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1. KISALTMALAR:

VCI:
TA2:
NO:
PGI2:
ATP:
Na:
Ca:

H202:

ACTH:

CVP:

PCWP:

ARDS:

ABY:
NF«B:
INOS:
LT:
TNFo:
IL:

SOR:

Vena Cava Inferiyor
Tromboksan A2

Nitrik oksit

Prostaglandin I2

Adenozin trifosfat

Sodyum

Kalsiyum

Hidrojen peroksit
Adrenokortikotropik hormon
Santral vendz basing
Pulmoner kapiller ug¢ basinct
Akut respiratuvar distres sendromu
Oksijen

Akut bobrek yetmezligi
Niikleer faktor kB
Inducible nitrikoksit sentaz
Lokotrien

Tiimor nekroz faktor a
Interlokin

Serbest oksijen radikali



HOCI:
OH*:
PAF:
HCOs :
GKS:
IgE:
BEe:
PaCOs2 :
GiS:

Htc :
EKG:
MODS:
SvOz2:
USG:
AP:

ML.:
VCle-AP:
VCie-ML:
VCli-AP:
VCli-ML:
DKV:
ScvO2 :
FAST:
DPL:

BT:

Hipokloraz asit
Hidroksil
Platelet aktive edici faktor
Bikarbonat
Glaskow koma skalasi
Immunglobiilin E
Baz defisiti
Parsiyel karbondioksit basinci
Gastrointestinal sistem
Hematokrit
Elektrokardiyografi
Multipl organ disfonksiyonu
Miks vendz oksijen satiirasyonu
Ultrasonografi
Anteroposteriyor
Mediyolateral
Vena cava inferiyor ekspiryum fazi anteroposteriyor ¢api
Vena cava inferiyor ekspiryum fazi mediyolateral cap1
Vena cava inferiyor inspiryum fazi anteroposteriyor ¢api
Vena cava inferiyor inspiryum fazi1 mediyolateral ¢api
Dolasan kan voliimii
Santral vendz oksijen satiirasyonu
Focused Abdominal Sonography for Trauma
Diyagnostik periton lavaji

Bilgisayarli tomografi



PDD: Pulse dye-densitometri
ANP: Atriyal natriiiretik peptit

BNP: Brain natriiiretik peptit.



2. GIRIS

Acil serviste sokun epidemiyolojisi, diger tanilar icerisinde gizli kaldigindan spekiilatif
olmakla birlikte; travmatik, kardiyojenik ve septik sokla gelen hastalar, acil servise gelen
tiim hastalarin %1°ni olustururlar (1). Travmaya bagh oliimler 5-44 yas arasi kisilerde tiim
0lim nedenleri igerisinde %10 olarak rapor edilmistir (2). Avrupa’da 2002 yilinda 800.000
travmaya bagl 6liimiin %8.3’liniin hemorajik soka baglh oldugu bildirilmistir (3). Travma
bakimindaki gelismelere ragmen, travma iligkili liimlerin %30-40’mnda sebep kontrol
edilemeyen kanamalardir (4,5). Travmaya bagli hemorajik soktan kaynaklanan oliimler
cogunlukla ‘altin saatler’ adi verilen ilk 6 saat icinde gerceklesen ve Onlenebilen
Olumlerdir. Hemorajik sok damar veya organlardan asir1 ve hizli kan kaybi, baroreseptor
aktivasyonu, sempato-adrenerjik aktivitede hizlanma ve artmig kalp hiz1 ile karakterize
klinik durumdur. Genellikle hizli ve fatal seyreder. Bu yiizden dogru, hizli bir tam ve
tedavi gerektiren klinik bir tablodur.

Kan basinci, acil birime gelen hemorajik soktaki hastay1r degerlendirmede en sik
kullanilan parametredir. Sokun agirligini gosteren bir kriter olmasina ragmen, aslinda kan
kaybimin giivenilir bir gostergesi degildir. Ciinkii soka kardiyovaskiiler sistemin cevabim
yas, altta yatan kardiyopulmoner hastaliklar, hastaya yapilan tibbi girisim ve ilaglar
etkileyebilmektedir.

Hastay1 degerlendirmede kullanilan bir diger yontem de kalp hizidir. Nabiz akut kan
kaybinda istatistiksel olarak belirgin bir yiikselme gostermesine ragmen, i¢ ve dis bir ¢ok
uyaran tarafindan etkilenebilmektedir. Yani nabiz da hemorajik sok tanisini koymada
bazen yetersiz kalabilmektedir.

Tamida kullanilan diger parametreler; sok indeksi, mental durum degerlendirilmesi,

saatlik idrar cikisi, santral vendz basing Olgiimii ile laktat, baz agig1 gibi laboratuar



tetkikleridir. Ancak bu parametrelerin hi¢ birisi akut kan kaybina spesifik degerlendirme
yontemlerinden degildir.

Biz calismamizda, hemorajik sok tablosunda acil birime gelen hastalarda ekspiryum ve
inspiryum sirasinda 6lgiilen vena kava inferior (VCI) capinim, akut kan kaybinda tanisal
amagla kullanilabilirligini arastirmay1 ve sokun diger parametreleriyle karsilastirmayi

planladik.



3. GENEL BiLGILER

3. 1. Sokun Tanim ve Siiflandirilmasi

Sok en basit sekilde, doku perfiizyonunun bozulmasi ya da hiicresel diizeyde dolagim
yetersizligi olarak tamimlanmir (6,7). Hipoperfiizyona bagli olarak oksijen ve diger
maddelerin gereksinim ve sunumu arasinda dengesizlik, sonugta hiicresel fonksiyon
bozukluguna neden olur. Sokun klinik bulgulari, hiicresel disfonksiyona bagli gelisen
organ fonksiyon bozuklugu ve bu duruma kars1 viicudun noroendokrin cevabi sonucu
ortaya cikar. Sok, Blalock’un 1934’de tamimladig1 gibi; yillardir hemorajik, nérojenik,
vazojenik ve kardiyojenik sok olmak iizere dort genis kategoride simiflandirilmistir (8).
Giiniimiizde bu siniflama basit kalmaktadir. Spesifik mekanizmalari, etiyolojik faktorleri
ve tedavileri kapsayan siniflama asagidaki gibidir (1).

1. Oncelikle voliim infiizyonu gerektiren nedenlere bagh sok:
A) Hemorajik Sok
-Travmatik hemorajik sok
-Gastrointestinal kanamaya bagli hemorajik sok
-Viicut kavitelerine kanamaya bagli hemorajik sok
B) Hipovolemik Sok
-Gastrointestinal kayiplara bagl hipovolemik sok
-Dehidratasyona bagli hipovolemik sok
-Inflamasyon nedeni ile iiciincii bosluga sekestrasyona bagli gelisen hipovolemik
sok
2. Inotropik destek verilmesini veya pompa fonksiyon bozuklugunun diizeltilmesini
gerektiren nedenlere bagh sok:
A.) Miyokardiyal iskemiye sekonder sok

-Koroner arter trombozu



-Arteriyel hipotansiyon sonucu hipoksemi
B) Kardiyomiyopatiye sekonder pompa disfonksiyonu
-Akut miyokardit
-Kalp kasinin kronik hastalifn (Diabetes mellitiis, infiltratif, konjenital,
endokrinolojik, iskemik)
C) Kardiyak ritim bozukluklarina sekonder pompa fonksiyon bozuklugu
-Hizli ventikiil cevapl atrial fibrilasyon
-Ventrikiiler tasikardi
-Supraventrikiiler tasikardi
D) Hipodinamik septik sok (ge¢ sepsis)
E) Negatif inotrop ilaglarin yiiksek doz kullanimi (beta blokor, kalsiyum kanal blokorii )
F) Yapisal kardiyak hasar
-Travmatik (flail mitrale)
-Papiller kas riiptiirii
-Ventikiiler septal defekt
3. Voliim ve vazopressor destek gerektiren nedenlere bagh sok:
A) Hiperdinamik sepsis sendromu (erken sepsis)
B) Anaflaktik sok
C) Santral norojenik sok
D) Ilag¢ doz asim ( dihidropiridinler, o-1 antagonistler)
4. Kardiyak cikis yolundaki obstriksiyona bagh sok:
A) Pulmoner embolizm
B) Kardiyak tamponat
C) Pnomotoraks

D) Valviiler disfonksiyon



-Prostetik kapagin akut trombozu
- Ciddi aort stenozu
E) Konjenital kalp defektleri ( Patent duktus arteriosus, Aort koarktasyonu)
F) Idiopatik subaortik stenoz
5. Spesifik antidot gerektiren durumlara bagh sok:
A) Karbonmonoksit zehirlenmeleri
B) Methemoglobinemi
C) Hidrojensiilfid zehirlemeleri

D) Siyanid zehirlenmeleri

3. 2. Sokun Patofizyolojisi

Hemorajiye bagli voliim kayb1 sonucu kardiyak output diistiigii zaman, kalp ve beynin
yeterli perfiizyonunu siirdiirmek i¢in sistemik vaskiiler rezistans artar. Sistemik vaskiiler
rezistans, Oncelikle arteriyollerin luminal capi ile belirlenir. Kalp ve beynin metabolik
hizlar1 yiliksektir ve enerji substrat depolan diisiiktiir. Bu organlarin fonksiyonu siirekli
oksijen ve besin maddelerinin sunumuna baglidir. Bu yiizden kisa siireli iskemileri bile
tolere edemezler. Anlaml hipotansiyonda, serebral ve koroner perfiizyonu siirdiirmek icin
otoregiilatuvar mekanizmalar devreye girer. Ancak ortalama arter basinct 60 mmHg altina
diistiigii zaman yetersiz perfiizyona bagh olarak bu organlarin da fonksiyonlar1 bozulur (9).

Baslangicta genis intratorasik arterlerde, buradaki baroreseptorlerin ve adrenerjik
reflekslerin aktive olmasi ile duvar tansiyonu azalir. Adrenerjik refleksler noral ve
hormonal komponentlere sahiptir. Noral komponentlerin iki major kolu vardir. Birisi kalbi
stimiile eden stellat gangliyondaki sempatik lifler, digeri periferik arteriyel
vazokonstriksiyona neden olan regional gangliyondaki sempatik liflerdir. Hormonal

komponentleri ise; adrenal medulladan salinan epinefrin ve norepinefrin, adrenal
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korteksten salinan kortikosteroidler, bobrekten salinan renin ve pankreastan salgilanan
glukagon olusturur. Bu hormonlar, karacigeri plazmaya glukoz salimimi i¢in ve yag
dokusunu lipoliz yolu ile yag asiti liretimi i¢in uyarir. Boylece laktik asit yapimi ve laktik
asitin kana gecisi artar (1).

Arteriyoler vaskiiler diiz kaslar, hem o hem de [ adrenerjik reseptorlere sahiptir. ol
reseptorleri vazokonstriksiyona aracilik eder. Kan akimi daha az hayati dneme sahip
organlardan (bagirsak, deri, bobrekler) sant edilirek; beyin, akciger, kalp gibi hayati
organlara yonlendirilir. Vazokonstriksiyon kan basincini siirdiirmeye yardimcidir ve
klinige artmis sistemik vaskiiler rezistans, artms diyastolik basing ve daralmis nabiz
basinci olarak yansir (10). B2 reseptorleri vazodilatasyona aracilik eder. Efferent sempatik
lifler norepinefrin salgilayarak ol reseptorlerini etkiler. Sokta artis gosteren diger
vazokonstriktor maddeler vazopressin, anjiotensin-2, endotelin-1 ve tromboksan A2
(TA2)’dir. Sokta dolasan vazodilatorler ise nitrik oksit (NO), prostaglandin 1> (PGI2) ve
adenozin gibi lokal metabolitlerdir. Bu vazodilator ve vazokonstriktor maddeler arasindaki
denge mikrosirkiilasyon ile saglanir. Mikrosirkiilasyon; oksijen, karbondioksit, besin
maddeleri ve metabolizma iriinlerinin kapiller permeabilite ve interstisyum araciligi ile
diffiizyonudur. Tiim sok formlarmin ge¢ donemindeki ortak patofizyolojik olay
mikrosirkiilasyonun bozulmasidir. Boylece hiicresel metabolizma bozulur ve olay organ
yetmezligi ile sonuglanir.

Hafif ya da orta derecede hipovolemiye endojen cevap, hidrostatik basing ve
osmolaritedeki degisilikler ile intravaskiiler volimii tekrar kazanmaya g¢aligmaktir.
Arteriyollerdeki vazokonstriksiyon ile hem hidrostatik basin¢ artar hem de kapiller yatak
sayist azalir. Metabolik degisiklikler yani hiperglisemi, glikoliz, lipoliz ve proteoliz

tiriinlerinde artma ile onkotik basing artirilmaya calisilir (9).
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3. 2. 1. Sok’a Hiicresel Yamt

Besinlerin interstisyel transportu bozulmustur. Mitokondrial disfonksiyon adenozin
trifosfat (ATP) miktarindaki azalmanin en 6nemli sebeplerindendir. Hidrojen iyonlari,
laktat ve diger anaerobik metabolitlerin birikimi s6z konusudur. Sok devam ederse
vazodilatdr metabolitler hipotansiyon ve hipoperfiizyonu artirir. Hiicre membraninin
disfonksiyonu sokun bir ¢ok tipinde ortak patofizyolojik olaydir. Membran iligkili iyon
transport pompa yetersizligi, 6zellikle sodyum (Na)-kalsiyum (Ca) regiilasyonu ile iligkili
olanlarda hiicre zar1 hasarlanmasina neden olur (11,12). Hiicresel transmembran
potansiyeli diiser, hiicre sismesine neden olan intraseliiler Na ve hidrojen peroksit (H202)
artisina neden olur.

Bazi dokular, 6rnegin iskelet ve diiz kas hiicreleri hipoksiye yiiksek oranda direnclidir
ve bu hiicrelerde irreversibl hasar olmaz (13,14). Tersine beyinde sadece birka¢ dakikada
kalic1 hasar gelisir (15). Intestinal ve gastrik mukozada sistemik oksijen tiiketiminde

azalma tespit edilmeden 6nce anaerobik metabolizmanin varlig: goriiliir (16).
3. 2. 2. Sok’a Noroendokrin Yamt

Hipotansiyon, hipovolemi ve hipoksi kemoreseptorler ve baroreseptorler tarafindan
algilanir. Bu olay metabolitleri uzaklastirmak, santral perfiizyonu siirdirmek ve kan
voliimiinii tamamlamak i¢in aktive olan otonom sisteme yardimci olur. Hipotansiyon
vazomotor merkez inhibisyonunu bozar ve diisiik vagal aktivite ile sonuglanir.
Noradrenalin salimmmi periferik ve splenik vazokonstriksiyonu indiikler. Adrenal
medulladan salinan epinefrinin ise etkisi daha c¢ok metaboliktir. Glikojenolizi ve
glukoneogenezi uyarir, pankreatik insiilin salimmini baskilar. Epinefrin ayn1 zamanda
dogustan immiin hiicrelerde beta adrenerjik uyarim ile inflamatuar mediyatorlerin

salinmasini ve yapilmasini inhibe eder.
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Agr ve agir stres hipotalamik adrenokortikotropik hormon (ACTH) salinimina neden
olur. Kortizol sekresyonu artar. Sonucta glukoz ve aminoasitlerin periferik dokularda
alimmas1 ve kullanilmasi azalir, lipoliz ve glukoneogenez artar. Stres sirasinda glukagonun
artist hepatik glukoneogenezisi uyarir ve kan glukoz konsantrasyonu artar. Strese kortizol
cevabinin yetersiz oldugu hipoadrenal hastalarda kanama sonucu derin sirkiilatuvar sok
goriiliir (1).

Adrenerjik desarj ile renin salinimi artar ve bdylece bobrekte juksta glomeriiler aparatta
perfiizyonunun azalmasina neden olur. Renin anjiyotensin-1 formasyonunu indiikler. Bu da
anjiyotensin-2’ye cevrilir. Anjiyotensin-2 potent bir vazokonstriktordiir, aldosteron ve
vazopressin yapiminmi artirir.  Aldosteron Na’un tiibiiler reabsorbsiyonunu artirarak
intravaskiiler voliimiin siirdiiriilmesine katkida bulunur. Bu durum diisiik voliimlii,
konsantre, Na’dan fakir idrar atilimi ile sonuglanir. Vazopressin vaskiiler diiz kasda direk

vazokonstriksiyona neden olur. Ayrica distal renal tiibiillerden su reabsorbsiyonunu artirir.
3. 2. 3. Sok’a Kardiyovaskiiler Yamt

Doku perfiizyonunun major belirleyicileri kardiyak output, kalp hiz1 ve strok voliimdiir.
Hipovolemi ventrikiiler prelodun ve bunun sonucunda strok voliimiin azalmasina neden
olur. Strok voliimii kontrol etmede 3 onemli degisken vardir. Bunlar; ventrikiiler dolum
(prelod), ventrikiiler ejeksiyona rezistans (afterlod) ve miyokardiyal kontraktilitedir. Klinik
olarak bunlar santral vendz basing (CVP) veya pulmoner kapiller u¢ basinct (PCWP)
Olctimii ile degerlendirilebilir (10). Kalp hiz1 artar ama kardiyak outputu siirdiirmek i¢in
kompansatuvar mekanizmalar sinirlidir. Sok ile birlikte miyokardiyal kompliyansta azalma
olur. Boylece strok voliim ve ejeksiyon fraksiyonu azalacaktir. Afterlod sistemik vaskiiler
rezistans tarafindan belirgin olarak etkilenir. Sokta sistemik vaskiiler rezistans artar (9).

Venoz sistem total dolagan voliimiin 2/3’nii igerir. Bunlarin ¢ogu kiiciik venlerdir ve

kanin otoinfiizyonu icin dinamik depo gorevi goriirler. a adrenerjik aktiviteye bagli aktif
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venokonstriksiyon, venoz doniisii siirdiirmek ve dolayisiyla sok sirasindaki ventrikiiler
dolumu saglamak icin en Onemli kompansatuvar mekanizmadir. Diger yandan venoz
dilatasyon (norojenik sokta oldugu gibi) ventrikiiler dolumu, dolayisiyla strok voliim ve

kardiyak outputu azaltir (9).
3. 2. 4. Sok’a Pulmoner Yamt

Pulmoner vaskiiler yatagin hemorajik soka cevabi sistemik vaskiiler yataktakine
paraleldir. Soka bagh tasipne, tidal voliimii azaltir ve hem olii bosluk hem de dakika
ventilasyonu artar. Rolatif hipoksi ve daha sonra gelisen tasipne respiratuvar alkalozisi
indiikler. Agriya sekonder istemsiz ventilasyon yapilmasi, fonksiyonel rezidiiel kapasiteyi
azaltir ve atelektaziye neden olabilir. Sok, akut akciger harabiyetinin ve sonrasinda gelisen
ARDS’nin major nedeni olarak bildirilmistir. Bu bozukluklar diffiiz pulmoner kapiller
endotel ve alveolar epitelyal hasara sekonder nonkardiyojenik pulmoner 6dem, hipoksemi
ve bilateral pulmoner infiltratlarla karekterizedir. Hipoksemi, ventile olmayan veya
yetersiz ventile olan alveollerin perfiizyonu sonucu ortaya cikar. Siirfaktan kaybi, artmig
interstisyel ve alveolar 6dem akciger kompliyansini azaltir. Solunum kaslarinin oksijen

(O2) gereksinimi ve soluma cabasi artar (9).
3. 2. 5. Sok’a Renal Yanit

Akut bobrek yetmezligi (ABY), hemorajik sok ve hipoperfiizyonun ciddi bir
komplikasyonudur. Erken agresif tedavi ile onlenebilir. Akut tiibiiler nekroz giiniimiizde
sok, sepsis, nefrotoksik ajan kullanimi ve rabdomiyoliz sonucunda daha sik goriilmektedir.
Hipoperfiizyona bobreklerin cevabi su ve tuz tutulumudur. Toksik hasar, tiibiiler
epitelyumun nekrozuna ve seliiler kalintilar tarafindan tiibiillerin tikanmasina neden olur.
Uzamis renal hipoperfiizyon sonucu ATP depolarimin azalmasi daha sonra renal
fonksiyonun bozulmasini hizlandirir. Diisilk doz dopaminin ABY’ye karsi koruyucu

olduguna dair kesin bir kanit yoktur (9).
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3. 2. 6. Sok’a Metabolik Yanmt

Sok sirasinda karbonhidrat, lipit ve protein metabolizmasinin normal sikluslarinda
bozulma goriiliir. Oksijen kullaniminin azalmasi sonucu glikoz piruvat ve laktata yikilir.
Net enerji tiretimi azalir. Artmis plazma laktat/piruvat orani, anaerobik metabolizma ve
yetersiz doku perfiizyonunu yansitir. Artmis hepatik lipogenezle birlikte eksojen
trigliseritlerin azalmig klirensi, serum trigliserit konsantrasyonunda anlamli bir yiikselmeye
neden olur. Artmis protein katabolizmasi ile birlikte negatif nitrojen dengesi goriiliir. Bu
durum uzarsa agir kas harabiyeti olur (9).

Doku metabolik artiklar1 hemorajik sokta mevcut olan asidoz ve yiikselmis eritrosit 2,3
difosfogliserat seviyesi nedeniyle oksijenle yer degistirir. Hiicresel substratlarin
dagitiminin diismesi glikozun anaerobik metabolizmasinin artisina ve laktik asit birikimine
yol agar. Doku asidozu sonucunda meydana gelen iiriinler, oksihemoglobin disosiasyon
egrisinde hemoglobinin oksijene olan ilgisinin azalmasi nedeniyle saga kaymaya yol acar.
Hipoksi solunum merkezini uyarir. Bunun sonucunda hiperventilasyon ve respiratuar
alkoloz, takiben 2,3 difosfogliserat sentez hizinda artis ortaya cikar. Bu iiriinler ayrica
oksihemoglobin disosiasyon egrisinde saga kayma siiresinin de uzamasina sebep olurlar
(17,18).

3.2.7. Sok’a Inflamatuvar Yanit

Proinflamatuvar mediyatér sistem agmnin asirt aktivasyonu hemorajik sok’un
progresyonunda Onemli bir rol oynar. Bu proinflamatuvarlar ayrica organ hasar1 ve
yetmezliginin gelismesine de 6nemli diizeyde katkida bulunurlar.

Cok sayida hiimoral mediyator sok ve doku hasari sirasinda aktive olur. Hem klasik
hem de alternetif yolaklarin aktivasyonu ile kompleman kaskadi C3a ve C5Sa
anaflatoksinlerini iiretir. Hasarli dokulara direkt kompleman fiksasyonu, hiicre hasarinin

daha ilerlemesine neden olan C5-9 atak kompleksini uyarir. Koagiilasyon kaskadi
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mikrovaskiiler trombozise neden olur. Trombin gibi koagiilasyon sistemlerinin
komponentleri adezyon molekiillerinin endotel hiicrelerine yapismasina ve nétrofil
aktivasyonuna neden olur. Bunlar mikrovaskiiler hasara yol acan potent proinflamatuvar
mediyatorlerdir. Koagiilasyon ayni zamanda hipotansiyona da sebep olan kininojen-
kalligrein sistemini de aktive eder. Aktive olmus yapiskan notrofiller serbest kalan reaktif
oksijen radikalleri, N-klonaminler ve proteolitik enzimler ile direkt olarak organ hasarina
neden olurlar. Notrofiller kapillerleri tikayabilir ve mikroiskemilere neden olabilirler (19).
Sokta inflamatuar cevap hakkinda bilgilerimizin ¢ogu septik sok calismalarindan
gelistirilmis olmasina ragmen, konsensus diisiik perfiizyon ve genis seliiler hipoksinin
sistemik inflamasyonu tetikledigi yoniindedir. Sitokinler yiizey resptorlerine baglanir ve
niikleer faktor kB (NFxB) proteininin aktivasyonuna yol acan degisikliklere neden olur.
NF«B inducible-nitrikoksit sentazin (INOS) iiretimini saglar ve nitrik oksit (NO) salinimi
gergeklesir. NO vaskiiler diiz kas relaksasyonuna neden olur. Saglikli durumlarda NO nativ
enzim tarafindan kii¢iik miktarlarda sentezlenir. INOS uyarildigi zaman ise patolojik
vazodilatasyona neden olan ¢ok miktarda NO f{iretilir. En sonunda NO serbest oksijen
radikallerine ve peroksinitrite doniisiir. Bunlar da hiicre membrani, DNA ve organellerde
hasara neden olur ve sok sirasinda organ yetmezligine katkida bulunurlar (1,9).
Eikasanoidler vazoaktiftirler ve arasidonik asit metabolizmasinin immunmodiilatuvar
mediyatorleridir. TA2, pulmoner hipertansiyon ve akut tiibiiler nekroza katkida bulunan
potent bir vazokonstriktordiir. PGIl2 ve PGE:2 ise kapiller permeabiliteyi ve 6dem
formasyonunu artiran potent bir vazodilatordiirler. Lokotrien B4 (LT B4) potent nétrofil
kemoatraktandir ve reaktif oksijen {iiriinlerinin olusumunu stimiile eder. Platelet aktive
eden faktor pulmoner vazokonstriksiyon, bronkokonstriiksiyon, sistemik vazodilatasyon,
artmis kapiller permeabilite ve inflamatuar mediyatorlrin iiretimi i¢in makrofaj ve

notrofillerin uyarilmasina neden olur.
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Aktive makrofajlarda iiretilen timor nekrotizan faktor oo (TNFa); hipotansiyon, laktik
asidoz ve solunum yetmezligini kapsayan sok bulgularinin pek c¢ok komponentinin
olusmasina sebep olur. interlokin-8 (IL-8) kemoatraktan bir mediyatordiir. Dokuya yapisik
makrofajlardan salgilanan IL-1 de inflamatuar yanitta 6nemli bir rol oynar.

Ozetle notrofilleri, makrofajlar1 ve plateletleri kapsayan inflamatuvar hiicreler
inflamasyonla tetiklenen hasara major katkida bulunan faktorlerdir. Mikrosirkiilasyonda
aktive notrofillerin marginasyonu, toksik oksijen radikalleri ve proteazlarin salinimi sokta
sekonder hasara neden olan en Onemli faktorlerdir. Hasarli dokuya yapismis olan
makrofajlar inflamatuar cevabin tiim major komponentlerini iiretir (9).

Hemorajik Sok ve Serbest Oksijen Radikalleri

Hemorajik hipovolemik sok sirasinda tiim doku ve organlarda iskemi ortaya c¢ikar. Bu
hadisenin uzamasi1 ve doku perfiizyonunun gecikmesi kalici organ hasar1 ve organ
disfonksiyonu ile sonuglanir. Hasarin agirlign bircok faktore bagldir. Iskemik hasarin
derecesi iskemiye maruz kalma siiresi ve dokunun iskemiye duyarliligima gore degisir (20).

Iskemi boyunca oksijen seviyesinin diismesi anaerobik metabolizmaya ve enerji
depolarinda kayba yol acar. Dokunun enerji ihtiyacimi1 karsilamakta depolar yetersiz kalir.
Membran iyon gradiyentinde yetersizlik baslar. Membrandz sizint1 hiicresel sismeye ve
geri doniigsiiz doku hasarina sebep olur (21).

Hipovolemi ve sonrasinda gelisen doku iskemisi sirasinda hiicresel enerjinin yani
yiiksek fosfath bilesiklerin azalmasi nedeniyle hiicresel permeabilite bozulur. Hiicresel
enerji yetmezligi iyon pompasinin caligmasinda defekte yol acar. Sonug olarak ksantin
oksidaz gibi bazi litik enzimler aktive olurlar. Ksantin oksidaz, ksantinden iirik asit
olusumuna etki eder. Olusan son iiriin olan {irik asit aktif serbest oksijen radikali (SOR)
olusumunda gorev alir. Bu radikaller siiperoksit (O2), H202, hipokloroz asit ( HOCI ) ve

hidroksil ( OH") radikalleridir (20,21).
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Bu radikaller membrandaki fosfolipitlerin i¢inde yer alan poliansatiire yag asitleri ile
reaksiyona girerler. Lipid peroksidasyonunu baglatirlar. Lipid peroksidasyonu son
iriinlerinden baslicas1 malondialdehitdir (MDA) (20,22). Hipovolemik hemarojik soka
bagh iskemi hadisesinde olusan bu serbest oksijen radikalleri yeniden litik enzimleri
uyararak hiicresel hasarin artmasina yol agarlar. Bu arada lipid peroksidasyonu yolu ile de
hiicre membraninda yikim gerceklesir (21).

Iskemi sirasinda ayrica uyarilmis anaerobik metabolizma laktik asit diizeyini artirarak
bazi litik enzimlerin aktivasyonuna yol agabilir. Bu yolla da yine serbest oksijen radikali
tiretimi ve lipid peroksidasyonu gerceklesir.

Sok boyunca toksik SOR intravaskiiler ve ekstravaskiiler tiim dokularda birikir.
Membranlarin lipid peroksidasyonu yoluyla zarar gormesi sonucunda platelet aktive edici
faktor (PAF), LT ve proteazlar gibi bazi mediatorlerin salinmasi artmis hiicre
permeabilitesine, doku 6demine ve organ disfonksiyonuna yol acar. Boylece hemorajik sok
sirasinda gerceklesen SOR iiretimi ve lipid peroksidasyonu mevcut olan doku iskemisi ve
hasarini artirir. Olay kisir dongii seklinde devam eder (20,23).

Hemorajik sok sirasinda gelisen hiicre iskemisinin miimkiin oldugunca cabuk ve etkili
ortadan kaldirilmas1 yada onlenmesi ile bu zincirin kirilmasi etkin tedavinin temelini
olusturur.

3. 2. 8 Sok’a Norolojik Yamt

Sempatik uyari ile gelisen vazokonstriksiyon serebral damarlar ¢ok etkilemez. Serebral
kan dolasimi otoregiilatuvar mekanizmalarla diizenlenir. Ancak ortalama arteriyel kan

basinci 70 mmHg altina indigi zaman biling degisiklikleri g6zlenmeye baslar. Daha sonra

otonomik fonksiyonlar bozulur (24).
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3.2.9. Sok’a Gastrointestinal Yanit

Hipotansiyon splanknik kan akiminda azalmaya neden olur. Yapilan c¢alismalarda
bagirsak oksijen basincinda hizli azalmanin intestinal bakterilerin yer degistirmesine neden
olabilecegi gosterilmistir. Bu yer degistirmede ksantin oksidaz seviyelerindeki artis etkili
olabilir. Pentoksifilin iskemiden dakikalar sonra intestinal mikrovaskiiler akimi artiran bir

ajan olarak tamimlanmistir (24).
3.2.10. Sok’ta Laktik Asit Uretimi

Subseliiler seviyede sok ilk olarak mitokondrileri etkiler. Viicutta en diisiik oksijen
basincinda mitokondri fonksiyonu, hemen hemen viicut tarafindan kullanilan oksijenin
tamamin tiiketir. Dolayisiyla doku hipoksisinde ilk etkilenecek organel mitokondridir
(25,26). Aerobik kimyasal enerjinin %95’inden fazlasi, yakit maddelerinin oksijen ile
mitokondride yanmasindan meydana gelir. Piruvat dehidrogenez ile her piruvattan 38 ATP
elde edilir. Anaerobik metabolizma sirasinda ise ortaya ¢ikan ATP daha azdir. Mitokondri
yetersiz oksijene sahip oldugu zaman hiicre yakitini, biriken ve kana difiize olan laktata
dontistiiriir. Mitokondriden yoksun eritrositler harig¢ tiim hiicreler, laktati ya glukoza ¢evirir
ya da karbondioksit (CO2) ve suya doniistiiriir. Karaciger ve bobrek korteksi laktatin
kaldirilmasinda en 6nemli organlardir.

Sokun erken safasinda iskelet kas1 ve splaknik organlar oksijen ve enerjinin yetersiz
sunumundan daha fazla etkilenir. Sonu¢ olarak sokta mitokondrilerde elektron transferi
hizla diiser ve trikarboksilik asit (TCA) dongiisii igerisine giren Asetil CoA yolagi dolar.
Oksidatif metabolizmada bu yolakta ana iiriin laktik asittir. Laktik asit ve diger hiicresel
atiklarin birikimi sonugta metabolik asidoza yol agar (27). Laktik asit sokun ortak 6zelligi
olmasina ragmen onun kesin kaynagi sok nedenine baghdir. Hemorajik sokta, resiistasyon
sonrasinda ve hipotansiyon sirasinda laktik asit, cogunlukla iskelet kas1 kaynakh yiikselir

(28, 29).
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3. 3. Onemli Sok Cesitleri

3. 3. 1. Septik Sok

Septik sok, enfeksiyon klinigi olan bir hastada ortalama kan basincinin 60 mmHg nin
altinda olmasi veya sistolik kan basincinin bazal degerine gére 40 mmHg’dan daha fazla
diismesi olarak tanimlanir (24). Septik sok siklikla kolanjit, peritonit ya da menenjite bagh
olarak gelisen gram negatif septisemi sonucunda goriilmektedir. Bu sok c¢esidinde
mikroorganizmalar tarafindan kardiyak fonksiyonlar1 deprese eden toksik faktorler
salinmaktadir. Gram (-) sepsis gelisimini kolaylastiran faktorler diabetes melliitis,
lenfoproliferatif hastaliklar, siroz, yaniklar, invaziv girisimler ve kemoterapidir. Gram (+)
sepsis icin risk faktorleri ise vaskiiler kateterler, yaniklar ve intravendz ilag kullanimidir
(30). Sepsisin erken devresinde kardiyak output diiser, sistemik vaskiiler rezistans artar.
Geg devrede ise vaskiiler permeabilite artar ve intravaskiiler alandan interstisyel bogluga
sivi gecer. Bu durum hipovolemiye yol acar. Son devrede ise sistemik vaskiiler rezistans
azalmaktadir (17,31,32).

Septik sok, mikrovaskiiler hasar ve inflamatuvar yanit sonucu tim organ sistemlerini
etkiler. Metabolik talep artmasina ragmen kan akiminin yeniden dagilimi hipoperfiizyona
ve buna bagli iskemiye neden olur, yani periferik dokulara ulasan oksijen artmis olmasina
ragmen periferik oksijen kullanimi1 ve oksijen atilimi azalmistir. Arteriyel hipokseminin
derecesi eslik eden  solunum  yetmezligine baghdir. Bikarbonat (HCO3)
konsantrasyonundaki azalma laktik asit seviyesindeki artistan daha fazla olabilir.

Septik soklu hastalarin yaklasik %30-80’inde solunum yetmezligi gelisir. Artmig
intrapulmoner santa bagli olarak solunan oksijen konsantrasyonundaki artisa ragmen
direncli bir hipoksemi vardir. Pulmoner hipertansiyon, artmig damar dis1 akciger sivisi ve
azalmis akciger kompliyans1 tabloya eslik eder. Eger coklu organ yetmezligi gelisti ise bu

organ sistemlerindeki yetmezligin gostergesi olarak bazi klinik ve labaratuvar bulgular1 da
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tabloya eklenir. Karaciger yetersizligi gelisen septik soklu hastalarda labaratuvarda
hiperbilirubinemi, transaminaz ve alkalen fosfataz yiiksekligi goriiliir. Gastrointestinal
sistemde stres iilserleri, kanama, ishal, ileus, enteral beslenmeye intolerans, kolesistit ve
pankreatit gelisebilir. Hematolojik sistem yetmezliginin belirtileri trombositopeni, aktive
parsiyel tromboplastin zamani (aPTT) ve protrombin zamaninda (PT) uzama ve fibrin
yikim iiriinlerinde artistir. Ozellikle agir tablolarda Glaskow Koma Skalasi’nin (GKS) 9’un
altina diismesi santral norolojik etkilenme oldugunun gostergesidir. Bobrek yetmezligi
kreatinin seviyesi, kreatinin klirensi ve potasyum seviyelerinde artis ile ortaya cikar, hatta
diyaliz ihtiyaci olabilir. Bu hastalarda yara enfeksiyonlari, deri anerjisi, yogun bakim

tinitesi patojenlerine bagl tekrarlayici enfeksiyonlar siktir (24).
3. 3. 2. Kardiyojenik Sok

Kardiyojenik sok, miyokardin %40’dan fazlasinin iskemi, inflamasyon veya toksinler
ile hasarlanmasi sonucu meydana gelir. Kardiyojenik sokun primer nedeni pompa
yetmezligidir. Kalp kapakciklarinda veya septumda yirtilma, bradikardi veya aritmiler de
pompa yetmezligine neden olabilir. Diger yandan hemorajik sokta goriilen bazi metabolik
ve sirkiilatuvar degisiklikler benzerdir. Ayrica temelde bozuk olan pompa fonksiyonu,
hemoraji, enfeksiyon veya vazodilator ila¢ doz asimina bagl sirkiilatuvar sok gelisimine
katkida bulunur (1).

Kalbin veya biiyiik venlerin basiya ugramasi sonucu ortaya ¢ikan diisiitk hacimli sokun
etiyolojisinde ise tamponad, tansiyon pnomotoraks gibi nedenler yatmaktadir. Delici kesici
alet yaralanmasi, iiremik veya konnektif doku hastaliklarina bagli olarak gelisebilen
kardiyak tamponad, kalp odaciklarinin dolusunu engeller. Yine batin distansiyonu
diyafragmayi yiikseltip kalbi baskilayarak soka neden olabilir. Tansiyon pnomotoraks ise

gogiis i¢i basinel artirir ve vendz doniisii azaltir.
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Akut masif pulmoner embolizm, pulmoner damarlarin obstriksiiyonu ile sag ventrikiil
yiiklenmesine ve bunun sonucu sol ventrikiil dolumunun bozulmasi ile soka neden olur.
Ventilasyon-perfiizyon orani bozulur ve hipoksemi belirgin bir problem haline gelir.
Sistemik asidoz, arteriyel hipotansiyon ve koroner hipoperfiizyon kardiyak fonksiyon

bozukluguna sinerjistik etki eder (1).
3. 3. 3. Anaflaktik Sok

Anaflaktik sok alerjene karsi immiinglobiilin E (IgE) aracili sistem aktivasyonu ile
meydana gelen klinik tablodur. Anaflaktik sokun patofizyolojisinde mast hiicreleri rol
oynar. IgE mast hiicreleri ve bazofillerden histamin ve PAF salgilanmasina neden olur. Bu
mediyatorler vazodilatasyon, bronkokonstriksiyon, kasinti, bronkore, trombosit
agregasyonu ve kapiller permeabilite artisinda rol oynar. Ayrica trombosit aktive edici
faktor pulmoner ve koroner arterlerde vazokonstriksiyona neden olur. Yapilan deneysel
calismalarda PAF antagonistlerinin negatif inotropik etkileri oldugu ve vazodilatasyonu
geriye cevirebildigi gozlenmistir (33). PAF antihistaminik tedaviye diren¢li anflaksinin
onemli bir mediyatorii olabilir (1).

3. 3. 4. Norojenik Sok

Norojenik sok; omurilik hasari, lokal anestezi veya otonomik blokaj yapan ilaclarin
kullanimina bagl periferik vazomotor tonusun kaybolmasi sonucu olusur. Sempatik ileti
onlenemeyen vagal tonusa neden olacak derecede kesintiye ugrar. Kan periferde
gollenmeye baslar, venéz doniis azalir ve kalp debisi diigser. En sik etkilenen alanlar
sirasiyla servikal bolge, torakolomber bileske, torakal bolge, lomber bolgedir. Eger
etkilenen bolge toraksin alt yarisinda ise hasarin iizerinde kalan adrenerjik sistem aktive
olur, bunun sonucunda kalp atim1 ve kontraktilitesi artar. Eger kardiyak sempatik cikis
etkilenmigse bradikardi gelisir. Kan periferde gollendik¢ce kan basinci giderek diiser.

Norojenik sok spinal soktan ayirt edilmelidir. Spinal sok tam veya tama yakin spinal kord

22



yaralanmasi olan bolgenin altinda meydana gelen spinal refleks aktivitesinin gecici kaybi
olarak tanimlanir (24, 30).

Hastalar genellikle hipotansif, ciltleri sicak ve kurudur. Sempatik tonus kaybi ile
periferden merkezi dolasima kan akimini aktarma yetenegi bozulur. Sonucta asirt sivi
kayb1 ve hipotermi ortaya cikar. Bradikardi norojenik sokun karakteristik bulgusudur, ama
sik goriilmez (30).

3. 3. 5. Hemorajik Sok

Hemorajik sok hizli voliim kayb1 sonucu meydana gelen baroreseptor aktivasyonu, kalp
hizinda artis, miyokard geriliminde artis ve vazokonstriksiyon ile karakterize klinik bir
tablodur. Hemorajik sok tanisinda, kalp hizi ve kan basinci gereginden fazla deger
gormektedir. Hemorajiye kardiyovaskiiler cevap kardiyovaskiiler durum, yas ve ila¢ alim
ile degisebilir. Bu yiizden boyle ciddi bir taninin yatak basi sadece kalp hizi ve kan
basincina bakilarak konulmasi herzaman yeterli olmayabilir (34). Genellikle hemorajide ilk
olarak kardiyak kontraksiyon ve nabiz artar, daha sonra vazokonstriksiyon gelisir.
Hemorajinin ilk klinik bulgusu tasikardidir. Daha sonra nabiz basincinda daralmaya yol
acan hafif diyastolik basing yiikselmesi olur. Kanamanin artig1 ile ventrikiiler dolum ve
kardiyak output azalir, sistolik kan basinci diiger. Total kardiyak output azalmaya
baslamadan once hayati olmayan doku ve organlarda (deri, kas vb) kan akimi azalmaya
baslar ve boylece bu dokular laktik asit iiretir.

Hemoraji sonucu kardiyak outputta azalma gerceklesmeden Once asit baz dengesinde
birbirini izleyen bazi degisiklikler meydana gelir (35). Baz defisiti (BEe) 11t kan pH’sim
7.40’ta tutmak icin gereken giiclii baz miktar1 olarak tamimlanir. Klinikte baz defisiti,
arteriyel karbondioksit basinci (PaCO2) ve pH’tan indirekt olarak hesaplanir. Normalde
-2mEqg/It’den daha pozitiftir. Kan basinci ve pH normal aralikta kalirken, arteriyel veya

vendz baz defisiti, hemorajinin erken evrelerinde bile kotiilesebilir. Bilimsel olarak
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hemorajik sok ile basit hemoraji arasindaki sinirt ayirt etme baz defisitinin kotiilestigi an
olarak ifade edilebilir (1). Beyin sap1 kemoreseptorleri asidemiye cevap vermek ve normal
arteriyel pH’y1 siirdiirmek icin dakika ventilasyonunu artirarak PaCQOz2’yi azaltirlar. Total
viicut voliimiiniin yaklasik {icte biri kayboldugu zaman kardiyovaskiiler refleksler artik
yeterli arteriyel dolasimi saglayamayabilir. Arteriyel hipotansiyon genellikle sistolik
arteriyel kan basincinin 90 mmHg’dan daha az olmasi olarak tanimlanmistir. Ama bu esik
deger sistemik hipertansiyonu oldugu bilinen ve 60 yasindan daha biiyiik hastalarda 100
mmHg’ye c¢ekilmelidir. Hipotansiyon gelismesi ile birlikte artik normal arteriyel pH
degerini siirdiirmek giiclesir ve asidemi gelisir (1).

Hemorajik sokta salgilanan stres hormonlar1 glikojenoliz, lipoliz ve orta derecede
hipokalemiye neden olur. Kanamas1 devam eden hastalarda laktat 4 mmol/It’nin {izerinde
ve PaCO2 35 mmHg nin altindadir. Orta derecede (150-170 mg/dlt) hiperglisemi ve
hipokalemi (3,5-3,7 mEq/lt) goriiliir. Kanama sonras1 hipotansiyon; hava yolu agik, akciger
hasar1 olmayan ve solunum cabasi yeterli olan hastalarda bile arteriyel hipoksemiye sebep
olabilir.

Hemorajik sokta resiisitasyon esnasinda gelisen organ hasarmin iki faz1 vardir.
Resiisitasyon sirasinda notrofiller agressif bir sekilde akciger endotelyumuna baglanirlar ve
kapiller sizintiy1r baslatarak, Akut Respiratuvar Distres Sendromu’na (ARDS) neden
olurlar. inflamatuvar sitokinler resiisitasyon sirasinda serbest kalir ve bir ¢ok hiicrede
membran hasar1 gelisir. Karacigerde nétrofillerden salinan serbest oksijen radikalleri
(SOR) ve inflamasyonun yaptigi hasar mikroiskemilerle artar. Kan transaminaz
seviyelerinde hemen artisa neden olan yamal tarzda sentrilobiiler iskemik hasar meydana
gelir. Bobrekte hipotansiyonun derecesine bagl olarak preglomeriiler arteriyollerin akut

spazmi ve buna bagh akut tiibiiler nekroz goriilebilir (1).
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3. 4. Sok’un Klinik Ozellikleri

Acil serviste sokun hizli taninmasi1 anamnez ve fizik muayeneden elde edilen bilgilerin
entegrasyonunu gerektirir. Kétiillesen baz defisiti ve laktik asidoz ile sok desteklenebilir.
Genellikle hemorajik soktaki hastalar soluk, terli, tasipneik, hiriltili soluyan, zayif ve hizl
nabza sahip hastalardir. Kalp hiz1 sokta diisiikk veya normal olabilir, bu durum &zellikle
kalp hizim1 deprese edebilen derin hipoksi ve ilaglar ile komplike olan vakalarda goriiliir.
Kan basinci adrenerjik refleksler ve sfigmomanometreden kaynaklanan olciim hatalari
nedeni ile normal olabilir (34). Sonu¢ olarak kan basinci herzaman sirkiilatuvar durumu
yansitamayabilir. Kalp hizi/sistolik kan basinci oran1 (sok indeksi) iyi bir sok gostergesidir.
Idrar ¢ikis1 organ perfiizyonunun miikemmel bir gostergesidir ve mesane icerisine foley
katater uygulamas: ile kolayca takip edilebilir. Idrar ¢ikis1 normalken, ¢ikisin azalmasini
(0.5-1 mL/kg/h) veya siddetle azaldigi (0,5 mL/kg/h’den az) durumlar tespit edebilmek
amaci ile takip 30 dakikalik araliklarla yapilmalidir. Arteriyel laktat oOlciimii doku
perfiizyonu hakkinda dogru degerlendirme saglar. Arteriyel laktat konsantrasyonu 4
mMol/lt’den daha yiliksek veya arteriyel baz defisiti -4 mEq/lt’den daha kiigiik ise
sonrasinda ¢oklu organ yetmezligine neden olacak agir sirkiilatuvar yetersizligin varligini
gosterir (36).

Sok tanist konuldugu zaman bir sonraki adim sokun nedenini tespit etmektir. Primer
bakida hava yolu agikligi, yeterli oksijenizasyon ve ventilasyon saglanmalidir. Travma
varliginda fizik muayene hasta soyulduktan sonra yapilmalidir. Kuru miik6z membranlar
dehidratasyonu diisiindiiriirken, distandii juguler ven; kardiyak yetmezlik, pulmoner
emboli, kardiyak tamponat ve tansiyon pnomotoraksi diisiindiiriir. Kalp seslerinin derinden
gelmesi kardiyak tamponati desteklerken, giiriiltiilii sistolik iifiiriim papiller kas riiptiirii
veya interventrikiiler septumun riiptiiriinii akla getirmelidir. Bilateral pulmoner raller sol

ventrikiil yetmezligini tanimada yardimcidir. Wheezing; anaflaksi, kardiyak yetmezlik
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veya pulmoner embolide goriilen bronkospazmin bulgusudur. Abdominal hassasiyet
periton irritasyonunu ve travmay1 akla getirmelidir. Rektal ve pelvik muayene
gastrointestinal sistem (GIS) kanamasi, adneksiyal kitle ve ektopik gebeligi aciga
cikartabilir. Rektal 1s1 soktan siiphelenilen her hastada olciilmelidir.

Laboratuvar ve radyografik bulgular kaydedilmelidir. Boylece, doku ve organ
perfiizyonunu, travmatik hasari, sepsiste enfeksiyon kaynagini ve ayrica kardiyak
yetmezligi olan hastalarda yetmezligin nedenini anlamak miimkiin olacaktir. Hemoglobin
degerinin 8gr/dlt’den az olmasi sokun diger kriterleri de varsa transfiizyon ihtiyacini
gosterir. Serum elektrolitleri metabolik asidozun ayirici tanisinin yapilmasina yardimci
olur. Artmis kan iire nitrojen kreatinin oram dehidratasyonu veya kronik GIS kanamasini
diisiindiiriir. Hiponatremi ile beraber hiperkalemi adrenal yetmezligi akla getirir. Serum
laktat ve baz defisiti Olgiimii soktan siiphelenilen hastada olabildigince erken
degerlendirilmelidir. Yatak basi ultrasona sahip baz1 acil servislerde hizli bir abdominal ve
kardiyak tarama yetersiz santral vendz voliimii, gizli bir hemoperitoneumu, abdominal aort
anevrizmasini, sol ventrikiil yetmezligini ve kardiyak tamponati tespit edebilir (1).

Hemorajik sokun semptom ve bulgulari kan ve sivi kaybinin derecesine gore
siniflandirilmigtir (Tablo 1.) (37). Tasikardi ve daralmis nabiz basinci gibi bulgular sivi
kayb1 Siif-2’ye girene kadar goriilmez. Daha once de belirtildigi gibi tasikardi viicudun
kardiyak outputu siirdiirebilmek icin kullandigi en etkili mekanizmadir. Bunun yani sira
voliimdeki degisiklikleri 6l¢mede sensitif iken, hipoperfiizyonun spesifik bulgusu degildir
(10). Agr, ajitasyon ve madde bagimliligi da kalp hizinda artisa neden olur (38).

Hemoraji kan voliimiiniin %30-40’ma dogru ilerlerse (Smif 2-3) bozulmus organ
perfiizyonunun bulgulari daha yaygin hale gelir. Bozulmus perfiizyon mental durumda
bozulma, idrar ¢ikisinda azalma, soguk ve nemli deri ile kendini gosterir (10). Hemorajinin

bu safasindaki tedavi cerrahi girisim olacaktir (37).
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Simf I Simf 11 Simf 11T Simf IV
Kan kaybi (ml) 750< 750-1000 ml 1500-2000 >2000
Kan kaybi (%) %15< 9%15-%30 9%30-%40 >%40
Nabiz <100 100-120 120-140 >140
Kan basinci Normal Normal Azalmis Azalmig
Nabiz basinci Nl g Azalmis Azalmig Azalmis

artmis
Solunum sayisi 14-20 20-30 30-40 >35
Idrar ilat >30 20-30 5-15 Onemsiz
(ml/saat)

Hafif . Anksiyoz, Konfiize,
Mental durum ks Orta anksiyoz Konfiize i
S1vi replasmam Kristaloid Kristaloid Srlindlve | ield v

kan kan

Tablo 1. Ileri travma yasam destegi klavuzuna gore hemorajik sok siniflamasi

3. 5. Hemorajik Sokun Monitorizasyonu

Dolasimin monitdrizasyonu geleneksel olarak kalp hizi, tansiyon takibi ve end-organ
perfiizyonunu gosteren (idrar cikisi gibi) belirli 6l¢timleri kapsar. Soklu tiim hastalarda
kalp hiz1 ve arteriyel oksijenizasyonu izlemek icin devamli pulse oksimetri ve EKG
monitorizasyonu yapilmalidir. Kan basinci resiisitasyon esnasinda 2-5 dakikalik araliklarla
Olctilmelidir.  Agir  hipotansif  durumlarda sfigmomanometre Ol¢iimii  dogru
olmayabileceginden invaziv arteriyel kan basinci 6l¢iimii diisiiniilmelidir. Kan basinci ve
kalp hizimin sokta kardiyak indeks ile kotii korelasyon gosterdigi ve sistemik
hipoperfiizyon varligim siklikla eksik yansittigi unutulmamalidir (34). Hipovolemik soklu
cocuklar siklikla prearrest duruma gelinceye kadar normal kan basincina sahip olur. Bu

hastalarda idrar ¢ikisi vital organ perfiizyonunun gostergesi olarak degerlendirilmelidir.
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Viicudun voliim durumunu degerlendirmek amaci ile CVP katateri yerlestirilebilir. 8.5
F santral venoz katateri CVP’nin dogru 6lgiilmesini saglar. Pulmoner emboli, obstriktif
akciger hastaligi, sag ventrikiil infarkti ve perikardiyal effiizyonda CVP, sol ventrikiil
dolma basincim giivenilir olarak yansitmayabilir (30).

3.5.1 Sok Indeksi:

Sok indeksi kalp hizinin sistolik kan basincina béliinmesi ile elde edilir. Sok indeksi
normalde 0.5-0.7°dir (39). Yiikselmesi akut hipovolemi veya sol ventrikiil fonksiyon
bozuklugunun bir gostergesidir (40, 41). Erken hipovolemi ortostatik kalp hizi veya
sistolik kan basincindaki degisikliklerle tespit edilemeyebilir (42). 450 mlt’den az kan
kayiplarinda saglikli bireylerde nadiren anormal vital bulgular gelisir (39). Sok indeksi
riiptiire ektopik gebelik, travma , sepsis ve GIS kanmasinin gostergesi olarak kullanilmistir
(43, 44, 45). Sok indeksinin kan kayb1 oldugu tespit edilen hastalarda hem kalp hiz1 hem de
sistolik kan basincindan daha iyi bir belirte¢ oldugu gosterilmistir (39).

3.5.2. Hematokrit Degeri :

2007°de yayinlanan Avrupa Travma ve Hemorajik Sok Kilavuzu’nda, kanama i¢in izole
laboratuar tetkiki olarak tek hematokrit (Htc) 6l¢iimiiniin kullanim tavsiye edilmemektedir
(46). Travmali hastalarda intravendz sivi ve eritrosit siispansiyonu uygulamasi yiiziinden
Htc’in diagnostik degeri sinirhidir (47, 48). Yapilan retrospektif bir ¢alismada cerrahi
girisim gerektiren hastalar1 tespit etmek i¢in hastanin kabuldeki Htc degerinin diisiik
sensitivitede oldugu tespit edilmistir.(47) Yapilan prospektif gdzlemsel calismada 15. ve
30. dakikada Htc degerlerine bakilmistir. Travmali hastalarda on besinci dakika Htc
degerlerinin, ciddi travmast olmayan gruba gore farkli olmadigi bulunmustur. Buna
karsilik, 30. dakika’da Htc’de % 6.5’a esit veya daha fazla azalmanin ciddi yaralanmalar
icin yiiksek spesifiteye ancak diisiik sensitiviteye sahip oldugu gozlenmistir (49). Hasta

kabuliinde ve 4. saatte Htc degerine bakilan 494 hastalik bir seride ise; Htc’de %10’dan
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fazla azalmanin agir yaralanmalar i¢in spesifik, ancak c¢ok diisiik sensitiviteye sahip oldugu
tespit edilmistir (50).

3.5.3. Serum Laktat Degeri:

Avrupa Travma ve Hemorajik Sok Kilavuzu tarafindan serum laktat 6l¢iimii kanama ve
sokun, monitdrizasyon ve tahmini i¢in, sensitif ve grade 1B test olarak tavsiye
edilmektedir.

Klinik olarak bozulmus perfiizyon ve devam eden inflamasyon, dokularin perfiizyon
durumunu yansitacak olan bir¢ok 6l¢iilebilir markir olusumuna neden olur. Arteriyel laktat
ve baz defisiti Olciimii oksijen ag¢iginin tespitinde kullanilan en yaygin iki metoddur. Bu
degerler vital bulgulardan daha sensitif bir gosterge olabilir (51).

Arteriyel laktat degeri oksijen agigimin, hipoperfiizyonun, sokun agirligl ve resiistatif
cabanin etkinliginin sensitif bir gostergesidir (10, 52, 53). Persistan olarak yiiksek seviyeler
multipl organ disfonksiyonu sendromu (MODS) geliseceginin ve mortalite insidansinin
daha yiiksek olacagimin habercisidir  (10). Yapilan bir c¢alismada laktat
konsantrasyonundaki degisikliklerin hastalarin tedaviye cevabinin objektif ve erken
degerlendirilmesini sagladigi ve seri laktat Ol¢iimlerinin sirkiilatuvar soklu hastalar icin
giivenilir bir prognostik deger tasidigi gosterilmistir (54). Laktat klirens indeksi arteriyel
laktatin seri Olctimiine isaret eder (55). Laktat klirensi kan laktat konsantrasyonunun iki
veya daha c¢ok kez Ol¢iimiinii icermektedir. Eger laktat konsantrasyonu resiisitasyon
basladiktan sonra 1 saat icerisinde % 50 azalmamaissa sistemik perfiizyonu iyilestirmek icin
ilave adimlar atilmahidir (1). Resiisitasyon, laktat seviyesi 2 mmol/It olana kadar devam
etmelidir (1). Abramson ve ark. laktat klirensi ve sag kalim arasindaki korelasyonu
degerlendirmek amaci ile multipl travmali hastalarda yaptiklart prospektif gozlemsel
calismada; laktat seviyeleri 24 saat icerisinde normal araliga donmiis ise (2 mmol/It)

hayatta kalma oranin1 % 100, 48 saat icerisinde normal seviyeye indi ise hayatta kalma
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oranim1 % 77.8 ve 48 saatten fazla laktat seviyeleri yiiksek kaldiysa hayatta kalma oranini
% 13.6 olarak tespit etmislerdir (55). Manikis ve ark. tarafindan yapilan baska bir
calisgmada da bu bulgular dogrulanmistir (56). Ayrica baslangic laktat seviyelerinin
yiiksekligi de mortalite ile iligkili bulunmustur (56). Sonug olarak baslangic laktat ve seri
laktat l¢timleri mortalite ve morbiditenin giivenilir bir gostergesidir (46).

Fazla miktarda ringer laktat verilmesinin, laktat degerini yiikselttii rapor edilmistir
(57). Bu etki sok karar1 verirken hastanin klinik durumu ve diger sok kriterleri ile birlikte
degerlendirilmesini gerekli kilar (10).

3. 5. 4. Baz Defisiti

Baz defisiti Avrupa Travma ve Hemorajik Sok Kilavuzunda sok ve kanamanin
derecesini tahmin etmede kullanilan sensitif bir test olarak nitelendirilmistir. Grade 1C
tavsiye niteligindedir (46).

Diisiik baz defisiti metabolik asidoz ile iligkilidir. Bozulmus doku perfiizyonunun en
yaygin kullanilan gostergelerinden biridir. Baz defisiti degerleri 6zelikle alkol ve kokainin
fazla dozlarda alindig1 durumlarda yaniltici olabilir (10). Bununla birlikte baz defisitinin
-6’dan kiiciik olmas1 MODS ve sepsis gibi komplikasyonlarin gelismesini ve yaralanmanin
agirligim yiiksek oranda yansitir (58). Bu konuda yapilan iki (toplam 3791 ve 2954 travma
hastasi) genis retrospektif calismada kabuldeki baz defisiti, yetersiz perfiizyonun derecesi
ve siiresinin sensitif tamisal bir belirleyicisi, ayrica Olimiin ve posttravmatik
komplikasyonlarin prognostik paremetresi olarak gosterilmistir (59, 60). Davis ve ark.
kabuldeki baz defisitine gore, 24 saat igerisinde transfiizyon ihtiyaci, posttravmatik organ
yetmezligi ve oOliim gelismesi arasindaki iligkiye dayandirilan bir siniflandirma
yapmiglardir. Buna gore baz defisiti 3 gruba ayrlmistir. Hafif (-3,-5 mEg/1t), orta (-6,-9m

Eq/lt) ve agir (-10 mEq/It’den daha az) (60). Venoz bikarbonat seviyeleri baz defisiti ile
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giiclii sekilde koreledir ve arteriyel numune olmaksizin oksijen agigini degerlendirmede
alternatif bir metot olarak kullanilabilir (61).

Hem baz defisiti hem de laktat seviyeleri sok ve resiisitasyon ile iyi korele olmalarina
ragmen, birbirleri ile korele degildirler. Bu yiizden travma hastalarinda sokun
degerlendirilmesi icin her iki parametrenin bagimsiz olarak degerlendirilmesi tavsiye
edilmektedir (46).

3. 5. 5. Pulmoner Arter Kataterizasyonu ve Miks Venoz Oksijen Satiirasyonu

Gilintimiizde pulmoner arter katater kullanimi yogun bakim hasta populasyonunda
artmis morbidite ile iliskili bulunmustur. Cok merkezli randomize kontrollii bir ¢calismada
sok ve/veya ARDS’li yogun bakim hastalarinda pulmoner arter kataterizasyonu
kullanilmas1 degerlendirilmis ve mortalite, organ yetmezligi, yattig1 giin sayis1 ve vazoaktif
ajan kullamminda herhangi bir fark tespit edilmemistir (62). Randomize kontrollii 16
calismadan elde edilen meta analizde pulmoner arter kataterizasyonunun yogun bakim
hasta popiilasyonunda anlamli olarak azalmis morbidite ile iligkili oldugu tespit edilmistir
(63). Acil serviste pulmoner arter kataterizasyonunun kullanimim veya kaginilmasini
destekleyen yetersiz veriler bulunmaktadir (1).

Miks vendz oksijen satiirasyonu (SvO2) kanin sag atriyuma doniisiindeki satiirasyonu
tespit eder. Fizyolojik olarak SvO2 iki faktorle tespit edilir. Dokulara tasinan oksijen
miktar1 ve dokularda tiiketilen oksijen miktar1. Yapilan bazi ¢alismalarda SvO2’nin
kardiyak indeks yerine kullanilabilecegi savunulmaktadir (64). SvO2 genellikle kritik
hastalarda oksijen dengesizliginin degerlendirilmesi i¢in kullanilir ve bu hastalarda normal
degeri %70-%75 olarak kabul edilir. Pulmoner arter kataterizasyonunu gerektirdiginden,
yapilan calismalarda santral venoz oksijen satiirasyonunun SvO2 ile paralellik gosterdigi
saptanmistir (65). SvO2 travma resiisitasyonu sirasinda rutin olarak olciilen bir deger

degildir (10).
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3.5.6. Gastrik-Rektal Tonometri ve Sublingual Kapnografi

Yeni teknolojilerin gelismesi klinisyenlere spesifik doku yataklarinin perfiizyon
durumunu gosteren imkanlar vermektedir. Gastrik veya rektal tonometri yogun bakim
hasta popiilasyonunda caligilmistir. Permeabl membranli, tamponla doldurulmus olan
balon, mide veya rektum igerisine yerlestirilir. Balon tampon soliisyonunda elektrota
sahiptir ve intramukozal pH’y1 degerlendirebilir. Mukozal pH bagirsagin perfiizyon
durumunu degerlendirmek icin kullamilir (1). Gastrik mukozal asidozun varligi laktat ve
baz defisitinin artis1 ile korele bulunmustur (66). Gastrik tonometrinin organ fonksiyon
bozuklugu ve mortalitenin gostergesi olarak kullanilmasi, yogun bakim hastalarinda
yapilan bir ¢calismada yetersiz olarak bulunmustur (67).

Sublingual kapnografi dokularda azalan perfiizyon sonucu artan CO, degerinin
sublingual alandan Olciilmesi esasina dayanan yeni bir tekniktir. Marik ve Bankov
yaptiklar1 caligmalarda, kritik hastalarda; baslangic sublingual PaCO,-sistemik PaCO,
farkinin yiiksek prognostik degeri oldugunu gostermislerdir. Yeni veriler cesaret verici
olmasina ragmen bu teknigin kullanilabilirliginin arastirilmasi gerekmektedir (68).

Bu yeni metotlar heniiz travma resiisitasyonunun yeterliliginin gostergesi olarak yaygin

bir sekilde kullanilmamaktadir (10).

3. 6. Vena Cava Inferiyor Capmn Ultrasonografik Olarak

Goriintiilenmesi ve Olciimii

VCI, L5 anteriyorunda common iliyak venlerin birlesmesinden dogar ve diyafragmay1
delerek yukar1 dogru ilerler. Baslica hepatik venler olmak iizere bir cok ven VCI’ye ulagr.
VCI viicudun uzun aksina paralel uzanir ve orta hattin saginda yer alir. Abdominal aortanin
anteriyorundadir. VCI’nin aortadan sonografik ayrimi; tipik arteriyel pulsasyonun varligi,
hepatik venlerin VCI’ye anteriyor sinirinda girisi, VCI’nin sag atriyuma girisinin izlenmesi

ve kalbe dogru karakteristik bifazik venoz profilin dopler kaydi ile yapilir (69).
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Incelemelerde genellikle 3.5 MHz’lik proplar kullamlir. VCI supin pozisyonda
karacigerin sag lobundan gecen longitiidinal kesitlerde goriintiilenir. Bir bagka
goriintiileme yontemi ise oblik-koronal incelemedir. Hasta sol yanmimna yatirilir. Prop
longitiidinal yarlestirilerek karaciger sag lobundan sol iliyak kanata kadar aci verilerek
inceleme yapilir. Bu kesitlerde aortanin anteriyorunda goriiliir ve renal venlerin girisi de
goriilebilir (70). Damar viicudun uzun aksma paralellik gosterdiginden goriintii
oryantasyonu kabaca anatomik plana paralelik gosterir. Bu uzun aks goriintiilemelerinin
diginda probun subkostal yerlestirilmesi ile sirkiiler goriintiileri de elde edilebilir (71) .
Sekli ovoid veya yassidir (72).

Uzun aks izdiisiimiinde damar genis, lineer, nonpulsatil diizgiin ve paralel kenarli
bosluk olarak goriiliir. Hepatik venler yaklasik 30 derecelik bir ac1 ile VCI’ye girerler. Bu
venler karaciger parankimi igerisinde goriilebilir (69).

Proksimal vena cava, cap1 yiiksek oranda kan voliimii ve CVP’deki degisiklikler ile
paralellik gosteren ince duvarli bir damardir. Respirasyonun VCI’nin voliimiinii hizla
etkiledigi gozlemlenmistir. VCI depo gérevi yaptigindan inspirasyon sirasinda kalbin sag
tarafina artmig kan doniisii ve kaval bosalmaya hem cap hem de alanda azalma eslik eder
(71). Bosalmanin derecesi hem VCli-sag atriyum gradiyenti ile hem de bosluk-damar
kompliyansi ile tespit edilir (69). Normalde anteroposteriyor ¢api 25 mm’den azdir ama
solunumsal degisikliklerle 30-40 mm’ye kadar ulasabilir (70).

VCI capr sag ventrikiil yetmezligi, sag ventrikiiler hipertansiyon, trikiispit damar

hastaliklar, perikardiyal tamponat ve konstriktif perikarditte artmaktadir (72).
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4. MATERYAL VE METOT

Calisma Selcuk Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Etik Kurulu'ndan onay alinarak
yapildi. Calismaya dahil edilen tiim hastalara veya yakinlarina yapilacak islemler
anlatilarak onam alindi. Ekim 2005-Haziran 2007 tarihleri arasinda, akut kanama veya
travma nedeni ile Acil Tip Klinige bagvuran, sok indeksi 0.7 nin iizerindeki hastalar vaka
grubunu ve saglikli bireyler de kontrol grubunu olusturdu. On sekiz yas altindaki ve 70 yas
istiindeki hastalar ile korpulmonale, trikiispit yetmezligi, konjestif kalp yetmezligi, bobrek
yetmezligi, perikardiyal tamponat, tansiyon pnomotoraks ve portal hipertansiyonu olan,
ilag kullanan hastalar calisma dis1 birakildi. Saglikli bireylerden olusan kontrol grubu
saglik personeli ve goOniilli hasta yakinlarindan rastgele secildi. Vaka ve kontrol
grubundaki hastalarin aynmi saglik bakim calisanmi tarafindan sfigmomanometre ile tansiyon
arteriyelleri Olciildii, nabizlarn alindi. Sok indeksleri hesaplandi. Vaka grubunda; olayin
olus saati ve hastalarin hastaneye gelis saatleri, yas, cinsiyet, kanama nedenleri, muayene
bulgulari, saatlik idrar ¢ikisi, GKS kaydedildi. Laboratuar tetkiki olarak hemogram ve
arteriyel kan gazlari alinarak hemoglobin, hematokrit, baz defisiti, laktat, HCO3 ve pH
degerleri ol¢iildii. Acil servise gelene kadar almis olduklart sivilar not edildi. Hastalarin
acil servise kabuliinde VCI caplar1 alindi. Vaka grubu ve kontrol grubu yas, cinsiyet, ve
VCI ¢aplar1 agisindan karsilastirilirken; vaka grubunda VCI caplan ile saat farki, GKS,
idrar ¢ikisi, hemoglobin, hematokrit, baz defisiti, laktat, pH, HCO3 degerleri karsilastirildi.

Tiim ultrasonografi (USG) incelemeleri egitimli tek bir acil tip asistani tarafindan
yapildi. Tiim Olctimler supin pozisyonda, Japonya’da iiretilen HITACHI marka 50/60
Hz’lik frekansa sahip USG cihaz1 ve 3.5 mHz’lik konveks prop ile yapildi. Proba
epigastrik bolgede subkostal alandan sag omuza dogru ac1 verilerek, VCI'nin karacigere
girig seviyesinde hepatik venlere dagiliminin hemen Oncesinde sirkiiler goriintiisii bulundu.

(Sekil 1) Anteroposteriyor (AP) ve mediyolateral (ML) cap Olciimleri alindi.(Sekil 2-3)
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Pulsatil olmamas1 ve hepatik venlerin VCI’ye girisinin gozlenmesi ile aorttan ayrimi
yapildi. Hem inspirasyon hem de ekspirasyon fazinda AP ve ML cap1 birka¢ ol¢iim
almarak milimetre cinsinde kaydedildi. Bir solunum siklusunda bu degerlerin maksimum
ve minimum ¢aplar1 alindi. Kontrol ve vaka grubunda tiim ¢aplar karsilastirildi.

Vaka grubu hayatta kalan ve kaybedilen hastalar olmak {izere gruplandirildi. Hayatta
kalanlar da medikal veya cerrahi tedavi gorenler olarak ayrildi. VCI ve diger sok
parametreleri ile bu gruplar arasindaki iligkiler incelendi.

Kontrol grubunda sok indeksi yiiksek hesaplanan bireyler olmasi iizerine, bu grup daha
sonra sok indeksi 0.7 nin tizerinde olanlar ve 0.7 nin altinda olanlar olmak iizere iki gruba
ayrnidi. Elde edilen VCI olgiimleri ile sok indeksi, kan basinci ve nabiz degerleri

karsilastirildi.

Sekil 1. VCI’nin sirkiiler capinin ultrasonografik olarak goriintiilenmesi
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Sekil 3. VCI’nin inspiryum fazindaki sirkiiler goriintiisii ve AP ve ML cap ol¢iimleri

Istatistiksel Yontem
Hastalardan elde edilen veriler bilgisayar ortamina aktarilarak hata kontrolleri yapildi.

Veriler ortalama + standart sapma, mediyan ve % olarak Ozetlendi. Verilerin istatistik
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analizinde SPSS for Windows 14 paket programi kullanildi. 2 grup arasindaki
karsilastirmalarda parametrik sartlarin saglanabildigi durumlarda student-t testi, bu
sartlarin  saglanamadigt durumlarda Mann-Whitney U testi, katogorik verilerin
karsilastirilmasinda Chi-Square testi kullanildi. Parametreler arasi iliski pearson

korelasyon testi ile degerlendirildi. Anlamlilik seviyesi p<0.05 olarak alindi.
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S. BULGULAR:

Calismaya toplam 78 hasta alindi. Bu hastalarin 28’1 hasta grubu, 50’si kontrol grubunu
olusturdu. Kontrol grubunun yas ortalamasi 33.6x11.1 yil, hasta grubunun yas ortalamasi
36.0£15.3 yil idi (p= 0.6). Calismaya alinananlarin 41’1 kadin, 37 ‘si erkekti ve her iki grup
arasinda cinsiyet ve yas agisindan fark tespit edilmedi. (p>0.05).

Vaka grubunda 19 hasta trafik kazasi, 5 hasta yiiksekten diisme, 1 hasta delici-kesici
alet yaralanmasi, 3 hasta da GIS kanamasi nedeni ile bagsvurdu. Travma hastalarinin
7’sinde multipl kanama odag mevcuttu. Hastalarin 6’sinda ekstremite amputasyonu,
10’unda ortapedik yaralanma, 2’sinde retroperitoneal kanama, 4’iinde batin i¢i kanama,
6’sinda solit organ yaralanmasi, 7’sinde toraks yaralanmasi, 1 tanesinde ise ciddi skalp
kesileri mevcuttu. 1 hastada kanama odag: tespit edilemedi. Hastalarin 14 tanesine cerrahi
tedavi uygulandi, 7 tanesi konservatif takip edildi. Yedi tanesi ise 24 saat igerisinde
kaybedildi. Cerrahiye alinan hastalardan 1 tanesi de 10. giinde multiorgan yetmezligi
nedeni ile kaybedildi.

Sistolik tansiyon kontrol grubunda ortalama 121.3+14.0 mmHg, hasta grubunda
ortalama 79.1+18.5 mmHg olarak 6l¢iildii (p=0.000). Diyastolik tansiyon kontrol grubunda
ortalama 75.3+9.1 mmHg, hasta grubunda ortalama 44.0+21.5 mmHg (p=0.000); nabiz
kontrol grubunda ortalam 79.1+11.6/dakika, hasta grubunda ortalama 128.2+19.1/dakika
idi (p=0.000). Sok indeksi kontrol grubunda ortalama 0.65+0.09, hasta grubunda ortalama

1.7£0.62 (p=0.000) bulundu.
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Vaka Grubu Kontrol Grubu p
Yas 36.0£15.3 33.6%11.1 0.661
Sistolik tansiyon 79.1£18.5 121.3£14.0 0.000
Diyastolik tansiyon 44.0£21.5 75.349.1 0.000
Nabiz 128.2+19.1 79.1£11.6 0.000
Sok indeksi 1.7+0.6 0.65+0.09 0.000
VCleboy 14.3£3.6 29.3+4.8 0.000
VCleen 8.9+2.5 19.443.6 0.000
VCliboy 10.94£3.6 23.845.0 0.000
VClien 7.0+3.8 15.443.2 0.000

Tablo 2. Vaka ve kontrol gruplarinin VCI caplarmin ve vital bulgularinin karsilastirilmast
VCle-AP (VCI ekspiryum faz1 AP capi) vaka grubunda ortalama 14.3+3.6 mm, kontrol
grubunda ortalama 29.3+4.8 mm (p=0.000), VCIe-ML (VCI ekspiryum faz1 ML cap1) vaka
grubunda ortalama 8.9+2.5 mm, kontrol grubunda ortalama 19.4+3.6 mm (p=0.000), VCIi-
AP (VCI inspiryum AP cap1) vaka grubunda ortalama 10.9+3.6 mm, kontrol grubunda
ortalama 23.8+5.0 mm (p=0.000), VCIi-ML (VCI inspiryum fazi ML ¢ap1) vaka grubunda

ortalama 7.0+3.8 mm, kontrol grubunda ortalama 15.4£3.2 mm (p=0.000) tespit edildi.

VCI capi her iki grupta anlamli olarak farkl: tespit edildi.
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Tablo 3. VCI’nin 6l¢iilen tiim ¢aplarinin vaka ve kontrol gruplarinda karsilagtiriimasi




Vaka grubunda VCI’nin tiim caplar ile , nabiz, sistolik tansiyon, diyastolik tansiyon,

sok indeksi, saat farki, idrar ¢ikisi, hemoglobin, hematokrit, beyaz kiire ve BEe arasinda

herhangi bir korelasyon saptanmadi . Laktat (r =55, p<0.05) VCle-ML ile daha fazla olmak

tizere VCI'nin tiim caplar1 ile korele idi. Ayrica saat farki ile laktat, Htc ve BEe arasinda

korelasyon saptanmadi.

Kontrol grubunda da VCI ve sok indeksi arasinda korelasyon tespit edilmedi. Ancak

saglikli bireyler ve hasta grubu birlikte degerlendirildiginde VCI'nin tiim caplar1 ve sok

indeksi arasinda gii¢lii bir korelasyon tespit edildi. (r =73,p< 0.05).

Kaybedilen ve hayatta kalan hastalar karsilastirildiginda laktat, bikarbonat ve baz

eksisine ilaveten diyastolik tansiyon, VCle-ML ve VCIi-ML c¢ap1 kaybedilen hasta

grubunda anlamli olarak diisiik bulundu.( p=0.35, p=0.41, p=0.15)
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Tablo 4. Kaybedilen ve sag kalan hastalarda anlamli olarak farkli bulunan parametreler

(p<0.05)

Konservatif tedavi edilen veya cerrahi tedavi goren hastalar karsilastirildiginda ise

bikarbonat ve baz eksisi degeri anlaml olarak yiiksek (sirasiyla p=0.042, p= 0.013) laktat
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degeri anlamli olarak diisiik bulundu (p=0.04). Fakat VCI’ nin tiim ¢aplari, sok indeksi ve
diger parametreler agisindan anlamli bir fark tespit edilmedi.(p>0.05)

Kontrol grubu sok indeksi 0.7’nin iizerinde ve 0.7°nin altinda olan grup olmak iizere
ikiye ayrildi. Bu iki grup arasinda VCI’'nin hem inspiryum hem ekspiryum AP cap

Olctimleri arasinda fark yoktu (p>0.05) (Tablo 5.).
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Tablo 5: Kontrol grubunda sok indeksi 0,7 ve altinda olan ve sok indeksi 0,7 {izerinde olan

saglikl1 bireylerde VCI-AP cap ol¢iimleri. (p>0.05)
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6. TARTISMA

Sok, acil birime bagvuran hastalarin en kritik grubunu olusturur. Bu hastalarda hizh
ayirict tam1 ve uygun tedavi, yapilacak miidahalelerin en Onemli basamagini
olusturmaktadir. Tiim sok tiplerinin kendine has klinik 6zellikleri olsa da bazen klinisyen
ayirict tanida zorlanabilir. Tanida ve hastanin monitorizasyonunda kullanilan yardimci
metotlar; fizik muayene, kan basinci ve nabiz Olciimii, sok indeksi, laboratuvar ve
radyolojik tetkiklerdir.

En Onemli sok c¢esitlerinden biri olan hemorajik sok, damar veya solid organ
yaralanmasina bagh asir1 ve hizli kan kaybi ile karakterize, genellikle hizli ve oliimciil
seyreden klinik bir tablodur. GIS kanamasi ve travma hemorajik sokun en yaygin
nedenidir. Hemorajinin diger nedenleri riiptiire abdominal aort anevrizmasi, plasenta
previa veya ablasyo plasentaya bagh postpartum kanamalardir (73).

Akut kan kaybina kardiyovaskiiler cevap altta yatan kardiyopulmoner durum, yas ve
kullanilan ilaglar ile degisir. Akut kan kaybinda kan basimci ve nabiz dl¢iimleri sanildigi
gibi sokun varlig1 veya yoklugu hakkinda her zaman giivenilir bilgi veremeyebilmektedir
(1). Bu nedenle sok tanisinin sadece kan basinci ve nabiz degerlendirilerek konulmasi
klinisyeni yanlis yoOnlendirebilir. (34). Pratikte sokun agirliginin derecesi kan basinci
Olclimiine dayandirilmasina ragmen Wo ve ark.’nin yaptigi bir calismada kan basincinin,
sok agir olmadikga giivenilir bir kan kayb1 gostergesi olmadig bildirilmistir (34, 74).

Tasikardi akut kan kaybi1 bulgusu olsa da, kalp hiz1 i¢ ve dis uyaranlara ¢ok degisken
cevaplar vererek klinisyeni yanlis yonlendirebilir (39). Ayrica hemorajik sok tablosunda
acil birime getirilen hastalarda kalp hizinin kan kaybi 6ncesi karsilastirma yapilabilecek
bazal degeri yoktur (39). Victorino ve ark. 14325 travma hastasinin 489’unda hipotansiyon
(<90mmHg) tespit etmisler, bu hastalarin ise % 35’inde (169 hasta) tasikardi (>90

atim/dakika) saptamamislardir. Ayn1 sekilde kan basinci > 120 mmHg olan hastalarin %
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39’unda tasikardi saptanmistir. Travma hastalarimin baslangic degerlendirmesinde
tagikardinin sensitivite ve spesifitesi diisiiktiir. Tasikardinin yoklugu kan kaybinin
olmadigina dair klinisyene giiven vermemelidir (75).

Yapilan calismalarla da desteklendigi gibi nabiz ve kan basinci noninvaziv ve kolay
uygulanabilir olmasina ragmen akut kan kaybinin teshisinde yetersiz kalabilir. (74).
Nitekim bizim ¢alismamizda da vaka grubundaki 28 hastadan 8’inde kan basinc1 90 mmHg
ve {izerinde; 3 hastada nabiz 100 atim /dk altinda idi. Nabiz sayis1 normal olan hastalardan
biri her iki bacak travmatik amputasyonu nedeni ile acil serviste kaybedilmis, diger iki
hasta da batin i¢i kanama nedeni ile cerrahiye verilmistir. Tansiyon arteriyeli normal olan
hastalardan iicii cerrahi tedavi, besi medikal tedavi ile takip edilmistir.

Kalp hizinin sistolik kan basincina orani olarak tanimlanan sok indeksi 1967 yilinda ilk
defa Allgower ve Buri tarafindan tanimlanmistir. Normal araligi saglikli yetigkinlerde 0.5-
0.7 olarak tanimlanmisken, gastrointestinal kanamali hastalarda dolasan kan voliimiinde
(DKYV) progressif kayip ile sok indeksinde artis oldugu goriilmiistiir (40). Rady ve ark.’nin
yaptig1 calismada sok indeksinin persistan yiikselisinin (> 1) kan kayb1 ve/veya kardiyak
depresyon nedeni ile bozulan sol ventrikiil fonksiyonunun ve yiiksek mortalite oraninin
gostergesi ve bu yiizden sok indeksinin oksijen transportu ve hemodinamiklerin
optimizasyon ve monitorizasyonu i¢in gerekli oldugu tespit edilmistir (40). ScvO2 (santral
vendz oksijen satiirasyonu), laktik asit konsantrasyonu ve sok indeksinin
monitdrizasyonunun sistemik oksijenizasyon yeterliligi ve sol ventrikiil fonksiyonu
hakkinda bilgi verebilecegi belirtilmektedir (43). Nakasone ve ark.’min GIS kanamali
hastalarda yaptig1 calismada, anjiyografik ekstravazasyon (arteriyel kanama hizinin 0.5
ml/dk’y1 asmasi1) ile embolizasyon oncesi yiiksek sok indeksi korele bulunmustur (76).
Birkhahn ve ark. tarafindan, akut kan kaybinin erken doneminde sok indeksi ve

hemodinamik cevabi tespit etmek i¢in, 46 saglikli bireyde 450 mlt kan verilmesinden sonra

43



vital bulgular kaydedilmistir (39). Calisma sonucunda 450 mlt akut kan kaybi1 modeli
kullanilarak, hemoraji sonrasi sok indeksi (0.70-0.80) ve kalp hizinda belirgin artig, ayni
zamanda sistolik kan basincinda azalma saptanmistir. Kan basinci ve kalp hizindaki
degisiklikler standart degerleri asmadiklarindan klinik kullanimlarinin tartigilabilir
oldugunu, fakat sok indeksinin normal sinirlarin iizerine ¢iktigini ve akut kanamada klinik
olarak diger parametrelerden daha kullanish oldugunu savunmuslardir.

Bizim ¢alismamizda da vaka grubuna akut kanama hikayesi olan ve sok indeksi 0.7 nin
tizerinde olan hastalarin alinmasi1 planlandi. Ancak hasta grubunda tiim hastalarda ok
indeksi 1’in tizerindeydi. Bu grupta sok indeksi ile pH, laktat, BEe, HCOs3, idrar miktari,
Hb ve vena cava inferiyorun tiim caplarn arasinda korelasyon saptanmadi. Yapilan
caligmalarda tiim sok tiirlerinin oldugu hasta grubunda hem normal laktat seviyelerinde
hem de yiiksek laktat seviyelerinde sok indeksi yiiksek tespit edilmistir (43).

Allogower ve Buri kiint abdominal travma sonrasi sok indeksinin 1’in {izerinde
olmasinin % 40 mortalite ile iligkili oldugunu bulmuslardir (40). Later Oslen ve ark. ise
travmay1 izleyen birkac saat igerisinde sok indeksinin persistan yiikseliginin (>1) koti
sonuglarla iligkili oldugunu tespit etmislerdir (77). Bizim caligmamizda sok indeksi
mortalite ve tedavi secimi ile iligkili bulunmadi. Sok indeksinin mortalite ile iligkili
bulunmamasi hastalarin tiimiinde sok indeksinin 1’in iizerinde olmasindan kaynaklaniyor
olabilir.

Yine calismamizda rastgele secilen kontrol grubunda hastalarin kan basinglari, nabizlar
ve sok indeksleri kaydedildi. Daha sonra kontrol grubunda anormal degerlere sahip
bireyler olmasi iizerine, bu grup sok indeksi 0.7’nin altinda (n=34) ve 0.7’nin {istiinde
(n=16) olmak iizere ikiye ayridi. Bu iki grup arasinda yas ve diyastolik tansiyon acisindan
fark yoktu. Fakat sistolik tansiyon ve nabiz yoOniinden iki grup arasinda anlaml fark

bulundu (p= 0.004 ve p= 0.001). Tansiyon ve nabiz bir ¢cok uyarandan etkilenebilmekte ve
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buna baglh olarak sok indeksi de degisebilmektedir. Saglikli olan kontrol grubumuzda da
16 kiside sok indeksinin yiiksek olmasi bunu desteklemektedir. Sok indeksi akut
hemorajinin erken bulgusu olabilir; ancak yiiksek olmasi her zaman voliim kaybim ve
dolasim yetmezIligini desteklemeyebilir. Saglikli bireylerde de normal sinirlarin iistiine
cikabilir. Caligmamizda ayrica bu iki saglikli grup arasinda VCI caplar1 arasinda anlamli
fark tespit edilmedi. Bu yiizden bize gore ozellikle akut kan kaybinimn tespitinde VCI cap1
sok indeksinden daha giivenilir bilgi verebilir.

Travmali hastalarda intravendz sivi ve eritrosit siispansiyonu uygulamasi yiiziinden
Htc’in tanisal degeri simirlidir (47, 48). Yapilan retrospektif bir ¢alismada cerrahi girisim
gerektiren hastalar1 tespit etmek icin hastanin kabulii sirasinda bakilan Htc’in diisiik
sensitivitede oldugu tespit edilmistir (47). Bizim ¢aligmamizda hastalarin kabuldeki Hb ve
Htc degerleri alindi. Kaybedilen hasta grubunda 9.9 + 2.3 gr/dl, cerrahiye alinan hasta
grubunda 10.1 £ 2.1 gr/dl ve medikal takip edilen hasta grubunda 9.7 + 2.2 gr/dl olarak
bulundu. Gruplar arasinda anlamli fark bulunmadi ve Hb’nin mortalite ile iliskisi tespit
edilmedi.

Arteriyel laktat degeri oksijen agiginin, hipoperfiizyonun, sokun agirligi ve resiistatif
cabanin etkinliginin oldukca duyarl bir gostergesidir (10, 52, 53). Persistan yiiksek laktat
seviyeleri MODS geliseceginin ve mortalite insidansinin daha yiiksek olacaginin
habercisidir (10). Dunham ve ark. kopeklerde yaptiklart ¢alismada hemorajik sokta
mortalitenin gostergesi olarak serum laktat seviyelerinin kan basincindan daha sensitif
oldugunu bulmuslardir (78). Broder ve Weil kritik hastalarda laktatin 4 mmol/L’den
yiiksek seviyelerini mortalite ile iligkili bulmuslardir (78). Yogun bakim gerektiren 129
travma hastasinda yapilan bir caligmada kabuldeki laktat seviyeleri tespit edilmis ve
normal seviyeye diisene kadarki laktat seviyeleri takip edilmistir. Calismada kabuldeki

laktat seviyeleri ve daha sonraki laktat seyirleri 6lenlerde hayatta kalanlara gore ve organ
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yetmezligi gelisenlerde gelismeyenlere gore yiiksek bulunmustur (56). Kan laktat
seviyeleri; oksijen agiginin hesaplanmasinda, resiisitasyonun etkinligi ve kritik hastalarin
prognozunun belirlenmesinde 6nemlidir (79). Mikulaschek ve ark. kritik hastalarda hayatta
kalmanin en onemli gostergesinin laktatin normal seviyesine gelebilme yetenegi oldugunu
savunmaktadirlar (79). Bizim calismamizda hastalarin kabuldeki laktat degerleri alindi.
Ancak seri laktat takibi yapilmadi. Cerrahiye alinan ve kaybedilen hastalarda laktat
degerleri anlamli olarak daha yiiksek bulundu. Bu bulgu bahsedilen diger ¢alismalardaki
sonuclar ile uyumludur.

Hipoperfiizyon ve doku asidozunun primer mediyatorii laktattir. Ancak baz agig1 da
doku asidozunun dolayli gostergesidir. Baz agigimin baslangic degeri sokun agirligini
yansitmaktadir (78). Toplam 2631 hasta ile yapilan bir calismada BEe’in -6 ve daha kiigiik
degerlerlerinin yaralanmanin siddeti ve mortalite ile iliskili oldugu bulunmustur (80).
Davis ve ark. kabuldeki baz defisiti ile travma sonrasi ilk 24 saat icerisinde transfiizyon
ihtiyaci olmasi, posttravmatik organ yetmezligi gelismesi ve mortalite arasindaki iliskiye
dayanan bir siniflama yapmislardir. Buna gore baz defisiti 3 gruba ayrilmistir. Hafif (-3,-5
mEq/lt), orta (-6,-9 mEqg/1t) ve agir (-10 mEqg/It’den daha az) (60). Calismamizda hastalar
yapilan kan tranfiizyonu miktar1 ve organ yetmezIligi gelismesi agisindan takip edilmediler.
Mortaliteye ve uygulanan tedavi yontemine gore degerlendirildiler. Kaybedilenlerde BEe
-14.6+4.6, hayatta kalip cerrahi tedavi uygulanan hastalarda -7.7 + 4.6, medikal takip
edilenlerde ise -6.749.0 olarak tespit edildi. HCO3 ve BEe mortalite ile iliskili bulundu.

BEe ve laktat arasinda korelasyon olmadig ve bu iki parametrenin birbirinden bagimsiz
olarak degerlendirilmesi gerektigini bildiren ¢aligmalar vardir (46). Buna karsilik
hemorajik sok gelistirilen domuzlarda yapilan bir calismada bu iki parametre giiclii sekilde
korele bulunmustur (81). Cochran ve ark.’nin yanikli hastalarda yaptiklan ¢aligmada yine

kabulden sonraki ilk 12 saat igerisindeki BEe ve laktat degeri arasinda giiclii korelasyon
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tespit edilmistir (82). Bizim calismamizda da hastanin kabuliinde alinan laktat ve BEe
giiclii sekilde korele bulundu.(r = -75, p<0,05)

USG travma hastasimin ilk degerlendirilmesinde; perikard, toraks ve intraperitoneal
serbest sivinin tespitinde kullanilan hizli, kolay uygulanabilen ve noninvaziv bir metoddur.
Shackford ve ark. 241 kiint travmal1 hastaya FAST (Focused Abdominal Sonography for
Trauma) sertifikas1 olan genel cerrah ve acil tip uzmanlan tarafindan yapilan USG’nin
dogrulugunu arastirmislar, yiiksek spesifite ve dogruluk orani ancak diisiik sensitivite tespit
etmislerdir (83). Richards ve ark. 3264 kiint travmal1 hastada yaptiklar1 ¢calismada benzer
sonuclart elde ettiler (84). Liu ve ark. 55 kiint travmali hastada FAST, BT (bilgisayarl
tomografi) ve diyagnostik periton lavajim (DPL) karsilastirmislardir. FAST ile
hemiperitoneum tanisinin yiiksek sensitivite (0.92), yiiksek spesivite (0.95) ve yiiksek
dogrulukta (0.93) oldugu saptanmistir. BT ve DPL, USG’den daha sensitif olmasina
ragmen, bu tamisal yOntemler zaman alict ve invaziv yontemlerdir (85). Tomografi
retroperitoneal alan ve spesifik organ yaralanmalar1 hususunda USG’den daha iistiindiir
(74). Ancak artik kabul edilen uygulama sadece hemodinamik olarak stabil olan hastalarda
tomografi cektirilmesidir (46). Kontrast madde verilmesi gibi dezavantajlar1 yaninda kan
kaybimin miktarini, hastanin voliim durumunu ve devam eden kanamay: tespit etmede
tomografi yetersiz kalmaktadir (74). Stabilitesi tartismali olan hastalarda ise USG
yapilabilir, gogiis grafisi ve pelvik grafi cektirilebilir (46). Eger hasta USG ve tomografi
uygulanabilecek bir merkezde ise DPL nadir olarak endikedir (46). Ayrica BT ve DPL
yatak basi uygulanabilen ve kan kaybinin monitdrizasyonunda kullanilabilen yontemler
degildirler.

VCI hareketleri ve biiyiikliigii, respirasyonla ve total viicut sivis1 ile degisen bir vendir
(74). Inspirasyon esnasinda intraplevral basing negatif hale gelir ve kalbin sag tarafina

venoz doniisiin artmasina sebep olur. Intraluminal basingta azalma meydana gelir. VCI ilk
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defa Weil tarafindan sag kalp yetmezlikli hastalarda dilate olarak gosterilmistir (74).
Bugiine kadar VCI kalp yetmezlikli ve diyalize giren hastalarda voliim durumunu
degerlendirmek amaciyla goriintiilenmistir. Tetsuka ve ark.’min gerceklestirdigi bir
calismada, diyalize giren hastalarda VCI ¢api, DKV ve viicut agirhiginin; ultrafiltrasyonla
azaldigi tespit edilmistir (86). Ozellikle VCle sonu capi ile dolasan kan voliimii arasindaki
korelasyon dikkat ¢ekmektedir. Yazarlar VCle'nin dolasan kan voliimiiniin bir belirteci
oldugu kanisina varmislardir (86). Kusaba ve ark. ise hemodiyaliz hastalarinda yaptiklar
calismada IVCe’de diyaliz sirasinda ¢ekilen sivi miktar1 ile uyumlu kademeli azalma ve
hemodiyalizi izleyen kan reinfiizyonu sonrasi artma saptamiglardir ve bu degisikliklerin
VCle’de VClIi capindaki degisikliklerden daha belirgin oldugunu gostermislerdir (87).
Saglikli goniillillerde ve hemodiyaliz hastalarinda yapilan bagka bir calismada ise BEe ve
laktat, dolasan kan voliimiiniin tespitinde kullanilan yeni bir yontem olan pulse dye-
densitometriy (PDD) ile hesaplanan DKV, VCie, ANP ve BNP ile karsilastirilmistir (88).
DKV-hesaplanan ile DKV-PDD arasinda saglikli bireylerde korelasyon varken
hemodiyaliz hastalarinda korelasyon saptamamuslardir. Halbuki VCle her iki hasta
grubunda da DKV-PDD ile koreledir. ANP (atriyal natriiiretik peptit) ve BNP’de (brain
natriiiretik peptit) de korelasyon tespit edilmemistir. Hemodiyaliz hastalarinda VCle
DKV’yi tespit etmede hem ANP hem de BNP’den daha degerlidir (88). Ayrica
hemodiyalize giren hastalarda yapilan DKV gostergelerinin karsilastirildigir bir baska
calismada ise VCle ile ANP ve ultrafiltrasyon sirasinda kan voliim degisiklikleri arasinda
korelasyon tespit edilmistir (89).

Tiim bu calismalara gore VCI capt DKV’yi yansitmaktadir ve bu hususta ANP ve BNP
gibi belirteglerden daha iistiindiir.

Natori ve ark. VCI ¢apinin kollaps miktarinin supin pozisyonda yatan hastada CVP ile

korele oldugunu gostermistir (74). Marcelino ve ark. da cerrahi veya medikal yogun bakim
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iinitelerinde takip edilen hastalarda VCI’nin CVP ile korele olup olmadigini arastirmislar
ve sonugta IVC indeksinin (VCle-VCIi / VCie) CVP ile korelasyon gosterdigini tespit
etmislerdir (90). Yine, septik sok tanisi almis, mekanik ventilatorde takip edilen hastalarda
yapilan calismalarda VCI'nin solunumla olan hareketinin sivi tedavisine yanitin iyi bir
gostergesi oldugu belirtilmektedir (91, 92). Bizim calismamizda vena cava indeksine
bakilmadi.

Tiim bu ¢aligmalar 15181 altinda dolasan kan voliimiinii yansitan ve CVP ile korele olan
VCI ¢api, aym zamanda akut kan kaybinin gostergesi de olabilir. Literatiirde bu amacla
yapilan fazla calisma yoktur. 1988’de Jeffrey ve Federle kiint batin travmali 100 hasta
lizerinde retrospektif bir calisma yapmuslardir (93). Bu hastalarin 7’sinde VCI'yi
infrahepatik seviyede kollebe tespit ederek, 7 hastanin 6’sinda kanamanin kontrolii amact
ile acil cerrahi tedavi uygulamislardir. Arastirmacilar BT de kollebe VCI varliginin biiyiik
kanamadan kaynaklanan hipovoleminin bulgusu olabilecegini sdylemektedirler (93).

Lyon ve ark. travma hastalarinda akut kan kaybmin VCi'nin sonografik 6lciimii ile
tespit edilip edilemeyecegini ve tekrarlanan 6l¢iimlerin devam eden kanamayi monitorize
edip edemeyecegini belirlemek amacit ile 31 saghkli kan vericisinde caligma
gerceklestirmislerdir (74). Kan vermeden once ve kan verdikten sonra VCle ve VCIi
caplar1 alinmistir. VCI’nin longitiidinal kesitte anteroposteriyor ¢api olciilmiistiir. Kan
vermeden dnce VCle 17.4mm ve VCIi 13.3 mm, kan verdikten sonra VCle 11.9mm ve
VCli 8.13mm olarak tespit edilmistir. Istatistiksel olarak kan verilmeden énceki ve sonraki
degerler arasinda anlaml farklilik saptanmistir. Arastirmacilar bu ¢alismaya gore 450 mlt
kan kaybinin sinf-1 hemorajiye girecegini ve bu grupta supin pozisyonda vital bulgularda
degisiklik olmazken VCI’de anlamli degisiklikler kaydedildigini vurgulamaktadirlar.
Ayrica baslangi¢ capina bakilmaksizin hem VCle hem de VCli’deki degisikligin ortalama

5 mm oldugunu tespit etmislerdir. Bundan yola ¢ikan aragtirmacilara gore, VCi’nin seri
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ol¢iimii devam eden kan kaybin1 monitorize etmek igin kullanilabilir. Ancak VCIi kanama
artis1 ile daha kiiciik hale gelir ve travma hastalarinda anksiyete agr gibi nedenlerden
solunum cabasi giiglesir. Bu sebeplerle VCli'nin goriintiilenmesi VCle’ye gore daha zor
olacaktir. Ayrica yapilan calismalarda VCle ile DKV arasinda daha yiiksek bir korelasyon
tespit edilmistir (74). Sonug olarak arastirmacilar 6zellikle VCle nin kiiciik miktarda bile
kan kaybinin gostergesi oldugunu ve FAST 1n bir parcasi olabilecegini vurgulamaktadirlar.
Ancak bu arastirma saglikli bireylerde yapilmis ve sokun diger parametreleri ile
karsilastirilamamastir.

Youichi ve ark. travma merkezlerine bagvuran 35 hastay1r prospektif olarak
incelemislerdir (94). Kabulde veya 12 saat icerisinde TA < 90mmHg olan 10 hasta sok
grubu diger 25 hasta kontrol grubu olarak secilmistir. VCI anteroposteriyor ¢api sadece
ekspirasyon fazinda kabulde ve 5. giinde olciilmiistiir. Kabulde sok grubunda VCle 7.7 +
0.3 mm, normotansif grupta 13.4 +£ 0.7 mm olarak tespit edilmistir. 5 giinliik izlem sonrast
kontrol grubunun VCle’sinde degisiklik olmazken, sok grubunun VCI caplari belirgin
olarak yiikselmistir. 5 giinliilk izlem sonrasi transfiizyon alan 11 hastamin 7’si sok
tablosunda, 8 tanesinin VCI ¢apt 9mm’den diisik bulunmustur. Yani baglangicta
normotansif ve diisiik VCI’li hastalar daha sonra transfiizyon almistir. Arastirmacilara gore
VCI capr bagimsiz bir parametredir ve travma hastalar1 icin hipovoleminin erken
teshisinde kullanilabilir (94). Bu calismanin da en biiyiik dezavantaji VCI’nin sadece
ekspirasyon fazi degerinin alinmasi, laktat, BEe gibi parametrelerle karsilastirilmamasi ve
kontrol grubunun normotansif travma hastalarindan alinmasidir. Sok tanisinin kan
basincina dayandirilarak konulmamasi gerekirken, sok grubuna TA 90mmHg’de diisiik
hastalar alinmistir. Smif-1 hemoraji ile gelen hastalarin vital bulgularinda degisiklik

olmayabilir ve kontrol grubundaki bu tiir hastalar sonuclar1 dogru yansitmayabilir.
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Biz calisgmamiza 28 vaka ve 50 kontrol grubu olmak iizere 78 kisiyi aldik. Yukarida
bahsedilen calismalarin ¢ogunda VCI'nin sadece AP capi longitiidinal goriintiilemede
alindig1 halde biz daha giivenilir ve standart degerler elde edebilmek icin, VCI sirkiiler
goriintiisiinii bularak, hem AP ¢apim1 hem de ML ¢apini inspiratuvar ve ekspiratuvar fazda
oletiik. VCI capinin kan basinci, nabiz, sok indeksi, idrar ¢ikisi, GKS, saat farki, pH, BEe,
laktat, Hb ile iliskileri yam sira mortalite ile iliskili olup olmadigimi arastirdik.
Calismamizda Youichi ve ark.’min yaptigi gibi seri VCI 6l¢iimii yapilmadi, kabuldeki
degerleri alindi. Hasta grubunda VCle-AP 14.3 + 3.6 mm, VCIi-AP 10.9 + 3.6 mm kontrol
grubunda VCle-AP 29.3 + 4.8 mm, VCIi-AP 23.8+ 5.0 mm olarak tespit edildi. Lyon ve
arkadaslart VCle 17.4 mm ve VCIi 13.3 mm, kan verdikten sonra VCie 11.9 mm ve VCIi
8.13 mm olarak tespit ettiler. Youichi ve arkadaslar1 da kabulde sok grubunda VCle 7.7 +
0.3 mm, normotansif grupta 13.4 £ 0.7 mm olarak tespit edildi. Daha 6nce de belirtildigi
gibi bu iki ¢aligmada da VCli'nin longitiidinal diizlemde sadece AP ¢api alinmigtir. Bizim
calismamuzla karsilastirildiginda VCI'nin 6lgiim yeri ve teknigi farklidir. Cap degisiklikleri
bundan kaynaklanmaktadir. Ayrica Youichi’nin sok grubunda sadece 90 mmHg nin altinda
kan basinci olan hastalar varken bizim vaka grubunda kan kaybi olan fakat normotansif
hastalar da yer almaktadir. Sonuglarin farkli ¢ikmasinda etken faktorlerden biri de bu
olabilir. Diger calismalarin hicbirinde bakilmayan ML caplari ise vaka grubunda VCle 8.9
+ 2.5 mm, VCIi 7.0 £3.8 mm, kontrol grubunda VCle 19.4 + 3.6 mm, VCIi 15.4 + 3.2 mm
bulundu. Hasta ve kontrol grubunda tiim ¢aplardaki anlamli farklilik (p=0.000) VCi’nin
akut kan kaybin yansitabilecegi anlamina gelebilir.

Hasta ve kontrol grubunda sok indeksi de belirgin olarak farkl idi (p=0.000). Hasta
grubunda VCI caplar1 ve sok indeksi arasinda korelasyon tespit edilmedi. Ancak hasta ve
kontrol gubu birlikte degerlendirildiginde sok indeksi ve VCI’nin 6zellikle ekspiryum ¢ap1

arasinda giiclii bir korelesyon tespit edilmistir (r =73, p=0.000).
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Hasta grubunda VCI caplan ile yas, sistolik tansiyon, diyastolik tansiyon, nabiz, idrar
miktari, saat farki, GKS, Hb, Hct, beyaz kiire ve BEe arasinda korelasyon tespit edilmedi.
pH ve HCO3 ile sadece VCle-ML cap arasinda korelasyon vardi (r=51, p<0.05). Laktat ise
VCIi-ML ¢ap harig tiim caplarla iliskili tespit edildi.

Cerrahi veya medikal tedavi goren hastalarda laktat, BEe ve HCO3 degerleri farkli iken
VCI caplari arasinda fark tespit edilmedi. Tedavinin belirlenmesinde laktat, BEe ve HCO;
VCI’den daha degerli olabilir. Kaybedilen hastalarda ise yukaridaki parametrelere ilaveten
diyastolik tansiyon ve VCI mediyolateral ¢apt hem inspiryum hem de ekspiryumda sag
kalanlara gore anlamli farklilik gosterdi. Yauichi ve ark.’nin yaptiklar1 calismada VCi’nin
mortalite ile iliskisine bakilmazken bizim ¢alismanmizda elde edilen veriler 6zellikle VCI-
ML’ nin mortalite ile iligkili olduguna isaret etmektedir.

Hasta grubunda sadece bir hastada kanama odag tespit edilmedi. Bu hasta hipotansif
(70/30mmHg), tasikardik(117/dk), sok indeksi yiiksek (1.67) ve BEe diisiik (-9.7) olmasina
ragmen VCI caplar diger hastalara gore yiiksek tespit edildi. Kan basinci, nabiz, sok
indeksi, laktat ve BEe gibi parametreler tiim sok tiirlerinde etkilenebilen ortak
parametrelerdir. VCI ise hemorajik sokun diger sok tiirlerinden ayirt edilmesinde bu
parametrelerden daha degerli olabilir. Bunun i¢in tiim sok tiirlerini birbiri ile karsilastiran
daha genis calismalara ihtiyag¢ vardir..

Sonug olarak; VCI ¢apmin ultrasonografi ile él¢iimii yatak basinda kolay uygulanabilir,
noninvaziv bir yontemdir. VCI ¢apinin dlgiimleri akut kan kaybinin giivenilir bir gostergesi
olabilir. Bu nedenle FAST’in bir parcast olarak kan kaybinin varliginin tespitinde
kullanilabilir. Ayrica kanamanin monitdrizasyonunda ve sivi tedavisinin etkinliginde de
kullanilabilirligi gosterilen VCI cap1 6lgiimii, soklu hastanin monitorizasyonunda CT ve
DPL’den farkli olarak USG’ye yeni gorevler yiiklemektedir. Monitorizasyonda USG’nin

kullanimi 6zellikle acil tip hekimlerinin islerini kolaylastiracag:1 gibi tedaviye yon vermesi
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acisindan da 6nem tasimaktadir. Laktatla korelasyon tespit edilen VCi’nin 6zellikle ML
capinin azalmig bulunmasi bu hastalarin mortalitesinin yiiksek olacagini gosterebilir.

Kan basinct ve nabiz i¢ ve dis birgcok uyarandan etkilenebildigi gibi sok indeksi de
etkilenebilir. Nitekim kontrol grubumuzda sok indesi 0.7°nin iizerinde 16 saglikli birey
tespit edilmistir. Travma ve akut kanama hikayesi olan vakalarda boyle bir reaksiyonun
gelismesi klinisyeni yalmis yonlendirebilir. Kan basinci, nabiz ve sok indeksi gibi
parametrelere giivenilmedigi durumlarda, VCI cap 6l¢iimii akut kan kaybi tamisinda
yardimc1 bir metot olarak kullanilabilir. Bunun yaninda hemorajik sokun ayirici tanisinda
da diger sok parametrelerinden daha degerli olabilir. Bu konuda daha biiyiik hasta gruplar

ile yapilacak yeni caligmalara ihtiyag¢ vardir.
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7. OZET:

Amac: Calismamizda akut kan kaybinin gostergesi olarak VCI ¢apmnin kullanilabilirligini
arastirmayi ve soklu hastalarda diger sok parametreleri ile karsilastirmay1 planladik.
Materyal-Metot: Calismaya toplam 78 hasta alindi. Bu hastalar 28’1 vaka, ve 50’si
saglikli bireyden olusan kontrol grubunu olusturmak iizere 2 gruba ayrildilar. Her iki
grubun vital bulgulart alindi, sok indeksleri hesaplandi ve VCI caplar1 olgiilerek bu
degerler karsilastirldi. Ayrica vaka grubunda da VCI ¢ap 6l¢iimleri ile sok indeksi, laktat ,
BEe, HCO3 ile karsilastirilmasi yapildi ve mortalite ile iligkileri aragtirildi.

Bulgular: VCle-AP hasta grubunda 14.3£3.6 mm, kontrol grubunda 29.3+4.8 mm
(p=0.000), VCle-ML hasta grubunda 8.9+2.5 mm, kontrol grubunda 19.4£3.6 mm
(p=0.000), VCIi-AP hasta grubunda 10.9+3.6 mm kontrol grubunda 23.8+5.0 mm
(p=0.000), VCILi-ML hasta grubunda 7.0+3.8 mm, kontrol grubunda 15.4+£3.2 mm
(p=0.000) tespit edildi. Hasta ve kontrol grubu arasinda VCI ¢ap1 anlamli olarak farkli
tespit edildi. Hasta grubunda VCI’nin tiim caplart ile sok indeksi, nabiz, sistolik tansiyon,
diyastolik tansiyon, verilen sivi miktari, hemoglobin, hematokrit, bayaz kiire ve BEe
arasinda herhangi bir korelasyon saptanmadi. Laktat (r =55) VCle-ML ile daha fazla olmak
tizere VCI'nin tiim caplar ile korele idi. Sok indeksi ile baz eksisi ve laktat arasinda zayif
bir korelasyon tespit edildi. (sirastyla =37, r=43). Kaybedilen ve hayatta kalan hastalar
karsilastirildiginda laktat, bikarbonat ve baz eksisine ilaveten diyastolik tansiyon, VCle-
ML ve VCIi-ML anlamli olarak diisiik bulundu.( p<0.05)

Sonuc: VCI capr 6zellikle travma hastalarindaki akut kan kaybinin tespitinde,nabiz, kan
basinci ve sok indeksi gibi klasik metotlarin giivenilmez oldugu durumlarda bagvurulacak
bir yontem olabilir ve hemorajik sokta takip parametresi olarak kullanilabilir. Hemorajik
sok tablosundaki hastalarda kabulde azalmis olarak 6lgiilen VCI cap1 mortalitenin yiiksek

olacagimin gostergesi olabilir.
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8.ABSTRACT

AIM: In this study, it is aimed to investigate the usability of VCI diameter as a predictor
for acute blood loss and to compare it with other parameters in patients having shock.
MATERIAL AND METHODS: Total of 78 patients were included in the study. These
patients were divided into two groups as a control group that consists of 50 healthy
individuals and a study group that consists of 28 case patients. Vital signs of both groups
were taken, shock indices were calculated and measured VCI diameters of both groups
were compared. Furthermore, VCI diameters were also compared with shock indices lactat,
BEe and HCO3 and the relationship between these parameters and mortality were
investigated.

RESULTS: VCle-AP was measured 14.3+3.6 mm in the study group and 29.3+4.8 mm in
the control group (p=0.000), VCle-ML was measured 8.9+2.5 mm in the study group,
19.4£3.6 mm in the control group (p=0.000), VCIi-AP was measured 10.9+3.6 mm in the
study group, 23.8+5.0 mm in the control group (p=0.000), VCIi-ML was measured
7.0+3.8 mm in the study group, 15.443.2 mm in the control group (p=0.000) .

The VCI diameters of study and control groups were significantly different. No correlation
was determined between all VCI diameters and shock index, heart rate, systolic blood
pressure, diastolic blood pressure, given liquid amount, hemoglobin, hematocrit, white
blood cells and BEe. Lactat (r=55) was correlated with all VCI diameters, however, this
correlation was better for VCIe-ML. Shock index was less correlated with base exess and
lactat (r=37 and 43, respectively). A significant decrease was found in diastolic blood
pressure, VCle-ML and VCIi-ML in addition to lactat, bicarbonat and base exess when
dead and alive patients were compared (p<0.05)

CONCLUSIONS: VCI diameter can give more reliable information compared with shock

index and other parameters in especially trauma patients to determine acute blood loss and
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it can be used as a follow-up parameter of hemorrhagic shock. Decreased VCI diameter
measured in admittion in patients with hemorrhagic shock might be a predictor of high

mortality.
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