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OZET

Amac: Bu calismada, batin ameliyati gecirecek hastalarda, iki farkli siirede (10 ve 30 saniye)
uygulanan a¢ma manevrasinin (recruitment maneuver) oksijenasyon, statik kompliyans ve
hemodinamik parametreler iizerine etkisi arastirildi. Birincil amag oksijenasyon, ikincil amag
olarak kompliyans ve agma manevrasi sirasinda ortaya ¢ikan hemodinamik degisiklik agisindan

10 ve 30 saniyelik agma manevrasinin kiyaslanmasiydi.

Yontem: Etik kurul onay1 ve hasta onami alinarak, orta hat insizyonuyla bas asagi pozisyonda
ameliyatinin en az 2 saat siirmesi planlanan batin ameliyati gegirecek 50 hasta ¢alismaya alindi.
Randomize iki gruba ayrilan hastalara, operasyonun 60. dakikasinda, 40 cmH20 basing ile kisa
stireli (10 saniye; Grup 10) veya uzun siireli (30 saniye; Grup 30) agma manevrast uygulandi.
Demografik ve aralikli vital veriler kaydedildi. Agma manevrasinin uygulanmasindan 6nce, agma
manevrasindan 5 ve 30 dakika sonra arteriyel parsiyel oksijen basinci (PaOy), statik kompliyans,
acma manevrast Oncesi bazal ve manevra sirasinda gozlenen en diisiik ortalama kan basinci

(OKB), kalp tepe atimi (KTA) ve OKB’nin bazal degere donme siiresi kaydedildi.

Bulgular: Toplam 46 hastanin sonuglar1 degerlendirildi. PaO2 ve kompliyansin agma manevrasi
sonrast 5.dakikada her iki grupta da arttigi (sirasiyla p<0.001 ve p<0.001), 30. dakikada bu
degerin azalmakla beraber manevra Oncesi degere gore hala istatistiksel anlamli olarak yiiksek
kaldig1 saptandi. Grup 10 (n=24) ve Grup 30 (n=22) arasinda PaO> ve kompliyans degerleri
acisindan fark saptanmadi. Manevra sirasinda 6lgiilen en diisiik OKB ve KTA degerlerinin bazal
degere gore, Grup 30°da Grup 10’a kiyasla istatistiksel anlamli olgiide daha fazla diistiigi
(strastyla p<0.001 ve p=0.002) izlendi. OKB’nin Grup 10’da, Grup 30’a kiyasla istatistiksel
olarak anlaml1 derecede daha hizli bazal degere dondiigi (sirasiyla 18.04 £ 4.23 ve 56.68 + 26.03
saniye, p<0.001) saptandi.

Sonu¢: Caligmamizda 30 saniyelik agma manevrasinin, 10 saniyelik manevraya kiyasla
oksijenizasyon ve statik kompliyans agisindan ek avantaj saglamadigi ve hemodinamik agidan
daha agir degisikliklere neden oldugu dikkate alindiginda, ameliyat sirasinda 10 saniye stireyle 40
cmH20 basing kullanilarak yapilacak agma manevrasinin uygun bir yontem oldugu kanisina

varildi.
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ABSTRACT

Aim: In this study, the effects of the recruitment maneuvers with two durations (10 and 30
seconds) on oxygenation, static compliance and hemodynamic parameters were investigated in
patients undergoing abdominal surgery. The primary aim was to compare oxygenation, whereas
secondary aims were to compare compliance and hemodynamic changes induced by 10 or 30

seconds long recruitment maneuvers.

Method: Following ethical committee approval and patient consent, 50 patients undergoing at
least 2 hours long abdominal operations in head-down tilt position were included in the study.
Short term (10 sec, Group 10) or long-term (30 sec, Group 30) maneuvers were performed with
40 cm H20O pressure at 60th minute of operation to the patients who were randomly divided into
two groups. Demographic and intermittent vital data were recorded. Before application of the
recruitment maneuver, 5 and 30 minutes following the maneuver arterial partial oxygen pressure
(Pa02), static compliance, baseline mean blood pressure (MBP) and heart rate (HR), lowest MBP
and HR during the recruitment maneuver, and the period required for return of MBP to baseline

values were recorded.

Findings: The results of a total of 46 patients were evaluated. PaO> and compliance increased in
both of the groups at the 5. minute after the recruitment maneuver; they decreased at the 30th
minute yet it was still statistical significantly higher than the pre-maneuver value (p <0.001 and p
<0.001 respectively). There was no significant difference in PaO, and compliance between Group
10 (n = 24) and Group 30 (n = 22). The decrease in MBP and HR values were statistical
significantly more in Group 30 compared to Group 10 (p <0.001 and p = 0.002, respectively).
MBP returned to baseline values faster in Group 10 than in Group 30 (18.04 + 4.23 and 56.68 +
26.03 sec, p <0.001, respectively)

Conclusion: In our study the 30-second the recruitment maneuvers did not provide an additional
advantage in terms of oxygenation and static compliance compared to the 10-second maneuver
and when considered that it caused more severe changes in terms of hemodynamics, it was
concluded that the recruitment maneuvers using 40 cm H2O pressure for 10 seconds during the

operation is a suitable method.
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l. GIRIS

Spontan solunum sirasinda hava dagilimini1 saglayan negatif basing gradyenti
havayollariin, alveollerin ve interstisyumun yerel durumundan etkilenir. Surfaktanin islevi bir
anlamda bu diisiik basinglarda ortaya cikar ve boylece kiigiik alveollerin hem agilmalari
(sismeleri) kolaylasir, hem de ekspiryumda tam olarak kapanmalar1 (sonmeleri) zorlasir. Tiim bu
etkilere ragmen, normal soluyan goniilliilerde bile gaz dagiliminda yerel degisiklikler bulunur.
Ayni faktorler pozitif basingli ventilasyonda da akimi etkiler ancak bu sefer giicler farklidir.
Trakeal tiip boyunca, belirli bir zaman araliginda uygulanan tek bir basing, gazi havayollarina
dogru iten bir dalga olusturur. Hava yollarinin durumu, o6zellikle de direngleri ve alveoler

kompliyans bu basincin akcigerin degisik bolgelerine olan farkli etkilerini agiklar.

Genel anestezi, saglikli akcigerde bile, gaz degisiminde ve solunum mekanizmasinda
bozulmaya neden olur.! Bu etkiler esas olarak akciger kompliyansinda ve devaminda arteriyel
parsiyel oksijen basincinda azalmaya neden olan atelektazi olusumunun bir sonucudur.?
Kompliyans ve arteriyel parsiyel oksijen basincindaki diisiislerin, derin insuflasyon ile kollabe

alveollerin agilmast sonucu normale dondiigii bilinmektedir.

Anestezi altindaki hastalarin birgogunda atelektazi olusmaktadir ve bu atelektazi gaz
degisimi anormallikleri ve azalmis statik kompliyansin gelisiminde énemli bir rol oynamaktadir.®
Buna karsin kapanmis alveoller ag¢ilmak igin daha yiiksek basinca ihtiya¢ duyar, bu nedenle
pozitif basingli ventilasyon yetersiz kalabilir. Ozellikle ggiis cerrahisi anetezisi tecriibemizden
de biliriz ki, dncesinde hi¢ bir hasar1 olmayan saglikli bir akciger sondiiglinde, onu agmak i¢in

daha yiiksek basinglara ihtiyag¢ vardir ve bu agma islemi hem yavastir hem de heterojendir.

Ag¢ma manevrasinda amag (recruitment, kazandirma, agma) potansiyel olarak ventile
olmayan alanlar1 agmak ve agik tutmaktir. A¢gma felsefesinin ana noktas1 dikkatli bir sekilde, acik
olan alveol sayisini arttirmak ve boylece gaz degisimi saglanan alveol ylizey alanini genigletmek

ve boylece oksijenasyonu iyilestirmektir.

Ac¢ma manevrast farkli sekillerle uygulanabilmekle beraber, sik kabul goren
manevralarindan biri akcigere inspiryumda sabit bir basing uygulamak seklinde yapilan
manevradir. Bu manevray1 genel olarak 30 saniye siiresince kullanan gerek hasta akcigerlerde,

gerekse saglikli akcigerde anestezi altinda ¢alismalar mevcuttur. Yakin zamandaki caligmalar
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hasta akcigerlerde agma manevrasi etkili olacaksa, manevra sirasinda atelektazinin ilk 10 saniye
icinde agildigin1 gostermektedir.* Ancak anestezi altinda yasanan atelektazi igin kisa siireli agma
manevrasinin yeterliligine iliskin veri yoktur. Bu ¢alismada temel hedef, kisa siireli (10 saniye)
ve uzun siireli (30 saniye) agma manevrasinin oksijenasyon agisindan karsilastiriimasidir. ikincil
olarak ise bu manevralarin kompliyans ve hemodinamik veriler agisindan kiyaslanmasi

hedeflenmistir.

1. GENEL BIiLGILER

A Anesteziye bagh solunum fizyolojisi degisiklikleri

Anestezi uygulamasinda pulmoner fizyolojinin énemi biiyiiktiir. Ozellikle inhalasyon
anestezikleri olmak {izere intravendz anestezikler dahil tim anestezik farmakolojinin en 6nemli
yan etkileri esas olarak solunumsaldir. Buna ek olarak kas paralizileri, cerrahi sirasindaki
fizyolojik olmayan pozisyonlar, mekanik ventilasyon gibi teknikler respiratuvar fizyolojiyi
onemli miktarda degistirmektedir.? Giincel anestezi uygulamalarinin énemli kismi pulmoner
fizyolojinin kusursuz bir sekilde bilinmesine dayanir ve bu pulmoner fizyolojinin anestezi
esnasinda uygulanmasimi gerektirir. Degisik anestezik ajanlarin respiratuvar etkileri tek tek
konusulabilse de genel anestezinin akciger fonksiyonlarina genel etkisinin bilinmesi dnemlidir.
Anestezinin solunum fizyolojisine etkilerini akciger mekanigine ve gaz degisimi iizerine etkisi

seklinde iki ana baglik altinda inceleyebiliriz.

1. Akciger mekanigine etkileri

Solunum fizyolojisini anatomik agidan go6giis kafesi ve solunum kaslar1 dahil trakea,
bronslar, bronsioller ve alveoller olarak bir biitlin halinde degerlendirmek gerekir. Anestezinin bu
fizyolojiye etkisini degerlendirirken hem akciger voliimleri ve kompliyanslari lizerine hem de

havayolu direnci tizerine etkileri seklinde degerlendirebiliriz.

a) Voliimler ve kompliyansa etkileri

Hem inhalasyon ajanlart hem de intravendz ajanlar solunum sistemi kas tonusunda

azalmaya yol agarlar. Kas tonusundaki bu azalma sonucunda fonksiyonel rezidiiel kapasitede
2



(FRK) %20’ye varan diisiis goriiliir. Ozellikle indiiksiyon sonrasi erken dénemde bu FRK
azalmas1 PaOz’deki diisme ile anlamli bir korelasyon gosterir.’> FRK azalisi inspiratuar kas
tonusunun kaybi, gogilis duvart rijititesindeki degisiklik ve diyaframin yukar1 dogru yer
degistirmesi sonucunda gelisen alveoler kollaps ve kompresyon atelektazisinin bir sonucudur.
Yara yeri kesisi, abdominal distansiyon, pulmoner ven6z konjesyon ve postiir ile de FRK’da
azalma meydana gelir.® Bununla birlikte 6zellikle abdominal cerrahi sirasinda bagirsaklardaki
tonus ve motilite kayb1 sonucunda intraabdominal basing artar ve diyafram gogiis bosluguna

dogru yiikselir.

Operasyon masasinda supin pozisyonla beraber yercekiminin kaybi sonucunda tiim
akciger voliimlerinde azalma olur. FRK yaklasik 0.7-0.9 L kadar azalir®> FRK azalis
mekanizmasi daha da kompleks bir hal alabilir. Supin pozisyonda diyaframin sadece bagimli
(dependent) yani dorsal kismi sefale dogru yer degistirir. Bu degisiklikle akciger hacmi azalir.
FRK’daki bu azlama anesteziyi takiben de saatlerce devam edebilir. Supin pozisyonla beraber
operasyon boyunca uzun siireli immobilizasyon akcigerde sivi géllenmesine neden olur.® Bu
neden de FRK’de azalmaya katkida bulunur. Tiim bunlarla beraber Trendelenburg poziyonu
FRK’y1 daha da azaltir.

Anestezik maddelerin etkisiyle solunum kas tonusundaki diisme sonucu FRK’de 0.4-0.5
L kadar ek bir azalma daha olur.” Ozellikle abdominal ve torasik cerrahi sonrasi frenik sinir
refleks inhibisyonu sonucunda diyafram disfonksiyonu olusur. Diyaframin disfonksiyonu ve

bazal atelektaziler cerrahi islem sonrasinda da bir siire devam ederler.?

Genel anestezi sirasinda normal spontan solunumun aksine genellikle yiiksek
konsantrasyonda oksijen inhalasyonu kullanilir. Az ventile olan, anestezi sirasinda kapanan hava
yollarinin  distalindeki gazin emilmesi sonucunda absorpsiyon atelektazi gelismeye baslar.

Olusan bu atelektazik alanlar da FRK’de diisiise neden olurlar.®

Biitlin bu sebepler nedeniyle 6zellikle riskli hastalarda riskli ameliyatlarin uygulanmasi sirasinda
FRK postoperatif donemde de devam edebilecek %50’ye kadar azalabilmektedir. FRK’daki
azalma sonug olarak atelektazi gelisimine sebep olur. Olusan atelektazi ventilasyon/perflizyon

dengesinin bozulmasia neden olur. Sant fraksiyonu ve alveolo-arteriyel gradiyent artar.®



Bastan sona tiim anestezi boyunca saydigimiz bu nedenlere bagli olarak hipoksi
geligebilir. Anestezi derinliginin artis1 ile birlikte daha belirginlesen tidal voliimde ve FRK’de
azalma, bunun sonucunda atelektaziye olan egilimin artmasi hipoventilasyon gelismesine bu

durumun da hipoksinin olusmasina neden oldugu unutulmamalidir.®

b) Havayolu direnci iizerine etkiler

Anestezi sirasinda akciger voliimlerinin tamaminda meydana gelen azalma, hava yolu
capinda da azalma ve havayolu direncinde artma ile sonuglanir. Artan hava yolu direnci
nedeniyle alveollerde kollapsa kars1 egilim artar. Bunlara ek olarak endotrakeal tiipiin varligi da

hava yolu direncinde bu artisa katkida bulunur.

Mukosiliyer aktivite, inspire edilen hava isisinin viicut 1sisindan daha diisiik olmasi,
endotrakeal tiipiin kafinin gereginden fazla sisirilmesi ve Ozellikle desfluran gibi {ist hava
yollarini tahris eden bir anestezik maddenin kullanilmasi ile azalir. Biitiin bu degisiklikler de

onceki sebepler gibi havayolu direncinde artisa katkida bulunur.

Havayolu direncindeki bu artis bize primer olarak solunum isi artis1 olarak donmektedir.
Bu solunum isi artis1 kontrollii mekanik ventilasyon ile asilabilir. Ancak hava yolu direncinin

artmasinin ventilasyon basinglarinda artisa neden olacagi hesaba katilmalidir.®

2. Gaz degisimi iizerine etkisi
Anestezi altinda 6lii bosluk ve intrapulmoner santta artma, hipoventilasyona bagh gaz
degisim problemleri gortlebilir. Pozitif basingli ventilasyon ile kardiyak debide azalma ve
sistemik kan basincinda hafif diigme goriiliir. Sonugta ventilasyon/perfiizyon uyumsuzlugu

olabilir.

B. Mekanik Ventilasyon

Birgok cerrahi islem icin gereken genel anestezinin en Onemli pargasidir. Fizyolojik
olarak negatif basing ile saglanan solunum dongiisii, giinliik anestezi pratiginde mekanik

ventilasyon uygulandiginda pozitif basing ile saglanir hale gelir. Bu manipulasyon esnasinda
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hemodinamik bozukluklar, ventilatorle iligkili akciger hasari, oksijen toksisitesi gibi istenmeyen

olaylar da gelisebilir.

Mekanik ventilasyonda inspirasyonun baslama sekli  ‘mod’ olarak isimlendirilir.
Ventilasyon modlar1 genel olarak gogiis i¢inde olusan basing sekline gore (pozitif basingh
ventilasyon, negatif basingli ventilasyon), hasta ventilatér baglantisina gore (noninvazif
ventilasyon, invazif ventilasyon), inspirasyon akiminin baglama sekline gore, inspirasyondan
ekspirasyona gegcis sekline gore, inspirasyon akiminin hedefine gore (voliim kontrollii, basing
kontrollii ventilasyon) isimlendirilir. Volim kontrollii ventilasyon (VKV) modu anestezi

pratiginde daha sik kullandigimiz moddur.

1. Voliim Kontrollii Ventilasyon

Voliim kontrollii ventilasyonda (VKV) inspirasyon akim hizi ve tidal voliim sabit,
basing degiskendir. Tidal volim (TV), frekans, akim hizi, inspiryum-ekspiryum orani, PEEP
ayarlandiktan sonra hastanin hava yolu rezistansi, kompliyans ve basinglar1 degisse bile
ayarlanan TV hastaya verilir. Basing sinirlama ayari varsa havayolu basinci ayarlanan degerlerin

tizerine ¢iktiginda TV tamami verilmeden ekspiryum donemine gegilir.

2. Mekanik ventilasyonun fizyolojiye etkileri

Spontan solunumda intraplevral basincin negatiflesmesi ile alveoler basing atmosfer
basincinin altina iner ve alveollere gaz akis1 gergeklesir. Anestezi altindaki mekanik
ventilasyonda pozitif basingli inspirasyon havasi alveoler basincin iistiine ¢ikar ve alveollere gaz
akis1 gercgeklestirilir. Dolayisiyla disardan uygulanan yiiksek pozitif basing hem solunum
mekanikleri, hem de mediasten, biiyiik damarlar ve kalp ilizerinde olumsuz etkiler yapabilir.
Intratorasik basincin siirekli pozitif olmastyla vendz déniis azalir, alveoler gerilmenin etkisiyle
alveol damarlar1 bastya maruz kalir, pulmoner damar direnci artar. Sonucta sag ventrikiil on-ytikii
artar, sol ventrikiil kompliyansindaki azalma sonucu da kardiyak debi diiser ve sistemik kan
basincinda hafif diigme goriliir. Perfiizyonun azalmasi ventilasyon/perfiizyon uyumsuzlugunu
daha da arttirip dokulara oksijen sunumunu azaltabilir. Hipovolemik ve hipotansif hastalarda

hemodinamik etkiler daha belirgindir.®



a) Pulmoner sisteme etkileri

Mekanik ventilasyonla (MV) akcigerde barotravma-voliitravma, pulmoner 6dem,
strfaktan  fonksiyonlarinin  bozuklugu, oto-PEEP  olusumu, hipoventilasyon veya
hiperventilasyon, enfeksiyon, hiperoksijenasyona bagli problemler gelisebilir, solunum isi

artabilir.

Pulmoner voliitravma veya barotravma terimi, alveol dis1 akciger alanlarinda hava
varligi olarak tanimlanir. Voliitravmanin en sik klinik gorlinlimleri pulmoner interstisyel
amfizem, pndmotoraks, tansiyon pnomotoraks, cilt alti amfizemi, pndmoperitoneum, akciger
kistleri, asir1 havalanmis sol alt lob ve subplevral hava kistleridir. MV de ortaya ¢ikan pulmoner
komplikasyonlarin, uygulanan yiiksek basing¢tan dolay1 gelistigi diisiintilerek Onceleri pulmoner
barotravma olarak adlandirilmigtir. Ancak daha yeni ¢alismalarda esas sorunun basing yiiksekligi

degil, yiiksek tidal voliim oldugu ve voliitravma isminin daha uygun oldugu belirtilmistir.°

Ventilatorle iligkili biitiin voliitravmalar, asir1 gerilmis bir alveolden dolayr bolgesel
transmural basincin ¢ok artmasi ve alveol duvarinin yirtilarak interstisyel sahaya hava sizmasiyla
baslar. Interstisyel sahadaki hava daha sonra perivaskiiler kilif boyunca sizarak mediastene dogru
akar. Pnomomediasten ve cilt alti amfizem gelisir, retroperitoneal bolgeye kagarak
pnomoperitoneum da yapabilir. Mediastinal viseral plevra yirtilirsa pndmotoraks geligir. Voliim
kontrollii ventilator ve modlarin kullanilmasi, yiliksek tidal voliim, yiiksek inspiratuar basing,
yiiksek PEEP uygulanmasi, eriskinin sikintili solunum sendromu (ARDS) ve nekrotizan pnomoni

varlig1 voliitravma igin 6nemli risk faktorleridir.'

Mekanik ventilasyonla ozellikle KOAH ve astim hastalarinda ekspiratuvar akim
sinirlanmast nedeniyle akcigerlerin asir1 havalanmasi (hava hapsi, hiperinflasyon, oto-PEEP,
endojen PEEP) gelisir. Hem solunum sayisinin artmasi, hem de siddetli brons obstriikksiyonu
nedeniyle ekspiryumda solunum yollarindaki havanin rahatlikla disar1 ¢ikmasi engellenir. Bir
sonraki solunum daha yiiksek bir akciger voliimii ile baslar. Sonugta ilerleyici olarak hastanin
akcigerlerinde hava hapsi, giren havanin ¢ikamamasi ve fonksiyonel rezidiiel voliim artis1 olur.
Olusumunda en 6nemli etkenler, solunum sayisinin ve tidal voliimiin yiiksek olmasi, ekspiryum
zamaninin kisa olmasi, solunumun asir1 tetiklenmesi, sekresyon artisi, setlere distan basi ve brons

obstriiksiyonunun artmasidir.



Oto-PEEP’in etkileri, cihazda uygulanan eksternal PEEP’nin etkileriyle aynidir.
Kardiyak debi diiser, agir hipotansiyon sonuglanabilir; alveoler distansiyon ve Kklinik barotravma
olusturabilir. Oto-PEEP gelismesini O6nlemek i¢in de ekspiryumun uzatilmasi, oto-PEEP’nin
%80’1 kadar eksternal PEEP (cihazda ayarlanan) uygulanmasi ve brons obstriiksiyonunun

optimum tedavisi gerekir.!

b) Hemodinamik etkileri

Mekanik ventilasyon sirasinda kardiyak fonksiyonlardaki bozulmayi iki mekanizma
aciklar: Toraks i¢i basincin yiikselmesine bagli olarak sag ventrikiil 6n-yiikiiniin azalmasi ve
akciger voliimlerindeki ve pulmoner vaskiiler rezistanstaki artmaya bagli olarak sag ventrikiil art-

yiikiinin artmast.

Normal intratorasik basing degerleri spontan solunumda inspirasyon sirasinda -3, -5
cmH20, ekspirasyon sirasinda ise 0, zorlu ekspiryumda +3-+5 cmH20 arasinda degisir. Pozitif
basingli ventilasyon uygulandiginda inspirasyon sirasinda basing +30cmH20'y kadar yiikselebilir.
Spontan solunumla kiyaslaninca pozitif basingli ventilasyonda hem ortalama, hem de tepe hava
yolu basinci dogal olarak daha yiiksektir. Bu basing artis1 ile sag atriyuma vendz doniis azalir.*2
Intratorasik basincin sol ventrikiile yansimasi ile perifere atilan kan artarken, aymi inspiratuar
sikliiste sol ventrikiil on-yiikiinde azalma olmasina bagli olarak dolum voliimiiniin diismesi, kalp
debisinde ve periferik kan basincinda diisiise neden olur. Pozitif toraks i¢i basing yiiksek CVP

degerleri 6l¢limiine de neden olabilir.
C. Atelektazi

1. Atelektazinin Etyolojisi ve Patofizyolojisi

Atelektazinin olugmasina neden olan veya katkida bulunan {i¢ mekanizma
tanimlanmaktadir. Bunlar; akciger dokusunun kompresyonu, alveol havasinin absorbsiyonu ve

siirfaktan fonksiyonunun bozulmasidir.?

a) Kompresyon Atelektazisi:

Kompresyon atelektazisi alveolii sisiren transmiiral basing, alveollerin ¢okmesine izin
veren bir seviyeye indiginde olusur. Diyafram, normal olarak intratorasik ve abdominal

bosluklart ayirir ve uyarildiginda karm ve gogiis boslugunda farkli basinglara izin verir. Anestezi
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indiiksiyonundan sonra, diyafram gevsemis ve sefale dogru yer degistirmistir. Bu nedenle iki
boslukta farkli basinglarin korunmasinda daha az etkili olur. Spesifik olarak, plevral basing,
bagimli akciger bolgelerinde en fazla artar ve bitisik akciger dokusunu sikigtirabilir. Bu
sikistirma sonras1 olusan atelektazi kompresyon atelektazisi olarak adlandirilir.®  Sirtiistii
hastalarda, spontan solunum sirasinda, diyaframin alttaki bagimli kismi en fazla hareket ederken,
paralizi ile iistteki bagimsiz kisim en biiyiik yer degistirmeyi gosterir. Buna ek olarak, diyafram
anteriora gdre posteriorda daha kalindir ve bu orantisiz hareketi agiklayabilir.® Paralizi ve pozitif
basingli ventilasyon pasif diyaframin iistte kalan bagimsiz boliime (diyafram hareketine en az
empedansin bulundugu yer) pozitif basing ile yer degistirir. interkostal kas fonksiyonunun kaybi,
anestezi sirasinda azalmis FRK'ye katkida bulunabilir. Inhalasyon ajanlari, 6zellikle cocuklarda,
interkostal kas aktivitesini azaltir.®®> Hedenstierna ve ark. aym zamanda gdgiisten abdomene kan
hacminin net bir sekilde siftiyle, batinda biriken ve diyafragmaya etki eden bir basingla

sonuclanan ek bir akciger kompresyon kaynaginin olustugunu da belirtmislerdir.

Sonug olarak genel anestezi sirasinda, gogiis geometrisi, sefale yer degistiren diyafram,
diferansiyel bolgesel diyafram degisiklikleri, torasik vaskiiler kanin karin i¢ine sifti ve degisken

diyafragma dinamikleri nedeniyle kompresyon atelektazisi olusmaktadir.

b) Absorpsiyon atelektazisi:

Absorpsiyon atelektazisi iki mekanizma ile olusabilir. Havayolu obstriiksiyonu
olustuktan sonra, obstriiksiyonun distalindeki akciger iinitesinde tikal1 bir gaz cebi olusur. Bu gaz
cebinden kana dogru gaz difizyonu devam eder. Taze gaz akigi tikali havayollar1 tarafindan
engellenmis oldugundan, gaz cebi i¢indeki hacim kaybedildiginde atelektazi gelisir.* Bu kosullar
altinda, ventile olmayan bir akciger alanindan gaz emilimi orani, inspire edilen oksijen

fraksiyonunun (FiO.) yiikseltilmesi ile birlikte artmaktadir.**

Farkli bir mekanizma havayolu tikaniklig1 olmadan absorpsiyon atelektazisi olusumunu
aciklar. Bu baglamda, perfiizyona kiyasla ventilasyonu diisiik olan (diisiik ventilasyon /
perfiizyon [VA / Q] orani) akciger bolgeleri, hava solundugunda diisiik alveoler oksijen basincina
(PAOy) sahiptir. FiO, arttikca, PAO> artar ve bu da oksijenin alveoler gazdan kapiller kana
hareket hizinin biiyiik oranda artmasina neden olur. Oksijen akist o kadar ¢ok artabilir ki, kana

giden net gaz akimi inspire edilen gaz akimini asar ve akciger tinitesi gittik¢e kiigiiliir. Kollaps



olasiligi, FiO2 (ve maruz kalma siiresi) yliksek oldugunda veya VA / Q orani (ve miks vendz

oksijen icerigi) diisiik oldugunda artar.*>1°

c) Siirfaktan Fonksiyon Bozuklugu:

Pulmoner siirfaktan alveoler yiizey gerilimini azaltarak alveolii stabilize eder ve alveoler
kollaps1 Onler. Siirfaktanin bu dengeleyici islevi, anestezi ile engellenebilir. Hem genel anestetik

ilagla hem de mekanik ventilasyon surfaktan islevini bozabilmektedirler.’

Her ii¢ mekanizma, kompresyon, gaz absorpsiyon ve siirfaktan fonksiyon bozulmasi
genel anestezi sirasinda atelektazi olusumuna katkida bulunabilir. Ancak siirfaktan yenilenme
sliresinin 14 saat oldugu, kollabe bir alveoliin siirfaktani denatiire edip etmediginin bilinmedigi
dikkate alinmalidir. Absorpsiyon ve kompresyonun, perioperatif atelektazi olusumunu en 6nemli

iki mekanizma oldugu diistinilmektedir (Sekil 1).

Sekil 1: Atelektazi ¢esitleri

Absorbsiyon Kompresyon

2. Anesteziye Bagh Atelektazi:

Anesteziye bagl atelektazi, genel olarak alveollerin kollapsi olarak diistiniiliir. Brismar
ve ark.® anestezi indiiksiyonundan 5 dakika sonra tomografide her iki akcigerin de bagiml
bolgelerinde artmis dansite alanlarmin ortaya ¢iktigini gosterdi. Hedenstierna ve ark. bu
yogunluklar1 anestezi altindaki koyunlarda da bulmuslar ve histolojik olarak bu artmis dansite

alanlarinin kollabe akciger bolgeleri oldugunu, stvi birikimi olmadigimi dogrulamiglardir.®



Dismiis FRK'yi normal diizeyine ¢ikartmak igin cesitli tekrar agma manevralari
onerilmektedir. Pozitif ekspirasyon sonu basinct (PEEP) uygulanmasi bir¢cok calismada test
edilmistir. Sadece PEEP ile arteriyel oksijenasyon genellikle belirgin bir sekilde diizelmez ve
atelektazi devam edebilir. Agilan tiniteler PEEP'in kesilmesinden sonra hizla yeniden kollabe
olurlar. Bununla birlikte, Rothen ve ark.!®8 goniilliilerde, en az 40 cm H20 basinghk tepe
inspiratuar basincin, saglikli akcigerlerde anestezinin neden oldugu kollapst agmak gerekli
oldugunu, agcilan akciger dokusunun bilyik kismmin en az 40 dakika a¢ik kaldigim

gostermislerdir.

2 Atelektazi Olusumunu Modiile Eden Faktorler

Anestezistlerin atelektazinin klinik baglamda nasil gelistigini veya kotiilestigini
anlamalar1 6nemlidir. Birkag 6nemli klinik olay, atelektazi olusumunu etkileyen faktor olarak

gorev yapar.

a) Anestezi sekli:

Atelektazi, hastanin solunumunun spontan veya mekanik ventilasyon ile
siirdiiriilmesinden bagimsiz olarak, hem intravendz hem de inhalasyon anestezisi ile gelisir.’
Ketamin tek basina kullanildiginda atelektazi yapmayan tek anesteziktir, ancak ndromiiskiiler

blokerlerle kombine edilirse atelektaziyle sonuglanir.?

Yiksek seviyeli noraksial blokaj, inspirasyon kapasitesini %20'ye kadar azaltir ve
ekspiratuvar rezerv hacmi sifira yaklastirir; daha az blokaj, akciger gaz degisimini asgari
derecede etkiler ve ¢ogu spinal ve epidural anestezi sirasinda arteriyel oksijenasyon ve

karbondioksit eliminasyonu iyi korunur. Kapama kapasitesi ve FRK degismeden kalir.?!

b) Zamanin EtKkisi:

FRK'deki maksimum azalis genel anestezinin ilk birka¢ dakikasinda goriilmektedir.4
Ekstremitedeki cerrahi operasyonlar i¢in anestezi sirasinda, FRK anestezi derinligi veya anestezi
stiresinden fazla etkilenmez. FRK, anestezi indiiksiyonundan sonra diiser, ancak bu diisiis
zamanla artmaz. Bununla birlikte, ¢alismalar abdominal veya torasik cerrahi sirasinda pulmoner

gaz degisiminin operasyon boyunca asamali olarak bozuldugunu gostermistir.??
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c) Pozisyonun Etkileri:

Yetiskinlerde, dikey pozisyondan sirtiistii pozisyona dogru degisme, uyanik halde bile
FRK’de 0,5 ile 1,0 1t’lik bir diisiise neden olur. Anesteziden sonra, FRK 0,5 ile 0,7 It daha
azalir.?? Trendelenburg pozisyonu, abdominal igerigin diyaframi daha yukariya itmesine olanak
tamir ve bu FRK'yi daha da diisiiriir.?? Lateral dekiibitiis pozisyonunda dependent akciger
atelektaziye yatkinken, nondependent akciger artmis bir FRK'ye sahip olabilir. Genel toplam
genellikle toplam akciger FRK'sinde hafif bir artis olup, akciger biiyiikligiindeki farkliliklara
ragmen sag veya sol akcigerin bagimli pozisyonda olup olmadigindan bagimsizdir.?® Pron
pozisyon FRK'yi hafifce artirabilir, ancak atelektaziyi azaltmaz.?* Aslinda, ventilasyon dagilimi
pron pozisyonunda, anestezi altindaki hastalarda daha diizgiindiir. Pron pozisyonu, ARDS olan
hastalarda oksijenasyonu artirir. Pron pozisyonu daha az histolojik yaralanmaya neden olur ve bu

yaralanmanin dagilimin degistirir.?®

d) inspire Edilen Oksijen:

Yiiksek oksijen konsantrasyonu, atelektazi olusumu ile iliskilendirilmistir ve bu yiliksek
FiO2'nin (yani, 1.0'a yaklasan) kullanim1 bir¢ok anestezist arasinda standart uygulamay1 temsil
ettiginden Onemlidir. Preoksijenizasyon yoklugunda, anestezi indiiksiyonundan hemen sonra
atelektazi goriilmez; bununla birlikte, entiibasyondan once FiO> 1.0'a yiikseltildiginde,
atelektazinin gelisimi tutarl bir bulgudur.?® Oksijen kaynakl: atelektaziyle ilgili endiseler anestezi
indiiksiyonu ile smirli degildir; ekstiilbasyon oOncesi ameliyatin sonunda FiO2'nin 1.0'a
yiikselmesi, ek atelektaziye neden olur ve postoperatif donemde de devam eder.?® Bununla
birlikte, daha diisiik FiO2 kullanim1 daha sonra havayolu yonetiminin zorlastig1 ve ventilasyonun
tehdit altinda olmasi durumunda hipoksemi riskini artirabilir. Bir ¢alismada, farkli oksijen
konsantrasyonlarinin atelektazi olusumunu nasil etkiledigini ve apne sirasinda arteryel oksijen
konsantrasyonunu nasil azalttig: arastirilmistir.?® Yazarlar, genel anestezinin rutin indiiksiyonu
sirasinda %80 oksijen konsantrasyonunun minimal atelektazi olusturdugunu ancak desatiirasyon

Oncesi zaman marjinin % 100 oksijene kiyasla dnemli 6l¢iide kisaldigini kesfetmislerdir.

Genel anestezi indiiksiyonu i¢in anesteziyologlar, ¢ok nadiren goriilen hava yolu
yonetiminde gii¢liik ¢ekilmesi durumunda gelisen ciddi akut hipoksemi olasiligini diistinerek
hiperoksinin neden oldugu atelektazinin daha sonra intraoperatif gaz aligverisi lizerinde yaygin ve
ongoriilebilir - ancak genelde hafif- etkileri olabilecegi nedeniyle tutumlarin degisimi zordur. Bu

11



nedenle preoksijenizasyonu i¢in daha diisiik bir FiO. kullanilmas: klinik uygulamada yeni bir

standart olarak dnerilmemistir.%’

e) Yasin Etkileri:

Yetiskinlerde ilerleyici yas, atelektazinin gelisme egiliminde artis ile iligkili degildir.%
Bununla birlikte, kii¢iik yastaki (1-3 yas arasi) ¢cocuklarda atelektazi yetiskinlerden daha kolay
gelismektedir, muhtemelen ¢ok daha biiyilk goéglis duvart kompliyansi, disariya dogru
yonlendirilmis daha az akciger distansiyon kuvvetine neden olur.?® Bebeklerde, diyaframin
kontraksiyonu, son derece deforme olabilen gogiis duvarinin paradoksal olarak i¢e dogru hareket
etmesine ve akcigerde traksiyon kaybina neden olabilir. Olusan atelektazi, ventilasyon
verimliligini azaltabilir, diyafragma yorgunlugunu artirabilir ve boylece atelektazi gelisim
egilimini daha da artirabilir. Buna ek olarak, tip I ve II kas lifleri, 2 yasindan kii¢iik ¢ocuklarda
tam olarak gelismemistir. Bu onlar1 sadece genel anestezi sirasinda degil aynm1 zamanda bir
solunum yolu enfeksiyonu, epiglotit veya hava yolu obstriiksiyonu gibi solunum sistemine ekstra
stres uygulandiginda solunum yetmezligi ve yorgunluga yatkin hale getirir.?® FRK kapanma
kapasitesine gore azalirsa, bu normal akciger alanlarin1 diisiik VA/Q alanlarima doniistiiriir ve

atelektazi gelisme egilimini arttirir.

f) Viicut Ahskanhklar::

Obezite atelektazi gelisimine 6nemli katkida bulunup arteryal oksijenasyonu kotiilestirir.
Bunun nedeni, belirgin sekilde azalmis FRK’nin havayolu kapanisim1 normal agirlikli kisilere
gore daha fazla tesvik etmesidir. Govdenin ve abdomenin agirli1 diyaframik hareketleri daha zor
hale getirir; Ozellikle yatar veya sirtiisti FRK azalir ve bu noromiiskiiler blokajla iliskili
diyafragmatik paralizi ortaminda daha da belirginlesir. Genel anestezi sirasinda beden kitle
indeksinin artmasiyla FRK ve akciger uyumlulugunun ve oksijenasyon indeksi (PaO2 / PAO>)
katlanarak azalir.® Pron pozisyonu, obez hastalarda zor olsa da oksijenlenmeyi iyilestirebilir.
Obezitenin etkileri ile uyumlu olarak, hamilelik sirasinda olusan azalmig FRK de atelektaziyi

potansiyalize eder.%!

g) Tidal Voliim:
Diisiik tidal voliim, stres kaynakli akciger hasarmi azaltir.3? Ancak, akciger hasarina
(veya ARDS) sahip olmayan hastalara diisiik tidal voliim yaklasiminin uygulanmasi dikkatli
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olmay1 gerektirir. Diisiik tidal voliimlerin akciger hasarinin bulunmadigi durumlarda atelektazi
gelisimini arttirdign uzun zamandir bilinmektedir.**** Bu nedenle, 6nceden var olan akciger
hasarma sahip olmayan hastalarda (6rnegin genel anestezi sirasinda) diisiik tidal voliimin
atelektazi gelisimine katkida bulunabildigi genel kabul gérmiistiir. Anestezi altindaki akciger
hasarina maruz kalmamis hastalarda, agma veya PEEP'ten yoksun diisiik tidal voliim kullanimi

atelektaziye neden olabilir.

h) Onceden Var Olan Akciger Hastahg:

Sigara icenler ve akciger hastalig1 olan hastalar uyanik durumda saglikli bireylere gore
daha fazla gaz degisim bozuklugu gosterirler ve bu fark anestezi siiresince devam eder. Bununla
birlikte, bu hastalarda sadece kii¢iik bir sant olabilir ve hemen hemen hi¢ atelektazi
gelismeyebilir,  ancak siddetli VA / Q uyumsuzluguna sahip olabilirler. Akcigerlerin

hiperinflasyonu kollapsa karsi direnclestirebilir.®

Kronik bronsitteki akcigerlerin kronik
hiperinflasyon hali akcigerlerin mekanik davranisini ve gogiis duvari ile etkilesimini degistirerek
kollaps egilimini azaltir. Bununla birlikte, kronik obstriiktif akciger hastaligi olan hastalar, VA /
Q oranlarmin disiik oldugu biiylik bolgelere sahip olduklarindan, zamanla rezorpsiyon

atelektazisi gelisebilir.%

4, Atelektazinin Etkileri

Atelektazinin gelisimi, kompliyansin azalmasi, oksijenasyonun bozulmasi, pulmoner
vaskiiler direncin artmasit ve akciger hasarmin gelismesi de dahil olmak iizere cesitli

patofizyolojik etkilerin gelisimi ile iliskilidir.

a) Kompliyansin Azalmasi:

Atelektazinin cerrahi hastalarda pulmoner kompliyansin azalmasina neden oldugunu ve
sistemik oksijenasyonun koétilesmesiyle iliskili oldugunu bildirilmistir. Diismiis kompliyansin
daha diisiik bir FRK'dan baslayan inspirasyon-ekspirasyon dongiileri sonucu akciger hacmindeki
bir azalmaya bagl oldugu diisiiniiliir.3’ Bu nedenle, transpulmoner basincin belirli bir degisimi,
basing-voliim egrisinin sigmoid sekli nedeniyle daha diistik bir tidal voliime yol actigindan daha
fazla enerji tiikketilmektedir. Genel anestezi baglaminda bu sekil atelektazi ile iliskili azalmis FRK

icin sunulan anatomik temel kompresyon atelektazisidir.
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Akcigerin basing-voliim karakteristikleri solunum isini belirler ve hacme karsi basing
cizerek solunum fonksiyonu analiz edilebilir. Havayolu direncinin artmasi ya da akciger
kompliyansinin azalmasi durumunda, verilen tidal hacmi elde etmek i¢in artmis transpulmoner

basing gereklidir ve bunun sonucunda solunum isinde artis olur.>®

b) Bozulmus Oksijenasyon:

Bir¢ok durumda, atelektazinin en carpici etkisi, sistemik oksijenasyonun bozulmasidir.
Araliklt hiperinflasyonlarin yoklugunda uzun siireli sabit voliimlii havalandirma sirasinda

oksijenasyonun bozuldugunu bilinmektedir.

Atelektazi hiperoksinin bir sonucu olarak da ortaya cikabilir.*’ Yiiksek FiO2 devam
ederse, puls oksimetre gozlemlenerek atelektatik etkiler goriilemeyebilir, ancak PaO> olgiiliirse

etkiler gortliir. Bu durumda, bozulmus oksijenasyon, PaO- cinsinden ifade edilebilir.

c) Pulmoner Vaskiiler Direnc¢ Artisi:

Yapilan calismalar FRK'da pulmoner vaskiiler direncin minimal etkili oldugunu
gostermektedir. Akciger hacmi FRK’nin ¢ok {istiinde oldugunda akciger gerilimine bagli alveol
kompresyonuna neden olurken, FRK'nin altina diisen akciger hacminin ekstraoralveoler
damarlarin kompresyonuna neden oldugu diisliniilmektedir. Dolayisiyla, pulmoner vaskiiler
direngte pulmoner kan damarlariin fiziksel degisimi temelinde, akciger hacminin artmasi ya da
akciger hacminin azalmasinin neden oldugu kompresyon nedeniyle gerilme ya da daralma sonucu
degisiklikler olabilir.** Ancak, atelektatik akcigerlerde bolgesel hipoksi gelisir ve akcigerlerde
artmis biiyikk damar pulmoner vaskiiler rezistans mekanizmasinin hipoksik pulmoner
vazokonstriksiyona bagli oldugu ve alveoler ve miks vendz oksijende azalmaya bagli oldugu da
bilinmektedir. Vaskiiler direngteki bu belirgin artisin, daha once normal olan akcigerde sag

ventrikiil disfonksiyonu ve mikrovaskiiler sizintiy1 artirdigini ortaya konulmustur.*2

d) Akciger Hasar:

Genel kanitlar akciger hasarinin 6nlenmesinde akciger hacminin korunmasinin énemini
ortaya koymustur. Yiiksek tidal volim varliginda atelektazi olusumu, hiyalin membran
olusumuyla ve asir1 gerilme ile de iligkilidir. Atelektaziyle akciger hasarinin artmasi, akcigerdeki
inflamasyon sebebiyle ilave etkilere sahiptir. Tekrarlayan akciger kollapsinin veya atelektazinin

daha 6nce hasarlanan akcigerlerde artmis ndtrofil aktivasyonuna yol agtigimi gosterilmistir.** Cok
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yiiksek tidal voliimlerin neden oldugu akciger hasarina ek olarak, diisiik akciger voliimlerinde
ventilasyon, tekrarlanan kiiciik hava yolu kollapsiyla akciger hasarini kotiilestirdiginden
bahsetmistik. Atelektazi, yiliksek tidal voliime bagli kompliyans bozulmasini kotiilestirir. En

olumsuz ventilasyon stratejisi diisiik tidal voliim ve atelektazi kombinasyonudur.*

e) Ameliyattan Sonra Atelektazinin Klinik Etkileri:

Intraoperatif atelektazinin gelisimi akciger kompliyansinin azalmasi, oksijenasyonun
bozulmasi, pulmoner vaskiiler direncin artmasi ve akciger hasarinin gelismesi ile iligkilidir.
Atelektazinin olumsuz etkileri postoperatif donemde de devam etmekte ve hasta iyilesmesini

etkileyebilmektedir. Biiyiik ameliyattan sonra atelektazi giinlerce siirebilir.*®

Bazi pulmoner komplikasyonlar, ozellikle de hipoksemi anestezi sirasinda veya
sonrasinda, ortaya ¢ikar. Bu hipoksemi genelde postanestezi bakim {initesinde sadece ek oksijen
disinda 6zel bir miidahale gerektirmeyen hipoksemidir. Tiim perioperatif donemde atelektazi
olusumunun 6nlenmesinin pulmoner oksijen rezervini artiracagi ve muhtemelen postoperatif geg

komplikasyonlarin olasiligim azalttig: diisiiniilmektedir.*®

Atelektaziyle iligkili degisiklikler pnomoniye zemin olusturabilecegi igin atelektazi ve
pnémoni siklikla birlikte diisiiniiliir.*” Atelektazi ve pndmoni arasinda bir korelasyon olduguna
dair dogrudan bir kanit bulunmamasina ragmen, atelektaziyi azaltmak veya onlemek postoperatif

pulmoner komplikasyonlari azaltabilir ve boylece sonucu iyilestirir.*’

Atelektazi, mekanik gerilme nedeniyle olusmus akciger hasarin1 kotiilestirir. Coklu
caligmalar ikna edici bir sekilde agma manevrasinin mekanik gerilmeyle uyarilan veya agirlasan
akciger hasarina kars1 etkili koruma sagladigini gostermistir.*349 ARDS'deki tidal hacmi ve plato

basinglarinin rolii diisiiniildiigiinde, bunun artmis 6nemi goriilebilir.>

Atelektazi, mekanik gerilme nedeniyle olusmayan akciger hasarini da koétiilestirir. Ciddi
akciger hasart olan ¢ogu hastaya destekleyici mekanik ventilasyon gerekir. Birden fazla
laboratuar ve klinik c¢alismalarda gerilmenin akciger hasarina neden olabilecegi veya

kotiilestirebilecegi  agiktir.>>°

Dolayisiyla, a¢gma manevrast gerilme kaynakli hasarin
azaltilmasinda etkilidir ve gerilme kaynakli hasar ile diger hasarlanma bigimleri arasinda pek ¢ok
patojenik ve morfolojik 6zellik paylasildigindan, agma manevrasinin koruyucu etkilerinin tidal

gerilim artmasindan kaynaklanmayan akciger hasarina uygulanabilecegi diistiniilmektedir.
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5. Atelektaziyi Onleme veya A¢cma

Atelektazinin Onlenmesinde veya tersine ¢evrilmesinde Onemli olan faktorler,
akcigerlerin hasarlanip hasarlanmadigina bagh olarak Onemli Olgiide farklilik gosterir.
Atelektazinin geligimi ile iligkili istenmeyen patofizyoloji ve atelektatik akciger agilmasi, sonraki
hasarlanma yoniindeki egilimleri azaltabilecegi preklinik bulgulart nedeniyle,®> ac¢ma

manevrasinin nasil basarilabilecegini incelemek 6nemlidir.

Hiperinflasyon bulunmadiginda siirekli ventilasyon sirasinda progresif pulmoner
atelektazi (ve buna bagli oksijenasyon bozuklugu) ortaya ¢ikabilir ve bu aktif hiperinfisyon ile
geri doniisiimliidiir.5®* Bu, atelektatik alveollerin derin solunumlarla yeniden agildigmin kaniti
olarak bilinmekte ve bu sonug¢ ventilasyon sirasinda pulmoner kompliyansta azalma ve

hiperinsuflasyon sonras1 kompliyansin kontrol degerine geri déniisiiyle desteklenmistir.>

Genel anestezi sirasinda atelektazinin ortaya ¢ikmasi nedeniyle, kollabe alveollerin
acilmasit i¢in baslangigtaki basincin artigina ihtiya¢ duyulacagini ve bu inspiratuar agma
manevrasit uygun ekspiryum sonu basing ile kombine edildiginde alveollerin agik kalacagi
onerilmektedir. Alveoler agma stratejisini igeren ¢alismalar tek basma 5 cmH>O PEEP ile ventile
edilen genel anestezi sirasindaki hastalardan daha 1iyi arteriyel oksijenasyon degerleri

gdstermistir.>®

Bir takim ventilasyon stratejilerinin akciger hasar1 olusturabilecegi veya
kotiilestirebilecegi agik¢a goriilmektedir. Biiyiik tidal voliimlerin kullanim1,* yiiksek tepe hava

" ve periyodik yeniden agilma ile end-ekspiratuar alveoler kollaps1,®® hasarli

yolu basinci,
akcigerlerin havalanmasi sirasindaki tehlikeler olarak degerlendirilmistir. Buna ek olarak, diisiik
FRK'daki ventilasyon, olasilikla tekrarlanan kii¢iik hava yolu Kollapsiyla akciger hasarini
kotiilestirir. Bu nedenle, atelektatik akcigerin agilmasi, hem diisiik hem de yiiksek tidal
voliimlerde mekanik ventilasyonun zararli etkilerini azaltir ve ventilatér kaynakli akciger

hasarinin gelisimine kars1 koruma saglar.

ARDS'deki basing hacmi iligkisi ve akciger agma manevrasi yetenegi etyolojiye baglh
olmasina ragmen, ciddi hasaranma oldugu zamanla karsilastirildiginda, hasarlanma olmadiginda
veya hafif oldugunda akciger acilmas1 daha kolaydir.>®*®° Bunun nedeni hasarlanmamis akcigerin

son derece uyumlu olmasi ve insuflasyon basing-voliim egrisi iizerindeki etki noktasinin (agma
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basinci) diisiik veya saptanamamasidir. Aksine, hasarlanma olustugunda, etki noktast 6nemli
derecede artar; aslinda, etki noktasinin yiikselmesi, hasarlanmanin derecesine oranla artar. Bu tiir
bozulmus kompliyans (ve agilma zorlugu) belirlenmis hasarlanmada patofizyolojik bir temel
tasir. Sebepler, genis agregasyonun bozulmasina baglh surfaktan islev bozuklugunu,®® hava
bosluguna eksiide edilen plazma proteinleri tarafindan dogrudan inhibisyonu ve pulmoner
interstitum ve alveollerde hiicresel infiltrasyonun ilerlemesi ve 6demi igerir. Akciger hasariin
ilerlemesine karakteristik olarak paralel olan pulmoner wvaskiiler direncin artisi, akciger
kompliyansin1 daha da azaltabilir.®? Son olarak, a¢ma saglandiginda, agma islemini

gerceklestirmek igin gerekli olana oranla daha az havayolu basinci gereklidir.5®!

D. Acma Manevralar:

Ac¢ma manevralari, kollabe alveollerin agilmasi i¢in uygulanan transpulmoner basincin
gecici artislaridir. Ozellikle ARDS’de kullanilmakla beraber genel anestezi sirasinda olusan

atelektatik alveolleri agmak i¢in de yaygin olarak kullanilirlar.

Perioperatif ventilasyon esnasinda ozellikle bagimli akciger bolgesinde yiiksek PEEP
seviyelerine ragmen siklik ventilasyon boyunca kronik kollaps ve her nefesle yeniden genisleme
gerceklesmesiyle atelektaziler gelistiginden bahsetmistik. Iste agma manevralar1 tam da bu

durumda ekspiryum sonu akciger hacmini arttirir ve gaz degisimini iyilestirir.

Ac¢ma manevralar icin ¢esitli uygulama yontemleri tarif edilmistir.%#%% En sik
kullanilan1 siirekli sisirme (sustained inflation) olarak adlandirilan yontemde, ventilator siirekli
pozitif basing (CPAP) moduna alinip 30-40 saniye siiresince basing 30—40 cmH20’e ayarlanir.
Bu arada hastada olabilecek hemodinamik komplikasyonlar1 gormek iizere monitor izlemi
yapilmalidir. Diger bir yontem tepe hava yolu basinci ve/veya PEEP degerinin basamakli
arttirtlmasidir. Bu yontemde siirekli sisirme yontemindeki uzun siireli yiiksek transpulmoner
basing artisinin hafifletilerek daha uzun siireye yayilan bir agma manevrast uygulamasinin
hedeflenir. Bu amagla PEEP yavas yavas arttirilirken inspiryum sonu tepe havayolu basinci sabit
tutulur. Uzamis i¢ ¢ekme (extended sigh) manerasinda daha diisiik ortalama havayolu basinci

uygulanir; buna bagl olarak hiperinflasyon ve hemodinamik instabilite daha az goriiliir.

Bu manevralar ARDS hastalarindaki atelektazileri agmak amaciyla tarif edilmis ve en

fazla bu hasta grubunda calisilmistir. Obez hastalarda ve laparoskopi ameliyatlarinda sirasinda
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anestezi altinda da bu amacgla agma manevralar1 uygulanmaktadir. Ancak hasta ve saglikli
akcigerin bu manevralara verdigi cevap ve yan etkiler farklidir. Kapali alanlarin agilmasi i¢in
uygulanan yiiksek basinglarin kompliyansi farkli olan acik akciger alanlarinda hiperinflasyona ve

akciger hasaria neden olabildigi gosterilmistir.

Ac¢ma manevralart sirasinda bazi zorluklar ve istenmeyen olaylar da mevcuttur. Derin
anestezi veya derin paralizi gerektirir, agma manevrasinin sagladigi avantaj gegcici olabilir,
hemodinamik bozukluk gerceklesebilir ve asir1 distansiyon nedeniyle ventilator kaynakli akciger
hasarma katkida bulunup pnomotoraks gelisebilir. A¢ma manevrasinin siiresi arttikga bu

istenmeyen olaylarin insidans1 ve ciddiyetinin artacag da bilinmelidir.®’

E. Ozet ve Gelecekteki Beklentiler:

Genel anestezi uygulanan hemen hemen tiim hastalarda atelektazi olusur. Perioperatif
donemde atelektazinin nedenlerini, etkilerini, dogasini, tanimlanmasini ve dnlenmesini anlattik.
FRK'nin restorasyonu yapilmadigi siirece, atelektazi zararli sonuglar dogurabilir. Mevcut literatiir
intraoperatif akciger agma manevrasinin ara fizyolojik sonuglari (6rn. oksijenasyon, solunum
caligmasi) iyilestirdigini gostermektedir; bununla birlikte, bu kazanimlar akciger hasar1 ve ARDS
icin daha belirgin etkilere sahip olabilir. Diisiik gerilimli ventilasyon en iyi ihtimalle gerilim
kaynakli hasarin zayiflamasini saglayabilir; en kotli thtimalle, akciger hacminin kaybina neden
olabilir, bu da potansiyel olarak hasarlanmaya katkida bulunur veya kétiilesir. Bununla birlikte,
profilaktik agma manevrasi, gesitli primer etiyolojilerden kaynaklanan akciger hasarini azaltabilir
veya Onleyebilir, bunun yaninda mekanik gerilmeden kaynaklanan hasar1 azaltabilir. Klinik
ortamda ispatlanirsa bu yaklasim, bircok genel tibbi ve cerrahi hasta popiilasyonunda kritik

hastaligin gelisimini azaltabilir.
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.  AMAC

Bu calismada bas asagi pozisyonda orta hat Kkesisi ile batin ameliyati gegirecek
hastalarda 40 cmH2O basing ile iki farkli siire boyunca (10 ve 30 saniye) uygulanan agma
manevrasinin  oksijenasyon, kompliyans, hemodinamik degisiklikler {izerine etkisinin
kiyaslanmas1 amaglanmustir. Birincil ¢ikt1 olarak, kisa siireli (10 saniye) ve uzun siireli (30 saniye
siiren) agma manevralarinin, manevra 6ncesi ve sonrasi bakilan PaO, degerleri karsilastirilmistir.

Ikincil ¢ikt1 olarak bu manevralarin kompliyans ve hemodinamik verilere etkisi kiyaslanmustir.

IV. GEREC VE YONTEM

Bu randomize kontrollii galisma Etik Kuruk onayr (ATADEK-2015/10) ve hasta onami
alinarak, jinekolojik malignite nedeniyle orta hat kesisi ile biiyiikk batin ameliyati gecirecek
hastalarda yapildi. Bas asagi pozisyonda ameliyatinin en az 2 saat siirmesi planlanan, Amerikan
Anestezistler Birligi ASA’nin tarif ettigi fiziksel durum skoru ASA I-11l olan, viicut kiitle indeksi
(BMI) <40 kg/m?, Hb>10 gr/dL olan hastalar ¢alismaya dahil edildi. Akciger hastalig1 bulunan,
preoperatif SpO2 <%92 olan, kullanilan anesteziklere alerjisi saptanmig, toraks boslugunun
ameliyata dahil edilmesi planlanan, ASA >4 veya BMI >40 kg/m? olan hastalar galisma dist
birakildi.

Hastalarin anestezi indiiksiyonu ve idamesi klinik rutinlerimize gore gerceklestirildi.
Buna gore EKG, periferik oksijen satlirasyonu (SpOz), non-invazif kan basinct monitorize edildi.
Indiiksiyon sonrasinda invazif arteriyel kan basinci ve end-tidal karbondioksit (EtCO,) de
monitdr izlemine alindi. Anestezi indiiksiyonu IV midazolam (0.05 mg/kg), remifentanil (1
ug/kg), propofol (2-2.5 mg/kg) ile saglandi ve trakea IV rokuronyum (0.6 mg/kg) yapilmasini
takiben oral yolla i¢ ¢apt 7.0 mm olan kafl tiiple entiibe edildi. Entiibasyon sonras1 mekanik
ventilasyon voliim kontrolli ventilasyon (VKV) modunda soluk hacmi 7 mL/kg, PEEP=5
cmH20, solunum frekansi=10/dak, inspiryum/ekspiryum orani=1/2 olarak ayarlandi. Anestezi
idamesi, remifentanil infiizyonu (0.05-0.2 pg /kg/dak), %40 O ig¢inde sevofluran ve N2O karigimi
ile gerceklestirildi. Tiim hastalara cerrahi goriisii arttirmak amaciyla batin agilmasini takiben

30°bas asag1 pozisyon verildi.
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Operasyon baglamasini takiben, 60. dakikada i¢inde grup tayininin bulundugu kapali
opak zarf agilarak hastalar kisa (10 saniye siiren, Grup 10) veya uzun siireli agma manevrasi (30
saniye, Grup 30) grubuna randomize edildi. Her iki agma manevrasi i¢in de ventilatér basing
kontrollii ventilasyon (BKV) moduna getirilip, tepe (peak) basinct 40 cmH20 olacak sekilde
ayarlandi. Uzun siireli agma manevrasinda inspiryum siiresi inspiryumda durma (inspiratory
hold) diigmesine basilarak 30 saniye, kisa agma manevrasinda ise 10 saniye tutuldu. A¢ma
manevrasi sonrasi, ventilasyona yukarida belirtilen VKV mod ile devam edildi. Operasyon
sirasinda agma manevrasi sonrasi anestezi devresinde ayrilma goézlenirse, ayn1 agma manevrast
tekrarlandi. Agma manevrasi sonrast SpO2 < %92 gozlenmesi halinde, solunum yolu problemleri,
oto-PEEP, hemodinamik bozukluklar ve ventilatériin bozulmasi durumlarinin dislanmasindan
sonra, oncelikle FiO; arttirildi. Yetersiz kalmasi halinde SpO2>92 olana kadar 5 cmH20O’dan 8
cmH20’ya kadar PEEP arttirim1 ve en sonunda agma manevrasi uygulanmasi planlanmisti. Son

olarak ekstiibasyon 6ncesinde agma manevrast uygulanip ve hastalar ekstiibe edildi.
Kaydedilen parametreler:

1. Demografik veriler: Yas, agirlik, boy, ASA skoru, ameliyat siiresi

2. Indiiksiyon dncesi ortalama kan basmci (OKB), kalp tepe atimi (KTA), periferik oksijen
satiirasyonu (SPO3),

3. Operasyon sirasinda indiiksiyon sonrasi, 30, 60 ve 90. dakika ortalama kan basinci
(OKB), kalp tepe atimi (KTA), periferik oksijen satiirasyonu (SPO2), end-tidal CO-
(ETCO>), solunum parametreleri ( ekspiryum sonu soluk hacmi, frekans, tepe ve plato
hava yolu basinci, dinamik kompliyans degerleri)

4. ik agma manevrasinin uygulanmasindan &nce, agma manevrasindan 5 ve 30 dakika sonra
statik kompliyans ve kan gazi 6l¢timleri gerceklestirildi.

5. Verilen s1v1 ve varsa kan/ kan iirlini miktari

6. Eger operasyon sirasinda SpO2 <%92 olduysa, bu epizodlarin sayis1 ve yapilan kurtarma

manevralar1 kaydedildi.

Hasta takip ve degerlendirme formlar1 Ek 1’de verilmistir.
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Istatistiksel Degerlendirme:

Ag¢ma manevrasi oncesi ve 30 dakika sonrasi gruplar arasinda arteriyel oksijen parsiyel
basincinda klinik anlamli 30 mmHg fark i¢in ve standart sapma 30 mmHg kabul edilerek
(alfa=0.05, beta=0.2 iken) grup basma 17 hasta gerektigi bulunmustur. Olasi calisma dis1
birakilabilecek hastalar da g6z Oniine alinarak, ¢alismaya grup basina en az 25 hasta alinmasi

planlanmustir.

Parametrik ve normal dagilan degerler ortalama + standart sapma, nonparametrik veya
normal dagilmayan degerler ise ortanca (en kiigiik-en biiyiik) olarak verildi. Siklik hasta sayist (%
oran) olarak belirtildi. Istatiksel analiz i¢in nicel verilerin degerlendirilmesinde normal dagilmis
Ol¢iimlerde Student t testi, normal dagilmayan Olclimlerde Mann-Whitney U testi kullandi.
Verilerde grup ve ii¢ farkli zaman noktasinin etkilerini degerlendirmek amaciyla mikst model
ANOVA uygulandi. Mauchly’nin sferisite testi anlamli ise Greenhouse-Geisser diizeltmesi
uygulandi. Gruplar arasi fark oldugunda, farkin kaynagini bulmak i¢in LSD testi kullanildi. Nitel
veriler ki-kare veya Fisher’in kesin testi ile analiz edildi. P<0.05 istatiksel anlamli olarak

degerlendirildi.
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V. BULGULAR

Calismanin akis diyagrami Sekil 2°de sunulmustur. Calismaya 50 hasta alinmis, ¢esitli
nedenlerle 4 hasta caligma dis1 birakilmistir. Grup 10°da 24, Grup 30’da 22 hastanin verileri

istatistiksel analize dahil edilmistir.

Sekil 2: Calismanin akis diyagrami

(ahsmava alnan hasta

sayist n= 50

Grup 10 Grup 30
n=25 n=25
v
Calyma dist Caliyma diss
brrakilan n=1 brrakilan n=3
(1 vaka: Eksik veri) (1 vaka: Cerrahi plan
degisikligi,
1 vaka: Elcsik veri,
1 vaka: Kisa
operasyon siiresi)

¥ b J

Analiz edilen n=24 Analiz edilen n=22

Demografik veriler, ASA skoru ve operasyon siireleri agisindan Grup 10 ve Grup

30’daki hastalar benzer bulunmustur (Tablo 1).
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Tablo 1: Hastalarin demografik verileri, ASA skoru ve operasyon siireleri

Grup 10 (n=24) Grup 30 (n=22) p
Yas (yil) 54.88 + 8.84 56+ 7.32 0.642 #
Boy (cm) 155.58 £6.51 154.91 + 3.84 0.675 #
Agirlik (kg) 84.58 + 12.99 83.82 + 8.28 0.815 #
ASA 11/ 111 (n) 9/15 12/10 0.246 *
Operasyon Siiresi 140.2 +£49.9 155+ 69 0.407
(dk)

# Studen-t, * Ki-kare testi

Hastalarin arteryel oksijen parsiyel basinci (PaOz) degerlerinin gruplara ve zamana gore
dagilimi Tablo 2’de goriilmektedir. Grup ve ti¢ farkli zaman noktasinin arteryel oksijen parsiyel
basinci tizerindeki etkisini degerlendirmek i¢in mixed model ANOVA uygulanmistir. Gruplar
arast fark Greenhouse-Geisser diizeltmesiyle F (serbestlik derecesi 1, hata 44)= 0.389 ig¢in
anlamsiz bulunmustur (p=0.536). Buna karsilik, grup iginde zamanin etkisi F (serbestlik derecesi
1.56, hata 68)= 427.465 olarak anlamli bulunmustur (p<0.001). Zaman noktalart LSD testi ile
kiyaslandiginda tiim zaman noktalar1 arasinda istatiksel olarak anlamli fark bulunmaktadir (Sekil

3).

Tablo 2: A¢gma manevrasi 6ncesi ve sonrasi dl¢iilen PaO2 (mmHg) degerleri. Gruplar arasinda
fark bulunmazken (p=0.536), grup i¢i degisimin her {i¢ 6l¢lim zamaninda da istatistiksel anlamli

(p<0.001) degisiklik gosterdigi saptanmistir.

Grup 10 (n=24) Grup 30 (n=22)
Ag¢ma manevrasi oncesi 116.13+20.79 112.82+25.66
Ag¢ma manevrasi 5 dak sonrasi 157.75+£26.51 153.09+27.59
Ag¢ma manevrasi 30 dak sonrasi 147+£23.176 141.55+£25.77
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Sekil 3: A¢ma manevrasi dncesi ve sonrasi dl¢iilen PaO2 (mmHg) degerleri. Gruplar arasinda
fark bulunmazken (p=0.536), grup i¢i degisimin her ii¢ 6l¢iim zamaninda da istatistiksel anlaml1

(p<0.001) degisiklik gosterdigi saptanmistir.

Gruplar

1607 10
— 20

40

PaO, (mmHg)

20

1109

Once 5. dak 30. dak
Zaman
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Hastalarin statik kompliyans (Cstat) dl¢limlerinin gruplara ve zamana goére dagilimi
Tablo 3’te goriilmektedir. Grup ve ii¢ farkli zaman noktasinin statik kompliyans iizerindeki
etkisini degerlendirmek i¢in mixed model ANOVA uygulanmistir. Kompliyansin, a¢gma
manevrasi sonrasi her iki grupta da benzer sekilde arttigi izlenmistir; Greenhouse- Geisser
diizeltmesiyle F (serbestlik derecesi 1, hata 44)= 3.68 i¢in gruplar arasinda istatistiksel anlaml
fark bulunmamigtir (p=0.374). A¢ma manevrasini takiben 30. dakikada kompliyansin diistiigi
ancak, manevra Oncesi degerlere gore hala istatistiksel anlamli olarak yiiksek oldugu
saptanmistir; grup i¢inde zamanin etkisi F (serbestlik derecesi 1.66, hata 73)= 299.98 olarak
anlamli bulunmustur (p<0.001). Zaman noktalar1 LSD testi ile kiyaslandiginda tiim zaman

noktalar1 arasinda istatiksel olarak anlaml fark saptanmustir (p<0.001) (Sekil 4).

Tablo 3: Agma manevrasi dncesi ve sonrasinda olgiilen statik kompliyans (mL/cmH20)
degerleri. Gruplar arasinda her {i¢ 6l¢lim zamaninda da istatistiksel anlamli fark bulunmazken

(p=0.374), grup i¢ci kompliyans degisikligi tiim 6lgiimlerde istatistiksel anlamli (p<0.001) olarak

degismektedir.

Grup 1 (n=24) Grup 2 (n=22)
Ag¢ma manevrasi oncesi 37.63+8.075 34.05+5.69
Ag¢ma manevrasi 5 dak sonrast 48.88+9.96 48.09+8.42
Ag¢ma manevrasi 30 dak sonrasi 42.714£8.80 40.73£7.55
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Sekil 4:A¢gma manevrasi 6ncesi ve sonrasi 5. ve 30. dakika 0lciilen statik kompliyans (Cstat)

degerlerinin gruplardaki seyri

C,.: (mL/cmH,0)
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Ag¢ma manevrasi oncesi (bazal) 6l¢iilen ortalama kan basincinin manevra sirasinda her
iki grupta da diistiigli, diisiisiin Grup 30’da daha fazla oldugu izlenmistir. Manevra sirasinda
Olciilen ortalama kan basinct degeri bazal degere Grup 10’da 18.04 + 4.23 saniyede ulasirken bu
siire Grup 30°da 56.68 + 26.03 saniye olmustur; bu gecikme istatistiksel olarak anlamlidir
(<0.001). Kalp tepe atiminda da benzeri sekilde Grup 30°da daha fazla olmak {iizere diisiis
izlenmistir (Tablo 4).

Tablo 4: Agma manevrasi sirasinda ortalama kan basinci (OKB) ve kalp tepe atiminda (KTA)
ortaya ¢ikan degisiklikler.

Grup 10 (n=24) Grup 30 (n=22) p
Ac¢ma manevrasi oncesi OKB 91.92 +6.19 95.59 + 8.74 0.105
(mmHg)
Ag¢ma manevrasi sirasinda en diisiik 83.88 £ 5.56 76.18 +4.89 <0.001
OKB (mmHg)
Ac¢ma manevrasi oncesi KTA 70.46 + 10.81 70 £ 8.55 0.875
(atim/dak)
Ag¢ma manevrasi sirasinda en diigiik 66.08 = 11.38 57.23 +£6.41 0.002
KTA (atim/dak)

Operasyon sirasinda kaydedilen ortalama kan basinci (Sekil 5), kalp tepe atimi (Sekil 6),
SpO2 (Sekil 7), EtCO. (Sekil8) degerlerinin gruplarda benzer olmus, olgiim zamanlarinda

gruplar arasinda fark saptanmamustir.

27



Sekil 5: Ortalama kan basinci
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Sekil 6: Kalp Tepe Atim1
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Sekil 7: SpO;
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Intraoperatif donemde iki hastada operasyonun ilk saati iginde SpO2 <%92 saptanmis ve
basamakli FiO2 artirimi uygulanmasi ile baska ek miidahaleye gerek kalmadan SpO. >%92
saglanmistir. Bir dakika siiresince SpO2>%92 seyrettiginde basamakli olarak FiOz 0.4’e dek
indirilmis ve agma manevrasma bu kosullarla baslanmistir. A¢ma manevrasi sonrasinda higbir

hastada operasyonun sonuna dek ek manevra gerektirecek SpO: diisiisii olmamustir.
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VI. TARTISMA

Bu prospektif randomize c¢alismada 10 saniye siireli kisa a¢gma manevrasinin,
oksijenasyon ve kompliyans iizerindeki etkisinin 30 saniye siiren agma manevrasindan farkli
olmadig1 ancak hemodinamik a¢idan daha az ortalama arter basinci ve kalp tepe atimi diisiisline
neden oldugu, kan basincindaki degisikligin bazal degerlere donmesinin daha kisa siirdigi

gosterilmigtir.

Anestezi alan hastalarin %90’mna yakininda atelektazi gelismekte, akcigerin bazalleri
kollabe olmaktadir.” Anestezi indiiksiyonu dncesinde preoksijenasyon, anestezik ilaglara bagl
diyafram hareketinin ve akciger volimlerinin degismesi, alt batin operasyonlarinda hastanin
Trendelenburg pozisyonuna alinmasi, cerrahi goriisii iyilestirmek i¢in batin icine kompres ve
ekartorlerin konulmasi ve cerrahinin kendisi abdominal igerigin toraksa basisini arttirarak
atelektaziyi kolaylastirir. Kapanan hava yollarinin distalinde kalan akciger alanlarinda
absorpsiyon atelektazisi, dokunun basisina bagl kompresyon atelektazis ve siirfaktanda nitelik ve

nicelik agisindan eksiklik gibi cesitli mekanizmalar atelektazi olusumunda rol oynamaktadir.”

Atelektazi olusumunu Onlemek igin genel anestezi sirasinda mekanik ventilasyonda
PEEP kullanimi ve agma manevrast Onerilmektedir. Bu calismada inspiryumda 40 cmH20
basincin 10 saniye veya 30 saniye boyunca uygulanmasi kiyaslanmistir. Takibin 30.dakikasinda
PaO; degerinde bazal degere oranla Grup 10 ve Grup 30°da sirastyla %27 ve %26, kompliyans
ise %13 ve %17 kadar artis saptanmistir. Saglikli akcigere sahip hastalarda anesteziye bagli
gelisen atelektazinin agilmasinda araliksiz inspiratuar basing uygulamasimin en az 40 cmH20
olmas1 gerektigi gosterilmistir.®!° Literatiirde agma manevrasinin saghkli akcigere sahip
hastalarda farkli sekillerde uygulandigi c¢alismalar bulunmaktadir. Bu ¢alismalar daha ¢ok
atelektazinin sik rastlandig1 obez vakalarda veya laparoskopik cerrahide yapilmistir. Calismalarda
elde edilen gaz degisimi ve solunum basing/hacimleri ile ilgili degerlerde elde edilen
degisiklikler, hasta popiilasyonuna, operasyonun bic¢imine, hastanin pozisyonuna, uygulanan

basing ve uygulama siiresine, PEEP degerine bagh olarak degisiklikler gostermektedir. Bir
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aragtirmada abdominal cerrahi yapilan 60 yas istii hastalarda, soluk sonu basinci sifir (ZEEP),
soluk sonu basinct 5 cmH20O (PEEP) ve PEEP + agma manevrast (PEEP 15, tepe hava yolu
basinct 40 cmH20O, TV 18 mL/kg olacak sekilde basamakli artis) uygulamasi kiyaslanmis ve
PaO; ile kompliyansin en fazla PEEP + agma manevrasi grubunda yiikseldigi belirtilmistir. >
Uygulamanin 40.dakikasinda yapilan olgiimlerde ZEEP grubunda PaO2 degeri degismezken,
PEEP grubunda %23, PEEP+agma manevrast grubunda %22 dolayinda artig izlenmis,
kompliyans degisiklikleri ise sirasiyla -%4.3, +%2, +%6.3 olarak ol¢lilmiistiir. Futier ve ark. bas
yukar: pozisyonda yapilan laparoskopik abdominal cerrahide obez ve obez olmayan hastarda
acma manevrasi (40 saniye siiresince 40 cmH20) ve 10 cmH20 PEEP uygulamasinin etkilerini
incelemis ve solunum mekanikleri ile oksijenasyonun bu girisimlerle iyilestigini
gostermislerdir.®>® Calismacilar sadece PEEP uygulanan grupta 30.dakikada PaO2’de %3.9 diisiis
olurken, PEEP+agma manevrasi grubunda %39 artis oldugunu, end-ekspiratuvar akciger
voliimiinde PEEP uygulanan normal hastalarda hafif artis, PEEP+agma manevrasi uygulanan
hastalarda ise hafif diisiis oldugunu, buna karsilik obez hastalarda sadece PEEP’in etkisi minimal
iken PEEP+agma manevrasinin ciddi akciger alan1 kazandirdigini bildirmislerdir. Weingarten ve
ark yaptiklar bir diger ¢alismada acik obezite cerrahisi yapilan 65 yas iistii hastalar: almigtir.%
Bu ¢alismada 4 cmH20 baslangi¢ PEEP ve her ii¢ nefeste bir 6nce 10 cmH20, sonra 15 cmH20
ve en sonunda 20 cmH20 PEEP degerine ¢ikilarak yapilan ve devaminda 12 cmH20O PEEP ile
takip edilen, her 30 dakikada bir bu islem tekrarlanarak uygulanan agma manevrasi ile PEEP’siz
takip edilen grup karsilastirilmis ve agma manevrasi uygulanan grupta operasyon boyunca daha
Iyi oksijenasyon, daha iyi kompliyans degerleri ve agma manevrasi uygulanmayan gruba gore
azalmis hava yolu direngleri bulunmustur. Ahn ve ark. saglikli akcigeri olan robotik
prostatektomilerde 15 cmH20 PEEP uygulamasi ile birlikte 40 saniyelik 40 cmH20 basing ile
uygulanan a¢ma manevrasint kullanmiglar ve agma manevrast yapilmayan grup ile
kiyaslamiglardir. Calismacilar oksijenasyonu 10. ve 60. dakikada degerlendirmis, PaO:
degerlerinin bas asag1 pozisyon ve laparoskopiye ragmen PEEP+a¢ma manevrasi grubunda bazal
degerlerini korudugu, diger grupta ise diistiigiinii, kompliyansin ise PEEP+a¢gma manevrasi
grubunda arttig1, uygulanmayan grupta bazal degerine yakin seyrettigini saptamislardir.
Cakmakkaya ve ark.®® laparoskopik cerrahi vakalarinda pnémoperitoneum bittikten sonra

kompliyansin arttigini ancak pndmoperitoneum oncesi degerlerine ulasamadigint ancak 10 saniye
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stireyle uygulanan 40 cmH20 basingli agma manevrasinin bunu sagladigini bildirmislerdir. Kisa

stireli agma manevrasinin etkinligi agisindan bu ¢alisma, bulgularimizi desteklemektedir.

Yakin zamanda agma manevlar1 ve yiiksek PEEP kullaniminin hem etkinligi, hem de
hemodinamik yanitlar1 sorgulanmaya baslanmistir.®®*® Ag¢ma manevralar1 esnasinda meydan
gelebilecek hemodinamik instabilite genel anestezi etkileriyle daha da belirginlesebilir.
Grup30°’da Grup 10’a oranla daha belirgin kan basinci diisiisii goriilmiis, bazal degerlere doniisiin
de daha uzun zaman aldig1 izlenmistir. Her ne kadar fark istatistiksel anlamli olsa da, Grup30°’da
da bazal degerlere doniisiin ortalama 1 dakikadan kisa siirede olmasi, farkin klinik olarak anlamli
kabul edilemeyecegini diisiindiirmektedir. Ancak kardiyovaskiiler ve noérolojik yiiksek riskli
hastalarda, ciddi hemodinamik instabilitesi olanlarda hemodinamik degisikliklerin ciddi boyuta
ulasabilecegi akilda tutulmahdir. Whalen FX ve ark.”* laparoskopik bariatrik cerrahi vakalarinda
50 cmH20 basinci 40 saniye siireyle uygulayarak agma manevrast yapmi§g ve manevra
uygulanmayan hastalara oranla, bu grupta kan basinci diisiislerine daha fazla vazopresor bolusu
uygulamalar1 gerektigini bildirmislerdir. Ancak Whalen ve ark.’min g¢alismasinda ¢ok daha

yiiksek basincin daha uzun siire uygulanmis oldugunu dikkate almak gerekir.

Ag¢ma manevrast ile agilan alanlarin yeniden kollabe olmasini Onlemek i¢in agma
manevralarindan sonra yiikksek PEEP kullanimi Onerilmistir. A¢ik abdominal cerrahi yapilan
hastalarda yapilan ¢ok merkezli bir ¢aligmada intraoperatif diisiik PEEP (<2 cmH20) ile yiiksek
PEEP (12 cmH20) ve agma manevrasi uygulanan gruplar kiyaslanmis ve postoperatif pulmoner
komplikasyonlar agisindan yiiksek PEEP+agma manevralarinin  avantaj Saglamadigi
gosterilmistir.”> Obez olmayan hastalara aynm1 protokoliin uygulandigi, bir baska caligmada
Treschan ve ark,®® yiiksek PEEP+a¢ma manevralarmin postoperatif spirometreyi etkilemedigini

bildirmiglerdir.

Ac¢ma manevrasimnin optimal siiresi ile ilgili net bir kural konulmamistir. Yogun
bakimdaki ARDS hastalarinda 30 saniye siire ile 40 cmH>0 agma manevrast uygulanmis ve
voliim artisinin %98’inin manevranin ilk 10 saniyesinde oldugu bildirilmistir.* Manevranin
devaminda 20 ve 30. saniyede belirgin kan basmci disiisii oldugu ve bu diisiisiin agma
manevrasint izleyen 30 saniye icinde geriye dondiigii belirtilmistir. Bu tez ¢aligmasinda ise

diisiisiin G30 grubunda bazal degerlere donmesi Arnal ve ark.’min belirttiginden daha uzun
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stirmiistiir. Bu fark hastalarin saglikli akcigere sahip olmasindan, buna bagl olarak uygulanan
basincin transpulmoner basinca daha iyi yansiyarak On-yiikii azaltmasindan kaynaklanabilir.
Ayrica bahsi gecen calismanin heterojen bir ARDS hasta grubunu igerdigi ve vazopresor
kullanan hastalar bulundugu hesaba katilmalidir. ARDS hastalarinda araliksiz 40 cmH20 basing
ile uygulanan agma manevrasi sirasinda goriilen hemodinamik degisiklikler ekokardiyografik
olarak incelenmis, neden olarak azalmis vendz doniis, artmis pulmoner vaskiiler rezistansa bagli
artmis sag ventrikiil arka yiikii ve septumda akut sola kayma su¢lanmistir.” Bu hemodinamik
degisiklikler nedeniyle araliksiz inspiratuvar basing uygulamasi ile yapilan agma manevrasi
yerine basamakli sekilde PEEP arttirilmasi ile uzun ve yavag basing yilikselmesinin hedeflendigi

agma manevralarmin gelistirilmesine neden olmustur.”*

Bu calismada perioperatif donemde 7 ml/kg tidal voliim ile ventilasyon uygulanmistir.
Yiiksek tidal voliimlii ventilasyonun akcigerde voliitravma olusturdugu gosterilmistir Gliniimiiz
anestezi pratiginde perioperatif tidal volim hesaplamasi ic¢in farkli yaklasimlar mevcuttur.
Lellouche ve ark. kardiyak cerrahi geciren 3000°den fazla hastada yaptiklar1 bir ¢aligmada diisiik
(<10mL/kg), geleneksel (10-12 mL/kg) ve yiiksek (>12 mL/kg) tidal voliim ile ventilasyonu
kiyaslamig yogun bakimda kalis siiresi, hastanede kalis siiresi ve organ yetersizligi insidansinin

yiiksek tidal voliimii uygulanan hastalarda arttigimi bildirmislerdir.”

Caligmamizda operasyon boyunca ayn1 PEEP degerinin uygulanmasi bir kisitlilik olarak
degerlendirilebilir. A¢ma manevralarindan sonra kazanilan akciger alanmin tekrar kollabe
olmamast i¢in optimal PEEP degerinin bulunup, ventilasyonda bu degerin kullanilmasi
diistintilebilir. Ancak agma manevralarimin kiyaslandigi bu calismada PEEP degerinin
degistirilmesi, ek bir degisken olarak rol oynayacagindan kullanilmamaistir. Ayrica yiikksek PEEP
uygulamasmin Calismanin diger bir kisitliligit uygulanan agma manevralarinin etkilerinin
(oksijenasyon ve kompliyans ol¢iimii) sadece 5. ve 30. dakikada degerlendirilmis olmasidir.
Calismada Sp02<%92 oldugunda oksijenasyonu diizeltmek iizere inspiratuvar oksijen artisi,
yeterli olmazsa PEEP artig1, bu da yetersiz kalirsa ikinci agma manevrasi uygulamasini igeren
basamakli tedavi tanimlanmistir. Sadece iki hastada tanima uygun desatiirasyon izlenmis ve

inspiratuvar oksijen fraksiyonunu arttirmak yeterli olmustur.
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VIil. SONUC

Calismamizda 30 saniyelik agma manevrasinin, 10 saniyelik manevraya kiyasla
oksijenizasyon ve statik kompliyans acisindan ek avantaj saglamadigi ve hemodinamik agidan
daha agir degisikliklere neden oldugu dikkate alindiginda, ameliyat sirasinda 10 saniye siireyle 40
cmH20 basing kullanilarak yapilacak agma manevrasinin uygun bir yontem oldugu kanisina

varildi.
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EK-1
HASTA TAKiP FORMU ORNEGI

Batin Ameliyati Gegiren Hastalarda Cegitli Agma Manevralarinin
(Recruitment Maneuvers) Ventilasyon Parametrelerine Etldsi

Ad-Soyad: KULLAMILAM ILACLAR
Yas: Midazolam
JProtokol: Fentanil
leoy: Remifentanil
Kila: Propofol
Yapilan ameliyat: Petidin
ASA skoru: Tramadol
JEk Hastaliklar: Moarfin
Ameliyat tarihi: Parasetamol
Ameliyat slresi: Rokuronyum

KURTARMA Ameliyat boyunca 5p02= 92 oldu mu?...
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3 0a 5 emH. 0
3 1.0 5 emH.O
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3 1.0 7 emH, O
T 10 % cot.0 (+BB)
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ilk deger dakikasi |Pa02
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&0 5.AKG
RECRUITMENT 4 AKG
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5
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