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Yogun bakim Unitesi tim kritik hastalara sagladigi yasamsal destek sayesinde toplam
saglik hizmeti icinde cok &nemli bir yere sahiptir. ileri teknolojinin de katkilariyla, son
yillarda yogun bakim hizmeti blyUk gelismeler géstermistir. GlinimUizde de bu degi-
sim hizla devam etmektedir. Guncel referanslar takip ederek yazdigimiz bu kitapta,
fizyolojik temelli ve patolojik tablolardaki klinik tani, takip ve tedavi yontemleri 6zet-
lenmistir. Bu kaynagi anestezi, dahiliye ve cerrahi kdkenli yogun bakim hekimlerine
kazandirmis olmaktan mutluluk duyuyoruz.

Bolumlerin yazilmasinda emegi gecen tim meslektaslarima tesekkirlerimi sunu-
yorum.

Dizgi-dlizenleme ve basim asamasinda deneyimlerini uygulayan Giines Tip Kita-
bevleri ve ¢alisanlarina tim emeklerinden dolayi tesekkurlerimi sunuyorum.

Esime ve canim ikizlerim Ela ve Ece’me,

Prof. Dr. Nedim Cekmen
Ankara-2025






Hemodinamik monitérizasyon gerek yogun bakimlarda gerekse ameliyathaneler-
de hasta takibinde stirekli uygulanan énemli bir bakim alanidir. Ulkemizde meslek
derneklerimizin kurslarla ve toplantilarla konuyu gugclendirmeye calismalari; kendi dili-
mizde bu konuyu her ydniiyle ele alan ve egitimde de katkisi olacak glizel bir kaynak
olusturmak i¢in bize ilham verdi. Bdylece alaninda ¢ok kiymetli yazarlarimizin katkila-
riyla mitokondri diizeyinden yapay zekaya kadar her yéniyle hemodinamik monitdri-
zasyonu inceleyen bu eseri mesleki literatlrimize kazandirmay! amagcladik. Alaninda
6ncu sayilabilecek bu eserin hizl teknolojik atilimlari takip eden gen¢ meslektaslari-
miz tarafindan daha da guncellestirilip gelistirilecegine inaniyorum.

Bir kongre dénus yolunda bu hayalimi paylastigim ve hi¢c duraksamadan bana des-
tek olabilecegini séyleyen ve eserin her asamasinda buyik emek veren sevgili mes-
lektasim ve kardesim Prof. Dr.Nedim Cekmen’e, her birini meslegimizin yildizi ve pir-
lantasi olarak gérdugim tim yazarlarimiza ve zarif profesyonellikleriyle bize inanarak
eserimize destek veren Giines Kitabevleri'ne sonsuz tesekkirler ediyorum.

Prof. Dr. Isil Ozkogak Turan
Ankara-2025
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Sekil 1. Kardiyak debi bilesenleri
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KLINIK PRATIKTE HEMODINAMIK MONITORIZASYON

Tablo 1. Cesitli kardiak debi 6lclim yontemleri, avantajlari, dezavantajlari ve zamanlamalari

Metod Vaskiiler Prensip Avantajlari Dezavantajlari  Zamanlama
Yol
Swan Ganz Pulmoner Termodillisyon Altin standart invaziv Aralikh
Kateteri arter
kateteri
Transtorasik Yok Ultrason ve Kardiyak debinin ve Uygulayici Aralikh
Ekokardiyografi Doppler diger kardiyak bagimli, gorinti
fonksiyonlarin kalitesi standart
noninvaziv 6lcimi degil
Transozofageal Yok Ultrason ve Kardiyak debinin ve Uygulayici Aralikh
Ekokardiyografi Doppler diger kardiyak bagimli, minimal
fonksiyonlarin direkt invaziv
Olcimu
Kalibre Pulse Arteriyel ve  Termodillisyon Kardiyak debisi ve Minimal invaziv  Aralikh veya
Kontur Analizi venoz ve pulse kontur  diger parametrelerin devamli
kateter analizi birlite 6lciimu
Kalibre Olmayan Arteriyel Pulse kontur Kardiyak debisi ve Minimal invaziv Devamli
Pulse Kontur kateter analizi diger parametrelerin Olglim
Analizi birlite 6lcimu
Torasik Yok Biyoelektrik Noninvaziv devamli Dis faktorlerden Devamli
Biyoempedans empedans Kardiyak debisi etkilenme Olcim
analizi Olcimu

Kardiyak Debi izlemede Arteriyel Basing Dalga Formu Analizi

Son yillarda CO tahmini i¢in bir¢ok yontem gelistirilmistir. Bununla birlikte, gortintirdeki ba-
sitligi ve uygulanabilirligi nedeniyle, arteriyel basing dalga formu analizine dayanan yontemler
su anda en yaygin kullanilanlardan biridir.

Bu teknik, arteriyel basing dalga formunun 6zelliklerini analiz ederek atim hacminin (SV)
ve CO’nun siirekli tahmin edilmesine olanak tanir. Tiim arteriyel basing dalga formu analizi
algoritmalarinin ortak dayanag, arteriyel basing ile SV arasinda orantili ve 6ngoriilebilir bir
iliskinin olmasidir (6). Arteriyel basing, kalbin pompaladigi kan akisi ile arteriyel sistem
arasindaki etkilesimin sonucu oldugundan, kan basinci dalga formundan gegerli bir SV tahmini
olusturmak i¢in arteriyel sistemin degerlendirilmesi gereklidir. Arteriyel basing, siirekli veya
invaziv olmayan bir sekilde bile yatak basinda kolayca olgiilebilen biyolojik bir sinyal
oldugundan, arteriyel basingtan SV’nin tahmin edilmesi, CO’nun atimdan atima izlenmesini
saglar ve diger geleneksel yontemlere gore 6nemli bir gelismeyi temsil eder.

Arteriyel basing dalga formunu dogru bir sekilde yorumlamak ve giivenilir SV tahminleri
yapmak i¢in arteriyel basing ile SV arasinda gegerli bir iliski kurmak gerekir. Bu nedenle, SV’yi
tahmin etmek amaciyla arteriyel basinci dogru bir sekilde kullanmak i¢in, ayn: zamanda
arteriyel sistemin mevcut durumu da tanimlanmalidir. Bu tanimlama islemi kalibrasyon olarak
adlandirilir. Baslangig kalibrasyonu, arteriyel basing dalga formu analizi algoritmasinin basing
ile SV arasindaki iliskiyi ayarlayarak arteriyel sistemin durumunu bir tiir 6lgeklendirme
faktoriiyle belirleme prosediiriinii temsil eder.

Arter dalga analizinde SV hesaplanmasinda major belirleyici arteriyel sistemin
kompliyansidir. Arteriyel sistemin kompliyansinin lineer olmamasi nedeniyle diizeltme faktorii



VENOZ SISTEM VE FiZYOLOJISi

DR. M. MURAT SAYIN

Venoz sistemin iki gorevi vardir. Ana gorevi periferdeki kani kalbe geri getirmek olsa da daha
onemli ve gizli kalmis gorevi kalbin dolmasini saglamak i¢in havuz gorevi gormektir. Venler
arterlerden cesitli acilardan farklidirlar: Birincisi, ven6z sistem akisi az olan diisiik basingh bir
sistemdir. Kalbin pompalama hareketine akist baglidir. Ikincisi, venler ince duvarlara sahiptir.
Arterlerle ayn1 3 tabakaya sahip olsalar da sahip olduklar: kas tabakas: oldukga incedir. Kalin
duvarlar sadece ekstremitelerin biiyiik yiizeysel venlerinde bulunur. Ugiinciisii, venler normalde
kismen kanla doludur. Eslik eden arterlerden 3 kat daha fazla kesitsel alana sahiptirler.
Doérdiincti olarak ekstremite venlerinde kapakgiklar bulunur.

Kan, kapiller damarlardan gectikten sonra “vis atergo” (Arkadan gelen kuvvet) olarak
adlandirilan, arterlerden gelen siiriicli bir basing etkisi ile veniillere girer. Venoz direng ve
kalbin kendisinden gelen akis, “vis afronte” (On taraftan gelen kuvvet), ile bu siiriicii basinci
karsilar. Bu mekanizmalara ek olarak kas, abdominal ve torasik basinglar kani kapillerlerden
veniillere ve atriuma dogru kan akisini destekler. Venlerle birlikte giden arterlerdeki pulsasyonlar
da venleri sikistirarak akisi destekleyebilir. Kas hareketleri venlerde bulunan kapakeiklarla
birlikte vendz doniige yardimer olur. Kaslardaki kasilmalarla birlikte artan basing venlerin
stkismasina ve bogalmasina neden olur (1).

Kalp debisini sadece sol ventrikiil tarafindan tiretilen basincin akiginin olusturdugunu ve
kani aorttan sag atriyuma dogru ittigi goriisii tam olarak dogru degildir. Kalp sadece kendine
geleni pompalayabilir. Guyton ve Permutt dolasgimin mekanik karakteristiklerinin de bu
konsept icinde 6nemli bir rol oynadigini belirtmislerdir (2,3). Bu karakteristikler icerisinde
vendz sistemin kompliansi, kapasitansi, stres voliimii ve akima olan rezistans: da yer alir.

Sistemik venoz doniis her dakika venlerden atriyumlara dénen kan hacmidir ve yaklagik
5 L/dKdir. Periferik venéz basing, viicut organlarini ve dokularini drene eden periferik
venlerdeki basingtir. Vendz doniisii saglayan ise periferik ve merkezi venler arasindaki basing
farkidir. Venoz taraftaki basincin arteriyel taraftaki basinca gore diisiik oldugunu bilmekteyiz,
dolayisiyla kan arteriyel taraftan venoz tarafa dogru ilerlemektedir. Sistemik kan ventillere
yaklagik 20 mmHg basingla ulasir. Bu da 90 mmHg civarinda arteriyovenéz basing gradienti
olusturur. Daha biiyiik venlere gecildiginde, toraks disindaki damarlarda basing 5.5 mmHg’ye
diiser. Santral venoz basing (CVP), sag atriyuma yakin torasik vena kavadaki kanin basincidir.
CVP, sag atrium basicrnin (RAP) yaklasik bir degeridir ve atmosfer basincinin milimetre civa
(mmHg) veya santimetre su (cmH,0) cinsinden ol¢iiliir; 1 mmHg 1,36 cmH,Odur. Normal
bir CVP degeri 0-8 cmH,0 veya 0-6 mmHgdir (Sekil 1). Kalp yetmezligi veya masif transfiizyon
durumunda 30 mmHg'ya kadar yiikselebilir. Ortalama arter basinct (MAP) ve CVP arasindaki
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KLINIK PRATIKTE HEMODINAMIK MONITORIZASYON

titresimlerini yumusatmak igin bir yastik gorevi goriir. Iletim fonksiyonunun bagaris1 dncelikle
dustik periferik vaskiiler dirence bagli olmasina ragmen, yastiklama fonksiyonunun etkinligi
arterin elastik ozelliklerine baglidur.

Q = % vA Q=Akis v=Akis hiz1 A=Kesit alan1

Herhangi bir damarin toplam kesit alan1 ne kadar biiyiik olursa, bu damarlardaki kan akim
hizi da o kadar yavas olur. Aortun kesit alan1 yaklagik 4,5 cm? olup pik akim hizlari> 120 cm.s®
dir. Buna karsilik kilcal damarindaki akim hizi, toplam kilcal kesit alaninin> 4500 cm?” olmast
nedeniyle genellikle 0 ile 1 cm.sVarasindadir. Bu akim hizlari, kilcal damarlardaki perfiizyon
ve degisimin aksine, aort ve arterlerdeki dagitim islevlerini yansitir. Kanin damar duvarmin
sabit yiizeyi boyunca hareketi, damar duvari yiizeyi boyunca viskoz bir siiriiklenme veya kayma
gerilimi {iretir. Bu kayma gerilimi artan akim hiziyla birlikte artar. Kesit alan1 bir valf veya
ateromatoz plak nedeniyle azaltilirsa daralma boyunca akim hizi artar. Akim hizindaki bu tiir
artiglar kan akiminin ozelliklerini etkileyebilir, onu tiirbiilan hale getirebilir ve trombiis
olusumuna yonelik artan bir egilime yol acabilir. Artan akim hiz1 ayni zamanda ugultu veya
fiirimler {iretir. Dolayisiyla arter duvarmnin mekanik 6zelliklerinde ve damar liimenini

Sekil 1. Sistemik arteriyel dolagim

(Prof. Dr. Abdullah Yildiz'in bu béliim i¢in hazirladig: 6zel ¢izimdir.)



BOLUM 6. ARTERIYEL DOLASIM

Kapiller Damarlarin Fonksiyonlari

1. Gegirgenlik (Permeabilite)

Kapillerler doku ile kan arasinda O,, CO, ve gesitli metabolitlerin gecis bolgesidir (Sekil 3.).
Bu gecis; komsu endotel hiicreleri arasindaki yariklar, pencereli kapillerlerdeki gecis delikleri,
endotel hiicrelerini boydan boya saran pinositik vezikiiller sayesinde olmaktadur.

2. Metabolik islevleri

Anjiotensin I'in anjiotensin IT'ye doniigmesi, bradikinin, seratonin, norepinefrin ve trombinin
reaksiyon vermeyen bilesiklere doniistiiriilmesi, lipoproteinlerin endotel hiicreleri yiizeyindeki
proteinler tarafindan trigliserid ve kolesterollere donistiiriilmesi, endotel hiicreleri tarafindan
damar tonusunu etkileyen vazokonstriktor ve vazodilatator maddelerin sentezlenmesi.

3. Antitrombojenik islevleri

Endotel hiicreleri dokiildiigiinde, agikta kalan subendoteliyal bag dokusu trombosit
agregasyonuna sebep olur, bu nedenle endotel hiicreleri kanin subendoteliyal bag dokusu ile
temasini 6nleyerek antitrombojenik etki gosterir.

Arterlerde Ozellesmis Yapilar

1. Karotid Sinus; Karotis sinils, a.carotis communis’in iki dala ayrildig: yerin hemen tistiinde,
i¢ dalin duvarinda bulunan ufak siskinliktir. Karotid siniisii kan basincinin korumasiyla
ilgilidir, basing degisikliklerini algilayan baroreseptor igerir, sinirlerini n.glossofaringeal ve
n.vagus ‘dan alir. Karotid siniis reseptorlerin uyarilmasi vagal afferent stimiilasyona ve buna
bagli olarak bradikardi ve atriyoventrikiiler blok ile vazodepresyona sebep olur.

2. Karotid cisimcik; karotis bifiirkasyonunda, O,, CO, ve H* iyonu konsantrasyonundaki
degisikliklere duyarli kemoreseptordiir.

3. Aortik cisimcik; Aorta kavsinde sagli sollu yer alan baroreseptordiir.

Sekil 3. Kapiller damarlarin permeabilitesi
(Prof. Dr. Abdullah Yildiz'in bu bélim i¢in hazirladig: 6zel ¢izimdir.)
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Arter basincini artirmaya yonelik ortaya ¢cikan bu sempatik uyarilar, kalp ve kan damarlarina
ek olarak adrenal medullaya da iletilmektedir. Sempatik uyarilar neticesinde adrenal medulladan
salgilanan noradrenalin ve adrenalin sistemik dolagima katilirlar. Bu iki hormon sistemik
vaskiiler yapilara etki ederek ¢ogunlukla vazokonstriksiyona neden olmaktadir. Ek olarak
kardiyak inotropi ve kronotropi de artmaktadir.

Ayrica renal humoral kompansatuvar mekanizmalar da arter basincinin diigmesi ile devreye
girmektedir. Glomeriillerin proksimalindeki afferent arteriyollerin duvarinda bulunan
farklilagmis diiz kas hiicreleri - jukstaglomeriiler hiicreler- tarafindan sentezlenen ve depolanan
prorenin molekiilleri parcalanarak renin salmimi meydana gelir. Renin, anjiyotensinojeni
anjiyotensin I'e doniistiiren enzim yapida bir molekiildiir. Anjiyotensin I biiyiik oranda sistemik
dolagima katilarak akcigerlere ulasir ve burada anjiyotensin déniistiiriici enzim (ACE)
tarafindan anjiyotensin II'ye doniistiiriiliir. Bobrekler ve vaskiiler yapilarda da ACE igerir ve
bu sayede bolgesel otoregiilatuar mekanizmalar da devreye girer. Anjiyotensin II oldukea giiclii
bir vazokonstriktor proteindir. Vazokonstriksiyon arteriyollerde oldukga giiclii iken venéz
yapilarda daha az belirgindir. Bunun sonucunda; 6nyiik artisina baglh kalp debisi artis1 meydana
gelir. Ek olarak sistemik vaskiiler direnci artirarak da kan basinci artigina katki saglamaktadr.
Anjiyotensin IT'nin bir diger etkisi de, bébreklerden su ve tuz atilmasini azaltarak kan hacmini
artirmasidir. Bu etki iki sekilde ortaya ¢ikmaktadir;

- Dogrudan bobrekler iizerine etki gostererek su ve tuz tutulmasina neden olur. Anjiyotensin
II bobrek arteriyollerinde vazokonstriksiyona neden olur. Peritiibiiller kapiller kan akimi
yavaglar ve basing diiser. Buna bagli olarak tiibillerden sivi geri emilimi artar. Ayrica
anjiyotensin II tiibill hiicrelerine direk etki ederek sodyum geri emilimini artirir.

- Anjiyotensin II adrenal korteksi uyararak aldosteron salgilanmasina neden olur. Aldosteron
bobrek tiibiillerinden sodyum ve su geri emilimini artirmaktadir (Sekil 1) (10).

Renal sodyum ve su tutulumu Vazokonstriksiyon

Sekil 1. Arter basincinin kontroliinde renin-anjiyotensin sistemi (10)



BOLUM 8. KALP HizI

. Tetiklenen aktivite tasikardilerine en iyi 6rnek uzun QT sendromudur (Sekil 2). Bu
hastalarda gesitli spesifik iyon kanali defektleri bulunmaktadir. Ornegin potasyum kanallarinda
fonksiyon azalmasi plato siiresinin uzamasima neden olabilir. Bu da ventrikiillerde QT nin
uzamasina yol acar (QTc > 450 msn). Bu hastalar sodyum ve kalsiyum kanallarinin
reaktivasyonuna (depolarizasyondan sonra erken olarak) bagli olarak tetikleme aktivitesine
egilimlidirler. Ventrikiillerde hayati tehlikeye yol acan ventrikiiler aritmiler yapabilirler. QT nin
uzayip uzamadigini belirlemek i¢in Bazetts formiilii kullanilir:

_ QTintervali (saniye) QT
R kardiyak siklus (saniye) ~ VRR

QTc

" Uzun QT Sendromu

| ] | | | |

e e e W_V\IK\J—V‘T\W]L el e e e ~«-‘r —~ g
LQT Tip 1 ' QT Tip 2
[ | o e g
r_/\1 Genigtabanh T ||| e il e
A W~~~ bifazik, centikli T
dalgalan
' dalgasi
e — — _,.f\.f.‘,_/;._n,_.«\««.!,.'vwz A T e e €
s l

B o bt i | | e b | e
e iy e S SESCON SRR SRR R /N.A»‘/\%'ﬁﬁ\_/,f/\a
®

Sekil 2. Uzun QT sendromuna EKG &rnegi (Kaynak: https://www.pediatrikacil.com/
cocuklarda-kacirilmamasi-gereken-10-ekg/)

Mekanizmadan bagimsiz olarak ventrikiiler tagikardinin hizli klinik ydnetiminde ilk
yaklasim QRS komplekslerinin dar veya genis olmasina dikkat etmekle baslar. Eger QRS darsa
ventrikiillerin depolarizasyonu normal ozellikli iletim yolaklarindan kaynaklanmakta olup
supraventrikiiler orijinli kabul edilir.

QRS kompleksinin genis olmasi ventrikiiler iletimin farkls bir yolaktan yapildigina isarettir.
Olusan tasikardinin kaynag1 ya ventrikiil iginde bir yolaktir veya His-Purkinje sisteminin
tizerindeki supraventrikiiler aberran bir yolak veya aksesuar bir yolaktir.
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Doku Oksijen Tiiketimi

Oksijen titketimi (VO,) doku tarafindan dakikada tiiketilen oksijen miktaridir. Solunum gaz-
larinin analizi ile dogrudan ol¢ilebildigi gibi Fick yasasi kullanilarak da asagidaki denklem ile
hesaplanabilir:

V02 =COX (Ca02 - CVOZ)
CvO, = (1,34 X Hb X SvO,) + (1 X 0,003 X PvO,)

Burada; CvO, mikst venoz oksijen icerigi (pulmoner arterlerdeki), SvO, mikst venoz oksijen
satiirasyonu, PvO, venéz oksijen basincidir. Saglikli bir yetiskinin deniz seviyesindeki
solunumunda (F;0, 0.21, 1 atm = 756 mm-Hg, S,0, 75 %, Hb 15 g / 100ml, P,O, 40 mm-Hg,
Ca0, 19,95 ml/ 100 ml, CO 5 L / dk) 100 ml kandaki mix vendz oksijen igerigi 14,86 ml, sonug
olarak da oksijen tiiketimi 254,5 ml / dk olarak hesaplanir (6).

Oksijen tiiketimi ve daha 6nce de bahsedildigi gibi oksijen sunumu 6l¢timleri global viicut
degerleridir. Doku diizeyinde oksijen tiiketimine bakildiginda Q kan akimini, [O,]y, dokuya
giden kanin oksijen icerigi, [O,]o, dokudan akcigerlere donen kanin oksijen igerigini
tanimladiginda agagidaki gibi hesaplanabilir:

VOZ =QX ([OZ]In - [OZ]Out)

Oksijen titketim hiicrenin metabolik ihtiyacina baglidir. Doku oksijen talebi, fizyolojik,
patolojik ve terapotik faktorlerden ile degisebilir (4). Doku oksijen tiiketimini etkileyen faktorler
Tablo 2'de 6zetlenmistir.

Oksijen Ekstraksiyon Orani

Oksijen ekstraksiyonu (O,ER) kardiyovaskiiler sistem yoluyla verilen oksijenin dokular tarafin-
dan ger¢ekten kullanilan oksijenin fraksiyonudur. Doku tarafindan kullanilan oksijenin sunu-
lan oksijene olan oranini ifade eder.

O,ER = VO, / DO, (tiim viicut global degerlendirme)
O,ER = (Ca0, - Cv0O,) / Ca0,
ve

O,ER = ([O3]1n - [Oz]ow) / [O3]1n (doku diizeyinde)

Saglikli dokular istirahatte sunulan oksijenin sadece % 20 - % 30’ unu kullanirlar (O,ER:
0,2 - 0,3). Saglikli bir yetigskinin daha 6nceki hesaplamalardan elde edilen VO, 254.5 ml / dk
ve DO, 997.5 ml / dk degerleri alindiginda genel olarak O,ERnin 0,26 oldugu goriiliir (6).
Egzersiz sirasinda O,ER’in arttig1 ve maksimum 0,8 degerlerine ulagtig1 bilinmektedir. Saglikh

Tablo 2. Oksijen tiiketimini etkileyen faktorler

0, tiiketiminde azalma 0, tiiketiminde artma
Noromiskiiler blokerler, antipiretikler Egzersiz

Hipovolemi, sok Travma (6rn. cerrahi, yanik)
Mekanik ventilasyon inflamasyon, sepsis, ates
Hipotermi Agri

Sedasyon Ajitasyon, titreme




SvO,/ScvO,

DR. SIBELTEMUR, DR. FEYZA AKSU

Kritik hastalarda organ fonksiyonunu koruyabilmek i¢in doku oksijenizasyonunu etkin
saglayabilmek ¢ok Onemlidir. Bu nedenle doku perfiizyonunun hemodinamik olarak
monitdrizasyonuna gerek duyulmaktadir. Doku diizeyinde mikrosirkiilasyonun yeterliligini,
oksijen sunum (DO,) ve tiiketiminin (VO,) dengede olup olmadigini degerlendirerek tani ve
tedaviyi yonlendirmek olasidir. Hemodinamik monitérizasyonun bir pargas: olan miks venoz
oksijen satiirasyonu (SvO,), global doku oksijenizasyonunun gostergelerinden kabul
edilmektedir. SvO, dokunun gereksinimini karsiladiktan sonra kalbe doénen kanin oksijen
satiirasyonudur; arteriyel oksijen sunumu ile venéz doku oksijen titketimi arasindaki dengeyi
yansitir. SvO, oldukea invaziv yontemle pulmoner arter kateterinin distal ucundan 6rnekleme
gerektirdiginden, daha az invaziv olan santral ven kateterizasyonu ile sag atriumdan 6rnekleme
ile santral venoz oksijen satiirasyon (ScvO,) monitorizasyonu giiniimiizde daha sik kullanilmaya
basglanmugtr.

Klinik Endikasyonlari

Mikst vendz oksijen satiirasyonu, yogun bakim ve perioperatif stiregte stabil olmayan hastanin
doku oksijenizasyon seviyesini belirleyerek tedavisini yonlendirme ve tedaviye yanitini deger-
lendirme amaciyla kullanilir. SvO,/ScvO, sayisal degerlerinin diger hemodinamik degiskenler-
le ve hastanin klinik durumu ile birlikte yorumlanmasi 6nemlidir (1,2,3)

Mikst Venoz Oksijen Satiirasyonunun Degerlendirilmesi

SvO,, oksijen sunumu (DO,) ile tiiketimi (VO,) arasindaki dengeyi yansitir. SvO, pulmoner ar-
terdeki oksijen satiirasyonudur ve tiim viicuttan donen vendz kan karisimini temsil eder. ScvO,
ise vena kava siiperior veya juguler venden dl¢iilen oksijen satiirasyonudur. SvO, normal deger
aralig1 %65-75 kabul edilmektedir. ScvO, degeri ile SvO, degeri arasinda %5 fark mevcuttur.
Fick prensibine gore SvO, formiili;

SvO, = [Sa0, - VO, / CO] [1/ Hb x 1.34]

SvO,/ScvO, olgiimiinii etkileyen parametreler (Sekil.1):

e Kardiyak debi

*  Hemoglobin (kanama, hemorajik sok)

*  Oksijenasyon

. Oksijen tiiketimi (VO,)
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taninmaktadir. Ayrica dokularla temasa ihtiya¢ duymamasi 6zellikle basing artefaktlarinin
Onlenmesi agisindan 6nemlidir (21).

Sekil 1. Kraniyofasiyal ameliyati sirasinda kan transflizyonu yapilan pediatrik hasta

Yas: 1,5 yil, Agirlik: 8,5 kg, toplam kan kaybi: 500 ml, transfiize edilen kan: 150 ml, transfiize
edilen kolloid: 250 ml, transfiize edilen toplam sivi: 1700 ml ve toplam sivi kaybi: 1285 mi.

A: ameliyat oncesi donem. Hb:9,5¢/dl, Hct:% 28,2, TVD:18,2, PVD: 19,2, PVV:% 86,3

B: 500 ml kanama sonrasi intraoperatif donem. Hb: 4,2 g/dl, Hct:% 12,3, TVD:8,62,

PVD: 9,24, PVV: % 82,9

C: 150 ml kan ve 250 ml kolloid alindiktan sonra operasyonun sonu. Hb:6,2g/dl,

Hct: %17,2, TVD: 10,76, PVD:11,28, PVV: %87,99

Bu teknikler sadece sepsiste degil, ayn1 zamanda kardiyojenik sokta, travmada ya da
intraoperatif donemde (Sekil 1) mikrovaskiiler degisikliklerin ilk kez karakterize edilmesini
sagladi (22).

Ne yazik ki, mikrovideoskopik teknikler, klinik uygulamalarda kolay kullanimlarini
engelleyen sinirlamalara sahiptir. {1k olarak, bu kameralar yalnizca ince bir epitel yiizeyle kapli
organlara uygulanabilir. En ¢ok arastirilan bolge dil alt1 bolgesidir. COblingual bélge merkezi
olma avantajina sahiptir ve soguk ya da vazopressorler nedeniyle vazokonstriksiyona minimum
duyarhdir. Bununlabirlikte, dil alt1bélgesinin diger organlari temsil edip etmedigi sorgulanabilir.
Deneysel kosullarda, deri, bagirsak, karaciger, bobrek, kalp ve beyin dahil olmak {izere ¢esitli
organlarda benzer degisiklikler rapor edilmistir (22). Kuskusuz, bagirsak mukozas: gibi baz
organlar, ozellikle artan abdominal basing baglaminda bazen daha fazla etkilenebilir. Bununla
birlikte, sublingual bélge kritik hastalarda, ozellikle de sepsis gibi yaygin endotelyal
degisikliklerden etkilenen durumlarda mikrosirkiilasyonu degerlendirmek igin iyi bir pencere
gibi goriinmektedir. Ikinci olarak, mikrosirkiilasyonun degerlendirilmesi genellikle aragtirma
ekipleri tarafindan aralikli olarak gerceklestirilmektedir. Calismalarin ¢ogu tek seferlik bir
degerlendirme ya da belirli bir miidahaleden sonra dncesi ve sonrast degerlendirmesi rapor
etmistir. Birka¢ c¢alisma mikro sirkillasyonu giinlik olarak aragtirmistir (21); ancak
mikrosirkiilasyonun daha sik araliklarla degerlendirilmesi hala eksik kalan yondiir. Son olarak
ve belki de daha onemlisi, entiibe olmayan hastalarda sublingual bolgenin degerlendirilmesi
zordur. Solunum yetmezIligi olan hastalarda sedasyon kullaniminin azalmas: ve yiiksek akish
oksijen tedavisinin kullanimimin artmasi goéz Oniine alindiginda, potansiyel olarak
aragtirilabilecek hasta sayisi zaman i¢inde azalmistir. En agir hastalarin hala sedasyon ve



HEMODINAMIK INSTABILITENIN KLINIK
DEGERLENDIRILMESI

DR. OZGE KONER, DR. FEYZA AKSU

Yogun bakim iinitesinde (YBU) hemodinamik degerlendirme, resiisitasyon, hastanin idame
swv1 ve hemodinami yonetimi i¢in yapilir. Restisitasyon fazindaki hemodinamik izlem ve
degerlendirme oncelikle sepsis ve ¢esitli sok tablolarinin fonksiyonel hemodinami yonetimi
i¢in yapilirken; daha sonraki siirecte, hemodinamik stabilizasyon ve de-eskalasyon yénetiminde
gereklidir. Restisitasyon fazindaki hemodinamik instabilite takibi, infiize edilen hacmin
ihtiyagtan fazla olmasini &nlerken, hipotansif gegen siireyi de kisaltmaktadir. Idame siirecindeki
hemodinamik izlemse, norepinefrin dozunun hizla azaltilmasini saglamaktadir. Burada temel
hedef daha kisa YBU, hastane kalig1 ve mekanik ventilasyon siiresi saglamak, AKI ve diger akut
problemlerininsidansininazaltilmasidir. Yogun bakimdahemodinamininklinik degerlendirmesi
invaziv ve non-invaziv yontemler kullanilarak yapilabilir.

INVAZIV OLMAYAN KLiNiK YONTEMLER

Bu yontemler klinik uygulamaya yeni girmistir. Arteriyel basing dalga formunun “voliim
klemp” metoduyla ya da radiyal arter tonometresiyle siirekli olarak izlenmesi bu yontemler
arasindadir (1).

Voliim klemp metodu

Bu metotta fotopletismografi (PPG) sinyali 6l¢iildiikten sonra, parmaga bir eksternal kaf ara-
ciligiyla klemp yontemi kullanilarak maksimum arteriyel kompliyans degerinde (PPGcmaks)
basing uygulanir (Sekil 1). Bu yontem, perioperatif donemde giivenilir sonuglar vermekle bir-
likte, YBU hastalarinda giivenilir bulunmamistir. Bu teknikle ilgili en énemli sinirlamalar, eks-
tremitede 6dem ve periferik vazokonstriiksiyondur.

Radiyal arter “applanation” tonometri

Bu yontemde, radiyal arter tizerine yerlestirilmis elektromekanik bir sensor araciligiyla arter
basimci dalga formu kaydedilir. Bu tekniklerin timiinde nabiz kontur analizi ile 6l¢tim yapilir
(Sekil 1). Bu yontemlerde kalibrasyon yoktur, sitirekli kalp debisi 6l¢timii yapilabilir. Bu yeni
teknikle ilgili en 6nemli sinirlama, ekstremite hareketinden etkilenmesidir; radiyal arter tono-
metresiyle ilgili yeterli sayida klinik ¢alisma bulunmamaktadar.

Elektrik biyoimpedans, Biyoreaktans ve Nabiz dalgasi transit zamani

Elektrik biyoimpedans ve bioreaktans kalp sikliisii boyunca torasik impedans ya da voltajdaki
faz sifti degisimi araciligiyla kalp debisini 6lger. Cilde yapistirilan elektrotlar araciligiyla, toraksi
boydan boya gecen, diisiik amplitiid, yiiksek frekansl bir elektrik akimi uygulanir. Klinik ¢a-
ligmalar sinirli ve sonuglar geliskilidir. Kalp debisi 6l¢timleri plevral efiizyon, akciger 6demi,

aritmiler, aritmi, “pace-maker” ya da hareketten etkilenir.
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APCO, ile kalp debisi arasindaki bu iligki, eger kalp debisi diisitkse CO, klirensinin azaldig:
yani PvCO,’nin PaCO,’ye gore nispeten arttig1 gercegini ifade eder ki, sonu¢ta APCO,’nin
artmasina neden olur. Plazmada ¢oziiniirliigii yitksek olan CO,’nin venoz sisteme gecisi O,den
daha yiiksektir. Oksijen ekstraksiyon oraninin azalmasina ve oksijen ihtiyacinin artmasina
neden olan durumlarda da CO,’nin daha yiiksek ¢oziiniirligli nedeniyle parsiyel miks venéz-
arteriyelCO, (Pcv-aCO,) farki artar. Dolayisiyla, Pcv-aCO, doku oksijenasyonunun
yeterliliginin, doku hipoksisinin ya da dizoksinin bir belirtecinden ziyade, iiretilen CO,’yi
dokulardan uzaklagtirmak i¢in gereken vendz kan akisinin yeterliliginin bir belirtecidir. Venoz
dolagimdaki CO,, metabolik hiz ve dokulardaki CO,’nin aerobik tretimi ile belirlenir ve
aerobik metabolizmanin son trinidir. Anaerobik durumlarda CO, tretimi artar. Normal
kogullarda dokuda CO, birikmez, yeterli kan akimiyla taginir ve akcigerler araciligiyla elimine
edilir. Doku kan akiminda azalma oldugunda, dokuda CO, birikir ve va-CCO, fark artar,
PvCO,, metabolik talebe gore global doku kan akigini yansitir. PCO, farki = PvCO,-PaCO,
(Normal deger: 2-6 mmHg) olarak tanimlandiginda, PCO, farki > 6 mmHg ise siv1 resiisitasyonu
ya da (+/-) inotrop ilag destegi ile diizeltilebilecek kalic1 bir sok durumuna isaret edebilir. PCO,
farki ile birlikte baz1 tetkikler gesitli klinik durumlarin degerlendirilmesinde yol gosterici
olabilirler (3,5).

2.1. Kardiyak Debi ve Pv-aC0, Farki iligkisi

Tablo 3'den de anlasilacag: iizere, Pv-aCO, farki yeterli kardiyak debi ve doku perfiizyonunun

iyi bir gostergesidir. Pv-aCO, farki > 6 mmHg ise anormal yiikseklik olarak degerlendirilir.

Kardiyak debi ve Pa-vCO, farki arasinda ters bir iligki tanimlanmustir. Diigiik kardiyak debide

Pv-aCO, ¢ok hizl artar. Ek olarak:

o Dokuda metabolik asidoz gelisirse, bu fark daha da artar

o Distik pulmoner perfiizyon ve CO, eliminasyonu sonucu vendz CO, birikir, fark daha da
genisler (2,3).

2.2. Doku Disoksisi ve Pv-aC0, Farki iligkisi

Pv-aCO, farky, kardiyak debi ve doku perfiizyonunda degisiklikler yaninda, VCO,nin artma-

siyla da artabilir.

1. Aerobik kosullarda, sokun herhangi bir klinik belirtisi ya da kan laktat yliksekligi yoksa
artmis Pv-aCO,, metabolik gereksinimde ve/veya RQda (glusidik diyet) artisi yansitir.
Fizyolojik olarak, artan metabolik hiz genellikle kardiyak debide artisla iligkilendirilir. Fakat
yeterli kardiyak rezervi olmayan kritik hastalarda bu adaptasyon olmayabilir. Bu durumda
Pv-aCO, farki artar. Bunun ic¢in yapilacak girisimlerde oncelikle metabolik talebin
azaltilmas: hedeflenmelidir. Doku disoksisi yok iken Pv-aCO,de artis devam eder ise
kardiyak debiyi artirmak i¢in daha fazla tedavi uygulanmamalidir. Yiiksek riskli hastalarda
hemodinami, SvO, ve laktattan bagimsiz olarak cerrahiden hemen sonra, artmis Pv-aCO,
farki ile karsilagildiginda yetersiz resiisitasyon ya da bir komplikasyon olabilecegi akla
gelmelidir (7).

2. Anaerobik kosullarda: H* tamponlanmasindan artan anaerobik VCO,’nin tanimlanmastyla,
Pv-aCO, farkinin doku disoksisinin bir belirteci olarak kullanilip kullanilamayacag: sorusu
giindeme gelmistir. CO, olusumundaki degisikliklerden hizla etkilendigi i¢in Pv-aCO,
farki, devam eden anaerobik durumunun hassas, hizli ve siirekli tespitini saglar. Bu SvO,
velaktat gibi doku disoksisinin alisilmig biyobelirteglerine terstir. Aslinda doku ekstraksiyonu



BOLUM 15. KRITIK HASTADA ASIT-BAZ DEGERLENDIRMESI

Steward’in bagimsiz degiskenleri

Asidlestirici etki Alkalilestirici etki

co,
SID

Plazma Su igerigi

Plazma CI-

Olgilemeyen Anyon Miktari

Ator

Albumin

D22 =D
€€l Cleeend &

Fosfat

Sekil 1. Steward'in tanimladigi bagimsiz degiskenler ve bunlara gore yeni tanimlanan asid-baz bo-
zukluk tipleri

BE, , = BE;, + BE,, + BE_,,, + BE, 5

BE4,(mEqg/l) = 0.3 ([Na*] — 140)

BE. (mEqQ/l) = 102 — ([140 / [Na*]) x [CI']
BE,,(mMEQq/1) = 0.34 ([Alb (8/1)] rer - [Alb (8/1)] pea
BEy, = BE,,, - BEg, - BE¢, - BE,,,

pPWNR

Sekil 2. BE lzerine Fencl-Steward etkisi; laboratuvardan bildirilen BE; etki edebilecek dort degisken
icin olusan BE'lerin toplamlarina esit olmahdir (5).

Temel Asid- Baz Bozukluklari

Solunumsal asid-baz bozukluklar: yorumlanmasi agisindan tiim yaklagimlarin ortak kabulleri
olan bir alandur. Siirecin akut veya kronik temelde gelismesi s6z konusu oldugundan, ilkesel
olarak pCO,, pH ile birlikte degerlendirilmelidir. Diizeltici ikincil asid baz degisiklikleri (kom-
panzasyon) solunumsal olaylar i¢in yavas gelisir. Bu nedenle, solunumsal olayin diizeltilmesi
i¢in gecen siirenin degerlendirilmesi ile akut/kronik ayrimi yapilabilmektedir.

OLAY AKUT KRONIK
pH: 7.27 7.36
pCO2: 55 55

BE: 2 7

Ornekte pCO, degeri ayni1 olmakla birlikte; pH ve BE ile birlikte degerlendirildiginde akut/
kronik olay ayriminin yapilabilecegi gosterilmistir.
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Hekzokinaz
D-Glikoz Glikokinaz——)> D-Glikoz-6-Fosfat ———>»  D-Friiktoz-6-Fosfat
Mg
Fosfofriiktokinaz
Mg
D-Friiktoz-1,6-Bisfosfat
3-Fosfogliserat < 1,3-Bisfosfogliserat €——— Gliseraldehit-3-Fosfat
v A
NADH + H* NAD
Mitokondrial 120,
& solunum zinciri \
: H,0
Piriivat kinaz Anaerobik kosul /\
+2 .
) 34DP+ P,
NADH + H* NAD ! 341P
o A
v .
(.EEOI) -Spontar——>> (!(Eto) €—Laktat Dehidrojena=—>  L-Laktat ——M8 > {'_‘0’51_
Piriivat Piriivat Déngiisii
MCT MCT
NADH + H* NAD
K ,"‘ Laktat
hN o Shuttle
q(fto) €—Laktat D;};i;h:;jena:-) L-Laktat
Piriivat

)

Sekil 1. Laktat metabolizmasi

Laktat Mekigi; “Shuttle Teorisi”

Laktat anyonunun L-enantiyomeri, tamamen aerobik kogullar altinda farkli hiicrelerde siirekli
olarak olugsmakta ve kullanilmaktadir.

Istirahatte ve egzersiz sirasinda yapilan caligmalar, 6zellikle stres durumlarinda hizh glikoliz
yapan hiicrelerde laktatin organdan organa, hiicreden hiicreye ve mitokondriye yer degistirdigi
gozlenmistir. Uretici ve tiiketici hiicreler arasindaki bu mekiklerde hareket etmekle laktat iig
onemli fonksiyonu yerine getirir: (1) ana enerji kaynagi olmak, (2) ana glukoneojenik 6nciisii
olarak sisteme girmek ve (3) bir sinyal molekiilii olarak rol oynamak!?. Bu agidan bakildiginda
laktat shuttle teorisiyle bazi klinisyenler artik laktatemiyi bir “stres” biyobelirteci olarak degil,
bir “gerginlik” (strain) olarak degerlendirmektedir.
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BOLUM 17. SANTRAL VENOZ BASING

SVB 6l¢timiiniin diisiik oldugu durumlar hipovolemi, sepsis, sok, derin inspiryum esnasinda
intratorasik basincin diigmesi gibi durumlar olabilir.

Yitksek SVB degerleri 6lgebilecegimiz klinik durumlar; intravaskiiler ve ekstravaskiiler
nedenler olarak ikiye ayrilabilir. Intravaskiiler nedenlerde kalpteki transmural basing ve 6n yiik
artmistir. Kalp yetmezligi, hipervolemi, pulmoner hipertansiyon, pulmoner emboli gibi
patolojilerde SVB ol¢iimii yiiksek ¢ikabilir. Ekstravaskiiler nedenler arasinda perikardiyal
efiizyon, kardiyak tamponat, konstriktif perikardit, oto-PEEP (PEEP: pozitif end ekspiratuar
basing), mekanik ventilatérde yiiksek PEEP uygulamasi, pnomotoraks, intraabdominal
hipertansiyon sayilabilir. Asit ve 6demi olan hastalarda SVB 6l¢ctimii etiyolojiyi belirlemede
faydali olabilir. Kronik karaciger hastalarinda artmig SVB varlig1 kalp ve solunum sistemi ile
ilgili etiyolojiyi isaret ederken normal SVB degeri ise 6dem ve asitin kronik karaciger hastalig
ile ilgili hipoalbuminemiye bagli oldugunu igaret edebilir. Bu yiizden SVB ol¢iimil kritik
hastalarda sivi replasmanina rehberlik etmekten ziyade verilen sivinin ne zaman durdurulmasi
gerektigini belirlemekte faydali olmaktadir (5).

Santral Vendz Basing Monitdrizasyonu

Santral venoz basing 6l¢imiiniin yogun bakim tinitelerinde kullanim amaglar1 Tablo 1'de be-
lirtilmistir.

Santral veno6z basing 6lgiim yapilirken santral venoz kateter, %0.9 sodyum kloriir (NaCl)
solisyonu, basing kafi, basing izleme seti (transdiiser) ve monitér kullanilir. Tercihen
subklaviyen veya internal jugular venlerden yapilan girisim ile vena kava superiora kadar
uzanan santral venoz kateterler yardimiyla yapilir.

Kardiak monitor

Elektrokardiogram

%)

Basing torbasi

basing

dalga formu Damla odacigi

Donen klemp

Dalga portu
Basing tlipu

Santral venoz kateter Transduser bolimi

Sekil 2. SVB 6l¢limiinde kullanilan ekipmanlar
(Thomas Hill B. Role of central venous pressure monitoring in critical care settings. Nurs Stand. 2018 Jan
31;32(23):41-48. doi: 10.7748/ns.2018.e10663. PMID: 29384288.)
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e. Baz1 6zel durumlarda diyastolik basing 6l¢iilemez (sonsuz diyastolik ton fenomeni).
f. Kol mangonu genisligine bagimlidur.

g. Viicut pozisyonuna bagimhilik

i. Siirekli nabizdan nabiza monitorizasyon igin uygun degildir

invaziv Olmayan Aralikli Kan Basinci Olgiim Teknikleri

Aralikli KB 6l¢timler i¢in hava dolu bir manget kullanilarak manuel ya da otomatik 6l¢tim ya-
pilabilir. Bu 6l¢iim i¢in mansetlerin uygun boyutta olmas: dogru 6l¢iim igin oldukea kritiktir.
Tikanma mangeti kullanilarak manuel KB 6l¢limii ya palpe edilerek ya da oskiiltasyon yontemi
ile gergeklestirilebilir.

Palpasyon yonteminde sisirilebilir bir manget hastanin iist koluna sarilir. Mansete bagl tiip
araciligiyla bagli olan manometre basinci gosterir. Klinisyen radial nabzi hisseder ve mangeti
brakiyal arter kollabe olup kan akisi olmayana kadar sisirir. Mangeti indirirken tekrar nabzin
hissedilebildigi basing, hastanin sistolik arteriyel basincina karsilik gelir. Bu yontem, bir stetos-
kop veya herhangi baska 6zel beceri veya ekipman gerektirmez. Bu yontemle sadece sistolik
arteriyel basing olgiilebilir. Oskiiltasyon yonteminde de benzer sekilde mangetin basincinin
tistiinde bir basinca sisirilmesinden sonra (radial nabzin kayboldugu dogrulandiginda) tipik
Korotkoff sesleri yavas indirme sirasinda tist kol mansetinin distaline uygulanan bir stetoskop
ile saptanur. Seslerin baglangici, hastanin sistolik arteriyel basincina karsilik gelir, azalan manget
basincindaki son ses ise hastanin diyastolik arteriyel basincina esittir. Bu teknik ile diyastolik
arteriyel basing degerinin 6l¢lilmesi 6nemlidir. Teknigin dogru uygulanmasinin egitim gerek-
tirmesi ve stetoskop ile sessiz bir ortama ihtiya¢ duyulmasi ise dezavantaj olarak kabul
edilmektedir.

Osilometrik teknikte bir ttkanma mangeti kullanilarak KB’1 otomatik olarak 6lgiiliir. Manget
onceden belirlenmis bir degere otomatik olarak sisirilir. Ardindan, basing kademeli olarak
azaltilir. Basing dalgasi, arterde osilasyonlara neden olur ve bu manset tarafindan tespit edile-
bilir. Ortalama arter basinci osilasyonlarin maksimumuna karsilik gelir. Osilasyon degisiklik-
lerine uygulanan algoritma ile sistolik ve diyastolik arteriyel basing degerleri belirlenir (Sekil
2). Bu ozel algoritmalar tretici endiistri arasinda farklilik gosterir ve genellikle kamuya agik
degildir. Osilometrinin avantajlar1 arasinda ortalama arteriyel basincin dogru ol¢iilmesi ve

Sekil 2. Osilometrik teknik ile non-invaziv kan basinci 6l¢ctimi
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oncesinde ekipman dikkatlice hazirlanmalidir. Bu sette steril eldiven ve ortiiler, cerrahi maske,
klorheksidin glukonat bazli/alkol bazli antiseptik cilt temizleme soliisyonlari, arteriyel kateter,
yapiskan bant, tiip sistemi ve transdiiser kitini icerir. Kateterin yerlestirilmesinde USG kullani-
larak veya kullanilmadan farkli teknikler kullanilabilir. Bunlar arasinda tekli kilavuz tel yaklasi-
my, entegre kilavuz tel yaklagimi ve dogrudan delme yontemi bulunmaktadur.

Seldinger Teknigi

Igne, ciltten arterin palpe edildigi noktaya dogru 30 ila 45° acyla ilerletilir. Arter delindiginde
igneye dogru kan akisi goriildigiinde kilavuz teli igne limeninden igeri sokulur. Igne ¢ikaril-
diktan sonra, kateter kilavuz telin {izerinden ilerletilir. Daha sonra kilavuz tel ¢cikarilarak kateter
yerinde birakilir .

Modifiye Seldinger Teknigi

Igneli arteryel kateter ciltten 30 ila 45° agiyla yerlestirilir. Arter delindiginde kan kateterin igini
doldurur. Daha sonra igne-kateter hafifce damarin iginden ilerletilir, igne tamamen ¢ikarilir ve
kateter pulsatil kan akis1 gozlemlenecek sekilde yavasca geri ¢ekilir. Ardindan, ayri bir kilavuz
tel kateter araciliiyla arter icerisinden ilerletilir. Bir sonraki adimda kateter kilavuz telin {ize-
rinden ilerletilir ve kilavuz tel ¢ikarilarak sadece kateter yerinde birakilir.

Direkt Ponksiyon Teknigi

[gne-kateter seti ciltten 30 ila 45° aciyla ilerletilir. Arter delindiginde, kan katetere dogru ge-
lir (Sekil 5a). [gne-kateter hafifce ileri yonlendirilmeli ve cilde 10 ila 15° agtyla algaltilmalidir.
Daha sonra, kateter artere dogru ilerletilir ve igne cikarilir (Sekil 5b). Kateter yerlestirildikten
sonra transdiiser sisteme baglanir ve arter kateteri cilde tesbit edilir.

Ultrasonografik Yaklasim

Santral venoz kateterizasyonu i¢in USG kullanimini rehberler 6nerirken, mevcut kilavuzlar

Sekil 5. Direkt ponksiyon teknigi ile arter kanuilasyonu
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VCO,de (Uretilen/Atilan karbondioksit) PEEP ile azalma gibi siv1 yanitliligini kardiyopulmoner
etkilesimlerle agiklayabilecek pek ¢ok dinamik monitdrizasyon yontemi literatiirde mevcuttur.

Kalp akciger etkilesimlerini anlamak; klinik pratikte sivi yanithiligini veya sivi ihtiyacini
saptayabilmek amaciyla gelistirilmis yontemleri daha iyi anlamlandirmay: saglayacaktir.
Asagidaki 6zet hemodinamik monitérizasyon tablosunun (Tablo 1) bu baglamda incelenmesi
onemlidir.

Tablo 1. Monitorizasyon Yontemlerinin Faydalari ve Kisithliklar

MONITORIZASYON YONTEMI Fayda Kisithiliklar

PPV (Pulse pressure variation) (Nabiz basinci SVV-PPV degeri > Spontan solunum eforunda ve
degiskenligi) %10-13 olan hastalar aritmi varliginda gecersizlik.

PPV (%) = 100 * ((PPmax — PPmin) / [PPmax + PPmin]  sivi yanitli

/2) Dusik tidal volim <8 ml/kg (ideal

viicut agirhgi) yanhs negatiflik
PPmax ve PPmin, solunum déngtisii boyunca goriilen
en yliksek ve en dusiik nabiz basinci degerleridir. Dusiik kompliyans
(Grafik 1) <30-35 ml/cmH 2 O kompliyans
etkinlikleri azalir
SVV (Stroke Volume Variation) (Atim hacmi

degiskenligi) intra-abdominal basing yiiksekse
SVV (%) = 100 * (SVmax — SVmin) / SVort yanlis pozitiflik

SVmax ve SVmin, nabiz dalgasi analizi ile 30 saniyelik Sag ventrikiil yetersizliginde sag
dongili boyunca kaydedilen en yiiksek ve en dustik SV ventrikll atim hacmi azalacak
degerleridir. SVort ise bu sirede dlcilen tim SV yanlis pozitiflik

degerlerinin ortalamasini ifade eder. (Grafik 1)
Acik toraks cerrahilerinde plevral

basing degisimleri
kardiyovaskiiler yapilara etki
edemeyeceginden SVV - PPV
g degerleri azalir ve yanlis negatiflik
é Diisuik kalp tepe atimi/solunum
Q sayisi orani: Bu oran < 3,6 olursa
5 kardiyopulmoner etkilesimlerin
E etkisi azalarak yanlis negatiflik
Ekspiryum Inspiryum
Zaman
Pasif Bacak Kaldirma Testi (PBKT) Spontan solunum, intra-abdominal basing artisinda
aritmi varhgdi, azalmis etkinlik kaybi
Alt ekstremiteler ve abdominal kompartimanlardaki respiratuar sistem
venoz kani intratorasik alana dogru yonlendirerek kompliyansi (Crs) ve Mobilize edilen kan miktarinin
300-450 ml'lik bir preload artisi saglayarak bunun duisuk tidal hacim hastalar arasinda belirgin farklilik
atim hacmine olan etkisini inceler. kullanimi dahil PPV ve  gosterebilmesi ve bu test
SVV'nin sirasinda sempatik tonusun da
etkin olmadigi pek cok  degistigini gosteren ¢alismalarin
? senaryoda varhg
kullanilabilir. Alt ekstremitede pnomotik

kompresyon cihazlarinin varligi
ol¢limde hatalara yol agabilir
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KRITiK HASTALARDA DIYASTOLIK
DISFONKSIYONUN DEGERLENDIRILMESI

DR. NEDIM CEKMEN, DR. AHMED USLU

Tanim

Diyastolik fonksiyon, diyastol sirasinda kalbin dolmas: olarak tanimlanir. Sol ventrikiil, bas-
langicta sol atriyum ve sol ventrikiil arasindaki basing gradyenti ile kanla doldurulur. Diyastol,
sistol sonunda aort kapaginin kapanmasiyla baslayan ve mitral kapagin kapanmasiyla biten
birbirini takip eden dort asamadan olusur;

1. Izovoliimetrik gevseme

2. Hizli doldurma

3. Diyastaz

4. Geg doldurma (1).

Ozellikle geng saghkli bireylerin ventrikiilleri de sol ventrikiiliin hizli bir gekilde genislemesi
nedeniyle dolumun ¢ok erken sathasinda emme kuvveti olusturur. Sol ventrikiiliin pasif ve aktif
dolumu arasinda, diyastaz ad1 verilen, ¢ok az dolumun meydana geldigi bir zaman periyodu
vardir. Bu nedenle diyastolik disfonksiyon, sol ventrikiil sertliginin artmasi ve dolum basinglariin
artmastyla birlikte sol ventrikiiler gevsemenin bozulmasi olarak anlasilmaktadir (2).

Diyastolik fonksiyonu etkileyen faktorler:

« Sol/sag ventrikiiler fonksiyon

« Atriyoventrikiiler kapak fonksiyon

« Relaksasyon hizi

o Ventrikiiler kompliyans

o Atriyal sistolik fonksiyon

o Atriyal uyum ve kontraktilite

« Interventrikiiler bagimlilik

o Preload

o Kalp atim hiz1

o Kalp ritmi (1-3).

Epidemiyoloji

Diyastolik disfonksiyon, kritik hastalar arasinda son derece yaygindir ve sepsisli hastalarin %20
-57’sinde ortaya cikar. Diyastolik disfonksiyon, kalp yetmezliginde (KY) 6nemli bir patofiz-
yolojik mekanizmadir. 40 yasin tizerindeki yetiskin niifusun %25’inden fazlasinda diyastolik
disfonksiyon mevcuttur. KY belirtileri veya semptomlar1 gosteren dispnesi olan hastalarda
transtorasik ekokardiyografi (TTE) diyastolik disfonksiyonun mevcut olup olmadigini deger-

lendirmek i¢in bir arag olarak mutlaka kullanilmalidir (1,2-4).
233
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Supin pozisyon
Ekspiryum sonu

Transdiiseri
mid-aksiller gizgide
S OR JOROROR FOFOROSCROTORUR SO RS RCROS URC S ] < iliyak krest
hizasinda
sifirla

Sekil 3. IAB 8lciimii

IAH ve AKSYi teshisi igin IAB 6l¢iimii disinda biyobelirteglere yonelik aragtirmalar devam
etmektedir. Kritik hastalarda IAH ile iligkili komplikasyonlar1 ngérmek igin arastirilan plazma
ve idrar “bagirsak yag asidi baglayic1 proteini (intestinal fatty acid binding protein-iFABP)”
klinik 6nemi gosterilememistir (16).

[AH/AKS yonetiminde IAB degeri disinda baslangic degeri, bireysel hasta 6zellikleri,
IABnin zaman igindeki degisimi ve hastanin zaten IAH’ye maruz kaldig1 siire dikkate
alinmalidir. IAB 6lgiimlerinin tamamen sedatize ve mekanik ventilasyon uygulanan hastalarda
giivenilir oldugu diisiiniilmektedir ancak YBU'deki mekanik olarak ventile edilen hasta weaning
agsamasinda olabilir, spontan solunum hareketleri, ventilator uyumsuzlugu ve agr1 sergileyebilir.
Bu durumlarin neden oldugu karin duvari kasi kasilmasi [AB artisina yol agabilir.

Obezite ve gebelik gibi bazi hasta gruplarinda bazal IAB daha yiiksek baslangic degerlerine
sahiptir. Béyle durumlarda IAH esigi daha yiiksek olabilir. Bir ¢alismada obez hastalarda
degerleri 12 mmHg'nin iizerinde ve hatta morbid obez hastalarda 14 mmHg'nin tizerinde ¢ok
daha yiiksek oldugu bulunmustur (17). Baslangig degeri 12 mmHg olan 15 mmHg'lik bir IAB
onemsiz olabilirken, basglangicta 7 mmHg ise organ hasar1 s6z konusu olabilir.

IAH ve AKS ile iliskili gesitli risk faktorlerinin varligi IAB takibinde 6nemlidir. Bunlar;

. Travma / mortal ti¢lii (hipotermi, koagtilopati ve asidoz)
i Masif transfiizyon/yiiksek infiizyon hacmi (>3,5L/24 saat)
° Sepsis

. Karn i¢i hacimdeki degisiklikler

i Akciger, bobrek ve/veya karaciger fonksiyon bozuklugu

. Metabolik ileus

. Abdominal - cerrahi strateji/fasya kapatma

iki veya daha fazla risk faktériiniin varhginda IAB dl¢iilmeli, IAH tespit edildiginde siirekli
IAB takibi yapilmalidir (Sekil 4).
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Olciim piki

Resirkiilasyon

Konsantrasyon

Zaman

Sekil 2. Sirkllasyon egrisi

Termistore Balona

N L4 o "
" Distal lumene  Proksimal
A lumene

Proksimal % Termistor
&' —Balon

Distal ug

Termistor N
baglantisi

Sekil 3. Pulmoner arter kateteri

Indikator olarak kullanilan maddeye bagli olarak termodiliisyon, boya diliisyon ve lityum
diltisyon gibi farkli diliisyon yontemleri mevcuttur.

2.a.Termodiliisyon Yontemi

[lk termodiliisyon yontemi, 1970°'te Swan ve Ganz tarafindan PAK ile uygulanmistir. PAK’in
proksimal portuna 6nceden belirlenmis miktarda soguk siv1 enjekte edildikten sonra kanin si-
caklik degisimleri PAK’1n distal ucundaki 1s1 algilayici termistor tarafindan olgliir. (Sekil 3).
Sicaklik-zaman egrisinin altinda kalan alanin hesaplanmasi ile Stewart-Hamilton denkleminde
belirtildigi gibi KD olg¢iiliir. PAK ile ayni zamanda mikst vendz oksijen satiirasyonu, pulmoner
arter basinci, santral venoz basing, sag ventrikiil basinglari, sistemik ve pulmoner vaskiiler di-
reng Olciilebilir. Ayrica ucunda pulmoner arteri tikamak i¢in sisirilebilen ve boylece sol atriyum
dolma basincinin gostergesi olan pulmoner arter titkama basinci da 6lgiilerek preload hakkinda
bilgi edinilebilir. Bu teknigi kullanirken, enjekte edilen maddenin sicakligi, hacmi, enjeksiyon
hizi, sant varlig1 ve kalp kapak anormallikleri hatali 6l¢climlere neden olabilir. PAK’in yerlestiril-
mesi deneyimli uygulayici gerektirir. Kardiyak aritmiler, pulmoner arter yaralanmasi, kardiyak
ruptiir, kapak hasar1 gibi ciddi komplikasyonlar1 vardir (5). Pulmoner arter riiptiirii nadir bir
komplikasyon olmasina ragmen yiiksek mortalite riskine sahiptir (6). Yapilan ¢alismalarda sag
kalim ve hastanede kalis siiresi tizerine etkisinin net olmamasi nedeniyle klinik kullanimi gide-
rek azalmistir (7). Ancak yine de se¢ilmis hastalarda (yiiksek riskli kardiyak cerrahi, pulmoner
hipertansiyon, direngli kardiyojenik sok vb.) kullanilmas: diistiniilebilir.
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KLINIK PRATIKTE HEMODINAMIK MONITORIZASYON

PiCCO (The PiCCOplus™ / PiCCO,™) ve
VolumeView-EV1000 Monitorizasyon Sistemleri

PAK sonrast TPTD yontemini kullanarak, CO ve diger ileri hemodinamik monitorizasyona
olanak saglayan ilk cihaz, Pulse Contour Cardiac Output (PiCCO) (Pulsion Medical Systems,
Munich, Germany) 1997de, benzer sistemden gelistirilen VolumeView-EV1000 monitorizasyon
sistemi (Edwards Lifesciences, Irvine, CA, USA) ise 2012de klinik kullanima sunulmuslardur.

Bu teknolojiler, TPTD o6l¢timii (tescilli termistor uglu femoral arter kateteri aracihigiyla) ve
nabizkontur analizini kombine ederekilerihemodinamik ve voliimetrik 6l¢iimler yapabilmektedir.
Her kalp atiminda arter basing trasesinin analizini yaparak, hastalarin viicut kitle indeksini de
kullanarak, birgok parametreyle fizyolojik durumu, rakamsal ve gorsel verilerle sunabilmektedir.
Nabiz kontur analizi, siirekli dinamik bilgiler saglarken, TPTD kalibrasyon i¢in kullanilir ve statik
ol¢timler saglar.

Kalibrasyon sonrasi, bir takim bilgisayar yazilimlari aracilifi ile yorumlanan arter basing
dalgasinin sistolik pargasinin altinda kalan alan sayesinde, her bir kalp atiminda; CO, kardiyak
fonksiyon indeksi (CFI), global end-diyastolik hacim indeksi (GEDVT), ekstravaskiiler akciger
swvist indeksi (EVLWI) gibi veriler hesaplanabilmektedir. Ayrica bu basing trasesinin solunum
dongtisti ile olan iliskilerine gore viicut siv1 agig1 hakkinda ayrintili ve anlik bilgi veren Stroke
Volume Variation (SVV) ve Pulse Pressure Variation (PPV) gibi dinamik veriler de elde
edilebilmektedir (Sekil 2). Yogun bakimdaki kritik hastalarda her iki cihazin da, gegerlilik ve

N : 680-800 mL/m?

Diyastol sonunda;
Kalbin 4 boslugundaki volim miktari.
Kardiyak preload gostergesi

Hidrostatik pulmoner 6dem ve
ARDS'’yi ayirt etmeyi saglar.
Pulmoner 6dem riskini gosterir.

Transpulmoner termodiliisyon
ile dlgultr (arahkh)

Kardiyak Sistolik
fonksiyon gostergeleri

Hidrostatik pulmoner 6dem ve ARDS’de artar

Arteriyel traseden;
Pulse Contour Analizi ile 8lgtlir
(gercek zamanh)

Pulmoner 6demde volimiin miktarini verir

Arteriyel traseden;
Pulse Contour Analizi ile 6lgulur
(gergek zamanh)

Sekil 1. Transpulmoner termodiliisyon ve kalibre edilmis nabiz kontur analizi ile saglanan
hemodinamik degiskenler, anlamlari, yararlari ve normal degerleri (N). ARDS: akut solunum sikintisi
sendromu (Monnet X, Teboul JL. Crit Care 2017)(28)
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Oksijen Sunumu Oksijen Tuketimi
DO, VO,

Mixt-Santral Venoz O, Sat.
Sv0,-ScvO,

|
Arteriel Oksijen Kontenti |

Kardiyak Output
co ] L

Oksijenasyon | Hemoglobin
Sa0,
[ strok Volim (SV) | [ Kalp Hizi |

Preload Afterload Kontraktilite
GEDV, SVV, PPV SVR GEF, CFI

Pulmoner Odem
EVLW, PVPI

Sekil 4. Hemodinamik Degiskenlerin birbiriyle iliskileri

GEDV: Global enddiyastolik voliim, SVV: Atim volimu varyasyonu, PPV: Nabiz basinci varyasyonu, SVR: sistemik
vaskiler direng, GEF: Global ejeksiyon fraksiyonu, CFI: Kardiyak fonksiyon indeksi, EVLW: ekstravaskiiler akciger
sivisi, PVPI: pulmoner vaskiler gecirgenlik indeksi

SONUC

Ileri hemodinamik monitérizasyon cihazlar: tek bagina iyilesme sonuglarini diizeltmez. An-
cak kardiyovaskiiler degiskenlerin uygun 6l¢timii ve dogru yorumlanmasi, tedaviye rehberlik
edebilir ve hasta sonuglarini iyilestirebilir. Uygulama oncesi hastaligin seyri ve islemin birey-
sel riskleri dikkate alinarak hastaya en uygun sistem segilmelidir. Hemodinamik monitérizas-
yonun sundugu bilgilerin uygun sekilde yorumlanmasi, sunulan verilerin kendi iginde veya
baska 6l¢iim yontemleriyle entegrasyonunu gerektirir. Ornegin; baglangi¢ siv1 tedavisine yanit
vermeyen, oncesinde kardiyak sorunu oldugu bilinen sok tablosundaki bir hastada, 6ncelikle
yatak bas: ekokardiyografi ile degerlendirme diistiniilmelidir. Ekokardiyografi, mevcut sorunu
tanimlamak ve ilk tedavinin secilmesine yardimci olmak igin ilk arag olarak kullanilabilir. Son-
rasinda tedaviyi yonlendirmek ve sonuglarini takip edebilmek amaciyla TPTD tekniklerinden
biri kullanilmalidur.

Klinisyenler, her bir monitdrizasyon sisteminin teknik sinirlamalarini ve daha invazivama
yiiksek dogrulukta CO dl¢iimleri ile daha az invaziv ancak daha az dogru yontemler arasindaki
potansiyel dengeyi goz 6ntinde bulundurmalidir. Bu durumda maliyet de 6nemli bir konudur.
Kritik hastalar i¢in perioperatif donem veya yogun bakimlarda, CO ve diger ileri hemodinamik
monitorizasyon se¢imi sirasinda bu kar1 vermemiz gerekecektir (29).

Yetersiz sivi, dokularda CO ve DO,’nin azalmasina ve bobrek disfonksiyonuna neden
olabilirken, agir1 sivi uygulamasi koagiilopati ve pulmoner 6dem gibi bir dizi olumsuz etkiye
yol agabilir. Bu durum sistemik inflamatuar yanita bagli artmig permeabilite, kapiller kacak ve
doku 6demiyle de sonuglanir. Bu hastalarda sivi kisitlamasi ve diiiretik tedavi, ventrikiiler
fonksiyonu zayif olan hastalarda 6demi azaltabilir ancak ayni zamanda akut bobrek hasari
insidansini da artirabilir. Bu durumlarda kalp hizi, arteriyel kan basinci ve kalp dolum
basinglar1 gibi geleneksel fizyolojik parametrelere dayanan sivi yonetimi yetersiz kalacaktir
(Sekil 3).



KLINIK PRATIKTE HEMODINAMIK MONITORIZASYON

Tablo 2. En sik kullanilan ekokardiyografik pencereler ve teknikleri ile goriintiilenen yapilar ve sik

patolojilerin 6zeti. Bu degerlendirme/patoloji listesi ayrintili degildir ve her patoloji birden fazla pen-
cereden gorilebilir. PSLA, parasternal uzun eksen; PSSA: parasternal kisa eksen; SX suboksifoid; RV
sag ventrikil; LV sol ventrikdl; LA sol atriyum; LVOT, sol ventrikil ¢ikis yolu; AV aort kapagi; MV mitral
kapak; EF, ejeksiyon fraksiyonu; RA, sag atriyum; TV, trikiispit kapak. *Aort kokl de goriintiilendiginde

5 odali olarak adlandirilir.

Goriintii penceresi

PSLA

PSSA

Apikal 4 veya 5 oda*

Parasternal tiglincii ve
dérdiincii interkostal aralik,
indikatér hastanin sag omzunu
gostermelidir.

ikinci ve dérdiincii interkostal
aralik, indikator hastanin sol
omzunu goéstermelidir.

Kalp sesinin en iyi duyuldugu
noktadan, indikatér sol

Goriilen yapilar

RV, LV, LA, LVOT, AV, MV, aort

kokii ve inen aorta

RV, LV, interventikiiler septum

RA, LA, RV, LV, LVOT, MV, TV,

Anahtar Degerlendirmeler

Sol ventikill ejeksi

sik patolojiler

WV di Gt eardioot

fraksiyonu, LVOT akimi.

Sol ventrikiil ejeksiyon
fraksiyonu, sol ventrikiil
duvarlari

Sag/sol ventrikiil
karsilagtirmasi, Doppler US ile

p y
efizyon, sol plevral efiizyon

LV disfonksiyonu, septum
hareketleri, RV disfonksiyonu,
perikardiyal efiizyon

RV disfonksiyonu, perikardiyal
efiizyon, kapak

% 4 fa AV mitral ve trikiispit kapak FRd
aksillay géstermelidir. degerlendimesi. regiirjitasyonlari
Ksifoid gikintinin 2 cm alti, p 7 o P =
sx indikatér hastanin solunu RA, LA, RV, LV Perikardiyal efiizyon, Perikardiyal efiizyon, LV

tamponad disfonksiyonu

gostermelidir.

Subksifoid IVC goriintiillemesi*

Subksifoid eksen (SX)

Sekil 3. Sik kullanilan ekokardiyografik pencereler ve USG probunun yerlesim yerleri sematize edilmis
ve 6rnek basit ultrason gorintleri verilmistir. USG probunun isaretleyicisi ok isaretlerinin yoniini
go6stermelidir. *Solda B-mod, sagda M-mod IVC kesitleri 6rneklenmistir.
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Rebreathing Voliim Aktif

TN

N

Mikst Arteriyel
Venoz co,
Co,

VCO,

PETCO,

Sekil 1. Pulmoner ve sistemik dolasimda solunumla CO, iliskisi (Nguyen LS, Squara P. Noninvasive Monitoring of
Cardiac Output in Critical Care Medicine. Front Med 2017;4:1-8)

Olgiimii etkileyebilen faktérler sunlardir (Tablo-3); parametreler gaz degisimine katilan alveollerden
elde edilmekte, CO’un santa ugrayan kismi matematiksel denklemler ile hesaplanip eklenmektedir. int-
rapulmoner ganti artiran ve gaz degisimini bozan akciger patolojileri CO degerinin yanlis hesaplanmasina
neden olabilir. Ayrica CO,'deki kiigiik degisikliklerin bile CO’un hesaplanmasinda dalgalanmalara yol
acabilecegi akilda tutulmalidir. CO 6l¢timiiniin giivenilirligi entiibe, mekanik ventilasyon (MV) deste-
ginde, sabit solunumsal parametrelere sahip, spontan solunum ¢abasi olmayan ve altta yatan akciger
problemi bulunmayan hastalarda yiiksektir. Atelektazi, intrapulmoner sant veya gaz degisim anomalileri,
hava kagagi, spontan solunum, respiratuar paterndeki diizensizlik ve ventilasyon parametreleri olumsuz
etkiye neden olabilmektedir. Bu teknik ile 3 dakika araliklarla 6lgiim yapilmaktadir, dolayisiyla CO
ol¢iimii atimdan atima stirekli ve gergek zamanli degildir. Ayrica rebreathing sirasinda CO, diizeyinde
kisa fakat belirgin bir artig goriilmektedir. Bu artisi tolere edemeyecek hastalarda kullanilmamalidir.

Validasyon ¢aligmalarinda parsiyel CO, rebreathing ile CO 6l¢timiiniin genel hata orani % 40-45
arasinda bildirilmistir. Kardiyak, torasik, aortik ve non-kardiyak cerrahilerde ve farkli hasta gruplarinda
yapilan ¢aligmalar termodiliisyon ydntemine gore dogruluk oranini diisitk bulmustur. Ozellikle agik kalp
cerrahisinde kardiyovaskiiler bypass sonrasi erken ve ge¢ donemde CO oldugundan diisiik 6lgiilmektedir.
Yogun bakim hastalarinda ise unstabil ventilasyon parametreleri, intrapulmoner sant ve gaz degisim
anormalliklerinin sik goriilmesi nedeniyle uygulamasi yayginlagmamustir. Literatiirde yer alan ¢aligmala-
rin ¢ogu kiiciik hasta gruplarinda yapilmistir, sonuglar termodiliisyon ve diger yontemlere tistiinliigtinii
gostermemistir.

Cihaz ozelliklerinin iyi bilinmesi, 6zellikle CO, dl¢timii sirasinda dogru teknik ve gerekli kalibras-
yonlarin uygulanmasi hatasiz 6l¢tim igin zorunludur.

Parsiyel CO, rebreathing CO 6l¢iimil uygulamasi kolay ve non-invaziv bir yontemdir fakat agirlikli
olarak matematiksel hesaplamalara dayalidir, ¢esitli faktorlerden etkilenmektedir ve atimdan atima gergek

zamanli 6l¢iim yapilamamaktadir.
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olanak tanimaktadir. Bunlar arasinda sol ventrikiiler SV, CO, sitemik vaskiiler diren¢ (SVR),
pozitif basingh ventilasyon sirasindaki tahminler, SV degisimi (SVV) ve nabiz basinci degisimi
(PPV) yer almaktadir. PAK ile akis yerine basing hakkinda bilgiler alinmas: ve stirekli olmay1p
anlik-statik bilgilere yer vermesi PAK ile nabiz kontur analizi arasinda tercih noktasinda
karsimiza ¢ikmaktadir.

3. TEKNIK

Invaziv arteriyel basing takibi, kanama, tromboz ve enfeksiyon gibi tiim olast komplikasyon-
larin gelisebilecegi ihtimalini bilerek, damara kateter yerlestirilmesi islemidir. Uygulayic1 ar-
teriyel kateter yerlestirme karar1 alirken islemin her zaman bir risk tasidig: ihtimalini diisii-
nerek planlamasini yapmalidir. Arteriyel kateter monitorizasyon karari verildikten ve kaniil
yerlestirildikten sonra arteriyel basincin dogru ve siirekli 6l¢iimlerinin yapilabilmesi i¢in bir
basing iletim sistemine bagli olmasi gerekmektedir. Kateterin ve kullanilan baglanti: borusunun,
kateter ucundan basing dontstiirticii sistemine basing transferini azaltabilecek ve basing dalga-
larin1 absorbe etmeyecek sekilde sert malzemeden yapilmis olmasi gerekmektedir. Kullanilan
sistemler, kateter ucunda 2-4 ml/saat diizeylerinde kan akiginin siirekli olarak devam etmesini
saglayan >200 mmHg diizeylerinde basinglandirilmis salin veya heparinize salin yavas infiiz-
yon sistemlerini icermektedir. Bu sistem, basing 6l¢iimlerini dogrudan etkilememekte, ancak
kateter ucunda trombiis olusumunu en aza indirme agisindan fayda saglamaktadir. Sekil 1'de
teknige iliskin gorsel yer almaktadir.

Sekil 1. Teknik

Igerisinde salin bulunan hattaki basing, arteriyel basing titresimine bagli olarak degismekte,
basincin degismesiyle birlikte basing donistiriicti kubbe diyaframin formasyonu da
degismektedir. Diyaframin deformasyonu, Wheatstone kopriisii tipi bir elektrik devresi
boyunca direngte orantili bir degisiklie neden olmaktadir. Sekil 2de Wheatstone képriisii
sematize edilmistir (4). Arteriyel kontur oldukea karmasik bir dalga sekli olup, Fourier teoremi
hesaplamalarina dayanan harmonik dalgalarin toplam: olarak ifade edilmektedir. Basing
degisikliklerinin uygun sekilde raporlanmasi i¢in sistemin arteriyel nabzin dogal frekansini



HEMODINAMIK MONITORIZASYONDA
ULTRASONOGRAFI KULLANIMI

DR. M.BURAK ESKIN, DR. AHMET COSAR

Ultrasonografi (USG), yiiksek frekansli ses dalgalarini kullanarak viicut igindeki organlari
goriintillemeye ve degerlendirmeye olanak taniyan bir goriintilleme teknigidir. Bir hastanin
dolagim sistemini degerlendirmek ve yoénetmek igin ultrasonun kullanildig1 teknige
hemodinamik monitdrizasyonda ultrason kullanimi ad1 verilmektedir. USGnin hemodinamik
monitdrizasyonda kullanilmasinin bazi faydalar1 Tablol'de 6zetlenmistir (1).

Tablo 1. Hemodinamik Monitérizasyonda USG Kullaniminin Faydalari

Dogrudan Gozlem «  Kalp ve damar sistemini dogrudan goézlemlenebilir.
- Kalbin kontraksiyonlari, kan akis hizlari ve damar caplari gibi
onemli parametreleri gercek zamanli olarak izlenebilir.

Kalp Fonksiyonlari . Miyokardin kontraksiyon guict, kalp atim hizi, kalp duvar
hareketleri ve kalp kapaklarinin durumu gibi 6nemli kalp
fonksiyonlarini degerlendirilebilir.

Vaskuler Yapilar - Damarlarin caplari, kan akis hizlari ve damar yapilarina iligkin
bilgiler saglanir.
- intravaskuler tikanikliklari veya kan akisindaki anormallikleri
tespit edilmesini saglar.

Voliimetrik «  Kan hacmi, kalp debisi ve diger dolasim parametreleri
degerlendirme olclebilir.
«  Hastanin dolasim sistemini daha kapsamli bir sekilde
degerlendirme imkani saglar.

Rehberlik ve - Intravaskuler kateterizasyon gibi invaziv miidahaleler sirasinda
Yonlendirme rehberlik ve dogrudan goriintiileme saglar.
«  Uygulamalarin daha gtivenli ve etkili bir sekilde
gerceklestiriimesine yardimci olur.

Hizli Degerlendirme . Hizli bir sekilde elde edilebilen gercek zamanli goriintiler
sunar.
«  Acil durumlarda veya yogun bakim ortamlarinda hizli ve etkili
bir degerlendirme saglar.

Hassas Ol¢iimler «  Dolasim sistemi tizerinde ¢ok hassas dl¢limler yapma yetenegi
vardir.
- Tedavi ve yonetim planlarini optimize etmek icin kullanilabilir.

USGnin hemodinamik monitérizasyonda kullanilmasi, hastanin kardiyovaskiiler
durumunu siirekli olarak degerlendirme ve tedavi planini optimize etme imkani saglar. Bu
nedenle, 6zellikle kritik hasta bakimi veya cerrahi miidahaleler sirasinda 6nemli bir aragtir.
Ancak, bu tekniklerin uygulanmasi ve yorumlanmasi i¢in bu konuda egitim almus klinisyenler

gereklidir.
367
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afterloadunun azaltilmasi ve sivi idamesinin kisitlanmasi gerekir. Hafif, orta derecede azalmig
global sistolik fonksiyonla birlikte dilate olmayan LV durumunda (orta aralikta ejeksiyon frak-
siyonu (HFmrEF), LVEF %40-49 ile kalp yetmezligi), kardiyak 6n yiik optimize edilmelidir ve
inotropik destek DO,’yi iyilestirmek i¢in uygulanabilir. Ciddi derecede azalmis global sistolik
fonksiyona sahip dilate LV’ de (LVEF < %40 ile azalmis ejeksiyon fraksiyonu (HFrEF) olan kalp
yetmezligi) hemodinamik instabilite durumlarinda preload optimizasyonu ile birlikte yogun-
lagtirilmis inotropik tedavi endikedir. Inotropik bir ajanla tedaviye ragmen kalic1 hipoperfiiz-
yonla birlikte kardiyojenik sok durumunda kan basincini ve hayati organ perfiizyon basincini
artirmak icin vazopressor disiiniilebilir. Konservatif tedavi DO, yi iyilestirmezse, mekanik des-
tek ve/veya sol ventrikiiler mikroaksiyel pompa implantasyonu tartisilabilir. Son olarak, eger
(yeni) bolgesel duvar hareketi anormallikleri, 6zellikle sol ventrikiil duvar hipokinezisi, akinezi
veya diskinezi tespit edilirse, bu, miyokard enfarktiisii veya Takotsubo sendromu gibi spesifik
tanisal testler (elektrokardiyogram, kalp enzimleri, koroner anjiyografi) ve tedavi gerektiren
spesifik bir nedeni isaret edebilir (4).
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BOLUM 34. KARDIYAK OUTPUT OLCUMLERINDE BIYOEMPEDANS VE BiYOREAKTANS KULLANIMI

Biyoempedans
Amplitiid degisimi Biyoreaktans
Faz kaymasi

L
U U \// Zaman

Amplitiid

\
N3
\\/\'!

e

pr

y

Sekil 1. Torasik elektriksel biyoempedans ve biyoreaktansin sematik isleyisi. Her kalp atisinda, deri
elektrotlar tarafindan toraksa uygulanan ice dogru akimla karsilastirildiginda disa dogru akimin gen-
ligindeki (biyoempedans icin dlcililr) ve fazdaki (biyoreaktans icin 6lguliir) degisim

Kullanim Alanlari, Avantajlan ve Dezavantajlarn

Biyoreaktans, 6zellikle hizli ve dinamik hemodinamik degisikliklerin izlenmesinde avantaj
saglar. Non-invaziv ve glivenli olmasi, hasta konforunu artirirken invaziv yontemlere duyulan
ihtiyaci azaltir. Kardiyoloji kliniklerinde, bakim iinitelerinde ve cerrahi sonrasi izlemde siklikla
tercih edilir fakat biyoreaktans yogun bakim iinitesine gore ameliyathanede daha iyi sonuglar
vermistir (9). Ayrica, biyoreaktans yonteminin, hareket artefaktlarina kars1 daha direngli oldu-
gu ve bu nedenle hareketli hastalarda daha giivenilir sonugclar verdigi bildirilmistir. Amerika
Birlesik Devletleri ve Ingilteredeki 13 hastanede prospektif, cok merkezli, randomize bir klinik
arastirmada acile kabul edilen sepsis tanili hastalarda olagan bakim ile biyoreaktans cihazi ta-
rafindan izlenen pasif bacak kaldirma testi ile hemodinamik degerlendirmeleri karsilastirdi.
Gruplar arasinda sagkalim agisindan bir fark olmamasina ragmen, biyoreaktans ile izlenen
hastalarda net s1v1 dengesinin daha diisiik oldugu ve bobrek ve solunum yetmezligi riskinde
azalma oldugu goriildi (8).

Diger bir¢ok noninvaziv yontem gibi biyoreaktans ile CO 6lgiimi de akis pulsasyonun
altindaki alanin pik akis1 ve VET'in ¢arpimiyla orantilt oldugu varsayimina dayanir. Ancak,
ozellikle diigiik akis donemlerinde bu varsayimin gecerli olmayabilecegi ve okumalarin dogru-
lugunun azalabilecegi durumlar olabilir.

Biyoempedans ve Biyoreaktans Yontemlerinin Karsilastiriimasi

Torasik elektriksel biyoempedans ve biyoreaktans, kalp dongiisii sirasinda intratorasik kan hac-
mindeki degisikliklerin toraksin elektriksel iletkenligi ve empedansinda degisikliklere neden
oldugunu ve bu degisikliklerin esas olarak aort hacmindeki degisikliklerle iliskili oldugunu var-
sayarak benzer fiziksel prensipleri kullanir (7). Biyoempedans ve biyoreaktans yontemleri, her
ikisi de non-invaziv CO 6l¢iimil saglasa da, aralarinda baz: farklar bulunmaktadir. Biyoempe-
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mek ve tedavi etmek i¢in 5-15 mg intravenoz olarak tercih edilen vazopressorlerdendir. Efedrin
miyokardiyal oksijen tiiketimini ve miyokardiyal etkili refrakter periyodu azaltarak aritmi ris-
kini artirabilir. Efedrin ile tagifilaksi meydana gelebilir ve tekrarlanan dozlarda etkisini yitire-
bilir. (7,21,22).

2) Mitotroplar

Mitotroplar iki ana mekanizmayla etki eden inotrop ajanlardir. Birinci grup, metabolizmayi
yag asitlerinden daha verimli enerji kaynaklarina yonlendirerek etki eder. Bu grupta yer alan
perheksilin ve trimetazidin, sodyum-glikoz ortak tastyici 2 inhibitorleridir. Bu ilaglar, glikozun
hiicre igine girmesini artirarak mitokondriyal enerji iiretimini artirirlar. fkinci grup, elektron
tagima zincirinin bilesenlerini tamamlayarak veya i¢ mitokondriyal membrani stabilize ederek
etki eder. Bu grupta yer alan elamipretid, i¢ mitokondriyal membranda yogunlasir ve adenozin
trifosfat tiretimini (ATP) arttirmak i¢in kardiyolipini baglar ve stabilize eder. Ancak, bu ilacin
etkinligi ve giivenligi hentiz tam olarak kanitlanamamigtir. Takviye olarak siklikla kullanilan
Koenzim Q10, elektron tasima zincirinde zorunlu bir kofaktérdiir. Bu madde, kardiyovaskiiler
sonuglar1 iyilestirdigi gosterilmistir ancak genis c¢apli c¢alismalarda dogrulanmamustir.
Mitotroplar kalp yetmezligi tedavisinde potansiyel etkili ilaglardir. Ancak, gogunun giivenlik
ve etkinligini belirlemek i¢in daha biiyiik klinik arastirmalara ihtiya¢ vardir (Tablo 2) (5,23).

Tablo 2. Mitotroplar

Yag asidi kullanimi Elektron tasima zinciri
Sodyum-glikoz ortak tastyici 2 inhibitorleri Koenzim Q

Perheksilin Elamipretid
Trimetazidin

3) Miyotroplar

Miyotroplar kalsiyumdan bagimsiz olarak sarkomerin fonksiyonunu dogrudan artirarak etki
eden inotroplardir. Omecamtiv mecarbil, kardiyak miyozin ile aktin arasindaki etkilesimini
artirarak miyokardiyal kasilmay1 uyarir. Miyotroplar ATP ve oksijen titketimini artirmadan
kasilmanin etkinligini ve siiresini artirirlar. Miyotroplar, sitozolik kalsiyumu etkilemezler. Bu
nedenle, aritmi veya miyokardiyal iskemi riski olusturmazlar (Tablo 3) (5,23).

Tablo 3. Miyotroplar

Kardiyak Miyozin Aktivatorii

Omecamtiv mecarbil

KLINiK UYGULAMADA iINOTROPIK AJANLARIN SECiMi

Inotropik ajanlar, hipotansiyon ve sok gibi organlara yeterli kan ve oksijen akigini saglamaya
yardimci olan ilaglardir. Oksijen arzi ile talebi arasindaki ciddi dengesizlik, tiim sok tiirlerinin
ortak ozelligidir. CO, atim hacmi x kalp hiz1 formiiliiyle hesaplanabilir. Ortalama arter basinci,
COxSVR formiiliiyle hesaplanabilir. Hipotansiyon SKB <90 mmHg, OAB <65 mmHg, OABde
baslangica gore >30 mm Hg azalma veya sistolik kan basimcinm normal degerine gore 40-50
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Tablo 3. Elektrolit bozukluguna bagh aritmiler. EAD: Erken afterdepolarizasyon, GAD: ge¢

afterdepolarizasyon, AF: atrial fibrilasyon, IMP: istirahat membran potansiyeli, VT: ventrikiiler
tasikardi VF: ventrikiler fibrilasyon, MRP: mutlak refrakter periyot

Hipokalemi IMP’i hiperpolarize ederek otomatisitenin azalmasina ve AV bloguna neden olur. Siddetli
olgularda (<2,5 mmol/L) aksiyon potansiyeli stiresi uzar, EAD ve GAD riskini artirir. AF ve
flutter, hipokalemi ile iliskili en yaygin aritmilerdir

Hiperkalemi Aksiyon potansiyeli ve mutlak refrakter suresi kisalir. Hiperkalemi artmaya devam ederse
(>7.0 mmol/L), IMP kismen depolarize hale gelir, bu da repolarizasyon sonrasi refrakterligi
indlkler ve MRP uzar. Depolarizasyon icin mevcut Na* kanallarinin sayisi azaldikga, iletim
hiziyla birlikte faz 0 depolarizasyon hizi da azalir. Siddetli hiperkalemi iletim blogu (6rn. sol
dal blogu, sag dal blogu, AV blogu, asistoli, VT ve VF ile iliskilidir

Hipokalsemi Aksiyon potansiyeli uzatarak EAD’a neden olur, torsades de pointes ventrikiiler tasikardiye
zemin hazirlar. Hipokalsemi ayni zamanda hiperkaleminin aritmi etkisini de arttirir

Hipomagnezemi  Na*/K* ATP'az aktivitesinde azalmaya yol acarak IMP'yi daha az negatif hale getirir. Bu da
depolarizasyon hizini yavaslatir ve disa dogru K* akimini azaltarak QT araligini uzatir, dola-
yisiyla ventrikiler ektopik atim ve torsades de pointes ventrikiiler tasikardi riskini artirir

Hipermagnezemi Siddetli olgularda (>4 mmol/L) kalsiyum antagonisti etki gosterir ve iletim kusurlarina,
bradikardiye ve hipotansiyona neden olabilir

Tablo 4. Aritmi potansiyeli yiiksek ilaglar

Adrenerjik etkili ilaglar adrenalin-dobutamin-dopamin-efedrin noradrenalin-salbutamol
Antiaritmik ajanlar klas IA ve klas Ill ilaglar
Antiemetik ajanlar klorpromazin-droperidol-domperidon
metoklopramid-ondansetron
Opioidler metadon-sufentanil
Antikolinerjik ajanlar atropin-glikopirolat
Noromiuskiiler ajanlar pankuronyum-suksametonyum
Antibiyotikler azitromisin-klaritromisin-eritromisin
Oksitoksik ajanlar oksitosin
Aritmi Tedavisi

Kronik aritmisi olan hastalarda tedavi yan etkiler nedeniyle tartismalidir. Bir¢ok antiaritmik
ilacin (AAT) terapétik araligi dardir ve etkinlikleri hasta bazinda degiskenlik gosterir. Cesit-
li caligmalar, Cardiac Arrhythmia COppression Trial (CAST), COrvival with Oral D-sotalol
(SWORD), and Atrial Fibrillation Follow-up Investigation of Rhythm Management (AFFIRM),
yapisal kalp hastalig1, miyokard enfarktiisii veya her ikisi birden olan hastalarda AAT kullanim1
ile mortalite arasinda bir iliski oldugunu goéstermistir (7,8,9).

AATler klinik uygulamada sinirli genel basariya sahiptir ve hatta bazen aritmojenik bile
olabilirler (bakinizTablo 4). Aritmi baskilamanin etkinligi %30 ila %60 arasinda degismektedir
(3). Tedaviye baslama endikasyonlar: sunlardir;

i.  Semptomlar: azaltma

ii.  Kardiyak fonksiyonlarda bozulmay1 engelleme
iii. Implante kardiyak defibrilatérii olan hastalarda ritmi kontrol altina alma
iv.  Yagamui tehdit eden VF ve VT 6nlenmesi
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hemodinamik olarak fayda saglayip saglayamayacagini belirlemektir. Yatak basi basit klinik
bulgularin yani sira (nabiz, solunum, kan basinci, mental durum, periferik kapiller perfiizyon
gibi), siv1 resiisitasyonuna yanit yatak basi en iyi ekokardiyografi ile degerlendirilir. Alternatif
olarak PLR veya sivi bolusu uygulamasina yanit ile 6zellesmis monitorler non-invaziv CO
olgtimleri ile (PPV, SPV ve SVV) degerlendirilebilir. CVP gibi statik 6l¢ctimler siv1 resiisitasyo-
nuna yanit ile siklikla korelasyon gostermemektedir. Ancak 6zellikle non-invaziv yontemler
agisindan sivi yanitini degerlendirmenin optimal yolu tartismalidir.

Yogun bakimlarda hasta basinda sivi yanitini degerlendirmek amaci ile USG kullanilabilir.
Inferior vena kavanin capi, kollabe olup olmadigi, aorta gore biiyiikliigii ve pozitif basingh
ventilasyon ile distansiyonu hastanin sivi uygulamasina yanitinin potansiyel belirleyicileri
olarak kullanilabilir parametrelerdir. Transtorasik veya transézofageal ekokardiyografide sol
ventrikiil boslugu boyutu ve aortik akim hizi da siv1 yanitini 6ngorebilir.

VUCUT SIVI DAGILIMI

Insan viicudunun biiyiik bir béliimiinii aslinda su olusturmaktadir. Geng eriskin erkeklerde
viicut agirhginin %60’ m1 geng eriskin kadinlarda ise %50’sini su olusturur ve bu miktar yas ile
degisiklik gosterir. Yas ilerledikge viicut su miktar1 azaldigindan su orani 60 yastan sonra er-
keklerde viicut agirliginin %51’ine, kadinlarda ise %45’ine kadar diismektedir. Viicutta su genel
anlamda iki fonksiyonel bélmede bulunur:
o Intraselliiler alan; %40
 Ekstraselliiler alan; %20
o Interstisyel sivi; %15
e Plazma; %5

Tablo 1. Viicut sivilarinda elektrolitlerin dagilimi

Plazma Hiicre disi bélme  Hicre ici b6lme  mmol/kg/giin
Katyonlar (mEq/It)
Sodyum 142 144 10 1-1.5
Potasyum 4 4 150 0.75-1.25
Kalsiyum 2 2 <0.1 0.1-0.2
Magnezyum 2 2 40 0.1-0.2
Anyonlar (mEg/It)
Kloriir 107 111 10 0.75-1.25
Bikarbonat 25 30 11
Fosfatlar 3 3 150 0.2-0.5
Organik asitler 5 5 -
Proteinler 16 1 40

Intraselliiler stvida; potasyum ve magnezyum temel katyonlar, fosfat ve proteinler temel
anyonlar olarak yer almaktadir (Tablo 1). Ekstraselliiler siv1 ise viicut agirliginin %20sini olus-
turur. Bununda %15’i interstisyel alanda bulunurken %5’i plazma olarak intravaskiiler
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Orta -Yiiksek Riskli Grubu: Normotansif bir hastada sag ventrikiil disfonksiyonu ile
beraber yiksek troponin diizeylerine sahiptir. Bu grup hastalarda her an hemodinamik
instabilite gelisebilir. Bu nedenle yakin takip altinda olmalidir. Tedavi de ise antikoagiilanlar
ile baslanir hemodinamik instabilite halinde reperfiizyon tedavisi uygulanir (8) .

Yiiksek Mortalite Riskine Sahip Hastalar (Masif PE): Hemodinamik instabilitesi olan
hastalarda BT anjiografi bulgularinin olmasi ve /veya TTE de RV disfonksiyonunun varlig
PESI skorundan bagimsiz olarak hastay: yiiksek riskli kilar dolayisiyla bu hastalarda PESI
hesaplanmasi, D-Dimer ya da kardiak enzimlerin degerlendirilmesine gerek yoktur (8).

Hemodinamik Degisiklikler:

Akut PE de endotel ve trombositlerden salinan mediatérlere bagl olarak gelisen pulmoner
vazokonstriiksiyon ve trombiisiin neden oldugu pulmoner vaskiiler obstriiksiyon sonrasi ani
artan pulmoner vaskiiler direng (PVR), transpulmoner akisi daha da tehlikeye sokan RV after-
loadunda artisa ve akut RV sistolik fonksiyon bozukluguna neden olur. Takibinde RV de kas
gerilmesi, RV kontraksiyonunda artis, dilatasyon ve sonug olarak sag kalp yetmezligi gelisir.
Akut PE de hipoksi ve koroner perfiizyonda ki bozulma nedeniyle RV’e oksijen akimi kisitlidir.
Ayrica sistemik kan basincindaki diigiis de myokardin kan akimini daha da azaltir. Akut pul-
moner embolide (PE), diisiik kalp debisi sol ventrikiil (LV) yetersiz dolu ve kuvvetli bir gekilde
kasilirken, RV dilatedir (13).

Akut PE de ventilasyon/perfiizyon dengesinde ki bozulma sonucu 6lii bosluk ventilasyonu
artar ve hipoksemi meydana gelir. Hipokseminin diger nedenleri ise embolik olmayan bolgelerin
astr1 perfiizyonu, embolik bolgelerin yakininda atelektazi gelisimi ve intrakardiak sag- sol santa
yol acan patent foramen ovale veya atrial septal defektin a¢ilmasidir. Dolayisiyla trombolitik
ve aspirasyon trombektomi dogrudan PVRYyi azaltarak ve dolayli olarak RV’yi rahatlatarak LV
de preloadun azalmasini ve sistemik hemodinamikleri iyilestirir (11).

Resim 3. 48 yas erkek hasta, masif Pulmoner emboli nedeniyle YBU yatisi yapildi.

Yiiksek riskli PE hemodinamik instabilite ile iligkili, en fazla mortaliteye sahip PE dir. Kar-
diak arrest gelismesi halinde %22-65 oraninda mortal seyreder. Bu nedenle derhal reperfiizyon
tedavisi ve ardindan unfraksiyone heparin ile terapotik antikoagiilasyon uygulanmalidir. Re-
perfiizyon tedavisi sistemik trombolitik tedavi, perkiitan kateter araciligiyla girisimsel tedavi ve
bunlarin uygulanamadig1 durumda cerrahi embolektomi ile saglanir. Kardiyojenik sok ve/veya
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CO, pulmoner basinglar ve SvO,nin birlesik 6l¢timleri araciligiyla, PAK kullanimi CO’nun
yeterliliginin ve belirleyicilerinin bir degerlendirmesini saglar. Siv1 tepkisini tahmin etmese de,
PAK swv1 zorlugu yoluyla sivi etkinligini ve toleransini degerlendirmek igin mitkemmeldir. CVP
ve pulmoner arter basincinin es zamanl dl¢timii, PAK’yi sag kalp disfonksiyonu olan hastalarin
izlenmesi i¢in ideal hale getirir.

Sonu¢ olarak, izleme tekniginin se¢imi hastanin durumuna, yerel deneyime ve
kullanilabilirlige ve tedaviye beklenen yanita dayanmalidir.
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Sekil 3. Hemodinamik monitdrizasyonda kademeli yaklasim
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Sekil 3. inferior vena kava capinin élcimii

Sonug olarak, ARDSli hastalarda taniy1 dogru koymak, hemodinamik sorunlar1 tespit
etmek ve oksijen sunumu, CO, pulmoner fonksiyonlarin optimizasyonunu saglamak ve
patofizyolojik siirecin gerektirdigi sivi tedavisini yonetebilmek i¢in yakin hemodinamik
monitdrizasyon garttir. Ultrasonografi, ekokardiyografi gibi giincel goriintilleme yontemlerinin
yogun bakim tibbina dahil olmasi ARDSIi hastalarda yatak basinda, invazif olmayan
yontemlerle dinamik monitdrizasyon imkani saglayabilmektedir.
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arter kateterinden yararlanilabilinir. Yetersiz LV 6n yiikii, ECMO siirecinin kendisi,
ekstrakorporeal dolasim i¢in vendz kanin arteriyel tarafa geri gonderilmesini icerdiginden,
genellikle periferik kaniilasyonun hemen ardindan olusan bir faktordiir. Sistemik inflamasyon
ve erken refraktér kardiyojenik soka eslik edebilen géreceli intravendz voliim deplesyonu da
katkida bulunur. LV distansiyonuyla birlikte bozulmug LV kontraktilitesi; ventrikiiler stunning
ve ECMO kan akimina bagli artmus art yiik nedeniyle gelisir. Sonucunda aortik kok ve LVide
kan staz1 ve tromboz gelisir. Ozellikle E-CPR uygulamalarinda femoral VA-ECMO ile gelisir.
Pulmoner arter kateterinde sol basinglarin yiiksekligi ve ekokardiyografide bozulmus LV
kontraktilitesi tipik bulgulardandir. En iyi yaklasgimin ne oldugu konusunda fikir birligi
bulunmamaktadir. Pulmoner 6dem ya da LV voliim yiikii olmayan hastalarda intravendz sivi
ve inotrop tedavi ozellikle kaniilasyondan hemen sonra etkili olmaktadir. Kanayan olgularda
izotonik kristalloid sivilar yerine eritrosit slispansiyonu tercih edilebilir. Pulmoner 6dem ya da
LV voliim yiikii olan hastalarda ise LV venting cihazlar1 diisiiniilmelidir. Indirekt yéntem igin
IABP, direkt yontem icin transaortik mikroaksial siirekli akim pompalar1 ve daha az siklikla
cerrahi teknik kullanilabilir. Ozellikle cerrahi yéntem LVAD ya da kalp nakline koprii islevi
saglayabilir.

Diger Komplikasyonlar

Periferik Arteriyel Komplikasyonlar

Periferik arter kantilasyonuyla iligkili komplikasyonlar arasinda ekstremite iskemisi, tromboz,
psddoanevrizma olusumu, arteriyel diseksiyon ve kompartman sendromu yer alir ve bunlarin
herhangi biri vaskiiler cerrahi miidahale gerektirebilir. Bu nedenle yatak bas1 USG ve diger
monitérizasyon yontemleri ile ilgili ekstremite yakindan izlenmelidir. Sekil 2'de ekstremite
dolagiminin USG ile monitdrizasyonu gosterilmistir.

Sekil 2. Ekstremite dolasiminin USG ile monitérizasyonu (Baskent Universitesi)



MEKANIK DOLASIM DESTEGI CIHAZLARI

DR. ELVIN KESIMCi, DR. DENiZ SiVRIOGLU

Temel Prensipler

Intraaortik balon pompast (IABP), miyokard iskemisi (MI) ve kardiyojenik sok hastalarinda
en yaygin kullanilan mekanik dolasim destegi yontemidir. Akut MI, kardiyojenik sok ve/veya
ciddi koroner arter hastalig1 olan ve revaskiilarizasyon tedavisi goren hastalarda IABP tedavi-
sinin morbidite ve mortalitede iyilesme sagladig: kesin olarak gosterilememistir ve yerlestirme
kolaylig, hizli kullanilabilirligi, diger yontemlere gore uygun fiyatli olmasina ragmen bu teda-
vinin uygulamalarina iligkin tartismalar devam etmektedir.

IABP sistemi, distal ucunda silindirik bir poliliretan balon bulunan 7-8 Fr ¢ift liimenli bir
vaskiiler kateterden ve bir kontrol konsolundan olusur. Kullanilacak balonun hacmi hastanin
boyuna gore belirlenir ve balonu sisirmek i¢in giintimiizde kandaki ¢abuk ¢oziiniirligi ile ba-
lonun yirtilmas: durumunda hizlica dolasima karigarak embolizasyon riski az olan helyum ter-
cih edilmektedir.

Siklikla femoral arterden perkiitan yolla ve seldinger teknigi kullanilarak yerlestirilir. COb-
laviyan arter, aksiller arter ve brakiyal arter tercih edilen diger girisim bolgeleridir. Optimal
konumlandirma, balonun inen aortada, sol subklavyen arterin 1-2 cm agagisinda ve renal ar-
terlerin tizerinde olacag sekildedir ve radyografi, floroskopi, trans6zofageal ekokardiyografi ile
saglanabilir ($ekil 1). Dogru konumlandirma arteriyel ttkanmanin 6nlenmesi icin kritik 6ne-
me sahiptir. Kateter ¢ok yukarida yerlestirilirse, sol subklaviyen veya hatta sol karotid arterin
¢ikisinda tikaniklik meydana gelebilir; balon ¢ok asagida yerlestirilirse renal arterlerin ¢ikigt
tikanabilir ve normal bobrek perfiizyonu engellenebilir (Sekil-1).

Sistol Diyastol
Balon soner Balon siser
e

Sekil 1. 1ABP, balonun proksimal ucu sol subklavyen arterin altinda ve distal ucu renal arterlerin tzerin-
de olacak sekilde optimal konumlandirilmasi. Diyastol sirasindaki sisme, koroner perfiizyon basincini
ve koroner kan akisini artirir. Sistol sirasindaki sonme, sol ventrikiler ard yukini azaltir.
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