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KISALTMALAR

AAA: Abdominal aort anevrizmasi

ACEP: Amerikan Acil Hekimleri Birligi (American college of emergency
physicians)

AIDS: Kazaniimis bagisiklik sistemi bozuklugu sendromu (Acquired Immune
Deficiency Syndrome)

AO: Aort

ARDS: Akut respiratuar distres sendromu

AS: Acil servis

BOS: Beyin omurilik sivisi

BT: Bilgisayarli tomografi

CABD: Dolasim, havayolu, solunum, ilaglar (circulation, airway, breathing,
drugs)

CVP: Santral ven6z basing (central venous pressure)

DVT: Derin ven trombozu

DIC: Yaygin damar ici pithtilasma (Dissemine intravascular coagulation)
EHYT: Erken hedefe yonelik tedavi

FAST: Odaklanmis travma ultrasonografisi (Focused assesment with
sonography trauma)

GKS: Glasgow Koma Skoru

IL: interlokin

IV: intravenéz

MRG: Manyetik rezonans goruntileme

MRSA: Metisilin direngli staphilococcus aureus

NO: Nitrik oksit

OAB: Ortalama arteriyel basing

PAK: Pulmoner arter kateteri

PAKB: Pulmoner arter kapanma basinci

PCO2: Parsiyel karbon dioksit basinci

ScvO2: Santral ven6z oksijen saturasyonu



SIRS: Sistemik inflamatuar yanit sendromu (Systemic infimatory response
syndrom)

SKB: Sistolik kan basinci

SVO: Serebrovaskuler olay

TNF-a: Tumor nekrozan faktor alfa

UUTF: Uludag Universitesi Tip Fakdiltesi

VKI: Vena kava inferior

VKIiKi: Vena kava inferior kollabsibilite indeksi



OZET

Sok ve buna neden olan sendromlar ilk olarak acil servis (AS)de
tanisi konulan ve ciddi mortaliteyle giden klinik tablolardir. Bu sendromlarin
tedavisinde en o6nemli kisim olan agresif sivi tedavisinin erken ve hizl
yapilmasi hayati 6nem arz etmektedir. Tedavideki esas problemlerden biri
etkin ve yeterli sivi tedavisi ve takibidir. Ultrasonla vena kava inferior (VKi)
cap! Olgumu kilavuzlarda sivi tedavisinin takibi igin Onerilen invaziv
yontemlere alternatif olmaya bagslamis hatta son yillarda sivi tedavisi
takibinde VKIi caplarinin tek basina yeterli olmayabilecegi daha dogru
sonuclar elde etmek icin hem VKi hem de aort gapi (AO) élgiilerek
hesaplanan VKI/AO indeksinin daha optimal olabilecegi bildirimektedir.

Calismamiz prospektif olarak 01.10.2015 ile 31.01.2016 tarihleri
arasinda AS’e basvuran sok ve buna neden olacak hastalik tanili hastalar
alinarak yapildi. Calismaya rutin tedavi plani dahilinde santral vendz yol
acilan (internal juguler/femoral/subklavyen venoz kateterizasyon uygulanan)
hastalar dahil edildi. Santral ven6z basing (CVP) 6lcumu yapilan hastalarda
ultrason kullanilarak VKI ve AO élgtildii. Olgtimler curvilinier prob kullanilarak
VKIi caplari igin, VKI ile sag atriyum birlesiminin yaklasik 2 cm distalinden M-
modda inpiryum ve ekspiryum antero-posterior (AP) ve medio-lateral (ML)
olarak yapildi. inspiryum ve ekspiryumda yapilan &lgimlerle VKi
kollapsibilite indeksi (VKIKIi) hesaplandi. AO capi dlgimi ise M-modda,
subksifoid pencereden c¢oOlyak trunkusun 1 cm proksimalinden transvers
olarak yapildi. Es zamanli vital bulgular, hemogram, hematokrit, bikarbonat,
baz acigi, ile laktat ve pH degerleri kaydedildi. Yas ortalamasi 69.6 *
12.8 (19-92) ve %601 erkek olan toplam 100 hastada CVP olgimu
yapildi. CVP ortalamasi 8.6 + 5.6 mmH,O bulundu. VKI inspiryum AP
ortalamasi 1.1 + 0.4 cm olarak, inspiryum ML 1.1 + 0.4cm olarak, expiryum
AP ortalamasi 1.6 + 0.6 cm olarak ve expiryum ML ortalamasi 1.7 £ 0.5cm

olarak bulundu. Pearson korelasyon testi ile degerlendirme yapildiginda



CVP degerleri ve VKIKI degerleri arasinda %81.8 korelasyon (p<0.01),
inspiryumda VKI AP capi degerleri ile CVP degerleri arasinda %50
korelasyon (p<0.01), VKI/AO degerleri ile CVP degerleri arasinda da %86.4
korelasyon (p<0.01) inspiryumda VKI ML gapi degerleri ile CVP degerleri
arasinda %59.1 korelasyon (p<0.01) bulundu.

Yapilan analizlerde CVP degeri ile VKi gaplari arasinda ve
VKI/AO caplari oraniyla anlamli bir iliski oldugu goruldi. Sonug olarak
AS’deki kritik hasta takibinde vena kava inferior ve aort ¢caplari kullanilarak

invaziv yontemle 6l¢llen santral ven6z basing duzeyi tahmin edilebilir

Anahtar kelimeler; Acil serviste ultrasonografi, intravaskiler sivi
degerlendiriimesi, Santral vendz basing, Vena kava inferior kollabsibilite
indeksi.



ABSTRACT

Comparison of central venous pressure and inferior vena cava
diameter measurements with bedside ultrasonography in emergency
department

Shock and some syndromes which are cause shock are usually
diagnosed in the Emergency Department (ED). Early and effective treatment
of these syndromes is extremely important, since they may result in
significant rates of mortality. The main part of the treatment is fluid
resuscitation. At this point the problem is monitorization intravascular
volume status. Measurement of Inferior Vena Cava (IVC) diameter is an
alternative to invasive procedures that guidelines recommend for monitoring
fluid resuscitation. The study was performed as a prospective and
observational study between October 2015-January 2016. ED patients with
shock diagnose and who had central venous catheter on internal jugular or
subclavian vein as a part of treatment plan, were involved the study. The
patients’ IVC diameters and aort diameters were measured with
ultrasonography with Central Venous Pressure (CVP). The measurements
were performed with a convex transducer; the right atrial entry of IVC was
spotted, and 2 cm distal to this point the IVC diameter was measured on M-
mode. Aort (AO) diameter measurement was performed on M-mode from
subxifoid area 1 cm proximal of celiac trunk. Some new studies search that
only IVC diameters were not enough for patients fluid deficit; IVC/AO endex
maybe better. The vital signs, lactate and pH values were recorded
simultaneously. We performed 100 Inferior Vena Cava Collapsibility Index
(IVC- CI)/CVP pairs from 100 patients. Mean age was 69.6 + 12.8 (19-92)
and 60% were male. Mean CVP was 8.6 £ 5.6 cmH,O. Inspirium antero-
posterior(AP) diameter mean 1.1 + 0.4 cm, inspirium medio-lateral (ML)

diameter mean 1.1 + 0.4 cm, expirium AP diameter mean 1.6 £+ 0.6 cm and
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expirium ML mean 1.7 £ 0.5 cm. We found 81.8 % correlation between CVP
and IVC- CI (p<0.01); 50% correlation between CVP and IVC inspiratory
AP (p<0.01); 86.4% correlation between IVC/AO and CVP (p<0.01); 59.1%
correlation between CVP and IVC inspiratory ML (p<0.01) using Pearson
correlation test.

This study was designed to investigate whether a correlation exists
between laboratory findings and basic and advanced haemodynamic
parameters used in the management of critically ill patients and the diameter
of the IVC. If such a correlation is exists, then the diameter of the IVC could
be used as a parameter, or may even replace some invasive parameters, in

the management of critically ill patients.

Key words; Emergency department sonography; Intravascular volume

assessment; Central venous pressure; Inferior vena cava collapsibility index.
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GIRiS

Sok, doku oksijenizasyonunun bozulmasiyla karakterize, hayati
tehlike igeren ve acil miidahale gerektiren bir klinik tablodur. Ulkemizde sok
insidansi ile ilgili yapilmig bir ¢calisma olmamakla beraber ABD’de geriye
donuk olarak yapilan bir ¢alismada yilda yaklagik 1 milyon sok hastasi
oldugu belirtilmigtir. Yine ayni galismada sistolik kan basincinin < 90 mmHg
oldugu hastalar baz alindiginda yine ABD’de yilda yaklasik 5,6 milyon
hipotansif hastanin acil servislere muracaat ettigini bildirilmistir (1).

Acil servise basvuran ve bagvurdugu anda ya da takibi sirasinda sok
bulgulari olan hastalarin sok nedenleri hizla tespit edilerek nedene yonelik
tedavi baglanmalidir. Sol kalp yetmezligine bagl gelisen sok tiplerinde sivi
verilmesi kontrendike iken, diger sok tiplerinde damar yataklarinin derhal
doldurulmamasi hastanin olumuyle sonuglanan bir klinik seyire neden olur.

Sok birgok durumun neden olabilecedi nihai bir tablodur.
Toplumumuzda ve dinya genelinde sokun en sik nedeni sepsis
sendromlaridir. Sepsis herhangi bir mikroorganizma sinifinin  neden
oldugu heterojen  bir klinik sendromdur. Sistemik inflamatuar yanit
sendromu (SIRS) olarak tanimlanan durumla birlikte enfeksiyon varligi
sepsisi tanimlar. Konakgi bagisiklik sistemi ve enfeksiyon nedeni
mikroorganizma arasindaki iliski sepsisin klinik tablosunu olusgturur (1).

SIRS, sepsis, ciddi sepsis ve septik sok tablolari artmis mortaliteyle
seyreden Klinik tablolardir. SIRS tanisiyla enfeksiyon birlikteligi sepsis olarak
tanimlanir. Sepsisle birlikte organ yetmezligi durumu ciddi sepsis ve sivi
tedavisine yanitsiz ciddi sepsis ise septik soktur. GUnumuzde sepsis tedavisi
kilavuzlar 1g1ginda yapiimaktadir (2).

Sok olarak kabul edilen bir hastaya yaklagimda gelisinden itibaren
CABD (Circulation, Airway, Breathing, Drugs/ Dolasim, Havayolu, Solunum,
llaglar) kurali uygulanir. Monitérize edilen hastanin vital bulgular 6lglir.

Havayolu ve solunumun yeterligi degerlendirilir ve gerekiyorsa oksijen



deste@i verilir. Eger hastanin biling degisikligi var ve solunumu yetersizse
erken donemde entlibasyon yapilir (3).

Sok tedavisi ve hastalarin tedaviye yaniti birkag saatlik surelerde
olabilecegi gibi haftalar boyu da devam edebilir. Dolayisiyla tedaviye yaniti
degerlendirebilmek ve gerekli mudahaleleri yapabilmek onemlidir. Tedavi
izleminde kullanilan paremetrelerden ortalama arteriyel basing en kolay ve
sik dlgulebilen bir parametre olmakla beraber tek basina yeterli olmaz. Laktat
dizeyi takibi ise serum o6rnegi almayi gerektirir. Santral vendz basing
(CVP) Olcimu santral kateter agilmasini  santral venoz oksijen
saturasyonu ise pulmoner arter Kkateterizasyonu gerektirir. Her ki
islemde ciddi  komplikasyonlari olabilen ve zaman alan prosedurlerdir.
Ancak mevcut kilavuzda 6nerilmekte olan yontemlerdir (3).

Sok kilavuzunda tedavinin 6nemli kismi hastaya erken yogun sivi
tedavisi vermektir. Tedavide yapilacak mudahalelerden ziyade bu
muadahalenin  erken yapilmasi mortalitede azalma saglamaktadir.
Dolayisiyla erken agresif sivi tedavisi ve bu tedaviye yanitin
degerlendiriimesinde CVP oOlgimu 6nemli yer tutmaktadir. Son yillarda
invaziv ve gesitli komplikasyonlara yol agabilecek santral kateter gerektiren
CVP dlgliminiin yerine ultrasonla vena kava inferior (VKI) ¢apinin élgiilmesi
konusuyla ilgili cahsmalar yapiimaktadir (4).

Bu g¢alismada, sok halinde olan veya hastayi soka sokabilecek sepsis
sendromlarinda sivi tedavisinin yonlendiriimesinde kullanilabilecek alternatif
bir ydntem olarak ultrasonografiyle VKIi ¢api 8lgiminiin ve invaziv CVP

Olcumu arasindaki iligkinin aragtirilmasi amaglanmigtir.



1. Genel Bilgiler

1.1. Sok Tanimi

Sok, doku oksijen ihtiyaci ile dokuya tasinan oksijen arasindaki
dengesizlige neden olan dolasim yetersizligidir. Nedeni ne olursa olsun
hipoperfliizyon sonucu gelisen bu durum hicresel disfonksiyonla sonuglanir.
Hucre hasari, yetersiz oksijenizasyon ve oksijen urunlerinin artmig yapimi
sonucu ortaya c¢ikan hasar, iliskili molekuler yapilar (damage associated
moleculer patterns [DAMP] veya tehlike sinyalleri) ve inflamatuar
mediyatorler araciliiyla olusur ki bu mediyatorler mikrovaskuler duzeyde
yapisal ve fonksiyonel hasari daha da artirirlar. Bu durum da dolasimin
bozulmasina, kan akiminin azalmasina, hudcresel perfuzyonun kotluye
gitmesine, zamanla c¢oklu organ yetmezligine ve mudahale edilmezse
hastanin 6liumuine neden olur (1).

1.2. Patofizyoloji ve Organ Cevabi

Sok patofizyolojisinin daha iyi anlasilabilmesi icin dokulara oksijen
girisinin ve dagihminin anlasiimasi gerekir. Arteriyel oksijen miktari,
hemoglobine bagli oksijen ve plazmada ¢6zinmus olan oksijen miktarinin
toplamina esittir. Dokulara giden oksijen duzeyi kalbin pompalama
fonksiyonuna (kardiyak output [CO]) baghdir. Bu da kardiyak inotropi
(miyokardin kasilabilirligi), kronotropi (kalp kontraksiyon hizi) ve lusitropi
(gevseme ve kalp odaciklarini doldurabilme kapasitesi) arasindaki uyumla
primer olarak iligkilidir (5).

Sistemik oksijen dagilimi (DO2), arteryel oksijen miktari ve CO ile
dogrudan iligkilidir. Normal bir insanda dokularin oksijen ihtiyaci
hemoglobinle tasinan miktarin % 25'’i kadardir ve sag kalbe vendz sistemle
donen oksijen saturasyonu [mix vendz oksijen saturasyonu (pulmoner arter)
(Smv02)] % 75’tir. Dokunun ihtiyaci olan oksijen miktari saglanamazsa 6nce
CO yukselir. CO’daki artis yeterli olmazsa dokular hemoglobinden daha

fazla oksijen ¢ekerler (6).



Kompanzasyon  mekanizmalari  yeterli olmazsa anaerobik
metabolizma devreye girer ve laktik asidoz meydana gelir. Laktik asidoz
hizla tamponlanir ve yuksek miktarda laktat agiga cikar. Laktat duzeyinin
normal degeri 0.5 ile 1.5 mmol/Lt arasidir. Laktat degerinin yikselmesi
genellikle doku oksijenizasyonundaki azalmayla iligkilidir (6).

Laktik asidoz, ¢ogu zaman yetersiz oksijenizasyon sonucu olusur,
ancak status epileptikus gibi oksijen ihtiyacinin ¢ok arttigi durumlarda da
laktik asidoz gorulebilir. Oksijen tuketiminin normalden c¢ok daha fazla
oldugu durumlarda da laktik asidoz agiga c¢ikar. Bu durumlardan bazilari
septik sok ve kardiyopulmoner resusitasyon uygulanmis hastadir ki bunlarda
SmvO2 normalken laktat dizeyi yuksek bulunabilir. Acil serviste 6zellikle
yogun bakim hastalarinda artmis laktat duzeyi kotu prognozla iligkili olabilir.
SmvO2, dokunun oksijen ihtiyaci ve dagilan oksijen miktari arasindaki
dengenin bir gostergesidir. Smv02, pulmoner arter kateterinden alinarak
calisiir ancak santral vendz oksijen saturasyonu (ScvO2) ile benzer
sonuglar verir. ScvO2; SmvO2 ile korelasyon gosterir ve acil serviste ScvO2
calismak daha kolaydir (6).

Siddetli veya uzun slre devam eden hipoksemi varligi irreversibl
hicre hasari olusturacagindan, sadece hizli ve etkili oksijenizasyon sok
bulgularini duzeltebilir. Bu nedenle ginumuzde soka yaklagsim zamaninda ve
hizli bir sekilde doku perfizyonunun geri kazanilmasini saglamak seklindedir.
Bu da yeterli kan volumu olusturularak saglanabilir. Es zamanli olarak devam
etmekte olan bir hemoraji, kardiyak fonksiyon bozuklugu ya da enfeksiyon
varligi arastirilarak hemen mudahale edilmelidir.

Sok, vital organlarin daha fazla perfuzyonunun saglanmasi ile
sonuglanan bir dizi otonom sistemik reaksiyona yol acar. Karotis
baroreseptorlerin uyariimasiyla sempatik sistem aktive olur ve;

1) Kanin, cilt dokusu, iskelet kas sistemi, bobrek ve splanknik alana
akisini azaltan arteryel vazokonstruksiyon,

2) Kalbin kontraktilitesi ve kalp hizinda artis sonucu CO’da yukselme,

3) Vendz donusin artmasina neden olan vendz konstruksiyon,



4) Arteryel ve ven6z tonusu artirmak Uzere epinefrin, norepinefrin,
dopamin ve Kortizol gibi vazoaktif hormonlarin agiga ¢ikmasi,

5) Antiditretik hormonun aciga ¢ikmasi ve renin anjiotensin aksinin
aktive olmasiyla intravaskuler volimu korumak icin su ve sodyum tutulumu
gerceklesir.

Bu kompansatuar mekanizmalar kalp ve beyin gibi hayati organlarin
oksijenizasyonunun korunmasi igin devreye girer ancak bu arada cilt,
bdbrekler ve gastrointestinal sisteme giden kan akimi azalir (7).

Septik sokun erken doneminde SIRS denilen klinik durum meydana
gelir. SIRS Kliniginin ilerleyen doneminde sok tablosu ve ardindan miyokard
depresyonu, erigkin respiratuar distress sendromu, dissemine intravaskuler
koagulasyon, hepatik ve renal yetmezligin eslik ettigi coklu organ yetmezligi
gelisir. SIRS’tan ¢oklu organ yetmezligine ilerleyen evrede endotel hicre
hasari sonucu agiga ¢ikan antinflamatuar ve proinflamatuar sitokinlerin
onemli rol oynadiklari bilinmektedir (7).

1.3. Sepsis

Sepsis viucudun bir enfeksiyona kargi olusturdugu reaksiyonla
olusur. Etken ajan ve konagin aktive olan immun sistem déngusu vicudun
savunmasina ve duzenleyici sistemine zarar vererek i¢ dengeyi bozar.
Tasikardi, takipne, ates ve bagisiklik sisteminin aktivasyonu sik tespit edilen
belirtilerdir. Eger vicut bu surecin Ustesinden gelemezse hticre hasari, doku
tahribati, sok, coklu organ yetmezligi ya da 6lume gidebilir (8).

1992 de Amerikan GOgus Hastaliklari ve Yogun Bakim
Uzmanlarinin tanimladiklari sepsis sendromlarinin tanimlarinda 2016 yilinda
bazi degisiklikler yapilmis olsa da hem eski hem de yeni tanimlamalari

karsilikh vermekte fayda vardir (Tablo-1) (8).



Tablo- 1: Sepsiste eski ve yeni kriterler.

EsKki Yeni

Supheli/tanili infeksiyon

+
SIRS 2 veya 3 qSOFA kriteri:
Sepsis " (Hipotansiyon < 100 mmHg
infeksiyon stphesi Biling bozuklugu GKS < 13
Takipne 222/dk)

Sepsis

+

KB < 90 mmHg veya

OAB < 65 mmHg

Laktat < 2 mmol/L

INR >1.5 veya aPTT > 60s L
Ciddi Sepsis Bilirubin < 34 ymol /L TANIM TERK EDILDI

idrar gikisi < 0.5 ml/kg/saat

Kr >177ymol/L

Trombosit < 100

Sp02 <%90

Sepsis
+
Sepsis OAB > 65 mmHg igin
+ Vazopressor ihtiyaci
Septik Sok Hipotansiyon +
(sivi resUsitasyonuna ragmen) Laktat > 2 mmol/L

SIRS: Systemic inflamatuar response sendrom, GKS: Glaskow koma skoru, KB:Kan
basinci, OAB: Ortalama arter basinci, Kr: Keratin, SpO,: Oksijen saturasyonu



1992 ve 2001
enfeksiyon ile birlikte SIRS kombinasyonu; ciddi sepsisi, sepsis ile birlikte

yillarinda toplanmis konsensuslar sepsisi,
organ yetmezligi; septik soku ise ciddi sepsis ile birlikte sistolik kan
basincinin 90 mmHg’nin altinda olmasi ve sivi tedavisine yanitsizlik olarak
tanimlarken 2016 yilinda ki konsensus bu tanimlamalari degistirmis SIRS
kriterlerinin yillar icinde tani ve mortalite Ustunde olan yetersizligi sebebiyle
sequential organ failure assessment (SOFA) (Tablo-2) ve acil servislerde
kullanilan hizli sofa kriterleri gSOFA (Tablo-3) kriterleriyle daha hizli ve emin
tani koymay1 amaclamistir (8,9).

Tablo-2: SOFA skorlamasi.

1 2 3 4

Solunum <400; MV <300; MV <200 ve MV <100 ve MV
PaO,/ FiO, mmHg | var/yok var/yok Var var
Kardiyovaskiiler Dopamin<5 ve | Dopamin>5 Dopamin>5
Hipotansiyon OAB<70 herhangibir veya epinefrin | veya epinefrin

mmHg dozda <0,1 >0,1

dobutamin*

Karaciger
Bilirubin mg/dL ) 4 5.1 9 2,05,9 6,0-11,9 >12,0
Bobrek 3,4-4,9 >5
Kreatin mg/dL idrar debiside | idrar debiside
veya idrar debisi | -2 19 2.0-34 <500 mL/giin | <200 mL/giin
Koagulasyosn 5
trombosit 10°/mm <150 <100 <50 <20
Norolojik
CKS 13-14 10-12 6-9 <6

PaO,:parsiyel arterial oksijen basinci, FiO,: alinan havanin oksijen yuzdesi, MV:mekanik
ventilator, GKS: glaskow koma skalasi

Tablo-3: gSOFA kriterleri.

QSOFA

Hipotansiyon <100 mmHg 1
Biling bozuklugu GKS<13 1
Takipne >22/dk 1

GKS: glaskow koma skoru *2 ve ustu puan anlamli




Sepsis ¢ok sayida inflamatuar ve koagulasyon mediyatorlerinin
enfeksiyona cevabiyla sonuglanan molekullerin  kompleks etkilegimidir.
Hastalarin %30’dan fazlasinda mikrobiyolojik tani konulamamaktadir.
Sepsis  patofizyolojisi  anlasiimis olmasina ragmen bilinenler hala
yetersizdir. Konagin baslangigtaki cevabi inflamatuar hucreleri 6zellikle
makrofaj ve notrofilleri infeksiyon alanina yonlendirmektir. Bu hucreler
inflamatuar kaskadin tetigini geken sitokin gibi mediatérleri dolagima salarlar
ve bu konak yanitini olusturur. Bu déngu iceriklerinin sentezi yolak boyunca
pek cok yerde artar. Eger bu mediatorler uygun sekilde duzenlenemezse
sepsis meydana gelir. Devam eden toksin salinimiyla surekli bir inflamatuar
yanit olusur ve mediatdrlerin aktivasyonu, htcre hipoksisi, doku hasari, sok,
coklu organ yetmezligi ve potansiyel 6lim gelisebilir (10).

Hem konak yaniti hem de patojenin 6zellikleri sepsis patogenezinde
onemlidir. 100 den fazla farkh belirte¢ tanimlanmig ve sepsis dongusuyle
bagdi gosterilmistir ancak esas sorumlu tam olarak aydinlatilamamistir (11).
Konakgl patojen iletisimi inflamatuar ve koagulasyon kaskadinin
aktivasyonuyla sonuglanir. inflamatuar siire¢ sitokinler, kemokinler ve diger
dolagimda artmig Interldkinlerden (iL) iL-1, IL-6 ve IL-8 ve Tumdr Nekroze
edici Faktor Alfa (TNF-a) gibi ¢dzunebilir mediatorler ile meydana gelir.
Pihtilasma kaskadinin aktivasyonuyla D-dimer dizeyi artar ve protein C
duzeyi duser (12).

Devam eden suregte sepsis mediatorleri Uretiimeye ve dongu
sureklilik kazanmaya devam etmektedir. Eger uygun ve hizh sekilde
kontrol edilmezse nihayetinde hicre disfonksiyonuyla baslayip sonunda
doku hasari, organ disfonksiyonu ve 6lime giden olaylari baslatir (13).

1.4. Organ ve Sistem Yetmezligi

Sokun neden oldugu organ disfonksiyonu hastaligin patogenezinin
temelini  olusturur. 3000 hastallk AS tabanli g¢alismada organ
disfonksiyonuyla olan septik sokun artan derecede kotu sonlanimin
habercisi oldugu gosterilmistir (13). Sadece siUphelenilen enfeksiyonu olan
hastalarda mortalite %2.1 iken SIRS kriterleri ve supheli enfeksiyonu olan

hastalarda %1.3'tur. Ancak ciddi sepsisi (sepsis ile birlikte organ yetmezligi)



olan hastalarda mortalite orani %9 ve septik sok olanlarda %28’dir. Her bir
organ yetmezligiyle sepsisten olum riski yaklasik ikiye katlanir. Organ
yetmezligi olmayan hastada mortalite %1 iken; tek organ, iki organ, ¢ organ
ve 4 veya daha fazlasi i¢in oranlar %6, %13, %26 ve %53 tur (14).

Soktaki hastalar siklikla ensefalopatiye isaret eden letarji ve biling
degisikligi gibi nérolojik bozukluklarla gelir. insidansi %10 ile %70 arasinda
rapor edilmistir. Belirli nérolojik defisiti olmayan soktaki hastalara kiyasla
ensefalopati tablosuna sahip hastalarin mortalite orani artmistir. Bir
prospektif calismada Glasgow Koma Skoru (GKS) 13 Un altinda olan
hastalarda orantili sekilde mortalite orani %20 ile %50 artmigtir (15).

Derin  kardiyovaskuler bozuklugun sok ile birlikteligi siktir.
Kardiyovaskuler bozukluk ve yetmezlik hem direk miyokart hasari hem de
dagilimsal sok ile meydana gelir. Sokun erken déneminde artmis kardiyak
output ve azalmis sistemik vaskuler direncgle karakterize hiperdinamik evre
gelisir (13). Kardiyak outputun artmasi ventriktler dilatasyon ve ejeksiyon
fraksiyonunun azalmasi pahasina olur. Agresif sivi tedavisi onyuki ve
buna ikincil ejeksiyon fraksiyonunu arttinr ve boylece sokun geg
déneminde bile kardiyak indeksi iyilestirir. $Sok nedenli kardiyovaskuler
kompanzasyonlarin cogu gegcicidir ve genelde 10 gun iginde geri doner (14).

Akciger sepsise inflamatuar yanitin erken kurbanidir. Bu etkiler esas
enfeksiyona bakilmaksizin sepsis nedenlidir. Nétrofillerin erken infiltrasyonu,
surfaktan disfonksiyonu ve 6dem, sonrasinda monosit infiltrasyonu ve
fibrozis olur. Belirgin sagdan sola sant, arteriyel hipoksemi ve inatgi hipoksi
meydana gelir. Morbiditesi yuksektir ve siklikla son noktasi sepsis iligkili
olimddar (14).

Sok durumu ici bos organ ve onun oksijen teminine belirgin toksik
etkilerde bulunur. Hipoperfizyona uzamis ileus eslik eder ve perfliizyon
bozuklugu devem ettikge surer. Splanknik kan akimi ortalama arteriyel
basinca baghdir ¢unki gorece kuguk bir otoregulasyonu mevcuttur.
Dolayisiyla hemodinamik bozuklugun i¢c organ metabolizmasina derin etkisi
olabilir (13).



Solid organ etkilenmesi de siktir. Belirgin karaciger yetmezligi nadir
olmasina ragmen oncesinde normal olan konakta bile erken sepsiste
aminotransferaz ve billribin yUkselmesi siktir. Karaciger ayrica sepsis
patogenezindede rol alir, bazi mediatérler karacigerde sentezlenir (14).

Sepsiste tam ya da kismi adrenal yetmezlik siktir. Dolagimdaki
sitokinlerin dengesine baglh olarak hipotalamus-hipofiz-adrenal aksinin
uyariimasi ya da baskilanmasi muhtemeldir. iL-1 ve iL-6 nin her ikisi de
hipotalamus-epifiz-adrenal aksini aktiflestirir. TNF-a ve kortikostatin epifiz
fonksiyonunu baskilar. Adrenal korteksin azalmis kan akimi, azalmis epifiz
fonksiyonu ve ciddi sepsisten dolayl azalmig adrenokotikotropik hormon
sekresyonu gibi faktorler sepsisteki adrenal yetmezlige katkida bulunur.
Bu etkilesimler sonucunda hipotalamustaki termoregulatuar mekanizma
resetlenip sicaklik dengesizligi gelisebilir (14).

1.5. Klinik Ozellikler
Sok tablosu ile bu tablonun altinda yatan hastaligin iligkisi, akut

miyokard enfarktlsu, anafilaksi veya kanama durumlarinda oldugu gibi ¢ogu
zaman bellidir. Bazi hastalarda sok tablosuna eslik eden genel bir halsizlik,
uyku hali veya biling degisikligi disinda bir bulgu olmayabilir. Sivi kaybini
disundliren semptomlar kanama, kusma, ishal, asir idrara ¢ikma, atese
bagh insensibl kayiplar veya ortostatik sersemlik hissi olabilir. Hastada
kardiyovaskuler hastalik, gégus agrisi ataklari veya konjestif kalp yetmezIigi
bulgulari sorgulanmalidir. Yeni bir ilaca bagh anafilaksi veya ilaglarla iligkili
kardiyovaskuler baskilanma ihtimali de g6z éniinde bulundurulmalidir. Bazi
ilaglar (didretikler vb.) sivi kaybina yol acarken bazilari (beta blokorler,
kalsiyum kanal blokorleri vb) miyokard kasilabilirligini azaltirlar (15).

1.5.1 Fizik Muayene

Her zaman olmasa da sok; sistemik arteryel hipotansiyon - sistolik
kan basincinin < 90 mmHg oldugu ya da hastaya herhangi bir tansiyon

disuricl ilag vermeden tansiyonun =40 mmHg azaldigi durumda goézlenir.
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Hipotansiyon i¢in belirlenen sinirlar:

Yenidogan doneminde (0-28 gln) : <60 mmHg
28 gun -1 yas : <70 mmHg
1-10yas : <70 + (2 x yag) mmHg
10 yas Uzeri : <90 mmHg

Kan basinci, kan akimi ve vaskuler direngle dogru orantilidir
(ortalama arteryel basing [OAB=MAP] = CO X Sistemik vaskuler direng).
Artmis CO varh@inda periferik vaskuller direng de artmigsa kan basinci
dismeyebilir ancak sonugta yaygin doku hipoperflizyonu meydana
gelecektir. Kan basincinin yaygin doku hipoperfizyonunu saptamadaki
duyarsizligi defalarca ortaya konmustur. Yani, normal kan basinci
degerlerinde sok gelisebilecegdi gibi hipotansiyon varliginda sok olmayabilir.
Tek basina sok tanisi koyduracak vital bulgu yoktur. Mevcut vital bulgular
hipoperfuzyonun veya hipoperfizyonun ciddiyetinin gostergesi dedgildir.
Ozellikle periferik vaskuler hastalik, dusik nabizli ventrikiler tasikardi ve
atriyal fibrilasyon gibi aritmilerin varliginda kan basinci olgimu pek de
guvenilir olmaz. Sok tanisi koymak i¢in tum sistemlerin gdzden gegcirildigi iyi

bir fizik muayene yapilmalidir (Tablo-4) (15).
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Tablo-4: Sok hastasinin fizik muayene bulgulari.

Viicut isisi Hipertermi ya da hipotermi.
Nabiz Siklikla artar.
Ciddi kan kaybinda, hipoglisemi,  bloker kullanimi, spinal sok, AV bloklar ve
Onceden var olan kalp hastaligi bradikardi yapabilir.
Sistolik kan Sokun erken evrelerinde kardiyak kontraktilite artigiyla bir miktar yikselir ve
basinci sok ilerledikce diser.
Arteriolar vazokonstriksiyonla uyumlu bir sekilde gsokun erken
Diastolik evresinde yukselir, kardiyovaskuler dengelemenin yetersiz kalmasiyla
kan basinci duger.
Nabiz basinci | Sistolik kan basinci ile diastolik kan basinci arasindaki farktir.
Erken sokta daralir ve sistolik basingtan énce azalmaya baglar.
OAB
Diastolik kan basinci + [nabiz basinci /3] formdliyle hesaplanir.
Sok indeksi
Sok indeksi = Kalp hizi/sistolik kan basinci. (Normal=0,5-0,7).
Sok indeksindeki israrci ylikseklik (>1.0) yiksek mortalite ile iligkilidir.
Norolojik
Beyin perflizyonundaki azalmaya bagh biling degisikligi olabilir.
Cilt Soluk, nemli, siyanotik, terli, isisi degisken ve kapiller ge@ donids uzamistir..

Kardiyovaskiiler

Boyun venlerinde distansiyon veya ¢dkme, tasikardi ve aritmiler.
Azalmis koroner perflizyon basinci iskemiye, artmis sol ventrikil diastol
basincina ve akciger 6demine yol acabilir.

Solunum Takipne, artmis dakika solunumu, bronkospazm, solunum yetmezligine
ilerleyen hipokapni ve erigkin solunum yetmezligi sendromu.

Splanknik Dusuk kan akimina bagh olarak ileus, Gl kanama, pankreatit, tagsiz

alan kolesistit, mezenter iskemi meydana gelebilir.

Renal Azalmis GFR ve oliguri.

Metabolik Erken dénemde solunumsal alkaloz, ge¢ ddnemde metabolik asidoz gelisir.

Hiperglisemi, hipoglisemi ve hiperkalemi gérilebilir.

AV: Atrioventrikiler CO:Kardiyak output GFR: Glomerdiler filtrasyon hizi OAB:Ortalama
arterial basin¢ Gl:gastro intestinal

12




1.6.Tedavi

1.6.1.Tedavi Oncelikleri

Erken tani ve yogun tedavi sok mortalitesini belirgin olarak
dusurebilir. Rivers ve meslektaglarinin g¢alismasinda AS sivi ydnetimine
rehberlik edecek protokol kullaniimistir (14). Bu randomize, cift kor, plasebo-
kontrolli calisma ciddi sepsis ve septik sok hastalarinda mortalite de %16
dusUs gostermistir. Protokol olguleri ‘hedef olarak belirlenmis ve hizli ve
erken resusitasyonu saglamak icin algoritma kullaniimigtir. Bu stratejinin
kullanimi The Surviving Sepsis Campaign, uluslararasi 11 kurulusun
konsensusuyla yapilan panel, tarafindan onaylanmistir (16).

1.6.2. Erken Mudahale

Tedavi sok nedeni hizla belirlenerek nedene yonelik olarak hizla
planlanmalidir. Kapsamli ve zamaninda uygulanan acil servis bakimi,
sadece 6 saatlik tedavi suresi icinde dahi kritik hastanin 6ngorulen
mortalitesini belirgin sekilde azaltabilmektedir (17,18).

Acil serviste hemodinamik ug¢ noktalari optimize edebilmek igin erken
hedefe odaklanmig tedavi ile algoritmik bir yaklasim uygulamak, ciddi sepsis
veya septik soktaki hastalarin mortalitesini %16 oraninda azaltir(19).

Erken hedefe odakli tedavi, septik olan ve olmayan hasta
gruplarinda gegerliligi ispatlanmis bir yontemdir (20).

1.6.3. Dolagim Kontrolu

Dolasimsal ya da hemodinamik stabilizasyon periferik venlere genis
capli damar yolu agilmasiyla baslar. Hasta sirtisti yatarken bacaklarini
pasif olarak kalp seviyesi Uzerine kaldirmak etkili olabilir. Pasif bacak
kaldirma, artmis kan basinci veya CO sagliyorsa hasta sivi tedavisinden de
fayda gorecektir (21).

Santral vendz girisim, sivi durumunun (6n yuk) degerlendiriimesini
ve ScvO degerlerinin takibini saglayacaktir. Vazopressor tedavinin uzun
sureli uygulanmasi durumunda tercih edilen yoldur ve gerektiginde hastaya
pacemaker takilmasi igin hazir bir yol saglar.

Sivi tedavisi izotonik kristaloidlerle baglar. inflizyonun hiz ve

miktarina 6ngoérulen hemodinamik bozukluga goére karar verilir. Soktaki
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hastalarin ¢ogunlugunda net veya goérece bir sivi eksikligi vardir. Bu
durumun istisnalari akciger 6demindeki kardiyojenik sok, sag miyokard
enfarktisid (M) disindaki miyokard enfarktisleri ve aritmiye bagh soklardir.

Sivilar hizli uygulanmaldir, her bir 500 veya 1000 mL’lik normal
serum fizyolojik (SF) bolusunu takiben hasta yeniden degerlendiriimelidir.
Orta dereceli hipovolemisi olan hastalarin genellikle 20 mL/kg izotonik
kristaloid ihtiyaci vardir. Daha ciddi sivi eksigi olanlarin daha fazla siviya
ihtiyaclar vardir.

Vazopressor ilaglar sivi  tedavisine yetersiz yanit veya sivi
yuklemesi icin  bir kontrendikasyon varsa kullaniimahdir  (22).
Vazopressorler damar yatagi doluyken en etkili, damar yatagi bogsken en
etkisiz ajanlardir. Diger yandan vazopressorler, henuz sivi tedavisinin
tamamlanmadigi erken sok tedavisi doneminde, uzamis sistemik arteryel
hipotansiyonun etkilerini dnlemek icin gerekli olabilirler. Bu durum 6zellikle
koroner ve serebrovaskuler hastaliklari olan yash hastalar icin 6nem tasir.
OAB’'IT 60 mmHg'ya veya sistolik kan basincini 90 mmHgya hizla
yukseltmek azalmig kan akimina bagl koroner ve serebral komplikasyonlari
engelleyebilir (23).

Her ne kadar vazopressorler buyuk damarlarin perfuzyon basincini
artirsalar da basta gastrointestinal sistem olmak Uzere bazi sistemlerin
damar yataklarina olan kapiller kan akimini da azaltirlar. Vazopressorler
kardiyak dolum basinglarinda yaniltici bir artis yaratirlar. Eger ¢oklu
vazopressor kullanildiysa, ideal ilag saptanir saptanmaz tedavi
sadelestiriimelidir.

1.6.4. Havayolu Saglamak
Havayolu kontroll; havayolu korumasi, pozitif basingl ventilasyon

(oksijenizasyon) ve pulmoner temizlik saglayan endotrakeal entibasyon ile
en iyi sekilde saglanabilir. Pozitif basingli ventilasyon 6n yukin ve CO’nun
azalmasina neden olur.

Entibasyon ve pozitif basingl ventilasyondan ©6nce sivi

resusitasyonu veya vazoaktif ilaglarin kullanimi dastntlmelidir.
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1.6.5 Solunum isinin Kontrolii

Sokla beraber takipne varliginda solunum kontrola gerekir. Solunum
kaslari sok sirasinda 6nemli oksijen tuketicileridir ve laktat Uretimine katkida
bulunurlar.

Mekanik ventilasyon ve sedasyon, yeterli oksijenizasyona imkan
saglar, hiperkapniyi iyilestirir ve destekli, kontrolli, senkronize ventilasyon
ile  solunum isi azaltilarak sagkalim iyilestirilebilir. Arteryel oksijen
doygunlugu >%93 duzeye getiriimeli ve ventilasyon PaCO2: 35-40 mmHg
olacak sekilde ayarlanmalidir. Hiperventilasyon ile pH degerinin 7.3'Un
Uzerine tasinmasi faydali degildir.

1.6.6. Yeterli Oksijen Sunumunun Saglanmasi

Kan basinci 6n ylUk ve art yikun optimizasyonu ile belirli bir dengeye
getirildikten sonra DO, icin ileri degerlendirme ve duzenleme yapilabilir.
Arteryel oksijen doygunlugu fizyolojik dizey olan =2%93-95 duzeyine
getirilmelidir. Sok durumunda, Hb degerini 210 gr/dL dizeyinde tutmak igin
eritrosit suspansiyonu transfliizyonu dusundlmelidir. CO degerlendirilmesi
yapilabilirse, sivi yuklemesi ve inotrop ilaglar kullanilarak, venéz oksijen
doygunlugu (SmVO; veya ScVO, ) ve laktat duzeyleri normale gelene kadar
artan miktarlarda yukseltiimelidir.

Dokunun oksijen kaynak ve tiketimi arasindaki dengenin yeniden
ingsa edilmesinde VO, dederinin kontrol altina alinmasi 6nemlidir. Sok,
fizyolojik stres, agri ve anksiyeteye karsi dengeleyici yanittan kaynaklanan
hiperdinamik bir durum meydana gelir. Uygun oldugunda analjezi, kas
gevsemesi, 1k ortiler, anksiyolitikler ve gereginde paralitik ilaglarin
uygulanmasi yetersiz VO, durumunu 6nleyebilir.

Dokunun ihtiyaci olan oksijeni alabilmesi yeterli resusitasyonla olur.
Yeterli doku oksijen alimini degerlendirmek icin laktat, SmvO, veya ScvO,
Olcumu yapilabilir.

1.6.7. Resuisitasyonun sonlanmasi

Resusitasyonun amaci, objektif ve fizyolojik degerleri tedavide
kilavuz olarak kullanarak sag kalimi en ust ve morbiditeyi de en alt duzeye

getirmektir. Tedavi sonlanma noktalarindan higbirisi evrensel olarak etkin
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degildir ve sadece birkagi prospektif ¢galismalarda incelenmis, sonuglar ise
karma olarak degerlendirilmigtir (24).

Acil servise basvuruda hipotansiyon koétu prognozla iligkilidir. Kan
basinci, kalp hizi ve idrar ¢ikigi gibi invaziv olmayan o&lgutler mevcut
hipoperfizyon ve hipoksemiyi yeterince saptamayabilir dolayisiyla CVP,
EKO, USG, ScvO,, SmvO, pulmoner arter kateterizasyonu gibi ek
sonlanma noktalarinin kullanimi yararli olabilir. Septik sokun acil serviste
resusitasyon sirasinda idrar ¢ikiginin > 0.5 ml/kg/sa., CVP’In 8-12 mmHg,
OAB’ nin 65-90 mmHg ve ScVO02'nin > % 79 olarak belirlendigi erken hedefe
odakh bir yaklasimla mortalite belirgin olarak azaltilabilir (Sekil-1) (15).

1)Oksijen destegi +/- entlibasyon

2)Santral venoz kateter takilmasi ve surekli ScvO, tayini

Santral venoz basing 8-12 500cc sivi bolusu

g O

Gerekirse tekrarla

Ortalama arteriyel basing <65 yada >90 —— Vazoaktif ajanlar
Scev0,<%70 Transflizyon —Hct>%30
> Dobutamin

Sekil-1: Erken hedefe yénelik tedavi protokold.

Sok hastasinin  yonetiminde sivi tedavisinin erken verilmesi kose
tasidir. Tedavi dncelikleri;
e Hipoksemi ve hipotansiyon gibi  fizyolojik  anormalliklerin
diuzeltiimesinde destek tedaviye erken baslanmasi
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e Sok tanisi konduktan sonra alt tipinin bir an 6nce belirlenmesi ve
tedavi edilmesidir. Bu uygun antibiyotik gerektirdigi gibi cerrahi drenaj
da gerektirebilir.

1.7. Santral Venoz Kateter

Santral vene bir kateter yerlegtirilmesi ameliyathane, yogun bakim
uniteleri ve acil servislerde hemodinamik degerlendirmenin temel ve
vazgecilmez &gesidir. Blyudk venlerle sad atriyumun birlestigi yere
yerlestirilen bir kateter vasitasiyla en saglikli hemodinamik veriler elde edilir.
Bu bilgiler dogru yorumlandigi zaman kalbe dénen kan miktari ve kalbin bu
miktari karsilamadaki giicini anlamak mimkindir. Ozellikle durumu Kritik
hastalarda bu degerlendirmenin ydnlendirecegi tedavi ve manipulasyonlar
hayat kurtarici olmaktadir. Dogru seviyede yerlesmis kateter araciligi ile
elde edilen santral ven dalgalarinin sekli ve basing degerleri de ayni sekilde
hastanin kardiyak fonksiyonu hakkinda essiz bilgiler saglar (25).

Santral ven Kkateterizasyonu juguler venlerden (sag ve sol),
subklavian venlerden (sag ve sol) ve femoral venlerden (sag ve sol)
yapilabilir. internal jugiler ven en sik tercih edilen damardir (26). Ozellikle
sag internal juguler ven vacuttaki lokalizasyonu ve kateter ilerletmedeki
kolayligi nedeni ile o6ne c¢ikmaktadir. Bu damar digerleri ile
karsilastirildiginda, ponksiyon yerinden kalbe kadar inen en diz ve en kisa
yol oldugu goralir (26,27).

1.8. Acil Serviste Ultrason Kullanimi

Acil serviste ultrason kullanimi hayli genis bir yelpazededir.
Odaklanmis acil ultrason gérunttlemesi, akut, hayati tehdit eden durumlar,
girisimsel islemlerde rehberlik ve acil durumlarin tedavisi ile diinya capinda
sayisiz hasta bakimini gelistirmede kullaniimaktadir.

Acil ultrason, ultrason teknolojisinin acil tibbi durumlar ve tanilarin
degerlendiriimesinde, akut hastalik ile krtitik hastallk ya da hasarin
resusitasyonunda, yuksek riskli ya da zor islemlere rehberlikte, bazi patolojik
durumlari izlemede kullaniimaktadir. Acil ultrason fizik muayenenin
tamamlayicisidir ancak acil hastanin bakimiyla ilgili anatomik, fonksiyonel ve

fizyolojik bilgi saglayan ayri bir antite olarak dusunulmelidir. Bir muayene gibi
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uygulanabilir, klinik ihtiya¢ ya da koétulesmeye gore tekrarlanabilir veya
fizyolojik ya da patolojik degisikliklerin izleminde kullanilabilir (28).

Amerikan Acil Tip Hekimleri Birligi’nin (ACEP) ultrason kullanimina
yonelik bir kilavuzu mevcuttur (4). Bu kilavuza goére acil ultrason asagida
siniflanan fonksiyonel klinik kategorilerde kullanilabilir:

1. Resusitasyon: Dogrudan akut resusitasyonla iligkili kullanilir.

2. Tanisal: Ultrasonun acil tanisal gorintlileme kapasitesinden
faydalanilir.

3. Belirti ya da bulguya gore: Hastanin belirti ve bulgusuna goére
ultrason klinik yonlendirici (nefes darligi, hipotansiyon vb) olarak kullanilr.

4. invaziv islemlerde kilavuz olarak kullanilir.

5. Tedavi ve izlemde: Tedavi ve fizyolojik takipte kullanilir.

1.8.1.ACEP Kilavuzunda Cekirdek Acil Ultrason Uygulamasinin

Endikasyonlari

1. Travma (intraperitoneal sivi varhgi, perikardiyal tamponad varligi)

2. Gebelik (fetal kalp atimi tespiti)

3. Abdominal aort anevrizmasinin saptanmasi

4. Kalp géruntilemesi (pulmoner embolinin indirect bulgulari, duvar
hareketleri)

5. Hepatobiliyer sistem goruntilemesi

6. Uriner sistem goériintilemesi

7. Derin ven trombozu saptanmasi

8. Yumusak doku, kas-iskelet sistem goruntilemesi

9. Toraks goruntulemesi (pndmotoraks, hematoraks varligi)

10.invaziv islemlerde rehber olarak kullaniimasi (parasentez,
torasentez, perikardiyosentez, santral kateter uygulamasi,

artrosentez)
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GEREG VE YONTEM

Uludag Universitesi Tip Fakdltesi (UUTF) Girisimsel Olmayan Klinik
Arastirmalar Etik Kurulundan 2015-17/13; 2016-6/7 sayi ve 29 Eylul 2015 ile
29 Mart 2016 tarihli etik kurul onaylari alindi. Calismaya UUTF Erigkin AS’e
basvuran, klinisyenin sok ve buna sebep olabilecek diger hastaliklarin 6n
tanisi/tanisi koydugu ve rutin tedavi surecinde santral vendz kateter takilan
hastalar dahil edildi. Calisma sirasinda klinisyenin uyguladigi tani/ayirici
tani/tedavisine ve santral kateter yeri tercihine muidahale edilmedi. Obez
olan ya da klinik ve anatomik durumu nedeniyle gérunti elde edilemeyen
hastalar calismadan c¢ikarildi. Ayrica sok ve soka sebep olabilecek diger
hastalik tanilarini almig ancak erken sivi tedavisine yanit alinip santral
kateter takilmasi distintlmeyen hastalar da ¢calisma disi birakildi.

Ultrasonografik dlgimler, anabilim dalimiz egitim ultrason cihazi olan
SIUI cihaz, HFL38 2-6 mHz curvilineer prob kullanilarak yapildi.

Vena kava inferior c¢api Olgimu igin, subksifoid pencereden
karaciger ve kalp komsulugu goérintilenerek vena kava inferior ile sag
atriyum birlesimi tespit edildi. Bu kisimdan yaklasik 2 cm distalde M-modda
alinan goérintiiden 6lgiim yapildi. VKi gaplari hem inspiryum hem de
ekspiryum fazinda anteio-posterior (AP) ve medio-lateral (ML) olarak
dlglildii. Vena kava inferior kollapsibilite indeksi (VKIiKi) hesaplandi. Bu
indeks vena kava inferior ekspiryum capi (eVKI) ile vena kava inferior
inspiryum (iVKI) capi arasindaki farkin vena kava inferior ekspiryum gapina
boliinmesiyle elde edildi [VKIKI=(eVKI-iVKI)/eVKI]. Ayni sekilde subksifoid
pencereden aort ¢ap! igin; ¢olyak trunkusun 1 cm proksimalinden M-modda
alinan goriintiden 6lglim yapildi. Olglimlerde aortun transvers g¢api (AO)
kaydedildi. VCI/AO (aorta-caval) indeks hesaplandi. Bu indeks vena kava
inferior maksimum ¢api ile aortun maksimum ¢apinin oranlanmasiyla elde
edildi.

Sok tedavisi dahilinde monitérizasyon amagl santral kateter takilan

ve CVP Olgulen hastalar galismaya dahil edildi. CVP 6lgimu yapildiktan
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sonra VKIi ve AO dlgilerek kaydedildi. Es zamanli bakilan kan basinci,
nabiz, solunum sayisi, kalp hizi, oksijen saturasyon degeri, laktat duzeyi,
bikarbonat, hemogram, hemotokrit, pH, baz acigi, santral vendz kateterden
alinan kanin saturasyon (ScvO;) degerleri kaydedildi. Ayrica hastalarin
demografik bilgileriyle, ek hastaliklari, entibe olup olmadiklar ve
vazopressOr ajan alip almadiklari da kaydedildi. Hastalara ait bilgiler
olusturulan veri toplama formu araciligiyla toplandi.

istatistiksel Analiz

Aragtirma verileri ‘IBM SPSS Statistics 22’ programi kullanilarak
kaydedildi. Sayisal degiskenler ortalamazstandart sapma, median degerler
ile hesaplandi. Niteliksel degerler yizdelerle gosterildi. iki grup arasinda
sayisal degiskenler bakimindan farklilik olup olmadigina bakilmasi igin
normal dagilan bagimsiz degiskenlerde ortalama ve t testi kullanildi.
Normal dagilmayan degiskenlerde ortanca ve Mann-Whitney U testi
kullanildi. Sayisal degiskenler arasi iligki Pearson Korelasyon testi ile
incelendi. Anlamhlik dizeyi p<0.05 olarak kabul edildi.

20



BULGULAR

1. Demografik ozellikler

01.10.2015-31.01.2016 tarihleri arasinda AS’e basvurup sok, sepsis ve
sepsis sendromlari gibi sivi resistasyonu ihtiyaci olan ve tedavisinde santral
kateter takilarak CVP Olgllmis olan 100 hasta galismaya dahil edildi.
Calismaya alinan 100 hastanin %40’ kadin ve %60’1 erkekti. Hastalarin yas
ortalamasi 69.6 + 12.8 olarak, en kiuguk deger 19 en blyuk deger 92 olarak

tespit edildi.

Tablo-5: Hastalarin demografik 6zellikleri.

Hasta 6zellikleri | Deger
Yas ortalamasi (yil) 69.6 +12.8
Cinsiyet
Kadin % (n) %40 (40)
Erkek % (n) %60 (60)

2. Olgiim anindaki vital bulgular:

Hastalarin CVP o6lcum anindaki vital degerleri incelendiginde sistolik
kan basinci (SKB) degerleri %37’sinde normal (90-140 mmHg), %60’inda ise
distik ve %3’Unde ylksek olarak saptandi. Hastalarin nabiz degerlerinin
%41’i normal aralkta olarak gorulirken %59 tasikardik tespit edildi.
Hastalarin solunum sayilari %85 oraninda normal aralikta (14-20/dk) tespit
edildi.
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Tablo-6: Hastalarin vital bulgulari.

Hasta Sayisi(n) Yiizde(%)
SKB (mmHg)
<90 60 60
90-139 37 37
>140 3 3
Nabiz (atim/dk)
<60 0 0
60-99 41 41
>100 59 59
Solunum sayisi (solunum/dk)
<14 0 0
14-30 97 97
>30 3 3

SKB:sistolik kan basinci

3. Laboratuar sonuglarinin degerlendirilmesi

Hastalarin hemoglobin degerleri ortalamasi 10.7 £ 1.8 g/dl olarak,
Hematokrit degerleri ortalamasi %33.4 + 5.5 olarak, bikarbonat degerleri
ortalmasi 21.4 £ 6.0 mmol/l olarak, laktat degerleri ortalamasi 34,6 + 24.9
mmol/l olarak, pH degerleri ortalamasi, 7.30 £ 0.2 , baz ac¢igI degerleri

ortalamasi ise -12.6 £ 10.9 mmol/l olarak tespit edildi.

Tablo-7: Laboratuar parametrelerinin degerlendiriimesi.

Laboratuar testi Deger
Hemoglobin  (g/dI) 10.7 £ 1.8
Hematokrit (%) 33455
Bikarbonat  (mmol/l) 21.4+6.0
Laktat (mmol/l) 34.6+24.9
pH 7.30+0.2

4. Hastalarin Tanilarinin Degerlendirilmesi
Hastalarin %51’inde sepsis (pndmosepsis, Urosepsis vs.) %49’unda
ise ciddi sivi tedavisi gerektirecek sok benzeri tablo olusturan dehidratasyon
(prerenal bdbrek yetmezligi, gastrointestinal system kanamasi, diyabetik

ketoz/ketoasidoz tablolari, sivi ve elektrolit imbalansi vb) saptanmisti.
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5. Yapilan olgiimlerin degerlendirilmesi:

Olgllen CVP ortalamalari 8.6 + 5.6 cmH,0 olarak bulunup, hastalarin
%43’Unun CVP degeri 8 cmH,O’nin altinda 35%’inin CVP degeri 8-12 cmH,0
araliginda ve %22’sinin CVP deg@eri 12 cmH,O’nin Ustlnde o6lgulda.

Ekspiryum fazinda 6lgiilen VKI gap AP ortalamalari 1,6 + 0.6 cm, ML
gap ortalamalari ise 1.63 + 0.5 cm olarak dlgiildii. VKI ekspiryum AP cap
degerleri ile CVP degerleri arasinda anlamh bir korelasyon bulunmadi
(p>0.05). Ayni seklide VKIi ekspiryum ML cap degerleri ile CVP degerleri
arasinda anlamli bir korelasyon bulunmadi (p>0.05).

Inspiryum fazinda 6lguilen VKI gap AP ortalamalari 1.06 +0.4 cm, ML
cap ortalamalari ise 1.08 + 0.4 cm olarak bulundu. VKi inspiryum AP cap
degerleriyle CVP dederleriyle arasinda anlamli bir korelasyon oldugu goéruldi
(p<0.05). VKI inspiryum ML cap degerleri ile CVP degerleri arasinda da
anlamli bir korelasyon oldugu goruldu (p<0.05)

Hastalarin SKB dederleri ortalamasi 104.6 + 31.3 mmHg olarak
bulundu.

Hastalarin nabiz ortalamalarn 103.7 + 24.3 atim/dk. olarak tespit
edildi. %51’inin nabzi 120 Gzerinde tasikardikti.

Hastalarin laktat degerleri ortalamasi 34.6 £+ 24.9 mmol/l olarak
saptandi. Laktat degerleri ile CVP degerleri arasinda korelasyon bulunamadi
(p>0.05).

Hastalarin pH degerleri ortalamasi 7.29 + 0.2 olarak saptandi. pH
degerleri ile CVP degerleri arasinda korelasyon tespit edilemedi (p>0.05).

Hastalarin Vena Kava Inferior Kollaps indeksi (VKIKI) degerleri ile
CVP olcumleri arasindaki iliskinin arastiriimasi icin CVP degerleri diusik (<8
cmH,0), normal (8-12 cmH,0) ve ylksek (>12 cmH,0) olarak ayrildi. CVP
degeri <8 cmH,0 olan hastalarin VKIKI ortalamalari 2.3 + 1.96, CVP degeri
8-12 cmH,O arasinda olan hastalarin VKIKi ortalamalari -1.4 + 2.6, CVP
degeri >12 cmH,O olan hastalarin VKIKI ortalamalari -1.1 + 1.11 olarak
bulundu.CVP degerleri ile VKIKI degerleri arasinda anlamli iligki oldugu
gorilda (p<0.002).
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2,50
2,00
1,50
1,00
0,50
0,00
-0,50
-1,00
-1,50

Kollabsibilite indeksi

CVP <8

CVP 8-12

CVvP> 12

Sekil-2: Santral Ventz Basing (CVP) ile Vena Kava inferior
Kollabsibilite Indeksi (VKIKI) iliskisi.

Tablo-8: CVP degeri ile VKIKI aralig iligkisi.

VKIKI CVP <8 cmH,O |CVP 8-12cmH,0 | CVP >12 cmH,O | Toplam
arahgi

Diisiik <0,5 8 26 18 52
Yiiksek >0,5 35 9 4 48
Toplam 43 35 22 100

CVP: Santral venéz basing VKIKI: Vena Kava inferior Kollabsibilite indeksi

Hastalarin VKi cap degerleri arasindaki fark ile hesaplanan VKIKI

degerleri kiyaslandi ve aralarinda %81.4 korelasyon bulundu. inspiryumda

dlciilen VKI caplarinin AP-ML degerleri ile CVP degerleri arasinda AP cap

icin %93, ML cap icin ise %90.7 oraninda anlamh korelasyon tespit edildi

(p<0.005). Hastalarin CVP degerleri ile ekspiryumdaki cap degerlerinin

arasinda anlamli iligki saptanmadi.
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inspiryum Ap inspiryum ML
1,60 - 1,60 -
1,40 - 1,40 -
1,20 A 1,20 +
1,00 - 1,00 -
0,80 - 0,80 -
0,60 - 0,60 -
0,40 - 0,40 -
0,20 1 0,20 -
0,00 T T 1 0,00
CVP <8 CVP&8-12 CVP>12 CVP> 12 CVP8-12 CVP <8

Sekil-3: Vena Kava Inferior inspiryum caplari; antero-posterior(ap) ve
medio-lateral(ML) ile santral vendz basing(CVP) iliskisi.

Hastalarin AO capi ortalamalari 1.42 £ 0.7 cm olarak olgulda. AO
capl ile CVP degerleri arasinda anlaml bir iliski saptanmadi (p>0.05).

Hastalarin IVC/AO indeks degeri ortalamasi 0.81 + 0.3 cm olarak
hesaplandi. IVC/AO indeksi ile CVP arasindaki iliskinin arastiriimasi
amaciyla IVC/AO indeksi duslik (<0.8) ve yuksek (>0.8) olarak iki gruba
ayrildi. IVC/AO indeksi dusuk olan hastalarin CVP ortalamalari 0.6 + 0.3
cmH,0, ylksek olan hastalarin CVP ortalamalari 0.91 + 0.3 cmH,O olarak
saptandi. CVP < 8 cmH,0 olan grupta IVC/AO degeri, CVP 8-12 cmH,0
ve CVP > 12 cmH,0 olan gruptan olarak daha dusuktd anlamli (p< 0.05).
IVC/AOQ indeksi ile CVP arasinda anlamli bir iligki saptandi (p<0.05).

IVC/AO

1,00
0,90
0,80
0,70
0,60
0,50
0,40
0,30
0,20
0,10
0,00 -+

CvP>12 CVP8-12 CvP <8

Sekil-4: Aorta-Kaval (IVC/AO) indeks ile Santral ven6z basing (CVP) iligkisi
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CVP ile nabiz, solunum sayisi, laktat, pH, bikarbonat, baz acigi,
ScvO,, hemoglobin, hematokrit ve AO ¢api arasindaki iligki incelendi.
Ancak anlamli iliski saptanmadi. VKIKI ile nabiz ve solunum sayisi
arasindaki iligki incelendi anlamli bir iligki saptanmadi. Laktat, pH,
bikarbonat, ScvO, ve baz acidi ile VKIKI arasindaki iligki incelendi anlamli
bir iliski saptanmadi. AO ¢api ile VKIKI arasindaki ilikski incelendi anlamli
bir iliski saptanmadi. Hemoglobin ve hematokrit ile VKIKI arasindaki iligki
incelendi anlamh bir iliski saptanmadi.

Hastalarin %13'0 entiibe idi. Entiibe hastalarin CVP ve VKIKi
degerleri arasindaki iliski incelendiginde entibe olmayan hastalar ile

aralarinda bir fark olmadigi goéraldu.
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TARTISMA

Sok, doku oksijenizasyonunun bozulmasiyla karakterize, acil
mudahale gerektiren organ yetmezligi veya yetmezlikleriyle gidebilen, erken
ve hizli tedavi edilmesi gereken klinik bir tablodur. Bu tabloda erken ve
dogru karar verebilmek icin yapilan laboratuar testlerinin de hizla
sonuglanmasi gerekir (29). Tedavinin énemli sac ayaklarindan biri sivi
tedavisi ve bu tedavinin takibidir. Hastalarin yakin takibinin minimum invaziv
yontemlerle yapilmasi idealdir. Halihazirda kan basinci takibi icin arter
kateterizasyonuyla basing élgimi, CVP takibi igin santral vendz kateter gibi
invaziv yontemler uygulanmaktadir. Ancak rutinde kullanilan ve mevcut
kilavuzlarda da oOnerilen bu uygulamalarin en 6nemli dezavantaji girisimsel
islemler olup, klinisyenin tecribesine veya acil servis fiziki sartlarina bagh
olarak gelisebilecek ciddi komplikasyon riskidir. Ultrason kullanimi son
dénemde oldukga yayginlasmis, acil servis ve yogun bakimlarda kolaylkla
bulunabilir hale gelmigtir. Uygun egitim sonrasi, radyasyon igcermemesi,
noninvaziv, ucuz, kolay ve sik sik uygulanabilir olmasi ultrasonografiyi yeni
monitérizasyon ydntemi olarak 6ne cikarmaktadir (30). Son yillarda acil
servislerde klinik tablosu agir cok sayida hasta 24-96 saat gibi sureler
boyunca takip edilmekte ve tedavileri yapilmaktadir (31). Ozellikle bu
durumdaki hastalarin takibinde, ultrason araciligiyla VKi capi 6lgilerek
hastanin volum durumu tahmin edilmekte ve uygun sivi tedavisi seri
Olciimlere gore yonlendiriimektedir (32).

Stawicki ve arkadaglarinin yaptigi 79 hastalik ‘yogun bakim
hastalarinda intravaskiler hacim durumunun prospektif belirlenmesi: inferior
vena kava kollapsibilitesi santral ven6z basingla iligkili mi?’ isimli calismada
hastalarin %64.6’sI erkek olarak tespit edilmis ve ortalama yas 55.8 + 6.54
olarak bulunmustur (33). Schefold ve arkadaslarinin yaptigi 30 hastalk
‘yogun bakimda mekanik ventilasyonla izlenen sepsis hastalarinda inferior
vena kava gapinin invaziv hemodinamik olgumlerle iligkisi’ isimli ¢alismada

hastalarin %60’1 erkek ortalama yas 60 + 4.7 olarak bulunmustur (34).
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Bizim ¢alismamizda ise hastalarin %60'nin erkek ve yas ortalamasinin 69.6
t+ 12.8 oldugu tespit edilmistir. Cinsiyet agisindan fark olmamasina ragmen
yas ortalamamizin diger ¢calismalara gore yuksek bulunmasini AS’imize ¢ok
sayida yasli hasta bagvurusu olmasiyla agiklayabiliriz.

Schefold ve arkadaslarinin yaptigi calismada ortalama kalp hizi 102
atim/dk, sistolik kan basinci ortalamasi 119 mmHg, diyastolik kan basinci
ortalamasi 63 mmHg olarak bulunmustur (34). Nagdev ve arkadaslarinin
yaptigi 73 hastalik ‘Acil serviste duguk CVP icin yatakbasi ultrason ile kaval
indeksin olgulmesi’ isimli ¢galismada ise ortalama kalp hizi 95,3 atim/dk,
sistolik kan basinci ortalamasi 97.7 mmHg, diyastolik kan basinci
ortalamasi 55,9 mmHg olarak bulunmustur (35). Calismamizda ortalama
kalp hizi 103,7 + 24,5 atim/dk, sistolik kan basinci ortalamasi 104.7 + 31.3
mmHg, diyastolik kan basinci ortalamasi ise 60.9 + 17.1 mmHg olarak
bulunmustur.

Calismamizdaki  hastalarin  vital degerleri, Schefold ve
arkadaslarinin yaptigi calismadaki degerlere gore daha tasikardik ve daha
hipotansif olmasi sebebiyle benzerlik gostermezken; Nagdev ve
arkadaslarinin yaptig1 ¢calismadaki degerlerle nispeten daha ¢ok benzerlik
gOstermektedir. Bu farkliigin nedeni olarak Schefold ve ark. ¢alismasinin
yogun bakimda yapilmasi dolayisiyla hastalarin ¢alismaya alinmadan once
acil servis veya baska bir klinikte bir sure sivi tedavisi almig olmalari
gosterilebilir. Nagdev ve arkadaslarinin ¢alismasinin da bizim ¢alismamiz
gibi acil serviste yapilmis olmasi benzer sonuglara ulasmamiza yol agmis
olabilir.

Stawicki ve arkadaslarinin yaptigi ¢calismada hastalarin %81,6’sinI
entibe hastalar olusturmustur (39). Schefold ve arkadaslarinin yaptigi
calismada ise hastalarin tamaminin entibe oldugu belirtilmigtir (34). Bizim
calismamizda ise hastalarin %13’0 entlibeydi ve olgimler bu durumda
yapildi. Calismamizda entlbe hasta oraninin daha az olmasi diger
calismalarin yogun bakim Unitelerinde yapilmig olup sepsis sendromunun

daha ge¢ doneminde bulunmalarindan kaynaklanmis olabilir.
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Nagdev ve arkadaslarinin yaptidi ¢alismada olgulen CVP ortalamasi
10,95 cmH,0, inspiryum fazindaki VKI ¢ap degerleri ortalamasi 1.1 cm,
ekspiryum VKI gap degerleri ortalamasi 1.6 cm, VKIKI %35.6 olarak tespit
edilmistir. CVP < 8 cmH,O olan hastalarda CVP ortalamasi 4.6 cmH,0O
olarak VKIKI ortalamasi ise %68.1 olarak saptanmistir. CVP = 8 cmH,O olan
hastalarda CVP ortalamasi 13.1 cmH,0, VKIKI ortalamasi ise %20.6 olarak
bulunmustur (35).

Bilkovski ve arkadaslarinin yaptigi 47 hastalik bir calismada CVP ve
VKi capi karsilastirimis ve aralarinda giclii bir iliski bulunmustur (36).
Lorsomradee ve arkadaslarinin yaptigi 70 hastalik bir galismada CVP <11
cmH,O degeri icin gugli korelasyon, CVP >11 cmH;O igin ise zayif
korelasyon saptanmigtir (37). Wiwatworapan ve arkadaslarinin yaptigr 74
hastalik bir calismada CVP ile ekspirasyon sonu VKIi capi arasinda
korelasyon 0.75 bulunmustur (p<0.001) (38). Thanakitcharu ve arkadaslarinin
yaptigi 70 hastalik bir calismada ise CVP ile VKIiKI arasinda 0.61 korelasyon
(p<0.001), inspiratuar VKI ¢api ile CVP arasinda 0.535 korelasyon (p<0.001)
bulunmustur (39). Bizim calismamizda CVP ve VKIKI degisimlerindeki iligki
incelendiginde %81.4 (p<0.001) korelasyon bulundu. CVP ile inspiryum VKi
capl degisimlerinin iligkisine bakildiginda AP c¢ap ile %93 ve ML ¢ap igin
%90.7 korelasyon (p<0.005) bulundu.

Calismamizda CVP degerleri ortalamasi 8.6 + 5.6 cmH,O olarak
dlelldi; inspiryum VKi cap AP ortalamalari 1.06 + 0.4 cm, ML cap
ortalamalari ise 1.08 + 0.4 cm olarak bulundu. Ekspiryum VKi cap AP
ortalamalari 1.6 £ 0.6 cm, ML cap ortalamalari ise 1.63 + 0.5 cm olarak
bulundu. VKIKi %33,3 olarak hesaplandi. CVP < 8 cmH,0 olan hastalarin
CVP ortalamasi 3.7 + 1.2 cmH,O idi. Calismamizda ayrica VKIKI
ortalamalari 2.3 £ 1.96 (>0.5) olarak hesaplanmig; CVP 8-12 arasi olan
hastalarin CVP ortalamalari 10.5 + 2.4 , VKIKI ortalamalari -1.4 + 2.6 (<0.5)
olarak tespit edilmistir. CVP >12 olan hastalarin CVP ortalamasi 13.2 + 2.3
VKIKI ortalamalari -1.1 + 1.11 (<0,5) olarak saptanmistir. Her iki calisma da
benzer sekilde CVP degerleri ile VKIKI oranlari arasinda CVP degerlerinin

gruplandiriimasina bakilmaksizin ters bir iliski oldugu g6ze garpmaktadir. Bu
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durum VKIKI degerinin CVP yerine kullanilabilecek non-nivaziv bir parametre
olabilecegi hakkinda umut vaat etmektedir.

Stawicki ve arkadaglarinin yapti§i calismada VKIKI <%25 olan
hastalarin CVP ortalamasi 13.2 cmH,0, VKIKI %25-74 arasi olan hastalarin
CVP ortalamasi 8.45 cmH,0, VKIKI >%75 olanlarin CVP ortalamasi 4.63
cmH,O olarak bulunmustur (33). Bizim calismamizda VKIKI <0.50 olan
hastalarda olglilen CVP ortalamasi 13.08 cmH,O, VKIKI >0.50 olan
hastalarda CVP ortalamasi 4.52 cmH;O olarak tespit edilmistir.
Calismamizda ki degerlerin Stawicki ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismadaki
degerlerle korele gikmasi metod, yontem ve baz alinan kriterlerin benzer
olmasindan kaynaklanmis olabilir.

Bilkovski ve arkadaslarinin yaptigi 47 hastalik bir calismada CVP ile
VKi capi karsilastirimis ve aralarinda giiclii bir iliski bulunmustur (42).
Lorsomradee ve arkadaslarinin yaptigi 70 hastalik bir galismada CVP <11
cmH,O degeri icin gugclid korelasyon, CVP>11 cmH,O icin ise zayif
korelasyon saptanmigtir (36). Wiwatworapan ve arkadaslarinin yaptigr 74
hastalik bir calismada CVP ile ekspiryum VKI ¢api arasinda korelasyon 0.75
(p<0.001) bulunmustur (38). Thanakitcharu ve arkadaslarinin yaptigi 70
hastalik bir galismada ise CVP ile VKIKI arasinda 0.61 korelasyon (p<0.001),
inspiryum VKi c¢api ile CVP arasinda 0,535 korelasyon (p<0.001)
bulunmustur (39). Bizim calismamizda CVP ve VKIKI degisimlerindeki iligki
incelendiginde %81.4 (p<0.001) korelasyon bulundu. CVP ile inspiryum VKi
cap! degisimlerinin iligkisine bakildiginda AP c¢ap ile %93 ve ML ¢ap igin
%90.7 korelasyon oldugu (p<0.005) tespit edildi. Bizim ¢alismamizda bu
derece gugclu bir korelasyon gorulmesi hasta sayisinin diger calismalara gore
daha fazla olmasindan kaynaklanmis olabilir. Sonugta gerek bizim gerekse
bildirilen diger calismalarda VKIKi ile CVP degerleri arasinda kuvvetli
korelasyon oldugu gbze ¢arpmaktadir.

Calismamizin bazi kisitlilklari mevcuttur. Bunlar arasinda; hasta
sayisinin nispeten duslUk olmasi, periyodik Olgumler yerine tek olgum
yapiimig olmasi sayilabilir.

Sonug olarak sok ve benzeri durumlar mortaliteyle seyredebilen
ciddi klinik tablolardir. Ultrasonografi birgok kullanim alaninin yaninda acil
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serviste gokta sivi tedavisini yonetmekte kullanilabilir. Bu konuda bazi
calismalar yapilmistir ancak bunlar daha ziyade yogun bakim hastalarini
kapsamaktadir. Acil serviste bu konuyu arastiran az sayida calisma
mevcuttur. Yapilan calismalarda acil servisteki krtitik hastalarda ultrason
kullanilarak yapilan olgumlerin klasik yontemlerden ¢ok daha hizl ve kolay
yapilabilir oldugu goérulmuastur. Acil serviste sok tanisi konulan hastalarda
ultrason kullanilarak sivi durumu deg@erlendirilmesi hizli, non invaziv, tekrar
edilebilir, ucuz ve guvenilir bir ydntemdir. Bu ¢alismada ana bulgu CVP ve
VKIKI arasinda daha 6nceki caligmalara benzer oranlardaki korelasyondur.
VKIKI degeri daha ziyade inspiryumdaki VKI gapindan etkilenmektedir.
Konuyla ilgili daha ¢ok hasta sayisina sahip, periyodik élgiimlerin yapildigi
calismalara ihtiyac olmakla birlikte, yaptigimiz g¢alismanin bu konuda yol

gosterici olmasini umuyoruz.
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VENA KAVA iNFERIOR VE AORT CAPI OLGCUMLERININ SANTRAL
VENOZ BASING DEGERIYLE ILISKILENDIRILMESI
Tarih:

Adi-Soyadi:
Protokol no:
Kan basinci:
Nabiz:

On tani/tan:

Ph:

Bikarbonat:

Baz acig:
Laktat:
Hemoglobin:
Hematokrit:
Lokosit:

CVP:

VKi maksimum:
Aort capi:
Inspiryum AP:
inspiryum ML:
Ekspiryum AP:
Ekspiryum ML:
CVP den olgiilen O, sat:
Collapsibility index:
VKI/AO:

Inotrop durumu:

Entubasyon durumu
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