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: Sol internal mammarian arter

: Membran saldir1 kompleksi

: Obstriiktif uyku apne sendromu

: Parsiyel alveolar oksijen basinci

: Parsiyel karbondioksit basinct
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: Pozitif ekspiriyum sonu basinci

: Postoperatif pulmoner komplikasyon
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: Recruitment manevralarini
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: Sistemik enflamatuar yanit sendromu
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OZET

KARDIYOPULMONER BAYPAS SIRASINDA MEKANIK VENTILATOR
UYGULAMASININ POSTOPERATIF PULMONER DiSFONKSiYON
UZERINDEKI ETKILERININ DEGERLENDIRILMESI

Amag: Kardiyak cerrahi sirasinda kardiyopulmoner baypas (KPB) kullanimi1
sonras1 postoperatif pulmoner komplikasyon (PPK) gelisimi olduk¢a sik goriilen ve
hastalarin yogun bakim ve hastane kalis siirelerinde artisa neden olan beraberinde
postoperatif  sonuglarin1  kotiilestiren  ciddi  bir  saglik  sorunudur. Bu
komplikasyonlarin gelisimi bir¢ok faktorle iliskilendirilmistir, 6nleyici miidahale
basamaklarindan biri ise KPB sirasinda mekanik ventilasyonun devamini
icermektedir. Literatiirde kardiyopulmoner baypas sirasinda farkli mekanik
ventilasyon uygulanan gruplari, konvansiyonel yontem olan ventilatoriin
durdurulmasi ile kiyaslayan ¢ok sayida ¢alisma bulunmaktadir. Ne var ki sonuglar
tartigmalidir ve saptanan farkliliklarin klinik sonuglara yansimasi zayiftir.

Materyal ve Metod: Kardiyopulmoner baypas devresi kullanilan izole
koroner arter baypas greftleme (KABG) operasyonu planlanan 139 hasta calismaya
dahil edildi. Hastalar randomize sekilde 3 gruba ayrldilar, farkli olarak KPB
sirasinda; 1.Diisiik tidal voliim grubunda TV:4 ml/kg SS:6 /dk PEEP:5 cm/H>0O FiOz:
%30, 2.CPAP ventilasyon grubunda CPAP: 8§ mmHg FiO2: %30 olacak sekilde
ventilasyon uygulandi, 3.Kontrol grubunda ise ventilatdr kapatildi. Her 3 gruba
pompa Oncesi, sonrasi ve yogun bakim takiplerinde ayni ventilasyon stratejisi
uyguland1 (TV:6-8 ml/kg (IVA), PEEP:5 cm/H,O, SS:12-14 /dk). Hastalarin
preoperatif, postoperatif 1. saat, 1. giin ve 2. gilin akciger grafileri ¢ekilerek ayni
radyoloji uzmani tarafindan degerlendirildi ve modifiye radyolojik atelektazi skorlar1
(m-RAS) hesaplandi. Hastalarin intraoperatif ve postoperatif kan gazi degerleri,
solunumsal  verileri  kaydedilerek, postoperatif pulmoner komplikasyon,
ektrapulmoner komplikasyon gelisimi ve sonuglar1 degerlendirildi.

Bulgular: M-RAS postoperatif 1. saatte ventilasyon uygulanan gruplarda
kontrol grubuna kiyasla anlamli olarak diisiik tespit edildi. Yogun bakima geliste 1.

saatte hesaplanan statik ve dinamik kompliyans degerleri de benzer sekilde

viil



ventilasyon uygulanan gruplarda kontrol grubuna kiyasla daha yiiksek tespit edildi.
Bu farklar CPAP grubunda diisiik tidal voliim uygulanan gruba kiyasla daha yiliksek
anlamhilik gostermekteydi (p<0,01). Yogun bakim vyatis siireleri ventilasyon
uygulanan gruplarda kontrol grubuna kiyasla anlamli olarak diisiik tespit
edildi(p<0,05). Bu fark diisiik tidal voliim uygulanan grupta daha belirgindi(p<0,01).
Hastane kalis stireleri diisiik tidal voliim ventilasyon grubunda diger iki gruba kiyasla
anlaml olarak diisiik tespit edildi (p<0,05). CPAP grubu ile kontrol grubu arasinda
anlaml istatistiksel fark tespit edilmedi. Postoperatif pulmoner komplikasyon
gelisimi 3 grup i¢in benzerdi.

Sonu¢: KPB sirasinda ventilasyonun devam ettigi hastalarda solunumsal
mekaniklerin iyilestigi ve atelektazi gelisiminin postoperatif erken donemde azaldigi
tespit edildi. Bu farkin postoperatif 1. giinden itibaren azaldig1 saptanmakla birlikte
klinik prognozun degerlendirilmesi i¢in bakilan yogun bakim yatis siiresi, hastane
kalis siiresi gibi parametrelere olumlu etki ettigi tespit edildi.

Anahtar Kelimeler: Kardiyopulmoner baypas, postoperatif pulmoner

komplikasyon, atelektazi, akciger hasari, m-RAS.
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ABSTRACT

EVALUATION OF THE EFFECTS OF MECHANICAL VENTILATION
APPLICATION ON POSTOPERATIVE PULMONARY DYSFUNCTION
DURING CARDIOPULMONARY BYPASS

Aim: The development of postoperative pulmonary complications (PPC)
after cardiopulmonary bypass (CPB) use during cardiac surgery is a serious health
problem that is very common and causes an increase in the length of stay in the
intensive care unit and hospital, and worsens the postoperative results. While the
development of these complications is associated with many factors, one of the steps
of preventive intervention includes the continuation of mechanical ventilation during
CPB. In the literature, there are many studies comparing the groups in which
different mechanical ventilation is applied during cardiopulmonary bypass with
stopping the ventilator, which is the conventional method. However, the results are
controversial and the micro-level differences are poorly reflected in clinical
outcomes.

Materials and Methods: 139 patients who were planned for isolated
coronary artery bypass grafting (CABG) operation using a cardiopulmonary bypass
circuit were included in the study. The patients were randomly divided into 3 groups.
Differently, during CPB; In the 1.Low tidal volume group, TV:4 ml’kg SD:6 /min
PEEP:5 cm/H>0 FiOz: 30%, in the 2.CPAP ventilation group, CPAP: 8 mmHg FiOx:
30% was applied, in the 3.Control group, the ventilator was turned off. The same
ventilation strategy was applied to all 3 groups before, after and in the intensive care
follow-ups (TV: 6-8 ml/kg (IBW), PEEP: 5 cm/H;0, SD: 12-14 /min). Preoperative,
postoperative 1st hour, Ist day and 2nd day chest radiographs were taken and
evaluated by the same radiologist, and modified radiological atelectasis scores (m-
RAS) were calculated. Intraoperative and postoperative blood gas values and
respiratory data of the patients were recorded, and the development of postoperative
pulmonary complications, extrapulmonary complications and their results were

evaluated.



Results: M-RAS was found to be significantly lower in the ventilated groups
at the postoperative 1st hour compared to the control group. Similarly, the static and
dynamic compliance values calculated at the first hour of admission to the intensive
care unit were found to be higher in the ventilated groups compared to the control
group. These differences were more significant in the CPAP group compared to the
low tidal volume group (p<0,01). The length of stay in the intensive care unit was
found to be significantly lower in the ventilated groups compared to the control
group (p<0,05). This difference was more significant in the low tidal volume group
(p<0,01). Duration of hospital stay was found to be significantly lower in the low
tidal volume ventilation group compared to the other two groups (p<0,05). No
statistically significant difference was found between the CPAP group and the
control group. Postoperative pulmonary complication development was similar for
the 3 groups.

Conclusion: It was determined that respiratory mechanics improved and the
development of atelectasis decreased in the early postoperative period in patients
whose ventilation continued during CPB. Although it was etermined that this
difference decreased from the first postoperative day, we believe that it has a positive
effect on parameters such as length of stay in the intensive care unit and length of
hospital stay, which are used to evaluate the clinical prognosis.

Key words: Cardiopulmonary bypass, postoperative pulmonary

complication, atelectasis lung injury, m-RAS.
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1. GIRIS VE AMAC

Her yil diinya genelinde 230 milyonun iizerinde cerrahi operasyon
gerceklestirilmektedir (1). Bu operasyonlarda goriilen postoperatif pulmoner
komplikasyon insidans1 %1 ile %23 arasinda degismektedir (2). Postoperatif
pulmoner komplikasyonlar (PPK) cerrahi sonrasi ilk hafta i¢inde goriilen solunum
sistemi degisikliklerini igerir. Bu tanim hafif hipoksemi ile erigkin akut solunum
sikintis1 sendromu (ARDS) arasindaki genis bir hastalik grubunu kapsamaktadir.
PPK’lar uzamis hastane yatisi, artmis morbidite, uzun ve kisa donemdeki artmis
mortalite oranlar ile birliktedir. PPK gelisen hastalarin 30 giin i¢cindeki mortalite
oranlar1 %14 ile %30 arasinda degismekteyken, PPK olmayan hasta grubu i¢in bu
oran sadece %0,2-3 diizeyindedir (3). 90 giinliik mortalite oranlar1 da yine benzer
sekilde PPK gelisen hastalar i¢in %24,4 iken, komplikasyon geligmeyen hasta
grubunda %1,2 olarak saptanmistir (2). Yapilan calismalar komplikasyon gelisen
hasta grubunda artan morbitide oranlar1 ile artmis yogun bakim basvurusu, uzamis
hastane kalis siireleri ve artan hastane bakim masraflarin1 gostermektedir (4).

Kardiyopulmoner baypas sonrast  gelisen postoperatif  pulmoner
komplikasyon oranlar1 da benzer 6zellikler gostermektedir. Her yi1l 1,25 milyon hasta
kardiyopulmoner baypas pompast esliginde kardiyak cerrahi operasyon
gecirmektedir (5). Yapilan caligmalarda koroner arter baypas greftleme (KABGQG)
sonras1 goriilen PPK insidans1 %3-16, kalp kapak cerrahisi sonras1 ise %5-7 olarak
tespit edilmistir (6).

KPB sonras1 gelisen PPK’larla ilgili yapilan ¢aligmalar farkli tanimlamalari
icermekte ve Dbelirlenen risk faktorleri caligsmalar arasinda degiskenlik
gostermektedir. Ji Q ve ark. ileri yas, preoperatif kalp yetmezligi, preoperatif PaO>
diizeyi, uzamis KPB siiresi ve frenik sinir hasarini1 en yaygin risk faktorleri olarak
tespit etmistir (7). Bir diger calismada Al-Qubati ve ark.’lar1 artmis yogun bakim
yatis sliresini, masif kan transfiizyonunu ve cerrahi sonrasi tekrar operasyon
ithtiyacin1 PPK gelisimi i¢in esas risk faktorii olarak tespit etmistir (8). Naveed ve
ark.’lariin yapmis oldugu calisma da ise 60 yas iistii olmak, preoperatif pulmoner
hipertansiyon varligi, KPB siiresinin 120 dakikadan uzun olmasi ve frenik sinir

hasar1 ana risk faktorleri olarak belirlenmistir (6).



Kardiyak cerrahi sonrasi gelisen PPK’lar hastanin tibbi ge¢misini, KPB
pompa kullanimini, cerrahi prosediirii ve anestezik yonetimi iceren karmasik bir
siirecin sonucudur. Patofizyolojisi ¢ok net olmamakla birlikte multifaktoryel olarak
ele alinmakta, etiyolojisinde 06zellikle ekstrakorporeal dolasimin sebep oldugu
enflamatuar yanit, iskemi-reperflizyon hasari, artmig reaktif oksijen radikalleri,
transfiizyon iliskili hasar ve mekanik ventilator iligkili hasar ele alinmaktadir.
Dolayisiyla akciger koruyucu stratejiler KPB devresinden, cerrahi teknige, anestezik
ilaglardan mekanik ventilatér yonetimine uzanan genis bir alani igermektedir.

Kardiyak cerrahi sirasinda uygulanabilecek koruyucu ventilasyon teknikleri
PEEP uygulamasini, diisiik tidal voliim ventilasyonunu, recruitment manevralarini
(RM) ve KPB sirasinda ventilasyonun devamliligini icermektedir. KPB sirasinda
mekanik ventilasyonun durdurulmasi ise sik goriilen bir uygulamadir. Pompa
sirasinda ventilasyonda yasanan duraksama bolgesel atelektazi, artmis arterio-venodz
sant, pulmoner 6dem, kotii kompliyans ve enfeksiyon riskinde artis ile baglantilidir
(9). Pulmoner dolasimdaki lizozomal enzim aktivasyonunu arttirir (10). KPB
sirasindaki ventilasyon devamliligi bu sebeplerle koruyucu stratejilerin i¢inde 6nemli
bir yere sahiptir (11). Yapilan calismalarda KPB sirasinda diisiik tidal voliim-diisiik
frekans uygulamasinin IL-10, TNF a gibi enflamatuar belirtecleri azaltarak KBP
iligkili akciger hasarini azalttigini tespit etmistir (12,13). Gaudriot ve ark.’larinin (14)
cerrahi sonrasi immiin disfonksiyonu azaltmasi nedeniyle KPB sirasinda CPAP
uygulamasini 6nermektedir. Cesitli calismalardan elde edilen veriler kardiyak dis1
cerrahi geciren hasta gruplarinda postoperatif pulmoner morbiditeyi azaltmak igin
uygulanabilecek intraoperatif mekanik ventilasyon stratejileri i¢in diisiik tidal volim
(ideal viicut agirligina gore 6-8 ml/kg) ile PEEP uygulamasini ve recruitment
manevralarin1  (RM) komplikasyonlar1 azaltmasi ve solunum mekaniklerini
gelistirmesi sebebiyle onermektedir (15).

Bizim hipotezimiz KPB sirasinda farkli ventilasyon stratejileri uygulamasinin
postoperatif atelektazi gelisimini azaltacagi ve pulmoner komplikasyon gelisim
oranlarinin distirecegidir. Calismamizda klasik olarak kardiyopulmoner baypas
sirasinda ventilasyonun durduruldugu grubu kontrol grubu olarak belirledik ve
gruplardan birine diisiik tidal voliim ventilasyon, bir digerine ise CPAP ventilasyon

uygulayarak postoperatif donemde atelektazi gelisiminin radyolojik olarak tespiti ve



postoperatif pulmoner komplikasyonlar ile hastalarin cerrahi sonuglar1 arasindaki

iligskiyi ortaya koymay1 amacladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. KORONER ARTER BAYPAS GREFTLEME

Koroner arter baypas greftleme (KABG) otolog ven ya da arterlerin, parsiyel
ya da tama yakin tikali olan koroner arterler igin greft olarak kullanildigi cerrahi
prosediire verilen isimdir (16). KABG farkl1 tekniklerle gergeklestirilebilir. Oncelikli
olarak KPB pompasinin kullanilip kullanilmayacagina bagli olarak on-pump ve off-
pump teknik olarak ikiye ayrilabilir.

KPB pompasi kansiz ve hareketsiz bir ortam yaratarak cerrahi onarimda
bliylik faydalar saglamaktadir. Ancak bu teknigin uygulanmasi basta ektrakorporeal
dolasimin yaratmis oldugu olumsuz etkiler nedeniyle bazi komplikasyonlar1 da
beraberinde getirmektedir. KPB pompasinin negatif etkilerinin tanimlanmasi ile
1990’ yillarda off-pump teknik popiilarite kazanmaya baslamigtir. Yapilan
caligmalar her iki teknik arasinda fayda bakimindan belirgin fark olup olmadigina
yonelmekle birlikte sonuglar bu avantaji net olarak gosterememektedir. Off-pump
teknigin daha yiiksek bir cerrahi beceri gerektirdigi ve c¢oklu onarim gerektiren
vakalarda hemodinamik ac¢idan daha zor bir yonetime neden oldugu agiktir.

Cerrahinin olumsuz etkilerinden kag¢inmak i¢in uygulanabilecek bir diger
teknik cerrahi insizyon ile iligkilidir. KABG prosediirii rutinde mediyan sternotomiyi
gerektirir, minimal invaziv yontem ise daha kiigiik cerrahi insizyonlar ile pompa
olmadan yapilan tekniktir. Bu yontem daha ¢ogunlukla sol internal mammarian arter
(LIMA)- sol &n inen arter (LAD) anastomozlar1 sirasinda kullanilmaktadir. Cerrahi
siiresini kisaltmasi, iyilesme silirecini hizlandirmasi, daha az transfiizyon ihtiyaci
gerektirmesi gibi ek faydalari bulunmaktadir (17).

Bir bagka farklilik ise kullanilan greft tipi olmaktadir. Safen grefti uzunlugu
ve ulasim kolayligi nedeniyle en sik kullanilan greftlerdendir. Ancak 10 yil agik
kalma ihtimali %40-50 arasinda degismektedir (18). Sol internal torasik arter grefti
ise sol On inen arter anastomozu i¢in altin standarttir. 10 yil i¢indeki agik kalma
insidanst %90 civarindadir (19). Greft olarak kullanilan diger arterler rutin olarak
kullanilmamakla birlikte radiyal arter, sag internal mammarian arter ve
gastroepiploik arterdir.

Hibrid yaklagim koroner arter stentleme ve cerrahi onarimin birlikte yapildig



yontemdir. Bu prosediir LAD- LIMA greftlemesi ve LAD disindaki koroner
damarlar i¢in stent uygulamasini birlestirir. Bu uygulamanin morbidite oranni

azalttig1 onestiriilmektedir.

2.1.1. KABG komplikasyonlari

Kardiyak cerrahi riskli bir hasta grubuna uygulanan bir dizi kompleks
asamay1 icerir. Yillar i¢inde cerrahi teknikte, kardiyopulmoner baypas pompa
sisteminde, perioperatif bakimda yasanan gelismeler riskleri azaltmakla birlikte
prosediiriin invaziv dogast ve KPB pompasinin kullanimina bagl gelisen olumsuz
etkiler sebebiyle hala varligini stirdiirmektedir (20).

Torasik Cerrahi Toplulugu’nun 1998 de yayimnlanan raporuna gore yapilan
170.000°den fazla KABG vakasinda mortalite oram1 %2,6 ve postoperatif
komplikasyon orant %35 olarak tespit edilmistir (21). Bundan 20 yil sonra
yayinlanan raporda ise mortalite orani %1,2 olarak hesaplanirken, postoperatif
komplikasyon orani %11,4 e gerilemistir (22).

Planlanan operasyonun mortalite riski farkli skorlama sistemleri kullanilarak
Ongoriilebilir. Hastanemizde bu skorlama sistemleri arasinda EUROSCORE 2
hesaplamasi rutin olarak kullanilmaktadir (23). Bu skorlama sistemi ilk olarak
1999°da EUROSCORE adiyla yaymlanmis olup 2011 yilinda EUROSCORE 2
olarak revize edilmistir (24).

Hastanin demografik verileri, eslik eden komorbid durumlari, mevcut

kardiyak fonksiyonlari, cerrahi islemin 6zellikleri gibi faktorleri dikkate alir (Sekil
1).

Yas Efor kapasitesisiniflandirmasi
Cinsiyet Angina

Renal fonksiyonlar Sol Ventirikil EF %
Ekstrakardiyak arteriyopati Gegirilmis Ml

Gegirilmis kardiyak cerrahi Pulmoner hipertansiyon
Kronik akciger hastaligi Operasyon iliskili faktérler
Aktif endokardit Acil operasyonihtiyaci

Kritik preoperatifdurum Operasyon ¢esidi

instilin bagilmi diyabetes mellitus Torasik aort cerrahisi

Sekil 1 : EUROSCORE 2 hesaplama cetveli (25)



KABG ile iligkili istenmeyen sonuglar hemen hemen her organ sisteminde
olumsuz etkiler yaratabilir. Pulmoner komplikasyonlar, ndrolojik sistem ve bobrek
hasar1, kardiyak problemler ana miicadele alanini olusturmaktadir.

Perioperatif inme goriilme oran1 %1,4-3,8 arasinda hesaplanmustir (26). Ileri
yas, diyabet, hipertansiyon, hipoperfiizyon, kadin cinsiyet ve daha once gegirilmis
serebrovaskiiler hadiseler bu riski arttirmaktadir (27). Daha 6nce inme geg¢irmis
hastalarda, KABG'yi takiben 6liim oranm1 gecirmeyen hastalara kiyasla 10 kat daha
yiiksektir (28).

Deliryum KABG sonrast goriilen yaygin bir komplikasyondur. Erken
donemde biligsel fonksiyonlarda azalama ile iligkiliyken uzun donem mortalite
sonuglarin1 da negatif olarak etkilemektedir (29). ileri yas, daha 6nceden var olan
biligsel ve ndrolojik bozukluklar risk faktorleri arasindadir (30).

Akut bobrek hasari 9%2-3 oraninda goriiliir ve bu hasta grubunun %1 inde
diyaliz ihtiyac1 gelisir (31). Oncesinde var olan bobrek hastaligi, insiiline bagiml
diyabet, konjestif kalp yetmezligi, sok veya eslik eden periferik vaskiiler hastalig
olan hastalarda daha sik gozlemlenir (32).

Kardiyak biyomarkerlar KABG sonrasi yiikseklik gosterebilir ve bu degerler
postoperatif 30. giin ve 2. yildaki olumsuz sonuglarla iligkilendirilmistir (33). Agir
vakalarda, zayif miyokardiyal korumada, greft tikamikligi ya da malpozisyonu
nedeniyle hastada perioperatif miyokard enfarktiisi ve kardiyojenik yetmezlik
yasanabilir (29).

Atriyel fibrilasyon postoperatif olarak en sik goriilen komplikasyondur.
Hastalarin yaklasik %30-50’sinde goriiliir (34). Dogru bir sekilde taninip uygun
olarak yonetilmezse inme ve kardiyak hadiselere bagli 61iim riskini arttirir (35).

Yara yeri enfeksiyonu %1-2 oranda goriiliir. Obezite, KOAH ve diyabet bu
riski arttirir (30). Ayrica uzamis cerrahi ve bypass siireleri, uzamig ventilasyon
stiresi, transfiizyon ve re-operasyon ihtiyaci da bu riskle iliskilidir (30).

Operasyon Oncesi hemoglobin degerleri diisiik ya da intraoperatif kanama
beklenenden fazla olursa transfiizyon gerekebilir. Transfiizyon ihtiyacit uzamis yara
yeri enfeksiyonu gelisimi ve mortalite oranlarina etki eden bagimsiz bir risk faktorii

olarak bildirilmistir (36). Yapilan her iinite transfiizyon beraberinde sepsis riskini de



arttirmaktadir, 16kositten arindirilmis tirtinlerde bu risk anlamli olarak azalmaktadir
(37).

Gastrointestinal komplikasyonlar nadir olmakla birlikte hayati tehdit edici
olabilmektedir. Mekanizmasinda hipoperflizyon, hipotermi ve sistemik enflamasyon
suclanmaktadir (38). Postoperatif donemde akut mezenterik iskemi, kolesistit,
pankreatit ve ileus gelisebilir (39). Bu komplikasyonlar igerisinde akut mezenterik

iskeminin mortalitesi %40 ile 94 gibi yiiksek bir degerdedir (38).

2.2. KARDIYOPULMONER BAYPAS

Kardiyopulmoner baypas sistemi, kalp ve biiylik damarlarin cerrahi
prosediirlerinin hareketsiz, kansiz bir alanda gerceklestirilmesine olanak taniyan bir
ektrakorporeal dolasim seklidir. Ilk olarak 1952 yilinda John Gibbon tarafindan 18
yasindaki bir kadin hastada atriyal septal defekt onarimi i¢in kardiyopulmoner
baypas sistemi bagarili olarak kullanildi (40). Devam eden yillar boyunca sistem
bircok cerrahi prosediiriin gergeklestirilmesine olanak tanidi ve kardiyak cerrahi i¢in
olmazsa olmaz bir konuma yerlesti.

KPB devresi, pompalar, arteriyel ve venoz kaniiller, borular, vendz rezervuar,
oksijenator, 1s1 degistirici, kardiyotomi aspiratorii, kardiyak vent ve arteriyel hat
filtresini icerir. Modern KPB makinelerinde basinglari, sicakligi, oksijen
doygunlugunu, hemoglobini, kan gazlarini, elektrolitleri izlemek i¢in sistemler ve
ayrica kabarcik dedektorleri, oksijen sensorii ve rezervuar diisiik seviye algilama
alarmi gibi giivenlik 6zellikleri bulunur (41). Tipik olarak kan, vendz kaniil ve boru
sistemi yoluyla kalp ve akcigerlerden bir rezervuara yer¢ekimi yardimi ile bosaltilir,
rezervuarda biriken kan bir yapay akciger (oksijenatér veya gaz degistirici)
kullanilarak oksijenize edilir, 1s1 degistirici yardimiyla uygun sicaklik ayarlanir ve bir
pompa yardimi ile arter kaniilii aracilifiyla viicuda geri dondiiriiliir. Cerrahi igin
kansiz ve hareketsiz bir alan olusturulmasini saglarken kardiyotomi aspiratorii vaka
boyunca sahadaki kanin vendz rezervuara donmesini ve kan kaybinin énlenmesini
saglar. Kardiyak ventler kalbin gerilmesini 6nler, kardiyopileji hatt1 ise miyokardiyal

korumayi saglar (Sekil 2).
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1 Kardiyopleji
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Sekil 2: Kardiyopulmoner baypas pompa devresi (42)

KPB devresi kullanimi sistemik antikoagiilasyonu gerektirir. Kaniilasyon
oncesinde antikoagiilasyon amaciyla anfraksiyone heparin 300 {inite/kg dozunda
uygulanir ve aktive pihtilasma zamami (ACT) degerinin baypas sirasinda 400
saniyenin Ustiinde tutulmasi saglanir. 20-30 dk da bir ACT o6l¢limii tekrarlanir ve
gereginde heparin eklemesi yapilir. Bazi hastalarda heparin direnci mevcuttur ve
yeterli heparin dozu uygulamasina ragmen ACT degerlerinde yilikselme saglanamaz
ise antitrombin-3 eksikligi diisiiniiliir ve taze donmus plazma ya da antitrombin
konsantresi uygulanir. Antikoagiilasyon i¢in heparin kullanilmasinin kontrendike
oldugu durumlarda ise (heparinle indiiklenen trombositopeni vb.) bivaliriiddin gibi
direkt trombin inhibitorleri giivenle kullanilabilir. Yeterli pompa akimi sicaklik ve
hastanin viicut yiizey alanina goére hesaplanir. Hipotermi akim ihtiyacini azaltir.
Prensip olarak viicut sicakligindaki her 2 derecelik azalma oksijen tiiketimini %10-
12 diizeyinde azaltir. Cogu cerrahi prosediir aktif sogutma olmaksizin orta dereceli
hipotermide gilivenle uygulanir. Baypas sonuna gelindiginde ise normotermi
saglanmalidir. Uygun sistemik perfiizyon basinct deneysel modellemelerde 40

mmHg olarak belirlenmigse de pratikte fizyolojik olarak 60 mmHg diizeyi hedeflenir.



Es zamanl1 serebrovaskiiler hastaliklar1 olan hasta grubu i¢inse goreceli olarak daha

yiiksek perfiizyon basinglart hedeflenmelidir (43).

2.2.1. KPB’nin Sistemik Etkilerinin Patofizyolojisi

Kardiyopulmoner baypas pompasimin istenmeyen etkileri mekanik ve
sistemik olarak ikiye ayrilabilir. Mekanik etkiler arteriyel kaniilasyon sirasinda
kanama, kaniil malpozisyonu, kaniiliin aterosiklotik plagi riiptiire etmesi olarak
sayilabilirken, vendz kaniilasyon sirasinda ise kanamaya, malpozisyona bagh
yetersiz bosaltima ya da doniis bozuklugu yarattigi i¢in serebral ve splanktik alanda
konjesyona neden olabilir. Sistemle ilgili teknik bozukluklar da dliimciil
komplikasyonlara neden olabilir. Ne var ki KPB sisteminin sorunsuz uygulandigi
vakalar dahi sistemik etkiler nedeniyle olusan birtakim problemlerin asilmasini
gerektirir.

KPB sirasinda enflamatuar, pihtilasma, kompleman ve fibrinolitik sistem
aktive olur. Sistemik enflamatuar yanit kanin ektrakorporeal devre elemanlariyla
temasi, pulsatil olmayan kan akimi, cerrahi travma, iskemi-reperfiizyon hasari ve

sicaklik degisiklikleri ile tetiklenir (Sekil 3).
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Sekil 3: KPB iligkili organ hasarinin etiyolojisinde yer alan faktorler



KPB sistemi hem intrensek hem de ektrensek yoldan koagiilayon kaskadini aktifler.
Kanin yabanci ylizeyle temasi sonrasi Faktor 12, aktif formu olan Faktor 12a’ya
doniigiir. Trombositler aktiflenir. Bu doniisiim kallikreinle arttirilir.  Aktiflenen
Faktor 12a, Faktor 11°1 Faktor 11a’ya doniistiiriir. Bu ise Faktor 10’un Faktor 10a’ya
doniistimiinii saglar. Faktor 10a ise protrombini trombine doniistiirlir. Trombin ise
fibrinojeni fibrine doniistiiriir.  Ekstrensek yol ise cerrahi travma ile tetiklenir.
Damar duvarindan salinan doku faktorii aktiflenir. Faktor 7 doku faktoriine baglanir
ve Faktor 7a olusur. Kalsiyum ve fosfolipidlerin varliginda faktor 10’u Faktor 10a’ya
doniistiiriir ve bu aktivasyon intrensek yolda oldugu gibi ortak yol ile devam eder
(Sekil 4) (44).

Ekstrinsik Yolak

FVII
intrinsi . Doku Faktorii Yolu
Intrinsik Yolak Dok Faktord ~=inhibitérii (TFPI)
HMW kininojen (TF) - /
Prekallikrein FIxX
FXlla ca TE P f
F X i £ X2 Fvila I
I
PL.Ca™ o |
FXa =il e 4 i y
i i Protein §
Antitrombin H
! Protein Cinhibitorii
APC4—— Tripsin inhibitrii
™ a2-Makroglobulin
. . Trombin = ——# TM
Fibrinolitik Sistem T Trombin
FXin
Protein C
———p UPA
PAI-1 Lt t-TH
FXllla A
XL-Fibrin «¢=—=— Fibrin Fibrinojen
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Plazminojen Plazmin ==----—g|
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Plazmin inhibitdri Kisaltmalar:
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AKHVASYON i a = aktive
I_nhibi_won _———— T™ = Trombomeodulin
Inaktivasyon ------ i PL = Fosfolipid
Degradasyon HMW = Yiiksek molekil agrlikh
Stratejik Bilegenler APC = Aktive protein C

XL = capraz bagh
FDP = Fibrin degradasyon Griind

Sekil 4: KPB ile aktiflenen koagiilasyon kaskadi

Koagiilasyon sisteminin aktiflenmesiyle olusan asir1 fibrin olusumunu
dengelemek i¢in beraberinde fibrinolitik sistem de aktiflenir. Bdylece damar i¢inde
yaygin trombozu Onleyerek doku perfiizyonunun devamliligi saglanir. Plazminojen

endotelyum tarafindan sentezlenen ve aktif olmayan bir proteindir. Doku
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plazminojen aktivatorii (t-PA) ile aktif fromu olan plazmine doniistiiriiliir, olusan
plazmin ise fibrin polimerlerini pargalayarak trombozu sinirlandirir. Fibrin yikim
iriini olan D-dimer diizeyinde yiikseklikler goriliir. Ek olarak, fibrinolizin
aktivasyonu, glikoprotein Ib ve IIb/Illa reseptorlerinin yeniden dagilimina bagh
olarak azalmis trombosit yapigmasi ve agregasyon yetenekleri gibi hemostazin diger
yonlerini de etkileyebilir (44).

KPB sirasinda kompleman sistemi de aktiflenir (Sekil 5). Bu sistem
enflamatuar yanit1 baglatan ve giliclendiren bir grup proteini igeririr. KPB sirasinda
bu sistemin aktiflenmesi 3 farkli asamada gerceklesir. Ilki kanin KPB devresiyle
temasi, protamin uygulamasiyla olusan protamin-heparin komplkesi ve iskemik
dokunun reperflizyon sonrasidir. Kompleman sisteminin aktiflenmesi doku hasari
gelisiminde 6nemli bir rol oynar. C5a son derece giiclii bir anafilotoksindir, ve C5b-9
kompleksi miyosit dahil bir ¢ok hiicreyi pargalayabilen membran saldir1 kompleksi
olarak bilinir. C5a ve C5b-9’un her ikisi de vaskiiler tonus degisimine, l6kosit

kemotaksisine, trombozun indiiklenmesine aracilik ederler (44).
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Sekil 5: Kompleman sistemi (43) MAC: Membran saldir kompleksi
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KPB kullanimi sirasinda artan trombin, kallikrein ve C5a diizeyleri 16kosit
aktivasyonuna neden olur. C5a noétrofil kemotaksisini, degraniilasyonunu ve
siiperoksit olusumunu indiikler. Ayrica IL1b, TNF-a, membran saldir1 kompleksi
(MAC), IL8, F12a, heparin ve histamin de 16kosit aktivasyonuna katki sunar. Aktive
notrofiller, serbest birakan sitotoksik enzimleri (notrofil elastaz, lizozimler ve
miyeloperoksidaz), serbest oksijen radikallerini ve hidrojen peroksiti degraniile
edebilir. Aktive notrofiller ayrica endotel hiicrelerini dogrudan aktive ederek
perivaskiiler 6dem ve lokositlerin hiicre dis1t matrikse gegisini arttirir. Ayrica, CPB
sirasinda monosit aktivasyonu, doku faktorii 21'in ekspresyonu ve TNF-a, IL-1, IL-
6 ve IL-8 gibi enflamatuar mediatorlerin salinimi yoluyla trombin olusumunda
onemli bir rol oynar (44).

Endotel hiicreleri, KPB sirasinda ¢esitli agonistler tarafindan aktive edilir.
KPB sirasinda endotelyal hiicre aktivasyonunun baglica agonistleri trombin, C5a ve
sitokinler, IL-1B ve TNF-a'dir. IL-1p ve TNF-a, nétrofil ve monosit yapigmasinin ilk
asamalarinda yer alan P-selektinin erken ekspresyonunu ve daha sonra E-selektin
sentezini ve ekspresyonunu indiikler. Bu iki sitokin ayrica notrofilleri ve monositleri
endotelyuma sikica baglayan ve ekstravaskiiler bosluga 16kosit trafigini baslatan
ICAM-1 ve VCAM-1'in ekspresyonunu da indiikler. KPB sirasinda, bu vazoaktif ve
sitotoksik maddelerin dolasima salinmasi ve 16kositlerin aktive edilmis endotelyum
boyunca go¢ii, KPB ile baglantili sistemik enflamatuar yanit sendromunun (SIRS)
bircok belirtisine aracilik eder (44).

KPB kullanim1 sirasinda hem kantitatif hem de kalitatif trombosit defektleri
gosterilmistir ve bunun sonucunda hemoraji de dahil olmak tizere komplikasyonlar
ortaya c¢ikmistir. Erken hemodiliisyon, ekstrakorporeal devreyi hazirlamak igin
kristaloid sivilarin kullanilmasindan kaynaklanir. Bununla birlikte, KPB sirasinda
trombosit sayisindaki azalma, tek basina hemodiliisyonla agiklanandan fazladir.
Organlarda sekestrasyon ile ekstrakorporeal devreye yapismanin yani sira mekanik
bozulma da dolagimdaki trombosit sayilarindaki bu ger¢cek diisiise katkida
bulunabilir. Aktive trombositlerin endotel ve diger kan hiicreleri ile etkilesimleri
¢oziildiiglinden, KPB'den sonra SIRS gelisimine yaptiklart 6nemli katkilar giderek
daha belirgin hale gelir. Trombositler, hemostatik ve enflamatuar fonksiyonlarina

aracilik eden bir dizi ylizey molekiiliinii ifade eder. Aktive trombositlerin vaskiiler
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endotelyuma baglandigina ve noétrofil adezyonu ve goglinde Onemli bir rol
oynadigina dair kanitlar birikmektedir.

KPB’yle aktiflenen tiim bu siire¢ yaygin bir enflamatuar yanit olusumuna
neden olur. Bu enflamatuar yanit acik kalp operasyonlar1 sonrasinda gelisen
kardiyak, pulmoner, renal, hepatik, norolojik ve hemostatik komplikasyonlarin
patogenezinde birincil rol iistlenir. Kardiyopulmoner baypas sirasinda ve sonrasinda
gelisen enflamatuar yanitin  giddeti  ektrakorporeal sistemlerin  biyolojik
uyumlulugunun arttirilmasi, filtrasyon teknikleri, anti-enflamatuar ve antioksidan
ajanlarin  kullanilmas1 ve termoregiilasyon teknikleri ile gilinlimiizde oldukca

azaltilmis durumdadir.

2.2.2. KPB ile iliskili sistemik komplikasyonlar

KPB trombosit fonksiyon bozukluguna neden olur. Hemodiliisyon nedeniyle
prokoagiilan faktor konsantrasyonlari da anlamli 6l¢iide azalir. Tromboelastografi,
kanama diyatezinin nedenini belirlemede kullanilabilir. Uzamis baypas siiresi, tekrar
ameliyat ve ameliyat oncesi antikoagiilan kullanimi daha fazla kanama ile iligkilidir.
Caligmalar, profilaktik anti-fibrinolitik kullanan kalp cerrahisi hastalarinda kan kayb1
ve transfiizyon gereksiniminin azaldigin1 gostermistir (45,46). Etkili fibrinoliz
inhibisyonu i¢in, traneksamik asit 10 mg/kg'lik bir yiikleme dozununu takiben 1
mg/kg/saat'lik bir idame dozu ile saglanabilir. Yine ayn1 amacgla 50 mg/kg epsilon-
aminokaproik asit yiikleme dozunda ve idamesinde 25 mg/kg/saat olacak sekilde
kullanilabilir (47). Yiiksek dozlarda traneksamik asit, nobet riskini artirabilir (48).

Enflamatuar yanit ve hipotansiyon, akut bobrek hasarima (ABH) neden
olabilir. Risk faktorleri uzamis baypas siiresi, sepsis ve diyabettir. Tedavi, yiiksek
perfiizyon basincinin siirdiiriilmesini, ABH'y1 saptamak icin erken biyobelirteglerin
kullanimin ve diyalizi igerir.

KPB’1n tetikledigi ndrolojik hasar, bilissel islev bozuklugundan inmeye kadar
uzan bir spektrumdadir. Onleyici stratejiler arasinda daha yiiksek perfiizyon
basincinin korunmasini, yeterli hemotokrit degerinin saglanmasi Onerilir. Aortik
kaniilasyon soncesi trans 6zofageal ekokardiyografi (TOE) kullanimi, ¢ikan aortun
kalsifikasyonunu/aterosklerozunu saptamak ic¢in Onemlidir, bdylece kaniilasyon

sirasinda plak riiptiirii 6nlenebilir.
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Kardiyoplejiye ragmen aortanin kros klemplenmesi nedeniyle subklinik
miyokard hasar1 olusabilir. Miyokardin sersemlemesi ani disfonksiyona neden
olabilir. Metabolik asidoz, kotii preoperatif ventrikiiler fonksiyon, reperfiizyon hasari
ve enflamatuar mediyatorleri risk faktorleridir. Elektrolitlerin, sicakliin ve pH'n
optimizasyonu aritmileri azaltmaya yardimci olur (41).

Vazopleji, nitrik oksit sentaz aktivasyonu, vaskiiler diiz kas ATP'ye duyarli
potasyum kanallar1 ve goreceli vazopressin eksikligi nedeniyle siddetli, vazopresore
direngli vazodilatasyon ile karakterizedir. Tedavi sivi resiisitasyonu ve fenilefrin,
norepinefrin ve vazopressin gibi vazopressorleri icerir. Metilen mavisi (1,5 mg/kg iv)

rekabetgi bir nitrik oksit inhibitorii gérevi goriir ve kurtarma ilaci olarak kullanilabilir

(A1)

2.2.3. KPB’ye Bagh Akciger Komplikasyonlari

Kardiyak cerrahi sonrasi gelisen PPK’lar multifaktoryeldir. Siire¢ igindeki
bircok faktor bu komplikasyonlarin gelisimine katkida bulunur; sternotomi nedeniyle
degisen akciger mekanikleri, akciger iskemi-reperfiizyon hasari, mekanik ventilator
iligkili akciger hasart (VILI), atelektazi gelisimi, kan ve kan iiriinleri transfiizyonuna
bagl gelisen akut akciger hasar1 (TRALI) gibi. Ayrica ileri yas, kalp yetmezligi, acil
cerrahi ihtiyaci, uzamig bypass siireleri komplikasyon gelisimi ic¢in artmis riskle

iliskilidir (Sekil 6).
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Sekil 6: KPB pompasi ile indiiklenen hasarin sematik gosterimi (15)

Transfiizyonla iligkili akciger hasar1 (kan {irlinii transfiizyonu sirasinda veya
sonrasinda 6 saat i¢inde akut baslangicli hipoksemi ve bilateral pulmoner infiltratlar
olarak tanimlanir. Kalp cerrahisinde yaklasik %2,4'liik bir prevalansa sahiptir;
patogenezinde yer alan olasi mekanizmalar arasinda kanin depolanmasi sirasinda
biriken biyoaktif lipidler ve/veya antikorlar ve konakta notrofil aktivasyonuna ve
sistemik ve pulmoner enflamasyona neden olan enflamatuvar durumun varlig1 yer
alir.

VILI'nin gelisimi, asagidaki potansiyel olarak “zarar wverici” faktorler
tarafindan tetiklenebilir: (1) alveolar asir1 gerginlige (voliitravma) neden olan yiliksek
tidal hacim; (2) solunum dongiisii sirasinda, bitigik alveolleri genisleten ve
yaralanmaya (atelektravma) neden olan alveolar genisleme ve ¢okme; (3) yiizey aktif
madde molekiillerinin aktif olmayan yiizey aktif maddeye doniistiiriilmesi; ve (4)
transpulmoner basing (alveolar basing- plevral basing) ve gerilim (fonksiyonel

rezidiiel kapasiteye normalize tidal hacim) olarak oOlgiilen akciger stresi. Stres ve
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gerilme arasindaki orantili iligki (Stres = k x gerilme, burada k akcigere 6zgii elastans
sabitidir), VILI'nin nedenleri olarak basin¢ ve hacmin (sirasiyla barotravma ve
volutravma) siki bir sekilde baglantili oldugunu gosterir. Yukarida bahsedilen
faktorler, hiicre dis1 matrisin "mekanik yikimina" ve matris i¢ine gomiilii zayif
polimerlerin (hyaliironan) mikro kiriklarina neden olarak, lokal ve sistemik bir
enflamatuar reaksiyonun (biyotravma) aktivasyonuna yol agabilir (49).

Atelektazi KPB ile iliskili olarak kardiyak cerrahi sonrasi oldukca yliksek bir
oranda goriiliir. Atelektazi varligi sadece hipoksemi ile degil diger pulmoner
komplikasyonlarin gelisimi ile de iligkilidir. Anestezi sirasinda ndromuskiiler bloker
ilaclarin kullanimi, supin pozisyona bagli olarak diyaframin yer degisimi atelektazi
gelisimine yatkinlik olusturur. Genel anestezi uygulamasi fonsiyonel rezidiiel
kapasitede (FRK) azalmaya, dolayisiyla hava yolunun kapanmasina ve kapali kalan
alanlardaki gazlarin emilimi sonucu kollapsa neden olur. Yiiksek konsantrasyonda
oksijen kullanimi1 da absorbsiyon atelektazisi ile iligkilidir. Yapilan bir ¢aligmada
farkli FiO, diizeyleri kullanilarak yapilan preoksijenizasyon sonrasi ¢ekilen toraks
bilgisayarli tomografilerinde saptana atelektazi yiizdeleri sirasiyla FiO2 %100, %80
ve %60 icin %5,6, %1,3 ve %0,2 olarak saptanmistir (50). Indiiksiyondaki bu
dramatik farkliliklara ragmen, Cerrahi alan enfeksiyonunu azaltmak amaciyla bir
genel anestezi boyunca 'hiperoksi' (FiO2: %80) kullaniminin cerrahi sonrasi daha
fazla atelektazi ile sonu¢landigina dair bir kanit yoktur (51). Atelektazi gelisimine
katki saglayan bir diger etken olan KPB sirasinda ventilasyona ara verilmesi solunum
yonetiminin yaygin uygulamast olarak karsimiza cikmaktadir (52). Atelektazi
meydana geldiginde, onu yeniden genisletmek RM’ler gereklidir (53,54).

Ektrakorporeal sistem kullanimi sonrasi1 goriilen pulmoner komplikasyonlar
gecici hipoksemiden ARDS’ye uzanan genis bir yelpazeyi icerir. KPB sonrasi
goriilen PPK orant %6 ile %70 arasinda degismektedir. Bu farkliligin nedeni PPK
tanimlarindaki farkliliklardan ileri gelmektedir (6). Ortak tanimlamalarin kullanimi
klinik sonuglarin degerlendirilmesi sirasinda kiimiilatif bilgi birikimine fayda
saglamak acisindan 6nemlidir. Bu amagla birlesmis iki farkli topluluk postoperatif
pulmoner komlikasyonlarin neler oldugunu ve tanimlamalarini asagidaki gibi

kararlagtirmistir (55,56).
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Tablo 1: Postoperatif pulmoner komplikasyonlar ve tanimlar1

Komplikasyon Tammlamas:
Solunum Yolu Stipheli enfeksiyon nedeniyle antibiyotik baglanmasi ve belirtilen
Enfeksiyonu kriterlerden 1 ya da daha fazlasini karsilamasi; yeni ya da artmig sekresyon,

yeni gelisen ya da artan pulmoner opasite, beyaz kiire sayisinin> 12000

olmasi

Pnémoni Akciger grafisinde; infiltrasyon, konsololidasyon ya da kavitasyondan
bririnin saptanmasi, +Baska bir neden olmaksizin <38°C ates, 16kosit sayist
<4000 ya da >12000°dan biri+yeni ya da artmis piiriilan sekresyon, yeni ya
da daha kotii oksiiriik/dispne/tasipne, solunum seslerinde ral, kotiillesen kan

gazidan en az ikisinin varlig1.

ARDS Berlin kriterleri*

Solunum yetmezligi Postoperatif oda havasinda PaO, <60 mmHg olmasi, PaO,/FiO; oraninin
<300 olmast ya da saturasyonun <%90 olmasi ve oksijen destegi

gereksinimi

Plevral efiizyon Akciger radyolojisinde kostofrenik siniislerde opasite ve keskinligin kayb1,

ayni taraf diyaframda elevasyon

Atelektazi Akcigerlerde opasite ile etkilenen alana dogru mediyastande, hiluslarda ya
da hemidiyaframda kayma olmast ve atelektazik olmayan alanda

kompansasyon amagli gelisen havalanma artis1 goriilmesi

Pnémotoraks Akciger grafisinde dogrulanan
Bronkospazm Bronkodilatator ile tedavi gerektiren yeni tespit edilmis ekspriyum sonu
wheezing

Aspirasyon pnomonisi | Gastrik regiirjitasyonun inhale edilmesi sonrasi gelisen akut akciger hasari

Kardiyak cerrahi sonrasi ARDS gelisimi nadir olmakla birlikte gosterdigi
yiiksek mortalite oranlar1 postoperatif pulmoner komplikasyonlar i¢inde 6nemli bir
konuma yerlestirir. ARDS’nin kardiyak hastalardaki insidans1 net olarak
bilinmemektedir. American-European Consensus Conference ARDS tanimina
bakilarak degerlendirilen 26 calismada ARDS oran1 %0,6 ile %20 arasinda bulunmus
ve %80 in iizerinde mortalite tespit edilmistir (Tablo 7) (57). Ektrakorporeal
dolasima bagli olusan enflamatuar siire¢ gaz degisim sorunlari ve nihayetinde

ARDS’ye neden olan en 6nemli faktordiir (Tablo-2)
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Tablo 2 : ARDS Berlin kriterleri(58)

ARDS tanisinda Berlin kriterleri

Zamanlama 1 hafta iginde ortaya ¢ikan ya da kotiilesen solunum sikintisi
Akciger EfGizyon, kollapsveya nodiil ile agiklanamayan bilateral
gorlntilemesi opasite

Odem kaynagi Solunum sikintisinin kalp yetmezligi veya hipovolemiye bagli

olmadiginin EKO gibi objektif 6l¢utlerle gésterilmesi

Oksijenasyon

Hafif 200 mmHg< Pa0,/FiO, <300 mmHg+PEEP veya CPAP> 5
cm2H20

Orta 100 mmHg< Pa0,/FiO, <200 mmHg+ PEEP >5 cmH20

Agir Pa0,/FiO, <100 mmHg +PEEP >5 cmH20

Pa0, Arteryel parsiyel oksijen basinci, FiO, :inspiriyumdaki fraksiyone oksijen CPAP:Siirekli pozitif havayolu basinci PEEP: Pozitif
ekspiriyum sonu basing

2.2.4. KPB’ye Bagh Akciger Hasarimin Azaltilmasi Icin Yéntemler

Mekanik faktorler

KPB devresi: Devre yiizeyi kontakt aktivasyona neden olacak bir ajan olarak
davranir. Devre yiizeyini azaltarak bu aktivasyon sinirlanabilir ve enflasyonun
siddeti azaltilabilir. Kiiciilen devre hacimleri ayn1 zamanda daha az priming hacmi
gerektireceginden hemodiliisyonu ve dolayistyla transfiizyon ihtiyacini azaltir. Devre
ile ilgili yapilabilecek bir diger degisiklik biyouyumlu kaplamali olan devreler
kullanmaktir. Bu kaplamalar heparin ya da poli-2-metoksietil akrilat (PMEA) gibi
sentetik maddeler icerir. Bu kaplamalar daha az enflamatuar yanita neden olur (59—
61).

Lokosit filtreleri: Aktive 16kositler ve serbest oksijen radikalleri KPB iligkili
akciger hasarinin mekanizmasinda rol alir. Yapilan ¢aligmalar l6kosit sayisindaki
azalmanin enflamatuar belirtecleri hiicresel diizeyde azalttigin1 gostermekle birlikte
klinik olarak anlamli sonuglara ulagilamamaistir (57).

Ultrafiltrasyon: KPB sirasinda hemodiliisyon doku perfiizyonunu saglamak
icin faydali olabilir. Ancak hematokrit degeri %23 iin altina indiginde artmis
instertisyel 6dem ve organ disfonksiyonu gelisme riski artar. Ultrafiltrasyon bu
asamada voliimii uzaklastirmak, hematokrit degerini arttirmak ve onkotik basinci

yiikseltmek i¢in kullanilabilir (57).
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Cerrahi yontemler

Miimkiinse KPB den kaginma, KPB siiresini kisaltma, kardiyopleji kullanimu,
kardiyotomi aspiratoriinii az kullanma, transfiizyondan uzaklasma, parsiyel akciger
perfiizyonu sayilabilir.

KPB den kaginma: Uygun hasta gruplar i¢in off-pump cerrahi, minimal
invaziv teknik ve hibrid yaklagimlar1 uygulamayzi igerir.

KPB sirasinda pulmoner arter perflizyonunun devami: Pulmoner dokunun
beslenmesi yiiksek oranda pulmoner arterler vasitasiyla olur. KPB sirasinda 6zellikle
aortik kros klemp sirasinda pulmoner dolasim olduk¢a azalir. Normal fizyolojik
kosullarda brongsial arterlerin pulmoner dolagima katkis1 %3-5 arasindadir. Yapilan
hayvan deneylerinde bu oranin 10 kat kadar azalabilecegini gostermektedir (62—64)
Bunun azalmis kan akiminin yarattigi etkiyle iskemik hasar ve sonrasinda tekrar
baslayan dolagim ile de reperfiizyon hasari ortaya ¢ikar. Hipoksemi, anaerobik
metabolizma, oksidatif stres, apopitoziste artis gozlenir. Azalan kan akisi,
akcigerlerin fizyolojik metabolik ihtiyaglarini karsilamakta zorlanabilir (64).

Kan transflizyonu: Transflizyonun olumsuz etkilerinden kaginabilmek igin
yapilabilecekler heparinizasyon dncesi otolog transfiizyon i¢in kan {iriinii depolamak,
hiicre kurtarici sistemleri kullanmak, ultrafiltrasyon ile hematokrit degerini
yiikseltmek, biyouyumlu ve miniyatiir devre kullanmak olarak siralanabilir.

Sivi yonetimi: Sivi yiiklemesi interstisyel 6dem ve dokularda konjesyona neden
olurken, yetersiz voliim replasman1 doku hipoperflizyonunu ve hipoksemiyi

kotiilestirir. Bu nedenle kritik bir yonetimi gerektirir.

Medikal yontemler

Steroidler, notrofil elastaz inhibitorleri, aprotinin, hipertonik salin,
monoklonal antisitokin ilaglar kullanilabilecek ajanlardir.
Steroidler: Kortikosteroidler KPB sirasinda siklikla kullanilan ajanlardir ne varki
etkinlikleri tartismalidir. Proinflamatuar sikoinlerden IL-6, IL-8 ve TNF-a’yi

azaltirken, es zamanli olarak antienflamatuar etkinligi olan IL-10’u da azaltic1 etki

yapar.
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2.3. INTRAOPERATIF MEKANIK VENTILASYON

Mekanik ventilasyon hastanin solunum isinin ventilator adi verilen cihazlarla
desteklenmesi ya da tamamen bu cihazlar araciligiyla gerceklestirilmesidir. Mekanik
ventilasyon uygulamalar1 invaziv ve noninvaziv olmak iizere iki sekilde hastaya
uygulanabilmektedir. Noninvaziv mekanik ventilasyon yontemi bir yliz maskesi,
burun maskesi veya bir kask yoluyla uygulanan solunum destegidir. Invaziv mekanik
ventilasyon yontemi ise bir endotrakel tiip ya da trakeostomi kanulii yardimiyla
akcigerlere pozitif basing verimesini tarifler. Mekanik ventilasyon diinya genelinde
stk kullanilan bir kisa siireli yasam destegidir ve endikasyonlar1 elektif cerrahi
prosediirlerden akut organ hasarina kadar genisleyen bir alan1 kapsamaktadir.

Yapay solunum uygulamasi ile ilgili tarihsel veriler bizi Antik Yunan ve
Misir kaynaklarina kadar gotiirmektedir. 1555 yilina gelindiginde Vesalius hayvan
trakeasina bir delik agilarak buradan iletilen kamig vasitasiyla akcigerlere hava
iletilebilecegini tanimladi. Ne var ki yapilan bu tanimin klinik pratigimizde
kullanilmasi i¢in 4 yiizyil gegmesi gerekti.

Ilk mekanik ventilatdrler 1832 yilinda Dalziel tarafindan gelistirildi. Bu
ventilatorlerin ¢aligma prensibi negatif basinca dayaniyordu ve hastalar
boyunlarindan asagisi icinde kalacak sekilde metal tanklara yerlestiriliyorlardi. Tek
yonlii bir valf ve koriik mekanizmasi sayesinde vakum uygulanan tankin iginde
olusan negatif basing solunum isini sagliyordu. Bu ventilatér 1929 yilinda Drinker ve
Shaw tarafindan gelistirilerek bilinen c¢elik akciger goriintiisiini almistir. 1931
yilinda Emerson da bu cihaza benzer bir cihaz iiretmis ve 1948-49 yilllarindaki Los
Angeles poliyomiyelit salgininda yaygin olarak kullanilmstir.

1952 yilina gelindiginde Kuzey Avrupa iilkelerinde poliyomiyelit salgini
sirasinda  goriilen solunum  yetmezliklerinin  tedavisinde negatif basingh
ventilatorlerin yetersiz kalmasi tlizerine Engstrom tarafindan pozitif basingh
ventilatorler kullanilmaya baglanmistir. Yine bu donemde pozitif basingh
ventilatorlerin ilk nesilleri piyasaya ¢ikmaya baslamistir. Gelisen teknolojiyle birlikte
mikroigslemci teknolojisi yeni nesil cihazlara entegre edilmis ve bu da bircok

parametrenin hastaya 6zgii olarak ayarlanabilip iyilestirilmesini saglamistir.
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2.3.1. Mekanik ventilasyon modlar:

Modlar soluk ig¢indeki kontrol degiskenlerine gore basing kontrollii ve volim
kontrollii olmak iizere ikiye ayrilabilirler. Soluk 6zelliklerine gore siniflandirmak
istedigimizde ise;

a) Siirekli zorunlu ventilasyon (CMV)

b) Es zamanl aralikli zorunlu ventilasyon (SIMV)

¢) Basing destekli ventilasyon (PSV)

d) Siirekli spontan solunum (CSV) olarak gruplandirabilir (65).

a) Siirekli zorunlu ventilasyon (CMV):

VC-CMV: Belirlenen hacim sabit basing degiskendir. Zorunlu soluklar ister
hasta ister ventilator tarafindan tetiklensin belirlenen hacime ulastirilir. Dakika
ventilasyonu garantiye alimmistir. Negatif yan1 ise solunum isinin biiyiik kismini
istlenen ventilator hastalarda kas giicsiizliigii ve atrofisine neden olabilir. Cihaz
zorunlu soluklar disinda hasta solunumuna izin vermez spontan solunum eforu olan
hastalarda hasta-ventilator uyumsuzluguna sebep olabilir. Sedatize hastalarda

kullanilmas1 uygundur.

PC-CMV: Kontrol degiskeni basing olarak ayarlanmistir. Her soluk
ayarlanan tepe hava yolu basincina (PEEP + inspiratuar basing) ulastirilir ve
inspiryum siiresince bu basing diizeyi korunur. Zorunlu soluklar hasta ya da cihaz
tarafindan tetiklenebilir. Zorunlu soluklar disinda hasta solunumuna izin vermez ve
uzun siireli kullanimda hastalar i¢in solunum kas1 gii¢siizliigii riski tasir. En biiylik

dezavantaji ise sabit bir dakika ventilasyonu garantisi vermemesidir.

b) Es zamanh aralikli zorunlu ventilasyon (SIMV):

VC-SIMV ve PC-SIMV olarak uygulanabilir. CMV den farki hastanin
spontan solunumuna zorunlu soluklar disinda da miisaade etmesidir. Ancak bu
spontan soluklar makine tarafindan desteklenmez. Hasta ventilator uyumu daha iyi
olmakla birlikte zorunlu soluklar hastanin spontan solunum eforunun miktarina gore

ayarlanmalidir.
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¢) Basin¢ destekli ventilasyon (PSV):

Spontan soluyabilen hastalarda kullanilabilen bu modda klinisyen inspiratuar
basinci, PEEP degerini ve FiO; diizeyini belirler. Tetikleyici olan hastanin spontan
solunum eforudur ve makine ayarlanan basing miktarinda bu soluklar1 destekler.
Spontan solunum eforu olmayan hastalarda kullanim1 apne sebebiyle risklidir. Ancak
kimi makinelerde olan apne destegi sayesinde spontan eforun kayboldugu noktada

cihaz zorunlu soluklarla hastay1 destekler.

e) Siirekli spontan solunum (CSV) (6rnekleri CPAP, BIPAP):

Stirekli pozitif hava yolu basincit (CPAP): Spontan solunum modlarindandir.
Klinisyen tarafindan ayarlanan sabit bir hava yolu basinci tiim solunum dongiisti
sirasinda korunur. Hasta eforunun mutlaka yeterli olmasi gerekmektedir. Amag
alveol kollapsiin engellenip fonksiyonel rezidiiel kapasitenin iyilestirilmesi ve gaz
degisiminin diizeltilmesidir. CPAP invaziv olmayan teknikle de uygulanabilir.
KOAH, OSAS gibi hastaliklarda ev tipi cihazlarla birlikte kullanim1 artmaktadir.

Cift diizeyli pozitif hava yolu basinci (BIPAP): Klinisyen tarafindan soluk
dongiisii boyunca list PEEP ve alt PEEP olarak belirlenen iki farkli basing diizeyi

farkl siirelerde uygulanir.

2.3.2. Mekanik ventilasyonun etkileri

Her y1l 230 milyondan fazla insan cerrahi prosediir ge¢irmektedir. Mekanik
ventilasyon ise lokal ve rejyonel tekniklerdeki ilerlemeye ragmen cerrahi
prosediirlerin  vazgegilmez bir pargasi olmaya devam etmektedir. Cerrahi
popiilasyonun yas grubundaki yiikselis ve eklenen komorbid durumlar ile bu
alandaki komplikasyonlarin yonetimi karmasik bir hal almaktadir. Postoperatif
pulmoner komplikasyonlar peroperatif mortalite ve morbiditenin 6énemli bir kismini
olusturmaktadir. Genel anestezi uygulanan hastalarin %35 inde postoperatif pulmoner
komplikasyon gelistigi ve bu hasta grubunda 30 giinliik mortalite oraninin %20
oldugu bilinmektedir. Bu komplikasyonlar hastalarin hastane kalis siiresi, mekanik
ventilasyon ihtiyaci, cerrahi prosediiriin olas1 faydalarinin azalmasi ve nihayetinde

saglik harcamalarinin artisi ile iligkilidir.
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Mekanik ventilasyonun saglikli akcigerlerde dahi zarar verici etkileri
olabilmektedir (66). Bu olumsuz etkilerin minimuma indirilmesi perioperatif bakimin
tyilestirilmesiyle miimkiin olup postoperatif pulmoner komplikasyonlarin gelisimini

azaltic1 etki gosterecektir.

2.3.3. Mekanik Ventilator iliskili Akciger Hasarinin Patofizyolojisi

Mekanik ventilatorle iliski akciger hasariin patofizyolojik mekanizmasi agik
olmamakla birlikte voliitravma, barotravma, atelektotravma, oksitravma ve
biyotravma kavramlar1 6n plana ¢ikmaktadir. Hasarli dokuda alveolar hemoraji,
alveolo-kapiller permeabilite artis1, interstisyel ve alveolar 6dem, surfaktan
fonksiyon kaybi, alveolar kollapsi ¢esitli derecelerde goriilmektedir (67).

Akcigerler elastin ve kollajen fiberleri olmak iizere iki temel kuvvet tasiyict

yap1 icermektedirler. Bu yapilar belli miktarda basinci tagiyabilecek kapasitededirler.
Bu kapasitenin iistiinde uygulanan yiiksek voliimler ve yiiksek tepe inspiratuar
basinglar sirasiyla voliitravma ve barotravmaya neden olacaktir. Alveolllerde
olusacak olan bu gerilim lokal enflamatuar yanitin tetiklenmesine ve neticesinde
alveolokapiller membranda permeabilite artis1 ve 6deme sebebiyet verir (68).
Genel anestezi indiiksiyonu ve kas paralizisi diyafram ve gogiis duvari
mekaniklerinde degisime sebep olarak akcigerin dependan kisimlarinda atelektaziye
yatkinlik olusturur. Yiiksek fraksiyone oksijen diizeyleri absorbsiyon atelekteazisine
neden olur. Ayrica genel anestezi altindaki hastalar uyanik kisilerde goriilen ic
cekme refleksini gerceklestiremezler. Bu refleks atelektaziyi onleyici bir fonksiyon
gostermektedir. Atelektazi olusan akciger dokusunda intrapulmoner santlagma artar,
ventilasyon perfiizyon dengesi bozulur, akciger kompliyans1 azalir, pulmoner
vaskiiler direng artar ve doku enflamatuar hasara kars1 daha hassas bir konuma gecer
(68).

Oksijen oksitravma denilen duruma sebep olabilir. Yiiksek fraksiyone oksijen
diizeyleri nitrojen fraksiyonunu azaltarak alveolar {initedeki oksijen miktarini arttirir
ve nitrojenin tersine absorbsiyona ugrar bu da absorbsiyon atelektazisine neden olur.
Oksijen radikallerinin olusumu da hiicre homeostazisini bozar ve enflamasyona
yatkinlik olusturur. Ayrica yiiksek oksijen diizeyleri hiperoksik vazokonstriksiyonu

tetikleyerek doku oksijenizasyonunu tehlikeye atabilecek bir durum yaratabilir (69).
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Tim bu mekanizmalar enflamatuar hiicreleri c¢eken lokal enflamasyon
mediyatorlerinin salinimina sebep olur ve biyotravma olarak adlandirilir. Ancak
biyotravma solunum sistemi ile siirli kalmayarak bakteri translokasyonu,
enflamatuar medyatorlerin sistemik dolasima katilmasiyla beraber multiorgan

disfonkiyonuna kadar ilerleyebilecek bir siireci de baslatabilir (68).

2.3.4. intraperatif koruyucu ventilasyon stratejileri

Intraoperatif akciger hasari hastanin kendisiyle iliskili, yapilan cerrahi ve
anestezi yonetimine bagli olarak birgok etkenin birlesimiyle olusan bir siirecin
sonucudur. Koruyucu ventilator stratejileri dedigimiz parametrelerin bircogu yapilan
calismalarin sonucu olarak belirtilmekle ile bir konsensus olusumu mevcut
kosullarda miimkiin degildir. Yine de One c¢ikan yaklasimlarin bir O6zetinden
bahsedecegiz. Tim bu yaklagimlarin ortak noktasi ise postoperatif pulmoner
sorunlardan kag¢inmak icin titiz bir degerlendirme yapilmasim1 ve mekanik
ventilasyonun kisiye 0zel olarak o kisinin kosullar1 i¢inde optimum degerlerin

bulunmasi noktasinda birlesildigini soyleyebiliriz.

Tidal voliim:

Onceki yillarda atelektazi gelisimini azalttig1 gerekgesiyle yiiksek tidal voliim
uygulamalar yapilmaktaydi. Yiiksek tidal voliimlerin sebep oldugu voliitravma
akcigerlerde asir gerilmeye ve enflamatuar yanitta artisa sebebiyet verebilir. ARDS
network tarafindan yapilan ve yogun bakimdaki kritik ARDS hastalarin1 kapsayan
calisma diisikk tidal voliimlerin voliitravmay1 azaltarak daha diisiik mortalite
oranlarin sagladigini tespit etti. Daha sonrasinda yapilan ¢alismalar diisiik tidal
voliim uygulamalarinin sadece kritik hastalarda degil saglikli akcigerlere sahip ve
kisa siireli cerrahi iglemler i¢in mekanik ventilator destegi saglanan hastalarda da
postoperatif pulmoner komplikasyonlar1 azalttigini gdstermistir (69). Ideal viicut
agirhigina gore 6-8 ml/kg olarak tidal voliim uygulanan hastalarin postoperatif

sonuglarinda anlamli iyilesme oldugu saptanmistir (66).
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Ekspriyum sonu pozitif basin¢ (PEEP):

PEEP uygulamasimmin atelektazi gelisimini Onledigi uzun siiredir
bilinmektedir. PEEP akciger kollapsin1i minimize eder, daha diisiik fio2 degerleri ile
daha vyiiksek oksijenizasyon saglanmasina imkan verir. Mekanik ventilasyon
sirasinda olusabilecek atelektaziyi dnlemede diislik tidal voliimler ile uygulanmasi
postoperatif donemdeki sonuglar iyilestirir. Klinik uygulama sirasindaki ideal PEEP
degeri ile iliskili bir ortak goriis ise heniiz saglanamamistir. Mevcut bulgular her
hastaya yiikksek PEEP uygulamak yerine diisiik-orta PEEP uygulamasini
onermektedir (66).

Recruitment Manevralari:

Recruitment manevralar1 atelektazi gelisen akciger (initelerinin tekrar
acilmasi i¢in uygulanan manevralardir. Bu manevralar intraoperatif olarak gelisen
oksijen azalmalarii 6nlemek icin uygulanabilecegi gibi koruyucu bir yontem olarak
da uygulanabilirler. Tabi ki fizyolojik ag¢idan bakildiginda kollaps olmus bir akciger
tinitesinin agmak icin gereken basing, halihazirda agik olan bir {initeyi agik tutmak
icin gerekenden daha fazladir (70). Bu manevralarin nasil yapilacagina dair birgok
farkli metot tanimlanmistir. Bunlardan biri ventilasyon balonunun manuel olarak
sikilmas1 ve PEEP’deki ve basinglardaki yiikselisin artisinin takibidir. Bu yontemde
ventilator manual moddadir, ayarlanabilir basin¢ limit valfi (APL) 30-40 cmH-O
olarak ayarlanir. Ventilator aracili yontemde ise PEEP degeri plato basincit 30-40
cmH>0 olana kadar giderek artar, sonra yavag¢a diiserek ayarlanan PEEP degerine
iner. RM’nin tek basina konvansiyonel ventilasyona ek olarak kullanilmasinin yarar
saglamadigini, diisiik tidal voliim ve orta diizey PEEP uygulanan laparoskopik
cerrahilerde ise PPK insidansini azalttigini gostermistir. Diger teknikler icin daha
once belirtildigi gibi, recruitment manevralarinin yarari, bir intraoperatif akciger

koruyucu ventilasyon paketine dahil edildiginde en belirgin olabilir (68).
Mekanik giic:

Birgok solunum degiskeni arasindaki etkilesimin karmasikligi nedeniyle,

ventilator tarafindan hastalara verilen enerjinin kapsamli bir analizini elde etmek i¢in
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bircok caba gosterilmistir. Mekanik giic (MP), VILI'ye neden olabilecek tiim
bilesenleri igeren bir 6zet degiskendir.

Mekanik giigc= SS x { [TV? x [V x EL+SS x ((1 + :E))/(60 x L:E) x Raw] +
A [TV? x PEEP} (70) (SS:Solunum sayisi, TV: tidal voliim, EL:solunum sistemi
elastansi, Raw: hava yolu direnci, I:E inspriyum/ekspriyum orani)

Yeni bir bakis ac¢is1 VILI'yi mekanik ventilatérden solunum sistemine gegen

enerjinin yarattig1 konusudur.

Oksijen diizeyleri:

Patofizyolojik bakis acisiyla yiiksek ve diisiik oksijen seviyelerinin ikisi de
baz1 avantaj ve dezavantajlar igermektedir. Yiiksek oksijen seviyeleri cerrahi
insizyon alanlarindaki oksijen diizeylerini arttirarak bakteri ¢cogalimini engellemesi
dolayistyla yara yeri enfeksiyonlarini azaltici bir etki gostermektedir. Her ne kadar
klinik kanitlarda eksiklik olsa da diinya saglik oOrgiitiiniin Onerisi de bu sekildedir.
Ancak bir diger agidan yiiksek FiO, degerleri solunum sistemini atelektaziye
yatkinlik olusturarak ve bakteriyel artisa neden olarak olumsuz etkiler ve kardiyak
outputta azalmaya ve vaskiiler direngte artisa neden olur. Atelektazi gelisimini
arttiran yiliksek oksijen seviyeleri postoperatif giinlerde de devam eder ve pnomoni
riskini artirarak pulmoner komplikasyonlar1 ve 30 giinliik mortalite oranlarinda bir

yiikselise sebebiyet verir (70).

Solunum sayisi:

Solunum sayisinin primer rolii end tidal CO>’yi uygun araliklarda tutmaktir.
Yiiksek frekanslar PPK’larda artis ile iliskili bulundu. Yiiksek frekanslar tidal
voliimii korumak icin daha yiiksek akim hizlarina ihtiya¢ duyar. intrinsik PEEP
gelisimini yakindan takip etmek gerekir. Bunun yerine permisif hiperkapni

uygulamalari akcigerler i¢in daha koruyucu olabilir.

Ekspiratuar akis sinirlamasi (EFL):

Ekspiratuar akis sinirlamasi (EFL), genel anestezi uygulanan hastalarda artan
PPK riski ile iligkili ekspiratuar akisin keskin bir sekilde azalmasiyla karakterize
patolojik bir durumdur. Mekanik olarak ventile edilen hastalarda EFL, genellikle
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PEEP azaldiginda ekspiratuar akista artis olmamasi ile tanimlanir, buna PEEP testi
de denir. Anestezi sirasinda, FRK degerleri kapanma kapasitesinin altina kayabilir,
bu da kiiciik hava yollarinin daralmasina ve sonug¢ olarak “agma-kapama”
fenomenine neden olabilir. Bu, farkli yollarla PPK’lara katkida bulunabilir. Bu tiir
dongiisel kapanma, enflamasyonu destekleyen hava yolu duvarinda fiziksel bir stres
ile ekspiratuar akigta bir azalma ile sonuglanir. Ayrica, EFL, anestezi sirasinda
saptanmas1 glic olan bolgesel asir1 siskinligin artmasina neden olabilir. Ayrica,
mekanik ventilasyon sirasinda EFL'nin ortaya ¢ikmasi, postoperatif oksiiriigiin

etkinligini ve daha kiiciik hava yollarindaki sekresyonlarin temizlenmesini bozabilir.

KPB siiresince mekanik ventilasyonun devamhihgi:

Yapilan ¢alismalar KPB sirasinda uygulanan ventilasyonun enflamatuar
parametrelerde azalma yaparak akciger hasarini1 azaltabilecegini gdstermektedir.
Beer ve ark.’lar1 yaptiklar1 ¢alismalarda IL-10 ve TNF-alfa diizeylerinde azalma
oldugunu tespit etmislerdir (12,13). Yapilan bir deneysel hayvan ¢alismasinda KPB
sirasinda ventilasyon uygulanan grup ve uygulanmayan iki grup olusturulmus ve
ventilasyon grubu diger gruba goére daha iyi oksijen diizeyi ve alveolar arteryel
oksijen gradyenti, daha yiliksek adenin niikleotidi, daha diisiik laktat dehidrojenaz
seviyeleri ve akciger biyopsisinde daha diisiik histolojik hasarin yani sira

bronkoalveolar lavajda daha diisiik DNA seviyeleri gostermistir (71).
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3. GEREC VE YONTEM

Calismamiz 10.08.2021 tarihli Kartal Kosuyolu Yiiksek ihtisas ve Egitim
Arastirma Hastanesi etik kurulunun 2021/9/500 karar numarali onay1 ile 11 Agustos
2021-29 Kasim 2021 tarihleri arasinda Kosuyolu Yiiksek ihtisas Egitim ve Arastirma
Hastanesi’nde yiirttiilmiistiir (Etik kurul bagkani: Prof. Dr. Hasan Sunar).

Bagimisiz gruplar arasinda genis etki biiyiikliigiinde (f=0,40) farkin istatiksel
olarak anlamli olmasi oOngoériilerek %95 giiven araliginda %35 yanilma payiyla
orneklem biiyiikliigii toplam 138 hasta olarak saptanmistir. 3 grup olarak planlanan
calisma i¢in her bir gruba 46 hasta dahil edilmesi planlandi.

Dahil olacak hastalara operasyon dncesinde ¢alismayla ilgili bilgiler aktarilip yazili
goniillii onam formlar1 imzalatildi.

Microsoft Excel tarafindan olusturulan randomizasyon listesine gore, tiim
hastalar 1:1:1 oraninda ii¢ gruptan birine ayrildi:
1.Diisiik tidal voliim ventilasyon grubu;

2. CPAP ventilasyon grubu;

3. Ventilasyonyon yapilmayan kontrol grubu.

Dahil edilme kriterlerinin tamamini karsilayan hastalar calismaya dahil edilirken,
dislama kriterlerinden herhangi birine sahip olan hastalar ¢alisma dis1 birakildilar.
Dabhil edilme Kriterleri;

1. Imzali bilgilendirilmis onam1 olan hastalar
2. 18 yas iistii hastalar
3. lIzole elektif KABG yapilacak, ek prosediir igermeyen vakalar;

a. Genel anestezi ve invaziv mekanik ventilasyon uygulamasi

b. Median sternotomi yapilmast

c. Konvansiyonel kardiyopulmoner baypass devresi kullanimi1

d. Aortik kross klemp ve kan kardiyoplejisi kullanimi

Dislama Kriterleri;
1. Acil vakalar
2. Gegirilmis kardiyak cerrahi dykiisii

3. Komplike prosediir iceren vakalar
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Kronik akciger hastalig1 olan hastalar
Gebelik
Preoperatif sol ventrikiil EF <%40 olan hastalar

Son donem bdbrek hastaligi olan hastalar (diyaliz tedavisi almakta olan)

e A

Sistemik kortikosteroid kullanimi olan hastalar

Calisma dis1 birakilma Kriterleri;
1. Masif transfiizyon ihtiyaci olan hastalar
2. Operasyon sonunda ekstrakorporeal membran oksijenizasyon (ECMO)
ihtiyac1 gelisen hastalar
3. Postoperatif serebrovaskiiler hastalik sebebiyle uzamis mekanik ventilasyon

ihtiyaci olan hastalar

Preoperatif donemde tiim hastalarin anamnezleri alindi. Kronik hastaliklari,
ilag kullanimlari, onceki operasyon Oykiileri, sigara kullanimlari, viicut kitle
indeksleri (VKI), COVID 19 hastalik dykiileri kayit altina alindi. Preoperatif arter
kan gaz1 Ornekleri incelendi, bu donemde akciger grafileri cekilerek akut ya da
kronik bulgular acisindan degerlendirildi. COVID 19 pandemi siirecinde olmamiz
sebebiyle COVID 19 PCR o6rneklemeleri calisildi ve negatif oldugu teyit edildi.
Mevcut durumda solunumsal agidan ek inceleme gereksinimi olan hastalar Gogiis
hastaliklar1 uzmanina konsiilte edilerek yine gereginde bilgisayarli toraks tomografi
tetkiki istendi. Konsiiltasyon sonucunda orta ya da yiliksek riskli olarak
degerlendirilen hastalar ¢aligmaya dahil edilmedi.

Calismaya katilan tiim hastalar icin anestezi yOnetimi standardize edildi.
Hastalarin operasyon odasina kabuliinden sonra elektrokardiyografi, satiirasyon,
tansiyon takibini i¢eren rutin mdnitdrizasyon uygulandi. Hastalara sol radial arterden
allen testi sonrast 20 G braniille radial arter kaniilasyonu yapilarak invaziv kan
basinci takibine baglandi. Oda havasinda kan gazi 6rnegi alindi. Preoperatif degerler
kayitedildi. Hastalar preoksijenizasyonu takiben midazolam, fentanil ve propofol
kullanilarak indiiksiyon ve pesisira orotrakeal entiibasyon yapildi. Kas gevsetici ajan
olarak rekiironyum dozda uygulandi. Uygun numarali porteks entiibasyon tiipii ile

orotrakeal entiibe edildiler. Entiibasyon sonrasi tiim hastalarin mekanik ventilasyon
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degerleri baypass Oncesi ve sonrasi donemde ideal viicut agirliklarina gore tidal
volim (TV) 6-8 ml/kg, PEEP 5 cm/H>0, solunum sayis1 (SS) 12-14 /dk olacak
sekilde ayarlandi. FiO, degerleri kan gazi analizlerine gore tedrici olarak azaltildi.
End tidal CO> degeri 35-40 mm/Hg olacak sekilde frekans degeri diizenlendi. Ideal
viicut agirhigi asagidaki formiile gore hesaplandi.
IVA = Erkeklerde; 50 + 2,3 ((Boy/2,54) — 60)
Kadinlarda; 45,5 + 2,3 ((Boy/2,54) — 60)

Entiibasyonu takiben her hastaya sag internal jugular ven kullanilarak 8F tek
yolllu santral kateterizasyon yapildi. Preoperatif hematokrit degerleri uygun olan
hastalardan otolog kan transflizyonu i¢in hemostaz kani alindi. Uygun saklama
kosullarinda operasyon sonunda kullanilmak i¢in saklandi. Anestezi idamesi ig¢in
sevofluran kullanildi. 30 dakika araliklarla opioid ve kas gevsetici ajan dozlari
tekrarlandi.

Grup 1 olarak belirlenen hastalarin ventilasyonu kardiyopulmoner baypas sirasinda
TV:4 ml/kg SS:6 /dk PEEP:5 cm/H20 FiO2: %30 olacak sekilde devam ettirildi.
Grup 2 olarak belirlenen hasta grubu KPB sirasinda CPAP uygulanan gruptu ve
CPAP: 8 cm/H20 FiO2: %30 ve Akis:1 1t/dk olarak diizenlendi.

Grup 3 hastalarin ise KPB sirasinda ventilasyonu durduruldu.

Tiim hastalarin operasyon boyunca invaziv tansiyon olgtimleri, kalp hizlari,
oksije satiirasyonlari, sicakliklari, idrar ¢ikislari, verilen sivi miktarlari, transfiizyon
ihtiyaclar1 ve miktarlari, vazopressor ve vazodilator ilag ihtiyaclari, miidahale edilen
aritmi gelisimleri, uygulanan ek ilaglar ve dozlari, eksternal defibrilator kullanimlari
kayit altina alindi. Hastalarin entiibasyon Oncesi, entiibasyon sonrasi, KPB girisi ve
cikist sirasinda arter kan gazi degerleri kaydedildi. Vaka boyunca ventilator degerleri
kayit altina alindi ve Peak/Plato/Peep degerleri kaydedilerek dinamik ve statik
kompliyans degerleri hesaplandi. Kardiyopulmoner baypas siiresi, aortik kross klemp
stiresi, kullanilan kardiyopleji tipi, soguma dereceleri, torasik kavitelerin agilip
acilmadii, internal mamarian arter greft kullanimlari, operasyon sonundaki toraks
dren sayilari not edildi. Cerrahi sonundaki vazopressor ilag dozlar1 not edilerek vaka
sonundaki VIS degerleri asagidaki formiile gére hesaplandi (72).

Vazoaktif inotrop skoru= inotrop skoru+ [10xmilrinon dozu(mcg/kg/dk)] + [10000x
vazopressin doz(mcg/kg/dk)] + [100xnorepinefrin dozu(mcg/kg/dk)]
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Cerrahi bitiminde tiim hastalar cerrahi yogun bakim iinitesine entiibe halde
monitdrize bir sekilde transfer edildiler. Yogun bakimda tiim hastalarin ventilator
modu SIMV-voliim destek olarak ayarlandi. Yine operasyon sirasindaki degerlere
benzer olarak ayarlandi. TV:6-8 ml/kg, SS: 12-14/dk, PEEP:5 cm/H>0 ve FiO2: %50
olarak belirlendi.

Hastalarin stabilizasyonu saglandiktan sonra spontan solunum denemelerine
baslandi, bu denemeler sirasinda kan gazi degerleri optimize olan hastalar ekstiibe
edildi. Ekstlibasyon sonrasi hastalar maske oksijen destegine alindi. Kademeli olarak
oksijen destegi azaltild1.

Hastalar yogun bakima geldikten sonra 1 saat icinde, postoperatif 1. ve 2.
giinlerinde akciger grafileri c¢ekildi ve atelektazi icin ayni radyoloji uzmani
tarafindan m-RAS puanlar1 hesaplandi. Modifiye radyolojik atelektazi skoru, ¢ekilen
akciger grafisinde her bir akcigerei 3 zona ayirmaktadir. Her bir zon 0 ile 4 arasinda
asagida verilen bulgulara gore puanlanir. Toplam m-RAS degeri 0 -18 arasinda

degismektedir. Yapilan bir c¢alismada atelektazi varliim1 saptamada {istiin

bulunmustur (73).
Tablo 3: m-RAS puanlama tablosu
0 puan Atelektazi yok
1 puan Plate- like atelektazi
2 puan Orta siddette lober atelektazi
3 puan Tam kollaps

Anestezi indiiksiyonu sonrasi, cerrahi bitimi sirasinda ve yogun bakima
geldikten sonraki 1. saatte hastalarin PaO,/FiO» orani, alveolo-arteryel oksijen
gradiyenti (P(A-a) O2), statik akciger kompliyansi (Cs), dinamik akciger kompliyansi
(Cp) hesaplandi.

Dinamik kompliyans: Tidal voliim/ Ppeak-PEEP

Statik kompliyans: Tidal voliim/ Pplato- PEEP

P(A-a) Oz =Alveolo-arteriyel gradiyent= PAO; — PaO»
PAO; = FiO; x (760-47) —PaC0O2/0.8(R sabiti)
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Yogun bakima gelisten ekstiibasyona kadar gecen siire, yogun bakimda kalig
stiresi, hastanede yatis siireleri, postoperatif pulmoner komplikasyonlar1 kayit altina

alindi. Postoperatif pulmoner komplikasyonlarin listesi tablo 1’deki gibidir.

Istatiksel yontem

Calismamizda tanimlayict istatistikler kategorik degiskenler icin sayr ve
yiizde, siirekli degiskenler i¢in ortalama+ standart sapma olarak sunuldu. Normal
dagilim varligina Shapiro-Wilk testi ile bakildi. Kategorik degiskenlerin
karsilagtirilmasinda ki-kare testi ya da varsayimlarin saglanmadigi durumlarda,
Fisher’in kesin testi kullanildi. Siirekli degiskenlerin ii¢ grup arasinda
karsilagtirilmasinda tek yonlii varyans analizi (ANOVA) ya da non-parametrik
karsiligt Kruskal-Wallis testi kullanildi. Bagimli grupta >2 6lgiim varliginda ise
normal dagilim yoksa Friedman testi, normal dagilim varsa tekrarlayan Slglimler
ANOVA testi kullanildi. Anlamlilik diizeyi p<0,05 olarak kabul edildi. Analizlerde
R versiyon 3.6.1 kullanildi.
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Preoperatif bulgular;

4. BULGULAR

Calismaya toplamda katilmasi planlanan hasta sayisi her bir grup i¢in 46

olmak flizere toplamda 138 hasta olarak planlandi. Ancak istenmeyen durumlar

sebebiyle veri kayb1 gbz Oniinde bulundurularak her grup i¢in + 2 hasta eklemesi

yapildi. Calismanin sonuna gelindiginde diisiik tidal ventilasyon grubunda 47, CPAP

ventilasyon grubunda 46, kontrol grubunda 46 olmak {izere 139 hastanin verileri

istatistiki degerlendirmeye alind1 (Sekil 7).

Uygun olarak
degerlendirildi
(n:144)

Randomizasyon
(n:144)

@

T

@

1 hastada operasyon sonunda ecmo

1 hastada intraoperatif heklenmedik knama
sehebyle masif kan transfizyon ihtiyaci
gelisti.

1 hasta icin oprasyon sonunda ecmo ihtiyaci
gelisti.

ihtiyac gelisti. 1hastada ise ilk 24 saat icinde cerrahi 1 hastadailk 24 saatiginde cerrahi sebapl
sebepli dlim gergeklesti olim gergekesi.
istatistiksel analize dahil edilen
hastalar
n:47 n:46 n:46

Sekil 7: Akis semasi

Calismaya dahil olan hastalarin demografik verileri, ek hastaliklari, COVID

19 gecirme hikayeleri gruplar arasinda benzerlik gostermekteydi (Tablo 2).
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Popiilasyonun yas ortalamas1 58,8+8,82, VKI ortalamas1 27,9+3,15 olarak hesaplandi
(Tablo 3). Preoperatif olarak Olciilen parametreler sol ventrikiill EF (%57,7+7,6),
kreatinin (0.83+020 mg/dl) ve hemoglobin (13.3+1.69 g/dl) degerleri gruplar

arasinda benzer bulundu. Sigara kullanimi i¢in 3 grup arasinda anlamli fark

saptanmadi.
Tablo 4: Preoperatif veriler
Diisiik Tidal V. CPAP V. Kontrol
N=47 N=46 N:46 )
Cinsiyet 0.942
Kadimn 8 (17.0%) 8 (17.4%) 9 (19.6%)
Erkek 39 (83.0%) 38 (82.6%) 37 (80.4%)
Yas(y) 57.1(8.12) 59.2 (9.65) 60.3 (8.50) 0.209
VKI (kg/m?)* 28.4 (3.15) 28.1(3.03) 27.1(3.20) 0.132
Euroscore2 0.80 (0.28) 0.87(0.30) 0.80(0.27) 0.439
Covid 19 oykiisii 0.287
Evet 45 (95.7%) 43 (93.5%) 46 (100%)
Hayir 2 (4.26%) 3 (6.52%) 0 (0.00%)
Diyabetes M. 0.153
Evet 26 (55.3%) 28 (60.9%) 19 (41.3%)
Hayir 21 (44.7%) 18 (39.1%) 27 (58.7%)
Hipertansiyon 0.279
Evet 22 (46.8%) 29 (63.0%) 24 (52.2%)
Hayir 25 (53.2%) 17 (37.0%) 22 (47.8%)
Hipotiroidi 0.338
Evet 4 (8.51%) 2 (4.35%) 6 (13.0%)
Hayir 43 (91.5%) 44 (95.7%) 40 (87.0%)
Kreatinin (mg/dl) 0.84 (0.19) 0.84 (0.20) 0.83(0.22) 0.765
Hemoglobin (g/dl) 13.4 (1.77) 13.4 (1.83) 13.0 (1.45) 0.532
Sigara (p/y) 9.35(11.7) 8.77 (13.1) 6.74 (10.4) 0.557
Sol vent. EF (%)* 58.7 (7.34) 57.4 (7.44) 57.1(8.07) 0.567

VKI: Viicut kitle indeksi, EF: ejeksiyon fraksiyonu
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Tablo 5: Preoperatif tanimlayici degerler

Tiim Hastalar

N=139 N
Grup 139
Diisiik tidal V. 47 (33.8%)
CPAP V. 46 (33.1%)
Kontrol 46 (33.1%)
Cinsiyet 139
Kadmn 25 (18.0%)
Erkek 114 (82.0%)
Yas (y) 58.8 (8.81) 139
VKIi (kg/m?)* 27.9 (3.15) 139
Euroscore 2 0.82 (0.28) 139
Sigara (p/y) 8.29 (11.8) 139
Sol vent. EF (%)* 57.7 (7.60) 139
Kreatinin(mg/dl) 0.83 (0.20) 139
Hemoglobin(g/dl) 13.3(1.69) 139

VKI: Viicut kitle indeksi, EF: ejeksiyon fraksiyonu

Intraoperatif bulgular;

Kullanilan greft sayisi, kadiyopleji tipi, cerrahi sonundaki dren sayilari
gruplar arasinda benzerdi (Tablo 4). Genel ortalamalarda AKK siiresi 67,2+21,4 dk,
KPB siiresi 110 dk+30 dk olarak hesaplandi ve gruplar aras1 anlamli fark bulunmadi.
Vaka sonundaki sivi dengesi ve diiirez miktar1 her 3 grupta benzer tespit edildi.

Vazoaktif ilag skorlamasi i¢in kontrol grubundaki degerler diger iki gruba
gore anlamli olarak diisiik saptandi (p <0,05).

Toplam hasta popiilasyonunun 73’tine otolog kan transfiizyonu yapildi.
Otolog kan transfiizyonu, eristrosit siispansiyonu ve TDP transfiizyonu oranlar1 3

grup i¢in benzerdi.
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Tablo 6: Intraoperatif veriler

Diisiik Tidal V. CPAP V. Kontrol P
N=47 N=46 N=46
Greft sayisi 3.17(0.84) 3.15(0.79) 3.09 (0.91) 0.945
LIMA greft* 0.662
Hayir 0 (0.00%) 0 (0.00%) 1 (2.17%)
Evet 47 (100%) 46 (100%) 45 (97.8%)
RIMA greft* 0.662
Hayir 47 (100%) 46 (100%) 45 (97.8%)
Evet 0 (0.00%) 0 (0.00%) 1 (2.17%)
Dren sag 0.216
Hayir 47 (100%) 46 (100%) 44 (95.7%)
Evet 0 (0.00%) 0 (0.00%) 2 (4.35%)
Dren sol 0.662
Hayir 0 (0.00%) 1 (2.17%) 0 (0.00%)
Evet 47 (100%) 45 (97.8%) 46 (100%)
Kardiyopleji 0.250
A* 35 (74.5%) 30 (65.2%) 37 (80.4%)
A+R* 12 (25.5%) 16 (34.8%) 9 (19.6%)
KBP siiresi (dk)* 105 (32.3) 110 (29.3) 116 (27.6) 0.197
AKK siiresi (dk)* 62.4 (20.5) 66.9 (21.2) 72.3 (21.8) 0.108
Denge +1287 (849) +1321 (593) +1443 (760) 0.707
Diiirez 1386 (460) 1320 (510) 1529 (554) 0.127
ES tx (iinite)* 0.11(0.37) 0.26 (0.80) 0.11(0.38) 0.857
TDP tx (iinite)* 0.00 (0.00) 0.09 (0.35) 0.07 (0.33) 0.231
Otolog tx* 0.763
Hayir 24 (51.1%) 20 (43.5%) 22 (47.8%)
Evet 23 (48.9%) 26 (56.5%) 24 (52.2%)
VIS* 0.85 (1.95) 1.59 (2.42) 0.54 (1.64) 0.037

LIMA:sol internal mammarian arter, RIMA: sag internal mammarian arter, A:antegrad kardiyopleji, R:retrograd
kardiyopleji, KPB: kardiyopulmoner baypas, AKK:aortik kross klemp, ES:eritrosit siispansiyonu TDP:taze donmus plazma
Tx:transflizyon, VIS:Vazoaktif inotrop skoru
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Postoperatif bulgular;

Yogun bakim takibinin baglangicindan ekstiibasyona kadar gecen siire
istatistiksel olarak anlamli olmamakla beraber, diisiik tidal voliim ventilasyonu
uygulanan grup i¢in 504+286 dk, CPAP ventilasyon uygulanan grup i¢in 533+232
dk, kontrol grubu i¢in 565+248 dk olarak hesaplandi.

Yogun bakimda kalis siireleri kontrol grubunda diger iki gruba oranla anlamli
olarak yiiksek bulundu. Bu fark CPAP grubu i¢in p<0,05 iken, diisiik tidal voliim
grubu icin p<0,01 olarak hesaplandi. CPAP ventilasyon uygulanan grup ile diisiik

tidal voliim uygulanan grup arasinda ise anlaml bir istatiksel fark saptanmadi.

Kruskal-Wallis, p = 0.011 F
[ |

ns

150+

100+

YBU slresi (saat)

501

Kontrol grubu Dusik tidal vehlilasyon grubu CPAP'grubu

Grafik 1: Yogun bakim yatis siiresi dagilim grafigi

(* p<0,05, ** p<0,001, ns: istatiksel olarak anlamsiz)

Hastane kalis stiresi diisiik tidal voliim ventilasyon grubunda diger iki gruba
kiyasla anlamli olarak daha kisa bulundu(p<0,05). CPAP ventilasyon uygulanan grup

ve kontrol grubu arasinda ise anlamli istatistiksel fark bulunmadi.
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Kruskal-Wallis, p = 0.04
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Grafik 2: Hastane kalis siiresi dagilim grafigi

(* p<0,05, ** p<0,001, ns: istatiksel olarak anlamsiz)

Yogun bakimda kan iirlinii transfiizyon miktarlar1 her ii¢ grup i¢in benzer
bulundu. Yogun bakim vyatislar1 siiresince Olclilen en yiiksek ates diizeyleri
kiyasland1 ve kontrol grubunun degerleri anlamli olarak yiiksek saptandi(p<0,05).

Postoperatif ektrapulmoner komplikasyonlara ait veriler tablo 5’te belirtildi.
Dahil olan herhangi bir hastada akut bobrek yetmezligi, CPR gereksinimi, sepsis ve
deliryum klinigi gelismedi. Bu veriler i¢in 3 grup arasinda anlamli bir farklilik tespit

edilmedi.
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Tablo 7: Postoperatif ekstrapulmoner veriler

Diisiik tidal V. CPAP V. Kontrol P
N=47 N=46 N=46
Ekstiibasyon siiresi (dakika) 504 (286) 533 (232) 565 (248) 0.138
Yogun bakim yatis siiresi (saat) 33.8 (18.2) 38.1(24.2) 39.8 (16.9) 0.011
Hastane kalis siiresi (giin) 6.00 (1.08) 7.04 (3.86) 6.89 (1.88) 0.040
Re-operasyon 1.000
Hayir 45 (95.7%) 45 (97.8%) 45 (97.8%)
Evet 2 (4.26%) 1 (2.17%) 1 (2.17%)
ES tx (iinite)* 0.72 (1.25) 0.72 (0.86) 0.70 (0.87) 0.570
TDP tx (iinite)* 0.38 (0.85) 0.26 (0.61) 0.37 (0.68) 0.638
Ates 36.5(0.44) 36.5(0.37) 36.8 (0.53) 0.001
Sepsis (hayir) 47 (100%) 46 (100%) 46 (100%)
Yara yeri enf. 0.128
Hayir 47 (100%) 45 (97.8%) 43 (93.5%)
Evet 0 (0.00%) 1 (2.17%) 3 (6.52%)
Tamponad 0.549
Hayir 47 (100%) 45 (97.8%) 45 (97.8%)
Evet 0 (0.00%) 1 (2.17%) 1 (2.17%)
Deliryum(hayir) 47 (100%) 46 (100%) 46 (100%)
Akut bobrek hasari 47 (100%) 46 (100%) 46 (100%)
Atriyal Fibrilasyon 0.533
Hayir 46 (97.9%) 43 (93.5%) 45 (97.8%)
Evet 1 (2.13%) 3 (6.52%) 1 (2.17%)
CPR (haymr)* 47 (100%) 46 (100%) 46 (100%)
Kardiyojenik 6dem(hayir) 47 (100%) 46 (100%) 46 (100%)

ES:eritrosit siispansiyonu TDP:taze donmus plazma, Tx: transfiizyon, CPR:kardiyopulmoner resiisistasyon

Postoperatif pulmoner komplikasyonlar icin daha Onceki c¢alismalarda
belirtilen tanimlamalar dikkate alindi. Akut solunum yetmezligi olarak tanimlamasi;

hafif, orta, agir olarak derecelendirildi. Her 3 grup arasinda anlamli istastistiksel
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farklilik tespit edilmedi. Dahil olan herhangi bir hastada ARDS, reentiibasyon
ihtiyaci, pndmoni, pndomotoraks, aspirasyon pndmonisi ve esktiibasyon sonrasi
solunumsal asidoz gelismedi. Gecikmis ekstiibasyon, NIMV ihtiyaci, plevral
eflizyon, bronkospazm ve pnomoni sliphesi i¢in ise gruplar arasinda anlamli istatiksel

fark saptanmadi (Tablo 6).

Tablo 8: Postoperatif pulmoner komplikasyon verileri

Diisiik Tidal V. CPAP V. Kontrol P
N=47 N=46 N=46
Solunum yetmezligi 0.421
Yok 28 (59.6%) 25 (54.3%) 22 (47.8%)
Hafif 9 (19.1%) 8 (17.4%) 15 (32.6%)
Orta 7 (14.9%) 12 (26.1%) 7 (15.2%)
Agir 3 (6.38%) 1 (2.17%) 2 (4.35%)
ARDS (hayr)* 47 (100%) 46 (100%) 46 (100%)
Gecikmis ekstiibasyon 0.489
Hayir 35 (74.5%) 29 (63.0%) 31 (67.4%)
Evet 12 (25.5%) 17 (37.0%) 15 (32.6%)
Reentiibasyon (hayir) 47 (100%) 46 (100%) 46 (100%)
NIMV* 1.000
Hayir 44 (93.6%) 44 (95.7%) 43 (93.5%)
Evet 3 (6.38%) 2 (4.35%) 3 (6.52%)
Bronkospazm 0.310
Hayir 43 (91.5%) 39 (84.8%) 37 (80.4%)
Evet 4 (8.51%) 7 (15.2%) 9 (19.6%)
Asidoz (hayir) 47 (100%) 46 (100%) 46 (100%)
Pnoémoni siiphesi 0.546
Hayir 46 (97.9%) 44 (95.7%) 46 (100%)
Evet 1 (2.13%) 2 (4.35%) 0 (0.00%)
Pnomoni (hayir) 47 (100%) 46 (100%) 46 (100%)
Aspirasyon pnomonisi (hayir) 47 (100%) 46 (100%) 46 (100%)
Plevral efiizyon 0.498
Hayir 32 (68.1%) 35 (76.1%) 36 (78.3%)
Evet 15 (31.9%) 11 (23.9%) 10 (21.7%)
Pnémotoraks (hayir) 47 (100%) 46 (100%) 46 (100%)

ARDS: Akut erigkin sikintili solunum sendromu, NIMV: non-invaziv mekanik ventilasyon
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Solunumsal parametreler;
M-ras degerleri;

Hastalarin postoperatif 1. saat, 1. gilin ve 2. giin ¢ekilen akciger grafileri ayni
radyoloji uzmani tarafindan degerlendirildi (Tablo 6). Radyoloji uzmani ile
hastalarin hangi gruplara dahil oldugunu bilgisi paylasilmadi. Postoperatif 1. saatte
hesaplanan m-RAS puant CPAP ventilasyon uygulanan grup icin diger iki gruba
kiyasla anlamli fark tespit edildi. Gruplar arasinda ikili kiyaslamalarda ise kontrol
grubu ve diisiik tidal voliim ventilasyon uygulanan grup arasinda anlamli fark
saptanmadi. CPAP grubu diistik tidal voliim grubu ile karsilastirildiginda p degeri
<0,05 iken, kontrol grubu ile kiyaslandiginda p degeri <0,01 tespit edildi (Grafik 3).

Tablo 9: m-RAS* degerleri

Diisiik tidal voliim V. CPAP V. Kontrol P
N=47 N=46 N=46
Preoperatif 47 (100%) 46 (100%) 46 (100%)
Postoperatif 1.st 1.81 (1.14) 1.24 (0.97) 1.93 (1.20) 0.006
Postoperatif 1. giin 2.68 (1.81) 2.61 (1.51) 2.65 (1.55) 0.999
Postoperatif 2. giin 2.23(1.52) 2.89 (1.86) 2.74 (1.71) 0.236

M-RAS: modifiye radyolojik atelektazi skoru

Kruskal-Wallis, p = 0.0059
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Grafik 3: Postoperatif 1.saat m-RAS dagilimi

(* p<0,05, ** p<0,001, ns: istatiksel olarak anlamsiz)
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Postoperatif 1. glin ve 2. gilin hesaplanan m-RAS degerleri i¢in ise 3 grup
arasinda istatiksel fark anlamli bulunmadi.
Kan gaz1 degerleri;

Hastalarin indiiksiyon Oncesi, indiiksiyon sonrasi, KPB pompasindan
ciktiktan sonraki, yogun bakimdaki 1. saatte, ekstiibasyon sonrasi 1.,.4.ve 12.
saatlerde aliman kan gazi 6rnekleri degerlendirildi (Tablo 8). Ph, PCO», PO>, HCO3
ve laktat diizeyleri her 3 grup i¢in bekirlenen tiim siirelerde benzer bulundu. Kontrol
grubunun indiiksiyon sonrasi ve baypas sonrasi hesaplanan PaO>/FiO; degerleri diger
iki gruba kiyasla anlamli olarak yiiksek saptandi (p=0.002), yine ayni dénemde
bakilan A-a gradyent degerleri ise diger iki gruba gore anlamli olarak diisiik dl¢iildii.
Operasyon sonrasindaki incelemelerde bu fark giderek Onemini kaybetti ve
nihayetinde ekstiibasyon sonrasindaki PaO»/FiO2 ve P(A-a) O2 degerleri 3 grup igin
benzer degerlerde saptandi.

Tablo 10: Kan gaz1 degerleri

Diisiik tidal

voliim V. CPAP V. Kontrol P
N=47 N=46 N=46
iO- Ph 7.44 (0.03) 7.43 (0.04) 7.44 (0.02) 0.290
i0- PCO; 36.1 (3.81) 36.9(3.92) 36.3 (2.64) 0.525
i0- PO 99.9 (16.3) 100 (19.1) 102 (19.2) 0.811
i0- HCO; 25.6 (1.56) 25.3 (1.55) 25.5(1.62) 0.528
iO- Laktat 1.73 (0.43) 1.73 (0.51) 1.70 (0.52) 0.937
iS- Ph 7.44 (0.04) 7.43 (0.04) 7.44 (0.04) 0.325
is- PCO; 36.9 (4.88) 36.5(3.80) 36.4 (3.84) 0.818
is- PO 341 (81.1) 352 (75.4) 312 (74.8) 0.035
iS- HCOs 25.3(1.43) 25.0 (1.85) 25.6 (1.33) 0.121
IS- Laktat 1.81 (0.48) 1.76 (0.50) 1.80 (0.52) 0.901
iS- PaO2/FiO: 401 (85.9) 413 (54.5) 361 (75.1) 0.002
iS- P(A-a) O: 29.1(11.8) 28.3 (8.85) 35.1(12.7) 0.007
PS- Ph 7.37(0.05) 7.38 (0.05) 7.37 (0.05) 0.473
PS- PCO: 37.6 (4.16) 37.1 (4.22) 37.1 (4.88) 0.847
PS- PO: 249 (97.7) 264 (75.3) 253 (72.9) 0.672
PS- HCO:; 22.2 (1.81) 22.2 (1.60) 21.9 (1.59) 0.583
PS- Laktat 2.69 (1.21) 2.65 (1.05) 3.10(1.17) 0.121
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Diisiik tidal

voliim V. CPAP V. Kontrol P
N=47 N=46 N=46
PS- Pa02/FiO: 328 (117) 345 (68.7) 302 (82.4) 0.082
PS- P(A-0) O2 32.8(12.9) 31.5(9.01) 40.8 (12.3) <0.001
YBU:- Ph 7.40 (0.04) 7.40 (0.03) 7.40 (0.04) 0.823
YBU: - PCO: 33.6 (3.72) 33.7 (4.08) 34.2 (3.70) 0.700
YBU: - PO2 136 (28.0) 139 (32.0) 138 (29.8) 0.918
YBUi - HCOs 22.2(2.24) 21.7 (1.62) 22.6 (2.52) 0.132
YBU - Laktat 3.91 (1.90) 3.66 (1.42) 3.20(1.44) 0.097
YBUi- PaO2/FiO2 307 (71.0) 309 (68.9) 282 (62.2) 0.116
YBUi- P(A-0) O 18.6 (6.35) 18.9 (5.56) 23.1(5.53) <0.001
ESi- Ph 7.37 (0.05) 7.38 (0.04) 7.39 (0.04) 0.270
ES:- PCO: 36.5(3.72) 36.1 (3.67) 35.9(3.47) 0.709
ESi- PO: 110 (27.2) 112 (37.3) 117 (37.3) 0.563
ESi- HCO:s 22.0(2.18) 22.1(1.68) 22.0 (3.50) 0.996
ES:- Laktat 3.51(1.71) 3.98 (3.49) 3.07 (1.42) 0.192
ES:- Ph 7.40 (0.04) 7.40 (0.04) 7.40 (0.04) 0.962
ES:- PCO: 35.9 (4.04) 35.5(3.98) 35.6 (4.87) 0.878
ES:- PO2 118 (36.3) 112 (39.5) 116 (42.0) 0.765
ES:- HCO: 22.9(1.91) 22.9 (1.56) 22.9 (1.70) 0.987
ES:- Laktat 2.86 (1.46) 2.59 (0.96) 2.61 (1.15) 0.498
ESs- Ph 7.42 (0.04) 7.43 (0.04) 7.42 (0.02) 0.242
ESs- PCO: 35.1 (4.06) 35.6 (3.77) 35.7 (3.46) 0.713
ES;3- PO: 107 (32.3) 110 (31.9) 107 (32.6) 0.879
ESs3- HCO:s 24.2 (1.70) 23.9 (1.28) 23.8(1.99) 0.508
ESs- Laktat 2.07 (0.88) 1.83 (0.69) 1.98 (0.82) 0.328
IS- Statik komplians 50.3 (12.3) 51.6 (14.5) 47.9 (12.7) 0.407
IS- Dinamik kompliyans 43.4 (10.5) 44.6 (11.8) 422 (11.1) 0.612
PS- Statik kompliyans 44.5 (8.55) 47.2 (13.0) 44.6 (12.7) 0.469
PS- Dinamik kompliyans. 39.3(7.49) 41.1 (10.8) 39.7 (10.9) 0.655
YBU:- Statik kompliyans 43.9(9.37) 47.2(13.2) 39.7 (7.99) 0.003
YBU:- Dinamik kompliyans 37.8 (7.69) 40.5 (10.7) 35.0 (6.56) 0.011

10: indiiksiyon 6ncesi, IS: indiiksiyon sonrasi, PS: KPB pompasi sonrasi, YBU;: Yogun bakimdaki 1. saat, ES,;: Ekstiibasyon
sonrasl, ES,: Ekstiibasyon sonrasi, ES;: Ekstiibasyon sonrasi, PaO,. parsiyel arteryel oksijen basinci, PCO,: parsiyel
karbondioksit basinci, HCO3. Bikarbonat, FiO». Inspriyumdaki fraksiyone oksijen yiizdesi, P(A-0) O2: Alveoloarteryel oksijen
gradiyenti.
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Indiiksiyon sonrasi, KPB sonrasi ve yogun bakimdaki 1. Saatte dinamik ve
statik kompliyans degerleri hesaplandi. ilk iki zaman diliminde anlamli fark
saptanmazken yogun bakimdaki 1. saatte hesaplanan degerler i¢in statik kompliyans
degeri diisiik tidal ventilasyon ve CPAP uygulanan gruplarda kontrol grubuna kiyasla
anlaml olarak yiiksek saptandi (Grafik 4). CPAP grubu ve kontrol grubu igin p
degeri <0,01 iken, diisiik tidal voliim il e kontrol grubu icin p degeri <0,05 olarak
hesaplandi. Benzer sekilde dinamik kompliyans degeri CPAP grubunda kontrol
grubuna kiyasla anlamli olarak yiiksek saptanirken, diisiik tidal ventilasyon grubu ile
kiyaslandiginda anlamli fark tespit edilmedi (p=0,011). Diistik tidal voliim uygulanan

grup kontrol grubu arasinda da anlamli istatiksel fark saptanmadi (Grafik 5).

100 Anova, p = 0.003
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Kontrol grubu Dusik tidal veﬁtilasyon grubu CPAP‘grubu

Grafik 4: Yogun bakimdaki 1. Saatte bakilan statik komplians dagilim

(* p<0,05, ** p<0,001, ns: istatiksel olarak anlamsiz)
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Grafik 5: Yogun bakimdaki 1. Saatte bakilan dinamik komplians dagilim1

(* p<0,05, ** p<0,001, ns: istatiksel olarak anlamsiz)
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5. TARTISMA

Postoperatif 1. saatteki akciger grafilerinde hesaplanan m-RAS puanina gore
CPAP ventilasyon uygulanan grupta diger iki gruba kiyasla atelektazi gelisimi
belirgin olarak daha diisiik saptandi.

Atelektazi  varligt ~ pulmoner enfeksiyonlarla iligkilendirilmis  ve
atelektotravmaya bagli olarak akciger hasarimi arttirabilecegi bildirilmistir (74).
Atelektotravmay1 Onleyerek postoperatif pulmoner sonuglarin iyilestirilebilecegi
varsayimi ile yapilan iki c¢aligmada ektiibasyon sonrasinda FRK’da iyilesme ve
enflamasyonda azalma oldugu gosterilmistir (75,76).

KPB kullanim1 ve atelektazi iliskisini inceleyen bir deneysel calismada 18
domuz denek 3 gruba ayrilmis, ilk gruba genel anestezi sonrasi sternotomi yapilmis
ve standart KPB wuygulanmis, 2. gruba ayni prosedir KPB kullanilmadan
uygulanmis, 3. gruba ise sadece genel anestezi uygulanmis, cerrahi miidahale de
bulunulmamis ve KPB kullanilmamustir (77). Bulgular atelektazinin KPB uygulanan
grupta tek basina anestezi uygulanan veya sternotomi ve anestezinin KPB olmadan
uygulandig1 gruba kiyasla daha fazla gelistigini gostermis, KPB sonrasi sant ve
hipoksideki artisin bununla iligkili olarak agiklanabileceg§i sonucuna varilmaistir.

Mekanik ventilasyon tekniklerinin KPB iligkili atelektazi gelisimi {lizerine
etkilerini inceleyen bir diger calisma 2013 yilinda Alavi ve ark.’lar1 (78) tarafindan
yayinlanmigtir.  Prospektif olarak planlanan ¢aligma mekanik ventilasyon
uygulamasinin KPB kullanilarak yapilan KABG operasyonlarinda postoperatif
atelektazi iizerine etkilerini degerlendirmeyi amaglamistir. Bizim c¢alismamizla
benzer sekilde hastalar 3 gruba ayrilmis; ilk grup CPAP:10 cm/H20, 2. Grup TV: 2
ml/kg, SS:15/dk, 3. Grup ventilasyonun durduruldugu kontrol grubu olarak
planlanmigtir (78). Calismada toplamda 300 hastanin postoperatif donemde yogun
bakim yatis1 sirasinda, postoperatif 24. saat ve 48. saatte cekilen akciger grafileri
atelektazi ve plevral efiizyon varliginin tespiti amaciyla degerlendirilmis, gruplar
arasinda atelektazi ve plevral eflizyon insidans1 ile ilgili istatistiksel fark
saptanmamistir. Bizim c¢alismamizdan farkli olarak atelektazi varli§i herhangi bir
skorlama sistemi kullanilmadan var ya da yok olarak kaydedilmisti, iki calisma

arasindaki farkin bu sebepten kaynaklanmig olabilecegi kanaatindeyiz. Yine aym
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calismada PaO; degerleri operasyon dncesinde gruplar arasinda benzer seyrederken
postoperatif siiregte farkli zamanlarda yapilan dl¢timlerde hem CPAP uygulanan hem
de ventilasyon uygulanan grupta kontrol grubuna gore anlamli derecede yiiksek
saptanmistir. Benzer sekilde PaO»/FiO» oranlari i¢in de ayni sonuglar elde edilmistir.
P(A-a) O degerlerinin ise CPAP ve ventilasyon grubunda kontrol grubuna kiyasla
anlamli derecede diisiik oldugu saptanmistir. Caligmaya dahil edilen hasta
sayisindaki farklilik bu sonuca sebebiyet vermis olabilir. Ayrica bu g¢alismada
hastalarin yogun bakim yatis siireleri, hastane kalis siireleri gibi klinik sonuglariin
takibi yapilmamis ve saptanan farkliliklarin klinik yansimalar1 ortaya konulmamugtir.

Calismamizda kontrol grubunun indiiksiyon sonrasit PaO/ FiO: degerleri
diger iki gruba kiyasla anlamli olarak yiiksek tespit edildi, benzer sekilde P(A-a) O2
degeri de diger gruplara kiyasla anlaml olarak diisiik saptandi. Ne var ki bu fark
bizim miidahalemizden onceki siiregte tespit edilmisti. P(A-a) Oz degerleri diger iki
zaman diliminde de kontrol grubu i¢in anlamli olarak diisiik tespit edildi. Ancak
Pa0O»/ FiO degerine pompa sonrasi ve yogun bakimdaki 1. saat i¢cin bakildiginda bu
fark azalarak istatiksel anlamliligin yitirdi.

Kan gaz1 incelemelerinde Ph, PaO,, PCO,, HCOs3 laktat degerleri arasinda
preoperatif, peroperatif ve postoperatif donemlerin herhangi birinde anlamli farklilik
saptanmadi. Statik ve dinamik kompliyans degerleri indiiksiyon sonrasi ve pompa
sonrast donemde 3 grup i¢in benzer bulunurken, yogun bakimdaki 1. saatte
hesaplanan degerler kontrol grubunda diger iki gruba kiyasla anlamli olarak diisiik
bulundu. Bu sonu¢ kardiyopulmoner baypas sirasinda ventilasyon devamliliginin
akciger mekaniklerini iyilestirdigini gostermektedir.

Hussain ve ark.’larinin (9). 2019 yilinda yayimnladiklar1 ¢alismada 66 hasta 3
gruba ayrilms, KPB 6nsesi ve sonrasinda benzer ventilasyon stratejileri uygulanirken
kardiyak baypas sirasinda 1. Grup voliim kontrollii modda, 2. Grup basing kontrollii
modda ventile edilirken 3. Grupta kontrol grubu olarak planlanmig ve ventilasyon
baypas siiresince durdurulmustur. Postoperatif 1. saat, 1. giin ve 2. giin akciger
grafileri c¢ekilmis ve es zamanli akciger ultrasonografisi yapilmistir. Atelektazi
degerlendirilmesi i¢in geleneksel atelektazi skorlama sistemi kullanilmig ve 3 grup

arasinda anlamli istatistiksel fark saptanmamistir. Geleneksel atelektazi skorlama
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sisteminin kullanilmasinin ¢alismamizla olan farklili§in sebebi olarak tespit
edilmistir.

Yogun bakimda kalis siireleri kontrol grubunda diger iki gruba oranla anlamli
olarak yiiksek bulundu. CPAP ventilasyon uygulanan grup ile diisiik tidal voliim
uygulanan grup arasinda ise anlamli bir istatiksel fark saptanmadi. Hastane kalis
stiresi diisiik tidal voliim ventilasyon grubunda diger iki gruba kiyasla anlamli olarak
daha kisa bulundu. Bu veriler KPB sirasinda uygulanan koruyucu mekanik ventilator
stratejilerinin klinik sonuglara olumlu etki ettigini gostermektedir.

2021 yilinda Nguyen ve ark.’lar1 (79) tarafindan yayinlanan MECANO
calismasinda KPB sirasinda mekanik ventilatér uygulamasinin ventilasyonun
durduruldugu gruba kiyasla postoperatif komplikasyon gelisimi agisindan {istiinliigi
arastirilmis ne varki bu ¢alismada anlamli bir fark saptanmamais, her iki grupta yogun
bakim yatis siiresi ve hastane kalis siiresi benzer bulunmustur. Bu c¢alismanin
kisitlayict yonii ise hastanin KPB sirasindaki mekanik ventilasyonu i¢in son soziin
kalp damar cerrahina ait olmasi gosterilebilir. Yapilan duraklamalarin sayisi ve
nedenleri kayit altina alinmis, analizde vaka bazli degerlendirmeler yapilmasini
gerektirmistir.

2019’da Lagier ve ark.’lar1 (5) tarafindan yayinlanan ¢ok merkezli randomize
kontrollii calisma PROVECS ise ¢cok merkezli ¢alisma olarak planlanmis, toplamda 5
hastanede, 493 hasta ile yiiriitiilmiistiir. Hastalar 2 gruba ayrilarak ilk grup KPB
sirasinda ventilasyon uygulanan grup agik akciger grubu olarak adlandirilirken, diger
grup KPB sirasinda ventilasyona ara verilen geleneksel grup olarak adlandirilmistir.
Acik akciger grubuna intraoperatif donemde recruitment manevralar1 ve yiiksek
PEEP seviyeleri uygulanirke, geleneksel ventilasyon grubuna ise daha diisiik PEEP
diizeyleri uygulanmistir. Pndmoni, solunum yetmezligi ve 6liim dahil olmak iizere
iki grup arasinda klinik sonuglar agisindan anlamli bir fark saptanmamistir. Bu
calismada sadece KPB sirasinda degil kardiyak pompa 6ncesi ve sonrasinda da farkli
ventilasyon stratejileri uygulanmistir.

Bizim calismamizda da postoperatif pulmoner komplikasyonlar agisindan
anlamli farklilik tespit edilmedi. Postoperatif ekstrapulmoner komplikasyonlar
acisindan da gruplar arasinda anlamli istatiksel fark tespit edilmedi. Yogun bakim

yatiglar siiresince tespit edilen en yiiksek sicaklik degerleri kaydedildi ve kontrol
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grubu diger iki gruba kiyaslandiginda istatiksel olarak anlamli fark tespit edildi.
Atelektazi gelisimi ve postoperatif ates iliskisini gostermesi acisindan degerli
bulundu (80).

Chi ve ark.’larimin (11) 2017 Mart ayinda yayinladiklart metaanaliz
calismasinda KPB sirasinda mekanik ventilasyon uygulamasinin postoperatif akciger
hasarma etkilerini tespit etmek amaciyla, 17 ¢aligmadan toplamda 1162 hastanin
verileri incelenmistir. Bu metaanalizin ana bulgulari, elektif kalp cerrahisi gegiren
hastalarda KPB sirasinda ventilasyonun oksijenasyon indeks diizeylerinde bir artisa
ve KPB'den ayrildiktan hemen sonra ise P(A-a) O diizeylerinde bir azalma
oldugunu gostermistir. Ek olarak, sant fraksiyonu ve KPB'den sonraki 4. saatte de
P(A-a) O gruplar arasinda anlamli Olgiide farkli saptanmistir. Ancak, KPB
sonrasinda gelisen PPK'lar ve hastanede kalig siiresi i¢in ventilasyon uygulanan ve
uygulanmayan gruplarda anlamli bir farklilik gosterilmemistir. KPB sirasinda
ventilasyon, kalp cerrahisi geciren hastalarda KPB sonrasi oksijenasyonu ve gaz
degisimini iyilestirebilir. Ancak, KPB sirasinda ventilasyonun bu hastalarin uzun
vadeli prognozunu etkileyebilecegini gosteren yeterli kanit yoktur.

Wang ve ark.’larinin (81) 2018 yayinladiklar1 bir metaanalizde KPB sirasinda
farkl1 ventilasyon stratejilerinin postoperatif sonuclart olumlu olarak yansiyip
yansimadiginin tespitini hedeflediler.15 randomize ¢alisma ve 748 hastanin verileri
analiz edildi. KPB kullanilan kalp cerrahisi hastalarinda, KPB sirasinda CPAP
uygulamasimin oksijenasyonu ve gaz degisimini iyilestirebilecedi, ancak KPB
sirasinda ventilasyonun oksijenasyonu ve gaz degisimini iyilestirmedigi sonucuna
vartlmistir. KPB sirasinda CPAP veya ventilasyon uygulanmasi, mekanik ventilator
siiresinde veya hastanede kalig siliresinde KPB sirasinda apne grubuna kiyasla
istatistiksel olarak anlamli bir azalma ile iligkilendirilmemistir. Solunum yetmezligi,
solunum yolu enfeksiyonu, plevral efiizyon, atelektazi, aspirasyon pndmonisi,
bronkospazm, pndmotoraks, frenik sinir felci ve diyafram disfonksiyonu gibi
postoperatif pulmoner komplikasyonlar gogiis radyografileri araciligiyla bes
caligmada rapor edilmistir. KPB sirasinda ventilasyon ve apneyi karsilastiran
caligmalarda, KPB sonrasi pulmoner komplikasyonlarda higbir farklilik
bildirilmemistir (82,83). iki calismada her iki grupta da postoperatif komplikasyon

raporlanmamustir (84,85).
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Calismamizin  kisithiliklart  diisliniildiigiinde solunum fonksiyon testleri
hastalarin akciger kapasitelerini gostermekte olduk¢a faydali bir tetkiktir ancak
mevcut pandemi kosullar1 nedeniyle bulas riskini arttirma riski goz Oniinde
bulundurularak hastalar i¢in rutin olarak istenemedi.

Calismamizda peroperatif sivi yonetimi standardize edilmemisti, ancak
operasyon sonrasi hesaplanan sivi dengeleri 3 grup i¢in benzer bulundu. Yine
postoperatif plevral efiizyon ve kardiyojenik 6dem gelisimi oranlar1 benzerdi.

Calisma 6ncesinde yapilan istatiksel gii¢ analizinde hasta sayimiz 146 olarak
belirlenmisti, ancak postoperatif pulmoner komplikasyon gelisimi arasinda anlaml
fark tespit edememis olmamiz hasta grup biiyiikligii agisindan bir kisithlik olarak
tespit edildi.
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6. SONUC

Calismamizda CPAP ventilasyon grubundaki postoperatif 1. saatteki
radyolojik atelektazi skorlarinin diger iki gruba kiyasla anlamli olarak diisiik bulundu
ve bu fark kontrol grubu ile kiyaslandiginda anlamli olarak daha fazlaydi. Yogun
bakim yatigiin 1. giinii ve 2. giinii ¢ekilen akciger grafilerinde bu fark ortadan
kalkmaktaydi. Postoperatif atelektazi gelisiminin ventilasyon uygulanan gruplarda
daha diisiik bulunmasi hipotezimizi destekler nitelikteydi.

Yine postoperatif 1. saatte hesaplanan statik ve dinamik kompliyans degerleri
ventilasyon uygulanan gruplarda kontrol grubuna kiyasla anlamli olarak yiiksek
tespit edildi. Bu veri KPB sirasinda uygulanacak mekanik ventilasyonun solunum
dinamiklerinin iyilestirilmesine katki saglamasi agisindan anlamli bulundu.

Bu parametrelerde yasanan pozitif ayrisma CPAP grubunda disiik tidal
voliim uygulanan gruba kiyasla daha yiiksekti. Klinik sonuglara yansimasi sirasinda
yogun bakim yatig siiresi ventilasyon uygulanan gruplarda kontrol grubuna kiyasla
daha kisa saptandi. Hastane kalig siirelerine bakildiginda ise diisiik tidal voliim
uygulanan grup diger iki gruba kiyasla anlamli olarak kisa tespit edildi. CPAP
ventilasyon grubu ve kontrol grubu arasinda ise anlaml istatistiksel fark saptanmadi.
Ventilasyon uygulanan gruplarda hastalarin klinik sonuglarina yansiyan bu pozitif
farklilik yasanan degisikliklerin hastalarin prognozuna olan katki sagladigini
gostermekteydi.

Kaydedilen postoperatif pulmoner komplikasyonlar ve ekstrapulmoner
komplikasyonlar agisindan her 3 grup i¢inde anlamli fark tespit edilmedi.

Literatiire baktigimizda kardiyopulmoner bypass sirasinda farkli mekanik
ventilasyon gruplar ile konvansiyonel yontem olan ventilatériin durdurulmasini
kiyaslayan ¢ok sayida ¢alisma bulunmaktadir. Ne var ki sonuclar tartismalidir. Biz de
calismamizda mekanik ventilasyonun devamliliginin postoperatif sonuglara olumlu
etki ettigini saptadik. Ancak bu sonuclar PPK gelisimi agisindan anlamli bir fark
gostermekte yetersiz kalmaktaydi.

Bu nedenle KPB sirasinda mekanik ventilasyonun devamliliginin faydalarinin
klinik sonuglara etkilerinin daha net olarak saptanabildigi genis popiilasyonlarla

postoperatif sonucglara odakli randomize kontrollii calismalara gereksinim duyuldugu
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