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Girig

Oksijen sunumu ve titketimi arasindaki dengesizlik olarak tammlanabilen
sok, neden oldugu perfiizyon bozukluklarina bagl hiicresel metabolizma-
nin devam ettirilememesi sonucunda organ disfonksiyonlarina yol acar.
Sok tedavisinin ana hedefleri, yeterli doku perfiizyonunu elde etmek ve
korumak ve ayni zamanda hiicresel metabolizmay: normal diizeylerde tu-
tacak gereksinimleri karsilamaktir. Kalp debisinin azalmasi sonucu geli-
sen hipovolemik, kardiyojenik ve obstriiktif sok tablolarindan farkl ola-
rak septik sok, mikrovaskiiler diizeyde dagilimsal farkliliklar iceren bir
ozellik sergiler. Bu tablodaki doku perfiizyon yetersizlikleri, normal veya
artmig kalp debisine ragmen, anormal dagilim ve mikrovaskiiler diizeyde-
ki kontroliin ortadan kalkmasi sonucu geligir. Sepsisle iligkili hiicresel dii-
zeydeki bozukluklar, sadece perfiizyon anormallikleri nedeniyle degil,
bizzat hastalik fizyopatolojisinde yer alan karmagtk inflamatuar yamitin
etkileriyle de ortaya ¢tkar. Bu durum sadece kan akim yetersizliginin so-
run olusturdugu diger sok statiilerinden farkl olarak tedavide secilecek
hedef parametrelerin tammlamasini giiclestirir. Septik sokta hemodina-
mik destek tedavide kabul edilmis temel stratejilerin olugumu, bu komp-
leks fizyopatolojisinden dtiirii tartismalidir. Ne var ki, sepsisin daha iyi
anlagilmas ile gelecekte hemodinamik destekte temel yaklagimlarin olug-
turulmasi $6z konusu olacaktir.

Septik Sokta Doku Perfiizyonunun ve Oksijenasyonun
Degerlendirilmesi

Septik sokta hemodinamik destekte hedef etkin doku perfiizyonunun ko-
runarak, hicresel metabolizmanin normal diizeyde tutulmasidir. Dola-
simda mevcut dagihmsal degisiklikler, mikrovaskiiler bozukluklar ve bu-
na bagh doku perfiizyonundaki yetersizlikler ve rejyonel degisiklikler bu
hedefe ulagmada kullamlacak parametrelerin yorumunda bazi zorluklar
ortaya cikarir. Sepsiste global oksijenasyonun degerlendirilmesinin Ste-
sinde mikrosirkilatuar diizeyde mevcut inhomojenite nedeniyle rejyonel
perfiizyon ve oksijenasyonun da degerlendirilmesi dnem tagimaktadir.

Yatak baginda yapilan klinik izlem global perfiizyonun degerlendirme-
sinde Onem tagir. Mean arteryel basincin 60 mmHg’nin altinda olmas or-
gan perfiizyon yetersizliginin dnemli gdstergesidir. Herhangi bir MAP de-
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gerlendirmesinde hastanin kronik basing degerleri-
nin bilinmesi ve MAP 1n hastaya ait degerlerin 40
mmHg altina diigmesi yetersiz global perfiizyon
yoniinde degerlendirilmelidir. Oligiiri, suur bula-
nikhg, uzamig kapiller tekrar dolum ve soguk cilt
azalmug perfizyon bulgular olarak klinikte deger-
lendirilirse de bu bulgulaun global perfiizyon ye-

tersizliginin olmadif durumlarda da gorilebilece-
gi unutulmamahdir.

Hipoperfiizyona bagl anaerobik metabolizmanm
dnemli bir gostergeside kan laktat konsantrasyon-
laridir, ne var ki septik sokta kan lakear diizeyleri-
nin yorwmu kolay olmayabilir.

Arteriyel lakear diizeylerinde 2 mEq/I'nin iizerinde
bir artig hipoperfiizyona bagl anaerobik metabo-
lizmanmn bir gdstergesi olarak septik sokta ortaya
cikabilir. Laktar seviyeleri bu klinik tabloda prog-
nostik bir degere sahip oldugu halde, hipoperfiz-
yonun olmadigi duramlarda da arreriyel laktatinin
artabilecegi akildan gikartlmamalidir. Doku PaO2
dlgiimlerinin yapildigs hastalarda, doku hipoksisi
olmaksizin laktik asidoz varhg saptanmigtir ('),
Bircok aragtirma, artan lakeat diizeylerinin global
perfiizyon yetersizliginden ziyade hiicresel metabo-
lizma degisikliklerinden kaynaklandigim goster-
mistir ¥, Artmug glikoliz, yitksek piruvat iiretimi,
karaciger klirensinde azalma, sepsiste kan laktar
seviyelerinin artmasina neden olabilir ">, Artan
laktat konsantrasyonlarinin septik sok hastalarin-
da prognostik degeri birgok ¢aligmada gosterilmis-
tir "), burada énemli olan tek bir laktat degerin-
den ziyade laktat konsantrasyonlarnn trendi-
dir (9,

Miks venoz oksijen satiirasyon (SvOz) degerleri-
nin, oksijen sunumu ve tiiketimi arasindaki denge-
nin dnemli biv bulgusu olabilecegi bilinmektedir.
Kalp debisi, oksijen tiiketimi, hemoglobin kon-
santrasyonu ve arteryel oksijen satiirasyonuna ba-
giml olan SvOz septik hastalarda kan akimindaki
dagihmsal anormalliklere bagl olarak artmus ola-
bilir. Her ne kadar SvO2’nin septik sokta global
perfiizyon indeksi olarak tedaviyi yonlendirdigi
gosterilmemigse de % 65 alundaki degerler azalmig
perfiizyon belirtisi olarak kabul edilir.

Septik gokta, rejyonel perfiizyonun yeterliliginin
degerlendirilmesinde end organlara ait klinikte
kallanitan pracik bir dlciim ydntemi bulunmamak-
tadur. Bu dogrultuda, rejyonel perfiizyonun yeterli-
ligi genellikle klinikte organ fonksiyon indeksleri
ile degerlendirilir. Bunlar; koagiilasyon anomalile-
ri (DIC), bdbrek fonksiyonlarinda bozulma-artan
kreatinin diizeyleri, santral sinir sistemi disfonksi-
yonu-mental olarak degigiklikleri artan sedasyon
ihtiyaci, karaciger fonksiyonlarinda bozulma-en-
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zimlerde ve bilirubin diizeylerinde artis, gastroin-
testinal sistern disfonksiyonu- ileus, malabsorbsi-
yon ve enteral niitrisyona entolerans olarak sirala-
nabilir. Ne var ki, sepsiste organ disfonksiyonlari-
mn sadece perfiizyon yetersizliklerinden kaynak-
lanmayabilecegi ve inflamatuar siirecte rol oyna-
yan mediatdrlerin organ fonksiyonlari iizerine di-
rekt etkilerinin de oldugu unutulmamalidir.

Ozellikle hastalik progesinde gastrointestinal siste-
min perfiizyonel degisikliklere en hassas olan bol-
ge olmas: ve burada ortaya ¢ikabilecek yetersiz
perfuzyona baglt geligen bozukluklarin kendisinin
bizzat progesi baslattig1 veya alevlenmesine sebep
oldugu icin bu bélgenin perfiizyonel ve oksijenas-
yon statiisiinin degerlendirilmesi onemlidir. Bu
dogrultuda, bélgenin rejyonel perfiizyonunun de-
gerlendirilmesinde gastrik tonomertri bir metod
olarak énerilmigtir. Gastrik tonometrik kateter va-
sitastyla degerlendirilen gastrik mukozal asidozun
diger bir cok oksijenasyon parametresine kiyasla
daha iyi bir prognostik indikatdr oldugu caligma-
larda gosterilmistir ®). Hemodinamik destekte, to-
nometrik dlgiimlerin rehberliginde yapilacak teda-
vinin daha iyi klinik sonugla neticelenecegi bildiril-
mektedir. Buna karsi birgok aragtirmaa klinisyen
bu sonuglarin konfirme edilmesi gerekliligini, ve
tonometrik 8lciimlerin sinirth sensitivite ve spesifi-
teye sahip olduklarini bildirmiglerdir 9.

Septik Sokta Sivi Resiisitasyonu

Septik gokta, sistemik ve mikrosirkiilatuar kan aki-
minda dagilimsal anormalliklerin olusturdugu
azalmug kapiller perfiizyon mevcuttur. Burada do-
ku perfiizyon bozukluguna neden olan ek bir etken
ortaya cikan absolii veya rolatif hipovolemidir.
Hastalarda eksternal (kusma, terleme, diare) veya
internal {peritonit) agir1 stvi kayiplarimin olustur-
dugn absolii hipovolemi olabilecegi gibi, vazodila-
tasyonla beraber dagilimsal anormallikler ve peri-
ferik kan gollenmesine bagh rolatif hipovolemi iz-
lenir. Gerek eksperimental gerekse klinik septik so-
kun erken déneminde, diigiik dolum basinglan ile
birlikte azalmus kalp debisi tespit edilmigtir{'7?>.
Sivi resiisitasyonunu takiben tabloya hiperdinamik
statii hakim olur. Sokun erken déneminde uygula-
nan voliim replasmani, kardiyak fonksiyonlarda ve
oksijen sunumunda anlaml duzelmelere neden
olarak, doku perfiizyonunu arttirarak anaerobik
metabolizmayr durdurur. Sepsisin indikledigi
miyokard depresyonuna ragmen kalp debisi yeter-
1i stv1 resiisitasyonu sonrasinda % 25 ila 40 oranmin-
da artar{'®, Caligmalar % 50 septik sok vakasinda
s1v1 resiisitasyonu sonrasi hipotansiyonun diizeldi-




gini ve hemodinamik stabilitenin temin edilebildi-
gini gbstermigtir .

Bu ilk resiisitasyonda sivi ihtiyacr cok fazla olabilir
ve yeterli dolum basinglarina ulagmak ilk basamak
tedavide hayati 6nem tagir. Sivi infiizyonunun kalp
huizi, idrar akinu ve kan basine: gibi klinik hedeffe-
re gdre titre edilmesi gerekir. Bu sivi boluslarina ce-
vap vermeyen ve zayif fizyolojik rezervi olan hasta-
larda daha ileri hemodinamik monitérizasyonun
giindeme gelmesi gerekir. Her ne kadar pulmoner
arter kateterizasyonun (PAK) bu tablodaki yararhi-
hg tam olarak ispatlanmamgsa da sivi rejiminin
ve vazoaktif ajanlann rasyonel titrasyonu icin PAK
yol gosterici olmakradir. Kalp debisindeki optimal
diizeyde dolum basinglarmin elde edilmesi klinik
sonucu olumlu yénde etkileyecek faktorler arasim-
da gelmektedir.

Sivi rejiminde segilecek iiriinlerin, kristalloid veya
kolloid olmasi konusu halen tartismali olmakla
birlikte, voliim ekspansiyonu icin ilk secim kristal-
loidlerdir. Ne var ki kolloid replasmaninm sivinin

tgiined bogluga kagigim sinirlandirdigs da bildiril-

mistir. Ozellikle hidroksi etil nigasta (HES) soliis-
yonlarinin sepsiste bir cok teorik avantaji da goste-
rilmigtir. HES soliisyonunun endotel aktivasyonu-
nu ve endotel iliskili koagiilasyonu inhibe ettigi
gOsterilmigtir, Daha az doku ddemi ve mikrovas-
kiiler bitiinliigiin HES ile kristalloidlere oranla da-
ha iyi korundugu da bazi aragtirmacilar tarafindan
gosterilmigtir &),

Sepsiste siv1 resiisitasyonunun majdr komplikas-
yonlari pulmoner ve sistemik demdir. Artan hid-
rostatik basing, azalan kolloid osmotik basig ve
mikrovaskiiler permeabilite artigt demde rol alan
taktorlerdir. Kristalloid veya kolloid kullamimi ko-
nusundaki tartisma plazma kolloid osmotik basin-
cinin Snemi ile ilgilidir. Biiylik volimlerde uygula-
nan kristalloid resiisitasyonu plazma kotloid os-
motik basingta anlamli diigiige neden olurken, kol-
loid infiizyonu normal diizeyleri idame ettirir. Baz:
klinik caligmalar kolloid osmotik basincla, pulmo-
ner arter okliizyon basing gradyenti ve pulmoner
odem arasinda iliski tesbit etmislerdir %29, Kris-
talloid veya kolloid kullanimina randomize edilen
hastalarda, pulmoner 6dem gelisimi ya anlamsiz
yada kristalloidlerle artan 6dem insidans: sapta-
muglardir ®2%, Deneysel caligmalarda ise, kristal-
loidlerle daha diigiik hidrostatik basing diizeylerin-
de ekstravaskiiler akciger suyunun artmadig tespit
edilmis ve ddem gelisiminin kolloid osmotik ba-
singtan ziyade mikrovaskiiler basinglarla alakal)
olabilecegi bildirilmistic ®". Bu bulgular, daha dii-
stk dolum basinglarinda, pulmoner demin gelis-
mesinde kristalloid ve kolloidler arasinda fark ol-

mayacagi sonucunu ortaya koymugtur. Ne var ki,
kardiyak performansi optimal hale getirmek igin
daha yiiksek dolum basinglarina ulagmak gereki-
ginde kolloidler bu sekilde bir ekstravaskiiler sivi
akimin engelleyebilmektedirler.

Septik Sokta Vazopressor Tedavi

Septik gokta sivi resiisitasyonu ile yeterli arter ba-
sincr ve organ perfiizyonuna ulagilamadig durum-
larda vazopressér tedavinin baglamasi gerekir 22,
Burada secilecek ajanlar dopamin, norepinefrin ve
epinefrindir. Bu ilaglarin kullanimiyla ortaya ¢rkan
arteriyel vazokonstriksiyona bagh olarak organ
kan akuminda azalmalar olabilirse de, son etki or-
gan perfiizyon basmcinda artig ile direk etkilerin
toplami olarak ortaya gikar. Organ otoregiilasyo-
nunun kayboldugu bu gibi durumlarda, organ aki-
mu basinca direkt bagimli hale gelir, ve organ per-
fiizyon basincimin akinun yeterli olacag: sekilde el-
de edilmesi gerekir ®¥. Vazopressdr infiizyonu
basladiginda, dozlarin yeterli mean arteryel basing
temin ederken stroke voliimii azaltmayacak sekilde
titre edilmesi gereklidir.

Segilecek vazopressor ajanlar konusu, dzellikle or-
gan fonksiyonlari ve doku oksijenasyonu iizerine
etkileri agisindan ileri caligmalara ihtiyag duymak-
la birlikte, bu klinik tabloda ilk segilecek ajanlar
dopamin ve nor-adrenalin olmaktadir. Kardiyak
debinin yetersiz oldugu statiilerde ise dobutamin
secilecek ilk ajan olmalidir. Septik sokta adrenalin
kullanim konusunda bazi tereddiitler meveuttur.
Yapilan ¢aligmalar adrenalinin serum laktat diizey-
lerinde artisa neden olarak pH'ys digiirdiigiinii
gostermigtir. Laktat iiretiminin adrenalinin neden
oldugu kan akim maldistribiisyonuna bagl olabi-
lecegi bildirilmistir 7).

Eksojen katekolaminlere ragmen hipotansiyonun
sebat ettifi durumlarda, son yillarda vazopresin
kullanimu giindeme gelmistir ®). Vazopresin ile sep-
tik gokta yeterli klinik tecriibe s6z konusu olma-
makla birlikte hipotansiyonun ortadan kalkmasima
ragmen periferik ve intestinal vazokonstriksiyon
bu ajamin kullanimung sinirlamakeadir.

Septik gokta yitksek doz katekolamin tedavisine
cevap vermeyen hastalarda akut adrenal yetersizlik
mutlak digiiniilmelidir ®. Bu hastalarda adrenal
yetersizlik insidans: tam olarak bilinmemekle bir-
likte kortikotropin infiizyon testi (Synacten test)
bu yetersizligi klinikte gosterebilir. Son yillarda dii-
siik dozda ve kontinii infiizyon geklinde daha uzun
siireli kortizon kullanimmin septik sokta yiiksek
doz katekolamin ihtiyactm azaltarak sokun geri
dénmesine neden oldugu gésterilmigtir 56, Bura-
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da onerilen sema 100 mg hidrokortizon 1V, 0.18
mg/kg/sa infiizyonla devam ederek, en az 5 giin,
veya S5-10 giin veya hemodinamik statii ve
vazopressor ihtiyacina gére titre edilecek gekilde
dzetlenebilir, Bu konuda son bir kag yil iginde ya-
pilmus olan fi¢ iyi planlanmig, randomize ¢ift kor
calisma, bu gekilde bir kortizon tedavi semasmin
sokun tedavisinde ve organ yetersizliklerinin geligi-
minin Onlenmesinde anlamh etkin oldugunu ve
mortalite iizerinde diigme trendine neden oldugunu
gostermigtir ),

Sonug

Septik gokta oksijen talebinde {VOz2) artig, oksijen
ekstraksiyonunda (OER) bozukluklar ve miyokard
depresyonu, normal veya artmig kalp debisine rag-
men sirkiilatuar yetersizligin sebat etmesine neden
olur. Bu dogrultuda oksijen sunum (DQOz) diizeyle-
rinin kalp debisini arttirarak ‘supranormal’ diizey-
lere gikarilmasi (DO2 600ml/m2/dk, VOz2 170
ml/m¥dk) oksijenasyon temin etmek agisindan
onerilmigse de bu konu taragmalidir. Hatta bu hi-
potezin test edildigi bazi ¢aligmalarda sonuglarn
daha olumsuz oldugu gosterilmistir. Giiniimiizde
hemodinamik destek tedavide yeterli global oksije-
nasyonun temini icin; 70-80 mmHg tizerinde mean
arteryel basing, 2.8 L/dk/m? iizerinde kalp debisi ve
yeterli arteryel oksijen miktarina (CaQOz) neden
olacak hemoglobin ve PaO2 diizeyleri gibi makul
hedefler dnerilmektedir.

Ozetle, hemodinamik destek tedavide hedef para-
metreler, klinik degerlendirme ile birlikte digiiniil-
meli ve mean arteriyel basing, idrar akimy, cilt per-
fizyonu, suur statiisii ve arteryel laktat gibi kon-
vansiyonel parametrelerin yorumunun ilk basamak

ve hedefleri olugturmas: gerekliligi unutulmamali-
dir O,
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