calismaya alinan 51 hastanin %45°1 kadin (n=23), %551 erkek (n=28) olarak
saptandi. (Bkz: Sekil 4.1.1)

Sekil 4.1.1.Hastalarin Cinsiyete Gore
Dagilimi

M Erkek

H Kadin

(Caligmaya alinan hastalarin ortalama yas1 67 £13 y1l (en kiiciik 21, en biiyiik
88) olarak saptandi.

Calismaya alinan hastalarin %98’inin 6zge¢misinde (n=50) hastalik mevcuttu.
En sik olarak %45’inde (n=23) malignite, %43’tinde (n=22) hipertansiyon, %28’inde
(n=14) diyabetes mellitus (DM) ve %26’sinda (n=13) koroner arter hastaligi (KAH)
saptandi. Olgularin %30’unde (n=15) ise en az iki hastalik grubu mevcuttu. (Bkz:
Sekil 4.1.2)
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Sekil 4.1.2.0zge¢mis-Hastaliklar

Malignite
Hipertansiyon
Diyabetes Mellitus
Koroner Arter Hastaligi
Astim/KOAH

Kronik Bobrek Hastaligi
Gegirilmis SVO

Diger

4.2. Tanmimlayic1 Analizler:

m Hasta Sayisi

15 20

25

Hastalarin acil servise bagvurudaki ilk vital bulgularinin ortalamalari: sistolik
kan basinct (SKB): 89+24,91 mmHg, diyastolik kan basinci (DKB): 55£17,55 mmHg,
dakikadaki nabiz sayis1 96+£27,12, viicut 1s1s1 374,49 °C, Oz satiirasyonu %93+3,68

ve MAP (ortalama arteryel basing) 64+18,06 mmHg olarak hesaplandi (Bkz: Tablo

4.2.1).

Tablo-4.2.1 Vital Bulgular:

Sistolik KB (mmHg) 89
Diyastolik KB (mmHg) 55
Nabiz (atim/dK) 96
Viicut Isis1 (°C) 37
O2 Satiirasyonu (%) 93
MAP (mmHg) 64

82

50

99

36

94

61

*MAP: Ortalama arteriyel basing, KB: Kan basinci,

40
20
32
33,4
85

26

160

111

153

39

99

123

24,91
17,55
27,12
4,49
3,68

18,06
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Hastalarin laboratuvar sonuglar1 degerlendirildiginde ortalama I6kosit ve laktat

degerlerine tablo 4.2.2°de yer verilmistir.

Tablo-4.2.2.Laboratuvar Sonugclari

Lékosit x10 3/mL 12400 9500 500 36100

Laktat mmol/L 3,4 2,2 0,4 20

Calismaya dahil olan hastalarin %88’inde (n=45) distributif sokun alt tipi olan

septik sok tanisi mevcuttu.

Sekil 4.2.1 Sok Tipleri:

Sok Tipleri
Ditributif Sok
Kardiyojenik Sok
Obstriiktif Sok
Hipovolemik Sok
0 10 20 30 40 50

® Hasta Sayisi
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Calismaya alinan olgularin USG ile KDAH, ccFT, VKI ¢ap1 ve VKIKI 6l¢iim

degerleri tablo 4.2.3’de verilmistir.

Tablo 4.2.3.USG Ol¢iim Degerleri

KDAH (cm/s) 43 48 12 66 16,74
ccFT (ms) 382 390 134 651 102,19
VKi ¢ap1 (em) 1,8 1,8 1,2 1,7 0,39
VKIKI (%) 59 60 12 85 13,6

(KDAH:Karotis Doppler Akim Hizi, cCFT: gercek zamanli karotis doppler akim siiresi “corrected carotid flow time”, VKI: Vena
Kava Inferior, VKIKI: Vena Kava Inferior Kollapsibilite Indeksi)

Calismaya dahil edilen hastalarda SVK yeri %92’sinde femoral ven, %6’sinda
juguler ven, %2’sinde subklavien ven olarak saptandi. Olgularin CVP ortalamasi

2,41+3,1 cmH20 olarak saptand1

Calismaya dahil edilen hastalarin hastanede kalis stireleri 10,84+8,594 giin (en
kiiciik=1 en biiyiik=44) olarak saptandi.

Hastalarin %12’sinin (n=6) acil servisten taburcu oldugu goriildii. Hastalarin
%16’s1 (n=8) servise, %18’inin (n=9) yogun bakima yatirildiklar1 ve 1 hastanin da
(%2) baska hastanenin yogun bakim iinitesine sevk oldugu goriildii. Sonlanim
incelendiginde ise hastalarin %43’iiniin (n=22) taburcu olurken, %57’sinin (n=29)
oldiigii [Acil servis n=27 (%53), yogun bakim n= 2 (%4)] saptandi. (Bakimiz Sekil
4.2.2 ve Sekil 4.2.3).
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Sekil 4.2.2. Sonlanim

Oltim

Yogun Bakima Yatis

Servise Yatig

Acilden Taburcu

Sevk

0 5 10 15 20 25 30

m Hasta Sayisi

Sekil 4.2.3.Hastalarin Mortalite Orani:

= Olen Hasta (YBU'de Olen;2) = Taburcu Sayis!

Calismaya dahil edilen hastalarin %27,5’1 (n=14) entiibe hastalardan
olugmaktaydi. %30’u (n=15) vazopressor destegi almaktaydi.

KDAH ve VKIKI degerlerinin hastalarin entiibe olmas1 ve vazopressor destegi

almasiyla bir iligiginin olmadig: saptandi. (Bkz: Tablo-4.2.4)
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Tablo 4.2.4. KDAH ve VKIKI Ol¢iimlerinin Entiibasyon ve Vazopressor Destegi

ile Mliskisi:
KDAH 28
(cm/sn)
VKIKIi 61 60 0,477 61 57,5 0,739
(%)

*Mann-Whitney U testi,

(KDAH:Karotis Doppler Akim Hizi, VKIKI: Vena Kava Inferior Kollapsibilite Indeksi)

KDAH ol¢timlerinin hastalarin 6zge¢mislerinde bulunan SVO, HT, DM,
KAH, KBH, malignite, gibi hastaliklarinin varligiyla iliskisinin olmadig1 saptandi
(Bkz: Tablo 4.2.5).

Tablo 4.2.5. KDAH Ozgecmis-Hastahk iliskisi:

*Mann-Whitney U testi

(KDAH:Karotis Doppler Akim Hiz, SVO: Serebrovaskiiler Olay, HT: Hipertansiyon, DM: Diabetes Mellitus, KAH:
Koroner Arter Hastaligi, KBH: Kronik Bobrek Hastaligr)

Ultrasonografik l¢iimlerinin (KDAH, ccFT, VKI, VKIiKi ve CVP), 6lenler ve
taburcu olan hastalardaki dagilimlar1 Tablo-4.2.4.’de gosterilmistir. Olen hasta
grubunda; KDAH daha diisiik, VKIKI daha fazla, CVP daha diisiik olarak saptandi ve

fark istatistiksel olarak anlamli bulundu.
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ccFT ve VKI 6l¢iimlerinde her iki grupta istatistiksel olarak anlamli fark yoktu
(Bakiniz tablo 4.2.6).

Tablo-4.2.6 Ultrasonografi ile KDAH, ccFT, VKI, VKiKi ve CVP Ol¢iim

Degerleri:

KDAH Taburcu 49,14 55 20 14,23

/e Epsitls 37,55 32 28 16,98 0,026

ccFT (ms) | Taburcu 399 413 86 89 0.159

15

Eksitus 369 371 128 110

VKi ¢ap1 | Taburcu 1,91 1,97 0,6 0,40

(cm) 0,064
Eksitus 1,71 1,70 0,5 0,38

\;KIKI Taburcu 515 54,5 16 13,12

(%) 0,012
Eksitus 63 63 15 13,28

CVP Taburcu 3,45 3 3 2,72

(mmH,0) ) 0,008
Eksitus 1,62 1 2 0,37

(KDAH :Karotis Doppler Akim Hizi, ccFT: gercek zamanli karotis doppler akim siiresi “corrected carotid flow time”, VKI: Vena
Kava Inferior, VKIKI: Vena Kava Inferior Kollapsibilite Indeksi)

*Mann-Whitney U Testi

Spearmen’nin korelasyon katsayisi (k) kullanilarak elde edilen korelasyon
testlerine gére CVP ile VKI ¢ap1 arasinda pozitif yonde zay1f diizeyde iliski (k=0,301),
CVP ile VKIKI arasinda negatif yonde orta diizeyde iliski (k=0,644), CVP ile KDAH
arasinda pozitif yonde orta diizeyde iliski (k=0,485) saptanirken CVP ile ccFT
arasinda herhangi bir iliski saptanmadi (k=0,068) (Bkz: Tablo-4.2.7.)

VKI ile VKIKI arasinda negatif yonde orta derece iliski (k=0,458), KDAH ile
pozitif yonde yiiksek diizeyde iligki (k= 0,548) saptanirken, ccFT ile arasinda anlaml1

iligki saptanmadi.

KDAH ile CVP arasinda pozitif yonde orta diizeyde iliski (k=0,485), VKIKI
ile negatif yonde orta diizeyde iliski (k=0,577), MAP ile zayif diizeyde pozitif iliski
(k=0,304) saptanirken, ccFT ile iliski saptanmadi.
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ccFT degerlerinin 6l¢iilen parametrelerle pozitif ya da negatif yonde herhangi

bir iligkisi saptanmadi.

Korelasyon testleri birlestirildiginde hastalarin %38’inde sadece KDAH ile
VKIKI birlikte kullanilarak hastalarin voliim ag1ginin olup olmadigyla ilgili net sonug

elde edilebilecegi goriildi (p<0,05).

Tablo-4.2.7. Spearmen’nin Korelasyon Katsayisina Gore Olciimlerin Birbiriyle
Tliskisi:

-,458™

0,000 0,001 0,000 0,662

0,485™ 0,542™ -0,577™ -0,056 0,304~
0,000 0,000 0,000 0,698 0,030
0,068 0,159 -0,063 -0,056 0,214
0,635 0,266 0,662 0,698 0132

* Korelasyon zayif diizeyde, **Korelasyon orta diizeyde, *** Korelasyon yiiksek diizeyde

(KDAH:Karotis Doppler Akim Hizi, ccFT: gercek zamanli karotis doppler akim siiresi “corrected carotid flow time”, VKI: Vena
Kava Inferior, VKIKI: Vena Kava Inferior Kollapsibilite Indeksi, MAP= Ortalama Arteryel Basing “mean arterial pressure”,

k=korelasyon)

KDAH’1n mortaliteyi dngérmede kesim degerini saptamak i¢in ROC analizi
yapildi. KDAH i¢in ROC egrisi altinda kalan alan (AUC) degeri 0,683 olarak
hesaplandr (Sekil 4.2.4). ROC analizine gore KDAH’in %72 sensitivite ve %68

spesitife ile mortaliteyi, ongérmedeki kesim degeri 50cm/sn olarak hesaplandi.
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Sekil 4.2.4. KDAH-Mortalite ROC Egrisi

ROC Curve
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1 - Specificity

Diagonal segments are produced by ties.

referans ¢izgisi

KDAH degeri

VKIKI’nin mortaliteyi ongérmede kesim degerini saptamak i¢in yapilan ROC
ROC analizinde egri altinda kalan alan (AUC) degeri 0.706 olarak hesaplandi. ROC
analizine goére VKIKI’nin %93 sensitivite ve %85 spesitife ile mortaliteyi,
ongormedeki kesim degeri %54,5 olarak hesaplandi (Sekil 4.2.5).
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Sekil-4.2.5. VKIKI- Mortalite ROC Egrisi:
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referans ¢izgisi

VKIKI degeri

CVP’nin mortaliteyi 6ngdrmede kesim degerini saptamak i¢in yapilan ROC
analizinde egri altinda kalan alan (AUC) degeri 0.716 olarak hesaplandi. Bu analizine
gore CVP’nin %61 sensitivite ve %71 spesitife ile mortaliteyi, ongdrmedeki kesim
degeri 1,5 mmH20 olarak hesaplandi (Sekil 4.2.6).
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Sekil 4.2.6. CVP Mortalite ROC Egrisi:
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5.TARTISMA

Sokun geri dondiiriilemez fazina gelmeden 6nce acil serviste erken taninarak
erken donemde tedavisine baglanmasinin mortalite agisindan dnemi biiyiiktiir. Erken
donem tedavilerin baglangici sivi replasmanidir. Dolayisiyla hastalarin  voliim
durumlarinin degerlendirilebilmesi acil klinisyeni i¢in vazgegilemez bir unsurdur.
Voliim degerlendirmesi i¢in birgok teknik kullanilmaktadir: Calismamizda hizl,
ulagilabilir ve invazif olmayan bir teknik olan yatak bas1t USG ile sok hastalarinda
KDAH 6lgiimiiyle voliimiin degerlendirilmesi; VKIKi, VKI capi, CVP gibi
parametrelerle korelasyonu ve bu Olclimlerin  mortaliteyi 6ngorebilirliginin

arastirilmasi amaglandi.

Calismamiza alinan sok hastalarinin yas ortalamasi 67 olarak hesaplanmstir.
Barjaktarevic ve ark.’nin yaptigi ¢alismada yas ortalamasi da ¢alismamizla benzer

sekilde 60 olarak saptanmstir (55).

Calismamiza dahil edilen hastalarin %45°1 kadin %55°1 erkekti. Ralphe Bou
Chebl ve ark.’min yaptig1 calismayla bakildiginda erkek oranit %56’dir (56) ve

calismamizla benzerlik gostermektedir.

Sok tanis1 alan hastalarin altta yatan hastaliklar1 degiskenlik gostermektedir.
Bizim ¢aligmamizda %45 gibi yiiksek bir oranda malignite dikkat ¢ekmektedir. David
J. Blehar ve ark.’nin yaptig1 caligmada ise malignite oran1 %5 olarak saptanmistir (57).
Bu hastanemizde takip edilen onkolojik hastalarin sayica fazla olmasindan
kaynaklandigr distiniilmektedir. Hamid Shokoohi ve arkadaslarinin voliim
degerlendirmesiyle ilgili yaptig1 yaptig1 bir ¢alismaya gore hastalarin 6zge¢misinde
%13 orant nda HT bulunmaktadir (58). Hooman Hossein-Nejad ve arkadaslarinin
yaptig1 bir ¢alismada da HT hastalarin 6zge¢miginde %60 gibi yiiksek bir oranda
saptanmustir (59). Bu veriler hastalarin 6zgegmis 6zelliklerinin ¢alismanin yapildigi

merkezle ilgili oldugunu diisiindiirmektedir.

Sok, acil serviste ve yogun bakimlardaki mortalitenin en 6nemli nedenlerinden
birisini olugturmaktadir. Calismamizda 2 hasta yogun bakimda olmak tizere toplam 29

hasta eksitus olmustur ve mortalite oran1 %57 olarak hesaplanmistir. Fischmen ve
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arkadaglarinin yaptig1 ¢cok merkezli bir metaanalizde diinyada yilda 5,3 milyon kiginin
septik sok nedeniyle 6ldiigii ve sok tablosunun mortalitesinin yiiksek bir klinik tablo
oldugu vurgulanmistir (9). Friedman ve arkadaslarinin yaptigi bir diizenlemede de sok
mortalitesinin %30-50 arasinda goriildiigii saptanmis olup calismamizda da sok

hastalarinin mortalitesi yiiksek saptanmustir (60).

Sok olgularinda yaygin olarak sistemik arteryel hipotansiyon ve tasikardi
gelismektedir ve olgularin hemodinamik monitorizasyonu gereklidir. Sokta siklikla
hemodinamik monitorizasyon igin MAP tercih edilmektedir. Calismamizda da
literatiirdeki diger ¢alismalara benzer olarak hastalarin ortalama MAP degeri 64
mmHg olarak saptandi. Barjaktarevic ve arkadaslariin yaptig1 ¢alismada da benzer
olarak MAP degeri 61 mmHg olarak hesaplanmistir (55). Kalp atim sayisi bizim
calismamizda 97 atim/dk iken Barjaktarevic ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada 101
atim/dk olarak saptanmis (55).

Laktat diizeyleri yetersiz doku perfiizyonunu gosteren en iyi belirteglerden
birisidir ve sokta diizeyleri yiikselmektedir. Calismamizda da dahil edilen sok
hastalarinda ortalama laktat degeri 3,4 mmol/L olarak saptandi; literatiirde benzer
olarak BM Bloom ve ark.nin acil serviste sok hastalarinda yapilan kan gazi analizi
calismasinda da calismasinda da laktat degerinin 2 mmol/L’nin iizerinde oldugu

saptanmustir (61).

Sok hastalarinda hastanin voliim durumu degerlendirilerek acil serviste erken
donemde hedefe yonelik uygun sivi replasmaninin yapilmasi, hastalarin mortalitesini
azaltmak ag¢isindan 6nem tagimaktadir (6). Acil Serviste kritik hastalarda voliim ve s1vi
yamitinin degerlendirilmesinde siklikla kullanilan parametreler CVP, VKI, VKIKI ve
karotis doppler akim hizinin l¢iimiidiir (52). USG’nin kritik hastalarda kullaniminin
yayginlagsmasi ile sok olgularinda voliim durumunun degerlendirilmesinde yaygin
olarak kullanilan invazif metod olan CVP’nin yerine VKI ve VKIKI’nin kullanimi
artmaktadir. Literatiirden elde edilen veriler ekspirasyonda VKI ¢apinin 2,1 cm altinda
olmasi ve VKIKi’nin %50’den yiiksek olmas1 hipovolemi varligmni desteklemektedir
(52). Bizim galismamizda da voliim a¢i1g1 olan hastalarda beklendigi gibi ortalama
VKI ¢ap1 1,8 cm saptanmistir. Benzer olarak da Yesilaras ve ark.nin yaptig1 calismada

VKI ¢ap1 2,1 cm’nin altinda saptanmistir (62).
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Calismamizda ortalama VKIKI degeri %59 olarak saptanmis olup benzer
olarak Akill1 ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada da voliim agig1 olan hastalarda VKI
kollapsibilite indeksinin %50’den fazla oldugu gosterilmistir (63). VKi’nin
ultrasonografi ile yapilan hemodinamik Olglimlerinin sok tablosunda anlamli
degisiklikler yaptigi; VKI capinmn voliim agiginda 2,1 cm’nin altinda oldugunu ve
VKIKI nin voliim a¢1g1 durumunda %50’den fazla kollabe oldugu S. Sefidbakht ve
arkadaslariin yaptig1 bir ¢alismada da gosterilmistir (64).

Calismamizda sok tablosundaki hastalarda bakilan ortalama CVP degeri 2,4
mmH20 saptandi. Qing Zhang ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada da CVP 8
mmH20’dan diisiik olan hastalarda voliim agig1 saptandigi belirtilmistir; ayrica bu
calismada CVP ile VKI ¢ap1 arasinda iliski kurulabilecegi de gosterilmistir (65). De
Lorenzo RA ve arkadaglarinin yaptigi bir caligmada girisimsel bir islem olan CVP
ol¢iimii ile VKI arasinda zay1f bir korelasyon oldugu saptanmus olup basit bir teknikle

VK1 ¢apimin 8l¢iimii 6nerilmistir (66).

Doppler USG ile karotis arterin igindeki akimin olusturdugu dalga form
sekillerinin ~ gorlintiilenmesi, karotis doppler akim hizinin hesaplanmasini
saglamaktadir. Zirve sistolik akim hiz1 belirlenerek, diyastol sonu akim hizi arasindaki
fark alinip gercek zamanli karotis doppler akim hizi hesaplamasi yapilir (51). KDAH
sok hastaliklarinda volim degerlendirilmesinde kullanilmaya baglanan yeni
parametrelerden birisidir. KDAH normal degerleri 30-40 cm/saniyedir (51). Gergek
zamanl karotis doppler akim siiresi-“corrected carotid flow time”(ccFT) ise karotis
doppler doppler akim siiresinin kardiyak siklusun karekokiine boliinmesi ile
hesaplanir. Ma ve arkadaslarinin yaptiklar1 ¢alismada ccFT ile KDAH karsilastirilmig
ve KDAH ol¢liimiiniin kardiyak output ile daha gii¢lii ve tutarli bir korelasyon
gosterdigi saptanmustir (53). Barjaktarevic ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada ccFT
315 ms olarak bulunmustur (55). Chebl ve arkadaslarinin yaptigi calismada ise cCFT
degeri 341 ms olarak saptanmis ayrica hemodiyaliz sirasinda pasif bacak kaldirma
testi uygulanmasi ile hemodiyaliz dncesi ve sonrasi ccFT siirelerinde farkli sonuglarin
elde edildigi gortlmistiir (56). Hamid Skoohi ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada
pasif bacak kaldirma 6ncesi ve sonrast ccFT Ol¢iimiiniin farkina bakilarak voliim

degerlendirilmesi yapilmistir (58). Bizim calismamizda ortalama KDAH degeri 43
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cm/sn, ortalama ccFT degeri ise 382 ms olarak hesaplandi ve KDAH 6l¢iimleri ile
ccFT ol¢iimleri arasinda korelasyon olmadigi saptanmistir. Bu sonuglar ccFT ve
KDAH’nin iliskisini gosterebilmek i¢in daha ¢ok ¢alismaya ihtiyac oldugu ve vaka

sayisinin artirilarak daha genis bir calisma yapilmasi gerektigini diistindiirmektedir

Calismamiz bulgularinda KDAH ile CVP arasinda pozitif yonde orta diizeyde
korelasyon oldugu ve KDAH ile CVP’ye birlikte bakmanin bir anlami1 olmadig:
saptandi. Bu nedenle invazif bir teknik olan CVP Ol¢iimiine gore hizli, kolay
ulagilabilir teknik olan ve yatak basi USG ile degerlendirilen KDAH 1 hem hasta hem
Klinisyen i¢in kolaylik saglayacagi diisiiniilmektedir. KDAH ile CVP 6l¢iimii arasinda

kiyas yapilabilecek literatiirde bir ¢alisma bulunmamaktadir.

Calismamizda KDAH ile VK1 ¢ap1 degerleri birbirine kuvvetli derecede korele
oldugu ve birlikte kullaniminin anlamli sonuglar sagladigi saptandi. Ayrica KDAH ile
VKIKI’nin birlikte kullanimimin da anlamli sonuglar sagladig: goriildii. Her ne kadar
literatiirde KDAH ile VKI ve VKIKI iliskisini gdsteren calismalarin bulunmamasina
karsin, calismamiz sonuglarma gére KDAHnin VKI ¢ap1 ve VKIKI ile birlikte
kullaniminin voliim durumunu degerlendirmede klinisyene kolaylik saglayabilecegi

sonucuna ulasildi.

Korelasyon testleri birlestirildiginde hastalarin %38’inde sadece KDAH ile
VKIKI birlikte kullanilarak hastalarmn voliim agiginin olup olmadigiyla ilgili net sonug
elde edilebilecegi goriildii. Bu da KDAH’m VKIKI ile birlikte kullaniminin, hastalarin
voliim durumlarii gosterilmesinde daha gecerli ve tutarli sonuclar1 saglayabilecegini

diistindiirmektedir.

VKI cap1 ve VKIKI bakilirken hastalarin spontan solunumlarinin olmasi veya
entiibasyon durumlart bu degerleri etkilemektedir (67). Hiroshi Natori ve
arkadaglarinin yaptig1 calismada ventilatér kullaniminin ve intratorasik basing
artistnin VK1 capini azalttig1 goriilmiistiir (68). Bizim ¢alismamizda hastalarin entiibe
olup olmama durumu ile vazopressor destegi alip almamasimnin KDAH degerini
etkilemedigi saptandi. Calismamiza gore KDAH diizeyinin hastanin entiibasyon
durumundan etkilenmemesi, KDAH’a, VKI ¢ap1 ve VKIKI degerlendirmesine gére
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ustiinliik sagladigmni diistindiirmektedir. Literatiirde bununla ilgili bir calisma

bulunmamaktadir.

KDAH degerinin hastalarin altta yatan gec¢irilmis SVO, DM, KAH, HT, KBH,
malignite gibi hastaliklardan etkilenmedigi sonucu elde edildi. Literatiirde sok
hastalariyla ilgili boyle bir kiyaslamanin yapildig1 ¢alisma bulunmamaktadir ancak
karotis arter yapisindaki plak olusumlarinin varligiin KDAH’1 etkileyebilecegi

goriisii de bulunmaktadir (51).

KDAH, VKI, VKIKI ve CVP’nin mortaliteyi 6ngdrmede katkilari
incelendiginde; 6len hasta grubunda KDAH’1mn daha diisiik, VKIKI nin daha yiiksek,
CVP’nin daha diisiik oldugu saptandi. Dipti A. ve arkadaslarinin yaptig1 ¢aligmada
VKIKI’nin yiiksek olmasmin mortaliteyle iliskili oldugu saptanmistir (69). CVP’nin
diisiik olmasiyla mortalite artisimin iliskisi Welt ve arkadaglarinin yaptigi bir
calismada gosterilmistir (70). Ancak septik soktaki hastaya IV siv1 destegi vererek
CVP’yi 8-12 mmH20 tutmanin mortaliteyi artirdigr 8 mmH20’nun altinda kaldiginda
mortalitenin daha az saptandigi yoniinde Body JH. ve arkadaslarinin yaptigi bir
calisma da mevcuttur (71). KDAH’1n mortaliteyi 6ngérmede etkisinin gosterildigi bir
calismaya literatiirde rastlanilmamistir. Barjactarevic ve arkadaslariin yaptigi
calismada ccFT diisiikliigliniin mortaliteyle anlamli diizeyde iliskili oldugu
saptanmigtir ancak bizim c¢alismamizda ccFT ile mortalite arasinda bir iligki

gosterilememistir (55).

Calismamizda KDAH’1n %72 sensitivite ve %68 spesifite ile mortaliteyi
ongormedeki kesim degeri 50cm/sn olarak hesaplandi. Bu deger i¢in sensitivite %72,
spesifite %68 olarak saptandi. KDAH degeri i¢in literatiirde ROC egirisi ile ilgili bir

calisma bulunmamaktadir.

Calismamizda VKIKI’nin mortaliteyi éngdrmede kesim degerini saptamak
icin yapilan ROC analizinde egri altinda kalan alan (AUC) degeri 0.706 olarak
hesaplandi. ROC analizine gére VKIKi’nin %93 sensitivite ve %85 spesitife ile

mortaliteyi, ongérmedeki kesim degeri %54,5 olarak hesaplandi. Noir Airapetian ve
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arkadaglarinin yaptig1 bir ¢alismada da AUC degeri 0,780 olarak hesaplanmig, ROC
kesim degeri gosterilmemis sensitivitesi %88, spesifitesi %95 olarak hesaplanmistir

(72).

Calismamizda CVP’nin mortaliteyi dngdérmede kesim degerini saptamak i¢in
yapilan ROC ROC analizinde egri altinda kalan alan (AUC) degeri 0.716 olarak
hesaplandi. Bu analizine gore CVP’nin %61 sensitivite ve %71 spesitife ile
mortaliteyi, ongérmedeki kesim degeri 1,5 mmH20 olarak hesaplandi. Marik ve
arkadaslarinin sok hastalarinda CVP degerlendirmesi yaptigi bir calismada AUC
degeri 0,56 saptanmig, kesim degeri verilmemis, sensitivite %90, spesifitesi %85
olarak belirtilmistir (73). Bu sonuglar birlikte degerlendirildiginde invazif olmayan
yontemlerle KDAH, CVP ve VKIKI parametrelerinin sok hastalarinda voliim
durumunun degerlendirilmesinde ve mortaliteyi Ongdrmede Klinisyene fikir

verebilecegi goriisiine varilmstir.

5.1.Kiasithliklar:

1.Caligma siiresi icerisinde acil servisteki tiim sok hastalar1 ¢alismaya dahil

edilememistir.

2. Hastalara santral vendz yol tercih edilirken yiiksek oranda femoral katater
tercin edilmis olmasti CVP hesaplamalarinda hatalara neden olabilecegini

diistindiirmektedir.

3.Literatiirde sok hastalarinda KDAH o6l¢iimiiyle ilgili cok sayida veri olmasi

nedeniyle ve elde edilen sonuglarla ilgili literatiir karsilastirilmasi yapilamamistir.

4.Sok alt tipi olarak septik sokun yiiksek oranda olmasi nedeniyle 6l¢timlerin

diger sok tiplerine gore kiyaslama yapilamamustir.
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6.SONUCLAR

1.Sokun erken taninmasi acil servis klinigi i¢in 6nem arz etmektedir. Sokun
geri dondiiriilemez fazina gelmeden Once taninarak erken donemde tedavisine
baslanmasinin mortalite agisindan 6nemi blyiiktiir. Sokun erken dénem
tedavilerinden birisi de s1v1 replasmanidir. Dolayistyla hastalarin voliim durumlarinin
invazif olmayan yontemlerle erken donemde degerlendirilebilmesi acil klinisyenne

avantaj saglayabilmektedir.

2. KDAH, VKIKi ve VKI capimin birlikte kullanimi hastalarin voliim

durumuyla ilgili klinisyen i¢in yol gosterici olabilmektedir.

3. Diisiik KDAH, yiiksek VKIiKI ve diisiik CVP degerlerinin sok hastalarinda

mortaliteyi 6ngérmede yararli olabilemektedir.

4. Literatiirde benzer bir ¢alisma olmadigi i¢in bu konuyla ilgili daha fazla

sayida ¢alismaya gereksinim duyulmustur.
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EK-2: CALISMA FORMU

Acil Servisteki Sok Hastalarinda Yatak Bas1 Ultrasonografi Aracihigiyla Karotis
Doppler Akim Hiz1 Ol¢iimii ile Voliim Degerlendirilmesi ve Vena Kava Inferior
Cap Ol¢iimiiniin Santral Venoz Basing ile Iliskilendirilmesi:

1. Protokol No: | 2. Hasta No:
3. Cinsiyet: Kadin: Erkek: 4. Yas:
5. Vital TA: MAP: Nabiz: Ates: °C SpO2:
Bulgular /dk
6. GKS:
7. Komorbid 1. Bilinen Hastalik Y®8k:
Hastaliklar: 2. Hipertansiyons

3. Diyabetes Mellitusa

4. Koroner Arter Hastaligu:

5. Malignite: o

6. Kronik Bobrek Hastaligu:

8. Astim/KOAHI:

9. Gegirilmis SVO:

10. Digem
8.Laboratuvar Lokosit:
Sonugclari: Laktat:

9. Santral Venoz Basing:

10.Katater yeri:

11. Karotis Dopler Akim Hizi:

12.Diizeltilmis Karotis Dopler Akim
Siiresi:

13. Vena Kava inferior cap:

14. Vena Kava inferior indeksi:

15. Tanx:

16. Sonlanim:
1. Servis Yatis
3. D1s Merkeze

5. Exitus

0. Acil Servisten Taburcu

Sevk:

2. Yogun Bakim Unitesine Yatis

4. Tedavi red/Kendi istegi ile ayrilma

17. Hastanede Kalis Siiresi:

18. Hasta entiibe mi? Ewet: o Hayir:
19. Entiibe ise peep degeri:
20. Vazopressor aliyor mu?  Ewet: o Hayir:
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EK-3: AYDINLATILMIS ONAM FORMU

ARASTIRMA AMACLI CALISMA iCiN AYDINLATILMIS ONAM FORMU

(Hekimin Aciklamast)

Acil servise sok On tanisi ile basvuran hastalarla ilgili bir calisma yapmaktayiz.
Aragtirmanin ismi “Acil Servisteki Sok Hastalarinda Yatakbasi Ultrasonografi
Aracihigiyla Karotis Doppler Akim Hizi Olgiimii ile Voliim Degerlendirilmesi ve

Vena Kava Inferior Capi Olgiimiiniin Santral Veniz Basing ile Tliskilendirilmesi”

dir.

Sizin de bu arastirmaya katilmanizi Oneriyoruz. Ancak hemen sOyleyelim ki bu
arastirmaya katilip katilmamakta serbestsiniz. Calismaya katilim goniilliiliik esasina
dayalidir. Kararmnizdan once aragtirma hakkinda sizi bilgilendirmek istiyoruz. Bu
bilgileri okuyup anladiktan sonra arastirmaya katilmak isterseniz formu imzalayiniz.

Bu arastirmay1 yapmak istememizin nedeni, sok hastasinda yatakbasi ultrasonografi
ile karotis doppler akim hiz1 hesaplamaktir. Bu 6l¢lim yatak basinda ultrasonografi ile
yapilacaktir. Bu islem girisimsel olmayan yoOntemle yapilmaktadir. Bu yontemle
hastalarin vucutlar1 i¢in gerekli olan sivi miktarinin hesaplanmaktdir. Bu 6lglimiin
tedavi siirecinize etkisi olmayacaktir, size zarar1 ya da olumsuz bir etkisi yoktur.
Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Acil TipAnabilim Dalr’'nin katilimi ile
gerceklestirilecek bu calismaya katiliminiz arastirmanin basarisi i¢in 6nemlidir.

Eger arastirmaya katilmay1 kabul ederseniz Dog¢.Dr. Mehmet Ali KARACA veya onun
gorevlendirecegi bir hekim tarafindan muayene edileceksiniz ve bulgular
kaydedilecektir. Bu ¢aligma nedeni ile ayrica bir muayene yapilmayacak, farkli bir
tetkik istenmeyecek, farkli bir tedavi uygulanmayacaktir. Sadece dosyasindaki
bilgiler, laboratuvar sonuglari kaydedilecektir.

Bu caligmaya katilmaniz i¢in sizden herhangi bir iicret istenmeyecektir. Calismaya
katildiginiz i¢in size ek bir 6deme de yapilmayacaktir.

Sizinle ilgili tibbi bilgiler gizli tutulacak, ancak caligmanin kalitesini denetleyen
gorevliler, etik kurullar ya da resmi makamlarca geregi halinde incelenebilecektir.

Bu ¢alismaya katilmay1 reddedebilirsiniz. Bu arastirmaya katilmak tamamen istege
baghdir ve reddettiginiz takdirde size uygulanan tedavide herhangi bir degisiklik
olmayacaktir. Yine calismanin herhangi bir asamasinda onayinizi ¢ekmek hakkina da
sahipsiniz.

(Katilimcinin/Hastanin Beyani)

Saym Do¢.Dr. Mehmet Ali KARACA veya onun gorevlendirdigi hekim tarafindan
Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Tip Anabilim Dali’nda tibbi bir arastirma
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yapilacag: belirtilerek bu arastirma ile ilgili yukaridaki bilgiler bana aktarildi. Bu
bilgilerden sonra boyle bir arastirmaya “katilime1” olarak davet edildim.

Eger bu aragtirmaya katilirsam hekim ile aramda kalmas1 gereken bana ait bilgilerin
gizliligine bu arastirma sirasinda da biiyiikk 6zen ve saygi ile yaklasilacagina
inanityorum. Arastirma sonuglarinin egitim ve bilimsel amaglarla kullanimi sirasinda
kisisel bilgilerimin ihtimamla korunacagi konusunda bana yeterli giiven verildi.

Projenin yiiriitilmesi sirasinda herhangi bir sebep gostermeden arastirmadan
cekilebilirim. (Ancak arastirmacilart zor durumda birakmamak i¢in arastirmadan
cekilecegimi onceden bildirmemim uygun olacagimin bilincindeyim) Ayrica tibbi
durumuma herhangi bir zarar verilmemesi kosuluyla arastirmaci tarafindan arastirma
dis1 tutulabilirim.

Aragtirma i¢in yapilacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk altina
girmiyorum. Bana da bir 6deme yapilmayacaktir.

Ister dogrudan, ister dolayli olsun arastirma uygulamasindan kaynaklanan nedenlerle
meydana gelebilecek herhangi bir saglik sorunumun ortaya ¢ikmasi halinde, her tiirli
tibbi miidahalenin saglanacagi konusunda gerekli giivence verildi. (Bu tibbi
miidahalelerle ilgili olarak da parasal bir yiik altina girmeyecegim).

Arastirma sirasinda bir saglik sorunu ile karsilagtigimda; herhangi bir saatte, Do¢.Dr.
Mehmet Ali KARACA’y1 0312 305 35 15 no’lu telefondan ve HUTF Acil Tip
Anabilim Dal1 adresinden arayabilecegimi biliyorum.

Bu arastirmaya katilmak zorunda degilim ve katilmayabilirim. Arastirmaya katilmam
konusunda zorlayic1 bir davranigla karsilasmis degilim. Eger katilmay1 reddedersem,
bu durumun tibbi bakimima ve hekim ile olan iliskime herhangi bir zarar
getirmeyecegini de biliyorum.

Bana yapilan tiim agiklamalar1 ayrintilartyla anlamis bulunmaktayim. Kendi basima
belli bir diisiinme siiresi sonunda adi gegen bu arastirma projesinde “katilimec1” olarak
yer alma kararim1 aldim. Bu konuda yapilan daveti biiylik bir memnuniyet ve
gontlliliik igerisinde kabul ediyorum.

Imzali bu form kagidinin bir kopyas1 bana verilecektir.
Katilme1 Adi, soyadi

Adres:

Tel.

Imza

Goriisme tamg1 Adi, soyadz:

Adres:
Tel.

Imza:
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Katilimer ile goriisen hekim
Adi soyadi, unvant:

Adres:

Tel

Imza
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