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GIRIŞ:
Hemodinamik olarak stabil olmayan hastaların yö-
netiminde intravasküler hacim durumları (kardiyak 
ön yük) ve CO değerlendirilmesi gereklidir. Çoğu 
durumda, CO’nun mutlak değeri CO’nun bir terapö-
tik müdahaleye cevabından daha az önemlidir. Sınır-
lı koşullar altında, özellikle de perioperatif ortamda 
CO’nun optimizasyonu, daha iyi hasta sonuçlarıyla 
ilişkilendirilmiştir. Bu bölümde ICU ve ameliyatha-
nedeki CO izlemenin rolü ele alınacaktır. CO’nun iz-
lenmesinde kullanılan en yaygın yöntemler, CO’ un 
izlenmesinin faydaları ışığında gözden geçirilecektir.

KARDIYAK OUTPUT ÖLÇÜM 
YÖNTEMLERI
Pulmoner Arter Kateteri
Adolph Fick CO ölçümünde ilk yöntemi 1870 de 
tanımlamıştır. Fick arteryel ve venöz kan oksijen 
ölçümlerinden bir hayvanın CO’unun nasıl hesap-

lanacağını 1870’de açıkladı.1 Fick’in orijinal prensibi 
daha sonra 1897’de Stewart’ın indikatör-dilüsyon 
yöntemi ve 1954’te Fegler’in termodilüsyon yönte-
minde uyarlanmıştır.2,3 PAC’ nin 1970 yılında piya-
saya sürülmesi ve ardından termodilüsyon ölçümle-
rinin gerçekleştirilmesinde kullanılması ile insanlar-
da CO ölçümü deneysel fizyoloji laboratuvarından 
klinik ortamlara ulaşmıştır.4 Doğrudan Fick yönte-
mi, PAC üretilene kadar CO’ yu belirlemedeki diğer 
tüm yöntemlere standart referanstı. Şu anda ise PAC, 
diğer cihazlarla karşılaştırıldığında “altın standart” 
olarak kabul edilmektedir. Dikkat çekici bir şekilde, 
PAC tarafından belirlenen CO ölçümlerinin doğru-
luğu asla tespit edilmemiştir. Ayrıca, elektromagne-
tometri ve aortik akım problarını kullanan ultrason-
lar, CO’ nun belirlenmesi için gerçek bir “altın stan-
dart” olmasına rağmen; sadece enstrümantasyon ya-
pılan hayvanlarda kullanılabilmektedir.5-7 PAC artık 
her yerde kullanılmasına rağmen, termodilüsyon ile 
belirlenmiş CO ölçümlerinin doğruluğunu araştıran 
az sayıda çalışma bulunmaktadır. Termodilüsyon ve 
Fick tekniği ile yapılan CO ölçümlerini karşılaştıran 

Ameliyathanede stabil olmayan hastada ve 
ICU’ da kritik hastada stroke volüm (SV) ve 
kardiak outputun (CO) ölçümü hemodinamik 
yönetimin temelini oluşturur.

CO ölçümünde sıklıkla kullanılan yöntemler 
pulmoner arter kateteri, transpulmoner 
termodilüsyon, pulse kontür analizi, 
özofageal Doppler ve biorezistans 
teknolojilerini içerir.
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Hedeflenmiş sıvı challenge ile CO’un 
perioperatif iyileştirilmesi postoperatif 
komplikasyonları ve mortaliteyi azaltır.

Travma ve sepsisi olan hastalarda normalin 
üzerinde hemodinamik hedeflerin 
uygulanması sonuçları iyileştirmediği gibi 
zararlı sonuçlar da oluşturabilir.
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K+ ATPaz’ın artmış aktivitesi, eritrositler, vasküler 
düz kas, nöronlar, glia ve iskelet kası da dahil olmak 
üzere çeşitli hücrelerde iyi oksijenlenmiş koşullar al-
tında laktat üretiminin artmasına yol açar.85,86 Septik 
şokta olan hastalarda iskelet kasının, Na+ K+ ATPaz 
uyarımı yoluyla abartılı aerobik glikoliz sonucunda 
laktat oluşumunun önde gelen kaynağı olduğu kav-
ramı Levy ve arkadaşları tarafından doğrulandı.87 
Ouabain infüzyonuyla Na+ K+ ATPaz’ın seçici ola-
rak inhibisyonu ile kas laktat ve piruvatın fazla üre-
timini durdurduğu gösterilmiştir. Özetle, bu veriler 
sepsisli hastalarda oksijen ihtiyacının artmadığını, 
sepsisli hastalarda oksijen açığının mevcut olmadı-
ğını ve strese cevabın bir parçası olarak laktatın ae-
robik olarak üretildiğini göstermektedir. Bu, artan 
oksijen alımının faydalı bir uygulama olmayacağını 
önermektedir. Hayes ve meslektaşları, 1994 yılında 
yayınlanan çok önemli bir çalışmada, sıvı resüsitas-
yonuna yapılan 109 kritik hastayı DO2> 600 mL / 
dak / m2 olacak şekilde titre edilmiş dobutamin veya 
CI <2.8 L / m2 olduğunda dobutamin alan kontrol 
grubu olmak üzere randomize etti.88 Tedavi sırasın-
da, tedavi grubunda anlamlı olarak daha yüksek CI 
ve DO2’ye rağmen, MAP veya VO2’de gruplar ara-
sında fark yoktu. Hastane içi mortalite, tedavi gru-
bunda anlamlı derecede yüksekti (% 34 ile % 54, P 
= 0.04). Sepsis hastaları ile sınırlı başka bir yayında, 
bu yazarlar, normal hemodinamik özelliklere sahip 
ve supranormal DO2 hedefine kendiliğinden ulaşan 
(yalnızca sıvı ile) hastaların, DO2 hedeflerine dobu-
tamin ile ulaşılanlardan daha düşük bir mortaliteye 
sahip olduğunu göstermiştir.89 Bu çalışmanın bulgu-
ları, travma hastalarında yapılan çalışmalarla uyum-
lu olarak, sınırlı kardiyak rezervi olan hastalarda 
oksijen alımını artırmaya yönelik girişimler faydalı 
değildir ve belki potansiyel olarak zararlı olabilir. Bu 
kavram Gattinoni ve arkadaşlarının çalışması tara-
fından desteklenmektedir.90 Bu yazarlar, 762 kritik 
hastayı (i) bir kontrol grubu, (ii) hedef kardiyak in-
deksi> 4.5 L / dk / m2 (supranormal grup) olan grup 
ve (iii) SmvO2 > % 70 hedefi olan grup olmak üzere 
üç gruba randomize etti. Bu çalışmada hasta sonuç-
ları bakımından gruplar arasında fark yoktu.
 Sonuç olarak, sıvı challenge ve inotropik ajanla-
rın kullanımı, CO’taki değişime göre yönlendirilme-
lidir. Hedeflenen sıvı challenge ile CO’un periopera-
tif optimizasyonu postoperatif komplikasyonları ve 
mortaliteyi azaltmaktadır. Travmatik yaralanmalar 

ve sepsisli hastalarda supranormal hemodinamik 
seviyelerin hedeflenmesi sonucu iyileştirmez ve za-
rarlı olabilir. Benzer şekilde, artmış laktat konsant-
rasyonuna yanıt olarak oksijen vermeyi artırmak 
sepsis hastalarında mantıksız ve potansiyel olarak 
zararlıdır.
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