DOKU PERFUZYONUNUN YATAKBASI PRATIK
MARKERI- OKSIJEN SATURASYONLARI

Hastanede Yatan Hastalarda Venoz Oksijenasyon ve Sonug¢
Tliskisi™:
Organ fonksiyonunu korumak i¢in dokunun yeterli oksijenasyonu gereklidir. Diisiik vendz oksijen satlrasyonu;

bozulmus doku oksijenlenmesini yansitabilir ve kritik hastalarin bakimininin diizeltilmesi icin 6ngoéren ve tedavi
hedefi olarak kullanilabilir.

Organ fonksiyonunu korumak icin yeterli doku oksijenasyonu gereklidir. Yeterlilik; sadece kan akimi (kalp debisi
[KD]) ve oksijen tasima kapasitesi (hemoglobin igerigi) degil, ayni zamanda viicudun metabolik taleplerine de
baghdir. Bu nedenle, oksijen sunumu (DO2) ve ekstraksiyonu (VO3z) arasindaki fark olan venéz oksijen
satlirasyonu (SvO); periferik oksijen sunumu ¢ok dusiikse veya oksijen tiuketimi cok yiksekse diser ve bir
noktada dengesizlik hipoksik doku hasarina neden olur. Ote yandan yiikselmis, artmis SvO2; sepsis hastalarinda

periferik oksijen aliminda bozulmaya baglh doku hipoksisini ortaya ¢ikarabilir (Fiq —SVOZ.]., KD)

SvOz2; en yaygin olarak sirasiyla pulmoner arter kateterinden veya santral venéz giristen karisik (SmvO2)
veya santral (ScvOz) vendz oksijen satiirasyonu olarak élgulir. Distuk SvO2'nin yorumu genellikle hastanin
DO:>'sinin oksijen taleplerini karsilamak icin yeterli olup olmadidini daha iyi anlamak i¢in Fick denklemini
kullanarak degerlendirilen kalp debisinin bir parcasi olarak gerceklestirilir.

o Doku oksijenasyonunu korumak icin SvO2; dolagimin yeterliligini degerlendirmek, daha ileri tani
ve tedavi 6nlemlerinden faydalanabilecek hastalari tanimlamak ve yodun bakim Unitesine kabul
edilen hastalarda morbidite ve mortaliteyi tahmin etmek i¢in marker olarak kullanilabilir.

o Mortalite veya artmis morbidite riski tasiyan hastalari tanimlamak veya girisimlere rehberlik
etmek icin SmvO; ve ScvO: dlgiimii: Kalp hastalarinda ve genel YBU (yogun bakim (initesi)lere
kabul edilenlerde SmvO2 veya ScvO:2 degerlerinin % 55-70'in altinda olmasi1 mortalite, morbidite
ve yogun bakimda uzamis kalis sresi ile iligkilendirilmistir **.

Diisiik SvO: ile Sonu¢lanan Patofizyolojik Nedenler:

SvO2'deki bir azalma; oksijen ihtiyaci ve sunumunda bir uyumsuzluk oldugunu gdsterir.

Anemi ve arteriyel hipokseminin yoklugunda, diisiik SvO2; tamponad veya hipovolemide oldugu gibi kalp
yetersizligi ve dolasim obstriiksiyonuna (6rnegin sol kalbin kapak stenozlari) bagli olabilen diisuk kalp
debisini yansitabilir. Kalp cerrahisi hastalarinda ve ézellikle agir konjesyonlu sagin agirlikta oldugu
(genellikle pulmoner arteryel hipertansiyon ile sistemik ve pulmoner vendz basinglarin esitlenmesi) kalp
yetersizliginde her li¢ neden de (tamponad, dolasim obstriiksiyonu/kollaps, dislk intravaskuler voliim)
bulunabilir, dolayisiyla bu hastalarda hedefe yonelik girisimleri baslatmak i¢in ayrintili bir arastirma gerekir
(ekokardiyografi, PAK ile kalp debisi ve vaskuler direngler dahil hemodinamik ¢alisma).

o Belirgin KY'li hastada hipovolemi tedavisinin veya hipovolemik hastada inotropik destek
baslanmasinin ikisinin de zararl sonuglari olabilir.

o Dagilim sokunda (‘distributive shock’), temel patofizyoloji; kan dolagsiminin hem arteriyel hem
de venoz tarafinda anormal dagihmi ile potansiyel daha komplekstir ve artmis endotel
gecirgenligi etkin intravaskiler dolagim voliminua dugtrerek vendz dénis ve santral kan
voliminde de digugse neden olarak kalp debisi ve SvO2’'de azalma ile sonuglanir.

Ek olarak, interstisyel 6dem ve / veya mitokondriyal disfonksiyonun neden oldugu mikrodolagim santlarr;

sepsisli bazi hastalarda ve preterminal dusuk kalp debisi sendromunda géruldigu gibi daha yiksek SvO: ile
sonuglanabilir, bu da yiiksek kalp debisi ve diigiik doku oksijen ekstraksiyonunu gosterir. Sepsis hastalarinda;
SvO2 ve mortalite arasindaki iliskinin parabolik bir grafik izledigi ve hem dugiik hem de ylUksek SvO2'nin artmis
olum riski ile iligkili oldugu dugundlebilir.

0 Bu, bazi hastalarda klinik seyirin bir gegisi gibi gértndr ve klinik tablonun yorumlanmasini daha
da bozabilir; dustik debi sendromu ve 6zellikle sepsisin sonraki agsamalarinda (preterminal?),
Ozellikle yiksek SvO2 daha k6t sonuglarla iligkili olabilir.

o Bu hastalarin tedavisinde; intravendz sivi ressisitasyonu/destegi, vazopresorler, eritrosit
transfiizyonlari ve dobutamini (diisik kan basincinda dogal katekolaminler ile kombine)
yoénlendirmek igin santral vendz basing, ortalama arteriyel basing ve ScvO2, ventz kanda laktat,
arteriyel kan pH’si ve oksijen satlirasyonu ile oksijen basinci ve 6zellikle disik debi
sendromunda bdbrek fonksiyonlari ve elektrolit konsantrasyonlari gibi spesifik hedefler segilir

(Fig-SvV0O2.1).

Sonug olarak, disik vendz oksijen satlirasyonu; sepsis veya kardiyak cerrahiyi takiben yogun bakim (nitesine
basvuran hastalarda yliksek mortalite ile iliskilendiriimistir. SvO2, altta yatan nedene bagh olarak uygun bir



tedavi girisimi gerektiren hipovolemi veya kalp yetmezligi nedeniyle diismis kalp debisinin iyi bir
markeri olabilir(Eig =SvO2.KD).

Kalp Debisi ve Hemodinamik Monitorizasyon+*?

Hemodinamik izleme, akut olarak hastalanan (acil kardiyolojide ‘hemodinamik instabilite’ ile giden akut durumlar)
olgularin tedavisinde temel bir rol oynar. Kalp debisini 6lgmek icin invazif tekniklere, 6zellikle pulmoner arter
kateterinin kullanimina, ilginin giderek artmasina ragmen islemin malum dezavantajlarindan dolayi son yillarda

hemodinamik degiskenleri 6lgmek icin yeni, daha az invazif araclar gelistirildi ve klinik kullanima girdi 2,

Kalp debisi ve hemodinamik monitorizasyon; “hemodinamigi bozulmus veya stabil olmayan”, akut ve durumu Kritik
hastalarin tedavisinde énemli bir rol oynamaktadir.

Esasen, hemodinamik izlem iki temel klinik durumda yardimci olabilir: Birincisi, bir sorunun fark edildigi zamandir;
burada izleme, altta yatan “patofizyolojik” siireglerin tanimlanmasina yardimci olabilir, bdylece uygun tedavi
modelleri zaman kaybetmeden segilebilir; drnegin: Tipik senaryo, hemodinamik degerlendirmeye baglh olarak
tedavi segenekleri ya daha fazla sivi vermek (sivi restssitasyonu) ya da bir vazopresor (epinefrin, norepinefrin
gibi) veya inotropik ajan (dobutamin, dopamin, Levosimendan gibi) vermek olan sok hastalaridir. ikinci durum
daha “koruyucu” olup mevcut tablonun daha da kétilestirmesinden korkulan olaylari 6nleyicidir. Burada
hemodinamik monitorizasyon, dnemli bir sorun ortaya ¢cikmadan koruyucu énlemlerin gergeklestiriimesini saglar.
Buradaki tipik senaryo: Hipovolemiyi veya dokuya dusiik oksijen sunumunu (DO2) erken teshis etmektir; 6rnegin:
ileri KY’de yogun dilrretik kullanimina bagh gelisen hipovolemide ve hipotansiyonda gerekli tedavilerin zamaninda
baslatiimasinin (diliretik dozunun diisiiriilmesi ile IV sivi destegi ile ino-pressér/dilatdr destek) saglanmasi veya
sokun diizeltilebilir cerrahi sebepleri (rezerv SV fonksiyonu korunmus kapak hastaliklari) olan perioperatif
hastalar.

SVO2’nin Olgiimii Y ararlimidir? - Karisik venéz oksijen satiirasyonu (SvO2), oksijen tiiketimi (VO2)
ve oksijen sunumu (DOz2) arasindaki dengeyi yansitir ve bdylece doku oksijenasyonunun yeterliligini isaret
eden vital bir gdsterge saglar .
= Eger PAK yerine yerlestirilememisse, vena kava superiyordaki (ScvO3) oksijen satlirasyonu santral ven6z
basing (CVP) igin kullanilan bir santral venoz kateter ile (SvOz) dlcilebilir ve pratikte ScvO2 yerine kullanimi
Onerilir.

=  Onemli olarak, ScvO, sadece SvO,'nin yaklasik bir degerini temsil eder ve ScvO; ve SvO2'nin
mutlak degerleri birbirinin yerine ‘rakamsal olarak’ kullanilamaz (birbirinin yerine gecmez,
ancak rolatif olarak birinin tayini digerinin de bazal degerinin ayni yonde degisimini [artis ve
disus gibi] gosterir).

=  Bu iki parametre arasindaki fark; santral vendz kanin alindigi érnekleme bdlgesinden, soldan sada santlarin
varligindan, vendz kanin eksik karisimindan (batin bolgesinden dénen kanin karismadigi diyafram Uzeri
seviye), bobrek ve splaknik yataklarda oksijen ekstraksiyonundan, kan akiminin Ust ve alt vicut vasitasiyla
yeniden dagilimindan, hastanin biling seviyesinden (anestezi) ve miyokardiyal VO2 ‘den etkilenir. ScvO2'nin
glvenilirligi ayrica, kateter ucunun pozisyonuna da baglidir:
= Santral vendz kateter ile alinan sag atriyal dlcimler SvOz'ye yakindir, yiksek seviyeden yapilan vena kava
superiyor Olgiimleri genellikle SvO2'den dnemli dlgtide sapar.
Genel olarak, dlgilen SvO2 degeri normalin altinda bulundugunda (asagiya bakin) daha yararhdir;
ancak bu kosullarda hemodinamik problemi yansitamayabilir. Kan laktat seviyelerinin de eszamanli
olcimleri yorumlanmasina yardimci olabilir. SvO, ve kalp debisine dayanan bir teghis algoritmasi

(Sekil CO. SVO2-3)'te gosterildi.
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Yiiksek Kalp Debisi ve Yiiksek SvO. Her Zaman En lyisi Degildir- Kiinisyenler intravendz asiri
sivi ve inotropik ajanlar vererek kalp debisini ve SvO.'yi arttirmak isteyebilir, bu yaklagim her zaman dogru
olmayabilir. Kalp debisini arttirmak igin asiri sivi verilmesi, blylk 6édem olusumu ile agiri volim yiklenmesine
neden olabilir ve bu 6zellikle DKDS’de altta yatan KY’nin EF’sinden bagimsiz (EF’si korunmus KY volim artisina
daha duyarl olup, tagkin esigi daha dustktir) daha kétl sonuglarla ilikili olabilir.
=  Benzer sekilde, asiri dozda dobutamin, 6zellikle manifest koroner arter hastalidi olan hastalarda zararli
olabilir, risk altindaki miyokardin fonksiyonu bozulur; koroner arter hastalidi varliginda inotropik ajanlar
verilmesi “yorgun bir ati dért-nala kogturtmaya g¢alismak” gibidir.
= leri KY’ye bagh diisiik debi sendromu dahil tiim hastalarda; dokuya oksijen sunumunu (DO2'yi)
supranormal seviyelere artirmak igin vazoaktif ajanlar ve sivi desteklerinin kontrolstiz kullanimi asir ylksek
mortalite oranlarina neden olabileceginden, guinimizde bu strateji kismen terk edilmigtir.

®- Buna karsilik a) etkin dolagim volumu azalmis, sag tarafin agirlikta oldugu dusuk KY’li
hastalarda; volim destegi ile, konjesyona ragmen juguler vendz basinca goére sag atriyum
basincini normalin altina diistirmemeye gayret ederek (yogun dilirezi de engelleyerek)
normalin 2 kati diizeylerinde tutmak yararlidir.a) Ek olarak, diisik EF’li konjesyonlu KY’de;
hipotansiyon, bozulmus renal fonksiyon, normal SaOz'ye gore ¢ok diisiik SvO2 (<%57-
%70) ve yuksek Laktat diizeyi (>2 mmol/dL) dolagim kollapsinin habercisi olup, bu
hastalarda vazopressor ve inopressor tedaviler tek dolasim destegidir.

= Kronik ileri KY gibi sepsisli hastalarda yliksek SvOz2, yeterli perfizyondan ziyade periferik kan akiminin
yanlis yeniden dagitimina ve degisen oksijen ekstraksiyonuna sebep olabilir; dolayisi ile bu hastalarda

yliksek SvO: diizeylerine ragmen klinik tablo bozulmaya devam edebilir (Fig —SVO2.KD).
Yuksek SvO2 gibi ylksek kardiyak debi de daha kéti sonuglarla iligkili olabilir.

Kalp Debisi Tahmin edilir, Olciilmez- Kalp debisini direk degerlendirmenin giivenilir yatak basi bir
yontemi yoktur, bu nedenle elde edilen tiim degerler tahminidir. Pulmoner arter kateteri (PAK) kullanarak
uygulanan termodiliisyon teknigi genellikle 'referans' standart yontem olarak kabul edilse de bunun da kullanim
teknigi ve islemin uygulanma kosullari ile ilgili kendi kisitlamalar vardir. Dolayisi ile bu amagla daha az invazif bir
teknikle elde edilen 6l¢iim, daha az dogru olsa bile daha hizli ve kolay bir sekilde elde edilebilirse tercih edilebilir
(PAK gerekmeyen transpulmoner indikatér-diliisyon yéntemi ile galisan PICCO gibi).



= ‘PICCO’ érneginde: iki damar girisi gerekir; birisi Santral ven basing (CVP) kateteri, digeri ise termodiliisyon
arteriyel damar girisi (aksillar, brakiyal, femoral veya radiyal arter gibi; tercihen aortaya yakin olmasi veya

radiyal giris i¢in uzun kateter kullanimi) (Fig -P|CCO). PiCCO sadece kalp debisi hakkinda bilgi
vermekle kalmaz; ayni zamanda preload, kasilma, afterload ve ekstravaskiler akciger suyunu
degerlendiren dlgtiimler verebilir.
=  Bu élcimler bir takim hesaplamalar ile elde edilmis olsa da, hastanin klinik dederlendirmesi ile birlikte
kullanilabilir; 6zellikle uygulanan tedavinin yonlendiriimesi, teshis ve tedavi zorluklarininin asilmasinda
hastanin mevcut “klinik muayene bulgulari ile uyumu” (klinik bulgular ile desteklenmesi) her zaman
aranmalidir. Tim hemodinomik testler gibi seri 6lgiimleri spot dl¢iimlerden ¢ok daha degerlidir.
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Fig —PiCCO: ricco (transpulmonary thermodilution and pulse contour analysis) teknolojisinin iki
komponenti ile Transpulmoner termodiliisyon yéntemi icin PICCO cihazi. PICCO teknolojisi iki fiziksel
ilkeye dayanmaktadir, Transpulmoner termodiliisyon ve nabiz kontur analizi.

Hemodinamik Degisikliklerin Kisa Siirede Izlenmesi Onemlidir- Akut kanama riski olanlarda kan
transflizyonunun mevcut aneminin diizelmesine etkisinin veya sivi tedavisine verilen yanitin dederlendiriimesinde
sivi verilmesine cevap verenler ile vermeyenleri ayirmak icin kalp debisinde “akut/anhk degisikliklerin izlenmesi”
6nemli olabilir.

=  Dobutamine veya Nitrat inflizyonu gibi intravendz tim vazoaktif tedavilere hemodinamik yanitin
degerlendirilmesi; hastanin fonksiyonel takibi ve iligkili klinik uygulamanin kilavuzu da olabilir.

=  Kardiyovaskiler sistemin etkilendigi, zorlandigi durumlar (dekompansasyon, iskemi, inflamatuar toksisite
gibi depresif kontraktilite) sirasinda gézlenen hemodinamik degisimlerin hastanin fonksiyonel durumu ile
birlikte degerlendiriimesi “fonksiyonel hemodinamik izleme” olarak adlandiriimigtir. Glinler boyunca kalp
debisindeki yavas gelisen degisikliklerin arastiriimasi, gogu stabil bir cok hastada daha az alakali olabilir;
ancak bir kalp hastasinin klinik seyrini surekli takip etmek, hemodinamik noninvazif ipuclari
saglayabileceginden Kronik KY hastalarinda yararli olabilir.

Tiim Hemodinamik Degiskenlerin Siirekli Olgiimii Tercih Edilmeli- Aralikii monitérizasyona
g6re kalp debisinin strekli dlcimlerinin Ustunligind gésteren veri olmamasina ragmen; DKDS, hemodinamigi
stabil olmayan ve IV vazoaktif tedavideki KY hastalarinda degiskenlerin siirekli 8lgiimiine yénelik global bir
fikirbirligi vardir .
=  Glnumuzde, hastanelerde yogun bakim Uniteleri digsindaki genel servislerde kardiyoloji uzmanlari
(deneyimli hemsireler ile) gézetiminde; kalp hizi, arteriyel basing ve juguler, subklavyan venden



yerlestirilen kateter ile manuel élgilen santral ven/sag atriyum basinci (CVP) dahil olmak Uzere gesitli
hemodinamik degiskenler, arteriyel ve vendz kan 6rneklerinden bakilan SvO2, SaO2 ve Laktat duzeyleri
sik araliklarla surekli olarak 6lgulebilmekte ve pulse oksimetri ile kapiller oksijen satiirasyonu
parmakucundan devamli izlenebilmektedir.

Invazif Olmamak Tek Sorun (veya ‘Marifet’) Degildir- invazif olmama tek hedef degildir.
Daha az invazif olmak her zaman tercih edilmesine ragmen, non-invazif olmak her zaman mimkin degildir ve
hatta “ters tepebilir”. Ornegin, arteriyel kan basincinin (intrarteriyel) siirekli izienmesi aralikli, manuel veya
dijital kan basinci 6lgimdi ile izlemden daha invazivdir; fakat hipotansif (veya siddetli hipertansif) ve
disuk kalp debisi durumlarinda, yogun ditrretik ve vazodilator kullanilan konjesyonlu dekompanse KY
hastalarinda kullanimi daha dogru ve guvenilir dlcimler sagladigindan ¢ogu zaman zorunlu ve yararlhdir.
=  Benzer sekilde, santral vendz basing kateteri yerlestiriimesi subklavyan ven basinci (CVP), sag
atriyum basinci ve ScvOz'nin izlenmesinde yardimci olabilir; ayrica KYdEF ile sag tarafin agir
dekompansasyonunda (siddetli pulmoner hipertansiyon ile ileri triklispit yetersizligi) sol kalbin
dolumunun CVP él¢imleri ile izlenmesi (sagin dolumu solun dolumunun belirleyicisidir) bu
hastalara sivilarin hizli, yogun ve daha guvenli uygulanmasini kolaylastirir, yogun ditiretik
kullanimi ve gereksiz vazodilatdr baslanmasini engeller.
=  Mumkin oldugunda ve gerektiginde elbette invazif olmamaya calismaliyiz; ancak yatakbasinda da
uygulanabilen, manuel dlgilebilen CVP ve tasinabilir monitér ile lgllebilen intra-arteriyel basinglar
glinimuzde koroner bakim Unitelerinde uygulanmasi gereken invazif yontemler olarak kabul edilmektedir.
Ekokardiyografi kardiyak fonksiyonun noninvazif, dogrudan degerlendiriimesi saglar; dolayisiyla dzellikle
kronik DKDS hastalarinda ve yeni gelisen hemodinamik bozulmada daha erken ve fazla kullanimi
desteklenmelidir.

= Cok invazif bir ydntem (uygulayana bagiml) olmasina ragmen PAK; kompleks sorunlari olan ve KY’nin
klinik degerlendirmesi gliglesen kritik derecede hasta olgularda (kronik renal yetersizlik ve KOAH gibi
komorbidlerin varligi) ve tedaviye ragmen hemodinamigi stabilize edilemeyen veya klinik bulgular ile
konjesyona ragmen kalbin dolum basinglari ve intravaskiler durumu yeterli degerlendiriiemeyen hastalarda
(6rnegin, sok ve oliguri ile solunum yetmezIigi) hala 6nemli ve degerlidir.

YatakbasiDdegerlendirmeye Destek ™

= Hemodinamik izleme, hemodinamik hedeflerden sapmalari tanimlamak ve tedaviye verilen yanitlari
degerlendirmek igin kullanilir. Bu hedeflere ulagsmak igin dolasimin nasil diizenlendigini anlamak gerekir.
Normal sistemik dolagim ve doku perflizyonu, kalp debisi (dokunun kanlanmasi) ve santral ven basinci
(kalbin dolumu) iki hemodinamik fonksiyonun etkilesimi ile belirlenir: Kardiyak performans (gevseme ve
kasilma) ile belirlenen kardiyak fonksiyon ve kanin kalbe geri donustiyle belirlenen geri donus (dolus)
fonksiyonu (Guyton’s concepts).
= Kalp debisindeki degisikliklerin, bu iki fonksiyondan birinin veya ikisinin de deg@isimine bagimli oldugu
anlamina gelir.
Kan basincinin; kalp debisi ve sistemik vaskiler direncin Griini ile, kalp debisinin de; kalp fonksiyonu ve ven6z
donds ile belirlendigi yaklagsima dayanan bir tedavi stratejisini 6zellikle konjesyonlu disik debi sendromunda
anlamak 6nemlidir. Kalp debisinde bir degisme veya ylkselme olmadan kan basincinda bir disme, azalan
vaskdler direncin dominant faktér oldugunu gésterir. Eger kan basincindaki diisis kalp debisindeki dististen
kaynaklaniyorsa, geri donus fonksiyonundaki ve kardiyak fonksiyondaki bir degisikligin roli; CVP’deki ve kalp
debisindeki degisiklik paternleri ile ayrlabilir. Kalp debisinin élgimi, mimkun oldugunda, bu yaklasimin merkezi
bir bilesenidir. (§ekil —K Dy de kalp debisini olusturan hemodinamik faktérler, bunlarin etkilesimleri ve etki
mekanizmalari gosterilmigtir.

Kalp Debisini Etkileyen Faktorler:

1) Kalp Hizi: Kalp hizi ,dakikada atim sayisi 6zellikle atim hacminin dustigu durumlarda kalp
debisinin olusumunda kritik Gneme sahiptir, diisiik atim hacminde normal kalp debisi
saglayabilmek icin kalp hizi ylkselir bdylece debi optimize edilir

2) Preload: Kan volimi/diyastol sonunda (sonraki kontraksiyondan énce) ventrikillerdeki miyofibril
gerilme miktari. Vendz kan basinci ve vendz donusun hizi ile etkilenir. Vazokonstriksiyon ve sivi
volumu arttiginda preload yiikselir.

3) Afterload: Kani aortaya/perifere pompalamak zorundaki ventrikile karsi olan direngtir. Asiri
yuksek afterload= kani pompalamak gui¢= dusik atim hacmi/kalp debisi. Afterload’u arttiran
faktorler: Aort ve pulmoner darlik, sistemik ve pulmoner hipertansiyon, vazokonstriksiyon.

4) Kontraktilite: Kalp kasinin kasilabilirligi; kontraksiyonun giicii ile ilgilidir. infarktiiste; iskemik
dokunun kasilabilirligi azalmistir.



Kalp Debisini Etkileyen Major Faktorler-

e Preload- Ven6z donus, diyastolik duvar kompliyansi, dolus slresi, atriyal sertlik
e Kontraktilite- Sarkomer uzunlugu (presistolik fibriler gerilme), inotropik durum
e Afterload- Arteriyel basing, arteriyel direng, aort kapak fonksiyonu.
e Kalp hizi- Aktivite dizeyi
Kalp Hizini {(KH) etkileyen Faktérler Atim Hacmini etkileyen Faktcrler
' L ; = ' ' Vazodilatasyon
Atriyal Venoz Dolus Otonomik Hormentar | veya
refleks y dénls sliresi inervasyon Vazokonstriksiyon
Preload Kontraktilite Afterload
Otonomik 1 Diyastol-sonu Sistol-sonu
inervasyon Hormonlar Volumu (DSVY) Velumu (S8V)

Kalp Hizi (KH) Atim Hacmi {AH} =
DSV - 55V

Kalp Debisi (KD) = KH X AH

Fig —KD: Kalp Debisini Etkileyen Faktirler ve Hemodinamik Mekanizmalari

Kisaltmalar: DSV- Diyastol Sonu Voliim; SSV- Sistol Sonu VVolum

Coziilmiis Arteriyel Oksijen Seviyesinin Venéz Oksijen Satiirasyonuna Etkisi**

Ventile Edilen Kritik Hastalarda PaO2 ve FiO2'nin ScvO, Uzerindeki Etkisi ** - Kritik derecede
hasta olgularin tedavisinin ana amaclarindan biri; organ fonksiyon bozuklugunu énlemek icin organlara yeterli
oksijen sunumunu saglamaktir. Doku oksijen tiiketimi (VO2), normal oksijen (O2) ekstraksiyon aralidi ile iligkili
yeterli oksijen sunumu (DO2) ile kaplandiginda/karsilandiginda; normal doku perflizyonu anlamina gelen yeterli
doku oksijenasyonu elde edilir.

o Santral venéz oksijen satlrasyonu (ScvO3) dlcimu; dolagim yetersizlidi (hipotansiyon, normal
Sa02’ye ragmen SvO2 <%50) ile giden konjesyonlu ileri KY’'de (EF<%25) veya DKDS kosullarinda
hemodinamik optimizasyonun saglanip korunmasi i¢in rehber olarak kabul edilir.
Kalp debisi, plazma hemoglobin (Hb) konsantrasyonu, arteriyel Hb oksijen satlirasyonu ve oksijen tiiketimi;

ScvO2'yi etkileyen en 6nemli faktorlerdir ( Yukarida ,Sekil —CO.VO2.KD ).

C6zunmis oksijen, ScvO2 de@erini dnemli élglide etkileyebilir. ScvO2 belirleyicisinin yanlis yorumlanmasi, ScvO2
belirleyicilerinin PaO2 ihmal edilerek asir basitlestiriimesinden (kalp debisi, SaO2 ve Hemoglobin seviyesinin tek
belirleyiciler olarak birakilmasi) kaynaklanabilir.

ScvO2 veya organ vO2'nin anahtar belirleyicisi olan kalp debisi ve hemoglobin seviyelerine ek olarak, PaO2 énemli

Olgltide degistiginde; ScvO2 degisiklikleri yorumlanirken bu durum da dikkate ahinmahdir. Bu nedenle, tedavi



amagl her girisimin etkisinin ( IV.inotrop veya vazopressér inflizyonlar, sivi yiikleme ve kan
transfluizyonu); sabit FiO2'de degerlendiriimesi ve PaO,'de dnemli degdisikliklerin de dnlenmesi tavsiye
edilebilir.

Santral Venoz Oksijen Satiirasyonu: Analizi, Klinik Kullanimi ve Mortalite
Uzerine Etkileri*

Santral vendz oksijen satlrasyonu (ScvOz); oksijenin tasinmasini ve metabolizmasini yanS|t|r(Tab|0 -|\/|iX).
Kan kalbin sag tarafina dénmeden 6nce, oksijenin organlar tarafindan ne kadar alindiginin bir géstergesi olup;
oksijen sunumu ve tiketimi arasindaki dengeyi gosterir. Bu, kalp debisine bir gdsterge saglayip, hastanin doku
oksijenasyon gereksinimlerinin kargilanip karsilanamadigini gésterir. ScvO:2 kardiyak debiyi dlgmek icin
kullanilabilir, hedefe yonelik erken tedavi protokolleri kullanilirken klinik uygulamalari ydnlendirir.

Arteriyel hipoksemiyi anlamaya ve tedavi etmeye, sant fraksiyonunu hizla tahmin etmeye, farmakolojik ve
mekanik destek tedavilerin kesilmesi zor olan (destege bagimli) hastalari tanimlamaya yardimci olur.

ScvO: tarafindan goésterilen doku hipoksisi sepsisin erken bir markeri olabilir. Dokuya oksijen sunumu tehlikeye
girdiginde veya oksijen tiketimi sunumu astiginda, sag kalbe venéz oksijen donusu azalir.

0 Scv02, sag atriyuma yakin veya igine yerlestiriimis santral ven6z kateterin ucundan
alinan bir kan érneginden oélculebilir

SvO; ve ScvO; Arasindaki Iliski ¥~ Kansik venoz oksijen satiirasyonu (SvOz), dokular oksijen tikettikten
sonra kalan oksijen miktaridir. Venéz kanin; vena kava superiyor (VKS), vena kava inferiyor (VKI), koroner
sinusler ve kalbin sag tarafindan dolastiktan sonra karistirildigi PA'dan alinan kan érneklerinden elde edilir.
Normal SVO:2 %65 ile %75 arasinda degisir ve PAK'In distal girisinden elde edilir.

Santral ven6z oksijen satlirasyonu (ScvOz); PAK sokmak ve konuslandirmak zaman alici ve zorlayici oldugdu igin
glinimizde karisik vendz oksijen satlirasyonunun (SvOz2'nin) yerini almistir.

0 ScvOz; SvO2'nin sadece ‘yaklasik’ (rolatif) bir esdegeridir’ ve élgimler yorumlanirken bu
hatirlanmalidir. ScvO: 6lgimi; diisiik maliyet ve zaman tasarruf potansiyeline sahiptir ve 6lgimu
icin sag atriyuma CVP kateteri yerlestiriimesi ile karisik ven6z O2 satlirasyonu degerinin tam
eslesmesini dengeleyen PAK'tan daha az risk tasir.

Tablo-Mix: Karisik ve Santral Venoz Oksijen Satiirasyonlarim Etkileyen Faktorler.



Karisik ve Santral Venoz Oksijen Satirasyonlarin Etkileyen Faktorler

Oksijen Sunumunu Etkileyen Oksijen Tiiketimini Etkileyen
Faktirler Faktirler
Kalp Debisi: Kriptopatik Hipoksi
+ Kardiyojenik sok + Sepsis
- AZEIWH? dolaﬁn kan volumu - 5|l_.||-an|d zehirlenmesi,
+ Egzersiz
Artmig Tlketim
Oksijen igerigi Terleme
+ HipoksifO2 tedavisi E
+ Egrersiz
« Hiperbarik OZ'ye maruz kalmak d
= Anemifkanama + Tireme _
= Karbon monoksit zehirlenmesi + Dogok tlketim

+ Sedasyonfanestez).

ScvO; 'nin Dezavantajlari- ScvO2'nin sistemik oksijen sunumu ve tiiketimini yansitma yetenegi; sedasyon,
son entiibasyon ve kateter ucunun hastanin viicudundaki pozisyonu gibi birgok faktére baglidir. Bu nedenle, bu

faktorler yorumu etkileyebilir (Fig =SVO2.1).

= Scv02; SVO2'nin sadece bir ‘yaklagiklama’sr’'dir ve 6lgUimleri yorumlarken bu hatirlanmalidir. SvO2,
ScvOz'den normal olarak daha dusuktur. Sok hastalarinda bakilan vena kava superiyor ScvO2 degeri,
gercek SVO2 degerini surekli olarak yiiksek tahmin eder.
= Hem SvO2 hem de ScvO2'nin surekli paralel dlgiimlerinde; dolagim yetmezligi olan kritik hastalarda
ScvO2'nin gogunlukla SvO2'den daha ylksek oldugu bulundu.
Calismalarin bulgularina gore, ScvO2 degerlerinin SvO2 ile yakin ve paralel oldugu; ancak ortalama olarak %7 +
%4 daha yliksek oldugu gosterildi *.
Santral vendz kateter ucunun yerlestiriimesinin ScvO: lzerindeki etkisine bakildiginda; PAK'In distal ucu sag
atriyum girisinden 15 cm uzakta oldugunda, ScvO2'nin SvO2'yi %8 fazla olarak tahmin ettigi bulunmustur.
Bununla birlikte, u¢ sag atriyuma ilerletildiginde, ScvO2 daha dogru hale gelmistir ve SvO2'yi sadece %1 oraninda
fazla olarak tahmin etmistir.
Hastalarin gogunda acil entiibasyonun ardindan ScvO2'nin 6nemli élglide arttigr gosterildi.
Entubasyondan hemen 6nce ve 15 dakika sonra santral vendz érneklere bakildiginda; ScvO2 artmis gibi gériinse
de, bu durum global bozulmus oksijenlenmede (disokside) gercek bir diizelmeyi gosteremeyebilir.

ScVO2’nin Yerine SvO2 Ne Zaman Kullanilmalidir- Scvo: élgimlerinin giivenilirligi; kateterin

yerlesimi, hastanin anatomisi ve fizyolojik durumu gibi birgok faktére baghdir. Bu nedenle karisik ven6z oksijen

satlirasyonunun dogru tayin edilmesi gerekiyorsa, pulmoner arter kateteri yerlestirmekten baska bir alternatif

yoktur. Ortalama SvO2 her zaman ortalama ScvOz'den daha dusuktur.

= SvO2 ve ScvO:2 dlgiimi igin sirasi ile distal pulmoner arter ve sag atriyumdan eszamanl alinan kan

ornekleri arasinda dnemli farkliliklar bulunmustur. Akut kardiyak arrestte ressiisitasyon sonrasi ve Yogun
Bakim unitelerinde izlenen septik ve durumu kritik hastalarda tedavi sirasinda ScvO2, SvO2’yi tahmin
etmek igin kullanilmamalidir; ézellikle altta yatan SV disfonksiyonu bulunanlarda ve V. vazoaktif
farmakolojik ve sivi destedi gerekenlerde PAK yerlestirilip, karisik vendz oksijen satlirasyonunu da
kapsayan tam hemodinamik monitorizasyon saglanmalidir. Elektif kalp cerrahisine giden, 6zellikle aort
kapak cerrahisi gegiren hastalarda ScvO2’nin, SvO2'nin yerini alamadigi gésterilmistir. Bu hastalarda
ScvO:2 ve SvO: arasindaki toplam sapmanin 1.9, koroner arter baypas cerrahisi sirasindaki sapmanin 0.6
ve aort kapak replasmani sirasindaki sapmanin 6.4 oldugu bulunmustur. Bu nedenle kalp cerrahisi
durumunda ScvOz2'nin yerine SvO: kullanilmalidir*s. SvO2 ve ScvO: arasindaki fark, kardiyopulmoner
bypass kullanilan kalp cerrahisi sirasinda beklendigi gibi 6nemli dlctide farklilik gosterir.



o Dolayisi ile DKDS'li, 6zellikle periferik konjesyonlu hastalarda SvO: él¢gimu i¢in; dolagimin agirlikh
olarak ven6z doniisii uzadigindan, yogun bakim Unitelerinde hastalara PAK kateteri
konuglandiriimasi gerekmeden, yerine yatakbasi CVP kateteri sokularak sag atriyumdan ScvO:
Olgulerek tahmin edilebilir. DKDS'de oldudu gibi ¢ok diisiik ScVO2 uzamis vendz donisten
(dolayisi ile periferde artan oksijen ekstraksiyonundan) SvO2 ScVO2'den nisbeten ¢ok daha az
(aralarindaki fark azalmistir) disiktir, her iki deger de birbirine ¢ok yakindir

Femoral ScVO2- scvO: (subklavyan ven O2 satiirasyonu) ve SfVO2- (femoral ven O2 satiirasyonu) bakilan
hastalarda, femoral bazl santral vendz oksijen satlirasyonunun internal juguler veya ScvO2 yerine bakilmasinin
gulvenilir olup olmadigi degerlendirildiginde; es zamanl ScvO2 ve SfvO2, ScvO2 ve SfvO2 dlglimlerinin %50'si
%5-15 sapma ile tutarli bir korelasyon géstermemistir*>. Dolayis! ile Femoral tabanli santral vendz oksijen
satlirasyonu guvenilmez kabul edilmektedir; ¢linkii femoral vendz kan heniiz karistinimamistir, herhangi bir hayati
organin oksijeni alinmis gelen akis kaninin (oksijeni alinmis) asagi (sag atriyuma dogru) akimi degildir ve bu
nedenle hastanin alt ekstremitelerinden distal bacagdin oksijenlenmesini yorumlamaktan baska bir sey igin
kullanilamaz.

ScVO2 Diizeyleri- Diisiik ScvO: 8lgiimi; oksijen sunumunu, oksijen ekstraksiyonunda bir artigi veya her ikisini
de gosterebilir.
0 Septik sokta erken tedavinin gegerli hedefidir ve asiri oksijen ekstraksiyonu, disik
hemoglobin konsantrasyonu veya disuk arteriyel oksijen basinci; kardiyojenik sok ve
hipvolemi ile dislk kalp debisi i¢in tanisal bir marker olabilir (Maddirala and Khan, 2010;
Textoris et al., 2011; Haase and Perner, 2011)*®.

= Yiksek ScvO: dlzeyleri; doku gereksinimlerinin Gzerinde gok yiksek oksijen sunumu ve / veya hiicresel
oksijen tiketiminin azalmasi ve / veya blylk bir arteriyoven6z sant anlamina gelebilir. Buna sepsis, kalp
durmasi sonrasi, dagihm (distrubutive) soku, yliksek kalp debisi, hipotermi veya hiicresel zehirler neden

olabilir (Eig- SVO2.1).

o Dusik Scv02, %60 + 8'den disik ve yiksek Scv0,, %77 + 4'ten yiksek degerler ile
temsil edilir.

®- Sonug olarak venoz oksijen satiirasyonu doku hipoksisinin habercisi ve
teshisinin markeri olabilir. Klinik pratikte sag atriyuma yakin periferik venden
alinacak kan oérneginde bakilabilir.

“Konjesyonlu dekompanse KY 'de uzamis vendéz doniis ve aswrt artmis periferik
O; ekstraksiyonuna bagli;, karisik, sag atriyal veya periferik venoz O
satiirasyonlart arasinda mutlak olarak anlaml biiyiik bir fark yoktur. Karisik
venoz O, satiirasyonu; KBU de yatmakta olan, CVP veya PAK girisi hazir,
dekompanse ileri KY hastalarinda tercinen “sivi dengesi ve IV vazoaktif tedavi
infiizyonlarini diizenlemek i¢in” kullanilabilir. Femoral venéz O,
satiirasyonunun klinik bir yarart yoktur, ozellikle KY ve DKDS de
kullaniimamaldur”.

Hemodinamik izleme icin Daha Az Invazif Bir Alternatif Olarak Periferik
Venoz Oksijen Satiirasyonu ve Laktat Olgiimleri *°:




Organ fonksiyonunu korumak icin yeterli doku oksijenasyonu gereklidir. Vendz oksijen satlirasyonu normal organ

fonksiyonunu korumak igin gerekli olan doku oksijenlenmesini yansitir ve Fick denklemine gore kalp debisi,

arteriyel kanin oksijen konsantrasyonu (Sa02), oksijen tagima kapasitesi (Hb) ve viicudun metabolik taleplerine

(VO2) baghdir.

= Dusuk vendz oksijen saturasyonu, bozulmus doku oksijenlenmesini yansitir ve kritik hastalarin bakimini
dizeltmek igin rutin olarak éngérucu bir marker ve tedavi hedefi olarak kullanilir. Cerrahi hastalar ve yogun
bakima kabul edilen hastalarin her ikisinde de vendz oksijen satiirasyonu yiksek mortalite ve morbidite ile
iliskilendirmistir.

= Venoz oksijen satiirasyonu en sik olarak sirasi ile santral vendz kateterden (SVK) veya pulmoner arter
kateterinden (PAK ile); sirasi ile sag atriyumdan elde edilen santral (ScvO2) veya pulmoner arter distalinden
elde edilen karisik (SmvO2) vendz oksijen satlrasyonu olarak olgulir.

Risk altindaki hastalar tanimlamak ve SVK veya PAK’I olmayan hastalarin tedavi yaklasimina yardimci olmak
icin periferik vendz oksijen sattirasyonunun (SpvOz2) 6lgimi ile SpvO2’nin kullanimini destekleyen kanitlar
eksiktir. Acil Servise ve YBU'ye kabul edilen hastalarda élgiilen ScvO2 ve SpvO:2 (periferik vendz oksijen
satlirasyonu) arasinda orta derecede bir uyusma bildirilmigtir *©.

®- Bu yakinlik, sistemik konjesyonlu dekompanse KY hastalarinda artmistir; dolayisiyla pratikte yatakbasi
SpvOz, klinik bulgular ile birlikte degerlendirmek kosulu ile, ScVO: yerine kullanilabilir veya en azindan diger
noninvazif hemodinamik bulgular (kan basinci, juguler ven basinci, kalp hizi, periferik ven kollapsi gibi) ile birlikte
kullanimi ddsindimelidir.

o0 Santral ve periferik ven6z kaniilden alinan ven6z oksijen satlirasyonu ve Laktat olgimu
karsilastinldiginda; hastanin hemodinamigini dlgmek i¢in “daha az invazif bir alternatif
olan periferik venoz kan érnegi ile; santral ventz oksijen satlirasyonu ve laktat dlgimleri
tahmin edilebilir "*6.

o Periferik ve santral laktat diizeyleri tim zaman noktalarinda birbiri ile mukemmel uyum
gOstermistir.

TUm zaman noktalarinda SpvO: ve ScvO: 6lglmleri arasinda yliksek bir sapma bulundu*®; %22 ile %32 arasinda
bir ylizde hatasi ile orta derecede bir uzlasma, fikirbirligi vardi. Baslangicta periferik dlgimlerde yiksek

satiirasyon, bazi hastalarda ‘arteriyellesme’yi gosterir. (Fiquir -DZL T) deki algoritm venéz O2 satiirasyonu
sirasinda dikkate alinmalidir .

o Vendz oksijen satlirasyonundaki bir azalma, artan oksijen tiketimi / sunumu oranini gosterir.
Anemi ve arteriyel hipoksemi yoklugunda, diisiik vendz oksijen satiirasyonu; tamponad veya
hipovolemide oldugu gibi KY’ye veya dolasimin fonksiyonel (ileri KY agir konjesyonlu,
dekompanse, ciddi pulmoner hipertansiyonlu KYdEF ve obstriiktif kalp kapak hastaligi ile
konjestif KY gibi) obstriiksiyonuna bagh olabilen diisiik kalp debisini yansitir*®.
=  Bu nedenle, ven6z oksijen satiirasyonu, bozulmus doku oksijenlenmesinin iyi bir gdstergesi olabilir; dolayisi
ile yeterli oksijen satirasyonunun saglanmasi icin dnlemler, kritik derecede hasta olgularin
yonlenlendiriimesinde, takibinde ve tedavisinde énemli bir rol oynayabilir.
Santral veya pulmoner arter kateterinin yerlestiriimesi bir dereceye kadar risk tasidigindan uygulanmasi uzmanlik
gerektirir. Periferik oksijen satlirasyonu ve laktat dlgimleri, santral vendz (SVK) veya pulmoner arter kateteri
(PAK) olmayan hastalar icin faydalidir. Acil ve kritik kosullarda, 6zellikle yogun bakim uniteleri disinda, hastanin
hemodinamik durumunu hizli bir sekilde tanimlamak i¢in bu hastalarda gereksiz ve zaman alici bir iglem olan
santral venoz kateter (SVK) uygulamasindan kaginmak agisindan degerli olacaktir. SpvO2 ve ScvO: arasinda
zayif bir korelasyon oldugunu gdsteren yiiksek bir sapma bulunmustur (Fig —CO.VO2)*.
Spv02'de Scv02'ye kiyasla daha yiksek satlirasyon seviyeleri mevcuttur; baslangicta yiksek seviyelerde SpvO2
ve ScvO: olmasi kanin arteriyelizasyonunu gosterir. Bu; sadece baslangicta ve CPB (Cardio-Pulmonar
Bypass)'den once elde edilen dlgiimlerde bulylk olasilikla anestezi indiiksiyonu éncesinde hastalarin
preoksijenasyonuna veya ressusitasyon kosullarinda ve hipotansif, periferik dolasimi kollabe olmuslarda arter ve
venin birlikte ponksiyonuna bagh olabilir.

o Periferik laktat 6lgimlerinin; santral vendz ve arteriyel laktat 6lgiimleri ile uyumlu oldugu
gosterilmistir. Periferik ve santral laktat diizeyleri mikemmel uyum gdstermistir ve
periferik laktat, santral laktat 6lgiimlerinin yerine kullanim potansiyeline sahiptir.

0 Sonug olarak, SpvO2'i ScvO2 igin degerli bir vekil olabilir*®. Periferik laktat dlglimleri ise
mukemmel bir uyum goéstererek santral laktat 6lgimleri igin guivenilir bir alternatiftir.



Arteriyel ve venoz kan gazi (swrast ile ABG ve VBG) arasindaki farklar, arteriyel
ve venoz oksijen satiirasyonu arasindaki farklarla giiclii bir sekilde iliskilidir.

Bu, bir VBG'nin dogrulugunun, vendz kan gazinin oksijen satlirasyonuna bakilarak tahmin
edilebilecegi anlamina gelir:

o Eger Vendz oksijen satlirasyonu yliksekse; dokuda ¢ok az metabolizma meydana gelmistir, bu nedenle
VBG ABG'ye ¢ok yakin olmalidir.

e Vendz oksijen satlirasyonu dislkse; dnemli bir metabolizma meydana gelmistir, bu nedenle VBG, ABG ile
eslesmeyedbilir..

VBG'larin kalite glvenilifligiigin Vendz oksijen satlrasyonunun kullanimi

Venoz oksijen saturasyonu ne?

Vendz O2
Ventz 02 >%75 | |y s0. 575 Venoz O2< %350
ABG ile 1
karsilastinldiginda - —
VBG Muhtemelen VBG biraz yakin VBG guvenilebilir
ABG'ye olabilir. Vendz PH J.™;
cok yakin

pCo21 olabilir®,

VBG dederierinin ABG dederlerine dénisgtiirmenin Pofansiyel Denklemi:
« Eger Sv02 >%80: VBG =Denklemi buraya yann. yaklasik ABG.

= Eder Sy02<%90:

Arteriyel pH yaklasik= Vendz pH + 0.001[83- Sv02]

Arteriyel pCO2 yaklagik= pCO2 -0.2[93- 5a02].

- (Wenoz kamin arteriyel kana gore pCOZ duzeyi daha yluksek, pH's ise daha
disuktor).

Tablo- DZLT: vBGlerin kalite giivenilirligi i¢cin Venoz oksijen satiirasyonunun kullanim

Kisaltmalar: BG- Arteriyel kan gazi; VBG- Venoz kan gazi.

Yukaridaki sayilarin bazilarina dayanarak bu, VBG'leri dederlendirmek igin kullanilabilecek kaba bir semadir.
Burada temel bir fizyolojik gergek gosterilmistir. Pratikte, VBG'lerin oksijen satlirasyonu genellikle oldukga
yuksektir (6rnegin >% 80), bu da VBG'nin ABG'ye ¢ok yakin oldugunu gosterir.

VBG oksijen satiirasyonu diisiikse, daha yiiksek oksijen satiirasyonuna sahip bir
VBG elde etmek icin asagidaki teknikler kullanilabilir:

. Turnike uygulama siresini en aza indirin (6rnegin, hastanin kaninin ¢ekilmesine izin veren bir venéz
kateter varsa, bir turnike kullanmadan kani vendz kateterden yavasca cekin).

. Kanin oda sicakliginda uzun sire kalmasina izin vermeyin (ya hemen isleyin veya buz tizerine koyun).



Tedaviye rehberlik etmek icin net ABG esik degerlerini dogrulayan ¢ok az prospektif kanit vardir. ABG ve VBG
degerleri arasindaki fark, aradaki dokularda meydana gelen hiicresel solunum miktarina baglidir.

Vendz kan gazindaki oksijen satiirasyonu, VBG degerlerinin ABG degerlerine ne kadar yakin oldugunu tahmin
etmek igin kullanilabilir. Vendz oksijen doygunlugunun kullaniimasi (PvO2) bu ayrima katki saglayabilir.

®- Hastaneye kabul edilen tiim KY hastalarinda rutin kullanimi énerilmez,
konjesyonlu, hemodinamigi stabil olmayan dekompanse KY hastalarinda,
ozellikle arteriyel oksijen satiirasyonu <%90 bulunan hastalarda, periferik
venoz O2 satiirasyonu ve Laktat diizeyinin olciilmesi doku diizeyindeki
oksijenasyonun ve perfiizyonun habercisi veya markeri olabilir: Hastada bu
markerlerin yorumu ile DKDS ve sistemik hipoperfiizyonun diger klinik
muayene bulgular: birlikte degerlendirilmelidir. Ornegin ciddi hipotansiyon ve
agwr konjesyonlu (periferik ven kollapsi testi pozitif) hastada periferik venoz
oksijen satiirasyonunun <%.50 bulunmast, anemi ve hipovolemi ekarte edildikten
sonra dolasim kollapsinin habercisi olabilir.
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