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1. OZET

KARDIYOPULMONER BYPASS ESNASINDA
UYGULANAN VENTILASYONUN POSTOPERATIF
AKCIiGER KOMPLIKASYONLARI UZERINE ETKIiLERI

GOKHAN GULLU, UZMANLIK TEZI, Anesteziyoloji ve Reanimasyon
Anabilim Dal, DOC. DR. ELZEM SEN, MAYIS 2022, 58 SAYFA

Amag: Koroner arter greftleme cerrahisinde kardiyopulmoner bypass esnasinda
ventilasyon uygulanan ve uygulanmayan hastalarin Postoperatif Pulmoner
Komplikasyon Skoru (PPCs) ve Modifiye Pulmoner Enfeksiyon Skoru (mCPIS)
degerlendirerek karsilastirmayr amacladik. Ayrica gruplarin postoperatif kan gazi
degerlerini, ekstiibasyon siirelerini, yogun bakim ve hastanede kalis siirelerini de
karsilagtirmay1 amacladik.

Gereg ve Yontem: Calismamiza koroner arter greftleme cerrahisi gegirmis olan
18-70 yas aras1 hastalardan kardiyopulmoner bypass esnasinda akciger ventilasyonu
uygulanan (Grup V) 32 hasta ve akciger ventilasyonu uygulanmayan (Grup N) 32
hasta dahil edildi. Hastalarin demografik verileri (yasi, cinsiyeti, ASA skoru, boyu,
kilosu, viicut kitle indeksi (VKI) ve sigara icme durumu) kaydedildi. Grup V’de
hastalar kardiyopulmoner bypass asamasinda 3-4 ml/kg tidal volim ile ventile edildi.
Bu gruptaki hastalara 5 cmH20O PEEP uygulandi. Grup N’de kardiyopulmoner bypass
asamasinda ventile edilmedi. Cerrahi sonlandiktan sonra entiibe sekilde yogun bakim
tinitesine transfer edildi. Entiibasyon sonrasi 24. saatte PPC skoru ve mCPIS skoru
degerelendirildi. EK olarak yogun bakima girdikten sonra 1., 6., 12. ve 24. saatte kan
gaz1 degerleri kaydedildi. Hastalarin ekstiibasyon sureleri, yogun bakim yatis siirleri,
serviste yatis siireleri de kaydedildi.

Bulgular: iki grup arasinda demografik veriler agisindan fark yoktu (p>0,05).
PPCs ve mCPIS degerleri Grup V’de Grup N’ye gore istatistiksel olarak anlamli
derecede diistiktii (p<0,05). Grup V’de hastalarin preoperatif albiimin miktar1 ve
intraoperatif verilen kristalloid miktar1 Grup N’ye gore istatistiksel olarak anlaml
derecede daha diisiiktii (p<0,05). Postoperatif 6., 12. ve 24. saat kan gazinda PaO>
Grup V’de Grup N’ye gore anlamli derecede daha yuksekti (p<0,05). Hastalarin
mekanik ventilasyon siireleri, ekstiibasyon siireleri, yogun bakimda kalis stireleri ve
hastaneden kalis siireleri KPB’de ventilasyon uygulananlarda ventilasyon
uygulanmayanlara gore istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik bulunmustur.

Sonug: Bu caligma kardiyopulmoner bypass sirasinda uygulanan ventilasyonun,
postoperatif akciger komplikasyonlarini azaltabilecegini veya ortaya c¢ikmasini
Onleyebilecegini gdstermistir. Bunun sonucunda da hastalarin daha kisa mekanik
ventilasyon stresi, ekstiibasyon siresi, yogun bakim yatis siiresi ve hastanede kalig
sliresi saglayabilecegini gdstermistir.

Anahtar kelimeler: Kardiyopulmoner bypass, Postoperatif Pulmoner
Komplikasyon, Mekanik Ventilsyon
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1. ABSTRACT

EFFECTS OF VENTILATION DURING
CARDIOPULMONARY BYPASS ON POSTOPERATIVE
PULMONARY COMPLICATIONS

GOKHAN GULLU, Master Thesis, Department of Anesthesiology and
Reanimation, DR. ELZEM SEN, MAY 2022, 58 PAGE

Obejctive: We aimed to compare the Postoperative Pulmonary Complication
Score (PPCs) and Modified Pulmonary Infection Score (mCPIS) of patients who were
ventilated and not ventilated during cardiopulmonary bypass in coronary artery graft
surgery. We also intend to compare the postoperative blood gas values, extubation
times, intensive care and hospital stays of the groups.

Materials and Methods: Our study included 64 patients aged 18-70 years who
had undergone coronary artery grafting surgery, 32 of those patients were ventilated
during cardiopulmonary bypass (Group V) while other 32 were not ventilated (Group
N). Demographic data (age, gender, ASA score, height, weight, body mass index
(BMI) and smoking) of the patients were recorded. In Group V, patients were
ventilated with a tidal volume of 3-4 ml/kg during the cardiopulmonary bypass. 5
cmH20 PEEP was applied to the patients in this group. Group N was not ventilated
during the cardiopulmonary bypass. After the surgery patients was transferred to the
intensive care unit intubated. PPC score and mCPISN score were evaluated at the 24th
hour after intubation. In addition, blood gas values were recorded at the 1st, 6th, 12th
and 24th hours after admission to the intensive care unit. The extubation times of the
patients, the length of stay in the intensive care unit, and the length of stay in the ward
were also recorded.

Findings: There was no difference between the two groups in terms of
demographic data (p>0.05). PPCs and mCPIS values were statistically significantly
lower in Group V compared to Group N (p<0.05). The amount of preoperative albumin
and the amount of crystalloid given intraoperatively were statistically significantly
lower in Group V than in Group N (p<0.05). In the postoperative 6th, 12th and 24th
hour blood gas PaO2 was significantly higher in Group V than in Group N (p<0.05).
Mechanical ventilation time, extubation time, intensive care unit stay and hospital stay
of the patients were found to be statistically significantly lower in patients who were
ventilated in CPB compared to those who were not ventilated.

Result: This study demonstrated that ventilation during cardiopulmonary bypass
can reduce or prevent the occurrence of postoperative pulmonary complications. As a
result, it has been shown that patients can provide shorter mechanical ventilation time,
extubation time, sooner intensive care and hospital discarge.

Keywords: Cardiopulmonary bypass, Postoperative Pulmonary Complication,
Mechanical Ventilation
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ACT : Aktive Pihtilagma Zamani

AKG X Arteryel Kan Gazi

ALI : Akut Akciger Hasar1

ARDS : Akut Respiratuar Distress Sendromu
ASA : American Society of Anesthesiologists
DK : Dakika

EF : Ejeksiyon Fraksiyonu

ES : Eritrosit Stispansiyonu

ETCO; X End-Tidal Karbondioksit

FEV1 : Zorlu Ekpiratuar Volim

FiO, ; Fraksiyone Inspire Edilen Oksijen
FRC X Fonksiyonel Rezidiel Kapasite
KOAH : Kronik Obstruktif Akciger Hasar1
KPB : Kardiyopulmoner Bypass

mCPIS : Modifiye Pulmoner Enfeksiyon Skoru
MV : Mekanik Ventilasyon

PaCO: : Parsiyel Oksijen Basinci

PaO: : Parsiyel Oksijen Basinci

PEEP : Pozitif Ekspiryum Sonu Basing

PPC : Postoperatif Pulmoner Komplikasyon
PPCs : Postoperatif Pulmoner Komplikasyon Skoru

SIMV : Senkronize Aralikli Zorunlu Ventilasyon
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TACO
TDP
TRALI
TV
VALI
VILI
viP

YBU

Periferik Oksijen Saturasyonu
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Tidal Volim
Ventilator {liskili Akciger Hasar1
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1. GIRIS VE AMAC

Postoperatif pulmoner komplikasyonlar (PPC), tanimlanabilir hastalik veya
disfonksiyonla sonuglanan ve hastanin klinik sonucunu olumsuz etkileyen postoperatif

pulmoner anormalliklerdir (1).

PPC kalp cerrahisinde %25'lik insidansla postoperatif mortalitenin artmasina
neden olabilir. PPC solunum yetmezligi ile sonuglanan atelektazi, pnémotoraks,
bronkospazm, pnémoni, plevral eflizyon seklinde karsimiza ¢ikar. Bu
komplikasyonlar, mekanik ventilasyon ve yogun bakim iinitesinde (YBU) kalis

siresini uzatarak prognozu kétiilestirebilir (2).

Postoperatif donemde, pulmoner mekanigin degismesi ve bozulmus gaz
degisimi, ekstrakorporeal =~ dolasimin  kullanimidan sonra  pulmoner
komplikasyonlarin olusmasma katkida bulunur. Klinik durum hipoksemi ve
atelektaziden, akut akciger hasarma (ALI), solunum yetmezligine ve ilk olarak 1994'te
Amerikan-Avrupa Konsensiis Konferansi'nin yaymlanmasiyla tanimlanan akut

solunum sikintis1 sendromuna (ARDS) kadar uzanir (3).

Atelektaziye yol acan hemidiyafragmatik parezi, sternal yara ve cerrahi
drenlerden kaynaklanan agr1 ve rezidiiel plevral efiizyonlar dahil olmak zere cerrahi
faktorler, kardiyopulmoner bypass (KPB) ve kalp cerrahisi sonrasi ek pulmoner
risklerin bazilarma katkida bulunur. Atelektazi, sant, gogiis duvar1 ve akciger
mekanigindeki degisiklikler, kilcal yatak gecirgenligindeki degisiklikler akciger
fonksiyon bozuklugu riskine katilir. En Onemlisi, ekstrakorporeal dolasimin
kullanimina bagli inflamasyonun, diger gaz degisimi sorunlarmin ¢ogundan ve nihai

ARDS'den sorumlu oldugu varsayilmaktadir (4).

KPB sirasinda akciger ventilasyonu dahil olmak iizere multimodal ve
perioperatif yaklasimin yarar1 6nerilmistir. Bununla birlikte, cerrahi prosediir ve kalp
fonksiyonu Uzerindeki potansiyel etkisi nedeniyle, kalp cerrahisinde akciger
ventilasyonu  uygulanmasmin  en  yiksek  dizeyde Kklinik  kanitlarla

gerekcelendirilmelidir(5).



Biz de calismamizda, koroner arter greftleme cerrahisinde kardiyopulmoner
bypass esnasinda ventilasyon uygulanan ve uygulanmayan hastalarin Postoperatif
Pulmoner Komplikasyon Skoru (PPCs) ve Modifiye Pulmoner Enfeksiyon Skoru
(mCPIS) degerlendirerek karsilastirilmasini amagladik. Ayrica gruplarin postoperatif
kan gazi degerlerini, ekstiibasyon siirelerini, yogun bakim ve hastanede kalis siirelerini

de kiyaslamay1 amacladik.

2. GENEL BILGILER
2.1 Kardiyopulmoner Bypass

Kardiyopulmoner bypass (KPB) yaklasik olarak 70 yildir uygulanan ve birgok
kalp operasyonunun giivenle yapilabilmesini saglayan 6zel bir perfiizyon sistemidir.
Son 20 yilda ortaya cikan teknolojik gelismelerle, KPB’nin giivenilir bir sekilde
uygulanabilirligi artmistir. Temel olarak KPB sirasinda endoteli olmayan yiizeylerle
strekli temas halindeki kan, sistemik inflamatuar bir reaksiyonunun olusmasina neden
olmaktadir. Inflamatuar yanit bir yandan giiclii bir trombotik uyar1 olustururken diger
taraftan da bir takim vazoaktif ve sitotoksik maddelerin iiretilmesine ve kan igerisine
salinmasina neden olmaktadir. KPB’ye bagli inflamasyon ve inflamasyona baglh
ortaya ¢ikan organ yetersizligi, kalp cerrahisi yapilan hastalarda goriilen perioperatif

morbidite ve mortalitenin en énemli sebepleridir (6).

Temel olarak KPB sirasinda kullanilan perflizyon sistemi ile tam ya da kismi
dolagimsal ve solunumsal destek saglanabilmektedir. Standart bir KPB diizenegi
(Sekil 1)’de gosterilmistir. KPB sistemi temel olarak kaniller ve hatlar (tubing),
rezervuar, oksijenatdr, 1s1 degistirici, pompa, filtreler ve bubble tuzaklari, ara
baglantilar, kardiyopleji setleri ile hemofiltrasyon cihazindan meydana gelmektedir.
Giiniimiizde KPB’ye bagli morbidite ve mortalitenin azaltilmasi i¢in KPB sisteminde
bir takim degisiklikler yapilmis (mini ve kaplamali devreler) ve bu degisikliklerin bir
cogu klinik kullanima girmistir (6).
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Sekil 1 - Kardiyopulmoner Bypass Sistem Semasi

2.1.1 Kardiyopulmoner Bypass’in Etkileri

Kalp cerrahisi i¢in 6nemli olmasmna ragmen doku ve organlar Gzerinde
istenmeyen etkiler olusturdugu bilinmektedir. Bu etkiler kanin yabanci yiizeyle
karsilagsmasi, non-pulsatil akim, mikro emboliler olusmasi, kanin sogutulmasi ve
1sitilmast sebebiyle ortaya ¢ikmaktadir. Kardiyopulmoner Bypass’in doku ve organlar
icin istenmeyen etkileri; inflamatuvar yanit, hematolojik etkiler, kardiyak, pulmoner,

renal ve norolojik etkiler olarak incelenebilir (7).



2.1.1.1 inflamatuvar Yanit

KPB sirasinda kan siirekli olarak kalp-akciger pompasinin yabanci yiizeyleri
ile temasta bulunmaktadir. Kandaki proteinler bu yabanci ylizeyler tarafindan absorbe
edilir ve ylizey tizerinde bir protein katman1 olusumuna neden olur. Kanin oksijenatore
ulagmasi ve buradaki negatif yikli membran yiizeyi ile temas etmesiyle kandaki fibrin
parcaciklar1 ve aktive trombositler bu yiizeye yapisirlar. Bu sirada ortamda bulunan
kininojenin, prekallikrein ve kallikreine doniismesi ile faktor XII aktive olur. Bu siireg
ile koagiilasyon tetiklenmis olur. Ortamda olusan kallikrein ve notrofillerden,
trombositlerdeki GPIIb-111a proteinlerinin  aktivasyonuna sebep olur, bunun
sonucunda protein elastaz saliverilir. Bu durum ile birlikte daha fazla trombositi
aktiflestirir. Aktive trombositler karsilastiklar: yabanci yiizeye yapisir. Trombositlerin
ylizeylerinde bozulmalar olusur (eliptik yapidan sferik yapiya doniisiir), agregasyon
ve adezyon yeteneklerini kaybederler. Sistemde bulunan kallikrein, ayni zamanda
plazmini aktive ederek fibrin yikiminda artisina neden olur. Dolayisiyla KPB
esnasinda olusan bu trombosit aktivasyonu, trombosit fonksiyon kayb1 ve fibrinolitik
sistemin aktivasyonu ile olusan fibrin yikim iiriinleri artmas1 ile ¢esitli inflamatuvar

yanit ve doku-organ hasari ortaya ¢ikmaktadir (8) (9).

2.1.1.2 Hematolojik Etkiler

Hasta kaninin heparinize edilmesi, prime soliisyonu ile diliisyon uygulanmasi
ve perflizyon hatlarina temas etmesi kanda ve pihtilasma 6zelliklerinde degisikliklere
sebep olur. KPB hatlarina temasta ortaya g¢ikabilecek fibrinolizi engellemek igin
heparin kullanilir ve aktive pihtilasma zamani1 (ACT) ile monit6rizasyonu gereklidir.
Normal bir kisideki ACT degeri 90-150 sn iken KPB’a girebilmek i¢in gerekli olan
deger 450 sn lizerinde olmalidir. Kalp cerrahisinde operasyon sonra kanama revizyonu
sik rastlanilan bir durumdur. Postoperatif donemde drenaj sebebiyle revizyona alinan
hasta oram1 %5’e kadar cikabilmektedir. KPB’den cikildiktan sonra heparinin
tamamen notralize edildiginden emin olunmali ve ACT ile kontrolii saglanmalidir

(10).



2.1.1.3 Kardiyak Etkileri

Acik kalp ameliyatlarinda olusan miyokard hasari morbidite ve mortalitenin
onemli nedenlerinden biridir. KPB sirasinda miyokardin yeteri kadar korunamamasi
yiksek doz inotrop gereksinimini ve intraaortik balon pompasi ihtiyacini arttirir. Ayni
zamanda postoperatif dénemde ise miyokardiyal fibrozis ve hatta mortaliteye kadar
gidebilmektedir (11).

Kalp fizyolojik olarak viicut agirhiginin %0,5’inden daha kiigiik olmasina
ragmen, dinlenme sirasinda viicut oksijen tiiketiminin %7’sinden fazla oksijen
tilkketmektedir. KPB sirasinda miyokard oksijen ihtiyacit 6nemli degisiklikler gosterir.
Kalbin en diisiik oksijen tiiketimi potasyumla saglanan kardiyak arrest sirasindadir.
Miyokard oksijen tiiketiminin en yiiksek oldugu donemler ise normotermik fibrilasyon

ve KPB sonrasidir (12).

KPB srrasinda miyokardi etkileyen Onemli etmenler arasinda yetersiz
miyokard perfiizyonu, koroner arterlere partikiil veya hava embolisi kagisi,
ventrikiiliin distansiyonu veya fibrilasyonu, yiiksek doz inotropik destek ve uzamis
KPB veya uzamig aort klemp siiresi sayilabilir. Bu etmenlerden bir veya birkac1
birlestigi zaman miyokardiyal hasar oraninda 6nemli bir artis meydana gelir.
Miyokardiyal hasar1 azaltabilmek i¢in giiniimiizde hipotermi ve farmakolojik arrest

kullanilmaktadir (13).

2.1.1.4 Akcigerlere Etkileri

KPB, kardiyak cerrahinin temel yontemlerindendir. KPB sirasinda kan yabanci
yiizeylerle temas ettigi icin inflamatuvar yanit olusur. Bunun neticesinde olusan
iirlinler tiim organlar1 olumsuz yonde etkiler. Bu organlardan bir tanesi de mortalite ve

morbidite de biiyiik rolii bulunan akcigerlerdir (14).

KPB’ nin akcigerler ilizerindeki baglica etkileri atelektazi, akciger 6demi ve

pulmoner fonksiyonlarda gerilemedir (15).

KPB sirasinda olasi akciger hasarmi en aza indirmek icin perflizyonistlerin

uygulamasi gereken yontemler vardir. Bunlar ¢ogu merkezde yapildig: gibi arteriyel



filtre kullanmaktir. Bu filtre 16kosit kiimelerinin, trombositlerin ve pargalanmis
olanlarinin gegisine engel olarak postoperatif donemde akcigerlerin fonksiyonunun
iyilesmesine yardimci olur. Pompaya eklenen biitiin eritrosit konsantreleri filtreden
gecirilmelidir. Ayn1 zamanda kolloid ozmotik basincin normal deger araliginda
tutulabilmesi i¢in sisteme albiimin eklenebilir. Pulmoner yatagin ve kalbin gerilmesini
engellemek i¢in sol ventrikiiliin vent yardimi ile bosaltim1 saglanabilir ve pulmoner

basincin artmasina izin verilmez (10).

Kalp cerrahisinde, KPB kullanimi, akciger dokusu brongiyal arterlerden gelen
kan akisina bagh olarak, pulmoner arterleri kan akigindan mahrum eder. Bu nedenle
akcigerler, KPB sirasinda nispi iskemi riski altindadir ve bu durum 0zellikle 6nceden
akciger hastaligi olan hastalarda, KPB'den ayrildiktan sonra bir reperfiizyon hasari
izler. Reperflizyon hasar1 ise postoperatif pulmoner fonksiyonlarin bozulmasina neden
olabilir. Bu baglamda, kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH) olan hastalar,
perflizyon ve ventilasyonun kesilmesine kars1 daha savunmasiz olduklarindan, KPB
ile iliskili akciger hasarmma daha duyarhidir. KPB swrasinda azalmis pulmoner
perflizyona bir dizi metabolik degisiklikler eslik etmektedir. Ustelik sadece metabolik
aktiviteyi degil, ayn1 zamanda fibrinolitik kaskadi da etkiler. Sonu¢ olarak bu olaylar
pulmoner disfonksiyona ardindan hipoksemiye ve en siddetli vakalarda akut
respiratuar distres sendromunun gelismesine yol agar. Akut solunum yetmezligi
caligmalari, genel enerji tukenmesi, aktive edilmis lipid metabolizmasi, arttirilmis
anaerobik ortam, proteoliz, oksidatif stres, apoptoz ve endotelyal bozulma ile akciger

hasarmin karakteristik bir 6zelligini tanimlamistir (16).

2.1.1.5 Endokrin Sisteme Etkileri

Endokrin sistem, hormonal salgilarint dogrudan kan akimina verebilen
sistemler olarak tanimlanir. Bunlar tiroid, paratiroid, hipofiz, pankreas, iireme bezleri,
pineal bezler ve adrenal bezlerden olusmaktadir. Tiroid bezlerinden tiroksin ve
trilodotironin salgilanir ve bunlar kalbin hizini, kasilma giiciinii ve kardiyak outputun
artigina sebep olur. Adrenal bezlerden ise epinefrin ile norepinefrin salinimi saglanir
ve vazokonstriuksiyon yaparak kan basmcmin artigina yol agar. Bu etki KPB’nin

baslangicindaki hemodiliisyonun etkisi kaybolduktan sonra bagslar. Pankreas



tarafindan ise kan glukoz diizeyini dengeleyen insiilin hormonu salgilanir. Insiilin
hormonu salgilanmasi1 KPB’nin hipotermi asamasinda azalir, 1sinma esnasinda ise

artmaktadir (17).

2.1.1.6 Bobreklere Etkileri

Bobrekler normal bir insanda kardiyak outputun yaklasik %25°lik kismmi alir
ve kanin filtrasyon islemini gerceklestirir. Bobreklerin filtrasyon hizi 35 ml/dk/m2
’dir. KPB sirasinda hastalarin %30’unda hipotansiyona, diisiik perflizyon akimina,
pulsatil akim yokluguna ve kanm yabanci yiizeyle temas etmesiyle ortaya c¢ikan
ndromediyatorlere bagli olarak bdbrek fonksiyonlarnda bozulmalar meydana
gelebilir. Ancak bu bozukluklarin %0,7 ile %5’ i gibi ¢ok azinda diyaliz gerekli
olur(18). Preoperatif renal bozuklugu bulunan hastalarda yetmezlik gelisme riski ve
mortalite oran1 daha yiiksektir. Ayrica KPB siiresi, diliretikler, preoperatif opak madde
alimi ve bu siiregte uygulanan bircok medikal ilaglarmm bdbrek fonksiyonlarina
olumsuz etkisi bulunmaktadir. KPB sirasinda hemodiliisyonu orani iyi ayarlanamaz
ise serbest su ve kreatin klinensi ile idrar miktar1 diiser. Iyi ayarlanmis hemodiliisyonu
ile bobrek kan ve plazma akimini, kreatin klirensini, serbest su, glomerdiler filtrasyonu
ve idrar miktarini arttirir. KPB’a giren hastalarda kreatin klirensi, sodyum atilimini ve

idrar ¢ikigini arttirmak i¢in renal dozda dopamin baslanmasi etkili olabilmektedir (19).

2.1.1.7 Gastrointestinal Sisteme Etkisi

KPB’a giren hastalarda %0,3-1 oraninda gastrointestinal sistem
komplikasyonlar1 goriilebilmektedir. Postoperatif donemde karmda olusan siskinlik 16
veya karaciger enzimlerinin hafif yiikkselmesinden, 6liimciil olan pankreatite kadar
ilerleyebilmektedir.  Gastrointestinal ~ sistem  komplikasyonlarinin ~ 6nemli
nedenlerinden bir tanesi de KPB sirasinda splanknik perflizyonun bozulmasi ile
metabolik ihtiyaclara yetersiz kalmasidir. KPB intestinal mukozada 6dem, hiicre
oliimii ve iskemiye yol acabilir. Mukozal gegirgenligin bozulmasi ile endotoksinler ve
bakteriler dolasima karisir. Bunun neticesinde hastalar sepsis ve multiorgan
yetmezligiyle karsilasabilirler (20). KPB’a giren hastalarda karaciger enzimleri
yiikselebilmektedir. Hastalarin %10-20’sinde sarilik goriilebilir ve bunun baslica

sebepleri hemoliz ve hepatik konjesyondur. KPB’ a bagli gastrointestinal sistem



komplikasyonlarmin bir tanesi de akut akalktloz kolesistittir. Mortalitesi yuksek olan
bu komplikasyon azalmis safra kesesi kontraktilitesi ve biliyer staz akalklloz
kolesistitin gostergesidir. Ozellikle uzamis perfiizyon siiresi olan yash kadinlarda,
parenteral beslenen, oral beslenmeyen ve narkotik kullanimi olan bireylerde daha sik
karsilagilmaktadir (21).

2.1.1.8 Norolojik Fonksiyonlara Etkisi

Ac¢ik kalp cerrahisinde hi¢ istenmeyen durumlardan biri ndrolojik
komplikasyonlardir. Bu durum ¢ok kisa siirede gerceklesebilir ve kiglk bir iskemik
olay bile ciddi sonuclara neden olabilir. A¢ik kalp cerrahisi geciren hastalarin
yarisindan fazlasinda ilk hafta i¢inde nérolojik veya noropsikolojik komplikasyonlar
meydana gelmektedir. Kalp cerrahisi, anestezi teknikleri ve pompa sistemlerindeki
yeniliklere ragmen yetiskin hastalarda yapilan kalp operasyonlar1 sonrasinda mortalite
orani halen %3’lin iizerindedir. Mortalite nedenleri arasinda en fazla postoperatif
diistik kalp debisi sendromu ve atriyal fibrilasyon gelmektedir. Sonrasinda ilk gelen
neden ise norolojik komplikasyonlardir (22) (23). Postoperatif inme i¢in diisiik kalp
debisi sendromu ve atrial fibrilasyon kendi baslarina birer sebep olusturmaktadir. A¢ik
kalp cerrahisi sonrasinda gelisen norolojik ve noropsikolojik komplikasyonlarin
nedeni multifaktoriyeldir. Bu faktorlerin baslicalari; anormal serebral perfiizyon
kaynakli bozulmus serebral kan akimi, emboli, inflamatuvar yanit, yashlik ve
komplikasyonlara zemin hazirlayan ek hastaliklardir. Bu komplikasyon nedenlerinin
neticesinde meydana gelen noronal hipoksi ve iskemi asil patofizyolojidir (24). KPB
sonrasinda serebral kan akiminda olusan degisiklikler sonucu, ndrokognitif
fonksiyonlarda bozulmalar meydana gelebilir ve postoperatif 6. aya kadar devam
edebilirler (23). Postoperatif olarak goriilen bu komplikasyonlar farkli siklikta ve
sekillerde gozlemlenebilir. Operasyonlardan sonra noropsikolojik bozukluklar,
deliryum, nobetler, ensefalopati, intraserebral kanama, kognitif ve entelektiel
fonksiyon bozukluklar1 gibi ¢ok genis bir spektrumda goriilebilmektedir. Bu

komplikasyonlar i¢erisinde en agir klinik tablo iskemik inmedir (24) .



2.2 Koroner Arter Bypass Greftleme

Koroner arter bypass greftleme, hastanin koroner arterlerindeki ateromatdz
tikanikliklarin vendz veya arteryel kanallarla bypass edildigi biiyiik bir cerrahi
operasyondur. Bypass, iskemik miyokardiyuma kan akisini eski haline getirir ve bu da
islevi, canlilig1 geri kazandirir, anjinal semptomlar1 giderir. Her y1l yaklasik 400.000
KABG ameliyat1 yapilmakta ve bu da en sik uygulanan major cerrahi prosediirdiir,
ancak tibbi tedavi ve perkiitan koroner miidahale gibi alternatif se¢eneklerin kullanimi

arttik¢a cerrahi egilimler azalmistur.

Genel olarak, pompali ve pompasiz 2 tip koroner arter bypass greftleme cerrahi
prosedurl vardir; aradaki fark, bir KPB devresinin kullanilmasi ve pompali koroner
arter bypass greftleme sirasinda ¢alismak i¢in durdurulmus bir kalp olmasidir. Bypass
greftleri olarak kullanilan kanallar, rutin olarak sol i¢ meme arteri ve alt
ekstremitelerde safen ven greftleridir. Greftlenebilecek diger kanallar arasinda sag i¢
meme arteri, radyal arter ve gastroepiploik arter bulunur. Greftlerin tirl ve yeri,
hastanin anatomisine ve tikali arterlerin konumuna baghdir. Tipik olarak, sol ic meme
arteri, sol ana koroner artere anastomoz edilir ve diger kanallar diger tikal arterler i¢in

kullanilir.

Koroner arter bypass greftleme genellikle ana koroner arterlerin herhangi birinde
yiiksek dereceli tikanikliklar oldugunda ve/veya perkiitan koroner miidahalenin,
tikanikliklar1 temizlemede basarisiz oldugu durumlarda Onerilir. 2011 ACCF/AHA

kilavuzlarindan Smif 1 tavsiyeleri asagidaki gibidir:

e Proksimal LAD tutulumu olan veya olmayan %70'den fazla tic damar koroner

arter hastaligi
o Iki damar hastahigi: LAD art1 bir diger ana arter

o Maksimal medikal tedaviye ragmen 6nemli anginal semptomlar1 olan bir
hastada %70'in (izerinde bir veya daha fazla belirgin stenoz
o Iskemiye bagl ventrikiiler tasikardi ile ani kardiyak oliimden sag

kalanlarda %70'den fazla bir damar hastalig1



Koroner arter bypass greftleme kontrendikasyonlar1 arasinda hasta reddi, greftleme
ile uyumlu olmayan koroner arterler ve greft i¢in uygun miyokardm olmamas1 yer

alir(7).

2.3 Mekanik Ventilasyon

Toraks duvarina veya iist havayoluna atmosferik ortamla bir basing gradiyetinti
olusturacak sekilde siirekli veya aralikli olarak pozitif veya negatif basing

uygulamasidir(26).

2.3.1 Negatif Basin¢ch Ventilasyon

Celik akciger veya tank ventilatorii olarak bilinen ventilatorlerle hastanin
goglis kafesine negatif eksternal basingla inspiratuar akim olusturarak
uygulanmaktadir(27). Daha ¢ok 1950'li yillarda uygulanmis olan bu ventilasyon
teknigi, ventilatorlerin cesametli olmalari, hasta tarafindan iyi tolere edilememeleri,
obstriiktif uyku apnesine sebep olmalari, kronik obstriiktif akciger hastali§1 olanlarda
rehabilitasyona fayda saglamamalar1 sebebi ile yerini pozitif basingl ventilasyona

birakmustir (28).

2.3.2. Pozitif Basin¢h Ventilasyon

Pozitif basingh ventilasyon, iist hava yollarina atmosfer basincmnin iizerinde bir
basing diizenli uygulanarak gerceklestirilir. Ust hava yolu ile akcigerler arasindaki
basing farki gazlarin akcigerlere dogru iletilmesini saglar. Pozitif basingl
ventilatorlerin 4 nesil seklinde ortaya ¢iktig1 goriilmektedir. Birinci nesil
ventilatorlerde hastanin cihazi tetiklemesi miimkiin degildir. Sadece voliim kontrollii
ventilasyon 6zelligi bulunmaktadir, inspirasyon-ekspirasyon orani 1:2 olarak sabittir
ve PEEP olusturma imkanlar1 yoktur. Ikinci nesil ventilatérlerde en dnemli gelisme;
hastanin ventilatorii tetiklemesinin miimkiin hale gelmesidir. Soluk hacmi ve solunum
sayist monitorize edilmeye; yiiksek basing, yiliksek frekans, diisiik soluk hacmi
alarmlar1 kullanilmaya baslanmustir. Ugiincii nesil ventilatdrlerin en dnemli 6zelligi
mikro islemci ile kontrol edilmeleridir. Bu nesil cihazlarda akim tetigi 6zelligi
gelistirilmistir. Birgok parametre i¢in alarmlar eklenmistir. Basing, akim, hacim dalga

sekillerinin goriintiilenebilmesinin yani sira basing-hacim ve akim-hacim dénguleri de
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izlenebilir hale gelmistir. Dordiincii nesil ventilatorler giintimiizde kullanilan modeller
olup marka ve cihaz gesitligi oldukga fazladir. Bu donemde gelistirilen modlarin temeli
kapali dongii sistemine dayanmaktadir. Hepsi noninvazif modlar1 icermesinin yani sira

tiim yas gruplarinda kullanilabilmektedir.

2.3.3 Mekanik Ventilasyonun Komplikasyonlari

2.3.3.1 Endotrakeal Entiibasyon {le Tlgili Komplikasyonlar

Entibasyon islemi esnasinda larenks ve trakeada zararlanmalar meydana
gelebilir. Bunlarin biiyiik bir kismu dis kirilmasi, larenks hasari ve kanama gibi
travmatik komplikasyonlardir. Bu komplikasyonlarin sikligi %13-30 arasinda
degismektedir (29) (30). ki dakikadan uzun siiren girisimler uzamis entiibasyon olarak
kabul edilir ve kardiyak arrest, anoksik beyin hasar1 gibi sorunlara neden olabilir.
Endotrakeal tup i¢i sekresyon veya pihti ile tikanabilir. Tiip tam tikandiginda hava yolu
basincinin artmasi sonucu cihaz apne alarmi vermeye baglar. Hastanin satiirasyonu
diiser ve bradikardisi gelisir. Entiibasyonun infeksiyon komplikasyonlar1 da siktir. Bes
giinden uzun slre entiibe kalan hastalarin en az %20’sinde paranazal siniis drenajmnin
bozulmasma bagli olarak nazokomiyal siniizit gelisir. Entiibasyondan sonra ge¢
donemde siklikla tiip kaf basinci yiliksekligi ve siirekli kaf basisina bagl olarak trakeal
stenoz gorilebilir (29). Trakeal stenoz, trakeanin transvers ¢apinin %10’dan daha fazla
daralmasi olarak tanimlanmaktadir. Larenkste degisik derecelerde lokal eritem, 6dem

ve lilserasyon hastalarin %75-100’inde bulunur (29) (31).

2.3.3.2 Mekanik Ventilasyon Uygulanmasi Sirasinda Olusan Komplikasyonlar

a. Barotravma / Volitravma

Pulmoner voliitravma veya barotravma terimi, alveol dis1 akciger alanlarinda hava
varligi olarak tanimlanir. Siklig1 hastalarin 6zelliklerine gore degigsmekle birlikte %4-
48 arasinda bildirilmistir (29) (32) (33). Genellikle yiiksek havayolu basinci ile beraber

akcigerlerde asir1 sigme sonucu goriiliir. Nadiren yiiksek hava yolu basinct olmaksizin
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nekrotizan pndmoni gibi durumlarda da barotravma gorulebilir. Pndmotoraks
disindaki barotravma sekilleri 6nemsizdir. Tepe hava yolu basincinda gegici siire
artiglar, hizli baslangigchi veya yavas ve gizli baslangicli bir kacak tarafindan
olusturulan pnomotoraks konusunda uyarici olabilir. Pozitif basingli ventilasyon
pnomotoraks oranmi artirir. Kapali su alt1 drenaji ile ¢ogu olguda 48 saat iginde
akcigerler ekspanse olur(34). Volitravma, pulmoner interstisyel amfizem,
pndmotoraks, tansiyon pnomotoraks, cilt alti amfizem, pndmoperitoneum, akciger
kistleri, asir1 havalanmis sol alt lob ve subplevral hava kistleri olarak karsimiza
cikabilir. Ventilator iligkili akciger hasar1 (VALI) ve ventilatorle kaynakli akciger
hasar1 (VILI) terimlerine 1998 yilindaki uluslararasi uzlasi konferansinda agiklik
getirilmistir. VILI deneysel hayvan modellerinde direkt olarak MV tarafindan
olusturulan hasar olarak tanimlanmisken, VALI, MV uygulanan hastalarda olusan ve
akut solunum sikimntis1 sendromu (ARDS)’na benzer bulgularla kendini gosteren
akciger hasari olarak tanimlanmustir (29)(32). Pozitif ekspiryum sonu basing (PEEP)
uygulamaksizin ventilasyon sirasinda alveollerin dongiisel acilip kapanmasi
atelektotravmaya neden olarak akciger hasarma sebep olur. Inflamatuar mediyatorler
ve mikroorganizmalar artmis alveol ve kapiller gecirgenlige baglh olarak sistemik
dolasima geg¢mekte ve ¢ogul organ yetmezligi gelisimine neden olmaktadir
(biyotravma). Yillar i¢inde yapilan g¢alismalarda yiiksek tidal voliimlerin aksine
koruyucu akciger stratejisi uygulanan hastalarda mortalitenin azaldigi, daha iyi
oksijenizasyon, artmis kompliyans, basarili weaning ve diisiik barotravma oranlar1
gbzlenmistir. Gergek viicut agirligi yerine ideal viicut agirhigi kullanilmasi, 5-7 mil/kg
tidal volum uygulanmasi, PEEP uygulanmas1 6nerilir (34). Uygun tidal ve PEEP

diizeylerinin belirlenebilmesi i¢in basing/voliim egrisi kullanilabilir (35).

b. Ventilator iliskili Pnomoni (ViP)

Entiibasyon esnasinda pndmonisi olmayan ve mekanik ventilasyon uygulanan bir
hastada, endotrakeal entubasyondan 48 saat sonra gelisen sik bir komplikasyondur.
Orofarengeal bélgede kolonize olan patojenlerin subglottik alandan alt solunum
yollarina aspirasyonu ile ortaya ¢ikar. Trakeal entiibasyondan sonra ortaya c¢ikis

giiniine bagli olarak iki gruba ayrilabilir. Mekanik ventilasonun ilk dort guni iginde
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olusan pndmoni erken VIP, besinci giiniinden sonra olusan pndmoni ge¢ VIP olarak
tamimlanir. Geg ortaya cikan VIP etkenleri genellikle cogul direncli, gram negatif
organizmalardir. Uzamis mekanik ventilasyon siiresinin yani sira, reentiibasyon,
uygunsuz antibiyotik kullanimi, altta yatan hastaligin ciddiyeti, ndromuskuler bloker
kullanimi, sirt iistii pozisyonda yatmak gibi risk faktorleri de mevcuttur. Hastane
kokenli pndmonilerde mortalite oran1 %30-70 olarak bildirilmis iken ViP’e atfedilen
mortalite orani ise %33-50 olarak bildirilmektedir. Artmig mortalite oran1 bakteremi
(6zellikle Pseudomonas aeruginosa, Acinetobacter spp.), altta yatan hastaliklar ve
uygunsuz antibiyotik kullanimiyla iliskilendirilmistir. VIP gelisimini énlenmek igin,
hasta basmin 45° kaldirilmasi, subglottik aspirasyon uygulanmasi, gerekmedikge
solunum devrelerinin degistirilmemesi, orotrakeal entiibasyon ve orogastrik sondalar
tercth edilmesi, sedatif ve ndromuskuler ajanlarin kullaniminin smirlandirlmasi

Onerilmektedir (34).

c. Oksijen Toksisitesi

Yiksek duzeyde inspire edilen oksijen konsantrasyonu toksik olarak kabul edilir.
Daha az net olan sey, toksik olan oksijen diizeyidir. Oksijen toksisitesi FiO2'nin yani
sira ylksek FiO2'nin solundugundaki zamanla iligkilidir. Yiiksek FiO2 seviyeleri
normal PaO2'den daha yiiksek sonuclara yol agabilir. 48 saatten daha uzun siire yiiksek
oksijen hasarma maruz kalma yaygin alveol hasrina sebep olmaktadir. %95
konsantrasyonda 72 saatten uzun siire oksijene maruz kalimdiginda bu hasar 6liime
kadar ilerlemektedir. %100 oksijen kullanimi ile ortaya ¢ikan erken bir sorun ise
absorbsiyon atelektazisidir. Artmis alveol ve arter oksijen basinci ile vendz oksijen
basinci arasindaki ileri derece fark sonucunda alveolden kana hizli difilizyon

gercekleserek alveollerde ¢okiis meydana gelecektir (36).

d. Ventilator Iligkili Diyafram Islev Bozuklugu

Mekanik ventilasyon uygulanan bir¢gok hastada diyafram kas gii¢siizliigi

gorilmektedir (37). Ozellikle deneysel hayvan modellerinde diyafram kas liflerinde
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hasara ve atrofiye neden oldugu gosterilmistir. Bu durum diyafragma kasinin mekanik

ventilasyondan ayirmada oynadigi kritik rol nedeni ile gok 6nemlidir (34).

e. Uyku Bozuklugu

Mekanik ventilasyon uygulanan hastalarda ventilator alarmlari, aspirasyon,
nebulizasyon gibi nedenlerle hastanin uykusu bolinmektedir. Bu durum ciddi

metabolik, psikiyatrik sorunlara neden olmaktadir (34) .

2.3.3.3 Mekanik Ventilasyonun Fizyolojik Etkisi Tle Tliskili Komplikasyonlar

a. Kafa ici Basin¢ Uzerine Etkisi

Pozitif serebral kan akimi normalde otoregulasyon ile sabit bir aralikta tutulur. Ancak
travma gibi otoregulasyonun bozuldugu bir durumda kafa i¢i basing artar. Ayni zamanda
pozitif basingl ventilasyon da juguler vendz basinci artirarak beyinden kalbe vendz doniisii
azaltir ve kafa i¢i basing artar. Serebral kan akimi serebral perfiizyon basinci ile dogru
orantilidir. Kafa iginde basing artis1 veya kardiyak outputta azalma serebral kan akiminin
azalmasina sebep olur. Akciger kompliyansinin diisiik oldugu ARDS gibi bir durumda yiiksek

PEEP uygulanmasi juguler ven6z basing iizerinde minimal etkiye sahiptir (29).

b. Kardiyovaskuler Etkiler

Pozitif basingli ventilasyon, kalp debisini azaltarak hipotansiyon ve potansiyel doku
hipoksisine neden olabilir. Sag atriyuma vendz doniis olabilmesi i¢in basing farkinin yiiksek
olmasi gereklidir. Spontan solunumla birlikte intratorasik basing en diisiik durumda
olacagindan sol atriyuma vendz doniis en fazladir. Hipovolemik hastalarda yliksek PEEP
uygulandiginda intratorasik basing daha yiikselecegi i¢in kardiyak fonksiyonlar ciddi oranda
bozulabilir. Artan intratorasik basing, vendz doniisii ve sag kalp dolumunu azaltir. Solunum
sirasinda gereken enerji miktari normal kosullarda ¢ok azdir. Akut solunum yetmezligi
gelismis, ciddi kalp yetmezligi olan hastada kalp bu talebi karsilayamaz. Bu durumda pozitif
basingli ventilasyon ile sol ventrikiil ardyiikii azaltilabilir (36).
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c. Gastrointestinal Yan Etkiler

En sik goriilen yan etkiler; stress {ilseri ve motilitede azalmadir. Bununla birlikte
yutma bozuklugu, gastrik distansiyon, ishal, konstipasyon, ileus gibi kamplikasyonlar
da goriilebilir. Pozitif basingli ventilasyon gis perflizyonunu azaltir. Plazma renin-
anjiyotensin-aldosteron sistemi aktivasyonu artar. Altta yatan hastaliga bagli olusan
inflamatuar mediyatorler de gastrointestinal yan etkilere sebep olur. Mekanik
ventilasyon uyumunu kolaylastirmak i¢in uygulanan sedative ilaglar motiliteyi

azaltabilir. Bu durum vendz dilatasyona, dolayisiyla hipoperfiizyona katki saglar (38).
d. Renal Yan Etkiler

Mekanik ventilatérle izlenen hastalarda ve 6zellikle de PEEP uygulananlarda sivi
birikmesi ve 6dem yaygmdir. Yiiksek PEEP uygulanan hastalarda 6dem yaygindir.
Anti-ditiretik hormon ve aldosteron artisi, atrial natriiiretik peptid azalmasi ile renal

kan akimi azalir. Renal fonksiyonlar bozulabilir (29).
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2.4 PULMONER KOMPLIKASYONLAR

Pulmoner disfonksiyon KPB'nin iyi tanimlanmis bir komplikasyonu olmustur.
KPB'nin baslangi¢ fazi sirasinda, esas olarak, C3a ve Cba anafilatoksinlerinin
salinmasina neden olan alternatif yol, pulmoner disfonksiyon ile iligkili oldugu bilinen
komplemani aktive eder. Alveoler-kapiller permeabilitede artisiyla, KPB sivi ve
makromolekullerin pulmoner interstisyuma ve sonucta alveollere kaymasina neden
olur. Bu olay, farkli pulmoner disfonksiyon tiplerinden sorumlu olabilir ve yetiskin
respiratuvar distres sendromuna doniisebilir (39). Cesitli verilerde, KPB sonrasi
pulmoner disfonksiyon derecesi veya bu disfonksiyon periyodu hakkinda farkli
tablolar vardir. Bir ¢alismada, koroner arter hastaligi nedeniyle ameliyat edilen
hastalarda postoperatif erken dénemde zorlu ekspirasyon volumi (FEV1), zorlu vital
kapasite (FVC) ve fonksiyonel rezidiiel kapasitenin (FRC) %30'dan %50'ye distigi
ve yaklasik 6 hafta boyunca baz seviyenin altinda kaldigi bulunmustur (40). KPB
sicakligmin pulmoner fonksiyon Ttzerindeki etkisi tartismalidir. Bir calismada
normotermik perflizyonun pulmoner fonksiyonlar uzerinde daha iyi etkileri oldugu
One sitiriilmistiir (41). Bir baska ¢alisma da, koroner revaskiilarizasyon sonrasi erken
postoperatif donemde KPB sicakligmmin alveolar / arteriyel PaO, gradiyentini
etkilemedigini One siriilmiistiir (42). Pulmoner komplikasyonlar agik kalp
cerrahisinde daha uzun siireli sorunlara da neden olabilmektedir. Ulkemizde yapilan
bir ¢alismada agik kalp cerrahisi gegirmis hastalarda ii¢ yil sonraki kontrollerinde,
solunum fonksiyon testi parametrelerinin  ameliyat Oncesi  degerler ile
karsilastirildiginda anlamli derecede diisiik oldugu goriilmiistiir (43). Elektif agik kalp
cerrahisi planlanan hastalarin pulmoner durumunun preoperatif degerlendirilmesi
onemlidir. Bu durum 6zellikle sigara gecmisi olan hastalar i¢in gecerlidir. Preoperatif
degerlendirmede en azindan basit spirometrik ve kan gazi belirlemeleri bulunmalidir.
Bu parametrelerin her ikisi de, kalp hastaligi disinda saglikli oldugu diisiiniilen baz1
hastalarda 6nemli pulmoner anormallikler oldugunu ortaya ¢ikarmustir (44). Friedman
ve arkadaglarmin 14 adet koyun ile yaptiklari calisma, KPB sirasinda pulmoner arter
perflzyonu ile ventilasyonun, KPB'den sonra trombosit ve notrofil sekestrasyonunu
azaltarak, tromboksan B2 yanitin1 azaltip akciger fonksiyonunu korumada yararl bir

rolii olabilecegini gdstermistir. Bunun aksine, baska bir deneysel calisma, KPB
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sirasinda siirekli ventilasyonun pulmoner vaskiiler direng, solunum indeksi veya

oksijen gerilimlerinde anlamli bir iyilesme saglamadigini gostermistir(45)

a. Atelektazi

Atelektazi, akcigerin bir kisminin ya da akcigerlerden birinin tamamen biiziigmesi
sonucu yeterince genisleyememesi ve bdylece iglevini yitirmesidir. Genel anestezi
sonrasi bilgisayarli tomografi ile yapilan kontrollerde %87’e varan atelektazik alanlar
goriilmiistiir (2). Akcigerin, ameliyat sirasinda onemli bir siiresi boyunca islevsiz
brrakildig acik kalp cerrahilerinde bu antitenin goriilmesi daha ¢cok beklenebilir. Kalp
cerrahisi yapilan hastalarda en sik karsilagilan pulmoner komplikasyon genellikle
akciger bazalinde ve segmenter dagilim gosteren atelektazidir (27). Off-pump teknigi
ile yapilan agik kalp cerrahilerinde uzamis ventilator ihtiyacinin azalmis oldugunu
gosteren calisma (28) da bunu destekler niteliktedir. Postoperatif atelektaziler
genellikle 6nemsiz olmasina karsin bazen siddetli hipoksemi ve respiratuar distrese
neden olabilir. Ortaya ¢ikan hipoksinin biiyiikliigii atelektazinin biiyiikliigiine, altta
yatan akciger hastaliginin siddetine veya hipoksik pulmoner vazokonstriiktif cevabin
varligina baghdir. Postoperatif donemde sik kullanilan vazodilatatér ilaglar bu
vazokonstriksiyonu daha da siddetlendirir, havalanmayan segmentlerdeki
kompansatuar degisimi engeller ve sant miktarinin artisina neden olur. Atelektaziye
bagl respiratuar distres, genellikle postoperatif ilk birka¢ glin sinsi bir sekilde
ilerleyerek olusur, klinik ve radyolojik olarak pndmoniden aywrt edilmesi zor olabilir.
Mukus tikacin santral hava yolunu tikamasi sonucu atelektazi gelisirse, hipoksi ve
respiratuar distres hizla ortaya cikar. Atelektaziye bagli respiratuar yetmezligin
tedavisindeki hedef, yeterli oksijenizasyon ve akcigerlerin yeniden ekpansiyonunu

saglamaktir (27).

b. Plevral Eflizyon

Aortokoroner bypass greft sonrasi plevral efiizyona neden olan faktorler arasinda
azalmis lenfatik drenaj, perikardiyumun enflamasyonu, postperikardiyotomi
sendromu, gogiis tlipliniin varlig1 ve plevraya travma olarak siralanabilir (29). Ayrica
yapilan bir calisgmada plevra agilarak sol internal mammarian arteri ¢ikarilan

hastalarda tek tarafli plevral efiizyon ve torasentez insidansmnin daha yiiksek oldugu
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gorilmistiir (30). Takipli hastalarda agik kalp cerrahisi sonrasi gelisen plevral
eflizyonlarda sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonu (EF) 6lgiilerek etyolojide diisiik EF’ye

bagli konjestif kalp yetmezligi olup olmadigi da diisiiniilmelidir.

c. TRALI (Transfiizyon iliskili Akut Akciger Hasar)

TRALLI, kan iirlinlerinin transflizyonu ile gegici olarak iligkili olan ve transfilizyonla
iligkili mortalitenin ortak bir sebebi olan bir akut akciger hasar1 formudur. Pulmoner
O0deminin etiyolojik ajanlar1 arasinda artmis gecirgenlik, antikorlar, lipitler veya diger
biyolojik cevap molekdlleri bulunur. Her ne kadar TRALI altta yatan bir durumun
yoklugunda ortaya cikabilse de, ¢cogu zaman predispozan faktorler vardir, yani iki
vurus hipotezi vardir. Tani, 6nceden var olan akciger hasari1 olan hastalar hari¢, mevcut
tan1 kriterleri ile klinik ve radyografidir. Tedavi destekleyici ve oksijen destegi icerir.
Durum, genellikle solunum fonksiyonunda uzun sireli bozulma olmaksizin kendini
sinirlayicidir (46). Kortikosteroidlerin tedavide etkili olduguna dair bir ¢aligma
bulunmamaktadir (47). Transflizyona bagli akut akciger hasar1 insidansi
bilinmemektedir. Bunun bir¢ok sebebi vardir. 2004'ten 6nce standart klinik bir tanimin
bulunmadigi, giivenilir payda verilerinin bulunmadigi, yetersiz tam1 ve yetersiz
raporlamanin yani sira, diger klinik antiteler ile, 6zellikle de transfiizyonla iliskili
dolasimsal asir1 yiiklenme (TACO) ile karigiklik oldugu da sayilabilir (48) (49).
Insidansim, yapilan bir ¢alismada siipheli TRALI olarak 1271 transfiizyonda 1, olas1
TRALI olarak da 534 transfiizyonda 1 oldugu goriilmiistiir (50).

d. TACO (Tranfiizyon iliskili Dolasimsal Asir1 Yiiklenmesi)

ABD'de, TACO'nun transflizyonla iligkili mortalitenin en sik ikinci nedeni oldugu
bildirilmistir. TACO, transfiize kanin ¢okelmis bilesenleri ile artan pulmoner kapiler
hidrostatik basinglara yanit olarak gelisen pulmoner 6dem olarak tanimlanmaktadir.
TACO genellikle transfiizyondan 2 saat sonra gelisir ve transfiizyon bileseninin
cesidinden ziyade hacim, transfiizyon hizi ve onkotik o6zellikler nedeniyle ortaya
cikabilir. Baglangicta, TACO'nun TRALI'dan ayirt edilmesi zordur, ¢linkii hem
pulmoner 6dem hem de solunum yetmezligine neden olur, ancak TACO'lu hastalarda
diyalizle veya diiirez ile pulmoner 6dem ile pulmoner kapiler hidrostatik basinglarda
basarili bir diigiisiin ardindan hizla iyilesmeler goriiliir. TACO'yu TRALI'den ayiran

diger ipuclar1 arasinda peritransflizyon hipertansiyonu, yiikselmis sol atriyum basinci
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ve ates veya lokopeni eksikligi yer alir. TRALI'y1 TACO'dan ayirmak i¢in beyin
natriliretik peptidlerin  kullanimi1 tartigmalidir. TACO'nun O6nlenmesinde, riskli
hastalarin (sol ventrikiil disfonksiyonu ve / veya dnceden varolan voliim yiiklenmesi)
taninmasin1 ve transflizyonun gergekten endike oldugunun bilinmesi gereklidir.
Plazma, TACO'nun yaygin bir nedenidir ve kritik hastalarda kilavuzlara gore
kullanilmalidir. Transfiizyonun agik¢a endike oldugu yiiksek riskli hastalarda,

inflizyon hizin1 yavaslatmak ve hipoksemiyi izlemek énemlidir (51).
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3. GEREC VE YONTEMLER
3.1 GIRIS

Bu calisma retrospektif bir ¢alisma olup, Gaziantep Universitesi T1p Fakiiltesi
Klinik Arastrrmalar Etik Kurulu izni (09.03.2022 tarih, 2022/32 nolu karar) alindiktan
sonra Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi Sahinbey Arastrma ve Uygulama
Hastanesi’nde 01/03/2021 - 12/01/2022 tarihleri arasinda Anesteziyoloji ve
Reanimasyon Klinigi’nde Kardiyopulmoner Bypass ile koroner arter greftleme
cerrahisi gegirmis hastalarm intraoperatif ve postoperatif donemde kayit altina alinan
verileri incelenerek yapilmistir. Calismamiz 2013 yilinda yaymlanan Diinya Tabipleri
Birligi Helsinki Bildirgesi'nde yer alan "Insanlar Uzerinde Yapilan Tibbi
Arastirmalarla Ilgili Etik ilkelerine" uygun olarak gerceklestirilmistir.

Bu ¢aligmaya hastalardan yazili aydinlatilmis onam alindiktan sonra, 18-70 yas
arasi hastalar Anesteziyoloji ve Reanimasyon klinigimizde koroner arter greftleme
cerrahisinde, kardiyopulmoner bypass esnasinda akciger ventilasyonu uygulanan ve
akciger ventilasyonu uygulanmayan hastalardan her grup i¢in 32 hasta olmak Uzere

toplam 64 hasta arastirmaya dahil edilmistir.
Dislama Kriterleri:

1. EF %40’ altinda olan hastalar

2. Restriktif akciger hastalig1 olan hastalar

3. Karaciger Yetmezligi olan hastalar

4. Sinir kas hastalig1 olan hastalar

5. Daha 6nce torakotomi ya da sternotomi uygulanan hastalar

6. Gebe hastalar

7. Acil cerrahiler

8. Kapak cerrahisi geciren hastalar

9. Alkol veya ilag bagimlilig1 olan hastalar

10. Immunsupresif tedavi alan hastalar
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11. Morbid obez hastalar
12. Dosyalarina erisim saglanamayan hastalar

Calismaya dahil edilen hastalarin dosyalar1 taranarak dahil etme ve diglama
kriterleri uygulanmasi sonrasi kalp-akciger pompasi esnasinda ventile edilip

edilmemesine gore her biri 32 kisi olan 2 gruba ayrild1.
GRUP V: Akciger Ventilasyonu Uygulanan Grup
GRUP N: Akciger Ventilasyonu Uygulanmayan Grup

Her iki gruptaki hastalara anestezi prosediirii standart olarak uygulanmaktadir.
Anesteziye baslamadan Once hastalarin serum albiimin(g/dL), kreatinin(mg/dL)
hemoglobin(g/dL) degerleri, kalp ejeksiyon fraksiyonu(%) kaydedilmektedir. Tim
hastalara rutinde solunum fonsiyon testi uygulanmaktadir. Ancak ¢alisma yapilan
donemde COVID — 19 pandemisi nedeniyle rutin uygulanan bu test calismaya dahil
edilen hastalara yapilmamustir. Dolayisiyla verileri ¢alismada bulunmamaktadir.
Hastalarin tamami ameliyathanede masaya alindiktan sonra
EKG(elektrokardiyografi), noninvaziv kan basinct Olgiimi(mmHg) ve oksijen
saturasyonu(SPO.) ile monitorize edilmektedir. Hastalara el sirtindan 20-22 gauge
kateter (Anjiokat Mediflon®, Etimesgut Ankara) ile periferik ventz kateterizasyon
yapilarak bu hattan %0,9 izotonik ¢Ozelti 8-10 ml/kg’dan baslanmaktadir. Anestezi
indiksiyonu o6ncesi hastalara 3 dk %2100 Oksijen verilmektedir. Genel anestezi
indiiksiyonunda rutin olarak 0,05 mg/kg midazolam (Sedever® Ampul 5 mg/mL,
Haver ilag A.S, Istanbul-Tiirkiye), 0,5 mg/kg propofol (Propofol-Lipuro %1
200mg/20ml, B. Braun Medikal D1s Ticaret A.S. 25 Esenler/ISTANBUL), 6-8 ng/kg
fentanil (Talinat Ampul 0,5mg/10ml, VEM Ila¢ San. ve Tic A.S Cankaya/ANKARA)
ve 0,6 mg/kg rokiironyum (Esmeron® Flakon 50mg/5ml Merck Sharp Dohme Ilaglari
Ltd. Sti. Levent/istanbul) olacak sekilde inttravendz yoldan uygulanmaktadir.
Rokiironyum sonras1 2 dakika ventile edilen hastalar endotrakeal tlp ile entiibe
edilmektedir.  Entubasyondan sonra 20-22 gauge kateter (Anjiokat Mediflon®,
Etimesgut Ankara) ile radial arter kateterizasyonu ve 3L-8.5F-15CM santral ventz
katater (Gemed Saghk Uriinleri San. Tic. Ltd. Sti. Kartal/[STANBUL) ile venoz

kateterizasyon iglemi yapilmaktadir.

21



4
A\

| (tx - Ohma /5 Ava |

Resim 1 - Ameliyathane Ventilatori

22



Tiim hastalar tepe basinci 25 cmH2O’yu asmayacak sekilde 6-8 ml/kg’dan
ventile edilmektedir. end-tidal karbondioksit (EtCO2) 30-35 mmHg olacak sekilde
solunum frekans1 12-18 arasinda ayarlanmaktadir. Anestezi idamesi %1-1,5
sevofluran (Sevorane %100 inhalasyon ¢dzeltisi AbbVie Tibbi Ilaglar Sanayi ve
Ticaret Umraniye/istanbul), remifentanyl 0,1-0,2 pg/kg/dk infiizyon dozu ile
saglanmaktadir. Sonrasinda cerrahiye baslanmaktadir. Her 30 dk’da 1 rokuronyum
(Esmeron® Flakon 50mg/5ml Merck Sharp Dohme laglar1 Ltd. Sti. Levent/Istanbul)
0,12 mg/kg dozdan verilmektedir. KPB asamasma gelindiginde Grup N’deki
hastalarin siv1 tedavisi, anestezi idamesi ve solunum destegi kesilir. Hasta tamamin
kalp-akciger pompasinin destegine birakilir. Grup V’deki hastalarin ise sivi tedavisi
ve anestezi idamesi kesilir ve bu grupta ventilasyona 3-4 ml/kg’den tidal volim ile 5
cmH20 PEEP uygulanarak devam edilir. KBP asamasinda 30 dk’da bir 0,05 mg/kg
midazolam (Sedever® Ampul 5 mg/mL, Haver Ila¢ A.S, Istanbul-Trkiye), 1-2 pg/kg
fentanil (Talinat Ampul 0,5mg/10ml, VEM lla¢ San. ve Tic A.S Cankaya/ANKARA),
0,12 mg/kg rokiironyum (Esmeron® Flakon 50mg/5ml Merck Sharp Dohme Ilaglar
Ltd. Sti. Levent/Istanbul) pompa iizerinden hastaya verilir. KPB asamas1 sonlandiktan
sonra anestezi idamesi %1-1,5 sevofluran (Sevorane %100 inhalasyon cozeltisi
AbbVie Tibbi Ilaglar Sanayi ve Ticaret Umraniye/istanbul), remifentanyl 0,1-0,2
ug/kg/dk infiizyon dozu ile saglanmaktadir. Her 30 dk’da bir rokuronyum (Esmeron®
Flakon 50mg/5ml Merck Sharp Dohme Ilaglar1 Ltd. Sti. Levent/Istanbul) 0,12 mg/kg
dozdan verilmektedir. Cerrahi tamamlaninca hastalarin cerrahi siireleri, KPB siireleri,
verilen s1vi miktarlari, kanama miktarlari, kan replasmani miktarlar1 ve idrar miktarlar1

kaydedilmektedir.

Hastalarin tamami cerrahi sonlandiktan sonra ameliyathane odasindan
cikarilmadan dnce recruitment manevrasi uygulanmaktadir, sonrasinda entiibe sekilde
Kardiyovaskiiler Cerrahi YBU ye transfer edilir. Burada Hastalarin ilk 24 saatte yakin
takibi ve ekstiibasyonu yapilir. Entiibasyon sonras1 24. Saatte PPCs‘e ve mPICS’e
bakilir, . Ek olarak yogun bakima girisin 1., 6., 12. Ve 24. Saatinde kan gazi degerleri
kaydededilmekterdir. Hastalarin entiibe kalma siireleri, yogun bakim yatis siirleri,
serviste yatis slireleri de kaydedilir. Gerekli parametreler bu hasta grubunda rutin

olarak tetkik edilmektedir.
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(Stockert S5)

Resim 2 - Kalp Akciger Pompasi

Yogun Bakim Unitesine Transfer

Ameliyattan sonra hastalar yogun bakim iinitesine transfer edildi ve senkronize
aralikli zorunlu ventilasyon (SIMV) modu ile ventilatére baglandi. Tiim hastalarda
ventilator ayar1 PEEP = 5 cmH20, TV 6-8 mL/kg ve solunum hizi PaCO2 30-35
mmHg (12 nefes / dk ile baslayarak) olacak sekilde ayarlandi.

Postoperatif agri igin tiim hastalara 6 saatte bir 0,05-0,1 mg / kg morfin sulfat
verildi ve herhangi bir deliryum durumunda her iki gruba da 1-2 mg midazolam 5 mg'a
kadar eklendi. Tum hastalara postoperatif donemde antibiyotik profilaksisi ve anti-

trombotik tedavi verildi.
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(Siemens Servo i)

Resim 3 - Yogun Bakim Ventilatorii

Hastalar uyanikken komutlara uyarak, herhangi bir inotrop kullanmaya gerek
kalmadan, t tipte FiO2 <0,4 solunum sayis1 20/dk'dan az, PaO2 60 mmHg'nin
uzerinde, PaCO2 45 mmHg'nin altinda ve gogiis tiipii drenaji 50 mL/saat’in altindaysa
ekstlbe edildi. Tim hastalar ayni anestezi uzmani tarafindan ekstiibe edildi. Erken
ekstlibasyon, ekstiibasyon siiresinin 6 saatten az olmasi (ameliyatin bitiminden

itibaren) olarak tanimlandi.
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Her iki grupta da ekstiibasyon sonrasi tim hastalara gogiis fizyoterapisi,

okstiriik stimiilasyon teknikleri ve tesvik spirometrisi uygulandi.

Yogun bakimda AKG alindi, postoperatif 24. Saatte Akciger grafisi ¢ekildi ve

PPCs ve mCPIS anketleri postop 24 saat sonra tam olarak dolduruldu.

Arteryel Kan Gaz1 (AKG) Ornekleme

Entlibasyondan sonra ve cerrahinin bitiminden sonraki 1,6, 12 ve 24 saat sonra
kaydedildi. Hasta oksijen maskesi kullaniyorsa maske 15 dakika ¢ikarildi, periferik
oksijen satiirasyonu %88'in altina diiserse manevra hemen durdurularak AKG

cekilerek hastaya O2 baslandi.
Postoperatif Pulmoner Komplikasyon Skoru (PPCs)

Cerrahinin bitiminden 24 saat sonra PPC degerlendirildi. Hastalar oksiiriik,
mukus artis1, gogiis agrisi, nefes darlhigi, 38 °C'nin iizerinde viicut 1s1s1 ve 100/dk'nin
iizerinde kalp hiz1 agisindan degerlendirildi. Cevaplar olumlu veya olumsuz olarak

kaydedildi. Toplam skor, 6’da 3'ten fazla ise pozitif olarak tanimlanda.

Postoperatif Pulmoner Komplikasyon Skoru
Oksiiruk Var Yok
Artmis Sekresyon Var Yok
Nefes Darligi Var Yok
Goglis Agrisi Var Yok
Ates >38°C Var Yok
Nabiz >100 Atim/dk Var Yok
gﬁztrtszeratif Pulmoner Komplikasyon 4 ve iizeri pozitif

Tablo 1 : Postoperatif Pulmoner Komplikasyon Skoru (PPCs)

Modifiye Klinik Pulmoner Enfeksiyon Skoru (mCPIS)

Cerrahinin bitiminden 24 saat sonra, sicaklik, serum l6kosit sayisi, trakeal tiip
aspirasyon/hastanin sekresyon miktary, PaO2/FiO2 oram1 ve akciger grafisindeki

patolojik degisiklikler eklenerek hesaplandi. Toplam skor >6 ise pozitif kabul edildi.
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MODIFIYE KLIiNiK PULMONER ENFEKSiYON SKORU

ATES

36.1-38.4

38,5-38,9

>39 VEYA <36

SERUM LOKOSIT

4000-11000

<4000 VEYA >11000

<4000 VEYA >11000 VE %50< COMAK HUCRESI

SEKRESYON

AZ

ORTA

COK

PURULAN

PaO2/FiO2

>240 veya ARDS Yoklugu

<240 ve ARDS Varligi

AKCIiGER GRAFISi

Infiltrasyon Yok

Yamali Yada Diffiiz Infiltrasyon

Lokalize Infiltrasyon

N [P |[OIN O | NPk O (N |k [OIN |- O

SKOR

>6 ise pozitif

Tablo 2 : Modifiye Pulmoner Enfeksiyon Skoru (mCPIS)

3.2 ISTATISTIKSEL ANALIZ

Olgtimler arasinda 1,0+1,4 birimlik mCPIS skor degisiminin istatistiksel olarak
anlamli bulunmasi i¢in her grupta gerekli minimum hasta sayist 32 olarak

belirlenmistir (a=0,05, 1-f=0,80). Analiz G power 3.1 versiyonunda yapilmistir.

Sayisal degiskenlerin normal dagilima uygunlugu Shaphiro Wilk testi ile test
edilmistir. Normal dagilan degiskenlerin iki grupta karsilastirilmasinda Student t testi,
normal dagilmayan degiskenlerin iki grupta karsilastiriimasinda Mann whitney U testi
kullanilmustir. Kategorik degiskenler arasindaki iligkiler Ki-kare testi ile test
edilmistir. Analizlerde SPSS 22.0 Windows versiyon paket programi kullanilmistur.

P<0,05 anlamli kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

4.1 PREOPERATIF VERILER

Calismaya her grupta 32 hasta olacak sekilde devam edilmistir. Caligmaya
dahil edilen hastalarin yas ortalamasi grup ayrimi yapilmaksizin 58,76 iken en geng
hasta 33 yasinda en yash hasta ise 70 yasinda, hastalarm VKI ortalamasi 28,28 idi.

GrupV (n=32) GrupN (n=32) P

YAS 59,97 + 7,24 57,56 + 8,41 0,2341

BOY (cm) 168,28 + 8,44 167,75+10,19  0,821f

KIiLO (kg) 80,47 + 13,66 78,69 £ 1241 0,587+

VKi 2851 +517 28,06 + 4,42 0,711f

EF (%) 54,59 + 5,87 52,25+7,3 0,201%
Erkek 23 (71,9) 19 (59,4)

CINSIYET 0,292
Kadin 9 (28,1) 13 (40,6)
Var 13 (40,6) 9 (28,1)

SiGARA KULLANIMI 0,292
Yok 19 (59,4) 23 (71,9)

*p<0,05
Tablo 3 : Grup V ve Grup N Arasinda Demografik Verilerin Karsilastirilmasi

Grup V ve Grup N’nin hastalarin demografik 6zellikleri Tablo 3’te karsilastrilmas,
Grup V ve Grup N arasinda hastalarin yas (p=0,232), boy (p=0,968), kilo (p=0,587),
VKI (p=0,711), EF (p=0,201), cinsiyet (p=0,292) ve sigara kullanimi (p=0,292)

agisindan istatsitiksel olarak anlamli bir fark bulunmamastir.
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Grup n=32(%) Grup V n=32(%) P

Ek Hastahk 25 (78,1) 29 (90,6) 0,168
Hipertansiyon 15 (46,9) 11 (34,4) 0,309
Diyabetes Mellitus 13 (40,6) 8 (25) 0,189
Astim 2 (6,3) 2 (6,3) 1,000
Hiperlipidemi 2 (6,3) 2 (6,3) 1,000
KOAH 2 (6,3) 2 (6,3) 1,000

Tablo 4 : Grup V ve Grup N’nin Ek Hastalik, Hipertansiyon, Diyabetes
Mellitus, Astim, Hiperlipidemi ve KOAH Karsilastirilmasi

Hastalarm her iki grup icin Ek Hastalik(p=0,168), Hipertansiyon(p=0,309),
Diyabetes Mellitus(0,189), Astim(p=1,0), Hiperlipidemi(p=1,0) ve KOAH(p=1,0)
acisindan karsilastirilmas1 Tablo 4’te gosterilmistir. Gruplar arasindan istatistiksel
olarak anlamli bir fark bulunamamastir.

Hastalarin grup ayrimi yapilmaksizin % 34,38’i (n=22) kadn, %65,62’si (n=42)
erkek; %50’si (n=32) sigara igiyorken %50’si (n=32) sigara i¢miyor idi. Calismaya
katilan hastalarin tamami ASA 3 risk grubuna dahildi (%100; n=64).

GrupV (n=32) Grup N (n=32) P
KREATININ (mg/dL) 0,93 +0,38 0,9 +0,47 0,722%
HEMOGLOBIN (mg/dL) 13,15+ 2,27 12,3 +2,18 0,130+
ALBUMIN(g/L) 38,63 + 5,27 34,72 + 5,67 0,006*+

*p<0,05

Tablo 5 : Grup V ve Grup N’nin Kreatnin, Hemoglobin ve Albiimin Degerleri
Acisidan Karsilastirilmasi

Hastalarm her iki gruba ayrilmig sekilde kreatinin, hemoglobin ve albimin
degerleri acisindan karsilastirilmasi Tablo 5°te gosterilmistir. Buna goére; Grup V ve
Grup N arasinda kreatinin (p=0,722) ve hemoglobin (p=0,13) agisindan istatistiksel

olarak anlamli bir fark bulunmamustir.
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Yine Tablo 5’te gosterilen alblimin degerleri Grup V’de, Grup N’ye gore anlamli
derecede yiiksek bulunmustur(p=0,006).

4.2 INTRAOPERATIF VERILER

Calismanin intraopoeratif verileri her iki grup i¢in tablo 5 ve 6’da
gosterilmektedir.

235,16 + 56,66 241,41 + 58,86 0,667
70,06 + 31,22 76,38 + 28,92 0,280%
2312,5 £ 479,41 2612,5 + 632,84 0,049%*
342,19 + 354,03 465 + 574,63 0,251%

277,97 + 167,38 280,47 + 170,43 0,882%
*p<0,05

Tablo - 6 : Grup V ve N’nin Cerrahi Stiresi, Pompa Siiresi, Kristalloid, Kanama ve

Idrar Miktarlar1 A¢isindan Karsilastirilmasi

Tablo 6°daki verilere gore Grup V ve Grup N arasinda cerrahi siiresi (p=0,667),
pompa suresi (p=0,28), kanama miktar1 (p=0,251) ve idrar miktar1 (p=0,882) agisindan
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamustir. Yine Tablo 6°da gosterilen kristalloid

degerleri Grup V’de, Grup N’ye gore istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik bulunmustur
(p=0,025).

1,58 + 1,24 1,56 £ 0,89 0,698

1,18 £0,6 1,23 +£0,44 0,649
*p<0,05, ES:Eritrosit Stispansiyonu, TDP:Taze Donmus Plazma

Tablo - 7 : Grup V ve grup N’nin Kan Transflizyonu Agisindan Karsilastirilmasi



Tablo 7°deki verilere gore Grup V’de 12 hastaya, Grup N’de 16 hastaya ait
eritrosit slispansiyonu ve taze donmus plazma transfiizyonu verileri gosterilmistir.
Gruplar arasinda ES (p=0,698) ve TDP (0,649) miktar1 agisindan istatistiksel olarak

anlamli bir fark bulunmamustir.

Tablo 7°de Grup V ve Grup N’nin cerrahiye baslandiktan sonra alinan kan gazi

verileri gosterilmektedir.

7,39 £0,05 7,4 +0,07 0,316
178,17 + 102,06 185,58 + 103,31 0,778
41,47 +19,93 44,28 + 2549 0,957
23,14 + 2,83 29,48 + 37,25 0,941
-0,33 + 4,54 -1,4+343 0,489
0,91 + 0,59 1,17 + 0,49 0,025%

*p<0,05

Tablo -8 : Grup V ve Grup N’nin Giris Kan Gazi Degerlerinin Karsilastirilmasi

Tablo 8’deki verilere gore Grup V ve Grup N arasinda pH (p=0,316), PaO>
(p=0,778), PaCO> (p=0,957), HCO3 (p=0,941) ve BE (p=0,489) degerleri agisindan
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamustir. Yine Tablo 8’deki verilere gore
Grup V ve Grup N arasinda laktat degeri, Grup V’de, Grup N’ye gore istatistiksel

olarak anlamli derecede diigiik bulunmustur (p=0,025).

4.3 POSTOPERATIF VERILER

Calismanin postoperatif verileri; kan gazi, PPCs, mCPIS, mekanik ventilasyon
stiresi, ekstiibasyon siiresi, yogun bakim ve hastanede kalis siiresi degereleri tablo 9-

10-11-12-13 ve 14’te karsilastirilarak gosterilmistir.
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7,39 £ 0,05 7,39 + 0,07 0,962
186,06 + 69,64 177,39 £ 91,79 0,405%
32,01 £7,05 36,94 £ 12,74 0,084
21,08 £2,39 22,38 £ 3,54 0,090%
-4,2+2,73 -2,87 + 3,89 0,103%
2,19+1,04 2,22 +1,03 0,914%

*p<0,05

Tablo - 9 : Grup V ve Grup N’nin Postoperatif 1. Saat Kan Gazi Degerlerinin

Karsilastirilmasi

Tablo 9’deki verilere gére Grup V ve Grup N arasinda Ph (p=0,962), PaO>
(p=0,405), PaCO; (p=0,084), HCOs (p=0,09), BE (p=0,103) ve laktat (0,914) degerleri

acgisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamastir.

7,39 + 0,05 7,4 £0,06 0,547+
126,94 + 24,23 111,34 £ 26,2 0,010*%
32,93 +7,07 36,73 + 10,8 0,157%
20,72 + 3,62 23,02 = 3,05 0,003*3
-3,92 + 2,96 -2,58 + 3,27 0,092}

3+2,07 2,65+1,29 0,778%

*p<0,05

Tablo - 10 : Grup V ve Grup N’nin Postoperatif 6. Saat kan Gazi1 Degerlerinin

Karsilastirilmasi
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Tablo 10°deki verilere gére Grup V ve Grup N arasinda Ph (p=0,547), PaCO-
(p=0,157), BE (p=0,092) ve laktat (0,778) degerleri agisindan istatistiksel olarak

anlamli bir fark bulunmamustir.

Yine Tablo 10°deki verilere gore Grup V ve Grup N arasinda PaO, Grup V’de,
Grup N’ye gore istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulunmustur(p=0,01).
Grup V ve Grup N arasinda HCO3 degeri, Grup V’de, Grup N’ye gore istatistiksel

olarak anlamli derecede diigiik bulunmustur(p=0,003).

7,39 £0,04

7,39 £ 0,04

0,831+

113,05 + 24,8 98,4 + 21,46 0,020*%
36,42 £ 5,08 39,04 £ 9,88 0,320%
22,47 £ 2,26 23,6 + 3,06 0,097+
-2,18 + 2,89 -1,88 + 3,13 0,682
2,65+1,98 219+111 0,737%

*p<0,05

Tablo - 11 : Grup V ve Grup N’nin Postoperatif 12. Saat Kan Gazi Degerlerinin

Karsilastirilmasi

Tablo 11°daki verilere gore Grup V ve Grup N arasinda pH (p=0,831), PaCO-
(p=0,320), HCOz (p=0,097), BE (p=0,682) ve laktat (0,737) degerleri agisindan

istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamuistir.

Yine Tablo 11°daki verilere goére Grup V ve Grup N arasinda PaO2 Grup V’de,
Grup N’ye gore istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulunmustur (p=0,02).
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7,42 + 0,04 7,42 + 0,05 0,404
105,28 + 18,75 91,12 + 20,06 0,007*%
37,45 £ 4,62 39,46 £ 9,62 0,851%
24,09 £2,2 24,13 £ 2,76 0,952%
-0,27 £ 2,4 -0,55 + 2,67 0,6527
2,07+1,22 1,88 + 0,84 0,737%

*p<0,05

Tablo - 12 : Grup V ve Grup N’nin Postoperatif 24. Saat Kan Gaz1 Degerlerinin

Karsilastirilmasi

Tablo 12°deki verilere gore Grup V ve Grup N arasinda pH (p=0,404), PaCO.
(p=0,851), HCO3 (p=0,952), BE (p=0,652) ve laktat (0,737) degerleri agisindan

istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamuistir.

Yine Tablo 12’daki verilere gore Grup V ve Grup N arasinda PaO2, Grup V’de,
Grup N’ye gore istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulunmustur(p=0,007).

32 (100) 11 (34,4)

Negatif

0,001*
Pozitif 0 (0) 21 (65,6)
Negatif 32 (100) 12 (37,5)

0,001*
Pozitif 0 (0) 20 (62,5)

*p<0,05, PPCs: Postoperatif Pulmoner Komplikasyon Skoru, mCPIS: Modifiye

Klinik Pulmoner Enfeksiyon Skoru

Tablo - 13 : Grup V ve Grup N’nin PPCs ve mCPIS Degerlerinin Karsilagtirilmasi
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Tablo 13’deki verilere gore Grup V ve Grup N arasinda Postoperatif

Pulmoner Komplikasyonu Skoru degerleri Grup V’de Grup N’ye gore
istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik bulunmustur (p=0,001). Ayni tabloda gore
Grup V ve Grup N arasinda Modifiye Pulmoner Enfeksiyon Skoru degerleri Grup V’de
Grup N’ye gore istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik bulunmustur (p=0,001).

649,53 + 153,47 896,41 + 252,79 0,001*

390,31 + 136,68 652,19 + 228,38 0,001*

37,5+ 11,06 62,19 +30,17  0,001*

9,5+2,99 15,66 £ 6,79 0,001*

*p<0,05

Tablo - 14 : Grup V ve Grup N’nin Mekanik Ventilasyon Siiresi, Ekstiibasyon Siiresi,
Yogun Bakim Yatis Siiresi ve Hastanede Kalis Stiresi Degerlerinin Karsilagtirilmasi

Tablo 14°deki verilere gore Grup V ve Grup N arasinda Mekanik Ventilasyon Suresi
(p=0,001), Ekstiibasyon Siiresi (p=0,001), Yogun Bakim Yatig Siiresi (p=0,001) ve
Hastanede Kalig Siiresi (p=0,001) degerleri Grup V’de Grup N’ye gore istatistiksel

olarak anlamli derecede diisiik bulunmustur.
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5. TARTISMA

Kalp damar cerrahisi ile ilgili cerrahi ve anestezi teknikleri buyik olglde
gelisme gostermektedir. Bununla birlikte, ameliyat sonrast pulmoner komplikasyonlar
(PPC'ler) hala cerrahi sonrasi ana komplikasyonlardir ve kalp cerrahisinde %25

insidansla artan mortalite ile sonuglanir (52).

Koroner arter greftleme cerrahisi gegiren 64 hasta ile yapilan retrospektif klinik
calismamizda, KPB  asamasinda uygulanan ventilasyonun, ventilasyon
uygulanmayanlara gore PPCs ve mCPIS agisindan daha istiin olup olmadigini
belirlemeyi amagladik. Olgiilen temel parametreler 24. saatte bakilan PPCs ve mCPIS
degerleriydi. Bakilan diger parametreler de hastalarin postoperatif 1, 6, 12 ve 24.
saatlerde bakilan kangaz1 degerleri, toplam ventilasyon sureleri, ekstiibasyon siireleri,
yogun bakimda kalis siireleri ve serviste kalis siireleriydi. Bu ¢alisma KPB’de
ventilasyon uygulananlarda PPCs ve mCPIS’in ventilasyon uygulanmayanlara gore
istatistiksel olarak anlamli derecede diistik oldugunu gostermistir. Ek olarak hastalarin
6, 12 ve 24. saat kan gazinda PaO; degeri ventilasyon uygulananlarda ventilasyon
uygulanmayanlara gore istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulunmustur.
Ayrica hastalarin mekanik ventilasyon siireleri, ekstiibasyon siireleri, yogun bakimda
kalis siireleri ve hastanede kalig stlireleri KPB’de ventilasyon uygulananlarda
ventilasyon uygulanmayanlara gore istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik

bulunmustur.

Boluk¢u ve arkadaslarmm 103 hasta ile kardiyak cerrahilerde postoperatif
komplikasyonlar1 inceledikleri ¢alismalarinda dispnenin en sik nedeninin atelektazi
oldugunu, EF ve VKI ile atelektazi arasinda iliski bulamadiklarini raporlamislardir.
Bazi caligmalar, kalp cerrahisini takiben en sik goriilen PPC'nin plevral eflizyonlar
oldugunu ve atelektazinin ameliyat 6ncesi EF ve VKI ile iliskili oldugunu bildirmistir.
Bunun nedeni hasta secim kriterleri veya hastalardaki major patolojiyi tanimlama
yontemi olabilir. Bu yiizden hastalarin pulmoner durumlarinin bilgisayarl tomografi
ile degerlendirilmesi gerekebilir (53). Bizim ¢alismamizda yas, cinsiyet, VKI, sigara

kullanim1 ve EF degerleri her iki grupta benzer bulunmustur.
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Yoshida ve arkadaslar1 6zefajektomi yapilan 299 hastayi geriye yonelik tarayarak
postoperatif komplikasyonlar1 karsilastirdi ve preoperatif diisiik serum albiimini (<40
g/l) ile postoperatif pulmoner komplikasyonlar arasinda anlamli bir prediktif iligki
bulamamislardir (54). Shiozaki ve arkadaslar1 6zofajektomi yapilan 96 hastada
solunum komplikasyonlarmi analiz ettiler. Postoperatif solunum komplikasyonlari
olan ve olmayan hastalar arasinda serum albiimin diizeyleri arasinda anlamli fark
yoktu (55). Koertzen ve arkadaslar1 ¢esitli kalp ameliyatlar1 geciren 400 hastay1
inceledi. Preoperatif siddetli hipoalbiiminemisi (<3.0 g/dl) olan hastalarin, normal
albiimini olan hastalara kiyasla daha yliksek mortalite oranlarina ve hastanede kalis
stiresinin daha uzun oldugunu bulmuslardir (56). Bizim ¢alismamizda gruplarin serum
alblimin diizeyi ortalamalar1 38,63 g/L ve 34,72 g/L idi. Ventile edilen grupta
preoperatif albiimin degerlerinin daha yiiksek bulunmasina ragmen ventile edilmeyen
grupta siddetli hipoalbiiminemi sinirinin iizerinde oldugu i¢in sonug¢larimizin albiimin
diizeyinden etkilenmedigini diisiinmekteyiz. Ancak bu konuda daha fazla ¢aligmaya

ihtiya¢ vardir.

Manwani ve arkadaglarinin KABG cerrahisinde 80 hasta ile yaptiklari ¢alismada
hidroksietil nisasta igeren kolloid ile ringer laktat verilen gruplar karsilastirilmis.
Perioperatif s1v1 tedavisinin optimizasyonu KABG ile iligkili morbidite ve mortaliteyi
azaltmaya yardimci oldugunu, kullanilacak sivinin tipi hala tartigmali bir konu
oldugunu, kolloidlerin siv1 ihtiyacin azaltabilecegini ve intravaskiler kompartmanda
daha blyUk retansiyon avantaji olusturabilecegini raporlamislardi. Ancak daha yiksek
maliyet, koagulopati riski, bobrek hasari olusturma riski nedeniyle kolloid kullanimi
halen tartismalidir(57). Bizim ¢alismamizda her iki grupta da sadece kristalloid
kullanilmistir. Grup N°de Grup V’ye gore kristolloid kullanim miktar istatistiksel
olarak anlamli derecede yiiksek bulunmustur. Grup V’de 2312,5(x479) cc, Grup N’de
2612,5(+632,84) cc kristalloid verilmistir. KPB siireci diginda uyguladigimiz
kristalloid miktarlarmin her iki grupta da postoperatif pulmoner komplikasyonlar1

etkileyecek miktarda olmadigini diisiinmekteyiz.

Yapilan caligmalarda hipoksemi i¢in risk faktorleri ileri yas, obezite, azalmis EF,
gecirilmis miyokard enfarktiisi, cerrahinin acil olmasi, anormal akciger grafisi,

yiiksek kreatinin diizeyi, uzamis KPB suresi, CPB'den sonra dopamin gereksinimi,
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kalict hipotermi ve hastanin yeniden cerrahiye alinmasidir (58). Ji ve arkadaslarinin
kardiyak cerrahi geciren 2056 hasta ile yaptiklar1 ¢alismada KPB ile kalp cerrahisi
sonrasi postoperatif pulmoner komplikasyonlar i¢in, 65 yas istii olmak, preoperatif
konjestif kalp yetmezligi, diisiik preoperatif oksijenasyon (Pa02), uzamis KPB sUresi,
intraoperatif frenik sinir hasar1 ve postoperatif akut bobrek hasar1 bagimsiz hasta risk
faktorleridir(59). Bizim ¢alismamizda ise yas, EF, KPB slreleri, kreatinin degerleri ve

giris kan gazi degerlerinde PaO2 basinct her iki grupta benzer bulunmustur.

Cislaghi ve arkadasglarmin 5.000'den fazla kalp cerrahisi hastasi iizerinde
yaptiklar1 bir ¢alismada, benzer sekilde 65 yasmdan biiyiik olanlarda, kronik bébrek
yetmezligi, kronik obstriiktif akciger hastaligi, tekrarlayan cerrahi, acil cerrahi, sol
ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu < %30 olmasi, 4 Uniteden fazla eritrosit sispansiyonu
veya taze donmus plazma transfiizyonu yapilanlar ve KPB siresi 77 dakikadan fazla
olanlarda mekanik ventilasyon siiresinin 12 saati asacagin1 gostermislerdir (60). Biz
calismamiza EF >%40 olan hastalar1 dahil ettik, acil ve tekrarlayan cerrahileri calisma
disinda brraktik. Her iki grupta da kronik bobrek yetmezligi olan hasta
bulunmamaktaydi. Her iki hasta grubunda da hicbir hastaya toplamda 4 tniteden fazla
eritrosit siispansiyonu ve taze donmus plazma verilmemistir. Calismamizda KPB
stirelerinin ortalamalari, Grup V’de 62 dk, Grup N’de 67 dk olup; gruplarm KPB

sirelerinin benzer oldugu gosterilmistir.

KPB srrasinda akcigerlere giden kan akimi bronsiyal arter akimi ile siirhidir ve
iskemik pulmoner hasar, bronsiyal akimin metabolik ihtiyaglarini karsilamada yetersiz
kalmasina neden olur (61). KPB sirasinda akcigerlerin havalandirilmas: kavrami esas
olarak atelektaziyi onlemek icindir. KPB sirasmmda pulmoner damarlar ekarte
edildiginden oksijenasyon sadece pasif diflizyon yoluyla gergeklesecektir (62). KPB
sirasinda, ventile edilen akciger, cerrahi alani daraltabileceginden ventilasyon her
zaman miimkiin olmayabilir. Apne sadece atelektaziyi degil, ayn1 zamanda pulmoner
dolagimda inflamatuar aktivasyona neden olur ve bu da postoperatif akciger
disfonksiyonuna yol acabilir(63). Tutun ve arkadaslarinin 43 hasta ile yaptiklari kapak
cerrahisi hastalarina iliskin bir calisma, KPB'de atan kalple ve bastan sona diisiik tidal
hacimli ventilasyonla yonetilen hastalarin, daha diisiikk inflamatuar ve oksidatif stres

belirteglerine sahip oldugu bulunmustur(64). Bizim c¢alismamizda atan kalpte
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olmamakla KPB suresince uygulanan 3-4 ml/kg tidal volim ve 5 cmH.O PEEP ile
ventilasyon yapilarak Tutun ve arkadaslarmm yaptiklar1 ¢alismayla sonuglarimiz

ortlismektedir.

Schreiber ve arkadaslarinin 814 hastayr degerlendirdikleri meta-analizde KPB
periyodunda uygulanan recruitment manevralar1 ve mekanik ventilasyon
uygulamalarinin postoperatif erken donemde oksijenasyonu iyilestirdigi, hastalarin
yogun bakim finitesinde oksijenasyon veya akciger fonksiyonlari iizerine erken
donemde olumlu etkileri oldugu rapor edilmistir(65). Bizim ¢alismamizda da KPB’de
ventilasyon uygulamanmasimin postoperatif dénemde akciger fonksiyonlar1 tizerinde

olumlu etkilerinin oldugu gosterilmistir.

John ve arkadaslarinin 23 hasta ile yaptiklar: randomize klinik ¢alismalarinda,
KPB sirasinda 5 ml/kg tidal hacimle devam eden ventilasyonun, 6nemli 6lclide daha
kiigiik ekstravaskiiler akciger sivisi ve daha kisa ekstiibasyon siiresi ile sonuclandigini
gOstermislerdir(66). Ayrica ekstravaskiiler alana sivi ge¢isinin uygulanan ventilasyon
ile azaltilabilecegi, alveol agikliginin korunabilecegi, atelektazi 6nlenirken devaminda
olusabilecek plevral effiizyon ve pnomoni riskinin de azalacagini bildirmislerdir.
Bizim g¢alismamizda Grup V’de yani KPB’de ventilasyon uygulanan grupta, Grup
N’ye gore yani ventilasyon uygulanmayan gruba gore 6., 12. ve 24. saat bakilan kan
gazlarinda PaO> daha yiiksek bulunarak bu sonucun da istatistiksel olarak anlamli
oldugu gosterilmistir. Ayrica Grup V’de Grup N’ye gore mekanik ventilasyon siiresi,
ekstiibasyon siiresi, yogun bakim yatis siiresi ve hastanede kalis siiresi istatistiksel
olarak anlamli derecede daha diisiik bulunmustur. Buna gore Jhon ve arkadaslarinin
yaptiklar1 ¢alisma ile uyumlu sonuglar elde ettigimiz goriisiindeyiz. Bugiine kadar,
KPB sirasinda tek basma ventilasyonu siirdiirmenin agik faydalarma iliskin kanitlar
tutarsizdir ve ¢ogu calismada akciger fonksiyonunun dnemli Sl¢iide korunmadigi
gosterilmistir(67,68). Benzer sekilde, KPB uygulanan ventilasyonlu ve ventilasyonsuz

hastalar arasinda pulmoner membran gegirgenliginde bir fark bulunmamustir (69).

Nguyen ve arkadaslarinin yaptiklar1 tek merkezli randomize bir klinik ¢aligmada,
kalp cerrahisinde kardiyopulmoner bypass sirasinda ventilasyon uygulanmayan ve

diistik tidal ile mekanik ventilasyon (MECANO) uygulanan hastalarda (tidal volim 3
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mL/kg, solunum sayis1 5/dk ve 5 cmH2O PEEP) degerlendirilmistir. Postoperatif
donemde gruplar arasinda mortalite oranlar1 ve pulmoner komplikasyonlar agisindan
anlamli bir fark gosterilmemistir(70). Bu c¢alismada mortalite, erken solunum
yetmezligi, 2 giiniin tizerinde ventilasyon ihtiyaci, yeniden entiibasyon ve postoperatif
komplikasyon insidansi gibi nadir durumlar1 degerlendirdikleri i¢in fark bulamamig
olabileceklerini diisiiniiyoruz. Bizim ¢alismamizda ise gruplari1 karsilastirmak {izere
PPCs ve mCPIS sistemini kullandigimiz i¢in anlamli sonu¢ elde ettigimizi

distinmekteyiz.

Severgnini ve arkadaslar1 abdominal cerrahi uygulanan 56 hastay1 iki grupta
incelemistir. Bir gruba koruyucu ventilasyon (TV=7 cc/kg, PEEP = 10 cmH20 ve her
30 dakikada bir rekruitment manevrasi) uygulanirken diger gruba konvansiyonel
ventilasyon (TV=9 cc/kg, rekrutman manevrasi olmadan PEEP uygulanmadan)
uygulanmistir. Pulmoner enfeksiyonlar1 ve diger akciger komplikasyonlarini
degerlendirmek i¢in cerrahi dncesi ve sonrasi SFT ve akciger grafisi, PPCs ve mCPIS
kullanilmistir (71). Severgnini ve arkadaslarinin ¢alismasinda, koruyucu ventilasyon
grubunda akciger grafisinde patolojik degisikliklerinin onemli 6lgiide daha diisiik

oldugu ve arteriyel oksijenasyonun daha yiiksek oldugu gosterilmistir.

Zamani ve arkadaslar1 tarafindan KABG ameliyati gegiren 64 hasta lizerinde
randomize, ¢ift kor bir klinik ¢alismada rastgele iki gruba 9 mL/kg TV ve Ocm H.O
PEEP ile konvansiyonel ventilasyon (C-Vent), 6 mL/kg TV, PEEP=10 cmH20 ve her
30 dakikada bir rekruitment manevrasi ile akciger koruyucu ventilasyonu (P-Vent)
uygulanarak pulmoner komplikasyonlar1 degerlendilmistir. Postoperatif ilk 24 saat
boyunca PPCs ve modifiye klinik pulmoner enfeksiyon skoru (mCPIS) incelenmistir.
KPB sirasinda her iki gruba da ventilasyon uygulanmamistir. Demografik veriler ve
preoperatif laboratuvar sonuglar: iki grup arasinda anlamli farklilik gostermemistir.
Ameliyat sorasinda kardiyovaskiler komplikasyonlar P-Vent grubunda, C-Vent
grubuna gore pulmoner komplikasyonlar daha yiiksek bulunmustur. Ekstiibasyon
sliresi ve ameliyattan 24 saat sonra arteriyel kan gazi bilesenleri iki grup arasinda
anlamli farklilk gostermemistir. Ameliyattan 24 saat sonra akciger grafisindeki
patolojik degisiklikler P-Vent grubunda daha diisiik bulunmustur, ancak fark anlamli
bulunmamistir. P-Vent grubunda PPCs ve mCPIS, C-Vent grubuna gore istatistiksel
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olarak anlamli diisiik bulunmustur. Sonug olarak KABG nedeniyle acik kalp cerrahisi
geciren hastalarda cerrahi sirasinda ve sonrasinda akciger koruyucu strateji
uygulanmasinin, postoperatif mCPIS'yi azalttigini bildirmislerdir. Bizim ¢alismamizin
birincil sonuglariyla uyumlu sonuglar elde edilen bu ¢alismanin da gosterdigi gibi
diistik tidal volum, PEEP ve recruitment manevrasi uygulanarak postoperatif pulmoner

komplikasyonlarin azaltilabilecegi kanisindayiz.

Costa Leme ve arkadaglari, kalp ameliyat: sonrasi yogun bakim {initesinde
hipoksemisi olan 320 hasta ile yapilan randomize klinik ¢aligmada; hastalar1 2 gruba
ayirdiktan sonra 1. gruba her biri 60 saniye siiren 3 dongii 30 cmH.O PEEP
uygulanmis, her dongii arasinda 60 saniye normal ventilasyona devam edilmistir.
Ikinci gruba her biri 30 saniye siiren 3 déngii boyunca 20 cmH,0 PEEP uygulamis ve
her dongii arasinda 60 saniye normal ventilasyona devam edilmistir. Istatistiksel olarak
anlamh fark olusmasa da 1. gruptaki hastalarda daha az oksijen ihtiyaci ve pulmoner
komplikasyon, daha kisa yogun bakimda ve hastanede kalma siiresi, daha diisiik
mortalite orani oldugunu gostermislerdi(72). Biz de bu ¢alismay1 yaparken alveolleri
acik tutmay1 saglayarak inflamatuar mediyatodrlerin salinmasimi 6nlemek ve KPB’nin
olumsuz pulmoner etkilerini en aza indirgemenin miimkiin olabilecegini diisiindiik.
Sonuglarimizda alveolleri ac¢ik tutmanin hipoksiyi, pulmoner komplikasyonlari
hastanede ve yogun bakimda kalig siiresini ve mekanik ventilatér maruziyetini
azalttigi1 gosterdik. Kisalan mekanik ventilatér maruziyeti ile pozitif basingh
ventilasyonunun yan etkilerini azaltarak, mekanik travmanin, inflamatuar yanitin ve
mekanik ventilator kaynakli pndmoni i¢in olusacak bir kisir dongiiniin 6niine geg¢ilmis

olabilecegini diisiinmekteyiz.
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6. SONUC

Teknoloji ile birlikte cerrahi teknikler ne kadar gelisse de KPB kardiyak
cerrahilerde 6nemini korumaktadir. Koroner arter bypass greftleme cerrahisinde
uygulanan KPB esnasinda ventilasyon yapilan ve yapilmayan iki grup hastayr PPCs

ve mCPIS degerleri agisindan karsilastirdik.

Bu ¢alisma; ek olarak postoperatif 6., 12. ve 24. saatte bakilan kan gazlarinda
ventilasyon uygulanan gruplarin daha az oksijen ihtiyact oldugu desteklemektedir.
Ayrica KPB’de ventilasyon uygulamanin mekanik ventilasyon siiresi, ekstiibasyon
siiresi, yogun bakimda kalis siiresi ve hastanede kalig siiresini azalttigini ortaya
koymaktadir. Calismamiz KPB’de uygulanan ventilasyonun PPCs ve mCPIS

degerlendirmelerinde olumlu sonuclar olusturdugunu gostermektedir.
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