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SEPSISE HEMODINAMIK CEVAP VE ARDS
iskender SAYEK

Hemodynamic response to sepsis and ARDS.

Sepsis infeksiyon ve inflamasyona olan sistemik cevaptir. Bu cevap kendini ates, 16kosi-
toz, hipermetabolizma, organlarin hipoperfiizyonu ve hipotansiyon ile gbsterir.

Bu cevabin gelismesinde en $nemli faktdr konakgtnin homeostatik sisteminde olan etki-
legimlerdir. Kompleman, koagiilasyon ve arakidonik asit kaskad sistemleri; sitokin yapimi; no-
roendokrin refleksler ile mikrovaskiiler endotelial ve 15kosit aktivasyonu bu etkilesimin ana
etkenleridir. Adi gegen etkilegimlerin sonucunda mikrovaskiiler diizeyde yaralanma olugarak
organ iskemisi ve multiorgan yetmezligi gelisir (2,5).

Sepsis en sk Gram pozitif ve Gram negatif bakterilere ikincil olarak geligir. Ancak
Gram pozitif bakterilerin etkin tedavisi nedeniyle Gram negatif bakteriler &n sirayr almakta-
dir. Daha az siklikla sepsis viriisler, mantarlar ve protozoalara ikincil olarak da geligir. Gram
negatif bakterilerin daha sik etken olmalari nedeniyle sepsis patogenezi ile ilgili ¢aligmalar
Gram negatif sepsise yogunlagmigtir.

Sepsise ikincil gelisen hemodinamik cevap baglangicta hiperdinamik ozelliktedir. Kardi-
ak debi artmug, periferal vaskiiler direng diigmiigtiir. Erken donemdeki bu periferal vaskiiler
direngteki diisiis yaygin arteriolar vazodilatasyona ikincildir. Arteriolar vazodilatasyon ise agi-
&a ¢ikan mediatorlerin etkisi ile olusur (3,4,7).

Vazodilatasyon yaninda daha 6nce sizii edilen kaskad sistemlerinin etkilenmesi yanin-
da makrofajlarin aktive edilmesi ve agifa ¢ikan mediatorlerin etkisi ile mikrovaskiiler perme-
abilite ve transkapiller sivi kaybi artar. Mikrovaskiiler permeabilite ve transkapiller sivi kaybi-
nin artigt intravaskiler voliimiin azalmasina yol agar. Santral ventz basing ve kardiak dolma
basinglari, dolayisiyla "preload” diiser. Siiphesiz bunlarin en iyi gostergeleri pulmoner kapil-
ler kama basinci 8lglimiidiir. Hipovoleminin kompansasyonu kardiak debinin artmasina ve ta-
sikardiye neden olur. Organ hipoperfiizyonunun siiregelmesi ile hipodinamik evreye girilir ve
kardiak debide diisme ve periferal vaskiiler direngte artig meydana gelir. Oksijen tagima ka-
pasitesi ve oksijen tiiketimi etkilenir.

Kardiak cevabin belirleyicileri kardiak rezervin durumu, kullanilan ilaglar ve sokun siire-
sidir.

Hipovolemi sonucu diisen kardiak debiye sepsis ile birlikte goriilen miyokard depresyo-
nu eglik eder. Sepsiste miyokard depresyonu uzun zamandan beri bilinmesine ragmen ilgili
mekanizmalar tam agikhifa kavusmamugtir. Sepsise ikincil miyokard depresyonu biventrikiiler
bir yetmezlife neden olur.

Sol ventrikiil end diastolik voliim indeksi diisiiktiir. Bu indeks ayni zamanda 6nemli bir
prognostik faktordiir. Stroke voliim indeksinin injeksiyon fraksiyonuna orani bu indeksi ve-
rir. Kardiak debinin idamesi amaciyla sol ventrikiil dilatasyonu kompansasyon mekanizmast
olarak ortaya cikar (8).

Miyokard depresyonunun nedeni olarak miyokardin hipoperfiizyonu iizerinde durul-
mus, ancak yapilan c¢ahsmalarda koroner kan akiminin normal oldufu saptanmistir. Buna
kargin miyokard depresyonunun sepsiste agifa ¢ikan bazi mediatérlere ikincil oldugu iizerin-
de durulmusgtur.

Sepsis kaskadin: baglatan olayin endotoksin veya benzeri maddelerin dolagima gegmesi
oldufu kabul edilmektedir. Endotoksin Gram negatif bakterinin hiicre duvarinda bulunan
bir lipopolisakkarittir. Endotoksin gibi Gram pozitif bakterilerin duvarinda da enterotoksin
vardir, Endotoksinin agifa ¢ikmasi ile tiimér nekroz edici faktér (TNF), interlékin 1, 6, 8 ve
trombosit aktive edici faktor gibi bazi mediatérlerin makrofajlarin aktivasyonu sonucu komp-
leman, arakidonik asit, koagiilasyon, ACTH-endorfin, kallikrein-kinin sistemlerini aktive
eder. Bu sistemlerin aktivasyonu sonucu kardiak hemodinamide meydana gelen defigiklikle-
rin ortaya ¢iktif1 bugiin kabul edilmektedir (1,3,4,6).

Miyokard depresyonunun 1970li yillarda Lefer ve arkadaglarinca pankreatik iskemi so-
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nucu agifa cikan miyokard depressan faktére ikincil olarak gelistifii ileri siiriilmiigtiir. Daha
sonra septik soku olan hastalarin serumunda miyokard depressan substans (MDS) ad: veri-
len bir maddenin varh§i saptanmig ve bunun TNF ile aynmi etkiye sahip oldufu gosterilmistir

(8).

Literatiirdeki tiim caligmalar sepsiste goriilen hemodinamik cevabin olugmasinda tek
bir mediatorden ziyade birgok mediatériin birlikte etki ederek rol oyandiklarimi savunmuglar-
dir. Hemodinamik degigikliklerin bilinmesinin giiphesiz en énemli yonii yeni tedavi yontemle-
rinin bulunmasina olanak saglamas: ve sepsise ikincil morbidite ve mortalitenin azaltilmasi-
dir.

Karyiovaskiiler hemodinaminin yaninda pulmoner sistemde de sepsiste dnemli olaylar
gelisir. Akcigerler ile ilgili ilk sistemik cevap sepsiste hiperventilasyondur. Hemodinamik etki
olarak ise ilk ortaya ¢ikan bulgu pulmoner hipertansiyondur. Hemodinamik degisikliklerin ya-
ninda klinik bulgu olarak akcigerlerde ortaya ¢ikan tablo erigkin respiratuar distress sendro-
mudur (ARDS).

ARDS alveolar-kapiller permeabilitede artiga bagh olarak intravaskiiler araliktan inter-
stisyum ve alveolar arahfa svi gegigi sonucu geligir. Bu bozuklugun ozellikleri akcifer grafi-
sinde alveolar ve/veya interstisyel infiltrasyon varlifi, hipoksi, akcifer kompliansinda azalma,
diigiik fonksiyonel rezidiiel kapasite ve artmig pulmoner vaskiiler direngtir (9).

ARDSnin ozelliklerinin iyi bilinmesine karsin patogenezi iyi bilinmemektedir. Ancak
bugiin en cok kabul giren teori mikroembolizasyon teorisidir. Buna gore kapiller diizeyde
trombosit, nétrofil agregasyonu ve bunlarin aktivasyonu sonucu ortaya gikan inflamatuar
olaylar agifa ¢ikan mediatérlere ikincildir. Bu mediatérler kardiyovaskiiler hemodinamik de-
gisikliklerin olugmasinda rol oynayan mediatérler ile aymidir. Bu mediatorlerin etkisi ile kas-
kad sistemleri uyaniimaktadir. Ozellikle kompleman aktivasyonu, arakidonik asit metabolitle-
ri, serotonin/bradikinin sisteminin ARDS gelismesinde rol oynadifs ileri siirilmektedir. Bu-
nun yaninda serbest oksijen radikalleri ve siiperoksidlerin rolii etiyopatogenezde dnemlidir
(10).

ARDS’de morfolojik olarak akcierlerde olugan patoloji 3 fazda incelenir:

Yaralanma fazi: Bu fazda alveolar, kapiller ve epitelial yaralanma séz konusudur. Kapil-
ler permeabilitenin artmasi ile akcigerlerde 6dem gelisir. £

Proliferatif faz: Bu fazda tip 1I epitelial hiicre rejenerasyonu vardir. Interstisyuymda gra-
niilosit ve mononiikleer hiicre infiltrasyonu belirgindir.

Fibrotik faz: Bu fazda ise interstisyel kollajen birikimi vardir ve buna ikincil yapisal obli-
terasyon gelisir.

Bu fazlar sonucu gelisen olay pulmoner fibrosistir. Klinik olarak hastalarda hipoksi, hi-
perkarbi vardir. Pulmoner santlar agilmugtir. Arteriyel-alveolar oksijen farki artmistir.

ARDS'nin tedavisi destek tedavi seklindedir. Tedavide en 6nemli 6ge siiphesiz sepsise
neden olan etkenin ortadan kaldirilmasidir. Infeksiyonun tedavisi, varsa bir apsenin drenajt
primer éneme sahiptir. Bunun yaninda pulmoner 6dem tedavisi, kardiak destegin saglanma-
s1, oksijenasyonun saglanmasi ve niitrisyonel destek tedavisi diger 6nemli yontemlerdir. Oksi-
jenasyonun saflanmasi, mekanik ventilasyon ve PEEP /CPAP gibi ek girisimler ile yapilmali-
dir. Bu destek voliim respiratérleri ile saglanmahdir (9,10).
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