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OZET

Yogun Bakimda Mekanik Ventilatore Bagh Hastalarda Arteryel Kan Gazindaki
Parsiyel Arteryel Oksijen Basinci Ile Oksijen Rezerv Indeks Korelasyonu Ve Non-
Invaziv Near Infrared Spekstroskopisi Kullanilarak Doku Oksijenisazyonunun

Degerlendirilmesi

Dr. Biilend Ayhan

Anesteziyoloji ve Reaminasyon Anabilim Uzmanhk Tezi

Amag: Bu calismada Yyogun bakimda mekanik ventilatdre bagl hastalarda farklh
fraksiyone inspire oksijen (FiO,) seviyelerinde arteryal kan gazindaki parsiyel oksijen basinct
(Pao,) ile oksijen rezerv indeksinin (ORI) korelasyonunu karsilastirmak ve es zamanli non-
invaziv Near Infrared Spekstroskopisi (NIRS) kullanilarak doku oksijenisazyonunu

degerlendirmek amaclandi.

Metod: Etik kurul onayr ve hasta yakinlarinin onami alindiktan sonra Yogun
Bakim'da takip edilen mekanik ventilatére bagh entiibe hastalardan 18-80 yas arasi akciger
patolojisi ve dolasimsal problemi olmayan; invaziv arteryel monitérizasyon uygulanan 43
hasta dahil edildi.

Hastalarin demorafik verileri kaydedildi .Mekanik ventilatdrde belirli bir FiO, degeri
girilerek 5 dk bu sekilde ventilasyona devam edilip, 5 dk sonra standart monitérden hastanin o
anlik kalp atim sayisi, periferik oksijen saturasyonu(SpOz), 1s1, invaziv arteryel
sistolik/diyastolik basinglari kayit altina alindi. Anlik ORI, Perfusion Index (PI), Pleth
Variability Index (PVI1),Non invaziv hemoglobin, Oxygen Content (SpOC), masimo oksijen
saturasyonu(Masimo SpO,) kayit altina alindi.Near infrared spektroskopi (NIRS) cihazindan
anlik doku oksijen saturasyonu (stO3), doku hemoglobin indeksi(THI) kayit altina alindi. Es

zamanli invaziv arter kataterinden kan gazi yollanip anlik ¢ikan Parsiyel OKksijen



Basinci(PaOy), arteryel kan gazi saturasyonu (AKG-SpO,) , Hemoglobin degeri(HB) kayit
altina alindi. Ayarlanan her FiO, degeri igin bu diizende kayitlar alindi.

Bulgular: 43 hastaya ait 529 kan gazi ve monitdr verisinin analiz bulgularina gére FIO, ve
PaO; arttikca ORI’nin de istatistiksel olarak anlamli sekilde arttig1 goriildii.

ORI’nin FIO; ve PaO; arasindaki iliskisine bakildiginda, her iki degerle pozitif korele oldugu
goriildii( p<0.05)

ORI ve PaO, korelasyonun yapilan lineer regresyon analizinde ORI i¢in PaO,
bagimsiz degisken ¢ikti. PaO; 150 mmHg esik deger kabul edip Roc Curve ¢izip area under
curve hesaplandi ve 0,957 bulundu. Sonug olarak ORI 0.425 degeri i¢in; 0,896 spesifite ve
0,907 sensitivite tespit edildi.

StO, nin ORI, FiO, ve PaO; degerleri arasindaki iliskisine bakildiginda, ORI ve FiO,
ile pozitif korele oldugu goriildii( p<0.05) FiO; arttikga ORI ve StO2nin de istatistiksel olarak

anlamli sekilde arttig1 goriildi. StO, ve PaO, arasinda anlamli korelasyon goriilmedi.

Sonuclar: Yogun bakimda mekanik ventilatore bagli hastlarda siirekli ORI
monitdrizasyonunun hiperoksi izleminde kan gazindaki PaO;’ye destek bir parametre olarak
kullanilabilecegi ve hiperoksiden kaginmaya yardimci olabilecek pratik ve hizli bir izlem

sagladig1 sonucuna varilmstir.

Anahtar Kelimeler: Yogun Bakim, Oksijen Rezerv Indeks, Non-invaziv Near Infrared
Spekstroskopisi, Parsiyel Arteryel Oksijen Basinci



ABSTRACT

Partial Arterial Oxygen Pressure In Arterial Blood Gas And Oxygen Reserve Index
Correlation And Assessment Of Tissue Oxygenation By The Help Of (Usage) Non-
Invasive Near Infrared Spectroscopy At Patients Mechanical Ventilator Engaged At

Intensive Care

Biilend Ayhan, MD

Speciality Thesis, Department of Anesthesiology and Reanimation

Aim: In this study, it is aimed to compare PaO, (partial arterial oxygen pressure) in
arterial blood gas and oxygen reserve index correlation and assess the tissue oxygenation by
the help of (usage) non-invasive near infrared spectroscopy at patients mechanical ventilator

engaged at intensive care.

Method: After having the Ethics committee approval and the consent of patient’s
family 43 patients who were applied invasive arterial monetarization were included. The
patients could be identified as the followings regarding their medical state; monitored at
intensive care, engaged to ventilator, intuba, age range 18-80 having no lung pathology and
hemodynamic problem
The demographic data from the patients were recorded. Ventilation was applied by adjusting a
specific FiO, value in Mechanical ventilator for five minutes. After 5 minutes, peripheral
oxygen saturation (SpO,), temperature, invasive arterial systolic/diastolic pressure, current
heart rhythm, pulse number of the patient from standard monitor were recorded. Instant ORI,
Perfusion Index (PI), Plath Variability Index (PVI),Non-invasive haemoglobin, Oxygen
Content (SpOC), masimo oxygen saturation (Masimo SpO,) were recorded. From Near
infrared spectroscopy (NIRS) device instant tissue oxygen saturation (stO;), tissue
haemoglobin index were recorded. By sending blood gas through comorbid invasive artery,
ascending partial oxygen pressure (PaO,), arterial blood gas saturation (AKG-SpOy),
haemoglobin value (HB) were recorded.

Xl



Findings: According to the findings of analysis of blood gas and monitor data from 43
patients, it was seen that the ORI increased statistically and meaningfully.
When the relation between ORI’s FIO2 and PaO2 were examined, it was seen that they were
positive corralled with both of the values (p<0.05).

The linear regression analysis of the ORI and PaO, correlation, PaO, was seen
mutant for ORI. PaO, 150 mmHg was accepted as cut off value and Roc Curve was drawn
and under curve was calculated and 0.957 was found. Finally, for ORI value 0.425, 0.896

specifity and 0.907 sensitivity were retained.

When the relations among StO,’s ORI, FiO, and PaO, values were examined it was
seen that they were positive corralled with ORI and FiO2 ( p<0.05). When FiO, increased
ORI and StO, increased as well (statistically and meaningfully). Meaningful correlation was

not seen between StO, and Pa0y).

Results: In patients engaged to mechanical ventilator in intensive care it was
concluded that permanent ORI monitorization in hyperoxia monitoring could be used as an
subordinating parameter to PaO, in blood gas and provided practical and fast monitoring

which could assist to prevent hyperoxia.

Key Words: Intensive Care, Oxygen Reserve Index, Non-invasive Near Infrared,
Spectroscopy, Partial Arterial Oxygen Pressure
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1.GIRIS VE AMAC

Yogun bakimda entiibe hastalarin takibinde stirekli oksijen uygulamasi kagimilmaz ve
temel uygulamalardandir. Bunun yaninda bu uygulamalarin uzun siireli olmasi komplikasyonlar
ve yan etkilerin goriilme sikligini arttirir. Her hastaya 6zgiin uygun oksijen uygulamasi doku
oksijenizasyonunun saglanmasinda, hipoksinin  Onlenmesinde, hiperoksinin  olumsuz

etkilerinden kacinilmasinda énemlidir.

Yogun bakim kosullarinda uygun oksijen uygulamasi saglanmadigi takdirde hipoksik
ve hiperoksik durumlarla karsilagilabilinir. Hipoksi durumunda siyanoz, hemodinamik
dengesizlikler, organ malfonksiyonlari; hiperoksik durumlarda oksijen toksisitesi(1),
atelektazi(2,3), retrolental fibroplazi(4), santral sinir sistemi toksisitesi(5), mortalitede artmaya

neden olabilir(6).

Yapilan galigmalarda arteriyel kan gazi tetkikinin etkili bir yontem olmasina ragmen
invaziv bir yontem olmas1 dolayisi ile siirekli takiplerde kullanim kisitlamalarina yol agmasi,
anlik monitdrizasyon sonuglart verememesi, sonuglar alindiginda hastanin oksijenizasyon
seviyesinin degismis olabilmesi; saturasyon probuyla oksijenizasyonun takibinin ise kandaki
PaO, diisiisleri konusunda geg uyari vermesi ve hiperoksik PaO, degerlerini yansitamamasi gibi
nedenler kullammimi kisitlayan faktorlerdir. ORI non-invazif hemoglobin sensérlerinden
gelistirilen bir l¢iim metodudur. ORI PaO’nin 100°den 200’e kadar uzanan bir skalada dlger
ve ekranda 0,00 ile 1,00 arasinda bir deger olarak yansitir. Hiperoksik durumlarda SpO; nin
monitdrizasyonunda yardimci olmak amaciyla kullanilir ve ORI arteryel kandaki oksijen
rezervinin non-invaziv él¢iimiidiir. ORI degerindeki diisiis; yaklasan desatiirasyon olaylar1 igin

erken uyariy1 saglayabilir (7).

Bu ¢alismada Yogun bakimda mekanik ventilatére bagli hastalarda arteryal kan
gazindaki PaO, ile parmaga baglanan Masimo probundaki oksijen rezerv indeksin
(ORI) korelasyonunu karsilastirmak ve es zamanli non-invaziv Near Infrared Spekstroskopisi

(NIRS) kullanilarak doku oksijenisazyonunu degerlendirmeyi amagladik.



2.GENEL BILGILER

2.1. Giris

Oksijen organizma igin hayati bir gereksinimdir. Aerobik solunum yapan canlilar
solunum yoluyla ortamdan aldiklar1 oksijeni kullanarak biyokimyasal yollardan enerji iiretip
organizmanin siirekliligini saglarlar (8-10). 1773 yilinda Lavoisier tarafindan kesfedilen oksijen;
zaman igerisinde bagta arteriyel hipoksemi olmak iizere bircok vazospastik hastaliklar, akut ve
kronik pulmoner hastaliklar, pulmoner 6dem ve kardiyak dekompansasyona bagli solunum
yetmezligi, preanestezik oksijenasyon, anestezi, yiiksek ucuslar, hiperbarik tip, tirmanislar,

daliglar gibi alanlarda yaygin olarak kullanilmaktadir.

Oksijen; diinya ¢apinda medikal alanda saglik calisanlari arasinda en sik kullanilan,
muhtemelen kullanimiyla ile ilgili endikasyonlari, dozaji, verilmesi gereken konsantrasyonlari,
verilme siiresi, yan etkileri, toksisitesi konusunda en az bilgi sahip olunan ajanlardan biridir
(11). Oksijen uygulamasi dogru kullanilirsa yasam kurtarici olabilirken ¢ogunlukla faydalari ve
yan etkileri dikkatli degerlendirilmeden uygulanmaktadir. Oksijenin uygulanmasindaki bu
egilimlerin muhtemel sebepleri arasinda oksijenin zararsiz bir ajan olmasi diisiincesi, oksijenin
hastanin hipoksemik olmadigi halde nefes darligimi giderdigi diisiincesi (12), oksijenin solunum
yollarindan verilisinin kolay olmasi, fazla oksijenin az oksijenden her zaman igin daha iyi
olduguna iliskin yaygin inanistir. Ayrica sagik calisanlar1 arasinda hastanin hipoksemik olmasa
bile yiiksek konsantrasyonlarda oksijenin dokulara oksijen sunumunu arttirdigina yonelik yanlis
inaniglardir. Kritik hasta gruplarinda oksijen tedavisinin uygulanmasi karmasik bir siiregtir ve

cogunlukla yeterli kanit olmadan uygulandig1 gosterilmistir (13-15).

Oksijen kullantminin hastaliklarinin tedavisinde yayginlastigi yillarda Lorain Smith
Paul ve Berth basta olmak iizere oksijenin yliksek konsantrasyonlarda verilmesinin toksisitelere
yol agabilecegi belirtmislerdir (1). Yiiksek miktarlarda oksijen uygulamasmin doku, akciger,
beyin, kalp gibi viicut lizerine zarar verici etkileri hayvan ¢alismalarinda ve sinirli sayida insan
caligmalarinda gosterilmistir (16-18). Hiperoksinin mortalite ve mobiditeyi arttirdigina dair
caligmalar oldugu gibi (6), baz1 durumlarda faydali olabilecegine dair ¢alismalar da mevcuttur
(19-21). Ayrica oksijenin viicutta gilivenli maruziyet siiresi ve konsantrasyonunu ile ilgili
yayinlar olsa da; bu konuda net kilavuzlar mevcut degildir. (22-25). Gliniimiizde hastaya verilen

oksijen bir ilag olarak diigiiniilmektedir (26).



Yogun bakim {initelerinde solunum yetmezligi olan hastalarda destekleyici oksijen
uygulanmasi ve mekanik ventilasyon yasamsal dnem tagimaktadir (27,28). Mekanik ventilasyon
barotravma ve bagka nedenlerle akcigerlerde hasar olusturabilmektedir. Hiperoksi de; mekanik
ventilatordeki  hastalarda akcigerlerde hasar1  olusturabilmektedir (29,30). Mekanik
ventilatordeki hastalarda oksijen uygulamasinin toksisitesini incelemek zordur. Yogun bakim
iinitelerinde mekanik ventilasyon destegi alan hastalarda arteryel oksjen basinglar1 ile mortalite
arasindaki iligkiyi inceleyen De Jonge ve arkadaslarinin 50 yogun bakim {iinitesinde retrospektif
olarak yaptiklar1 ¢alismada yogun bakim iinitesine ilk 24 saatte bagvuran hastalarinin yiiksek
FiO,, diisiik ve yiiksek PaO; olan hastalarda mortalitenin yiiksek oldugunu saptamislardir (31).
Eastwood ve ark yakin zamanda yaptiklar: benzer bir ¢alismada hipoksi ile mortalitenin arttig1,

fakat hiperoksi ile mortalitenin arttigina dair bulgu saptamadiklarini belirtmislerdir (32).

2.1.1 Oksijen ve Tarihgesi

Atmosfer havasinda %21 oraninda bulunan oksijen tatsiz, kokusuz ve renksiz bir gaz
olup 6zgiil agirligr 1.105°tir. Normal atmosfer basincinda -183 °C’ de s1v1 hale geger. Suda bir
miktar erir. Bu 20 °C’ de 3.1 ml oksijen /100 ml su kadardir. Canlilardaki hem organik hem de

inorganik neredeyse tiim ana molekiillerin yapisinda oksijen bulunur.

Ingiliz kimyact Joseph Priestly 1770 yilimin baslarinda gazlarin dogasi hakkinda
deneyler yapmaya baslad1 (33) . Priestley, o donemde zaten bilinmekte olan ii¢ gaza (karbon
dioksit, hidrojen ve hava) ek olarak on gaz daha kesfetti. Bunlardan biri olan diazot monoksit
(N20) sonradan ameliyatlarda kullanilan ilk anesteziklerden biri olmustur. Priestley diazot

monoksiti bulduktan iki yil sonra da oksijeni yalitt1 (10).

1790 yilinda Thomas Beddoes tarafindan biitlin kesfedilen gazlarin medikal etkisini test
etmek i¢in Pnomotik enstitlisiinii kurdu. Bu merkezde oksijen medikal tedavide ilk defa
kullanildi. Beddoes ve arkadaslari; oksijenin tiiberkiiloz tedavisinde denemislerdir. Fakat
oksijenin hastalig1 tedavi edemedigini goriince ¢aligmalari sekteye ugramistir (34).

19. yiizyllda bircok bilim adami oksijenin kullanimi, akcigerler tarafindan alinmasi ve
fizyolojisi lizerine c¢alismalar yapmislardir. Fakat oksijenin medikal tedavide kullanimina
yonelik calismalar sadece teorik bilgiler ve birka¢ vaka sunumu disinda etkin olamamistir. Bu
durumdan o tarihlerde biiyiikk miktarda saf oksijeni elde edebilecek araglarin olmamasi da

etkilidir. 1800 yillarin sonlarina dogru endiistriyel amagli oksijen iiretilmistir (10). Karaciger
3



hastaliklarina yonelik subkiitan, intravendz hatta rektal enema olarak oksijen kullanimlar

bildirilmistir (35).

1899 yilinda Ingiliz Patolojist Lorrain Smith, oksijenin kullanimmin zararlari
olabilecegini belirten ilk bilim adami olmustur. Lorraine; atmosferde %41 ‘e kadar olan oksijen
degerlerinin tolere edilebildigini kanitlamistir. Yaptigi calismada farelere %70-80 oksijen
konsantrasyonlarinda oksijen solutmus ve bir haftanin sonunda hayvanlarin yarisinin 6ldiigiinii
saptamustir (36).

Oksijen tedavisi 20. Yiizyll baslarinda temel oksijen fizyolojisinin daha 1yi
anlagilmastyla hizli ilerleme gostermistir. Adolph Fick ve Paul Bert oksijen fizyolojisinin
tanimlanmasina onemli katkilar1 olmustur. Arteryel, vendz kandaki ve alveoldeki parsiyel
oksijen basin¢larini tanimlamislardi. Ayrica oksijen basin¢larindaki diisiisiin; kardiak atim
hacmini ve doku oksijen tiiketimini nasil etkiledigini tanimlamislardir. Yiiksek oksijen
basinglarinda viicutta toksisiteler oldugunu saptamislardir. Yiiksek oksijen basinglarinda santral
sinir sisteminde olusan toksisiteye Paul Bert etkisi ve pulmoner toksisiteye de Lorrain Smith

etkisi ad1 verilmistir (1, 36).

John Scott Haldane; 20 Yiizyilin baslarinda yaptig1 caligmalarla modern oksijen
tedavisinin en biiyiik isimlerindendir. 1917 yilinda yaymladigi “The therapeutic administration
of oxygen” adli caligmasinda hipoksemik olan hastalarda oksijenin tedavi amach
kullanilmasindan bahsetmistir (37). Haldane; oksijenin aralikli olarak saatte 5 -10 dakikalik
periyotlar halinde kullanilmasini tavsiye etmistir (10). Ayrica fazla oksijen uygulamasinin
olusturabilecegi zararlar1 etkilere karst oksijenin gereginden fazla kullanilmamasmi da
onermistir. Okijenin hastaya verilebilmesi i¢in yiiz maskesi sistemi ve tiip sistemi ile akimi
kontrol edebilmek icin oksijen silindirlerini tasarlamistir. Gerekli aygitlar olmamasina ragmen
hastaya verilen fraksiyone oksijen konsantrasyonunun 6nemini vurgulamistir. Haldane; dokulara
yetersiz oksijen sunumunun diisiik oksijen, diisiik hemoglobin ve yetersiz kan dolasimi olmak

tizere 3 sebebe bagl oldugunu belirtmistir (38).

1919 yilinda William Stadie, Ispanyadaki epidemik influenza salgininda olusan
pnomoni vakalarmi inceledigi calismasinda radiyal arter ponksiyonu ve arter kan gazlarini
incelemis. Bunlarin sonucunda siyanotik olan hastalarda kan gazlarinin desatiire oldugunu fark

etmistir (39). 1920 yilinda Jonathan Meakins; agir pndmoninin sebep oldugu hipoksemilerde



tedavisinde oksijen kullanmistir (40). Bu calismalar sayesinde oksijen pndmoninin rutin

tedavisinde kullanilmaya baslanmustir.

2.1.2. Oksijenin Fizyolojisi

Oksijenin atmosferden dokulara kadar olan yolculugunda kompleks patofizyolojik
olaylar icerir. Solunum sistemi ile atmosferden alinan oksijen, akcigerlerdeki alveollerden
diftizyon yoluyla pulmoner kapillerler vasitasiyla kana gecer (41). Kardiyovaskiiler sistem
oksijenlenmis kani konveksiyon yoluyla organlara tasir. Burada oksijen kirmizi kan
hiicrelerinden ayrilip difiizyon yoluyla dokularin parenkimal hiicrelerine gecer. Oksijen,
hiicrelerde mitokondrilerde adenozin trifosfat (ATP) iiretiminde kullanilir. Hiicreler yasamin
devami i¢in gerekli olan enerji gereksinimlerini karsilayabilmek icin mitokondrilere devaml
oksijen saglanmasi ve oksijen basinglarinin mitokondrilerde kritik seviye olan 1 mmHg tizerinde

tutmak gerekmektedir (42, 43).

2.1.3. Oksijen Transportu

Oksijen; atmosferden hiicrelere kadar olan yolculugunda difiizyon ve konveksiyon
mekanizmalar1 etkin olur (44). Atmosferde oksijen basinci ventilasyon ile akcigere ulasan
oksijen parsiyel basinci (PO2): 159 mmHg’dir. Atmosferdeki gazlar hava basinci yiizdelerine
gore etki ettiklerinden %?20,9 olan oksijen oram1 760 mmHg olan atmosfer basincinda 159
mmHg diizeyinde havada bulunur (45,46). Ventilasyon ile alveollere ulasan oksijen; su buhari
ve karbondioksit ile karisir ve oksijenin alveollerdeki parsiyel basinci (PAO,) diiserek 104
mmHg olur. Pulmoner arterin getirdigi kanda ve alveolar kapiller damarlar i¢inde oksijen
basinct 40 mmHg’dir (45). Olusan bu basing gradiyenti nedeniyle oksijen alveolokapiller
membrandan kapiller damarlara difiizyon yoluyla gecger. Arteriyel sistemde hemoglobine
baglanarak dokulara taginan oksijenin arteriyel sistemde ve dokudaki arteriyollerde basinci 98
mmHg kadardir. Insterstisyel dokuda PO, 40 mmHg oldugundan oksijenin kapillerden
interstisyel dokuya ge¢isindede basing farki ( 55-60 mmHg) rol oynar. Hiicre i¢cinde PO,
ortalama 23 (5-60 mmHg )’dir (47). Hiicre igerisindeki oksijen basincinin 1 mmHg’dan fazla
olmas1 metabolik olaylar igin yeterli olmaktadir(48). Dolayisiyla normal mikroorganizmada
genis bir gilivenlik siir1 bulunmaktadir. Mitokondride PO, (oksijen basinci) 1-2 mmHg’ dir
(Paesteur noktasi) (49). Daha diisiik basinglarda oksijen yetersizliginden bahsedilir.

Mitokondriyal fonksiyonlarin saglanmasinin miimkiin olmadigi durum disoksi olarak
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adlandirilir (42). Interstisyel dokudan hiicre igerisine, hiicre igerisinden de mitokondriye
diflizyon yine basing gradiyenti sonucu gerceklesir. Atmosferde 159 mmHg olan PO ’nin
kademeli bir sekilde diiserek mitokondride 1-2 mmHg olmasi siirecine oksijen kaskadi denir

(50).

Oksijen kanda iki formda tasinir. Arteriyel kanda oksijenin %97’si hemoglobine bagl
halde, %3’l plazmada erimis halde tagmir. Doymus haldeki hemoglobinin grami 1.34 mL
oksijen baglar. Bu nedenle 15 mg/dL hemoglobin degerine sahip doymus haldeki (PO,>100
mmHg) bir litre kan yaklasik 200 mL oksijen tasir. Bu arteriyel oksijen basinglarinda bir litre

plazmada sadece 3 mL erimis halde bulunur.

Oksijenin hemoglobine baglanma oran1 oksijen satiirasyonu olarak adlandirilir.
Satlirasyon % = (100x arteriyel O,— erimis oksijen /O,) kapasitesi formiilii ile hesaplanir.
Oksijen kapasitesi; hemoglobine baglanabilecek maksimum oksijen miktaridir. Oksijenin
hemoglobine baglanmasinda oksijen parsiyel basinci onemlidir. Dolayisiyla hemoglobin
satlirasyonu alveollerden arteriyel sisteme difiize olan oksijen miktarina bagimlidir. Oksijenin
parsiyel basinci ile hemoglobin satlirasyonu arasindaki iligki oksihemoglobin disosiasyon

(ayrisim) egrisini olusturur.

2.1.4. Oksijen Hemoglobin Dissosiasyon Egrisi

Normal kosullarda (1s1 37 C,PCO; 40 mmHg, pH 7.4) oksijenin parsiyel basinci ile
hemoglobinin oksijen satiirasyonu arasindaki iliskiyi gosteren ‘S’ seklinde bir egridir.
Dissosiasyon egrisinin bu sekli nedeniyle PO, énemli derecede diisse bile oksijen satiirasyonu
korunabilmektedir. Ornegin,PO,’i 100 mmHg olan kanda satiirasyon %97 iken ,bu basing 40
mmHg oldugunda ven6z kanda satiirasyon %70 dolayinda kalmaktadir. Ancak PO,’deki daha
fazla diismeler oksijen satiirasyonunda hizla diismeye yol acacaktir. (sekil 1) Egrinin bu seklinin
dogurdugu diger bir sonu¢ da, egrinin saga veya sola kaymasinin, dikey kisimda daha biiyiik
degisikliklereyolagmasidir(51,52). Oksihemoglobin dissosiasyon egrisi asidoz, anemi,
hiperkapni, hipertermi, 2,3-difosfogliserat (2,3-DPG) ve ATP diizeyinde artma ile saga; alkaloz,
hipotermi, hipokapni,2,3-DPG ve ATP diizeyinde azalma, metHb ve fotal Hb ile sola kayar.
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2.1.5.0ksijen Sunumu

Oksijen sunumu dokulara ulasgtirilan oksijen miktarmi ifade eder (53). Dokulara
sunulan oksijeni arteryel kanin oksijen igerigi (CaO,) ile kardiyak debi (CO) belirler. DO,, 100
ml kanda bulunan oksijen miktar1 olarak gosterilir (42, 54). DO,=(Ca0,) X (CO)X10 formiilii
ile hesaplanir (47). Bu formiilde 10 sabitinin kullanilmasinin nedeni CaO;’nin ml/100 mL,
kardiyak debinin L/dk cinsinden 6lgiilmesidir. Arteriyel kandaki oksijen, Hb konsantrasyonu,
Sa0, ve plazmada erimis O, tarafindan belirlenir. Doymus haldeki hemoglobinin grami 1.34
mL oksijen baglar (46). Erimis halde bulunan O, oran1 %3 oldugundan arter kaninin oksijen
icerigi CaO,= (Hbx1.34xSa0;)+(0.003XPa0,) formiilii ile hesaplanabilir (54). Hb miktar1 15
gr/dL, oksijen satiirasyonu %100 oldugunda CaO,: 20,4 ml /100 ml olarak hesaplanir. Kardiyak
debinin 5 L/dk oldugu kabul edildiginde DO,= 1020 olarak bulunur. Kardiyak debiyi, vaskiiler
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sistemi ve Ca0,’yi etkileyen faktdrler DO, de etkilemektedir. Ornegin Hb degeri 10 gr/dl ve
tam satiire oldugunda sunulan oksijen miktar1 685 mL/dk’ya diismekte, bu olguda CO: 4 L/dk

oldugunda ise sunulan oksijen miktar1 548 mL/dk olmaktadir.

2.1.6. Oksijen Tiiketimi

Oksijen tiiketimi (VO,); dolagimdan O; alma hizini, birim zaman i¢inde viicut
tarafindan tliketilen oksijen miktarini ifade eder. Dakikada tiiketilen O, miktar1 arteriyel kanin
icerdigi oksijen ile vendz kanin oksijen igerigi (CvO,) arasindaki farkin CO ile carpimina esittir:
V0O2=CO X (Ca0,-Cv0,)

Daha agik oksijen tiiketim formiilii: VO,= Hb X 10x 1,3 X CO X (Sa0,-SvOy)

Normal bir yetiskinde Hb 15 gr/d/L, CO 5 l/dk, SaO; 1,0, SvO; 0,75 oldugunda VO,
251ml/dk’dir. Tiim viicut oksijen kullaniminin yaklasik olarak 0.2 X 1/1000 ml oksijen/dk/gr
kadar oldugu bildirilmistir (55).

2.2. Hiperoksi

Hiperoksi; viicut dokularini normal parsiyel oksijen basincindan daha fazla oksijene

maruz kalmasi olarak tanimlanir.

Viicut oksijenin toksik etkilerine oksijenin maruziyet basincina, inspire edilen oksijen
konsantrasyonuna ve maruziyet siiresine gore farkli yollarla etkilenir. Oksijenin toksik etkileri

tim viicutta gortilebildigi gibi siklikla goriildiigii spesifik organ sistemleri de mevcuttur.

2.2.1. Hiperoksi ile Tligkili Akciger Hasar1

Hiperoksiye maruziyetin uzun zamandan beri akut akciger hasarmma neden oldugu
biliniyordu (56). Akcigerler yiiksek konsantrasyonlarda oksijene maruz kaldigindan dolayi
oksidatif hasara en fazla maruz kalan organdir (57,58). Insan ve hayvan calismalarinda
gosterildigi gibi yiiksek konsantrasyonda solunan oksijen; hafif trakeobronsit tablosundan
yaygin akciger hasaria kadar varan zararlar ortaya ¢ikabilir (59-61). Yiiksek konsantrasyonda

solunan oksijen solunum sisteminde birkag tipte klinik sonuglara neden olur; artmis sant orani



ve absorbtif atelektaziye bagli azalmis akciger voliimii, hiperkapninin artmasi, akciger
parankimi ve havayollar1 hasart.

2.2.1.1. Absoptif atelektazi

Yiiksek konsantrasyonlarda solunan oksijen sonucunda alveollerde nitrojenin
uzaklastirilmasina bagli atelektazi olusturur. Atelektaziye bagli olusan sant geng¢ hastalarda az

goriiliirken, yasl hastalarda %11 oranina kadar goriilebilir (62).

2.2.1.2 . Hiperkapninin artmasi

Hiperoksik hiperkarbi; kronik kompanse solunumsal asidozu olan bireylerde FiO,
artirildiginda PaCO; yiikselmesini ifade eder. Bu tablonun muhtemel 3 nedeni vardir (63-65):

1- Hipoksik pulmoner vazokonstrikksiyonun azalmasindan &tiirii  olii  alan
ventilasyonunun artmast,

2- Haldane etkisi: yiiksek oksijen satiirasyonlarinda CO,-hemoglobin disosiasyon egrisi
saga dogru kayar. Ciinkii oksihemoglobin deoksihemoglobinden daha COjbaglar ve kanda
¢coziinmiis CO; diizeyi artar, bu durumda kandaki PaCO; diizeyinin artmasina neden olur.

3-Periferik kemoreseptorlerden santral kemoreseptorlere uyaranin azalmasi sonucu

dakika ventilasyonun azalmasi.

2.2.1.3.Hava yollar1 hasar

24 saat boyunca saf oksijen soluyan saglikli goniilliiler {izerinde yapilan ¢alismalarda
substernal agirlik, ploretik gogiis agrisi, dispne ve Oksiiriikk goriilmiistiir. (66). Bu semptomlar

muhtemelen trakeobronsit ve absorptif atelektazi sonucunda gortilmektedir.

2.2.1.4.Parenkimal Hasar

Hayvanlarda uzun siireli hiperoksi akut respiratuar sendromundakine (ARDS) ve
ventilatuar iliskili akciger hasar1 modellerine benzer histopatolojik degisikliklere (yiiksek
gecirgenli 6dem, hiyalen membran formasyonu, pulmoner vaskiiler lezyonlar ve pulmoner
fibrozise ), solunum yetmezligine hatta 6liime neden olabilir (67,68). Normal bireylerde normal

atmosferik basinglarda (1 atmosfer basing) %100 oksijen verilerek yapilan g¢alismalarda;



trakeobronsit, vital kapasite, difiizyon kapasitesi ve akciger gecirgenliginde degisiklikler oldugu

gosterilmistir (69-71).

2.2.2. Hiperoksi ve Reaktif Oksijen Partikiilleri

Serbest radikal, atomik ya da molekiiler yapilarda ciftlenmemis tek elektron
boliimlerine verilen addir. Baska molekiiller ile ¢ok kolayca elektron aligverigine giren bu
molekiillere "oksidan molekiiller" veya "reaktif oksijen partikiilleril ROP )" de denmektedir.
Baslica reaktif oksijen partikiilleri:

— Radikaller: Siiperoksit radikal ( O, -), Hidroksil radikal ( OH") , Alkoksil radikal
(LO), Peroksil radikal ( LOO")

- Radikal olmayanlar: Hidrojen peroksit ( H,O, ), Lipid hidroperoksit ( LOOH ),
Hipoklorik asit

- Singlet oksijen

Yiiksek konsantrasyonlarda oksijene maruz kalan hiicrelerde olusan reaktif oksijen
partikiilleri; hiperoksi iliskili akut akciger hasar1 ve hiicre oliimii patogenezinde 6nemli rol
oynadigina inanilir. (72). Bu reaktif oksijen partikiillerinin iiretimi arttig1 zaman veya hiicrelerin
antioksidan dengesi tiikendigi zaman, oksijen radikalleri intraselliiler makromolekiillerin
fonksiyonlarina zarar verip hiicre 6liimiine yol acar. (73). Ayrica oksijen radikalleri zararli
inflamatuar cevabi ilerletip ikincil hiicre hasar1 ve apoptozise neden olurlar(74).

Yapilan calismalar hiperoksinin mitokondrial ve NADPH oksidaz yollar1 vasitasiyla oksidan
iiretimini artirdigina isaret edilmistir (75) . Fakat oksidan iiretiminde etkili olan ara basamaklar
konusu belirsizligini korumaktadir. Budinger ve arkadaslarinin yaptiklar1 calismada adenoviriis
aracili manganez siliperoksid dismutaz (MnSOD veya SODy)- antioksidan enzim sistemi-
enziminin agir1 ekspresyonu; oksijen toksisitesinin yarattigi zararlar1 ve akciger hasarini
azalttig1r gosterilmistir (76). Peroksiredoxin-6’in (akcigerde yiiksek oranda tanimlanan bir
antioksidan enzim) transgenik farelerde asir1 ekspresyonu akciger hasarindan ve akciger lipid
peroksidasyonundan korudugunu ve boylece hiperoksi iligkili mortaliteyi azalttig1 géstermistir
(77). Bu bulgular mitokondrial matriks igerisindeki siiperoksid iiretiminin hiperoksinin neden
oldugu hasarli etkilere sebep oldugunu gostermektedir.

Okaryotik hiicrelerde mitokondrial oksidatif fosforilasyon ROP {iretiminin baslica kaynagidir

(78). Mitokondrial ROS iiretimi oksijen konsantrasyonuyla dogrusal olarak artar. Fakat
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mitokondriden oksijen salinimi bifaziktir. Hiicreler >%60 oksijene maruz kaldiklarinda ROS
tiretimi dramatik olarak artar (79).

Budinger ve arkadaslarinin yaptigi calismada oOnceden bilinen mitokondrial ROP hiicre
Olimiinde esas rol oynadiginin aksine mitokondrial DNA ‘s1 silinmis Rat-1 hiicrelerinde
(boylece mitokondrial ROP yapimi olamayacak) yiiksek konsantrasyonlarda oksijene maruz
birakildiginda apoptosise ugradigi gorilmiistir (80). Bu bulgular mitokondrial disi ROP

iiretiminden hiicre 6liimiine neden olabilecegi belirtilmistir.

2.2.3. Ekstrapulmoner Toksisite

Hiperoksik hasarda en cok akcigerler zarar gérmesine ragmen viicutta diger
sistemlerde etkilenmektedir. Merkezi sinir sistemi zehirlenmelerine bagli santral

konviilziiyonlar, kalict paralizi ve 6liimler goriilebilir (5,81-83).

Oksijen toksistesine bagli okiiler sorunlar, okiiler toksisite (84), gorme alani
kontraksiyonu, gecici miyopi, retinal hasar, prematiir retinopati ve korliik) ortaya cikabilir (85).
Ayrica testikiiler hasar (86), karaciger hasar1 (87), bobrek hasari (88), endokrin organ hasari (89)

ve eritrosit hemolizi (90) gibi sorunlarda hiperoksi durumlarinda ortaya ¢ikabilir.
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2.2.4. Santral Sinir Sistemi Toksisitesi

Oksijen toksisitesinin santral sinir sistemi hasar1 insanlarda yapilan calismalarda
dalgi¢larda suyun igirisinde iken 0.18 MPa (1.8 ATA) iizeri basinglarda, hiperbarik odalarda
0.28 MPa (2.8 ATA) iizerindeki basinglarda olustugu gozlenmistir. Bu tip yiiksek basingh
oksijen maruziyeti sonrasinda olusan toksisiteye Paul Bert etkisi denir. Paul Bert 1878 yilinda
ilk defa hayvanlarda oksijenin sebep oldugu konviilziyonlar1 tanimladi. Damnt ve Philips 1933
yilinda insanlarda oksijen kaynakli nobetleri gosterdi. SSS’de oksijen toksisitesi normobarik
maruziyetlerde olusmaz. SSS’de oksijen toksisitesi sonucu ortaya ¢ikan semptomlarin siiresi
0.17 ile 0.18 MPa basinglarinda 4 saatten sonra olusabilirken, 0.4 ile 0.5 MPa basin¢larinda 10
dakikalik siire i¢inde de ortaya c¢ikabilir. SSS oksijen toksisitesinin en dramatik semptomu
ortaya c¢ikan jeneralize tonik-klonik (grand mal) konviilziyonlardir (5). Hiperoksinin neden
oldugu konviilziyonlarin oksijen basing¢lar: diisiiriildiikten sonra geri doniistimlii oldugu, rezidiiel
norolojik hasar birakmadig1 gosterilmistir (5). SSS’de oksijen toksisitesinin diger semptomlart:
bulanti, bas donmesi, bas agrisi, bulanik gérme, dezoryantasyon, saskinlik, endise hali, kulak

cinlamasi, solunum bozukluklari, g6z segirmesi, anormallik hissi, alin, dudak ve agiz segirmesi.

2.2.5. Hiperoksi: Vucuda Hasar Veren Oksijen Diizeyi ve Siiresi

Arteriyel parsiyel oksijen basinglarinin hiperoksi, normoksi ve hipoksi siniflamasina
ozgii sinir degerleriyle ilgili net ifadeler bulunmamaktadir.Yapilan literatiir ¢aligmalarinda
erigkin mekanik ventilasyondaki hastalardaki olmasi gereken hedef arteriyel oksijen basing

degerleri iizerinde anlagmaya varilamamistir (180).
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2.3. Pulse Oksimetre

Pulse oksimetre (PO) arteriyel kanda oksijen saturasyonunu (SpO;) 6l¢mek igin
kullanilan non-invaziv, agrisiz ve giivenilir bir yontemdir (92). Literatiire bakildiginda invivo
oksimetrenin cerrahi salonlarinda ilk defa kullamldigina dair bilgi 1951 yilina aittir. ilk invivo
oksimetrelerin en 6nemli eksikligi kullanimda bazi ciddi sinirlamalarinin olmasiydi. Modern
tibbin ayrilmaz bir parcast olan PO, kandaki oksijen satiirasyonunun non-invaziv bir sekilde

oOlgiilmesine yarayan, kalibrasyon gerektirmeyen modern bir aragtir (93).

Uygulanmasi, hasta oksijenasyonunun siirekli monitorizasyonunu sagladigl i¢in
anesteziyoloji ve yogun bakimda temel olarak goriilmektedir. Amerikan Anestezi Dernegi
(ASA), anestezi altlndaki hastada uygulanmadig: taktirde uygulamama nedeninin mutlaka

yazili olarak belirtmesi gerektigini ifade etmektedir (94).

Endoskopi ile diger diagnostik ve miidahaleli prosediirler sirasinda artan bir bigimde
kullanilmaktadir. Ayni1 zamanda, pulmoner fonksiyon incelenmesinde, medikal ve cerrahi

servislerde periyodik kontrollerde ve dogum odalarinda da kullanilmaktadir (95,96).

Tibbin bir¢ok alaninda, bu kadar fazla kabul gdérmesinin en biiyiikk nedeni,
uygulamasinin son derece kolay ve pratik hastanin anlik durumu, vital bulgular1 hakkinda

hizli, dogru bilgi saglayabilmesinden kaynaklanmaktadir (97).

2.3.1. Pulse Oksimetrenin Calisma Sistemi

PO, hastanin parmagima veya kulak lojuna yerlestirilen bir prob ve hemoglobinin
oksijen saturasyon oranini gosteren kompiiterize bir iinitten olusmaktadir. PO’lar, kendilerinin
tek 151k absorpsiyon 6zelikleriyle, komponentlerin miktarini belirleyen ve tespit eden spektral

analiz prensibi iizerine galisirlar (98).

Oksijene ve rediikte hemoglobinin, arteryel kanin kirmizi ve vendz mavi
goriinmesiyle birlikte farkli absorpsiyon spektrumu vardir. PO, her bir spesifik bir dalga
boyundaki 151k yayan, bir kirmiz1 ve bir infrared iki 151k- yayan diyoda sahiptir, bir vaskiiler
yatak ve diger tarafta bir fotodiyot yoluyla her bir dalga boyunda aktarilan 15181n
yogunlugundan SpO; elde edilir (99).
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PO ile dalganin bir noktasinda absorpsiyon olgiilmektedir ve bir bagska noktadaki
absorpsiyonla karsilastirilmaktadir, dolayisiyla degerler arasindaki farklilik yalnizca arteryel
kana baglidir, bu nedenle diger doku ve kan komponentleri tarafindan absorpsiyonun etkisi

elimine edilmektedir (95).

2.3.2. Pulse Oksimetre Cihazinin UygulanmaY 6ntemi

Yogun bakim {initelerinde hastalarin SpO,’larmi1 degerlendirmek amaciyla el
parmagi, ayak parmagi, kulak, burun ve alin bolgeleri kullanilmaktadir. Hastanin SpO, el
ve/veya ayak parmagindan oOlgiileceginde PO’nun 151k kaynagi boliimiiniin el ve/veya ayak
tirnag1 lizerine yerlestirilmesi gerekmektedir. Kulak probu; 1s1k kaynagi kulak memesi iistiine
gelecek sekilde, burun probu ise 1sik kaynagi burun kanadi iistiine gelecek sekilde
yerlestirilmelidir. Alin probu ise 151k kaynag iris ortalanacak sekilde sag veya sol kasin hemen
ustiine yerlestirilmelidir. Oksimetre sensorii kiigiik ¢ocuklarda el ya da ayak bas parmagina,
biliylik cocuklarda kulak memesi ya da burun kanatlar1 gibi periferal Ol¢iim yerlerine

baglanmaktadir

2.3.3. Pulse Oksimetre Klinik Kullanimi

PO’lar, ilkolarak cerrahi islemler sirasinda kullanilmig, giiniimiizde neonatal,

pediatrik ve yetiskin yogunbakim tinitelerinde kullanim alan1 geniglemistir (100)

Hipoksi, anesteziye bagli 6nlenebilir 6liimlerin en basta gelen nedenidir. Bu yilizden
ameliyat siiresince PO kullanimi ¢ok Onemli bir sorumluluktur. PO ameliyathanelerde
birstandart haline gelmeden Once baska yerlerde de kullanilmistir. Ameliyathaneden
uyandirma odasina gétiiriiliinceye kadar ek oksijen verilmeyen hastalarda PO ile alinan SpO,
degerlerinde azalma gorilmiis ve hastalara bu siire zarfinda mutlaka oksijen takviyesi

yapilmasi konusunda PO uyarici olmustur.

Tam fonksiyon gdsteren bir pulse oksimetre hipoksemi konusunda bir uyaricidir.
Oksihemoglobin dissosiasyon egrisinden anlasilacagi iizere satiirasyonun anlamli bir azalma

gostermesi icin PO, nin 90 mmHg nin altina diismesi gerekir.
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2.3.4. Pulse Oksimetre Kullamm Faydalari

Arteryel SpOz’nun olglimii i¢in altin standart arteriyel kan gazi (AKG) analizi
olmustur ve Oyle olarak kalmaktadir. Bununla birlikte AKG analizi i¢in kan 6rnegi alma
hastaya agr1 veren, enfeksiyon, ciddi yaralanmalar, lokal hematom, arter yirtilmalari,
hemoraji, anevrizma olusumu ve embolizasyona neden olabilen bir islemdir. Ayrica hepatit B,
hepatit C ve Human Immunodeficiency Virus gibi kan yoluyla bulagan hastaliklar a¢isindan

saglik personeli de risk altindadir (101).

Ayrica AKG hasta durumu flizerine aralikli bilgi saglar ve numune alma ve

sonuglar arasinda bir gecikme vardir (96).

Ayn1 zamanda, hastanin solunum paterniyle birlikte degisen oksijenasyonuna bagl
olarak hatali sonug verebilir, bu durum prosediiriin rahatsizlik verici olmasiyla da etkilenir.
PO, oksijenasyon ilgilenilen major konu oldugu zaman bir alternatif saglayabilir. Non-
invaziv, basit ve silirekli monitorizasyon sagliyor olusu onun avantajlaridir. Kullanici

hatasina daha az yatkindir (95).

2.3.5. Pulse Oksimetrenin Calisma Prensibi

PO, 1s1 veya radyasyon yaymayan non-invaziv bir alettir (94)

Isik yayma diodlarindan gonderilen kirmizi (660 nm dalga genisliginde) ve kizilotesi
151k (940 nm dalga genisliginde) dokunun kars1 tarafinda bulunan fotodedektore iletilir ve

15181n emilim derecesi belirlenir(103).

Venoéz kan mavi, arteriyel kan ise kirmizi goriindiigii  icin oksijene olmus
hemoglobin (HbO;) ve indirgenmis hemoglobin emilim spektrumu birbirinden farklidir.
Kirmizi 151k (660 nm) hemoglobin, kizilotesi 1sitk (940 nm) oksihemoglobin tarafindan
absorbe edilir. Her bir 151k frekansinda 1s1tk emilme miktar1 dokular igindeki hemoglobinin
oksijenasyon derecesine gore degisir. 660 nm’de oksihemoglobin, indirgenmis
hemoglobinden 15181 daha az absorbe eder, 940 nm’de ise indirgenmis hemoglobin,

oksihemoglobinden daha az 15181 absorbe eder (104).
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PO, prob temas yiizli doku yiizeyine degecek sekilde arterial perfiizyonlu bir doku
iizerine yerlestirildiginde, fotodedektor 1sin yayma diodlarindan damarin karsisina gonderilen

151810 siddetini 6lger ve kaydeder (105).

Kayit edilen saturasyon degerleri anlik degildir. Zira hasta hareketine bagli basing
dalga degismelerinin etkisini azaltmak ve gegici olabilecek yiiksek ve diisik okuma
yapmamak i¢in 3-10 sn onceki ortalamalar1 alir ve sonuglar 0.5-1 saniye araliklarla monitorde
gosterilir. PO’lar nabiz oranini ise, ardarda gelen pulsatil sinyaller arasindaki 1s1k yayma
diodlarinin devir sayisindan hesaplar ve monitor Ozelligine bagli ayarlanmig bir zaman

peryodunda (0,5-20 sn) ortalama olarak bildirirler (95).

2.3.6. Pulse Oksimetrenin Kullanim Sinirlamalari

Pulse oksimetre ile olusabilecek risklerden biri, alic1 tizerindeki disposable bantlarin
doku iskemisine neden olmasidir. Eger bu alicilarin kullaniminda tedbirli davranilir ve uzun
ameliyatlar sirasinda dokunun sisecegi hatirda tutulursa, bu risk minimale indirilecektir.
Parmak c¢epegevre sarilirsa bu turnike gibi fonksiyon gorecek, kan akimi azalacak ve periferal

odem ortaya ¢ikacaktir (106).

Oksijen satiirasyonunda %80°’den daha az bir degere karsilik gelen 5 gr. desatiire
hemoglobin varlig1 klinikte siyanoz olarak kendini gosterir. Karboksihemoglobin ve
oksihemoglobinin her ikisi de aym sekilde 660 nm dalga boyundaki 15181 absorbe ettigi i¢in
151810 iki dalga boyunu karsilastiran pulse oksimetre, karbon monoksit zehirlenmesi olan bir
hastada yanliglikla yiiksek degerleri gosterir. Methemoglobin kirmizi ve infrared dalga
boylarinda ayni absorbsiyon katsayisina sahiptir. Birebir absorbsiyon orani satiirasyonda
%85’lik bir degere karsilik gelir. Bu ylizden methemoglobin SO,’nin %85’den diisiik oldugu
durumda da yanlislikla yiiksek okunmasina neden olur (107).

Yaklasan hipoksi durumunda spO, ile PaO, nin diisiisii lineer degildir. PaO, 70
mmHg’nin altina diismeden spO; diismeyebilir. Bu da erken hipoksinin saptanmasi gereken
durumlarda (preoksijenizasyon, zor entiibasyon vs ) kullanimini kisitlayan unsurlardan biridir
(108).
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2.4, Near Infrared Spektroskopi(NIRS)

Near Infrared Spektroskopi(NIRS)’nin fiziksel prensipleri daha once cesitli
arastirmacilar tarafindan ayrintili olarak bildirilmistir(109,110). NIRS, kas dokusu gibi
biyolojik bir dokunun oksijenizasyonu hakkinda non invasiv ve nispeten diisiik maliyetli bilgi
elde edebilen bir tekniktir. Farkli dalga(680-800nm) boylarindaki yakin kizil &tesi 1s18in
Ol¢iim yapilan alanda oksijenlenmis ve oksijenlenmemis hemoglobin molekiilleri tarafindan
farkli oranda absorbe edilmesi prensibi ile c¢alisir ve oksijenlenmis hemoglobinin total
hemoglobine orani yiizde olarak ifade edilir. ~ Olgiim yapilirken lokal oksijen satiirasyonunu
verir, pulsatilite gerektirmez. Pulse oksimetre ise arteriyel kandaki sistemik oksijen

satlirasyonunu gosterir, pulsatilite gerektirir.

Near Infrared Spektroskopi(NIRS) nin Tipik Uygulama Alanlari;ilag, gida,zirai ilag
kalite kontrolu, tibbi teshis(kan sekeri, pulse oksimetre gibi), fonksiyonel beyin goriintiileme,
spor hekimligi ve bilim, elit spor egitimi, ergonomi, rehabilitasyon, yenidogan incelemesi,

iiroloji(mesane kasilmasi), néroloji(ndrovaskiiler ¢calismalar).

Cilt tizerine yerlestirilen bir sensor altindaki dokuyu aydinlatmak i¢in yakin kizilotesi
1518 belirli kalibre dalga boylarini kullanir. Isigin  dokudaki yayilimi ve emilimi
mikrodolagimdaki hemoglobine bagli oksijen miktarina baghdir. Biiyiikk damarlardan gecen
151k genelde absorbe edilirken, sensére ulagan 151k genelde kii¢lik kan damarlarindan(arteriol,

kapiller ve veniiller) gelir, bu 6l¢lim igin daha iyi bir durum saglar(111,112).

Absorbe olmayan 151k cihaza geri doner ve cihaz tarafindan oksijenize hemoglobinin
toplam hemoglobine oranini saptamak i¢in analiz edilir ve ylizde StO; olarak ifade edilir(StO,

=mikrosiirkilasyondaki hemoglobin oksijendoygunlugu)(Sekil-2)(114).

Inspectra™ StO, Spot Check - Model 300 mikrodolasimdaki hemoglobin oksijen
satirasyonunu(StO;) oOlgen bir parametredir. Biitiin hastalarin periferik doku oksijen
satlirasyonunu degerlendirmek amaciyla elin tenar bolgesine yerlestirilen prob aracilifi ve
NIRS teknolojisi ile 6l¢iim yapan Inspectra™ StO, Spot Check - Model 300(Hutchinson
Technology Inc., Hutchinson, MN, USA) cihazi kullanilarak StO2 takipleri yapildi(sekil-4).
Near Infrared Spektroskopi (NIRS) avantajlart;
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a) Ol¢iim ve sonug bildirimi oldukca hizlidir,

b) Olgiim sirasinda kisiye herhengi bir zarar1 yoktur,

c) Olgiim sirasinda kimyasal madde sarfiyat: olmayacagi icin herhangi bir tehlikesi
yoktur. Ayrica, kimyasal atik olusturmayacagi i¢in ¢evre dostu kabul edilir.

d) Klasik ol¢limlerde oldugu gibi her bir analiz i¢in 6zel cihaz veya ekipmanlara ya da
diger laboratuar malzemelerine ihtiya¢ yoktur. Dolayisiyla kullanim maliyeti diger analizlere
kiyasla olduk¢a ucuzdur. Ayrica kullanilan sensor tek kullanimlik degildir, tekrar

kullanilabilir.

Sekil 2:StO,;Mikrosiirkilasyondaki Hemoglobin Oksijen Doygunlugu(114)

18



Sekil 3:Inspectra™ StO, Spot Check - Model 300

StO,, Dokuya yeterli O, dagitiminin noninvaziv 6l¢iimiidiir. Dolayisiyla StO,, doku
oksijenasyonunun direkt Sl¢iimiidiir ve mikro dolagima iletilen oksijen ve doku tarafindan
tilketilen oksijen arasindaki dengeyi yansitir. StO,, sok ve miidahalelerde gergek zamanli
olarak degisir.Dilisiik StO, yiiksek mortalite ileiligkili olarak degerlendirilmektedir.StO,

rehberleginde resiisitasyon, yogun bakimda kalis siiresini azaltir.
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2.4.1.Sto2 Ol¢iimii

Yukarida da bahsettigimiz gibi StO, Ol¢imii thenar eminence(tenarkabarti)dan
Olciiliir. Tenar kabart1 periferik kastir ve yas, cinsiyet, 6dem, yag dokusu ve cilt renginden

minimal olarak etkilenir.

Sekil 4 : StO2 Olgiimii
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2.4.2.NIRS ile nabiz oksimetresinin karsilastirilmasi (114,115)

-Nabiz oksimetresinin aksine NIRS ile kan akimi1 kesilmis dokunun da oksijenasyonu

degerlendirilebilir.

-NIRS ile nabiz oksimetresi degisik dalga boyunda 151k kullanirlar. NIRS tekniginde
151n hiizmesi dokuda -nabiz oksimetresi ile karsilastirildiginda- ¢cok daha derinlere etki edip

nufuz eder.

-Nabiz oksimetresi dl¢timlerini sadece dokudaki pulsatil arteriyel kandan yapar. NIRS
cihazi ise dokudaki global oksijenasyon durumunu yansitir -arteriyel, kapiller, ven6z-. Ancak
dokudaki kanin %70-80’inin vendz, %5’inin kapiller, %20-25’inin arteriyel tarafta olmasi

sebebiyle NIRS ol¢iimlerinin daha ¢ok dokudaki vendz kan1 yansittigi bildirilmektedir.

-NIRS spektroskopik analiz yontemi daha fazla sayida dalga boyu kullanir.

-NIRS verileri ve nabiz oksimetre verileri birlikte degerlendirilerek hedef dokudaki

oksijen tedarik ve talebi arasindaki denge hesaplanabilir.

2.4.3. NIRS Cihazlarinin Yanhs Sonu¢ Verme Nedenleri

Bolgesel oksijen saturasyonu degerlerini degistirebilecek birgok bilinen veya tahmin
edilen fizyolojik degisken vardir. Bunlar kisaca; kardiyak debi, oksijen tasima kapasitesinde
veya intravaskiiler alanda azalma (6r, kanama), akciger fonksiyonlari, hipoksemi, parsiyel
karbondioksit diizeyi (PaCO2) ve arterial kan pH diizeyi, solutulan oksijen konsantrasyonu,
serebral metabolizma, serebral 1s1, lokal arterial kan akiminin durumu, vendz drenajin
yeterliligi, tromboembolik olaylar, arterial otoregiilasyon mekanizmasinin yeterliligi,
hemoglobin konsantrasyonu, o6l¢lim yapilan alanda O6nceden olan doku disfonksiyonu (6r,

serebral infarkt), hemodiliisyon.
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2.5. Oksijen Rezerv Indeksi (ORI)

ORI, hastanin oksijen “rezervi” olarak tanimladigimiz, bir hastanin orta siddetli
hiperoksik araliktaki oksijen durumuna (PaO,>100 ve <200 mm Hg) dair fikir vermesi
amaglanan noninvaziv ve siirekli bir parametredir. ORI, 0,00 ve 1,00 arasinda birimsiz 6lgekli
bir “indeks”tir. ORI, trendlenebilir ve hastanin oksijen rezervindeki degisiklikleri
klinisyenlere bildirmek igin istege bagli alarmlar bulunur. ORI, SpO; izleme ile birlikte
kullanildiginda (Sekil 5'de gosterildigi gibi), hastanin oksijen durumunun siirekli ve
noninvaziv goriilebilirligini, daha 6nce bu sekilde izlenmemis araliklara genisletebilir. ORI,
Sa0,/Sp0O; ve Pa0, dlglimlerine destek saglamasi amaglanan bir indeks olup bunlarin yerine

gegmesi amaglanmaz.

2.5.1. ORI Klinik Uygulama

Ameliyatta, bilingli sedasyonda veya yogun bakim iinitesinde bulunanlar gibi oksijen destegi
alan hastalar i¢in ORI degerli olabilir. ORI, PaO; ile birlikte degerlendirildiginde yaklasan
hipoksik duruma dair 6nceden bir uyari verebilir veya istenmeyen hiperoksik durum belirtisi
gosterebilir. Bu sekilde, ORI hipoksi ve istenmeyen hiperoksiden kaginmak igin proaktif

miidahale imkan taniyabilir.

Trakeal entiibasyondan once yiiksek fiO, uygulamasi oksijen rezervi adina rutin bir
islem olmasina ragmen entiibasyon sirasinda hipoksiyi onlemeyebilir (116) ORI bu esnada
maksimum SpO, de istedigimiz PaO, degerini bize gosterebilir Ozellikle yetersiz
preoksijenizasyon risk faktorlerinin varliginda ORI monitdrizasyonu faydali olabilir.Zor
maske ventilasyonunda (116), aspire etmis hipoksemik hasta preoksijenizasyonunda (117),
hizli seri indiiksiyonda (118), obez hastalarda (119), yogun bakimdaki entiibasyonlarda (120),
non invaziv ventilasyon gereken hipoksik hasta entiibasyonunda (121) ileri derecede 6nemli

olabilir.
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ORI SpO, de bir degisiklik olmadan dahi yaklagsan PaO, diisiisii konusunda uyarici
olabilir (sekil 6) anestezi altindaki pediatrik hastalarda SpO; %98 e diismeden ORI 40 saniye
once oksijen rezervinin diistiigline dair alarm vermistir.Yine aynmi sekilde SpO, %98'den

%92'ye gelmeden 52 saniye dnce ORI alarm vermistir (7).

Bagka bir ¢alisma 103 yetiskin hastada PaO, < 240 mmHg oldugu degerlerde ORI
ile korele ¢ikmistir. PaO,> 240 mmHg oldugunda bu korelasyon yoktur. PaO, >150 mmHg
degerlerde % 96.5 oraninda ORI >0.54 bulunmustur. >100 mmHg boyunca ORI >0.24
bulunmustur (122). ORI ile ilgili baska bir ¢alismada 1,885 ORI ve kan gazi PaO, ikili
ornegi toplanmis hafif hiperoksi PaO2< 150 mmHg olarak tanimlanmis; 1liml1 hiperoksi PaO,
>150 mm Hg olarak tanimlanmis. Hafif hiperoksi sinirinda (PaO2< 150 mmHg) ORI 0,3
degerinde > %385 sensitivite ve > %80 spesifitede bulunmus (123).

Kendi galismamizin istatistik kisminda calisgilmasa da PaO, 100 mmHg ye denk
gelen ORI >0.24 degeri yaklasan hipoksi durumunda spO;’den daha once uyar1 verebilmesi

nedeniyle zor entiibasyonda tek akciger ventilasyonunda faydali olabilir.

2.5.2. Oksijenasyonu Degerlendirmeye Yonelik Mevcut Yaklasimlarin

Sinirlamalari

Puls oksimetrisi (SpO,) hipoksi (normal oksijenasyondan az) ve normoksi (normal
oksijenasyon) dahilindeki arteriyal kan oksijenasyonuna noninvaziv ve siirekli goriilebilirlik
saglar ancak hiperoksi (normal oksijenasyondan yiiksek) degerlendirmesi yapamaz. Oksijen
destegi uygulamasi sirasinda, klinisyenler hiperoksi seviyelerini izlemek i¢in genellikle
oksijen kismi basincini (PaO;) kullanir ancak bu, kesintili ve gecikmeli kan gazi analizini
gerektirir.  Invaziv &rneklemeler arasinda PaOj'deki degisiklikler degerlendirilemez ve

boylece beklenmeyen hipoksi veya istenmeyen hiperoksi meydana gelebilir.
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2.6. Arteryel Oksijen Basinci

Normal saglikli geng eriskinlerde, ideal kosullar altinda oda havasi solurken
PaO2’nin normal degeri 95-100 mmHg’dir. Bu marj1 85-95 mmHg olarak kabiil etmek de
miimkiindiir.PaOgy,salt akcigerlerin fonksiyonel yeterliligini yani akcigerlerin arteryel kani
yeterli sekilde oksijenize etme yetenegini degil, ayn1 zamanda doku hiicrelerine ulasan oksijen
miktarin1 da gosterir.Bunula beraber,PaO2 hastanin dokularini yeterli oksijen alip almadigni
gostermez. PaO2 kanda eriyen oksijen miktarin1 gosterir ve arteryel kanin okijenasyonunu
indirekt bir gostergesidir. Ciinkii arteryel kandaki oksijen igeriginin yalnizca % 1-2’si eriyik
halde taginan oksijenden %98’si ise hemoblobin ile birleserek taginan oksijenden kaynaklanir.
AKG 06l¢iimii ile hastanin klinigi arasindaki iligskiyi kurmak gereklidir. Bazi1 stabil hastalarda
PaO2’nin 40 mmHg’ya varan dalgalanmalar gosterdigi bildirilmektedir. Bu nedenle, izole
Ol¢limlerden ziyade, AKG trendinin incelenmesi ve hastanin kliniinin de birlikte
degerlendirilmesi daha dogru kararlar verilmesini saglayabilir (124). PaO2’ni1 etkileyen
faktorler, akcigerin fonksiyonel yetenegi,akciger voliimleri,alveoler ventilasyon,inspire edilen
gazlardaki oksijen fraksiyonu (FiO2), oksihemoglobin disasiasyon egrisinin sekli ve yastir
(125).
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3.MATERYAL VE METOD

Etik kurul onay1 ve hasta yakilarinin onami alindiktan sonra Harran Universitesi
Arastirma ve Uygulama Hastanesi Yogun Bakim'da yatmakta olan mekanik ventilatore bagh
entiibe hastalardan 18-80 yas aras1 akciger patolojisi ve dolasimsal problemi olmayan; invaziv

arteryel monitorizasyon uygulanan 43 hasta dahil edildi.Bu 43 hastadan 529 veri alind1.

3.1. Veri Toplama

Calismaya katilacak hastalarda Standart monitérizasyon (EKG, SpO,) ve invaziv
arteryel tansiyon takibi yapildi.Mekanik ventilatorde SIMV modunda takip edilen hastalarda
fraksiyone oksijen akimi (FiO,), Masimo'nun Oksijen Rezerv Indeks(ORI) probu el yiiziik
parmagina takilarak(sekil 7 ) monitorize edildi (sekil 8).Near infrared spektroskopi (NIRS)

probu diger elin tenar bolgesine takilarak monitorize edildi (sekil 4).

Calismaya alinan hastanin adi, soyadi, cinsiyeti, boyu(cm), kilosu(kg), vucut kitle
indeksi(BMI) kayit altina alindi.Mekanik ventilatorde belirli bir FiO, degeri girilerek 5 dk bu
sekilde ventilasyona devam edildi.5 dk sonra standart monitérden hastanin o anlik kalp atim
sayisi, periferik oksijen saturasyonu(SpO,), 1s1, invaziv arteryel sistolik/diyastolik basinglari
kayit altina alindi. Masimo monitériinden o anlik ORI, Perfusion Index (PI), Pleth Variability
Index (PVI),Non invaziv hemoglobin, Oxygen Content (SpOC), masimo oksijen
saturasyonu(Masimo SpO,) kayit altina alindi.Near infrared spektroskopi (NIRS) cihazindan
o anlik doku oksijen saturasyonu (stO,), doku hemoglobin indeksi(THI) kayit altina alind1.O
esnada invaziv arter kataterinden kan gazi yolland1 o anlik ¢ikan sonuglara gore kan gazi
analizden Parsiyel Oksijen Basinci(PaO;), arteryel kan gazi saturasyonu (AKG-SpO,) ,
Hemoglobin degeri(HB) kayit altina alindi.

Ayarlanan her FiO; degeri i¢in bu diizende kayitlar alind1.
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sekil 7: ORI Probunun Ele Baglanmasi
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sekil 8: ORI Monitérizasyonu
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3.2. istatistiksel Analiz

Istatistiksel analizler icin SPSS (Statistical Package for Social Sciences) for
Windows 20 (SPSS Inc. Chicago USA) programi kullanildi. Veriler ortalama + standart
sapma olarak hesaplandi. Iki numerik degisken arasindaki lineer iliskiyi incelemek igin
Pearson korelasyon testi ¢alisildi. Pozitif korele ¢ikan degerlerdelineer regresyon analiziyle
bagimsiz degiskenler hesaplandi. Sonuglar ortalama+standard sapma olarak belirtildi ve

p<0.05 degeri istatiksel olarak anlamli kabul edildi

4. BULGULAR

Calismamiza yogun bakimda mekanik ventilatdre bagli 43 hasta dahil edildi.
Hastalardan alinan toplam 529 kan gazindan elde edilen sonuglar, hemodinamik parametler,
hastalarin demografik verileri, mekanik ventilasyon parametreleri, 6l¢iim esnasindaki ORI,
StO,degerleri kaydedildi.

Demografik veriler minimum, maksimum, ortalama =+ standart sapma olarak Tablo 1

de verilmistir.

Tablo 1.Demografik Veriler

Demografik veriler

Minimum | Maximum | Ortalama Std. Sapma
Yas (Y1) 529 40,00 80,00 59,8752 8,25789
Boy (cm) 529 150,00 180,00 165,8790 7,81028
Kilo (kg) 529 55,00 85,00 69,6994 8,05417
VKIi (kg/m?) 529 21,30 31,25 25,3001 2,13783
Toplam 529

Verilerin ortalama + standart sapma degerleri

VKI: vucut kitle indeksi




4.1. ORIP’nin, FiO, ve PaO; iliskisi
ORI’nin FiO, ve PaO, arasindaki iliskisine bakildiginda, her iki degerle pozitif

korele oldugu goriildii( p<0.05) (Tablo 2). FIO, ve PaO, arttikca ORI nin de istatistiksel
olarak anlamli sekilde arttig1 goriildi.(Grafik 1)

Tablo 2. ORI'nin FIO; ve PaO; ile korelasyonu

ORI
r= 0,832
FiO, p< 0,001
n= 529
r= 0,820
PaO, p< 0,001
n= 529

ORI: Oksijen Rezerv Indeksi
Fi0,: Solunan Oksijen Konstastrasyonu

PaO,: Arteriyel Oksijen Basinci

ORI ve PaO; korelasyonunyapilan lineer regresyon analizinde ORI i¢in PaO,
bagimsiz degisken ¢ikti. PaO, 150 mmHg esik deger kabul edip Roc Curve ¢izip area under
curve hesaplandi ve 0,957 bulundu (Grafik2). Sonug olarak ORI 0.425 degeri i¢in; 0,896
spesifite ve 0,907 sensitivite tespit edildi.
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4.2. StO,’nin ORI, FiO, ve Pa0, iliskisi

StO, nin ORI, FiO, ve PaO,degerleriarasindaki iligskisine bakildiginda, ORI ve FiO; ile
pozitif korele oldugu goriildi( p<0.05) (Tablo 3) (Grafik 3). FiO, arttik¢a ORI ve StO2’nin de
istatistiksel olarak anlamli sekilde arttig1 gortildi. StO; ve PaO; arasinda anlamli korelasyon

goriilmedi.

Grafik 3.StO; nin ORI ile kolerasyonu
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Tablo 3.StO, nin ORI, FiO, ve Pa0; ile korelasyonu

StO, PaO, ORI FiO,
Pearson Correlation 1 ,013 ,185 ,115
StO, Sig. (2-tailed) 757 ,000 008
N 528 528 528 528
Pearson Correlation ,013 1 820" 928"
Pa0, | Sig. (2-tailed) 757 ,000 000
N 528 529 529 529
Pearson Correlation ,185 820" 1 832"
ORI Sig. (2-tailed) ,000 ,000 ,000
N 528 529 529 529
Pearson Correlation 115 928" 832" 1
FiIO,  |Sig. (2-tailed) 008 ,000 ,000
N 528 529 529 529

**_Belirgin korelasyon goérildi (2-tailed).

StO,: Doku Oksijen Satiirasyonu

ORI: Oksijen Rezerv Indesi

FI0,: Solunan oksijen konstastrasyonu

PaO,: Arteriyel oksijen basinci
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5. TARTISMA

Yaptigimiz calismanin amact ORI kullanarak yogun bakimda yatmakta olan entiibe
hasta takibinde g¢esitli FiO, degerlerinde kan gazindaki PaO,'ye destek olabilecek bir
noninvaziv Ol¢iim yontemi bulup, hiperoksiden kaginmamiza yardimci olup olamayacagini
degerlendirmekti. Bunu yaparken de daha oOnceden yapilan calismalarin dogrultusunda
hiperoksiye uyan ORI esik degerlerini belirleyebilmekti.Caligmamizin  sonuglarina
gore ORI’nin FIO; ve PaO, arasindaki iliskisine bakildiginda, her iki degerle pozitif korele
oldugu gériildii( p<0.05).FiO, ve PaO, arttikca ORI nin de istatistiksel olarak anlamli sekilde
arttigi goriildi.ORI ve PaO;korelasyonun yapilan lineer regresyon analizinde ORI i¢in
PaO;,bagimsiz degisken ¢ikti. PaO; 150 esik deger kabul edip Roc Curve ¢izip area under
curve hesaplandi ve 0,957 bulundu. Sonug¢ olarak ORI 0.425 degeri icin; 0,896 spesifite ve
0,907 sensitivite tespit edildi.

Caligmamizda da incedigimiz ORI ile es zamanli verilerini kayit altina aldigimiz NIRS
monitorizasyonu serbest flep onarimlarinda, minimal invaziv kardiyotorasik islemlerde,
vaskiiler ve ortopedik nedenlere bagli olarak meydana gelen kompartman sendromunun erken
tespitinde bagarili bir sekilde kullanilmaktadir. Ayrica kolorektal cerrahi popiilasyonda
ameliyat sonrasi olusan enfeksiyonlarin deri alti doku hipoperfiizyonlar: ile iliskili oldugu
gosterilmistir. Anestezi pratiginde serebral oksijen satiirasyonu icin kullanimi 6n plana
cikmaktadir. NIRS yontemi ile serebral rejyonal doku saturasyonu dl¢liimii yapilmaktadir. Bu
yontemle elde edilen degerler olgiim yapilan bolgenin %75 vendz, %20 arteriyel, %5 ise
kapiller kompartmanini temsil etmektedir. NIRS yontemi ile dlgiilen serebral rejyonal oksijen
satlirasyonu ile ilgili elestiriler olmasina ragmen trend monitérii olarak kullanimi FDA
tarafindan onaylanmistir. Erigkin kalp cerrahisinde, NIRS ile serebral rejyonal oksijenizasyon
takibinin yapildig1 hastalarda; postoperatif kognitif fonksiyon bozukluklarinda, norolojik
komplikasyonlarda ve hastanede kalis gibi diger sonu¢ parametreleri {izerine olumlu yonde
etki yaptig1 gosterilmistir.Ayrica NIRS 1n pediyatrik hastalarda somatik (karaciger, bobrek,
mezenter) kullanimi da vardir.Bir diger konu da NIRS’in anestezi derinligi hakkindaki
caligmalardaki yeridir.NIRS prefrontal korteksdeki Hb ve HbO2 konsantrasyon degerlerini
Olgerek farkli anestezi tiirleri ve konsantrasyonlarina karsi hassasiyet gosterir (126). Ayrica
kan dolasiminin durdugu veya pulsatil akimin bozuldugu durumlarda da 6l¢iim yapabilmesi
nedeniyle, kardiyak arrest veya acgik kalp damar cerrahisi sirasinda da doku

oksijenizasyonunun degerlendirilmesinde kullanilabilmektedir (127).
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Doku oksijenizasyon degerini gosteren StO2’nin ¢alismamizda hastalarda FiO, degeri arttikca
yiikseldigini gézlemledik, fakat PaO, ile arasinda istatistiksel olarak anlamli korelasyon
bulunmadi. StO2 ve PaO2 degerlerindeki bu uyumsuzlugu yogun bakim hastalarinin dolagim
bozuklugu, 6dem gibi 6l¢limii etkileyebilecek nedenlerden kaynaklanabilcegini, ayrica
StO2’nin sadece arteryel sistemi degil venoz ve kilcal dolasimin etkiledigi doku perflizyonunu

degerlendirmesinden kaynaklandigini diisiiniiyoruz.

Yogun bakimda hasta takibinde hiperoksiden ka¢inmak ve normoksik diizeylerin
saglanmasi oldukga kritik 6neme sahiptir. Hiperoksinin akcigerlere olan etkilerini inceleyen
calismalara bakacak olursak; Davis ve ark. yaptigi ¢alismada ; %95 ten fazla hiperoksi
maruziyetinde 24 saat i¢inde alveoler lavaj sivisinda albiimin ve transferrin saptandigi
goriilmistiir. 48. saatte pulmoner 6dem ve inflamatuar hiicre birikimlerinin olduguna dair az
da olsa kanit saptanmistir (128). Pace ve arkadaslarinin yaptiklar1 calismada %95 ve %21
oksijene maruz birakilan iki sican grubu modellerinde yaptiklari incelemede 48 saate kadar
hiperoksik grupta akcigerlerde toplam surfaktanin arttigi gosterilmistir, 60 saattte
bronkoalveolar lavaj sivilarinda protein ve inflamatuar hiicre saptanmistir (129). Clerch ve
Massaronun yaptigi calismada 48. ve 60. saatler arasinda pulmoner 6dem ve plevral efiizyon
gelistigi ve 60. saatte hayvanlarin 0lmeye basladigi gosterilmig, 72. saatte hayvanlarin

cogunun 61digi belirtilmistir (130).

Eriskinler kadar neonatal donemde olusan goreceli hiperoksi de 6nem tagimaktadir.
Intrauterin ddnemde olusan hiperoksi Intrauterine 3-4 kPa alveolar oksijen basincina sahip
olan fetus dogumdan sonra 13-14 kPa oksijen basinciyla karsilasir. Yenidogan akcigerleri
gestasyonun ge¢ donemlerinde akcigerlerde antioksidan savunma sistemleri sayesinde bu
hiperoksik stresle basa ¢ikabilir. Bu koruma mekanizmalarinin olmamasi preterm
akcigerlerine hasara duyarli hale getirir ve bronkopulmoner displazi gelismesine zemin
hazirlar (131). Saf oksijen solunumu akcigerlerde histopatolojik defektlere yol agtig1 gibi
pulmoner gaz degisimini de bozar (2,132). Saf oksijen solunumu artan sag sol sant olusumlu
intrapulmoner atelektaziye yol acar buna absorbsiyon atelektazisi denilir (2,3). Sonug olarak

akcigerde ventile olup perflize olmayan alanlara yol acar (133).

Bu caligmalarin aksine insanlarda saf oksijen uygulamasinin oksijen toksisitesine
dogrudan sebep olmadigini savunan ¢alisma da mevcuttur (132). Yine de 6-25 saat saf O,

solunumunun alveolitis ve bronsiolitis ile ilgili oldugu gorilmistiir (133,134). Rachmale ve
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ark. oksijenizasyon indeksi tizerine yaptiklari ¢alismada fiO,>0,7 ve fiO,>0,5 olan gruplarda
baseline oksijenizasyon indeksi 48 saat igerisinde yiikselip akciger mekanikleri kotiilestigi
tespit edilmistir. fi0,<0,5 olan grupta bu durum ile karsilagilmamigtir (135).

Bailley ve ark. yaptig1 ¢calismada,ratlarin bir grubunu %21 O ile diger grubu %90 O,
ile solutulmus.Sonug olarak hiperoksi grubunda siirfaktan seviyeleri ve kompliyans daha
diistik tespit edilmis ve inflamatuar mediatorler de artmis olarak bulunmustur (136).
Hiperoksinin akcigerde makrofaj fonksiyonunu bozduguna dair yayinlar da mevcuttur.
Baleerio ve arkadaslarinin Klebsicella pnoémoni modelleri lizerinde yaptiklart g¢alismada
hiperoksinin(4 giin siire ile %95 O, solutulan ratlarda) makrofaj fonksiyonlarmi1 bozarak,
bakterileri ortadan kaldirma yetenegini azaltarak dogal savunma sistemine hasar verip
pnomoni riskini artirdiklarini géstermislerdir (137).

Ihnken ve ark. kardiyopulmoner bypass sirasinda hiperoksi (Pa0,=400 mmHg) ve normoksi
(PaO,=140 mmHg) uyguladiklar1 iki hasta grubunun akciger fonksiyon testlerini
karsilastirmiglar. Preopeatif ve postoperatif 5.giin karsilastirmalarinda hiperoksik gruptaki
hastalarin vital kapasiteleri ve 1l.sn zorlu ekspiratuvar voliimlerini normoksik gruptaki

hastalara gore daha diisiik olarak bulunmustur (138).

Ferrando C. ve arkadaslarmnin yaptigi calismada akciger koruyucu mekanik
ventilasyon, yiiksek FiO, (>%80) ile kardiyopulmoner bypass hastalarinda postoperatif
komplikasyonlar1 azalttigin1 savunmugslarsa dagenis serili, gii¢lii, randomize, kontrollii, klinik

calismalarla desteklenmesi gerekmektedir (139).

Ozellikle acilcerrahilerde ve perioperatif dénemde smirsiz ve  yiiksek
konsantrasyonlarda O, kullanimi olduk¢a yaygin olmakla beraber, olusan hiperoksinin
oksidatif stresi arttirmak, akciger hasar1 yapmak, mikrosirkiilasyonun heterojenitesini
arttirmak gibi 6nemli istenmeyen yan etkileri deolusabilmektedir. Bunlardan kaginmak i¢in
bazi stratejiler (akciger koruyucu ventilasyon, permisif hiperkapni) gelistirmek gerekebilir
(140).

Hiperoksinin kalp damar sistemi {izerine etkileri de oldukga kritiktir. Ozellikle akut
durumlarda oksijenin gerekliliginden bahsetmis olsak da, kardiyak arrest gelismis akut
koroner sendromlu olgularda O, destegi konusunda su 6neriler géze garpmaktadir; Arteriyel
O, satlirasyonu goriinene dek %100 O, verilebilir, SpO2 goriiniir hale gelince titrasyon sart
%94-98 SpO, degerleri yeterli (%88-92 KOAH’ta) (141). ST Elevasyonlu Miyokard
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infarktiisii gegiren 441 hastanin incelendigi ¢ok merkezli prospektif randomize ¢alismada, bir
gruba 8 It/dk dan O, diger gruba ise medikal hava maske ile verilmis; O, alan grupta myokard
hasari, tekrarlayan MI insidansi, kardiyak aritmi sikligi ve 6 ayda olusan myokard hasarinin

daha yiiksek oldugu gériilmiis (142).

Hiperoksi parasempatik aktiviteyi arttirarak kalp hizin1 disiiriip kardiyak outputu
diistirtir (143). Dort farkli galismanin metaanalizinde hiperoksinin koroner kan akimini
azalttig1 goriilmiis (144). Bir baska ¢alismada ise New York Kalp Hastaliklar: siniflamasina
gore 3-4 olan hastalara 20 dk boyunca maske ile %100 O, uygulanmasi sirasinda CO ve atim

voliimiinde diisme, SVR’de artis saptanmig (145).

Suzuki ve arkadaslarimin before after tipi ¢alismasinda SpO2 %90-92 hedefleyen
miimkiin olan en diisik fiO, tedavisi verilen hastalarda aritmi gelisme sikliginda, kan
transfiizyonu sikliginda, enfeksiyon sikliginda,deliryum ilaci kullanma sikliginda ve

mortalite sikliginda hiperoksi grubu ile karsilastirildiginda anlamli bir fark bulunmamistir
(146).

Akut Miyokard Infarktiisii (AMI) ve hiperoksi ile iligkili 2010 yilinda Cabello ve
arkadaslarinn  yaptiklar1  ‘Cochrane’ incelemelerinde; AMI  normobarik  yiiksek
konsantrasyonlu oksijen tedavisi alan hastalarda normal hava ile solutulan hastalara gore
mortalitenin daha fazla oldugu saptandi (147). Bu bulgular miyokart infarktiisii gegiren
hastalarda verilen ek oksijenin zararli oldugu ve bunun nedeni olarak hiperoksiye bagl
koroner arteriyel akimin azalmasi, reaktif oksijen partikiilleri (148), artmis koroner ve
sistemik vaskiiler rezistans (149) oksidatif stres ile olusan reaktif hasar ve DNA hasari
(147,150) gibi birtakim mekanizmalarin rol oynadigr diisiiniilmektedir. Ayrica artmis
ateroskleroz veya yeni plak riiptiiri enfarkt sahasinin boyutunu arttirabilecegi belirtilmektedir
(151). Avrupa resiisitasyon kilavuzlarinda %100 oksijen ile ventilasyonun sadece
kardiyopulmoner resiisitasyon sirasinda yapilmasi tavsiye edilmektedir ve spontan dolasim
saglandiktan sonra SpO; %94-98 arasinda olacak sekilde; eger hiperkapnik solunum
yetmezligi varsa satiirasyon %88-92 arasinda olacak sekilde inspire edilen oksijen

konsantrasyonu ayarlanmasi gerektigi belirtiliyor (152).
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Hiperoksinin mortalite {izerine olan etkilerini inceleyen ¢alismalara baktigimizda;
Kilgannon ve arkadaslarinin travma dis1 olusan kardiak arrest geciren 131 yogun bakim
tinitesindeki, toplamda 6326 hastada yaptiklari ¢alismada, arteriyel hiperoksisi olan (PaO,>40
kPa ) hastalarin normoksemik olan hastalara gére daha kotii norolojik sonuglari ve mortalite
oranlarinin artmis oldugu saptanmustir (153). Evert de Jonge nin 36307 hasta iizerinde
yapilan retrospektif ¢alismasinda fiO, ve paO, arttikga mortalite arttig1 tespit edilmistir (154).
Rincon ve arkadaslarinin retrospektif ¢ok merkezli kohort calismasinda travmatik beyin
hasarli hastalarda Hiperoksi (PaO,; >300 mmHg (39.99 kPa), Hipoksi (PaO,<60 mm Hg
(7.99 kPa) veya PaO,/ FiO, ratio <300) Normoksi (bu gruplar disindaki normal sinirlarda
olanlar) seklinde gruplandirilmis ve sonuc olarak hiperoksi grubunda mortalite oraninin
artmig oldugu bulunmus (155). Rincon ve arkadaglarinin ¢ok merkezli retrospektif
caligmasinda yapay solunum uygulanan akut iskemik inmeli 554 subaraknoid kanamali1 936
intraserebral hemorajili toplam 1404 hastada Hiperoksi grubu PaO, >300 mm Hg (39.99
kPa), Hipoksi grubu Pa0O,<60 mm Hg- Normoksi (hiperoksi veya hipoksi olarak
tanimlanmayan grup) olarak belirlenmis hiperoksi grubunda mortalite orani daha yiiksek
saptanmustir. (156) Bir baska ¢alismada 2006 ile 2008 yillar1 arasinda 1386 hasta {izerinde
%30 ve %80 O, uygulanan hastalar operasyon sonrasi ortalama 2.3 yil takip ediliyor.%80 fiO;
alan grupta mortalite oran1 daha yiiksek bulunmustu. (157) Hendrik J. nin yaptigi 19
caligmanin incelendigi bagka bir metaanalizde giris arteriyel kangazinda hiperoksi olanlarda
mortalitenin daha yiiksek oldugu saptanmistir (158). Bunun yaninda Bellomo ve
arkadaslarinin kardiyak arrest sonrasi resiisite edilip takip edilen hastalarda yaptiklari arteriyel
oksijen basinci ve mortalite iligkisini inceleyen genis hasta grubunda (12.108 hasta) yaptiklari
calismada hiperoksinin mortaliteyi artirdigina iligkin anlamli bulgu saptamamislardir.(159)
Buna benzer bir sonucun ¢iktig1 Capellier ve arkadaslarinin 3 merkezli 74 ARDS'li mekanik
ventilator ile takip edilen hastalar1 igeren retrospektif ¢alismasinda yiiksek fiO, (>0,9)

grubunda mortalite a¢isindan fark olmadigini gostermistir (160).

Yara yeri enfeksiyonu agisindan bakildiginda; 2728 hastalik 7 klinik ¢aligmanin
metaanalizinde hiperoksinin yara yeri enfeksiyonunu azaltici etkisi oldugu bulunmustur (161).
Bir baska c¢alismada kardiyak cerrahide, hiperoksi uygulamasi yara yeri enfeksiyonunu

azaltmadig1 mikrogaz embolilerine etkili olmadigi, yliksek riskli hastlarda hedefe yonelik
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oksijen verilmesi gerektigi gosterilmistir. Bir bagka calismada ise 0,8 fiO, oksijen tedavisi

yara yeri enfeksiyonunu azaltmamistir (163).

Oksijen konsantrasyonun %35 olarak uygulanmasi perioperatif donemde hipoksik
episodlara neden olmamaktadir. Hatta bu diizey %30’a kadar diisiiriilebilir Hiperoksi (%96)
uygulamalarinin kardiyak cerrahide reperfiizyon doneminde iskemi-reperfiizyon hasarini

arttirdigi, Troponin T ve kreatin kinaz artislariyla gosterilmistir (162).

Retinopati (retrolental fibroplazi) oksijenin toksik etkileri sonucunda olusur. Flynn
ve arkadaslarinin yaptiklar1 ¢aligmada transkutan 6lgiilen PaO;’si >80 mmHg olan prematiire

stiresi ile retinopati sikliginda ve ciddiyetinde anlamli iliski saptamislardir (4).

Calismamizda da karsimiza ¢ikan zorluklardan biri olan arteriyel parsiyel oksijen
basinglarinin hiperoksi, normoksi ve hipoksi siiflamasina 6zgii sinir degerleriyle ilgili net
ifadeler bulunmamasi konusu baska caligmalarda da siire ve oksijen orani olarak farkliliklar
arzetmekteydi. Elmer ve arkadaslar1 (164) Agir hiperoksi: >300 mmHg ,orta hiperoksi: 101-
299 mmHg , normoksi: 60-100 mmHg , hipoksi: <60 mmHg olarak siniflandirmigtir.
Douzinass ve ark. (165), Kilgannon ve ark. (153), De Castillo ve ark. (166) yaptiklari
calismada hiperoksi degerinin >300 mmHg, hipoksi <60 mmHg, normoksi degerinin arada
kaldig1 degerler olarak caligmalarinda tanimlamiglardir.Brenner ve arkadaglarinin yaptiklar
calismada >200 mmHg PaO; hiperoksi ve <100 mmHg hipoksi olarak tanimlanmistir
(167).De Graaf ve ark. (17) yaptiklari ¢aligmada arteiryel oksijen basing degeri 120 mmHg
oldugu durumu hiperoksi olarak tanimlamiglardir. Benzer bir tanimlama Eastwood ve
arkadaslarinin mekanik ventilator destegi alan yogun bakim hastalarinin arteriyel oksijen
basinglar1 ile mortalite arasindaki iliskiyi inceledikleri ¢alismada hiperoksi grubunu 120
mmHg basing tiizerindeki grup olarak tanimlamiglaridir.Uluslararasi sepsiste sag kalim
kampanyast ve ARDS calisma grubunun yaptifi caligmalarda yine net arteriyel oksijen
konsantrasyon degerleri belirtilmse de en az inspiratuar oksijen fraksiyonunda arteriyel
oksijen basinglarin PaO, degerlerini 55-80 mmHg veya arteriyel hemoglobin satiirasyonunu

%88-95 arasinda tutulmasi onerilmektedir (168, 169).
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Oksijen toksisitesine yol acacak maruziyet siiresi ile ilgili de kesin simnirlar
cizilmemistir.Saglikli goniillillerde yapilan ¢alismalarda Sackner ve ark. 6 saatlik normobarik
oksijen (134) Comroe 1945 yilinda yaptig1 ¢alismada akciger toksisitesinin olusabilmesi i¢in
25 saatlik normobarik oksijen verildigi belirtilmistir (66) %95 ten fazla FiO,’ye maruz
birakilan yetiskin sicanlar {izerinde yapilan c¢alismalarda; ilk 48 saatte az miktarda plevral
eflizyon ve akciger 6demi olustugu, 48 saat ile 60 saat arasinda bu bulgularin arttifi ve
yaklasik 60. saat civarinda sicanlarin lmeye basladig1 ve 72 saat civarinda ¢ogunun 6ldiigiini
saptamiglardir (170, 171). Tinits P. tarafindan yapilan ¢alismada oksijen toksisitesini 6nlemek
icin kilavuz olarak sundugu degerler mevcuttur. Atmosferik basingta %100 oksijenin 6 saatten
az kullaniminin giivenli olabilecegi, %70 oksijenin 24 saat kadar kullanimimin giivenli
olabilecegi ve bu zamandan sonra %45 oksijenin iist limit olarak kabul edilmesi gerektigi

onerilmektedir (172).

SpO;, hiperoksiyi O0lgme ve vucut oksijen durumunu degerlendirme konusunda
yetersiz olabilir. Hiperoksiyi dogrudan 6lgen bir 6l¢iim ydntemi degildir. Ornegin SpO, 100
degerini verdiginde PaO; degeri normoksik de olabilir,hiperoksik de olabilir.SpO, %98
degerinde PaO; 70 mmHg altinda olabilir. Bu bakimdan hiperoksi ya da hipoksi gozden
kagabilir. Yaklasan hipoksi durumunda da SpO, diisiisii PaO, diisiisiinden daha yavastir (iki
yontem lineer degildir), PaO, 70 mmHg’nin altina dismeden spO, degeri

diismeyebilir.yaklasan hipoksiyi belirlemede SpO, yetersiz kalabilir.

PaO, Oksijen durumunun dl¢imiinde SpO, yetersiz kaldig1 durumlarda bilgi verici
olabilir.Ama kan gazi dl¢iimlerinin tek seferlik ve invaziv olmasi sonucunun gecikebilmesi
gibi nedenler kullanimmi kisitlar. Dahasi ven ya da arter ornekleri oksijenizasyon
yorumlarinda yetersiz sonuglar verebilir. Olgiimler arasinda PaO, degerleri degisebilir ve
istenmeyen hipoksi ve hiperoksi durumlari olusabilir. ORI (Oksijen Rezerv indeksi) kullanimi

olasilikla pulmoner fonksiyon degisimlerinin devamli bir monitdrizasyonunu saglayabilir.
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Yogun bakimda entiibe hastalarda oksijenizasyon seviyesinin Ol¢liimii 6nemlidir.Bu
Ol¢limiin stirekli ve noninvaziv olmasi 6l¢iim metodunun avantajli konumunu arttirir.ORI
yeni ¢oklu dalga boylu puls oksimetre 6zelliginde olan; 1liml1 hiperoksi (PaO; yaklasik olarak
100-200 mmHg ) araliginda ger¢ek zamanli oksijenizasyon durumunu gosterir.ORI oksijen
saturasyonu %98 ve lizerindeki degerlerde calisir, %98 alt1 degerlerde 0.00 degerini gosterir.
ORI birimsiz bir skala olarak 0.00-1.00 arasinda trendlenebilir ve istege bagh alarmlar ile
klinisyenleri hastanin oksijen durumundaki degisiklikler konusunda uyarabilir.ORI
preoksijenizasyonu goriilebilir hale getirebilir ve oksijenlenme ile ilgili sorunlar1 énceden
uyarabililr(sekil 6)ve ayarlanmasi gercken fiO2 seviyesi hakkinda daha kesin bir ayarlama

icin kolaylik saglayabilir.

Trakeal entiibasyondan once yiiksek fiO, uygulamasi oksijen rezervi adina rutin bir
islem olmasina ragmen entiibasyon sirasinda hipoksiyi dnlemeyebilir (a51) ORI bu esnada
maksimum spO, de istedigimiz paO, degerini bize gosterebilir ozellikle yetersiz
preoksijenizasyon risk faktorlerinin varliginda ORI monitorizasyonu faydali olabilir.Zor
maske ventilasyonunda(173),aspire etmis hipoksemik hasta preoksijenizasyonunda(174)hizli
seri indiiksiyonda (175), obez hastalarda (176), yogun bakimdaki entiibasyonlarda (177), non
invaziv ventilasyon gereken hipoksik hasta entiibasyonunda (178) ileri derecede 6nemli

olabilir.

ORI spO; de bir degisiklik olmadan dahi yaklasan paO, diisiisii konusunda uyarici
olabilir (sekil 6) anestezi altindaki pediatrik hastalarda SpO, %98 e diismeden ORI 40 saniye
once oksijen rezervinin diistiigline dair alarm vermistir.Yine ayni sekilde SpO, %98'den
%92'ye gelmeden 52 saniye 6nce ORI alarm vermistir.(7) Diger yeni ¢alisma 103 yetiskin
hastada PaO, < 240 mmHg oldugu degerlerde ORI ile korele ¢ikmistir. PaO,> 240 mmHg
oldugunda bu korelasyon yoktur. PaO, >150 mmHg degerlerde % 96.5 oraninda ORI
>0.54 bulunmustur. >100 mmHg boyunca ORI >0.24 bulunmustur. (122) Kendi
calismamizin istatistik kisminda g¢alisilmasa da PaO, 100 mmHg ye denk gelen ORI >0.24
degeri yaklasan hipoksi durumunda SpO,’den daha once uyari1 verebilmesi nedeniyle zor

entiibasyonda tek akciger ventilasyonunda faydali olabilir. ORI monitorizasyonu siirekli bir
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monitorizasyon olup ORI diisiisleri kotiilesen pulmoner fonksiyonlarin indikatorii olarak islev

gorebilir.

Ek caligmalara ihtiya¢ olsa da ORI monitorizasyonu asirt hiperoksi durumu
onleyebilir. Calismamizda PaO; 150 mmHg’ya uyan ORI degeri 0.425 olarak
bulunmustur.0.425 degeri i¢in 0,896 spesifite ve 0,907 sensitivite tespit edildi.Bu ORI
degerinde 6zgiilliigiin ve duyarliligin yiiksek olmasi ORI dlgiimiiniin genel gecerliligi ve ya
yeterliliginin yiiksekligini gostermektedir. Devamli ORI monitérizasyonu PaO, ye bagiml
kalmadan 0,425 ORI degerinin altinda hiperoksiden ka¢inmamiza yardimci olabilir.
Calismamizda 1limli hiperoksinin {ist limitini temsil eden 150 mmHg’yi se¢gmemizin nedeni
bu seviyelere gelene kadar bile hiperoksi riskinin artmis olmasiydi.(158,179) ORI
monitorizasyonu yukarida tartigildigi gibi hiperoksinin olast olumsuz etkilerinden

kacinmamiza yardimei olabilir.

6. SONUC

1. Hiperoksi organizmaya zararl etkiler gosterebildiginden, 6zallikle anestezi
uygulamalarinda ve yogun bakimda mortalite ve morbiditenin azaltilmasi i¢in
hastalarin siki takip edilip kaginilmasi gerekmektedir.

2. ORI hiperoksinin hizli sekilde saptanip istenmeyen yan etkilerden daha kisa siirede
kacinilmasini saglayan, arteriyel kangazi1 6rneklenmesine gore noninvazif, ucuz bir
yontemdir.

3. Doku oksijenizasyonunu gosteren StO2, fiO2 ile korele sekilde artmakla beraber farkl
hasta gruplarinda daha genis klinik ¢aligmalara ihtiya¢ duyulmaktadir

4. ORI 0.425 degeri PaO2 150 mmHg degeri igin yiiksek spesifik ve sensitif
bulunmustur. 0.425 degeri yogunbakim hastalarinda hiperoksiden kaginmak iizere
ORI kullanim1 agisindan esik deger olarak kullanilabilinir.

5. ORI nin klinik kullanim1 agisindan bahsedilen avantajlarindan faydalanabilmek icin

daha genis klinik ¢aligmalarin faydali olabilecegini diistinmekteyiz
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