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Giriş 

Oksijen sunumu ve tüketimi arasındaki dengesizlik olarak tanımlanabilen 
şok, neden olduğu perfüzyon bozukluklarına bağlı hücresel metabolizma- 
nın devam ettirilememesi sonucunda organ disfonksiyonlarına yol açar. 
Şok tedavisinin ana hedefleri, yeterli doku perfüzyonunu elde etmek ve 
korumak ve aynı zamanda hücresel metabolizmayı normal düzeylerde tu- 
tacak gereksinimleri karşılamaktır. Kalp debisinin azalması sonucu geli- 
şen hipovolemik, kardiyojenik ve obstrüktif şok tablolarından farklı ola- 
rak septik şok, mikrovasküler düzeyde dağılımsal farklılıklar içeren bir 
özellik sergiler. Bu tablodaki doku perfüzyon yetersizlikleri, normal veya 
artmış kalp debisine rağmen, anormal dağılım ve mikrovasküler düzeyde- 
ki kontrolün ortadan kalkması sonucu gelişir. Sepsisle ilişkili hücresel dü- 
zeydeki bozukluklar, sadece perfüzyon anormallikleri nedeniyle değil, 
bizzat hastalık fizyopatolojisinde yer alan karmaşık inflamatuar yanıtın 
etkileriyle de ortaya çıkar. Bu durum sadece kan akım yetersizliğinin so- 
run oluşturduğu diğer şok statülerinden farklı olarak tedavide seçilecek 
hedef parametrelerin tanımlamasını güçleştirir. Septik şokta hemodina- 
mik destek tedavide kabul edilmiş temel stratejilerin oluşumu, bu komp- 
leks fizyopatolojisinden ötürü tartışmalıdır. Ne var ki, sepsisin daha iyi 
anlaşılması ile gelecekte hemodinamik destekte temel yaklaşımların oluş- 
turulması söz konusu olacaktır. 

Septik Şokta Doku Perfüzyonunun ve Oksijenasyonun 
Değerlendirilmesi 

Septik şokta hemodinamik destekte hedef etkin doku perfüzyonunun ko- 
runarak, hücresel metabolizmanın normal düzeyde tutulmasıdır. Dola- 
şımda mevcut dağılımsal değişiklikler, mikrovasküler bozukluklar ve bu- 
na bağlı doku perfüzyonundaki yetersizlikler ve rejyonel değişiklikler bu 
hedefe ulaşmada kullanılacak parametrelerin yorumunda bazı zorluklar 
ortaya çıkarır. Sepsiste global oksijenasyonun değerlendirilmesinin öte- 
sinde mikrosirkülatuar düzeyde mevcut inhomojenite nedeniyle rejyonel 
perfüzyon ve oksijenasyonun da değerlendirilmesi önem taşımaktadır. 
Yatak başında yapılan klinik izlem global perfüzyonun değerlendirme- 
sinde önem taşır. Mean arteryel basıncın 60 mmHg'nin altında olması or- 
gan perfüzyon yetersizliğinin önemli göstergesidir. Herhangi bir MAP de- 
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Şerlendirmesinde hastanın kronik basınç değerleri- 
nin bilinmesi ve MAP ın hastaya ait değerlerin 40 
mmHg altına düşmesi yetersiz global perfüzyon 

yönünde değerlendirilmelidir. Oligüri, şuur bula- 
nıklığı, uzamış kapiller tekrar dolum ve soğuk cilt 
azalmış perfüzyon bulguları olarak klinikte değer- 
lendirilirse de bu bulguların global perfüzyon ye- 
tersizliğinin olmadığı durumlarda da görülebilece- 
ği unutulmamalıdır. 

Hipoperfüzyona bağlı anaerobik metabolizmanın 
önemli bir göstergeside kan laktat konsantrasyon- 
larıdır, ne var ki septik şokta kan laktat düzeyleri- 
nin yorumu kolay olmayabilir. 

Arteriyel laktat düzeylerinde 2 mEg/l'nin üzerinde 
bir artış hipoperfüzyona bağlı anaerobik metabo- 
lizmanın bir göstergesi olarak septik şokta ortaya 
çıkabilir. Laktat seviyeleri bu klinik tabloda prog- 
nostik bir değere sahip olduğu halde, hipoperfüz- 
yonun olmadığı durumlarda da arteriyel taktatının 
artabileceği akıldan çıkartılmamalıdır. Doku PaO> 
ölçümlerinin yapıldığı hastalarda, doku hipoksisi 
olmaksızın laktik asidoz varlığı saptanmıştır (»), 
Birçok araştırma, artan laktat düzeylerinin giobal 
perfüzyon yetersizliğinden ziyade hücresel meta bo- 

lizma değişikliklerinden kaynaklandığını göster- 
miştir 12, Artmış glikoliz, yüksek piruvat üretimi, 
karaciğer klirensinde azalma, sepsiste kan laktar 
seviyelerinin artmasına neden olabilir (151. Artan 
laktat konsantrasyonlarının septik şok hastaların- 
da prognostik değeri birçok çalışmada gösterilmiş- 
tir (19, burada önemli olan tek bir laktat değerin- 
den ziyade laktat konsantrasyonlarının trendi- 
dir €ö), 

Miks venöz oksijen satürasyon (SvO1) değerleri- 
nin, oksijen sunumu ve tüketimi arasındaki denge- 
nin önemli bir bulgusu olabileceği bilinmektedir. 
Kalp debisi, oksijen tüketimi, hemoglobin kon- 
santrasyonu ve arteryel oksijen satürasyonuna ba- 
ğımlı olan SvOz septik hastalarda kan akımındaki 
dağılımsal anormalliklere bağlı olarak artmış ola- 
bilir. Her ne kadar SvOz'nin septik şokta global 
perfüzyon indeksi olarak tedaviyi yönlendirdiği 
gösterilmemişse de Ye 65 altındaki değerler azalmış 
perfüzyon belirtisi olarak kabul edilir. 

Septik şokta, rejyonel perfüzyonun yeterliliğinin 
değerlendirilmesinde end organlara ait klinikte 
kullanılan pratik bir ölçüm yöntemi bulunmamak- 
tadır. Bu doğrultuda, rejyonel perfüzyonun yeterli- 
liği genellikle klinikte organ fonksiyon indeksleri 
ile değerlendirilir. Bunlar; koagülasyon anomalile- 
ri (DIC), böbrek fonksiyonlarında bozulma-artan 
kreatinin düzeyleri, santral sinir sistemi disfonksi- 
yonu-mental olarak değişiklikleri artan sedasyon 
ihtiyacı, karaciğer fonksiyonlarında bozulma-en- 

30 

zimlerde ve bilirubin düzeylerinde artış, gastroin- 
testinal sistem disfonksiyonu- ileus, malabsorbsi- 
yon ve enteral nütrisyona entolerans olarak sirala- 
nabilir. Ne var ki, sepsiste organ disfonksiyonları- 

nın sadece perfüzyon yetersizliklerinden kaynak- 
lanmayabileceği ve inflamatuar süreçte rol oyna- 

yan mediatörlerin organ fonksiyonları üzerine di- 
rekt etkilerinin de olduğu unutulmamalıdır. 

Özellikle hastalık proçesinde gastrointestinal siste- 
min perfüzyonel değişikliklere en hassas olan böl- 
ge olması ve burada ortaya çıkabilecek yetersiz 
perfüzyona bağlı gelişen bozuklukların kendisinin 
bizzat proçesi başlattığı veya alevlenmesine sebep 
olduğu için bu bölgenin perfüzyonel ve oksijenas- 
yon statüsünün değerlendirilmesi önemlidir. Bu 
doğrultuda, bölgenin rejyonel perfüzyonunun de- 
gerlendirilmesinde gastrik tonometri bir metod 
olarak önerilmiştir. Gastrik tonometrik kateter va- 

sıtasıyla değerlendirilen gastrik mukozal asidozun 
diğer bir çok oksijenasyon parametresine kıyasla 
daha iyi bir prognostik indikatör olduğu çalışma- 
larda gösterilmiştir ©. Hemodinamik destekte, to- 
nometrik ölçümlerin rehberliğinde yapılacak teda- 
vinin daha iyi klinik sonuçla neticeleneceği bildiril- 
mektedir. Buna karşı birçok araştırmacı klinisyen 
bu sonuçların konfirme edilmesi gerekliliğini, ve 

tonometrik ölçümlerin sınırlı sensitivite ve spesifi- 

teye sahip olduklarını bildirmişlerdir (9, 

Septik Şokta Sıvı Resüsitasyonu 

Septik şokta, sistemik ve mikrosirkülatuar kan akı- 
mında dağılımsal anormalliklerin oluşturduğu 
azalmış kapiller perfüzyon mevcuttur. Burada do- 
ku perfüzyon bozukluğuna neden olan ek bir etken 
ortaya çıkan absolü veya rölatif hipovolemidir. 
Hastalarda eksternal (kusma, terleme, diare) veya 

internal (peritonit) aşırı sıvı kayıplarının oluştur- 
duğu absolü hipovolemi olabileceği gibi, vazodila- 

tasyonla beraber dağılımsal anormallikler ve peri- 
ferik kan göllenmesine bağlı rölatif hipovolemi iz- 
lenir. Gerek eksperimental gerekse klinik septik şo- 
kun erken döneminde, düşük dolum basınçları ile 

22) 
birlikte azalmış kalp debisi tespit edilmiştir"!72 

Sıvı resüsitasyonunu takiben tabloya hiperdinamik 

statü hakim olur. Şokun erken döneminde uygula- 

nan volüm replasmanı, kardiyak fonksiyonlarda ve 

oksijen sunumunda anlamlı düzelmelere neden 

olarak, doku perfüzyonunu arttırarak anaerobik 

metabolizmayı durdurur. Sepsisin indüklediği 

miyokard depresyonuna rağmen kalp debisi yeter- 

li sıvı resüsitasyonu sonrasında “6 25 ila 40 oranın- 

da artar (15), Çalışmalar 96 50 septik şok vakasında 
sıvı resüsitasyonu sonrası hipotansiyonun düzeldi- 



Şini ve hemodinamik stabilitenin temin edilebildi- 
ğini göstermiştir . 

Bu ilk resüsitasyonda sıvı ihtiyacı çok fazla olabilir 
ve yeterli dolum basınçlarına ulaşmak ilk basamak 
tedavide hayati önem taşır. Sıvı infüzyonunun kalp 
hızı, idrar akımı ve kan basıncı gibi klinik hedefle- 
re göre titre edilmesi gerekir. Bu sıvı boluslarına ce- 
vap vermeyen ve zayıf fizyolojik rezervi olan hasta- 
larda daha ileri hemodinamik monitörizasyonun 
gündeme gelmesi gerekir. Her ne kadar pulmoner 
arter kateterizasyonun (PAK) bu tablodaki yararlı- 
lığı tanı olarak ispatlanmamışsa da sıvı rejiminin 
ve vazoaktif ajanların rasyonel titrasyonu için PAK 
yol gösterici olmaktadır. Kalp debisindeki optima! 
düzeyde dolum basınçlarının elde edilmesi klinik 
sonucu olumlu yönde etkileyecek faktörler arasın- 
da gelmektedir. 

Sıvı rejiminde seçilecek ürünlerin, kristalloid veya 
kolloid olması konusu halen tartışmalı olmakla 
birlikte, volüm ekspansiyonu için ilk seçim kristal- 
loidlerdir. Ne var ki kolloid replasmanının sıvının 
üçüncü boşluğa kaçışını sınırlandırdığı da bildiril- 
miştir. Özellikle hidroksi etil nişasta (HES) solüs- 
yonlarının sepsiste bir çok teorik avantajı da göste- 
rilmiştir. HES solüsyonunun endotel aktivasyonu- 
nu ve endotel ilişkili koagülasyonu inhibe ettiği 
gösterilmiştir. Daha az doku ödemi ve mikrovas- 
küler bütünlüğün HES ile kristalloidlere oranla da- 
ha iyi korunduğu da bazı araştırmacılar tarafından 
gösterilmiştir ©), 
Sepsiste sıvı resüsitasyonunun majör komplikas- 
yonları pulmoner ve sistemik ödemdir. Artan hid- 
rostatik basınç, azalan kolloid osmotik basınç ve 
mikrovasküler permeabilite artışı ödemde rol alan 
faktörlerdir. Kristalloid veya kolloid kullanımı ko- 
nuşundaki tartışma plazma kolloid osmotik basın- 
cının önemi ile ilgilidir. Büyük volümlerde uygula- 
nan kristalloid resüsitasyonu plazma kolloid os- 
motik basınçta anlamlı düşüşe neden olurken, kol- 
loid infüzyonu normal düzeyleri idame ettirir. Bazı 
klinik çalışmalar kolloid osmotik basınçla, pulmo- 
ner arter oklüzyon basınç gradyenti ve pulmoner 
ödem arasında ilişki tesbit etmişlerdir (1920, Kriş- 
talloid veya kolloid kullanımına randomize edilen 
hastalarda, pulmoner ödem gelişimi ya anlamsız 
yada kristalloidlerle artan ödem insidansı sapta- 
mışlardır 1929. Deneysel çalışmalarda ise, kristal- 
loidlerle daha düşük hidrostatik basınç düzeylerin- 
de ekstravasküler akciğer suyunun artmadığı tespit 
edilmiş ve ödem gelişiminin kolloid osmotik ba- 
sınçtar ziyade mikrovasküler basınçlarla alakalı 
olabileceği bildirilmiştir ?. Bu bulgular, daha dü- 
şük dolum basınçlarında, pulmoner ödemin geliş- 
mesinde kristalloid ve kolloidler arasında fark ol- 

di 

mayacağı sonucunu ortaya koymuştur. Ne var ki, 
kardiyak performansı optimal hale getirmek için 
daha yüksek dolum basınçlarına ulaşmak gerekti- 
ginde kolloidler bu şekilde bir ekstravasküler sıvı 
akımını engelleyebilmektedirler. 

Septik Şokta Vazopressör Tedavi 
Septik şokta sıvı resüsitasyonu ile yeterli arter ba- 
sıncı ve organ perfüzyonuna ulaşılamadığı durum- 
larda vazopressör tedavinin başlaması gerekir 22. 
Burada seçilecek ajanlar dopamin, norepinefrin ve 
epinetrindir. Bu ilaçların kullanımıyla ortaya çıkan 
arteriyel vazokonstriksiyona bağlı olarak organ 
kan akımında azalmalar olabilirse de, son etki or- 
gan perfüzyon basıncında artış ile direk etkilerin 
toplamı olarak ortaya çıkar. Organ otoregülasyo- 
nunun kaybolduğu bu gibi durumlarda, organ akı- 
mu basınca direkt bağımlı hale gelir, ve organ per- 
füzyon basıncının akımın yeterli olacağı şekilde el- 
de edilmesi gerekir 2), Vazopressör infüzyonu 
başladığında, dozların yeterli mean arteryel basınç 
temin ederken stroke volümü azaltmayacak şekilde 
titre edilmesi gereklidir. 
Seçilecek vazopressör ajanlar konusu, özellikle or- 
gan fonksiyonları ve doku oksijenasyonu üzerine 
etkileri açısından ileri çalışmalara ihtiyaç duymak- 
la birlikte, bu klinik tabloda ilk seçilecek ajanlar 
dopamin ve nor-adrenalin olmaktadır. Kardiyak 
debinin yetersiz olduğu statülerde ise dobutamin 
seçilecek ilk ajan olmalıdır. Septik şokta adrenalin 
kullanımı konusunda bazı tereddütler mevcuttur. 
Yapılan çalışmalar adrenalinin serum laktat düzey- 
lerinde artışa neden olarak pH'yı düşürdüğünü 
göstermiştir. Laktat üretiminin adrenalinin neden 
olduğu kan akımı maldistribüsyonuna bağlı olabi- 
leceği bildirilmiştir (), 
Eksojen katekolaminlere rağmen hipotansiyonun 
sebat ettiği durumlarda, son yıllarda vazopresin 
kullanımı gündeme gelmiştir ©). Vazopresin ile sep- 
tik şokta yeterli klinik tecrübe söz konusu olma- 
makla birlikte hipotansiyonun ortadan kalkmasına 
rağmen periferik ve intestinal vazokonstriksiyon 
bu ajanın kullanımını sınırlamaktadır. 
Septik şokta yüksek doz katekolamin tedavisine 
cevap vermeyen hastalarda akut adrenal yetersizlik 
mutlak düşünülmelidir ©, Bu hastalarda adrenal 
yetersizlik insidansı tam olarak bilinmemekle bir- 
likte kortikotropin infüzyon testi (Synacten test) 
bu yetersizliği klinikte gösterebilir. Son yıllarda dü- 
şük dozda ve kontinü infüzyon şeklinde daha uzun 
süreli kortizon kullanımının septik şokta yüksek 
doz katekolamin ihtiyacını azaltarak şokun geri 
dönmesine neden olduğu gösterilmiştir “5.9, Bura- 
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da önerilen şema 100 mg hidrokortizon IV, 0.18 

mg/kg/sa infüzyonla devam ederek, en az 5 gün, 

veya 5-10 gün veya hemodinamik statü ve 

vazopressör ihtiyacına göre titre edilecek şekilde 

özetlenebilir. Bu konuda son bir kaç yıl içinde ya- 

pılmış olan üç iyi planlanmış, randomize çift kör 

çalışma, bu şekilde bir kortizon tedavi şemasının 

şokun tedavisinde ve organ yetersizliklerinin gelişi- 

minin önlenmesinde anlamlı etkin olduğunu ve 

mortalite üzerinde düşme trendine neden olduğunu 

göstermiştir “6) 

Sonuç 

Septik şokta oksijen talebinde (VO2) artış, oksijen 

ekstraksiyonunda (OER) bozukluklar ve miyokard 

depresyonu, normal veya artmış kalp debisine rağ- 

men sirkülatuar yetersizliğin sebat etmesine neden 

olur, Bu doğrultuda oksijen sanum (DO>) düzeyle- 

rinin kalp debisini arttırarak “supranormal” düzey- 

lere çıkarılması (DO: 600ml/n”/dk, VOz 170 

ml/m”dk) oksijenasyon temin etmek açısından 

önerilmişse de bu konu tartışmalıdır. Hatta bu hi- 

potezin test edildiği bazı çalışmalarda sonuçların 

daha olumsuz olduğu gösterilmiştir. Günümüzde 

hemodinamik destek tedavide yeterli global oksije- 

nasyonun temini için; 70-80 mmHg üzerinde mean 

arteryel basınç, 2.8 W/dk/m? üzerinde kalp debisi ve 

yeterli arteryel oksijen miktarına (CaOz2) neden 

olacak hemoglobin ve PaOz düzeyleri gibi makul 

hedefler önerilmektedir. 

Özetle, hemodinamik destek tedavide hedef para- 

metreler, klinik değerlendirme ile birlikte düşünül- 

meli ve mean arteriyel basınç, idrar akımı, cilt per- 

füzyonu, şuur statüsü ve arteryel laktat gibi kon- 

vansiyonel parametrelerin yorumunun ilk basamak 

ve hedefleri oluşturması gerekliliği unutulmamalı- 

dır ©), 
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