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1. GIRIS ve AMAC

Genel anestezi indiiksiyonu sirasinda %100 oksijen kullanmak entiibasyon
sirasindaki apne siiresince hipoksi gelisimini engellemek acisindan 6nemlidir. Apne
sirasinda, oksijenizasyon akcigerler, plazma ve eritrositler olmak fizere {i¢
kompartmanda depolanan oksijene baglidir. Normal oksijen depolar1 yaklasik 1500
mililitre(mL)’dir ve %100 oksijen ile preoksijenizasyon uygulayarak 3700 ml’ye
kadar ¢ikabilir (1).Bu artisin yarisi fonksiyonel rezidiiel kapasite (FRC)’deki oksijen
konsantrasyonunun artisina baghdir. Bu sekilde, total viicut oksijen depolar: artar
ve oksijen rezervindeki bu artis apne sirasinda arteriyel oksijen desatlirasyonunu
engeller. Oksijen depolarinin artigi, havayolu saglanmasi sirasinda giivenlik
smirlarinin arttirir. Anestezi indiiksiyonunun %100 oksijen ile yapildig1 durumlarda
periferik oksijen satiirasyonunun (SpO;) %90°a diisme siiresi uzar fakat %100
oksijen kullanilmasi ayni1 zamanda atelektazi olusumu ile iliskilidir (2).

Genel anestezi uygulamalar1 sirasinda %100 oksijen kullanilmasina bagli
atelektazi olusumu goriilebilmektedir (3), ve boylece esas olarak atelektazi
olusumunun neden oldugu intrapulmoner sant artist meydana gelmektedir (4).
Saglikli, obez olmayan hastalarin akcigerlerinde indiiksiyonun ilk dakikalarindan
itibaren atelektazi gelistigi bilinmektedir (5,6). Klinik c¢aligmalar, bu tabloda
absorbsiyon atelektazisinin anahtar rol oynadigim ve %100 oksijen ile
preoksijenzizasyonun absorbsiyon atelektazisi olusumunda en 6nemli belirleyici
oldugunu gostermektedir (7,8).

Absorbsiyon atelektazisi, anestezi indilksiyonu sirasinda ekspirium sonu
pozitif basing kullamlarak Onlenebilir (9,10). Herriger ve ark. (11), yaptiklar
calismada preoksijenizasyonda siirekli pozitif havayolu basinc1 (CPAP) ve ardindan
indiiksiyon sirasinda ekspirium sonu pozitif basing (PEEP) kullanmanin non-

hipoksik apne siiresini uzattigini bildirmislerdir. Gander ve ark.(12) ise morbid obez

hastalarda benzer sonuglara ulagmislardir.




CPAP ve PEEP hastada bazi hemodinamik degisiklikler yaratmaktadir.
CPAP, intratorasik basinci arttirir; bu da ventz doniis ve kardiak outputta azalmaya
neden olur (13). Kardiak outputtaki bu diigiis arter kan basincinda diismeye neden
olabilir. PEEP intratorasik basinci arttirarak veya siirekli yiiksek tutarak; transmural
basinci, sag ve sol ventrikiil fonksiyonunu etkiler. Kardiyovaskiiler depresyona
neden olabilir.

Bu calismada, preoksijenizasyonda CPAP ve indiiksiyonda PEEP
uygulamalarimin non-hipoksik apne siiresine etkisi ve bu uygulamalarin yarattig

hemodinamik degisikliklerin arastirilmasi ile hangi uygulamanin daha etkili

oldugunun incelenmesi amaglanmistir.




2. GENEL BIiLGILER

2.1. Solunum Fizyolojisi

Viicudun biitiin dokularina gereken miktarda oksijenle yiiklii kanin saglanmasi
solunum ve dolasim sistemleri tarafindan gergeklestirilir. Alveol havasi ile kan
arasinda gaz aligverisinin olabilmesi i¢in dig atmosfer havasi alveollere ulagabilmeli
ve esit olarak dagilmalidir. Bu durum, ventilasyonla saglanir. Ventilasyonun
inspirasyon fazinda taze hava alveollere gelir, oksijenin bir kismim kana verip
kandan karbondioksit (CO2) aldiktan sonra ekspirasyon ile digar1 atilir (14,15).
Solunumu diizenleyen merkezler bulbus, pons ve hipotalamusta bulunur (16).

Solunum merkezini etkileyen ¢esitli uyaranlar vardir:
1. Arter kanindaki CO2'in parsiyel basinci

CO2'in arter kanindaki parsiyel basinci artarsa solunum hacminde ve alveol
ventilasyonunda artma olur. Solunum merkezinin yliksek CO, konsantrasyonlarina
verdigi yanit inhibisyon séklindedir. Arteriyel PCO,’ nin asir1 yiiksekligi uzun
stirerse solunum merkezi bu yiiksek konsantrasyondaki CO;’ye kars1 duyarsizlasir.

Bu durumda hipoksinin yaptig1 periferik uyar: ile ventilasyon siirer (16, 17).
2. Arter kami pHs1

Metabolik asidozda ventilasyon artar. Hidrojen iyonlarimin etkisinin hem santral

hem de kemoreseptorler araciligi ile periferik yolla oldugu kabul edilmektedir (14).

3. Hipoksi

Arter kanindaki oksijenin parsiyel basincindaki azalma ventilasyonu arttirir.




Solunum voliimiindeki artmaya ritmdeki hizlanma da kismen eslik eder. Etki yeri
periferiktir. Glomus aortikum ve glomus karotikumdaki kemoreseptérler oksijen

azlig karsisinda bulbustaki solunum merkezine daha fazla uyar1 gonderirler (14).

4. Hering-Breuer refleksleri

Akcigerler belli bir sigskinlige varinca akcigerlerden kalkan refleksler inspirasyonu

durdurarak ekspirasyonu baslatir ve ekspirasyonda da akcigerler belirli bir biiziilme

derecesine gelince bu refleksler ekspirasyonu durdurarak inspirasyonu baslatir (17).

5. Kas, tendon ve eklemlerden kalkan refleksler

Hafif fizik eforda bile bu bolgelerden kalkan reflekslerle ventilasyon artar (14).

2.1.1Solunum mekanizmasi

Normal solunumda iki olay s6z konudur:

1.Diyafragma en 6nemli solunum kasidir. Inspiryumda diyafragma asagn dogru
hareket eder ve gogiis kafesi kaudal yonde 1,5-7 cm genislemis olur. Gogiis
kafesinin voliimiindeki genislemenin % 75’ini diyafragma saglar.

2.Inspiratuar kaslarin kasilmasi sonucu kostalarin hareketi ile inspiryumda gogiis
duvari yanlara dogru genisler.

Bu iki olay sonucunda gogiis kafesi ve akcigerler genisler. Alveoller gerilir.
Alveollerin gerilmesi ile intraalveoler basing atmosfer basincinin altina diiser. Hava,
atmosferden alveollere dogru akmaya baglar. Bu sekilde inspiryum gergeklesir.
Alveoller hava ile doldukga alveol basinci atmosfer basincina esit olur. Basinglar
esitlenince hava akimi durur. Bu, inspiryumun sonlanmasi demektir.

Ekspiryum ise akciger ve gogis kafesinin elastik 6zelligi ile pasif olarak

gerceklesir. Ekspiryumda, inspiratuar kaslar ve diyafragma kasilmasi son bulur. Bu



kaslar eski konumlarina dondiigtinde g6giis kafesi ve akcigerler daralir. Alveoller
sikigir. Alveollerin sikismasi durumunda intraalveoler basing atmosfer basincinin
tizerine ¢ikar. Hava, bu kez alveolden atmosfer havasina akmaya bagslar.
Inspiryumda alveollere giren hava alveolleri terk ettiginde intraalveoler basing azalir
ve bir siire sonra atmosfer basincina esit olur. Basinglarin esitlenmesiyle hava akimi
durur ve ekspiryum sonlanir.

Alveol icindeki basing, alveoller kollabe olmadik¢a daima g¢evre (intratorasik)
basingtan diisiiktiir. Alveolar basing normalde inspirasyon sonu ve ekspirasyon sonu
evrelerinde atmosferiktir(referans olarak 0). Ekspirasyon sonrasinda ortalama
intraplevral basing yaklasik -5 cmH20 iken alveolar basing 0 (akim yok),
transpulmoner basing +5 ¢cm ¢cmH20’dur. Inspirasyon sirasinda diyafragmatik ve
interkostal kas aktivasyonu gogsii genisletir ve intraplevral basincit -8 veya -9
cmH20’a distliriir. Sonug olarak alveolar basingta da diisme olur (-3-4 cmH20) ve
alveol-list havayolu gradienti yaratilir. Bu zayif negatif basingla 2 saniyelik
inspirasyon sirasinda yaklasik 0.5 It hava iist havayolundan alveole dogru akar.
Inspirasyon sonunda alveolar basing 0°a déner. Fakat intraplevral basing diisiik kalir.
Akcigerlerin biiziilmeye yatkinligi onlar1 kollapsa gétiirmeye neden olacagindan,
genislemis akcigerleri bu sekilde tutmak igin akcigerlerin disinda daima negatif bir
kuvvet gereklidir. Bu, plevra boslugundaki negatif basingla saglanir (intraplevral
basing). Negatif basincin temel nedeni lenfatiklerle bosluktan sivinin pompalaniyor
olmasidir. Akcigerlerin normalde kollapsa yatkinliklar1 -4 mmHg civarinda oldugu
icin akcigerleri genislemis durumda tutmak i¢in plevral sivi basinci daima en az -4
mmHg kadar negatif olmalidir. Gergek Slgiimler bu basmein genellikle akcigerlerin
kollaps basincindan birka¢ mmHg daha negatif yani -7 mmHg civarinda oldugunu
gosterir.

Ekspirasyonda alveolar basing +1 c¢mH2O’ya kadar yiikselir ve bu basing
inspirasyonda alinan 0.5 It havayr 2 veya 3 saniyelik ekspirasyon siiresince
akcigerlerden disar1 atar. Yani ekspirasyon sirasinda diyafragmatik gevseme
intraplevrai basinci -5 cmH20’ya doniistiiriir. Transpulmoner basing artik yeni
akciger voliimiinii desteklemez ve akcigerin elastik geri g¢ekilimi alveoler- iist

solunum yolu basing farkinin geri donmesine sebep olur; gaz alveolden disar1 dogru

akar ve orijinal akciger voliimii eski durumuna doner.




2.1.2. Akciger ve toraksin esnekligi (komplivans)

Akcigerin esnek biiziilmesi kompliyans terimi ile ifade edilir. Kompliyans,
intraalveoler basingtaki her birim artisin neden oldugu volim artisidir. Akcigerin
kompliyansi 150-200 ml/cmH,0’dur. Akciger dokusunda harabiyet, ddem, fibrozis,
pnémoni, akciger 6demi, hemotoraks, brongiyollerdeki olaylar akciger kompliansim
etkiler.

Normal toraks kompliyansi 200 ml/ cmH,O’dur. Yatan hastada toraks
kompliyans1 azalmistir. Nedeni ise karin i¢i organlarin basisidir. Buna statik
kompliyans denir. Kompliyansin 6l¢iilmesi genelde statik kosullarda yani dengede
iken yapilir. Solunum hareketleri sirasinda degigsen kompliyansa dinamik
kompliyans denir. Dinamik kompliyansta havayolu direnci rol alir. Toraks
kompliyans: kifos, skolyoz gibi g6giis kafesi deformitelerinden etkilenir.

Normal akciger ile toraksin birlikte kompliyansina total pulmoner
kompliyans denir. 100-130 ml/cmH,0O’dur. Alveol i¢i basing 1 cmH2O arttiginda
akcigerler 100-130 ml genislemektedir. Akciger dokusunda harabiyet, odem,
fibrozis, pnémoni, akciger 6demi, hemotoraks, bronsiyollerdeki olaylar ve gogiis

kafesi deformiteleri total pulmoner esnekligi azaltir.

2.1.3. Akciger voliim ve kapasiteleri

Akciger voliimleri

1.Tidal voliim (TV = 500 ml) : Her inspirasyonla alinip ekspirasyonla geri verilen

hava miktandir.

2.Inspirasyon yedek voliimii (IRV = 3100 ml) : Normal bir inspirasyondan sonra

maksimum bir inspirasyonla alinan hava miktaridir.
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3.Ekspirasyon yedek voliimii (ERV = 1200 ml) : Normal bir ekspirasyondan sonra

maksimum bir ekspirasyonla ¢ikarilan hava miktaridir.

4 Residiiel volim (RV = 1200 ml) : Maksimum bir ekspirasyondan sonra

akcigerlerde kalan hava miktaridir.

Akciger kapasiteleri

1.Inspirasyon kapasitesi (IK = 3600 ml) : Normal bir ekspirasyondan sonra

maksimum bir inspirasyonla alinan hava miktaridir (EK =TV + EnYV).

2.Vital kapasite (VK=4800 ml) : Maksimum bir inspirasyondan sonra maksimum

bir ekspirasyonla ¢ikarilan hava miktaridir (VK = IK + ERV).

3.Fonksiyonel residiiel kapasite (FRC=2400 ml) : Normal bir ekspirasyondan sonra
akcigerlerde kalan hava miktaridir (FRC =RV + ERV).

4. Total akciger kapasitesi (TLC=6000 ml) : Maksimum bir inspirasyondan sonra
akcigerlerde bulunan hava miktaridir (TLK = TV + IRV + ERV + RV)

Dinamik akciger voltimleri (TV, IRV, ERV, EK ve VK) basit spirometre ile
Olgiilebilir. Statik akciger voliimleri ise (RV, FRC ve TLC) basit spirometre ile
Olgiilemez ve 6zel yontemler gerekir. Ancak tiim voliimler birbiri ile iligkili oldugu

i¢in basit spirometre ile bulunan degerlerden hesaplanabilirler.

Tim akciger hacim ve kapasiteleri kadinlarda, erkeklerdekinden %25 daha

diisiiktiir.

Total akciger kapasitesi solunum kaslarinin toraks kafesini genigletebilme kabiliyeti
ile akciger dokusu, toraks duvari, plevranin esneyebilme yeteneklerindeki dengeye

baglidir.
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2.1.4. Hava volunun kapanmasi ve kapanma voliimii

Dinlenme durumunda intratorasik basing ile hava yolundaki transmural basing
arasindaki fark 5 cmH,O’dur ve hava yolu sabit ve acik kalir. Inspirasyonun
ortasinda transmural basing farki artar (6,8 cmH,0). Bu, akciger i¢i hava yolunun .
sismesini saglar. Ekspirasyonun ortasinda transmural basing farki azalir (5,2
cmH,0), ancak yine de transmural basing normal degerdedir, boylece alveoller agik
kalir. Ekspirasyon pasiftir ve alveol i¢i basmnci yalmizca akcigerin elastik lifleri
saglar (2 cmH,0). Siddetli zorlu ekspirasyonun ortasinda plevral basing atmosfer
basincinin iizerine ¢ikar (10 cmH,0), alveol duvarindaki elastik lifler de 2 cmH,0
ek bir basinca neden olur ve bdylece alveol iginde daha yiiksek bir basing olusur (10
+ 2 =12 cmH,0). Siddetli zorlu ekspirasyonda hava yolundaki basing hizla diiser ve
bir noktada liimen i¢i basing ile plevral basing esit hale gelir. Bu esit basing
noktasinda (equal pressure point, EPP = 10 cmH,0O) hava yolu ya kiigiik hava
yollarindaki akciger parankiminin elastik lifleri ya da biiylik hava yollarindaki
kikirdak dokusu tarafindan ag¢ik tutulur. EPP’nin altinda ise transmural basing geri
doéner (-6 cmH,0) ve bu hava yolunda kapanmaya neden olur. Eger akciger voliimii
azalmis ve ekspirasyon zorlu ise alveol i¢i basinci elastik lifler ve hava yollarinin
capina bagli olarak azalir, kollaps noktas1 biiyiik hava yollarindan daha kiigiik hava
yollaria dogru yaylllr.

Kapanma voliimii: Kontrollii maksimum bir ekspirasyon sirasinda kiigiik hava

yollar1 kapanmaya basladiginda akcigerlerde kalan gaz voliimiidiir.

Kapanma Kapasitesi: Kapanma voliimii ile residiiel voliimiin toplami kapanma
kapasitesini (CC) verir. Kapanma kapasitesinin (CC) 6l¢timi, kiiglik hava yollar1
hastaliginin erken tanisinda duyarli bir testtir ve hastanin rezidiiel voliimii ekspire

etmesi ile 6lgiiliir. (CC = CV + RV) Sigara i¢gmek, sismanlik, yaslilik ve sirt {istii
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pozisyon CC'yi artirir. Ortalama 44 yasinda saglikli bir kiside sirt iistii pozisyonda
CC, FRC’ye esittir. Ortalama 66 yasinda ise dik durumda CC, FRC’ye esittir.

FRC ile kapanma kapasitesi arasindaki iliski

Ekspirasyon sirasinda akciger voliimii azalarak rezidiiel voliime yaklasirken capi
0,5-0,9 mm olan kii¢iik hava yollar1 progressif olarak kapanma egilimi gosterir.
Daha genis hava yollar1 ise sabit kalir. Hava yolu kapanmasi ilk olarak kiiciik

alveollerin yer aldig1 akciger tabani ve ortasinda olusur.

Akciger hastalig1 varliginda, kapali voliim tiim tidal volimden daha biiyiik
bir voliimii icerirse (CC > FRC olursa), inspirasyon sirasinda akciger volimii bu
hava yollarini agmak ig¢in hi¢ bir zaman yeterli derecede artmaz. Boylece bu hava
yollar1 tiim tidal solunum sirasinda kapali kalir. Hava yollarinin devamli olarak

kapal1 kalmasi atelektazi anlamina gelir.

Eger kapali hava yollarindaki kapanma voliimii tidal voliime yakin veya
esitse (tidal voliimiin i¢inde kalirsa veya CC, FRC i¢inde kalirsa) o zaman akciger
volimii inspirasyon sirasinda artar, 6nceden kapanmig olan hava yollar1 kisa bir
zaman i¢in acilir. Bu agilma, akciger voliimii hava yollarindaki kapali voliimiin
altina tekrar diisiinceye kadar devam eder. Bu agilmanin normal hava yollarina gore
cok daha kisa siirmesi nedeniyle taze gaz degisimi sansi ¢cok azdir ve bu durum
diisiik bir ventilasyon perfiizyon bolgesinin olusumuna neden olur.

Eger akcigerin kapali voliimii, tidal voliimiin altina diigecek olursa (CC <
FRC olursa) hi¢ bir hava yolu kapanmaz ve bu normal bir durum olarak
degerlendirilir. Pozitif basingli ventilasyon (PPV) daha dnceden spontan solunum
yapan diisiik bir ventilasyon - perfiizyon oranina sahip olan hastalarda etkilidir. Bu
hastalarda «pozitif basingli mekanik ventilasyon daha o6nce kapali olan hava
yollarimin agilmasimi saglar ve daha uzun siire taze gaz girisi saglayarak

ventilasyon/perfiizyon oranini artirir. Eger PPV'ye PEEP eklenecek olursa; PEEP,

FRC’yi artirir veya akciger voliimiinii kapali voliimiin istiine g¢ikarir. Boylece




normal bir FRC - kapali voliim iligkisini saglar bunun sonucunda tidal solunum

sirasinda hi¢ bir hava yolu kapanmaz.

2.1.5. Ventilasyon - perfiizyon iliskisi

Gaz degisiminin en 6nemli ilkesi akcigerde ventilasyon ile perflizyonun uyumlu
olmasidir. Ventilasyon / Perfiizyon(V/Q) iligkisinin derecesi; fizyolojik 6lii mesafe
ve alveoler-arteriyel oksijen farki veya vendz karisim ile tayin edilebilir. Bunlardan
herhangi birinin deerinin biiyiimesi akcigerin havalanmayan miktarimin arttigim
gosterir. Vendz karisim veya PAO, — Pa0O, arasindaki farkin artmasinda akcigere ait
nedenler; hipoventilasyon, diffiizyon defekti, ventilasyon / perfiizyon dagilimimn
bozulmasi ve atelektazik santtir.

Ventilasyon, 1 dakikada atilan toplam gaz hacmidir. Normal solunum sirasinda
akcigerinin genislemesi diyaframin asagi hareketi ve kostalarin kova sap1 gibi digar1
acilmasina baghdir. Akciger, tist kisimda gogiis duvarindan uzaklagsmaya ¢alisirken
alt kisimlarda yercekiminin etkisi ile kaideye dogru basilir. Bu nedenle de Ppl
(intraplevral basing) apekste en negatif, bazallerde en yiiksek degerdedir. Arada 7.5
cmH20 fark vardir. PA (intraalveoler basing) ise her yerde aymidir. Buna gore
alveoller apekste en genis, bazallerde de en kiiciik voliimdedir (yaklasik 4 kat).
Birim basingla daha kii¢iik olan voliim daha fazla genisleyecektir. Bu nedenle tidal

voliimiin biiyiik kismi altta kalan akciger bolgesine yonelir.

Ventilasvon / perfiizyon oranlari

Alveoler ventilasyon (V) yaklasik olarak dakikada 4 1t, pulmoner perfiizyon (Q) ise
5 1’dir. Orhalde V/Q = 0.8 olur. Bu deger ortalama bir deger olup degisik akciger
bolgelerinde 0 ile sonsuz (o0) arasinda degismektedir.

Ayakta duran bir kiside akciger kaidesindeki alveollerde perfiizyon fazla
oldugundan V/Q <1, apeksteki alveollerde yeterince perfiizyon olmadigindan V/Q
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>1°dir. V/Q normalde 0.3-3 arasinda degisir. Akciger alanlarmmin ¢ogunda 1’e
yakindir.
Intrapulmoner sant durumunda V/Q = 0°dir.

Olii bosluk durumunda V/Q = co’dur.

Olii bosluk (VD)

Anatomik 6lii bosluk; gaz degisimi olmayan hava yollaridir.

Fizyolojik olii bosluk; solunuma katilmayan alveollerle anatomik 6l boslugun
toplamudir.

VD / VT normalde % 33’tiir.

Erigkinde ortalama VT ise 450 ml’dir (6 ml.kg-1). Dik duran erigkinde 6l bosluk
yaklasik 150 ml’dir (2 mlkg-1). Olii boslugu etkileyen faktdrler; pozisyon, yas.
yapay hava yolu, pozitif basinglhi ventilasyon, antikolinerjikler, pulmoner

perfiizyon, pulmoner emboli, akciger hastaligidir.

Ventilasvonun dagilimi

Viicudun pozisyonuna bagli olmaksizin alveollerde ventilasyon birbirine esit
degildir; % 53’1 sag akcigere, % 47’si sol akcigere gider. Akcigerin asagida kalan
boliimleri daha iyi ventile olur. Ciinkii yergcekimi sebebiyle intraplevral ve buna
bagl olarak da transpulmoner basing farki bazallerde daha fazladir. Asagidan
yukariya ¢ikildik¢a plevral basing her 3 cm’de 1 cmH2O artar, yani daha az negatif

olur.

Perflizyon

Akcigerlerden dakikada yaklagik 5 It kan gecer. Akcigerlerdeki total kan hacmi 500-

1000 m1’dir. Belirli bir anda ise kapillerlerde gaz degisimine katilan kan miktari ise
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70-100 ml’dir. Gaz degisimini garanti etmek i¢in her kapiller birka¢ alveolden
geger. ,

Kalp debisinde ya da kan akiminda farklilik olursa akcigerlerdeki kapali
damarlar agilir, a¢ik damarlar da pasif olarak dilate .olur. Bu sekilde akcigerlere
gelen fazla kan kompanse edilir, akciger dolasimindaki basing sabit tutulur. Sistolde
ve her spontan inspirasyonda akciger kan akimi artar. Yatar durumda akciger kan
akimui artar. Trendelenburg pozisyonunda bu artis daha fazladir. Yatar durumdan dik
duruma geg¢ildiginde akciger kan akimi %27 azalir. Vendz dilatasyon ve
konstriksiyon da akciger kan akimini etkiler.

Akcigerlerde kan akiminmi etkileyen faktorler; yer ¢ekimi, akcigerlerin farkli
bolgelerindeki ekspansiyonunun farkli olmasi, perivaskiiler 6dem, hipoksik
pulmoner vazokonstriksiyondur.

Akcigerlerlerin kan akimi homojen degildir. Asagida kalan boliimlere daha
fazla kan gider. Dikey pozisyonda (ayakta ya da oturur) kan akiminin dagilimi
acgisindan once 3 sonra 4 zon tamimlanmistir. Akciger dokusunun perfiizyonu 3

basing arasindaki iliskiyle belirlenir:

s PA : Alveoler basing
* Ppa :Pulmoner arter basinci
* Ppv :Pulmoner vendz basing

Yercekiminin neden oldugu basing farki 1 cmH20.cm™dir. Yani dikey
pozisyonda sag ventrikiilden pulmoner artere atilan kan akcigerlerde yiikselirken her
1 cm yiikseklik i¢in basing 1 ecmH,O azalir. Bunun sonucu olarak Ppa belli bir

seviyede sifira bunun {izerinde de negatife diiser.

Zon I: Akcigerlerin apeksinde hem Ppa hem de Ppv (-) olur. Bu nedenle pulmoner
damarlar PA tarafindan sikigtirilir ve kollabe olur. Bu bolgede alveoler kapiller kan

akim1 durur, yani zon I 61t bosluktur.

Zon II: Daha asagida Ppa (+) olur ve PA’y1 geger. Yani burada kan akimi
baslamistir. Bu bolgede kan akimi Ppa - PA farki ile saglanir. Bu bolgede pulmoner
kapiller kan akimi kesintilidir ve solunum sirasinda alveoler arteriyel basing farkinin

degismesine baglidir. Burada heniiz Ppv PA’y1 gecmedigi i¢in hesaba katilmaz.
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Zon III: Asag inildik¢e basing artacagindan kan akimi da lineer olarak artar. Ppa ve
Ppv, PA’y1 geger. Kapillerler siirekli olarak aciktir. Yani kan akimi stireklidir. Kan
akimu arteriyo vendz basing farkina baghdir. ( Ppa - Ppy ).

Zon IV: Kapillerler ¢evresindeki interstisyel basing artmigtir. Bu yiizden kapiller

kan akimi azalir.

2.2. Anestezinin Solunum Fonksiyonlarma Etkisi

Anestezinin solunum fonksiyonlarina etkisi; anestezinin derinligi, solunum
fonksiyonunun preoperatif déonemdeki durumu, anestezi ve cerrahinin dzellikleri,
anestezik ve diger ilaglann etkisi, kas gevsetici kullanilmasi, anestezi cihazinin

diizenli ¢caligmasi gibi multifaktoriyeldir (18).
1. Santral depresyon

Solunumun santral kontrolii narkotikler, barbitiiratlar ve inhalasyon

anesteziklerinin ¢ogu tarafindan doza bagimli olarak deprese olur.
2. Kompliyans azalmasi

Anestezi esnasinda muhtemelen anestezik ajanlarin akcigere direkt etkisi,
hava yolu kapanmasi, atelektazi, siirfaktanda miktar ve kalite degisikligi, interstisyel

s1vi1 birikimi ve gaz dagiliminin degismesi sonucunda ortaya ¢ikmaktadir.
3. Ventilasyon/perfiizyon oran1 ve FRC’de azalma

Anestezi altinda olan hastada perfiizyonun dagiliminda bir degisme

olmazken, ventilasyonun dagiliminda solunumun spontan veya kontrole olmasina
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gore onemli degisiklikler meydana gelir. Bunun sonucunda %10 civarinda sant
olusur. Operasyon masasindaki hastada FRC sirt iisti yatma nedeniyle olusan
azalmaya ek olarak genel anestezi nedeniyle de % 15-20 oraninda ( yaklasik 400
mL) azalma gozlenir. Bu azalma hemen anestezi indiiksiyonundan sonra gelisir,
ancak anestezi sirasinda ilerleme gostermez. Postoperatif donemde FRC'deki bu
diisiikliik devam eder. Normalde ekspiryum sonunda ekspiratuar kaslar tamamen
gevsek iken inspiratuar kaslarda hafif bir gerilim vardir. Bu normal ekspiriumun
sonunda akciger volumiiniin korunmasini saglar. Anestezi indiiksiyonundan sonra
inspiratuar kaslarin tonusu kaybolur ve abdominal ekspiratuar kaslarda ekspiryum
sonunda tonus artis1 meydana gelir. Abdominal ekspiratuar kaslarin ekspiryum sonu
artmis tonusu intra abdominal basing artisina neden olarak diyafragmay1 yukan iter.
FRC'de azalma meydana gelir. Boylece genel anestezi iiygulamasindan sonra
akciger voliimiinii korumaya yo6nelik kuvvetlerde kayip olurken, akciger voliimiinii
azaltic1 kuvvetler egemen olur. Normalde diyafragmanin ekspiryum sonunda belirli
bir tonusu vardir. Bu tonus, abdominal organlann basisi ile akciger volumiiniin
azalmasim Onler. Supin pozisyonda paralize olmayan hastada diyafragmada sekil
degisikligi meydana gelir. Diyafragma yaklagik 4 cm kraniale dogru hareket eder
(18,19,20).

4. Kas gevseticilerin etkisi

Kas gevsetici verildiginde FRC'yi azaltan ekspiratuar kas tonusu ortadan
kalkar, ancak bu kez de paralizi nedeniyle diyafragma karin i¢i organlar tarafindan
yukan itilir ve aym 6l¢iide FRC'nin azalmasi s6z konusudur. Paralizi nedeniyle
diafragmanin batin i¢i organlar tarafindan yukan itilmesi sirasinda, itilme altta kalan
akciger kisimlarinda daha fazladir. Bu nedenle kontrole solunumda tistte kalan
akciger alanlan daha iyi ventile olurken, altta kalan akciger alanlan daha iyi perfiize

olmaktadir. Béylece her iki akcigerde de V / Q uyumsuzlugu gelisebilir (19,20).
5. Anestezi indiiksiyonundan hemen sonra FRC'nin azalmasi

Bu durum ekspiratuar yedek voliimii azaltarak ekspiryum sonu akciger

voliimiinii rezidiiel voliime yaklastiracaktir. Bunun, hava yolu ¢api, kapanmasi,
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kompliyans ve gaz degisimine olumsuz etkileri vardir (18).
6. Havayolu ¢apinda degisiklik

FRC azalinca hava yolu direncinin artinast beklenirse de volatil
anesteziklerin yaptig1 bronkodilatasyon nedeniyle fazla degisme olmaz. Anestezi
sirasinda toraks veya akciger kompliyansinin azalmasi veya daha az olarak hava
yolu direncinin artis1 nedeniyle solunum isi artabilir. Bu durum mekanik ventilasyon

uygulamasiyla ¢oziimlenir (18,19).

7. Olii bosluk artist

Anestezi altinda fizyolojik ©lii bosluk iyi perfiize olmayan alanlarin
ventilasyonu ile %50 kadar artar. Bu hava yolu direncindeki artisla birlikte solunum
isini artirir. Ancak endotrakeal entiibasyon ile anatomik 6lii boslugun azalmasi,

fizyolojik 6lii boslugun artisin1 kompanse edebilir (18).
8. Gaz degisiminde azalma

Solunumun dakika voliimiinde azalma, 6lii bosluk ve santlarda artma sonucu

gaz degisiminde azalma olur.
9. Hipoksik pulmoner vazokontriiksiyon

Iyi ventile olmayan lokalize bir akciger bolgesinde gelisen hipoksi refleks
yolla o bélgede vazokonstriiksiyon yaparak, bu bélgenin perfiizyonunu azaltir. Bu
sekilde V/Q sabit tutulmaya calisilir. Inhalasyon anestezikleri bu refleksi deprese

eder, refleksin ortadan kalkmasi ise sant1 artirir ve PO, diiger.

Mukosiliyer aktivitenin depresyonu ile sekresyonlarin atilamamasi, kuru ve
soguk gazlarin inhalasyonu, asirt miktarda intravenéz sivi verilmesi, kardiyak
outputdaki diisme, oksijen tiiketimindeki artma, hastaya verilen pozisyon gibi diger

faktorler de solunum fonksiyonunu etkilemektedir (18).
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2.3. Oksijenin Viicutta Tasinmasi Ve Doku Oksijenasyonu

2.3.1. Oksijen kaskadi

Havadaki oksijenin parsiyel basinci yaklagik olarak 158 mmHg’dir. Oksijenin
alveollerdeki parsiyel basincit (PAO2) 103 mmHg diizeyine iner. Alveollere kadar
ulasan oksijen difiizyonla kana gecer. Vendz kandaki oksijenin parsiyel basinci
(PvO;) 40 mmHg’dir. Oksijen, basincin yiiksek oldugu (103 mmHg) alveol
tarafindan, basmcin diisiik oldugu (40 mmHg) kapiller tarafa dogru difiize olur.
Pulmoner kapiller kan, vena pulmonalis iginde sistemik arteriyel dolasima gecerken

parsiyel basmeci 100 mmHg dolayina ulagir.

Alveolden dokulara dogru oksijen parsiyel basinci devamli olarak azalir.
Oksijen, havadan alinip mitokondrilere kadar tagimir. Bu yolda PO2’nin atmosfer
havasinda 158 mmHg iken mitokondri diizeyinde 1-2 mmHg ik degere kadar

kademeli olarak inmesine oksijen kaskad: denir.

2.3.2. Sistemik oksijen sunumu

Sistemik oksijen sunumu veya oksijen transportu (oxygen delivery; oxygen
transport: TO,; DO,) arteriyel kanla dokuya tasman oksijen miktaridir ve kalp
debisi (QT) ile arteriyel oksijen igeriginin (CaO,) ¢arpimina esittir.

TO, veya DO, = QT x CaO; x 10
Ca0, (ml/dL) = ( Hb x 1.38 x Sp0y) + ( 0.0031 x Pa0, )
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Bu formiilde 1.38, 1 gr Hb’nin tam olarak satiire oldugunda (SpO, = %100 )
tasidigr oksijen miktarini; (Hb x1.38 x SpO;), Hb’nin tagidig1 oksijen miktarini ve
(0.0031x Pa0,), kanda eriyik halde taginan O, miktarini géstermektedir.

Sistemik oksijen sunumu ya arteriyel oksijen igeriginin azalmasi ya da kalp
debisinin gesitli nedenler ile azalmasina bagli olarak azalir. Akut anemilerde doku

oksijen sunumunda 6nemli azalmalar olusur.

2.3.1. Oksijen-Hemoglobin disosiasyon egrisi

Eritrosit alveoliin yanindan gegerken, O2 plazmaya difiize olur ve PaO2’yi artirir.
PaO, arttik¢a, O, eritrosite difiize olur ve hemoglobin (Hb) ile baglanir. Her Hb
molekiilii, hem molekiiline baglanmis 4 globin molekiilinden olugur. Her hem
molekiilii; glisin, alfa-ketoglutarik asit ve ferr6z (Fe™) formunda demir
icermektedir. Her ferr6z iyonu bir O, molekiiliine gevsek ve geri doniistimli bir
sekilde baglanir. Ferroz iyonu oksijene baglandik¢a, Hb molekiili satiire olmaya

baglar.
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Oksijen-Hb disosiasyon egrisi, PaO, ve Hb satiirasyonu ile iliskilidir. Hb, 700
mmHg PO, basincinda %100 satiiredir. PaO2 90-100 mmHg arasinda iken Hb %95-
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%98 oraninda satiiredir. PaO, < 60 mmHg ise (% 90 satiirasyon) saturasyon dik bir
sekilde iner ve oksijen ile baglanmamis Hb miktar1 ciddi sekilde artar. Miks venoz
kanin PO2’si 40 mmHg’dir ve %75 satiiredir.

Normal saglikli gen¢ erigkinlerde, ideal kosullar altinda PaO,’nin normal
degeri, oda havasi solurken 95-100 mmHg’dir. Higbir solunum sorunu olmayan
saglikli bireylerde bile yasin ilerlemesi ile meydana gelen degisiklikler, yaslilarda
Pa0,’de diismelere neden olur. 20-30 yasindan sonra her 10 senede, PaO,’de
yaklagik olarak 3-4 mmHg azalma meydana gelir.

Oksijen-Hb disosiasyon egrisi dokular i¢in kullanilabilir oksijen ile de
iliskilidir. Perifere giden 1000 ml.dk™ oksijenin, 200ml.dk™'i kullanilamaz ciinkii bu
miktar ¢ikarilir ise hayati organlar 6rnegin beyin igin gerekli PO,’yi diislirlir, bu
nedenle dokular i¢in kullamlabilir oksijen miktar: 800 ml.dk™dur.

Oksijen-Hb disosiasyon egrisinde Hb’nin oksijene afinitesini en iyi tarifleyen
PO2 seviyesi, Hb’nin oksijen ile %50 satiire (P50) oldugu degerdir. Normal eriskin
icin P50 degeri 26.7 mmHg’dur.

PO,’deki degisikligin Hb satiirasyonunu etkilemesi hem PO2’ye, hem de
oksijen-Hb disosiasyon egrisinde degisikligin meydana geldigi pargaya baghdir.
Normal PaO, (75-100 mmHg) basincinin oldugu kisimda egri nispeten diizdiir ve
egrideki kaymalarin oksijen satiirasyonu {izerinde ¢ok az etkisi vardir. Egrinin
nisbeten daha dik oldugu miks ven6z oksijen basincina (40 mmHg) denk gelen
kisimda egrideki kaymalar oksijen satiirasyonunda daha biiylik degisiklikler
olustururlar.

P50 < 27 mmHg olmasi; oksijen-Hb egrisinin sola kaydig anlamna gelir, bu
da herhangi bir PO, degerinde Hb’nin oksijene afinitesinin arttig1 ve Hb’nin oksijen
ile normalden daha fazla satiire oldugu anlamina gelir. Bu diisiik P50 degeri normal
miktarda O, saliverilmesini saglayabilmek icin daha fazla doku perfiizyonuna
ihtiya¢ duyar.

Oksijen-Hb egrisinin sola kaydigi durumlar:
l)Alkaloz (Metabolik veya respiratuar-Bohr etkisi)
2)Hipotermi
3)Anormal ve fetal Hb
4)Karboksihemoglobinemi
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5)Methemoglobinemi
6)Diisiik 2,3 difosfogliserat seviyesi

P50 >27 mmHg olmasi; oksijen-Hb egrisinin saga kaydig:1 anlamina gelir, bu
da herhangi bir PO, degerinde Hb’nin oksijene afinitesinin azaldigi ve Hb’nin
oksijen ile normalden daha az sature oldugu anlamina gelir. Bu yiiksek P50 degeri
daha diisiik doku perfiizyonu ile normal oksijen sunumunu saglar.
0,-Hb egrisinin saga kaydigi durumlar:

1)Asidoz (Metabolik ve respiratuar-Bohr Etkisi)

2)Hipertermi

3)Anormal Hb

4) 2,3 difosfogliserat seviyesinin artmasi

5) Inhale edilen anestezikler

2.4. Oksijenin Terapoétik Kullanimi ve Oksijen Toksisitesi

Oksijen tedavisinden amag¢ inspire edilen gaz icinde oksijenin parsiyel
basincim artirmaktir. Bunun i¢in genellikle inspire edilen gaz icindeki oksijen
yogunlugunu artirmak yeterlidir. Bazi durumlarda oksijeni basing altinda

(hiperbarik) vermek gerekebilir.

2.4.1. Oksijen verme endikasyonlari

-Vazospastik hastaliklar
-Akut ve kronik pulmoner hastaliklar, pulmoner &6dem ve kardiyak
dekompanzasyona bagli solunum yetmezligi.

-Yiiksek uguslar, tirmaniglar, dalislar veya basing odalarindaki calismalar

-Anestezi dncesi (pre-anestezik) oksijenasyon




-Denitrojenasyon: Intestinal distansiyon, cerrahi amfizem, pndémotoraks ve hava
embolisi durumlari

-Metabolizmanin hizlandig1, postoperatif tirotoksikoz ve hipertermi gibi durumlar
-Karbonmonoksit zehirlenmesi

-Basagrisi

-Biiyilk ameliyatlar, gogiis yaralanmalari, kosta kiriklari, sok, siddetli kanama,

koroner tikaniklig1 ve serebrovaskiiler olaylar

2.4.2. Kritik oksijen vogunlugu ve PO,

Oksijenin dokularda hasar yapici etkisi, yogunlugundan gok parsiyel basinci
ile ilgilidir. Insanda toksik olan oksijen yogunlugu, yas, beslenme durumu
(hipoproteinemi), ates, endokrin durum (hipertiroidi) ve daha 6nceki uygulamalarla
koruyucu mekanizmalarin etkilenmis olmasina gére degisir ve tam olarak
bilinmemektedir. 24-48 saatlik hiperoksiye bagli hasar, reversibl olabilir; ancak

bundan sonra kalic1 ve olay devam ederse 6ldiiriicii hasar meydana gelebilir.

2.4.3. Fizvopatolojik degisiklikler

Oksijenin histotoksik etkisinin en énemli sonuglari; pulmoner hiicre hasari,

bronkopulmoner displazi ve yenidogan bebeklerdeki retinopatidir.

Pulmoner Hiicre Hasari: Oksijenin miktari ve inhalasyon siiresine bagiml olarak,
tipik bir seyir gosterir. Transiidasyon, eksiidasyon ve proliferasyon safhalari

birbirini izler.

Bronkopulmoner Displazi: Respiratuvar distresli hastalarin, yenidogan bebeklerin

tedavisi sirasinda doza bagmmli olarak gelisen, baslangicta hiperemi, alveoler

kollaps, daha sonra mukoza hiicrelerinde dokiilme, atipik ve immatiir hiicrelerin
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ortaya ¢ikmasi, metaplazi ve sonunda amfizem ile karakterizedir. Metaplazi, fibrozis

ve diiz kaslarda hiperplazi ilerleyici tiptedir.

Prematiirite Retinopatisi: Prematiir bebekte, immatiir- retinal damarlarin anormal
proliferasyonu olarak tanimlanan retrolental fibroplazi hiperoksi sonucu meydana

gelebilir.

Absorbsivon Atelektazisi: Yiiksek oksijen konsantrasyonu venilasyon/perfiizyon

oraninin diisiik oldugu bolgelerde pulmoner atelektaziye sebep olabilir. Bu
bolgelerde, kanda ¢ok erimeyen nitrojenin yerini oksijen alinca, daha fazla oksijenin
kana gec¢mesi ile alveol voliimii azalir ve bu da alveoler kollapsa neden olur. Eger
bu alan perfiize olur fakat ventile olmazsa, sonugta ortaya ¢ikan intrapulmoner sant

alveolo-arteriyel gradientin progresif olarak artmasina neden olabilir.

Santral Sinir Sistemine Etkileri: Kronik hipoksisi olan hastalara, %50’den fazla

oksijen verilmesi, deliryum, stupor ve komaya neden olabilir. Bunun, hipoksik
uyarinin kalkmasi sonucu solunumun deprese olarak PCO,’nin yiikselmesi ya da
yikksek yogunluktaki oksijenin serebral metabolizmay1 deprese etmesinden ileri

geldigi diistintilmektedir.
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2.35. Preoksijenizasyon

Anestezi indiiksiyonundan Once preoksijenizasyon. yapilmasi viicut oksijen
rezervlerinin artlrﬂmam ve apne durumunda oksihemoglobin desatiirasyonunun
geciktirilmesi i¢in Onerilmektedir (21,22). Preoksijenizasyonun, end-tidal
ekspiratuar oksijen konsantrasyonu (FE’O2) 0.90°dan fazla oldugunda yeterli
oldugu kabul edilmektedir (23,24). Bu, yiiz maskesi ile 1.5-3 dakika %100 oksijen
solunmasi ile elde edilebilmektedir (24,25).

Oda havasi soluyan hastada oksijen rezervi kisithidir ve apne saniyeler i¢inde
desatiirasyona neden olur. 3-5 dakika boyunca %100 oksijen ile tidal voliim
solunumu yapilarak preoksijenizasyon yapildiginda ise FRC denitrojenize edilir.
Apne sirasinda, oksijenizasyon akcigerler, plazma ve eritroitler olmak tiizere ti¢
kompartmanda depolanan oksijene baglidir. Normal oksijen depolar1 yaklasik 1500
mL’dir ve %100 oksijen ile preoksijenizasyon ile 3700 mL’ye kadar cikabilir (1).
Bu artisin yaris1 FRC’deki oksijen konsantrasyonunun artigina baglhidir. Bu sekilde
total viicut oksijen depolar1 artar ve oksijen rezervindeki bu artis apne sirasinda
arteriel oksijen desatiirasyonunu engeller. Oksijen depolarinin artisi, havayolu
saglanmasi sirasinda giivenlik sinirlarini artirir.

Preoksijenizasyonun ozellikle endike oldugu durumlar; hizli anestezi
indiiksiyonu, havayolu saglanmasinin giic olacagi disiiniilen hastalar, arteriel
oksijen igeriginin diismesini tolere edemeyecek hastalar (6rn. iskemik kalp hastalig
olanlar); obesite, akciger hastalign veya sagdan sola sant gibi nedenlerle FRC’si
diistik olan hastalar, pediatrik, atesli hastalar ve ciddi agr1 gibi oksijen tiikketiminin
goreceli olarak yiiksek oldugu durumlardir (26).

Geleneksel 3-5 dk yliz maskesi ile tidal voliim solunumunu tolere edemeyen
ya da hizli indiiksiyon yapilmasi gereken hastalarda 60 sn boyunca sekiz derin soluk
teknigi (27) ya da tek vital kapasite solugu teknigi (28) ile hizli preoksijenizasyon
gergeklestirﬂebilir.
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2.6. Atelektazi

Atelektazi, genel anestezi uygulanan hastalarin yaklasik %90°inda meydana
gelmektedir (29). Hem spontan solunumla hem de kas gevsemesi durumunda
goriilebilir (30).
Atelektaziye li¢ olasi mekanizma neden olabilir (31):

e Kompresyon

e Tikali havayollarinin arkasindaki gazin absorbe olmast

e Siirfaktan kayb1

2.6.1. Kompresyon atelektazisi

Diafragma, farkli basinclara sahip iki alami birbirinden ayirir. Ekspirium sonu
intratorasik basin¢ normalde abdominal basingtan diigiiktiir. Diafragma, bu iki
bosluk arasinda kati bir duvar olma &zelligini yitirirse, abdominal basing torasik
kaviteye yansir ve bagimli akciger alanlarinda plevral basing artar. Bu durum,

kompresyon atelektazisine neden olabilir (32).

2.6.2. Absorbsivon atelektazisi

Ik mekanizma havayolunun tam obstriiksiyonudur. Bu durum distaldeki akciger
initesinde hava tuzaklanmasinin meydana getirdigi bir cebe neden olur. Buradaki
basing baglangicta atmosferik basinca yakindir. Miks ventéz kan, cebi perfiize
etmeye devam eder. Miks vendz kandaki gaz parsiyel basinglarinin toplanu

subatmosferik oldugundan miks vendz kan, cepten gaz almaya devam eder ve
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kollaps meydana gelir (33). Ventile edilmeyen akciger alanindan gaz absorbsiyonu
inspire edilen oksijen fraksiyonunun (FiO, ) artmast ile artar (34).

Ikinci mekanizma inspire edilen V/Q oramnin kritik degerin altinda
olmasidir. Akcigerde inspire edilen V/Q orami azaldiginda, alveole giren inspire
edilen gazin, kana alveolden gaz alim ile dengelendigi bir noktaya ulagilir. Bu nokta
kritik V/Q oram olarak adlandirilir (35). Inspire edilen V/Q orani bu degerden
diisiikse akciger kollabe olur. Bu durum FiO, yiiksek ve gaz alimi fazla ise olasidir.
Tam tersine indiiksiyonda, idamede ve ekstiilbasyonda daha diisiik oksijen
konsantrasyonlar1 kulanildiginda atelektazi miktarinda azalma goriiliir (36-39). Kisa
siire bile olsa rezidiiel voliim kadar %100 oksijen solumak atelektaziye neden
olmaktadir (40). Bu yiizden, 6zellikle FRC’de azalma oldugu durumlarda inspire

edilen oksijen fraksiyonunun artmasi atelektaziye neden olabilir.

2.6.3. Surfaktan kaybi

Siirfaktanin fonksiyonunu yapmasi anestezi tarafindan bozulabilir (41). Derin nefes
almanin olmamasi da surfaktanin aktif formlarinda azalmaya neden olabilir (42).
Siirfaktan fonksiyonunun azalmasi alveol stabilitesinin azalmasima ve havayolu

kapanmasina neden olabilir (43).
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2.7. Ekspiryum Sonu Pozitif Basin¢ (PEEP)

PEEP; ventilasyon sirasinda ekspirasyon sonu basinci veya bazal havayolu
basincini, atmosferik basincin iizerine ¢ikarmak igin sadece ekspirasyonda
uygulanan pozitif basing destegidir (44,45).

PEEP; pulmoner oksijen degisimini ¢esitli mekanizmalar yoluyla
(havayollarinin kollabe olmasini 6nleyerek, pulmoner kan akimi rediistribiisyonunu
saglayarak, FRC’yi artirarak, alveolokapiller oksijen gradientini artirarak, kollabe
veya sivi dolu alveolleri recruit ederek ve hava dagilimi diizenli hale getirerek
iyilestirir (46). PEEP kullanilmasinin akcigerdeki en Onemli etkisi FRC’yi
artirmasidir. PEEP kollabe olan alveollerin agilmasini ve ekspirium siiresince agik
kalmasini saglar.

PEEP, alveol gerilme basincin artirarak alveol i¢i ekspirasyon sonu basingta
artis saglar ve kollabe alveolleri acar. Alveolleri acan tiim faktorler, teorik olarak
V/Q oranmnin iyilestirilmesine, intrapulmoner santlarin azalmasina, akciger
kompliansinin  ve akciger voliimlerinin artirilmasina  katkida  bulunur;
oksijenizasyonda diizelme saglayarak inspire edilen oksijen konsantrasyonunun
azaltilabilmesine olanak saglar. Boylece asir1 oksijen kullanilmasiyla birlikte olan

komplikasyonlardan kag¢inilmasina yardime1 olur (44,47).

PEEP fazla miktarda uygulandiginda ise alveollerde gerilme ile 61ii mesafede
artma ve kompliyansta azalma olusabilir. Basincin yliksek olmasi alveol i¢i ve
interstisyel dokuda sivi birikmesine neden olabilir. PEEP, V/Q iliskisinde
iyilesmeye yol acarsa kardiyak performans da pozitif yénde etkilenir ve miyokard

oksijenizasyonu artar (48).
Klinik olarak uygulanan ii¢ PEEP diizeyi ya da aralig1 vardir:

-Minimum 'Veya fizyolojik PEEP: Hastanin normal FRC’sini korumaya yardimci

olmak i¢in minimum diizeylerde (3 — 5 cmH20) PEEP uygulanir.

-Orta Dereceli PEEP: Siirlar1 5 — 15 ecmH20O’dur. En sik olarak kullanilan terap6tik
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PEEP arahigidir. Azalmis FRC ve kompliyansin eslik ettigi artmis intrapulmoner

santin yol agtig1 inat¢1 hipoksemi tedavisinde kullanilir.

-Maksimum PEEP: 15 ¢cmH20’dan yiiksek degerler yiiksek PEEP olarak kabul

edilir.

Optimum PEEP, artmis oksijen transportu, FRC ve kompliyansa azalmis
santin eslik ettigi durumlar PEEP’in yararl etkilerine maksimum diizeyde ulasildig:
noktalardir. Bu diizeyde PEEP, 6nemli kardiopulmoner yan etkiler olmaksizin

kullanilabilen en uygun PEEP dir (49).

-Auto PEEP (Intrensek PEEP): Kronik obstriiktif hastaliklarda akcigerlerin iyi
bosalamamasi nedeniyle akcigerlerde bir miktar hava kalir ve bu siirekli olarak bir

pozitif basin¢ meydana getirir.

2.7.1. PEEP'in sistemik etkileri

PEEP, intrakardiyak basinglar1 da igeren tiim toraks damarlarinda &lgiilen basinci
artirir.  Vaskiiler basinglar genellikle plevral basingla ayn1 miktarda artar.

Inspirasyon esnasinda artmis basinglar damarlara ve torakstaki diger yapilara iletilir.

Yiiksek tidal voliimlii ve yiiksek PEEP'le birlikte olan inspirasyon esnasinda,

" alveolleri bir ag tarzinda saran pulmoner kapillerler gerilir ve daralir. Sonugta,

pulmoner dolagim boyunca kan akimina direng artar. Bu sag ventrikiil artyiikiinii ve

sag ventrikiiliin istirahat volimiinii artirir (51-53).

Daha yiiksek pulmoner vaskiiler direngle (PVR) birlikte olusan daha yiiksek
sag ventrikiil voliimil, sag ventrikiiliin dilatasyonuna yol agabilir. Normal bireylerde
sag kalbin kan pompalama yetenegi etkilenmez, fakat yapilmasi gereken is miktari
artar. Bununla birlikte, vendz doniis azaldigi i¢in (Onyilik) daha az kan volimi

pompalanmaktadir. Sag ventrikiil fonksiyonlar1 bozulan hastalarda, artmis artylik,

sag ventrikiil debisini de azaltabilir.




Sag ventrikiil dilatasyonu, intraventrikiiler septumun sola dogru hareket
etmesine yol agabilir. Bunun olusmasi icin yiiksek diizeylerde pozitif basing
gereklidir. Bu oldugunda sol ventrikiil diastol sonu voliimii (LVEDV) etkilenir ve
sol ventrikiil atim voliimii, ventrikiiliin dolma yetenegi sinirli oldugundan azalabilir.
Bu 6zellikle sol ventrikiil fonksiyonlar1 bozulmus hastalarda, ayn1 zamanda kardiyak
debiyi azaltabilir. Pozitif basingli ventilasyona maruz kalan normal hastalarda,
normal kompansatuar mekanizmalardan dolayi, kardiyak debi ve kan basincinda
diisiis nadiren olusur. Atim voliimiindeki azalma, hizli bir sekilde tasikardiye,
sempatik arter ve ven konstriksiyona bagli olarak sistemik vaskiiler direngte ve
periferik ven6z basingta artisa yol agar. Normovolemik hastalarda 5-10 cmH2O
PEEP degerlerinde kardiyak debide diisme olmasi oldukca nadirdir. Kardiyak
debideki azalmalarin ¢ogu, 15 cmH20 {izerindeki degerlerde olusur (52,53).

Atriyal natriiiretik peptid (ANP), siv1 ve elektrolit dengesini etkileyen ve
atriumda dogal olarak iiretilen bir hormondur ve atriumun gerilmesi salinimina
neden olur. PEEP, sag atrium gerilimini azaltarak atrium dolum basmcini azaltir.

Azalmis atriyal gerilim ANP'in saliniminin azalmasina yol acar.

Antiditiretik hormon (ADH) salimmindan sorumlu olan baglica faktor,
plazma osmolalitesidir. ADH'in posterior hipofizden artmig salinimu, idrar tiretimini
azaltir. Karotid cisim ve aort kavsi boyunca bulunan baroreseptorler, PEEP
uygulanimu ile olusan kan basing degisikliklerini algilar ve ADH diizeyini artirip

azaltabilir.

Sempatik sinir sisteminden yiiksek sempatik uyar1 ¢ikisi, artmis plazma renin
aktivitesi (PRA) ile sonuglanmir. PEEP sirasinda olusan sodyum ve su retansiyonu
nedenlerinden biri PRA'min artis1 ile renin -anjiotensin -aldosteron kaskadininin

aktive olmasidir (54).
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2.7.2. PEEP kullaniminin endikasvonlari

-ARDS (akut respiratuar distres sendromu)

-IRDS (yenidoganin idiopatik solunum sikintis1 sendromu)
-Kardiyojenik pulmoner 6dem (eriskin ve cocuklarda)
-Bilateral diffiiz pndmoni

-Postoperatif atelektazi tedavisi

2.7.3. PEEP kullaniminin géreceli kontrendikasyonlari

Hipovolemi; eZer hasta hemoraji ve dehidratasyon nedeniyle veya nisbi
olarak hipovolemikse kardiak outputu azaltabilecegi ve dolagimi bozabilecegi i¢in

PEEP zararli olabilir.

Intrakranial basmci (ICP) yiiksek kisilerde PEEP santral vendz basinci

arttirarak ICP daha da artmasina neden olabilir.

Unilateral akciger hastalif1 (lober pnémoni, unilateral pndmoni vb) olanlarda

kan dagilim1 ve akciger ventilasyonunu iizerinde istenmeyen etkilere yol agabilir.

Yakin zamanda akciger operasyonu gegirmis kisiler de PEEP uygulanirken

1 yakin takibe alinmalidir.
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2.7.4. PEEP kullaniminin kesin kontrendikasyonlari :

-Tedavi edilmemis biiyiik pnomotoraks ve tansiyon pndmotoraks: uygulanan pozitif

basing intraplevral mesafedeki hava miktarini artirabilir ve fatal sonug doZurabilir.

-Bronkoplevral fistiil
-Barotravma
-Amfizemat6z hastaliklar
-Bronsit

-Kot fraktiirii

2.8. Siirekli Pozitif Hava Yolu Basinci (CPAP)

CPAP, spontan solunum siklusu sirasinda inspiryum ve ekspiryum fazinda yani tiim
siklus boyunca hava yolunda siirekli olarak pozitif basing uygulanmasidir. CPAP
terimi genellikle spontan inspiryumla beraber ekspirasyon sonu pozitif basinci ifade
etmek icin kullamlir. CPAP’ta ekspiryum sonunda alveollerde pozitif basing
mevcuttur. CPAP spontan solunumu olanlarda veya mekanik olarak ventile edilen
hastalarda kullamlabilir. CPAP vyiiz veya burun maskeleri ile yapilabilir. Yiize sikica
oturan, basing siirlayici valvi olan maskeler ile CPAP, geri solumasiz maskeler ile
oksijen tedavisi sirasinda Pa02<60-65 mmHg olan bilinci agik, kooperasyonu iyi
olan, hava yolunu koruyabilen ve hemodinamik olarak stabil hastalarda kullanilr.

CPAP torasik akciger hacminde ve fonksiyonel rezidiiel kapasitede artisa,
total havayolu rezistansinda azalmaya (55), akciger kompliansinda azalmaya (56),
tidal voliimde (57) ve dakika voliimiinde artmaya, stirfaktan miktarinda artmaya
(58) ve solunum isinde azalmaya neden olur (56).

Oksijenizasyonun iyilesmesi kollabe olmus veya stabil olmayan alveollerin

tekrar acilmasina baghdir (59). Bu, gaz degisimi icin alveoler yiizey alamm artirir,
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intrapulmoner santlasmayir azaltir (55) ve siirfaktan metabolizmasini diizeltir
(58,59). CPAP’1n yararh etkisi stabilitesi sinirda olan alveollerde progresif alveolar
kollaps: engellemesidir. Kollapsi engelleyerek ayni zamanda stirfaktam da korumus
olur. CPAP’mn erken donemde, alveoller heniiz agikken,daha etkili olmasinmn nedeni

budur (59).

CPAP, intratorasik basinci artirir; bu da venéz doniis ve kardiak outputta
azalmaya neden olur (13). Kardiak outputtaki bu diisiiy arter kan basincinda
diismeye neden olur. Bu etkiler hipovolemik hastalarda daha belirgindir. Bu

kardiovaskiiler etkiler supraoptimal CPAP basinglarinda meydana gelir.

CPAP, glomeriiler filtrasyon hizinda ve idrar ¢ikisinda azalmaya neden olur
(60). Renal etkiler gogiis duvarinin kompliansiyla direkt baglantilidir. CPAP
intrakranial basingta artisa neden olur. Bu durum, arteriel kan basmcindaki

azalmayla birlesince serebral perfiizyon basincinda azalmaya neden olur.

CPAP uygulamas: sirasinda yiiz ve burunda basi nekrozu, burunda kuruluk,

gbz irritasyonu, fasial agri, rahatsizlik hissi, uyku bozuklugu, abdominal kramplar,

ozellikle aerofajisi olanlarda regiirjitasyon ve aspirasyon meydana gelebilir.



3. MATERYAL VE METOT

SB Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi’'nde elektif sartlarda operasyonu
planlanan Amerikan Anesteziyoloji Cemiyeti Siniflandirmas1 (ASA) I ve II
grubundan, 19-60 yas arasi 100 hasta, hastane etik kurul onay1 ve hasta oluru
alindiktan sonra randomize, prospektif ¢alismaya dahil edildi. Ilag alerjisi olanlar,
sigara kullananlar, ilag veya alkol kullanim &ykiisii olanlar; akciger veya kalp
hastalig1, karaciger veya bobrek patolojisi, serebrovaskiiler hastaligi, intrakranial
hipertansiyonu, ndrolojik defisit, epilepsi, mental retardasyonu olanlar; oda
havasinda periferik oksijen satiirasyonu<%97 olanlar; viicut kitle indeksi >30 kg
m?2 olanlar; hastanede 24 saatten fazla yatar durumda olan hastalar; acil vakalar
calisma dis1 tutuldu.

Premedikasyon uygulanmadan operasyon odasina alinan hastalarin tiimiine
standart elektrokardiografi (EKG), non-invasiv kan basinci ve periferik oksijen
satiirasyonu ile rutin monitérizasyon (Drager; infinity delta MS13466E539D, USA)
uygulandiktan sonra, tercihen el sirtindaki venlerden 22 G kaniil ile intravenoz (iv)
damar yolu ag¢ildi.

Hastalar rastgele dort gruba ayrildi.

Grup I: Indiiksiyon 6ncesi CPAP maskesi ile basing uygulanmadan %100 O,
ile 5 dakika (dk) preoksijenizasyon (Saire SAVEQUICK III Emergency Ventilator,
SQ0001AH) uygulandiktan sonra indiiksiyon sonrasinda 6-8 ml.kg” tidal hacim ile
hacim kontrolli mekanik ventilasyon (Drager Primus SW Version, 2.03.4)
uygulandi.

Grup II: Indiiksiyon éncesi CPAP maskesi ile 6 cmH,0 basing uygulanarak
%100 O, ile 5 dk preoksijenizasyon uygulandiktan sonra indiiksiyon sonrasinda 6-8
ml.kg™ tidal hacim ile hacim kontrollii mekanik ventilasyon uygulandi.

Grup III: Indiiksiyon 6ncesi CPAP maskesi ile basing uygulanmadan %100
Oy ile 5 dk preoksijenizasyon uygulandiktan sonra indiiksiyon sonrasi 6-8 mlkg™
tidal hacim ile hacim kontrollii mekanik ventilasyon + 6 cm H,O PEEP uygulandi.

Grup IV: Indiiksiyon 6ncesi CPAP maskesi ile 6 cmH,O basing uygulanarak

%100 O2 ile 5 dk preoksijenizasyon uygulandiktan sonra indiiksiyon sonrasi 6-8
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mlkg” tidal hacim ile hacim kontrollii mekanik ventilasyon + 6 c¢cmH,O PEEP
uygulandi.

Tiim gruplarda anestezi indiiksiyonunda tiyopental 5-7 mg.kg'; fentanil 1,5
ngr.kg™; vecuronium 0,1 mg.kg” ve idamesinde %50, N>0-%50 O, karisimi iginde
%2 sevofluran kullanildi. Hastalara endotrakeal entiibasyon uygulandi. Endotrakeal
entiibasyon, %100 oksijen ile bir kez solutulup oskiiltasyon ile ve ekspirium sonu
karbondioksit trasesi goriilerek dogrulandi. Daha sonra hasta mekanik ventilatérden
ayrilarak, entiibasyon tiipii havaya agik birakildi ve SpO, %90 olana kadar gecen
siire non-hipoksik apne siiresi olarak kaydedildi. Sistolik kan basinci (SKB),
diastolik kan basinci (DKB) ve ortalama arter basinci (OAB), kalp atim hizi (KAH)
ve periferik oksijen satiirasyonlar1 (SpO2) hasta masaya geldiginde (T1),
preoksijenizasyon sonunda (T2), indiiksiyon sonunda (T3), entiibasyon sonunda
(T4) ve SpO, degeri %90’a ulagtiginda (T5) kaydedildi.

Hastalar calisma siiresince yan etkiler agisindan (hipotansiyon,
hipertansiyon, bradikardi, tasikardi, aritmiler) degerlendirildi. Kalp atim hizinin 50
atim/dk’nin altinda olmasi bradikardi; 100 atim/dk’nin iizerinde olmasi tasikardi;
ortalama arter basincinin baglangica gore %30°dan fazla diismesi hipotansiyon
olarak degerlendirildi. Bradikardi durumunda 0.5 mg intravendz (iv) atropin;
tasikardi durumunda 1 mg iv metoprolol; hipotansiyon durumunda 5 mg iv efedrin;
hipertansiyon durumunda ise 1 mg.kg” iv metoprolol veya 0. 25 mg iv nitrogliserin

uygulandi. Olusan aritmilerin tipine gére gerekli tedavi planlanip uygulandi.
Istatistiksel Incelemeler

Biitiin istatistiksel analizler IBM uyumlu bir bilgisayarda SPSS 11.0 istatistik paket
program1 (SPSS mc. Chicago, IL. USA) kullamlarak yapildi. Bu calismada
orneklem biiyiikliigii daha onceki ¢aligmalardaki 6rneklem biiyiikliigii baz aliarak
hesaplanmistir (95). Bu hesaplama igin gruplar arasi ortalama farkliliklari p=0.05
diizeyinde gug analizine (power analizi) tabi tutuldugunda %97.5’lik bir power orani
ile anlaml1 bir agiklayicilik goriilmiistiir.

Yas, boy, kilo, VKI gibi demografik veriler i¢in 6nce Kolmogorov-Smirnov

testi kullanilarak dagilimin normal oldugu goriildii. (ortalama + SH). Gruplar
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arasinda fark olup olmadigi tek yonliit ANOVA testi ile degerlendirildi. Farklilik
gosteren grubun tespiti i¢in Bonferroni post Hoc testi kullanildi. Gruplarin dagilimi
normal oldugu i¢in gruplar arasindaki ortalama arter basinci, periferik oksijen
satiirasyonu ve kalp hiz1 6l¢timleri, tek yonlii varyans analizi ve Bonferroni testi ile
degerlendirildi. Periferik oksijen saturasyonlarinin diisme zamanlarmin gruplar
arasindaki farki varyans analizi ve Bonferroni testi ile degerlendirildi. Yan etkiler
ki-kare testi ile degerlendirildi. Sayilabilen tiim parametrelere Kolmogorov-Smirnov
testi uygulandi. Grup i¢i degerlendirmelerinde bagiml gruplarda Friedman ANOVA
kullanildi. p < 0.05 istatistiksel olarak anlaml kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya dahil edilen hastalarin demografik verileri Tablo 1°de gosterilmistir.

Ikinci grupla 3. grup arasinda boy olgtimlerinde farklilik saptanmistir(p=0.035).

Yas, kilo ve viicut kitle indeksi (VKI) acisindan gruplar arasinda anlamli fark

bulunamamustir (p>0.05). Grup 1’e ait bir hasta yan etki gelisimi nedeni ile

calismay1 tamamlayamamaistir.

Tablo 1 : Gruplara ait hastalarin demografik verileri

Grupl Grupll Gruplll Grup IV P
n 24 25 25 25
Yas (y1l£SD) 34,16£11,19 | 30,88+11,09 | 34,96+11,96 | 33,36+11,59 | >0,05
Boy(cm#SD) 166,60+£9,91 | 170,36+10,29 | 162,44+7,14 | 169,76£11,77 | 0,035%
Kilo(kg£SD) 66,84+9,22 67,64+8,59 63,36+8,65 | 66,44+11,69 | >0.05
VKI(kg.m*:SD) | 23,99+2,32 23,26+2,09 23,97+£3,07 | 22,96+3,38 >0.05

*p<0,05
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Ortalama kan basinglarinin (OAB) degerlendirilmesinde; hasta masaya geldiginde

(T1) olgiilen OAB degerleri agisindan Grup II ve Grup IV arasinda anlamli fark

bulunmustur. (p=0,026). Preoksijenizasyon sonunda (T2), maske ile mekanik

(T5) gruplar aras1 ve grup i¢i analizlerde anlamli fark bulunamamustir. (Tablo 2,

Grafik 1, p>0,05)

Tablo 2 : Gruplarin ortalama arter basici degisimleri (mmHg+SD)

i
ventilasyon sonunda (T3), entiibasyon sonunda (T4) ve spO2 %90’a diistiigiinde

(T1:Hasta masaya geldiginde; T2:Preoksijenizasyon sonunda; T3: Maske ile mekanik ventilasyon

sonunda; T4: Entiibasyon sonunda; T5: SpO2 %90 oldugunda)

Grup I Grup II Grup III Grup IV P
T1 96,64+13,24 | 91,76+7,93 | 94,64+14,02 | 101,56+11,18 | 0,026*
T2 95,88+9,84 | 93,28+8,51 | 94,04+12,12 | 95,96+11,63 | >0,05
T3 88.24+11,59 | 84,24+10,17 | 83,28+10,95 | 91,08+15,58 | >0,05
T4 110,32+15,50 | 111,92+9,99 | 113,48+13,70 | 117,60+19,92 | >0,05
T5 114,33x13,70 | 111,44+16,38 | 114,12+20,22 | 110,44+14,76 | >0,05
*p<0,05 |
I 160 -
140
120 A *
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204 |
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Grafik 1: Gruplarin zamana gore ortalama arter basme degisimleri (*p<0,05)
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Kalp atim hiz1 (KAH) degerlendirmesinde; preoksijenizasyon sonunda (T2) dlgiilen

kalp atim hizi degerleri agisindan Grup II ve Grup IV arasinda fark bulunmustur
‘ (p=0.012). Hasta masaya geldiginde (T1), maske ile mekanik ventilasyon sonunda

(T3), entiibasyon sonunda (T4) ve spO2 %90’a diistiigiinde (T5) gruplar arasi ve
| grup ici analizlerde anlamli fark bulunamamustir (Tablo 3, Grafik 2, p>0,05) .

Tablo 3: Gruplarin zamana gire kalp atim hiz1 degisimleri (atim/dk+SD)
(T1:Hasta masaya geldiginde; T2:Preoksijenizasyon sonunda; T3: Maske ile mekanik ventilasyon
sonunda; T4: Entiibasyon sonunda; T5: spO2 %90 oldugunda)
Grup I Grup I Grup III Grup IV P
T1 84,84+17,43 | 77,08+19,87 | 82,36+16,87 | 88,72+17,42 | >0,05
T2 84,88+16,01 | 78,36+17,97 | 84,08+15,76 | 92,56+13,25 | P=0,012*
T3 87,80+11,70 | 81,52+12,12 | 88,04+15,10 | 91,20+16,73 >0,05
T4 97,64+13,41 | 94,7249,92 | 102,48+11,96 | 98,60+12,85 | >0,05
T5 99.83+£17,94 | 91,08+21,21 | 97,76+20,90 | 98,64+19,30 >0,05
*p<0,05
140
120 - %
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Grafik 2 : Gruplarin zamana gore kalp atim hiz1 degisimleri (*p<0,05)
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Periferik oksijen satiirasyonu (SpO,) degerlendirmesinde; maske ile ventilasyon

sonunda (T3) &lciilen SpO, degerleri agisindan Grup I, Grup III (p=0.038) ve Grup

IV’ten (p=0.038) istatistiksel olarak farkli bulundu. Hasta masaya geldiginde (T1),

preoksijenizasyon sonunda (T2), entiibasyon sonunda (T4) ve spO2 %90°a

diistiigiinde (T5) gruplar arasi ve grup i¢i analizlerde anlamli fark bulunamamugtir
(Tablo 4, Grafik 3, p>0,05)

Tablo 4: Gruplarin zamana gore periferik oksijen satiirasyonunda degisiklik (%=+SD)

(T1:Hasta masaya geldiginde; T2:Preoksijenizasyon sonunda; T3: Maske ile mekanik ventilasyon

sonunda; T4: Entiibasyon sonunda; T5: spO2 %90 oldugunda)

Grup I

Grup I

Grup 111

Grup IV

P

T1

99,16+1,06

98,68+1,06

98,64+1,11

99,24+0,87

>0,05

T2

99,88+0,33

99,24+3,19

99,96+0,20

99,16+3,59

>0,05

13

99,44+0,50

99,64+0,49

99,80+0,40

99,80+0,40

0,038*
(GruplI-1IL, Grup I-1V)

T4

99,92+0,27

100,00+00

99,96+0,20

100,00+00

>0,05

T5

90,00+00

90,0000

90,00+00

90,00+00

>0,05

*p<0,05
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Grafik 3: Gruplarin zamana giére SpO; degisimleri (*p<0.05)
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Periferik oksijen satiirasyonunun diisme zamanlarinin degerlendirilmesinde:

Satiirasyonun %99’a diisme zamam Grup I’de Grup IV’ten farkli bulunmustur

(p=0,023).

Satiirasyonun %98’a diisme zamam Grup I’de Grup IV’ten(p=0.006, Grup I-IV);
Grup III’te Grup IV’ten farkli bulunmustur (p=0.03, Grup III-IV).

Satiirasyonun %97’a diisme zamani Grup I’de Grup IV’ten ( p=0.01, Grup I-IV);
Grup III’te Grup IV’ten (p=0.024 Grup II-1V) farkli bulunmustur.

Satiirasyonun %96°a diisme zamaninda gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli

fark yoktur fakat %96’ya ulagsma zamani Grup I'V’te daha uzundur.

Satiirasyonun %95’¢ diisme zamaninda Grup IV ile tim gruplar arasinda fark

bulunmustur. ( p=0.004, Grup I-IV; p=0,046, Grup II-IV; p=0.007, Grup III-IV)

Satiirasyonun %94’e diisme zamaninda Grup IV ile tim gruplar arasinda fark

bulunmustur. ( p=0.002, Grup I-IV; p=0,027, Grup II-IV; p=0.003, Grup III-IV)

Satiirasyonun %93’e¢ diisme zamaninda Grup IV ile tim gruplar arasinda fark

bulunmustur. ( p=0.003, Grup I-IV; p=0,032, Grup II-IV; p=0.002, Grup III-IV)

Satiirasyonun %92’ye diisme zamamnda Grup IV ile tiim gruplar arasinda fark

bulunmustur. ( p=0.001, Grup I-IV; p=0,014, Grup II-IV; p=0.001, Grup III-IV)

Satiirasyonun %91’e diisme zamaminda Grup IV ile tiim gruplar arasinda fark

bulunmustur. ( p=0.003, Grup I-IV; p=0,004, Grup II-IV; p=0.010, Grup III-IV)

Satiirasyonun %90’a diisme zamani (non-hipoksik apne siiresi) Grup IV’te tiim
diger gruplardan farkli bulunmustur. ( p=0.001, Grup I-IV; p=0,030, Grup II-IV;
p=0.001, Grup III-IV) (Tablo 5, Grafik 4)
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Tablo 5: Gruplarda periferik oksijen satiirasyonunun diismesi icin gecen siire (sn)

Grupl Grup II Grup 111 Grup IV P
(%95CD)(n=24) | (%95CI) (n=25) | (%95CI) (n=25) | (%95CI) (n=25)
spO, | 239,29+95,82 276,36+£113,81 | 253,40+401,52 | 324,64+89,08 ?gf&gzﬂ*v)
%99
(198,83-279,76) | (230,38-324,34) | (211,49-295,31) | (287,87-361,41)
spO, | 279,88+88,03 306,52+107,43 | 294,48+106,17 | 371,20+71,07 }’gﬁ;gofg)
%98 p=0.030*
(242,70-317,05) | (262,17-350,87) | (250,65-338,31) | (341,86-454) (Grup III-IV)
spO, | 316,96+93,70 341+100.61 325,64+111,36 | 405,28+72,15 ?gfﬁgll(_’:v)
%97 p=0.024*
(277,39-356,53) | (299,47-382.53) | (279,67-371,61) | (375,50-435,06) | (Crup LI-1V)
spO, | 337,04+94,00 361,48+98,81 349,88+109,63 | 414,76£106,36 | ~005
%96 | (297,35-376,73) | (320,69-402,27) | (304,62-395,14) | (370,85-458,67)
spO, | 357,38496,13 380,04+94,64 363,68+112,31 | 454,04+77,80 fg&g“l’flv)
%95 P=0.046*
(316,78-397,97) | (340,97-419,11) | (317,32-410,04) | (421,92-488,16) gifoug;f“’)
(Grup I1II-1V)
spO, | 371,25£93,96 394,88+94,98 377,08+111,89 | 473,68+79,13 fg&g(’g‘v)
%94 P=0.027*
(331,57-410,93) | (355,67-434,09) | (330,89-423,27) | (441,01-506,35) gffougogf“
(Grup 1II-IV)
spO, | 385,71+96,06 407,44+93,86 381,08+130,44 | 489,88+81,19 fg&goﬁfv)
%93 P==032*
(345,14-426,27) | (368,69-446,19) | (327,23-434,93) | (456,37-523,39) ffiro“g OI;IV)
(Grup III-1V)
spO, | 395,424+96,48 416,80+£92,45 397,96+116,31 | 503,52+83,69 fg&gl;_‘l o
%92 P=0.014*
(354,67-436,16) | (378,64-454,96) | (349,95-445,97) | (468,97-538,07) ;Cifo"golijv)
(Grup 1II-1V)
spOy | 392,58+119,35 | 397,40+140,51 | 406,28+118,02 | 513,44+84,14 fg&g‘fl"v)
%91 P=0.004*
(342,18-492,98) | (339,40-455,40) | (357,56-455,00) | (478,71-548,17) g)“ll’oli‘w)
(Grup TII-IV)
SpO, | 412,50+£97,37 443,52+88,84 415,20+117,45 | 522,92+83,44 féﬂig‘iffw
%90 , P=0.03*
(371,38-453,62) | (406,85-480,19) | (366,72-463,88) | (488,48-557,36) ;(iroug(ﬂ;m
(Grup III-TV)
*p<0,05
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Grafik 4 : Gruplarda periferik oksijen satiirasyonunun diismesi icin gecen

siire

Yan etkiler acisindan degerlendirildiginde, gruplar arasinda anlamh fark

bulunamamastir.

Tablo 6: Gruplarin yan etki karsilastiriimasi

Grupl Grup II Grup III Grup IV
(+-)(n=25) | (+/-)(n=25) (+/-)(n=25) (+/-)(n=25)
Tagikardi 5/20 1/24 0/25 2/23
Hipertansiyon | 1/24 2/23 6/19 3/22
Hipertansiyon | 2/23 3/22 2/23 3/22
+ Tagikardi
Aritmi 2/23 2/24 1/24 4/21
Bradikardi 1/24 5/20 1/24 0/25
Hipertansiyon | 0/25 0/25 1/24 _ 0/25
+ bradikardi
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5. TARTISMA VE SONUC

Genel anestezi uygulamalar1 sirasinda %100 oksijen kullanilmasina bagh atelektazi
olusumu goriilebilmektedir (3), ve bdylece esas olarak atelektazi olusumunun neden
oldugu intrapulmoner sant artist meydana gelmektedir (4). Saglikli, obez olmayan
hastalarin akcigerlerinde indiiksiyonun ilk dakikalarindan itibaren atelektazi
goriilebilmektedir (5,6).

Periodik derin solunumlar olmadan devam eden spontan solunum atelektazi
meydana getirir ve bu degisiklikler akcigerlerin hiperinflasyonu ile geri
dondiiriilebilir (61). 1980°1i yillarda anestezi altindaki hastalarda atelektazi,
bilgisayarli tomografi (BT) ile gosterilmistir (62). Brismar (62), anestezi
indiiksiyonundan sonra 5 dakika iginde her iki akcigerin bagimli bolgelerinde
dansite artis1 meydana geldigini gostermistir. Ayni dansite artislar1 anestezi altindaki
hayvanlarda da goriilmiis ve mikroskopide bu dansitelerin atelektazik akciger
alanlar1 oldugu gosterilmistir (63).

Atelektazinin en carpici etkisi sistemik oksijenizasyonun bozulmasidir (64).
Anestezi sirasinda bagimli akciger bolgelerindeki atelektazik alanlarin perfiize
olmaya devam ettigi radyoopak kontrast madde enjeksiyonu ile gosterilmistir (65).
Bu perfiizyon, sagdan sola sant olusumuna neden olmakta ve pulmoner gaz
degisimini bozmaktadir. Gaz degisiminin bozulmas: ile atelektazi miktar: arasinda
korelasyon bulunmustur (66). Bagimli akciger bolgelerinde atelektazi ve sant
miktar1 arasinda uyum oldugu multiple gaz eliminasyon teknigi ile gosterilmistir.
Inhalasyon anestezisi uygulanan 45 hastada yapilan bir ¢aligmada regresyon esitligi :
sant = 0.8 x atelektazi + 1.7 (=0.81, p<0.01) olarak hesaplanmistir (67). Bilgisayarl
tomografi ve single foton emisyon bilgisayarli tomografinin birlestirilmesi ile santin
dagilimi ve atelektazik alanla uyumu dogrulanmistir (68). Atelektazik alamin artigi
ile PaO, arasinda da ters korelasyon mevcuttur ve atelektazik alan arttikga PaO,
degerleri diigmekdedit (67).

Atelektazi, hem inhalasyon anestezikleri ile hem de intravendz anesteziklerle
meydana gelebilmektedir (30,69,70). FRC’de maksimum diisiis anestezinin ilk
dakikalarinda meydana gelmektedir(61,71). Don ve ark.(71) yaptig1 bir ¢aligmada,
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%100 oksijen iginde halotan soluyan hastalarda FRC azalmasimn anestezi
indiikksiyonundan hemen sonra meydana geldigi fakat zamanla ilerlemedigi
gOsterilmisgtir.

Yiiksek oksijen konsantrasyonlari atelektazi olusumu ile iligkili bulunmustur.
Joyce ve Williams (8), %100 oksijen ile preoksijenizasyonun absorbsiyon
atelektazisi olusumunda en ©6nemli belirleyici oldugunu gostermislerdir.
Absorbsiyon atelektazisinin kinetigi tizerine yaptiklari ¢alismada, 3 dakikalik
preksijenizasyonun kollaps hizim arttirdigimi ve indiiksiyon sonrasinda kullanilan
gaz kompozisyonundan bagimsiz olarak preoksijenizasyon uygulandiginda kollapsin
en az dort kat daha hizli gelistigi gOstermislerdir. Preoksijenizasyon
uygulanmadiginda, anestezi indiiksiyonundan sonra atelektazi goriilmezken,
entiibasyon oncesi FiO, 1.0’e yiikseltiginde atelektazi gelismektedir (37,72).
Ekstiibasyon &ncesinde de FiO, 1.0’e yiikseltildiginde postoperatif donemde de
kalic1 olan atelektazi goriilmiistiir (36). Edmark ve ark (73), indiiksiyonda %80
oksijen kullamldiginda atelektazi olusumunun minimal oldugunu fakat non-hipoksik
apne siiresinin %100 oksijen kullanimina gore anlaml olarak kisaldigim
bildirmislerdir. Bir ¢alismada multiple inert gaz teknigi ile ventilasyon/perfiizyon
uyumu incelenmis ve ekstiibasyon oncesi %100 oksijen solundugunda gaz
degisiminin daha az efektif oldugu gosterilmistir (74). Bu calismalar, anestezi
indiiksiyonunda kullamlan gaz kompozisyonunun atelektazi olusumunda Onemli
oldugunu gostermektedir.

Daha onceki c¢alismalar, FiO, diisiiriildiigii veya preoksijenizasyon
yapilmadigi durumlarda atelektazi olusumunun onlenebildigini gostermistir (37,72).
Fakat bu durumda, giivenli apne periodunun siiresi kisalacaktir. Havayolunun
saglanmasinda zorluk oldugu durumlarda, diisik FiO2 hipoksemi riskini arttirir.
1990 yilinda King ve Adams (75), anestezi indiiksiyonunda havayolu saglanmasinda
giicliik nedeni ile yilda yaklagik 600 hastanin 6ldiigiinti bildirmislerdir. Havayolu
saglanmasinda giicliik yasanacagi tahmin edilmeyebilir, bu yiizden bu komplikasyon
her anesteii indiiksiyonunda meydana gelebilir. Anestezi indiiksiyonundan &nce
preoksijenizasyon yapilmasi, viicut oksijen rezervlerinin arttirllmasi ve apne
durumunda oksihemoglobin desatiirasyonunun geciktirilmesi igin Onerilmektedir

(21,22). 3-5 dakika boyunca %100 oksijen ile tidal volim solunumu yapilarak
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preoksijenizasyon yapildiginda ise FRC denitrojenize edilir. Bu sekilde total viicut
oksijen depolar1 artar ve oksijen rezervindeki bu artis apne sirasinda arteriel oksijen
desatiirasyonunu engeller. Oksijen depolarimin artist, havayolu saglanmas: sirasinda
giivenlik sinirlarinin arttinr. Hizli desatiirasyon riski olan veya arteriel oksijen
iceriginin diismesini tolere edemeyecek hastalarda oksijen depolarmin dolu olmasi
ozellikle gereklidir (76,21).

Son donemlerde, genel anestezi sirasinda da %30-40 oksijen kullanimi
konusunda tartismalar vardir (76). %80 oksijen kullammi %30 ile
karsilastirlldiginda postoperatif bulantt kusmanin anlamli derecede daha diisiik
oldugu belirtilmistir (77). Aym zamanda %80 oksijen kullanildiginda %30 oksijen
kulammmina gore alveolar makrofajlarda antimikrobiyal ve pro-inflamatuar
cevaplarin daha iyi oldugu gosterilmistir. Antimikrobial fonksiyonlarin artmasi
pulmoner savunma agisindan énemlidir.

Kollabe akciger dokusunu yeniden agmak igin i¢ ¢cekme manevrasi veya cift
tidal voliim kullanilmas: 6nerilmektedir (78). Rothen ve ark., atelektazinin normal
bir tidal voliim veya +20 cmH,0O havayolu basinci yaratan derin i¢ cekme manevrasi
ile diizelmedigini gostermislerdir. 30 cmH,O’luk havayolu basincina ulasildiginda
atelektazi miktan yaklagik yariya inmis, tiim kollabe akciger alanlarimin yeniden
acilmasi i¢in 40 cmH,O’luk inflasyon basincinin 15 sn boyunca uygulanmasi
gerekmistir (79). Bu basing vital kapasite inflasyonuna denk gelir ve bu yiizden vital
kapasite manevrasi (VCM) olarak adlandirilir. Son dénemlerde, VCM nin kollabe
olmus akciger dokusunu agmak igin 7-8 sn uygulanmasimn yeterli olacagi
gosterilmistir (80). Bu manevra sadece bilgisayarli tomografi goriintiilerinde
diizelme saglamaz, aym zamanda arteriyel oksijenizasyonunda da iyilesme saglar.
Inspire edilen oksijen konsantrasyonu %40 oldugunda, vital kapasite manevrasi
sonrasi PaO, 17.7 kPa’dan 22.2 kPa’a ¢ikmustir (80).

Bu yiiksek basingli inflasyon manevrasinin giivenligi konusunda bildirilen
hemodinamik ya da pulmoner yan etkiler yoktur. Hayvan deneylerinde, tekrarlanan
VCM’lar ’ile ekstravaskiiler akciger sivisinda, Tc99mDTPA’nin akcigerden
temizlenmesinde ve mikroskopide bir degisiklik olmadig1 gosterilmistir (81).

Rusca ve ark(10), %100 oksijen ile preoksijenizasyon uygulanan hastalarda

preoksijenizasyonda CPAP ve maske ile ventilasyon sirasinda PEEP uygulandi§inda
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atelektazi  olusumunun  engellendigini ve  oksijenizasyonun iyilestigini
gostermislerdir. Bagka bir ¢aligmada ise, yine preoksijenizasyonda CPAP ve maske
ile ventilasyon sirasinda PEEP uygulamanin non-hipoksik apne siiresini yaklagik
olarak 2 dakika kadar uzattigim bildirilmistir (11)...Morbid obez hastalarda
preoksijenizasyonda 10 cmH,O CPAP ve maske ile ventilasyon sirasinda 10 cmH,O
PEEP uygulamanin atelektazi miktarim1 azaltti1 ve arteriyel oksijenizasyonu
iyilestirdigi (82), yine morbid obez hastalarda uygulanan aym: islemin non-hipoksik
apne siiresini uzattig1 gosterilmistir. Bu caligmalarda, CPAP ve PEEP birlikte
uygulandigindan, asil etkili olanin hangisi oldugu anlasilamamistir. Bizim
calismamizda dort grup olusturmamizin nedeni, non-hipoksik apne siiresine
preoksijenizasyonda CPAP uygulamas: ve maske ile ventilasyon sirasinda PEEP
uygulamasi arasinda en etkin yontemi tespit etmektir.

Calismamizda temel bulgu; preoksijenizasyonda tek basina CPAP veya
maske ile ventilasyon sirasinda sadece PEEP kullanmamin non-hipoksik apne
stiresini etkilemedigi; fakat her ikisinin birlikte kullanilmasi durumunda non-
hipoksik apne siiresinin anlamli olarak uzadigidar.

10 cmH,O PEEP uygulanmasi pek ¢ok g¢aligmada denenmis ve kollabe
akciger dokusunu yeniden agmada basarili oldugu goriilmiistiir. Fakat, hastalarmn bir
kisminda bir miktar atelektazi kalmistir. PEEP seviyesini daha fazla arttirmak bu
kalic1 atelektaziyi yeniden agabilir ama bunun ig¢in PEEP ideal uygulama
olmayabilir. Sant her zaman azalmaz ve arteriel oksijenizasyon her zaman
iyilesmez. Persistan sant, intratorasik basing arttiginda kanmn akcigerin bagimh
‘alanlarma yeniden dagilimma bagl olarak agiklanabilir, bu durumda PEEP
uygulandiginda rezidiiel atelektazili akciger alanlari pulmoner dolasimdan daha
fazla kan alir (83). Intratorasik basincin artmasiyla ventéz doniis azalir. Bu durum
vendz oksijen basincim azaltir, arteriel oksijenizasyonda santlagmis kamin etkisini
arttirir.  Ayrica, PEEP uygulamasindan hemen sonra akcigerler tekrar kollabe
olabilir. PEEP uygulamasindan 1 dk sonra, PEEP uygulamasindan &nceki kadar
atelektazik aian mevcuttur. Fakat VCM’den hemen sonra uygulanan PEEP, %100
oksijen uygulansa bile atelektazinin tekrar olusmasimi Onler. Neumann ve

arkadaslari, yaptiklar1 ¢alismada, VCM uygulandiktan sonra, PEEP uygulanmayan
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grupta atelektazinin yeniden olustugunu 10 cmH,O PEEP uygulanan grupta ise
atelektazi olugsmadigini gostermislerdir (84).

Anestezi ve paralizi sirasinda uygulanan 10 cm H,O PEEP morbid obez
hastalarda solunum fonksiyonlarim iyilestirir ancak normal hastalarda boyle bir
etkisi yoktur (85). Obez hastalarda kollaps normal hastalara gére daha fazladir ve
akciger voliimleri daha az, elastans daha fazla, alt inflasyon noktalar1 (LIP) daha
diisiiktiir. Bu yiizden ayn1 seviyede PEEP obez hastalarda arteriel oksijenizasyonda
iyilesme olustururken normal hastalarda etkisiz olmaktadur.

Tusman ve ark. yaptiklar ¢alismada hastalar ti¢ gruba ayrilip, 3 dakika %100
oksijen ile preoksijenizasyondan sonra tiim hastalar entiibe edilerek hacim kontrollt
mekanik ventilasyon ile ventilasyon saglanmugstir. Birinci grupta hacim kontrollii
ventilasyona devam edilmis, ikinci grupta 5 cmH,O PEEP eklenmis, li¢lincii grupta
iss VCM sonrast PEEP uygulanmisti. VCM uygulanan grupta arteriel
oksijenizasyonda iyilesme gozlenirken, VCM olmadan 5 cmH20 PEEP uygulanan
grupta, arteriyel oksijenizasyon, kontrol grubundan farkli bulunmamistir (86). Sonug
olarak anestezinin neden oldugu kollaps: diizeltmek i¢in, kollabe olan alveollerin
basmncindan daha yiiksek basing gerektigi bildirilmistir. Bir baska ¢alismada da,
saglikli akcigerlerde anesteziye bagh kollabe olan alveolleri agmak i¢in en az 40
cmH,O tepe inspiratuar basinglarimin gerekli oldugu bildirilmistir(80).

CPAP torasik akciger hacmi ve fonksiyonel rezidiiel kapasitede artisa, total
havayolu rezistansi (55), akciger kompliansi (56) ve solunum isinde azalmaya neden

olur (56). CPAP stabilitesi simrda olan alveollerde progresif alveolar kollapsi

: engellemektedir. CPAP’in erken donemde, alveoller heniiz agikken daha etkili

olmasinin nedeni budur (59). Spontan soluyan, entiibe olmayan hastalarda CPAP
atelektazinin 6nlenmesi (88,89) ve tedavisi (90) i¢in efektif bir yontem olarak
Onerilmektedir.

Baz1 otorler, entiibasyon oncesinde hastalari CPAP ile pozitif basing
kullanarak preoksijenize etmenin potansiyel yararlarim &ne stirmiislerdir (91,92).
Hipoksemik’hastalarda fiberoptik bronkoskopi sirasinda CPAP kullanilmasimin gaz
degisiminin etkinliginin arttirilmasinda ve oksihemoglobin satiirasyonunun
diisiisiinii azaltmada etkili oldugu gdsterilmistir (93). Yogun bakim hastalarinda

endotrakeal entiibasyon oOncesi preoksijenizasyonda CPAP ve klasik metod
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karsilastirilmis ve CPAP kulamildiginda oksijenizasyonun daha iyi ve
oksihemoglobin desatiirasyonunun daha ge¢ oldugu bildirilmistir (94).

Cressey ve ark(95), morbid obez hastalarda preoksijenizasyonda CPAP
kullanmanin non-hipoksik apne siiresine etkisi .olmadigim bildirmiglerdir.
Preoksijenizasyonda kullanilan CPAP’1mn etkili olmama mekanizmasinin ise akciger
hacimlerinin degismemesi i¢in ekspiratuar kas aktivitesi artisgina ya da CPAP’m
sonlandirilmasinin ardindan FRC’nin 1 dakika iginde CPAP oncesi deerlere
donmesine bagli olabilecegini diistinmiislerdir. Daha yiiksek CPAP basinglari
kullanilirsa daha efektif sonug alinabilecegini de dne slirmiislerdir.

Calismamizda, preoksijenizasyonda CPAP uygulanip maske ile ventilasyon
sirasinda PEEP uygulanmayan grupta (Grup II) non-hipoksik apne siiresi kontrol
grubundan  farkli  bulunmadi. Bu  durumun, CPAP  uygulamasinin
sonlandiriimasindan yaklasik 1 dakika sonra FRC’nin CPAP oncesi degerlere
donmesine ve maske ile ventilasyon sirasinda PEEP uygulanmadan %100 O,
kullanildig icin atelektazik alanlar meydana gelmesine bagli olabilecegi diistiniildil.
Preoksijenizasyonda CPAP uygulanmadan maske ile ventilasyon sirasinda PEEP
uygulanan grupta (Grup III) da non-hipoksik apne siiresi kontrol grubundan farkl
bulunmadi. Bu durumun ise, preoksijenizasyonda %100 O, kullanilmasina baglh
kollabe olan alveolleri agcmaya maske ile ventilasyon sirasinda uygulanan PEEP
miktarinin yeterli olmamasina bagl oldugu diistiniildii. Preoksijenizasyonda CPAP
ve ardindan maske ile ventilasyon sirasinda PEEP uygulandiginda ise, alveollerin
kollabe olmasmin basindan sonuna kadar engellendigi, boylece oksijenizasyonda
bozulmanin engellenip non-hipoksik apne siiresini uzattig1 sonucuna varildi.

Sedasyon uygulanmig ve paralize edilmis bir hastaya maske ile ventilasyon
sirasinda PEEP uygulanirken, midenin insiiflasyonu sonucu rejurjitasyon ve
bronkoaspirasyon riski meveuttur. Bu risk 25 mmHg’y1 gegen insiiflasyon basinglari
ile artmaktadir. Bu komplikasyonu onlemek i¢in ventilatoriin basing ve alarm
limitleri 20 cmHg’ya ayarlanmigtir. Bu 6nlemler alindiginda, yliz maskesi ile
mekanik Véntilasyon manuel ventilasyondan daha giivenli olabilmektedir.

CPAP uygulamas: sirasinda yiiz ve burunda bas1 nekrozu, burunda kuruluk,
g6z irritasyonu, fasial agri, rahatsizlik hissi meydana gelebilir. CPAP maskesinin

hastalar tarafindan tolere edilmesinde zorluklarla karsilagilabilir. Calismamizda
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CPAP maskesini tolere edememe ve bu yiizden ¢alismaya katilmay1 reddetme gibi
bir sorunla karsilagiimadi.

Stirekli pozitif havayolu basinci ve pozitif ekspirium sonucu basing hastada
bazi hemodinamik degisiklikler yaratmaktadir. CPAP, intratorasik basinci arttirir; bu
da vendz doniis ve kardiak outputta azalmaya neden olabilir (13). Kardiak outputtaki
bu diisiis arter kan basincinda diismeye neden olabilir. PEEP ise intratorasik basinci
arttirarak veya siirekli yiiksek tutarak; transmural basmci, sa§ ve sol ventrikiil
fonksiyonunu etkiler. Kardiyovaskiiler depresyona sebep olabilir. Calismamizda
CPAP ve PEEP kullandigimiz gruplarda sistolik, diastolik ve ortalama kan basinci
degisikliklerine gére kardiovaskiiler depresan etki gozlemlemedik. Hemodinamik
etkiler agisindan; kalp atim hizinin preoksijenizasyon sonunda CPAP kullanilan
Grup II’de yine CPAP kullanilan Grup IV’e gore diisik olmasi1 disinda gruplar
arasinda herhangi bir fark bulunmadi. Kalp atim hizindaki bu fark istatistiksel olarak
anlamh olmasina karsin ¢alismamiz agisindan anlamli olarak degerlendirilmedi.

Calismamizda yan etkiler agisindan gruplar arasinda anlamli bir farklilik
bulunmadi. Olusan yan etkiler tagikardi, bradikardi, hipertansiyon, hipotansiyon ve
aritmilerdi. Grup I’deki 1 hasta diginda tiim hastalar tedaviye yanit verdi. Uygun ilag
tedavisiyle aritmisi diizelmeyen hastada caligma sonlandirildi. Hasta %100 oksijen
ile ventile edildiginde ise aritmide diizelme gozlendi. Ttim hastalar postoperatif
dénemde de olusabilecek yan etkiler ve kognitif fonksiyonlari agisindan izlendi.
Postoperatif dsnemde de herhangi bir komplikasyonla karsilasilmadi.

Sonu¢ olarak, calismamizda anestezi indiksiyonunda hastalara ait

: satiirasyonun %90°a diisme siiresi, preoksijenizasyonda CPAP ve maske ile
ventilasyon sirasinda PEEP kullanilan grupta diger gruplara gore anlamli olarak
yiiksek bulundu. Tek basina preoksijenizasyonda CPAP veya maske ile ventilasyon
sirasinda PEEP kullanmanin non-hipoksik apne siiresine etkisi olmadig1 goriildii. Bu
sonuclara gore ozellikle entiibasyon giiliigli dstiniilen olgularda preoksijenizasyon
sirasinda CPAP ve maske ile ventilasyon sirasinda PEEP kullaniminin hastalar i¢in

daha giivenilir, basit ve rahat tolere edilen bir yontem oldugu kanisina vartlmaigtir.
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6. OZET

Bu c¢alisma, preoksijenizasyonda siirekli pozitif havayolu basinci ve indiiksiyonda
pozitif ekspirium sonu basing uygulamanin non-hipoksik apne siiresine etkisi ve
yarattig1 hemodinamik degisiklikler incelemek amaciyla planlandi.

Genel anestezi altinda elektif ameliyat planlanan ASA I-II grubunda 100
hasta calismaya dahil edildi. Hastalar rastgele dort gruba ayrildi. Tim gruplarda
anestezi indiiksiyonunda tiyopental 5-7 mg.kg'lg fentanil 1,5 ugr.kg'l ; vecuronium
0,1 mgkg' ve idamesinde %50 N,O-%50 O, icinde %2 sevofluran kullamldu.
Sistolik, diastolik ve ortalama kan basinci, kalp attm hiz1 ve periferik oksijen
satiirasyonlar1 hasta masaya geldiginde, preoksijenizasyon sonunda, indiiksiyon
sonunda, entiibasyon sonunda ve SpO, degeri %90’a ulastiginda kaydedildi.

Grup I “de indiiksiyon 6ncesi CPAP maskesi ile basing uygulanmadan %100
O, ile 5 dk preoksijenizasyon uygulandiktan sonra indiiksiyon sonrasinda 6-8
mlkg-1 tidal hacim ile hacim kontrollii mekanik ventilasyon; Grup II ‘de
indiiksiyon dncesi CPAP maskesi ile 6 cmH,O basing uygulanarak %100 O, ile 5 dk
preoksijenizasyon uygulandiktan sonra indiiksiyon sonrasinda 6-8 mlkg” tidal
hacim ile hacim kontrollii mekanik ventilasyon; Grup III’de indiiksiyon Oncesi
CPAP maskesi ile basing uygulanmadan %100 O, ile 5 dk preoksijenizasyon
-. uygulandiktan sonra indiiksiyon sonrasi 6-8 mlkg” tidal hacim ile hacim kontrollii
mekanik ventilasyon + 6 cm H,O PEEP; Grup IV’de indiiksiyon oncesi CPAP
maskesi ile 6 cmH,O basing uygulanarak %100 O, ile 5 dk preoksijenizasyon
uygulandiktan sonra indiiksiyon sonrasi 6-8 ml.kg" tidal hacim ile hacim kontrollii
mekanik ventilasyon + 6 cmH,O PEEP uygulandi.

Hastalara endotrakeal entiibasyon uygulandi. Endotrakeal entiibasyon %100
0, ile bir kéz solutulup ekspirium sonu karbondioksit trasesi goriilerek dogrulandi.
Daha sonra entiibasyon tiipii havaya agik birakildi ve SpO, %90’a inene kadar gegen
non-hipoksik apne siiresi kaydedildi. Hastada olusan yan etkiler (hipotansiyon,

hipertansiyon, bradikardi, tasikardi, kusma ) kaydedildi ve gerekli tedavi uygulandi.
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Satiirasyonun %90’a diisme siiresi Grup IV’te diger gruplardan anlamli
olarak uzun bulundu. Stireler Grup I’de 412,50+97,37 sn, Grup II’de 443,52+88,84
sn, Grup III’de 415,20+117,45 sn ve Grup IV’de 522,92+83,44 sn seklindedir.
(p=0.001Grup I-IV; p=0,030 Grup II-IV; p=0.001.Grup II-IV) Maske ile
ventilasyon sonunda &lgiilen SpO, degerleri Grup I'de, Grup III ve IV’ten daha
diisiiktii (p=0.38 Grup I-III; p=0.38 Grup I-IV). Preoksijenizasyon sonunda 6lgiilen
kalp atim hiz1 degerleri Grup II’de Grup IV’ten daha diistiktii.(78,36+17,97 atim.dk™
1/.92,56+13,25 atim.dk” sirasiyla; p=0.012). Diger hemodinamik parametreler
arasinda anlamli bir fark bulunamadi. Yan etkiler agisindan gruplar arasinda anlaml
fark bulunmadi.

Satiirasyonun %90’a diisme siiresi, preoksijenizasyonda CPAP ve maske ile
ventilasyon sirasinda PEEP kullamilan grupta diger gruplara gore anlamli olarak
yiiksek bulundu. Tek bagina preoksijenizasyonda CPAP veya maske ile ventilasyon
sirasinda PEEP kullanmanin non-hipoksik apne siiresine etkisi olmadigi gortildii.
Sonug olarak, ézellikle entiibasyon giicliigii diistiniilen vakalarda preoksijenizasyon
sirasinda CPAP ve maske ile ventilasyon sirasinda PEEP kullanmak giivenli, basit

ve rahat tolere edilen bir yontemdir ve non-hipoksik apne siiresini uzatmaktadur.
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7. SUMMARY

The aim of this stud is to examine the effects of applying CPAP during
preoxygenation and PEEP during mask ventilation upon duration of non-hypoxic
apnoea and haemodynamy.

One hundred patients, ASA I or II, aged 19-60 years, admitted for elective
surgery were enrolled into the study. Patients were randomly located to four groups.
For all groups, anesthesia was induced using thiopenthal 5-7 mgkg; fentanyl 1.5
ngrkeg’; vecuronium 0.1 mgkg”' and for maintained using sevoflurane 2% in
N,0%50-0,%50. Systolic, diastolic and mean arterial pressures, pulse rate and
peripheric saturation of oxygen are measured when the patient came to the operating
table, at the end of the preoxygenation period, at the end of the mask ventilation, at
the end of the intubation and when the SpO, reached 90%.

In Group I, preoxygenation was undertaken with CPAP mask but without
any pressure for 5 minutes and then during induction ventilation was performed with
volume-controlled ventilation (6-8 mlkg™); in Group II, preoxygenation was
undertaken with CPAP mask with 6 cmH,O pressure for 5 minutes and then during
induction ventilation was performed with volume-controlled ventilation (6-8 ml.kg’
1; in Group III, preoxygenation was undertaken with CPAP mask but without any
pressure for 5 minutes and then during induction ventilation was performed with
volume-controlled ventilation (6-8 mlkg™) + 6 cmH20 PEEP and in Group IV,
" preoxygenation was undertaken with CPAP mask with 6 cmH,O pressure for 5
minutes and then during induction ventilation was performed with volume-
controlled ventilation (6-8 ml.kg™") + 6 cmH,O PEEP.

All the patients were tracheally intubated. Correct placement of tracheal tube
was confirmed by oscultation and capnogram after ventilation once. The tracheal
tube was left open to air at atmospheric pressure and the patient remained apnoeic
until SpO, feached 90%. The time for SpO, to reach 90% was recorded. The
haemodynamic side effects were recorded and proper threatment is applied.

The time for SpO, to reach 90% is significantly long in Group IV compared
to the other groups. The durations were 412,50+97,37 sec in Group I, 443,52+88,84
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sec in group II, 415,20+117,45 sec in group III and 522,92+83,44 sec in group IV
(p=0.001Grup I-IV; p=0,030 Grup II-IV; p=0.001 Grup III-IV). The spO2 values at
the end of the mask ventilation were lower in Group I compared to Group III and
Group IV(p=0.38 Grup I-III; p=0.38 Grup I-IV). The pulse rates at the end of the
preoxygenation were lower in Group II compared to Group IV(78,36+17,97
pulse.min'1 / 92,56+13,25 pulse.min” respectively; p=0.012). No significant
difference were found between other haemodynamic parameters. No sifference was
found between groups about the side effects.

The time for SpO; to reach 90% is significantly long in the group which the
preoxygenation was applied with CPAP and mask ventilation was applied with
PEEP. Using only CPAP during preoxygenation and only PEEP during mask
ventilation had no significant effect on duration of non-hypoxic apnoea. As a result,
specially for patients with difficult intubation, application of CPAP during
preoxygenation followed with PEEP during mask ventilation is safe, simple and

well accepted by patients.
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