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1. GIRIS VE AMAC

Gilintimiizde kalga artroplasti operasyonlari, yaslt niifusun artmasi ve yasam
beklentisi siirelerinin uzamasi sonucu artis gdéstermektedir (1). Ozellikle geriatrik
hastalarda olmak {izere kalca cerrahisinin morbidite ve mortalite riski, yasa bagl
fizyolojik adaptasyon kapasitesi azlig1, emboli riski, eslik eden komorbiditeler ve
cerrahinin invazivligi gibi nedenlerle yliksektir (2, 3). Kalca artroplasti
operasyonlarinda en 6nemli mortalite ve morbidite nedenleri perioperatif donemde
gelisen kardiyovaskiiler ve pulmoner komplikasyonlar oldugu icin (4) yakin
solunumsal ve hemodinamik monitorizasyon 6nem arz etmektedir (5, 6).

Kapnografi ile end-tidal karbondioksit basinci (PETCOy) takibi genel
anestezi, derin sedasyon gibi anestezi uygulamalarinda ve acil servis, yogun bakim
hastalarinin izleminde kardiyopulmoner ve metabolik durum hakkinda 6nemli
bilgiler elde edilmesini saglayan standart bir monitérizasyon yontemidir (7, 8, 9).

Arteriyel kangazi analizi ile dlgiilen parsiyel arteriyel karbondioksit basinci
(PaCO2) ventilator ve hemodinamik yeterliligi takipte, karbondioksitte (CO2)
meydana gelen degisiklikleri izlemek i¢in altin standart olarak kabul edilir. PaCOz,
asit-baz bozukluklarini analiz etmek, ventilasyonun yeterliligini izlemek, mekanik
ventilasyon sirasinda makine ayarlarina rehberlik etmek ve g¢ok ¢esitli
zehirlenmeleri, metabolik bozukluklar1 ve sok durumlarmi ayirt etmek igin
gereklidir (10). Ancak arteriel Olgiimler bazen periferal perfiizyon ve kan
basincinda meydana gelen diisme ve uyanik hastalarda arter ponksiyon sirasinda
meydana gelen agriya baglh hastalarin hareket etmelerine bagli olarak zor
olabilmektedir.

Genel anestezi sirasinda solunumsal ETCO2 basincr dlglimlerinin dolayli
olarak PaCO; miktarini yansitabilecegi one siiriilerek, ETCO2 basincinin bazi
kullanim alanlarinda invaziv olmayan ve siirekli bir gosterge olarak PaCO2 yerine
kullanilabilecegi belirtilmektedir (11-14). Saglikli, spontan soluyan, uyanik
hastalarda PaCO> ve ETCO: basinci arasindaki fark P(a-ET)CO- olarak ifade edilir
ve bu gradient fizyolojik alveolar 6lii bosluktan kaynaklanir. Normalde PaCO: ve
ETCO; basinci arasinda 3-4,6 mmHg fark bulunmaktadir ve (15, 16, 17) bu fark,

ventile oldugu halde perfiize olmayan alveolleri géstermektedir (17, 18).



Organ perflizyonun indirekt ancak sensitif bir gdstergesi olan laktat diizeyleri
intraoperatif donemde oOzellikle doku hipoksisini tanimada faydalidir ve
intravaskiiler volim replasmani ve kardiyak prelaod optimizasyonu takibinde
Oonemi gosterilmistir (19). Laktat degerleri de intraoperatif olarak hastadan aralikli
alinan kangazi ile takip edilmektedir.

Son yillarda, ETCO2 basinci, PaCOz ve laktat degerlerinin g¢esitli
hastaliklarda istenmeyen durumlarin erken tanisindaki degerini ve bu 6nemli takip
metotlariin birbiri ile iliskisini gosteren ¢esitli ¢alismalar 6nem kazanmustir (20,
21).

Calismamizda Akdeniz Universitesi Hastanesi Ortopedi ve Travmatoloji
Kliniginde 2015-2018 yillar1 arasinda kalga artroplastisi uygulanan hastalarimizdan
elde edilen veriler kullanilarak, kalga artroplastilerinde arteriyel kan gazi
Olgtimlerinden elde edilen PaCO2 ve laktat ile kapnografi ile ETCO: basinci
degerlerinde meydana gelen degisim ve bu degerlerin birbiri ile iligkisi
degerlendirilmistir.

Bu calismanin temel amaci, tromboemboli gelisimi riski tasiyan ortopedik
cerrahilerden olan kalga artroplastilerinde intraoperatif olarak non invaziv, siirekli
ve maliyeti diisiik bir metot olarak ETCO2 basimcimin PaCO; basinct yerine
kullanilmasiin giivenilirligini belirlemektir. Bu sayede morbidite ve mortaliteye
neden olabilecek durumlarin erken tanisi agisindan O6nemli veriler elde etmek

hedeflenmistir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Kalc¢a Artroplastisi

2.1.1. Tanim

Kalga artroplastisi, kalca ekleminde meydana gelen ciddi anatomik ve
fizyolojik bozukluk nedeni ile uygulanan, konservatif medikal tedavi ve diger
tedavi yontemlerine yanit alinamayan hastalarda agriy1 azaltmak, eklemi yeniden
yapilandirmak, eklem fonksiyonlarini geri kazanmak ve yasam kalitesini

iyilestirmek amaci ile protez kullanilan, 6nemli bir cerrahi metottur (22, 23, 24).

2.1.2. Kal¢a Eklemi Artroplasti Tipleri

Kalga eklemi artroplastisi anatomik ve fizyolojik olarak bozulmus kalca
ekleminin yerine sadece femoral komponent kullanilan parsiyel (hemiartroplasti),
veya femur medullasina yerlestirilen bir femoral komponent ile asetabuluma
yerlestirilen asetabular komponentten olusan total kalga artroplastisi (TKA)
seklinde yapilir (25, 26). Protezin kemige tespiti i¢in ¢imentolu kalca protezi veya
cimentosuz kalga protezi kullanilabilir (25, 26). TKA, femur basinin ¢ikarilmasi,
asetabulumun oyularak protez plastigi veya seramik asetabular kapin yerlestirilmesi
ve femurun oyulmasi ile metal veya seramik femur bas ve metal gdvdeden olusan
femoral bilesenin ¢imentolu veya ¢imentosuz olarak, yerlestirilen femoral saft i¢ine
gecirilmesi ile gergeklestirilir (25) Kullanilan metaller paslanmaz celik, kobalt ve
krom alagimlar1 ve titanyumdur (27). Soket degisimi i¢in asinmaya dayanikli
polietilen kullanilabilir. Protezin kemige sabitlenmesi i¢in antibiyotikli veya
antibiyotiksiz ¢imento kullanilabilir (23, 25, 26). Cimentosuz protezler kemige
dogrudan uyacak ve kilitlenecek sekilde tasarlanmistir. Hibrid sistem denilen protez
sekli ¢cimentosuz olarak asetabuluma tutturulan bir dis kap ile buna tespit edilen ve

¢imentolu femoral komponentin eklem yaptig1 bir i¢ kaptan olusur (23, 25, 26).

2.1.3. Epidemiyoloji
Kalca artroplasti prevalanst en sik altta yatan neden olan osteoartrit
prevalansindan etkilenirken, iilkeden tiilkeye, sosyoekonomik oOzellikler, etnik

ozellikler, saglik sistemlerindeki farklar, hasta tercihlerine bagli olarak ta



degismektedir ve tiim artroplastilerin %39,6’sin1 kalca protezleri olugturmaktadir
(1, 22, 26, 28).

Kalga artroplasti prevalansi yagla artar ve 80’li yaslarda %5’ lere ulasir. Kalgca
artroplastileri kadinlar arasinda daha fazladir ve kadinlar total kalga hastalarinin
%357 sini olusturmaktadirlar (1, 26, 28).

Bir yil icindeki, artroplastilerin genel bir basar1 Ol¢iisii olarak kullanilan
‘revizyon artroplastilerinin tiim artroplastilere oranlarina’ yani ‘revizyon yiiklerine’
bakildiginda yillik oranlarin kalga i¢in farkli iilkelerde ortalama %10 oldugu
goriilmektedir (26).

2.1.4. Kalca Protezlerinde Endikasyonlar

Travmaya bagli gelisen kiriklar disinda her tiirlii kalga eklemi hasarinda kalga
artroplastisi i¢in endikasyon agri, fonksiyon kaybi, hareket kisitliligi ve radyolojik
bulgulara gore belirlenir (22). Agrinin siddeti ve 6zellikleri cerrahiye karar verdiren
en 6nemli bulgudur. Ozellikle giinliik aktiviteyi kisitlayan, geceleri uykudan
uyandiracak kadar siddetli olan ve oral analjezikler gibi diger analjezik modalitelere
cevap vermeyen direngli agri ve eklem ici enjeksiyonlar, fizik tedavi ve diger
konservatif medikal tedavi yontemlerine yanit alinamayan fonksiyon kaybi
cerrahiye karar vermede rol oynar (22, 23).

Kalga artroplastisi en sik osteoartrit nedeni ile yapilmaktadir (22, 26).
TKA’ne gerek duyulan diger durumlar; travmatik eklem yaralanmalar1 sonucunda
gelisen artrozlar; romatoid artrit, ankilozan spondilit gibi diger inflamatuar artritler;
proksimal femur ve asetabulumu iceren displaziler, kanserler ve basarisiz
osteotomi, parsiyel kalca protezleri, yiizey degistirme artroplastisi gibi
cerrahilerdir. Tim kalga artroplastileri diagnozlarina bakildiginda: osteoartrit
hastalarin  %70,3’{inii, femoral boyun kg %10,3°l, avaskiiler nekroz ve
osteonekroz  %2,9, romatoid arthritis %0,2, digerleri ise %06,9 ve
komplikasyonlarda %9,4’tiir (26).



2.1.5. Kalca Protezlerinde Kontrendikasyonlar

Ozellikle travmaya bagh kiriklar icin yapilan kalga artroplastilerinde.
kontrendikasyon varligr multidisipliner yaklasimla degerlendirilmeli ve kar zarar
hesabi bireysellestirilerek, hastanin ve ailesinin zarar gérmeyecegi en uygun tedavi
metodu hasta ve ailesi ile beraber se¢ilmelidir (29). Hastanin genel durumunun
major cerrahiye elvermeyecek kadar bozuk olmasi bir kontrendikasyon olarak
kabul edilebilir (30). Pulmoner rezervinin diisiik oldugu tespit edilen hastalarda bile
Ozellikle postoperatif donemde erken mobilizasyonun gerceklestirilebilecegi
diisiiniiliiyorsa iyi bir pulmoner rehabilitasyon ve mekanik ventilasyon destegi
planlanarak gecikmeden ameliyatina izin verilmelidir (30). Elektif cerrahilerde
hastanin tiim viicudu enfeksiyonlar agisindan degerlendirilmelidir; Basta kalca
eklemi olmak iizere, viicudun herhangi bir yerinde aktif infeksiyonu olan hastalarda
protez cerrahisi ertelenmelidir (30). Bu iki kesin kontrendikasyon disinda bireysel
olarak hasta bazinda degerlendirilecek rolatif kontrendikasyonlar da vardir.
Ozellikle elektif cerrahilerde ameliyattan gergege uygun olmayan beklentileri olan

hastalarda dikkatli degerlendirme yapilmalidir (22).

2.2. Kalg¢a Protezlerinde Anestezi Yonetimi

2.2.1. Hastalarin Cerrahiye Hazirlanmasi: Preoperatif Degerlendirme

Kalga artroplasti operasyonu Oncesi tedavi planinin optimizasyonu igin
perioperatif planlama multidisipliner olarak yapilmali ve kanita dayali bir tedavi
algoritmasi kullanilmalidir (32, 33).

Geriatrik kalga kirig1 hastasinin multidisipliner olarak degerlendirilmesinin
hastanin ameliyata daha hizli hazirlanmasina, daha az ameliyat sonras1 enfeksiyon,
daha az tibbi komplikasyon ve daha az hastanede kalis stirelerine neden oldugu
kanitlanmustir (34, 35, 36).

Multitravma veya diisme sonrasi gelisen kalca kiriklarinda hastanin ilk
degerlendirmesi, olas1 diger yaralanmalar agisindan degerlendirilmesi ile baglar
(31, 37, 38, 39). Ozellikle yash hastalarda genellikle tedavilerini ve sonuglarini
etkileyebilecek birden fazla baska tibbi problem de vardir (40). Kalga kirigina baglh
protez gereksinimi olusan hastalarda genellikle diisme nedeni mevcut yandas

hastaliklarla ilintili olabilmektedir. Daha yiliksek komorbidite yiikii veya spesifik



komorbiditeleri olan hastalarin, daha fazla postoperatif komplikasyon risk altinda
oldugu gosterilmistir (40). Preoperatif donemde hiperglisemi, hipertansiyon,
elektrolit imbalans1 ve sivi dengesizlikleri gibi kardiyopulmoner, metabolik ve
nefrolojik sorunlar multidisipliner olarak ele alinmali, gerekli konsiiltasyonlar
yapilmalidir (29, 38, 39). Anemi, bobrek fonksiyonu ve pihtilasma durumunun
degerlendirilmesi i¢in temel laboratuvar test sonuglar1 yani tam kan saymmi,
biyokimya, protrombin zamani (PT) / uluslararasi normallestirilmis oran (INR) ve
idrar tahlili elde edilir. Hastanin tedavisinde bir degisiklik yapmayacak testler ve
konsiiltasyonlarin planlanmasindan kaginilmalidir (38, 39, 41, 42).

Hastaya risk olusturabilecek diizeltilebilir sorunlar hizla diizeltilmelidir.
Bunlardan biri yeterli ve zihinsel durumu tehlikeye atmayan agri tedavisinin hizla
baslatilmasidir (38, 39, 43). Kalca kiriginda, 6zellikle de travmaya bagh kiriklarda
preoperatif donemde mevcut komorbiditelere ek olarak, cerrahi stresin getirdigi
endokrin, metabolik degisiklikler ve solunumsal, kardiyak sistemleri etkileyen ek
problemlerin ortaya ¢ikabilecegi unutulmamalidir (40, 44, 45). Hastalarin biiyiik
kisminda yagliliga bagli demans, duyma bozukluklari, depresyon olmasi nedeni ile
kooperasyon giigliikleri yasanabilir (42). Ozellikle diyabet gibi ek hastaliklarin
varhigi ile inflamatuar durum meydana gelmesi de kolaylasabilir. Mutlaka kan
sekeri regiilasyonu saglanmali ve perioperatif donemde normal diizeylerde
tutulmaya calisilmalidir (44, 45). Stvi ve gida alimi normal yasamlarinda da zaten
bozuk olabilen yash hastalarda, 6zellikle kiriga bagli ameliyatlarda kirik sonrasi
stv1 ve gida alimi daha da bozulur ve hizla sivi, elektrolit ve asit baz dengesizlikleri
geliserek bu durum tiim metabolik fonksiyonlara yansir (44, 45). Preoperatif anemi
de sik kargilagilan 6nemli risk faktorlerinden biridir (46, 47). Hemoglobin
diistikliigi kisisel faktorlere gore titizlikle degerlendirilmeli ve hastaya getirecegi
ek ytikler acisindan perioperatif donemi kapsayacak sekilde gerekli diizenlemeler
planlanmalidir. Anemi oksijen taginma kapasitesini bozarak hipoksi riski
doguracagindan preoperatif donemde oksijen destegi baslanabilir (29). Hastalarin
rutin hayatlarinda aldiklar1 regetesiz ilaglar, kronik hastaliklari i¢in kullandiklar:
ilaglar, hospitalizasyon sonrasi yapilan degisiklikler, ilaglarin1 aksatip
aksatmadiklar1 6grenilmelidir (38, 39, 42). Hastalarin mevcut ilaglarin1 hastaneye

yattiktan sonra aniden kesmis olmalari nedeni ile veya yeni kullanmaya basladiklari



ilaclarla farmakokinetik ve farmakodinamik etkilesimleri nedeniyle ek problemler
ortaya ¢ikabilir (38, 39, 42).

Travma ve diger nedenlerle meydana gelen kiriklara bagli kalga protezlerinde
ameliyatin acil kategorisinde yapilmasinin postoperatif kotli sonuglar i¢in bagimsiz
bir risk faktorii oldugu bilinmekle birlikte (41, 48, 49), uzamis preoperatif
doneminde kendine ait artmis riskleri oldugu unutulmamali ve bir an once
ameliyata hazirlanmalidir. Hastanin tibbi durumunun optimizasyonu ile hizl
cerrahi miidahale arasindaki dengeyi bulmak ¢ok 6nemlidir (39, 50, 51). Hastanin
tedavisinde bir degisiklik yapmayacak testler ve konsiiltasyonlarin
planlanmasindan kaginilmalidir (31, 38, 39). Hastalarin ameliyata hazirlama
siirecinde mevcut problemlerine immobiliteye ve agriya bagli yeni problemlerin
eklenecegi ve bunlarinda morbidite ve mortaliteyi etkileyecegi bilinmelidir (51).
Yaslt hastalarda kalga protezleri ile ilgili en giincel kilavuzlarda miimkiin olan en
kisa zamanda cerrahinin gerceklestirilmesi onerilmektedir (5, 48, 49, 52). Demans,
depresyon, isitme zorluklar1 ve felg, zayif yasl hastalarda bagimsiz kararlar alma
ve bilgilendirilmis onam alma becerisini engelleyebilir (33). Hastanin sosyal
hayatinin postoperatif donemde tek basina yasamaya elvermeyecegi tespit
edilmisse ve hastanin biligsel fonksiyonlarinin ameliyat kararin1 almada ve riskleri
anlamada yetersiz oldugu anlasilirsa mutlaka yakinlar1 da beklenen fayda ve riskler
acisindan bilgilendirilerek kendisinden veya yakinindan yazili onam alinmalidir
(53). Ayrica yapilacak ameliyat sonrasinda alinmasi gereken Onlemler ve
yapilacaklar hakkinda da yazili talimatlar1 iceren bilgilendirme yapilmasi
onerilmektedir (33, 42, 53).

Pulmoner, kardiyak ve norolojik morbiditeler yashilarda en sik goriilen
postoperatif komplikasyon tiirleridir ve anestezi uzmani bu 6zel organ sistemlerine

dikkat etmelidir.

Pulmoner  Sistemin  Degerlendirilmesi:  Preoperatif ~ pulmoner
degerlendirmede hastanin mevcut akciger hastaliklar1 degerlendirilmeli, ameliyatin
getirecegi ekylik de hesaba katilarak planlama yapilmalidir (38, 39, 41, 42, 44, 45).
Ayrintili bir pulmoner anamnez, muayene ve tetkiklerle, hastada gelisebilecek
intraoperatif ve postoperatif akciger problemleri, postoperatif donemde yogun

bakim ihtiyac1 ve uzamig weaning riski agisindan fikir sahibi olunabilir. Preoperatif



donemde pnomoni ve kronik obstriiktif akciger hastaligi basta olmak iizere solunum
yetmezligi mevcut olan hastalar, oda havasinda oksijen satiirasyonu %90°dan az
olan hastalar, diisiik hemoglobin seviyeleri nedeni ile oksijen tasima kapasitesi
azalan hastalar, FEV 1 seviyeleri beklenenin %50’sinden diisiik olan hastalar ve
FVC 1.7 It’den az olan hastalar intraoperatif ve postoperatif donemde hipoksi riski
en yiiksek olan hastalardir (42). Ozellikle kalga kiriklarinda preoperatif donemde
hareket kisitliligr ve immobilizasyon gelisen ve cerrahinin gecikmesi nedeniyle
immobilizasyonu uzayan hastalarda preoperatif atelektazi de énemli bir hipoksi
nedenidir. Akciger degerlendirmesinde spirometre ve akciger grafinin yeri ve
yapitlma gerekliligi de tartigmalidir. Postoperatif hipoksi ve karbondioksit
retansiyonu riski belirlenirken preoperatif solunum fonksiyon testlerinden objektif
degerlendirilmede faydalanilabilir (31, 54). Ancak preoperatif spirometriye uyum
yash kalca kirig1 hastalarinda genellikle miimkiin olmamaktadir ve ayrica
spirometre  kullaniminin  torasik olmayan cerrahide yararli oldugu da
gosterilmemistir (4). Gogiis radyografilerinin de perioperatif yonetimde degisiklik
yapilmasina neden olmadig1 gosterilmistir ve preoperatif rutin kullanimi bu nedenle

gerekli goriilmemektedir (55).

Preoperatif kardiyak degerlendirme: Preoperatif kardiyak
degerlendirmenin amaci perioperatif kardiyak optimizasyon olmalidir. Diismeye
bagli gelisen kalga kiriklarinda, diisme nedeninin kardiyak olabilecegi
unutulmamalidir (6, 42). Iyi bir hikaye ve anamnez yaninda hastanin son kardiyak
durumu degerlendirilerek  perioperatif donemde gelisebilecek kardiyak
problemlerin olusma riski belirlenir. Ozellikle yasl1 hastalar protez ihtiyact doguran
eklem kisithiligr ve agr1 nedeni ile mevcut kardiyak problemlerini maskeleyecek
kadar hareketsiz olabilirler ve hatali olarak asemptomatik olarak
degerlendirilebilirler. Hastalarin kardiyak degerlendirmesinde kalp yetmezligi,
unstabil akut koroner sendromlar ciddi kardiyak aritmiler ve ciddi kapak
hastaliklar1 kardiyak riskin belirlenmesi i¢in olusturulmus kilavuzlara gore
degerlendirilmelidir (56). Revize Edilmis Kardiyak Risk Indeksi (RCRI) (57), bir
hastanin cerrahi oOncesi {iglincii derece kalp blogu, miyokardiyal enfarktiis,
pulmoner 6dem ve kardiyak arrest gibi ciddi kardiyak komplikasyon riskini mevcut

komorbiditelere gore siniflandiran, yaygin olarak kullanilan bir risk tahmin aracidir.



Alt1 bagimsiz komplikasyon prediktorii yliksek riskli ameliyat tipi, iskemik kalp
hastalig1 Oykiisii, konjestif kalp yetmezligi Oykiisii, serebrovaskiiler hastalik
Oykiisii, ameliyat 6ncesi insiilin tedavisi ve ameliyat 6ncesi serum Kreatinini >2.0
mg/dL olmasidir (57). Ozellikle unstabil ve siddetli koroner angina, yakin zamanda
gecirilmis kalp krizi (7 glin ile 1 ay), 6nemli aritmiler ve kalp bloklari, dekompanse
kalp yetmezligi ve onemli kapak hastaliklar1 olan hastalar en 6nemli ve yiiksek
riskli hastalardir ve daha ayrintili kardiyak degerlendirmeye tabi tutulmalidir
(31). Preoperatif kardiyak degerlendirme sirasinda hastanin 6nceki fonksiyonel
durumunu belirlemek 6nemlidir. Hastanin 4 veya daha fazla metabolik esdegeri
(MET) fonksiyonel kapasitesi varsa, tibbi olarak kalga kirigi ameliyati onarimina
uygun kabul edilir (58). Dort MET, bir kiiciik aligveris torbasi tutarak, saatte 4 mil
/ saat hizla 15 dakika yiirlimek veya hafif ev isleri yapmakla 1 kat merdiven ¢ikma
islerini yapabilmektir (56). Dogru bir fonksiyonel kapasite elde edilemiyorsa veya
4 MET den azsa, farmakolojik stres testi gibi daha ileri degerlendirme yapilmalidir.
Amerikan Kalp Dernegi ve Amerikan Kardiyoloji Koleji (AHA / ACC) beta bloker
kullanan hastalarin ila¢ kullanimin siirdiirmesini énermektedir. Bununla birlikte,
beta bloke edici ajanlarin ameliyat giiniinde uygulanmasi, PeriOperatif Iskemik
Degerlendirme (POISE) calismasimnin sonuglarina gore oOnerilmemektedir. Bu
calismada ayrica bu ajanlarin yeni baslanmasiin daha az kardiyak olay sayisina
neden olacagi, ancak artmis inme riski ve genel mortalite riskinin arttig1
gosterilmistir (33, 59). Kilavuzlara gore beta blokerlerin zaman i¢inde 50 ila 60
arasinda bir hedef kalp hizina titre edilmesi gerektigi kabul edilmektedir.
AHA/ACC ayrica statinlere devam edilmesini ve kalp hastaligi i¢in 1 klinik
risk faktorii olan hastalarda akut olarak da faydali olduklar1 gosterildiginden,
preoperatif olarak statin tedavisinin baslatilmasinin  degerlendirilmesini
onermektedir (33). Preoperatif degerlendirmede ekokardiyografinin rolii
tartigmalidir. Kalp dis1 cerrahiden oOnce ekokardiyografi, nedeni bilinmeyen
dispnesi olan hastalar ve mevcut durumda veya daha once kontrol edilmemis,
katiilesen dispnesi ve kalp yetmezligi olan hastalarda 6nerilmektedir (56, 60). Hasta
pacemaker kullaniyorsa preoperatif donemde mutlaka kontrollerinin yapilmasi,
ameliyat i¢in gerekli degisikliklerin yapilmasi ve ameliyat sirasinda gerekecek

uyarilarin olusturulmasi saglanmalidir (56, 60).



Noropsikiyatrik degerlendirme: Preoperatif ndrolojik degerlendirmede
kognitif fonksiyonlar dikkatle degerlendirilmelidir (38, 42). Ozellikle yash
hastalarda preoperatif donemde kullanilan ek ilaglar, s1vi ve gida aliminin azalmasi,
sakat kalma, eve donememe gibi endiselerle organik ve psikolojik kaynakli
delirium ve depresyon gelisebilecegi ve bu durumlarin kendisini atipik belirtilerle
gosterecegi unutulmamalidir (31, 38, 39, 41, 42). Yagh hastalarda diismeye bagl
kiriklarin bir diger 6nemli nedeni de yeni ortaya ¢ikan ndrolojik hastaliklar olabilir
ve bu durumdan siiphelenildiginde nororadyolojik tetkiklerle serebrovaskiiler

olaylar tespit edilmelidir (33, 38, 42, 61).

Veno6z Tromboembolizm Profilaksisi

Mevcut tromboembolik hastaliklara yonelik olarak antitrombotik tedavi
kisisel olarak degerlendirilmeli (62) ve her hastada kalga kirigi ile iligkili potansiyel
olarak Olimciil sonuglar gelisme riskini azaltmak i¢in uygun vendz
tromboembolizm proflaksisi baslanmalidir (63). American College of Chest
Physicians vendz tromboembolizm proflaksisi i¢in en az 10-14 giin olmak iizere
postoperatif 35 giine kadar uzanan diisiik molekiil agirlikli heparin (DMAH)
onermektedir (62). Profilaksiye miimkiinse ameliyattan 12 saat veya daha fazla siire
once baslanmasi ve ek olarak aralikli pndmatik sikistirma cihazlarinin da gilinde

minimum 18 saat kullanilmasi 6nerilmektedir.

2.2.2. Kal¢a Protezlerinde Anestezik Risk Degerlendirilmesi Icin
Kullanilan Skorlamalar

Kalga protezi cerrahilerinde, endikasyonun belirlenmesinde, tedavi planinin
degistirilmesinde  hatta preoperatif ~donemde uygun taburcu planinin
yapilabilmesinde kullanilabilecek skorlama sistemleri gelistirilmistir (35, 47, 64-
69).

Eve taburcu siirecinin belirlenmesinde kullanilan Risk Assessment and
Prediction Tool (RAPT) genel olarak artroplastilerin degerlendirilmesinde
kullanilmaktadir (35). Forget ve arkadaslarinin (66) kalga kiriklarinda gelistirdigi
yas, cinsiyet ve postoperatif besinci giin Notrofil/Lenfosit (NLR) oranlarini igeren

3 faktore dayali basit ve objektif skorlama sistemi; komorbiditelere dayanan
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Charlson Comorbidity Index (CCI) (67); 30 gilinliikk mortalitenin degerlendirilmesi
icin gelistirilen Nottingham kalga kirig1 skorlamasi (47); Jiang ve arkadaslarinin
(69) gelistirdigi skorlama sistemleri kullanilabilir. Bu skorlamalara genel olarak
bakildiginda optimal tedaviyi etkileyen faktorler olarak; hastanin yasi, cinsiyeti,
postoperatif 5. glin nétrofil lenfosit oranlarmin (NLR) 5’ten biiyiik olmasi, bobrek
fonksiyonlart malniitrisyon, malignite, koroner arter hastalig1 ve kalp yetmezligi
varligi, cerrahiden Once yiiriiyebilecegi mesafe, herhangi bir yliriime araci kullanip
kullanmadigi, taburcu sonrasinda evde kendisine yardimci olabilecek birinin olup
olmadigr gibi faktorler ameliyata ait riskleri etkilemektedir. Erken ve hizli
mobilizasyonun hastanede yatis siirelerini kisalttig1 gosterilmistir. Charlson skoru,
her bir puan artis1 i¢cin 1.12°lik bir olasilik orami ile komplikasyon riskini
ongormektedir (67). Raphael ve arkadaslar1 cerrahi giinii mobilize olan hastalarin
daha sonra mobilize olanlara gore anlamli oranda daha az postoperatif agri
tarifledikleri ve daha kisa siire hastanede kaldiklarini géstermislerdir (65).

Tiim bu artroplastilere 6zel degerlendirmelerin yaninda, anestezi riskinin
belirlenmesinde ASA simiflandirma sistemi kullanilarak mevcut kronik hastaliklar
kapsamli bir sekilde degerlendirilmelidir (60, 70, 71). Haljamae ve arkadaglarinin
anestezik risk faktorlerini degerlendirdikleri bir ¢alismada ASA siiflamasi yaninda
diger mortalite risk belirleyici faktorler olarak yas, cinsiyetin ve cerrahi tipi, yeri ve
stiresinin de degerlendirilmesi gerektigi belirtilmektedir (72). Ameliyatin acil
kategorisinde yapilmasi postoperatif kotii sonuglart i¢in bagimsiz bir risk

faktoriidiir (71, 72).

2.2.3. Kalca Protezlerinde Anestezi Yonetimi

Ozellikle yasl travma hastalarinda, multitravmanin bir pargasi olarak servikal
omurga kirgi veya yaralanmasi agisindan ve romatoid artrit gibi omurga
eklemlerinde deformitelere neden olan hastaliklar agisindan  gerekli
degerlendirilmeler yapilmalhidir (29, 42). Bu degerlendirmeler sonucunda
entiibasyonun yonetilme sekli hakkinda karar verilir veya bolgesel bir teknik
secilerek hava yolu enstiimantasyonundan kag¢inmaya karar verilebilir. Uygun
hastalarda genel anestezi tekniklerinden kaginilarak santral bloklar ve periferik

bloklar tercih edilmelidir. Bununla birlikte, bolgesel bir teknik uygulanmig olsa
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bile, yetersiz anestezi, uzun siireli prosediir veya biiyiik hacimli bir replasman
gerektiren biiyiikk sivi degisimlerine ikincil olarak hava yolunda meydana
gelebilecek 6deme karsi hasta hava yolu giivence altina alinmali genel anesteziye
gecme ihtimali akilda tutularak her zaman genel anestezi hazirlig1 yapilmalidir (29,
42, 73).

Ozellikle riski yiiksek hastalarda ve revizyonlarda olmak iizere arter
kateterizasyonu ve santral venoz kateter yerlestirilmesi ile arteriyel basing ve
santral ven6z basing takip edilmelidir.

Kalca artroplastilerinde cerrahi alanda yeterli antibiyotik konsantrasyonun
saglanmasi icin cilt insizyonundan Once antibiyotik proflaksisi yapilmali ve
cerrahinin 3-4 saat gibi uzun siirdiigii vakalarda, ¢ok fazla kan kayb1 olan ve ¢ok
fazla siv1 resusitasyonu yapilan vakalarda ameliyat sirasinda antibiyotikler tekrar
edilmelidir (74, 75, 76, 77). Enfeksiyona en ¢ok neden olan gram-pozitif bakteriler
ozellikle de Stafilokokus aureus ve Stafilokokus epidermitis gibi koagiilaz negatif
stafilokoklara yonelik proflaktik antibiyotik tercih edilmelidir (74, 78). Kalca
artroplastilerinde en sik tercih edilen antibiyotikler cefazolin ve cefuroximdir (79).
Ancak alerji gibi nedenlerle sefalosporinler kontrendike ise veya resistan
enfeksiyon gelismesine ait risk faktorleri mevcutsa veya hastanenin kendi
enfeksiyon oranlart ve enfeksiyon tipleri gerektiriyorsa clindamycin veya
vancomycin de ilk tercih olarak kullanilabilir (74, 80, 81).

Intraoperatif donemde hemodinamik stabiliteyi korumak, yeterli perfiizyon
basinglarini saglamak ve ug¢ organ iskemisinden kaginmak hedeflenmelidir. Kronik
hipertansiyonu olan hastalarda 6nemli organlarda kan basinci otoregiilasyonu
bozulur ve hipotansif ataklara tolerans azalir. End organ iskemisi olugsmamasi i¢in
ortalama arter kan basincinin 65 mmHg iizerinde tutulmasi veya normal bazal
degerlerinin %25-30’undan daha fazla diisiiriilmemesi Onerilir (82). Kalp dist
cerrahilerde 55 mmHg’den daha az MAP degerlerinin siireden bagimsiz olarak
artmis AKI ve miyokardiyal hasar riski ile iligkili oldugu gosterilmistir (83).

Intravendz anesteziklerin cogunun ¢esitli mekanizmalarla kan basincinda
diismeye neden olduklari ve bu etkinin kronik hipertansiyonu olan ve

antihipertansif tedavi alan hastalarda arttig1 bilinmektedir. Ozellikle anjiyotensin
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reseptor blokerleri (ARB’ler), anjiyotensin doniistiiriicii enzim inhibitorii (ACEI)
ve ditiretikleri kullanan hastalarda agir1 etki goriilebilir (82).

Ameliyatta kullanilan pozisyon ve anestetiklerin hipoventilasyona, olii
boslukta artisa ve pulmoner santta artisa neden olabilir. Anestezik ajanlara bagh
olarak, hipoksi ve hiperkarbiye ventilasyon yanitlarinda bir azalma meydana gelir
(29, 42, 84).

Alveolar olii bosluk, akcigerin bagimli bolgelerinde atelektazi ve hava yolu
kollaps1 nedeniyle en ¢cok genel anestezi sirasinda artar. Bu etki, pozitif ekspirasyon
sonu basing (PEEP) uygulanarak azaltilabilir. inhalasyon ajanlar1 ayrica yiiksek
dozlarda hipoksik pulmoner vazokonstriksiyonu inhibe ederek ventilasyon /
perfiizyon (V / Q) uyumsuzlugunu arttirir (42).

Ancak spinal anestezi gibi regional tekniklerle de atalektazi gelisimi riski
oldugu unutulmamalidir (85, 86).

Cimentolu protez yerlestirilmesinden 6nce yeterli intravaskiiler yiiklemenin
yapildigindan emin olunmalidir. Cimentonun femurda olusturacagi basing
hipotansiyona neden olabilir. Bu durum monomerin direk olarak meydana getirdigi
miyokard depresyonu ve vazodilatasyona baglidir (87).

Intraoperatif kan kaybini azaltmak icin anestezi sirasinda hipertansiyon ve
tagikardi dikkatle kontrol altina alinmali, normal viicut 1s1s1 saglayict onlemler
alimmalidir.

Regional anestezi tekniklerinin solunum fizyolojisi iizerindeki etkisi
minimaldir. Akciger hacimleri, dakika ventilasyonu, 6lii bosluk ve arteriyel kan
gazi analizleri, noraksiyal anestezi ile ¢ok az degisiklik gosterir veya hi¢ gdstermez.
Bununla birlikte, yiliksek bloklar aktif ekshalasyonu etkileyebilir (88, 89). Periferik
sinir bloklar1, yalnizca uygulandiklari ekstremiteyi etkileme ek faydasini saglar ve
genel anestezi ile goriilebilen major hemodinamik degisiklikler goézlenmez.
Noroaksiyel blokaj kontrendike ise fasya iliaca blogu, femoral sinir blogu, lomber
pleksus blogu, siyatik sinir blogu, lateral femoral kutandz sinir blogu ve
iliohipogastrik sinir blogu, quadratus lumborum blogu kombinasyonlari, regional
veya genel anesteziye yardimci olarak ve/veya anestezi ve postoperatif analjezi icin

kullanilabilirler (91, 92).
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Kalga kirig1 cerrahisinde kontrendikasyon olmadigi durumlarda regional
anestezi tercih edilmesini Oneren yayinlar olmakla beraber, bu konu halen
tartismalidir. 2019 yilinda yaymlanan genis bir metaanalizde mortalite, kardiyak,
pulmoner, gastrointestinal, renal, genitoiiriner, tromboembolik, noérolojik gibi
major komplikasyonlarla ilgili noroaksiyal ve genel anesteziyi karsilastiran
1946°dan 17 Mayis 2018’e kadar mevcut randomize kontrollii ve gdzlemsel
caligmalar1 i¢eren bir meta-analiz de toplam 94 calismanin analizi yapilmistir (93).
Bu calisma 6zet olarak ndroaksiyel anestezinin, sadece idrar retansiyonu disinda
rapor edilen neredeyse tiim komplikasyonlarda diisiik olasiliklarla iliskili oldugunu
veya hi¢bir fark olmadigini ortaya koymustur. Sirasiyla kalca / diz artroplastisinde
noroaksiyal ve genel anestezi i¢in mortalite oran1 (OR): 0.67, %95 giiven aralig
(CI): 0.57-0.80 / OR: 0.83, %95 CI: 0.60-1.15; pulmoner komplikasyonlar OR:
0.65, %95 CI: 0.52-0.80 / OR: 0.69, %95 CI: 0.58-0.81; akut bobrek yetmezligi
OR: 0.69, %95 CI: 0.59-0.81 / OR: 0.73, %95 CI: 0.65-0.82; derin vendz trombozu
OR: 0,52, %95 CI: 0,42-0,65 / OR: 0,77, %95 CI: 0,64-0,93; enfeksiyonlar OR:
0.73, %95 CI: 0.67-0.79 / OR: 0.80, %95 CI: 0.76-0.85; ve kan transfiizyonu OR:
0.85, %95 CI: 0.82-0.89 / OR: 0.84, %95 CI: 0.82-0.87 olarak bulunmustur. Bu
calismanin sonucuna gore kalca artroplastilerinde noraksiyal anestezinin tercih
edilmesi kanit diizeyi: orta-diislik ancak giiclii bir 6neri olarak degerlendirilmistir.

MEDLINE, Ovid EMBASE, EBSCO CINAHL, Thomson Reuters Web of
Science ve baglangicindan Mart 2015’e kadar Cochrane Central Register of
Controlled Trials tarandig1 ve mortalite, major morbidite ve total kalca artroplastisi,
total diz artroplastisi veya her ikisi i¢in genel anestezi ile noroaksiyel anesteziyi
dogrudan karsilagtiran randomize kontrollii ¢alismalar veya prospektif
karsilastirmali ¢alismalarin (10.488 hastay1 igeren 29 calisma) dahil edildigi baska
bir Meta analizde ise genel anestezi ile karsilastirildiginda, noroaksiyel anestezinin
yatis siiresini 0nemli dl¢iide azalttigi (agirlikli ortalama fark -0.40 giin; %95 giiven
araligi -0.76 ila -0.03; P= 0.03; 12 %73; 12 c¢alisma) gosterilmistir. Ancak
antitrombotik profilaksi kullanildiginda, néroaksiyal ve genel anestezi arasinda
mortalite, cerrahi siire, cerrahi alan veya gogiis enfeksiyonlari, sinir felci,
postoperatif bulant1 ve kusma veya tromboembolik hastalik agisindan istatistiksel

olarak anlamli bir fark bulunmadigi rapor edilmistir ve sonug¢ olarak total kalca
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artroplastisi i¢in noroaksiyel anestezinin, genel anestezi ile karsilastirildiginda
artmig morbidite olmaksizin esit derecede etkili goriindiigii belirtilmektedir (94).
Bilissel islev bozuklugunu onlemede rejyonal anestezinin avantajlari da
bircok kez gozden gegirilmistir. Bu konuda halen tartismalidir ve yakin tarihli bir
meta-analiz, intraoperatif noroaksiyel anestezi kullaniminin, genel anestezi ile
karsilastirildiginda ameliyat sonrasi bilissel islev bozuklugu insidansini azalttigini

gosterememistir (95).

2.2.4. Artroplasti Operasyonlarinda Postoperatif Donem

Cerrahi stres nedeniyle asir1 sistemik inflamatuar cevap meydana gelebilir ve
enfeksiyonlar, atelektaziye bagli gelisen ates, agriya bagl gelisen tasikardi ile
oksijen ihtiyact artarken oksijen tiikketimi ve karbondioksit yapimi artar (38, 39).
Cogu hastada en azindan bir gece oksijen tedavisi uygun olacaktir. Kardiyovaskiiler
hastalig1 olanlarda ise, nasal kaniille 2-3 It/dk gibi orta miktarlarda oksijen destegi
takviyesi 48 saate kadar uygun olabilir (38, 39). Bu yontemle kan transfiizyonu
ihtiyact azaltilabilir. Hastalarda preoperatif donemde hareketsizlik ve istah
bozukluklarina bagli gelismesi muhtemel sivi elektrolit yetersizliklerine
postoperatif donemde, gelisen delirium ve ameliyatin getirecegi ek problemlere
bagli olarak sivi ve gida alimi yetersizliginin etkileri de eklenir (96, 97).

Postoperatif donemde agr1 ve hareketsizligin getirecegi en biiyiik
sikintilardan bir tanesi de solunumsal problemlere zemin hazirlamasidir (85, 886).

Kalga protezlerinde ameliyat bolgesinin uzakligi nedeniyle agriya bagl
olarak postoperatif donemde solunum kaslarinin etkilenmesi beklenmemekle
birlikte (38, 39) hareketle ortaya ¢ikan agriyr gidermede karsilagilabilecek zorluk
ve siddetli agr1 varlig1 nedeni ile sik ve yiizeyel solunum atelektazilere neden
olabilir (85, 86). Postoperatif agrinin yetersiz tedavisi, yetersiz ambulasyona ve
hastanin iyilesme siiresini uzatan olumsuz fizyolojik ve psikolojik sonuglara yol
acabilir ve buna bagl olarak da daha uzun hastanede kalis siirelerine ve morbidite
ve mortalitede artisga yol agabilir (98). Agr1 yonetiminin amaci, hastanin
tyilesmesini ve islevini en iist diizeye ¢ikarmak ve ilgili yan etkileri en aza
indirmektir. Asetaminofen, etkili analjezik ozellikleri ve minimal yan etkileri

nedeniyle, karaciger fonksiyonu normal olan yagl hastalarda hafif ila orta siddette
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agr1 i¢cin muhtemelen tercih edilen ajandir (99). Periferik sinir bloklari, tek basina
opioide kars1 iistiin agr1 kontrolii saglamak i¢in iyi bir alternatiftir. Bolgesel
anestezinin ameliyat sonrasi bulanti ve kusmayi1 azalttigi ve ameliyat sonrasi

analjezik ihtiyacinin azalmasina yol agtig1 gosterilmistir (99, 100).

2.3. Total Kalca Artroplastilerinde Komplikasyonlar

Yaslt kalca artroplasti hastalarinda genellikle birden fazla yandas hastalik
beraber bulunmaktadir ve hastaya ait morbidite ve mortalitenin en 6nemli nedeni
de ek hastaliklarin varligidir (40). Yasla birlikte ortaya ¢ikan fizyolojik rezerv azligi
ve psikolojik gerileme, fiziki ve psikososyal komorbiditelerde meydana gelen artma
bu hastalarda komplikasyonlara zemin hazirlamaktadir (37, 42).

Kalga kg1 olan hastalar, kardiyovaskiiler, pulmoner, trombotik,
enfeksiyonlar ve kanama komplikasyonlar1 agisindan risk altindadir (101).

Proksimal femur fraktiirlii hastalarda yapilan artroplastilerde en sik goriilen
postoperatif komplikasyonlarin deliryum (%32) ve bobrek yetmezligi (%16),
hipoksi (%9,1), postoperatif pnomoni (%2,8) ve konjestif kalp yetmezliginin yeni
veya alevlenmesi (%2,0) oldugu ve hastane i¢i mortalitenin de %2,5 oldugu tespit
edilmistir (40).

2.3.1. Norolojik Komplikasyonlar

Ortalama Charlson skoru (67); 3.06 olan ve huzurevinde kalan proksimal
femur kirig1 hastalarinin incelendigi bir ¢alismada en yaygin komorbiditenin
demans oldugu, genel komplikasyon oraninin %44 oldugu ve deliryumun en sik
goriilen postoperatif komplikasyon oldugu gosterilmistir (40).

Kalga artroplastilerinde perioperatif donemde inme riski diz artroplastileri ve
genel cerrahi operasyonlarina gore daha yiiksektir (61, 102, 103, 104).

Kalga artroplasti operasyonuna neden olay diisme ise ve bu da yakin zamanda
gecirilen serebrovaskiiler olaya bagli ise genel anestezi ve cerrahi strese bagli olarak

serebral otoregiilasyon bozulabilmekte ve enfarktiis alani1 genisleyebilmektedir
(61).
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2.3.2. Pulmoner Komplikasyonlar

Postoperatif donemde hastalarin yogun bakima c¢ikisina, yeniden yatigina
neden olabilen ve yogun balimda kalis siirelerini ve taburcu siirelerini uzatan en
onemli komplikasyonlardan birisi pulmoner komplikasyonlardir. Kalga
artroplastisi gibi major cerrahilerde solunum yetmezligi, pndmoni, atelektazi,
pnomotoraks ve aspirasyon pndmonisi gibi solunum komplikasyonlarinin sikligi
artmistir (105, 106).

Kalga protezleri sonrasinda solunum komplikasyonlarinin %40’lara kadar
¢ikabilecegi pnomoni oranlarinin ise %0,74 ile 0,86 arasinda oldugu tahmin

edilmektedir (107, 108).

2.3.3. Tromboembolik Komplikasyonlar

Venoztromboemboli (VTE) biiyiik ortopedik cerrahiyi takiben ciddi bir
komplikasyondur. Hangi nedene bagli olursa olsun ve hemen hemen tiim yas
gruplarinda kalga artroplastisi gerektiren hastalarda en 6nemli sorunlardan bir
tanesi immobilitedir. Immobilizasyona bagli gelisen vendz stazis ve
hiperkoagiilibilite nedeni ile cerrahi Oncesinde de goriilebilmekle beraber
cerrahiden sonra tromboembolik olaylara ¢ok sik rastlanmaktadir (109, 110, 111,
112). Kalga artroplastisi tiim ortopedik prosediirler arasinda en yiiksek
tromboembolik hastalik riskini tasir (109-113).

VTE, ¢ogu hastada klinik olarak asemptomatik olabilecegi gibi 6zellikle eger
uygun proflaksi yapilmazsa kronik vendz yetmezlige, derin ven trombozu (DVT)
ve proksimal yayilim ile pulmoner emboli (PE) ve myokard infarktiisii (MI) gibi
hayati tehdit eden komplikasyonlar meydana gelebilir (109-112). Profilaksisi
olmayan hastalarda DVT insidansi total kalca replasmant i¢in %39-74’tiir (114).

Postoperatif DVT gelisen hastalarin %50’sinde higbir risk faktorii tespit
edilemezken, en 6nemli risk faktérleri ASA skoru 3 ve iizeri olmasi, eslik eden
kiriklarin - olmasi, malignite, gecirilmis DVT Oykiisii, obezite, imobilite,
antifosfolipid sendromu ve oral kontraseptif kullanimi gibi prokoagiilabilite
durumunun varhgidir (109-112). Bu nedenle kalga protezi ameliyatlarinda hem
mekanik hem kimyasal yontemleri kullanarak alt ekstremitede vendz stazisi

engelleyecek sekilde tromboemboli proflaksisi yapilmalidir.
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Ortopedik cerrahilerden sonra postoperatif pulmoner emboli ve DVT
gelisimini azaltmak i¢in optimal profilaksiye odaklanan kilavuzlar gelistirilmistir
(62).

Davis FM ve ark.’nin yaptig1 140 elektif total kalgca replasmani hastasinin
incelendigi prospektif randomize bir calismada spinal anestezi veya genel
anestezinin postoperatif derin ven trombozu insidansi lizerine etkileri incelenmistir.
Rejiyonel anestezinin postoperatif tromboembolizm riskini 6nemli oOlgilide
azalttigin1 gosteren bu ¢alismada, DVT insidansinin rejiyonal anestezi grubunda
%13, genel anestezi grubunda %27 oldugu rapor edilmistir (113).

Semptomatik pulmoner emboli (PE) total kalga artroplastisinin ciddi ve
potansiyel olarak 6liimciil bir komplikasyonudur (115). Ozellikle DVT hikayesi
veya bulgulart olan hastalarda dispne, ploratik gogiis agrisi, Oksiiriik, ates,
hemoptizi, senkop, varsa mutlaka pulmoner emboliden siiphelenilmelidir (115,
116). Kan gaz1 analizinde hipoksemi ve hiperkapni tespit edilebilmekle beraber
olgularin %40 kadarinda hastada kan gazi analizlerinin normal olabilecegi
unutulmamalidir. Pulmoner emboli 6nlenmesi esas olarak derin ven trombozunun
Onlenmesinde yatmaktadir.

Total eklem replasmanlari ardindan 6liimciil PE oran1 %0,19 - %3,4 arasinda
degismektedir (114, 117, 118) ve asemptomatik PE oran1 %12 gibi yiliksek olarak
oldugu rapor edilmistir (119, 120).

Venoz tromboembolizm profilaksi rejimlerinin etkinligini degerlendiren bir
metaanalizde toplam 21 ¢ok merkezli randomize klinik ¢alismaya (RKC) kayith
TKA hastalarinda (34.764 hasta) tahmini PE oran1 %0,21 (%95 giiven araligi:
%0,13, %0,32) olarak tespit edilmistir (115).

Bu calisgmada PE oraninin diisiik bulunmasini tedbirle degerlendirmek
gerektigi, incelenen randomize kontrollii ¢aligmalarda 6nemli morbiditesi olan
hastalarin dislandigina dikkat ¢ekilmektedir. Ayrica agresif antikoagiilasyon alan
saglikli TKA hastalarinin bile PE i¢in bir risk tasidig: belirtilmektedir.

American College of Chest Physicians (CHEST) tarafindan major ortopedik
cerrahi geciren hastalarda higbir antitrombotik profilaksi kullanilmamasi yerine
diisiik molekiil agirlikli heparin; fondaparinux; dabigatran, apixaban, rivaroxaban,

diisiik doz fraksiyonlanmamis heparin; ayarlanmis doz K vitamini antagonisti;
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aspirin (tiimii Grade 1B); veya aralikli bir pndmatik sikistirma cihazi (IPCD) (Sinif
1C) en az 10 ila 14 giin siireyle kullanilmas1 ve tromboprofilaksinin 35 giine kadar
uzatilmasi (Derece 2B) onerilmektedir (62). Ayrica alternatif olarak, dnerilen diger
ajanlarin (Derece 2C / 2B) yerine diisiik molekiiler agirlikli heparin tercih edilmesi
ve farmakolojik profilaksi alan hastalarda, hastanede kalig sirasinda bir IPCD
eklenmesi Onerilmektedir (Derece 2C). Artan kanama riski olan hastalarda, sadece
bir IPCD kullanilmas1 veya proflaksi yapilmamasi onerilmektedir (Derece 2C).
Enjeksiyonlar1 reddeden hastalarda apiksaban veya dabigatran (tiimii Derece 1B),
hem farmakolojik hem de mekanik tromboprofilaksiye (Derece 2C)
kontrendikasyonlar1 olan hastalarda primer 6nlem olarak inferior vena kava filtre
yerlesiminin kullanilmasini 6nerilmektedir. Hastaneden taburcu olmadan once
Doppler (veya dupleks) ultrasonografi taramasina (Derece 1B) ise gerek olmadigi
belirtilmektedir (62).

2.3.4. Yag Embolisi

Yag embolisi mikrosirkiilasyon icinde yag partikiillerinin varligi; yag
embolisi sendromu (FES) ise mikrosirkiilasyon i¢indeki yag embolilerinin sistemik
belirtiler meydana getirmesi olarak tanimlanir. Yag embolinin klasik triadi solunum
sikintis1, mental durum bozukluklar: ve viicudun iist tarafta petesiyel lezyonlardir
(121, 122).

Yag embolisi sendromu potansiyel olarak o6liimciil bir durumdur ve FES’in
Olim oranint %7 ile %10 arasinda bildirmektedir (123).

Femur kirig1 onarimlarinda hafif derecelerde yag embolizasyonun hemen
hemen tiim olgularda meydana geldigi gosterilmistir (124). Kalga protezi
cerrahilerinde ise protez yerlestirilirken hem implant hem de ¢imentonun etkisi ile
meydana gelen intramediiller basing ylikselmesi burada bulunan kemik iligi ve yag
igeriginin vendz sisteme embolizasyonuna neden olabilir.

FES, belirtileri spesifik degildir ve semptomlar ilgili organ sistemlerine
baglidir. Pulmoner sistem en sik olmak iizere beynin, cildin, gozlerin ve kalbin
mikrosirkiilasyonunda yag partikiilleri kilcal yataklara zarar vererek dogrudan doku

hasarina neden olur. Ayni zamanda kilcal yataklardaki yag partikiilleri dolasima
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girer pulmoner, kutandz, norolojik ve retinal semptomlarla sonuglanan sistemik bir
enflamatuar yanit1 indiikler (125).

Eger yag veya kemik iligi pulmoner dolasima gecerse, pulmoner yag
embolisine sebep olabilirler. Daha ileriye giderek sol dolasima katilirlarsa sistemik
dolagima gecip beyin embolisine ve enfarktiisiine neden olarak norolojik defisitlere
neden olabilmektedir. FES klasik olarak viicudun iist kisminda petesiyel
lezyonlardir (121, 122).

Yag embolisinin tedavisinde ¢esitli metotlar denenmis olsa da, faydalarina ait
net bir delil bulunmamaktadir. Bugiin itibari ile 6nerilen destekleyici tedavidir (121,
122). Ek oksijen destegi, ARDS gelisirse, mekanik ventilasyon gerektirebilir.
Dolasim yetmezligine bagli sok gelismesini Onlemek icin resiisitasyon igin
intravenoz sivi destegi ve kardiyovaskiiler kollapsa dogru giden ciddi vakalarda,
inotrop destegi gerekebilir (126).

Ayrica intramediiller kanalin yag igerigini azaltmak icin implantin
yerlestirilmesinden dnce lavajla temizlenmesi, uzak organlara emboliyi 6nlemek
icin inferior venal kava filtrelerinin yerlestirilmesi, gibi yontemlerinde faydali
olabilecegi savunulmustur ancak yeterince ¢alisilmamaistir.

Kortikosteroidterapi potansiyel faydali bir tedavi yolu olarak onerilmistir.
Serbest yag asidi seviyelerini smirlandirarak, membranlar1 stabilize ederek ve
kompleman aracili 16kosit agregasyonunu inhibe ederek faydali olabilecegi
diistiniilmektedir. Uzun kemik kirikli hastalarda profilaktik kortikosteroid
kullanilan yedi randomize ¢aligmanin meta-analizin kortikosteroidlerin FES riskini
%77 azalttig1 (%95 GA: %40-91) gosterilmistir (127).

2.3.5. Idrar Yolu Enfeksiyonu

Postoperatif ~Idrar Yolu Enfeksiyonlart (IYE), eklem atroplasti
operasyonlarini (TJA) takiben ortaya ¢ikan en yaygin mindr sistemik komplikasyon
olarak tanimlanmistir ve insidansi vendz tromboz, pndmoni ve bobrek
yetmezliginden daha fazladir (128).

Kadin cinsiyet (OR 2.1, %95 CI 1.6-2.7), kronik steroid kullanimi (OR 2.0,
%095 CI 1.2-3.2), yas 60-69 (OR 1.5, %95 CI 1.0-2.1), 70-79 (OR 2.0, %95 CI 1.4-
2.9) ve >80 (OR 2.3, %95 CI 1.5-3.6), ASA simuflar1 3-5 (OR 1.5, %95 CI 1.2-1.9),
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ameliyat oncesi kreatinin >1.35 (OR 1.8, %95 CI 1.3-2.6) olmasi ve ameliyat
siiresinin 130 dakikadan uzun olmasi bagimsiz olarak postoperatif IYE ile iliskili

faktorlerdir (128).

2.3.6. Prosediire Ozgii Komplikasyonlar

Yara Yeri Enfeksiyonu

Cerrahi alan enfeksiyonlar1 ile iliskili operatif prosediir i¢inde kalga
cerrahileri kolon ameliyatlarindan [%14,5] sonra ikinci en sik cerrahi tipini kalca
artroplastileri olusturmaktadir, 11 [%10,0] (129).

Total kalga protezi sonrast hem yiizeyel hem derin enfeksiyon s6z konusudur.
Derin enfeksiyonlar sekel birakma potansiyeli ylizeyel enfeksiyonlara gore daha
yilksek olup en 1iyi sterilizasyon yontemleri ile bile Onlenmesi miimkiin
olmayabilmektedir. Esas olarak cerrahi alanin kontaminasyona neden olabilecek
bulaglardan korunulmaya calisilmalidir. Etkin laminer hava akimi sirkiilasyonu ve

profilaktik antibiyotik kullanim1 ile derin yara yeri enfeksiyon oranlar1 azaltilabilir

(130, 131).

Kanama

Kalga artroplastisi onemli diizeyde kanamaya ve bu nedenle nispeten yiiksek
intraoperatif ve postoperatif kan transfiizyonuna neden olabilir. Kanama miktar
kemik yapinin 6zellikleri ve olaya katilimi1 ve inflamasyonun siddetine gore degisir.
Basit total kal¢a protezlerinde 300-500 ml kan kaybi beklenirken, bir o kadar da
ameliyat sonras1 dren ve dokularda kaybolabilir (132) ve total kal¢a protezlerinde
transfiizyon oranlar1 %20’lere kadar ¢ikmaktadir (133). Hastalarda preoperative
anemi yoksa kan transfiizyonu yapilmadan da ameliyati tamamlayabilirler.

Bir yil i¢inde yapilan iki yiiz on iki kalga protezi cerrahisini inceleyen bir
calismada ortalama toplam kan kayb1 1090 ml olarak tespit edilmistir. Hastalarin
%74’tiine homolog kan verildigi rapor edilmistir (134). Toplam 9362 kalca ve
13.662 toplam diz artroplastisi hastasinin incelendigi diger bir caligmada ise (135)
ameliyattan sonraki yetmis iki saat de dahil edilerek kan transfiizyonu alan hastalar
degerlendirilmistir. Transflizyon alan ve almayan hastalar arasinda hasta

demografik Ozellikleri, komorbiditeler, preoperatif laboratuvar degerleri,
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intraoperatif degiskenler ve postoperatif komplikasyonlar karsilastirildi.
Transfiizyonun yami sira iliskili postoperatif komplikasyonlar (otuz giinliik
enfeksiyon insidansi, vendz tromboembolizm ve mortalite) i¢cin bagimsiz risk
faktorlerini tantmlamak i¢in ¢cok degiskenli lojistik regresyon kullanildi.

Bu caligsmada ise total kalca artroplastisinden sonra transfiizyon orani %22,2
olarak tespit edilmistir. Transfiizyon almak icin Onemli risk faktorleri yas,
preoperatif anemi, kadin cinsiyet, BMI (viicut kitle indeksi) <30 kg/m idi ve ASA
(Amerikan Anesteziyologlar Dernegi) sinifi> 2 (OR= 1.3) ¢ok degiskenli lojistik
regresyon analizi, transfiizyon uygulanan ve almayan hastalar arasinda diizeltilmis
enfeksiyon, vendz tromboembolizm ve mortalite oranlarinin anlamli farklilik

gostermedigini gostermistir.

Kemik cimento implantasyon sendromu

Kemik ¢imento implantasyon sendromu (KCiS), ¢imentolu kemik cerrahisi
geciren hastalarda, protez yerlestirilmesi, eklemin diizeltilmesi veya turnike
deflasyonu sirasinda ortaya cikan hipoksi (artmis pulmoner santa bagl),
hipotansiyon, kalp bloklar1 ve sinus arrestine kadar gidebilen) disritmiler,
beklenmedik biling kaybi ile karakterize bir durumdur (136). Ayrica pulmoner
hipertansiyon ve kardiyak output diisiikliigii meydana gelir.

Metilmetakrilat (MMA) siingersi kemigin araliklar1 i¢inde birbirine
baglanarak prostetik cihazi hastanin kemigine gii¢lii bir sekilde baglayan bir
maddedir. Bu sirada ortaya ¢ikan ekzotermik reaksiyon, ¢imentonun sertlesmesine
ve proteze dogru genislemesine neden olur. Ancak bu durum intramediiller
hipertansiyon, alanda basing artmas ile beraberdir ve yag, kemik iligi, ¢imento ve
havanin femoral vendz kanallara embolizasyonuna neden olabilir. Ayrica
¢imentonun ic¢indeki monomerler damar genislemesine ve sistemik vaskiiler
direncte azalmaya neden olabilir. Bu durumun, ¢imento yerlestirilmesiyle goriilen
gecici hipotansiyonun nedeni oldugu diisiiniiliir. Vazoaktif maddelerin dolasima
salinmasinin  bir sonucu olarak Doku tromboplastinin salinimi, trombosit
agregasyonunu, akcigerlerde mikro trombiis olusumunu kardiyovaskiiler

instabiliteyi tetikleyebilir.
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KCIS’nun etkilerini azaltabilmek icin ¢imentolama Oncesi solunum
havasindaki oksijen konsantrasyonu arttirilmali, normovolemi saglanarak kan
kayb1 dikkatle takip edilmelidir. Cerrahi alanda intramediiller basincin azaltilmasi
icin gerekli Onlemler alinmali ve gerekirse cimentosuz femoral komponent
kullanilmalidir.

Eklem artroplastilerinde kemik ¢imentosu olarak adlandirilan implantlart
kemige sabitlemek veya eklem boslugunu doldurmak i¢in kullanilan akrilik bir
madde olan polimetilmetakrilat ekzotermik bir reaksiyona neden olabilir ve
¢imento sicaklig1 96 santigrat dereceye kadar artabilir. Intramediiller hipertansiyona
neden olarak yag, kemik iligi ve ¢imento ve havanin femoral vendz kanallardan
akcigerlere ve kalbe embolizasyonuna neden olabilmektedir. Kemik ¢imento
implantasyon sendromu olusumunda yaslilik, fiziksel rezerv disiikliigii, bozulmus
kardiyopulmoner fonksiyon, 6nceden var olan pulmoner hipertansiyon, osteoporoz,
kemik metastazi ve eslik eden kalca kiriklari, ozellikle patolojik veya
intertrokanterik kiriklar dahil olmak iizere hasta ile ilgili ¢ok sayida risk faktorii
bulunmaktadir (136). KCIS i¢in anestezik risk, titiz preoperatif muayene ile
azaltilabilir. Ozellikle KCIS icin risk altinda olan tiim olgular icin yakin
hemodinamik takip yapilmalidir. Sementasyon sirasinda inspire edilen oksijen
konsantrasyonunun arttirilmasi gerekebilir.

Prosediire 6zgli diger komplikasyonlar ise sinir hasari, dislokasyon,
ekstremite uzunluklarinda farklilik olugmasi, periprostetik fraktiir heterotopik
ossifikasyon, osteoliz ve sonrasinda aseptik gevseme, trokanterik bursit,
gicirdamadir (137). 1k kalga kirig1 ameliyatindan sonra %10 ila %49 arasinda
degisen yiiksek yeniden ameliyat riski vardir (138, 139).

2.3.7. Kal¢a Protezlerinde Mortalite

Ozellikle kalga kiriklarina bagl kalga artroplastisi, morbidite ve mortalite
riskini etkileyen bircok faktor bulunan ve mortalite oranlarinin %2’lere kadar
ciktig1, major cerrahiler arasindadir (140, 141).

Kalca kirig1 ameliyatindan 1 ay sonra 6lim %10’a yaklagir (142). 30 giine

kadar hayatta kalan hastalarin da %11°1 yataga bagl kalirken, %16°s1 uzun siireli
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bir bakim tesisinde ve kalir ve %80’1 kalca kirigindan 1 yil sonra ancak yardimla
yiirtiyebilir (48).

Kalga kirigindan sonraki 1 yil iginde 61iim orani ise cerrahi ve rehabilitasyonu
iceren agresif tedaviye ragmen %36’lara kadar ¢ikar ve yillar i¢inde de azalmayarak
nispeten sabit kalir (138).

Riski arttiran faktorlerden en Onemlileri hastalarin ek hastaliklar1 ve
cerrahinin 6zellikleridir (42).

Komorbiditelerin etkileri kendi baslarina da fazla iken, cerrahi stresle
meydana gelen asir1 cevap ve inflamasyonda bu altta yatan hastaliklarin denge
durumunu bozarak hastanin destabilizasyonuna neden olabilir (143).

Insiilin bagimli diyabeti olan hastalar, renal yetmezligi, pulmoner
hipertansiyonu, steroid bagimli astimi, morbid obesitesi BMI >40, kronik karaciger
hastalari, serebrovaskiiler hastaligi olan hastalar en yiiksek riskli hastalardir (144).

Kalca cerrahisi 6liim oranlarinin normal popiilasyona gore 2 kat arttigi
invaziv bir cerrahidir (145, 146).

Ulkemizde Karaca ve arkadaslarmin yaptiklar1 ¢alismada birinci ay 6liim
%20 olarak tespit edilmistir (147).

Bir yillik mortalite %40’lara tim zamanlar mortalite hizlar ise %70’lere
kadar ¢ikabilmektedir (105).

Kalga protezi ameliyatlar1 sonrasinda genel ve cerrahi komplikasyonlar
meydana gelebilir. Kalga protezleri sonrasinda en ¢ok meydana gelen
komplikasyonlar kardiyak olaylar, PE, pulmoner komplikasyonlar ve
enfeksiyonlardir (106).

Kalga kiriklarinda mortaliteyi inceleyen ¢aligmalar incelendiginde en yiiksek
mortalitenin ilk 6 ayda meydana geldigi soylenebilir (148). Mortaliteyi etkileyen
diger faktorlerden bir tanesi de kullanilan anestezi yontemi ve cerrahi tipidir (149,
150, 151).

Kalca kiriklarinda anestezinin mortaliteye etkisini arastiran ve genel anestezi
ve rejyonel anestezi tekniklerini karsilastiran bircok calisma yapilmistir ve bu
caligmalarin birgogunda rejyonel anestezi kullanilmasi ile mortalite ve morbiditenin
savunulsa da (39, 151, 152) esasinda bu ¢alismalarda mortalite gogu zaman ikincil

sonug olarak degerlendirilmistir ve primer olarak mortalite
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degerlendirilmemektedir. Rejyonel anestezi ile degisik zamanlarda degerlendirilen
mortalitenin daha fazla oldugunu veya benzer oldugunu gosteren g¢aligmalarda

vardir (153, 154).

2.4. Solunum Havasinda Karbondioksit

John Scott Haldane (1860-1936) ilk olarak 20. yiizyilin baslarinda havada
mevcut CO2’yi dlgen bir analizor gelistirdi ve giiniimiiziin modern kapnograflarina
ilk adim atilmis oldu (155). Modern kapnograflarda kullanilan infrared metodu ise
ilk olarak 1943’te Alman biyomiihendis Karl Luft tarafindan gelistirilmistir (17).

1957°de, bircok kisi tarafindan klinik kapnografinin babasi olarak kabul
edilen Smalhout Hollanda Utrecht Merkez Askeri Hastanesinde c¢alisirken
kapnografiyi yaygin olarak kullanmaya bagladi ve yedi yillik siirede topladigi
yaklagik 6000 kapnogrami inceleyerek kapnografi uygulamalarinin ¢ogunu
gosteren bir kapnografi atlasi yaymladi (156, 157, 158).

1980’lerin basinda solunum havasinda karbondioksit 6l¢limiiniin klinik
kullanim1 yayginlagsmaya baslanmistir (155, 159). 1990’11 yillardan sonra daha
kiiclik ve pratik aygitlarin gelistirilmesi ile kapnografi kullanimi giderek artmistir
(155).

Giiniimiizde end-tidal (soluk sonu) karbondioksit (ETCO2) basinci izlemi
hastalarin metabolik durumunun perfiizyonun ve solunumsal iglevlerinin takibinde
hasta giivenliginin 6nemli bir bileseni haline gelmis (160, 161) ve hem
ameliyathanede hem de ameliyathane dis1 anestezi uygulamalarinda, acil
servislerde ve yogun bakimlarda standart hasta monitorizasyon metotlar1 arasina

girmistir (162-165).

2.4.1. Solunum Havasinda Karbondioksit Olciimii ile Tlgili Terminoloji

Solunum havasindaki karbondioksit miktar: 6l¢timii end tidal (soluk sonu)
karbondioksit (ETCO2) basinci veya parsiyel end-tidal karbondioksit (ETCOz)
basinc olarak ifade edilebilir.

ETCO: basinci bir solunum dongiisii sirasinda ekspiryum sonunda elde edilen

maksimum karbondioksit konsantrasyonudur (166, 167, 168).
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ETCO: basinct normal degerleri deniz seviyesinde 30-43 mmHg, 4.0-5.7 kPa
veya %4,0-5,6’dir. % CO2 degerleri (FCO2), CO2 parsiyel basing degerlerinin
atmosferik basinca boliinmesi ile elde edilir (mmHg cinsinden elde edilen deger=
% FCO2 x atmosferik basingtir) (17). Yani degerler arasindaki doniisiimiin
yapilabilmesi i¢in 6lgiim sirasindaki atmosferik basing bilinmelidir (169). PACO>
ise BPX[FICO, + (VCO2/alveolar ventilasyon)| formiilii ile hesaplanir (BP=
barometrik basing; FICO: ise inspire edilen havadaki CO; fraksiyonudur). ETCO:
basinc1 PACO:z ile iligkili oldugundan barometrik basingtan ve FICO2’dan ve ayrica
da VCO2’ya (yani dokularda CO2 olusumuna ve CO2’in akcigerlere taginmasina)
ve alveolar ventilasyona (dakika volimii ve fizyolojik 6lii bosluk) etki eden
faktorlerden etkilenir (168, 169).

Kapnografi ile gézlenen ETCO; basinci degeri hem entiibe hem de spontan
solunum yapan hastalarda ventilasyon, perflizyon ve metabolizma hakkinda 6nemli

bilgiler vermektedir.

Kapnografi
Bir solunum dongiisiinde CO: konsantrasyonunun/basincinin  anlik
degisiminin dalga formunu iceren grafikle (kapnogram) kapsamli olarak gosterimi

anlama gelir (17, 170-173).

Kapnograf

Kapnograf, solunum havasindaki CO2’1 6lgcen ve bir dalga sekli gOsteren
cthazdir. Kapnograf ile hiicresel metabolizma ile tiretilen karbondioksit miktari,
perfiizyon yani karbondioksitin transportu ve ventilasyon yani karbondioksit
eliminasyonu hakkinda bilgi saglanir (17, 166, 167, 168).

Bir kapnogramin kaydi iki hizda olabilir. Yiiksek hizli bir kapnogram (174)
tek bir soluk hakkinda detayli bilgi verir, ancak CO2 trendinin genel
degerlendirilmesi yavas kayitli bir kapnogramda (174) daha iyi takip edilebilir (17,
175).

Yiiksek hizli kapnogramda, PCO2’deki degisiklikler zamana kars1 ¢izilir.
PCO: degisikliklerinin zamandan ziyade gazin hacmine gore kaydedildigi grafiler

(SBT-COy) akcigerin ventilasyon/perfiizyon durumunu daha iyi gosterebilir (17).
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Kapnometri
ETCO: basinci sayisal degerinin yani solunum havasindaki karbondioksit
degerinin % konsantrasyon olarak yada parsiyel basing degerinin mmHg olarak

anlik olarak dijital veya analog ekranda gosterilmesidir (17, 166, 167, 168).

Kapnometre
Kapnometri degerinin gosterildigi cihazdir. ETCO2 basinci degerini ve bazen

de inspirasyon havasindaki CO> degerini gostermektedir (17, 166, 167, 168).

2.4.2. Karbondioksit Ol¢iim Teknigine Gore Kapnograf Tipleri
Karbondioksit dl¢en aletlerde degisik 6l¢iim teknikleri kullanilmaktadir.

Kantitatif (Nicel) kapnograflar

Modern kapnograflar karbondioksit gazinin kizil6tesi (infrared) (IR) 15181
absorpsiyonu ilkesi ile caligmaktadir (17, 176).

Kizilotesi spektrografi diger yontemlerden daha kompakt ve ucuzdur.
Kizil6tesi spektrografi tekniginde, kizilotesi 151k gaz drneginin i¢inden gegirilir ve
fotodedektorle kaydedilir, absorbe edilen 151k miktari, karbondioksit molekiillerinin
konsantrasyonu ile dogru orantilidir. Karbondioksit gazini diger gazlardan ayiran
ozellik, belirli bir dalga boyunda (4.3 pm) kizilétesi 15181 segici olarak absorbe
etmesidir (17, 170, 171).

IR tekniginde Ol¢iim sirasindaki atmosferik basing, solunum havasindaki
nitroz oksit ve oksijen, analizoriin i¢inde su buhari olmasi, analizére havanin
transfer zamani ve analizoriin Ozellikleri (17, 177, 178) sonuglart etkileyen
faktorlerdir.

IR oOl¢iim tekniginden baska mass spektrografi, Raman spektrografi ve

fotoakustik spektrografi yontemleri de kullanilmaktadir (17).
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Kalitatif kapnograflar (Kolorimetrik CO> dedektirleri)

CO2 miktarina bagl olarak renk degistiren bir modifiye edilmis turnusol
kagid1 igerir (17, 176). Bu renk degisimi, reaksiyonun bir iirlinii olarak olusan
karbonik asitin pH’s1 nedeniyle olusur. Ekshale ve inspire edilen gazin kagidin
yiizeyinden geg¢mesine izin verilir ve klinisyen daha sonra rengi cihaz iizerinde
basili renk araliklariyla eslestirebilir. Bir belirleme yapmadan 6nce genellikle alti
nefes beklemeniz onerilir. ETCO; basinct <04 mmHg (< %0,5) i¢in mor, 5-20
mmHg (%0,5 -%?2) i¢in bronz ve > 20 mmHg (> %2) degerleri igin sar1 renk olusur
(170, 171).

2.4.3. Ol¢iim Yerine Gore Kapnograf Tipleri
Kapnograf cihazinin analizatoriiniin yerlesimine gore iki kapnografi tipi

vardir (17).

Mainstream (Flow-Through) (Ana akim) Kapnograf tipinde sensor
endotrakeal tiip ve solunum devresi arasinda yerlestirilen uyumlu bir kizilétesi CO2
sensoril ekspiryum havasindaki CO;’in 6l¢iimiil yapar. Baslik, adaptoriin i¢inden
gecen CO2 miktarini dlger. Kizildtesi 1518 gazin i¢inden iletimi kaydedilir ve
monitdr bu yolla CO2 konsantrasyonunu ve basincinm belirleyerek % veya mmHg
olarak ekrana yansitir (17, 173, 179). Yanlhs yiiksek CO2 okunmasina neden
olabilecek su buhar1 yogunlagmalarini énlemek i¢in mainstream sensorleri viicut
isisinin - Ustli derecelere 1sitilir (yaklasik 39°C’ye). Ancak bu durum optik
pencerelerin sekresyonlar, hava buhari ve tedavi edici aerosoller ile tikanmasini
onleyemez (17). Isitilmis kiivetin hastaya yakinligina bagh yiliz yaniklar1 meydana
gelebilir. Ayrica konvansiyonel mainstream sensorleri hacimli ve agirdir ve ana
analizor ile bir elektrik kablosuyla bagli oldugundan endotrakeal tiipte ve cihaz
devresinin c¢ekilmesine neden olabilir. Mainstream kapnograflarda biiytlik
ornekleme penceresi kullanilmasi 6lii boslugun artmasina ve hastadan hastaya

kontamine solunum havasinin gec¢isine neden olabilir (17).
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Sidestream (Aspirasyon) Kapnograf da CO. sensorleri hava yolundan
uzaga monitoriin i¢ine yerlestirilmistir ve bir gaz 6rneginin solunum devresinden
stirekli olarak aspire edilmesini ve pompa vasitasi ile sensore taginmasini gerektirir
(17). Entiibe olmayan hastalar igin bu tiir bir sistem gereklidir. Ornekleme tiipii
endotrakealde yerlestirilmis bir T-parcasina veya anestezi maskesi konnektorii veya
hastanin burun deligine takilabilir. Ornekleme akis hizi optimal olarak 50-200
ml/dk’dir (17, 172).

Aspire edilen Ornekte COz konsantrasyonunun analizi, Ornekleme
haznesindeki infrared 1518in absorpsiyonu ve COzicermeyen bir haznedeki
absorpsiyon karsilastirilarak yapilir (172, 173). Ornekleme tiipiiniin uzunlugu ve

gazin akim hiz1 gaz dl¢limiinde gecikmeye neden olan faktorlerdir.

Microstream kapnogaf: Yeni gelisen kapnograflardir ve diisiik aspirasyon
akis hizlar1 (50 ml/dak) kullanan sidestream kapnograf tipidir (180, 181).

2.4.4. Kapnografinin Temel Fizyolojisi

Metabolizma sonucu ortaya ¢ikan CO2 akcigerlere tasinarak alveoler Kapillar
membran boyunca diffiize olup solunumun ekspiratuar fazi sirasinda viicuttan
atilmaktadir. Bu nedenle ekspirasyonla atilan CO- konsantrasyonu sistemik
metabolizma sonucu olusan COz iiretimi (VCOz2), pulmoner kan akimi1 ve kardiyak
output (CO) ile belirlenen CO2 dolasimi ve solunum sistemi ile gergeklesen CO2
attlimindan yani ventilasyondan etkilenir. Yani ETCO2 basinci metabolizma,
akciger perfiizyonu, kardiyak output ve ventilasyonu yansitir (179, 182).

Metabolik durum stabil ve dakika soluk hacmi sabitken, ETCO; basincinda
meydana gelen akut degisikliklerin CO da meydana gelen degisikliklerle yakindan
iligkili oldugu deneysel ve klinik ¢aligmalarla gosterilmistir (183).

PETCO: basimnci ile VCO2 ve CO arasinda dogru iliski var iken alveolar
ventilation ile iliski ters yondedir (184).

Faz III sirasinda goriintiilenen PETCO2 basinci degerleri, alveolar PCO2’yi
yansitir. Ideal akcigerde ventilasyon ve perfiizyon iyi eslesmistir ve tiim alveollerde
aynidir. Karbondioksit igin ortalama alveolar kismi basing (PACOz) yerine,

karbondioksit i¢in arteriyel kismi basinca (PaCO2) esittir (185). Ancak gergek
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akcigerler ideal degildir. Nefes alma fazik oldugundan, anlik PaCO. taze gaz
alveollere girerken diiser ve ekspirasyon siiresi boyunca yiikselir. Maksimal PaCO3,
PvCO; seviyesine yaklasir ve bu deger arteriyelden yaklasik 6 mmHg daha
yiiksektir (185). Yeterince uzun bir ekspirasyonun sonunda, PETCO; basinci
PvCO; kadar yiiksek olabilir. Ozellikle akciger hastalig varliginda yiiksek V/Q
olan tiniteler daha erken bosalmaya meyillidir ve goreceli olarak daha diisiik PCO-
degerlerine sahip gaza katkida bulunur. Diisik V/Q birimler ise daha sonra bosalir
ve faz [II’iin sonuna dogru daha yiiksek karbondioksit konsantrasyonlar1 saglar.
PaCOz’deki fazik varyasyonun ve homojen olmayan V/Q oraninin etkileri
birlestiginde gelgit yukar1 egimli bir Faz III {iretir ve PETCO: degerinde onemli
degisikliklere neden olur. Sonug olarak, PETCOz2; karbondioksit liretimine kiyasla
genel ventilasyon yliksek oldugunda, ekspiratuar siire kisa oldugunda ve alveolar
6lii bosluk varliginda diisiik degerlerde iken; akciger saglikli ve ekspiratuar stire [T

e] yeterince uzun oldugunda ven6z PCO> kadar yiiksek degerlere erigebilir (185).

2.4.5. ETCOz Basincinda Goriilen Degisiklikler

ETCO:2 basin¢ artisi: Alveole ulasan CO2’in artist veya alveolar
ventilasyonun azalmasi anlamina gelir. Hipoventilasyon (dakika hacminin
azalmasi), kas aktivitesinin arttigt durumlar (titreme), malign hipertemi,
laparoskopide CO; absorpsiyonu, sodyum bikarbonat (NaHCO3) verilmesi, turnike

acilmasi gibi durumlarinda goriiliir (182).

ETCO:2 basin¢ azalmasi: Alveolar ventilasyonun artmasi veya alveoldeki
COz2’nin azalmasi anlamina gelir ve hiperventilasyon (dakika hacminin artmast),
bronkospasm, kas aktivitesinin azalmasi (6rnegin kas gevseticilerin etkisi ile),
metabolizmanin yavaglamasi, hipotermi, diisiik kardiyak output, pulmoner

embolizm durumlarinda goriiliir (182).
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2.4.6. Kapnogram ve Fazlari
Kapnogramda tidal solunumdaki COg2 degerinin degisimi, inspiryum ve

ekspiriyum olarak iki ana bilesenden olusur dort ayr1 faza ayrilir (Sekil 2.1.).
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Kapnografi fazlan

Faz I: CO. icermeyen gaz akimimi temsil eder ve CO2 tespit edilmeye

baslandigi anda sonlanir. Anatomik ve mekanik 6lii boslugunu yansitir yani gaz alis

verisinin olmadig1 donemi temsil eder (17, 170, 171, 172, 186).

Faz Il: Olii bosluk gazinin alveolar gazla karigmasi ile meydana gelir.
Baslangictaki hizli yiikselis fazidir ve alveolden gelen COg2’nin hizla iist hava
yoluna gelmesine ve anatomik bosluktaki atmosfer havasinin hizla degismesine
karsilik gelir. Erken ekspiryum ve CO2’nin hizli yiikselme fazidir. Bu fazdaki CO,
yiikselis hiz1 alveoler 6lii bosluk ve anatomik 6lii bosluk ve ventilasyon-perfiizyon

(V/Q) hakkinda bilgi verir (170, 171, 186).

Faz III (alveolar plato fazi): Ekspiryumun sonraki asamasinda atilan CO2
miktart sabit bir hale gelir ve bir plato olusturur, burada Odlgiilen gaz
karbondioksitten zengin alveoler havay1 temsil eder. Normalde gozlenen plato her
zaman PCOz’nin yiikselmesini ifade edecek sekilde hafif ylikselme egilimindedir
ve c¢izginin yilikseklik ve egimi akcigerdeki ventilasyon ve perfiizyon oranlari
hakkinda 6nemli bilgiler sunar. Plato ekspiryum sonunda biter ve burada
kaydedilen tepe deger ETCO: basinci olarak bilinir. Klinisyen igin kapnograf
trasesinde Ozellikle pik (tepe) degeri onemlidir, ¢linkii bu deger alveoler CO:2
konsantrasyonunu en dogru yansitan rakamdir (170, 171).

Faz III’in egimi, farkli ventilasyon perfiizyon oranlarina (V/Q) sahip ¢esitli
alveollerin bosalma paternlerine ve alveollere siirekli CO2 gegisine baglidir. Kalp
debisindeki degisiklikler, COz iiretimi, hava yolu direnci ve fonksiyonel residiiel
kapasite (FRC) degisiklikleri akcigerdeki c¢esitli birimlerdeki V/Q oranini

etkileyerek faz III'lin yiiksekligini veya egimini etkiler.

Faz 0: Inspiryumla baslar ve normal bir ekspiryum sonunda atmosfer
havasinin kaydedilmeye baslandigi CO2’nin hizla temizlendigi ve CO2 miktarmin

hizla 0 diizeyine diistiigii fazdir (170, 171, 186).

Alfa agisi: Alfa agis1 olarak adlandirilan Faz II ve Faz III arasinda olusan a¢1
normalde 100- 110° civarindadir. Faz III’{in egimi arttik¢a artar ve akcigerin V/Q

durumunun dolayli bir gostergesidir. Alfa agisinin artmasi, uzamis ekspiratuar fazin
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bir gostergesidir. Siklikla bronkospazm veya kismi hava yolu tikanikliginda

goriilmektedir (170, 171, 186).

Beta acisi: Faz III ve inspirasyona ait hizli CO; diisiis asamasi1 olan Faz 0
arasinda olusan agidir ve normalde yaklasik 90°’dir. Beta agisinin artmasi geri
solumanin degerlendirilmesinde kullanilir. Beta agisinin artmasina yol acan diger
durumlar yabanci cisim ile hava yolu parsiyel tikaniklig1 ve laringospazmdir (170,
171, 186).

Baz1 kaynaklarda Faz III’lin sonundaki ¢entik seklinde terminal ylikselme,
Faz IV olarak isimlendirilmektedir. Belirli kosullar altinda kaydedilen
kapnogramlarda gebe denekler ve obez kisilerde belirgin olarak dikkat ¢cekmektedir
(170, 171). Baz1 kaynaklarda ise zaman kapnograminin inen kolu i¢in Faz IV
kullanir (170, 187).

2.4.7. Kapnografik Dalga Formu (Waveform) Analizi

Kapnografi yorumlanirken yiikseklik, frekans ve grafigin = sekli
degerlendirilmelidir. Kapnogramin her asamasindaki anormallikler hasta veya
ekipmanla ilgili problemler nedeni ile ortaya ¢ikabilir. Kapnografi yorumlanirken
ayrica maksimum deger ve end tidal ve parsyel arteriyel karbondioksit basinci
degerlerinin farki degerlendirilmelidir (170, 171, 186). inspiratuar taban ¢izgisinin
ve Faz I’in ylikselmesi, Bain devrelerde normalde beklenirken (geri solumali
sistemlerde bazal seviye yiiksek olabilir), circuit sistem kullaniliyorsa sodalime’in
kullanim siiresinin asildigin1 ya da veya anestezi makinesinin valvlerinde de
yetersizlik oldugunu gosterir (188, 189, 1904). Terapotik olarak mekanik 6lii bogluk
uygulamalarinda da goriilebilir (174). Ekspiratuar fazin (Faz 2) yiikselisinin
uzamasi veya egilmesi astim, bronkospazm, obstriiktif pulmoner hastalik ve
kivrilmis endotrakeal tiip gibi ekspiratuar gaz akisinin 6niinde bir engeli veya
solunum sistemindeki kacagi gosterir (191, 192, 193). Side stream kapnograflarda
gazin Ornekleme hizi yavagsa (50 ml/min) veya hortum ¢ok uzun ve/veya ¢ok
genigse ekspiratuar yiikselme yavaslayabilir (178). Ekspiratuar platonun egimi (Faz
3), fizyolojik olarak gebelikte artis gosterir. Platoda bir yarik gériintiisii mekanik
ventilasyon sirasinda spontan solunum ¢abasini gosterir (194). Plato fazinin

korunamamasi ‘meltingaway’ plato olarak da adlandirilir ve pndmotoraks
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gostergesidir (174). Kapali devre sistemin inspiratuar kapakta yetersizlik varsa
(191) veya uzun yanit siireleri olan sidestream akis sensorii kapnograflar
kullaniliyorsa inen kolda uzama meydana gelebilir veya egimli hale gelebilir (195).
Kapnografin yanit siiresi uzunsa Faz 3’de uzama meydana gelir ve ¢ocuklarda da
sik goriilebilir (178).

Yavas solunum hizlarinda, ‘ripple effect’ ‘dalgalanma etkisi’ olarak
adlandirilan iist lste kardiyojenik salinimlar ekspiratuar platoda ve inen kolda
ortaya cikabilir. Bu, aort ve kalbin atimlari tarafindan meydana getirilen kiigiik gaz
hareketlerinden kaynaklanir (193, 194). Metabolizmadaki artiglar platonun
yiiksekligini artirir metabolizma, kalp debisi ve dolasimda etkili kan hacmindeki
diistisler yiiksekligi azaltir (192). Hem bazal ¢izgide hem de ETCO- basincinda ani
yiikselme genellikle numunenin su veya mukusla kirlendigini gosterir oysa
kademeli bir artis yeniden soluma belirtisidir (196). Yenidoganlarda pulmoner
perflizyon yeterli degilse ve intrak ardiak sant varsa kapnofram dalgalarinin boyutu

cok kiigtiktiir (174).

2.4.8. Olii Bosluk

Ventilasyon ve perflizyon arasindaki uyum, normal gaz degisimini belirler.
Olii bosluk kavrami, havalandirilan ancak perfiize edilmeyen akciger alanlarini
ifade etmek i¢in kullanilir (175, 197, 198).

Olii bosluk hacmi (Vd), akciger hacminin iki ayr1 bileseninin toplamini

yansitir:

1) Anatomik olii bosluk: Burun, farenks ve iletim hava yollar1 gaz
degisimine katkida bulunmaz ve genellikle anatomik Vd veya hava yolu
(airway) Vd (Vd aw) olarak adlandirilir; Anatomik 6lii bosluk iist solunum
yollar1 ve bronsiyal agacin ilk 16 dallanmasindan olusur. Normal bir
eriskinde 500 mL’lik tidal voliimiin yaklasik 150- 180 ml’si bu bolgededir.
Mekanik ventilasyon, varsa ventilatdr ekipmaninin (endotrakeal tiipler,
nemlendirme cihazlar1 ve konektdrler) bir pargasi olarak ek Vd ekler. Bu
enstriimantal 6lii alan, Vd aw’nin bir parg¢asi olarak kabul edilir. Anatomik
olii bosluk miktari kisinin boyu, viicut agirligi, postiirii, boynun ve ¢enenin

pozisyonu, trakeostomi veya endotrakeal tiip varligindan etkiler.
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Anatomik 06lii bosluk gaz aligverisinde rol almadigi i¢in kapnografide bu
alan1 gosteren Faz 1 bolgesinde CO, tespit edilemez (175, 198).
2) Alveoler olii bosluk iyi havalandirilan ancak minimum kan akisi alan

alveoller, alveolar Vd’yi (Vd alv) igerir.

Fizyolojik olii bosluk (Vd phys), Vd aw (enstriimantal ve anatomik 01l
bosluk) ve Vd alv’den olusur ve genellikle mekanik ventilasyonda tidal hacmin (\Vt)
gaz degisimine katilmayan kismidir (175, 198). Mekanik olarak ventile edilen
hastada toplam 6lii bosluk alani anatomik + mekanik + alveolar 6li bosluklardan
olusmaktadir (197).

Saglikli bireylerde arteriyal CO2 basinci ile ekspiriyumun sonundaki CO2
basinci arasindaki 2-5 mmHg’lik fark 6lii boslukla agiklanir ve farkin genislemesi

daha ¢ok ventilasyon-perfiizyon uyumsuzluk hakkinda bilgi vermektedir.

2.4.9. Kapnografinin Sinirlamalari

Bozulmus perfiizyonun ETCO? basinci degeri diizeyini diisiirdiigii, bozulmus
ventilasyonun ise ETCO> basing degeri diizeyini yiikselttigi bilinmektedir ancak
diisiik tidal voliimlere bagli hipoventilasyonun da akis hizim1 diisiirerek diisiik
ETCO:2basing degerine neden olabilecegi unutulmamalidir. Diisiik kardiyak output
olmasi durumunda da endotrakeal tiip normal yerinde olsa bile ETCO2 basing
degerlerinin ¢ok diisiik veya sifir dl¢iilmesine neden olabilir. Ornegin pulmoner
emboli (PE) veya kardiyak arrest gibi durumlarda diisiik akima baglh olarak yanlis
negatif sonuglar ortaya ¢ikabilir (170, 186).

Endotrakeal entlibasyonun yerini degerlendirmede midede bulunan bazi
icecekler oOzellikle kolorimetrik kapnografi sonuclarinin yanlighkla yiiksek
6l¢limiine neden olabilir (199, 200).

Kullanilan solunum gaz karisimlarina ve teknolojik yonteme (mainstream
veya sidestream) gore kapnogram sonuglari etkilenebilir. Kullanilan azot protoksit
(N20) kizilotesi 151k sensorleri ile etkilesime girerek yanlis olarak yiiksek ETCO-
basinci seviyesinin dl¢lilmesine yol acabilir. N2O, IR 151811 CO2’ye yakin bir dalga
boyunda absorbe eder (4,5 um) ve bu nedenle N2O’nin varlig1 yiiksek CO2 degerleri
verir (176). Inhalerlerde kullanilan freon gazi, kapnograf'ile 6lgiilen ETCO; basinci
degerinin yiiksek 6l¢iilmesine sebep olabilir (179).
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ETCO: basinci degerlerini ve grafigi yorumlamadan 6nce, kapnometrenin
dogru calisip calismadigindan ve kalibre edildiginden ve oda havasinda
sifirlandigindan emin olunmalidir. Barometrik basingtaki degisiklikler ETCO2
basincini etkilediginden kalibrasyon islemleri gercek Olgiimlerin yapilacagi
ornekleme tiipleri ile gerceklestirilmelidir. Dogru dlglimler i¢in kapnometreler 6nce
oda havasinda sifirlanmalidir ve sonra bilinen CO2 konsantrasyonuna sahip bir
gazin verilmesi ile kalibre edilmelidir. ETCO; basincinda azalmaya neden olan
mekanik faktorler devre sizintis1 veya kismi tikanmasi ve ventilasyon ayarlarinin
yiiksek ayarlanmasi ve ornekleme tekniginin uygun olmamasidir (17, 170, 171,
172, 186). Hasta ile ornekleme sistemi arasinda filtre bulunmasi ETCO; basinci
sonuglarmin diisiik 6l¢iilmesine neden olabilir. Standart numune alma tiipleri 2 m
uzunlugunda ve birka¢ mm ¢apindadir (194). Daha diisiik 6rnekleme akis hizlarinin
kullanilmast (150 ml dakika -1 veya daha az) daha dogru sonuglar verebilir.
Ormekleme sistemi veya monitoriin sekresyon veya ventilatér devresinde biriken
kondensat ile kontaminasyonu sonuglar1 yanhs yonde etkileyebilir. Ornekleme
tiipiinde s1zint1 olmasi diisiik dl¢climlere neden olurken, {initenin salgilarla veya
mukusla kirlenmesi, ise dalga sekillerinin degismesine neden olabilir. ETCO>
basincinda artisa neden olan mekanik faktorler arizali ekshalasyon kapagi ve dakika
ventilasyon ayarlarmin diisiik ayarlanmasidir (17, 170, 171, 172, 186). PEEP
uygulamasi (pozitif end ekspiratuar basing): 20 cm H20’lik PEEP uygulanmasi ile
CO2 1.5 mmHg artar (17, 169).

Spontan soluyan hastalarda kapnografi PETCO: degerinin 2 It/dak
degerlerinin altinda uygulanan Oz’den etkilenmeyecegi belirtmektedirler, ancak
yapilan caligmalarda 6l¢lim sirasinda Oz uygulanmasina kisa siireli ara verilerek

Olgtimlerin yapilabilecegi onerilmektedir (201).

PETCO:2 degerlerine ekspiratuar siirenin etkisi

Faz III genellikle kademeli olarak ytikselen bir deger ile karakterize oldugu
icin, ekspirasyon siiresi (TE) de meydana gelen degisiklikler sadece PETCO>’de
meydana gelen normal ekspiratuar artisin gelismesini degistirir ve alveolar veya
arteryel PCO2 degerlerinde herhangi bir degisiklige neden olmaz. Faz III’iin
egimini artiran V/Q uyumsuzlugu ve yiiksek karbondioksit iiretimi (egzersizde

oldugu gibi) faktorler, bu etkiyi artiracaktir (185).
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Bazi ani durumlarda meydana gelen durum stabil hale gelene kadar da PaCO>
ve PETCO; arasinda fark acilabilir. Ornegin, kardiyak arrest sirasinda, PaCO2’de
eszamanli artis olmaksizin PETCO2’deki ani artig spontan dolagimin geri doniisiinii
isaret eder (185, 202). Benzer sekilde, pasif bacak kaldirma sonrast PETCO2’de
herhangi bir degisiklik olmaksizin PETCO2’nin artirilmasi siviya yanit vermenin
miitkemmel bir dngdriiciisiidiir (184, 185, 203). Kosullar hizla veya 6nemli ol¢iide

degistiginde, PETCO2 ve PaCO; arasindaki gradient 6énemli Ol¢iide degisir ve

PETCO2’nin PaCO; yerine kullanilmasinin giivenilirligi sorgulanmalidir (204).

2.4.10. End-tidal CO: Monitbrizasyonu veya Kapnografik Izlem
Kullanim Alanlar:

Kapnografide gozlenen ve hiicrelerin metabolik dongiisii sirasinda tiretilen,
metabolize edilen ve viicuttan digartya verilen karbondioksit miktarin1 gdsteren
dalga formu ve bu dalga formunda meydana gelen sekil degisikliklerinin takibi,
anestezi uygulamalari, acil servis initeleri ve yogun bakimda ¢ok ¢esitli klinik
durumda hem entlibe hem de spontan solunum yapan hastalarda, ventilasyon,
perflizyon ve metabolizma hakkinda, ¢cok degerli bilgiler vermektedir (7, 164, 172,
186, 187).

2.4.10.1. Hastane disinda kapnografi kullanim

Kapnometre oldukga kiiciik hafif ve kolay tasinabilir olma 6zelligi ile hastane
disinda gerekli miidahalelerde ve hastalarin hastaneye nakli sirasinda onemli
kullanim alanlar1 bulmustur. Hastane disinda yapilan miidahalelerde endotrakeal
tiipiin (ETT) yerini dogrulamak ve pozisyonunun takibinde solunum havasindaki
karbondioksit miktarin1 6lgen aletlerin kullanilmasi 6nerilmektedir (7, 164). Yine
mekanik ventilatore bagli hastalarin hastaneye transportunda da ETT konumunun
izlenmesi ve olasi yer degistirmelerin takibi i¢in kapnografi, kullanilmalidir (165,
205).

37



2.4.10.2. Acil serviste kapnografi kullanimi

Kapnografi  giderek yaygimlasarak  Acil  Servislerde de hasta
monitorizasyonunda yararlanilan bir izlem aract konumuna gelmistir (186).
Entiibasyon gereken hastalarda endotrakeal tiiptin (ETT) dogru yere
yerlestirildiginin dogrulanmasi, endotrakeal tiip pozisyonunun takibi, mekanik
ventilasyon sirasinda uygun ventilasyon yapildiginin takibi ve kalp ritminin
etkinligini degerlendirmede kullanilmaktadir (8, 162, 206, 207).

Kapnografik izlem, Acil Servislerde hastalara yapilan invaziv girisimlerde
sedasyonun izlenmesi ve derin sedasyonda istenmeyen olaylarin erken fark

edilmesinde de yararhdir (8, 206, 208).

2.4.10.3. Yogun bakimda kapnografinin yeri

Ozellikle entiibe ve sedatize hastalarda PaCO, &lgiimleri yerine ETCO;
basinct izlemi hem plebotomi sikligini ve bu yolla kan kaybi gelismesi riskini
azaltacagindan hem de sirf bu amagla yapilan gereksiz arteriel line agma ve seri
arteriel kan gazi1 degerlendirmelerinin getirecegi diger riskleri azaltacagindan daha
kolay ve daha az zararli bir metot olarak degerlendirilebilir. ETCO2 saglikli
eriskinlerde PaCO2 ile hemen hemen ayni1 degerlerde iken kritik yogun bakim
hastalarinda degerler, PETCO. kardiyak output bagli oldugundan PaCO: ile
uyumlu olmayabilir.

Kapnografinin YBU (yogun bakim {initesi)’lerinde de ETT’iin trakeal
yerlesiminin dogrulanmasi ve pozisyonunun takibi i¢in kullanilmasi 6nerilmektedir
(172,173, 174, 187, 209, 210).

Yogun bakimdaki 50 olguda acil kosullarda yapilan entiibasyonlar1 inceleyen
Ko ve ark, trakeal entiibasyonlarda ekspire edilen havada PETCO2 degerlerinin 10
ile 80 mmHg arasinda degisebildigini tespit etmislerdir (211). Yogun bakimlarda
stirekli PETCO: izlemi, 6zefageal entiibasyonun fark edilmesi ve ETT’nin
endotrakeal yerlesiminin siirekli takibinde giivenilir bir ara¢ olmasinin yaninda,
kapnografinin dalga formu bronkospazm, hava yolu tikanikligi, kink yapmig ETT
teshisinde, nazogastrik tiipiin trakeobronsiyal agac¢ta yanlislikla yerlestirilmesinin
tanisinda yardimci olabilir. ETT ve perkiitan trakeostomi ile mekanik ventilasyon

sirasinda uygun ventilasyon takibinde, olii bosluk ventilasyonundaki degisiklikleri
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izlemede, metabolik hizin  degerlendirilmesinde ve kardiyak outputun
degerlendirilmesinde kapnografinin yeri onemlidir. Ayrica kapnografi yogun
bakimlarda, weaning islemi sirasinda spontan solunumun takibinde ve beyin
oliimiinti dogrulamak icin yapilan apne testinde PaCO> yerine siirekli noninvaziv
ve daha az maliyetli bir alternatif olarak kullanilabilir. ETCO; basinci siirekli
izleme avantajina sahiptir, ancak PaCO; ile korelasyonu V/Q’ya ve ekspiratuar
siireye bagli oldugu i¢in, kritik hastalarda PaCO2’yi tahmin etmek i¢in kullanilmas1
tavsiye edilmemektedir (185). Bununla birlikte, kapnografi, endotrakeal tiipiin
dogru yerlesimini dogrulamak, kardiyak arest sirasinda resiisitasyonun yeterliligini
degerlendirmek ve genel anestezi uygulanan saglikli hastalarda PaCO2’yi tahmin
etmek i¢in endotrakeal entlibasyon ve hasta nakli sirasinda yararhdir (164, 172,
173, 174, 187, 209, 212).

Kapnografi YBU’lerinde mekanik ventilasyon sirasinda akcigerle iliskili
bir¢ok hastalik siirecinin progresyonunu izlemek i¢in de kullanilabilir. ETCO-
basinci konsantrasyonunun sayisal degeri yaninda 6zellikle dalga formunun analizi
sok, pulmoner embolizm, akut kardiyak yetmezlik, ARDS gibi perfiizyon
bozukluguna neden olan sorunlarin gelisiminin erken fark edilmesinde yarar saglar
(172, 173, 174, 187, 209). Kardiyak arrestlerin %46’s1 yogun bakim tinitelerinde
meydana gelir ve en kotii sonuglara sahiptir (213) ve bu nedenle CPR etkinliginin
ve prognozunun degerlendirilmesinin en 6nemli oldugu yerlerdir. Kapnografi
kullanimi1 bu agidan da YBU’de énemli bulunmaktadir. Giiniimiizde YBU’lerinde
kapnografinin rutin kullanim1 %22 ile %64 arasinda degismektedir (164, 214, 215,
216). YBU’de ve acil serviste meydana gelen ciddi hava yolu komplikasyonlarmin
verilerinin toplandigr ve analiz edildigi prospektif bir ¢aligmanin sonucunda
kapnografinin standard monitdrizasyon olarak kullanilmadigi yogun bakim
liniteleri ve ameliyathanelerde kapnografinin kullanildigi YBU’leri veya
ameliyathanelere gore hava yolu ile ilgili katastrofik olaylarin 66 kat daha fazla
oldugu gosterilmistir (164, 217). Bu calismada ayrica YBU’sinde havayolu
komplikasyonlarina bagli olarak gelisen dliimlerinin veya kalici ndrolojik hasarin
%74’tintin  kapnografi kullanilsaydi muhtemelen 6nlenebilecegi gosterilmistir
(164). Bundan dolay1 bu ¢alismanin yazarlar1 (The Fourth National Audit Project)
YBU’lerde kapnografi kullanim ilgili {ic 6neride bulunmuslardir (164, 217).
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Birinci Oneri tiim kritik hastalarda entiibasyon i¢in kapnografi kullanilmasi
gerektigidir. Ikincisi, entiibe veya trakeostomize olarak mekanik ventilsayon
uygulanan tiim YBU hastalarinin siirekli olarak kapnografi ile izlenmesi ve
kapnografinin  kullanilmadigi durumlarda, nedenin Kkayitlara islenmesidir.
Uciinciisii, yogun bakim {initesinde ¢alisan tiim klinik personelin kapnografi
hakkinda egitilmesidir. Ozellikle hava yolu tikanikhigi veya ETT’nin yer
degistirmesine veya ¢ikmasina odakl1 bir egitim verilmelidir (164). YBU hastalar,
ameliyathanedeki bir¢ok rutin anestezi vakasina kiyasla énemli Olglide kardiyak
veya solunum komorbiditesine sahiptir. Bu nedenle hata marji ve buna bagh
hipoksinin, YBU hastalarinda saglikli ASA 1 veya 2 kategori hastalaria kiyasla
daha zararli olma olasilig1 daha yiiksektir. Sonug olarak hava yolu biitlinliigiind,
kardiyak outputu ve ventilasyonu izlemek igin YBU’lerinde kapnografi gerekli

oldugu sdylenebilir.

2.4.10.4. Ameliyathane ve ameliyathane disinda genel anestezi, regional
anestezi ve prosediirel sedasyon uygulamalarinda kapnografi

Kapnografi ameliyathanede metabolik, solunumsal ve kardiyak izlemde
degerli bilgiler sunar. Ameliyatlar sirasinda metabolizma ile ilgili 6nemli veriler
elde edilirken, yeterli ventilasyon ve yeterli kardiyak debi takibi i¢in kullanilabilir.
ETCO: basincinin sayisal degeri yaninda dalga seklinin ve dalga seklinde meydana
gelen degisikliklerin degerlendirilmesi hastanin durumu hakkinda ¢ok daha fazla
bilgi edinmemizde yardimcidir. Norosiriirji operasyonlarinda intrakranyal
hipertansiyonun tedavisinde ventilasyon kontrolii ile PaCO2 degerini diislirme
girisiminin izlemi alinan seri arteriyel kan gazlari ile PaCO: takibi yerine ETCO:
basincinin takibi ile kolaylasmaktadir (218-224).

Kapnografi, sadece genel anestezi sirasinda degil bolgesel anestezi sirasinda
da entiibe edilmemis hastada solunum yeterliligini izlemek i¢in ya da apne monitorii
olarak  kullanilabilir. Ameliyathane disindaki anestezi uygulamalarinda
kapnografinin en sik kullanim alanlar1 girisimsel radyoloji, elektrofizyoloji ve kalp
kateterizasyonu ve gastroendoskopik girisimler i¢in uygulanan prosedural
sedasyondur. Prosediirel sedasyon vakalarinda Ozellikle derin sedasyonda

hipoksinin ortaya ¢iktig1 iyi bilinmektedir (225, 226). Ozellikle derin sedasyonda
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solunum depresyonunda ETCO: basing diizeyinin anormal yiikselmesi, klinisyene
erken uyart vermesi agisindan pulsoksimetreden daha avantajlidir. SaO2’nun
degismesi 3-4 dakika siirebilirken ETCO> basinci neredeyse aninda degismektedir
ve ¢ok daha hizli bir gostergedir (227). 2015°te yapilan bir ¢alismada ¢ocuklarda
sedasyon sirasinda kapnograf kullaniminin hipoventilasyon ve desatiirasyon
sikliklarini azalttig1 gosterilmistir (228).

Prosediirel sedasyon sirasinda ortaya ¢ikan advers solunum olaylarin1 ve bu
vakalarda kapnografinin kullanilip kullanilmadigini inceleyen bir meta-analizde,
kapnografinin kullanilmadigr durumlarda, hastalarin standart olarak nabiz
oksimetresi ve gogiis hareketlerinin varligi ile izlendigi belirtilmis ve kapnografinin
nabiz oksimetresi ve gogiis ylikselmesinin gérsel muayenesi ile birlikte kullanildigi
prosediirel sedasyon vakalarinda, kapnografisiz gruba gbére solunum
depresyonunun tespit edilme olasiliginin yaklasik 17 kat daha fazla oldugu rapor
edilmistir (229).

Spontan soluyan hastalarda, Olcim yapilacak hava Ornekleri burun
boslugundan burun adaptorleri veya kaniiller kullanarak alinir (230). Bu sekilde
Olgiilen ETCO: basincinin, eszamanlt oksijen verilirken bile PaCO2’yi iyi bir
sekilde yansittigi gosterilmistir (231). ETCO. basinci takibi 6zellikle uygun
olmayan oksijen tedavisinin CO2 narkozu olusturabilecegi kronik solunum
yetmezligi durumlarinda ¢ok degerlidir. Ancak, hastanin agzindan nefes almasinin
ve soluk sonu gazinin hava ile karigmasinin, hastada hipoventilasyon olmasinin ve
/veya nasal kaniille verilen oksijen miktarinin 6zellikle 4 1/ dakikadan fazla
olmasinin hatali sekilde diisiik PETCO2’ye neden olabilecegi unutulmamalidir

(230, 231).

2.4.11. Kapnografi ile ETCO2 Basinci izleminin Klinik Kullanim

2.4.11.1. Endotrakeal tiipiin dogru yerlestirildiginin dogrulanmasi ve
endotrakeal tiip pozisyonunun takibi

Alveoler CO: diizeyleri ETT trakeaya yerlesimini gostermede altin standart
olarak kullanilmaktadir (232, 233). Ekspiryum havasinda COz’nin varliginin
saptanamamasi1 durumunda tiipiin 6zefageal yerlesiminden siiphelenilmelidir (234,

235). ileri derecede ventilasyon veya perfiizyon bozukluguna bagli ETCO2 basing
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diisiikliigli olusabilen durumlar haricinde hastanin ETCO; basing degerinin sifira
yakin olmasi1 Ozefageal entiibasyonu gosterir. Ancak bu ydntemle sag brong
entiibasyonunun ekarte edilemeyecegi unutulmamalidir (235, 236).

Tam tersine Uygun olmayan ETT yerlesimini belirlemek i¢in CO3
eksikliginin kullanildig1 gibi uygun olmayan nazogastrik veya oral beslenme tiipii
yerlesimini belirlemek i¢in de CO2 varligr giderek daha fazla kullanilir hale
gelmektedir (237-241).

2.4.11.2. Mekanik ventilasyon

ETT, trakeostomi kanilii, laringeal maske gibi havayolu araglar1 ile veya non-
invasiv yontemlerle mekanik ventilasyon uygulanan hastalarin ventilasyon
yeterliliginin degerlendirilmesinde ETCO2 basinci takibi 6nemli veriler sunar (174,
209). Mekanik ventilasyon uygulanan hastalarin hastaneye naklinde ve hastane

icinde nakli sirasinda da kapnografi rutin olarak kullanilmalidir (164).

Taze gaz akis hizlarinin (FGF) ayarlanmasi

Yeniden solunum sistemlerinin kullanildigt ETCO2 basincinin izlenmesi
hiperkarbiyi 6nlemek i¢in kullanilir ve bu sekilde taze gaz akimi ayarlanabilir.
Diisiik akiml1 anestezi metotlarinda ETCO> basinci takibi olmazsa olmaz bir 6zellik

olarak kullanilmalidir (159, 161, 188, 242).

Anestezik aparatin biitiinligii

Solunumu algilamak i¢in kullanilan hava yolu basinci monitorleri bazen bazi
baglant1 kesintilerini veya sistemden meydana gelen kagaklar1 algilayamaz. Oysa
CO2 monitdrii baglanti kopuklugunu aninda tespit eder. Karbondioksit izleme Bain
anestezi sistemi kullanilan bir hastada CO2 tutulmasi, eskimis sodalime, anestezide
sizintilar anestezik makine i¢indeki kopukluklar veya anestezi sistemlerinde
valflerin arizalanmasi hakkinda erken uyariya neden olur (159, 161, 188, 191, 192,
242, 243).
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2.4.11.3. Kardiyo Pulmoner Resusitasyon (KPR) etkinligini ve spontan
solunumun geri dondiigiinii gosterme ve prognozu oOngormede ETCO:2
basincinin rolii

ETCO2 basinci degerlerinin takibi, kardiyak arrest sirasinda gogiis
kompresyonlarinin kalitesini ve etkinligini belirlemede basit, siirekli ve noninvaziv
bir gostergedir (244). Diisiik ETCO, basinct degerleri diisik CO {iretimini
gosterebilir  (245). ETCO basmci diizeyi kardiyopulmoner kan akimini
yansittigindan, kardiyopulmoner resiisitasyon sirasinda gégiis kompresyonlarinin
etkinligi yani kardiyak output ile ETCO> basinci arasinda pozitif bir iligki vardir
(244). KPR sirasinda yapay solunumla akcigerlerde yeterli ventilasyon saglanirken,
kapal1 gogiis kompresyonlar1 sirasinda akcigerlere kan akimi diisiikse nispeten az
sayida alveolde perfiizyon gerceklesir ve sonucta ETCO> basinc diisiik olacaktir.
Yeterli ve etkin kompresyonlarla akcigerlere kan akisi iyilesirse daha fazla alveolde
perfiizyon gerceklesir ve ETCO; basinci degerleri ylikselir (246, 247, 248).

Ayrica alveoler CO> diizeyleri, uzamis kardiyopulmoner arrest durumunda
oldugu gibi bozulmus vital organ perfiizyonunu gostermede kullanilir ve ETCO-
basinct sagkalimin ve prognozun bir dl¢iitii olarak da kullanilabilmektedir (249,
250).

KPR sirasinda 20 dakika boyunca ETCO. basinci diizeyinin diisiik
kalmasmin resusitasyon basarisizligr ile gii¢lii bir korelasyon i¢inde oldugu
gosterilmistir (248). Yapilan prospektif bir caligmada hastane diginda meydana
gelen 150 kardiyak arrest olgusunda CPR’un baslamasindan sonraki PETCO:
degerleri incelenmistir ve 20. dakika degerinin 10 mmHg ve iizerinde olmasinin
%100 sensitivite ve %100 spesifisite ile o6lim ve sagkalimi Ongorebildigi
belirtilmistir. KPR sirasinda ETCO2 basinci diizeyinin optimum degeri >20 mmHg
olmalidir (245, 248, 250).

Eger PETCO: diizeyi uzun siire <10 mmHg kalirsa, resusitasyon yapan
kisinin degistirilmesi diisiiniilebilir ve bu degerlerin yiikseltilememesi spontan
dolasimin geri doniisiiniin pek olasi olmadigi anlamin1 tagimaktadir (202, 245, 249).

Hastane oncesi kardiyak arrest olgularda resusitasyonun devam edilmesi veya
birakilmasinin karar verme agisindan ETCO> basinci ¢ok degerli bir parametredir.

PETCO:2 degeri CPR’n 20. dakikasinda 10 mmHg’nin altinda oldugu kardiyak
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arrest olgularinin resusitasyonuna son verilebilecegi yoniinde goriisler vardir (164).
Resusitasyonu yapan kisi yoruldugunda end-tidal CO2 degerinin diistiigii ve yeni
bir kisi resusitasyon yapmaya basladiginda ise arttigini gosterilmistir (248). ETCO>
basing diizeyi %2’nin altinda olan hastalarin CPR ¢abalarina yanit vermedigi
gosterilmistir. Kardiyak arrestte ETCO2 basinci diizeyi arrest etyolojisinden de
etkilenmektedir (170, 186).

KPR sirasinda ETCO; basinci diizeyindeki yavas yavas meydana gelen
diistisler kompresyonlarin optimal olmadigin1 gosterebilir veya hemoraji,
pndmotoraks, tamponad, miyokardiyal enfarktiis gibi durumlarina yonelik
yogunlagilmalidir (251, 252). ETCO2 basing diizeyinin ani artig1 ise spontan
dolasimin geri donmesi (SDGD) i¢in erken bir gostergedir. Normal degerlere (30-
40 mmHg) ani bir yiikselme ve en az 10 mmHg’lik bir artig, spontan dolagimin geri
doniisii (SDGD) i¢in oldukga spesifiktir ve kardiyak ritim degerlendirilmelidir
(164, 174, 202, 248, 253).

2.4.11.4. Kapnografi ve pulmoner emboli

Kapnografi pulmoner emboli (PE) tanisinda yardimcidir ve PE tanisi i¢in
kapnografi kullanimi ile ETCO; basing diizeyi takibi ile beraber D-Dimer ya da
Wells skoru gibi parametrelerinin kullanilmasi 6nerilmektedir (186, 254).

PE’de ventilasyon genellikle normal kalirken akcigerin etkilenen segmetinin
perfiizyonu bozulmaktadir. Intraoperatif donemde ETCO, basinci eksponansiyel
olarak azaldiginda veya ETCO; basincinda meydana gelen hizli diisiise kalp
debisinde azalma, pulmoner arter basincinda artis eslik ediyorsa pulmoner emboli
diistiniilmelidir (255).

Alveoler 6lii bosluk artmas1 ve ekspire edilen CO2 azalmast ile birlikte PaCO2
ve PETCO: arasindaki gradient artmaktadir (8). Kapnografinin PE i¢in diisiik riskli
hastalarda diglama kriteri olarak kullanilabilecegi 6ne siirilmistiir (256). Klinik
stiphenin diisiik ve D-dimer testinin pozitif oldugu hastalarda PETCO: diizeyi
bakilmis ve %6-23 oraninda PE olma ihtimali oldugu goriilmiistiir, Wells skoru ile
kombine edildiginde; Wells skoru 4 ya da daha az olan, ETCO: basing diizeyi 36
mmHg’den daha biiylik olan hastalarda ETCO. basincinin negatif prediktif degeri
(NPD) %97,6 olarak bulunmustur (256).
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Post-operatif ortopedik hastalarda PE agisindan diisiik risk altinda olan ve
pulmoner BT anjiyo gerektirmeyen hastalar1 tanimlamak i¢in ETCO. basincini
kriter alan bagka bir ¢alismada ETCO; basincinin post-operatif ortopedik hastalarda
PE yoklugunu tahmin etmede yararli oldugu hipotezi incelenmistir. Bu ¢alismada
BT anjiyoda PE olan ve olmayan postoperatif ortopedik hastalar arasinda ETCO>
basinct dl¢limlerinin anlamli derecede farkli oldugu gosterilmistir. Cut off degeri
olarak PETCO2’nin 43 mmHQ’nin kabul edilebilecegi ve ETCO; basinci bu
degerden biiylik kisilerin BT anjiyodan ¢ekiminden dislanabilecegi belirtilmistir

(9).

Venoz CO2 embolisi

ETCO: basincinda hizli bir artis vendéz CO2 embolisinin yararli bir erken
belirtisi olarak degerlendirilebilir (257). Laparoskopi sirasinda ETCO; basinci
izlemi, ven6z COz embolisinin, yani karin boslugundan emilen veya kazara

damarlara verilen CO2’nin, erken tespitinde kesin gereklidir.

2.4.11.5. Travma hastalarinda kapnografi

Kapnografinin 6zellikle kafa travmasi ve artmis intrakranyal basingtan
siiphelenilen hastalarda kullanilmasi ¢ok biiyiik 6neme sahiptir. Kan parsiyel CO2
basinct (PaCOy) diizeyleri beyin kan akiminin otoregiilasyonun iizerinde énemli rol
oynamaktadir (224). PaCO: degerlerin yiikselmesi serebral vazodilatasyona,
PaCO: degerlerin diismesi ise serebral vazokonstriksiyona neden olmaktadir (186).
Ozellikle beyin cerrahisi ameliyatlarinda ve kafa travmali hastalarda ETCO; basinci
degerlerinin PaCO2 degerleri yerine, sik kan gazi degerleri takibi gerektirmeden
etkin, giivenli, daha ucuz ve siirekli bir takip metodu olarak kullanilip
kullanilamayacagini arastiran birgok calisma vardir. ETCO. basinci izleminin,
beyin hasar1 da dahil olmak iizere travma ile iligkili ¢esitli durumlarin
saptanmasinda yardimeci olabilir.

Ancak kafa travmalarinda ETCO2 basincinin PaCO: yerine kullaniminin 6zel
¢ekinceleri vardir (186). Primer solunum hasari olmadan da kafa travmali

hastalarda solunum disfonksiyonu olabilmektedir. Bu durumun patofizyolojisinde
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Ventilasyon/ perfiizyon uyumsuzlugu ile artmis intrapulmoner santlar ve azalmis
fonksiyonel rezidiiel kapasitenin 6nemli rol oynadigi kabul edilmistir.

Travma hastalarinda ETCO; basmci diizeyinin 25 mmHg’den diisiik
olmasimin, azalmis kardiyak output, azalmis kan basinci ve mortalite ile iliskili
oldugu saptanmistir (258). Kiint travma hastalarda hastane Oncesi ile yapilan bir
calismada ETCO> basinci diizeyinde sag kalanlarda ve kalmayanlar arasinda fark
tespit edilmistir ve ETCO, basing diizeyleri sag kalanlarda 30.8 mmHg ve
kalmayanlarda 26.3 mmHg olarak saptanmistir (259). Bu grup hastalarda
kapnografi ile ilgili ek ¢alismalar gerekmekle birlikte, kritik hastalarda klinik ile
birlikte degerlendirme yapmak anlamli sonuglar vermektedir (186).

Acil travma cerrahisinde de ETCO: basinci degerlerinin prognostik bir faktor
oldugu kabul edilmektedir (260).

2.4.11.6. Sepsis ve kapnografi

Siipheli bir sepsis hastasini1 degerlendirirken ve tedavi ederken, ciddi sepsis
riski tagiyan hastalar1 tanimlamak i¢in iki veya daha fazla SIRS kriterine ek olarak
kantitatif dalga formu kapnografisi kullanimi da 6nerilmektedir.

Kapnografi ciddi sepsisin tanimlanmasina noninvazif tan1 yontemlerinden
biri olarak yardimci olabilir ancak astim veya KOAH gibi 6nceden var olan
pulmoner patolojiler ETCO- basing diizeylerini degistirebilir ve siddetli sepsis
tanisin1 zorlagtirabilir. Klinik degerlendirme ve sepsisin tani kriterleri arasinda
laktat yer almaktadir (186).

Serum laktat seviyesi gibi kapnografinin de sepsiste prognostik ve
resilisitasyonun etkinligini degerlendirmede benzer sekilde kullanilabilecegini
gostermektedir. ETCO: basinct diizeyi ve laktat diizeyleri arasindaki iligkiye dair
yapilan bir ¢aligmada laktat ve ETCO; basing diizeyi arasinda korelasyon ters
orantilt oldugu, yiliksek laktat degerleri ile azalmis ETCO: basing diizeylerinin
yiiksek mortalite ile iliskili oldugu saptanmistir (261).

Sepsisten siiphelenilen 183 hastanin alindig1 ¢caligmada hastalarin %78’inin
ETCO:2 basinci diizeyinin 25 mmHg’dan diisiik oldugu ve bu hastalarin mortalite
oraninin daha yiiksek oldugu saptanmistir. Hastane dncesinde veya triyaj esnasinda

diisiik ETCO2 basinci diizeyinin sepsis, ciddi sepsis ve mortalite agisindan hastane
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oncesinde bakilan tiim belirtegler arasinda en 1iyisi oldugu saptandi ve
hipoperfiizyon i¢in objektif bir 6l¢ii oldugunu gostermektedir (261). Yapilan bir
baska calismada sepsiste ETCO:z basinci diizeyinin 35 mmHg’den diisiik olmasi ile
yiiksek laktat (>4 mmol/L) seviyesi ve Sequential Organ Failure Assessment
(SOFA) skorunun 2’den biiylik olmasi arasinda korelasyon oldugu saptanmistir,
ancak sensitivite ve egri altinda kalan alan acisindan kapnografinin sepsis
tahmininde giivenilir olmadig1 gosterilmistir (20). Bununla beraber, kapnografi ile
laktat diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligkinin saptanmadig1 bir
baska ¢alisma da mevcuttur (186).

Baz1 arastirmalar kapnografinin ayni zamanda sepsiste mortaliteyi On
gordiigiinii ileri stirmektedir (20, 186).

Septik hastalarda 31 mmHg’den daha diisiik oOlciilen ETCO: basinci
diizeylerinin, mortaliteyi ongérmede sensitivitesinin %93 oldugu goriilmiistiir
(186).

Hipermetabolik durumlar ve kapnografi hipertermi, tirotoksik kriz ve siddetli
sepsis gibi tehlikeli hipermetabolik durumlarin tespit edilmesi de CO. izleme
faydal1 olabilir. Artan metabolik hizlar daha fazla CO2 iiretimine neden olur ve
ETCO: basincinda artmaya neden olabilir. Bu nedenle, artan bir ETCO2 basinci
yaklasan bir hipermetabolik krizin erken uyari isareti olarak degerli olabilmektedir

(262).

2.4.11.7. Metabolik asidoz ve kapnografi

Kapnografi metabolik asidemi tanisinda giivenilir bir sekilde yardimci
olabilir. ETCO:z basinci diizeyi, vendz pH ve bikarbonat diizeyi ile korelasyon
gosterir (263).

Asidoz agirlastikga bikarbonat diizeyi azalir ve respiratuar kompanzasyonla
birlikte ETCO; basinci diizeyinde diismeye neden olur (186) ve sonug olarak asidoz
ne kadar siddetli olursa bikarbonat ve ETCO; basinci diizeyi o kadar diisiik olur.
Bu durum Ornegin diyabetik hastalarda ketoasidoz varligi konusunda uyarici

olabilir (186, 264).
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Gastroenterit ve diyabetik ketoasidoz (DKA) gelisen olgularda, ETCO>
basinct diizeyi ve serum bikarbonat diizeyleri arasindaki dogrusal korelasyonu
gosteren ¢alismalar mevcuttur (263-266).

Fearon ve arkadaslarmin yaptig1 calismada, ¢ocuklarda DKA tanisi igin
ETCO: basinct esik degeri 29 mmHg olarak kabul edildiginde kapnografinin

sensitivite ve spesifitesinin sirastyla %83 ve %100 oldugu gosterilmistir (265).

2.4.11.8. Diger solunum sikintilar1 ve kapnografi

ETCO: diizeyi hastanin klinik durumu ve solunumu ile ilgili nemli bilgiler
saglar. Kapnografi astim, kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH) ve kalp
yetmezligi gibi durumlarda kullanilabilir. Dispne hastalarinin >%80’inde ETCO>
basinc1 5 mmHg agsmadan arteriyel CO2 seviyeleri ile korele olabilir. Bronkospazm
ve obstriiksiyon durumlarinda kapnografi dalga formunda kdpekbaligi ylizgecine
benzer bir goriiniim olugur. Obstriiktif hava yolu hastaliginin atagi halindeki
hastada ETCO; basinci diizeyinde kiigiik degisiklikler yaparak kompanze etmeye
calisir. Eger kompansasyon yetersiz kalirsa klinik kotlilesmesi ve alevlenme artar.
Ventilasyon yeterli olmayan hastada ETCO2 basinci diizeyi artmaya baslar (8, 186).

Hastane oncesi astim veya KOAH akut alevlenmeleri ile ilgili yapilan bir
calismada kapnografideki degerin hem yiiksek (> 50 mmHg) hem de diisiik (<28
mmHg) olmas1 daha yiiksek entiibasyon, kritik bakim kabulii ve mortalite oranlari
ile iliskili oldugunu gosterildi (186, 267).

Astim ataklarinda beta-agonistlerin tedaviye eklenmesi ile Faz III’te ve alfa
acisinda meydana gelen degisikliklerin klinik degerlendirme agisindan kapnografi
kullanimi faydali olabilecegini diigiiniilmektedir (186).

Astimda ile basvuran pediatrik hasta popiilasyonunda kapnografi yatis
thtiyacin1 belirlemede kullanilabilir. Ancak bu sadece klinik degerlendirmeye
yardimc1 bir parametre olarak kullanilmalidir. Hastaligin siddeti tahmin etme
yetenegini degerlendirmek i¢in daha fazla ¢alisma gereklidir (268).

Kapnografi ile kalp yetmezligi ve KOAH alevlenme ayiriminda kullanmak
icin, ekshalasyon sonu ETCO: basinct diizeyine, ekshalasyon siiresine ve

maksimum ETCO2 basinci diizeyine bakilabilir (269).
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Kalp yetmezliginde ETCO; basinci diizeyi, New York Kalp Derneginin
simiflamasi ve sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu ile birlikte prognoz belirlenmede
kullanilabilir. Yukarida tartigildig: gibi, ETCO; basinci yatis ihtiyaci veya prognoz
ihtiyacin1 tahmin etmede tek basina kullanilmamalidir; daha dogrusu, tiim klinik
tablo dikkate alinarak uygulanmalidir.

Yiiksek  frekansli  jet  havalandirma  (HFJV)'nin  yeterliliginin
degerlendirilmesi genellikle bir dizi arteriyel kan gazi 6l¢iimleri ile yapilmaktadir.
Ancak HFJV sirasinda ETCO; basinci seviyeleri takibi, PaCO2’yi belirlemek i¢in
basariyla kullanilabilir.

Bu degerlendirmede HFJV baslamadan 6nce veya kisa siireli ara verilerek tek
bir biiytik tidal hacimli nefes verilir ve ETCO2 basinci 6l¢iimii ile ayn1 anda arteriyel
ponksiyonla PaCO: olgiiliir ve P(a-ET)CO2 hesaplanir ve daha sonra HFJV
izlenmesi sirasinda periyodik olarak biiyiik tidal voliimlerden elde edilen PETCO:

olgtimleri ile PaCO2 hakkinda fikir sahibi olunabilir (270).

2.4.11.9. S1iv1 yamit1 ve kapnografi

Sivi resusitasyonu kritik hastalarda tedavinin temel taglarindan birisidir.
Soktaki hastalar s1v1 tedavisine yanitsiz oldugunda yapilan sivi resusitasyonu zararli
olabilir. Stv1 yanitinin degerlendirilmesi, s1vi tedavisine rehberlik etme konusunda
yardimci olabilir. PLR (Pasif bacak kaldirilma) sivi yanitin1 degerlendirmek igin
giivenilir bir yol saglar, ancak yanit1 degerlendirmek monitorler veya
ekokardiyografi dahil olmak {izere gesitli faktorlere baghdir (203).

PLR sirasinda metabolik hizin sabit kalacagi varsayildiginda ve dakika
voliimii degismeden kaldiginda, PETCO2’de meydana gelen degisikliklerin esas
olarak pulmoner kan akimi yani indirekt olarak CO ile alakali oldugu 6ne
stiriilmiistiir (273).

Stvi yanithligini degerlendirmek icin yapilan pasif bacak kaldirma testi
calismalarinda (PLR) CO’da meydana gelen degisikliklerin PETCO: ile siki iligkili
oldugu gosterilmistir (R = 0.79; p <0.0001) (271).

Mekanik ventile edilen akut dolasim yetmezligi olan hastalarda da dakika
solunum hacmi ve dokuda CO2 olusumunun sabit oldugu varsayildiginda PLR

manevrasi ile sivi yanithiligmin tahmin edilmesinde PETCO2’de meydana gelen
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degisiklikler CO’da meydana gelen degisiklikleri takip etmede kullanilabilir (184).
Mekanik ventilatore bagli hastalarda eger sivi yaniti varsa, ETCO, basinci
diizeyinde en az %>5’lik artis meydana gelir (184). Yani dakika solunum hacmi ve
dokuda CO2 olusumunun sabit oldugu varsayilan mekanik ventile edilen akut
dolasim yetmezligi olan hastalarda PLR manevrasi ile siv1 cevapliliginin tahmin
edilmesinde PETCO2’de meydana gelen degisiklikler CO’da meydana gelen
degisiklikleri takip etmede kullanilabilir (184, 272).

Bu nedenlerle, PETCO; degisik sok durumlarinda kardiyak outputun stirekli
degerlendirilmesinde noninvaziv bir alternatif olarak one siiriilmiistiir. Kardiyak
arrest ve ciddi hemorajik sok gibi diisiik akim durumlarinda CO’da meydana gelen
bir degisiklik ile PETCOz’de daha fazla degisiklik olmasi olasidir (244, 272).

Daha once yapilan gozlemlere dayanarak PLR manevrast ile PETCO2’de
meydana gelen degisikliklerin en az iki mekanizma ile agiklanmast miimkiindiir.

Eger PLR vendz doniisii ve pulmoner kan akimini arttirirsa dokulardan
akcigere CO2 gelisi artar (yani pulmoner arter CO2’si artar) ve bu durumda CO>
temizlenmesinin artmasi gerekir. Ikinci olarak da pulmoner perfiizyon basinci
arttigindan; PLR ile daha 6nce kapali olan pulmoner kan damarlar1 agilir, yiiksek
ventilasyon-perfiizyon uyumsuzlugu olan alveol alanlari ve alveolar 6lii bosluk
azalir (274, 275).

Bu ikinci durum derin hemorajik sok yada ¢ok yiiksek PEEP seviyeleri nedeni
ile alveolar asir1 distansiyonu olan hastalar gibi, ozellikle pulmoner perflizyon
basinglari ciddi olarak bozulmus hastalarda 6zellikle ¢arpict olmaktadir (197).

Bu baglamda, Fougéres ve arkadaslarinin yaptig1 bir ¢alismada yiliksek PEEP
ile ventile edilen ARDS’li hastalarda PLR manevrasinin kardiyak indeksi arttirdigi
ancak ayn1 zamanda da pulmoner vaskiiler resistansi azalttig1 gosterilmistir. Bu
durum PLR ile santral kan voliimiiniin arttirilmasinin PEEP ile meydana gelen West
bolgeleri azalttigt ve bunun sonucunda da alveolar 6lii boslugu azalttigini
gostermektedir. Ancak ne yazik ki, bu caligmada arteriel CO2 basinci
Ol¢iilmediginden PLR sirasinda meydana gelen 6lii bosluk degisiklikleri hakkinda
yorum yapmak giigtiir (276).
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Ancak altta yatan mekanizma ne olursa olsun, ETCO> basincinda meydana
gelen artma pulmoner kan akiminin etkin hale gelmesine ve alveolar CO2 atiliminin
artmasina neden olmaktadir (274, 275).

CO ve PETCO:; arasindaki iligkinin baslangicta lineer oldugu sanilmakta
iken, aradaki iliskinin daha ¢ok logaritmik bir fonksiyonla ifade edilebilecegi
belirtilmektedir (184).

Diisik CO’da PETCO2’te meydana gelen asir1 diisme sadece CO2
eliminasyonunu azalmasi ile izah edilemez, oksijen kaynagina bagimlilik nedeni ile
metabolik olarak CO, yapiminda meydana gelen degisikliklere de baglidir. Tam
tersine CO’nun yiiksek oldugu durumlarda PETCO2 olusumunda pulmoner kan
akimi smirlayict bir faktér olmaktan ¢ikar ve PETCO: daha ¢ok alveolar
ventilasyonun yeterliligi ile ilgili hale gelir (277).

PLR’nin sivi  yanithhigimmi degerlendirmede kullanilmasini etkileyecek
herhangi bir faktor (6rnegin intraabdominal hipertansiyon) olup olmadig1 dikkate
alinmalidir. PETCO2 degisikliklerinin analizinde goéz oniinde bulundurulmalidir
(278).

Sonu¢ olarak, spontan soluyan hastalarda alveolar ventilasyonda
beklenmeyen degisiklikler meydana gelmesi PETCO2’de meydana gelen
degisikliklerin analizini daha zor hale getirmektedir. PRL manevrasi sirasinda
PETCO: degisiklikleri degerlendirilirken metabolik olarak CO2 yapiminda da
degisiklik olusmadigr varsayilmistir. Eger metabolik hiz belirgin sekilde
degiskense buna 6rnek olarak ates, titreme durumlarda PETCO2’de meydana
gelen degisikliklerin sadece CO degisimine bagli oldugu sdylenemez, bu
nedenle de PETCO: degisikliklerinin sivi cevapliligini tahmindeki degeri de
azalmig olur (184). PETCO; &l¢iimleri benzer klinik durumlar varliginda (sabit
bir alveolar ventilasyon ve VCO2) CO &lgiimleri ile benzer performansla sivi
cevapliligin1 gostermekte ve listelikte tamamen non invazive olmasi herhangi
bir hemodinamik 6l¢lim aleti gerektirmemesi ve kolay dl¢iim ozellikleri ile

istiinliik tagimaktadir.
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2.4.11.10. Konviilzyonlar ve kapnografi

Kapnografi, konviilziyon sirasinda veya post-iktal donemde ventilasyon
hakkinda bilgi saglayabilir (186, 206).

Aktif konviilziyon gegiren cocuk hastalarda yapilan bir c¢alismada
kapnografinin nabiz oksimetreden daha giivenli olabilecegi ve hipoventilasyonu

erken tespit edebildigi goriilmiistiir (186, 279).

2.4.12. P(a-ET)CO:z2

Arteriyel CO2 ve alveoler CO> arasindaki gradient anatomik ve alveolar 6lii
bosluk kombinasyonu ile ortaya ¢ikar ve normal saglikli, uyanik kisilerde yaklasik
2-3 mmHg’dir, anestezi altinda ise 5-8 mmHg dir (181, 280-291).

Bu gradient ventilasyonu perflizyon iliskisini degerlendirmek igin kullanilir.
P(a-ET)CO- oncelikle daha ¢ok da alveolar olmak iizere 6lii boslugun yansimasidir
ve daha az derecede de vendz karisimi da yansitabilir (294, 295). Akciger
patolojilerinde, PE, hipovolemi gibi bozulmus kardiyak fonksiyonda, artmis 6li
bosluk, lateral pozisyon gibi ventilasyon-perfiizyon V / Q uyumsuzlugu olan
durumlarda artar (218).

Bu gibi durumlarda alveolar 6lii boslugu artmistir; ekspiryum havasinda
CO2’y1 azaltir ve sonugta end-tidal CO2 degeri diiser. KOAH hastalarinda uyanik
iken 10 mmHg’ye kadar ¢ikabilir anestezi altinda ise 15-20 mmHg’ye kadar
cikabilir.

Mekanik ventilator ayarlarindaki, karbondioksit {retimindeki, kalp
debisindeki, viicut pozisyonundaki ve hacim durumundaki degisiklikler PETCO>
degerlerini ve PaCOz: ile iligkisini degistirebilir.

Sasirtict olmayan bir sekilde, aradaki farkin g¢esitli akciger patolojilerinde
artmast da ya da azalmasi ya da bir hastada yapilan o6lctimlerdeki tutarsizliklar
alveolar 6lii alan miktar ile iligkilidir (292, 293).

Alveolar 6li bosluktaki degisiklikler, sadece faz III diiz oldugunda veya
minimum egime sahip oldugunda P(a-ET)COz’deki degisikliklerle iyi bir
korelasyon gosterir. Bununla birlikte, faz I1I’iin daha dik bir egimi varsa, faz III’iin
terminal kismi, bir alveolar 61t bosluk varliginda bile sifir veya negatif P(a-ET)CO>

gradientlerine neden olacak sekilde PaCO’ye yaklasabilir (17).
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P (a-ET) CO2 hem alveolar 6lii bosluga hem de faz III’tin egimini etkileyen
faktorlere baglidir. Bu, alveolar olii bosluktaki bir artisin her zaman (a-ET)
PCO_’deki bir artisla iliskilendirilemeyecegi anlamina gelir. Yani Evre III egimde
bir artis varsa 6li bosluk arttig1 halde P(a-ET)CO2 ayn1 kalabilir.

Bazen PETCO; degeri PaCO, degerini asabilir. Bu, dnceden kapatilmis
alveolar iinitelerin yavasca bosalmasi nedeniyle ortaya ¢ikabilir ve 6zellikle yavas,
derin solunum sirasinda saglikli egzersiz yapan goniilliilerde ve sezaryen igin genel
anestezi sirasinda hamile kadinlarda belirgindir (296, 297, 298). Kapnografin
ekspiratuar platosunun dik egimi, PaCO, ile dengede olan ortalama alveolar
konsantrasyonu asan tepe noktada bir ekspiratuar PCO> degeri ile sonuglanir. P(a-
Et)CO: degerinin negatif olmasi, anestezi altindaki gen¢ gebe kadinlarin %50’ye
ve postoperatif kalp cerrahisi hastalarimin %8,1’inde bildirilmistir (298, 299).
Infantlarda da %50 oraninda gériilebilen bir durumdur (300).

Bagka bir ¢alismada ise, kardiyopulmoner bypass sonrasi ventilasyondan
ayirma sirasinda higbir negatif gradient bulunmamistir (301).

Anatomik 6lii boslugun PETCO?’yi etkilemedigi kabul edilmektedir (185).
Ancak mekanik olarak havalandirilan hastalarda alveolar olii bosluk siklikla
mevcuttur. Bu akciger bolgeleri havalandirildigi, ancak perfiize edilmedigi i¢in
karbondioksit konsantrasyonlar1 sifira yakindir. Bu tiir alveollerin PETCOz’ye
katkis1 ¢ok azdir. Akciger embolisi, hipovolemi gibi akciger ve pulmoner vaskiiler
bozukluklarda ve PEEP uygulamasinda, alveoler 6lii alan onemli miktarda
degiserek PETCO2’y1 azaltir ve PETCO2’nin PaCO; tahminindeki degerini
olumsuz yonde etkiler (185).

Kardiyak Output ve P(a-ET)CO:2

Kalp debisinde ve pulmoner kan akisinda azalma PETCO’de bir diisiise ve
P(a-ET)CO: olacak artisa neden olur. Kalp debisindeki ve pulmoner kan akisindaki
artiglar, alveollerin daha iyi perfiizyonuna ve PETCO?’de artisa neden olur (302).
Sonug olarak alveolar 6lii bosluk azalir ve alveolar CO2’deki nispi artis ve rolatif
olarak PaCO2’nin degismemesi nedeniyle P(a-ET)CO> azalir ve akcigerlerce CO2
atilminin  iyilesmesi seklinde yorumlanabilir. COz atiliminin iyilesmesi
akcigerlerin st kisminin daha iyi perfiizyonuna baghdir (282). Askrog, pulmoner

arter basinct ve P(a-ET)CO2 arasinda ters yonde bir korelasyon oldugunu
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gostermistir. Bu durumda, akciger ventilasyonu sabitken, PETCO2 izleminin

pulmoner kan akiginin bir monitorii olarak kullanilabilir (17, 183).

2.5. Laktat

Laktik asit (laktat) ilk defa 1780°de Karl W. Scheele tarafindan bozulmus
siitte bulunmus ve tanimlanmistir. Kimyasal adi alfa hidroksipropanoyik asit olup,
90.08 g/mol molekiiler agirliga bir organik hidroksi asittir. Kimyasal formiilii

(CsH603) diir (303).

2.5.1. Laktat Uretimi

Karbonhidrat ve yag metabolizmasindan olusan piriivat mitokondriya
solunum zinciri yoluyla, enerji tiretimi ile birlikte karbondioksit ve suya oksitlenir
(303). Piruvatin mitokondriyada oksijen kaynagi yetersizse veya piruvat
tiretimi oksidatif metabolizma kapasitesini asarsa, piruvat laktat olusumuna veya
tilketimine integral reaksiyon ile laktat dehidrogenaz (LDH) tarafindan laktik aside
cevrilir (304). Olusan laktik asit dolasimda sodyum bikarbonatla tamponlanarak
laktat haline gelir ve kan laktat seviyelerinin artmasina neden olur (305-311).

Mitokondriyal fonksiyonlar normal iken laktat/piriivat oran1 yaklagik 10-20
olup hipoksi gibi durumlarda sitoplazmada piriivattan ¢evrimin artigi sonucu laktat
tiretimi hizla artmaktadir (303).

Laktat tiretimi insan viicudunda tiim dokularda oldugu halde, dncelikle iskelet
kasi gibi laktat dehidrojenaz LDHA acisindan zengin LDH igeren yiiksek glikolitik
dokular tarafindan iretilir ve beyin, eritrositler ve adrenal bez medullas1 ¢ogu
tiretiminden sorumludur (304, 312).

Kas dokusunun laktat iiretiminde pay1 oldukga diisiik iken egzersiz, jeneralize

motor ndbetler veya sok gibi durumlarda iiretim yiiksek oranlara ¢gikmaktadir (303).

2.5.2. Laktat Metabolizmasi

Eritrositler disinda tiim hiicreler laktat1 kullanabilse de tiiketimde en yiliksek
pay1 olan organlar sirasi ile karaciger, bobrekler ve kalptir. Ozellikle karaciger ve
bobreklerin  laktati LDH ile pirlivata c¢evirmesi ve olugsan pirlivatin

glukoneogenezde ya da Krebs dongiisiinde tekrar kullanimi (Cori dongilisii)
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sayesinde laktat liretim ve tiiketimi dengede tutulmus olur (303). Normal kosullar
altinda karaciger tiim viicut laktat klerensinin (313) yaklasik %70’ini olusturur.
Genel olarak laktat ya karaciger, bobrek ve diger dokularin mitokondrilerinde

pirlivata geri doniisiir yada bobrek tarafindan atilir.

2.5.3. Plazma Laktat Diizeyi

Laktat plazma konsantrasyonlari laktat iiretimi ile laktat metabolizmasi
arasindaki dengeyi temsil eder. Normal olarak, laktat iiretimi ve tiiketimi
esdegerdir, bu da kanda stabil bir laktat konsantrasyonu ile sonuglanir (314, 315).
Maksimal egzersiz sirasinda birkag yiiz kat artirim, 6rnekledigi gibi laktat tiretimi
belirgin ¢ikabilir (312) ama egzersiz, nobetler veya eksojen laktat yiiklerinin
kesilmesinden sonra goriilen o da hizla tiiketilebilir (19, 312).

Laktat, kan gaz analizi ile otomatik olarak ol¢iiliir. Laktatin normal giinliik
tiretimi 0,8 mmol/kg/saat kadardir yani viicut agirliginin kilogrami basina yaklasik
20 mmol laktat (1300 mmol/giin) laktat {iretilir. Oksijenin yeterli oldugu kosullarda
dahi iretilen laktat, ozellikle karaciger metabolizmasiyla ve priivata geri
donistiiriilmesiyle hem arteriyel hem de vendz kanda 1 mmol/L altinda tutulur
(303, 316). Normal laktat plazma konsantrasyonu 0,3-1,3 mmol/L arasindadir.
Normal laktat / piruvat oran1 yaklagik 10-20:1°dir (314). Laktat diizeyleri metabolik
sikintilarin 6nemli bir gostergesi olarak kabul edilmektedir. Glikoliz yoluyla laktat
iyonlarinin {iretimine, iiretilen ATP’nin hidrolizinden esit sayida protonun
salinmasi eslik eder. Tersine, laktat tiilketimi esdeger sayida protonu ¢ikarir, boylece

dahili asit-baz dengesini korur (314).
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2.5.4. Hiperlaktatemi ve Laktik Asidoz

2.5.4.1. Hiperlaktatemi

Piruvat, mitokondriyal solunum zinciri yoluyla, enerji iiretimi ile birlikte
karbondioksit ve suya oksitlenir. Piruvatin mitokondriyal kaderi oksijen gerektirir
ve bu nedenle oksijen kaynagi yetersiz veya tehlikeye atilirsa veya piruvat
tiretimi oksidatif metabolizma kapasitesini asarsa, piruvat laktata yonlendirilerek
kan laktat seviyelerinin artmasina neden olur. Karaciger yoluyla azalmis klirens
eslik ederse kan laktatinda artisla sonuglanir (309, 310, 311, 317). Hiperlaktatemi,
laktat tretimi laktat tliketimini astiginda ortaya cikar. Hipoksik kosullarda
piruvattan laktata indirgeme artacagi i¢in laktat / piruvat orani artar (318). Kronik
karaciger hastaligi, sepsis veya diger bozukluklara bagli hiperlaktatemiyi
siddetlendirir (19, 313) ancak bu tiir bozukluklarin yoklugunda, siddetli siroz
nadiren minimal diizeyde yliksek kan laktat seviyeleri iiretir. Bununla birlikte, akut
fulminan karaciger hastalifinda hiperlaktatemi yaygindir, hem azalmis klerensi
hem de karaciger tarafindan artan laktat {iretimini yansitir (319) ve 6nemli bir
prognostik faktordiir.

Hem genel hem de lokalize doku hipoksisinde, mitokondriyal oksidasyon
bozuklugunun bir sonucu olarak laktat asir1 tiretilir ve az kullanilir (314). Sistemik
oksijen genel hipoksiye neden olacak kadar diisilk olmasa bile, mikro dolasim
bozuklugu bolgesel doku hipoksisine ve hiperlaktatemiye neden olabilir (320).
Birlikte olusan asidemi, karaciger tarafindan laktat gideriminin azalmasina katkida
bulunur; siddetli hipoksi ve asidemi, karacigeri net laktat iireten bir organa
dontistiirebilir (314).

Hiperlaktatemi, doku hipoksisi disindaki faktorlere bagli uyarilmis glikolizi
ifade eden bir terim olan aerobik glikolizden de kaynaklanabilir. Strese tepki olarak
aktive olan aerobik glikoliz, ATP’nin hizl iiretimi i¢in verimsiz de olsa etkili bir
mekanizmadir (321). Siddetli astim gibi yiiksek epinefrin diizeyleriyle iligkili diger
bozukluklar (6zellikle B2°nin asir1 kullanimi ile)-adrenerjik agonistler), genis
travma, kardiyojenik veya hemorajik sok ve feokromositoma bu mekanizma
yoluyla hiperlaktatemiye neden olabilir (322). Enflamatuar durumlarda, aerobik
glikoliz ayrica hiicresel glikoz alimmin (321) sitokine bagli uyarilmas: ile;

alkalemik hastaliklarda, 6-fosfosfruktokinazin uyarilmasi ile uyarilabilir (314).
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Aerobik glikoliz ve doku hipoksisi birbirini dislamaz; belirli kosullar altinda her
ikisi de hiperlaktatemiye katkida bulunabilir (314, 322).

Antiretroviral ajanlar ve propofol gibi oksidatif fosforilasyonu bozan ilaglar,
laktik asit tiretimini artirabilir ve nadiren ciddi laktik asidozise neden olabilir. Bu

ilaclar1 alan hastalar dikkatle izlenmelidir.

2.5.4.2. Laktik asidoz

Hiperlaktatemi genellikle hipoksi ve azalmis doku perfiizyonuna bagli doku
hipoksisine atfedilse de, ¢esitli diger mekanizmalardan da kaynaklanabilir (323).
Hiperlaktatemiyi meydana getiren kosullarinin kontrolii etkin tedavi metodudur.
Bununla birlikte, patofizyolojik 6zellikler ve hiicresel disfonksiyona neden olan
faktorler degerlendirilerek tedavi yaklasimlar1 gelistirilebilir. Kan laktat
diizeylerindeki degisiklikler terapiye rehberlik etmek i¢in kullanilir. Randomize
kontrollii bir ¢aligmada resusitasyonun ilk 8 saati i¢in serum laktat seviyelerinde
her 2 saatte bir en az %20 azalma hedefi gerceklestirildiginde morbidite ve
mortalitenin azalacagi gosterilmistir. Kritik hastalarda normalin {ist sinirindaki
laktat diizeyleri bile prognozu koétii yonde etkileyebilecegi diisiiniildiigiinden bu
hastalarin tedavisinde laktat diizeylerinin normallestirilmesinin primer amag olmasi
gerektigi konusunda da tartigmalar devam etmektedir (324, 325, 326). Laktat
giidiimlii terapinin faydasi ve hedeflenecek laktat seviyesi de halen arastirma

konusudur (327).

2.5.5. Hiperlaktateminin Hiicresel Fonksiyon Uzerindeki Etkileri

Hiperlaktatemide meydana gelen hiicresel islev bozuklugu karmagiktir. Doku
hipoksisi, varsa, énemli bir faktordiir. Hiicresel ortam da ciddi derecede asidik ise,
hiicresel islev bozuklugunun siddetlenmesi muhtemeldir. Sadece bu ikinci faktor
kardiyak kontraktiliteyi, kardiyak debiyi, kan basincini ve doku perfiizyonunu
azaltabilir; miyokardi kardiyak aritmilere karst duyarli hale getirebilir ve
katekolaminlere kars1 kardiyovaskiiler duyarlilig1 azaltabilir (328).

Bazi ¢alismalarda, asideminin siddeti, hiicre fonksiyon bozuklugu ve klinik
sonuglarin hiperlaktatemiden daha iyi bir belirleyicisiydi (329). Bununla birlikte,

birlikte ortaya ¢ikan asit-baz bozukluklarin bir sonucu olarak asidemi genellikle
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yoktur (19, 328). Sistemik asitlik ve kan laktatinin etkilesimi ve klinik sonuglar
tizerindeki etkileri daha ileri ¢aligma gerektirir.

Cesitli nedenlerle meydana gelen laktat seviye yiiksekliginin kendisinin de
hiicresel fonksiyon lizerinde zararli etkili olup olmadigi belirsizligini korumaktadir.
In vitro calismalar, laktatin kardiyak kontraktiliteyi baskilayabildigini, kan laktatini
litre bagina 15 mmol’e kadar yiikselten sodyum laktat infiizyonlarinin kalp cerrahisi

sonrasi hastalarda hemodinamik 6nlemleri baskilamadigini géstermektedir (330).

2.5.6. Cesitli Klinik Durumlarinda Laktat

2.5.6.1. Laktat ve travma

Yetiskin travmasinda hipoperfiizyon ve son organ hipoksisi gibi dokularin
anaerobik metabolizmay1 kullandig1 donemlerde, dolasimdaki serum laktatin, son
organ hipoperfiizyonunun bir sonucu olarak ortaya ¢ikan anaerobik metabolizma
seviyelerini yansittig1 diisiiniilmektedir. Yetigkinlerle karsilastirildiginda ¢ocuklar
egzersizle daha yiiksek oksijen tasima (VO2) kapasitesi sahiptir (331) ve ¢ocuklarda
yapilan egzersiz caligsmalari, laktat artislar1 ile anaerobik metabolizma arasinda
zayif bir korelasyon oldugunu gostermistir (332).

Baz agig1 (BD) ve laktat, genel travma popiilasyonunda mortalite ve
yaralanma siddeti belirtecleri olarak kullanilir. Erigskin travma hastalarinda serum
laktatinin yaralanma siddetinin ve sonuclarinin 6nemli ve erken gostergesi olarak
kullanimi hastane i¢i ve hastane dncesi ortamlarda dogrulanmistir (333, 334, 335).

Klinik olarak, serum laktat diizeyindeki yiikselmeler travma ve yanik sonrasi
eriskin hastalarda mortalite, yliksek kan nakli ihtiyact ve yaralanma siddeti ile
iliskilidir (336, 337, 338, 339).

Pediyatrik travmada yatis serum laktatin prediktif degerinin prospektif olarak
degerlendirildigi bir ¢alismada yiliksek serum laktat (>2.0 mmol/L) degerlerinin
Yaralanma Siddeti Skorlar1 (ISS), yaralanma tipleri ve hastane sonuglar ile iligkisi
degerlendirilmistir. Yiiksek laktatl hastalarin, laktat degeri normal olanlardan daha
yiiksek ortalama ISS (injury severity score)’a sahip olduklar1 (12.8’e karst 5.1,
p<0.01) ve daha yiiksek oranlarda entiibasyon, major girisimler ve YBU ihtiyaci
gosterdikleri tespit edildi. Bu calismaya gore sadece 4.7 mmol/L’nin iizerindeki

laktat Ol¢timleri ciddi yaralanmalari olduk¢a spesifik (%95,8) olarak
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gostermektedir ancak 2.0 ve 4.7 mmol/L arasindaki laktatlar, yaralanma veya
sonuglar icin dngdérme potansiyelinde yeterli duyarlilik ve 6zgiilliikten yoksundur
(340). Normotensif yarali yasl hastalarda triyaj ve tedavi diizenlenmesinde serum
laktat ve baz agig1 belirteglerinin roliinii arastiran retrospektif bir calismada 65 yas
iisti, ilk sistolik kan basmeci >90 mmHg; kiint travma gegiren hastalar laktat, 0 ila
2.4 mmol/L (normal), 2.5 ila 4.0 mmol/L (orta derecede yiiksek) veya >4.0 mmol/L
(ciddi sekilde yiiksek) olarak kategorize edildi. BD ise, >0 mEq/L (normal), 0 ila
-6 mEQ/L (orta) veya < -6 mEq/L (siddetli) olarak siniflandirildi. Normal laktat
grubuyla karsilagtirildiginda, ciddi sekilde yiikselmis laktat grubundaki hastalarda
Olim oranm1 4.2 artti. Normal BD grubuyla karsilastirildiginda, siddetli gruptaki
hastalarda Oliim orani 4,1 artti. Sonu¢ olarak hem laktat hem de BD’nin,
normotansif yasl kiint travma hastalarinda mortaliteyi anlamli sekilde arttirdig
sOylenebilir (336).

Onemli derecede travmadan siiphelenilen 13 yasindan biiyiik hastalarin dahil
edildigi prospektif olarak toplanan verilerin retrospektif olarak degerlendirildigi bir
calismada yasamsal bulgularin, BD ve laktat ile beraber degerlendirilmesinin major
travmalardan kiigiik yaralanmalar1 ayirt etme de faydali olacagr gosterilmistir (338).

Yine travma hastalarinda hastane oncesi laktatin (pLA) yasamsal belirtilerden
bagimsiz olarak mortalite ve morbidite ye etkilerinin degerlendirildigi baska bir
caligmada laktat degeri >2 mmol/L’nin tahmin skorlamasina eklendiginde, 6liim
icin duyarlilig1 %88’den %97’ye, ameliyat i¢in %64’ten %86’ya ve MODS i¢in
%94’ten %99’a ¢ikardigr tespit edilmistir. Sonug¢ olarak hastane oncesi LA
Olctimlerinin mortalite, cerrahi ve MODS tahminlerini 1yilestirdigi ve kaynak
kullanim1 ve resusitasyon gerektiren hastalarin daha dogru sekilde taniabilmesine

yardimci oldugu gosterilmistir (333).

2.5.6.2. Laktat ve mortalite

Laktik asidoz, viicut sivilarinda laktat ve protonlarin birikmesinden
kaynaklanir ve siklikla kotii klinik sonuglarla iliskilidir. Son kirk yilda, kritik
hastalarda yapilan ¢ok sayida ¢alisma ile kritik hastalar, septik soklu hastalar,
cerrahi ve travma hastalar1 ve hemodinamik olarak stabil postoperatif hastalar dahil

olmak ftizere ¢esitli farkli hasta popiilasyonlarinda sag kalim tahmininde laktat
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diizeyinin degeri incelenmistir. Postoperatif erken donemde mortaliteyi
ongorebilmek i¢in, segilen laktat diizeylerini kullanarak prediktif deger, hassasiyet
ve Ozgillliik saptama konusunda yogun bir ¢aba mevcuttur.

Hiperlaktatemi (>2 mmol/L) olarak tanimlanmaktadir ve sepsis, ¢oklu organ
yetmezligi akut inflamatuar cevap sendromu gibi kritik hastalarda mortalitenin
bagimsiz bir belirteci olarak bir¢ok ¢aligma tarafindan gosterilmistir. Bu ¢caligmalar
>2 mmol/L’den yliksek bir laktat diizeyinin belirgin doku hipoksisi ile birlikteligi
yoniinde ve >5 mmol/L’den yiiksek degerlerin ise mortaliteyi arttirma potansiyeli
tasidig1 yoniinde kanitlar sunmaktadir (303, 341, 342).

2003 yilinda yapilan prospektif bir calismada, hemodinamik olarak stabil olan
cerrahi hastalarda laktat seviyeleri bakilmis ve laktat seviyesi yiiksekliginin daha
yilksek mortalite orani ve postoperatif komplikasyonlarla iligkili oldugu
gosterilmigtir (341).

Hemodinamik sok ve organ disfonksiyonu bulgulari bulunmayan sepsis
hastalarinda bagvuru serum laktat diizeyinin yiiksek olmas1 mortalite oranlarinda
artis ile iliskilendirilmistir. Sepsis, laktat ve ETCO: basinci arasindaki iliskiyi
inceleyen ¢alismalar ters orantili bir korelasyonu oldugunu ortaya koymaktadir
(20).

2015 yilinda Casserly ve arkadaslarinin yayinladigi 28.150 hastalik
prospektif bir arastirmada laktat degerleri 4 mmol/L {izerinde ve altinda olan
hastalar mortalite acisindan degerlendirilmisler ve laktat degerleri >4 mmol/L olan
grubun mortalitesi %45,5 olarak bulunmustur. Bu sonug degerlendirildiginde laktat
degeri 4 mmol/L’den yiiksek hastalarin neredeyse yarisinin kaybedildigi
sOylenebilir ancak ilging olan bu degerin altindaki hastalarin mortalitesi de %29
olarak bulunmustur ve daha diisiik laktat degerleri de mortalite agisindan 6nemli
olabilmektedir sonucuna varilmistir (343).

Yine 2016 yilinda, 443 hastay1 retrospektif olarak degerlendiren Rabello ve
arkadaglarinin aragtirmasi laktat diizeyi > ve < 2.5 mmol/L olan iki grubu 28 giinliik
mortalite agisindan karsilastirdi. >2.5 olan grubun mortalitesi %16,5 bulunurken
<2.5 grubunda mortalite %5,8 olarak goriildii (344).
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Laktik asidoz hipoperfiizyon veya sepsise eslik ettiginde mortalite yaklagik
tic kat artar (345) ve laktat seviyesi ne kadar yiiksek olursa sonug o kadar kétii olur
(324).

Kritik hastalar1 risk degerlendirmesi i¢in izlemek amaciyla kan laktatinin
Olglimii halen arastirma asamasindadir. Siddetli sepsis ve septik soku olan
hastalarda yiiksek bir serum laktat diizeyinin yiiksek morbidite ile iligkili oldugu
bulunmustur (346).

Hiperlaktatemi, genel bir YBU’ye kabul sirasinda yaygindir ve hipotansiyon
varligindan bagimsiz olarak artan mortalite ile iliskilidir. Sok hiperlaktateminin en
yaygin nedeniydi, ardindan solunum ve bdbrek yetmezligi yaygin nedenlerdendir

(347).

2.5.6.3. Cocuklarda laktat ve mortalite

Laktatin mortalite ve morbidite tahmininde erken donemde kullanilabilecek
iyi bir belirte¢ oldugunun rapor edildigi calismalar vardir. Yenidogan iinitesinde
yapilan bir caligmada (348) laktatin >2 mmol/L olma siiresinin 6zellikle hipoplastik
sol kalp sendromu olan hastalarda sag kalim ile anlamli bir iligkisi oldugu iddia
edilmistir. Kardiyak cerrahi sonrasinda (349) laktat diizeylerinin >8 mmol/L
olmasimin morbidite ve mortaliteyi 6ngérme ag¢isindan %73,7 hassasiyet ve %96,3
ozgiilliik degeri belirgin prediktif gilice sahip oldugu savunulmustur. Kalyanaraman
ve arkadaslar1 prospektif olarak 129 hastayr dahil ettikleri ¢alismada (350) >6
mmol/L olarak sectikleri baslangi¢c (yogun bakim iinitesine kabul) ve en yliksek
laktat diizeylerinin mortalite 6ngoriisiinde sirasiyla %6 ve %15 PPD’e sahip oldugu
bildirmistir. Bununla birlikte, laktatin >2 mmol/L olma siiresinin mortalite
ongoriisiinde en giiglii belirte¢ oldugu iddia edilmistir.

Basaran ve arkadaslar1 ise (351) erken postoperatif donemde >4.8 mmol/L
laktat diizeyinin morbidite ve mortalitede risk artis1 ile iliskili oldugunu
gostermislerdir. Yogun bakim hastalarinda yapilan bir diger ¢alismada postoperatif
laktat degerlerinin >4 olmasinin mortalite 6ngoriisiinde giiclii bir belirte¢ oldugu
bildirilmistir (352).

Olen ve yasayan hastalarin ortalama baslangic laktat diizeylerinin

degerlendirildigi baska bir calismada ise (353) sirasiyla aralarinda anlamli fark
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oldugu (swrastyla 6.86 ve 2.38 mmol/L) gosterilmistir. Ayrica kardiyopulmoner
bypass sirasinda laktat diizeyinde >3 mmol/L’lik artisin (354) %82 hassasiyet ve
%80 ozgiilliikle mortalite tahmininde kullanilabilecegi bildirmistir.

Kompleks konjenital kalp hastaligi olan 1 ayliktan kii¢iik hastalarda ise (355)
baslangi¢c laktat diizeyleri ile morbidite ve mortalite arasinda anlamli iligki
bulunmus ancak morbidite ve mortalite dngoriisiinde yeterince gii¢lii olmayacagini
bildirilmistir. Benzer olarak baska bir ¢alismada (356) >6 mmol/L baglangi¢ laktat
diizeyinin mortalite tahmininde %78 hassasiyet, %83 0Ozgiillik gosterirken
PPD’inin sadece %32 oldugunu belirterek, baglangicta 6l¢iilen laktat diizeylerinin
mortalite tahmininde kullanilamayacagi gosterilmistir. Jackman ve arkadaslarinin
prospektif calismasinda ise (357) 3 mmol/L’yi hiperlaktatemi esiginden diisiik ve
yiiksek degerler agisindan mortalite ve morbidite ele alindiginda klinik sonuglar

acisindan anlamli fark goriilmedigini bildirmistir.

2.5.6.4. Serum laktat ve ETCO2 basinci

Organ hipoperfiizyonu meydana geldiginde, serum laktat seviyeleri hizla
yiikselir ve hemen ardindan laktik asidoz takip eder. Kantitatif dalga formu
kapnografisinin, sepsis hastalarinda metabolik sikintiy1 tespit etmede laktat yerine
giivenilir olarak kullanilabilecegi diigiintilmektedir.

Sepsis, laktat ve ETCO- basinci arasindaki iliskiyi inceleyen ¢alismalar serum
laktat seviyeleri ile end-tidal CO2 (ETCO3) basinct arasinda ters bir iliski oldugunu
gostermektedir; laktat yiikseldikge karbondioksit seviyeleri diiger (20, 21).
Viicudun fizyolojik yaniti, metabolik asidozu hafifletmek i¢in solunum hizini
arttirmaktir. Anormal ETCO: basinct diizeyleri, ciddi sepsisin tanimlanmasinda
laktat 6l¢limii kadar giivenilir bulunmustur. Hunter ve ark., 25 mmHg’ nin altindaki
ETCO: basinci diizeylerinin >4 mmol/L serum laktat diizeyleri ile gii¢lii bir sekilde
iligkili oldugunu bulmuslardir (21). Hunter’in ¢aligmasinda, hem anormal derecede
yiiksek laktat hem de diisiik ETCO2 basinci seviyeleri mortalite artisi ile iligkili
bulunmustur. Sepsis kaynakli mortalitenin en giiglii {i¢ prediktorii vazopresor

kullanimi, mekanik ventilasyon ihtiyaci ve anormal ETCO- basinci seviyeleriydi.
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3. MATERYAL VE METOD

Retrospektif tek merkezli ¢alismamizda 1 Ocak 2014 - 31 Aralik 2018
tarihleri arasinda Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Ortopedi ve
Travmatoloji Dalindan B Blok Ameliyathanede ameliyat olan hastalarin ameliyat
kayitlar1 incelenerek primer kalgca protez cerrahisi ve revizyon kalca cerrahisi
gecirmis 18 yas listli 292 hasta tespit edilerek incelenmistir. Rejiyonel anestezi
uygulanan 8 hasta ve verilerine ulagilamayan 3 hasta ¢alisma disinda birakilmis ve

genel anestezi altinda operasyona alinan 281 hasta calismaya dahil edilmistir.

3.1. Etik Kurul Onay1

Calismamiz veri toplama islemi bashekimlikten veri kullanim izni alindiktan
sonra ve Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Aragtirmalar Etik Kurulunun 28
Agustos 2019 tarih ve 778 sayili “caligmanin yapilmasinda bilimsel ve etik agidan

sakinca olmadigi” karar ile onaylanarak baslatilmistir (Ek-1).

3.2. Veri Kayitlan

Hasta verileri hastane bilgi yonetim sistemi kayitlari, arsiv birimi, dosya
kayitlar1 ve anestezi formlarindan toplanarak veri formlarina (Ek-2) kayit
edilmistir. Hastalarmin demografik verileri, ASA siniflandirilmast degerleri,
komorbidite durumlarini, bagvuru tarihleri, operasyon tarihleri, operasyon siiresi,
anestezi siiresi, intraoperatif verilen eritrosit slispansiyonu, taze donmus plazma
sayilari, verilen kristalloid ve kolloid miktarlari, post operatif ¢ikis yerleri, mekanik
vantilatdr siireleri, yogun bakimda ve ASBU (anestezi sonras1 bakim iinitesi) de
kalis stireleri, post operatif taburcu siiresi ve postoperatif taburcu olana kadar
gelisen komplikasyon verileri kaydedildi (EK-3).

Hastalarin giris pH, PaCO., PaO;, SaO: ve laktat kan gazi degerleri
endotrakeal entiibasyondan sonra alinan ilk kan gazindan alindi ve giris arteriyel
kan gazi degerleri olarak kayit edildi. Cikis kan gazi degerleri ise ameliyat sonu
saatine uyan son kan gazi 6l¢iimlerinden elde edildi ve bu degerler ¢ikis arteriyal

kan gaz analizi degerleri olarak kaydedildi. Arteriyel numuneler genellikle rutin
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olarak kalca protezi cerrahilerinde radial arter veya daha az olarak da brakial artere
yerlestirilen arteriyel kateterlerden standart sekilde heparinlenmis enjektorlerle
alinarak temin edilmistir. Arteriyel kan gaz analizleri i¢in Siemens Rapidlap 1265
Kan Gazi Analiz Cihazi kullanilarak 37°C’lik bir sicakliga gore kalibre edilerek
arteryel kan numunesinden 6l¢iildii. PETCO», ventilatér devresinden side-stream
kapnografin  ekspiratuar egrisinden (Hewlett-Packard 78520A  kizilotesi
kapnometre; Hewlett-Packard, Inc., Waltham, MA) elde edilen dijital deger olarak
alindi. Anestezi makinesinden ameliyat boyunca kaydedilen ve anestezi takip
formlarina yazilan ilk deger giris ETCO2 basinci degeri olarak, son kaydedilen

deger ise ¢ikigs ETCO> basinci degeri olarak ¢aligsma takip formlarina yazildi.

3.3. Hesaplanan Veriler

Kan gaz1 (pH, PaCO,, PaO., SaO> ve laktat) ve ETCOz basinci degerlerinin
intraoperatif degisimini tespit etmek i¢in giris ve ¢ikis kan gazi (pH, PaCO., PaOy,
Sa0> ve laktat) ve ETCO: basinci degerleri arasindaki fark hesaplanmustir.

Tiim hasta verileri kullanilarak hem manuel olarak hem de istatistik analiz
programi ile PaCO; degerlerinden ETCO: basinci degerleri ¢ikarilarak giris ve ¢ikis
icin ayr1 ayri, giris P(a-ET)CO: ve ¢ikis P(a-ET)CO2 hesaplandi. Ayrica girig ve
cikis PaCO2 ve ETCO:2 basinci degerlerinin hepsi eksiksiz bulunan hasta verileri

kullanilarak giris ve ¢ikis P(a-ET)CO- degerleri farki hesaplandi.

3.4. istatistiksel Analiz

Veriler IBM SPSS Statistics 24° kullanilarak analiz edilmistir. Calismadaki
sayisal veriler Kolmogorov-Smirnov testi ile normal dagilima uyup uymamalari,
acisindan test edildi. Normal dagilim gosteren, parametrik verilerin gruplar arasinda
karsilastirilmasinda t-testi kullanildi. Normal dagilim gostermeyen verilerin gruplar
arasinda karsilastirilmasinda Mann Whitney-U testi, Once-Sonra karsilastirmalari
icin Wilcoxon Signed Ranks testi ve tekrarli gozlemler analizi, iligkiler i¢in
Spearman rank korelasyonu kullanild1. Istatistiksel farkliliklar1 degerlendirebilmek

icin p< 0,05 diizeyi istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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Veriler, her deger i¢in ortalama +/- SD olarak sunulmustur. P(a-
ET)CO: korelasyon katsayilari ve p degerlerinin hesaplanmasi bir biitiin olarak bir
grup ve her bir hasta i¢in degerlendirildi. Ortalama, giris ve ¢ikis P(a-ET)CO>
hesaplandi. ilk ve son P(a-ET)CO; karsilastirmak i¢in Mann Whitney U testi

kullanilmistir. P degeri < veya = 0,05 istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calisma icin primer kalca protez cerrahisi ve revizyon kalga cerrahisi
gecirmis toplam 292 hasta degerlendirilmistir. Rejyonel anestezi uygulanan 8 hasta
ve kan gaz1 ve ETCO> basinci verilerinin hi¢birine ulasilamayan 3 hasta calisma
harici tutulmustur. Genel anestezi ile TKA operasyonu uygulanan 281 hasta
calismaya dahil edilmistir ve bu hastalarin 209’una (%74) primer TKA, 72’sine ise
(%26) revizyon TKA operasyonu yapilmistir. Toplam degerlendirilen hastalarin
175’1 kadin (%62) ve 106’s1 erkektir (%38). Hastalarin ortalama yas1 61 (£16) idi.
Agirlik ve boy verilerine ulasilabilen hastalarin (173 hasta) ortalama kilosu

75.3+14.3 iken, boylarinin (63 hasta) 161+9 ortalama oldugu tespit edilmistir.

Erkek; 106; 38%

Kadin; 175; 62%

Grafik 4.1. Kalga protezi gegiren hastalarin cinsiyete gore dagilimi

Belirsiz; 20; 7%

Sag; 122; 43%

Sol ; 139; 50%

Grafik 4.2. Cerrahi tarafa gore dagilim
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Belirsiz ; 2; 1%

Acil ; 79; 28%

Elektif ; 200; 71%

Grafik 4.3. Vaka tipine gore dagilim

Tablo 4.1°de hastalarin demografik verileri goriilmektedir.

Tablo 4.1. Demografik veriler

© heo] = S " 7
s sg & 2 E | % | %
£  §g5 | £ £ 3 3 3
o 5B o S S = 1
Yas 281 61 16 62 1600 9600 51,00 73,00
Boy (cm) 63 161 9 160 14000 181,00 15500 168,00
Kilo (kg) 173 75 14 75 4500 12900 6500 8500
ASAskoru 281 2 1 2 100 400 100 3,00
Anestezl 281 252 89 240 7500 660,00 200,00 270,00
siiresi (dk)
Operasyon g, 515 84 195 60,00 61500 170,00 240,00
siiresi (dk)

dk: dakika, kg: kilogram, cm: santimetre

Tim hastalarin 82’si (%29,2) ASA 1,106’s1 (%37,7) ASA 2, 80’1 (%28.,5)
ASA 3 ve 13’1 (%4,6) ASA 4’tiir. Tim TKA (elektif ve kirik olarak ayrilabilir)
yapilan hastalarin 55’1 (%26,3) ASA 1, 80’1 (%38,3) ASA 2, 62si (%29,7) ASA 3
ve 12751 (%5,7) ASA 4’tiir. TKA-R (yani revizyon) yapilan hastalarin 27°si (%37,5)
ASA 1, 26’s1 (%36,1) ASA 2, 18’1 (%25) ASA 3 ve 1’1 (%1,4) ASA 4’tiir. Tablo

4.2’de operasyon tipine gore hastalarin ASA’lar1 gosterilmistir.
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Tablo 4.2. Operasyon tipine gore hastalarin ASA’lar1

TKA Say1 55 80 62 12

Operasyon Yiizde 26,3 38,3 29,7 5,7
Tipi Say1 27 26 18 1

TKAR Viizde 37,5 36,1 25 1,4

Calismaya alinan hastalarin komorbiditelerine (Tablo 4.3) baktigimizda 114
hastada (%41,6) hipertansiyon, 19 hastada (%6,9) kalp yetmezligi, 48 hastada
(%17,6) diyabetes mellitus, 35’inde (%12,8) koroner arter hastaligi, 21 hastada
(%7,7) aritmi, 22 hastada (%8,0) astim, 10 hastada (%3,6) kronik obstriiktif akciger
hastaligi, 13 hastada (%4,7) demans/Alzeihmer, 7 hastada (%2,6) Parkinson, 3
hastada (%]1,1) epilepsi, 13 hastada (%4,7) serebrovaskiiler olay, 25 hastada (%9,1)
tiroid hastaliklar, 105 hastada (%38,5) kronik bobrek yetmezligi, romatolojik

hastaliklari, karaciger hastaliklari, 16semiler gibi diger komorbiditeler i¢erisindedir.

Tablo 4.3. Komorbiditeler

| Durum | | Yiizde (%)

aT Var 114 41,6

Yok 160 58,4

Var 19 6,9

KY Yok 255 93.1

Var 48 17,6

DM Yok 255 824

Var 35 12,8

KAH Yok 239 87,2
. Var 21 7,7

Aritmi Yok 253 923
o Var 22 8,0
Yok 252 92

.. Var 10 3,6

KOMORBIDITE KOAH Yok 264 96,4
. Var 13 4,7

Demans/Alzeimer vok 261 953
] Var 7 2,6

Parkinson Yok 266 97,4
Epileps1 VEr s L1

puiep Yok 271 98,9
Var 13 4,7

SVO Yok 261 95,3
. Var 25 9,1

Tiroid Yok 249 90,9

Diserleri Var 105 38,5

g Yok 168 61,5
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Degerlendirilen her hasta i¢in ameliyata giris ve ¢ikis olmak iizere 2 tane
PaCO> degeri ve 2 tane ETCO: basing degeri kaydedilmesi planlanmistir ancak
calismamizin retrospektif 6zelliginden dolay1 her hastada bu degerlerin hepsi tespit
edilememistir.

Ameliyata giris PaCO2 degeri 252 hastada tespit edilebilmistir ve ortalamasi
30.8 (#4,6) idi. Ameliyattan ¢ikis PaCO> degeri tespit edilebilen 250 hastada PaCO>
degerleri ortalamasi 33.2 (+4.4) olarak tespit edilmistir. Her iki degeri de kayitlarda
bulunabilen 244 hastada, giris ve ¢ikis PaCO> degerleri arasindaki fark -2.4 (= 4.7)
olarak tespit edilmistir (Tablo 4.4).

Ameliyata giris ETCO, basinci degeri 275 hastada tespit edilebilmistir ve
ortalamast 29.36 (+3,14) idi. Ameliyattan c¢ikis ETCO, basinct degeri tespit
edilebilen 274 hastada ETCO> basinci degerleri ortalamasi 28.92 (+3.42) olarak
tespit edilmistir. Her iki degeri de kayitlarda bulunabilen 274 hastada, giris ve ¢ikis
ETCO: basinci degerleri arasindaki fark 0.46(+3.12) olarak tespit edilmistir (Tablo
4.4).

Giris ve ¢ikis PaCOz degerlerinin (244 hasta) ve ETCO2 basinct (274)
degerleri ortalama degerleri arasindaki farka baktigimizda ise sirasi ile -2.42+4.68

ve 0,4643.12 oldugu goriilmektedir (Tablo 4.4).

Tablo 4.4. Giris ve ¢ikis PaCO> degerlerinin karsilastiriimasi

TS E | 5§ 2 2
SE = S S S
83 S s | 5 S
HAa > > a ar
PaCO; -giris 252 3083 460 3100 2100 4500 2800 34,00
PaCO,-cikis 250 3324 436 3300 2100 47,00 30,00 3600
PaCO: girig- 244 242 468 200 -1600 10,00 -600 0,00
cikis farka
EtCO piris 275 2936 314 3000 2000 40,00 27,00 31,00
EtCO; aikis 274 2892 342 2900 1400 4300 27,00 31,00
P(@-ET)CO: 274 046 312 000 -900 1400 -1.00 2,00
giris-cikis farki
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Caligmamizda degerlerini inceledigimiz diger kan gazi parametrelerinin giris

ve ¢ikis degerleri ve fark degerleri Tablo 4.5’de verilmektedir.

Tablo 4.5. Kan gaz1 parametrelerinin giris, ¢ikis ve fark degerleri

oS E g

© = E E

T© S =

g3 = 3

HhAa > >
pH-giris 252 735 048 7,00 7.00 8,00
pH-gikis 250 710 030 7,00 7.00 8,00
FfjH girig-cikis 244 024 049 000 41,00 1,00
arki
PaO, -giris 251 18929 8352 18200 6000 580,00
Pa0,-cikis 249 17427 5432 17000 7400 47000

Fa0: giris-ailas 242 1502 8175 950  -22900 418,00

L aktat-giris 242 1,15 0,51 1,00 0,00 3,00
L aktat-cikas 239 1,18 0,61 1,00 0,00 400
Laktat girig-cikis =~ 559 003 046 0,00 22,00 2.00
farka

Arteriyel CO2ve End-tidal CO2 gradient degerlerinin incelenmesi

Hem girig PaCO2 hem de giris ETCO> basinc1 degeri olan 247 hasta verilerine
baktigimizda ortalama degerin 1.59 (+4.24) oldugu goriilmiistiir (Tablo 4.6). Bu
hastalarin 144’tinde (%58) giris PaCO2 ve ETCO; basinct arasindaki fark pozitif
degerlerde iken 95 (%39) hastada giris PaCO2 ve ETCO: basinci degerleri
arasindaki fark negatif degerlerde tespit edilmistir. 8 hastada (%3) ise
degismemistir (Tablo 4.7).

Hem ¢ikis PaCO2 hem de ¢ikis ETCO: basinct degeri olan 245 hasta tespit
edilmistir ve bu hastalarda ortalama degerin 4.44 (+4.84) oldugu goriilmiistiir
(Tablo 4.6). Bu hastalarin 199’unda (%81) giris PaCO2 ve ETCO: basinci
arasindaki fark pozitif degerlerde iken, 37 (%]15) hastada giris PaCO> ve ETCO-
basinci degerleri arasindaki fark negatif degerlerde tespit edilmistir. 9 hastada (%4)

ise degismemistir (Tablo 4.7).
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Tablo 4.6. Giris PaCO- ve giris PETCO> ortalama degerleri

Say1 | Mean Standard Median | Minimum | Maximum
i Hata
P(a-ET)CO,-giris 239 1,56 0268 1,0 -8,0 14,6
P(a-ET)COz-¢ikis 239 4,34 0,304 4,6 -7,5 17,1

Tablo 4.7. Cerrahi sirasinda kaydedilen ve izlenen degiskenler

Fark Fark Fark yonii
Ortalama ve . . yonii + yonii — degismeyen
Parametre SD P degeri Sayi1 ve Sayi1 ve Say1 ve
yiizdesi yiizdesi yiizdesi
iris- 192 38 13
PHeirls-aks 500 0,04:007  0,0001
farki %79 %15,6 %5,3
iris- 139 102 1
PaO: giris 242 150448175 0,018
cikis farka %57,4 %42,1 %0,4
iris- 17 108 155
Sa0 giris 280 -0,62+131  0,0001
cikis farka %6,1 %38,6 %55,4
St 66 173 5
PaCO:giris- )0 430467 00001
cikis farka %27 %70,9 %2
iris- 131 93 50
BICO2giris- 70 (461312 0,015
cikis farka %47,5 %33,9 %18,2
Laktatgiris- 50, 061038 012 4 127 H
cikis farka %40,5 %54,7 %4,7
- 144 95 8
P@ETCO: 5y | 504424
giris 0.0001 %58 %39 %3
PEETCO: 545 4441484 199 ¥ °
cikis ’ ’ %81 %15 %4
[P(a-Et)CO2 53 177 9
giris — P(a- 239 -278:139 00001 . .
Et) CO: aiks] 0022,2 0674 03,8

Calismamizda kalga protezi gegiren hastalarda P(a-ET)CO2 degerlerinin
ameliyat sirasinda zamanla istatistiksel olarak anlamli sekilde degistigi tespit
edilmistir. P(a-ET)CO> giris degerleri ve ¢ikis degerleri sirasi ile 1,59+4,24 ve
4,44+4,84 olarak tespit edilmistir (p<0.0001).
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Giris ve ¢ikis PaCO2 ve ETCO: basinci degerlerinin hepsinin bulundugu 239
hasta (%85,1) P(a-ET)CO: degerleri agisindan degerlendirildiginde bu hastalarda
giris P(a-ET)CO2 degeri ortalama 1.6 (+4.2) iken, ¢ikis ortalama P(a-ET)CO:
degerlerinin 4.3 (+4.7) oldugu tespit edilmistir. Bu hastalarin giris ve ¢ikis P(a-
ET)CO: degerleri arasindaki fark da Wilcoxon Signed Ranks test ile istatistiksel
olarak anlamli diizeyde farkli bulunmustur (p= 0.0001).

Kalga protezi cerrahisinde Olgtiiglimiiz ve analiz ettigimiz kan gazi
parametrelerinin, ETCO> basinci degerlerinin ve erken sonug parametreleri laktat
cutoff degeri <2 alinarak yeniden degerlendirildiginde 225 hastanin ortalama giris
laktat degerinin <2 oldugu, ortalama degerin 0,97+0,36 oldugu ve 18 hastanin
ortalama giris laktat degerinin >2 oldugu, ortalama laktat degerinin 2,42+0,31
oldugu (p=0,0001) tespit edilmistir (Tablo 4.8). Ancak giris laktat degerinin <2
veya >2 olmasinin postoperatif yogun bakimda kalis, mekanik ventilasyon stiresi

ve taburculuk siirelerine anlamli etkisinin olmadig tespit edilmistir (Tablo 4.8).

Tablo 4.8. Giris laktat <2 ve >2 olanlarin diger parametrelere gore analizi

Laktat <2 Laktat >2
Giris degerleri p degeri
Ortalama Ortalama
Laktat (mmol/L) 225 0,97+0,36 18 2,42+0,31 0,0001
ETCO, 220 29,40+3,04 18 29,72+2 87 0,558
pH 225 7,48+0,06 18 7,45+0,04 0,042
PaCO, (mmHg) 225 30,71+4,42 18 33,36+4,89 0,039
PaO, (mmHg) 224 191,28+85,73 18 178,7+49,76 0,640
s Ity 145 12174100932 5 790456076 0,45
kahis (dKk)
MV siireleri (dK) 150 293,41+273 10 251+£255 0,28
Taburculuk 216 8.7413.4 18 6,442.5 0,29
siireleri (giin)
(%Il’(‘)’msy"“ suresi 224 218485 18 228+84 0,47
Oliim 2 0,88+0,43 Yok

dk: dakika, mv: mekanik ventilasyon
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Cikis laktat degerleri <2 ve >2 olan hastalarin degerlendirilmesinde 218
hastanin ortalama ¢ikis laktat degerinin <2 oldugu, ortalama degerin 0,99+0,37
oldugu ve 22 hastanin ortalama ¢ikis laktat degerinin >2 oldugu, ortalama laktat
degerinin 2,52+0,48 oldugu (p= 0,0001) tespit edilmistir (Tablo 4.9). Ayrica, ¢ikis
laktat degeri <2 veya >2 olmasinin postoperatif yogun bakimda kalis, mekanik
ventilasyon siiresi ve taburculuk siirelerine anlamli etkisinin olmadig tespit

edilmistir (Tablo 4.9).

Tablo 4.9. Cikis laktat degerleri (<2) ve yiiksek laktat (>2) olanlarin yas gruplari
ve diger parametrelere gore analizi

Laktat <2 Laktat >2
Cikis degerleri Ortalama Ortalama
Laktat mmol /L 218 0,99+0,37 22 2,52+0,48 0,0001
ETCO: (mmHQ) 213 29,07+3,28 22 28,14+0,42 0,75
pH 218 7,43+0,07 22 7,43+0,09 0,436
PaCO2 (mmHg) 218 33,18+4,33 22 34,45+4,75 0,67
PaO, (mmHg) 217 172,35£55,04 22 192,29+51,35 0,401

Yogunbakimda /5 1593144101769 11 951.36+60420 0,445
kahis (dKk)

1(‘3;’)5“”19“ 146 29638:275,79 15  277,00+232,22  0,0282
Taburculuk 209 8,78+13,62 22 6,64+3,03 0,290
siireleri (giin)

Operasyon 217 216,61+81,09 22 232,50+119,78 0,467
siiresi (dk)

Oliim (n) 2

dk: dakika mv: mekanik ventilasyon

Calismamiz1 gerceklestirdigimiz siire boyunca meydana gelen exitus
vakalarinin laktat degerleri incelendiginde exitus gelisen 2 olguda giris ve ¢ikis
laktat degerlerinin <2 oldugu goriilmiistiir. Giris ve ¢ikis laktat degerlerinin sirasi

ile 0,88+0,43 ve 0,89+0,29 oldugu tespit edilmistir.
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Korelasyonlar

Girig PaCOz ¢ikis PaCOz degerlerin istatistiksel olarak iligkisine bakildiginda
aralarinda zayif derecede korelasyon (r=0.451, p= 0,0001) tespit edilmistir (Tablo
4.10). Giris PaCOz ile giris — ¢ikis PaCO; arasinda orta derecede pozitif yonde iliski
(r:0,531, p=0,0001) goriilmiistiir. Giris PaCOz ayrica giris ETCO; basinci (Tablo
4.10) ile zayif koreledir (r=0,442, p=0,0001) ancak giris P(a-Et)CO: ile korelasyon
katsayilar1 ve p degerleri =0,729, p=0,0001 olacak sekilde pozitif yonde giiclii
korelasyon gostermistir.

Giris PaCO; degerleri ayrica degerlendirilen diger kan gazi parametrelerinden
girig PaOy ile korelasyon katsayisi ve p degeri: -0,258 (0,0001) ile ters yonde zayif
bir iliski gosterdi ve giris pH ile ve giris — ¢ikis pH fark ile sirasiyla r=-0,562,
p=0,0001 ve r: -0,462 p= 0,0001 olmak iizere negatif yonde iligski goriilmiistiir.

Cikis PaCO:z ile ¢ikis ETCO2 basinct arasinda ¢ok zayif r: 0,190, p= 0,003 ve
cikis P(a-Et)CO> arasinda zayif korelasyon r: 0,284, p= 0,0001 tespit edilmistir
(Tablo 4.10).

Giris ETCOz basinct ile ¢ikis ETCO> basinci arasinda (r: 0,571) (p= 0,0001)
orta derecede pozitif yonde korelasyon goriildii. Giris P(a-Et)CO: ile ise negatif
yonde ¢ok zayif korelasyon (r=-0,234, p= 0,0001) goriilmiistiir (Tablo 4.10)

Cikis ETCOz basinct ile ¢ikis P(a-Et)CO> arasinda negatif yonde ¢ok zayif
korelasyon (r=-0,242, p= 0,0001) goériilmiistiir (Tablo 4.10).

Tablo 4.10. Giris ve ¢ikis PaCO2 ve ETCO> basinci gradient degerlerinin giris ve
¢ikis PaCO2 ve ETCOz basinci degerleri ile korelasyonlari

r = (korelasyon)

Giris PaCO: ile ¢cikis PaCO; 0,451 0,0001
Giris PETCO:z ile eikis ETCO2 0,571 0,0001
Giris PaCO,/ giris ETCO2 0,441 0,0001
Cikis PaCO:/ eikis ETCO2 0,190 0,003
Giris P(a-Et)CO,/ giris PaCO, 0,729 0,0001
Cikis P(a-Et)CO;/ ¢ikis PaCO» 0,284 0,0001
Giris P(a-Et)CO,/ giris ETCO:2 -0,234 0,0001
Cikis P(a-Et)CO;/ cikis ETCO2 -0,242 0,0001
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Diger degiskenlerin korelasyon analizleri

Giris pH: Giris ve ¢ikis pH farki arasinda pozitif yonde gii¢lii bir korelasyon
(r=0,82, p= 0,0001) ve giris PaCO- ile r=-0,562 (p= 0,0001) negatif yonde orta
derecede bir iliski tespit edilmistir. Giris — ¢1kis PaCO> farki ile r: -0,33 (p= 0,0001)
ters yonde zayif bir korelasyon goriildii ve ¢ikis pH ve ¢ikis PaO> ile korelasyon
katsayilar1 ve p degerleri sirasiyla 0,267 (0,0001) ve 0,226 (0,0001) olmak iizere
hafif diizeyde korelasyon goriildii.

Cikis pH: Cikis PaCOz ve giris-¢ikis pH farki ile korelasyon katsayilari ve p
degerleri sirasiyla -0,382 (0,0001) ve -0,327 (0,0001) ters yonde zayif iliski
goriildi, giris—¢ikis [P(a-Et) CO2] ile r: 0,270 (p=0,0001) zay1f bir iliski gosterdi.

Girig-gctkig pH farki. Girs-¢ikis PaCO» farki ile r: -0,485 (p= 0,0001) ters

yonde zayif korelasyon gosterdi.

Giris PaQ-: Giris SaO, giris-¢ikis SaO> farki ve ¢ikis PaOz ile korelasyon
katsayilar1 ve p degerleri sirastyla: 0,335 (0,0001); 0,302 (0,0001) ve 0,476 (0,0001)
zayif iliski gosterdi; giris-¢ikis PaO> farki ile r: 0,689 (p= 0,0001) orta derecede

korelasyon gosterdi.

Giris Sa0>: Cikis SaO2 ile r: 0,490 (p=0,0001) zay1f bir korelasyon gosterdi.

Giris laktat: Cikis laktat: ile r: 0,632 (p= 0,0001) orta derecede koreledir;
ASAiler:-2,73 (p=0,0001) ile ters yonde zayif bir korelasyon gosterdi.

Cikis laktat: Giris-gikis laktat farkiyla r: 0,620 (p= 0,0001) ile orta derecede

korelasyon gosterdi.

Sa0: farki: Giris SaOz ile r: 0,790 (p= 0,0001) giiclii bir korelasyon gosterdi.

Intraoperatif kristaloid: Anestezi ve operasyon siiresi ile korelasyon

katsayilar1 ve p degerleri sirasiyla 0,667 (0,0001) ve 0,632 (0,0001) orta derecede
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koreledir. Intraoperatif kan miktar1 ile r: 0,317 (p= 0,0001) zayif korelasyon

gosterdi.

Intraoperatif kolloid: intraoperatif plazma, anestezi siiresi ve operasyon
stiresi ile korelasyon katsayilari ve p degerleri sirasiyla 0,321 (0,0001); 0,362
(0,0001) ve 0,367 (0,0001) zayif korelasyon gosterdi.

Kalga protezi cerrahisi yapilan hastalarin yaslar1 ile postoperatif yogun
bakimda kalis siiresi, postoperatif mekanik ventilasyon siiresi ve ASA skorlari
arasinda zayif bir iligki goriildii (korelasyon katsayilar1 ve p degerleri sirastyla

r=0,320, p= 0,0001); r= 0,411, p= 0,0001 ve r= 0,435, p= 0,0001.

Anestezi siiresi: Operasyon siiresi ile r: 0,938 (p= 0,0001) ¢ok giiglii bir
korelasyon gosterdi ve taburculuk siiresi ile r: 0,293 (p= 0,0001) ile zayif koreledir.

Operasyon siiresi: Taburculuk siiresi ile r: 0,269 (p= 0,0001) zayif bir

korelasyon gosterdi.

Intraoperatif veriler

Calismaya alman tiim hastalarin 43’{ine (%15,3) 1 iinite, 23’iine (%8,2) 2
tinite, 8’ine (%2,8) 3 linite, 2’sine (%0,7) 4 {nite, 1’ine (%0,4) 5 {inite ve 1’ine
(%0,4) 6 tinite intraoperatif eritrosit siispansiyonu transfiizyonu yapilmistir. TKA
hastalarindan 32’sine (%15,3) 1 tinite, 15’ine (%7,2) 2 lnite, 4’line (%1,9) 3 inite,
4’tine (%0,5) 4 iinite intraoperatif eritrosit siispansiyonu transfiizyonu yapilmigken,
TKA-R grubundaki hastalarin 11’ine (%0,15,3) 1 inite, 8’ine (%]11,1) 2 iinite,
4’1ine (%5,6) 3 tinite, 1’ine (%1,4) 4 {nite, 1’ine (%1,14) 5 lnite ve 1’ine (%1,14)

6 linite intraoperatif eritrosit slispansiyonu transflizyonu yapilmastir.
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Tablo 4.11 ve Tablo 4.12’de hastalarin intraoperatif aldigi eritrosit

slispansiyonu sayisi ve taze donmus plazma sayis1 gosterilmektedir.

Tablo 4.11. Operasyon tipine gore hastalarin intraoperatif aldigi eritrosit
slispansiyonu sayisi

TKA-ES Verilen TKA-R-ES Verilen
Yiizde (%) Yiizde (%)
0 157 75 46 63,9
1 32 15,3 11 15,3
2 15 7,2 8 111
3 4 19 4 5,6
4 1 0,5 1 1,4
5 0 0 1 14
6 0 0 1 1,4

Calismaya alinan tiim hastalarin 6 tanesine (%2,1) 1 {inite, 1 tanesine (%0,4)
6 {nite intraoperatif taze donmus plazma transfiizyonu yapilmistir. TKA
hastalarinin iginde 3’tine (%1,4) 1 iinite TDP transfiizyon yapilmistir. TKA-R
grubunda ise hastalarinin 3’tine (%4,2) 1 tnite, 1’ine (%1,4) 6 {nite, TDP

transfiizyon yapilmistir. Hastalarmn 3’tiniin ise (%1,4) transfiizyon verileri eksiktir.

Tablo 4.12. Operasyon tipine gére hastalarin intraoperatif aldigi taze donmus
plazma sayis1

TKA-TDP Verilen TKA-R-TDP Verilen
Yiizde (%) Yiizde (%)
0 203 97,4 68 94,4
1 3 14 3 4,2
6 0 0 1 1,4
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Tablo 4.13. TKA yapilan hastalarin Tablo 4.14. TKAR yapilan hastalarin

operasyon siireleri (dakika) operasyon siireleri (dakika)
oo l on s |

Ortalama 206,03 Ortalama 241,44

Std. Deviation +73,73 Std. Deviation +105,55

Minimum 60 Minimum 110

Maximum 580 Maximum 615

Intraoperatif dénemde hastalarin 30 (%10,9) tanesinde inotropik destek

ihtiyaci gelistigi tespit edilmistir (Tablo 4.15).

Tablo 4.15. inotrop destek

inotrop Destek Yiizde (%)
Var 30 10,9
Yok 246 89,1

Postoperatif veriler

Postoperatif takip yerleri: Tablo 4.16’da hastalarin operasyon tipine gore

postoperatif ¢ikis yerleri gosterilmistir.

Tablo 4.16. Postoperatif hastalarin ¢ikis yerlerin dagilimi

‘ Say1 ‘ Yiizde (%)
Servis 64 22,8
Yogun Bakim 146 52,0
ASBU 57 20,3
Hem ASBU hem yogun bakim 4 1,4
Belli olmayan 10 3,6
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Calismamizdaki TKA yapilan hastalarin 64’1 (%22,8) postoperatif uyanmis,
146’s1 (%52,0) yogun bakima alinmis, 57°si (%20,3) ASBU’ye alinmis, 4’ii (1,4)
ASBU’ye alinmis olup sonra yogun bakima alinanlar, 10’u (%3,6) ¢ikis yerleri belli
olmayandir. Tablo 4.17’de hastalarin operasyon tipine gore postoperatif ¢ikis

yerleri gosterilmistir.

Tablo 4.17. Hastalarin operasyon tipine gore postoperatif ¢ikis yerleri

Postop. Cikis Yeri

o=
S
&0 8
<> g
£52
I =/
TKA
(elektif ve Say! 8 8 2 HO '
kmkolz_u:ak Yiizde 3,8 23,0 20,1 52,5 0,5
Operasyon _ayrilabilir)
Tipi TKA-R
(elektif ve Say! 2 10 o % ’
kinik olarak y. .o 28 22,2 20,8 50 4,2
ayrilabilir)

Tablo 4.18. Takipte gelisen komplikasyonlari

Komplikasyon Yiizde (%0)
Var 23 8,2
Yok 257 91,8

TKA yapilan 3 erkek hasta (yaslari sirasiyla 87, 64, 75) ve ASA’lar1 sirasiyla
I11, 11 ve IV postoperatif 2’nci, 15’nci ve 3’iincli glinde exitus olmustur. Bir tane
de 81 yasinda olan kadin hasta postoperatif 0 yogun bakim takiplerindeki 3’ncii
saatinde arrest olup CPR sonra donmiistiir. Bu hastalar operasyon sonrasinda yogun
bakimda takip olduktan sonra servise taburcu edilmistir. Ilk hasta fraktiir sonrasi
acil operasyona alinan giris-¢ikis ETCO> basinc1 degerleri sirasiyla 23 ve 19,
intraoperatif kan gaz verileri eksiktir. Ikinci hasta revizyon cerrahi igin elektif
sartlarda operasyona alinan serviste postoperatif 3. gliniinde solunum sikintisi

gelismis 5. giiniinde JTK (Jeneralize Tonik Klonik kasilmalar1) nébeti epizotlari
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olmus, 8. giin genel durumu bozukluk nedeniyle yogun bakima devralinmis ve 15.
giin exitus olmustur. Hastanin giris-¢ikis PaCO> sirastyla 35 ve 33,5 ETCO2 basinci
giris-cikis sirastyla 29 ve 27°dir. Ugiincii hasta haftada 3 giin hemodiyalize giren
hasta, fraktiir nedeniyle acil operasyona alinan postoperatif 3. giiniinde serviste
solunum arrest takiben kardiyak arrest gelistikten sonra exitus olmustur. Giris-¢ikis
PaCO; sirastyla 36 ve 44,4 giris-¢ikis ETCO2 basinci sirastyla 34 ve 34’tiir. Yogun
bakim takiplerinde arrest olan hasta postoperatif 15°nci giiniinde eve taburcu
edilmistir. Giris-¢ikis PaCOy> ise 23,5 ve 24,7 giris-¢ikis ETCO- basinci degerleri
23 ve 23 seklindedir.

Tablo 4.19. Ameliyat tiplerine gore taburculuk siireleri

Operasyon Tipi ’ Ortalama Desit;jt.ion Minimum | Maximum
Postop Taburcu TKA 7,21 + 5,86 2 61
Siiresi (Giin) TKA-R 1146 +21,54 0 180
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5. TARTISMA

Genel anestezi altinda yapilan kalga protezi ameliyatlarinda, viicutta meydana
gelen karbondioksit miktarinin invaziv olmayan bir 6l¢iim metodu olan end-tidal
karbon dioksit seviyelerinin, invaziv bir 6l¢iim metodu olan arteriyel kan gazi
parsiyel karbondioksit basinglar1 yerine kullaniminin etkinligini gostermek amaci
ile planladigimiz calismamizda intraoperatif arteriyel laktat, arteriyel parsiyel
karbondioksit basinci ve soluk sonu karbondioksit basinct degerlerinin degisimi ve
bunlarin birbirleri ile iliskisi incelenmistir.

Bizim ¢alismamizda kalga protezi operasyonu yapilan hastalarda ameliyatta
entiibasyon sonrasi alinan ilk giris kan gazlarindan elde edilen PaCO: ile ayni
zamanda elde edilen ETCO- basinci degerleri arasindaki farkin yani P(a-ET)CO>
degerinin 1,59+4,24 mmHg oldugu ve operasyon c¢ikisinda PaCO2 6l¢iimii i¢in
alinan kan gazi ile ayn1 zamandaki ETCO; basinci farkinin da 4,44+4,84 mmHg
oldugu tespit edilmistir.

Karbondioksit arteriyel parsiyel basinct (PaCO2) degerleri, cesitli
cerrahilerde 6zellikle de hemodinamik, metabolik ve solunumsal parametrelerde
derin degisikliklerin beklenebilecegi cerrahilerde perioperatif donemde 6l¢iilen en
onemli fizyolojik parametrelerden biridir. PaCO2, asit-baz bozukluklarini analiz
etmek, ventilasyonun yeterliligini izlemek, mekanik ventilasyon sirasinda makine
ayarlaria rehberlik etmek ve metabolik bozukluklar1 ayirt etmek igin gereklidir.
Ancak PaCO: arteriyel numunelerden elde edilir ve arteriyel kan alinmasi
invazivdir, arteriyel ponksiyon veya bir arteriyel kateter gerektirir. Kalga
artroplastilerine hastalar rutin olarak genellikle bir arteriyel kateter ile takip
edilmelerine ragmen, o6nemli uygulama farkliliklart veya arter erisiminin
olamayacag1 durumlar olabilir. Ayrica, kan gazi degerleri, 6zellikle PaCO2’nin sik1
kontroliiniin istendigi popiilasyonlarda klinik olarak énemli degisiklikleri kagirma
potansiyeli olan, periyodik bir Orneklemedir. Kalga artroplastisi gibi hem
intraoperatif hemodinami degisikliklerinin hem de embolik olaylarin insidansinin
yiiksek oldugu cerrahilerde ETCO basinct monitorizasyonu kritik bir 6neme
sahiptir. ETCO2 basinci takibi, PVI takibi gibi yeni ve noninvaziv teknikler,

solunum havasindaki karbondioksit gaz1 basincini, kan basincini ve atim hacmini
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invazif olmayan bir sekilde tahmin ederek arteriyel kateter yoluyla toplanan
bilgilerin yerini alabilme potansiyeli tasiyan teknikler olarak deger kazanmaktadir.

Kal¢a protezi ameliyatlarinda tespit ettigimiz giris ve ¢ikis P(a-ET)CO>
degerleri daha once diger klinik durumlarda rapor edilen intraoperatif gradient
degerlerine benzerdir (218, 280, 297, 298, 358-361).

Nunn ve Hill saglikli bireylerde anestezi sirasinda PaCOz ile ETCO: basinci
arasindaki farkin P(a-Et)CO; sabit oldugunu tespit etmisler, bu nedenle ETCO;
basinci degerlerinin PaCO2’nin indirek bir yansimasi olarak kullanilabilecegini 6ne
stirmiiglerdir. Nunn ve Hill anestezi sirasinda P(a-ET)COz’yi 4.60+2.50 mmHg
olarak rapor etmislerdir (280).

Takki ve arkadaslar1 (362), 24 stabil hastada anestezi sirasinda oOlgiilen
ortalama P(a-ET)CO2’nin 3.6 mmHg degerlerinde oldugunu gostermislerdir.

P(a-Et)CO2 genel olarak pozitif olarak bulunur, klinik kullanimda o&li
boslugu veya nadir olarak ven6z karigimi (venouse admixture) degerlendirmek igin
kullanilmaktadir.

Bizim g¢aligmamizda tiim kan gazi degerleri ve ETCO, basinci degerleri
ndromiiskiiler blokaj ve kontrollii ventilasyon ile genel anestezi sirasinda alinmustir.
Anestezi uygulamalarinda kapnograf ile ETCO, basincinin izlenmesi standart
monitdrizasyonun bir pargasi olmakla beraber, ICP (intrakaraniyal basinci)’nin
takibinin gerekli oldugu prosediirler sirasinda daha da biiyiik bir 6neme sahiptir.
Perioperatif ETCO, basinct degerleri PaCO2’y1 tahmin etmede kullanilmakla
birlikte, en ¢ok beyin cerrahi operasyonlarinda kullanimiyla ilgili c¢alismalar
mevcuttur (218-223).

Sharad K. Sharma ve ark. 1995 yilinda yaptig1 prospektif bir calismada elektif
kraniyotomi gegiren 21 hastanin P(a-Et)CO> farkinin ortalamasi (4.6+2.5 mmHg)
seklinde bulmuslar ve hi¢ bir hastada bu fark negatif olarak saptanmamistir (363).

Russel ve ark. P(a-Et)CO; farkinin gosterdigi stabiliteyi incelemek amagh
kraniyotomi gegiren ve pulmoner hastaligi olmayan 35 hasta iizerinde bir ¢aligma
yapmislar. Bu ¢aligmada hastalarin P(a-Et)CO: farki endotrakeal entiibasyondan
sonra, kraniyektomi sonrasi dural insizyondan Once ve duranin kapatilmasi
sirasinda tespit edilmis. Intraoperatif ortalama PaCOg: 31,9+3,9 mmHg, ortalama
PETCO, 24,7£3,8 mmHg ve P(a-ET)CO: 7,2+3,3 mmHg olarak bulunmus
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operasyon boyunca P(a-Et)CO- farki degismemistir. Hastalarin gogunda PaCO ve
ETCO: basinct arasinda anlamli pozitif korelasyon gozlenmis. Hastalarin
%18,4’tinde PaCO; ve PETCO: degisiklikleri ters yonde korelasyon gdstermistir
(227). Biz ¢alismamizda giris P(a-ET)CO: degerlerini 144 hastada (%58) pozitif
yonde, 95 hastada (%39) negatif yonde ve 8 hastada (%3) ise gradient sifir olarak
tespit ettik. Cikista 199 hastada (%81) P(a-ET)CO:2 degerleri ayn1 yonde artarken,
37 hastada (%]15) ise ters yonde degisim olmustur ve 9 hastada (%#4) ise degisim
olmamustir.

Onceki ¢aligmaya benzer seklinde Husaini ve ark.’lar1 P(a-Et)CO; degerlerini
endotrakeal entiibasyondan sonra, dura acilirken ve kapatilirken not almiglar P(a-
Et)CO> ortalamasi (SD) sirasiyla: 3,84 (2.13), 4.85 (5.78) ve 3.91 (2.33) mmHg
olarak gbzlemlenmis. Kraniotominin fakli donemlerinde ETCO; basinci ve PaCO-
arasinda anlamli bir iliski oldugu gosterilmistir (221).

ETCO:2 basincinin PaCO;’yi dogru olarak yansitip yansitmadigini inceleyen
benzer diger bir ¢calisma Faruzia ve ark. tarafindan yapilmis; kraniyotomi gecirmis
12 yas tizerinde 50 hasta retrospektif olarak incelenmistir. Ortalama ETCO; basinct
ve PaCO; sirastyla 29.3+£2.8 ve 32.63+4.5, iki deger arasindaki ortalama fark
4.09+3.0 olarak bulunmustur, hastalarin %4’iinde negatif korelasyon saptanmistir
(219, 223).

Giris PaCOg, giris ETCO> basinci ile zayif koreledir (r=0,442, p=0,0001)
ancak girig [P(a-Et)CO2] ile korelasyon katsayilari ve p degerleri r=0,729, p=0,0001
olacak sekilde pozitif yonde gii¢lii korelasyon gostermistir. Giris ETCO2 basinci ile
¢ikis ETCO2 basinciile r: 0,571 (p=0,0001) orta derecede pozitif yonde korelasyon
goriildii. Giris P(a-Et)COz ile ise negatif yonde ¢ok zayif korelasyon (r=- 0,234,
p=0,0001) gorilmistir. Yani PaCO, ve PETCO: degerleri dikkate alindiginda
1,59+4,24’likk gradient nedeni ile giris ETCO> basincinin Klinik olarak PaCO>
tahmininde klinik olarak degerli olacag1 sdylenebilir.

Cikis PaCO:z ile ¢ikis ETCOz2 basinct arasinda ¢ok zayif r: 0,190, p= 0,003 ve
cikis P(a-Et)CO; arasinda zayif korelasyon r: 0,284, p= 0,0001 tespit edilmistir.
Cikis ETCO2 basinci ile ¢ikis P(a-Et)CO; arasinda negatif yonde c¢ok zayif
korelasyon (r=- 0,242, p= 0,0001) gortlmiistiir. Ancak sayisal deger olarak ¢ikis
PaCO:. ile ETCO basinci farki 4,44+4,84 olup, klinik olarak anlamli bir fark olarak
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degerlendirilemez ve bu nedenle ameliyat sirasindaki degisim de gdz oOniine
alindiginda kalca protezi ameliyatlarinda ETCO2 basinci degerlerinin PaCO2
degerleri yerine giivenle kullanilabilecegi sdylenebilir.

Elektif cerrahi geciren hastalarda PaCO; ve ETCO: basinci arasindaki
korelasyon genellikle yliksektir ve bu grupta r degerleri (korelasyon katsayilari) 0.6
ve 0.9 arasindadir ve yaklagik gradient 7 mmHg civarindadir (280, 283, 286, 359).

Kraniotomi yapilan hasta popiilasyonunda bulunan P(a-Et)CO; degerlerinin
diger intraoperatif cerrahi hastalar veya postoperatif kalp cerrahisi hastalar1 igin
daha 6nce bildirilen degerlerden daha yiiksek olmasi, bu hasta grubunda daha fazla
solunum 6l boslugunun varligin1 géstermektedir. Direkt solunum hasar1 olmayan
kafa travmali hastalarda pulmoner disfonksiyon gelisebildigi daha Once
gosterilmistir.  Bu  durumun  patofizyolozisinde  ventilasyon-perfiizyon
homojenliginin bozulmasi ile artmis intrapulmoner sant ve azalmis fonksiyonel
rezidiiel kapasite, kabul edilmis etkenlerdir (365, 366).

YBU hastalarinda PaCO;’yi tahminde PETCO; kullanilmas1 baz1 durumlarda
hatalara neden olabilir. Ornegin hastalarda ozellikle kronik obstriiktif akciger
hastaligi olan hastalarda yanlis olarak diisiik degerler tahmin edilebilirken
PETCO2’nin PaCO’den daha fazla oldugu ve PaCO’nin yanlis olarak daha fazla
olarak degerlendirildigi durumlar daha az hatalara neden olur ve bu yondeki
tutarsizliklar o kadar biiyiik degerlerde olmaz.

Akciger hastalig1 olan hastalarda ise PETCO; ve PaCO; seviyeleri arasinda
belirgin bir uyum olmayabilir ve aradaki fark genellikle daha fazladir ortalama
PaCO. P ve CO gradienti 18 mmHg’lere kadar ¢ikabilmektedir (292).

Ozellikle parankimal akciger hastaligi olan hastalarda olmak iizere kritik
yogun bakim hastalarinda ise PETCO2 ve PaCO: degerleri ventilator ayarlarindaki
degisikliklerden sonra veya weaning sirasinda genellikle paralel hareket etmezler
ve zayif bir korelasyon gosterirler (284, 285, 367-371).

Ventilator degisiklikleri ve spontan solunum denemeleri akciger
perflizyonunun dagilimimi etkileyebilen hemodinamik degisikliklere neden

olabilmektedir (185).
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Normalde ventilatér hizinin veya tidal hacmin artirilmasi ise hem
PETCO2’yi hem de PaCO’yi diisiirme egiliminde olmalidir. Bununla birlikte, 6li
bosluk fraksiyonu yiikselirse, PaCO; yiikselirken ise PETCO> diisebilir (185).

Akut solunum sikintisi sendromu (ARDS) olan hastalarda, PEEP
seviyesindeki degisiklikler, PEEP etkisi ile agilan ve gaz aligverisine katilan
alveollerin miktarina gore, PaCO; ila ise PETCO: farkin1 degistirebilir. PEEP
kaynakli alveoler recruitment farki azaltirken, PEEP alveoller recruitment ta
basarisiz olursa aradaki fark azalmaz ve hatta yiikselir (372). Bu bulgu, ARDS’li
hastalarda optimal PEEP seviyesini se¢mek i¢in bir yontem olarak

kullanilmaktadir.

PETCO: dl¢iimiiniin tutarsizliklari

PETCO. ve PaCOz’nin birbiriyle tutarsizligini arttiran 2 faktdr One
cikmaktadir. Bunlardan birincisi 6zellikle de akciger hastaliklarina bagl ortaya
¢ikan alveoler olii bosluktaki degisiklikler ve ikincisi de faz III yiikselirken,
ekspiratuar siirede (TE) meydana gelen degisikliklerdir. Bu donemde ekspirasyon
zamaninda meydana gelen degisiklikler PETCOz’de ani degisikliklere neden
olurken PaCO2’de degisiklik hemen meydana gelmeyebilir (185).

P(a-ET)CO: gradientinin degerlendirilmesinin sinirlamalarin 6zellikle de
izlemin en 6nemli oldugu daha siddetli akciger hastalig1 olan hastalarda en biiyiik
etkiye sahip oldugu goriilmektedir. Bu nedenle de kritik yogun bakim hastalarinda
ve Ozellikle de ciddi akciger hastaligi olan hastalarda PaCO2’nin mutlak degerlerini
veya degisikliklerini tahmin etmek i¢in PETCO2 kullanimina dikkatle yaklagmak
gerekmektedir (185).

Russell ve ark. mekanik olarak havalandirilan yogun bakim hastalarinda P(a-
ET)CO: degerlerinin 6.9+4.4 mmHg (373) oldugunu rapor etmisleridir. Solunum
yetmezligi olan hastalar ve ¢oklu sistem travmasinda ¢ok daha genis bir fark (14+11
mmHg) tespit edilmistir (374). Weinger ve Brimm (375), P(a-ET)COz’nin mekanik
ventilasyon uygulamasi sirasinda 4.24+4.42 mmHg oldugunu rapor etmislerdir.

Beyin cerrahisi hastalarinda daha 6nce yapilan bazi ¢alismalarda P(a-ET)CO>
degerlerinin PaCO» degerleri ile iliskili oldugu gosterilmistir (373). Ayrica diastolik
kan basinci, orta arter basinci, ve inspire edilen oksijen miktarlar1 da bu grup

hastalarda P(a-ET)CO; degerleri ile iliskili bulunmustur.
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Ancak Russell ve ark. (299) daha once FiO, kardiyak output, sistemik
vaskiiler direng, pulmoner vaskiiler diren¢ veya dopamin, nitrogliserin ve
nitroprusid inflizyonlariin P (a-ET) CO lizerinde 6nemli bir etkisini bulamadilar.

Bazen PETCO; PaCOz’yi asabilir. Bu, dnceden kapatilmis alveolar iinitelerin
yavas¢a bosalmasi nedeniyle ortaya ¢ikabilir ve 6zellikle yavas, derin solunumlar
sirasinda saglikli egzersiz yapan goniillillerde ve sezaryen i¢in genel anestezi
sirasinda hamile kadimnlarda belirgindir (296, 297, 298). Negatif P(a-ET)CO:
degerleri, anestezi uygulanmis gen¢ gebe kadinlarin %50’ye yakininda ve
postoperatif kalp cerrahisi hastalarmin %8,1’inde bildirilmistir (298, 299). Bu
durum dusiik frekans ve yiiksek tidal voliim ventilasyon stratejisinde goriilebilir
(298, 299).

Ancak bazi hasta gruplarinda negatif degerlere rastlanmaz. Ornegdin
kardiyopulmoner baypas sonrasi ventilasyondan ayirma sirasinda yapilan bir
calismada hicbir hastada negatif gradient tespit edilmemistir (301).

Fletcher vd. diisiik frekanslar ve biiyiik tidal hacimli anestezi ile IPPV
sirasinda %12’sinde oraninda negatif veya sifir (a-ET) PCO2 degerleri gozlemlendi
(281).

Bizim ¢aligmamizda genel olarak baktigimizda giris P(a-Et)CO> ortalamasini
1,59 olarak bulduk ve ¢ikis degeri olan 4,34’e gore diisiik saptadik, bu sonuca gore
operasyon sirasinda PaCO; artarken ETCO; basinci azalmistir.

Caligmamizdaki hastalarin ¢ogunun yashh olmasi ve komorbiditelerinin
bulunmasi nedeniyle giris ETCO2 basinct degeri genellikle diisiiktiir, bizim
klinigimizde mekanik ventilasyon yonetimi ETCO2 basinct ve PaCOz’na gore
yapilmaktadir, genellikle diisiik ETCO: basinci degeri solunum frekansi azaltilarak
diizeltilmeye calisilmaktadir, fakat bizim ¢alismamizda solunum frekansi dikkate
alinmamigtir. Bu durum bizim ¢alismamizdaki negatif P(a-Et)CO2 degerlerinin
sebebi olabilir.

P(a-Et)CO: iliskisini etkileyen birgok faktor vardir, bunlar arasinda hastanin
pozisyonu, 6l¢iim yeri (main stream vs side stream) ve hastanin gebe olup olmamasi
yer almaktadir (219).

Grenier ve ark.’nin yaptig1 bir calismada yan lateral pozisyonun, supin, pron

ve oturur pozisyonlarina kiyasla P(a-Et)CO. degerini artirdigini bulmuslar (364).
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Bizim g¢aligmamizdaki hastalarin bir cogu lateral dekiibit pozisyonda opere
edilmistir, bu durum P(a-Et)CO2 degerinin ¢ikista artmis olmasini agiklayabilir.

PaCO’yi tahmin etmek i¢in PETCO2’nin Kklinik kullanimimin altta yatan
akciger hastaligina bagli olarak degismesi beklenir. Bu hasta popiilasyonu, klinik
olarak saptanmis bazi primer pulmoner patofizyolojiye sahiptir. PaCO, ve PETCO-
arasindaki iliski, cogu kisi icin istatistiksel olarak tutarli degildi, ancak ¢ogu icin
iliski klinik uygulanabilirlik i¢in yeterince yakindi. PETCO:2 degisikliklerinin
PaCO,’deki degisimin yOniinii tahmin etme yetenegi, hatalar her zaman klinik
olarak Onemli olmasa da, karsilastirmalarin %18.,4°l i¢in hatalidir. PaCO; ve
PETCO: grafiksel olarak temsil edildiginde ve x ve y eksenlerinde ¢izildiginde,
sadece 1.0 egimli bir ¢izgi iizerindeki noktalar gercekten ikisi arasinda "kararl1"
bir iliski oldugunu gosterir. Bu ¢izginin disindaki herhangi bir nokta, degisen bir
P(a-ET)CO> temsil eder. Ventilasyondaki degisimin yoniiniin ve dolayisiyla
solunum asidi-baz dengesinin tahmininde, PETCO: ile PaCO> arasindaki iligkinin
yansittig1 lizere neredeyse esdeger bir hata vardi. Yine, bazi hastalar i¢in bu
istatistiksel bir gergegi temsil ediyordu, ancak klinik olarak énemli bir varyasyon
degildi.

Biiyiik tidal hacim ve diistiik frekansl ventilasyon bagimli iy1 perfiize edilmis
alveollerin daha iyi havalandirilmasini saglayarak V/Q oranini iyilestirir. V/Q orani
diisiik olan alanlarda yani PCO> yiikselmis alveollerin agilmasi ile bu alanlarin
ETCO: basincina katkisi artar ve faz I1I’lin terminal kism1 ortalama PaCO2 degerini
asar ve negatif P(a-ET)CO: ile sonuglanir (281).

Kapnograflar kiiciik ve hafif aletlerdir sonucglari hemen analiz etme imkani
sunmaktadirlar. Kan gazi analizlerinin yapilmasi imkansiz olan hastane dis1 veya
ameliyathane dis1 prosediirlerde Onemli bilgiler edinmemizde yardimcidir.
Arteriyel ponksiyon yapilmasi veya arteriyel kateter yerlestirilmesi zor ya da olanak
dist olan perioperatif durumlarda da hastalarin takibinde PaCO: yerine
kullanilabilecek 6nemli bir alternatif metot oldugundan c¢esitli cerrahilerde etkinligi
ve PaCOz yerine kullaniminin giivenilirliginin analizinin degerli olacag diislincesi

ile bu ¢alisma planlanmaistir.
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Sonug olarak, PETCO: 6l¢iimleri PaCOz2 dl¢limleri ile iligki i¢erisindendir ve
aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamli olsa da, kalga artroplastileri i¢in P(a-
ET)CO; degerleri beklenen degerler i¢indedir. Bu nedenle tamamen noninvazive
olan ve herhangi bir hemodinamik 6lgtim aleti gerektirmeyen ve kolay 6l¢im
Ozellikleri ile ustiinliik tagtyan ETCO: basinct degerleri kalga protezi hastalarinda
stk PaCO2 olciimleri yapilma gereksinimini azaltma potansiyeline sahiptir. PaCO-
degerlerinin sadece slipheli durumlarda yapilmasinin yeterli olacagi sdylenebilir.

PETCO: 6lgtimleri, invaziv olmayan ve PaCO2’yi ve dolayisiyla ventilasyon
durumunu izlemek igin yararl bir ara¢ olarak kullanilabilir. PaCO; ve ETCO:
basinglarinin arasindaki gradient yagla birlikte artar ayrica amfizem gibi akciger
hastaliklarinda, pulmoner emboli, azalmis kalp debisi, hipovolemi ve anesteziye
bagli olarak da artar (282, 302). Biiyiik soluk hacimleriyle ve diisiikk frekansla
ventilasyonda ise azalir (281). Gebelerde bebekler ve kiigiik ¢ocuklar da P(a-
ET)CO: hamile olmayan yetiskinlere gore, daha kiigiiktiir ve PETCO>, PaCO>’yi
yansitir (300). PETCO’deki degisiklikler genellikle PaCO2’deki degisikliklerin iyi
bir gostergesi olarak kabul edilebilir. Eger PETCO., ile PaCO; ile iliskisi
baslangicta kan gazi analizi ile gosterilirse daha anlamli sekilde degisikliklere bagli
yorum yapilabilir. Baslangictaki degerler bilindiginden daha sonra daha sonra
PETCOz’deki degisikliklerin PaCO2’deki degisikliklere paralel olmasi beklenebilir
ve degisikliklerin paralel oldugu varsayilabilir ve tekrarlayan kan gazi
Ol¢iimlerinden ve stk PaCO: dlglimleri icin arteriyel ponksiyondan kaginilabilir.
Ancak, P(a-ET)CO, gradientinde major cerrahi sirasinda bireyler arasi
varyasyonlarla ayni biiyiiklilkte varyasyonlar meydana gelebilir ve PaCO32’nin
kesin tahmininde dikkatli olunmalidir PETCO: 6l¢iimlerinden, viicut pozisyonu,
sicaklik ve akcigerlerin perfiizyon durumu, pulmonerdeki arter kan degisiklikler
mekanik ventilasyon ve kardiyopulmoner bypass, havalandirmada degisikliklere
neden olabilir. Bu da sirayla alveolar 6li bosluk fraksiyonu ve faz III’iin egimi ve
bunlarda P(a-ET)CO2’yi etkiler. Ayrica, bu faktorlerle P(a-ET)CO- arasinda da
tutarl1 bir korelasyon bulunmayabilecegi unutulmamalidir (299).

Kapnografinin klinik uygulamalarinin 6nemi giderek daha fazla fark
edilmeye baslanmistir ve cesitli tip disiplinleri ve degisik anesteziyoloji,

kardiyoloji, yogun bakim, pediatri, acil tip gibi tip camialarinin cemiyetleri
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tarafindan  standart monitorizasyon olarak  kullanimint  Onerileri  de
yayginlasmaktadir (376, 377, 378, 379).

Kapnogramdaki degisikliklerin taninmasi, klinik karar verme ve tedaviye
yardimei olur ve klinisyeni 6nemli durumlara ve degisikliklere karsi uyararak hasta

giivenligini artirabilir.
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6. SONUCLAR VE ONERILER

Bu calismamizda total kalga protezi operasyonlarinda intraoperative olarak
metabolizma, ventilasyon ve perfiizyon degerlendirilmesi i¢in rutin olarak alinan
arteriyel kan gazi numunelerinden elde edilen parametreler ve ETCO2 basinci
degerleri incelenmistir.

Bu ¢aligmada amacimiz intraopeatif olarak basit, siirekli bir takip yontemi
olan ETCO: basinci degerlerinin arteriyel kan gazin numunelerinden elde edilen
PaCO: degerleri yerine kullaniminin giivenligi ve etkinligi degerlendirmektir.

Bu amagla operasyona giris ve operasyondan ¢ikis olmak iizere iki zaman
araliginda ve ayn1 zamanda alinan PaCO», ETCO- basing degerleri karsilastiriimig
ve P(a-ET)CO; gradient degerleri hesaplanmistir.

Giris ve ¢ikis PaCO; degerleri sirasityla 30,83+4,6 mmHg ve 33,24+5,36
mmHg giris ve ¢ikis ETCO2 basinci degerleri ise sirasiyla 29,36+3,17 ve
28,92+3,42 olarak bulunmustur. Bu degerler PaCO, basinci ve ETCO2 basinci
arasinda istatistiksel olarak fark olmakla birlikte, klinik uygulamalarda bu farklarin
normal, beklenen degerlerde oldugu bulunmustur.

Sonug olarak kalca protez operasyonlarinda PaCO2 degerlerinin siirekli,
kolay ve ucuz bir metot olarak PaCO- yerine kullanim1 6nerilebilir, ancak siipheli
ve kritik durumlarda her iki parametrenin birlikte degerlendirilmesi uygun olur

diistincesindeyiz.
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7. OZET

Kal¢a Artroplasti Operasyonlarinda intraoperatif End-Tidal Karbondioksit,

Arteriyel Parsiyel Karbondioksit Basinci ve Laktat Degerlerinin liskisi

Kapnografi, End-Tidal karbondioksit basincinin (PETCO2) noninvaziv
Ol¢timiinii saglar ve entiibe veya spontan solunumda olan hastalarda ventilasyon,
perfliizyon ve metabolizma hakkinda bilgi vermektedir. PETCO2 izleminin,
anestezinin uygulamasinda c¢esitli kullanimlar1 vardir ve genel anestezide,
prosediirel sedasyonda ve yogun bakim hastalarinda standart bir monitérizasyon
yontemidir.

Bu ¢alismanin temel amaci, emboli riski tagiyan ortopedik ameliyatlardan biri
olan kalca artroplastisinde PETCO2’nin arteriyel parsiyel karbondioksit basincini
(PaCO0:») kabul edilebilir dogrulukla yansitip yansitmadigini gostermektir.

Yontemler: Kalga artroplastisi uygulanan 281 ardigik hastada end tidal
karbondioksit basinci (ETCOy) ile arteriyel parsiyel karbondioksit basinci (PaCO»)
arasindaki iligski gozden gecirildi. Eszamanli olarak alinan PaCO2, ETCO; basinci
ve laktat Olclimleri: genel anestezi indiiksiyonundan sonra (girig) ve anestezi
sonundaki (¢ikis) degerleri bu iki zaman noktalarindaki end tidal karbondioksit

(ETCOz) basinci ile PaCO; arasindaki hesaplanan fark [P(a-Et) CO2] analiz edildi.

Bulgular: Giris ve ¢ikis PETCO2 degerleri ortalama (SD) sira ile 29,36
(£3,14) ve 28,92 (£3,42) p= 0,0001. Giris ve ¢ikis PaCO2 degerleri ortalama (SD)
sira ile 30,83 (£4,60) ve 33,24 (£4,36) p=0,0001 olarak tespit edilmistir. Girig [P(a-
Et)CO:z] ve ¢ikis [P(a-Et)CO2] i¢in ortalama (SD) sirasiyla: 1,59 (+4,42) ve 4,44
(+4,84), p=0,0001 idi. Laktat seviyeleri ortalama (SD) i¢in giris ve ¢ikis degerleri
strastyla: 1,15 (= 0,51) ve 1,18 (= 0,61) p =0,0001 idi.

Giris ETCOz basinci ile PaCO; arasinda hafif diizeyde bir pozitif korelasyon
oldugu goriildi (korelasyon katsayisi: r= 0,442 ve p= 0001) ancak ¢ikis ETCO-
basinci ve PaCO; arasinda korelasyon anlamli bulunamadi (sirasiyla korelasyon

katsayist: 1= 0,188 ve p= 0,003).
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Giris P(a-ET)CO», giris PaCO2 ile anlamli pozitif bir iliski goriildii
(korelasyon katsayist: r= 0,729, p= 0,0001) giris ETCO; basinci ile (korelasyon
katsayisi r: -0,234 ve p= 0,0001) ile ters yonde anlaml1 olmayan bir iliski goriildii.

Cikis P(a-ET)COg2, ¢ikis PaCO; ile (korelasyon katsayisi: r= 0,760, p=
0,0001) giiclii bir pozitif iliski ve ¢ikis ETCO2 basinct ile (korelasyon katsayisi r: -
0,424 ve p=0,0001) ters yonde hafif bir korelasyon goriildii.

Hem giris P(a-ET)CO: ile laktat1 arasinda (r= 0,088 ve p=0174) hem de ¢ikis
P(@-ET)CO; ile laktat1 arasinda (r= 0,026 p= 0691) anlamli bir korelasyon

gosterilemedi.

Sonug¢: Sonug olarak bulgularimiza gore kalca artroplasti operasyonlarinda
PETCO2’nin PaCO; yerine kullanimi1 daha az maliyet ve daha kolay bir metod
olarak Onerilebilir. Ancak kritik ve siipheli durumlarda halen PaCO2’nin daha

onemli olabilir.

Anahtar Kelimeler: Tidal Karbondioksit Basinci, Arteriyel Kismi Karbondioksit

Basinci, Kalga Artroplastisi
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8. ABSTRACT

Intraoperative End Tidal Carbon Dioxide, Arterial Partial Carbon Dioxide

Pressure and Lactate Values Relationship in Hip Arthroplasty Surgery

Capnography  provides noninvasive measurement of End-Tidal
carbondioxide pressure (PETCO.), and gives information on ventilation, perfusion,
and metabolism in intubated or spontaneously breathing patients. PETCO:>
monitoring has several uses in anesthesia practice, and is a standard monitoring
method during general anesthesia, procedural sedation and in intensive care
patients.

The main objective of this study is to see if PETCO- reflects arterial partial

pressure of carbon dioxide (PaCOz) with acceptable accuracy during hip

arthroplasty which is one of the orthopedic surgeries with risk of embolism.

Methods: In this retrospective study, the relationship between PETCO.,
PaCO and arterial lactate in 281 consecutive patients, who underwent hip
arthroplasty were reviewed. Measurements of PaCO,, PETCO. and lactate were
taken simultaneously: after induction of general anaesthesia (initial), and at the end
of anesthesia (final) and calculated difference between the PaCO, and PETCO>

[P(a-Et) CO2] at these two time points were analyzed.

Results: The initial and final value for PEtCO2 mean (SD) were 29,36 (+£3,14)
and 28,92 (£3,42) respectively p= 0, 0001. The initial and final value for PaCO.
mean (SD) were 30,83 (+4,60) and 33,24 (+4,36) respectively p= 0,0001. The
difference between PaCO, and PETCO:[P(a-Et)CO2] at these two time points mean
(SD) were: 1,59 (+4,42) and 4,44 (+4,84) p=0,0001. The initial and final value for
lactate levels mean (SD) were 1,15 (£0,51) and 1,18 (£0,61) respectively p= 0,0001.

There was a mild positive correlation between the initial PETCO; and PaCO>
(correlation coefficient: r= 0,442 and p= 0001) however between the final PETCO>
and PaCO. the correlation was not significant (correlation coefficient: r= 0,188, and

p= 0,003 respectively).
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The initial P(a-ET)CO. showed a significant positive relationship with initial
PaCO2 r= 0,729 p= 0,0001 and a non-significant relationship in opposite direction
with initial PETCOz r: -0,234 and p= 0,0001 respectively.

The final P(a-ET)CO2 showed a strong positive relationship with final PaCO>
r=0,760, p=0,0001 and a mild relationship in opposite direction with final PETCO-
r: -0,424 and p= 0,0001 respectively.

There was no significant relationship between initial P(a-ET) CO- and initial
lactate r: 0,088 and p= 0,174 respectively and final P(a-ET) CO. with final lactate
r= 0,026 p=0,691.

Conclusion: In conclusion, we find that PETCO: can be consistently used as
a surrogate of the value of PaCO> causing less effort and less cost during hip
arthroplasty. Based on our results we recommend that arterial samples should be
taken to determine PaCO; in only critical or ambiguous situations during hip
arthroplasty.

Key Words: End-Tidal Carbon Dioxide Pressure, Arterial Partial Pressure of
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Ek 3. Hasta Takip Formu

HASTA TAKIP FORMU
1. Hastanin demografik verileri
1. Hasta Dosya Numarasi:
2. Yas
3. Cinsiyet
4.Boy __cm
5. Kilo kg
1. Komorbiditeler:
ASA
Kardiyak HT. HF Kardiomyopati Aritmi
Respiratuar ASTIM KOAH

Néroendokrin __
Kas-iskelet _
Gastro-intestinal
Psikiyatrik _
Oftamolojik

Diger

1ll. Ameliyat bilgileri:
1. Anestezi tipi

2. Anestezi suresi

3. Operasyon siiresi
4. Cerrahi Tipi ____

5. Ameliyat tarihi____

6. Travmadan cerrahiye gegen siire:

IV. Intraop Sa02, EtCO2, PaCO2, PaO2 ;pH, laktat seviyeleri

Giris Cikis

pH
PaCO2

Pa02

EtCO2

Sa02

Laktat
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V. Intraoperatif sivi ve kan uriinleri

1. Kristalloid |__|__|__|__|__| mililitre
2. Kolloid |__|__|__|__|__| mililitre
3. Kanveplazma:|__|__|__| iinite

Cerrahi sonuna kadar(cilt kapanmasi) inotrop / Vazopressor ihtiyaci: var [J yok [

L. Takip :

Cerrahi Bitiminde:

UYANDI [0 Yogun Bakimda (1  ASBU [J

Yogun bakimda/ASBU yatis Siiresi :
MV siresi:
Yeniden yatis ve siresi (yeniden yatista takip yapilmayacak) :

Yatis Stiresince gelisen komplikasyonlar:

A A =

Ilk 30 guin komplikasyonlar:
Kardiovaskdler: [ kalp yetmezligi [ pulmoner 6dem [] aritmil
infeksiyoz [

Semptomatik derin ven6z tromboz' |

1. Takip sonuna kadar ki herhangi bir zamanda mekanik ventilatére baglandi mi ?

EVET [J HAYIR [J

2. Cevap EVETisekagsaat:___ Nedeni: ___
3. Taburculuk Siresi:

4. Olum giini:

5. Oliim nedeni:

6.

Tromboembolik tedavi :
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