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OZET

Ay, Y. ‘Acil Serviste Akut Bobrek Hasarli Hastalarda Voliim Durumunun
Ultrasonografik Yontemlerle Degerlendirilmesi ve Klinik Sirecteki
Onemi’ Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Tip Anabilim
Dali Tipta Uzmanlik Tezi, Eskisehir, 2023. Yapilan galismalarda vendz
hipertansiyonun ve fazla miktarda sivi tedavisinin bobrek fonksiyonlarini
olumsuz etkiledigi vurgulanmistir. Bu bilgiden hareketle arastirmamizin amaci
acil serviste KDIGO kriterlerine gére ABH saptanan hastalarin yatak basi
akciger, portal ven, vena kava inferior ultrason oAl¢gimlerinin, klinik volim
durumu gostergeleri ile karsilastirmak ve tedavi yodnetimine etkilerini
arastirmaktir. Calisma, tek merkezli, prospektif ve gozlemseldir. Eskisehir
Osmangazi Universitesi Klinik Arastirmalar Etik Kurul onayi alinmistir. 18 ve
Uzeri yas grubundaki KDIGO kriterlerine gore ABH saptanip hastaneye
yatirilan hastalarda klinik ve ultrasonografik hipervolemi saptanan hastalarda
verilen tedaviler (IV hidrasyon, dilretik, hemodiyaliz ve ultrafiltrasyon),
mortalite, 1 ve 3. aydaki klinik sonlanimlar kargilastirildi. Toplam 100 hasta
¢calismaya alindi. Hipervolemik hastalarda koroner arter hastaligi, konjestif
kalp yetersizligi ve KDIGO “Evre 1”7 hasarlanma (sirasiyla p=0,037, p<0,001
ve p=0,020) daha fazla idi. B profili olanlarin 21'i (%87,5), VKIi kollapsibilite
indeksi <%50 olanlarin 21’i (%87,5) ve bifazik portal ven akim paterni olanlarin
16’s1 (%66,7) hipervolemik idi. Klinik hipervolemik, ultrasonda B profili ve
bifazik portal ven akim paterni olan hastalarin digerlerine gore mortalitesi
fazlaydi (sirasiyla p=0,008, p=0,005 ve p=0,026). Hipervolemik grupta acil
serviste HD (UF+) tedavisi hipervolemik olmayan hastalara gore istatistiksel
anlamli olarak daha ¢ok uygulandi (p=0,011). Hastalarin aldiklari tedaviler
karsilastinldiginda klinik bulgularin ve akciger US bulgularinin yol gosterici
oldugu, portal ven US bulgularinin ise hipervolemiyi saptamada ve sivi

uzaklastirici tedavi planlanmasinda kullanilabileceg@i goruldu

Anahtar Kelimeler: Acil servis, Akut bobrek hasari, Volim durumu,

Ultrason, Hemodiyaliz
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ABSTRACT

Ay, Y. Evaluation of Volume Status by Ultrasonographic Methods in
Patients with Acute Kidney Injury in the Emergency Department and Its
Importance in the Clinical Process Eskisehir Osmangazi University
Faculty of Medicine Emergency Department Residency Thesis Eskisehir,
2023. Recent studies have emphasized that venous hypertension and
excessive fluid therapy negatively affect kidney functions. Based on this
information, the aim of our study is to compare the bedside lung, portal vein,
inferior vena cava ultrasound measurements and clinical volume status
indicators of patients with AKI detected in the emergency department
according to KDIGO criteria and to investigate their effects on treatment
management. The study is single-center, prospective and observational.
Eskisehir Osmangazi University Clinical Research Ethics Committee approval
was obtained. Treatments (IV hydration, diuretic, hemodialysis, and
ultrafiltration), mortality, and clinical conditions on time of disposition 1st and
3rd months were compared in patients aged 18 and over who were
hospitalized with AKI according to KDIGO criteria. A total of 100 patients were
included in the study. Coronary artery disease, congestive heart failure and
KDIGO “Stage 1” injury were more common in hypervolemic patients
(p=0.037, p<0.001 and p=0.020, respectively). Twenty-one (87.5%) patients
with B profile, 21 (87.5%) with VCI collapsibility index <50%, and 16 (66.7%)
patients with biphasic portal vein flow pattern were hypervolemic. Patients with
clinically hypervolemics, B profile on ultrasound and biphasic portal vein flow
pattern had a higher mortality (p=0.008, p=0.005 and p=0.026, respectively).
In the hypervolemic group, HD (UF+) was applied in the emergency
department statistically significantly more than in the non-hypervolemic
patients (p=0.011). As the treatments were compared, it was seen that clinical
findings and lung US findings were decisive, and portal vein US findings could
be used in the detection of hypervolemia and in the planning of fluid removal

treatment.

Key Words: Emergency department, Acute kidney injury, Volume status,
Ultrasound, Hemodialysis
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1. GIRIS

Akut bobrek hasari (ABH) acil servislerde sik karsilastigimiz klinik
durumlardan biridir. Bu hasarin erken dénemde saptanmasi hem bdbrek
fonksiyon kaybinin ve ilerlemesinin énlenmesinde hem de hastalarin yasam
boyu alacaklar tedavi sekli ve olusabilecek komplikasyonlar agisindan
onemlidir. Disik kalp debisi ve dislik arteriyel basincin bébrek fonksiyonlari
Uzerindeki olumsuz etkisi bilinmektedir. Bununla birlikte, ¢evresel vendz
g6llenmenin ug organ hasarina yol acarak ABH’ya neden olan énemli bir klinik
durum oldugu da bildiriimektedir?. Son dénemde yapilan galismalarda 6zellikle
venoz hipertansiyonun bobrek hasarlanmasini 6ngérmede 6nemli bir faktor
oldugu vurgulanmaktadir®4. Yapilan hayvan calismalarinda venoz
hipertansiyonun bdébrek kan akimini azalttigi ve glomerdler filtrasyon hizini

(GFH) dislrdigi ve bobrek fonksiyon bozukluguna yol agtigi gosterilmistir®S.

Ozellikle kalp yetersizligi tanisi olan hastalarda sol atriyal basing artigini
klinik ve géruntileme yontemleri ile erken donemde tespit etmeye goére kalbin
sag yapilarindaki basing artisini belirlemek daha zordur®. Cevresel venoz
gOllenmenin en iyi belirteci olan santral vendz basing (SVB) 6l¢umu girisimsel
bir islem olup acil serviste kullanimi pratik degildir’. Bu nedenle yatak basinda
yapilabilen, girisimsel olmayan, hizli ve guvenilir gérintiuleme yontemlerine
intiyac duyulmaktadir. Yapilan galismalarda karin i¢i organlarin kan akimini
gostermeye yonelik yeni 6lgum yontemleri arastiriimis olup portal ven akimi
seklinin, kardiyojenik portal hipertansiyonu belirlemede kullanilabilecegi
saptanmistir®®, Ayni zamanda portal ven akimi seklindeki degisikliklerin ventz
gollenmeye yonelik fikir saglayarak olusabilecek bobrek hasarini 6ngérmede
kullanilabilecegdi gosterilmistirlo-12,

Calismadaki amacimiz acil serviste KDIGO kriterlerine'® gére ABH
saptanan hastalarin ultrason dlgumlerini, klinik volim durumu gdstergeleri ile

kargilagtirmak ve bunlarin tedavi yonetimi Uzerindeki etkilerini aragtirmaktir.



2. GENEL BILGILER

2.1.Bobregin Yapisi ve Fonksiyonlari

insan viicudunun dengeli ve bir biitiin olarak g¢alismasi icin gerekli

organlardan biri olan bdbreklerin, hasarlanma mekanizmalarinin anlagiimasi

icin dncelikle anatomi ve fizyolojisini bilmek gerekir.

2.1.1. Bobrek Anatomisi ve Bobregin Kanlanmasi

Bobrekler vicutta bilateral, retroperitoneal alanlarda 12. torakal ve 3.

lomber vertebra hizasinda konumlanmistir. Her biri yaklasik 120-150 gram

agirhiginda olan bu organlar en dista fibréz bir kapsul ile sanlidir. Her bir

bobrek yaklasik 11-13 cm uzunlugunda, 6-7 cm eninde ve 2,5 cm

kalinhgindadir4.
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Sekil 2.1. Bobrek anatomisi sematik ¢izimi. Goérsel Yagmur Ay tarafindan

cizilmistir.



Renal arterler aortadan 1. lomber vertebra seviyesinde superior
mezenterik arterin hemen altinda ayrilir ve renal sinUsler seviyesinden
bobreklere girerler. Her bir renal arter genellikle tek bir arter olarak aortadan
cikar, parankime girdikten sonra 6n ve arka dallara, daha sonra da her bir dal
ust, orta ve alt lob damarlarina ayrilir. Parankim igine dogru ilerleyen renal
arter, “interlober arter” adini alir ve daha sonra kortekse dogru ilerleyerek
“arkuat arterler” olarak devam eder. Arkuat arterlerden dik acgiyla ayrilan
interlobuler arterler korteks iginde perifere dogru ilerler ve glomerule giden
afferent arteriolleri olustururlar. Afferent arteriol glomeriler kapiller agi
olusturarak, efferent arteriol olarak glomerill terk eder. Tlbuller sistemin
etrafinda bir ag seklinde medulla derinliklerine inen efferent arterioller, vaza
rektalari olustururlar. Medullada “U” cizerek tekrar kortekse donen vaza
rektalar, interlobuler ven, arkuat ven, interlober ven ve renal ven olarak bobregi
terk eder (Sekil 2.1). Renal arterlerin anteriorunda yerlesimli renal venler vena

kava inferiora (VKI) dokdliirler!s.

Bobregin uzunlamasina kesitinde en dis kisminda yer alan koyu
renkteki kortekste “glomerul” adi verilen kapiller yumaklar bulunmaktadir.
Proksimal tubulin genislemis son kismi olan yapiya “Bowman kapsulu” adi
verilmektedir ve glomeriler kapiller yumak bu yapiya goémuld halde

ey

bulunmaktadir. Bu komplekse ise “Malpighi cisimcigi” denir?®.

Bobregin fonksiyonel en kuglk Unitesi “nefron”dur. Her bobrekte
yaklasik 1 milyon adet nefron bulunur. Nefronlarin gorevi filtrasyondur ve esas
olarak afferent ve efferent arterioller sayesinde bu iglevini gergeklestirir. Bu
arteriollerin duvarlarindaki diz kas hucreleri gesitli vazoaktif uyaranlara cevap

verir ve kasilma 6zelligi gosterirler?®,

2.1.2. Bobrek Fizyolojisi

Bobreklerin temel goérevi normal fizyolojik dengenin devamhligini
saglamaktir (homeostaz). Bununla birlikte hormon tretimi ve metabolizmasina

katki, peptit hormonlarinin yikimi, glukoneogenez ve lipit metobolizmasina



katki gibi ek islevlere de sahiptirlerl’. Metabolik islevlerini glomerdler filtrasyon,

tubuler reabsorbsiyon ve tubuler sekresyon mekanizmalari ile gergeklestirirler.

Bobrekler dinlenme kosullarinda kalp debisinin yaklagik %20-25’ini alir.
Plazma akiminin yaklasik %20’si glomerillerden filtre olur (filtrasyon
fraksiyonu). Bébrek kan akimi normal fizyolojik kosullarda arteriyel perfizyon
basincindaki buyuk degisikliklere ragmen oldukga sabit duzeyde tutulur. Bu
duzenleme afferent ve efferent arteriollerdeki diren¢ degisiklikleri ile saglanir.
Bu otoregulasyon mekanizmasi tubuloglomertler geri bildirim ile GFH’yi sabit
tutmayr amagcglar. Kan basinci yukseldigi zaman afferent arteriollerin
duvarindaki miyojenik gerim reseptorleri ve anjiyotensin Il aktivasyonu ile
arteriyollerin kasilmasina yol agarak GFH ve bobrek kan akimini korumaya

calisirlart®,

GFH esas olarak, kapiller arasi hidrostatik basin¢ ve kolloid osmotik
basing arasindaki fark ile belirlenir. Kapiller arasi hidrostatik basing ise
glomeruler kapiller ve Bowman boslugu arasindaki hidrostatik basing farki ile
olusur. Bu basing farki plazma igin itici gu¢ olustururken, kapiller igindeki

kolloid osmotik basing ters yone bir gu¢ uygular (Sekil 2.2).

Kan basinci

R o
Kapsiil basinci

<4
Kolloid osmotik
basing

Sekil 2.2.Bowman kapsulunde GFH'yi etkileyen temel basinglar. Gorsel

Yagmur Ay tarafindan gizilmistir.



Olusturulan bu denge, bébrek igi ek otoregulasyon sistemleri ile birlikte
sabit bir GFH olusumunu saglar. Ancak ortalama arteriyel basincin yaklasik
70 mmHg'nin altina inmesi ile bobrek kanlanmasi bozulur ve GFH bu

degisiklige orantili olarak azalir.

2.2.Akut Bobrek Hasari

ABH, bulgu vermeyen dusuk miktarda kreatinin yuksekliginden, anuri,
ciddi metabolik asidoz ya da elektrolit bozukluklarinin neden oldugu 6lume

kadar genis yelpazede meydana gelen karmasik bir tablodur.

Erken donemde tanisinin atlanabilecegi ve ileri donemde geri
dondurtlemez hasarlara yol acgabilecegi igin dikkatle arastiriimalidir. Son
zamanlarda yapilan galismalar ile epidemiyoloji, etiyoloji ve risk faktorleri
tanimlanmaya calisiimis, hastaligin kronik bébrek yetersizligine ilerlemesi ve
renal replasman tedavisine (RRT) ihtiyaci degerlendirilmistir’®-2°, Mevcut
kanitlara gore ABH’nin erken donemlerindeki minimal hasarin ve serum
kreatinindeki kuguk artiglarin bile hastaneye yatan hastalarda 6lum ile iligkili
olabilecedi gorulmistir?-2>. Bu nedenle ABH igin evrensel bir tanimlaya
duyulan gereksinim dogrultusunda uluslararasi arastirmalar yapiimis ve uzlasi

raporlari olusturulmustur.

2.2.1. Tanim

ABH, temel olarak GFH'de meydana gelen patolojik degisiklikler
sonucunda azotlu madde birikimine neden olan klinik bir tablodur.
Hasarlanma, bobrek yapisindaki anatomik ya da fizyolojik degisikliklere ikincil
olarak gelisebilmektedir. Bobrek hasari bilinen bir hastaligi olmayan bireylerde
akut olarak gorilebilecedi gibi, kronik bdbrek hastaligi (KBH) zemininde de
gelisebilmektedir®.

ABH tanimi icin kullanilabilecek laboratuvar parametreleri arasinda

serum kreatinin (sCr) ve GFH basta gelmektedir. Acil servis ortaminda



kolaylikla ulasilabilecek bu biyobelirteclerin  bobrek fonksiyonlarini
gOstermekteki dogruluklar ise tartismahdir. GFH’yi belirlemede, tlbuler
yeniden emilim veya salinim olmaksizin glomeruler filtrasyon ile kandan
tamamen temizlenen eksojen bir belirte¢ tayin etmek olduk¢a gu¢ olmustur.
Bu nedenle indlin, iyotalamat, Cr-EDTA veya iyoheksol gibi belirtegler
kullanilarak cesiti mGFH (measured, olglilen GFH) dlgimleri yapilmigtir.
Ancak bu belirteclerin kullanimdaki guglugu ve pahalihdr nedeni ile kreatinin
ve sistatin C plazma konsantrasyonlarina dayali eGFH (estimated, tahmini
GFH) olgiimleri formile edilmistir?”.28, Glinimiizde de siklikla kullanilan GFH

Olcum sekli sCr konsantrasyonuna dayali eGFH dlgumudur.

160 -
140 +
120 4
100 4
80 -
60 4

40

20 +

lyotalamat GFR (mL/dk/1,73m2)

0 0,5 1 1.5 2 2,5 3 3,5

Serum kreatinin (mg/dl)

Sekil 2.3. iyotalamat-GFH ile serum kreatinin diizeyinin kargilastirmasi®

GFHdeki akut degisiklikler ile sCr dizeyindeki degisiklikler boébrek
fonksiyonlarini dogru olarak géstermede birbirinin yerine kullanilamamaktadir.
2006 yilinda yapilan bir sistematik derlemede KBH tanisi alan hastalarda sCr
ve iyotalamat-GFH arasinda egrisel bir iligki oldugu (Sekil 2.3) ve bununla
birlikte 6zellikle bobrek hasarinin erken donemlerinde sCr’deki ortalama yuzde
degisikligin GFH’deki degisimlerden daha fazla oldugu gosterilmistir2®.



Bobrek fonksiyonlarinin dederlendiriimesindeki bu karmasik 6zellikler
bdbrek hasari tanimi yapilmasini da zorlastirmaktadir. Bu nedenle ABH
taniminda evrensel bir dil saglanabilmesi igin ilk olarak RIFLE kriterleri
gelistirilmistir?>. Daha sonra AKIN (Acute Kidney Injury Network) kriterleri
yayinlanmistir®®. Son olarak da 2012 yilinda 6nceki siniflamalar ve kriterler
birlestirilerek, KDIGO (Kidney Disease Improving Global Outcomes) kilavuzu

yayimlanmigtir 32,

KDIGO kriterleri, sCr degisimi ya da idrar ¢ikigina gore ug farkl sekilde

ABH'yi tanimlanmakta ve siniflandiriimaktadir (Tablo 2.1):

Tablo 2.1. KDIGO akut bdbrek hasari tanim ve siniflandiriimasi3t.

TANIM; Asagidakilerden Birinin Olmasi Durumunda ABH Tanisi Konur

Serum kreatinin laboratuvar degerinin 48 saat icerisinde

TANIML 50,3 mg/d! yiikselmesi

Serum kreatinin laboratuvar degerinin bazal sinirin 21,5 katina
TANIM 2 yukselmesi (bazal kreatinin degeri; 7 gin icinde Olgulen veya
varsayilan serum kreatinin degeri olarak kabul edilmelidir)

TANIM 3 En az 6 saat boyunca idrar miktarinin <0,5 ml/kg/saat olmasi

SINIF SERUM KREATININ IDRAR MIKTARI

Bazal de@erin 1.5-1,9 katina ¢ikmasi

1 ya da = 0,3 ma/dl yiikselis <0,5 ml/kg/sa (6-12 saat)
2 Bazal degerin 2-2,9 katina ¢ikmasi <0,5ml/kg/sa (= 12 saat)

Bazal degerin 3 kat artmasi <0,3 ml/kg/sa (= 24 saat)
3 veya serum kreatinin = 4 mg/dl veya

veya RRT baglanmasi Anlri (= 12 saat)




ABH tanisinda kullanabilecek bu ug¢ siniflama incelenecek olursa; 2022
yihnda Guney Asya’da yapilmis bir galismada, kalp cerrahisi gecirmis
hastalarda operasyon sonrasi ABH taniminda AKIN ve KDIGO kriterlerinin
daha kullanigl oldugu, RIFLE kriterlerinin ise hastalik insidansini daha fazla
gosterdidi, bununla birlikte RIFLE kriterlerinin 6limu 6n gérmede daha guglu

oldugu bildirilmistir2.

Sartlar geregdi, uygun ABH evrelemesi acil serviste her zaman mumkun
degildir. Bagvuran hastalarin siklikla bazal sCr ve idrar ¢ikis miktarinin bilgisi
elde edilememektedir. ABH’nin higbir evresi tek basina yogun bakima yatis
gerekliligini géstermemektedir. Ancak acil serviste “Evre 2” ya da “Evre 3” ABH
saptanan hastalarda taburculuk ya da yatis karari bir nefrolog ile birlikte

planlanmalidir.

2.2.2. Epidemiyoloji

ABH, hastanede yatan hastalarin yiizde 9’'unda®® ve yogun bakimda
yatan hastalarin ise ylzde 50’sinden fazlasinda®® gorilebilmektedir. Ali ve
ark.®* tarafindan 523.390 vakanin incelendigi bir calismada; 1811 hastada yeni
ve 336 hastada ise kronik zeminde gelisen ABH saptamistir. Ayni galismada
ABH’nin ilerleyici bir bobrek hastaligi oldugu ve hastaligin erken dénemde
taninmasi ve tedavi edilmesi icin daha dikkatli olunmasi gerektigi
vurgulanmistir. Ayrica yapilan bir diger ¢calismada ise diyaliz gerektiren veya
gerektirmeyen ABH hastalarinin sayisinda her yil artis izlendigi bildirilmistir.

Ulkemizde yapilan ¢alismalar incelendiginde, farkl kriter ve laboratuvar
degerleri esas alinarak yapilmig ABH tanimi ile ilgili belirsizlikler nedeniyle
epidemiyoloji hakkinda bilgilere ulagsmanin gu¢ oldugu goérulmustir. 2013
yilinda Turkiye'deki bir acil serviste yapilan bir ¢galismada; tum bagvurularin
%0,7’sinde ABH saptandigi, bu vakalarin %54,2’sini erkeklerin olusturdugu
gorulmastur. Hastalarin %86,1’inin nefroloji ile konsulte edildigi, %59,1’inin

yatis gerektirdigi ve hastane igi 6lim oraninin ise %39,8 oldugu gorilmustirse.



2.2.3. Etiyoloji ve Fizyopatoloji

Acil serviste ABH tanisi alan hastalarda, evrelemenin yaninda hasara
neden olan mekanizmalarin ortaya konmasi da olduk¢a énemlidir. Birgok farkh
nedenden meydana gelen bdbrek hasarlanmasinin yonetimi de farkh
olmaktadir. Tanimlamada genel bir siniflama kullaniimasina ragmen,

etiyolojide birden fazla neden birlikte bulunabilmektedir.

Genel olarak GFH’nin duststnden sorumlu 3 ana bagliktan s6z etmek
mumkundar. Bunlar prerenal, renal ve postrenal patolojiler olarak

gruplandiriimaktadir.
e Prerenal Akut Bobrek Hasari

Prerenal ABH, bdbrek kan akiminda azalmaya ikincil olarak ortaya
cikar. Yetersiz plazma akimini dengelemek icin artan glomertl ici hidrostatik
basing nedeniyle filtrasyonda azalma, buna bagh olarak da sCr ve BUN
dizeylerinde artma olur. Filtrasyon mekanizmasinda meydana gelen bu
hasarlanma sonucu azotlu madde miktarinda artis nedeniyle farkh
kaynaklarda bu grup “prerenal azotemi” seklinde de isimlendirilebilmektedir.
Tanim olarak prerenal ABH, bobrekte parankimal hasar icermez. Parankimal
kan akimi ve glomerul ici hemodinami yeniden saglandiginda hasar hizla geri
dondurulebilir. Bununla birlikte bobrek kan akiminda uzun sureli azalma renal
tubdler hicrelerde iskemiye neden olabilir. Bu tablo “akut tubller nekroz
(ATN)” olarak adlandiriimaktadir. Yapilan galigmalarda hastaneye yatirilan
hastalarda ABH tanisinin yaklasik % 65 ile 75’inin prerenal nedenler ya da

ATN nedenli oldugu gosterilmistirs7:38

Damar i¢i hacimde azalma (kanama, sindirim sistemi ya da Uriner sistemden
kayiplar, ciddi yaniklar vb.), kardiyak debide azalma, sistemik vazodilatasyon
ya da renal vazokonstriksiyon bobrek dolasimini azaltarak hasarlanmaya
neden olur. Normalde kan basincinda meydana gelen degisimler, renal
otoregullasyonla dengelenmektedir. Sistolik kan basincinin 90mmHg’nin altina
indigi durumlarda bobrek dolasimi bozulmaya baslar. Dolasim bozuklugu
sonucunda baroreseptér uyariimasi ile sempatik sinir sistemi aktivasyonu

ortaya cikar ve epinefrin dlzeyi artarak renin, antididretik hormon (ADH) ve



10

anjiyotensin Il salinimi uyarilir. Sistemik vazokonstriksiyon olusur, su ve Ure
geri emilimi artar. BUN/sCr orani artig gosterir. Dolasim bozuklugunun erken
donemlerinde afferent arteriollerde vazodilatasyon ve efferent arteriollerde
vazokonstriksiyon olugsmasi gibi dengeleyici mekanizmalar ile filtrasyon
fraksiyon artisi saglanir ve GFH korunmaya calisilir. Kan akiminda meydana
gelen ciddi bozulmalar sonucunda (Tablo 2.2) dengeleyici mekanizmalar

yetersiz kalir, filtrasyon basinci duser, GFH bozulur ve ABH meydana gelir.

ilerlemis karaciger hastali§i ya da sag kalp yetersizligi gibi, viicut sivi

hacminin asiri yiklenmesi ile seyreden hastaliklar da prerenal ABHye

Tablo 2.2. Prerenal ABH nedenleri, azalmis bobrek perflizyonu?’.

DURUM voLUM ORNEK

Artmis disa kayip (kanama,

kusma, ishal, yanik, ditretik vb.)

Uglincli bosluga kayip (ileus, pankreatit,
rabdomiyoliz vb.)

Yetersiz alim (demans, biling degisiklikleri,
sindirim sistemi patolojileri vb.)

Damar icgi Hacim
Eksikligi ve Hipovolemik
Hipotansiyon

Kardiyorenal sendrom, kalp yetersizligi,
Hipervolemik | perikardiyal tamponad, masif akciger
embolisi, kalp kapak lezyonlari

Azalmig
Kardiyak Debi

llaglar (NSAIii, ACEi, ARB, siklosporin,

Renal . takrolimus, radyokontrast madde)
Otoregiilasyonda Ovolemik Hepatorenal sendrom, hiperkalsemi,
Bozulma abdominal kompartman sendromu (artmis

karin i¢i basinca ikincil renal vaskiler basi)

Sistemik Avolemik Sepsis, septik sok, hepatorenal sendrom,
vazodilatasyon antihipertansif ilaglar, anestetik ajanlar

benzeyen hemodinamik bir gérinim sergiler. Splanknik dolagimdaki birincil
arteriyel vazodilatasyon nedeniyle sistemik vaskuler direng belirgin sekilde

azalir ve azalmis kan basincinda gorulenlere benzer vazokonstriktor yanitlar



11

aktive olur. ABH bu durumda sik goriilen bir komplikasyondur?®. Ayrica yapilan
calismalarla karin ici basing artigina ikincil olarak gelisen ABH mekanizmasi
aydinlatiimaya caligilmigtir. Ozellikle kompanse edilemeyen kalp yetersizligi
nedeniyle hastaneye bagvuran hastalarda ylksek karin igi basing ile bozulmus
bobrek fonksiyonlari arasinda iligki gosterilmistirs. Bu patofizyolojik dedisim net
bir siniflamaya dahil olmasa da hemodinamik durum olarak prerenal ABH'ye

benzer tedavi ve yonetim gerektirmektedir3®.
e Renal Akut Bébrek Hasari

Bobrek parankiminde iskemik ya da nefrotoksik nedenlerden dolayi
olusan hasarlanma renal ABH’ye neden olmaktadir. Bobrek yapisinin 4 ana
ogesi olan glomerdl, interstisyum, tubuller ve boébrek i¢i kan damarlarinin
etkilenmesi s6z konusudur (Sekil 2.4). Genellikle hastanede yatmakta olan

hastalarda daha sik izlenir.

Bobrek hasari akut interstisyel nefrit, toksik nefropatiler, glomeruler
hastaliklar, vaskulitler, vaskuler tromboembolik durumlar gibi birgok nedenden
olugabilecegi gibi en sik ATN sonucu meydana gelmektedir. Daha 6nce de
belirtildigi gibi bobrek dolasiminda uzun sireli azalma, parankimde iskemiye

yol agarak tubuler nekroza neden olabilir.
e Postrenal Akut Bobrek Hasari

Postrenal ABH, idrar akisinin kismen ya da tamamen engellenmesi ile
ortaya c¢ikar. Artmis hidrostatik basincin geriye yansimasi glomeruler

filtrasyonu etkileyerek bobrek hasarlanmasina neden olur.

idrar akimindaki tikaniklik, renal pelvisten Uretranin ucuna kadar
herhangi bir yerde olusan yapisal ya da fonksiyonel bozukluktan
kaynaklanabilir. Saglikli bireylerde GFH, idrar ¢ikis hizindan iki kat daha
yuksektir, bu nedenle idrar c¢ikisinin korunmus olmasi postrenal kismi

tikanikhgi gizleyebilir. Her iki bobregi de etkileyen nedenlerin basinda mesane
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Uzamis prerenal

durumlar
iskemik ATN Hemoglobin
Myoglobin
i Urik asit
Akut Tibller Nekroz Endojen - fa '
; nefrotoksinler Fosfat
_| Tiibiiller - Toksik ATN Kalsiyum
_ Paraproteinler vb.
Intratiibiiler obstriksiyon Eksojen
nefrotoksinler
a Antibiyotikler
T (Aminoglikozidler,
9] Akutinterstisyel nefrit — Ilag,lbltklslel arln, acylovir, -
9 infeksiyon amfo. B, kolisitin vb)
2 interstisyel Fosfat
P
5 . . - Lenfoma, losemi Radyokontrast maddeler
it‘ Interstisyel infiltrasyon = s Kemoterapotik ajanlar
E (cisplatin, ifosfamid) vb.
g
.E | | Glomerdler L Vaskdlitler: TMA,
—_ Hastaliklar Glomerulonefrit, SLE...
. Renal ven trombozu, renal arter
" Tromboembolik olaylar - . .
= Vaskiiler disseksiyon embolisi, aort disseksiyonu,
V! atheroembolik hastalik

Sekil 2.4.Renal ABH nedenleri®

boynu tikanikligi gelmektedir. Prostat patolojileri, nérojenik mesane ya da
antikolinerjik ila¢g kullanimi bilateral postrenal tikanikligin diger o6nemli
nedenlerindendir. Ayrica acil servise basvurularda siklikla kullanilan mesane
kateterlerindeki tikanikliklar erken donemde fark edilmez ve gideriimez ise

ilerleyici bdbrek hasarina neden olabilir.

2.2.4. Klinik Bulgular

ABH'nin klinik seyri olduk¢a degisken ve karmasgiktir. Hastalarin acil
servise basvurularina bakildiginda, semptomsuz durumdan c¢oklu organ
yetmezligi bulgularina kadar genis bir yelpaze dikkati ¢cekmektedir. ABH
etiyolojisi ana basliklar altinda siniflanmis olsa da (Tablo 2.3) nedenler ig ice
gecerek yonetimi ve tedaviyi degistirebilmektedir. Selguk ve ark. tarafindan
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Tablo 2.3. ABH etiyolojisi ve klinik 6zellikler2®.

PRENAL ABH RENAL ABH POSTRENAL ABH
LEHINE LEHINE LEHINE

Sik araliklarla az miktarda

Pankreatit, peritonit Uzamis prerenal yetmezlik idrar gikarma

_ Coklu sistem hastaliklari: )
lleus, kusma, ishal Deri, akciger, karaciger Uriner sistem tas dykusu
tutulumu

Yeni baglayan ddem,

Azalmig oral alim hipertansiyon, hematuri

Makroskopik hematiri

Hucre disina sivi Toksin, ilag ve bitkisel Retroperitoneal veya
kaybi Urtinlere maruziyet pelvik hastalik éykusu
- ny d idrar miktarinda
Kalp yetersizligi Ates, dokunta, artralji dalgalanma
Polidiiydiuretii Sistemik semptomlar Renal kolik
kullanimi
Rabdomiyoliz Ani anuri

yapilan 339 hastayl kapsayan bir calismada hastalarin %13,5’inde ABH
etiyolojisinde iki ya da daha fazla sebep saptanmistir. Siklikla ilk

degerlendirme ABH etiyolojisini aydinlatmada yeterli olmaktadir.

Azotemi ya da bobrek hasar tespit edildiginde acil serviste ilk
degerlendiriimesi gereken, olasi yasami tehdit eden komplikasyonlarin (6rn.
hiperkalemi, akciger 6demi) varligi olmalidir. Sonraki adim ise mevcut
hasarlanmanin akut gelisimli mi yoksa var olan bir kronik bdbrek hastaliginin
ilerleyici fonksiyon kaybi mi oldugunun belirlenmesidir. ABH ve KBH

arasindaki klinik ayrim, hastanin dnceki saglk kayitlari ve laboratuvar bulgulari

bilinmiyorsa zor olmaktadir. Abdominal goruntilemede bdbrek boyutlarinda

azalma KBH'yi disundurar. Bununla birlikte laboratuvar bulgularinda 6zellikle
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anemi, hipokalsemi ve hiperfosfateminin varligi KBH tanisi igin yaniltici
olmamalidir, ¢linkii bu anormallikler ABH'de de hizla gelisebilmektedir!.
ABH,tespitinden sonra hasarin nedeni ile ilgili ipuglari aranirken yontem
dncelikle prerenal ve postrenal nedenleri diglamak olmalidir. ilk olarak dykiide
volum kaybini dugstundurecek yakinlamalar ya da kalp debisinde azalmanin
nedenleri arastirilir. Hasta sersemlik hissi, bag donmesi, kanama bulgulari,
gastrointestinal sivi kayiplari, anormal idrar ¢ikis miktari ya da konjestif kalp
yetersizligi (KKY) bulgulari agisindan sorgulanmalidir. Gunde 100 mlI'den az
idrar ¢ikigi genellikle ileri duzeyde bir idrar yolu tikanikligini dugtndurar, ancak
ciddi damar ici hacim kaybi, siddetli glomerilonefrit, kortikal nekroz ya da
bilateral bobrek damar tikanikhgi gibi patolojilerde de gorulebilmektedir.
Nefrotoksik etkili ila¢, radyokontrast madde veya diger toksinlere maruz kalma

oykiide mutlaka sorgulanmalidir4?,

Fizik muayenede tasikardi ve cilt turgorunda azalma saptanmasi
Ozellikle damar ici volumde azalmayi, juguler ven dolgunlugu, solunum
seslerinde ral duyulmasi ya da periferik 6dem varligr ise volim fazlahgini
dusundurar. Karin muayenesinde mesane hacminin 500 mlyi asmasi
durumunda, glob mesane palpe edilebilir. Erkeklerde prostat muayenesi,
kadinlarda pelvik muayene mutlaka postrenal tikanikliga yol acabilecek
patolojilerin tanisi i¢in yapilmalidir. Deri muayenesinde dokuntl, petesi ya da
purpura olmasi, kas iskelet sistemi muayenesinde eklem hassasiyeti ve
eklemlerde artrit varligi sistemik vaskulit ve bobrek tutulumunu dusunduren ek

muayene bulgularidir.

2.2.5. Tedavi ve Prognoz

Acil servise basvuran ve ABH tanisi konan hastalarda oncelikle yagami
tehdit eden, acil mudahale gerektiren sorunlarin varligi hizla arastiriimalidir.
ABH seyrinde gelisebilecek dnemli komplikasyonlar arasinda hiperpotasemi,
metabolik asidoz ve hipervolemi basta gelmektedir. Hemodinamik kararlilik
saglandiktan ve diger acil mudahale gerektiren patolojiler diglandiktan sonra

amag olasi prerenal ve postrenal nedenleri belirleyerek bunlari dizeltmektir.
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Prerenal ABH'de bdbrek kan akiminda meydana gelen bozukluk
duzeltiimeye ¢alisilir. Hipovolemik hastalarda yapilacak testler ve gorintileme
yontemleri ile hastanin volim aciginin belirlenmesi ve uygun sivilar ile bu
acigin giderilmesi ilk basamaktir. Bununla birlikte sag kalp yetersizligine ikincil
gelisen prerenal ABH’de hastalar cogunlukla hipervolemiktir. Kardiyak debinin
azalmasina ikincil olarak bobrek kan akiminda azalma goérulmektedir. Bu
nedenle bu hastalarda damar igi sivi destegi kontrollu verilmeli ve altta yatan
nedenler hizla duzeltiimelidir. Dolagim bozuklugunu 6nlemek amaciyla pozitif
inotropik ve vazopressor ajanlar ve hipervoleminin giderilmesi igin de ditiretik
tedavi kullanilabilir. Tibbi tedavinin basarisiz kaldigi hipervolemik durumlarda

ise hemodiyaliz ile sivi uzaklastiriimasi gerekebilir.

Postrenal ABH'de tedavi idrar ¢ikisinin saglanmasidir. Boylece uriner
sistemde artan yukin bdbrek fonksiyonlarina etkisi azaltilacaktir. Tikanikligin
mevcut oldugu seviyeye gore tedavi secenegi belirlenir.Gerekli durumlarda
nefroloji, girisimsel radyoloji ve Uroloji ile konsultasyon yapilarak tedavi
diizenlenmelidir. idrar akimi renal parankimin korundugu baslangic
evresindeyken saglanarak bobreklerde kalici hasar olusumu engellenmeye

cahsilir

Prerenal ve postrenal durumlar dislandiktan sonra bobrekte
hasarlanmaya yol acan nefrotoksik nedenler arastiriimalidir. iskemik ve toksik
patolojilerde hasari azaltarak iyilesmeyi hizlandirmak amaciyla bir ¢ok ajan
denenmis ancak basarili klinik sonuglar elde edilememistir?®. Boébrek kan
akiminda azalmaya ikincil gelisen iskemik ATN’de hemodinamik kararlligin
saglanmasi, nefrotoksik ajanlara ikincil gelisen toksik ATN’de ise toksik etkenin

kesilmesi ile 1-3 hafta igerisinde klinik iyilesme gorilebilmektedir®.

ABH tanili hastalarda geleneksel tedavilerin yetersiz kaldigi durumlarda
RRT gerekebilmektedir. RRT uremik semptomlar, hipervolemi, hiperkalemi ve
asidoz gibi 6lumcul patolojiler varliginda, bdbrek fonksiyonlarinin gegici olarak
yerini alir. RRT endikasyonlari iginde ¢oklu kriterler olmakla birlikte, 6n planda

Onerilen hastalarin klinik durumlarina gore karar verilmesi ve belirgin Gremi
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baslamadan o6nce RRTye baslanmasidir. Erken dbénemde RRT’ye

baglamanin 6limu ve sakathdi azalttigi gosterilmistir2—44,

RRT yontemlerinden siklikla hemodiyaliz (HD) ve gerekli durumlarda es
zamanl olarak ultrafiltrasyon (UF) kullanilir. Maddelerin bir sividan digerine
konsantrasyon farkina goére edilgen olarak gegis prensibine dayanan HD
sirasinda ure, kreatinin, potasyum gibi maddeler kandan diyalizata, kalsiyum
ve bikarbonat gibi maddeler ise diyalizattan kana gecger. UF ise hidrostatik
basing farkini kullanarak plazmadan suyun filtre olmasini saglar. Boylece

hipervolemi gézlemlenen hastalardan belli bir miktar sivi uzaklastiriimis olur.

2.3.Acil Serviste Ultrason ile Volum Durumu Degerlendirilmesi

Kritik hasta bakiminda ultrason (US) uygulamasi yatak basinda hem
tani konmasini hem de tedavi yanitinin degerlendirmesini mumkun
kilmaktadir. Bakim noktasi ultrasonu (Point of Care Ultrasound,POCUS), bir
klinik sorunu tanimlamak veya girisimsel bir isleme rehberlik etmek igin
klinisyen tarafindan yapilan hedefe yonelik, yatak basi ultrason muayenesi
olarak tanimlanir. Bu yonuyle de radyoloji hekimlerince yapilan ilgili sistem ya

da organin ayrintili olarak degerlendirildigi US’den farkhdir.

Girisimsel
rehberlik
Semptom
Tanisal . e
kirdek .
Tedavi edici Gekirde izlem

— uygulamalar —

Sekil 2.5. ACEP cekirdek ultrason uygulamalari#®
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POCUS uygulamasinin acil servislerde yayginlasmasi ile US
kullanimina yoénelik egitim programlari olusturulmustur. ACEP (American
College of Emergency Phisicians) acil US kullanimini tedavi edici, tanisal,
semptoma dayall, girisimsel rehberlik ve klinik stre¢ takibi olmak Gzere bes
ana kategoriye ayirmistir (Sekil 2.5). Bu kategoriler igerisinde; travma,
kardiyak, abdominal aorta, toraks, safra, idrar yolu, intrauterin gebelik,
yumusak doku/kas-iskelet, derin ven trombozu, gbz, bagirsak ve girisimsel

rehberlik olmak tizere 12 temel kullanim alani tanimlanmistir.

2.3.1. Ultrason Fizigi ve Cihazlar

Ultrason dalgalari, bir almacgtan (prob) periyodik olarak iletilen mekanik
enerjidir. Bu dalgalarin saniyedeki sayisi ultrason sinyalinin frekansi olarak
adlandirihr (Sekil 2.6). Ultrason, insanlar icin isitilebilir dizeyden (>20 KHz)
daha yuksek frekanslarda yayilan ses anlamina gelir. Tipik olarak, tibbi

ultrason goriintiileme 3.5—-20 MHz araligindadir®’.

Dusuk frekans Duyulabilen ses Ultrasonik frekans

wy My o N
NNV

|I||IIII|I|IIII|IIII’|I1I|IIIIIIIII|lIII|IIII|IIII|III||IIII|II||||I|I||III||I|I|I|II|IIII|Illl‘I|I|||I|I|IIII|1III|I|II|
OHz 16 Hz 20,000 Hz 1,000,000 Hz 20,000,000 Hz

Sekil 2.6. Ultrason ses dalgalarinin frekans dagihmi#’

Tibbi US uygulamalarinda, ses dalgalari prob salinmakta ve farkli

yogunluktaki yuzeylerden vyansiyarak tekrar proba doénmektedir. US
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cihazlarinda farkli frekans ve sekilde prob kullanilabilmektedir. Duslk frekansli
problar derin dokulara daha iyi ilerler ancak ¢ozunurligu ylksek frekansl

problara gore daha disuktir®’.

US’de en sik kullanilan goruntileme sekli B-mode (brightness mode)
goérintilemedir. Bu modda dokular yansittiklari ultrason dalga genlikleri
oraninda siyahtan beyaza dogru bir cesitlilikte gorinir. M-mode (motion
mode) dokuda tek boyutta alinmig bir kesitin zaman ve uzaklik degerlerini
kaydeder. D-mode (Doppler) ise hareket halindeki yapilardan yansiyan sesin
akis yonune gore degdisen frekanslarini gosterir. Proba yaklasan kan akiminda

frekans artarken, uzaklasan kan akiminda frekans azalr®.

2.3.2. Akciger Ultrasonu

Belli durumlarda akciger ultrasonu akciger grafisine gére daha duyarli
ve 0zgul olup hastayi iyonlastirici radyasyona maruz birakmaz (Sekil 2.7).
Kritik hastalarda diger goruntuleme yontemlerine gore ultrasonla ¢ok daha

hizli tani konabilir ve tedavi diizenlenebilir#.
Akciger ultrasonunun klinik uygulama alanlari:
e Nedeni bilinmeyen nefes darliginin degerlendirilmesi
e Pnomotoraks

e Alveolar intestisyel sendromlar (kardiyojenik ve kardiyojenik

olmayan akciger 6demi, akciger yaralanmasi, vb.)
e Konsolidasyonlar (pnémoni, atelektazi, vb.)
e Plevral efiizyon
e Hava yolu yonetimi

2008 yilinda yayimlanan BLUE protokolu dogrultusunda akciger
parankimi belli noktalardan incelenir (Sekil 2.8). Uygulayici, kiginin gogus 6n
duvarina iki elini bag parmaklarini dahil etmeden yerlestirir. Eller uygun sekilde

yerlestirildikten sonra Ust uygulama noktasi Ustteki elin orta noktasidir. Alt
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nokta; alttaki elin avug iginin orta noktasidir. Alttaki elin alt kenari frenik gizgiyi
isaret eder. Yan nokta; frenik gizginin orta aksiller hat ile birlestigi noktadir.
Arka nokta; alt noktadan gecen hayali yatay cizgi ile arka aksiller gizginin

kesisme noktasidir®.

Alveolar interstisyel sendrom (AiS), akcigerde artmis sivi ve/veya
azalmis havalanmayla karakterize bir grup hastaligi temsil eder. interlobiiler
septalarda kalinlasma US’de plevradan kaynaklanan artefaktlara neden olur
(Sekil 2.9). Akut AiS’nin acil servise basvurusu siklikla kalp kaynakli akciger
ddemidir. AiS’nin US goriintiisi “B ¢izgisi” olarak adlandirilan vertikal
artefaktlardir. Bu cizgiler ekrani boylu boyunca kateder, normal akciger
dokusunun bulgusu olan “A ¢izgileri’ni siler. B gizgilerinin sayisi, yerlesimi ve
karakteri 65nemlidir. izole tek bir B gizgisi genellikle normal bir bulgudur (siklikla
lokalize ve <7mm). Protokol dogrultusunda tek bir kesitte li¢ veya daha fazla
B cizgisine “B+ cizgileri” denmekte ve akcigerin her iki ylzinde baskin B+

cizgilerin varhgi akciger “B profili” olarak adlandiriimaktadir.

Akciger ddeminin taninmasinda akciger US’nin B profilde saptanmasi

%97 duyarlihda sahiptir®’.

Kaburgalar Akciger kayma
isareti

~
Gogus duvari A\§ =\§A %/’—J//
B ‘ ‘ A gizgileri
Artefaktlar S i
S /=
i P
Y >

B Akustik golgeler

Sekil 2.7. Normal Akciger. A. Longitidunal aksiyel kesit. B. Sematik gizimi®?
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Sekil 2.8. BLUE Protokol(i®!

Kaburgalar

Akciger kayma
isareti

Gogus duvari

B gizgileri

Sekil 2.9. B profil akciger. A. Longitidunal aksiyel kesit. B. Sematik ¢izimi®?

2.3.3. Vena Kava inferior Ultrasonu

VKi'nin US ile degerlendirimesi, hastanin yatak basindaki
hemodinamik durumunun hizli, girisimsel olmayan bir sekilde taninmasini
saglar. VKi'nin boyutu ve dinamikleri, solunum ve damar ici hacimdeki

degisikliklerle iliskilidir. VKi'nin US ile degerlendiriimesinde, damar capinin
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solunuma bagh goésterdigi degisikliklerin damar ici hacim ile iligkili oldugu
gOsterilmigtir. Ayni 6lgimler klinik takipte hastanin sivi tedavisine verdigi yaniti
degerlendirmede de kullanilabilir®3. Soluk alma sirasinda negatif gogus igi
basincin gelismesi, venéz kanin sag kalbe dénusini arttirir. Bdylece, VKI
boyunca kan akigi hizlanir ve damar duvarina uyguladigi basing azalir. Bu
degisikliklerden kaynakli olarak soluk alma sirasinda VKi capi azalir. Asiri
hipovolemik durumda, VKIi solunum sirasinda soluk alma ile neredeyse
tamamen kollabe olur. Genel olarak, solunum ddngusundeki degisiklikler,
volum fazlahdi olan hastalara kiyasla volim acigi olanlari tespit etmede daha
degerlidir. Yapilan calismalarda hastalara verilecek damar ici sivi miktarinin
belirlenmesinde VKI US’nin, diger girisimsel 6lglim yontemlerine gére daha iyi

sonug verdigi goraimustir®4.

“VKI kollapsibilite indeksi” hastalarin solunum déngisi sirasinda
dlciilen VKI’'nin en biiyiik ¢apinin (VKimax), en kiiciik capina (VKimin) formiile
uygun olarak oranlanmasi ile hesaplanir (Formul 2.1). Bu oran hastalarin
volim durumunun belirlenmesinde siklikla kullanilirs®%¢, Yapilan meta
analizler ile bu oranin %50’den fazla olmasinin hipovolemiyi belirlemede %71

duyarlilik ve %75 6zgiillige sahip oldugu gosterilmistir®’.

VKimax-VKimin

VKI Kollapsibilite Indeksi = VK

(2.1)

2.3.4. Portal Ven Ultrasonu

Yaklasik 2 cm ¢apinda ve 6-8 cm uzunlugundaki portal ven, splenik ven
ve superior mezenterik venin birlesiminden olusur. Karaciger kan akiminin
yaklasik %70’ini saglar. Portal ven pankreas bezi boyun bdlgesinin hemen
arkasinda karacigere hepatoduodenal ligament iginden ulagmaktadir. Portal
ven, hepatik arter ve ana safra kanal “portal triad”i olusturur. Ana portal ven
karaciger hilusu duzeyinde sag ve sol olmak Uzere iki dala ayrilmakta ve
parankim igerisinde ek dallara ayrilarak devam etmektedir®®. Doppler US
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degerlendiriimesinde ise portal ven akimi karacigere dogru (hepatopedal),

devamli ve sabit bir hizdadir.

Portal venin US ile de@erlendiriimesi, mumkuinse hasta a¢ iken yapilmaldir.
Yatak bagi 0° ile 30° olmalidir. Birgok farkl teknik kullanilabilecegi gibi dorsal
dekibit pozisyon portal venin gosteriimesinde siklikla tercih edilir®®. Hasta
sirtlstl yatar iken sag posterior-aksiller bélgeye prob koronal gérinimde
yerlestirilir (Sekil 2.10). US’de portal ven, diger hepatik damarlar ile
kargilasgtinldiginda daha hiperekojen sinirlara sahip olmasi ile ayirt edilir.
Solunum doéngusindeki degisikliklerden etkilenmemesi amaciyla hastaya

derin bir nefes aldirilarak ve tutmasi istenebilir.

Sekil 2.10. Portal ven US uygulamasi sematik ¢izimiC

Portal vendeki akisi degerlendirmek icin renkli Doppler US

kullanilmalidir. Karaciger sirozu gibi durumlarda portal ven akimi tersine
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cevrilebilir*’. “Pulsatilite fraksiyonu” (PF), pulsatilite derecesini 6lgmek igin
kullanilir. Kalp donglsu sirasinda en yuksek (Vwmax) ve en dusuk hizlar (Vwmin)

kaydedilir ve formile uygun olarak oranlanir (Formal 2.2).

PF (%)=22"m0x 100 (2.2)

PF’nin %50’den daha fazla olmasi durumunda portal ven akimi “bifazik”
kabul edilir (Sekil 2.9)%0:59,

PF < %30

Orta derece degisiklik

PF = %30-49

ileri derece anormal (bifazik)

PF = %50

Sekil 2.11. Portal venin akim bigimleri. Gorsel Yagmur Ay tarafindan

Gizilmistir.
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2.4.Voliim Durumunun Klinik Siiregteki Onemi

ABH tanili hastalarda volum degerlendirmesi tedavi yontemini
belirlemede blUyuk o6nem tasimaktadir. Sivi tedavisinin amaci ortalama
arteriyel basinci ve kardiyak debiyi yeterli hale getirmektir. Sivi tedavisi ABH
gelisen hastalarin tedavisinde temel olarak gorilse de®°, asir sivi
ylklenmesinin artmis 6lim orani ile iligkisi ortaya konmustur®-%4, Bu nedenle
ABH tanisi alan ve yeterli sivi tedavisi verilmig hastalarin takibinde saldirgan
sivi tedavisi kisitlanir, bdbrek ve karin ici diger organlardaki ven6z gollenme
engellenir ve boylece iyi klinik sonlanim saglanabilir365. Ozellikle sepsis tanili
hastalarda yapilan randomize kontrolli bir calismada, geleneksel sivi
tedavilerine gore kisitlayici sivi tedavisi alan hastalarda ABH’nin kétilesme
riskinin diislik oldugu gosterilmistir®. Sivi tedavisi ile damar igi hacimde artis
saglanarak bdbrek kanlanmasi korunmaya ve bu sayede kardiyak debi
desteklenmeye calisilir. Ancak Ozellikle kalp kasilabilirliginin azaldigi
durumlarda fazla sivi verilmesi kalbin ig yukanu arttirarak hasarlanmay da
arttirmaktadir. Yapilan hayvan calismalarinda saldirgan damar igi sivi
uygulamasinin kardiyak debi ve kan basincinda kisa sureli bir artisa yol agsa
da bobrek oksijenlenmesinde herhangi bir degisiklik olusturmadigi

gosterilmistir®’.

Klinik olarak sivi yuklenmesi hiucreler arasi boglukta gollenme ve venoz
basingta artis ile kendini gdsterir. Tanim olarak ise hipervolemi damar igi asir
kan hacmi anlamina gelmekte ve volim yuku ile karistirlmamasi
gerekmektedir. Hipervolemi her zaman odem ile iligkili olsa da bunun tersi her
zaman dogu dedgildir. Yani 6édem her zaman hipervolemi sonucu ortaya
cikmamaktadir. Ozellikle sepsis veya diger inflamatuar hastaliklarda kilcal
damar gegcirgenligi artar ve periferik 6dem gorulir. Damar ici hacmin hlcreler
arasl bosluga sizmasi sonucunda goreceli olarak damar i¢i hipovolemi
izlenmekte ve klinisyenin tedavi kararinda karisikliga neden olabilmektedir®®.
Ayrica kilcal damar gecirgenliginde hasar olmasa da akut kalp yetersizliginde
kalp pompalayabileceginden daha fazla 6n yuk ile karsilasir ve bu durum
ekstraselller sivi hacmini arttinir®®. Bu nedenle kardiyojenik sok yonetiminde
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de sivi kisitlamasi standart yonetimin bir pargasi haline gelmistir’®. Ozetle,
hipervolemi ve asiri sivi yuklenmesine yol agan mekanizmalar detayl
arastinimali, uygun tedavi stratejilerinin belirlenmesinde (sivi kisitlamasi

ve/veya dilretik tedavisi) dikkatli olunmalidir®®.
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3. GEREG VE YONTEM
3.1.Calisma Tasarimi

Calisma, tek merkezli, prospektif ve gozlemsel olarak; Eskisehir
Osmangazi Universitesi Klinik Arastirmalar Etik Kurul onayi (tarih: 19.04.2021
ve karar no: 2021-09, Ek 1) alindiktan sonra baslamistir.

Calisma akis semasi Sekil 3.1°de verilmigtir. Acil servisimize basvuran,
KDIGO kriterlerine gore ABH saptanmis hastalar c¢alismaya alinmigtir.
Calisma hastalari acil servis hekiminin degerlendirmesine goére (basvuru
sikayetleri, 6zgecmis ve fizik muayene bulgular) hipervolemisi olan ve
hipervolemisi olmayan 2 ana grupta siniflandiriimistir. Ultrason egitim
programlarina katilmis olan acil hekimleri tarafindan tim hastalarin yatak basi
US Olgcumleri yapilmis ve hastaya verilen tedaviler kaydedilmigtir. Servis
takiplerinde klinisyenler acil serviste yapilan US kayitlarina kor olarak kendi
muayene bulgulari ve goéruntuleme yontemlerine gore tedavi duzenlemesi

yapmistir.

Hastalarin yatisinin yapildigi stire boyunca klinik durumlari ve aldiklari
tedaviler hastane bilgi yonetim sisteminden elde edilmistir (Ek 2. Olgu Rapor
Formu). Hastalarin volim durumlarina gore acil serviste yapilan yatakbasi US
bulgulari, acil servis izlem ve tedavileri, yatisinin yapildigi klinikteki izlem ve

tedavileri, hastane igi mortalite oranlari ve klinik sonlanimlari incelenmistir.

3.2.Caligma Popiilasyonu Segimi

Acil servise bagvuru sonrasinda tetkiklerinde ABH saptanmis ve
hastanemize yatisi yapilmis hastalar ¢calismaya dahil edilmistir. Calismaya

alinan hastalarin verileri ileriye donuk olarak incelenmistir.
e Calismaya dahil edilme kriterleri
o 18 ve Uzeri yas grubundaki hastalar

o ABH tanisi ile hastaneye yatisi yapiimis hastalar
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e Calismaya dahil edilmeme kriterleri
o Gebeler
o Kronik bobrek yetersizligi mevcut olan hastalar
o Kronik karaciger yetersizligi mevcut olan hastalar
o Calismaya katilmaya riza vermemis hastalar
o Incinebilir gonalli grubu

o Acil servis takibi sonrasinda taburculugu yapilan hastalar

Acil servis basvuru
KDIGO
kriterleri
.
ABH tanisi

*Solunum sesleri, pretibial ya da periferik édem,
cilt turgorunda azalma, mukozal kuruluk

Basvuru sikayeti
Vital bulgular
Ozgegmis
Fizik muayene *

A,

Hipervolemi + Klinik bulgular
. ile saptanmig Bifazik
Hipervolemi - voliim durumu Portal ven
akim paterni )
Monofazik
B profil +
L Akciger BLUE P
rotokol profili
Ultrasonografi - : B profil -

'

< %50
1 Vena kava inferior {

kollapsibilite/distansibilite

IV hid o
- Acil servis
Diliretik 1 e
Aldigi tedavi
HD |
I IV hidrasyon
HD (UF+) ras
—»| Aldigi tedavi Ditrretik
B HD
Yatis yapilan J HD (UF+)

klinik takibi

Mortalite

™ 1ves. ay klinik sonlanim

Sekil 3.1. Calisma akis semasi
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3.3.Veriler

Hastalarin demografik 6zellikleri, basvuru sikayetleri, kronik hastalik
Oykusu, kullandigi ilaglar ve bobrek hasarlanmasi igin olasi nedenleri, bagvuru
anindaki vital bulgulan (kan basinci, nabiz, solunum sayisi, ates, oksijen
saturasyonu) ve fizik muayene bulgulari (solunum sesleri, pretibial ya da
periferik 6dem varhdi, deri turgorunda azalma, mukozal kuruluk)
kaydedilmistir. Hastalarin ilk degerlendirmesini yapan hekim tarafindan

hastalar hipervolemi var ya da yok seklinde 2 ana gruba ayrilmistir.

Acil servis hekimleri tarafindan hastalarin US o&lgumleri yapilmistir.
Olgimlerde “Samsung HS50 Hibrid” marka ultrason cihazi ve 3,5-5 mHz
konveks prob kullaniimistir. Hastalarin bagvurusunda tedavileri baglamadan
once BLUE protokolline uygun olarak akciger ultrason bulgulari (B profil var
ya da yok), portal ven akim paterni (bifazik ya da monofazik), VKi kollapsibilite
indeksi (£%50 ya da >%50) dlgulerek kayit altina alinmis ve tim dlgimler
bagvuru anindaki klinik bulgularla saptanmis volim durumlari ile

kargilagtiniimistir.

Hastalara verilen tedaviler; ilk olarak yalnizca acil serviste, ikinci olarak
acil servise basvuru anindan yatis yapilan klinik dahil olmak Gzere taburculuk
anina kadar (tum klinik izlem slresince) verilen tedaviler olmak lGzere 2 ana
grupta incelenmigtir (Sekil 3.2). Tedavi olarak damar i¢i hidrasyon tedauvisi,
diuretik tedavisi, HD tedavisi ve HD alan hastalar icinde alt grup olarak
ultrafitrat esliginde hemodiyaliz [HD(UF+)] tedavisi incelenmistir. Hastalarin
klinik bulgularla saptanmis volum durumlari ve US bulgulari bu tedaviler ile
karsilastinimigtir.  Ayrica hastalarin hastane i¢i mortalite oranlari,
taburculuktaki ve taburculuk sonrasindaki 1. ay ve 3. ay klinik sonlanimlar

degerlendirilmigtir.
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Acil serviste verilen tedavi

Yatis yapilan klinik

Tum klinik izlem siresince verilen tedavi

Sekil 3.2. Hastalarin tedavi sureglerinin tanimi

3.4.Istatistiksel Analiz

Surekli veriler ortalama + standart sapma, ortanca [CA1-CA3], kategorik
veriler ise yuzde (%) olarak verilmistir. Verilerin normal dagilima uygunlugunun
arastinimasinda Shapiro Wilk ve Kolmogorov Smirnov testlerinden
yararlanilmigtir.  Normal dagilima uygunluk gostermeyen gruplarin
karsilastirilmasinda Mann-Whitney U testi kullaniimistir. Olusturulan ¢apraz
tablolarin analizinde Pearson Ki-Kare, Yates Ki-Kare, Pearson Kesin (Exact)
Ki-Kare ve Fisher Kesin (Exact) Ki-Kare analizleri kullaniimigtir. Analizlerin
uygulanmasinda uygun paket programdan vyararlaniimistir. istatistiksel

anlamhlik icin p<0.05 deg@eri kabul edilmigtir.
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4. BULGULAR

Arasgtirma suresince toplam 100 hasta ¢aligsmaya alindi.

4.1.Demografik Bulgular

Acil servise basvuran klinik olarak hipervolemi grubuna dahil edilen
olgularin yas ortalamasi 79,50+11,36 yil (75-87 araliginda) ve medyani 82 yil
idi. Hipervolemik olmayan olgularin yas ortalamasi 66,45+18,69 yil (59-81
araliginda) ve medyani 71 yil idi. Hipervolemik olan ve olmayan hasta gruplari
arasinda yas acisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p=0,001)
(Tablo 4.1).

Tablo 4.1. Volum durumuna goére hastalarin yas ortalamalari.

Klinik Olarak Hipervolemi Bulgulari

Var (n=24) Yok (n=76)
Ortalama Ortanca Ortalama Ortanca
* Standart * Standart p
Sapma [CAL-C.3] Sapma [CAL-CA3]
79,50 66,45
Yas (yil) £11.36 82 [75-87] +18.69 71 [59-81] 0,001

Mann Whitney U Testi, C.A: Ceyrek Aralig

Hastalarin cinsiyetleri incelendiginde (Tablo4.2) hipervolemik olgularin
14’0 (%58,3), hipervolemik olmayan olgularin 37’si (%48,7) kadin idi.
Hipervolemik olan ve olmayan hasta gruplari arasinda cinsiyet agisindan

istatistiksel olarak anlamli fark izlenmedi (p=0,410) .

Olgularin 6zge¢misi incelendiginde (Tablo 4.2) hipervolemik hastalarda
koroner arter hastaligi ve konjestif kalp yetersizligi hipervolemik olmayan
hastalara gore istatistiksel anlamli olarak daha fazla izlendi (sirasiyla p=0,037

ve p<0,001). Hipertansiyon, diyabetus mellitus, norolojik hastalik, malignite,
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kronik obstruktif akciger hastaligi, atriyal fibrilasyon, benign prostat hiperplazisi
ve diger basligi altinda degerlendirilen hastaliklarda volum durumlarina gore

istatiksel olarak anlamli fark bulunmadi.

Tablo 4.2. Volim durumuna goére hastalarin cinsiyet ve ek hastaliklarinin

dagilimi.
Klinik Olarak Hipervolemi Bulgulari

Var (n=24) Yok (n=76)

n % n % p
Cinsiyet Kadin (n=51) 14 58,3 37 48,7 0,410*
HT Var (n=55) 16 66,7 39 51,3 0,188*
DM Var (n=31) 6 25,0 25 32,9 0,466*
KAH Var (n=29) 11 45,8 18 23,7 0,037*
KKY Var (n=25) 16 66,7 9 11,8  <0,001*
Norolojik Hastalik Var (n=25) 6 25,0 19 25,0 1,00*
Malignite Var (n=17) 4 16,7 13 17,1 1,00%*
KOAH Var (n=16) 5 20,8 11 14,5 0,525**
AF Var (n=13) 6 25,0 7 9,2 0,076**
BPH Var (n=6) 1 4,2 5 6,6 1,00%*
Diger Var (n=27) 6 25,0 21 27,6 0,800*

*Pearson Ki-Kare Testi; ** Fisher Kesin (Exact) Ki-Kare Testi, HT:Hipertansiyon,
DM:Diyabetus Mellitus, KAH:Koroner Arter Hastaligi, KKY:Konjestif Kalp Yetersizligi,
KOAH:Kronik Obstruktif Akciger Hastalii, AF:Atriyal Fibrilasyon, BPH:Benign Prostat

Hiperplazisi

Olgularin kullandiklar ilaglar incelendiginde (Tablo 4.3) hipervolemik
hastalarda beta reseptor blokeri ve loop dilretiklerinin kullaniminin
hipervolemik olmayan hastalara gore istatistiksel anlaml olarak daha fazla
oldugu goéruldu (sirasiyla p=0,021 ve p<0,001). Oral antidiyabetik, tiyazid
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grubu dilretik, anjiyotensin Il reseptor blokeri, anjiyotensin donusturici enzim
inhibitord, yakin dénemli kullanilan antibiyotik, kalsiyum kanal blokeri, non-
steroid antiinflamatuar ilag, alfa reseptor blokeri, potasyum tutucu diuretik,
insulin, kemoterapi ve diger basligi altinda degerlendirilen ilaglarda ise volim

durumlarina gore istatiksel olarak anlamh bir farklilik yoktu.

Tablo 4.3. Volim durumuna goére hastalarin kullandidi ilaglar.

Klinik Olarak Hipervolemi Bulgulari

Var (n=24) Yok (n=76)
n % n % p

Beta reseptor blokeri  Var (n=31) 12 50,0 19 25,0 0,021*
Oral antidiyabetik Var (n=26) 5 20,8 21 27,6 0,508*
Tiyazid gurubu

Var (n=23) 9 37,5 14 18,4 0,053*
dilretik
ARB Var (n=20) 8 33,3 12 15,8 0,080**
ADE inhibitorii Var (n=16) 4 16,7 12 15,8 1,000**
Loop diiiretik Var (n=16) 11 45,8 5 6,6 <0,001**
Antibiyotik Var (n=12) 3 12,5 9 11,8 1,000**
Kalsiyum kanal

) Var (n=11) 3 12,5 8 10,5 0,722**

blokeri
NSAIi Var (n=10) 2 8,3 8 10,5  1,000*
Alfa reseptor blokeri  Var (n=8) 3 12,5 5 6,6 0,394**
Potasyum tutucu

Var (n=8) 3 12,5 5 6,6 0,394**
dilretik
insiilin Var (n=6) 1 4,2 5 6,6 1,000**
Kemoterapi Var (n=5) 1 4,2 4 53 1,000**
Diger Var (n=49) 11 45,8 38 50,0 0,722*

*Pearson Ki-Kare Testi; ** Fisher Kesin (Exact) Ki-Kare Testi, ARB:Anjiyotensin Il Reseptdr

Blokeri, ADE: Anjiyotensin Déniistiiriicii Enzim, NSAIi: Non-steroid antiinflamatuar ilag
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Olgularin acil servise basvuru sikayetleri incelendiginde (Tablo 4.4)
hipervolemik hastalarda bulanti-kusma, nefes darlidi, biling degisikligi, ishal,
bacaklarda siglik gsikayetlerinde hipervolemik olmayan hastalara gore
istatistiksel anlamli farklihk bulundu (sirasiyla p=0,028, p<0,001, p=0,037,
p=0,020 ve p=0,008). Oral alim bozuklugu, idrar yapamama, karin agrisi, ates,
gbgus agdrisi, senkop ve diger bashdi altinda degerlendirilen sikayetlerde

volim durumlarina gore istatiksel olarak anlamli bir farkhlik saptanmadi.

Tablo 4.4. Hastalarin basvuru yakinmalarinin volim durumuna gore

dagilimi.

Klinik Olarak Hipervolemi Bulgulari

Var (n=24) Yok (n=76)

n % n % p
Oral alim bozuklugu Var (n=45) 9 37,5 36 47,4 0,397*
Bulanti- kusma Var (n=40) 5 20.8 35 46,1 0,028*
Nefes darhg: Var (n=36) 16 66,7 20 26,3 <0,001*
Biling degisikligi Var (n=20) 1 42 19 250 0037
idrar yapamama Var (n=18) 3 12,5 15 19,7 0,550
ishal Var (n=14) 0 0,0 14 184 0,020
Karin agrisi Var (n=13) 1 42 12 15,8 0,180**
Ates Var (n=11) 4 16,7 7 9,2 0,453%*
Bacaklarda siglik Var (n=7) 5 20,8 2 26 0,008**
Gogis agrisi Var (n=7) 4 16,7 3 3,9 0,055**
Senkop Var (n=7) 2 8,3 5 6,6 0,672**
Diger Var (n=21) 4 16,7 17 224 0,550

*Pearson Ki-Kare Testi; ** Fisher Kesin (Exact) Ki-Kare Testi
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Olgularin acil servise basvuru anindaki vital bulgularinin hipervolemik
olan ve olmayan gruplarda degerlerinin analizi Tablo 4.5te verilmigtir.
Hipervolemik hastalarda hipervolemik olmayan hastalara goére solunum
sayisinin istatistiksel anlamli olarak daha ylksek, SpO:2 degerinin ise
istatistiksel anlamli olarak daha disuk oldugu goéruldiu (sirasiyla p=0,004 ve
p=0,026). Sistolik kan basinci, diyastolik kan basinci, nabiz ve ates olgimleri
volim durumuna goére gruplar karsilastirildiginda istatiksel olarak anlamli bir

farkhlik saptanmadi

Tablo 4.5. Volim durumuna goére hastalarin vital bulgulari.

Klinik Olarak Hipervolemi Bulgulari

Var (n=24) Yok (n=76)

P;gﬁ;g?t Ortanca P&ifg;?t Ortanca 0

B Sapma [CAI-CA3]  ~ Sapma [CAL-CA3]
SKB  (mmHg) i2351'j5542 130 [99-141] jzz?‘é% 125[109-141) 0,891
DKB  (mmHg) :7613213,20 78 [66-85] !17%?31 75[66-85] 0,968
Nabiz  (atim/dk) 19%%% 97 [86-117] igzl(ffs 88[82-100] 0,070
ss (sayi/dk) 12%1777 24 [20-25] 33’222 20[20-22] 0,004
Ates (°C) i%iﬁ 37 [36-37] f%’fé 36[36-37] 0,407
SpO, (%) 295958 93 [87-97] iggé',%% 96[92-98] 0,026

Mann Whitney U Testi, SKB:Sistolik Kan Basinci, DKB:Diyastolik Kan Basinci, SS:Solunum
Sayisi, SpO2:Kan Oksijen Doygunlugu, C.A: Ceyrek Aralig

Olgularin acil servise basvuru anindaki KDIGO ABH evreleri

incelendiginde (Tablo 4.6) “Evre 1” hasarlanma hipervolemik hastalarda
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hipervolemik olmayan hastalara gore istatistiksel anlaml olarak daha sik

izlendi (p=0,020).

Tablo 4.6. Volium durumuna gore hastalarin KDIGO ABH evreleri.

ABH Evreleme

Evre 1 (n=43)
Evre 2 (n=16)

Evre 3 (n=41)

Klinik Olarak Hipervolemi Bulgulari

Var (n=24) Yok (n=76)

n % n % p
15 62,5 28 36,8

5 20,8 11 14,5 0020
4 16,7 37 48,7

Pearson Ki-Kare Testi

4.2.Ultrason Bulgulari

Olgularin acil servise basvuru anindaki US bulgularina baktigimizda
(Tablo 4.7) 31 hastada akcigerde B profili, 50 hastada VKIi kollapsibilitesi
<%50, 29 hastada bifazik portal ven akimi vardi.

Tablo 4.7. Ultrason bulgularinin voliim durumuna goére dagihmi.

Akciger profili
VKi kollapsibilite
indeksi

Portal ven akim

paterni

B profil (n=31)

<%50 (n=50)

Bifazik (n=29)

Klinik Olarak Hipervolemi Bulgulari

Var (n=24) Yok (n=76)

n % n % p
21 87,5 10 13,2 <0,001
21 87,5 29 38,2 <0,001
16 66,7 13 17,11 <0,001

Pearson Ki-Kare Testi
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Hastalarin US bulgulari volim durumlarina gére incelendiginde B profili
olan hastalarin 21’i (%87,5), VKI kollapsibilite indeksi <%50 olan hastalarin
21'i (%87,5) ve portal ven akim paterni bifazik olan hastalardan 16’s1 (%66, 7)
hipervolemik idi. Hastalarin US bulgulari ile volum durumlari arasinda istatiksel

olarak anlaml farklilik géruldi (p<0,001).

4.3.Klinik Durum ve Prognoz

Olgularin hastane i¢ci mortalite %32 idi (Tablo 4.8). Klinik olarak
hipervolemi grubundaki hastalarin, akciger US’de B profili ve bifazik portal ven
akim paterni olan hastalarin diger hasta gruplarina gore artmis mortalite
acgisindan istatistiksel olarak anlaml iliskisi saptandi (sirasiyla p=0,008,
p=0,005 ve p=0,026).

Tablo 4.8. Volium durumu ve ultrason bulgularina gére hastalarin mortalite

sikhgi.
Mortalite
Var (n=32) Yok (n=68)
n % n % p
Hipervolemi¥* Var (n=24) 13 40,6 11 16,2 0,008
Akciger profili B profil (n=31) 16 50,0 15 22,1 0,005
VKi kollapsibilite
_ . <%50 (n=50) 18 56,3 32 47,1 0,391
indeksi
Portal ven akim
Bifazik (n=29) 14 43,8 15 22,1 0,026

paterni

Pearson Ki-Kare Testi, ¥ Klinik Olarak Hipervolemi Bulgulari
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Taburculuk sonrasi donemde hastalarin volim durumlari ve US
bulgulari, taburculuk aninda ya da taburculuk sonrasi 1. ay ve 3. ayda klinik
sonlanimlari ile karsilastirildi. Hastalarin iyi klinik sonlanimlari bobrek
fonksiyon testlerinde eGFH degerinde tamamen dluzelme olarak alindiginda
klinik olarak hipervolemi grubundaki hastalarda sayisal ve oransal olarak
taburculukta daha sik kotl sonlanim oldugu, bu hastalardan 4’Gnde ise
taburculuk sonrasi 3. ay klinik sonlanimlarinda iyilesme oldugu goruldu.
Akciger US’de B profili olan, VKI kollapsibilite indeksi <%50 olan ve bifazik
portal ven akim paterni olan hastalarda yine benzer gekilde taburculukta kotu
sonlanim daha sik izlenmekle birlikte istatistiksel olarak anlamli farklilik
bulunmadi. Taburcu olan hastalarin higbirinde 3 ay i¢cinde 6lum olmadi (Tablo
4.9, 4.10, 4.11).

Tablo 4.9. Volim durumu ve ultrason bulgularina gére hastalarin taburculuk

ani klinik sonlanimlari.

Taburculukta Klinik Sonlanim

lyi Sonlanim Kétii Sonlanim
(n=25) (n=43)
n % n % p
Hipervolemi¥* Var (n=11) 2 8,0 9 20,9 0,194**
Akciger profili B profil (n=15) 5 20,0 10 23,3 0,755*
VKi kollapsibilite
) ) <%50 (n=31) 10 40,0 22 51,2 0,374*
indeksi
Portal ven akim o
Bifazik (n=15) 6 24,0 9 20,9 0,768*

paterni

*Pearson Ki-Kare Testi; ** Fisher Kesin (Exact) Ki-Kare Testi, ¥ Klinik Olarak Hipervolemi

Bulgulari
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Tablo 4.10. Volim durumu ve ultrason bulgularina gére hastalarin taburculuk

sonrasi 1. ay klinik sonlanimlari.

Taburculuk Sonrasi

1. Ay Klinik Sonlanim

iyi Sonlanim Ko6tii Sonlanim
(n=35) (n=33)
n % n % p
Hipervolemi¥ Var (n=11) 4 11,4 7 21,2 0,274
Akciger profili B profil (n=15) 6 17,1 9 27,3 0,314
VKIi kollapsibilite
) ) <%50 (n=31) 16 45,7 16 48,5 0,819
indeksi
Portal ven akim 4
Bifazik (n=15) 8 22,9 7 21,2 0,870

paterni

Pearson Ki-Kare Testi, ¥ Klinik Olarak Hipervolemi Bulgulari

Tablo 4.11. Volum durumu ve ultrason bulgularina gore hastalarin taburculuk

sonrasi 3. ay klinik sonlanimlari.

Taburculuk Sonrasi

3. Ay Klinik Sonlanim

lyi Sonlanim Kétii Sonlanim
(n=42) (n=26)
n % n % p
Hipervolemi* Var (n=11) 6 14,3 5 19,2 0,737**
Akciger profili B profil (n=15) 8 19,0 7 26,9 0,447*
VKi kollapsibilite
. . <%50 (n=31) 19 45,2 13 50,0 0,720*
indeksi
Portal ven akim o
Bifazik (n=15) 10 23,8 5 19,2 0,658*

paterni

*Pearson Ki-Kare Testi; ** Fisher Kesin (Exact) Ki-Kare Testi, ¥ Klinik Olarak Hipervolemi

Bulgulari
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Acil Serviste Hidrasyon

Acil Serviste Diliretik Tedavisi

Acil Serviste HD Tedavisi

Acil Serviste HD (UF+)

Tedavisi Tedavisi
Var Yok Var Yok Var Yok Var Yok
(n=77) (n=23) (n=18) (n=82) (n=25) (n=75) (n=5) (n=95)
n % n % p n % n % p n % n % p % n % p
Var
Hipervolemi¥ (n=24) 6 78 18 783 <0,001*| 15 83,3 9 11,0 <0,001** | 5 20,0 19 253 0,589* 80,0 20 21,1 0,011*
n=
Akciger B profil
- 14 18,2 17 73,9 <0,001*| 15 83,3 16 195 <0,001*| 5 20,0 26 34,7 0,170* 60,0 28 29,5 0,171*
profili (n=31)
VKIi
o <%50
kollapsibilite (n=50) 32 416 18 783 0,002*| 16 889 34 415 <0,001*| 11 440 39 52,0 0,488* 100,0 45 474 0,056*
n=
indeksi
Portal ven Bifazik
14 18,2 15 65,2 <0,001*| 12 66,7 17 20,7 <0,001*| 5 20,0 24 32,0 0,252* 60,0 26 27,4 0,145*
akim paterni  (n=29)

*Pearson Ki-Kare Testi; ** Fisher Kesin (Exact) Ki-Kare Testi, *Klinik Olarak Hipervolemi Bulgulari
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Olgularin acil servise basvuru anlarindaki volum durumlari ve US
bulgulari acil serviste aldiklari tedaviler ile incelendiginde (Tablo 4.12) klinik
hipervolemi grubunda olan ve acil serviste hidrasyon tedavisi almayan 18
(%78,3) hasta vardi. Hipervolemik hastalara hipervolemik olmayan hastalara
goére acil serviste hidrasyon tedavisinin istatistiksel anlamli olarak daha az
verildigi gorulda (p<0,001). Akciger US’de B profili olan ve hidrasyon tedavisi
almayan 17 (%73,9) hasta, VKI kollapsibilite indeksi <%50 olan ve hidrasyon
tedavisi almayan 18 (%78,3) hasta, bifazik portal ven akim paterni olan ve
hidrasyon tedavisi almayan 15 (%65,2) hasta vardi. Hastalarin US bulgulari ile
acil serviste yapilan hidrasyon tedavisi arasinda iliski varligi agisindan
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi (sirasiyla p<0,001, p=0,002 ve
p<0,001).

Klinik olarak hipervolemik olan ve acil serviste ditiretik tedavisi alan 15
(%83,3) hasta vardi. Hipervolemik hastalara hipervolemik olmayan hastalara
goére acil serviste diuretik tedavisinin istatistiksel anlamli olarak daha sik
verildigi goruldu (p<0,001). Akciger US’de B profili olan ve diuretik tedavisi alan
15 (%83,3) hasta, VKIi kollapsibilite indeksi <%50 olan ve diliretik tedavisi alan
16 (%88,9) hasta, bifazik portal ven akim paterni olan ve dilretik tedavisi alan
12 (%66,7) hasta vardi. Hastalarin US bulgulari ile acil serviste yapilan
diretik tedavisi arasinda iligski varligi agisindan istatistiksel olarak anlaml
farklihk saptandi (p<0,001).

Klinik olarak hipervolemik olan 5 (%20,0) hasta acil serviste HD tedavisi
aldi. Hipervolemik olan grupta olmayanlara gore acil serviste yapilan HD
tedavisi acisindan istatistiksel olarak anlamli farkhlik saptanmadi (p=0,589).
Akciger US’de B profili olan ve HD tedavisi alan 5 (%20,0) hasta, VKI
kollapsibilite indeksi <%50 olan ve HD tedavisi alan 11 (%44,0) hasta, portal
ven akim paterni bifazik olan ve HD tedavisi alan 5 (%20,0) hasta vardi.
Hastalarin US bulgulari ile acil serviste yapilan HD tedavisi arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (sirasiyla p=0,170, p=0,488 ve
p=0,252).
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Klinik hipervolemi grubuna dahil edilen ve HD (UF+) tedavisi alan 4
(%80,0) hasta oldugu goéruldu. Hipervolemik hastalarda acil serviste HD (UF+)
tedavisinin hipervolemik olmayan hastalara gore istatistiksel anlamli olarak
daha sik verildigi goruldu (p=0,011). Akciger US’de B profili mevcut olan ve
HD (UF+) tedavisi alan 3 (%60,0) hasta, VKI kollapsibilite indeksi <%50 olan
ve HD (UF+) tedavisi alan 5 (%100) hasta, portal ven akim paterni bifazik olan
ve HD (UF+) tedavisi alan 3 (%60,0) hasta oldugu goruldu. Hastalarin US
bulgulari ile acil serviste yapilan HD (UF+) tedavisi arasinda istatistiksel olarak

anlamli farkhlik saptanmadi (sirasiyla p=0,171, p=0,056 ve p=0,145).

Olgularin basvuru anlarindaki volim durumlari ve US bulgulari, acil
servis ve yatis yapilan klinikte uygulanan tedaviler birlikte olacak sekilde tum
klinik izlem slresince incelendiginde (Tablo 4.13) klinik olarak hipervolemi
grubuna dabhil edilen ve hidrasyon tedavisi almayan 17 (%85,0) hasta oldugu
gorildi. Hipervolemik hastalarda tim klinik izlem sidresince hidrasyon
tedavisinin hipervolemik olmayan hastalara gore istatistiksel anlamli olarak
daha az verildigi goruldi (p<0,001). Akciger US’de B profili mevcut olan ve
hidrasyon tedavisi almayan 16 (%80,0) hasta, VKi kollapsibilite indeksi %50
olan ve hidrasyon tedavisi almayan 17 (%85,0) hasta, portal ven akim paterni
bifazik olan ve hidrasyon tedavisi almayan 15 (%75,0) hasta oldugu
gorulmustir. Hastalarin US bulgulari ile tum klinik izlem slresince yapilan
hidrasyon tedavisi arasinda istatistiksel olarak anlaml farklilik saptanmadi
(p<0,001).

Klinik olarak hipervolemi grubuna dahil edilen ve tum klinik izlem suresince
diuretik tedavisi alan 21 (%61,8) hasta oldugu gorildu. Hipervolemik
hastalarda tim klinik izlem suresince dilretik tedavisinin hipervolemik olmayan
hastalara gore istatistiksel anlamli olarak daha sik verildigi goruldu (p<0,001).
Akciger US’de B profili mevcut olan ve diuretik tedavisi alan 22 (%64,7) hasta,
VKi kollapsibilite indeksi <%50 olan ve diliretik tedavisi alan 25 (%73,5) hasta,
portal ven akim paterni bifazik olan ve dilretik tedavisi alan 17 (%50,0) hasta
oldugu gorulda. Hastalarin US bulgulari ile tum klinik izlem suresince yapilan
diuretik tedavi arasinda istatistiksel olarak anlamli farkliik saptanmadi
(sirasiyla p<0,001, p=0,001 ve p=0,001).
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Tiim Klinik izlem Siiresince

Tiim Klinik izlem Siiresince

Tiim Klinik izlem Siiresince

Tiim Klinik izlem Siiresince

Hidrasyon Tedavisi Diiiretik Tedavisi HD Tedavisi HD (UF+) Tedavisi
Var Yok Var Yok Var Yok Var Yok
(n=80) (n=20) (n=34) (n=66) (n=49) (n=51) (n=22) (n=78)
n % n % p n % n % p n % n % p n % n % p
Var
Hipervolemi¥ (n=24) 8,8 17 850 <0,001** |21 618 3 45 <0,001* |17 34,7 7 13,7 0,014* | 14 63,6 10 12,8 <0,001*
n=
Akciger B profil
N 15 18,8 16 80,0 <0,001* |22 64,7 9 13,6 <0,001* | 21 429 10 19,6 0,012 |15 68,2 16 205 <0,001*
profili (n=31)
VKIi
o <%50
kollapsibilite (n=50) 33 41,3 17 850 <0,001* |25 735 25 379 0,001* |28 57,1 22 431 0,161* |17 77,3 33 42,3 0,004*
n=
indeksi
Portal ven Bifazik
14 17,5 15 75,0 <0,001* |17 50,0 12 18,2 0,001* |17 34,7 12 235 0,219*|13 59,1 16 20,5 0,001*
akim paterni  (n=29)

*Pearson Ki-Kare Testi; ** Fisher Kesin (Exact) Ki-Kare Testi, ¥Klinik Olarak Hipervolemi Bulgulari
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Klinik olarak hipervolemi grubuna dahil edilen ve tim Klinik izlem
suresince HD tedavisi alan 17 (%34,7) hasta oldugu goéruldu. Hipervolemik
hastalarda tum klinik izlem suresince HD tedavisinin hipervolemik olmayan
hastalara gore istatistiksel anlamli olarak daha sik verildigi géruldu (p=0,014).
Akciger US’de B profili mevcut olan ve HD tedavisi alan 21 (%42,9) hasta, VKI
kollapsibilite indeksi <%50 olan ve HD tedavisi alan 21 (%42,9) hasta, portal
ven akim paterni bifazik olan ve HD tedavisi alan 17 (%34,7) hasta oldugu
goraldu. Hastalarin US bulgulari ile tam klinik izlem siresince yapilan HD
tedavi arasinda Akciger US’de B profili mevcut olan hastalarda istatistiksel
olarak anlamli farkliik saptanmis olup (p=0,012), VKI kollapsibilite indeksi
<%50 ve portal ven akim paterni bifazik olan hastalarda istatistiksel olarak

anlamli farkhlik saptanmadi (sirasiyla p=0,161 ve p=0,219).

HD tedavisi alan hasta grubu kendi icinde tekrar incelendiginde klinik
olarak hipervolemi grubuna dahil edilen ve tim klinik izlem stresince HD (UF+)
tedavisi alan 14 (%63,6) hasta oldugu goruldi. Hipervolemik hastalarda tim
Klinik izlem suresince HD (UF+) tedavisinin hipervolemik olmayan hastalara
gore istatistiksel anlamli olarak daha sik verildigi goruldi (p<0,001). Akciger
US’de B profili mevcut olan ve HD (UF+) tedavisi alan 15 (%68,2) hasta, VKIi
kollapsibilite indeksi <%50 olan ve HD (UF+) tedavisi alan 17 (%77,3) hasta,
portal ven akim paterni bifazik olan ve HD (UF+) tedavisi alan 13 (%59,1) hasta
oldugu gorulda. Hastalarin US bulgulari ile tim klinik izlem slresince yapilan
HD (UF+) tedavisi arasinda istatistiksel olarak anlamli farkhlik saptandi
(sirasiyla p<0,001, p=0,004 ve p=0,001).
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5. TARTISMA

ABH, hastalik ve 6limin en énemli nedenlerinden biri oldugu igin acil
serviste erken donemde taninmasi, altta yatan nedenlerin arastiriimasi,
hasara yonelik tedavinin duzenlenmesi ve ileri donemde olusabilecek ek
hasarlarin 6nlenmesi dogru ve hizli bir sekilde yapilmalidir. ABH tanil
hastalarin ~ volim durumlarinin degisik oldugu goérulmektedir. Damar igi
hacmin arttiriimasina yonelik yapilan sivi tedavisi hipovolemik hasta grubu igin
tedavi edici iken, hipervolemik hasta grubunda vendz basingta artmanin
bdbrek kanlanmasindaki bozulmayi artirarak klinik tablonun kéttilesmesine yol
agmaktadir. Bu nedenle ABH saptanan hastalarda ilk adim volim durumunun
belirlenmesidir. Hasta takibinde kullanilan kan basinci, nabiz, solunum sayisi,
vicut sicakligi ve oksijen saturasyonu gibi vital bulgular hastalarin ABH
evresinin belirlenmesinde yetersiz kalmaktadir. Bu nedenle hastalarin tedavi
planlarini belirlemek icin yeni ydntemlere ihtiyac artmistir. SVB 6l¢gimi
geleneksel, girisimsel bir yontemdir ve deneyimli uygulayicilar arasinda bile
Olcim hatalari tespit edilmistir’t. Bununla birlikte kullanimdaki yararliligi hala
tartisma konusudur’?. Yatak basinda kullanilabilecek, tekrarlanabilir ve
girisimsel olmayan bir ydontem olan POCUS hidrasyon belirlenmesinde giderek
onem kazanmaktadir. Beaubien-Souligny ve ark. tarafindan yapilan guncel bir
calismada hepatik ven, portal ven, renal arter ve VKIi doppler US élciimleri ile
hazirlanmis olan protokolun (VExUS) ABH'yi erken donemde tespit etmede ve
tedavi yonteminin karar verilmesinde SVB Olcumune kiyasla daha iyi bir

performans gosterdigi goriimastir’s.

Calismamizda acil serviste ABH tanisi alan hastalarin volim durumu
tespitinde POCUS uygulamalarinin kullanilabilirligini ve hastalarin tedavisini
ongormedeki yerini arastirdik. Arastirmamizda acil serviste kolay ve hizli
uygulanabilir olmalari nedeniyle akciger, portal ven, VKi US bulgularina yer
verdik. Uygulamada zorluk icermesi nedeniyle renal arter US’yi Ozellikle

kullanmadik.

ers

ABH hastalart  volum  durumlarina gbére hipervolemik ya da
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hipovolemik/normovolemik olacak sekilde 2 ana grupta ele alinmistir. Yogun
bakima vyatisi yapilan bu hastalar elektriksel biyoimpedans ve SVB
Olcumlerine gore incelendiginde SVB oOlgumune gore belirlenen volum
durumunun 6liim riskini 6ngérmede yetersiz kaldigi tespit edilmistir’4. Her iki
Oolcumun de acil servis gibi hizli karar almayi gerektiren alanlarda kullanimi
zorluklar icermektedir. Bu nedenle ¢alismamizda hastalar belirledigimiz US
bulgulariyla kargilastiriimak Uzere; yakinma, 6zgec¢mis, fizik muayene ve vital
bulgulari gibi klinik bulgularla saptanmis volim durumlarina goére hipervolemik

olan ve olmayan olarak iki baslik altinda siniflandirildi.

ABH tim yas gruplarinda gorulebilmektedir. J. Koeze ve ark.'in yaptigi
bir calismada KDIGO kriterlerine goére ABH tanisi alan hastalarda yas
ortalamasinin 6314 yil oldugu ve cinsiyetler arasinda sayisal ve oransal
farkhhk olmadigi gorilmustir’™. 2013 yilinda yayinlanan bir meta analizde
yaklasik 26.240 kisilik hasta grubunda ABH tanili hastalarin ortalama yasinin
60,6 (25,5-80,3) yIl, erkek cinsiyet oraninin ise % 65 oldugu gortimistir’e.
Calismamizda klinik olarak hipervolemi grubuna dahil edilen hastalarin
ortalama yasi 79,50+11,36 yil, diger gruptaki hastalarin ise 66,45+18,69 vyl
olarak gorildu. Cinsiyet acisindan volim durumuna gore farkhlik izlenmedi.
ABH siklikla ek hastaliklar ile birliktelik gostermektedir. Aydemir ve ark.
tarafindan yapilan bir ¢calismada ABH hastalarinda hipertansiyon %55,4
oraninda en sik goérilen kronik hastalik olarak izlenmis, konjestif kalp
yetersizligi orani %22,9 olarak tespit edilmistir’’. Calismamizda olgularin
0zgecmisi incelendiginde klinik olarak hipervolemi grubuna dahil edilen hasta
grubunda kronik hastalik olarak koroner arter hastaligi ve konjestif kalp
yetersizligi, kullandiklari ilaglardan ise beta blokerler ve loop ditretiklerinin 6n
planda oldugu goéruldi. Hasta profiline bu agidan bakildiginda bu hastaliklarin
ve tedavilerinde tercih edilen ilaglarin, ileri yas ve hipervolemi ile birlikteligi bu

farkhligi agiklar niteliktedir.

Hastalarin acil servise basvuru sikayetlerinden nefes darligi ve
bacaklarda sigslik olmasi Kklinik olarak hipervolemi grubuna dahil edilen
hastalarda sik iken bulanti, kusma, ishal ve bilin¢g degisikligi hipervolemik

olmayan hasta grubunda daha sik goérulmustir. Hipervolemik olmayan hasta
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grubunda on planda sivi kaybinin nedeni ve sonucu olan bu sikayetler
calismamizda da yuksek oranda bulunmustur. Ayrica hipervolemik hastalarda
genellikle eglik eden akciger 6demi ve periferik 6dem gibi patolojiler
sonucunda olusan sikayetler calismamizda da literatir bilgisine uygun sekilde

sik izlenmistir.

ABH tanili hastalarin bobrek hasarlanma duzeyleri ile ilgili Marques ve
ark. tarafindan yapilmis olan bir ¢alismada, yogun bakima yatigi yapiimig
hastalarda en sik “Evre 3” ABH (%51,9) saptanmistir’®. Calismamizda ise acil
servis hastalarinda en sik rastladigimiz ABH evresi %43 oraniyla “Evre 17 idi.
Acil servis basvurularinda hastalarin daha erken evrede tespit edildigi ve erken
donemde alinacak tedbirlerin Onemli oldugu gorulmektedir. Ayrica
calismamizda hasarlanma duzeyleri klinik bulgularla saptanmis volum
durumlari ile karsilastirildiginda hipervolemik hasta grubunda en sik “Evre 1”
hasar oldugu goruldi. Hipervolemik hasta grubunda 6n planda olan nefes
darligi, bacaklarda sislik gibi yakinmalarin ciddiyeti hastalari saglik kuruluguna
basvurma konusunda tetiklemis ve bu sayede ABH erken evrede saptanmis

olabilir.

Hastalarin acil servise basvuru anindaki vital bulgularina bakildiginda
kan basinci, nabiz ve ates degerlerinde iki grup arasinda anlamli bir fark
gorilmez iken solunum sayisi ve oksijen saturasyonu degerlerinde farklilik
oldug@u, klinik olarak hipervolemi grubuna dahil edilen hastalarda eslik eden

akciger 6demi ile daha fazla solunum sikintisi yasadigi gérulmustar.

ABH tanil hastalarin yonetiminde en kritik nokta olan volum durumunun
saptanmasi hekimlerin yonetimde en sik karsilastigi sorunlardandir. Ozellikle
acil serviste hizli ve kolay karar almayi destekleyen yontemler son yillardaki
onemli ¢alismalarin konusu olmustur. Beaubien-Souligny ve ark. tarafindan
yapilan calismada POCUS uygulamalari ile tespit edilen yliksek VExUS
skorunun hastalarda hipervolemiyi distindirmesi gerektigi vurgulanmistir’3,
Ancak V.Bhardwaj ve ark.'in yaptigi bagka bir ¢galismada ise bu skorlamanin
Klinik kullanimi arastirilmis ve akciger édemi, plevral 6dem, pretibial 6dem,

karin ici asit varligi gibi fizik muayene bulgulari ile US bulgularinin anlamli iligki
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gOstermedigi rapor edilmistir. Ayrica hastalara VExXUS skorunun 6n goérdigu
voliim durumuna gore verilen tedaviler de anlamli bir iliski gostermemistir’®.
Guang Yu ve ark. tarafindan yapilan bir galismada kardiyorenal sendrom tanil
hastalarda tedavi ile vucuttan uzaklastirilacak sivi miktarinin kararinda;
tekrarlayan VKIi US élgiimleri ve klinisyenin muayene bulgulari ile birlikte
verdigi kararlarin semptomlarin gerileme siuresinde fayda sadladigi

gorilmustare,

Calismamizda hastalarin acil serviste ve tum klinik izlem suresince
aldigi tedaviler ayri ayri degerlendirildi. Hem Kklinik bulgularla hem de US
bulgulari ile hipervolemik grupta degerlendirilen hastalarda diger gruba gore
acil serviste ve tum klinik izlem suresince hidrasyon tedavisinin nadir, ditretik
tedavisinin ise sik kullanilmig oldugu goruldd. Bu sonug US kullaniminin tedavi
planlanmasinda yol gostericiligini guglendirmistir. Hastalarin  tim klinik
izlemleri suresince aldiklari HD tedavileri incelendiginde yanlizca akciger
US’de B profili saptanmasinin 6n gorucu oldugu diger US bulgularinin anlamh
katkisi olmadigi goruldu. Ancak HD(UF+) gibi sivi uzaklastirici tedavi
seciminde portal ven US’de bifazik akim saptanmasi ve diger US bulgulari yol
gOsterici idi. Acil serviste verilen HD ve HD(UF+) tedavisinde ise US bulgulari
ile anlamli fark izlenmedi. Bunun nedeni bu tedavinin hizla uygulanmasi igin
endikasyonlarin varligi, hastalarin islem i¢in uygun vital bulgularinin olmamasi
ya da orneklem kumesinin kuguklugu olabilir. TUm tedavi cesitleri
incelendiginde Kklinik bulgularla saptanmis volum durumunun en Onemli
goOsterge oldugu bir kez daha vurgulanmalidir. Henlz klinisyen karari kadar iyi
bir hipervolemi belirteci olmasa da gunlik uygulamalarimizda siklikla
kullandigimiz US oOlgcUmlerinin  hekimlere tedavide yol gostericiligi de
tartisiimaz bir gergektir. Bu konuda yapilacak daha c¢ok calismaya ihtiyag
oldugu gorulmektedir.

ABH’de volum durumu ve mortalite iligkisi ise karmasik bir suregtir.
Hipervolemik hastalarda bulunan sivi yukundn hastaligin nedeni mi yoksa
sonucu mu oldugunu belilemek ¢odu zaman mumkin olmamaktadir.
Hastalara gereginden fazla uygulanan sivi tedavisinin artmis hastane ici 6lum

orani ile iligkisi birgok calismada ortaya konmustur. Bouchard ve ark. bir
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calismada ABH tanili hastalarda asiri sivi tedavisinin hastalarin RRT ihtiyacini
ve hastane igi 6lUm oranini arttirdigini gostermistir®'. Wang ve ark.’nin yaptigi
cok merkezli bir bagka calismada ise baslangi¢ agirligina gore izlemde pozitif
sivl yuku olan hastalarda 6lum oranlarinda artis tespit edilmis ve hastalarin
KDIGO evrelerine goére erken evrede aldiklari vicuttan sivi uzaklastirma
uygulamasinin 6lim oranlarini azalttigi vurgulanmistir®?2. Ancak yapilmis
calismalar hastalarin US bulgulari ile o6lum oranlarini incelememistir.
Calismamizda hastane ic¢i 6lum oraninin %32 oldugu goéruldd. Ayrica klinik
olarak hipervolemi grubuna dahil edilen, akciger US ile B profil saptanan ve
portal ven US ile bifazik akim saptanan hastalarda 6lim oranlarinin daha
yuksek oldugu tespit edildi. Literatirde birgok calismada volim durumu
tespitinde kullanilan VKi US bulgularinin ¢alismamizda 8limi éngérmede

yetersiz kalmasi ise dikkat gekicidir.

Bobrek hasarinin birgok nedeni erken evrede iyi klinik yonetim ile geri
dondurebilir. Bu nedenle ABH hastalarinda hastane icinde oldugu kadar
taburculuk sonrasinda devam eden klinik izlemler de ciddi 6neme sahiptir.
KDIGO kilavuzlari ABH tespitinden sonraki 3 ay icerisinde hastalarin yeniden
degerlendiriimesini siddetle tavsiye etmektedir®'. Calismamizda hastalar
taburculukta, 1. ayda ve 3. ayda klinik sonlanimlari ile degerlendirildiginde
klinik karar ile volim durumlari ve US bulgularinin anlamh farklihk
gostermedigi gorulmustur. Calismanin yapildigi zaman diliminde yasanan
COVID-19 pandemisi nedeniyle hastalarin poliklinik takip bagvurularinda
anlamh azalma goérulmus olmasi taburculuk sonrasi hastalarin takiplerini
zorlastirmis ve klinik sonlanimlarini dnemli derece etkilemistir. Bu analizlerin

arastirilacagl daha fazla ¢alismaya ihtiya¢c duyulmaktadir.
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6. SONUG VE ONERILER

ABH tanili hastalarin yonetiminde hastanin mevcut klinik durum tespiti,
altta yatan nedenin arastirilmasi, volim durmunun ortaya konulmasi, uygun

takip ve tedavi planinin olusturulmasi 6nemlidir.

Sadece ABH tanili hastalarda degil tim kritik hastalarda volim durumu
degerlendirmesi icin 6zgullugd ve duyarliigi yuksek testlere ihtiyag

duyulmaktadir.

Calismamizda volim durum tespitinde klinisyen karari ile US

bulgularinin uyumlu oldugu goérulda.

Volim durumu uygulanacak tedavinin belirlenmesinde 6nemlidir.
Calismamizda klinisyen karari ve akciger US bulgularinin buyuk dl¢ude yol
gosterici oldugu, portal ven US bulgulari hastalarin hipervolemik durumunu
tespit etmekte ve sivi uzaklastirici tedavi planlanmasinda kullanilabilir oldugu

goruldu.

Calismamizda mortaliteyi 6ngérmede; klinisyen karari, akciger US’de B

profili ve bifazik portal ven akim paterninin etkin oldugu goruldu.

Calismamizda klinik olarak hipervolemi grubundaki hastalarin sayisal
ve oransal olarak (istatistiksel anlamli olmasa da) taburculukta daha koétu

sonlanim gosterdigi goruldu.

Calismamiz bazi sorulara cevap vermis olsa da bazi kisithliklar

icermektedir:

e Tek merkezli ve d6rneklem kimesi 100 hastadan olusan bir

¢alisma olup sonuglari diger merkez ve Ulkelere genellenemez.

e (Calisma tasariminda planlanan saglikli gonullilerden olusan
kontrol grubu, yasanan COVID-19 pandemisinde azalmis
hastane bagvurulari nedeniyle olusturulamadi. Elde ettigimiz US

bulgularinin saghkh gonulliler ile karsilastirmasi yapilamadi.

e Hastalarin volim durum degerlendirmesinde kullanilan US

bulgularini kargilastirilabilecek bir “altin standart” yontem yoktu.
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Hastalara tedavi sonrasi tekrarlayan US uygulamalari
yapllmamasi nedeniyle acil servise basvuru anindaki US
bulgulart Uzerinden servis tedavilerinin iligkisi kurulmaya

calisildi.
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