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ÖZET 

YÜKSEK RİSKLİ OPERASYONLARDA SANTRAL VENÖZ – ARTER CO2 

FARKI POSTOPERATİF KOMPLİKASYONLARI ÖNGÖRMEDE ETKİN MİDİR? 

Amaçlar: Major cerrahi girişim sırasında doku hipoksisi gelişimi postoperatif dönemde 

meydana gelen organ yetmezliği ve mortalitenin önde gelen nedenidir. Yüksek riskli cerrahi 

hastalarda girişim sırasında doku perfüzyonunun yeterli düzeyde devam ettirilmesi 

postoperatif komplikasyon gelişme riskini düşürmektedir. Bu nedenle doku hipoksisinin erken 

tanımlanması ve oksijenasyonunun sağlanması önem taşımaktadır. Bu çalışmanın amacı, 

ΔPCO2’nin yüksek değerlerinin klinik uygunluğunu ve kan laktatı gibi bozulmuş doku 

perfüzyonu ve oksijenasyonunun diğer belirteçleri ile olan ilişkisini değerlendirmektir. Primer 

amacımız intraoperatif dönemdeki veno-arteriyel PCO2 farkı değerlerini ve bunun 

postoperative komplikasyon gelişimiyle ilişkisini gözlemlemek olmuştur. Veno-arteriyel 

pCO2 farkı değerleri postoperatif dönemde de gözlenip, iki dönemdeki değerlerin birbirleriyle 

ve komplikasyon gelişim sıklığıyla ilişkisinin incelenmesi planlanmıştır. 

Gereç ve Yöntemler: Çalışmaya çeşitli dışlanma kriterleri belirlenerek İstanbul Tıp 

Fakültesi ameliyathanelerinde 1 Aralık 2017- 1 Mayıs 2018 tarihleri arasında cerrahi girişim 

geçiren 138 hasta dahil edilmiştir.  Çalışma için İ.Ü. İstanbul Tıp Fakültesi Klinik 

Araştırmalar Etik Kurulu’ndan onay alınmış ve hastaların rızaları alındıktan sonra çalışmaya 

dahil edilmişlerdir. 

Operasyon odasına alınan hastalara standart anestezi monitorizasyonu yapılmıştır. 

Hastadan anestezi indüksiyondan sonra, 2. saatte ve vaka sonunda arteryel ve venöz kan gazı 

örnekleri alınmıştır. Cerrahi işlem tamamlandıktan sonra hasta orotrakeal entübe ve 

monitörize halde yoğun bakım ünitesine çıkarılmıştır. YBÜ’de rutin işlemlerle yanaşı 0.saat 

6.saat ve 12. saatte arteryel ve venöz kan gazı örnekleri alınmıştır. Hasta hastaneden 

taburculuğuna kadar komplikasyonlar açısından takipe alınmıştır.  

 Bulgular:  Hastaların yaş ortalaması 66.7 ± 10.8 yıl olarak bulunmuştur. Mortalite 

oranı %4.3 saptanıp, komplikasyon gelişen ve gelişmeyen grup arasında mortalite açısından 

farkın   anlamlı olduğu görülmüştür (p=0.011). Ünivaryans analiz sonucunda komplikasyon 

gelişen ve gelişmeyen gruplar arasında ortalama intraoperatif yaş, arteriyel oksijen basıncı, 

ΔPCO2, ScvO2 ve laktat değerleri arasında istatiksel olarak anlamlı farklılık olduğu tespit 

edilmiştir (p<0.05). Postoperatif komplikasyonu öngörme açısından yapılan multivaryans 
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analizinde yaş [Odds Oranı: 1.08 (%95 Güvenlik Aralığı: 1.01- 1.15), p= 0.014] ve 

postoperatif ΔPCO2 [Odds Oranı: 3.48 (%95 Güvenlik Aralığı: 2.09-2.57), 

p<0.001]postoperatif komplikasyonları ön görme açısından bağımsız etmenler oldukları 

saptanmıştır. Postoperatif komplikasyon gelişimini ön görme gücü açısından postoperatif 

ΔPCO2 ve postoperatif laktat değeri açısından farkın istatiksel olarak anlamlı olduğu 

saptanmıştır (p<0.0001). Ayrıca postoperatif komplikasyon gelişimini ön görme gücü 

açısından postoperatif ΔPCO2 ve SOFA değeri arasında farkın istatiksel olarak anlamlı 

olmadığı görülmüştür (p=0.18).  

Sonuçlar: Çalışmamızınn ana sonucu yüksek riskli cerrahi hastalarda ΔPCO2 eşik 

değerinin intraoperatif dönemde 6.6 mmHg, postoperatif dönemde 7.5 mmHg’nın üzerinde 

saptandığında komplikasyon gelişimi açısında tetikte olunması gerektiği ve ihtiyaç duyulan 

resüsitasyonun yapılmasıdır. 

Anahtar Kelimeler:  Veno-arteriyel PCO2 farkı,doku perfüzyonu,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 ΔPCO2 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, ΔPCO2, 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 ΔPCO2 (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 ΔPCO2 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 ΔPCO2 

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 ΔPCO2 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 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

 

 Dünya çapında her yıl, yaklaşık olarak 234 milyon cerrahi girişim gerçekleştirilmektedir. 

Bu hastalar arasından major cerrahi girişim geçirenyüksek riskli hastalar önemli bir morbidite ve 

mortalite riski taşırlar (1). Günlük rutin uygulamalarda 1980'lerden beri zorunlu güvenlik önlemleri 

olarak nabız oksimetre ve kapnometreuygulamasına rağmen, tüm cerrahi popülasyonda perioperatif 

morbidite % 3 ile% 17 arasında, mortalite ise % 0.4 ile % 0.8 arasında değişmektedir (2).Cerrahi 

girişim geçiren hastalar, yaş ve cinsiyete göre eşleştirilmiş normal popülasyona kıyasla 1 yıl sonra 

ölüm riski açısından daha yüksek risk taşırlar (3). 

 Doku perfüzyonunu ve / veya oksijenasyonunu devam ettirmeye ve iyileştirmeye yönelik 

hemodinamik tedavilerin hasta sonucunu olumlu yönde etkilediği gösterilmiştir (4). Major cerrahi 

sonrası doku hipoksisigelişimipostoperatif organ yetmezliği ve mortalitenin önde gelen nedenidir 

(5,6). Bu nedenle doku perfüzyonu yetersizliğinin belirtilerinin erken tanınması ve düzeltilmesi, 

özellikle azalmış fizyolojik rezervi olan hastalarda, önemlidir (4,7). 

 Cerrahi travma sonucu oksijen talebinde artışın sağlanamaması doku hipoksisine yol 

açabilir (8,9). Komplikasyon açısından artmış risk altındaki hastaları tanımlamaya yardımcı olmak 

için bozulmuş doku oksijenasyonunu gösteren çeşitli belirteçler araştırılmıştır. Postoperatif organ 

yetmezliğinin, oksijen sunumu ve doku oksijen tüketimi arasındaki dengeyi değerlendirmek için 

kullanılan santral venöz oksijen satürasyonunda (ScvO2) düşüklüğüile ilişkili olduğu gösterilmiştir 

(10,11). Ancak, ScvO2’nin anaerobik metabolizma ile korelasyonunun zayıf olduğu gösterilmiştir 

(12). Gerçekten, bozulmuş oksijen ekstraksiyonu kapasitesi durumunda, ScvO2’ninhem normal hem 

de yüksek değerleri (≥% 75) doku hipoksisi varlığını dışlamamaktadır. Bu durum ScvO2 

monitorizasyonunun yararlılığını sınırlayabilmektedir (13,14). Bunun tersine, yoğun bakım 

ünitesinde devamlı doku hipoksisi açısından uyarıcı sinyal olan artmış serum laktat seviyelerini 

azaltmaya yönelik stratejilerin hastanede kalış süresini ve mortaliteyi azatlığı gösterilmiştir (15,16). 

Ancak laktat seviyesindeki artış, oksijen ekstraksiyonu gibi doku oksijenasyon markırlarına göre, 

gecikebilmekte (17) ve her zaman doku hipoperfüzyonunu yansıtacak kadar da duyarlı 

olmayabilmektedir (15).  

 Daha önceden yapılmış olan küçük çaplı çalışmalardagörünüşte normal makrodolaşım 

parametrelerine rağmen yetersiz kan akımı durumunu tanımlamak açısından santral veno-arteriyel 

karbondioksit farkını (ΔPCO2) yararlı bir değerlendirme aracı olarak önerilmiştir (18,19). Parsiyel 

karbondioksit basıncı (PCO2) aktif olarak metabolize olan dokularda yetersiz perfüzyona bağlı 
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metabolik değişiklikleri yansıtmaktadır (20). Kardiyak output ile ters ilişkili olduğu gösterilmişolan 

ΔPCO2(21), dokularda üretilmiş olan CO2 fazlalığını uzaklaştırmak açısından venöz kan akımının 

yeterliliğinin göstergesi olarak kabul edilmektedir (22). Bu nedenle, azalmış kan akımı sırasında 

bozulmuş doku perfüzyonu ΔPCO2’deki artışı ana belirleyici etkenidir (23). 

 Bununla birlikte, deneysel ve klinik çalışmalar sonucunda elde edilen umut verici 

bulgulara rağmen, major cerrahi travmalarda ΔPCO2’nin prognostik önemi çok sınırlı bir ölçüde 

araştırılmıştır. Bu çalışmada ΔPCO2’deki artışın klinik öneminin değerlendirilmesi hedeflenmiştir. 

Çalışmanın primer amacı intraoperatif dönemdeki veno-arteriyel PCO2 farkı değerlerini ve bunun 

postoperative komplikasyon gelişimiyle ilişkisini gözlemlemektir. Veno-arteriyel PCO2 farkı 

değerleri postoperatif dönemde de gözlemlenip, iki dönemdeki değerlerin birbirleriyle ve 

komplikasyon gelişim sıklığıyla ilişkisinin incelenmesi planlanmıştır. 
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2.GENEL BİLGİLER 

2.1. Karbondioksit (CO2) 

 CO2’nin parsiyel basıncı bulunduğu ortama göre farklılık göstermekte olup, ekspirasyon 

havasında 32, alveol içinde 40, arteryel kanda 40 (36-44) ve venöz kanda 47 mmHg’dir (24,25). 

Karbondioksit hücre metabolizmasının bir yan ürünü olarak sürekli bir şekilde vücutta 

oluşturulmakta ve venöz sistemle alveollere taşınmaktadır. Alveolden de ventilasyon yoluyla 

uzaklaştırılmaktadır. İnsanlarda CO2’in normal aralığı olan 35-45 mmHg’ın üstündeki seviyeler 

kötü prognozla ilişkilidir (26,27). 

  

 

2.1.1. Karbondioksitin taşınması 

Dokularda hücresel aktivite sonucu meydana gelen CO2 kapillerler yolu ile dolaşıma verilir. 

Dokulara gelen kanda PaCO2 40 mmHg iken dokularda bu basınç 46-47 mmHg’dır. Meydana gelen 

CO2 parsiyel basınç farkı ile karbondioksit doku hücrelerinden venöz kana geçmektedir.  

CO2 venöz kanda üç farklı şekilde taşınmaktadır: 

-Bikarbonat halinde: karbondioksitin büyük bölümü bu şekilde taşınmaktadır (% 70), 

-Hemoglobin ile (Karbamino bileşiği) ve diğer plazma proteinleri ile birleşmiş halde (% 15-

25), 

-Plazmada erimiş şekilde (eriyik CO2% 5-7). 

Venöz kan aracılığı ile alveollere ulaşan CO2 yine parsiyel basınç farkı ile ekspirasyon 

havasına geçmekte ve bu şekilde atılmaktadır. 

Diğer taraftan arteryel kanda ise CO2, % 90 bikarbonat, % 5 eriyik, % 5 de karbamino bileşiği 

halindebulunur (1/25T2). 

Bikarbonat, aşağıda verilen reaksiyon sonucu kanda oluşur: 

CO2 + H2O → H2CO3 → HCO3
- + H+ 

İlk reaksiyon yavaş olup plazmada gerçekleşir. Eritrositlerde ise karbonik anhidrazbulunduğu 

için reaksiyon 12 000 kez daha hızlıdır. İkinci reaksiyon ise eritrositlerde enzim gereksinimi 

olmadan hızla meydana gelir. 

Bikarbonat ve hidrojen iyonları hücre içinde arttığında, bikarbonat iyonu eritrositlerden 

plazmaya diffüze olur. Bununla birlikte, hidrojen iyonu, hücre zarının katyonlara karşı geçirgen 
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olmamasından dolayı, plazmaya kolayca geçemez. Hidrojen iyonlarının bir kısmı, aşağıdaki 

denklemde de gösterildiği gibi, hemoglobine bağlanarak hücre dışına çıkar. 

H+ + HbO2 → H-Hb + O2 

Kan proteinlerinin terminal amin gruplarına CO2 bağlanması sonucu karbamino bileşikleri 

oluşur. Oksihemoglobine kıyasla, indirgenmiş Hb çok daha fazla karbamino grubutaşıyabilir. 

PCO2 ve total CO2 (CCO2) arasındaki ilişki CO2 dissosiasyon eğrisi ile açıklanır. Bu lineer 

bir eğri olupısı, pH, hematokrit düzeyi ve oksijen saturasyonu tarafından etkilenmektedir (Şekil 1). 

Metabolik asidozun artması eğrinin sağa kaymasına neden olur (28). 

 

 
Şekil 1. PCO2, CCO2 ve metabolik asidoz arasındaki ilişki 

 

2.1.2. Karbondioksit dissosiasyon eğrisi 

Kandaki eriyik haldeki CO2’nin toplam miktarı, basıncı ile doğru orantılı olarakdeğişim 

göstermektedir. Kanın oksijen içeriğinin azalması ile birlikte eğride sola doğru kayma görülür. 

Periferik kapillerlerde O2 dokuya verildiğinde CO2 dissosiasyon eğrisi yukarı kayar; yani kan o 

kadar çok CO2 taşıyabilir. Diğer taraftan hemoglobulinin oksijenasyonu ne kadar fazla olursa o 

kadar az miktarda CO2 taşıyabilir. Hemoglobulinin tarif edilen bu özelliği OksiHb’nin yüksek 

asiditesine ve CO2 ile doğrudan birleşebilme gücüne bağlıdır. Bu eğrinin klinik açıdan anlamı; 

kanın oksijenasyonunun düşük olduğu durumlarda dokulardan daha fazla miktarda CO2 çekilebilir. 

Bununla birlikte kan akciğer kapillerlerine ulaştığında kandaki CO2 miktarı düşmeye başlamaktadır 

(28). 
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2.2. Kanda Oksijenin Taşınması 

Oksijen kanda (1) plazma ve hücre sıvısında (yaklaşık% 2'si) çözülmüş olarak ve (2) 

hemoglobine (yaklaşık% 98'i) geri dönüşümlü olarak bağlanmış şekilde taşınır.  

Oksijen satürasyonu arteriyel kanda oksijenin hemoglobine bağlanma oranıdır. Aşağıda 

verilen formül ile hesaplanır (29,30). 

 

Satürasyon % = 100 x [(arteryel O2- erimiş O2)/ O2 kapasitesi] 

 

 Oksijen alveoler membrandan difüzyona uğradığında, pulmoner kapiller damarlarda 

hemoglobine geri dönüşümlü olarak bağlanır ve oksihemoglobinini oluşturur. Bir hemoglobin 

molekülü tarafından aynı anda dört moleküle kadar oksijen taşınabilmektedir. Bir oksijen molekülü 

hem molekülüne bağlandığında, globin zincirinin şekli değişikliğe uğrar, bunun sonucunda da 

hemoglobinin kuaterner yapısında genel bir değişiklik meydana gelmektedir. İlk oksijen 

molekülünden sonra bağlanan oksijen molekülleri hemoglobüline daha yüksek afinite ile bağlanır. 

Bu ilişki en iyi sigmoid şekilli oksihemoglobin dissosiasyon eğrisi (Şekil 2) ile tanımlanır (29,30). 

 

 
 

Şekil 2.PH 7.4, baz fazlası sıfır, sıcaklık 37 ° C ve 1 atmosfer basınç durumunda standart 

insan oksihemoglobin dissosiasyon eğrisi. 
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 Hemoglobin oksijen için düşük bir afiniteye sahip olan gergin (T); ve oksijen için yüksek 

bir afiniteye sahip olan gevşek (R) şekilde olmak üzereiki formda bulunur. Gergin formu, oksijen 

serbest bırakılmasını teşvik eden dokularda (yüksek karbon dioksit düzeyi, düşük pH ortamı) 

baskındır, buna karşılık, gevşek formu, yüksek pH, düşük karbondioksit gerginliği ve yüksek 

parsiyel oksijen basıncı (alveollerde olduğu gibi) olan, oksijene daha fazla bağlandığı bölgelerde 

yaygındır. Hemoglobin, oksijen bağlanması, karbondioksit gerilimi ve pH arasındaki bu ilişki Bohr 

etkisi olarak bilinir (29,30). 

 Deoksijene kan, oksijenli kan ile kıyaslandığında, daha fazla karbondioksit taşıma 

yeteneğine sahiptir ve bu Haldane etkisi olarak bilinir. Bu nedenle, Bohr ve Haldane etkileri, 

pulmoner kılcal damarlarda oksijen bağlanma ve karbondioksit atılımını teşvik ederken, dokularda 

bu etkinin tersine neden olmaktadır (29,30). 

 

2.2.1. P50 

P50, hemoglobinin % 50’sinin doymuş olduğu oksijenin parsiyel basıncıdır. Hemoglobinin 

oksijene olan afinitesinin bir göstergesidir ve eğrinin pozisyonundaki değişiklikleri karşılaştırmak 

için kullanılır. Oksijen dissosiasyon eğrisi durumu, çeşitli kimyasal ve fizyolojik faktörlerin yanı 

sıra farklı hemoglobin türleri ile de değişmektedir. Çeşitli faktörler ve eğri üzerindeki etkileri Tablo 

1'de tanımlanmıştır. Aynı zamanda bu tabloda eğrinin durumundaki değişimin oksijen bağlama ve 

salımı üzerindeki etkileri de tarif edilmiştir (31,32). 

 

Tablo 1. Oksijen dissosiasyon eğrisini (ODE) etkileyen faktörler  

 Sola kaymış ODE 
(↓P50) 

Sağa kaymış 
ODE (↑P50)  

Yol açan nedenler ↑pH (↓H+) ↓pH (↑H+)  

↓PaCO2PaCO2 ↑PaCO2PaCO2  

↓2,3-disfosfogliserat ↑2,3- disfosfogliserat 

↓ vücut sıcaklığı ↑vücut sıcaklığı 

Fetal haemoglobin Adult hemoglobin 

Karbonmonoksid 
zehirlenmesi 

 

Methemoglobinemi  

Etki Artmış hemoglobin 
oksijen afinitesi, artmış 
oksijen bağlanması 
 

Azalmış hemoglobin 
oksijen afinitesi, dokularda 
artmış oksijen salınımı 
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2.2.2. Arteryel kanın oksijen içeriği 

 Arteryel kanın oksijen içeriği, hemoglobine bağlı oksijen ve plazmada çözünen oksijenin 

toplamıdır (Henry yasasına uygun olarak, çözünmüş olan oksijen miktarı, belirli bir sıcaklıkta 

oksijenin plazma üzerine uyguladığı parsiyel basınç ile orantılıdır). Her 100 ml kandaki oksijen 

miktarıdır ve aşağıdaki denklemle hesaplanır (29,31,33): 

 

CaO2=(1.31×Hb×SaO2×0.01)+(0.0225×PaO2) 

 CaO2: arteriyel oksijen içeriği;1.31- Hüfner sabiti; Hb: hemoglobinin(g/dl); 

SaO2:%arteriyel hemoglobin satürasyonu; 0.0225: vücut ısısında oksijen çözünürlük katsayısı; 

PaO2: arteriyel kanda oksijenin parsiyel basıncıdır  (kilopaskal  (kPa) cinsinde). 

 

 

2.3. Doku Oksijenasyonu 

2.3.1. Oksijen Sunumu (DO2) 

Oksijenasyonun değerlendirilmesindeki ikinci aşama, oksijenin hücrelere taşınmasını olayıdır. 

Metabolik gereksinimin karşılanması için oksijen sunumunda yetersizlik olması şok olarak ifade 

edilebilir. Şok durumunda, dokunun oksijen ihtiyacı ile dolaşımla sunulan oksijen miktarı arasında 

uyumsuzluk vardır. Bu durumda doku perfüzyonunda ileri düzeyde azalma, dokulara besin ve 

oksijen sunumunda yetersizlik ve bunun sonucunda dokunun yetersiz besinve oksijen alımı söz 

konusudur. Hücrenin metabolik oksijen gereksinimi (MRO2), oksijenin mitokondride suya dönüşme 

oranı ile ilişkilidir. Oksijen dokularda depolanmaz, bu nedenle aerobik metabolizmanın devamının 

sağlanması için oksijen tüketimi, metabolik oksijen ihtiyacını karşılamalıdır. Diğer taraftan, 

dokuların yetersiz oksijen alımı yaygın hücresel hipoksi, oksijen alımının aerobik metabolizmayı 

karşılamakta yetersiz oluşu, bunun sonucunda anaerobic metabolizma ve vital organların 

işlevlerinde önemli bozukluk ile sonuçlanır (29,33-35). 

Toplam oksijen sunumu dakika başına dokuya sunulan oksijen miktarı olup kardiyak output 

ve arteriyel oksijen içeriğinin çarpınına eşittir.  

 

 

Oksijen sunumu=Kardiyak output x arteriyel kanın oksijen içeriği 
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DO2=CO×CaO2 

veya 

DO2=CO×[(1.31×Hb×SaO2×0.01)+(0.0225×PaO2)] 

Arteriyel oksijen basıncı (PaO2), akciğerlerin kanı oksijenlendirme kapasitesini yansıtır. Diğer 

taraftan PaO2, dokuların arteriyel kandan oksijen alışını (oksijen  ekstraksiyonu, O2ER) göstermez. 

Pulmoner arter kateteri olan hastalarda kateterin distal ucundan elde edilen santral venöz kanın 

satürasyon (ScvO2) ve oksijen parsiyel basınç (PvO2) ile, santral venöz kanın oksijen içeriği (CvO2) 

saptanır. Sistemik arteriyel kan gazlarının değerlendirilmesi sonucu elde edilen arteriyel kanın 

oksijen içeriği(CaO2), CvO2 ve kardiyak output (CO) kullanılarak dokunun oksijen alımı veya 

tüketimi (VO2)hesaplanılır (36). SvO2, PvO2 ve arteriyovenöz oksijen farkı (C(a-v) O2) önemli 

bilgiler verir. Örneğin C(a-v)O2 azalması ve SvO2, PvO2ve CvO2’nin artması durumu dokunun 

kandan oksijen alımının yetersizliğini gösterir. Diğer taraftan, C(a-v)O2’nin artması, SvO2, PvO2 ve 

CvO2 değerlerinin azalması dokuya oksijen sunumunun yetersizliğini yansıtır (29,37). 

Ayrıca oksijen sunumu veya transportu arteriyel kanla dokuya taşınan oksijen miktarıdır ve 

kardiyak indeks ve arteriel oksijen içeriğinin çarpımına eşittir (37). 

 

DO2 = CI x CaO2 x 10 

CI: Kardiyak indeks (ml/dk/m2) 

CaO2: Arteriyel kanın oksijen içeriği 

 

2.3.1.1. Oksijen sunumunu etkileyen faktörler 

Yukarıdaki eşitlikten de görüldüğü gibi, kardiyak output, arteriyel oksijen satürasyonu ve 

hemoglobin konsantrasyonunda meydana gelen değişiklikler oksijen sunumunu etkilemektedir. Sir 

Joseph Barcroft, ilk olarak 1920'lerde azalmış oksijen sunumu nedenlerini, “oksijenli anoksiyi” 

(azalmış kardiyak output veya azalmış bölgesel kan akışı), “anoksik anoksiyi” (arteriyel hipoksemi) 

ve “anemik anoksiyi” (azalmış hemoglobin) tanımlayarak açıklamıştır. Yakın zamanda "sitopatik 

hipoksi" (örn., sepsis ve enflamasyona sekonder) ve "histotoksik hipoksi" (ör., siyanür 

zehirlenmesi) tanımlanmıştır (29,33,34). Bu koşullar altında, hücrelerin oksijeni kullanma 

kapasitesinde göreceli veya mutlak bir başarısızlık vardır ve artan oksijen sunumu hipoksiyi 

düzeltmede çok az etkiye sahip olmaktadır. Mikrodolaşım bozukluğunun herhangi bir nedeni 

oksijen sunumunu etkilemektedir. Örneğin, sepsiste nitrik oksit üretiminin artması otoregülasyonda 

(dokularda talep ile arzın eşleşmesi) bozukluğa ve klinik olarak hipotansiv seyreden azalmış 

vasküler tonusa yol açmaktadır (38). 
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2.3.2. Oksijen Tüketimi (VO2) 

Oksijen tüketimi (VO2), dakikada dokular tarafından tüketilen oksijen miktarıdır ve solunan 

gazların doğrudan analizi yoluyla veya Fick prensibini kullanarak, mikst venöz kanın oksijen 

içeriğini ve CvO2 ölçerek aşağıdaki formülden yararlanarak  hesaplanabilir (29,32-34): 

 

CvO2=(1.31×Hb×SvO2×0.01)+(0.0225×PvO2) 

  

VO2=CO×(CaO2−CvO2) 

 

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

 

CI: Kardiyak indeks (ml/dk/m2)  

CaO2: Arteriyel kan oksijen içeriği  

CvO2: Venöz kan O2 içeriği 

 

 Oksijen sunumu ve tüketimi genel ölçülerdir. Doku seviyesinde, kan akışı Q olarak 

belirtilir, [O2]In  afferent kanın oksijen içeriğini (toplamda CaO2'ye yakın) ve [O2]Out  efferent 

kanın oksijen içeriğini tanımlar (toplamda CvO2'ye yakın). Bu şekilde, doku seviyesinde oksijen 

tüketimi aşağıdaki formülle gösterilir (29,32-34): 

 

VO2=Q×([O2]In−[O2]Out) 

 

 

2.3.2.1. Oksijen tüketimini etkileyen faktörler 

Mikrodolaşımdan doku metabolizmasını karşılamak için dokuya alınan oksijen miktarı 

dokunun oksijen tüketimini verir. Normal şartlarda, dokunun oksijen almasında bir bozukluk 

olmadığında, kapillerlerden dokuya alınan oksijen miktarı, metabolizma ile tüketilen oksijen 

miktarına eşittir. Diğer taraftan, sepsis gibi hipermetabolik durumlar veya şokta VO2, dokunun 

oksijen tüketimi hakkında doğru bilgi vermez. Sepsis, ve multipl travma gibi durumlarda ve kritik 

hastaların büyük çoğunluğunda dokunun oksijen alımında bozukluk olması nedeniyle bu 

durumlarda VO2, metabolizmanın hızını, diğer bir deyişle oksijen tüketimini yansıtmaz (29,39). 

 Oksijen tüketimi oranı hücresel metabolik talebe bağlıdır ve manipüle edilebilir. Örneğin, 

nörolojik sonuçları iyileştirmek için kardiyak arrest sonrası serebral metabolik talebi azaltılmak için 
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terapötik hipoterminin kullanımı iyi belgelenmiştir (39). VO2'yi etkileyen yaygın olarak karşılaşılan 

faktörler Tablo 2'de gösterilmiştir (29). 

 

Tablo 2. Oksijen tüketimini etkileyen faktörler 

VO2’yi artıran faktörler VO2’yi azaltan faktörler 

Egzersiz Sedasyon/ analjezi/ nöromusküler 

blokerler/antipiretikler 

Travma (cerrahi girişim ve yanık dahil) Hipovolemi/şok durumu 

Enflamasyon/sepsis/ateş yüksekliği Mekanik ventilasyon 

Titreme Hipotermi 

Ağrı  

Ajitasyon  

Fiziyoterapi  

 

Şokta olduğu gibi, düşük VO2, metabolizma hızı yavaşlaması yokluğunda, dokunun aldığı 

oksijenin yetersiz olduğu anlamına gelir. Ayrıca VO2’nin normal veya yüksek olması durumunda 

bile metabolizma hızı artış gösterdiyse, VO2 metabolizma artışını karşılamakta yetersiz kalabilir. 

Metabolizma hızı VO2’yi geçmesi durumunda doku iskemisi görülür ve dokularda laktik asit 

birikmeye başlar. Buna benzer durumlarda VO2 normal sınırlarda ise, serum laktat düzeyi 

değerlendirilerek anaerobik metabolizma hakkında bilgi edinilebilir (40). 

 

2.3.3. Oksijen Ekstraksiyon Oranı (O2ER) 

Fizyolojik koşullar altında doku oksijenasyonu, oksijen sunumu ve oksijen tüketiminin net 

ürünüdür (29,33,34,41). 

 

DO2= SV x KH x [Hb x 1.34 x SaO2+(0.003 x PaO2)]= CO x CaO2 

VO2= CO x [CaO2 - (Hb x 1.34 x SvO2+0.003 x PvO2)]= CO x (CaO2 – CvO2) 

OER= VO2/DO2 

 

DO2– oksijen sunumu, SV – vuruş (stroke) hacmi, KH – kalp hızı, Hb – hemoglobin, SaO2 – 

arteriyel oksijen satürasyonu, PaO2 –arteriyel parsiyel oksijen basıncı, CO – kardiyak output, 

CaO2– arteriyel oksijen içeriği, VO2 – oksijen tüketimi, SvO2 – miks venöz oksijen saturasyonu, 

CvO2 – venöz oksijen içerik. 



11 
 

 
 

  

 Oksijen ekstraksiyon oranı, kardiyovasküler sistem yoluyla sunulan oksijenin dokular 

tarafından kullanılan kısmıdır. Tüketilen oksijenin oksijen sunumuna oranıdır.   

 

O2ER=VO2/DO2(toplamda) 

 

O2ER=(CaO2−CvO2)/CaO2 

veya  

O2ER=([O2] In−[O2]Out)/[O2]In (doku düzeyinde) 

 

Sağlıklı bireylerde, dokulara sunulan oksijenin sadece %20-30’u kullanılmaktadır.  

Bu koşullar altında, oksijen tüketimi “tedarikten bağımsız” olarak ifade edilir ve azalan bir DO2 

karşısında dahi VO2 normal sınırlarda sürdürülmektedir. Bununla birlikte, insanlarda 4 ml/kg/dak 

olan kritik DO2 (DO2krit) düzeyinde O2ER maksimumdur (O2ER 0.6-0.8) ve VO2'nin ‘sunuma 

bağımlı olduğu ifade edilir. Eğer DO2, DO2krit'in altından daha fazla azalmaya devam ederse veya 

belirli bir DO2krit için VO2 artarsa, ATP arz ve talebi arasındaki dengesizliğe sekonder olarak 

anaerobik solunum ve laktat üretimi (tip A hiperlaktatemi) ile sonuçlanan doku hipoksisi meydana 

gelir (42). 

 Şekil 3’de, oksijen tüketimi ve oksijen sunumu arasındaki teorik bifazik ilişki 

gösterilmektedir. “ABC” çizgisi, sağlıkta görülen durumu, kırık çizgi “DEF” kritik hastalıktaki 

durumu göstermektedir. B ve E noktaları, karşılıklı olarak sağlıklı ve kritik hastalıklarda DO2krit'i 

gösterir. Sağlıkta, VO2, B ve C noktaları arasında (DO2, DO2krit'in üzerindedir) sunumdan 

bağımsızdır ve A ve B noktaları arasında “sunuma bağımlıdır”. O2ER’in egzersiz sırasında artığı 

bilinmektedir. Bunun nedeni, DO2 arttıkça, egzersiz için gereken VO2 artışı ile uyumlu 

olmamasıdır. Bununla birlikte, özellikle de sepsis gibi kritik hastalıkta, VO2, artan DO2 (EF çizgisi 

ile gösterilen) ile bile artmaya devam edebilir ve DO2krit, sağlıklı durumda görülenden daha büyük 

olabilir. Buna “patolojik DO2 bağımlılığı” denir ve O2ER, VO2 ile orantılı olarak 

artmayabilmektedir. AB ve DE eğimleri maksimum O2ER'i temsil eder. DE eğimi derecesi kritik 

hastalıklarda, dokuların oksijeni daha az ekstrakte edebildiğinden dolayı, azalır (29,33,34,41). 
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Şekil 3. VO2 ve DO2 arasındaki ilişki. 

 

DO2'yi değerlendirmek için klinik olarak kullanılan diğer bir yöntem, pulmoner arter kateter 

(PAC) kullanılarak pulmoner arter mikst venöz kan doygunluğunun (SvO2) ölçülmesidir, bu değer 

akciğerlerden dokulara geri dönen kullanılmamış oksijeni temsil eder. SvO2'yi % 70'in üzerinde bir 

değerde hedeflemek, kritik bir hastanın resüsitasyonunun yeterince yapıldığını ve DO2'nin optimize 

edildiğini göstermektedir. Bununla birlikte, bu koşullar altında, "normal" SvO2'nin, yeterli oksijen 

sunumunu göstermesinde çok mikrodolaşım bozukluğu veya değişmiş hücresel oksijen alımı 

nedeniyle yetersiz oksijen kullanımının bir göstergesi olabileceği düşünülmelidir. Pulmoner arter 

kateterin yokluğunda, santral venöz saturasyonlar (ScvO2) SvO2 yerine kullanılabilir, normal aralık 

değeri SvO2 için % 68-77 olan aralığın değerinden çok az daha yüksektir (29,33,34,41). 
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2.4. Yüksek riskli hastalarda oksijen sunumu ve tüketimi dengesizliği 

 

Oksijen kullanımında bozukluğa yol açan ana nedenler Şekil 4’te verilmiştir. 

 

 
 

Şekil 4. Oksijen kullanımında bozuklukluğa yol açan nedenler. 

 

 

Oksijen sunumu azaldığında, birkaç kompensatuar mekanizma sayesinde, oksijen atımı belli 

bir süre ile korunmaktadır (43). Ancak belli bir dönem sonrası kompensatuar mekanizmalar tükenir 

ve bu kritik noktadan sonra oksijen tüketimi oksijen sunumuna bağımlı hale gelir (şeklil 4). Oksijen 

ekstraksiyon eğrisinin bu dik kısmında, santral venöz kan oksijen saturasyonu (ScvO2) azalmakta 

iken, anaerobik proçesler artmaktadır. Bu süreçlerden dolayı laktat üretimi artar ve acil müdahale 

gecikirse, doku hipoksisi ve organ disfonksiyonu gelişmektedir (Şekil 5). 
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Şekil 5. Oksijen sunumu ve tüketimi arasındaki ilişki. 

 

DO2 – oksijen sunumu, VO2 – oksijen tüketimim, ScvO2 – santral venöz oksijen satürasyonu 

 

 

2.5. Doku oksijenasyonunun izlenmesi (monitorizasyonu) 

2.5.1. Miks Venöz Oksijen Saturasyonu  

Miks venöz oksijen satürasyonu (SvO2), tüm vücutta oksijen sunumu ve oksijen tüketimi 

arasındaki dengedeki değişiklikleri saptayan pulmoner arterde ölçülen oksijenli hemoglobinin 

hemoglobin içeriğine oranıdır (44). SvO2 ölçümü günlük klinik uygulamada uygulanamamaktadır 

çünkü örnekleme için zaman alıcı ve önemli riskleri olan karmaşık bir prosedür olan pulmoner arter 

kateteri yerleştirilmelidir (45). 

 

2.5.2. Santral Venöz Kan Oksijen Saturasyonu (ScvO2) 

Superior vena kavada ölçülen santral venöz oksijen satürasyonu (ScvO2) SvO2'nin iyi bir 

alternatifidir ve sadece yoğun bakımda değil, aynı zamanda anesteziyolojide de günlük rutin 

uygulama haline gelmiştir. Bu uygulama için subklavyan veya internal juguler vene santral venöz 

kateter yerleştirilmesi gerekir. Kateterin ucu sağ atriyumun birkaç santrimetre üzerinde superior 

vena cavada konumlandırılmalıdır (46). 

ScvO2’nin normal değeri SvO2'ye kıyasla % 5-8 daha yüksek olan % 67-77 arasında 

değişmektedir (47). Bu değerlerdeki değişiklik eğilimleri çeşitli hastalık durumlarında iyi 

korelasyon gösterir (48).Hem artan oksijen tüketimi hem de azalmış oksijen sunumu ScvO2’yi 

düşürebilir. Oksijen atımı şöyle tanımlanabilir: 
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OER= VO2/DO2 

OER-oksijen atımı, DO2 – oksijen sunumu, VO2 – oksijen tüketimim 

 

Oksijen sunum ve tüketim denklemi basitleştirilirse aşağıdaki denklem elde edilecektir: 

Önceki paragraflarda belirtilen) aşağıdakileri elde ederiz: 

 

OER= (SaO2-ScvO2)/SaO2 

 

 

SaO2 = 1 olduğu varsayılırsa, ki bu normal olarak sağlıklı olgularda geçerlidir, o zaman aşağıdaki 

denklem elde edilecektir: 

OER= 1-ScvO2 

Bu denklem açıkça gösteriyor ki, santral venöz oksijen satürasyonu DO2 ve VO2 arasındaki 

dengeyi yansıtabilir (49). 

 
 

2.5.3. Laktat Metabolizması  

Laktik asit pirüvat metabolizmasından üretilmektedir. Bu reaksiyonu laktat dehidrogenaz 

(LDH) katalizlemektedir. Böbrek, karaciğer, iskelet kası ve kalp kasında bol miktarda LDH 

bulunmaktadır (50). 

 Sağlıklı bir insanda günde yaklaşık 1500 mmol laktat üretilir. Üretilen laktat metabolize olur 

ve kanda 2mmol / l'den daha düşük bir kararlı durum seviyesi ile sonuçlanır (51). Ağır hastalarda 

yüksek laktat seviyeleri sıklıkla bulunur ve genellikle oksijen eksikliği, hipoperfüzyon ve şok 

açısından çok önemli endişe verici işaret olarak kabul edilir. Ancak, yüksek laktat düzeyi nedenleri 

multifaktöriyeldir (52). 

 Hiperlaktatemi, Cori-döngüsünde, karaciğerde ve böbreklerde laktat yıkımı bozukluğa, 

uğradığında görülebilir. Karaciğer perfüzyonunun ciddi şekilde azaldığı şok hallerinde, karaciğer, 

büyük bir tüketici yerine büyük bir laktat üreten organ haline gelir (53). Böbrekler, laktat 

metabolizmasında yer alan diğer önemli organlardır. Ekzojen hiperlaktatemi sırasında böbrek 

fonksiyonları bozulmamış ise laktatın% 25-30'u böbrekler tarafından atılmaktadır (54). 
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 Laktat atımı sırasında laktat oksidasyonu ve glukoneojenez major rol oynar, idrar atılımı ise, 

atılım eşiği 6 mmol / l üzerinde olması nedeniyle, minör rol oynar (53,55). Kalıcı hiperlaktatemi 

ciddi akut karaciğer yetmezliği veya kronik son dönem karaciğer hastalığı olanlarda görülür (56). 

Diğer taraftan laktat nöronlar, kardiyak çizgili kaslar veya beyin gibi birçok doku için çok önemli 

bir ara enerji olarak kabul edilebilir. Bu dokularda laktat dehidrogenaz laktatı tekrar piruvata 

dönüştürebilir. Cori döngüsündeki glukoneojenez sırasında, karaciğer ve böbrekler, laktatı enerji 

yatırımlarıyla glikoza dönüştürürler (57). Yani laktat üretimi ve yıkımın toplamı hastalık süresi 

boyunca laktat atımını belirler. 

 

 

2.5.3.1. Laktik asidoz etiyolojisi 

Plazmada laktat artışı laktat üretiminde artış velaktat kullanımında azalmaya bağlı olmak 

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

 

Laktat üretiminde artışa neden olan durumlar  

A. Pirüvat üretiminde artış  

1. Glikojenoliz ya da glukoneogenezde enzimatik defekt varlığı (Tip1 glikojen depo hastalığı 

gibi)  

2. Salisilat intoksikasyonu da dahil olmak üzere respiratuar alkaloz  

3. Feokromasitoma  

B. Pirüvat utilizasyonunda azalma  

1. Pirüvat dehidrogenaz ya da pirüvat karboksilaz aktivitesinde azalma (konjenital nedenler, 

diayebetes mellitus, Reye sendromu) 

C. Pirüvatın laktata dönüşümünün arttığı bir redoks durumu varlığı 

1. Gelişmiş metabolik hız  

-Aşırı egzersiz  

- Grand mal epileptik nöbet 

-Ciddi astım  

-Hipotermiye bağlı titreme 

2. Oksijen kullanımında azalma  

- Şok  

-Ciddi hipoksemi (PaO2<25 mmHg) 

-Kardiyak arrest 
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-Akut pulmoner ödem 

-Karbon monoksit zehirlenmesi 

- Feokromasitoma  

3. Oksijen utilizasyonunda azalma  

- Siyanid intoksikasyonu (oksidatif metabolizmada azalma)  

- İlaçların indüklediği mitokondrial disfonksiyon (zidovudin veya stavudin ile tedavi)  

D. D-Laktik asidoz 

 

Laktat utilizasyonunda primer azalmaya yol açan nedenler 

A. Hipoperfüzyon ve asidemi 

B. Karaciğer hastalığı 

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 üzere iki ayrılmaktadır. 

Tip A: Doku oksijenasyonunda azalma ile seyreder. Görüldüğü durumlar hipovolemi, sepsis, 

kalp yetmezliği ve kardiyopulmoner arresttir. Bazen eş zamanlı respiratuar asidoz varlığı asidemi 

düzeyini artırabilir. Wood ve Cohen’e göre (61) hiperlaktatemi A-tipinde, farklı şok durumlarında 

olduğu gibi, oksijen eksikliği veya düşük oksijen taşıma kapasitesi sorumludur. Hipoksi piruvat 

dehidrojenazı inhibe eder. Bu enzim piruvatı Krebs siklusuna giriş yapabilen asetil koenzim A’ya 

dönüştürür. Piruvatın aşırı üretimi, parçalanma süreçlerini laktat oluşumuna kaydırır. Bu süreçte 

sadece 2 molekül adenozin trifosfat ve laktat üretilir. Bu nedenle, yüksek kan laktat seviyesi, hücre 

içi hiperlaktatemiyi yansıtmaktadır. Doku perfüzyonu hızla düzeltilmezse prognoz genelde 

olumsuzdur. Kritik ağırlıktaki hastalar arasında yüksek laktat düzeyleri morbidite ve mortalitenin 

güçlü belirleyicileridir (62). 
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Tip B: Tip B hiperlaktatemi sırasında hastalar hücresel hipoksi kanıtı olmadan inatçı yüksek 

laktat düzeyine sahiptirler. Toksinlerin indüklediği hücresel metabolizma bozukluğu ve bölgesel 

iskemi alanları mevcuttur. Tip-B-1'de altta yatan hastalıklara bağlı olarak laktat üretimi genellikle 

artmıştır. Malign tümörler ve hematolojik malignitelerde de mitokondriyal disfonksiyona bağlı 

olarak değişikliğe uğramış (bozulmuş) enerji üretimi olur (63,64). Piruvat dehidrojenazın kısmen 

piruvat dehidrojenaz kinaz tarafından zayıflatıldığı ile ilgili artan sayıda kanıt bulunmaktadır, 

böylece akut akciğer hasarı sırasında akciğerler olduğu gibi, çeşitli dokular oksijen eksikliği 

olmadan laktat üreticisi olabilir (65). 

 İlaçlar ve toksinler, tip B-2 hiperlaktatemi alt grubundaki artmış laktat üretiminden 

sorumludur. En sık kullanılan ilaçlar arasında metformin, propofol, katekolaminler laktat üretimini 

artırabilir (66). Asetaminofen, kokain ve amfetamin aşırı doz ve kötüye kullanım gibi 

zehirlenmelerde de ayrıca laktat seviyeleri artmaktadır (67). Tiamin, biyotin ve demir eksikliği de 

artmış laktat üretimine neden olabilir (68). 

Tip-B-3 hiperlaktatemi sırasında, metabolizmadaki doğuştan gelen hatalar laktat seviyelerini 

artırır. MELAS (mitokondriyal ensefalomiyopati, laktik asidoz ve inme sendromu) sendromu, 

Pearson sendromu gibi sendromlar çoğunlukla arka planda bulunmaktadır (69). Patofizyolojik 

durumlar sırasında net son ürünlerin 38 ATP molekülü olduğu geleneksel enerji üretimi yerine iki 

molekül adenozin trifosfat üretilir. 

 

     2.5.4. Veno-Arteriyel pCO2 Farkı 

Veno-arteriyel karbon dioksit farkı (ΔPCO2) venöz, santral venöz kateter ve arteriyel kateter 

varlığında kolay ulaşılabilir kan gazından elde edilen parametredir. Bu değer karbondioksitin santral 

venöz parsiyel basıncının karbondioksitin arteriyel parsiyel basıncından çıkararak hesaplanabilir. 

 

ΔPCO2 = PvCO2 - PaCO2 
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2.5.4.1. ΔPCO2’nin belirlenmesi 

Fick eşitliği 

Fizyolojik olarak değeri 6 mmHg'nin altındadır (Mekontso et al., 2002/A). ΔPCO2'nin ana 

belirleyicileri karbondioksit üretimi, kardiyak output ve metabolizmadır. Karbondioksite uygulanan 

Fick eşitliği aşağıdaki gibidir: 

 

VCO2= CO x (CcvCO2 - CaCO2) 

CO-kardiya output, CaCO2- arteriyel karbondioksit içeriği, 

         Fizyolojik koşullar altında kan karbon dioksit içeriği ve karbon dioksit parsiyel basıncı 

arasında güçlü bir ilişki vardır (70). Diğer bir deyişle, CvCO2 - CaCO2 Fick denkleminde k x 

PcvCO2 - PaCO2 olarak değiştirilebilir ve “k” sabit ise modifiye Fick eşitliği meydana gelir: 

 

VCO2= CO x k x (PcvCO2 - PaCO2) 

 

PcvCO2 - PaCO2= k x VCO2 /CO 

 

      2.5.4.2. Normoksik koşullarda CO2 üretimi 

Yeterli oksijen mevcut olduğunda, karbondioksit Krebs siklusunun son ürünüdür. Bu duruma 

bağlı olarak efferent venöz kanda, afferent arteryel kana göre CCO2 daha yüksek düzeydedir. 

Normal koşullarda, VCO2 doğrudan global oksijen tüketimiyle (VO2) ilişkilidir. 

 

VCO2= R x VO2 

 

R, respiratuar quotient olarak isimlendirilen ve primer olarak beslenme kaynağıile etkilenen 

0.7- 1 arası bir değerdir. Örneğin lipid ağırlıklı beslenmede R 0.7, karbonhidrat ağırlıklı beslenmede 

ise R 1 değerine yaklaşır.  

  

2.5.4.3. Kardiak Output 

 Modifiye Fick eşitliğinde de görüldüğü gibi, ΔPCO2, karbondioksit üretimi ile doğru 

orantılı ve kardiyak output ile ters orantılıdır. İlişki ters yönlüdür ve eğrisel olarak tanımlanabilir 

(Şekil 6).  
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 Yüksek kardiyak output durumlarında, kardiyak outputundaki azalmalar ΔPCO2'de küçük 

değişikliklerle sonuçlanmakta iken, düşük kardiyak output durumlarında kardiyak outputtaki küçük 

değişiklikler ΔPCO2'de büyük artışlara yol açmaktadır (71). 

 

 
 

Şekil 6. Modifiye Fick eşitliği: ΔPCO2 ve kardiyak output arasındaki ilişki. Farklı isophletler 

bu ilişkiyi farklı metabolik durumlarda (farklı karbon dioksit üretimi) temsil eder. 

 

 

2.5.4.4. Hipoksik koşullarda CO2 üretimi 

Anaerobik koşullarda, enerji kaynakları HCO3 olarak tamponlanır. Diğer taraftan da 

HCO3’tan da H+ iyonu üretilir. (72). Meydana gelenp rotonlar daha sonra HCO3 tarafından hücre 

içine tamponlanarak CO2 oluşumu gerçekleşiyor. Ayrıca, anaerobic metabolizma sonucu meydana 

gelen CO2’nin düşüşü, total CO2seviyesini de azaltır (73). Deneysel çalışmalar ile hipoksi esnasında 

VCO2’nin azaldığı gösterilmiştir. Bu çalışmalar sonucunda VCO2 azalmasının, ağırlıklı olarak 

aerobik metabolizmaın azalmasına ve ikincil olarak anaerobik metabolizmaya bağlanmıştır (73,74). 

Ayrıca VCO2’deki azalma düzeyinin VO2’ dekine göre daha düşük olmasının anaerobik CO2 

üretiminin olması ile açıklanmıştır (73,74). 
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2.5.4.5. Azalmış Kan Akımının Neden Olduğu Doku Hipoksisi 

 Düşük kan akımı durumlarında kan dokularda daha uzun süreli geçiş zamanına sahiptir 

dolayısıyla daha fazla karbondioksit alabilir. Bu durum "duraklama fenomeni" olarak adlandırılır ve 

ΔPCO2 farkı artmaktadır (75). 

 

2.5.4.6. Sabit Kan Akımında Doku Hipoksisi 

Doku hipoksisi durumu altında, aerobik CO2 üretimindeki azalma olması nedeniyle, 

anaerobik CO2 üretimindeki artışın etkisi yoktur (73,74). Buna bağlı olarak dokularda daha az 

miktarda üretilen CO2 normal yada artmış venöz kan akımı tarafından kolaylıkla temizlenir ve 

PvCO2 ve ΔPCO2 artmaz (23,76). Bu bulgu ΔPCO2’nin artmamasının doku hipoksisinin varlığını 

maskelemediğini ve azalmış kan akımının artmış ΔPCO2’nin major belirleyicisinin olduğunu 

vurgulamaktadır (77). 

Benzer şekilde klinik çalışmalar ile septik şoklu hastalarda düşük kan akımının doku 

hipoksisiyle birlikteliğinde, azalmış kan akımının ΔPCO2’nin artmasında anahtar rol oynadığı 

gösterilmiştir (78,79). 

Wendon ve ark. fulminan karaciğer yetmezliği ve hipotansiyonu olan hastalarda CO’un 

ΔPCO2’deki değişikliklerde major rol oynadığını öne sürmüşlerdir (80). Major bulgu, belirgin doku 

hipoksisi varlığına rağmen ΔPCO2 (<3 mmHg) düşüktür. Bubulgunun olası açıklaması düşük VO2 

(119 mL/min/m2) nedeniyle CO2 üretiminin azalması veyüksek seviyedeki kan akımının (kardiak 

indeks=5.4 L/min/m2) CO2’yi kolaylıklatemizlenmesidir.Saptanmış olan bu sonuçlar doku 

hipoksisi varlığında, yüksek kan akımı altında, ΔPCO2’nin artması yerine normal veya azalmış 

ΔPCO2 değerlerinin görülebileceğini ortaya koymaktadır (79). 

 

2.5.4.7. ΔPCO2’nin klinik kullanımı 

- Şokta ΔPCO2’ nin yorumlanması 

ΔPCO2arteryel kan (PaCO2) ve pulmoner arter kateterinin distal ucundan alınan mikstvenöz 

(PvCO2) kanın eş zamanlı değerlendirilmesi sonucu elde edilir. Fizyolojik koşullarda, ΔPCO2 

değerinin normal aralığı 2 ile 5 mmHg arasındadır (81). 

Turnaoğlu ve ark. (82) septik şoktaki hastaları ve genel anestezialtında kardiak cerrahi 

uygulanan hastaları değerlendirmişlerdir. Septik şoktaki hastalardamikst venöz- santral venöz 
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oksijen saturasyonu arasındaki fark, genel anestezi hastalarına göre dahadüşük saptanmıştır. Bu 

durum septik hastalardaki yüksek oksijen tüketimi ile açıklanmıştır. Yazarlar genel anestezi 

esnasında mikst venöz ve santral venöz oksijen saturasyonları arasında anlamlı bir farkın olmadığı 

ve genel anestezi sırasında SsvO2 ölçümünün yeterli olduğu sonucuna varmışlardır. 

Johnson ve arkadaşlarına (83) göre ise ΔPCO2’nin doku hipoksisinin gerçek belirteci 

olmadığı ve ancakperiferal dokularda meydana gelen toplam CO2’nin temizlenmesi için venöz kan 

akımının yeterliliğini gösteren bir belirteçtir. 

Yukarıdaki bilginin klinik anlamı; 

-artmış ΔPCO2’ nin global metabolik şartlara rağmen CO un yeterli düzeyde olmamasını, 

-hipoksik koşullardan şüphe edildiğinde (örneğin yüksek kan laktat varlığında), ΔPCO2 

değerinin yüksek olmasının doku hipoksisi düzeyini düşürmek için CO arttırılmasını, 

-aerobik koşullar altında, CO normal olması durumunda, ΔPCO2 değerinin yüksek olması kan 

akımının yetersizliğini gösterir.  

Bu durumlar oksijen gereksiniminde artış ve buna bağlı artmış CO2 üretimi ile de ilişkili 

olabilir. 

Başlangıç ΔPCO2 değeri yüksek olan hastalarda takip sırasındaki ΔPCO2 değerlerinden 

faydalanılabilir. Oksijen bağımlı koşullarda, CO’deki artış mutlaka VCO2 ve VO2’deki artışla 

birlikte olmalıdır. Bu şekilde ΔPCO2 oksijen sunumu bağımlılarda, beklenenden daha az 

azalmaktadır. 

Özet olarak, tedavi ile ΔPCO2’in göreceli olarak değişmemesi durumu, tedavinin başarısız 

olduğunu göstermez. Bu tür olgularda, ΔPCO2 değeri düşenekadar ilacın dozu artırılmalı ve oksijen 

dağılımının üstesinden gelinmelidir. Ayrıca, ΔPCO2, tedavi ajanın termogenik etkileri olduğu 

bilinen doğru dozlarını seçmeyekatkıda bulunabilir. Bu duruma katekolaminler örnek olarak 

verilebilir. Katekolaminler ß stimülatör etkileri ile termogenik etkilerini kullanarak VO2 ve VCO2’ 

yi arttırabilirler (84). Bu bilgiye dayanarak VCO2/CO oranının indeksi olarak ΔPCO2’nin CO’ta 

dobutamin bağımlı oksijen tüketimindeki değişiklikleri tespit ettiği gözlenmiştir (65/25). Bu bakış 

açısından hareketle ΔPCO2 ile birlikte mikst venöz oksijen saturasyonundan yararlanılması sonucu 

ilaç tedavisinin titrasyonu belirlenebilir (85). 

Normal ΔPCO2’nin anlamı, CO değerinin periferal dokularda üretilen CO2’nin uzaklaşılması 

için yeterli olduğunu göstermektedir. Bununla birlikte, hipoksik durumlarda, normal ΔPCO2 ve 

artmış CO’nun birlikteliğinin saptandığı gerçeği unutulmamalıdır. Bu bakış açısından, yoğun 

bakımda tedavi gören hastalarda, CO’unormal seviyenin üzerine çıkarmanın yararlı olduğu 

gösterlememiştir (86,87). 
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2.5.4.8. ΔPCO2’nin yorumlanmasının sınırları 

CO2 farkı ve CO arasındaki eğriselliğe bağlı olarak, kan akımının fazla olması durumunda, 

CO’ta büyük değişikliklerin meydana gelmesi ΔPCO2’de önemli değişikliklere yol açmaz. Bu 

sonuç, doku hipoksisi kanıtı olmayan yüksek sistemik kan akımı olan ve bir grup hastada tarif 

edilmiştir (88). 

Bu bilgiye dayanarak, ΔPCO2 değerinde değişiklikler (veya ΔPCO2’de değişiklik olmaması) 

yüksek kanakımlı durumlarda dikkatle yorumlanmalıdır (89). Yüksek CO’lu ve dolayısıyla düşük 

ΔPCO2’li septik şok hastalarında splanknik kan akımı yetersizliği veya gastrik mukozal PCO2’de 

artış ve arteryel PCO2 farkı bildirilmiştir (90). Multi organ yetersizliği gelişiminde barsak mukozal 

iskemisiçok önemlibir rol oynaya bilmektedir (91,92). 

Bununla birlikte PCO2 ölçümünde yanlış örnekleme, yetersiz örnek volümü, örnekte sıvı veya 

hava varlığı, transport problemleri, örnekleme ve analiz arası zaman geçmesi gibi olası tehlikeler 

bulunmaktadır: Bütün bu hataların önüne geçilmesi durumuna bilerutinde kullanılan kan gazı analiz 

cihazlarında, uygun alet kullanılsa dahi ±1 mmHg fark olabilir (93). Bu hatalar dizisi, normal 

ΔPCO2 dizisi ile karşılaştırıldığında, gerçekten fazladır. Bu nedenle klinisyenler ΔPCO2’nin düşük 

değerlerini veya ΔPCO2’deki küçük değişiklikleri yorumlarken dikkat etmelidirler. 

 

2.5.4.9. ΔPCO2 ve oksijenden türetilmiş parametrelerin kombine analizi 

Fick prensibinden yararlanılarak iki eşitlik yazılabilir. 

 

VCO2 x k= CO x ΔPCO2 

 

VO2= CO x Ca-v O2(CaO2-CvO2) 

 

Doku hipoksisi şartlarında k sabiti (73) artarken VCO2’ deki azalma VO2’ dekinden daha 

azdır (94). Böylece doku hipoksisi sırasında (VCO2 x k)/ VO2 oranı artacaktır. CO göz ardı 

edildiğinde, VCO2 x k/ VO2= ΔPCO2 / Ca-vO2 eşitliği sağlanacaktır. Hipoksik koşullarda ΔPCO2 / 

Ca-v O2 artacaktır. Böylece hastalarda pulmoner arter kateteri monitorizasyonu ile global anaerobik 

metabolizmanın tespit edilmesi sağlanacaktır (93,94).  
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Pulmonerarter kateter verilerinin değerlendirilmesinde, klinisyenler basit ölçüm şeklinden 

yararlanılacaktır. Yakın zamanda yapılan çalışmalarda kan laktat seviyeleri yerine ΔPCO2/ Ca-vO2 

oranının değerlendirilmesinin takip ve tedavide yer alması gerektiği belirtilmektedir (95). 

 

 

  2.6. Postoperatif   Komplikasyonlar 

  2.6.1. Sepsis veya Septik Şok 

 Sepsis, infeksiyona karşı gelişen sistemik inflamatuvar yanıtı içeren klinik bir sendromdur. 

Vücut sıcaklığı, kalp ve solunum hızı veya beyaz küre sayısındaki anormalliklerden iki veya daha 

fazlasının varlığı Sistemik İnflamatuar Yanıt Sendromu (SIRS) olarak tanımlanmakta olup 

kontrolsüz inflamasyonun olduğu bir klinik sendromdur (Tablo 3) (96). SIRS’in ilerlemesi 

durumunda organ fonksiyon bozukluğu veya yetmezliği meydana gelebilmektedir. Yoğun bakım 

ünitelerindeki hastaların yaklaşık %15’i eski tanımla “ciddi sepsis” kliniği gösterirken bunların üçte 

ikisi ise “septik şok” durumundadır. Sistemik inflamatuvar yanıtın kontrol altına alınamaması 

halinde mortalite ve morbiditeyi artıran sepsis, septik şok ve çoklu organ yetmezliği gelişmektedir 

(97). 

Hipoperfüzyonda laktik asidoz, oligüri ve mental durumda değişiklikler görülür. Sepsiste 

uygun sıvı tedavisine rağmen hipotansiyonun devam ettiği ve beraberinde hipoperfüzyon 

bozukluğunun olduğu tablo septik şok olarak tanımlanır. Akut hastalık tablosu içinde olan hastada 

çoklu organ fonksiyon bozukluğunun bulunması çoklu organ yetmezliği sendromu olarak tanımlanır 

(98). 

 

Tablo 3.Sistemik İnflamatuar Yanıt Sendromu kriterleri 

 

Sistemik İnflamatuar Yanıt Sendromukriterleri 

Vücut sıcaklığı: 38 °C↑ veya 36 °C↓ 

Kalp hızı:  90 atım/dakika ↑ 

Solunum hızı: 20 /dakika↑ veya PaCO2:  32 mm Hg↓ 

Lökosit: 12.000/mm3↑ veya 4.000/mm3↓(ya da %10’dan fazlası bant şeklinde)  
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2.6.2. Pnömoni 

Pnömoni; normalde steril olan akciğer parankiminin bozulmuş konak savunma mekanizmaları 

ve yeterli enfeksiyöz inokulum varlığında mikrobiyal invazyon sonucu gelişen enfeksiyonudur (99). 

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

 

2.6.3. Cerrahi Alan Enfeksiyonu (CAE) 

          CAE; yüzeysel insizyonel, derin insizyonel ve organ/boşluk CAE olmak üzere üçe 

ayrılmaktadır. Bu enfeksiyonların üçte ikisini insizyonel CAE oluşturmaktadır (100) 

 

         2.6.4. Üriner Sistem Enfeksiyonu 

        Hastane kökenli enfeksiyonlar arasında en sık görülen türü hastane kökenli üriner  

sistem enfeksiyonu (HKÜSE) olup hastanede meydana gelen enfeksiyonların yaklaşık %40-60’ını  

kapsamaktadır (101). HKÜSE mortalite, morbidite, hastanede kalış süresi ve maliyet artışına neden 

olmaktadır (102).100000/ml bakteri sayısı, pozitif kültür sonucu ve klinik olarak tanı konulur. 
 

2.6.5. Akut Böbrek Yetersizliği (ABY) 

Kreatinin değerinin 1.5 katına çıkması, kreatinin değerinde en az 0.3 mg/dl artış veya 6 saat 

boyunca idrar debisinin 0.5ml/kg/saatin altında kalması. 

 

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

ARDS, her iki akciğeri de kapsayan nonkardiyojenik özellikte olan diffüz infiltrasyonun eşlik 

ettiği oksijen tedavisine yanıt vermeyen akut solunum yetmezliği sendromudur (103). ARDS’ye yol 

açan nedenler pulmoner ve ekstrapulmoner olarak ikiye ayrılmaktadır. Pulmoner nedenler; 

pnömoni, yağ embolisi, pulmoner tromboemboli, mide içeriğinin aspirasyonu, boğulma, akciğer 

kontüzyonu, reperfüzyon hasarı sonrası ve duman inhale edilmesidir (104). Ekstrapulmoner 

nedenler ise masif kan transfüzyonu, multipl travma, kardiyopulmoner bypass cerrahisi, akut 

pankreatit ilaç intoksikasyonlarıdır (105). Tüm bu nedenler arasında en sık görüleni sepsistir (106). 
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2.6.7. Akut Kalp Yetersizliği (AKY) 

Postoperatif dönemde hastaların çoğunluğu pulmoner konjesyona bağlı dispne semptomları 

gelısmektedır. Konjesyon belirtileri, sol veya sağ taraflı ventriküler dolum basınçlarının artması ile 

ilişkili olabilir. Postoperatif dönemde AKY tanısı, semptomlara ve klinik bulgulara dayanır ve 

elektrokardiyogram (EKG), akciğer grafisi, laboratuvar tetkik ve biyobelirteçler ve ekokardiyografi 

gibi uygun dğerlendirilmelerle desteklenir (107). 

2.6.8. Pulmoner Emboli 

 Pulmoner arteriyel yatağın tıkanması ile ortaya çıkan, yaşamı tehdit eden akut ama 

potansiyel olarak geri dönüşlü sağ ventrikül yetersizliğine yol açabilir. Pulmoner emboli tanısının 

konulması oldukça güçtür ve özgül bir klinik tablo ile ortaya çıkmadığı için gözden kaçabilir. Buna 

karşılık, erken tedavinin son derece etkili olması nedeniyle, erken tanı konulması sağ kalım ve 

komplikasyonlar açısından en büyük öneme sahiptir (108).Ön tanı olarak düşünüldüğünden 

ventilasyon-perfüzyon sintigrafisi veya kontrastlı toraks bilgisayarlı tomografi ile, ilgili hekimler 

tarafından değerlendirilecektir. 

 

2.6.9.Hemoraji 

Post-operatif hemoraji, herhangi bir cerrahi işlemden sonra ortaya çıkabilecek yaygın bir 

komplikasyondur.Hemoglobindeğerinde akut düşüşile tanı konulur. 

Cerrahi hastada hemoraji üç ana kategoride sınıflandırılabilir: 

• Primer kanama - intraoperatif dönemde ortaya çıkan kanama 

• Reaktif kanama - operasyondan 24 saat sonra ortaya çıkar 

• Sekonder kanama - postoperatif 7-10. günde ortaya çıkar (109).   

 

 

2.6.10. Akut Karaciğer Yetersizliği  

         Tanım olarak akut karaciğer yetersizliği, bu durum gelişmeden önce karaciğer fonksiyonları 

normal olan bir kişide, ani ve hızla hepatoselüler yetersizliğin gelişmesidir. INR, bilurubin ve 

transaminaz  değerlerinin birlikte akut yükselmesi ile seyr eder. 
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 Mortalite oranı yüksek olan bir klinik durumdur. Akut karaciğer yetersizliği geliştiği süreye 

göre, hiperakut (0-7 gün), akut (1-4 hafta) ve subakut (4-12 hafta) olarak üçe ayrılmaktadır (110). 

 

 

2.6.12. Nörolojik Komplikasyonlar 

 
Deliryum, GKS’de iki birimden fazla düşüş, fokal iskemi bulgusu gelişen hastalar dahil 

edilmiştir. Deliriyum sık görülmesi (major cerrahi uygulanan 60 yaş üzerindeki hastaların %70’e 

varan oranı) , mortalite, kalıcı bilişsel düşüş ve yoğun bakım ve hastanede kalış süresinde artış da 

dahil olmak üzere en önemli postoperatif komplikasyonlardan biridir (111). 

 

 

2.6.13. Koagülopati 

Hemoraji ile birlikte ve ya tekbaşına koagülasyon parametrelerinde bozukluk aşkarlanan 

hastalar dahil edilmiştir(112). 

  

2.6.14. Mezenter İskemi 

Akut mezenterik iskemi barsakta mezenterik damarların kan akımındaki ani yetersizlik 

sonucu meydana gelen hayatı tehdit edici bir akut batın hastalığıdır. En fazla karşımıza çıkan klinik 

formu süperior mezenterik arterin ani olarak tıkanmasına bağlıdır(113). Ön tanı olarak 

düşünüldüğünde Bilgisayarlı Tomografi ile cerrahi ve radyolog tarafından değerlendirilecektir. 

 

         2.6.15. Batın İçi Enfeksıyon 
 
 
         Ön tanı olarak düşünüldüğünde rutin pratikte bilgisayarlı tomografi ile cerrahi ve radyoloji 

 tarafından değerlendirilmektedir. 
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3. GEREÇ ve YÖNTEM 

Hasta grubu 

Hastalar, İstanbul Tıp Fakültesi ameliyathanelerinde cerrahi girişim geçiren hastalardan, dahil 

edilme ve dahil edilmeme kriterlerine uygun olarak çalışmaya alınmıştır. Çalışmanın ana amacı 

intraoperatif ΔPCO2 değerlerinin postoperative komplikasyon gelişimini öngörmedeki etkinliğini 

incelemek olup hastaların en az %20’sinde postoperatif dönemde komplikasyon gelişeceği ve ROC 

eğrisi altındaki alanın en az 0,7 olduğu öngörüldüğünde α=0.05 ve 1-β=0.8 için en az 

101gerekmektedir. Süreç içerisinde olabilecek veri kayıpları da düşünüldüğünde, çalışmaya en az 

120 hasta dahil edilmesine karar verilmiştir. 

Çalışma için İ.Ü. İstanbul Tıp Fakültesi Klinik Araştırmalar Etik Kurulu’ndan onay alınmıştır. 

Hastalardan onam formu alındıktan sonra çalışmaya dahil edilmişlerdir. 

 

Araştırmaya Dahil Olma Kriterleri: 

·18 yaşın üzerinde olan 

· Operasyon için invaziv arter monitörizasyonuna ve santral ven kateterizasyonuna ihtiyacı 

olan, 

· Çalışmaya katılmayı kabul eden, 

· Postoperatif yoğunbakım takibi planlanan, 

· Aşağıda ayrıntılı olarak yazılan demografik özellikleri, cerrahi girişim ve yoğun bakım takip 

kriterlerini yeterli sayıda sağlamış olan hastalar çalışmaya dahil edilmiştir. 

 Demografik Kriterler 

YAŞ ≥60 y 
ASA ≥3 
CİDDİ BESLENME SORUNU BMI≤17, KİLO KAYBI≥%10 ≈ 6 

AYDA 
CİDDİ SOL. HAST. OBSTÜKTİF,RESTRİKTİF 
KBY KR. KLİRENS≤60 ml/dk, 

KREATİNİN≥2 mg/dL 
KRONİK KC YETERSİZLİGİ TOT. BİL.≥78 mmol, PT% ≤55 
İSKEMİK KALP HASTALIGI  
MALIGN NEOPLAZİ  
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          Cerrahi Kriterler 
 
 

 

 

 

 

        
          
           Yoğun Bakım Kriterleri 

 

ŞOK 
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 yoğun bakım kriteri 

 

Araştırmaya dahil edilmeme kriterleri: 

· Cerrahi için aynı anda hem invaziv arter monitörizasyonu hem santral ven kateterizasyonuna 

ihtiyaç duyulmayan hastalar 

· Onamı olmayan hastalar 

· Santral ven kateterinin yerinin direkt grafi ile doğrulanamadığı hastalar 

· Yoğun bakıma interne edilmesine gerek görülmeyen hastalar 

 

 

MAJOR ABDOMİNAL 
CERRAHİ 

GASTREKTOMİ 

UZAMIŞ CERRAHİ İNCE BARSAK 
REZEKSİYONU 

ACİL CERRAHİ KALIN BARSAK 
REZEKSİYONU 

SEPTİK CERRAHİ HEPATEKTOMİ 
ÖZOFAJEKTOMİ PANKREATEKTOMİ 
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 Monitörizasyon 

Operasyon odasına alınan hastalara standart anestezi monitorizasyonu yapılmıştır. Hastalar 

rutin uygulamada kullanılan anestezik ajanlar ile uyutulmuşlardır (1-2mcg/kg fentanil, 2mg/kg 

propofol ve 0.6mg/kg rokuronyum) ve sonrasında orotrakeal entübe edilerek mekanik ventilatöre 

bağlanmışlardır. Anestezi idamesinde remifentanil ve sevofluran kullanılmıştır. Radiyal arter 

kanulasyonu gerçekleştirilip, invaziv kan basıncı monitörizasyonu sağlanmıştır. Hastalara, hasta 

durumuna uygun olarak internal juguler veya subklavian venden 7F santral venöz kateter 

takılmıştır. 

Hastadan indüksiyondan sonra, 2. saatte ve vaka sonunda arteryel ve venöz kan gazı örnekleri 

alınmıştır. Vaka süresinin 4 saati geçmesi halinde, örnekleme sayısı buna uygun olarak arttırılmıştır. 

Cerrahi işlem tamamlandıktan sonra hasta orotrakeal entübe ve monitörize halde yoğun bakım 

ünitesine çıkarılmıştır. Hastanın takip edileceği yoğun bakımda kan gazı analizleri 0.saat  6.saat ve 

12.saat olmak üzere bakılmıştır.Postoperatif  komplikasyonlar  açısından takibe  alınmıştır. 

Komplikasyonlar 

SEPSİS VEYA SEPTİK ŞOK 
PNÖMONİ 
PERİTONİT,BATIN İÇİ ABSE 
YARA ENFEKSİYONU 
ÜRİNER SİSTEM ENFEKSİYONU 
ABY Kr. 1,5 KATI ARTMASI  
AKY 
AMI 
PULMONER EMBOLİ 
HEMORAJİ 
KARACİĞER YETMEZLİĞİ,İSKEMİK 
HEPATİT 
NÖROLOJİK  
KOAGÜLOPATİ 
ARDS 
ARİTMİ 
 

Takip formu Ek1 de gösterilmiştir. 

İstatiksel Analiz 

SPSS Windows 15 programı kullanılarak niteliksel değerlerin değerlendirilmesinde ki-kare, 

niceliksel değerlerin değerlendirilmesinde Student-t testi kullanıldı. Ayrıca etkinlik ve kesme değeri 

saptanması için ROC analizi yapıldı. p< 0.05 anlamlı olarak kabul edildi. 



31 
 

 
 

 
 

 

                                                          4. BULGULAR 

Çalışmaya İstanbul Tıp Fakültesi ameliyathanelerinde 1 Aralık 2017- 1 Mayıs 2018 tarihleri 

arasında cerrahi girişim geçiren 138 hasta dahil edilmiştir.  Çalışmamıza dahil edilen hastaların yaş 

ortalaması 66.7 ± 10.8 yıl olarak bulunmuştur. K/E oranı: 73/65(% 53 K, % 47 E) olarak 

saptanmıştır.Çalışmaya dahil edilen 138 hastanın 68 ‘nde komplikasyon gelişmiştir.Komplikasyon 

gelişen hastaların 6’sı mortalite ile sonuçlanmıştır.36 hastada birden fazla komplikasyon gelişmiştir. 

Komplikasyonlar ayrıca ele alındığında 39 sepsis veya septik şok, 18 pnömoni veya plevral 

efüzyon, 22 peritonit veya batıniçi apse, 8 yara yeri enfeksiyonu,20 ABY veya KBY, 1 AMİ, 1 

pulmoner emboli, 2 hemoraji, 8 karaciğer yetmezliği veya iskemik hepatit,1 fokal defisitli inme,6 

ileus,7 ARDS,5 hemodinamik instabilite yapan veya yeni gelişen aritmi gelişmiştir. 

Çalışmaya katılan hastaların intraoperatif hemodinamik verileri Tablo 4’de verilmiştir. Tüm 

katılımcıların ortalama ΔPCO2 değeri 6.14±1.91 mmHg saptanmıştır.  

 

Tablo 4. İntraoperatif hemodinamik veriler. 

 OAB  

(mmHg) 
CVP 

(mmHg) 
ΔPCO2 

(mmHg) 
PO2arter 

(mmHg) 
PO2ven 

(mmHg) 
ScvO2 

(%) 

Laktat  

(mmol/L) 
EDHg 

(g/dL) 
Ortalama 

±SS 
85.25 

±10.17 
10.34 

±3.44 
6.14 

±1.91 
170.64 

±40.74 
46.64 

±6.84 
76.29 

±6.21 
2.12 

±1.36 
10.04 

±1.49 
 

SS: Standart sapma, OAB: ortalama arter basıncı, CVP: santral venöz basınç, ΔPCO2: santral venöz – arter CO2 
farkı, PO2 arter: arteriyel oksijen basıncı, PO2ven: venöz oksijen basıncı, ScvO2: santral venöz oksijen satürasyonu, 
EDHg: en düşük hemoglobin düzeyi 

 

Çalışmaya katılan hastaların 37’sinde (%27) vazopresör kullanıldığı tespit edilmiştir. 

Komplikasyon gelişen hastaların 24’ünde (%35) vazopresör kullanıldığı görülürken komplikasyon 

gelişmeyenlerin ancak 13’ünde (%18.5) vazopresyor kullanıldığı saptanmıştır. İki grup arasındaki 

farkın istatiksel olarak anlamlı olduğu saptanmıştır (p=0.027). 

 Çalışmaya katılan hastalar arasında mortalite oranı %4.3 (n=6) olduğu görülmüştür. 

Komplikasyon gelişmeyen grup arasında mortalite olmamıştır. 
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Çalışmaya katılan hastalara ait postoperatif komplikasyon gelişen ve gelişmeyen gruplar 

arasındaki intraoperatif verilerin karşılaştırılması Tablo 5'te verilmiştir. Komplikasyon gelişen 

grupta ortalama ΔPCO2 değeri 6.87±2.1mmHg saptanırken, gelişmeyen grupta 5.43±1.4 mmHg 

olduğu görülmüştür. Komplikasyon gelişen ve gelişmeyen gruplar arasında ortalama intraoperatif 

yaş, arteriyel oksijen basıncı, ΔPCO2, ScvO2 ve laktat değerleri arasında istatiksel olarak anlamlı 

farklılık olduğu tespit edilmiştir (p<0.05). 

 

Tablo 5. Postoperatif komplikasyon gelişen ve gelişmeyen gruplar arasındaki 

intraoperatif verilerin karşılaştırılması. 

Değişken Komplikasyon 

var (n=68) 

Ortalama±SS 

Komplikasyon 

yok (n=70) 

Ortalama±SS 

P değeri 

Yaş (yıl) 69.12±10.09 64.3±10.94 0.008 

OAB 

(mmHg) 

84.19±10.34 86.29±9.97 0.228 

CVP (mmHg) 10.48±3.76 10.21±3.12 0.654 

ΔPCO2 

(mmHg) 

6.87±2.1 5.43±1.4 > 0.0001 

PO2arter 

(mmHg) 

161.02±42.68 178.74±37.01 0.010 

PO2ven 

(mmHg) 

45.84±7.3 47.41±6.31 0.178 

ScvO2 (%) 74.65±6.67 77.9±5.3 0.002 

Laktat  

(mmol/L) 

2.45±1.57 1.79±1.04 0.005 

EDHg (g/dL) 10.07±1.6 10.01±1.39 0.8 

 

SS: Standart sapma, OAB: ortalama arter basıncı,CVP: santral venöz basınç, ΔPCO2: santral 

venöz – arter CO2 farkı, POarter: arteriyel oksijen basıncı, POven: venöz oksijen basıncı, ScvO2: 

santral venöz oksijen satürasyonu, EDHg: en düşük hemoglobin düzeyi 
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Çalışmaya katılan hastaların postopratif ilk 24 saathemodinamik verileri Tablo 6’da 

verilmiştir. Tüm katılımcıların ortalama ΔPCO2 değeri 7.63±1.86 mmHg saptanmıştır.  

 

 

Tablo 6. Postopratif ilk 24 saat hemodinamik veriler 

 OAB CVP ΔPCO2 

(mmHg) 
PO2arter PO2ven ScvO2 

(%) 
Laktat  

(mmol/L) 
EDHg 

(g/dL) 

Ortal

ama±SS 
85.65±10.71 8.53±2.37 7.63±1.86 132.38±30.82 41.86±4.61 72.1±5.87 3.2±1.87 10.14±1.29 

 

SS: Standart sapma, OAB: ortalama arter basıncı, CVP: santral venöz basınç, ΔPCO2: santral venöz 

– arter CO2 farkı, POarter: arteriyel oksijen basıncı, POven: venöz oksijen basıncı, ScvO2: santral 

venöz oksijen satürasyonu, EDHg: en düşük hemoglobin düzeyi 

 

Tablo 7’de çalışmaya katılan hastaların SOFA değeri, ortalama mekanik ventilasyon, yoğun 

bakım ünitesi ve hastanede kalış süresi verilmiştir. Katılımcıların yoğun bakım ünitesinde kalış 

süresinin ortalama 3.99±7.01 gün olduğu görülmüştür. 

 

Tablo 7. Çalışmaya katılan hastaların SOFA değeri, ortalama mekanik ventilasyon, 

yoğun bakım ünitesi ve hastanede kalış süresi.  

Değişken Ortalama±Standart sapma 

SOFA 1.88±2.15 

Mekanik ventilasyon süresi (saat) 51.6±142.07 

Yoğun bakım ünitesinde kalış süresi (gün) 3.99±7.01 

 Hastanede kalış süresi (gün)  11.91±9.03 

 

Tablo 8’de çalışmaya katılan postoperatif komplikasyon gelişen ve gelişmeyen gruplar 

arasında SOFA değeri, ortalama mekanik ventilasyon, yoğun bakım ünitesi ve hastanede kalış 

süresinin karşılaştırılması verilmiştir. İncelenen tüm değişkenler açısından komplikasyon gelişen ve 

gelişmeyen gruplar arasında istatiksel olarak anlamlı farklılık olduğu görülmüştür.  
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Tablo 8. Çalışmaya katılan postoperatif komplikasyon gelişen ve gelişmeyen gruplar 

arasında SOFA değeri, ortalama mekanik ventilasyon, yoğun bakım ünitesi ve hastanede kalış 

süresinin karşılaştırılması. 

Değişken Komplikasyon var 

(n=68) 

Ortalama±SS 

Komplikasyon yok 

(n=70) 

Ortalama±SS 

P değeri 

SOFA 3.22±2.21 0.57±0.94 > 0.001 

Mekanik ventilasyon 

süresi (saat) 

95.79±193.27 8.77±4.35 > 0.001 

Yoğun bakım ünitesinde 

kalış süresi (gün) 

7.06±9.03 1.01±0.12 > 0.001 

Hastanede kalış süresi 

(gün) 

11.91±9.03 7.27±1.87 > 0.001 

 

Çalışmaya katılan hastalara ait postoperatif komplikasyon gelişen ve gelişmeyen gruplar 

arasındaki postoperatif verilerin karşılaştırılması Tablo 9’da verilmiştir. Komplikasyon gelişen 

grupta ortalama ΔPCO2 değeri 8.93±1.5mmHg saptanırken, gelişmeyen grupta 6.36±1.17mmHg 

olduğu görülmüştür. Komplikasyon gelişen ve gelişmeyen gruplar arasında ΔPCO2, venöz oksijen 

basıncı, ScvO2, laktat ve en düşük hemoglobin değerleri arasında istatiksel olarak anlamlı farklılık 

olduğu tespit edilmiştir (p<0.05). 
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Tablo 9. Postoperatif komplikasyon gelişen ve gelişmeyen gruplar arasındaki 

postoperatif ilk 24 saat hemodinamik verilerin karşılaştırılması. 

 

Değişken Komplikasyon var 

(n=68) 

Ortalama±SS 

Komplikasyon 

yok (n=70) 

Ortalama±SS 

P değeri 

OAB 

(mmHg) 

83.35±9.19 87.89±11.64 0.012 

CVP (mmHg) 8.54±2.36 8.53±2.4 0.978 

ΔPCO2 

(mmHg) 

8.93±1.5 6.36±1.17 >0.001 

PO2arter 

(mmHg) 

127.47±30.84 137.15±30.27 0.065 

PO2ven 

(mmHg) 

70.71±6.21 42.97±4.86 0.003 

ScvO2 (%) 73.45±5.25 77.9±5.3 0.006 

Laktat 

(mmol/L) 

3.86±2.1 2.55±1.35 >0.0001 

EDHg (g/dl) 9.9±1.34 10.38±1.21 0.028 

 

SS: Standart sapma, OAB: ortalama arter basıncı, CVP: santral venöz basınç, ΔPCO2: santral 

venöz – arter CO2 farkı, PO2arter: arteriyel oksijen basıncı, PO2ven: venöz oksijen basıncı, ScvO2: 

santral venöz oksijen satürasyonu, EDHg: en düşük hemoglobin düzeyi 

 

Postoperatif komplikasyonu öngörme açısından ünivaryans analizinde istatiksel olarak 

anlamlılık saptanan faktörler arasında yapılan multivaryans analizinde yaş (Odds Oranı: 1.08 (%95 

Güvenlik Aralığı: 1.01- 1.15), p= 0.014) ve postoperatif ΔPCO2‘nin(Odds Oranı: 3.48 (%95 

Güvenlik Aralığı: 2.09-2.57), p<0.001) postoperatif komplikasyonu ön görme açısından bağımsız 

parametreler oldukları saptanmıştır.  
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Şekil 7’de postoperatif komplikasyon öngörme açısından intraoperatif ΔPCO2’nin etkinliği 

değerlendirilmiştir. Postoperatif komplikasyonları öngörme gücü açısından intraoperatif 

ΔPCO2’nincut-off değeri 6.6 mmHg olduğu bulunmuştur. ROC eğrisi altında kalan alan AUC: 

0.726 (%95CI:0.644-0.799) olarak belirlenmiştir. ROC eğrisi altında kalan alanın duyarlılığı %55, 

özgüllüğü %90 olarak saptanmıştır. 

 

Şekil 7. Postoperatif komplikasyonların öngörülmesinde intraoperatif ΔPCO2 etkinliği. 

 

 Şekil 8’de postoperatif komplikasyon öngörme açısından postoperatif ΔPCO2’nin etkinliği 

değerlendirilmiştir. Postoperatif komplikasyonları öngörme gücü açısından postoperatif ΔPCO2’nin 

cut-off değeri 7.5 mmHg olduğu bulunmuştur. ROC eğrisi altında kalan alan (AUC): 0.913 (0.853-

0.954) olarak belirlenmiştir. ROC eğrisi altında kalan alanın duyarlılığı %87, özgüllüğü %88 olarak 

saptanmıştır. 
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Şekil 8. Postoperatif komplikasyonların öngörülmesinde postoperatif ΔPCO2 etkinliği. 

 

Şekil 9’da postoperatif komplikasyon öngörme açısından ayırt edici etmenlerin gücü 

verilmiştir. ROC eğrisi altında kalan alan postoperatif ΔPCO2 için (AUC): 0.913 (0.853-0.954), 

postoperatif laktat için (AUC): 0.698 (0.615-0.774), SOFA için (AUC): 0.868 (0.8-0.92) olarak 

belirlenmiştir. Postoperatif komplikasyon gelişimini ön görme gücü açısından postoperatif ΔPCO2 

ve postoperatif laktat değeri açısından farkın istatiksel olarak anlamlı olduğu saptanmıştır 

(p<0.0001). Benzer şekilde postoperatif komplikasyon gelişimini ön görme gücü açısından 

postoperatif SOFA ve postoperatif laktat değeri açısından farkın istatiksel olarak anlamlı olduğu 

tespit edilmiştir (p=0.0009).  Ayrıca postoperatif komplikasyon gelişimini ön görme gücü açısından 

postoperatif ΔPCO2 ve SOFA değeri açısından farkın istatiksel olarak anlamlı olmadığı görülmüştür 

(p=0.18).  

0

20

40

60

80

100

POSTOPpcoFARK

0 20 40 60 80 100

100-Specificity

Se
ns

iti
vi

ty



38 
 

 
 

 

Şekil 9. Postoperatif komplikasyon öngörme açısından ayırt edici etmenler. 
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5. TARTIŞMA 

İntraoperatif veno-arteriyel ΔPCO2 nin postoperative komplikasyonları öngörmede etkinliğini 

araştırdığımız çalışmamızda; 1-ΔPCO2> 6.7 mmHg olması postoperative komplikasyon oranını 

arttırdığı, 2- postoperative YBÜ de ilk 24 saatte ortalama ΔPCO2>7.5 mmHg olmasının yine 

postoperative komplikasyon olasılığını arttırdığı, 3- komplikasyon gelişen ve gelişmeyen gruplar 

arasında ortalama intraoperatif yaş, arteriyel oksijen basıncı, ScvO2 ve laktat değerleri arasında 

istatiksel olarak anlamlı farklılık olduğu tespit edilmiştir (p<0.05). 

Doku hipoksisi gelişimi major cerrahi sonrasında postoperatif organ yetmezliği ve 

mortalitenin ana nedenidir (5). Yüksek riskli cerrahi hastalarda yeterli düzeyde doku perfüzyonunun 

sürdürülmesi oksijenasyonun önemli bir bileşini olup daha az oranda organ yetmezliği ve daha iyi 

klinik sonuç ile ilişkilidir (9). Bu nedenle özellikle fizyolojik rezervi azalmış olan hastalarda doku 

perfüzyonunun yetersizliği ile ilgili uyarı sinyallerinin erken tanınması ve düzeltilmesi önem 

taşımaktadır (4,7).    

ΔPCO2nin yüksek riskli cerrahi hastalarında ve yoğun bakım hastalarında perfüzyonun 

göstergesi olarak kullanılabileceğini araştıran pek çok klinik çalışma mevcuttur. Futier ve 

arkadaşlarının (18) kolon/rektum rezeksiyonu, mide rezeksiyonu, duedenopankreatektomi ve 

hepatektomi hastalarını dahil ettikleri çalışmalarında ΔPCO2’nin postoperatif komplikasyon 

gelişme riskinin belirlemedeki yararlılığını araştırmışlar ve komplikasyon gelişen hastalarda 

intraoperatif ΔPCO2 değerinin gelişmeyenlere göre daha yüksek olduğunu saptamışlardır (7.8 

mmHg vs. 5.6 mmHg). Bu değerler bizim saptamış olduğumuz sonuçlara oldukça yakındır (6,7 

mmHg vs. 5.4 mmHg). Futier ve arkadaşlarının (18) komplikasyon gelişen ve gelişmeyen hastaların 

ayrımında intraoperatif ΔPCO2 cut-off değerinin 6 mmHg olarak saptamışlardır. Benzer şekilde 

Robin ve arkadaşlarının çalışmalarında (95) postoperatif komplikason gelişen ve gelişmeyen 

hastalar arasında postoperatif ΔPCO2 ayırıcı değerin 5.8 mmHg olduğu ve duyarlılığının %90.7, 

özgüllüğünün % 70.0, pozitif öngörü değerinin % 86.6, negatif öngörü değerinin %78.8 ile oldukça 

yüksek olduğu görülmüştür. Yukarıdaki çalışmalarda komplikasyon gelişen ve gelişmeyen 

hastaların ayrımında intraoperatif ΔPCO2 cut-off değeri bizim saptadığımızdan (6.6 mmHg) bir 

miktar düşük olup, aradaki bu farkın, hastaların demografik özelliklerine ve uygulanan cerrahi 

girişimlerin farklılığına bağlı olabileceğini düşünmekteyiz. Ayrıca CO2 üretimini etkileyen 

hipotermi gibi etkenlerin de sonuçları etkileyebileceği unutulmamalıdır (114).  

 Çalışmamızda saptamış olduğumuz cut-off değerinin duyarlılığı (%90) Futier ve 

arkadaşlarının (18) saptamış olduğu değerden (%79) daha yüksek iken, özgüllüğü (%55) ise aynı 

çalışmadan (%66) daha düşük bulunmuştur. Bu durumun anlamı çalışmamızda saptanan cut-off 
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değerinin gerçekte komplikasyon gelişecek hastaları yüksek oranda saptayabildiğidir. Robin ve 

arkadaşlarının çalışmasında (95) ise postoperatif komplikasyon gelişimi açısından ΔPCO2 için ROC 

eğrisinin altında kalan alan 0.86 (%95 GA 0.77-0.95) olduğu saptanmıştır.  Bu alan çalışamızda 

saptadığımıza çok yakın bir değerdir. Çalışmamızda ΔPCO2 için ROC eğrisinin altında kalan alanın 

0.91 olması belirlenen cut-off değerinin postoperatif komplikasyon öngörme gücünün yüksek 

olduğunu doğrulamaktadır. 

Yüksek riskli cerrahi operasyonlarda ileri yaşın komplikasyon gelişmesi açısından risk 

oluşturup oluşturmadığını araştıran çalışmalar mevcuttur. Robin ve arkadaşlarının (95) major 

abdominal cerrahi geçirmiş yüksek riskli cerrahi hastalarda ΔPCO2’nin prognostik araç olarak 

etkinliğini değerlendirdikleri çalışmalarında katılımcıların yaş ortalaması çalışmamıza çok benzer 

olup 65 ± 12 yıl olduğu tespit edilmiştir.  

Robin ve arkadaşlarının (95) çalışmalarında, YBÜ’deyatan ağır hastalarda (yüksek SOFA 

skoru) postoperatif komplikasyon gelişeme oranı yüksek bulmuşlardır. Çalışmamızı destekler 

şekilde, adı geçen çalışmada ünivaryans analizinde YBÜ’ye kabul sırasında laktat düzeyi, arteriyel 

oksijen satürasyonu, ΔPCO2 ve SOFA skoru postoperatif komplikason gelişimi ile ilişkili 

değişkenler olarak saptanmıştır.  Bununla birlikte yüksek ΔPCO2 düzeyi (Odds oranı=1.93) ve 

yüksek SOFA skorunun (Odds oranı=1.52) postoperatif komplikasyonun ortaya çıkması açısından 

bağımsız değişkenler oldukları saptanmıştır (95). Benzer şekilde çalışmamızda yüksek ΔPCO2 

değerinin 3.48 Odds oranı ile postoperatif komplikasyon gelişimini ön görmede bağımsız bir etmen 

olduğu tespit edilmiştir.  Bu durum yüksek ΔPCO2 değerinin saptanması ile birlikte 

hipoperfüzyonun giderilmesine yönelik acil önlemlerin alınması gerekliliği açısından klinisyeni 

erken dönemde uyarabilmektedir. 

 Çalışmamızda benzer şekilde Robin ve arkadaşlarının çalışmalarında (95) postoperatif 

komplikasyon gelişen hastalarda SOFA skorunun, mekanik ventilasyon süresinin ve hastanede kalış 

süresinin anlamlı olarak daha fazla olduğu görülmüştür. Robin ve arkadaşlarının çalışmalarında 

(95)postoperatif komplikasyon gelişecek ve gelişmeyecek hastaları ayırt etmede SOFA ve laktat 

düzeyinin gücü değerlendirildiğinde, SOFA skoru için saptanan eğri altında kalan alan 0.82 ve 

laktat düzeyi için 0.67 saptanmıştır. Çalışmamızda da benzer şekilde postoperatif komplikasyon 

öngörme değeri araştırılan faktörler kıyaslandığında en güçlü olanın ΔPCO2 olduğu (ROC eğrisi 

altında kalan alan 0.91) bunu aradaki fark istatiksel olarak anlamlı olmasa da, SOFA skorunun 

(ROC eğrisi altında kalan alan 0.87)takip ettiği saptanmıştır. Araştırdığımız üç etmen arasında 

laktat düzeyinin (ROC eğrisi altında kalan alan 0.70) postoperatif komplikasyonları öngörme 

gücünün ΔPCO2 ve SOFA’ya göre anlamlı olarak daha düşük olduğu görülmüştür. Bunun sebebi de 

vücutta laktat metabolizmasının karmaşıklığına bağlı olabileceği düşünülmektedir. Saptamış 

olduğumuz bu bulgu literatür ile uyumludur. Çalışmamızda ΔPCO2’nin teşhis performansının çok 
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iyi olduğu görülmüştür. Ayrıca hasta kabülünde ölçülebilir olması SOFA’ya göre büyük bir 

avantajdır. Bununla birlikte ΔPCO2’nin ölçümü SOFA’ya göre çok daha duyarlıdır ve hasta başında 

uygulanma kolaylığı vardır (95).  

 Majör abdominal veya vasküler cerrahi sonrasında ΔPCO2 postoperatif komplikasyon 

gelişecek hastaları tanımlamak için yardımcı olabilmektedir (18,95). Birkaç tanımlayıcı çalışmada, 

ΔPCO2’nin kardiyak cerrahi sonrasında artığı bildirilmiştir fakat ΔPCO2’nin önemi ile ilgili 

belirsizlik devam etmektedir (115-120). Yakın zamanda yapılan bir çalışmada yoğun bakım 

ünitesine alındıktan sonraki 90 dakika içinde tespit edilen yüksek ΔPCO2 düzeylerinin postoperatif 

komplikasyonlarda artış ile ilişkili olduğunu bildirmiştir (121). 

 Çalışmalar ile şiddetli sepsis veya septik şok olan hastalarda yüksek ΔPCO2 değeri daha 

yüksek organ yetmezliği ve artmış mortalite oranı ile ilişkilendirilmiştir (19,22,122). Cerrahi 

sırasında veya postoperatif ilk 12 saat içerisinde 6 mmHg üzerinde olan ΔPCO2 değerleri takibinde 

postoperatif enfeksiyon veya organ disfonksiyonu gelişecek hastaları belirlemede yardımcı olabilir 

(18,95). Ospina-Tascon ve arkadaşları (123) septik şok hastalarında reanimasyonun ilk 6 saatinde 

ΔPCO2’nin sürekli yüksek olmasının (≥ 6 mmHg) daha şiddetli multipl organ yetmezliği ve daha 

yüksek mortalite oranı ile ilişkili olduğunu saptamışlardır. Robin ve arkadaşlarının çalışmalarında 

da(95) yüksek riskli cerrahi hastalarda yoğun bakım ünitesine yatış sırasında yüksek ΔPCO2 

değerinin (≥6 mmHg) organ yetmezliği oranında artış, mekanik ventilasyon ve hastanede yatış 

süresinde artış ile ilişkilendirilmiştir. Yapmış olduğumuz bu çalışmada da ΔPCO2 eşik değeri 6 

mmHg civarında saptanmış olup bu farkın artması halinde komplikasyon gelişimi açısında tetikte 

olmamız gerektiği sonucuna varılmıştır. 

Çalışmamıza katılan tüm hastaların postoperatif ΔPCO2 ortalama değeri 7.63 mmHg 

saptanmıştır. Robin ve arkadaşlarının (95) çalışmasında bu değer çalışmamızda saptanan değerden 

biraz daha düşük saptanıp 7.2 mmHg olarak bulunmuştur. Çalışmamızda saptanan mortalite oranın 

%4.3 olduğu görülürken, Robin ve arkadaşlarının (95) çalışmasında %8 ile daha yüksek olduğu 

tespit edilmiştir. Çalışmalar arasındaki bu farklılık verilen resüsitasyon desteğinin içerği ve 

zamanlamasından kaynaklanabiliyor olabileceği düşünülmektedir. 

 Postoperatif komplikasyon saptanan hastaların %35’inin vazopresör kullanıldığı tespit 

edilmiştir. Diğer taraftan bu oranın komplikasyon saptanmayan hastalarda %18.5 olduğu 

görülmüştür. Futier ve arkadaşlarının (18) abdominal cerrahi geçiren hastalarda yaptıkları 

çalışmalarında ek bolus şeklinde sıvı infüzyonu gereksinimi komplikasyon gelişen hastalarda daha 

fazla olduğu ve postoperatif komplikasyon ile ilişkili bağımsız bir faktör olduğunu göstermişlerdir. 

Çalışmamızdan farklı olarak söz konusu çalışmada kan transfüzyonu yapılan ve efedrin klorhidrat 

ve dobutamin gereksinimi olan hasta sayısında komplikasyon gelişen ve gelişmeyen grup arasında 

bir fark saptanmamıştır (18). Altta yatan mekanizmalar tartışmalı olsa da, doku perfüzyonunu 
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sürdürerek oksijen eksikliğini önlemek için, çoğu hedefe yönelik tedavi protokolleri tek başına veya 

inotroplarla birlikte sıvı yüklemesini içermektedirler (124).  

 Çalışmamızda komplikasyon gelişen grupta postoperatif en düşük hemoglobin düzeyi, 

komplikasyon gelişmeyen gruba göre anlamlı olarak daha düşük saptanmıştır. Benzer şekilde Futier 

ve arkadaşları (18) da cerrahi girişimin sonunda hemoglobin konsantrasyonunun anlamlı olarak 

komplikasyon gelişen grupta daha düşük olduğunu saptamışlardır. Aslında hemodilüsyon, anemi, 

hemodinamik değişiklikler ve vazoaktif -ajanlar inotropik ilaçların kullanımı, yapılan cerrahi 

girişime ek olarak, doku perfüzyonunda değişiklik ile sonuçlanmaktadır ve saptanmış olan bulgular 

bu bilgi ışığında değerlendirilmelidir (125). 

 Laktat da resusitasyonda takip edilmesi gereken bir parametre olarak önerilmiştir 

(126,127). Ancak, septik şok hastalarında ScvO2’ye göre yapılan resüsitasyondan, laktatın 

düşürülmesi temeline dayalı tedavilere göre, daha fazla yarar gösterilmemiştir (16). Daha önce de 

bahsettiğimiz gibi laktat seviyesi yükselmesinin özgül olmayan özelliği göz önüne alındığında, 

hiperlaktatemi tek başına, dolaşım yetmezliğinin kaynağını ortaya koymak ayırt edici bir faktör 

değildir. 

Robin ve arkadaşlarının çalışmasında (95), çalışmamıza benzer şekilde, komplikasyon gelişen 

grupta yoğun bakım ünitesine yatış sırasında postoperatif laktat düzeyi anlamlı olarak daha yüksek 

saptanmıştır. Bununla birlikte çalışmamızı destekler şekilde laktat düzeyinin postoperatif 

komplikasyonlar ile ilişkili bağımsız bir faktör olmadığı görülmüştür. Hastalarımız operasyon 

salonunda ve yoğun bakım ünitesinde hemodinamik destekten hemen yararlandıkları için bu sonuç 

bizim için tam bir sürpriz olmamıştır. Hastalarımızın laktat düzeyinde görülen küçük miktardaki 

artıştan ((<1.5 mmol/l) da görülebileceği gibi dekompanze durumda bulunmamaktaydılar. Benzer 

şekilde Ruokonen ve ark. da (116)kardiyak cerrahi geçiren hastalarda ΔPCO2 ve kan akımı arasında 

zayıf bir korelasyon saptamışlardır fakat ΔPCO2 ve laktat arasında korelasyon saptamamışladır. Bu 

durumun olası açıklaması laktat klirensinin ΔPCO2’deki dinamik ve hızlı değişikliklere göre daha 

yavaş olması nedeniyle, ΔPCO2 ve laktat düzeylerinin farklı olayları yansıtıyor olabilmeleridir 

(17,95). 

Oksijen sunumu/tüketimi ilişkisindeki önemli değişiklikleri yansıtan ScvO2 gibi doku 

hipoksisinin erken uyarı sinyallerinin kullanımının yüksek riskli cerrahiler sırasında yararlı olduğu 

saptanmıştır (10,17,128). Aslında, önceki çalışmalar ScvO2’deki değişikliklerin doku hipoksisi 

periyotları sırasında dolaşım bozukluklarını yakından yansıttığını göstermişler (48) ve düşük ScvO2 

düzeyinin postoperatif komplikasyonlardaki artış ile ilişkili olduğunu tespit etmişlerdir (10,17,129). 

Ayrıca ScvO2 kullanılarak hesaplanan doku O2 ekstraksiyonununu yakından takip ederek, uygun 

sıvı yüklemesi ve düşük doz inotroplarla birlikte değişmiş doku oksijenasyonuun erken düzeltilmesi 
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ile kötü oksijen kullanımı olan hastalarda postoperatif organ yetmezliğinin azaltıldığı saptanmıştır 

(17).     

Çalışmamızda komplikasyon gelişen hastalarda hem intraoperatif hem postoperatif 

düşükScvO2 düzeyi anlamlı olarak saptanmıştır. Çalışmamızı destekler şekilde Pearse ve 

arkadaşları (10) ve Donati ve arkadaşları (17) da major abdominal cerrahi sırasında ve sonrasında 

düşük ScvO2 düzeyinin postoperatif komplikasyon açısından artmış risk ile ilişkili olduğunu 

göstermişlerdir. Ayrıca ScvO2 hastaların prognozunu iyileştirmede etkinliği kanıtlamış olan erken 

hedefe yönelik tedavi protokolü algoritmalarının bir parçası olarak yer almıştır (17,130). 

Futier ve arkadaşları (18) major abdominal cerrahi geçiren hastalar arasında komplikasyon 

gelişen ve gelişmeyen hastaları ayırt eden ScvO2 cut-off (optimal) değerinin %70.6 olduğunu 

saptamışlardır. Çalışmamızda komplikasyon gelişen grupta saptanmış olan postoperatif ScvO2 

değeri %70.7 olup söz konusu çalışmadaki (18) değere çok yakın bir değerdir. Robin ve 

arkadaşlarının çalışmasında (95) ise çalışmamızdan farklı olarak ScvO2 değeri komplikasyon 

gelişen grupta daha düşük saptanmasına rağmen gelişmeyen grup ile arasında herhangi bir farklılık 

saptanmamıştır. Çalışmalar arasındaki bu farklılık hastaların demografik özelliklerine, yapılan 

cerrahi girişimin türüne ve resüsitasyonun özelliğine bağlı olabileceği düşünülmektedir. 

  

Futier ve arkadaşları (18) ScvO2 ≥71% ve oksijen sunumu/ tüketimi oranı normal düzeye 

gelen hastalar arasında komplikasyon gelişen grupta ΔPCO2 değerinin, gelişmeyen gruba göre daha 

yüksek olduğunu ve eşik değerin 5 mmHg olduğunu saptamışlardır. Bu sonuç bize ΔPCO2’nin 

klinik yararlığının ne kadar öenmli olduğunu göstermektedir. Sepsiste hedefe yönelik tedavi 

algoritması kullanan çalışmalarda ScvO2 hedefine ulaşıldığında (ScvO2≥71%) ve oksijen 

sunumu/tüketimi oranı normal aralığa geldiğinde, devam eden doku hipoperfüzyonunun 

saptanmasında laktat klirensi veya ΔPCO2 değerinin yardımcı olabileceği gösterilmiştir (16,19). 

Böylece, metabolik durum göz önünde bulundurularak, yükseltilmiş ΔPCO2 değeri, özellikle 

şüpheli hipoksik koşullar altında (artmış kan laktat seviyeleri) klinisyenleri doku perfüzyonunu 

iyileştirmek için kardiyak outputu yükseltmeye teşvik edebilir (131). Du ve arkadaşları (132) septik 

şokta tedavi yapıldıktan sonra hem ScvO2 hem ΔPCO2’in normale gelmesi sadece ScvO2’nin 

normale gelmesine göre daha iyi bir prognostik faktör olduğunu göstermişlerdir. Her iki hedefe de 

ulaşan hastalarda kan laktat düzeyi daha çok düştüğü gösterilmiştir.  

Yüksek ScvO2 ile birlikte yüksek ΔPCO2 değerleri hala yetersiz olarak resüsite edilen 

hastaları tanımlayabilmektedir (18,19). Hem düşük hem yüksek ScvO2 değerleri yüksek riskli 

cerrahi hastalarında doku hipoksisi göstergesidir (14). Önemli ScvO2 dalgalanmaları cerrahi ve 

sepsis sırasında meydana gelebilir ve yüksek ScvO2 değerleri mutlaka oksijen sunumundaki 

değişiklikleri ve makrodolaşım yeterliliğini göstermemektedir (13,133). Bu durum rutin 
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uygulamada ScvO2’nin klinik uygunluğunu sınırlayabilmektedir. Artmış ScvO2 ve oksijen 

ekstraksiyon defektleri ile birlikte sürekli doku hipoperfüzyonu mikrodolaşım ile ve / veya 

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

 

Hasta başında kolaylıkla elde edilebilecek parametreler ile komplikasyon riski taşıyan 

hastaların daha iyi tanımlanmasının klinik önemi büyüktür. Çalışmamızın ana sonucu yüksek riskli 

cerrahi hastalarda ΔPCO2 eşik değerinin intraoperatif dönemde 6.6 mmHg, postoperatif dönemde 

7.5 mmHg’nın üzerinde saptandığında komplikasyon gelişimi açısında tetikte olunması ve ihtiyaç 

duyulan resüsitasyonun yapılması gerekmektedir. 
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EK-1: TAKİP FORMU  

YÜKSEK RİSKLİ OPERASYONLARDA  SANTRAL VENÖZ –ARTER  CO2 FARKI POSTOP  
KOMPLIKASYONLARI ÖNGÖRMEDE ETKİN MİDİR? 

 

DEMOGRAFIK KRITERLER 

 

AD-SOYAD                                        PROTOKOL                                               CERRAHİ SERVIS 

OPERASYON 

YAŞ ≥60 y 
ASA ≥3 
CİDDİ BESLENME SORUNU BMI≤17 KİLO KAYBI≥%10 ≈ 6 AYDA 
CİDDİ SOL. HAST. OBSTÜKTİF RESTRİKTİF 
KBY KR. KLİRENS≤60 ml/dk KREATİNİN≥2 mg/dL 
KRONİK KC YETERSİZLİGİ TOT. BİL.≥78 mmol PT% ≤55 
İSKEMİK KALP HASTALIGI  
MALIGN NEOPLAZİ  
 

CERRAHI KRITERLER 

 

 

 

 

 

YOGUN BAKIM KRITERLERI 

ŞOK 
ABY 
HEMORAJI HEMOGLOBIN≤7 mg/dL 
AKUT KORONER SENDROM 
 

ÇALISMA KRITERLERI 

1 DEM+1 CERR KRITER  
DEM KRITER SAYI ≥ 3  
CERR KRITER SAYI ≥ 3  
YB KRITER ≥ 1  
 

Major abdominal cerrahi  Gastrektomi  
Uzamis cerrahi  Ince barsak rezeksiyonu  
Acil cerrahi  Kalin barsak 

rezeksiyonu 
 

Septik cerrahi  Hepatektomi  
Özofajektomi  Pankreatektomi  
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PEROP TAKİP FORMU 

 0.saat 2.saat Operasyon bitiş saati 

KTA    

SpO2    

STA    

DTA    

CVP    

pH arter    

pH ven    

PaO2    

PcvO2    

PaCO2    

PcvCO2    

SaO2    

ScvO2    

Laktat arter/ven    

glukoz    

HCO3    

cBect    

Hgb    

Hct    

 

sıvı kristalloid kolloid 

  

Kan ürünleri ES TDP Random plt Afarez plt Taze kan 

     

kayıp idrar kanama 

  

 

Perop komplikasyon  

vazopressör kullanımı  
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Postop 1. Gün  takip formu 

 0.saat 6.saat 12.saat 
KTA    
SpO2    
STA    
DTA    
CVP    
pH arter    
pH ven    
PaO2 arter    
PcvO2 ven    
PaCO2 arter    
PcvCO2 ven    
SaO2 arter    
ScvO2ven    
Laktat arter/ven    
glukoz    
HCO3    
cBect    
Hgb    
Hct    
    

    
    
 

 

    KOMPLIKASYONLAR 

KOMPLİKASYON AÇIKLAMA 
SEPSİS VE YA SEPTİK ŞOK  
PNÖMONİ  
PERİTONİT,BATIN İÇİ APSE  
YARA ENFEKSİYONU  
ÜRİNER SİSTEM ENFEKSİYONU  
ABY Kr. 1,5 KATI ARTMASI   
AKY  
AMI  
PULMONER EMBOLİ  
HEMORAJİ  
Karaciğer yetmezliği ,iskemik hepatit  
Nörolojik komp.fokal defisitli inme veya kokma 
veya gks≤8 

 

KOAGÜLOPATİ  
ARDS  
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