720

Kartal Egitim ve Aragurma Klinikleri

DOKU OKSIJENIZASYONU

Tamer KUZUCUOGLU'

Leonardo da Vinci, 1500 yilinda "atmosferde yanici
bir madde yanmadike¢a hi¢bir canli yasayamaz"
diyerek havada %21 oraninda bulunan oksijenin
yasamsal 6nemini vurgulamak istemisti. Gergekten
de havada bulunan oksijen, inspirium yoluyla
alveollere ventile olmakta, difiizyon yoluyla kana
geemekte , %96 oraninda hemoglobine baglanarak
dokulara sunulmakta ve dokuda aerobik metabolizma
yoluyla okside olmaktadir. Kandaki toplam oksijen
kontenti, hemoglobine bagh oksijen ile kanda
¢oziilmiis haldeki oksijenin toplam miktaridir ve su
formiille gosterilmektedir.

Arteriel kan oksijen kontenti (CaO.,): (0,003 ml/dL
kanxPaO,)+ (SaO,xHbx1,31 ml/dLkan)

Dokulara oksijen transportu, respiratuvar ve kardiak

fonksiyonlarin diizenli calismasi ile gergeklesmektedir.

Dokulara oksijen sunumu(DO,),Ca0, ve kardiak

output (Qt) ile iligkili olup su formiille agiklanabilir.
DOEZCﬂoz).‘QI

Doku oksijen dengesi: Dokulara sunulan oksijen
(DO,), mikrosirkiilasyondan dokulara alinan O, nin
tutulum hizi (VO,), olarak gésterilmekte, VO, nin,
metabolik olaylarda kullanilan degerine ise,
metabolizma oksijen hizi (MRO,) adi verilmektedir.
MRO, degeri, mitokondri i¢inde suya doniigen O,
miktaridir, Saglikli bireylerde, oksijen dokularda
depolanmadigindan VO,=MRO, olarak
yorumlanmaktadir. Aecrobik metabolizma
tamamlandiginda, glikoz tam olarak okside olmakta
ve 36 mol ATP (673 kcal) agiga ¢ikmaktadir. VO,
ile MRO, arasindaki denge bozulursa, glukoz
metabolizmasi laktat tretimine kaymakta
ve bunun sonucunda her glikoz molekiilii 2 mol laktat
olusturmaktadir. ERO,: 0,5-0,6 seviyesine
yitkseldiginde, DO, daha fazla azalsa bile, V02 sabit
tutulmaya meyillidir'. ERO, oran 0,5 in {izerine
¢iktiginda, hiicresel enerji iiretimi O, ile sinirh
hale gelmekte ve bu duruma disoksi adi verilmektedir.

Yetersiz DO, ve ERO>>0,5 in tizerinde bulundugunda,
(digiik CO ve anemi halleri) doku oksijenizasyonu
bityiik oranda bozulmaktadir. Bu durumda, DO, nin
arttinlmasi sadece koruyucu bir durum yaratmaktadlr
Bu prensibe goére normovolemik anemisi olan
hastalarda , ERO, > 0.5 lizerinde ise kan transfiizyonu
tavsiye edilmektedir’.
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Doku oksijen uptake (VO,): VO, degerinin
hesaplanmas: iki tiirlii olmaktadir. 1-Gaz exchange
oletimii yoluyla 2-Matematiksel olarak hesaplanarak

1- Gaz degisim yoluyla 6l¢iim: Inhale ve exhale
olan O, konsantrasyonu farkimin, solunum sayisi ile
carpilmast ile 6lgiilebilir. VO,=(0,i-0,ex)xf. Yogun
bakim hastalarinda, bu 6lgiimii yapabilmek igin
cesitli cithazlar mevcuttur,

2- Matematiksel yolla ol¢tim : VO,= COx1.34x
hbx (Sa05-SvO5)=110-160 ml/dk/m* dir. Gaz degisim
dl¢iimlerinde her bir parametrede %35 ¢ kadar degisen
degerler fizyolojik kabul edilirken, matematiksel
olarak hesap cdilen degerlerde her bir parametrede
%15’¢ varan degiskenlikler fizyolojik kabul
edilmektedir. Hesaplanmis ve 6l¢iilmiis degerler
mukayese edildiginde, ekivalan olmadiklar
goriilmiistiir. Gaz degisim metodu ile yapilan
olelimler, tiim viicud VO, sini gosterdigi halde,
matematiksel olarak hesaplanabilen VO, degerleri,
sistemik VO,’yi gostermektedir. Bu nedenle
olgiilebilen VO, > hesap edilen VO, dir. Saglikli
sahislarda tiim viicut hesaplanm:s V02 sinin %5°1
Ac’lerde kullanilirken, inflamatuvar hastaliklarda
ornegin: (ARDS) de tiim viicud 02 tuketlmmm
%20’ye yakin1 Ac’lerde kullanilmaktadir™’. Doku
O, uptake ile ilgili olarak ¢esitli yorumlamalal
yapilmaktadir. Ornegin; Diisiikk VO,, doku O,
eksikligini gostermekte iken, normal VO, degerleri,
doku oksijenizasyon yeterliligini géstermemekte,
ayni zamanda kan laktat diizeyini de 6lgmek
gerekmektedir.

(Oksijen transportunun monitérizasyonu nasil
yapilmalidir ?) Oksijen transportunda siklikla DO,
ve VO, degerleri kullaniimaktadir. Bu parametreler
global olarak sistemik sirkiilasyondan
olgiilebilmektedir. Oksijen uptake (VO,), dokulara
giden O, miktan hakkinda yeterli bilgiler vermesine
ragmen, doku oksijenizasyonu hakkinda yeterli bilgiler
vermemektedir. Ciinkii doku oksucnlzasyonu

(MRO,) gibi 6lgiilebilen bir islem gerektirmektedir”.

VO, degerinde azalma, metabolik hizdaki (MRO,)
deki azalma ile orantili oldugunda, doku DO,
gereksinimi yeterli olabilecek ancak,VO, < MRO,
oldugunda, O, miktar aerobik metabolizmayi
desteklemekte yetersiz kalacak, bunun sonucunda
anaerobik metabolizma yolu agilacaktir. Ancak
hipometabolizma yogun bakim hastalarinda sikhikla
karsilasilan ve istenilen bir durum degildir.
VO, < 100ml/m?/dk altina inmesi, yetersiz doku
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oksijenizasyonunun bir bulgusu olarak kabul
edilmektedir.

Kiimiilatif VO, ag1§1 (O, debt): VO,<100ml/m? /dk
altinda oldugunda, dokuda O, aglig1 olmaktadir. Bu
ol¢iim, tiim viicud gereksiniminin sonucu olarak agiga
¢ikan degerdir. Hemorajik soklu resussitasyon
uygulanan hastalar, postoperatif donemdeki hastalar
ve multiple organ failure (MOF)’lu hastalarda, O,
agif1 ve arrest arasinda direkt iliski mevcuttur’. VO,
defisiti, doku iskemisinin bir isareti olarak ele alinmali,
acil olarak diizeltilmelidir.

VO, nin diizeltilmesi nasil yapilmalidir ? VO,
deficitini diizeltmek i¢in 4 basamakh bir tedavi plani
uygulanmaktadir. Ilk yaklagim kan voliimiinii
diizeltmekle yapilmaktadir®.

CVP/PCWP (Siepl)

Du;i]k Ncrmurvcya yiiksck
(Voliim infiizyonu)

Y

Kardiak output (Stcp2)
v v
Low Normal veya yitksck
(Voliim)
{ Dobutamin)
O, uptake (Step3)
v
Diigiik Normal veya yiiksck
{Voliim)
Laktat (Step4)
Normal Yiiksck
Gozle (Supranormal
VO,'ye
ulagmaya
lescbbiis ct)

Sekil 1: VO5 'nin diizeltilmesi

Step 1:

1-Eger degerler diisiikse, dolum basincini normale
getirmek i¢in voliim infiize et.

2-Normal veya yiiksek basinglarda step2’ ye git.
Step 2:

1-Kardiak output diisiik ve dolum basinglar1 da
diisiikse; CVP:10-12mmHg ve wedge basing: 18-
20mmHg olana kadar voliim infiize et.

2-Kardiak output diisiikk ve dolum basinc: yiiksekse;
dobutamin 3mg/kg/dk basla, kardiak index: 3.0
1t/min/m? {izerinde titre et.

Eger kan basinc: diisiikse dopamin dozu: Smg/kg/dk
3- Kardiak index: 3.0 It/min/m? iizerinde ise step 3’e git.
Step 3:

1-VO, < 100ml/min/m? ise, CVP: 8- 10mmHg ya
da, wedge pressure (PCWP):18-20mmHg olacak
sekilde voliim kullan, kardiak index: 4.51t/min/m?2
olacak sekilde inotrop kullan. Hb< 8gr/dl altinda ise
diizelt

2-VO,>100ml/min/m2 ise, step 4’e git.
Sayet, voliim yeterli ve kardiak index yiiksek
olmasina ragmen VO, artmiyorsa, prognoz kotiidiir.
Aneminin diizeltilmesi VO,'yi arttirmayacaktir.
Ancak son ¢oziim olarak kullanilabilir. VO, normal
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oldugunda; metabolik hiz1 gosterip gostermedigini
anlamak maksadiyla kan laktat seviyesi
kullanilmaktadir.

Step 4:

1-Eger laktat >4mmol/l ve sokun diger belirtileri
mevcutsa (organ failure, diisiik kan basinci); metabolik
hiz1 azalt (sedasyon sagla, beslenmeyi durdur) ve
VO,’yi >160 ml/min/m? ye ¢ikar.
2-Laktat<4mmol/L ise gozle.

Kan laktat konsantrasyonu: Kan laktat diizeyleri,
VO, nin aerobik metabolizma igin yeterli olup
olmadigini gostermekte yardimei olabilir. Bu yiizden
O, transport monitorizasyonuna kan laktat
diizeyininde cklenmesi, O, balansini daha kesin ve
iyi degerlendirmemize yardimci olacaktir.

Kan laktat diizeyi ve yasam: Kan laktat diizeyi tespiti,
hastanin prognozunu énceden saptamak icin oldukga
popiiler bir yontemdir. Septik soklu hastalarda, kan
laktat diizeyi, kardiak output ve O, uptake normal
olanlarda biiytik farklihklar olusturmamasina ragmen,
exitus vakalarinda kan laktati diizeyleri normalden
ii¢ misli fazla bulunmustur’. Bu yiizden soktaki
hastalarda ©6nceden kan laktat diizeyinin tespiti
tespiti, hemodinamik ve O, transport 6l¢iimlerinden
daha efektif olmasina ragmen, mortaliteyi tespiti
anlamli bulunmamugtir. Kan laktat diizeyinin 2-4
mmol/l arasindaki degerlerde, fatal neticeler olugsma
ithtimali degiskenlik gostermekle birlikte,
hiperlaktatemi diyebilmek i¢in 4mmol/l tizerindeki
degerleri kabul etmek uygun olacaktir.
Hiperlaktatemiye neden olan diger durumlar sunlardur;

1- Kc. yetmezligi (kc.de laktat klirensi bozuktur.)

2- Tiamin yetersizligi (tiamin,mitokondriye piruvat
girigini bloke eder)

3- Alkalozis (glikolizi stimiile eder)

4- Enterik mikroplann tiretimi (D-laktik asit gibi)

Sepsiste laktat olusumu: Sepsiste laktat olusumu, O,
kullaniminin baskilanmasindan dolay: degildir.
Sorumlu bir endotoksin olabilir. Endotoksin, piruvat
dehidrogenaz enziminin etkilerini bloke eder ve
piruvatin mitokondriye girisini bloke eder.
Sitoplazmada biriken piruvat daha sonra laktata
doniigiir.

Laktatin yakit olarak kullaninu: Laktat, oksidatif bir
yakit olarak da kullanilir. Laktatin oksidasyonundan
agiga gikan enerji 326 kcal’dir. Her glikoz molekiili
2mol laktat olusturmakta, bunun sonucunda 652 kcal
lik enerji ag1a ¢ikmaktadir.

Glikoz metabolizmasindan a¢1§a ¢ikan enerji, laktat
metabolizmas: ile benzerlik gosterir. Glikoz direkt
olarak okside olur ve 2 mol laktata dontistiiriiliir.
Sonugta olusan laktat da okside olur. Birgok organ
laktat1 okside ederck enerji saglamaktadir. Bu organlar,
kalp beyin kc ve iskelet adelesidir'?. Oksijen
yetersizligi sonucu olusan laktat, doku oksijenizasyonu
diizeltildiginde a¢18a ¢ikan laktat ile ekivalan degildir
(lokal asit birikimi oldugu i¢in). Laktat, plazmada
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oksidasyona katilmakta ve glikoz oksidasyonu sonucu
ag1ga ¢ikan enerji (oksidatif mekanizma) korunmus
olmaktadir. Bundan da anlasilacag: gibi, hipoksi veya
iskemi periyodunda laktat {iretimi, besinsel enerjiyi
koruyabilen bir mekanizma olusturmaktadir.

Gastrik tonometri: Oksijen transport degisiklikleri
ve laktat seviyeleri, tiim viicut i¢in global dl¢timlerdir.
Bu degerler, organlarin O, defisitlerini tam olarak
gosteremezler. Bu durum multiorgan yetersizligine
(MOF) aday olan yogun bakim hastalarinda sik
goriilen hipoperfiizyonun arastirilmas: hususuna
dikkatleri toplamistir. Bunun sonucunda
GIS’teki oksijenizasyonun degerlendirilmesi amaciyla
gastrik tonometri metodu gelistirilmigtir.

Gastrik tonometri uygulamasi: Bu metodda, doku
oksijenizasyonunun degerlendirilmesi amaciyla
gastrik mukoza pH sinin indirekt dl¢iimii s6z
konusudur. Gastrik mukoza, doku oksijenizasyonunun
Olelimii icin superior 6énemi olan bir bélgedir.
Intragastrik mukoza pH’si Henderson- Hasselbach
denklemi ile dlgiilebilmektedir.

; Artericl HCO3
Intragastrik pH = 6,1+ logl0) ——— =738+ 0,3 (normal
Saline pCO2x0.03 degeri)
Intragastrik pH<7,32 ise patolojik olarak yorumlanr.
Gastrik tonometri 6l¢timii ile ilgili bir takim zorluklar
vardir:

a)Gastrik asit sekresyonunun inhibe edilmesi

b)Asit baz bozukluklari

a)Gastrik asit sekresyonunun inhibisyonu: H, bloker
ranitidin 100 mg i.v ,islemden bir saat énce verilir.
Gastrik pH artmasi, kolonizasyon riski tasimaktadir!!.
Bu durum, yogun bakimdaki hastalarda istenilen bir
durum degildir.

b)Asit baz bozukluklari: Sistemik asit baz
bozukluklar, gastrik mukoza pHsini etkileyebilir.
Dolasim soku olan hastalarda metabolik asidoz siktir.
Ustelik bu hasta grubu gastrik mukoza pH kateteri
i¢in hedef popiilasyondur.

Mekanik ventilasyondaki hastalarda, respiratuvar
alkaloz diger bir problemdir'?. Arteriel bikarbonat,
mukozal bikarbonat yerine kullaniimaktadir. Laktat
degeri, plazma ve arteriel kanda ekivalan oldugu i¢in
her iki 6l¢timde kan laktat diizeyi olarak kabul edilir.
Diisiik akim halinde, bikarbonat degeri olarak plazma
bikarbonat degeri kabul edilmelidir '3,

Problemlerin tedavisi: Anormal mukoza pH’si
yeterince yorumlanamamistir, Dobutamin
kullanimim takiben, voliim infiizyon tedavisi 6neren
calismalar vardir. Dobutamin, gastrik mukoza kan
akimini arttirmaktadir'*5, Ancak, gastrik pH iizerine
etkisi degisiktir'®. Hastalara uygun dozlarda dobutamin
infizyonu yapilarak &l¢tim yapilmalidir.

Sonug olarak; doku oksijenizasyonu, doku O, sunumu
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(DO,), doku O, tiiketimi (VO;),ve oksijen
metabolizma hizi (MRO,) arasindaki dengeli bir
transport olusumu ile saglanmaktadir. Olgiimde
kullanilan parametreler Tablo I'de 6zet olarak
gosterilmistir.

Tablo I: Doku oksijenizasyonu monitérizasyonunda
kullanilan indirekt 6lgiim parametreleri

Parametreler Normal dcgeri O, defisiti
Okstjen uptake (VO,) 110-160ml/dk/m2 | <[00
Oksijen ckstraksiyon orani( ERO,] 0,2-0.3 >0,5

Kan laktat diizeyi “|<2mmol/L >4mmol/L
Intragastrik pH 7.35-741 <732

Bu dengelerin olusumunda; solunum, dolasim,
endokrin, renal ve hemopoetik sistemlerin diizenl
¢aligmasi gerekmektedir. Vital organlarda meydana
gelen herhangi bir fonksiyon bozuklugu, doku
oksijenizasyon dengesini bozmakta, siyanoz, solukluk,
hipotermi semptomlarina sebep olmaktadir.
Hipoksinin nedenini bulmanin ve acil olarak
miidahale ederck doku oksijenizasyonunu dengeli
hale getirmenin yasamsal 6nemi vardir.
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