VENOZ OKSIJEN SATURASYONLARININ
KLINIK KULLANIMI

Baglarken: Kardiyojenik Sok; agir pompa yetersizligine bagli disiik kalp debisi sendromu sonucunda
gelisen dusik arteriyel kan basinci, sistemik oksijen sunumu (- DO2 [oxygen delivery] ) ve artmig sistemik oksijen
ihtiyaci (- VO2 [oxygen demand] ) arasindaki dengesizlige sekonder gelisen global doku hipoksisi olarak
tanimlanan fatal bir sendromdur.
Taninamayan ve bu nedenle erken teghis edilip tedavi edilmeyen global sistemik doku hipoksisi sadece kardiyak
degil, vital organlarin fonksiyonlarinin da bozuldugu non-kardiyak morbidite ile mortaliteyi de arttirir. Dolayisi ile
global doku hipoksisinin geri donlgssuz vital organ disfonksiyonlari gelismeden hizla ve dogru tespiti hayati 6neme
sahiptir. Fiziksel ve yagsamsal klinik bulgulari degerlendirmek, arteriyel kan basinci ve kalp hizinin yaninda santral
vendz basinci ve idrar ¢ikisini (saatlik, giinlik idrar debisi) da diizenli 6lgmek 6nemli olsa dahi global doku
hipoksisinin dogru tespiti igin yetersizdir'-3.
= Pulmoner arterden PAK (pulmoner arter kateteri) ile élgllen karisik vendz oksijen satiirasyonunun (SvO2-
[mixed venous oxygen saturation]), indirek doku oksijenasyonu indeksi olarak kullaniimasi da savunulmustur
(bakiniz,Perf. bélim 2a,2) “.
Ancak literatiirde ve ginimuz pratiginde; sadece koroner veya yogun bakim unitelerinde monitér ekraninda
yatakbas! basing- transdiseri ile basing dalgalari izlenerek sag juguler- subklavyan venlerden sokulan, sirasi ile
sag kalp bosluklarindan pulmoner artere konuslandirilan ve SvO2 6lgimu igin kan 6rnegi alinabilen pulmoner
arter kateterinin (balonlu ¢ delikli swan-Ganz kateteri gibi) invazif kullanimi, bireysel indikasyonlar diginda rutin
kullanimdan uzak olup, popller degildir 5 7.
= Aksine, subklavyan ven veya juguler ven yoluyla superior vena kava icerisine veya sag atriyuma santral
vendz kateterin yerlestiriimesi, kritik hastalarda standart bakim olarak kabul edilir. Tipki SvO: gibi, global
doku hipoksisinin saptamasinda, santral vendz oksijen satlirasyonunun (ScvOz2 [central venous oxygen
saturation]-) 6lgimi savunulmustur.

Venoz oksijen satiirasyonlari 50 yili agkin bir siredir tartisiimaktadir; 6zellikle son on yilda, ylksek riskli cerrahi
hastalar da dahil olmak Gzere kritik hastalarda, SvO2 ve ScvOz'deki degisiklikleri tanimlayan literatlr miktari
o6nemli dlgtide artmistir. Bu, ven6z oksijen satlirasyonunun tedavi amacli kullanimi konusunda yiksek beklentilere
yol agmistir ve DKDS’de periferik hipoperflizyon bulgularinin yorumuna katki saglayabilir.

Fizyoloji :

Venoz oksijen satirasyonlarin fizyolojisini anlamak; kritik hastalarda, perioperatif dénemde ve dislk debi
sendromlarinda kritik bakim Unitelerinde etkin tedavilerin uygulanmasi igin gereklidir.

SvO:2 ve arteriyel oksijen satlirasyonu (SaOz); VOz, kardiyak debi (KD) ve hemoglobin (Hb) seviyeleri arasindaki
dengeye baghdir.

Fick prensibi'ne & gore, SvO2 asagidaki formiil ile tanimlanabilir:

= SvO2=[Sa0z- VO2/KD][1/Hb x 1.34].
Bu formile gére artan oksijen ihtiyaci (VOz2); kalp debisinin (KD) artisi ile kompanse edilecektir(Eig- KD).

= Eger kalp debisindeki bu artis yeterli degilse (periferik dokuda oksijen ihtiyaci karsilanmazsa),
periferik dokularda oksijen ekstraksiyonunda artis (normalde %20- 40) meydana gelir; bunun
sonucunda SvO: dugecektir.

= Dolayisi ile SvO2; periferik oksijen sunumu ile oksijen ihtiyaci arasindaki sunum-talep dengesi
arasindaki uyumu yansitir. Normal kalp fonksiyonu ise dinlenim ve egzersizde, fizyolojik kosullarda,
sunum-talep arasindaki uyumu saglar °.

= Kronik konjestif KydEF hastalarinda; dusuk kalp debisi sendromuna, “periferde artmis oksijen
ekstraksyonu ile karsilikli etkilesen uzamig venéz donus fazi” agirlikta olan uzamis dolagim zamani
da eslik eder.



=  Bu durumda periferik dolasim adeta durmus gibi 6zellikle ekstremite uglari (parmak uglari), burun,
¢ene ucu ve kulak memesi arterio-vendz kapiller damar yumaklarinin kan akimi azaldigindan (agir
sistemik konjesyon ile sag kalbe donusiin yavaslamasina bagh); dinlenimde bile bu dokularin
oksijen talebi (SV’'den gikan oksijenlenmis kanin periferden ven6z donis suresinin yavaslamasina
ek dokuya ulasma siresi uzadigindan) karsilanamaz.

0  Bunun klinik yansimalari: Ven ponksiyonu i¢in, oda havasi solurken, kol
lastikle sikigtirimadan ve yatak kenarindan sarkitiimadan alinan ven6z kan
orneginde; bekletiimeden hemen bakilan oksijen satirasyonunun %50- 70
altina dusmesi ve venoz laktat dizeyinin yukselmesi,

Fizik muayenede; pulsatil- olmayan sismis juguler venler, yatak kenarindan
sarkitilinca periferik hipoksiye bagli disik oksihemoglobin, artmis
indirgenmis hemoglobin etkisi ile siddetli mikrovaskdiler vazodilatasyon ve
interstisyel 6dem sonucunda el parmak uclari, kulak memesi ve burun ucu
gibi viicudun en ug kisimlarinin erguvan renginde ve sicak, el parmaklarinin
distal pulpalarinin yumusak olmasi ve sikistiriinca gode birakmasi (periferik
ven kollapsi testi: yatak kenarinda sarkili iken yergekimi etkisi ile dolan el
sirtindaki vendz kemer, eli kaldirmakla bosalmaz (pozitif)).

o Ddusuk vendz oksijen satlirasyonuna eklendiginde bu klinik muayene
bulgulari; uzamis dolagimi, artmis oksijen ekstraksiyonu, periferik doku
hipoksisi ve DKDS’nin markeri olabilir.

0 Vendz oksijen satlrasyonunun <%50 olmasi ve buna bir de hipotansiyonun
eklenmesi, ozellikle ileri KY hastalarinda, DKDS’nin preterminal dolagim
kollapsinin habercileri olabilir.

= SvO:2 igin normal aralik %65 ile 75'tir 9. Diisiik SvO2 kotl sonucu 6ngorr 411,

= Normal veya supranormal SvO2 veya ScvO2 deg@erleri doku oksijenlenmesinin yeterli oldugunu
garanti etmez 213, Doku, iyi oksijenlenmisg arteriyel kandan oksijeni ayiklayip gikaramiyor
(ekstraksiyon) veya alamiyorsa (6rnegin, arteriyo-venoz santlar ve hiicre 6limu), geri dénen venéz
kan kalici hiicre hipoksisine ragmen yuksek bir oksijen igerigine sahip olabilir.

Venoz oksijen satiirasyonunu gesitli fizyolojik ve patolojik degisiklikler, etkileyebilir (Fig =Pv02.1) ve farkli tedavi
girisimleri gerektirebilir. Venoz satlirasyonun tedavi hedefi olarak gtivenli kullanimi igin herhangi diizensizligin etiyolojisinin
dogru taninmasi zorunludur.
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Figiir — PvO2. 1: santral venéz (ve periferik sistemik ) oksijen satiirasyonu diizeyini etkileyebilen
coklu fizyolojik, patolojik ve terapotik faktorler

(van Beest et al. Critical Care 2011, 15:232).

Santral (ScvOz2) ve Karistk Venoz Oksijen (SvO2) Satiirasyonu:

Genel olarak, santral ve karigik ven6z oksijen satlrasyonlari, ScvO2 ve SvO2'nin esitligi veya degisebilirligi belirsiz
olup tartigmalidir'4-16,

Kritik hastalarda, SvO'nin yerine ScvO2’nin konulmasi biiyiik degiskenlikle sonuglanir *6-2%, Bu, kismen beyin ve
splanknik doku ile kan akimi dagilimi ve oksijen ekstraksiyonu degisiklikleri ile aciklanabilir. Bu durumda, ScvO:2
yeterli viicut perfizyonu hakkinda yanlig izlenim saglayabilir. Ayrica, pozitif ScvO:2 - SvO2 gradyaninin daha fazla
oksijen kullanimi markeri ve sagkalim éngéreni olarak kullanilip kullanilamayacagi tartismalidir 202223, Aksine,
diger calismalar ScvO2’nin gergekten SvO- yerine kullanilabilecegini géstermigtir?26

Venoz Oksijen Satiirasyonlarinin Klinik Kullanimi

Kalp yetersizligi:

AMI'li kritik hastalarda venéz oksijen satiirasyonunun; tanisal, prognostik ve tedavi edici 6zelliklere sahip oldugu

gOsterilmigtir.

SvO2 ¢6zellikle kardiyojenik sok veya sol ventrikil yetersziligi olan hastalarda diser.

= Kalp yetersizligi hastalari, oksijen ihtiyacinin arttiyi durumlarda kalp debisini arttiramayacagindan, oksijen
talebindeki degisiklikler sadece ayni ydnde oksijen ekstraksiyonundaki degisiklikler (artig) ile kompanse
edilecek ve sonugta vendz oksijen satiirasyonlarinda ters degisiklikler (dusus) ile gOsterilecektir.

0 Neticede, vendz oksijen satlirasyonundaki diisiis kardiyak fonksiyonda bozulmanin bir géstergesi
olacaktir.

0 lleri KY dekompansasyonunun erken evresinde; hastalarin diisiik venéz oksijen saturasyonu ile sok/
presokta veya preterminal dolasim kollapsi riskinde oldugu diistndlebilir 3435,

Son olarak, kardiyopulmoner resisitasyon kosullarinda %72'lik SVOz, spontan dolasimin geri déniisu igin oldukga
éngoéricidur 38,

Travma- Travma hastalarinin ilk degerlendirmesinde, olasi kan kaybinin yeterli bir sekilde degerlendiriimesi
esastir. Geleneksel parametrelerle karsilastirildiginda, vendz oksijen satiirasyonlari kan kaybini 6ngérmede
digerlerinden Ustlindlr3®4°. Beyin hasarli bliylk travmadan sonra ilk 24 saatte, %65'in altindaki ScvO2 degerleri
daha yiiksek mortalite ile iligkilidir**.

Yiiksek- riskli cerrahi- Kardiyak cerrahi hastalarinda, SvO2'nin, nemli hemodinamik bozulmanin kalitatif bir
“uyari isareti” olarak ortalama arteriyel basin¢ ve kalp hizindan daha Ustln oldugu gésterilmistir. Bununla birlikte,
klinik kosullarda SvO2znin kardiyak debi igin 6ngdriicti dederi ile ilgili sonuglar tutarsizdiré 44,

Siirekli olciim- venoz satiirasyonlar tedavi hedefi olarak kullanildiginda siirekli 8lglim diistiniilmeli mi?: Vendz
satlirasyonlardaki degisikliklerin, 6zellikle hemodinamigi stabil olmayan hastalarda hizli ortaya ¢ikabilecegi ve
surekli olmayan nokta dlgimler ile (aralikli alinan kan drneklerinde) bu degisikliklerin kagirlabilecegi disunilebilir.
0 Buna gore, septik sok hastalarinda SvO2'nin stirekli 6lgimu, dlenlerde SvO2'de kisa sureli
degisikliklerin daha sik géruldiginu ortaya koydu. SvO2'deki varyasyonlar bu nedenle prognostik
Oneme sahip olabilir *°.

®- Bu durum:; koroner bakim iinitesinde arteriyel kan basinci, kalp hizi, parmak ucu pulse
oksimetri ile kapiller oksijen satiirasyonu, solunum hizi, idrar ¢ikig! ile sirekli ve 2- 4 saatte 1
tekrarlanan venéz O2 satiirasyonu, arteriyel oksijen satiirasyonu, parsiyel oksijen basinci, PH
ile aralikli takip edilen ve hemodinamigi intravendz tipsal farmakolojik destek tedaviler ve



yogun dekonjestif stratejiler (ulltrafiltrasyon dahil) ile gii¢liikle stabilize edilebilen ¢ogu ileri KY
(SV EF’si <%30) DKDS hastamizda; saatler igerisinde kétiilesen kan basinci, kalp ritmi,
arteriyel oksijen satlirasyonu ve oksijen desteginin arttiriimasi, noninvazif mekanik ventilasyon
destegi (6rnegin CPAP) gereken solunum ve idrar ¢ikisinda kisa stireli ve tekrarlayan, diizelen
degisiklikler ile giden hemodinamigin hizla geri-dénlissiiz bozulmasi ve ciddi vital organ
yetersizligi (dolasim kollapsi, akut bébrek yetersizligi ve ARDS'yi taklit eden solunum
yetersizligi) ile 6lmelerinde gbzlenmistir. Bu hastalarda énemli bir gézlemimiz: Diisiik ven6z
oksijen sattirasyonu (<%50) ve yliksek venéz laktat diizeyi olan hastalarda; SKB'hin
normallesmesi, idrar ¢ikisinin artmasi ve solunum destedinin azalmasi gibi klinik tablonun
gecici, kisa slireli dlizelmelerine ragmen, vendz oksijen satlirasyonunun diisiik ve laktat
dlizeyinin yliksek olarak degismeden kalmaya devam etmesidir.

®- Bu hastalarin karakteristikleri: Ayaktan takipte (i) Yakin hasta hikayesinde (prezentasyon veya
hastaneye gelmeden dnceki ay gibi) NYHA fonksiyonel sinifi llI- IV olmast; (i) diliretik kullanimi ve
dozunun artirilmasina ragmen tekrarlayan sistemik konjesyon ile dekompansasyon, hastaneye
yatis ihtiyacr; (iii, iv) SKB <90 mmHg veya ACEI/ARB’nin tolere edilememesi ve siirekli
kullanilamamasi, daha da énemlisi brakiyal nabiz vurusunun zayif palpe edilmesi; (v) beta bloker
ve digoksin kullanimina ragmen kalp hizinda artis gésteren tagikardi veya aritmi ataklari; (vi)
negatif sivi dengesine ragmen viicut adirliginin degismemesi, artisinin devam etmesi ve diliretik
direnci veya diliretik refrakterligi gérilmesi.

Hastanede yatan hastalarda ise (a) /V vazoaktif tedavilere ragmen agiklanamayan hipotansif
ataklar; (b) plazmanin yeniden dolumunun geciktigini veya uzadidini gésteren klinik isaretler: 1)
agir kronik sistemik konjesyonlu hastada yatarken nonpulsatil, kulak memesine kadar sismis
juguler venler, bacaklarda kronik venéz staz dermatiti, agrisiz sert karaciger, asit, ve 2) uzamis
venbz dbniis (erguvan renginde sicak el ve parmak, burun alt gene uglari ve kulak memeleri gibi
st viicut uglari ve yergekimi etkisini kaldirilmakla kaybolmayan el sirtinda venéz kemer giskinligi)
ile nazal Oz destegine ragmen sirtiistii yatamayan hastalar bu riski tasiyanlardir.(c) llging olarak
bunlarda normal arteriyel oksijenlenmeye (SaO2= %90) ragmen (oda havasi veya nazal Oz destegi
ile) vendz oksijen satiirasyonu gok dlisiik (<%50) ve Laktat diizeyi (>1.5 -2 mmol/L gibi) normal
diizeyin dstiindedir. Bu tablonun olasi mekanizmasi periferik dolasimin disfonksiyonu (genislemis
arterio-vendz kapiller ve ven6z damar yatagi ve kalp debisinin anormal yénlendiriimesi) veya
yetersizligidir (uzamis dolagim zamani ve gecikmis yeniden plazma dolumu, hiicresel artmis
oksijen ekstraksiyonu).

»= Bu hastalar, vital fonksiyonlarinin yakindan ve surekli izlendigi ve de deneyimli uzmanlarin
bulundugu kritik bakim Unitelerinde “eli kulaginda” (teshis ve tedavi amach gerekli her girisim
hemen uygulanabilecekmis gibi) yakindan takip edilmelidir.

o Endojen depolar bosaldijindan ve baglandiklari reseptérler de (a- ve B- reseptorleri)
azaltilarak dizenlendiklerinden (downregulation); vazoaktif destek (dopamin, dobutamin
gibi) gerektiginde, ultrafiltrasyon ve mekanik ventilasyon desteginde dahi, hemen iV
Epinefrin ve Norepinefrin gibi dodal pressdr katekolaminler baglanmalidir. Bu hastalarda
Akut kardiyak arrest icin CPR kosullari da acil kullanima hazir bekletilmelidir.

o Ozellikle kronik konjestif KY’de DKDS hastalarinda hemodinamigin asagidaki primer
prensipleri optimize edilmelidir:

- Optimum veya tolere edilebilen, biraz fazla intravaskdiiler voliim,

- Optimum diyastolik dolum stiresi; ventrikul hizi sinUs ritminde 60- 80/dk,
tasiaritmide 80- 100/dk.

-  Sistolik arteriyel kan basinci >85 mmHg

- Arteriyel hipoksemi ve asidoz yoklugu, sodyum konsantrasyonu >126 mEqg/dL, Hb
>8 g/dL.

Perioperatif bakimda siirekli 6lgiim, 6lenlerin tespit edilmesini saglar. Dustk SvO2 degerleri, 6zellikle kalp
cerrahisinde artan komplikasyonlar ve morbidite ile iligkilendirilmigtir 1.




>% 70 SvO2 degerlerinin hedef olarak kullaniimasi kalp cerrahisinde ve kardiyopulmoner resisitasyon
sirasinda umut verici gériinmektedir3843. Su anda SvOz'yi surekli olarak 6lgmek icin ticari olarak temin
edilebilen cihazlar mevcuttur.

Tedavi protokollinin bir pargasi olarak stirekli ScvO2 6lglim, acil serviste "*:72 ve kalp cerrahisinde degerli bir
strateji olarak gésterilmistir’®?. YBU ortaminda siirekli SvO2 élgiimiiniin potansiyel olarak giivenilir oldugu
sonucuna varilmistir 26 Bununla birlikte, stirekli ve aralikli SvO2 veya ScvO2 olgiimleri higbir zaman sistematik
olarak karsilastirimamistir. Klinik uygulamalari gogunlukla acil bolim ve yogun bakim Unitelerindeki deyimlere ve
uzman goruglerine dayanmaktadir.

Sonuclardan- Hastabasina Mesajlar

SvO; ve ScvO; arasindaki farklar Gzerine sirmekte olan tartismalar ve bunlarin degistirilebilirlikleri, iyi
tanimlanmis hasta gruplarina ve kanitlarina dayandiriimalidir.

®- SvO2 ve ScvO; olgimleri klinik olarak faydalidir, ven6z oksijen satiirasyonu dahil sadece bireysel
klinik kosullar olustugunda her iki degisken (ve de periferik vendz oksijen sattrasyonu) de dikkatle
kullaniimahdir: Klinik kosullar ve klinik muayene bulgularinin yénlendirmesi ile vendz oksijen
satlrasyonu da dahil hasta ile ilgili yukaridaki hemodinamik anormallikler ortaya ¢iktiginda, klinisyenin
bilgi ve deneyimi ile dikkatle degerlendirilip kullaniimahdir.

o Klinik kosullarda mevcut Klinik kanitlar: degerlendirerek, diisiik venoz
oksijen satiirasyonlarimin; DO2'nin oksijen taleplerini karsilamadaki
vetersizligi icin onemli bir uyari isareti oldugu sonucuna varilabilir.

o Diistik degerler, klinisyeni kardiyovaskiiler veya metabolik bozukluklar
konusunda uyarabilir ve hizla daha ileri tani ve uygun tedavi
girisimlerinin diisiiniilmesi ve uygulanmasi igin harekete gecirmelidir.

o Buna karsilik normal veya Viiksek venoz oksijen satiirasyonu degerleri
kalict doku hipoksisini diglayamaz.

o Venoz oksijen satiirasyonlarinin kullanimz; ozellikle hastaligin veya
doku hasarimin erken evresinde yararl goriinmektedir.

o Klinik uygulamada, venoz oksijen satiirasyonlar: her zaman vital
bulgular ve diger ilgili sonlanim noktalar: (kardiyovaskiiler nedenli
oliim, yeniden hastane yatisi gibi) ile birlikte kullanilmalidir.

®- Bizim uygulama ve deneyimlerimize gére: Periferik vendz O, satiirasyonu takibi igin primer

indikasyonumuz: Hemodinamigi bozulmus konjesyonlu dekompanse kronik ileri KY hastalarinin

tedavisini ydnlendirmektir.

= AQgir konjesyonlu (juguler vernéz dolgunluk ile asit, 6dem) ve hipotansif (sistolik KB<85- 90 mmHg)
hastalarda; arteriyel oksijen satirasyonu (Sa02) <%90 olmasina ragmen PvO2 satlrasyonunun
<%70- 50 bulunmasi (arteriyel Laktat dizeyi <1.5, vendz >2 mmmol/L) ve &zellikle nonpulsatil JVD
ve pozitif periferik ven kollapsi (pozitif Antem testi ile) olmasi, KYdEF'li hastalarda dolagim
kollapsinin “Uyarici igareti” olabilir. Artmis oksijen ekstraksiyonu ve uzamis (ézellikle vendz
bacagi) dolasim zamani olan bu hastalarda inopressor destek (6ncelikle norepinefrin; kalp hizi
dislkse ve postCPR ‘da adrenalin) ve kontrollt surekli didretik inflizyonu ile optimum diyastolik
dolum sturesi, dolum basinci ve SKB korunur.

= Tedavi modeli: (1) Dopamin ile SKB = 100 mmHg (dopaminerjik doz iizerinde >5 mcg/kg/dk); Ventrikiil
hizi yiiksek olanlar ve yukarida tanimlanan dolasim kollapsi riski olanlarda birinci sirada Norepinefrin (0.05—
0.4 pg-kg—-1-min-1) ve bradikardi veya aritmi ile giden, kardiyak arrest sonrasi kurtulan veya SKDS bulgulari
devam edenlerde Epinefrin (0.01-0.5 ug-kg—1-min-1) tercih edilmelidir. Dogal katekolaminler, 6zellikle
dolasim kollapsi riskinde artmis periferik oksijen ekstraksiyonunun sonucunda, kanin arterio-ven6z damar
yumaginda goéllendiginden; bu bdlgede yogunlasan a-reseptorlerin uyarilarak vazokonstriksiyon ile daralmasi



ve periferik dolagimin hizlanmasi sonucunda, SV’'den ¢ikan artmig oksijenlenmis kan akim hizi (kalitesi) ve
oksijen miktar (kantite) sayesinde, periferik dokuya hiicre diizeyinde ulasmis olacaktir.

(2) Asit ponksiyon edilmeli ve sonra da periferik ddemi rahatlatmak icin iV. bolus,+ takiben siirekli Furosemid
inflizyon baglanmalidir; kronik renal disfonksiyonda daha ylksek dozlar kullaniimalidir.

(3) Dekonjesyon dikkatli olmahdir; ¢linkli bu hastalarda, 6zellikle kalp bosluklarinin buytdugu (kronik KYdEF igin
karakteristik K/T >0.5 gibi) ciddi pulmoner hipertansiyon ve sag tarafin ciddi yetersizliginde, dekonjesyon ile sag
tarafin yani kalbin dolum basincinin rélatif distigu hastalarda; sol kalbin hipodiastolik sendromu meydana
geleceginden, hipotansiyon ve bdbrek fonksiyonunun bozulmasi ile sistemik perflizyon hizla kétilesir. Dolayisi ile
intravaskdler arteriyel bélmenin dolumunu optimize olarak sirdirmek i¢in; bu hastalarda sag atrium basinci (CVP)
normal diizeyinin 2 kati tutulmali ve bazal diizeyinden %25-30’dan fazla disurilmemelidir.

0  Buriskin 6nemli “ipucu”, normal parmak ucu oksijen satlirasyonuna ragmen sistemik venéz
oksijen satirasyonunun <%50- 70 ve Laktat diizeyinin <2 mmol/dL olmasidir. Hastalar
dekonjesyon sirasinda kan basinci, kreatinin dizeyi, ven6z O2 satiirasyonu, ve juguler vendz
basin¢ duzeyi ile yakindan izlenmelidir.

= Optimize Dekonjesyonun Ipuclart: (a) Diirez artigi ile Juguler venéz dolgunlugun biraz azalmasina
ragmen devam etmesi; ancak vendz sutunun ortasinda pulsasyonlarin gorilmesi ve beraberinde (b) sistolik
KB >90 mmHg olmasi. (c) Tablo diizeldikge PVO2 satiirasyonunun yavasca yukseldigi géralir, bu bulgu etkin
sistemik dolasimin olumlu bir bulgusudur; (d) Periferik ven kollapsi testinin kaybolmasi hedeflenmemelidir,
yatak kenarindan sarkitilan el sirtinda vendz kemerin dolgunlugunun azalmasi optimum hidrasyon igin
yeterlidir .(e) Kalp hizi sinus ritminde 60-80/dk araliginin ve AF’de ventrikal hizi 80- 100/dk araliginin st
sinirlarinda tutulmahdir; hiz kontrolii igin hipotansif ileri KY’de hastanede IV digoksin tercihimizdir.
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