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TESEKKUR

Deneyim ve bilgisini bizlere aktardigi, egitimimiz siiresince en iyi olmamiz i¢in
sarf ettigi ¢abalardan ve ilgisinden dolay1 klinigimiz egitim sorumlusu sayin Prof. Dr.
Gil Giirsoy’a, egitimim siiresince gerek bilgi ve ahlaki agidan gerek kisisel gelisimim
ve bilgi birikimime katkisiyla olsun destegini hicbir asistan arkadasimdan ve benden
esirgemeyen idari sorumlumuz saym Dog¢. Dr. Mustafa Kemal Kilig¢’a, egitimimiz
stiresince 1lgi ve tecriibesini siirekli hissettiren ilgi ve destegini higbir zaman
asistanlarindan esirgemeyen ve kendisinden bir ¢ok sey ogrendigim saym Prof. Dr.
Murat Kekilli’ye, ¢ok degerli Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi i¢ hastaliklari

klinigi hocalar1 ve asistan arkadaslarima sonsuz tesekkiir ederim.

Asistanlik hayatimin uzun kismi birlikte ¢alistigim bilgi ve birikimi ile yogun
bakim ve genel dahiliye alaninda her tiirlii pratik ve teorik bilgi ile siirekli gelismem
icin bana destek olan mesleki anlamda ihtiya¢ duydugum her animda destegini gece ve
giindiiz esirgemeyen, COVID 19 doéneminde agir calisma sartlarinda caliskanligiyla
bana ornek olan tez hazirlik ve yazma donemimin her asamasinda yanimda olan ve
yardimlarini hi¢ esirgemeyen saymn yogun bakim yandal uzmani Dr. Ugur Ozdemir’e ve
calistigim siire zarfinda goriis ve tecriibeleri ile tibbi ve mesleki anlamda gelismeme

yardime1 olan yogun bakim yandal uzmani saym Dr.Murat Erdogan’a tesekkiir ederim.

Zorlu asistanlik siirecinde uzun siire birlikte calistigim tez asamamda ve zorlu
caligma kosullarinda yanimda olan sayin numune COVID 19 ve genel yogun bakim

hemsire personel ve ¢alisanlarina tesekkiir ederim.

Hayatima girdigi andan itibaren hayatimin merkezinde yer alan zorlu salgin siireci
ve asistanlik ¢alisma kosullar1 nedeniyle birlikte olmamiz gereken zamanlardan 6diin
vermek zorunda kaldigim ¢ok sevgili kizim ve degerlim Duru Kala’ya, bu siireci

gecirmemde emegi olan esime ve aileme tesekkiir ederim.



OZET

AMAC: Yogun bakim hastalarinda o6zellikle hemodinamik instabilite (HINS)
varliginda s1vi yanit verebilirlik (SYV) durumunun tespiti hastalarin yonetimi agisindan
olduk¢a oOnemlidir. Bu hastalarda siklikla santral vendz kataterizasyon mevcuttur.
Ozellikle ileri hemodinamik monitérizasyon yontemlerinin bulunmadig1 yogun bakim
(YB)’larda statik CVP o6l¢timii halen HINS’si olan hastalarda SYV tespiti amaciyla
kullanilmaktadir. Ancak santral venoz katater (SVK) yerlestirilerek bakilan statik
CVP’nin SYV tespit etmedeki yeri oldukca kisithdir ve tek basia kullanilmamalidir.
HINS olan hastalarda statik CVP 6l¢iimii yerine CVP monitorizasyonundaki solunumsal
degiskenlik miktar1 (CVPdeg)’nin kullanimi1 daha anlamli ve faydali olabilir. Ancak bu
parametrenin yogun bakimdaki kullanimi ve onemi ile ilgili yeterli ¢calisma ve veri
yoktur. Bu ¢aligmanin amaci ultrasonografi ile ol¢iilen SYV parametreleri ile CVPdeg
arasindaki iliskiyi ortaya koymak ve ileri hemodinamik monitorizasyon tekniklerinin
bulunmadigi YB’larda kolay uygulanabilir ve yorumlanabilir CVPde§ degerinin
onemini vurgulamaktir.

GEREC VE YONTEM: Bu calismaya Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi Numune
Ek Yerleskesi C Blok 3. Basamak Yogun Bakimlarda yatmakta olan toplam 47 hasta
dahil edilmistir. Sag juguler veya sag subklavyen santral venoz katateri olan ve CVP
monitdrizasyonu  yapilan hastalar dahil edilmistir. Tiim hastalarda CVP
monitdrizasyonu ile es zamanli olarak USG ile vena cava inferior (VCI) maksimal ¢ap
(VCImax), minimal ¢ap (VCImin) ve kollabsibilitesi (VClcol), sol ventrikiil ¢ikis yolu
(LVOT) diizeyindeki maksimal kan akimimin solunum siklusuna gore en yiiksek hizi
(LVOTvmax), en diisik hizit (LVOTvmin) ve degiskenlik yiizdesi (LVOTvdeg)
hesaplanmistir. Bunun haricinde tiim hastalardan boy, viicut agirligi, BMI, viicut yiizey
alani, LVOT-VTI, aort kapak alani, kalp debisi, kardiyak index, statik CVP, sistemik
vaskiiler rezitans (SVR), hemodinamik diger vital parametreler, laboratuvar ol¢limleri,
kan gazi degerleri ve diger yogun bakima ait klinik parametreler toplanmstir. Statik ve
dinamik hemodinamik tiim parametreler 15 dakika ara ile 3 defa Sl¢iilmiistiir.
BULGULAR: Hastalarin 26’s1 (%55,3) kadindi. Hastalarin 27°si (%57,4) invaziv
mekanik ventialtor (IMV) ile takipliydi. Hastalarin YB’da takipleri sirasinda 25
(%53,1)’1 yasamlarinmi yitirmistir. Hastalarin APACHE 1I skoru 28 [19-33] ve 6l¢iim
giinii SOFA skoru 10 [7-12] olarak hesaplandi. Mortalite agisindan IMV sirasinda

olusan tepe hava basinct (Ppeak), serum AST diizeyi, serum laktat diizeyi, trombosit



saymmi, SpO2 degeri, Alzheimer hastaliginin varlig1 gruplar arasinda anlamh farkliliga
sahipti (sirasiyla p degerleri 0,038 , 0,026, 0,072, 0,025, 0.009, 0.026). Statik CVP = 8
[6-15] mmHg, kalp debisi = 7,3 [4,6- 8,3] L/dk, kardiyak indeks = 3,8 [2,4 — 4,7]
L/dk/m?, SVR= 884 [660 - 1255] dyne/sn/cm®, CVPdeg= %17,1 [10,0 — 25,4],
VCImax=1,78 [1,50 — 2,06] cm, VCImin=1,22 [0,75 — 1,58] cm, VClcol= %29,0 [16,3
— 47,5] olarak hesaplanmistir. VCIcol ile CVPdeg degeri arasinda yiiksek diizeyli
anlamli korelasyon (r=0,602, p=0,0001), VClcol ile LVOTvdeg arasinda diisiik diizeyli
bir anlamli korelasyon (r=0,315, p=0,031) vardi. IMV ile takip edilen ve edilmeyen
hastalarda SYV agisindan CVPdeg anlamli farkliliga sahipti (sirasiyla p degerleri 0,027,
0,006). IMV ile takip edilen hastalarda CVPdeg degerinin %12,5’den biiyiik olmasi
hastalarin SYV durumunu %77 sensitivite ve %73 spesifite ile on gorebilmektedir
(Likelyhood ratio = 2,8 , AUC=0,765, p=0,027). IMV ile takip edilmeyen hastalarda
CVPdeg degerinin %29,4’den biiylik olmasi hastalarin SYV durumunu %85 sensitivite
ve %77 spesifite ile on gorebilmektedir (Likelyhood ratio = 3,7 , AUC=0,890,
p=0,005).

SONUC: Ultrasonografi veya diger ileri hemodinamik monitérizasyon yontemlerinin
bulunmadigi yogun bakimlarda statik CVP 6l¢iimii yerine CVP monitérizasyonundaki
solunumsal degiskenlik miktarinin 6l¢imii hastalarin sivi yanit verebilirlik durumlarini
tespit etmek i¢in kullanilabilecek basit, gecerli ve yatak basi uygulanabilecek bir

parametredir.



ABSTRACT

AIM: In intensive care patients, especially in the presence of hemodynamic instability
(HINS), determination of fluid responsiveness status is very important for the
management of patients. These patients often have central venous catheterization.
Especially in intensive care units where advanced hemodynamic monitoring methods
(AHMM) are not available, static CVP measurement is still used for fluid
responsiveness status (FRS) detection in patients with HINS. However, the role of static
CVP with central venous catheter (CVC) placement is very limited in detecting FRS
and should not be used alone. In patients with HINS, the use of respiratory variability in
CVP monitoring (ACVP) may be more meaningful and beneficial instead of static CVP
measurement. However, there are not enough studies and data on the use and
importance of this parameter in intensive care. The aim of this study is to reveal the
relationship between FRS parameters measured by ultrasonography and ACVP and to
emphasize the importance of easily applicable and interpretable ACVP values in ICUs

where advanced hemodynamic monitoring methods are not available.

MATERIALS AND METHODS: A total of 47 patients hospitalized in Ankara
Training and Research Hospital Numune Additional Campus, Block C, 3rd Stage
Intensive Care Units were included in this study. These were patients with right jugular
or right subclavian central venous catheters and CVP monitoring. Simultaneously with
CVP monitoring in all patients, vena cava inferior maximal diameter (VClmax),
minimal diameter (VCImin) and collability (VClcol), the highest velocity of the
maximal blood flow according to the respiratory cycle at the level of the left ventricular
outflow tract (LVOTvmax), lowest velocity (LVOTvmin), and percent variability
(LVOTAvV) were calculated with USG. In addition, height, body weight, BMI, body
surface area, LVOT-VTI, aortic valve area, cardiac output, cardiac index, static CVP,
systemic vascular resistance (SVR), hemodynamic other vital parameters, laboratory
measurements, blood gas values and other clinical parameters of the intensive care unit
were collected from all patients. All static and dynamic hemodynamic parameters were

measured 3 times with an interval of 15 minutes.

RESULTS: 26 (55.3%) of the patients were women. 27 (57.4%) of the patients were
followed up with an invasive mechanical ventilator (IMV). 25 (53.1%) of the patients

iv



died during their follow-up in the ICU. The APACHE II score of the patients was 28
[19-33] and the SOFA score on the measurement day was 10 [7-12]. Peak air pressure
(Ppeak), serum AST level, serum lactate level, platelet count, SpO2 value, presence of
Alzheimer's disease during IMV had significant differences between the groups in terms
of mortality (p values 0.038 , 0.026, 0.072, 0.025, 0.009, 0.026, respectively). Static
CVP =8 [6-15] mmHg, cardiac output = 7.3 [4.6-8.3] L/min, cardiac index = 3.8 [2.4 —
4.7] L/min/m2 , SVR= 884 [660 - 1255] dyne/s/cm-5, CVPA= 17,1% [10,0 — 25,4],
VClmax=1.78 [1.50 — 2.06] cm, VCImin=1.22 [0.75 — 1.58] cm, VClcol= 29% [16.3 —
47.5]; was calculated as. There was a high-level significant correlation between VCIA
and CVPA (r=0.602, p=0.0001), and a low-level significant correlation between VCIA
and LVOTAv (r=0.315 , p=0.031). There was a significant difference in CVPA in terms
of FRS in patients followed and not followed up with IMV (p values 0.027, 0.006,
respectively). A CVPA value greater than 13,5% in patients followed by IMV can
predict the FRS of patients with 77% sensitivity and 73% specificity (Likelyhood ratio
= 2.8 , AUC=0.765, p=0.027). A CVPA value greater than 29,4% in patients not
followed up with IMV can predict the FRS of patients with 85% sensitivity and 77%
specificity (Likelyhood ratio = 3,7 , AUC=0.890, p=0.005).

CONCLUSION: In intensive care units where ultrasonography or other advanced
hemodynamic monitoring methods are not available, measurement of respiratory
variability in CVP monitoring instead of static CVP measurement is a simple, valid and

bedside parameter that can be used to determine the fluid responsiveness of patients.
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KISALTMALAR
BMI: Body Mass Index
BSA: Body Surface Area
APACHE: Acute Physiology and Chronic Health Evaluation
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SVO: Serebrovaskiiler Olay
HT: Hipertansiyon
KBH: Kronik Bobrek Hastaligi
KAH: Koroner Arter Hastalig1
AKB: Arteryal Kan Basinci
cm: Santimetre
dk: Dakika

SVR: Sistemik vaskiiler rezistans



LVOT-VTI: Left Ventricular Outflow Tract -Velocity Time Integral
PEEP: Positive End Expiratory Pressure

Pplato: Plato Basinci

Ppeak: Tepe Basinci

Vte: Ekspiryum Sonunda Hesaplanan Tidal Hacim
Pdestek: inpisyum sirasinda PEEP basinci iizerine eklenen basing
Tinsp: Inspiryum Siiresi

mL: Mililitre

MODS:Multipl organ yetmezligi sendromu
SYV:Siv1 yanit verebilirlik

HINS:Hemodinamik instabilite

VCl:Vena cava inferior

VClImax: Vena cava inferior maximal ¢ap
VCImin: Vena cava inferior minimal ¢ap

VClcol: Vena cava inferior kollabsibilitesi
CVP:Santral venoz basing

PPV:Pulse pressure variation

SVV:Stroke volume variation

USG:Ultrasonografi
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SVV:Stroke volume variation
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POCUS :Yatak bas1 ultrasonografisi (point of care ultrasound)
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1.GIRIS VE AMAC

Bilindigi tizere CVP genellikle subklavyen veya internal juguler vene yerlestirilmis
santral vendz katater (SVK) yolu ile sag atriyum igerisinden Olgiilebilmektedir. Yaygin
bilinen hali ile CVP solunum dongiisii sirasinda ekspiryum sonunda “a” ve “c” dalgalarinin
arasinda “c” dalgasinin taban seviyesinde Ol¢iilen statik bir degerdir. CVP sag atriyum dolum
basincin1 veya sag ventrikiil 6n yiikii (preload)’nii yansitmaktadir. Daha onceleri klinikte
ozellikle yogun bakimda takip edilmekte olan sok hastalarinin sivi durumunu belirlemek veya
stviya yanit verebilirlik tespiti agisindan 6l¢iilmekteydi. Ancak 6zellikle son 20 yilda yapilan
klinik calismalarin neticesinde dinamik belirtecler kullanilmadan sadece statik CVP
Olglimiiniin  hastanin sivi durumu veya siviya yanit verebilirligi hakkinda yeterli bilgi
vermedigi ve bu amagla kullanilmamasi gerektigi belirlenmistir. Cilinkii statik CVP 6lgiimii
vaskiiler tonus, intratorasik basing, ventrikiiler kompliyans, sag kalp yetersizligi, pulmoner

vaskiiler direng veya trikiispit kapak yetersizligi gibi ¢ok sayida faktorden etkilenmektedir ve

bu faktorler yogun bakim hastalarinda ¢ogunlukla stabil degildirler (1).

Aslinda santral vendz alandaki basing tek bir deger olarak degil de bir katater vasitasiyla
zamana karsi siirekli olarak oSlgiildiiglinde bu basing degeri iizerinde solunum dongiisii ile
degisiklikler oldugu gozlenecektir (2,3). Spontan solunum olan hastalarda inspiryum sirasinda
toraks ic¢i basincindaki diisiise bagli olarak santral vendz basingta azalma, pozitif basingli
ventilasyon ile solutulan hastalarda ise inspiryum sirasinda santral venoz basingta ylikselme
meydana gelecektir. Buna zit olarak spontan solunumu olan hastalarda ekspiryum sirasinda
santral vendz basingta yiikselme ve pozitif basingli ventilasyon ile solutulan hastalarda ise
ekspiryum sirasinda santral vendz basingta diisiis meydana gelir. Iste bu elde edilen en yiiksek
CVP basincini CVPmax olarak kisaltirsak ve elde edilen en diisik CVP basincini ise CVPmin
olarak kisaltirsak, CVP deki solunumsal degiskenlik (CVPdeg)= (CVPmax-CVPmin) *
100/CVPmax formiilii ile elde edilebilmektedir. Bu CVPdeg degerinin statik CVP degerine
kiyasla dinamik bir parametre oldugu yani kalp ve akcigerin dinamik olarak etkilesimi sonucu
olustugu ve bir diger dinamik parametre olan “pulse pressure variation” (PPV) ile iyi
korelasyon gosterdigi daha onceki klinik ¢alismalarda belirlenmistir (2,3). Ancak bu konu bu
caligmalar disinda yeterince arastirilmamistir, diger siviya yanit verebilirlik agisindan

degerleri dinamik parametreler ile kiyaslanmamistir. Ayni zamanda bahsi gecen



caligmalardaki (2,3) hasta sayisinin sirasiyla 30 ve 33 oldugu diisiiniiliirse bu konu ile ilgili

daha ileri arastirmalara ihtiya¢ oldugu agikardir.

Bilindigi iizere sok hastalarinda verilecek sivi tedavisinin yonetimi olduk¢a dnemlidir. Bu
noktada onemli bir kavram olarak hastalarin siviya yanit verebilirligi kavrami mevcuttur.
Siviya yanit verebilirlik kavrami hastaya verilecek sivi tedavisi sonrasinda kalp debisinde en
azinda %18 ‘lik bir artis olup olmayacaginin sivi verilmeden Once ongoriilebilmesidir. Bu
ongoriiniin klinik 6nemi, intravendz yol ile verilecek siviya yanitsiz hastalarin tespit edilerek
bu hastalara gereksiz sivi tedavisinden kaginilmasi ve mortalite artisina neden olabilecek
hipervoleminin Oniline gecilmesidir. Bu sekilde siviya yanit verebilirligin tespit edilmeden
korlemesine yapilan sivi tedavileri siklikla hipervolemi ile sonucglanmakta ve hastalarin
mortalitesinde belirgin artis olmaktadir. Bu amacla gelistirilmis bazi dinamik parametreler
vardir. Ornegin PPV, SVV (stroke volume variation), VClcol (inferior vena cava
collapsibility), bacak kaldirma testi, LVOT (Left ventricular outflow tract) diizeyindeki kan
akiminin solunumsal variyabilitesi (LVOTvdeg), kalp debisi variyabilitesi gibi ve burada
bahsedilmeyen ¢ok sayida diger parametreler tanimlanmistir (4). Bu parametrelerden
LVOTvdeg, VClcol ve kalp debisi non-invaziv olarak ultrasonografi cihazi (USG) ile
Olciilebilmektedir. USG cihazi ile elde edilen bu parametrelerden faydalanilarak hastalarin
stv1 tedavisi giiniimiizde yonlendirilebilmektedir ve kabul gormiistiir. Ancak sok hastalarinin
takip edildigi her yogun bakimda yukarida bahsedilen bu siviya yanit verebilirlik
parametrelerin elde edilebilmesi i¢in gerekli alt yapt mevcut degildir ve hatta giiniimiizde hala
USG cihazina erisim ile ilgili sorunlar mevcuttur. Bu imkanlar olmadiginda giiniimiizde sok
hastalarinda santral vendz katater takilarak hastalarda siklikla statik CVP 6l¢limii yapilmakta
veya santral venoz kataterden ScvO2 (Santral vendz oksijen saturasyonu) 6l¢iimii yapilarak

sok hastasinin yonetimi saglanmaya calisiimaktadir.

Yukarida bahsedilen klinik verilerin 15181nda bu gézlemsel prospektif calismada yogun
bakimda takip edilmekte olan hastalarda CVPdeg parametresi ile ultrasonografi cihazi ile elde
edilen dinamik parametrelerin kiyaslanmasi (LVOTvdeg, VClcol) ve klinik O6nemi
arastirtlacaktir. CVPdeg degerinin sivi yanit verebilirligi 6ngorebilmesi i¢in cut-off (sinir)
degeri arastirilacaktir. Bu alanda yapilan ¢aligmalarin sinirli olusu ve CVPdeg degerinin diger
dinamik parametreler ile kiyaslanmamis olusu sebebiyle bu klinik ¢aligmanin literatiire katki
saglayacagimmi diistinmekteyiz. Bu sayede siviya yanit verebilirligin tespiti i¢in diger

parametrelerin elde edilemedigi yogun bakimlarda hastalarin sivi tedavisinin diizenlenmesi



acisindan giiniimiizde kullanim1 6nerilmeyen statik CVP 6l¢iimii yerine CVPdeg degerinin

Ol¢iimii ve kullanim1 agisindan faydali veriler elde edilecektir.
2.GENEL BILGILER
2.1 SOK
2.1.1 Tanim

Sok, oksijen sunumunun azalmasi, oksijen tiikketiminin artmasi, yetersiz oksijen kullanimi
veya bu siireglerin bir kombinasyonu nedeniyle hiicresel ve doku hipoksisi durumu olarak

tanimlanir.
2.1.2 Sok Simiflamasi

Sok, en sik hipotansiyon ile kendini gosteren, hayati tehdit eden bir dolagim yetmezIligi
durumudur. Sokun etkileri baslangigta geri dontistimliidiir ancak hizla geri dondiiriilemez hale
gelebilir ve multipl organ yetmezligi sendromu (MODS) ve 6liimle sonuglanabilir. Bu
nedenle, bir hasta tanimlanmamis hipotansiyon ile bagvurdugunda ve/veya sok gecirdiginden
stiphelenildiginde, MODS ve 6liimii 6nlemek amagli uygun tedavinin uygulanabilmesi i¢in

klinisyenin etiyolojiyi hizla belirlemesi 6nemlidir.

Hastalar genellikle birden fazla sok formunun bir kombinasyonuna sahipken, dort sok

sinifl taninir.

-Dagitict sok(septik sok, sistemik inflamatuar yanit sendromu, ndérojenik sok, anafilaktik

sok, toksik sok, son donem karaciger hastaligi, endokrinolojik sok)

-Kardiyojenik sok (miyokard enfarktiisti, atriyal ve ventrikiiler aritmiler, kapak veya

ventrikiiler septal yirtilma)
-Hemorajik sok (hemorajik ve hemorajik olmayan siv1 kayiplari)

-Obstriktif sok (pulmoner emboli, pulmoner hipertansiyon, tansiyon pndmotoraks,

konstriktif perikardit, restriktif kardiyomiyopati)

Dagitict sokun bir sekli olan septik sok, yogun bakim {iinitesine kabul edilen hastalarda en
sik goriilen sok seklidir ve bunu kardiyojenik ve hipovolemik sok takip eder; obstriiktif sok
nadirdir (5,6)



2.1.3 Sok Evreleri

2.1.3.1 Presok

Kompanse edilmis sok veya kriptik sok olarak da bilinir. Azalan doku perfiizyonuna karsi
viicudun kompansasyonu olarak tanimlanir (7). Ornek olarak hastanin hipovolemik presokta
tagikardi ve periferik damar vazokonstriksiyonu sayesinde voliimde %]10’luk azalmaya
ragmen asemptomatik kalmasina neden olabilir .Bu nedenle tasikardi, sistemik kan basincinda
hafif diisme veya hafif orta hiperlaktatemi sokun klinik belirtileri olabilir (8). Potansiyel

olarak zamaninda ve uygun yonetimle sokun etkileri tersine ¢evrilebilir.

2.1.3.2. Sok

Sok sirasinda kompansasyon mekanizmalar1 soka bagli metabolik bozukluga tam
anlamiyla yanit veremez ve organ disfonksiyonu ve semptomlar ortaya ¢ikar. Semptomatik
tagikardi, dispne huzursuzluk, terleme, metabolik asidoz, hipotansiyon, oligiiri, soguk ve
nemli cilt goriiliir. Organ disfonksiyonunun belirti ve semptomlar1 énemli bir patofizyolojik
bozulmaya karsilik gelir. Ornegin; hipovolemik sokta, klinik belirti ve semptomlar arteriyel
kan hacminde yiizde 20 ila 25'lik bir azalma oldugu zaman goriiliir, kardiyojenik sokta, kalp

indeksinin 2,5 L / dak / m2 'nin altina diismesiyle belirtiler ortaya ¢ikar (9).
2.1.3.3 U¢ Organ Hasarn
Progresif sok, geri doniisiimsiiz organ hasarina, MODS’a ve oOliime neden olur. Bu

asamada, aniiri ve akut bobrek yetmezligi gelisir, hiperlaktatemi siklikla koétiilesir, inatgi

hipotansiyon gelisir. Oliim sokun bu asamasinda yaygindir.



2.2 Santral Venoz Kataterizasyon ve Santral Veno6z Basing

Soktaki hastanin yonetiminde, tant ve tedavi birlikte yiiriitiilmelidir. Resiisitasyona tani
beklenmeden baglanmalidir. Tiim sok tiplerinde resiisitasyon hedefleri aymdir. On ve art
yukii, kontraktiliteyi optimum seviyeye getirip, perfiizyonu ve dokulara oksijen sunumunu
artirmak temel hedeflerdir.

Santral vendz basing kisaca sag ventrikiil dolum basinci olarak tanimlanmaktadir. Santral
venlerden yogun bakim uygulamalarinda hastalarin sivi durumunu degerlendirmek i¢in
kullanilan invaziv bir yontemdir. Santral vendz basing dalgalar1 sayisal degerlere dontistiirtiliir
ve siirekli giincellenen bir kardiyak monitorde elektronik transdiiser yardimai ile 6l¢iim yapilir.
Bu izleme yonteminin disinda bir su manometresi kullanilarak manuel 6l¢iilebilir, ancak bu
yontem artik klinik pratikte kullanilmamaktadir. Santral vendz basing 6l¢iimii, yogun bakim

uygulamalar1 arasinda 6nemli bir veri kaynagidir.

YBU” de takip edilen hastalarda santal vendz kaniilasyon ile;

- Tlag infiizyonu,

- Parenteral beslenme soliisyonu infiizyonu,

- Idrar ¢ikisinin olmadid1 ve intravaskiiler voliimiin izlenmesi gereken durumlar (kronik
bobrek yetmezligi, sist ektomi gibi tirolojik cerrahi girisimler),

- Major travma,

- Hava embolisi riski yiiksek olan operasyonlar,

- PAC,

- Transvendz pacemaker uygulanmasi,

- Gegici hemodiyaliz, hemofiltrasyon,

- Uzun siireli kemoterapi,

- Periferik ven bulunamamasi,

- Sklerozan ajan kullanimu,

- Sik kan 6rnegi alinmasi,

- Sik terapotik plazmaferez ve

- Sag kalp basinci monitdrizasyonu yapilabilir



Klinik pratikte en sik olarak hastalarin sivi yonetiminde kullanilmaktadir. CVP 6l¢iimii
hemodinamik monitérizasyonun temel tasidir. CVP 6l¢iimii ile sag atriyum basinci, voliim

durumu ve kalbin preload’1 tahmin edilebilir (11).

Santral vendz kateter uygulama yerleri; Vena Bazilika, Vena Sefalika, Vena Jugularis
Interna, Vena Jugularis Eksterna, Vena Subklaviya, Vena Femoralis’tir. Yetiskinler, cocuklar
ve bebeklerde santral vendz yol igin siklikla sag internal veya eksternal juguler venin
kullanilmasi tercih edilir. Cilinkii direkt olarak sag atriyuma ilerleyen daha sabit bir anatomiye
sahiptirler ve komplikasyon orani diisiiktiir. Sol internal juguler venin kaniilasyon islemi

duktus torasikus zedelenmesine neden olabilir (12).

Internal juguler ven Kkateterizasyonu igin anatomik isaret noktalarina gore iic temel
yaklagim tanimlanmistir: Santral, anteriyor ve posteriyor. Ancak bu temel yaklasimlarin

birgok varyasyonu mevcuttur (13).

Internal juguler kateter kullanildiginda; sag atriyumun yeri sternal agidan yaklasik 5 cm
asagidadir (2. kosta ile sternumun birlesme yeri). Hasta supin pozisyonda ve 60 derece bas
yukar1 pozisyonda ise bu nokta dl¢iim i¢in dogrudur. Cilinkii sag atriyum bu noktada anteriyor
ve yuvarlak pozisyonda olup hastanin degisik pozisyonlarinda sternal acidan indirilen dik
vertikal bir ¢izgi sag atriyumun orta noktasina denk gelmektedir. Fakat genellikle sifir noktasi
olarak alman 5. interkostal aralik ile midaksiller c¢izginin birlesim yeri sadece supin
pozisyonda dogru sonug verir. Ciinkii pozisyon degisimi ile sag atriyumun yeri bu noktada
degismektedir. Farkli sifir noktasindan oOlclilen CVP degerleri farkli sonuglar vermektedir.
Midaksiller nokta 6l¢limii ile elde edilen deger sternal aginin sifir noktasi olarak kullanildigi

6lciimden 3 mmHg daha fazladir (14).

CVP sag atriyum basincini gosterir. Normal degeri 2-8 mmHg arasindadir. Hizli infiizyon
testi ve kardiyovaskiiler kompliyans ile ilgili degerli bilgiler elde edilir. CVP 6lgiimii ayni
zamanda sag kalp fonksiyonu 6l¢iimii ile sol tarafin kontraksiyonu hakkinda da dolayli olarak
bilgi verir.(15)Kardiyak performansta azalma, vendz doniiste artma veya ortalama AKB’ de

artma sonucunda CVP artar .



2.2.1 Basin¢ Dalgalar:

Normal bir CVP dalgas1 3 ¢ikis (a, ¢, v) ve 2 inisten (X, y) meydana gelir

CVP

R

|
|

, |
ECG __/\_./ r_/\____/L“' (,J\

“ISYSTOLE DIASTOLE

CVP

Sekil 1:CVP basing dalgalarinin EKG de QRS dalgalar ile korelasyonu

2.2.1.1 “a” Dalgasi:

“a” dalgas1 atriyum sistolli sirasinda goriilen atriyum basing artisini yansitir. Atriyum
sistolii ventrikiil diyastoliiniin sonunda ortaya c¢ikar ve siklikla atriyal tekme olarak
adlandirilir. Es zamanli sag atriyum basing egrisi ve EKG karsilastirildiginda sag atriyumun

“a” dalgasinin tepe noktasi P dalgasinin tepe noktasini 80 msn farkla takip eder.

2.2.1.2 “¢” Dalgasr:

€6\

c” dalgasi, ventrikiil sistoliiniin izovolemik fazindan trikiispit veya mitral kapak

anulusunun atriyuma dogru hareketini yansitir ve siklikla iyi goriilmez. “c” dalgasi, “a”

7



dalgasin1 PR araligina esit olan bir zaman aralifiyla takip eder ve en iyi PR aralig1 uzadiginda

goriiliir (16).

2.2.1.3 “v” Dalgasi:

Normalde, “v” dalgas1 ventrikiil sistolii sirasinda trikiispit ve mitral kapaklar kapaliyken
pasif atriyum dolumunu temsil etmektedir. “v” dalgasi tepe basinci atriyum kompliyansi ve

[}

pasif dolum sirasinda atriyuma giren kan hacmi ile belirlenir. Sag atriyum egrisinde ““v

dalgasi, EKG’deki T dalgasinin bitisine y akin en yiiksek seviyeye ulasirken, sol atriyum “v

dalgas1 T dalgasindan sonra en yiiksek seviyeye ulasir.

2.2.1.4 ”x” Inisi:

“x” 1nigt “a” ve “c” dalgalarim takip eder ve ventrikiil sistoliinlin baslamasi ile trikiispit
ve mitral kapagin asagi dogru yer degistirmesi ile atriyum sistoliinii takiben atriyumun

gevsemesini yansitir.

2.2.1.5 “y” Inisi:
“y” inisi “v” dalgasim takip eder ve trikiispit ve mitral kapaklarin agilmasindan sonra
atriyumun hizla bosalmasini yansitir. Boylece “y” dalgasi, ayn1 zamanda ventrikiiliin erken

diyast olik dolumunu yansitir (17)

Hemodinamik agidan sivi resiistasyonu baslanan hastanin yiiklenme ve yeterli sivi
replasmani agisindan degerlendirilmesi tedavi takibi acgisindan oldukg¢a énemlidir. Uzun yillar
hemodinamik agidan izlem igin altin standart pulmoner arter kateteriydi (PAC). Bununla
birlikte birka¢ calisma, PAC'nin kritik hastalarda sonucu iyilestirmede basarisiz oldugunu ve
ve bazi komplikasyonlara neden olabilecegini gostermistir. 1990'larin sonlarinda, santral
vendz kateterizasyon araciligiyla santral CVP takibi, sepsisin kilavuz yonetimine dahil edilen
daha az invaziv bir alternatif olarak ortaya ¢ikmis olup bu uygulama da sonucu iyilestirmede

yetersizlik ve baz1 komplikasyonlar nedeniyle sorgulanmaya baslanmistir. (18,19,20)



2.2.1.6 S1iv1 Yamitinin Tutarsiz Ongoriisii

Hem CVP hem de pulmoner kateterizasyonunun sivi yanit verebilirligi degerlendirmede
yetersiz oldugu goriilmiistiir.(21,22,23,24) Ayrica CVP, kapak yetersizligi, sag ventrikiil
disfonksiyonu, pulmoner hipertansiyon ve solunumla birlikte intratorasik basingta degisiklik

dahil olmak tizere bir dizi baska fizyolojik diizensizlikten etkilenir.

2.2.1.7 invazivlikle iliskili Komplikasyonlar

SVK'ler ve PAC'ler, merkezi venoz erisim gerektirir ve aritmiler, vaskiiler veya kardiyak
yapilarda yaralanma, kateterle iligkili kan dolagimi enfeksiyonu, pnomotoraks ve venoz

tromboembolizm gibi bir dizi komplikasyonla iligskilendirilmistir.
2.2.1.8 Veri Yorumlamas1 Zordur

CVP'lerden ve PAC'lerden gelen verileri, hem teknigin standardizasyonunun olmamasi
hem de bunlar1 alan hastalarin hemodinamik karmasikligi nedeniyle yorumlamak zordur.
Birkag calisma, gozlemciler arasi giivenilirligin zayif oldugunu ve egitimli yogun bakim
uzmanlar1 arasinda bile PAC'lerden gelen intravaskiiler basinglar1 yorumlamanin zorluklarini
belgelemistir(25,26).S1v1 yanit verebilirligi tahmin etmek i¢in ¢ogu karmasik goriintiilleme
teknolojisi ve bilgisayar algoritmalar1 kullanan standart hemodinamik izleme araglariyla

iligkili eksikliklerin iistesinden gelmeyi amaglayan ¢ok sayida teknik gelistirilmistir.

Bu amag dogrultusunda gelistirilen teknikler:
-S1vi replasman yaniti ve voliim durumunu degerlendirmeye yonelik teknikler
-Kardiyak outputu hesaplamaya yonelik teknikler

-Doku perfiizyonunu saptamaya yonelik teknikler

Noninvaziv hemodinamik monitorler tarafindan yonlendirilen biiyiikk randomize
reslisitasyon calismalar1 ylriitilmemis olsada, 1600'den fazla denegin dahil edildigi 13
caligmanin sistematik bir incelemesi, bu tlir uygulamanin mortalite, yogun bakim iinitesinde
kalis siiresi ve mekanik ventilasyon siiresi ile iliskili oldugunu bulmustur(27).

ANDROMEDA-SHOCK c¢alismasinin bir alt analizi, hastalarin yiizde 80'inde sivi yanitinin



degerlendirilmesinin miimkiin oldugunu gostermektedir. Stviya yanit vermeyen hastalar daha
diisiik s1v1 tedavileri aldi, daha az pozitif sivi dengeleri sergiledi ve daha fazla vazopresor aldi,
ancak mortalite veya organ yetmezligi acisindan higbir fark yoktu.(28). Bu bulgular

muhtemelen bu araclarin kritik hastalarda kullanimina olan ilgiyi artiracaktir.

Kisithhiklar:Bu konuda tartisilan cihazlarin bazi sinirlamalar1 vardir ve bunlarin bazilari
kullanimlarinin neden yaygin olmadigini agiklar. ilk olarak, bu araglarin ¢ogu, gecerliliklerini
dogrulamay1 zorlastiran tescilli algoritmalar veya goriintiilleme teknolojisi kullanir. Ikincisi,
bazi cihazlar, uzman klinisyenler i¢in bile zor olabilen karmagsik yorumlama gerektiren veriler
tiretir. Ugiinciisii, noninvaziv hemodinamik monitdrler tarafindan yonlendirilen biiyiik

randomize resiisitasyon ¢aligsmalar1 yapilmamustir.

Mekanik ventilasyon sirasinda kalp-akciger etkilesimi: Bu konuda tartisilan bir dizi
izleme aracinda ortak olan temel fizyolojik ilke, kalp-akciger etkilesimidir(29). Pozitif
basingli ventilasyonun inspiratuar fazi sirasinda intratorasik basing yiikselir, pasif olarak sag
atriyal basinci yiikselterek ven6z doniisiin azalmasina ve vena kavanin sismesine neden olur.
Hem sag ventrikiil (RV) hem de sol ventrikiil (LV) siviya yanit veriyorsa, bu, RV ¢ikisinin
azalmasina ve iki veya ii¢ kalp atisindan sonra LV ¢ikisinin azalmasina yol agar(30,31)On
ylike bagl hastalarda, LV atim hacminde stroke voliim (SV) ve buna bagh arteriyel nabiz
basincinda dongiisel degisiklikler goriliir ve degisikliklerin biiyiikliigli hacim yanitiyla
orantilidir. Spontan negatif basingli solunum sirasinda bunun tersi dogrudur, ancak bununla

ilgili yeterli ¢alisma yoktur.

2.3 Sivi Replasman Yanit1 ve Voliim Durumunu Degerlendirmeye Yonelik Teknikler

Bu béliimde listelenen cihazlar, mekanik ventilasyon sirasinda kalp-akciger etkilesiminin
altinda yatan ilkelere dayanir ve/veya kalpteki ve ana damarlardaki akisi gorsel olarak
degerlendirir. S1v1 yanit verebilirligi genellikle intravendz sivi resiisitasyonunun hastaya zarar
vermeyecegi fikrini ifade eder. Sivi yanit verebilirligi, intravendz sivi uygulamasindan sonra
kalp debisinde (genellikle yiizde 10 ila 20) artis ve ideal olarak doku perflizyonunda bir

iyilesme anlamina gelir.
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2.3.1 Nabiz Basinc1 Analizi

2.3.1.1 Nabiz Basing Degisimi (Pulse pressure variation(PPV)):

Nabiz basinci (yani, sistolik ve diyastolik arteriyel kan basinci arasindaki fark), pozitif
basingli ventilasyonun neden oldugu solunumla degisir. Nabiz basincindaki degisimin,
hastanin kalbin 6n yiikiine tepkisini gdsteren bir egri olan Frank-Starling Egrisi tizerindeki
pozisyonunun bir gostergesi oldugu disiiniilmektedir(32). Egrinin diiz kismima denk gelen
hastalar, mekanik ventilasyonun neden oldugu 6n yiikteki degisikliklere karsit duyarsizdir ve
bu nedenle nabiz basincinda diisiik bir varyasyona sahiptir, bu da sivi yanit verebilirliginin az
oldugunu gosterir. Buna karsilik, egrinin dik kismindaki hastalar, mekanik ventilasyon
tarafindan indiiklenen 6n yiikteki dongiisel degisikliklere karsi hassastir ve bu nedenle, nabiz

basincinda daha fazla degisiklik gosterir (yani siviya duyarli).
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Sekil 2: Nabiz basinct degisimi (PPV), kan hacminin bir gostergesi veya kardiyak on yiikiin
bir gostergesi degil, Frank-Starling egrisi iizerindeki pozisyonun bir gostergesidir. Artan 6n
yik, PPV'de bir diistise neden olur (2'den 3'e). Kalp Frank-Starling egrisinin (3 ve 4)
platosunda ¢alistiginda PPV minimumdur. On yiikiin azaltilmasi, PPV'de bir artisa neden olur

(2'den 1'e), ayrica kasilmay1 arttirir (4'ten 2'ye).

Cok sayida calisma, en az ylizde 13 ila 15'lik bir PPV'nin hacim yanitiyla gii¢lii bir
sekilde iligkili oldugunu gdstermistir(33,34,35).Ornek olarak, 29 calismanin sistematik bir
incelemesi, s1vi duyarliliginin bir gostergesi olarak CVP ile karsilastirildiginda (0.94'e karsi
0.55) PPV i¢in alict isletim karakteristik egrisi (AUROC) altinda daha yiiksek bir alan bildirdi
(duyarlilik ve 6zgiilliik her biri 0.88 idi)(36)

PPV tipik olarak maksimum nabiz basincindan (sistolik kan basinci-diyastolik kan
basinci;PPmax) minimum nabiz basincini (PPmin) ¢ikarip ortalama nabiz basincina (PPmean)

boliinmesiyle hesaplanir, genellikle {i¢ veya daha fazla solunum siklusunun ortalamasi alinir.

12



Mantiel manson sisirmesinden elde edilen basinglardan 6lgiilebilmesine ragmen, bir arteriyel

kateter kullanildiginda dlglimler genellikle daha dogrudur.

PPV =100 X (PPmax— PPmin)/PPmean

PPV'yi olgebilen ticari olarak temin edilebilen bir dizi cihaz ve monitér mevcuttur ve
bunlarin birgogu ek olarak atim hacmini (SV) ve kalp debisini (CO) hesaplamak ig¢in

karmasik tescilli algoritmalar kullanir.

Bu teknik cesaret verici olmakla birlikte, mekanik ventilasyon uygulanan, >8 mL/kg tidal
hacim alan siniis ritminde olan ve ventilatorii spontan tetiklemeyen hastalarla sinirlidir, bu da
yogun bakim iinitesinde genel uygulanabilirligini siirlayan faktérlerdir.(37)Ek olarak,
mekanik ventilasyonun neden oldugu dongiisel degisiklikler az belirgin oldugu i¢in, <6
mlL/kg tidal hacimlerle ventile edilen hastalarda hacim yaniti1 duyarlilig1 azalir(38). Karin ici
hipertansiyonu olan hastalarda siklikla anormal solunum paterni olmasia ragmen, PPV bu

durumda dahi dogru olabilir fakat veriler sinirlidir.(39,40)

2.3.1.2. Atim Hacmi Degisimi (stroke volume variation (SVV))

SV, nabiz basinci ile dogrusal olarak iliskilidir. SVV, PPV ile ayni fizyolojik prensibe
gore calisir. Calismalar tutarli bir sekilde SVV > yiizde 10'un s1v1 yaniti ile iliskili oldugunu
bulmustur.(41,42,43) Ornek olarak, mekanik olarak ventile edilen 40 karaciger nakli
hastastyla yapilan bir ¢aligmada, SVV >%10 olmasi, her biri yiizde 94'liik bir duyarlilik ve
ozgiilliikle siviya duyarl hastalar1 ayirt etmistir.(44)

PPV'ye benzer sekilde, SVV tipik olarak maksimum stroke voliimden (SVmax) minimum
minimum stroke volimiin (SVmin)  ¢ikarilip ortalama stroke volime  (SVmean)

boliinmesiyle hesaplanir ve birka¢ solunum dongiisii iizerinden ortalamasi alinir.

SVV =100 x (SVmax - SVmin)/SVmean

SV, arteriyel kompliyans ve sistemik vaskiiler diren¢ biliniyorsa arteriyel basing dalga

biciminden hesaplanabilir, degerler tipik olarak bir arteriyel kateterden tiiretilir. SVV tipik
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olarak piyasada bulunan birka¢ cihaz tarafindan 6lgiilir. SVV ayrica 6zofagus Doppler,
biyoempedans ve biyoreaktans teknolojisi kullanilarak aortik kan akis hizi dlgiilerek de

belirlenebilir.

SVV, PPV ile ayni simirlamalara sahiptir. SVV'nin spontan solunum yapan hastalara da
uygulanabilecegini diisiindiiren kanitlar olmasina ragmen, bu dogrulanmamistir (45). Hasta
pozisyonu da SVV dogrulugunu etkileyebilir. Bir ¢calismada, 30 derece bas yukar1 ve yiiziistii
pozisyonlar, bu pozisyonlarla iliskili azalmis SV nedeniyle artan SVV ile iligkilendirildi(46).
Bagka bir ¢alisma, pulmoner arter kateterinin sivi durumunun degerlendirilmesi ile zayif

korelasyon bildirmistir [47].

11 randomize calismanin (toplam 1015 hasta) bir meta-analizi, SVV kullanilarak sivi
yanitinin Ol¢iilmesinin daha kisa hastanede kalis siiresi ile sonuglandigini gostemistir(48). Ek

olarak, mortalitede dnemli olmayan bir azalma saptanmaistir.

2.3.1.3. Oksimetrik Dalga Formu Varyasyonu

PPV ve SVV ile aym ilkeleri kullanarak, nabiz oksimetresinin pletismografik dalga
bi¢imindeki varyasyon, sivi yanitinin bir ongoriiclisii olarak Onerilmistir. Plet degiskenlik
indeksi (PVI), ameliyathanede sivi yanitin1 miitevazi bir sekilde ongordiigii gosterilen
otomatik bir algoritmadir (49,50). Bununla birlikte, yogun bakim iinitesi temelli iki ¢alismada

PVI, sivi yanmiti ile iliskili degildi ve acil servis ortaminda sistematik olarak

incelenmedi.(51,52)

2.3.2 Pasif Bacak Kaldirma Testi

Kalp debisi, PPV veya SVV'yi 6l¢gmek amach kullanilan bir¢ok cihaz, bir hastanin siviya
yanit verip vermedigini degerlendirmede baz1 manevralar ile daha anlamli sonuclar verebilir.

Bu manevralar sunlari igerir:
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Intravendz sivi bolusu: Bu parametreler, bir hastanin siviya yanit verip vermedigini
degerlendirmek i¢in kiiciik bir intravendz sivi bolusu (5 ila 10 dakika i¢inde 250 ila 500 mL

uygulanir) dncesinde ve sonrasinda degerlendirilebilir.

Pasif bacak kaldirma (PLR): PLR'nin alt ekstremitelerin kapasitans damarlarindan toraksa
dogru hastanin kendi intravaskiiler kaninin akimmi sagladigi diisiiniilmektedir.(53) PLR

asagidaki adimlarla gerceklestirilir:

Hasta, bast ve govdesi 45 derece yiiksekte olacak sekilde yar1 yatar pozisyonda

konumlandirilir.

* Bir temel 6l¢tim elde edilir

*Hastanin {ist govdesini ve bagin1 yatay konuma getirilir ve bacaklarini 45 derecede bir dakika

boyunca kaldirilir ve tutulur.Sonraki 6l¢timii alinir.

Tidal hacim provakasyonu: PPV ve SVV, diisiik tidal hacimli ventilasyon sirasinda hacim
yanitini1 giivenilir sekilde tahmin etmez. Kiiciik bir calisma, tidal hacmi gecici olarak 6'dan 8
mL/kg'a yiikseltmenin (tahmin edilen viicut agirligi kullanilarak) giivenli oldugunu ve hem

PPV hem de SVV'deki mutlak degisimin s1v1 yanitin1 6ngordiigiinti gostermistir(54).

Cesitli calismalarda sivi yanit verebilirligi anlamli kabul etmek i¢in atim hacminde %10
luk bir artis olmasi gerektigi gosterilmistir.(55,56,57) Provokatif manevralar kullanildiginda
siviya yanit verenlerde SVV ve PPV'de bir azalma beklenir. 23 ¢aligmanin bir meta analizi,
stv1 yanit verebilirligi tahmin etmek i¢cin PLR i¢in yiizde 86'lik bir duyarlilik ve yiizde 92'lik
bir 6zgiilliik bildirdi. (58) 50 caligmanin baska bir incelemesi ayrica, PLR'de atim hacmi
artisinin, fizik muayene, merkezi vendz basing ve vena kava ¢apindaki solunum varyasyonu
dahil olmak {izere diger sivi yanit1 6l¢iimlerine gore daha anlamli ve 6zgiilliigiiniin yiizde 92

daha iyi oldugunu gosterdi.(59)

2.3.3 Yatak Bas1 Ultrasonografi

Yatak basi ultrasonografisi (point of care ultrasound (POCUS)) geleneksel olarak bir

izleme cihaz1 olarak kabul edilmese de, akciger ve kalbin degerlendirilmesi, hemodinamik
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olarak zayiflamis hastalarin degerlendirilmesinde énemli bir yontemdir (60,61,62,63,64,65).
Kullanimina iligkin veriler sinirlt olsa da, randomize bir ¢alisma, acil serviste tanimlanmamis
hipotansiyonu  olan  hastalarda POCUS  kullanimmin  mortaliteyi  azaltmadigini
gostermistir(66). Sok veya travma ile bagvuran kritik hastalarda POCUS kullanimin

destekleyen veriler ayrica tartisilmistir.

2.3.3.1 Vena Kava Degerlendirmesi

Vena kava ¢ap1 ve vena kava kollapsinin dinamik 6l¢timleri, intravaskiiler sivi durumunu

tahmin etmek i¢in kullanilan bir yontemdir.

Vena cava ile sag atriyum arasinda kapak olmadigi i¢in vena cava'nin dolulugunun artmis
sag atriyum basinci ile iliskili oldugu diisiiniilmektedir(67,68). Spontan solunum sirasinda,
inspirasyonla intratorasik basingta bir azalma, vena kavadan kalbe kan c¢ekerek damarin
¢okmesine neden olur. Tersine, pozitif basingli ventilasyon sirasinda artan intratorasik basing,
kanm kalpten vena kavaya dogru iter ve damarin sismesine neden olur. Bu degisikliklerin

miktarinin, intravaskiiler hacim durumu ve siv1 yaniti ile iligkili oldugu 6ne siirtilmiistiir.

Tipik olarak, inferior vena kava, sag atriyuma girerken subkostal goriinlimde
uzunlamasina ekseninde tanimlanir. Cap, VCI ile sag atriyumun birlestigi noktadan yaklasik 2

santimetre uzakta olctilmelidir.

VCI ¢apinin statik 6l¢limii ve spontan solunum ile varyasyonun CVP ile iliskili oldugu
gosterilmistir(69,70,71). VCI capindaki yilizde 12 ila 18'lik bir degisiklik, mekanik olarak
ventile edilen hastalarda sivi yanitiyla (sivi replasmanindan sonra atim hacminde > ylizde
15'lik bir artis olarak tanimlanir) iliskilendirilmistir(72,73). Bununla birlikte, vena cava
inferior kollabsibilitesini (VClcol) inceleyen 20 g¢alismanin ve VCI ¢apini inceleyen alti
calismanin sistematik bir incelemesinde, duyarlilik sadece yiizde 71 ve ozgiillik ylizde 75
idi(74). Dahil edilen ¢aligmalar arasinda Onemli heterojenlik vardi. Bununla birlikte,

klinisyenlerin VCI’'nin hacim yanitinin tek gostergesi olarak kullanmamalar1 oneriliyor.

Bu teknigin ve genel olarak POCUS'un genel bir dezavantaji, egitim gerektirmesi ve elde

edilen goriintiilerin operatdre bagli olmasidir. Pulmoner hipertansiyon, kapak yetersizligi ve
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sag ventrikiil disfonksiyonu gibi ¢esitli hasta faktorleri de bulgular1 karistirabilir. Ek olarak,

dogru seri dlgiimler elde etmek zaman alic1 ve zor olabilir.

2.3.3.2. Akciger Ultrasonografisi

"Stvi tolerans1" kavraminin savunuculari, hastalarin pulmoner 6dem gibi asir1 sivi
yliklenmesi belirtileri gelisene kadar sivi resiisitasyonu almalar1 gerektigine inanmaktadir(75).
Bazi ¢alismalarda pulmoner 6demin radyografik ve klinik belirtileri ve ekstravaskiiler sivinin
klinik goOstergeleri, asir1 sivi replasmaninin gec¢ belirtileri sivi resiisitasyonu i¢in zayif
sonlanim noktast olarak kabul edilmistir(76). B-¢izgilerinin sonografik degerlendirmesi,
interstisyel veya alveolar pulmoner 6demin gostergesi ve plevral sivi, erken hacim
yliklenmesinin degerlendirilmesine yardimer olabilecek tekniklerdir, ancak yeterince

calisiimamistir(77,78,79).

2.3.3.3. Femoral Damar Capi

Mekanik olarak ventile edilen hastalarda femoral ven ¢apini 6lgen 6n ¢alismalar, santral
vendz basing Olclimleri ile kabul edilebilir bir korelasyon gosterdi, ancak bu bulgulari

dogrulamak i¢in ek ¢alismalar gerektigi sonucuna varildi(80)

2.3.3.4. Portal, Hepatik veya Renal Venlerin Doppler’i

Hacim toleransini degerlendirmenin yeni bir yontemi portal, hepatik veya renal
venlerdeki kan akisinin Doppler ile Olgiilmesidir. Birka¢ c¢alisma, bu damarlardaki pulsatil
akislarin vendz konjesyonun belirtegleri olabilecegini ve son organ hasar1 ile iligkili

olabilecegini belgelemistir (81,82)

2.4. Kardiyak Debi

Kardiyak debiyi o6lgmek igin ¢esitli invaziv ve invaziv olmayan teknolojiler

gelistirilmistir.

2.4.1. Arteriyel Nabiz Dalga Formu Analizi
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Ticari olarak temin edilebilen birka¢ cihaz, bir arteriyel kateterden tiiretilen arteriyel
nabiz dalga bicimine dayali olarak atim hacmini hesaplar. Bu cihazlardan bazilarini pulmoner
arter kateteri (PAC) kullanan termodiliisyon yontemiyle karsilastiran postoperatif 17 hasta
iizerinde yapilan bir c¢alisma, cihazlarin benzer ortalama atim hacmi olmasina ragmen,
dinamik tepkileri ve egilimlerinin birbirleriyle zayif bir sekilde iligkili oldugunu

bulmustur(83)

2.4.1.1. Lityum Seyreltme Tabanh Cihazlar

Lityum bazli seyreltme cihazlari, kalp debisinin kalibrasyonu ve miiteakip dl¢timii i¢in
lityum seyreltme yontemini kullanir. Lityum, merkezi veya periferik bir damar yoluyla
enjekte edilir ve bir lityum analizorii, bir pulmoner arter kateterinin termodiliisyon egrisine
benzer bir egri olusturarak, zaman egrisini Olgen bir arteriyel hatta baglanir. Bu ilk
kalibrasyona dayali olarak, sonraki Ol¢limler igin arteriyel basing sinyaline uygulanan
ortalama karekok yontemi kullanilir, bu nedenle ilave lityum enjeksiyonu gerekmez. Lityum
seyreltme ve termodiliisyon arasindaki korelasyonun kabul edilebilir oldugu
bildirilmistir(84,85). Onemli hemodinamik degisikliklerden veya vaskiiler empedansi

degistiren diger miidahalelerden sonra yeniden kalibrasyon yapilmalidir.

2.4.1.2. Termodiliisyon Bazh Cihazlar

Bu cihazlar, ilk kalibrasyon i¢in aort transpulmoner termodiliisyon egrisinin nabiz
konturu analizini kullanirlar. Tipik olarak, merkezi damara kii¢lik bir hacimde soguk salin
enjekte edilir. Bir arteriyel kateterin sicaklik sensorii tarafindan alinan kan sicakligindaki
degisikliklerin analizi yoluyla cesitli hemodinamik parametreler elde edilebilir. Bir cihazlar,
performansinin bir PAC'den tiiretilen termodiliisyonla karsilastirilabilir oldugunu diistindiiren
baz1 kanitlarla birlikte sistolik arter dalga formunun altindaki alani belirleyerek atim hacmi
verileri iiretir(86,87) Ornek olarak, Takotsubo kardiyomiyopatisi ile komplike subaraknoid
kanamasi olan 46 hastanin retrospektif bir ¢alismasi, Pulse Contour Cardiac Output analizine
(PICCO) dayali atim hacmi Olglimleri ile ekokardiyografi arasinda iyi bir korelasyon
oldugunu bildirdi(88). Bununla birlikte, postoperatif 25 hastay1 iceren baska bir ¢alismada,
termodiliisyon bazli olglimler, atim hacminin PAC olc¢limleriyle iyi bir korelasyon
gostermedigi, ancak zaman icinde atim hacmindeki degisiklikleri giivenilir bir sekilde

gostedigi gozlendi.(89)
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2.4.1.3. Arteriyel Dalga Formu Tabanh Cihazlar

Bu cihazlar, arteriyel basing egrisi boyunca birden fazla basing noktasini iletir ve vaskiiler
direng verileriyle (yas, cinsiyet, boy, agirlik ve viicut ylizey alanindan hesaplanan) kardiyak
indeksi hesaplar (66). Bazi ¢aligmalar daha cagdas cihazlar arasinda performansin arttigini
One siirse de (91,92,93,94,95,96,97,98) birka¢ calisma, cihazlarin sivi replasmanlar1 veya
vazoaktif ajanlar alan hemodinamik olarak zayiflamis hastalarda kalp debisi, sivi yanit1 ve
atim hacmini tutarsiz bir sekilde ongordiigiinii gostermistir(99,100,101,102,103). Bu cihazlar,
kalp dis1 cerrahi geciren yiiksek riskli hastalar arasinda ameliyathane ortaminda daha umut

verici olabilir (104).

2.4.2. Torasik Elektriksel Biyoempedans veya Biyoreaktans

2.4.2.1. Torasik Elektrik Biyoempedans (TEB)

Gogiis duvaria yerlestirilen diisiik voltajli elektrotlar kullanilarak g6giis kafesi boyunca
elektrik empedans1 (yani akisin bir elektrik akimina karsithigi) olciiliir. Goglis boslugu
icindeki s1vi1 igerigi ne kadar yiiksek olursa, siv1 elektrigi ilettigi i¢in empedans o kadar diisiik
olur. Kalp sistol ve diyastolden gecerken torakstaki kan hacmi degisir ve bu elektriksel olarak

Olciilebilir ve kardiyak debiyi belirlemek i¢in kullanilabilir(105).

Ik calismalar TEB ile invaziv kardiyak debi dl¢iimleri arasinda zayif bir iliski oldugunu
gosterirken (106,107), o zamandan beri yapilan ¢alismalar yakin zamanda kalp cerrahisi
gecirmis  hastalarda  dogrulugun  arttigimi  bildirmektedir(108,109,110,111,112,113).
Geleneksel olarak, siv1 yiliklenmesi durumlarinda TEB'nin hatali oldugu diisiiniilmiistiir, ancak
bir calisma, dekompanse kalp yetmezligi olan hastalarda iyi performans gosterdigini

gostermistir(114).

2.4.2.2. Torasik Biyoreaktans

Torasik biyoreaktans, "sinyal-giiriilti" oranini artirmak i¢in tasarlanmis biyoempedans
teknolojisinin bir modifikasyonudur. Biyoreaktans teknolojisi, gogiis kafesi boyunca alternatif
akim voltajindaki "faz kaymasin1" belirler. Faz kaymasinin neredeyse tamamen pulsatil akisa

bagli oldugu ve bu nedenle torakstaki diger intravaskiiler ve ekstravaskiiler sivilardan daha az
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etkilendigi One siiriilmektedir. Torakstaki pulsatil akisin neredeyse tamami aorttan

geldiginden, biyoreaktans sinyali aort akisiyla iliskilidir.

Ticari olarak temin edilebilen bir cihaz, her biri iki elektrottan olusan dort elektrot yamasi
kullanir ve kardiyak debiyi viicudun sag ve sol tarafi i¢in ayr1 ayr1 hesaplar, nihai kardiyak
debi bu iki degerin ortalamasidir(115). Bu cihaz, kardiyak debi ve atim hacmi dahil olmak

iizere bir dizi hemodinamik parametreyi bildirir.

Birkag¢ calisma, biyoreaktans teknolojisi ile belirlenen kardiyak debinin, pulmoner arter
kateter termodiliisyonu veya nabiz kontur analizi kullanilarak yapilan oOlgiimlerle korele
oldugunu gostermistir (116,117,118,119). Bununla birlikte, diger calismalar biyoreaktans ve
termodillisyon teknikleri arasinda zayif bir iliski oldugunu bildirmistir(120,121). Bir
gozlemsel ¢alisma, bu teknolojinin olagan klinik bakima dahil edildiginde daha diisiik sivi
dengesi, mekanik ventilasyon gerektiren daha az giin, daha kisa YBU'de kalis siiresi, daha az

hemodiyaliz ve daha kisa vazopresorlerle iliskili oldugunu gostermistir(122).

Elektrokoter ve harici kalp pilleri, biyoreaktans sinyaline miidahale ederek, biyoreaktans
sinyalinin belirli yerlerde (6rn., Ameliyathane) ve belirli hastalarda kullanimini sinirlar(123).

Siddetli aort yetmezligi veya diger torasik aort patolojisi dogrulugu etkileyebilir.

2.4.3. Aort Doppleri

Aortik Doppler, 6zofagusa (6zofageal Doppler) yerlestirilebilen veya 6n gogiis duvarina
(transkutandz Doppler) yerlestirilebilen bir Doppler probu araciligiyla aorttaki kan akis hizim
dlcer. Ozofagus Doppleri ile, kardiyak debi, aortun capina, kardiyak debinin inen aorta
dagilimina ve aortta Olciilen kan akis hizina gore hesaplanir. Deri alt1 cihazlar, sol ve sag
ventrikiil c¢ikis yollarinda hiz-zaman integrali (VTI) Olglimlerini belirleyen tescilli bir
algoritma kullanarak kardiyak debiyi hesaplamak igin Doppler kullanir. Ozofagus Doppler

benzer 6zel algoritmalar kullanir.
Ozofagus Doppleri, ameliyathanede sivi ydnetimine rehberlik etmek igin basariyla

kullanilmigtir(123-126).Transkutandz cihazla ilgili ¢aligmalar farkli sonuglar vermistir(127-

130).Bu teknolojinin en biiylik sinirlamasi, Doppler dalga bi¢iminin, kan akiginin yonii ile iyi
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bir sekilde hizalanmas1 gerektiginden, dogru konumlandirmaya biiyiikk olgiide bagiml

olmasidir. Kotii konumlandirma, gercek kardiyak debiyi yanlis 6lgmeye sebep olabilir.

2.4.4, Yatak Bas1 Ultrasonografi

Hemodinamik bozuklugu olan hastalarda ventrikiil ve kapak fonksiyonunun genel
degerlendirmesine ek olarak kardiyak debi, yatak basi ekokardiyografi kullanilarak

degerlendirilebilir.

Kardiyak debi, en yaygin olarak sol ventrikiil ¢ikis yolu(left ventricul out tract (LVOT))
diizeyinde spektral Doppler ile hiz-zaman integrali (velocity time integral(\VTI)) belirlenerek
hesaplanabilir. Bunun i¢in darbeli dalga Doppler ((Pulsed waved Doppler ultrasound) (PWD))
ile donatilmis ¢ogu ultrason makinesi kullanilabilir. Ilk olarak, LVOT'nin kesit alan1 (CSA),
tipik olarak parasternal kisa eksen goriinlimiinde Olgiiliir. Daha sonra, kalp hizi (HR)
bilindiginde kardiyak debinin hesaplanabilecegi LVOT VTI'yi belirlemek icin genellikle
apikal bes odal1 goriinimde LVOT'un darbeli dalga Doppler USG sinyali elde edilir:

Kardiyak debi(KD) = VTI x CSA x HR
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Sekil 3: LVOT'un bir silindir olarak sematik gosterimi. A. Bir silindirin hacmini hesaplamak
icin taban yiiksekligi ile ¢arpilir. LVOT'ta silindirin tabani, CSA'dir. LVOT-Sol ventrikiiler
¢ikis yolu, D-Cap1, CSA-Capraz kesit alani, AV-Aort kapagi.

Silindirin yiiksekliginin hesaplanmasi: Silindirin yiiksekligi (cm olarak)LVOT'un nabiz

dalgast Doppler ile dl¢limiiyle hesaplanir.

Bir¢ok cihaz, bu hesaplamalari otomatiklestiren yazilimlar icerir. Karotis arterin de

benzer dlgiimleri alinabilir.
Egitimli doktorlar, bu yontemleri kullanarak CO’yu yiiksek oranli glivenilirlikle

belirleyebilirler(131-133). Karotis kan akimi kullanilarakta CO tayininin, kardiyak arrest
dahil olmak iizere bir dizi hastalik durumunda uygulanabilir oldugu gosterilmistir(134-138)
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Sol ventrikiil ¢ikis yolu hiz-zaman integralinin (LVOT VTI) 6l¢limii teknisyene, alete ve
okuyucuya baglhdir; Darbeli dalga Doppler icin degiskenlik, siirekli dalga Doppler'den daha
yaygindir. Normal kardiyak yapisi ve islevi olan bir popiilasyonda, LVOT VTI'nin desendan
torasik aortun (DTA) VTI'sinden daha yiiksek oldugunu ve bu iligskinin klinik olarak ilkini
dogrulamak icin kullanilabilecegini varsayiyoruz. Ayrica, DTA VTI, LVOT"'u tahmin etmek
icin de kullanilabilir. 108 saglikli denek arasinda LVOT VTI'yi DTA, abdominal aort ve
pulmoner arterden 6lciilen VTI ile retrospektif olarak karsilastirdik. LVOT VTT'nin (n=108)
DTA VTI'ye (n=108) oram: 1.27 idi. LVOT VTI ve DTA VTI arasinda birincisi daha ytiksek
olmak iizere %19,6'lik bir fark vardi. LVOT VTI'den abdominal aortik (AA) VTI'ye VTI'deki
bu yiizdelik diigiis, LVOT VTI ile dogru orantiliydi. Benzer sekilde DTA ve abdominal
aortadan elde edilen VTI degerlerinde de %23.4 fark vardi. Ayrica LVOT VTI ile AA VTI
karsilastirildiginda %40,4'liik bir azalma oldu. LVOT VTI'nin pulmoner VTI'ye orani 1.19 idi.
VTI degerleri, muhtemelen dolasimdaki hacimdeki ilerleyici azalma nedeniyle LVOT'tan
abdominal aorta dogru dogrusal bir sekilde azalir ve bu degisiklik, azalan aort capiyla
gizlenmez. Bu iliskiden herhangi bir sapma anormal olarak ele alinmali ve daha fazla
arastirma yapilmasini saglamalidir.Sonug olarak klinik uygulamada rutin DTA VTI 6l¢timiini

desteklenmektedir.

Yatak basi ekokardiyografi, biiyiik olgiide operatére baglidir. Hasta pozisyonundaki
kiiciik degisiklikler ol¢iimlerde biiylik farkliliklara yol acabileceginden, seri Ol¢limler zor

olabilir.

Hemodinamik dengesizligi olan hastalar1 yonetmek ¢ok zor olabilir. Kardiyak debinin
belirlenmesi, bu tiir hastalar icin olduk¢a hassas Olclimlerle elde edilmektedir.

Ekokardiyografi, bu amaca basit bir sekilde ulagsmak i¢in non-invaziv olarak kullanilabilir.

Kardiyak debi (cardiac output(CO)) olgtimleri igin ekokardiyografik yontemler
termodillisyon yontemlerine bir alternatif saglayabilir. CO Ol¢iimi, herhangi bir kalp
yapisindaki hacimsel akisa dayali olarak ekokardiyografik makine ile yatak basinda
yapilabilir. CO 'yu hesaplamak i¢in hem transtorasik (TTE) hem de transézofageal (TEE)
ekokardiyografi kullanilabilir.
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2.5. Doku Perfiizyonu

Kompanse sokta, arteriyel basing ve CO gibi makro dolasim o6l¢iimleri, belirgin sekilde
anormal oksijen iletimi ve kullanimi karsisinda normal olabilir(140). Doku seviyesinde sok

indekslerini 6lgmek icin cihazlar gelistirilmistir.

2.5.1. Doku Oksijen Doygunlugunun ol¢iimii

Yakin kizilotesi spektroskopi (NIRS) kullanilarak doku oksijen doygunlugu (StO2)
Olctimii, mikro sirkiilasyonu arastirmak ve doku diizeyinde oksijen iletimi ve tiiketimi

dengesini degerlendirmek i¢in bir hemodinamik izleme araci olarak onerilmistir.

StO2, belirli bir dalga boyu araliginda doku absorbans degerlerini Olgen ticari olarak

temin edilebilen bir dizi cihaz araciligryla NIRS kullanilarak transkutan olarak 6lg¢iiliir.

Vaskiiler okliizyon testi (VOT) ile StO2'nin iki kiiclik calismada sepsis ve konjestif kalp
yetmezligi olan hastalarda sonucu ve organ disfonksiyonunu 6ngordiigii gosterilmistir ve 6n

calismalar travma hastalarinda yararliligini gostermistir (140-142).

Ancak StO2 degeri sinirhidir, ¢iinkii StO2 sok oldukga ilerleyene kadar normal aralikta
kalir. Vaskiiler okliizyon testi gibi dinamik bir iskemik zorlamanin eklenmesi, StO2'nin doku
hipoperfiizyonunu  belirlemedeki  giivenirligini  artirdifimm =~ goOsteren  c¢alismalar

gosterilmistir(143)

2.5.2.Mikrodolasim kan akisinin ol¢iimii

Ozellikle sepsis durumunda olmak iizere, soka bagli mikrodolasim disfonksiyonuna

biiyiik ilgi vardir.
Sublingual mukoza, kritik hastalarda mikro sirkiilasyonu degerlendirmek i¢in tercih

edilen aragtir ¢linkii splanknik dolasim ile embriyolojik orijini paylasir ve yatak basinda

kolayca erisilebilir.

24



Dil alti mikrovaskiilatiiriiniin goriintiilenmesi, tipik olarak, yan akim karanlik alan
goriintiileme gibi gelismis mikroskopi teknikleri veya yakin kizilotesi spektroskopisi (NIRS)

kullanilarak elde edilir.

Erken caligsmalar, sepsis ve kardiyojenik soklu hastalarda mikrovaskiiler akista
degisiklikler oldugunu gostermistir(144,145). Sonraki bir¢ok calisma, dilalt1 mikrodolasim
kan akisindaki degisikliklerin septik soklu hastalarda kotii sonuglarla iliskili oldugunu
gostermistir [146-152).

GEREC VE YONTEMLER
Calismamn yapihsi

Bu calisma Kasim/2021 ile Mayi1s/2022 tarihleri arasinda Ankara Egitim ve Arastirma
Hastanesi Numune C Blok Ek Yerleskesinde bulunan 3. Basamak yogun bakimlarda
yapilmistir. Calismaya dahil edilecek hastalarda CVP 6l¢iimiiniin solunum siklusu sirasindaki
dinamik degisimleri sonucu olusan CVPmax ve CVPmin degerleri ve CVP de ki solunum
siklusuna bagl olusan degiskenlik yiizdesi (CVPdeg), standart yogun bakim ultrasonorgafisi
ile elde edilebilecek vena kava inferiordeki solunum siklusu sirasindaki boyut degisikliklerine
bagl olarak ortaya ¢ikan maksimum (VCImax) ve minumum ¢ap (VCImin) degerleri ile
VCI’daki kollapsibilite yiizdesi (VClcol), yine solunum siklusu ile birlikte LVOT
diizeyindeki maksimal aortik kan akim iizerinde olusan degisiliklere bagli olarak hesaplanan
LVOTvmax ve LVOTvmin degerleri, bu degerlere géore LVOT diizeyindeki maksimal kan
akiminda solunum siklusu ile olusan degisikligin yilizdesi (LVOTvdeg) gibi dinamik
parametreler ¢calismaya dahil edilen tiim hastalardan toplanmistir ve kayit altina alinmistir. Bu
dinamik parametrelerin yani sira aort kokiine ait yar1 ¢ap, LVOT-VTI, kalp debisi, kardiyak
indeks, sistemik vaskiiler rezistans, sistolik ve diyastolik kan basinci, statik ekspiryum sonu
CVP degeri, nabiz sayis1 gibi statik hemodinamik veriler tiim hastalardan toplanarak kayit
altina alinmistir. Yukarida bahsedilen dinamik ve statik tiim hemodinamik parametreler tiim
hastalardan 15 dakika ara ile toplamda 3 defa olmak iizere kayit altina alinmistir. Ayni
zamanda ultrasonografi ile degerlendirilen parametreler i¢in her bir degerlendirmede 6 sn
uzunlugunda video goriintiileri kayit altina alinmistir. Bu calismadan elde edilen verilerin
giivenirligi i¢in gerekli egitim, 6l¢iimlerin uygunlugunun degerlendirilmesi ve takibi yogun

bakimda ultrasonografi kullanim:1 konusunda yeterli bilgi ve deneyimi olan yogun bakim
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uzmani esliginde saglanmigtir. Calismaya dahil edilen hastalarin demografik bilgileri ,boy,
mevcut viicut agirliklar, BMI, viicut ylizey alanlari, degerlendirmenin yapildig1 giine ait
laboratuvar degerleri, arteriyal kan gazi degerleri, hastaneye yatis tanilar1 ve yogun bakima
kabul edilme tanilari, invaziv ve non invaziv mekanik ventilasyon gereksinimleri, uygulanan
solunum sistemine ait destek tedavileri, sepsis ve sok durumlari, verilen vazopressor veya
inotropik ilaglar, hemodiyaliz ve SRRT tedavi gereksinimleri, yogun bakimda kalis siiresi,
APACHE II skoru, degerlendirme giintine ait SOFA skoru, total sivi balans1 gibi diger klinik
veriler kayit altina alinmistir. Non-inazviv mekanik ventilasyon (Biosys Biyovent marka
invaziv/non-invaziv mekanik ventilasyon cihazi) gereksinimi olan hastalarda PEEP, Pdestek
degerleri kayit altina alinmistir. Invaziv mekanik venatilasyon (Biosys Biyovent marka
invaziv/non-invaziv mekanik ventilasyon cihazi) gereksinimi olan hastalarda PEEP, Tinsp,
Ppeak, Pdestek, Vte parametreleri kayit altina alinmistir. Bu veriler ¢alismanin olgu rapor
formunda her bir hasta i¢in kayit altina alinmistir. Hastalarin hayatin1 kaybeden hastalar ve
sag kalan hastalar olarak iki ana gruba ayrilmasi saglanmis ve elde edilen parametrelerin
gruplar arasindaki farklar1 degerlendirilerek varsa mortalite ile dogrudan iliskili risk faktorleri
arastirilmistir. Bunun disinda hastalar sivi yanit verebilirlilik agisindan 2 gruba ayrilmis ve bu
her iki grupta statik ve dinamik hemodianmik parametreler igerisindeki farkliliklarin tespiti
arastirilmistir. S1vi yanit verebilirligin CVP 6lgiimiindeki dinamik degisiklikler ile 6n goriiliip

veya On goriilemeyecegi arastirilmistir.

Yapilan ol¢iimlerin teknigi
Statik CVP ol¢iimii

CVP ol¢iimii sirasinda kullanilan sifir noktasi olarak ikinci kostanin sternum ile birlestigi
angulus sterniden gogiis 6n duvarina dik olarak 5 cm derine inildiginde elde edilen nokta
iizerinden gecen transvers hattin sag gogiis duvari ile kesistigi nokta olarak belirlenmistir (1).
Bu noktanin sifirlama noktasi olarak kullanilabilmesi i¢in hastanin 60 dereceden daha kiiciik
bir acida yatakta oturmasina dikkat edilmistir. Genel olarak 6l¢iim sirasinda hastalarin iist
viicut bolgelerinin yataga gore 30 derecelik agida olmasi saglanmistir. Sifirlama noktasi
belirlendikten sonra CVP 6l¢limii i¢in invaziv Ol¢liim sistemi yatak basi her hasta icin
kurulmustur. invaziv basing élgiim transduser sistemi hastanin mevcut sag juguler veya sag
subklavyen kataterine baglanmis (Okuman marka tek kullanimlik basing transduser seti), daha

onceden tespit edilen sifir noktasina gore transducer kalibrasyon saglanmis ve hasta bagi
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monitoériinde CVP o6l¢iimleri dinamik olarak gdzlemlenmistir. CVP 6l¢iimii sirasinda
monitdriin veri yineleme hizi1 25 mm/sn olarak ayarlanmistir. Statik CVP degeri hasta basi
monitorlerdeki yerlesik hazir CVP 6lglim yazilimi kullanilarak otomatik yapilmigtir (BLT

marka M9000A siirtimii yogun bakim hasta basi monitorii).

CVPmax , CVPmin, CVPfark ve CVPdeg ol¢iimleri:

Statik CVP ol¢iim i¢in tek kullanimlik tranduser basing 6l¢iim sistemi kurulduktan ve
statik CVP o6l¢iimii saglandiktan sonra hasta bast monitoriindeki solunum siklusu ile olusan
CVP basing degisiklikleri 25 mm/sn hizinda yazdirilmis ve hasta ekspirasyon eforunun
miimkiinse olmadig1 veya en az oldugu dénemde monitér ekran goriintiisii durdurularak
Olctimlerin yapilacagi goriintii elde edilmistir. Hastalarin hem inspiryum hem de ekspiryum
sonundaki CVP degerleri yani dinamik CVP 6l¢timleri daha 6nce dondurularak elde edilen bu
goriintiideki ¢ dalgasinin bazisinden yapilmistir, e§er ¢ dalgasi tam olarak se¢ilemiyorsa a
dalgasinin bazisi 6l¢iim i¢in kullanilmistir eger yine tam olarak a ve ¢ dalgasi segilemiyorsa es
zamanl elektrokardiyogram grafisilerindeki Q dalgasinin CVP dalgasi1 iizerine izdiisiimii
oldugu nokta kullanilmistir. Spontan inspiratuvar solunum eforu olan hastalarda inspiryum
sonu elde edilen CVP degeri CVPmin olarak kaydedilmis ve ekspiryum sonu elde edilen CVP
degeri CVPmax olarak kaydedilmistir. Bunun tam tersi olarak spontan inspiratuvar solunum
eforu olmayan ve tamamen mekanik ventilator destegi ile pozitif basingli solunumu saglanan
hastalarda inspiryum sonu elde edilen CVP degeri CVPmax olarak kaydedilmis ve ekspiryum
sonu elde edilen CVP degeri CVPmin olarak kaydedilmistir. Elde edilen CVPmax ve CVP
min degerleri kullanilarak CVPfark ve CVPdeg degerleri elde edilmistir. CVPfark solunum
siklusu sirasinda CVP monitdrizasyonu sirasinda dlgiilen maksimal ve minimal basing
degerleri arasindaki farki ifade ederken, CVPdeg yani degiskenlik degeri CVP basinglarindaki

solunum siklusu sonucu olusan degiskenligin yiizdelik degisimi ifade edilmektedir (2).
CVPfark = CVPmax - CVPmin

CVPdeg (degiskenlik) = (CVPmax-CVPmin) x 100 / CVPmax

VCImax, VCImin, VClcol él¢iimleri:

Vena kava inferior ile ilgili ¢ap 6lgiimleri ultrasonografi cihazi kullanilarak saglanmistir.

Olgiim ©6ncesi hastalar supin pozisyona alinmustir. Ultrasonografi cihazi olarak yogun
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bakimimza ait olan Mindray DC-Exp marka cihaz kullanmilmstir. Olgiimler sirasinda
ultrasonografi cihazina ait array prob kullanilmistir. USG cihazinin kardiyak preseti 6l¢iim
Oncesi ayarlanmis ve prob oryantasyonu i¢in prob isaret¢isi hastanin soluna bakacak sekilde
subksifoid alana transvers pozisyonda yerlestirilmistir. Takiben once kalp sonra da kalp ile
karaciger birlikte ayni kesite girmesi saglanarak transvers vena cava inferior goriintiisii elde
edilerek “rock” haraketi ile VCI orta hatta alinmistir. Daha sonra proba 90 derecelik roatasyon
haraketi verilerek longitiidinal VCI goriintlisii  saglanmistir. Kalitelei goriintii  elde
edilebilmeksi i¢in tilt, rock ve rotasyon haraketleri geregi sekilde kullanilmistir. Sonug olarak
sag atriyum, VCI ve hepatik venin aynm kesit alanina girecek sekilde uygun goriintii elde
edilmistir. Hepatik venin VCI’a agildig1 noktadan 1 cm kaudale gidilerek elde edilen VCI’a
dik kesit cizgisi VCI dl¢iimlerinin yapilacagi hat olarak belirlenmistir (3). Olgiimler B mod
iizerinden yapilmis ve M mod kullanilmamistir. Olgiimler hasta tarafindan saglanan
ekspiratuvar eforun olmadigi veya minimal oldugu siirede gerceklestirilmistir. Inpiratuvar
eforu olan hastalarda inspiryum sonu VCI ¢ap1 minimal VCI ¢ap1 olarak yani VCImin olarak
belirlenmis ve ekspiryum sonu VCI ¢ap1 maksimal VCI ¢ap1 yani VCImax olarak alinmstir.
Bunun zitt1 olarak inspiratuva reforu bulunmayan ve mekanik ventilatér destegi altinda pasif
olarak solunum gergeklesen hastalarda inspiryum sonu VCI ¢ap1 maksimal VCI cap1 olarak
yani VCImax olarak belirlenmis ve ekspiryum sonu VCI ¢ap1 minimal VCI ¢ap1 yani VCImin
olarak alinmistir. Elde edilen VCImax ve VCI min degerlerini takiben VCI kollabsibilite
indeksi (VClcol) elde edilmistir.

VClcol= (VCImax - VCImin) x 100 / VCImax

LVOTvmax, LVOTvmin, LVOTvdeg 6l¢ciimleri:

Olgiim &ncesi hastalar sol lateral dekubit pozisyona cevirilmistir. Aort tepe kan akim
olgiim degerleri ultrasonografi cihazinin array probu kullamlarak yapilmistir. Olgiimlerin
yapilabilmesi i¢in transtorasik ekokardiyografi yapilmis ve apikal 5. bosluk penceresi tespit
edilmistir. Apikal 5 bosluk B mod goriintiisii tizerindeki LVOT alani iizerine aort kapagindan
bir miktar proksimaline olmak {iizere pulse wave doppler Ol¢iimiine ait ilgili isaretci
yerlestirilerek Doppler Ol¢timleri baglatilmistir. Solunum siklusu ile birlikte tespit edilen
maksimal kan akim hizt LVOTvmax ve tespit edilen minimal kan akim hiz1 LVOTvmin

olarak kayit altina alinmistir. Daha sonra elde edilen maksimal ve minimal akim degerine
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gore asagidaki formiile uygun olarak solunumsal siklustaki aortik maksimal kan akimi

iizerindeki degisiklik yiizdesi (LVOTvdeg) hesaplanmistir (4).

LVOTvdeg = (LVOTvmax - LVOTvmin) x 200 / (LVOTvmax + LVOTvmin)

Aort kokii ¢capi olciimii

Olgiim &ncesi hastalar sol lateral dekubit pozisyona ¢evirilmistir. Daha sonra transtorasik
ekokardiyografi ile parasternal uzun aks goriintiisii elde edilmek iizere array probun isaretg¢isi
sag omuza ¢evrilmis ve prob parasternal 2-4 interkostal aralik arasina yerlestirilmistir. Uygun
parasternal uzun aks gorgintisii elde edildikten sonra aortik kapagin agilmasii takiben
midsistolde aortik kapakeiklarin hemen altindan LVOT’a transvers olacak sekilde aort capi

Ol¢iilmiistiir. Daha sonra aort yaricap1 hesaplanmaistir.

LVOT-VTI dl¢giimii

Olgiim &ncesi hastalar sol lateral dekubit pozisyona ¢evirilmistir. Daha sonra transtorasik
ekokardiyografi ile apikal 5 bosluk goriintiisii elde edilmek iizere array probun isaret¢isi saat
3 hizasina cevirilmis ve prob kardiyak apekse yerlestirilmistir. LVOT iizerinde kanin ilerleme
aksi ile proba ait sesin ilerleme dogrultusu arasindaki a¢inin 30 dereceden az olabilmesi i¢in
uygun goriintlii optimizasyonu saglanmistir. Elde edilen apikal 5 bosluk goriintiisii tizerinde
LVOT cikisinda aort kapagindan bir miktar proksimaline olmak iizere pulse wave doppler
dlciimiine ait ilgili isaretgi yerlestirilerek Doppler dlgiimleri baslatilmistir. Olgiim yapilirken
hastanin aktif bir ekspiratuvar eforunun olmamasina dikkat edilmistir. Elde edilen hiz-zaman

grafisi lizerinden egri altinda kalan alan hesaplanarak LVOT-VTI hesaplanmaistir.

Kalp debisi ve kardiyak indeks olgiimleri

Kalp debisi belirli bir alandan bir dakikada gecen kanin litre cinsinden hacmidir ve

asagidaki formiile gore hesaplanabilmektedir.

Kalp debisi (L/dk) = © x (aort kokii yarigapt (cm))?> X LVOT-VTI (cm) x Nabiz sayist
(sayr/dk) /1000
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Kalp debisi hesaplandiktan sonra kardiyak indeksin hesaplanmasi i¢in asagidaki formiil

kullanilmistir.
Kardiyak index (L/dk/m?) = Kalp debisi (L/dk) / Viiciit yiizey alan1 (m?)

Hastanin viicut yliey alani ilgili boy ve viicut agirligi verileri kullanilarak Mosteller formiiliine

gore hesaplanmistir (5).

Sistemik vaskiiler rezistans ol¢iimii
Sistemik vaskiiler rezistans ol¢iimii agagidaki formiile gore yapilmustir.
SVR (dyne/sn/cm™) = 80 x (OAKB (mmHg) — CVP (mmHg)) / Kalp debisi (L/dk)

Bu formiilde CVP olarak daha 6nce 6lglilmiis olan statik CVP degeri kullanilmistir. Ortalama

arteriyal kan basinci asagidaki formiile gére hesaplanmaistir.

OAKB (mmHg) = (2 x diyastolik kan basinc1 (mmHg) + sistolik kan basinc1 (mmHg))/3

Sivi yanmit verebilirligin VClcol degerine gore degerlendirilmesi

Solunum siklusu sirasinda ultrasonografi ile ol¢iilebilen vena cava inferiorda meydana
gelen cap degisiklikleri ve vena kava inferiordaki kollabisibilite indeksi (VClcol) hastalarin
stvi yanit verebilir olup olmadiklar1 hakkinda bilgi vermektedir. Invaziv mekanik
venatilasyon ile takip edilmeyen hastalarda VClcol degeri %50’den fazla ise hastalar sivi
yanit verebilir olarak degerlendirilebilirken entiibe ve invaziv mekanik ventilasyon ile takip
edilen hastalarda VClcol degeri %18 ‘den biiyilikse yine hastalar sivi yanit verebilir olarak
degerlendirilebilmektedir (6). Yapilan 6l¢iimler sonrasinda bu kriterlere uygun olarak hastalar

s1v1 yanit verebilir olanlar ve olmayanlar olarak iki gruba ayrilmistir.

Calhismaya dahil edilme kriterleri

e 18 yasindan biiyiik olmak
e Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi Numune C bloke Ek Yerleskesinde bulunan 3.
Basmamak Yogun Bakimlar

e Hasta ve Yakinlarina ¢aligma ile ilgili ayrintili bilgi verilmis olmasi
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e Calismaya katilma konusunda hasta veya yakinlarinin onay vermesi

e Sag juguler veya sag subklavyen santral vendz kateterinin calisma Oncesinde
bulunmasi (farkli endikasyonlarla takilmis olabilir, caligmaya dahil edilecek hastalara
endikasyon olmadan santral ven6z kateter takilmayacak)

e Sok durumu olan veya olmayan tiim hastalar ¢calismaya dahil edilmistir.

Calismanin dislanma Kkriterleri

e Yatak bagi ultrasonografi yapilmasina engel gogiis deformitesi, 6n gogiis duvarina ait
acik cerrahi yara gibi bolgesel bir patoloji olmast

e Gebelik durumunun olmasi

e Hastanin siipin pozisyonda yatmasma engel bir durumun bulunmasi (kafa i¢i
basincinin yiiksek olmasi, kusma riskinin ve aspirasyon riskinin yiiksek olmasi vs...)

e (alisma icin kullanilacak santral venoz katater ile iligkili aktif enfeksiyon bulgularinin

olmasi1 veya obstriiksiyon olmasi
Cahsmanin sonlanma kriterleri

e Hasta ve/veya yakinlarinin arastirmadan kendi istegi ile ayrilmak istemesi

istatistiksel Yontem

Istatistiksel analiz IBM SPSS istatistik programi verisyon 22 ile yapilmistir. Calismamiza
dahil edilen parametreler igerisinden siirekli degiskenler hasta sayisi gdz Oniine alindiginda
normal dagilima uymadig1 kabul edilmistir. Normal dagilima uymayan siirekli degiskenler
medyan [¢eyrekler arasi aralik] olarak verilmistir. Kategorik degiskenler siklik (yiizde degeri)
olarak ifade edilmistir. Vakalar kendi arasinda mortal seyreden ve seyremeyen vakalar olarak
iki gruba kategorize edilmistir. Mortaliteye gore istatistiksel olarak anlamli farkliliga sahip
veriler Mann-Whitney U testine gore arastirilmistir. Ki-kare testi gruplar arasindaki kategorik
degiskenlerin farkliliklarinin arastirilmasi i¢in kullanilmistir. Gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlamli farkliliga sahip parametreler tespit edildikten sonra lojistik regresyon analizi
ile bu parametrelerden hangisi/hangilerinin bagimsiz risk faktorii olup olmadig1 arastirilmistir.

Bagimsiz risk faktorii olan tespit edilen parametreler icin ROC (Receiver Operating
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Characteristic) analizi yapilarak sensitivite ve spesifitesi ve varsa cut-off degeri belirlenmistir.

Normal dagilima uymayan veriler arasinda korelasyon olup olmadigi Spearman Rank

korelasyon katsayist hesaplanarak yapilacaktir.

istatistiksel olarak anlamli farkliligin varlig1 olarak degerlendirilmistir.

BULGULAR

P degerinin 0.05’den kiigiik olmasi

Calismaya toplam 47 hasta dahil edilmistir. Calismaya dahil edilenlerin toplam 21’1 erkek
(%44,7) ve 26 (%55,3)’s1 kadindi. Calismaya dahil edilen hastalarin 25 (%53,1)’1 yogun

bakim takibi sirasinda yasamini yitirmistir. Hastalar yagamini yitirenler ve sag kalan hastalar

olarak iki grubu ayrilmistir. Hastalara ait demografik ve bazi klinik verilerin mortaliteye gore

dagilimi Tablo 1’de gosterilmistir.

Tablo 1: Demografik ve bazi klinik verilerin hastalar arasinda dagilimi

Tiim Hastalar Olen Hastalar Sag Kalan P

Parametreler (N=47) (N=25) Hastalar degeri
(N=22)

Yas*, yil 78 [71 - 84] 80 [71 - 86] 73 [66,5 - 81,5] 0,104

Cinsiyet, n (%) 0,035

Erkek 21 (44,7) 8 (30,8) 13 (61,9)

Kadin 26 (55,3) 18 (69,2) 8 (38,1)

Boy*, cm 165 [155-170] 160 [150- 180] | 170 [160 - 173] 0,026

Viicut Agirhigr*, kg 75 [60-90] 70 [60 - 90] 80 [67,5 - 90] 0,401

BMI*, kg/m? 27,3[22,2 - 34,6] | 27 [22 -34] 28,4 [22,1-33,9] | 0,872

BSA*, m? 1,85[1,68 —2,06] | 1,82 [1,60 — 1,88 [1,78 —2,09] | 0,248

1,95]

APACHE II* 28 [19 - 33] 29,5[19,7-34] |21[17,5-33] 0,340

SOFA* 10 [7 - 12] 10,5 [6,7 - 12] 86,5 -13] 0,707

Total s1v1 balansi*, ml 200 [-2000 - 495 [-450 - -665 [-2470 - 0,207
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4075] 4106] 3052]
YB yatis siiresi *, giin 17 [12 - 30] 16 [8,7—27,5] | 20[13-40,5] 0,060
NIMYV ile takip, n (%) 5 (10,6) 1(3,8) 4 (19) 0,096
IMV ile takip, n (%) 27 (57,4) 17 (65,4) 10 (47,6) 0,226
Sok, n (%) 8 (17) 7 (26,9) 1(4,8) 0,047
HD gereksinimi, n (%) 10 (21,3) 5(19,2) 5 (23,8) 0,706
Yogun bakim yatisinda hastalara ait sistemik hastaliklarin siniflandirilmast
Esansiyel HT, n (%) 29 (61,7) 17 (65,4) 12 (57,1) 0,568
Diabetes Mellitus, n (%) | 18 (38,3) 6 (23,1) 12 (57,1) 0,018
KBH, n (%) 13 (27,7) 7 (26,9) 6 (28,6) 0,901
KOAH, n (%) 12 (25,5) 7 (26,9) 5 (23,8) 0,266
SVO, n (%) 12 (25,5) 5(19,2) 7(33,3) 0,275
KAH, n (%) 11 (23,4) 7(26,9) 4 (19) 0,531
Alzheimer, n (%) 9(19,1) 8 (30,8) 1(4,8) 0,026
KKY, n (%) 7(14)9) 4 (15,4) 3(14,3) 0,917
Atriyal Fibrilasyon, n (%) | 7 (14,9) 5(19,2) 2 (9,5) 0,358
Solid organ tiimorii, n 7 (14,9) 2 (7,7) 5(23,8) 0,127
(%)
Romatoid Artrit, n (%) 3(6,4) 3(11,5) - 0,111
Hiperlipidemi, n (%) 2 (4,3) 2 (7,7) - 0,199
Psikoz, n (%) 1(2,1) - 1(4,8) -
FMF, n (%) 1(2,1) 1(3,8) - -
Epilepsi, n (%) 1(2,1) - 1(4,8) -
Primer Osteoporoz, n (%) | 1 (2,1) 1(3,8) - -
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* Ceyrekler arasi dagilim seklinde gosterim, Ortanca [%25°lik alt ¢eyrek - %75’lik iist ¢eyrek]

Tablo 1’e gore hastalarin cinsiyetleri, boylari, hemodinamik sok durumlarmin olup

olmamasi, altta yatan hastaliklarda diyabetes mellitus ve Alzheimer olup olmamasi mortalite

acisindan anlaml farkliliga sahipti (p degerleri sirasiyla 0.035, 0.026, 0.047, 0.018, 0.026).

Tablo 2’de hastalarin ¢alismaya dahil edildigi ve dl¢timlerinin alindig giindeki vital bulgular:

ve statik hemodinamik parametrelerin mortaliteye gore dagilimi gosterilmektedir.

Tablo 2: Hastalara ait vital bulgularin ve statik hemodinamik gostergelerin dagilimi

Tiim Hastalar Olen Hastalar Sag Kalan P
Parametreler, CAD (N=47) (N=25) Hestalgy degeri
(N=22)
Sistolik AKB, mmHg 117 [110 - 130] 118 [109 - 128] 117 [110 - 143] 0,653
Diyastolik AKB, mmHg 68 [61 -78] 67,5 [61 - 75] 70[62,5-80] 0,188
Ortalama AKB, mmHg 97 [81- 109] 94,5 [77,5 - 100 [86 - 113] 0,203
105,7]

Nabiz, atim/dk 101 [85 - 108] 106 [90 - 122] 101 [82 - 106] 0,101
Solunum sayis, /dk 20 [18 -24] 20 [18 - 24] 19 [18 -24] 0,328
SpO2, % 95 [90 - 96] 92,5 [87,9 - 95] 95 [93,5-97] 0,009
CVP, mmHg 8[6 - 15] 8[7,7-15.2] 8[4,5-15] 0,457
Aort yarigap1, cm 1,11,01 -1,15] 1,10 [1,04 —-1,15] | 1,09 [0,97 —1,14] | 0,607
LVOT-VTI, cm 19,1 [14,4-22,4] | 19,1 [14,8—-22,5] | 18,4 [14,1-22,6] | 0,623
Kalp debisi, Litre/dk 7,3[4,6 -8,3] 7,5[5,2-9,1] 6,94 [4,21-9,3] | 0,146
Kardiyak indeks, 3,85[2,4-4,73] |4[2,7-5,2] 3,47 [2,23 - 4,21] | 0,069
Litre/dk/m?

SVR, (dyne*sn)/cm5 884 [660 - 1255] | 762 [627 - 1071] | 979 [768 - 1605] | 0,069

CAD: Ceyrekler aras1 dagilim seklinde gosterim, Ortanca [%25lik alt ¢ceyrek - %75’1ik iist ceyrek]

34




Tablo 2 de gosterilen bu parametrelerden sadece parmak ucundan Slgiilen pulse oksimetre

degerinin mortalite agisindan gruplar arasinda anlamli farklilig1 oldugu anlasilmistir (p degeri

0.009). Tablo 3’te hastalara ait solunum ile dinamik degiskenlik goésteren hemodinamik

parametrelerin mortaliteye gore dagilimi gozlenmektedir.

Tablo 3: Hastalara ait dinamik degiskenlik gdsteren hemodinamik degiskenlerin mortaliteye gore

dagilimi

Tim Hastalar Olen Hastalar Sag Kalan P
Parametreler, (N=47) (N=25) Hastalar degeri
CAD (N=22)
CVPfark, mmHg | 8,33 [5,0 — 12,0] 9,5[6,0-13,4] 7,33[4,6 -9,8] 0,145
CVPdeg, % 17,1 [10,0 — 25,4] 17,9 [11,0 — 27,4] 13,79,1-28,9] | 0,507
LVOTvmax, 89 [73 - 101] 90 [79,3-102,4] 88,4 [68,1 — 0,653
cm/sn 101,6]
LVOTvmin, 68 [49 -79] 68,6 [55,1 — 78,3] 62,4 [44,7 —83,5] | 0,856
cm/sn
LVOTvdeg, % 24,7 [17,3 — 35,6] 28,4 22,0 — 34,8] 20,6 [14,5-39,5] | 0,185
VClmax, cm 1, 78 [1,50 — 2,06] 1,80 [1,61 — 2,05] 1,6 [1,26 —2,08] | 0,352
VClmin, cm 1,22 10,75 - 1,58] 1,30 [0,88 — 1,60] 1,11 0,70 -1,57] | 0,563
VClcol, % 29,0 [16,3 —47,5] 27,8 [15,7 - 48,6] 29,0 [16,6 — 49,3] | 0,732

CAD: Ceyrekler aras1 dagilim seklinde gdsterim, Ortanca [%25’lik alt ¢ceyrek - %75°1ik iist

ceyrek]

Tablo 3 igerisinde yer alan parametrelerden hi¢ birisi mortalite gore gruplar arasinda

farklilik gostermemektedir. Tablo 4’te invaziv ve non-invaziv olarak mekanik ventialtdr
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destegi alan hastalarda ventialtére ait parametrelerin mortaliteye gore gruplar arasindaki

degisikligi gosterilmistir.

Tablo 4: Mekanik ventilator destegi alan hastalarda ventialtor ait parametrelerin mortaliteye

gore dagilimi

Tiim Hastalar | Olen Hastalar | Sag Kalan P degeri
Hastalar
Parametreler, CAD (N=47) (N=25)
(N=22)

Non-invaziv mekanik ventilasyon igin (Spontan mod — SPN-PS modu)

PEEP, cmH20 716-9] 5 [5- 5] 75[7 - 9,5] 0,147

Pdestek, cmH20 15 [0 - 20] 22 [19- 22] 75[0-17] 0,147

Invaziv mekanik ventilasyon i¢in

PEEP, cmH;0 5[5 - 5] 5 [5- 5] 5[5 - 5] 0,394

Pplato, cmH20 20 [18- 24] 20 [20- 26] 20 [17 - 21] 0,076

Ppeak, cmH0 24[21-32] |27 [22-33] 21,5[18,7 - 26,5] | 0,038

Vte, mL 420 [400 - 430 [400 - 410 [400 -502] | 0,878
470] 460]

Tinsp, sn 1[0,8-1] 1[0,8-1] 1[0,9-1,1] 0,073

CAD: Ceyrekler aras1 dagilim seklinde gdsterim, Ortanca [%25lik alt ¢ceyrek - %75°1ik iist
ceyrek]

Tablo 4’te belirtilen parametrelerden sadece Ppeak degeri mortalite agisindan gruplar
arasinda anlamli farklilik gostermekteydi (P degeri 0.038). Tablo 5°te hemodinamik
degerlendirme yapildig1 sirada hastalara ait kan tetkiklerinin mortalite agisindan gruplar

arasindaki dagilimi gosterilmistir.
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Tablo 5: Hastalarin hemodinamik degerlendirme sirasindaki kan tetkiklerine ait verilerin

mortaliteye gore dagilimi

Tiim Hastalar Olen Hastalar Sag Kalan P
Parametreler, CAD (N=47) (N=25) Hastalar degeri
(N=22)

BUN, mg/dL 58 [36 - 77] 59 [37 - 77] 55 [35 - 80] 0,622
Kreatinin, gr/dL 1,75 [1- 2,53] 2,03 [1,18 — 2,56] 1,3[0,94 -2,26] | 0,207
Na, mmol/L 138 [135 - 144] 139 [135 - 142] 137 [134 - 145] 0,533
K, mmol/L 4,5[3,9-4,8] 4,6 [4,2-4,8] 4,2 [3,8-5,0] 0,284
Ca, mg/dL 8,8 7,9 -9,5] 8,8 [8,1-9,5] 8,4[7,6-9,3] 0,206
Hb, gr/dL 9,4[8-123] 9,7[8-12,4] 9,2[8,3-11,1] 0,716
WBC, say1 x 10,69 [6,30 — 10,7 [7,9 - 17,8] 10,6 [5,7-17,6] | 0,454
10"3/mm?3 17,16]

PLT, say1 x 200 [139 - 249] 180 [135 - 222] 241 [164 - 299] 0,025
1073/mm3

AST, mg/dL 38 [24 - 60] 42 [31,7 - 87,5] 26 [18 -57,5] 0,026
ALT, mg/dL 24 [14- 41] 30,5 [20,7 - 41] 15 [13 - 44] 0,067
ALB, gr/dL 2,6 [2,2-3,4] 2,8[2,2-3,4] 2,6[2,2-3] 0,391
CRP, 86 [37 - 139] 103 [36 - 170] 70 [42 - 100] 0,158
Prokalsitonin, 0,51[0,45-3,81] |1,53[0,16-10,58] |0,28[0,13-1,13] | 0,081

CAD: Ceyrekler arasi dagilim seklinde gosterim, Ortanca [%25lik alt ¢ceyrek - %75’1ik iist ceyrek]

Tablo 5°teki kan tetkiklerinden kan trombsoit sayis1 ve serum AST diizeyi mortalite

acisindan anlamli farkliliga sahipti (p degerleri sirasiyla 0.025 ve 0.026). Tablo 6°da
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hastalarin hemodinamik degerlendirme sirasinda ki arteryal kan gazi dl¢timleri ve mekanik

ventialtor destegi haricinde uygulanan oksijen tedavi tiplerinin mortaliteye gore gruplar

arasindaki dagilimi gosterilmistir.

Tablo 6: Hastalarin hemodinamik degerlendirme sirasindaki kan gazi ve oksijenizasyonuna ait

diger klinik verilerin mortaliteye gore dagilimi

Tim Hastalar Olen Hastalar Sag Kalan P

Parametreler, CAD (N=47) (N=25) Hastalar degeri
(N=22)

Ph 7,40 [7,30 -7,45] |7,37[7,28-7,42] | 7,42[7,32 - 0,203
7,46]

HCO3, mEg/L 26 [20 - 30] 25 [17,7 - 30] 27 [22,4-31,5] | 0,275

Laktat, mmol/L 1,7[1,2-2,2] 1,85[1,42-2,52] | 1,4 [1,15-1,85] | 0,072

PO2, mmHg 78 [68 - 84] 72,5 [62 - 84] 79 [72 - 88] 0,460

SO2, % 92 [90 - 95] 91,5 [88 - 94] 94 192 - 96] 0,521

PCO2, mmHg 41 [34 - 51] 43,5 [34,7 - 53] 40,9 [33,8 - 0,740
50,6]

Anyon A¢i81 11 [8 - 16] 12 [7,7 - 17] 9[7,5-13] 0,136

FiO2, %/100 41 [33 -60] 45,5 [37 - 61] 40 [30 - 54] 0,135

Mekanik ventilator destegi disinda hastalara verilen oksijen tedavisi tiplerinin dagilimi

Nazal Kaniil, n (%) 10 (21,3) 5 (20) 5 (23,8) 0,706

Normal Maske, n (%) 2 (4,3) - 2 (9,5) 0,112

Rezervuarh Maske, n 7 (14,9) 4 (16) 3(14,3) 0,014

(%)

CAD: Ceyrekler aras1 dagilim seklinde gdsterim, Ortanca [%25’lik alt ¢ceyrek - %75°1ik iist

ceyrek]
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Tablo 6’ya gore arteryal kan gazi parametreleri igerisinden tiim parametreler mortaliteye
gore istatistiksel anlamli bir farklilik gostermemistir. Ancak serum laktat diizeyinin gruplar
arasindaki farklilik derecesi anlamli farklilik diizeyine yakindi (p=0.072). Yine Tablo 6
icerisinde bulunan oksijen tedavi tiplerinin mortaliteye gore dagilimina bakildiginda sadece
geri solumasiz rezervuarli maske tedavisi alan hastalarin sayilar1 gruplar arasinda anlamli
farkliliga sahipti (p=0.014). Su ana kadarki belirtilen tablolar icerisindeki parametreler tek tek
incelendiginde mortalite agisindan istatistiksel olarak anlamli farkliliga sahip parametreler
icerisinden yapilan binary lojistik analize gore serum laktat diizeyi ve invazik mekanik
ventilator altinda uygulanan Ppeak degerinin diizeyi diger parametrelere gore mortalite

belirleyicisi olarak daha fazla etkiye sahip oldugu anlasilmistir (Tablo 7).

Tablo 7: Mortalite agisindan istatistiksel anlaml farkliliga sahip klinik parametrelerin
binary lojistik regresyon analizi

Parametreler Wald P degeri Exp (B)

Ppeak 3,182 0,074 1,440 [0,965 — 2,150]
Serum AST 0,262 0,608 1,003 [0,991 - 1,016]

Kan Trombosit sayisi 0,507 0,476 0,993 [0,973 — 1,013]

Kan gazi laktat diizeyi 3,579 0,059 11,582 [0,916 — 146,501]
Parmak ucu SpO2 degeri 0,898 0,343 0,839 [0,583 - 1,207]
Alzheimer hastaliginin 1,793 0,181 17,663 [0,264 — 1180,811]
varligt

Yapilan bu binary lojistik regresyon analizinde “Hosmer ve Lemeshow” testine ait p
degeri = 0,124 ve Nagelkerke R korelasyon katsayis1 = 0,653 olarak tespit edilmistir. Bu
nedenle serum laktat diizeyi ile invaziv mekanik vantilator altindaki Ppeak degerinin mortalite

ile olan iligkisi ROC analizi ile Figiir 1 igerisinde sunulmustur.
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Figiir 1: Serum laktat diizeyi ve Invaziv mekanik ventilatr Ppeak degerlerinin mortaliteye

acisindan ROC analizine ait grafi
P tepe i¢in AUC (egri altinda kalan alan) = 0,741 , p degeri = 0,040

Kan gazi laktat diizeyi icin AUC = 0,771 , p degeri = 0,021

Sekil 1 de sunulan serum laktat diizeyi ile mortalite arasindaki ROC analizine gore serum
laktat diizeyi mortalite agisindan belirgin kirinim gdsteren sensitivite ve spesifite degerine
sahiptir (AUC = 0,771, p degeri = 0,021). Benzer sekilde Sekil 1 de sunulan Ppeak degeri ile
mortalite arasindaki ROC analizine gore Ppeak degeri mortalite agisindan belirgin kirmnim
gosteren sensitivite ve spesifite degerine sahiptir (AUC = 0,741, p degeri = 0,040). Tablo 8
icerisinde hastalara ait dinamik ve statik hemodinamik gostergelerin birbirleri olan korelasyon
iliskilerini gostermek Tlizere p degerleri ve spearman r korelasyon katsayis1 degerleri
gosterilmistir. Tablo 8’e gére CVP ile VCImax degerleri arasinda orta diizeyli bir korelasyon

(r=0,570, p=0,0001), CVPdeg ile VClcol degeri arasinda yiiskek diizeyli bir korelasyon
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(r=0,602, p=0,0001), LVOT vdeg ile VClIcol arasinda zayif diizeyli bir korelasyon (r=0,315,
p=0,031) tespit edilmistir.
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Tablo 8: Hastalara ait dinamik ve statik hemodinamik parametrelerin birbirleri ile korelasyonlarin degerlendirilmesi

'>T % = %0 g § %D 3 = =
« |5 |2 « | & S |6 |5 |5 |E E 8
Paramereler 3 |2 g |g |z |3 = 13 |3 |5 |8 S S
CVP, r - 0,126 0,036 0,058 -0,200 | - - -0,096 | -0,047 | 0,076 0,570** | 0,618*** | -0,453**
P 0,398 0,810 0,698 0,178 0,522 0,752 0,612 0,0001 0,0001 0.001
LVOT-VTI, r - - - - 0,203 -0,01 - - - -0,034 -0,038 -0,049
P 0,171 0,994 0,822 0,801 0,745
Kalp debisi, r - - - 0,020 0,066 - - - -0,091 -0,095 0,133
p 0,894 0,660 0,542 0,527 0,372
KL r - - 0,075 0,090 - - - -0,099 -0,038 0,001
P 0,616 0,547 0,507 0,797 0,996
SVR, r - 0,088 0,204 - - 0,120 -0,020 -0,056 0,072
P 0,555 0,169 0,420 0,892 0,708 0,629

r: Pearson korelasyon katsayisi, *: Istatistiksel olarak zayif diizeyde anlamli korelasyon mevcut
**; [statistiksel olarak orta diizeyde anlamli korelasyon mevcut

*##%; [statistiksel olarak yiiksek diizeyde anlamli korelasyon mevcut
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Tablo 8: Hastalara ait dinamik ve statik hemodinamik parametrelerin birbirleri ile korelasyonlarin degerlendirilmesi

'S x c on
— 2 < = 5
> i X , e e o
- E |& |2 |g |& |§ |f E
o o o o o ¥ O O O = = =
Parametreler 3 > S g P 3 2 > 2 > S S <
CVPfark, r - - 0,012 | 0,027 | -0,021 | -0,002 -0,206 0,287*
P 0,936 | 0,859 |0,890 | 0,991 0,164 0,050
CVPdeg, r - 0,071 | -0,006 | 0,054 | - -0,649*** | 0,602***
0,433**
P 0,637 |0,970 | 0,719 0,0001 0,0001
0,002
LVOTvmax, r - - - -0,174 0,017 -0,162
P 0,243 0,909 0,277
LVOTvmin, r - - -0,084 0,109 -0,274
P 0,541 0,466 0,063
LVOTvdeg, r - 0,084 -0,123 0,315*
P 0,576 0,408 0,031

**: [statistiksel olarak orta diizeyde anlamli korelasyon mevcut

***: [statistiksel olarak yiiksek diizeyde anlaml1 korelasyon mevcut

r: Pearson korelasyon katsayisi, *: Istatistiksel olarak zayif diizeyde anlamli korelasyon mevcut
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Hastalarin 27 (%57,4)’t hastalarin degerlendirildigi tarihte invaziv mekanik

ventilasyon ile takip edilmekteydi. Bu 27 hastanin VCIdeg ve VClmax ¢ap degerine

gore degerlendirildiginde 9 (%33,3)’u siv1 yanit verebilir iken geri kalan 18 (%66,7)’i

stv1 yanit verebilir degildi. Hastalarin 20 (%42,6)’si hastalarin degerlendirildigi tarihte

invaziv mekanik ventilasyon ile takip edilmemekteydi. Bu 20 hastanin VCldeg ve
VClImax cap degerine gore degerlendirildiginde 7 (%35)’u sivi yanit verebilir iken geri

kalan 13 (%65)’i stv1 yanit verebilir degildi. Invaziv mekanik ventilasyon ile takip

edilen ve edilmeyen hastalarda sivi yanit verebilirlik durumlarina gore dinamik

hemodinamik parametrelerin dagilimi Tablo 9 igerisinde sunulmustur.

Tablo 9: Invaviz mekanik ventilasyon destegi ile takip edilen ve edilmeyen hastalarda s1v1 yanit verebilirlik

durumuna gore hemodinamik parametrelere ait degerlerin dagilim tablosu

Invaziv mekanik ventilasyon destegi almayan hastalar

Tim Hastalar S1v1 yanit verebilir Sivi yanit verebilir | P degeri
hastalar olmayan hastalar
Parametreler, CAD (N=20) y
(N=7) (N=13)
CVPfark, mmHg 11,5[8 - 13,9] 13,6 [11,0 - 17,0] 8,3[6,1-12,8] 0,024
CVPdeg, % 24,8 [13,5-46,9] 50,9 [33,6 — 63,7] 17,1 10,3 -29,2] 0,006
LVOTvmax, cm/sn 83,5 [64,7 -104,5] 86,2 [53,4 — 104,4] 80,8 [66,6 — 105,0] | 0,843
LVOTvmin, cm/sn 52,8 [45,4 — 78,5] 68,1 [35,3 - 78,3] 50,6 [45,9 -81,8] 0,782
LVOTvdeg, % 29,8 [21,6 — 39,8] 23,4 [19,7 — 35,6] 32,0 [21,8 - 47,5] 0,285
Invaziv mekanik ventilasyon destegi alan hastalar
Tiim Hastalar S1v1 yanit verebilir S1v1 yanit verebilir | P degeri
hastalar olmayan hastalar
Parametreler, CAD (N=27)
(N=9) (N=18)
CVPfark, mmHg 7,3 [4,6 —9,6] 7,3[4,6 —9,5] 6,3 [4,5-9,7] 0,837
CVPdeg, % 13,0[9,1-18,7] 17,6 [13,0 - 28,9] 10,8 [8,5 - 15,1] 0,027




LVOTvmax, cm/sn 90,8 [82,1— 100,6] | 82,1[68,5—101,2] | 93,4 [84,2— 100,6] | 0,217

LVOTvmin, cm/sn 72,0 [59,3 — 80,1] 62,4 [41,5— 75,5] 75,4 [65,2—82,6] | 0,095

LVOTvdeg, % 22,1[16,1-32,0] | 32,0 [18,7 - 47,1] 20,9 [15,8—254] | 0,050

CAD: Ceyrekler aras1 dagilim seklinde gosterim, Ortanca [%25°1lik alt ¢eyrek - %75°lik iist ¢eyrek]

Tablo 9’a gore invaziv mekanik ventilasyon ile takip edilmeyen hastalarda CVPfark
ve CVPdeg degerlerinin hastalarin sivi yanit verebilirliklerine gore istatistiksel olarak
anlamli farklilik gosterdigi anlasilmistir (sirasiyla p degerleri 0,024, 0,006). Benzer
sekilde invaziv mekanik ventilasyon ile takip edilen hastalarda CVPdeg ve LVOTvdeg
degerlerinin hastalarin sivi yanit verebilirliklerine gore istatistiksel olarak anlaml
farklilik gosterdigi anlagilmistir (sirastyla p degerleri 0,027, 0,051). Figiir 2°de invaziv
mekanik ventilasyon ile takip edilmeyen hastalarda CVPdeg degeri ile hastalarin
VClcol dl¢iimlerine gore elde edilen sivi yanit verebilirlilik degerleri arasindaki iliskiyi

gosteren ROC grafikleri sunulmustur. analiz grafikleri sunulmustur.
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ROC Analiz Grafisi
IMV ile takip1endilmeyen hastalarda CVPded ile Sni yamit verehilirlik arasindaki iliski
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Figiir 2: Invaziv mekanik ventilasyon ile takip edilmeyen hastalarda CVPdeg degeri ile
hastalarin VClcol 6lgiimlerine gore elde edilen s1vi yanit verebilirlilik degerleri

arasindaki iliskiyi gosteren ROC analiz grafisi

AUC (egri altinda kalan alan) =0,890 , p=0,005

Bu grafiye gore IMV ile takip edilmeyen hasta grubunda CVPdeg degerinin %29,4
‘den biiylik olmasi hastalarin sivi yanit verebilirlik durumlarini %85 sensitivite ve %77
spesifite ile tahmin edebilmektedir (Likelyhood ratio = 3,7, AUC= 0,890, p= 0,005).
Figiir 3°de invaziv mekanik ventilasyon ile takip edilmeyen hastalarda CVPdeg degeri
ile hastalarin VClcol Ol¢limlerine gore elde edilen sivi yanit verebilirlilik degerleri

arasindaki iligkiyi gosteren ROC analiz grafikleri sunulmugtur.
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ROC Analiz Grafisi
IMV ile taal|c1i;|]3 edilen hastalarda CVPded ile Sni yamit verebilirlik arasindaki iliski
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Figiir 3: Invaziv mekanik ventilasyon ile takip edilen ve edilmeyen hastalarda CVPdeg
degeri ile hastalarin VClcol dl¢iimlerine gore elde edilen sivi yanit verebilirlilik

degerleri arasindaki iliskiyi gésteren ROC analiz grafikleri

AUC=0,765, p=0,027

Bu grafiye gore benzer sekilde IMV ile takip edilen hasta grubunda CVPdeg
degerinin %13,5 ‘den biiyiik olmas1 hastalarin sivi yanit verebilirlik durumlarint %77
sensitivite ve %73 spesifite ile tahmin edebilmektedir (Likelyhood ratio = 2,8 , AUC=
0,765, p=0,027).
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TARTISMA

Yogun bakimda takip edilen hastalarda sok gelismesi durumunda etyolojiye yonelik
degerlendirme yapildiktan sonra hizlica gerekli tedavinin baslanmasi hayati éneme
sahiptir. Bu tedavilerden birisi de intravendz sivi resusitasyonudur. Intravendz sivi
tedavisi, bozulmus kalp debisini iyilestirmeyi ve dolayisiyla hipoperfiize organlara
oksijen iletimini yeniden saglamayi amaglar. Ancak kontrolsiiz ve hedefe dayali
olmayan asir1 intravendz sivi verildiginde iyatrojenik intravaskiiler, intraselliiler,
extraselliiler voliim asir1 yiikii olusabilir. Bu durum yogun bakimda artmis mortalite,
bobrek yetmezligi, akiciger 6demi ve solunum sikintisi ile iliskilidir (159-161). Genel
olarak hemodinamik instrabilite gelistiginde sivi resiisitasyonu fizyolojik parametreler
(kan basinci, kilcal yeniden doldurma siiresi) ve/veya biyokimyasal parametreler (pH,
laktat) tarafindan yonlendirilmeye galisilir, ancak bu yontemler doku perfiizyonunun
diizetilmesi i¢in ne duyarli ne de spesifiktir (162-165). Siviya kalp debisi yanit1 veya
“s1v1 yanit verebilirlik” yaygin olarak, 200-500 ml'lik sivinin 10-15 dakikalik bir siirede
IV inflizyonunu takiben kalp atim hacminde en az %10'luk artis1 olarak tanimlanir.
(166) Dolayisiyla intravendz sivi tedavisi Oncesinde hastalarin sivi yanit verebilir olup
olmadiklarmin degerlendirilmesi ve sadece sivi yanit verebilir olan hasta grubuna IV
stvi tedavisi uygulanmasi istenmeyen hipervolemi durumunun oniine gegecektir. Daha
onceleri yogun bakim ortaminda basit hemodinamik parametreler veya fizyolojik
parametreler yetersiz kaldiginda, sivi resiisitasyonu siklikla, Pulmoner Arter
Kateterizasyonu (PAC) ile yonlendirilmekteydi, ancak PAC’in invaziv olusu ve ¢ok
sayida istenmeyen komplikasyonlar1 beraberinde getirmesinden dolayr bu yontemin
yerini daha az invaziv veya invaizv olmayan yontemler almistir (termodiliisyon
yontemleri, lityum diliisyon testi, yatak basi ultrasonografik degerlendirme, santral

vendz katater araciligiyla sag atriyal basing monitdrizasyonu gibi...). (167)

VClI'nin sonografik degerlendirmesi, sivi durumunu degerlendirmek ve sivi yanit
verebilirligin yatak bast tayin edilmesi agisindan etkili ve invaziv olmayan bir
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yontemdir (168). VCI caplarinin ve Kkollabsibilite indeksinin, yani VClcol'iin
intravaskiiler sivi durumu ile korele oldugu ve sivi resusitasyonu gibi Klinik
miidahelelerin takibinde kullanilabilecegi bilinmektedir (169). VClcol degeri gibi CVP
Ol¢timlerinin solunumsal olarak dinamik degisikligi yoluyla elde edilen CVPdeg
degerinin de sivi yanit verebilirlik agisindan anlamli bilgiler verdigi bilinmektedir (2).
Dolayisiyla CVPdeg ve VClcol arasinda anlamli bir korelasyon olmasi beklenmektedir.
Bu bilgiye parelel olarak ¢aligmamiza dahil edilen tiim hastalardaki VClcol degeri ile
CVPdeg degeri arasinda yiiksek diizeyli korelasyon tespit edilmistir. VClcol
degerlerinin entlibe olan ve entiibe olmayan hastalarda tespit edilerek belirli cuttoff
degerlerin iizerindeki kollabsibilite degerleri hastalarin  sivi  yanit verebilirlik
durumlarmin tespiti i¢in yatak basi uygulabilir, basit, tekrar edilebilir ve non-invaziv
natlirde olmasi1 sebebiyle oldukca 6nemlidir. Su an i¢in bilinmektedirki entiibe olmayan
hastalarda VCI’de %350°den fazla bir kollapsibilite ve entiibe takip edilen hastalarda
%20’den fazla bir kollapsibilite sivi yanit verebilirlik icin kabiil gérmiis cuttoff
degerleridir. Ancak giliniimiizde halan yogun bakimlarda ultrasonorgrafi cihazina ulagim
cesitli sorunlar sebebiyle her zaman miimkiin olamamaktadir ve ¢ogu yogun bakimda
yerlesik bir ultrasonografi cihazi bulunmamaktadir. Dolayisiyla VCI kollapsibilite
degerlerinden ziyade CVP’nin solunumsal varyasyonu yani CVPdeg degerinin
kullanilmas1 minimal invaziv bir yontem olmasina ragmen hali hazirda gerekli olabilir.
Ciinkii hemodinamik instabilite gelisen hastalarda santral vendz kataterizasyon
hemodinamik monitdrizasyon yapilmayacaksa bile siklikla gerekekmektedir. Bu santral
vendz kataterlerden periferik yol ile verilemeyecek cesitli vazoaktif-kardiyak etkili
ilaclarin verilmesi veya hipertonik mayilerin verilmesi gerekebilmektedir. Bunun
disinda genel durumu bozulmus olan hemodinamik instabilite gelisen hasta grubunda
periferik venoz yola ulasim vaskiiler kollaps nedeniyle olasilikla imkéansiz hale gelebilir
ve santral vendz kataterizasyon kac¢inilmaz olabilir. Yukarida anlatilan bu durumlar
sebebiyle zaten mevcut olan santral venoz kataterin statik CVP 6l¢iimii yerine solunum
siklusu ile dinamik olarak degisen CVP o6l¢iimleri i¢in de ayriyca kullanilmasi hastanin

s1v1 tedavisini daha dogru yonlendirmesi acisindan oldukga 6nemli olacaktir.

Calismamizdaki verilere géore CVPdeg degeri hem invaziv mekanik ventilasyon ile

takip edilen ve edilmeyen hasta gruplarinda VCI da ki kollapsibilite degerlerine gore
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s1v1 yanitverebilir olan ve olmayan hasta grubunda istatistiksel olarak anlamli farkliliga
sahipti. Calismamiza dahil edilen 47 hastamizin 27 si IMV destegi almistir. IMV destegi
alan hastalarin CVPdeg ve LVOTvdeg i¢in ortanca degerler %13,0 [9,1 — 18,7], %22,1
[16,1 — 32,0] olarak ol¢iilmiistiir. IMV destegi alan hasta grubunda sivi yanit verebilirlik
acisindan CVPdeg ve LVOTvdeg oOl¢iimlerinin istatistiksel olarak anlmali farkliliga
sahip olduklar1 anlasilmaktadir (sirastyla p degerleri 0,027, 0,050). IMV destegi alan ve
s1vi yanit verebilir olan hastalarda CVPdeg ve LVOTvdeg i¢in ortanca deger 17,6 [13,0
—28,9], %32,0 [18,7 — 47,1] olarak &l¢iilmiistiir. IMV destegi alan ve siv1 yanit verebilir
olmayan hastalarda CVPdeg ve LVOTvdeg igin ortanca deger %10,8 [8,5 — 15,1],
%20,9 [15,8 — 25,4] ol¢iilmiistiir. Calismamizda ayni zamanda IMV ile takip edilen
hasta grubunda CVPdeg degerinin %13,5°den biiyiilk olmasinin hastalarin sivi yanit
verebilirlik durumlarmi belirlemede faydali oldugu tespit edilmistir. Benzer sekilde
calismamiza dahil edilen 47 hastamizin 20 si IMV destegi almamistir. IMV destegi
almayan hastalarin CVPfark ve CVPdeg igin ortanca degerler 11,5 [8 - 13,9], 24,8 [13,5
— 46,9] olarak Ol¢iilmiistiir. IMV destegi almayan hasta grubunda siv1 yanit verebilirlik
acisindan CVPfark ve CVPdeg 6lclimlerinin istatistiksel olarak anlamhi farklili§a sahip
olduklar1 anlasilmaktadir (sirasiyla p degerleri 0,024, 0,006). IMV destegi almayan ve
stvi yanit verebilir olan hastalarda CVPfark ve CVPdeg i¢in ortanca deger 13,6 [11,0 —
17,01 mmHg, %50,9 [33,6 — 63,7] olarak Sl¢iilmiistiir. IMV destegi almayan ve sivi
yanit verebilir olmayan hastalarda CVPfark ve CVPdeg i¢in ortanca deger 8,3 [6,1 —
12,8], %17,1 [10,3 — 29,2], Ol¢iilmiistiir. Calismamizda ayn1 zamanda IMV ile takip
edilmeyen hasta grubunda CVPdeg degerinin %29,4 ‘den biiyiik olmasinin hastalarin

stv1 yanit verebilirlik durumlarini belirlemede faydali oldugu tespit edilmistir.

Calismamizdaki verilere bakildiginda CVP’nin solunum siklusu sirasinda elde
edilen basing degisikliklerine gore elde edilen CVPfark degerinden ziyade CVPdeg
degerinin siv1 yanit verebilirligi 6n géormede daha anlamli oldugu tespit edilmistir.
Ancak daha onceki yapilan iki ¢aligmada 6zellikle CVPfark degerinin de sivi yanit
verebilirlik agisindan 6nemli oldugu vurgulanmistir (170, 171). Ancak bu ¢alismalarda
CVPdeg degeri hesaplanmamis ve vurgulanmamistir. Ayni zamanda bu iki ¢alismadaki
CVPfark degeri igin belirtilen cutt-off degerinin minumum 1 olarak belirlenmesi

hastalar1 sivi yanit verebilirlik agisindan degerlendirmenin hatalara agik oldugu
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asikardir. Bu calismalarin aksine bizim g¢alismamizda CVPfark degeri sivi yanit
verebilirlik agisindan bir gosterge olarak tespit edilmemistir. Daha yeni bir ¢aligmada
CVPdeg degerinin nabiz basinci varyasyonuna gore elde edilen sivi yanit verebilirlik
durumunu belirlemede 6nemli bir gosterge oldugu anlasilmaktadir (2). Dolayisiyla
yogun bakimda hemodinamik olarak stabil olmayan ve hali hazirda santral vendz
kataterizasyonu mevcut olan hastalarda statik CVP degerinden ziyade CVPdeg
degerinin hesaplanarak entiibe olan ve olmayan hasta gruplarindaki spesifik cutt-off
degerlerine gore hastalarin sivi yanit verebilirlikleri degerlendirilebilir ve siv1 tedavileri

yoOnlendirilebilir.

Calismamiza dahil edilen hastalarin tiimii santral vendz katateriazyona ihtiyaci
olan hastalardi. Calismamizda santral ven6z kataterizasyon uygulamasi damar yolu
saglanamayan hastalarda damar yolu erisimi, hemodiyaliz tedavilerinin saglanmasi,
total paranteral niitrusyon verilmesi, vazopressif veya inotropik ajan uygulanmasi, sok
hastasinin takibi amaciyla uygulanmis olup bu ihtiyaglar dogrultusundaki hasta grubu
diisiintildiigiinde beklenen mortalite oraninin genel yogun bakim mortalite oranlarina
gore daha fazla olmasi beklenen bir durumdur. Calismamizda dahil edilen hastalarda
mortalite orant %53,1 dir. Calismamizda hastalarin mortalite hizlarmi ongérmede
kullanilan yogun bakimin ilk giiniine ait APACHE II skoru 28 [19-33] olarak tespit
edilmistir. Dolayisiyla hastalarin APACHE II skoruna gore yogun bakimizdaki
beklenen mortalite hizlar1 %63.9 oldugu tespit edilmistir. Bu veriler 1s18inda
hastalarimizin gergeklesen mortalite hizlari hastalarin APACHE II skoruna gore 6n
goriilen mortalite hizlardan daha diisiik oldugu anlasilmaktadir. Hastalarimizda
APACHE 1II skorunun yiiksek olusu akut bobrek hasari, altta yatan hastaliklar,
hipoksemi, hemodinamik bozukluklar, ileri yas, invaziv mekanik ventilasyon ile takip
edilme oraninin yiiksek olusu ile iliskili oldugu anlagilmaktadir. Hastalarimiz genel
profiline bakildiginda BUN degeri 58 [36-77] mg/dl, kreatinin 1,75 [1-25,3] gr/dL
olarak tespit edildigi ve yogun bakim yatig 6ncesi hastalarin %27,7’sinde KBH oldugu
diigiiniildiiginde kronik ve akut bobrek hasari hastalarimizdaki yiiksek yogun bakim
mortalitesine katki sagladigi soylenebilir. Ciinkii serum kreatinin degerlerindeki
minimal artisin mortalite agisindan bir risk faktorii oldugu bilinmektedir (172). Bunun

disinda hastalarimiz yogun bakima yatis oncesinde %61’inde esansiyel hipertansiyon,
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%38,3’linde diyabetes mellitus, %27,7’sinde KBH, %?25,5’inde KOAH, %25,5’inde
SVO, %23,4 koroner arter hastalig1 bulunuyor olmasi hastalarin mortalite yiiksekligini
aciklamada 6nemli bir faktordiir. Cilinkii hastalarimizin ¢ogunda yogun bakima yatis
oncesinde bulunan esansiyel hipertansiyonun sistemik enflamasyonda artis, vaskiiler
disfonksiyon ve serebrovaskiiler ve kardiyovaskiiler komplikasyonlara yol agarak bunun
disinda DM’un mikro ve makra vaskiiler komplikasyonlar yolu ile mortaliteye katki
yaptig1 bilinmektedir (173, 178).

Calismamiza dahil edilen 47 hastamizin %17 si sok tablosunda olup %26,9 u mortal
seyretmistir.sokta mortalitenin “p” degeri (0.047) olarak saptanmistir. Sokun en yaygin
sekli olan septik sok tablosu ile ilgili yapilan caligmalarda ortalama 30 giinliik septik
sok mortalitesi %34.7 ve 90 giinlik septik sok mortalitesi %38.5 olarak
saptanmustir.Fischmen ve arkadaslarinin yaptigi cok merkezli bir metaanalizde diinyada
yilda 5,3 milyon kisinin septik sok nedeniyle 6ldiigii ve sok tablosunun mortalitesinin
yiiksek bir klinik tablo oldugu vurgulanmistir.(174) Friedman ve arkadaslarinin yaptigi
bir diizenlemede de sok mortalitesinin %30-50 arasinda goriildiigii saptanmis olup

caligmamizdaki sok tablosundaki hastalarin mortalite oranlarinin yiiksek olmasi ile

benzer bir tablo goriilmiistiir.(175)

Yogun bakimda takip edilen ve komorbit hastaliklarindan diyabet ve alzheimer
tanilarinin mortalite ile anlamli iliskisi bulunmustur.Calismaya dahil edilen toplam 47
hastanin 18 1 diyabet olup 6 hasta mortal seyretmistir.Benzer sekilde 47 hastadan
Alzheimer tanili 9 hastanin 8 i mortal seyretmistir.Literatiirde yapilan c¢aligmalarda
Alzheimer’a 6zgii 2009 yilinda mortalite orani erkeklerde 100.000 de 88.5 ve
kadinlarda 100.000 de 112 olarak saptanmis olup mortalite ile ilgili Alzheimer
hastaliginda bulgularimizi dogrular niteliktedir.(176)

Diyabetes Mellitus, prevalansi artan dogrudan ve dolayli komplikasyonlara neden
olan, epidemik oranlarda kiiresel bir saglik krizine neden olan O©nemli bir
kardiyometabolik hastaliktir.(177,178) Diyabetin, kritik hastalar1 etkilemesi muhtemel
son organ hasari ile iligkilidir (nefropati, otonomik noropati ve kii¢iikk damar ve biiyiik

52



damar hastalig1). Bu nedenle bir¢ok kisi, yogun bakim tiinitesine kabul edilen hastalarda
diyabetin artan mortalite ve morbidite ile iliskili olduguna
inanmaktadir.(179,180)Benzer calismalardaki bu goriisler yogun bakimda diyabetin

calismamizda mortalite ile ilgili iliskisini desteklemektedir.

Calismaya dahil edilen 47 hastanin parmak ucu pulse oksimetreden 6l¢iilen oksijen
saturasyonlarinda mortalite ile iliskili anlamli bulgular saptanmistir. Mortal seyreden
hastalarin saturasyon degeri %92,5 (87,9-95) sag kalan hastalarin saturasyon degeri
%95 (93,5-97) ¢ikmustir. Literatiirde yapilan ¢alismalarda parsiyel oksijen basinci ile
mortalite arasinda U seklinde bir iliski saptanmis olup 107 mmHg’den daha yiiksek
parsiyel oksijen basincinin mortaliteyi artirdigi gozlemlenmistir (181). Ayrica mekanik
ventilasyon altindaki hasta gruplarinda SPO2 degerinin %94-96 kiyasla %90-92
araliginda tutulmasi laktat diizeyinde olumlu etkiye sebep olmustur (182). Ancak bu
degerden daha diisiik arteryal oksijen saturasyon degerlerinin mortalite ile iliskili oldugu
bilinmektedir. Hiperoksemi ile mortalite iligkisi nasil varsa hipoksemi ile mortalite
arsinda benzer bir iliski s6z konsudur ve yogun bakim hastalarda %90-92 diizeyine

hedeflenen oksijen tedavileri genel olark uygun olmaktadir.

Calismamiza dahil edilen hasta gruplarinda trombosit sayis1 tiim hastalarda 200
[139 - 249] 10"3/mm?® mortal sereden hastalarda 180 [135 - 222] 10"3/mm? sag kalan
hastalarda 241 [164 - 299] 1073/mm® olarak saptanmis olup gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farkliik ¢ikmistir (p=0.025). Yine ¢alismamizda
trombositopeninin mortalite ile anlamli iligkisi literatiirde 6zellikle sok tablosundaki
trombositopenili hastalarin yiiksek mortalite gostermesi ile uyumlu ¢ikmistir.
Bunun haricinde trombosit sayisi ile sepsis siddeti ve olumsuz sonucu arasindaki
korelasyon oldugu bilinmektedir (186,187). Trombositlerin sepsisteki kritik rolii
nedeniyle, trombosit sayisinin SOFA skoruna dahil edilmesi saglanmistir (188).
Trombositopeni durumu hafif (trombosit sayis1 <100-150x109/L), orta (trombosit sayisi
50 ile 100x109/L arasinda) ve siddetli (trombosit sayist < 50 x 109/L) olarak
siniflandirildiginda  siddetli trombositopeni mortalite ile daha 1iyi korelasyon
gostermektedir (189). Diger bir 6nemli parametre, sepsise yanit olarak 4 giin igerisinde

gelisen trombostopeniyi takip eden trombositopenide azalma veya trombositoz gelisme
53



durumudur (190, 191). Bu bifazik yanitin olmamasi, uzamig trombositopeniye yol
acmasi sebebiyle ve kotii prognoz ve artan 28 giinliikk mortalite ile iliskilidir (191,192).
Ayrica trombosit sayisinin tek bir dl¢iimii mortaliteyi éngérmez (186, 190, 193). ilk
trombosit diislisii hayatta kalanlar arasinda ayrim yapmazken, ge¢ trombositopeni

mortalite i¢in daha belirleyicidir.

Calismamiza dahil edilen hastalarda AST yiiksekliginin mortalite agisindan anlaml
farkliliga sahip oldugu bulunmustur. Mortal seyreden 25 hastada AST 42 (31,7-87,5)
mg/dL sag kalan 22 hastada AST degeri 26 (18-57,5) mg/dL  olarak
saptanmistir.Yogun bakimda arastirmaya dahil edilen hastalarda yukardada bahsedildigi
gibi sok tablosu ve dolagim yetmezIligi nedeniyle karaciger kanlanmasinda bozulma ve
bunun sonucunda iskemik hepatit tablosuna bagli AST yiiksekligi meydana gelmektedir.
Gibson ve Dudleyl, iskemik hepatitli 17 hastay1 inceledigi ¢alismada iskemiye bagli
AST yiiksekliginin mortaliteyle olan iliskisi ortaya ¢ikmustir (197). AST yiiksekliginin

mortalite lizerinde anlamli iligski calismamizda literatiire uyumlu olarak saptanmistir.

Calismalarimizda IMV destegi alan hastalarin ventilasyon basinglarindan Ppeak
degeri mortalite ile anlaml iligkili olarak saptanmistir. Tiim hastalarda Ppeak ortanca
degeri 24 [21 - 32] cmH20 mortal seyreden hastalarda 27 [22- 33] cmH20 sag kalan
hastalarda 21,5 [18,7 — 26,5] cmH20O olup “p” degeri 0.038 olarak saptanmustir. Ppeak
degeri hastanin elde edilen plato basinci ile havalanma sirasindaki rezistif hava yolu
basincinin toplamina esitir. Dolayisiyla yiiksek ventilatér basinglarinin gereksinimi
artmis hava yolu basinct ve/veya artmis akciger elastansi ile iliskili oldugu
bilinmektedir ve invaziv mekanik ventilasyon ile takipli olan hastalarda zamanla ihtiyag

duyulan Ppeak degerlerindeki artis mortalite ile iligkilidir (200).

Calismamizda kan gazi laktat diizeyinin mortalite ile anlamli iligkisi saptanmistir ve
bu durum literatiirde laktat diizeyinde yiiksekligin mortalite ile anlamli iligkisini
desteklemektedir. Calismamiza dahil edilen tiim hastalarda laktat diizeyi 1.7(1,2 — 2,2)
mmol/L 6len hastalarda 1.85(1,42 — 2,52) mmol/L ve sag kalan hastalarda 1.4(1,15 —
1,85) mmol/L olarak saptanmistir. Han Chen ve arkadaslarinin Toplam 1371 septik sok

54



hastast dahil edildigi ve 28 giinlilk mortalitenin %39.8 saptandig1 calismada laktat
yiiksekliginin mortalite ile anlamli iliskisi oldugunu gostermistir. Olen hastalarda ilk
laktat (3,9 £ 2,9'a kars1 2,8 = 1,7 mmol/L, p < 0,001), maksimum laktat (5,8 + 3,8'e
karst 4,3 = 2,2 mmol/L, p < 0,001), laktat yiikii ( 94.3 £ 71.8 - 61,1 + 36,4 mmol/L, p <
0,001) ve normallestirilmis laktat yiikii (3.9 + 3.0'a kars1 2.5 = 1.5 mmol/ L, p < 0.001).
Normallestirilmis laktat yiikii ile maksimum laktat (r = 0.850, p < 0.001) arasinda ve
normallestirilmis laktat yiikii ile ilk laktat (r = 0.794, p < 0.001) arasinda anlaml bir
korelasyon vardi. Normallestirilmis laktat yiikii hem genel popiilasyonda hem de
maksimum laktati daha yiiksek olan hastalarda (> 4 mmol/L) en gii¢lii ongorii giiciine
sahipti. Normallestirilmis laktat yiikiindeki her 1 mmol/L artis i¢in 28 giinliik 61iim riski
%30 arttis gosterdi. Laktat yikii artis1 ¢alismamizda oldugu gibi mortalite artisi
acisindan giicli iliski igerisindedir (201).

Kardiyak debi, kardiyak index ve SVR g¢alismamizda mortalite agisindan anlamli
sonug vermemistir. Kardiyak debi mortal seyreden hastalarda 7,5 [5,2 — 9,1] L/dk olarak
saptanmistir. Sag kalan hastalarda bu deger 6,94 [421 — 9,3] L/dk olarak
saptanmustir.Kardiyak indeks mortal seyreden hastalarda 4 [2,7 — 5,2] L/dk/m2 sag
kalan hastalarda 3,47 [2,23 — 4,21] L/dk/m2 olarak saptanmistir. SVR mortal seyreden
hastalarda 762 [627 - 1071] (dyne*sn)/cm5 hayatta kalan hastalarda 979 [768 - 1605]
(dyne*sn)/cm5 olarak saptanmistir. Dihn ve arkadaglarinin yaptigi bir calismada
gelismis hemodinamik izlemenin kullanilmasi, hekimin hasta hemodinamigi ve
tedavisine iligkin degerlendirmesini degistirebilecegini gostermistir.(202) Herhangi bir
hemodinamik izleme teknigini uygularken, kardiyak indeks (CI), sokta organ
perfiizyonunu ve oksijen dagilimini anlamak i¢in referans bir parametre olarak kabul
edilir (203) Sivi resiisitasyonu i¢in CI degisimleri bir kilavuz olarak kullanilir (201)
Klinisyenler, sivi resiisitasyonunun son noktasi olarak genellikle ortalama AKB
kullanir. Ortalama AKB, kardiyak output ve SVR degerleri ile iligkisi nedeniyle yanlig
bilgiye sebep olabilir. (Sistemik arteryal kan basinci = kardiyak output x SVR)
Hemodinamik gsokta, azalmis on yiikii telafi etmek i¢in endojen mekanizmalar
tarafindan SVR'deki artis nedeniyle OAB normal olabilir. Resiisitasyon sirasinda
normal bir ortalama AKB’1 hedeflemek, CI'nin hala yetersiz olmasina ve kalict organ

hipoperfiizyonuna neden olabilir. Ornegin hemorajik sok modelinde %30'a kadar kan

55



kayb1 SVR artis1 saglanarak normal kan basinci degerlerini koruyabilir. Bu noktanin
otesinde, SVR'deki telafi artisin kardiyovaskiiler sistem kollapst ile sonuglanarak
hizlaca mortalite ile sonuglanacagi asikardir (204). Ayrica, Cl'yi bilmek, acil servis
doktoruna sok etiyolojisini belirlemede yardime1 olabilir. Ornegin, CI, CVP diisiikse ve
SVR artmissa hipovolemik veya hemorajik sok diistiniilebilir. Bununla birlikte, CI
diisikse, CVP yiiksekse ve yiiksek SVR varligi kardiyojenik sok tanisini

diistindiirecektir.
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CALISMANIN KISITLILIKLARI

Bu calisma pilot ¢alisma olup kisith ¢aligma siiresinde ilgili olarak yogun bakimlardaki
hasta kapasitesi goz Oniline alindiginda istenilen hasta diizeyine ulasilamamuistir.
Dolayisiyla benzer calisma protokolii ¢ok merkezli yiriitilecek daha yiiksek hasta
sayisina sahip bir ¢alismanin yapilmasi daha uygun olacaktir. Calismamizda sivi yanit
verebilirlik acisindan VCI Olglimlerinin  ve Aortik peak akim oOlgtimleri gibi
ultrasonografik parametreler kullanilmis olmasi1 ve diger invaziv ve minimal invaziv
stvi yamit verebilirlik parametrelerinin kullanilmamis olmasit diger bir kisitliliktir.
Dolayisiyla diger sivi yanit verebilirlik parametrelerinin dahil edilerek yapilacak benzer

bir caligmanin verecegi bilgiler daha ayrintili ve olumlu olacaktir.

SONUCLAR

Genel olarak kritik hastanin takibi sirasinda sivi tedavisinin diizenlenmesi 6l¢tiim
zorluklar1 sebebiyle dinamik parametreler yerine statik hemodinamik parametreler ile
yapilmaya c¢alisilmaktadir. Ancak statik hemodinamik parametreler ile yapilan
Olctimlere dayali sivi tedavileri siklikla hastanin klinik olarak diizelmesine katki
saglamamakta ve siklikla hipervolemi ve artmis morbidite ve mortalite ile iligkilidir. Bu
statik hemodinamik parametrelerden birisi de statik CVP o6l¢limiidiir. Bunun disinda
yogun bakim sartlarinda hemodinamik instabilite gelisen hastalarda siklikla santral
vendz katater baska endikasyonlar dahilinde yerlestirilmektedir; Ornegin periferik
vaskiiler erisimin miimkiin olmadig1 dolasim bozuklugunun mevcudiyeti, hemodiyaliz
ihtiyaci, siirekli renal replasman tedavisi ihtiyaci, vasoaktif-kardiyoaktif ilaglarin
gereksinimi, yogun sivi veya kan irilinleri transfiiyon gereksinimi gibi. Bu asamada
zaten mevcut olan santral vendz kataterin sadece statik CVP Olglimii olarak
degerlendirilmesi bizim calismamiza gore uygun olmayacaktir. Ciinkii ¢alismamizin
vurguladigi gibi dinamik CVP 6l¢iimii sirasinda yapilacak monitorizasyon sirasindaki
solunum dinamigi ile olusabilecek basing degisiklikleri baz alinarak elde edilecek
maksimal CVP degeri ve minimal CVP degerine dayali olarak hesaplanan CVP
degiskenlik degeri aynen VCI caplarindaki solunum degisiklige dayali kollapsibilite
hesabinda oldugu gibi olduk¢a faydali bir sekilde sivi tedavisi yonlendirebilecektir.
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Dolayistyla kritik hastalarin takip edildigi ancak yatak basi ultrasonografi veya diger
ileri hemodinamik degerlendirme araglarinin olmadigi yogun bakimlarda fizyolojik,
statik veya basit hemodinamik parametrelere kiyasla CVP monitérizasyonunun
kullanilmas1 ve CVP degiskenlik degerinin tespit edilmesi hasta sivi resusitasyonunu
olumlu yonde etkilecektir. Bu c¢alismanin sonucuna gore ileri hemodinamik
monitdrizasyon secenekleri bulunmayan yogun bakimlarda santral vendz katater (ucu
sag atriyum ve/veya sag atriyum-vena kava superior bileskesinde bulunan) yerlestirilen
hastalarda statik CVP degeri yerine CVP monitorizasyonu yapilarak elde edilen CVP
degiskenlik degerinin belirledigimiz uygun cutt-off degerlerine gore sivi tedavisinin

diizenlenmesini dnermekteyiz.
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