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KISALTMALAR

ACEP : American College of Emergency Physicians

ACTH : Adrenokortikotropik Hormon

ARDS : Erigkin Solunum Yetmezligi Sendromu

ATN : Akut Tibiiler Nekroz

ATP : Adenozin Trifosfat

BKI1 : Beden Kitle indeksi

C3a: Kompleman 3a

C5a : Kompleman 5a

CO : Kardiyak Output

CVP : Santral Vendz Basing

DIC: Dissemine Intravaskiiler Koagiilasyon

DKB : Diyastolik Kan Basinci

DNA : Deoksiribontkleik Asit

FAST : Focused Assessment with Sonography in Trauma

GFR : Glomertiler Filtrasyon Hiz1

IVK : Inferior Vena Kava



IVK EC : Inferior Vena Kava Ekspiryum Cap1
IVK IC : inferior vena Kava Inspiryum ¢ap1

IVK K1 : inferior Vena Kava Kollapsibilite Indeksi
MI : Myokard Infarktiisii

NICE : The National Institute for Health and Care Excellence
NO : Nitrik Oksit

OAB : Ortalama Arteriyel Basing

PCWP : Pulmoner Kapiller Yatak Basinci

PEEP : Positive End Expiratory Pressure

PI : Perfiizyon indeksi

PVI : Pleth Variability Indeksi

SKB : Sistolik Kan Basinci

SVR : Sistemik Vaskiiler Rezistans

TNF-a : Timor Nekrozu Faktorii Alfa

USG : Ultrasonografi
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1 GIRIS VE AMAC

Hastalar hipovolemik sok ile birlikte acil servis pratiginde oldukca sik
karsilagilmaktadir ve mortal seyredebilmektedir.[1] Acil servise basvuran
hastalarin bir¢ogu i¢in volim durumunun degerlendirilmesi oldukc¢a onemlidir.
Sok tablosu ile gelen hastalarda inferior vena kava (IVK) ultrasonografi (USG) si;
intravaskiiler durumun degerlendirilmesi ve icin kullanilan noninvaziv bir
yontemdir. Sok; dolasim sisteminin genel bir yetmezligi sonucu viicudun yeterli
diizeyde beslenememesi ve oksijenasyonunu saglayamamasidir. Hipovolemik sok,
acil servise gelen bir¢ok hastalifin ana basvuru bulgusudur.[2] Hastalar
hipovolemik, kardiyojenik, anaflaktik, ndrojenik veya septik sok ile
bagvurabilirler. Hipovoleminin neden oldugu sok tablosunda meydana gelen
yetersiz perfiizyona bagli olarak ¢oklu organ yetmezligi ile sonuglanan bir tablo

karsimiza ¢ikabilmektedir.

Yatak bas1 USG ile IVK ¢apinin dl¢iilmesi hastalarda intravaskiiler durumun
degerlendirilmesine yardimci olmaktadir.[3, 4] Perfiizyon indeksi ve Pleth
Variability Index ile noninvaziv olarak periferal perfiizyondaki degisimler
Olctilebilmektedir.[5] Siv1 tedavisi cevabini bu ii¢ noninvaziv yontemle Olcerek
hastalar iizerinde minimal girisim yapilmast ve sivi tedavisinin gerekliligini
degerlendirerek hem uygunsuz sivi tedavisinden hem de yeterli sivi miktarin

belirlemektedir.

Calismamizda amag sok ile bagvuran hastalarda noninvaziv bir yontem olarak

yatak bas1 USG ile hipovolemi dogrulanarak, erken sivi tedavisinin perfiizyon



indeksi, Pleth Variability Index ve vena kava Inferior kollapsi iizerindeki

degisimlerin korelasyonunu degerlendirmektir.



2 GENEL BILGILER
2.2 Sok
2.2.1 Tamm

Sok, yetersiz doku perfiizyonuna neden olan klinik bir sendromdur ve
oksijenasyonunu saglayan dolasim sisteminin genel bir yetmezligi durumudur.
Klinikteki belirtegleri OAB, tasikardi, takipne, soguk cilt, biling durum
degisikligi, ve oligliridir.[6] Nedenine bakilmaksizin oksijen ve substrat dagilimi
ve gereksinimi arasindaki hipoperfiizyonun indiikledigi dengesizlik hiicresel
fonksiyon bozukluguna neden olur ve beraberinde laktik asidoz meydana
gelebilir. Oksijen ve substratlarin yetersiz dagiliminin neden oldugu hiicresel
hasar da mikrovaskiiler alanda fonksiyonel ve yapisal degisiklikler araciligiyla
perflizyonun daha da bozulmasina neden olan enflamatuvar mediyatorlerin tiretim
ve salmimini indiikler.[7] Bozulmus perfiizyon, kan akiminin dagilimini bozan
hiicresel hasardan sorumludur ve bdylece hiicre perfiizyonu bozulur ve kisir bir
dongiiye girilir.[8] Hiicresel perfiizyonun bozulmasi ¢oklu organ yetersizligine
neden olur ve bu silire¢ Onlenemez ise hastalik silirecinin mortal seyretmesine
neden olabilir. Sokun klinik bulgular1 siddetli hiicresel fonksiyon bozuklugu
aracilifiyla indiiklenen organ fonksiyonunda bozulma ve hipoperfiizyona

noroendokrinolojik cevabin bir sonucudur.[9, 10]

2.2.2 Smiflandirma
Sokun i¢in kullanilan siniflandirmasinin temellerini 1934°te  Alfred

Blalock gelistirmistir ve soku etyolojik ac¢idan 4 farkli kategoride



degerlendirmistir. : hematolojik veya oligemik (hipovolemik), kardiyojenik,
norojenik ve vazojenik (Oncelikle septik sok) ve bu smiflandirma giiniimiizde
yapilan sok siniflandirmalarinin  temelini olusturmustur (Tablo 1). Bu
kategorilerdeki  sok tipleri ayr1 ayr1 olabilecegi gibi birlikte de

goriilebilmektedir.[6, 11]

Hipovolemik Sok

Dolasimdaki sivi hacmindeki kayip nedeniyle azalmis vendz doniis (6n
yiik), azalmis kardiyak output (CO) ve artmis sistemik vaskiiler rezistans (SVR)
ile karakterizedir. Hemodinamik monitorizasyonda santral vendz basing (CVP),
pulmoner kapiller yatak basinci (PCWP), kardiyak output (CO), kardiyak indeks
(CI) disiik ve SVR yiiksek izlenir. Arteriyel kan basinci diisilk ya da normal

olabilir.[6, 7]

Sokun en sik goriilen formu olan hipovolemik sok, hemoraji sonucu
eritrosit ve plazma kayb1 ile ya da ekstravaskiiler alandan veya gastrointestinal,
triner ve/veya hissedilmeyen kayiplardan kaynaklanan plazma voliim kaybi
sonucu ortaya ¢ikar. Hipovolemiye normal fizyolojik cevap, kan akimi normale
donene kadar beyin ve kalp gibi 6nemli organlarin perfiizyonunu saglamaktir. Sok
tiplerinin baglangiglar1 farkli olsa da semptom ve bulgulart birbirine
benzemektedir. Sempatik aktivite artmakta, hiperventilasyon, vendz damarlarda
kollaps, stres hormonlarinda artis, intestinal ve bobrek kan akiminda azalma

gorilmektedir.[12, 13]



Hipovolemik sok icin acilde temel yapilmasi gereken perfiizyonun
diizelmesini saglayacak resiisitatif tedavilerdir. Bunlar ventilasyonun saglanmasi,
s1v1 ag1g1 olusturan durumu ortadan akldirma ve dnlemek ve sivi tedavisi olarak

siralanabilir.

Hafif siddette hipovolemide (kan hacminin < %20 kayb1) 1limli tasikardi
olur. Ozellikle sirt {istii pozisyonda yatan geng yastaki hastalarda semptomlar
belirgin olmayabilir. Orta siddette hipovolemide (% 20-40 kayip), hastada gittikge
artan huzursuzluk ve tasikardi goriiliir; tansiyon normal 6lciilebilir ancak belirgin
ortostatik hipotansiyon ve tasikardi gelisebilir. Siddetli hipovolemide ise (> % 40
kan hacmi kaybi), klasik sok bulgular ortaya cikar; kan basinci diiser, sirt tistii
pozisyonda bile stabil hale gelmez, belirgin tagikardi, oligiiri, ajitasyon ve
konfiizyon gelisir (Tablo 2).[14] Siddetli sok gelisene kadar sinir sistemi
perfiizyonu bozulmaz. Bu nedenle mental etkilenim, klinigin ciddiyetiyle
iliskilidir. Hafif derecede baslayan hipovolemiden siddetli hipovolemiye gecis
yavas ya da ¢ok hizli olabilir. Ozellikle yasli hastalarda siddetli sok hizla
diizeltilmezse ani 6liim nedeni olabilir. Agresif resiisitasyonla geri donebilen sok
ile progresif dekompansasyon ve geri donilisiimsiiz hiicre hasarit olusumu

arasindaki zaman aralig1 ¢ok ¢ok kisadir.[15]



Tablo - 1 : Sok siniflandirmasi

HIPOVOLEMIK

Hemorajik

e Travma

e  Gastrointestinal
e  Retroperitoneal

Sivi Kaybi (nonhemorajik)
e  Eksternal s1v1 kayb1 (Dehidratasyon, Kusma, Ishal, Poliiiri)
o Interstisyel stvi kayb1 (Termal yaralanma, Travma, Anaflaksi)

Vaskiiler kapasite artis1 (venodilatasyon)

e  Sepsis

e Anaflaksi

o Toksinler/ilaglar

KARDIYOJENIK

Miyopatik

e Miyokard enfarktiisii(sol ventrikiil, sag ventrikiil)
e Miyokardiyal kontiizyo (travma)

e Miyokardit

e  Kardiyomiyopati

o  Iskemi sonrasi miyokardiyal islev bozuklugu

e Septik miyokard depresyonu

e  Farmakolojik (antrasiklin kardiyotoksisitesi, kalsiyum kanal blokor toksisitesi)

Mekanik

e  Kapak yetmezligi (Regurjitan, Obstriiktif)
e  Hipertrofik kardiyomiyopati

e  Ventrikiiler septal defekt

Aritmik
e Bradikardi (Sinus (6rn. vagal senkop), atriyoventrikiiler bloklar)
e Tasikardi (Supraventrikiiler, ventrikiiler)

EKSTRAKARDIYAK OBSTRUKTIF

Bozulmus diyastolik dolus (azalmis ventrikiil preload)
e Mekanik venoz tikanikligi (vena kava)
> Intratorasik obstriiktif tiimérler
e Artmus intratorasik basing
»  Tansiyon pndmotoraks
» Mekanik ventilasyon (pozitif ekspirasyon sonu basing (PEEP), oto PEEP veya hacim
azalmast)
»  Astim (otomatik PEEP)
e Azalmis kardiyak kompliyans
»  Konstriiktif perikardit
» Kalp tamponadi
= Akut: MI sonras1 serbest duvar riiptiirii, Travmatik, Hemorajik
= Kronik: Malign, Uremik, Idiopatik

Bozulmus sistolik kontraksiyon (artmis ventrikiiler afterload)
e  Sag ventrikiil (Pulmoner emboli (masif), Akut pulmoner hipertansiyon)
e  Sol ventrikiil (Eyer embolisi, Aort diseksiyonu)

DiSTRiIBUTIF

o  Septik (bakteriyel, fungal, viral, riketsiya)

Toksik (6rnegin, nitroprussid, bretiliyum), Toksik sok sendromu
Anaflaktik, anaflaktoid

Norojenik (spinal sok)

Endokrinoloji (adrenal kriz)




Tablo - 2 : Klinik bulgulara gore sok

Hafif Orta Siddetli
<%?20 kan hacmi %20-40 kan hacmi >%40 kan hacmi

Soguk ekstremite Ek olarak Ek olarak

Artmms Kkapiller dolum | Tasikardi Hemodinamik anstabilite

zamani

Terleme Takipne Ciddi tagikardi

Venlerin kollapsi Oligiiri hipotansiyon

Anksiyete Postural degisiklikler Mental durum
degisiklikleri

2.2.2.1 Kardiyojenik Sok

Bu tip sok hem periferik dolasimdaki vaskiiler tonus azalmasiyla hem de
organlara olan kan akisinin dengesiz olmasiyla iliskilidir. CO degismekle beraber
genelde yiiksektir. PCWP diisiik veya normal olabilir. Diisiik kan basinci ve diisiik

SVR izlenir.[16]

2.2.2.2 Distribiitif Sok

Siddetli enfeksiyona sokun bu formunda karsi olusturulan sistemik yanit
sonucu meydana gelir. Genellikle yash, bagisiklik sistemi baskilanmis ve invaziv
islem sirasinda bakteriel kontaminasyona ve translokalsyona maruz kalan

hastalarda goriiliir. En sik akciger, batin ve {iiriner sistem enfeksiyonlarinda




karsimiza ¢ikar ve cogunda bakteriemi vardir ve etyolojisinde Gram (+) ve Gram

(-) bakteriler, viriisler, , protozoolar, riketsiyalar ve mantarlar vardir. [16]

2.2.2.3 Obstriiktif Sok

Dolasimi1 bozan fiziksel bozukluk ile iligkilidir. Preload ve CO genellikle

azalmig, SVR artmistir.[17]

223 Patofizyoloji

Sok bolgesel veya yaygin doku hipoperfiizyonu ve hipoksisidir. Dokulara
sunulan oksijen miktar1 kanin oksijen icerigi ve kardiyak - outputun (CO)
carpimina esittir, herhangi bir degerde azalma olursa doku oksijenizasyonu da

beraberinde azalir.

Hipovolemiye bagli volim kaybi sonucu kardiyak output diistiigii igin,
kalp ve beynin yeterli perfiizyonunu kompanse etmek i¢in sistemik vaskiiler
direng artar. Kalp ve beynin gibi metabolik hizlar1 yiiksek ve enerji substrat
depolar1 az olan organlarin fonksiyonu siirekli oksijen ve besin maddelerinin
sunumuna baghdir. Dolayisi ile kisa siireli bile olsa hipoperfiizyonu ve iskemileri

tolere edemezler. [18]

2.1.3.1 Hiicresel iskemi

Azalmig perflizyonun sonucu olusan hiicresel iskemi, ¢ofu sok
formlarindaki hiicresel hasarda 6nemli bir rol oynar. Hipoperfiizyon sonucu
hiicrelere besin ulagimi azalir ve bu hiicrelerde azalmis miktarda ATP (adenozin

trifosfat) iiretilir.[19] Hidrojen iyonlari, laktat ve diger anaerobik metabolitlerin
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birikmesiyle birlikte devam eden sok varliginda vazodilator metabolitler

hipotansiyon ve hipoperfiizyonu kisir bir dongii icersinde artirir.
2.1.3.2 Dolasimdaki veya Lokal inflamatuar Mediatorler

Hiicre metabolizmasi iizerinde inflamatuar mediyatorlerin etkisi sepsis,
septik sok ve travmaya bagli hemorajik soktaki organ disfonksiyonunda ilk sirada
onemli derecede Oneme sahiptir. Proinflamatuvar mediyator sistem aginin asiri
aktivasyonu hemorajik sok’un progresyonunda Onemli bir rol oynar. Bu
proinflamatuvarlar organ hasar1 ve organ yetmezliginin gelismesine de Onemli
derecede katkida bulunurlar.[20, 21] Gram negatif bakterilerin endotoksinleri,
bakteri antijenleri ve hiicre hasar1 inflamatuar kaskadi baslatabilir. TNF-a (Timor
nekrozu faktorii alfa) ve interlokin-1b gibi makrofajlarin iirettigi sitokinler ana
mediyatorlerdir. [22] NO serbest oksijen radikallerine ve peroksinitrite doniisiir
ve hiicre membrani, DNA ve organellerde hasara neden olur ve sok sirasinda

organ yetmezliginin diger nedenleri arasinda yer alir.[22, 23]
2.1.3.3 Serbest Radikal Hasar1

Hipovolemik sok sirasinda tiim doku ve organlarda iskemi ortaya ¢ikar.
Iskemik hasarin derecesi iskemiye maruz kalma siiresi ve dokunun duyarliligina
gore degisir. Iskemi boyunca oksijen seviyesinin diismesi anaerobik
metabolizmaya ve enerji depolarinda kayba yol acar. Resiisitasyon ile iskemik
alanlarin reperfiizyonu olur. Reperflizyon veya noétrofil aktivitesi ile uyarilan

serbest radikal hasari, hiicre ve organlarin hasari i¢in bir bagka mekanizmadir.[24]

2.1.3.4 Sokta Mikrovaskiiler Fonksiyonlar



Arterioller, kapiller, metarterioller, veniiller sok sirasinda doku
perfiizyonunun 6nemli belirleyicilerinden biridir. Normal sartlar altinda kalp
debisi diistiigiinde hayati organlarin perfiizyonunun yeterli diizeyde devam
edebilemesi i¢in gereken sistemik basinci slirdiirmek amaciyla 6zellikle kas, deri
ve gastrointestinal sistem gibi diger dokular igin zararlar1 olmasma ragmen

sistemik damar direnci yiikselir. [25-28]

2.1.3.5 Sokta Kompansatuar Cevaplar

Hemodinamik disfonksiyon baslangict ile yeterli doku perflizyonunu
stirdirmek i¢in homeostatik kompansatuar mekanizmalar devreye girer. Bu
asamada, hemodinamik stres belirti ve semptomlar1 (tasikardi, azalmis idrar
¢ikist) belirgin olabilir fakat sok bulgular1 (6rnegin hipotansiyon, degismis mental
durum, metabolik asidoz) yoktur. Soktaki tiim bu kompansatuar cevaplar vital

organlara oksijen destegi saglamak i¢indir.[29]

Bu yanitlar dérde ayrilir(Tablo 3):

a) Ortalama dolagim basincini1 korumak
b) Kardiyak fonksiyonlar1 arttirma
c) Perfiizyonu vital organlara dagitma

d) Dokulardaki oksijen serbestlesmesini optimize etme

Erken sok doneminde hem kapiller hidrostatik basingtaki azalma sonucunda
interstisyel alandaki sivi vaskiiler alana ge¢mesi hem de sempatik aktivasyon

sonrasi prekapiller vazokonstriikksiyonun olmasi ortalama dolasim basincinin ve

10



vendz doniisiin  korunmasini  saglar.  Intravaskiiler voliim de glikojenoliz

tarafindan tiretilen glikozun osmotik aktivitesi ile desteklenebilir.

Sok sirasinda, sempatik vazokonstriktor tonusun artisi, epinefrinin adrenal
bezden sistemik dolasima salinimi, vazopressin ve anjiotensin 2; deri, iskelet kasi,
bobrek ve splanknik organlar1 iceren tiim duyarli vaskiiler yataklarda
vazokonstriksiyona neden olur. Kan akiginin etkili dagilimi sayesinde beyin ve

kalbin kan akimi korunur. [29, 30]

11



Tablo-3: Sokta Kardiyovaskiiler / Metabolik Kompansatuar Mekanizmalar[25]

Ortalama Dolasim Basincini (Venéz Basing) Korumak

e  Volim
»  Vaskiiler alana s1vi dagitilmasi
*  Interstisyumdan (Starling etkisi)
= Hiicre i¢i araliktan (Ozmotik etkisi)
»  Bobrek sivi kayiplarinin azaltilmast
= Azalmig glomeriiler filtrasyon hiz1 (GFR)
= Artmis aldosteron
= Artmig vazopressin
e Basing
»  Azalmis vendz kapasitans
= Sempatik aktivite artigt
=  Artmis dolasan epinefrin
= Artmis anjiotensin

= Artmis vazopressin

Kardiyak Fonksiyonlar1 Arttirma

e  Artan kontraktilite
»  Sempatik stimiilasyon

»  Adrenal stimiilasyon

Perfiizyonun Yeniden Dagilinm

e  Sistemik arteriyel tonusun ekstrinsik diizenlenmesi

e  Hayati organlarin otoregiilasyonu (kalp, beyin)

Oksijen Serbestlesmesini Optimize Etme

e  Eritrositlerde artmis 2, 3 difosfogilerat (DPG) diizeyi
e  Doku asidozu
e  Yiiksek ates

e Azalmis doku PO,
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2.1.3.6 Cesitli Organ Sistemleri Uzerinde Sok EtKkisi
2.1.3.6.1 Kalp

Sempatoadrenal stimiilasyon sonucu sokun dnemli klinik belirtileri ortaya
cikar. Siddetli kanamalardaki paradoksal bradikardi haricinde kalp hiz1 genellikle
artmistir.  Ayrica katekolamin desarjina bagli supraventrikiiler tasikardi ve
iskemik ekg degisiklikleriyle beraber ventrikiiler ektopik atimlar goriilebilir.
Yiiksek riskli hastalarda sistemik hipotansiyonun koroner perflizyonu etkilemesi
sonucu iskemi goriilebilir. Septik ve hemorajik sokta dolagimdaki miyokardiyal
depresan faktorler miyokard depresyonuna katkida bulunur. Kardiyak kokenli sok
olmadig stirece, hipovolemi, vazodilatasyon veya diger faktdrlerden kaynaklanan

arteriyel hipotansiyonu kalp tamamen kompanse edemez.[31, 32]
2.1.3.6.2 Solunum Sistemi

Pulmoner J reseptorlerin ve karotid cisim kemoreseptorlerin periferik uyarilmasi
ve mediiller solunum merkezinin hipoperfiizyonu sonucu solunum isi artar,
dakikadaki soluk hacmi artar(takipne, hiperpne), hipokapni ve primer respiratuar
alkaloz meydana gelir. Artan dakika hacmi ile azalmis kardiyak output sonucunda
ventilasyon/perfiizyon(V/Q) oran1 artar. Artan solunum is yiki ile
hipoperfiizyonun neden oldugu solunum ve diyafram kasit bozuklugu birlesince
erken solunum yetmezligi ortaya ¢ikabilir. Sok hemen tersine dondiiriiliip soku
baglatan durum kontrol altina alinamazsa erigkin solunum yetmezligi sendromu

(ARDS) gelisebilir. [33]
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2.1.3.6.3 Bobrek

Oligiiri, 0,5 ml/kg/saat’ten daha az idrar ¢ikisi olarak tanimlanir ve sokun ana
belirtisidir. Sempatik stimiilasyon, dolasimdaki katekolaminler, anjiyotensin ve
lokal olarak firetilen prostaglandinler, arterioler vazokonstriksiyona ve kan
akisinin korteksten medullaya dogru yonlendirilmesine neden olur. Sonugta
glomeriiler filtrasyon hiz1 diiger. Tiibiiler nekroz, tiibiiler obstriiksiyon ve tiibiiler
epitelyal hasar1 iceren 3 patolojik degisiklik goriiliir. Renal hipoperfiizyonun
uzamasi ATP depolarinin tiikenmesine neden olur ve bu da bobrek fonksiyonunu
daha da bozar. Bu patolojik degisikliklerden dolayi, hemodinamik fonksiyonlar

normale gelse de bobrek fonksiyonlari hemen diizelmez.[23, 34]

Sok sirasinda iiretilen idrar Ozellikleri genellikle bobrekte meydana gelen
patofizyolojik degisiklikleri yansitir ve oligiirik akut tiibiiler nekroz (ATN) ile
hipoperfiizyona bagli prerenal bobrek yetmezligi arasindaki ayrimi yapabilir.
Prerenal bobrek yetmezliginde; benign idrar sedimentleri goriiliir, idrar sodyum
konsantrasyonu < 20 mEq/L, fraksiyonel idrar sodyum atilmi < % 1, idrar
osmolalitesi > 450 mOsm/L, ve idrar/plazma kreatinin oran1 > 40’tir. ATN’a bagl
bobrek yetmezliginde hematiiri ve idrar mikroskobisinde kahverengi graniiler
epiteliyal hiicre artiklar1 ile serbest renal tiibiiler epitel hiicreleri goriiliir, idrar
sodyum konsantrasyonu > 40 mEq/L, fraksiyonel idrar sodyum atilimi > % 2,
idrar osmolalitesi < 350 mOsm/L, ve idrar/plazma kreatinin oram < 20’dir.
Konjestif kalp yetmezligi veya siroza baglh kronik efektif voliim azligi olan
hastalarda soka bagli ATN gelismisse bu hastalarda idrar sodyum konsantrasyonu

<20 mEq/L, fraksiyonel idrar sodyum atilimi < % 1 olabilir. [34, 35]
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2.1.3.6.4 Gastrointestinal Sistem ve Karaciger

Hipoperflizyon, sempatik stimiilasyon ve inflamatuar hasar sonucunda
ileus, erozif gastrit, pankreatit, tagsiz kolesistit ve kolonik submukozal kanamay1
igeren tipik klinik bulgular ortaya cikar. Ayrica, bagirsak iskemisi sirasinda
enterik bakteri ve antijenlerinin bagirsak llimeninden sistemik dolasima ge¢mesi
geri doniisiimsiiz soka yol agabilir. Karaciger de hipotansiyon ve hipoperfiizyona
son derece duyarhidir. Santrilobiiler yaralanma ile transaminaz ve laktat
dehidrogenaz seviyelerindeki hafif artislar tipiktir. Genellikle iskeminin 1-3’ilincii
giiniinde pik yapar ve 3-10 giin i¢inde geriler. Prealbumin, albiimin ve karaciger

koagiilasyon faktorlerinin iiretimi azalmis olabilir.[35]

2.1.3.6.4 Beyin

MSS’deki noronlar iskemiye son derece duyarli olmasina ragmen, sinir
sisteminin vaskiilaritesi ekstrinsik diizenleyici mekanizmalara kars1 son derece
direnglidir. Primer serebrovaskiiler bozuklugu olmayan hastalarda, ortalama arter
basinct yaklasik 50-60 mmHg nin altina diismedik¢e normal beyin fonksiyonlarini
stirdiiriirler. Bu noktadan sonra beynin en hassas alanlarinda (6rnegin, serebral
korteks ve omurilik watershed alanlar1) geri doniisii olmayan iskemik hasar
olusabilir. Boyle bir hasardan dnce perfiizyon defisitinin derecesine bagli olarak

konfilizyondan biling kaybina kadar degisen biling diizeyleri goriilebilir. [36]
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2.1.3.6.5 Hematolojik Sistem

Akut gelisen durumlar, DIC'nin beraberinde hemorajik ve trombotik olaylari
ortaya ¢ikartarak patofizyolojik degisiklikler meydana getirebilir. Mikroanjiopatik
hemoliz, tiiketim trombositopenisi, tiikketim koagiilopatisi ve mikrotrombiisler ile
karakterize yaygin damar ici pithtilasma bozuklugu (DIC) septik sokta sik olmakla
birlikte genis doku hasar1 haricinde hemorajik sokta da nadiren goriilebilir.
Diliisyonel trombositopeni, hemorajik sokta voliim replasman1 sonrasinda

goriilebilir. [37]

2.1.3.6.6 Metabolik

Erken sok evresinde, sempatoadrenal aktivitesi, adrenokortikotropik hormon
(ACTH), glukokortikoidler ve glukagonun saliniminin artmasina, insiilin
salimiminin azalmasina neden olur. Ayrica, glikojenoliz ve glukoneogenez
hiperglisemiye katkida bulunur. Daha sonra, glikojen azalmasi veya hepatik
glukoz sentezinin yetersizligi hipoglisemiye yol acar.[38, 39] Yag asitleri
baslangigta artar, daha sonra adipoz igeren periferik dokularin hipoperfiizyonu ile
diizeyleri diiser. Artmuis katekolamin, glukokortikoid ve glukagon artisi protein
katabolizmasin1 arttirir ve negatif nitrojen dengesine yol acar. Katekolamin
uyarimi ve diisiik lipoprotein lipaz aktivasyonu da hipertrigliseridemiye neden

olur.

2.1.3.6.7 immun Sistem

Sepsis ve beraberinde gelisen sok lokal ve sistemik etkiler ile bir dizi diizensiz

fizyolojik tepkiyi indiikler.[40] Ozellikle bagirsak bariyer mukozasinin

16



yaralanmasi, travmaya bagli parankim doku hasar1 ya da serbest radikal hasari,
hiicresel ve humoral bagisiklik sisteminin dogrudan iskemik ya da mediyator

kaynakli iglev bozuklugu sonucu immun degisiklikler ortaya ¢ikar.
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2.2 Ultrasonografi

2.2.1 Ultrasonografi Temeli

Ultrasonografi  dalgalart (2-8 MHz), probunun i¢indeki piezoelektrik
kristallerinden elektrik akimi gecirilmesi sonucu, bu kristallerin geometrik
yapisinin degisime uygramasiyla meydana gelir. Bu dalga yapilar1 6niindeki
nesnelere ¢arparak proba geri yansir. Yansiyan ses dalgasina ‘eko’ denir.[41] Ses
dalgasinin iiretilmesi ve algilanmasi arasindaki zaman probun nesneye uzakligini
gosterirken, proba donen dalganin miktar1 nesnenin yogunlugu hakkinda fikir
verir. Dokulara gore ses dalgasinin yansima oranlart degismektedir. Ses
dalgalarin1 hi¢ yansitmayan nesneler ‘aneckoik’ az yansitan nesneler ‘hipoekoik’
ve cok fazla yansitan nesneler ise ‘hiperekoik’ olarak adlandirilir. Yumusak
dokular hipoekoik oldugundan algilanmalar1 daha zordur, kemik gibi hiperekoik
yapilar nerdeyse tiim ses dalgalar iletileceg§inden daha net goriilir. M mod ise
hareketli yapilarin proba yakinlasmast ve uzaklagsmasim1i kaydetmek icin

kullanilir.[42]
2.2.2 Tarihge

Ultrasonografinin (USG) ilk kullanimina ait 6nemli gelismeler ikinci diinya
savasit déneminde ge¢mektedir. ilk cihaz 1950’lerin ilk yarisinda tanitilmasina
ragmen 1960’1 yillara kadar sadece deneysel amagli kullanilabilmigtir. 1950'
yillarin baslarinda USG tipta alninda aktif olarak kullanilmaya baglanmis olsa da
atilimini ve gelisimini 1970'lerde gri skala gelisimi ile yapmustir. Bu donemlerde

ultrasonografi cihazlar1 karisik yapilar1 ve boyutlar, goriintiilemenin sivi
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igerisinde yapilabiliyor olmasi ve dolayisi ile yorumlamada yasanan zorluk
cihazlarin genis capl kullanilmalari i¢in engel olusturmustur. 1970’li yillarda ilk
kez kiint batin travmal1 hastada USG esliginde hemoperitoneum saptanmistir. Acil
servis doktorlar1 tarafindan yapilan ilk USG c¢alismasi ise 1988 yilinda acil
serviste ekokardiyografinin klinik kullanimi iizerine olmustur. Gelismekte olan
teknoloji ile birlikte 1980’°lerin basinda real-time ultrasonografinin gelistirilmesi
kullanim alanlari, kim tarafindan yapilacagi ve incelemelerin nerede yapilacagi
konusunda etkili bir faktdr olmustur. Zaman icinde teknolojinin gelismesi ile
birlikte USG cihazlari ile goriintiiler daha hizli ve ulasilabilir olarak elde edilmeye
baslanmis ve cihazlar giderek kiigiilerek ve tasinabilir hale gelmistir. Travma
hastalarinda hemoperitonyumda ve hemoperikardiyumda ultrasonografinin
kullanilabilirligi tizerine yapilan ¢alismalar sonucunda FAST tanimlanmistir. Acil
servis USG uygulamalarina yonelik ilk kurs 1990 yilinda American College of
Emergency Physicians (ACEP) tarafindan diizenlenmis, 2001 yilinda ise acil
servis ultrasonografi uygulamalarinin kapsami ve klinik endikasyonlar1 hakkinda
yine ACEP tarafindan bir kilavuz yaymlanmistir (4). Su an kullanimda olan real-
time USG, doppler USG, renkli doppler USG, power doppler USG, endoluminal
USG gibi uygulamalar mevcuttur. Son yillarda acil ultrasonografi iizerine yapilan
calismalar ile birlikte acil servislerde pek c¢ok hastaligin teshisinde acil
ultrasonografi  kullanilmaktadir ve acil ultrasonografi fizik muayenenin
tamamlayicist ve Onemli bir parcasi haline gelmistir. Acil ultrasonografi
uygulamalarinin ~ temel endikasyonlar1 arasinda  anavaskiiler  yapilarin

anevrizmalari, ektopik gebelik, perikardiyal eflizyon, kardiyak kontraktilite,
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pnomotoraks, safra kesesi hastaliklari, renal tas hastaligiin tespiti,
torakoabdominal travma, entiibasyonun dogrulamasi, sok degerlendirilmesi ve
girisimsel islemlerde yol gosterici olarak kullanilmasi yer alir. Acil USG hedefe

yonelik ve sinirli incelemeler olarak anlatilabilir.[43, 44]

2.2.3 Acil Servisteki Yeri

Gilinitimiizde hasta sayisi ve is yiikii giderek artan acil servisler, hasta yonetiminde
pratik, hizli ulagilir ve tekrarlanabilir yontemleri kullanmaya yonelmistir. Acil
servisler diinya genelinde oldugu gibi ilkemizde de gelismektedir ve
yenilenmektedir dolayzs1 ile acil servisler lizerindeki yiikk maddi, manevi ve sosyal
acidan artmaktadir. Bu artan yogun talebe cevap verebilmek i¢in teknolojik
gelismeleri acil servislere adapte etmek sart olmus ve USG acil servislere
uyarlanmis ve degismez bir pargasi olmustur. Yatak basi yapiliyor olmasi ve
istenildiginde yenilenebiliyor olmast en Onemli avantajlaridir. Dokularin
fonksiyonel ve anatomik goriinlimlerini gostermede ve adeta gorsel bir steteskop
gibi calismaktadir. Acil servislerde yatak basi pek c¢ok hastalik i¢in hizli ve
giivenilir tam1 imka&n1 sunabilmektedir.[45] Bu siiregte USG hizli, pratik,
tekrarlanabilir ve non radyasyon olmasi nedeniyle acil servislerde son yillarda sik
kullanilmaya baslanmistir. Acil hekimleri tarafindan yatak bas1 USG kullanimi ilk
olarak travma ve aort anevrizmasi i¢in tanimlanmistir. Gliniimiizde ek olarak,
gebelik, kardiyak, safra kesesi, biliyer, iiriner sistem degerlendirmeleri ve
girisimsel uygulamalarda da yayginlasmis ve kullanilmaktadir. Son donemde ise
bu alanlara derin vendz tromboz, yumusak doku-kas iskelet sistemi, toraks, hava

yolu ve g6z incelemeleri dahil olmustur. Acil servislerde USG kullanimina

20



kilavuzluk etmek admma 2001 yilinda American College of Emergency
Physicians (ACEP) tarafindan “Ultrasonografi Kilavuzu: Acil, Yatak Basi ve
Klinik Ultrasonografi Kilavuzu* yaymnlanmis ve 2008 ve 2016 yillarinda bu
kilavuzu yenilenmistir.[3] ilk baskida 12 sayfa olan bu kilavuz, son baskida 46
sayfa olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Bu kilavuza gore; acil hekimleri tarafindan
uygulanan, yorumlanan ve klinik pratik ile biitlinlesmis edilen acil yatak basi
USQG, acil tip uygulamalarinda temel bir beceridir. Acil USG uygulama kapsami;
resiisitasyon, tanisal, belirti veya bulgulara dayali, girisimsel kilavuzluk ve
izlem/terapotik olarak kategorilere ayirilabilir. Burada ¢esitli acil USG c¢ekirdek
uygulamalar1  yer  almaktadir; travma, gebelik, abdominal aorta,
kardiyak/hemodinamik degerlendirme, biliyer, {iriner yollar, derin ven trombozu,
torasik-havayolu, yumusak doku/kas iskelet, okiiler, bagirsak ve girisimsel
uygulamalar olarak siralanabilir. Egitim ve yeterlilik gereksinimleri; didaktik,

deneysel ve birlestirici bilesenleri kapsamalidir.[45-47]

Acil tip asistan programlarindaki acil USG egitimi, miifredat ve hasta bakimi
deneyimi i¢ine tamamen entegre edilmelidir.[48] Acil US, harici sertifikasyon
olmadan, modern saglik sistemleri igerisinde acil hekimleri i¢in ¢ekirdek bir
bilgi/yeterlilik olarak degerlendirilmelidir. Ultrasonografi kalite kontrolii ve
yonetimi; hekim yonelimi, tahsis edilmis USG cihazlari, dijital USG yOnetim
cihazlart ve kalite kontrol i¢in olanaklar1 kapsayan uygun kaynaklara gereksinim
duyar. En uygun sekilde acil hekimleri tarafindan yonetilen saglik sistemleri yatak
bas1 ultrasonografi programlari; liderlik, kalite iyilestirme, e8itim, donanim ve

yazilim satin alma ve devamli bakim amaciyla kaynaklarla desteklenmelidir. Acil
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US; acil servis dykiisii, fizik muayenesi ve medikal karar vermeden bagimsiz, geri
Odenebilir ve paha bigilebilir olmasi gereken bagimsiz bir prosediirdiir. Gelismis
US deneyimine sahip acil hekimi; boliim, kurum, sistem, ulusal ve uluslararasi
seviyede klinik ultrasonografiye katki saglamalidir. Gelisen teknolojik, egitim ve
uygulamalar; acil hasta bakiminda yeni yaklasimlar, verimlilik ve yoOntemler

saglayabilir.[45]

Ulkemizdeki acil tip dernekleri USG egitimi konusunda temel ve ileri

olmak tizere pek alanda spesifik olmak iizere egitim vermektedirler.

2.2.4 Cekirdek Acil Ultrasonografi Uygulamalar (Sekil 1)
e Travma
e Gebelik
e Abdominal Aort Anevrizmasi
e Acil Ekokardiyografi ve Hemodinamik Degerlendirme
e Hepatobiliyer Sistem

e Uriner Yollar
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e Derin Ven Trombozu

e Yumusak doku/kas iskelet
e Torasik-Havayolu

e Okuler

e Bagirsak

e Prosediirel Kilavuzluk
Resusitasyon Tanisal Semptom ve Bulgular Girigimsel Terapotik
v
Travma
Gebelik

Abdominal Aort Anevrizmasi
Acil Ekokardiyografi
ve
Hemodinamik Degerlendirme
Hepatobiliyer Sistem
Uriner Yollar
Derin Ven Trombozu
Yumusak doku/kas iskelet
Torasik-Havayolu
Okuler
Bagirsak
Prosedirel Kilavuzluk

Sekil — 1 : ACEP 2016 Acil USG Kurallar1 Uygulama Alanlar: [45]



2.2.5 Hemodinami belirteci olarak USG ve Vena kava inferior cap ol¢iimii

Inferior vena kavanin USG ile degerlendirilmesi uzun yillardir
kullanilmaktadir. Gorilintiileme hasta sirtiistii yatar (supin) pozisyonuna alinarak
uygulanmaktadir. [49] Subksifoid pencereden longitudinal aksta hepatik ven
birlesim yerinin eriskinlerde 2 cm, sag atriuma giris noktasindan Olgiimler
yapilmaktadir.(Sekil 2 ve 3) Olgiimlerde inspiryum ve ekspiryumdaki caplar
kaydedilerek inferior vena kava kollapsibilite indeksi (IVK-KI) hesaplanir. Bu
indeks vena kava inferior ekspiryum cap1 ile vena kava inferior inspiryum capi
arasindaki farkin vena kava inferior ekspiryum ¢apina boliinmesiyle elde edilir
(IVK ekspiryum cap1 — IVK inspiryum cap1) / ekspiryum cap x 100 olarak
hesaplanir). IVK cap degerlendirilmesinde B mod ekspiryum, inspiryum,
kollapsibilte indeksi, M mod; ekspiryum, inspiryum ve kollapsibilite indeksi
kullanilabilmektedir. Bu 6l¢glim metodu sivi resiisitasyonunda basarili ve etkin
bulunmustur. Yapilan bir calismada sonucunda IVK’ min inspiryum ¢apmin
degerlendirilmesi i¢in en etkin yontemin; M mod oldugu tespit edilmistir [3]. IVK
capmin genisiligi ve kollapsibilitesi, total viicut sivist ve solunum paterni ile

degismektedir. [3, 45]
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Sekil 2 Subksifoid pencereden longitudinal aksda iVK gériintiilemesi ve prob

yerlestirilmesi (Goriintii : Gazi Universitesi Acil Tip Anabilimdah

Arsivinden)

L hepaitk ven
SA ¥
ivk

- ._w"

Sekil 3 : IVK — Ki 6l¢iim metodu A: Anatomik olarak IVK goriiniimii. B:
USG’de iVK M mod gériiniimii. (SA: Sag atriyum, IVK: inferior vena

kava)(Goriintii : Gazi Universitesi Acil Tip Anabilimdal Arsivinden)
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Yapilan calismalar ile IVK ¢apmm sistolik kan basincindan ziyade
intravaskiiler hacim ile iligkili oldugu gosterilmistir ve bu sivi ihtiyacinin
belirlenmesi ve sok takibinde kullanilmistir. Vaskiiler sistem ¢apindaki
degisiklikler total viicut s1vis1 hacmine baghdir.

Solunum fizyolojisine bakildiginda her siklusda damarlar kasilir ve
genisler. Inspiriyumdaki negatif basing ile kalbe vendz déniis artar ve IVK kollabe
olur olmaktadir (Sekil 1). IVK c¢apinin USG ile degerlendirilmesi intravaskiiler
durumu net gosterebilmekte ve sivi resiisitasyon kararinda on goriiyii
saglamaktadir. Inferior vena kava, total viicut sivi hacmine bagh
degisebilmektedir. Inspiryumda olusan negatif basing ile kalbin vendz déniisii
artarak IVK’nin kollapsina neden olurken ekspiryum sirasinda ise vendz doniisiin
azalmasina bagl olarak cap eski halini alir. Intravaskiiler hacmin azaldig
durumlarda IVK kollaps yiizdesini arttirmaktadir. Dehidrate oldugu ve sivi
ihtiyact mevcut cocuklarda IVK ¢apimin azaldig1 saptanmistir. [50, 51]

ACEP’e gore normal CVP’a sahip eriskin hastalarda IVK ¢ap1 ve
indeksinin sirayla 15-25 mm ve % 50’den fazla olmasi1 gerektigi, sivi acig1 olan
olgularda ise tam kompresyon saglandiginda IVK ¢apmin 15 mm’den daha az
oldugu belirtilmistir (Tablo-4).

23 Perfiizyon indeksi ve Pleth Variability indeksi ( PVI )Tammmm ve

Ol¢iimii

Acil servis kritik bakida ilk reslisitasyonun, takibin ve tedavinin
zamanlamasi oldukc¢a Onemlidir. zaman c¢ok Onemlidir. Hemodinamik olarak

ansitabil durumlar1 non invaziv olarak erken tamimak ve stabil hale getirmek
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oldukca onemlidir.[5, 52] Acil tip ve yogun bakim pratiginde perfiizyon indeksi
klinisyene yardimci olabilir. Perflizyon indeksi monitdrize edilen periferal
bolgede (parmak ucu, el, ayak parmagi ve kulak) pulse oksimetre araciligiyla
ortalama olarak pulsatil sinyaller ve nonpulsatil sinyallerin yiizdesinin indirek ve
noninvaziv dlgiilmesi olarak ucuz bir sekilde hesaplanir.[52] Acil servise bagvuran
hastalarda vital parametrelerin ilk bakida 6l¢iilmesi ve takibi son derece 6nemli ve
yol gostericidir. Vital bulgular gibi hastalarin genel durumu hakkinda ve takibinde
perflizyon indeksi Ol¢limiiniin hem yeni bir vital bulgu gibi hastanin
hemodinamisi hakkinda acil hekimine karar verme asamasinda oldukca faydali
veriler sunabilmektedir. Perfiizyon indeksi uygulanan bolgedeki anlik ve belirli
bir zaman aralifina ait siirekli perflizyon durumunu gostermektedir. Ortalama
monitdrizasyon bolgeleri bir miktar yiiksek veya stabil perflizyon indeksi

degerlerini 6l¢gmek i¢in secilmelidir.

Perfiizyon indeksi monitorizasyonu daha ileri klinik arastirmalarin faydal
olabilecegini garanti etmektedir. Potansiyel uygulama alanlar1 tekrar implante
edilen viicut bolgelerinin perflizyonunun degerlendirilmesi ve travma hastalarinin
voliim durumunun degerlendirilmesidir. Perflizyon indeksi dl¢timii kalp atim hiz1
degiskenligi, PO2, oksijen tiiketimi veya 1s1 gibi diger fizyolojik degiskenlerden
bagimsizdir. Perfiizyon indeksi pulse oksimetri monitorizasyonu yapilacak
bolgenin sec¢ilmesinde kullanishdir. Yiiksek degerdeki perfiizyon indeksi dl¢limii
kaydedilen bolgede en uygun pulse oksimetre Ol¢iimii degerleri alinacagi
gosterilmektedir. Nondominant elde parmak ucu Ol¢iimii pulse oksimetre

icin standart 6l¢lim bolgesidir.
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Tablo 4. Inferior vena kava capinin kollapsibilite indeksi ve santral vendz basing

ile kiyaslanmasi.

Inferior Vena Kava Cap1 Solunum Santral Venoz Basing
(cm) Degisiklikleri (cmH20)

<15 Total kollaps 0-5

1,5-2,5 >%50 6-10

1,5-2,5 <%50 11-15

>2,5 <%50 16-20

>2,5 Degisiklik yok >20

PVI, bir ya da daha fazla tam solunum dongiisii sirasinda meydana gelen
ve pulse oksimetre dalga genligini yansitan PI degisikliginin dinamik bir
dleiisiidiir. Solunum periyodu ile elde edilen Pi’ deki maksimum ve minimum
degerler  kullanilarak PVI  hesaplamast  formiile edilir. (Sekil 4)

PImax — PlImin

PVI= X100
Pimax

b o R

Pl

Mo

Sekil 4 : PVI hesapllama formiilii
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PI max, bir veya daha fazla solunum dongiisii boyunca olusan en yiiksek
perfiizyon indeksi, PI min min, bir veya daha fazla solunum dongiisii boyunca
olusan en diisiik perflizyon indeksidir. PVI 6zel monitorleri lizerinde yiizde ve
trend grafigi olarak goriintiilenir. PVI sayisal olarak ne kadar diisiikse, solunum
siklusu boyunca PI degerinde daha az degiskenlik oldugu anlami ¢ikar. Yiiksek
PVI degerlerinde voliim replasmani yapilmasi sonrasi PVI’ 1n esik kabul edilen
degerlerin altina kadar diismesi voliim yanit1 pozitif- cevapli (Responder), PVI’ in
esik degerin lstiinde kalmaya devam etmesi ile cevapsiz (voliim yanit1 negatif)
durum olarak tanimlanir. Bu kritik esik diger calismalarda 12-17 arasinda

tanimlanmaistir.
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Perfiizyon Indeksi Olciimiimiin Klinik Uygulamalart

e Anestezi altindaki cerrahi hastalar
¢ Genel anestezi

¢ Epidural anestezi

o [okal anestezi

¢ Yogun bakim tiniteleri

¢ Neonatal, pediatrik, erigkin

e Agr yonetimi merkezleri

Gelecekte Perfiizyon Indeksi Monitorizasyonu Uygulama Alanlart

e Tekrar implante edilen organlarin kan dolagimi fonksiyonlarinin
degerlendirilmesi

e Kardiyopulmoner bypass sonrasi periferal perflizyonun restorasyonu

e Travma hastalarinda voliim durumunun degerlendirilmesi
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3 GEREC VE YONTEM

Gazi Universitesi Saglik Arastirma ve Uygulama Merkezi Acil Servise Kasim
2017 - Ocak 2018 tarihleri arasinda sok tablosu (SKB<90 veya MAP < 65mmHg
yada SKB da 40 mmHg azalma) ile gelen s1vi1 resiisitasyonu gereken intravaskiiler
sivt agig1r oldugu Ongoriilen olgularin epidemiyolojik, klinik ve laboratuvar
sonuglar1, USG ve PI dlgiimlerinin prospektif olarak incelemesi yapilarak bilgiler
kayit edildi. Hastalarda yatak bas1 USG ile degerlendirildikten sonra NICE 2016
“Intravenous fluid therapy in adults in hospital — cilinical guideline” gore sivi
resiisitasyonu oncesi ve sonrasi Inferior Vena Cava Collapsibility Index, Pleth
Variability Index not alindi. Vaka — kontrol seklinde planlanan ¢alismamiza 40
hasta, 40 kontrol olgusu dahil edilmis olup, toplam 40 adet hastaya ait bagvuru
sirasindaki USG ve Massimo Root ile 1.6l¢iim ve hidrasyon sonrasi 2.6l¢iim IVC
ekspiryum ve inspiryum ¢aplari, kollapsibilite indeksi, PI ve PVI kaydedildi. Siv1
ihtiyac1 belirlenmis ve kontrendikasyonu olmayan sok hastalarindan onam
alinarak klinikte rutin kullanilan NICE 2016 “Intravenous fluid therapy in
adults in hospital — cilinical guideline” gore siv1 ihtiyact 6n goriilen hastalara
500cc kristaloid 15 dakika {izerinde uygun bir sekilde siv1 tedavisi baslandi. Bu
uygulama ile hastalarin rutin almasi gereken tedavi aksatilmayacak ve
gecikmeyecek. Rutin tedavilerinin disinda Masimo Root® cihazi (Sekil 5)
noninvaziv parmak probu ile Perfiizyon indeksi ve Pleth Variability Indeksi
olciillerek kayit edilecek. Ayrica acil servisde sivi durumu degerlendirmek
acisindan rutin bir uygulama olan yatak basi USG ile hastanin Vena Cava

Collapsibility Indeksi siv1 tedavisi Oncesi ve sonrast 6l¢iildu. Bu uygulama ile
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klinisyenlerin tedavi algolaritmalarima miidahale edilmedi. Goniillii hastalara
herhangi bir girisimsel islem veya medikasyon planlanmadi. Calismaya sok dis1
sebeplerle basvurmus hasta ve saglikli, goniilli hasta yakinlar1t ve saglik
personelleri kontrol olgusu secildi. Tek bir ileri USG egitimi almis acil tip
arastirma gorevlisi, General Electric LOGIQ™ S7, 5 MHz abdominal probe
kullanilarak, IVK subksifoid alandan longitudinal aksta hepatik ven birlesim
yerinin 2 cm altindan, sag atriuma giris noktasindan olciildii (Sekil 3). inferior
vena kava’ nin inspiryum ve ekspiryum sirasinda goriintiileri M mod ile
kaydedildi (Sekil 3). Bu ¢alisma icin Gazi Universitesi Etik Kurulu’ndan xxx

tarihinde xxx protokol numarasi ile onay alindu.

Dahil Etme Kriterleri

. 18 yas istii ve calismaya katilmay1 kabul eden hastalar

. Acil servise sok klinik bulgulariyla bagvuran hastalar

. SKB <90 mm/Hg veya OAB < 65 mm/Hg olan hastalar

Dislama Kriterleri

. 18 yas alt1 hastalar

. Calismaya katilmak istemeyen hastalar

. Kardiyopulmoner arrest olarak gelen hastalar

. Gelisinde kan basinci, Inferior Vena Cava Collapsibility Indeksi,

Perfiizyon Indeksi ve Pleth Variability Indeksi degeri 6l¢iilemeyen hastalar
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. Gebe hastalar

¥ lisivg

T -

Sekil 5 : Masimo Root® Cihazinin ekran goriintiisii.

istatistiksel Analiz

Arastirma verisi “SPSS (Statistical Package for Social Sciences) for Windows

22.0 (SPSS Inc, Chicago, IL)” aracilifiyla bilgisayar ortamina yiiklendi ve
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degerlendirildi. Tanimlayic1 istatistikler ortalamatstandart sapma (minimum-
maksimum), frekans dagilimi1 ve yiizde olarak sunuldu. Kategorik degiskenlerin
degerlendirmesinde Pearson Ki-Kare Testi uygulandi. Degiskenlerin normal
dagilima uygunlugu gorsel (histogram ve olasilik grafikleri) ve analitik yontemler
(Shapiro-Wilk Testi) kullanilarak incelendi. Normal dagilima uymadig: saptanan
degiskenler icin iki bagimsiz grup arasindaki istatistiksel anlamliliklarda Mann-
Whitney U Testi, iki bagimli grup arasinda ise Wilcoxon Isaretli Siralar Testi
istatistiksel yontem olarak kullanildi. Normal dagilima uymadigi saptanan
degiskenler icin iki bagimsiz grup arasindaki istatistiksel anlamliliklarda Student’s
T Testi uygulandi. Degiskenler arasindaki iliski Spearman Korelasyon Analizi ile
degerlendirildi. Korelasyon katsayisi 0-0.25 aras1 “zayif” iligski, 0.26-0.50 arasi
“orta diizeyde” iliski, 0.51-0.75 aras1 “giiclii” diizeyde iliski ve 0.76-1.00 arasi
“cok giiclii” diizeyde iliski olarak degerlendirildi. Istatistiksel anlamlilik diizeyi

p<0,05 olarak kabul edildi.
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4 BULGULAR

Aragtirma kapsaminda acil servise sok tablosuyla bagvuran toplam 40 hasta ve

29 kontrol grubu incelendi. Hasta grubunda yer alanlarin yas ortalamasi 65.5+13.2

(min:27-maks:85) yil iken kontrol grubunda yer alanlarin yas ortalamasi

41.9£15.0 (min:23-maks:70) yildi. Diger taraftan hasta grubunun %355.0’1 kadin

iken kontrol grubunun %37.9’u kadindi. Hasta ve kontrol gruplari arasinda

cinsiyet agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (p=0.161). Hasta

BKI (kg/m2) 25.2+4.8 (17.6-39.8) iken ve kontrol grubu arasinda 26.7+3.8 (20.3-

37.6) 0.063 olarak not edildi ve aralarinda anlamli fark bulunmadi (p:0.063)

(Tablo 5).

Tablo 5. Hasta ve kontrol gruplar arasinda yasin, cinsiyetin ve BKi’nin

dagilimi
Hasta (n=40) Kontrol (n=29)
ort+SD (min-maks) ortSD (min-maks) b

Yas (y1l) 65.5£13.2 (27-85) 41.9+15.0 (23-70) <0.001"
Cinsiyet, n (%)

Erkek 18 (45.0) 18 (62.1) .

0.161

Kadm 22 (55.0) 11 (37.9)
Viicut Agirhg (kg) 70.0£15.2 (45-115) 79.3£12.9 (60-110) 0.008
Boy Uzunlugu (cm) 166.2+6.2 (155-180) 172.248.3 (155-189) 0.001
BKi (kg/m?) 25.24+4.8 (17.6-39.8) 26.7+3.8 (20.3-37.6) 0.063

ort: Ortalama; SD: Standart sapma; n: Say1; %: Siitun yiizdesi; BKI: Beden kiitle indeksi; *Mann-Whitney

U Testi; **Ki-Kare Testi
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Hasta ve kontrol gruplar1 arasinda hemodinamik parametrelerin dagilimina
bakildiginda ise hasta grubunda Ates (°C) 36.9+£1.0 (35.0-39.5), Nabiz (atim/dk)
104.8+20.4 (70-160), SKB (mmHg) 79.7£9.6 (50-94), DKB (mmHg) 49.4+8.1
(24-65), OKB (mmHg) 59.5+£7.8 (32.7-71.0), Solunum Sayis1 (/dk) 20.6+5.0 (13-
35), Satiirasyon (%) 93.4+5.0 (76-100) olarak bulundu. Hasta ve kontrol gruplari
arasinda hemodinamik parametrelerin dagilimi agisindan ates haricinde anlamli

fark vardi (Tablo 6).

Tablo 6. Hasta ve kontrol gruplar1 arasinda hemodinamik parametrelerin dagilimi

Hasta (n=40) Kontrol (n=29)
p*
ort=SD (min-maks)  ort=SD (min-maks)
Nabiz (atim/dk) 104.6+£20.7 (70-160)  75.3+£13.5 (53-98) <0.001
SKB (mmHg) 79.5£9.5 (50-94) 127.8£7.4 (112-142)  <0.001
DKB (mmHg) 48.8+7.4 (24-60) 79.84+9.5 (62-96) <0.001
95.8+7.0 (82.7- <0.001
OKB (mmHg) 59.0+7.4 (32.7-68.3)
107.3)
Solunum Sayisi <0.001
20.5£5.0 (13-35) 15.4£2.4 (11-22)
(/dk)
Satiirasyon (%) 92.6+6.7 (65-100) 97.0+1.5 (93-99) <0.001

ort: Ortalama; SD: Standart sapma; n: Say1; SKB: Sistolik kan basinci; DKB:

Diyastolik kan basinci; OKB: Ortalama arter basinci; *Mann-Whitney U Testi

36



Hasta grubunda IVK-KI : 0.64+0.12 (0.33-0.83), PI:2.73£1.27 (0.14-6.00),

PVI : 23.15+8.28 (8-49), kontrol grubunda IVK-K10.25+0.10 (0.07-0.41),

Pi:

7.08+2.08 (3.10-11.00), PVi:12.24+4.87 (6-28) olarak bulundu ve IVK-KI,PI,PVI

icin her biri ayr1 ayr1 hasta ve kontrol grubu arasinda anlamh farklar bulundu.

Hasta grubunda yer alanlarla kontrol grubu arasinda vena kava inferior ekspiryum

cap1 (VKI-EC), vena kava inferior inspiryum ¢ap1 (VKI-IC), vena kava inferior

kollapsing indeksi (VKI-KI), perfiizyon indeksi (Pi), pleth variability indeks

(PVI) ve SpMet degerleri acisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptandi

(p<0.05). Hasta grubunda yer alanlarin VKI-KI, PVIi ve SpMet degerleri kontrol

grubundan anlamli olarak yiiksek iken VKI-EC, VKI-IC ve Pi degerleri anlamli

olarak diisiiktii. Diger taraftan hasta ve kontrol gruplar1 arasinda SpCO degeri

acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (p=0.054) (Tablo 7).

Tablo 7. Hasta ve kontrol gruplar arasinda ultrasonografik dlgiimlerin dagilimi

Hasta (n=40) Kontrol (n=29)
*
ort+=SD (min-maks) ort+=SD (min-maks) b
VKI-EC (cm) 1.32+0.57 (0.30-2.56) 2.06+0.40 (1.50-3.10) <0.001
VKI-iC (cm) 0.49+0.29 (0.10-1.20) 1.5340.32 (1.00-2.10) <0.001
VKI-Ki (%) 0.64+0.12 (0.33-0.83) 0.25+0.10 (0.07-0.41) <0.001"
Pi 2.73+1.27 (0.14-6.00) 7.08+2.08 (3.10-11.00) <0.001"
PVi (%) 23.15+8.28 (8-49) 12.24+4.87 (6-28) <0.001
SpMet 1.35£1.02 (0-4.0) 0.75+0.24 (0.2-1.3) 0.002
SpCo 2.92+1.81 (0-8) 3.93+2.22 (0-8) 0.054

ort: Ortalama; SD: Standart sapma; n: Say1; VKI-EC: Vena kava inferior ekspiryum gap1; VKI-IC: Vena kava inferior

inspiryum ¢ap1; VKI-KI: Vena kava inferior kollapsing indeks; PI: Perfiizyon indeksi; PVI: Pleth variability indeks;

*Mann-Whitney U Testi; **Student’s T Testi
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Hasta grubuna dahil edilen 40 hastanin %45°1 erkekti. Hasta grubunun yas
ortalamasi 65.5+13.2 (27-85) idi. Ozge¢mislerinde HT, n (%) 15 (37.5),
Malignite, n (%) 15 (37.5), DM n (%) 13 (32.5), KAH n (%) 13 (32.5) KBY n(%)
1 (2.5), KOAH n(%) (5), SVO n(%) 2 (5), Sjogren n(%) 1 (2.5), PVT n(%) 1
(2.5), Siroz n(%) 1 (2.5) olarak not edilmisti. Hasta grubunda GKS, ort+=SD (min-
maks) 14.7£0.9 (10-15), NEWS, ort=SD (min-maks) 8.44+3.1 (3-15) olarak
bulundu. Hastalarin hepsine 500 cc serum fizyolojik uygulanmis olup siv1 tedavisi
uygulanma siiresi ortalama 21.85+4.42 (min:15-maks:30) dakikaydi Hastalarin
glaskow koma skalasi (GKS) ortalamasi 14.7£0.9 (min:10-maks:15), NEWS

ortalamasi ise 8.4+3.1 (min:3-maks:15)’ti (Tablo 8).

Arastirma kapsaminda incelenen 40 hastanin beyaz kiire sayisi ortalamasi
12353.8£6262.1  (min:1650-maks:32000)/dl, trombosit sayisi ortalamasi
204470.0£100446.0 (min:35000-maks:529000)/dl olup hemoglobin degeri
ortalamas1 10.04£2.2 (min:4.1-maks:14.0) g/dl, hematokrit degeri ortalamasi yiizde
31.8+6.9 (min:13-maks:43) ve troponin degeri ortalamast 1328.6+6831.1 (min:0-

maks:43115)’ti (Tablo 9).
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Tablo 8. Hasta grubunda yer alanlarin bazi tanimlayici ve klinik 6zellikleri

HASTA

(n=40)

Yas (y1l), ort£SD (min-maks)
Cinsiyet, n (%)
Erkek
Kadin
BKi (kg/m?), ort=SD (min-maks)
HT, n (%)
Malignite, n (%)
DM, n (%)
KAH, n (%)
Diger, n (%)
1

2

6

Verilen Sivi Miktar1 (cc), ort£SD (min-maks)

Sivi Verilme Siiresi (dk), ort=SD (min-maks)

GKS, ort+SD (min-maks)

NEWS, ort+SD (min-maks)

65.5413.2 (27-85)

18 (45.0)
22(55.0)
25.2+4.8 (17.6-39.8)
15 (37.5)

15 (37.5)

13 (32.5)

13 (32.5)

1(2.5)
2(5.0)
2(5.0)
1(2.5)
1(2.5)
1(2.5)

5000 (500-500)

21.85+4.42 (15-30)

14.7+0.9 (10-15)

8.443.1 (3-15)

ort: Ortalama; SD: Standart sapma; n: Say1; %: Siitun yiizdesi; BKI: Beden kiitle indeksi; HT: Hipertansiyon; DM:

Diyabetus mellitus; KAH: Koroner arter hastaligi; GKS: Glaskow koma skalasi
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Tablo 9. Hasta grubunda yer alanlarin beyaz kiire sayisi, hemoglobin degeri,

trombosit sayis1 ve troponin degeri

HASTA (n=40) ortxSD (min-maks)
12353.846262.1 (1650-
WBC
32000)

Hb 10.0£2.2 (4.1-14.0)

204470.0+£100446.0
PLT

(35000-529000)

Htc 31.8+£6.9 (13-43)
Troponin 1328.6+6831.1 (0-43115)

ort: Ortalama; SD: Standart sapma; n: Say1

Arastirma kapsaminda incelenenlerin pH degeri ortalamasi 7.32+0.11
(min:7.02-maks:7.49), PaCO, ortalamas1 34.0+£9.6 (min:21-maks:67), PaO2
ortalamast 52.04£28.0 (min:15-maks:139), SaO2 ortalamasi 67.6£23.1 (min:0.1-
maks:99.0) iken laktat degeri ortalamast 6.19+4.28 (min:1.2-maks:16.0),
bikarbonat degeri ortalamas1 18.26+12.67 (min:7-maks:91), BE degeri ortalamasi
-6.72+7.0 (min:-21.0-maks:9.7), MetHb ortalamasi 1.494+0.99 (min:0.1-maks:5.0)

ve COHD degeri ortalamasi 1.734+0.84 (min:0.5-maks:4.0)’d1 (Tablo 10).

Hasta grubunda yer alan 40 bireyin 500 cc serum fizyolojik tedavisi
sonras1 Oncesine gore sistolik, diyastolik ve ortalama kan basinci ile satiirasyonu
anlamli olarak artarken nabiz sayist ve solunum sayist anlamli olarak azaldi

(p<0.05) (Tablo 11).
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Tablo 10. Hasta grubunda yer alanlarin kan gazi degerleri

HASTA (n=40) ort+=SD (min-maks)
pH 7.3240.11 (7.02-7.49)
PaCO2 34.049.6 (21-67)
Pa02 52.0+28.0 (15-139)
Sa02 67.6+23.1 (0.1-99.0)
Laktat 6.19+4.28 (1.2-16.0)
HCO3 18.26+12.67 (7-91)
BE -6.72+7.0 (-21.0;9.7)
MetHb 1.49+0.99 (0.1-5.0)
COHb 1.73+0.84 (0.5-4.0)

ort: Ortalama; SD: Standart sapma; n: Say1; %: Siitun yiizdesi

Tablo 11. Hasta grubunda yer alanlarin sivi tedavisi Oncesi ve sonrasi

hemodinamik parametrelerinin dagilimi

Tedavi Oncesi Tedavi Sonrasi
HASTA (n=40) p*
ort=SD (min-maks) ort=SD (min-maks)
Nabiz (atim/dk) 104.6+20.7 (70-160) 93.5£11.9 (69-124) <0.001
SKB (mmHg) 79.549.5 (50-94) 95.0+11.3 (170-120) <0.001
DKB (mmHg) 48.8+7.4 (24-60) 60.9+7.9 (45-75) <0.001
OKB (mmHg) 59.0+£7.4 (32.7-68.3) 72.3£8.0 (55.0-90.0) <0.001
Solunum Sayisi (/dk) 20.5£5.0 (13-35) 17.1£3.4 (11-25) <0.001
Satiirasyon (%) 92.6+6.7 (65-100) 95.0+3.8 (82-100) <0.001

ort: Ortalama; SD: Standart sapma; n: Say1; SKB: Sistolik kan basinci; DKB:
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Diyastolik kan basinci; OKB: Ortalama arter basinci; *Wilcoxon Isaretli Siralar Testi

Hasta grubunda yer alanlarin s1v1 tedavisi 6ncesi ve sonrasi ultrasonografik

Olctimlerinin dagilimi Tablo 12°de sunulmustur. Hasta grubunda yer alanlarin sivi

tedavisi sonras1 dncesine gore ultrasonografik dl¢iimlerinden VKI-EC, VKI-IC ve

Pl degerleri anlamli olarak artarken VKI-KI ve PVI degerleri anlamli olarak

azalmist1 (p<0.05) (Tablo 12). Diger taraftan hasta grubunda yer alanlarin sivi

tedavisi Oncesi ve sonrasi arasinda SpMet ve SpCO degerleri agisindan

istatistiksel olarak anlaml1 bir fark saptanmadi (p>0.05) (Tablo 12).

Tablo 12. Hasta grubunda yer alanlarin sivi tedavisi Oncesi ve sonrasi

ultrasonografik dl¢iimlerinin dagilimi

Tedavi Oncesi

Tedavi Sonrasi

HASTA (n=40) p*
ort=SD (min-maks) ort=SD (min-maks)

VKI-EC (cm) 1.32+0.57 (0.30-2.56)  1.67+0.55 (0.53-2.86) <0.001

VKI-IC (cm) 0.49+0.29 (0.10-1.20)  0.96+0.33 (0.28-1.80) <0.001

VKIi-KI (%) 0.64+0.12 (0.33-0.83)  0.42+0.09 (0.18-0.61) <0.001

Pi 2.73+1.27 (0.14-6.00)  5.93+2.23 (0.21-9.80) <0.001

PVi (%) 23.15+8.28 (8-49) 12.40+5.38 (5-36) <0.001

ort: Ortalama; SD: Standart sapma; n: Say1; VKI-EC: Vena kava inferior ekspiryum

capt; VKI-IC: Vena kava inferior inspiryum cap1; VKI-KI: Vena kava inferior

kollapsing indeks; PI: Perfiizyon indeksi; PVI: Pleth variability indeks; *Wilcoxon

Isaretli Siralar Testi
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Hasta grubunda yer alanlarin sivi tedavisi sonrasi hemodinamik
parametreleri, NEWS skoru, BE ve Laktat degerleri ile ultrasonografik ol¢timleri
arasindaki iliski Tablo 14°da sunulmustur. Hasta grubunda yer alan 40 bireyin
siv1 tedavisi sonrasindaki VKI-IC degeri ile BE degeri arasinda negatif ydnde,
orta diizeyde, istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptandi (r= -0.35; p=0.026).
Hasta grubunda yer alanlarm sivi tedavisi sonrasindaki OKB degeri ile PI degeri
arasmnda pozitif yonde, orta diizeyde (1=0.34), PVI degeri arasinda ise negatif
yonde, orta diizeyde (r= -0.36) istatistiksel olarak anlamli iliski saptandi (p<0.05)
Hasta grubunda yer alan 40 bireyin sivi tedavisi sonrasindaki PVI degeri ile
satliirasyonu arasinda negatif yonde, orta diizeyde, istatistiksel olarak anlamli bir
iligki saptand1 (r= -0.32; p=0.041) Diger taraftan hasta grubunda yer alanlarin
yukarida belirtilenler disinda sivi tedavisi sonrast hemodinamik parametreleri,
NEWS skoru, BE ve Laktat degerleri ile ultrasonografik Ol¢limleri arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmadi (p>0.05) (Tablo 13).

Arastirmaya dahil edilen 40 hastanin tedavi Oncesi ve tedavi sonrasi
hemodinamik parametreleri, NEWS skoru, laktat ve BE degerlerinin ve de
ultrasonografik 6l¢iimlerinin farklar1 hesaplandi. Hasta grubunda yer alanlarin sivi
tedavisi Oncesi ve sonrasi arasindaki hemodinamik parametreleri, NEWS skoru,
BE ve Laktat degerleri farki ile ultrasonografik dlgiimleri farki arasindaki iligki
Tablo 14’de sunulmustur. Hasta grubunda yer alan 40 bireyin sivi tedavisi
oncesine gore tedavi sonrast PI farki ile sivi tedavisi dncesine gore sonras1 SKB

ve DKB farki arasinda pozitif yonde, orta diizeyde (sirasiyla r=0.45; r=0.48),

43



OKB fark1 arasinda ise pozitif yonde, giiglii diizeyde (r=0.54) istatistiksel olarak

anlamli iligki saptand1 (p<0.05).

Bunlara ek olarak hasta grubunda yer alanlarin tedavi sonrasina gore
tedavi Oncesi nabiz sayis1 farki ile tedavi 6ncesine gore tedavi sonrast VKI-EC
farki arasinda pozitif yonde, orta diizeyde, istatistiksel olarak anlamli iligki
saptand1 (r=0.40; p=0.011). Diger taraftan hasta grubunda yer alanlarda yukarida
belirtilenler disinda sivi tedavisi Oncesi ve sonrasi arasindaki hemodinamik
parametreleri, BE ve Laktat degerleri fark:i ile ultrasonografik ol¢limleri farki

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmadi (p>0.05) (Tablo 14).
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Tablo 13. Hasta grubunda yer alanlarin sivi tedavisi sonrast hemodinamik
parametreleri, BE ve Laktat degerleri ile ultrasonografik Slgiimleri arasindaki

iliski
TEDAVI _ SONRASI , — — , .
VKI-EC  VKi-iC VKi-Ki Pi Pvi
m=40)
u -0.015 -0.059 0.109 0.092 0,014
Nabiz P 0926 0.719 0.503 0.573 0.930
T
OKB -0.061 0.034 -0.066 0.341 -0.362
P 0708 0.835 0.688 0.031 0.022
T
Laktat 0.112 0.065 0.185 0.031 -0.199
P 0492 0.689 0.252 0.848 0218
BE ¢ 0310 -0.353 -0.006 0.249 20,024
P 0052 0.026 0.969 0.122 0.885

r: Spearman korelasyon katsayisi; SKB: Sistolik kan basinci; DKB: Diyastolik kan basinci; OKB: Ortalama arter

basinct; VKI-EC: Vena kava inferior ekspiryum ¢ap1; VKI-IC: Vena kava inferior inspiryum cap1; VKI-KI: Vena kava

inferior kollapsing indeks; PI: Perfiizyon indeksi; PVI: Pleth variability indeks
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Tablo 14. Hasta grubunda yer alanlarin s1v1 tedavisi dncesi ve sonrasi arasindaki

hemodinamik parametreleri ile ultrasonografik dl¢timleri fark: arasindaki iliski

VKIi-EC VKi-iC VKi-Ki ] '
PI Farka PVI Farki
(n=40) Farki Farki Farki ) )
) ) ) (TS-TO) (TO-TS)

(TS-TO) (TS-TO) (TO-TS)
Nabiz Farki T 0.396 -0.039 0.008 0.108 0.160
(TO-TS) p 0.011 0.812 0.961 0.507 0.323
SKB Farki r 0.175 -0.038 -0.255 0.454 0.069
(TS-TO) p 0.279 0.814 0.112 0.003 0.670
DKB Farki r 0.154 -0.023 -0.089 0.476 0.208
(TS-TO) p 0.342 0.890 0.585 0.002 0.198
OKB Farki r 0.205 -0.053 -0.190 0.541 0.194
(TS-TO) p 0.203 0.746 0.241 <0.001 0.230
Solunum Sayis1 r -0.099 0.065 0.106 -0.062 0.046
Farki (TO-TS) p 0.542 0.689 0.516 0.702 0.780
Satiirasyon r 0.032 0.199 0.158 0.009 -0.013
Farki (TS-TO) P 0.843 0.219 0.331 0.958 0.938
VKI-Ki Farki T -0.094 0.666 1.000 -0.256 -0.039
(TO-TS) P 0.564 <0.001 = - 0.111 0.811

r: Spearman korelasyon katsayisi; SKB: Sistolik kan basinci; DKB: Diyastolik kan basinci; OKB:

Ortalama arter basinci; VKI-EC: Vena kava inferior ekspiryum gapi; VKI-IC: Vena kava inferior

inspiryum cap1; VKI-KI: Vena kava inferior kollapsing indeks; PI: Perfiizyon indeksi; PVI: Pleth

variability indeks; TO: Tedavi 6ncesi; TS: Tedavi sonrasi
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5 TARTISMA

Sok acil servislerde Sok ile gelen hastalarin uygun tedaviler yapildiginda bile
oldukga yiiksek mortalitelere ulasabilmektedir. [23] Hastalarin hastalik ciddiyetini
ve sivi agigmi belirlemek icin VKI-i ve PI ve PVI kullanilabilir. Pek ¢ok
calismada perflizyon indeksi degiskenliginin hastalik ciddiyetini gostermede
kolay uygulanabilir ve invaziv olmayan bir yontem oldugu saptanmistir. Yogun
bakim iinitesinde diisiik perfiizyon indeksi, yiiksek VKI-Ki ve PVI degerleri akut
hastaligin ve mortalitenin objektif ve anlamli gsekilde akut hastaligin

gostergesidir.[53-55]

Inferior vena kavanin USG ile degerlendirilmesi uzun yillardir
kullanilmaktadir. Goriintiilleme hasta sirtiistii yatar (supin) pozisyonuna alinarak
uygulanmaktadir. Subksifoid pencereden longitudinal aksta hepatik ven birlesim
yerinin erigkinlerde 2 cm, sag atriuma giris noktasindan dl¢timler yapilmaktadir.
Olgiimlerde inspiryum ve ekspiryumdaki ¢aplar kaydedilerek inferior vena kava
kollapsibilite indeksi (IVKKI) hesaplanir. Wallace ve ark. intravaskiiler voliimii
tahmin etmek i¢in 6l¢iilen vena kava inferiorun anteroposterior ¢apinin solunumla
degiskenlik gostermesi nedeniyle hesaplanan kaval indeksin 6l¢iim yapilan yere
gore farklilik gosterdigini saptamistir. Bu ¢alisma ile birlikte saglikli insanlarda
dlgiilen ve solunumsal patern ile degiskenlik gosteren vena kava Inferior vena
kava capt icin hepatik venin vena kava inferiora dokiildiigii yerin 2 cm
kaudalindeki noktadan yapilan 6l¢iimlerin esdeger oldugu ve en uygun Slgiimlerin
buradan yapilabilecegi 6nerilmistir.[56] Yaptigimiz ¢alismada 6l¢iimlerin standart

olmast i¢in vena kava inferior caplarinin Olglimleri tek bir arastirma gorevlisi

47



tarafindan hepatik venin vena cava inferiora dokiildiigii noktanin 2 cm
kaudalinden M-mod ile yapilmistir. Inferior vena kava, total viicut s1vi hacmine
bagli degisebilmektedir. Inspiryumda olusan negatif basing ile kalbin vendz
doniisii artarak IVK’nin kollapsma neden olurken ekspiryum sirasinda ise vendz
doniisiin azalmasma bagl olarak cap eski halini alir. Intravaskiiler hacmin
azaldig1 durumlarda VK kollaps yiizdesini arttirmaktadir. Dehidrate oldugu ve

sivi ihtiyact mevcut ¢cocuklarda IVK ¢apinin azaldig: saptanmustir. [50, 51]

Perfiizyon indeksi monitorize edilen periferal bolgede (parmak ucu, el, ayak
parmag1 ve kulak) pulse oksimetre araciligiyla ortalama olarak pulsatil sinyaller
ve nonpulsatil sinyallerin ylizdesinin indirek ve noninvaziv 6l¢iilmesi olarak ucuz
bir sekilde hesaplanir.[52] Perflizyon indeksi uygulanan bdlgedeki anlik ve belirli
bir zaman araligina ait siirekli perflizyon durumunu gostermektedir. PV, bir ya da
daha fazla tam solunum dongiisii sirasinda meydana gelen ve pulse oksimetre
dalga genligini yansitan PI degisikliginin dinamik bir Olgiisiidiir. Solunum
periyodu ile elde edilen PI’ deki maksimum ve minimum degerler kullanilarak

hesaplanir.

Loupec ve ark. , Pigkin ve ark yaptiklar bir ¢aligmalarda kritik hasta grubunda
pleth  variability indeksin ve VKI-KI’in sivi  yamtini  dngdrmede
kullanilabilecegini gostermislerdir.[53] Hastalarimizin yas ortalamasi Piskin ve
ark. calismasi ile benzerdi.[54] Hasta ve kontrol grubu BKI arasinda anlamli fark
bulunmamaktadir(p : 0,063). Hasta BKI : BKI (kg/m2) 25.2+4.8 (17.6-39.8),

kontrol grubu ise BKI (kg/m2) 26.7+3.8 (20.3-37.6) olarak hesaplandh.
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Hastalarin nabiz, SKB,DKB,0OAB, PI ve PVI degisimleri istatistiksel olarak
anlamli ¢ikti, loupec ve ark. calismasi ile benzer Ozellikler tasimaktadir.
Calismamizda hastalarin PVI degerleri ortalamasi 23.15+£8.2 dir ve s1vi tedavisi
sonrasit PVI : 12.40+5.38dir ve hastalarin bu tedavi sonrasi vital bulgularinda da
anlamli diizelmeler olmustur. Loupec ve ark. Caligmasinda >17 degeri sivi
ihtiyacim1 gosterir olarak bulunmustu. Bizim c¢alismamizda da anlagildig: tizere

PVIdegerinde bu aralikta degisim olmustur.

Hasta grubunda yer alanlarm sivi tedavisi sonrasindaki OKB degeri ile Pl
degeri arasinda pozitif yonde, orta diizeyde (r=0.34), PVI degeri arasinda ise
negatif yonde, orta diizeyde (r= -0.36) istatistiksel olarak anlamli iliski saptandi
(p<0.05). Hasta grubunda yer alan 40 bireyin siv1 tedavisi sonrasindaki PV degeri
ile satiirasyonu arasinda negatif yonde, orta diizeyde, istatistiksel olarak anlamli
bir iligski saptand1 (r= -0.32; p=0.041). Hasta grubunda yer alan 40 bireyin sivi
tedavisi oncesine gore tedavi sonrast PI farki ile sivi tedavisi Oncesine gore
sonrast SKB ve DKB farki arasinda pozitif yonde, orta diizeyde (sirasiyla r=0.45;
r=0.48), OKB farki1 arasinda ise pozitif yonde, giiclii diizeyde (r=0.54) istatistiksel
olarak anlamli iligki saptandi (p<0.05). Loupec ve ark. yaptig1 caligmada benzer

sekilde PI degerindeki degisim korele ¢ikmis. (+0.46, p .0001) [53]
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6 SONUCLAR

Acil servise bagvuran kritik baki gerektiren hasta gruplarinda yatak basi hizh
ve non-invaziv yontemler son derece Onemlidir. Bu yontemler basit, ulasilabilir
ve hizli tanm1 koyma olanaklar1 sagladiklar1 gibi mortalite ve morbiditeyi
azaltmaktadirlar. Ve beraberinde klinige bascuran hastalarin bekleme siireleri
kisalmakta ve acil servis ¢alisanlarinin is yiikiinii azalmaktadir. Perfiizyon indeksi
ve VKI-Ki'de basit, ulagilabilir ve hizli acil servis yogunlugunda kullanilabilecek
teknolojilerdir. Teknolojik gelismeler esiginde perfiizyon indeksi ve VKI-KI ve
benzeri cihaz ve teknolojilerle daha kapsamli calismalar esiginde hastalik

ciddiyetini 6n gérmek i¢in algoritmalar diizenlenebilir.

Calismamizda hipotasnif hastalara verilen sivi tedavisi ve 0ncesinde vital
bulgular, VKI-Ki, Pi, PVI degerleri 6l¢iilmiis ve degerlendirilmistir. OAB
degisimleri ile VKI-KI, PVI arasinda zayif, PI degisimleri arasinda giiclii bir
korelasyon ¢ikmistir. Boylece hipotansif hasta grubunda PI ile OAB {izerinde siv1

tedavisinin takip edilebilecigini 6n gérmekteyiz.
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7 OZET

Acil servise bagvuran hastalarin  bir¢ogu i¢in volim durumunun
degerlendirilmesi kritik 6neme sahiptir. Bu hastalar i¢in yatak bas1 hizli ve non-
invaziv, basit ve kolay ulasilabilir yontemler son derece ©6nemli ve hayat
kurtaricidir. Yatak bast USG ile IVK capinin lgiilmesi hastalarda intravaskiiler
durumun degerlendirilmesine yardimci olmaktadir. Perfiizyon indeksi ve Pleth
Variability Index ile non invaziv olarak periferal perfiizyondaki degisimler

Olciilebilmektedir.

Gazi Universitesi Saglik Arastirma ve Uygulama Merkezi Acil Servise
Kasim-Ocak 2017 tarihleri arasinda sok tablosu (SKB<90 veya MAP < 65mmHg
yada SKB da 40 mmHg azalma) ile gelen sivi1 resiisitasyonu gereken intravaskiiler
volim agig1 oldugu Ongoriilen olgularin epidemiyolojik, klinik ve laboratuvar
sonuclari, USG ve PI dl¢limlerinin prospektif olarak incelemesi yapilarak bilgiler
kayit edildi. Calismamiza 40 hasta, 29 kontrol grubu dahil edilmistir. Hastalarin

%45'1 erkekti.

Sonug olarak hipotasnif hastalarda OAB degisimleri ile VKI-Ki, PVI arasinda
zayif, PI degisimleri arasinda giiclii bir korelasyon ¢ikmistir. Béylece hipotansif
hasta grubunda PI ile OAB iizerinde sivi tedavisinin takip edilebilecigini 6n

gormekteyiz.

Anahtar kelimeler: sok, perflizyon indeksi, inferior vena kava kollapsibilite

indeksi
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8 SUMMARY

The assessment of volume status is very critical for patients who admitted to
emergency department. Fast, non-invasive, simple and easily accessible methods
for these patients are extremely important and life-saving. Measurement of IVC
diameter with bedside USG helps to assess intravascular status in patients.
Perfusion index and Pleth Variability Index can be used to measure changes in

peripheral perfusion with non invasively.

Patients epidemiological, clinical and laboratory results, USG and PI
measurements were recorded prospectively with suspected intravascular volume
required for fluid resuscitation who admited to Gazi University Health Research
and Application Center Emergency Department from November to January 2017
with shock USG and PI measurements were recorded prospectively. Our study

included 40 patients and 29 control groups. 45% of patients are male.

As a result, there was a strong correlation between PI, and weak correlation
IVC-KI and PVI with MAP changes in hypotensive patients. Thus, we can predict

the follow-up of fluid therapy on PI and OAB in the hypotensive patient group.

Key words: shock, perfusion index, inferior vena cava collapsibility index
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EKLER

EK-1

Acil Servise Sok Tablosu ile Gelen Sivi1 Resiisitasyonu Gereken Hastalarda
Tedavi Oncesi Ve Sonrasi Vena Kava inferior Kollapsibilitesi indeksi ile
Pleth Variability indeksi Korelasyonun Degerlendirilmesi.

OLGU RAPOR FORMU

Hastaya Ait Bilgiler

Adi-Soyadi

Cinsiyet

Yas

Dosya No :

Tarih :

Bilgilendirilmis Giniillii Onam Formu imzalatild: o ?

Dahil Etme Kriterleri Dhslama Kriterler

+ 18 yas Ustd ve caligmaya katilmay kabul + 18 yas alts hastalar
eden hastalar » Calismaya katilmak istemeyen hastalar

+ Acil servise sok klinik bulgulariyla + Kardiyopulmoner arrest olarak gelen hastalar
bagvuran hastalar » Gelisinde kan basing, Inferior Vena Cava

*  SKB <390 mm/Hg veya OAB < 65 mm/Hg Collapsibility Indeksi, Perfizyon indeksi ve
olan hastalar Pleth Variability Indeksi degeri dlcillemeyen

hastalar

+ Gebe hastalar

Vital Bulgular
Ateg:....°C Nabiz: ... atm/dk TA: ... mmHg Solunum Sayis: .. fdk Satlrasyonu: ... %

Sivi Resiisistasyonu Oncesi Sm1 Resiisistasyonu Sonrast
Tarih/Saat - Tarih/Saat:
O TA:./.mmHg O TA:./.. mmHg
O OAB:.. 0 OAB:..
O Mabiz: .. abmjdk
O Mahe: . atan/dk O Solunum Saysi: ... fdk
O Solunum Sayisi: .../ dk O Satirasyon: .. %
0 Satlrasyon: .. % O  ivK ekspirasyon capi:....
O  IVK ekspirasyen gapi :..... O VK inspirasyon capi :.....
O VK inspirasyon capi :..... O iVEKi:....
O (VK-KD: ... O Pie.
o pi.... O Pvii..
o pvi: .. O SpMet: ..
O SpMet: ... o Spl0:...
O Spco: .. O  Verilen Sm Mil(le.l.n,fc-insi
O  Swamn Verilme Siiresi
Ek Hastahklar Hastanin
O DM O Boy:..
O HT O Kilo:...
O KAH O BMi:...
O Malignite O GKS:...
O Diger ... O NEWS:..




Acil Servise Sok Tablosu ile Gelen Sivi1 Resiisitasyonu Gereken Hastalarda
Tedavi Oncesi Ve Sonrasi Vena Kava inferior Kollapsibilitesi indeksi ile
Pleth Variability indeksi Korelasyonun Degerlendirilmesi.

Laboratuar
O CBC

c o Qo

O BK

o Troponin : ...
O KanGaz
Ph: ...
PaCO2 (mmHg) : .....
Pa02 {mmHg) : .....
5a02 (%) : ...
Laktat (mmaolfL) : ...
HCO3 (mmolfL) : ......
BE (mmaol/L) : .....
MetHb : ......
COHb : ......
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