YOGUN BAKIM UNITESINDE
HEMODINAMIK YETMEZLIKLI
HASTAYA YAKLASIM VE SIVI

TEDAVISI

Boliim
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Hemodinamik yetmezlik, hiicrelerin yasamsal
fonksiyonlarinin devamu icin ihtiya¢ duyduklar:
oksijen sunumunun azalmasi, artan oksijen tii-
ketimi veya yetersiz oksijen kullanim1 sonucunda
olusan hiicresel ve doku hipoksisi durumudur (1).

Yogun bakim(YB) hastalari, gerek kabulde ge-
rekse takip siirecinde ¢ok sik hemodinamik yet-
mezlik tablosuyla karsimiza ¢ikarlar.

Akut hemodinamik yetmezlik sok olarak ad-
landirilir ve en sik hipotansiyon klinigiyle ortaya
¢ikmakla birlikte tan1 i¢in hipotansiyon sart degil-
dir (2). Farklilasmamus sok tabiri sokun ilk tanim-
landi1g1 durumu ifade eder ancak neden belirsizdir.
Hemodinamik yetmezlik etkileri erken dénemde
etkili tedaviyle geri dondiiriilebilirken tedavi siire-
ci gecikirse ¢oklu organ yetmezligi ve 6liime kadar
ilerleyebilir. Bu nedenle hemodinamik yetmezlik
veya hipotansiyonu olan hastalarda etyoloji hizla
taninmal1 ve goklu organ yetmezligi ve 6liimii 6n-
lemek i¢in uygun tedavi uygulanmalidir (3).

Hemodinamik yetmezligi olan hastalarda yo-
gun bakim endikasyonu olustururken tani gogun-
lukla klinik, hemodinamik degisiklikler ve biyo-
kimyasal parametrelerle desteklenmelidir (Tablo

1).

SOK TiPLERI

Birden ¢ok sok tipi bulunmakla birlikte doku hi-
poksisine yol agan ortak nokta doku oksijen ih-
tiyacinin saglanamamasidir. Ayni hastada birden
fazla sok (multifaktoriyel tipi) goriilebilir ya da
sok tipi degisebilir (Tablo 2).
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YB initesine bagvuran hastalar arasinda en
yaygin sok sekli, distriibitif sok tipi olan septik
sokken, bunu kardiyojenik ve hipovolemik sok iz-
ler. Obstriiktif sok nadir gozlenir (1,6).

1. Distribiitif Sok

YB iinitelerinde en sik nedeni sepsistir. Sepsis
disinda anaflaksi, miksodem komasi, omurilik
travmasi, addison krizi ve sirozla goriilebilir. Cid-
di periferik vazodilatasyon (vazopleji) ile karakte-
rizedir. Vazoplejiye bagl hipovolemi ve hipotansi-
yon goriiliir.

a) Septik Sok

Sepsis tanim olarak yasami tehdit edecek dii-
zeyde organ disfonksiyonuna neden olan enfek-
siyona kars1 bir konake1 yanitidir (7). Distribiitif
sokun en sik goriilen nedenidir. Septik sok vasop-
ressOr tedavisinin kullanimi ve yeterli siv1 restisi-
tasyonuna ragmen yiiksek laktat diizeylerinin (>2
mmol/L) varlig: ile tanimlanabilen %40 ila %50
oraninda mortalite ile iligkili sepsisin bir alt kii-
mesidir. Sepsise neden olan patojen tiirii, incele-
nen populasyona gore degisir.

b) Nérojenik Sok

Siddetli travmatik beyin hasar1 ve omurilik ya-
ralanmasi olan hastalardasiklikla goriilen sok tipi-

dir. Otonomik yollarin kesilmesi, vaskiiler direncin
azalmasina ve vagal tonun degismesine neden olur.

c) Anafilaktik Sok
Anaflaksi yasami tehdit eden sistemik bir re-
aksiyondur ve bu nedenle tedavisi siiratle yapil-
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iki deger arasinda farklilik olsada aralarinda pa-
ralellik vardir (33). ScvO,nin %70 altinda olmas:
dokulara oksijen sunumundaki yetersizligi goste-
rir. Dokulara oksijen sunumunu artirarak ScvO,
nin %70 in iizerine yikseltilmesi tedavi hedefle-
rinden birisi olarak kullanilabilir. Ek olarak ates,
titreme gibi durumlarda oksijen tiiketimini artira-
rak Scvo2 degerini diisiiriirler. Dolayisiyla atesin
kontrol altina alinmasi sedasyon uygulanmasida
tedavi seceneklerindendir. Bununla birlikte ScvO,
degerinin %70 tizerinde olmasi her zaman degerli
degildir. Septik sok da goriilen mikrosirkiilatuar
bozukluk nedeniyle dokularin oksijen sekestras-
yonu bozulur ve kapiller akimda santlasma mey-
dana gelir (34). Bu santlasma sonucu oksijen tii-
ketimi azalarak vendzhipoksi ve hiperlaktatemi
gorilir.
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