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OZET

ACIL TIP KLiNiGINDE KAFA TRAVMASI DISI SEBEPLERLE TEDAVi
GOREN ERISKIN HASTALARDA, DEHIDRATASYONUN KLINIK VE
LABORATUVAR BULGULARININ ULTRASONOGRAFIK OLCUMLERLE
KORELASYONU

Yusuf YILMAZTURK, Tipta Uzmanhk Tezi, Konya, 2021

Giris ve Amac: Bu calismada, dehidratasyon nedeni ile takip edilen hastalarin
degerlendirilmesi ve tedavilerinin diizenlemesi sirasinda non-invaziv bir yontem olarak
one cikan bazi yatakbasi ultrasonografik Ol¢limlerin (vena cava inferiorun kollapsibilite
indeksi, maksimum ve minimum ¢ap Ol¢iimleri, optik sinir kilif ¢cap1 Slgiimleri, goz kiiresi
transvers ve anteroposterior ¢ap Ol¢limleri), klinik ve laboratuvar bulgulan ile birlikte

degerlendirilmesi, etkinliginin arastirilmasi amag¢lanmustir.

Yontem: Calismaya acil servisimize bagvuran 18 yas ve iizeri, dislama kriterlerini
bulundurmayan ve g¢alismaya katilmaya onam vermis 300 hasta dahil edildi. Hastalar
belirli klinik dehidratasyon bulgularindan en az birini tagiyan ve bu klinik dehidratasyon
bulgularindan herhangi birisinin mevcut olmadigt 150’ser kisilik iki grupta degerlendirildi.
Tek bir calismaci tarafindan degerlendirilen hastalarin basvuru vital bulgulari, klinik
dehidratasyon bulgulari, tedavi siirecindeki laboratuvar bulgular1 ve yatakbasi
ultrasonografik ol¢iim degerleri kaydedildi. Klinik dehidratasyon bulgular1 yeni gelisen
biling degisikligi, oral mukoza kurulugu, cilt turgoru azalmasi, vena cava inferiorun
kollapsibilite indeksinin %50 ve {izeri olmasi olarak tanimlandi. Dehidratasyonun
laboratuvar bulgular1 plazma ozmolaritesinin 295 mOsm ve iizeri olmasi, BUN/Kreatinin
oraninin 20 ve lizeri olmasi, diizeltilmis serum sodyum degerinin 145 mEq/L ve iizeri
olmast olarak tanimlandi. Veriler SPSS 20.0 programina girildikten sonra verilerin
normallik analizi yapildi. Kategorik degiskenler n (%), normal dagilima uyan numerik
degikenler ortalama+SD ve normal dagilima uymayan numerik degiskenler medyan olarak
ifade edildi.

Bulgular: Klinik dehidratasyon bulgulari olmayan (kontrol) ve olan (vaka) gruplarin yas
ortanca degerleri sirastyla 46 ve 72 idi (p<0,001). Kontrol grubunun %48,7’sini kadinlar ve
%51,3’nii erkekler olustururken, vaka grubunun %50’sini kadinlar ve %350’sini erkekler
olusturdu (p=0,817). Klinik dehidratasyon gruplarinda komorbit hastalik 6zgegmisi
acisindan farklilik saptandi  (p<0,001). Klinik dehidratasyon gruplarinin WBC,



hemoglobin, hematokrit, BUN, {ire, kreatinin, glukoz, albiimin, total protein, plazma
ozmolaritesi (Posm), BUN/Kreatinin orani laboratuvar degerleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark saptandi (p<0,001). Klinik dehidratasyon gruplarmda VCI ¢apinin
maksimum (VCImax), minimum degerleri (VCImin), VCI kollapsibilite indeksi (VCIKI),
her iki gozdeki optik sinir kilif ¢aplari (OSKC), transvers ¢aplar (T¢ap), anteroposterior
caplar (APcap) arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi (p<0,001). Posm ile
BUN/ Kreatinin orani, Na*, VCIKI arasinda istatiksel olarak anlamli pozitif; Posm ile
CVP, VCimax, VCImin, her iki goz OSKC, T¢ap ve APcap ortalamalar1 arasinda istatiksel
olarak anlamli negatif korelasyon saptandi. VCIimax ve VCimin, OSKC, Tcap, APgap
degerleri korele idi. Posm (mOsm) >295 olmasi klinik dehidratasyonun tespitinde %78,6
sensitivite, %84,6 spesifite, %79,6 PPD ve %67,9 NPD ile one ¢ikan laboratuvar bulgusu
idi. Oral mukoza kurulugu, Posm’ye gore dehidratasyonun tespitinde %77,8 sensitivite,
%71,1 spesifite, %61,9 PPD ve %84,1 NPD ile 6ne ¢ikan klinik bulgu idi. OSKC
Olctimleri %80 tizerindeki sensitivite degerleri ile diger okiiler ultrasonografik 6l¢iimlerin
Oniine gegcmistir.

Sonu¢: Hasta klinigi, subjektif degerlendirme gibi sebeplerle yaniltict olabilen klinik
bulgular ve gec¢ sonuglanabilen laboratuvar bulgulart ile birlikte degerlendirilen
ultrasonografik VCImax, VCimin ve VCIKI &lgiimleri dehidratasyonun erken tespitinde
faydalidir. Okiiler ultrasonografik degerlendirmelerden OSKC, Tcap ve APgap Olclimleri
ise vena cava inferior ultrasonografik oOlc¢limleri ile koreledir ve uygun hastalarda

kullanilabilir.

Anahtar Kelimeler: Dehidratasyon, Ultrasonografi, Vena cava inferior, Optik sinir kilif

capi1, Goz kiiresi



SUMMARY

CORRELATION OF CLINICAL AND LABORATORY FINDINGS OF
DEHYDRATION WITH ULTRASONOGRAPHIC MEASUREMENTS IN ADULT
PATIENTS TREATED IN EMERGENCY MEDICINE CLINIC FOR REASONS
OTHER THAN HEAD TRAUMA

Yusuf YILMAZTURK, Specialization Thesis in Medicine, Konya, 2021

Introduction and Purpose: In this study, it was aimed to evaluate and investigate the
effectiveness of some bedside ultrasonographic measurements (vena cava inferior
collapsibility index, maximum and minimum diameter measurements, optic nerve sheath
diameter measurements, eyeball transverse and anteroposterior measurements), which
stand out as a non-invasive method in the evaluation of patients followed for dehydration

and in the regulation of their treatment, together with clinical and laboratory findings.

Method: The study included 300 patients aged 18 years and older, who were treated in the
emergency department, did not meet the exclusion criteria and volunteered to participate in
the study. The patients were evaluated in two groups of 150, each with at least one of the
clinical signs of dehydration and without any of these clinical signs of dehydration.
Patients were evaluated by a single investigator. Admission vital signs, clinical signs of
dehydration, laboratory findings during treatment, and bedside ultrasonographic
measurement values were recorded. Clinical signs of dehydration; It was defined as newly
developed consciousness change, dryness of the oral mucosa, decreased skin turgor, and a
collapsibility index of the inferior vena cava of 50% or more. Laboratory findings of
dehydration; It was defined as a plasma osmolarity of 295 mOsm and above, a
BUN/creatinine ratio of 20 and above, and a serum corrected sodium value of 145 mEq/L
and above. After the data were entered into the SPSS 20.0 program, the data were analyzed
for normality. Categorical variables were expressed as n (%), numerical variables
conforming to normal distribution were expressed as mean+SD, and numerical variables

not conforming to normal distribution were expressed as median.

Results: The median age of the clinically dehydrated and non-dehydrated groups was 46
and 72, respectively (p<0.001). While the control group consisted of 48.7% women and
51.3% men; case group consisted of 50% women and 50% men (p=0.817). There was a
difference in clinical dehydration groups in terms of history of comorbid disease

(p<0.001). A statistically significant difference was found between the laboratory values of

iv



the clinical dehydration groups, such as WBC, hemoglobin, hematocrit, BUN, urea,
creatinine, glucose, albumin, total protein, plasma osmolarity (Posm), BUN/creatinine ratio
(p<0.001). There was a statistically significant difference between the clinical dehydration
groups in terms of the maximum (VCImax) and minimum (VCIimin) values of the VCI
diameter, the value of the VCI collapsibility index (VCIKI). There was a statistically
significant difference between the clinical dehydration groups in terms of the optic nerve
sheath diameters (OSKC), transverse diameters (T¢ap) and anteroposterior diameters
(APgap) of both eyes (p<0.001). There was a statistically significant positive correlation
between Posm and BUN/creatinine ratio, Na*, VCIKI. There was a statistically significant
negative correlation between Posm and CVP, VCimax, VCImin. There was a statistically
significant negative correlation between Posm and OSKC, T¢ap and AP¢ap of both eyes.
VCImax, VCimin, OSKC, Tcap and APcap values were correlated. Posm being 295 mOsm
and above was the prominent laboratory finding with 78.6% sensitivity, 84.6% specificity,
79.6% PPD and 67.9% NPD in the detection of clinical dehydration. Oral mucosa dryness
was the prominent clinical finding with 77.8% sensitivity, 71.1% specificity, 61.9% PPD
and 84.1% NPD in the detection of dehydration according to Posm. OSKC measurements
outweighed other ocular ultrasonographic measurements with sensitivity values above

80%.

Conclusion: Clinical findings may be affected by the patient's clinic and may be
subjective. Laboratory results may be delayed. Ultrasonographic VCimax, VCimin and
VCIKI measurements evaluated together with clinical and laboratory findings are useful in
the early detection of dehydration. Ocular ultrasonographic measurements such as OSKC,
Tcap and APg¢ap correlate with ultrasonographic measurements of the inferior vena cava. It

can be used in suitable patients.

Keywords: Dehydration, Ultrasonography, Vena cava inferior, Optic nerve sheath

diameter, Eyeball
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1. GIRIS VE AMAC

Dehidratasyon kisaca “viicut sivisinin azalmasi” olarak tanimlanmaktadir.
Fizyolojik anlamda toplam viicut agirliginin %3’iinden fazlasinin hizli bir sekilde kayb1 da
dehidratasyon olarak tanimlanabilir (1). %1,5-2’1ik viicut agirlig1 kaybiyla gézlenen hafif
dehidratasyon biligsel ve fiziksel performansin diismesine neden olsa da kolay
diizeltilebilir (2-4). Ancak kronik olarak devam eden ve tedavi edilmeyen orta siddetli
dehidratasyon ¢esitli hastaliklarin (iiriner sistem tas hastaligi, kronik bobrek hastaligi vb.)

risk faktorii olmakta, ayrica tibbi maliyetleri, morbidite ve mortaliteyi arttirmaktadir (3-8).

Dehidratasyon viicuda olan sivi alimimin viicuttan kaybedilene oranla daha az
olmasi sonucu gerceklesir. Bu durumda sivi gereksinimi kargilanamaz ve hemodinamik
bozukluklar ile doku-s1vi dengesinde bozukluklar meydana gelir. insanlarda artmis viicut
1181, agirt egzersiz ve sonucunda gelisen artmis terleme, ishal, asir1 kusma, yanik vb. gibi
eksudatif durumlarda sivi kaybi artar. Elektrolit dengesizlikleri bu hipovolemik duruma

eslik edebilir (9).

Ozellikle yaslilar ve cocuklarda dehidratasyon daha kolay gelisebilirken olumsuz
saglik sonuglar1 ve Oliim riski ile iliskilidir. Yashlarda bu durumun sebepleri arasinda
susama yanitindaki azalma, renal ve iiriner sistem rahatsizliklar1 nedeniyle su ve elektrolit
emilim bozukluklari, ¢esitli komorbit hastaliklar (immobilizasyon, bakima muhta¢ kalma
vs.) yer alirken; cocuklarda artmis sivi kaybinin yerine konulamamasi1 durumlan (yeterli

beslenememe, ates, gastroenteritler gibi) yer alir (10,11).

Sepsis, septik sok, kalp yetmezligi, akut veya kronik bobrek yetmezligi,
hipotansiyon yapan diger durumlar (sag kalp yetmezligi, hipovolemi, pulmoner emboli,
kardiyak tamponad, tansiyon pnomotoraks, myokard infaktiisii, anafilaksi, spinal sok,
antihipertansif zehirlenmesi vb.) acil tibbin ilgilendigi en 6nemli klinik tablolardir. Ve bu

durumlarda viicut s1v1 agiginin tespiti onemli bir konu haline gelmektedir.

Viicut sivi durumunun degerlendirilmesinde invaziv ve non-invaziv yodntemler
mevcuttur. Klinik durum degerlendirmesi ve fizik muayene bulgular1 (oral mukoza
kurulugu, deri turgorunda azalma, biling degisikligi vb.), laboratuvar tetkikleri
(elektrolitler, bobrek fonskiyon testleri, plazma ozmolaritesi vb.), yatak basi
ultrasonografik ol¢iimler (ekokardiyografi, vena cava inferior oOlgiimleri, goz kiiresi

Olciimleri, optik sinir kilifi dlglimleri) ile periferik vendz basing Slgiimii, santral vendz

1



katater yardimi ile santral vendz basing dl¢timleri gibi yontemler siklikla kullanilmakta ve

klinisyene tan1 ve tedavide yol gdsterici olmaktadir.

Son donemde non invaziv bir yontem olan ultrasonografi (USG) ile vena cava
inferior (VCI) 6l¢iimleri hastanin voliim durumunu degerlendirmede 6nem kazanmaya
baslamis, acil servislerde ve yogun bakim {initelerinde yatakbasi olarak uygulanmaya
baglanmistir. Orso D. ve arkadaslarinin 2016 yilinda yaptign calisma, USG ile VCI

degerlendirmesinin dehidratasyonun erken taninmasinda degerli oldugunu goéstermistir

(12).

Goz en fazla miktarda su ihtiva eden organlardandir. Gozlerde, yiiksek su ihtivasi
nedeniyle, viicudun sivi durumundaki degisimlerden etkilenerek bazi hacim ve
Olctimlerinde degisimler meydana geldigi goriilmiistiir (13). Dehidrate hasta grubunda goz
kiiresinde anteroposterior cap (APcgap), transvers ¢ap (Tcap) ve optik sinir kilif capi
(OSKC() gibi degerlerin degisimi gozlenebilir.

USG acil serviste hizli, non-invaziv, kolay uygulanabilir ve erken donemde sonug
veren bir tani aract olarak kullanilmaktadir. Dehidratasyon durumu, USG’nin klinik
muayene bulgular1 ve laboratuvar bulgulariyla birlikte degerlendirilmesiyle daha yiiksek
basart ile taninabilir. Dehidratasyonun ultrason esliginde erken donemde taninmasi sonucu
klinisyenin daha objektif karar vermesi, hastalarin erken tani1 almasi, erken donemde tedavi
diizenlenmesi, gereksiz verilen tedavilerden kaginilmasi ve kotii prognozun onlenmesi

saglanabilir.

Bizim ¢aligmamizda literatiir verilerinin gosterdigi en degerli klinik dehidratasyon
bulgularinin tek baglarina veya birlikte var olduklarinda dehidratasyonu saptama
basarilarinin, yine literatiir verilerinin gosterdigi en degerli laboratuvar dehidratasyon
bulgular1 ile korelasyonu arastirilacaktir. Yapilacak yatakbasi USG o6l¢limlerinin
literatiirdeki en degerli klinik ve laboratuvar dehidratasyon bulgular1 ile korelasyonlari

degerlendirilecektir.

Nispeten ¢ok bilinen ve yaygin olarak kullamlan VCI’nin ultrasonografik
degerlendirmesinin, goz kiiresinin ultrasonografik dlgtimleri (AP¢ap, T¢ap) ve OSKC’ nin
ultrasonografik olarak degerlendirmesi ile korelasyonu arastirilacak ve bu oOlgiimlerin

birbirlerine olan iistiinliikleri ortaya konacaktir.



Calismamizin temel amaci hastalarda dehidratasyonun erken ve kolay saptanmasi,
tedavinin erken baglanmasi noktasinda non invaziv, hizli ve etkin bir yontemin ortaya

konmasidir.



2. GENEL BILGILER
2.1. Dehidratasyon
2.1.1. Su Metabolizmasi

Viicut kiitlesinin yaklasik %55 ile %65'ini su olusturur. Viicuttaki suyun 2/3’1
hiicre i¢inde ve ¢ogunlukla yagsiz dokuda bulunur. Geriye kalan 1/3’liikk kisim hiicre
disindadir ve viicuttaki toplam suyun ancak %8°ini olusturmaktadir. Su dagilimi yas,

cinsiyet ve viicut yag yiizdesine gore degismektedir (14).

Ortalama 70 kilogram (kg) yetiskin bir erkekte toplam viicut sivisi yaklasik 42 litre
(L)’dir ve bunun yaklasik 28 L’si hiicre i¢i kompartmanlara dagilmistir. Geriye kalan 14 L
(licte bir) hiicre dis1 sividan yaklasik 10 L interstisyel siviyl, 3 L ise kanin hiicresel
olmayan bileseni plazmay1 icermektedir. Hiicre disi stvinin 1 ile 2 L arasindaki transseliiler
kismi ise sinovyal, peritoneal, perikardiyal, beyin omurilik ve g6z i¢i sivilarimi temsil
etmektedir. Yaslanma ile birlikte hiicre dis1 ve hiicre i¢i olmak iizere toplam viicut suyunda

azalma izlenir (15).

TOPLAM VUCUT SUYU
42L

INTRASELLULER SIVI EKSTRASELLULER SIVI
(hiicre igi) 28L (hiicre dig1) 14L

- ~ _/’-'\\

PLAZMA INTERTISYEL
(damar ici) 4L (doku aras1) 10L.

Sekil 2.1. Toplam Viicut Suyu ve Dagilimi
2.1.2. Dehidratasyon Tanimi

Dehidratasyon genel anlamda toplam viicut suyundaki azalma olarak tanimlanir
(16). Tibbi literatiirde ise toplam viicut suyundaki kayip klasik olarak iki sekilde

siniflanmigtir. Birincisi dehidratasyon olarak tanimlanan total viicut suyunun esas olarak



intraselliiler kompartmanlardan kaybi iken ikincisi voliim kaybi olarak adlandirilan total
viicut suyunun baslica intravaskiiler ve interstisyel kompartmanlardan kaybidir (17,18). Bu

nedenden dolay1 dehidratasyon klinik kullanimina uygun olarak tekrar tanimlanmistir.

Klinik pratikteki dehidratasyon patolojik bir sivi kayb1 ve azalmis sivi alim1 veya
her ikisinin birden neden oldugu toplam viicut su igeriginin kaybi olarak kabul edilir (19).
Toplam viicut sivisinda azalma olarak tanimlanan bu kompleks durumda sadece su kaybi
gozleniyor ise hipernatremik bir klinik tablo, eger su ve tuz kaybi birlikte gozleniyor ise
hiponatremik ve nadiren izotonik bir klinik tablo gelismektedir (20-22). Bununla birlikte
viicudun siv1 agigmin nedenini zamaninda ve uygun sekilde saptamak i¢in viicudun sivi
kayb1 ¢esitlerinin; hipertonik, izotonik ve hipotonik olarak ayrimini yapmak Onemlidir

(23).

Etiyolojide viicut suyundaki azalma esas olarak asagida belirtilen anatomik

bolgelerden sodyum (Na*) ve/veya su kaybindan kaynaklanir

° Gastrointestinal kayiplar (bulanti, kusma, diyare, kanama ve eksternal
drenaj)
° Renal kayiplar (ditiretikler, ozmotik dilirez, tuz tiiketen nefropatiler ve

hipoaldosteronizmin etkileri)

° Hissedilmeyen kayiplar (solunum, deri, yaniklar)
) Terleme ile kayip
° Ugiincii bosluk sekestrasyonu (intestinal obstriiksiyon, crush yaralanmalar,

kirik, akut pankreatit, renal hastaliklar, karaciger yetmezligi, malniitrisyon,
kalp yetmezligi, sistemik enfeksiyona bagli artmis vaskiiler permeabilite)

(24).

Gastrointestinal kayiplar: Her giin gastrointestinal sistem (GIS) liimenine mide,
pankreas, safra kesesi ve bagirsaklardan yaklasik olarak 3—6 L sivi salgilanir. Neredeyse
tamamina yakini1 geri emilir, ancak 100-200 ml’si feges ile atilir (25). Eger salgilanan sivi
geri emilemezse (ekternal drenaj veya kusma) veya sekresyonlar artmigsa (ishal) voliim
kayb1 olusur. GIS’in herhangi bir alaninda gelisen akut kanama da sik bir voliim kaybi

nedenidir.



Renal kayiplar: Normal sartlar altinda, renal sodyum ve su atilimi, giinliik diyetle
alim miktarina gore ayarlanir. Normal saglikli yetigkinlerde her giin 130-180 L siv1
glomeriil kapillerinden filtre olur ve sonrasinda bu sivinin %98-99’undan fazlasi
tiibiillerden geri emilir. Bu dongii giinliik 1-2 L idrar olusumu ile sonuglanir (26). Bu
sebeple %1-2’lik kii¢iik bir tiibiiler emilimindeki azalma 2-4 L su atilimi ile sonuglanir ve
yerine konmazsa ciddi sivi kaybina neden olur. Renal sodyum kloriir ve su atiliminin en
yaygin nedenleri, diliretiklerin uygulanmasi ve kontrolsliz diyabetes mellitusta (DM)
glikoz gibi idrarda geri emilmeyen ¢6ziinen maddelerin varligidir. Degisken derecelerde
sodyum kayb1 da bircok bdbrek hastaliginda mevcuttur. Renal su kaybi ise artan alimla
degistirilmeyen, idrarla su atilimindaki segici bir artistan da kaynaklanabilir. Artan serbest
su kaybi, antiditiretik hormonun (ADH) sekresyonunda (santral diyabetes insipidus) ya da
ADH’ye renal yanitta (nefrojenik diyabet insipidus) bir bozukluk, nispeten biiyiik
hacimlerde (ciddi vakalarda 10 L/giin'den fazla) seyreltik idrar atilimi ile iligkili olabilir
(24).

Hissedilmeyen su kaybi: Her giin deriden ve solunum yollarindan buharlagsma
yoluyla yaklasik 700 ila 1000 ml su kaybedilir. Deri yolu ile hissedilmeden sivi kaybi
terlemeden bagimsiz olarak gerceklesir. Bu kayiplardan kaynaklanan olumsuz su dengesi,
diyabetes insipidustakine benzer sekilde genellikle susama mekanizmasi tarafindan
engellenir. Deri; ayrica, ekstraseliiler sivinin dis ¢evreye kaybini dnleyen kolesterolden
olusan bir bariyer gorevi de {istlenir. Bu bariyer yaniklar ve eksudatif lezyonlar tarafindan

hasara ugradiginda yliksek miktarda siv1 kayiplar1 gézlenebilir.

Terleme ile siv1 kaybi: Terleme ile kaybedilen su miktar1 fiziksel aktivite cinsi,

stiresi ile yapilan ortamin sicaklifina bagl olarak oldukca degiskendir.

Ucgiincii bosluklara olan siv1 kayiplari: Hiicre dis1 siv1 ile dengede olmayan iigiincii
bir bosluga interstisyel ve intravaskiiler sivi kayb1 ile gelisir. Intestinal obstriiksiyon,
siddetli pankreatit, crush yaralanmalar, kanama (travma veya riiptiire abdominal aort
anevrizmas1 gibi), peritonit, vendz sistemin obstriiksiyonu Tgiincli bosluklara sivi

kayiplarinin baslica 6rnekleri arasinda yer alir (14, 24).



2.1.3. Dehidratasyon Tanisi
Klinik Belirtiler

Halsizlik, yorgunluk, 6zellikle ayaga kalkma ve dogrulma sirasinda gelisen bag
donmesi semptomlar1 bizzat s1vi kaybindan olabilecegi gibi kusma, ishal veya poliiiri gibi
altta yatan sebebe de bagl olabilir. Fizik muayene bulgularinda deri turgorunda azalma,

diisiik kan basinci, postiir iligkili hipotansiyon ve azalmis juguler vendz basing goriilebilir

(16).

Hipovolemik hastalarda ii¢ ¢esit semptom gozlenir (24).

. Bizzat s1v1 kayb1 semptomlari,
o S1v1 kayip nedenine bagli semptomlar,
o S1v1 kaybn iligkili elektrolit ve asit-baz bozukluklarina bagli semptomlar.

Dehidratasyona bagli semptomlar temelde azalmis doku perfiizyonundan
kaynaklanir. Ilk bulgular halsizlik, yorgunluk, susuzluk hissi, adele kramplari, pozisyon ve
postiiral bag donmesidir. Daha ciddi miktarlardaki sivi kayiplarinda mezenterik, koroner ve
serebral vaskiiler yataklardaki iskemiye bagli olarak karin agrisi, gogiis agrisi, letarji ve
konflizyon goriilebilir. Hastalar ayn1 zamanda idrar miktarinda ve sikliginda azalma tarif

edebilirler (24).
Fizik Muayene

Deri ve miik6z membranlar: Cilt saglikli yetigkinlerde daha gergin yapidadir ve
uyluk, baldir veya 6n kol derisi sikilip birakildiginda eski haline hemen geri doner. Bu
elastik yapiy1r saglayan subkutanéz dokunun interstisyel hacmine kismen bagli olan
turgordur. Azalmuis cilt turgoru 6nemli bir fizik muayene bulgusu olmasina ragmen, normal
turgor dehidratasyon varligini tamamen dislamaz. Geng¢ hastalarda cilt turgorunun
azalmasi, hacim azalmasinin daha giivenilir bir gostergesidir. Elastikiyet yasla birlikte
azalir, bu nedenle azalmis cilt turgoru yaslh hastalarda hipovolemiyi yansitmayabilir (24).
Dehidrate hastalarda deri genellikle kurudur ve kuru bir koltuk alt1 6zellikle dehidratasyon
tanisin1 diigiindiirtir. Bu kosullarda salya salgis1 azaldigindan dil ve oral mukoza da kuru

olabilir (25).



Arteriyel kan basinci: Kan basinct orta derecede dehidratasyonda normal
olabilirken postiiral hipotansiyon durumu olabilir. Ilerlemis ciddi siv1 kayiplarinda ise
postiiral hipotansiyondan o6te sabit pozisyonda bile hipotansiyon durumu mevcuttur.
Dogrulma veya ayaga kalkma esnasinda meydana gelen bas donmesi hastanin temel

sikayeti olabilir ve dehidratasyonun gii¢lii bir gostergesidir (24).

Nabiz siddetinin azalmasia sebep olan ikincil nérohumoral vazokonstriiksiyon,

belirgin s1vi kaybinda goriilebilecek 6nemli bir degisikliktir (24).

Juguler vendz basing: Normal kan hacminin %70 kadarini igeren vendz sistem
hipovolemide goriilen vaskiiler voliim azalmasindan fazlaca etkilenir. Cogu hastada venoz
basing fizik muayene ile olduk¢a dogru bir sekilde tahmin edilebilir. Ven6z basincin diistik
(<5 ecmH20) ya da yiiksek (>10 cmH20) olarak tanimlanmas1 muhtemelen yapilabilecek
en yakin tahmindir (24).

Teorik olarak, daha genis, daha diizgiin seyirli ve valfsiz yapisi sebebiyle internal
juguler ven, atriyum basincini eksternal juguler venden daha dogru gosterir. Ancak birbiri

ile koreledir (24).
Dehidratasyon 3 gruba ayrilir:

Hafif dehidratasyon (%3-5 hacim kayb1): Semptom ve klinik bulgu vermemesi ya
da farkedilemeyecek kadar az bulgu vermesinden otiirii sivi kayb1 anamnezi tek bulgu

olabilir. Idrar miktar1 hafif derecede azalmis olabilir (24).

Orta dehidratasyon (%6-9 hacim kaybi): Semptom ve klinik bulgular artik
belirgindir. Tasikardi, ortostatik hipotansiyon, cilt turgorunun azalmasi, miikoz
membranlarda kuruluk, irritabilite, 2-3 saniye arasinda olan gecikmis kapiller dolum
zamani, azalmis periferik dolasim, takipne olan veya olmayan derin soluma, idrar

miktarinda azalma ve gézyasinda azalma semptomlari olabilir (24).

Ciddi dehidratasyon (>%10 hacim kayb1): Tipik olarak hipotansiyon, 3 saniyenin
tizerindeki uzamig kapiller dolum zamani, azalmis periferik dolasim, soguk ve lekeli

ekstremiteler, letarji, takipneik derin soluma ile sok benzeri bir tablo hakimdir (24).



Tablo 2.1. Dehidratasyon degerlendirmesi icin WHO* kilavuzu (11)

Ongoriilen Dehidratasyon Derecesi
e e on Dehidratasyon
Klinik Ozellik Bulgusu Yok Hafif Dehidratasyon | Ciddi Dehidratasyon
(<%S5) (%5-10) (>%10)
Genel . o .. e
o Iyi, alert Huzursuz, sinirli Letarjik veya bilingsiz
goriiniis
Gozler Normal Cokiik Belirgin ¢okiik
Susuzluk Normal su iger, Susamlst}r, hevesle su Az su iger veya
susuzluk yoktur. icer. icemez.
Deri turgoru Cabucak geri doner. Yavag geri doner. Cok yavas geri doner.
Tahmini Siv1
A <50 ml/kg 50-100 ml/kg >100 ml/kg

*WHO: Diinya Saglik Orgiitii.
Laboratuvar

Dehidratasyon veya intravaskiiler sivi kaybi seviyesini tek basina gosterebilen bir
laboratuvar tani aract bulunmamaktadir. Thomas ve ark.nin yaptigi bir arastirmada
dehidratasyon tanis1 almis kisilerde laboratuvar degerleri %40-80 oraninda dehidratasyon

tanisi ile uyumluluk géstermistir (38).

Ancak serum sodyum seviyesi, kan iire azotu (BUN) konsantrasyonu ve
BUN/kreatinin orant en duyarli parametreler i¢indedir (27, 28). Sivi kaybinin sivi
alimindan fazla oldugu, total viicut suyunda azalma ger¢eklesen durumlarda plazma

osmolaritesinde genellikle artis izlenir (29, 38).



Plazma Ozmolaritesi (Posm)

Serum ve plazma ozmolaritesi pratikte birbiri yerine kullanilan terimler olsa da
serumda, viicutta yer alan total protein miktarinin %4 kadarmi olusturan fibrinojen
bulunmaz. Bundan dolay1 ozmolarite degerlerinde kiigiik farklar vardir. Serum ve plazma
ozmolaritesi kolay ol¢iilebilir olmasindan dolay1 klinik kullanimda avantajlidir. Ozmolarite
viicut tarafindan hassas sekilde kontrol altinda tutuldugundan, degerlerdeki herhangi bir

degisiklik 6nem arz eder.

Dezavantaj olarak ise viicut sivilarinin elektrolitlerle beraber kaybinda (kan kaybi
ya da diyare yoluyla) sivi, ozmolarite degisikligi olmadan kaybedilebilir. Sivi aliminin
azaldig1 veya sivi kaybinin arttigi, total viicut suyunda azalma olan durumlarda ozmolarite
genelde artis gosterir (29). Serum ve plazma ozmolaritesi su kaybi1 dehidratasyonunda

faydal1 gostergeler gibi goriinmektedirler (30).

275-295 mOsm/kg arast plazma ozmolarite degerleri normal kabul edilir. 295-300
mOsm/kg aras1 plazma ozmolarite degerleri gelismekte olan su kaybini, 300 mOsm/kg
tizerindeki plazma ozmolarite degerleri ise mevcut su kaybi1 dehidratasyonunu gosterir

(29,33). Bu yiizden en yaygin olarak kullanilan referans standart1 olustururlar (29,31,32).
Kan Ure Azotu (BUN)

BUN kanda bulunan iire azotu miktarini gdsteren bir testtir. Protein sindiriminin
son Uriinii olarak iire iiretilir. Normal bir yetiskinde kan 6-20 mg/dL (2.1-7.1 mmol/L) {ire
azotu igerir (34). Tetkik genellikle renal problemlerin tespiti i¢in kullanilir. Kreatinin veya
BUN/kreatinin oran1 kadar giivenilir olarak kabul edilmese de BUN, bdbrek
fonksiyonlarmin bir gostergesidir. BUN yiiksekliginin baglica nedenleri, proteinden zengin
diyet, glomeriiler filtrasyon hizinda (GFR) diismedir. Hipovolemi, konjestif kalp
yetmezligi (KKY), gastrointestinal kanama, ates, artmis hiicre yikimi, asir1 egzersiz, asiri
kas yikimi ve artan katabolizmadir. BUN azalmasinin baslica nedenleri ise ciddi karaciger

hastalig1, anabolik durum ve uygunsuz ADH sendromudur (35).
Kreatinin

Kas ve protein metabolizmasindan kaynaklanan kreatin fosfatin yikim iiriintidiir.

Viicut kas kiitlesine bagli olarak sabit oranda salinir.
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Serum kreatinini renal fonksiyonun Onemli bir gostergesidir, ¢iinkii bobrekler
tarafindan degismeden atilan ve serumdaki 6l¢limii kolay olan bir parametredir. Kreatinin;
kreatin, kreatin fosfat ve adenozin trifosfat (ATP) igeren biyolojik bir sistem araciligiyla
uiretilir. Kreatinin, oncelikle glomeriiler filtrasyon olmak {izere aynm1 zamanda proksimal
tiibiiler sekresyon ile kandan temizlenir. Kreatinin tiibiiler reabsorbsiyonu ¢ok azdir veya
hi¢ gerceklesmez. Renal filtrasyon yetersiz kalirsa kan kreatinin konsantrasyonlari
yukselir. Bu nedenle, serum ve idrardaki kreatinin konsantrasyonlar1 GFR ile ilgili bilgi
verir. Kreatinin klirensini (CrCl) hesaplamak i¢in kullanilabilir. GFR, renal fonksiyonunun

bir gostergesi oldugundan klinik olarak degerlidir.

BUN/kreatinin orani renal sorunlarin yaninda diger sorunlari da gosterebilir.
Ornegin, kreatinin ile birlikte yiikselen bir iire konsantrasyonu, hacim deplesyonu gibi bir
prerenal problemi isaret edebilir. Her giin, kas kreatininin %1-2’si kreatinine doniistiiriiliir.
Erkekler genel anlamda daha biiyiik kas kiitlesine sahip olmalar1 nedeniyle daha yiiksek
serum kreatinin degerlerine sahiptir. Proteinden zengin diyet idrarla atilan kreatinin
miktarini artirabilir. Serum kreatinin seviyesinin yiikselmesi, et iiriinlerinin gida olarak
aliminin artmasi veya egzersiz performansini arttirmak i¢in alinan asir1 protein ve kreatin
takviyesi alimindan kaynaklanabilir. Yogun egzersiz, kas yikimini artirarak kreatinini
artirabilir. Tibiiller tarafindan kreatinin sekresyonu bazi ilaglar tarafindan engellenebilir,

Olgiilen kreatinin miktar1 artar.

Serum kreatininin referans araligi 0.6-1,3 mg/dl’dir. Serum kreatinin 6l¢iimii basit
bir testtir ve bobrek fonksiyonunun en sik kullanilan gostergesidir. Serum kreatinin
konsantrasyonundaki artis nefronlarda gergeklesen belirgin bir hasarin ge¢ gostergesidir.
Bundan dolay1 erken evre renal hasarin tespitinde elverisli degildir. Tahmini glomertler
filtrasyon hizi (¢GFR) hesaplanarak renal fonksiyonlar daha iyi tahmin edilir. eGFR, 24
saatlik idrar biriktirmeyi gerektirmeden serum kreatinin konsantrasyonu kullanilarak dogru

bir sekilde hesaplanabilir.

Saglikli insanlarda ve ileri derecede olmayan bdobrek hastaligi olanlarda,
BUN/kreatinin orami yaklagik 10:1'dir. Bu deger, hipovolemik durumlarda énemli Slgiide
yiikselebilir (36). Genel olarak, filtrelenmis iirenin yaklasik %40-50’si reabsorbe olur. Bu
nedenle, hacim deplesyonu durumlarinda proksimal sodyum reabsorpsiyonundaki artigla
birlikte iire reabsorpsiyonunda da artis gerceklesir. Net etki, iire atiliminda azalma ile BUN

ve BUN/kreatinin oranindaki yiikselmedir (siklikla >20:1). BUN’daki bu selektif
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elevasyon prerenal azotemi olarak bilinir. Serum kreatinin konsantrasyonu bu kosullarda

ancak hipovolemi derecesi GFR'yi diisiirecek kadar siddetli ise artacaktir.
Tam Kan Sayimi

Hematokrit ve hemoglobindeki artis, sivi kaybi sebepli hemokonsantrasyondan
kaynaklanabilir. Onemli bir gdstergedir ve siv1 elektrolit tedavisinin diizenlenmesinde 6lgii

olarak kabul edilir (37).
2.2.  Voliim Durumu Degerlendirilmesi

Hasta voliim durumunun tespiti acil serviste hem hasta hem hekim agisindan biiyiik
onem tasir. Genellikle dinamik bir durum oldugundan tespiti ve takibi zordur. Bazi sepsis
caligmalarinda, pozitif sivi dengesinin mortalitenin en giiglii prognostik faktorleri arasinda
yer aldigr kaydedilmistir (39). Cesitli yontemlerle viicut sivi durumu degerlendirmesi
yapilabilir. Yatakbas1 USG, voliim durumunun degerlendirilmesinde non-invaziv, zararsiz
ve en Oonemlisi tekrarlanabilir olmasi nedeni ile bir adim 6ne ¢ikmaktadir. Literatiirde yer
alan calismalar gostermistir ki pulmoner kama basinci 6lgmek amaciyla kullanilan
pulmoner arter kateterleri hasta bakimina ek bir fayda saglamamaktadir ve oldukca
maliyetlidir (40-43). Santral ven6z basing (CVP) ve sivi voliimii arasinda zayif bir iliski
oldugu Marik ve ark.nin 2008 ve 2012 yillarinda yaptig1 derlemelerde gosterilmistir. Tek
basina CVP degerlerinin kullanilmasinin uygun olmadig belirtilmistir (44,45).

Son yillarda voliim durumunun degerlendirilmesinde yatakbasi USG kullanimi
artmistir. Geleneksel invaziv yoOntemlere ait birtakim komplikasyonlarin (arteriyel
ponksiyon, vendz tromboz ve enfeksiyon gibi) Oniline gecgen, yatakbasi uygulanabilen,
tekrar kullanilabilen, acisiz, non-invaziv bir yontem olan USG kiymetli bir goriintiileme

aracidir (46).
2.3. Ultrasonografi (USG)
2.3.1. Tanmm ve Isleyisi

Ik amac1 denizaltilarin yerlerini belirlemek olan cihazlarm tipta kullanimlar:
195011 yillara dayanmaktadir. Cisimlerin titresimi sonucu olusan ses dalgasinin titresim
sayis1 20’den az ise “infrases”, 20.000°den fazla ise “ultrases (ultrasound)” olarak

adlandirilir. insan isitme duyusu bu frekanstaki seslerde islevsiz kalir.
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Viicuda yiiksek frekansli ses dalgalar1 (ultrason) gonderip, farkli doku ve organ
ylizeylerinden yansimalarinin (eko) saptanmasi temeline dayanir. Tanmisal amaglt
radyolojide genellikle 3-7.5 MHz’lik (megahertz) ultrason kullanilir. Bu yiiksek titresimi
saglamak icin piezo-elektrik (basing-elektrik) olayindan yararlanilir. Bu olay, kuartz gibi
bazi kristallerin elektrik enerjisi verildiginde titresmeleri ve dolayisiyla ses olusturmalari,
kendilerine gelen sesi ise yine ayni yontemle elektrik enerjisine ¢evirmeleridir. Bu sekilde
enerji ¢evirici maddelere transduser (¢evirici) denir. USG cihazlarinda transduser olarak

seramik diskler bulunur. Transduseri tagiyan basliga prob ad1 verilir.

Ses maddeyi gecerken, absorbsiyon ve yansima olaylari yasanir. Ses frekansi,
dokunun absorbsiyon katsayis1 ve doku kalinlig1 absorbsiyon ile dogru orantilidir. Suyun
absorbsiyon katsayis1 ¢ok diisiik, kemigin ise yiiksektir. Ses sivilardan neredeyse hig
zayiflamadan geger. Atom ve molekiillerinin ses dalgasinin olusturdugu harekete
gosterdigi dirence akustik empedans denilmektedir. Yansima, akustik empedans ile
iligkilidir. Sesin yayilim yoniindeki dokular arasindaki farklilik ne kadar fazla ise yansima

da o kadar ¢ok olacaktir (47,48).
2.3.2. Gecmisten Giiniimiize Acil USG

USG acil servislerde giderek daha da vazgecilmez bir tan1 yontemi olmaktadir.
USG kullanim1 klinik tipta giderek yayginlagsmaktadir. Acil USG acil servis hekiminin
temel becerilerindendir (49-51). Acil tip asistan egitiminde yer alir, board sinavlarinda test
edilir ve acil tip cemiyetleri tarafindan kabul edilmistir (49-55). Diinya'nin her yerindeki
acil servislerde hazir USG protokolleri ileri tant ve tedavi imkanlar1 saglamasi sebebiyle
kullanilmaktadir. Sermayesi, kapladig1 alan, maliyeti ve enerjisi diisiik olmasi, yatakbasi
uygulanabilmesi, yiiksek islemsel giivenligi olmasi gibi 6nemli avantalara sahiptir ve bu
avantajlart USG’nin degerinin yiikselmesine katkida bulunmustur (56). USG “basamakli
goriintiileme” konseptine uygundur. Ileri gériintiileme &ncesi uygulanmasi zaman
kazandirir, gereksiz ileri tetkiklerin yapilmasina engel olur, maliyetin azaltilmasina katkida

bulunur.

On yildan daha uzun siiren aragtirmalar sonucunda 1960’11 yillarda klinik kullanima
giren USG, 1970’11 yillara kadar sadece bazi laboratuvarlarda bulunurken sonrasinda ¢esitli
ihtisas dallar1 tarafindan kullanilmaya baslanmistir. 1980’lerin basinda gergek zamanli

goriintiiler veren USG cihazlar1 gelistirilmistir. Ardindan gercek zamanli USG ile siirekli
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hareketin izlenmesi imkani ortaya g¢ikmistir. Bu gelismeler oncesinde USG ile acil
hastalarin degerlendirilmesi imkani bulunmamaktaydi. 1980’ler ve 1990’lar boyunca
USG’nin gelisimi devam etmistir. Transvajinal dontstiiriicii, ¢ok frekansli problar ve renkli
doppler gibi 6zellikler ile birlikte daha kii¢iik, daha hizli1 ve daha kolay tasinabilir ultrason

ekipmanlar gelistirildi.

Batin i¢i serbest sivinin tespiti i¢in USG kullanilmasi ilk olarak 1970’lerin basinda
Alman cerrahlar tarafindan denenmistir (90,91). 1976 yilinda Amerikali bir cerrah
tarafindan dalak yaralanmasini tanimlamak ve siniflandirmak i¢in kullanilmistir (57).
1988'de ilk acil USG yaymi ortaya c¢ikmis olup, acil servis hekimlerinin uyguladigi
ekokardiyografiyi (EKO) konu almistir (58).

1980'lerin sonundan 1990'larin ortalarina kadar hem ABD hem de Almanya’da
travma hastalarinda hemoperitoneum ve hemoperikardiyum tespiti konusunda yapilan
aragtirmalar sonucu Travmanin Sonografi Odakli Degerlendirilmesi veya FAST (Focused
assessment with sonography for trauma) tanimi sekillenmistir (59-64). FAST uygulamasi
bircok durumda tanisal peritoneal lavajin yerini almistir ve Advanced Trauma Life Support
(ATLS) ogretimine tamamen entegre edilmistir. FAST uygulamasi, acil hekimlerinin
travma hastalarinda standart ilk ultrason muayenesi olarak kalmistir ve genellikle "acil
ultrasonografi" denildiginde akla gelendir. The American College of Emergency
Physicians (ACEP) 1990 yilinda acil USG uygulamalan ile ilgili ilk kursu diizenlemistir.
Society of Academic Emergency Medicine (SAEM), asistan doktorlarin acil USG
uygulama ve yorumlama konusunda egitim almalarinin gerekliligini belirtmistir. SAEM,
1994 yilinda acil USG 6zet miifredatin1 yaymlamigtir (65). Kisa siire sonra acil USG ile
ilgili ilk ders kitab1 1995’te yaymnlanmistir. 2001 yilinda ACEP tarafindan Acil
Ultrasonografi Rehberi yayinlamis ve acil USG ig¢in klinik endikasyonlar ile uygulama

kapsami daha net tanimlanmistir (51). Bu kilavuz 2008 ve 2016'da glincellenmistir.

Bu kilavuza gore acil USG asagidaki fonksiyonel klinik kategorilere gore

siiflandirilabilir:
o Restisitatif: USG’nin dogrudan resiisitasyon esnasinda kullanimi
o Tanisal: USG’nin acil tanisal goriintiileme amaciyla kullanimi
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J Semptom veya bulgu odakli: USG’nin hastanin semptom veya bulgularina

istinaden kullanim1 (Ornegin nefes darliginda USG kullanimi)
o Prosediirlerde kilavuz olarak: Girisimsel islemlerde kilavuz olarak kullanimi
J Tedavi ve izlem: Ultrasonun tedavide veya klinik takipte kullanimi

Bu kategoriler i¢cin 12 ¢ekirdek acil USG uygulamasi tanimlanmistir: Travma,
gebelik, kardiyak/hemodinami, havayolu/torasik, abdominal aort, biliyer, {iriner yollar,
derin ven trombozu (DVT), kas-iskelet/yumusak doku, okiiler, intestinal ve girisimsel
islemlerde rehber olarak (66). Bu ¢ekirdek alanlar1 disinda birgok sebeplerle USG

kullanimi mevcut olup isteyen klinisyen onlar1 da kullanabilmektedir.

Kardiyak arrest yonetimi sirasinda kullanilan tanisal ultrason ve non-travmatik
hipotansiyonun degerlendirilmesi, acil ultrasonun uygulama alanlarina &rnekler

olusturmaktadir (67—70).

Ulkemizde ise acil tip kliniklerinin neredeyse tamam USG egitimini rutin
asistanlik egitiminin bir parcasi haline getirmislerdir (71). Tiirkiye Acil Tip Dernegi
(TATD) ve Acil Tip Uzmanlar1 Dernegi (ATUDER) tarafindan diizenlenen USG kurslar
bu siireci desteklemektedir. Acil tip asistan programlarindaki acil USG egitimi, miifredat
ve hasta bakimi deneyimi i¢ine tamamen entegre edilmelidir. Acil USG uygulamalari,
harici sertifikasyona gerek olmadan, acil hekimleri i¢in ¢ekirdek egitim miifredatinin bir

pargast olarak gecerli bilgi ve yeterlilik olarak degerlendirilmelidir (72).
2.3.3. USG ile VCI’nin Degerlendirilmesi
VCI Normal Anatomisi

VCI viicudun en biiyiik vendz yolu olup, retroperitoneal alanda yer alir. Batin ve
pelvik bosluk duvarlari ile bu bosluklarda bulunan biitiin organlar, alt ekstremiteler ve dig

genital organlardan gelen venoz kani kalbe tasir.

Besinci lomber vertebra hizasinda vena iliaca communis dextra ve sinistra
birleserek VCI’yi olusturur. Abdomen boyunca inen aortanin saginda, m. psoas major

kasinin medial kenarinda uzanim gosterir (73). Diyafragmada bulunan ve sekizinci torakal
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vertebra hizasina denk gelen foramen vena cava’dan gecerek toraks bosluguna ulasir,

ardindan perikardiyal bosluga sokulur ve sag atriyuma agilir. (73).
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Sekil 2.2: VCI Anatomisi (74)
VCi’nin Goriintiilenmesi ve Yorumlanmasi

USG goriintiilemesi hasta supin pozisyonunda iken yapilir. Onceki calismalar
gostermistir ki yatakbasimin yiiksekligi ile Ol¢iim degerleri arasinda anlamli fark

saptanmamaktadir. Diisiik frekansli USG problar1 kullanilmalidir. 3-5 MHz curvilineer
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prob veya 2-5 MHz faz dizilimli prob uygun problardir. Aktif kullanilan el sag el ise USG
uygulayicist hastanin sag tarafinda yer almalidir. VCI dl¢iimleri icin birgok gériintiileme
yeri mevcuttur. Subksifoid uzun ve kisa aks, sag iist kadran mid-aksiller hat ile transpilorik
uzun ve kisa aks bunlardan bazilaridir. Kesin ve en basarili bir goriintilleme noktasi
sOylenemese de en sik subksifoid uzun aks goriintiisii tercih edilmektedir. Tarama ksifoid
bolgenin hemen alt kismindan, transvers diizlemde prob imleci hastanin sagin1 gosterecek
sekilde gerceklestirilir. Standart subksifoid pencere dort ¢ember goriintiisii yakalanarak
baslanir ve sag atriyum ile sag ventrikiil goriintiilenir. Orta hatta probun geriye dogru
acilandirilmasiyla kisa aksta VCI goriintiilenir. VCI orta hattan bir miktar daha sag
yerlesimli olarak abdomende seyreder ve ¢api solunumla iliskili olarak degisir. Prob 1-2
cm hastaya gore saga dogru kaydirilarak VCI’nin sag atriyuma aildig1 nokta bulunur. Prob
imleci hastanin basimna dogru olacak sekilde yonlendirilmesiyle uzun aks goriintiilemesi
elde edilir. Sag atriyuma ag1ldig1 noktanin yaklasik 1 cm kaudalinde hepatik venin VCI ile
birlestigi yer bulunur. Bu nokta referans alinarak 1-2 cm daha kaudalden kaval indeks

Olctimii yapilir.

Voliim defisiti olan hastalarda venlerin kollabe olmasi nedeniyle hepatik ven
goriilmeyebilir. Bu durumda VCi’nin sag atriyuma dokiildiigii noktanmn 2-3 cm kadar
kaudalinden 6l¢iim yapilabilir (76, 77, 78). VCI capinin gériintiilenmesi icin hepatik ven
girisinden sol renal ven girisine kadar ¢esitli yerler bildirilmistir (76, 79, 80, 81, 82-88).
Hepatik ven girisi ile sag atriyum arasindaki mesafeden Ol¢lim yapilmasi, diyaframin

miiskiiler uzantilarinin 6l¢lim hatasina sebep olma ihtimali nedeniyle dnerilmemektedir.

Sonug olarak VCI'nin &l¢iimiinde en sik kullanilan bélgeler; hepatik venin 1 cm
kaudali veya hepatik venin goriilmedigi durumlarda VCI’nin sag atriyuma dokiilmeden 2-3
cm kadar dncesidir. Fibrotik karaciger segmenti varliginda VCI bu segmentten etkilenebilir
(82). Karaciger segmentinin ¢ap 6l¢iimii i¢in elverissiz oldugu bu gibi durumlarda (siroz,

fibrotik karaciger) sol renal venin VCI’ye giris noktasi iyi bir alternatiftir (89).

Olgiim yapilirken operator, spontan soluyan hastada VCI kollapsibilite indeksini
(VCIKI) veya mekanik olarak ventilasyonu saglayan hastada VCI distensibilite indeksini
hesaplamalidir (90, 91).

. VCIKI:

(VCI ekspiratuar cap — VCI inspiratuar ¢ap) / VCI ekspiratuar ¢ap x 100
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VCIKI degerinin >%50 olmasi hastanin devam eden sivi resusitasyonuna karsi

cevabinin olacagini dngérmektedir.
. Distensibilite indeksi:
(VCl inspiratuar ¢ap — VCI ekspiratuar ¢ap) / VCI ekspiratuar ¢ap x 100

Distensibilite indeks degerinin >%18 olmast hastanin devam eden sivi

resusitasyonuna karsi cevabinin olacagin1 6ngérmektedir (91-96).

USG ile VCI'nin ¢ap olgiimleri yapilirken M-mod da kullamilabilir. M-mod
operatdriin belirli bir zaman araliginda VCI’yi izlemesini saglar. Bu modda VCI, belirli bir
zaman siireci i¢ginde, dalga seklinde ¢ap degisimi izlenen, siyah bir serit olarak goézlenir.
Spontan olarak soluyan hastada capmn maksimal degeri (VCimax) ekspiryum sonunda
izlenirken, capm minimal degeri (VCImin) inspirasyon sonunda goriiliir. Mekanik

ventilatorde spontan solunum yapmayan hastalarda ise bu durum tam tersidir.

VCimax ve VCimin degerleri VCIKI’yi hesaplamak icin kullanilabilir. M-mod ile
VCI ¢apmnm &lgiilmesi sirasinda, solunum ile VCI'nin yer degistirmesi nedeniyle farkli

bolgelerden dl¢iim yapilmasi gibi zorluklar yasanabilir.

VCI cap1 viicutta bircok degiskene cevap olarak degisir.  Intratorasik ve
intraabdominal basing degisiklikleri sebebiyle solunum esnasinda cap degisiklikleri
gdzlenir. Inspiryumda intratorasik basincin negatifligi artar ve kalbe vendz doniiste artma
meydana gelir, ayni zamanda diyaframin asag1 c¢ekilmesi intraabdominal basinci
artiracagindan abdominal vena cava inferiora bast uygulanir, bu durum da venoz doniisii
artirir.  Inspiryum esnasinda sirasinda VCI ¢ap1 azalir. Ters olarak, ekspiryumda
intratorasik basing artar, bu sekilde toraksa kan akis1 yavaslar, diyafram yiikseldigi icin

abdominal basing azalir ve abdominal VCI ¢apinda artis meydana gelir.

Ek olarak; sag atriyal basing degisiklikleri, vendz déniisii ve VCI ¢apini
etkileyecektir. VCI ¢ap1 hemoraji, dehidratasyon durumu, sivi yiiklenmesi ve travmatik

durumlardan etkilenir. (97).
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Tablo 2.2. VCI ¢apini etkileyen faktorler (97)

Cap Artisi Cap Azalmasi
Derin ekspirasyon Derin inspirasyon
S1v1 yiiklenmesi Dehidratasyon/ Hipovolemi

Intraabdominal kitle/ timor/

Proksimal obstriiksiyon Abdominal aort anevrizmasi

Konjestif Kalp Yetmezligi

Tablo 2.3. VCI ¢ap1 ve VCIKI (%)’ye gére CVP degerleri (98, 99)

VCI ¢ap1 (cm) VCIKI (%) CVP (mmHg)
Normal 2.1 %50 3 (0-5)
Arada <2.1/>2.1 <%50 / >%50 8 (5-10)
Yiiksek >2.1 <%50 15 (10-20)
Klinik Kullanim

VCIKI’nin USG ile degerlendirilmesi baslica su ii¢ durumda énemlidir:

° Ayirict  tanist  yapilmamig, hipotansiyonu olan  hastanin

degerlendirmesinde

klinik
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° Voliim defisiti mevcut olan hastanin sivi resiisitasyonunun planlanmasinda
° Akut nefes darlig1 mevcut olan hastanin klinik degerlendirilmesinde

Hipotansiyonun ayirici tanilar1 i¢inde acil miidahale ve hizli tedavi gerektiren
durumlar yer alir. Bu genis tan1 yelpazesi i¢inde yiliksek miktarda sivi tedavisi,
perikardiyosentez, trombolitik tedavi, vazopressor ajan destegi, cerrahi miidahale gibi
tedaviler gerektiren durumlar yer alir. Bu miidahalelere ihtiya¢ duyulup duyulmayacagina
tek basma klinik bulgularla karar vermek oldukca zordur. Kardiyak preload ve
hemodinami durumu VCI’nin yatakbas1 USG ile degerlendirilmesiyle miimkiin olabilir.
Hipotansiyonla birlikte genis bir VCI cap1, sag atriyum basing yiiksekligini gosterir ve
klinisyeni pulmoner emboli, kardiyak tamponad, tansiyon pndomotoraks ve kardiyojenik
sok gibi tanilara yonlendirebilir (93). Hipotansiyonla birlikte VCI kollabe gériiniiyorsa,
klinisyen sag atriyal dolum basincinin diisiik oldugunu ve hipovolemik tablo yaratan

durumlar diistiniir.

Hekimler klinik pratikte hipotansif bir hastada preloadi ve beraberinde kardiyak
outputu arttirmak i¢in IV sivi tedavilerini uygularlar. Preload artisimi takiben kardiyak
outputta da artis izlenmesi siviya yanit olarak degerlendirilir. Bu uygulamanin olumsuz
sonucu olarak IV sivilarin asir1 verilmesine bagli pulmoner 6dem, periferik 6dem, beyin
O0demi, akut respiratuar distres sendromu (ARDS), elektrolit anormallikleri ve diliisyonel
koagiilopati gibi tablolarin gelismesi gosterilebilir. Klinisyenleri siv1 resiisitasyonunda en
cok zorlayan, verilmesi gereken sivinin miktarinin belirlenmesidir. Yatakbasit USG ile
VCIKI'nin degerlendirilmesi s1vi yamitliligmin belirlenmesine yardimei olur. Seri dlgiimler
ile baglangic s1v1 tedavisine ragmen hala siv1 ihtiyaci olan hastalar belirlenebilir (90,91,100

-104).

Akut solunum sikintis1 acil hekimlerinin en ¢ok karsilastigi klinik tablolardandir.
Dekompanse KKY ve kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH) gibi hastaliklar ayirici
tanilar igerisinde yer alir. Bu hastaliklarin ayirici tanisi zordur ¢iinkii fizik muayene ve
laboratuvar yetersiz kalabilir (103). Blehar ve ark.nin 46 hasta ile yiiriittiikkleri ¢caligmanin

sonuglar1 VCIKi’nin dispnenin ayiric1 tanisindaki dnemine dikkat cekmistir (81).
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2.3.4. Okiiler USG’nin Degerlendirilmesi
Normal G6z Anatomisi

G0z, orbita ad1 verilen kemikten bir koruyucu ¢ukur i¢inde yer alir. Alt1 adet goz
dis1 kas goze distan baglidir ve boylece asagi-yukari, i¢-dis hareketleri saglanir. G6z disi
kaslar goziin sklera adi verilen beyaz kismina baglidir. Sklera, goz kiiresinin neredeyse
biitiin ylizeyini kaplayan kuvvetli bir doku tabakasidir. Goziin 6n yiizeyi ve goz
kapaklarin i¢ yiizleri konjonktiva adi verilen saydam bir koruyucu ile kaplidir. Goze
kayganlik veren gézyasinin salgilandig1 bezler orbitada kas bolgesinin dis ucunda yer alir.

Kornea 15181n goze giris yaptigi 6n bolgede yer alan kubbemsi, saydam kismidir.

Goziin i¢ kisminda korneadan sonra gelen 6n kamara ad1 verilen bosluk bulunur. I¢i
akdz hiimor adi verilen sivi ile doludur. On kamaranin arkasinda iris ad1 verilen gdze
rengini veren pigmentleri igeren yap1 yer alir. Iriste bulunan kas yapilari, 15131n gdze girme
derecesini ayarlayan yapi olan gdz bebegini genisletip daraltabilirler. G6z bebeginin
hemen arkasinda yer alan lens, 15181 goziin arkasina odaklar. Gozbebeginin tam arkasinda
lens vardir. Lens 15131 goziin arka tarafina odaklar. Iris ile lens arasindaki bosluk arka
kamara olarak adlandirilir. Vitréz bosluk ise lens ile goziin arkasi arasinda yer alir. Vitroz
hiimoér adi verilen jolemsi bir s1vi ile doludur ve goze seklini verir. Retina adi verilen 1513a

duyarli sinir liflerinin yer aldig1 bolge ise goziin en arkasinda yer alir.

USG ile aksiyal diizlemde 6n kamara, iris, lens, siliyer cisim kolaylikla secilebilir.
Ekoliisen ak6z hiimér 6n kompartmani doldururken, vitréz hiimor arka kompartmani
doldurur. Geng ve saglikli bir gozde akoz ve vitréz hiimor anekoik olarak izlenir. Retina,
koroid ve sklera patoloji olmadig: siirece ayirt edilemeyen yapilardir. Goz kiiresi daire

seklinde izlenmelidir.

Optik sinir kilifi, kiirenin posteriorundan dik sekilde c¢ikan hipoekoik, etrafi
ekojenik yag dokusu ile gevrili bant seklinde izlenir. Yetiskinlerde normal OSKC 5
mm’nin altinda olarak tanimlanmistir. 1 ile 15 yas arasindaki c¢ocuklarda normal
OSK(C’nin 4.5 mm’nin altinda, 1 yas alt1 bebeklerde ise 4 mm’nin altinda olmasi beklenir

(105-107).
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GoOziin Gorintiillenmesi ve Yorumlanmasi

Goz kiiresi siv1 igerigi ile dolu yapisi ve USG dalgalarin1 engelleyecek dogal bir
engelin bulunmamasi nedeniyle sonografik olarak degerlendirilmek i¢in olduk¢a uygundur.
Acil USG, yiiksek frekansli lineer prob (7-15 MHz) aracilig1 ile kapali géz kapagina
uygulanir. Okiiler USG uygulamasi i¢in kullanilan jelin steril olmasi gerekmemektedir.
Ancak hafif de olsa olusabilecek irritasyonun Onlenmesi i¢in seffaf bir materyal
kullanilabilir (108). Uygulama esnasindaki hasta pozisyonu klinik duruma gore farklh
olabilir. Omurga hasar1 disiliniilen bir hastada supin pozisyonu uygunken diger grup

hastalarda oturur veya yar1 oturur pozisyon kullanilabilir.

USG uygulayicisinin dominant eli sag eli ise cihaz ile beraber hastanin saginda
pozisyon almalidir. Acil okiiler USG degerlendirilmesinde sadece standart gri skala
kullanilmas1 yeterlidir (109). Goriintiileme 6ncesinde hastanin kapali goz kapaginin {istii
cok miktarda jel ile doldurulur ve g6z oniindeki orbita boslugunun tamamai jel doldurulur.
Bu yontemin amaci probun jel iistiinden direkt temasa ve bastirmaya gerek kalmadan net
gorlintiiyli elde edebilmesidir. Bu durum glob riiptiirii gibi durumlar i¢in oldukca
onemlidir, fazla miktarda basi1 uygulamasi vitroz hiimorun disariya ¢ikmasimma neden

olabilir.

Diger acil uygulamalarindaki gibi prob imleci transvers diizlemde hastanin sagina,
sagittal diizlemde ise hastanin basmma dogru yonlendirilmelidir. Proba en yakin yapilar
ekranin en istiinde yer alacaktir (110). Operatoriin kolunun yorulmasi, goz kiiresinin
lizerine uygulanan basincin artmasima neden olabileceginden operator elinin hipotenar
bdlgesini ve kiiciik parmagin1 vakanin burnu ile yiiziiniin orta kisminda sabitleyerek proba

daha hakim olabilir (111).
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Sekil 2.3. Okiiler USG’de goriintiilenecek yapilarin anatomik yerlesimi (112).

Klinik Kullanimi

Go6z USG ile goriintiilenmesi en kolay yapilar arasindadir. Orbita patolojilerinin
tanisinda bilgisayarli tomografi (BT) ve manyetik rezonans goriintileme (MRG) cok
degerli bir yere sahip olsa da USG’nin sagladigi acillik, basitlik ve ger¢cek zamanli goriintii
saglama niteliklerinden yoksundurlar. Bununla birlikte retina dekolmani, vitr6z hemoraji
gibi bazi tanilarda USG daha efektiftir (113). Ayrica orbital 6dem, travma sonrasi
hematom gibi durumlarda, g6z muayenesi i¢in kooperasyon saglanamadiginda dahi hekim

yatakbas1t USG ile kolay bir degerlendirme yapabilir (110).

Acil klinisyenlerinin okiiler USG pratigi c¢ok eski tarihlere dayanmamaktadir.
2000’1 yillarin bagindan itibaren spesifik g6z yakinmalarinin degerlendirilmesinde USG

kullanimu ile ilgili cok sayida acil tip yayini bulunmaktadir (114).

Glinlimiizde artmis intrakraniyal basincin tespitinde kullanilabilecek olan
fundoskopik muayene, beyin BT ile MRG gibi ileri goriintiilleme yontemleri, direkt

intratekal intrakraniyel basing monitorizasyonu gibi yontemlerden daha hizli, pratik ve
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non-invaziv olmasi nedeniyle USG oldukca faydalidir. OSKC ile kafa i¢i basing artist
arasindaki korelasyon kabul gérmiistiir (105-107).

OSKC’nin USG ile olglilmesi, optik sinir kilifinin i¢ tabakasinin merkezi sinir
sisteminden koken alan subaraknoid boslugun bir uzantis1 olmasi nedeniyle klinik olarak
onemlidir. Travma, kitle etkisi, kafa i¢i basin¢ artisi, hatta malign hipertansiyona yanit

olarak genisler (105-107, 115, 116).

Okiiler USG’nin klinik endikasyonlar1 akut gérme kaybi, g6z veya yiiz travmasini
takiben gelisen potansiyel gz yaralanmalarinin degerlendirilmesi, bas agris1 veya biling
degisikligi olan hastalarda artan intrakraniyal basincin indirekt olarak degerlendirilmesini
kapsamaktadir (109). Basta lens dislokasyonu, vitrdz hemoraji, posterior segment
ayrilmasi, intraokiiler yabanci cisim, glob riiptiirii ve artmis intrakraniyal basing gibi

patolojiler okiiler USG ile degerlendirilebilir.

G0z kaslarinin hareketlerindeki bozukluklar (kraniyal sinir) ve pupil fonksiyonlari,
periorbital 6dem mevcut iken net degerlendirilemezler. Bu gibi durumlarda okiiler USG

kullanimi faydali olacaktir (117).
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3.

3.1.

GEREC VE YONTEM

Calisma Sekli

Calismamiz tek merkezli olup prospektif gézlemsel bir caligmadir. Calismamiz 1

Kasim 2020- 30 Nisan 2021 tarihleri arasinda Necmettin Erbakan Univeristesi Meram Tip

Fakiiltesi Acil Tip Anabilim Dali Acil Servisi’nde yiiriitiilmiistiir. Calismamiz etik kurul

onaymni, Necmettin Erbakan Univeristesi Meram Tip Fakiiltesi ilag ve Tibbi Cihaz Dist
Aragtirmalar Etik Kurulu 23 Ekim 2020 tarih ve 2020/2868 sayili karari ile almistir.

3.2

3.2.1.

Olgu Secimi ve Verilerin Toplanmasi

Dahil Edilme Kriterleri

Calismaya, ¢alisma siiresince Meram Tip Fakiiltesi Hastanesi Acil Tip Klinigi’ne

3.2.2.

18 yas ve iizeri,

Kendisi veya birinci derece yakini tarafindan aydinlatilmis onam formu

imzalanan,
Kafa travmasi dis1 sebeplerle acil servise bagvuran,

Dehidratasyonun onceden belirlenmis klinik bulgularindan en az birine
sahip olan vaka grubu temsilcileri ile bu bulgulara sahip olmayan kontrol
grubu temsilcileri dahil edilmistir. Calismaya katilan tiim hastalara ¢caligma
protokolii anlatilarak aydinlatilmis onam formu (EK-1) imzalatilmistir ve
onam veremeyecek durumda olan hastalarin (koma halindeki ve mental
fonksiyonlar1 tam olmayan hastalarin) birinci derece yakinlarindan

bilgilendirilmis onam alinmustir.
Dislanma Kriterleri
18 yas alt1 olan hastalar,

Kendisinden veya 1. derece yakinindan g¢alismaya katilmak i¢in onam

alinmamis olan hastalar,

Kafa travmasi ve kafa travmasi siiphesi olan hastalar,
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° Daha dnceden santral sinir sistemi ile ilgili malignite ge¢cmisi olan hastalar,
) Akut serebrovaskiiler hadise nedeni ile takip edilen hastalar,

° Gegirilmis goz cerrahisi, glokom ve goz i¢i basinci arttirabilecek hastalik

Oykiisli olan hastalar,
° COVID-19 siiphesi ile izole edilmis olan hastalar,

) Cesitli sebeplerle (morbid obezite, anatomik varyasyon vb.) USG

Olctimlerinin yapilamadig: hastalar ¢alisma dis1 tutulmustur.
3.2.3. Cahsma Protokolii

Caligsmaya dahil edilme kriterlerini tasiyan tiim hastalarin dosya numarasi, bagvuru
numarasi, basvuru tarihi, yas, cinsiyet, viicut agirligi, basvuru sikayeti, yatis tanisi,
komorbiditeleri, vital bulgular1 (nabiz, ates, solunum sayisi, parmak ucu oksijen
saturasyonu, sistolik ve diyastolik kan basinglari, ortalama arter basinglar1 (OAB), hasta
bilgi formu (EK-2) iizerine kayit altina alindi. Hastanin mevcut bagvuru sikayetine yonelik

istenen hemogram, biyokimya tetkikleri sonuglari not edildi.

Basvuru esnasinda biling degisikligi, oral mukoza kurulugu, cilt turgor azalmasi ve
VCIKI’nin %50 ve iizerinde olmasi klinik bulgularindan en az birine sahip olan hastalar
“klinik dehidrate” kabul edilerek “vaka grubuna” dahil edildiler. “Kontrol grubu” iiyeleri
ise dehidratasyonun bu klinik bulgularina sahip olmayan, baska bir sebeple acil serviste

tedavi goren hastalardan secildi.

Basvuru esnasinda vital bulgularin monitdrizasyonunu takiben Philips Sparq USG
cihazi ile yatakbasi olarak VCI’nin solunumsal c¢ap varyasyonlar1 ile VCIKI
degerlendirildi.

Hastalarin VCI goriintillemesinde hasta supin pozisyona getirilip, abdomen
modunda curve prob kullanildi. Goriintiilleme ksifoid ¢ikintinin hemen altindan prob imleci
hastanin basina gelecek sekilde sagittal diizlemde gercgeklestirildi. Prob 1-2 cm hastanin
sagina kaydirilip kosta altindan VCI’nin sag atriyuma giris noktas1 gériintiilendi. Bu
noktadan 1 cm kadar kaudalde hepatik venin VCI ile birlesim yeri izlenecektir. Hepatik

ven girisi referans aliarak 1 cm kaudalden VCIKI &lgiimleri gergeklestirildi. Ozellikle
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dehidratasyon bulgular1 olan vaka grubunda, venlerdeki kollaps sebebiyle hepatik venin

goriintiilenememesi durumunda sag atriyum girisi referans alinarak bu noktadan 2-3 cm

kaudalden Slgiimler yapildi.

Sekil 3.1. VCI’nin USG ile goriintiilenmesi

VCI ¢ap dl¢iimleri damar liimeninin orta hattindan anterior-posterior olacak sekilde
dl¢iildii. USG ile M (motion) modda belirli bir zaman diliminde VCI ¢ap degisimi izlendi.

VCImax ekspiryum sonu, VCImin inspiryum sonu degeri olarak belirlendi.

ryID-20210803010618 MI 0.6 03/
3-010641 NEUMTFH ACIL SERVIS TIS 0.1 01:2

+ Distance 1.50 cm
Time 0.000 sec

1 Slope

. X Distance 1.07 cm
Time 0.013 sec ==

¢ Slope 79.0 cm/s

M-mode
25 mm/s =

Y e T e ]

Sekil 3.2. VCImax ve VCImin degerlerinin USG ile dl¢iimii (M-mod)

Ardindan okiiler USG olgiimlerine gegildi. Lineer prob kullanilarak goz kiiresinin
on-arka (APcap), sag-sol (T¢ap) ¢ap dlgiimleri ile OSKC dlgiimleri yapildi. USG isleminde
hastanin goziinde kontakt lens mevcut ise ¢ikarildi. Olgiimler dncesinde hastalar supin

pozisyona getirildi ve yatakbasi yaklasik olarak 20 derece yiikseltildi. Bilinci agik,
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komutlara uyabilen hastalardan gozleri kapali sekilde kars: tarafa dogru bakmalari istendi.
Goz kapag lizerine bol miktarda suda ¢oziinebilen USG jeli tatbik edildi. Probun goz
kiiresi ile goz kapagina temas etmesi ve basing uygulamasinin oniine gegildi. Bu esnada

USG uygulayicisi aktif elini, hastanin burnunda veya alninda sabitlendi. USG probunun

imleci hastanin sag tarafin1 gosterecek sekilde goriintiilemeler yapildi.

Sekil 3.3. Okiiler USG goriintiilemesi

Transvers planda OSKC 6l¢iimii yapilirken optik sinirin her iki goz kiiresine giris
yaptig1 noktanin 3 mm proksimal kesimi baz alinmistir. Bu noktadan her iki gozde de tiger
kez Ol¢lim yapilmis olup, Olglimlerin ortalamasi sag ve sol géz OSKC(’leri olarak kabul
edilmistir.

PHILIPS AAAA MI 0.5 03/08/2021

21-08-03-031351 NEUMTFH ACIL SERVIS TIS 0.1 03:18:23

Nerve0O-4cm

(]
+ Length  0.300 cm
X Length  0.496 cm
# Depth w8

Sekil 3.4. OSKC’nin USG ile 6lgiimii
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Goz kiiresi ¢aplart dlgiiliirken her iki gdz i¢in en genis sag-sol mesafe T¢ap olarak
kabul edildi. Korneanin anteriorundan retina bolgesine uzanan en genis mesafe ise AP¢ap
cap olarak kabul edildi. Bu mesafeler her iki gozde de iiger kez Ol¢iilmiis olup, dlgiimlerin

ortalamasi sag ve sol goz icin T¢ap ile AP¢ap cap olarak kabul edilmistir.

AAAA MI 0.4 03/08/2021
-08-03-031351 NEUMTFH ACIL SERVIS TIS 0.1 03:32:47

‘D - -
+ Length 2.19 cm
X Length  2.06 cm RS - +
= Depth woiok -

Sekil 3.5. T¢ap ve APcap’in USG ile dlglimii
3.3. Istatistiksel Analiz

Bu calismada toplanan verilerin istatistiksel analizleri SPSS 20.0 (SPSS Inc.,
Chicago, IL) paket programi kullanilarak yapildi. Verilerin normallik analizleri
histogramlar ve Kolmogorov—Smirnov testi kullanilarak yapildi. Normal dagilima
uymayan kantitatif veriler ortanca (%25-%75 ¢eyreklikler), normal dagilima uyan
kantitatif degiskenler ortalama + standart deviasyon, kategorik degiskenler frekans (yiizde)
olarak ifade edildi.

Gruplar arasindaki farkliliklar; normal dagilima uymayan kantitatif degiskenlerde
Mann—Whitney U testi ve normal dagilima uyan kantitatif degiskenlerde Student t-test testi
kullanilarak arastirildi. Ikiden fazla olan gruplardaki farkliliklar; normal dagilima uymayan
kantitatif degiskenlerde Kruskal-Wallis testi ve normal dagilima uyan Kkantitatif
degiskenlerde One Way Anova testi kullanilarak arastirildi. Normal dagilima uymayan
kantitatif degiskenlerde post hoc analiz testi olarak Dunnet t3 testi kullanilirken, normal
dagilima uyan kantitatif degiskenlerde post hoc analiz testi olarak Bonferroni testi
kullanildi. Kategorik degiskenlerin gruplar arasi karsilastirmalar1 Ki-Kare ve Fisher Exact

testi kullanilarak yapildi. p<0,05 degeri istatistiksel olarak anlamli olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR
Bu ¢aligmada saptanan bulgular asagida verilmistir.

Konya Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Acil Servis’ine 1
Kasim 2020- 30 Nisan 2021 tarihleri arasinda bagvuran ve dahil edilme kriterlerine uyan
420 hasta calismaya dahil edilmek istenmis, bunlardan 17 tanesine basvuru esnasindaki
stabil hale gelmeyen klinigi sebebiyle USG degerlendirmesi yapilamamistir. 23 hasta
VCI’nin goriintiilenmesi yetersiz olmas1 nedeniyle ¢alismaya almamamustir. 73 hastanin
kendisi veya birinci derece yakinindan baglangigta aydinlatilmis onam aliamamistir. 2
hasta sonradan c¢alismaya katilmak istemedigini belirtmesi iizerine c¢alismadan
cikartlmistir. 5 hasta ise baslangi¢ USG verilerinin eksik oldugunun farkedilmesi nedeniyle
calisma dis1 tutulmustur. Kalan 300 hasta ¢calismamiza dahil edilmistir. 300 hastanin 150°si
klinik dehidratasyon durumlarina gore kontrol grubunda (klinik dehidratasyon bulgular
olmayan) yer alirken, 150’si vaka grubunu (klinik dehidratasyon bulgularindan en az birini

tagiyan) olusturmuslardir.
Genel Demografik Veriler

Degerlendirmeye alinan kontrol ve vaka gruplarinin demografik verilerine
baktigimizda kontrol grubunun ortanca yasi1 46 iken vaka grubunun 72 idi ve gruplarin
yaslar1 arasindaki fark anlamhiydi (p<0,001). Calismaya katilan kontrol grubunun
%48,7’sini kadinlar, %51°3’nii erkekler olustururken, vaka grubunun %350’sini kadinlar,
%50’sini erkekler olusturmaktadir. Gruplar arasinda cinsiyet dagilimi agisindan anlamli bir
fark saptanmadi. Kontrol grubunun viicut agirhigi (kg) ortanca degeri 72 iken vaka
grubunun 71 olarak saptandi ve gruplar arasi viicut agirligr agisindan anlamli bir fark

saptanmadi.

Gruplarin vital bulgularina gore karsilastirdigimizda ise nabiz (vuru/dk), ates (°C),
solunum sayisi, parmak ucu oksijen saturasyonu (SpO2) (%), sistolik kan basinci (SKB)
(mmHg), diyastolik kan basinc1 (DKB) (mmHg), ortalama arteriyel basing (OAB) (mmHg)
degerleri arasinda anlaml farklilik saptandi (p<<0,001). Her iki grubun vital bulgu ortanca

ve ortalama degerleri Tablo 4.1°de sunulmustur.

Gruplar arasinda komorbit hastalik bulundurma acgisindan anlamlhi fark vardi

(p<0,001). Komorbit hastaliklar i¢inde demans, stroke ve malignite gruplar arasinda
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anlaml farklilik gosterdi (p<0,001). Kalp yetmezligi, diyabet, hipertansiyon (HT) ve diger

komorbiditelere sahip hastalarin sayis1 arasindaki fark ise yine anlamli (p<0,05) olarak

bulundu (Tablo 4.1).

Tablo 4.1. Kontrol ve vaka gruplarinin demografik verileri, vital ve komorbidite bulgular

Degiskenler* Kontrol Grubu Vaka Grubu p degeri
(n:150) (n:150)
Yas (y1l) 46 (32-61) 72 (61-82) <0,001
Cinsiyet, n (%)
Kadin 48,7 50
Erkek 51,3 50 0,817
Agirhk (kg) 72 (66,8-80) 71 (60-79,3) 0,153
Nabiz (vuru/dK) 90 (78-100) 103 (90-116,3) <0,001
Ates (°C) 36,2 (36-36,7) 36,7 (36,1-37) <0,001
Solunum Sayisi 16 (14-17) 19 (16-21) <0,001
SpO2 (%) 96 (94-99) 93 (90-95) <0,001
SKB (mmHg) 120 (110-139) 99,5 (90-118) <0,001
DKB (mmHg) 71 (65-80) 60 (49-70) <0,001
OAB (mmHg) 90+12,47 74+16,93 <0,001
Komorbidite, n (%) 433 87,3 <0,001
Demans 0,7 14,7 <0,001
Kalp Yetmezligi 3,3 13,3 0,002
Diyabet 12 22 0,021
Stroke 1,3 19,3 <0,001
KAH 6 12 0,069
HT 12 22,7 0,015
KBY 1,3 4 0,282
Malignite 4,7 22,7 <0,001
Diger 18 31,3 0,007

SpO2: parmak ucu oksijen saturasyonu, SKB: sistolik kan basinci, DKB: diyastolik kan basinci, OAB:
ortalama arteriyel basing, KAH: kroner arter hastaligi, HT: hipertansiyon, KBY: kronik bobrek yetmezligi

* Degiskenler OAB (mmHg) degerinde ortalama, diger degerlerde ortanca (alt ¢ceyrek-iist ceyrek) olarak

ifade edilmistir.
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Kontrol ve vaka gruplarindaki diger komorbit durumlar Tablo 4.2°deki gibi
siralanmigtir. Kontrol grubunda diger komorbit durumlar arasinda %16,7 oraniyla romatoid
artrit en ¢ok goriilen komorbit hastalik iken, vaka grubunda diger komorbit durumlarda
%17,6 oraniyla atriyal fibrilasyon ve yine %17,6 oraniyla karaciger sirozu One

¢ikmaktadir.

Tablo 4.2. Kontrol ve vaka gruplarinda diger komorbit durumlarin dagilimi

Diger Tanilar Kontrol o Vaka
n % n %

Romatoid Artrit 4 16,7 1 2,0
KC-S 2 8.3 9 17,6
Migren 2 8,3 0 0,0
KOAH 2 8,3 8 15,8
Epilepsi 2 8,3 2 3,9
AF 2 8.3 9 17,6
BPH 2 8.3 4 7,8
Astim 1 4,2 4 7,8
Aritmi 1 42 1 2,0
DVT 1 472 0 0,0
FMF 1 472 0 0,0
Psoriyazis 1 4.2 1 2,0
Pulmoner Emboli 1 4,2 0 0,0
Sizofreni 1 4.2 0 0,0
Bipolar Bozukluk 1 4.2 2 39
Parkinson 0 0 2 39
TTP 0 0 1 2,0
Hipotiroidi 0 0 1 2,0
Multiple Skleroz 0 0 1 2,0
MVR 0 0 1 2,0
Aort Diseksiyonu 0 0 1 2,0
KC-Nakil 0 0 1 2,0
Osteoporoz 0 0 1 2,0
Serebral Palsi 0 0 1 2,0
Toplam 15 100 19 100

KC-S: karaciger sirozu, KOAH: kronik obstriiktif akciger hastalii, AF: atriyal fibrilasyon, BPH: benign
prostat hiperplazisi, DVT: derin ven trombozu, FMF: ailevi akdeniz atesi, TTP: trombotik trombositopenik
purpura MVR: mitral kapak replasmani, KC nakil: karaciger nakil
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Kontrol ve vaka gruplarindaki malign komorbit durumlar Tablo 4.3’teki gibi
siralanmistir. Kontrol grubunda kolon, prostat, pankreas, mesane, akciger, meme, rektum
maligniteleri %14,3 oranlariyla esit dagilmisken, vaka grubunda %23,5 oraniyla akciger,

%14,7 orantyla kolon maligniteleri en ¢ok goriilen malign komorbit durumlarda.

Tablo 4.3. Kontrol ve vaka gruplarinda malign komorbit durumlarin dagilimi

. Kontrol Vaka

Malign Tam n % n %
Kolon 1 14,3 5 14,7
Prostat 1 14,3 1 2,9
Pankreas 1 14,3 3 8.8
Mesane 1 14,3 3 8.8
AKkciger 1 14,3 8 23,5
Meme 1 14,3 2 5,9
Rektum 1 14,3 0 0
Mide 0 0 4 11,8
Karaciger 0 0 3 8,8
Hematolojik 0 0 2 5,9
Larinks 0 0 1 2,9
Parotis 0 0 1 2,9
Bobrek 0 0 1 2,9
Toplam 7 100 12 100

Degerlendirmeye alinan kontrol grubundaki 150 hastanin bagvuru sikayetlerine
baktigimizda 1. sirada %38 ile karin agrisi, 2. sirada %19 ile gogiis agrisi, 3. sirada %11 ile

diisme sikayeti yer almaktadir (Sekil 4.1).

Diger §ikayet
Kann Afns:
Giogiis Afns
Diizme

Nefes Darhi
Agn

Bag Afns
Bulant-Kusma
Duyen Dumim Degisilkdigi
Bas Danmesi
Kesi

Bogaz Aina

0 ] 10 15 20 23 30 30 40 43 30

Sekil 4.2. Kontrol grubu basvuru sikayeti yiizde (%) olarak dagilimi
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Degerlendirmeye alinan vaka grubundaki 150 hastanin bagvuru sikayetlerine
baktigimizda ise 1. sirada %27 ile oral alim bozuklugu, 2. sirada %27 ile genel durum

bozuklugu, 3. sirada %24 ile nefes darlig1 sikayeti yer almaktadir (Sekil 4.2).

Diger §ikavyet

Oral Ahm Bozuklugu
Genel Durom Bozulugu
Nefes Darlips

Eiling Bulanidlig:
Siyah-Kanli Dislolama
Kanh Knsma

Halsizlik, Usiime, Tireme
Bulant-Kusma

Karm Afns

Afes

1] 3 10 15 20 23 30 33 40 45

Sekil 4.3. Vaka grubu basvuru sikayeti yiizde (%) olarak dagilimi

Degerlendirmeye alinan kontrol grubundaki 150 hastanin aldig tanilarda 1. sirada
%12 ile dispepsi ve anjina pektoris, 2. sirada %11 ile miyalji, 3. sirada %10 ile yumusak
doku bozuklugu yer almaktadir (Sekil 4.3).
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Sekil 4.4. Kontrol grubu tan1 yiizde (%) olarak dagilimi

Degerlendirmeye alinan vaka grubundaki 150 hastanin aldigi tanilarda 1. sirada
%34 ile sepsis, 2. sirada %30 ile gastrointestinal kanama, 3. sirada %22 ile iiriner sistem

enfeksiyonu yer almaktadir (Sekil 4.4).
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Sekil 4.5. Vaka grubu tan1 yiizde (%) olarak dagilim1

Kontrol ve vaka gruplariin WBC, hemoglobin, hematokrit, BUN, iire, kreatinin,
glukoz, albiimin, total protein, Posm, BUN/Kreatinin orani laboratuvar degerleri arasinda

istatistiksel olarak anlaml fark saptandi (p<<0,001) (Tablo 4.4).

Kontrol ve vaka gruplarinin platelet, potasyum (K*) laboratuvar degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p<0,05) (Tablo 4.4).

Tablo 4.4. Kontrol ve vaka gruplarinin laboratuvar degerleri

Degiskenler* Kontrol Grubu (n:150) Vaka Grubu (n:150) p degeri

WBC (10°/uL) 8,53 (6,8-11) 10,48 (7,9-15,8) <0,001
Hemoglobin (g/dL) 13,4 (12-15,1) 10,6 (8,8-12,9) <0,001
Hematokrit (%) 40 (36,7-44,3) 34,1 (27,7-38.9) <0,001
Platelet (10°/ul.) 248,5 (198,7-304,7) 220 (152-307) 0,004
Na* (mmol/L) 138,3 (136,1-140) 138,1 (134,1-141,1) 0,057
K* (mmol/L) 4,29 (4,1-4,5) 4,5 (3,9-5,1) 0,048
CI' (mmol/L) 103 (101-106) 103 (100-107) 0,345
BUN (mg/dL) 14,15 (10,6-20,5) 33,7 (19,7-63,5) <0,001
Ure (mg/dL) 30,3 (22,7-44) 72,1 (42,2-135,8) <0,001
Kreatinin (mg/dL) 0,93 (0,76-1,1) 1,42 (0,95-2,31) <0,001
Glukoz (mg/dL) 107,5 (96,6-130,6) 138,7 (107,9-199,7) <0,001
Albumin (g/L) 40 (36-43,3) 32,6 (27,9-38,2) <0,001
Total Protein (g/L) 68,1 (63,2-70) 61.7 (53,8-68,1) <0,001
Posm (mOsm) 288,3 (284,4-293,1) 297,4 (290,1-309,4) <0,001
BUN/Kreatinin 16,27 (12,86-20,34) 22,96 (15,55-32,63) <0,001

Posm: plazma ozmolaritesi, BUN: kan iire azotu
* Degiskenler ortanca (alt ¢eyrek-iist ¢eyrek) olarak ifade edilmistir.
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Sekil 4.6. Kontrol ve vaka gruplarinin cinsiyete gore Posm (mOsm) dagilimi
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Sekil 4.7. Kontrol ve vaka gruplarinin cinsiyete gore BUN/Kreatinin dagilimi
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Sekil 4.8. Kontrol ve vaka gruplarinin cinsiyete gore serum sodyum (mmol/L) dagilimi

Kontrol ve vaka gruplarinda yapilan USG &l¢iimlerinde VCimax ve VCimin

degerleri, VCIKI, her iki gdzdeki OSKC, Tc¢ap ve APcap’lar arasinda istatistiksel olarak

anlaml farklilik saptandi (p<0,001) (Tablo 4.5).

Tablo 4.5. Kontrol ve vaka gruplarinin ultrasonografi degerleri

Degiskenler* Kontrol Grubu Vaka Grubu P
. (n:150) (n:150) degeri
Vena Cava Inferior
VCI maksimum deger (mm) 21,20 (20,14-22,22) 16,00 (13,00-18,00)  <0,001
VCI minimum deger (mm) 17,17 (16,27-18,25) 7,92 (6,10-9,91) <0,001
VCi kollapsibilite indeksi (%) 18,47 (15,81-22,72) 50,31 (44,04-51,69)  <0,001
Sol Goz
OSKC 4,95 (4,89-4,99) 4,82 (4,73-4,89) <0,001
Transvers ¢ap ortalamasi (mm) 22,55 (22,50-22,65) 22,45 (22,20-22,55)  <0,001
Anteroposterior ¢ap ortalamasi (mm) 23,55 (23,50-23,65) 23,45 (23,20-23,55)  <0,001
Sag Goz
OSKC 4,95 (4,90-5,00) 4,83 (4,75-4,90) <0,001
Transvers ¢ap ortalamasi (mm) 22,55 (22,48-22,65) 22,47 (22,25-22,60)  <0,001
Anteroposterior ¢ap ortalamasi (mm) 23,55 (23,45-23,65) 23,50 (23,25-23,55) <0,001

VCI: vena cava inferior, OSKC: optik sinir kilif ¢capi
* Degiskenler ortanca (alt geyrek-iist ¢eyrek) olarak ifade edilmistir.
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Sekil 4.9. Kontrol ve vaka gruplarinin cinsiyete gére VCImax (mm) dagilimi
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Sekil 4.10. Kontrol ve vaka gruplarinin cinsiyete gére VCimin (mm) dagilimi
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Sekil 4.11. Kontrol ve vaka gruplarinin cinsiyete gére VCIKI (%) dagilimi

520 o Cinsiyet
o Bl Erleele
o (Kadn
T 8
o]
5,00

Sol Giz Optik Sinir Kihfi Capi Ortalamasi

E 480 8
-
4,60 o
8
440
Kontrol Grubu Vaka Grubu

Sekil 4.12. Kontrol ve vaka gruplarinin cinsiyete gore sol goz OSKC (mm) dagilimi
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Sekil 4.13. Kontrol ve vaka gruplarinin cinsiyete gore sol goz T¢ap (mm) dagilimi
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Sekil 4.14. Kontrol ve vaka gruplarinin cinsiyete gore sol goz AP¢ap (mm) dagilimi
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Sekil 4.15. Kontrol ve vaka gruplarinin cinsiyete gore sag goz OSKC (mm) dagilimi
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Sekil 4.16. Kontrol ve vaka gruplarinin cinsiyete gore sag g6z Tcap (mm) dagilimi
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Sekil 4.17. Kontrol ve vaka gruplarinin cinsiyete gore sag géoz AP¢ap (mm) dagilimi

Yas (y11) ile Posm (mOsm), BUN/ Kreatinin oram, VCIKI (%) arasinda istatiksel
olarak anlamli pozitif korelasyon saptands; yas ile VCImax (mm), VCimin (mm), her iki
gz OSKC (mm), Tg¢ap (mm) ve APcap (mm) ortalamalar1 arasinda istatiksel olarak
anlamli negatif korelasyon saptandi (Tablo 4.6).

Viicut agirligr ile CVP, VCimax, VCImin, her iki géz OSKC, T¢ap ve APcap

ortalamalar1 arasinda istatiksel olarak anlamli pozitif korelasyon saptandi (Tablo 4.6).

Nabiz ile Posm, BUN/ Kreatinin orani, VCIKI arasinda istatiksel olarak anlamli
pozitif korelasyon saptandr; nabiz ile VCImax, VCImin, her iki g6z OSKC’leri arasinda

istatiksel olarak anlamli negatif korelasyon saptandi (Tablo 4.6).

Ates ile CVP, VCImax, VCimin, her iki gz OSKC, T¢ap ve APcap ortalamalari

arasinda istatiksel olarak anlamli negatif korelasyon saptandi (Tablo 4.6).

Solunum sayis1 ile Posm, BUN/ Kreatinin oran1, VCIKI arasinda istatiksel olarak
anlamli pozitif korelasyon saptandi; solunum sayisi ile VCImax, VCimin, her iki gz
OSKC, T¢ap ve APcap ortalamalar: arasinda istatiksel olarak anlamli negatif korelasyon
saptandi1 (Tablo 4.6).
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Sp02 ile CVP, VCimax, VCImin, her iki goz OSKC, Tcap ve AP¢ap ortalamalar
arasinda anlamli pozitif korelasyon saptandi; SpO2 ile Posm, BUN/ Kreatinin orani,

VCIKI arasinda istatiksel olarak anlamli negatif korelasyon saptandi (Tablo 4.6).

OAB ile VCimax, VCImin, her iki géz OSKC, Tcap ve APcap ortalamalari
arasinda anlamli pozitif korelasyon saptandi; OAB ile Posm, BUN/ Kreatinin orani, VCIKI

arasinda istatiksel olarak anlamli negatif korelasyon saptandi (Tablo 4.6).
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Tablo 4.6. Hastalarin yas (y1l), agirlik (kg) ve vital bulgularinin USG degerleri ile korelasyonu

Vena Cava inferior Sol Goz Sas Goz
Desiskenler Posm BUN/ Ccvp ] . .
sy (mOsm) | Kreatinin | (¢emH20) | VCimax | VCimin | VCIKI OSKC Teap AP¢ap OSKC Tcap APcap
(mm) (mm) (%) (mm) (mm) (mm) (mm)
Yas (1) r 0,460 0,400 r 0,529 | -0,538 | 0,501 | -0,320 | -0257 | -0265 | -0,307 | -0206 | -0,182
P| <0,001 | <0,001 4 <0,001 | <0,001 | <0,001 | <0,001 | <0,001 | <0,001 | <0,001 | <0,001 | 0,002
r i i - 0,150
Ak (ke) 0,298 0,223 0,176 0250 | 0,160 | 0,155 | 0266 | 0,182
P - - <0,001 | <0,001 | 0,002 - <0,001 | 0,005 0,007 | <0,001 | 0,002 0,008
Nabiz r 0,139 0,138 - 0,347 | 0353 | 0311 | -0205 - - 0,208 - -
/dk
(vuru/dk) Pl 0016 0,017 - <0,001 | <0,001 | <0,001 | <0,001 : - <0,001 - :
r - - 20,207 | -0332 | -0312 | 0269 | -0302 | -0,162 | -0231 | -0,310 | -0,132 | -0,195
Ates (°C)
P - - 0,010 | <0,001 | <0,001 | <0,001 | <0,001 | 0,005 | <0,001 | <0,001 | 0022 | 0,001
Solunum r 0263 0,264 - 20,490 | 0517 | 0,504 | -0314 | -0234 | -0211 | -0,317 | -0,209 | -0,168
Sayist P| <0,001 | <0,001 - <0,001 | <0,001 | <0,001 | <0,001 | <0,001 | <0,001 | <0,001 | <0,001 | 0,004
$p02 (%) r0264 | 0260 0,204 0442 | 0475 | -0,461 | 0310 | 0215 | 0274 | 0306 | 0,180 | 0,169
P| <0,001 | <0,001 0,011 | <0,001 | <0,001 | <0,001 | <0,001 | <0,001 | <0,001 | <0,001 | 0,002 | 0,003
r
OAB (mmig) 20,270 | -0236 - 0,504 | 0523 | -0,491 | 0282 | 0203 | 0211 0275 | 0,181 0,126
P| <0,001 | <0,001 - <0,001 | <0,001 | <0,001 | <0,001 | <0,001 | <0,001 | <0,001 | 0,002 | 0,029

SpO2: parmak ucu oksijen saturasyonu, OAB: ortalama arteriyel basing, CVP: santral vendz basing, VCimax: vena cava inferior maksimum deger,
VClImin: vena cava inferior minimum deger, OSKC: optik sinir kilif cap1, Tcap: transvers ¢ap ortalamasi, AP¢ap: anteroposterior ¢ap ortalamasi

Spearman's rho korelasyon testi
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WBC ile Posm, BUN/ Kreatinin orani, VCIKI arasinda istatiksel olarak anlamli
pozitif korelasyon saptandi; WBC ile VCimax, VCImin arasinda istatiksel olarak anlaml

negatif korelasyon saptandi (Tablo 4.7).

Hemoglobin ile serum Na*, VCImax, VCImin, her iki g6z OSKC, T¢ap ve APcap
ortalamalar1 arasinda istatiksel olarak anlamli pozitif korelasyon saptandi; Hemoglobin ile
Posm, BUN/ Kreatinin orani, VCIK]I arasinda istatiksel olarak anlamli negatif korelasyon

saptandi1 (Tablo 4.7).

Hematokrit ile serum Na*, VCImax, VCimin, her iki goz OSKC, T¢ap ve APcap
ortalamalar1 arasinda istatiksel olarak anlamli pozitif korelasyon saptandi; hematokrit ile

BUN/ Kreatinin orani, VCIKI arasinda istatiksel olarak anlamli negatif korelasyon

saptandi1 (Tablo 4.7).

Glukoz ile Posm, BUN/ Kreatinin orani, serum Na*, VCIKI arasinda istatiksel
olarak anlamli pozitif korelasyon saptandi; glukoz ile VCImax, VCImin ve her iki goz

OSKC’leri arasinda istatiksel olarak anlamli negatif korelasyon saptandi (Tablo 4.7).

Albumin ile CVP, VCimax, VCImin, her iki g6z OSKC’leri arasinda istatiksel
olarak anlamli pozitif korelasyon saptandi; albumin ile Posm, BUN/ Kreatinin orani,

VCIKI arasinda istatiksel olarak anlamli negatif korelasyon saptand: (Tablo 4.7).

Posm ile BUN/ Kreatinin orani, serum Na*, VCIKI arasinda istatiksel olarak
anlaml1 pozitif korelasyon saptandi; Posm ile CVP, VCImax, VCimin, her iki géz OSKC,
Tcap ve APcap ortalamalar1 arasinda istatiksel olarak anlamli negatif korelasyon saptandi

(Tablo 4.7).

BUN/ Kreatinin oram ile Posm, VCIKI arasinda istatiksel olarak anlamli pozitif
korelasyon saptandi; BUN/ Kreatinin orani ile CVP, VCimax, VCImin ve her iki goz
OSKC’leri arasinda istatiksel olarak anlaml1 negatif korelasyon saptandi (Tablo 4.7).

Serum Na* ile Posm arasinda istatiksel olarak anlamli pozitif korelasyon saptandi

(Tablo 4.7)
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Tablo 4.7. Hastalarin laboratuvar degerleri ile USG degerlerinin korelasyonu

Vena Cava inferior Sol Goz Sag Goz

Degiskenler (,Ef)ssl:ln) Kﬁ‘jﬁ,ﬁin (m,lj,z;/L) (c,?,},[l;o) VCimax | VCimin | VCiKi | OSKC | Tcap | APgap | OSKC | Teap | APeap

(mm) (mm) (%) (mm) (mm) (mm) (mm) (mm) (mm)
WBC r| 0208 | 0,123 - - 20,193 | -0215 | 0,196 - - - - - -
(10°/uL) P | <0,001 | 0,033 - - 0,001 | <0,001 | 0,001 - - - - - -
Hemoglobin | T | 0,127 | -0367 0,131 - 0450 | 0435 | -0375 | 0318 | 0235 | 0,178 | 0306 | 0210 | 0,119
(g/dL) P| 0028 | <0001 0,023 - <0,001 | <0,001 | <0,001 | <0,001 | <0,001 | 0,002 | <0,001 | <0,001 | 0,039
Hematokrit | ' - -0,357 0,175 - 0425 | 0407 | -0346 | 0281 | 0219 | 0,162 | 0270 | 0206 | 0,116
(%) p - <0,001 | 0,002 - <0,001 | <0,001 | <0,001 | <0,001 | <0,001 | 0,005 | <0,001 | <0,001 | 0,044
Glukoz r| 0541 | 0,194 0,188 - 0213 | -0247 | 0235 | 0,179 | - - | 0168 | - -
(mg/dL) P | <0001 | 0,001 0,001 - <0,001 | <0,001 | <0,001 | 0,002 - - 0,003 - -
Albumin r| 20201 | -0412 - 0,187 | 0473 | 0481 | -0443 | 0260 - - | 0243 - -
(g/L) P | <0001 | <0,001 - 0,021 | <0,001 | <0,001 | <0,001 | <0,001 | - - | <0001 | - -
Posm r o 0,413 0,638 -0,174 0382 | -0413| 0394| -0252| -0,125]| 0,124 | _0235| -0,122| -0,123
(mOsm) P <0,001 | <0001 | 0032 | <0001 | <0,001 | <0,001 | <0,001 | 0,031 | 0,032 | <0001 | 0,035 | 0,033
BUN/ r| 0413 o - 0,160 | -0354 | -0340 | 0307 | 0,177 | - - | 0182 | - -
Kreatinin P | <0,001 - 0,049 | <0,001 | <0,001 | <0,001 | 0,002 - - 0,002 - -
Na- r | 0,638 - o - - - - - - - - - -
(mmol/L) P | <0001 _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _

Posm: plazma ozmolaritesi, BUN: kan iire azotu, CVP: santral vendz basing, VCImax: vena cava inferior maksimum deger, VCImin: vena cava inferior
minimum deger, VCIKI: vena cava inferior kollapsibilite indeksi, OSKC: optik sinir kilif ¢ap1, T¢ap: transvers ¢ap, AP¢ap: anteroposterior ¢cap

Spearman's rho korelasyon testi
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CVP ile VCimax, VCimin, her iki géz OSKC ve Tgap ortalamalari arasinda
istatistiksel olarak anlamli pozitif korelasyon saptandi; CVP ile VCIKI arasinda

istatistiksel olarak anlamli negatif korelasyon saptandi (Tablo 4.8).

PVP ile VCimax, VCImin ve her iki géz OSKC, Tgap ve AP¢ap ortalamalari

arasinda istatistiksel olarak anlamli pozitif korelasyon saptandi (Tablo 4.8).

VCimax ve VCimin degerleri ile her iki goz OSKC, Tcap ve APgap ortalamalar

arasinda istatistiksel olarak anlamli pozitif korelasyon saptandi (Tablo 4.8).

VCIKI ile VCImax, VCImin, her iki géz OSKC, Tcap ve APcap ortalamalari

arasinda istatistiksel olarak anlamli negatif korelasyon saptandi (Tablo 4.8).
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Tablo 4.8. Hastalarin USG degerlerinin birbirleri ile korelasyonu

Vena Cava Inferior Sol Giz Sag Goz
Degiskenler .’ PVE VCimax | VCimin VCIiKi OSKC Teap APcap OSKC Tcap APcap
(cmH20) | (cmH20)

(mm) (mm) (%) (mm) (mm) (mm) (mm) (mm) (mm)

r - 0,652 0,645 -0,466 0,488 0,502 - 0,491 0,499 -

CVP (emH20) p © - <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 - <0,001 <0,001 -
r - 0,397 0,354 - 0,421 0,434 0,373 0,288 0,364 0,338
PVP (cmH20) p - v <0,001 <0,001 - <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001
VCimax | r 0,652 0,397 0 0,938 -0,761 0,650 0,651 0,435 0,386 0,421 0,321
(mm) P <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001
X;‘V‘: VCimin | r | 0,645 0,354 0,938 o 20,911 0,614 0,615 0,433 0,386 0,424 0,326
imr (mm) p <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001
- VCiKi r -0,466 - -0,761 -0,911 0 -0,520 -0,511 -0,353 -0,301 -0,344 -0,242
(%) p <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001
OSKC r 0,488 0,421 0,650 0,614 0,520 0 0,982 0,453 0,390 0,367 0,298
(mm) P <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001
Sol Gz Tcap r 0,502 0,373 0,435 0,433 -0,353 0,453 0 0,610 0,444 0,818 0,519
- (mm) p <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001
AP¢ap r - 0,364 0,421 0,424 -0,344 0,367 0,610 0 0,368 0,525 0,770
(mm) p - <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001
OSKC r 0,491 0,434 0,651 0,615 -0,511 0,982 0,444 0,368 0 0,406 0,320
(mm) P <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001
Sas Giz Tcap r 0,499 0,288 0,386 0,386 -0,301 0,390 0,818 0,525 0,406 0 0,547
(mm) p <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001

AP¢ap r - 0,338 0,321 0,326 -0,242 0,298 0,519 0,770 0,320 0,547 0

(mm) p - <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001

CVP: santral vendz basing, PVP: periferik vendz basing, VCImax: vena cava inferior maksimum deger, VCImin: vena cava inferior minimum deger, VCIKI:
vena cava inferior kollapsibilite indeksi, OSKC: optik sinir kilif ¢ap1, T¢ap: transvers ¢ap, AP¢ap: anteroposterior ¢ap

Spearman's rho korelasyon testi
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Klinik dehidratasyon bulgular1 bulunmayan (kontrol grubu) ve klinik dehidratasyon
bulgularindan en az birini tasiyan gruplarin (vaka grubu) laboratuvar degerleri

incelendiginde;

Posm (mOsm) >295 olmasinin klinik dehidratasyonun tespitinde %78,6 sensitivite,

%84,6 spesifite, %79,6 PPD ve %67,9 NPD’ye sahip oldugu goriilmiistiir (Tablo 4.9).

BUN/Kreatinin > 20 olmasinin klinik dehidratasyonun tespitinde %63,3 sensitivite,
%74,6 spesifite, %71,4 PPD ve %67 NPD’ye sahip oldugu goriilmiistiir (Tablo 4.9).

Na* (mmol/L) >145 olmasinin klinik dehidratasyonun tespitinde %12,6 sensitivite,

%98.,6 spesifite, %90,4 PPD ve %53 NPD’ye sahip oldugu goriilmiistiir (Tablo 4.9).

Tablo 4.9. Laboratuvar degerlerinin klinik dehidratasyon tespitinde sensitivite,

spesifite, PPD ve NPD’leri

Degisken Sensitivite Spesifite PPD NPD
Posm (mOsm) >295 %78,6 %84,6 %79,6 %67,9
BUN/Kreatinin > 20 %63,3 %74,6 %71,4 %67
Na* (mmol/L) >145 %12,6 %98,6 %90,4 %353

PPD: pozitif prediktif deger, NPD: negatif prediktif deger, BUN: kan iire azotu, VCI: vena cava inferior

Posm’ye gore dehidrate olmayan (Posm <295 mOsm) ve dehidrate olan (Posm

>295 mOsm) gruplarda klinik dehidratasyon bulgular1 incelendiginde;

Biling degisikligi bulgusu olmasiin dehidratasyonun tespitinde %45,1 sensitivite,

%82,9 spesifite, %61,4 PPD ve %71,4 NPD’ye sahip oldugu goriilmiistiir (Tablo 4.10).

Oral mukoza kurulugu bulgusu olmasmin dehidratasyonun tespitinde %77,8
sensitivite, %71,1 spesifite, %61,9 PPD ve %84,1 NPD’ye sahip oldugu goriilmiistiir
(Tablo 4.10).

Cilt turgorunda azalma bulgusunun olmasmin dehidratasyonun tespitinde %68,1
sensitivite, %73,2 spesifite, %60,6 PPD ve %79,1 NPD’ye sahip oldugu goriilmiistiir
(Tablo 4.10).
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VCIKi’nin >%50 olmasinin dehidratasyonun tespitinde %48,6 sensitivite, %86,6
spesifite, %68,7 PPD ve %73,6 NPD’ye sahip oldugu goriilmiistiir (Tablo 4.10).

Tablo 4.10. Klinik bulgularin, Posm (=295 mOsm)’ye gore dehidratasyon tespitinde
sensitivite, spesifite, PPD ve NPD’leri

Degisken Sensitivite Spesifite PPD NPD
Bilin¢ degisikligi %45,1 %829 %61,4 %71,4
Oral mukoza kurulugu %77,8 %71,1 %61,9 %84,1
Cilt turgorunda azalma %68,1 %73,2 %60,6 %79,1
VCI kollapsibilite indeksi >%50 %48,6 %86,6 %68,7 %73,6

PPD: pozitif prediktif deger, NPD: negatif prediktif deger, VCI: vena cava inferior

Posm’ye gore dehidrate olmayan (Posm <295mOsm) ve dehidrate olan (Posm

>295mOsm) gruplarda USG ol¢limlerinin ROC analizi verileri incelendiginde;

VCImax, VCimin ve VCIKI yiiksek egri altindaki alana (EAA) sahip &lgiimler
olarak tespit edildi (sirasiyla EAA: 0,757; EAA: 0,779 ve EAA: 0,768) (Tablo 4.11).

Sol goz ve sag goz OSKC olglimlerinin sensitivite degerleri sirasiyla %81,4 ve

%80,1 ile en yiiksek olarak tespit edilen 6l¢timlerdi (Tablo 4.11).

Sol gbz ve sag goz Tcap Olglimleri spesifite degerleri sirasiyla %71,6 ve %71,7 ile

en yliksek olarak tespit edilen 6lgiimlerdi (Tablo 4.11).
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Tablo 4.11. USG 6l¢iim degerlerinin, Posm (>295mOsm)’ye gore dehidratasyon tespitinde

ROC analizi ile EAA ve tahmin performanslari

Degisken

EAA Sensitivite Spesifite
(%95 GA) (%95 GA)

(%95 GA) P Cut-off

Vena Cava inferior

VCI maksimum deger (mm) 0,757 (0,700-0,813) <0,001  <19,05 %75,2 %65,2
VCI minimum deger (mm) 0,779 (0,725-0,832) <0,001 <12,93 %779 %69,5
VCI kollapsibilite indeksi (%) 0,768 (0,712-0,824) <0,001 >35,22 %77 %69,5
Sol Goz

OSKC 0,690 (0,628-0,751) <0,001  <4,92 %81,4 %50,8
Transvers ¢ap 0,610 (0,545-0,676) 0,001  <22.48 %52,1 %71,6
ortalamasi (mm)

Anteroposterior ¢ap 0,623 (0,556-0,690) <0,001  <23,53 %63,7 %59,9
ortalamas1 (mm)

Sag Gz

OSKC 0,674 (0,612-0,737) <0,001  <4,90 %80,1 %49,9
Transvers cap 0,621 (0,555-0,687) <0,001  <22.48 %52,2 %71,7
ortalamasi (mm)

Anteroposterior 0,600 (0,530-0,651) <0,001  <23,53 %60,8 %57,8

cap ortalamasi (mm)

VCI: vena cava inferior, OSKC: optik sinir kilif ¢ap1, EAA: egri altindaki alan
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Sekil 4.18: VCIKI (%)’nin Posm’ye gére dehidratasyon durumunu tahmin etme giicii

acisindan ROC egrisi
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Sekil 4.19: Sag ve sol gz OSKC (mm)’lerin Posm’ye gore dehidratasyon durumunu

tahmin etme giicii agisindan ROC egrisi
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Sekil 4.20: Sag ve sol goz T¢ap (mm)’larin Posm’ye gore dehidratasyon durumunu tahmin

etme giicli acisindan ROC egrisi
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= Sol AP¢ap (mnm)
=== Sag APcap (mm)
Referans Cizgisi

Sensitivite

‘0,0 02 04 06 0g 10

1 - Spesifite

Sekil 4.21: Sag ve sol g6z AP¢ap (mm)’larin Posm’ye gore dehidratasyon durumunu
tahmin etme giicii agisindan ROC egrisi

Klinik dehidratasyonu olmayan ve olan geng, orta yash ve yash gruplarda VCImax
ve VCImin 6l¢iimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p<0,001) (Tablo

4.12).

Klinik dehidratasyonu olmayan ve olan geng, orta yasli gruplarda her iki goz

OSKC olgtimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p<0,001) (Tablo 4.13).

Klinik dehidratasyonu olmayan ve olan yash gruplarda sol ve sag géz OSKC
Olclimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (Sol OSKC p:0,021; sag OSKC
p:0,028) (Tablo 4.13).

Klinik dehidratasyonu olmayan ve olan geng, orta yash gruplarda her iki géz Tcap
Olclimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p<0,001) (Tablo 4.14).

Klinik dehidratasyonu olmayan ve olan yash gruplarda sol ve sag g6z Tcgap
Ol¢timleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (Sol Tg¢ap p:0,616; sag Tgap
p:0,794) (Tablo 4.14).
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Klinik dehidratasyonu olmayan ve olan geng¢ gruplarda her iki géz APcap 6l¢timleri

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p<0,001) (Tablo 4.15).

Klinik dehidratasyonu olmayan ve olan orta yash gruplarda sol ve sag goz APcap
Olctimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (Sol APcap p:0,819; sag APcap
p:0,838) (Tablo 4.15).

Klinik dehidratasyonu olmayan ve olan yash gruplarda sol ve sag gbz APcap
Olctimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (Sol APcap p:0,332; sag APcap
p:0,460) (Tablo 4.15).

Klinik dehidratasyonu olmayan ve olan gruplarda bagvuru vital bulgularinda
tasikardisi olmayan ve tasikardik olanlarin, VCImax, VCimin, her iki goz OSKC, Tcap ve
APcap olctimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p<0,001) (Tablo 4.12-
13-14-15).

Klinik dehidratasyonu olmayan ve olan viicut sicaklig1 37,5°C’den diisiik gruplarin
VCimax ve VCIimin dl¢iimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p<0,001)

(Tablo 4.12).

Klinik dehidratasyonu olmayan ve olan viicut sicakligt 37,5°C’den yiiksek
gruplarm VCIimax ve VCimin dl¢iimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptand:

(VCImax p:0,027; VCImin p:0,028) (Tablo 4.12).

Klinik dehidratasyonu olmayan ve olan viicut sicakligi 37,5°C’den diisiik gruplarin
her iki goz OSKC o6l¢limleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p<0,001)
(Tablo 4.13).

Klinik dehidratasyonu olmayan ve olan viicut sicakligit 37,5°C’den yiiksek
gruplarin her iki g6z OSKC olgiimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (Sol

OSKC p:0,854; Sag OSKC p:0,714) (Tablo 4.13).

Klinik dehidratasyonu olmayan ve olan viicut sicakligi 37,5°C’den diisiik gruplarin
her iki géz Tgap Ol¢iimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p<0,001)

(Tablo 4.14).
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Klinik dehidratasyonu olmayan ve olan viicut sicakligt 37,5°C’den yiiksek
gruplarin her iki géz Tcap Olglimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (Sol

Tcap p:0,854; Sag T¢ap p:0,713) (Tablo 4.14).

Klinik dehidratasyonu olmayan ve olan viicut sicakligir 37,5°C’den diisiik gruplarin
her iki g6z APg¢ap Ol¢limleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p<0,001)
(Tablo 4.15).

Klinik dehidratasyonu olmayan ve olan viicut sicakligt 37,5°C’den yiiksek
gruplarin her iki g6z APcap Olglimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (Sol

APg¢ap p:0,709; Sag APcap p:0,927) (Tablo 4.15).

Klinik dehidratasyonu olmayan ve olan gruplarda bagvuru vital bulgularinda
takipnesi olmayan ve takipnesi olanlarin, her iki géz OSKC, T¢ap ve APcap Olglimleri

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p<0,001) (Tablo 4.12-13-14-15).

Klinik dehidratasyonu olmayan ve olan gruplarda bagvuru vital bulgularinda
takipnesi olmayanlarin VCImax ve VCimin 6l¢iimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark vardi (p<0,001); takipnesi olanlarin, VCimax ve VCimin ®&lgiimleri arasinda

istatistiksel olarak anlaml fark yoktu (VCImax p:0,493; VCImin p:0,409) (Tablo 4.12).

Klinik dehidratasyonu olmayan ve olan gruplarda bagvuru SpO2’leri diisiik ve
yiiksek olanlarin, VCimax ve VCImin &lgiimleri, her iki gz OSKC, T¢ap ve APgap
Olclimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p<0,001) (Tablo 4.12-13-14-
15).

Klinik dehidratasyonu olmayan ve olan gruplarda bagvuru OAB>70 olanlarin
VCimax ve VCImin 6l¢iimleri, her iki géz OSKC, Tcap, APcap olciimleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p<0,001) (Tablo 4.12-13-14-15).

Klinik dehidratasyonu olmayan ve olan gruplarda bagvuru OAB<70 olanlarin her
iki goz OSKC, Tgap ve APc¢ap Slgiimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu
(Tablo 4.13-14-15).

Klinik dehidratasyonu olmayan ve olan gruplarda basvuru laboratuvar bulgularinda

16kositoz (WBC >10.000 /uL) olmayan ve olanlarin, VCimax, VCImin, her iki goz OSKC,
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Tcap ve APcap Olciimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p<0,001)
(Tablo 4.12-13-14-15).

Klinik dehidratasyonu olmayan ve olan gruplarda bagvuru laboratuvar bulgularinda
anemisi (Hemoglobin <10 g/dL) olmayan ve olanlarin, her iki goz OSKC, T¢ap ve AP¢ap
Olciimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p<0,001) (Tablo 4.12-13-14-
15).

Klinik dehidratasyonu olmayan ve olan gruplarda bagvuru laboratuvar bulgularinda
anemisi (Hemoglobin <10 g/dL) olmayanlarin VCImax ve VCImin 6l¢iimleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark vardi (p<0,001); anemisi olanlarm, VCimax ve VCimin
olciimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (VCImax p:0,211; VCimin
p:0,232) (Tablo 4.12).

Klinik dehidratasyonu olmayan ve olan gruplarda bagvuru laboratuvar bulgularinda
hematokrit <%45 olan ve olmayanlarin, VCimax, VCImin, her iki géz OSKC, Tcap ve
APc¢ap Olclimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p<0,001) (Tablo 4.12-
13-14-15).
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Tablo 4.12. USG 6l¢tim degerlerinin kategorik vital bulgular ve laboratuvar degerleri ile karsilastirilmasi

Klinik Dehidratasyon Klinik Dehidratasyon Klinik Dehidratasyon Klinik Dehidratasyon
Degiskenler * () (+) () (+)
n Vena Cava Inferior Vena Cava Inferior p Vena Cava Inferior Vena Cava Inferior p
Maksimum n Maksimum degeri n Minimum n Minimum degeri
Yas (yil)
18-65 (Geng) 120 21,30 (21,00-22,30) 50 16,05 (14,22-19,00) | <0,001 120 17,27 (16,30-18,19) 50 8,42 (6,98-10,06) <0,001
66-79 (Orta) 22 21,00 (19,80-22,04) 50 16,00 (13,08-17,60) | <0,001 22 17,10 (16,02-18,10) 50 7,93 (6,10-9,10) <0,001
80-99 (Yash) 8 20,09 (18,99- 21,75) 50 14,00 (12,30-16,45) | <0,001 8 16,24 (15,10-17,36) 50 6,91 (5,88-9,93) <0,001
Nabiz (vuru/dk)
<100 96 21,31 (21,00-22,30) 54 16,00 (13,80-18,00) | <0,001 96 17,28 (16,31-18,18) 54 8,10 (6,46-9,56) <0,001
>100 54 21,00 (19,42-22,11) 96 15,05 (13,00-17,90 | <0,001 54 17,05 (16,08-18,13) 96 7,80 (6,10-10,00) <0,001
Ates (°C)
<37,5 148 21,18 (20,16-22,28) 138 16,00 (13,40-18,00) | <0,001 148 17,17 (16,29- 18,15) | 138 8,03 (6,11-10,00) <0,001
>37,5 2 20,00 12 13,00 (12,05-13,78) 0,027 2 16,00 12 6,11 (5,89-6,81) 0,028
Solunum Sayis1
<20 120 21,26 (20,24-22,30) 94 16,00 (13,79-18,00) | <0,001 120 17,19 (16,30-18,18) 94 8,10 (6,23-10,00) <0,001
>20 30 18,35 (16,17-21,03) 56 17,15 (14,75-19,70) 0,493 30 13,63 (11,09-16,03) 56 11,65 (7,95-12,79) 0,409
SpO2 (%)
<92 14 20,67 (19,14-22,43) 70 14,00 (12,58-17,10) | <0,001 14 16,30 (16,08-18,11) 70 6,91 (5,90-9,54) <0,001
>92 136 21,20 (20,45-22,28) 80 16,0 (13,81-18,00) <0,001 136 17,19 (16,30-18,17) 80 8,10 (6,75-9,98) <0,001
OAB (mmHg)
<70 22 20,02 (18,18-20,30) 61 14,00 (12,05-16,20) 0,031 22 16,46 (13,25-18,32) 61 6,85 (5,84-8,93) 0,017
=70 128 21,20 (20,16-22,28) 89 16,00 (14,00-18,15) | <0,001 128 17,17 (16,29-18,15) 89 8,20 (6,76-10,43) <0,001
WBC (10°/uL)
<10 98 21,30 (20,94-22,20) 69 16,00 (13,10-17,80) | <0,001 98 17,30 (16,30-18,15) 69 8,00 (6,10-9,93) <0,001
>10 52 21,14 (19,65-22,30) 81 16,00 (13,00-18,00) | <0,001 52 17,05 (16,20-18,17) 81 7,90 (6,10-9,75) <0,001
Hemoglobin
(g/dL)
<10 28 20,75 (18,80-22,00) 65 18,32 (15,00-20,35) 0,211 28 13,50 (15,80-18,09) 65 11,90 (9,10-12,85) 0,232
=10 122 21,18 (20,14-22,30) 85 16,00 (13,00 -18,60) | <0,001 122 17,19 (16,30-18,16) 85 7,95 (6,10-10,00) <0,001
Hematokrit (%)
<45 116 21,10 (19,55-22,00) 133 16,00 (13,00-17,60) | <0,001 116 17,10 (16,20-18,10) | 133 7,90 (6,10-9,63) <0,001
>45 34 22,24 (21,14-24,10) 17 15,00 (12,65-19,00) | <0,001 34 18,00 (16,75-19,11) 17 7,95 (6,30-10,00) <0,001

SpO2: parmak ucu oksijen saturasyonu, OAB: ortalama arteriyel basing
* Degigkenler ortanca (alt ceyrek-iist ceyrek) olarak ifade edilmigtir
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Tablo 4.13. USG 6l¢tim degerlerinin kategorik vital bulgular ve laboratuvar degerleri ile karsilastirilmasi

Degiskenler * Klinik Dehidratasyon Klinik Dehidratasyon Klinik Dehidratasyon Klinik Dehidratasyon
(-) (+) p () (+) p
n | SolOSKC n |  Sol OSKC degeri | n |  Sag OSKC n | Sag OSKC degeri
Yas (yil)
18-65 (Geng) 120 4,95 (4,89-4,99) 50 4,83 (4,72-4,90) | <0,001 | 120 4,95 (4,90-5,00) 50 4,84 (4,74-4,90) <0,001
66-79 (Orta) 22 4,99 (4,92-5,01) 50 4,85 (4,78-4,90) | <0,001 22 4,98 (4,91-5,01) 50 4,87 (4,79-4,91) <0,001
80-99 (Yash) 8 4,91 (4,87-4,95) 50 4,81 (4,72-4,89) 0,021 8 4,92 (4,86-4,94) 50 4,83 (4,74-4,89) 0,028
Nabiz (vuru/dk)
<100 96 4,95 (4,89-5,00) 54 4,84 (4,75-4,90) | <0,001 96 4,96 (4,91-5,00) 54 4,86 (4,76-4,91) <0,001
>100 54 4,98 (4,91-5,00 96 4,82 (4,73-4,89) | <0,001 54 4,97 (4,91-5,00 96 4,83 (4,74-4,90) <0,001
Ates (°C)
<37,5 148 4,96 (4,90-5,00) 138 4,82 (4,74-4,90) | <0,001 | 148 4,96 (4,91-5,00) 138 4,84 (4,76-4,90) <0,001
>37,5 2 4,83 12 4,85 (4,70-4,89) 0,854 2 4,84 12 4,85 (4,70-4,90) 0,714
Solunum Sayis1
<20 120 4,96 (4,90-5,00) 94 4,83 (4,78-4,91) | <0,001 | 120 4,96 (4,91-5,00) 94 4,85 (4,79-4,91) <0,001
>20 30 4,93 (4,87-5,00) 56 4,81 (4,72-4,89) | <0,001 30 4,93 (4,86-4,98) 56 4,82 (4,72-4,90) <0,001
SpO2 (%)
<92 14 4,95 (4,89-5,00) 70 4,82 (4,73-4,89) 0,001 14 4,94 (4,87-4,98) 70 4,83 (4,74-4,90) 0,001
>92 136 4,96 (4,90-5,00) 80 4,83 (4,73-4,91) 0,001 | 136 4,96 (4,91-5,00) 80 4,85 (4,77-4,91) 0,001
OAB (mmHg)
<70 22 4,92 (4,88-4,98) 61 4,82 (4,73-4,90) 0,164 22 4,93 (4,88-4,98) 61 4,83 (4,75-4,90) 0,131
>70 128 4,96 (4,90-5,00) 89 4,83 (4,74-4,89) | <0,001 | 128 4,96 (4,91-5,00) 89 4,84 (4,76-4,90) <0,001
WBC (10%/uL)
<10 98 4,96 (4,89-5,00) 69 4,82 (4,74-4,90) | <0,001 98 4,96 (4,91-5,01) 69 4,84 (4,76-4,90) <0,001
>10 52 4,96 (4,90-4,99) 81 4,83 (4,73-4,89) | <0,001 52 4,96 (4,91-4,99) 81 4,84 (4,74-4,90) <0,001
Hemoglobin
(g/dL)
<10 28 4,98 (4,82-5,01) 65 4,81 (4,73-4,89) | <0,001 28 4,97 (4,83-5,02) 65 4,83 (4,75-4,89) <0,001
>10 122 4,96 (4,90-5,00) 85 4,85 (4,76-4,91) | <0,001 | 122 4,96 (4,91-5,00) 85 4,86 (4,77-4,91) <0,001
Hematokrit (%)
<45 116 4,95 (4,89-5,00) 133 4,83 (4,74-4,90) | <0,001 | 116 4,95 (4,90-4,99) 133 4,84 (4,76-4,90) <0,001
>45 34 4,99 (4,95-5,01) 17 4,82 (4,71-4,90) | <0,001 34 4,98 (4,94-5,02) 17 4,83 (4,70-4,90) <0,001

SpO2: parmak ucu oksijen saturasyonu, OAB: ortalama arteriyel basing, OSKC: optik sinir kilif cap1
* Degiskenler ortanca (alt ceyrek-list ceyrek) olarak ifade edilmistir
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Tablo 4.14. USG 6l¢liim degerlerinin kategorik vital bulgular ve laboratuvar degerleri ile karsilastirilmasi

Degiskenler * Klinik Dehidratasyon Klinik Dehidratasyon Klinik Dehidratasyon Klinik Dehidratasyon
(-) (+) p ) ) p
n | Sol Tc¢ap n | Sol Tc¢ap degeri n | Sag Tcap n | Sag Tcap degeri
Yas (yil)
18-65 (Geng) 120 22,60 (22,50-22,65) | 50 22,47 (22,15-22,65) | <0,001 | 120 22,55(22,50-22,65) | 50  22,50(22,16-22,65) | <0,001
66-79 (Orta) 22 22,55(22,50-22,65) | 50  22,45(22,19-22,55) | <0,001 | 22  22,55(22,45-22,61) | 50 22,55(22,35-22,56) | <0,001
80-99 (Yasly) 8 22,48 (22,34-22,59) | 50 22,45 (22,29-22,55) 0,616 | 8 22,48 (22,38-22,59) | 50 22,45 (22,29-22,60) 0,794
Nabiz (vuru/dk)
<100 96  22,55(22,45-22,65) | 54  22,45(22,30-22,55) | <0,001 | 96 22,55(22,45-22,65) | 54  22,55(22,35-22,60) | <0,001
>100 54 22,60 (22,55-22,70) | 96  22,45(22,15-22,55) | <0,001 | 54  22,55(22,55-22,65) | 96  22,45(22,25-22,64) | <0,001
Ates (°C)
<37,5 148  22,55(22,50-22,65) | 138  22,45(22,19-22,55) | <0,001 | 148 22,55(22,50-22,65) | 138  22,45(22,25-22,60) | <0,001
>37,5 2 22,45 12 22,58(22,28-22,73) 0,854 | 2 22,43 12 22,63 (22,42-22,69) 0,713
Solunum Sayisi
<20 120 22,60 (22,50-22,65) | 94  22,45(22,24-22,55) | <0,001 | 120 22,55(22,45-22,65) | 94  22,50(22,34-22,65) | <0,001
>20 30 22,55(22,54-22,65) | 56  22,45(22,15-22,55) | <0,001 | 30  22,55(22,54-22,60) | 56  22,45(22,21-22,55) | <0,001
SpO2 (%)
<92 14 22,55(22,54-22,65) | 70  22,45(22,15-22,55) | <0,001 | 14  22,55(22,55-22,56) | 70 22,48 (22,25-22,60) | <0,001
>92 136  22,55(22,50-22,65) | 80  22,45(22,30-22,55) | <0,001 | 136 22,55(22,45-22,65) | 80  22,48(22,35-22,65) | <0,001
OAB (mmHg)
<70 22 22,63(22,58-22,70) | 61  22,45(22,15-22,55) 0,120 | 22 22,58(22,35-22,72) | 61  22,45(22,25-22,58) 0,254
>70 128  22,55(22,50-22,65) | 89  22,45(22,23-22,55) | <0,001 | 128 22,55(22,26-22,65) | 89 22,50 (22,28-22,65) | <0,001
WBC (10°/uL)
<10 98  22,58(22,50-22,65) | 69  22,45(22,15-22,58) | <0,001 | 98  22,55(22,50-22,65) | 69  22,45(22,23-22,60) | <0,001
=10 52 22,55(22,51-22,65) | 81  22,45(22,23-22,55) | <0,001 | 52  22,55(22,45-22,65) | 81  22,50(22,35-22,60) | <0,001
Hemoglobin
(g/dL)
<10 28  22,65(22,61-22,65) | 65 22,45(22,18-22,55) | <0,001 | 28 22,53 (22,45-22,74) | 65  22,45(22,20-22,65) | <0,001
=10 122 22,55(22,50-22,65) | 85  22,45(22,23-22,55) | <0,001 | 122 22,55(22,50-22,65) | 85  22,50(22,35-22,60) | <0,001
Hematokrit (%)
<45 116  22,55(22,50-22,65) | 133 22,45(22,20-22,55) | <0,001 | 116 22,55(22,45-22,65) | 133 22,45(22,25-22,60) | <0,001
>45 34 22,65(22,54-22,75) | 17 22,55(22,23-22,60) | <0,001 | 34  22,65(22,55-22,75) | 17 22,50 (22,30-22,60) | <0,001

SpO2: parmak ucu oksijen saturasyonu, OAB: ortalama arteriyel basing, Tcap: transvers cap

* Degiskenler ortanca (alt ¢ceyrek-list ceyrek) olarak ifade edilmistir
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Tablo 4.15. USG 6l¢liim degerlerinin kategorik vital bulgular ve laboratuvar degerleri ile karsilastirilmasi

Degiskenler * Klinik Dehidratasyon Klinik Dehidratasyon Klinik Dehidratasyon Klinik Dehidratasyon
) () p ) ) p
n | Sol APc¢ap n | Sol APc¢cap degeri n | Sag APc¢ap n | Sag APc¢ap degeri
Yas (yil)
18-65 (Geng) 120 23,50 (23,45-23,55) | 50 23,20 (22,68-23,45) | <0,001 | 120 23,50 (23,40-23,55) 50 23,23 (22,77-23,45) | <0,001
66-79 (Orta) 22 23,55 (23,45-23,60) | 50 23,57 (23,29-23,60) 0,819 | 22 23,53 (23,45-23,55) 50  23,55(23,29-23,60) [ 0,838
80-99 (Yash) 8 23,53 (23,38-23,55) | 50 23,45 (23,24-23,55) 0,332 8 23,50 (23,45-23,59) 50  23,45(23,29-23,55) | 0,460
Nabiz (vuru/dk)
<100 96 23,55(23,46-23,64) | 54 23,45 (23,25-23,55) | <0,001 96 23,55 (23,45-23,60) 54 23,50(23,30-23,55) | 0,001
=100 54 23,55 (23,54-23,65) | 96 23,45 (23,15-23,55) | <0,001 54 23,55 (23,54-23,65) 96 23,48 (23,25-23,55) | <0,001
Ates (°C)
<37,5 148 23,55(23,50-23,65) | 138  23,45(23,24-23,55) | <0,001 | 148  23,55(23,45-23,65) | 138 23,50 (23,25-23,55) | <0,001
>37,5 2 23,35 12 23,50 (23,15-23,59) 0,709 2 23,37 12 23,48 (23,16-23,61) [ 0,927
Solunum Sayis1
<20 120 23,55 (23,50-23,65) | 94 23,45(23,24-23,55) [ <0,001 | 120 23,55 (23,45-23,65) 94 23,50 (23,25-23,55) | <0,001
>20 30 23,50 (23,45-23,55) | 56 23,45 (23,40-23,55) | <0,001 30 23,50 (23,43-23,55) 56  23,45(23,40-23,55) | <0,001
SpO2 (%)
<92 14 23,55 (23,43-23,66) | 70 23,45 (23,19-23,55) | <0,001 14 23,50 (23,43-23,58) 70 23,45(23,19-23,55) | <0,001
>92 136 23,55 (23,50-23,65) | 80 23,45 (23,30-23,55) | <0,001 | 136  23,55(23,45-23,65) 80  23,50(23,26-23,55) | <0,001
OAB (mmHg)
<70 22 23,53 (22,45-22,60) | 61 23,45 (23,20-23,55) 0,429 | 22 23,58 (22,46-22,62) 61  23,50(23,23-23,60) | 0,353
=70 128 23,55 (23,50-23,65) | 89 23,45 (23,20-23,55) [ <0,001 | 128  23,55(23,45-23,65) 89  23,45(23,25-23,55) | <0,001
WBC (10°/uL)
<10 98 23,55 (23,50-23,65) | 69 23,45 (23,20-23,55) | <0,001 98 23,55 (23,45-23,65) 69 23,50 (23,25-23,55) | <0,001
>10 52 23,55 (23,50-23,65) | 81 23,45 (23,23-23,55) | <0,001 52 23,55 (23,45-23,60) 81  23,50(23,25-23,60) | <0,001
Hemoglobin
(g/dL)
<10 28 23,55 (23,55-23,64) | 65 23,45 (23,28-23,55) | <0,001 | 28 23,55 (23,45-23,59) 65 23,48 (23,23-23,55) | <0,001
>10 122 23,55 (23,50-23,65) | 85 23,45 (23,18-23,55) | <0,001 | 122  23,55(23,45-23,65) 85  23,45(23,25-23,55) | <0,001
Hematokrit (%)
<45 116 23,55(23,45-23,60) | 133 23,45(23,25-23,55) | <0,001 | 116  23,55(23,45-23,60) | 133 23,50 (23,23-23,55) | <0,001
>45 34 23,58 (23,55-23,75) | 17 23,45 (23,15-23,53) | <0,001 34 23,63 (23,50-23,75) 17 23,45(23,25-23,50) | <0,001

SpO2: parmak ucu oksijen saturasyonu, OAB: ortalama arteriyel basing, AP¢ap: anteroposterior ¢ap

* Degiskenler ortanca (alt ¢ceyrek-iist ceyrek) olarak ifade edilmistir




5. TARTISMA

Calismamizda acil servisimize basvuran yetiskin hastalarda dehidratasyonun klinik

ve laboratuvar bulgularinin ultrasonografik dlgiimlerle iligkisi incelenmistir.

Calismamizda klinik dehidratasyon belirtegleri; biling degisikligi, oral mukoza
kurulugu, cilt turgorunda azalma, VCIKI’'nin %50 ve iizerinde olmasi olarak
tanimlanmigstir. Dehidratasyonun laboratuvar bulgulari; Posm’nin 295 mOm ve {izerinde
olmasi, BUN/kreatinin oraninin 20 ve {iizerinde olmasi, serum diizeltilmis sodyum

degerinin 145 mmol/L ve lizerinde olmas1 olarak tanimlanmuistir.

Calismamiza dahil edilen 300 hastanin 150’sinde dehidratasyonun klinik
belirteglerinden en az bir tanesi mevcuttu ve klinik bulgular dogrultusundaki vaka grubunu
olusturdular. Diger 150 kisilik grupta ise dehidratasyonun klinik belirteglerinden herhangi

birisi yoktu ve klinik bulgular dogrultusundaki kontrol grubunu olusturdular.

Calismamizda kontrol grubu yas ortalamasi 46 iken, vaka grubu yas ortalamasi 72
idi. Gruplarin birbirleri ile kiyaslanmasinda istatistiksel olarak anlamli fark vardi
(p<0,001). Ulkemizde dehidratasyon ile ilgili yapilan ¢aligmalarda dehidrate gruplarin yas
ortalamalar1 Vatan A. ve ark.nin (118) yaptig1 ¢alismada 77, Erol E. ve ark.nin (119)
yaptig1 ¢alismada 59, Toptop E. ve ark.nmin (120) yaptigr calismada 56 idi. Dehidrate
olmayan gruplarin yas ortalamalar1 Erol E. ve ark.nin yaptig1 ¢aligmada 58, Toptop E. ve
ark.nmn yaptig1 ¢alismada 28 idi. Ulkemiz disinda yapilan galismalar ¢ogunlukla yasl
popiilasyonlar iizerinedir ve dehidrate gruplarin yas ortalamalar1 78-86 yas araligindadir
(38,121,123). Bizim ¢alismamizda klinik dehidratasyon bulgular1t mevcut olan grubun daha
yasli popiilasyondan olugsmasinda komorbit hastaliklarin goériilme sikliginin yasla birlikte
artmasinin, beslenme ve sivi alimi gibi temel ihtiyaglarin karsilanmasinin yasla birlikte
daha zor olmasinin etkili oldugunu diisiinliyoruz. Dehidratasyon bulgular1 mevcut grubun
yas ortalamasinin lilkemizde yapilan diger ¢alismalara gore daha yiiksek gozlenmesinde
hastanemizin huzurevi gibi bir merkeze yakin olmasi ve hastane bdlgesinde yasayan niifus

yapisinin etkisi olabilir.

Calismamiza katilan kontrol grubunun %48,7°sini kadinlar, %51°3’nli erkekler
olustururken, vaka grubunun %50’sini kadinlar, %50’sini erkekler olusturmaktadir.
Gruplar arasinda cinsiyet dagilimi agisindan anlamli bir fark saptanmadi (p:0,817). Tiirkiye

Istatistik Kurumunun (TUIK) 2020 verilerine gore Tiirkiye niifusunun %49,9 unu kadinlar,
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%50,1 ini erkekler olusturmaktadir. Literatiirdeki bircok caligma ise Ozellikle ileri yas
kadin hastalarin acil servislere daha sik bagvurdugunu gostermektedir (123,124). Ozyetim
E. ve ark.nin (125) yaptig1 ¢calismada %41,2 erkek ve %58,8 kadin, Hooper L. ve ark.nin
(126) yaptig1 ¢calismada %34 erkek ve %66 kadin, David R. Thomas ve ark.nin (38) yaptig1
calismada ise %42 erkek ve %58 kadin popiilasyon goriilmektedir. Calismamizdaki
cinsiyet dagilimi tilkemiz niifusunun cinsiyet dagilimina uymakta iken literatiirdeki diger

caligmalarla farklilik géstermektedir.

Kontrol grubunun viicut agirligi (kg) ortanca degeri 72 iken vaka grubunun 71
olarak saptandi ve gruplar arasi viicut agirligi agisindan anlamli bir fark saptanmadi. Bu
durum viicut agirligr ile dehidratasyonun klinik bulgularinin varligi arasinda bir iliski

olmadigin1 gostermektedir.

Gruplar vital bulgularina gore karsilastirdigimizda ise nabiz (vuru/dk), ates (°C),
solunum sayisi, SpO2 (%), SKB (mmHg), DKB (mmHg), OAB (mmHg) degerleri
arasinda anlamli farklilik saptandi (p<0,001). Literatiir ve genel tibbi bilgilere uygun
olarak dehidrate grubun nabiz, ates, solunum sayisi beklenildigi lizere daha yiiksek ortanca
degerlere sahipti. Yine beklenildigi tizere SpO2 (%), SKB (mmHg), DKB (mmHg), OAB
(mmHg) dehidrate grupta daha diisiik degerlerdeydi. Chassagne ve ark.nin yaptigi
calismada dehidratasyonu olan ve olmayan gruplarin vital bulgular1 arasinda nabiz, ates ve
SKB degerleri arasinda anlamli fark mevcutken DKB degerleri arasinda anlamli fark yoktu

(121).

Calismamizdaki gruplar arasinda komorbit hastalik bulundurma agisindan anlaml
fark vardi (p<0,001). Komorbit hastaliklar i¢inde demans, stroke ve malignite gruplar
arasinda anlamh farklilik gosterdi (p<0,001). Kalp yetmezligi, DM, HT ve diger
komorbiditelere sahip hastalarin sayis1 arasindaki fark ise yine anlamli (p<0,05) olarak
bulundu. Chassagne ve ark.nin yaptig1 calismada dehidratasyonu olan ve olmayan
gruplarin komorbit hastalik 6zge¢mislerine bakildiginda demans istatistiksel olarak anlaml
farklilik gosterirken; HT, stroke, kalp yetmezligi, kronik bobrek yetmezligi, malignite ve
DM o6zgecmisi gruplar arasinda farklilik gostermiyordu (121). Bizim ¢alismamizda gruplar
arasinda Ozellikle malignite varligi agisindan anlamli fark goriilmesinde c¢alismanin
bulundugu sehirde onkolojik acidan yiiksek sayilarda hastanin takip ve tedavi oldugu bir
merkezde gercgeklestirilmesinin etkisi olabilir. Her ne kadar akut serebrovaskiiler olay

(SVO) tanist ile takip edilen hastalar calisma dis1 tutulsa da hastanemizin bulundugu
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sehirde inme merkezi olmasi nedeniyle ¢ok sayida evde bakim goren ve dehidratasyon
gelisme ihtimalinin yiiksek oldugu hasta profiline hizmet vermesi stroke 6zge¢misinde

anlaml farklilik goriilmesine neden olmus olabilir.

Kontrol ve vaka gruplarmin WBC, hemoglobin, hematokrit, BUN, fire, kreatinin,
glukoz, albiimin, total protein, Posm, BUN/Kreatinin orani laboratuvar degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p<0,001). Kontrol ve vaka gruplarinin platelet,
potasyum (K*) laboratuvar degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi

(p<0,05).

Calismamizdaki klinik dehidratasyon bulgularindan biri olan VCIKi’nin dolasan
kan hacim belirteci olarak kullanilmasini dogrulamak icin Sakurai ve ark. VCI cap
Olctimlerini SKB ve DKB, hematokrit, serum total proteini, BUN ve serum sodyum ile
birlikte degerlendirdiler. Bu ¢alismada VCI &l¢iimlerinin, SKB ve DKB, hematokrit, serum
total proteini, BUN veya serum sodyum konsantrasyonlar1 ile korele olmadigi tespit

edilmis (127).

Chassagne ve ark.nin yaptig1 calismada ise dehidratasyonu olan ve olmayan
gruplarin laboratuvar degerlerine bakildiginda dehidrate grupta istatistiksel olarak anlamli
derecede kreatinin klirensi diisiik, serum sodyumu yiiksek, kreatinin ylksek,

BUN/kreatinin orani yiiksek, Posm yiiksek saptanmigtir (121).
Calismamizda;

Posm (mOsm) >295 olmasinin klinik dehidratasyonun tespitinde %78,6 sensitivite,

%84,6 spesifite, %79,6 PPD ve %67,9 NPD’ye sahip oldugu,

BUN/Kreatinin > 20 olmasinin klinik dehidratasyonun tespitinde %63,3 sensitivite,
%74.,6 spesifite, %71,4 PPD ve %67 NPD’ye sahip oldugu,

Na* (mmol/L) >145 olmasinin klinik dehidratasyonun tespitinde %12,6 sensitivite,

%98,6 spesifite, %90,4 PPD ve %53 NPD’ye sahip oldugu goriilmiistiir.

Literatiirde Thomas ve ark.nin dehidratasyon tanis1 konulan yasl hastalarda yaptigi
bir calismada serum analizlerinde %17 sinin yiiksek Posm (>295mOsm/L), %11’inin
yiiksek serum sodyum seviyesi, %68’inin yiiksek BUN/kreatinin oranina sahip oldugu

rapor edilmistir (38). Bizim calismamizda laboratuvar degerlerinden Posm’nin klinik
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dehidratasyonu tespit etmedeki sensitivitesi, Thomas ve ark.nin ¢alismasindaki verilere
gore daha yliksektir. Yiiksek serum sodyumu (>145 mmol/L) ve yiiksek BUN/Kreatinin
oraninin (>20) sensitiviteleri ise bu c¢alismayla benzerdir. Calismamizda klinik
dehidratasyon olan ve olmayan gruplarin laboratuvar verileri incelendiginde istatistiksel
olarak anlamli farklilik gosteren diger laboratuvar bulgulari da mevcuttu (WBC,
hemoglobin, platelet, glukoz, hematokrit, potasyum, albiimin, total protein) ancak teyit
anlaminda yeterli literatiir verisine ulasilamadigindan bu ii¢ bulguya agirlik verilmistir.
Glukozun, serum sodyum ve BUN degerleri ile birlikte Posm denkleminde yer almasi ve
bu li¢ degerin de ¢aligmamizdaki gruplar arasinda istatistiksel olarak farklilik gostermesi

Posm degerlerinin farkli olmasina yol agmis olabilir.

Ucgiincii basamak saglik kuruluslarmin acil servislerindeki yogunluk ve dolayisiyla
istenen ¢ok sayida laboratuvar tetkiki, laboratuvar sonuclarinin alinmasindaki siireyi
uzatmaktadir. Volim a¢ig1 bulgulari ile gelen hastalarin elbette ki klinik bulgular
dogrultusunda tedavileri baglanilmaktadir ancak laboratuvar olarak teyit siiresi ¢ogu zaman
1 saatten daha uzun siirelere ulasmaktadir. Calismamizda laboratuvar bagimliliginm
azaltabilecek klinik bulgularin ve USG o6l¢limlerinin de birbirleri ile korelasyonunu

degerlendirmeyi amagladik.

Calismamizda yiiksek Posm (>295mOsm/L) klinik dehidratasyonun tespitindeki en
ideal gii¢ kombinasyonuna sahip laboratuvar bulgusuydu. Hastalar1 laboratuvar olarak

dehidrate ve dehidrate olmayan grup olarak ayirmada Posm’yi kullandik.

Posm’ye gore dehidrate olmayan (Posm <295 mOsm) ve dehidrate olan (Posm >

295 mOsm) gruplarda klinik dehidratasyon bulgular1 incelendiginde;

Biling degisikligi bulgusu olmasinin dehidratasyonun tespitinde %45,1 sensitivite,

%82,9 spesifite, %61,4 PPD ve %71,4 NPD’ye sahip oldugu,

Oral mukoza kurulugu bulgusu olmasinin dehidratasyonun tespitinde %77,8

sensitivite, %71,1 spesifite, %61,9 PPD ve %84,1 NPD’ye sahip oldugu,

Cilt turgorunda azalma bulgusunun olmasimin dehidratasyonun tespitinde %68,1

sensitivite, %73,2 spesifite, %60,6 PPD ve %79,1 NPD’ye sahip oldugu,

VCIKI’nin >%50 olmasinin dehidratasyonun tespitinde %48,6 sensitivite, %86,6
spesifite, %68,7 PPD ve %73,6 NPD’ye sahip oldugu goriilmiistiir.
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Chassagne ve ark.nin yaptig1 ¢alismada cilt turgorunun azalmasi subklavikular
bolgede %73 sensitiviteye ve %79 spesifiteye, sternum iizerinde %50 sensitiviteye ve %19
spesifiteye, onkol iizerinde %68 sensitivite ve %67 spesifiteye, uyluk bolgesinde %51
sensitivite ve %88 spesifiteye sahipti. Biling degisikligi bulgusu %49 sensitivite ve %99
spesifiteye sahipti. Oral mukoza kurulugu %49 sensitivite ve %87 spesifiteye sahipti (121).

S. McGee ve arkadaslarinin meta analizinde dehidratasyonun klinik bulgularinin

diisiik spesifite ve sensitiviteye sahip oldugu vurgulanmistir (128).

Avustralya’da yapilan bir kohort ¢alismasina gore ortostatik hipotansiyon, sternum
tizeri cilt turgorunda azalma, dil kurulugu hastaneye yatista dehidratasyonun erken tanisi

icin degerli gostergelerdir (129).

Biling degisikliginin, genel durum bazal seviyesinin diisilk oldugu hastalarda
degerlendirilmesi ¢ogu zaman miimkiin degildir. Dehidratasyon ile basvuran hastalarin
biiyilik bir kisminin evde bakima muhtag, yasl hastalardan olustugu diisiiniildiigiinde biling
degisikliginin saptanmasi zor olabilir. Bu anlamda yeni gelisen biling degisikliginin daha

anlamli oldugunu soyleyebiliriz.

Oral mukoza kurulugunun fizik muayene esnasinda degerlendirilmesi esasen kolay
ve hizlidir. Calismamizdaki verilerde de dehidratasyonu olanlar1 en yiiksek oranda
gosteren klinik bulgu olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Aynit zamanda oral mukozasi normal
olan hastalarin yiiksek oranda saglikli oldugu sonucuna ulasiyoruz. Ancak normal mukoza
degerlendirmesini yapabilmek igin yeterli tecriibeye sahip olmak gerekebilir. Ozellikle
stirekli agizdan solunum yapan hastalardaki mukoza kurulugu yanlis degerlendirmelere

sebep olabilir.

Cilt turgor azalmasinin degerlendirilmesi yaslh hastalarda cildin elastikiyetini

kaybetmesi nedeniyle yaniltici olabilir.

Calismamizda VCIKI’nin <%50 olmasi ile saglikli bireyler yiiksek oranda tespit
edilirken, >%350 olanlarda dehidratasyon bulunma orani1 oldukca yiiksektir. Ancak
ultrasonografik degerlendirme kisa da olsa bir zaman almasi, uygulayic1 bagimli bir teknik
olmast ve tecrilbbe gerektirmesi nedeniyle her durumda yapilamayabilir. Tip egitim
miifredatlarinda yagam kurtarici temel USG egitimleri yayginlastik¢a daha sik¢a kullanilan

bir yontem olacagina inaniyoruz.
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Biz calismamizda USG ile VCIKI &lgiimii disginda VCI’nin solunumsal cap
varyasyonlarini yani VCImax ve VCImin 6lgiimlerini de kayit altma aldik. Ek olarak her
iki goziin OSKC’lerini ve her iki goz kiiresinin Tcap’lar1 ile APc¢ap’larmi da olgtiik.
Viicudun su igerigini yansitabilecegi ongoriilerek yapilan OSKC ve goz kiiresi caplari
Olciimleri, abdominal 6l¢iimlerin zor olabilecegi bir¢ok durumda (obezite, gegirilmis batin
cerrahisi vb.) kullanilabilir. Calismamiz sonuclarinda VCimax ve VCImin degerleri ile her
iki goz OSKC, Tc¢ap ve APcap’lar arasinda istatistiksel olarak anlamli pozitif korelasyon
vardi. VCIKI ile VCimax; VCImin, her iki géz OSKC, Tcap ve APcap’lar1 arasinda ise
istatistiksel olarak anlamli negatif korelasyon vardi. Sonuglarimizdaki korelasyon durumu

bu anlamdaki hipotezimizi destekler nitelikteydi.

Calismamizda klinik dehidratasyon bulgular1 olmayan ve olan gruplarda yaptigimiz
USG 6l¢iimlerinde VCimax, VCImin, VCIKI, her iki gdzdeki OSKC, T¢ap ve APgaplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi (p<0,001).

Moreno ve ark.nin yaptig1 calismada 80 saglikli géniilliiniin VCI ¢ap1 18,2+4,6 mm
olarak saptanmis (86). Bizim c¢alismamizdaki 150 kisilik klinik dehidratasyon bulgulari
olmayan grubun VCimax degeri 21,20 mm, VCImin degeri ise 17,17 mm olarak 6l¢iildii.

Olgiim degerlerimiz bu ¢alismadaki degerler ile uyumluydu.

Ilyas ve ark. yaptiklar1 calismada CVP ile VCI ¢ap1 ve VCIKI arasindaki baglantiy:
arastirmay1 amacladilar. Toplamda 100 hastanin yer aldigi bu ¢alismada 26 hipovolemik
(CVP<8 cmH20) hastanin VCI ¢ap1 16,3+1,9 mm, 48 6volemik (CVP 8-12 ¢cmH20)
hastanin VCI ¢ap1 16,8+1,6 mm, 26 hipervolemik (CVP>12 ¢cmH20) hastanin VCI ¢ap1
14,2425 mm olarak bulunmus (131). Bizim calismamizda dehidrate grubun VCimax
ortalamasi 16 mm, VCImin ortalamasi ise 7,92 mm olarak saptandi. ilyas ve ark.nin
yaptig1 calismadaki hipovolemik hastalarin 6l¢lim degerleriyle bizim 6l¢lim degerlerimiz

benzerdi.

Karacabey ve ark. yaptiklari calismada CVP ile VCI inspiryum cap: arasinda
belirgin bir istatiksel korelasyon oldugunu (p<0,01; 1=0,53) ve CVP ile VCIKI arasinda da
negatif bir korelasyon oldugunu saptamislar (p<0,01; r=0,68) (132). Bizim ¢alismamizda
santral vendz kataterizasyon uygulanan hastalarin tamamina yakini klinik dehidrate grupta
yer almaktaydi. Bu hastalarin CVP’leri ile VCImax ve VCImin 6l¢iim degerleri arasinda

istatistiksel olarak anlamli pozitif yonde korelasyon saptadik (sirasiyla p <0,001 r=0,652; p
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<0,001 r=0,645). CVP degerleri ile VCIK]I arasinda istatistiksel olarak anlamlt negatif
korelasyon oldugunu saptadik (p<0,001 r=-0,466). Bu anlamda bulgularimiz literatiirdeki

ornekler ile uyumludur.

Nagdev ve ark. CVP nin 8 mmHg’den kiiciik olmasi ile VCIKI’nin %50’den biiyiik
olmasi arasinda kuvvetli iliski oldugunu belirtmislerdir (90). Kircher ve ark. ise 10
mmHg’den daha diisiik bir sag atriyum basinci ile VCIKi’nin %50°den biiyiik olmasimin
iliskisinden bahsetmislerdir (80). Calismamizdaki CVP ve VCIKI’nin negatif korelasyonu
literatiirdeki bu g¢alismalar ile uyusmaktaydi. Ancak ultrasonografik Sl¢iimlerin karsilig

olan CVP degerleri iizerine bir calisma yapmadik.

Airapetian ve ark. caligmalarinda yogun bakimda takip edilen ve spontan solunum
yapmakta olan 59 hastaya sivi infiizyonunu vererek, hastalar1 sivi tedavisine yanit veren
(kardiyak output’un %10’dan fazla artmasi) ve vermeyen olarak gruplamislardir. Sivi
tedavisine yanit veren hastalarin bazal VCImin ¢apmmn 1,1 cm (% 0,5), VCimax ¢apimnin 1,7
cm (£0,4), ve VCIKI’nin %35 (£16) oldugunu saptamislardir. Cevap vermeyen hastalarda
ise strastyla 1,4 cm (£0.5), 1,9 (£0,4), %27 (+10) oldugunu saptamislardir (135).

Kusuba ve ark. diyaliz 6ncesi ve sonrasi olarak 28 KBY tanili hastay1 kuru viicut
agirliklar ile birlikte ultrasonografik degerlendirmeye almislar. Calismada diyaliz 6ncesi
ortalama VCI ekspiryum ve inspiryum caplarini, sirasiyla, 1,53+0,46 ve 0,92+0,52 cm;
diyaliz sonras1 degerleri ise, sirasiyla 1,10£0,43 ve 0,67+0,39 cm olarak saptanmislar.
Viicut agirhigindaki degisim ile VCI ekspiryum capindaki degisimin korelasyonunun
(r=0,620), viicut agirhigindaki degisim ile VCI inspiryum capindaki degisimin
korelasyonundan daha fazla oldugunu (r=0,340) ve her iki korelasyonun da istatiksel

olarak anlamli oldugunu saptamislardir (p<0,002, n=118) (136).

Bu bulgular ve ¢alismamizdaki bulgular voliim acig1 ile VCimax ve VCIimin

degerlerinin ve VCIKI’nin iliskisi oldugunu dogrular niteliktedir.

Tetsuka ve ark. yaptig1 ¢alismada, VCI ekspiryum cap1 ile dolasan kan hacmi
arasinda lineer bir korelasyon oldugu gosterilmis. VCI ekspiryum ¢apinin total viicut

stvisindan ziyade dolasan kan hacmi ile iliskili oldugu séylenmistir (137).

Lyon ve ark. tarafindan 31 goniillii kan donoérii {izerinde yapilan ¢alismada kan

bagis1 dncesi ortalama VCI ekspiryum ¢ap1 1,74 cm, 450 mL kan bagis1 sonrast 1,19 cm
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olciilmiis. Kan bagisi dncesi ortalama VCI inspiryum ¢apin1 1,13 cm, bagis sonrast 0,81
cm Blgiilmiis. VCI ekspiryum capinin islem oncesi ve sonrasi degerleri arasindaki fark
0,55 cm (p<0,001), VCI inspiryum ¢apinin islem 6ncesi ve sonras1 degerleri arasindaki

fark 0,51 cm olarak tespit edilmis (p<0,001) (93).

Bizim ¢alismamizda da hemoglobin ve hematokrit degerleri ile VCImax 6lciim
degeri arasinda istatistiksel olarak anlamli pozitif korelasyon saptandi (sirastyla p<0,001
r=0,450; p<0,001 r=0,425). Yine ayni sekilde hemoglobin ve hematokrit degerleri ile
VCImin 6l¢iim degeri arasinda istatistiksel olarak anlamli pozitif korelasyon saptandi
(strastyla p<0,001 r=0,435; p<0,001 r=0,407). Bu durum, damar i¢i dolasan kan hacminin,
laboratuvar ~ sonuglarinin  tamamlanmasmin  éncesinde VCI’nin  ultrasonografik

degerlendirilmesi ile tahmin edilebilecegini gostermektedir.

Dehidratasyonun bulgular1 farkli yas gruplarinda farkli klinik tablolar ile karsimiza
cikabilir. GOz kiiresindeki ¢okiikliik 6zellikle cocuk yas grubunda 6nemli bir fizik
muayene bulgusudur. G6z yiiksek su igerigi ile viicut sivi voliimiinii yansitabilir. Bu

sebeple dehidratasyonda okiiler USG 6l¢limlerinin 6nemini arastirmay1 planladik.

Klinik dehidratasyon bulgular1 olan ve olmayan gruplarda her iki géz OSKC’leri ile
g6z kiiresinin Tgap ve APgap’lart arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik tespit ettik

(p<0,001).

Vatan A. ve ark.nin 65 yas {lizeri yash hastalarda yapmis olduklar1 caligmada
dehidratasyonu olan ve olmayan gruplarin okiiler USG’lerinde her iki goziin Tcap ve

APc¢ap’lar1 arasinda istatistiksel anlamda farklilik saptanmamustir. (118).

Kerimoglu H ve ark.nin yaptig1 19 erkek 12 kadinin dahil edildigi caligmada
dehidratasyon olan ve olmayan donemlerdeki 6n kamara derinligi ile aksiyal uzunluk

degerleri arasinda belirgin farklilik saptanmamustir (139).

Gozilin 6n kamara derinligi ve goziin aksiyal uzunluk oSlgiimlerini degerlendiren
Heravian J. ve ark. dehidratasyon mevcut olan durumda 6n kamara derinliginde artis,
aksiyal uzunlukta azalma saptamiglar, dehidratasyon durumunun ge¢mesinden bir ay
sonraki dédnemde bu degerlerin tekrar normale dondiigii izlenmistir. ki donem arasindaki

degisim sirasiyla 0,165 mm ve 0,251 mm olarak degerlendirilmistir (140).
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Dehidratasyon bulgulari olan 22 goniilliiniin dahil oldugu ¢aligmada Nowroozzadeh
MH. ve ark artmis olarak tespit ettikleri 6n kamara derinligi 6l¢iimlerini dehidratasyon
durumunun geg¢mesinden bir ay sonra tekrarlamis ve normal degerlere dondiigiini

gozlemlemislerdir (3,22+0,07 mm ve 4,33+0,17 mm, p < 0,001) (141).

Ulkemizde ve yurtdiginda yapilan galismalarda goziin aksiyel uzunluk 8l¢iimiiniin
dehidratasyon ile iliskisi adina farkli sonug¢lar bulundugu goriildii. Bu calismalarin
birgcogunda dehidratasyon bulgularinin ge¢cmesinden bir ay kadar bir silire sonra tekrar
Olctimler yapilmistir. GOziin viicut hidrasyon durumuna yanit verme siiresi ile ilgili
bilgilerimiz yeterli degildir. Ancak bizim g¢alismamizda klinik dehidratasyon bulgulari
olan ve olmayan gruplarda, bagvuru esnasinda, géziin AP¢ap Slgiimleri arasinda anlamli

fark olusu bu yontemin dehidratasyonun tespitinde kullanilabilecegini diisiindiirmektedir.

Dehidratasyon durumunda goz kiiresinin Tgap 6l¢limiiniin nasil etkilendigi ile ilgili
literatiir bilgileri yeterli degildir. Ol¢iimiiniin kolay olmasi ve klinik dehidratasyon gruplari
arasinda farklilik gostermesi, bu Ol¢iimiin dehidratasyonun tespitinde kullanilabilecegini

diistindiirmektedir.

OSKC’de artig ozellikle beyin 6deminin kuvvetli bir gostergesi olarak kabul
edilmektedir. Giriggin ve ark. travmatik veya travmatik olmayan nedenlere dayali olarak
kraniyal tomografide artmis kafa ici basing bulgular1 saptanan 28 hasta ve 26 saglikh
gontlliiden olusan kontrol gruplarinda OSKC 6lgiimleri yapmislar ve kontrol grubundaki
tiim gontllillerde OSKC normal olarak degerlendirilirken, kraniyal BT de beyin 6demi

olan tiim hastalarin OSKC’leri daha genis olarak saptanmistir (142).

Literatiirde serum sodyum konsantrasyonu ile beyin 6demi arasindaki iliskiyi
ortaya koyan ¢ok sayida calisma mevcuttur. Demir ve ark.nin yapmis oldugu caligsma;
tedavi Oncesi semptomatik hiponatremili hastalarin OSKC’lerinin, asemptomatik
hiponatremili hastalardan daha yiiksek degerlere sahip oldugunu gostermistir (143). Serum
sodyum konsantrasyonundaki bozukluklar 6zellikle diyabetik acillerin  tedavi

komplikasyonu olarak ortaya ¢ikmaktadir.

Alpar S. ve ark.nin yaptig1 calismada serum sodyum diizeyi ve OSKC arasinda

istatistiksel olarak anlamli iligki saptanmamaistir (144).
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Bizim ¢aligmamizda klinik dehidratasyonu olan ve olmayan gruplarin serum
sodyum degerleri arasinda anlamli fark olmamasina ragmen her iki géz OSKC’leri
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmistir. Yeterli literatiir destegi bulunmayan
bu bulgunun dehidratasyonla iliskili olabilecegini diisliniiyoruz. Bununla ilgili olarak daha

fazla sayida hastadan olusan ¢ok merkezli yeni ¢aligmalara ihtiya¢ oldugu kanaatindeyiz.

Literatiirden Ornekler gosteremedigimiz ancak Onemli bulgular oldugunu
diisiindiiglimiiz, ultrasonografik Ol¢timlerin farkli klinik bulgularla gelen, farkli yas
gruplarinda ve farkli laboratuvar degerlerine sahip hasta gruplarindaki 6zellikleri

incelendiginde;

Takipneik hastalarda (solunum sayist >20/dk) VCimax ve VCImin degerlerinin
klinik dehidrate olan ve olmayan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farkli
olmadig1 goriildii (VCImax i¢in p=0,493; VCimin i¢in p=0,409). Bu durum takipnesi olan
hastalarda VCI’'nin USG ile 8l¢iimiiniin zor olmasma baglanabilir. Bu gibi hastalarda

okiiler USG o6l¢iimleri daha avantajli olarak géziikmektedir.

Anemik (Hemoglobin <10 g/dL) klinik dehidrate olan ve olmayan gruplar arasinda,
VCIimax ve VCImin &l¢iimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (VCImax
p:0,211; VCimin p:0,232). Bu durum hemoglobin diisiikliigii olan gruplarda klinik
dehidratasyon tespitinde VCI'nin USG ile 6lgiimlerinin yetersiz kalabilecegini

diistindiirmektedir.

Yiiksek atese sahip (>37,5) klinik dehidrate olan ve olmayan gruplarin okiiler USG
Ol¢tim degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik olmadig1 gozlendi. Ancak
dislama kriterlerimiz icinde COVID-19 siiphesi ile takip edilme kriterinin olmasi nedeniyle
yliksek ates bulgusu olan hasta sayimiz olduk¢a azdi. Bu sonucun gerek¢esinin agiklanmasi
adina pandeminin olmadig1 bir donemde, ates bulgusu olan ve olmayan hastalarda okiiler

USG degerlerinin kiyaslanmasi yapilabilir.

Ozellikle 80 ve iizeri yasa sahip yash popiilasyonda okiiler USG &l¢iim
degerlerinin, dehidratasyonu olan ve olmayan gruplarda istatistiksel olarak farklilik
gostermemesi, ileri yaslarda VCI odl¢iimlerinin klinik dehidratasyonu saptamada daha

avantajli oldugunu diistindiirmektedir.
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OAB<70, klinik dehidrate olan ve olmayan gruplarin okiiler USG 6l¢tiim degerleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark olmamasi, literatiirde daha yaygin yer edinmis
VCI ultrasonografisinin énemini bir kez daha ortaya koymaktadir. Dehidratasyonu olan
hastalarin biiylik bir kisminin septik nedenlerle takip edildigini diistindiiglimiizde
hipotansiyon sik goriilen bir bulgudur. Bu hasta grubunda hala en ideal ultrasonografik

yontem VCI ultrasonografisi olarak goziikmektedir.
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6. KISITLILIKLAR

Calismamizdaki kisitliliklardan ilki COVID-19 pandemisi nedeniyle dehidratasyon
bulgular1 mevcut olan bir¢ok hastanin bagvuru esnasinda COVID-19 bulgular1 olmasindan

oOtiirti calismaya dahil edilememesiydi.

CVP oOlglimleri ile USG o6lgiimlerimizin korelasyonunun degerlendirildigi
bulgularimiz c¢ogunlukla klinik dehidratasyonun oldugu daha agir tablodaki hastalar
tizerinedir. Bu durum santral venoz kateterizasyon isleminin girisimsel bir islem olmas1 ve
kontrol grubunda uygulanamamasi kaynaklidir. Santral vendz kateterizasyonu yapilmis
ancak dehidratasyon bulgulari olmayan daha c¢ok katilimcili ¢aligmalar literatiire katki

saglayacaktir.

Daha standardize degerlendirme ve USG oOlglimleri adma tek bir c¢aligsmact
tarafindan ylriitilen bu c¢alisma acil servisimizin yogun rutin akis1 igerisinde
gerceklestirilmistir. USG degerlendirmesi deneyim gerektiren bir yontemdir. Daha ¢ok
katilimcinin degerlendirildigi ¢ok merkezli ¢aligmalar ile katilime1 profilinin homojenitesi

daha 1yi saglanabilir ve saglikli veriler elde edilebilir.

Calismamiz dehidratasyonun erken tespiti ile ilgili bir noktaya yogunlagmistir.
Hastalarin s1vi agiginin tespit edilmesi ve verilen sivi tedavisine yanitlarini izlemek adina

tekrarlanan ol¢itimlerin yapildig1 ¢aligmalar literatiire katki saglayacaktir.
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7. SONUC

Dehidratasyon tespitinde klinik bulgular O6nemlidir ancak hastalarin klinik
durumlar1 sebebiyle yaniltict olabilir. Dehidratasyonun tespitinde laboratuvar bulgulari
destekleyici rol tstlenebilir ancak sonuglanmasi zaman almaktadir. Bu sebeple yapilacak
USG degerlendirmelerinden VCimax, VCImin ve VCIKI &lgiimleri dehidratasyonun erken
tespitinde faydalidir. Okiiler USG degerlendirmeleri, VCI ultrasonografik olgiimleri ile

koreledir ve VCI USG 6l¢iimlerinin miimkiin olmadig1, uygun hastalarda kullanilabilir.

USG degerlendirmesi subjektif ve deneyim gerektiren bir yontemdir. Bu sebeple
calismamizin, daha ¢ok katilimcinin, farkli USG uygulayicilar tarafindan degerlendirildigi

cok merkezli ¢aligmalar ile desteklenmesi faydali olacaktir.
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