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OZET

GIRIS: Son zamanlarda yapilan ¢aligmalarda yogun bakim iinitelerinde takip
edilen hastalarin hipervolemi ile iligkili mortalite oranlarinda artislar bildirilmektedir.
Bu caligmalar genellikle sepsisli hastalarda ilk birka¢ giinlik sivi dengelerine
odaklanarak yapilmis ¢alismalardir ve tiim yatis sliresince voliim dengesini takip eden
calisma bulunmamaktadir. Biz caligmamizda hastalarm exitus olana kadar yada yogun
bakim {initesinden servise nakil olana kadar olan tiim yatis siiresince olan sivi

dengelerini ve mortaliteye etki edecek diger faktorleri inceledik.

YONTEM: Calismamizda Temmuz 2021 — Ekim 2022 tarihleri arasinda
TOGU Tip Fakiiltesi hastanesi yogun bakim iinitelerinde yatarak tedavi edilmis sag
kalan ve 6len hastalarin verileri retrospektif olarak incelenmistir. Calismaya toplam 61
hasta dahil edilmistir. Hastalarin takip siiresi en fazla 28 giin idi. 28 giinden daha uzun
stire kalip sonradan exitus olan hastalar 28 gilinliik mortalitede sag kalanlar olarak
degerlendirilmistir. Katilimcilarin vital bulgulari, hipervolemi fizik muayene
bulgulari, yatis1 swrasinda tiim aldig1 ve ¢ikardigi sivi miktarlari, sivi dengeleri,
goriintiileme yontemleri, solunum cihazma baglanip baglanmadiklari, aldiklar
nefrotoksik ila¢ ve ajanlar, vazokonstriiktif ilaglar1 ve diiiretik tedavileri ve diyaliz
tedavileri kayit edilmistir. Kategorik olan verilerde Ki-Kare testi, parametrik datalarda
Man Whitney U testi, nonparametrik 6lciimlerde student T testi uygulanarak

hipervolemi ve mortalite sikliklar1 karsilastirilmistir.

BULGULAR: Calismamiz toplam 61 hasta ile tamamlanmistir. Bu hastalardan
46 (%75) tanesi hipervolemik iken 15 (%25) hastada hipervolemi yoktu. Hipervolemik
hastalarin %87’s1 exitus olurken bu oran hipervolemik olmayan hastalarda %53 idi.
Enfeksiyon varligi, norepinefrin kullanim dozu, hastalarin ¢ikardigi sivi miktari,
sistolik ve diyastolik kan basinci ortalamalar1 hem hipervolemi hem de mortalite ile
iliskili idi. Hipervolemik hastalarda diiiretik ve steradin kullanim siklig1 ve dozu daha
fazla idi. Exitus olan hastalarin giinliik ¢ikarilan idrar miktar1 ortalamalar1 sag
kalanlara gore daha azdi. Olen hastalar istatistiksel olarak anlamli olmasa da daha yash

insanlardi.



SONUCLAR: Yogun bakim hastalarinda hipervolemi gelisiminde kalp
yetmezligi, enfeksiyon, asir1 sivi verilmesi, ABH gelisimi gibi faktorler daha 6n plana
cikmaktadir. Hastalarda yatis siiresinin uzamasi hem hipervolemi sikligini hem de
mortalite oranini artirmaktadir. Giinliik ¢ikardigi sivi miktari ortalamasi 1,8 litre/gln

olan hastalarda 6liim orani daha diisiik bulunmustur.

ANAHTAR KELIME: Pozitif Stvi Dengesi, Hipervolemi, Sag kalim



ABSTRACT

INTRIDUCTION: Recent studies have reported increases in mortality rates
associated with hypervolemia in patients followed in intensive care units. These
studies are generally focused on the first few days of fluid balance in patients with
sepsis, and there are no studies that follow the volume balance during the entire
hospitalization. In our study, we examined the fluid balances of the patients during the
entire hospitalization until their death or transfer from the intensive care unit to the

service and other factors that will affect mortality.

METHOD: In our study, the data of surviving and dying patients who were
hospitalized in the intensive care units of TOGU Faculty of Medicine between July
2021 and October 2022 were retrospectively analyzed. A total of 61 patients were
included in the study. The follow-up period of the patients was 28 days at the most.
Patients who stayed longer than 28 days and subsequently died were considered
survivors of 28-day mortality. The vital signs of the participants, the physical
examination findings of hypervolemia, the amount of fluids taken and removed during
hospitalization, fluid balances, imaging methods, whether they were connected to a
ventilator, nephrotoxic drugs and agents they took, vasoconstrictive drugs and diuretic
treatments, and dialysis treatments were recorded.. Frequencies of hypervolemia and
mortality were compared by using Chi-Square test for categorical data, Man Whitney

U test for parametric data, and Student T test for nonparametric measurements.

RESULTS: Our study was completed with a total of 61 patients. While 46
(75%) of these patients were hypervolemic, 15 (25%) patients did not have
hypervolemia. While 87% of hypervolemic patients died, this rate was 53% in non-
hypervolemic patients. Presence of infection, dose of norepinephrine use, amount of
fluid excreted by patients, mean systolic and diastolic blood pressure were associated
with both hypervolemia and mortality. The frequency and dose of diuretic and
steradine were higher in hypervolemic patients. The mean daily urine output of the
patients with exitus was less than the survivors. Patients who died were older people,

although not statistically significant.

Vi



CONCLUSION: In the development of hypervolemia in intensive care
patients, factors such as heart failure, infection, excessive fluid administration, and the
development of AKI become more prominent. Prolongation of hospital stay increases
both the frequency of hypervolemia and the mortality rate. The mortality rate was

found to be lower in patients with an average daily fluid output of 1,8 liters/days.

KEYWORDS: Hypervolemia, survival, positive fluid balance
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KISALTMALAR

ABH: Akut bobrek hasari

APACHE: Akut fizyolojik ve kronik saglik degerlendirmesi
ARDS: Akut solunum sikintist sendromu
BIiA: Biyoelektirik impedans

CPAP: Siirekli pozitif havayolu basinci
CVP: Santral venoz basing

DM: Diyabtes mellitus

EKG: Elektrokardiyografi

EKO: Ekokardiyografi

ESS: Ekstraseliiler s1vi

GKS: Glaskow koma skoru

HCO3: Bikarbonat

HT: Hipertansiyon

KAH: Koroner arter hastaligi

KBH: Kronik bobrek hastalig

KKY': Konjestif kalp yetmezligi

KOAH: Kronik obstruktif akciger hastalig1
MODS: Multiorgan yetmezligi sendromu
ISS: Intraseliiler siv1

OAB: Ortalama arter basinci

PCWB: Pulmoner arter wedge basinci
PEEP: pozitif ekspiriyum sonu basing
PLR: Pasif bacak kaldirmasi

PPV: nabiz basing degisikligi

Pro-BNP: Pro-brain natritiretik peptid
SIRS: Sistemik enflamatuar yanit sendromu
SVO: serebrovaskiiler olay

TVS: Total viicut stvisi

YBU: Yogun bakim iinitesi
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1.GIRIS VE AMAC

Dahili yogun bakim {initelerine en sik yatis nedenlerin baginda ciddi enfeksiyonlar
ve sepsis gelmektedir. Kritik hastalarin yaklagik %15°1 eski tanimla “ciddi sepsis”
klinigi gosterirken bunlarin iigte ikisi ise “septik sok” durumundadir. Klinik olarak
septik sok, ortalama arter basinci (OAB) 65 mm Hg Uzerinde tutulabilmesi icin
vazopresOr tedavi gerektiren ve yeterli sivi replasmanina ra§men serum laktat
seviyesi> 2 mmol / L (18 mg / dL) olan diren¢li hipotansiyona sahip olunmasi
durumudur. Bu kriterlerin varliginda hastane mortalitesi % 40" iizerindedir (1).

Hipotansif ve dolasim bozuklugu olan hastalarda ilk 6 saatte Onerilen yasamsal
desteklerin basinda sivi resiisitasyonu gelmektedir (2). Sivi restisitasyonu takibinde
santral vendz basing (CVP)’in septik soktaki ilk 12 saatten sonra sivi dengesini
belirlemede giivenilmez (3) oldugu bilinse de yakin ge¢mise kadar bu amacla yaygin
olarak kullanilmistir. Son c¢alismalarda ise “CVP’nin s1vi tedavisini yonlendirmede
kullanilmasini  destekleyen herhangi bir veri olmadigi, bu nedenle sivi
resiisitasyonunun CVP kilavuzlugunda yapilmasi terk edilmelidir” seklinde raporlar
bildirilmeye baslandi (4). Nitekim giincel kilavuzlarda CVP yerine nabiz basinci
degisimleri, stroke voliim degisimleri (PPV), pasif bacak kaldirilmas1 (PLR) sirasinda
kardiyak output degisiklikleri gibi dinamik indekslerin sivi yanitin1 degerlendirmek
icin kullanilmalar1 tavsiye edildi ve CVP takibi terkedildi (5). Bir sonraki adimda
siviya yanitin degerlendirilmesinde dinamik degiskenlerin statik degiskenlere (kan
basinci, nabiz hiz1 gibi) gére daha ¢ok tercih edilmesi gerektigi vurgulandi. Riskli
olgularda (ARDS (Akut solunum sikintis1 sendromu), sag ventrikiil disfonksiyonu vb.)
PLR- PPV gibi dinamik prediktorler sivi boluslar1 6ncesi kullanilabilecegi, ilk 6 saat
sonrast donemde hemodinamik durum sik degerlendirilerek ek sivi tedavisi
planlanabilecegi, bu degerlendirme sirasinda klinik degerlendirme yaninda noninvaziv

ve invaziv monitorizasyon yapilabilecegi de benzer ¢aligmalarla onaylandi.

Diger yandan Vincent ve arkadaglarmn Avrupa’da ¢ok merkezli kohort
caligmalarinda kiimiilatif sivi dengesinin mortaliteyi artirdig1 (6), sepsiste asir1 sivi
tedavisinin solunum fonksiyonlarin1 kotiilestirdigi, intraabdominal basinci arttirarak

organ hipoperfizyonuna neden oldugu, koagulopatiye yol agtigi, serebral 6dem



egilimini arttirdig1 ve bunlarin sonucunda mortaliteyi arttirdigi belirtiliyordu (7). Oral
alimi1 kapali yada uygun olmayan hastalarda ilk resiisitasyon sonrasi donemde bolus
tarz1 siv1 verilmesi veya asirt miktarlarda sivi verilmeye devam edilmesi perflizyonu
diizeltmeyecegi gibi yasami tehdit eden bir unsur haline de gelebilece§ine dair
kanaatler onceki ¢aligmalardan bilinen geceklerdi (8) ve goz ardi edilmemeliydiler.
ARDS veya sepsisli hastalarda pozitif sivi dengesi ile mortalitede artig1 gosteren birkag
caligma da vardir (9).

Erken resiisitasyon doneminde ve bunu izleyen 4 giin boyunca artan pozitif sivi
dengesi septik sokta artmis mortaliteyle iliskilendiren ¢alismalar (8), PPV mekanik
ventilatOrdeki hastalarin, sedatize edilmis hastalarin ¢ok azinda giivenilir olarak
kullanildigina dair yayinlar, pasif bacak kaldirma testlerinin ise klinik kullaniminda
zorluklar1 dinamik belirte¢ler hakkinda kuskular uyandirmaya basladi (10). Bir bagka
problem de sonraki giinler verilmesi gereken sivi miktari ne kadar olmaliydi.

Son kilavuzlarda santral vendz basmg takibi uygulamasinin onerilmemesi ve
dinamik testlerin uygulama zorluklar1 nedeniyle asir1 sivi yiiklemelerine hastalar
eskisinden daha fazla maruz kaliyor olabilir. Yillarca damar i¢i sivi
monitdrizasyonunda kullanilmis olan CVP takibin bu kadar hizli bir bicimde
tedaviilden kaldirilmas1 ne kadar dogrudur. Ayrica intravendz sivi tedavisinin ne
zaman azaltilmasi ya da kesilmesi konusunda da tatmin edici bir bilgi birikimi
bulunmamaktadir.

Bu ¢alismada 2020-2022 yillar1 arasinda Tokat Gaziosmanpasa Universitesi T1p
Fakiiltesi Yogun bakim iinitesinde takip edilmis hastalarda sivi resiisitasyonun giinlitkk
ne dozda verildigi, ka¢ giin siirdiiriildiigii ve parenteral replasmanmn ne zaman
sonlandirildigi, bu siire ve miktarlar ile mortalite oranlarinin incelemesi, hipervolemi
ve mortalite arasi iliskinin degerlendirilmesi amaglandi. Literatiir incelendigi zaman
iilkemizde bu konuyla ilgili az sayida ger¢cek yasam verisi ile yapilan ¢alisma oldugu
goriildii. Bu calismanm iilkemizde, yogun bakim hastalarinin tedavisinde sivi
tedavinin ve iligkili diger tedavilerin sag kalim {izerine olumlu ve olumsuz etkileri

hakkinda fikir vermesi ve literatiire katki sunmas1 amaglandu.



2.GENEL BIiLGILER

2.1 Yogun Bakim Unitesi

Yogun bakim bir ya da daha fazla organ veya organ sistemlerinde olusan,
fonksiyon bozukluklar1 veya yetmezliklerinin ve altta yatan nedenlerin izlem, tan1 ve

tedavisi ile bu fonksiyonlarmn strdiriilmesi i¢in uygulanan yontemlerin hepsidir (11).
Birinci Basamak Yogun Bakim Unitesi

Temel monitorizasyon (EKG (Elektrokardiyografi), ritm, oksijen saturasyonu,
tansiyon, nabiz, ates) yontemlerine sahip, sivi ve kan Urtinleri, replasmani, entiibasyon,

kardiyopulmoner resusitasyon ve hastanin ilk stabilizasyonu yapilabilen:

e 2.veya 3. basamak yogun bakimlara transfer yapabilen yogun bakim tiniteleri

e Koroner yogun bakimlar

e 2. ve 3. basamak yogun bakimlarin diger 6zelliklerini karsilayamayan yogun
bakim uniteleridir (11).

Ikinci Basamak Yogun Bakim Unitesi

1. basamak yogun bakim tunitelerine gore daha detayl takip ve girisim
ihtiyaci olan, tek organ yetmezligi nedeniyle destek tedavilerinin yapildig: (diyaliz,

hemofiltrasyon, plazmaferez, mekanik ventilasyon gibi):

e Kiliniklerin iginde yer alan yogun bakimlar (kardiyovaskiiler cerrahi ve
koroner harig)

e 3. basamak yogun bakimlara transfer yapabilen yogun bakim tiniteleri

e 3. basamak yogun bakimlarin diger 6zelliklerini karsilayamayan yogun bakim
uniteleridir (11).



Uciincii Basamak Yogun Bakim Unitesi

Altta yatan kompleks (agir, yiiksek riskli) hastaligi nedeniyle takibi gereken hastalarin
yattig1 6zel (Beyin cerrahisi, Kardiyovaskiiler cerrahi, ciddi travmalarin takip edildigi
yogun bakimlar gibi) yogun bakimlar, solunum yetmezligi ve/veya ¢oklu organ
yetmezligi gibi tim komplike hastalarin kabul edildigi, solunum destegi, renal
replasman tedavisi, plazmaferez gibi destek tedavilerinin hepsinin yapilabildigi, en tst

diizeyde tibbi bakim ve tedavi yapilabilen yogun bakim uniteleridir (11).

2.1.2 Yogun Bakimda Mortalite ile 1liskili Faktorler
2.1.2.1 Yogun Bakim ve Enfeksiyonlar

Yogun bakim tnitelerinde morbidite ve mortalitenin en 6nemli nedeni hastane
enfeksiyonlaridir ve hastanede kalis zamanini ve tedavi maliyetini artirmaktadir (4).
Altta yatan hastaliklarin ciddiyeti, genis spektrumlu antibiyotik kullanimi, girisimsel
islemlerin fazla olmasi ve immiin Sistemin baskilanmasi nedenleri ile YBU’lerdeki
enfeksiyon oranlar1 yiiksektir (5). Amerika Birlesik Devletlerin’de yilda 4 milyondan
fazla yogun bakim basvurusu gerceklesmektedir (19). Bu hastalar genellikle yiksek
mortalite riski altindadir; akut akciger hasar1 ve sepsis gibi ciddi hastalik sendromlar1
igin 6liim oran1 % 25 ila % 50 arasinda degismektedir (20). Amerikalilarm % 20'si
yogun bakim takibi sirasmda élmektedir (21). YBU hastalarinda 6lim oranlar1 % 15-
25 olarak bildirilmektedir (22). En sik 6lim nedenleri sepsis, arrest, pnomoni ve
aritmilerdir (23).

Yogun Bakimda Sepsis ve Septik Sok

Sepsis ve septik sok, diinyanin dort bir yanindaki milyonlarca insan1 her yil
etkileyen onemli saglik sorunlaridir (18, 22, 23).

1991 konsensiis konferans1 (24), sepsisin bir konagm Sistemik Inflamatuar
Yanit Sendromundan (SIRS) (SIRS kriterleri Tablo1’de gosterilmistir) enfeksiyona

neden oldugu o zamanlar gegerli olan gorise odaklanan ilk tanimlar1 gelistirdi. Organ



disfonksiyonu ile komplike olan sepsis, septik sokta ilerleyebilen ve yeterli sivi
resusitasyonuna ragmen devam eden sepsise bagli hipotansiyon olarak tanimlanan
ciddi sepsis olarak adlandirildi. Bu tanimlarla ilgili sinirlamalari tantyan 2001 klavuzu,
tan1 olgutleri listesini genisletmis, ancak destekleyici kanit bulunmadigi igin alternatif

sunmamistir (25).

Tablo 1 - Sistemik Inflamatuar Yanit Sendromu (24).

e Ates >38 ° veya <36°

o Kalp hiz1 >90/dk

e Solunum sayis1 >20/dk ya da PaCO2 <32 mmHg

e Lokosit sayisr>12.000 mm3 ya da <4.000 mm3 ya da>%10 immatur
bantlar

dk:dakika mmhg:milimetre civa PaCO2:parsiyel karbondioksit basinci

2016°da Yaymlanan Sepsis ve Septik Sok I¢in Uciincii Uluslararasi

Konsensiis Tanimlar (Sepsis-3)

Sepsis, enfeksiyona orantisiz bir konak yanitinin sebeb oldugu hayati tehdit

eden organ fonksiyon bozuklugu olarak tanimlanir.

* Yatkin terimlerle sepsis; vicudun bir enfeksiyona tepkisi kendi dokularma ve

organlarina zarar verdiginde ortaya ¢ikan hayati tehdit eden bir durumdur.

» Seymour CW ve arkadaslarii yapmis oldugu bir ¢alismada Sequential Organ Failure
Assesment Score (SOFA) 2 ve tizerinde olan hastalarda 6lim riskinin 2-25 kat arttigi
bulunmustur, SOFA >2 olan skorlar organ fonksiyon bozuklugunu temsil etmektedir

(26, 27). SOFA skoru parametreleri ve puanlama sistemi Tablo 2’ de gosterilmistir.

» Mevcut olan organ fonksiyon bozuklugu oldugu bilinmeyen hastalarda baslangig

SOFA skorunun sifir oldugu varsayilabilir.



* SOFA skorunun >2 olmasi enfeksiyondan siiphelenilen bir genel hastane

populasyonunda yaklasik %10'luk bir genel mortalite riskini yansitir.

* Yogun bakim yatisgmm uzun olacagi 0n gorulen veya mortalitesi yiiksek olan
enfeksiyon riski olan hastalar, yatak basmnda Quick SOFA (QSOFA), biling
durumunun degerlendirilmesi, sistolik kan basinci <100 mm Hg veya solunum hiz1

>22/dak ile hemen tanimlanabilir (QSOFA kriterleri Tablo 3°de gosterilmistir.).

» Septik sok, altta yatan dolasim ve hiicresel ya da metabolik anormalliklerin

mortaliteyi 6nemli dl¢tide artiracak kadar ciddi oldugu bir sepsis alt kiimesidir.

» Septik soklu hastalar, vazopresorlerin ortalama arteriyel basincin 65 mm Hg'yi
muhafaza etmesini gerektiren ve yeterli hacim resusitasyonuna ragmen serum laktat
seviyesi >2 mmol/L (18 mg/dL) olan devam eden hipotansiyonu olan bir sepsis klinik

yapisi ile tanimlanabilir. Bu kriterler ile hastane mortalitesi %40"n tizerindedir (27).

Hipotansiyon, sistolik kan basinci (SKB) 90 < mmHg, ortalama arteriyel basing
< 60-65 mmHg olmas1 ya da hipertansif hastalarda SKB bazal degerinin< 40 mmHg
olarak kabul edilmektedir (28). Hipotansiyon hizli bir sekilde diizeltilmediginde sok
tablosu dedigimiz ve doku perfizyonunda bozulma, multiorgan yetmezligi ve 6lim
gorilebilir (29). Tek basma hipotansiyon, vazopresor tedavi igin bir endikasyon
degildir (22, 30). Septik sokta yeterli s1vi replasmanina ragmen hasta hipotansif ise ve
doku hipoksisi devam ediyor ise ana nedeni sistemik vazodilatasyon oldugundan,
norepinefrin gibi o-1 adrenerjik etkileri 6n planda olan bir ajanin tercih edilmesi
onerilir (31).



Tablo 2- SOFA skoru parametreleri ve puanlama sistemi (27).

SOFA SKORU 0 1 2 3 4

Solunum >400 <400 <300 <200 <100

PaO2/Fio2

Koagtlasyon >150 <150 <100 <50 <20

Trombosit

10000/mm3

Karaciger Bilirubin | <1,2 1,2-1,9 2,0-5,9 6,0-11,9 >12

mg/dI Bilirubin

mol/l <2 20-32 33-101 102-204 >204

Kardiyovaskiiler Yok OAB<7 Dopa<5 Dopa>5 Dopa >15

Hipotansiyon 0 Epi<0,1. Epi >0,1.
Nor<0,1 Nor >0,1

Merkezi Sinir | 15 13-14 10-12 6-9 <6

Sistemi  Glaskow

koma skoru

Renal  Kreatinin | <1,2 1,2-1,9 2,0-3,4 3,5-4,9 >5

mg/dl  Kreatinin | <110 110-170 171-299 300-400. >440

mmol/dl Idrar <500 <200

cikis1

OAB: Ortalama Arter Basinci, Nor: Norepinefrin, Dopa:Dopamin Epi: Epinefrin

Tablo 3- QSOFA kriterleri (27) .

e Solunum sayist >22/dk
e Mental degisiklik
o Sistolik kan basmc1 <100 mm Hg

Dk: Dakika ~ MmHg: Milimetre Civa




Sepsis ve septik sok yiiksek mortalite degerlerine sahiptir. Erken tani1 konulup

hizli tedavi edildigi zaman mortalite oranlarinda azalma saglanabilmektedir (32).
2.1.2.2 Yogun Bakimda Organ Yetmezlikleri
Akut Solunum Sikintis1 Sendromu (ARDS)

Akut solunum sikintist sendromu, her iki akcigeri de igerebilen
nonkardiyojenik ozellikteki diffuz infiltrasyonla karakterize, oksijen tedavisine yanit
vermeyen akut solunum yetmezligi sendromudur (33). Akcigerlerde fazlalasan
pulmoner vaskiiler gegirgenlik veya kapillerlerde kagakla karakterize, ventilasyonu
bozan akut diffiz inflamasyon, tedaviye direncli ve hayati tehdit edici olabilecek
seviyede gaz degisiminde bozulma ve hipoksemik solunum yetmezlikle sonuglanabilir
(34, 35).

Son yapilan g¢alismalar ARDS’nin diinya c¢apinda goriilme sikhigmin 3-
8/100,000 olarak bildirmektedir (36). Bu kadar az siklikta goriillmesine ragmen geng
yas ortalamsina sahip olusu, yogun bakim unitelerinde yatis Suirelerinin uzun olmasi,
yapilan tim tedavilere ragmen mortalitenin ytksek olusu yogun bakimlarda goriilen
onemli sendromlardan biri olarak siirekli giincel kalmasini saglamaktadir. Geng ve
kronik hastaligi olmayanlara kiyasla yasli, sepsis, multiple organ yetmezligi olanlarda

prognoz daha koti olup, mortalite % 50 ‘nin Gzerindedir (37).

Altmustan fazla sebeb tespit edilmis olmasina ragmen ARDS nin en sik sebebi
sepsistir (34). Mide igerigi aspire etmis oldugu bilinen hastalarin tigte birinde ARDS
gelismektedir (38). Nozokomiyal pnomonilerde o6zellikle S. pneumonia, Legionella
pneumophila, Pneumocystis jirovecii, S.aureus ve P. aeroginosa sik goriilen
etkenlerdir (39). Masif kan replasmani sonrasi (15 tniteden fazla eritrosit
suispansiyonu veya taze donmus plazma ve trombosit transfiizyonu), ciddi travma
sonrasi (uzun kemik kiriklar1 sonras1 yag embolisi, kiint travma sonras1 akciger hasari,

yaniktan sonra gelisen sepsis ve masif doku hasar1) ARDS gelisebilir (40).

Akut Solunum Sikintis1 Sendromu tedavisi erken tanima, erken tedavi ve dogru

mekanik ventilasyon uygulamalarini igerir (41). Amerika -Avrupa konsensus tanimina



gore ARDS tani kriterleri Tablo 4’de gosterilmistir. Yapilan tim ¢alismalara ragmen

ARDS’ye neden olan patofizyolojinin tedavisi mumkin olmamaktadir.

Turkoglu ve arkadaslarinin yaptigi bir caligmada ARDS’1i hastalarin yogun
bakim iinitesi mortalitesi %66°dr (42). Altta yatan immiin baskis1 ve YBU’de
gelisen sepsis/septik sok ARDS’li hastalarda mortaliteyi artiran bagimsiz risk
faktorleridir. Akut Solunum Sikintis1t Sendromu’nun noninvaiziv mekanik
ventilasyon ile yonetilebilmesi ve acil servisten yatis ise bu grup hastada mortaliteyi

azaltan bagimsiz risk faktorleridir.

Permisif hiperkapni, open lung ventilasyon ve pron pozisyonu rutin tedavide
yerini almistir. Nitrik oksit, prostoglandin gibi ilag tedavilerin, oksijenizasyonu kisa
sureli diizeltmesi ve klinik sonuglar1 degistirmemesine ragmen umut vaat edici
gorillmektedir. Yiksek frekansh ventilasyon, extrakorporal yasam destegi, likit
ventilasyon surfaktan ve diger farmakolojik tedaviler ancak standart tedaviye cevap

vermeyen agir ARDS’lerde deneyimli kisiler tarafindan uygulanabilir (43).



Tablo 4- ARDS tam kriterleri (131).

Amerika- Avrupa konsensiis tanimi

Akut baslangig
Bozulmus oksijenasyon: PaO2/FiO2 <200 (ARDS); PaO2/FiO2 201-300 (akut
akciger hasar1)
Gogus radyograminda akcigerde bilateral opasiteler
Pulmoner arter kama basinc1 <18 mmHg veya sol atrial hipertansiyon ig¢in higbir
kanit bulunmamasi
Berlin kriterleri bilinen klinik hasardan sonraki 1 hafta i¢cinde veya yeni veya
kottilesen respiratuar semptomlar (45).
Gogus goruntilemesinde effiizyon, lober/akciger kollaps veya nodiille tamamen
aciklanamayan bilateral opasiteler
Kardiyak yetmezlik veya sivi yuklenmesiyle agiklanamayan respiratuar
yetmezlik Eger higbir risk faktori mevcut degilse hidrostatik 6demi diglamak igin
ekokardiografi gibi birobjektif degerlendirme ihtiyaci
Bozulmus oksijenasyon:

o Hafif: 200<Pa02/Fi02<300+PEEP veya CPAP>5 cmH20

o Ihmli: 100<PaO2/Fi02<200+PEEP>5 cmH20

o Ciddi: PaO2/Fi02<100+PEEP>5 cmH20

Pao2: Arteryel Oksijen Basinci, Fio2: Fraksiyone Oksijen Konsantrasyonu, PEEP: Ekspirasyon Sonu Pozitif basing, CPAP:

Devamli Pozitif Hava Basinct

Multipl Organ Yetmezligi Sendromu (MODS)

Coklu organ yetmezligi heniiz yeni tanimlanmis klinik bir sendrom olup,

sistemik sepsis ile karakterize klinik tablo tizerine, progressif organ yetmezliginin

olugmasi seklinde tanimlanabilir (46-48).

Coklu organ yetmezligi sendromu cerrahi yogun bakim unitelerindeki

olimlerin %10-100'tnden sorumludur. MODS gelisenlerde mortalite %30-100
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arasimdadir. Bu nedenle MODS'un 6nlenmesi konusunda yeni tedaviler ihtiyag vardir
(46-50).

Bu sendromu baslatan olaylar direncli veya agir perfiizyon defektleri, sepsis,
doku yaralanmalar1, hipoksi, pankreatit gibi enflamatuar stregler, buiyuk hematomlar,
organ transplantasyon komplikasyonlar1 gibi durumlardir (46-51). Tran ve
arkadaslarmm travma geciren hastalarin %8-42'sinde MODS gelistigini belirttiler
(50). Etken ne olursa olsun, MODS yol agic1 bir durumu takiben akcigerlerde baslayip,
hepatik, intestinal ve renal yetmezlik ile devam eden bir durumdur. Hematolojik ve
kardiyak yetmezlik MODS’a geg eklenirken, merkezi sinir sistemi de bu sendroma

erken veya geg eklenebilir (46-48).

Her ne kadar MODS'un klinik 6zelligi gram (-) sepsis icin tipik ise de benzer
hastalik cevab1 gram (+) bakteri, viriis ve fungus gibi diger ajanlarca da olusturulabilir
(46-51). Hinshaw ve arkadaslarmin, siddetli sepsis ve septik soklu hastalarin %40'inda
etkenin gram (+) bakteriler oldugunu belirttiler (52).

Prognozu Etkileyen Faktorler

o Tlleriyas (53)

e Malnitrisyon

e Mevcut kronik hastaliklar

o« Koma

e Histamin-2 reseptor antagonisti veya antiasit kullanimi
« Intraabdominal enfeksiyon

e Preop inotropik ajan kullanimi

e Acil ameliyatlar

e Renal yetmezlik (preop veya postop)

« Intra aortik balon pompasi

o Total parenteral nitrisyon (47, 50, 51).

Prognozu etkileyen en 6nemli seyler, olaya katilan organ sayisi, yetmezlik

stiresi ve olaya katilan organ sistemindeki malfonksiyonun derecesi gelmektedir. Tek

11



organ yetmezligindeki mortalite %30 iken, 4 organ yetmezliginde %100'e ¢ikmaktadir
(47, 50, 51).

Multi organ yetmezligi sendromunun en iyi tedavisi onlenmesidir (47, 48, 50).
Onlemler icin enteral beslenmenin erken baslamasi, spesifik besleyici substrat ve
formulalarin kullanimi, uzun kemik kiriklarinin erken fiksasyonu, perfuzyon ve
oksijen dagiliminin acil restorasyonu, primer veya sekonder cerrahi mudahale ile
nekrotik dokularin ¢gikarilmasi, abselerin drene edilmesi, gastrik mukozal korumanin

asidi azaltmayan ilaglarla yapilmasi sayilabilir (47, 49, 51, 54).

Akut solunum sikintis1 sendromu ve MODS'lu hastalarda, antimikrobiyal
tedavi surveyi dizeltmediginden, gram (-) sepsisli hastalarda antimikrobiyal tedaviye
ilaveten antiendotoxin tedavisi, septik cevabi kontrol altina alip strveyi duzeltebilir
(48, 51, 52, 54-57).

2.1.3. Yogun Bakimda Mortalite ve Morbiditenin Ongériilmesinde

Kullanilan Skorlamalar

2.1.3.1 APACHE-II (Acute Physiology and Chronic Health Evaluation)
Skoru

Yogun bakim hastalarinda hastaligin siddetini, uygulanan tedaviye cevabi, 6n
gorilen 6liim oranlarini ve yogun bakim performansini belirlemede siklikla skorlama
sistemlerinden faydalanilmaktadir. Bu skorlama sistemleri ayni zamanda yapilan
Klinik arastirmalarda degerlendirilecek hastalarin standardize edilmesinde de
faydalidirlar (58). Skorlamalarda gunlik ol¢imlerden saglanan hasta verileri
kullanilmakta olup bir¢ok klinik skorlama sistemi tanimlanmistir. Bu sistemler;
mortaliteyi tahmin eden “prognostik” ve morbiditeyi degerlendiren “organ yetmezlik”
skorlama sistemleri olmak iizere iki esas kisimdan olusur. Ideal bir skorlama sistemi,
rutinde kullanilan degiskenlerle kolay uygulanabilmeli, iyi kalibre edilebilmeli, farkli
hasta gruplarinda duyarliligi ve 6zgiinligt ytiksek olmalidir. Hentiz tim bu 6zelliklere
sahip skorlama sistemi gelistirilememistir (59). APACHE Il prognostik bir skorlama
sistemi olup daha once yapilan ¢caligmalarda etkin bulunmustur ve halen birgok yogun

bakim merkezinde kullanilmaktadir (60).
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Knaus ve arkadaslar: tarafindan 1985°te gelistirilen ve APACHE skorlama
sisteminin sadelestirilmis hali olan APACHE II 3 temel puanin toplamuidir: Yas, kronik
saglik durumu ve biri glasgow koma skoru olmak tizere, 12 fizyolojik 6lgtime dayali
akut fizyoloji puan1 (17). IIk 24 saatteki en kotii degerlerin kullanildigit APACHE 11
skoru, 34 ayr1 yatis tamist1 da degerlendirilerek, bir mortalite beklentisinin
hesaplanmasinda kullanilir. Hastanin alabilecegi en yiiksek APACHE |1 skoru 71°dir.
Calismalarda en ¢ok kullanilan skorlardan biri olan APACHE II’nin mortalite ile iyi
bir korelasyon gosterdigi bilinmektedir (61). Tablo 5 de APACHE Il skorunun

icerdigi parametreler gosterilmistir.
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Tablo 5-APACHE 11 Skorlama Sistemi (59).

Tablo 4. APACHE Il skorlama sistemi

Fizyolojik Yiiksek degerler Diglik degerler

dedjigkenler + +3 +2 # 0 #1 2 %) +  Puan
It (rektal °C) 241 39409 385389 36384 34359 3239 0319 <99
Ortalama arter 2160 1304159 110129 70-109 5069 40-54 <49
basinci (mmHg)

Kalp hizt (atim/dakika) 2180 140179 110139 70-109 5569 40-54 <39
Solunum hiz (/dakika) 250 3549 2534 124 10-11 69 <5
(spontan/mekanik)

Oksfjenasyon

Fi0, 2 0.5 is alveolar 2500 350499 200-349 <200

arterial gradient DO,

Fi0, < 0.3 se Pa0, >0 6170 5560 <55
Arteryel pH (tercih) 210 16769 15159 7133749 125132 71574 <115
Vendz HCO, (méq/L) 252 41519 32409 2319 18219 15179 <15
Sodyum (mEg/L) 2180 160179 155159 150-154 130149 120129 M9 <10
Potasyum (mEq/L) 27 669 5.5:5.9 3554 334 2529 <25
Serum kreatinin (mg/dL) 235 234 1519 0614 <06

Akut renal yetmezlik =» x 2

Hematokrit (%) 260 50509 46499 3045.9 20-299 <2
Lokost /mm? x 1000) 240 0399 15199 3149 129 <1
Glasgow koma skoru (GKS)

Puan= 15-Gergek GKS

A. Toplam akut fizyoloji skoru (yukandaki 12 puanfamanin toplam)
B. Yag puani (y1): < 4= 0 puan, 45-54= 2 puan, 55-64= 3 puan, 65-74= 5 puan, 2 75= 6 puan
. Kronik saglik puanlar; Gegmiste ciddi organ sistem yetmeziigi ya da immiinstipresyon varsa*

) Opere ediimemis ya da acil opere edilmi hasta= 5 puan, b) Elektif postoperatif hasta= 2 puan

Toplam APACHE Il Skoru=A + B + C

* Hepatik: Biyopsyle kanitlanmi siroz, portal hipertansiyon, buna bah gastrointestinal istem kanamalar karacider yetmezli, ensefalopati, koma, Kardiyovaskiler: stirahatte anjina ve Kardiyak
semptomlar, Solunumsal: Aktiviteyi kistlayrer kronik restriktif, obstriktif hastalk, kronik hipoksi, hiperkapni, sekonder polistem, ciddi pulmoner hipertansiyon, mekanik ventifasyon, Renal: Kronik
hemodiyaliz, periton diyalizi, Immiinstpresyon: Imminsiipresor, kemoterapi, radyoterapi, yiksek doz steroid alimy (1osemi, lenfoma AIDS gibi hastalilarda).
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Acute Physiology and Chronic Health Evaluation skor sistemi; hipoksik
zeminde gelisen EKG degisiklikleri, ciddi aritmileri ve yakin myokard takibi gibi baz1
durumlarin skorlamaya dahil edilmemesiyle bazi1 dezavantajlara sahip olmasina karsin,
hastalarin teshis ve tedavisinde normal ve olgulebilir bir kriterdir (62). Ho ve
arkadaslar1 ilk yatistaki ve ilk 24 saatteki en koti APACHE II’yi karsilastirdiklar:
caligmalarinda beklenen mortaliteleri sirasiyla %15,5 ve %19,3, ger¢eklesen
mortaliteyi %16,3 bulmuslar ve ilk yatista saptanan APACHE 11 skorunun kalibrasyon
ve ayrim gucinin kot olmadigi ve travma hastasi olmayan yogun bakim hastalarinda
kullanilabilir oldugunu belirtmislerdir (63). Knaus ve arkadaslarmin 5815 yogun
bakim hastasindaki arastirmasinda tiim nonoperatif hastalar icin APACHE 11 skoru 20-
35 iken mortalite %40-75 bulunmustur (17).

Sonug olarak hastalarin genel durumlarmin tayini, mortalitelerinin
belirlenmesi, bilimsel ¢alismalarda karsilastirma yapilan hastalarin standardizasyonu
acisindan APACHE II sisteminin giivenilir oldugu gosterilmistir ve artik mortalite
riski subjektif degil objektif rakam olarak belirlenebilmektedir (64). Yogun bakim
hastalar1 icin yapilan APACHE II’ye bagl beklenen mortalite klinik mortaliteyi
gostermede %100 basarili olmasa da ek skorlama sistemleri ile yogun bakim hasta
yatiglarmi planlamada, yatig suresini ongérmede ve yataklarin efektif kullaniminda

takip eden hekimlere yardimci olmaktadir (65).
2.1.3.2 Glasgow Koma Skalas1 Skoru

Bilincin farkli seviyelerini birbirinden ayirt etmek her zaman kolay
olmamaktadir. Ozellikle ortak terminolojinin kullanilmamasi ciddi sorunlar
yaratabilmektedir. Farkli biling seviyelerini ayirt edebilmek, siniflama yapabilmek ve
ortak dili kullanarak eksik veya hatali degerlendirme riskini ortadan kaldirmak amaci
ile baz1 biling degerlendirme araglar1 gelistirilmistir. Giiniimiizde en sik kullaninilan

degerlendirme araglarindan biri GKS’dir (66).

Glasgow Koma Skalas1 skoru; g6z agma, so6zel ve motor cevap olmak tizere 3
ayr1 bolimde puanlama yapilarak kullanilir (Tablo 6). Hastanin her bir bolimden
aldig1 puanlar toplanarak GKS puani elde edilir. Hastanin aldig1 toplam puan 3 ile 15
arasinda degisir (66, 67).
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Tablo 6- Glaskow Koma Skalasi

G0z Agma

4 Puan- Herhangi bir uyar1 verilmeden kendiliginden gozlerini agar.
3 Puan- Normal veya ytiksek sesle seslenince gozlerini agar.

2 Puan-Sadece agrili uyaran verildiginde gozlerini agar.

1 Puan- Agrili uyaran verildiginde de gozlerini agmaz

Motor Cevap

6 Puan- “Elini kaldir, bacagini kaldir “gibi basit komutlar1 yerine
getirebilir. Eger hemiplejisi var ise hemipleji olmayan
ekstremiteden degerlendirme yapilmalidir.

5 Puan- Agrili uyarani lokalize edebilir ve uyaranin kaynagini
uzaklastirmaya galisir.

4 Puan-Agriya kars1 amagsiz hareket eder ve agridan uzaklasmaya
calisir.

3 Puan-Anormal fleksor yanit veya dekortike durus; agriya karsi
dirsek ve bileklerde fleksiyon olurken alt bacaklarda ekstansiyon
olur

2 Puan- Anormal ekstansor yanit veya deserebre durus; agriya karsi
alt ve tst ekstremitelerinde ekstansiyon olur.

1 Puan- Agriya kars1 ekstremitelerde higbir cevap yoktur.

Sozel Cevap

5 Puan- Yer, zaman ve Kisi oryantasyonu tamdir.

4 Puan-Oryantasyonu bozuk, konfiizedir. Kelimeleri dogru
soylemekle birlikte, verdigi cevaplar kendisine sorulan sorunun
karsiligi olmayabilir.

3 Puan-Cok az anlami olan ya da hi¢ olmayan kelime veya
vurgularda bulunur.

2 Puan- Anlasilmaz seslerle cevap verir.

1 Puan- Hig s6zel cevap yoktur.

Yapilan bir ¢alismada Glasgow Koma Skalasi skoru ile YBU ve hastane

mortalite oranlarma gore 6lgtilen kabul diizeylerinin prognostik 6nemini gosterilmistir.

Glasgow Koma Skalasi skorunun genel yogun bakim hastalarinda mortalite riskini

smiflandirmak ve tahmin etmek i¢in kullanilabilecegi sonucuna varilmistir. Ideal

olarak, Glasgow Koma Skalas1 skoru diger fizyolojik bilgiler ve hastanin spesifik

tanist agisinda da uygulanmalidir (68).
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2.2. HIPERVOLEMIi
2.2.1. Tanim

Hipervolemi, toplam viicut sodyum ve suyunun artmasi sonucunda ESS (ekstraseluler
stvl)’nin artmast olarak tanimlanir. Su tiim viicut kompartmanlarina dagilmasina
ragmen sodyum daha fazla oranda ESS’de bulundugu i¢in ESS miktarinin
degismesinde sodyum daha fazla rol oynamaktadir (69). Yetiskin bireylerde de diyet
ile asir1 sodyum alimmasi sonucunda ESS miktarmin artig1 gorilebilmektedir. Ginkik
olarak diyetle disiik sodyum alimi, bobreklerden daha az sodyum atilimina ve bunun
tersi de bobreklerden daha fazla sodyum atilimina sebep olmaktadir. Bu atilim sodyum
alimi ile birlikte gerceklesen ESS miktarinin artis1 sonucunda uyarilan mekanizmalar
sonucunda gergeklesmektedir. Normal bireylerde ESS’nin bu artisi klinik olarak
saptanamaz ve patolojik durum olusturmaz. Ancak bazi insanlarda ESS’deki bu artig
kan basincmi arttwrabilir. Sodyum dengesini duzenleyen mekanizmalarin
diizenleyemeyecegi miktarda sodyum alimi oldugu zaman patolojik hipervolemi

meydana gelir (1).
2.2.2. Fizyopatolojisi

ESS volimiinin arttigi sodyum retansiyonunda iki patofizyolojik mekanizma
rol alir. Birincisi afferent sensor mekanizmalarin etkilenmedigi primer renal sodyum
retansiyonudur. Bu grupta primer renal hastaliklar ve mineralokortikoid fazlalig: ile
karakterize endokrin bozukluklar vardir. ikinci kategoride ise efektif arteriyel kan
hacminin azalmasi ve afferent sensor mekanizmalarm aktive olmasi sonucunda olusan
renal sodyum retansiyonudur. Bu durumda ESS voliimii artmus, intravaskiiler volim
artmig, normal veya azalmig olabilir ancak azalmis efektif arteriyel volim sebebiyle

homeostatik mekanizmalar hipovolemiyi taklit ederler (1).

ESS volim arttist oldugu zaman, intravaskiiler ve ekstravaskiiler alanlar
arasindaki sivi dagilim hacmi bazi etkenlere bagli olarak degisir. Kardiyak ve hepatik
fonksiyonlar normal oldugu zaman ve transkapiller Starling kuvvetleri de saglam
oldugunda ESS hacmi, intravaskiler ve interstisyel sivi kompartmanlari arasinda

dagilir. Bu durumda 6dem daha az, hipertansiyon daha sik gorulir. Ancak tam tersine
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belirli bir mikrosirkilasyon yatagindaki Starling kuvvetlerinde bozulma o bolgedeki
interstisyel sivinin artisina yol agacaktir (Anazarkaya gidecek sekilde 6dem olusumu,

asit, plevral efizyon ve akciger 6demi gibi) (1).

Tablo 7- Hipervolemi Patofizyol ojisi

Primer Renal Sodyum Retansiyonu

e Primer Bobrek Hastaligi
e Primer Hiperaldosteronizm.
* Adrenal Adenoma
+ Adrenal Hiperplazi
* Asir1 Mineralkortikoid Tedavisi

Sekonder Renal Sodyum Retansiyonu

» Konjestif Kalp Yetmezligi
* Nefrotik Sendrom

2.2.2.1. Primer Renal Sodyum Retansiyonu

Primer sodyum retansiyonunda tiim ESS komponentlerinde volim artis1 vardir. Sonug
olarak da efektif arteriyel kan volimuniu dizenleyen bir¢gok néral ve hiimoral
mekanizmalarda supresyonla karakterize bir hastaliktir. Akut ve kronik bobrek
yetmezligi bunun en belirgin 6rnekleridir. Glomeriiler filtrasyon hizi dustigtnde
bobrek, devam eden su ve sodyum alimma gerekli sodyum ve su atilimini
gerceklestirememektedir. Bu hastalarda sivi retansiyonu ve 6demin derecesi hastaligin
derecesi ile iliskili olarak hastalarin aldigi su ve sodyum oraniyla ilgilidir. Tim ESS
kompartmanlar1 genisledigi ve baroreseptorler aktive oldugu igin renin-anjiotensin-
aldosteron sistemi ve sempatik sinir sistemi baskilanmaktadir. Hiperaldosteronizm,
ESS genislemesi ile beraber olan primer sodyum retansiyonunun bir diger érnegidir.
Bobrekler normal olmasina ve hastalik mineralokortikoid aktivitesinin artmasina bagli
olmasina ragmen bu durum ESS volimiinden bagimsiz oldugu igin primer sodyum
retansiyonu olarak degerlendirilir. Plazma mineralokortikoid seviyelerindeki artig bir

adrenal  tumor, hiperplazi  (primer  hiperaldosteronizm) veya  sentetik
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mineralokortikoidlerin alim1 sonucunda gerceklesebilir. Sebep ne olursa olsun asil

sonug sodyum retansiyonudur (69).
2.2.2.2. Sekonder Renal Sodyum Retansiyonu

Sekonder sodyum retansiyonunda anjiotensin 11 stimulasyonu ile tretilen
yiiksek plazma aldosteron diizeyi mevcuttur. Normalde renin-anjiotensin sistemi
hipovolemi oldugu zaman renal sodyum diizeyini korumak i¢in aktive olur ayrica bu
kaskatin efektif arteriyel kan volimiinde azalmaya cevap olarak aktive olmasi sodyum
ve su retansiyonunu gerceklestirir. Sodyum retansiyonuna ve hipervolemiye neden
olan ¢ok degisik patofizyolojik durum vardir ki bunlarin en bilineni konjestif kalp
yetmezligidir (KKY). Her ne kadar patofizyoloji basit gibi gorinse de, hastalik kronik
gelistiginden, sodyum ve sivi dengesi ile ilgili klinik belirtilerin ¢ogu, hastaligin
degerlendirildigi zamana baglhdir. Kardiyak output dismeye basladikga, efektif
arteriyel kan volumiini artrmaya c¢alisan daha fazla koruyucu mekanizma devreye
girecektir (69).

Kronik karaciger hastaliginin sebep oldugu sivi ve elektrolit anormalliginin
patofizyolojisi hentiz belirsizdir. Sodyum ve su retansiyonu agikga primer renal
defekte bagli olmayip efektif arteriyel kan voliimiindeki azalmaya sekonder gelisir Ki
efektif arteriyel kan volimiini dizenleyen sistemler KKY’de oldugu gibi aktiftir.
Ayrica kronik karaciger hastaliginda azalmis efektif arteriyel kan volimunin
etyopatogenezde sinirhi role sahiptir. Patofizyolojideki en énemli faktoriin karaciger
yetmezligi sebebiyle metabolizmas1 ve klirensi azalan vazoaktif ajanlarin hem
gastrointestinal hem de vaskiiler yataklardaki arteriyovenoz santlar1 etkileyerek

periferik vaskiiler direncin azalmasi oldugu diisiiniilmistiir. (69)

Nefrotik sendromda ise hem primer hem sekonder sodyum retansiyonu
patofizyolojide rol oynar. Bobrek hasarmin kendisi primer sodyum retansiyonuna
sebep olurken, hipoalbuminemi sebebiyle olusan diisiik plazma onkotik basinci
sebebiyle sivinin intravaskiiler alandan interstisyel alana ge¢mesine sebep olur.
Intravaskiiler voliimdeki azalma da sekonder sodyum retansiyonuna ve daha fazla su

tutulmasina sebep olarak toplam ESS voliimiini arttirmaktadir (71).
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2.2.3. Hipervolemi ve Asir1 Voliim Yiikiiniin Sonuclar

Altta yatan hastaligin klinik bulgularina ek olarak, hipervoleminin klinik
bulgular1 ESS’nin hangi alt kompartmanlarda toplandigiyla iligkilidir. Ornegin;
intravaskiiler kompartmanda toplanmasi juguler ven6z basing artisina, ekstremitelerin
veya periorbital alanin interstisyel alaninda gode birakan 6deme, plevral efiizyona,
asite, pulmoner odeme neden olur. Klinik olarak gode birakan periferal 6dem

goralmesi interstisyel voliimiin en az 3 litre arttigini gosterir (70).
2.2.4. Hipervolemi Tanisi

Hipervolemi yaygin 6dem, asit, artmus juguler venoz basing, inspiratuar raller
veya plevral efizyon bulgulart ile tanmnir. Sistemik arteriyel kan basmci,
hipervoleminin artmus efektif arteriyel kan voliimiine sekonder mi yoksa primer renal
sodyum retansiyonu sebebiyle mi oldugu hakkinda bilgi verebilir. Hipervolemi tanis1
koymada 6yki ve fizik muayene, kalp yetmezligi veya kronik karaciger hastaligmin
varligi hakkinda bilgi verebilir. Laboratuvar testleri kardiyak veya karaciger
fonksiyonlar1 hakkinda bilgi verebilir. Hipoalbumineminin proteintri ile beraber
olmasi sodyum retansiyonu diisiindiiriir. Hipervoleminin glomeriiler bir hastalik
sebebiyle oldugunu gosterir. Serum kreatinin diizeyinin artmis bobrek yetmezligini
gosterdigi gibi hepatorenal sendrom gibi hepatik siroz veya kalp yetmezliginin ileri
evrelerinde de goriilebilir. Hipoalbuminemi hem sirozun hem de nefrotik sendromun
en énemli Szelligidir. Idrarda diisiik sodyum konsantrasyonu, hipervolemik durumda
gerceklesen 6dem sathasinda efektif arteriyel kan volimiindeki gorece azalmaya
sekonder renal sodyum retansiyonunu gosterir. Son zamanlarda artmis brain
natriiiretik peptid (BNP) 6zellikle kalp ve bobrek hastaliklarinda hipervolemi tanisinda
kullanilmaktadir (70).

Tum alman anamnez, klinik bulgular ve laboratuvar bulgular1 altta yatan
hastalik hakkinda bilgi verebilmekle beraber hipervoleminin derecesi hakkinda bilgi
verememektedir. Anamnez ve fizik muayene hipervolemi tanisinda sensitif ve spesifik

degildir. Hicbir fizik muayene ve birinci basamak laboratuvar bulgusu hastanin volim
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diizeyini kesin dogrulukla belirleyemez. Yanlig negatif sonuglar ortaya ¢ikabilir.
Ornegin bobrek hastaliginda veya kalp yetmezliginde ESS voliimiindeki artis belirgin
olmasina ragmen fizik muayenede inspiratuar raller duyulamayabilir ve gode birakan
odem gorilmeyebilir. Hatta belirgin bir pulmoner konjesyon olmasma ragmen
hastanin solunum sikintis1 olmayabilir. Ayrica venoz staz sonucunda 6dem gorilmesi
atelektazi sonucunda rallerin duyulmasi gibi yanlis pozitif sonuglar da gorilebilir.
Tum bu zorluklar hastanin volim durumunu olgmek igin gesitli uygulamalarin

gelistirilmesine yol agmistir (71).

Hastalarin volim dizeyinin 6lgtiilmesinde kullanilan yontemler invaziv ve non-

invaziv olarak ikiye ayrilabilir (Tablo 8).

Tablo 8: Hipervolemi tanisinda kullanilan ve volim yiikii hakkinda bilgi veren
yontemler

Invaziv Tan1 Yontemler Non-invaziv Tan1 Yontemleri
e Radyoaktif madde diltisyon e Idrar voliimii dl¢iimii
yontemi e Arteryel kan basinci 6l¢timii
e Pulmoner arter wedge basinci e Torasik ultrasonografi
e Santral vendz basing e Diyaliz esnasinda kan voliimii
e Labaratuar teknikleri ile BUN, Olcimi
kreatinin, sodyum ve proBNP e Inferior vena cava kollaps
Olctimleri derecesinin dlgimu
e Kardiyak end-diastolik volimdin
Olcimi

e Biyoelektrik impedans analizi

BNP: Brain natriliretik peptit

2.2.4.1. Hipervolemi Tamisinda Kullanilan invaziv Tam Yontemleri

Hipervolemi tanisinda daha dogrusu TVS(total viicut sivisi) ve
kompartmanlarinin volimiini belirlemede kullanilan altin standart yontem radyoaktif
madde diliisyon yontemidir (72). Ancak bu yontem invaziv, karmasik, maliyetli,
ozellikle monitore bagl hastalarda tekrarlanamaz, klinik kullanimda ve fazla hasta

sayilt arastirmalarda da kullanimi uygun degildir (17). Bu yontem; olgmek istedigimiz
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viicut kompartmanina dagilan radyoaktif izotop madde viicuda verilerek bu
kompartmandan alinan orneklerde kullanilan bu maddenin ne kadar diliie oldugu
esasina dayanir (73). TVS’yi 6lgmek igin tim kompartmanlara yayilan izotopik su
(D20) ve antipirin, ESS volimiini 6lgmek igin hiicre zarindan gegemeyen siilfat,
mannitol veya inulin plazma hacmini 6lgmek icin de kapiller membrandan gegemeyen
radyoaktif albiimin ve Evans mavisi kullanilabilir. Intarseliiler siv1 ve interstisyel stv1
volimii; bu kompartmanlara yayilan maddeler olmadigi icin olgtilemez ancak
TVS’ndan ESS volimii ¢ikarilarak ISS voliimii, ESS volimiinden plazma volimii
cikarilarak da interstisyel stvi volimu bulunabilir (74). Ancak bu yontemler klinik
pratikte kullanilmayan ydntemlerdir. Invaziv yontemler arasinda sayilabilecek olan
laboratuvar tetkikleri her hastaya rutin olarak yapilan tetkiklerdir. Bu tetkikler daha
¢ok altta yatan etiyolojiyi bulmak i¢in kullanilir ve hastanin voliim yiki hakkinda
kesin bilgi vermezler. Bu tetkikler arasinda sadece natritiretik peptidlerin 6l¢iimii hem
kalp hastaliginin hem de voliim yiikinin degerlendirilmesinde prognostik 6nemi
vardir. Intravaskiiler voliim artis1 sonucunda miyokard hiicrelerinin gerilmesi ile sol
ventrikiilden salgilanan natritiretik peptidler, kan dolasimina gegtikten sonra diiretik,
natriiiretik ve vazodilatasyon sonucunda antihipertansif etkilerinin yaninda kardiyak
antihipertrofik ve antifibrotik etkileri de vardir(75,76). Ozellikle son dénem bébrek
hastalarinda natritretik peptid (Atrial natritretik peptid, b-tip natritiretik peptid, NT-
pro b tip natritiretik peptid) diizeylerinin biyobelirte¢ olarak hipervolemi tanisinda
kullanabilecegini ifade eden bazi arastrmalar olsa bile volim yikinin

degerlendirilmesinde givenilir olmadigini soyleyen ¢alismalar da vardir (77).

2.2.4.1.2. Santral Veno6z Basin¢ Olciimii

Santral venéz basmg (CVP) olgimi 6zellikle yogun bakim (nitesinde ki
hastalarda sivi restsitasyonu i¢in ¢ok sik kullanilan yontemdir. CVP, sag atriyal
basinct yansitan vena kava superior igerisindeki basingtir. Santral vendz kateter
yardimiyla vena jugularis internadan gecilerek sag atriyum yakminda vena kava
superior igerisine yerlestirilen problar ile ol¢tlkir. Normal CVP degeri 3 ile 10cm H20

arasindadir. Bu deger hastanin voliim durumu ile dogru orantili, venoz kompliyans ile
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ters orantili olarak degismektedir (78,79). CVP,sag atrium veya sag ventrikiiliin volum
ve kompliansindaki degisiklikler ile trikiispid ve pulmoner kapak fonksiyon
bozukluklarini ve sag ventrikiil afterload artigin1 yani pulmoner hipertansiyonu yansitir
(80). CVP olgiimleri sivi tedavisi yonetimine yardimci olmasina ragmen CVP’i
etkileyen birgok faktor vardir. Bunlar; azalmis kalp hiz1 veya azalmis atim hacmine
bagli olarak azalan kardiyak output sebebiyle ven6z volimin artarak CVP’nin artmasi,
sempatik aktivasyon sonucunda venoz kontraksiyon ile CVP’nin artmasi, oturur
pozisyondan ayaga kalkinca artan torasik basing sebebiyle CVP’nin artmasi, sempatik
aktivitenin azalmasindan veya arteriyel vazodilator ilaglardan dolay1 arteriyel
dilatasyon gercekleserek venoz alana gegen voliim yiiki sebebiyle CVP’nin artmasi,
zorlu ekspirasyon sirasinda intratorasik basincin artmasi sebebiyle CVP’nin artmasi,
ekstremiteler ve abdomendeki kas kontraksiyonlar1 sonucunda torasik kompartmana

venoz doniisiin artmast sebebiyle CVP’nin artmasi gibi etkenlerdir (81).
2.2.2.4.1.3. Pulmoner Arter Wedge Basinci Ol¢iimii

Pulmoner arter wedge basmc1i (PCWB), kardiyovaskiiler hastaliklarin
arastirtlmasinda, pulmoner 6dem tanisi ve tedavisinde, sol ventrikiiler on yikin
degerlendirilmesinde kullanilan invaziv bir monitérizasyon yontemidir (81). PCWB
6lgtimi, dolayli yoldan olarak sol atriyal basinci yansitir. Bu sayede de sol ventrikil
yetmezligi veya mitral kapak stenozunun derecesinin belirlenmesinde kullanilir.
Cunki bu hastaliklarda sol atriyal basing artmakta, pulmoner 6dem gelismekte ve
pulmoner kapiller basing artmaktadir. Ayrica PCWB olgimi pulmoner arter
hipertansiyonu tanisinda en 6nemli tan1 yontemidir. PCWB 6l¢timi kan volimiinin
degerlendirilmesinde de kullanilabilir. Sivi tedavisinin yonetiminde PCWB’nin
ortalama 12 ile 14 mmHg arasinda tutulmas: onerilmektedir (82). Sag ventrikiil
yetmezligi, akut veya kronik akciger hastaliklarinda ve sag ventrikil yetmezligi
olmadan sol ventrikiil yetmezligi gibi durumlarda siv1 tedavisi yonetiminde PCWB

6lgtimiiniin kullanilmas1 CVP 6lgimiine gore daha dogru sonuglar vermektedir (83).

PCWB o6l¢iimii, Swan-Ganz kateteri yardimiyla santral bir venden girilerek,
once sag atriyuma, sag ventrikile ve ardindan pulmoner arter ve dallarma ulasildiktan

sonra kateterin ucundaki balonun sisirilmesi ve basincin olgiilmesi ile yapilir (82). Bu

23



yontemin komplikasyonlari; pnomotoraks, hemotoraks, hava embolisi, aritmiler,
kapak rupturleri balon sisirilirken olusabilecek damar riptirleri, pulmoner
infeksiyonlar ve tromboembolilerdir (84). Tum bu komplikasyonlar nedeniyle ve
PCWB olgimu kardiyak fonksiyonlar, venoz kompliyans, mekanik ventilasyon ve
pozitif ekspirasyon sonu basing sirasinda intaratorasik basing artigi gibi faktorlerden
stk olarak etkilendigi i¢in hastalarin volim yikanin degerlendirilmesinde

kullanilmas1 onerilmemektedir (85,86).
2.2.4.2 Hipervolemi Tamisinda Kullanilan Non-Invaziv Yéntemler

Hipervolemi tanisinda ve hastanin volim durumunun belirlenmesinde
kullanilan non- invaziv yontemler; hastanin aldigi ve ¢ikardiginin takibi ile 24 saatlik
idrar volimi takibi, arteriyel kan basinci takibi, torasik ultrasonografi, diyaliz
esnasinda kan volimu 6l¢iimi, inferior vena cava kollaps derecesinin 6l¢timii, kardiak

end-diastolik volumiin 6l¢imu ve biyoelektrik impedans analizidir.

Normal bir insanin giinliikk su alimi iki yoldan olur. Birincisi normal bir insanin
almasi1 gereken su hacmi olan 2100 ml’yi disaridan karsilamasi ve ikincisi ise vucutta
oksidasyon sonucunda meydana gelen 200 ml hacmindeki sudur. Bu 2300 ml ginlik
stvi alimimi gosterir. Giinhik su kaybi ise; 350 ml ciltten fark edilmeyen (insensible)
su kaybi, 350 ml akcigerlerden fark edilmeyen su kaybi, 100 ml terleme ile kayip (agir
egzersizle artabilir) 100 ml gaita yoluyla kayip ve 1400 ml idrar ile kayip olmak tizere
2300ml’dir. Alman ve kaybedilen sivi hacmi ayn1 olmalidir. Eger bu hacimler arasinda
uyumsuzluk olursa viicut sivi kompozisyonu bozulur. Alinan sivi kaybedilen sividan
fazla olursa interstisyel sivi hacmi artar ve 6dem gelisir (73). Bu olay1 takip etmenin
en iyi yolu hastanin 24 saatlik idrar hacmi ile aldigi s1vi miktarmi 6lgmektir. Suyun
diger kayiplar1 6lgtilemediginden ve bir¢ok faktorden etkilenmesi nedeniyle hastanin
stvi durumunun takibinde guivenilir degildir. Ancak 6zellikle bobrek hastaliklarinda

hastanin almasi gereken sivi miktarmm belirlenmesinde sik kullanilan bir yontemdir.

Ortalama arteriyel basing, kardiyak output ve periferik vaskiiler direng
tarafindan regiile edilir. Kardiak output da atim hacmi ve kalp hizi ile diizenlenir. Atim
hacmi ise kardiyak inotropi ve ventrikiiler preload ile belirlenir. Venoz kompliyans

azaldiginda venler kasilarak santral venoz direnci arttirir. Total kan hacmindeki
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degisiklikler de santral venoz basinci ve preloadi etkiler. Ayrica norohiimoral hiimoral
faktorler de kalp hizini, venoz kompliyansi renal fonksiyonlar: etkilemektedir (82).
Arteriyel kan basincini diizenleyen bu kadar ¢ok faktor olmasi sebebiyle hastanin sivi
volimii ve sivi tedavisi takibinde kullanilmasi onerilmemektedir. Ortalama arteriyel
basing Ve santral venoz basing, 0zellikle akut sivi veya kan kayb1 durumlarinda bir¢ok
merkez tarafindan sik kullanilan yontemler olmasina ragmen yapilan bir¢ok ¢alismada

bu yontemler sivi tedavisnin guvenilir bir gostergesi olarak gorilmemektedir (87).

Torasik ultrasonografide sonografik artefaktlar olarak bilinen Db-¢izgi
paternleri, kalinlasmis veya sivi ile dolmus alveolleri gosterir. Konjestif kalp
yetmezligi ve bobrek hastaliklarinda b-¢izgi paterni sayisinin akcigerde biriken sivi
miktarmi gostermede PCWB olguimleri ile korele olduklart gosterilmistir (88).
Ozellikle fizik muayene ile belirlenemeyen ve asemptomatik pulmoner konjesyon
vakalarmda torasik ultrasonografi, akcigerlerde biriken siviyr gostermesi agisindan
degerli bilgiler vermektedir. Akciger ultrasonografisi 6grenmesi kolay, hizl,
kullanilmas1 pratik, yapanlar arasi giivenilirligi yiiksek olmasina karsin dezavantaj
olarak ise b-¢izgi paterni gosteren akut respiratuar distres sendromu, diffiiz interstisyel

akciger hastaligi ve multifokal pndmonilerden ayrimi gerekmektedir (71).

Hemodiyaliz sirasinda yapilan ultrafiltrasyonda intravaskiiler kompartmandan
su ve sodyum alinarak hemokonsantrasyon gerceklesmektedir. Bu durum da
interstisyel alandan intravaskiiler alana s1vi gegisini arttrmaktadir. Sonugta hemotokrit
oraninda diisme ve efektif arteriyel volimde azalma gerceklesmektedir. Bu yontem
uzerine yeterince klinik arastirma olmamakla beraber en biyiik kullanim kisithilig

hasta grubunun diyalize giren hastalardan olusmasidir (71).

2.2.4.2.1. inferior Vena Kava Kollaps1 Ol¢iimii

Vena cava inferior (VCI) abdominal aortun yaninda spinal kolon boyunca
uzanan periton arkas1 bir yapidir. Sag ve sol vena iliaca communis VCI’i olusturduktan
sonra renal ve hepatik venlerden gelen kanlar1 toplayarak karacigerin arkasindan gegip

sag atriuma agilan biiyiik bir vendir. VCI kapakgiklar1 olmayan, kolay gerilebilen ve
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yiksek kompliyansa sahip bir damardir. VCI’un ¢ap1 13 ile 28 mm arasinda
degismektedir ve ortalama 20 mm’dir. Yapilan ¢alismalarda VCI élgiimlerinin boy,

Kilo veya viicut alani ile degisiklik gostermedigi gorilmustir (89).

VCI capmin ve solunumsal olarak kollapsmin derecesinin ultrasound ile
olgimi, s1vi hacminin durumunu tahmin etmekte ve sivi tedavisi yonetiminde basit,
non-invaziv, kolay uygulanabilir, tekrarlanabilir, ucuz, yapanlar arasi givenilirligi
yiitksek bir yontemdir. VCI ¢apmin Sl¢iimii sag kardiyak fonksiyonlar ile koreledir.
Volim durumunu gosteren kan basinct olgimii gibi diger parametrelere gore
kompansatuar mekanizmalardan daha az etkilenir. Son yillarda yapilan arastrmalar
da, hemodiyaliz ve yogun bakimdaki mekanik ventilatére bagli hastalar iizerinde \VCI
olgiimiiniin voliim statiisiinii gostermede kullanilmasi giivenilir bir yontem olarak
kabul edilmistir (90).

VCI subkostal yaklasim ile standart kardiyak veya abdominal 2D transducer
ile kolayca tanmabilir. Olgiimler hepatik venin girisinde 2 boyutlu olarak yapilabilir.
Solunumsal degisikliklere bagli VCI ¢apindaki degisiklikler, ventilator ile es zamanl
calisan kaliperler yardimiyla donmus M-mod goriintiilleme metoduyla olgtkir (33).
Spontan solunumu olan Kisilerde inspirasyon esnasinda intratorasik basing duser, sag
atrium ve VCI arasinda basing farki artar kan akimi hizlanarak VCI ¢apinda kollapsa
neden olur. Ekspiryum esnasinda intratorasik basing tekrar yiikselir ve sag atrium ve
VCI arasindaki basing farki azalarak VCI ¢apmin artisina yol acar. VCI ¢apindaki bu
solunumsal degiskenlik, kaval indeks (collapsibility index=VCImax-VCimin
/VCImax) olarak bilinir ve intravaskiiler voliim durumunu yansittig1 kabul edilir (91).
VCI ¢ap1 15 mm’nin altinda 6lgiilmesi intravaskiiler voliimiiniin azaldigmi, 25 mm’nin
iizerine ¢ikmasi ise hipervolemiyi gostermektedir (92). VCI 6Slgiimlerinin CVP
olgimleri ile korele oldugunu gosteren birgok galisma mevcuttur (89, 90). Mekanik
ventilatore bagli ve spontan solunumu olmayan hastalarda kaval indeksin %12’nin
tizerinde olmasi hastanin siv1 tedavisine olan gereksinimi yani hipovolemik oldugunu
gostermektedir. Ancak bu oran spontan solunumu olan Kisilerde %50°nin tizerindeyse
gegerlidir. Cunki mekanik ventilatore bagl hastalardaki intratorasik basing artigi

vendz doniisii engelleyerek VCI’nin ¢apimi arttirarak kollapsmi diisiiriir (93).
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Yapilan ¢ahsmalarda VCI ¢ap1 ve kollapsinin Slgiimii giivenilir bir yontem
olarak gorilmesine ragmen bazi dezavantajlar1 da vardir. Yanlis bir noktadan yapilan
olgtim yanlis sonuglar verebilir. Solunumsal 6l¢timler sirasinda inspirasyon sirasinda
VCI mediolateral planda 4 mm hareket eder ve agis1 sagital plandan 35 derece
uzaklasir bu durumda kaval indeks hesabinda yanlis sonuglar verebilir. Ayrica hastaya
ait intratorasik basinci arttiran faktorler, sag ventrikiiler disfonkisyona sahip hastalar,
obezite veya ileus gibi intraabdominal basinci arttiran faktorler de VCI dlgiimlerini
etkilemektedir (94).

2.2.4.2.2. Biyoelektrik impedans Analizi

Biyoelektrik impedans terimi biyolojik dokulardaki pasif elektriksel 6zellikleri
olgmeye yarayan tum yontemler igin kullanilmaktadir. Bazi biyolojik dokular
elektriksel potansiyeller treterek aktif elektriksel 6zellikler gosterirken bu dokularin
pasif elektriksel 6zellikleri eksternal olarak elektrik enerjisi uygulanmasma verilen
yanita baglidir. Biyolojik dokularin farkli pasif elektriksel ozellikleri ve alternatif
akima verdikleri farkli cevaplar sebebiyle BIA, viicudun ve viicut boliimlerinin
fizyolojik 6zellikleri hakkinda bilgiler vermektedir. BIA ile hiicresel &l¢iimler, voliim
degisiklikleri, doku klasifikasyonlar1 ve ornegin iskemi agisindan dokularin
monitorizasyonu ve bir¢ok calismada da yogunlasildigi gibi viicut sivist ve yag
kompozisyonu olgtimleri yapilabilmektedir. Bu yontemin en belirgin avantajlari ise
sunlardir; non-invazivdir, ucuzdur, kolayca ve hizli bir sekilde uygulanabilir ve
portatif olmasi sebebiyle neredeyse her hastaya uygulanabilir. Tim bu sebeplerden
dolay1 son yillarda BIA hizl1 bir sekilde yaygmlasmakta ve klinik arastirmalarda daha
fazla kullanilmaktadir (95).
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3. MATERYAL METOD

Gaziosmanpasa Universitesi T1p Fakiiltesi Yogun Bakim Unitesinde yatmis
olan hastalarin dosyalar1 geriye doniik incelenerek calismaya dahil edilme kriterlerini
karsilayan toplam 61 hasta verisi kaydedildi. Rastgele secilen katilimci hastalarin
gozlem ¢izelgelerinde aldig - ¢ikardigi sivi miktarlari, vital bulgular1 (kan basinglari,
solunum sayilari, ates ve saturasyon degerleri), tanilari, komorbit durumlari, Glaskow
koma skalasi, entiibe edilip edilmedikleri, kateterizasyonlari, enfeksiyon parametreleri
ve odaklari, yogun bakim yatis1 sirasinda gelisen organ disfonksiyonlar1 (karaciger
yetmezligi, bobrek yetmezligi) ve demografik verileri kayit edildi. Kayith veriler elde
edildikten sonra hastalarin kiimiilatif olarak aldigi sivilar, ¢ikardig1 sivilar, gaita ve
diger direnler ile kayiplar, vazokonstriiktif ila¢ dozlari, toplam yasam siireleri
hesaplandi. Yogun bakim takibi sirasinda hipervolemi gelisenler, yogun bakima
hipervolemik olarak yatan hastalar hipervolemik ¢aligma grubunu, hipervolemi tespit
edilmeyen hastalar ise nonhipervolemik hasta grubunu olusturdu. Bu iki grup
arasindaki sivi voliimii dengeleri, aldig1 vazokonstriiktif ila¢ dozlari, vital bulgulari,

yogun bakimda yatis siireleri ve exitus oranlar1 karsilastirildi.

Arastirmaya dahil edilme kriterleri:
Yogun bakim servisinde herhangi bir nedenle yatmis olmak
Calismaya katilmay1 kabul etmek

18 yas iizeri olmak

M w0 Do

Siv1 resiisitasyonu yapilmig olmak

Arastirmaya dahil edilmeme kriterleri:
24 saatten daha kisa siireli yatmis olmak
72 saatten daha kisa siirede exitus olmak

Terminal donem kanser hastasi olmak

R

Beyin oliimii gerceklesmis olmak
Calismaya dahil edilen hastalar 6nce hipervolemik ve hipervolemik olmayan

hastalar diye iki gruba ayrildi. Voliim durumu belirlenirken fizik muayene bulgulari,

hemgire gozlem formundaki hipervolemi bulgular1 (juguler venéz dolgunluk, 6dem

28



derecelendirmeleri, diyare sikligi), hastalarin rontgen ve tomografi bulgular1 ve
yapilan hastalarda EKO bulgular1 kullanildi. Hastalar daha sonra exitus olanlar ve

servise taburcu edilenler diye iki gruba ayrilarak grup ortalamalar1 karsilastirildi.

Arastirmanin Etik Yonii

Etik kurulumuzun 17.02.2022 tarihli toplantisinda goriisiilen 22-KAEK-041
kayit numarali “Yogun Bakim Hastalarinda Sivi Replasmani : Pozitif Sivi Dengesi,
Hipervolemi ve Sag Kalim’ baslikli calismamiz gerekge, amag, yaklasim ve
yontemleri dikkate alinarak incelenmis ve uygun bulunmus olup, ¢alismanin bagvuru
dosyasinda belirtilen merkezde gergeklestirilmesinde etik ve bilimsel sakinca

bulunmadigina kara verilmistir.

Istatistik

Retrospektif calismamizdaki verilerin degerlendirilmesi icin IBM SPSS
istatistik programi kullanildi. Veri dagilimlar1 Kolmogorov-Smirnov testi ile
incelendi. Sirekli veriler median (minumum-maksimum) olarak, kategorik veriler
siklik ve ylizde olarak ifade edildi. Cins, komorbit hastalik sikliklar1 gibi kategorik
parametrelerin incelenmesinde ki kare testi, yas, tansiyon, aldigi, ¢ikardigi gibi sayisal
verilerin incelenmesinde student t testi ve nonparametrik testler (Mann-Whitney U)
yapildi. Sonuglar %95 giiven araliginda degerlendirildi. Istatistiksel dnem degeri igin

p degeri 0.05’den kiiciik olanlar anlaml1 kabul edildi.
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4. BULGULAR

Bu calismada Temmuz 2021 - Ekim 2022 tarihleri arasinda Tokat
Gaziosmanpasa Universitesi Saglik Arastirma ve Uygulama Merkezi Hastanesi yogun
bakim iinitesinde yatan sivi replasman tedavisi alan 18 yas ve iistii hastalarin klinik
verileri, hasta gozlem c¢izelgeleri hastalarin seyri retrospektif olarak incelenmistir.
Calismaya toplam 61 hasta dahil edilmistir. Hastalarin demografik verileri ve voliim
durumuna gore komorbit hastaliklar1 tablo 9’ da verilmistir.

Hastalarin ortalama yaslar1 72,5 olup, 21’1 (%34,4) kadm, 40’1 (%65,5) erkek
olarak saptanmistir. Kadin ve erkek cins arasinda hipervolemi siklig1 agisindan bir fark
yoktu. Hipervolemi gelisim siklig1 her iki cins arasinda benzerdi.

Caligmaya dahil ettigimiz hastalarin 46’s1 (%75,4) hipervolemik, 15’1 (%25,6)
non-hipervolemikti. Hipervolemik olan hastalarin oldugu grubun yas ortalamasi 71
hesaplanirken hipervolemik olmayan hastalarin yas ortalamasi 74 olarak hesaplandi.
Hipervolemik hastalar hipervolemik olmayan hastalara goére daha geng yas
ortalamasina sahip bulunmustur.

Hipervolemik hastalarin 31’1 (%67,3) erkek 15°1(32,6) kadind1. Hipervolemik
olmayan grubun 9’u (%60) erkek 6’s1 (%30) kadindi. Kadin erkek cins arasinda
hipervolemi siklig1 agisindan fark yoktu.

Hipervolemi olan gruptaki hastalarin 40’inda (%86,9) 6lim gergeklesirken
hipervolemi olmayan gruptaki hastalarm 8’inde (%53,3) olim gergeklesti.
Calismamizda hipervolemi ile mortalite arasinda anlamli iliski bulunmustur.
Hipervolemik hasta grubunda dlenlerin sayis1 hipervolemik olmayan gruba gore fazla
bulunmustur. Oliimle hipervolemi arasinda anlamli bir iliski vardi.

Calismamizda tiim hastalarm %63,9’unda (n=39) hipertansiyon (HT),
%34,4’linde (n=21) kronik bobrek hastaligi (KBH), %52’4linde (n=32) diyabetes
mellitus (DM), %19,6’sinda (n=12) kronik obsriiktif akciger hastaligi (KOAH),
%34,4 “linde (n=21) konjestif kalp yetmezligi, %11,4’linde (n=7) kronik karaciger
hastaligi, %21.3’tinde (n=13) serebrovaskuler hastalik (SVO) mevcuttur. Hastalar1
hipervolemik olan ve olmayan diye smiflandirdigimiz zaman hipervolemik hastalarin
%69,5’in1 (n=32) hipervolemik olmayan hastalarin %46,6’sin1 HT tanili hastalar

olusturmaktaydi. Calismamizda hipertansiyon mevcudiyeti ile hipervolemi arasinda
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arasinda bir iliski bulunamamustir (p=0,09). Hipervolemi ile takip ettigimiz hastalarin
%58,6 (n=27) DM mevcut iken hipervolemik olmayan gruptaki hastalarin %33,3
(n=5) DM mevcuttur. DM varligi ve hipervolemi siklig1 arasinda istatiksel anlamli
olmayan zayif ve dogru orantili bir korelasyon vardir. (r=0.22 p=0.09) Hipervolemik
hastalarm %39’unda (n=18) KBY mevcut iken hipervolemik olmayan hastalarin
oldugu grubun %20’sinde (n=3) KBY mevcuttu. Anamnezde KBY oykiisii olanlar
olmayanlar arasinda hipervolemi gelisimi agisindan bir fark yoktu (p=0,29).
Hipervolemik grubun % 15,2’sinde (n=7) KOAH mevcut iken hipervolemik olmayan
gruptaki hastalarin % 33,3’linde (n=5) KOAH mevcuttu. KOAH’1 bulunan hastalarda
hipervolemi gelisimi daha sik olmasma ragmen istatiksel olarak anlamdi degildi
(p=0.14) Hipervolemik hastalarin %36,9’unda (n=17) KKY mevcutken hipervolemik
olmayan gruptaki hastalarin %26,6’sinda (n=4) mevcut. KKY tanis1 olan hastalarda
hipervolemi gelisimi daha sik olmasina ragmen istatiksel olarak anlamh
bulunmamustir (p=0.46). Hipervolemik gruptaki hastalarin %15,2’si kronik karaciger
hastaligi mevcuttu ancak hipervolemik olmayan grupta kronik karaciger hastaligina
sahip hasta yoktu. Karaciger parankim hastaligina sahip olmak hipervolemi i¢in risk
teskil etmiyordu ancak bu grupta hasta sayisi ¢ok az idi ve hipervolemik olmayan
grupta karaciger parankim hastaligma sahip hasta yoktu. Son olarak hipervolemik
grupta %19,5 (n=9) SVO tanis1 olan hasta mevcuttu hipervolemik olmayan grupta
%26,6 (n=4) SVO ¢k hastalig1 olan hasta mevcuttu. SVO anamnezi ile hipervolemi
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir bag yoktu. SVO tanisi ile yatanlarda

hipervolemi siklig1 bariz bir bigimde daha azdi1 (p=0.56).
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Tablo 9- Hastalarin demografik 6zellikleri

HIPEPVOLEMIK | NONHIPERVOLEMIK | P Degeri
(n=46) (n=15)
Cinsiyet (E) (n) 31 (%67) 9 (%60) 0.83
Diyabetes Mellitus (n) | 27 (%59) 5 (%33) 0.08
Hipertansiyon (n) 32 (%70) 7 (%47) 0.09
Akut Bobrek 30 (%65) 8 (%53) 0.60
Yetmezligi (n)
Kronik Bobrek 18 (%39) 3 (%20) 0.29
Yetmezligi (n)
Kronik Obstriktif 7 (%15) 5 (%33) 0.14
Akciger Hastalig1 (n)
Koroner Arter Hastaligi | 19 (%41) 3 (%20) 0.21
(n)
Konjestif Kalp 17 (%37) 4 (%27) 0.46
Yetmezligi (n)
Karaciger Parankim 7 (%15) 0 (%0) 0.18
Hastalig1 (n)
Serebrovaskuler Olay 9 (%20) 4 (%27) 0.56
(n)
EXITUS (n) 40 (%87) 8 (%53) 0.01

Calismamizda yogun bakim {initesinde takip edilen hipervolemik olmayan
hastalarin ortalama sistolik kan basinci 121,65 mmHg iken hipervolemik hastalarin
ortalama sistolik kan basinci 113,05 (p=0,015) hipervolemik olmayan hastalarin
diyastolik kan basinci 64,65 mmHg iken hipervolemik hastalarin ortalama diyastolik
kan basinglar1 60,98 mmHg (p=0,017) yani hipervolemik hastalar beklenenin aksine
hipervolemik olmayan hastalara gore daha diisiik sistolik ve diyastolik ortalamaya
sahiptir. Hipervolemik hastalarin giinliik aldig1 ortalama sivi miktar1 (2619,36 ml)
hipervolemik olmayan hastalarm aldigi sivi miktarmma (2508,28 ml) gore daha
yiksektir. Ancak hipervolemik hastalarin ¢ikardigi sivi miktar1 (1892,57 ml)
hipervolemik olmayan hastalarin ¢ikardigi sivi miktarina (671,276 ml) gore daha
yuksekti (p=0.021). Sivi dengesi agisindan her iki grup agisindan anlamli fark yoktu
(p=0.131). Norepinefrin kullanim dozu hipervolemik hastalarda daha yiiksek ve
dilretik tedavi hipervolemik hastalarda daha yiiksek idi (Tablo 10).

32



Tablo10- Hipervolemi Olan ve Olmayan Grup Arasi Voliim Karsilastirma

HIPERVOLEMIi YOK (n=15) HIPERVOLEMIK (n=46) p degeri
ORTALAMA SD ORTALAMA )

YAS 74,20 15,44 71,24 14,03 0,491
OSKB 121,65 11,02 113,04 11,77 0,015
ODKB 64,65 4,905 60,98 5,072 0,017
ONAB 97,08 14,602 96,37 16,442 0,881
0soL 20,55 3,206 20,96 3,005 0,667

OATES 36,643 0,2328 36,674 0,315 0,735
SPO2 94,36 1,336 94,86 2,542 0,486
ALDIGI 2619,36 623,545 2508,28 676,75 0,573
CIKARDIGI 1892,57 475,831 1433,88 671,276 0,021
ORT BALANS 118,50 395,726 271,38 695,714 0,131
NE 3503 9425 17514 28722 0,008

DU 17,576 15,0340 32,377 28,5894 0,045
TAKIP 12 7,44 14,15 7,49 0,338
CRP 98,20 46,868 131,65 77,935 0,052
HIPOALB 2,800 0,6313 2,487 0,5353 0,065

OSKB: Ortalama sistolik kan basinci, ODKB: Ortalama diyasyolik kan basinci, ONAB: Ortalama nabiz, OSOL:
Ortalama solunum sayis;, OATS: Ortalama ates derecesi, ALDIGI: Aldig1 sivi miktar1, CIKARDIGI: Cikardig: idrar miktari,

BALANS: Kiimiilatif sivi ortalamasi, NE: Norepinefrin dozu, DU: Diiiretik dozu, CRP: ¢ reaktif protein
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Sekil 2- Hastalarin yogun bakim tinitesinde takip stiresince gikardigi sivi

miktarlarinin ortalamalari
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Sekil 3- Hastalarin yogun bakim tinitesinde takip stiresince ¢ikardigi sivi

miktarlarinin ortalamalari

Calismamizda yogun bakimdan servise nakledilen hastalarla yogun bakimda
exitus olan hastalar karsilastirildiginda; Yogun bakimdan taburcu edilen hastalarin
ortalama diyastolik kan basmeci1 (65 mmHQ), exitus olan hastalarin ortalama diyastolik
kan basinct (60 mmHg) daha yiiksek bulunmustur (p=0,006). Servise nakledilen
hastalarm aldig1 ¢ikardigi takibinde ¢ikardigi sivi miktarlar1 (2042 ml) exitus olanlarin
cikardigr sivi miktar1 (1403 ml) gore daha yliksek bulunmustur (p=0.000). Yogun
bakimdan servise nakledilen hastalarla yogun bakimda exitus olan hastalar
karsilastirildiginda dakikalik ortalama solunum sayisi, aldiklar1 vazokonstriiktor ilag
miktar1 ve serum CRP diizeyleri daha dusiiktii.

Hipervolemik hastalarimizda kanitlanmamais enfeksiyon sikligi daha fazla iken,
kanitlanmis enfeksiyon sikligi her iki grupta benzerdi. Plevral eflizyonlu hasta sayisi
hipervolemik hastalarda daha fazla idi. Ventilasyon cihazima baglanma oranlar1 ise

hipervolemik ve nonhipervolemik hastalarda benzerdi.
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Tablo 11- Hipervolemi Sepsis Mekanik Ventilasyon Ihtiyact

ENFEKSIYON
(SEPSIS DISI)

SEPSIS
MEKANIK
VENTILASYON
IHTIYACI

PLEF VARLIGI

HIPERVOLEMIK

NONHIPERVOLEMIK

(n) (n)
31(%67) 5(%33)
22 (%48) 4(%27)

34(68) 6(%40)
38 (%83) 5(%33)
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0,020
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Tablo 12- VVoliim Parametreleri Taburculuk Exitus Durumu

Taburcu Olan Grup (n=13) Exitus olan Grup (n=48) P degeri
Ortalama SD Ortalama SD
OSKB 119,17 8,370 112,78 12,097 0,066
ODKB 65,00 5,208 60,76 4,762 0,006
ONAB 92,40 15,403 96,76 14,829 0,342
OSOL 19,433 2,0669 22,032 4,0030 0,021
OATS 36,59 0,154 36,68 0,347 0,169
SPO2 95,000 1,2536 93,961 3,0809 0,213
ALDIGI 2684,47 521,144 2361,00 606,619 0,074
CIKARDIGI 2042,87 322,643 1403,08 686,239 0,000
BALANS 8056,00  9187,317 10416,67 9452,209 0,411
ORT BALANS -62,17 356,714 214,34 674,566 0,139
NE (dozxt) 3967,30 10230,916 19232,45  30291,401 0,009
DU 16,823 17,0001 26,832 24,5307 0,155
TAKIP 13,641 8,4578 12,235 7,1957 0,543
YAS 67,00 15,469 73,72 13,541 0,123
CRP 89,000 39,6899 139,577 76,9621 0,003

OSKB: Ortalama sistolik kan basinci, ODKB: Ortalalpa diyasyolik kan basinci, ONAB : Ortalama nabiz, OSOL:
Ortalama solunum sayisi, OATS: Ortalama ates derecesi, ALDIGL: Aldig1 sivi miktar1, CIKARDIGI:Cikardigi idrar miktari,
BALANS: Kiumiilatif sivi ortalamasi, NE: Norepinefrin dozu, DU: Dilretik dozu, CRP: c reaktif protein
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5.TARTISMA

Biz TOGU yogun bakim iinitelerinde hipervolemi gelisen ve gelismeyen
hastalarda mortalite oranlarmi karsilastirdik. Hipervolemik olan hastalar daha geng,
daha enfektif ve daha cok 6demli idi. Sepsisli hastalar daha hipervolemik degildi.
Mortalite oranlar1 hipervolemik olan hastalarda daha yiiksekti. Hipervolemik olan ve
olmayan hastalarda giinlik sivi dengesi benzerdi. Ancak c¢ikardigi miktar

hipervolemik hastalarda daha diistiktii.

Hastanede yatan hastalarda en yaygin miidahale s1v1 tedavisidir ve hemen hemen
her kritik hastaya siv1 resiisitasyonu yapilir. Stvi replasman uygulamasinin en yaygin
endikasyonu, hemodinamik stabilite elde etmek ve organ disfonksiyonunu énlemek
veya yonetmektir. Bununla birlikte, sivi uygulamasinda bazi riskler mevcuttur,
yetersiz sivilar hipoperflizyona ve organ hasarina yol agar ve asir1 stvi tedavisi voliim

yiikiine ve buna bagli sonuglara neden olabilir (96).

Hipervoleminin kendisi bir 6liim gostergesi degildir, ancak riskli hastalarda
morbidite ve mortalite riskini artirmaktadir. Maalesef ki hipervolemi tanimini yapan
ve s1v1 tedavisini ydnlendiren standart bir kilavuz bulunmamaktadir (97). Intravaskiiler
hacmi genisletmek ve hayati organ perflizyonunu siirdiirmek i¢in erken sivi
resiisitasyonu, kritik hastaliklarin yonetiminde temel bir kavramdir (98). Bununla
birlikte verilen sivi tedavisi sivi yiiklenme riskini artirir. Klinik olarak asir1 sivi
yiikklenmesi doku 6demi, organ disfonksiyonu ile sonuglanan interstisyel boslukta

genisleme ve venodz basingta artis olarak kendini gosterir (99).

KKY’li hastalarda yapilan ilk ¢aligmalarda kan volliminin %12 ile %23
oraninda arttig1 gosterilmistir (100). Kan voliimiinde artmanin nedeni olarak bu
hastalarda kalp yetmezliginin yani sira ABH gelisiminin, sistemik inflamasyonun da
rolii vardir. Tsai ve arkadaslar1 ortalama 23 ay takip ettikleri 478 hastay1 hipervolemi
gelisen ve gelismeyen grup olarak ikiye aymrmiglar ve hipervolemi gelisen grup ile
gelismeyen grup arasinda KKY sikligi  agisindan anlamli  bir farklilik

saptayamamiglardir (p=0.12). Bizim c¢alismamizda KKY tanisi olan hastalarda

38



hipervolemi gelisimi daha sik olmasmma ragmen istatiksel olarak bu oran anlamli

bulunmamastir.

Kronik bobrek hastaligi tek basina bile kardiyovaskiiler morbidite ve mortalite
icin risk faktorudir (101). Bu hastalarda O6liim oranmm yiiksek olmasinin
sebeplerinden birisi KBH hastalarinda goriilen asir1 sivi yiikklenmesidir. Kronik siiregte
asir1 s1v1 yiiklenmesi kalp yiikiiniin artmasina, kan basincinin artmasina, sol ventrikiil
hipertrofisine ve sonug¢ olarak konjestif kalp yetmezligine sebep olur (102).
Kardiyovaskuler mortalite artiginin diger bir nedeni ise hipervoleminin vaskiiler ve
endotelyal yapilar tizerinde ki bagimsiz etkisidir. Siireklilik arzeden voliim yiikii
zamanla arter sertlige, ateroskleroza ve sol ventriikiil hipertrofisine katkida bulunur
(103). Neticede kardiyomyosit uzamasi, hipertrofisi, sol ventrikiil disfonksiyonu ve
kalp yetmezligi gelisir (104). Tiim bu kanitlar dogrultusunda asir1 sivi yiiklenmesi,
bozulmus kardiyak disfonksiyon ve konjestif kalp yetmezligi arasinda ile gii¢lii bir
iliski bulunmaktadir (105). Bizim g¢alisma popiilasyonumuzda hipervolemik hasta
grubunda konjestif kalp yetmezligi bulunan hastalarin siklig1 hipervolemik olmayan
hasta grubuna gore daha sikt1 ancak istatiksel olarak anlamli degildi. Bunun nedeni
hipervolemik olmayan hasta grubu sayisinin azlig1 olabilecegi gibi kalp yetmezligi
bilinen hastalara daha az s1v1 verilmesi, bu hastalarda daha fazla diiiretik kullanilmasi
gibi koruyucu tedbirlerin etkisi olabilir.

Hipetansiyon varligi ile hipervolemi iligkisinin bilinen en iyi 6rnegi ileri evre
KBH hastalarinda gelisen hipertansiyondur. Tsai ve arkadaglarmin caligmasinda
hipervolemi gelisen grupta ek hastalik olarak hipertansiyon mevcudiyeti anlamli
olarak hipervolemik olmayan gruba gére daha fazla olarak bildirilmistir (p <0.001 ).
Bizim yapmis oldugumuz ¢alismada ise hipervolemik hastalarda hipertansiyon tanisi
daha sik olmasma ragmen hipertansiyon mevcudiyeti ile hipervolemi arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulunamamistir (p=0,09). Buna hasta sayimizin
azlig1 sebep olmus olabilir. Caligmamizda dikkate deger bir diger nokta ise
hipervolemik olmalarina ragmen ileri evre kalp yetmezligi ve dekompanse karaciger

hastalig1 bulunan hastalarda tansiyon ortalamalarinin daha diisiik ¢itkmis olmasiydi.
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Calismamizda hipervolemi ile kronik bobrek yetmezligi varlig1 arasinda anlaml
bir iliski bulunamamistir. Onceden yapilan ¢alismalarda, hemodiyalize giren son
donem bobrek yetmezligi hastalarinda kronik bdbrek yetmezliginin kendisinin
kardiyovaskiiler mortalite i¢in bagimsiz bir risk faktorii oldugu gosterilmistir (106).
Paniagua ve arkadaslarinin yapmis oldugu calisma bizim calismamizi destekler
nitelikte hipervolemi ve mortalite arasinda bir iligki ortaya koymus olmasima ragmen
onlarin caligmasinda renal replasman tedavisi alan hastalar degerlendirilmistir. Bizim
calismamizda sadece diyalize giren son donem bobrek hastalar1 degil her evrede
bulunan kronik bobrek yetmezligi hastalar1 da calismaya dahil edilmistir. Kronik
bobrek yetmezligi ve kalp hastaliklar1 siklikla bir arada bulunur ve bu birliktelik
karmagiktir, ayrica tanimlamasi zordur. Klinik olarak kotii sonlanimli sivi yliklenmesi
durumuna kronik bobrek hastaliginin m1 yoksa kalp hastaliginin m1 daha ¢ok katkisi
oldugunu ayirt etmek daha zordur. Cok degiskenli yapilan analizlerde hipervoleminin
kalp yetmezligi ve bdbrek yetmezliginden bagimsiz bir bicimde olumsuz klinik
sonlanima katkida bulundugu gosterilmistir.

Asirt sivi yiiklenmesi malnutrisyon ve inflamasyonla iliskilidir (107).
Aterosklerozun ilerlemesinde inflamasyon, patofizyolojik yolakta anahtar bir role
sahiptir. Inflamasyonun s1v1 yiikiiniin sebebimi yoksa bir sonucu mu oldugunu ayirt
etmek giictiir. Tsai ve arkadaslar1 ¢alismalarinda hipervolemi ve CRP ortalamasi
arasinda 6nemli bir iligki tespit etmislerdi. Weinwe ve arkadaslarmim yapmis oldugu
calismada da HS-CRP (yliksek duyarlhilikli c-reaktif protein) ile hipervolemi arasinda
bir baglant1 vardi (108). Benzer sekilde bizim ¢alismamizda da CRP ile hipervolemi
arasinda anlamliya yakin bag bulunmustur (p=0.052). Benzer sekilde bizim
calismamizda ise hipervolemik olan gruptaki hastalarimizda kanitlanmamis
enfeksiyon siklig1 daha fazla iken (p=0.020), kanitlanmis enfeksiyon siklig1 her iki
grupta benzer olarak bulunmustur (p=0.166). Hipervolemi immiin yanitta yetersizlik
ve artmig enfeksiyon riski ile iligkili olabilir ancak sivi durumu ve enfeksiyon
arasindaki ¢apraz baglantiy1 degerlendirmek i¢in ek ¢aligmalara ihtiyag¢ vardir.

Diyabetik hastalarin hipervolemiye meyilli olabilecegine dair bazi raporlar
vardir. Her ne kadar biz ¢alismamizda DM varlig: ile hipervolemi siklig1 arasinda
istatistiksel bir iliski bulamasak da hipervolemik grupta hatir1 sayilir derecede DM

hastalarimin daha ¢ok oldugunu fark ettik. Benzer olarak Tsai ve arkadaslarinin yapmis
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oldugu ¢alismada da DM ve hipervolemi arasindaki iliski anlamli bulunmustur (p
<0.001). Chelazzi ve arkadaslarinin diyabetik hastalarda var olan endotelyal
glikokaliks yikiminin sepsiste, postiskemik durumlarda, cerrahi travmalarda oldugu
gibi hipervolemi durumlarinda da siddetlenerek sivi ve protein ekstravazasyonuna yol
acacagni ifade etmislerdir (109).

Kronik karaciger hastaligina sahip hastalar hipervolemik hiponatremi gelistirme
egilimine sahiplerdir (110). Bu nedenle giincel kilavuzlar sirotik hastalarda
extraseliiler sivi hacminin degerlendirilmesine biiylik 6nem vermektedir. Kronik
karaciger parankim hastalig1 bulunan hastalarin %90°n1 bariz sekilde hipervolemik
olsa da az bir kisminda asir1 ditiretik kullanim1 ve gastrointestinal kayiplar gibi farkl
mekanizmalar ile hipovolemi gelismektedir. Bu tarz hastalarda 6dem ve asit
olmayacaktir (111). Calismamizda karaciger parankim hastah@inin  olmasi
hipervolemi i¢in bir risk teskil etmiyordu. Yalniz karaciger parankim hastaligi bulunan
katilime1 sayis1 ¢ok az idi ve hipervolemik olmayan grupta ise hi¢ kronik karaciger

hastaligia sahip hasta yoktu.

Serebrovaskuler hastalik nedeni ile yogun bakim iinitesinde ihtiya¢ duyulan
hastalarda hipervolemiden ziyade hipovolemik hipernatremi sik goriilmektedir.
Hipernatremi bu hastalar igin artmis mortalite orami ile iliskilendirilmistir (112).
Calismamizda ise serum sodyum diizeyine bakilmamistir. Bununla beraber daha
onceden SVO anamnezi bulunan hastalarin sadece bir tanesinde hipervolemi olmasi
yukardaki literatiir bilgisini destekliyordu. SVO anamnezi ile hipervolemi arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir bag yoktu ve SVO tanisi ile yatanlarda hipervolemi

siklig1 bariz bir bicimde daha azd1.

Yeterli sivi replasman tedavisine ragmen hipotansiyonun devam ettigi
durumlarda sok kavramindan s6z edilir. Genel anlamiyla sok; hipovolemik,
kardiyojenik veya septik sok olarak goriilebilir. Bu hasta gruplarma gereken ortalama
arteryel basinci saglayabilmek icin genellikle asir1 miktarlarda sivi vermek
gerekmektedir. Bu durum ise hipervolemi gelisimine zemin hazirlamaktadir (113).
Sepsisli ve ARDS’li hastalarda pozitif s1vi balansi ile azalmis sagkalimi bildiren birden

fazla calisma vardir (114). Pozitif stvi dengesi hastanin mekanik ventilasyondan
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ayrilmasma engel olabilir. Mekanik ventilator destegindeki 87 kisilik bir ¢calismada
hem kiimiilatif hem de kisa siireli pozitif sivi dengesinin spontan solunum ¢abalarini
basarisizliga ugrattigir gorilmiistiir (115). Calismamizda hipervolemik mekanik
ventilasyona bagli hasta sayisi ile hipervolemik olmayan mekanik ventilasyona bagli
hasta sayis1 benzerdi. Normal sartlar altinda hipervolemik grupta saymin daha fazla
olmasi1 beklenirdi. Ancak hipervolemik olmayan hastalarin diger hastaliklarinin
siddeti solunum cihazina baglanma nedeni olabilirdi. Bu iliskiyi daha net
gosterebilmek i¢cin daha fazla sayida hasta popiilasyonuna sahip ¢alismalar yapmaya
ihtiyag vardir.

EGDT calismasinda santral vendz oksijen saturasyonuna gore sivi resiisitasyonu
diizenlenen hastalarin 6 ve 72 saatlik zaman dilimlerinde daha az siv1 aldiklari, daha
az mortal gittikleri gozlenmistir. Halbuki bu hastalar ilk 6 saatlik zamanda daha fazla
stvi almislardi (116). VASST c¢aligmasinda da daha fazla pozitif sivi dengesi, daha
yiiksek santral vendz basing mortalite artisi ile baglantili bulunmustur. Alsous ve ark
ile Murphy ve arkadaslar1 ise bu baglamda septik soktaki hastalarda negatif siv1 alan
hastalarda mortalitenin daha diisiik oldugunu bildirmislerdir (117). ARDS li hastalar1
iceren baska bir calismada kisitlayict sivi stratejisi uygulananlarin  mekanik
ventilasyona bagl kalma siirelerinin kisaldigi, yogun bakimda yatis siirelerin azaldigi
ve daha az mortaliteye sahip olduklar1 gosterilmistir (118). Nitekim bizim
calismamizda da Oliimle hipervolemi arasinda anlamli pozitif bir iliski vardi.
Hipervolemik hasta grubundan Olenlerin sayisi hipervolemik olmayan hasta
grubundan Slenlerin sayisindan daha fazla idi. Her iki gruba da yogun bakim yatis
stireleri boyunca benzer miktarda sivi verilmesine ragmen c¢ikardigi sivi miktari
hipervolemik hastalarda daha azdi. Olen hastalarda da benzer bir durum vardi ve
kaybedilen hastalarin ¢ikardigi sivi miktarlar1 yasayanlara gore daha diistiktii.
Hipervolemik hastalar daha fazla vazokonstriiktif ve ditiretik tedavi almislardi. Haliyle
steradin kullanan hastalarda s1v1 yiikii daha fazla olmustu. Burada vazokonstriiktif ilag
kullanimi ile hipervolemi arasinda bir iligki varmis gibi goriinebilir ama bu ilac1 alan

hipotansif hastalarin zorunlu olarak daha fazla siv1 aldiklar1 da hatirda tutulmalidur.
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Bizim ¢aligmamizdan dnce yapilan ¢cogu calismada, sivi resiisitasyonunun erken
donemindeki ve ilk 3-4 giinliilk donemindeki siv1 tedavileri dikkate alinarak mortalite
degerlendirmeleri yapilmistir. Bizim yaptigimiz ¢alismada hastalarin sivi dengeleri
biitiin yatis boyunca takip edilmistir. Hastalarimizin bir kismi yogun bakima yatis
sirasinda hipervolemik iken bir kismi1 da yogun bakim yatis1 sirasinda hipervolemik
hale gelmislerdi. Yogun bakim yatis siiresi uzadik¢a hipervolemi sikligi artmuisti.
Hastalar ne kadar hipotansif atak ge¢irmislerse bir o kadar sivi1 boluslarina, bir o kadar
vazokonstriiktif tedavilere maruz kalmisti. Bu boluslarla hipervolemik hale gelen
hastalarda yeteri miktarda idrar ¢ikis1 yoktu, diiiretik tedavi de bu konuda basarili
olamamist1. Diiiretigin etkisiz oldugu hastalarda hemodiyaliz cihazlar1 ile izole
ultrafiltrasyon da kismen basarilabilmisti. Giinliik idrar miktar1 1,8 litrenin lizerinde
olan hastalarm %90°’nindan fazlasinda hipervolemi gelismemisti. Yogun bakim
linitesine yatisa neden olan hastaligin siddeti, hipervolomi, hastalarin komorbit diger
hastaliklar1 bir kisir dongii olusturmustu. Bu nedenle retrospektif caligmalarla
hipervolemi ve mortalite iligkilerini dokiimente etmek biraz gii¢ olabilir. Bu konularda
yapilacak prospektif calismalarda da neden sonug iliskilerine dikkat ederek

hiperveolemi-mortalite iliskisinin daha net anlasilabilecegi kanaatindeyiz.

Kisitlamalar:

e (Calismamiz retrospektif bir calisma idi.

e (alismaya dahil edilen hasta sayis1 diger caligmalara gére daha az idi ancak
hipervolemi ve mortalite arasindaki iliskiyi derinlemesine inceleyen baska benzer
calisma yoktu.

¢ Yogun bakim yatis siiresi 5 glinden daha kisa olan hastalar1 caliymamiza dahil
etmedik. Bu sonuclari etkileyebilecek degisikliklere neden olabilir.

e Covid geciren hastalar1 calismamiza dahil etmedik ¢ilinkii bu hastalarda

hipervolemi tespiti diger hastalara gore daha zor ve kafa karistirici idi.
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6.SONUCLAR

. Yogun bakim {initelerinde takip edilen hastalarda gelisen hipervolemi varligi
mortalite gelisiminde etkili idi.

. Hipervoleminin kendisi mortalite gelisiminde bagimsiz bir faktor olabilirdi. Ciinkii
hipervolemik hastalarda mortalite siklig1 daha fazla idi.

. Yogun bakim hastalarinda hipervolemi gelisiminde kalp yetmezligi, enfeksiyon,
asirt svi verilmesi, ABH gelisimi gibi faktorler daha 6n plana ¢ikmaktadir.
Hastalarda yatis siiresinin uzamast hem hipervolemi sikligin1 hem de mortalite
oranini artirmaktadir.

. Yogun bakim yatis siiresi uzadik¢a hipervolemi siklig1 artmisti. Hastalar ne kadar
hipotansif atak gec¢irmiglerse bir o kadar sivi boluslarmma, bir o kadar
vazokonstriiktif tedavilere maruz kalmisti. Bu boluslarla hipervolemik hale gelen
hastalarda yeteri miktarda idrar ¢ikis1 yoktu, diiiretik tedavi de bu konuda basarili
olamamust1.

Giinliik idrar miktar1 1,8 litrenin iizerinde olan hastalarin %90’nindan fazlasinda
hipervolemi gelismedigini tespit ettik.

. Yogun bakim {linitesine yatisa neden olan hastaligin siddeti, hipervolemi, hastalarin
komorbit diger hastaliklar1 bir kisir dongii olusturmustu. Bu nedenle retrospektif
calismalarla hipervolemi ve mortalite iligkilerini dokiimente etmek biraz gii¢
olabilir. Bu konularda yapilacak prospektif calismalarda da neden sonug
iligkilerine  dikkat ederek hiperveolemi-mortalite iliskisinin daha net

anlagilabilecegi kanaatindeyiz.
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