
 

VENÖZ OKSİJEN SATÜRASYONLARININ 

KLİNİK KULLANIMI 

 

Başlarken:  Kardiyojenik Şok; ağır pompa yetersizliğine bağlı düşük kalp debisi sendromu sonucunda 

gelişen düşük arteriyel kan basıncı, sistemik oksijen sunumu (- DO2 [oxygen delivery] ) ve artmış sistemik oksijen 
ihtiyacı (- VO2 [oxygen demand] ) arasındaki dengesizliğe sekonder gelişen global doku hipoksisi olarak 

tanımlanan fatal bir sendromdur.  
Tanınamayan ve bu nedenle erken teşhis edilip tedavi edilmeyen global sistemik doku hipoksisi sadece kardiyak 
değil, vital organların fonksiyonlarının da bozulduğu non-kardiyak morbidite ile mortaliteyi de arttırır. Dolayısı ile 
global doku hipoksisinin geri dönüşsüz vital organ disfonksiyonları gelişmeden hızla ve doğru tespiti hayati öneme 
sahiptir. Fiziksel ve yaşamsal klinik bulguları değerlendirmek, arteriyel kan basıncı ve kalp hızının yanında santral 
venöz basıncı ve idrar çıkışını (saatlik, günlük idrar debisi) da düzenli ölçmek önemli olsa dahi global doku 
hipoksisinin doğru tespiti için yetersizdir1- 3.  
 Pulmoner arterden PAK (pulmoner arter kateteri) ile ölçülen karışık venöz oksijen satürasyonunun (SvO2- 

[mixed venous oxygen saturation]), indirek doku oksijenasyonu indeksi olarak kullanılması da savunulmuştur 
(bakınız,Perf. bölüm 2a,2) 4. 

Ancak literatürde ve günümüz pratiğinde; sadece koroner veya yoğun bakım ünitelerinde monitör ekranında 
yatakbaşı basınç- transdüseri ile basınç dalgaları izlenerek sağ juguler- subklavyan venlerden sokulan, sırası ile 
sağ kalp boşluklarından pulmoner artere konuşlandırılan ve SvO2 ölçümü için kan örneği alınabilen pulmoner 
arter kateterinin (balonlu üç delikli swan-Ganz kateteri gibi) invazif kullanımı, bireysel indikasyonlar dışında rutin 
kullanımdan uzak olup, popüler değildir 5- 7.  

 Aksine, subklavyan ven veya juguler ven yoluyla superior vena kava içerisine veya sağ atriyuma santral 
venöz kateterin yerleştirilmesi, kritik hastalarda standart bakım olarak kabul edilir. Tıpkı SvO2 gibi, global 
doku hipoksisinin saptamasında, santral venöz oksijen satürasyonunun (ScvO2 [central venous oxygen 
saturation]-) ölçümü savunulmuştur. 
 

Venöz oksijen satürasyonları 50 yılı aşkın bir süredir tartışılmaktadır; özellikle son on yılda, yüksek riskli cerrahi 
hastalar da dahil olmak üzere kritik hastalarda, SvO2 ve ScvO2'deki değişiklikleri tanımlayan literatür miktarı 

önemli ölçüde artmıştır. Bu, venöz oksijen satürasyonunun tedavi amaçlı kullanımı konusunda yüksek beklentilere 
yol açmıştır ve DKDS’de periferik hipoperfüzyon bulgularının yorumuna katkı sağlayabilir. 
 

 

Fizyoloji : 

 
Venöz oksijen satürasyonların fizyolojisini anlamak; kritik hastalarda, perioperatif dönemde ve düşük debi 
sendromlarında kritik bakım ünitelerinde etkin tedavilerin uygulanması için gereklidir.  
SvO2 ve arteriyel oksijen satürasyonu (SaO2); VO2, kardiyak debi (KD) ve hemoglobin (Hb) seviyeleri arasındaki 

dengeye bağlıdır. 
Fick prensibi’ne 8 göre, SvO2 aşağıdaki formül ile tanımlanabilir: 

  

 SvO2 = [SaO2 - VO2 / KD] [1 / Hb × 1.34]. 

 
 Bu formüle göre artan oksijen ihtiyacı (VO2); kalp debisinin (KD) artışı ile kompanse edilecektir(Fig- KD). 

 
 Eğer kalp debisindeki bu artış yeterli değilse (periferik dokuda oksijen ihtiyacı karşılanmazsa), 

periferik dokularda oksijen ekstraksiyonunda artış (normalde %20- 40) meydana gelir; bunun 
sonucunda SvO2 düşecektir. 

 Dolayısı ile SvO2; periferik oksijen sunumu ile oksijen ihtiyacı arasındaki sunum-talep dengesi 
arasındaki uyumu yansıtır. Normal kalp fonksiyonu ise dinlenim ve egzersizde, fizyolojik koşullarda, 
sunum-talep arasındaki uyumu sağlar 9. 

 
 Kronik konjestif KydEF hastalarında; düşük kalp debisi sendromuna, “periferde artmış oksijen 

ekstraksyonu ile karşılıklı etkileşen uzamış venöz dönüş fazı” ağırlıkta olan uzamış dolaşım zamanı 
da eşlik eder. 

 



 Bu durumda periferik dolaşım adeta durmuş gibi özellikle ekstremite uçları (parmak uçları), burun, 
çene ucu ve kulak memesi arterio-venöz kapiller damar yumaklarının kan akımı azaldığından (ağır 
sistemik konjesyon ile sağ kalbe dönüşün yavaşlamasına bağlı); dinlenimde bile bu dokuların 
oksijen talebi (SV’den çıkan oksijenlenmiş kanın periferden venöz dönüş süresinin yavaşlamasına 
ek dokuya ulaşma süresi uzadığından) karşılanamaz.  

 

o Bunun klinik yansımaları: Ven ponksiyonu için, oda havası solurken, kol 
lastikle sıkıştırılmadan ve yatak kenarından sarkıtılmadan alınan venöz kan 
örneğinde; bekletilmeden hemen bakılan oksijen satürasyonunun %50- 70 
altına düşmesi ve venöz laktat düzeyinin yükselmesi,  
Fizik muayenede; pulsatil- olmayan şişmiş juguler venler, yatak kenarından 
sarkıtılınca periferik hipoksiye bağlı düşük oksihemoglobin, artmış 
indirgenmiş hemoglobin etkisi ile şiddetli mikrovasküler vazodilatasyon ve 
interstisyel ödem sonucunda el parmak uçları, kulak memesi ve burun ucu 
gibi vücudun en uç kısımlarının erguvan renginde ve sıcak, el parmaklarının 
distal pulpalarının yumuşak olması ve sıkıştırılınca gode bırakması (periferik 
ven kollapsı testi: yatak kenarında sarkılı iken yerçekimi etkisi ile dolan el 
sırtındaki venöz kemer, eli kaldırmakla boşalmaz (pozitif)). 

o Düşük venöz oksijen satürasyonuna eklendiğinde bu klinik muayene 
bulguları; uzamış dolaşımı, artmış oksijen ekstraksiyonu, periferik doku 
hipoksisi ve DKDS’nin markeri olabilir.  

o Venöz oksijen satürasyonunun <%50 olması ve buna bir de hipotansiyonun 
eklenmesi, özellikle ileri KY hastalarında, DKDS’nin preterminal dolaşım 
kollapsının habercileri olabilir. 

 
 

 SvO2 için normal aralık %65 ile 75'tir 4,10. Düşük SvO2 kötü sonucu öngörür 4,11.  
 Normal veya supranormal SvO2 veya ScvO2 değerleri doku oksijenlenmesinin yeterli olduğunu 

garanti etmez 12,13. Doku, iyi oksijenlenmiş arteriyel kandan oksijeni ayıklayıp çıkaramıyor 

(ekstraksiyon) veya alamıyorsa (örneğin, arteriyo-venöz şantlar ve hücre ölümü), geri dönen venöz 
kan kalıcı hücre hipoksisine rağmen yüksek bir oksijen içeriğine sahip olabilir. 

 

Venöz oksijen satürasyonunu çeşitli fizyolojik ve patolojik değişiklikler, etkileyebilir (Fig –PvO2.1) ve farklı tedavi 

girişimleri gerektirebilir. Venöz satürasyonun tedavi hedefi olarak güvenli kullanımı için herhangi düzensizliğin etiyolojisinin 
doğru tanınması zorunludur. 
 
 
 

 
 
 



Figür – PvO2. 1: Santral venöz (ve periferik sistemik ) oksijen  satürasyonu  düzeyini etkileyebilen  

çoklu fizyolojik, patolojik ve terapötik faktörler

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

 

 

 

Santral (ScvO2) ve Karışık Venöz Oksijen (SvO2) Satürasyonu: 

 
Genel olarak, santral ve karışık venöz oksijen satürasyonları, ScvO2 ve SvO2'nin eşitliği veya değişebilirliği belirsiz 

olup tartışmalıdır14-16.  
Kritik hastalarda, SvO2'nin yerine ScvO2’nin konulması büyük değişkenlikle sonuçlanır 16-21. Bu, kısmen beyin ve 

splanknik doku ile kan akımı dağılımı ve oksijen ekstraksiyonu değişiklikleri ile açıklanabilir. Bu durumda, ScvO2 
yeterli vücut perfüzyonu hakkında yanlış izlenim sağlayabilir. Ayrıca, pozitif ScvO2 - SvO2 gradyanının daha fazla 

oksijen kullanımı markeri ve sağkalım öngöreni olarak kullanılıp kullanılamayacağı tartışmalıdır 20,22,23. Aksine, 

diğer çalışmalar ScvO2’nin gerçekten SvO2 yerine kullanılabileceğini göstermiştir24-26 
 

 

Venöz Oksijen Satürasyonlarının Klinik Kullanımı  
 

Kalp yetersizliği: 

 
AMİ'li kritik hastalarda venöz oksijen satürasyonunun; tanısal, prognostik ve tedavi edici özelliklere sahip olduğu 

gösterilmiştir.  
SvO2 özellikle kardiyojenik şok veya sol ventrikül yetersziliği olan hastalarda düşer.  
 Kalp yetersizliği hastaları, oksijen ihtiyacının arttığı durumlarda kalp debisini arttıramayacağından, oksijen 

talebindeki değişiklikler sadece aynı yönde oksijen ekstraksiyonundaki değişiklikler (artış) ile kompanse 
edilecek ve sonuçta venöz oksijen satürasyonlarında ters değişiklikler (düşüş) ile gösterilecektir.  

 

o Neticede, venöz oksijen satürasyonundaki düşüş kardiyak fonksiyonda bozulmanın bir göstergesi 
olacaktır. 

o İleri KY dekompansasyonunun erken evresinde; hastaların düşük venöz oksijen saturasyonu ile şok/ 
preşokta veya preterminal dolaşım kollapsı riskinde olduğu düşünülebilir 34,35. 

 
Son olarak, kardiyopulmoner resüsitasyon koşullarında %72'lik SVO2, spontan dolaşımın geri dönüşü için oldukça 

öngörücüdür 38. 

Travma- Travma hastalarının ilk değerlendirmesinde, olası kan kaybının yeterli bir şekilde değerlendirilmesi 

esastır. Geleneksel parametrelerle karşılaştırıldığında, venöz oksijen satürasyonları kan kaybını öngörmede 
diğerlerinden üstündür39,40. Beyin hasarlı büyük travmadan sonra ilk 24 saatte, %65'in altındaki ScvO2 değerleri 
daha yüksek mortalite ile ilişkilidir41. 
 

Yüksek- riskli cerrahi- Kardiyak cerrahi hastalarında, SvO2'nin, önemli hemodinamik bozulmanın kalitatif bir 

“uyarı işareti” olarak ortalama arteriyel basınç ve kalp hızından daha üstün olduğu gösterilmiştir. Bununla birlikte, 
klinik koşullarda SvO2'nin kardiyak debi için öngörücü değeri ile ilgili sonuçlar tutarsızdır42- 44. 
 

Sürekli ölçüm- Venöz satürasyonlar tedavi hedefi olarak kullanıldığında sürekli ölçüm düşünülmeli mi?: Venöz 

satürasyonlardaki değişikliklerin, özellikle hemodinamiği stabil olmayan hastalarda hızlı ortaya çıkabileceği ve 
sürekli olmayan nokta ölçümler ile (aralıklı alınan kan örneklerinde) bu değişikliklerin kaçırılabileceği düşünülebilir.  

o Buna göre, septik şok hastalarında SvO2'nin sürekli ölçümü, ölenlerde SvO2'de kısa süreli 
değişikliklerin daha sık görüldüğünü ortaya koydu. SvO2'deki varyasyonlar bu nedenle prognostik 

öneme sahip olabilir 99.  

 
®- Bu durum; koroner bakım ünitesinde arteriyel kan basıncı, kalp hızı, parmak ucu pulse 

oksimetri ile kapiller oksijen satürasyonu, solunum hızı, idrar çıkışı ile sürekli ve 2- 4 saatte 1 
tekrarlanan venöz O2 satürasyonu, arteriyel oksijen satürasyonu, parsiyel oksijen basıncı, PH 
ile aralıklı takip edilen ve hemodinamiği intravenöz tıpsal farmakolojik destek tedaviler ve 



yoğun dekonjestif stratejiler (ulltrafiltrasyon dahil) ile güçlükle stabilize edilebilen çoğu ileri KY 
(SV EF’si <%30) DKDS hastamızda; saatler içerisinde kötüleşen kan basıncı, kalp ritmi, 
arteriyel oksijen satürasyonu ve oksijen desteğinin arttırılması, noninvazif mekanik ventilasyon 
desteği (örneğin CPAP) gereken solunum ve idrar çıkışında kısa süreli ve tekrarlayan, düzelen 
değişiklikler ile giden hemodinamiğin hızla geri-dönüşsüz bozulması ve ciddi vital organ 
yetersizliği (dolaşım kollapsı, akut böbrek yetersizliği ve ARDS’yi taklit eden solunum 
yetersizliği) ile ölmelerinde gözlenmiştir. Bu hastalarda önemli bir gözlemimiz: Düşük venöz 
oksijen satürasyonu (<%50) ve yüksek venöz laktat düzeyi olan hastalarda; SKB’nin 
normalleşmesi, idrar çıkışının artması ve solunum desteğinin azalması gibi klinik tablonun 
geçici, kısa süreli düzelmelerine rağmen, venöz oksijen satürasyonunun düşük ve laktat 
düzeyinin yüksek olarak değişmeden kalmaya devam etmesidir. 

 
 
 

®- Bu hastaların karakteristikleri: Ayaktan takipte (i) Yakın hasta hikayesinde (prezentasyon veya 

hastaneye gelmeden önceki ay gibi) NYHA fonksiyonel sınıfı III- IV olması; (ii) diüretik kullanımı ve 
dozunun artırılmasına rağmen tekrarlayan sistemik konjesyon ile dekompansasyon, hastaneye 
yatış ihtiyacı; (iii, iv) SKB <90 mmHg veya ACEİ/ARB’nin tolere edilememesi ve sürekli 
kullanılamaması, daha da önemlisi brakiyal nabız vurusunun zayıf palpe edilmesi; (v) beta bloker 
ve digoksin kullanımına rağmen kalp hızında artış gösteren taşikardi veya aritmi atakları; (vi) 
negatif sıvı dengesine rağmen vücut ağırlığının değişmemesi, artışının devam etmesi ve diüretik 
direnci veya diüretik refrakterliği görülmesi.  
 
Hastanede yatan hastalarda ise (a) İV vazoaktif tedavilere rağmen açıklanamayan hipotansif 
ataklar; (b) plazmanın yeniden dolumunun geciktiğini veya uzadığını gösteren klinik işaretler: 1) 
ağır kronik sistemik konjesyonlu hastada yatarken nonpulsatil, kulak memesine kadar şişmiş 
juguler venler, bacaklarda kronik venöz staz dermatiti, ağrısız sert karaciğer, asit, ve 2) uzamış 
venöz dönüş (erguvan renginde sıcak el ve parmak, burun alt çene uçları ve kulak memeleri gibi 
üst vücut uçları ve yerçekimi etkisini kaldırılmakla kaybolmayan el sırtında venöz kemer şişkinliği) 
ile nazal O2 desteğine rağmen sırtüstü yatamayan hastalar bu riski taşıyanlardır.(c) İlginç olarak 
bunlarda normal arteriyel oksijenlenmeye (SaO2≥ %90) rağmen (oda havası veya nazal O2 desteği 
ile) venöz oksijen satürasyonu çok düşük (<%50) ve Laktat düzeyi (>1.5 -2 mmol/L gibi) normal 
düzeyin üstündedir. Bu tablonun olası mekanizması periferik dolaşımın disfonksiyonu (genişlemiş 
arterio-venöz kapiller ve venöz damar yatağı ve kalp debisinin anormal yönlendirilmesi) veya 
yetersizliğidir (uzamış dolaşım zamanı ve gecikmiş yeniden plazma dolumu, hücresel artmış 
oksijen ekstraksiyonu).  
 
 

 
 Bu hastalar, vital fonksiyonlarının yakından ve sürekli izlendiği ve de deneyimli uzmanların 

bulunduğu kritik bakım ünitelerinde “eli kulağında” (teşhis ve tedavi amaçlı gerekli her girişim 
hemen uygulanabilecekmiş gibi) yakından takip edilmelidir.  

o Endojen depolar boşaldığından ve bağlandıkları reseptörler de (α- ve β- reseptörleri) 
azaltılarak düzenlendiklerinden (downregulation); vazoaktif destek (dopamin, dobutamin 
gibi) gerektiğinde, ultrafiltrasyon ve mekanik ventilasyon desteğinde dahi, hemen İV 
Epinefrin ve Norepinefrin gibi doğal pressör katekolaminler başlanmalıdır. Bu hastalarda 
Akut kardiyak arrest için CPR koşulları da acil kullanıma hazır bekletilmelidir. 

o Özellikle kronik konjestif KY’de DKDS hastalarında hemodinamiğin aşağıdaki primer 
prensipleri optimize edilmelidir: 
 

- Optimum veya tolere edilebilen, biraz fazla intravasküler volüm, 

- Optimum diyastolik dolum süresi; ventrikül hızı sinüs ritminde 60- 80/dk, 
taşiaritmide 80- 100/dk. 

- Sistolik arteriyel kan basıncı >85 mmHg 

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

  
 
Perioperatif bakımda sürekli ölçüm, ölenlerin tespit edilmesini sağlar. Düşük SvO2 değerleri, özellikle kalp 

cerrahisinde artan komplikasyonlar ve morbidite ile ilişkilendirilmiştir 100.  



 >% 70 SvO2 değerlerinin hedef olarak kullanılması kalp cerrahisinde ve kardiyopulmoner resüsitasyon 
sırasında umut verici görünmektedir38,43. Şu anda SvO2’yi sürekli olarak ölçmek için ticari olarak temin 

edilebilen cihazlar mevcuttur. 

 
 
Tedavi protokolünün bir parçası olarak sürekli ScvO2 ölçümü, acil serviste 71,73 ve kalp cerrahisinde değerli bir 
strateji olarak gösterilmiştir101. YBÜ ortamında sürekli SvO2 ölçümünün potansiyel olarak güvenilir olduğu 
sonucuna varılmıştır 26. Bununla birlikte, sürekli ve aralıklı SvO2 veya ScvO2 ölçümleri hiçbir zaman sistematik 

olarak karşılaştırılmamıştır. Klinik uygulamaları çoğunlukla acil bölüm ve yoğun bakım ünitelerindeki deyimlere ve 
uzman görüşlerine dayanmaktadır. 

Sonuçlardan- Hastabaşına Mesajlar 
 
SvO2 ve ScvO2 arasındaki farklar üzerine sürmekte olan tartışmalar ve bunların değiştirilebilirlikleri, iyi 
tanımlanmış hasta gruplarına ve kanıtlarına dayandırılmalıdır. 
®- SvO2 ve ScvO2 ölçümleri klinik olarak faydalıdır, venöz oksijen satürasyonu dahil sadece bireysel 
klinik koşullar oluştuğunda her iki değişken (ve de periferik venöz oksijen satürasyonu) de dikkatle 
kullanılmalıdır: Klinik koşullar ve klinik muayene bulgularının yönlendirmesi ile venöz oksijen 
satürasyonu da dahil hasta ile ilgili yukarıdaki hemodinamik anormallikler ortaya çıktığında, klinisyenin 
bilgi ve deneyimi ile dikkatle değerlendirilip kullanılmalıdır.  

o Klinik koşullarda mevcut klinik kanıtları değerlendirerek, düşük venöz 

oksijen satürasyonlarının; DO2'nin oksijen taleplerini karşılamadaki 

yetersizliği için önemli bir uyarı işareti olduğu sonucuna varılabilir.  

o Düşük değerler, klinisyeni kardiyovasküler veya metabolik bozukluklar 

konusunda uyarabilir ve hızla daha ileri tanı ve uygun tedavi 

girişimlerinin düşünülmesi ve uygulanması için harekete geçirmelidir.  

o Buna karşılık normal veya yüksek venöz oksijen satürasyonu değerleri 

kalıcı doku hipoksisini dışlayamaz.  

o Venöz oksijen satürasyonlarının kullanımı; özellikle hastalığın veya 

doku hasarının erken evresinde yararlı görünmektedir. 

o Klinik uygulamada, venöz oksijen satürasyonları her zaman vital 

bulgular ve diğer ilgili sonlanım noktaları (kardiyovasküler nedenli 

ölüm, yeniden hastane yatışı gibi) ile birlikte kullanılmalıdır. 

®- Bizim uygulama ve deneyimlerimize göre: Periferik venöz O2 satürasyonu takibi için primer 

İndikasyonumuz: Hemodinamiği bozulmuş konjesyonlu dekompanse kronik ileri KY hastalarının 
tedavisini yönlendirmektir.  
 Ağır konjesyonlu (juguler vernöz dolgunluk ile asit, ödem) ve hipotansif (sistolik KB<85- 90 mmHg) 

hastalarda; arteriyel oksijen satürasyonu (SaO2) <%90 olmasına rağmen PvO2 satürasyonunun 
<%70- 50 bulunması (arteriyel Laktat düzeyi <1.5, venöz >2 mmmol/L) ve özellikle nonpulsatil JVD 
ve pozitif periferik ven kollapsı (pozitif Antem testi ile) olması, KYdEF’li hastalarda dolaşım 
kollapsının “Uyarıcı İşareti” olabilir. Artmış oksijen ekstraksiyonu ve uzamış (özellikle venöz 
bacağı) dolaşım zamanı olan bu hastalarda inopressör destek (öncelikle norepinefrin; kalp hızı 
düşükse ve postCPR ‘da adrenalin) ve kontrollü sürekli diüretik infüzyonu ile optimum diyastolik 
dolum süresi, dolum basıncı ve SKB korunur. 

 

 Tedavi modeli: (1) Dopamin ile SKB ≥ 100 mmHg (dopaminerjik doz üzerinde >5 mcg/kg/dk); Ventrikül 

hızı yüksek olanlar ve yukarıda tanımlanan dolaşım kollapsı riski olanlarda birinci sırada Norepinefrin (0.05–
0.4 μg·kg−1·min−1) ve bradikardi veya aritmi ile giden, kardiyak arrest sonrası kurtulan veya SKDS bulguları 
devam edenlerde Epinefrin (0.01–0.5 μg·kg−1·min−1) tercih edilmelidir. Doğal katekolaminler, özellikle 
dolaşım kollapsı riskinde artmış periferik oksijen ekstraksiyonunun sonucunda, kanın arterio-venöz damar 
yumağında göllendiğinden; bu bölgede yoğunlaşan α-reseptörlerin uyarılarak vazokonstriksiyon ile daralması 



ve periferik dolaşımın hızlanması sonucunda, SV’den çıkan artmış oksijenlenmiş kan akım hızı (kalitesi) ve 
oksijen miktarı (kantite) sayesinde, periferik dokuya hücre düzeyinde ulaşmış olacaktır.  

 
(2) Asit ponksiyon edilmeli ve sonra da periferik ödemi rahatlatmak için İV. bolus,+ takiben sürekli Furosemid 

infüzyon başlanmalıdır; kronik renal disfonksiyonda daha yüksek dozlar kullanılmalıdır. 
(3) Dekonjesyon dikkatli olmalıdır; çünkü bu hastalarda, özellikle kalp boşluklarının büyüdüğü (kronik KYdEF için 
karakteristik K/T >0.5 gibi) ciddi pulmoner hipertansiyon ve sağ tarafın ciddi yetersizliğinde, dekonjesyon ile sağ 
tarafın yani kalbin dolum basıncının rölatif düştüğü hastalarda; sol kalbin hipodiastolik sendromu meydana 
geleceğinden, hipotansiyon ve böbrek fonksiyonunun bozulması ile sistemik perfüzyon hızla kötüleşir. Dolayısı ile 
intravasküler arteriyel bölmenin dolumunu optimize olarak sürdürmek için; bu hastalarda sağ atrium basıncı (CVP) 
normal düzeyinin 2 katı tutulmalı ve bazal düzeyinden %25-30’dan fazla düşürülmemelidir.  

o Bu riskin önemli “ipucu”, normal parmak ucu oksijen satürasyonuna rağmen sistemik venöz 
oksijen satürasyonunun <%50- 70 ve Laktat düzeyinin <2 mmol/dL olmasıdır. Hastalar 
dekonjesyon sırasında kan basıncı, kreatinin düzeyi, venöz O2 satürasyonu, ve juguler venöz 
basınç düzeyi ile yakından izlenmelidir. 
 

 Optimize Dekonjesyonun İpuçları: (a) Diürez artışı ile Juguler venöz dolgunluğun biraz azalmasına 

rağmen devam etmesi; ancak venöz sütunun ortasında pulsasyonların görülmesi ve beraberinde (b) sistolik 
KB >90 mmHg olması. (c) Tablo düzeldikçe PVO2 satürasyonunun yavaşça yükseldiği görülür, bu bulgu etkin 
sistemik dolaşımın olumlu bir bulgusudur; (d) Periferik ven kollapsı testinin kaybolması hedeflenmemelidir, 
yatak kenarından sarkıtılan el sırtında venöz kemerin dolgunluğunun azalması optimum hidrasyon için 
yeterlidir .(e) Kalp hızı sinüs ritminde 60-80/dk aralığının ve AF’de ventrikül hızı 80- 100/dk aralığının üst 
sınırlarında tutulmalıdır; hız kontrolü için hipotansif ileri KY’de hastanede İV digoksin tercihimizdir. 
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