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1.GİRİŞ VE AMAÇ 

 

Acil servis hekimleri çalışma hayatı boyunca, hipovolemik şok tablosu ile sıkça 

karşılaşacaklardır. Travma ile başvuran hastalarda da erken dönemde hipovolemik şokun 

tespit edilmesi hastaların sağ kalımları üzerine olumlu etkisi olduğu bilinmektedir. 

Öncülüğünü nefroloji uzmanlarının yaptığı ve kardiyologlar ile acil servis 

hekimlerince geliştirilen farklı modlarla yapılan ultrasonografik ölçümlerle son zamanlarda, 

hemodinamik olarak stabil fakat ilerleyen zamanlarda derin şoka maruz kalabilecek 

hastalarda intravasküler sıvı durumunun değerlendirilmesinde VCI çapı ölçümü 

kullanılmaktadır.  

Fizyolojik olarak AA çapı, kalp döngüsü esnasında ve sıvı kaybıyla değişir. Bu 

değişiklikler intravasküler sıvı hacmi ile duvarın uyumu arasındaki oluşan etkileşimin 

sonucudur. Bildiği kadarıyla, özellikle hipovolemik durumlarda AA çap düzeyi ve VCI 

çapı ile ilgili olarak, aorta çapının değerlendirilmesi üzerine yapılan çalışmalar çok sınırlı 

veya yoktur. 

Bu çalışmada biz de travma hastalarında erken dönem hipovolemik şok tespiti ve 

tedavisinde yeni bir yaklaşım olan VCI/AA çap indeksini hesaplamaya çalıştık. Bu tez 

çalışmasının amacı kan bağışlayıcılarında kan bağışı öncesi, sonrası ve sıvı yüklenmesini 

takiben VCI ve AA çap değişikliklerinin ultrason eşliğinde yapılan ölçümlerle 

karşılaştırılmasıdır.  

Bu çalışmanın sonucu olarak da literatürde yeni tanımlanmaya başlanan VCI/AA 

çap indeksinin level 1 hipovolemik şok hastalarında erken dönem tespitinde kullanımında 

değerlendirilmesi olacaktır. Bu çalışmada IVC/AA çap indeksinin kan transfüzyon öncesi 

ve sonrası bir farklılık yaratacağını düşünmekteyiz. 
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2.GENEL BİLGİLER 

 

2.1.Şok Tanımı 

Şok, dokuların oksijen gereksinimi ile dokuya taşınan oksijen miktarı arasındaki 

dengesizliğe sebep olan dolaşım yetmezliğidir. Nedeni ne olursa olsun hipoperfüzyon 

sonucu gelişen bu durum hücresel disfonksiyonla sonuçlanır. Hücre hasarı, yetersiz 

oksijenlenme ve oksijen ürünlerinin artmış yapımı sonucu ortaya çıkan hasar ilişkili 

moleküler yapılar (damage associated moleculer patterns [DAMP] veya tehlike sinyalleri) 

ve inflamatuar mediyatörler aracılığıyla oluşur ki bu mediyatörler mikrovasküler düzeyde 

yapısal ve fonksiyonel hasarı daha da artırırlar. Bu durum da dolaşımın bozulmasına, kan 

akımının azalmasına, hücresel perfüzyonun kötüye gitmesine, zamanla multi organ 

yetmezliğine ve müdahale edilmezse hastanın ölümüne neden olur(1). 

2.2. Tarihçe 

Ondokuzuncu yüzyılda yaşayan Claude Bernard, organizmada ―iç ortamın‖ dengede 

olmasının varolmanın ana şartı olduğunu ileri sürmüş ve şokun patofizyolojisi ile ilgili ilk 

somut gözlemi ortaya koymuştur(2). Walter Cannon ise organizmanın homeostazisi 

sağlayabilme kapasitesini yaşam gücü ile ilişkilendirmiştir(3).Tarihte daha da eski 

dönemlerde 1831 yılında Latta ve O’Shaughnessy kolera hastalarını intravenöz yoldan 

sodyumlu sıvı vererek tedavi etmiş ve hipovolemi ve şokun tedavisinde bir ilki 

gerçekleştirmişlerdir(4,5). 

 Şokla ilgili esas bilimsel gelişmeler savaş dönemlerinde kaydedilmiştir. Bu 

dönemlerdeşokun patofizyolojisi daha iyi anlaşılarak daha da etkili tedavi yöntemleri 

geliştirilmiştir. Birinci Dünya Savaşı’na kadar vasküler kollapsın esas sebebi olarak 

suçlanan toksinler, Blalock’un 1930 yıllarında yaptığı deneylerle, olayın esas sebebinin 

etkin dolaşım hacminin azalması olduğunu ortaya koymuştur(6).Aynı çalışmaların sonucu 

olarak üçüncü boşluk kavramı ilk kez ortaya çıkmıştır. İkinci Dünya Savaşı’nda ise tam kan 

ve buna ilaveten plazma ile resüsitasyon güncel iken, Kore savaşında Coller ve Moyer’in 

çalışmaları sonucu kısıtlı sodyumlu sıvı kullanımı popüler olmuştur(7,8).Vietnam savaşında 

ise kan ürünleri ve sodyumlu sıvılar birlikte ve serbestçe kullanılmış, bunun sonucu olarak 

da İkinci Dünya Savaşı’ndaki yüksek akut tübüler nekroz görülme oranı Vietnam savaşında 

belirgin olarak azalmıştır(9). 
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2.3. Patofizyoloji 

 

Şok bölgesel veya jeneralize doku hipoperfüzyonu ve hipoksisidir(10).Şoku ve doku 

hipoksisini daha iyi anlamak için kanın oksijenizasyon ve dokulara ulaşma basamaklarının 

iyi bilinmesi gerekir. Dokulara sunulan oksijen miktarı kanın oksijen içeriği (CaO2) ile 

kardiyak ―output‖un (CO) çarpımına eşittir. Birinden biri azalırsa doku oksijenizasyonu da 

azalır. 

 O2 sunumu= CaO2 x CO 

Kanın oksijen içeriği ve kardiyak ―output‖un formülleri de şöyledir: 

 

CaO2= (PaO2 x 0.0031) + (Hb x 1.38 x %Hb-O2 satürasyonu) 

 

CO= MAP/SVR 

 

Bu formüllerde: 

 

MAP= Ortalama arter basıncı (mean arterialpressure) 

 

SVR= Sistemik vasküler direnç (systemicvascular resistance) 

 

PaO2= Parsiyel oksijen basıncı’dır. 

 

Bu formüllerden de anlaşılacağı gibi parsiyel oksijen basıncında, hemoglobinde, 

hemoglobinin oksijen satürasyonunda ve ortalama arter basıncında azalma olursa veya 

sistemik vasküler dirençtebir artma olursa dokulara sunulan oksijen miktarında azalma 

gerçekleşecektir. 

Şokun herhangi bir tipinde organizma kendi dengesini sağlanmaya çalışılırken 

birçok sistemik yanıt da beraberindeaktiflenir. Şok kliniğini yaratanbaşlangıçtaki 

kompensatuar mekanizmalar, öncelikli olarak beyin ve kalp olmak üzere, vital organların 

dolaşımının devamlılığını korumaya çalışan kompleks nöroendokrin ve immünolojik 

yanıtlar yumağıdır. Bunları kısaca şöyle sıralayabiliriz: 

 

A. Vasküler tonus artar. Kanın vücut içinde dağılımı değişir; beyin ve kalp korunmaya 

çalışılırken splanknik, kütanöz ve renal akımlar azalır. 

B. Sempatik aktivite artışı ile beraber miyokard kontraktilitesi, miyokard O2 kullanımı ve 

kardiyak ―output‖ artar, taşikardi oluşur. 
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C. Kapiller hidrostatik basınç azalır. ―Starling‖ yasasına uygun olarak sıvı interstisyel 

alandan intravasküler alana geçer, dolaşımdaki sıvı hacmi artar. Kanın viskozitesi 

azalır, ―dilue‖ olur. 

D. Kanın oksijen taşıma kapasitesi ve dokuların oksijenlenmesi arttırılmaya çalışılır. 

Hücresel asidoz ve eritrositteki 2,3-DPG artışına sekonder hemoglobinin oksijene 

afinitesi azalır ve dokuya oksijen salınımı artar. 

E. Dolaşan volümün azalması ve arteriyoler vazokonstrüksiyon sonucu böbrek kan akımı 

düşer, idrar çıkışı azalır, üre ve asit klerensi azalarak asit-baz dengesi bozulur. 

F. Katekolamin deşarjı ile taşikardi, kardiyak ―output‖ artışı, glikojenolizis, lipolizis, 

insülin direnci ile periferik organlarda glikoz kullanımının engellenmesi, nefron 

proksimal tübülünde su ve sodyum tutulumu meydanagelir. 

G. Adrenokortikotropik hormon (ACTH) salınımı sonucu kortizol, epinefrin ve 

glukagonun etkileri artar. İnsülin direnci ile iskelet kaslarından daha çok aminoasit 

açığa çıkar ve böbreklerde su ve sodyum tutulur. 

H. İnsülin salınımı azalır. 

İ. Antidiüretik hormon (ADH) salınımı artar; distal tübülün suya geçirgenliğini ve pasif 

Na+ transportunu arttırır. Güçlü bir splanknik vazokonstrüksiyon oluşur. 

J. Renin–anjiyotensin sistemi aktive olur. Aldosteron sekresyonu artar (Laragh normal 

kan hacminde bile ekstraselüler sıvı azalmasında renin ve aldosteron salınımının 

arttığını göstermiştir)(11-18). 

 

Elektron mikroskoplarınınkeşfi ile 1970’li yıllarda tek bir hücrenin membran 

potansiyelinin incelenmesi mümkün olmuştur. Bu da şokun patofizyolojisinin hücresel 

boyutta araştırılmasına olanak sağlamıştır. Shires, transmembran potansiyelinin, kanamaya 

sekonder hipotansiyon gelişmeden daha önce asit-baz durumundan bağımsız olarak 

düştüğünü saptamıştır(19).Kanamaya bağlı şokta kas aksiyon potansiyellerinin incelendiği 

başka bir deneyde, polarizasyon ile repolarizasyonun uzadığı ve sıvı tedavisi sonrası 

membran istirahatpotansiyelinin 24 saatte, repolarizasyon süresinin ise 10 gün içinde 

normale döndüğü saptanmıştır(20).Bir dizi deneyde, şokta hücrenin ATP düzeyinin 

düştüğünün gösterilmesi üzerine hücresel şişme mekanizması, ATP bağımlı Na+/K+ 

pompainhibisyonu ile açıklanmış ve kabul görmüştür(21-25).Ancak bu teori ATP düzeyinin 

korunduğu hemorajik şok deneylerinde hücresel fonksiyonun korunamadığının gösterilmesi 

ile eski popülaritesini kısmen kaybetmiştir (26). 
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Tüm yarı geçirgen hücre membranları, intra ve ekstraselüler sıvılardaki iyonik 

değişimleri aktif transportla sağlar. Negatif hücre membran potansiyeli, sıvı 

kompartmanlarındaki konsantrasyonların ve hacmin kontrolünde, yani homeostazda 

önemlidir. Akut hemorajik şokta, iskelet kası transselüler membran potansiyelinin -90 

mV’den -65 mV’ye inmesi, asitbaz durumundan bağımsız olarak şokun spesifik 

göstergesidir. Ekstraselüler sıvı hacmini de içeren replasman tedavisi ile bu bulgular geri 

dönebilir. 

 

Hücrede mikro düzeyde oluşan iskemi ve hipoksi sonucu ATP bağımlı Na+/K+ 

pompası bozulur,hücre içi sodyum miktarı yaklaşık 2 kat artar ve hücre su tutarak şişmeye 

başlar(9).Resüsitasyon sonrası iskemik bölgenin reperfüzyonu ile mikrovasküler alanda 

hasar oluşur; endotel hücre hasarı gelişir ve bu da kapiller permeabilite artışına neden 

olarak ödeme yol açar. Ödemin artması, ileri evrede, dolaşımın daha da kısıtlanmasına ve 

daha çok iskemiye neden olacaktır. 

  

Birinci Dünya Savaşı’nda tanımlanan ―sirküle eden şok proteininin (CSP)‖ 

transmembran depolarizasyonu ile ilişkisi ortaya konmuştur(27,28).Bu toksin, trombojenik 

özellikli aminofosfolipidyapısında olup, hücre membranının iç katmanında bulunur, 

zedelenme sonucu açığa çıkarak dolaşıma geçer, dissemine intravasküler koagülopati (DIC) 

ve akut solunum sıkıntısı sendromu (ARDS)’na yol açar(29).Birçok travma hastasının, 

normovolemik hale geldikten birkaç gün sonra kaybedilmesinde roloynadığı 

düşünülmektedir. Gerek hayvanlarda gerekse septik şoklu insanlarda yapılan ve 

plazminojen aktivatör kullanımı ile bu geç mortalitenin azaldığını iddia eden çalışmalar 

vardır(30). 
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Şekil 1. Şok ve Çoklu Organ Yetmezliği Sendromunun (MODS) Patofizyolojisi 
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2.4. Klinik bulgular 

Şok tablosu ile bu tablonun altında yatan hastalığın ilişkisi, akut miyokard 

enfarktüsü, anafilaksi veya kanama durumlarında olduğu gibi çoğu zaman bellidir. Bazı 

hastalarda şok tablosuna eşlik eden genel bir halsizlik, uyku hali veya bilinç değişikliği 

dışında bir bulgu olmayabilir. Sıvı kaybını düşündüren semptomlar kanama, kusma, ishal, 

aşırı idrara çıkma, ateşe bağlı hissedilmeyen kayıplar veya ortostatik sersemlik hissi 

olabilir. Hastada kardiyovasküler hastalık, göğüs ağrısı atakları veya konjestif kalp 

yetmezliği bulguları sorgulanmalıdır. Yeni bir ilaca bağlı anafilaksi veya ilaçlarla ilişkili 

kardiyovasküler baskılanma ihtimali de göz önünde bulundurulmalıdır. Bazı ilaçlar sıvı 

kaybına yol açarken (diüretikler vb.) bazıları miyokard kasılabilirliğini azaltırlar (beta 

blokörler, kalsiyum kanal blokörleri vb)(31, 32). 

 

2.5. Fizik muayene 

Her zaman olmasa da şok; sistemik arteryel hipotansiyon - sistolik kan basıncının < 

90 mmHg olduğu ya da hastaya herhangi bir tansiyon düşürücü ilaç vermeden tansiyonun ≥ 

40 mmHg azaldığı durumda gözlenir(33). 

Hipotansiyon için belirlenen sınırlar: 

 

Yenidoğan döneminde (0-28 gün) :     < 60 mmHg  

28 gün -1 yaş :                                      < 70 mmHg  

1 – 10 yaş :                                           < 70 + (2 x yaş ) mmHg  

10 yaş üzeri :                                        < 90 mmHg 

 

Kan basıncı, kan akımı ve vasküler dirençle doğru orantılıdır (ortalama arteryel 

basınç [OAB=MAP] = CO(Kardiak Output) X Sistemik vasküler direnç). Artmış CO 

varlığında periferik vasküler direnç de artmışsa kan basıncı düşmeyebilir ancak sonuçta 

yaygın doku hipoperfüzyonu meydana gelecektir. Kan basıncının yaygın doku 

hipoperfüzyonunu saptamadaki duyarsızlığı defalarca ortaya konmuştur(34).Yani,hastada 

normal kan basıncı mevcutken de şok gelişebileceği gibi hipotansiyon varlığında da şok 

olmayabilir. Tek başına şok tanısı koyduracak vital bulgu yoktur. Mevcut vital bulgular 

hipoperfüzyonun veya hipoperfüzyonun ciddiyetinin göstergesi değildir. Özellikle periferik 

vasküler hastalık, düşük nabızlı ventriküler taşikardi ve atriyal fibrilasyon gibi aritmilerin 

varlığında kan basıncı ölçümü pek de güvenilir olmaz. Şok tanısı koymak için tüm 

sistemlerin gözden geçirildiği iyi bir fizik muayene yapılmalıdır.(Tablo1)(35). 
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Tablo 1: Şok Hastalarında Fizik Muayene Bulguları 

 

Vücut ısısı  

Hipertermi ya da hipotermi. Endojen hipotermi (hipermetabolik şok) ile 

egzojen hipoterminin ayırıcı tanısı yapılmalıdır. Endojen hipoterminin 

tedavisi agresif resusitasyonken eksojen hipotermide hasta ısıtılır  

 

Nabız  

Sıklıkla artar. Fakat şok durumunda kanama (%30 a kadar), hipoglisemi, β 

bloker kullanımı, spinal şok, AV bloklar ve önceden var olan kalp hastalığı 

bradikardi yapabilir  

Sistolik kan 

basıncı  

Şokun erken evrelerinde kardiyak kontraktilite artışıyla bir miktar yükselir ve 

şok ilerledikçe düşer  

Diastolik kan 

basıncı  

Arteriolar vazokonstriksiyonla uyumlu bir şekilde şokun erken evresinde 

yükselir, kardiyovasküler dengelemenin yetersiz kalmasıyla düşer.  

Nabız basıncı  Sistolik eksi diastolik basınç, atım hacmi ve aortun direnciyle ilişkilidir. 

Erken şokta yükselir ve sistolik basınçtan önce düşmeye başlar  

Pulsus 

paradoksus  

Nefes darlığında sistolik kan basıncında görülen azalma. Göğüs kafesi 

içindeki basıncın artıp azalması CO’u etkiler. Bu durum astımda, kardiyak 

tamponadda ve ciddi kardiyak dekompansasyonda görülebilir  

Ortalama 

arteryel kan 

basıncı  

 

Diastolik kan basıncı + [nabız basıncı /3]. Kardiyak atım hacmi ile damar 

direnci arasındaki ilişki.  

 

Şok endeksi  

Şok endeksi = Kalp hızı/sistolik kan basıncı. Normal=0,5-0,7. Şok endeksi, 

akut dolaşım yetmezliğinde sol ventriküler vuru işi ile ilişkilidir. Şok 

endeksindeki ısrarcı bir yükseklik (>1.0) (kan kaybı ve / veya kardiyak 

baskılanma sonucu) bozulmuş sol ventrikül fonksiyonunu düşündürür ve 

yüksek mortalite hızına sahiptir(36). 

Santral sinir 

sistemi  

Beyin perfüzyon basıncındaki (ortalama arter basıncı – kafa içi basıncı) 

azalmaya bağlı olarak deliryum veya bilinç bozukluğu, huzursuzluk, 

dezoryantasyon, konfüzyon ve koma. Hipertansiyonu olan hastalar, normal 

kan basıncı değerlerinde semptomatik olabilirler.  

Cilt  Soluk, nemli, siyanotik, terli, ısısı değişken ve kapiller geri dönümü azalmış.  

 

 

Kardiyovasküler  

 

Boyun venlerinde gerginlik veya çökme, taşikardi ve aritmiler. Yüksek debili 

hallerde S3 olabilir. Azalmış koroner perfüzyon basıncı iskemiye, azalmış 

damar kompliyansına, artmış sol ventrikül diastol basıncına ve akciğer 

ödemine yol açabilir.  

Solunum  Takipne, artmış dakika solunumu, artmış ölü alan, bronkospazm, solunum 

yetmezliğine ilerleyen hipokapni ve erişkin solunum yetmezliği sendromu.  
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Splanknik 

organlar  

Düşük kan akımına bağlı olarak ileus, GI kanama, pankreatit, taşsız kolesistit 

ve mezenter iskemisi meydana gelebilir  

 

Renal  

Azalmış GFR, renal kan akımı korteksten medullaya yönelir ve oligüri 

meydana gelir. Sepsiste paradoksik poliüri ortaya çıkabilir ve yanlışlıkla 

hastanın hidrasyonu yeterli olarak değerlendirilebilir  

Metabolik  İlk gelişen asit baz bozukluğu solunumsal alkalozdur. Şok ilerledikçe 

metabolik asidoz gelişir. Hiperglisemi, hipoglisemi ve hiperkalemi görülebilir  

AV: Atrioventriküler CO:Kardiyak Output GI:Gastro İntestinal GFR: Glomerüler Filtrasyon Hızı 

 

 2.6. Şok tipleri 

 Şok etyolojisi için farklı sınıflandırma tabloları oluşturulmuştur ancak etiyolojik 

nedenler birbirinden net sınırlarla ayrılamaz çünkü genellikle bir hastada şok gelişebilmesi 

için birden fazla neden bir aradadır.  

Şok tablosu alta yatan nedene bağlı olarak dört ana grupta incelenebilir(37): 

 1.Kardiyojenik şok  

1.1. Sol kalp yetmezliğine bağlı şok  

1.1.1. Aritmi  

 1.1.1.1 Ventriküler fibrilasyon (VF) 

 1.1.1.2 AV Tam Blok 

 1.1.1.3 Ventriküler taşikardi 

  1.1.1.3.1 Multifokal VT 

  1.1.1.3.2 Yüksek hızlı unifokal VT 

  1.1.1.3.3 Normal hızlı unifokal VT 

  1.1.1.3.4 Yüksek hızlı nodal taşikardi 

  1.1.1.3.5 Atrial taşikardi 

  1.1.1.3.6 Atrial fibrilasyon (AF), 

1.1.2. Akut miyokard enfarktüsü  

1.1.3. Dekompanse kalp yetmezliği  

1.2.Sağ kalp yetmezliğine bağlı şok  

1.2.1. Tansiyon pnomotorax 

1.2.2. Kardiyak tamponad 

1.2.3. Pulmoner emboli 

1.2.4. Sağ miyokard enfarktüsü 
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2.Hipovolemik şok  

 

3.Vazodilatasyon (distrübitif )şoku  

3.1.Septik şok  

3.1.1 Hiperdinamik Cevap 

3.1.2. Hipodinamik Cevap 

3.2.Nörojenik - Spinal şok  

3.3.Surrenal şok  

3.4.Anaflaksi  

 

4.İlaç zehirlenmelerine bağlı şok 

 

1. Kardiyojenik şok: 

Kardiyojenik şok (KŞ) dolum hacminde belirgin artış olmasına rağmen (pulmoner 

kapiller kama basıncı (PCWP) > 18mmHg) kardiyak indekste ciddi azalma [< 2,2 

(lt/dk)/m2 ] ve sistolik arteryel hipotansiyona (< 90 ) bağlı hipoperfüzyonla karakterizedir. 

Hastanede mortalite oranı > % 50’dir(38). 

Sol kalp yetmezliğine bağlı şok: 

Sol kalp yetmezliği yapan başlıca nedenler aritmi, miyokard enfarktüsü ve dekompanse 

kalp yetmezliğidir. 

 

1.1.1 Aritmi: 

Kalp hızının < 40 atım/dk ve > 140 atım/dk. olduğu aritmilerde şok tablosu görülebilir ve 

aritmi tedavisi yapılırsa hastanın şoku düzelir. En fazla şok nedeni olabilen aritmiler; 

 1.1.1.1 Ventriküler fibrilasyon (VF),kalbin elektriksel aktivitesinin düzensiz, 

kaotik hale gelmesi ve bunun sonucunda ventriküler pompa aktivitesinin yerine 

getirilememesi ile karakterize ölümcül bir ritmdir(39).Fizik muayenede kalp sesi yoktur ve 

monitörde herhangi bir ritm görülebilir. 

 1.1.1.2AV Tam Blok, hiçbir uyarının atriumdan ventriküle geçemediği durum olan 

AV tam blokta atrium ve ventriküller birbirinden bağımsız olarak çalışır. Atriumlar genelde 

sinoatrial (SA) noddan aktive olurken ventriküller junctional ya da ventriküler bir odaktan 
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uyarılır. Sonuç olarak AV disosiasyon vardır ve EKG’de QRS kompleksleri ile ilişkili 

olmayan ama kendi aralarında düzenli p dalgaları vardır. Kalp hızının <40 atım/dk.olduğu 

tüm ritmler de AV tam blok olarak kabul edilir(40,41).Nedeni genellikle β blokerler, 

kalsiyum kanal blokerleri, digoksin kullanımı, koroner arter hastalığı ve 

hiperpotasemidir(42-44). 

 

1.1.1.3 Ventriküler taşikardi, ventriküldeki ektopik bir odaktan kaynaklanır, geniş 

QRS (> 0,12sn.) mevcuttur ve her zaman olmasa da hız genellikle 120-220 

atım/dk.arasındadır. Atrium genellikle sinüs nodu kontrolünde kaldığından zaman zaman p 

dalgaları görülebilir. Ventriküler taşikardi diyebilmek için düzenli olarak birbirini takip 

eden 4 veya daha fazla geniş QRS kompleksi olmalı ve RR mesafeleri eşit olmalıdır(45). 

 

1.1.1.3.1Multifokal VT, polimorfik VT tipidir. VT vardır ama grup grup QRS şekli 

değişir. Tedavisinde 2 gr magnezyum İ.V. yavaş puşe verilmelidir. Medikal tedaviyle sinüs 

ritmine dönmezse kardiyoversiyon yapılır(46). 

 

1.1.1.3.2 Yüksek hızlı unifokal VT de bir diğer şok nedeni olabilen aritmi şeklidir. 

Kalp atım hızı > 140/dk.dır.  

 

1.1.1.3.3 Normal hızlı unifokal VT,(40-140 atım/dk.) acil tedavi gerektirmez ancak 

hastada şok kliniği varsa yüksek hızlı unifokal VT gibi tedavi edilmelidir(47). 

 

1.1.1.3.4 Yüksek hızlı nodal taşikardi; AV noddan çıkan bir uyarının ventriküle 

sistol yaptırması ile nodal ekstrasistol meydana gelir, kalp hızı > 140 olursa yüksek hızlı 

nodal taşikardi (supraventriküler taşikardi) denir ve tedaviye vagal uyarı ile başlanır. Vagal 

uyarı etkili olmazsa adenosin, metaprolol, verapamil ya da amiodaron tedavilerinden 

hastaya uygun tedavi seçilmeli; yine etkili olmazsa kardiyoversiyon yapılmalıdır(44). 

 

1.1.1.3.5 Atrial taşikardi, atriumdan bir uyarının çıkıp ventriküle sistol yaptırması 

ile atrial ekstrasistol meydana gelir. Atrial ekstrasistolün arka arkaya 4 ve daha fazla olması 

atrial taşikardi olarak adlandırılır. Tedavisi nodal taşikardi gibidir(44). 
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1.1.1.3.6 Atrial fibrilasyon (AF), birden fazla küçük atrial myokardiyal odağın 

sürekli deşarj ve kontrakte olması sonucu oluşur. Düzenli tek bir atrial depolarizasyon ve 

kontraksiyon yoktur ve atrial duvar sadece titrer(48). 

 

1.1.2. Akut miyokard enfarktüsü  

 

Miyokard enfarktüsü, uzamış iskemi sonucu meydana gelen geri dönüşümsüz kalp 

kası nekrozudur. Öyküde göğüs ağrısı ana belirtidir ve ağrının şiddetini, bölgesini, 

yayılımını, süresini ve kalitesini karakterize etmelidir. Ek olarak bulantı, kusma, terleme, 

nefes darlığı, sersemlik hissi, bayılma ve çarpıntı olabilir(49).Sessiz miyokardial iskemi ya 

da tipik yakınmalarla başvuru da sıktır. Kadın hastaların % 37,5 ve erkeklerin % 27,4 ünde 

göğüs ağrısı olmadığı rapor edilmiştir(50).Fizik muayenede hasta yanıltıcı şekilde hiçbir 

sıkıntı belirtisi olmaksızın iyi görünebileceği gibi soluk, siyanotik ve solunum sıkıntısı 

içerisinde oldukça rahatsız görünebilir. Nabız hızı normal olabileceği gibi bradikardik, 

taşikardik ya da düzensiz olabilir. Bradikardik nabız inferior MI’da daha sık görülür. 

Anterior MI ile birlikte bradikardik ritm ya da kalp bloğu olması son derece kötü prognozu 

gösterir. Kan basıncı normal, yükselmiş ya da azalmış (yetersiz pompa ve ön yük 

azalmasına bağlı) olabilir. Aşırı uç kan basıncı değerleri kötü prognozla 

beraberdir(51).Akut MI’a eşlik eden kardiyojenik şokta EKG’de ST segment elevasyonu, 

patolojik Q dalgaları ya da sol dal bloğu görülebilir. Global kardiyak iskemide ise yaygın 

derivasyonlarda ST segment depresyonları görülebilir. ST segment elevasyonlu MI 

(STEMI) tanısı, MI’nü destekleyen semptomlar varken alınan EKG’ye bağlıdır. ST 

segment elevasyonu olmayan MI (NSTEMI) tanısı ise STEMI tanı kriterlerine uymayan 

EKG değişiklikleriyle beraber olabilen anormal biyolojik belirteçlerle konur. 

 

1.1.3. Dekompanse kalp yetmezliği  

 

Fizik muayenede ortopne yanında krepitan ral varlığı şok nedeninin sol kalp 

yetmezliği olduğunu gösterir.  

Tedavide sıvı kontrendikedir. Furosemid (furosemid kullanan hastada 1mg/kg, 

kullanmayan hastada 0,5 mg/kg İ.V.) tedavisi pulmoner ödemi ve total volümü azaltarak 

kalbin iş yükünü azaltır. Vazopressör tedavisi ile pozitif kronotropi ve inotropik etki elde 

edilir. 
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1.2.Sağ kalp yetmezliğine bağlı şok  

 

Şok tablosundaki bir hastada fizik muayenede juguler venöz dolgunluk ve birlikte 

hepatojuguler reflü varlığı sağ kalp yetmezliğini akla getirmelidir. Sağ kalp yetmezliği 

yapan durumlar; tansiyon pnömotoraks, pulmoner emboli, kardiak tamponad ve sağ MI’dır. 

 

1.2.1. Tansiyon pnömotoraks: Tansiyon pnömotoraks varlığında aynı tarafta 

solunum sesleri azalır, etkilenen toraks bölgesine trakea deviasyonu olur ve juguler venöz 

dolgunluk meydana gelir. Radyolojik görüntüleme yöntemleri ile intratorasik hacimde artış, 

etkilenen hemitoraksta diafragma depresyonu ve mediastenin karşı tarafa şift yaptığı 

görülür. Hızlıca göğüs dekompresyonu yapılmalıdır. Tedavide sıvı başlanır ve acil iğne 

dekompresyonunu takiben tüp torakostomi işlemi yapılır. Acil iğne dekompresyonu, 

midklavikular hatta, ikinci veya üçüncü interkostal aralıktan kaburganın hemen üstünden 

veya anterior aksiller hatta, dördüncü veya beşinci interkostal aralıktan kaburganın hemen 

üstünden 18-G’lik iğnenin sokulmasıyla yapılır(52, 53). 

 

1.2.2. Kardiak tamponad: Perikardial tamponadın tipik üçlü bulgusu hipotansiyon, 

boyun venöz dolgunluğu ve kalp seslerinin derinden gelmesidir. İnspirasyonla sistolik 

basıncın ≥ 10 mmHg den fazla düşmesi; pulsus paradoksus da görülebilir. Tanı EKO ile 

desteklenmeli ve vakit kaybetmeden perikardiyosentez yapılmalıdır. 

 

1.2.3. Pulmoner emboli: Yatalak, birkaç gün önce ameliyat olmuş, gebe, alt 

ekstremitelerden biri ödemli ve ağrısı olan hastada ani gelişen solunum zorluğu ve şok 

varlığı pulmoner emboli lehinedir(54). Pulmoner emboli sağ ventrikül çıkışını tıkayıp sol 

ventrikül doluşunu engelleyerek kardiyak outputu azaltır ve akut sağ kalp yetmezliği ile 

sonuçlanır. Artan dolum basıncına karşı ilk cevap hacim artışı olsa da kardiyojenik şok 

gelişimi kaçınılmazdır(55). 

 

 

1.2.4. Sağ miyokard enfarktüsü: Sağ ve inferior miyokard infarktüsünde 

hipotansiyon sık görülen bir bulgudur ancak dirençli kardiyojenik şok olguların sadece % 

3’ünde görülür(56).Sağ MI’a bağlı şok kliniğinde pulmoner konjesyon yoktur, sağ atrial 

basınç artar ve proksimal sağ koroner arter oklüzyonu vardır(57).Tedavide sağ atrial basıncı 

optimize edebilmek için (10-15 mmHg) sıvı replasmanı ve sempatomometik aminler 

kullanılır(58). 
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2. Hipovolemik şok  

 

Şokun en sık görülen formu olan hipovolemik şok, hemoraji sonucu kırmızı kan 

hücreleri ve plazma kaybı ile ya da extravasküler sıvıdan veya gastrointestinal, üriner ve 

insensibl kayıplardan kaynaklanan plazma volüm kaybı sonucu ortaya çıkar. Non 

hemorajik ve hemorajik şokun başlangıçları farklı olsa da semptom ve bulguları birbirine 

benzer. Hipovolemiye normal fizyolojik cevap, kan akımı normale dönene kadar beyin ve 

kalbin perfüzyonunu sağlamaktır. Sempatik aktivite artar, hiperventilasyon, venöz 

damarlarda kollaps, stres hormonlarında artış, intestinal ve böbrek kan akımında azalma 

görülür(59). 

Hafif derece hipovolemide (kan hacminin ≤ %20 kaybı) ılımlı taşikardi olur. 

Özellikle supin pozisyonda yatan genç yaştaki hastalarda semptomlar belli belirsizdir. Orta 

derece hipovolemide (% 20-40 kayıp), hastada gittikçe artan anksiyete ve taşikardi görülür; 

tansiyon normal ölçülebilir ancak belirgin ortostatik hipotansiyon ve taşikardi gelişebilir. 

Şiddetli hipovolemide ise (≥ %40 kan hacmi kaybı), klasik şok bulguları ortaya çıkar; kan 

basıncı düşer, supin pozisyonda bile stabil hale gelmez,belirgin taşikardi, oligüri, ajitasyon 

ve konfüzyon gelişir. Şiddetli şok gelişene kadar sinir sistemi perfüzyonu bozulmaz. Bu 

nedenle mental etkilenim, kliniğin ciddiyetiyle ilişkilidir. Hafif derecede başlayan 

hipovolemiden şiddetli hipovolemiye geçiş yavaş ya da çok hızlı olabilir. Özellikle yaşlı 

hastalarda şiddetli şok hızla düzeltilmezse ani ölüm nedeni olabilir. Agresif resüsitasyonla 

geri dönebilen şok ile progresif dekompansasyon ve geri dönüşümsüz hücre hasarı oluşumu 

arasındaki zaman aralığı çok çok kısadır(60). 

Tanı: Hipovolemik şok tanısı hemodinamik instabilite oluştuğunda ve volum 

kaybının bilinmesiyle konur. Gastrointestinal yoldan kayıp gibi aşikâr olmayan volum 

kayıplarında tanı koymak zordur. Akut hemorajilerde başlangıçta hemoglobin ve 

hemotokrit düzeyleri normal olabilir, bu nedenle kanamanın ciddiyetini değerlendirmek 

için ölçüt olamazlar. Plazma kaybı hemokonsatrasyona ve sıvı kaybı da hipernatremiye 

neden olur. Bu bulguların varlığı hipovolemiyi akla getirmelidir.  

Hipovolemik ve kardiyojenik şok ayrımı çok iyi yapılmalıdır çünkü tedavi 

yaklaşımları tamamen farklıdır. Her iki şokta da kardiyak output azalmıştır ve sempatik 

aktivite artmıştır sonuçta taşikardi ve sempatik vasküler dirençte artış görülür. Ancak 

juguler venöz dolgunluk, ral ve S3 ün duyulduğu kalp yetmezliğinde daha fazla sıvı vermek 

hastaya zarar verir(60). 
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Tedavi: Öncelikle dolaşan kan volumü kaybını hızlıca yerine koymak gerekir. 

Starling kanununa göre, atım hacmi ve kardiyak output, preloaddaki artışla birlikte yükselir. 

Resüsitasyon sonrası miyokarddaki interstisyel sıvının artışına bağlı olarak ventrikül 

kompliyansındaki azalma devam edebilir. Bu nedenle yeterli ventrikül performansının elde 

edilebilmesi için yüksek dolum hacmi gerekmektedir. Sıvı resüsitasyonuna izotonik salin 

(hiperkloremik asidoza dikkat) ya da Ringer Laktat gibi dengeli tuz solusyonlarıyla 

başlanmalıdır(61).Kolloid sıvıların bu sıvılara üstünlüğü gösterilememekle birlikte travma 

hastalarında mortalite üzerine olumsuz etkileri olduğu bilinmektedir. Yaklaşık 30 dakika 

içinde verilen 2-3 ltsıvı yeterli hemodinamiyi elde etmemizi sağlayacaktır. Hemodinamik 

instabilitenin devam etmesi şokun geri dönüşümsüz evrede olduğunun ya da halen devam 

etmekte olan ciddi volum kaybının göstergesidir. Hemoglobin konsantrasyonunun ≤ 100 

gr/lt (10 gr/dl) azaldığı kayıplarda acil kan transfüzyon endikasyonu vardır. Acil vakalarda 

spesifik tipte ya da 0 RH(-) kan grubu ile transfüzyon yapılabilir(62).Ciddi ve/veya uzamış 

hipovolemide kan hacmi yerine konduktan sonra dopamin, dobutamin veya vazopressinle 

pozitif inotrop desteği sağlanmalıdır. 

Başarılı resüsitasyon için solunum desteği de sağlanmalıdır. Oksijen desteği 

verilmeli, gerekirse arteryel oksijenizasyon için entübasyona hazır olunmalıdır. Uygun 

resüsitasyonla izole hemorajik şokta son organ hasarı gelişme olasılığı, septik ya da 

travmatik şoka göre daha düşüktür. Bunun nedeni hemorajik şokta diğer durumlarda 

görülen inflamatuar mediatör cevabının ve nonspesifik organ hasarının olmayışı olabilir. 

3. Vazodilatasyon (distrübitif )şoku  

 

3.1.Septik şok  

 

Şokun bu formu şiddetli enfeksiyona karşı oluşturulan sistemik yanıt sunucu ortaya 

çıkar. Genellikle yaşlı, bağışıklık sistemi baskılanmış ve invaziv işlem sırasında bakteriel 

kontaminasyona maruz kalan hastalarda görülür.  

Bu şok tipi en sık akciğer, batın ve üriner sistem enfeksiyonlarında karşımıza çıkar 

ve çoğunda bakteriemi vardır. Septik şok etyolojisinde Gram (+) ve Gram (-) bakteriler, 

virüsler, mantarlar, riketsiyalar ve protozoolar rapor edilmiştir ve sistemik aşırı cevabın 

ilgili mikroorganizmayla ilgisi yoktur(63).Septik şokta görülen klinik bulgular, sistemik 

enfeksiyonun yol açtığı metabolik yıkım ve Gram (-) bakterilerin endotoksinleri veya Gram 

(+) bakterilerin ekzotoksinleri ve enterotoksinleri gibi enfeksiyöz organizmaların toksik 

komponentlerinin açığa çıkması sonucu oluşur(64).Organizmaların toksinleri, doku 
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makrofajlarından salgılanan IL-1 ve TNF-α gibi sitokinlerin açığa çıkmasına neden olur. 

Doku faktörü ve fibrin salınımı artar ve bu da dissemine intravasküler koagülasyon 

gelişimine yol açabilir. Nitrik Oksit (NO) sentazın indüklenebilir bir formu uyarılarak güçlü 

bir vazodilatatör olan NO açığa çıkar (65).Septik şokta hemodinamik değişiklikler iki 

şekilde görülür: Erken veya hiperdinamik; geç veya hipodinamik septik şok. 

 

3.1.1 Hiperdinamik Cevap 

 

Hiperdinamik septik şokta taşikardi mevcuttur, kardiyak output normal veya artmış 

olabilir ve pulmoner vasküler direnç artmışken sistemik vasküler direnç azalmıştır. 

Ekstremiteler genellikle sıcaktır. Bununla birlikte splenik vazokonstruksiyon ve azalmış 

visseral akım görülür. Venöz kapasitans artar ve venöz geri dönüş azalır. Hacim artışıyla 

birlikte kardiyak output normalin üzerine çıkar. Septik şokta miyokardiyal kontraktilite NO, 

IL-1 ve/veya TNF-α gibi mediatörler tarafından baskılanır. İnflamatuar medyatör aracılı 

proçesle kapiller geçirgenlik artar ve sıvı kaybı sürekli bir hal alır(65). 

Diğer şok tiplerinin aksine septik şokta oksijen düzeyi daha da artmıştır ancak 

oksijen kullanımı mikrodolaşımsal perfüzyon bozukluğu ve mitokondrial fonksiyonların 

yerine getirilememesi nedeniyle etkin değildir. Bu durumda kan gazı ile bakılan miks venöz 

oksijen saturasyonu, periferik perfüzyonun değerlendirilmesinde güvenilir bir gösterge 

olamaz. Ayrıca kardiyak outputtaki artışa rağmen total metabolik ihtiyacı karşılamak için 

yeterli değildir. Enfeksiyöz ajanlar ve ürünlerinin toksik etkileri ve sonrasında ortaya çıkan 

metabolik bozukluk, hücre ve organ fonksiyonlarını progresif bir şekilde bozar. 

Komplikasyonlar arasında ARDS, trombositopeni ve nötropeni yer alır. 

 

3.1.2. Hipodinamik Cevap 

 

Sepsisin ilerleyen dönemlerinde vazokonstruksiyon gelişir ve kardiyak output düşer. 

Hastada daha sonra takipne, ateş, soğuk, benekli ve sıklıkla siyanotik extremite görülür. 

Oligüri, böbrek yetmezliği, hipotermi oluşur; serum laktat düzeyleri belirgin olarak artar. 

 

Tedavi: PWCP’yi 15 mmHg civarında tutmak için kristaloid solusyonlarla agresif 

sıvı tedavisi ve oksijen desteği hatta gerektiğinde mekanik ventilasyon uygulaması 

tedavinin en önemli iki ayağını oluşturur(66).Sepsis varlığında hipotansiyon varsa kardiyak 

outputu korumak adına pozitif inotrop etkili dopamin, noradrenalin veya vazopressin; 
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arteryel kan basıncı normalse dobutamin ile destek sağlanabilir. Ciddi sepsis veya septik 

şok varlığında yüksek doz aktive protein-C verilmesi oldukça faydalı olabilir(67, 68). 

 Kültür sonucuna göre ya da enfeksiyon kaynağına göre kültür sonucu çıkana kadar 

ampirik antibiyotik tedavisi başlanmalıdır. Enfeksiyon kontrolünün sağlanması için 

gerekirse cerrahi debridman ya da drenaj yapılmalıdır. 

3.2. Nörojenik-spinal şok: 

Özellikle spinal kord yaralanmalarına bağlı omurilik hasarı sonucunda oluşan, 

sempatik aktivite kaybı ile karakterize klinik tablodur.  Nörojenik şokta herhangi bir völüm 

kaybı görülmez. Ancak sempatik sistemin kesintiye uğraması ile gelişen vazodilatasyon 

sonucunda hipotansiyon, buna bağlı kardiyak output düşüşü ile oluşan perfüzyon 

bozukluğu mevcuttur. Aynı şekilde kalpteki sempatik sistem kaybına bağlı olarak artan 

vagal aktivite nedeniyle  refleks taşikardi kaybolarak hastalarda bradikardi görülür. 

Özellikle servikal bölge yaralanmalarından sonra karşımıza çıkma ihtimali yüksek 

olmakla beraber, torakal ve lumbal bölge travmalarına bağlı olarak da oluşabilir. Travmaya 

bağlı şok bulguları görülen hastalarda  ―hipovolemik şok‖ dışlandıktan sonra nörojenik şok 

tanısı konulmalıdır. Nörojenik şok da spinal immobilizasyonun efektif ve iyi bir şekilde 

yapılması kliniğin daha kötüye gitmesini engellemede çok önemlidir(69,70). 

3.3.Sürrenal şok: 

 

Adrenal bez organizmanın stres yanıtında önemli bir rol oynar. Hipotalamo-pituiter-

adrenal sistemin herhangi bir seviyesindeki hormon sentez ve/veya salgılamasında bir 

yetmezlik ortaya çıkması adrenal korteks hipofonksiyonuna yol açar(71). Adrenal 

yetmezlik 3 farklı tablo ile karşımıza çıkabilir: Primer, sekonder veya tersiyer şeklinde 

olabilen adrenal yetmezlikte tanıda gecikilmesi hastanın ölümüne yol açabilir(72). 

Gelişmemiş ve gelişmekte olan ülkelerde primer adrenal yetmezliğin en sık sebebi olarak 

tüberküloz hala önemli bir sebep iken asıl en sık sebep otoimmün adrenal hastalıklar olarak 

bilinmektedir. Artan AIDS gibi immün sistemi etkileyen hastalıklara rağmen gelişmiş 

ülkelerde de halen tüberküloz adrenal yetmezlikte önemini korumaktadır. Sekonder adrenal 

yetmezliğin en sık sebebi hipotalamik-hipofizer bölgenin tümörleridir. Tümör genellikle 

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

 

Anaflaksi, derhal tanı ve tedavi gerektiren tıbbi bir acildir. Basit tanımıyla 

―anaflaksi, hızla başlayan ve ölüme yol açabilen ciddi bir alerjik reaksiyondur‖ (75). 

Etiyolojik faktörler arasında ilaçlar, bazı yiyecekler, proteinler (tetanoz antitoksini, 

kan transfüzyonu vb.) hayvan venomları ve lateks sayılabilir. Sıklıkla egzersiz ve soğuğa 

maruziyet (kriyoglobulinemi hastalarında olduğu gibi) anaflaktik reaksiyonu tetikleyebilir. 

Atopik bünyeli hastalarda anaflaksi riski daha yüksek değildir ancak anaflaksi gelişiminde 

bu hastalarda mortalite oranı artmıştır (76,77). 

 

4. İlaç zehirlenmelerine bağlı şok: 

Şok bulgusu mevcut iken şokun nedeninin belirlenemediği hastalarda vazodilatatör 

ilaç toksisitesi akla gelmelidir. Hipotansiyonla birlikte bradikardi varlığı özellikle kalsiyum 

kanal blokörü ve beta blokör zehirlenmesi olasılığını destekler. 

ABD’de yapılan bir çalışmada kalsiyum kanal blokeri (KKB) ve beta bloker (BB) 

ile olan zehirlenme olgularının % 40’ı, kardiyovasküler ilaçlara bağlı ölümlerin % 65’inden 

bu iki ilaç sorumlu bulunmuştur (78). Kalsiyum kanal blokerlerin kardiyovasküler sistem 

üzerine olan etkileri şu şekillerde ortaya çıkabilir: Kalp kasında elektromekanik kasılmada 

azalma, ―pace-maker‖ aktivitesinde yavaşlama, atriyoventriküler iletide azalma ve damar 

düz kaslarında genişleme (79).Ayrıca, kalsiyum kanal blokerleri pankreasın beta 

hücrelerinin işlevini bozarak,hiperglisemi ve göreceli hipoinsülinizm de sebep olabilirler 

(80).Sonuçta bu iki ilaç ile olan zehirlenmelerde, fizyolojik yanıtlar abartılı olabilmekte ve 

yaşamı tehdit edebilecek bradikardi, metabolik asidoz,hipotansiyon, ileti kusurları ve şok 

gibi klinik durumlar ortaya çıkabilmektedir. 

Beta bloker ilaçlar, farmakolojik olarak, katekolaminlerin beta reseptörlerinin 

bağlanma yerlerini yarışmalı olarak antagonize ederler. Bu ilaçlarla olan zehirlenmelerde 

klinik bulguların değişkenliğinin sebebi ise, alınan ilacın reseptör seçiciliğine, yağda 

çözünürlüğüne, kısmi agonistlik etkisine ve dozuna bağımlıdır. Hipotansiyon ve bradikardi 

en yaygın kalp bulgularıdır, ancak eğer ilacın kısmi agonistlik etkisi varsa hipertansiyon ve 

taşikardi de görülebilir. Diğer klinik bulgular, değişik derecelerde kalp blokları, akciğer 

ödemi, hipoglisemi ve merkezi sinir sistem bulgularıdır.  

Kalsiyum kanal blokeri ilaçlar ile oluşan zehirlenmeler, zamanında tanınıp tedavi 

edilmediği zaman ölümcül olabilmektedir. Alımdan sonraki altı saat içinde belirtiler ortaya 
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çıkar. Hastada baş dönmesi, letarji, ajitasyon, konfüzyon, nöbet, hemipleji görülebilir. Hafif 

zehirlenmede sinüs bradikardisi, şiddetli zehirlenmede ise değişik derecelerde iletim 

blokları görülebilir. Böbrek perfüzyonunun azalması sonucu idrar çıkışı azalabilir(81). 

Kalsiyum kanal bloker zehirlenmelerinde klinik tablolar alınan ilaç tipine göre de değişiklik 

gösterebilir. Diltiazem ve verapamil, bradikardi, ileti bozuklukları (sinüs durması, asistol, 

AV blok), vazodilatasyon ve hipotansiyon ile belirgin ağır bir klinik tablo yapabilirken,(82) 

dihidropridin türleri (nifedipin, amlodipin) damarsal yapılara seçici olduğundan, damarda 

genişleme yaparak ileti kusurları ve kalp kas işlevlerinde belirgin bir bozukluk yapmaz 

(83). Kalsiyum kanal bloker zehirlenmelerinde insülin salgılanmasında bozukluk ve 

periferik insülin direncinde artış olduğundan hiperglisemi sık olarak karşımıza çıkar(84). 

 Beta bloker zehirlenmelerinde de klinik bulgular ilaç tipine göre değişebilmektedir. 

Sotalol zehirlenmesinde hipotansiyon ve bradikardiye ilave olarak ―torsade de pointes‖ 

görülebilir (85). Lipofilik tipte beta bloker zehirlenmesinde ise kan-beyin engeli rahat 

aşıldığı için deliryum, konvülziyon ve koma görülebilir(86). Membran koruyucu etkisi olan 

beta bloker zehirlenmelerinde ise QRS aralığında uzama görülebilir(87). 

Beta bloker ve kalsiyum kanal blokörüne bağlı ilaç zehirlenmesinin tedavisinde, ilaç 

emilimini azaltmak ve atılımını hızlandırmak için ilk iki saat içinde getirilen olguların 

midesi yıkanarak, aktif kömür verilmelidir. Tekrarlayan aktif kömür uygulamaları faydalı 

olabilir. Hipotansiyon ve şok varlığında basamak tedavisi önerilmektedir (88).Birinci 

basamak olarak damardan sıvı tedavisi verilmelidir, yanıt alınamadığında ikinci basamakta 

ilk tercih glukagon verilmesidir (89).Yanıt alınamaz ise üçüncü basamakta kalsiyum verilir. 

Henüz yanıt alınamamış ise dördüncü basamakta katekolaminler, yüksek doz insülin 

tedavisi, lipit emülsiyon tedavisi ve mekanik destek (pace-maker, ECMO, intraaortik balon 

pompa) tedavisi uygulanabilmektedir. Yapılan bir hayvan çalışması glukagonun 

izoproterenol ve amrinon tedavisinden daha üstün olduğunu gösterilmiştir(90).Reith ve ark. 

propranolol ya da diğer beta bloker ilaçların kinidin benzeri aritmiler (QRS uzaması) 

yapabileceği ve bu aritmilerin damardan bolus NaHCO3 tedavisine yanıt verebileceğini 

göstermişlerdir. Yüksek doz insülin tedavisi, tedaviye yanıtsızlık ya da hiperglisemi 

varlığında önerilmektedir(91). 
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2.7. TRAVMA HASTALARINDA SIVI TEDAVİ REHBERİ 

 

Tüm dünyadaki ölümlerin %10’u travma sonrası oluşan yaralanmalara bağlıdır ve 

her yıl ortalama 5 milyon insan bu nedenle ölmektedir(92).Travma özelikle 5-44 yaşları 

arasında en önemli ölüm nedenlerinden biridir(93).Travma sonrasında erken dönemde 

ölüme yol açan en sık neden ise beyin hasarı ve hemorajik şoktur (94).Hemorajik şokta 

kaybedilen kan miktarı vücudun kompanse edebilme yeteneğini aştığı zaman, doku 

oksijenasyonu ve perfüzyonu bozulur. Kalp atım hacmindeki azalma organ perfüzyonunda 

azalmaya yol açar. Hipovolemik şokun siddeti, kan volümündeki azalmayla orantılıdır. Kan 

volümünün %10’u kaybedilirse kompansatuvar fizyolojik mekanizmalarla tolere edilebilir. 

Kan volumü %20-40 kaybedildiğinde ise kalp atım hacmi önemli derece azalır ve kan 

basıncı düşer. Kan volümünün %40 ya da daha fazlasının kaybı yaşamı tehdit eden şoka 

neden olur(95).Travma sonrasıhastaneye kabul edilen ve hastanede hayatını kaybeden 111 

hasta içerenprospektif bir çalışmada en sık yapılan hatanın yetersiz volüm resüsitasyonu 

olduğu vurgulanmıştır (96). 

 Travmaya bağlı hemorajik şok 3 döneme ayrılır. 1. Dönem: Yaralanmadan kanama 

kontrolü için yapılan müdahaleye kadar geçen zaman; 2. Dönem: Müdahale anı ve hemen 

sonrası; 3.Dönem: Yoğun bakım dönemi. Ölümlerin yaklaşık %30'u 1.dönemde olur. Bu 

döneme 'altın saat' denir.Bu dönemde ölümler epidural veya subdural kanamalar, hemo-

pnömotoraks, dalak rüptürü, karaciğer laserasyonu, pelvik kırıklar veya belirgin kan 

kaybına yol açanyaralanmalara bağlıdır. Acil serviste veya ambulansta çalışan sağlık 

personelinin en yararlı olabileceği hastalar altın saatte getirilenlerdir. Altın saatte yapılan 

erken ve etkili müdahale ile hastalar kurtarılabilir(97,98).Travma hastalarında hastane 

öncesi agresif sıvı tedavisi uzun süredir uygulanmaktadır. Fakat yapılan son çalışmalar 

hemostaz sağlanmadan yapılan erken sıvı resüstasyonunun kan kaybını arttırdığı, hipotermi 

ve koagülasyon bozukluğu oluşturduğunu göstermiştir (99). 
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Tablo 2: Şok Sınıflaması  

 Sınıf I Sınıf II Sınıf III Sınıf IV 

Kan kaybı  

(ml) 

< 750 750-1500 1500-2000 > 2000 

Kan kaybı 

(%) 

< % 15 % 15-30 %30-40 > % 40 

Nabız 

(dak) 

< 100 > 100 >120 >140 

Kan basıncı Normal ya da 

yüksek 

Düşük Düşük Düşük 

Solunum hızı 

(dk) 

14-20 20-30 30-40 >40 

İdrar çıkışı 

(mL/st) 

> 30 20- 30 5-15 Çok az 

Mental durum Hafif 

anksiyetik 

Ilımlı 

anksiyetik 

Anksiyetik 

Konfüze 
Konfüze, Letarjik 

Sıvı 

replasmanı 

(3/1 oranında) 

Kristalloid Kristalloid Kristalloid, Kan Kristalloid Kan 

 

 

Travma hastalarında sıvı tedavisindeki ana hedefler; dolaşan plazma volümunün 

hızlı restorasyonu ile sistemik hemodinaminin ve mikrosirkülasyonun stabil hale 

getirilmesi, majör asit-baz bozukluğunun düzeltilmesi, inflamatuvar kaskat sisteminin 

aktivasyonunun engellenmesi, hücrelere oksijen dağılımının sağlanması ile hücre 

metabolizmasının normalleşmesi ve reperfüzyon hasarının önlenmesidir. Ayrıca verilecek 

sıvının uygun sürede verilmesi ve bunun içinde uygun branüllerin seçimi tedavi öncesinde 

ayrıca düşünülmeli ve uygun kateter takılmalıdır.Bu nedenle verilecek sıvının örneğin 

immün cevabı bozmak gibi ciddi yan etkisi olmamalı, plazma volümünü, mikrosirkülatuvar 

akımı ve oksijen dağılımını hızla düzeltmelidir. Kolay taşınabilir, kolay depolanabilir ve 

ucuz olmalıdır (99-102). 

 

Volüm eksikliğinin belirlenmesi ve yeterli volum tedavisinin doğru yapılması için 

hasta monitorize edilmelidir. Uygun monitorizasyonla gereksiz sıvı verilmesinden hatta sıvı 
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yüklenmesinden kaçınılır. Standart hemodinamik monitorizasyonda kan basıncı ve kalp 

hızının ölçülmesi volüm açığını ve verilecek volum miktarını saptamada yetersizdir. Kalp 

dolum basıncı (santral venöz basınç ve pulmoner arter oklüzyon basıncı) sol ventrikül 

yüklenme durumunu değerlendirmede yanıltıcıdır. Çünkü kardiyak dolum basıncı kan 

volümü, ventriküler ve vasküler kompliyasta değişiklik ve intratorasik basınçtan etkilenir. 

Son bilgilere göre kritik hastalarda hemodinamik monitorizasyonda pulmoner arter kateteri 

hala yaygın kullanılmaktadır(99).Son retrospektif analizde 53312 hastada pulmoner arter 

kateteri kullanıldığında yaşam sürelerinin düzeldiği gösterilmiştir(103).İntratorasik kan 

volümünün ölçülmesi volüm tedavisininmonitörizasyonunda kullanılan diğer bir yöntemdir. 

Yoğun bakım ve hastanede kalma süresini hatta ölüm oranlarını azalttığı gösterilmiştir 

fakat henüz yeterli düzeyde bilgi yoktur. Ekokardiyografi özeliklede transözofagial 

ekokardiyografi kalp dolumunu değerlendirmede sık kullanılır ancak pahalıdır ve her 

zaman bulunamaz. Aralıklı değerlendirme için kullanışlıdır. Sürekli monitorizasyon aleti 

olmadığı için volüm tedavi rehberi olarak çok uygun değildir.Organların perfüzyonunun 

bozulması organların fonksiyonlarında bozukluğaneden olur. Özellikle gizli hipovolemide 

perfüzyon bozulur organlarda disfonksiyon gelişir. Perfüzyon bozukluğunu saptayacak 

kolay bir yöntem henüz yoktur. Hipovolemik hastalarda splanik hipoperfüzyon ardından 

sistemik inflamatuvar sendrom gelişir. Gastrik mukozada karbondioksitin parsiyel 

basıncının tonometri ile sürekli ölçümü splanik hipoperfüzyonun tanısı ve 

monitorizasyonunda kullanılmaktadır(99). 

 Son yıllarda ultrasonun acil servislerde ve yoğun bakımlarda kullanımının artması 

nedeniyle volum kaybı olan hastalarda sıvı resüstasyonu takibi kolay, invazive olmayan, 

radyasyon riski taşımayan bir hal almıştır. Özellikle vena cava inferior (VCI) 

kollapsibilitesi hastaların sıvı replasman takibini kolay bir hale getirmiştir.İnspirasyon ile 

birlikte intratorasik basıncın azalması ve vücudun alt yarısından venöz kanın sağ atriuma 

dönmesinedeniyle VCI çapının azalması normal bir durumdur. Ekspiriyum ile VCI çapı 

artar ve temel haline geri döner. Bu değişim respirofazik değişkenlik olarak 

adlandırılır.Kaval indeks olarak da adlandırılan VCIkollapsibilite indeksi 

maksimal(ekspiriyum) ölçüm ile minimal(inspiriyum) ölçüm arasındaki farkın maksimal 

ölçüme bölünmesiyle elde edilen sonuçtur. Bu sonuç ile spontan solunumu olan hastaların 

sağ atrium basıncını tahmin edebiliriz(104).American Society of Echocardiography’nin 

geçmiş yıllarda yayınlamış olduğu kılavuzlarda ise volum replasmanı takibi için VCI 

ölçümleri ve kollapsibilitesinin kullanımı önerilmiştir(105).Bu çalışmaların bir tanesinde 

artmış sağ atriyum basıncını tahmin etmekte VCI çapının 2 cm lik cutoff değerinin iyi bir 
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sensivite ve spesifiteye sahip olduğunu belirtmişlerdir (106).Özellikle azalmış bir VCI çapı 

ile kombine edilmiş caval indeksin %50 den fazla olması hali, hastanın düşük volum 

durumunda olduğunu gösterirken; tam tersi durumda, azalmış bir caval indeks ve artmış bir 

VCI çapı hastanın volum yükünün fazla olduğunu gösterir (107).Sonuç olarak entübe veya 

entübe olmayan hastalarda kaval indeksin %50 den fazla veya eşit olması santral venöz 

basıncın 8 mmHg veya daha az olmasıyla kuvvetli ilişkilidir.Ayrıca hemodializ esnasında 

konjestif kalp yetmezliği olan ultrafitrat alan hastaların volum durumunu değerlendirmede 

VCI ölçümlerinin kullanılmasını destekleyen çalışmalar da bulunmaktadır (108). 

 

 Abdominal aortanın(AA) çapının ölçümü için 3 tane metod tanımlanmıştır (Şekil 2): 

1. Outer-to-outer (OTO) metod 

2. Inner-to-inner (ITI) metod 

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

 

2014 yılında M. Gürtelschmid ve arkadaşlarının yapmış olduğu 127 hastanın dahil 

edildiği bir çalışmada LELE metodu ile yapılan ölçümlerin küçük abdominal aort 

anevrizmasının tespitinde en kullanılabilir ölçüm metodu olduğu belirtilmiştir(109). 

 
   Şekil 2: Abdominal aortanın ultrason ile ölçüm metodları 

 

Abdominal aortaya yönelik ultrason çalışmaları çoğu zaman anevrizma tanısını 

dışlamak amaçlı kullanılmıştır(110). İlk kez Kosiak ve arkadaşlarının 2008 yılında yaptığı 

çalışmada literatürde yeni bir tanım olarak yer alanVCI/AA çap oranıpediatrik grupta yer 

alan nefrotik sendromlu hastalar, hemodializ hastaları, yoğun bakımda yatan hastalar ve 

acil hastalarında kullanılmaya başlanmıştır (111). 
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2016 yılında yayınlanan, Nik Hisamuddin NA Rahman ve ark yapmış olduğu 

çalışma ile kan merkezlerinde kan bağışı yolu ile %15 kan kaybı gelişmiş 

hastalarda(yaklaşık 450 ml kan bağışı) ultrasonografik olarak yapılan ölçümlerle VCI/AA 

çap oranını1.14 ± 2 SD olarak hesaplamışlar ve bu rakamı cut-off değeri olarak 

belirlemişlerdir (112).  

 Bu çalışmada biz de travma hastalarında erken dönem hipovolemik şok tespiti ve 

tedavisinde yeni bir yaklaşım olan VCI/AA çap oranını hesaplamaya çalıştık. 
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3.MATERYAL METOD 

 

 

3.1.Çalışma dizaynı: 

 

Bu tez çalışması prospektif, analitik ve tek merkezli olarak İzmir Katip Çelebi 

Üniversitesi Atatürk Eğitim Ve Araştırma Hastanesi Etik Kurulu’nun23/06/2016 tarih ve 

113  sayılı onayı alınarak İzmir Kızılay Kan Merkezi’nin desteği ile dizayn edilmiştir.Bu 

çalışma için Kızılay kan merkezinin 26/01/2017 tarih 418493-604.99-E.4744 sayılı yazısı 

ile gerekli onay temin edilmiştir. 

1 Ocak 2017 ve 31 Aralık 2017 tarihleri arasında,Kızılay Kan Merkezi’ne kan 

bağışlamak üzere başvuran sağlıklı gönüllüler arasındançalışmayı anlamış ve onamları 

alınmış 39 kişi çalışmamıza dahil edilmiştir. 

 

3.2.Çalışma grubu: 

18-55 yaş arasında,45 kilogram ağırlığının üstündeki sağlıklı kan bağışçıları 

çalışmaya alındı.Çalışmaya dahil olma kriterleri ; i)herhangi bir hastalık öyküsü 

olmamasıii)herhangi bir hastalık sebebiyledevam eden bir tedavisinin olmamasıve 

iii)mental hastalığı olmaması olarak belirlendi.Gönüllülerin gerekli tüm testleri ve 

sonuçlarının değerlendirilmesi, kan merkezi tarafınca belirlenmiş olan protokollere göre 

yine aynı merkezin sağlık personeli tarafından yapıldı. Test sonuçlarına göre kan vermeye 

elverişli olmayan kişiler çalışma dışında tutuldu. Dışlama kriterleri olarak ise; i)bağış 

sırasında ve sonrasında ani gelişen hipotansiyonu olan kişiler, ii) geçirilmiş cerrrahi öyküsü 

olanlar iii)son 6 ay içinde kan transfuzyonu yapılmış kişiler,iv)seks çalışanları, v)kan 

transfüzyonu ile yüksek riskli hastalık bulaştırma ihtimali olan(çoklu seks partneri olanlar 

veya damar yolu ile uyuşturucu kullananlar) kişiler olarakbelirlendi. 
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3.3.Verilerin toplanması: 

Araştırmacı acil servis tıpta uzmanlık eğitiminin son yılında olan, daha önce 

ultrason kullanmış ve bu konuda bir radyoloji uzmanı eşliğinde 1 haftalık eğitim sürecini 

tamamlamış tez asistanıdır. Radyolji uzmanı tarafınca ilk birkaç hastada ölçüm teknikleri 

ve uygun yaklaşımlar gösterildikten sonra araştırmacı radyoloji uzmanı önünde hastaneye 

başvuran diğer tanılı hastalarda ölçümlerini yapmış ve gerekli eğitimini sağlamıştır. 

Hastaların vital bulguları, boy ve kilo ölçümleri kan merkezinde görevli hemşireler 

tarafından yapılmış olup sonuçlar olgu rapor formlarına kaydedilmiştir. Kan bağışlayıcı 

rahat bir muayene masasına supin pozisyonda yatırılıp (Resim 1) USG ölçümleri kan bağışı 

öncesi yapılmış ve kayıt altına alınmıştır. Ölçümler Çin Halk Cumhuriyeti menşeili 

Premium Hand-Carried Colour Doppler Diagnostic Mindray® Model M5 marka ultrason 

ile 3.5-5 MHz curvilinear prop B mod scan kullanılarak alınmıştır. Ultrason probu 

uzunlamasına olarak ksifoid çıkıntının altına longitudinal yerleştirilip VCI çap ölçümleri 

yapılmıştır (Resim 2). VCI çap ölçümü; sağ atriyum girişinin 2 cm proksimalinden damar 

duvarlarının paralel olduğu bölgeden alınmıştır. VCI çap ölçümleri normal soluk alıp verme 

sırasında yapılmış olup ekspriyumdaki maksimum çap değerleriölçülmüştür(Şekil 4). AA 

çap ölçümü ise hasta aynı pozisyonda yatarken çöliak bileşkenin 10 mm üstünden 

yapılmıştır(Resim 3 )(Şekil 3).Her iki ölçüm de aynı ekran görüntüsünde ve her damar 

yapısı içinayrı okumalar yapılmış olup ortalama değerleri olgu rapor formlarına kayıt 

edilmiştir. Standart 480 ml kan bağışlama işlemi yapıldıktan sonra aynı ölçümler 

tekrarlanmış ve aynı şekilde kayıt altına alınmışlardır. Gönüllü bağışlayıcının pozisyonu 

değiştirilmeden 500cc ızotonik normal salin serbest akış şeklinde hızlıca replase edilip 

mevcut ölçümler tekrarlanmış ve kayıt altına alınmışlardır. Kan alım hızı ortalama 10 

dakikada tamamlanırken sıvı replasmanı ortalama 20 dakikada bitecek şekilde yapılmıştır. 
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Resim 1: Katılımcıların Bağış Esnasındaki Görüntüleri 

 

 

 

 

Resim 2: Vena Kava İnferior Ultrason Ölçümü 
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Resim 3: Abdominal Aorta Ultrason Ölçümü 

 

 

 

Şekil 3: Vena Kava İnferior Ultrason Görüntüsü 
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Şekil 4: Abdominal Aort Ultrason Görüntüsü 

 

 

 

3.4.İstatiksel analiz: 

Cinsiyet,yaş,boy,kilo,şok indeksi ve body mass indeksi(BMI) gibi demografik veriler olgu 

rapor formlarına kayıt altına alınmıştır. Bütün veriler Statistical Package for Social 

Sciences software version(SPSS) 24.0 programı ile analiz edilmiştir. Gözlenmek istenen 

birincil sonuç VCI/AA çap oranlarının kan verme işlemi öncesi ve sonrası değişimi ve 

ayrıca kan verme sonrası verilecek olan serum infuzyonu sonrası ölçümlerinin 

karşılaştırılması olarak öngörülmüştür. İkincil data olarak kan basıncı ve nabız hızının kan 

verme öncesi ve sonrası karşılaştırılması olarak belirlenmiştir. Korelasyon çalışmaları için 

BMI ve şok indeksi ve VCI çapı, AA çapı ve VCI/AA çapı arasında çalışma yapılmıştır. 

İstatiksel metod olarak Mann Whitney U ve Wilcoxon signed ranks analizleri 

kullanılmıştır. Sayısal değişkenler ortalama ve standart deviasyon için kontrol edilmiş ve p 

değerinin 0,05 altında hesaplanan değerler istatiksel olarak anlamlı olarak 

değerlendirilmiştir. 
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4.BULGULAR 

 

Bu tez çalışması 29 erkek 10 kadın hasta ile yapılmıştır. Ortalama yaş dağılımı 

erkekler için 30,93±6,73 iken kadınlarda yaş dağılımı 30,2±7,86 olarak değerlendirilmiştir. 

BMI ler incelendiği zaman erkeklerde 25,01±2,51, kadınlarda 22,85±2,57 olarak 

hesaplanmıştır. Hastaların demografik verileri incelendiğinde ortalama boy oranları ve 

standart sapmaları 175,1±9,57 cm, ortalama kiloları ve standart sapmaları 75,69±13,46 kg 

ortalama BMI ları ve standart sapmaları 24,46±2,66 olarak hesaplanmıştır. 

 Tabloya göre incelemeye alınan erkek ve kadın olguların yaşları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı (p>0,05). Erkek olguların BMI değerleri kadın 

olguların BMI değerlerinden istatistiksel olarak anlamlı yüksek bulundu (p<0,05) (Tablo 3). 

 

Tablo 3:Olguların demografik veri tablosu 

  Cinsiyet n (%) Ort.±SS Min.-Max. p 

YAŞ Erkek 29 (74,4) 30,93±6,73 23-48 
0,508 

Kadın 10 (25,6) 30,2±7,86 22-41 

BMI Erkek 29 (74,4) 25,01±2,51 20,31-29,06 
0,020 

Kadın 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 ölçümler sonucunda ise bağış öncesi ve sonrası nabız sayıları 

ve standart sapmaları sırasıyla 77,54±4,77/dakika ve 79,92±4,41/dakika iken bağış öncesi 

ve sonrasısistolik tansiyonları ve standart sapmaları sırasıyla 117,44±8,5mmHg, 

113,33±7,28mmHg, bağış öncesi ve bağış sonrası diastolik tansiyonları ve standart 

sapmaları sırasıyla73,72±7,41mmHg,71,41±6,38mmHg olarak değerlendirilmiştir. 

Hesaplanan şok indeksleri ise bağış öncesi 0,66±0,05, bağış sonrası 0,7±0,05 olarak 

hesaplanmıştır (Tablo4).Şok indeksi farkı ise standart sapması ile birlikte 0,04±0,04 olarak 

değerlendirilmiştir.  
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Tablo 4: Olguların vital bulgularınınve şok indekslerinin ortalama dağılım  

 Bağış öncesi Bağış sonrası 

Nabız (atım/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 

Şok İndeksi 0,66±0,05 0,7±0,05 

 

 

 

 Kan bağışı öncesi ortalama vena cava inferior(VCI) çapölçümleri 17,32±0,39mm 

iken bağış sonrası ortalama ölçümleri ise16,15±0,51mm (p<0,001) olarak değerlendirildi. 

Donörlere verilen 500 cc serum fizyolojik sonrası yapılan ölçümlerde VCI çapı ortalama 

değerleri 17,11±0,38mm (p<0.05) olarak değerlendirilmiş ve her iki durumda da VCI çap 

değişiklikleri istatiksel olarak anlamlı bulunmuştur (Tablo 3,Grafik 1). 

 

 

 

Grafik 1: VCI Çapı Bağış Öncesi, Bağış Sonrası ve Sıvı Resüstasyonu Sonrası Değişim Grafiği 

 

Aynı şekilde bağış öncesi ortalama abdominal aorta(AA) çapının ölçümleri 

14,18±0,28mm iken bağış sonrası ortalama ölçümleri 14,1±0,22mm (p< 0.001) olarak 

ölçülmüş ve istatiksel olarak anlamlı bir sonuç elde edilmiştir. Serum fizyolojik verilmesi 

sonrası ortalama AA ölçümleri ise 14,09±0,14mm (p>0.05) olarak değerlendirilmiştir ve 

bağış öncesi VCI bağış sonrası VCI sıvı resüstasyonu sonrası VCI

Seri 1 17,32 16,15 17,11

17,32 

16,15 

17,11 

VCI ÖLÇÜM GRAFİĞİ 

Seri 1
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istatistiksel olarak anlamlı bir fark kan kaybı sonrası sıvı resüstasyonu ile AA çapında 

bulunamamıştır.(Tablo 5,Grafik 2) 

Tablo 5 : VCI ve AA çaplarının bağış öncesi,bağış sonrası ve sıvı resüstasyonu sonrası değişimleri 

  
Bağış öncesi 

 
Bağış sonrası 

 
p 

 
Sıvı resüstasyonu 

sonrası 

 
p 

 
VCI ölçümleri  

(mm) 

 

17,32±0,39 

 

16,15±0,51 
 

 

<0,001 

 

17,11±0,38 
 

 

<0.05 

 
AA ölçümleri  

(mm) 

 

14,18±0,28 

 

14,1±0,22 
 

 

<0,001 

 

14,09±0,14 
 

 

>0.05 

 

 

 

Grafik 2: AA Çapı Bağış Öncesi, Bağış Sonrası ve Sıvı Resüstasyonu Sonrası  Değişim Grafiği 

 

 

Hem VCI çapının hem de AA çapının bağış öncesi ve bağış sonrası ortalama 

değişimi; VCI çapı için 0,21±0,24 mm, AA çapıiçin 0,08±0,22mmolarak hesaplanırken 

serum fizyolojik sonrası değişimleri ise VCI çapı için 0,96±0,48 mm AA çapı için -

0,01±0,19 mm olarak hesaplanmıştır. (Tablo 6, Grafik 3,Grafik 4) 

 

 

 

 

Bağış öncesi AA Bağış sonrası AA sıvı resüstasyonu sonrası AA

Seri 1 14,18 14,1 14,09

14,18 

14,1 
14,09 

AA ÖLÇÜM GRAFİĞİ 

Seri 1
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Tablo 6: VCI ve AAÇapının Bağış Öncesi, Bağış Sonrası ve Sıvı Resüstasyonu Sonrası Ortalama 

Değişimleri 

 

  
Bağış öncesi ve Bağış sonrası 

 
Sıvı resüstasyonu sonrası 

 
VCI çapı ortalama 

değişim 
(mm) 

 
 

0,21±0,24 

 
 

0,96±0,48 

 
AA çapı ortalama 

değişim 
(mm) 

 
 

0,08±0,22 

 
 

-0,01±0,19 

 

 

 

 

 

 

 

Grafik 3: VCI Çapının Bağış Öncesi, Bağış Sonrası ve Sıvı Resüstasyonu Sonrası Ortalama Değişimleri 

 

 

bağış sonrası VCI- bağış öncesi VCI
fark

sıvı resüstasyonu sonrası VCI-bağış
öncesi VCI fark

sıvı resüstasyonu sonrası VCI- bağış
sonrası VCI fark

Seri 1 1,17 0,21 0,96

1,17 

0,21 

0,96 

VCI DEĞİŞİM GRAFİĞİ 

Seri 1
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Grafik 4: AA Çapının Bağış Öncesi, Bağış Sonrası ve Sıvı Resüstasyonu Sonrası Ortalama Değişimleri 

 

VCI/AA çapindeksi, ortalama VCI çapının ortalama AA çapına matematiksel olarak 

bölünmesi ile elde edilmiştir. Bağış öncesi VCI/AA çap indeks ortalaması 1,22±0,04mm 

iken bağış sonrası indeks oranı 1,14±0,04 mm olarak ölçülmüştür. Donörlere verilen 500 cc 

serum fizyolojik sonrası VCI/AAçap indeksi ise 1,21±0,03 mm olarak hesaplanmıştır. 

(Tablo 7, Grafik 5) 

 

 

Tablo 7:VCI/AA Oranı Değişimleri 

 
 
 
 

VCI /AA 
 Oranı 
(mm) 

 
 

 
 

Bağış öncesi 
 

 
 

Bağış sonrası 

 
 

Sıvı resüstasyonu 
sonrası 

 
 

1,22±0,04 

 
 

1,14±0,04 

 
 

1,21±0,03 

  

 

Bağış sonrası AA - bağış
öncesi AA fark

sıvı resüstasyonu sonrası AA-
bağış öncesi AA fark

sıvı resüstasyonu sonrası AA-
bağış sonrası AA

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

0,08 
0,09 

-0,01 

AA DEĞİŞİM GRAFİĞİ 

Seri 1
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Grafik 5 :VCI/AA Çap Oran Ölçüm Grafiği (mm) 

 

 Bu çalışmada yapılan lineer regresyon analizi sonuçları ile BMI ile TA değerleri 

arasında pozitif yönde ve istatistiksel olarak anlamlı bir korelasyon bulunmuştur (p<0,05). 

 

 Çalışmada yapılan lineer regresyon analizi ile bağış öncesi şok indeksi ile 

nabızdeğerleri arasında pozitif yöndeve istatistiksel olarak anlamlı korelasyon bulunmuştur. 

(p<0,05). 

 

Bir diğer lineer regresyon analizinin sonucunda ise bağış sonrası yapılan VCI çap 

ölçümü ile bağış öncesi VCIçapı ve bağış öncesi VCI çap farkıile BMI arasında pozitif 

yöndeve istatistiksel olarak anlamlı korelasyon bulunmuştur. (p<0,05) ( Grafik 6). 

 

 Yapılan diğer lineer regresyon analizinde bağış sonrası AA çapı ile bağış öncesi AA 

çap farkı ile BMIarasında pozitif yöndeve istatistiksel olarak anlamlı korelasyon 

bulunmuştur(p<0,05) (Grafik 7).  

 

Ayrıca çalışmanın diğer lineer regresyon analizlerinin sonuçları değerlendirildiğinde 

ise bağış öncesi sistolik tansiyonlar ve bağış öncesi diastolik değerleri arasında negatif 

yönde ve istatistiksel olarak anlamlı korelasyon bulunmuştur. (p<0,05). 

 

ORAN 1
(BAĞIŞ ÖNCESİ ORAN)

ORAN 2
(BAĞIŞ SONRASI ORAN)

ORAN 3
( SIVI RESÜSTASYONU

SONRASI ORAN)

Seri 1 1,22 1,14 1,21

1,22 

1,14 

1,21 

VCI/AA çapı ORAN ÖLÇÜM GRAFİĞİ 
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Grafik 6: Bağış Sonrası VCI Çapı– Bağış Öncesi VCI ÇapFarklarının BMI Lineer Regresyon Analiz 

Grafiği(P<0,05) 

 

 

Grafik 7 :Bağış Sonrası AA Çapı - Bağış Öncesi AA ÇapFarklarının 

BMILineer Regresyon Analiz Grafiği(P<0,05) 

 

Yapılan lineer regresyon ölçümlerinde ayrıca bağış sonrası hesaplanan şok indeksi 

ile  bağış sonrası VCI çapı ve bağış öncesi VCI çap farklarınındeğerleri arasında pozitif 

yöndeistatistiksel olarak anlamlı korelasyon bulunmuştur.(p<0,05) (Grafik 8). 
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Grafik 8: Bağış sonrası VCI çapı– bağış öncesi VCI çap farklarının şok indeksi 

farkı lineer regresyon analiz grafiği(p<0,05) 

 

Ayrıca şok indeks farkı ile bağış sonrası sistolik tansiyonlar, bağış öncesi VCI 

ölçümleri, bağış sonrası VCI ölçümleri ve sıvı resüstasyonu sonrası yapılan VCI ölçümleri 

ve bağış öncesi VCI/AA oranı,bağış sonrası VCI/AA oranı ve sıvı resüstasyonu sonrası 

VCI/AA oranlarının değerleri arasında negatif yönde; bağış sonrası AA değerleri arasında 

pozitif yönde ve istatistiksel olarak anlamlı korelasyon bulunmuştur. (p<0,05). 

 

Tüm bu sonuçlarla beraber BMI ve şok indeksleri ile diğer değişkenler arasında 

istatistiksel olarak anlamlıbir  korelasyon bulunmamıştır. (p>0,05). 

 

 Tablo 8 de çalışma süresince donörlerde yapılan bağış öncesi ve bağış sonrası 

sistolik (p 0,001) ve diastolik (p 0,015) tansiyonlarının ölçümlerinin ortalama ve standart 

sapmaları ile birlikte yapılmış olan ölçümlerin minimum ve maksimum değerleri 

gösterilmiştir. Ayrıca çalışmada donörlerden elde edilen bağış öncesi ve sonrası nabız 

değerlerinin ortalama ve standart sapmaları ile birlikte yapılmış olan ölçümlerin minimum 

ve maksimum değerleri gösterilmiştir. (p 0,001) 

Gene aynı tabloda tabloda katılımcıların hesaplanan şok indekslerinin bağış öncesi 

ve bağış sonrası ortalama ve standart sapmaları ile birlikte minimum ve maksimum 

değerleri gösterilmiştir (p 0,001). 
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Aynı tabloda ayrıca katılımcıların bağış öncesi ve bağış sonrası ultrasonografik VCI 

çapı (p 0,001) ve AA çapının (p 0,034) ölçüm değerlerinin ortalama ve standart sapmaları 

ile birlikte minimum ve maksimum değerleri gösterilmiştir.  

 

Tablo 8:Katılımcıların Bağış Öncesi Ve Bağış Sonrası Yapılan Ölçümlerinin Ortalama Ve 

Standart Sapma Ve Minimum Maksimum Değerleri 

  
 

Bağış öncesi Bağış sonrası Bağış öncesi 
Bağış 

sonrası 
p 

Ort.±SS Ort.±SS Min.-Max. Min.-Max.  

 

0,001 
Sistolik 

Tansiyon(mmHg) 
117,44±8,5 113,33±7,28 100-150 100-140 

Diastolik 
Tansiyon(mmHg) 

73,72±7,41 71,41±6,38 60-90 60-90 0,015 

Nabız 
(atım/dak) 

77,54±4,77 79,92±4,41 67-88 69-89 0,001 

 
Şok İndeksi 

 
0,66±0,05 0,7±0,05 0,52-0,77 0,57-0,79 0,001 

VCI çapı (mm) 17,32±0,39 16,15±0,51 16,1-18,2 15,1-17,3 0,001 

AA çapı (mm) 14,18±0,28 14,1±0,22 13,7-14,9 13,5-14,8 0,034 

 
VCI/AAoranı(mm) 

1,22±0,04 1,14±0,04 1,1-1,27 1,05-1,23 
0,001 

 

 

 

 

 

Tablo 9 da katılımcıların bağış öncesi ve sıvı resüstasyonu sonrasıultrasonografik 

VCI çapı (p 0,001) ve AA çapının (p 0,069) ölçüm değerlerinin ortalama ve standart 

sapmaları ile birlikte minimum ve maksimum değerleri gösterilmiştir.  

Aynı tabloda ayrıca katılımcıların bağış öncesi ve sıvı resüstasyonu sonrası VCI 

/AA çap oranlarınınhesaplamalarının ortalama ve standart sapmaları ile birlikte minimum 

ve maksimum değerleri gösterilmiştir (p 0,049). 
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Tablo 9 :Katılımcıların Bağış Öncesi ve Sıvı Resüstasyonu Sonrası Yapılan  

Ölçümlerinin Ortalama ve Standart Sapma ve Minimum Maksimum Değerleri 

 

  
(mm) 

Bağış öncesi 
Sıvı resüstasyonu 

sonrası 
Bağış öncesi 

Sıvı resüstasyonu 
sonrası 

p 

  
Ort.±SS Ort.±SS Min.-Max. Min.-Max. 

VCI 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 
oranı 
(mm) 

 

1,22±0,04 1,21±0,03 1,1-1,27 1,1-1,26 
0,049 

 

 

 

Tablo 10 da ise katılımcıların bağış sonrası ve sıvı resüstasyonu sonrası VCI /AA 

hesaplamalarının ortalama ve standart sapmaları ile birlikte minimum ve maksimum 

değerleri gösterilmiştir.(p 0,001)  

 

 

Tablo 10:Bağış Sonrası ve Sıvı Resüstasyonu Sonrası VCI/AA Oranı Ortalama 

ve Min Max Değerleri 

VCI/AA 
oranı 
(mm) 

Bağış sonrası 
Sıvı resüstasyonu 

sonrası 
Bağış sonrası 

Sıvı resüstasyonu 
sonrası 

p 

Ort.±SS Ort.±SS Min.-Max. Min.-Max.  

0,001 
 1,14±0,04 1,21±0,03 1,05-1,23 1,1-1,26 

 

 

 

Tablo 11 de ise BMI ve şok indeksleri farkı ile bağış öncesi ve bağış sonrası VCI 

çapı ve AA çap farkları etkileşimi için yapılan regresyon analizi sonuçları incelendiğinde 

şok indeks farkı ile bağış öncesiVCI/AA çaporanı, bağış sonrası VCI/AAçap oranı ve sıvı 

replasmanı sonrası VCI/AA çap oranı değerleri arasındaki etkileşim istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmuştur. (p<0,05) 
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Tablo 11:VCI ve AA Değişim ve Oranlarının BMIve Şok İndeks Farklarının 

Regresyon Analiz Tablosu 

Dependent Variable:  
İndependent 

Variable:  
B 

Std. 

Error 
p 

  

Bağış sonrası VCI  – Bağış öncesi VCI 

fark 

  

(Constant) -0,235 0,673 0,729 

BMI 0,054 0,027 0,052 

ŞOK İNDEKSİ 

fark 
1,85 1,71 0,286 

  

Sıvı resüstasyonu sonrası VCI  – Bağış 

öncesi VCI fark 

  

(Constant) 0,066 0,373 0,86 

BMI 0,005 0,015 0,738 

ŞOK İNDEKSİ 

fark 
0,409 0,948 0,668 

  

Sıvı resüstasyonu sonrası VCI  – Bağış 

sonrası VCI fark 

  

(Constant) -0,302 0,724 0,679 

BMI 0,049 0,029 0,099 

ŞOK İNDEKSİ 

fark 
1,44 1,839 0,439 

  

Bağış sonrası AA  – Bağış öncesi AA fark 

  

(Constant) 0,528 0,337 0,126 

BMI -0,018 0,013 0,202 

ŞOK İNDEKSİ 

fark 
-0,389 0,855 0,652 

  

Sıvı resüstasyonu sonrası AA  – Bağış 

öncesi AA fark 

  

(Constant) 0,112 0,394 0,779 

BMI -0,001 0,016 0,955 

ŞOK İNDEKSİ 

fark 
-0,06 1,002 0,953 

  

Sıvı resüstasyonu sonrası AA – Bağış 

sonrası AA  fark 

  

(Constant) 0,416 0,283 0,151 

BMI -0,017 0,011 0,151 

ŞOK İNDEKSİ 

fark 
-0,329 0,72 0,651 

  

Bağış öncesi VCI/AA oranı 

  

(Constant) 1,178 0,055 0 

BMI 0,002 0,002 0,321 

ŞOK İNDEKSİ 

fark 
-0,336 0,139 0,021 

  

Bağış sonrası VCI/AA oranı 

  

(Constant) 1,234 0,059 0 

BMI -0,003 0,002 0,239 

ŞOK İNDEKSİ 

fark 
-0,539 0,15 0,001 

  

Sıvı resüstasyonu sonrası VCI/AA oranı 

  

(Constant) 1,182 0,045 0 

BMI 0,002 0,002 0,323 

ŞOK İNDEKSİ 

fark 
-0,374 0,113 0,002 
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5.TARTIŞMA VE SONUÇ 

 

Acil servis hekimleri çalışma hayatı boyunca, hipovolemik şok tablosu ile sıkça 

karşılaşacaklardır. Bu şok tipini diğer şok tiplerinden ayırt edebilme yeteneği ile 

servislerine başvuran travma hastalarının yönetim ve resüstasyonlarında çok karmaşık ve 

yoğun invaziv girişim gerektirebilecek işlemlere gerek duymayacaklardır. 

Öncülüğünü nefroloji uzmanlarının yaptığı ve kardiyologlar ile acil servis 

hekimlerince geliştirilen farklı modlarla yapılan ultrasonografik ölçümlerle son zamanlarda, 

hemodinamik olarak stabil fakat ilerleyen zamanlarda derin şoka maruz kalabilecek 

hastalarda intravasküler sıvı durumunun değerlendirilmesinde VCI çapı ölçümü 

kullanılmaktadır (112).VCI çapındaki değişim damar duvarının yapısal özelliğinden dolayı 

çok iyi açıklanmaktadır. Bu damarın duvar yapısı intravasküler hacimdeki değişikliklere 

karşı verdiği değişimlerle bilinmektedir(113). Daha önceki yıllarda da yapılan 

çalışmalardan elde edilen sonuçlara göre, hastaların vital bulgularında belirgin bir 

değişiklik olmadan bile VCI çapının değiştiği tekrar tekrar gösterilmiştir(114,115). İşte bu 

sebeplerden ötürü acil servisler de dahil olmak üzere, yoğun bakım ve akut tıbbın eşlik 

ettiği her alanda ultrasonografi ile değişik modlarda ölçülen VCI çapı kullanımı popüler 

hale gelmiştir. 

Ultrasonografi cihazının acil servislerde kullanımının çarpıcı bir şekilde büyümesi 

sonucunda da hastalıkların teşhisi hızlı bir doğruluk ve güvenirlikte tanımlanabilmektedir. 

Bu sebeple çeşitli ultrasonografi teknikleri, protokolleri ve algoritmaları geliştirilmiştir 

(116,117).  Hatta bazı otörler ultrasonu günlük klinik uygulamada stetoskop ile 

karşılaştırılabilir bir araç olarak bile gördüklerini belirtmişlerdir. ATLS’in el kitabında 

birincil bakı ve resüsitasyonun bir parçası olarak focused assessment with sonography in 

trauma (FAST) ınrutin kullanımıacil servislerde bir zorunluluk haline getirilmiştir 

(118,119) 

Advance Trauma Life Support (ATLS) tarafından özetlenen hipovoleminin klasik 

bulguları ve semptomlarına aşırı güvenmek travmatik olmayanhipovolemik hastalarda 

ayırıcı tanıyıgeciktirecektir(120).Aynı şekilde dar bir zaman aralığında, kullanımları 

oldukça kısıtlı olan tüm biokimya parametrelerinin bu tip travma hastalarında çalışılmasının 

katkısı sınırlı olarak kalabilir(121). Hipovolemik şok sınıflandırması için hayati önem 

taşıyan basamaklı işaret kategorizasyonuna yönelik ATLS kılavuzu, acil servis 

hekimlerinin hidrasyon veya hacim durumunu değerlendirmesini kolaylaştırmak için 
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yaygın bir şekilde kullanılmaktadır(122). Bununla birlikte, bu sınıflandırma sağlam 

kanıtlarla desteklenmemiştir(123,124). Travma sırasında ultrason kullanımı öncelikle 

intraperitoneal boşlukta, perikardiyal bölgede, göğüs boşluğundaki tanımlı bölgelerde 

serbest sıvının varlığını ve ayrıca karaciğer ve dalakta doku hasarı olasılığını keşfetmede 

kullanılmaktadır(125). Ultrasonografininintraperitoneal serbest sıvının saptanmasında 

özgüllüğü ve duyarlılığı sırasıyla%86 ve% 99'dur (126,127). Bununla birlikte, sıvı miktarı 

ultrason yoluyla öngörülebilir değildir(128). 

Son yıllarda ultrasonografik ölçüm ile bakılan VCI çapı, yoğun bakım ve travma 

hastalarında sıvı durumunun değerlendirilmesi için invazif olmayan bir yol olarak kabul 

edilip sıklıkla kullanılmaya başlanmıştır. 2015 yılında ülkemizde Çelebi Yamanoğlu ve 

arkadaşlarının ortalama yaşı 71.3 olan 28 hastada yapmış olduğu bir çalışmada sıvı tedavisi 

ile VCI çapının değişikliği incelenmiş ve ultrasonografik olarak en düşük p değerini 

yöntem olarak ölçüm metodunun M mod inspriyumolduğu ancak gene aynı çalışmada elde 

edilen diğer sonuçlara göre de B mod (bizim de ölçüm modu olarak tercih ettiğimiz) ve M 

mod inspriyumölçümleri arasında istatiksel olarak anlamlı bir fark olmadığı 

belirtilmiştir.(129) 

Literatür taramamız sonucunda, Türkiye Cumhuriyeti sınırları içinde level 1 

hipovolemik şok hastalarında VCI/AA oranının ölçümü ile ilgili yapılmış bir çalışma 

bulunmamaktadır. Uluslararası indexlerde ise level 1hipovolemik şokla ile ilgili 2016 

yılında Nik Hisamuddin NA Rahman ve ark yapmış olduğu bir çalışma 

bulunmaktadır(112).Yapılmış olan bu çalışmada VCI/AA çap oranı 1.14±2SD (SD 0.18) 

olarak hesaplanmıştır. Bizim çalışmamızda ise bu oran 1,14±0,04 olarak hesaplanmış ve bu 

çalışma ile uyumlu olduğu gösterilmiştir. Bu değerin altında ölçülen VCI/AA oranı erken 

dönem hipovolemik şok açısından uyarıcı olabilir. 

İlk kez 2008 yılında Kosiak ve ark nın pediatrik popülasyon ile yapmış olduğu 

benzer bir çalışmadada VCI/AA oranının dehidratasyon veya overvolemi durumlarının 

tanınmasında özellikle pediatrik hastalar grubunda önemli bir role sahip olduğu 

vurgulanmıştır (111). Ancak bizim çalışmamız erişkin popülasyon ile yapılmıştır. Bu 

nedenle sonuçların karşılaştırılması yapılmamıştır. 

Fizyolojik olarak AA çapı, kalp döngüsü esnasında ve sıvı kaybıyla değişir (130). 

Bu değişiklikler intravasküler sıvı hacmi ile duvarın uyumu arasındaki oluşan etkileşimin 

sonucudur. Bildiği kadarıyla, özellikle hipovolemik durumlarda AA çap düzeyi ve VCI 
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çapı ile ilgili olarak, aorta çapının değerlendirilmesi üzerine yapılan çalışmalar çok sınırlı 

veya yoktur (131).Rashidi Ahmad ve arkadaşlarının yapmış oldukları bir çalışmada level 1 

hipovolemik şoklu hastalardan alınan abdominal aorta ölçümleri bağış öncesi ve bağış 

sonrası olarak sırasıyla 1.46 ± 0.15 cm and 1.41 ± 0.18 cm olarak değerlendirilmiştir 

(132).Oldukça kısıtlı bir populasyonda(n=8)ve sadece erkekler üzerinde yapılmış olan bu 

çalışmada istatiksel olarak AA çapının bağış öncesi ve bağış sonrası anlamlı değişiklik 

göstermemesi aort damar duvar kalınlığının yüksek olması, damar kas yapısının elsatik 

olmayışı, vücuttan salınan endojen hormonlar ve sitokinlerin damar duvar çapına olan etkisi 

ile açıklanabilir. 

 

 Bizim çalışmamızda da abdominal aorta ölçümleri bağış öncesi ve sonrası olarak 

sırasıyla 14,18±0,28 mm ve 14,1±0,22 mm olarak bulunmuş ve mevcut çalışma ile 

uyumludur. Ancak Rashidi Ahmad ve arkadaşlarının yapmış oldukları çalışmada abdominal 

aort çapının ilk ölçümlerinin bizim çalışmamızdan biraz daha yüksek olarak ölçüldüğü 

görülmüştür.Ortaya çıkan bu sonuç çalışmanın sadece Asya kökenli erkek hastalarda 

yapılmış olması ile açıklanabilir.  

 

 Bu tez çalışmasında da matematiksel hesaplama yolu ile level 1 hipovolemik şoklu 

hastalarda VCI/AAoranının eşik değeri 1,14mm olarak hesaplandı. Bu oranın altındaki 

değerler bizim çalışmamıza göre erken hipovolemik şokun göstergesi olabilir. 

 Çalışmamızda az sayıda kısıtlılık da mevcuttur. Bu çalışma, diğer karışık faktörleri 

ve birlikte varolan klinik sorunları olmayan, göreceli olarak sağlıklı bağışçılarla 

yürütülmüştür ki gerçekte durum böyle olmayabilir. Çalışma sonucunda elde edilen 

ölçümler entübe edilmiş veya mekanik ventilatöre bağlı hastalarda yapılmamıştır. Bu tip 

hastalarda sonuçta intratorasik basınçtaki değişiklikler nedeniyle ölçümlerin farklı 

değerlerde olmasını beklemekteyiz. Her zaman için ultrasonografik ölçüm ile karın içi 

yapılar değerlendirilirken barsak gazı varlığı ve anatomik varyasyonlar gözardı 

edilmemelidir. 

Bu tez çalışmasında inferior vena cava'nın aorta çapına oranı (VCI/AA) üzerinde 

durulmuştur. Ancak bu parametrenin geçerli bir sonucunu elde etmek için, solunum 

döngüsüne çok fazla güvenmek yerine, VCI ölçüm yönteminin standartlaştırılması üzerinde 

durulması gerektiğini düşünüyoruz. Ayrıca solunumun belirli evrelerinde VCI 'yi ölçmek 

için acil hastalarının ayarlanmasında bir fizibilite sorusu da bulunmaktadır 
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Bu gibi sınırlamalarına rağmen bu çalışma ile elde edilmiş olan VCI/AA oranının 

hem hafif hipovolemik halde olan hastalarda sıvı tedavisinin başlanmasında hem de 

kullanımının kolay olması nedeniyle yeni olabilecek bir bakış açısı yaratması açısından bir 

ön adım olabileceğini ve yapılacak olan daha büyük çaplı çalışmalarla bu oranın hak 

ettiğini düşündüğümüz değerini alacağına inanmaktayız. Ayrıca bu çalışma ile eğer acil 

servis hekimleri level 1 hipovolemik şok düşündükleri hastalarının takibinde sıvı 

resüstasyonu yapacaklarsa replasman sonrası VCI/AA oranının replasman öncesi VCI/AA 

oranına yaklaştığını ve bu durumun sıvı verilmiş hastalarda ultrasonografik takip amaçlı iyi 

bir gösterge olmadığını da vurgulamak isteriz. Bu hastalar ultrasonografi ile takip 

edileceklerse sıvı verilmemeli ancak sıvı verilirse ultrasonografik olarak takibin 

güvenilirliğinin azalacağı göz önünde bulundurulmalıdır. 

Bu tez çalışmasının sonuçlarına göre VCI/AA oranının hesaplamalarına yönelik 

daha kapsamlı ve daha geniş populasyonlu çalışmalar dizayn edilmesine gerek olduğuna 

inanmaktayız. Eğer yeni bir yaklaşım olan VCI /AA oranı yapılacak olan diğer çalışmalarla 

desteklenirse FAST uygulamasının bir parametresi olarak kullanılabilinir. 
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6.ÖZET 

LEVEL1 HİPOVOLEMİK ŞOKLU HASTA YÖNETİMİNDE YENİ BİR 

YAKLAŞIM INFERIOR VENA CAVA/ABDOMİNAL AORT ORANININ 

ULTRASON İLE ÖLÇÜMÜ 

Çalışmamızda level1 hipovolemik şoklu hasta yönetiminde yeni bir yaklaşım olan 

inferior vena cava/abdominal aort oranının ultrason ile ölçümünün sonuçları 

değerlendirilmiştir. 

  Bu amaçla Kızılay Kan Merkezi’ne gönüllü olarak kan vermeye gelen kişiler 

arasından 18-55 yaş arasında, 45 kilogram ağırlığının üstünde, herhangi bir hastalık 

öyküsü, herhangi bir tedavi öyküsü ve herhangi bir mental hastalığı olmayan kişiler 

arasından prospektif olarak incelenmişlerdir. Başvuran bağışçılarda bağış öncesi ultrason 

ölçümleri, bağış sonrası ultrason ölçümleri ve sıvı resüstasyonu sonrası ultrason ölçümleri 

yapılmış ve bu ölçümler karşılaştırılmıştır. 

 

  Bulgulara bakıldığında 29 erkek(%74.4) 10 kadın(%25.6) toplamda 39 kişi ile bu 

çalışma yapılmıştır. Ortalama yaş dağılımı erkekler için 30,93±6,73 iken kadınlarda yaş 

dağılımı 30,2±7,86 olarak değerlendirilmiştir. Bağışçıların kan bağışı öncesi ortalama vena 

cava inferior(VCI) çap ölçümleri 17,32±0,39 mm iken bağış sonrası ortalama ölçümleri 

ise16,15±0,51 mm (p<0,001) olarak değerlendirilmiştir. Donörlere verilen 500 cc serum 

fizyolojik sonrası yapılan ölçümlerde VCI çapı ortalama değerleri 17,11±0,38 mm (p<0.05) 

olarak değerlendirilmiş ve her iki durumda da VCI çap değişiklikleri istatiksel olarak 

anlamlı bulunmuştur. Aynı şekilde bağış öncesi ortalama abdominal aorta(AA) çapının 

ölçümleri 14,18±0,28 mm iken bağış sonrası ortalama ölçümleri 14,1±0,22 mm (p< 0.001) 

olarak ölçülmüş ve istatiksel olarak anlamlı bir sonuç elde edilmiştir. Serum fizyolojik 

verilmesi sonrası ortalama AA ölçümleri ise 14,09±0,14 mm (p>0.05) olarak 

değerlendirilmiştir ve istatistiksel olarak anlamlı bir fark kan kaybı sonrası sıvı 

resüstasyonu ile AA çapında bulunamamıştır. 

 

 VCI/AA çap indeksi, ortalama VCI çapının ortalama AA çapına matematiksel olarak 

bölünmesi ile elde edilmiştir. Bağış öncesi VCI/AA çap indeks ortalaması 1,22±0,04 mm 

iken bağış sonrası indeks oranı 1,14±0,04 mm olarak ölçülmüştür. Donörlere verilen 500 cc 

serum fizyolojik sonrası VCI/AA çap indeksi ise 1,21±0,03 mm olarak hesaplanmıştır. 
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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 Kızılay 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 17,32±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 14,18±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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