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GIRIS VE AMAC

Gogus kafesi ve igindeki hava yollari, akcigerler ve mediastinumdaki
yaplilarin cerrahi prosedurleri ile ilgilenen gégus cerrahisi anestezisi sirasinda siklikla
kullanilan tek akciger ventilasyonu (TAV), cerrahi sahayi rahatlatmak ve akcigerleri
korumak amagli bir uygulamadir (1). Akcigerlerin izolasyonunda kullanilan gerek cift
[Umenli tip gerekse de bronsial bloker teknolojisinin ilerlemesiyle anestezistler
fiberoptik bronkoskopi tekniklerini basari ile kullanma ve mikemmel bir yaklagim

saglama olanagi bulmustur (2).

TAV slresince, sadece bir akciger ventile edilmesiyle, kanin
oksijenasyonu ve kandan CO; eliminasyonu saglanir. Bu uygulama, gogus cerrahisi
sirasindaki en énemli anestezik uygulama olup, hem morbidite ve mortaliteyi azaltir,

hem de cerrahinin kalitesini arttirir (3).

Akciger ameliyatlari sirasinda siklikla hastalara lateral dekubitus
pozisyonu (LDP) verilmekte ve posterolateral torakotomi yapiimaktadir. Bu
pozisyonda altta kalan akcigerin fonksiyonel rezidliel kapasitesi (FRC) ve
kompliyansi azalmakta, olusan atelektaziler nedeniyle hipoksemi gelismektedir (4).
inspiratuar basing degisiklikleriyle de sik karsilasilasilabilmektedir. Buna bagli olarak
intraoperatif ve postoperatif kotu arteriyel oksijenasyonu, barotravma, akut akciger
hasari ve postoperatif mekanik ventilasyon da gelisebilmektedir (5). Pulmoner
ventilasyon ve perflzyon fizyolojisinin iyi bilinmesi, hipoksinin 6nlenmesi ve
tedavisindeki gelismeler, konvansiyonel ve diger ventilasyon tekniklerinin kavranmasi

perioperatif sonuclarin basarili olmasini saglar (6).

TAV sirasinda, hipoksemi gelistiginde FiO2'nin artirilmasi yaninda, ventile
edilmeyen akcigere; surekli pozitif havayolu basinci (CPAP), ylksek frekansli jet
ventilasyon (HFJV) ve apneik oksijenasyon uygulanabilir, ventile edilmeyen akciger
aralikli olarak ventile edilebilir ve ventile edilen akcigere ekspiryum sonu pozitif
basing (PEEP) uygulanabilir (7). Son yillarda oksijenasyonun iyilegtiriimesi,
barotravmanin 6nlenmesi Uzerine ventilasyon modlar ile ilgili arastirmalar

yapiimaktadir.
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TAV uygulamasi sirasinda hastanin ventilasyonu igin en ¢ok kullanilan
mod, volum kontrolli ventilasyon (VCV)'dur ve bu da, hava yolu basinglarinda artisa
neden olmaktadir. Bagimli akcigerde hava yolu basinglarinin artmasi, kan akimini
bagimsiz akcigere yodnelterek pulmoner santin artmasina ve hipokseminin
derinlesmesine neden olmaktadir (8). Yuksek inspiratuar basinglari engellemek igin
tidal volim (TV) azaltilabilir ve solunum sayisi arttirilabilir. Ancak, dusiuk TV
nedeniyle bagimli akcigerde atelektazi gelistigi ve oksijenasyonun koétllestigi

gosterilmigtir (5).

Basing kontrolli ventilasyon (PCV) modu, daha homojen bir ventilasyon
saglayarak ventilasyon/perfizyon mismecini iyilestirdigi digsunulmektedir (9). TAV
sirasinda tepe hava yolu basinglarini (Ppeak) azaltmasi ve oksijenasyonu
iyilestirmesi agisindan akilci bir ydontem olarak gorilmektedir (10). Ancak bu modda
hasta icin her zaman istenilen TV saglanamayabilir. Akciger koruyucu ventilasyon
stratejilerinin birlikte kullaildigr VCV ya da PCV gibi sik kullanilan modlarin

oksijenasyona ve gaz degisimine benzer etkileri oldugu gosterilmistir (11).

TAV uygulamasi igin basing ya da volium kontrolli modlardan hangisinin
daha avantajli oldugu konusunda farkli ¢calismalar mevcuttur, ancak hangi yontemin
daha yararli olacagina yonelik kesinlik kazanmis bir gortis bulunmamaktadir (11,12).
Bununla birlikte, son yillarda, VCV ile PCV’nin avantajlarini birlestiren PCV-VG modu

anestezistlerin dikkatini gekmektedir.

Bu ¢alismada tek akciger ventilasyonu yapilan gégus cerrahisi olgularinda
duguk tidal volum ve FiO, altinda, VCV ve PCV-VG modlarindan hangisinin
intraoperatif olarak daha iyi solunumsal (Ppeak, Pmean, oto-PEEP, TV, TVins,
TVeks, MVins, MVeks ve kompliyans) ve hemodinamik (SpO,, SKB, DKB, OKB ve
CVP) veriler sagladigini bulmayi amagladik.
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GENEL BILGILER

2.1. Toraks Cerrahisinin Ozellikleri

Gogus cerrahisi akcigerlerin, havayollarinin ve gogus kafesi icindeki (kalp
hari¢) diger yapilarin gerek tanisal gerekse tedavi amacli uygulanan iglemlerini
kapsamaktadir. GUnumuzde akciger kanserleri maligniteye bagli dlumlerin en sik
nedenlerinden biri olarak tanimlanmaktadir ve bu oran gégus cerrahisinin énemini ve
sikh@ini arttirmaktadir (13). Bu iglemler esnasinda akcigerlerin ve hava yolunun
cerrahlar ve anestezistler tarafindan es zamanli olarak kullaniliyor olmasi bu
olgularin anestezi idamesini zorlastirmaktadir. Burada anestezistlerin akciger
izolasyonunu ve uygun pozisyonu saglamasi ve tum bu dizende solunum mekanigini
kontrol altinda tutabilmesi son derece Onemlidir ve gogus cerrahisini Ozellikli
kilmaktadir (14).

Son yuzyilin baglarinda birincil olarak abse, brongektazi, ampiyem gibi
enfeksiydz endikasyonlar icin uygulanan toraks cerrahisinin gu anki geldigi nokta
daha ¢ok pulmoner, 6zafageal ve mediastinal malignitelerle iligkilidir. Bununla birlikte,
gectigimiz 20 yil icinde akciger transplantasyonu ve volum kigultme gibi yontemlerin
kullanilmasiyla, son donem akciger hastaliklarina da cerrahi tedavi uygulanmaya

basladigini gérmekteyiz (15).
2.2. Preoperatif Degerlendirme

Toraks cerrahisi planlanan olgularin preoperatif degerlendirmesinde,
girisim ile iliskili morbiditenin azaltilmasi, perioperatif bakim kalitesinin arttirilmasi ve
girisim ©Oncesi hayatina mumkin olan en kisa surede geri donebilmesi
amaclanmaktadir. Bu nedenle, rutin laboratuvar tetkiklerine ek olarak, hastalarin
akciger hastaliginin yayihm ve ciddiyeti ile birlikte mevcut hastalik ile iliskili kardiyak
tutulumlari da detayl olarak arastiriimalidir. Bu hasta grubunda hastanin operasyonu

tolere edip edemeyecegine dnceden karar verilmelidir (14).

Hastalarin solunum sistemi ile ilgili dispne, 6ksurik, balgam, gégus agrisi
ve egzersiz intoleransi sorgulanmali ve postoperatif pulmoner komplikasyon

insidansini anlamli lgtde arttiran sigara tuketimi de unutulmamalidir (16).
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Toraks cerrahisinde PA akciger grafisi en oOnemli laboratuvar
incelemelerinden biridir. Trakea ile karinanin yerlesimi, olasi mediastinal kitlelerin
preoperatif belirlenmesi zor entibasyon, ventilasyon ve diseksiyon acisindan
anestezisti uyarmalhdir. Plevral effuzyon, kardiyomegali, bulléz kist ve apseler de

gorulebilir ve anestezi tekniginin ve risklerinin belirlenmesinde dnemlidir (14).

Arter kan gazi (AKG) analizi ve solunum fonksiyon testleri major cerrahi
oncesinde baslangi¢ dederleri gostermesi agisindan siklikla yapilmaktadir (17). AKG
analizi oksijenasyon, karbondioksit atilimi ve hastanin akciger fonksiyonlari hakkinda
fikir vermekle birlikte, yapilan bir ¢alismada istirahatte ve oda havasinda oksijen
saturasyonunun % 90'in altinda oldugu veya egzersizle baglangi¢ saturasyonunun %
4'ten fazla distugu durumlarda postoperatif komplikasyon riskinin yukseldigi

gOsterilmigtir (18).

Postoperatif morbidite ve mortalite riski ylksek hastalarin belirlenmesi
amaciyla yapilan solunum fonksiyon testleri (SFT) ile hastanin postoperatif kisa veya
uzun dénem solunum destegine ihtiyag duyma durumu ve bronkodilatatér tedavinin
reversibl havayolu tikaniklarina etkisi degerlendirilebilir. SFT’nin sonucunda, ne

kadar doku cikartilabilecegi belirlenmeye calisilir (14).

Bir spirometre kullanilarak zorlu vital kapasite (FVC), 1.sn’deki zorlu
ekspiryum volumu (FEV1) olcimu genellikle yeterlidir. FVC’nin beklenenin %50
altinda veya 2 L'nin altinda olmasi ylUksek risk gostergesidir (19). FVC cinsiyet, boy
ve yasa gore normal degerlerle karsilastirilarak, tahmini vital kapasite ylzdesi
(%FVC) seklinde tanimlanabilir. Bu deger 80’den blyukse normal kabul edilir, 60-70
arasinda ise pulmoner hastalik ve 60’in altinda ise solunumsal fonksiyonda anlamli

kisittanmayi gosterir (20).

Posttorakotomi respiratuar komplikasyonlarin degerlendiriimesinde en ¢ok
kabul goren tek test olan tahmini postoperatif FEV1 (%ppoFEV1), beklenen %FEV1
hesaplanarak, bir formulle dl¢tilmektedir. Buna goére, ppoFEV1 %40’ in Ustlnde ise,
solunumsal komplikasyonlar ya yoktur ya da mindérdur. Bu deger %30’un altinda ise,

postoperatif mekanik ventilasyon destegine ihtiyac duyar (21).

%ppoFEV1=preoperatif %FEV1 x (1-% ¢ikarilan akciger dokusu/100)
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Akciger parankim fonksiyonunu degerlendirirken geleneksel olarak
kullanilan parsiyel arteriyel oksijen basinci (PaO;) <60 mmHg veya parsiyel arteriyel
karbondioksit basinci (PaCO,) >45 mmHg gibi planlanan pulmoner rezeksiyonu iptal
etme degerleri, simdilerde hala artmis risk icin uyar gostergeleri olarak kabul
edilmektedir (22).

Akcigerin gaz degisim kapasitesini degerlendirmek icin en yararli yontem
karbon monoksit diffizyon kapasitesi (DLCO) testidir. Bu basit test aslinda alveolo-
kapiller araligin yuzey alaninin fonksiyonu ile koreledir (23). Post-rezeksiyon igin
hesaplanabilen ppoDLCO’nun <%40 olmasi, buylk dlgide FEV 'den bagimsiz olarak

artmis solunumsal ve kardiyak komplikasyonlarla iligkilidir (24).

Solunum fonksiyonunu gdsteren muhtemelen en 6nemli degerlendirme,
kardiyopulmoner etkilesimin degerlendiriimesidir. Geleneksel ve hala son derece
yararli olan goOsterge, ayaktan hastalara uygulanan merdiven tirmanma testidir.
Hastanin kendi hizinda ve durmaksizin devam ettigi ve her 25 basamakta 1 seviye
olarak kabul edilen testte, 3 seviye ve Ustl azalmis mortalite ve morbidite ile iligkili

bulunmustur (25).

Posttorakotomi sonugclarini degerlendirmede en yararl gosterge, gold standart
olarak kabul edilen egzersiz tolerans test ile hesaplanan maksimum oksijen
tuketimidir (VO2max). Yuksek riskli gruptaki (ortalama preoperatif %FEV= 41)
hastalarda preoperatif VO,max >15 mikg'dk™ ise perioperatif mortalite yoktur (26).
Post-rezeksiyon egzersiz toleransi ¢ikarilacak akciger dokusuna goére hesaplanabilir.
ppoVO;max <10 mikg'dk’’ olmasi, mutlak pulmoner rezeksiyon

kontraendikasyonlarindan biri sayilabilir (23).

Preoperatif veya perioperatif tek akciger ventilasyonu sirasinda

olugabilecek O, saturasyonundaki disme dnceden tahmin edilebilir. Bunlar:

e Opere edilecek akcigerde yuksek V/Q orani

e Intraopertif lateral pozisyonda iki akciger ventilasyonda diisiik PaO;
e Sag taraf torakotomi

e Normal spirometri (FEV4 veya FVC) ya da restriktif hastalik

e Tek akciger ventilasyonunda supin pozisyondur (15).
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2.3. intraoperatif Monitérizasyon

Toraks cerrahisi uygulanacak tim hastalarda Amerikan Anesteziyologlar
Birligi'nin (ASA) standartlari veya ASA monitorleri uygulanmalidir. Pulse oksimetre bir
standart izlem araci olarak tasidigi degerin yani sira Ozellikle tek akciger

ventilasyonu sirasinda hipokseminin erken tanisi igin kritik nem tasir.

Ventilasyonun yeterliligini garantilemek icin tum hastalar surekli olarak
izlenmelidir. Kontrolli ventilasyon sirasinda disik basing ve yuksek basing alarmi
veren sistemlerin kullaniimasi zorunludur. Solunum hizi, TV, dakika volumu ve
inflasyon basinglari da surekli izlenmesi gereken parametrelerdendir. Ventilasyonun
yeterliligi arteryel kan gazlari ve o6zellikle PaCO, dl¢gimi ile dogrulanmaldir. Bir
kapnograf kullanimi ile bu 06lgim surekli ve noninvaziv bir sekilde yapilabilir.
Kapnogram dalgasi da havayolu obstriksiyonu, yetersiz kas gevsekligi ve bazan cift
[imenli endotrakeal tlip pozisyon hatasinin taninmasinda da yardimci olabilir. Hem
cerrahi sirasinda hem de sonrasinda aritmiler sikga goruleceginden surekli EKG
takibi 6nemlidir. Surekli santral vendz basing takibi, hastanin kan volimunu, vendz
tonusunu ve sag kalp fonksiyonunu degerlendirmesi agisindan yararli bir gostergedir
(27).

2.4. Tek Akciger Ventilasyonu

Go6gus cerrahisinde kullanilan anestezik teknikler major cerrahilerin diger
formlarindan biraz farkhdir. Anestezi intraven6z olarak uygulanir ve néromuskuler

bloke edici ilacin uygulanmasini takiben endobrongial entibasyon yapilir (28).

Tek akciger ventilasyonu (TAV); torasik anestezi sirasinda kullanilan,
hastanin akcigerlerinden birini havalandirirken digerinin kollabe olmasina izin

verilmesine olanak saglamayi tanimlayan bir terimdir (29).

Kesin endikasyonlari; enfeksiyon (abse, enfekte kist) ve masif hemoraji
gibi akciger izolasyonu gerektiren durumlar ile bronkoplevral fistil, tek tarafli kist veya
bdl, brongiyal yirtilma veya travma, tek tarafli akciger lavaji ve video esliginde toraks
cerrahisi (VATS)dir. Cerrahi alani rahatlatmak amaciyla torasik aort anevrizmasi,

pndmonektomi, lobektomi ve 6zafagus cerrahisinde rolatif endikasyonu vardir (30).
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Tek akciger transplantasyonu yapilmis bir hasta i¢in yogun bakimda iki ventilator
kullanilarak akcigerlerin birbirinden bagimsiz olarak havalandinimasi istenen bir
durum olabilir. Bdylece, normal akciger yuksek basinca maruz kalmadan
havalandirilabilir (29).

2.41. TAV izolasyon yéntemleri

Tek Iimenli endobrongiyal tlpler pediyatrik vakalarda sik kullanilsa da,
akcigeri ayirmanin kolay yoludur ancak, hipoksemi ve bronsg hasari yapma olasiligi

yuksektir.

Bronsiyal blokerli tek |imenli endotrakeal tupler, selektif olarak brong
agzini okliize etmek igin sisirilebilen aletlerdir. Retrakte olabilen bronsiyal bloker igin
ayri bir kanali igeren tek limenli endotrakeal tlpler mevcuttur. Bloker igindeki bir
kanal, yavas da olsa akcigerin sénmesine izin verir, aspirasyon yapilabilir ve

gerektiginde oksijen verilebilir (31).

Cift limenli endobronsiyal tupler (CLT) birbirinden bagimsiz iki akcigerin
aspire edilebilmesi, iki akciger ventilasyonu-TAV geciglerinin kolay olmasi ve iki
akcigere farkli ventilasyon modlarinin uygulanabilmesi agisindan daha kullaniglidir.
CLT’nin trakeada ve brongta sonlanan iki ayri limeni, ¢ift kivrimi ve trakeal (5-7 ml)
ile bronsiyal (1-3 ml) balonlari bulunmaktadir. llk defa 1949'da Carlens tarafindan
yapilan kauguk tlplerde sol brons icin karinal gengel bulunurken, daha sonralari bu
kaldiriimis ve Robertshaw tarafindan gelistirilen tiplerinde sag Ust lobun havalanmasi

icin sag bronsa bir ventilasyon deligi yerlestiriimistir (30).

Hastaya takilacak CLT’'nin bOyukliga onemlidir. Kiguk tlp akciger
izolasyonunda yetersizlige ve kaf basincinin yuksekligi nedeni ile brong hasarina
neden olurken, buyuk tup trakea veya brons ruptirine neden olabilir. Erkeklerde 37-
41 Fr ve kadinlarda 35-39 Fr kullanilabilmektedir.

Sag ya da sol CLT'nin segilmesindeki tartisma devam etmektedir (32,33).
Sag CLT daha pahali olabilir, yerlestirmesi zor oldugu igin sag ust lob
havalanmayabilir ve fiberoskopik baki gerektirebilir ve anormal havayolu anatomisi

olan hastalarda yerlestirilemeyebilir.
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Sag CLT endikasyonlari sunlardir:

e Sol bronkusda tumor

e Sol pndmonektomi

e Sol akciger transplantasyonu
e Sol trakeobronsial yaralanma
e Sol bronga stent yerlestirme

e Bozulmus sol brons anatomisi (34).
2.4.2. Tek akciger fizyolojisi
2.4.2.1. Lateral dekiibit pozisyonun (LDP) fizyolojisi

Akciger ameliyatlari sirasinda siklikla  kullanilan  posterolateral
torakotomiye imkan saglamak amaciyla tek akciger izolasyonu saglandiktan sonra

hastalara, girisim uygulanilacak taraf Ustte kalacak sekilde LDP verilir.

Bu pozisyonda normalde Sekil 1'de goruldugu gibi ventilasyon ve kan
akimi dagilimi, ayakta pozisyonun 90 derece donmus haline benzer ki bu nedenle,
kan akimi ve ventilasyon altta kalan akcigerde baskindir. Bu durum spontan soluyan
uyanik hastada uygun ventilasyon-perfizyon (V/Q) orani olusturarak yeterli

oksijenasyonu saglar (27).

Kan akima
—_—

Sekil 1. Lateral dekubit pozisyonda yer c¢ekimi etkisiyle pulmoner kan akimi
dagihiminin sematik sunumu. (Benumof JL: Physiology of the open-chest and one lung
ventilation, Thoracic Anesthesia, New York, Churchill Livingstone,1983, p 288’dan alinarak

revize edilmistir.)
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Genel anestezi altinda ise LDP verildiginde, kan akimi dagihmi uyanik
hastada oldugu gibi alt akcigerde daha iyi, Ustte kalan akcigerde daha Kkotl
olmaktadir ancak, ventilasyon Ustteki akcigerde daha iyidir. Anestezi indiksiyonu ile
zaten azalan FRC ve volium kaybi Ustine alttaki akcigerin mediasten, abdominal
organlar nedeniyle sikismasi sonucu FRC’sinin ve kompliyansinin daha fazla
azalmasiyla atelektaziler olusur ve ventilasyon bu nedenle alt akcigerde daha
kotudur. Pozisyon verildikten sonra gogus duvari ve plevranin acgiimasiyla, Ustte
kalan iyi ventile olan akciger sondurilmektedir. Altta kalan FRC ve kompliyansi
dusuk akciger ventile olmaya devam ettigi icin V/Q'da dengesizlik ve hipoksemi
gelismektedir (35).

Bu olgularda Ustteki akcigere giden kan oksijenlenemeyecegi igin, sagdan
sola sant olusur. Normalde lateral pozisyonda Ustteki ve alttaki akcigerin kan akimlari
siraslyla kardiyak outputun %40’1 ve %60’1 olup, vendz sant %10’u kadardir ve her iki
akcigere esit paylastinlir. Ventile olmayan badimsiz akcigerin V/Q orani sifir kabul
edildiginde teorik olarak, %35 TAV suresince total santa eklenir. Ancak, ventile
olmayan akcigerde gelisen hipoksik pulmoner vazokonstruksiyon (HPV) bu etkiyi

hafifletir. Sonug¢ olarak; perfizyonun %72,5'i altta kalan akcigere yonlenir (27)(Sekil

— RL | /

HPV ~ N, HPV
18% 35% @ 45% 27%

82% 65% 55% 73%

55% 45%

Sekil 2. HPV’de ventile olmayan akcigerdeki kan dolasiminin azalmasi ( Askar F,
Demiralp S, Yuceyar L. Toraks Cerrahisinde Anestezi. Solunum Sistemi (3). TARD Egitimi

Geligtirme Kursu).

2.4.2.1.2. Hipoksik pulmoner vazokonstriiksiyon (HPV)

HPV, duslk parsiyel alveolar oksijen basincina (PAO,) karsi gosterilen
pulmoner vaskuler yanittir. Normal akcigerin optimum V/Q oranini yakalamak igin bir

girisimidir. HPV, zayif havalanan akciger alanlarinda damarlarin konstriksiyonu ile
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kan akimini azaltarak arteriyel oksijenasyonu korur. $ant fraksiyonunu azaltarak gaz
degdisimini iyilestiren Onemli bir adaptasyon yanitidir (36). Bu yanitin
fizyopatolojisinde hipoksinin pulmoner damarlara dogrudan etkisi ile aciga c¢ikan
prostoglandin, seratonin, histamin ve katekolamin gibi vazoaktif maddelerin roll
bulunmaktadir (37).

Sekil 2’de gorllen hasta pozisyonu disinda, pek ¢ok faktdér bu refleks

mekanizmanin etkinligini azaltabilir:

e Hipoksiye yanitsiz ya da zayif yaniti olan KOAH’l| hastalar

e HPV’nin inhibisyonu:

o Bazi ilaglar (Dopamin, vazodilatatorler, Ca kanal blokerleri, a
agonistler, aminofilin),

o Hipokapni,

o YUuksek pulmoner arter basinglari,

o PvO; artisi (direkt mekanizma) ya da ¢ok dusik olmasi (yaygin HPV
gelismesi nedeniyle)

e Alt akcigerin vaskuler rezistanslarinda artis (vazokonstriktdr uygulanmasi,
instflasyon basinglarinin artmasi, yuksek PEEP, ylksek havayolu
ortalama basinglar)

e Cerrahi manuplasyonlar akciger dokusundan vazodilatator

prostoglandinlerin salinimi (38).

TAV sirasindaki kardiyak output (CO) disuslyle sonuglanan ciddi
hipoksinin nedeni de HPV olabilir. PaO, ve hipoksik segment arasindaki iligkiyi
arastiran galismalar, yeterince hipoksik segment olmadiginda sant miktari minimal
olacagindan HPV’nin PaO, Uzerine etkisinin de minimal olacagdini gostermistir. Cok
fazla akciger alani hipoksik kaldiginda ise bu kez kanin ydnlendirilecedi miktarda
normoksik akciger alani kalmayacagindan HPV’nin PaO, Uzerine etkisi yine az
olacaktir. Hipoksik akciger alani miktari %30-70 arasinda oldugunda ise HPV’nin
PaO, uzerine etkisi 6nemli oranda olmaktadir. Bu nedenle HPV’nin inhibisyonu,

anestezi altinda hipoksemi gelisimine katkida bulunabilir (39).
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Yaygin olarak kullaniimamasina ragmen, periferik kemoreseptor agonisti
almitrin, hipoksik pulmoner vazokonstriksiyonu arttirir ve tek akciger anestezisi

sirasinda PaOy'yi iyilestirir (37).

Tek akciger anestezisinin en buylk dezavantaj, lateral dekubit
pozisyonda kollabe olan akcigerde perflzyon devam ettigi icin iyatrojenik olarak
gelisen sagdan sola intrapulmoner santin olusmasi sonucunda, PaO, ilk 20 dk
progresif olarak diser ve ondan sonra kismen sabit kalir. Kollabe bagimsiz
akcigerdeki kan akimi yer ¢ekiminin etkisi, HPV ve potansiyel cerrahi kompresyon ile
azalir. Yer ¢cekimi kan akiminin yarisindan ¢ogunu bagimli akcigere yonlendirse de,
altta yatan hastaliga sekonder ortaya ¢gikan kompenzatuar faktorler bagimli akcigerde
pulmoner vaskuler direnci (PVR) arttirabilir ve bu sekilde kollabe bagimsiz akcigere

kanin yonlenmesine engel olabilir (40).

TAV’da tidal volum ayarlanirken plato havayolu basincinin 25 cmH;O’yu
ge¢memesine dikkat edilmelidir. Bu olgularda hedef PaCO, 40 mmHg olarak
tanimlanmaktadir. Tek akciger ventilasyonuna gegcildikten sonra 45 dk boyunca
parsiyel oksijen basincinin dusebildigi géz énune alindiginda bu suregte hastada
SpO, ve AKG sik araliklarla takip edilmelidir (41).

ilk calismalar arteriyel oksijenasyonda kotiilesmeye neden olacagini
sOylese de, TAV sirasinda PEEP uygulanmasinin etkisi degiskenlik gdsterir ve
hastanin akciger mekaniklerine baglidir (42). Bu nedenle, TAV’da bagimli akcigere
PEEP uygulanmasi hala tartismalidir. Bu kararla bagimli akcigerde PVR arttirilacagi
ve bodylece, bagimsiz akcigerin kan akimininin artirlacagi g6z ©6nunde
bulundurulmalidir. Uygulanan PEEP’in 5 cm H,O degerinin altinda tutulmasi bu riski
azaltirken, cogu KOAH hastasinin TAV sirasinda oto-PEEP gelistirdigini ve bunun

hiperinflasyon ve sant artisina neden oldugunu unutmamak gerekir.
2.5. Spontan Solunum Mekanigi

Anestezi pratiginde pulmoner fizyoloji dnemlidir. Hem inhalasyon hem de
intravendz anesteziklerin en dnemli yan etkileri esas olarak respiratuardir. Buna ek
olarak, cerrahi sirasindaki olagan digi pozisyonlar ve tek akciger ventilasyonu gibi

teknikler normal respiratuar fizyolojiyi degistirirler (43).
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Akcigerler ve icinde bulundugu gogus kafesi elastik yapilardir. Gégus disa
dogru genisleme egdiliminde iken akcigerler kollabe olmaya meyillidirler. Akcigerleri
g6gus duvarina ¢geken ve onlarin gégus duvarindan ayrilmalarini engelleyen gug, iki
plevra yapragi arasindaki sivi ve negatif basingtir. Alveol i¢i basing alveoller kollabe

olmadik¢a, daima gevre (intratorasik) basingtan buyuktar (43).
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Sekil 3. inspirasyon ve ekspirasyon sirasindaki basing dalgalanmalari ( Dolu N.

Solunum mekanikleri ve ventilasyon. http://www.slideshare.net/mbolmez/2solunum-mekanii-

ve-ventilayon).

inspirasyon sirasinda plevra boslugundaki negatif basing daha da negatif
degere dusurulmektedir. Boylece bazi kaslarin kasilmasiyla genisletilen gogus kafesi
ile birlikte akcigerler de gégus duvarina dogru gekilmektedir. Diyafragma kasildiginda
gOgus kafesi genislemekte, bunu akcigerlerin genislemesi ve akciger i¢i basincin

dusmesi izlemektedir. Sonucta, disaridaki hava akcigerlere dogru ¢ekilmektedir (44).

Normal inspirasyonu takip eden ekspirasyon tamamen pasif bir olaydir.
Ancak zorlamali ekspirasyon bazi kaslarin 6rnedin, karin kaslarinin kasiimasi ile
yapilmaktadir. Normal solunum hizi dakikada 12 olarak kabul edilmektedir.
Metabolizmanin hizlanmasi ile oksijen gereksinmesinin artmasi, CO, birikmesi, pH

azalmasi (asidoz), solunum hizini artirir.
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2.5.1. Akciger voliim ve kapasiteleri

Akciger volumleri solunum fizyolojisi ve klinik pratikte 6nemli
parametrelerdir (Tablo 1). Akciger volumleri olarak isimlendirilenlerin hepsinin toplami
akcigerlerin sisirilebildigi maksimum degere esittir. iki veya daha fazla volimiin

birlesmesinden olusan akciger kapasiteleri klinik olarak dnemli dlgulerdir (43).

Tablo 1- Akciger volumleri ve kapasiteleri

. Ort. Erigkin
Olci Tanimlama
Degerleri (mL)

Tidal voliim(TV) Her normal solunum 500

. ) . TV Ustlinde ispire edilebilen maksimum

Inspiratuar yedek voliimii(IRV) ) 3000
volim

. . TV altinda ekspire edilebilen maksimum

Ekspiratuar yedek volum(ERV) ) 1100

volim
. . Maksimum ekspirasyondan sonra

Rezidual voliim(RV) 1200
akcigerlerde kalan volim

Total akciger kapasitesi(TLC) RV+ERV+TV+IRV 5800

Fonksiyonel rezidual kapasite RV+ERV 2300

inspirasyon kapasitesi TV+IRV 3500

Vital kapasite TV+IRV +ERV 4600

Kapanma kapasitesi, yani altindaki degerlerde kartilajin6z destegi olmayan
ve aclik kalmak icin gevrelerindeki dokularin elastik geri gekmeleri ile olusturduklari
radial traksiyona bagimli olan kugcuk hava yollarinin kapandigi akciger hacmi
fizyolojide ©Onemli bir akciger hacmidir. Kapanma kapasitesi pozisyondan
bagimsizdir, anesteziden etkilenmez ve yasla dogrusal olarak artar. Anestezi
sirasinda, pozisyon ve biling kaybi nedeniyle olusan FRC dususu rutin olarak
eriskinde kapanma kapasitesinin altinda bir FRC degerine neden olur. Bu durum
santin ve dusuk V/Q oranli bolgelerin ortaya ¢ikisiyla dependan bdlgelerdeki hava
yollarinda kollapsa neden olur ki bunlar da perianestezik arteriyel hipoksemi

kaynagidir.
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Anestezi sirasinda alveoler kollaps FRC’nin dusuk olmasi (obez hasta,
gebe kadin, vs) velveya kapanma kapasitesinin ylksek olmasindan dolayi (yasl
hasta) 6nemlidir (45).

inspirasyon sirasinda havanin solunum yollarinda ilerleyebilmesi igin

yapilan ig, ug farkli bolime ayrilabilir:
1) Kompliyans isi: Hacimdeki artis x intraplevral basing artisi.

2) Doku direng isi: Akciger ve gogus kafesindeki yapilarin viskositesini

yenmek icin yapilan istir.

3) Solunum yollari direng isi: Solunum yollarinda havanin akigina karsi

direnci yenmek igin yapilan istir.

Bu U¢ inspiriyum isinden en Onemlisi kompliyans isidir. Normal sakin
solunumda isin buyuk kismi akcigerlerin genigletiimesiyle ilgilidir, kiguk bir bdlimu
doku direncini yenmek icin, kalan ise solunum yollari direncini yenmek igin yapilir
(46).

Akcigerlerin disindaki basing (interplevral bosluktaki basing) ile icerdeki
basing (alveoler basing) arasindaki fark transpulmoner basinci temsil eder.
Kompliyans, basincin her bir tnitesindeki degismeye karsilik olugan volim degisikligi
olarak tanimlanmakta ve elastik geri ¢ekilmeyi ifade etmektedir. Akcigerlerin elastik
geri ¢ekilimi sahip oldugu yuksek kapasiteli elastik fibrinler ve alveolde hava-sivi ara
yuzeyinde etki yapan yuzey gerilim gugcleri nedeniyledir. Pulmoner surfaktan bu
gerilmeyi azaltmaya yonelik gorev yapar. Akciger ve toraks kompliyanslarinin
terslerinin toplami ile bulunan sistemik kompliyans, genelde statik durumlarda, yani

dengede elde edilir ve ortalama 100 micmH,O™" kadardir (43).

Normal bir kiside, akciger farkedilir sekilde genisleyebilir veya belirgin bir
kompliyansa sahiptir (200 micmH,O" civarinda). Bu arada, vyilksek akciger
hacimlerinde kompliyans azalir ¢unkl elastik yapilar gerilme gucunin sinirina
yaklasir ve bu dizeyde belirli bir transpulmoner basing, akciger voliuminde giderek
azalan artislar saglayabilmektedir. Akcigerin inflasyonda ve deflasyonda cgizdigi

egriler farkhdir. Bu histereziyi olusturur (45).

25



g g

12007
I ,!L" i
o004 o . ' Pdefleksiyon
E L'.x'|'-| TA=Y O F
= B00
= /f
- : .
= e e . ra [nspirasyon
:; 4'«.“"\.“ L .‘;"I-.I- J,I'J-
i F
200 o F =" Pfleksiyon
100 - .__;-‘:H-
T T 1 b et
FEK 0 5 (4] 20 035

Basing {em HoOY)

Sekil 4. Basing-volum egrisi ( Bacakoglu F. Mekanik Ventilasyona Bagh Akciger
Hasari. Turk Toraks Derg 2002; 3(2): 207-212’den revize edilmistir).

Ritmik solunum sirasinda dlg¢ulen dinamik akciger kompliyansi da hava
yolu direncine baghdir. Kiguk hava yolu tikanikliginin gostergesi olarak solunum

frekansi arttik¢ca dinamik kompliyans azalmaktadir.

Anestezi altinda solunumun iginin artmasi siklikla goégus ve akciger
kompliyansina sekonderdir. Bu problemlerin 6nd genelde kontrole mekanik

ventilasyon ile kesilir (43).
2.6. Mekanik Ventilasyon

Ventilasyon ve oksijenasyon yetersizligi durumlarinda, bu duruma neden
olan patoloji ortadan kalkincaya kadar akcigerlerin kollabe olmasini dnlemek, ventile
edilmesini saglamak ve kani yeterince oksijenlemek amaciyla degisik volim, basing,
akim ve konsantrasyonlardaki hava oksijen karisimlarini ve bu amacla gelistiriimis
O0zel aygitlann kullanarak, akcigerlerin disaridan havalandiriimasina mekanik

ventilasyon denilmektedir (47).

Solunum, hava yollarinda olugsan basing farkinin bir sonucudur. Spontan-
yardimsiz solunumda intratorasik basincin hava yolu agilma basincina goére
negatiflesmesi sonucu inspirasyon olusur. Mekanik ventilasyon sirasinda ise hava

yolu basinglari intratorasik basinca goére daha pozitiftir. Dolayisiyla mekanik
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ventilasyon, solunum icin gereken tim basinglar saglayarak hastanin solunum isini

azaltir.

Solunum mekaniklerinin takibi (kompliyans vb.), barotravma riski, PEEP
takibi gibi nedenlerle hasta monitdrizasyonu, ventilatér devresinin kontrolu ve hasta-
ventilator etkilesmesinin fark edilmesi amaglariyla mekanik ventilasyon sirasinda

basinclar monitorize edilir (48).
2.6.1. Mekanik ventilasyon parametreleri

istirahat halinde iken tek soluk alis esnasinda akcigerlere giren ya da tek
soluk verig esnasinda akcigerlerden ¢ikan hava miktari yada soluk hacmi olarak
adlandirlan tidal volum, anestezi cihazindan bir seferde hastaya gonderilen ve
hastadan geri gelen tim gazlarin toplamidir. Tidal volum, kisiden kisiye degdismekle

beraber yetiskin normal bir kimsede ortalama 500 ml’dir.

Hava yolu basinglarinin izlenmesi ve kaydedilmesi ile solunum sisteminin
durumuna ait bilgiler elde edilebilir. Hava yolu basinglari genellikle endotrakeal tlipuin
proksimalinden, solunum devresinin veya ventilatériin icinden olgllir. inspirasyon
akim hizi ve endotrakeal tiiplin ¢api basinglar tizerinde énemli yer oynar. inspirasyon
akim hizi en yUksekteyken dl¢ulen basing tepe hava yolu basinci (Ppeak, PIP) adini
alir. Bu deg@er hava yollarinin direncini ve akciger ile gdégus duvarinin elastik karsi

koyus basincini (elastans) gosterir (49).

inspirasyon basinci, secgilen TV’iin hastaya gdnderiimesi icin gereklidir.
Hava yolu plato basinci (Pplato) alveolleri genigletmek igin gereken basingtir.

Maksimum alveoler basing, hava yolu tepe basinci degil plato basincidir (50).

Ortalama hava yolu basinci (Pmean), solunum déngusu sirasinda hava
yolunda olusan zamana bagli ortalama basingtir. inspiryum sirasindaki elastik ve
restriktif kuvvetleri ve PEEP gibi ekspiryumda hava akimina kargi koyan kuvvetleri
yenmek icgin gereken basinglari yansitir. Respiratuar siklus boyunca kaydedilen tim
basinglarin ortalama degeridir. Pasif inflasyonda Pmean alveolar ventilasyon,
arteriyel oksijenasyon, hemodinamik performans ve barotravma ile iligkili

bulunmustur (51).
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intrensek PEEP (oto-PEEP) ise, ekspiryum sonundaki alveolar basing ile
proksimal hava yolu basinci arasindaki farktir. Ekspiryum zamani (TE) akcigerlerin
RV’e ulasmasi igin yeterli degilse alveoler basing pozitif kalir ve PEEP olusur.
Mekanik ventilasyon (MV) altindaki akut solunum yetmezlikli KOAH’lI hastalarda
hemen daima vardir. Herhangi entibe ve MV uygulanan bir hastada da dar
endotrakeal tup veya sekresyonlar buna neden olabilir. Kardiyak debiyi azaltarak
hipotansiyona neden olur. Solunum isini arttirir. Barotravma riskini arttirmakla birlikte,

FRC'yi arttirarak oksijenasyonu duzeltir (52, 53).

Mekanik ventilasyon uygulanan hastalarda ekspriyum sonu alveoler
basing, inspriyum sonu alveolar basing (pik statik ya da plato basinci) ve TV

degisiklikleri 6lgulerek solunum sistemi kompliyansinin élgimu yapilabilmektedir (54).

Genel olarak akciger dokusu ve toraks yapisinda olusan degisiklikler
kompliyansi etkileyeceginden mekanik ventilasyon suresince kompliyansin
monitorizasyonu hastadaki degisiklikleri izlemek igin degerli bir yontemdir. Mekanik
ventilasyon sirasinda kompliyans oOlgimi gaz akiminin olmadigi anda yapilir ve
"statik kompliyans (CS)" veya "efektif kompliyans" olarak tanimlanir. Pozitif basingli
mekanik ventilasyon uygulanan entibe ve primer akciger patolojisi olmayan
hastalarda bu deger; erkeklerde ortalama 40 - 50 mlcmH,O™", kadinlarda 35 - 45
mlcmH,O "dur ve her iki cinsiyette 100 mlcmH,O"ya kadar vyiikselebilir.
Kompliyansin azaldidi durumlarda ayni volumui verebilmek i¢in uygulanan basincin

arttinimasi gerekir (55).

Anestezi makinlerinin gogu i¢inde bulunan spirometri cihazlariyla, solunum
devre basincini grafik olarak gosterir. Tepe inspiratuar basing (Ppeak) bir inspirasyon
dongusu sirasinda olusturulan en yuksek devre basincidir ve dinamik kompliyans
hakkinda yol gosterir. Plato basinci, bir inspiratuar duraklama (gaz basincinin

olmadigl zaman birimi) sirasinda dlgulen basingtir ve statik kompliyansi yansitir (56).
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Artmis Ppeak ve Plato basinci:

e Artmis TV
e Azalmis pulmoner kompliyans (pulmoner o6dem, asit, trendelenburg,
plevral efuzyon, peritoneal gaz insuflasyonu, tansiyon pnomotoraks,

endobronsial entibasyon)
Artmis Ppeak ve degismeyen Plato basinci:

e Artmis inspiratuar gaz akim hizi
e Artmis hava yolu rezistansi (tupun kivrilmasi, bronkospazm, sekresyon,

yabanci cisim aspirasyonu, hava yolu kompresyonu, kaf herniasyonu)
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Sekil 5. Mekanik ventilasyonda basing egrisinin bilesenleri

2.7 Anestezinin Pulmoner Mekanizmalar Uzerine Etkileri

Akciger volumlerine anestezi ve cerrahinin etkilerine bakildiginda, RV %13
artarken, ekspiratuar rezerv volumin Ust abdominal ve torasik cerrahi sonrasinda
%60 azaldigi gorular. TV ilk 24 sa iginde %20 azalirken, iki haftada kademeli olarak
normale doner. Pulmoner kompliyansda %33 azalmayla birlikte, kiguk havayollarinin

kapanmasina bagh olarak, FRC de ayni oranda duser (27).

Kapanma kapasitesi de FRC ile ayni oranda azalarak genel anestezi
altinda intrapulmoner sant riski; yasli, obez ve pulmoner hastaliyi olanlarda en

fazladir. Genel anestezi ile ilgili FRC’deki azalmanin hava yolu rezistansinda artmaya
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yol agmasi beklenir fakat volatil inhalasyon ajanlarinin bronkodilatatér etkilerinden
dolayi rezistans artisi goérilmez. Artmis havayolu rezistansi daha ¢ok laringospazm,

bronkokonstriksiyon ve sekresyonlar gibi nedenlere baglidir (47).
2.8 Modern Anestezi Cihazlari

Modern anestezi uygulamalari igin tUm anestezi makinelerine solunum
devrelerinden gegen solunum hacmini 6lgen spirometreler, solunum devresi
basingdlgeri eklenmistir. Spirometreler dlcum teknigine gore, volim ve akim odlgen
spirometreler olarak ikiye ayrilsa da, ginimizde volim olgen spirometreler sadece
cok Ozel arastirma laboratuvarlarinda kullaniimakta ve ticari  olarak
pazarlanmamaktadir (57). Bu cihazlarla solunum devresinden hastaya araliklarla

uygulanan tidal volim olgtlmektedir.

Mekanik ventilasyon uygulanan hastalarin solunum mekaniklerinin
izlenmesi, solunum yetmezligine yol acan hastaligin patofizyolojisinin karakterize
edilmesini, hastaligin gidisi hakkinda bilgi edinilmesini, terapotik uygulamalarin
(6rnegin; PEEP) planlanmasini, ventilator ayarlarinin izlem verilerine goére dinamik
olarak degistiriimesini, ventilatorle iligkili komplikasyon ve akciger zedelenmesinin
onlenmesini ve hastanin ventilatorden ayirma kriterlerinin belirlenmesini sagdlar.
GUnUumuzde Uretilen ventilatorler hastanin solunum parametreleri ile ilgili bilgileri
nimerik ve grafik olarak vermekte ve bu veriler belirli bir sldre igin
kaydedilebilmektedir (48).

2.8.1. Mekanik ventilasyon modlari

Mekanik ventilasyonun amaglari, hipoksemiyi geri dondirmek ve akut
respiratuar asidozu azaltmak igin gaz degisimini iyilestirmek, solunum sikintisini
rahatlatmak, solunumun oksijen tuketimini azaltmak, solunum-kas yorgunlugunu
dondurmek, basing-volum iligkisini degistirmek, atelektaziyi dnlemek ve dondirmek,
kompliyansi iyilestirmek, daha fazla zedelenmeyi dnlemek, akciger ve havayollarinin

iyilesmesine izin vermek ve komplikasyonlari 6nlemektir (58).
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Mekanik ventilasyon ve bu amagcla kullanilan butin solunum modlari;
solunum kaslarinin degisik nedenlerle solunum isini normal sekilde strdirmelerinin
mumkidn olmadidr durumlarda, bozulmanin nedeni ortadan kalkincaya kadar

ventilatuar kaslarin yaptigi isi Ustlenir veya destekler (47).

Butun ventilatdrlerde volim kontrol modu bulunmaktadir. Voliim kontrollu
ventilasyon’da (VCV) 6nceden girilen volim sabit bir akimla verilmektedir. Belli bir
sure sonunda ventilatdr inspirasyondan ekspirasyona geger. Sureyi ventilasyon
sayisi saptar. Pik inflasyon basinci hastanin kompliyansi ve havayolu direncine goére
degisiklik gostermektedir. Bir taraftan pik inflasyon basinci monitorize edilirken,
atelektaziden korumak icin volum ve kabul edilebilir endtidal karbondioksit degerleri
icin solunum sayisi ayarlanmaktadir. Modern anestezi ventilatorlerinin TV araligi 20-
1500 mL arasinda olabilir. VCV'deki tipik ventilatér ayarlari; TV (6-10 mLkg™ ideal
viicut agriligi), solunum sayisi (8-12 dk™') ve PEEP (0-5 cm HO ile baslanir ve titre
edilir) seklindedir (59). Basincin sabit olmamasi dezavantajdir. Bu nedenle de

barotravmaya dikkat edilmelidir.
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Sekil 6. Volim kontrollt ventilasyonda akim- basing-volum/zaman egrileri (62).
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Basing kontrollii ventilasyon’da (PCV), inspiratuar basing sabit kalir ve
tidal volim degiskenlik gdstermektedir. inspire edilen volim, hava yolu direnci ve
kompliyanstaki  degisikliklere gore  belirlenmektedir.  inspirasyonun  erken
dénemlerinde belirlenen basinca ulasmak icin akim yiiksektir. inspirasyon zamani
boyunca basinci korumak amaciyla duser ve buna azalan akim paterni denmektedir.
Ayarlanan hedef basing, kabul edilebilir tidal volim saglamakta ve atelektazi ile
volutravmadan korumaktadir. Kabul edilebilir endtidal karbondioksit degerleri icin
solunum sayisi ayarlanmaktadir (59). Baslica dezavantaji; TV'Un sabit olmamasidir.
Akcigerin ve toraksin kompliyansi, solunum frekansi ve bazal havayolu basinci ile

birlikte degisir. Havayolu basinci artinca inspirasyon gaz akimi alveollere ulasmadan
da kesilebilir (60).
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Sekil 7. Basing kontrolli ventilasyonda akim- basing-volim/zaman egrileri (62).

Mekanik ventilasyon klinisyen tarafindan ayarlanan ve ventilator tarafindan
verilen tidal volim veya PIP’a goére volum kontrolli ya da basing kontrolli olarak
isimlendirilebilir. Solunum sisteminin direnci ve kompliyansi gibi hava yolu direnci de
tidal volim icin gereken basincin ve basing volim halkalarinin belirlenmesini
saglamaktadir. VCV sirasinda barotravmadan korumak igin inspuratuar basinglarin
yakin takibi gerekmektedir. PCV sirasinda hipoventilasyon veya hiperventilasyondan
korumak icin duslk ve yuksek inspuratuar volum alarmlari ayarlanmalidir. Temel
olarak VCV sirasinda hava yolu basinci, duslk respiratuar kompliyans, artmis

havayolu direnci veya aktif ekzelasyona bagli olarak artmakta ve ventilator ilsikili
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akciger hasari riski artmaktadir. Buna karsilik PCV'de olusturulan maksimum hava
yolu basinci limitleri, degisken tidal ve dakika volumu ile sonuglanabilmektedir. Teorik
olarak, tidal volumin daha homojen dagilimi, statik ve dinamik kompliyansta iyilesme

ve daha iyi oksijenasyon ve 0Olu bogluk ventilasyonu saglanmaktadir (61).

Basin¢g kontrollii voliim garantili ventilasyon (PCV-VG), kontrollu
mekanik ventilasyon uygulanacak hastalar igin VCV ve PCV modlarinin avantajlarini
birlestiren bir kontrolli ventilasyon modudur. Basing limitli, zaman sikluslu
ventilasyon seklidir ve TV basing limitini ayarlamak igin feedback kontrol saglar.
Ventilator Uzerinde ayarlanan parametreler TV, Solunum hizi ve inspirasyon suresi,
Yuksek basing alarmi (Ust basing seviyesi), PEEP ve akim yikselme hizidir. Basing
araligi, en altta PEEP + 2 cmH;0 ile en Ustte maksimum inspirasyon basincinin 5
cmH0 altindadir (62).

'ﬂ EICO2 mmHg  RCOZ mmbg
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Resim 1. Basing kontrolll volim garantili ventilasyonda basing-akim egrileri
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2.9. Goglis Cerrahisinde Operasyon Sirasinda Akciger Koruyucu

Ventilasyon Stratejileri

Go6gus cerrahisi uygulanan hastalarda preoperatif donemde mevcut olan
komorbiditeler (kardiyovaskuler sorunlar, diyabet), altta yatan akciger hastaligi,
kronik alkolizm, sigara icimi, dnceki tedaviler, yapilacak cerrahinin boyutu (sag
pndmonektomi) ve hastanin pulmoner rezervine bagl olarak postoperatif donemde
akut akciger hasari gelisebilmekte ve buna bagli olarak mortalite ve morbidite
artabilmektedir. Operasyon sirasinda ve sonrasinda hastanin yakindan takip
edilmesi, uygun sivi tedavisi ve akciger koruyucu mekanik ventilasyon uygulamasi ile

akut akciger hasari oraninda azalma gorulmektedir (63).

Mekanik ventilasyon sirasinda akut akciger hasari gelisme riski,
geleneksel ventilatdr tedavisinde kullanilan yilksek TV (10-12 mLkg™") ve yiiksek
basing (Pplato 40-45 cmH,0O) degerlerinde gbgus cerrahisi olgularinda sik olarak
izlenmektedir. Bunun nedeni kapiller gecirgenlikte artis ve ylksek proteinli pulmoner
ddem gelismesidir (64). intraoperatif Ppeak tek basina akut akciger hasari ile ilgili
olabilir (65).

Yuksek tidal volim ile alveollerde 50 cmH,0O plato basinglarinda gerilme
olur ise, barotravma sonucu hemodinamik bozukluklar ve bdbrek fonksiyonlarinda
azalma olabilir. Dusik TV uygulamasi beraberinde atelektazi ve alveollerde dongusel
acllma ve kapanmalara yol agabilir (65). Ancak, TAV sirasinda oksijenasyonda ciddi

degisiklige yol agmadigi ve g¢ekincesiz olarak kullanilabilecegi 6ne surtlmustir (66).

Go6gus cerrahisi ameliyatlarinda akcigeri koruyucu ventilator stratejilerinin
degerlendirildigi ¢alismalarda tek akciger ventilasyonu sirasinda énerilen yontemler
TV <8 mLkg™, ventilasyon yénteminde voliim ya da basing kontrollii modun tercih
edilebilece@i, akciger rezeksiyonu yapilacak hastalara basin¢g kontrolli modun
secilmesi, Ppeak <35 cmH,0, dusik FiO, optimal dizeyde PEEP uygulamasi ve
permisif hiperkapni (60- 68 mmHg) olarak éne plana ¢ikmaktadir (15, 63, 67).
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Hafif dizeyde hiperkapniye izin verilmesi sonucunda doku oksijenlenmesi
artar, yara iyilesmesi hizlanir, enfeksiyon gelismesi onlenir. Ancak, PaCO; 75 mmHg
Uzerine c¢iktiginda miyokard depresyonu, intrakraniyal basing artisi, renal

perfuzyonda azalma ve pulmoner hipertansiyon izlenir (63).

TAV’da klasik yaklagimda hipoksiyi onlemek igin yuksek FiO, duzeyleri
(1,0) kullanimi sonucunda absorbsiyon atelektazisi geligebilcedi icin mumkin olan en
dusuk FiO2 kullaniimalidir. Atelektatik alveollerin tekrar yuksek konsantrasyonda

oksijen ile kargilagmasi nedeni ile reperfizyon hasari olusabilmektedir (68).

Ayrica, ameliyathanede tUm cerrahi mudahalelerde geleneksel olarak
VCV’nin  kullanildigi, anestezi makinelerinde basing kontrolli  modlarin
gelistirimesiyle bu modun goégus cerrahisi ameliyatlarinda uygulanmasinin mimkudn
hale geldigi belirtiimektedir. Pek ¢ok hasta i¢gin VCV’ye gore PCV’nin tepe hava yolu
basinglarini digurmesine ragmen her hastada oksijenasyonu iyilestirmedigi ancak,
bazi hastalarda oksijenasyonu gelistirebileceginden s6z edilmektedir (8, 12). Basing
kontrollu ventilasyonun akcigere cerrahi mudahale sirasinda gelisebilecek ani tepe
hava yolu basing artislarini engelleyebilecegi, bunun sonucu olarak, yuksek
volimlerin ya da basinglarin akciger hasari riski yaratabilecegi akciger
transplantasyonu veya pndomonektomi gibi vakalar sirasinda yararli olabileceginden
bahsedilmektedir (69).

Bir baska kaynakta da, geleneksel olarak hem TAV hem de iki akciger
ventilasyonu icin ayni dakika hacminin kullanildigi ancak daha az TV uygulamasinin

veya PCV’nin gerilmeye bagl akciger hasarini azaltabildigi belirtiimektedir (70).

Unzueta ve ark.(12), akciger rezeksiyonu yapilan 58 olguda tek akciger
ventilasyonu sirasinda TV 9 mLkg™"' olacak sekilde VCV ve PCV modlarini kullanmis
ve yukarida sO6zu edilen sonuglara benzer olarak oksijenasyon duzeyinde anlamli bir
fark olmadigini ancak, PCV’nin dusik tepe havayolu basing¢larinin elde edilmesini

sagladigini belirtilerek, daha ¢ok ¢alisma yapilmasi gerekliligini ortaya koymustur.
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Teorik olarak basin¢ kontrolli modda inspirasyon sirasinda azalan bir
akim sekli ile inspirasyonun baslangicinda maksimum olan akim, yavas¢ca sonuna
dogru azalir. Alveoller icinde hava daha homojen dagilabilir. Volim kontrolli modda

ise kare seklinde olan akim, hava yollarinda progresif basing artisina yol acabilir (71).

Her solukta anlik kompliyans degisikliklerine gore inspriyum basincini
tekrar gbzden gecirerek dnceden belirlenmis TV’yi korumaya ¢alisan PCV-VG modu
laparoskopik cerrahi, c¢oklu travma, vyanik hastalarin bakimi, pulmoner

hipertansiyon’da oldugu gibi kardiyotorasik cerrahi i¢in de avantajlar saglayabilir (72).
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GEREG VE YONTEM

Calisma Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Gogis
cerrahisi ameliyathanesinde etik kurul onay! ve hastalardan yazili onam alindiktan
sonra prospektif, randomize, tek kor olarak gerceklestirildi. Buna gore genel anestezi

altinda torakotomi ile operasyonu planlanan 70 hasta Uzerinden galisma yapildi.

Calismaya katilmayi kabul eden ASA I-11 grubundan, 18-90 yas arasinda,
supin pozisyonda ¢ift Iimenli tip ile entlbe edildikten sonra lateral deklbit pozisyona
cevrilen ve tek akciger ventilasyonu yapilarak cerrahisi planlanan hastalar ¢calismaya
dahil edildi.

ASA 1I'den buylk, 18 yasindan kuguk, 90 yasindan buyuk, morbid obez
(VKI >40), tek akciger ventilasyonu yapilmayan ve supin pozisyon verilecek hastalar
calisma digi birakildi. Ayrica, inoperabl ¢ikabilecek, dngoérulen operasyon suresi kisa

olabilecek hastalar ¢alismaya alinmadi.
70 hasta randomize olarak iki gruba ayrildi.
Grup VCV (n=35): Volim kontrolli ventilasyon modu
Grup PCV-VG (n=35): Basing kontrollti volum garantili ventilasyon modu

Hastalar ameliyathaneye alindiktan sonra rutin  monitérizasyon
(elektrokardiyografi, noninvaziv kan basinci ve nabiz oksimetresi) yapildi. Lokal
anestezi altinda arter kanullu yerlestirilerek invaziv arter kan basinglari gorintilendi.
Tim hastalara rutin olarak 1 mcg kg™ fentanil, 1 mg kg™ lidokain, 2 mg kg™ propofol
ve 1 mg kg rokuronyum ile anestezi indiiksiyonu yapildi. idamesinde ise, %2
sevofluran (Sevorane® likid, Abbott), %50 oksijen ve %50 hava uygulandi. Erkek
hastalar igin 37 numara ve kadin hastalar i¢in 35 numara cift lGmenli tip ile
entibasyon yapildiktan sonra, tupun yeri supin ve LDP’de oskultasyon yontemiyle ve
fiberoptik bronkoskopla kontrol edildi ve Datex-Ohmeda (Advance-Aisys) anestezi
makinesine baglandi. Lateral dekubit pozisyon (LDP) sonrasi ¢ift akciger
ventilasyonu (CAV,) sirasinda her iki gruptaki hastalarin ventilasyonu VCV modunda
FiO, 0,5, TV 6-8 mLkg™, solunum hizi 12 dk™ olacak sekilde baslanarak ETCO; 30-

35 mmHg arasinda tutulacak sekilde ayarlandi. Hastalara LDP’a alinmadan o6nce
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CVP katateri takildi ve monitorize edildi. Torakotomiye baglanmak Uzere hastalara
LDP verildi. Cift akciger ventilasyonunda ve lateral pozisyondayken hastalarin ilk
arter kan gazlarn (LDP 5. dk) icin kan Orneg@i alindi. Tek akciger ventilasyonuna
gecilmesiyle, hastalara, randomizasyona gore belirlenmis olan grublarina goére, Grup
VCV’de VCV moduyla devam edildi ve FiO, 0,7-0,8, TV 5 mLkg™ ve ETCO, 30-35
mmHg arasinda olacak sekilde ventilasyon hizi ayarlandi. Grup PCV-VG'de ise,
TAV’una gecilirken ventilasyon modu PCV-VG (basing kontrolli ventilasyon-volim
garantili) ile degistirildi. FiO, 0,7-0,8, TV 5 mLkg'1, solunum hizi 12 dk olacak
sekilde baslanarak ETCO, 30-35 mmHg arasinda tutulacak sekilde ayarlandi.
Maksimum Ppeak (tepe inspiratuar basing) 25 cmH,0 olarak belirlendi. TAV sonrasi
tekrar cift akciger ventilasyonuna alinan hastalar (CAV;) VCV modunda FiO; 0,5, TV
6-8 mLkg™, solunum hizi 12 dk™ olacak sekilde ventile edildi ve ETCO, 30-35 mmHg

arasinda tutuldu.

Bitiin hastalarin cinsiyeti, yasi, kilosu, boyu, VKI'i, ameliyat tipleri, ASA
sinifi, komorbiditeleri, ¢ift Ilimenli tipi, hemodinamik ve solunumsal verileri izlendi ve
kaydedildi.

Anestezi makinasinda mevcut olan monitérlerden periferik oksijen
saturasyonu (SpOy), sistolik kan basinci (SKB), diyastolik kan basinci (DKB),
ortalama kan basinci (OKB), santral ven6z basing (CVP), tidal volim (TV), tepe
inspiratuar basin¢ (Ppeak), ortalama hava yolu basinci (Pmean), eksprium sonu
pozitif basing (otoPEEP), inspiriyum sonu tidal volim (TVins), ekspiriyum sonu tidal
volium (TVeks), inspiriyum sonu dakika volumu (MVins), ekspiriyum sonu dakika
volumu (MVeks) ve kompliyans olcumleri hasta lateral pozisyona donduruldikten
sonraki 5. dakikadan baglamak Uzere 10,15, 30, 60 ve 90 ve 120. dk’larda yapildi.
Ayni 6lcumler hem TAV’'nun hem de CAV2'nun 5-10-20-30. dk’larinda da kaydedildi
ve hastalarin TAV'da kalis sureleri tespit edildi. Buna gore, 90. ve 120. dKk’larda
yapilan izlemler TAV icinde degerlendirildi (Sekil 8).
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Sekil 8. Calismamizin izlem-zaman gizelgesi
LDP:Lateral deklbit pozisyon

CAV:.LDP sonrasi ¢ift akciger ventilasyonu
TAV: Tek akciger ventilasyonu

CAV,: TAV sonrasi ¢ift akciger ventilasyonu

Calisma sirasinda hastalardan lateral deklbit pozisyona dondurtldukten
sonra 5. dk’da, TAV 20. ve 30. dk ile CAV; 20. Ve 30. dk arter kan gazi analizi i¢in

kan ornegi alindi.

Hastalarin TAV sirasinda karsilastigi hipoksi (SpO2 <%80), kardiyak
instabilite ve siddetli hipotansiyon sonucu vakaylr sonlandirma durumlari

komplikasyon kriteri olarak kabul edildi.

Parametrelerin karsilastiriimasi sirasinda, gruplar arasi demografik veriler
ile Nicel verilerin normal dagihma uygunlugu Kolmogorov Smirnov testi ile incelendi.
Normal dagilima uygun olan CAV deki degiskenler icin gruplararasi
karsilastirmalarda bagimsiz gruplarda t testi kullanildi. Normal dagilmayan
degiskenler icin de TAV ile CAV,de Mann-Whitney U testi ile analizler
gerceklestirildi. Nitel verilerin analizinde ise ki-kare testi kullanildi. Tanimlayici
istatistikler ortalamazstandart sapma (ss), frekans bigiminde gosterildi. p<0,05
degerleri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi. p <0,05 degerleri istatistiksel olarak

anlamli kabul edildi.
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BULGULAR

Calismaya 18-90 yas arasi 70 hasta dahil edildi. Hastalar TAV’a
gegildikten sonra grup VCV (n=35) ve grup PCV-VG (n=35) olmak Uzere rastgele iki
gruba ayrildi. Grup VCV’'de bir hasta hipoksi gelismesi nedeniyle galisma disi
birakildi. Hastalarin yas, kilo, boy, VKI, cinsiyet, komorbidite, kullanilan cift limenli
tipi, uygulanan cerrahi tipi ve TAV suresi arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
yoktu (p =0,05) (Tablo 2).

Tablo 2. Olgularin demografik verileri

VCV PCV-VG
(ort£SS) n:34 (ort£SS) n:35 i

YAS 55,66+14,8 54,77+15,2 0,886
KILO 76,54+19 68,77+12,7 0,088
BOY 167,158 168,11+£10,9 0,665
VKi 26,7916 24,414 0,063
CINSIYET (E/K) 23/11 27/8 0,427
KOMORBIDITE (V/Y)

14/20 13/22 0,562
(KOAH-HT-DM)
CERRAHI TiPi
wedge rezeksiyon 6 4
segmentektomi 1 1
lobektomi 12 9
pnémonektomi 4 5
rezeksiyon yok 11 16
gLFQT/S%%MEN” TPl 16/18 18/17 0,721
TAV SURESI 116,29+60,9 95,57+59,9 0,108
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Hastalarin baslangi¢ cift akciger ventilasyonu sirasindaki SpO,, kan
basinci ve CVP degerlerine bakildiginda gruplar arasinda istatististiksel agidan
anlamli bir fark yoktu (p =20,05) (Tablo 3-7).

Tablo 3. Baslangi¢ oksijen saturasyonu (SpO,) verileri(CAV1)

CAV, VCV PCV-VG
(ort+SS) (ort+SS) i
Sp0, 5 97,93+2,1 98,09+1 0,515
SpO2 10 97,91%2,1 98,54%1,5 0,166
Sp0O2 15 97,97+2 97,29+4,1 0,385
SpO2 30 95,17+6,7 96,31%3,7 0,385
Tablo 4. Baglangi¢ sistolik kan basinci (SKB) degerleri(CAV+)
CAV, VCV PCV-VG
(ort+SS) (ort+SS) i
SKB5 110,23+26,4 110,03%21,5 0,972
SKB10 102,57+20,3 107,77+20,5 0,291
SKB15 107,71+18,5 114,23+22 0,186
SKB30 125,63+29,8 119,4420,6 0,313
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Tablo 5. Baglangi¢ diastolik kan basinci (DKB) degerleri(CAV+)

CAV, VCV PCV-VG
(ort+SS) (ort+SS) P
DKB5 64,54+13,1 65,17+13 0,841
DKB10 59,8+11,8 63,2+11,5 0,229
DKB15 64,2+11,5 65,6+12,3 0,648
DKB30 71,97+13,6 66,94+11,9 0,106
Tablo 6. Baglangi¢ ortalama kan basinci (OKB) degerleri(CAV1)
CAV, VCV PCV-VG
(ort+SS) (ort+SS) i
OKB5 81,89+16,9 81,91+15,51 0,994
OKB10 76,541£14.,9 80,231£15,5 0,315
OKB15 80,94113,8 84,57+16 0,315
OKB30 87,4+14,7 87,4+14,7 0,192
Tablo 7. Baglangi¢ santral venoz basing (CVP) degerleri(CAV+)
CAV, VCV PCV-VG
(ort+SS) (ort+SS) i
CVP5 1243,7 10,5+2,6 0,111
CVP10 11,65+3,2 10,71+2,4 0,256
CVP15 11,92+3,2 11,25+2,9 0,445
CVP30 13,234 11,33+3,9 0,102
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Hastalarin baslangi¢c CAV, TV, Ppeak, Pmean, otoPEEP, TVins, TVeks,
MVins, MVeks ve kompliyans degerlerine bakildiginda genel olarak gruplar arasinda
istatistiksel agcidan anlamli bir fark yoktu (p =0,05) (Tablo 8-16).

Tablo 8. Baglangig tidal volum (TV) degerleri(CAV;)

CAV, VCV PCV-VG
(ort+SS) (ort+SS) i
TV5 486,43+31,7 465,71+47,3 0,035*
TV10 475+62,7 456,43+65,6 0,231
TV15 446,43+82,7 403,57+98,7 0,053
TV30 340,43+94,4 337,14+80,2 0,876
Tablo 9. Baslangi¢ tepe inspiratuar basing (Ppeak) degerleri(CAV+)
CAV, VCV PCV-VG
(ort+SS) (ort+SS) i
Ppeak5 14,83%3,0 14,4+4,3 0,633
Ppeak10 15,113, 1 14,0344, 1 0,245
Ppeak15 15,03+3,1 14,57+4,9 0,647
Ppeak30 15,97+4 14,8%4,2 0,244
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Tablo 10. Baglangi¢ ortalama havayolu basinci (Pmean) degerleri(CAV1)

CAV, VeV PCV-VG

(ort+SS) (ort+SS) i
Pmean5 5,23+2 4,86+1,1 0,356
Pmean10 5,29+1,9 4,8+1,2 0,227
Pmean15 5,26+1,3 5,2+1,5 0,870
Pmean30 5,46+1,6 5,69+1,4 0,545

Tablo 11. Baglangi¢ ekspriyum sonu pozitif basing (otoPEEP) degerleri(CAV1)

CAV, VCV PCV-VG

(ort+SS) (ort+SS) i
otoPEEPS 1,66+0,5 1,46+0,5 0,133
otoPEEP10 1,66+0,5 1,54+0,5 0,388
otoPEEP15 1,63+0,5 1,54+0,5 0,498
OtoPEEP30 1,6620,5 1,5720,5 0,494

Tablo 12. Baglangi¢ inspriyum sonu tidal volum (TVins) degerleri(CAV;)

CAV, VCV PCV-VG

(ort+SS) (ort£SS) i
TVins5 484,89+35 469,43+47,7 0,127
Tvins10 475,37+63,8 456,97+65,5 0,238
Tvins15 452,09+80 411,23+101,3 0,066
Tvins30 335,41£100,1 337,11£82,7 0,938
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Tablo 13. Baglangi¢ ekspriyum sonu tidal volum (TVeks) degerleri(CAV4)

CAV, VCV PCV-VG
(ort+SS) (ort+SS) i
Tveks5 503,29+39,2 471,9+68,4 0,022*
TVeks10 497,03£66,9 457,11187,5 0,036*
TVeks15 464,97+101,5 413,43+114,8 0,051
TVeks30 322,74+121,6 318,8+98,2 0,882

Tablo 14. Baglangi¢ inspriyum sonu dakika volum (MVins) degerleri(CAV+)

CAV, VCV PCV-VG
(ort+SS) (ort+SS) i
MVins5 6,08£0,8 5,7540,8 0,105
MVins10 6,01£0,9 5,66£0,8 0,125
MVins15 5,8410,9 5,441 0,068
MVins30 5,0140,9 51,1 0,965

Tablo 15. Baglangi¢ ekspriyum sonu dakika volim (MVeks) degerleri(CAV1)

CAV, VCV PCV-VG

(ort+SS) (ort+SS) i
MVeks5 6,3+0,8 5,92+0,9 0,087
MVeks10 6,26+1 5,86+0,9 0,098
MVeks15 5,96+1,1 5,45%1,2 0,084
MVeks30 4,69+1,2 4,76+1,2 0,833
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Tablo 16. Baglangi¢c kompliyans (Komp) degerleri(CAV+)

CAV, VCV PCV-VG
(ort+SS) (ort+SS) i
Komp5 40,29+8,7 40,86+12,3 0,824
Komp10 39,46+9,4 40,11+12 0,800
Komp15 36,57+11 35,54+14,3 0,738
Komp30 24,97+13,7 28,37+14,4 0,317
Tek akciger ventilasyonu sirasinda elde edilen SpO, degerleri

karsilastirildigi zaman gruplar arasinda istatistiksel agidan anlamli bir fark bulunmadi

(p 20,05) (Tablo 17).

Tablo 17. Tek akciger ventilasyonu oksijen saturasyonu (SpO.) verileri

TAV VeV PCV-VG
(ort+SS) (ort+SS) i

SpO25 94,66+6,4 95,97+4,84 0,190
SpO10 94,2+5,9 95,69+5,4 0,213
Sp0O220 94,5945, 1 94,66+4,3 0,722
Sp0230 94,03+4,8 94,54+4,5 0,736
SpO260 96,18+3,6 95,27+4,6 0,475
Sp0O290 97,1%3,2 96,87+4, 1 0,989
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Hastalarin TAV sirasinda odlgulen kan basinci degerleri incelendiginde, 5.
dk DKB, 60. dk DKB, 60. dk OKB ve 90. dk OKB degerlerinde gruplar arasinda
istatistiksel agidan anlamli bir fark bulundu (p <0,05) (Tablo 18).

Tablo 18. Tek akciger ventilasyonu kan basinci verileri

TAV vev PCV-VG p
(ort+SS) (ort+SS)

SKB5 126,8+29,5 115,2+21,3 0,186
SKB10 125,6+28,3 116,54+21,5 0,238
SKB20 119,29+23,6 113,94+19,4 0,316
SKB30 116,5+19,7 109,2+16,9 0,151
SKB60 116,44+23,3 103,15+14,6 0,050
SKB90 112,19+14,9 107,52+20,2 0,242
DKB5 73,71£16,2 65,97+11,8 0,028+
DKB10 71,37£13,9 65,71£12,1 0,111
DKB20 68+10,2 62,86+11,5 0,072
DKB30 65,41+10,6 60,519,1 0,054
DKB60 66,12+11,8 59,3:8,3 0,014+
DKB90 65,9+8,1 61,2¢9,8 0,073
OKB5 94,34+20,7 85,4+15,4 0,082
OKB10 92,23+16,6 85,71+15,2 0,165
OKB20 86,74+15,6 82,20+14,2 0,305
OKB30 83,5£13,1 79,94+12,3 0,150
OKB60 85,44+14,1 75,82+10,3 0,003+
OKB90 84,32+10,2 78,68+12,1 0,043+
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Tek akciger ventilasyonu sirasinda elde edilen CVP degerleri
karsilastirildiginda gruplar arasinda istatistiksel agidan anlamli bir fark bulunmadi (p
=0,05) (Tablo 19).

Tablo 19. Tek akciger ventilasyonu santral vendz basing (CVP) degerleri

TAV VCV PCV-VG
(ort+SS) (ort+SS) i

CVP5 13,464,3 11,75£2,8 0,081
CVP10 13,42+4,4 12,29+2,8 0,378
CVP20 12,84+3,3 12,71£3 0,864
CVP30 12,843,6 12,2943, 1 0,457
CVP60 12,3543,5 11,25+2,7 0,132
CVP90 12,08+3,4 11,5843, 1 0,448

48




gore PCV-VG grubunda daha yuksek goéruldu ve gruplar arasinda istatistiksel agidan

anlamli bir fark vardi (p <0,05) (Tablo 20).

Tablo 20. Tek akciger ventilasyonu tidal volum (TV) degerleri

Tek akciger ventilasyonuna gecildikten sonraki TV degerleri VCV grubuna

TAV VeV PCV-VG
(ort+SS) (ort+SS) ’
TV5 286,71+37,6 311,43+54,2 0,023*
TV10 289,29+38, 1 308,57+49,1 0,037*
TV20 288,09+41,1 310,29+46,3 0,033*
TV30 286,62+39,7 310,29+39,7 0,022*
TV60 340,44485,9 368,83+97,4 0,180
TVO0 363,71+92,1 373,39490,5 0,644
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Hastalarin tek akciger

venilasyonu sirasindaki

Ppeak degerlerine

bakildiginda 20. dk ve 30. dk'da PCV-VG grubunda istatistiksel agidan daha disuk
degerler bulundu (p <0,05) (Tablo 21).

Tablo 21. Tek akciger ventilasyonu tepe inspiratuar basing (Ppeak) degerleri

TAV VeV PCV-VG
(ort+SS) (ort+SS) i

Ppeak5 16,54+4,6 15,06+4,6 0,142
Ppeak10 17+3,9 15,2944, 1 0,104
Ppeak20 17,44+3,5 15,46+3,4 0,030*
Ppeak30 17,18+3,4 15,4+3,7 0,045*
Ppeak60 16,21+3,8 14,4843,5 0,069
Ppeak90 16,4814 14,8743 0,181

Hastalarin TAV sirasindaki Pmean ve oto-PEEP dederleri incelendiginde

gruplar arasinda istatistiksel agidan anlamli bir fark yoktu (p =0,05) (Tablo 22-23).

Tablo 22. Tek akciger ventilasyonu ortalama havayolu basinci (Pmean) degerleri

TAV VCV PCV-VG
(ort£SS) (ort£SS) i

Pmean5 5,54+1,9 5,86+1,4 0,181
Pmean10 5,66%1,9 5,94+1,3 0,174
Pmean20 6+2,4 6,14+1,3 0,177
Pmean30 5,91+2,2 6,31£1,2 0,051
Pmean60 5,71x2,4 5,52+1,3 0,861
Pmean90 5,7412,5 5,77¢1,2 0,352
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Tablo 23. Tek akciger ventilasyonu ekspriyum sonu pozitif basing (otoPEEP)

degerleri
TAV VeV PCV-VG
(ort+SS) (ort+SS) ’

otoPEEPS 1,57+0,7 1,6£0,5 0,875
otoPEEP10 1,63%0,6 1,640,4 0,850
otoPEEP20 1,53+0,6 1,63+0,4 0,451
otoPEEP30 1,74+0,6 1,66+0,4 0,756
otoPEEP60 1,74+0,6 1,58+0,5 0,324
otoPEEP90 1,840,5 1,65+0,5 0,278

degerleri icin gruplar arasinda istatistiksel acidan anlamli bir fark vardi (p <0,05)

(Tablo 24).

Tablo 24. Tek akciger ventilasyonu inspriyum sonu tidal volim (TVins) degerleri

Hastalarin tek akciger ventilasyonu TVins degerleri incelendiginde 5. dk

TAV VCV PCV-VG
(ort+SS) (ort+SS) i

TVins3 285,34+50,9 309,8+57,4 0,041*
TVins10 286,03+52 305+55,6 0,098
TVins20 289,12+43,7 304,09+55,8 0,092
TVins30 289,91+46,9 301+59 0,189
TVins60 336,38+81,8 365£102,5 0,153
TVins90 363,42493,5 373,71£93,4 0,637
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Hastalarin tek akciger ventilasyonu sirasindaki TVeks degerlerine
bakildiginda 10. dk TVeks degerinde gruplar arasinda istatistiksel agidan anlamli bir
fark vardi (p <0,05) (Tablo 25).

Tablo 25. Tek akciger ventilasyonu ekspriyum sonu tidal volim (TVeks) degerleri

TAV VCV PCV-VG
(ort+SS) (ort+SS) i
TVeks5 250,71+70 283,43+89,1 0,082
TVeks10 247,86+70,3 283,23+81,5 0,039*
TVeks20 259,18+73,8 286,4+78,3 0,123
TVeks30 266,79+78,8 285,63+77,4 0,214
TVeks60 308,5+123,1 363,3+104,5 0,081
TVeks90 344,77+115,6 367,48+93 0,490
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Hastalarin tek akciger ventilasyonu sirasindaki MVins ve MVeks
degerlerine bakildiginda iki grup arasinda istatistiksel agidan anlamli bir fark
bulunmadi (p <0,05) (Tablo 26-27).

Tablo 26. Tek akciger ventilasyonu inspriyum sonu dakika volumu (MVins) degerleri

TAV VeV PCV-VG
(ort+SS) (ort+SS) i
MVins5 4,57+0,8 4,84+12 0,580
MVins10 4,68+0,7 4,84+1,2 0,890
MVins20 4,91+0,7 5,03+1,1 0,947
MVins30 4,87+0,7 5,16+1,3 0,524
MVins60 5,23+0,7 5,47+1 0,355
MVins90 5,38+0,9 5,48+1 0,843

Tablo 27. Tek akciger ventilasyonu ekspriyum sonu dakika volumu (MVeks) degerleri

TAV VCV PCV-VG
(ort£SS) (ort£SS) ’
MVeks5 3,97+1 4,45+1,5 0,362
MVeks10 4,04+1 4,441 .4 0,335
MVeks20 4,41£1,2 4,71£1,4 0,471
MVeks30 4,5241,1 4,88+1,5 0,328
MVeks60 4,65+1,5 5,31£1,3 0,96
MVeks90 5,13¢1,3 5,291,1 0,966

53




Hastalarin TAV sirasinda kaydedilen kompliyans dederleri incelendiginde,
10. dk ve 60. dk verilerinde iki grup arasinda istatistiksel agidan anlamli bir fark vardi
(p <0,05) (Tablo 28).

Tablo 28. Tek akciger ventilasyonu kompliyans (Komp) degerleri

TAV VeV PCV-VG
(ort+SS) (ort+SS) i
Komp5 19,14+8,6 23,69+10,4 0,062
Komp10 18,8+8,4 23,4+9,9 0,033*
Komp20 18,65+7,7 23,06+9,8 0,059
Komp30 20,09+6,9 23,23£9,2 0,175
Komp60 22,3249,2 30,24+13,1 0,009*
Komp90 25,97+9.8 29,87+9,3 0,111

Hastalarin TAV sonrasi CAV; sirasindaki SpO, degerlerine bakildiginda iki

grup arasinda istatistiksel agcidan anlamli bir fark yoktu (p >0,05) (Tablo 29).

Tablo 29. Cift akciger ventilasyonu (CAV2) oksijen saturasyonu (SpOy) verileri

CAV, VCV PCV-VG
(ort+SS) (ort+SS) i
Sp0,5 99,26+3,9 98+2,5 0,121
Sp0,10 98,38+2,1 98,21+1,8 0,716
Sp0,20 98,18+2,5 98,35+1,8 0,753
Sp0,30 97,97+2,7 98,41+1,8 0,442
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Hastalarin

CAV,

sirasinda

kaydedilen

kan

basinci  degerlerine

bakildiginda, 5. dk DKB ve OKB degerlerinde iki grup arasinda istatistiksel agidan

anlamli bir fark vardi (p <0,05) (Tablo 30).

Tablo 30. Cift akciger ventilasyonu (CAV;) kan basinci degerleri

CAV, VCV PCV-VG p
(ort+SS) (ort+SS)

SKB5 115,47+22,7 107,03+17,4 0,087
SKB10 111,09£23,3 106,74+19,1 0,404
SKB20 106,45+17,6 103,97+16,2 0,551
SKB30 108,73+19,2 104,15£19,1 0,333
DKB5 66,74+9,5 61,0910 0,020*
DKB10 64,24+9,9 60,91£10 0,176
DKB20 62,3619,6 59,35+9,8 0,211
DKB30 63,3619,3 59,09+8,6 0,057
OKB5 85,21+12,9 78+11,7 0,018*
OKB10 82,53+12,6 79+12,8 0,258
OKB20 79,58+11,6 76,76+11,2 0,317
OKB30 80,82+11,5 76,88+11,7 0,171




Hastalarin TAV sonrasi ¢ift akciger ventilasyonu sirasinda kaydedilen
CVP, TV, Ppeak, Pmean, otoPEEP, TVins, TVeks, MVins, MVeks ve kompliyans
degerleri incelendiginde gruplar iki grup arasinda istatistiksel agidan anlamli bir fark
bulunmadi (p <0,05) (Tablo 31-40).

Tablo 31. Cift akciger ventilasyonu (CAV;) santral venoz basing (CVP) degerleri

CAV, VCV PCV-VG

(ort+SS) (ort+SS) i
CVP5 1243,55 11,3%3,2 0,372
CVP10 11,88+3,5 111£3,4 0,380
CVP20 10,62+3,8 10,33+3,5 0,790
CVP30 9,69+3,5 10,25+3,3 0,568

Tablo 32. Cift akciger ventilasyonu (CAV>) tidal volim (TV) degerleri

CAV, VCV PCV-VG

(ort+SS) (ort+SS) i
TV5 4344674 430,71+76,4 0,826
TV10 433,09+66,4 428,68+76,6 0,801
TV20 440,91+61,8 430,15+75,5 0,526
TV30 443,94+60,2 430,74+72,1 0,420
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Tablo 33. Cift akciger ventilasyonu (CAVy) tepe inspiratuar basing (Ppeak) degerleri

CAV, VeV PCV-VG
(ort+SS) (ort+SS) i
Ppeak5 14,5644 13,29+3,9 0,188
Ppeak10 14,06+3,3 13,68+3,7 0,658
Ppeak20 14,58+2,9 13,62+3,4 0,224
Ppeak30 15,21+3,3 14,06+3,4 0,168

Tablo 34. Cift akciger ventilasyonu (CAV;) ortalama hava yolu basinci (Pmean)
degerleri

CAV, VCV PCV-VG

(ort+SS) (ort+SS) i
Pmean5 5,32+1,9 5,06%1,5 0,526
Pmean10 5,24+1,4 5+1,3 0,492
Pmean20 5,42+2 4,9141,1 0,200
Pmean30 5,64+2,7 5,15%1,3 0,356

Tablo 35. Cift akciger ventilasyonu (CAV2) ekspriyum sonu pozitif basing (otoPEEP)
degerleri

CAV, VeV PCV-VG
(ort+SS) (ort+SS) i
otoPEEPS 1,71£0,5 1,80,4 0,436
otoPEEP10 1,79+0,5 1,74+0,5 0,645
otoPEEP20 1,82+0,8 1,74+0,4 0,604
otoPEEP30 1,82+0,8 1,62+0,6 0,267
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Tablo 36. Cift akciger ventilasyonu (CAV>) inspriyum tidal volum (TVins) degerleri

CAV, VCV PCV-VG

(ort+SS) (ort+SS) i
TVins5 438,5+102,5 433,26+79,5 0,813
TVins10 410,29+92,1 428,29+80,4 0,394
TVins20 442,33159,9 415,35+96,6 0,176
TVins30 442 45+61,6 420,82+92 0,264

Tablo 37. Cift akciger ventilasyonu (CAV>) ekspriyum tidal volum (TVeks) degerleri

CAV, VeV PCV-VG
(ort+SS) (ort+SS) i
TVeks5 424,12+112,3 427,83+88,9 0,879
TVeks10 402,26+102,2 424,5+89,8 0,344
TVeks20 416,7+99,1 423,7+89,5 0,762
Tveks30 432,85+79,9 430,68+91,4 0,918

Tablo 38. Cift akciger ventilasyonu (CAV3) inspriyum dakika volumd (MVins)

degerleri
CAV, VeV PCV-VG
(ort+SS) (ort+SS) i
MVins5 5,76+0,8 5,73+0,8 0,872
MVins10 5,730,8 5,67+0,8 0,776
MVins20 5,730,8 5,7740,8 0,878
MVins30 5,75+0,8 5,81+0,8 0,758
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Tablo 39. Cift akciger ventilasyonu (CAV2) ekspriyum dakika volimid (MVeks)
degerleri

CAV, VCV PCV-VG
(ort+SS) (ort+SS) i
MVeks5 5,52+1,1 5,72+1 0,444
MVeks10 5,55+1,2 5,71 0,569
MVeks20 5,45+1 5,74+1 0,276
MVeks30 5,61 5,72+1,1 0,633
Tablo 40. Cift akciger ventilasyonu (CAV3) kompliyans (Komp) degerleri
CAV, VCV PCV-VG
(ort+SS) (ort+SS) i
Komp3s 38+13 4216 0,270
Komp10 35,94+9,1 40,76+15,1 0,117
Komp20 35,7+10,4 38,97+12,5 0,252
Komp30 34,61+9,7 37,41+12,1 0,302
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Hastalarin baslangic doénemindeki c¢ift akciger ventilasyonu sirasinda

alinan kan gazi degerleri incelendiginde sadece laktat degderinde iki grup arasinda

istatistiksel agidan anlamli fark vardi (p <0,05) (Tablo 41).

Tablo 41. Baglangi¢ cift akciger ventilasyonu kan gazi degerleri (CAV1)

CAV, VeV PCV-VG
(ort+SS) (ort+SS) i
pH 7,38+0,06 7,37+0,05 0,439
PO 153,94+65 165,02+54,7 0,438
pCO, 37,846,6 36,515 0,364
HCO;3 21,97+3,1 21,2424 0,296
BE -2,1242,7 -2,98+2,6 0,200
Laktat 1,1740,6 ,86+0,28 0,016*

gazi degerleri incelendiginde, iki grup arasinda istatistiksel agidan anlamli

saptanmadi (p <0,05) (Tablo42-43).

Tablo 42. Tek akciger ventilasyonu 20. dk kan gazi deg@erleri

Hastalarin tek akciger ventilasyonu sirasinda alinan 20. dk ve 30. dk kan

bir fark

TAV VCV PCV-VG
(ort+SS) (ort+SS) i

pH 7,310,05 7,32+0,05 0,524
pO2 115,13+84 107,13+53,9 0,693
pCO, 45,4249 1 43,1+12,1 0,119
HCO; 22,563 22,3+2,9 0,382
BE -2,83+2,2 -3+2,1 0,822
Laktat 1,09+0,7 0,81%0,2 0,220
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Tablo 43. Tek akciger ventilasyonu 30. dk kan gazi deg@erleri

TAV VCV PCV-VG
(ort+SS) (ort+SS) i

pH 7,31%0,04 7,34£0,05 0,162
PO 110,07+74,5 106,15+49,7 0,642
pCO, 45,18+0,09 42,77+10,4 0,145
HCO; 22,45+2,7 22426 0,347
BE -3,1442,2 -3,22+2 0,678
Laktat 1,08+0,6 0,8440,3 0,180

Hastalarin CAV, donemine gecildikten 20. ve 30. dk sonraki kan gazi
degerleri incelendiginde, her iki grupta da pCO, ve HCOs; degerleri agisindan
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulundu (p <0,05) (Tablo 44-45).

Tablo 44. Cift akciger ventilasyonu (CAV>) 20. dk kan gazi degerleri

CAV, VeV PCV-VG
(ort+SS) (ort+SS) i

pH 7,29+0,05 7,31%0,04 0,06
PO 140,74+47,3 154,88+74,6 0,370
pCO; 46,91+11,7 40,9148 0,019*
HCO; 22,2142,8 20,8+2,3 0,035*
BE -3,9+2 -4,7+1,9 0,127
Laktat 1,27+0,8 1,35+1,4 0,801
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Tablo 45. Cift akciger ventilasyonu (CAV2) 30. dk kan gazi degerleri

CAV, VeV PCV-VG
(ort+SS) (ort+SS) i
pH 7,29+0,06 7,31+0,05 0,289
PO 145,06+50,2 170,61+£94,8 0,186
pCO, 45+12,2 39,08+7,5 0,021*
HCO;3 21,742,5 20,1+2,2 0,011*
BE -4,09+2,1 -5,1+2,4 0,085
Laktat 1,31+0,8 1,11+0,4 0,254
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TARTISMA

Bu galismada, akciger ameliyatlarinda uygulanan TAV sirasinda VCV ve
PCV-VG modlarinin oksijenlenme, hemodinami ve solunum dinamikleri Uzerine

etkilerini arastirdik.

Tek akciger ventilasyonu sirasinda PCV-VG grubunda 5,10,20 ve 30.
dk’larda diger gruba gore hastalarin TV degerleri istatistiksel agidan artis gosterdi.
Buna karsilik es zamanli Ppeak dlcumlerine bakildiginda, 20. ve 30. dk degerler yine
bu grupta digerine gore istatistiksel agidan anlamli olarak dusukti. TVins5, TVeks10
degerlerinde de artis yonunde istatistiksel olarak anlamli fark bulundu. Yine bu
dénemde olgulen kompliyans degerlerine bakildiginda 10. ve 60. dk degerleri PCV-
VG grubunda istatistiksel agidan anlamli olarak daha ylksek bulundu. 20. dk
kompliyans degeri yine bu grupta ylksek olmakla birlikte istatistiksel olarak anlamli
degildi (p: 0,059).

Hastalarin TAV sonrasi CAV; sirasinda 20. ve 30. dk'larda alinan kan

gazlari incelendiginde, pCO, ve HCOs3 degerleri bu grupta anlamli disuk saptandi.

GoOgus cerrahisi anestezisi sirasinda kullanilan TAV, cerrahi sahayi

rahatlatmak ve akcigerleri korumak amagli siklikla kullanilan bir uygulamadir (3).

Yuksek TV ve yuksek basinglarin kullanildigi geleneksel ventilasyon
teknikleriyle TAV sirasinda hastalarda hipoksemi, inspiratuar basing degisiklikleri ve
akut akciger hasari ile sik kargilagilmasi, guinumuzde uygulanan akciger koruyucu
ventilasyon stratejilerini 6n plana g¢ikarmaktadir (15, 63, 67). Basing ya da volim
kontrolli modlardan hangisinin daha avantajli oldugu konusunda farkli galismalar
mevcut olmasina ragmen hangi yontemin daha yararli olacagina yonelik kesinlik

kazanmig bir goris bulunmamaktadir (11,12).

Genel anestezi altindaki hastalari hipoksemi ve atelektaziden korumak igin
geleneksek olarak yiiksek tidal voliim (10-15 mLkg™ ideal viicut agiligi) uygulanmasi
onerilmekteydi (73). Yapilan c¢aligmalarla, akut akciger hasari (ALI) olmayan
hastalarda yuksek TV uygulamasinin alveolar asiri geriimeye bagl olarak ventilatorle

iligkili akciger hasarina neden olabilece@i gosterilmigtir (74). Benzer PEEP seviyeleri
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uygulanmis ARDS hastalarinda diisiik TV (<8 mLkg™") uygulamasinin hastanedeki
mortaliteyi %25 azalttigi bulunmustur (75). Biz de c¢alismamizda operasyon
baslangicindaki CAV; déneminde TV degerini 6-8 mLkg™ ideal viicut agirig olacak
sekilde belirledik. Bu dénemde her iki grup arasindaki TVins'ler agisindan anlamli
fark bulamadik. TVeks 5. ve 10. dk deg@erleri anlamli bulunsa da klinik olarak normal

sinirlardaydi. Ayrica dakika ventilasyonunda da fark yoktu.

Bachiller ve ark.(76), VCV sirasinda havayoluna verilen sabit tidal
volumun miktarini belirlemek icin dort anestezi ventilator sistemini degerlendirdikleri
calismada, 0,0025 ile 0,03 L cmH,O™" arasindaki akciger kompliyanslarina benzeyen
mekanik test akcigeri (eriskin ve bebek) kullanmislardir. Verilen volumu kontrol etmek
icin iki anestezi cihazi (Aisys ve Apollo), devre kompliyans kompenzasyonunu, diger
ikisi (Smartvent 7900 ve Avance), inspiratuar akim sensorinu kullanmistir.
Kompliyans kompenzasyonunu kullanan ventilatérlerin, VCV sirasinda, normal ve
dusuk akciger kompliyanslarinda test akcigerine hem blyltk hem de kuiguk tidal
volumleri daha dogru yansittigini, buna karsilik diger ventilatorlerin, 6zellikle dusuk
akciger kompliyanslari ve dusuk volumlerde sabit tidal volumi yansitmada daha

yetersiz kaldigini bulmuslardir.

Cadi ve ark.(77) laparoskopik obezite cerrahisinde PCV’nin oksijenasyonu
iyilestirdigini bulmuslardir. Neonatal cerrahilerde, gebelikte ve ARDS’li hastalarda da
kullanilabilmektedir. PCV degisen akciger kompliyansina bagl barotravma riskini
sinirlamaktadir. Bununla birlikte, akciger kompliyansi degisirken, hastaya yansiyan
aktuel tidal volim degisikligi mevcut anestezi makinelerinin ¢ogu tarafindan

Olclilememektedir (76).

Dreyfus ve ark.(78) ratlarda yaptigi deneysel galismayla yogun bakim
doktorlari yUksek tidal volim ve pozitif basingl ventilasyonun pulmoner 6édem gibi
potansiyel zararl etkilerinden haberdar oldular. ALl olmaksizin kritik hastaligi
bulunanlarda, yiiksek tidal volim (>8 mLkg™”), yiksek plato inspiratuar basing
ve/veya yuksek inspiratuar FiO2 (%100) uygulamasinin ALlI'ye benzer pulmoner

degisiklikler meydana getirdigini gésteren raporlar sundular.
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Torasik cerrahide son yillardaki gorUsler, intrapulmoner santi azaltmasi ve
akciger inspirasyon basinglarini ayarlamasina iliskin potansiyel yararlarindan dolayi
PCV’nin kullanimi Uzerinde yogunlasmistir. Ancak, PCV ve VCV'nin fizyolojik ve
klinik etkileri hakkinda celiskili sonuglar yayinlanmistir. Turkiye’de yapilan iki
calismada PCV kullanilan hastalarda anlamh diasuk bulunan Ppeak ve Pplato
dizeyleri daha iyi oksijenasyon ile iligkilendirilmistir (8, 79). 4 cmH,O PEEP
uygulanan dustk pulmoner fonksiyonlu hastalarda daha faydah oldugu
g6zlemlenmistir. Diger arastirmacilar, PCV ile iligkili dusik Ppeak duzeylerini
onaylamalarina ragmen Ppl'daki azalmayr ve oksijenasyona vyararini
gOsterememiglerdir (11, 12, 80, 81). Gelinen noktada, mekanik ventilasyon altinda
derin anestezi ve paralizi saglanmig saglikh akcigerleri olan hastalarda PCV’nin
VCV’ye oranla Ust dizey Klinik etkiler saghgini gdsteren kesin kanitlar
bulunmamaktadir (82). Calismamizda her iki grupta da LDP sonrasi uygulanan CAV
sirasinda (CAV4) VCV modu kullaniimistir. Bu nedenle de, gruplar arasinda TVins,
Ppeak, Pmean ve kompliyans yonunden fark saptanmamis olabilir. Ayni zamanda
kan gazi degerleri de benzerdi. Sadece CAV, laktat degerlerinde fark gortlmekle

birlikte klinik olarak normal sinirlardaydi.

Akut akciger hasari (ALI) hastalarinda yapilan PCV ve VCV karsilastirmali
calismalar, statik mekanikler, oksijenasyon ve hemodinamik verilerde benzer

sonuglar oldugunu gostermistir (83).

Onceleri pediyatrik olgular i¢in uyarlanan Volim Garanti Ventilasyon,
akciger hasarini azaltmak amaciyla uygun tidal volim saglanmasini kolaylastirmak
icin gelistirilmistir. Gaz akiminin élgimu ve izlenmesini saglayan hassas ve dogru
akis sensorleri gelismesi nedeniyle, kiigik erken dogmus bebeklerde de bu modun
kullanimi - mUmkdandar.  Gelistirilmis  yazillm modulleri, hedef tidal volimlere
ulasiimasini hizlandirir ve bdylece, yuksek ve dusuk hedefleri dnler. Akis sensorleri
asiri genislemeye (volutravma) ve kugulmeye (atelektotravma) karsi koruyucudur.
Hayvan caligsmalari, dusuk ve yuksek akciger hacimlerinde havalandirmanin, dzellikle
surfaktan eksikligi olan bebeklerde akciger yaralanmasina neden oldugunu
gostermigtir. Bu yaralanmanin her mekanik nefes (atelektotravma) ile akciger

birimlerinin tekrar tekrar acilmasi ve kapanmasi ile ilgili olduguna inanilmaktadir.
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Volim garanti ventilasyonun, yenidoganlarda hava kagagi, intraventrikller hemoraiji
ve ventilasyon suresini azalttigi ve basing sinirli ventilasyon kadar guvenilir oldugu
kabul gérmustir (Kanit dizeyi 1b) (84, 85).

Pek cok duretici firmanin volim hedefli, basin¢g ayarli ve zaman sinirli
ventilasyon modlari gibi degisik secenekleri birlestirdikleri anestezi makinalarinda,
hedef volimin secilmesi ve ventilatérin o volume ulasmak icin her solukta PIP’i
degistirmesini saglamaya c¢alismislardir. Boylece, PCV’de oldugu gibi inspirasyon
siklus uzunlugunu sinirlayarak, daha dusuk olasi PIP ile hedeflenen tidal volime
ulasiimis olur. Basing kontroluyle birlikte daha kontrolll tidal volimin saglanmasi igin
volim modundan basing moduna gegen Basing Ayarli Volim Kontrolli (PRVC), Oto-
akim (Draeger) veya Ortalama Volim Garantili Basing Destekli (AVAPS) (Philips)

gibi basing ayarli modlar da olusturulmustur (82) .

Yogun bakimlarda kullaniimakta olan Volum Garantili Basing Destekli
Ventilasyon (VAPSV), basing ve volum kontrolinin avantajlarini birlestirmektedir.
Hasta veya ventilator tetikli olabilir. Normalde azalan akim ile akim siklusludur, ancak
her solukta tidal volum olgulerek ventilator Uzerinde ayarlanan tidal volum ile
karsilastiriimaktadir. Eger ayarlanan basing destedi duzeyi ile verilen tidal volim
ayarlanan tidal volime ulasiyorsa soluk standart basing destekli soluk seklindedir.
Eger tidal volim dusuk kalirsa azalan dalga sekli kare dalga sekline dénuserek
ayarlanan tidal volum verilmeye calisiimaktadir. Kare dalga seklinde uygulanan akim
hizi ventilator Uzerinde kullanici tarafindan ayarlanmaktadir. Eger akim hizi duguk
ayarlanmigsa inspirasyon suresi ¢ok uzayabilir (86). Astim krizi, KOAH alevlenmesi,
ARDS gibi stabil olmayan hastalarda VAPSV, tidal voluma garantilerken hastanin
ventilatorle arasindaki solunum isini azaltir. Pik trakeal basinci arttirmaksizin
inspirasyon kaslarina disen yuki %60 azaltirken, inspiratuar akim, tidal volim ve
dinamik kompliyanstaki anlamli artis sagladigi bulunmustur. Bdylece secilmis
hastalarda, oto-PEEP seviyesini azaltarak, daha dugsik solunum sayisi ve daha uzun

ekspriyum zamanina izin verilmig olur (87).

Volim garantili PCV (PCV-VG), son yillarda geligtirilen yeni bir moddur.
Ventilator PCV seklinde ¢alismakta ancak hedef tidal volim de ayarlanabilmektedir.

Bu mod, PCV’nin tim kazanglariyla birlikte tekduze bir tidal volum saglamaktadir.
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Bdylece hastanin, cerrahinin neden oldugu stres veya gevseme, pozisyon ve
retraksiyon gibi kompliyans degisikligi yaratacak nedenlerinden bagimsiz olarak
stabil bir tidal volim aldigindan emin olunmaktadir. Ventilator, azalan akim
kullanarak dusuk basingla dnceden belirlenmis tidal volumu yansitmaktadir. Hastaya
verilen ilk soluk volim kontrollidldr. Bu ilk soluk hacmiyle hastanin kompliyansi
belirlenmekte ve bundan sonra siradaki PCV-VG soluklari igin inspiratuar basing
seviyesi anestezi cihazi tarafindan bulunmaktadir. PCV-VG soluklari azalan akim ve
kare dalga basing formu seklindedir (59). Her solukta, en dusuk inspirasyon

basinciyla daha iyi bir oksijenasyon saglar (62).

Yuksek tidal volim ve barotravma sonucu olusabilecek ventilator kaynakli
akciger hasarini en aza indirmek icin, laparoskopik cerrahide, kardiyotorasik
cerrahide, ortopedi vakalarinda, multitravmasi, pulmoner hipertansiyonu ya da
morbid obezitesi olan hastalarda daha dusik PIP ve TV (ideal vicut agirligi) seviyesi
ile daha ylksek solunum sayisinin ayarlanabildigi PCV-VG modunun tercih
edilebilecegdini sdyleyen arastirmalar ve olgu sunumlari bulunmaktadir (72, 88, 89,
90, 91, 92). Ancak, bizim galismamiza benzer sekilde TAV’nda bu modun kullanimini

gosteren literatirde sadece iki galigma mevcuttur (89, 90).

Khelemsky ve Gluck(95), 33 haftalik gebe, siper obez, acil laparoskopik
bagirsak rezeksiyonu yapilan bir hastayl ve anestezik uygulamalari anlattiklari olgu
sunumlarinda, pik inspiratuar basinglari en aza indirirken yeterli ventilasyon ve
oksijenasyonu saglamak amaciyla PCV-VG modunu segtiklerini ve 30 cmH,O’yun
altindaki pik basinglarda 650 ml tidal volim saglayabildiklerini, 5 saat suren

operasyonun ardindan hastanin sikintisiz ekstibe edildigini bildirmislerdir.

Jacob ve ark.(94) yaptiklari ¢alismada, supin pozisyonda, %75’'i major
abdominal cerrahi geciren, ameliyat siiresi 3 saatten fazla, VKIi 20-30 kgm™ olan 90
hastay! iki gruba ayirmiglar, iki farkli anestezi makinesinin (Zeus® ve Aisys®) Volum
Kontrolli (VC) ve Volim Garantili Basing Kontolli (VGPC) modlarini karsilastirarak
PaO,/FiO, degisikligi ve perioperatif oksijenasyon bilesenlerini degerlendirmiglerdir.
Ameliyat boyunca TV 8 mLkg™ olarak belirledikleri bu calismada, cerrahi sonrasi
gruplar arasinda PaO,/FiO, degerlerinde farklilik saptanmazken, cerrahinin basi ve

sonu arasinda VGPC lehine anlamli artis bulmuslardir. intraoperatif iki farkli anestezi
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makinesinin kullaniimasi PaO,/FiO, oranlarini etkilememistir. Derlenme odasinda,
oda havasindaki PaO; degerleri VC kullanilan hastalarda anlamli olarak daha yuksek
saptanmistir. Randomizasyona ragmen, Aisys® anestezi cihazinin VGPC modu ile
havalandirilan hasta grubundaki hastalarin, daha yasl ve kanama nedeniyle daha
fazla sivi replasmani yapilan, cerrahisi daha uzun suren hastalar oldugunu
bulmuglardir. Uzun slren cerrahilerde, saglikli akcigerleri olan hastalarin CAV
sirasinda kulanilan VC ya da VGPC modlarinin intraoperatif kan gazi degerlerini
iyilestirmedigini ancak, ventilasyon bozukluklari induksiyon sonrasi donemde daha
¢ok goruldigunden induksiyon slresince ventilasyon yodnetimine daha fazla 6zen

gOsterilmesi gerektigini belirtmiglerdir.

Webb ve ark.(91) tekrarlayan sag pnomotoraks nedeniyle daha once
VATS vyapilmig, torasik endometriozis sendromlu 34 yasindaki bir olgunun elektif
laparoskopi ameliyatindaki anestezik degerlendirme ve yonetimi anlattilari olgu
sunumlarinda, yuksek tidal volim ve inspiriyum basinglarindan korunmak igin
ventilator modunun PCV-VG segcildigini, 55 kg olan hastanin TV’in 330 ml ve pik
inspiratuar basincin maksimum 20 cmH,QO’ya ayarlandigini, operasyonun bitiminin
ardindan derin anestezi altinda ekstlibe edilen hastanin bir gun sonra taburcu

edildigini belirtmislerdir.

Biz de toraks cerrahisinde tek akciger ventilasyonu uyguladigimiz
vakalarda kullandigimiz PCV-VG modu ile hem volium garantisi hem de basing
sinirlamasi yaparak akciger koruyucu ventilasyon stratejileri ile operasyon sirasinda

hastalarin daha az zarar gérmesini saglamaya calistik.

Toraks cerrrahisinde perioperatif Oliumlerin ana nedenleri eskiden
kardiyovaskuler nedenlerken son zamanlarda enfeksiyonlara ve solunumsal
komplikasyonlara kaymigtir. Bu nedenle, akciger koruyucu ventilasyon stratejileri 6n
plana c¢ikmaktadir. Kardiyotorasik veya abdominal operasyon geciren hastalarin
¢ogu, postoperatif kliniklerini etkileyecek hipoksemi ve diffiz mikro-atelektazilerle
karsi karsiya kalmaktadirlar. Postoperatif pulmoner komplikasyonlar, hastayla iligkili
(KOAH, ileri yas, kot beslenme, azalmis egzersiz toleransi, kalp yetmezligi) ve
operasyona bagh (6rn. acil cerrahi, Ust abdomen ve intratorasik islemler, anestezi

suresi, nazogastrik tlpun varhdi, ventilator ayarlari, sivi dengesi) faktorleri
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icerebilmektedir. Prosedure iligkin faktdrlerin yonetimi, var olan kronik hastaliklardan
daha kolay olmaktadir (95). Mekanik ventilasyonun slresine bagli olarak
introoperatif, akcigerin bagimh bdlgesinde bozulmus gaz dedisimi nedeniyle total
akciger volumu kollaps orani % 3-40 arasinda degisebilmektedir (96). Ayrica,
atelektazi brongiyal sekresyonun temizlenmesini bozmakta, lenfatik akimi
engellemekte ve postoperatif periyotta enfeksiyon odagi haline gelebilmektedir. Bizim
de ¢alismaya dahil ettigimiz 70 olgunun 8’inde herhangi bir komorbit durum yokken,
3'unde DM, 12’sinde KOAH/Astim (VCV grubunda 4 ve PCV-VG grubunda 8),

15’'inde kardiyovaskuler ve 12’sinde de birden fazla komorbidite mevcuttu.

Saglikh akcigerleri olan anestezi altindaki hastalarda, ylksek tidal volim
ve artmis inspiratuar basing disinda, akciger hasari olusturabilecek dnceden bilinen
diabetes mellitus, KOAH, sigara i¢imi ve alkol kullanimi dykusu ile intraoperatif
anestezi suresi, kan urunu kullanimi, kolloidler ve sivi dengesi gibi bagka risk
faktorleri de tanimlanmigtir (65, 97). Sivinin over hidrasyonu kapiller hidrostatik
basinci arttirmakta ve 6zellikle lemfatikler etkilendiginde interstisyel/alveolar 6deme
sebep olmaktadir. ilaveten, doku travmasi, iskemi-reperfiizyon ve ekstrakorporal
araclara maruziyet de akcigerelerde olasi zararli etkilerle birlikte genis bir inflamatuar
cevabi tetikleyebilmektedir. Bununla birlikte, Sen S ve ark.(98) 143 olguda yaptiklari
retrospektif bir calismada, torakotomi sonrasi akut akciger hasari riskini %4-18
arasinda bulmuslar ve bu riski arttiran parametrelerden bazilarini TAV sirasinda
yiksek TV (10 mLkg") ve yilkksek Paw (PIP >25-40 cmH,0), pndémonektomi
yapilmasi, perioperatif sivi yiiklenmesi (>4L 24 s™), taze donmus plazma ve kan
transfizyonu, hastanin yuksek ASA skoru, alkol kullanimi, radyoterapi ve kemoterapi

almasi olarak belirtmiglerdir.

Spontan ventilasyon sirasinda tidal volim ve transpulmoner basing
saglikli bireylerde ideal viicut agiriginin 4-6 mLkg" ve 4-8 mmHg arasindadr.
Sasirtict olarak vyillar boyunca anestezistler, atelektazi gelisimini 6nlemek igin
fizyolojik olmayan bir sekilde 10-15 mLkg™ arasinda yiiksek tidal voliim uygulamayi
diisiinmislerdir. Fizyolojik olarak diisiik TV (4-8 mLkg™”)’nin mekanik inflasyonu bile
yuksek transpulmoner basing vyaratabilmekte ve uzun saatler sonra notrofil

infiltrasyonu, alveolobrongiyal ruptur ve ekstraselller matrikste kondroitin sulfat
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proteoglikan fragmantasyonu sonucu akciger hasarina neden olabilmektedir (99).
Yuksek tidal volimin uzun donemde devam etmesi, otoregulatuar cevaplari
tetiklemektedir. Ekstraselller matriksin sivi yuklenmesini engellemek icin, dusuk
pulmoner kompliyans saglanmaya c¢alisilmaktadir. Reaktif oksijen/nitrojen ara
arunleri olusumu tetiklenmekte ve alveolokapiler bariyerde nekroz ve apoptoz gibi
cesitli hucre olumleri olmaktadir. Hiperoksiyle birlikte yuksek tidal volum verilen
tavsanlarda diffuz alveolokapiller lezyonlarla iligkili proinflamatuar medyatorler (TNF-
a ve IL-8) gosterilmistir (100). Bu nedenle biz de calismamizda akciger koruyucu

mekanik ventilasyon igin duslk TV ve dusuk peak basinglari kullandik.

Ulke ve ark.(66), elektif akciger rezeksiyonu yapilan olgularda, CAV
sirasinda normokapniyi saglayacak TV ayarlandiktan sonra tek akciger ventilasyonu
sirasinda basing kontrolli modda yuksek ve dugik tidal volium uygulamasini
karsilastirmiglar ve dusuk TV uygulamasinin oksijenasyonda ciddi degisiklige yol

acmadigini bulmuslardir.

TAV sirasindaki TV’in CAV’nundaki kadar yilksek (8-12 mLkg™") olmasi
gerektigini savunan klavuzlar olsa da, son 20 yili agkin suredir, toraks cerrahisi
sirasindaki tek akciger ventilasyonunda ylksek tidal volimin hasarli etkilerini
gosteren bilimsel veriler oldukga artmis olup tidal volim ayarlamasi 10-12 mLkg ’dan
6-9 mLkg"'a kaymistir (101, 102).

Akciger koruyucu ventilasyon stratejileri kapsaminda toraks cerrahisini
takiben ALI gelismemesi igin TV <7-8 mLkg™ secilmesi gerektigini sdyleyen pek ¢ok
calisma mevcuttur (64). Fernandez ve ark.(103), intraoperatif TV degerinin
pnomonektomi sonrasi solunum sikintisi gelismesindeki yerini arastirdiklari
calismada, yuksek TV ve sivi replasmani yapilan hastalarda postoperatif solunum
yetmezligi gelismesine ragmen, TV 6-8 mLkg™ kullanilan grupta solunum sikintisi
yasanmadigini gostermislerdir. Bizim c¢alismamizda da cerrahinin baslangic

déneminde TV 6-8 mLkg™" secilmistir.

Dusik TV’Un koruyucu ventilasyon stratejileri icindeki yerini inceleyen
calismalarin genellikle ALI ya da ARDS hastalarinda yapildigi gértlmektedir. Amato
ve ark.(104), 53 ARDS hastasinda yaptiklari calismada TV <6 mLkg™ uygulamanin
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barotravma riskini %42'den %7’ye dusurdugunu gozlemlemiglerdir. Shilling ve
ark.(105), akciger rezeksiyonu yapilan hastalarda TAV sirasinda TV 5 mLkg”
uyguladiklar grupta bronsoalveolar sividaki TNF-a ve sICAM duzeylerini daha disuk
bulmuslardir. Michelet ve ark.(106), 6zafajektomi operasyonu geciren hastalarda
TAV sirasinda disiik TV (5 mLkg™) ve 5 cmH,O PEEP uyguladiklari grupta daha az
akciger 0demi ve daha iyi oksijenasyona bagl olarak daha erken ekstibasyon
sagladiklarini  belitmiglerdir. Calismamizda akciger koruyucu ventilasyon
stratejilerinin bir parcasi olarak lateral dekubit pozisyon verildikten 30 dk sonra
TAV’'unun basinda TV 5 mLkg’ (ideal viicut agirhigiya disirildi. Operasyon
sonundaki CAV, déneminde, yapilan cerrahi tipine gére ayarlanan TV 6-8 mlLkg™
(ideal vacut agirhgi) olacak sekildeydi. Calismamizda TAV sirasinda 5. dk TVins ve
10. dk TVeks degerleri PCV-VG grubunda anlamli olarak yiuksek olmasina ragmen

klinik olarak normal sinirlardaydi.

Volatil ajanlar yuksek konsantrasyonlarda, doza bagimli olarak opere
akcigerde HPV'’yi inhibe ederek arteriyel oksijenasyonu bozabilmektedir. Bir MAC’a
kadar izofluran, sevofluran ve desfluran HPV'yi zayif ve benzer sekilde inhibe
etmekte ve klinik olarak HPV’ye etkileri minimal olmaktadir. Benzer anestezi derinligi
saglandiginda, intraven6z hipnotiklerlerle karsilastirildiginda, volatil anesteziklerin
bronkodilatasyon yaptigi bununla birlikte oksijenasyonda anlamli bir fark yaratmadigi
gorulmaustar (107). Yapilan arastirmalarda TAV sirasinda, bagimli akcigerden alinan
bronkoalveolar lavaj sivisinda proinflamatuar sitokinlerin arttigi, desfluran ve
sevofluranin lokal alveolar inflamatuar yaniti (TNF-alfa, IL-8) azalttigi gosterilmistir
(108) . Iskemi-perfiizyon akcigeri modellerinde isofluran ve sevofluranin potent,
immunmodulatoér oldugu gdsterilmistir (109, 110). Diger bir volatil anestezik N,O’un
ise HPV'yi inhibe ettigi, pulmoner arter basincini arttirdigi, Oz ile karigsiminin bagimli
akcigerde atelektaziyi arttirdigi bilinmektedir. Bu nedenle gogus cerrahisinde N2O

kullanimindan genellikle kaginilmaktadir (111).

Biz de ¢alisma metodumuzu belirlerken kullanilacak volatil anestezik ajan
olarak, hizli indlksiyon/uyanma o6zelligi, bilinen kardiyak, pulmoner, serebral ve

hepatik etkilerinden dolayi sevoflurani tercih ettik (112). Calismamizda ayni zamanda
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N2O da kullanilmadi ancak, bunun yerine Oy/Hava karisimi ile remifentanil inflizyonu
kullanildi.

Yuksek riskli elektif cerrahiler ve torasik cerrahide tek akciger ventilasyonu
sirasinda yuksek inspiratuar basinglara maruz kalmak, akut akciger hasari gelisimi
icin gucli bir belirteg olarak tanimlansa da, c¢ogunlukla dlgllen hangi basincin

komplikasyonlarin gelisimi ile daha iligkili oldugu aciklik kazanmis dedgildir (65, 97).

Ppeak, solunum sisteminin dinamik kompliyansini yansitmaktadir ve tidal
volim, inspirasyon zamani, endotrakeal ¢ap ve bronkospazm gibi degiskenlere bagl
oldugu bilinmektedir (51). Bircok calismada tek akciger ventilasyonu sirasinda PCV
ile Ppeak’de anlamli dislUs bulunsa da, Roze ve ark, ventilator devresindeki bu
dususln endobrosiyal tipun altinda kalan bronkus ve alveole yansimadigini rapor
etmiglerdir (8,11, 12, 79, 113).

Aksine Pplato, statik kompliyansla ilgilidir ve alveolar basinci daha iyi
yansittigi bilinir (51). Ppeak ve Pplato arasindaki fark 7+2 cmH,O’dur (114).
inspiratuar plato pozitif basingli ventilasyon sirasinda akciger yapilarinin maruz
kaldig1 barotravma riskini daha kesin yansitir (45). Akciger kanseri nedeniyle toraks
cerrahisi geciren hastalarda postoperatif ALI gelismesine neden olan risk faktorlerinin
incelendigi bir ¢calismada, 29 cmH,O Uzerindeki Pplato degerlerinin ALl gelisimi ile

daha yakin iligkili oldugu gosterilmistir (97).

Diger taraftan, Pmean alveolar ventilasyon ve gaz degisimi ile korelasyon
gosterir (51). Pplato, inspirasyon/ekspirasyon ve PEEP’e baglidir. Akcigerlerin ne
kadar agresif bir sekilde ventile edildigini gosteren bir parametredir. Normal degeri 5-
10 cmH2O’dur. Kisa inspirasyon suresi, hizli inspirasyon hava akimi, yiksek Ppeak
ve PEEP ile artar. ARDS'de 10-20 cmH»0, obstruktif hastaliklarda 20-30 cmH>O
olarak Olculebilir (114). Calismamizda TAV sirasinda uyguladigimiz iki ventilasyon
modu arasindaki Pmean degerlerinde anlaml fark bulamadik. Ancak, 20. dk Pmean
degerini sinirda yuksek saptadik. Her ne kadar PCV-VG grubunda TV’ler 20. ve 30.
dk’da diger gruba gore daha yuksek olsa da, Ppeak degerleri ayni donemde daha
dusuk bulunmus ve iki grupta da bu degerler 25 mmHg altinda izlenmistir. Bunun

nedeni de akciger koruyucu mekanik ventilasyon stratejisini kullanmamiz olabilir.
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Mukus tikaci, bronkokonstriksiyon ya da yetersiz ekspiriyum zamanina
bagh ekspiriyum sonunda alveolde kalan hava tuzaginin yarattigi basing oto
(intrensek) PEEP olarak isimlendiriimektedir. Solunum fonksiyonunda ciddi anomali
bulunan hastalarda oto-PEEP monitorizasyonu muhtemelen en ilgi ¢ekici elemandir.
Kontrolli ventilasyon sirasinda, solunum kaslari gevsemis oldugundan dlgimu daha
kolay olmaktadir. FRC’nin solunum sisteminin tuminin denge hacmininin Gzerindeki
degerlere gikmasi olarak tanimlanan dinamik pulmoner hiperinflasyonun sonucudur.
Ventile edilen hastalarda oto-PEEP hastanin solunumsal mekanik ozellikleri (direnc,
kompliyans), devrenin ek direnci (entibasyon tlpU, devrenin direnci) ve solunum
hizi, inspriyum/ekspriyum orani, dakika ventilasyonu gibi ventilatoér ayarlarindan
etkilenmektedir. Tidal volimin azaltimasi, ekstrensek PEEP uygulanmasi,
sekresyonlarin uzaklastirimasi ve genis endotrakeal tip seg¢imi dinamik pulmoner
hiperinflasyonun ve bodylece oto-PEEP’in azaltiimasini saglar (45). Calismamizda da
her iki grup arasindaki oto-PEEP degerlerinde anlamli fark bulamadik. Bunun nedeni

dusuk TV uygulanmasi ve operasyon sirasinda sik aspirasyon yapilmasi olabilir.

Anestezi indUksiyonunu takiben supin pozisyonda, disen FRC sonucu
akciger alanlarinda ilerleyici kollaps olusmakta ve ventilasyon-perflizyon mismegine
bagli oksijenasyon bozulmaktadir. PEEP eklenmesi, kiglik hava yollarindaki
kollapstan ve atelektazi gelisimininden korumaktadir. Saglikli akcigerde titre edilen
PEEP seviyeleri, intrapulmoner santi azaltarak akciger kompliyansini iyilestirse de,
PEEP seviyesine ve akciger patolojisine bagl olarak artan intratorasik basing
sonucu, kardiyak output dusebilmekte, barotravma riski artabilmekte ve normal
akciger alanlarinin fazla havalanmasi fizyolojik 6lG boslugun artmasina neden
olabilmektedir. Imberger ve ark.(115) tarafindan yapilan, 330 cerrahi hastay! igeren
sekiz randomize kontrolli c¢alismanin meta-analizinde, PEEP ile birlikte pozitif
basingli ventilasyonun ZEEP ile karsilastirildiginda, postoperatif 1. ginde daha
yuksek PaO2/FiO, ve daha az atelektatik alan gibi istenen etkiler saglamasiyla birlikte
barotravma, kardiyovaskuler komplikasyonlar gibi konu ile ilgili higbir yan etki
olusturmadigi rapor edilmigtir. Vicut kitle indeksi normal hastalarin disindaki morbid
obez hastalarda, mekanik ventilasyona 10 cmH,O PEEP eklenmesiyle, solunum
yollarindaki elastansin azaldigini ve oksijen gecirgenligini arttirdigini gésteren bir

¢alisma bulunmaktadir (116). Morbid obez hastalarin arastirma digi birakildigi
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calismamizda higbir hastada gerek kan gazi gerekse de SpO, degerlerinde

oksijenlenme bozulmadidi icin ekstrensek PEEP uygulamasi yapiimamistir.

Son gelismeler 1s1ginda dinyada toraks cerrahisinde kullanilan anestezi
tekniklerinin arastinldigi  ¢alismalarda henuz standart bir ydntemin olmadigi
gorilmektedir. ingiltere ve irlanda’da 132 katilimicinin %85'inin volatil bir ajan sectigi,
%671’inin basing kontrolli ventilasyon kullandigi, %45’inin rutin olarak ortalama 5
cmH20 PEEP uyguladigi, %40’inin hedef TV ortalama 6 mLkg™" sectigi ve %89’'unun
rutinde FiO, <1,0 tercih ettigi gordimustir (117). Orta dogu uygulamalari
incelendiginde, 19 enstitiden 58 katilimcinin %84’unun sevofluran tercih ettigi, farkli
olarak %62’sinin volum kontrolli ventilasyon kullandigi, benzer sekilde PEEP
uygulandi§i, %52’sinin 4-6 mLkg™' hedef TV sectigi ve %50’sinin FiO,=1,0 tercih
ederken %40’inin FiO,'yi 0,5-0,6 diizeylerinde tuttugu rapor edilmistir (118). italya’da
arastirmaya katilan 62 merkez incelendiginde; %40 inhalasyon ajani kullaniminin
tercih edildigi, %42,5 oranda PCV, %38,5 VCV ve %4 PCV-VG modunun kullanildidi,
%51 hedef TV 4-6 mLkg™ seqildigi, %79 rutin olarak PEEP uygulandi§i gériilmiis
olup %72,5 oranda TAV sirasinda kullanilan tekniklerde ve tedavi stratejilerinde bir
konsensus olmasi gerektigi gortsu rapor edilmistir (119). Calismamizda baslangi¢
CAV, doéneminde FiO2=0,5, TAV sirasinda FiO,=0,7-0,8 ve TAV sonrasi CAV:
doneminde tekrar FiO,=0,5 kullaniimigtir. Higbir hastada oksijenlenmenin

kotulestigini gosteren bir deger saptanmamistir.

Zaccaro ve ark.(88), laparoskopik kolesistektomi operasyonu yapilan
akciger hastaligi olmayan, ASA I-II, toplam 41 hastada PCV, VCV ve PCV-VG
modlarini incelemiglerdir. Postentubasyon (T1), 15. dk postentibasyon (T2), 30. dk
postentubasyon-pndmoperitonyum (T3) ve ekstibasyon dncesi (T4) olmak Uzere dort
donemde olgulen solunum mekaniklerini (TV, Ppeak, kompliyans) karsilastirdiklari
¢alismada, U¢ grupta da T1 ve T3 ddneminde dinamik kompliyanstaki azalmada
anlamli bir fark olmadigini belirtmislerdir. T2-T4 dénemlerinde bakilan ETCO, ve
arteriyel kan gazlarinda da gruplar arasinda anlamli fark bulunmamistir. Ekstibasyon
oncesi donemde olgulen TV, PCV modunda anlamli ylksek bulunmustur. Sonug
olarak, PCV-VG modunun solunum mekanikleri, oksijenasyon ve ventilasyon

degiskenleri Uzerine benzer etkileri oldugunu rapor etmislerdir.
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Ancak gruplar ayrintili incelendiginde, pnémoperitonyum yapilan dénemde
istatistiksel olarak anlamli bulunmamig da olsa dinamik kompliyanstaki bu azalmanin
PCV-VG grubunda daha dusik oldugu goérilmektedir. Bu sonuca benzer sekilde,
TAV sirasinda VCV ve PCV-VG modlarini karsilastirdigimiz ¢alismamizda, TAV’un
10. ve 60. dk’sina denk gelen kompliyans degerlerini anlamli yiksek bulduk. Bu artis,
es zamanl Ppeak degerlerinde degisiklik olmamasiyla iligkili olabilir. Ayrica, 20. dk
kompliyans degeri anlamli olmasa da sinirda yuksek c¢ikmasi TV artisi ile
aciklanabilir. Yukaridaki calismadan farkli olarak ekstibasyondan onceki CAV2'nin
20. ve 30. dklarinda alinan kan gazlarinda PaCO, degerlerini anlamli dusuk
bulmamiz, diger ¢alismadaki drneklem sayisinin azligindan, pozisyon farklihgindan,
pnémoperitonyum etkisinden ve akciger patolojisi olmayan hastalarin segiminden
kaynaklanabilir. Caligmada kullanilan genel anestezi teknidinin 6zelliklerinden

bahsedilmemigtir.

Boules ve Ghobrial(89), 18-45 yas arasli, pulmoner fonksiyonlari normal,
ASA I-1II duzeyinde olan ve toraks cerrahisi sirasinda lateral dekubit pozisyonda en
az bir saat TAV altinda kalan 40 hasta Uzerinde yaptiklar ¢alismada, VCV ve PCV-
VG modunu karsilastirmiglardir. Erkekler icin 37 F, kadinlar igin 35 F CLT
kullandiklarini, Grup VCV’de CAV’una VCV ile bagladiklarini, FiO, 1,0, TV 8-10
mLkg' ve baslangig solunum sayisi 12 dk” olarak ayarladiklarini ve sonrasinda
ETCO,; 30-35 mmHg olacak sekilde degistirdiklerini ve PEEP kullanmadiklarini
belirtmislerdir. TAV basinda TV 6 mLkg™ olarak yeniden ayarladiklarini ve solunum
sayisini ETCO, 30-35 mmHg arasinda olacak sekilde degistirdiklerini bildirmislerdir.
Ventilasyon modu, FiO, ve PEEP’de degisiklik yapmamiglardir. Grup PCV-VG'de ise
CAV’una PCV-VG modu ile baglandigini ve TAV sirasinda da devam edildigini, diger
ventilasyon ayarlarinin ayni oldugu belirtiimistir (Sekil 9). Kan gazi analizi, Ppeak,
Pplato ve Pmean o&l¢cimleri ile hemodinamik degiskenleri (OKB, kalp hizi ve CVP)
CAV’ununda lateral pozisyona dondukten 30 dk sonra, TAV'un 30. dk’sinda ve
cerrahi bitiminde CAV’un gegildikten 30 dk sonra kaydetmislerdir. Postoperatif 1. ve
3. gun kontrol akciger grafileri ¢ekildigi bildiriimigtir. Grup VCV’de bir olgu arteriyel
hipoksemi (Sa0, <%90) dolayisiyla, Grup PCV-VG’de iki olgu masif kan kaybi, masif
kan transfizyonu ve inotrop kullanildigi icin ¢alisma disi birakilmis. Calismanin tim

asamalarinda Ppeak, Pplato ve Pmean degerleri Grup PCV-VG'de Grup VCV'ye

75



g6re anlamli duisiik bulunmus (p <0,05). iki grupta da TAV sirasindaki ortalama PaO,
degerlerinde baslangi¢c CAV sirasinda odl¢llenlere goére anlamli dugsme oldugu ancak,
iki grubun TAV sirasindaki degerlerinde ise PCV-VG grubunda anlamli yuksek
oldugu gorulmas. PaCO,, pH ve Sa0,, OKB, kalp hizi ve CVP degerlerinde TAV
sirasinda iki grup arasinda fark bulunmamis. Akciger grafileri incelendiginde VCV
grubunda 4 hastanin ve PCV-VG grubunda 3 hastanin postoperatif birinci gininde
bazallerde akciger kollapsi oldugu kaydedilmis. Basinglardaki diusmeyi PCV-VG
modundaki azalan akimla agiklamiglar ancak, yine de olgularin CAV sirasindaki
oksijenasyon durumlari karsilastirildiginda cerrahi sonunda dugik olmasini reziduel

atalektaziye baglamislardir.

Grup VCV ] M .,
V. v
CAV VCV 30 dk TAV VCV 30 dk CAV VCV 30 dk
Grup PCV-VG ] I —»>
P U v
CAV PCV-VG 30 dk TAV PCV-VG 30 dk CAV PCV-VG 30 dk

Sekil 9. Boules ve Ghobrial’in calisma cizelgesi

Bu calismayla benzer sekilde, biz de hasta grubu olarak toraks
cerrahisinde TAV vyapilan tim vakalari ¢alismamiza dahil ettik. TAV'nda kalma
sureleri sirasiyla ortalama 116 dk ile 95 dk seklinde bir saatten uzundu. Calismadan
¢lkarma nedeni olan komplikasyonlar benzerdi ve VCV grubunda bir hasta ¢alisma
disi birakildi. Calismamizda PCV-VG modunun kullanildigi grupta maksimum basing
25 mmHg olarak ayarlandi ve TV’ler klinik olarak normal sinirlarda olmakla birlikte
diger gruba goére daha yuksek bulundu. Her iki grupta da disuk tidal volimi
kullanmamiz, hasta populasyonu ile segilen gift [imenli tip ¢aplarinin benzer olmasi
nedeniyle Ppeak degerleri klinik olarak normal sinirlar i¢cinde bulunmus olabilir.
Pplato’nun Ol¢liimedigi calismamizda tium donemlerde Pmean dederlerinde de

anlamli fark bulamadik.

Boules ve ark’nin(89) calismasinda oksijenasyon agisindan, PaO;
degerlerinin tim dénemlerde PCV-VG grubunda anlamli ylksek bulunmasi, FiO2'nin
1,0 ayarlanmasina bagl olabilir. Ayni neden rapor ettikleri atalektaziyi de
aciklayabilir. Uyguladigimiz FiO, yonetimi (CAV+/TAV/ICAV, FiO2: 0,5/0,7-0,8/0,5)
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nedeniyle, oksijenasyonda bir degisiklik goéremedik. Benzer olarak PCV-VG
grubunda, TAV’'nun 30. dk’sindaki OKB degerleri daha dusik olmasina ragmen, ikKi
grup arasindaki farki anlamli bulmadik. Ancak, TAV’'unun 60. ve 90. dk OKB
degerleri ile son CAV dénemindeki 5. dk OKB degerini anlamli disik saptamamiza
ragmen, bu degerler normal sinirlar icindeydi. Boules ve ark(89) calismasinda
orneklem sayisinin kiguk olmasi, tim dénemlerde ayni modlarin kullaniimasi, her tg¢

dénemin 30. dk’larinin degerlendirmeye alinmasi bu farkhliklara neden olabilir.

Pu ve ark.(90), ginimuzde PCV-VG modunda yapilmis ¢ok az galisma
bulundugunu ve toraks cerrahisinde TAV sirasinda bu modun tercih edilebilir bir
yaklasim haline gelebilecegini bildirmislerdir. Elektif toraks cerrahisi yapilan ASA 1I-
I duzeyinde, preoperatif donemde normal kalp, akciger, karaciger ve bdbrek
fonksiyonlari bulunan 20 hastada TIVA altinda, CAV sirasinda VCV modu, 8-10 mlkg
"' TV, I/E orani 1:2, solunum sayisi 12 dk' ayarlanmistir. ETCO, 30-35 mmHg
arasinda olacak sekilde korunmustur. CAV’un 30. dk’sinda TAV’na gegilerek birinci
grupta 30 dk VCV ile devam edilmis, daha sonra 30 dk PCV-VG moduna
dénllmistir. Ikinci grupta TAV’'una PCV-VG ile baglanmis ve 30 dk sonra VCV
moduna donulmustir. Yeniden CAV donuldiginde 30 dk VCV modu kullaniimistir
(Sekil 10). Bu dénemlerin sonunda TV, Ppeak, Pplato, Pmean, kan gazi analizi, kalp
hizi, SKB, DKB, OKB ve CVP degerleri kayit altina alinmistir. Solunum parametreleri
incelendiginde, TAV sirasinda kullanilan iki mod arasinda TV agisindan fark olmadigi
saptanmigtir. Her iki grubun TAV’'undan CAV’a gecis donemleri incelendiginde
Ppeak, Pplato ve Pmean deg@erlerindeki disus anlamli bulunmazken, TAV sirasinda
Olcllen degerler PCV-VG kullanilan dénemlerde anlamli disuk saptanmistir. Es
zamanli alinan kan gazlarinda TAV sirasinda gruplar arasinda PaCO, ve SaO;
degerlerinde anlamli fark gorilmezken, yine PCV-VG kullanilan dénemlerde PaO;'de
ve pH dizeylerinde artis yoninde anlamli fark bulunmustur. Tim zamanlarda odlgulen
kalp hizi, SKB, DKB, OKB ve CVP degerlerinde de anlamli fark olmadigi belirtiimistir.
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Grup 1 I l
V. \Y
CAV VCV 30 dk TAV VCV 30 dk TAV PCV-VG 30dk CAV VCV 30 dk

<
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Grup 2 | 3 )

CAV VCV 30 dk TAV PCV-VG 30 dk TAV VCV 30 dk CAV VCV 30 dk
Sekil 10. Pu ve arkadaslarinin ¢alisma gizelgesi

Son dénemde yapilan bu ¢alismadan farkli olarak, biz TAV sirasinda VCV
ya da PCV-VG modlarindan birini kullandik. Benzer sekilde bu dénemdeki Ppeak
degerlerinin PCV-VG grubunda istatistiksel agidan anlamli disik ¢gikmasina ragmen,
Pmean’de ayni etkiyi saptayamadik. TAV'unun ilk 600-700 sn’sinde PaO_'nin hizlica
dustigu ve sonra bu digsusun yavasladigi soylenmesine ragmen (120), bizim
calismamizda SpO, degerleri her iki grupta da benzerdi. Calismamizda TAV
sirasinda 20. ve 30. dakikalarda kan gazi deQerleri iki grupda benzer bulunsa da,
TAV’undan sonraki CAV; doneminde hem 20. hem de 30. dk PaCO, seviyelerinin
PCV-VG grubunda anlamli g¢ikmasi dusunduartcidir. TAV sirasinda 60 ve 90.
dakikalar gibi ileri donemlerde kan gazi deg@erlerinin incelenmemis olmasi bu farkin

ayni déonemde goérilememesinin nedeni olabilir.

TAV sirasinda ol¢llen kan basinci degerleri incelendiginde, 5. dk DKB, 60.
dk DKB, 60. dk OKB ve 90. dk OKB degerleri PCV-VG grubunda klinik olarak normal
sinirlarda olmasina ragmen, istatistiksel agidan anlamli distik bulundu. CAV:
sirasinda da, 5. dk DKB ve OKB degerleri PCV-VG grubunda istatistiksel agidan
anlamli dustk bulunmasina karsin normal sinirlar igindeydi. Yukaridaki ¢alismada
orneklem sayisinin azligi, materyal metod bolimidnde kullanilan FiO, seviyelerinin
belirtiimemesi, TAV sirasinda her iki modun déntsumli kullanilarak karsilastiriimasi
ve TAV sirasinda da ayni TV’'Un kullaniimasi bu farkhliklarin olusmasina katkida

bulunabilir.

Calismamizda TAV’na gegilen ddonemde PCV-VG modunda ayarlanan TV
degerleri anlamli dlglide ylksek olsa da (p <0,05), 20. ve 30. dk Ppeak degerlerinin
anlamli dusik olmasi bu modun intraoperatif volutravmadan ve barotravmadan
korumada efektif oldugunu gdsterebilir. Bu donemdeki Pmean degerlerinde anlamli

fark bulunmamasi, Pplato degerinin de dusik oldugunu gosterebilir.
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TAV sirasinda olgulen kompliyans deg@erlerine bakildiginda 10. ve 60.dk
degerlerinin anlaml ylksek bulunmasi, PCV-VG modunun bir saati gecen lateral
dekubit pozisyonundaki hastada o sirada dl¢llen tim donemlerin en disuk Ppeak ve
oto-PEEP degerleriyle birlikte ilk 30 dk’'ya gbre daha ylksek tidal ve dakika
ventilasyonu sagladigint ve bagimh akcigerin daha iyi havalandirilabildigini
gOstermektedir. Toraks cerrahisinde TAV’'na ydnelik bilinen ¢alismalarin hi¢ birinde
kompliyans degerlendiriimesi su ana kadar yapiimamis olmakla birlikte, ¢calismamiz

bu acidan ilk olma 6zelligi tagimaktadir.

TAV sirasinda alinan kan gazlari degerlendirildiginde VCV ve PCV-VG
modlari arasinda anlamli fark saptanmamistir. TAV’a gegildikten sonraki ilk 30 dk’nin
oksijenasyonu azaltabilen bir stre¢ oldugu g6z 6ntne alindiginda, 60. ve 90. dk’larda

da kan gazi bakilmamasi bu ¢alismanin bir eksikligi olarak gorulebilir.

Her iki grupta da VCV ile devam edilen CAV,'ye gegcildikten sonraki 20. ve
30. dklarda alinan kan gazlar incelendiginde, PCV-VG grubunda PaCO;
degerlerinin TAV sirasinda PCV-VG modunun kullanildii hastalarda daha diusuk
bulunmasi ve PaO; dederlerinin anlamli olmasa da yuksek olmasi gaz degisiminin bu

modda daha iyi olabilecedini gosterebilir.
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Sonug olarak;

Toraks cerrahisi sirasinda, tek akciger ventilasyonu yonetimi hastalarin
hem intraoperatif hem de postoperatif saglik durumlarini etkileyen énemli bir stregtir.
GlnUmizde kullanilan akciger koruyucu ventilatdr stratejileri hipoksi ve ALI gelisme

riskini azaltmaya yoneliktir.

Cerrahi uygulanan 70 hastanin dahil edildigi bu ¢alismada, hem CAV hem
de TAV sirasinda dusuk TV uygulamasi yapilmistir. Calismanin her déneminde
inspiratuar basing¢larin 25 mmHg’nin altinda kalmasiyla birlikte, TAV sirasinda PCV-
VG modu kullanilan grupta daha dusuk Ppeak degerleriyle daha ylksek TV
saglanmis ve bdylece hastalarin intraoperatif dénemde barotravma ve

volutravmadan korundugu kanisina variimistir.

Calismamizda Pplato degerleri Olgiimese de, TAV boyunca izlenen
Pmean degerlerinde anlamli fark olmamasi, bu degerin de disuk oldugunu ve

hastalarin intraoperatif barotravmadan korundugu fikrini desteklemektedir.

TAV sirasinda Olgllen kompliyans degerlerinin 10, 20 ve 60. dk’larda
PCV-VG modunda anlamli yUksek olmasi, bu doénemlerdeki dusuk Ppeak
degerleriyle birlikte bagimh akcigerde daha yuksek TV saglayarak intraoperatif

atelektaziden ve volutravmadan korundugunu dusundurmektedir.

Calismamizda kullandigimiz  FiO, degerlerinin  akciger koruyucu
ventilasyon stratejileri dogrultusunda dusuk olmasina ragmen, intraoperatif yapilan
kan gazi analizlerinde oksijenasyon ac¢isindan hem TAV’Iin 20. ve 30. dk’'sinda hem
de CAV2'nin 20. ve 30. dk’sinda PaO; degerlerinde fark bulunmamistir. TAV'nun
ilerleyen donemlerinde kan gazi analizi yapilmasi ¢alismaylr daha fazla

guglendirebilirdi.

Her iki grupta da VCV ile devam edilen CAV;'ye gegcildikten sonraki 20. ve
30. dk'larda alinan kan gazlarn incelendiginde, PCV-VG grubunda PaCO;
degerlerinin TAV sirasinda PCV-VG modunun kullanildigi hastalarda daha disuk
bulunmasi ve PaO; dederlerinin anlamli olmasa da yuksek olmasi gaz degisiminin bu

modda daha iyi olabilecegdini gosterebilir.
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ASA siniflamasi I-1I olan hastalarin dahil edildigi bu ¢alismada, akciger
koruyucu ventilasyon stratejilerinin bir pargasi olan ventilasyon yonetiminde PCV-VG
modunun kullaniimasinin klinik olarak VCV moduna Ustinligu gdsterilemese de,
hastalarin barotravmadan, volutravmadan ve kotl oksijenasyondan korunmasi adina
bir alternatif olabilir. Ancak, bu konuda daha ileri c¢alismalar ile secilmis hasta
gruplarinda ozellikle hava yolu basinci yuksek olan hastalarda bu iki modun

karsilastiriimasi ile daha anlamli sonuclar bulunabilir.
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OZET

Son yillarda tek akciger ventilasyonu (TAV) sirasinda oksijenasyonun
iyilestirilmesi, barotravmanin onlenmesi Uzerine basing ya da volium kontrolll
modlardan hangisinin daha avantajli oldugu konusunda farkl galigmalar mevcuttur.
Son donemlerde VCV ile PCV’nin avantajlarini birlestren PCV-VG modu
anestezistlerin dikkatini gekmektedir. Calismamizda TAV yapilan goégus cerrahisi
olgularinda dustk tidal volum ve FiO, altinda, VCV ve PCV-VG modlarindan
hangisinin intraoperatif olarak daha iyi solunumsal ve hemodinamik veriler

sagladigini bulmayir amagcladik.

ASA I-11, 70 hastanin dahil edildigi prospektif randomize klinik ¢galismada,
hastalar TAV 6ncesi CAV doneminde (CAV4) 30 dk VCV modunda FiO; 0,5, TV 6-8
mLkg"' olacak sekilde ventile edildi. Hastalar TAV sirasinda iki gruba ayrildi.
Ventilatér ayarlari birinci grupta (Grup VCV) VCV modu, FiO, 0,7-0,8, TV 5 mLkg™;
ikinci grupta (Grup PCV-VG) PCV-VG modu FiO, 0,7-0,8, TV 5 mLkg™, seklindeydi.
TAV sonrasi CAV (CAV,) sirasinda iki grupta da yeniden VCV moduna doénulerek
ventilator ayarlarn baslangigtaki sekline dondirilerek 30 dk takip edildi. Calisma
boyunca belirli araliklara hastalarin hemodinamik verileri, solunumsal parametreleri

ve kan gazi analizleri yapildi.

TAV sirasinda PCV-VG modu uygulanan grupta Ppeak degerlerini 20. ve
30. dk’da istatistiksel agidan anlamli dusuk, 10. ve 60. dk kompliyans degerlerini de
anlamli yUksek bulduk. Oksijenasyon agisindan ¢alisma boyunca iki grup arasinda
anlamli fark bulunmasa da, PaCO, degerleri CAV, doneminde PCV-VG grubunda 20.
ve 30. dk’da daha dusuk saptandi.

Sonugta; PCV-VG modunun VCV'’ye klinik olarak ustunlugu gosterilemese
de, alternatif bir yontem olabilir. Ancak, bu konuda daha ileri galismalarla secilmis
hasta gruplarinda, 6zellikle hava yolu basinci yuksek olan hastalarda, bu iki modun

karsilastiriimasi ile daha anlamli sonuclar bulunabilir.

Anahtar kelimeler: G6gus cerrahisi; TAV; PCV-VG; Ppeak; Kompliyans
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SUMMARY

In recent years, for improving oxygenation and prevention of barotrauma
during one lung ventilation (OLV) there are different studies about pressure or
volume controlled mode, which one of it's available and more advantageous.
Although there is no certainty of winning an opinion, lately, PCV-VG mode in which
combines the advantages of PCV and VCV are attracting the attention of the
anesthesiologist. We aimed to find out which one of the two modes, VCV and PCV-
VG provides better respiratory and hemodynamic data, intraoperatively, in patients

with OLV in thoracic surgery under low tidal volume and FiO..

ASA 1-11, 18-90 age, BMI <40 of 70 patients were included in a prospective
randomized clinical trials. Patients were ventilated by VCV mode with the ventilator
settings of FiO2 0,5, TV 6-8 mLkg™”, thirthy minutes period before OLV (TLV;).
Patients were divided into two groups during the OLV. In the first group (Group VCV)
ventilator settings were VCV mode, FiO; 0,7-0,8, TV 5 mLkg"'and in the second
group (Group PCV-VG) were PCV-VG mode FiO, 0,7-0,8, TV 5 mLkg™". After OLV,
beginnig of TLV (TLVy) initial ventilator settings with VCV were applied and followed
for 30 min. At the beginning of all periods respiratory rate have been determined as
12, but was changed to be held ETCO; between 30-35 mmHg. At regular intervals
throughout the study, hemodynamic data, respiratory parameters and arterial blood

gas analysis was performed.

During OLV with PCV-VG mode, we found Ppeak significantly lower at 20"
and 30™ min and compliance significantly higher 10" and 60™ minutes,also. Although
there was no significant difference about oxygenation between the two groups, in
PCV-VG group PaCO; levels were determined significantly lower in TLV, at 20" and

30" min.

As a result; although clinically the PCV-VG mode isn’t demonstrable
superiority to VCV, may be an alternative method. On this issue with further study, in
selected patients especially with high airway pressure, the comparision of two mode

may give more meaningful results.

Keywords: Thoracic surgery; OLV; PCV-VG; Ppeak; Compliance
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