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1. GIRIS VE AMAC

Sok terimi ilk olarak on sekizinci yiizyilda Fransiz cerrah Le Dran tarafindan
travma sonrasi ciddi kan kaybi1 gozlenen askerler i¢in kullanilmis ve on
dokuzuncu ylizyi1lda medikal literatiirde de belirmeye baslamistir (1).

Sok; metabolik ihtiyaca oranla, hayati organlara yetersiz oksijen ve besin
sunumu ile karakterize bir durum olarak tanimlanabilir (2). Yiiksek prevalans ve
morbiditesine ragmen, yaygin kabul géren bir taniminin ve net tani kriterlerinin
olmamasi1 saglam bir epidemiyolojik veri takibine engel olmaktadir (3). Sistolik
kan basincinin 100 mmHg altinda olmasi olarak tanimlanan arteriyel hipotansiyon
acil servis hastalarinin %19’unda en az bir kez saptanmustir (4). Yapilan
tahminlere gore acil servislere yillik 1,2 milyondan fazla hasta sok tablosu ile
basvurmaktadir (5). Sok hastasinda mortalite oranlar1 nedene bagl degisiklikler
gostermektedir. Septik sok mortalitesi %40-%60 iken, kardiyojenik sok
mortalitesi %36 ile %56 arasinda degismektedir (6).

Sok hastasinda morbidite ve mortaliteyi azaltabilmek i¢in organ
disfonksiyonu baslamadan taniyr koymak son derece Onemlidir. Acil serviste
sokun dogru nedenini saptamak ancak %25 ile %50 vakada miimkiin olmaktadir
(7,8). Acil servis hekimlerince protokole uygun gergeklestirilen yatak basi
ultrasonografi sayesinde tanisal dogruluk orani %80’e ¢ikmaktadir (8).

Ultrasonografi acil servis hekimleri tarafindan ilk olarak 1980’11 yillarda
‘sessiz’ tanilar1 ekarte etmek icin kullanilmaya baslanmis (9) ve gilinlimiizde non-
invaziv olmasi ve yatak basi uygulanabilirligi sayesinde kullanim alanlar1 oldukg¢a
genislemistir. Ultrasonografi acil servis hekimleri tarafindan zorlu girisimler i¢in
rehberlik saglayan, 6nemli anatomik yapilar1 ve fonksiyonlarmi, agri kaynagi gibi
patolojik durumlar1 belirlemeye yarayan bir bilgi kaynagi olarak kullanilmaktadir.
Acil servis hekimlerince gerceklestirilen ultrasonografi uygulamasi: diger
uzmanlik alanlarmin degerlendirmesinden farklidir. Acil servis hekimlerince
uygulanan ultrasonografi, fizik muayene ya da resiisitasyonla es zamanli olarak
gerceklestirilebilir ve dakikalar i¢inde odaklanilmis bir klinik probleme cevap
olusturmaya calisir. Bu uygulama fizik muayenenin bir pargasi olan palpasyonun

uzantis1 ve de gorsel bir stetoskop olarak tarif edilebilir (10).



Gilintimiizde ultrasonografi acil servislerde siklikla travma hastalarinda
organ Yyaralanmasi tanisinda ve serbest sivi tayininde, biliyer ve renal
patolojilerde, abdominal aort anevrizmasi/derin ven trombozu tespitinde ve
prosediirel uygulamalarda kullanilmaktadir.

Biz yaptigimiz bu klinik caligma ile acil serviste yeni bir protokol haline
getirilmek istenen “travma dig1 sok hastalarinda acil tip hekimlerince yapilan
ultrasonografi” uygulamasmin acil tip hekiminin klinik kararma etkisi olup

olmadigmni arastirdik.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Tanim

Sok felsefi olarak yasam ve Oliim arasindaki gecis olarak gortlebilir (11).
Yetersiz doku perflizyonuna neden olan klinik bir sendromdur. Neden ne olursa
olsun, oksijen ve substrat ihtiyact ve sunumu arasindaki hipoperfiizyonun
tetikledigi dengesizlik hiicresel fonksiyon bozukluguna yol agar. Yetersiz oksijen
ve substrat sunumunun yarattigr hiicresel zarar inflamatuvar mediatorlerin
salmimina yol acar. Mikrovaskiiler alanda yapisal ve fonksiyonel degisiklikler
meydana gelir. Doku perflizyonunun bozulmasini takip eden hiicresel hasarlanma
siirecini ¢coklu organ yetmezligi tablosu takip eder ve miidahale edilmezse bu
durum Oliimle sonuglanir. Bir diger deyisle sok hipoperfiizyon nedenli organ
fonksiyon bozukluklarma verilen otonomik néroendokrin cevabin klinik

sonucudur (12).

Cizelge 2.1. Sokun smiflamasi (13).

Sokun Simiflamasi

Hipovolemik Dolasan hacmin yetersizligi nedeniyle gelisir

Kardiyojenik Kalbin pompa fonksiyonunun yetersiz olmasi
nedeniyle gelisir

Obstriiktif Kan akiminda kalp dis1 bir tikaniklik nedeniyle
gelisir

Distribiitif Sepsis ve siyanid zehirlenmesi gibi hiicresel
solunumu bozan metabolik bozukluklara bagh
gelisir

2.2. Patogenez

Hipotansiyon varliginda sistemik vaskiiler diren¢ artar. Kas, cilt ve
gastrointestinal sistem perflizyonunun azalmasi pahasma otoregiilatuvar
mekanizmalar serebral ve koroner perfiizyon idamesi i¢in devreye girer. Sempatik
sinirler  araciligiyla  salman  norepinefrin ol  reseptdrler iizerinden

vazokonstriikksiyonu  baglatir.  Anjiotensin-1I, vazopressin, endotelin-I ve



tromboksan-A2 vazokonstriikksiyona neden olan diger mediyatorlerdir. Adrenal
medulladan salmman epinefrin ve norepinefrin kan konsantrasyonlari1 hizli bir
sekilde artar. Epinefrin bagisiklik hiicrelerinin tizerindeki f-adrenerjik reseptorleri
etkileyerek inflamatuvar mediyatorlerin liretimini ve salmimini engeller. Sok
tablosunda vazokonstriiktorlerin yani swa prostaglandin-12, nitrik oksit ve
adenozin gibi vazodilator mediyatorler de salmir. Vazokonstriiksiyon ve
vazodilatasyon arasindaki denge mikrosirkiilasyonu etkiler. Mikrosirkiilasyondaki
bozulma sonucu ortaya c¢ikan hiicre metabolizmasindaki dengesizlik organ
yetmezligi ile sonuglanir.

Hafif ve orta derecede hipovolemide, arterioler vazokonstriiksiyon kapiller
hidrostatik basincin diismesine neden olur. Bunun sonucunda kapiller perflizyon
diiser ve filtrasyon azalr. Filtrasyonun azalmasiyla intravaskiiler onkotik
basingtaki artig vaskiiler yataga sivi reabsorpsiyonuna olanak tanir. Glikoliz,
proteoliz, lipoliz tUriinlerinin artis1 ve hiperglisemi gibi metabolik degisimlerle de
ekstraseliiler osmolarite artar. Bunun sonucunda osmotik gradientin yiikselmesiyle
interstisyel ve intravaskiiler voliim arttirilmis olur.

Sok durumunda mitokondriyal disfonksiyon ve oksidatif fosforilasyondaki
zayiflama nedeniyle hiicre i¢i adenozin trifosfat (ATP) miktar1 diiser. Bunlarin
sonucu olarak hiicre i¢inde hidrojen iyonu, laktat ve anaerobik metabolizmanin
diger trtlinleri birikir. Sok tablosu ilerlerse bu vazodilator lriinler vazomotor
tonusun diisiisiine yol acarak, hipoperfiizyona ve hipotansiyona neden olurlar.

Hipovolemi, hipotansiyon ve hipoksi baroreseptdrler ve kemoreseptorler
tarafindan algilanir. Hipotansiyon vazomotor merkez {izerinden adrenerjik
iretimin artmasma ve vagal aktivitenin azalmasina sebep olur. Azalmis vagal
aktivite nedeniyle kalp debisi ve kalp hizi artar.

Kalbin atim hacmini kontrol eden li¢ 6nemli degisken; ventrikiiler dolus
(preload), ventrikiil ejeksiyonuna diren¢ (afterload) ve miyokardiyal
kontraktilitedir. Doku perflizyonunun en 6nemli belirleyicisi olan kalp debisi atim
hacmi ile kalp hizinin c¢arpimma esittir. Hipovolemi, ventrikiil 6n yiikiin
azalmasmna ve dolayisiyla atim hacminin diismesine neden olur. Kalp debisini
korumak amaciyla kalp hiz1 artar. Sokta miyokardiyal kompliyans siklikla azalir.

Bu da ventrikiiler diyastol sonu hacmin azalmasma ve ventrikiiler dolus



basimcinda atim hacminin diismesine neden olur. Ventrikiil ejeksiyonuna direng,
sistemik damar direncinden 6nemli 6l¢iide etkilenir. Sistemik damar direnci de
sokun birgok tipinde artar. Bununla birlikte septik sokun erken hiperdinamik
doneminde direng baskilanir ve bu sayede kalp debisi baslangicta korunmus olur.

Sok tablosunda indiiklenen takipne, tidal hacmi azaltir ve hem 6lii boslugu,
hem de dakika ventilasyonunu arttirir. Kismi hipoksi ve ardindan gelen takipne
solunumsal alkaloza neden olur. Hastalik nedenli ventilasyonun istem dis1
kisitlanmasi fonksiyonel rezidiiel kapasiteyi azaltir ve atelektaziye neden olabilir.
Hipoksemi az ventile olan veya ventile olmayan alveollerin perflizyonundan
kaynaklanir.

Sok ve hipoperfiizyonun ciddi bir komplikasyonu da akut bdbrek
yetmezligidir. Hipoperflizyona bdbregin fizyolojik cevabi su ve tuz tutmaktir.
Bobrek kan akimmin azalmasina bagli salinan renin anjiotensin-I’in anjiotensin-
I[’ye doniisiimiinii uyarr. Anjiotensin-1I giiclii bir vazokonstriiktordiir. Ayrica
adrenal korteksten aldosteron ve arka hipofizden vazopressin salmimima neden
olur. Aldosteron sodyumun renal tiibliler geri emilimini arttirir. Vazopressin
damar diiz kaslarmma etki ederek vazokonstriiksiyona katki saglar ve distal renal
tiibiillerden su geri emilimini arttirir. Tiim bu nedenler idrar miktarmin azalmasina
neden olur. Renal hipoperfliizyonun uzamasi ATP depolariin tilkkenmesine neden
olur ve bu durum bdbrek fonksiyonunun daha da bozulmasiyla sonuglanir.

Proinflamatuvar mediator sisteminin yogun aktivasyonu sokun ilerlemesinde
onemli bir rol oynar ve organ hasari ve yetersizliginin gelismesinde énemli 6l¢tide
etkilidir. Sok ve doku hasar1 sirasinda bir¢ok humoral mediyator aktive olur.
Tromboksan-A2, pulmoner hipertansiyona ve akut tiibliler nekroza katkida
bulunan giiglii bir vazokonstriktordiir. Prostasiklin (PGI2) ve prostaglandin-E2
kapiller gegirgenligi arttran ve Odem olusturan giiglii vazodilatatorlerdir.
Trombosit  aktive edici  faktdr ise  pulmoner  vazokonstruksiyon,
bronkokonstruksiyon, sistemik vazodilatasyon, artmus kapiller gecirgenlik ve
inflamatuvar mediatorlerin diizeylerini artirmak i¢in makrofaj ve noétrofillerin
uyarilmasi gibi giliclii biyoaktiviteler tasir. Aktive makrofajlar tarafindan iiretilen
timor nekroz faktor (TNF) a, hipotansiyon, laktik asidoz ve solunum yetersizligi

dahil birgok sok komponentinin gelisimine neden olur. Interlokin (IL) 1 de



dokuya bagli makrofajlar tarafindan tiretilir ve hipoperfiizyon ve septik durumda
olusan inflamatuvar cevapta kritik bir rol oynar. Endotel normal sartlarda gii¢lii
bir vazodilatatdr olan nitrik oksit (NO) iiretir. inflamatuvar cevap NO sentazin
indiiklenebilir izoformunu (INOS) uyarir. INOS’un toksik NO ve oksijenden
olusan serbest radikalleri arttirdigi ve sepsiste olusan hiperdinamik

kardiyovaskiiler cevaba katkida bulundugu diistiniilmektedir.

Cizelge 2.2. Sok gelisimi ve dolasim yetmezligi (14).

Kompansasyon

Etkiler Etkileyiciler Mekanizmalari

Vendz doniiste azalma Straling-law reaksiyonu

Stroke voliimde azalma Starling-law reaksiyonu

Arteriyel basingta azalma Baroreseptorler ve kalp | Artrms nabiz ve kontraktilite

Arterio-venokonstriksiyon Damarlar Kapiller basingta azalma

Kardiyak- serebral-

Kan akiminda azalma . . Hipoksi ve glikoliz
i hepatik- renal yetmezlik
HipIksi Doku depresyonu Renal tiibiiler nekroz
Metabolik asidoz Kemoreseptorler Ventilasyonda artma
Adrenalin salinimi Damarlar, bobrek Vazokonstriksiyon
) . )
e Vazopressin —) R
'P I,f ﬁ%{ ) Su retansiyonu
e Renin S, Vaokonstriksiyon ve su geri
e Kirmuzi hiicreler EL’\:;; emilimi

Gelismis O, transportu
Dalak ve kan




2.3. Sokun Ozel Tipleri

2.3.1. Hipovolemik sok

Hipovolemik sok, en yaygin sok tipidir. Bu durum, ya kanama nedeniyle
kirmizi kan hiicre kitlesi ve plazma kaybindan ya da ekstravaskiiler sivi
sekestrasyonu veya gastrointestinal, iriner ve insensibl kayiplar nedeniyle plazma
hacim kaybindan kaynaklanir.

Hemorajik sok, baroreseptor aktivasyonu ve vazokonstriiksiyon, kardiyak
kontraktilite ve kalp hizi artis1 nedeni olan ani kan kaybmin bir sonucudur.
Kanamaya kardiyovaskiiler cevap hastanin kardiyopulmoner durumuna, yasina ve

kullandig: ilaglara bagh degiskenlik gosterir.

Cizelge 2.3. Hipovolemik sok nedenleri (15).

Hipovolemik Sok Nedenleri

Kan kaybi Voliim kaybi

Travmatik Travmatik olmayan Yanik
Hemotoraks GIS kanamasi Ciltten kayiplar (TEN)
Hemoperitoneum AAA riiptiiri Kusma
Fraktiir (femur, pelvis) Ektopik gebelik riiptiirii Ishal
Kesiler Hiperosmolar durumlar (DKA)
3. bosluga kayiplar
Alim bozukluklari

Cizelge 2.4. Hemorajik sok smiflamas1 (16).

Hemorajik Sok Simflamasi

Simf 1 Simf 2 Simf 3 Simif 4
Kan kaybi (ml) <750 750-1500 1500-2000 >2000
Kan kaybi (%) <%15 %15-%30 %30-%40 >%40
Nabiz <100 100-120 120-140 >140
Kan basinci Normal Normal Azalmig Azalmig
Solunum sayisi 14-20 20-30 30-40 >40
Idrar cikis1 (mV/saat) >30 20-30 5-20 Onemsiz
Biling diizeyi Haﬁfge Haﬁ f Anksiyéz, Konﬂ;e,
aksiyoz anksiyoz konfiize letarjik




2.3.2. Kardiyojenik sok

Kardiyojenik sok, dolagan kan hacmi normal ya da artmig olmasima ragmen,
kardiyak outputun ani olarak azalmasma bagli doku perflizyonunun yetersiz
olmasidir. Kardiyojenik sokun en onemli nedeni miyokardiyal kontraktiliteye
engel olacak kadar kas hasarina neden olan yaygin miyokard enfarktiisiidiir. Diger
nedenler Cizelge 2.5°de belirtilmistir.

Sebep ne olursa olsun kardiyojenik sokta en onemli mekanizma pompa
yetmezligidir. Kalp kasinmn kasilma giici azalir. Kardiyak output azalir. Kan
basici diiser ve koroner arterlerde hipoperfiizyon olur. Kalbin sag ya da sol
tarafinin etkin olmayan kontraktilitesi, kanin yetersiz ventrikiiliin karsisindaki
vendz dolasimda birikmesine neden olur. Sol taraf kalp yetersizliginden
kaynaklanan kardiyojenik sokta akcigerlerde pulmoner lenfatiklerin kapasitesini
asan ve interstisyel ve bazen alveoler 6deme neden olan siv1 artigi olur.

Interstisyel akciger ddemi genellikle pulmoner kapiller basing 18 mmHg’y1
gectiginde olusur ve basing 24 mmHg’y1 gectiginde belirgin pulmoner alveoler
o0dem gelisir. Pulmoner 6dem kalp fonksiyonunu oksijenin diflizyonunu bozarak
ve kisir bir déngii yaratarak kotii yonde etkiler. Interstisyel ve intraalveoler
swvidaki artis akciger kompliyansinda ilerleyici azalmaya neden olur ve bu suretle
kot bir sekilde ventile olan alveollerin perflizyonunu artarken ventilasyon isi

artar.
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Sekil 2.1. Kardiyojenik sok patofizyolojisi (17).




Cizelge 2.5. Kardiyojenik sok nedenleri (18).

Kardiyojenik Sok Nedenleri

Akut miyokard infarktiisii Pompa yetmezligi, mekanik komplikasyonlar
(papiller kas riiptiiriine sekonder akut mitral
regiirjitasyon, VSD, serbest duvar riiptiirii)

Sag ventrikiil enfarkt

Kariyak kontraktibilitenin ciddi | Sepsis, miyokardit, miyokardiyal kontiizyon,

depresyonu kardiyomiyopati

Kan akiminin mekanik Aort stenozu, hipertrofik kardiyomiyopati,

tikanmasi mitral  stenoz, sol atriyal miksoma,
perikardiyal tamponat

Sol ventrikiiler outputun Kordal riiptiir, akut aort yetmezligi

regiirjitasyonu

2.3.3. Septik sok

Septik sok; siddetli enfeksiyona karsi olusan sistemik cevabin bir sonucudur.
Genellikle yashilarda, immunsuprese hastalarda ve bakteriyel kontaminasyon
olusturan invaziv bir isleme ugrayanlarda gelisir. Akciger, abdomen veya {iriner
enfeksiyon daha siktir ve yaklasik olarak hastalarin yarisinda bakteriyemi vardir.
Gram pozitif ve gram negatif bakteriler, viriisler, funguslar, riketsiyalar ve
protozoalarm septik sokun klinik tablosunu olusturduklar1 bildirilmistir. Bunlara
kars1 olusan cevap genellikle yayilan mikroorganizmanin spesifik tipinden
bagimsizdir. Septik sokta klinik bulgular sistemik enfeksiyon ve gram negatif
bakterilerin endotoksini veya gram pozitif bakterilerin egzotoksin ve
enterotoksinleri gibi enfeksiyoz organizmalarin toksik komponentlerinin
serbestlesmesi araciligiyla gelisen metabolik ve sirkiilatuvar bozukluklarin
kombinasyonunun bir sonucudur. Organizma toksinleri, IL-1 ve TNF-a gibi doku
makrofajlarindan kaynaklanan sitokinlerin serbestlesmesine neden olur. Doku
faktoriiniin ortaya ¢ikmasi ve fibrin depolanmasi artar ve dissemine intravaskiiler
koagiilasyon (DIK) gelisebilir. NO sentazin indiiklenebilen formu uyarilir ve
kuvvetli bir vazodilatator olan NO serbestlesir. Septik soktaki hemodinamik
degisiklikler iki karakteristik seyir gosterir; erken ya da hiperdinamik veya ge¢ ya
da hipodinamik septik sok.
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Sekil 2.2. Septik sok (19).

2.3.3.1. Hiperdinamik cevap

Hiperdinamik septik sokta tasikardi mevcuttur, kalp debisi normaldir ve
pulmoner damar direnci artarken sistemik damar direnci azalir. Ekstremiteler
genellikle sicaktir. Buna ragmen azalmis organ perflizyonuyla birlikte splanknik
vazokonstriksiyon mevcuttur. Vendz kapasitans artmistir ve bu da venéz doniisiin
azalmasina neden olur. Voliim ekspansiyonuyla birlikte kalp debisi normalin
istiine cikar. Septik sokta miyokardiyal kontraktilite NO, IL-1 ve/veya TNF-a
gibi mediatérler araciligiyla baskilanmustir. inflamatuar mediatdrlerin indiikledigi
siirecler artmis kapiller gecirgenligi ve devam etmekte olan intravaskiiler volim
kaybini igerir.

Septik sokta diger sok tiplerinin aksine mikrosirkiilatuar perflizyonun kotii
dagilimma ve bozulmus kullanima bagh olarak dokularin oksijen alimi1 azalirken

total oksijen dagilimi artar. Bu durumda normal miks vendz oksijen

10



satiirasyonunun varlig1 kalp debisi yliksek bile olsa periferik perflizyonun yeterli
oldugunu gostermez ve total metabolik ihtiyaclar1 karsilamak hala yetersizdir.
Enfeksiydz ajanlarmm ve onlarin diriinlerinin toksisiteleri ve ardindan gelen
metabolik fonksiyon bozuklugu hiicre ve organ fonksiyonunun, ilerleyici
bozukluguna yol acar. Akut respiratuvar distres sendromu, trombositopeni ve

notropeni sik goriilen komplikasyonlardir.

2.3.3.2. Hipodinamik cevap

Sepsis ilerledikge vazokonstriksiyon gelisir ve kalp debisi diiser. Hasta
genellikle belirgin olarak takipneiktir, atesi vardir, asir1 terler ve bilinci bulaniktir.
Ayrica ekstremiteleri soguk, alacali ve siyanotiktir. Oligiiri, bobrek yetersizligi ve
hipotermi gelisir; bunlar serum laktat diizeylerindeki artis1 diisiindiirmektedir.

Sepsis ve septik sok ile bagvuran hastalarin tedavisinin temelini, erken
hedefe yonelik tedavi, akciger koruyucu ventilasyon ile varsayilan kaynagi ve
sepsis nedenini etkin kapsayacak genis spektrumlu antibiyotik tedavisi
olusturmaktadir. Hedefe yonelik tedavi yaklasimi kardiyak preload, afterload ve
kontraktilitedeki diizenleme ile artmis oksijen ihtiyact ve oksijen sunumu
arasindaki dengeyi saglamay1 amaclar (20). 2001 yilinda Rivers ve arkadaslari, ilk
6 saat icinde erken hedefe yonelik tedavi veya rutin tedavi alan agir sepsis ve
septik sok 1ile basvuran hastalarla ilgili randomize klinik bir ¢aligma
gerceklestirmistir. Bu calismada erken hedefe yonelik tedavi oksijenizasyon,
ventilasyon ve dolasimin optimizasyonu, antibiyotikleri iceren ila¢ tedavisinin
baslanmasi ve sepsis kaynaginin kontroliinii icermektedir. Bu ¢alismada hedefe
yonelik tedavi alan grupta, normal bakim alan gruba kiyaslandiginda multiorgan
yetmezligi, saglik kaynaklarmin kullanimi ve mortalite insidansi belirgin olarak

diisiik bulunmustur (sirasiyla mortalite oran1 %30’°a %46) (21).
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Sekil 2.3. Erken hedefe yonelik tedavi (21).

2.3.4. Norojenik sok

Norojenik sok, yiiksek servikal spinal kord hasari, spinal anestezinin
yanliglikla basa dogru yer degistirmesi ya da siddetli kafa travmasi sonucu
sempatik vazomotor inputun kesilmesi sonucu olusabilir. Arteriyel dilatasyona ek
olarak venodilatasyon olusmasi vendz sistemde gollenmeye neden olur. Bu da
vendz doniisii ve kalp debisini azaltir. Ekstremiteler, hipovolemik ve kardiyojenik
soktaki vazokonstriksiyon bagimli soguklugun aksine genellikle sicaktir. Tedavi,
rolatif hipovolemi ve vazomotor tonus kaybina karsi ayni anda yaklagimi igerir.
Normal hemodinamiyi saglamak icin ¢ok miktarda sivi gerekebilir. Kanama bir

kez diglandiktan sonra norepinefrin vaskiiler direnci artirmak i¢in kullanilabilir.
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2.4. Tam

Sok tanismin konulma siirecinde hastanin klinik sunumu ve sok i¢in
ongoriilen etiyoloji, secilecek yardimci tetkikler i¢cin yol gostericidir. Standart
hematolojik, koagulasyon ve biyokimyasal degerleri iceren bir grup test hastanin
genel fizyolojik durumunun degerlendirilebilmesini saglar ve bazen de 6zel bir
tedavi gerektiren bir anormalligin saptanmasini saglayabilir (13) (Bakiniz Cizelge

2.6.).

Cizelge 2.6. Sokta yardimci tetkikler (13).

Temel degerlendirme Tam kan sayimi (beyaz kiire sayisi, hemoglobin
ve hematokrit, trombosit sayisi), elektrolitler,
glikoz, kalsiyum, magnezyum, fosfor, BUN,
kreatinin, PT, PTT, TiT, gogiis rontgeni, EKG

Orta dereceli fizyolojik Arteryel kan gazi, serum laktat, fibrinojen, fibrin

degerlendirme yikim iriinleri, d-dimer, karaciger fonksiyon
paneli

Invaziv olmayan hemodinamik Solunum sonu CO,, invaziv lmayan kardiyak

degerlendirme atim hacmi dl¢iimii, ekokardiyogram

Invaziv hemodinamik Dolum basinglar1 (SVB, PAKB), CO, santral

degerlendirme vendz oksijen doygunlugu, hemodinamik

degerlerin hesaplanmasi (SVR,CO, DO,, VO,)

Hastamn klinigi gerektirdiginde Kan, balgam, idrar ve pelvik kiiltiirler, beyin ve
etiyolojiyi arastirmak veya siniis BT, lomber ponksiyon, siipheli yaralarin
komplikasyonlari saptamak icin kiiltiirli, kortizol diizeyi, gebelik testi, akut
abdimen serileri, abdominal veya pelvik USG,
abdominal veya pelvik BT

Sok hastalarinda ultrasonografi (USG) degerlendirmesi ayirici tanmin
daraltilmasini  saglayabilir.  Ultrasonografinin  semptomatik  hipotansiyon
bulgulariyla basvuran siipheli sok hastalarinin degerlendirilmesinde kullanimi
savunulmaktadir (7). Calismalar  gdstermistir ki, sok  hastasmin
degerlendirilmesinde yatak bas1t USG kullanimi daha dogru bir ilk tan1 ve daha
gelismis bir hasta bakim plani ile sonuglanmaktadir (22). Yatak basit USG
kullanim1 sayesinde patolojinin ya da anormal fizyolojik durumun direkt
viziializasyonu saglandigindan klinisyen farkli 6n tanilardan kisa siirede uzaklasir

ve daha erken resiisitatif islemlere baslayabilir.
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2.4.1. Ultrason fizigi

Tanisal ultrasonografide kullanilan enerji yiiksek frekansh sestir. Ultrason,
frekans1 20.000 Hz iizerindeki ses olarak tanimlanmaktadir. USG dalgalar1 ortama
diiz, mekanik ve yonlii (directional) olarak yayilir. USG kinetik enerjiye sahip
oldugundan ilke olarak ihtiya¢ halinde ve gerektigi miktarda kullanilmalidir.
Potansiyel risklerden kaginmak icin uygulayici temel USG fizigi ve uygulama
esaslarmi bilmelidir.

UGS cihazlarinin biiyiik ve pahali makinelerden kiiciik ve tasmabilir
cithazlara donlisimii tibbin bir¢ok alaninda kullanimint yaygmlastirmistir.
Bunlarin ¢ogu hedefe yonelik ve odaklanmig USG uygulamalaridir. Son 10 yil
icinde USG teknolojisindeki gelismeler kullanimi kolay, tasinabilir cihazlarin
yiiksek kalitede goriintii vermesini saglamis, kullanim alanlarma 6zgii cihazlar
iretilmesini saglamistir.

T1ibbi amacli kullanilan USG cihazlar1 da, diger sektorlerde kullanilan USG
cthazlar1 gibi “pulse-echo” prensibi ile c¢alisir. Probdaki kristallerden gecen
elektrik akimi ses dalgasit olusturur. Bu piezoelektrik etki, siirekli, yiiksek
frekansli, longitidunal ve mekanik ses dalgalar1 olusturur. Bu ses dalgalari
yansitict bir ylizeyle karsilasincaya kadar kismen sabit bir hizla yayilir. Yansitict
ylizeyden yansiyarak tekrar proba ulasan dalgalar buradaki kristallerde elektrik
akimma dontigiir. USG sistemleri dalgalarin proba geri doniis zamanindan
uzaklig1 hesaplar ve amplitiidiinii gri skalada piksel olarak monitorize eder (23).

Ses dalgalarinin frekans1 Hertz (saniyedeki siklus sayisi) olarak ol¢iiliir.
16000-20000 Hz arasindaki sesler duyulabilir. Tipta kullanilan US frekanslar1 2-
20 MHz (Megahertz = milyon siklus/sn) arasindadir.

USG dalgalar1 amplitiid, dalga boyu ve frekansi ile tanimlanir. Yeni USG
makineleri farkli frekans ve sekilde problar1 kullanabilmektedir. Probun frekansi
gortintii kalitesini belirler. Diisiik frekanslar derin dokulara daha iy1 penetre olur
ancak coziiniirliik daha azdir dolayisiyla goriintii kalitesi daha kotidiir. Yiiksek
frekanslarda ise tam tersi gegerlidir. Tibbi amacli yapilan USG ile ilgili en sik

kullanilan terminolojiler Cizelge 2.7°de belirtilmistir.
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Cizelge 2.7. Ultrasonografi ile ilgili genel tanimlamalar (9).

Pencere Probun viicutta yerlestirildigi bolgeyi tanimlar

Anekoik Yansiyan ses yok (siyah)

Ekojenik Yansiyan ses var (beyaz)

Hiperekojenik [liskili dokuya gére sesi daha fazla yansitir (daha ekojen)
Hipoekojenik Iliskili dokuya gére sesi daha az yansitir (daha az ekojen)
Golgelenme Sesin yansitici bir doku nedeniyle engellenmesi sonucu olusur
Enhasman Ilgili yapinin artmus ses hiz1 nedeniyle daha ekojen izlenmesi
Reverberasyon Birgok yansimanin ¢akigsmasi nedeniyle izlenen artefakt

Ayna Goriintiisii  Diyafram gibi giiclii bir yansiticinin arkasinda izlenen simetrik
goruntii

En sik kullanilan goriintii sekli B-mode (brightness mode) goriintiilemedir.
Burada dokulardan yansiyan dalgalar amplitiidleri oraninda ekranda siyahtan
beyaza grinin tonlar1 olarak gosterilir (gri skala). Anatomik yapilar1 gostermek
icin idealdir. M-mode (motion mode) dokuda tek boyutlu bir kesitin zaman ve
uzaklik degerlerlerini monitorize eder. Dokunun proba karsi hareketini vertikal
aksta, zamanla ya da sikliis boyunca degisimleri horizontal aksta gosterir.
Gebelerde fetal kardiyak aktivitenin degerlendirilmesi, perikardiyal efiizyon
varliginda sag ventrikiildeki diyastolik kollapsin degerlendirilmesi acil servisteki
kullanim alanlarmna 6rnektir. D-mode (Doppler) US’ nin birkag¢ farkli ¢esidi vardir.
Doppler teknolojisi, hareket halindeki anatomik yapidan (damar i¢cinde akan kan)
yansiyan sesin akisin yoniine gore degisen frekans degisikligine (frequincy shift)
ugramasi prensibine dayanir. Proba yaklasan kan akimindan yansiyan sesin
frekansi artarken, uzaklasan kan akimmdan yansiyan sesin frekansi azalir.

Spectral Doppler, “continuous wave” ya da “pulsed wave” teknigi ile kan
akiminin kantitatif degerlendirilmesine imkan tanir. Pulsed wave Doppler kisa ses
patlamalar1 olusturur. Bu teknigin sinirliligi belirli veya maksimum akimi
gostermesi, kantitatif olmamasidir. Continuous wave dopplerde ise farkl
kristaller sinyal tretir ve algilar. Daha yiiksek hizli akimlar1 kantitaf olarak
algilayabilir. Color doppler pulse echo prensibi ile renkli goriintii olusturur. Kan,
2 boyutlu goriintii iizerinde, akim hiz1 ve yOniine gore kirmizi ve mavi olarak
gosterilir. Goriintlileme prob pozisyonundan etkilenir. Power doppler, ovaryan ya

da testikiiler torsiyon gibi kan akimmin az ya da yavas oldugu durumlarda

15



kullaniglidir. Prob agisindan daha az etkilenir ancak hareket artefaktina daha

duyarhdir.

2.4.2. Acil Serviste ultrasonografinin kullanim

Acil serviste ultrasonografi yonteminin kullanilmasi, son yillarin popiiler
uygulama ve arastirma alanlarindan birisidir. Acil sartlarda yapilan USG, tani,
gozlem ya da tedaviye yonelik, muayene ve degerlendirmenin es zamanli, yatak
basinda yapildig1 bir goriintiilleme yontemi olarak tarif edilmelidir. Yani sadece ve
tek basina tanisal amacli bir goriintiileme yontemi degildir (10).

Acil tipta ultrasonografi, ilk olarak 1980°li yillarda ektopik gebelik,
intraperitoneal kanama, hemoperikardiyum, kolelitiyazis, renal kolik, abdominal
aort anevrizmasi gibi tanilarin diglanmasi i¢in kullanilmaya baslandi (9). 1994
yilinda Society of Academic Emergency Medicine (SAEM) acil serviste
ultrasonografi kullanim miifredati1 olusturdu (24); Ardindan 2001 yilinda
American College of Emergency Medicine (ACEP) acil tipta ultrasonografi
pratigi, endikasyonlari, egitim ve yeterlilik konularmi kapsayan rehberini
yayinladi (10). Bu gelismeleri takip eden yillarda tiim diinyada acil servislerde
ultrasonografi kullanimu ile ilgili bilgi birikimi arttt ve USG kullanimi belirgin bir
sekilde yayginlagti. Gilinlimiizde ABD verilerine gore acil tip egitim
programlarinin = %95°1, kamu hastanelerinin  %30’u acil serviste USG
kullanmaktadir (24,25). Aradan gecen gorece kisa silireye ragmen acil serviste
USG kullanimu ile ilgili ¢ok sayida bilimsel arastirma da literatiirde kendine yer
buldu.

SAEM tarafindan 1994 yilinda yayinlanan rehberde tanimlanan Acil
Serviste ultrasonografinin baglica kullanim alanlari, abdominal, kardiyak,
obstetrik-jinekolojik ve diger spesifik uygulama alanlarii kapsiyordu. ACEP’in
2001 ve 2008’deki rehberlerinde ise kullanim alanlar1 daha ayrmntili olarak
tanimlandi. Yumusak doku, okiiler, kas iskelet sistemi diger yeni tanimlanan
kullanim alanlaridir. Acil USG sadece tanisal amacli degil; yaygin olarak
girisimsel amacli da kullanilmaya baslandi. Bu sayede acil servislerde yapilan
girisimlerin daha kolay ve daha az komplikasyonla yapildigina dair artan sayida

yeni veri elde edilmeye baslandi (27).

16



Acil tip egitim programlarindaki USG egitimi tiim birincil USG
uygulamalarmi kapsamalidi. Bu wuygulamalar diger odaklanmis USG
uygulamalar1 i¢in de temel olusturacaktir. Girisimsel USG ve travma USG klinik
karar vermede belirgin yardimi olan ve baslangic icin ilk sec¢ilecek USG
uygulamalaridir. Birincil ve ek acil USG wuygulamalar1 Cizelge 2.8de

Ozetlenmistir.

Cizelge 2.8. Birincil ve ek acil USG uygulamalari (23).

_ Birincil uygulamalar EK uygulamalar

Abdominal Serbest s1vi, AAA, safra Solid organ yaralanmast,
tasi, hidronefroz Mesane hacmi

Obstetrik- Ektopik gebeligin Adneksiyal kitle, gebelerde

Jinekolojik dislanmasi travma, RIA lokalizasyonu,

Fetal canlilik

Kardiyotorasik Perikardiyal effiizyon Hipotansiyon, Arrestte
kardiyak aktivite, Plevral
effiizyon, Kapak yetmezligi

Yumusak doku Yabanci cisim, Kiitandz abse,
Peritonsiller abse

Vaskiiler DVT, inferiyor vena cava
capi

Oftalmolojik Retina dekolmani, Vitroz
hemoraji

Girisimsel Santral katater, Mesane aspirasyonu, Fraktiir

parasentez, torasentez rediiksiyonu, Transvenoz

pace uygulamasi, Abse
drenaji, LP, Artrosentez,
Yabanci cisim ¢ikarilmasi

2.4.3. Sok hastasinda ultrasonografi kullanimi

Acil serviste ultrasonografi uygulamalarini igeren gelismelerle birlikte sok
hastasinda USG kullanimi1 da gittikge Onem kazanmistir. Sok hastasmin
degerlendirilmesindeki ilk ve en Onemli basamak kardiyak durum tespitidir.
Odaklanmis transtorasik ekokardiyografi acil hekimi tarafindan kolayca
Ogrenilebilen bir beceridir ve acil serviste hayati tehdit eden kardiyak durumlarin
tespitinde ideal bir tan1 aracidir. Geleneksel olarak transtorasik ekokardiyografi ile
kalbin goriintiilenmesi dort bakist icerir. Bunlar parasternal uzun aks, kisa aks,

subksifoid ve apikal 4-odacik bakigidir. Bu alanlarin degerlendirilmesiyle,
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uygulayict 3 ana bulgu lizerine yogunlasmalidir: Perikardiyal aralik, sol ventrikiil
kontraktilitesi ve sag ventrikiil ¢cap1 (22). Global kardiyak fonksiyon ve kalp
odacik boyutlarinin basitce degerlendirilmesi hipotansif hastada dort tanmin
konulmas: i¢in yol gosterici olabilir: sol ventrikiil disfonksiyonuna baglh
kardiyojenik sok, kardiyak tamponad, massif pulmoner tromboemboli ve ciddi

hipovolemi (28).

* 1. Kardiyak gorintia

« 2. IWC gbrintdsi

* 3. Abdomingl aorta gdruntisu

* 4_S5af flank (plevral + peritoneyal serbest si)

s 5 5ol flank (pleveal + peritoneyal serbest s

* b. Pelvik alan {mesane +serbest s
)

(A): Parasternal uzun aks- RV: genislemis (B): Subksifoid gorinim- PF: perikardiyal sivi
sag ventrikdl. LV: sol ventrikil

Sekil 2.5. Kardiyak sonografik degerlendirme (30).
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Kardiyak odacik boyutu ve sol ventrikiil fonksiyon degerlendirmesine ek
olarak proksimal inferior vena cava degerlendirmesiyle sag atriyal dolum basinc1
da tahmin edilebilir. Diisiikk sag atriyal dolum basincinin, hiperdinamik sol
ventrikiil ile kombine oldugu durum hipovolemi olarak kabul edilebilir (28). IVC
cap1 <2 cm ile IVC’nm %50°den fazla inspiratuvar kollaps1 10 cm sudan diisiik
CVP ile koreledir. Bu durum hipovolemik ve distribiitif sok durumlarinda
gozlemlenir. IVC ¢ap1 >2 ¢cm ve IVC’nin %50°den az inspiratuvar kollaps1 10 cm
sudan fazla CVP ile koreledir. Bu durum ise kardiyojenik ve obstriiktif sok

durumlarinda gozlenir.

(A) Subkostal longitudinal gériiniim- M mode 6l¢tiimil

Sekil 2.6. IVC degerlendirmesi (30).

Hastanin intravaskiiler voliim degerlendirmesi yapildiktan sonraki basamak
sivi kacagini tayin etmeye yonelik olmaldir. Internal kan kayiplary, sivi
ekstravazasyonu ve diger patolojik siv1 koleksiyonunun sonografik degerlendirmesi
yapilmalidir. Non-travmatik hastalarda ultrasonografi ile tayin edilen torakal ve
abdominal bosluklardaki siv1 varlig1 siklikla bobrek, karaciger ya da kalp yetmezligi
sonucu gelisen voliim yliklenmesini isaret eder. Ancak intratorasik ya da
intraabdominal sivi tespit ettiginiz bir¢ok hastada intravaskiiler voliim azalmig
olabilir. Pndmoniye bagh gelisen parapndémonik plevral effiizyon ya da spontan
bakteriyel peritonitte gordiigiimiiz asit olgular1 gibi klinigi stipheye sokabilecek bu

durumlarda IVC 6l¢iimii ayirici tanilar igin yol gdsterici olacaktir (22).
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sAG BOBREK

A B C
(A) Sag st kadranin anteriyor aksiller hatta konveks prob ile degerlendirilmesi, (C) Hepatorenal aralikta
serbest s1v1

Sekil 2.7. Sag iist kadran goriiniimii (29).

Ditkprd 1046

S0L BOBREK

Sol Bobrek

A B C

(A) Sol iist kadramin mid- posteriyor aksiller hatta konveks prob ile degerlendirilmesi, (C) Splenorenal
aralikta serbest siv1

Sekil 2.8. Sol {ist kadran goriiniimii (29).
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i1k 1050

A “ B C
(A) Plevral alanin lineer probla degerlendirilmesi, (C) Genis plevral effiizyon

Sekil 2.9. Plevral alanin goriiniimii (29).

(A) Abdominal aortada 8 cm’lik anevrizma

Sekil 2.10. Abdominal aortanin degerlendirilmesi (30).

Ultrason bulgular1 sonucu hipovolemik soktan siiphelenildiginde sonografik
incelemelerin abdominal aort anevrizma riiptiirii gibi hemorajik etyolojileri de
icermesi gerekir (31). AAA tespiti i¢in acil hekimi tarafindan uygulanan yatak
bas1 USG uygulamasmin sensitivitesi %93 - %100, spesifitesi %100°diir (32).
Tiim bu nedenlerden 6tiirii glinlimiizde yatak bas1 USG kullanimi sok hastasmin
degerlendirilmesinde kisa siirede tani koyabilmek, ayirici tanilar1 diglayabilmek,
en erken siirede hastanin sag kalimini etkileyecek tedaviye baslayabilmek

amaciyla zorunlu bir bilesen haline gelmistir.
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3. GEREC VE YONTEM

Bu klinik, prospektif, tek merkezli ¢alisma acil servise travma dis1 sok
bulgulartyla getirilen 16 yasindan biiyiikk hastalarda, Akdeniz Universitesi
Hastanesi Acil Servisi’'nde Nisan 2011 - Ocak 2013 tarihleri arasinda
gerceklestirildi. Calisma dncesi Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu
onay1 ve ayrica ¢alismaya alinacak hastalardan onam alindi. Calisma oncesi acil
serviste calisan akademik personel, hemsireler ve triyaj gorevlileri ¢calisma akisi
konusunda bilgilendirildi.

Bu c¢alisma acil serviste 2 acil tip uzmaninin aktif olarak calistigi 08:00-
24:00 saatleri arasinda Acil Tip Anabilim Dali uzman hekimi tarafindan, 24:00-
08:00 saatleri arasinda ise en az iki yillik Acil Tip arastirma gorevlileri tarafindan
gerceklestirildi. Calismada acil servis triaj bolimiine basvuran 16 yas ve
iizerindeki travma dis1 hastalardan sistolik kan basinci < 100 mmHg olanlar veya
sok indeksi (nabiz/sistolik kan basinct) >1 olan hastalara Ek-1’deki calisma formu
verilerek uygun olan bakim alanina alindi. Calismadan dislama kriterleri ise:

e Kardiyopulmoner resusitasyon yapilan hastalar,
e Gebe hastalar,
e (Calismaya katilmak istemeyen hastalar,

e Onam formu alinamayan hastalar olarak belirlendi.

Calismaya alinan hastalarin ilk bakis1 ve stabilizasyonu yapildiktan sonra
calisma formu lzerindeki hastanin bilgileri, gelis sikayeti, sikayetinin baslama
siiresi ve GKS, vital parametreleri (tansiyon arteriyel, nabiz, solunum sayisi, ates
ve pulse oksimetre) doldurulduktan sonra ¢alismaya baslandi. Anamnez ve fizik
muayene sonrasi ¢alismanin ilk kismi olan soka neden olan 6n tani, hastayla ilgili
istenmesi gereken, tan1 koymaya yonelik laboratuvar (tam kan, biyokimya, kan
gaz1 ve diger) ve goriintileme (EKG, akciger x-ray, USG, tomografi ve diger)
tetkikleri ve dngdriilen tedavi uygulamalar1 ¢alisma formuna isaretlendi. Tedavi
uygulamalar1 antibiyotik, pozitif inotrop tedavi, intravendz sivi, steroid, kan

transflizyonu ve diger olarak gruplandirildi.
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Calismanin ilk formunu doldurduktan sonra hastalara USG uygulamasi
yapildi. Bu sok hastalarina 6zel USG uygulamasinda; intraperitoneal-intraplevral
serbest sivi, abdominal aort anevrizma-disseksiyon bulgulari, inferior vena cava
kollapst ve kardiyak degerlendirme yapildi. Bu degerlendirilecek yapilara
odaklanmis USG uygulamas: rutin Acil Tip Egitimi miifredatinda olup hastalar
iizerinde pratik uygulamalar1 da rutinde yapilmaktadir. Buna ragmen 2 saat teorik
ve 4 saat pratik olmak iizere uygulayicilara “sok hastalarma odaklanmis USG
uygulamalar1” konusunda egitim verildi.

Abdominal aort degerlendirmesinde;

e Aorta cap artisi,
e Intraabdominal serbest siv1,
e Aorta i¢inde flep goriiniimii,
e Aorta duvarinda trombiis goriiniimii degerlendirildi.
Kardiyak degerlendirme esnasinda ise;
e Perikardiyal sivi,
e Sag ventrikiil ¢ap1 (normal ya da dilate)
e Sol ventrikiil fonksiyonu (hiperdinamik, normal, hafif azalmis ya
da siddetli azalmis) incelendi.

USG uygulamasi sonrasi ¢alismanin ikinci formu dolduruldu. Bu asamada
USG uygulamas: sonrasi1 soka neden olan 6n tani, tani koymaya yoOnelik
laboratuvar ve goriintiileme tetkikleri ve Ongoriilen tedavi uygulamalar1 tekrar
calisma formuna kayit edildi. Bu donemden sonra hastanin ¢aligsma ile olan ilgisi
sonland1 ve hastanin rutin tedavisi devam etti. Hastanin acil servisteki rutin
degerlendirmesinin sonrasinda kesin tani ¢izelge 3.1 de gosterilen tablo iizerine
isaretlendi. Sonug (taburcu, yatis, sevk ve exitus) ve taburculuk saati formun son
kismma eklendi.

Calismaya almman hastalarin  ultrasonografik  degerlendirmesi  acil
servisimizde rutin hasta bakiminda kullandigimiz Sonosite MicroMaxx® marka
ultrasonografi cihazi ile yapildi. Ultrasonografi cihazimizin bir adet yliksek
frekansli HFL 38/13-6 MHz linear probu, bir adet C60/5-2 MHz konveks probu
ve bir adet P17/5-1 MHz sektor probu bulunmaktadir. 38 mm’lik linear yiizeye

sahip prob 60 mm’lik tarama derinligi saglarken; 17 mm’lik yilizeye sahip olan
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sektor probun tarama derinligi 25 cm’dir. Konveks probun ylizey alami ise 60
mm’dir.

Calismamizda, rutin acil hasta ilk degerlendirme ve bakimi sonrasinda
yapilacak olan USG oncesi ve sonrasit doldurulacak olan calisma formundan
hekimin klinik kararinda degisiklik olup olmadig: arastirildi. Caligmaya ait hasta
akis semasi Sekil 3.1°de gosterildi.

Calismanin  verilerinin analizi i¢in hazir istatistik paket programi
kullanilmistir. Bu program yardimiyla demografik veriler, siklik ve standart
sapma gibi stirekli veriler hesaplanmistir. Siirekli ve ordinal degiskenlerin 2 grup
analizleri Student t testi ve Mann-Whitney U testi ile yapilmustir. iki grup

kategorik verilerinin karsilastirilmasi ise y2 testi ile yapilmistir.

Cizelge 3.1. Kesin tani ¢izelgesi.

Kesin Tani:

Sol ventrikiil yetmezligi

Tansiyon pndomotoraks

Kardiyak Tamponat Siddetli dehidratasyon
Valvular disfonksiyon Anafilaksi

Pulmoner emboli Norojenik sok

Aort anevrizma riiptiirii Hemoperitoneum
Aort disseksiyonu Sepsis

Miyokardiyal iskemi Tirotoksikoz
Disritmiler Adrenal yetmezlik

Gastrointestinal kanama

Otonomik disfonksiyon

Abdominal infeksiyon

Mesenterik iskemi

DIGER

[lag asir1 alimn
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Degerlendirmeye alinan

Diglanan (n =45)

e <16 Yas hastalar

e Travma hastalar

e Kardiyopulmoner resusitasyon
yapilan hastalar

e Gebe hastalar

e (Cahsmaya katilmak istemeyen
hastalar

e Onam formu alinamayan hastalar

(n=189)
2
A2
Calismaya alan (n = 144)

= Izlemden ¢ikan

(]

N (n=3)

N Analiz edilen (n =141)

g Analizden dislanan (n = 0)

Sekil 3.1. Hasta akis semasi.
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4. BULGULAR

Calisma periyodu boyunca ¢aligmaya dahil olma kriterlerini karsilayan 144
hasta calismaya alindi. Calisma kapsaminda kalan 141 hastanin 92 (%65,2)’s1
erkek, 49 (%34,8)’u kadind1. Hastalarin yas ortalamas1 62,95+16,84 (en kiigiik 18,
en biliylikk 97) olarak saptandi. Hastalarin Glasgow koma skalasi ortalamasi
14,13+2,46 1di. Bu hastalarim acil serviste kalis stireleri ortalamasi 291,26+203,53
(en az 30, en ¢ok 1185) dakika olarak bulundu. Calismaya alman hastalarin viicut
kitle indeksi >30 olan obez (Diinya Saglik Orgiitii kriterlerine gére 30,0-39,9:
obez) hasta sayis1 28 (%19,9) olarak saptandu.

Calismaya alman hastalar vital bulgularinin ortalamalar1 Cizelge 4.1°de

goriilmektedir.

Cizelge 4.1. Calismaya alinan hastalarm vital bulgular1.

Vital Parametre Ortalama =+ Standart sapma

Sistolik kan basinci 92,30+ 18,99
Nabiz 113,30 + 36,03
Solunum sayis1 27,39 + 8,90
Ates 36,82 + 0,93
Pulse oksimetre 91,96 + 8,77

Sok klinik tablosu ile acil servise basvuran hastalara uygulanan Hedefe

Yonelik USG uygulamasi bulgular1 Cizelge 4.2°de goriilmektedir.
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Cizelge 4.2. Sok hastalarinda uygulanan USG bulgular1.

B T TS

Intraperitoneal serbest sivi 10,6 89,4
Intraplevral S1V1 20 14,2 121 85,8
Abdominal aort anevrizmasi
v’ Aorta gap artis1 (>3 cm) 5 3,5 136 96,5
v'  Intraabdominal serbest s1vi 0 0 141 100,0
v" Aorta iginde flap goriiniimii 0 0 141 100,0
v Aorta duvarinda trombiis goriiniimii 1 0,7 140 99,3
Inferior vena cava kollaps1 38 27 103 73
Perikardiyal sivi 20 14,2 121 85,8
ot | %
Sag ventrikiil cap 120 85,1 21 14,9
Sol ventrikiil fonksiyonu Hiperdinamik 58 41,1
Normal 60 42,6
Hafif azalmis 17 12,1
Siddetli azalmis 6 43

Sok klinik tablosu ile acil servise basvuran 141 hastada Hedefe YoOnelik

USG uygulamas1 sonrasinda yeni tetkik isteme 25 (%17,7) hastada olurken
tedavide degisiklik 57 (%40,4) hastada olmustur (Cizelge 4.3).

Cizelge 4.3. USG sonrasi tetkik ve tedavi degisikligi.

) N
Var 25 17,7
USG sonrasi yeni tetkik
Yok 116 82.3
Var 57 40,4
USG sonrasi tedavi degisikligi
Yok 84 59,6

Calismaya alinan hastalarda kesin taniy1r referans alarak USG oOncesi ve

sonrasinda olusan oOn tanilarimizi karsilastirdigimiz zamanki bulgular cizelge

4.4°de goriilmektedir.
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Cizelge 4.4. USG 0Oncesi ve sonrasinda olusan 6n tanilardaki degisiklik.

I S N

On tam degisikligi yok 84 59,6
On tam sayisinda azalma var 51 36,2
Yeni 6n tam 6 4.3

Toplam 141 100

Calismaya alinan hastalarda USG sonras1 hekimin 6n tanisi ile hastalarda
klinik kararla verilen kesin tamida degisiklik olup olmadiginin karsilastirilmasi

Cizelge 4.5°de goriilmektedir.

Cizelge 4.5. Calismaya alman hastalarin USG sonrasi 6n tanisi ile kesin
tanilarmin karsilastirilmasi.

I S N

Tam degisikligi yok 124 87,9
Tam degisikligi var 17 12,1
Toplam 141 100

Calismaya alman hastalari acil servisteki tedavi sonrasindaki sonug kismi

Cizelge 4.6’da goriilmektedir.

Cizelge 4.6. Calisma hastalarmin acil servis tedavisi sonrasi sonuglari.

e

Taburcu 43 30,5
Yogun bakim yatis 29 20,6
Servis yatis 55 39,0
Sevk 10 7,1
Exitus 4 2,8
Toplam 141 100

Calismaya alinan hastalarin acil servis degerlendirmeleri sonrasindaki

tanilar1 Cizelge 4.7°de goriilmektedir.
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Cizelge 4.7. Calismaya alinan hastalarm acil servisteki son tanilari.

T s

Sepsis 40 28,4
Dehidratasyon 22 15,6
ABY 11 7.8
Abdominal infeksiyon 9 6,4
[lag yan etkisi 9 6,4
Disritmiler 8 5,7
Sol ventrikiil yetm 7 5,0
PTE 7 5,0
Gis kanama 4 2,8
Anemi 3 2,1
Kardiyak tamponat 2 1,4
AMI 2 1,4
Mezenter iskemi 2 1,4
[lag asir1 alimn 2 1,4
Massif plevral effiizyon 2 1,4
Koah atak 2 1,4
Valvular disfonksiyon 1 0,7
Anafilaksi 1 0,7
Serebral 6dem 1 0,7
Akut 16koz 1 0,7
Perikardit 1 0,7
Vazovagal senkop 1 0,7
Hiperosmolar koma 1 0,7
Ileus 1 0,7
Kor pulmonale 1 0,7
Toplam 141 100,0
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Calismaya alman hastalarm acil servis degerlendirmeleri sonrasinda yatis

karar1 verilen hastalarin yatirildiklar1 boliimler Cizelge 4.8°de goriilmektedir.

Cizelge 4.8. Caligmaya alinan hastalarm yatis karar1 verilenlerinin yattig1 bolimler.

Dabhiliye
Onkoloji 21 14,9
Genel Dahiliye 9 6,4
Nefroloji 9 6,4
Hematoloji 7 5
Gastroenteroloji 4 2,8
Organ Nakli 2 1,4
Endokrin 1 0,7
Romatoloji 1 0,7
Gogiis Hastaliklar 16 11,3
Kardiyoloji 12 8,5
Genel Cerrahi 42
Enfeksiyon Hastahklar 2,8
Diger 1,4
Toplam 94 66,5
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5. TARTISMA

Glinlimiizde acil servislerde giderek artan bir hasta yogunlugu
yasanmaktadir. Beklenen yasam siiresinin uzamasiyla acil servislere hem yasli,
hem de bir¢ok komorbid hastalig1 bulunan hasta basvurular1 da siklagmistir. Bu
durum hizli tan1 ve tedavi gerekliligini daha da arttirmistir. Dolayisiyla hekimler
kolay kullanilan, hizli ulasilan ve yan etki potansiyeli en az olan tan1 yontemlerine
daha fazla yonelmek durumunda kalmislardir. USG uygulamalar1 tibbin her
dalinda oldugu gibi acil tipta da hizla yayginlasmistir ve hasta bakiminin
vazgecilmez bir parcasi haline gelmistir. USG acil servislerde bircok onemli
hastaligin erken taninmasini ya da dislanmasii sagladigi gibi girisimlerin daha
glivenli yapilmasina olanak tanimis, sayisiz hastanin hayatini kurtarmis ya da
bakim kalitesini arttirmistir (33).

Travmatik nedenli olmayan ve kaynagi aciklanamayan sok, acil servis hasta
popiilasyonu i¢inde sik karsilastigimiz kritik basvuru sekillerinden birisidir. Bu
hasta grubunda erken tam1 ve hedefe yoOnelik tedavi iyl sag kalimlar i¢in
vazgecilmezdir. Jones ve ark.’lar1 2004 yilinda yaptiklar1 bir c¢alismada, sok
hastasinda hipotansiyonun klinik degiskenler arasinda en giiclii olumsuz sonug
belirteci oldugu saptanmistir. Yine ayni calismada uzamis hipotansiyonun
mortalite, yogun bakim ihtiyact ve organ yetmezliginin bagimsiz belirleyicisi
oldugu kanitlanmistir (34). Kan kaybini1 géstermede kalp hizi ya da sistolik kan
basincindan daha basarili bulunmustur. Kalp hizi herkesin bildigi gibi i¢ ve dis
uyaranlarla degisebilir, fakat tasikardi varligi genellikle hipovoleminin erken
bulgusu olarak kabul edilir. Sok indeksi sol ventrikiil diyastol sonu basinci ile 1yi
bir korelasyon gdosteren fizyolojik degiskendir (35). Bu nedenle bizim c¢alisma
popiilasyonumuzu sok indeksi 1’in lizerinde olan, klinik olarak sok kabul edilen
hastalar olusturmustur.

Geleneksel fizik muayene teknikleri kompleks sok fizyolojisi hakkinda
yaniltici olabilmektedir. Sok hastalar1 yiiksek mortalite degerlerine sahiptir ve bu
hipotansiyon derecesi ve siiresi ile koreledir. Bu nedenle tan1 ve ilk bakim dogru

olmalidir. Radyologlar tarafindan gergeklestirilen USG anatomi ve patolojiye
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odaklanir iken, klinisyenin gerceklestirdigi USG’de o6nem fizyolojik
degerlendirmeye kaymuistir.

Sok tablosu, yarattigi morbidite ve mortalite riski nedeniyle acil servis
hastalarinda tanisinin miimkiin oldugunca erken donemde konulmasi gerekli olan
bir durumdur. Sok tablosuna neden olabilecek durumlarin hasta basi
uygulamalarla saptanmasi hekim i¢in olduk¢ca Onemlidir. Son yillarda
ultrasonografi klinikte degisik alanlarda kullanilmakta ve hekimlere hasta ile ilgili
karar verme asamasinda oldukg¢a faydali olmaktadir (36-38). Travma dis1 sok
hastalar1 da bu zor gruplardan birisidir. Bu hasta grubunda ultrasonografi
kullannminin yayginlastirilmast ve rutin bir uygulama yontemi olarak acil tip
miifredatina sokulabilmesi i¢in uygulanabilirliginin ve etkinliginin yapilan
calismalarla gosterilmesi gerekmektedir.

Travma dis1 sok hastalarinda hedefe yonelik ultrasonografi uygulamasi 2004
(7) ve 2009 (30) yillarindaki iki ¢alismada ele alinmistir. Jones ve ark.’larinin
calismasmnda yapilan hedefe yonelik USG’de farkli olarak sol iist kadran
degerlendirilmesi yapilmamaktayda.

Tan1 siirecini hizlandirmak, hedefe yonelik tedaviye en dogru ve en kisa
siirede baslayabilmek amaciyla 2008 yilinda Atkinson ve ark.’lar1 bir ¢aligma
diizenlemislerdir. Bu calismada ‘Abdominal and Cardiac Evaluation with
Sonography in Shock (ACES)’ olarak adlandirilan bir protokol olusturmuslardir.
Bu protokolde hastalar ultrasonografik olarak; kardiyak, plevral, peritoneyal, IVC
ve aortay1 igeren 6 kadranda degerlendirilmislerdir. ACES protokolii 6zellikle
hasta ile ilgili detayli bilgi elde edilinceye kadar olan siire i¢cinde ilk yonetim
asamasinda yararli goriilmiis ve acil serviste indifferansiye hipotansif hastalarda
klinik degerlendirmenin kullanisli bir tamamlayicist olarak tanimlanmistir (30).
Biz de bu calismamizda ACES protokoliinde tanimlanan hedefe yonelik USG
uygulamalarmin hekimin klinik tam1 ve tedavi seceneginde degisiklik yaratip,
yaratmadigini arastirdik.

Calismamiz siiresince sok klinik tablosu ile acil servise bagvuran ve
calismaya alman 141 hastada hedefe yonelik USG uygulamasi sonrasinda yeni
tetkik isteme 25 (%17,7) hastada olurken, tedavide degisiklik 57 (%40,4) hastada

olmustur. Yine caligmaya alinan hastalarda kesin taniy1r referans alarak USG
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oncesi ve sonrasinda olusan On tamilarimizi karsilastirdigimizda 51 (%36,2)
hastada On tani sayisinda azalma, 6 (%4,3) hastada ise yeni On tani ortaya
cikarilmistir. Bu sonuglardan da goriilecegi gibi travma dis1 nedeni agiklanamayan
sok hastalarinda hedefe yonelik USG uygulamasi hastanin degerlendirilmesinde
degisikliklerin yapilmasina neden olmaktadir. Ozellikle acil serviste bu stabil
olmayan hasta grubunun hizla degerlendirilmesi yapilarak 6n tanilarin azaltilmasi
(%36,2) ve olast yeni tanilar1 ortaya ¢ikarilmasi (%4,3) acisindan USG ¢ok
faydali olmaktadir.

USG uygulamasinin sonuglar1 yapana bagimli olmasma ragmen acil tip
egitim miifredatinda temel ve ileri USG uygulamalar1 egitimi verilmesi ve ¢galigma
oncesinde egitim verilmesi nedeniyle bu handikabi en alt diizeye indirilmeye
calisiimistir. Calismaya alman hastalarda USG sonrasi hekimin 6n tanisi ile
hastalarda klinik kararla verilen kesin tanida degisiklik olup olmadiginin
karsilagtrmasmi1  yapti§imizda  hastalarin = %87,9’da  tam1  degisikligine
rastlanilmamistir. Sadece 17 (%12,1) hastada tan1 degisikligi olmasi1 sonucu ise
sok hastalarinda baslangicta yaptigimiz hedefe yonelik USG uygulamasinin

etkinligini gostermektedir.
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6. SONUCLAR

Acil servislerdeki hasta yogunlugu, hekimin is yiikiiniin artmasi, yanls ya
da kotii uygulamalar sonucu olusabilecek adli sorunlar nedeniyle acil servis
hekimleri tan1 ve tedavi slirecinin dogru ve hizli ilerleyebilmesi i¢in gesitli tani
protokollerini uygulamaya yonelmislerdir. Yiiksek mortalite ve morbidite riski
tastyan indifferansiye hipotansif hastalarin klinik degerlendirmesinde kullanilan
ACES protokolii de bunlardan biridir. Bu ¢alismada, acil servise basvuran sok
hastalarina, ACES protokoliinde tanimlanan hedefe yonelik ultrasonografi
uyguland1. Islem &ncesi ve sonrasinda; hekimin tetkik ve tedavi kararmndaki
degisiklikler, 6n tam farkliliklar1 ve uygulama sonrasi 6n tani ile hastanin kesin
tanis1  karsilastirildi.  Ultrasonografik degerlendirme sonrasinda hastalarin
%17’sinde yeni tetkik isteme, %57 sinde ise tedavi degisikligine gidilme ihtiyaci
ortaya cikti. Hedefe yonelik yapilan USG uygulamasinda hastalarin %36,2’sinde
diisiiniilen 6n tanilarin sayisinin azaldigi ve hastalarin %4,3’tinde ise hekimin yeni
on tani ortaya koydugu goriildii. Hekimin USG uygulamas1 sonrasinda koydugu
on tani ile hastanin takip silirecinin sonunda klinik olarak karar verilen kesin tanis1
karsilastirildiginda %87,9 hastada tan1 degisikligi olmadig1 saptandi.

Sonug olarak; acil serviste travma dis1 sok hastalarinda hedefe yonelik USG
uygulamasi istenen tetkik sayisinda azalmaya, tedavi seceneginde degisiklige ve

yeni tanilarin ortaya ¢ikarilmasina yiiksek dogruluk oraniyla etki etmektedir.
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7. OZET

ACIL SERVISTE TRAVMA DISI SOK HASTALARINDA
OZELLIKLi ULTRASONOGRAFi UYGULAMASININ
HEKIMIN KLIiNIK KARARINA ETKIiSi

Bu c¢alismanin amaci, acil servise travma dis1 sok nedeniyle getirilen
hastalarda acil tip hekimlerince yapilan hedefe yonelik ultrasonografi
uygulamasinin acil tip hekiminin klinik 6n tani, istenecek laboratuvar ve
radyolojik analizleri ve uygulanacak tedavi secenekleri gibi klinik kararlarmna olan
etkisini arastirmaktir.

Bu ileriye doniik, tek merkezli klinik arastirma Nisan 2011-Ocak 2013
tarihleri arasinda, yillik 90000 yetiskin acil servis hasta bagvurusu olan {igiincli
basamak bir iiniversite hastanesi acil servisinde yapilmistir. 16 yas ve iizerindeki
travma dig1 hastalardan sistolik kan basinct 100 mmHg’den diisiik veya sok
indeksi (nabiz/sistolik kan basinci) 1°den biiyiik olanlar ¢alismaya dahil edilmistir.
Kardiyopulmoner resusitasyon yapilan, gebeler ile ¢alismaya katilmak istemeyen
ve onam alinamayan hastalar ¢alismadan ¢ikarilmistir. Yukarida belirtilen klinik
kararlar lizerine olan degisiklikler hedefe yonelik ultrasonografi dncesi ve sonrasi
her hasta i¢in ¢aligma formuna kayit edilmistir. Bu ¢alismanin birincil takip verisi
acil servise travma dis1 sok nedeniyle getirilen hastalarda acil tip hekimlerince
yapilan hedefe yonelik ultrasonografi uygulamasinin acil tip hekiminin klinik 6n
tani, istenecek laboratuvar analizleri ve uygulanacak tedavi secenekleri gibi klinik
kararlarma olan etkisi olarak belirlenmistir.

Caligmaya 141 hasta dahil edilmistir. Hedefe yonelik ultrasonografi yapilan
25 hastada (%17,7) yeni tetkik istenmis, 57 hastada (%40,4) ise tedavi degisikligi
yapilmistir. USG Oncesi ve sonrasinda olusan 6n tanilarimizi karsilastirdigimizda
51 (%36,2) hastada 6n tan1 sayisinda azalma goriiliirken, 6 (%4,3) hastada ise yeni
Oon tanm ortaya c¢ikarilmistir. Calisma kapsamindaki hastalarda USG sonrasi
hekimin 6n tanmisi ile hastalarmm kesin tanis1 arasinda fark olup olmadigina

bakildiginda, hastalarm %87,9’unda tan1 degisikligine rastlanilmamaistir.

35



Sonug olarak, travma dis1 sok hastalarinda acil servis hekimlerince yapilan
hedefe yonelik USG uygulamasi, uygun laboratuar tetkikleri ile birlikte erken tani

ve acil tedavinin baslatilmasi siirecinde kullanilabilecek uygun bir tani aracidir.

Anahtar Kelimeler: Acil servis, sok, hedefe yonelik ultrasonografi.
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8. ABSTRACT

THE EFFECT OF GOAL-DIRECTED ULTRASONOGRAPHY TO CLINICAL
DECISION MAKING FOR EMERGENCY PHYSICIAN ON DIAGNOSIS
NON-TRAUMATIC SHOCK PATIENTS IN EMERGENCY DEPARTMENT

The aim of this study was to determine effect of “goal-directed
ultrasonography” on real-time clinical decision making of emergency physicians
(EPs) evaluating their effect of preliminary diagnosis, additional laboratory and
radiological investigations and treatment in patients who present to emergency
department (ED) with non-traumatic shock.

This prospective single center clinical study was conducted between April
2011 and January 2013 in an urban tertiary care university hospital ED, with an
annual census of 90,000 adult patients. Non-traumatic patients over 16 years old
presented with a systolic blood pressure less than 100 mmHg and with a shock
index (pulse/systolic blood pressure) greater than 1 were evaluated. The effect of
clinical decision making as mentioned above were performed by checklist on the
study form before and after goal-directed ultrasonography. Primary outcome
measures of the study were to determine the effect of goal-directed
ultrasonography on real-time clinical decision making of EPs evaluating their
effect of preliminary diagnosis, additional laboratory and radiological
investigations and treatment in patients presenting with non-traumatic shock to
ED.

Final statistical analysis was performed on 141 patients. EPs ordered new
laboratory tests or radiological investigations for 25 patients (17,7%) and changed
their treatment order in 57 patients (40,4%) after performing the goal directed
ultrasonography. While it was compared before and after ultrasonography
examination, the number of initial diagnosis was decrease on 51 (36,2%) patients.
Furthermore the new preliminary diagnosis was occurred on six (4,3%) patients.
Definitive diagnosis was consistent with the preliminary diagnosis declared after

the goal-directed ultrasonography examination in 87,9% patients.
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In conclusion, goal-directed ultrasonography performed by EPs in non-
traumatic patients with shock, is a diagnostic tool that can be used appropriately in
the early diagnostic process along with ordering laboratory tests and starting

emergency treatment.

Key Words: Emergency department, shock, goal-directed ultrasonography.
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10. EKLER

Ek 1. Calisma formu

Acil Serviste Travma Dis1 Sok Hastalarinda
Ozellikli Ultrasonografi Uygulamasinin
Hekimin Klinik Kararina Etkisi

Ad Tarih/Saat
Soyad Dosya no
Yas Cinsiyet
Kilo/boy Telefon

Hastanin Gelis Sikayeti

Sikayetin Baglama Siiresi

GKS (EV M)

TA (mmHg)

Nb (/dk)

SS (/dk) PulseO, (%)

Triaj

Acil servis

Calismaya Alma Kriterleri

Dislama Kriterleri

1. Yas >16 eriskin hastalar
2. Sistolik kan basinci < 100 mmHg veya

sok indeksi (nabiz/sistolik
olan hastalar

kan basinci) >1

1.

vk wnN

Travma hastalari

Yas < 16 ¢ocuk hastalar
KPR yapilan hastalar
Gebe hastalar

Onam formu alinamayan
hastalar

Acil Serviste USG Oncesi istenmesi Diisiiniilen Tetkikler:

Tam Kan:O Biyokimya:O EKG:0 USG:0 CT:0 ACX-Ray:0 Kangaz:O

Diger: (voveveenenn. )
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Acil Serviste USG Oncesi Yapilmasi Diisiiniilen Tedavi:

Antibiyotik T O (crrreeeeeeeee ettt et er b aer e ss e eresreeres )
(+) INOLrOP teAaVi 1 O (oot e e ssassn e )
IV Sivi T O (cereeeeee e et st st eaan )
Steroid T O (crreereee e et st es )
Kan D0 (et ee et re e r s )
Diger T 0 (et e e e e )
Yok T 0 (et e r e )

USG Uygulamasi:

intraperitoneal serbest sivi Var 0] Yok 0]
intraplevral sivi Var 0] Yok 0]
Abdominal Aort Anevrizmasi Var 0] Yok 0]
v Aorta cap artisi (>3 cm): Var 0] Yok 0]
v' intraabdominal serbest sivi: Var 0] Yok 0]
v’ Aorta icinde flap gérinimu: Var 0] Yok 0]
v Aorta duvarinda trombiis gériinimii: Var 0] Yok 0]
Inferior Vena Cava kollapsi Var 0] Yok 0]
v" maksimum cap (expirasyonda él¢iilen): .... mm
v" minimum cap (inspirasyonda él¢iilen): ... mm
Perikardiyal sivi Var 0] Yok 0]
Sag Ventrikil Capi Normal O Dilate O
Sol Ventrikil Fonksiyonu Hiperdinamik O
Normal 0]
Hafif azalmis O
Siddetli azalmis O
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Acil Serviste USG Sonrasi istenmesi Diisiiniilen Tetkikler:

Tam Kan:0 Biyokimya:0 EKG:O USG:0O CT:0 ACX-Ray:0 Kangazi:0

Diger: (voveeeenenn. )

Acil Serviste USG Sonrasi Yapilmasi Diisiiniilen Tedavi:

Antibiyotik T O (crreeeeeeeeer et ettt er b aer e se e eresreenes )
(+) INOLrOP tedaVi 1 O (ceeieeceeeeceeieee et e e e )
IV Sivi T O (cerereee e ettt et eaan )
Steroid T O (cereeeetee e et et st es )
Kan D0 (et e s r e )
Diger D0 (et et e er s )
Yok D0 (et et e e e e )

Kesin Tant:

Sol ventrikil yetmezligi: O
Hemoperitoneum: O
Siddetli dehidratasyon: O
Kardiyak Tamponat: O
Pulmoner emboli: O
Sepsis: O

Aort anevrizma riptiri: O
Tirotoksikoz: O
Disritmiler: O

Gizli gastrointestinal kanama: O

Abdominal infeksiyon: O

Sonugc:

1. Taburcu 2. Yatis (YB.......

Tansiyon pndmotoraks: O
Anafilaksi: O

Norojenik sok: O

Valvular disfonksiyon: O
ilag asiri alimi: O

Aort disseksiyonu: O
Miyokardiyal iskemi: O
Adrenal yetmezlik: O
Otonomik disfonksiyon: O
Mesenterik iskemi: O

DIGER: O (covevveverrererrennne )

3. Sevk 4. Exitus



