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OZET

Amagc: Elektif cerrahi planlanan ve yapay solunum altindaki hastalarda anestezi indiiksiyonunu
takiben yapilacak bacak kaldirma testi (PBK) ile s1v1 yanit1 aragtirmak; test sonras1 250 ml 15
dakikalik siv1 yiiklemesi (VE)(mini-fluid challenge test) ile sivi yaniti dogrulamaktir. Bunun
yani sira ise es zamanli olarak izlenen ve kaydedilen ETCO2 basinci degisikliklerinin PLR ve
VE sonrasi degisimine bakilarak ETCO2 degisiminin (delta ETCO2) s1v1 yanit1 6ngérmede

kullanilan bu iki testle uyumunu aragtirmaktir.

Gere¢ ve Yontem: Etik kuruldan onay alinip, hastalardan da onam alindiktan sonra 38
operasyonda ¢aligsma uygulandi. Hastalarin ETCOz degeri, dakika nabiz sayisi, ortalama arter
basinci (OAB), stroke volum (SV), stroke voliim indeks (SVI), kardiyak output (CO), kardiyak
indeks (CI) degerleri genel anestezi indiiksiyonu sonrasi, PBK uygulanip 90 saniye bekledikten
sonra ve takibinde 250 cc kristalloid sivi bolusu sonucunda kaydedilmistir. Sivi bolusu
uygulamas1 sonrasi atim hacminde %15 ve daha fazla artis olan hastalar siv1 yanitli olarak
gruplandirildi. PBK ve sivi bolusu sonrasi veriler arasinda korelasyon bulunup bulunmadigi

arastirildi.

Bulgular: Pasif Bacak Kaldirma testine gore sivi yanit1 pozitif bulunan hasta sayis1 29 olup
hastalarin %76’s1 SYpsk grubunda toplanmistir. Bu hastalarda bazal 6l¢iimde (TO0) SV
51,24+4,29 ml/vuru iken PBK sonras1 (T1) 66,83+5,17 ml/m? /vuru olarak gerceklesmistir. Bu
degisim % 15.59 £ 3.05 olup s1v1 yanitinin objektif bir gostergesidir. Bu degerlere bakildiginda
PBK ile sivi yanitim gosteren SV degerlerine sivi yiliklemesi sonrasi da ulasildig:
goriilmektedir. (T0’a goére p<0.0tartisma). Tim bu Ol¢lim zamanlarinda (bazal:TO;
PBKsonu:T1 ve siv1 yiikleme sonu:T2) sivi yaniti pozitif olan 29 hastada ETCO: basinci
degerlerine ve degisimine bakildiginda su bulgular saptanmistir. PBK’ya gore s1ivi yanit1 varligi
kabul edilen hastalarin 23’tinde ETCO2 degisimi de PBK ile paralel degisim gdstermistir. 15
hasta ise ETCOz degerleri acisindan PBK ve siv1 yiikleme testleri ile herhangi bir degisiklik
gostermemistir. Bu 15 hastanin i¢inde aslinda siviya yanith oldugu PBK ve siv1 yiikleme ile
ortaya konan 6 hasta ETCO2 degisimi agisindan bu yaniti gésterememistir ve bir anlamda

“yalanci negatif” sonug¢ vermistir.



Bu durumda SYErco2 grubu 23 hastadan olugmaktadir ve bu hastalarin bazal ETCO:2 degeri
37,7+5,8 mmHg iken PBK sonrasi 41,9+5,9 mmHg, siv1 ylikleme sonrast ise 36,2+3,2 mmHg
olarak saptanmustir. Kalan 15 hastalik grupta ETCO:z degerleri ise sirastyla 37,67+2,26 mmHg,
37,4 £2.2 mmHg ve 36,2+2,1 mmHg olarak saptanmistir. Buna gore PBK ile sivi yaniti
alinmayan hastalarda ETCO2 degerleri de her ii¢ 6l¢iim zamaninda benzer seyretmis; siv1 yaniti
olan hastalarda ise ETCO2 PBK sonrasi anlamli olarak yiikselirken (3,24+2,12 mmHg), siv1
yliklemesi sonrasi herhangi bir yiikselme goriilmemistir. TO ile T1 6l¢lim zamaninda yaklasik
3 mmHg olarak saptanan AETCO: degeri sivi yaniti varhi@inin bir gostergesi olarak
degerlendirilmistir. Intraoperatif ddSnemde diger 6l¢iim zamanlarinda ise ETCO2 degerleri sivi

yanitli veya yanitsiz hastalar agisindan benzer profilde devam etmistir.

Sonu¢: Calismamiz, dlclilen ETCO2 degerinin, PLR manevrasi ile indiiklenen kardiyak debi
degisiklikleri ile iliskili oldugunu gostermektedir. PLR testi uygulamasinda, esas sivi
yanitliligini tahmin edebilmek i¢in stroke voliimde ve kardiyak output’ta meydana gelecek
degisiklikler oOlgiilmelidir. Ancak bu durum kardiyak output oOl¢iim cihazlart mevcut
olmadiginda ETCO: artis1 gozlemlenerek invaziv olmayan bir sekilde basarilabilir.
Calismamizda, PLR manevrasi sonrast ETCOz’nin takibi, genel anestezi altinda bas-boyun
cerrahisi geciren hastalardaki sivi yanitin1 (veya yanitsizligini) degerlendirmek icin yatak
basinda, invaziv olmayan ve kolay uygulanabilen bir yontem olarak karsimiza ¢ikmaktadir.
Ancak, s1v1 yanitliligini géstermede ETCOz degeri takibi altin standart bir parametre olmadigi

icin, daha fazla drneklem sayisina ve randomize kontrollii ¢aligsmalara ihtiya¢ duyulmaktadir.

Anahtar Kelimeler: Sivi yaniti, end tidal karbondioksit, mekanik ventilasyon



I. GIRIS

Organ hasarinin Onlenmesi ve postoperatif mortalite ile morbiditenin azaltilmasi
bakimindan, perioperatif s1vi yonetimi kritik dneme sahiptir (2, 3).

Bu siirecte, hastalarin hipervolemi ve hipovolemiden kaginilarak optimal sivi
dengesinin saglanmasi, diisiik kalp debisi ile iligkili hipoperflizyon, kalbin is yiikiiniin artmas1
ve endotel glikokaliks hasar1 gibi komplikasyonlarin 6nlenmesini saglar(1, 3, 4).

Major cerrahi ve kritik hastalik yonetiminde hastaya uygun sivi tedavisi uygulanmasi
ve hemodinaminin ideal bir sekilde korunabilmesi i¢in hastalarin siv1 yanithiliginin belirlenmesi
gerekmektedir(5). Giincel yaklagim olarak, dinamik gdstergelerden olan nabiz basinci
varyasyonu (Pulse Pressure Variation - PPV) ve atim hacmi varyasyonu (Stroke Volume
Variation - SVV) gibi parametreler, santral venoz basing (CVP), pulmoner arter tikanma basinci
(PATK) gibi statik belirteglere gore mekanik ventilasyon uygulanan hastalarda sivi yanitliligi
tahmininde daha basarili oldugu gdosterilmistir(6-8). Ancak, bu dinamik parametreler yalnizca
stabil bir kardiyak ritme sahip ve kilogram bagina 8 ml veya daha biiytik tidal voliim (TV) ile
mekanik ventilasyon uygulanan hastalarda kullanilabilmektedir(9). Giiniimiizde diistik tidal
voliim (6-7 ml/kg) uygulamasi, akciger koruyucu ventilasyon stratejisi olarak benimsenmis
olup, dinamik testlerin kullanimini sinirlamaktadir. Bu nedenle, Pasif Bacak Kaldirma testi gibi
"fonksiyonel hemodinamik testler" 6nem kazanmis ve PBK testinin, diisiik tidal voliim ile
ventilasyon, aritmi, azalmis akciger kompliyansi veya hastalarin spontan solunumda olmasi
gibi durumlarda, atim hacminde meydana gelen degisiklikleri, solunumsal parametrelere dayali
olarak hesaplayan gostergelere gére onem kazandig1 ongoriilmektedir(10-12).

Bunun yani sira PBK testi uygulamasi sirasinda kardiyak debi, atim voliimii gibi
parametrelerin takibi gerekmektedir(13). Bu parametrelerin takibi miimkiin olmadiginda PBK
sonrasi veya s1v1 yiiklemesi sonrast ETCO2 takibi bize hastanin siv1 yanithiligr ile iliskili dnemli

bilgiler verebilmektedir.

Bizim bu calismadaki amacimiz, elektif cerrahi planlanan, yapay solunum altindaki,
invaziv arter basing takibi i¢in arter kaniilasyonu yapilmis hastalarda, anestezi indiiksiyonunu
takiben yapilacak bacak kaldirma testi (PBK) ile s1v1 yanit1 aragtirmak; test sonras1 250 ml 15
dakikalik siv1 yiiklemesi (VE) (mini-fluidchallenge test) ile sivi yanitin1 dogrulamak ve es
zamanli olarak izlenen ve kaydedilen ETCO: basincinin PBK ve VE sonrasi degisimine
bakilarak, ETCO2 degisiminin (delta ETCO2) siv1 yanit1 6ngérmede kullanilan bu iki testle

uyumunu arastirmaktir.



II. GENEL BiLGILER
A. INTRAOPERATIF SIVI DENGESI ve ONEMI

Anestezistin giinliik pratiginde 6nemli bir yere sahip olan sivi elektrolit dengesi,
preoperatif degerlendirme ile baglayip, peroperatif donemde idame ve kayiplarin yonetimiyle
devam eden, postoperatif donemde ise yogun bakimda ve hasta servislerinde dikkatli bir sekilde
idame ettirilmesi gerekli bir siirectir. Perioperatif siirecte hastalarin mortalite ve morbiditesini
azaltmak amaciyla optimal sivi tedavisi yaklasimi olusturmak amaciyla bir¢ok kilavuz

yayimlanmistir(14).

Stroke voliim, intravaskiiler voliim ve kardiyak debinin optimizasyonunun saglanmasi
postoperatif sonuclari iyilestirmekte oldugu bilinmekte olup, hipervolemi ve hipovoleminin
olumsuz sonuglar1 da tartismasiz bir gergektir(15, 16). Sivi tedavisinde morbiditeyi artiran
hipovolemiden (S$ekil 1-A) ve siv1 yiiklenmesinden (Sekil 1-C) kacinilmasi, 6voleminin (Sekil
1-B) saglanmasi kadar, 6volemi ile s1iv1 yiiklenmesi esik degerine (Sekil 1-D) dikkat edilmesi

de gerekir (Sekil 1) (17).

30% T

Hipovolgmi ipervolemi

Perioperatif Morbidite Riski

Ovolemi
B

0%

A 4

Sivi Yiiklemesi

Sekil 1: Perioperatif morbidite - sivi dengesi grafigi (McGee WT, 2013 (17)’ten

uyarlanmigtir)



B. SIVI YANITLILIGI, SIVI TOLERASYONU VE SIVI IHTiYACI KAVRAMLARI

1. Stvi Yamithihg:

Literatiirde, kullanilan sivinin tipi, hacmi ve olusturdugu kardiyak debi ve atim
hacminde artis i¢in optimal degerler bulunmayip, hastalara sivi bolusu uygulanmasini takiben
meydana gelen onytik artis1 ve buna bagli atim hacmi veya kalp debisinde kayda deger bir artig
meydana gelmesine sivi yanitliligi denir. 250-500 ml uygulanan kristalloid veya kolloid siv1
sonrast atim hacminde veya kalp debisinde %10-15’1ik bir artis, calismalarin ¢ogunda denegin

stv1 yanitl oldugunu ortaya koymustur(18).

2. Sivi Tolerasyonu

Akut respiratuar distres sendromu (ARDS) ve sepsis gibi damar gegirgenliginin arttigi
durumlarda, hastaya verilen sivinin saglikli bireylere kiyasla daha biiyiik bir kismi1 damar yatagi
disina ¢ikabilir(19). Sivi toleransi, intravendz uygulanan sivi sonrasi bu sivinin viicutta dagilimi
ve organlar arasinda bu dagilimin farkliligr ile ilgili bir kavramdir(20). Bu tiir patolojik
durumlarda s1vi1 toleransi saglikli bireylere gore daha az olacagindan, uygulanan sivi tedavisiyle
hiicreleraras1 boyutta hidrostatik basing artacak ve doku perfiizyon basinci azalacaktir. Bu

sebeple oksijen sunumunda diisiis goriilebilir (20).

3. Siv1 ihtiyac

Hastalarda mevcut siv1 ihtiyact bulunup bulunmadigi, sivi toleransi ve sivi yanitliligi
acisindan degerlendirilip, tim bulgular g6z Oniinde bulundurularak klinik yaklagimla
belirlenir(10, 19). Literatiirde, attm hacmini optimal aralikta tutmayi amacglayan sivi
uygulamalar1 mevcut olup, bu uygulamalarin pozitif ¢iktilari oldugunu isaret eden ¢alismalar
olsa da, sivi tolerasyonu yeterli diizeyde olmayan hastalarda olast sivi yanithiligini
degerlendirmek amaciyla bolus s1vi uygulamalari yapilmasi mortalite ve morbiditede artisa yol

acabilir (15, 20, 21).



C. SIVI YANITLILIGININ FiZYOLOJiSi VE FRANK-STARLING IiLKESI

Frank-Starling yasasina gore, gerim sonucu sarkomer boyunun uzamasi ve buna bagh
daha giiclii bir sekilde geri kasilmas1 temelinde, sag kalbe donen hacim miktar1 ne kadar fazla
olursa buna bagl artan sarkomer gerilimiyle birlikte ventrikiil kontraksiyonu da artacaktir.
Bunun sonucunda da saglikli bir bireyde atim hacminde artis meydana gelir (22, 23). Frank-
Starling egrisi yorumlandiginda, hastalar egrinin ii¢ farkli bolgesine konumlandirilabilir. (Sekil
2) Bunlardan ilki, egrinin ¢ikan kolunda bulunan, atim hacminde, 6nyiik artis1 sonucu artma
meydana gelenler (Sekil 2-A noktast), digeri ise egrinin sag tarafinda bulunanlar yani uygulanan
stv1 bolusu sonrasnda atim hacminde artma meydana gelmeyip, hiicreler arasi sivi hacmi
artanlardir (Sekil 2-B noktasi). Bahsedilen iki grup hasta disinda 6nytik ve atim hacmi arasinda
optimal bir denge mevcut olan {iglincii bir grup da bulunur. Her bireyin Frank—Starling egrisi
ayn1 olmay1p kardiyak performansina gore farklilik gosterir. Onyiik bagimli ve sivi yanithiligi
mevcut hastanin sivi tolerasyonu da farkli olabilecegi i¢in ideal konuma ulasmak igin

uygulanacak s1vi miktar1 da farkli olacaktir (17).

Bireysel ideal Nokta B
= Hlpervolerpl
1)
5}
-
£
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e

Sekil 2: Siv1 dengesi ve Frank — Starling egrisi iliskisi. EVLW: Ekstravaskiiler akciger sivisi
(Extravascular lung water). (McGee WT, 2013 (17)’ten uyarlanmstir)



D. KALP DEBiSi MONITORIiZASYON YONTEMLERI
1. Pulmoner Arter Termodiliisyon Yontemi ile Kalp Debisi Tayini

Termodiliisyon teknigi, ¢esitli ortamlarda uzun klinik deneyimi nedeniyle kalp debisini
6l¢mede altin standart olarak kabul edilir. Bu yontem, kan akisina bilinen bir miktarda indikator
madde enjekte edilmesi ve zamanla kanin akis noktasinda konsantrasyon degisiminin 6l¢tilmesi
ile gerceklestirilen bir debi dl¢lim yontemidir(24). Termodiliisyon i¢in, bilinen bir hacimde oda
sicakligindaki sivi, Pulmoner Arter Kateterinin (PAK) proksimal (sag atriyum) liimenine bolus
olarak enjekte edilir ve kateter ucundaki termistdr tarafindan kaydedilen pulmoner arter kan
sicakligindaki degisim olciiliir. Yetigkinlerde 10 mL'lik bir enjeksiyon hacmi kullanilmasi
gerekirken, cocuklarda 0.15 mL/kg'lik bir enjeksiyon hacmi Onerilir (25). Ayrica PAK
monitdrizasyonunda uygulanan yeni teknolojiler, neredeyse siirekli kardiyak debi izleme
imkani saglar (24). Kisaca, PAK'n sag ventrikiil kismina yerlestirilen, yaklasik 10 cm
uzunlugundaki termal filamandan kii¢iik miktarlarda 1s1 salinir. Bu termal filaman, yaklasik
olarak kateter ucundan 15 ila 25 cm uzaklikta yer alir ve olusan termal sinyal, pulmoner
arterdeki kateter ucundaki termistdr tarafindan olgiiliir. Isitma filamani, sézde rastgele ikili bir
dizi icinde doniigiimlii olarak agilir ve kapanir. Kardiyak debi, 6l¢iilen pulmoner arter sicakligi
ile 1s1tma filamaninin etkinlestirilme bilinen dizisi arasindaki ¢apraz korelasyondan elde edilir
(26). Tipik olarak, kardiyak debi i¢in goriintiilenen deger her 30 ila 60 saniyede bir giincellenir
ve onceki 3 ila 6 dakika boyunca 6lgiilen kardiyak debi i¢in ortalama degeri temsil eder. Bunun
bir yénii, kararsiz hemodinamik kosullarda gecikmis bir yanit saglayacaktir (27). Ote yandan,
tekrarlanabilirlik ve hassasiyet, 6zellikle pozitif basingli ventilasyon sirasinda, tek, anlik bolus

termodiliisyon teknigine kiyasla daha iyi gibi gériinmektedir (28).

2. Transpulmoner Termodiliisyon Yontemi

Transpulmoner termodiliisyon yonteminde, soguk izotonik salin bir santral vendz hatta
enjekte edilirken, sicaklik degisimi termistorle donatilmis 6zel bir arteriyel kateter araciligiyla
biiyiik bir periferik arterde (femoral, aksiller veya brakiyal arter) 6l¢iim uygulanir(19). Cesitli
caligmalar, standart termodiliisyon kardiyak output ile yeterli uyumu gostermistir (29, 30).
Standart termodiliisyon yonteminin aksine, transpulmoner termodiliisyon Ol¢timii birkag
solunum dongiisii boyunca devam eder ve bu sayede solunumun atim hacmi ve 6l¢iilen kardiyak
debi tizerindeki etkilerini ortadan kaldirir (31). Transpulmoner termodiliisyon egrisinden

matematiksel tliretme, birka¢ ek yararli indeks tiretebilir. ELWI (ekstravaskiiler lung water),



pulmoner 6demin bir 6l¢iisiidiir ve akut akciger hasar1 veya sepsisli hastalarda siv1 tedavisini
yonlendirmek icin kullanilabilir (32, 33). Diger tiiretilmis indeksler, global end-diyastolik
indeks ve intratorasik kan indeksidir. Cesitli ¢aligsmalar, bu indekslerin kardiyak preload’un,
geleneksel dl¢limler olan santral vendz basing (SVB) veya pulmoner arter tikanma basincindan

(PATB) daha iyi bir gosterge olabilecegini gdstermistir (34, 35).

3. Lityum Diliisyon Yontemi

Lityum diliisyonu teknigi, temelini indikator diliisyonu prensiplerinden alan bir diger
kardiyak debi izleme yontemidir (36). Kisaca, kiiciik bir doz lityum klortiriin intravendz bolus
enjeksiyonunun ardindan, periferik arter kateterine bagli iyon-selektif bir elektrot lityum
diliisyon egrisini 6l¢er ve buradan kardiyak debi elde edilir. Bir¢ok ¢alisma, bu teknigin standart
termodiliisyon veya elektromanyetik flowmetri ile karsilastirildiginda dogru bir yontem

oldugunu gostermistir (37).

4. Ozafageal Doppler Yontemi

Tim ultrason tabanli kardiyak debi izleme yontemleri, doppler prensibini kullanir.
Kardiyak debi, transtorasik veya transdzofageal ekokardiyografi muayeneleri sirasinda doppler
teknigi ile aralikli olarak oOlciilebilirken, izleme amagclari i¢in 6zel bir 6zofageal doppler probu
gelistirilmistir. Bu prob inen torasik aortadaki kan akigini siirekli olarak izlemeye olanak tanir

(38).

5. Biyoempedans ve Biyoreaktans Yontemi

Biyoempedans kardiyak debi izleme teknigi ilk olarak Kubicek ve arkadaslari tarafindan
tanimlanmis olup, kalp sistolil sirasinda kanin ejeksiyonu ile meydana gelen torasik boslugun
veya tiim viicudun elektriksel empedansindaki degisikliklere dayanir (39). Kanin dokulara
kiyasla onemli 6l¢iide daha diisiik elektrik direncine sahip olmasi nedeniyle, elektrik akigina
kars1 empedanstaki degisiklikler kan hacmindeki bir degisikligi yansitir ve bu da kalbin atim
hacmini hesaplamak icin kullanilabilir(40). Biyoreaktans kardiyak debi izlemede daha yeni bir
tekniktir. Alinan sinyalin yalnizca genlik degisimini degil, ayn1 zamanda uygulanan elektrik
sinyaline kiyasla faz kaymasin1 da dlger. Bu teknik, viicudun her iki yanina yerlestirilen dort
cift elektrotlu yama kullanir. Standart biyoempedans yontemine kiyasla biyoreaktans yontemi,

geleneksel kardiyak debi hesaplamalariyla daha iyi uyum gosterir(40).



6. Pulse Contour Kardiyak Output Yontemi

Son yillarda kardiyak debi izlemesindeki gelismelerin ¢ogu, arteriyel nabiz basinci
dalga formunun analizinden tiiretilen kardiyak debinin siirekli 6l¢iimiine odaklanmistir. Genel
olarak puls konturu kardiyak debi olarak adlandirilan bu yontemler, arteriyel kateterden veya
noninvaziv bir parmak kan basinci dalga formundan kaydedilen arteriyel basing dalga
formunun altinda kalan alanin bilgisayarli analizi ile atim hacmini belirler (41-44). Pulse
contour yontemleri, noninvaziv, silirekli, atimdan atima kardiyak debi izleme potansiyeli sunar.
Ayrica, mekanik ventilasyona yanit olarak atim hacmindeki degisim (SVV olarak adlandirilir),
bu hastalarda hacim durumunu ve sivi yanitliligini degerlendirmek ic¢in kullanilabilir (8).
Ancak, dikkate alinmasi gereken birka¢ kisithihigi vardir (45). ilk olarak, vaskiiler direng,
empedans ve dalga yansimasindaki bireysel farkliliklari hesaba katmak i¢in bilinen bir kardiyak
debi ile bir temel kalibrasyon gereklidir. Ayrica, zamanla vaskiiler 6zelliklerdeki degisiklikleri
hesaba katmak i¢in her 8-12 saatte bir yeniden kalibrasyon yapilmasi gereklidir. Ayrica,
vazopressorlerin kullanimi pulse contour yontemlerinin dogrulugunu etkileyebilir (46). Bu dis
kalibrasyon ihtiyaci, daha invaziv bir teknigin kullanilmasini gerektirebilir ve bu da pulse
contour yontemlerinin non-invaziv olma avantajin1 ortadan kaldirabilir. Son zamanlarda,
hastanin demografik degiskenlerine dayali otomatik kalibrasyon yapabilen birka¢ sistem
gelistirilmistir. Ancak, bu otomatik kalibrasyonun ¢esitli klinik durumlarda dogrulugu
stiphelidir (47). Sistol ve diastoliin dogru bir sekilde tanimlanabilmesi i¢in, belirgin bir dikrotik
centigi olan oldukga iyi tanimlanmis bir arteriyel basing dalga formu gereklidir; bu durum,
siddetli tagikardi veya disritmi veya diger diislik kardiyak debi varligi gibi durumlarda mevcut
olmayabilir. Son olarak, atim hacmindeki atimdan atima degisimin (SVV) anlamli bir sekilde
kullanilmasi i¢in, hastanin kontrollii mekanik ventilasyonda olmasi, en az 8 mL/kg'lik bir tidal
voliim ile solutulmasi ve diizenli bir kalp ritmi i¢cinde olmasi gerekmektedir (48). Bu
eksikliklere ragmen, cerrahi hastalardaki klinik ¢alismalar, pulse contour kardiyak output
yontemlerinin, termodiliisyon kardiyak outputuna kiyasla 0,5 L/dakikadan az bir yanilma ile
kabul edilebilir bir dogruluk seviyesi sagladigini gostermistir(42, 49). SVV'nin %10'un
lizerinde olmasi, s1v1 yanitliliginin yararl bir 6ngoriiciisii olarak gosterilmistir (50). Son olarak,
birkag yeni ¢alisma, “pulse contour” ile elde edilen kardiyak outputu maksimize etmeye veya
SVV'yi minimize etmeye dayali hedefe yonelik tedavinin, perioperatif sonuglari iyilestirdigini

gostermistir (51-53).



E. SIVI YANITLILIGININ iNCELENMESI
1. Tanim

Yapilan birgok caligmada kanitlanmis olarak, sivi bolusu uygulamasi sonrasi stroke
voliimde meydana gelen %10-15'ten fazla artis, hastanin sivi yanith oldugunu, yani 6nyiik
bagimli oldugunu gosterir. Sivi yanithiliginin degerlendirilmesinde ideal yontem, hastaya bu
stv1 bolusu uygulamaksizin yaniti 6ngérmeyi hedefleyip yapilan girisimlerin hepsidir (54). Bu
girisimler sayesinde hastalara ihtiyaclar1 disinda veya fazla miktarda sivi uygulayip, Frank —
Starling egrisinin sagindaki bolgeye kaymasini engellemek ve hipervolemiye bagl

gelisebilecek olumsuz etkilerden kaginmak miimkiin olacaktir (20).

2. S1ivi Yamithligimi Inceleme
a) Statik Yontemler

Statik onylik gostergeleri baslica;

* SVB (Santral ven6z basing)

* PATB (Pulmonary Artery Occlusion Pressure- Pulmoner Arter Tikanma Basinci)

* RVEDV (Right Ventricular End Diastolic Volume-Sag Ventrikiil Diyastol Sonu Hacmi)

* Termodiliisyon ile GEDV (Global End Diastolic Volume-Global Diyastol Sonu

Hacim)

» Ekokardiyogram ile LVEDA (Left Ventricular End Diastolic Area-Sol Ventrikiil
Diyastol Sonu Alan)

gibi basing veya voliim temelli 6lgiimler olarak siralanabilir (55).

SVB ve PATB'nin, hem spontan solunumda(56) hem de mekanik ventilasyon uygulanan
hastalarda, siv1 yanithiligin1 6ngérmede zayif bir degere sahip oldugu literatiirde bildirilmistir
(57, 58). Gegmis ve yakin zamandaki derlemelerde diger onyiik gostergeleri olan RVEDYV ve

LVEDA'nin da intravendz sivi tedavisine yanitt ongdrmede yeterli bir prediktér olmadigi



belirtilmistir (59, 60). 2009 yilinda yapilan bir ¢aligmada, GEDV'nin sivi yanitinin
degerlendirilmesinde %73 etkinlik gosterdigi rapor edilmistir (61); ancak, pediatrik bir
calismada bu oranin daha da diisiik oldugu bulunmus(62) ve pediatrik olgularda sivi yanitini

inceleyen bir derlemede higbir statik yontemin sivi yanitin1 dngéremedigi belirtilmistir (63).

Onyiikiin voliimetrik &lgiimlerinin bile sivi yamtini dogru bir sekilde tahmin
edememesi, s1vi uygulamasindan sonra CO'daki degisikligin sadece dnyiike degil ayn1 zamanda
kardiyak fonksiyon egrisine de bagli olmasindan kaynaklanmaktadir(55). SV, yalnizca 6nyiikle
iligkili degildir. Her hastanin atim hacmi-onyiik iligkisi kardiyak performansiyla da alakali

olarak degisecektir(54).

Atim Hacmi A

Normal
ventikiiler kontraktilite

Onyiik
cevaplilar | W___

) Bozulmug
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cevapsiziar =% -=-=-4--->

>

— Ventikiiler Onyiik

w -

Sekil 3: Kardiyak kontraktilitesi daha iyi olan hastalarin Frank-Starling egrileri
onyiikteki degisikliklere, kardiyak performansi daha diisiik olan hastalara gore daha

belirgin bir yanit verecektir. ((64)’ den uyarlanmustir.)

Santral vendz basing, sol kalp yetmezliginde normal olabilirken, sag kalp
disfonksiyonunda veya sag ventrikiil ¢ikisinin engellendigi durumlarda yiikselmis olabilir(65).
Statik yontemlerin baska bir kisithiligi sudur: Intrakardiyak dolum basinglari, intramural
basinglar1 yansitirken; Onyiik, intramural ve ekstramural basinglardan etkilenen transmural

basing tarafindan belirlenir (54).



b) Dinamik Yontemler

Statik yontemlerde amacin onyitik ile ilgili bilgi saglamak oldugu agiklanmisti. Dinamik
yontemlerdeki amag ise onyiikte olusan degisikliklerin attm hacmi {izerine etkisini gérmektir
(64). PBK (pasif bacak kaldirma), MFC (mini fluid challenge), SLPC (short time low PEEP
challenge), EEOT (End expiratuar occlusion test) testleri ile PPV, SVV dl¢limleri, vena kava
superior kollapsibilite indeksi ve vena kava inferior distansibilite indeksi dinamik yontemlere
ornektir (64). PLR ve MFC testleri haricinde tiim dinamik yontemler kardiyopulmoner

interaksiyon ile agiklanir (19, 64, 66).

F. KARDIiYOPULMONER INTERAKSiYON

Kardiyopulmoner etkilesimler; kalbin 6nyiik ve artylikil ile solunum dongiisii sonucu
olusan intraalveolar ve intraplevral basinglarin iliskisini temel alir. Pozitif basingli olarak
uygulanan mekanik ventilasyonda havayolundaki pozitif basi¢ intraalveolar ve intraplevral
bolgelere iletilir. Bu sebeple bu basing dolayli olarak kalbi ve torasik damarlar1 da etkiler (67).
Siirticii basing (Pplato-PEEP farki) veya PEEP uygulamasi sonucu alveolar bolgeye aktarilan
bu pozitif basing, intraalveolar basinci (Palv) arttirir. Intraalveolar basing ile plevral basing (Ppl)
arasindaki fark transpulmoner basing (Ptb) olarak adlandirilir. Intraalveolar basincin artmasi
transpulmoner basinci arttirir. Plevral basing ile atmosfer basinci arasindaki fark ise transtorasik
basing (Ptt) olarak adlandirilir. Transpulmoner basing artis1 sonucu meydana gelen alveolar
genislemenin saglanabilmesi i¢in toraks hacmi genislemesi sonucu transtorasik basing artar.
Sabit olan atmosfer basinci transtorasik basingta artma meydana gelebilmesi icin plevral
basincin artmasi gerekliligi ile agiklanir. Sonug olarak; pozitif basin¢li mekanik ventilasyon
sirasinda havayolunda meydana gelen pozitif basing sonrasi transpulmoner basigta artma
meydana gelicek, mevcut toraks duvari kompliyansi ve hacminde meydana gelicek degisim
sonucu plevral basingta da artis meydana gelicektir (8). Plevral basing ve transpulmoner
basingta olugan bu degisimlerin kardiyopulmoner etkilesimlerde etkisinin oldugu matematiksel
modellemelerle gosterilmis, plevral basing degisimlerinin transpulmoner basing degisimlerine

gore daha fazla etkiye sahip oldugu ortaya konulmustur (68).

1. Artan Plevral Basincin Sonug¢lari

Artan plevral basing sonucunda sag atrium basincinda (SVB) artma meydana gelicek

olup, bu artis kalbe olan ven6z doniiste de azalma meydana getirir (69). Plevral basing artisi,



perikardiyal basincin artmasina yol agar. Sonug olarak ventrikiil transmural basincinda (diyastol
sonu basing — perikardiyal basing) azalma meydana gelir. Her iki ventrikiiliin de ejeksiyon
(firlatma) fazinda transmural basinci yenmesi gerekir. Transmural basing da afterload (ardytik)’1

olusturan etmenlerdendir. Bu sebeple her iki ventrikiiliin afterload’1 azalir. (67).

2. Artan Transpulmoner Basincin Sonuglar:

Alveoler kapiller damarlar transpulmoner basingtan etkilenir. Bu kapiller damar
yapilarina uygulanan pozitif basing sonucu, icerisinde mevcut olan hacimle alakali olarak
kollabe olmakta ve bunun sonucunda sag kalbin artyiikii de artmaktadir. Perialveolar
damarlardaki kan hacmi transpulmoner basingla sol kalbe iletildiginden sol kalbin onytikii artar
(68). Pozitif basingh ventilasyonun net sonucu inspiratuar fazda sag ventrikiilde artyiik, sol

ventrikiilde ise onyiikte artis meydana gelmesidir.

3. Solunum Dongiisiiniin Hemodinamik Yansimasi

Pozitif basingla uygulanan mekanik ventilasyonda sol kalpte baslangigta atim hacminde
artma meydana getirecek olmasina karsilik, solunum eylemi devaminda inspiryum fazinda sag
kalbe ait vendz doniiste azalma gozlenicek olup, buna bagli sol ventrikiil atim hacminde azalma
meydana gelir. Inspiryumda sag kalbin 6nyiikiiniin azalmasina bagl bu degisimin sol kalbe
yansimasi zaman alacagindan, sol kalbin atim hacmindeki azalma ekspiryumda meydana gelir
(9, 69). Solunum dongiisii boyunca atim hacminde olusan bu degisiklikler, sistolik basingta ve

nabiz basincinda (Pulse Pressure-PP) dalgalanmalara yol acacaktir (Sekil 4) (70).
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Sekil 4: Solunum dongiisii etkisi ile nabiz basinci degisiklikleri. PPmin ve PPmax: Solunum
dongiisii sirasinda izlenen minimum ve maksimum nabiz basinci (Pulse Pressure) degerleri,

(Bentzer, 2016 (70)’dan uyarlanmustir)

G. FARKLI DINAMIK YONTEMLER VE BUNLARIN SINIFLANDIRMASI

Dinamik parametrelerlerden higbiri tiim klinik durumlar i¢in gecerli degildir. Bu yiizden
2005 yilindan su ana kadar bir¢ok alternatif dinamik 6l¢lim yontemi tanimlanmistir. 2018
yilinda Sanches ve arkadaglar1 tarafindan yayimlanan bir makalede dinamik ol¢limlerde

gruplandirma meydana getirilmistir. (55). Bu gruplar asagidaki gibi 6zetlenebilir:

I. Atim hacminde ve bununla iligkili parametrelerde meydana gelecek olan
varyasyonlarin solunum dongiisii ile iliskini ve dongii ile bu parametrelerin degisimini

degerlendiren

2. Atim hacminde ve bununla iligkili degerlerin disinda kalan parametreleri solunum

dongiisii esnasinda degerlendiren

3. Solunum doéngiisiinden bagimsiz olarak atim hacmine, dnyiikte meydana getirilen

degisimlerin etkisini degerlendiren

yontemler olarak gruplandirilmustir. Ugiincii olarak deginilen grupta ETCO: (End-Tidal
Karbondioksit) , EEOT, valsalva uygulamasi, PBK, VCO: (Uretilen karbondioksit miktar1) ve



MFC gibi yoOntemler mevcut olup, bu yontemler ile ilgili, yayinlarda “fonksiyonel

hemodinamik testler” terimi kullanilir.

H. FONKSIYONEL HEMODINAMIK YONTEMLER
1. Tanmim

Onyiikte olusturulan tekrarlanabilir, gecici veya minimal degisimlerin, atim hacmi
lizerindeki etkilerinin gdzlemlenmesine dayali testlerdir. Onyiikte yapilan degisimler ya da
solunum dis1 manevralardan kaynaklanabilir (11, 12). SVV-PPV benzeri kardiyopulmoner
etkilesimler iizerinden aciklanan yontemlerin sinirliliklart meveut oldugu i¢in fonksiyonel

hemodinamik yontemlere gerek duyulmustur.

Literatiirde kolay uygulanabilmesi, yinelenebilirlik ve etkin olmasi acisindan

fonksiyonel hemodinamik yontemlerden {i¢ temel test mevcuttur (10, 19).

« EEOT (11, 19, 71)
« MFC (11,72, 73)
« PLR (72-75)

EEOT ve MFC den baska kisa siire 6nce literatiire girmis olan SLPC’den de etkinlik,
kisithlik ve uygulama bi¢imi bakimindan kisaca bahsedilecek, daha sonra PLR ile ilgili bilgi

verilecektir.

2. Yontemler
a) Ekspiryum Sonu OKkliizyon Testi

i) Yontem: Solunum dongiisiinde ekspiryum sonunda 15 saniyeligine durdurma
yontemi, inspiryumda havayolu basincindaki artisi onleyerek vendz doniisiin azalmasini

engeller. Bu sayede onyiik ve dolayisiyla atim hacmi artar (76).

ii) Giiclii Yonleri: Literatiirde, farkli PEEP degerleri, aritmili hastalar ve eforsuz

spontan solunumda yontemin etkinligini gdsteren yayinlar mevcuttur (76, 77).



iii) Kisithhiklari: Koah ve benzeri hastaliklarda bulunabilecek karbondioksit
retansiyonu bulunan hastalarda solunum dongiisiinde 15 saniye duraksama tolere edilmeyebilir.
Mekanik ventilasyon uygulanan ancak spontan solunum ¢abasi bulunan durumlarda bu testin
uygulanmasi, hasta ile kooperasyon gerektirmektedir (76). Solunum eforunun belirli bir
noktadan sonra test sonuglarina etki ettigi gosterilmistir. Kilogram basina 6 ml ve daha az tidal
hacimlerle mekanik ventilasyon uygulanan durumlarda bu testin etkin olmadigini belirten bir
calisma (78) bulunmakla birlikte, hastalarin total akciger kompliyansinin diisiik oldugu

durumlarda da yontemin etkinligi tartismalidir (79, 80).
b) Mini Siv1 Yiikleme Testi

i) Yontem: Stroke voliim izlemi esliginde hastalara 100 ml s1v1 bolusu uygulanmasi ve
buna bagl preload’da ufak miktarda artis meydana getirmek amaglanmaktadir. Sivi bolusu

sonrast stroke voliimde artig miktar1 incelenir (66).

ii) Giiclii Yonleri: Kardiyopulmoner etkilesimlerden bagimsiz olmasindan dolayi,
kardiyak acidan nisbeten daha kotii profilde hastalarda daha etkin kullanilabilmesi, mekanik
ventilatorde daha az miktarda tidal voliimlerle soluyan hastalarda kullanilabilmesi,
kendiliginden solunum c¢abasi mevcut olan hastalarda kullanilabilmesi, total akciger

kompliyansi1 daha az olan hastalarda kullanilabilmesi gii¢lii yonleri arasindadir(10, 55, 72).

iii) Kisithliklari: Ozellikle ¢oklu degerlendirmelerde biitiin uygulamalarda ayr1 ayr
bolus sivi verilmesi, uygulamay1 sinirlandiran en 6nemli etmendir. Coklu degerlendirmeye
ihtiyac1 olan hastalar genellikle yogun bakim takibi gerektiren, hemodinamik acidan dalgali
seyirli ve kritik hastalar oldugundan, tekrarlayan sivi bolusuyla meydana gelebilecek olan

hipervolemi agisindan daha kirilgan olabilirler.
¢) Short Time Low PEEP Challenge (SPLC)

i) Yontem: Mekanik ventilasyondaki hastalarda mevcut olan kendi PEEP degerlerine
+5 cmH20 eklenerek 30-60 saniye sonrasinda olusacak atim hacmi degisikliklerinin

gozlenmesi temeline dayanir.

ii) Giiclii Yonleri: Tidal voliimiin diisiik oldugu durumlar, mekanik ventilasyonda
duraksama gerektirmemesi ve sempatik tonusta degisim olusturmamasi sebebiyle diger

fonksiyonel dinamik testlere tercih edilebilir.



iii) Kisithhklari: Bu testin mekanik ventilasyon uygulanmayan hastalarda
kullanilamamast ve PEEP artisinin uygun olmadigi hastalarda kullanilamamasi kisitlilik
olusturur. Bu testte, farkli PEEP degerleri, batin i¢i basinci yiiksek, kendi solunum g¢abasi
bulunan, kalpte ritim bozuklugu mevcut ve akciger kompliyanst daha diisiik olan durumlarin

testin etkinligi lizerindeki etkileriyle ilgili daha fazla ¢alismaya ihtiya¢ duyulmaktadir.
1. PASIF BACAK KALDIRMA (PBK) TESTi

Pasif bacak kaldirma testi giinliik anestezi pratiginde ¢okca uygulanan fonksiyonel
hemodinamik yontemlerden biridir. Sirada bu test esnasinda uygulanacak maneralar, lizerinde

durulmas1 gereken noktalar ve bu yontemin giiclii ve zayif yonlerinden bahsedilecektir.
1. Yontem

PBK testi, hasta bacaklarmin 45 derece ac1 ile kaldirilmasiyla olusan onyiik artisina
bagli sol ventrikiilde atim voliimii ve debi artis1 olusturarak sivi yiiklemesi uygulanmis izlenimi
olusturur (73). Bu testin amaci, kalbin Onyiik artisina yanit olarak olusan atim hacmi

degisikligini 6lgmektir (73). PBK testi ile 300-450 ml'lik 6n yiik artis1 elde edilebilir (13, 81).

Etkin bir PBK testi uygulamasinda, viicudun {iist yarisi, zeminden 45 derece agilanma
ile hasta yar1 oturur pozisyona getirilir, boylelikle alt ekstremiteye kanin géllenmesi saglanmis
olur. Takibinde ise tam tersi pozisyon uygulanip 45 derece olan ag1 sabit tutularak, viicut ist
bolgesi zemine diiz bir konum aldirilir. Alt ekstremite yerden 45 derece agilanmayla havada

kalacak sekilde pozisyon alir (70). (Sekil 5)

Transfer of blood from the legs
and abdominal compartments

N e

Sekil 5: Pasif Bacak Kaldirma Testi sirasinda hasta pozisyonu

(Marik, 2011 (82)’den uyarlanmstir)



Monnet ve arkadaslari, 2015 yilinda yayimladiklar1 bir makalede, PBK uygulamasi
esnasinda dnemli noktalar1 ve bu noktalara dikkat edildiginde PBK testinin MFC uygulamasi

kadar etkinlige sahip, onun yerine kullanilabilecek bir test olabilecegini ifade etmislerdir (13).

*Uygulama esnasinda baslangicta hastaya yar1 oturur pozisyon verilmesi ve
damar i¢i voliimiin splanknik bolgede gdllenmesi meydana getirilir. Daha sonra bacaklar

kaldirilirken gévde indirilir (Sekil 6-1).

Bu sayede testin Onyiik iizerine etkileri arttirilir ve testin duyarlilig1 ytikselir.

*Testin uygulanmasi kalp debisi takibi yapilmasini gerektirir. Kalp debisi takibi
uygulama Ol¢iimlerinde dogruluk payimni arttirir. Nabiz bansinciyla yapilan olgiimler,
nabiz basinci ve stroke voliim arasinda benzerlik gézlenmesine ragmen, hata payi
yiiksektir. Cilinkii nabiz basinci, nabiz dalgasinda genlikte artma ve arteryel

kompliyansta degisiklik sonucu farkli sonug verebilir. (Sekil 6-3).

* Test uygulamasinda, testin hemodinamik etkileri 1 dakikada olusup tekrar geri
donebilmektedir. Bu ylizden eszamanli kardiyak debi takibi yapilmalidir. Arteriyel nabiz
dalgas1 analizi, ekokardiyografi ya da 6zofageal doppler eszamanli kalp debisi tayininde

kullanilabilecek yontemlerdir (Sekil 6-4).

» Ozellikle hemodinamik agidan istikrarsiz olan hastalarda PBK testi sirasinda
olusan degisiklikler onyiik artisina degil, hastaya ait diger degiskenlerden kaynakli
olabilir. Bu durumun takibi acisindan kardiyak debi izlemine PBK testi Oncesi
baslanilmali ve test sonunda hastanin ilk pozisyonu olan yari oturur pozisyon
verilinceye kadar kalp debisi izlemi devam etmelidir. Degerlerin baslangictaki taban

hattina dondiigli gézlenmeli ve test bu sekilde sonlandirilmalidir (Sekil 6-5).

* Test sirasinda agri, Oksiirik ve uyanma gibi etmenler kardiyak debi
degisikliklerinin yanlis yorumlanmasina sebep olabilecegi igin, test Oncesinde gerekli
onlemler alinmalidir. Uygulama esnasinda pozisyon degisikligi manevralar1 bireysel
giic kullanarak degil, yatagin agis1 ayarlanarak uygulanmalidir. Hasta kooperasyonu
saglanabiliyorsa, yapilacaklar ayrintili olarak hastaya anlatilmali ve bronsiyal
sekresyonlar aspire edilmelidir. (Sekil 6-2). Tiim Onlemlere ragmen test esnasinda
beklenmeyen kalp tepe atimi artisiyla karsilasildiginda, sempatik uyarimdan

siiphelenilmelidir.
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Sekil 6: Pasif Bacak Kaldirma Testi’nin uygulanmasi. CO: Kardiyak debi (Cardiac Output),
PLR: Passive leg raising (Monnet, 2015 (13)’den uyarlanmastir)

PBK testi stiresince kardiyak debi 6zefageal ekokardiyogram ile takip edildiginde, inen
aort kan akimindaki %8'lik artisin kesme degeri alindiginda, PBK testinin %90 duyarlilik ve
%82 6zgiilltik ile s1v1 yanithiligini tahmin ettigi belirlenmistir (83).

2. Giiclii Yonler

Tekrarlanabilirligi, geri dondiiriilebilirligi ve bolus siviya gereksinim duyulmamasi
PBK testinin giiglii yonlerindendir (13). PBK testi, spontan solunumda, mekanik ventilasyon
ihtiyact bulunmayan veya uyanik hastalarda gergeklestirilebilir (75, 84, 85). Respiratuar sistem
kompliyans1 azalmis, aritmisi olan veya diisiik tidal hacimlerle solunumu siirdiiriilen hastalarda
da s1vi yanitliligini tahmin etmede basarili olmasi, SVV-PPV'nin kisithi oldugu durumlarda bu
test onemli kazanir (74, 75). Kendi solunum ¢abas1t mevcut olan veya kardiyak aritmisi mevcut
olan hastalar i¢cin PBK uygulamasi, %94 6zgiilliik ve %97 duyarlilikta hastalarin siv1 yaniti

tahmininde basarili olabilmektedir (75).
3. Kisithhiklar

Hemodinamik degisiklikler hakkinda yeterli bilgi sahibi olmay1 gerektiren PBK testi,
kurallarina uygun bir sekilde yapilmazsa yaniltici sonuglar ortaya ¢ikabilir (13, 86). Sempatik



tonusun teste bagl olarak degistigini gosteren yayinlar literatiirde yer almaktadir. (87). Test
sirasinda meydana gelen degisikliklerin hizlica meydana gelmesi sebebiyle, termodiliisyon gibi
Olclim Oncesi ayarlamalara gerektiren yontemlerle kardiyak debi izlemi yapmak miimkiin

degildir (55).

Batin i¢i basincinda artma meydana gelmis olan durumlarda PBK testinin sivi
yanitliligimi tahmin etmedeki etkinliginin azaldig1 gézlemlenmistir (87). Bir ¢alismada, intra-
abdominal basing 16 mmHg'dan yiiksek olan vakalarda testin yalanci negatiflik orani %48
olarak karsimiza ¢ikmaktadir (88). Test sirasinda gergeklestirilen manevralara bagli olarak
damar yataginda yer degistiren kan hacmi hastadan hastaya ciddi miktarda farklilik gésterebilir

(55).



J. ETCO; VE KLINiK KULLANIMI

Arteriyel kandaki CO: basinci, CO:2 iiretimi ve eliminasyonunun dengesi, yani
kardiyopulmoner patofizyoloji ve metabolizma ile ilgili degerli bilgiler ortaya koyar.
Peroperatif siirecte arter kan gazindan PaCO: 6l¢iimii yapmak yerine, ekspirasyon havasindan
EtCO2’yi kapnograf vasitasi ile 6lgmek daha pratiktir. EtCO2, ekshalasyon havasindaki
karbondioksit basincini betimler ve CO2 molekiiliiniin belirli bir dalga boyundaki kizilétesi 151n1
absorbe etmesi prensibiyle aciklanir. Absorbe edilen 1s1nin miktari, soluk havasindaki CO:2

konsantrasyonu ile dogru orantilidir. Mainstream veya sidestream kapnograflarla 6l¢tiim

miimkiindir.
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Sekil 7. Mainstream (a) sidestream (b) kapnograf (Kodali, 2001 (89)‘ den uyarlanmistir)

Kapnograf araciligiyla EtCOz izlemi, 1930’larda baglamig; 1950’lerden itibaren klinik
kullanimda kalic1 olarak yer sahibi olmustur. Bugiin i¢cin EtCO2 monitdrizasyonu, ASA
tarafindan tiim genel anestezi ve derin sedasyon uygulamalarinda, standart olarak kabul

edilmektedir.

EtCO2 monitérizasyonu endikasyonlari: Genel anestezi, cerrahi islem ic¢in derin
sedasyon uygulamasi, CPR esnasinda endotrakeal tlip yerinin dogrulanmasi ve gogiis

kompresyonlarinin kalitesinin belirlenmesi olarak siralanabilir.
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A-B: Olii bosluk ventilasyonu
B-C: Artan ekspiratuvar faz
C-D: Alveolar plato

D-E: Azalan inspiratuvar faz

Sekil 8. Kapnograf trasesi ve fazlar1 (Krauss, 2005 (90)° den uyarlanmistir)

EtCOz yiiksekligi neden olabilecek durumlar:
* Malign hipertermi
* Titreme
* Ates
* Sepsis
* Hipoventilasyon

Olarak gosterilebilir.



EtCO2 diismeye neden olabilecek durumlar ise:

* Hipotermi

* Pulmoner tromboemboli

* Hiperventilasyon

* Diisiik kalp debisi

Olarak siralanabilir.

Neredeyse tiim statik monitdrizasyon parametrelerinde oldugu gibi, EtCO:2

izleminde de tek bir deger degil, trendin 6nemli oldugu unutulmamalidir.

1. Kalp Debisi ve EtCO?2 iliskisi

Kardiyak debi (kardiyak output, CO) stroke voliim (tek sistoldeki kardiyak attim hacmi) ve
kalp atim hiz1 ¢arpimudir.

CO=SV x KTA

Kardiyak debi kisiden kisiye genis bir skalada varyasyon gosterebildigi i¢in kardiyak
indeks kullanimi yaygilasmigtir. Kardiyak indeks, metrekare cinsinden viicut yiizey alani

basina diisen kalp debisi olarak ifade edilir.

CI= SV x KTA / m?

PetCO2, hem pulmoner hem de hemodinamik fonksiyonun teknik olarak basit ve
devamli noninvaziv bir dl¢limiidiir. Diisiik kalp debisi varliginda uygulanabilirligi agisindan,
ilk olarak kardiyopulmoner resiisitasyon (CPR) sirasinda kardiyak kompresyonun etkinliginin
ve dolayisiyla ileri kan akisinin bir gostergesi olarak one ¢ikmustir (91-96). Bu durumda,
PetCO2, kardiyak kompresyon tarafindan iiretilen kardiyak indeks degisikliklerini
yansitmaktadir (93, 96). Yapilan bir ¢aligmada hemorajik sok ve CPR uygulamasi gibi diigiik



kardiyak ¢ikis durumlari sirasinda PetCOz Slgiimleri bunu dogrular nitelikte olmustur (97).
Yapilan baska bir ¢alismada da abdominal aort anevrizmasi cerrahisi geciren, sabit tidal hacim
ile ventile olan hastalarda CO'da orta dereceli akut azalmalar sirasinda, PetCO: diisiisii ile CO

diisiisii arasinda, anlamli dogrusal bir korelasyon gozlenmistir (98).
Normal kardiyak output varliginda, PetCO2 pulmoner kan akimini degil, Oncelikle

ventilasyonu yansitir. Kardiyak indeks-PetCO:z egrisi asimptotiktir. Bu, Sekil 9'da gosterilen
PetCO2 ve kardiyak indeksin egrisel iliskisini agiklar.

r2=0.69

0 50 100 150 200
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Sekil 9. Hemorajik sokta Etco2 ve kardiyak indeks in korelasyonu (End-tidal carbon
dioxide as a noninvasive indicator of cardiac index during circulatory shock, 2000 (97)¢ den

uyarlanmistir) (not: lmmHg = 1 torr ‘dur)

Daha diisiik kardiyak indeks seviyelerinde ve 6zellikle kardiyojenik sok sirasinda ise bu
ikili arasinda dogrusal bir iliski vardir. Kardiyak indeksin normal degerlerin yaklasik %80'inin
altina diistiigii durumlarda PetCOz ile kardiyak indeks arasinda dogrusal iliski gozlenir. Bu
nedenle, pulmoner kan akisinin 6nemli dl¢iide azaldigi durumlar disinda, sabit ventilasyon ve
metabolik hiz seviyelerinde PetCOz'deki azalmalar, kardiyak output’daki orantili azalmalar
gosterir (97). Pulmoner kan akis1 kritik olarak azaldiginda, pulmoner kapillerlere daha az

miktarda kan sunulur. Daha az kan akisi pulmoner kapillerlerden gectiginde, yani sok



durumlarinda PaCOz azalir. Buna bagli PetCO2 de eszamanli olarak azalir (99). Pulmoner
kapiller kan akis1 ve CO2 atilimindaki kritik azalmalar, pulmoner kapillerlerden 6nceki kanda
ve dolayistyla mix-vendz kanda PCO: artislarini da yansitir. Bu, arteriyel kanda PCO:2
konsantrasyonunun azalmasi ve venoarteriyel PCO: farkinin genislemesi ve bikarbonat
degisiklikleri olmaksizin pH gradyanlarindaki artiglarla birlikte goriilen bu tiir PCO2 gradyan
artiglarinin ilk gézlemi, CPR sirasinda PetCO:2 azalmalarini pulmoner kan akisi ve dolayisiyla

kardiyak output azalmalar1 ile iliskilendirilmesine yol agmistir (100, 101).

PetCO2'nin  uzamig sok durumlart sirasinda daha normal konsantrasyonlara
donebilecegine dair kanitlar vardir (99). PetCOz ile kardiyak output arasindaki nicel iligki,
Olclim araliklarinda alveoler ventilasyon ve metabolik hizin sabitligini de varsayar. Ek olarak,
PetCO2 genellikle vazopressor ilaglarin uygulanmasindan sonra azalir (102, 103).
Ventilasyon/perfiizyon uyumsuzlugu ile iliskili bozulmus pulmoner fonksiyon varliginda,
PetCO:2 kardiyak output’tan bagimsiz olarak degisebilir (104). Bu nedenle, PetCO2'in
kardiyak output’un bir gostergesi olarak klinik kullanimi, anormal pulmoner fonksiyonlu
hastalarda veya vazopressor ilaglarin uygulandigi durumlarda daha fazla dogrulama gerektirir.
Bu sinirlamalar iginde, yine bir c¢alismada, diisiik kan akisi, dolasim soku durumlarinin
baslangicini izleyen ani degisiklikler sirasinda kardiyak output’ taki azalmalar1 belirleyen

noninvaziv ve siirekli bir 6l¢iim olan PetCO2'y1 izleme gerekliligi desteklenmektedir (97).



III. GEREC VE YONTEM

Bu calisma gozlemsel kohort ¢calismasi olarak planlanmis olup Klinik Arastirmalar Etik
Kurul onay1 (2022/686) alinmasini takiben 22/04/2022 — 22/10/2022 tarihleri arasinda, Istanbul
Tip Fakiiltesi Kulak Burun Bogaz klinigi ameliyathanelerinde, genel anestezi altinda bag-boyun
cerrahisi geciren hastalarda yapilmistir. Calisma ayrica 1.U. Arastirma Fonu tarafindan TTU-

2022-38943 kayit no ile Uzmanlik Tezi Bilimsel Arastirma Projesi kapsaminda desteklenmistir.

A. HASTALAR

Asagida bulunan kriterleri karsilayan hastalar calisma kapsamina alinmis, caligma Oncesi

hastalar bilgilendirilmis ve yazili rizalar1 alinmistir. Buna gore:

e 18— 65 yas arasinda olan

e ASA 1 ve 2 statiisiinde olan

e FElektif operasyon planlanip genel anestezi alacak olan

e Invaziv arter basinci takibi gerektiren, majdr bas — boyun cerrahisi gecirecek olan
e (Calisma i¢in rizasi olan hastalar

Asagidaki 6zelliklere sahip olan hastalarin ise ¢alisma dis1 birakilmasi planlanmaistir:

e Kontrolsiiz hipertansif hastalar

e Alt ekstremite ampiitasyonu bulunan hastalar

e Bacak venlerinde bilinen derin ven trombozu bulunan hastalar

e intrakraniyal kanama, kitle ve benzeri kafa i¢ci basing artis1 mevcut olan hastalar

e (Ciddi sistolik disfonksiyonu (EF <%35) bulunan hastalar

e Karbondioksit retansiyonu mevcut ya da siipheli ve solunum distresi i¢inde olan hastalar

e Katilmaya rizas1 olmayan hastalar



B. ANESTEZI REJiMi

Uygun aglik siiresini takiben ameliyathaneye alinan hastalar midazolam sedasyonu (2-
3 mg iv) sonrasi gerekli monitorizayon teknik hazirliklar1 yapildi. Anestezi indiiksiyonu dncesi
periferik damar yolundan dengeli elektrolit soliisyonu 5 ml/kg/saat hizindan baslandi.
Indiiksiyonda propofol 2-2,5 mg/kg ve fentanil 2mcg/kg dozunda uygulandi. Endotrakeal
entlibasyonu kolaylastirmak amaciyla rokiironyum 0.6 mg/kg olarak uygulandi ve hastalar
entiibe edildi. Anestezi idamesi sevofluran inhalasyonu ve azot protoksit/pksijen karigimiyla

saglandi. Operasyon boyunca geregi araliklarla ek kas gevsetici ve analjezik uygulandi.
C. HEMODINAMIK MONITORIZASYON

Kalp tepe atimi, sistolik/diastolik/ortalama arter basing izlemi hastalara uygun standart
hastabagi monitdrler ile yapildi. Bu standart monitorizasyona ek olarak hastada bulunan invaziv
arter izleme sistemi, Vigileo™ monitoriine (Edwards Lifesciences Irvin. CA), FloTrac™ sensor
(Edwards Lifesciences Irvin. CA) yardimiyla baglandi. Vigileo monitoriine hastaya ait
demografik veriler girildi. Asagida ad1 gegen hemodinamik veriler siirekli nabiz dalgasi analizi

yapan bu sistem sayesinde elde edildi ve kaydedildi.

e Atim hacmi indeksi (SVI - Stroke Volume Index)
e Atim Hacmi (SV - Stroke Volume)

e Kardiyak indeks (CI - Cardiac Index)

e Kardiyak Output

D. YAPAY SOLUNUM PARAMETRELERI

Hastalar hacim kontrollii ventilasyon modunda (Primus, Driager Medical AG&Co KG,
Liibeck, Almanya) Robinson formiilii (105) uyarinca hesaplanan ideal viicut agirligina gore 7
ml/kg olacak seklinde ayarlanmis tidal voliim ile ventile edildi. Solunum sayis1t ETCO2 35- 45
mmHg olacak sekilde 11- 14/ dakika olaraki ayarlandi. Tiim hastalarda PEEP 5 cmH20 olarak
uygulandi.



E. CALISMA PROTOKOLU

Calisma protokoliinde, hastalarin tiimiine aday olduklar1 bas boyun cerrahisi
operasyonlari i¢in genel anestezi uygulandi. Indiiksiyon, intravendz yoldan 2 mcg/kg fentanil,
2-2.5 mg/kg propofol ve 0.6 mg /kg rokuronyum ile uygulanip hastalar orotrakeal entiibe edildi
ve yapay solunum baslatildi. Anestezi idame fazi1 %50 Oz - %50 N20 gaz karisimi ve 1.0 - 1.3

MAC diizeyi saglayacak sevofluran konantrasyonu ile stirdiiriildii.

Dinamik sivi yanitlilig1 testleri vaskiiler tonus degisikliklerinden etkileneceginden (5,
72, 106), calisma anestezi indiiksiyonu sonrasi hemodinamik stabilizasyon saglandiktan ve
uygun anestezi derinligine ulasildiktan sonra baslatildi. Ilk asamada bazal 6l¢iim (T0) sonrasi
hastalara PBK testi uyguland1 ve 90 saniye sonra veriler kaydedildi (T1). PBK ile SV % 15 ve
lizeri artan hastalar siviya yanith (SYesk) olarak siniflandirildi. Nihayet cerrahi 6ncesi son
6l¢iim voliim ekspansiyonu sonrasi (T2) olarak yapildi. Bu asamada hasta diizeltilip 250 ml
kristalloid 15 dakikada infilize edildikten sonra T2 dl¢iimii yapildi. VE ile SV % 15 ve lizeri
artan hastalar siviya yanith olarak gruplandi (SYve). Her iki test esnasinda ETCOz degeri %5
ve lizeri veya 2 mmHg artan hastalar yani gerek PLR manevrasini takiben gerek volim
ekspansiyonu ile ETCO2 de %5 ve iizeri veya 2 mmHg artig, hastanin sivi yaniti oldugunun
kanit1 olarak degerlendirildi ve SYEerco2 olarak etiketlendi. Cerrahi basladiktan sonra da

hemodinamik veriler (SVI-CI) saatlik olarak ameliyat sonuna dek kaydedildi.

Son olarak ta tiim hastalarin Laktat, Kreatinin ve Baz A¢i181 degerleri ameliyat basi ve sonunda

kaydedildi.

F. ISTATISTIKi ANALIZ:

(Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler i¢gin SPSS 2027
programi kullanildi. Caligma verileri degerlendirilirken, nicel degiskenler ortalama, standart
sapma, medyan, min ve max degerleriyle, nitel degiskenler frekans ve ylizde gibi tanimlayici
istatistiksel metodlar ile gosterildi. Verilerin normal dagilima uygunluklarinin

degerlendirilmesinde Shapiro Wilks test ve Box Plot grafiklerden yararlanildi.

Normal dagilim gosteren niceliksel iki grup degerlendirmelerinde Student t-test, normal

dagilim gostermeyenlerde Mann Whitney-U test kullanildi.



Takiplere gore grup ici karsilagtirmalarda, normal dagilim gostermeyen degiskenlerde

Friedman test post hoc karsilastirmalarinda Bonferoni Dunn test kullanildi.

Iki takip arasinda ise normal dagilmayanlarda Wilcoxon Signed Rank test kullanilda.

Niteliksel verilerin karsilastirilmasinda ise Ki-Kare test, Fisher Freeman Halton test ve

Fisher Exact test kullanild.

Sonuglar % 95°lik giliven araliginda, anlamlilik p<0.05 diizeyinde degerlendirildi.



IV. BULGULAR

Calisma kapsaminda Istanbul Tip Fakiiltesi KBB-Bas Boyun Cerrahisi Anabilim Dali
ameliyathanelerinde bas-boyun cerrahisi gecirecek 38 hasta degerlendirmeye alinmis, verileri
kaydedilmis ve istatistiki analizleri tamamlanmistir. Hastalarin demografik 6zellikleri Tablo 1

de verilmistir.

n (%)
Cinsiyet Kadin 18 (47,4)
Erkek 20 (52,6)
Yas Ort+Ss 56,18+10,51
Medyan (Min-Maks) 57 (36-74)
Boy (cm) Ort+Ss 166,50+6,37
Medyan (Min-Maks) 165 (159-192)
Kilo (kg) Ort£Ss 72,32+10,10
Medyan (Min-Maks) 70 (55-108)
Viicut yiizey alam (m?) Ort+Ss 1,83+0,15
Medyan (Min-Maks) 1,8 (1,6-2,4)
BMI (kg/m?) Ort+Ss 26,04+2,87
Medyan (Min-Maks) 26,3 (20,7-31,6)
ASA skoru ASA 1 3(7,9)
ASAII 30(78,9)
ASA III 5(13,2)
Ek hastahik Yok 3(7,9)
Var 35(92,1)
Kullandig ilag Yok 11 (28,9)
Var 27 (71,1)
Evet 23 (60,5)

Tablo 1: Hasta demografik verileri



Hastalarin operatif verileri ise Tablo 2’de 6zetlenmistir.

Operasyon siiresi (saat) Ort£Ss 6,09+0,94
Medyan (Min-Maks) 6 (4,5-8)

Sivi  dengesi (aldigi-cikardigl) Ort+Ss 3841,84+835,69

(ml) Medyan (Min-Maks) 3550 (2350-6600)

Tablo 2: Operasyon verileri

Buna gore ameliyat siirelerinin ortalama 6.09 saat oldugu intraoperatif sivi dengesinin ise

+3841+£835 ml oldugu goriilmektedir.

Pasif Bacak Kaldirma testine gore sivi yaniti pozitif bulunan hasta sayis1 29 olup hastalarin
%76’s1 SYpek grubunda toplanmistir. Bu hastalarda bazal o6l¢iimde (TO) SV 51,24+4,29
ml/vuru iken PBK sonras1 (T1) 66,83+5,17 ml/m? /vuru olarak gerceklesmistir. Bu degisim %
15.59 £+ 3.05 olup s1vi yanitinin objektif bir gostergesidir. Paralel olarak bu hastalarda TO
zamaninda SVI 33.5+5,3 ml/m? /vuru iken PBK sonras1 (T1) 42,83+4,15 ml/m?*/vuru diizeyine
ulagsmistir. Bu degisim yiizde olarak %27 civarindadir. Kardiyak indeks degerleri gbz Oniine
alindiginda bu hasta grubunda bazal degeri 2,89+0,42 L/m?/dak olan CI, PBK sonras1 3,6+0,58
L/m2/dak’ya ¢ikmistir. Bu degisim %24 civarinda ger¢eklesmistir. PBK ya gore sivi yaniti
pozitif olan hastalarin 6zellikleri ve sivi yaniti olmayan hastalarla kiyaslanmasi tablo 3’te

gosterilmistir.



PBK ile s1vi yamiti P
Hayir (n=9) Evet (n=29)
Cinsiyet Kadin 4 (44,4) 14 (48,3) “1,000
Erkek 5(55,6) 15 (51,7)
Yas Ort+Ss 56,78+13,89 56+9,52 0,636
Medyan (Min-Maks) 63 (36-72) 57 (36-74)
Boy (cm) Ort+Ss 169,11+9,73 165,69+4,86 59,499
Medyan (Min-Maks) 169 (160-192) 164 (159-177)
Kilo (kg) Ort+£Ss 72,33+14,59 72,31£8,6 b9,325
Medyan (Min-Maks) 69 (56-108) 71 (55-87)
Viicut yiizey Ort+Ss 1,84+0,23 1,82+0,12 b9,613
alan1 (m?) Medyan (Min-Maks) 1,8 (1,6-2,4) 1,8 (1,6-2)
BMI (kg/m?)  Ort+Ss 25,09+2,51 26,34+2,95 bg,221
Medyan (Min-Maks) 24,7 (21,3-29,3) 26,8 (20,7-31,6)
ASA skoru ASA 1 1(11,1) 2(6,9) 1,000
ASAII 7(77,8) 23 (79,3)
ASA III 1(11,1) 4 (13,8)
Ek hastalik Yok 1(11,1) 2 (6,9) “1,000
Var 8 (88.,9) 27 (93,1)
Kullandig Yok 4 (44,4) 7 (24,1) “0,401
ilac Var
5(55,6) 22 (75,9)
Operasyon Ort£Ss 5,83+£0,9 6,17£0,96 0,360
siiresi (saat) Medyan (Min-Maks) 6 (4,5-7) 6 (4,5-8)
Sivi dengesi Ort+Ss 3665,56+615,37 3896,55+895,31 50,636
(ml) Medyan (Min-Maks) 3550 (2800-
4700) 3550 (2350-6600)

Tablo 3: PBK sonrasi sivi yaniti olan hastalarin 6zellikleri



Bu tabloya bakildiginda PBK ile s1v1 yaniti olan ve olmayan hastalarda demografi ve operasyon
verileri benzer bulunmustur.
Protokoliin ikinci asamasi olan sivi yiikleme islemi PBK’ya gore sivi yanit1 olan hastalara

uygulanmistir. Bu s1v1 yiliklemesi sonrasi, hastalarda saptanan SV-SVI ve CI degerleri tablo 4°te

Ozetlenmistir:

Atim Hacmi (SV) | Atm Hacmi Indeksi | Kardiyak Indeks (CI)
ml/vuru (SVI) ml/m?/vuru ml/m?/dak

Bazal deger 51,24+4,29 33.5+5,3 2,89+0,42

(T0)

PBK sonrasi 66,83+5,17* 42.83+4,15% 3,6+0,58*

(T1)

Degisim 15,59+3,05 9,31+3,34 0,71+0,23
% 30.4 %27 %24.5

Stvi Yiikleme sonrast | 66,38+3,16* 41,41+5,03* 3,92+0,42*

(T2)

Degisim(T0’a gore) | 15,14+2,88 7,90+£3,79 1,03+0,15
%29.5 %23.5 %35.6

Tablo 4: Siv1 yiikleme sonrasi hemodinamik degerler

*T0’a gore p<0.01

Bu degerlere bakildiginda PBK ile sivi yanitin1 gosteren SV-SVI ve CI degerlerine sivi

yiiklemesi sonrasi da ulasildig1 goriilmektedir.

Tiim bu 6l¢lim zamanlarinda (bazal:TO; PBKsonu:T1 ve sivi yiikleme sonu:T2) sivi yaniti
pozitif olan 29 hastada ETCO: basinci degerlerine ve degisimine bakildiginda su bulgular
saptanmistir. PBK’ya gdre siv1 yanit1 varligi kabul edilen hastalarin 23’tinde ETCO2 degisimi
de PBK ile paralel degisim gostermistir. 15 hasta ise ETCO:2 degerleri agisindan PBK ve s1vi
yiikleme testleri ile herhangi bir degisiklik gostermemistir. Bu 15 hastanin i¢inde aslinda siviya
yanitli oldugu PBK ve s1v1 yiikleme ile ortaya konan 6 hasta ETCO2 degisimi agisindan bu

yanit1 gosterememistir ve bir anlamda “yalanci negatif” sonu¢ vermistir. ETCO2 degisimi sivi



yanit1 ger¢ekte olmayan hicbir hastada anlamli bir degisim gostermemistir. Bu durumda

AETCO:z yaklasik %80 bir duyarlilik ve %100’e yakin 6zgiilliikle siviya yaniti ongdrmektedir.

Bu durumda SYEerco2 grubu 23 hastadan olugmaktadir ve bu hastalarin bazal ETCO2 degeri
37,7+£5,8 mmHg iken PBK sonrasi 41,94+5,9 mmHg, siv1 ylikleme sonrasi ise 36,2+3,2 mmHg
olarak saptanmistir. Kalan 15 hastalik grupta ETCO: degerleri ise sirasiyla 37,67+2,26 mmHg,
37,4 £2,2 mmHg ve 36,2+2,1 mmHg olarak saptanmistir. Buna goére PBK ile sivi yanitt
alinmayan hastalarda ETCO: degerleri de her ii¢ 6l¢lim zamaninda benzer seyretmis; sivi yaniti
olan hastalarda ise ETCO2 PBK sonrasi anlamli olarak ytikselirken (3,24+2,12 mmHg), siv1
yiiklemesi sonrasi herhangi bir yiikselme goriilmemistir. TO ile T1 6l¢im zamaninda yaklagik
3 mmHg olarak saptanan AETCO: degeri sivi yamiti varli@imin bir gostergesi olarak
degerlendirilmistir. Intraoperatif ddSnemde diger 6l¢iim zamanlarinda ise ETCO2 degerleri sivi
yanitli veya yanitsiz hastalar agisindan benzer profilde devam etmistir.

Stviya yanit vermedigi PBK ile saptanan 9 hastada ETCO2 degerleri sirasiyla; 36,8+2,5 mmHg,
36,7+2,4 mmHg ve 35,6+2,6 mmHg olarak seyretmistir.

PBK ile stviya yanith olup ETCOz ye gore yanitsiz olan hastalarda ( n:6) ise ETCO2 degerleri
su sekilde seyretmistir. TO: 37,67£2,26; T1: 37,4+2,2; T2: 36,2+2,1 mmHg.

ETCO2 ve AETCO:2 degerlerinin PBK ve SY testlerine gore degerleri Tablo 5°te 6zetlenmistir:



PBK ile siviya yamith | PBK ile siviya yanitsiz | PBK ile siviya yamth-
(29 hasta) (9 hasta) ETCO; degisimi negatif
(6 hasta)

170 37,7£5,8 36,8+2,5 37,67+2,26

TI1 41,9+5,9* 36,724 37,40+2,26

A 3,242,1 -0,11+£0,33 -0,27+0,46

(T1-70)

12 36,2+3,2 35,6+2,6 36,27+2,15

A4 -1,48+3,52 -1,22+0,67 -1,40+0,74

(12-70)

Tablo 5: ETCO; ve PBK-S1v1 Yiikleme ile iliskisi (veriler: mmHg)
*T0 a gore p<0.01

Intraoperatif dénemde izlenen SVI ve CI degerlerinin ameliyatin diger dénemlerinde degerleri

Tablo 6 ve 7°de gosterilmistir.




SVI PBK’ya gore s1v1 yaniti P
Hayir (n=9) Evet (n=29)

TO (Indiiksiyon Ort£Ss 34,11+6,15 33,52+5,32 0,736

sonrasi) (ml/m2) Medyan (Min-Maks) 38 (25-39) 33 (25-43)

T1 (PLR 90.san.) Ort£Ss 38,89+5,56 42,83+4,15 0,115

(ml/m2) Medyan (Min-Maks) 43 (30-43) 42 (32-49)

T2 (sivi yamith ise Ort£Ss 38,22+4,24 41,41£5,03 0,309

sivi sonrasi) (ml/m2) Medyan (Min-Maks) 41 (31-41) 41 (34-48)

T3 (1. saat) (ml/m2) Ort+Ss 37,22+1,09 39,72+3,82 0,063
Medyan (Min-Maks) 37 (36-39) 38 (33-45)

T4 (2. saat) (ml/m2) Ort£Ss 36,89+2,03 38,9+4,35 0,325
Medyan (Min-Maks) 36 (36-42) 36 (33-45)

T5 (3. saat) (ml/m2) Ort£Ss 36,89+2,32 38,55+2,92 0,208
Medyan (Min-Maks) 37 (34-42) 37 (34-44)

T6 (operasyon sonu) Ort+Ss 37,33+1,8 38.,69+3,2 0,262

(ml/m2) Medyan (Min-Maks) 37 (36-42) 37 (34-45)
p 0,398 0,001%**

Degisim A

TO-T1 Ort+Ss 4,78+3,03 9,31+3,34 0,001*
fp 0,300 0,001%**

TO-T2 Ort+Ss 4,11+2,85 7,90+3,79 0,005*
Ip 0,252 0,001%**

TO-T3 Ort+Ss 3,11+5,93 6,21+3,79 0,053
fp 0,743 0,001%**

TO0-T4 Ort+Ss 2,78+6,98 5,38+4,54 0,093
Ip 0,445 0,014*

TO-TS Ort+Ss 2,78+6,10 5,03+5,10 0,360
Ip 0,743 0,001**

TO0-T6 Ort+Ss 3,22+6,65 5,17+£5,33 0,379
Ip 0,913 0,001%**

bMann-Whitney-U Test

IFriedman Test &'Bonferoni diizeltmeli Dunn test



**p<0,01

*0<0,05

Tablo 6: intraoperatif SVI degerleri

Cl PBK’ya gore s1v1 yaniti P
Hayir (n=9) Evet (n=29)

TO (Indiiksiyon Ort£Ss 3,22+0,42 2,89+0,42 0,100

sonrasi) (I/dak) Medyan (Min-Maks) 3,5 (2,4-3,5) 2,8 (2,3-3,7)

T1 (PLR 90.san.) Ort£Ss 3,37+0,47 3,6+0,58 0,893

(I/dak) Medyan (Min-Maks) 3,7 (2,5-3,7) 3,5(2,8-5,1)

T2 (stvi yanith ise Ort+Ss 3,46+0,50 3,92+0,42 0,093

sivi sonrasi) (I/dak)  Medyan (Min-Maks) 3,8 (2,5-3,8) 3,7 (3,1-4,7)

T3 (1. saat) (I/dak)  Ort£Ss 2,99+0,28 3,54+0,56 0,001**
Medyan (Min-Maks) 3 (2,4-3,5) 3,4 (2,3-4,7)

T4 (2. saat) (I/dak)  Ort+Ss 2,97+0,33 3,36+0,58 0,016*
Medyan (Min-Maks) 3 (2,3-3,6) 3,4 (2,2-4,5)

T5 (3. saat) (I/dak)  Ort£Ss 3,09+0,35 3,33+0,61 0,589
Medyan (Min-Maks) 3,2 (2,3-3,6) 3,2 (2,2-4,5)

T6 (operasyon sonu) Ort+Ss 3,13+0,38 3,16+0,91 0,919

(I/dak) Medyan (Min-Maks) 3,3 (2,3-3,6) 3,1(0,6-4,5)

ACI1 (T1 ile TO Ort£Ss 4,36+1,95 24,40+6,80 0,001%**

arasindaki fark) Medyan (Min-Maks)

(%) 5,7 (0-5,7) 24 (17-46)

ACI2 (T2 ile TO Ort£Ss 1,92+2,91 36,52+7,65 0,001%**

arasindaki fark) Medyan (Min-Maks)

(%) 0 (0-7) 36 (20-48)
p 0,001 ** 0,001%%*

Degisim A

TO-T1 Ort+Ss 0,14+0,07 0,71+0,23 0,001 **
Ip 0,300 0,001%%*

TO-T2 Ort£Ss 0,23+0,09 1,03+0,15 0,001%**
Ip 0,019* 0,001%%*




TO-T3 Ort+Ss -0,23+0,32 0,66+0,35 0,001%*
Bp 0,230 0,001%%*

TO0-T4 Ort+Ss -0,26+0,31 0,47+0,34 0,001%**
Ip 0,114 0,001%**

TO-T5S Ort+Ss -0,13+0,23 0,44+0,38 0,001**
Ip 0,623 0,005**

TO-T6 Ort+Ss -0,09+0,20 0,27+0,79 0,002**
Bp 0,913 0,001%*

Tablo 7: intraoperatif CI degerleri

bMann-Whitney-U Test

TFriedman Test &Bonferoni diizeltmeli Dunn test

*4<(),01

9<0,05



Son olarak operasyon basinda ve sonunda saptanan laktat, kreatinin ve baz aci1g1 degerleri 8.

Tabloda 6zetlenmistir. S6z konusu degerlerin benze seyrettigi goriilmektedir.

Laktat Sivi yaniti
Hayir (n=9) Evet (n=29)

TO (bazal) Ort+Ss 0,84+0,34 1,12+0,51
Medyan (Min-Maks) 0,9 (0,5-1,3) 1,1(0,4-2,5)
T6 (operasyon sonu)  Ort+Ss 1,39+0,36 2,01+0,74
Medyan (Min-Maks) 1,2 (1,1-2,2) 2(0,9-3,2)
Kreatinin Sivi1 yamiti

Hayir (n=9) Evet (n=29)

TO (bazal) Ort+Ss 0,87+0,05 0,84+0,14
Medyan (Min-Maks) 0,9 (0,8-0,9) 0,9 (0,7-1,2)
T6 (operasyon sonu)  Ort+Ss 0,97+0,09 1,00+0,35
Medyan (Min-Maks) 1(0,8-1,1) 1(0,7-2,1)
Baz Acigi Siv1 yamiti

Hayir (n=9) Evet (n=29)

TO (bazal) Ort+Ss 0,42+0,82 0,23+1,60
Medyan (Min-Maks) -0,1 (-0,1-2,1) 0,6 (-1,9-3,2)

T6 (operasyon sonu)  Ort+Ss 1,42+1,41 -1,39+1,52
Medyan (Min-Maks) 2 (-1,3-2,8) -2,3(-3,2-2,1)

Tablo 8: Operasyon basi ve sonunda saptanan Laktat/Kreatinin/Baz A¢181 degerleri



V. TARTISMA

Bu calismada, cerrahinin hemen Oncesinde sivi yanithliginin degerlendirilmesi
amaciyla uygulanan PBK manevrasi sonucunda atim hacminde anlamli degisiklik gosteren ve
stviya yanitli oldugu saptanan hastalarda bu duruma paralel olarak ETCO: degerlerinin de
anlamli olarak artip artmadigi arastirildi. Bulgularimiza gore, 38 hastanin dahil edildigi
calismamizda PBK testi sonrasi sivi verilen hastalarda SV degerinde yilizde 15 ve lizeri artisi
olan hastalarin sayis1 29 olup, bu hastalar siviya yanith olarak kabul edilmistir. Bu hastalarin
23"inde ise ETCO2'de de anlamli artis saptanmis olup, 6 hasta SV yanitli olmasina ragmen bu
hastalarda ETCO2'de anlaml1 artis gézlenmemistir. Bu durumda ¢alismamiz popiilasyonunda
gercekte siviya yaniti olan hastalarin % 80’1 bu yanit1 ETCOz artis1 ile de gdstermistir.

Intravaskiiler sivi miktarinin korunmasi, hemodinamik optimizasyonun saglanmasi ve
yeterli kan akiminin idame ettirilmesi postoperatif morbidite ve mortalitenin seyri agisindan
oldukca Onemlidir. Hemodinamik optimizasyonu saglamak icin, intravaskiiler voliim
durumunu ve ihtiyacim1 hesaplamada temel bazi sorular yanitlanmalidir: Bunlar; “doku
oksijenasyonu yeterli mi?” “kalp debisi oksijen transportu i¢in yeterli mi?” ve “eger yeterli kalp
debisi saglanamiyorsa ve oksijen transportu bozulmussa bu durum ek sivi tedavisi ile akim
iyilestirilebilir mi” gibi sorulardir. Kisaca sivi tedavisinin yonetiminde yeterli ve giivenli doku
oksijenasyonunu saglayacak kan akimi optimizasyonunun saglanmasi ve kalp debisinin
metabolik ihtiyaglarin giderilmesi i¢in yeterli olup olmadiginin belirlenmesi gerekmektedir.
S1vi yanitliligini degerlendirilmesi, hemodinamik instabilitenin yonetiminde esas olup, yapilan
calismalarda, bazi parametrelerin siviya yanitin ne olacagi ile iliskili olabilecegi gdsterilmistir.
Geleneksel statik parametreler olan santral vendz basing ve pulmoner arter tikanma basinci gibi
basinca dayal1 ya da intratorasik kan hacmi ve global end-diyastolik kan hacmi gibi voliimetrik
parametrelerin, hasta voliim durumunu tam olarak yansitmadigi kanitlanmistir (107). Buna
karsilik pozitif basingli ventilasyonun yarattigi nabiz basinci varyasyonu ve stroke volim
varyasyonu gibi dinamik gostergelerin sivi yanithiligini tahmin etmede ¢ok daha basarili ve
giivenilir oldugu gosterilmistir (107).

Diger taraftan s1vi yanitliligini 6ngérmede basit ve giivenilir bir yontem olan pasif bacak
kaldirma (PLR) manevrasi, vendz doniiste gecici bir artis meydana getirip, preload'u hizli ve
geri doniisiimlii bir sekilde arttirarak, sivi verilmesini taklit eder. Bu esnada kalp debisi veya
ona vekalet eden herhangi bir parametre ger¢cek zamanl izlendiginde test uygulanan sahsin sivi
tedavisine ne yonde yanit verecegi dngoriilebilir. PLR manevrasi uygulanmasinda temel ilke,

kan hacmini damar yataginda daha merkezi bir konuma tasty1p onyiik artis1 elde etmektir. On



yiik artiginin belirlenmesi, siv1 tedavisine yanit verme oranini, yani hastanin sivi yiiklemeyle
atim hacmini veya kalp debisinin artirip arttirmayacagini tahmin etmede énem kazanir. Ote
yandan s1v1 yanithiligin1 degerlendirmede geleneksel ve en kolay yaklasim bir miktar s1vi bolusu
uygulamaktir. Bu hastanin 6nyiik rezervini degerlendirmeyi saglayan dinamik bir testtir.
Verilecek sivi hacmi sag ventrikiilin gerilmesi i¢in yeterli olmali ve diyastolik hacmi
artirmalidir. Genellikle 250 ml veya 3 ml/kg kristalloid kullanilarak yapilir. Uygulama hizi da
onemlidir. Sivilarin kisa bir zaman zarfinda (5-10 dk.) infiize edilmesi gerekir ve SV %10-
15’ten fazla arttiginda yanit pozitif olarak kabul edilir. Bizim ¢aligmamizda oncelikli olarak
hastalarin sivi yanithligmi degerlendirmek igin, biitiin hastalarimiza PBK uyguladik ve
SV’deki degisiklikleri gézlemledik. Bu gdzlem SV ve CI gibi degerleri gercek zamanli izleyen
puls kontur analizi uygulayan bir monitor ile yapildi. Literatiirde PBK testinin sempatik
tonustan etkilenmesi ve testin kendisinin de sempatik tonusta farklilik olusturdugu
gosterilmistir (86, 87). Monnet ve arkadaslarina gére, uyanik hastalarda hasta ile kooperasyon
kurulmadiginda, pozisyon verilmesi esnasinda bacaklarin elle kaldirilmasi ve buna bagl agri
olugmasi, sempatik yanit nedeniyle test ¢iktilarinda degisiklik meydana getirebilir (81). Bizim
calismamizda uygulanan PBK testi genel anestezi altindaki major cerrahi gegirecek hastalarda
gerceklestirilmis ve PBK testi esnasinda hastalarda goriilebilecek sempatik tonus degisiklikleri
onlemistir. PBK sonucu siviya yaniti oldugu saptanan hastalarda ikinci asamada 15 dakikalik
zaman zarfinda 250 ml sivi uygulanmis ve SV ile CI degisimleri de kaydedilmistir.
Calismamizin esas aragtirma konusu ise PBK ve siv1 yiikleme sonucu kalp debisinde
goriilen artisin ETCO: degerleri ile desteklenip desteklenmedigi sorusunu yanitlamaktir.
Bilindigi gibi sabit ventilasyon kosullar1 altinda ETCOz degeri kan akiminin yani kalp debisinin
dolayli bir indikatoriidiir. Yogun bakimda izlenen septik hastalarda sivi yanitliligint 6ngérmek
icin yapilan PBK sirasinda EtCO: diizeyindeki degisikligin kalp debisindeki degisimi yansittigi
yapilan gesitli ¢aligmalarda gdsterilmistir(108). Sabit bir alveolar ventilasyon ve COz {iretimi
olan bir ortamda siv1 yanitliligin1 degerlendirmek icin kalp debisi ile ilgili herhangi bir veri
mevcut degilse, EtCO2 degisimi sivi yanitin1 degerlendirmek i¢in kullanilabilir olan tek
parametredir. PBK manevras1 ve ETCO:z arasindaki iligkide ise, PBK manevrasi sonrasinda kalp
debisinde ve yine bunun sonucunda akciger perflizyonunda artisga bagli ETCO2’de artma
meydana gelmektedir. End-tidal CO2, dakika ventilasyonu, pulmoner kan akimi (yani, kardiyak
debi) ve hiicre metabolizmasi tarafindan {iretilen CO2 (VCO2) ile belirlenir. Dakika
ventilasyonu ile ters orantili, kardiyak debi ve VCOz ile dogru orantilidir. Bu nedenle, sabit
CO: diiretimi ve sabit dakika ventilasyonu varsayildiginda, ETCO: kardiyak debideki
degisiklikleri yansitmalidir. Kardiyak debi ve ETCOz degisimleri arasinda dogrudan ve lineer



bir iligki gosteren bir¢ok yayinda ¢ok iyi tanimlanmigtir(108-113). Bu ¢alismalarda siviya yanit
ongoren herhangi test ile kalp debisinde goriilecek anlamli artisin ETCO2 degerlerinde de
mutlak veya oransal olarak belli bir esik deger iistiinde olacag1 beklenmelidir. Biz de ¢alismaya
dahil edilen hastalarda, PLR manevrasi ile ve takiben voliim ekspansiyonu ile ETCO2 de %5

veya 2 mmHg’lik bir artig1, hastanin s1v1 yanit1 oldugunun kanit1 olarak degerlendirdik.

ETCO2'nin sivi yanitim1 ongoérmedeki degeri calismalarda kapsamli bir sekilde
incelenmis ancak kismen celigkili sonucglar bulunmustur. 2018-2019 yillar1 arasinda,
norocerrahi gegiren ve kardiyak output monitdrizasyonu uygulanan 109 mekanik ventilasyon
altindaki yetiskin hasta iizerinde prospektif gozlemsel bir ¢alisma yapilmistir. 250 ml %0.9
sodyum kloriir inflizyonu ile voliim yiiklemesi gergeklestirilmistir. Pozitif sivi yaniti, CO‘ta
%10'dan fazla artis olarak tanimlanmistir. EtCO-'deki %1.1'den fazla artisin, siv1 yanitini %62.9
duyarlilik ve %77.8 ozgiilliik ile saptadigi bulunmustur (109). 2017 yilinda yayinlanan Lakhal
ve arkadaslarinin yaptig1 bir baska ¢alismada yer alan 86 hastanin %38'i s1vi replasmanina yanit
vermis olup, PETCO2’de 1 mmHg ve iizeri artisin sivi yanitint basarili bir sekilde
ongorebilecegini bildirmistir. Ayrica PETCOz2’nin s1v1 yanitini nabiz basinci varyasyonu veya
sistolik basing varyasyonu gibi parametrelerden daha iyi ongordiigii bildirilmistir. Aritmi
Oykiisii olan, diisiik tidal hacimle ventile edilen hastalarda PPV kullanilamayacagindan dolay1
bu gibi kisithliklarda da AETCO2’nin kullanilabilecegi vurgulanmistir (110). Bizim
calismamizin bulgularina baktigimizda, hasta grubumuzun % 76’sinin siviya yanith oldugu
PBK ile kanitlanmig olup, bu 29 hastanin da 23’{inde literatiirde anlamli kabul edilen sinirlar
icinde ETCOz artis1 meydana gelmistir. Siviya yamit varligr kritik hastalarda % 50 civarinda
olarak verilirken bu oran bizim hasta grubumuzda daha yiiksek bulunmustur. Bu da cerrahi
aday1 hastalarla kritik hastalar arasindaki farktan kaynaklanmis olabilir. Diger yandan sivi
yanitliligi % 80 oraninda hastada ETCO:2 degisimi ile desteklenmistir. Stvi yanitli olmayan
hi¢bir hastada ise ETCO: artis1 gozlenmemistir.

Matthias ve arkadaslarinin yaptig1 bir calismada genel anestezi altinda hastalara 100 ml
ve 500 ml siv1 yliklemesinden sonra end tidal karbon dioksit (EtCOz) degisimlerinin siv1 yanit
verme durumunu degerlendirmek icin kullanilabilirligini arastirma amaglanmistir(108).
Calismada 40 hasta incelenmis ve s1v1 yanit veren hastalarin, EtCO2 degisimlerinin %5.8'lik
bir esik degerine ulastifinda taninabilecegi bulunmustur. Ayrica, 100 ml'lik siv1 yiiklemesi
sirasinda EtCO2 degisimlerinin sivi yanit1 tahmin etmede yetersiz oldugu belirtilmistir (108).

Calismamizin ikinci asamast ile ilgili oldugu goriilen bu iliski bizim sonuglarimizda da ¢ok



stabil ve anlamli olmamustir. S6yle ki PBK ile s1v1 yanitinin varligit ETCOz degisimi ile nemli
bir oranda desteklenirken sivi yilikleme ile goriilen pozitif sivi yanitinin ise ayni oranda
desteklenmedigi ortaya ¢ikmistir. Ornegin 6 hasta da siv1 yiikleme ile SVI artarken ETCO> de
herhangi bir artis gozlenmemistir. Bu durum Mathias ve ark. ¢alismasinda goriilen sonuglar gibi
yorumlanabilir: Yani verilen sivi miktar olarak ETCO2 degisimini tetiklemek icin yeterli

gelmemis olabilir.

Young ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢alismada, mekanik ventilasyon altinda olan
hastalarda sivi yanitin1 belirlemek i¢in PEtCO2 ve VCO: (aktif dokular tarafindan iiretilen
karbon dioksit miktar1) dl¢ctimleri yapilmistir. Calismada, toplam 34 hasta iizerinde 44 sivi
yiikleme testi (10 PBK ve 34 sivi bolusu) gerceklestirilmistir. PEtCO2 degisimi s1v1 yanitlari
arasinda anlaml farklilik gosterirken, yanit veren hastalarda ETCO2’de %5.9 artis goriilmiistiir
(113). Literatiire baktigimizda, ETCO:z ile s1v1 yanitliligini inceleyen bir bagka ¢alisma, Monnet
ve arkadaglarinin gergeklestirdigi ¢aligma olup, ETCO, 6lgiimlerinin, sivi yiiklemesi sonrast
kalp debisindeki degisiklikleri yansitma yetenegi ve pasif bacak kaldirma (PBK) testi sirasinda
ETCO, degisikliklerinin siviya yanit verebilirligi tahmin etme kabiliyeti incelenmistir.
Arastirmaya katilan 65 hastada, PBK testi ile elde edilen ETCO, degisiklikleri, s1v1 yiiklemesi
ile olusan kalp debisi artisin1 %71 duyarlilikla ve %100 6zgiillikkle s1v1 yanitini tahmin etmistir.
Sonug olarak, ETCO, 6l¢iimii, hemodinamik izlem i¢in giivenilir, invaziv olmayan bir alternatif
olarak degerlendirilmistir (112). Bu sonuglar bizim c¢alismamiza paralel olup vurgulanmasi

gerek nokta AETCO2’nin yiiksek 6zgiilligtidiir.

Monge Garcia ve arkadaslarinin gerceklestirdigi calismada, 37 mekanik ventilasyon
uygulanan hasta {izerinde yapilan PBK manevrasiyla PEtCO, ve kardiyak debi degisiklikleri
arasinda giiclii bir korelasyon bulunmugstur. Hastalarda %35 veya daha fazla PEtCO, artisi, sivi
cevabini tahmin etmede %90.5 duyarlilik ile gosterirken, %12 veya daha fazla kardiyak debi
artist %95.2 duyarlilik ile s1vi cevabini tahmin etmistir (111). PBK sirasinda PEtCO,'nin artisi,
pulmoner kan akigindaki artis1 yansitmaktadir. Calisgma sirasinda sivi uygulamasi
gerceklestirildiginde, bu sivi uygulamasmin kardiyak debi artisina katkida bulundugu
gosterilmistir. Bizim c¢alismamizda ise yukarida aciklandigi gibi PBK testi ile AETCO2
arasinda ger¢eklesen uyum sivi yiiklemesinde ortaya ¢ikmamustir. Calisma sonuglari, hem
invasif hem de non-invazif izleme yontemlerinin siv1 tedavisini yonlendirmede PEtCO;'nin

kullanimini 6nerirken, klinik uygulamalara da 151k tutmaktadir (111). Bu sonucu destekleyen



bir bagka calisma Tiirkiye’ de yapilan bir arastirmada, acil serviste gézlemsel bir ¢calisma olarak
gerceklestirilmis ve 31 hasta degerlendirilmistir. PBK uygulamasi sonrasi, sivi yanit1 veren
hastalarda ETCOz’de anlamli bir artis gozlemlenmistir (AETCO2: 4 mm Hg). Caligma sonunda,
AETCO2’nin hipovolemik hastalarda sivi yanitim tahmin etmek i¢in kullanilabilecegi

sonucuna varilmistir (114).

Calismamizda kisitlayict etmen olarak karsimiza bazi durumlar ¢ikmaktadir.
Calismamiz yalnizca aritmi, sag veya sol kalp yetmezligi ya da ciddi akut veya kronik akciger
hastalig1r olmayan hastalarda ASA kategorisi diisiik bir popiilasyonda gegerli olup tiim hasta
gruplarin1  yansitmamaktadir. Caligma, cerrahi prosediire baslamadan Once anestezi
indiiksiyonundan sonra gerceklestirilmistir ve bu da siire acisindan bizi kisitlayict bir faktor
olmustur. Ameliyathane kosullarindan kaynaklanan durum sonucu EtCO: ve kardiyak indeksi
kaydeden klinisyen ayni oldugundan, calismada korliik saglanamamistir ve bu bir yanlilik
kaynagi olabilir. Tek merkezli bir ¢aligsma oldugu i¢in hasta sayisinin yeterli diizeyde olmamasi,
sonuglart etkileyebilecek bagka bir faktor olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Calismamizda
hastalara PBK 0ncesi 45 derece oturur pozisyon ile pozisyon verilmemis testin duyarliligini
artirdigr belirtilen(13) yar1 oturur pozisyon ile baslanmamis dogrudan supin pozisyonla
baglanmistir. Lakhal ve arkadaslarinin 2010 yilinda yogun bakimda yatan hastalar iizerinde
uyguladiklar1 bir ¢alismada, yar1 oturur pozisyon yerine supin pozisyonda baslatilan PBK
testinin gliven oraninin diisiik oldugu ve ciddi hipovolemi durumunda yeterli 6nyiik degisimi
saglayamayabilecegi sonucuna varilmistir (86). Ancak bu ¢alismada arastirilan hastalarin bizim
hasta grubundan ¢ok farkli bir hemodinamik profil tasidiklarini da unutmamak gerekir. Torasik
alana dogru yer degistiren kan hacmi kisiden kisiye farklilik gdsterebilir, ancak pasif bacak
kaldirma (PBK) testine yar1 oturur pozisyonda baslayarak bu kan hacminin 300 ml’den 450
ml’ye cikarilabilecegi gosterilmistir (81, 115).



VI. SONUC

Calismamizin sonuglari, hastalarda 6l¢iilen ETCO:2 deger degisiminin, PBK manevrasi
ile indiiklenen kardiyak debi degisiklikleri ile iligkili oldugunu gostermektedir. PBK testi
uygulamasinda, esas sivi yanitliligini tahmin edebilmek i¢in stroke voliimde ve kardiyak
output’ta meydana gelecek degisiklikler gergek zamanli olarak Olg¢lilmelidir. Ancak bu
zorunluluk kardiyak output 6l¢lim cihazlari mevcut olmadiginda ETCO: artis1 gézlemlenerek

de invaziv olmayan bir sekilde basarilabilir.

Calismamizda, PLR manevrast sonrasit ETCO2’nin takibi, genel anestezi altinda bas-
boyun cerrahisi gegiren hastalardaki sivi yanitin1 (veya yanitsizligini) degerlendirmek i¢in
yatak basinda, invaziv olmayan ve kolay uygulanabilen bir yontem olarak karsimiza
cikmaktadir. Ancak, stv1 yanitlhiligini géstermede ETCO:z degeri takibi heniiz klinik standartlara
yerlesmis bir parametre olmadigi i¢in, daha fazla 6rneklem sayisina ve randomize kontrollii

caligmalara ihtiya¢ duyulmaktadir.
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