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ok en basit anlamda dolagim sisteminin dokularin ihti-

yact olan oksijeni karsilayamamast olarak tanimlanabi-

lir. Nedeni ne olursa olsun organlarin perfiizyonunun
bozulmasi hizla diizeltilmedigi taktirde 6liimle sonuglanabilir.
Ayrict taninin hizli ve yeterli bir sekilde yapilmasi mutlaka
hastanin sag kalim sansini etkilemekle beraber 6ncelikle sokun
olup olmadig1 ortaya konulmalidir. Sadece hipotansiyonun olup
olmamasina gore sokun saptanmasi tedavide ciddi gecikmelere
yol agabilir.Cogu zaman kan basinci heniiz normal simirlarin
altina diigmeden o6nce doku perfiizyonu bozulmaktadir. Sok
tanisinda vital bulgular , organ perfiizyonunu gosteren diger
klinik ve laboratuar bulgularla birlikte degerlendirilmelidir.

SOK TANISI

Kan basinc sok tanisinda en ¢ok goz Oniine alinan vital
bulgudur. Sistolik kan basincinin 90 mmHg altinda, ortalama
arteriel kan basincinin 70 mm Hg altinda olmas1 veye baslangi¢
degerinden 40 mmHg ve lizerinde diismesi sok olarak kabul
edilmektedir. Tanida yer alan 6nemli bir vital bulgu olamasina
ragmen Ozellikle erken donemde her hastada kan basinci dii-
stikliigii olmayabilir. Park ve arkadaslarinin ¢alismasi travma
hastalarainin ¢ogunda hipotansiyon gelismeden once doku
perfiizyonunun bozuldugunu gostermistir(1). Bu ¢alismada
kan basinci normal sinirlarda olup, baz a¢ig1 yiiksek saptanan
hastalarda mortalitenin %65 lerde oldugu goériilmiistiir. Ben-
zer sonuglar Rivers ve arkadaglarinin sepsiste erken hedefe
yonelik tedavi ¢aligmalarinda da ortaya konmustur. Rivers ve
arkadaglariin ¢aligmalarinda standar tedavi uygulanan grup-
ta, kan basinci normal sinirlarda olup ta lakta diizeyleri yiiksek
saptanan geng hastalarda mortalitenin %70 civarinda oldugu
gorilmistiir(2).

Tasikardi doku perflizyonunu gosterme agisindan kan
basincindan daha hassas bir bulgu olmasina ragmen 6zgilligi
oldukea diisiiktiir. Stres, agr1 gibi bircok faktére bagl olarak
hipoperfiizyon olamadan da tagikardi goriilebilecegi gibi ileri
yas, kullanilan ilagalar gibi nedenlerle soktaki hastalarin bazi-
larinda tasikardi saptanmayabilir.

Suur bozuklugu, idrar ¢ikisinin azalmasi, soguk ve nemli
cilt, kapiller dolum stiresinin uzamasi doku perfiizyonunun
bozuldugunu distindiirebilecek diger bulgulardir. Erken do-
nemdeki dagilimsal soktaki hastalarda periferik vazokonstrik-
siyon olmadii i¢in cilt iliktur.

Metabolik asidoz, baz acig1 ve laktat artis1 doku perfiiz-
yonunun bozuldugunu erken dénemde gostermeleri agisindan
sok tani ve takibinde ¢ok 6nemli laboratuar bulgulardir. Bu
bulgular1 degerlendirirken, bobrek yetmezligi, keto asidoz gibi
diger asidoz yapan nedenler de dikkate alinmalidir. Tiamin
eksikligi, karbonmonoksit intoksikasyonu, konvulziyon, ve
ilagalara bagli, perfiizyon bozuklugu olmadan da laktat diizeyi
yiiksek saptanabilir.

SOKTA AYIRICI TANI

Sok siniflamasinda Hindshaw ve Cox’un 1972 de yaptiklar
smiflandirma en ¢ok kullanilan siniflandirmadir. Sok hipovo-
lemik, obstriiktif, kardiojenik ve dagilimsal olmak tizere dort
temel gruba ayrilarak incelenmektedir. Tablo 1 de belli bash
sok nedenleri gorillmektedir.

Ayrici tanida 6ykii ve fizik muayene ¢ogu zaman olasi ne-
denleri gosterir. Hastanin soka girdigi ortam ayric1 taniya 151k
tutacaktir. Hastanede yatarken sok gelisen bir hasta da en sik
neden septik soktur. Bununla birlikte pulmoner emboli, myo-
kard infarktiisti, gastrointestinal kanama gibi diger nedenle-
rinde yatan hastada goriilebilecegi bilinmelidir. Yatan hastada
ozellikle ila¢ uygulamasi sonrasi gelisen ani sok durumunda
anaflaksi diisiiniilmelidir. Ozellikle yogun bakim {initelerinde
yatan hastalarda anaflaksi kolaylikla g6zden kagabilir.

Travma ile gelen bir hastada kanama en sik nedendir.
Travma hastasinda pnomotoraks ve perikardial tamponad,
nérojenik sok ayirici tanida mutlaka diisiintilmelidir. Ozellikle
travma hastalarinda perikardial tamponad tanisinda fizik mu-
ayene bulgular1 silik olabilecegi i¢in hasta bast ultrasonografi
hayat kurtarici olmaktadir.

Subklavian kateterizasyon, ventilatérde izlenen veya trav-
ma ile gelen hastada tek tarafli solunum seslerinin alinamama-
s1, ayn1 tarafta perkiisyonda hiperrezonans ve trakeal devias-
yon olmas! tansiyon pnémotoraks: diisiindiirmelidir. Tansiyon
pnomotoraks diisiiniilen hastada radyolojik inceleme beklen-
meden kalin bir igne ile dekompresyon yapilmalidir. Norojenik
sok omuriligin servikal veya yiiksek torakal hasarlar1 sonrasi
sempatik tonusun kaybolmasmna bagli olusur. Tipik olarak
bradikardi goriiliir. Yinede norojenik sokla gelen hastalarda da
hemoraji ekarte edilmelidir.

Sepsis hastalarinda septik sokun yani sira ek faktorlerde
ayni anda soka katkida bulunabilirler. Relatif adrenal yetmez-
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Tablo 1. Sok Nedenleri

Gastrointestinal
Uriner
Travma sonrasi
Sivi kayiplari Kusma

Ishal,

Ditrez
Akut Myokard infarktust
Aritmiler
Kapak bozukluklari
Kardiomyopatiler

Hipovolemik Kanama

Kardiojenik

Obstruktif Pulmoner emboli
Perikardial tamponad
Pnomotoraks
Dagilimsal Sepsis

Anaflaksi
Norojenik sok
Adrenal yetmezlik
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lik, agir sepsis seyri sirasinda gelisebilecek kardiak depresyon,
DIC nedeni ile olusabilecek kanamalar taniy1 komplike hale
getirebilir. Bu gibi durumlarda non invaziv ve invaziv hemodi-
namik moniterizasyon yontemleri tani ve hasta yonetimi i¢in
gerekli olmaktadir. Tablo 2 de sok tiplerinde hemodinamik
veriler gosterilmistir.

Sepsiste hemodinamik veriler hastanin bulundugu evreye
gore degisiklik gostermektedir. (Tablo 3)

SOK YONETIMIi

Soktaki hastanin yonetiminde, tanisal islemler ve tedavi
birlikte yiirtitiilmelidir. Restisitasyona tani beklenmeden bas-
lanmalidir. Tém sok tiplerinde resiisitasyon hedefleri aynidir.
On ve art yiikii, kontraktiliteyi optimum seviyeye getirip,
perfuzyonu ve dokulara oksijen sunumunu artirmak temel
hedeflerdir.

Agir hastalarin solunum isini azaltmak amac ile entiibe
edilerek mekanik ventilatore baglanmasi gerekebilir.

Resiisitasyon Hedefleri

Kan basinci: Kan basimcinin diigmesi perfiizyon basincini
azaltarak organ hipoperfiizyonuna yol agmaktadir. Bu durum
ozellikle sepsis gibi otoregiilatuar mekanimalarin bozuldu-
gu patolojilerde daha belirgin olmaktadir. Perfiizyon basinci
bolgesel kan akimimnin saglanabilmesi i¢in yasamsal onem
tasir. Restisitasyonunda optimum kan basincinin ne oldugu
bilinmemektedir(3). Rivers ve arkadaglarinin c¢aligmasinda
oldugu gibi ortalama arteriel kan basincinin 65 mmHg tistiin-
de tutulmes: ¢ogu yogun bakimei tarafindan kabul edilen bir
uygulamadir(2). Oncesinde hipertansiyonu olan , ciddi athe-

11. Ulusal i¢ Hastaliklari Kongresi

rosklerotik hastalarda bu sinirin daha yiiksek tutulmas: uygun
olabilir. Kan basincinin gereginden fazla yiiksekseltilmesi
kardiak outputu azaltarak perfiizyonun bozulmasma neden
olabilir. Kan basinci miimkiinse kardiak output 6l¢timleri ile
degilse idrar ¢ikisi, laktat diizeyi gibi diger perfiizyon goster-
geleri ile birlikte degerlendirilmelidir. Ozellikle kompanzasyon
mekanizmalari iyi isleyen genglerde kan basincina giivenerek
resiisitasyon karar1 alinmasi yanilticr olabilir. Agir hastalarda
kan basincinin miimkiin oldukga intraarteriel 6lgiimle takip
edilmesi 6nerilmektedir.

Santral Venoz Basing(CVP):CVP Biiyiik torasik venlerdeki
basincingtir ve atmosferik basin¢ referans alinarak olciilir.
Superio vena kava ile sag atrium bileskesinden ol¢iilen CVP
onytikil degerlendirme agisindan 6nemlidir. Starling kardiak
output ile venéz doniis ve CVP arasindaki iliskiyi gostermis-
tir. Venoz doniisiin artmas: (6nyiik) bir noktaya kadar atim
hacmini artirmaktadir. Optimum CVP degerinin ne oldugu
bilinmemekle birlikte 12 mmHg tizerindeki degerlerde sivi
verilmesinin atim hacmini artirma gansi disiktir. CVP tek
basina degil diger klinik ve hemodinamik parametrelerle bir-
likte dinamik bir sekilde degerlendirilmelidir. CVP nin diisitk
olmasi tek basina hastanin sivi ihtiyact oldugunu ve sivi yiikle-
mesine cevap verecegini gostermez. Siv1 yitklemesine cevabin
degerlendirilmesi i¢in altin standart bolus tarzinda verilen
swiyla kardiak outputun artip artmadiginin saptanmasidir(4).

Mixed (SvO,) ve santral venéz (ScvO,) oksijen saturasyonu:
SvO, pulmoner arterden, SVcO, santral ven kateterizasyonu
ile superior vena kava veya sag atriumdan alinan kanin oksi-
jen saturasyonudur. SvO, perfiize olan tiim vaskiiler yatagin
ortalama vendz oksijen saturasyonunu gosterir ScvO, dlgiimii

Tablo 2. Sok tiplerinde hemodinamik degisiklikler

sok SvB co Sclvo, SvD

Dagilimsal Dugiik-normal Artmis Dusiik-normal Azalmig
Hipovolemik Dustk Azalmis Azalmig Artmig
Kardiojenik Yuksek Azalmig Azalmig Artmig
Obstriktif Yuksek Azalmig Azalmig Artmis

SVB: santral venoz basing  CO: kardiak output ~ ScVO0,: miks venoz oksijen saturasyonu

SVD: sistemik vaskuler direng

Tablo 3. Agir sepsis ve septik sokta hemodinamik patern



SvO, dlgiimlerinden %5-6 daha yiiksektir. Hipoksi, anemi, kar-
diak outputta azalma gibi global oksijen sunumu (DO,) azaldi-
ginda dokularin oksijen tiiketimi (VO,) alim orani artirilarak
sabit tutulur. DO,/VO, azalmasi arterio venéz oksijen farkini
artirir ve SvO, diiser. DO, yi belirleyen parametrelerden her-
hangi birinde bozulma olmasi SVO, yi azaltir(5).

D0,=Kardiak output x [(arteriel 0, saturasyonu x hemoglobin x1.34) +(Pa0, x0.003)]

SvO, veya ScvO, azalmasi oksijen sunumunun yetersiz
oldugunu gosterirken normal olmasi doku oksijenizasyonunun
yeterli oldugu anlamina gelmez. Artmis laktat diizeyi ile birlik-
te normal veya artmis SvO, dokularin oksijen aliminda veya
kullaniminda bozukluk oldugunun gostergesi olabilir. Septik
hastalarda SvO, diizeyinin %65, ScvO, diizeynin %70 {izerinde
tutulmasi 6nerilmektedir. Bu siv1 resiisitasyonu, oksijen, inotrop
ajanlar ve gerekirse kan transfiizyonu ile saglanmaktadir(6).

Laktat seviyesinin tedavi ile diismesi, asidozun diizelmesi
de resiisitasyonun basarili oldugunu gosteren 6nemli paramet-
relerdir.

S1vi resiisitasyonu

Sok tiplerinin bir ¢ogunda hizli siv1 yliklemesi kardiak fonk-
siyonlar1 ve sistemik oksijen sunumunu artirarak doku perfiiz-
yonunu diizeltir ve anaerobik metabolizmayr durdurur(7).
Hipotansif septik hastalarin %50’sinde sadece sivi replasmani
ile hemodinamik bozukluk diizeltilebilir. Septik sokta verilecek
swvinin igerigi hakkinda mutlak bir uzlasi olmamasina ragmen
kolloidlerin kristaloidlere tistiinliigii gosterilememistir.

Kanamali hastalarda eritrosit stispansiyonu verilmesi altin
standarttir. Travma hastalarinda da cerrahi miidahale 6ncesi ve
sirasinda sivi resiisitasyonu gerekmektedir. Hafif vakalardada
kaybin siv1 ile yerine konmasi bazen yeterli olabilmektedir.
Travma resiisitasyonunda farkli yaklagimlar vardir;geleneksel
yaklagim, hipotansif resiisitasyon ve hasar kontrol resiisitasyo-
nu(8). Geleneksel yaklasimda sivi, kolloid ve kan triinleri ile
hastanin kan basinct optimum smirlarda tutulmaya caligilir.
Hipotansif resiisitasyon penetran yaralanmasi olan hastalarda
onerilebilecek bir yaklagimdir. Sistolik kan basinci 80 mmHg
olacak sekilde siv1 resiisitasyonu yapilmaktadir. Hasar kontrol
resiisitasyonu agir travmali ve agir1 kanamasi olan hastalarda
uygulanan bir yaklagimdir. Hizla eritrosit, plazma, trombosit,
kriyopresipitat transfiizyonu yapilarak masif transfiizyonla
iligkili koagiilasyon bozukluklarmin olugmas: 6nlenmeye ca-
ligilmaktadir.

Vasopressor ve Inotropik Destek

Yeterli sivi destegine ragmen devam eden hipotansiyon
vasopressOr tedavisinin baglanmasini gerektirir. Bazen asir1
hipotansif olgularda yeterli siv1 restisitasyonunu saglanamadan
vasopressOr tedavi baglanmak zorunda kalinabilir.

Hipovolemik sokta zaten maksimum vazokontriksiyon oldu-
gu icin vazopressor tedavisi mecbur kalmadikea verilmemelidir.

Vasopressor tedavide arteriel kan basincinin yeterli diizeye
¢ikmas: hedeflenir. Hayvan deneyleri ortalama arteriel kan
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basincinin 60 mmHg altina diigmesinin organlarin otoregiilas-
younu bozdugunu goéstermistir(9). Rehberlerde dnerilen mini-
mum ortalama arteriel kan basinci 65 mmHg dir. LeDoux ve
arkadaslarinin ¢alismalar1 septik soktaki hastalarda ortalama
arteriel kan basincinin 65, 75, 85 mmHg degerlerinde tutulma-
sinin sistemik oksijen metabolizmasi, cilt mikrodolagim akimi
ve splanknik perfiizyon ag¢isindan fark yaratmadigini goster-
mistir(10). Yine de hastadan hastaya optimum kan basincinin
degisebilecegi goz ontinde bulundurulmalidir ve kan basinci
hedefi diger parametrelerle birlikte yorumlanmalidir. Vasop-
ressorler artyiikii artirip kardiak outputu diisiirebilecekleri i¢in
yeterli minimum dozda kullanilmalar: uygun olur.

Septik soklu hastalarda kan basinci destegi igin genellikle
dopamin veya norepinefrin ilk secenek olarak onerilmekle
birlikte sonlanima etkilerini degerlendiren higbir yeterli bii-
ytklitkte randomize kontrollii galigma yoktur. Kullanilan doza
gore etkileri degisiklik gosterebilir (Tablo-2). Norepinefrin
vasokonstriktor etkiyle hastalarin ¢ogunda kan basmcinda
belirgin artis saglar. Kalp hizi ve kardiak output {izerine etkisi
¢ok azdir. Yitksek dozlarda artyiikii artirabilecegi igin 6zel-
likle kardiak sorunu olan hastalarda dikkatli kullanilmalidir.
Dopamin ve norepinefrine cevapsiz hastalarda epinefrin atim
hacmini artirarak kan basincini yiikseltebilir.

Dobutamin kardiak outputu disiik olan hastalarda inotrop
olarak ¢cogu zaman diger vasopressorlerle birlikte kullanilmak-
tadir. Kan basinci kontrol altina alinmadan kullanilirsa hipo-
tansiyonu derinlestirebilir. Dobutamin o6lgiilebiliyorsa kardiak
output veya indirek gostergesi olan SvO,, ScvO, degerlerine
gore titre edilmelidir.

SONUC

Sok erken ve hizli miidahale gerektiren bir durumdur. On-
celikle hastanin sokta oldugunun anlasilmasi gereklidir.
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