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1.GIRIS VE AMAC

Acil servis hekimleri ¢alisma hayati boyunca, hipovolemik sok tablosu ile sikca
karsilasacaklardir. Travma ile bagvuran hastalarda da erken donemde hipovolemik sokun

tespit edilmesi hastalarin sag kalimlar1 tizerine olumlu etkisi oldugu bilinmektedir.

Onciiliigiinii nefroloji uzmanlarmin yaptigi ve Kardiyologlar ile acil servis
hekimlerince gelistirilen farkli modlarla yapilan ultrasonografik dl¢timlerle son zamanlarda,
hemodinamik olarak stabil fakat ilerleyen zamanlarda derin soka maruz kalabilecek
hastalarda intravaskiiler sivi durumunun degerlendirilmesinde VCI c¢ap1 Olgiimi

kullanilmaktadir.

Fizyolojik olarak AA ¢api, kalp dongiisii esnasinda ve sivi kaybiyla degisir. Bu
degisiklikler intravaskiiler sivi hacmi ile duvarin uyumu arasindaki olusan etkilesimin
sonucudur. Bildigi kadartyla, 6zellikle hipovolemik durumlarda AA cap diizeyi ve VCI
cap1 ile ilgili olarak, aorta ¢apinin degerlendirilmesi ilizerine yapilan ¢alismalar ¢ok sinirlt

veya yoktur.

Bu calismada biz de travma hastalarinda erken déonem hipovolemik sok tespiti ve
tedavisinde yeni bir yaklagim olan VCI/AA c¢ap indeksini hesaplamaya c¢alistik. Bu tez
calismasinin amaci kan bagislayicilarinda kan bagis1 dncesi, sonrasi ve sivi yiiklenmesini
takiben VCI ve AA c¢ap degisikliklerinin ultrason esliginde yapilan Olclimlerle

karsilastirilmasidir.

Bu calismanin sonucu olarak da literatiirde yeni tanimlanmaya baslanan VCI/AA
cap indeksinin level 1 hipovolemik sok hastalarinda erken donem tespitinde kullaniminda
degerlendirilmesi olacaktir. Bu ¢aligmada IVC/AA cap indeksinin kan transfiizyon oncesi

ve sonrast bir farklilik yaratacagini diistinmekteyiz.



2.GENEL BIiLGILER

2.1.Sok Tanim

Sok, dokularin oksijen gereksinimi ile dokuya tasinan oksijen miktar1 arasindaki
dengesizlige sebep olan dolasim yetmezligidir. Nedeni ne olursa olsun hipoperfiizyon
sonucu gelisen bu durum hiicresel disfonksiyonla sonucglanir. Hiicre hasari, yetersiz
oksijenlenme ve oksijen {irlinlerinin artmis yapimi sonucu ortaya ¢ikan hasar iliskili
molekiiler yapilar (damage associated moleculer patterns [DAMP] veya tehlike sinyalleri)
ve inflamatuar mediyatdrler araciligiyla olusur ki bu mediyatorler mikrovaskiiler diizeyde
yapisal ve fonksiyonel hasar1 daha da artirirlar. Bu durum da dolasimin bozulmasina, kan
akimimnin azalmasina, hiicresel perflizyonun kotiiye gitmesine, zamanla multi organ

yetmezligine ve miidahale edilmezse hastanin 6liimiine neden olur(1).

2.2. Tarihce

Ondokuzuncu yiizyilda yasayan Claude Bernard, organizmada “i¢ ortamin” dengede
olmasinin varolmanin ana sart1 oldugunu ileri siirmiis ve sokun patofizyolojisi ile ilgili ilk
somut gozlemi ortaya koymustur(2). Walter Cannon ise organizmanin homeostazisi
saglayabilme Kkapasitesini yasam giicii ile iligskilendirmistir(3).Tarinte daha da eski
donemlerde 1831 yilinda Latta ve O’Shaughnessy kolera hastalarini intraven6z yoldan
sodyumlu sivi vererek tedavi etmis ve hipovolemi ve sokun tedavisinde bir ilki
gerceklestirmislerdir(4,5).

Sokla ilgili esas bilimsel gelismeler savas donemlerinde kaydedilmistir. Bu
donemlerdesokun patofizyolojisi daha iyi anlasilarak daha da etkili tedavi yontemleri
gelistirilmistir. Birinci Diinya Savasi’na kadar vaskiiler kollapsin esas sebebi olarak
suclanan toksinler, Blalock’un 1930 yillarinda yaptigi deneylerle, olaymn esas sebebinin
etkin dolagim hacminin azalmasi oldugunu ortaya koymustur(6).Ayni ¢alismalarin sonucu
olarak iigiincii bosluk kavramu ilk kez ortaya ¢ikmistir. ikinci Diinya Savasi’nda ise tam kan
ve buna ilaveten plazma ile resiisitasyon giincel iken, Kore savasinda Coller ve Moyer’in
calismalar1 sonucu kisitli sodyumlu sivi kullanimi popiiler olmustur(7,8).Vietnam savasinda
ise kan tiriinleri ve sodyumlu sivilar birlikte ve serbestce kullanilmis, bunun sonucu olarak
da Ikinci Diinya Savasi’ndaki yiiksek akut tiibiiler nekroz gériilme oran1 Vietnam savasinda

belirgin olarak azalmistir(9).



2.3. Patofizyoloji

Sok bolgesel veya jeneralize doku hipoperfiizyonu ve hipoksisidir(10).Soku ve doku
hipoksisini daha iyi anlamak i¢in kanin oksijenizasyon ve dokulara ulasma basamaklarinin
1yl bilinmesi gerekir. Dokulara sunulan oksijen miktar1 kanin oksijen igerigi (CaO2) ile
kardiyak “output”un (CO) ¢arpimina esittir. Birinden biri azalirsa doku oksijenizasyonu da
azalir.

O2 sunumu= Ca0O, x CO

Kanin oksijen igerigi ve kardiyak “output”un formiilleri de sdyledir:
Ca0,= (Pa0, x 0.0031) + (Hb x 1.38 x %Hb-O, satiirasyonu)

CO= MAP/SVR

Bu formiillerde:

MAP= Ortalama arter basinci (mean arterialpressure)

SVR= Sistemik vaskiiler diren¢ (systemicvascular resistance)

PaO,= Parsiyel oksijen basinci’dir.

Bu formiillerden de anlasilacagi gibi parsiyel oksijen basincinda, hemoglobinde,
hemoglobinin oksijen satiirasyonunda ve ortalama arter basincinda azalma olursa veya
sistemik vaskiiler direngtebir artma olursa dokulara sunulan oksijen miktarinda azalma
gerceklesecektir.

Sokun herhangi bir tipinde organizma kendi dengesini saglanmaya calisilirken
bircok sistemik yanit da beraberindeaktiflenir. Sok klinigini yaratanbaglangigtaki
kompensatuar mekanizmalar, oncelikli olarak beyin ve kalp olmak iizere, vital organlarin
dolagitmimnin devamliliginit korumaya c¢alisan kompleks noroendokrin ve immiinolojik

yanitlar yumagidir. Bunlar1 kisaca soyle siralayabiliriz:

A. Vaskiiler tonus artar. Kanin viicut i¢inde dagilimi degisir; beyin ve kalp korunmaya
calisilirken splanknik, kiitan6z ve renal akimlar azalir.
B. Sempatik aktivite artisi ile beraber miyokard kontraktilitesi, miyokard O, kullanimi ve

kardiyak “output” artar, tasikardi olusur.
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C. Kapiller hidrostatik basing azalir. “Starling” yasasina uygun olarak sivi interstisyel
alandan intravaskiiler alana geger, dolasimdaki sivi hacmi artar. Kanin viskozitesi
azalir, “dilue” olur.

D. Kanin oksijen tasima kapasitesi ve dokularin oksijenlenmesi arttirilmaya calisilir.
Hiicresel asidoz ve eritrositteki 2,3-DPG artigina sekonder hemoglobinin oksijene
afinitesi azalir ve dokuya oksijen salinimi artar.

E. Dolasan volliimiin azalmas1 ve arteriyoler vazokonstriiksiyon sonucu bobrek kan akimi
diiser, idrar ¢ikisi azalir, iire ve asit klerensi azalarak asit-baz dengesi bozulur.

F. Katekolamin desarji ile tasikardi, kardiyak “output” artisi, glikojenolizis, lipolizis,
insiilin direnci ile periferik organlarda glikoz kullanimimin engellenmesi, nefron
proksimal tiibiiliinde su ve sodyum tutulumu meydanagelir.

G. Adrenokortikotropik hormon (ACTH) salinimi sonucu kortizol, epinefrin ve
glukagonun etkileri artar. Insiilin direnci ile iskelet kaslarindan daha ¢ok aminoasit
ac1ga ¢ikar ve bobreklerde su ve sodyum tutulur.

H. Insiilin salinimi1 azalir.

I. Antidiiiretik hormon (ADH) salinimu artar; distal tiibiiliin suya gecirgenligini ve pasif
Na+ transportunu arttirir. Giiglii bir splanknik vazokonstriiksiyon olusur.

J. Renin—anjiyotensin sistemi aktive olur. Aldosteron sekresyonu artar (Laragh normal
kan hacminde bile ekstraseliiler sivi azalmasinda renin ve aldosteron saliniminin

arttigin1 gostermistir)(11-18).

Elektron mikroskoplarininkesfi ile 1970°li yillarda tek bir hiicrenin membran
potansiyelinin incelenmesi miimkiin olmustur. Bu da sokun patofizyolojisinin hiicresel
boyutta arastirilmasina olanak saglamistir. Shires, transmembran potansiyelinin, kanamaya
sekonder hipotansiyon gelismeden daha once asit-baz durumundan bagimsiz olarak
distiigiinii saptamistir(19).Kanamaya bagl sokta kas aksiyon potansiyellerinin incelendigi
baska bir deneyde, polarizasyon ile repolarizasyonun uzadigi ve sivi tedavisi sonrasi
membran istirahatpotansiyelinin 24 saatte, repolarizasyon siiresinin ise 10 giin iginde
normale dondiigii saptanmistir(20).Bir dizi deneyde, sokta hiicrenin ATP diizeyinin
diistiigiiniin gosterilmesi tlizerine hiicresel sisme mekanizmasi, ATP bagimhi Na+/K+
pompainhibisyonu ile agiklanmis ve kabul gormiistiir(21-25). Ancak bu teori ATP diizeyinin
korundugu hemorajik sok deneylerinde hiicresel fonksiyonun korunamadiginin gosterilmesi

ile eski popiilaritesini kismen kaybetmistir (26).
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Tim yar1 gegirgen hiicre membranlari, intra ve ekstraseliiler sivilardaki iyonik
degisimleri aktif transportla saglar. Negatif hiicre membran potansiyeli, sivi
kompartmanlarindaki konsantrasyonlarin ve hacmin kontroliinde, yani homeostazda
onemlidir. Akut hemorajik sokta, iskelet kasi transseliiler membran potansiyelinin -90
mV’den -65 mV’ye inmesi, asitbaz durumundan bagimsiz olarak sokun spesifik
gostergesidir. Ekstraseliiler sivi hacmini de igeren replasman tedavisi ile bu bulgular geri

donebilir.

Hiicrede mikro diizeyde olusan iskemi ve hipoksi sonucu ATP bagimli Na+/K+
pompast bozulur,hiicre i¢i sodyum miktar1 yaklasik 2 kat artar ve hiicre su tutarak sismeye
baslar(9).Restisitasyon sonrasi iskemik bdlgenin reperfiizyonu ile mikrovaskiiler alanda
hasar olusur; endotel hiicre hasar1 gelisir ve bu da kapiller permeabilite artisina neden
olarak 6deme yol agar. Odemin artmas, ileri evrede, dolasimim daha da kisitlanmasina ve

daha ¢ok iskemiye neden olacaktir.

Birinci Diinya Savasi’nda tanimlanan “sirkiile eden sok proteininin (CSP)”
transmembran depolarizasyonu ile iligkisi ortaya konmustur(27,28).Bu toksin, trombojenik
ozellikli aminofosfolipidyapisinda olup, hiicre membraninin i¢ katmaninda bulunur,
zedelenme sonucu agiga cikarak dolasima gecer, dissemine intravaskiiler koagiilopati (DIC)
ve akut solunum sikintisi sendromu (ARDS)’na yol agar(29).Bir¢ok travma hastasinin,
normovolemik hale geldikten birkag giin sonra kaybedilmesinde roloynadigi
disiiniilmektedir. Gerek hayvanlarda gerekse septik soklu insanlarda yapilan ve
plazminojen aktivatdr kullanimi ile bu ge¢ mortalitenin azaldigini iddia eden g¢aligmalar

vardir(30).
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Sekil 1. Sok ve Coklu Organ Yetmezligi Sendromunun (MODS) Patofizyolojisi
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2.4. Klinik bulgular

Sok tablosu ile bu tablonun altinda yatan hastaligin iliskisi, akut miyokard
enfarktiisii, anafilaksi veya kanama durumlarinda oldugu gibi ¢cogu zaman bellidir. Baz1
hastalarda sok tablosuna eslik eden genel bir halsizlik, uyku hali veya biling degisikligi
disinda bir bulgu olmayabilir. S1vi kaybini diisiindiiren semptomlar kanama, kusma, ishal,
asir1 idrara ¢ikma, atese bagli hissedilmeyen kayiplar veya ortostatik sersemlik hissi
olabilir. Hastada kardiyovaskiiler hastalik, gogiis agris1 ataklart veya konjestif kalp
yetmezligi bulgular1 sorgulanmalidir. Yeni bir ilaca bagli anafilaksi veya ilaglarla iliskili
kardiyovaskiiler baskilanma ihtimali de goz oniinde bulundurulmalidir. Baz1 ilaglar sivi
kaybma yol agarken (ditiretikler vb.) bazilar1 miyokard kasilabilirligini azaltirlar (beta

blokorler, kalsiyum kanal blokdrleri vb)(31, 32).

2.5. Fizik muayene

Her zaman olmasa da sok; sistemik arteryel hipotansiyon - sistolik kan basincinin <
90 mmHg oldugu ya da hastaya herhangi bir tansiyon diisiiriicii ila¢ vermeden tansiyonun >
40 mmHg azaldig1 durumda gozlenir(33).

Hipotansiyon i¢in belirlenen sinirlar:

Yenidogan déneminde (0-28 giin) : < 60 mmHg

28 giin -1 yas : <70 mmHg
1-10yas: <70+ (2 x yas ) mmHg
10 yas tizeri : <90 mmHg

Kan basinci, kan akimi ve vaskiiler direngle dogru orantilidir (ortalama arteryel
basing [OAB=MAP] = CO(Kardiak Output) X Sistemik vaskiiler direng). Artmis CO
varliginda periferik vaskiiler diren¢ de artmigsa kan basinci diismeyebilir ancak sonugta
yaygin doku hipoperfiizyonu meydana gelecektir. Kan basincinin  yaygin  doku
hipoperfiizyonunu saptamadaki duyarsizligi defalarca ortaya konmustur(34).Yani,hastada
normal kan basinci mevcutken de sok gelisebilecegi gibi hipotansiyon varliginda da sok
olmayabilir. Tek basina sok tanisi koyduracak vital bulgu yoktur. Mevcut vital bulgular
hipoperfiizyonun veya hipoperfiizyonun ciddiyetinin gostergesi degildir. Ozellikle periferik
vaskiiler hastalik, diisiik nabizli ventrikiiler tasikardi ve atriyal fibrilasyon gibi aritmilerin
varliginda kan basincit Ol¢iimii pek de giivenilir olmaz. Sok tanisi koymak i¢in tiim
sistemlerin gozden gegirildigi iyi bir fizik muayene yapilmalidir.(Tablo1)(35).
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Tablo 1: Sok Hastalarinda Fizik Muayene Bulgular:

Viicut 18181

Hipertermi ya da hipotermi. Endojen hipotermi (hipermetabolik sok) ile
egzojen hipoterminin ayirici tanist yapilmalidir. Endojen hipoterminin

tedavisi agresif resusitasyonken eksojen hipotermide hasta 1sitilir

Siklikla artar. Fakat sok durumunda kanama (%30 a kadar), hipoglisemi, {3

Nabiz bloker kullanimi, spinal sok, AV bloklar ve dnceden var olan kalp hastalig
bradikardi yapabilir

Sistolik kan Sokun erken evrelerinde kardiyak kontraktilite artisiyla bir miktar yiikselir ve

basinci sok ilerledikg¢e diiser

Diastolik kan Arteriolar vazokonstriksiyonla uyumlu bir sekilde sokun erken evresinde

basinci yiikselir, kardiyovaskiiler dengelemenin yetersiz kalmasiyla diiser.

Nabiz basinca

Sistolik eksi diastolik basing, atim hacmi ve aortun direnciyle iliskilidir.

Erken sokta yiikselir ve sistolik basingtan 6nce diismeye baslar

Pulsus Nefes darliginda sistolik kan basincinda goriilen azalma. Gogiis kafesi

paradoksus icindeki basmcin artip azalmasi1 CO’u etkiler. Bu durum astimda, kardiyak
tamponadda ve ciddi kardiyak dekompansasyonda goriilebilir

Ortalama

arteryel kan

Diastolik kan basinci + [nabiz basinci /3]. Kardiyak atim hacmi ile damar

direnci arasindaki iligki.

basinci
Sok endeksi = Kalp hizi/sistolik kan basinci. Normal=0,5-0,7. Sok endeksi,

Sok endeksi akut dolasim yetmezliginde sol ventrikiiler vuru isi ile iligkilidir. Sok
endeksindeki 1srarci bir yiikseklik (>1.0) (kan kaybi ve / veya kardiyak
baskilanma sonucu) bozulmus sol ventrikiil fonksiyonunu diisiindiiriir ve
yiiksek mortalite hizina sahiptir(36).

Santral sinir Beyin perfiizyon basincindaki (ortalama arter basinci — kafa i¢i basinci)

sistemi azalmaya bagli olarak deliryum veya biling bozuklugu, huzursuzluk,
dezoryantasyon, konflizyon ve koma. Hipertansiyonu olan hastalar, normal
kan basinct degerlerinde semptomatik olabilirler.

Cilt Soluk, nemli, siyanotik, terli, 1s1s1 degisken ve kapiller geri doniimil azalmus.
Boyun venlerinde gerginlik veya ¢okme, tasikardi ve aritmiler. Yiiksek debili

Kardiyovaskiiler | hallerde S3 olabilir. Azalmis koroner perfiizyon basinci iskemiye, azalmig
damar kompliyansina, artmis sol ventrikiil diastol basincina ve akciger
O6demine yol agabilir.

Solunum Takipne, artmig dakika solunumu, artmis 61 alan, bronkospazm, solunum

yetmezligine ilerleyen hipokapni ve erigkin solunum yetmezligi sendromu.
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Splanknik Diisiik kan akimina bagh olarak ileus, GI kanama, pankreatit, tassiz kolesistit

organlar ve mezenter iskemisi meydana gelebilir

Azalmig GFR, renal kan akimi korteksten medullaya yonelir ve oligiiri
Renal meydana gelir. Sepsiste paradoksik poliliri ortaya ¢ikabilir ve yanlishikla

hastanin hidrasyonu yeterli olarak degerlendirilebilir

Metabolik Ik gelisen asit baz bozuklugu solunumsal alkalozdur. Sok ilerledikge

metabolik asidoz gelisir. Hiperglisemi, hipoglisemi ve hiperkalemi goriilebilir

AV: Atrioventrikiiler CO:Kardiyak Output Gl:Gastro Intestinal GFR: Glomeriiler Filtrasyon Hiz1

2.6. Sok tipleri

Sok etyolojisi i¢in farkli siniflandirma tablolar1 olusturulmustur ancak etiyolojik
nedenler birbirinden net sinirlarla ayrilamaz ciinkii genellikle bir hastada sok gelisebilmesi
i¢cin birden fazla neden bir aradadir.

Sok tablosu alta yatan nedene bagli olarak dort ana grupta incelenebilir(37):

1.Kardiyojenik sok
1.1. Sol kalp yetmezligine bagh sok
1.1.1. Aritmi
1.1.1.1 Ventrikiiler fibrilasyon (VF)
1.1.1.2 AV Tam Blok
1.1.1.3 Ventrikiiler tasikardi
1.1.1.3.1 Multifokal VT
1.1.1.3.2 Yiiksek hizli unifokal VT
1.1.1.3.3 Normal hizl1 unifokal VT
1.1.1.3.4 Yiiksek hizli nodal tasikardi
1.1.1.3.5 Atrial tasikardi
1.1.1.3.6 Atrial fibrilasyon (AF),
1.1.2. Akut miyokard enfarktiisii
1.1.3. Dekompanse kalp yetmezligi
1.2.Sag kalp yetmezligine bagh sok
1.2.1. Tansiyon pnomotorax
1.2.2. Kardiyak tamponad
1.2.3. Pulmoner emboli

1.2.4. Sag miyokard enfarktiisii
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2.Hipovolemik sok

3.Vazodilatasyon (distriibitif )soku
3.1.Septik sok
3.1.1 Hiperdinamik Cevap
3.1.2. Hipodinamik Cevap
3.2.Norojenik - Spinal sok
3.3.Surrenal sok
3.4.Anaflaksi

4.11ac zehirlenmelerine bagh sok

1. Kardiyojenik sok:

Kardiyojenik sok (KS) dolum hacminde belirgin artig olmasina ragmen (pulmoner
kapiller kama basinct (PCWP) > 18mmHg) kardiyak indekste ciddi azalma [< 2,2
(It/dk)/m2 ] ve sistolik arteryel hipotansiyona (< 90 ) bagl hipoperflizyonla karakterizedir.

Hastanede mortalite oran1 > % 50’dir(38).
Sol kalp yetmezligine bagh sok:

Sol kalp yetmezligi yapan baslica nedenler aritmi, miyokard enfarktiisii ve dekompanse

kalp yetmezligidir.

1.1.1  Aritmi:
Kalp hizinin < 40 atim/dk ve > 140 atim/dk. oldugu aritmilerde sok tablosu goriilebilir ve
aritmi tedavisi yapilirsa hastanin soku diizelir. En fazla sok nedeni olabilen aritmiler;

1.1.1.1 Ventrikiiler fibrilasyon (VF),kalbin elektriksel aktivitesinin diizensiz,
kaotik hale gelmesi ve bunun sonucunda ventrikiiler pompa aktivitesinin yerine
getirilememesi ile karakterize 6liimciil bir ritmdir(39).Fizik muayenede kalp sesi yoktur ve
monitdrde herhangi bir ritm goriilebilir.

1.1.1.2AV Tam Blok, hi¢bir uyarinin atriumdan ventrikiile ge¢emedigi durum olan
AV tam blokta atrium ve ventrikiiller birbirinden bagimsiz olarak c¢alisir. Atriumlar genelde

sinoatrial (SA) noddan aktive olurken ventrikiiller junctional ya da ventrikiiler bir odaktan
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uyarilir. Sonug olarak AV disosiasyon vardir ve EKG’de QRS kompleksleri ile iligkili
olmayan ama kendi aralarinda diizenli p dalgalar1 vardir. Kalp hizinin <40 atim/dk.oldugu
tim ritmler de AV tam blok olarak kabul edilir(40,41).Nedeni genellikle B blokerler,
kalsiyum  kanal blokerleri, digoksin kullanimi, koroner arter hastaligt ve

hiperpotasemidir(42-44).

1.1.1.3 Ventrikiiler tasikardi, ventrikiildeki ektopik bir odaktan kaynaklanir, genis
QRS (> 0,12sn.) mevcuttur ve her zaman olmasa da hiz genellikle 120-220
atim/dk.arasindadir. Atrium genellikle siniis nodu kontroliinde kaldigindan zaman zaman p
dalgalar1 goriilebilir. Ventrikiiler tasikardi diyebilmek i¢in diizenli olarak birbirini takip

eden 4 veya daha fazla genis QRS kompleksi olmali ve RR mesafeleri esit olmalidir(45).

1.1.1.3.1Multifokal VT, polimorfik VT tipidir. VT vardir ama grup grup QRS sekli
degisir. Tedavisinde 2 gr magnezyum 1.V. yavas puse verilmelidir. Medikal tedaviyle siniis

ritmine donmezse kardiyoversiyon yapilir(46).

1.1.1.3.2 Yiiksek hizh unifokal VT de bir diger sok nedeni olabilen aritmi seklidir.
Kalp atim hiz1 > 140/dk.dur.

1.1.1.3.3 Normal hizh unifokal VT,(40-140 atim/dk.) acil tedavi gerektirmez ancak
hastada sok klinigi varsa yiiksek hizli unifokal VT gibi tedavi edilmelidir(47).

1.1.1.3.4 Yiiksek hizh nodal tasikardi; AV noddan ¢ikan bir uyariin ventrikiile
sistol yaptirmasi ile nodal ekstrasistol meydana gelir, kalp hizi > 140 olursa yiiksek hizli
nodal tagikardi (supraventrikiiler tagikardi) denir ve tedaviye vagal uyari ile baglanir. Vagal
uyar1 etkili olmazsa adenosin, metaprolol, verapamil ya da amiodaron tedavilerinden

hastaya uygun tedavi segilmeli; yine etkili olmazsa kardiyoversiyon yapilmalidir(44).
1.1.1.3.5 Atrial tasikardi, atriumdan bir uyarmin ¢ikip ventrikiile sistol yaptirmasi

ile atrial ekstrasistol meydana gelir. Atrial ekstrasistoliin arka arkaya 4 ve daha fazla olmasi

atrial tagikardi olarak adlandirilir. Tedavisi nodal tagikardi gibidir(44).
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1.1.1.3.6 Atrial fibrilasyon (AF), birden fazla kiigiik atrial myokardiyal odagin
stirekli desarj ve kontrakte olmasi sonucu olusur. Diizenli tek bir atrial depolarizasyon ve

kontraksiyon yoktur ve atrial duvar sadece titrer(48).

1.1.2. Akut miyokard enfarktiisii

Miyokard enfarktiisii, uzamig iskemi sonucu meydana gelen geri doniisiimsiiz kalp
kast nekrozudur. Oykiide gogiis agris1 ana belirtidir ve agrmmmn siddetini, bolgesini,
yayilimini, siiresini ve kalitesini karakterize etmelidir. Ek olarak bulanti, kusma, terleme,
nefes darligi, sersemlik hissi, bayilma ve ¢arpinti olabilir(49).Sessiz miyokardial iskemi ya
da tipik yakinmalarla basvuru da siktir. Kadin hastalarin % 37,5 ve erkeklerin % 27,4 {inde
gogiis agris1 olmadigr rapor edilmistir(50).Fizik muayenede hasta yaniltici sekilde higbir
sikint1 belirtisi olmaksizin iyi goriinebilecegi gibi soluk, siyanotik ve solunum sikintisi
icerisinde oldukga rahatsiz goriinebilir. Nabiz hizi normal olabilecegi gibi bradikardik,
tasikardik ya da diizensiz olabilir. Bradikardik nabiz inferior MI’da daha sik goriiliir.
Anterior MI ile birlikte bradikardik ritm ya da kalp blogu olmasi son derece kotii prognozu
gosterir. Kan basinct normal, yiikselmis ya da azalmis (yetersiz pompa ve On yik
azalmasina bagli) olabilir. Asir1 u¢ kan basinci degerleri kot  prognozla
beraberdir(51).Akut MI’a eslik eden kardiyojenik sokta EKG’de ST segment elevasyonu,
patolojik Q dalgalart ya da sol dal blogu goriilebilir. Global kardiyak iskemide ise yaygin
derivasyonlarda ST segment depresyonlari goriilebilir. ST segment elevasyonlu MI
(STEMI) tanisi, MD'nii destekleyen semptomlar varken alman EKG’ye baghdir. ST
segment elevasyonu olmayan MI (NSTEMI) tanis1 ise STEMI tam kriterlerine uymayan
EKG degisiklikleriyle beraber olabilen anormal biyolojik belirteclerle konur.

1.1.3. Dekompanse kalp yetmezligi

Fizik muayenede ortopne yaninda krepitan ral varligt sok nedeninin sol kalp
yetmezligi oldugunu gosterir.

Tedavide sivi kontrendikedir. Furosemid (furosemid kullanan hastada 1mg/kg,
kullanmayan hastada 0,5 mg/kg 1.V.) tedavisi pulmoner ddemi ve total voliimii azaltarak
kalbin is yiikiinii azaltir. Vazopressor tedavisi ile pozitif kronotropi ve inotropik etki elde

edilir.
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1.2.Sag kalp yetmezligine bagh sok

Sok tablosundaki bir hastada fizik muayenede juguler vendz dolgunluk ve birlikte
hepatojuguler reflii varlig1 sag kalp yetmezligini akla getirmelidir. Sag kalp yetmezligi

yapan durumlar; tansiyon pndmotoraks, pulmoner emboli, kardiak tamponad ve sag MI’dir.

1.2.1. Tansiyon pnomotoraks: Tansiyon pnOmotoraks varliginda ayni tarafta
solunum sesleri azalir, etkilenen toraks bolgesine trakea deviasyonu olur ve juguler vendz
dolgunluk meydana gelir. Radyolojik goriintiileme yontemleri ile intratorasik hacimde artis,
etkilenen hemitoraksta diafragma depresyonu ve mediastenin karsi tarafa sift yaptigi
gortliir. Hizlica gogiis dekompresyonu yapilmalidir. Tedavide sivi baglanir ve acil igne
dekompresyonunu takiben tlip torakostomi islemi yapilir. Acil igne dekompresyonu,
midklavikular hatta, ikinci veya liclincii interkostal araliktan kaburganin hemen iistiinden
veya anterior aksiller hatta, dordiincii veya besinci interkostal araliktan kaburganin hemen

istiinden 18-G’lik ignenin sokulmasiyla yapilir(52, 53).

1.2.2. Kardiak tamponad: Perikardial tamponadin tipik ti¢lii bulgusu hipotansiyon,
boyun vendz dolgunlugu ve kalp seslerinin derinden gelmesidir. Inspirasyonla sistolik
basincin > 10 mmHg den fazla diigmesi; pulsus paradoksus da goriilebilir. Tan1 EKO ile

desteklenmeli ve vakit kaybetmeden perikardiyosentez yapilmalidir.

1.2.3. Pulmoner emboli: Yatalak, birka¢ giin once ameliyat olmus, gebe, alt
ekstremitelerden biri 6demli ve agris1 olan hastada ani gelisen solunum zorlugu ve sok
varligr pulmoner emboli lehinedir(54). Pulmoner emboli sag ventrikiil ¢ikigini tikayip sol
ventrikiil dolusunu engelleyerek kardiyak outputu azaltir ve akut sag kalp yetmezligi ile
sonuclanir. Artan dolum basincina karsi ilk cevap hacim artis1 olsa da kardiyojenik sok

gelisimi kagmilmazdir(55).

1.2.4. Sag miyokard enfarktiisii: Sag ve inferior miyokard infarktiisiinde
hipotansiyon sik goriilen bir bulgudur ancak direngli kardiyojenik sok olgularin sadece %
3’linde goriliir(56).Sag MI’a bagli sok kliniginde pulmoner konjesyon yoktur, sag atrial
basing artar ve proksimal sag koroner arter okliizyonu vardir(57).Tedavide sag atrial basinci
optimize edebilmek i¢in (10-15 mmHg) sivi replasmani ve sempatomometik aminler

kullanilir(58).
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2. Hipovolemik sok

Sokun en sik goriilen formu olan hipovolemik sok, hemoraji sonucu kirmizi kan
hiicreleri ve plazma kayb1 ile ya da extravaskiiler sividan veya gastrointestinal, iiriner ve
insensibl kayiplardan kaynaklanan plazma voliim kaybi sonucu ortaya c¢ikar. Non
hemorajik ve hemorajik sokun baslangiclar1 farkli olsa da semptom ve bulgular1 birbirine
benzer. Hipovolemiye normal fizyolojik cevap, kan akimi normale donene kadar beyin ve
kalbin perflizyonunu saglamaktir. Sempatik aktivite artar, hiperventilasyon, vendz
damarlarda kollaps, stres hormonlarinda artis, intestinal ve bobrek kan akiminda azalma

goriiliir(59).

Hafif derece hipovolemide (kan hacminin < %20 kaybi) ilimh tasikardi olur.
Ozellikle supin pozisyonda yatan geng yastaki hastalarda semptomlar belli belirsizdir. Orta
derece hipovolemide (% 20-40 kayip), hastada gittik¢e artan anksiyete ve tasikardi goriiliir;
tansiyon normal ol¢iilebilir ancak belirgin ortostatik hipotansiyon ve tasikardi gelisebilir.
Siddetli hipovolemide ise (> %40 kan hacmi kaybi), klasik sok bulgular1 ortaya ¢ikar; kan
basinci diiser, supin pozisyonda bile stabil hale gelmez,belirgin tasikardi, oligiiri, ajitasyon
ve konfiizyon gelisir. Siddetli sok gelisene kadar sinir sistemi perflizyonu bozulmaz. Bu
nedenle mental etkilenim, klinigin ciddiyetiyle iliskilidir. Hafif derecede baslayan
hipovolemiden siddetli hipovolemiye gecis yavas ya da gok hizli olabilir. Ozellikle yash
hastalarda siddetli sok hizla diizeltilmezse ani 6liim nedeni olabilir. Agresif resiisitasyonla
geri donebilen sok ile progresif dekompansasyon ve geri doniisiimsiiz hiicre hasar1 olusumu

arasindaki zaman araligi ¢ok ¢ok kisadir(60).

Tami: Hipovolemik sok tanisi hemodinamik instabilite olustugunda ve volum
kaybinin bilinmesiyle konur. Gastrointestinal yoldan kayip gibi asikar olmayan volum
kayiplarinda tani koymak zordur. Akut hemorajilerde baslangicta hemoglobin ve
hemotokrit diizeyleri normal olabilir, bu nedenle kanamanin ciddiyetini degerlendirmek
icin Ol¢iit olamazlar. Plazma kayb1 hemokonsatrasyona ve sivi kaybi1 da hipernatremiye
neden olur. Bu bulgularin varligi hipovolemiyi akla getirmelidir.

Hipovolemik ve kardiyojenik sok ayrimi ¢ok iyi yapilmalidir ¢iinkii tedavi
yaklasimlar1 tamamen farklidir. Her iki sokta da kardiyak output azalmistir ve sempatik
aktivite artmistir sonucta tasikardi ve sempatik vaskiiler direncte artis goriiliir. Ancak
juguler ven6z dolgunluk, ral ve S3 iin duyuldugu kalp yetmezliginde daha fazla sivi vermek
hastaya zarar verir(60).
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Tedavi: Oncelikle dolasan kan volumii kaybmi hizlica yerine koymak gerekir.
Starling kanununa gore, atim hacmi ve kardiyak output, preloaddaki artigla birlikte ytikselir.
Restisitasyon sonrasi miyokarddaki interstisyel sivinin artisina bagli olarak ventrikiil
kompliyansindaki azalma devam edebilir. Bu nedenle yeterli ventrikiil performansinin elde
edilebilmesi i¢in yiliksek dolum hacmi gerekmektedir. Sivi resiisitasyonuna izotonik salin
(hiperkloremik asidoza dikkat) ya da Ringer Laktat gibi dengeli tuz solusyonlariyla
baslanmalidir(61).Kolloid sivilarin bu sivilara istiinligii gosterilememekle birlikte travma
hastalarinda mortalite {izerine olumsuz etkileri oldugu bilinmektedir. Yaklasik 30 dakika
icinde verilen 2-3 Itsivi yeterli hemodinamiyi elde etmemizi saglayacaktir. Hemodinamik
instabilitenin devam etmesi sokun geri doniisiimsiiz evrede oldugunun ya da halen devam
etmekte olan ciddi volum kaybinin gostergesidir. Hemoglobin konsantrasyonunun < 100
gr/lt (10 gr/dl) azaldig: kayiplarda acil kan transfiizyon endikasyonu vardir. Acil vakalarda
spesifik tipte ya da 0 RH(-) kan grubu ile transflizyon yapilabilir(62).Ciddi ve/veya uzamis
hipovolemide kan hacmi yerine konduktan sonra dopamin, dobutamin veya vazopressinle

pozitif inotrop destegi saglanmalidir.

Basaril1 resiisitasyon i¢in solunum destegi de saglanmalidir. Oksijen destegi
verilmeli, gerekirse arteryel oksijenizasyon ig¢in entlibasyona hazir olunmalidir. Uygun
resiisitasyonla izole hemorajik sokta son organ hasari gelisme olasiligi, septik ya da
travmatik soka gore daha distliktiir. Bunun nedeni hemorajik sokta diger durumlarda

goriilen inflamatuar mediator cevabinin ve nonspesifik organ hasarinin olmayisi olabilir.

3. Vazodilatasyon (distriibitif )soku
3.1.Septik sok

Sokun bu formu siddetli enfeksiyona kars1 olusturulan sistemik yanit sunucu ortaya
cikar. Genellikle yasli, bagisiklik sistemi baskilanmis ve invaziv islem sirasinda bakteriel
kontaminasyona maruz kalan hastalarda goriiliir.

Bu sok tipi en sik akciger, batin ve {iriner sistem enfeksiyonlarinda karsimiza ¢ikar
ve ¢ogunda bakteriemi vardir. Septik sok etyolojisinde Gram (+) ve Gram (-) bakteriler,
viriisler, mantarlar, riketsiyalar ve protozoolar rapor edilmistir ve sistemik asir1 cevabin
ilgili mikroorganizmayla ilgisi yoktur(63).Septik sokta goriilen klinik bulgular, sistemik
enfeksiyonun yol actig1 metabolik yikim ve Gram (-) bakterilerin endotoksinleri veya Gram
(+) bakterilerin ekzotoksinleri ve enterotoksinleri gibi enfeksiydz organizmalarin toksik

komponentlerinin acgiga ¢ikmast sonucu olusur(64).Organizmalarin toksinleri, doku
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makrofajlarindan salgilanan IL-1 ve TNF-a gibi sitokinlerin agiga ¢ikmasina neden olur.
Doku faktérii ve fibrin salinimi artar ve bu da dissemine intravaskiiler koagiilasyon
gelisimine yol agabilir. Nitrik Oksit (NO) sentazin indiiklenebilir bir formu uyarilarak giiglii
bir vazodilatator olan NO agiga c¢ikar (65).Septik sokta hemodinamik degisiklikler iki
sekilde goriiliir: Erken veya hiperdinamik; ge¢ veya hipodinamik septik sok.

3.1.1 Hiperdinamik Cevap

Hiperdinamik septik sokta tasikardi mevcuttur, kardiyak output normal veya artmis
olabilir ve pulmoner vaskiiler direng artmigken sistemik vaskiiler diren¢ azalmistir.
Ekstremiteler genellikle sicaktir. Bununla birlikte splenik vazokonstruksiyon ve azalmis
visseral akim goriiliir. Vendz kapasitans artar ve vendz geri doniis azalir. Hacim artisiyla
birlikte kardiyak output normalin lizerine ¢ikar. Septik sokta miyokardiyal kontraktilite NO,
IL-1 ve/veya TNF-a gibi mediatrler tarafindan baskilanir. Inflamatuar medyatdr aracili
progesle kapiller gegirgenlik artar ve sivi kaybi siirekli bir hal alir(65).

Diger sok tiplerinin aksine septik sokta oksijen diizeyi daha da artmistir ancak
oksijen kullanimi mikrodolasimsal perfiizyon bozuklugu ve mitokondrial fonksiyonlarin
yerine getirilememesi nedeniyle etkin degildir. Bu durumda kan gazi ile bakilan miks venoz
oksijen saturasyonu, periferik perfiizyonun degerlendirilmesinde giivenilir bir gosterge
olamaz. Ayrica kardiyak outputtaki artisa ragmen total metabolik ihtiyact karsilamak i¢in
yeterli degildir. Enfeksiy6z ajanlar ve iiriinlerinin toksik etkileri ve sonrasinda ortaya ¢ikan
metabolik bozukluk, hiicre ve organ fonksiyonlarmi progresif bir sekilde bozar.

Komplikasyonlar arasinda ARDS, trombositopeni ve notropeni yer alir.

3.1.2. Hipodinamik Cevap

Sepsisin ilerleyen donemlerinde vazokonstruksiyon gelisir ve kardiyak output diiser.
Hastada daha sonra takipne, ates, soguk, benekli ve siklikla siyanotik extremite goriiliir.

Oligiiri, bobrek yetmezligi, hipotermi olusur; serum laktat diizeyleri belirgin olarak artar.

Tedavi: PWCP’yi 15 mmHg civarinda tutmak i¢in kristaloid solusyonlarla agresif
sivt tedavisi ve oksijen destegi hatta gerektiginde mekanik ventilasyon uygulamasi
tedavinin en 6nemli iki ayagini olusturur(66).Sepsis varliginda hipotansiyon varsa kardiyak

outputu korumak adma pozitif inotrop etkili dopamin, noradrenalin veya vazopressin;
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arteryel kan basinci normalse dobutamin ile destek saglanabilir. Ciddi sepsis veya septik

sok varliginda yiiksek doz aktive protein-C verilmesi oldukga faydali olabilir(67, 68).
Kiiltiir sonucuna gore ya da enfeksiyon kaynagina gore kiiltiir sonucu ¢ikana kadar

ampirik antibiyotik tedavisi baslanmalidir. Enfeksiyon kontroliiniin saglanmasi igin

gerekirse cerrahi debridman ya da drenaj yapilmalidir.
3.2. Norojenik-spinal sok:

Ozellikle spinal kord yaralanmalarina bagli omurilik hasar1 sonucunda olusan,
sempatik aktivite kaybi ile karakterize klinik tablodur. Norojenik sokta herhangi bir volim
kayb1 goriilmez. Ancak sempatik sistemin kesintiye ugramasi ile gelisen vazodilatasyon
sonucunda hipotansiyon, buna bagl kardiyak output disiisii ile olusan perfiizyon
bozuklugu mevcuttur. Ayn1 sekilde kalpteki sempatik sistem kaybina bagli olarak artan

vagal aktivite nedeniyle refleks tasikardi kaybolarak hastalarda bradikardi goriiliir.

Ozellikle servikal bdlge yaralanmalarindan sonra karsimiza ¢ikma ihtimali yiiksek
olmakla beraber, torakal ve lumbal bolge travmalarina bagli olarak da olusabilir. Travmaya
bagli sok bulgular1 goriilen hastalarda “hipovolemik sok™ dislandiktan sonra nérojenik sok
tanist konulmalidir. Norojenik sok da spinal immobilizasyonun efektif ve iyi bir sekilde

yapilmasi klinigin daha kétiiye gitmesini engellemede ¢ok 6nemlidir(69,70).

3.3.Siirrenal sok:

Adrenal bez organizmanin stres yanitinda 6nemli bir rol oynar. Hipotalamo-pituiter-
adrenal sistemin herhangi bir seviyesindeki hormon sentez ve/veya salgilamasinda bir
yetmezlik ortaya ¢ikmasi adrenal korteks hipofonksiyonuna yol agar(71). Adrenal
yetmezlik 3 farkli tablo ile karsimiza cikabilir: Primer, sekonder veya tersiyer seklinde
olabilen adrenal yetmezlikte tanmida gecikilmesi hastanin &liimiine yol agabilir(72).
Gelismemis ve gelismekte olan iilkelerde primer adrenal yetmezligin en sik sebebi olarak
tiiberkiiloz hala 6nemli bir sebep iken asil en sik sebep otoimmiin adrenal hastaliklar olarak
bilinmektedir. Artan AIDS gibi immiin sistemi etkileyen hastaliklara ragmen gelismis
tilkelerde de halen tiiberkiiloz adrenal yetmezlikte Gnemini korumaktadir. Sekonder adrenal
yetmezligin en sik sebebi hipotalamik-hipofizer bolgenin tiimdrleridir. Tiimor genellikle

kitlenin biiyiimesi veya cerrahi sonucu gelisen panhipopituitarizm ile birliktedir (73,74).
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3.4.Anaflaksi:

Anaflaksi, derhal tani ve tedavi gerektiren tibbi bir acildir. Basit tanimiyla
“anaflaksi, hizla baslayan ve 6liime yol agabilen ciddi bir alerjik reaksiyondur” (75).

Etiyolojik faktorler arasinda ilaglar, baz1 yiyecekler, proteinler (tetanoz antitoksini,
kan transfiizyonu vb.) hayvan venomlar1 ve lateks sayilabilir. Siklikla egzersiz ve soguga
maruziyet (kriyoglobulinemi hastalarinda oldugu gibi) anaflaktik reaksiyonu tetikleyebilir.
Atopik biinyeli hastalarda anaflaksi riski daha yiiksek degildir ancak anaflaksi gelisiminde

bu hastalarda mortalite orani artmustir (76,77).

4. Tlag zehirlenmelerine bagh sok:

Sok bulgusu mevcut iken sokun nedeninin belirlenemedigi hastalarda vazodilatator
ilac toksisitesi akla gelmelidir. Hipotansiyonla birlikte bradikardi varlig1 6zellikle kalsiyum

kanal blokorii ve beta blokor zehirlenmesi olasiligini destekler.

ABD’de yapilan bir ¢alismada kalsiyum kanal blokeri (KKB) ve beta bloker (BB)
ile olan zehirlenme olgularinin % 40’1, kardiyovaskiiler ilaglara bagli 6liimlerin % 65’inden
bu iki ila¢ sorumlu bulunmustur (78). Kalsiyum kanal blokerlerin kardiyovaskiiler sistem
tizerine olan etkileri su sekillerde ortaya ¢ikabilir: Kalp kasinda elektromekanik kasilmada
azalma, “pace-maker” aktivitesinde yavaslama, atriyoventrikiiler iletide azalma ve damar
diiz kaslarinda genisleme (79).Ayrica, kalsiyum kanal blokerleri pankreasin beta
hiicrelerinin iglevini bozarak,hiperglisemi ve goreceli hipoinsiilinizm de sebep olabilirler
(80).Sonugta bu iki ilag ile olan zehirlenmelerde, fizyolojik yanitlar abartili olabilmekte ve
yasamu tehdit edebilecek bradikardi, metabolik asidoz,hipotansiyon, ileti kusurlar1 ve sok

gibi klinik durumlar ortaya ¢ikabilmektedir.

Beta bloker ilaglar, farmakolojik olarak, katekolaminlerin beta reseptorlerinin
baglanma yerlerini yarigsmali olarak antagonize ederler. Bu ilaglarla olan zehirlenmelerde
Klinik bulgularin degiskenliginin sebebi ise, alinan ilacin reseptor segiciligine, yagda
¢Oziinilirliigline, kismi agonistlik etkisine ve dozuna bagimlidir. Hipotansiyon ve bradikardi
en yaygin kalp bulgularidir, ancak eger ilacin kismi agonistlik etkisi varsa hipertansiyon ve
tasikardi de goriilebilir. Diger klinik bulgular, degisik derecelerde kalp bloklari, akciger

O6demi, hipoglisemi ve merkezi sinir sistem bulgularidir.

Kalsiyum kanal blokeri ilaglar ile olusan zehirlenmeler, zamaninda tanmnip tedavi
edilmedigi zaman 6liimciil olabilmektedir. Alimdan sonraki alt1 saat i¢inde belirtiler ortaya
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cikar. Hastada bas donmesi, letarji, ajitasyon, konflizyon, ndbet, hemipleji goriilebilir. Hafif
zehirlenmede siniis bradikardisi, siddetli zehirlenmede ise degisik derecelerde iletim
bloklar1 goriilebilir. Bobrek perflizyonunun azalmasi sonucu idrar ¢ikisi azalabilir(81).
Kalsiyum kanal bloker zehirlenmelerinde klinik tablolar alinan ilag tipine gore de degisiklik
gosterebilir. Diltiazem ve verapamil, bradikardi, ileti bozukluklar: (siniis durmasi, asistol,
AV blok), vazodilatasyon ve hipotansiyon ile belirgin agir bir klinik tablo yapabilirken,(82)
dihidropridin tiirleri (nifedipin, amlodipin) damarsal yapilara segici oldugundan, damarda
genisleme yaparak ileti kusurlar1 ve kalp kas islevlerinde belirgin bir bozukluk yapmaz
(83). Kalsiyum kanal bloker zehirlenmelerinde insiilin salgilanmasinda bozukluk ve

periferik insiilin direncinde artis oldugundan hiperglisemi sik olarak karsimiza ¢ikar(84).

Beta bloker zehirlenmelerinde de klinik bulgular ilag tipine gore degisebilmektedir.
Sotalol zehirlenmesinde hipotansiyon ve bradikardiye ilave olarak “torsade de pointes”
gortilebilir (85). Lipofilik tipte beta bloker zehirlenmesinde ise kan-beyin engeli rahat
asildig igin deliryum, konviilziyon ve koma goriilebilir(86). Membran koruyucu etkisi olan

beta bloker zehirlenmelerinde ise QRS araliginda uzama goriilebilir(87).

Beta bloker ve kalsiyum kanal blokoriine bagli ilag¢ zehirlenmesinin tedavisinde, ilag
emilimini azaltmak ve atiliminmi hizlandirmak i¢in ilk iki saat igcinde getirilen olgularin
midesi yikanarak, aktif komiir verilmelidir. Tekrarlayan aktif komiir uygulamalar1 faydal
olabilir. Hipotansiyon ve sok varliginda basamak tedavisi Onerilmektedir (88).Birinci
basamak olarak damardan sivi tedavisi verilmelidir, yanit alinamadiginda ikinci basamakta
ilk tercih glukagon verilmesidir (89).Yanit alinamaz ise {iglincii basamakta kalsiyum verilir.
Heniliz yanit alinamamis ise dordiincli basamakta katekolaminler, yliksek doz insiilin
tedavisi, lipit emiilsiyon tedavisi ve mekanik destek (pace-maker, ECMO, intraaortik balon
pompa) tedavisi uygulanabilmektedir. Yapilan bir hayvan c¢alismasi glukagonun
izoproterenol ve amrinon tedavisinden daha iistiin oldugunu gosterilmistir(90).Reith ve ark.
propranolol ya da diger beta bloker ilaglarin kinidin benzeri aritmiler (QRS uzamasi)
yapabilecegi ve bu aritmilerin damardan bolus NaHCO; tedavisine yanmit verebilecegini
gostermiglerdir. Yiiksek doz insiilin tedavisi, tedaviye yanitsizlik ya da hiperglisemi

varhiginda 6nerilmektedir(91).
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2.7. TRAVMA HASTALARINDA SIVI TEDAVi REHBERI

Tiim diinyadaki oliimlerin %10’u travma sonrasi olusan yaralanmalara baglidir ve
her yil ortalama 5 milyon insan bu nedenle 6lmektedir(92).Travma ozelikle 5-44 yaslari
arasinda en O6nemli Olim nedenlerinden biridir(93).Travma sonrasinda erken dénemde
oliime yol acan en sik neden ise beyin hasari ve hemorajik soktur (94).Hemorajik sokta
kaybedilen kan miktart viicudun kompanse edebilme yetenegini astigt zaman, doku
oksijenasyonu ve perfiizyonu bozulur. Kalp atim hacmindeki azalma organ perfiizyonunda
azalmaya yol agar. Hipovolemik sokun siddeti, kan voliimiindeki azalmayla orantilidir. Kan
voliimiiniin %10’u kaybedilirse kompansatuvar fizyolojik mekanizmalarla tolere edilebilir.
Kan volumii %20-40 kaybedildiginde ise kalp atim hacmi 6nemli derece azalir ve kan
basinct diiser. Kan voliimiiniin %40 ya da daha fazlasinin kaybi1 yasami tehdit eden soka
neden olur(95).Travma sonrasihastaneye kabul edilen ve hastanede hayatini kaybeden 111
hasta icerenprospektif bir caligmada en sik yapilan hatanin yetersiz voliim resiisitasyonu
oldugu vurgulanmistir (96).

Travmaya bagli hemorajik sok 3 doneme ayrilir. 1. Dénem: Yaralanmadan kanama
kontrolii i¢in yapilan miidahaleye kadar gecen zaman; 2. Dénem: Miidahale an1 ve hemen
sonrast; 3.Dénem: Yogun bakim dénemi. Oliimlerin yaklasik %30'u 1.donemde olur. Bu
doneme 'altin saat' denir.Bu donemde oliimler epidural veya subdural kanamalar, hemo-
pnomotoraks, dalak riiptiirii, karaciger laserasyonu, pelvik kiriklar veya belirgin kan
kaybmma yol acanyaralanmalara baghdir. Acil serviste veya ambulansta calisan saglik
personelinin en yararli olabilecegi hastalar altin saatte getirilenlerdir. Altin saatte yapilan
erken ve etkili miidahale ile hastalar kurtarilabilir(97,98).Travma hastalarinda hastane
oncesi agresif sivi tedavisi uzun siiredir uygulanmaktadir. Fakat yapilan son g¢alismalar
hemostaz saglanmadan yapilan erken siv1 resiistasyonunun kan kaybini arttirdigi, hipotermi

ve koagiilasyon bozuklugu olusturdugunu gostermistir (99).
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Tablo 2: Sok Siniflamasi

Siif I Simf II Simf 111 Simf IV
Kan kaybi1 <750 750-1500 1500-2000 > 2000
(ml)
Kan kaybi <% 15 % 15-30 %30-40 > % 40
(%)
Nabiz <100 > 100 >120 >140
(dak)
Kan basinci | Normal ya da Diusiik Diisiik Diisiik
yiiksek
Solunum hiz1 14-20 20-30 30-40 >40
(dk)
Idrar ¢ikis > 30 20- 30 5-15 Cok az
(mL/st)
Mental durum Hafif Ilimlh Anksiyetik Konfiize, Letarjik
- il Konfi
anksiyetik | AKsiyetik B
Sivi Kristalloid Kristalloid Kristalloid, Kan | Kristalloid Kan
replasmani
(3/1 oraninda)

Travma hastalarinda sivi tedavisindeki ana hedefler; dolasan plazma voliimuniin
hizli restorasyonu ile sistemik hemodinaminin ve mikrosirkiilasyonun stabil hale
getirilmesi, major asit-baz bozuklugunun diizeltilmesi, inflamatuvar kaskat sisteminin
aktivasyonunun engellenmesi, hiicrelere oksijen dagilimmin saglanmast ile hiicre
metabolizmasinin normallesmesi ve reperfiizyon hasarinin 6nlenmesidir. Ayrica verilecek
stvinin uygun siirede verilmesi ve bunun i¢inde uygun braniillerin se¢imi tedavi dncesinde
ayrica diisiiniilmeli ve uygun kateter takilmalidir.Bu nedenle verilecek sivinin 6rnegin
immiin cevab1 bozmak gibi ciddi yan etkisi olmamali, plazma voliimiinii, mikrosirkiilatuvar
akimi ve oksijen dagilimini hizla diizeltmelidir. Kolay tasinabilir, kolay depolanabilir ve

ucuz olmalidir (99-102).

Voliim eksikliginin belirlenmesi ve yeterli volum tedavisinin dogru yapilmasi i¢in

hasta monitorize edilmelidir. Uygun monitorizasyonla gereksiz sivi verilmesinden hatta sivi
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yiikklenmesinden kag¢inilir. Standart hemodinamik monitorizasyonda kan basinci ve kalp
hizinin 6l¢iilmesi voliim agigint ve verilecek volum miktarini saptamada yetersizdir. Kalp
dolum basinci (santral vendz basing ve pulmoner arter okliizyon basinci) sol ventrikiil
yiiklenme durumunu degerlendirmede yanilticidir. Ciinkii kardiyak dolum basinci kan
voliimii, ventrikiiler ve vaskiiler kompliyasta degisiklik ve intratorasik basingtan etkilenir.
Son bilgilere gore kritik hastalarda hemodinamik monitorizasyonda pulmoner arter kateteri
hala yaygin kullanilmaktadir(99).Son retrospektif analizde 53312 hastada pulmoner arter
kateteri kullanildiginda yasam siirelerinin diizeldigi gosterilmistir(103).intratorasik kan
voliimiiniin 6l¢iilmesi voliim tedavisininmonitdrizasyonunda kullanilan diger bir yontemdir.
Yogun bakim ve hastanede kalma siiresini hatta lim oranlarini azaltti§i gosterilmistir
fakat heniliz yeterli diizeyde bilgi yoktur. Ekokardiyografi ozeliklede transdzofagial
ekokardiyografi kalp dolumunu degerlendirmede sik kullanilir ancak pahalidir ve her
zaman bulunamaz. Aralikli degerlendirme icin kullanishdir. Siirekli monitorizasyon aleti
olmadig i¢in volim tedavi rehberi olarak ¢ok uygun degildir.Organlarin perflizyonunun
bozulmasi organlarm fonksiyonlarmda bozukluganeden olur. Ozellikle gizli hipovolemide
perflizyon bozulur organlarda disfonksiyon gelisir. Perfiizyon bozuklugunu saptayacak
kolay bir yontem heniiz yoktur. Hipovolemik hastalarda splanik hipoperfiizyon ardindan
sistemik inflamatuvar sendrom gelisir. Gastrik mukozada karbondioksitin parsiyel
basincinin  tonometri ile siirekli 6l¢iimii  splanik  hipoperflizyonun tanist  ve
monitorizasyonunda kullanilmaktadir(99).

Son yillarda ultrasonun acil servislerde ve yogun bakimlarda kullaniminin artmasi
nedeniyle volum kaybi olan hastalarda sivi resiistasyonu takibi kolay, invazive olmayan,
radyasyon riski tagimayan bir hal almustir. Ozellikle vena cava inferior (VCI)
kollapsibilitesi hastalarin sivi replasman takibini kolay bir hale getirmistir.Inspirasyon ile
birlikte intratorasik basincin azalmasi ve viicudun alt yarisindan vendz kanin sag atriuma
donmesinedeniyle VCI ¢apimnin azalmasi normal bir durumdur. Ekspiriyum ile VCI c¢api
artar ve temel haline geri doner. Bu degisim respirofazik degiskenlik olarak
adlandirihir.Kaval  indeks olarak da adlandirilan  VClkollapsibilite  indeksi
maksimal(ekspiriyum) 6l¢iim ile minimal(inspiriyum) 6l¢im arasindaki farkin maksimal
Olctime boliinmesiyle elde edilen sonuctur. Bu sonug ile spontan solunumu olan hastalarin
sag atrium basmcini tahmin edebiliriz(104).American Society of Echocardiography’nin
geemis yillarda yaymlamis oldugu kilavuzlarda ise volum replasmani takibi i¢in VCI
Olctimleri ve kollapsibilitesinin kullanimi 6nerilmistir(105).Bu ¢alismalarin bir tanesinde

artmig sag atriyum basicini tahmin etmekte VCI ¢apinin 2 cm lik cutoff degerinin 1yi bir
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sensivite ve spesifiteye sahip oldugunu belirtmislerdir (106).Ozellikle azalmis bir VCI ¢ap1
ile kombine edilmis caval indeksin %50 den fazla olmasi hali, hastanin diisiik volum
durumunda oldugunu gésterirken; tam tersi durumda, azalmis bir caval indeks ve artmis bir
VCI gap1 hastanin volum yiikiiniin fazla oldugunu gosterir (107).Sonug olarak entiibe veya
entiibe olmayan hastalarda kaval indeksin %50 den fazla veya esit olmasi santral vendz
basincin 8§ mmHg veya daha az olmasiyla kuvvetli iligkilidir. Ayrica hemodializ esnasinda
konjestif kalp yetmezligi olan ultrafitrat alan hastalarin volum durumunu degerlendirmede

VCI 6lgtimlerinin kullanilmasini destekleyen ¢alismalar da bulunmaktadir (108).

Abdominal aortanin(AA) ¢apinin 6l¢iimii i¢in 3 tane metod tanimlanmistir (Sekil 2):
1. Outer-to-outer (OTO) metod
2. Inner-to-inner (ITI) metod

3. Leading edge-to-leading edge (LELE) metod

2014 yilinda M. Giirtelschmid ve arkadaslarinin yapmis oldugu 127 hastanin dahil
edildigi bir ¢alismada LELE metodu ile yapilan o6l¢iimlerin kiiciik abdominal aort

anevrizmasinin tespitinde en kullanilabilir 6l¢iim metodu oldugu belirtilmistir(109).

Sekil 2: Abdominal aortamin ultrason ile 6l¢iim metodlar:

Abdominal aortaya yonelik ultrason c¢alismalart ¢ogu zaman anevrizma tanisini
dislamak amacl kullanilmistir(110). Ilk kez Kosiak ve arkadaslarinin 2008 yilinda yaptig
calismada literatiirde yeni bir tanim olarak yer alanVCI/AA ¢ap oranipediatrik grupta yer
alan nefrotik sendromlu hastalar, hemodializ hastalari, yogun bakimda yatan hastalar ve

acil hastalarinda kullanilmaya baglanmistir (111).
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2016 yilinda yayimnlanan, Nik Hisamuddin NA Rahman ve ark yapmis oldugu
calisma ile kan merkezlerinde kan bagist yolu ile %15 kan kayb1 gelismis
hastalarda(yaklasik 450 ml kan bagisi) ultrasonografik olarak yapilan dlgtimlerle VCI/AA
cap oraninil.14 = 2 SD olarak hesaplamislar ve bu rakami cut-off degeri olarak
belirlemislerdir (112).

Bu calismada biz de travma hastalarinda erken donem hipovolemik sok tespiti ve

tedavisinde yeni bir yaklasim olan VCI/AA ¢ap oranini hesaplamaya ¢alistik.
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3.MATERYAL METOD

3.1.Calisma dizayni:

Bu tez calismasi prospektif, analitik ve tek merkezli olarak Izmir Katip Celebi
Universitesi Atatiirk Egitim Ve Arastirma Hastanesi Etik Kurulu’nun23/06/2016 tarih ve
113 sayili onay1 alinarak izmir Kizilay Kan Merkezi’nin destegi ile dizayn edilmistir.Bu
calisma i¢in Kizilay kan merkezinin 26/01/2017 tarih 418493-604.99-E.4744 sayili yazisi

ile gerekli onay temin edilmistir.

1 Ocak 2017 ve 31 Aralik 2017 tarihleri arasinda,Kizilay Kan Merkezi’ne kan
bagislamak iizere basvuran saglikli goniilliller arasindangalismayr anlamis ve onamlari

alinmus 39 kisi ¢alismamiza dahil edilmistir.

3.2.Calisma grubu:

18-55 yas arasinda,45 kilogram agirhiginin istiindeki saglikli kan bagiscilart
caligmaya alindi.Calismaya dahil olma kriterleri ; i)herhangi bir hastalik &ykiisii
olmamasiii)herhangi bir hastalik sebebiyledevam eden bir tedavisinin olmamasive
lii)mental hastaligit olmamasi olarak belirlendi.Goniilliillerin  gerekli tim testleri ve
sonuglarmin degerlendirilmesi, kan merkezi tarafinca belirlenmis olan protokollere gore
yine ayni1 merkezin saglik personeli tarafindan yapildi. Test sonuglarina gére kan vermeye
elverigli olmayan kisiler ¢alisma diginda tutuldu. Dislama kriterleri olarak ise; i)bagis
sirasinda ve sonrasinda ani geligsen hipotansiyonu olan kisiler, ii) ge¢irilmis cerrrahi oykiisii
olanlar iii)son 6 ay iginde kan transfuzyonu yapilmis kisiler,iv)seks calisanlari, v)kan
transfliizyonu ile yliksek riskli hastalik bulastirma ihtimali olan(¢oklu seks partneri olanlar

veya damar yolu ile uyusturucu kullananlar) kisiler olarakbelirlendi.
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3.3.Verilerin toplanmasi:

Arastirmaci acil servis tipta uzmanlik egitiminin son yilinda olan, daha oOnce
ultrason kullanmis ve bu konuda bir radyoloji uzmani esliginde 1 haftalik egitim siirecini
tamamlamis tez asistanidir. Radyolji uzmani tarafinca ilk birka¢ hastada 6l¢iim teknikleri
ve uygun yaklasimlar gosterildikten sonra arastirmaci radyoloji uzmani Oniinde hastaneye

basvuran diger tanili hastalarda 6l¢timlerini yapmis ve gerekli egitimini saglamistir.

Hastalarin vital bulgulari, boy ve kilo 6lglimleri kan merkezinde gorevli hemsireler
tarafindan yapilmis olup sonuglar olgu rapor formlarina kaydedilmistir. Kan bagislayici
rahat bir muayene masasina supin pozisyonda yatirilip (Resim 1) USG o6l¢timleri kan bagisi
oncesi yapilmis ve kayit altma almmustir. Olgiimler Cin Halk Cumbhuriyeti menseili
Premium Hand-Carried Colour Doppler Diagnostic Mindray® Model M5 marka ultrason
ile 3.5-5 MHz curvilinear prop B mod scan kullanilarak alinmistir. Ultrason probu
uzunlamasina olarak ksifoid ¢ikintinin altina longitudinal yerlestirilip VCI ¢ap dlgtimleri
yapilmistir (Resim 2). VCI ¢ap 6l¢limii; sag atriyum girisinin 2 cm proksimalinden damar
duvarlarinin paralel oldugu bélgeden alinmistir. VCI ¢ap Sl¢iimleri normal soluk alip verme
sirasinda yapilmis olup ekspriyumdaki maksimum c¢ap degerleridlgtilmustiir(Sekil 4). AA
cap Olciiml ise hasta aymi pozisyonda yatarken c¢oliak bileskenin 10 mm {istiinden
yaptlmistir(Resim 3 )(Sekil 3).Her iki 6l¢iim de ayni ekran goriintiisiinde ve her damar
yapist iginayrt okumalar yapilmis olup ortalama degerleri olgu rapor formlarina kayit
edilmistir. Standart 480 ml kan bagislama islemi yapildiktan sonra ayni Olglimler
tekrarlanmis ve ayni sekilde kayit altina alinmislardir. Goniillii bagislayicinin pozisyonu
degistirilmeden 500cc 1zotonik normal salin serbest akis seklinde hizlica replase edilip
mevcut Olclimler tekrarlanmis ve kayit altina alinmiglardir. Kan alim hizi ortalama 10

dakikada tamamlanirken siv1 replasmani ortalama 20 dakikada bitecek sekilde yapilmistir.
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Resim 1: Katimcilarin Bagis Esnasindaki Goriintiileri

- Y

Resim 2: Vena Kava Inferior Ultrason Ol¢iimii
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Resim 3: Abdominal Aorta Ultrason Olciimii

BF 6.6 HMHHz G 83%
D 14 cm X¥ C
PRC 10-1-H PRS 3
PST 4

ABDI BIR CA1421

D1 17.8 mm

Sekil 3: Vena Kava Inferior Ultrason Goriintiisii
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Sekil 4: Abdominal Aort Ultrason Goriintiisii

3.4.istatiksel analiz:
Cinsiyet,yas,boy,kilo,sok indeksi ve body mass indeksi(BMI) gibi demografik veriler olgu
rapor formlarina kayit altina alimmistir. Biitiin veriler Statistical Package for Social
Sciences software version(SPSS) 24.0 programi ile analiz edilmistir. Gozlenmek istenen
birincil sonu¢ VCI/AA ¢ap oranlarimin kan verme islemi Oncesi ve sonrasi degisimi ve
ayrica kan verme sonrasi verilecek olan serum infuzyonu sonrasi Ol¢iimlerinin
karsilastirilmasi olarak dngoriilmiistiir. Tkincil data olarak kan basinci ve nabiz hizinin kan
verme Oncesi ve sonrasi karsilastirilmasi olarak belirlenmistir. Korelasyon calismalari i¢in
BMI ve sok indeksi ve VCI ¢ap1, AA ¢apt ve VCI/AA ¢api1 arasinda galisma yapilmstir.
Istatiksel metod olarak Mann Whitney U ve Wilcoxon signed ranks analizleri
kullanilmistir. Sayisal degiskenler ortalama ve standart deviasyon i¢in kontrol edilmis ve p
degerinin 0,05 altinda hesaplanan degerler istatiksel olarak anlamli olarak

degerlendirilmistir.
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4 BULGULAR

Bu tez calismasi 29 erkek 10 kadin hasta ile yapilmistir. Ortalama yas dagilimi
erkekler i¢in 30,93+6,73 iken kadinlarda yas dagilimi1 30,247,86 olarak degerlendirilmistir.
BMI ler incelendigi zaman erkeklerde 25,01+2,51, kadinlarda 22,85+2,57 olarak
hesaplanmistir. Hastalarin demografik verileri incelendiginde ortalama boy oranlar1 ve
standart sapmalar1 175,14£9,57 cm, ortalama kilolar1 ve standart sapmalar1 75,69+13,46 kg
ortalama BMI lar1 ve standart sapmalar1 24,46+2,66 olarak hesaplanmastir.

Tabloya gore incelemeye alinan erkek ve kadin olgularin yaslari arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p>0,05). Erkek olgularin BMI degerleri kadin
olgularin BMI degerlerinden istatistiksel olarak anlamli yiiksek bulundu (p<0,05) (Tablo 3).

Tablo 3:0lgularin demografik veri tablosu

Cinsiyet| N (%) Ort.£SS Min.-Max. p
YAS |Erkek |29 (74,4) 30,93+6,73 23-48 0.508
Kadin |10 (25,6) 30,2+7,86 22-41 ’
BMI |Erkek |29 (74,4) 25,01+£2,51 20,31-29,06 0.020
Kadin |10 (25,6) 22,85+2,57 20,72-29,41 ’

Total 39 (100,0)| 24,46+2,66 20,31-29,41

BMI: Body Mass Index

Hastalardan elde edilen vital 6l¢limler sonucunda ise bagis oncesi ve sonrasi nabiz sayilari
ve standart sapmalar1 sirasiyla 77,54+4,77/dakika ve 79,92+4,41/dakika iken bagis 6ncesi
ve sonrasiSistolik tansiyonlart ve standart sapmalar1 sirasiyla 117,44+8,5mmHg,
113,33+7,28mmHg, bagis Oncesi ve bagis sonrasi diastolik tansiyonlar:1 ve standart
sapmalar1  sirasiyla73,72+7,41mmHg,71,41+6,38mmHg  olarak  degerlendirilmistir.
Hesaplanan sok indeksleri ise bagis oncesi 0,66+0,05, bagis sonrasi 0,7+0,05 olarak
hesaplanmistir (Tablo4).Sok indeksi farki ise standart sapmasi ile birlikte 0,04+0,04 olarak

degerlendirilmistir.
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Tablo 4: Olgularn vital bulgularminve sok indekslerinin ortalama dagilim

Bagis oncesi Bagis sonrasi
Nabiz (atim/dk) 77,54+4,77 79,92+4.,41
Sistolik TA (mmhg) 117,44+8.5 113,33+7,28
Diastolik TA (mmhg) 73,72+7,41 71,41+£6,38
Sok Indeksi 0,66+0,05 0,7+0,05

Kan bagis1 6ncesi ortalama vena cava inferior(VCI) g¢apolgiimleri 17,32+0,39mm
iken bagis sonrasi ortalama Ol¢timleri ise16,15+0,51mm (p<0,001) olarak degerlendirildi.
Donorlere verilen 500 cc serum fizyolojik sonrasi yapilan dlgiimlerde VCI ¢ap1 ortalama
degerleri 17,11+£0,38mm (p<0.05) olarak degerlendirilmis ve her iki durumda da VCI ¢ap
degisiklikleri istatiksel olarak anlamli bulunmustur (Tablo 3,Grafik 1).

VCl OLCUM GRAFIGI

mSeril

bagis ncesi VCI bagis sonrasi VCI sivi restistasyonu sonrasi VCI

m Seri 1 17,32 16,15 17,11

Grafik 1: VCI Cap1 Bagis Oncesi, Bagis Sonrasi ve Sivi Resiistasyonu Sonrasi Degisim Grafigi

Aym sekilde bagis Oncesi ortalama abdominal aorta(AA) capmin Olgiimleri
14,18+0,28mm iken bagis sonrasi ortalama olgtimleri 14,1+0,22mm (p< 0.001) olarak
Olglilmiis ve istatiksel olarak anlamli bir sonug elde edilmistir. Serum fizyolojik verilmesi

sonrasi ortalama AA Olgtimleri ise 14,09+0,14mm (p>0.05) olarak degerlendirilmistir ve
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istatistiksel olarak anlamli bir fark kan kaybi sonrasi sivi resiistasyonu ile AA capinda
bulunamamustir.(Tablo 5,Grafik 2)

Tablo 5 : VCI ve AA caplarinin bagis oncesi,bagis sonrasi ve sivi resiistasyonu sonrasi degisimleri

Bagis oncesi Bagis sonrasi p Sivi restistasyonu p
sonrasi
VClI 6lglimleri 17,32+0,39 16,15+0,51 <0,001 17,11+0,38 <0.05
(mm)
AA olglimleri 14,18+0,28 14,1+0,22 <0,001 14,09+0,14 >0.05
(mm)

AA OLCUM GRAFIGI

m Seri 1

Bagls dncesi AA Bagis sonrasi AA sivi resustasyonu sonrasi AA
(| Seri 1 14,18 14,1 14,09

Grafik 2: AA Cap1 Bagis Oncesi, Bagis Sonrasi ve Sivi Resiistasyonu Sonras1 Degisim Grafigi

Hem VCI ¢apinin hem de AA c¢apimnin bagis Oncesi ve bagis sonrasi ortalama
degisimi; VCI ¢ap1 i¢in 0,21+0,24 mm, AA c¢apiicin 0,08+0,22mmolarak hesaplanirken
serum fizyolojik sonrasi degisimleri ise VCI g¢apt i¢in 0,96+0,48 mm AA cap1 icin -
0,01£0,19 mm olarak hesaplanmistir. (Tablo 6, Grafik 3,Grafik 4)
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Tablo 6: VCI ve AACapmm Bagis Oncesi, Bagis Sonras1 ve S Resiistasyonu Sonrasi Ortalama
Degisimleri

Bagis 6ncesi ve Bagis sonrasi Sivi resuistasyonu sonrasi
VCl ¢api ortalama
degisim 0,21+0,24 0,96+0,48
(mm)
AA capi ortalama
degisim 0,08+0,22 -0,01+0,19
(mm)

VCI DEGiSiM GRAFIGI

bagis sonrasi VCI- bagis 6ncesi VCI | sivi reslistasyonu sonrasi VCl-bagis |sivi restistasyonu sonrasi VCI- bagis

fark oncesi VCI fark sonrasi VCI fark
o | mSeri 1 1,17 0,21 0,96

Grafik 3: VCI Capimin Bagis Oncesi, Bagis Sonrasi ve Sivi Resiistasyonu Sonrasi Ortalama Degisimleri
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AA DEGI

SiM GRAFIGI

m Seri 1l

Bagis sonrasi AA - bagis sivi resustasyonu sonrasi AA- | sivi resustasyonu sonrasi AA-
oncesi AA fark bagis 6ncesi AA fark bagis sonrasi AA

| m Seri 1 0,08 0,09 -0,01

Grafik 4: AA Capinin Bagis Oncesi, Bagis Sonrasi ve Sivi Resiistasyonu Sonrasi Ortalama Degisimleri

VCI/AA ¢apindeksi, ortalama VCI ¢apinin ortalama AA ¢apina matematiksel olarak
boliinmesi ile elde edilmistir. Bagis oncesi VCI/AA ¢ap indeks ortalamasi 1,22+0,04mm
iken bagis sonrasi indeks orani 1,14+0,04 mm olarak olcililmiistiir. Dondrlere verilen 500 cc
serum fizyolojik sonrast VCI/AAgap indeksi ise 1,21+0,03 mm olarak hesaplanmistir.
(Tablo 7, Grafik 5)

Tablo 7:VCI/AA Oram Degisimleri

Bagis 6ncesi Bagis sonrasi Sivi restistasyonu
sonrasi
VCI /AA
Orani
(mm) 1.22+0,04 1,1440,04 1.210,03
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VCI/AA ¢api ORAN OLCUM GRAFIGI

ORAN 3
ORAN 1 ORAN 2 =
s o " = ( SIVI RESUSTASYONU
(BAGIS ONCESI ORAN) (BAGIS SONRASI ORAN) SONRASI ORAN)
= Seri 1 1,22 1,14 1,21

Grafik 5 :VCI/AA Cap Oran Ol¢iim Grafigi (mm)

Bu calismada yapilan lineer regresyon analizi sonuglar1 ile BMI ile TA degerleri

arasinda pozitif yonde ve istatistiksel olarak anlamli bir korelasyon bulunmustur (p<0,05).

Calismada yapilan lineer regresyon analizi ile bagis Oncesi sok indeksi ile
nabizdegerleri arasinda pozitif yondeve istatistiksel olarak anlamli korelasyon bulunmustur.

(p<0,05).

Bir diger lineer regresyon analizinin sonucunda ise bagis sonrast yapilan VCI ¢ap
Olcimii ile bagis oncesi VClgapt ve bagis oncesi VCI cap farkiile BMI arasinda pozitif

yondeve istatistiksel olarak anlamli korelasyon bulunmustur. (p<0,05) ( Grafik 6).

Yapilan diger lineer regresyon analizinde bagis sonrast AA ¢ap1 ile bagis 6ncesi AA
cap farki ile BMlarasinda pozitif yondeve istatistiksel olarak anlamli korelasyon

bulunmustur(p<0,05) (Grafik 7).
Ayrica ¢alismanin diger lineer regresyon analizlerinin sonuglar1 degerlendirildiginde

ise bagis oncesi sistolik tansiyonlar ve bagis oncesi diastolik degerleri arasinda negatif

yonde ve istatistiksel olarak anlamli korelasyon bulunmustur. (p<0,05).
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Fartial Regression Plot
Dependent Variable: FostWVCl 1 - preVCI fark
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Grafik 6: Bagis Sonras1 VCI Capi— Bagis Oncesi VC| CapFarklarimin BMI Lineer Regresyon Analiz
Grafigi(P<0,05)

Partial Regression Plot
Dependent Variable: PostAA 1 - preAA fark
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Grafik 7 :Bagis Sonrast AA Capr - Bagls Oncesi AA CapFarklarinin
BMILineer Regresyon Analiz Grafigi(P<0,05)

Yapilan lineer regresyon ol¢iimlerinde ayrica bagis sonrast hesaplanan sok indeksi
ile bagis sonrast VCI gap1 ve bagis dncesi VCI ¢ap farklarinindegerleri arasinda pozitif

yondeistatistiksel olarak anlamli korelasyon bulunmustur.(p<0,05) (Grafik 8).
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Partial Regression Plot
Dependent Variable: PostVvCl 1 - preVCI fark
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Grafik 8: Bagis sonras1 VCI ¢api— bagis oncesi VCI cap farklarimin sok indeksi

farki lineer regresyon analiz grafigi(p<0,05)

Ayrica sok indeks farki ile bagis sonrasi sistolik tansiyonlar, bagis oncesi VCI
Olctimleri, bagis sonrast VCI 6l¢iimleri ve sivi resiistasyonu sonrasi yapilan VCI dlgiimleri
ve bagis oncesi VCI/AA orani,bagis sonrast VCI/AA orani ve sivi resiistasyonu sonrasi
VCI/AA oranlarinin degerleri arasinda negatif yonde; bagis sonrast AA degerleri arasinda

pozitif yonde ve istatistiksel olarak anlamli korelasyon bulunmustur. (p<0,05).

Tiim bu sonuglarla beraber BMI ve sok indeksleri ile diger degiskenler arasinda

istatistiksel olarak anlamlibir korelasyon bulunmamustir. (p>0,05).

Tablo 8 de ¢alisma siiresince dondrlerde yapilan bagis Oncesi ve bagis sonrasi
sistolik (p 0,001) ve diastolik (p 0,015) tansiyonlarinin 6l¢timlerinin ortalama ve standart
sapmalar1 ile birlikte yapilmis olan Olgiimlerin minimum ve maksimum degerleri
gosterilmistir. Ayrica ¢alismada donorlerden elde edilen bagis Oncesi ve sonrasi nabiz
degerlerinin ortalama ve standart sapmalar ile birlikte yapilmis olan dl¢imlerin minimum
ve maksimum degerleri gosterilmistir. (p 0,001)

Gene ayni tabloda tabloda katilimcilarin hesaplanan sok indekslerinin bagis dncesi
ve bagis sonrasi ortalama ve standart sapmalari ile birlikte minimum ve maksimum

degerleri gosterilmistir (p 0,001).
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Ayni tabloda ayrica katilimcilarin bagis dncesi ve bagis sonrasi ultrasonografik VCI

cap1 (p 0,001) ve AA capimin (p 0,034) 6lgiim degerlerinin ortalama ve standart sapmalari

ile birlikte minimum ve maksimum degerleri gosterilmistir.

Tablo 8:Katihmcilarin Bagis Oncesi Ve Bagis Sonrasi Yapilan Olciimlerinin Ortalama Ve
Standart Sapma Ve Minimum Maksimum Degerleri

T . . T . Bagis
Bagis 6ncesi | Bagis sonrasi | Bagis oncesi sonrasi p
Ort.£SS Ort.£SS Min.-Max. | Min.-Max.

Sistolik 117,4448,5 | 113,334728 | 100-150 | 100-140 | 0,001
Tansiyon(mmHg)

Diastolik 73724741 | 71414638 |  60-90 60-90 | 0,015
Tansiyon(mmHg)

Babiz 77,54+477 | 79.92+441 |  67-88 69-89 | 0,001

(atim/dak)

Sok indeksi 0,66+0,05 0,7+0,05 0,52-0,77 0,57-0,79 0,001
VCl ¢apl (mm) 17,32+0,39 | 16,15+0,51 16,1-18,2 15,1-17,3 0,001
AA ¢apl (mm) 14,18+0,28 14,1+0,22 13,7-14,9 13,5-14,8 0,034

12040,04 | 1,142004 | 1,1-127 | 1,051,23 | 2001

VCI/AAorani(mm)

Tablo 9 da katilimcilarin bagis 6ncesi ve sivi resiistasyonu sonrasiultrasonografik

VCI capt (p 0,001) ve AA capmin (p 0,069) ol¢iim degerlerinin ortalama ve standart

sapmalart ile birlikte minimum ve maksimum degerleri gosterilmistir.

Ayni tabloda ayrica katilimcilarin bagis 6ncesi ve sivi resiistasyonu sonrast VCI

IAA c¢ap oranlarininhesaplamalarinin ortalama ve standart sapmalari ile birlikte minimum

ve maksimum degerleri gosterilmistir (p 0,049).
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Tablo 9 :Katiimcilarin Bagis Oncesi ve Sivi Resiistasyonu Sonrasi Yapilan

Olgiimlerinin Ortalama ve Standart Sapma ve Minimum Maksimum Degerleri

T . Sivi resustasyonu I . Sivi resustasyonu
Bagis dncesi Bagis dncesi p
(mm) sonrasl sonrasl
Ort.£SS Ort.+SS Min.-Max. Min.-Max.
VCl 17,32+0,39 17,11+0,38 16,1-18,2 15,8-17,8 0,001
AA 14,18+0,28 14,09+0,14 13,7-14,9 13,8-14,7 0,069
VCI/AA
oo | 1.22:0,04 1,2120,03 1,1-1,27 1,1-1,26 0,049

Tablo 10 da ise katilimcilarin bagis sonrasi ve sivi resiistasyonu sonrast VCI /AA

hesaplamalarinin ortalama ve standart sapmalar1 ile birlikte minimum ve maksimum

degerleri gosterilmistir.(p 0,001)

Tablo 10:Bagis Sonrasi ve Sivi Resiistasyonu Sonras1 VCI/AA Oram Ortalama

ve Min Max Degerleri

o Sivi resustasyonu . Sivi resustasyonu
Bagis sonrasi Bagls sonrasi p
sonrasl sonrasl
VCI/AA Ort.£SS Ort.£SS Min.-Max. Min.-Max.
orani 0,001
(mm) 1,14+0,04 1,21+0,03 1,05-1,23 1,1-1,26

Tablo 11 de ise BMI ve sok indeksleri farki ile bagis dncesi ve bagis sonrast VCI

cap1 ve AA cap farklan etkilesimi icin yapilan regresyon analizi sonuglari incelendiginde
sok indeks farki ile bagis oncesiVCI/AA ¢aporani, bagis sonrast VCI/AAgap orani ve sivi
replasmani sonrast VCI/AA ¢ap orani degerleri arasindaki etkilesim istatistiksel olarak

anlamli bulunmustur. (p<0,05)
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Tablo 11:VCI ve AA Degisim ve Oranlarinin BMIve Sok Indeks Farklarmnin

Regresyon Analiz Tablosu

i ) independent Std.
Dependent Variable: Variable: B Error P
(Constant) -0,235 | 0,673 | 0,729
Bagis sonrast VCI — Bagis oncesi VCI | BMI _ 0,054 10,027 | 0,052
fark SOK INDEKSI 1,85 171 | 0286
fark
(Constant) 0,066 |0,373| 0,86
S1v1 resiistasyonu sonrast VCI — Bagis BMI . 0,005 [0,015]| 0,738
oncesi VCI fark Ea?f INDEKSI 0,409 | 0948 | 0,668
(Constant) -0,302 | 0,724 | 0,679
Sivi resiistasyonu sonrast VCI —Bagis | BMI ‘ 0,049 0,029 | 0,099
sonrast VCI fark ?;)E INDEKSI 1,44 1,839 | 0,439
(Constant) 0,528 |0,337| 0,126
BMI -0,018 | 0,013 | 0,202
Bagis sonrast AA — Bagis oncesi AA fark fSa(r)li( INDEKSI -0.389 | 0,855 | 0652
(Constant) 0,112 0,394 | 0,779
Sivi resiistasyonu sonrast AA — Bagis BMI ‘ -0,001 0,016 | 0,955
oncesi AA fark SOK INDEKSI -0,06 1,002 | 0,953
fark
(Constant) 0,416 |0,283| 0,151
Sivi reslistasyonu sonrast AA — Bagis BMI ' -0,017 |0,011| 0,151
sonrast AA fark SOK INDEKSI 0329 | 072 | 0651
fark
(Constant) 1,178 | 0,055 0
BMI 0,002 |0,002| 0,321
Bagis dncesi VCI/AA orani ?aCr)é( INDEKSI -0336 | 0139 | 0,021
(Constant) 1,234 | 0,059 0
BMI -0,003 | 0,002 | 0,239
Bagis sonras1 VCI/AA oram fSa(r);( INDEKSI 0539 | 015 | 0,001
(Constant) 1,182 | 0,045 0
BMI 0,002 |0,002| 0,323
S1v1 resiistasyonu sonrast VCI/AA orant Ea(?i( INDEKSI 0374 0113 0,002
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5. TARTISMA VE SONUC

Acil servis hekimleri ¢alisma hayati boyunca, hipovolemik sok tablosu ile sikga
karsilagsacaklardir. Bu sok tipini diger sok tiplerinden ayirt edebilme yetenegi ile
servislerine basvuran travma hastalarinin yonetim ve resiistasyonlarinda ¢ok karmasik ve

yogun invaziv girisim gerektirebilecek islemlere gerek duymayacaklardir.

Onciiliigiinii nefroloji uzmanlarmin yapti§i ve kardiyologlar ile acil servis
hekimlerince gelistirilen farkli modlarla yapilan ultrasonografik 6lgtimlerle son zamanlarda,
hemodinamik olarak stabil fakat ilerleyen zamanlarda derin soka maruz kalabilecek
hastalarda intravaskiiler sivi durumunun degerlendirilmesinde VCI ¢ap1 6l¢limii
kullanilmaktadir (112).VCI ¢apindaki degisim damar duvariin yapisal 6zelliginden dolay1
¢ok iyi agiklanmaktadir. Bu damarin duvar yapisi intravaskiiler hacimdeki degisikliklere
karst verdigi degisimlerle bilinmektedir(113). Daha o6nceki yillarda da yapilan
caligmalardan elde edilen sonuglara goére, hastalarin vital bulgularinda belirgin bir
degisiklik olmadan bile VCI capmin degistigi tekrar tekrar gdsterilmistir(114,115). Iste bu
sebeplerden otiirli acil servisler de dahil olmak iizere, yogun bakim ve akut tibbin eslik

ettigi her alanda ultrasonografi ile degisik modlarda olgiilen VCI ¢ap1 kullanimi popiiler

hale gelmistir.

Ultrasonografi cihazinin acil servislerde kullaniminin ¢arpici bir sekilde biiylimesi
sonucunda da hastaliklarin teshisi hizli bir dogruluk ve giivenirlikte tanimlanabilmektedir.
Bu sebeple ¢esitli ultrasonografi teknikleri, protokolleri ve algoritmalart gelistirilmistir
(116,117).  Hatta bazi otorler ultrasonu giinliik klinik uygulamada stetoskop ile
karsilastirilabilir bir ara¢ olarak bile gordiiklerini belirtmislerdir. ATLS’in el kitabinda
birincil baki ve resiisitasyonun bir pargasi olarak focused assessment with sonography in
trauma (FAST) rutin kullanimiacil servislerde bir zorunluluk haline getirilmistir
(118,119)

Advance Trauma Life Support (ATLS) tarafindan 6zetlenen hipovoleminin klasik
bulgular1 ve semptomlarna asiri giivenmek travmatik olmayanhipovolemik hastalarda
aymrict taniyigeciktirecektir(120).Ayn1  sekilde dar bir zaman araliginda, kullanimlar
oldukga kisitli olan tiim biokimya parametrelerinin bu tip travma hastalarinda galisilmasinin
katkis1 sinirli olarak kalabilir(121). Hipovolemik sok siniflandirmasi i¢in hayati onem
tastyan basamakli igaret kategorizasyonuna yonelik ATLS kilavuzu, acil servis

hekimlerinin hidrasyon veya hacim durumunu degerlendirmesini kolaylagtirmak igin
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yaygin bir sekilde kullanilmaktadir(122). Bununla birlikte, bu siniflandirma saglam
kanitlarla desteklenmemistir(123,124). Travma sirasinda ultrason kullanimi oncelikle
intraperitoneal boslukta, perikardiyal bolgede, gogiis boslugundaki tanimli bolgelerde
serbest sivinin varligin1 ve ayrica karaciger ve dalakta doku hasar1 olasiligini kesfetmede
kullanilmaktadir(125). Ultrasonografininintraperitoneal serbest sivinin saptanmasinda
ozgiilligi ve duyarliligr sirasiyla%86 ve% 99'dur (126,127). Bununla birlikte, sivi miktart
ultrason yoluyla 6ngoriilebilir degildir(128).

Son yillarda ultrasonografik 6l¢iim ile bakilan VCI ¢ap1, yogun bakim ve travma
hastalarinda sivi durumunun degerlendirilmesi i¢in invazif olmayan bir yol olarak kabul
edilip siklikla kullanilmaya baslanmistir. 2015 yilinda {ilkemizde Celebi Yamanoglu ve
arkadaslarinin ortalama yas1 71.3 olan 28 hastada yapmis oldugu bir ¢calismada sivi tedavisi
ile VCI ¢apinin degisikligi incelenmis ve ultrasonografik olarak en diisiik p degerini
yontem olarak 6l¢tim metodunun M mod inspriyumoldugu ancak gene ayni ¢aligmada elde
edilen diger sonuglara gore de B mod (bizim de 6l¢iim modu olarak tercih ettigimiz) ve M
mod inspriyumdlgiimleri arasinda istatiksel olarak anlamli bir fark olmadigi
belirtilmistir.(129)

Literatiir taramamiz sonucunda, Tiirkiye Cumbhuriyeti sinirlart i¢inde level 1
hipovolemik sok hastalarinda VCI/AA oranmin 6l¢timii ile ilgili yapilmis bir ¢alisma
bulunmamaktadir. Uluslararas: indexlerde ise level 1lhipovolemik sokla ile ilgili 2016
yilinda Nik Hisamuddin NA Rahman ve ark yapmis oldugu bir c¢alisma
bulunmaktadir(112).Yapilmis olan bu ¢alismada VCI/AA ¢ap orani 1.14+£2SD (SD 0.18)
olarak hesaplanmistir. Bizim ¢aligmamizda ise bu oran 1,14+0,04 olarak hesaplanmis ve bu
calisma ile uyumlu oldugu gosterilmistir. Bu degerin altinda 6l¢iilen VCI/AA orani erken

donem hipovolemik sok agisindan uyarici olabilir.

[k kez 2008 yilinda Kosiak ve ark min pediatrik popiilasyon ile yapmis oldugu
benzer bir ¢aligmadada VCI/AA oraninin dehidratasyon veya overvolemi durumlarinim
taninmasinda ozellikle pediatrik hastalar grubunda o©nemli bir role sahip oldugu
vurgulanmigtir (111). Ancak bizim calismamiz eriskin popiilasyon ile yapilmistir. Bu

nedenle sonuglarin karsilagtirilmasi yapilmamaistir.

Fizyolojik olarak AA c¢api, kalp dongiisii esnasinda ve sivi kaybiyla degisir (130).
Bu degisiklikler intravaskiiler sivi hacmi ile duvarin uyumu arasindaki olusan etkilesimin

sonucudur. Bildigi kadariyla, 6zellikle hipovolemik durumlarda AA ¢ap diizeyi ve VCI
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capt ile ilgili olarak, aorta ¢apinin degerlendirilmesi iizerine yapilan c¢aligmalar ¢ok sinirl
veya yoktur (131).Rashidi Ahmad ve arkadaslarinin yapmis olduklari bir ¢alismada level 1
hipovolemik soklu hastalardan alinan abdominal aorta Ol¢iimleri bagis Oncesi ve bagis
sonrasi olarak sirasiyla 1.46 + 0.15 cm and 1.41 £ 0.18 cm olarak degerlendirilmistir
(132).0ldukga kisith bir populasyonda(n=8)ve sadece erkekler iizerinde yapilmis olan bu
calismada istatiksel olarak AA ¢apinin bagis Oncesi ve bagis sonrast anlamli degisiklik
gostermemesi aort damar duvar kalinliginin yiiksek olmasi, damar kas yapisinin elsatik
olmayisi, viicuttan salinan endojen hormonlar ve sitokinlerin damar duvar ¢apina olan etkisi

ile agiklanabilir.

Bizim ¢alismamizda da abdominal aorta dlgiimleri bagis oncesi ve sonrasi olarak
sirastyla 14,18+0,28 mm ve 14,1£0,22 mm olarak bulunmus ve mevcut calisma ile
uyumludur. Ancak Rashidi Ahmad ve arkadaslarinin yapmis olduklari ¢alismada abdominal
aort ¢apimin ilk Ol¢limlerinin bizim ¢alismamizdan biraz daha yiiksek olarak oSlgiildiigii
goriilmistiir.Ortaya ¢ikan bu sonu¢ ¢alismanin Sadece Asya kokenli erkek hastalarda

yapilmis olmasi ile agiklanabilir.

Bu tez ¢alismasinda da matematiksel hesaplama yolu ile level 1 hipovolemik soklu
hastalarda VCI/AAoraninin esik degeri 1,14mm olarak hesaplandi. Bu oranin altindaki

degerler bizim ¢alismamiza gore erken hipovolemik sokun gostergesi olabilir.

Calismamizda az sayida kisitlilik da mevcuttur. Bu ¢alisma, diger karisik faktorleri
ve birlikte varolan klinik sorunlari olmayan, goreceli olarak saglikli bagiscilarla
yiritilmiistir ki gercekte durum bdyle olmayabilir. Caligma sonucunda elde edilen
Olctimler entiibe edilmis veya mekanik ventilatdre bagli hastalarda yapilmamistir. Bu tip
hastalarda sonugta intratorasik basingtaki degisiklikler nedeniyle oOlclimlerin farkli
degerlerde olmasin1 beklemekteyiz. Her zaman i¢in ultrasonografik ol¢iim ile karmn igi
yapilar degerlendirilirken barsak gazi1 varligt ve anatomik varyasyonlar gozardi

edilmemelidir.

Bu tez calismasinda inferior vena cava'nin aorta ¢apina oran1 (VCI/AA) iizerinde
durulmustur. Ancak bu parametrenin gegerli bir sonucunu elde etmek igin, solunum
dongiistine ¢ok fazla glivenmek yerine, VCI 6l¢lim yonteminin standartlastirilmasi tizerinde
durulmasi gerektigini diisiiniiyoruz. Ayrica solunumun belirli evrelerinde VCI 'yi 6lgmek

i¢in acil hastalarinin ayarlanmasinda bir fizibilite sorusu da bulunmaktadir
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Bu gibi sinirlamalarina ragmen bu ¢alisma ile elde edilmis olan VCI/AA oraninin
hem hafif hipovolemik halde olan hastalarda sivi tedavisinin baslanmasinda hem de
kullaniminin kolay olmasi nedeniyle yeni olabilecek bir bakis agis1 yaratmasi agisindan bir
o6n adim olabilecegini ve yapilacak olan daha biiyiik ¢apli ¢alismalarla bu oranin hak
ettigini disiindiigiimiiz degerini alacagina inanmaktayiz. Ayrica bu calisma ile eger acil
servis hekimleri level 1 hipovolemik sok diisiindiikleri hastalarinin takibinde sivi
resiistasyonu yapacaklarsa replasman sonrasi VCI/AA oraninin replasman 6ncesi VCI/AA
oranina yaklastigini ve bu durumun sivi verilmis hastalarda ultrasonografik takip amaglh iyi
bir gosterge olmadigini da vurgulamak isteriz. Bu hastalar ultrasonografi ile takip
edileceklerse sivi verilmemeli ancak sivi verilirse ultrasonografik olarak takibin

giivenilirliginin azalacag1 g6z onilinde bulundurulmalidir.

Bu tez calismasinin sonuglarina gore VCI/AA oraninin hesaplamalarina yonelik
daha kapsamli ve daha genis populasyonlu ¢alismalar dizayn edilmesine gerek olduguna
inanmaktayiz. Eger yeni bir yaklagim olan VCI /AA orani yapilacak olan diger ¢aligmalarla

desteklenirse FAST uygulamasinin bir parametresi olarak kullanilabilinir.
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6.0ZET

LEVEL1 HIPOVOLEMIK SOKLU HASTA YONETIMINDE YENI BIR
YAKLASIM INFERIOR VENA CAVA/ABDOMINAL AORT ORANININ
ULTRASON ILE OLCUMU

Calismamizda levell hipovolemik soklu hasta yonetiminde yeni bir yaklagim olan
inferior vena cava/abdominal aort oraninin ultrason ile 6l¢limiiniin sonuglari

degerlendirilmistir.

Bu amacla Kizilay Kan Merkezi’ne goniilli olarak kan vermeye gelen kisiler
arasindan 18-55 yas arasinda, 45 kilogram agirliginin istlinde, herhangi bir hastalik
Oykiisii, herhangi bir tedavi Oykiisii ve herhangi bir mental hastalifi olmayan kisiler
arasindan prospektif olarak incelenmislerdir. Bagvuran bagis¢ilarda bagis dncesi ultrason
Olctimleri, bagis sonrasi ultrason dlglimleri ve sivi resiistasyonu sonrasi ultrason dlglimleri

yapilmis ve bu dl¢timler karsilagtirilmistir.

Bulgulara bakildiginda 29 erkek(%74.4) 10 kadin(%25.6) toplamda 39 kisi ile bu
calisma yapilmistir. Ortalama yas dagilimi erkekler i¢in 30,93+6,73 iken kadinlarda yas
dagilimi 30,2+7,86 olarak degerlendirilmistir. Bagiscilarin kan bagisi 6ncesi ortalama vena
cava inferior(VCI) ¢ap Olgiimleri 17,32+0,39 mm iken bagis sonrast ortalama dl¢limleri
isel6,15+0,51 mm (p<0,001) olarak degerlendirilmistir. Dondrlere verilen 500 cc serum
fizyolojik sonrasi yapilan 6l¢timlerde VCI ¢ap1 ortalama degerleri 17,1140,38 mm (p<0.05)
olarak degerlendirilmis ve her iki durumda da VCI ¢ap degisiklikleri istatiksel olarak
anlamli bulunmustur. Ayni sekilde bagis Oncesi ortalama abdominal aorta(AA) ¢apinin
Olgtimleri 14,18+0,28 mm iken bagis sonrasi ortalama dlgtimleri 14,1+0,22 mm (p< 0.001)
olarak Olgiilmiis ve istatiksel olarak anlamli bir sonu¢ elde edilmistir. Serum fizyolojik
verilmesi sonrast ortalama AA Olglimleri ise 14,09+0,14 mm (p>0.05) olarak
degerlendirilmistir ve istatistiksel olarak anlamli bir fark kan kaybi sonrasi sivi

resiistasyonu ile AA ¢apinda bulunamamustir.

VCI/AA c¢ap indeksi, ortalama VCI ¢apinin ortalama AA ¢apina matematiksel olarak
boliinmesi ile elde edilmistir. Bagis oncesi VCI/AA c¢ap indeks ortalamasi 1,22+0,04 mm
iken bagis sonrasi indeks orani 1,14+0,04 mm olarak Slgiilmiistiir. Dondrlere verilen 500 cc

serum fizyolojik sonras1 VCI/AA cap indeksi ise 1,2140,03 mm olarak hesaplanmistir.
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7.SUMMARY

THE MEASUREMENT WITH ULTRASOUND OF A NEW APPROACH FOR
INFERIOR VENA CAVA/ABDOMINAL AORTA UNDER LEVEL 1
HYPOVOLEMIC SHOCKED PATIENT

In our study, we evaluated the results of ultrasound measurement of inferior vena
cava / abdominal aortic ratio for a new approach in level 1 hypovolemic shock patient

management.

For that purpose, among people who came to Kizilay Blood Transfusion Center
voluntarily between the ages of 18-55, more than 45 kg weighted, have no story of
illnesses, treatment or mental illness had been examined prospectively. For the donator
applicants, ultrasonic measurements before the donation, ultrasonic measurements after the
donation and ultasonic measurements after the fluid resuscitation had been done and these

measurements had been compared.

According to the results, the study had been done with 29 men (%74,4) 10 women
(%25.6) total 39 people. It had been evaluated that mean age distribution for men were
30,93+6,73, while average age distribution for women were 30,2+7,86. It had also
evaluated that the diameter measurements of the donators’ vena cava inferior (VCI) before
the blood transfusion was 17,324+0,39 mm, while it was 16,15+0,51 mm (p<0,001) after the
blood transfusion. It had evaluated that after the measurements of 500 cc normal saline
given to the donators, the mean rate of VCI diameter was 17,11+£0,38 mm (p<0.05) In both
of the cases, the diameter differences of VCI had been found significant statistically. In
the same way It had measured that the measurement of the mean abdominal aorta (AA)
diameter before the donation was 14,184+0,28 mm while it was 14,1+£0,22 mm (p< 0.001)
after the donation and a significant result had been received statistically. Also, it was
evaluated that the mean AA measurements after the normal saline was 14,09+0,14 mm
(p>0.05) and statistically there was no difference between the fluid resuscitation and AA

after the loss of blood.

The VCI/AA diameter index had been obtained by the division of the mean VCI
diameter with the AA diameter mathematically. It was measured that the mean VCI/AA
diameter index was 1,22+0,04 mm before the donation while it was 1,14+0,04 mm after the
donation. It was measured that the diameter index given to the donors after the 500 cc

normal saline was also 1,21£0,03 mm
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As a result, in that study with the mathematical calculation among the Level 1
hypovolemic shocked patients VCI/AA threshold value was measured as 1,14 mm. The
rates under this measure might be the symptom of early hypovolemic shock according to

our study.

Key Words: hypovolemic shock, vena cava inferior, abdominal aorta, ultrasound
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