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Sok , doku oksijen kaynag: ile oksijen
ihtiyaci arasinda dengesizlik yaratan bir
dolasim yetersizligi durumudur. Bu
fizylojik durum etkin doku
perfizyonunda bir azalmaya ve buna
bagli olarak biyokimyasal , biyoenerjisel
ve hiicresel diizeyde sekel gelismesine
yol agar.



Patofizyoloji

Oksijen sunumu ve tiketimi ile ilgili
prensiplere hakim olmak , sokun
anlasilabilmesi acisindan onemlidir.

* Sok dolagim yetersizligidir
» Oksijen kaynag! ve oksijen ihtiyaci
arasinda bir dengesizlik olusur. Bu

durum dokularda perfiizyonun
azalmasina yol agar



* Arteriyel oksijen igerigi plazmada ¢6ziinmis

hemoglobine bagl oksijen miktaridir

» Oksijen kalbin pompalama fonksiyonu ile
[é(g:ltrdiyak output (CO)] dokulara teslim

edilir

* Bu miyokardin inotropisine (miyokardin hizi

ve kisalma kapasitesi), kronotropisine
gkalbin kasiima orani) ve lusitropisine

kalpin gevseme ve doldurma yetenegi)
baglidir



 Sistemik oksijen sunumu (DO2) arteriyel
oksijen igerigi ve CO 'nin uridnddir

« Sistemik oksijen tiketimi (O2), arz ve talep
arasinda hassas bir denge olusturur

* Normalde dokularda tikenen hemoglobinle
tasinan oksijen orani yaklasik % 25 ve sag kalbe
donen venoz kandaki satiirasyon [mikst venoz

oksijen satirasyonu (5pu|moner arter)
(Smv0O2)] yaklasik % 75 dir



» Oksijen kaynagi talebi karsilamak igin

yetersiz oldugunda ilk telafi edici
mekanizma CO artisidir

CO artisinin yetersiz olmasi durumunda

oksijen hemoglobinden ayrilir,
dokularda artar, SmvO?2 azalir



« Kompansatuar mekanizmalar doku arz ve
talep arasindaki dengesizligi diizeltmek igin
basarisiz olunca laktik asit olusumu ile
sonuglanan anaerobik metabolizma gergeklesir

* Normal laktat diizeyleri 0,5 - 1,5 mmol / L
arasindadir

» Yiiksek laktat seviyeleri genellikle azalmis
SmvO2 ile iligkilidir



* Yikselmis laktat ;bozulmus oksijen sunumu
ve / veya kullanimi ile ilgili belirtegtir ve
acilde kritik hastanin kisa vadeli prognozu
ile iliskilidir

« SmvO2 doku oksijen arz ve talep
arasindaki dengenin bir 6l¢lsi olarak da
kullanilabilir



« SmvOZ2 pulmoner arter kateteri ile elde
edilir ancak santral venoz oksijen
satirasyonuyla (ScvO?2) benzerdir

« ScvO2 SmvO?2 ile iligkilidir ve ScvO?2
acilde elde etmek daha kolaydir



Sok birgok hayati organlara perfiizyon
basincini idame ettirmek icin otonomik
cevaplari provoke eder;

1. Deri, iskelet kasi, bobrekler ve i¢ organlara
kanin yeniden dagitilmasiyla sonuglanan
arterioler vazokonstriksiyona

2. Kalp hizi artigi ve kontraktilitenin artisi
sonucu CO artmasina



3. Venoz donusu arttiran venoz damarlarda
konstriksiyona

4. Arterioler ve vendz tonu artiran epinefrin,

norepinefrin, dopamin gibi vazoaktif hormon
ve kortizol salinimina

5. ADH salinimi ve renin anjiotensin
aktivasyonuna yol agar



Bu kompansatuar mekanizmalar DO2

(Sistemik oksijen dagilimi) korumak igin
kalp ve beyin gibi kritik olan organlara
kan akimini saglar fakat bobrekler ve

gastrointestinal sistem gibi diger
organlara kan akisi bozulur



« Azalmig DO2 (Sistemik oksijen dagilimi) ye
hicresel yanit sonucu adenozin trifosfat
tikenir

» Iyon pompa disfonksiyonu sonucu Na girigi
K ¢ikisi ve membran dinlenme potansiyelinde
azalma meydana gelir

. ?‘ok ilerledikce, lizozomal enzimler
tcrelere salinir ve deoksiribonukleik asit,
ribontkleik asit, fosfat esterlerinin
hidrolizine yol agar



« Sok kaskadi devam ederken, hiicresel bitiinlik
kaybi ve hiicresel olimle sonuglanan hiicresel
homeostaz yikilir

* Bu patolojik olaylar hiperkalemiye,
hiponatremiye, prerenal azotemiye, hiperveya

hipoglisemiye ve laktik asidoza neden
olmaktadir

 Septik sokun erken evrelerinde bu fizyolojik
degisiklikler sistemik enflamatuvar yanit
sendromuna neden olur



SIRS

Asagidakilerden iki veya daha fazla
ozellik SIRS tanisi koymak igin gereklidir

Sicaklik> 38 ° C veya <36 ° C
Kalp hizi> 90 atim / dk
Solunum hizi> 20 soluk / dak

Beyaz kan hiicresi sayimi >12.0 x 109/L,
<4.0 x 109/L >7% 10 immatur formlar veya
bantlari



SIRS ilerledikge sok gelisir

* Miyokardiyal depresyon

- ARDS

- DIC

* Karaciger yetmezligi veya bobrek

yetmezligi ile kendini gosteren ¢oklu
organ disfonksiyonu sendromu olusur



HIKAYE

* Bazi hastalarda yaygin halsizlik,
uyusukluk ya da mental durum diginda
belirti olmayabilir

* Altta yatan norolojik hastaliklar
hipovolemi komplikasyonlarini daha
duyarl hale getirebilir



* Yeni bir ilaca karsi bir anafilaktik
reaksiyon ya da ilaca bagl
kardiyovaskiler depresyon olasilig:
diusitndlmelidir

* Bazi ilaglar volim kaybina (6rn.,
ditiretikler) miyokard kontraktilitede

depresyona (6rnegin,B-blokerler ve
kalsiyum kanal blokerleri) neden olabilir



FIZIK MUAYENE

« Sok genellikle sistemik arteriyel

hipotansiyon (sistolik kan basinci <90 mm
Hg) ile iligkilidir

* Kan basinci debi ve direncin trindddr

[ortalama arter basinci (MAP) = CO x
sistemik vaskiler direncg]



» Kan basinci periferik vaskiiler direngte
artma sonucu diismeyebilir

* Yaygin doku hipoperfizyonunu tespit
etmek i¢in kan basinci duyarsizligr
tekrar tekrar teyit edilmelidir sokta
normal bir kan basinci olusabilir ve
hipotansiyon sok olmaksizin ortaya
ctkabilir



« Sok indeksi (normal 0.5 ila 0.7)

» Kalp hizi/ sistolik kan basinci



 Sicaklik Hipertermi veya hipotermi mevcut
olabilir. Eksojen gevre hipotermisini endojen
hipotermiden (hipometabolik sok) ayirin.
Eksojen hipotermi tedavisi, 1s1 uygulamasi ise
endojen hipotermi tedavisi, agresif
resisitasyon iledir

» Kalp hizi Genellikle artmistir. Ancak paradoksal
bradikardi;kanama (7% 30), hipoglisemi,B-bloker
kullanimi, 6nceden kalp hastaligina bagl sok

durumlari ile goridlebilir.



» Sistolik kan basinci Erken sokta kardiyak
kontraktilite arttiginda gergekte biraz
artabilir ve sonra sok gelismesiyle diser

» Diyastolik kan basinci Arterioler
vazokonstriksiyon ile koleredir ve sokta
ylkselebilir ve kardiyovaskiiler
kompansasyon basarisiz oldugunda diigebilir



* Nabiz basinci Sistolik - diyastolik basing strok
volim ve aort rijiditesi ile iligkilidir. Sokta
er'klen donemde artar ve sistolik basin¢tan énce
azalir.

» Pulsus paradoksus Inspirasyonla sistolik kan
basinci azalir. Intratorasik basingta ylkselis ve
ﬁb‘kfjs, kardiyak outputu etkiler. Bu astimda,

alp famponadinda, ciddi kardiyak
dekompansasyonda goriilebilir.

« Ortalama arteriyel kan basinci Diastolik kan
basinci + (gnablz asinci / 3] Kardiyak output ve
vaskiler direnci arasindaki iliskidir



Sok indeksi Sok indeksi = kalp hizi / sistolik kan
basinci. Normal = 0.5 - 0.7 Sok indeksi, akut dolasim
yetmezligi, sol ventrikiil stroke ?UCU ile ilgilidir. ?ok
indeksinde (> 1.0) kalici bir bozulmus sol ventrikii
fonksiyonunu (kan kaybi ve / veya kardiyak
depresyon bir sonucu olarak) gosterir ve yiiksek

mortalite orani tasir.

Merkezi sinir sistemi Akut delirium ,huzursuzluk,
oryantasyon bozuklugu, konfiizyon ve serebral
perflizyon basincinda azalmaya sekonder koma
(ortalama arteriyel basing - intrakraniyal basing).

Kronik hclfer’ransiyonlu olan hastalar, normal kan
basincinda semptomatik olabilir



 Deri Solukluk, soguk, , nemli, siyanoz, terleme,
degisen sicaklik ve azalmig kapiller dolum.

» Kardiyovaskiiler Boyun ven distansiyonu veya
dizlesme, tasikardi ve aritmi. S3 olabilir.
Azalmis koroner perfiizyon basinglari iskemiye
ventrikuler uyumda azalmaya, sol ventrikdl
diastolik basingta v e pulmoner ddemde artmaya
yol agabilir

e Solunumsal TakiEne, artmis dakika ventilasyonu,
artmis 6lu bosluk, bronkospazm, respiratuar
yetmezlige ilerleyen hipokapni, yetiskin
respiratuar distres sendromu



» Splanknik organlarda ileus, . .
aas’rromfes‘rmalkanama, ankreatit, akalkiloz
olesistit, mezenterik iskemi

» Renal Azalmli Elomer'(jl filtrasyon hizi, oligiri
yol agan renal korteksten renal medullaya dogru
renal kan akimi tekrar dagitilimi. Paradoksal
poliliri sepsiste olusabilir, yeterli hidrasyon
durumu ile karisabilir.

* Metabolik Respiratuar alkaloz, ilk asit-baz
anormalligidir. Sok ilerledik¢ce, metabolik
asidoz olusur. Hiperglisemi, hipoglisemi,
hiperkalemi



Sokun Siniflandiriimasi

Hipovolemik- Yetersiz dolasan hacimden
kaynaklanan

kanamalar, siddetli kusma
- gastroenteritler,
- barsak obstriksiyonlarti,
- didretik kullanimi,

- endokrinolojik nedenler; adrenal
yetmezlik diabetik komalar, miks 6dem komast,

diabetes insipitus,
- dehidratasyon,

- anaflaksi,

- yaniklar ...




Kardiyojenik- Yetersiz kardiyak pompa fonksiyonundan
kaynaklanan

- sol ventrikiilin % 40'dan fazla nekrozu
- sag ventrikil MI
- dilate KMP
- uzamis iskemi
- bradiaritmiler, tasiaritmiler, 2-3. derece A-V bloklar
- kalp kapak yetmezlikleri,
- papiller kas ripturd,
- myokarditler,
- myokardial kontizyon ve septal defektler sonrasi gelisir



Obstriiktif -Kan akisi ekstra kardiyak
obstriksiyondan kaynaklanan

-pulmoner emboli,

- hava embolisi,

- Tansiyon pnomotoraks,

- hemotoraks,

- diyafram riptird,

- pozitif basincla buyuk volimlid ventilasyon sonrasi
geﬁse 113 ¢ Y Y

Dolasimsal Siyanir toksisitesi, sepsis gibi hiicresel
solunumu etkileyen metabolik bozukluklar



Laboratuvar Degerlendirme

Temel degerlendirme

Tam kan sayimi; beyaz kan hiicre sayimi ve
diferansiyel, hemoglobin ve hematokrit, trombosit
sayimi

Elektrolitler; glukoz, kalsiyum, magnezyum, fosfor
Kan tire azotu, kreatinin

Protrombin zamani, parsiyel tromboplastin zamani
idrar tahlili

ce\Seoo

EKG



Orta fizyolojik degerlendirme

Arter kan gazi (6lgilen oksijen satiirasyonu)

Serum laktat

Fibrinojen, fibrin bolinmis urinleri, D-dimer

Karaciger fonksiyon testleri

Non invazif hemodinamik degerlendirme
End-tidal CO2

Noninvaziv kardiyak output 6lgim
Ekokardiyogram

Invaziv hemodinamik degerlendirme

Dolum basinglari CVP, PAOP

Kardiyak output

Santral vensz oksijen doygunlugu ScvO2



Klinik olarak etyolojiyi tfanimlamak veya
komplikasyonlar: tespit etmek igin endikedir

Kan, balgam, idrar, ve pelvik kiltirler
Bas ve sinus BT

Lomber ponksiyon

Supheli yaralardan kiiltir alimi
Kortizol seviyesi

Gebelik testi

Abdominal veya pelvik USG
Abdominal veya pelvik CT



Gogiis X-Ray

 Portatif anteroposterior akciger grafisi stabil
olmayan hastalarin degerlendirilmesinde kullanilir

 Grafi sok etiyolojisine 151k tutabilir ve kritik

hastalarda voliim durumunun degerlendirilmesinde
yardimci olabilir

« Ancak, pulmoner arter okliizyon basinci> 18
mm Hgq ile karsilastirildiginda volim durumu
belirleme dogrulugu % 70’ dir



USG

Semptomatik hipoTansglog olarak ortaya cikan

supheli sok hastalarin eger'lendirilmesmge
ulfrasonografinin kullanimi savunulmaktadir

Asagidaki degerlendirmeler faydalidir:
Subkostal kardiyak gorinim

Inferior vena kava garinim

Parasternal uzun eksen kardiyak gorinim
Apikal doért odacikli kardiyak gérinim

Sag ust kadranda abdominal gorinim

Pelvik goriinim ve abdominal aorta gérinimd
Sol ventrikil fonksiyonunun degerlendirlmesi



Hemodinamik Monitorizasyon

» Hemodinamik monitorizasyon sokun giddeti ve
tedaviye yanitin degerlendirmesine yardimci olur

* Monitorizasyon eger mimkinse

 Pulse oksimetre

 Elektrokardiyografik izleme

« Sirekli noninvaziv ama tercihen intra-arteriyel kan
basinci izleme

* End-tidal CO2 monitérizasyonu

« Santral venoz basing (CVP) ve ScvO?2 izlemeyi
icermelidir



Tedavi
Erken Mudahale

 Nontravmatik kritik hastalara acil
mudahalenin yarar: onemlidir

» Ilk 6 saatteki genis kapsaml ve
zamaninda yapilan bakim, kritik
hastalarin 6limd onemli 6l¢lde
azaltabilir



 Acilde hedefe yonelik tedavi ile
hemodinamik noktalari optimize etmek igin
algoritmik bir yaklasim uygulanmasi a/g’lr
sepsis veya septik sok hastalarinda 7% 16
oraninda mortaliteyi azaltir

» Sok resisitasyonunun ABCDE ilkeleri;
havayolu saglanmasi, solunum kontrold,
dolasimi opfimize etme, yeterli oksijen
teminati ve resusitasyonun sonuna
ulasmadir



Havayolu saglanmasi

Hava yolu korumasi pozitif basingli ventilasyon
yada endotrakeal entibasyon ile saglanir

Entibasyon kolaylastirmak igin kullanilan
sedatifler arteryel vazodilatasyona,

hipotansiyona ve miyokardiyal supresyona heden
olabilir

Pozitif basingl ventilasyon preloadi ve CO'i
azaltir

Entiibasyon ve pozitif basingl ventilasyon
oncesi vazoaktif ajanlarin uygulamasini veya
volim resuisitasyonu digindlmelidir



Solunum kontrol(

 Takipne soka eflik ettigi zaman solunum
kontroli gereklidir

* Solunum kqslam_ﬁok sirasinda oksijeni
onemli 6lclide tiketir ve laktat lretimine
katkida bulunur

* Mekanik ventilasyon ve sedasyon yeterli
oksijenasyon, hiperkapni iyilestirilmesi ve
kontrollind saglar bunlar solunum isini
azaltir ve sagkalimi saglar



 Arteriyel oksijen satirasyonu >% 93 ve
ventilasyon PaCO2'yi 35-40 mm Hg'da

tutmak icin kontrol edilmelidir

» Hiperventilasyola 7.3 lizerinde pH'i
normallestirmek yararli degildir

* Dolasim veya hemodinamik stabilizasyon
biyik ¢apli periferik venoz damarlar

tizerinden intravaskiler erisim ile baslar



Dolasimi optimize etme

» Trendelenburg pozisyonu; Sulain pozisyon ile
karsilastirildiginda kardizoru moner
erformansini artirmaz. Pulmoner gaz degisimini
otilestirebilir ve aspirasyon yatkinlik yapabilir

* Supin pozisyonda hastanin bacaklarini kalp
seviyesinin Ustline yiikseltme etkili olabilir

* Pasif bacak yiikseltme kan basinci veya CO
artig! yaparsa, sivi resusitasyonu yararl
olacaktir



» Santral vendz girigsimi volim durumunu
(preload) degerlendirmeye ve ScvOZ2'yi
monitorize etmeye yardimci olur

» Vazopressor tedavisinin uzun vadeli
yonetimi igin tercih edilen yoldur ve kalp
pili yerlestirilmesi gerekiyorsa kalbe
hizli erigsim saglar



Sivi resisitasyonu izotonik kristalloid ile baslar

Sok hastalarinin gogunda ya mutlak veya géreceli bir
hacim agigi vardir. Tek istisna, pulmoner odemi olan
kardiyojenik soklu hastadir

Hizla 500 ya da 1000 ml serum fizyolojik verilmeli
ve her bolus sonrasi hasta yeniden degerlendirmeli

Hipovolemili hastalara genellikle ilk 20 ml / kg
izotonik kristalloid gerektirir



Volim resusitasyonuna yetersiz bir yanit olugmusgsa veya
voliim inflizyonu igin kontrendikasyon varsa vazopressor
ajanlar kullanthir

Vazopresérler damar alani doluysa en etkili, damar
alani bosaldiginda az etkilidir

Ancak, vazopressorler erken sok tedavisinde, uzun

siireli sistemik arteriyel hipotansiyon potansiyel olarak
6llimcdll sonuglarini onlemek igin volum resiisitasyonu
tamamlanmadan once gerekli olabilir.

Bu koroner ve serebrovaskiler hastaligi olan yasl
hastalarda ozellikle onemlidir.



« Ortalama arteriyel kan basincini 60 mm Hg veya
daha yiiksek diizeyde tutmak hedeflenir

« Vazopressor ajanlarin a-adrenerjik, p-
adrenerjik ve dopaminerjik reseptorlerine
degisken etkileri vardir

« Vazopresorler biyik damarlarin perfiizyon

basincini artirsa da ozellikle GIS gibi belirli
doku yataklarinda kapiller kan akimini azaltabilir



Morepinefrin

Fenilefrm

Efedrin

Vasopressin

05250
micrograms,

kg/min

=12
micrograms,
min

1D0—200
micrograms,/
min

L - 25
miligram IV
bofus; 5- 10
dakika
tekrarlayakili
raralikiaria 24
saat icinde
150 mg

0.01—-0.04
umits/min

A, B, dopamin
Ergic

Oncelikli A,B

A,B

++

+at 0550
micrograms/
kg /min

Genellikle
artar

Hafif azalma

azalma

artma

tasiaritmi, artan
miyokardiyal 02 tuketimi,
diisiuk dozlarda serebral
migzenterik Eoroner ve rena
vazodilatasyon

Doza baghrefleks
bradikardi, vendz tonuwsu
kaybi koronerdolasinm
arttinr

Refleks bradikardi, bag
agnsi, huzursuzluk, cabuk
heyem@nianma, nadiren
aritmiler, tagikardiveya
supraventrikiler aritmili
soklu hastalarigin ideal

Carpint:, hipertansiyon,
kardiyak aritmiler, dolayh
olarak etkili birmerkezi sinr
sisteminiuyano etkisi, sok
tedawvisinde smrliuzun
sirelietki

Oncelikle vazokonstriksiyon,
kullamim sonucu veriler
eksiktir, 0.04 Onite / dk
inflzyomnu
vazokonstriksiyon aracd
olaylara neden olabiir




Epinefrin

Dobutamin

Isoprotenc|

2—10
micrograms/
mimn

2.0—-20.0
micrograms;
kg /min

0.01—-0.05
micrograms;/
kg/min

AB ++++ at 0.03—
0.15
micrograms/kg
min

Bl bazen -+

B2.A1

B1B2 -

Tasiaritmi lékositoz, miyokard
oksijen tiketimini artirr

Tagiaritmi, ara sira gastrointesting
sikinti, voliim eksikligi olan
hastada hipotansiyon, miyokard
cksijen tiketimi artar
isoproterenolden daha az
aritmilers yol acabilir,
dopaminden daha az periferk
vazokonstriksiyon

Taziartmi, flushing, hipowoiemik
hastalarda hipotansiyona;
miyokard oksijen tdketimi artar;
soktatek basma asla kullanma




Yeterli oksijen saglanmasi

Kan basinci preload ve afterload optimizasyonu ile stabilize
edildikten sonra sistemik oksijen dagilimi
degerlendirilebilir ve daha iyi maniplle edilmelidir

Arteriyel oksijen satirasyonunu % 93 -7% 95 degerine
getirilmelidir

Sok durumunda hemoglobini 10 gr / dL'da korumak igin
eritrosit transfiizyonu disinulmelidir

Eger CO degerlendirilebilirse, venoz oksijen satirasyonu
(5mvO2 veya ScvO?2) ve laktat normale gelene kadar, artan
miktarda inflizyon hacmi ve ajanlar kullanilarak
arttirilmahdir



Sistemik oksijen tiketim (VO2) kontroll dokulara oksijen arz ve
talep dengesinin ayarlanmasinda onemlidir

Sokun telafi edici yanitinin hiperadrenerjik durum sonuglar::
fizyolojik stres, agri ve anksiyetedir

Analjezi, kas gevgemesi, 1s1 kontroli, anksiyolitikler ve hatta
paralitik ajanlarin saglanmasi Sistemik oksijen tiiketimini azaltir

Laktat muayenesi ve SmvO2 veya ScvO2 doku oksijen
ekstraksiyon yeterliligini degerlendirmek igin bir yontemdir

Fiberoptik teknolojisi sayesinde SmvO2 veya ScvO2'nin siirekli
olciimi acilde kullanilabilir



Resusitasyonun Amaci

» Resiisitasyonun amaci sagkalimi en st
diizeye ¢ikarmak ve morbiditeyi en aza
indirmektir.



idrar ¢ikisi> 0.5 mL / kg / saat
CVP 8 - 12 mm Hg
MAP 65 - 90 mm Hg

ScvO2 >% 70 tutmak resisitasyon
sirasinda septik soktan 6limu onemli olglide
azalir



Kalicl Sok ya da Hipotansiyona
yaklasim

Hasta uygun bir sekilde montdrize edildimm?

Vazopresdrerin erken kullanim yanhshkla santral vendz basinc yi kseltebilir mi ve kalo
hipovalemiyi maskelar mi?

Ekipmanin arizalanmasivarm?

Vazopressorer uygun bir sekilde v vola bagh mi?

Vazopressorinfuzyon pompalan cahsiyor mu?
vazopresdryeterli dizeyde ve dogru dozda mi?




Klinik goranim hipotansiyon derecesine uyuyor mu?

Hastanin yeterli volimuvarm ?
santral venoz erisim yerlestirildikten sonra hastanin pnomotoraks var mi?

Gizli bir delici yaralanma [bir kursun deligi veya bicak yara) icin hasta yeterince degerlendirildi
mi?

Ruptidre dalak, biyik damar anevrnizma veya dis gebelikten gizli kanama var mi?

Hasta da adrenal yetmezlik var mi? Adrenal disfonksivon insidan=s hastalann bualt grubunda %o
30 gibi yuksek olabilir

Hastanmn, sadece verilen veya onceden alinan ilaca alerjisi varmi?

Diyaliz hastasi veya kanser hastasinda kardiyaktamponad varmi?

Akut mivokard infarktusd, aort diseksivonu, pulmoner emboli iliskili midir?




Sivi tedavisi

 Sivi agikhginin hizli tedavisi inflamasyonu
modile eder ve eger sok ilerlerse sonraki
vazopressor tedavisi, steroid ve invaziv izlem
(pulmoner arter kateterizasyonu ve arteriyel
hatti yerlestirme) ihtiyacini azaltir

« Volim tedavisi erken resisitasyonun ayrilmaz
bir pargasi oldugu genel bir goris birligi
olmasina ragmen sivi tird igin fikir birligi ,
hacmi degerlendirme standartlar: yoktur



« Kolloidler plazma onkotik basincini artiran
ylksek molekdl agirlikli solisyonlardir

« Kolloidler ya dogal (albumin) ya da yapay

(nisasta, dextrans ve jelatin) olarak
siniflandirilabilir

 Yiksek molekdil agirhgi nedeniyle, kolloidler
kristaloidlerden intravaskiler alanda onemli
olclide daha uzun kalirlar



« Albuminin intravaskiler yari 6mri 16
saattir normal salin ve Ringer laktat
solisyonu igin bu sire 30 ila 60 dakikadir

« Kristaloid ile Resisitasyon kolloidlerden 2-
4 kat daha fazla hacim gerektirir

« Sepsisde Kristaloid ve kolloidler arasindaki

avantaj ¢ozillmemis ve hala tartisma
konusudur



KRISTALOIDLER

SF

Sodyum ve klordan 154mEq/l iceren hafif
hiperosmolar sividir.

Gorece yuksek klor yogunluguna bagli olarak
cok fazla miktarda verilirse hiperkloremik
metabolik asidozu tetikleme riski yuksektir.



RL

Laktat bir proton olarak CO2 ve suya
metabolize olduktan sonra CO?2
akcigerlerden , suda bobrekten atilir.RL

nin asideminin famponlanmasina katki

cee \(Jeo oo

yetmezligi olan hastalarda hiperkalemiyi
tetikleme riski+



KOLLOIDLER

ALBUMIN

SF ile Albumin sivi karsilastiriimasi (The saline
versus albumin fluid evulation -SAFE ) calismasi
albumin ve SF ile sivi resusitasyonunun mor‘ralige
etkilerini karsilastirmis ve her iki grup iginde 28
g'Linl'Lik mortalite ve ikincil sonlanimlari benzer
ulmustur.Ancak sepsis hastalarinin oldugu alt
gruplar kargilagtirildiginda , Albumin alan hastalarda
istatistiksel olarak anlamsiz olsada mortalitede bir
azalma sag’ranmls’rlr.Kafa yaralanmasi olan travmali
hasta grubunda ise mortalitede artis gorilmustir.



* Hidroksietil starch(nisasta)

Cok sayida zararh etkisi vardir. Sepsisili
hastada kullanilimindan kacinilmalidir.
Bobrek hasari ve uzun sireli
kullaniminda sag kalima olumsuz
etkili.Faktor 8 ve von Willebrand faktor
dizeylerinde azalmaya bagl pithtilasma
bozuklugu ve kanama komplikasyonlar: ,
platelet fonksiyon bozuklugu yapmakta.




* DEKSTRAN

Bobrek fonksiyon bozuklugu ve anaflaksiye
yol agabilir.



 JELATIN

Bobrek fonksiyon bozuklugu ve
anaflaksiye yol agabilir.



Prognoz

 Bazi klinik degiskenler sire, altta yatan neden,
onceden var olan hayati organ disfonksiyonu ve
sok siddeti kotu sonuclarlailiskilidir

« O2'nin dogrudan noninvaziv 6l¢limu, miyokard
enfarktisune sekonder kardiyojenik sok
gelismis ve kardiYak arrest sonrasi hastalarda
prognoz da onemlidir

» Kalici yikselmis laktat dizeyleri travma, septik
sok ve kardiyak arrest sonrasi proghostik énem
tasir



TESEKKURLER
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