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OZET

YUKSEK RIiSKLI OPERASYONLARDA SANTRAL VENOZ - ARTER CO2
FARKI POSTOPERATIF KOMPLIKASYONLARI ONGORMEDE ETKIiN MiDiR?

Amaglar: Major cerrahi girisim sirasinda doku hipoksisi gelisimi postoperatif donemde
meydana gelen organ yetmezligi ve mortalitenin dnde gelen nedenidir. Yiiksek riskli cerrahi
hastalarda girisim sirasinda doku perfiizyonunun yeterli diizeyde devam ettirilmesi
postoperatif komplikasyon gelisme riskini diisiirmektedir. Bu nedenle doku hipoksisinin erken
tanimlanmas1 ve oksijenasyonunun saglanmasi onem tagimaktadir. Bu caligmanin amaci,
APCO2’nin yiiksek degerlerinin klinik uygunlugunu ve kan laktati gibi bozulmus doku
perflizyonu ve oksijenasyonunun diger belirtecleri ile olan iligkisini degerlendirmektir. Primer
amacimiz intraoperatif donemdeki veno-arteriyel PCO2 farki degerlerini ve bunun
postoperative komplikasyon gelisimiyle iliskisini gozlemlemek olmustur. Veno-arteriyel
pCO:z2 farki degerleri postoperatif donemde de gdzlenip, iki donemdeki degerlerin birbirleriyle

ve komplikasyon gelisim sikligiyla iligkisinin incelenmesi planlanmustir.

Gereg ve Yontemler: Calismaya cesitli dislanma kriterleri belirlenerek Istanbul Tip
Fakiiltesi ameliyathanelerinde 1 Aralik 2017- 1 Mayis 2018 tarihleri arasinda cerrahi girisim
geciren 138 hasta dahil edilmistir. Calisma igin 1.U. Istanbul Tip Fakiiltesi Klinik
Arastirmalar Etik Kurulu’ndan onay alinmis ve hastalarin rizalar1 alindiktan sonra c¢alismaya

dahil edilmislerdir.

Operasyon odasina alman hastalara standart anestezi monitorizasyonu yapilmistir.
Hastadan anestezi induksiyondan sonra, 2. saatte ve vaka sonunda arteryel ve vendz kan gazi
ornekleri alinmistir. Cerrahi islem tamamlandiktan sonra hasta orotrakeal entiibe ve
monitdrize halde yogun bakim {initesine ¢ikarilmistir. YBU’de rutin islemlerle yanasi 0.saat
6.saat ve 12. saatte arteryel ve vendz kan gazi Ornekleri alinmistir. Hasta hastaneden

taburculuguna kadar komplikasyonlar acisindan takipe alinmistir.

Bulgular: Hastalarin yas ortalamasi 66.7 + 10.8 yil olarak bulunmustur. Mortalite
orani %#4.3 saptanip, komplikasyon gelisen ve gelismeyen grup arasinda mortalite acisindan
farkin  anlamli oldugu goriilmiistiir (p=0.011). Univaryans analiz sonucunda komplikasyon
gelisen ve gelismeyen gruplar arasinda ortalama intraoperatif yas, arteriyel oksijen basinci,
APCO2, ScvOz2 ve laktat degerleri arasinda istatiksel olarak anlamli farklilik oldugu tespit

edilmistir (p<0.05). Postoperatif komplikasyonu 6ngérme ac¢isindan yapilan multivaryans
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analizinde yas [Odds Orani: 1.08 (%95 Giivenlik Araligi: 1.01- 1.15), p= 0.014] ve
postoperatif APCO2 [Odds Orani: 3.48 (%95 Givenlik Arahg: 2.09-2.57),
p<0.001]postoperatif komplikasyonlari 6n gérme agisindan bagimsiz etmenler olduklari
saptanmigtir. Postoperatif komplikasyon gelisimini 6n gérme giicli agisindan postoperatif
APCO2 ve postoperatif laktat degeri agisindan farkin istatiksel olarak anlamli oldugu
saptanmistir (p<0.0001). Ayrica postoperatif komplikasyon gelisimini 6n gérme giicii
acisindan postoperatif APCO2 ve SOFA degeri arasinda farkin istatiksel olarak anlamli

olmadig1 goriilmiistiir (p=0.18).

Sonuglar: Calismamizinn ana sonucu yiiksek riskli cerrahi hastalarda APCO2 esik
degerinin intraoperatif donemde 6.6 mmHg, postoperatif donemde 7.5 mmHg’ nin iizerinde
saptandiginda komplikasyon gelisimi agisinda tetikte olunmasi gerektigi ve ihtiya¢ duyulan

resiisitasyonun yapilmasidir.

Anahtar Kelimeler: Veno-arteriyel PCO2 farki,doku perflizyonu,postoperatif

komplikasyon
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ABSTRACT

IS CENTRAL VENOUS - ARTERY CO2 DIFFERENCE EFFECTIVE IN THE
PREDICTION OF POSTOPERATIVE COMPLICATIONS IN HIGH RISK
OPERATIONS?

Objective: The development of tissue hypoxia during major surgical intervention is the
leading cause of organ failure and mortality in the postoperative period. In high-risk surgical
patients, maintaining tissue perfusion at an adequate level during intervention reduces the risk
of developing postoperative complications. For that reason, it is important that tissue hypoxia
is identified early and oxygenation is ensured. The aim of this study was to assess the
relevance of high values for APCO2 in relation to clinical suitability and other markers of
impaired tissue perfusion and oxygenation such as blood lactation. The primary purpose of
our study was to observe the veno-arterial pCO2 differential values in the intraoperative
period and its relation to the development of postoperative complications. Veno-arterial PCO2
difference values were also observed in the postoperative period and it was planned to
examine the relationship between the values in the two periods with each other and the
frequency of complication.

Materials and Methods: Totally 138 patients who underwent surgical intervention
between December 1, 2017 and May 1, 2018 in the Istanbul University Istanbul Medical
School operating theaters by setting various exclusion criteria for the study were included. for
study. The approval for the study was obtained from the Istanbul Medical Faculty Ethics
Committee for Clinical Investigations and the patients were included in the study after
consent was obtained. Standardized anesthesia monitoring was performed in the hospital
room. Arterial and venous blood gas samples were taken at the end of the patient's anesthesia
induction, at the 2nd hour and at the end ofta operation. After the surgical procedure was
completed, the patient was removed to the intensive care unit in the orotracheal intubated and
monitored.

Results: The mean age of the patients was 66.7 £ 10.8 years. The mortality rate was
found to be 4.3% and it was found that the difference between the groups with and without
complication in terms of mortality was significant (p = 0.011). The results of univariate

analysis revealed that there was a statistically significant difference between the mean
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intraoperative age, arterial oxygen pressure, APCO2, ScvO2 and lactate values between the
groups with and without complication (p <0.05). In the multivariate analysis for predicting the
postoperative complication, age (Odds Ratio: 1.08 (95% Confidence Interval: 1.01-1.15), p =
0.014) and postoperative APCO2 (Odds Ratio: 3.48 (95% Confidence Interval: 2.09-2.57) )
were found to be independent factors in terms of predicting postoperative complications. The
difference between the predictive powers of postoperative APCO2 and postoperative lactate
values in terms of postoperative complication development was statistically significant (p
<0.0001). In addition, the difference between the predictive values of postoperative APCO2
and SOFA in terms of dicrimination of postoperative complication development was not
statistically significant (p=0.18).

Conclusions: The main outcome of our study is the necessity of resuscitation when the
threshold of APCO2 is 6.6 mmHg in the intraoperative period and 7.5 mmHg in the
postoperative period in high risk surgical patients and should be alert to the complication
development.

Keywords:Veno-arterial PCO2 difference,tissue perfusion,postoperative complication



1. GIRIS VE AMAC

Diinya ¢apinda her yil, yaklagik olarak 234 milyon cerrahi girisim gerceklestirilmektedir.
Bu hastalar arasindan major cerrahi girisim gecirenyliksek riskli hastalar 6nemli bir morbidite ve
mortalite riski tasirlar (1). Giinliik rutin uygulamalarda 1980'lerden beri zorunlu givenlik 6nlemleri
olarak nabiz oksimetre ve kapnometreuygulamasina ragmen, tiim cerrahi popiilasyonda perioperatif
morbidite % 3 ile% 17 arasinda, mortalite ise % 0.4 ile % 0.8 arasinda degismektedir (2).Cerrahi
girisim gegiren hastalar, yas ve cinsiyete gore eslestirilmis normal popiilasyona kiyasla 1 yil sonra
oliim riski agisindan daha yiiksek risk tasirlar (3).

Doku perfiizyonunu ve / veya oksijenasyonunu devam ettirmeye ve iyilestirmeye yonelik
hemodinamik tedavilerin hasta sonucunu olumlu y6énde etkiledigi gosterilmistir (4). Major cerrahi
sonras1 doku hipoksisigelisimipostoperatif organ yetmezligi ve mortalitenin 6nde gelen nedenidir
(5,6). Bu nedenle doku perfiizyonu yetersizliginin belirtilerinin erken taninmasi ve duzeltilmesi,
Ozellikle azalmis fizyolojik rezervi olan hastalarda, 6nemlidir (4,7).

Cerrahi travma sonucu oksijen talebinde artisin saglanamamasi doku hipoksisine yol
acabilir (8,9). Komplikasyon agisindan artmis risk altindaki hastalar1 tanimlamaya yardimci olmak
icin bozulmus doku oksijenasyonunu gosteren c¢esitli belirtecler arastirilmistir. Postoperatif organ
yetmezliginin, oksijen sunumu ve doku oksijen tiiketimi arasindaki dengeyi degerlendirmek igin
kullanilan santral vendz oksijen satiirasyonunda (ScvO2) diisiikliigtile iliskili oldugu gosterilmistir
(10,11). Ancak, ScvO2’nin anaerobik metabolizma ile korelasyonunun zayif oldugu gosterilmistir
(12). Gergekten, bozulmus oksijen ekstraksiyonu kapasitesi durumunda, ScvO2’ninhem normal hem
de yiiksek degerleri (=% 75) doku hipoksisi varligini dislamamaktadir. Bu durum ScvO2
monitorizasyonunun yararliligin1 sinirlayabilmektedir (13,14). Bunun tersine, yogun bakim
iinitesinde devamli doku hipoksisi agisindan uyarici sinyal olan artmig serum laktat seviyelerini
azaltmaya yonelik stratejilerin hastanede kalis siiresini ve mortaliteyi azatligr gosterilmistir (15,16).
Ancak laktat seviyesindeki artig, oksijen ekstraksiyonu gibi doku oksijenasyon markirlarina gore,
gecikebilmekte (17) ve her zaman doku hipoperfiizyonunu yansitacak kadar da duyarh
olmayabilmektedir (15).

Daha onceden yapilmis olan kiigiik ¢apli ¢alismalardagoriiniiste normal makrodolagim
parametrelerine ragmen yetersiz kan akimi durumunu tanimlamak agisindan santral veno-arteriyel
karbondioksit farkin1 (APCQO2) yararli bir degerlendirme araci olarak Onerilmistir (18,19). Parsiyel

karbondioksit basinct (PCO2) aktif olarak metabolize olan dokularda yetersiz perfiizyona bagl



2

metabolik degisiklikleri yansitmaktadir (20). Kardiyak output ile ters iliskili oldugu gosterilmisolan
APCO2(21), dokularda iiretilmis olan CO2 fazlaligin1 uzaklastirmak a¢isindan vendz kan akiminin
yeterliliginin gostergesi olarak kabul edilmektedir (22). Bu nedenle, azalmis kan akimi sirasinda
bozulmus doku perfiizyonu APCO2’deki artig1 ana belirleyici etkenidir (23).

Bununla birlikte, deneysel ve klinik caligmalar sonucunda elde edilen umut verici
bulgulara ragmen, major cerrahi travmalarda APCO2’nin prognostik énemi ¢ok sinirl bir dlgiide
aragtirllmistir. Bu ¢alismada APCO2’deki artisin klinik 6neminin degerlendirilmesi hedeflenmistir.
Calismanin primer amaci intraoperatif donemdeki veno-arteriyel PCO2 farki degerlerini ve bunun
postoperative komplikasyon gelisimiyle iliskisini g6zlemlemektir. Veno-arteriyel PCO2 farki
degerleri postoperatif donemde de g0zlemlenip, iki donemdeki degerlerin birbirleriyle ve

komplikasyon gelisim sikligiyla iligkisinin incelenmesi planlanmustir.



2.GENEL BIiLGILER
2.1. Karbondioksit (CO3)

CO2’nin parsiyel basinci bulundugu ortama gore farklilik géstermekte olup, ekspirasyon
havasinda 32, alveol iginde 40, arteryel kanda 40 (36-44) ve vendz kanda 47 mmHg’dir (24,25).
Karbondioksit hiicre metabolizmasimin bir yan iriinii olarak siirekli bir sekilde viicutta
olusturulmakta ve vendz sistemle alveollere tasinmaktadir. Alveolden de ventilasyon yoluyla
uzaklastirilmaktadir. insanlarda CO2’in normal arali1 olan 35-45 mmHg in iistiindeki seviyeler

kotii prognozla iliskilidir (26,27).

2.1.1. Karbondioksitin tasinmasi

Dokularda hticresel aktivite sonucu meydana gelen CO: kapillerler yolu ile dolasima verilir.
Dokulara gelen kanda PaCO2 40 mmHg iken dokularda bu basing 46-47 mmHg’dir. Meydana gelen
CO; parsiyel basing farki ile karbondioksit doku hiicrelerinden ven6z kana gegmektedir.

CO2 venoz kanda {i¢ farklr sekilde taginmaktadir:

-Bikarbonat halinde: karbondioksitin biiyiik bolimii bu sekilde tasinmaktadir (% 70),

-Hemoglobin ile (Karbamino bilesigi) ve diger plazma proteinleri ile birlesmis halde (% 15-
25),

-Plazmada erimis sekilde (eriyik CO2% 5-7).

Venoz kan araciligi ile alveollere ulasan CO:2 yine parsiyel basing farki ile ekspirasyon
havasina gegmekte ve bu sekilde atilmaktadir.

Diger taraftan arteryel kanda ise COz2, % 90 bikarbonat, % 5 eriyik, % 5 de karbamino bilesigi
halindebulunur (1/25T2).

Bikarbonat, asagida verilen reaksiyon sonucu kanda olusur:

CO2 + H,O0 — H2CO3 — HCO3™ + HY

Ik reaksiyon yavas olup plazmada gerceklesir. Eritrositlerde ise karbonik anhidrazbulundugu
icin reaksiyon 12 000 kez daha hizhidir. Ikinci reaksiyon ise eritrositlerde enzim gereksinimi
olmadan hizla meydana gelir.

Bikarbonat ve hidrojen iyonlar1 hiicre iginde arttiginda, bikarbonat iyonu eritrositlerden

plazmaya diffiize olur. Bununla birlikte, hidrojen iyonu, hiicre zarinin katyonlara karsi gecirgen
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olmamasindan dolayi, plazmaya kolayca ge¢emez. Hidrojen iyonlarinin bir kismi, asagidaki
denklemde de gdsterildigi gibi, hemoglobine baglanarak hiicre disina ¢ikar.

H* + HbO2 — H-Hb + O>

Kan proteinlerinin terminal amin gruplarina CO2 baglanmasi sonucu karbamino bilesikleri
olusur. Oksihemoglobine kiyasla, indirgenmis Hb ¢ok daha fazla karbamino grubutasiyabilir.

PCO2 ve total CO2 (CCO2) arasindaki iliski CO2 dissosiasyon egrisi ile agiklanir. Bu lineer
bir egri olupisi, pH, hematokrit diizeyi ve oksijen saturasyonu tarafindan etkilenmektedir (Sekil 1).

Metabolik asidozun artmasi egrinin saga kaymasina neden olur (28).

BE O
BE -5
BE -10
BE -15
O
40 70 mmHg

Sekil 1. PCO2, CCO2 ve metabolik asidoz arasindaki iligki

2.1.2. Karbondioksit dissosiasyon egrisi

Kandaki eriyik haldeki CO2’nin toplam miktari, basinci ile dogru orantili olarakdegisim
gostermektedir. Kanin oksijen igeriginin azalmasi ile birlikte egride sola dogru kayma goriiliir.
Periferik kapillerlerde Oz dokuya verildiginde CO; dissosiasyon egrisi yukari kayar; yani kan o
kadar ¢cok CO: tasiyabilir. Diger taraftan hemoglobulinin oksijenasyonu ne kadar fazla olursa o
kadar az miktarda CO: tasiyabilir. Hemoglobulinin tarif edilen bu &zelligi OksiHb’nin yiiksek
asiditesine ve COz2 ile dogrudan birlesebilme giiciine baglidir. Bu egrinin klinik agidan anlami;
kanin oksijenasyonunun diisiik oldugu durumlarda dokulardan daha fazla miktarda CO2 ¢ekilebilir.

Bununla birlikte kan akciger kapillerlerine ulastiginda kandaki CO2 miktar1 diismeye baslamaktadir
(28).



2.2. Kanda Oksijenin Tasinmasi

Oksijen kanda (1) plazma ve hicre sivisinda (yaklasik% 2'si) ¢oziilmiis olarak ve (2)

hemoglobine (yaklasik% 98') geri doniisiimlii olarak baglanmis sekilde tasinir.

Oksijen satiirasyonu arteriyel kanda oksijenin hemoglobine baglanma oramidir. Asagida

verilen formiil ile hesaplanir (29,30).

Satiirasyon % = 100 x [(arteryel O2- erimis O2)/ O2 kapasitesi]

Oksijen alveoler membrandan difiizyona ugradiginda, pulmoner kapiller damarlarda
hemoglobine geri doniisiimlii olarak baglanir ve oksihemoglobinini olusturur. Bir hemoglobin
molekiilli tarafindan ayn1 anda dort molekiile kadar oksijen taginabilmektedir. Bir oksijen molekiilii
hem molekiiliine baglandiginda, globin zincirinin sekli degisiklige ugrar, bunun sonucunda da
hemoglobinin kuaterner yapisinda genel bir degisiklik meydana gelmektedir. Ilk oksijen
molekiiliinden sonra baglanan oksijen molekiilleri hemoglobiiline daha yiiksek afinite ile baglanir.

Bu iliski en iyi sigmoid sekilli oksihemoglobin dissosiasyon egrisi (Sekil 2) ile tanimlanir (29,30).

100 5

90 4
80 1
70 4
60 +
50 4
40 1
30 A

20 A

Hemoglobin saturasyon orani (%)

10 4

[} T L
0 5 10 15
Oksijen basinci (Kilopascal, kPa)

Sekil 2.PH 7.4, baz fazlas1 sifir, sicaklik 37 © C ve 1 atmosfer basing durumunda standart
insan oksihemoglobin dissosiasyon egrisi.
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Hemoglobin oksijen i¢in diisiik bir afiniteye sahip olan gergin (T); ve oksijen i¢in yiiksek
bir afiniteye sahip olan gevsek (R) sekilde olmak zereiki formda bulunur. Gergin formu, oksijen
serbest birakilmasini tesvik eden dokularda (yiiksek karbon dioksit diizeyi, diisiik pH ortami)
baskindir, buna karsilik, gevsek formu, yiiksek pH, diisiik karbondioksit gerginligi ve yliksek
parsiyel oksijen basinci (alveollerde oldugu gibi) olan, oksijene daha fazla baglandigi bolgelerde
yaygindir. Hemoglobin, oksijen baglanmasi, karbondioksit gerilimi ve pH arasindaki bu iliski Bohr
etkisi olarak bilinir (29,30).

Deoksijene kan, oksijenli kan ile kiyaslandiginda, daha fazla karbondioksit tagima
yetenegine sahiptir ve bu Haldane etkisi olarak bilinir. Bu nedenle, Bohr ve Haldane etkileri,
pulmoner kilcal damarlarda oksijen baglanma ve karbondioksit atilimini tesvik ederken, dokularda

bu etkinin tersine neden olmaktadir (29,30).

2.2.1. Pso

P50, hemoglobinin % 50’sinin doymus oldugu oksijenin parsiyel basincidir. Hemoglobinin
oksijene olan afinitesinin bir gostergesidir ve egrinin pozisyonundaki degisiklikleri karsilagtirmak
icin kullanilir. Oksijen dissosiasyon egrisi durumu, ¢esitli kimyasal ve fizyolojik faktorlerin yani
sira farkli hemoglobin tiirleri ile de degismektedir. Cesitli faktorler ve egri tizerindeki etkileri Tablo
1'de tanimlanmistir. Ayn1 zamanda bu tabloda egrinin durumundaki degisimin oksijen baglama ve

salimi tizerindeki etkileri de tarif edilmistir (31,32).

Tablo 1. Oksijen dissosiasyon egrisini (ODE) etkileyen faktorler

Sola kayms ODE Saga kayms
({Ps0) ODE (1Pso0)

Yol acan nedenler 1pH (|H") IpH (THY)
|PaCO2PaCO2 1PaCO2PaCO2
12,3-disfosfogliserat 12,3- disfosfogliserat
| viicut sicakligi Tviicut sicakligi
Fetal haemoglobin Adult hemoglobin

Karbonmonoksid
zehirlenmesi

Methemoglobinemi

Etki Artmig  hemoglobin Azalmis hemoglobin
oksijen afinitesi, artms | oksijen afinitesi, dokularda
oksijen baglanmasi | artmis oksijen salinimi




2.2.2. Arteryel kanin oksijen icerigi
Arteryel kanin oksijen icerigi, hemoglobine bagli oksijen ve plazmada ¢dziinen oksijenin
toplamidir (Henry yasasina uygun olarak, ¢oziinmiis olan oksijen miktari, belirli bir sicaklikta
oksijenin plazma iizerine uyguladig1 parsiyel basing ile orantilidir). Her 100 ml kandaki oksijen

miktaridir ve asagidaki denklemle hesaplanir (29,31,33):

Ca02=(1.31xHbxSa02x0.01)+(0.0225xPa02)
CaO,: arteriyel oksijen igerigi;1.31- Hufner sabiti; Hb: hemoglobinin(g/dl);
Sa02:%arteriyel hemoglobin satiirasyonu; 0.0225: viicut 1sisinda oksijen ¢oziintirliikk katsayist;

PaOz2: arteriyel kanda oksijenin parsiyel basincidir (kilopaskal (kPa) cinsinde).

2.3. Doku Oksijenasyonu
2.3.1. Oksijen Sunumu (DO2)

Oksijenasyonun degerlendirilmesindeki ikinci asama, oksijenin hiicrelere tasinmasini olayidir.
Metabolik gereksinimin karsilanmasi i¢in oksijen sunumunda yetersizlik olmasi sok olarak ifade
edilebilir. Sok durumunda, dokunun oksijen ihtiyaci ile dolasimla sunulan oksijen miktar1 arasinda
uyumsuzluk vardir. Bu durumda doku perfiizyonunda ileri diizeyde azalma, dokulara besin ve
oksijen sunumunda yetersizlik ve bunun sonucunda dokunun yetersiz besinve oksijen alimi s6z
konusudur. Hicrenin metabolik oksijen gereksinimi (MROz2), oksijenin mitokondride suya doniisme
orani ile iligkilidir. Oksijen dokularda depolanmaz, bu nedenle aerobik metabolizmanin devaminin
saglanmas1 i¢in oksijen tiiketimi, metabolik oksijen ihtiyacini Karsilamalidir. Diger taraftan,
dokularin yetersiz oksijen alimi yaygin hiicresel hipoksi, oksijen alimimin aerobik metabolizmay1
karsilamakta yetersiz olusu, bunun sonucunda anaerobic metabolizma ve vital organlarin
islevlerinde 6nemli bozukluk ile sonuglanir (29,33-35).

Toplam oksijen sunumu dakika basina dokuya sunulan oksijen miktar1 olup kardiyak output

ve arteriyel oksijen igeriginin ¢arpinina esittir.

Oksijen sunumu=Kardiyak output x arteriyel kanin oksijen icerigi
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D02=C0OxCa02
veya
DO2=COx[(1.31xHbxSa02x0.01)+(0.0225xPa02)]

Arteriyel oksijen basinci (Pa0O2), akcigerlerin kan1 oksijenlendirme kapasitesini yansitir. Diger
taraftan PaO2, dokularin arteriyel kandan oksijen alisin1 (oksijen ekstraksiyonu, O2ER) gdéstermez.
Pulmoner arter kateteri olan hastalarda kateterin distal ucundan elde edilen santral vendz kanimn
satlirasyon (ScvOz2) ve oksijen parsiyel basing (PvO2) ile, santral ven6z kanin oksijen igerigi (CvO2)
saptanir. Sistemik arteriyel kan gazlarinin degerlendirilmesi sonucu elde edilen arteriyel kanin
oksijen igerigi(Ca0z2), CvO2 ve kardiyak output (CO) kullanilarak dokunun oksijen alimi veya
tiketimi (VO2)hesaplanilir (36). SvO2, PvO2 ve arteriyovendz oksijen farki (C(a-v) O2) dnemli
bilgiler verir. Ornegin C(a-v)O2 azalmasi ve SvO2, PvO2ve CvO2’nin artmasi durumu dokunun
kandan oksijen aliminin yetersizligini gosterir. Diger taraftan, C(a-v)O2’nin artmasi, SvO2, PvO2 ve
CvO2 degerlerinin azalmasi dokuya oksijen sunumunun yetersizligini yansitir (29,37).

Ayrica oksijen sunumu veya transportu arteriyel kanla dokuya taginan oksijen miktaridir ve

kardiyak indeks ve arteriel oksijen igeriginin ¢arpimina esittir (37).

DO2=Cl x CaO2 x 10
ClI: Kardiyak indeks (ml/dk/m2)
Ca02: Arteriyel kanin oksijen igerigi

2.3.1.1. Oksijen sunumunu etkileyen faktorler

Yukaridaki esitlikten de goriildiigii gibi, kardiyak output, arteriyel oksijen satiirasyonu ve
hemoglobin konsantrasyonunda meydana gelen degisiklikler oksijen sunumunu etkilemektedir. Sir
Joseph Barcroft, ilk olarak 1920'lerde azalmis oksijen sunumu nedenlerini, “oksijenli anoksiyi”
(azalmig kardiyak output veya azalmis bolgesel kan akisi), “anoksik anoksiyi” (arteriyel hipoksemi)
ve “anemik anoksiyi” (azalmis hemoglobin) tanimlayarak aciklamistir. Yakin zamanda "sitopatik
hipoksi” (6rn., sepsis ve enflamasyona sekonder) ve "histotoksik hipoksi™ (6r., siyaniur
zehirlenmesi) tanimlanmistir (29,33,34). Bu kosullar altinda, hiicrelerin oksijeni kullanma
kapasitesinde goreceli veya mutlak bir basarisizlik vardir ve artan oksijen sunumu hipoksiyi
dizeltmede cok az etkiye sahip olmaktadir. Mikrodolasim bozuklugunun herhangi bir nedeni
oksijen sunumunu etkilemektedir. Ornegin, sepsiste nitrik oksit iiretiminin artmas1 otoregiilasyonda
(dokularda talep ile arzin eslesmesi) bozukluga ve klinik olarak hipotansiv seyreden azalmis

vaskiiler tonusa yol agmaktadir (38).



2.3.2. Oksijen Tuketimi (VO2)
Oksijen tuketimi (VO2), dakikada dokular tarafindan tiiketilen oksijen miktaridir ve solunan
gazlarin dogrudan analizi yoluyla veya Fick prensibini kullanarak, mikst vendz kanin oksijen

icerigini ve CvO2 Olcerek asagidaki formiilden yararlanarak hesaplanabilir (29,32-34):

Cv02=(1.31xHbxSv02x0.01)+(0.0225%PvO2)

V02=COx(Ca02—-Cv02)

VO2=ClI x (SaO2 - SvO2) x (Hb x 1,39) x 10

Cl: Kardiyak indeks (ml/dk/m2)
CaOz2: Arteriyel kan oksijen igerigi
CvO2: Vendz kan O2 igerigi

Oksijen sunumu ve tiiketimi genel Olgiilerdir. Doku seviyesinde, kan akisi Q olarak
belirtilir, [O2]in afferent kanin oksijen igerigini (toplamda CaOz2'ye yakin) ve [O2]out efferent
kanin oksijen igerigini tanimlar (toplamda CvOz2'ye yakin). Bu sekilde, doku seviyesinde oksijen

tilketimi asagidaki formiille gosterilir (29,32-34):

V02=0Qx%([02]In—[02]Out)

2.3.2.1. Oksijen tuketimini etkileyen faktorler
Mikrodolasimdan doku metabolizmasin1 karsilamak i¢in dokuya alinan oksijen miktari
dokunun oksijen tliketimini verir. Normal sartlarda, dokunun oksijen almasinda bir bozukluk
olmadiginda, kapillerlerden dokuya alinan oksijen miktari, metabolizma ile tiiketilen oksijen
miktarina esittir. Diger taraftan, sepsis gibi hipermetabolik durumlar veya sokta VO2, dokunun
oksijen tiiketimi hakkinda dogru bilgi vermez. Sepsis, ve multipl travma gibi durumlarda ve kritik
hastalarin biiyliik c¢ogunlugunda dokunun oksijen aliminda bozukluk olmasi nedeniyle bu
durumlarda VO2, metabolizmanin hizini, diger bir deyisle oksijen tiiketimini yansitmaz (29,39).
Oksijen tiiketimi oran1 hiicresel metabolik talebe baglidir ve manipiile edilebilir. Ornegin,

norolojik sonuglari iyilestirmek icin kardiyak arrest sonrasi serebral metabolik talebi azaltilmak i¢in
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terapotik hipoterminin kullanimi iyi belgelenmistir (39). VO2'yi etkileyen yaygin olarak karsilasilan
faktorler Tablo 2'de gosterilmistir (29).

Tablo 2. Oksijen tiiketimini etkileyen faktorler

VO2’yi artiran faktorler VO2’yi azaltan faktorler
Egzersiz Sedasyon/ analjezi/ néromuskaler
blokerler/antipiretikler
Travma (cerrahi girisim ve yanik dahil) Hipovolemi/sok durumu
Enflamasyon/sepsis/ates yiiksekligi Mekanik ventilasyon
Titreme Hipotermi
Agr
Ajitasyon
Fiziyoterapi

Sokta oldugu gibi, diisiik VO2, metabolizma hizi yavaslamasi yoklugunda, dokunun aldig
oksijenin yetersiz oldugu anlamina gelir. Ayrica VO2’nin normal veya yiiksek olmasi durumunda
bile metabolizma hiz1 artis gosterdiyse, VO2 metabolizma artisin1 karsilamakta yetersiz kalabilir.
Metabolizma hizi VO2’yi ge¢mesi durumunda doku iskemisi gorulir ve dokularda laktik asit
birikmeye baglar. Buna benzer durumlarda VO2 normal smirlarda ise, serum laktat diizeyi

degerlendirilerek anaerobik metabolizma hakkinda bilgi edinilebilir (40).

2.3.3. Oksijen Ekstraksiyon Oram (O2ER)
Fizyolojik kosullar altinda doku oksijenasyonu, oksijen sunumu ve oksijen tiikketiminin net

uriinudur (29,33,34,41).

DO2= SV x KH x [Hb x 1.34 x Sa02+(0.003 x Pa0O2)]= CO x Ca02
VO2=CO x [Ca02 - (Hb x 1.34 x Sv02+0.003 x PvO2)]= CO x (CaO2 — Cv02)
OER=V02/DO2

DO2- oksijen sunumu, SV — vurus (stroke) hacmi, KH — kalp hiz1, Hb — hemoglobin, SaO2 —
arteriyel oksijen satlirasyonu, PaO2 —arteriyel parsiyel oksijen basinci, CO — kardiyak output,
CaOz2- arteriyel oksijen igerigi, VO2 — oksijen tuketimi, SvO2 — miks vendz oksijen saturasyonu,

CvOz2 - venoz oksijen icerik.
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Oksijen ekstraksiyon orani, kardiyovaskiiler sistem yoluyla sunulan oksijenin dokular

tarafindan kullanilan kismidir. Tiiketilen oksijenin oksijen sunumuna oranidir.

0O2ER=V0O2/DO2(toplamda)

02ER=(Ca02—Cv02)/Ca02
veya
O2ER=([02] n—[0O2]out)/[O2]in (doku duzeyinde)

Sagliklt bireylerde, dokulara sunulan oksijenin sadece %?20-30’u kullanilmaktadir.
Bu kosullar altinda, oksijen tliketimi “tedarikten bagimsiz” olarak ifade edilir ve azalan bir DO2
karsisinda dahi VO2 normal siirlarda stirdirtlmektedir. Bununla birlikte, insanlarda 4 ml/kg/dak
olan kritik DO2 (DOzkrit) diizeyinde O2ER maksimumdur (O2ER 0.6-0.8) ve VO2'nin ‘sunuma
bagimli oldugu ifade edilir. Eger DO2, DO2krit'in altindan daha fazla azalmaya devam ederse veya
belirli bir DO2krit icin VO2 artarsa, ATP arz ve talebi arasindaki dengesizlige sekonder olarak
anaerobik solunum ve laktat tretimi (tip A hiperlaktatemi) ile sonuclanan doku hipoksisi meydana
gelir (42).

Sekil 3’de, oksijen tiikketimi ve oksijen sunumu arasindaki teorik bifazik iligki
gosterilmektedir. “ABC” ¢izgisi, saglikta goriilen durumu, kirik ¢izgi “DEF” kritik hastaliktaki
durumu gostermektedir. B ve E noktalari, karsilikli olarak saglikli ve kritik hastaliklarda DO2Krit'i
gosterir. Saglikta, VO2, B ve C noktalari arasinda (DO2, DO2krit'in (zerindedir) sunumdan
bagimsizdir ve A ve B noktalar1 arasinda “sunuma bagimlidir”. O2ER’in egzersiz sirasinda artigi
bilinmektedir. Bunun nedeni, DO2 arttik¢a, egzersiz igin gereken VO2 artisi ile uyumlu
olmamasidir. Bununla birlikte, 6zellikle de sepsis gibi kritik hastalikta, VO2, artan DO2 (EF ¢izgisi
ile gosterilen) ile bile artmaya devam edebilir ve DO2krit, saglikli durumda goriilenden daha biiyiik
olabilir. Buna “patolojik DO2 bagimlhiligi” denir ve O2ER, VO2 ile orantili olarak
artmayabilmektedir. AB ve DE egimleri maksimum O2ER'i temsil eder. DE egimi derecesi kritik
hastaliklarda, dokularin oksijeni daha az ekstrakte edebildiginden dolayi, azalir (29,33,34,41).
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Sekil 3. VO2 ve DO2 arasindaki iliski.

DO2'yi degerlendirmek i¢in klinik olarak kullanilan diger bir yontem, pulmoner arter kateter
(PAC) kullanilarak pulmoner arter mikst vendz kan doygunlugunun (SvO2) 6l¢iilmesidir, bu deger
akcigerlerden dokulara geri donen kullanilmamis oksijeni temsil eder. SvO2'yi % 70'in Gizerinde bir
degerde hedeflemek, kritik bir hastanin resiisitasyonunun yeterince yapildigin1 ve DO2'nin optimize
edildigini gostermektedir. Bununla birlikte, bu kosullar altinda, "normal" SvO2'nin, yeterli oksijen
sunumunu gostermesinde ¢ok mikrodolagim bozuklugu veya degismis hiicresel oksijen alimi
nedeniyle yetersiz oksijen kullaniminin bir gostergesi olabilecegi diisiiniilmelidir. Pulmoner arter
kateterin yoklugunda, santral venoz saturasyonlar (ScvO2) SvO2 yerine kullanilabilir, normal aralik

degeri SvO2 icin % 68-77 olan aralifin degerinden ¢ok az daha yiiksektir (29,33,34,41).
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2.4. YUksek riskli hastalarda oksijen sunumu ve tiiketimi dengesizligi

Oksijen kullaniminda bozukluga yol a¢an ana nedenler Sekil 4’te verilmistir.

kritik hastalik

travma

perioperatif donem

[ Vendz oksijen saturasyonu |, ]

[ Vendz oksijen saturasyonu 4 ]

-

anemi
hemoraji
hipoksi
hipovolemi
kalp yetmezligi

N

Oksijen sunumu |

J

-

Oksijen tiiketimi 1

ajitasyon
agr
ates
titreme

solunum yetmezligi
metabolik hiz artis

J

oksijen tedavisi
kan transfiizyonu
intravendz sivi
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Sekil 4. Oksijen kullaniminda bozuklukluga yol agan nedenler.

Oksijen sunumu azaldiginda, birka¢ kompensatuar mekanizma sayesinde, oksijen atimi belli
bir siire ile korunmaktadir (43). Ancak belli bir donem sonrasi kompensatuar mekanizmalar tiikenir
ve bu kritik noktadan sonra oksijen tiiketimi oksijen sunumuna bagimli hale gelir (seklil 4). Oksijen
ekstraksiyon egrisinin bu dik kisminda, santral vendz kan oksijen saturasyonu (ScvO2) azalmakta

iken, anaerobik progesler artmaktadir. Bu siire¢lerden dolay: laktat iiretimi artar ve acil miidahale

gecikirse, doku hipoksisi ve organ disfonksiyonu gelismektedir (Sekil 5).
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Sekil 5. Oksijen sunumu ve tilkketimi arasindaki iliski.

DO2 - oksijen sunumu, VO2 — oksijen tuketimim, ScvOz2 — santral ventz oksijen satlirasyonu

2.5. Doku oksijenasyonunun izlenmesi (monitorizasyonu)

2.5.1. Miks Vendz Oksijen Saturasyonu

Miks ventz oksijen satlirasyonu (SvOz2), tim vicutta oksijen sunumu ve oksijen tuketimi
arasindaki dengedeki degisiklikleri saptayan pulmoner arterde Olgiilen oksijenli hemoglobinin
hemoglobin icerigine oranidir (44). SvO2 Olgumu gunlik klinik uygulamada uygulanamamaktadir
cunkl ornekleme igin zaman alic1 ve 6nemli riskleri olan karmasik bir prosediir olan pulmoner arter

kateteri yerlestirilmelidir (45).

2.5.2. Santral Ventdz Kan Oksijen Saturasyonu (ScvO2)

Superior vena kavada olcllen santral vendz oksijen satlirasyonu (ScvOz2) SvOz'nin iyi bir
alternatifidir ve sadece yogun bakimda degil, ayn1 zamanda anesteziyolojide de giinliikk rutin
uygulama haline gelmistir. Bu uygulama icin subklavyan veya internal juguler vene santral venz
kateter yerlestirilmesi gerekir. Kateterin ucu sag atriyumun birkag¢ santrimetre zerinde superior
vena cavada konumlandirilmalidir (46).

ScvO2’nin normal degeri SvO2'ye kiyasla % 5-8 daha yiksek olan % 67-77 arasinda
degismektedir (47). Bu degerlerdeki degisiklik egilimleri ¢esitli hastalik durumlarinda iyi
korelasyon gosterir (48).Hem artan oksijen tiiketimi hem de azalmis oksijen sunumu ScvO2’yi

diisiirebilir. Oksijen atimi1 s0yle tanimlanabilir:
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OER= V02/D02

OER-oksijen atim1, DO2 — oksijen sunumu, VO2 — oksijen tiketimim

Oksijen sunum ve tiketim denklemi basitlestirilirse asagidaki denklem elde edilecektir:

Onceki paragraflarda belirtilen) asagidakileri elde ederiz:

OER= (Sa02-Scv02)/Sa02

Sa02 = 1 oldugu varsayilirsa, ki bu normal olarak saglikli olgularda gecerlidir, o zaman asagidaki
denklem elde edilecektir:
OER= 1-ScvO2

Bu denklem agikca gosteriyor ki, santral vendz oksijen satiirasyonu DO2 ve VO2 arasindaki

dengeyi yansitabilir (49).

2.5.3. Laktat Metabolizmasi

Laktik asit pirlivat metabolizmasindan {iiretilmektedir. Bu reaksiyonu laktat dehidrogenaz
(LDH) katalizlemektedir. Bobrek, karaciger, iskelet kasi ve kalp kasinda bol miktarda LDH
bulunmaktadir (50).

Saglikli bir insanda giinde yaklasik 1500 mmol laktat iiretilir. Uretilen laktat metabolize olur
ve kanda 2mmol / I'den daha diisiik bir kararli durum seviyesi ile sonuglanir (51). Agir hastalarda
yiiksek laktat seviyeleri siklikla bulunur ve genellikle oksijen eksikligi, hipoperfiizyon ve sok
acisindan ¢cok 6nemli endise verici isaret olarak kabul edilir. Ancak, yliksek laktat diizeyi nedenleri

multifaktoriyeldir (52).

Hiperlaktatemi, Cori-dongiisiinde, karacigerde ve bobreklerde laktat yikimi bozukluga,
ugradiginda goriilebilir. Karaciger perfiizyonunun ciddi sekilde azaldigi sok hallerinde, karaciger,
blylk bir tlketici yerine buyuk bir laktat treten organ haline gelir (53). Bdobrekler, laktat
metabolizmasinda yer alan diger 6nemli organlardir. Ekzojen hiperlaktatemi sirasinda bdbrek

fonksiyonlar1 bozulmamais ise laktatin% 25-30'u bobrekler tarafindan atilmaktadir (54).
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Laktat atimi sirasinda laktat oksidasyonu ve glukoneojenez major rol oynar, idrar atilimi ise,
atilim esigi 6 mmol / 1 lizerinde olmasi nedeniyle, mindr rol oynar (53,55). Kalic1 hiperlaktatemi
ciddi akut karaciger yetmezligi veya kronik son donem karaciger hastaligi olanlarda goriiliir (56).
Diger taraftan laktat noronlar, kardiyak ¢izgili kaslar veya beyin gibi bir¢cok doku i¢in ¢ok dnemli
bir ara enerji olarak kabul edilebilir. Bu dokularda laktat dehidrogenaz laktati tekrar piruvata
dontstiirebilir. Cori dongiisiindeki glukoneojenez sirasinda, karaciger ve bobrekler, laktati enerji
yatirimlariyla glikoza doniistiiriirler (57). Yani laktat iiretimi ve yikimin toplami hastalik siiresi

boyunca laktat attmini belirler.

2.5.3.1. Laktik asidoz etiyolojisi

Plazmada laktat artis1 laktat iiretiminde artig velaktat kullaniminda azalmaya bagli olmak

Uzere iki sebeple meydana gelmektedir (58,59,60)

Laktat iiretiminde artisa neden olan durumlar

A. Pirlivat liretiminde artig

1. Glikojenoliz ya da glukoneogenezde enzimatik defekt varligi (Tipl glikojen depo hastaligi
gibi)

2. Salisilat intoksikasyonu da dahil olmak (zere respiratuar alkaloz

3. Feokromasitoma

B. Pirlivat utilizasyonunda azalma

1. Pirtvat dehidrogenaz ya da piriivat karboksilaz aktivitesinde azalma (konjenital nedenler,
diayebetes mellitus, Reye sendromu)

C. Piriivatin laktata doniistimiiniin arttig1 bir redoks durumu varligi

1. Geligmis metabolik hiz

-Asir egzersiz

- Grand mal epileptik nébet

-Ciddi astim

-Hipotermiye bagl titreme

2. Oksijen kullaniminda azalma

- Sok

-Ciddi hipoksemi (PaO2<25 mmHg)

-Kardiyak arrest
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-Akut pulmoner édem

-Karbon monoksit zehirlenmesi

- Feokromasitoma

3. Oksijen utilizasyonunda azalma

- Siyanid intoksikasyonu (oksidatif metabolizmada azalma)

- Tlaglarin indiikledigi mitokondrial disfonksiyon (zidovudin veya stavudin ile tedavi)

D. D-Laktik asidoz

Laktat utilizasyonunda primer azalmaya yol acan nedenler
A. Hipoperfiizyon ve asidemi

B. Karaciger hastalig1

C. Alkolizm

Bilinmeyen mekanizma

A. Diabetes mellitus, metformin kullananlarda doku hipoksisi
B. Malignensi

C. Hipoglisemi

D. AIDS

E. Idiopatik

2.5.3.2. Laktik asidoz tipleri
Laktik asidoz tipleri tip A ve tip B olmak iizere iki ayrilmaktadir.

Tip A: Doku oksijenasyonunda azalma ile seyreder. Goriildiigii durumlar hipovolemi, sepsis,
kalp yetmezligi ve kardiyopulmoner arresttir. Bazen es zamanli respiratuar asidoz varligi asidemi
diizeyini artirabilir. Wood ve Cohen’e gore (61) hiperlaktatemi A-tipinde, farkli sok durumlarinda
oldugu gibi, oksijen eksikligi veya diisiik oksijen tasima kapasitesi sorumludur. Hipoksi piruvat
dehidrojenazi inhibe eder. Bu enzim piruvati Krebs siklusuna giris yapabilen asetil koenzim A’ya
dontstiiriir. Piruvatin asir1 liretimi, parcalanma siireglerini laktat olusumuna kaydirir. Bu siiregte
sadece 2 molekil adenozin trifosfat ve laktat Gretilir. Bu nedenle, yiksek kan laktat seviyesi, hiicre
ici hiperlaktatemiyi yansitmaktadir. Doku perfiizyonu hizla diizeltilmezse prognoz genelde
olumsuzdur. Kritik agirliktaki hastalar arasinda yiiksek laktat diizeyleri morbidite ve mortalitenin

guclu belirleyicileridir (62).
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Tip B: Tip B hiperlaktatemi sirasinda hastalar hiicresel hipoksi kaniti olmadan inatg1 yiiksek
laktat dizeyine sahiptirler. Toksinlerin indiikledigi hiicresel metabolizma bozuklugu ve bolgesel
iskemi alanlart mevcuttur. Tip-B-1'de altta yatan hastaliklara bagli olarak laktat iiretimi genellikle
artmigtir. Malign tiimorler ve hematolojik malignitelerde de mitokondriyal disfonksiyona bagli
olarak degisiklige ugramis (bozulmus) enerji iiretimi olur (63,64). Piruvat dehidrojenazin kismen
piruvat dehidrojenaz kinaz tarafindan zayiflatildigi ile ilgili artan sayida kanit bulunmaktadir,
boylece akut akciger hasari sirasinda akcigerler oldugu gibi, cesitli dokular oksijen eksikligi

olmadan laktat Greticisi olabilir (65).

llaglar ve toksinler, tip B-2 hiperlaktatemi alt grubundaki artmis laktat {iretiminden
sorumludur. En sik kullanilan ilaglar arasinda metformin, propofol, katekolaminler laktat Gretimini
artirabilir (66). Asetaminofen, kokain ve amfetamin asir1 doz ve kotiye kullanim gibi
zehirlenmelerde de ayrica laktat seviyeleri artmaktadir (67). Tiamin, biyotin ve demir eksikligi de

artmis laktat {iretimine neden olabilir (68).

Tip-B-3 hiperlaktatemi sirasinda, metabolizmadaki dogustan gelen hatalar laktat seviyelerini
artirir. MELAS (mitokondriyal ensefalomiyopati, laktik asidoz ve inme sendromu) sendromu,
Pearson sendromu gibi sendromlar ¢ogunlukla arka planda bulunmaktadir (69). Patofizyolojik
durumlar sirasinda net son iiriinlerin 38 ATP molekiilii oldugu geleneksel enerji iiretimi yerine iki

molekil adenozin trifosfat Uretilir.

2.5.4. Veno-Arteriyel pCO2 Farki

Veno-arteriyel karbon dioksit farki (APCO2) ven6z, santral venoz kateter ve arteriyel kateter
varliginda kolay ulasilabilir kan gazindan elde edilen parametredir. Bu deger karbondioksitin santral

vendz parsiyel basincinin karbondioksitin arteriyel parsiyel basincindan ¢ikararak hesaplanabilir.

APCO2 = PvCOz2 - PaCO2
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2.5.4.1. APCO2’nin belirlenmesi
Fick esitligi
Fizyolojik olarak degeri 6 mmHg'in altindadir (Mekontso et al., 2002/A). APCO2'nin ana

belirleyicileri karbondioksit iiretimi, kardiyak output ve metabolizmadir. Karbondioksite uygulanan

Fick esitligi asagidaki gibidir:

VCO2= CO x (CcvCO2 - CaC02)

CO-kardiya output, CaCO2- arteriyel karbondioksit igerigi,

Fizyolojik kosullar altinda kan karbon dioksit igerigi ve karbon dioksit parsiyel basinci
arasinda giiclii bir iligki vardir (70). Diger bir deyisle, CvCO2 - CaCO2 Fick denkleminde k x
PcvCO:z2 - PaCO:z2 olarak degistirilebilir ve “k” sabit ise modifiye Fick esitligi meydana gelir:

VCO2=CO x k x (PcvCO2 - PaCO2)

PcvCO2 - PaCO2=k x VCO2 /CO

2.5.4.2. Normoksik kosullarda CO2 Uretimi

Yeterli oksijen mevcut oldugunda, karbondioksit Krebs siklusunun son iiriiniidiir. Bu duruma
bagl olarak efferent venoz kanda, afferent arteryel kana gore CCO2 daha yiksek duzeydedir.
Normal kosullarda, VCO2 dogrudan global oksijen tiikketimiyle (VO2) iliskilidir.

VCO2=R xVO2

R, respiratuar quotient olarak isimlendirilen ve primer olarak beslenme kaynagiile etkilenen
0.7- 1 aras1 bir degerdir. Ornegin lipid agirlikl beslenmede R 0.7, karbonhidrat agirlikli beslenmede
ise R 1 degerine yaklagir.

2.5.4.3. Kardiak Output

Modifiye Fick esitliginde de goriildigii gibi, APCO2, karbondioksit iiretimi ile dogru
orantil1 ve kardiyak output ile ters orantilidir. iliski ters yonliidiir ve egrisel olarak tanimlanabilir

(Sekil 6).
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Yiksek kardiyak output durumlarinda, kardiyak outputundaki azalmalar APCO2'de kii¢uk
degisikliklerle sonuglanmakta iken, diisiik kardiyak output durumlarinda kardiyak outputtaki kiigiik
degisiklikler APCO2'de biiyiik artislara yol agmaktadir (71).

25- VCO, isopleths
20+
15+

10-

APCO,(mmHg)

0 . . . i . -
0 2 4 6 8 10 12

Kardiyak output (L/dakika)

Sekil 6. Modifiye Fick esitligi: APCO2 ve kardiyak output arasindaki iligki. Farkli isophletler

bu iliskiyi farkli metabolik durumlarda (farkli karbon dioksit Gretimi) temsil eder.

2.5.4.4. Hipoksik kosullarda CO2 Uretimi

Anaerobik kosullarda, enerji kaynaklar1 HCO3 olarak tamponlanir. Diger taraftan da
HCO3’tan da H+ iyonu dretilir. (72). Meydana gelenp rotonlar daha sonra HCO3 tarafindan hiicre
icine tamponlanarak CO2 olusumu gergeklesiyor. Ayrica, anaerobic metabolizma sonucu meydana
gelen CO2’nin diisiisii, total CO2seviyesini de azaltir (73). Deneysel ¢alismalar ile hipoksi esnasinda
VCO2’nin azaldig1 gosterilmistir. Bu c¢alismalar sonucunda VCO2 azalmasinin, agirlikli olarak
aerobik metabolizmain azalmasina ve ikincil olarak anaerobik metabolizmaya baglanmistir (73,74).
Ayrica VCO2’deki azalma dizeyinin VO2’ dekine gore daha diisiik olmasinin anaerobik CO2

tiretiminin olmasi ile agiklanmistir (73,74).
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2.5.4.5. Azalmis Kan Akiminin Neden Oldugu Doku Hipoksisi

Diisiik kan akimi durumlarinda kan dokularda daha uzun siireli ge¢is zamanina sahiptir
dolayisiyla daha fazla karbondioksit alabilir. Bu durum "duraklama fenomeni" olarak adlandirilir ve

APCO2 farki artmaktadir (75).

2.5.4.6. Sabit Kan Akiminda Doku Hipoksisi

Doku hipoksisi durumu altinda, aerobik CO2 iiretimindeki azalma olmasi nedeniyle,
anaerobik CO2 tiretimindeki artisin etkisi yoktur (73,74). Buna bagh olarak dokularda daha az
miktarda Gretilen CO2 normal yada artmis vendz kan akimi tarafindan kolaylikla temizlenir ve
PvCO2 ve APCO2 artmaz (23,76). Bu bulgu APCO2’nin artmamasinin doku hipoksisinin varligini
maskelemedigini ve azalmis kan akimmin artmig APCO2’nin major belirleyicisinin oldugunu
vurgulamaktadir (77).

Benzer sekilde klinik c¢alismalar ile septik soklu hastalarda diisiik kan akiminin doku
hipoksisiyle birlikteliginde, azalmis kan akiminin APCO2’nin artmasinda anahtar rol oynadigi
gosterilmistir (78,79).

Wendon ve ark. fulminan karaciger yetmezligi ve hipotansiyonu olan hastalarda CO’un
APCO2’deki degisikliklerde major rol oynadigini 6ne stirmiislerdir (80). Major bulgu, belirgin doku
hipoksisi varligina ragmen APCO2 (<3 mmHg) diisiiktiir. Bubulgunun olas1 agiklamasi diisiik VO2
(119 mL/min/m2) nedeniyle COz2 iiretiminin azalmasi veyiiksek seviyedeki kan akiminin (kardiak
indeks=5.4 L/min/m2) COz2’yi kolayliklatemizlenmesidir.Saptanmis olan bu sonuglar doku
hipoksisi varliginda, yiiksek kan akimi altinda, APCO2’nin artmasi yerine normal veya azalmis

APCO2 degerlerinin goriilebilecegini ortaya koymaktadir (79).

2.5.4.7. APCO2’nin klinik kullanim
- Sokta APCQO2’ nin yorumlanmast

APCOz2arteryel kan (PaCO2) ve pulmoner arter kateterinin distal ucundan alinan mikstvenoz
(PvCO2) kanin es zamanli degerlendirilmesi sonucu elde edilir. Fizyolojik kosullarda, APCO2
degerinin normal aralig1 2 ile 5 mmHg arasindadir (81).

Turnaoglu ve ark. (82) septik soktaki hastalar1 ve genel anestezialtinda kardiak cerrahi

uygulanan hastalar1 degerlendirmislerdir. Septik soktaki hastalardamikst vendz- santral vendz
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oksijen saturasyonu arasindaki fark, genel anestezi hastalarina gore dahadiisiik saptanmistir. Bu
durum septik hastalardaki ylksek oksijen tiketimi ile agiklanmistir. Yazarlar genel anestezi
esnasinda mikst vendz ve santral vendz oksijen saturasyonlar1 arasinda anlamli bir farkin olmadig:
ve genel anestezi sirasinda SsvO2 dl¢limiiniin yeterli oldugu sonucuna varmiglardir.

Johnson ve arkadaglarina (83) gore ise APCO2’nin doku hipoksisinin gercek belirteci
olmadig1 ve ancakperiferal dokularda meydana gelen toplam CO2’nin temizlenmesi igin vendz kan
akiminin yeterliligini gdsteren bir belirtegtir.

Yukaridaki bilginin klinik anlami;

-artmig APCO2’ nin global metabolik sartlara ragmen CO un yeterli diizeyde olmamasini,

-hipoksik kosullardan siiphe edildiginde (6rnegin yiiksek kan laktat varhiginda), APCO2
degerinin yiiksek olmasinin doku hipoksisi diizeyini diisiirmek i¢in CO arttirilmasini,

-aerobik kosullar altinda, CO normal olmast durumunda, APCO2 degerinin yliksek olmasi1 kan
akiminin yetersizligini gosterir.

Bu durumlar oksijen gereksiniminde artis ve buna bagli artmig CO2 Uretimi ile de iliskili
olabilir.

Baslangic APCO2 degeri yiksek olan hastalarda takip sirasindaki APCO2 degerlerinden
faydalanilabilir. Oksijen bagimli kosullarda, CO’deki artis mutlaka VCO2 ve VO2’deki artisla
birlikte olmalidir. Bu sekilde APCO2 oksijen sunumu bagimlilarda, beklenenden daha az
azalmaktadir.

Ozet olarak, tedavi ile APCO2’in goreceli olarak degismemesi durumu, tedavinin basarisiz
oldugunu gostermez. Bu tiir olgularda, APCO2 degeri diisenekadar ilacin dozu artirilmali ve oksijen
dagiliminin istesinden gelinmelidir. Ayrica, APCO2, tedavi ajanin termogenik etkileri oldugu
bilinen dogru dozlarin1 se¢meyekatkida bulunabilir. Bu duruma katekolaminler 6rnek olarak
verilebilir. Katekolaminler B stimtlator etkileri ile termogenik etkilerini kullanarak VO2 ve VCO2’
yi arttirabilirler (84). Bu bilgiye dayanarak VCO2/CO oraninin indeksi olarak APCO2’nin CO’ta
dobutamin bagimli oksijen tiikketimindeki degisiklikleri tespit ettigi gdzlenmistir (65/25). Bu bakis
acisindan hareketle APCO2 ile birlikte mikst vendz oksijen saturasyonundan yararlanilmasi sonucu
ila¢ tedavisinin titrasyonu belirlenebilir (85).

Normal APCO2’nin anlami, CO degerinin periferal dokularda tretilen CO2’nin uzaklasilmasi
icin yeterli oldugunu gostermektedir. Bununla birlikte, hipoksik durumlarda, normal APCO2 ve
artmis CO’nun birlikteliginin saptandig1 gercegi unutulmamalidir. Bu bakis agisindan, yogun
bakimda tedavi goren hastalarda, CO’unormal seviyenin iizerine c¢ikarmanin yararli oldugu

gosterlememistir (86,87).
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2.5.4.8. APCO2’nin yorumlanmasinin simirlari

CO2 farki ve CO arasindaki egrisellige bagl olarak, kan akiminin fazla olmasi durumunda,
CO’ta biiyiik degisikliklerin meydana gelmesi APCO2’de 6nemli degisikliklere yol agcmaz. Bu
sonug, doku hipoksisi kanitt olmayan yiiksek sistemik kan akimi olan ve bir grup hastada tarif
edilmistir (88).

Bu bilgiye dayanarak, APCO2 degerinde degisiklikler (veya APCO2’de degisiklik olmamasi)
yiiksek kanakimli durumlarda dikkatle yorumlanmalidir (89). Yiiksek CO’lu ve dolayisiyla diisiik
APCO2’li septik sok hastalarinda splanknik kan akimi yetersizligi veya gastrik mukozal PCO2’de
artig ve arteryel PCO2 farki bildirilmistir (90). Multi organ yetersizligi gelisiminde barsak mukozal
iskemisicok dnemlibir rol oynaya bilmektedir (91,92).

Bununla birlikte PCO2 6lgiimiinde yanlis 6rnekleme, yetersiz 6rnek voliimii, 6rnekte sivi veya
hava varligi, transport problemleri, 6rnekleme ve analiz arasi zaman ge¢mesi gibi olas1 tehlikeler
bulunmaktadir: Biitiin bu hatalarin 6niine geg¢ilmesi durumuna bilerutinde kullanilan kan gazi analiz
cihazlarinda, uygun alet kullanilsa dahi £1 mmHg fark olabilir (93). Bu hatalar dizisi, normal
APCO2 dizisi ile karsilastirildiginda, gergekten fazladir. Bu nedenle klinisyenler APCO2’nin diisiik
degerlerini veya APCO2’deki kii¢iik degisiklikleri yorumlarken dikkat etmelidirler.

2.5.4.9. APCO2 ve oksijenden tiiretilmis parametrelerin kombine analizi

Fick prensibinden yararlanilarak iki esitlik yazilabilir.

VCO2 x k= CO x APCO2

VO2= CO x Ca-v 02(Ca02-CvO2)

Doku hipoksisi sartlarinda k sabiti (73) artarken VCO2’ deki azalma VO2’ dekinden daha
azdir (94). Boylece doku hipoksisi sirasinda (VCO2 x k)/ VO2 orami artacaktir. CO g6z ardi
edildiginde, VCO2 x k/ VO2= APCOz2 / Ca-vO2 esitligi saglanacaktir. Hipoksik kosullarda APCO2 /
Ca-v Oz artacaktir. Boylece hastalarda pulmoner arter kateteri monitorizasyonu ile global anaerobik

metabolizmanin tespit edilmesi saglanacaktir (93,94).
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Pulmonerarter kateter verilerinin degerlendirilmesinde, klinisyenler basit 6l¢iim seklinden
yararlanilacaktir. Yakin zamanda yapilan ¢alismalarda kan laktat seviyeleri yerine APCO2/ Ca-vO2

oraninin degerlendirilmesinin takip ve tedavide yer almasi gerektigi belirtilmektedir (95).

2.6. Postoperatif Komplikasyonlar
2.6.1. Sepsis veya Septik Sok

Sepsis, infeksiyona karsi gelisen sistemik inflamatuvar yaniti iceren klinik bir sendromdur.
Viicut sicakligi, kalp ve solunum hizi veya beyaz kiire sayisindaki anormalliklerden iki veya daha
fazlasimn varh@g Sistemik Inflamatuar Yanit Sendromu (SIRS) olarak tanimlanmakta olup
kontrolsiiz inflamasyonun oldugu bir klinik sendromdur (Tablo 3) (96). SIRS’in ilerlemesi
durumunda organ fonksiyon bozuklugu veya yetmezligi meydana gelebilmektedir. Yogun bakim
iinitelerindeki hastalarin yaklasik %15°1 eski tanimla “ciddi sepsis” klinigi gdsterirken bunlarin {igte
ikisi ise “septik sok” durumundadir. Sistemik inflamatuvar yanitin kontrol altina alinamamasi
halinde mortalite ve morbiditeyi artiran Sepsis, septik sok ve ¢oklu organ yetmezligi gelismektedir
(97).

Hipoperflizyonda laktik asidoz, oligliri ve mental durumda degisiklikler goriiliir. Sepsiste
uygun sivi tedavisine ragmen hipotansiyonun devam ettifi ve beraberinde hipoperfiizyon
bozuklugunun oldugu tablo septik sok olarak tanimlanir. Akut hastalik tablosu i¢inde olan hastada
coklu organ fonksiyon bozuklugunun bulunmasi ¢oklu organ yetmezligi sendromu olarak tanimlanir
(98).

Tablo 3.Sistemik Inflamatuar Yanit Sendromu kriterleri

Sistemik Inflamatuar Yanit Sendromukriterleri

Viicut sicakligi: 38 °C1 veya 36 °C|

Kalp hizi: 90 atim/dakika 1

Solunum hizi: 20 /dakikat veya PaCO2: 32 mm Hg]

Lokosit: 12.000/mm31 veya 4.000/mm?®|(ya da %10’dan fazlas: bant seklinde)
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2.6.2. Pnémoni

Pnomoni; normalde steril olan akciger parankiminin bozulmus konak savunma mekanizmalari
ve yeterli enfeksiyoz inokulum varliginda mikrobiyal invazyon sonucu gelisen enfeksiyonudur (99).

PAAG’de yeni infiltrat ile birlikte en az ikisi: Ates, lokositoz, pozitif balgam kiiltiirii varligi.

2.6.3. Cerrahi Alan Enfeksiyonu (CAE)

CAE; yiizeysel insizyonel, derin insizyonel ve organ/bosluk CAE olmak iizere iice

ayrilmaktadir. Bu enfeksiyonlarin tigte ikisini insizyonel CAE olusturmaktadir (100)

2.6.4. Uriner Sistem Enfeksiyonu

Hastane kokenli enfeksiyonlar arasinda en sik goriilen tiirii hastane kokenli {iriner
sistem enfeksiyonu (HKUSE) olup hastanede meydana gelen enfeksiyonlarin yaklasik %40-60’1n1
kapsamaktadir (101). HKUSE mortalite, morbidite, hastanede kalis siiresi ve maliyet artisina neden
olmaktadir (102).100000/ml bakteri sayisi, pozitif kiiltiir sonucu ve klinik olarak tan1 konulur.

2.6.5. Akut Bobrek Yetersizligi (ABY)

Kreatinin degerinin 1.5 katina ¢ikmasi, kreatinin degerinde en az 0.3 mg/dl artis veya 6 saat

boyunca idrar debisinin 0.5ml/kg/saatin altinda kalmasi.

2.6.6. Akut Solunum Sikintis1 Sendromu- Akut Respiratuar Distres Sendromu (ARDS)

ARDS, her iki akcigeri de kapsayan nonkardiyojenik 6zellikte olan diffiiz infiltrasyonun eslik
ettigi oksijen tedavisine yanit vermeyen akut solunum yetmezligi sendromudur (103). ARDS’ye yol
acan nedenler pulmoner ve ekstrapulmoner olarak ikiye ayrilmaktadir. Pulmoner nedenler;
pnoémoni, yag embolisi, pulmoner tromboemboli, mide igeriginin aspirasyonu, bogulma, akciger
kontiizyonu, reperfiizyon hasar1 sonrasi ve duman inhale edilmesidir (104). Ekstrapulmoner
nedenler ise masif kan transflizyonu, multipl travma, kardiyopulmoner bypass cerrahisi, akut

pankreatit ilag intoksikasyonlaridir (105). Tiim bu nedenler arasinda en sik goriileni sepsistir (106).
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2.6.7. Akut Kalp Yetersizligi (AKY)

Postoperatif donemde hastalarin ¢ogunlugu pulmoner konjesyona bagli dispne semptomlari
gelismektedir. Konjesyon belirtileri, sol veya sag tarafli ventrikiiler dolum basinglarinin artmasi ile
iliskili olabilir. Postoperatif donemde AKY tanisi, semptomlara ve klinik bulgulara dayanir ve
elektrokardiyogram (EKG), akciger grafisi, laboratuvar tetkik ve biyobelirtegler ve ekokardiyografi
gibi uygun dgerlendirilmelerle desteklenir (107).

2.6.8. Pulmoner Emboli

Pulmoner arteriyel yatagin tikanmasi ile ortaya ¢ikan, yasami tehdit eden akut ama
potansiyel olarak geri doniislii sag ventrikiil yetersizligine yol acabilir. Pulmoner emboli tanisinin
konulmas1 oldukga giictlir ve 6zgiil bir klinik tablo ile ortaya ¢ikmadigi i¢in gézden kagabilir. Buna
karsilik, erken tedavinin son derece etkili olmasi nedeniyle, erken tani konulmasi sag kalim ve
komplikasyonlar agisindan en biyilk 6neme sahiptir (108).On tani olarak diisiiniildiigiinden
ventilasyon-perfiizyon sintigrafisi veya kontrastli toraks bilgisayarli tomografi ile, ilgili hekimler

tarafindan degerlendirilecektir.

2.6.9.Hemoraji

Post-operatif hemoraji, herhangi bir cerrahi islemden sonra ortaya ¢ikabilecek yaygin bir

komplikasyondur.Hemoglobindegerinde akut diisiisile tan1 konulur.

Cerrahi hastada hemoraji ii¢ ana kategoride siniflandirilabilir:

* Primer kanama - intraoperatif donemde ortaya ¢ikan kanama

* Reaktif kanama - operasyondan 24 saat sonra ortaya ¢ikar

* Sekonder kanama - postoperatif 7-10. giinde ortaya ¢ikar (109).

2.6.10. Akut Karaciger Yetersizligi

Tanim olarak akut karaciger yetersizligi, bu durum gelismeden 6nce karaciger fonksiyonlari
normal olan bir kiside, ani ve hizla hepatoseliiler yetersizligin gelismesidir. INR, bilurubin ve

transaminaz degerlerinin birlikte akut yiikselmesi ile seyr eder.
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Mortalite oran1 yiiksek olan bir klinik durumdur. Akut karaciger yetersizligi gelistigi siireye

gore, hiperakut (0-7 guln), akut (1-4 hafta) ve subakut (4-12 hafta) olarak tige ayrilmaktadir (110).

2.6.12. Norolojik Komplikasyonlar

Deliryum, GKS’de iki birimden fazla diisiis, fokal iskemi bulgusu gelisen hastalar dahil
edilmigtir. Deliriyum sik goriilmesi (major cerrahi uygulanan 60 yas lizerindeki hastalarin %70’e
varan orani) , mortalite, kalic1 biligsel diisiis ve yogun bakim ve hastanede kalis siiresinde artis da

dahil olmak tizere en énemli postoperatif komplikasyonlardan biridir (111).

2.6.13. Koagulopati

Hemoraji ile birlikte ve ya tekbasina koagiilasyon parametrelerinde bozukluk askarlanan

hastalar dahil edilmistir(112).

2.6.14. Mezenter iskemi

Akut mezenterik iskemi barsakta mezenterik damarlarin kan akimindaki ani yetersizlik
sonucu meydana gelen hayati tehdit edici bir akut batin hastaligidir. En fazla karsimiza ¢ikan klinik
formu siiperior mezenterik arterin ani olarak tikanmasma baglhdir(113). On tam1 olarak

diistintildiigiinde Bilgisayarli Tomografi ile cerrahi ve radyolog tarafindan degerlendirilecektir.

2.6.15. Batin I¢i Enfeksiyon

On tam olarak diisiiniildiigiinde rutin pratikte bilgisayarli tomografi ile cerrahi ve radyoloji

tarafindan degerlendirilmektedir.
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3. GEREC ve YONTEM
Hasta grubu

Hastalar, Istanbul Tip Fakiiltesi ameliyathanelerinde cerrahi girisim gegiren hastalardan, dahil
edilme ve dahil edilmeme kriterlerine uygun olarak ¢alismaya alinmigtir. Calismanin ana amaci
intraoperatif APCO2 degerlerinin postoperative komplikasyon gelisimini dngdrmedeki etkinligini
incelemek olup hastalarin en az %20’sinde postoperatif donemde komplikasyon gelisecegi ve ROC
egrisi altindaki alanin en az 0,7 oldugu ongoriildiiginde 0=0.05 ve 1-p=0.8 icin en az
101gerekmektedir. Siireg igerisinde olabilecek veri kayiplart da diisiiniildiigiinde, ¢alismaya en az

120 hasta dahil edilmesine karar verilmistir.

Calisma icin 1.U. Istanbul Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’ndan onay alinmistir.

Hastalardan onam formu alindiktan sonra ¢alismaya dahil edilmislerdir.

Arastirmaya Dahil Olma Kriterleri:
-18 yasin {izerinde olan

- Operasyon i¢in invaziv arter monitdrizasyonuna ve santral ven kateterizasyonuna ihtiyaci
olan,

- Calismaya katilmay1 kabul eden,

- Postoperatif yogunbakim takibi planlanan,

- Asagida ayrintili olarak yazilan demografik 6zellikleri, cerrahi girisim ve yogun bakim takip

kriterlerini yeterli sayida saglamis olan hastalar ¢aligmaya dahil edilmistir.

Demografik Kriterler

YAS >60 y

ASA >3

CIDDI BESLENME SORUNU | BMI<17, KiLO KAYBI>%10 = 6
AYDA

CIDDI SOL. HAST. OBSTUKTIF,RESTRIKTIF

KBY KR. KLIRENS<60 mV/dK,

KREATININ>2 mg/dL

KRONIK KC YETERSIZLIGI | TOT. BIL.>78 mmol, PT% <55

ISKEMIK KALP HASTALIGI

MALIGN NEOPLAZI
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Cerrahi Kriterler

MAJOR ABDOMINAL GASTREKTOMI

CERRAHI

UZAMIS CERRAHI INCE BARSAK
REZEKSIYONU

ACIL CERRAHI KALIN BARSAK
REZEKSIYONU

SEPTIK CERRAHI HEPATEKTOMI

OZOFAJEKTOMI PANKREATEKTOMI

Yogun Bakim Kriterleri

SOK

ABY

HEMORAJI

AKUT KORONER SENDROM

- En az 1 demografik + 1 cerrahi kriter
- 3 veya daha fazla demografik kriter
- 3 veya daha fazla cerrahi kriter

- 1 veya daha fazla yogun bakim kriteri

Arastirmaya dahil edilmeme Kkriterleri:

- Cerrahi i¢in ayn1 anda hem invaziv arter monitorizasyonu hem santral ven Kateterizasyonuna
ihtiya¢ duyulmayan hastalar

- Onam1 olmayan hastalar

- Santral ven kateterinin yerinin direkt grafi ile dogrulanamadig1 hastalar

- Yogun bakima interne edilmesine gerek goriilmeyen hastalar
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Monitdrizasyon

Operasyon odasina alinan hastalara standart anestezi monitorizasyonu yapilmistir. Hastalar
rutin uygulamada kullanilan anestezik ajanlar ile uyutulmuslardir (1-2mcg/kg fentanil, 2mg/kg
propofol ve 0.6mg/kg rokuronyum) ve sonrasinda orotrakeal entiibe edilerek mekanik ventilatére
baglanmiglardir. Anestezi idamesinde remifentanil ve sevofluran kullanilmistir. Radiyal arter
kanulasyonu gergeklestirilip, invaziv kan basinci monitdrizasyonu saglanmistir. Hastalara, hasta
durumuna uygun olarak internal juguler veya subklavian venden 7F santral vendz Kkateter

takilmastir.

Hastadan indiiksiyondan sonra, 2. saatte ve vaka sonunda arteryel ve vendz kan gazi 6rnekleri
alimmistir. Vaka siiresinin 4 saati gegmesi halinde, 6rnekleme sayist buna uygun olarak arttirilmistir.
Cerrahi islem tamamlandiktan sonra hasta orotrakeal entlibe ve monitdrize halde yogun bakim
iinitesine ¢ikarilmistir. Hastanin takip edilece§i yogun bakimda kan gazi analizleri 0.saat 6.saat ve

12.saat olmak tizere bakilmistir.Postoperatif komplikasyonlar agisindan takibe alinmustir.

Komplikasyonlar

SEPSIS VEYA SEPTIK SOK
PNOMONI

PERITONIT,BATIN iCi ABSE
YARA ENFEKSIYONU

URINER SISTEM ENFEKSIYONU
ABY Kr. 1,5 KATI ARTMASI
AKY

AMI

PULMONER EMBOLI
HEMORAIJI

KARACIGER YETMEZLIGILISKEMIK
HEPATIT

NOROLOJIK

KOAGULOPATI

ARDS

ARITMI

Takip formu Ek1 de gosterilmistir.
Istatiksel Analiz

SPSS Windows 15 programi kullanilarak niteliksel degerlerin degerlendirilmesinde ki-kare,
niceliksel degerlerin degerlendirilmesinde Student-t testi kullanildi. Ayrica etkinlik ve kesme degeri

saptanmasi i¢in ROC analizi yapildi. p< 0.05 anlamli olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya Istanbul Tip Fakiiltesi ameliyathanelerinde 1 Aralik 2017- 1 Mayis 2018 tarihleri
arasinda cerrahi girisim gegiren 138 hasta dahil edilmistir. Calismamiza dahil edilen hastalarin yas
ortalamasi 66.7 = 10.8 yil olarak bulunmustur. K/E orani: 73/65(% 53 K, % 47 E) olarak
saptanmistir.Calismaya dahil edilen 138 hastanin 68 ‘nde komplikasyon gelismistir.Komplikasyon
gelisen hastalarin 6’s1 mortalite ile sonuglanmistir.36 hastada birden fazla komplikasyon geligmistir.
Komplikasyonlar ayrica ele alindiginda 39 sepsis veya septik sok, 18 pndmoni veya plevral
efiizyon, 22 peritonit veya batmigi apse, 8 yara yeri enfeksiyonu,20 ABY veya KBY, 1 AMI, 1
pulmoner emboli, 2 hemoraji, 8 karaciger yetmezligi veya iskemik hepatit,1 fokal defisitli inme,6

ileus,7 ARDS,5 hemodinamik instabilite yapan veya yeni gelisen aritmi gelismistir.

Calismaya katilan hastalarin intraoperatif hemodinamik verileri Tablo 4’de verilmistir. Tim

katilimcilarin ortalama APCO2 degeri 6.144+1.91 mmHg saptanmustir.

Tablo 4. Intraoperatif hemodinamik veriler.

OAB CVP APCO; | POgarter PO2ven | ScvO; Laktat EDHg

(mmHg) (mmHg) | (mmHg) | (mmHg) (mmHg) | (%) (mmol/L) | (g/dL)
Ortalama 85.25 10.34 6.14 170.64 46.64 76.29 212 10.04
+SS +10.17 +3.44 +1.91 +40.74 +6.84 +6.21 +1.36 +1.49

SS: Standart sapma, OAB: ortalama arter basinci, CVP: santral ven6z basing, APCO2: santral venoz — arter CO»
farki, PO; arter: arteriyel oksijen basinci, POzven: vendz oksijen basinci, ScvO2: santral vendz oksijen satlirasyonu,
EDHg: en diisiik hemoglobin diizeyi

Calismaya katilan hastalarin 37’sinde (%27) vazopresor kullanildig:r tespit edilmistir.
Komplikasyon geligsen hastalarin 24’{inde (%35) vazopresor kullanildig1 goriiliirken komplikasyon
gelismeyenlerin ancak 13’iinde (%18.5) vazopresyor kullamldig1 saptannustir. 1ki grup arasindaki

farkin istatiksel olarak anlamli oldugu saptanmistir (p=0.027).

Calismaya katilan hastalar arasinda mortalite orant %4.3 (n=6) oldugu goriilmiistiir.

Komplikasyon gelismeyen grup arasinda mortalite olmamustir.
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Calismaya katilan hastalara ait postoperatif komplikasyon gelisen ve gelismeyen gruplar
arasindaki intraoperatif verilerin karsilastirilmasi Tablo 5'te verilmistir. Komplikasyon gelisen
grupta ortalama APCO2 degeri 6.87+2.1lmmHg saptanirken, gelismeyen grupta 5.43+1.4 mmHg
oldugu goriilmiistiir. Komplikasyon gelisen ve gelismeyen gruplar arasinda ortalama intraoperatif
yas, arteriyel oksijen basinci, APCO2, ScvO2 ve laktat degerleri arasinda istatiksel olarak anlamli

farklilik oldugu tespit edilmistir (p<0.05).

Tablo 5. Postoperatif komplikasyon gelisen ve gelismeyen gruplar arasindaki

intraoperatif verilerin karsilastirilmasa.

Degisken Komplikasyon Komplikasyon P degeri
var (n=68) yok (n=70)
Ortalama+SS OrtalamazSS

Yas (y1l) 69.12+10.09 64.3+10.94 0.008
OAB 84.19+10.34 86.29+9.97 0.228
(mmHg)
CVP (mmHg) 10.48+3.76 10.21+3.12 0.654
APCO? 6.87+2.1 5.43+1.4 >0.0001
(mmHg)
PO.arter 161.02+42.68 178.74+37.01 0.010
(mmHg)
PO2ven 45.84+7.3 47.41+6.31 0.178
(mmHg)
ScvO2 (%) 74.65%6.67 77.945.3 0.002
Laktat 2.45+1.57 1.79+1.04 0.005
(mmol/L)
EDHg (g/dL) 10.07£1.6 10.01+1.39 0.8

SS: Standart sapma, OAB: ortalama arter basinci,CVP: santral vendz basing, APCO2: santral
venoz — arter CO2 farki, POarter: arteriyel oksijen basinci, POven: vendz oksijen basinci, ScvO2:

santral venoz oksijen satlirasyonu, EDHg: en diisiikk hemoglobin diizeyi
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Calismaya katilan hastalarin postopratif ilk 24 saathemodinamik verileri Tablo 6’da

verilmistir. Tiim katilimcilarin ortalama APCO2 degeri 7.63+1.86 mmHg saptanmustir.

Tablo 6. Postopratif ilk 24 saat hemodinamik veriler

OAB CVP APCO; PO,arter POzven ScvO; Laktat EDHg

(mmHg) (%) (mmol/L) | (9/dL)

Ortal | 85.65+10.71 | 8.53+2.37 | 7.63t1.86 | 132.38+30.82 | 41.86+4.61 | 72.1#5.87 | 3.2+1.87 10.14+1.29
amaxSS

SS: Standart sapma, OAB: ortalama arter basinci, CVP: santral ven6z basing, APCO2: santral ventz
— arter CO2 farki, POarter: arteriyel oksijen basinci, POven: vendz oksijen basinci, ScvO2: santral

venoz oksijen satlirasyonu, EDHg: en diisiikk hemoglobin diizeyi

Tablo 7°de ¢alismaya katilan hastalarin SOFA degeri, ortalama mekanik ventilasyon, yogun
bakim tinitesi ve hastanede kalis siiresi verilmistir. Katilimcilarin yogun bakim ftinitesinde kalig

stiresinin ortalama 3.99+7.01 giin oldugu goriilmiistiir.

Tablo 7. Cahismaya katilan hastalarin SOFA degeri, ortalama mekanik ventilasyon,

yogun bakim iinitesi ve hastanede kals siiresi.

Degisken OrtalamazStandart sapma
SOFA 1.88+2.15
Mekanik ventilasyon siresi (saat) 51.6+142.07

Yogun bakim {initesinde kalis siiresi (gilin) 3.99+7.01
Hastanede kalis siiresi (giin) 11.91+9.03

Tablo 8’de ¢aligmaya katilan postoperatif komplikasyon gelisen ve gelismeyen gruplar
arasinda SOFA degeri, ortalama mekanik ventilasyon, yogun bakim iinitesi ve hastanede kalis
siiresinin karsilastirilmas1 verilmistir. Incelenen tiim degiskenler agisindan komplikasyon gelisen ve

gelismeyen gruplar arasinda istatiksel olarak anlamli farklilik oldugu goriilmistiir.
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Tablo 8. Calismaya katilan postoperatif komplikasyon gelisen ve gelismeyen gruplar
arasinda SOFA degeri, ortalama mekanik ventilasyon, yogun bakim iinitesi ve hastanede kals

siiresinin karsilastirilmasi.

Degisken Komplikasyon var Komplikasyon yok | P degeri
(n=68) (n=70)
OrtalamazSS Ortalama+SS
SOFA 3.22+2.21 0.57+0.94 > 0.001
Mekanik ventilasyon 05.79+193.27 8.77+4.35 >0.001
siresi (saat)
Yogun bakim Unitesinde 7.06+9.03 1.01£0.12 > 0.001
kalig stiresi (giin)
Hastanede kalis siiresi 11.91+9.03 7.27+1.87 >0.001
(guin)

Calismaya katilan hastalara ait postoperatif komplikasyon gelisen ve gelismeyen gruplar
arasindaki postoperatif verilerin karsilastirilmast Tablo 9’da verilmistir. Komplikasyon gelisen
grupta ortalama APCO2 degeri 8.93+1.5mmHg saptanirken, gelismeyen grupta 6.36+1.17mmHg
oldugu goriilmiistiir. Komplikasyon gelisen ve gelismeyen gruplar arasinda APCOz2, vendz oksijen
basinci, ScvO2, laktat ve en diisiik hemoglobin degerleri arasinda istatiksel olarak anlamli farklilik

oldugu tespit edilmistir (p<<0.05).
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Tablo 9. Postoperatif komplikasyon gelisen ve gelismeyen gruplar arasindaki

postoperatif ilk 24 saat hemodinamik verilerin karsilastirilmasi.

Degisken Komplikasyon var Komplikasyon P degeri
(n=68) yok (n=70)
OrtalamazSS Ortalama+SS

OAB 83.35+9.19 87.89+11.64 0.012
(mmHg)
CVP (mmHg) 8.54+2.36 8.53+2.4 0.978
APCO? 8.93+1.5 6.36+1.17 >0.001
(mmHg)
PO.arter 127.47+30.84 137.15+30.27 0.065
(mmHg)
PO2ven 70.71+6.21 42.97+4.86 0.003
(mmHg)
ScvO2 (%) 73.4515.25 77.945.3 0.006
Laktat 3.86+2.1 2.55+1.35 >0.0001
(mmol/L)
EDHg (g/dl) 9.9+1.34 10.38+1.21 0.028

SS: Standart sapma, OAB: ortalama arter basinci, CVP: santral vendz basing, APCO2: santral
venoz — arter CO2 farki, POqarter: arteriyel oksijen basinci, PO2ven: vendz oksijen basinci, ScvO2:

santral ven6z oksijen satlirasyonu, EDHg: en diisiik hemoglobin diizeyi

Postoperatif komplikasyonu Ongérme agisindan tnivaryans analizinde istatiksel olarak
anlamlilik saptanan faktorler arasinda yapilan multivaryans analizinde yas (Odds Orani: 1.08 (%95
Giivenlik Araligi: 1.01- 1.15), p= 0.014) ve postoperatif APCO2‘nin(Odds Orani: 3.48 (%95
Giivenlik Araligi: 2.09-2.57), p<0.001) postoperatif komplikasyonu 6n gérme agisindan bagimsiz

parametreler olduklar1 saptanmustir.
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Sekil 7°de postoperatif komplikasyon 6ngérme agisindan intraoperatif APCO2’nin etkinligi
degerlendirilmistir. Postoperatif komplikasyonlar1 6ngoérme giicii acisindan  intraoperatif
APCO2’nincut-off degeri 6.6 mmHg oldugu bulunmustur. ROC egrisi altinda kalan alan AUC:
0.726 (%95CI:0.644-0.799) olarak belirlenmistir. ROC egrisi altinda kalan alanin duyarliligi %55,
ozgilligi %90 olarak saptanmistir.
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Sekil 7. Postoperatif komplikasyonlarin 6ngoriilmesinde intraoperatif APCO2 etkinligi.

Sekil 8’de postoperatif komplikasyon dngérme agisindan postoperatif APCO2’nin etkinligi
degerlendirilmistir. Postoperatif komplikasyonlar1 6ngérme giicli agisindan postoperatif APCO2’nin
cut-off degeri 7.5 mmHg oldugu bulunmustur. ROC egrisi altinda kalan alan (AUC): 0.913 (0.853-
0.954) olarak belirlenmistir. ROC egrisi altinda kalan alanin duyarlilig1 %87, 6zgiilliigii %88 olarak

saptanmustir.
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Sekil 8. Postoperatif komplikasyonlarin 6ngoriilmesinde postoperatif APCO2 etkinligi.

Sekil 9’da postoperatif komplikasyon oOngérme agisindan ayirt edici etmenlerin giicii
verilmistir. ROC egrisi altinda kalan alan postoperatif APCO2 i¢in (AUC): 0.913 (0.853-0.954),
postoperatif laktat icin (AUC): 0.698 (0.615-0.774), SOFA icin (AUC): 0.868 (0.8-0.92) olarak
belirlenmistir. Postoperatif komplikasyon gelisimini 6n gérme giicii agisindan postoperatif APCO2
ve postoperatif laktat degeri agisindan farkin istatiksel olarak anlamli oldugu saptanmistir
(p<0.0001). Benzer sekilde postoperatif komplikasyon gelisimini 6n goérme giicli agisindan
postoperatif SOFA ve postoperatif laktat degeri acisindan farkin istatiksel olarak anlamli oldugu
tespit edilmistir (p=0.0009). Ayrica postoperatif komplikasyon gelisimini 6n gorme giicii agisindan
postoperatif APCO2 ve SOFA degeri acisindan farkin istatiksel olarak anlamli olmadig1 goriilmiistiir
(p=0.18).
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Sekil 9. Postoperatif komplikasyon 6ngérme agisindan ayirt edici etmenler.
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5. TARTISMA

Intraoperatif veno-arteriyel APCO2 nin postoperative komplikasyonlar1 éngérmede etkinligini
arastirdigimiz c¢alismamizda; 1-APCO2> 6.7 mmHg olmasi postoperative komplikasyon oranini
arttirdigi, 2- postoperative YBU de ilk 24 saatte ortalama APCO2>7.5 mmHg olmasinin yine
postoperative komplikasyon olasiligint arttirdigi, 3- Komplikasyon gelisen ve gelismeyen gruplar
arasinda ortalama intraoperatif yas, arteriyel oksijen basinci, ScvO2 ve laktat degerleri arasinda
istatiksel olarak anlamli farklilik oldugu tespit edilmistir (p<0.05).

Doku hipoksisi gelisimi major cerrahi sonrasinda postoperatif organ yetmezligi ve
mortalitenin ana nedenidir (5). Yuksek riskli cerrahi hastalarda yeterli diizeyde doku perfiizyonunun
stirdiiriilmesi oksijenasyonun 6nemli bir bilesini olup daha az oranda organ yetmezligi ve daha iyi
klinik sonug ile iliskilidir (9). Bu nedenle 6zellikle fizyolojik rezervi azalmis olan hastalarda doku
perflizyonunun vyetersizligi ile ilgili uyar1 sinyallerinin erken taninmasi ve diizeltilmesi onem
tagimaktadir (4,7).

APCO2nin yiiksek riskli cerrahi hastalarinda ve yogun bakim hastalarinda perfiizyonun
gostergesi olarak kullanilabilecegini arastiran pek ¢ok klinik c¢alisma mevcuttur. Futier ve
arkadaglarinin (18) kolon/rektum rezeksiyonu, mide rezeksiyonu, duedenopankreatektomi ve
hepatektomi hastalarin1  dahil ettikleri ¢alismalarinda APCO2’nin postoperatif komplikasyon
gelisme riskinin belirlemedeki yararliligint arastirmiglar ve komplikasyon gelisen hastalarda
intraoperatif APCO2 degerinin gelismeyenlere gore daha yiliksek oldugunu saptamigslardir (7.8
mmHg vs. 5.6 mmHg). Bu degerler bizim saptamis oldugumuz sonuglara oldukca yakindir (6,7
mmHg vs. 5.4 mmHg). Futier ve arkadaglarinin (18) komplikasyon gelisen ve gelismeyen hastalarin
ayriminda intraoperatif APCO2 cut-off degerinin 6 mmHg olarak saptamiglardir. Benzer sekilde
Robin ve arkadaslarinin calismalarinda (95) postoperatif komplikason gelisen ve gelismeyen
hastalar arasinda postoperatif APCO2 ayirict degerin 5.8 mmHg oldugu ve duyarliliginin %90.7,
ozgiilliigliniin % 70.0, pozitif 6ngdrii degerinin % 86.6, negatif dngdrii degerinin %78.8 ile oldukca
yiiksek oldugu goriilmiistiir. Yukaridaki c¢aligmalarda komplikasyon gelisen ve gelismeyen
hastalarin ayriminda intraoperatif APCO2 cut-off degeri bizim saptadigimizdan (6.6 mmHg) bir
miktar diisiik olup, aradaki bu farkin, hastalarin demografik 6zelliklerine ve uygulanan cerrahi
girisimlerin farkliligina bagli olabilecegini diisinmekteyiz. Ayrica CO2 Uretimini etkileyen
hipotermi gibi etkenlerin de sonuglar etkileyebilecegi unutulmamalidir (114).

Calismamizda saptamis oldugumuz cut-off degerinin duyarliligi (%90) Futier ve
arkadaglarinin (18) saptamis oldugu degerden (%79) daha yiiksek iken, 6zgilliigii (%55) ise ayni

calismadan (%66) daha diisiik bulunmustur. Bu durumun anlami ¢alismamizda saptanan cut-off
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degerinin gercekte komplikasyon gelisecek hastalar1 yiiksek oranda saptayabildigidir. Robin ve
arkadaglarinin ¢alismasinda (95) ise postoperatif komplikasyon gelisimi agisindan APCO2 i¢in ROC
egrisinin altinda kalan alan 0.86 (%95 GA 0.77-0.95) oldugu saptanmistir. Bu alan ¢alisamizda
saptadigimiza ¢ok yakin bir degerdir. Caligmamizda APCO2 i¢in ROC egrisinin altinda kalan alanin
0.91 olmas1 belirlenen cut-off degerinin postoperatif komplikasyon ongdrme giiciiniin yiliksek
oldugunu dogrulamaktadir.

Yuksek riskli cerrahi operasyonlarda ileri yasin komplikasyon gelismesi agisindan risk
olusturup olusturmadigini arastiran ¢alismalar mevcuttur. Robin ve arkadaslarinin (95) major
abdominal cerrahi geg¢irmis yiiksek riskli cerrahi hastalarda APCO2’nin prognostik ara¢ olarak
etkinligini degerlendirdikleri ¢alismalarinda katilimcilarin yas ortalamasi ¢alismamiza ¢ok benzer
olup 65 + 12 yi1l oldugu tespit edilmistir.

Robin ve arkadaslarinin (95) calismalarinda, YBU’deyatan agir hastalarda (yiiksek SOFA
skoru) postoperatif komplikasyon geliseme orani yiiksek bulmuslardir. Calismamizi destekler
sekilde, ad1 gegen ¢alismada (nivaryans analizinde YBU’ye kabul sirasinda laktat diizeyi, arteriyel
oksijen satiirasyonu, APCO2 ve SOFA skoru postoperatif komplikason gelisimi ile iligkili
degiskenler olarak saptanmistir. Bununla birlikte yiiksek APCO2 diizeyi (Odds orani=1.93) ve
yuksek SOFA skorunun (Odds orani=1.52) postoperatif komplikasyonun ortaya ¢ikmasi agisindan
bagimsiz degiskenler olduklar1 saptanmistir (95). Benzer sekilde ¢alismamizda yiiksek APCO2
degerinin 3.48 Odds orani ile postoperatif komplikasyon gelisimini 6n gérmede bagimsiz bir etmen
oldugu tespit edilmistir.  Bu durum yiiksek APCO2 degerinin saptanmasi ile birlikte
hipoperfuzyonun giderilmesine yonelik acil 6nlemlerin alinmasi1 gerekliligi acgisindan klinisyeni
erken donemde uyarabilmektedir.

Calismamizda benzer sekilde Robin ve arkadaslarinin ¢alismalarinda (95) postoperatif
komplikasyon gelisen hastalarda SOFA skorunun, mekanik ventilasyon siiresinin ve hastanede kalis
siiresinin anlamli olarak daha fazla oldugu goriilmiistiir. Robin ve arkadaslarinin ¢aligmalarinda
(95)postoperatif komplikasyon gelisecek ve gelismeyecek hastalar1 ayirt etmede SOFA ve laktat
diizeyinin giicii degerlendirildiginde, SOFA skoru i¢in saptanan egri altinda kalan alan 0.82 ve
laktat diizeyi icin 0.67 saptanmistir. Calismamizda da benzer sekilde postoperatif komplikasyon
ongorme degeri arastirilan faktorler kiyaslandiginda en giiclii olanin APCO2 oldugu (ROC egrisi
altinda kalan alan 0.91) bunu aradaki fark istatiksel olarak anlamli olmasa da, SOFA skorunun
(ROC egrisi altinda kalan alan 0.87)takip ettigi saptanmistir. Arastirdigimiz ii¢ etmen arasinda
laktat diizeyinin (ROC egrisi altinda kalan alan 0.70) postoperatif komplikasyonlar1 6ngdérme
giiciiniin APCO2 ve SOFA’ya gore anlamli olarak daha diisiik oldugu goriilmiistiir. Bunun sebebi de
viicutta laktat metabolizmasinin karmasikligina bagli olabilecegi diistinilmektedir. Saptamis

oldugumuz bu bulgu literatiir ile uyumludur. Calismamizda APCO2’nin teshis performansinin ¢ok
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iyl oldugu goriilmiistiir. Ayrica hasta kabiiliinde Olgiilebilir olmasi SOFA’ya goére biiyiik bir
avantajdir. Bununla birlikte APCO2’nin 6él¢ciimi SOFA’ya gore ¢ok daha duyarlidir ve hasta basinda
uygulanma kolaylig1 vardir (95).

Major abdominal veya vaskiiler cerrahi sonrasinda APCO2 postoperatif komplikasyon
gelisecek hastalar1 tanimlamak i¢in yardimei olabilmektedir (18,95). Birka¢ tanimlayici ¢aligmada,
APCO2’nin kardiyak cerrahi sonrasinda artigi bildirilmistir fakat APCO2’nin 6nemi ile ilgili
belirsizlik devam etmektedir (115-120). Yakin zamanda yapilan bir c¢aligmada yogun bakim
tinitesine alindiktan sonraki 90 dakika i¢inde tespit edilen yiiksek APCOz2 diizeylerinin postoperatif
komplikasyonlarda artig ile iliskili oldugunu bildirmistir (121).

Calismalar ile siddetli sepsis veya septik sok olan hastalarda yiiksek APCO2 degeri daha
yiikksek organ yetmezligi ve artmis mortalite orani ile iligkilendirilmistir (19,22,122). Cerrahi
sirasinda veya postoperatif ilk 12 saat igerisinde 6 mmHg {izerinde olan APCO2 degerleri takibinde
postoperatif enfeksiyon veya organ disfonksiyonu gelisecek hastalar1 belirlemede yardimei olabilir
(18,95). Ospina-Tascon ve arkadaslar1 (123) septik sok hastalarinda reanimasyonun ilk 6 saatinde
APCO2’nin siirekli yiiksek olmasimin (> 6 mmHg) daha siddetli multipl organ yetmezligi ve daha
yiiksek mortalite orani ile iligkili oldugunu saptamiglardir. Robin ve arkadaslarinin ¢alismalarinda
da(95) yiiksek riskli cerrahi hastalarda yogun bakim iinitesine yatis sirasinda yiksek APCO2
degerinin (>6 mmHg) organ yetmezligi oraninda artis, mekanik ventilasyon ve hastanede yatis
siiresinde artig ile iligskilendirilmistir. Yapmis oldugumuz bu ¢alismada da APCO2 esik degeri 6
mmHg civarinda saptanmis olup bu farkin artmasi halinde komplikasyon gelisimi agisinda tetikte
olmamiz gerektigi sonucuna varilmaistir.

Calismamiza katilan tiim hastalarin postoperatif APCQ:2 ortalama degeri 7.63 mmHg
saptanmistir. Robin ve arkadaslarinin (95) calismasinda bu deger calismamizda saptanan degerden
biraz daha diisiik saptanip 7.2 mmHg olarak bulunmustur. Calismamizda saptanan mortalite oranin
%4.3 oldugu goriiliirken, Robin ve arkadaslarinin (95) ¢alismasinda %8 ile daha yiiksek oldugu
tespit edilmistir. Calismalar arasindaki bu farklilik verilen resiisitasyon desteginin igergi ve
zamanlamasindan kaynaklanabiliyor olabilecegi diisiiniilmektedir.

Postoperatif komplikasyon saptanan hastalarin %35’inin vazopresor kullanildigi tespit
edilmistir. Diger taraftan bu oranin komplikasyon saptanmayan hastalarda %18.5 oldugu
goriilmiistiir. Futier ve arkadaslarimin (18) abdominal cerrahi gegiren hastalarda yaptiklar
calismalarinda ek bolus seklinde sivi inflizyonu gereksinimi komplikasyon gelisen hastalarda daha
fazla oldugu ve postoperatif komplikasyon ile iligkili bagimsiz bir faktér oldugunu gostermislerdir.
Calismamizdan farkli olarak s6z konusu ¢alismada kan transflizyonu yapilan ve efedrin klorhidrat
ve dobutamin gereksinimi olan hasta sayisinda komplikasyon gelisen ve gelismeyen grup arasinda

bir fark saptanmamistir (18). Altta yatan mekanizmalar tartismali olsa da, doku perfiizyonunu
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stirdiirerek oksijen eksikligini 6nlemek igin, cogu hedefe yonelik tedavi protokolleri tek basina veya
inotroplarla birlikte siv1 yiiklemesini igermektedirler (124).

Calismamizda komplikasyon gelisen grupta postoperatif en diisiik hemoglobin diizeyi,
komplikasyon gelismeyen gruba gore anlamli olarak daha diigiik saptanmistir. Benzer sekilde Futier
ve arkadaglar1 (18) da cerrahi girisimin sonunda hemoglobin konsantrasyonunun anlamli olarak
komplikasyon gelisen grupta daha diisiik oldugunu saptamislardir. Aslinda hemodiliisyon, anemi,
hemodinamik degisiklikler ve vazoaktif -ajanlar inotropik ilaglarin kullanimi, yapilan cerrahi
girisime ek olarak, doku perfiizyonunda degisiklik ile sonu¢lanmaktadir ve saptanmig olan bulgular
bu bilgi 1s181nda degerlendirilmelidir (125).

Laktat da resusitasyonda takip edilmesi gereken bir parametre olarak Onerilmistir
(126,127). Ancak, septik sok hastalarinda ScvO2’ye gore yapilan resiisitasyondan, laktatin
diistiriilmesi temeline dayali tedavilere gore, daha fazla yarar gosterilmemistir (16). Daha 6nce de
bahsettigimiz gibi laktat seviyesi yiikselmesinin 6zgiil olmayan 0zelligi g6z Oniine alindiginda,
hiperlaktatemi tek basina, dolasim yetmezliginin kaynagini ortaya koymak ayirt edici bir faktor
degildir.

Robin ve arkadaglarinin ¢alismasinda (95), calismamiza benzer sekilde, komplikasyon gelisen
grupta yogun bakim {initesine yatis sirasinda postoperatif laktat diizeyi anlamli olarak daha yiiksek
saptanmistir. Bununla birlikte caligmamizi destekler sekilde laktat diizeyinin postoperatif
komplikasyonlar ile iligkili bagimsiz bir faktdr olmadigi goriilmiistiir. Hastalarimiz operasyon
salonunda ve yogun bakim iinitesinde hemodinamik destekten hemen yararlandiklari i¢in bu sonug
bizim i¢in tam bir siirpriz olmamistir. Hastalarimizin laktat diizeyinde goriilen kiigiik miktardaki
artistan ((<1.5 mmol/l) da goriilebilecegi gibi dekompanze durumda bulunmamaktaydilar. Benzer
sekilde Ruokonen ve ark. da (116)kardiyak cerrahi gegiren hastalarda APCO2 ve kan akimi arasinda
zay1f bir korelasyon saptamiglardir fakat APCO2 ve laktat arasinda korelasyon saptamamisladir. Bu
durumun olas1 agiklamasi laktat klirensinin APCO2’deki dinamik ve hizli degisikliklere gore daha
yavas olmasi nedeniyle, APCO2 ve laktat diizeylerinin farkli olaylar1 yansitiyor olabilmeleridir
(17,95).

Oksijen sunumu/tiikketimi iliskisindeki o6nemli degisiklikleri yansitan ScvO2 gibi doku
hipoksisinin erken uyar1 sinyallerinin kullaniminin yiiksek riskli cerrahiler sirasinda yararli oldugu
saptanmistir (10,17,128). Aslinda, onceki calismalar ScvO2’deki degisikliklerin doku hipoksisi
periyotlar1 sirasinda dolasim bozukluklarini yakindan yansittigin1 géstermisler (48) ve diisiik ScvO2
diizeyinin postoperatif komplikasyonlardaki artis ile iligkili oldugunu tespit etmislerdir (10,17,129).
Ayrica ScvO2 kullanilarak hesaplanan doku O2 ekstraksiyonununu yakindan takip ederek, uygun

s1v1 yiiklemesi ve diisiik doz inotroplarla birlikte degismis doku oksijenasyonuun erken diizeltilmesi
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ile kotii oksijen kullanimi olan hastalarda postoperatif organ yetmezliginin azaltildigi saptanmistir
7).

Calismamizda komplikasyon gelisen hastalarda hem intraoperatif hem postoperatif
diisiikScvO2 diizeyi anlamli olarak saptanmistir. Calismamizi destekler sekilde Pearse ve
arkadaslar1 (10) ve Donati ve arkadaslar1 (17) da major abdominal cerrahi sirasinda ve sonrasinda
disiik ScvO2 diizeyinin postoperatif komplikasyon agisindan artmis risk ile iliskili oldugunu
gostermislerdir. Ayrica ScvO2 hastalarin prognozunu iyilestirmede etkinligi kanitlamis olan erken
hedefe yonelik tedavi protokolii algoritmalarinin bir pargasi olarak yer almistir (17,130).

Futier ve arkadaslar1 (18) major abdominal cerrahi gegiren hastalar arasinda komplikasyon
gelisen ve gelismeyen hastalar1 ayirt eden ScvO2 cut-off (optimal) degerinin %70.6 oldugunu
saptamislardir. Calismamizda komplikasyon gelisen grupta saptanmis olan postoperatif ScvO2
degeri %70.7 olup s6z konusu calismadaki (18) degere ¢ok yakin bir degerdir. Robin ve
arkadaglarinin ¢alismasinda (95) ise c¢alismamizdan farkli olarak ScvO2 degeri komplikasyon
gelisen grupta daha diisiik saptanmasina ragmen gelismeyen grup ile arasinda herhangi bir farklilik
saptanmamustir. Caligmalar arasindaki bu farklilik hastalarin demografik 6zelliklerine, yapilan

cerrahi girisimin tiirline ve resiisitasyonun 6zelligine bagli olabilecegi diisliniilmektedir.

Futier ve arkadaslart (18) ScvO2 >71% ve oksijen sunumu/ tiiketimi orani normal diizeye
gelen hastalar arasinda komplikasyon gelisen grupta APCO2 degerinin, gelismeyen gruba gore daha
yiiksek oldugunu ve esik degerin 5 mmHg oldugunu saptamiglardir. Bu sonug¢ bize APCO2’nin
klinik yararliginin ne kadar 6enmli oldugunu gostermektedir. Sepsiste hedefe yonelik tedavi
algoritmas1 kullanan c¢aligmalarda ScvO2 hedefine ulasildiginda (ScvO2>71%) ve oksijen
sunumu/tilketimi oran1 normal araliga geldiginde, devam eden doku hipoperfiizyonunun
saptanmasinda laktat klirensi veya APCO2 degerinin yardimci olabilecegi gosterilmistir (16,19).
Boylece, metabolik durum goéz Oniinde bulundurularak, yiikseltilmis APCO2 degeri, Ozellikle
stipheli hipoksik kosullar altinda (artmis kan laktat seviyeleri) klinisyenleri doku perflizyonunu
iyilestirmek igin kardiyak outputu yiikseltmeye tesvik edebilir (131). Du ve arkadaslar1 (132) septik
sokta tedavi yapildiktan sonra hem ScvO2 hem APCO2’in normale gelmesi sadece ScvO2’nin
normale gelmesine gore daha iyi bir prognostik faktor oldugunu gostermislerdir. Her iki hedefe de
ulagan hastalarda kan laktat diizeyi daha ¢ok diistiigii gésterilmistir.

Yiksek ScvO2 ile birlikte yiiksek APCO2 degerleri hala yetersiz olarak resiisite edilen
hastalar1 tanimlayabilmektedir (18,19). Hem diisiik hem yiiksek ScvO2 degerleri yiiksek riskli
cerrahi hastalarinda doku hipoksisi gostergesidir (14). Onemli ScvO2 dalgalanmalari cerrahi ve
sepsis sirasinda meydana gelebilir ve yiiksek ScvO2 degerleri mutlaka oksijen sunumundaki

degisiklikleri ve makrodolasim yeterliligini gostermemektedir (13,133). Bu durum rutin
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uygulamada ScvO2’nin klinik uygunlugunu sinirlayabilmektedir. Artmis ScvO2 ve oksijen
ckstraksiyon defektleri ile birlikte siirekli doku hipoperfiizyonu mikrodolasim ile ve / veya

mitokondriyal yetmezlikle ilgili olabilir (13,19).
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6. SONUCLAR

Hasta basinda kolaylikla elde edilebilecek parametreler ile komplikasyon riski tasiyan
hastalarin daha iyi tanimlanmasinin klinik 6nemi biiyiiktiir. Calismamizin ana sonucu Yyuksek riskli
cerrahi hastalarda APCO2 esik degerinin intraoperatif donemde 6.6 mmHg, postoperatif donemde
7.5 mmHg nin {izerinde saptandiginda komplikasyon gelisimi agisinda tetikte olunmasi ve ihtiyag

duyulan resiisitasyonun yapilmasi gerekmektedir.
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EK-1: TAKIiP FORMU

YUKSEK RiSKLi OPERASYONLARDA SANTRAL VENOZ -ARTER CO2 FARKI POSTOP
KOMPLIKASYONLARI ONGORMEDE ETKIiN MiDIiR?

DEMOGRAFIK KRITERLER

AD-SOYAD PROTOKOL CERRAHI SERVIS
OPERASYON

YAS >60 y

ASA >3

CIDDI BESLENME SORUNU | BMI<17 KiLO KAYBI>%10 = 6 AYDA
CIDDI SOL. HAST. OBSTUKTIF RESTRIKTIF

KBY KR. KLIRENS<60 ml/dk KREATININ>2 mg/dL
KRONIK KC YETERSIZLIGI | TOT. BiL.>78 mmol PT% <55

ISKEMIK KALP HASTALIGI

MALIGN NEOPLAZI

CERRAHI KRITERLER

Major abdominal cerrahi Gastrektomi

Uzamis cerrahi Ince barsak rezeksiyonu

Acil cerrahi Kalin barsak
rezeksiyonu

Septik cerrahi Hepatektomi

Ozofajektomi Pankreatektomi

YOGUN BAKIM KRITERLERI

SOK

ABY

HEMORAJI HEMOGLOBIN<7 mg/dL |

AKUT KORONER SENDROM

CALISMA KRITERLERI

1 DEM+1 CERR KRITER

DEM KRITER SAYI>3

CERR KRITER SAYI>3

YB KRITER > 1
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PEROP TAKiP FORMU

O.saat

2.saat

Operasyon bitis saati

KTA

Sp02

STA

DTA

CvpP

pH arter

pH ven

Pa02

PcvO2

PaCO2

PcvCO2

Sa02

Scv0?2

Laktat arter/ven

glukoz

HCO3

cBect

Hgb

Hct

SIVI

kristalloid

kolloid

Kan drunleri

ES

TDP

Random plt | Afarez plt

Taze kan

kayip

idrar

kanama

Perop komplikasyon

vazopressor kullanimi




Postop 1. Gun takip formu
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O.saat

6.saat

12.saat

KTA

Sp02

STA

DTA

CvP

pH arter

pH ven

Pa0O2 arter

PcvO2 ven

PaCO2 arter

PcvCO2 ven

Sa0?2 arter

ScvO2ven

Laktat arter/ven

glukoz

HCO3

cBect

Hgb

Hct

KOMPLIKASYONLAR

KOMPLiIKASYON

ACIKLAMA

SEPSIS VE YA SEPTIK SOK

PNOMONI

PERITONIT,BATIN iCi APSE

YARA ENFEKSIYONU

URINER SISTEM ENFEKSIYONU

ABY Kr. 1,5 KATI ARTMASI

AKY

AMI

PULMONER EMBOLI

HEMORAJI

Karaciger yetmeazligi ,iskemik hepatit

Norolojik komp.fokal defisitli inme veya kokma
veya gks<8

KOAGULOPATI

ARDS
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