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Hemodinamik yetmezlik, hücrelerin yaşamsal 
fonksiyonlarının devamı için ihtiyaç duydukları 
oksijen sunumunun azalması, artan oksijen tü-
ketimi veya yetersiz oksijen kullanımı sonucunda 
oluşan hücresel ve doku hipoksisi durumudur (1).

Yoğun bakım(YB) hastaları, gerek kabulde ge-
rekse takip sürecinde çok sık hemodinamik yet-
mezlik tablosuyla karşımıza çıkarlar.

Akut hemodinamik yetmezlik şok olarak ad-
landırılır ve en sık hipotansiyon kliniğiyle ortaya 
çıkmakla birlikte tanı için hipotansiyon şart değil-
dir (2). Farklılaşmamış şok tabiri şokun ilk tanım-
landığı durumu ifade eder ancak neden belirsizdir. 
Hemodinamik yetmezlik etkileri erken dönemde 
etkili tedaviyle geri döndürülebilirken tedavi süre-
ci gecikirse çoklu organ yetmezliği ve ölüme kadar 
ilerleyebilir. Bu nedenle hemodinamik yetmezlik 
veya hipotansiyonu olan hastalarda etyoloji hızla 
tanınmalı ve çoklu organ yetmezliği ve ölümü ön-
lemek için uygun tedavi uygulanmalıdır (3).

Hemodinamik yetmezliği olan hastalarda yo-
ğun bakım endikasyonu oluştururken tanı çoğun-
lukla klinik, hemodinamik değişiklikler ve biyo-
kimyasal parametrelerle desteklenmelidir (Tablo 
1).

ŞOK TIPLERI
Birden çok şok tipi bulunmakla birlikte doku hi-
poksisine yol açan ortak nokta doku oksijen ih-
tiyacının sağlanamamasıdır. Aynı hastada birden 
fazla şok (multifaktoriyel tipi) görülebilir ya da 
şok tipi değişebilir (Tablo 2).

YB ünitesine başvuran hastalar arasında en 
yaygın şok şekli, distrübitif şok tipi olan septik 
şokken, bunu kardiyojenik ve hipovolemik şok iz-
ler. Obstrüktif şok nadir gözlenir (1,6).

1. Distribütif Şok
YB ünitelerinde en sık nedeni sepsistir. Sepsis 

dışında anaflaksi, miksödem koması, omurilik 
travması, addison krizi ve sirozla görülebilir. Cid-
di periferik vazodilatasyon (vazopleji) ile karakte-
rizedir. Vazoplejiye bağlı hipovolemi ve hipotansi-
yon görülür.

a) Septik Şok
Sepsis tanım olarak yaşamı tehdit edecek dü-

zeyde organ disfonksiyonuna neden olan enfek-
siyona karşı bir konakçı yanıtıdır (7). Distribütif 
şokun en sık görülen nedenidir. Septik şok vasop-
ressör tedavisinin kullanımı ve yeterli sıvı resüsi-
tasyonuna rağmen yüksek laktat düzeylerinin (>2 
mmol/L) varlığı ile tanımlanabilen %40 ila %50 
oranında mortalite ile ilişkili sepsisin bir alt kü-
mesidir. Sepsise neden olan patojen türü, incele-
nen populasyona göre değişir.

b) Nörojenik Şok
Şiddetli travmatik beyin hasarı ve omurilik ya-

ralanması olan hastalardasıklıkla görülen şok tipi-
dir. Otonomik yolların kesilmesi, vasküler direncin 
azalmasına ve vagal tonun değişmesine neden olur.

c) Anafilaktik Şok
Anaflaksi yaşamı tehdit eden sistemik bir re-

aksiyondur ve bu nedenle tedavisi süratle yapıl-
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iki değer arasında farklılık olsada aralarında pa-
ralellik vardır (33). ScvO2’nin %70 altında olması 
dokulara oksijen sunumundaki yetersizliği göste-
rir. Dokulara oksijen sunumunu artırarak ScvO2 
nın %70 in üzerine yükseltilmesi tedavi hedefle-
rinden birisi olarak kullanılabilir. Ek olarak ateş, 
titreme gibi durumlarda oksijen tüketimini artıra-
rak Scvo2 değerini düşürürler. Dolayısıyla ateşin 
kontrol altına alınması sedasyon uygulanmasıda 
tedavi seçeneklerindendir. Bununla birlikte ScvO2 
değerinin %70 üzerinde olması her zaman değerli 
değildir. Septik şok da görülen mikrosirkülatuar 
bozukluk nedeniyle dokuların oksijen sekestras-
yonu bozulur ve kapiller akımda şantlaşma mey-
dana gelir (34). Bu şantlaşma sonucu oksijen tü-
ketimi azalarak venözhipoksi ve hiperlaktatemi 
görülür.
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