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OZET

BAHCE H., Acil Serviste Yatakbas1 Ultrasonografi ile Karotis Doppler Tepe Akis
Hiz1 ve Vena Kava inferior Capi Olciimlerinin Voliim acig1 Degerlendirilmesindeki
Rolii, Tipta Uzmanhk Tezi, Acil Tip Anabilim Dah, Gaziantep, 2022.

Acil servise bagvuran hastalar arasinda intravaskiiler voliim durumu diisiik olan
hastalarda dolasim yetersizliginden dolay1 ¢oklu organ hasar1 gelisir. Hipovolemik sok
tedavisindeki gecikme Oliim oranini arttirabilir. Calismamizda hastalar acil servise
basvurduklart anda yatak basi ultrasonografi ile daha onceden volim durumunu
gosterdigi ispatlanmis Vena Kava Inferior (VKI) cap dl¢iimiinii yaptik. Daha sonra
yapilmasi daha kolay ve hizli olan karotis doppler tepe akis hizi solunumsal varyasyonunu
oOlgtiik. Bunlar kiyaslayarak karotis dopplerin intravaskiiler durum hakkinda ne kadar
bilgi verebildigini arastirdik.

Calismaya 30 hipovolemik hasta ve kontrol grubu icin 30 saglikli goniillii alindi. VKI
caplar1 yatakbasi ultrasonografi ile subksifoidal bolgeden inspiryumda ve ekspiryumda
Olciildii. Karotis arter tepe akis hizi solunumsal varyasyonu (AVpeak) 6l¢iildii. Hasta
grubunun ultrasonografik ol¢iimleri 1000 cc izotonik NaCl inflizyonundan sonra
tekrarlandi. Hasta ve kontrol grubu arasinda degiskenlerin karsilastirilmasinda
Independent Samples t test, hasta grubunun tedavi Oncesi ve sonrasi degiskenlerinin
karsilastiriimasinda Paired t test kullamildi. Istatistiksel olarak p degerinin <0,05 olmasi
anlamli kabul edildi.

Hasta grubunda VKi’un inspiryum ¢ap1 (0,24+0,23 cm) kontrol grubundan (1,44+0,33
cm) anlamli derecede diisiiktii (p<0,001). VKI’un ekspiryum capi hasta grubunda
(0,78+0,38 cm) kontrol grubundan (1,79+£0,37 cm) anlamli derecede diisiiktii (p<0,001).
Karotis AVpeak hasta grubunda (87,87+35,71 cm/sn) kontrol grubunda (106,2+21,21
cm/sn) anlamli derece disik (p=0,047). Hasta grubunda 1000 cc izotonik NaCl
infiizyonundan sonra VKI’un inspiryumdaki cap1 (0,61+0,4 cm) tedavi dncesi degerden
anlamli derecede yiiksekti (p<0,001). Hasta grubunda 1000 cc izotonik NaCl
infiizyonundan sonra VKI’un ekspiryumdaki ¢ap1 (1,16+0,51 cm) tedavi 6ncesi degerden
anlamli derecede yiiksekti (p<0,001). Karotis AVpeak hasta grubunda 1000 cc izotonik
NaCl inflizyonundan sonra (84,82+38,35 cm/sn) tedavi Oncesi degerle anlamli fark
saptanmadi (p=0,729).

VKI caplar1 ve karotis doppler AVpeak’inin yatak bas1 ultrasonografik dlgiimleri; acil
servise bagvuran hastalarda hipovoleminin erken tanisinin noninvaziv, hizli ve giivenilir
sekilde konulmasini saglar. Ayrica ¢alijmamiz sonucunda karotis doppler AVpeak’i
yatak bag1 ultrasonografi ile yapilan seri 6l¢iimleri hipovolemik hastalarda yapilan sivi
tedavisinin takibinde yeterince faydali olmamakla birlikte VKI ¢aplarinin 6l¢iimii faydalt
bulunmustur.

Anahtar Kelimeler: Hipovolemi, Yatakbasi ultrasonografi, Vena kava inferior, Karotis
arter tepe akis hiz1 solunumsal varyasyonu



ABSTRACT

BAHCE H., The Role of Bedside Ultrasonography and Carotid Doppler Peak Flow
Rate and Vena Cava Inferior Diameter Measurements in the Evaluation of Volume
Deficiency in the Department of emergency, Recidency Thesis, Department of
Emergency Medicine, Gaziantep, 2022.

Among the patients admitted to the emergency department, multi-organ damage develops
due to circulatory failure in patients with low intravascular volume status. Delay in
hypovolemic shock treatment can increase mortality rate. In our study, we measured the
diameter of the Vena Cava Inferior (VCI), which was previously proven to show the
volume status, by bedside ultrasonography as soon as the patients presented to the
emergency department .After that we measured the respiratory variation of the carotid
doppler peak flow rate, which is easier and quicker to perform. By comparing these, we
investigated how much information carotid doppler can provide about intravascular
status.

Thirty hypovolemic patients and thirty healthy volunteers for the control group were
included in the study. VCI diameters were measured by bedside ultrasonography from
the subxiphoidal region in inspiration and expiration phase. Respiratory variation of
carotid artery peak flow rate (AVpeak) was measured. Ultrasonographic measurements
of the patient group were repeated after 1000 cc isotonic NaCl infusion. Independent
samples t test was used to compare the variables between the patient and control groups,
and Paired t test was used to compare the pre- and post-treatment variables of the patient
group. P value of <0,05 was considered statistically significant. Inspiratory diameter of
VCI (0,24+0,23 cm) in the patient group was significantly lower than that of the control
group (1,44+0,33 cm) (p<0.001). VCI expiratory diameter was significantly lower in the
patient group (0,78+0,38 cm) than the control group (1,79+0,37 cm) (p<0,001).
CarotidAVpeak was significantly lower in the patient group (87,87+35,71 cm/sec) and in
the control group (106,2+21,21 cm/sec) (p=0,047). In the patient group, after 1000 cc
isotonic NaCl infusion, the inspiratory diameter of VCI (0.61+0,4 cm) was significantly
higher than the pre-treatment value (p<0,001). In the patient group, after 1000 cc isotonic
NaCl infusion, the expiratory diameter of VCI (1,16+0,51 cm) was significantly higher
than the pre-treatment value (p<0,001). After 1000 cc isotonic NaCl infusion
(84,82+38,35 cm/sec) in the carotid AVpeak patient group, there was no significant
difference with the pre-treatment value (p=0,729). Bedside ultrasonographic
measurements of VCI diameters and carotid doppler AVpeak; Provides noninvasive,
rapid and reliable early diagnosis of hypovolemia in patients admitted to the emergency
department. In addition, as a result of our study, serial measurements of carotid doppler
AVpeak with bedside ultrasonography are not useful enough in the follow-up of fluid
therapy in hypovolemic patients, but measurement of VVCI diameters was found useful.

Keywords: Hypovolemia, Bedside ultrasonography, Vena cava inferior, Respiratory
variation of carotid artery peak flow rate
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1. GIRIS VE AMAC

Sok, viicudun oksijen ihtiyacinin karsilanamamasi sonucunu doguran dolasim
yetersizligi durumudur (1). Sokun etkileri ilk basladigi zamanlar geri doniistiiriilebilir.
Coklu organ yetmezligi [“Multipl Organ Failure” (MOF)] ¢ok hizli gelisebilecegi ig¢in en
kisa siirede tan1 koyulup tedavisine baglanmali yoksa neticede 6liim ile sonuglanabilir.
Tedavinin hastanin klinik durumuna goére erken dénemde ve uygun sekilde yapilmasi

MOF’ un ve 6liim oraninin azaltilmasi agisindan oldukg¢a 6nemlidir.

Amerika Birlesik Devletleri’nde (ABD) tahminlere gore bir milyondan fazla insan
sok sebebiyle acil servislere basvuru yapmaktadir (2). Ancak tan1 koymada zorluk,
verilerin toplanmasinda aksakliklar ve parametrelerin hastadan hastaya degismesi
nedeniyle acil servise bagvuran hastalarin arasinda sok klinik durumunda olanlarin sayist

net bir sekilde saptanamamaktadir.

Tek Kklinik durumu hipotansiyon (sistolik kan basinc1 “SKB” < 90mmHg) olan
yetiskin hasta sayisinin ABD’de 5,6 milyon insan oldugu diisiiniilmektedir (2). Sok
tablosunda bagvuran hastalarda goriilen mortalite ortalama %20 civarindadir (3). Sok
tirlerinde ki mortalite oranlari sirasiyla; septik sokta %40-60, kardiyojenik sokta %36-56
olup, bu hastalarin 1 ay igerisindeki 6liim oranlarmin da yiiksek seviyelerde oldugu

goriilmiistiir (4,5).

Sok 6n tanili hastalarda, voliim durumu erken dénemde tespit edilmelidir. Hedefe
yonelik sivi replasmaninin erkenden yapilmasi, mortaliteyi azaltmak i¢in acil servislerde
biiyilk 6nem arz etmektedir. Acil servise yapilan bagvurular arasinda kritik diye
gruplandirilan ve hayati tehlikesi mevcut olan hastalarin tanilarinin en erken zamanda
koyulmasi ve mevcut durumlarina bagl tedavilerinin yapilmasinin 6nemi her giin daha
da artmaktadir. Sok klinigi ile bagvuran hastalarda hizli taninin mortaliteyi %16 azalttig

goriilmistiir (6).

Sok hastalarinin acil serviste yapilan sivi resiisitasyonlarina yanitlarinin

degerlendirilmesi i¢in kullanilan parametreler sunlardir:

1. Klinik statik bulgular: nabiz, kan basinci, venlerin kollabe olmasi,

kapiller dolum zamani, saatlik idrar ¢ikisi,



2. Santral vendz basing 6lgiimii,

3. Vena kava inferiorun ultrasonografi ile degerlendirilmesi
4. Nabiz basincinin degisimi,

5. End ekspratuvar okliizyon,

6. Pasif bacak kaldirma testi,

7. Endtidal COz2,

8. Juguler venoz dolgunluk,

9. Karotis doppler akim hiz1 (7).

Burada bahsedilen parametrelerin ¢ogu kesin sonu¢ vermemekle birlikte bazilari

uzun zaman alan ve invazif yontemlerdir.

Bu ¢alismamizda hipovolemik hastalarda yatak basi ultrasonografi ile “vena kava
inferior” (VKI) ¢ap1 ve “vena kava inferior kollapsibilite indeksi” (VKIKI) &lgiilerek
hastalarin  voliim durumlarimi degerlendirdik. Daha sonra vena kava inferior
ultrasonografisine gore yapilmasi daha hizli ve kolay olan ana karotis arter “Peak Systolic
Velocity” (PSV) solunumsal varyasyonu ile korelasyonuna baktik. Karotis arter
dopplerinin voliim durumunu hizli ve kolay bir sekilde ©ngdrebilmek igin VKI
ultrasonografisine alternatif yeni bir yontem olarak kullanilabilirliginin arastirilmasi

amaclanmustir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Sok

2.1.1. Sok Tanimi

Sok; dolasim sisteminde genel bir yetmezlik sonucu olusan beslenme ve
oksijenizasyonun bozulmasidir (8). Hiicresel diizeyde sok; mitokondriyal enerji
tiretiminde yetersizlik, toksik kimyasal maddelerin iiretiminde artma ve bunlarin geri

dondiiriilebilmesinde azalma olarak tanimlanir (8).

1940 yilinda Blalock tarafindan olusturulan sok smiflamasi yillarca kullanilmig
ve giiniimiliz smiflamalarinin temelini olusturmaktadir. Blalock soku; kardiyojenik,

norolojik, vazojenik seklinde ayirmistir (9).

2.1.2. Sok Patofizyolojisi

Sok hiicresel oksijen yetersizligi, dokularin oksijen ihtiyacinda artma, yeterli
perflizyon saglanamamasi veya oksijenin yeterli miktarda dokulara ulagtirilamamasi
sonucu olusur (10). Hiicrelerde meydana gelen bu oksijen yetersizligi hiicre zarlarindaki
iyon pompalarinin fonksiyonlarini yeterince yapamamasina, hiicre i¢i ddeme, hiicre
disina dogru hiicre i¢i maddelerin gegisine ve hiicre i¢i pH’nin yeteri kadar
diizenlenememesine sebep olur. Bu biyokimyasal degisimin hizla engellenememesi
sonucunda sistemik etkiler ortaya ¢ikmaya baslar. Metabolik asidoz gelisir, endotel
fonksiyonlart bozulur buda viicutta inflamatuar ve anti inflamatuar mekanizmalarin asir1
uyarilmas: ile sonuglanir. Daha sonra bolgesel kan akiminin bozulmas: ve doku

perfiizyonunda azalmaya sebep olur (10).

Doku perfiizyonunun baslica fizyolojik belirleyicileri Kardiyak Output (KO) ve
Sistemik Vaskiiler Direng (SVD)’tir. KO ile SVD’nin ¢arpimi sonucu Kan Basinci (KB)
elde edilir. Bir dakikadaki kalp hizi ile kan atim hacminin ¢arpimi bize KO’yu verir. Kan
atim hacmini 6n yiik, kalp kasinin kasilmasi ve ard yiik gosterir. Sistemik vaskiiler direng;
damar boyu ve c¢apindan aymi zamanda kan akiskanligindan etkilenmektedir.
Bahsettigimiz bu degerleri degistiren herhangi bir durum hipotansiyon daha da ilerlerse

soka sebep olabilir. Obstriiktif ve kardiyojenik sokta hatta siddetli hipovolemide dahi



hayati organlar1 korumak viicudun fizyolojik bir durumudur. Bunu saglayabilmek i¢in
KO ve SVD seviyesini fizyolojik mekanizmalar ile yiikseltmeye ¢aligir. Distributif sok
tiirlerinde ise SVD’de azalma ve KO’da artis1 goriilmektedir. Bunun gibi, baz1 siddetli
distributif soklarda (6rn. Septk sok, norojenik sok) veya birden fazla sokun es zamanli
oldugu durumlarda, KO ve SVD’in ikisi birden azalabilir. Bunun tam tersi olarak bazi
soklarda KO ve SVD tam korunabilir. Ornegin; mitokondri disfonksiyonu (6rn. Kalitsal
mitokondriyal hastalik, karbonmonoksit ve siyaniir intoksikasyonu) olan hastalarda hi¢bir
anormallik yok gibi g6ziikkmiis olmasina ragmen dokularin oksijeni yeteri kadar

kullanamamasindan kaynaklanan sok klinigi mevcuttur. (11).

2.1.3.  Sok Smiflandirilmasi

Giiniimiize kadar sok bir¢ok kisi tarafindan siniflandirilmistir. Blalock 1934°te
soku hematolojik, norolojik, vazojenik ve kardiyojenik olarak 4 kategoride ele
almistir(5). Sok etiyolojilerine, tedavi yontemlerine ve klinik bulgularma gore
kategorilere ayrilabilir. Hinshaw Cox siniflamasi daha ¢ok kullanilan bir siniflama olarak,
soku etiyolojilerine gore; distributif, kardiyojenik, hipovolemik ve obstriiktif sok olarak

kategorize etmistir (12).

Distribiitif sokun bir tiirii olan septik sok, yogun bakim iinitesine yatirilan hastalar
arasinda en sik karsilagilan sok tiirlidiir ve bunu kardiyojenik ve hipovolemik sok
izlemektedir. Obstriiktif sok ise oldukg¢a nadir goriiliir (13). Sok tablosunda 103 hastanin
arastirildigr bir diger calismada ise; hastalarin %36’simin hipovolemik sok, %33’iiniin
septik sok, %29’unun kardiyojenik sok, %?2’sinin ise diger sok tiirlerinde oldugu
goriistilmiistiir (14).

2.1.3.1. Distributif Sok

Periferik arterlerde vazodilatasyon olmasi sonucu meydana gelir. En sik sebep

olan durum septik soktur (13). Distributif soklar 5 baslik altinda toplanir.

2.1.3.1.1. Septik Sok

Sepsis, bir enfeksiyon kaynagina karsi viicudun diizensiz yanit1 sonucu olusan ve



kisinin hayatin1 tehdit eden organ fonksiyon bozukluguna giden durumdur. Eger bu
durum uygun sivi tedavisi verilmesine ragmen, VvazOpressor tedaviye gegilmesini
gerektirecek diizeyde ise septik sok olarak isimlendirilir. Bu durum%40-50 oraninda

6liim ile sonuglanir (15).

2.1.3.1.2. Norojenik Sok

Beyin veya vertebra travmasi sonucunda gerceklesen norolojik hasar sonucu
hipotansiyon ve bradikardi klinik durumlar1 ile kendini gosteren sok tiiriidiir. Norojenik
sokta voliim kayb1 goriilmez. Kardiyak output diiser. Perflizyon bozulur. Bradikardinin
nedeni kalp tizerinde sempatik sistemin kalkmasi sonucu artan vagal aktivitedir. Sok
klinik durumunda olan bir travma hastasinda hemorajik sok dislanirsa aklimizda olmasi
gereken sok tiiridiir. Norojenik soktaki bir hastayr immobil tutabilmek onun klinik

durumunun agirlagsmasini engellemede 6nemli bir yaklasimdir (16).

2.1.3.1.3. Anaflaktik Sok

Allerjik reaksiyona bagli meydana gelen soktur. Bocek sokmalari, yiyecekler,
ilaglar, toz, polen gibi alerjenlere karsi gelisir. Siddetli immunglobulin-E (Ig-E) salinimli
alerjik reaksiyonlardir. Allerjen bir maddenin epitelyal ve / veya endotelyal bariyeri
agsmasi sonucu baglar. Hemodinamik kollaps ile birlikte hava yolun direncinde artis

anaflaksinin etki mekanizmasidir (17).

2.1.3.14. Endokrin Sok

Addison krizi ve miksédem gibi hastaliklar sonucunda olusur. Mineralokortikoid
eksikliginden dolay1 vaskiiler tonus azalir. Aldosteron eksikligine bagli hipovolemi
olusur. Vaskiiler tonus azalmasi ve hipovolemi sebebiyle hastalarda sok klinigi olusabilir.
Adrenal bez ¢ok 6nemli bir hormonal homeostazi organidir. Hipotalamusta veya hipofiz
bezinde meydana gelen bir hormon sentez veya salgilama kusuru sonucunda da adrenal

bezin fonksiyonu bozulur (18).

2.1.3.1.5. flac ve Toksin Kaynakh Sok

Sok bulgusu mevcut iken sokun nedeninin belirlenemedigi hastalarda



vazodilatator ilag toksisitesi diisiiniilmelidir. Kalsiyum Kanal Blokoérlerinin (KKB) ve
Beta Blokorlerin (BB) intoksikasyonunda hipotansiyon ve bradikardi goriiliir. ABD’de
yapilan bir calismada ila¢ intoksikasyonlarinin %40’m1 KKB’leri ve BB’ler
olusturmaktadir; kardiyovaskiiler ilag¢ toksisitesine bagli 6liimlerin %65’inde KKB’leri

ve BB’ler sorumlu bulunmustur (19).

2.1.3.2. Kardiyojenik Sok

fleri derece sol ventrikiil disfonksiyonuna sebep olan intrakardiyak sebeplerden

kaynaklanmaktadir (20). Temel olarak ii¢ grupta ele alinabilir.

1. Kardiyomiyopatik:
a)  Sol ventrikiil miyokardinin %40’indan fazlasini tutan miyokard
enfarktiisii
b)  Multi-damar koroner arter hastalig
c) Ciddi sag ventrikiil enfarktiisii
d) Dekompanse kalp yetmezligi sonucu gelisen iskemi esliginde
herhangi bir seviyede miyokard enfarktiisii
e) Ileri derece dilate kardiyomiyopati
f)  Post kardiyak arrest hipokinetik miyokard
g) Uzun siire iskemi veya kardiyopulmoner bypass
h) Ciddi septik veya norojenik soktan kaynaklanan hipokinetik
miyokard
i) Ciddi miyokardit (20).
2. Aritmik:
a)  Hem atriyal hem de ventrikiiler tagiaritmiler ve bradiaritmiler
b)  Ciddi ritim bozukluklari (6rnegin; siirekli ventrikiiler tasikardi,
atriyoventrikiiler tam blok) (20).
3. Mekanik:
a)  Aort veya mitral kapak yetersizligi
b)  Papiller kas veya korda tendinea riiptiirii (mitral kapak defekti)
c)  Arkus aortun aort kapak halkasina retrograd diseksiyonuna bagli
akut kapak kusurlar1 veya apseleri

d)  Ciddi ventrikiiler septal defektler



e) Interventrikiiler septumun akut riiptiirii
f)  Atriyal miksomalar
g) Riiptiire ventrikiiler serbest duvar anevrizmasi

h)  Kritik aort veya mitral darlig1 (20).

2.1.3.3. Hipovolemik Sok

Kanama veya gastrointestinal, iiriner ve Ol¢iilemeyen kayiplardan kaynaklanan
voliim kaybi sonucu meydana gelir. Hemorajik sok ile diger hipovolemik soklarin
baslangiglar: farkli olsa bile semptom ve bulgular1 birbirine yakindir. Hipovolemik sokta
intravaskiiler voliim normale donene kadar viicut kalp ve beyinin perfiizyonunu
korumaya c¢aligir. Stres hormonlarii salgilayarak periferdeki kanin merkeze geker.

Hiperventilasyon ile oksijenizasyonu arttirir. (21).

Hafif derece hipovolemide (evre-1) (6rnegin kan hacminin < %15 kaybi) 1liml
tasikardi meydana gelebilir. Ozellikle supin pozisyonda yatan gen¢ yastaki hastalarda
semptomlar ¢ok hafif seyreder. Genelde asemptomatiktir. Orta derece hipovolemide
(evre-2) (6rnegin kan hacminde %15-30 kayip), hastada anksiyete gelismeye baslar ve
tasikardi kendini belli eder; kan basinci normal olabilir ancak ortostatik hipotansiyon ve
tagikardi meydana gelebilir. Siddetli hipovolemide (evre-3, evre-4) ise (6rnegin %30-40,
> %40 intravaskiiler voliimde azalma) sok bulgular1 goriiliir; kan basinci diiser, tagikardisi
artar, idrar ¢ikisinda azalma, biling degisiklikleri gelisir. Hasta supin pozisyonunda bile
stabil degildir. Siddetli soka ilerleyene kadar beyin perfiizyonu bozulmaz. Bu nedenle
mental degisiklikler, klinigin ciddiyetiyle iliskilidir. Hipovolemik sok tanisi hasta
hemodinamik olarak stabil olmadiginda ve intravaskiiler voliimiin azaldig1 goriildiigiinde
konulur. Gastrointestinal yoldan kayip gibi gizli olan voliim kayiplarinda tani1 koymak
zordur. Akut kanamalarda hemoglobin ve hemotokrit diizeyleri hemen diismeyebilir. Bu
nedenle kanamanin ciddiyetini degerlendirmek icin parametre olamazlar. Plazma kaybi
hemokonsatrasyona neden olur. Sivi kaybinda da hipernatremi olur. Bu bulgularin varligi

hipovolemiyi diisiindiirmelidir (22).

Hipovolemik sok evreleri ATLS (Advanced Trauma Life Support) kilavuzuna
gore tablo-1’de gosterilmistir (23).



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 Kaybi %0-15 %15-30 %30-40 >%40
(% viicut voliimii)
Nabiz (atim/dKk) <100 100-120 120-140 >140
Sistolik Basing Normal Normal Azalmig Azalmis
(mmHg)
Idrar Cikis1 >30 20-30 5-15 Neredeyse yok
(ml/saat)
Biling Durumu Hafif Anksiyoz Anksiyoz, Konfiize,
anksiyoz konfiize letarjik
Baz aq1g1 (BD) 0-2 2-6 6-10 >10
2.1.3.4.  Obstriiktif Sok

Genellikle kardiyak pompa yetersizliginin ekstra kardiyak nedenlerine baglidir.
Sag ventrikiiliin tam bogalamamasi veya dolmasinin engellenmesi ile iligkilidir. Pulmoner

vaskiiler ve mekanik olarak iki kategoride incelenebilir.

Pulmoner vaskiiler: Biiyiik bir kism1 masif Pulmoner Emboli (PE) veya ciddi
Pulmoner Hipertansiyon (PHT) gibi sag ventrikiil ¢ikisini zorlastiran nedenlere baglidir.
Yiiksek pulmoner vaskiiler direnci yenebilmek i¢in sag ventrikiil i¢in basincin uzun siire
yiiksek kalmasi sonucu ventrikiil yetmezligi meydana gelir. PE yerlesimindeki mekanik
tikaniklik hemodinamik Kkollaps yapar. Serotonin ve tromboksan gibi vazoaktif
mediyatorlerin  sebep oldugu pulmoner vazokonstruksiyonda klinik durumu agirlastirir
(24). Ciddi pulmoner veya trikiispit kapak darliklari bu kategori igine alinir. Ayni
zamanda bu kapaklarda meydana gelen akut okliizyonlar da bu kategori i¢indedir. Akut
sag kalp yetmezligi belli bir siire sonra kardiyojenik sok ile sonuglanabilen ciddi sol

ventrikiil disfonksiyonuna sebep olabilir



Mekanik: Pompa yetersizliginden ziyade 6n yiikiin azalmasindan kaynaklandigi
icin klinik olarak daha ¢ok hipovolemik soka benzerdir. Ornegin sag kalbe vendz doniisiin

azalmasi veya sag ventrikiil dolum yetersizligidir.

Nedenlerini su sekilde siralayabiliriz;
1. Perikardiyal Tamponad
2. Konstriktif Perikardit
3. Restriktif Kardiyomiyopati
4

. Tansiyon Pnémotoraks

Obstriiktif sokta kalpten atilan kan miktar1 azaldigi i¢in KO ciddi miktarda azalir.
Bu nedenle hipovolemik ve kardiyojenik soka benzer bir klinik bulgu ve semptomlarla
karsimiza ¢ikarlar. Obstriiktif soka sebep olabilecek bir ¢ok farkli klinik durum

oldugundan dolay1 bu sok kategorisine 6zgii belirti ve semptomlar yoktur (25).

2.1.4. Sok Evreleri

Sok fizyolojik bir siiregtir (26). Bir¢ok farkli mekanizmasi ve olusum siireci
vardir. Mesela bir enfeksiyon odag: (6rn; abse) veya farkli klinik asamalarla ilerleyebilen
bir yaralanma (6rn; penetran yaralanmalar) gibi bir hadise ile baslar. Erken evrede
miidahale edilmedigi takdirde ilerler. Soku erken evrelerde tedavi etmek daha kolaydir
ve daha iyi oranda yanit verir. Geri doniisimsiiz ¢oklu organ hasar1 ve 6liimle iliskili olan
derinlesmis soklarla karsilastirildiginda hastanin sok durumunda ¢ikma ihtimali ¢ok daha
yiiksektir (26).

2.1.4.1. Presok

Sokun erken evrelerinde viicudun verdigi yanit ile birlikte kompanse edilme
durumudur. Azalan doku perfiizyonuna verilen bu cevaplarla sok gizlenmistir (27).
Tagikardi ve periferik vazokonstriksiyon ile hipovolemik presok kompanse edilir. Bu
mekanizma hastanin asemptomatik kalmasimi saglayabilir. Toplam intravaskiiler
voliimde %10’luk bir diisiiste kan basinci korunabilir. Bu klinik durumda bizim sok
konusunda dikkatli olmamizi saglayacak bulgular hafif tasikardi veya laktat
seviyesindeki yiikselme olabilir (28). Bu asamada verebilecegimiz uygun tedavi ve

miidahalelerle hastalar sok durumdan c¢ikarilabilir.
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2.1.42. Sok

Organ hasarlarinin kendini gostermeye basladigi belirti ve bulgularin ¢iktigi
durumdur. Soku kompanse edecek mekanizmalar ciddi yiik altina girerler. Bu asamada
karsimiza ¢ikacak klinik bulgular idrar ¢ikisinda azalma, tansiyon disikligil, ciddi

tasikardi, nefes darlig1, ajitasyon, soguk ve nemli cilttir.

Patofizyolojik bozulmay1 gdsteren Onemli belirti ve semptomlar organlarin
fonksiyon bozuklugu sonucu goziikiir. Ornegin; intravaskiiler kan hacminde yiizde 20 ila
25'lik bir diisiiste bahsettigimiz klinik bulgular ortaya ¢ikar. Kalp indeksinin 2,5 L / dak

/ m? nin altina diismesiyle kardiyojenik sok belirtileri goriiliir (29).

2.143. Ug¢ Organ Hasan

Sokun ilerlemis evresidir. Geri doniisiimsiiz organ hasari, MOF ve 6liime sebep
olur. Idrar ¢ikist neredeyse hi¢ yoktur. Akut bobrek yetmezligi (ABY) gelisir. Laktat
yiiksekligi daha da artar. Tansiyon diisiikliigiinii kontrol etmek zorlasir. Oliim siklikla

sokun bu asamasinda meydana gelir.

2.1.5. Sok Klinik Bulgular

a)  Hipotansiyon

b)  Tasikardi

c)  Oligiri

d)  Biling bozuklugu

e)  Takipne

f)  Soguk, nemli, siyanotik cilt
g) Metabolik asidoz

h)  Laktat yiiksekligi

Sok tanisinda bize yol gosterecek ¢ok parametre varken ¢ogu sensitif ve spesifik
degildir. Bu parametreler bize altta yatan etiyolojiye ulasabilmemiz i¢in yol gdstericidir.
Verdikleri bu ipuglar ile altta yatan sebebe yonelik tedaviye hizl bir sekilde baglamamiz
gerekir.



11

Hipotansiyon: Soktaki hastalarin neredeyse hepsinde goriiliir. Mutlak
hipotansiyonda SKB<90mmHg, Ortalama Arter Basincit (OAB)<65 mmHg’dir. Goreceli
hipotansiyonda SKB’de 40 mmHg’den fazla diisiis goriiliir. Ortostatik hipotansiyonda
SKB’de 20 mmHg’den fazla diisiis veya diyastolik kan basincinda “DKB” 10 mmHg ‘den

fazla diislis goriliir. Derin hipotansiyon ise vazopressor ihtiyact olan hipotansiyondur.

Sokun erken evrelerinde hastalarda hipotansiyon ile karsilagmayabiliriz. Hastalar
bize normotansif veya hipertansif olarak gelebilirler. Hipotansiyon tani igin sart degildir.
Ayni sekilde her karsilastiimiz hipotansiyonu da sok olarak degerlendirmemeliyiz.
Kronik hipotansiyon, ilaca bagli hipotansiyon, vazovagal senkop, otonomik
disfonksiyon, periferik vaskiiler hastaliklar hipotansiyon yapar ama sok olarak

degerlendirilmeyebilir.

Tasikardi: Sokun ilk kompansatuar mekanizmasidir. Yalniz kendisi veya tansiyon
disiikligii ile birlikte goriilebilir. Geng hastalarda tansiyon diisiikliigii olmadan tasikardi
uzun siire goriilebilir. Yasghlar gengler gibi bu kadar kompanse edemezler. Anti
hipertansif ve antiaritmik kullanan hastalarda sokun degerlendirilmesi daha dikkatli

yapilmalidir.

Takipne: Ozellikle sok ve metabolik asidoz goriilen hastalarda erken
kompansatuar mekanizmadir. Yatan hastalarda yaygindir. Klinik durumun takibinde
onemli bir gostergedir. qSOFA kriterlerinden bir tanesi olmasi ¢ok 6nemli bir bulgu

oldugunu bize gostermektedir (30,31).

Oligiirii: Sok durumda viicut kalp ve beyinin perfiizyonunu en 6n siraya alir ve bu
durumda bobregin kanlanmasi bozulur. Ayni bu sekilde kusma, diyare, hemoraji gibi
durumlarda bobrek perflizyonunu bozabilir. Birde direkt bobrek hasari yapan sebepler

vardir (0rnegin; aminoglikozid toksisitesti).

Mental Durum Degisikligi: Bu durumda beyin perfiizyonunun bozulmasindan
kaynaklanir. Bu perflizyon bozuklugu ajitasyondan komaya kadar ilerleyen genis bir

skalada olabilir.

Soguk Cilt: Soguk ve nemli cilt hayati organlarda kan akimimin bozuldugunun

gostergesidir. Siyanoz ve kutis marmoratus bulgusu sokun geg¢ ve ciddiyetini gosteren bir
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bulgusudur.

Metabolik Asidoz: Sok agisindan dikkatli olmamiz konusunda bizi uyaran bir
durumdur. Patognomonik olmasa da yiiksek anyon acgikli metabolik asidoz

gordiigiimiizde soku aklimizdan ¢ikarmamiz gerekir.

Hiperlaktatemi: Laktati yiikselten bir¢ok klinik durum vardir. Neredeyse her
zaman hastaliklarin olumsuz sonuglarini gosterir (32). Mortalite ile iliski, travma, sepsis

ve kalp durmasi gibi birgok klinik durumda belirtilmistir.

2.1.6. Sokta Tam Araclar

2.1.6.1. Elektrokardiyogram (EKG)

ST segment ve PR segment degerlendirilir. Elevasyon ve depresyonlar: iskemi,
perikardit, miyokarditin gostergesi olabilir. Pulsus alternans veya voltajin diisiik
goriilmesi kardiyak tamponad ve perikardiyal efiizyonun varliginda olur. Sensitivitesi ¢cok

yiiksek olmasada S1Q3T3 paterninin goriilmesi pulmoner emboli tanimizi kuvvetlendirir.

2.1.6.2. Laboratuvar Testleri

Sokun tiiriinii tespit etmekte ve erken tanida bize yol gdsterici olabilir. Onerilen

laboratuvar testleri:

Serum Laktat Diizeyi: Dokulara yeterli miktarda kan ve oksijen gitmediginin veya
oksijenin yeterli kullanilamadiginin gostergesidir. Anaerobik solunumun varliginda
goriiliir (32,33). Serum laktat diizeyinin 2 mmol/L’den fazla olmasi hatta 4 mmol/L’nin
lizerine ¢ikmasi septik sokun mortalite oraninin yiiksek olabilecegini gosterir (34).

Hastalarin laktat diizeylerini takip ederek tedavinin etkinligini kontrol edebiliriz.

Bobrek Fonksiyon Testleri: Kan iire azotu (blood urea nitrogen “BUN”), kreatin
diizeyindeki yiikseklikler genelde sok durumundaki hastalarda bobrek hasar1 ile

iliskilidir. Elektrolit seviyeleri de hipovolemik durum ile ilgili yol gostericidir.

Karaciger Fonksiyon Testleri: AST ve ALT genelde karaciger hiicrelerinin

hasarlandig1 zaman ytlikselen parametrelerdir. Sok hastalarinda karaciger perflizyonunun
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bozuldugunu gosterebilirler.

Kardiyak enzim: Kardiyojenik sok tanisinda yardimci olabilecek diger
parametreler yiiksek troponin-l ve troponin-T, kreatin kinaz (Creatin Kinaz “CK”)

degerleridir.

Natritiretik peptit: B tipi natritiretik peptid (BNP) diizeyleri bize akciger 6demi ve
dekompanse kalp yetmezlIigi ile ilgili bilgi verebilir.

Tam kan saymmi: Yiiksek hematokrit seviyesi, hipovoleminin sebep oldugu
hemokonsantrasyona bagl goriilebilir. Hemorajik sok tanisi i¢cin de kullanabilecegimiz
bir parametredir. Hemoglobin (Hgb) ve Trombosit sayisinda azalmanin goriilmesi
tanimizi kuvvetlendirir. Anaflaktik sok tanisinda ise eozinofil diizeylerinin yiiksek olmasi

alerjik reaksiyon varliginin gostergesidir.

Lokositoz: Beyaz kiirenin yiikselmesidir. Inflamatuar hadiseyi gosterir. Ozellikle

sepsis ve septik sokta goriiliir. Lokopeni ise sokun kotii prognoz gostergesidir (35).

Koagiilasyon Parametreleri ve D-Dimer Seviyesi: Protrombin zamani ya da INR
diizeyindeki artiglar hemorajik sokun etyolojisi i¢in yol gosterebilir. Dissemine

intravaskiiler koagiilopatideki yaygin soklu hastalarda da gortilebilir.

Venoz kan gazi (VKG): Septik sokta arter kan gazi olmaksizin bize yol gosterir.
Tani ve tedavinin takibinde kullanilir. Ozellikle asidoz durumunun aydinlatilmasinda

kullanilir.

Arter kan gazi (AKG) analizi: Kandaki oksijen seviyesini belirlemekte

kullandigimiz testtir. Hastanin oksijenizasyonu buna gore ayarlanir.

2.1.6.3. Goriintileme

Akciger Grafisi: Farkli sok tiirlerinin tespitinde kullanilir. Mesela konsoliide alan
pnomoni lehinde degerlendirilir ve septik soka yaklastirir. Pnomotoraks veya kalp
golgesinde biliyiime goérmemiz (perikardiyal eflizyon) bize obstriiktif sokun gostergesi
olabilir. Aymi zamanda soklu hastalarda goriilen bir komplikasyon olan Akut

Respiratuvar Distres Sendromu (ARDS) tanisinda bize yol gostericidir. Bunlarin diginda
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farkli tanilarda da bize yardimei olur mesela diyafram alt1 gorebilecegimiz serbest hava
batin i¢i bir perforasyon veya yakin zamanda geg¢irilmis bir operasyonun gostergesi

olabilir.

Ayakta Direkt Batin Grafisi (ADBG): Intestinal obstriiksiyon, perforasyonu

gosterebilir.

Bilgisayarli Beyin Tomografisi (BT): Beyin dokusunda meydana gelen kanama
veya iskemiyi gosterebilir. Bu durum travmatik veya travma dist nedenlerden
kaynaklanabilir. Ozellikle travma hastalarinda kemik kiriklarmi, enfeksiyon riski

olusturan pnomosefaliyi, g6z ve burun gibi duyu organlarimizin hasarini gosterebilir.

Toraks BT: Torakal vertebra hasari, mediastinit, pnédmotoraks, biiyiik vaskiiler

yapilarda meydana gelen patolojiler, pndmoni ve apseyi gosterebilir.

Abdominal BT: Lomber ve sakral vertebrada hasar, abdominal vaskiiler
patolojiler, perforasyon, bébrek patolojilerini gosterebilir. Ozellikle travma hastalarinda

hem intraperiton hem de retroperiton organlarda meydana gelen kanamalar1 gosterebilir.

Acil Ultrasonografi (“point-of-care ultrasonografi” (POCUS)): Sok hastasinda
hizli ultrasonografik inceleme (“Rapid Ultrasonography in Shock” (RUSH))
algoritmasini igerir. Her gegen gilin daha sik kullanilir ve sok hastalarinin etyolojisini
aydinlatmakta kullanilir (36,37). Bu sayede dogru tani ve taniya yonelik tedavinin
baslatilmasinda bize yol gosterir. Ani kardiyak arrest hastalarinda da kullanilmak {izere
“Sequential Echographic Scanning Assessing Mechanism or Origin of Severe Shock of
Indistinct Cause” (SESAME) algoritmast da olusturulmustur (38). Kritik Hasta
Ultrasonografi’si (“Critical Care Ultrasonopgraphy” (CCUS)) acil servis ve yogun bakim
tinitelerinde stabil olmayan hasta yonetiminde sik kullanillir. POCUS hastalarda
stiphelendigimiz taniy1 erkenden koymamiza yardimci olan veya diger goriintiileme

yontemlerini kullanamayacagimiz durumda bas vurdugumuz tani yontemidir.

2.1.6.4. Pulmoner Arter Kateterizasyonu

Yapilan c¢aligmalarda Pulmoner Arter Kateterizasyonu’nun (PAK), sivi

resiisitasyonu ve tedavinin takibinde faydali olmadig1 gosterilmistir. Ayrica rutin olarak
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Swan-Ganz kateterinin kullanimi da 6nerilmemektedir (39,40).

PAK'da olgiilen parametreler KO, sistemik vaskiiler direng, pulmoner kapiller
wedge basinci, sag atriyum basinci ve santral ven6z oksihemoglobin doygunlugu (SvO2)
ile de olgiilebilir. Bunlar tanida en fazla katki saglayan ol¢timlerdir. Ayrica mekanik
ventilatdr ayarlarin1 ve sivi resilisitasyonunu yonetmede, vazopressorlerin dozunu

ayarlamada kullanilabilir (41).

2.1.7. Hemodinamik Destek

Hemodinamik destegi kime nasil yapilacagini tespit etmek icin verilen net
tansiyon degeri bulunmamaktadir. Ciinkii sok kliniginde olan hastalarin tansiyon
degerleri patolojik olmayabilir. Tansiyonu diisiikk ve doku perfiizyonu bozulan hastalarda
stvi replasmant onerilen bir durumdur. Yalniz bunu yaparken voliim yiikii fazla olup sok
tablosunda olan hastalara dikkat etmek gerekir. Hastalarin doku perfiizyonunu net olarak
belirlemek heniiz miimkiin degildir. Bildiklerimiz dogrultusunda OAB’min 65 mmHg
lizerinde tutulmasi dnerilmektedir. Bu degerin {lizerinde tutulan tansiyonlar ile mortalite
arasinda iligki bulunmamistir. Hatta tansiyon degerlerini ¢ok yiikseltmeye calismanin

kardiyak aritmilere sebep olabilecegi goriilmiistiir (42).

2.1.7.1. intravenéz Sivilar

Sok hastalarinin 6ncelikli tedavisidir. 500-1000 mililitre (mL) hastalarda akciger
o0demi gelismeyecek sekilde tekrar edilerek verilmelidir. Her sok hastasinin tolere
edebilecegi bir sivi miktart vardir. Bu degerler asildiginda akciger demi gelisip hastanin

klinigi daha ¢ok bozulabilir bu yiizden dikkatli verilmelidir.

Her sok tiirtine verilebilecek toplam sivi miktari birbirinden farklidir. Septik soklu
hastalarda 30ml/kg kadar bir siviy1r 3 saat igerisinde vermek Onerilirken obstriiktif
soklarda ve sol ventrikiil kaynakli kardiyojenik soklarda sivi resiisitasyonu kisith

yapilmalidir. Sag miyokard enfarktiislerine bagli gelisen soklarda ise siv1 resiisitasyonu
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biraz daha fazla yapilmasi 6nerilmektedir.

Hemorajik soku olanlarda 1L dengeli soliisyon daha sonrasinda hastanin

kaybettigi kan voliimiine gore kan tirlinlerinin replasmani 6nerilmektedir. (43,44).

Septik  soklu hastalarda  dengeli  soliisyonlarin  birbirine  dstiinligi
gosterilmemistir. Ringer laktat veya serum fizyolojik verilebilir. Yalniz uzun siire yiiksek
miktarda serum fizyolojk vermek hastalar1 hiperkloremik metabolik asidoza sokabilir.
Hemorajik sokta ise 1L.’den fazla kristoloid vermek koagiilopati yapabilir bu yiizden kan

tiriinleri tercih etmenin daha dogru oldugu gdsterilmistir.

2.1.7.2.  Vazopressorler

Septik sokun taniminda oldugu gibi yeterli siv1 resiisitasyonuna ragmen hastalarin
OAB’lerini 65 iizerinde tutamiyorsak destek amacl verdigimiz tedavilerdir. Farkli klinik
sok tiirlerinde farkli vazopressor ajanlar kullanilir. Distribiitif soklu hastalarda periferik
vazokonstriiksiyon yapan ajanlar kullanilirken kardiyojenik sok sinifindaki hastalarda
kardiyak pozitif inotrop ajanlar tercih edilir. Buradaki asil amag, altta yatan neden tedavi

edilene kadar organ perfiizyonunu korumaktir (45).

En uygun vazopressor tercihi, en dogru hedef OAB gibi net bilinmemektedir (46).

Bircok ajan bulunmaktadir ve etkinlikleri ile alakali ¢alismalar devam etmektedir.

Adrenerjik agonistler: Noropinefrin sokta en fazla kullanilan ajandir. 8-12 mcg/dk
diizeyinde baglanir ve titre edilerek arttirilir. Norepinefirinin ciddi yan etkileri bas

gosterdiginde fenilefrine gegilebilir. 100-200 mcg/dk’dan baslanir.

Inotropik Ajanlar: Dobutamin kardiyojenik sok tablosunda gelen hastalarda ilk
tercihtir.0.5-1 mcg/kg/dk’dan baslanir. Baslangic dozunda periferik vazodilatasyon
yaparak tansiyonu daha ¢ok diisiirme riskinden dolayin noropinefrinle kombine edilerek

baslanilmasi onerilmektedir.

Dopamin diisiik, orta, yiiksek olmak tizere farkli dozlarda farkli etkinlik gosterir.
Kalp tizerinde hem pozitif inotrop etkisi vardir hem de pozitif kronotrop etkisi ile tagikardi

yapabilir. Bunun i¢in bradikardi tedavisinde kullanilabilecek bir ajandir. Tasiaritmi
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riskinden dolay1 dikkatli kullanilmalidir (47). Diisiik dozu 1-2 mcg/kg/dk’dir. Renal doz
olarak isimlendirilir. Orta dozu 2-10 mcg/kg/dakika olup B1 reseptorlerini uyarir. Yiiksek

dozda ise 10 mcg/kg/dk’dan daha yiiksek dozlardir. Sokta maksimum kullanilan dozu 50
mcg/kg/dakikadir.

Vazoressor destegi hastalarin meveut sok durumuna gore en uygun olani secilerek
yapilir. Yan etki risklerini de goz Oniinde bulundurmak gerekir. Vazopressorler titre

edilerek dikkatli kullanilmasi gereken ilaglardir.

2.1.8. Sokun Tedavisi

Sok tipi, tedaviye yanitin etkinligi, organ hasarinin derecesine gore tedaviler

diizenlenir.

2.1.8.1. Hipovolemik Sok Tedavi Yonetimi

Hipovolemik soklu hastalarin tedavisinin en 6nemli parcast dogru siv1 tedavisidir.
Periferik vazodilatasyona bagl {igiincii bosluklara sivi kacisi, hastanin oral alim
bozukluguna bagli dehidrate kalmasi veya direk kan kaybina bagli hipovolemi olusabilir.
Hipovolemi, hastalarin doku perfiizyonunun bozulmasina kadar ilerleyebilir. Bu durumda
hastalarin organ hasar1 baslar. Eksik olan kan voliimii erkenden yerine koyulmazsa organ

yetmezligi geligebilir. Bu da hastanin hayatini tehdit eden bir durumdur.

Tedavide ilk basamak hipovolemiye sebep olan durumun bulunmasidir. Daha
sonra bu durumun viicutta meydana getirdigi diger patolojiler tespit edilir. Bu sebeplerin

hepsi ortadan kaldirilmaya calisilir.

Voliim A¢igimi Degerlendirme: Bircok yontem vardir. Bu yontemler birbiri ile
iligskilendirilmelidir. Hastanin klinik durumu, vital bulgulari, muayenesi ve hikayesi de
bu yontemlerle birlestirilip dogru taniya gidilir. Voliim agigimin degerlendirmek i¢in kan
aliir ve uygun tetkiklere bakilir. Ultrasound cihazimiz varsa vena kava inferior cap
ol¢iimii yapilir. Kalp ekosuna bakilir. Idrar sondasi takilir ve idrar ¢ikist takip edilir. Elde

ettigimiz tiim bulgular birlestirilerek hastanin voliim durumu tahmin edilir.
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2.1.8.2.  Septik Sok Tedavi Yonetimi

Hastalarin biling durumu degerlendirilir. Solunumu degerlendirilir. Kendi
solunumu yapamiyorsa, solunum kaslar1 yorulduysa, aspirasyon riski yiiksekse hastalarin
hava yolu giivenligi saglanir. Hizlica kiiltlirleri alinip uygun genis spekturumlu
antibiyoterapi baslanir. Kiiltiir sonucu ¢iktiginda hedefe yonelik antibiyotik se¢imi

yapilabilir. 3 saat igerisinde hastalara 30ml/kg’dan uygun siv1 tedavisi baslanir. (48,49).

Hastalarin tedavisi i¢in uygun intraven6z erisim saglanmalidir. Periferik bir
intravendz yol genellikle yeterlidir. Hastanin tedavisinin periferik damar yoluna uygun
olmayacag1 durumlarda Santral Vendz Kateter (SVK) takilir. Septik sok acil bir durumdur
ve SVK ac¢ilmasi hastanin tedavisine baglamayi asla geciktirmemelidir. Yapilan kontrollii
randomize caligmalarda, SVK’den Central Venous Pressure (CVP) ve SvO2 ol¢iimii

yapilabilir. Yalniz bu 6l¢iimlerin tedavi takibinde sinirli veri aktardigi gosterilmistir (50).

Tedavinin dikkat edilmesi gereken en dnemli pargasi sivi resiisitasyonu ve dogru
antibiyotik se¢imidir. Siv1 tedavisi i¢in kristaloid soliisyonlar tercih edilir. Antibiyoterapi
seciminde ise acil servise basvuru aninda kiiltliir sonucunu almamiz miimkiin olmadigi
icin hedefe yonelik en genis spekturumlu ve direncin en az oldugu antibiyotikler
kullanilir. flk 3 saat icerisinde 30 ml/kg siv1 tedavisi ve uygun antibiyotik kullanimi

hastalarin mortalite oranlarini diistirmektedir (48).

2.2. Ultrasonografi

[k ultrasonografi cihaz1 1950°1i yillarin basinda icat edilmesine ragmen 1960’1
yillara kadar bu tarz cihazlar sadece deney amacli kullanilmistir (51). ilk ultrasonografi
cihazlarinin biiylik boyutlari, karmagik yapilari, su icerisinde goriintli alintyor olmasi,
goriintiilerin yorumlayacak deneyimli hekimlerin olmayis1 ve sadece belirli anatomik
bolgelerin goriintiilenebiliyor olmasi bu cihazlarin yaygin kullanimlarina engel olmustur
(51). Zamanla gelisen teknolojinin neticesinde 1980°1i yillarin bagsinda ger¢cek zamanl
ultrasonografinin bulunmasi ve bu cihazin nasil kullanilacagi, kim tarafindan ve nerede
kullanilacagi aydmlatilmistir (51). Teknolojinin daha da ilerlemesi sonucunda bu
cihazlarda gelistirilmis ve tasmabilir yiiksek c¢oOziinlirliklii gorintii veren cihazlar

bulunmustur. ilk kez 1971 yilinda ultrasonografi cihazi ile batina kiint travma almus bir
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hastada hemoperitonyum tespit edilmistir (52). Acil servis hekimleri tarafindan 1988
yilinda ilk ultrasonografi g¢alismasi1 ekokardiyografinin klinik kullanimi {izerinde
yapilmistir  (53). Travma hastalarinda ultrasonografi cihazi ile kesif edilen
hemoperitonyum ve hemoperikardiyum gibi patolojik durumlar iizerinde yapilan
calismalar neticesinde FAST ultrasonografi tanimlanmistir (51). American Collage of
Emergency Physicians (ACEP) 1990 senesinde ultrasonografi uygulamalarina yonelik ilk
kursu diizenlemis ve 2001 senesinde acil serviste ultrasonografi uygulamalarinin

kapsamini ve klinik endikasyonlarini igeren bir kilavuz yaymlamistir (54).

2.2.1. Acil Serviste USG Kullanimi

Portabl yatak basi USG’nin acil serviste kullanimi kritik hastalarda giderek
artmaktadir (36,37). POCUS en ¢ok acil serviste ve yogun bakim iinitesinde kullanilir.
POCUS genellikle dort ayr1 6geye ayrilir; torasik (akciger ve plevral), abdominopelvik,
vaskiiler ve kardiyak (basit ve ileri). Ayrica travma hastalar1 i¢in yatak basi USG
(“Focused Assessment with Sonography for Trauma” (FAST)), kritik olmayan hastalarda

torasik USG ve inme hastalarinda transkranial USG olarak kategorilendirilir.

POCUS genellikle hayati tehlike arz eden durumda olan hastalarda sok ve
solunum  yetmezligini  smiflandirmak, sebep olan durumu ve tedavinin
komplikasyonlarini saptamak ve seri incelemeler ile kritik hastaligin gelisimini izlemek
icin kullanilan en uygun yontemdir. Uygun sekilde kullanildiginda POCUS, toraks BT,
akciger grafisi ve PAK kullanimi gibi diger goriintiileme yoOntemlerinin kullanimin

azaltabilir (55).

Amerika Acil Tip Birliginin (ACEP) USG kullanimima yo6nelik bir kilavuzu
mevcuttur (56). Bu kilavuza gore USG asagida belirtilen klinik durumlarda kullanilabilir.

a)  Resiisitasyon: Direk akut resiisitasyon ile iligkili kullanimdir.

b)  Tanisal: USG’ nin acil tanisal kapasitesinden yararlanilir.

c) Belirti ya da bulguya gore: Hastanin semptomlarina gére USG klinik
yonlendirici olarak kullamilir. (Ornegin: nefes darlign).

d)  Girisimsel islemde kilavuz olarak: En kolay sekilde islem yapabilmemiz

icin yol gosterici olarak kullanilir.
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e) Tedavi ve izlemde: Tedaviye yanit1 izleyebilmek i¢in kullanilir.

2.2.1.1. Acil Serviste Karotis Doppler Zirve Sistolik Akim Hizinin

Solunumsal Degisiminin Ultrasonografik Degerlendirilmesi:

Lineer prob kullanilarak yapilan doppler USG, vaskiiler yapilarin
ultrasonografinin ses dalgalar1 araciligiyla kan akimimin izlenmesi yontemidir. Karotis
arterlerin akim hiz1 ve siiresiyle ilgili hemodinamik bilgi verir. Duyarligi %92,6,

ozgulligli %97 olmasina ragmen, anjiyografi altin standart olarak kabul edilmektedir
(57).

Lineer prob kullanilarak yapilir. Karotis arterlerin goriintiilenmesine boynun en
alt ucundan yani klavikulanin hemen tizerinden baslanir ve tiim boyun taranir. Karotis
bifurkasyonunun 4-6 cm iizerindeki bolgeye kadar ilerlenir. Boyun, goriintiilenmekte
olan tarafin kars1 yoniine dogru 45 derece kadar gevirilir. Lineer prob sternokleidomastoid
kasin On tarafina veya arka ve dis yan tarafina konumlandirilir. Lineer probun yonii ile
damar duvarmin yonii birbirlerine paralel olmalidir. Longitudinal incelemenin dogru
yapilabilmesi igin birtakim prensiplere uyulmalidir. Oncelikle karotis arter bifurkasyosu
goriintiilenmelidir. Bu goriintii transdiiserin posterolateralde veya anterolateralde oldugu
iki pozisyonda da elde edilebilir. Daha sonra bifurkasyon seviyesinden hemen 6nce ana

karotis arter akim1 goriintiilenmelidir (7).

Karotis arter igindeki akimin olusturdugu dalga form sekilleri, hemodinamik
olarak karotis doppler akim hizinin hesaplanmasini saglar. Burada sistolik akim hizinin

en yliksek oldugu ve en diisiik oldugu noktalar belirlenir (58).

Daha sonra bu degerler (PSVmaks — PSVmin) / [(PSVmaks + PSVmin) /2]
formiiliinde yerine koyularak karotis arter tepe akis hizinin solunumsal degisimi

hesaplanabilir (59).

2.2.1.2.  Acil Serviste Vena Kava Inferiorun Ultrasonografik Olarak

Degerlendirilmesi:

Konveks prob veya sektor prob kullanilarak yapilir. Subksifoid bolgede probun
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isareti sag koltuk altin1 gosterecek sekilde tutulup sag atriyum ve vena kava inferior ve
hepatik ven tespit edilir. Olgiimlerin standart olmasi igin vena kava inferior ¢aplarinin
Olgtimleri tek bir arastirma gorevlisi tarafindan hepatik venin vena cava inferiora
dokiildiigii noktanin 2 cm distalinden M-mod ile yapilir (56). VKI ¢ap1 ve VKIKI, kritik
hastalarda volim durumunun degerlendirilmesi ve sivi resiisitasyonuna yanitin
degerlendirilebilmesi icin kullamlir. Hastalarin VKI ve voliim durumuyla iliskisi tablo-

2de gosterildigi gibidir (60).

Tablo 2: VKI Capi, VKIKI ve Voliim Durumuyla Iliskisi:

Voliim Degerlendirmesive | Ekspiryumda VKI | VKIKI (%)
Sag Atriyum Basinci Capi (cm)

Normal (0-5 cm H20) <2,lcm <%50
Voliim Az <2,1cm >0050
Voliim Fazla (15 cm H20) >2.1cm >0%50

PSV: Peak Sistolik Velocity, VKI: Vena Kava Inferior, VKIKI: Vena Kava Inferior Kaval Indeks
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Arastirmanin Konusu

Acil servise dehidratasyon bulgulari ile bagvuran hastalarda intravaskiiler voliim
ac1g1 degerlendirilmesini USG cihaz ile yapabiliriz. Bu amagla vena kava inferior gap1
Olclimii ve ¢apin solunumsal degisiminin yiizdelik endeksi bir siiredir klinik pratikte
kullaniliyor. Ancak bu veni acil sartlarinda goriintiilemek ve 6l¢iim almak her zaman
miimkiin ve kolay olmayabiliyor. Buna alternatif olarak karotis arter tepe sistolik

akiminin solunumsal varyasyonu daha hizli ve kolay dlciilebilir.

3.2. Arastirmanin Amaci

Acil servise basvuran hastalar arasinda hayati riski en yiiksek olan grup
intravaskiiler kan voliimiiniin diigiik oldugu kisilerdir. Bu hastalarin i¢inde bulunduklari
klinik durum erkenden tespit edilip siv1 resiisitasyonuna hizlica baslamak gerekir. Sivi
resiisitasyona baslamadigimiz her saniye hastalarin organ perfiizyonlarinin bozulmasina
ve organ hasarinin ilerlemesine sebep olur. Multi organ hasar1 gelisen hastalarda ise
mortalite oran1 ¢ok yiiksektir. Hastalarin erken tani almasi ¢oklu organ hasari gelismeden

s1v1 reslisitasyonuna baglanmasi hayati onem arz etmektedir.

Acil servislerde USG cihazinin kullanimi her gegen giin yayginlagmaktadir ve
hastalarin intravaskiiler voliim degerlendirmesinde USG cihaz1 sik¢a kullanilmaya

baglanmistir.

Bu ¢alismanin amact; acil servise dehidratasyon bulgulari ile bagvuran hastalarin
intravaskiiler voliim degerlendirmesinde uzun yillardir kullanilan vena kava inferior ¢ap
6l¢iimiine ve vena kava inferior ¢apinin solunum degisim endeksine alternatif daha hizli
ve daha kolay yapilabilen karotis arter tepe sistolik akim hizinin solunumsal degisiminin

etkinliginin arastirilmasidir.

3.3. Arastirmanin Tiirii ve Etik Yonii

Arastirma; geg¢mise yonelik Gaziantep Universitesi Sahinbey Arastirma ve

Uygulama Hastanesi Biiylik Acil Servisine dehidratasyon bulgulari ile bagvuran hastalar
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tizerinde yapilan prospektif arastirma tiiriindedir. Dehidratasyon bulgusu ile gelen
hastalardan eger veremiyorsa yakinlarindan alinan anamnez, vital bulgularina bakilmasi,
vena kava inferiorun ve Kkarotis arter dopplerinin USG ile incelenmesi yaptik. Daha sonra
hastalara 1000 cc izotonik NaCl verilip tekrarda vital bulgularina bakilmasi ve vena kava
inferior ve karatois arter dopplerinin USG cihazi ile incelenmesi yaptik. Son olarak da bu

verilerin saglikli insanlarin verileri ile kiyasladik.

Calisma oncesinde Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurul onayi
alimmustir (Etik kurul karar no: 2021/82, tarih: 07.04.2021) ve ¢alisma protokolii Helsinki

Bildirgesi’ne uygun olarak yiiriitilmistiir.

3.4. Arastirmanin Yapildig1 Yer

Arastirma; Gaziantep Universitesi Sahinbey Arastirma ve Uygulama

Hastanesinde yapilmustir.

3.5. Arastirma Evreni

Arastirma evreni 2021 yilinin Nisan ayinin basindan Ekim ayinin basina kadar
Gaziantep Universitesi Erigkin Acil Servisi'ne dehidratasyon bulgular1 ile basvuran
hastalar1 igermektedir. Yapilan gii¢ (power) analizi sonucu 25 hasta ¢aligmanin anlamli
¢ikmast i¢in yeterli bulunmustur. Aragtirma evreni 30 hastadan olugmaktadir. Veri
toplama 01.04.2021 ile 01.10.2021 tarihleri arasinda yapilmistir ve istatistiksel analizler
icin SPSS 22.0 paket programi kullanilmistir

3.6. Arastirmaya Dahil Edilme ve Dislama Kriterleri:

3.6.1. Dahil Edilme Kriterleri:

Acil servise dehidratasyon bulgular1 ile bagvuran hastalar ¢alismaya dabhil

edilmistir.

3.6.2. Dislama Kriterleri:

1- Gebe hastalar
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2- Yas1 on sekizin altinda olan hastalar

3- Travma hastalar1

4- Mental retarde hastalar

5- ileri derece trikiispit yetmezligi olan hastalar

6- Konjestif kalp yetmezligi olan hastalar

7- Kronik obstriiktif akciger hastaligi olan hastalar

8- Acil servise bagvuru 6ncesinde intravendz sivi, kan veya kan {irtinleri verilen
hastalar

9- Obezite, batinda asir1 gaz gibi teknik ve anatomik nedenlerle ultrasonografi
Ol¢iimlerinin yapilamadigi hastalar

10- Ciddi karotis darlig1 olan hastalar

11- Herhangi bir sebeple calismay1 yarida birakan hastalar

12- Entiibe hastalar ¢aligma dis1 birakilmistir.

3.7. Arastirma Sinirhliklari

Asagida arastirmanin sinirliliklart belirtilmistir;

* (Calisma siiresi igerisinde acil servise basvuran dehidrate hastalarin hepsi

calismaya dahil edilmemistir.

* 100 hasta incelendi bunlardan takibi sirasinda entiibe edilenler ve
yaptigimiz tarama sonucunda diglama kriterlerine sahip olanlar ¢calismadan

cikarildi.

* Dahil edilen hastalar USG uygulayicilarinin nobetlerinde acil servise

basvuran hastalardan se¢ilmistir.

* Calisma tek merkezli ve sonuglar USG uygulayicilarina baglidir.

3.8. Arastirmanin Isleyisi:

Dehidratasyon bulgular ile basvuran ve calismaya dahil edilen hastalarimizin

aydinlatilmis onamlarini aldiktan sonra sirastyla:

1- Hastalar1 sedyeye yatirip 5 dakika yatar pozisyonda istirahat ettirdik
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2- Srirayla hastalar yatar pozisyonda iken tansiyonlarini ve nabizlarini 6lgiip

kayit ettik.

3- USG cihazmmin konveks probu ile hepatik venin vena cava inferiora
dokiildiigii noktanin 2 c¢cm kaudalinden M-mod agilarak inspiryum ve

ekspiryum sirasinda ¢ap 6l¢iimii yaptik.

4- Hastalarin basini 45 derece saga dondiiriip USG cihazinin lineer probu ile
sag ana karotis arterin karotis interna ve karotis eksterna olarak 2’ye
ayrildig1 bolgenin 2 cm proksimalinde lineer probu uzun eksene alip b-
modda darbeli dalga doppler takibi ile tek bir solunum dongiisiinde en

yiiksek ve en diistik tepe sistolik hizlarin1 hesapladik.

5- (Maksimum tepe hizi-minimum tepe  hizi)/[(maksimum tepe
hizi+minimum tepe hiz1)/2]1X100 formiilii ile elde edilen deger kayit

edilecek.

6- Hastalara 1000cc izotonik soliisyon 1 saat igerisinde verildikten sonra ayni

islemler tekrar yaptik.
7- 1000cc izotonik dncesi ve sonrasi degerleri kayit ettik.

8- Kontrol grubundada ayni sayida saglikli insanlarda yatar pozisyonda

tansiyon arter, nabiz baktik.
9- Vena kava inferior ¢ap Ol¢limii ve karotis arter tepe akis hizina bakitik ve
hasta grubu ile kiyaslama yaptik.
3.8.1. Tammlamalar ve Kullanilan Materyallerin Genel Ozellikleri:

Klinigimizde bulunan Sonosite markasinin x-port modelli ultrasonografi cihazinin
konveks probunu vena kava inferor ¢capini 6lgmek i¢in, lineer probunu karotis arter tepe

akis hizi1 6l¢timii i¢in kullanilmistir.
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Resim 1:Sonosite x-porte USG cihazi

3.8.2. Degerlendirme Asamasi:

Hastalar1 supin pozisyonuna getirip once sonosite x-porte USG cihazimizin
konveks probu hastanin subksifoid bolgesine longitudinal sekilde yerlestirip hepatik
venin vena cava inferiora dokiildiigii noktanin 2 cm kaudalinden M-mod agilarak vena

kava inferiorun inspiryum ve ekspiryumdaki ¢aplarini 6lgerek not ettik.
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Resim 2: Konveks prob ve subksifoid bolgeye longitudinal yerlestirilmesi

SonoSite
2

CB0xp/5-;
MI:0.7 TIS: 02

Resim 3:Vena kava inferior ¢ap 6l¢timiiniin USG ekranin gériiniimii

Daha sonra hastalar ayn1 pozisyonda iken baslarini sol tarafa dogru 45 derece
cevrilerek boyunlarmin sag tarafi agildi. USG cihazimizin lineer probunu kullanarak
boynun sag tarafina transvers eksende Kkarotis arteri bulup trasesini distale dogru takip
ettik. Karotis arterin 2 ye ayrildigi noktayr bulup probumuzu bu noktanin 2 cm

proksimaline getirip damar boyuna longitudinal olacak sekildi g¢eviriyoruz. Renkli
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dopplerimizi agip renkleri en net aldigimiz bolgeden cihazimizin dopplerini agip burada
sistolik akim hizinin en yiiksek ve en diisiik oldugu noktalardaki hizini tespit ettik ve
aldigimiz bu degerleri (maksimum tepe hizi-minimum tepe hizi)/[(maksimum tepe
hizi+minimum tepe hiz1)/2]X100 formiiliinde yerine koyup buldugumuz degerleri not
ettik.

Resim 5:Lineer probumuzun 6l¢iim yapacagimiz noktada karotis artere longitudinal pozisyona

getirilmesi
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Resim 6: Karotis doppler inlememizin USG cihazinin ekraninda goriintiisii

3.8.3. Iistatistiksel Yontem:

Sayisal verilerin normal dagilima uygunlugu Shaphiro Wilk testi ile test
edilmistir. Normal dagilima uyan degiskenlerin 2 bagimli 6l¢iimiiniin karsilagtiriimasinda
Eslestirilmis t testi, normal dagilmayan degiskenlerin 2 bagimh O&lgiimiiniin
karsilastirilmasinda Wilcoxen rank testi kullanilmistir. Normal dagilan degiskenlerin iki
grupta karsilastirilmasinda Student t testi, normal dagilmayan bagimsiz degiskenlerin iki
grupta karsilastirilmasinda Mann Whitney U testi kullanilmistir. Kategorik degiskenler
arasindaki iligkiler Ki-kare testi ile sayisal degiskenler arasindaki iligkileri ise korelasyon
katsayist ile test edilmistir. Analizlerde SPSS 22.0 paket programi kullanilmigtir. P

degerinin 0,05’den kiiciik olmasi istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

4.1. Demografik Ozellikler:

Calisma Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Tip Anabilim Dali Acil Tip
Klinigi’ne herhangi bir nedenle dehidrate kalan ve dehidratasyon bulgular1 ile bagvuran
ve ¢alismaya dahil edilme kriterlerinin saglandig1 30 hasta ve kontrol grubunu olusturan

30 saglikli goniillii olmak iizere 60 kisinin katilimiyla yapilmistir.

Calismaya dahil edilen 30 hastanin %53’si erkek (n=16), %47°i kadin (n=14),
kontrol grubunu olusturan 30 kisinin %83’si erkek (n=25), %17’i kadin (n=5) idi. (Sekil
1).

Sekil 1: Hastalarin Cinsiyete Gore Dagilima:

M Erkek

m Kadin

Calismaya dahil edilen hastalarin ortalama yas1 74,73 iken kontrol grubunun yas
ortalamasi 33,03 tiir.

Calismaya alinan hastalarin %60’inin 6zge¢misinde (n=18) kronik hastalik
mevcuttu. En sik olarak %40’inda (n=12) hipertansiyon, %30’unda (n=9) diyabetes
mellitus, %23’linde (n=7) malignite, %13,3’linde (n=4) alzehimer, %10’unda (n=3)
koroner arter hastaligi (KAH), %3,3’linde (n=1) kronik bobrek yetmezligi saptandi.
Vakalarin %46,6’sinda (n=14) ise en az iki kronik hastalik mevcuttu (Sekil 2).
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Sekil 2: Kronik Hastaliklar:

Alzheimer Hipertansiyon
11% 33%

Malignite
20%

Diyabetes
mellitus
25%

Hipertansiyon M Diyabetes mellitus ®m Malignite M Alzheimer mKAH mKBY

4.2 Hastalarin Mortalite Oranlari:

Calismaya dahil edilen hastalarin hastalarin %63,3’ii (n=19) ex olmustur (Sekil
3). Ex hastalarin tespiti hastalar acil servisten yogun bakima veya servise yatirildiktan 6

ay sonra e-nabiz sisteminden ve hasta yakinlarinin beyanindan tespit edilmistir.

Ex olan 19 vakanin %15,7’sinde (n=3) tanesinin daha once tani1 almis bir kronik
hastalig1 saptanmadi. Vakalarin %42,1’inde (n=8) tanesinin 1 adet kronik hastaligi,

%42,1’inde (n=8) tanesinin 2 ve iizerinde kronik hastaligi mevcuttu.

Taburcu olan 11 vakanin %36,3 {iniin (n=4) kronik hastalik saptanmamais olup,

%18,1’inin (n=2) bir kronik hastalig1, %45,4’linlin (n=5) iki kronik hastalig1 mevcuttu.
4.3.Yogun Bakim Yatis1 Yapilan Hastalar:

Calismaya dahil edilen hastalarin %56,6’s1 (n=17) tanesi acil servisten yogum

bakim tinitesine yatirilmis, hastalarin %43,4’li (n=13) ise servise yatirilmistir (Sekil 3).
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Sekil 3: Mortalite ve Yatig Grafisi:

30

25
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15

10

- I

YBU YATIS SERVIS YATIS TOPLAM

BWEx EYasayan EToplam

4.4 Tammlayici1 Analizler:

Hastalarin acil servise bagvurudaki ilk degerlendirilen bulgularinin ortalamalar::
ortalama arter basinct (MAP) 77+21,33 mmHg, dakikadaki nabiz sayis1 108,17+22,18,
tepe akis hiz1 solunumsal varyasyonu 87,87+35,71 cm/sn, vena kava inferior (VKI)
ekspiryum cap1 0,78+0,38 cm, vena kava inferior (VKI) inpiryum ¢ap1 0,24+0,23 cm,
vena kava inferior inspiryum ile ekspiryum arasinda kaval indeksi (VKIKI) 0,74+0,23
olarak hesaplandi (Tablo 5).

Hastalarin acil serviste 1000 cc izotonik NaCl tedavisi verildikten sonra
degerlendirilen bulgularinin ortalamalari: ortalama arter basincit (MAP) 82,43+16,19
mmHg, dakikadaki nabiz sayis1 96,3+16,33, tepe akis hizi solunumsal varyasyonu
84,82+38,35 cm/sn, vena kava inferior (VKI) ekspiryum c¢apr 1,16+0,51 cm, vena kava
inferior (VKI) inpiryum cap1 0,61+0,4 cm, vena kava inferior inspiryum ile ekspiryum
arasinda kaval indeksi (VKIiK1) 0,50+0,18 olarak hesapland: (Tablo 5).

Kontrol grubuna dahil edilen saglikli goniillillerde degerlendirilen bulgularin
ortalamalari: ortalama arter basinct (MAP) 89,53+8,23 mmHg, dakikadaki nabiz sayisi
77,43+11,7, tepe akis hizi solunumsal varyasyonu 106,2+21,21 cm/sn, vena kava inferior

(VKI) ekspiryum ¢ap1 1,79+0,37 cm, vena kava inferior (VKI) inpiryum cap1 1,44+0,33
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cm, vena kava inferior inspiryum ile ekspiryum arasinda kaval indeksi (VKIKI)
0,19+0,08 olarak hesaplandi (Tablo 3).

Tablo 3: Hasta Grubu ile Kontrol Grubu Degerlendirme Verileri:

Degiskenler Hasta (n=30) Kontrol (n=30) |P

PSV solunum varyasyonu 87,87+ 35,71 106,2 + 21,21 0,047*
VKI kaval indeks 0,74 +£0,23 0,19+ 0,08 0,001*
VK1 eks capi 0,78 £ 0,38 1,79 £ 0,37 0,001*
VKI ins ¢ap1 0,24+ 0,23 1,44 £ 0,33 0,001*
OAB 77 + 21,33 89,53 + 8,23 0,004*"
Nabiz 108,17 £22,18 77,43+ 11,7 0,001* T

*n<0,05 diizeyinde anlamli, 7. Student T testi, 12 Mann Whitney U testi, PSV: Peak

Systolic Velocity, VKI: Vena Kava Inferior, OAB: Ortalama Arter Basinci

Tablo 4: Hasta Grubu ile Kontrol Grubu Medyan (%25-%75) Degerleri:

Grup

Hasta grubu

Kontrol grubu

Medyan
(%25-%75)

Medyan
(%25-%75)

PSV solunum varyasyonu

98 [62 -108,4]

108 [98 -118]

VKI kaval indeks

0,71 [0,54 -1]

0,19 [0,12 -0,27]

VK eks capt 0,81[0,41-1,04] | 1,65 [1,52-2,11]
VKl ins ¢ap1 0,2[0-0,43] 1,37 [1,18 -1,56]
OAB 74,5 [58 -89] 90 [84 -97]
Nabiz 1045 [93 -124] 79 [67 -82]

PSV: Peak Systolic Velocity, VKI: Vena Kava Inferior, OAB: Ortalama Arter Basinct
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Yatar halde oOlciilen ortalama arter basincit (MAP) ortalamasi sivi tedavisi
oncesinde hasta grubunda 77+£21,33 (58-89) mmHg, kontrol grubunda ise 89,53+8,23
(84-97) mmHg olup, her iki grup arasinda anlamli derecede fark saptandi (p=0,004).

Yatar halde Olgiilen nabiz sayisinin ortalamasi sivi tedavisi dncesinde hasta
grubunda 108,17+£22,18 (93-124) /dakika, kontrol grubunda ise 77,43+11,7 (67-82)
/dakika olup, her iki grup arasinda anlamli derecede fark saptandi (p<0,001).

Hasta grubunda tedavi Oncesi Ol¢iilen vena kava inferiorun inspiryum c¢apinin
ortalamasi 0,24+0,23 (0-0,43) cm, kontrol grubunda ise 1,44+0,33 (1,18-1,56) cm olup,
her iki grup arasinda anlamli derecede fark saptandi (p<0,001).

Hasta grubunda tedavi dncesi dlgililen vena kava inferiorun ekspiryum capinin
ortalamasi 0,78+0,38 (0,41-1,04) cm, kontrol grubunda ise 1,79+0,37 (1,52-2,11) cm
olup, her iki grup arasinda anlamli derecede fark saptandi (p<0,001).

Hasta grubunda tedavi oncesi Olclilen vena kava inferiorun inspiryum ve
ekspiryum ¢aplarindan hesaplanan VKIKI 0,74+0,23 (0,54-1) kontrol grubunda ise
0,19+0,08 (0,12-0,17) olup, her iki grup arasinda anlamli derecede fark saptandi
(p<0,001).

Hasta grubunda tedavi oncesi Olgiilen karotis arter tepe akis hizinin solunumsal
varyasyonunun ortalamast 87,87+35,71 cm/sn (62-108,4) kontrol grubunda ise
106,2+21,21 cm/sn (98-118) olup, her iki grup arasinda anlamli derecede fark saptandi
(p=0,047).

Tablo 5 : Hasta Grubu Degerlendirme Verileri:

Tedavi Oncesi | S1vi1 tedavisi sonrast

(n=30) (n=30) P
PSV solunum varyasyonu 87,87 35,71 84,82 + 38,35 0,729%
VKI kaval indeks 0,74 0,23 0,50 +0,18 0,001*+
VKI eks cap1 0,78 + 0,38 1,16 + 0,51 0,001*"

VKI ins ¢ap1 0,24 + 0,23 0,61 +0,4 0,001**
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OAB 77 +£21,33 82,43 £ 16,19 0,002* "

Nabiz 108,17 £ 22,18 96,3 +£16,33 0,001* "

*p<0,05 diizeyinde anlamli, T: Eslestirilmis T testi, £: Wilcoxon U testi, PSV: Peak Systolic
Velocity, VKI: Vena Kava fnferior, OAB: Ortalama Arter Basinci

Tablo 6: Hasta Grubu Medyan (%25-%75) Degerleri:

Tedavi oncesi S1v1 tedavisi sonrasi

Medyan Medyan

(%25-%75) (%25-%75)
PSV solunum varyasyonu 98 [62 -108,4] 92,45 [62,7 -107,6]
VKI kaval indeks 0,71 [0,54 -1] 0,51 [0,35 -0,65]
VKI eks ¢ap1 0,81 [0,41 -1,04] 1,07 [0,7 -1,49
VK ins ¢ap1 0,2 [0 -0,43] 0,52 [0,23 -0,79]
OAB 74,5 [58 -89] 81,5 [72 -92]
Nabiz 104,5 [93 -124] 95 [84 -108]

PSV: Peak Systolic Velocity, VKI: Vena Kava Inferior, OAB: Ortalama Arter Basinci

Hasta grubunda 1000 cc izotonik NaCl verildikten sonra yatar pozisyonda 6l¢iilen
ortalama arter basinc1 (MAP) ortalamasi 82,43+16,19 (72-92) mmHg olup, tedavi 6ncesi
yatar pozisyonda oOlgiilen ortalama arter basinci (MAP) arasinda istatistiksel olarak

anlamli derecede fark saptanmistir (p=0,002).

Hasta grubunda 1000 cc izotonik NaCl verildikten sonra yatar pozisyonda 6lgiilen
nabiz sayis1 ortalamasi 96,3+16,33 (84-108) /dakida olup, tedavi 6ncesi yatar pozisyonda
Ol¢iilen nabiz sayis1 arasinda istatistiksel olarak anlamli derecede fark saptanmistir

(p<0,001).

Hasta grubunda 1000 cc izotonik NaCl verildikten sonra Olcililen vena kava
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inferiorun inspiryum c¢apinin ortalamasi 0,61+0,4 (0,23-0,79) cm olup, sivi tedavisi
oncesinde Olciilen vena kava inferiorun inspiryum capindan istatistiksel olarak anlamli

derecede yiiksek saptanmistir (p<<0,001).

Hasta grubunda 1000 cc izotonik NaCl verildikten sonra Olgiilen vena kava
inferiorun ekspiryum ¢apinin ortalamasi 1,16+0,51 (0,7-1,49) cm olup, sivi tedavisi
oncesinde 6lgiilen vena kava inferiorun ekspiryum ¢apindan istatistiksel olarak anlamli

derecede yiiksek saptanmistir (p<0,001).

Hasta grubunda 1000 cc izotonik NaCl verildikten sonra hesaplanan kaval
indeksinin ortalamasi 0,50+0,19 (0,35-0,65) olup, sivi tedavisi Oncesinde hesaplanan

kaval indeksten istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik saptanmuistir (p<0,001).

Hasta grubunda 1000 cc izotonik NaCl verildikten sonra 6lgiilen karotis arter tepe
akis hizinin solunumsal varyasyonunun ortalamasi 84,82+38,35 cm/sn (62,7-107,6) olup,
stvi tedavisi Oncesinde hesaplanan karotis arter tepe akis hizinin solunumsal

varyasyonunda her iki grup arasinda anlamli derecede fark saptanmadi (p=0,729).
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5. TARTISMA

Sokun ileri donemlerinde mortalite orani ok yiiksektir. Acil servise sok bulgulari
ile gelen hastalarin erken donemde tanmnip tedavilerine baslanmasi hayati Onem
tagimaktadir. Sok tablosunda gelen hastalarin ilk tedavileri sivi replasmanidir.
Dolayisiyla hastalarin intravaskiiler volim durumlariin degerlendirilmesi acil hekimi
icin ¢ok 6nemli bir durumdur. Klinik olarak sok bulgularin goriildiigi, tasikardi ve
hipotansiyonun eslik ettigi hastalarda tanisal anlamda zorluk ¢ekilmez. Sok bulgularinin
belirsiz oldugu ve vital bulgular1 normal sinirlarda olan hastalarda tan1 koymak zor ve
uzun silirecegi i¢in tedavide de gecikmelere sebep olacaktir. Tasikardi ve hipotansiyon
hipovolemik sokta spesifitesi yiiksek olmamakla birlikte sensitivitesi yiiksek bulgulardir.
Bu nedenle hastalarda tasikardi ve hipotansiyonun olmamasi hipovolemik soku kesin
olarak dislayamaz. Nabiz ve kan basincinda degisiklikler bir¢ok fizyolojik ve patolojik
olay sonucu gelisebilir. Buna ragmen gilinlimiizde halen kritik hastalarin
degerlendirilmesinde vital bulgularin yerini tutabilecek bir parametre bulunmamaktadir.
Vital bulgularin normal aralikta oldugu ve hipovolemik soktan siiphelenilen hastalarda
hipovolemik sok tanisinin konulmasini saglayacak veya yiiksek riskli hastalari
belirleyecek parametrelere ihtiya¢ duyulmaktadir. Acil servise basvuran hastalarin
durumu ve acil servisin ortamu diisiiniildiiglinde ultrasonografi hasta basinda ve hizli
sekilde uygulanabilmektedir. Ayni zamanda invaziv bir islem olmamasi, hastaya bilinen
bir yan etkisinin olmamasi, tekrarlanabilir olmasindan dolay:1 hastalarin takibinde
kullanilabilir. Ogrenilmesi ve uygulanmasinin nispeten kolay olmas1 nedeniyle acil servis
doktorlar: tarafindan hipovoleminin ve sokun tespitinde yardimei olabilir. Yatak basi
ultrasonografinin acil serviste yaygin kullanim alanlarinin basinda travma hastalarinda
hemoperitonyumu saptamaya yonelik FAST uygulamasi, bunun ile beraber tam
koymakta bize yol gosterici POCUS ile hedefe yonelik yapilan ultrasografiler ile aorta
anevrizmalarinin ve diseksiyonlarinin tespiti, kardiyak degerlendirme, plevral efiizyon ve
akciger 6demi, derin ven trombozu, pulmoner emboli, safra kesesi ve bobreklerin
degerlendirilmesi, intrauterin gebeligin tespiti ile invaziv girisimlere kilavuzluk eder (61).
Hastalarin intravaskiiler durumunu degerlendirmek icin ultrasonografi uzun yillardir
kullanilmaktadir. Genel itibariyle ¢alismalar vena kava inferiorun degerlendirilmesi

tizerinde yogunlagmaktadir (62).
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Stolz ve ark. (63) acil hekimlerinin karotis arter doppleri yaparak buradan akis
hizin1 dogru tespit edebilirliklerini gostermek i¢in 30 acil tip hekimine 5 dakika video ile
egitim vermislerdir. Daha sonra deneyimli radyologlar ile yaptiklar1 karotis doppler
ultrasonlar1 kiyaslanmig ve aralarinda anlamli bir fark bulunmamistir. Calismamizda
karotis doppler tepe sistolik hizi solunumsal varyasyonu hipovoleminin tespitinde anlamli
bulunmustur (Tablo 3). Acil servislerde hipovolemik hastay1 erken taniyip sivi tedavisine
erkenden baslamak ¢ok dnemli olup 5 dakikalik bir video ile 6grenilebilip acil servislerde
rahatca uygulanabilecek bu yontem hastalarin tani ve tedavisi siirecini kisaltip

kolaylastiracagi kanaatindeyiz.

Abbasi ve ark. (64) karotis arter tepe sistolik hizinin solunumsal varyasyonunun
stv1 tepkisini ongorebilirligi lizerine ¢alisma yapmislardir. Calismalarin1 yogun bakim
linitesinde spontan solunum yapan hastalarda deneyimsiz hekimlere egitim vererek
yapmislardir. Arastirmaya 86 hastay1 katmislar ve bunlarin %58,1°1 (n=50) s1v1 tedavisine
yanit1 gosterilmistir. Sonug olarak karotis doppler ultrasonunda deneyimsiz hekimlerin
stv1 tedavisine yaniti karotis doppler sistolik hizinin solunumsal varyasyonunu kullanarak
yapamayacaklarinit saptamislardir. Bizim c¢alismamiza alinan dehidratasyon bulgulari
olan 30 hastada siv1 resiisitasSyonu oncesi Olciilen karotis doppler tepe sistolik hizinin
solunumsal varyasyon degerleri tedavi oncesi 87,87+35,71 ve 1000cc izotonik NaCl
sollisyonu verildikten sonra 84,824+38,35 bulunmus olup (p=0,729) anlaml bir fark

saptanmamugtir (Tablo 5).

Beier ve ark. (65) karotis dopplerinin hastalarda sivi yanitini tespit edebilirligini
arastirmak i¢in 956 hastay1 iceren 17 makale secip meta-analizi yapmislar ve karotis
dopplerin yararl olabilecegi ancak kesin olarak tespit etmede yeterli olmadig1 sonucuna
varmiglardir. Bu ¢alismada en sik kullanilan 2 6l¢lim olan karotis arter diizeltilmis akis
sliresini ve tepe hizinin solunumsal varyasyonunu incelemisler. Biz calismamizda sadece
karotis doppler tepe akis hizinin solunumsal varyasyonunu inceledik. Sivi yanitini
ongérmede olumsuz sonug verse bile hastalarin ilk basvuruda intravaskiiler volim

durumlart ile ilgili dogru bilgi verdigini saptadik (Tablo 3).

Wallace ve ark. (66) intravaskiiler voliimii tahmin etmek i¢in dlgiilen vena kava
inferiorun anteroposterior ¢apmin solunumla degiskenlik gdstermesi nedeniyle

hesaplanan kaval indeksin 6l¢tim yapilan noktaya gore farklilik gosterdigini saptamistir.
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Bu ¢aligmanin sonucunda saglikli insanlarda dlgiilen ve solunumla degiskenlik gosteren
vena kava inferior ¢ap1 i¢in sol renal ven diizeyi ve hepatik venin vena kava inferiora
dokildiigii yerin 2 cm kaudalindeki noktadan yapilan 6l¢limlerin esdeger oldugu ve en
uygun Olgtimlerin noktadan yapilabilecegi sonucuna ulasilmistir (66). Ayrica sag atriuma
giris noktasinda yapilan vena kava inferior 6l¢iimlerin diger bolgelere esdeger olmamasi
nedeniyle sag atriuma giris noktasindan 6l¢iim yapilmamasi gerektigini 6nermektedirler
(66). Yaptigimiz galismada Olglimlerin standart olmasi i¢in vena kava inferior gaplarinin
Olctimleri tek bir aragtirma gorevlisi tarafindan hepatik venin vena cava inferior ile

birlestigi noktanin 2 cm kaudalinden M-mod ile yapilmustir.

Blehar ve ark. (67) acil servise dispne ile bagvuran hastalarda 6lgiilen vena kava
inferior ¢apmin solunumsal degiskenlik gdstermesini erken doénemde hastada
intravaskiiler sivi miktarinin fazla oldugunu saptadigi ve vena kava inferiorun solunumsal
varyasyonunun konjestif kalp yetmezligini tanisin1 koymada yiiksek derecede 6zgiillitk
ve duyarliliga sahip oldugunu saptamislardir. Bu ¢alismada vena kava inferior ¢apinda
%15 veya daha az solunumsal varyasyonunun olmasinin konjestif kalp yetmezIligi tanisin
koymada duyarliliginin %93 (%95 giivenilirlik aralig1 CI, %76-99) ve 6zgiilliigiiniin %84
( %95 CI, %77-88) oldugu saptanmis ve vena kava inferior ¢apinin 10 mm {izerinde
olmast durumunda 6zgilliigiin %91 (%95 CI, %83-93) seviyesine ¢iktig1 goriilmiistiir
(67). Blehar ve ark. (67) ultasonografik olarak 6l¢iilen vena kava inferior ¢apinin acil
servise dispne sikayeti ile bagvuran hastalarda konjestif kalp yetmezIligi tanisin1 koymada
hizli ve giivenilir bir parametre oldugunu saptamislardir. Konjestif kalp yetmezIligi vena
kava inferior ¢apinda dilatasyona neden olabilecegi icin bu hastalar calismamiza dahil

edilmemistir.

Kronik bobrek yetmezligi olan hastalarda hemodiyaliz 6ncesi ve sonrasinda
intravaskiiler voliim durumu belirlemek i¢in vena kava inferior ¢aplarin 6l¢iimii yararh
bir parametredir (68—70). Kronik bobrek yetmezligi olan hastalarda voliim durumunu
belirlemek i¢in yapilan bir ¢alismanin sonuglarinda trikiispit kapak yetmezligi olmayan
hastalarda vena kava inferior ¢aplarinin seri 6l¢timlerinin CVP ile korelasyon gosterdigini
ve intravaskiiler voliim degisikliklerini Ongorebildigi anlasilmistir (68). Ayrica bu
calismada incelenen 86 saglikli goniilliide vena kava inferior ¢aplarinin genis bir dagilim

(13-28 mm araliginda, ortalama 20 mm) gdstermesine ragmen yas, boy, agirlik ve viicut
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ylizey alani ile korelasyon olmadigi goriilmiistiir (68). Yaptigimiz ¢alismada kontrol
grubunu olusturan 30 saglikli goniilliide vena kava inferiorun ekspiryum ¢ap1 1,79 &+ 0,37
(1,52 -2,11) cm olarak bulundu. Ileri derece trikiispit yetmezligi vena kava inferiorda

dilatasyona sebep olacagi i¢in bu hastalar ¢alismamiza dahil edilmemistir.

Tetsuka ve ark. (69) diyaliz yapilan hastalarda vena kava inferior caplari,
dolasimdaki kan voliimii ve viicut agirliginin ultrafiltrasyon ile azaldigini gostermislerdir.
Bu calismada ekspiryum sonu dlgiilen vena kava inferior ¢apmin intravaskiiler kan
voliimii ile dogrusal bir korelasyon gdsterdigi ve bu korelasyonun hemodiyaliz sonrasinda
da devam ettigini saptamis olup ekspiryum sonu dlgiilen vena kava inferior ¢apinin total
viicut stvisindan ziyade intravaskiiler kan voliimiiniin bir gostergesi oldugu sonucuna
varilmustir (69). Kusaba ve ark. (70)yaptigi ¢alismada hemodiyaliz hastalarinda viicuttan
cekilen s1v1 miktar1 ve diyaliz sonrasi sistolik kan basinci arasinda zayif bir korelasyon
oldugu saptanmistir. Bununla birlikte diyaliz esnasinda ¢ekilen s1vi miktarina bagli olarak
vena kava inferiorun ekspiryum ¢apinda belirgin bir diisiis saptanmis olup hemodiyaliz
sonrast tekrar kan verilmesiyle vena kava inferiorun ekspiryum ¢apinda artis oldugu
goriilmistiir (70). Ayrica viicuttan sivi gekildikten sonra vena kava inferiorun inspiryum
capinda da bir azalma goriilmiistiir (70). Bizim ¢alismamiza kronik bobrek yetmezligi
olan hastalar dahil edilmemis olmasina ragmen diyalizin intravaskiiler voliimii azalttigin
diisiinecek olursak bu hastalar1 bizim ¢aligmamizda aldigimiz hipovolemi hastalarinin
durumu gibi diisiiniilebilir. Bizim ¢alismamizda hasta grubunda vena kava inferiorun
inspiryum ¢api ve ekspiryum ¢ap1 kontrol grubuna gore anlamli derecede diistiik saptandi.
Kusaba ve ark. (70) yaptig1 ¢alismada hemodiyaliz sonrasi kan verilmesiyle vena kava
inferior ¢apinda artis izlenirken bizim caligmamizda hipovolemik hastalara 1000 cc
izotonik NaCl verilmesiyle vena kava inferiorun hem inspiryum hemde ekspiryum

caplarinda belirgin derecede artis oldugu saptandi. (Tablo 5).

Lyon ve ark. (71) yaptig1 ¢alismada goniillii kan bagis1 yapan kisilerde yaklagik
450 ml kan kaybimnin travma hastalarinda oldugu gibi kisa siirede dolagimdaki kan
hacminde kayip sonucu gelisen Evre-I kan kaybinin kontrollii modeli olarak ¢alismaya
almiglar. Bu ¢alismada 450 ml kan kayb1 ile vena kava inferiorun hem inspiryum hem de
ekspiryum capinda ilk yapilan Olciimden bagimsiz olarak yaklagitk 5 mm disis

saptanmustir (71). Seri sekilde 6l¢iilen vena kava inferior ¢aplarinin devam eden kan
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kaybin1 takip etmede ve intravaskiiler volimiin bir gostergesi olarak tedaviye yaniti
degerlendirmede kullanilabilecegi disiiniilmiistiir (71). Resnick ve ark. (72) benzer
sekilde goniillii kan bagis1 yapan kisilerde ultrasonografi ile hemorajik soku erken
donemde saptayabilme amaciyla yaptig1 calismada vena kava inferior ¢aplari ile nabiz ve
ortalama arteryel basinci kiyaslamistir. Bu ¢alisma sonucunda kan bagis1 yapildiktan nce
ve sonra nabiz ve ortalama arteryel basingta anlamli bir degisiklik saptanmamustir (72).
Vena kava inferiorun kisa eksen ve uzun eksende oOlgiilen en genis ¢aplar1 arasinda
anlaml bir fark goriilmemistir, kan bagis1 yapildiktan sonra vena kava inferiorun kisa
eksen ve uzun eksende Olgiilen en genis ¢aplarinda kiigiik bir azalma goriilme ile birlikte
solunumsal kaval indekste degisiklik saptanmamustir (72). Vena kava inferiorun en genis
capindaki degisiklik ile nabiz ve ortalama arteryel basing degisimi arasinda korelasyon
saptanmamustir (72). Bu ¢alisma neticesinde ultrasonografi ile dl¢iilen vena kava inferior
caplariin kanamay1 erken donemde saptamada faydali olmadigi sonucuna varilmigtir
(72). Goniilli kan bagist yapan kisilerde yapilan bu iki ¢alismanin sonuglarinin birbirini
desteklememesinin sebepleri arasinda Lyon ve ark. yaptig1 ¢calismada nabiz ve ortalama
arteryel basinci ile ilgili verilerin degerlendirilmemis olmasi ile birlikte vena kava inferior
caplarmin 6lgiimlerinde kullanilan tekniklerin farkli olmasi sayilabilir (71,72). Bizim
calismamizda hipovolemik hastalar ve saglikli goniilliilerin vena kava inferior ¢aplari
arasinda istatistiksel olarak anlamli derecede fark bulunmustur. Yaptigimiz ¢alisma
kontrollii bir kanama modeli olmamakla birlikte hipovolemik hastalarda vena kava
inferiorun inspiryum ¢apinin ortalamasi saglikli goniillillere gore 10,12 mm disiik
(p<0,001) ve ekspiryum c¢apinin ortalamasi 8,4 mm diisiik (p<0,001) olarak saptandi.
Vena kava inferior ¢aplarinda saptadigimiz bu fark ile Lyon ve ark. yaptig1 calismada
saptanan vena kava inferior ¢apindaki 5 mm diisiis sonucu intravaskiiler voliimii

gostermede vena kava inferior ¢capinin yol gosterebilecegi anlagilmistir.

Yanagawa ve ark. (73) travma hastalarinda hipovolemik sokun ultrasonografi ile
erken donemde tespit edebilmek i¢in vena kava inferiorun ekspiryum cap Slglimiinii
kullanmiglardir. Bu calismada basvuru aninda veya 12 saatlik izlem siiresi i¢cinde 50
sistolik kan basinci degeri 90 mmHg nin altinda saptanan hastalar sok grubunu, basvuru
aninda itibaren 12 saatlik izlem siiresi igerisinde sistolik kan basinct degeri 90 mmHg
tizerinde olan ve sokun klinik bulgularinin izlenmedigi hastalar kontrol grubu

olusturmaktaydi (73). Sok grubunda basvuru aninda dlgiilen vena kava inferior ¢ap1 (7,7
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+ 0,3 mm) kontrol grubunda 6l¢iilen degerden ( 13,4 + 0,7 mm) anlamli derecede diisiik
bulunmustur (73). Bu ¢alismada hemorajik sok tanisi i¢in vena kava inferior ekspiryum
capinin esik degerinin 9 mm kabul edilmesi sonucunda (9mm=genis VCI) bagvuru aninda
dar VCI ekspiryum capi1 saptanan hastalarda hastanede kalis siiresi boyunca saptanan en
diisiik hemoglobin degeri (9,1 +0,4 g/dL) basvuru aninda genis VCI ekspiryum cap1
saptanan hastalarin hemoglobin degerinden (11,3 = 0,5 g/dL) anlamli olarak diisiik
bulunmustur (73). Ayrica dar VCI ekspiryum gap1 saptanan hastalarda hastanede yatis
siiresi boyunca yapilan kan transfiizyonu sayisinin (11,3+4 {inite) genis VCI ekspiryum
capt saptanan hastalara gore (0,3+0,2 {nite) anlamli derecede yiiksek bulunmasi
nedeniyle travma hastalarinda vena kava inferior ¢apinin hipovolemi ile korele oldugu
sonucuna ulasilmistir (73). Sefidbakht ve ark. (74) travma hastalarinda sokun tespiti i¢in
vena kava inferior ¢aplarini kullandiklar1 calismada bagvuru aninda veya 18 saatlik izlem
boyunca sistolik kan basincinin 90 mmHg altinda oldugu hastalar1 sok grubu, 18 saatlik
izlem boyunca sistolik kan basincinin siirekli 90 mmHg iizerinde olan hastalari kontrol
grubu olarak belirlemislerdir. Sok grubunda vena kava inferiorun ekspiryum cap1 ve
inspiryum capinin (5,6+0,8 mm ve 4+0,7 mm) kontrol grubuna goére (11,942,2 mm ve
9,6+2 mm) anlamli derecede diisiik oldugu bulunmustur (74). Vena kava inferiorun
hesaplanan solunumsal kaval indeksi sok grubunda kontrol grubu ile karsilastirildiginda
anlaml diizeyde yiiksek bulunmustur (0,27 ye karst 0,20, p<0,001) (74). Bu ¢alisma ile
vena kava inferior ¢aplarin 6l¢limii travma hastalarinda sempatik aktivasyona bagli olarak
kan basincinin normal sinirlarda saptanmasi halinde bile sokun giivenilir bir gostergesi
olarak kullanilabilecgi kabul edilmistir (74). Travma hastalarinda yapilan bu iki
calismada hipovolemik sok tanisi sistolik kan basincinin 90 mmHg altinda olmasi ile
konmus ve kontrol grubuna normotansif travma hastalar1 alinmistir. Bizim ¢alismamizin
temel amaclarindan biri hipovolemik hastalar1 hipotansiyon ve tasikardi geligmeden dnce
erken safhalarda tespit etmekti. Bu iki ¢alismada hasta grubunun sistolik kan basinci
degerleri (76,8 ve 77,7 mmHg) alinmis olup bizim ¢alismamizda ortalama arter basinci
(MAP) bakilmigtir. Calismamizda vena kava inferiorun ekspiryum ¢ap1 (7,8 + 3,8 mm)
bu iki ¢alismadaki degerlerden daha yiiksek bulunmustur. Bu iki ¢alismada kontrol
grubunu normotansif travma hastalar1 olustururken yaptigimiz ¢alismada kontrol grubu
olarak saglikli goniilliiler alinmistir. Bu durumu bagli olarak kontrol grubunda 6Slgiilen

vena kava inferior ¢aplari bu iki ¢alismadan daha yiiksek oldugu goriilmektedir (Tablo
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3). Calismamizda hasta grubunda solunumsal kaval indeks degerini (0,74 + 0,23) ¢ok
daha yiiksek olarak saptadik.

Akilli ve ark. (75) hemorajik sok tablosunda acil servise bagvuran hastalarda vena
kava inferiorun ekspiryum ve inspiryum caplarinin Slgiimiiniin akut kan kaybinin
gostergesi olarak diger sok parametreleri ile kiyasladigi calismada vena kava inferior
caplart ile kalp hizi, sistolik ve diyastolik kan basinci, sok indeksi, idrar ¢ikisi,
hemoglobin diizeyi, 10kosit sayis1 ve baz fazlalig1 arasinda korelasyon saptamamislardir.
Laktat diizeyi ile basta vena kava inferiorun ekspiryumda mediolateral ¢ap1 basta olmak
lizere vena kava inferior ¢aplart arasinda giiglii korelasyon oldugu goriilmiistiir (75). Bu
calisma neticesinde hemorajik sokta vena kava inferiorun mediolateral ¢apinin diisiik
saptanmasi1 hastalarda mortalite oraninda artisa isaret etmekle birlikte vena kava inferior
caplarmin Sl¢iimiiniin hemorajik sokta laktat diizeyi, baz fazlaligi ve sok indeksi gibi
geleneksel sok parametrelerine gore daha kiymetli bir parametre oldugu saptanmistir
(75). Bizim ¢alismamizda vena kava inferior gaplari biyokimyasal parametrelerle
kiyaslanmamustir. Vena kava inferior ¢caplarinin 6l¢iimleri farkli tekniklerle yapilmis olsa
da vena kava inferiorun ekspiryumda anterioposterior g¢api (14,3£3,6 mm) bizim
calismamizda saptadigimiz degerlere (7,8+3,8 mm) gore yiiksek olsa da hipovolemi

sonucunda benzer degisiklikler goriilmektedir.

Avcil ve ark. (76) acil serviste travma hastalarinin takibinde vena kava inferior
cap1 ve hemoglobin degerlerini karsilastirdig1 ¢calismada bagvuru aninda, 1. saatte ve 3.
saatte hemoglobin degeri 6l¢iimii ile birlikte vena kava inferior ¢aplar1 Sl¢lilmiistiir.
Bagvuru an1 ve 1. saat; 1. saat ve 3. saat hemoglobin degerleri arasinda anlamli fark
bulunmazken basvuru ani ve 3. saat hemoglobin degerleri arasindaki fark anlaml
bulunmustur (76). Basvuru an1 ve 1. saat, bagvuru ani ve 3. saat, 1. saat ve 3. saat dlglilen
vena kava inferior ¢aplari arasinda anlamli bir fark bulunmamustir (76). 52 Calismaya
dahil edilen hicbir hastada ciddi bir kanama tespit edilemedigi icin duyarlilik
hesaplanamamis, vena kava inferiorun dl¢iimiiniin bagvuru ani ve 1. saat, basvuru an1 ve
3. saat 0zgiilliigi sirasiyla %95 ve %96 iken hemoglobin degerinin basvuru ani ve 1. saat,
basvuru an1 ve 3. saat 0zgilliigii sirasiyla %70 ve %68 olarak bulunmus ve travma
hastalarinda vena kava inferiorun ¢apinin seri dlgtimlerinin okiilt kanamay1 diglamak i¢in

hemoglobin degeri takibine goére daha yararli oldugu neticesine varilmistir (76).
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Yaptigimiz ¢aligmada vena kava inferior ¢aplar1 ile hemoglobin degerleri kiyaslanmadi.
Bu ¢alismada basvuru aninda vena kava inferior ¢ap1 16,8+3,9 mm olarak bulunmustur
(76). Bizim ¢alismamizdaki vena kava inferior ¢aplarinin farkli olmasinin nedeni 6l¢iim
metodunun farkli olmasinda kaynaklanmaktadir. Bu g¢alismadan farkli olarak bizim
calismamizda hipovolemik hastalarda bagvuru aninda ve 1000 cc izotonik NaCl
verildikten sonra Ol¢iilen vena kava inferiorun caplart arasinda anlamli derecede fark
saptanmis olup ve sivi tedavisiyle vena kava inferiorun caplarinda artis oldugu

saptanmustir (Tablo 5).

Yanagawa ve ark. (77) travmaya bagli hipovolemik sok hastalarinda yapilan sivi
tedavisine yanitin degerlendirildigi calismada vena kava inferior maksimum ¢aplari ile
travma nedeni ile acil servise basvuran, sistolik kan basinc1t 90 mmHg nin altinda olan ve
hipovolemik sok bulgular1 saptanan hastalarda yapilan sivi tedavisine yanit alinan grup
(nonreshock) ve sivi tedavisine gecici yanit aliman gruptaki (reshock) hastalar
karsilastirmislardir. Reshock ve nonreshock gruplari arasinda bagvuru aninda sistolik kan
basinci, kalp hizi, hemoglobin degeri, baz fazlalig1 ve vena kava inferior maksimum
caplar1 arasinda anlamli bir fark gériilmemistir (77). Yapilan sivi tedavisi sonrasinda
reshock ve nonreshock gruplart arasinda sistolik kan basinci, kalp hizi, hemoglobin
degeri, baz fazlaligi arasinda anlamli bir fark bulunmamis ancak vena kava inferior
maksimum capilaridaki fark anlamli saptanmustir (77). Bu ¢alisma ile travma hastalarinda
hipovoleminin varligin1 gostermede vena kava inferior ¢ap1 Ol¢iimiiniin kan basinci
Ol¢limiine goére daha duyarli oldugu, yapilan sivi tedavisi ile vena kava inferior
maksimum c¢apinda yetersiz bir genisleme olmasi durumunda yapilan sivi tedavisine
yanitin gegici olabilecegi ve devam eden kanamayi isaret ettigi sonucuna ulagilmistir. Bu
calismaya dahil edilen tiim hastalarada bagvuru aninda sistolik kan basinci degerleri 90
mmHg’ nin altinda olmasi ve hipovolemik sok tanis1 konulmasi nedeniyle vena kava
inferioun maksimum ¢ap1 reshock grubunda (6,1£0,6 mm) ve nonreshock grubunda
(6,9£0,7 mm) bizim ¢aligmamizdaki hastalarin (0,78+0,38 mm ) degerine benzer
bulunmustur (77). Ayrica Bu galisma ile benzer olarak nonreshock grubunda sivi tedavisi
ile vena kava inferior ¢apindaki artis 3,1+0,5 mm olup bizim ¢alismamizda siv1 tedavisi
sonrasi vena kava inferiorun ekspiryum c¢apininda ortalama 3,8 mm artis, vena kava
inferiorun inspiryum ¢apininda ortalama 3,7 mm artis oldugu goriilmiistiir (77). Sonug

olarak hipovolemik hastalarda basvuru aninda ve sivi1 tedavisi sonrasinda olgiilen vena
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kava inferiorun inspiryum ve ekspiryum ¢aplarinda yaklasik 3 mm artig goriilmesi yapilan

s1vi tedavisinin yeterli diizeyde oldugunu gosteren bir parametre olarak kabul edilebilir.

Nagdev ve ark. (62) acil serviste santral vendz Kkateterizasyon uygulanan
hastalarda vena kava inferior ¢aplarini 6lgerek ve solunumsal kaval indeks ve santral
vendz basing arasinda korelasyon bulundugunu gostermislerdir. Santral vendz basincin 8
mmHg ve altinda olmasi durumunda, solunumsal kaval indeksin %50 veya daha fazla
olmasinin duyarliligi %91, ozgilligli %94, pozitif prediktif degeri %87 ve negatif
prediktif degeri %96 olarak bulunmustur (62). Stawicki ve ark. (78) yogun bakim
hastalarinda intravaskiiler volim durumunu anlayabilmek i¢in el ultrasonografisi ile
Olgiilen kaval indeksi kullanmislardir. Kaval indeks disiik (<0,20), orta (0,20-0,60),
yiiksek (>0,60) olarak siniflandirilmis ve hastalarin intravaskiiler voliim miktar1 diisiik
CVP <7 mmHg, orta CVP 7-12 mmHg, yiiksek CVP > 12 mmHg olarak belirlenmistir
(78). Kaval indeks ve CVP 6lglimleri arasinda anlamli ancak zayif bir korelasyon (r= -
0,315; p=0,007) bulunmustur (78). Diisiik kaval indeks (<0,20) grubunda CVP ortalamasi
12mmHg iken yiiksek kaval indeks (>0,60) grubunda CVP ortalamas: 7,4 mmHg oldugu
saptanmigtir (78). Yogun bakim hastalarinda intravakiiler volim miktari noninvaziv
olarak degerlendirilmesinde kaval indeksi diisiik (<0,20) ve yiiksek (>0,60) degerleri
CVP ile korelasyon gosterdigi bulunmustur (78). Brendan ve ark. (79)yatak basi
ultrasonografi ile vena kava inferior ¢aplarinin 6l¢iimii ve kardiyak degerlendirmenin
hastanin voliim durumunun anlasilmasinda CVP ile esdeger bulunmasi nedeniyle
hastanin voliim durumunun degerlendirilmesinin yatak bas1 ultrasonografi ile yapilmasi
halinde invaziv girisim ihtiyacinin azalacagmi diisiinmektedir. Yaptigimiz caligmada
hipovolemik hastalarda vena kava inferior caplar1 ve kaval indeks CVP ile
karsilastirilmamistir. Hipovolemik hasta grubunda kaval indeks degeri 0,74+0,23 olarak
saptanmis olup Nagdev ve ark. (62) yaptigi calismada CVP degerinin 8 mmHg’nin altinda
oldugunun gostergesi olarak kabul edilen kaval indeks degerine (>0,50) cok yakin olarak
saptanmistir. Bu nedenle hipovolemik hasta grubumuzda CVP 6l¢iimii yapmamamiza
ragmen CVP degerlenin diisiik oldugu sonucuna varilabilir. Kontrol grunda kaval indeks
degeri 0,19+0,08 olarak saptanmis olup Stawicki ve ark. yaptig1 calismadaki yiikksek CVP
(>12 mmHg) grubundaki kaval indek degerine (<0,20) yakin olarak bulunmustur (78).
Sonu¢ olarak acil servis hastalarinda intravaskiiler volim  durumunun

degerlendirilmesinde kaval indeksin yatak basi ultrasonografi ile 6l¢iimii, santral venoz
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basincin tespitinde de noninvaziv bir yontem olarak kullanilabilir.

Zengin ve ark. (80) acil servise basvuran hastalarin yatak bas1 USG kullanarak
intravakiiler voliim agigin1 ve s1vi resiisitasyonuna tepkilerini yaptiklar1 sag ventrikiil ve
VKI caplarinin dl¢iimleri kullanilarak bulunabilecegini gostermislerdir. Bu yontemin
hipovolemi tanis1 koyabilmek i¢in noninvaziv olarak hizli ve giivenilir oldugu sonucuna
ulasmuslardir. (80). Hasta grubunun acil servise ilk giriste dlgiilen VKI inspiryum ¢ap1
0,73+0,38 (0,25-1,81) cm, kontrol grubunun inspiryum ¢api ise 1,32+0,35 (0,58-2,06) cm
bulunmustur (p<0,001). Hasta grubunun acil servise ilk giriste dl¢iilen VKI ekspiryum
cap1 1,27+0,43 (0,49-2,39) cm, kontrol grubunun ekspiryum capr ise 1,81+0,38 (0,74-
2,39) cm bulunmustur (p<0,001). Hasta grubunun acil servise ilk giriste lgiilen VKI
inspiryum ve ekspiryum ¢aplarindan hesaplanan kaval indeksin ortalamasi 0,44+0,17
(0,06-0,8) , kontrol grubunun VKI inspiryum ve ekspiryum caplarindan hesaplanan kaval
indeksin ortalamasi ise 0,27+0,12 (0,04-0,5) bulunmustur (p<0,001). Hasta grubunda
1000 cc izotonik NaCl verildikten sonra élgiilen VKI inspiryum capmin ortalamasi
1,01+0,44 (0,41-2,23) cm olup s1v1 tedavisi oncesindeki degerine gore anlamli derecede
yiiksek saptanmistir (p<0,001). Hasta grubunda 1000 cc izotonik NaCl verildikten sonra
olgiilen VKI ekspiryum ¢apmin ortalamasi 1,55+0,41 (0,82-2,55) cm olup siv1 tedavisi
oncesindeki degerine gore anlamli derecede yiiksek saptanmistir (p<0,001). Hasta
grubunda 1000 cc izotonik NaCl verildikten sonra o6lgiilen kaval indeksin ortalamasi
0,36+0,14 (0,04-0,63) cm olup s1v1 tedavisi oncesindeki degerine gore anlamli derecede
yiiksek saptanmigtir (p<0,001) (80). Bizim ¢alismamizda da hasta grubu acil servise ilk
basvuru aninda VKI inspiryum cap1 0,24+0,23 (0-0,43) cm kontrol grubunda 1,44+0,33
(1,18-1,56) bulduk ve aradaki fark istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,001). Ayn1 sekilde
hasta grubunda VKI ekspiryum ¢ap1 0,78+0,38 (0,41-1,04) cm kontrol grubunda ise
1,794+0,37 (1,52-2,11) cm Ol¢iilmiis olup aradaki fark istatistiksel olarak anlamlidir
(p<0,001). Hasta grubunda VKI kaval indeksi 0,74+0,23 (0,54-1) kontrol grubunda ise
0,19+0,08 (0,12-0,27) bulunmus olup aradaki fark istatistiksel olarak anlamlidir
(p<0,001). 1000cc NaCl izotonik sonrasi hasta grubunda VKI inspiryum ¢ap1 0,61+0,4
(0,24-0,79) cm Ol¢iilmiis olup tedavi 6ncesi deger ile aralarinda ki fark istatistiksel olarak
anlamlidir (p<0,001). 1000cc NaCl izotonik sonrasi hasta grubunda VKI ekspiryum ¢ap1
1,16+0,51 (0,7-1,49) cm 6l¢iilmiis olup tedavi 6ncesine gore aralarinda ki fark istatistiksel
olarak anlamlidir (p<0,001). 1000cc NaCl sonras1 hasta grubunda VKI kaval indeksi
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0,50+0,18 (0,35-0,65) Ol¢ililmiis olup tedavi Oncesi degere gore aralarinda ki fark
istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,001). Bizim ¢alismamizda da VKI ultrasonografisi ile

elde ettigimiz veriler Zengin ve ark (80) ¢alismasi ile benzer bulunmustur.

Hipovolemik sok siklikla hizli kan kaybinin goriildiigii durumlarda goriiliir ve en
stk nedeni travmatik sebeplere baglidir (81). Travma dis1 nedenlerde en sik sebep
gastrointestinal sistem kanamalaridir (81). Bunu vaskiiler kaynakli sebepler ve gebelige
bagli sebepler takip eder (81). Kanama kaynakli olmayan hipovolemik sok nedenleri
arasinda renal kayiplar ve gastrointestinal sistem kayiplar1 ve cilt yolu ile olan kayiplar
ve lUglincli bosluklara olan kayiplar yer almaktadir (81). Bizim ¢alismamizda travma
hastalar1 ¢alismaya dahil edilmemistir. Calismamiza dahil edilen hastalar dehidratasyon
bulgusu olan kisilerdir. Uzun zaman oral alim bozuklugu olan veya yiiksek miktarda sivi
kaybin1 yerine koyamayan veya sepsis durumuna bagli gelisen hipovolemik hastalardan

olusmaktadir.
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6. SONUC ve ONERILER

VKI caplari ve karotis arter tepe akis hizinin solunumsal varyasyonu yatak basi
ultrasonografik 6l¢timleri; acil servise basvuran hastalarda hipovoleminin erken tanisinin
noninvaziv, hizli ve giivenilir sekilde konulmasini sagladigi tespit edilmistir. Ayrica VKI
caplariin yatak basi ultrasonografi ile seri 6l¢limleri, hipovolemik hastalarda yapilan sivi
tedavisinin degerlendirilmesinde ve takibinde faydali bulunmustur ancak Karotis arter
tepe akis hizinin solunumsal varyasyonunun sivi tedavisine yanitin takibinde kullanilmasi

faydasiz bulunmustur.
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