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1. GIRIS

Tek akciger ventilasyonu (TAV), iki akcigerden herhangi birinin izole
edilerek ventilasyonun digerine yonlendirilmesidir. TAV, saglam akcigeri
digerinden aymrmak, hasarl akcigerin ventilasyonunu sonlandirmak ya da cerrahi
goriisli artirmak amaciyla uygulanmaktadir (1,2). Bu yontemle toraks cerrahisinde
solunum etkin olarak siirdiiriilebilirken, cerrahi alanda akcigerin hareketsiz
kalmas1 saglanabilir (3). Ancak toraks cerrahisi i¢cin standart uygulama olan
intermittant pozitif basin¢li ventilasyon (IPPV) ile TAV uygulamasi,
intrapulmoner sant miktarn1  artrarak  respiratuar ve  hemodinamik
bozuklukluklara neden olabilmektedir (4,5). Yeni bir akciger ventilasyon teknigi
olarak tanimlanan yiiksek frekansli ventilasyon (HFV), normalden diisiik
ventilasyon voliimlerinin, normalden yiiksek ventilasyon hizlarinda akcigerlere
verilmesidir ve son yillarda basariyla kullanilmaktadir.

Yiiksek frekansh jet ventilasyon (HFJV) ortalama hava yolu basmnci ve
tidal voliimiin (V1) diisiik olmasina baglh olarak; diisiik sant fraksiyonu, ytliksek
arteriyel oksijen basinci (PaO,) ve periferik oksijen satiirasyonu (SpO;) saglama
gibi 6onemli avantajlara sahiptir (6-8). Ancak bu uygulama, spesifik ventilatorler
ve uygulayicida egitim ve deneyim gerektirdiginden heniliz yeterince sik
kullanilmamaktadir.

Stiperempoze yiiksek frekanslh jet ventilasyon (SHFJV) ise 1990 yilinda
endotrakeal tiip ya da katetere gereksinim olmadan ventilasyonu saglayabilmek
amaciyla gelistirilmis (9) ve trakeolaringeal cerrahide basariyla uygulanmistir (8-

10). Bu ventilasyon tipinde normal ve yiiksek frekansli ventilasyon modelleri es



zamanlt kullanilarak hastalarda yeterli oksijenasyon saglanirken karbondioksit
(CO») retansiyonu Onlenebilmektedir. Sonugta bu 6zellikteki jet ventilasyon, CO,
retansiyonu olusmaksizin uzun siireli uygulanabilmektedir. Ventilasyonun bu
sekli akcigerin ventilasyon sorunlarmi ve hemodinamik bozulmay azaltabilirken,
standart uygulamalara ait iyatrojenik komplikasyonlar1 da dnleyebilmektedir (4).

Toraks cerrahisi ameliyatlarinda giiniimiize kadar HFV kombinasyonlari
basariyla uygulanmistir. Cift akcigere HFJV (4,10), ist (nondependan) akcigere
HFJV (11), tek akcigere yliksek frekansli perkiissif ventilasyon (HFPV) (12) ve
herbir akcigere ayr1 ayr1 HFJV (13) uygulamalar1 gergeklestirilmistir. Biz de
normal ve yiiksek frekansli ventilasyonlarmn fonksiyonlarinin birlestirildigi yeni
bir yiiksek frekansl jet ventilasyon modeli olan SHFJV’yi uygulama siiresinde
kisitlama olmadigmdan alt (dependan) akcigere uygulamayi diisiindiik.

Bu calismanin amaci, TAV gereken torakotomi ameliyatlarinda uygulanan
SHFJV’nin oksijenasyon, hemodinami ve havayolu basinglar1 {izerindeki

etkilerini arastirarak standart ventilasyon yontemiyle karsilastirmaktir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Solunum Fizyolojisi

Akcigerler, gogiis boslugunda diyaframin ve kostalarin yukari-asagi
hareketi ile olmak iizere iki yolla genisleyebilir ve daralabilirler. Inspirasyon
srrasinda, diyaframin kasilmasi akcigerin alt boliimlerini asagiya dogru c¢eker.
Akcigerleri genisleten ikinci mekanizma gogiis kafesinin yukar1 dogru
kaldirilmasidir. Kostalar dogal istirahat durumunda sternumu geriye vertebral
kolona yaklastiracak sekilde egimlidirler. Gogiis kafesi yiikseldigi zaman kostalar,
sternumu vertebralardan 6ne dogru uzaklastiracak sekilde diizlesirler. Boylece
maksimal inspirasyonda gogiis kafesinin on arka ¢api ekspirasyondaki c¢apmin
%20’s1 kadar artar. Bu ylizden gogiis kafesini yiikselten kaslar inspirasyon kaslari,
asagl ceken kaslar da ekspirasyon kaslar1 olarak adlandirilir. Gogiis kafesini
yiikselten en dnemli kaslar, eksternal interkostal kaslardir. Ayn1 zamanda sternum
sternokleidomastoid kaslar, kostalar serratus anterior kaslar1 ve ilk iki kosta skalen
kaslar1 tarafindan yukar1 dogru kaldirilir. Ekspirasyon sirasinda gogiis kafesini
asag1 dogru ¢eken kaslar, alt kostalar1 asag1 dogru ¢ekmede ve ayn1 zamanda diger
abdominal kaslarla birlikte karn i¢i organlar1 yukariya, diyaframa dogru
sikistirmada etkili rektus abdominalis kasi ve internal interkostal kaslardir.

Trakeobronsial agacin fonksiyonu, gaz akimini alveollere ve alveollerden
disar1 yonlendirmektir. Hava yollari, iletici (trakea, bronkus, bronsiol, terminal
bronsiol) ve gec¢is-solunum (respiratuar bronsiol, alveol kanali, alveol kesecigi)

olmak tizere iki boliimden olusur. Trakeadan alveollere kadar 23 boliim vardir.



Birbirini izleyen her boliimde hava yolu epiteli ve destek dokusu degisir. Kartilaj
destegi brongiollerden itibaren daha sonra da diiz kas destegi kaybolur. Gaz
degisimi respiratuar bronsiollerde baslar. Akcigerlerde pulmoner ve bronsial
olmak tizere iki dolasim vardir. Bronsial dolasim sol kalpten kaynaklanir ve
pulmoner bronsiollere kadar olan bdliimii besler. Diger boliimler ise alveolar gaz
ve pulmoner dolasim kombinasyonu tarafindan beslenir. Iki dolasim arasinda
baglant1 vardir. Akcigerin lenfatik damarlar1 ve trakea bronsial lenf nodiilleri
zinciri hava yollar1 boyunca yukar1 dogru seyreder. Sol akcigerden lenfatik akim
dogrudan torasik duktusa, sag akcigerden lenfatik akim sag lenfatik ductusa
bosalir.  Trakeobronsial agacin  duyusal innervasyonu vagus  siniri
tarafindansaglanir. Brons diiz kaslarinin ve sekratuar bezlerin sempatik (T1-4) -
parasempatik (vagus) innervasyonu vardir. Sempatik aktivite bronkodilatasyon ve
sekresyonlar1 azaltic1 etki gosterirken parasempatik aktivite bronkokonstriksiyon
ve sekresyonlar1 azaltic1 etki gdsterir. Spontan solunum, beyin sapindaki solunum
merkezlerinin ritmik noral aktivitesi sonucu olusur (14).

Akcigerlerin gdgiis kafesiyle baglantismin sadece hilum ile olmasi,
cevresindeki plevral sivi i¢inde yiizmesi, akcigerlerin gégilis boslugunda hareket
etmesini kolaylastirir. Fazla plevral stivinin devamli emilmesi visseral ve pariyetal
plevra arasinda hafif bir negatif basing olusturur. Bu ylizden, iki akciger gogiis
boslugu genisledik¢e ve daraldik¢a kaygan bir ortamda serbest¢ce kayma diginda
g6glis duvarina yapisik gibi durmaktadir (15).

Ppl, visseral ve pariyetal plevra arasindaki alanda bulunan basingdir.

Inspirasyon baslangicinda normalde -5 ¢m H,O civarinda olan Ppl, istirahat



durumunda akcigerlerin acik kalmasi i¢in gerekli emme basincini olusturur. Daha
sonra normal inspirasyon sirasinda gdogiis kafesinin genislemesi, ortalama -7.5
cmH,0O’ya kadar diisen daha negatif bir basing yaratir ve gittik¢e artan bir kuvvet
ile akcigerlerin yiizeyini ¢eker. Inspirasyonda Ppl -5 cmH,0’dan -7.5 cmH,0’ya
degismesiyle akciger hacminde 0.5 L’lik artis meydana gelir. Ekspirasyon
sirasinda olaylar tamamen tersinedir. Akciger alveollerinin i¢indeki basinca,
alveoler basing (PA) denir. Glottisin agik oldugu ve akcigerlerden iceri veya disar1
hi¢bir hava akimmin olmadigi durumda, solunum agacinin tiim bolgelerinde ve
alveollere giden tiim yollardaki basinglar, atmosfer basmncma esittir ve 0 cmH,0
basimci olarak degerlendirilir. Inspirasyonda havanin ice dogru akisini saglamak
iizere, alveollerdeki basing atmosfer basincindan hafif¢ce daha diisiik bir diizeye
inmelidir (-1 cmH,0). Bu zayif negatif basing 2 sn’lik inspirasyon sirasinda
yaklasik 0.5 L havanin akcigerlere girmesi i¢in yeterlidir. Ekspirasyonda tam
tersine degisiklikler meydana gelir. PA +1 cmH,O’ya kadar yiikselir ve bu basing,
inspirasyonda alman 0.5 L havayi, 2 ile 3 sn’lik ekspirasyon siiresince
akcigerlerden disariya atar (15). PA ve Ppl arasindaki basing farkina
transpulmoner basing (Ptp) adi verilir. Bu alveoller ve akcigerlerin dis yiizii
arasindaki basin¢ farkidir ve akcigerlerde genisleyen her bdlgede akcigerleri
kollapsa yonlendiren elastik kuvvetlerin bir 6l¢iisiidiir. Transpulmoner basingdaki
her birim artisa karsi akcigerlerin genisleme derecesine kompliyans adi verilir.
Ortalama eriskin bir insanda, her iki akcigerde birden, normal toplam kompliyans
yaklasik 200 mL/cmH,O basmcidir. Ptp’in 1 cmH,O artmasi, akcigerlerin 10-20

sn i¢inde 200 mL genislemesi demektir. Akcigerlerin elastik kuvvetleri, esas



olarak akciger parankimi i¢inde birlikte bulundugu elastin ve kollajen lifleriyle
saglanir. Havas1 bosalmig akcigerlerde bu lifler, elastik olarak kasilmistir. Daha
sonra akcigerler genisledigi zaman agilir ve gerilirler. Bdylece boylar1 uzar ve
daha fazla bir elastik kuvvet olustururlar. Akciger alveollerinde bulunan sivi
yiizey gerilimi ile ilgili olarak icerde bulunan havay1 bronslar yoluyla alveollerin
disina itmeye zorlar ve alveollerin kollabe olmasina neden olur. Tiim bunlarin net
sonucu, akcigerlerin tamaminda yiizey gerilim elastik kuvvetine neden olmasidir.

Alveollerin ylizey alaninin %10’unu siirfaktan salgilayan tip II alveoler
epitelyum hiicreler olusturur. Stirfaktan icerikleri; fosfolipit,
dipalmitoilfosfotidilkolin, siirfaktan apoproteinleri ve kalsiyum iyonlaridir.
Siirfaktan suyun ylizey gerilimini 6nemli derecede azaltan bir ajandir. Bu etkiden
icerdigi bircok fosfolipit ve dipalmitoilfosfotidilkolin sorumludur. Kapali
alveollerdeki ylizey gerilimi alveollerin kollapsina neden olur. Bu da alveollerde
havay1 disar1 dogru iten pozitif bir basing yaratir. Bir alveolde bu sekilde olusan
basincin miktart:

Basing = (2 x yiizey gerilimi)/ alveoliin yarigapt

formiilii ile hesaplanabilir. Bu formiilde alveollerde meydana gelen kollaps
basincinin alveol yarigapt ile ters orantili oldugu goriilmektedir. Alveoller
kiigiildiikge yiizey gerilimi tarafindan olusturulan alveol basinci artar. Bu durum
alveolleri yetiskin alveollerinin 1/4’iinden daha kiigiik yaricapa sahip kiiclik
prematiire bebeklerde Onemlidir. Normal olarak siirfaktanin alveoller igine
sekresyonu, gebeligin 6. ve 7. aylarna kadar, hatta bazen daha sonra bile

baslamaz. Bu nedenle, cogu prematiire bebeklerin alveollerinde siirfaktan ¢ok az



bulunur veya hi¢ bulunmaz. Bu bebeklerin akcigerleri bazen normal erigkine gore
6-8 kat daha fazla oranda kollaps egilimi gosterir (15). Akciger ve gdgiis kafesi
birlikte tiim solunum sisteminin kompliyansi, paralize bir kisinin akcigerlerinin
genislemesi sirasinda olgtiliir. Akciger ventilasyonunun incelenmesinde basit bir
yontem olan spirometriyle akcigerlere giren ve ¢ikan hava hacimleri kaydedilir.
Akciger ventilasyonundaki degisiklikleri tanimlayabilmek amaciyla akcigerdeki

hava, 4 hacim ve 4 kapasiteye ayrilmistir (Sekil 1).
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Sekil 1. Akciger voliimleri ve kapasiteleri.

Akciger hacimlerinin iki ya da daha fazlasinin birlikte degerlendirilmesi

akciger kapasitelerini olusturur. Tiim akciger hacim ve kapasiteleri, kadinlarda



erkeklerdekinden %20-25 daha diisiiktiir. iri ve atletik yapil kisilerde ise, kiigiik
ve zayif kisilerde oldugundan daha yiiksektir.

Dakika solunum hacmi, bir dakikada solunum yollarina giren yeni havanin
toplam miktaridir. Bu normal soluk hacmi ile dakikadaki solunum hizinin
carpimina esittir. Normal soluk hacmi yaklasik 500 ml; normal solunum hizi
dakikada ortalama 12’dir. Ortalama dakika hacmi 6 L’dir. Pulmoner
ventilasyonun esas 6nemi, havanin pulmoner kana yakin oldugu akcigerlerin gaz
degisim bolgelerinde soluk hacminin devamli olarak yenilenmesidir. Bu bolgeler;
alveolleri, alveol keselerini, alveol kanallarin1 ve respiratuar bronsiyolleri kapsar.
Yeni havanin bu bdlgelere ulasma hizina alveoler ventilasyon denir. Kisinin
soludugu havanin bir kismi farinks ve trakea gibi, gaz degisiminin meydana
gelmedigi hava yollarini doldurarak gaz degisiminin meydana geldigi bolgelere
ulasamaz. Bu havaya, gaz degisimine katilmadigi i¢in olii bosluk havasi denir.
Ekspirasyonda alveollerden gelen hava atmosfere ulagmadan 6nce ilk olarak bu
olii bosluktaki hava ¢ikarilir. Bu ylizden oOlii bosluk volimii, ekspirasyon
gazlarmin akcigerden uzaklagsmasinda Onemli bir dezavantaj olusturur (15).
Akcigerlerin temel fonksiyonu kan ile solunan hava arasinda gaz degisimini
saglamaktir (14,16). Atmosferden solunan oksijenin (O,) hiicrelere ulasmasi ii¢
basamakta gerceklesir. Alveol ve akciger kapillerleri arasindaki O, ve
karbondioksit (CO,) aligverisi birinci basamagi olusturur. O’in hiicrelere
taginmasi olan ikinci basamak normal hemoglobin ve kalp debisi gerektirir. O,’in
kapillerlerden hiicrelere, CO,’nin hiicrelerden kapillerlere gecisi ise tgiincii

basamag1 olusturur (17). Inspire edilen hava akciger boliimlerine esit olarak



dagilmaz. Soluk hacminin akciger i¢inde dagilimi alveol kompliyans: ve hava
yolu direncindeki farkliliklarla belirlenir. Akciger i¢cinde hareket eden hava,
kompliyans1 en yiiksek ve hava yolu direnci en diisiik olan alveole dogru akar.
Normal bir nefes verme sonrasi akcigerlerde kalan gaz hacmine fonksiyonel
rezidiiel kapasite (FRC) denir. Alveol biiyiikliigli Ptp’yle dogrudan iliskilidir. Ptp
degerinin artmastyla alveolii geren kuvvetler de artar. Tersine negatif Ptp ise
sikistiran bir kuvvet olusturarak alveoliin ya da kii¢ilk hava yollarinin
kapanmasina neden olur. Akcigerlerin apeksinde bulunan alveoller daha biiyiik,
bazallerinde bulunan alveoller ise daha kiigiiktiir. Normal FRC’de akcigerin
apeksinde daha fazla, bazallerinde ise daha az gaz bulunur (Sekil 2). Bolgesel
FRC degisiklikleri, Ptp farkliliklar1 ile agiklanabilir. Akcigere FRC’nin {istiine
tidal voliim havasi eklendikce, hava akcigerin bazalindeki alveollere gidecektir.
Normal FRC’de tabandaki alveollerin kompliyansi, daha gergin olan apeksdeki
alveollerden fazladir. Bu nedenle normal soluma sirasinda alinan gazin biiyiik
boliimii akciger tabanlarina dagilir. Toraksin alt kisimlarinda bulunan interkostal
kaslar ve diyafram, lstteki interkostal kaslara gore daha fazla yer degistirerek
akcigerin bazal kisimlarmin daha fazla genislemesini saglar, bu da bazal bolgelere

gaz girigini artirir (18,19).



Sekil 2. Akcigerde ventilasyon ve perfiizyonun dagilimi.

Akim daha ¢ok yercekiminin etkin oldugu akciger bdlgelerine yonelir.
Ayakta dik duran bir kiside akciger bazalleri kalp debisinin en biiyiik boliimiinii
alirken, apeksleri daha kiiclik boliimiinii alir. Supin pozisyonda yatarken kalp
debisinin biiyilk kismi akcigerin arka ylizeyine yayilirken, 6n ylizeylerinin
dolagimi en azdir. Sistemik dolagimin tersine pulmoner dolasim diisiik basingl bir
sistemdir. Pulmoner arter basinci sistemik arter basincindan 6-10 kat diisiiktiir.
Pulmoner arterin ¢apinin genis ve boyunun kisa olmasi nedeniyle bu basing
diisiikliigii meydana gelir. Akcigerde kan dolasimi basing ve vaskiiler direng ile
siirdiiriiliir. Akcigerin her yerinde vaskiiler direng esit olmadigindan kan akimi da
esit olarak dagilmaz. Pulmoner arter basinci, akcigerin apeksinden bazaline dogru

inildikce hidrostatik basmng etkisiyle artar. Bu basing artisi apeksden bazale
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inildik¢e 1 cmH,O/cm’dir. Akciger apeksi ile bazali arasindaki yiikseklige bagli
olarak arteriyel damarlara uygulanan basm¢ farki 11-15 mmHg’dir. Dik
pozisyonda pulmoner arter basinci kalp hizasinda yaklasik olarak 12 mmHg,
apeksde ise yaklasik olarak sifirdwr (18). Eger pozitif basinghi ventilasyon
uygulanarak alveolar basing artisina neden olunursa pulmoner arter basinct da
artar ve pulmoner kapillerleri baskilar. Kapillerlerde kan akimi olmayan bu bolge
zon [ olarak adlandirilir. Akciger, kan akimmin daha kolay anlagilabilmesi i¢in 4
zona ayrilmistir (Sekil 3). Akcigerde asagi inildik¢e hidrostatik basing artisi ile
arteriyel basing ve kapiller basing alveoler basinci gegince akcigerin kapiller kan
akimi diizenlenir. Sistemik dolasimda perfiizyon basinci arteriyel basing ile venoz
basing farkina esit iken farkli olarak pulmoner dolasimda perfiizyon basinci
arteriyel basing ile alveoler basing farkina esittir. Zon I’in alt kisminda artan
pulmoner arteriyel basing sabit alveolar basincin {listiine ¢ikar ve perfiizyon
basinci artar. Bu bolge Zon II olarak adlandirilir. Akcigerin daha da alt
bolgelerinde arteriyel basing ve vendz basing ile alveolar basincin iizerine ¢ikar,
bu nedenle buradaki perfiizyon basinci vendz basing ile arteriyel basing farkina
esittir ve bu bolge de Zon III olarak adlandirilir. Hidrostatik basing arteriyal ve
vendz basincin her ikisini de artirdigi i¢in perfiizyon basimcini artirmaz. Akcigerin
bazal bolgesinde kan akimi zon III’e gore daha azdir. Artan interstisyel basincin
ekstra alveoler damarlara uyguladigi basing nedeniyle kan akimi azalmistir. Bu
bolge perfiizyon modeline Zon IV olarak sonradan ilave edilmistir. Kan akiminin
vertikal dagilimi, yergekiminin damarlar, alveoller ve interstisyel basing iizerine

etkisi ile agiklanabilir (Sekil 3).
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Palv > Ppa > Pla

Ppa > Palv > Pla

Ppa > Pla > Palv

Ppa> Pla > Palv

Sekil 3. Akcigerde kan akiminin vertikal dagilim (Miller’s Anesthesia; 2010).

2.2, Hipoksemi

2.2.1. Tanim

PaO,, arter kaninda erimis oksijeni gosterir. PaO, nin normal degeri 80-
100 mmHg’dr. PaO;’nin 80 mmHg’nin altinda olmas1 hipoksemi olarak
tanimlanmaktadir (19). Hipoksemi hipoksiye neden olabilir. Hipoksi ise viicuttaki
dokularda ve hiicrelerde oksijenlenmenin yetersiz olmasidir. Hipoksi yasami
tehdit eden Onemli bir sorundur ve giderilmemesi durumunda organizmanin
oliimiine neden olabilir. Hipoksemi hipoksiye neden olma ihtimaline gore hafif,
orta, agir olarak derecelendirilir. Hafif hipoksemi; PaO, degerinin 60-80 mmHg
arasinda olmasidir. Genellikle 1yi tolere edilir ve doku hipoksisine neden olmaz.
Orta diizeyde hipoksemi; PaO, degerinin 45-59 mmHg arasinda olmasidir. Bu

durumda kanin oksijenlenmesinde daha belirgin bir diisiis vardir ve dokuya
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oksijen taginmasi kalp debisinin artmasina baglidir. Bu nedenle saglikli kisilerde
hipoksemiye ragmen doku oksijenlenmesi normal diizeyde siirdiiriilebilir.
Kardiyovaskiiler hastaligi olan kisilerde ise dokulara oksijen taginmasi yetersiz
olabilir ve hipoksi gelisebilir. Hipoksemi kalbin is yiikiinli azaltmak ve hipoksi
gelisimini 6nlemek i¢in tedavi edilmelidir. Agir hipoksemi PaO, degerinin 45
mmHg’nin altinda olmasidir. Normal bir kardiyovaskiiler sistemle bile doku
oksijenlenmesi saglanamaz. Bu nedenle agir hipoksemisi olan hastalar hipokside

kabul edilip acilen tedavi edilmelidir (17).

2.2.2. Hipoksemi nedenleri
Hipoventilasyon, V/Q uyumsuzlugu, diflizyon bozuklugu, sagdan sola
sant, inspirasyon havasinda oksijen diisiikliigli bilinen hipoksemi nedenleri

arasinda sayilabilir (18).

2.2.2.1. Hipoventilasyon

Karbondioksit, viicutta aerobik ve anaerobik metabolizma sonucu olusan
ve iretim ile eliminasyonu arasindaki denge ile kan diizeyi belirlenen bir
molekiildiir (20). Metabolik ihtiyaca gore ventilasyon diisiik oldugunda CO,
eliminasyonu yetersiz olacagindan; alveolde, kanda ve diger viicut dokularinda
CO; birikir. Hipoventilasyon sonucunda arteryal karbondioksit basmci (PaCO)
45 mmHg’'nin iizerine ¢ikar. Hipoventilasyon, metabolik gereksinimin dakika
ventilasyonunun {izerine ¢ikmasi ya da Oli alan ventilasyonunun dakika

ventilasyonundan fazla olmasi durumunda da goriilebilir. Artan alveolar
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karbondioksit basmci (PACO,) alveollerde oksijen i¢in gerekli olan boslugu
azaltir. PACO; asagida belirtilen denklemle hesaplanabilir (18).

PAO, = PIO,- (1.25 x PACOy)

PIO,: Inspiryum havasindaki parsiyel oksijen basimnct

Hesaplanan PACO; ile olgiilen PaCO, arasinda ciddi bir farkin olmasi
durumunda  hipokseminin  diger sebepleri  arastirilmalidir.  PaO,’deki
hipoventilasyon kaynakli diisiis inspiryumdaki fraksiyone oksijen (FiO,) artis1 ile
diizelir. Kronik bronsit ve amfizem ise hipoventilasyona neden olan akciger

hastaliklaridir.

2.2.2.2. Ventilasyon - perflizyon uyumsuzlugu

Optimum gaz degisimi i¢in ventilasyon ve perflizyon akcigerin her
boliimiinde uyusmalidir. Kalbin bir dakikada pompaladigi kan hacmine kalp
debisi (Q) denir. Bir dakikada alveollere ulasan taze gaz hacmine alveol dakika
ventilasyonu (V) denir. Her bir dakikada akcigerden gegen kan hacmi ve
alveollere ulasan taze gaz hacmi yaklasik olarak esittir. Solunum ve dolagimin
birbirine uygun oldugu ideal bir gaz degisim sisteminde belirli bir alveolde,
kapiller birimine gelen kan miktar1 ile o alveole gelen taze gaz miktar1 birbirine
esittir. Alveolo - kapiller birime gelen gaz miktar1 ve kan miktar1 esit olunca
ventilasyon/perflizyon (V/Q) orani = 1 olur ve bu durum ideal birim olarak bilinir.
Ancak normal bir akcigerde ideal birim nadir olarak goriiliir. Akciger biitiin olarak
ele alindiginda solunum ve dolasim her zaman birbirine tam olarak uyum

gostermemektedir. Ayakta duran bir kiside akciger bazalindeki dolasim akciger
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apeksindeki dolasimin yaklasik 20 katidir. Solunum hacmi ise bazalde apeksin 4
kat1 kadardir (17). Sonugcta akciger bazalinde hem solunum hacmi hem de dolagim
hacmi apeksden daha fazladir. Akciger apeksinde ise solunum hacmi kan
hacminden fazladir. Apeksde V/Q = 3 iken, bazalde V/Q = 0.6°dir. Ortalama V/Q
= 0.85°dir. Ventilasyon ve perflizyon uyumsuzlugu olursa gaz degisimi etkilenir.
V/Q dagilimlar1 “multiple inert gaz eliminasyon teknigi” ile belirlenebilmekle
(21) birlikte akcigerin degisken V/Q bdlgelerinin yerinin belirlenebilmesi oldukca
guctir.

Oksijenasyonun azalmasinin en belirgin sebebi V/Q oranmnm bozulmasidir.
Diisiik ventilasyon, diisik V/Q oranina neden olarak oksijenasyonu bozar.
Bozulmanin derecesi ventilasyon ve perfiizyon uyusmazliginin derecesine
baglidir. V/Q = 0.5-1 aras1 olan normal akciger boliimlerinde bile kan tam olarak
satiire edilemez. Kronik bronsit, amfizem, astim, akciger fibrozisi, pndmoni,
pulmoner 6dem, pulmoner emboli, akut respiratuar distres sendromu (ARDS) gibi

akciger hastaliklarinda V/Q oran1 daha genis araliklarda degisir.

2.2.2.3. Difiizyon bozuklugu

Diflizyonun optimum olabilmesi i¢in hem solunum hacminin hem de
akciger dolasiminin yeterli olmasi gerekmektedir. Ayrica, gaz degisiminin
saglanabilmesi i¢in yeterli sayida alveolo-kapiller birim ile alveol ve akciger
kapiller kanmi1 arasinda gazlarin tam olarak dengelenebilmesi i¢in yeterli siire
bulunmas1 gereklidir. Bir alveolo-kapiller birimin i¢inde gaz dengelenmesi icin

gerekli slire olan, kanin alveol etrafindaki kapilleri gecme siiresi pulmoner
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kapiller gegis zamam olarak adlandirilir (17). Normalde istirahat halindeki bir
kiside bu silire yaklasik olarak 0.75 sn’dir. Bu siire icinde diflizyon
tamamlanmalidir.  Alveolo-kapiller membrandan difiizyon hizi; solunum
membranmin kalinligi, solunum membraninin yiizey alani, membran i¢inde gazin
diflizyon katsayisi, gazin membranin iki tarafi arasindaki parsiyel basing farkina
baglidir. O, molekiilleri CO, molekiillerine gore daha hafif olduklarindan gaz
fazinda difiizyonlar1 daha hizhidir (17). Sivida eriyebilirligi yiiksek olan gazlarin
difizyonunun daha hizli olmasi, sivi bir membran olan alveolo-kapiller
membrandan, oksijene gore daha biiylik bir molekiil olan CO;’in diflizyonunun
daha hizli olmasini agiklar (17). Membrandan difiizyon hizi, membran kalinlig1 ile
ters orantilt oldugundan, bu kalinligi normalin 2-3 katma ¢ikaran herhangi bir
faktor, normal solunumsal gaz degisimini Onemli Olglide bozar. Solunum
membranimin toplam yiizey alani, normalin yaklagik 1/3 ya da 1/4’line indigi
zaman, gazlarin degisimi istirahat kosullarinda bile biiylik 6lclide engellenir.
Solunum membranindan her bir gazin gegisi, diflizyon katsayisi, onun membranda
eriyebilirligi (¢oziniirliik sabiti) ile dogru, molekiil agirliginin karekdkii ile ters
orantihdir (Graham Kanunu). Solunum membranindan gecis i¢in basing farki;
alveollerdeki gazin parsiyel basinci ile, bu gazin pulmoner kapiller kandaki
parsiyel basinci arasindaki farktir. Parsiyel basing, birim zamanda, birim alveol
yiizeyine carpan gaz molekiillerinin sayisini ve kandaki gaz basinci da kandan
membranin diger tarafina gegmeye ¢alisan molekiil sayisini1 gosterir. Bu nedenle,
bu iki basing¢ arasindaki fark gazin membrandan net geg¢is hizinin bir Slgiisiidiir

(15). Saghikli kisilerde bir alveolo-kapiller birimde O, ile tam esitlenme ig¢in
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gereken siire 0.25 sn’dir. Oksijenin dengelenmesi pulmoner kapiller gegis
zamanmnm iicte birinde meydana gelir. Istirahatteki bir kiside dengelenme icin
gerekenden fazla zaman kalmaktadir. Diflizyon i¢in oksijenin; alveoler membrani,
interstisyel siviyi, kapiller membrani, plazma ve eritrosit katmanlarmi gegmesi
gerekir. Alveolo-kapiller membranin normal kalinlig1 yaklasik olarak 1 pm’dir.
Akciger fibrozu veya interstisyel hacmin artmasina neden olan akciger 6demi gibi
durumlarda alveolo-kapiller membran kalinlig1 artar ve dengelenme zamaninin
uzamasina neden olur. Amfizem, akciger ©6demi ve fibrozis, diflizyon

bozukluguna neden olan akciger hastaliklaridir.

2.2.2.4. Sagdan sola sant

Akciger kapiller kan akimi1 ventile olan alveolden ge¢gmezse oksijenasyon
ve CO, atillmi olamaz. Akcigere gelen kan pulmoner kapillerleri atladiginda
anatomik sant meydana gelir. Normal kisilerde kalp debisinin yaklasik olarak %1-
2’si hicbir zaman akciger kapillerlerine ugramaz. Plevra thebasian ve brong
venleri, normal anatomik sant1 olustururlar. Kapiller kanm, taze alveol volimi
icermeyen alveolo-kapiller birimden ge¢mesi ile de kapiller sant meydana
gelmektedir. Gergek kapiller sant alveol ventilasyonunun hi¢ olmadigi alveolo
kapiller birimdir ve V/Q orani 0’dir. Normal kisilerde gercek kapiller sant yoktur.
Kalp yetmezligine veya ARDS’ye baglh akciger 6deminde alveollerin i¢inin sivi
ile dolmasi1 nedeniyle gercek kapiller santlasma olur. Pndmoni ve atelektazide de
gercek sant olugsmaktadir. Ventilasyon ve perflizyonu olmayan alveolo-kapiller

birime sessiz birim denir. Dolasan kan miktarmin soluk hacmine oranla daha
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yiiksek oldugu alveolo-kapiller birime rolatif kapiller sant denilmektedir. Rolatif
kapiller santta V/Q orani 1’den kiiciik ancak 0’dan biiyiiktiir, kan tam olarak
oksijenlenemez. Normal kisilerde akciger bazalleri rolatif sant 6zelligi gosterir.
Anatomik ve kapiller santlarin etkilerinin toplamina fizyolojik sant denilmektedir.
Rolatif kapiller sant kalp debisinin yaklasik %1 ine, normal fizyolojik sant %2-
3’lne esittir. %15’lere kadar ¢ikan fizyolojik santlasma klinik Oneme sahip
olmayabilir. Fizyolojik sant artisinin en 6nemli klinik sonucu santlasan kanin
oksijen alamamasidir. Boylece santlasma birincil olarak hipoksemiye neden
olabilir (22). Orta diizeyde fizyolojik sant olusmasi durumunda oksijen diizeyi
etkilenirken CO, diizeyi etkilenmez. Kalitsal kalp hastaliklari, konjestif kalp
yetersizligi, ARDS, pndmoni, atelektazi, pulmoner 6dem, pulmoner emboli,
kronik obstriiktif akciger hastaligi ve pozitif basingli ventilasyon (PPV) sant

artisina neden olabilen fizyopatolojik durumlardir.

2.3. Hiperkapni

Hiperkapni, kan PaCO, diizeyinin 45 mmHg nin iizerine ¢ikmas1 olarak
tanimlanmaktadir. Hipoksi yaratan herhangi bir solunum durumunun ayni
zamanda hiperkapniye de neden olacag diisiiniiliir. Fakat, hipoksi hipoventilasyon
ya da dolagim yetersizligiyle ortaya ¢ikmissa ancak o zaman hipoksiyle beraber
hiperkapni de bulunur. Havada oksijen azligi, hemoglobin azligi, yeterli oksijen
saglanamamasi, dokunun oksijeni kullanamamas1 gibi durumlarda hipoksi gelisir
ancak hiperkapni eslik etmez. Hipoksi, pulmoner membranlardan ya da

dokulardan diflizyonun bozukluguna bagl ise genellikle ayn1 zamanda ciddi bir
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hiperkapni ortaya ¢ikmaz. Bunun sebebi CO,’nin O,’ye gore 20 kat daha hizli
difiize olabilmesidir. Hiperkapni, pulmoner ventilasyonu artirir. Bu durum
hipoksiyi diizeltmese de hiperkapniyi diizeltir. Hipoksi, hipoventilasyon
sonucunda meydana gelmisse, atmosfer ile alveoller arasinda CO, geg¢isi, O,
gecisi kadar bozulur. Bu durumda hiperkapni daima hipoksiye eslik eder. Dolagim
yetersizliginde kan akiminin azalmasi, dokulardan CO,’nin uzaklastiriimasini
giiclestirerek doku hiperkapnisini ortaya ¢ikarir. Ancak kanin CO, tagima
kapasitesi, O,’den 3 kat daha fazla oldugu icin bu kosullarda bile hiperkapni,
hipoksiden ¢ok daha az diizeydedir. PACO, 60 mmHg’dan 75 mmHg’ya
yiikselirse hasta hizli ve derin solumaya calisir. Bu durumda hava a¢higina bagh
dispne agirlasir. PACO, 80-100 mmHg’ya yiikseldiginde hastada letarjik durum
ya da yar1 koma olusabilir. PACO, 120-150 mmHg olursa da anestezi ve lim
meydana gelir. Yiiksek diizeydeki PCO, solunumu uyarmak yerine deprese eder
ve kisir bir dongii olusur (15).

Hipoventilasyon, V/Q uyumsuzlugu ve sant hiperkarbiye neden olabilir.
Metabolik gereksinime gore ventilasyon orani az olursa CO, eliminasyonu

azalacagidan alveol, kan ve dokularda CO, birikmesine neden olabilir (18).

2.4. Gogiis Cerrahisinde Anestezi

Gogiis cerrahisi uygulamalarinda; bronkoskopi, mediastinoskopi ve agik
akciger biyopsisi gibi tanisal islemlerin yani sira ameliyat endikasyonlar1 ve
teknikleri stirekli gelismektedir. Akciger ve Ozofagus tiimorleri gibi torasik

maligniteleri, gdglis travmalarini, 6zofagusun diger hastaliklarin1 ve mediyastinal
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tiimorleri de kapsamaktadir. Her iki akcigerin ayr1 ayr1 ventile edildigi anestezi
tekniklerinin uygulanmasi, torakoskopik cerrahi uygulamalarini artirmistir (14).
Toraks cerrahisi anestezistler acisindan 6zellik tagiyan bir seri fizyolojik
problemler yaratir (4). Bu problemler ameliyat sirasinda hastanin lateral dekiibit
pozisyonda (LDP) olmasi, toraksm acilmasi ve tek akciger ventilasyonu

uygulanmasi nedeniyle olusan fizyolojik degisikliklerden kaynaklanir.

2.4.1. Lateral dekiibit pozisyonu

Lateral dekiibit pozisyonu; akcigerler, plevra, 6zofagus, biiyilkk damarlar,
vertebra ve mediastendeki diger olusumlar {izerindeki pek ¢ok operasyonda
cerraha daha iyi bir goriis alani saglar. Hastanin lateral pozisyonu, akcigerdeki
normal ventilasyon-perfiizyon iligkisini dnemli 6l¢iide degistirir. Akcigerdeki kan
akimi temel olarak yer ¢ekimini etkisindedir. Vertikal hidrostatik basing farkina
bagl olarak dependan akcigerde pulmoner ven ve arterdeki basing daha yiiksektir.
Gogiis kapali ve anestezi altinda spontan soluyan hastada tidal voliimiin (V)
biiylik kism1 nondependan akcigere yonlenir. Kas gevsetici uygulandiktan sonra
ise diyaframim asagida kalan boliimiiniin gevsemesi sonucunda, intraabdominal
organlarin basisiyla dependan akcigerin kompliyansi azalir. Perflizyon, dependan
akcigerde devam ederken, ventilasyon daha az perfiize olan nondependan
akcigerde daha fazla artar. Bu uyumsuzluk hipoksemi riskini belirgin sekilde
artirir (14). Torakotomi sonrasinda ise nondependan akcigerin kompliyans1 daha

iyidir ve ventilasyonu daha da artar (23).
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Normalde kan akiminmn %55’ini alan sag akciger; sag LDP’de kan akimiin
%65’1ni, sol LDP’de ise %45’ini alirken kan akimmin %45’ini alan sol akciger;
sag LDP’de kan akimmin %35’ini, sol LDP’de ise %55’ini alir (24). Lateral
pozisyonda, ¢ift akciger ventilasyonunda genel olarak nondependan akcigere kalp
debisinin %401, dependan akcigere ise %60’min gittigi kabul edilir (25).
Normalde lateral pozisyonda sant miktari, kalp debisinin %10’u kadardir. Iki
akciger tarafindan %35 olarak paylasilir. Kalp debisinin nondependan akcigerde
%35 dependan akcigerde %55 olarak yeniden dagildig: diisiiniiliir. Tek akciger
ventilasyonunda ise %10’luk sant oranina istteki akcigerin kan akiminin da
eklenmesi s6z konusudur. Hipoksik pulmoner vazokonstriikksiyon (HPV) ile
nondependan akcigere giden kan %50 oraninda azalir. %35/2 = %17.5 normalde
olan santla (%5) toplaninca kan akimmin %22.5’i nondependan akcigere gider.
Dependan akcigerin kan akimi %60 + %17.5 = %77.5 olur. Anestezi
indiiksiyonunda baslamis olan bu degisiklikler; néromuskiiler blokaj ile mekanik
ventilasyonun bagslamasi, toraksin agilmasi ve cerrahi ekartasyon ile daha da
belirginlesir. Torasik anestezide TAV nedeniyle olusan santta, LDP’de dependan

akcigere PEEP uygulanmasi hipoksemiyi 6nlemek i¢in dnerilen bir stratejidir (2).

2.4.1.1. Uyaniklik durumunun etkisi

Uyanik durumda supin pozisyondaki bir hasta LDP’ye gecerse, spontan
solunum sirasinda ventilasyon-perfiizyon uyumu korunur. Dependan akciger daha
fazla perfiize ve ventile olur. Perflizyonun artmasi yercekiminin etkisiyledir.

Abdominal yapilarm agirligina bagh etkinin dagiliminda her iki hemidiyafram
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arasinda orantisiz bir paylasim olusur. Alttaki hemidiyafram hacim-basing

egrisinde digerine gore daha yukarida yer alir yani daha etkili oldugundan

dependan akciger kompliyans egrisinin daha uygun yerindedir (Sekil 4) (14).
Torasik cerrahide TAV uygulanan donemde hipoksemiyi tedavi etmek

icin, yliksek FiO, ile ventilasyon yaygin olarak se¢ilen stratejilerden birisidir (22).

Basing

UYANIK
Dik pozisyon

Sekil 4. Uyanik hastada LDP’un akciger kompliyansina etkisi.

2.4.1.2. Anestezi indiiksiyonunun etkisi

Genel anestezi indiiksiyonuyla yaklasik olarak %20 oraninda azalan FRC
(26,27), nondependan akcigeri kompliyans egrisinde daha uygun bir yere
getirirken dependan akcigeri ise daha az uygun konuma getirmektedir. Sonug

olarak nondependan akciger, dependan akcigerden daha fazla ventile olur.
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Dependan akciger daha fazla perflize olmaya devam ettigi icin
ventilasyon/perflizyon uygunsuzlugu olusur. Anestezi, primer olarak g6giis duvari
fonksiyonunda degisiklikler olustururken sekonder olarak da dependan akcigerde

atelektazi olusumuna bagl fonksiyon degisikligi olusturur (sekil 5) (27).

Anestezi altinda

Dependan

A P B

Sekil 5. LDP’daki hastada anestezi uygulamasinin akciger kompliyansi iizerine etkisi.

2.4.1.3. Pozitif basingli ventilasyonun etkisi

Kontrollii PPV, LDP’de daha uyumlu olan nondependan akcigeri olumlu
etkiler. Noromuskiiler blokaj abdominal organlarin alttaki hemidiyafragmaya
dogru daha fazla yiikselmesine yol acarak dependan akcigerde ventilasyonu
azaltr. Diger taraftan hastanin cerrahi girisim ve LDP’yi korumak ig¢in
destekleyici sert yastiklar kullanilmasi alttaki hemitoraksin hareketlerini daha da
kisitlar. Bu durum dependan akcigerde atelektazi gelismesine neden olabilir (27).

Toraksin acilmasi iki akciger arasindaki kompliyans farklarini iyice

arttirir.  Ustteki  akcigerin  hareketleri daha az smrhdir. Tiim bu etkiler
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ventilasyon/perflizyon uygunsuzlugunu daha da kétiilestirir ve hipoksemiye zemin

hazirlar (14,27).

2.4.2. A¢ik pndmotoraks

Akcigerler, negatif Ppl, akcigerin kollabe olma ve toraks duvarmin
genisleme egiliminin net sonucu olarak acik tutulmaktadwr. Toraksin bir tarafi
acildiginda negatif Ppl kaybolur ve o taraf akcigerin elastik ¢ekilimi akcigerin
kollabe olmasma neden olur. LDP’de agik pnomotoraks ve spontan solunum,
paradoksik solunum ve mediyastenin yer degistirmesiyle sonuglanir.
Mediyastenin yer degistirmesi ve paradoksal solunum artan hipoksemi ve
hiperkapniye neden olur (29). Genel anestezi altinda torakotomi uygulanmig
hastaya PPV uygulanmasiyla bu durum Onlenebilmektedir. LDP’de spontan
solunumun inspiryum fazinda nondependan akcigerde Ppl daha negatif olur,
toraksin agik oldugu taraf etkilenmez. Mediyasten, inspirasyon sirasinda asagiya
ekspirasyon sirasinda ise yukariya dogru yer degistirir (mediastinal flatter) (Sekil
6). Bu yer degistirme, nondependan akcigerin tidal voliimiinii azaltirken vendz
doniisiin dolayisiyla kardiyak outputun azalmasina neden olur (29). Agik

pnomotoraksh hastada spontan solunum paradoksik solunuma neden olur (Sekil

7) (14).
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INSPIRASYON EKSPIRASYON

Pnomotoraks Pnomotoraks

Sekil 6. Spontan soluyan, toraksi acik, LDP’deki hastada paradoksik solunum ve

mediyastinal flatter olusumu.

Kapal toraks Acik toraks

Dependan

Sekil 7. Anestezi alinda ve LDP’deki hastada acik pnomotoraksin akciger kompliyansi

iizerine etkisi.
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2.5. Akciger Izolasyon Yontemleri

Cift limenli tiip (DLT) kullanarak uygulanan akciger izolasyon yontemleri
(30) TAV uygulamasini saglayarak cerrah i¢cin optimal ¢alisma sartlar1 olsturur
(31). Akciger izolasyonu; bronkoplevral fistiil, biiyiik akciger kistleri, tek akciger
hastaligina bagl ciddi hipoksemi, torasik aort anevrizmasi, akciger diseksiyonu
(pnémonektomi, lobektomi, segmental rezeksiyon, 6zofagus cerrahisi, tek akciger
transplantasyonu, torakal vertebralara anterior yaklasim, torakoskopi,
bronkoalveolar lavaj gibi durumlarda enfeksiyon ve kanamay1 sinirlayarak diger
akcigeri korumak i¢in, gerek yogun bakimlarda gerek ameliyathanelerde
kullanilmaktadir (2). Ayrica akciger izolasyonu; akciger transplantasyonu veya
akciger tromboendarterektomisi sonrasi tek tarafli reperflizyon yaralanmalari
durumlarinda yeterli ventilasyonu saglamak i¢in de uygulanabilir. Akciger
izolasyonunda, DLT (Robert-Shaw, Carlens, White, Bryce-Smith), bronsiyal
blokerli tek liimenli tiip (Univent), izole bronsiyal blokerler (Arndt, Cohen
flexitip, balonlu kateterler) ve endobronsgiyal tiipler (standart tek liimenli
endotrakeal tiip, Gordon-Green) kullanilmaktadir (2,14). En yaygin kullanilan
akciger izolasyon yontemi DLT kullanimidir. DLT nin, sag ve sol olmak iizere iki
tipi, endotrakeal ve endobronsiyal olmak {iizere iki liimeni, orofaringeal ve
bronsial olmak iizere iki kavisi, trakeal ve bronsiyal olmak iizere iki kafi vardur.
Her iki kaf sisirilmis durumdayken trakeal veya bronsiyal limenlerden biri
klemplenerek TAV yapilabilmektedir. Klemplenen taraf konnektoriiniin
acilmasiyla ayni taraftaki akcigerin kollabe olabilmesi saglanir. Sag ve sol ana

bronslarin anatomisindeki fark nedeniyle tiipler sag veya sol brons i¢in 6zel olarak
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tasarlanmistir (2,14). Klinigimizde en sik kullanilan DLT Robert-Shaw tipidir.
Boyutlar1 35, 37, 39, 41 F'tir. I¢ caplar1 sirasiyla 5.0, 5.5, 6.0, 6.5 mm’dir. Erkek
hastalar i¢in genelde 39-41 F, kadm hastalar i¢in ise 37-39 F tiip se¢ilir. DLT
yerlestirilirken distal konkavitesi 6ne bakacak sekilde ilerletilir ve ucu larinkse
girdikten sonra 90° yukariya dondiiriiliir. Amag tiiplin yoniinii entiibe edilecek
bronsa dogru cevirmektir. Tiip direng hissi ile karsilasincaya kadar ilerletilir. Dig
kenar1 yaklasik 2942 cm kadar olmalidir (14). Mavi pilot balon bronsial kafa aittir
ve 1-3 mL, beyaz pilot balon trakeal kafa aittir ve 5-10 mL arasinda voliimle
sigirilir. Tlp kaflarnin fazla sisirilmesi uzun siireli entiibasyonlar da bronsiyal
iskemi ve stenoz, pndmotoraks, pndmomediastinum ve subkutan amfizem gibi
komplikasyonlara neden olabilir (2). Tiipiin yeri; inspeksiyon, oskiiltasyon ve
akciger basinglarmin dlgiilmesiyle degerlendirilebilmekle (32) birlikte, fleksibl
fiberoptik bronkoskopla degerlendirmek en dogrusudur (1,2,14,31-33). Bununla
birlikte yanlis yerlestirme, entiibasyondan sonra kolayca yer degistirebilme (2) ve
ozellikle lateral pozisyona ¢evirme esnasinda kayma goriilebilir (1). Bu nedenle
tiipiin yerinin LDP sonrasinda fleksibl fiberoptik bronkoskopla kontrol edilmesi
onerilmektedir. Cerrahi sirasinda DLT yerinin diizeltilmesi, sekresyon ve kanlarin
sik sik aspire edilmesi gerekebilir (33). Nadir de olsa DLT zor yerlestirilmesinden
kaynaklanan trakeal mukoza laserasyonu, trakeal riiptiir ve barotravma ile

karsilagilabilir (31).
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2.6. Tek Akciger Ventilasyonu

Ameliyat edilen taraftaki akcigerin kollabe edilmesi (1), solunum etkin
olarak devam ettirilirken operasyon bdlgesinin hareketsizligini (4), cerrahi
goriisiin daha iyi olmasini saglar (35). iki akciger ventilasyonu icin gereken
dakika hacmi tek akciger i¢in kullanilir. Ancak daha az tidal voliim veya basing
kontrollii ventilasyon gerilmeye bagl akciger hasarmi azaltabilir (36). TAV pek
cok torasik girisimi kolaylastirirken anestezi uygulamasini ¢ogu kez ciddi dlgiide
komplike hale getirir. TAV basladiktan sonra genellikle karakteristik
hemodinamik ve solunum degisiklikleri meydana gelir (25,37,38). Kollabe olan
akciger perfiize olmaya devam ettigi halde ventile olmamasi nedeniyle hastada
sagdan-sola intrapulmoner sant (%20-30) (39) olustugu i¢in ciddi hemodinamik
ve respiratuar bozukluklar goriilebilmektedir (4,40). Normal kosullarda PaCO; ve
end tidal karbondioksit (ETCO,) arasinda sabit bir iliski mevcut olup, aralarindaki
fark 3-5 mmHg’dir. Tek akciger ventilasyonu sirasinda arteriyo-alveolar CO,
arasindaki fark artmaktadir (24). TAV sirasinda kollabe nondependan akcigerden
gelen oksijensiz kanla ventile olan dependan akcigerden gelen oksijenize kanmn
karigmas1 alveo-arteriyel O, gradiyentini artirir. Bu durum genellikle hipoksemi
ile sonuglanabilir (41).

Hipoksemi de hipoksiye neden olabilir. Hipoksi, sistemik etkisinin aksine
pulmoner damarlarda vazokonstriksiyon i¢in gii¢lii bir uyarandir. Hem pulmoner
arteriyel (miks vendz) hem de alveolar hipoksi, vazokonstriksiyonu uyarict etki
yaparlar. Hipoksik pulmoner vazokonstriikksiyon (HPV), intrapulmoner

santlasmanin azalmasi1 ve hipoksiden korunmada Onemli bir fizyolojik
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kompansatuar mekanizmadir (14,18,24,25,42).dHPV, anestezi altinda Ozellikle
torasik cerrahi sirasinda sistemik arteriyel oksijenasyonun devamliligini saglar
(24). HPV ve muhtemelen nondependan akcigerin cerrahi basisiyla ventile
olmayan akcigere olan kan akimi azalir (25,39). Hiperoksi normal kisilerde
pulmoner dolasim iizerine pek az etkiye sahiptir (14). Sistemik dolasimda olanin
aksine, hiperkarbi ve asidozun konstriktor etkileri vardir. Hipokapni ise pulmoner
vazodilatasyona sebep olur. HPV’yi inhibe eden faktorler; ¢ok yliksek veya cok
diisiik pulmoner arter basinglari, hipokapni, yiiksek veya diisiik miks venéz PO,,
nitrogliserin-nitropurissit gibi vazodilatorler, B-adrenerjik agonistler, kalsiyum
kanal blokerleri, pulmoner enfeksiyonlar ve inhalasyon anestezikleri olarak
siralanmaktadir (14,43). Ventile olan akcigere kan akimini azaltan faktorler,
kollabe akcigere olan kan akimini indirekt olarak arttirarak, HPV’nin etkisini
azaltirlar. Bu faktorler; yiikksek pozitif end- ekspiratuar basing (PEEP),
hiperventilasyon veya yiiksek peak inspiratuar basinglar (PIP) nedeniyle ventile
olan akcigerde olusan yiiksek hava yolu basinglari, ventile olan akcigerde HPV
olusturan diistik bir FiO,, normoksik damarlarda hipoksik damarlardan daha fazla
etkili olan vazokonstriktorler, yetersiz ekspirasyon zamani nedeniyle gelisen
intrinsik PEEP’tir (14). HPV’yi artiran faktorler ise; tromboemboli, hiperkapni,
metabolik asidoz, vazopressorler, asir1 voliim, normoksik akcigerde diisiik FiO,,
mitral stenoz, LDP, torakal epidural anestezi, lidokain, yiiksek frekansh pozitif

basing¢l ventilasyon (HFPPV) ve almitrin olarak bilinmektedir (44).
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2.7. Yiiksek Frekansh Ventilasyon Yontemleri

Yiiksek frekansh ventilasyon; normalden diisiik ventilasyon voliimlerinin
normalden yiiksek ventilasyon hizlariyla kullanilmasidir (44). HFV, teknik ve
hemodinamik diizensizliklere yol ag¢mama, uygun gaz degisimi saglama
solunumsal destek olusturma kaygilariyla gelistirildi. 1977°de tanimlanan yiiksek
frekansh jet ventilasyon (HFJV), giderek artan bir sekilde kullanilmaktadir (45).
Mekanik ventilasyona gére HFV’un avantajlary; diisik hava yolu basinci
saglamasi, oksijenasyonu artirmasi, kardiyovaskiiler sistemi az etkilemesi,
barotravma potansiyelini azaltmasi, atelektazik bdlgelerin acgilmasi (46,47),
bronkoplevral fistiildeki kacak hava akimimi azaltmasi olarak sayilabilir (48).
Mekanik ventilasyonun iki komplikasyonu olan pulmoner hava kacaklar1 ve
bronkopulmoner displazi nedeniyle HFV oncelikle yenidoganda ilgi gérmiistiir.
HFV yontemleri, akut akciger hasarli hastalar ve ARDS’li yetiskin ile pediatrik-
yenidogan yogun bakim {initelerinde solunumu desteklemek icin standart bir
uygulama haline gelmistir (49). HFV 60 atim/dk’nin iizerinde frekansla
laringoskopi, bronkoskopi ve spesifik toraks operasyonlarmda kullanimi ilgi
gormiistiir (1). HFV ve siirfaktanin birlikte kullanimiyla optimal akciger
voliimlerinin saglanabilecegi ve akciger hasarinin azaltilabilecegi gdsterilmistir
(5). Jet ventilasyon uygulamasi  swrasinda  subkutandz = amfizem,
pndmomediastinum, pndmotoraks ve pnoémoperitonium karsilasilabilecek major

kaygilardir (50).
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Yiiksek frekansli ventilasyon tipleri;

e Yiiksek frekansl pozitif basingli ventilasyon (HFPPV)
e Yiiksek frekansl ossilatuar ventilasyon (HFOV)

e Yiiksek frekansli akim kesintisi (HFFT)

e Yiiksek frekansli jet ventilasyon (HFJV)

e Yiiksek frekansh perkiissif ventilasyon (HFPV)

e Siiperempoze yliksek frekansli perkiissif ventilasyon (SHFPV)

2.7.1. Yiiksek frekansl pozitif basingli ventilasyon (HFPPV)

HFPPV, geleneksel ventilasyonun diisiik tidal voliim ve yliksek frekans
degerlerinde kullanilan degistirilmis bir formudur. Jet ve ossilatdr ventilatorler
bulununcaya kadar, geleneksel yontemlere yanit vermeyen agir hipoksemi ve
solunumsal asidozla birlikte RDS’si olan diisiikk dogum agirlikli yenidoganlarda
HFPPV iyi bir alternatif olmustur (5,51). HFPPV’de ekspirasyon pasif
oldugundan tiim akciger bdliimlerinin bosalmasi i¢in yetersiz zaman nedeniyle
olusan hava hapsi pulmoner hiperinflasyona neden olabilir. Yakin monitorizasyon
ve akciger grafisi takibi gerektirir. EI-Baz ve ark.’lar1 (6) 1982 yilinda HFPPV’nin

tek akcigere kullanilabilecegini gostermislerdir.

2.7.2. Yiksek frekansh ossilatuar ventilasyon (HFOV)
HFOV, tiim yiiksek frekansh teknikler arasinda en yaygin kullanilanidir.
HFOV’yi diger yiiksek frekansli ventilasyon tiplerinden aywran en belirgin

ozellikler; hem inspirasyon hem de ekspirasyon aktiftir, gaz akimi siniizoidaldir,
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kitle halinde akim yerine jet pulsasyonlar sunulur, tidal voliim 6lii bosluktan azdir
(52). Konvansiyonel ventilasyonda uygulanan V1 Olii bosluga esit veya daha
diisiik olursa alveolar ventilasyonu saglayamaz. Ancak yiiksek frekans
kullanildiginda Vr 6lii bosluktan kiiclik olsa da yeterli ventilasyon ve CO,
eliminasyonu olabilmektedir (52). HFOV, yenidogan ve pediatrik popiilasyonda

diistik PIP ve Vr ile avantaj saglamaktadir (49).

2.7.3. Yiiksek frekansli akim kesintisi (HFFT)

HFFI yiiksek basing kaynagini 15 Hz gibi yiiksek frekanslarda kesen bir
sistem araciligiyla gerceklestirilmesi bakimindan jet ventilasyona benzer.
Havayolu icinde jet kateter yoluyla ya da direkt yapay havayoluna baglanmis bir
hacim akim gereci yoluyla kullanilabilir. Bu ventilasyon tiirii daha ¢ok deneysel

calismalarda kullanilmistir (5).

2.7.4. Yiiksek frekansh jet ventilasyon (HFJV)

Kullanimin1 giiniimiize kadar yaygim olarak siirdiirmekte olan HFJV, 6lii
mesafe tidal voliimden kiigiik olan ilk yiiksek frekans teknigidir. Endotrakeal tiip
(EET) 6zel bir adaptorle jet tiipline c¢evrilebildigi gibi jet kateteri EET ye veya
trakeostomi tiipiine yerlestirilerek kullanilabilir. HFJV uygulamasinda distal Paw
degerleri Olciilebilir. HFJV, abdominal organlarin ve akcigerin hareketinin
PPV’den daha az olmasina neden olur (53). HFJV uzun siire yeterli ventilasyonu
strdiirebilir. HFJV, renal ve ireter litotripsi uygulamasinda asir1 hareketi

onlemede basarili bulunmustur. Normokarbiyi korumada en iyi jet ventilator
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ayarlarin1 bulmak icin DP ve ventilatdr frekans1 kademeli olarak ayarlanabilir
(54). Yiiksek frekansli jet ventilasyon; larinksin ve trakeanin mikrocerrahisinde,
bronkoskopide, torakotomi sirasinda, Paw>15 cmH,O gerektiren tiim homojen
akciger hastaliklarinda, RDS-bebek ve yetiskinde, pnomonide, aspirasyon
sendromlarinda, hava kacagi sendromlarinda, pulmoner interstisyel amfizemde,
pnomotoraksta, pnémomediastinumda, pnémoperitoneumda, pulmoner
hipoplazide, kardiyak fonksiyon bozuklugunda, bronkoplevral-trakea-ozefageal
fistiilde (55), bronkoskopi-havayolu-toraks cerrahisinde DLT aracilig1 ile izole
akcigerin ventilasyonunda kullanilmaktadir (5). Malignite nedeniyle genis cerrahi
ve radyoterapi uygulamalarindan sonra faringeal ve laringeal bolgede anatomik
anormallikler, sert ve dar glottis gibi, olusabileceginden trakeal entiibasyonun
uygulanamadig1 durumlarda HFJV, trakeal entiibasyon (56) veya trakeostomiye
alternatif olabilir (57-59). Akciger koruyucu ventilasyon stratejilerinin dnem
kazandig1 giiniimiizde barotravma ile iliskili riskler iyi bilindiginden HFJV
uygulamalar1t 6nem kazanmistir (1). HFJV’nin oksijenasyonu iyilestirmesi
inytapulmoner sant1 azaltip akciger komplayansmi artirmasma baghdir (60).
HFJV’de oksijenasyon en ¢ok Paw’den, CO, eliminasyonu Vr veya PIP ile PEEP
arasindaki amplitiid farkindan etkilenir (61). PIP’yi artirmak ya da PEEP’yi

azaltmak daha fazla CO, eliminasyonu saglar (5).
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2.7.5. Yiksek frekansh perkiissif ventilasyon (HFPV)

HFJV’°de meydana gelen hiperkapninin onlenebilmesi i¢in daha sonralar1
HFPV modeli gelistirilmistir (12). Yiksek frekansli ventilasyonun son
zamanlarda bulunan bir sekli olan HFPV, entiibe edilmemis hastalarda bir maske
veya agiz parcast araciligiyla gogsii icten perkiite ederek sekresyonlari
uzaklastirict bir tedavi gereci olarak kullanilabildigi gibi entiibe hastalarda
entiibasyondan once sekresyonlar1 harekete gecirmeye yardim edebilir. HFPV
cocuklarda devamli bir ventilasyon modu olarak basariyla kullanilmistir. Is1
yaralanmasi olan hastalarda pndmoniyi ve atelektaziyi Onlemede profilaktik

olarak kullanilmistir (5).

2.7.6. Siiperempoze yiiksek frekansli jet ventilasyon (SHFJV)

Yiiksek frakanshi jet ventilasyonun bir tipi olan SHFJV, 1990 yilinda
gelistirilmis ve klinikte uygulanmustir. Yiiksek frekanshi jet akimlar, normal
frekansli jet ventilasyonun inspiratuar ve ekspiratuar fazi siiresince jet akimlar {ist
iiste eklenerek es zamanli uygulanir (10). Basing diizeyi, frekans ve I:E orani
ihtiyaca gore ayarlanabilir (46). SHFJV’un avantajlari; diisiik tidal volim ve
normal - yiiksek frekansli solunum tiplerinin bir arada kullanilmasina baglidir.
Diger jet ventilasyon teknikleriyle karsilastirildiginda; SHFJV, siirekli ve dogru

basing monitdrizasyonu sagladigi i¢in barotravma ihtimali oldukga diisiiktiir (10).
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2.8. Anestezi Uygulamasi
Acik sistem olmasi nedeniyle HFJV kullanilan biitiin hastalarda anestezi

teknigi olarak total intravendz anestezi (TIVA) kullanilmalidir (1,8,9).

2.8.1. TIVA

Total intravendz anestezi, intravendz yolla anestezi indiiksiyonu ve
idamesinin saglanmasidir. Kisa etkili opiyoidlerle kullaniminda inflizyon
gereksinimleri azalir. TIVA i¢in kullanilacak ilaglarda; hizli etki baglama siiresi,
kisa yari-Omiir, hizli etki sonlanmasi, hizli eliminasyon gibi 6zellikler aranir.
Propofol ve remifentanil inflizyonu TIVA i¢in ideal bir kombinasyondur. Propofol
kullanilarak uygulanan TIVA’da volatil anesteziklere gdre postoperatif bulanti-

kusma insidans1 daha diisiiktiir (36).

2.8.1.1. Propofol

Propofol (2,6 diisopropilfenol-propofol ya da disoprofol) iki izopropil
grubunun eklendigi bir fenol halkasindan olusur ve alkilfenol grubunda yer alan
bir molekiildiir. Propofol viskéz siit beyazi renginde olup pH’s1 7’dir. Tim
formlar oda 1sisinda stabildir ve 1s18a karst duyarliliklar1 yoktur. Propofol
karacigerde konjugasyonla suda eriyen bilesikler olan gliikuronid ve siilfata
metabolize olur. %1°den az kismi degismeden idrarla atilirken %2’lik kismu ise
fecesle atilir.

Propofoliin farmakokinetigi; yas, agirlik, eslik eden hastalik, es zamanh

tedavilerle degisebilir. Hepatik kan akimmi azaltarak kendi klirensini
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azaltabilmektedir. Eliminasyon yar1 dmrii kadin ve erkeklerde aynidir. Propofol
hipnotik bir ajandir. Bu etkisini GABA4 reseptorleri iizerindeki [ subunitine
baglanarak gostermektedir. 2.5 mg/kg dozunda iv bolus uygulamada bir kol-beyin
dolasim1 siiresinde (yaklasik 1 dk) hipnoz saglar, pik etki 90-100 sn’de
olmaktadir. Histamin salinimma yol acabilmekle beraber, asTmatik ve astmatik
olmayan hastalarda kontrendike degildir. indiiksiyon sirasinda sistemik vaskiiler
rezistans, kardiyak kontraktilite ve Onylikte azalmaya ve arter kan basincinda
diisme meydana gelir. 2-2.5 mg/kg’lik indiiksiyon dozunu takiben sistolik kan
basmncinda %25-40 kadar diisme gozlenmektedir ve benzer azalma ortalama ve
diyastolik kan basinglarinda da meydana gelmektedir. Inflizyon sirasinda

miyokardial kan akimi1 ve oksijen tiiketimi oran1 belirgin olarak azalir (62).

2.8.1.2. Opioidler (Remifentanil)

Opioidler, opiumdan tiiretilen ilaclardir. Morfin, kodein ve tebain dogal
olarak iiretilmistir. Bunlardan da yar1 sentetik diger opiatlar tiretilir.

Opioidler; 1. Dogal opioidler (fenantrenler; amorfin-kodein,
benzilizokinolinler; papaverin), 2. Yar1 sentetik opioidler (morfin tiirevleri). 3.
Sentetik opioidler (morfin tiirevleri; levorfanol, difenil veya metadon tiirevleri;
metadon, d-propoksifen, benzomorfanlar; fenazosin-pentazosin, fenilpiperidin
tiirevleri; meperidin, fentanil, alfentanil, sufentanil ve remifentanil) olarak
gruplandirilirlar (62). Opioidler santral sinir sisteminin her yerinde ve diger
dokularda yerlesmis olan mii (u;: analjezi, p,. solunum depresyonu, bradikardi,

fiziksel bagimlilik, 6fori ve ileus), kappa (k: analjezi, sedasyon, disfori ve
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psikomimetik etkiler), delta (8: mii reseptoriindeki aktiviteyi diizenler), sigma (o:
disfori, hipertoni, tasikardi, takipne, midriazis) reseptorleri {izerinden etki
gosterirler. Remifentanil pKa’s1 7.07 olan zayif bir bazdwr. Yiiksek oranda yagda
coziinebilir. Plazma proteinlerine (en c¢ok a;-asit glikoprotein) %70 oranda
baglanir (62). Remifentanil diger opioidlerden farkli olarak kan ve doku
esterazlar1 (nonspesifik esterazlar) tarafindan yikilir. Farmakokinetigi renal ve
karaciger fonksiyon bozuklugundan etkilenmez. Remifentanilin yiikleme dozu 1
pg/kg, infiizyon dozu 0.1-1.0 pg/kg/dk, sedasyon dozu ise 0.05-0.3 pg/kg/dk’dur.
Remifentanil alfentanilden 20-40 kez daha giicliidiir. En gii¢lii etki 1-3 dk’da
gortliir. Etki siiresi ise 5-10 dk’dir (63). Remifentanil yagda yiiksek ¢oziiniirliige
sahip oldugu i¢in etki baslangic1 hizl1 ve etki siiresi kisadir.

Remifentanil genellikle kardiyovaskiiler fonksiyon iizerinde 6nemli bir
etki gostermez. Yiiksek dozda vagus aracilifiyla bradikardiye neden olur.
Remifentanil beyin sapindaki solunum merkezini etkileyerek solunumu 6zellikle
solunum hizin1 deprese eder. Serebral oksijen tiiketimini, kan akimmi ve
intrakraniyal basinci barbitiiratlar veya benzodiazepinler kadar olmasa da azaltir.
Gastrointestinal sistemde peristaltizmi yavaglatarak mide bosalmasmi yavaslatir.
Katekolaminler, antidiliretik hormon ve kortizoliin salinmasini  volatil

anesteziklerden daha fazla bloke ederek cerrahiye hormonal yanit1 6nler.

2.8.1.3. Anesteziklerin HPV’ye etkisi
Intravendz anestezikler ve inhalasyon anesteziklerin HPV’ye etkisinin

karsilastirildigi bir calismada propofoliin intrapulmoner santta, inhalasyon
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anesteziklerine gore daha az artisa neden olarak, oksijenizasyonun diizelmesine
katki sagladig1 gosterilmistir (39).

Kellow ve ark.’lar1 (64) volatil anestezik ajanlarin, HPV’yi inhibe ederek
TAV swrasnda olusan hipoksemiyi daha da artirdigint ve propofolin HPV
iizerindeki etkisinin sinirli oldugunu tespit etmisler. Karzai ve ark.’larmin (65)
yaptig1 bir ¢alismada, kullanilan volatil ajan olarak desfluranin TAV sirasinda
oksijenasyonu propofole gore daha ¢ok azalttig1 saptanmistir. Calismamizda hem
kullandigimiz ventilasyon cihazi geregi hem de HPV’ye olan olumlu etkisinden

dolay1 anestezik yontem olarak TIVA’y1 kullandik.
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3. GEREC VE YONTEM
Bu calisma Ankara 5 No’lu Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’nun
13.01.2009 tarih, 2010/01/10 sayili yazili onay1 alindiktan sonra

gergeklestirilmistir.

3.1. Hasta Secimi

Calismaya; DLT uygulamanm kontrendike oldugu, entiibasyon zorlugu
beklenen, ciddi hepatik, renal, kardiyovaskiiler hastaligi olan, hematolojik
bozuklugu olan, midesi dolu, yas1 18’den kiigiik, 65’den biiyiik olan, hamileler,
hipertansiyonu kontrol altina almamamuis, kullanilacak ilaclara hipersensitivitesi
olan, malign hipertermi hikayesi olan, morbid obez (VKI>30), serum elektrolit
dengesizligi olan ve arastirma kapsaminda olmay1 kabul etmeyen hastalar dahil

edilmedi.

3.2. Yontem

Yazilt onamlar1 alindiktan sonra ASA I-II 40 hasta randomize olarak iki
esit gruba ayrildi. Anestezi cihazi veya SHFJV uygulamalari randomize olarak
gergeklestirildi. Yas, cinsiyet, boy, agirlik, viicut kitle indeksi, ASA, operasyon
tarafi ve anestezi baslangic saati kaydedildi. Hastalara 0.05 mg/kg iv midazolam
verilerek premedikasyon uygulandi. Kalp atim hizi (KAH), sistolik arter basinci
(SAB), diyastolik arter basinci (DAB), ortalama arter basinct (OAB), SpO,,
monitorize edildi. 4-6 mL/kg/sa olarak baslanan sivi tedavisi ihtiyaca gore

sirdiiriildii. Tiim olgulara T 4-8 diizeyden epidural kateter (Braun Epidural

39



Catheter, Mensulgen, Germany) postoperatif analjezi i¢in yerlestirildikten sonra 3
ml %2’lik adrenalinli lidokain (Aritmal, Istanbul) ile test dozu yapildi. 3 dk
preoksijenasyon sonrasi anestezi indiiksiyonu 1 mg/kg iv lidokain, 2-2.5 mg/kg
%1 propofol (Propofol-Lipuro %1, B. Braun Mensulgen, Germany) 0.6 mg/kg
rokiironyum, 0.2 pg/kg/dk remifentanil (Ultiva, Glaxo Smith Kline, Italy) ile
saglanan hastalara, anestezi idamesi i¢cin 4-10 mg/kg/sa propofol, 0.05- 0.2
ng/kg/dk remifentanil verilerek TIVA uygulandi Yeterli kas paralizisi
saglandiktan sonra kadmn hastalara 35-37 F sol, erkek hastalara 37- 39 F sol
Robertshaw ¢ift limenli tiip (Boncho-Cath™ Left, Athlone, Ireland) yerlestirildi.
Trakeal kaf 5-10 mL, bronsiyal kaf 1-3 mL havayla geriye kacak olmayacak kadar
sisirildi. Tiipiin yeri oskiiltasyonla dogrulanarak kontrol edildi. ETCO, diizeyi ve
her iki akcigerin ayr1 ayr1 ve birlikte hava yolu basmglar1 kaydedildi. 20 G intraket
(Polyflon, Faridabad, India) ile arteriyel kaniilasyon uygulandiktan sonra SAB,
DAB, OAB invazif (Sasan, Ankara, Tiirkiye) olarak monitorize edildi ve 14 G
subklavyen kateter (Sentia, Frankfurt, Germany) ile subklavyen ven kaniilasyonu
cerrahi yapilacak taraftan saglandi. Idrar Kkateteri takildi. Hastalara LDP
verildikten sonra DLT nin yeri tekrar oskiiltasyonla degerlendirildi ve hava yolu
basinglar1 kaydedildi. TAV’ye geg¢ilinceye kadar ve TAV nin ilk 15 dakikasinda
ventilasyon her iki grupta anestezi cihazi (Julian, Drager Medizintechnik GmbH,
Germany) ile saglandi. Vt: 8 ml/kg, SS: 12 soluk/dk, I:E=1:2, FiO,: 0.6 olarak
ayarlandi. TAV’ye gecildikten 15 dk sonra Grup I (n=20), anestezi cihazi
baslangigta ayarlandig1 sekilde ventile edilmeye devam edilirken Grup II

(n=20)’de ise SHFJV uygulandi. SHFJ ventilatoriin normal frekansli birimi
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SS:12/dk, DP:1 bar, [:E=1:2, yiiksek frekansli birimi SS:600/dk, DP:1 bar,
[:E=1:2 olacak sekilde FiO,: 0.6-1 olarak ayarlandu.

Calisma siiresince hastalarda,

SAB, DAB, OAB, KAH, SpO; degerleri; kontrol, indiiksiyon,
entiibasyon sonrasi, TAV oncesi, TAV 1. dk, TAV 15. dk, TAV 30. dk, TAV 45.
dk, TAV 60. dk, TAV 75. dk, TAV 90. dk, TAV 105. dk, TAV 120. dk, CAV 15.
dk, ekstiibasyon sonras1 15. dk, postop. 1. saatte,

ETCO; degerleri; indiiksiyon, entiibasyon sonrasi, TAV 6ncesi, TAV 1.
dk, TAV 15. dk, TAV 30. dk, TAV 45. dk, TAV 60. dk, TAV 75. dk, TAV 90.
dk, TAV 105. dk, TAV 120. dk, CAV 15. dk’sinda,

SVB degerleri; TAV oncesi, TAV 1. dk, TAV 15. dk, TAV 30. dk TAV
45.dk, TAV 60. dk, TAV 75. dk, TAV 90. dk, TAV 105. dk, TAV 120. dk, CAV
15. dk’sinda (ilk deger ventilatdrden ayirarak 6lgiildii)

PIP ve OHB degerleri; entiibasyon sonrasi, TAV oncesi, TAV 1. dk,
TAV 15. dk, TAV 30. dk, TAV 45. dk TAV 60. dk, TAV 75. dk, TAV 90. dk,
TAV 105. dk, TAV 120. dk ve CAV 15. dk’da,

Arteriyel kan gazinda PaO,, PaCO,, pH, SO,, HCO; st, Hb, BE
degerleri; TAV oncesi, TAV 15. dk, TAV 30. dk, TAV 60. dk, TAV 90. dk, TAV

120. dk, CAV 15. dk’da kaydedildi (hasta izlem formu).
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(44

HASTA i1ZLEM FORMU- Dr. Emine Altinay

Adi-soyadi:
Protokol no:
Grup I-IT

Yas (y1l):
Cinsiyet (E/K):
Boy (cm):
Agirlik(kg):
VKI (kg/m):

ASA1/2/:

Ek hastalik:

Ameliyat tipi:

Hastanin pozisyonu:

Tarih:

Anestezi baglangi¢c zamani:
Anestezi bitis zamant:

Anestezi siiresi:

Ameliyat baslangi¢ zamani:
Ameliyat bitis zamani:
Ameliyat stiresi:

TAYV baslangi¢c zamani:
TAYV bitis zamani:

TAV siiresi:

AKG

SAB | DAB | OAB

KAH

SpO: | ETCO2 | SVB | PIP | OHB | PEEP

PaO2

PaCO2 | pH | SO2 | HCO3st | Hb

BE

Kontrol

Indiiksiyon

Ent. Sonrasi

TAV- 6ncesi

TAV-1 dk

TAV-15 dk

TAV-30 dk

TAV-45 dk

TAV-60 dk

TAV-75 dk

TAV-90 dk

TAV-105 dk

TAV-120 dk

CAV-15.dk

Eks. 15. dk

Postop 1. sa




Resim 2. Driger Julian anestezi cihaziyla mekanik ventilasyon uygulamasi
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Oksijenasyonla ilgili parametrelede (SpO,, PaO,, SO,) azalma ve hava
yolu basinglarinda artma oldugunda tiip liimenleri aspire edildi. Tiipiin yeri her iki
akcigerin oskiiltasyonuyla kontrol edilerek cerrahi maniiplasyon etkisiyle
malpozisyon olasiligi degerlendirildi. Bu islemlerle oksijenasyonda yeterli
diizelme saglanamadiginda FiO; artirild1. Gerektiginde FiO,:1’e kadar yiikseltildi.
SpO,’de yiikselme saglandikca FiO, azaltild1.

Grup I’de PaCO,, ETCO;’nin artmasi durumunda solunum frekansi1 14-
16/dk’ya kadar arttirildi. PaCO,, ETCO; degerlerinde klinik normal sinirlar i¢cinde
yikselmeler oldugunda Grup II'de DP 1 bar’dan 1.2 bar’a artirildi. PaCO,,
ETCO;, degerlerinin 40 mmHg’nin altina diismesi saglandiginda DP tekrar
baslangi¢ degeri olan 1 bar’a ayarland.

Hemodinamik parametrelerden SAB, DAB, OAB degerlerinin diismesi
durumunda; idrar ¢ikig1 takibi, SVB takibi, hesaplanan kristalloid-kolloid sivi
tedavisine kanamasi olan hastalarda kanama oraninda sivi ilavesi yapildi. Hb
degerleri diisiik bulunan hastalara ise eritrosit siispansiyonu uygulandi. Bu
tedavilere ragmen kan basinci normalize edilemeyen hastalara inotropik ilag
tedavisi uygulanmasi planlandi. pH 7.20°nin altina diisen BE negatif yonde artan
hastalara uygun dozda NaHCO; uygulandi.

Hava yolu basincinda yiikselmelerin olmasi durumunda tiip i¢i aspire
edildi ve tiip yeri kontrol edildi. Basing yiiksekliginin devam ettigi vakalarda Vr
azaltilarak frekans arttirilarak barotravma olusumu engellenerek oksijenasyonun
ve karbondioksitin normal degerlerde olmasi saglandi. Operasyon bittiginde her

iki akciger aspire edildikten sonra ¢ift akcigere gecildi. Hastalara postoperatif
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analjezi amaciyla epidural kateterden 3 mg morfin ve %0.25’lik 4 ml bupivakain

(%0.5 marcaine, Liileburgaz, Tiirkiye) yapild.

3.3. Postoperatif izlem

Hastalar spontan solumalar1 ve uyanmalar1 saglandiktan sonra operasyon
odasinda ekstiibe edildi. Vital bulgularmin stabil olmasi lizerine hastalar gogiis
cerrahisi yogun bakimma gonderildi. Burada hastalara noninvazif kan basinci,
KAH ve SpO, monitdrizasyonu yapildi. Oksijen maskesiyle 4 L/dk’dan oksijen
basland1. Postoperatif 1. saat SAB, DAB, OAB ve SpO, degerleri kaydedildi.
Gogiis cerrahisi yogun bakimda 24 saat takip edilen hastalarin genel durumunun
iyi olmasi iizerine gogiis cerrahisi servisine devredildi. Hastalarin postoperatif agri
kontrolleri epidural kateterden verilen 3 mg morfin ve %0.125’lik 4 mL
bupivakain ile saglandi. Sonraki dozlar %0.125’lik 7 mL bupivakain seklinde
verildi. Epidural kateterleri 3. giin sabahi ¢ekildi. Enfeksiyon gelismesi izlenerek

kaydedildi.

3.4. Istatistiksel Degerlendirme

Istatistiksel degerlendirmeler SPSS 15.0 bilgisayar programi kullanilarak
gergeklestirildi ve veriler ortalama + standart sapma (ort+SS), (en az-en ¢ok)
olarak sunuldu. Kontrol ve calisma grubunda demografik 6zellikler “t” testi ve
“Ki kare’” testi, gruplarda zamana baglh degisiklikler “paired t” testi, gruplarin

baslangi¢ degerlerinin gruplar arasi karsilastirmalar1 “student t” testi, zamana
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bagh degisikliklerin gruplar arasi farkliliklar1 “tekrarli 6l¢iimler varyans analizi”

ile degerlendirildi. P<0.05 anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Gruplardaki hastalarin demografik ozellikleri, anestezi, cerrahi ve TAV

siireleri birbirine benzer bulundu (Tablo 1).

Tablo 1. Hastalarin demografik ozellikleri, anestezi, cerrahi ve TAV siireleri [Ort£SS,

(en az-en ¢ok)]

Grup I (n=20) Grup II (n=20) P

Cinsiyet (%)

Kadn 7 (35) 7 (35) >0.05

Erkek 13 (65) 13 (65)
Yas (y1l) 55.25413.02 (20-65) 52.25417.14 (18-65) >0.05
Boy (cm) 167.15+9.65 (151-180) 167.05+6.46 (155-179) >0.05
Agirlik (kg) 75.55411.78 (52-96) 72.65£10.74 (52-90) >0.05
BMI (kg/m®) 26.90+2.44 (22.09-29.41) 25.91+2.58 (21.39-29.06) >0.05
ASA (%)

I 3 (15) 3 (15) >0.05

11 17 (85) 17 (85)
Opere taraf (%)

Sag 14 (70) 8 (40) >0.05

Sol 6 (30) 12 (60)
Anestezi siiresi (dk) 180.40+34.14 (130-258) 171.95+41.44 (117-285) >0.05
Cerrahi siiresi (dk) 139.30+£29.27 (100-215) 131.40+37.99 (91-240) >0.05
TAV siiresi (dk) 99.704£26.8 (61-175) 93.80+30.87 (61-183) >0.05
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Tablo 2. Gruplardaki SAB degerleri (mmHg), [Ort£SS, (en az-en ¢ok)]

Zaman Grup I (n=20) Grup II (n=20) PP

Kontrol 144.50+14.40 140.85+13.61 >0.05
(92-156) (120-167)

Indiiksiyon 111.25+£21.67* 108.30+17.52* >0.05
(87-158) (71-142)

Entiibasyon 128.00+£27.42%* 123.95+£25.27* >0.05
(84-165) (80-168)

TAV oncesi 111.80£17.27%* 106.40+17.81%* >0.05
(88-140) (72-135)

TAV 1.dk 118.35+£15.92* 110.15+£18.51* >0.05
(96-149) (81-148)

TAV 15.dk 117.50+19.15% 102.85+£23.41* <0.05
(90-149) (74-147)

TAV 30.dk 105.40£12.90* " 103.25+14.25% >0.05
(85-127) (80-127)

TAV 45.dk 116.25+£19.34* 104.10+15.59* <0.05
(84-145) (83-133)

TAV 60.dk 113.25+16.04* 103.95+£14.31* >0.05
(82-140) (82-130)

TAV 75.dk 111.73£15.07 * 101.16+£13.95* <0.05
(89-1406) (80-126)

TAV 90.dk 115.69+12.22%* 105.38+11.56* <0.05
(95-135) (87-126)

TAV 105.dk 113.14+16.87 99.33+12.45* >0.05
(93-144) (88-120)

TAV 120.dk 117.25€17.21* 101.33+16.56* <0.05
(107-143) (84-117)

CAV 15.dk 110.80+19.42%* 107.20+13.81%* >0.05
(83-157) (88-132)

Ekstiibasyon 15.dk 117.00£15.81%* 126.45+16.07* >0.05
(82-142) (100-155)

Postop 1.saat 123+£13.23%* 119.80+16.82*" >0.05
(91-149) (91-160)

*: P<0.05, kontrol ile karsilagtirma, paired-t testi ile.
T: P<0.05, TAV 15. dk ile karsilastirma, paired-t testi ile.
P, Gruplar arasi karsilagtirma, Student’s t testi ile.
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SAB:

Grup I’de;

Kontrol ile karsilastirmaya gore TAV 105. dk disindaki tiim zamanlarda
istatistiksel olarak anlamli azalmalar oldugu goriildii (p<0.05).

TAV 15 ile karsilastrmada TAV 30. dk’da anlamli azalma oldugu
belirlendi (p<0.05).

Grup Il’de:

Kontrol ile karsilastirmada; diger tiim zaman birimlerinde istatistiksel
olarak anlamli azalmalar oldugu goriildii (p<0.05).

TAV 15 ile karsilastirmada; TAV 120 dk, ekstiibasyonun 15. dk’da
anlamli artis, postop 1. saatte ise anlamli azalma tespit edildi (p<0.05).

Gruplar arasi karsilastirmada:

TAV 15. dk’ya kadar anlamli fark yokken TAV 15. dk, TAV 45. dk, TAV
75. dk, TAV 90. dk ve TAV 120. dk’da Grup II’de anlaml olarak diisiik oldugu
tespit edildi (p<0.05). Ancak kontrol degerleri disindaki tiim degerler klinik olarak

normal sinirlar i¢inde seyretti (Tablo 2).
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Tablo 3. Gruplardaki DAB degerleri (mmHg), [Ort+SS, (en az-en ¢ok)]

Zaman Grup I (n=20) Grup II (n=20) PP

Kontrol 89.05+9.56 88.90+10.05 >0.05
(62-107) (69-107)

Indiiksiyon 67.95+16.68 69.95+12.76* >0.05
(49-105) (41-99)

Entiibasyon 81.30+18.89* 74.80+16.39* >0.05
(45-115) (47-1006)

TAV oncesi 65.65+12.70* 62.90+11.33* >0.05
(44-96) (46-86)

TAV 1.dk 72.30+8.58* 66.15+13.30* >0.05
(53-90) (44-98)

TAV 15.dk 69.90+13.24* 61.40+15.48* >0.05
(56-105) (46-97)

TAV 30.dk 61.95+8.25%" 61.65+9.39* >0.05
(47-83) (52-82)

TAV 45.dk 67.40+11.74* 61.60+8.52* >0.05
(46-93) (50-83)

TAV 60.dk 66.80+11.84* 62.70+7.63* >0.05
(52-91) (51-74)

TAV 75.dk 67.00+9.60* 60.77+8.52* <0.05
(53-86) (50-78)

TAV 90.dk 68.53+7.18* 63.76+9.48* >0.05
(53-86) (52-79)

TAV 105.dk 68.28+10.53* 68.83+15.51* >0.05
(61-74) (55-95)

TAV 120.dk 65.75+8.95* 57.33+6.02* >0.05
(56-68) (51-63)

CAV 15.dk 65.45+9.30* 65.40+10.58* >0.05
(50-86) (52-86)

Ekstiibasyon 15.dk 66.90+11.14* 69.65+10.80* >0.05
(44-88) (49-89)

Postop 1.saat 69.80+£10.91* 68.85+£10.75* >0.05
(45-84) (51-91)

*: P<0.05, kontrol ile karsilagtirma, paired-t testi ile.
T: P<0.05, TAV 15. dk ile karsilastirma, paired-t testi ile.
P, Gruplar arasi karsilagtirma, Student’s t testi ile.
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DAB:

Grup I’de:

Kontrol ile karsilastirmada; entiibasyon ve sonrasindaki tiim zaman
birimlerinde istatistiksel olarak anlaml azalmalar oldugu goriildi (p<0.05).

TAV 15. dk ile karsilastirmada; sadece TAV 30. dk’da istatistiksel olarak
anlamli azalma tespit edildi (p<0.05).

Grup Il’de;

Kontrol ile karsilastrmada; diger tiim zamanlarda istatistiksel olarak
anlaml1 azalmalar oldugu goriildii (p<0.05).

TAV 15. dk ile karsilagtirmalarda; diger zaman birimlerinde istatistiksel
olarak anlamli degisimler tespit edilmedi.

Gruplar arasi karsilastirmada:

Grup II’de, sadece TAV 75. dk’da anlaml bir azalma saptandi (p<0.05)

(Tablo 3).
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Tablo 4. Gruplardaki OAB degerleri (mmHg), [Ort£SS, (en az-en ¢ok)]

Zaman Grup I (n=20) Grup II (n=20) PP

Kontrol 107.25+10.67 104.15+£10.48 >0.05
(71-121) (85-119)

Indiiksiyon 83.20+26.50* 79.35+12.93* >0.05
(59-165) (48-111)

Entiibasyon 98.05+22.36* 92.00+20.12* >0.05
(64-135) (58-121)

TAV oncesi 83.80+14.20* 79.90+13.46* >0.05
(60-1006) (57-107)

TAV 1.dk 91.10+10.03* 84.20+15.25* >0.05
(70-109) (57-119)

TAV 15.dk 88.60+14.62* 78.40+18.65* >0.05
(71-123) (57-121)

TAV 30.dk 79.90:10.73* 77.75+11.13* >0.05
(60-102) (60-99)

TAV 45.dk 86.90+14.48* 77.50+11.07* <0.05
(61-115) (62-103)

TAV 60.dk 86.05+15.22* 78.40+10.30* >0.05
(65-119) (61-94)

TAV 75.dk 84.57+11.78* 75.55+10.09* <0.05
(69-108) (60-96)

TAV 90.dk 85.53+10.43* 79.84+9.38* >0.05
(62-107) (67-96)

TAV 105.dk 85.57+13.55 77.00+11.29 >0.05
(75-114) (66-92)

TAV 120.dk 87.00+11.16* 75.33+11.23* >0.05
(75-102) (63-85)

CAV 15.dk 83.45+12.92* 82.25+12.14* >0.05
(71-114) (64-107)

Ekstiibasyon 15.dk 82.25+10.60* 91.75+9.66* <0.05
(66-102) (77-111)

Postop 1.saat 86.35+9.02* 85.80+11.53* >0.05
(68-101) (66-102)

*: P<0.05, kontrol ile karsilagtirma, paired-t testi ile.
T: P<0.05, TAV 15. dk ile karsilastirma, paired-t testi ile.
P, Gruplar arasi karsilagtirma, Student’s t testi ile.
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OAB:

Grup I’de:

Kontrol ile karsilagtrma; TAV 105. dk disinda diger zaman birimlerinde
istatistiksel olarak anlamli azalmalar oldugu goriildii (p<0.05).

TAV 15. dk ile karsilastirma; sadece TAV 30. dk’da istatistiksel olarak
anlaml1 degisim belirlendi (p<0.05).

Grup Il’de:

Kontrol ile karsilagtrma; TAV 105. dk disinda diger zaman birimlerinde
istatistiksel olarak anlamli azalmalar oldugu goriilmiistiir (p<0.05).

TAV 15. dk ile karsilastirma; diger zaman birimlerinde istatistiksel olarak
anlamli degisimler goriilmedi.

Gruplar arasi karsilastirmada:

TAV 45. dk, TAV 75. dk ve ekstiibasyondan sonraki 15. dk’da Grup II’de

daha ytiksek bulundu (p<0.05) (Tablo 4).
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Tablo 5. Gruplardaki KAH degerleri (atim/dk), [Ort+SS, (en az-en ¢ok)]

Zaman Grup I (n=20) Grup II (n=20) pf

Kontrol 82.95+19.37 91.25+11.55 >0.05
(58-119) (76-123)

Indiiksiyon 78.45+16.01 89.10+11.15 <0.05
(57-118) (72-109)

Entiibasyon 84.00+14.37 89.35+13.95 >0.05
(57-117) (64-110)

TAV oncesi 72.10+14.68* 73.75+10.31* >0.05
(53-109) (58-90)

TAV 1.dk 73.55+17.17 75.55+9.37* >0.05
(53-119) (61-97)

TAV 15.dk 75.20+12.80 77.40+9.51* >0.05
(54-98) 61-96)

TAV 30.dk 74.80+12.68 76.55+9.40* >0.05
(56-100) (63-1006)

TAV 45.dk 74.10+12.03* 81.05+9.93* >0.05
(54-98) (61-104)

TAV 60.dk 73.95+10.64 78.20+7.72* >0.05
(58-98) (63-87)

TAV 75.dk 71.31x11.36* 77.22+8,44* >0.05
(56-96) (61-90)

TAV 90.dk 72.00:13.05* 79.30+7.81%* >0.05
(56-96) (64-90)

TAV 105.dk 78.42+13.92 77.83+6.33* >0.05
(73-99) (59-83)

TAV 120.dk 79.50+17.97 74.66+0.57 >0.05
(74-102) (59-83)

CAV 15.dk 68.10+11.39* 75.40+8.64* <0.05
(52-93) (60-90)

Ekstiibasyon 15.dk 74.10+12.92* 79.25+13.83* >0.05
(53-103) (50-105)

Postop 1.saat 73.30+11.48* 83.65+9.03* <0.05
(52-98) (70-105)

*: P<0.05, kontrol ile karsilagtirma, paired-t testi ile.
T: P<0.05, TAV 15. dk ile karsilastirma, paired-t testi ile.
P, Gruplar arasi karsilagtirma, Student’s t testi ile.
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KAH:

Grup I’de:

Kontrol ile karsilastirmada; TAV oncesi, TAV 45. dk, TAV 75. dk, TAV
90. dk, CAV 15. dk, ekstiibasyondan 15. dk sonra ve postop 1. saatte istatistiksel
olarak anlamli derecede diisiik oldugu tespit edildi (p<0.05).

TAV 15. dk ile karsilastirmada; TAV 90. dk’da istatistiksel olarak anlamli
degisim belirlendi (p<0.05), ancak diger zaman birimlerinde istatistiksel olarak
anlaml1 degisimler tespit edilmedi.

Grup Il’de;

Kontrol ile karsilastirmada; TAV o6ncesinden TAV 105. dk’ya kadar ve
CAV 15. dk’dan postop 1. saate kadar olan dl¢iimlerde istatistiksel olarak anlamli
derecede diisiik oldugu belirlendi (p<0.05).

TAV 15. dk ile karsilastirmada; diger zaman birimlerinde istatistiksel
olarak anlamli degisimler tespit edilmedi.

Gruplar arasi karsilastirmada:

Grup I’e gore Grup II’de genel olarak KAH degerleri daha yiiksek olmakla
birlikte sadece indiiksiyon, CAV 15. dk ve postop 1. saatte anlaml farklilik

oldugu edilmistir (p<<0.05) (Tablo 5).
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Tablo 6. Gruplardaki SpO, degerleri (mmHg), [Ort+SS, (en az-en ¢ok)]

Zaman Grup I (n=20) Grup II (n=20) PP

Kontrol 95.50+2.85 96.05 £2.85 >0.05
(90-100) (88-100)

indiiksiyon 99.20+1.10%* 99.20+0.95* >0.05
(97-100) (97-100)

Entiibasyon 99.00+1.16* 99.15+1.34* >0.05
(96-100) (95-100)

TAV 6ncesi 99.05+1.43* 98.85+1.53* >0.05
(95-100) (96-100)

TAV 1.dk 97.50+3.23* 98.40+2.21%* >0.05
(91-100) (91-100)

TAV 15.dk 96.20+3.27 95.85+3.40 >0.05
(87-100) (86-100)

TAV 30.dk 96.10+2.29 96.90+2.98" >0.05
(92-100) (89-100)

TAV 45.dk 96.50+2.92 97.50+1.93%" >0.05
(91-100) (94-100)

TAV 60.dk 97.15+2.68 95.85+7.28 >0.05
(92-100) (87-100)

TAV 75.dk 96.73+2.10* 96.66+3.62 >0.05
(93-100) (86-100)

TAV 90.dk 96.53+2.66 98.15+1.77 >0.05
(91-100) (86-100)

TAV 105.dk 97.85+1.67 97.66+2.25 >0.05
(95-100) (94-100)

TAV 120.dk 97.25+2.98 97.66+2.08 >0.05
(93-100) (96-100)

CAV 15.dk 99.25+1.20%" 99.10+0.96*" >0.05
(96-100) (97-100)

Ekstiibasyon 15.dk 97.15+2.70% 96.90+2.17 >0.05
(91-100) (94-100)

Postop 1.saat 97.75+2.09* 97.30+1.75* >0.05
(92-100) (95-100)

*: P<0.05, kontrol ile karsilagtirma, paired-t testi ile.
T: P<0.05, TAV 15. dk ile karsilastirma, paired-t testi ile.
P, Gruplar arasi karsilagtirma, Student’s t testi ile.
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SpOz:

Grup I’de;
Kontrol ile karsilastirmada; indiiksiyondan TAV 1. dk’ya kadar anlamlh

artis oldugu, benzer sekilde TAV 75. dk’da ve CAV 15. dk’dan postop 1. saate
kadar anlaml derecede artis oldugu tespit edildi (p<0.05).

TAV 15. dk ile karsilastirmada; sadece CAV 15. dk’da anlamli derecede
artis oldugu belirlendi (p<0.05).

Grup Il’de;
Kontrol ile karsilastirmada; indiiksiyondan TAV 1. dk’ya kadar anlamlh

artis oldugu, benzer sekilde TAV 45. dk, CAV 15. dk ve postop 1. saate kadar

anlamli derecede artis oldugu tespit edildi (p<0.05).
TAV 15 ile karsilastirma; TAV 30. dk, TAV 45. dk ve CAV 15. dk’da

anlamli derecede artis oldugu tespit edildi (p<0.05).

Gruplar arasi karsilastirmada:
Higbir zaman biriminde anlamli farklilik saptanmadi.

Ortalama SPO, degerlerine bakildiginda; klinik olarak normal degerler

icinde seyretti (Tablo 6).
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Tablo 7. Gruplardaki ETCO, degerleri (mmHg), [Ort£SS, (en az-en ¢ok)]

Zaman Grup I (n=20) Grup II (n=20) PP

Indiiksiyon 31.60+5.03 29.30+4.25 >0.05
(20-42) (17-39)

Entiibasyon 31.40+5.03 31.65+4.05 >0.05
(24-43) (23-40)

TAV éncesi 31.3043.70 30.8543.11 >0.05
((27-42) (26-38)

TAV 1.dk 31.05+5.39 29.80+2.83 >0.05
(24-46) (24-35)

TAV 15.dk 32.30+4.79 30.3042.59 >0.05
(27-45) (25-35)

TAV 30.dk 31.85+4.95 35.50+5.51*" <0.05
(27-50) (27-47)

TAV 45.dk 31.50+4.55 38.05+6.09*" <0.001
(28-47) (29-39)

TAV 60.dk 31.50+4.62 38.65+9.95%" <0.001
(27-46) (29-47)

TAV 75.dk 30.7343.92 39.33+4.43*" <0.001
(27-44) 31-48)

TAV 90.dk 31.07+4.42° 39.84+6.61*" <0.001
(27-45) (31-50)

TAV 105.dk 32.14+6.71 37.83+8.03" >0.05
(27-47) (28-51)

TAV 120.dk 36.50+9.67 36.00+4.58 >0.05
(28-48) (26-40)

CAV 15.dk 30.30+3.817 32.05+3.50%" >0.05
(27-42) (23-36)

*: P<(.05, Indiiksiyon ile karsilastirma, paired-t testi ile.
T: P<0.05, TAV 15. dk ile karsilastirma, paired-t testi ile.
P, Gruplar arasi karsilagtirma, Student’s t testi ile.
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*: P<(0.05, Indiiksiyon ile karsilastirma, paired-t testi ile.
¥: P<0.05, TAV 15. dk ile karsilastirma, paired-t testi ile.
P. Gruplar arasi karsilastirma, Student’s t testi ile.

Grafik 1. Gruplardaki ETCO, degerleri (mmHg) (Ort£SS)

ETCO;:

Grup I’de:

Indiiksiyon ile karsilagtirildiginda; diger 6lgiim zamanlarinda istatistiksel
olarak anlamli degisme goriilmedi.

TAV 15. dk ile karsilagtirmada; TAV 90. dk ve CAV 15. dk’da anlamh
azalma bulundu (p<0.05).

Grup Il’de:

Indiiksiyon ile karsilastirildiginda; TAV 30. dk’dan TAV 90. dk’ya kadar
anlamli bir yiikselme saptandi (p<0.05).

TAV 15. dk ile karsilastirmada; TAV 30. dk - TAV 105. dk arasinda ve

CAV 15. dk’da anlaml1 yiikselme vard1 (p<0.05).
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Gruplar arasi karsilastirmada:

Iki grup arasmnda TAV 30. dk ile TAV 90. dk arasinda istatistiksel olarak

anlamli fark gozlendi (p<0.05). Grup II’de Grup I’e gére ETCO; diizeyinin daha

yiiksek oldugu ancak klinik olarak normal smirlar (35-45 mmHg) i¢inde kaldigi

tespit edildi (Tablo 7).

Tablo 8. Gruplardaki SVB degerleri (mmHg), [Ort£SS, (en az-en ¢ok)]

Zaman Grup I (n=20) Grup II (n=20) p

Entiibasyon 7.1543.08 6.3043.65 >0.05
(1-13) (2-14)

TAV o6ncesi 9.25+3.24* 8.30+3.06* >0.05
(4-14) (2-13)

TAV 1.dk 9.80+3.01* 8.65+3.42* >0.05
(4-14) (3-13)

TAV 15.dk 9.85+2.94* 9.30+3.07* >0.05
(4-14) (4-13)

TAV 30.dk 9.55+3.36* 10.10+2.78* >0.05
(1-14) (4-13)

TAV 45.dk 9.15+3.88* 9.85+2.96* >0.05
(2-15) (4-14)

TAV 60.dk 9.35+£3.51* 9.75+2.98* >0.05
(2-13) (4-14)

TAV 75.dk 9.36+3.35%* 9.55+3.03* >0.05
(2-13) (4-14)

TAV 90.dk 9.23+2.89* 9.30+3.17* >0.05
(2-13) (4-14)

TAV 105.dk 9.28+4.02 9.33+3.32 >0.05
(4-13) (7-14)

TAV 120.dk 9.25+3.86 8.33+1.52 >0.05
(4-13) (7-11)

CAV 15.dk 8.85+3.45* 9.55+£3.51* >0.05
(2-14) (4-14)

*: P<0.05, Entlibasyon sonrast ile karsilastirma, paired-t testi ile.

T: P<0.05, TAV 15. dk ile karsilastirma, paired-t testi ile.
. Gruplar arasi karsilagtirma, Student’s t testi ile.
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SVB:

Grup I’de:

Entiibasyon ile karsilastirmada; TAV oncesi dlgiimden TAV 90. dk’ya
kadar ve CAV 15. dk’da anlaml artis belirlendi (p<0.05).

TAV 15. dk ile karsilagtirmada; hi¢bir 6lgiim zamaninda anlamli farklilik
saptanmadi.

Grup Il’de:

Entiibasyon ile karsilastirmada; TAV oncesi dlgiimden TAV 90. dk’ya
kadar ve CAV 15. dk’da anlaml artis belirlendi (p<0.05).
TAV 15. dk ile karsilastirmada; hi¢bir Ol¢iim zamaninda anlamli farklilik
saptanmadi.

Gruplar arasi karsilastirmada:

Iki grup arasinda anlamli fark bulunmadi (Tablo 8).
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Tablo 9. Gruplardaki PIP degerleri (mmHg), [Ort£SS, (en az-en ¢ok)]

Zaman Grup I (n=20) Grup II (n=20) p

Entiibasyon 20.25+4.10 15.70£3.26 <0.001
(13-30) (10-22)

TAV o6ncesi 20.25+5.17 17.50+4.12* >0.05
(12-32) (12-28)

TAV 1.dk 26.95+4.35* 23.20+4.23* <0.01
(18-35) (17-32)

TAV 15.dk 26.55+4.79* 23.65+3.91* <0.05
(17-35) (17-35)

TAV 30.dk 27.10+6.22* 18.00+2.73%" <0.001
(13-39) (14-23)

TAV 45.dk 26.25+5.41* 17.90+3.07*" <0.001
(13-35) (12-25)

TAV 60.dk 26.65+5.82* 18.00+3.02%" <0.001
(12-35) (13-23)

TAV 75.dk 27.05+5.03* 18.61+3.25%" <0.001
(12-35) (15-24)

TAV 90.dk 28.38+5.12* 19.46+3.66*" <0.001
(12-39) (15-25)

TAV 105.dk 26.57+4.19 18.66+3.26*" <0.01
(22-34) (15-23)

TAV 120.dk 29.00+3.36* 18.00+2.64*" <0.01
(23-34) (16-21)

CAV 15.dk 20.80+5.09" 18.00+2.53*" <0.05
(12-32) (14-23)

*: P<0.05, Entiibasyon ile karsilastirma, paired-t testi ile.
T: P<0.05, TAV 15. dk ile karsilastirma, paired-t testi ile
P, Gruplar arasi karsilagtirma, Student’s t testi ile.
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*: P<0.05, Entiibasyon ile karsilastirma, paired-t testi ile.
. P<0.05, TAV 15. dk ile karsilastirma, paired-t testi ile
P. Gruplar arasi karsilastirma, Student’s t testi ile.

Grafik 2. Gruplardaki PIP degerleri (mmHg) (Ort+SS)

PIP:

Grup I’de:

Entiibasyon ile karsilastirmada; TAV 1. dk’dan TAV 90. dk arasinda ve
TAV 120. dk’da yiikselme oldugu tespit edildi (p<0.05).

TAV 15. dk ile karsilastirmada; CAV 15. dk’de anlamli azalma oldugu
goriildii.

Grup Il’de:

Entiibasyon ile karsilastirmada; diger tiim zaman birimlerinde anlamli artig
oldugu belirlendi (p<0.05).

TAV 15. dk ile karsilastrmada; TAV 15. dk’dan sonraki diger tiim zaman

birimlerinde anlamli azalma oldugu tespit edildi (p<0.05).
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Gruplar arasi karsilastirmada:

TAV 0Oncesi deger hari¢ diger tiim zaman birimlerinde Grup II’de anlamli
derecede diisiik bulundu (p<0.05).

Ortalama PIP degerlerine bakildiginda; klinik olarak normal degerler (<30
cmH;0) i¢inde seyretmistir (Tablo 9). En az - en ¢ok arasindaki degerler

bakimindan bu klinik esik Grup I’de agilmistir.
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Tablo 10. Gruplardaki OHB degerleri (mmHg), [Ort£SS,(en az-en ¢ok)]

Zaman Grup I (n=20) Grup II (n=20) p*

Entiibasyon 5.35+1.38 4.10+0.78 <0.001
(2-8) (3-5)

TAYV oOncesi 6.05+3.11 4.45+1.14 <0.05
(4-18) (3-8)

TAV 1.dk 8.20+3.65* 6.05+1.35% <0.05
(4-22) (4-9)

TAV 15.dk 7.30+1.78* 6.20+1.19% <0.05
(5-12) (4-9)

TAV 30.dk 7.60+2.30% 13.3942.28%*" <0.001
(4-12) (9-18)

TAV 45.dk 7.35+2.13% 13.32+2.85%*" <0.001
(3-12) (8-19)

TAV 60.dk 7.5042.11* 13.2542.41* <0.001
(3-11) (9-17)

TAV 75.dk 7.52+2.14% 13.41+3.23%*" <0.001
(3-11) (9-19)

TAV 90.dk 7.69+1.70% 13.9942.75%" <0.001
(3-11) (9-18)

TAV 105.dk 8.71+4.34 13.33+2.80*" <0.05
(5-18) (10-18)

TAV 120.dk 10.50+5.06 12.00+2.64 >0.05
(6-18) (10-15)

CAV 15.dk 5.15+1.30 5.35+2.71 >0.05
(3-8) (3-16)

*: P<0.05, Entiibasyon ile karsilastirma, paired-t testi ile.
T: P<0.05, TAV 15. dk ile karsilastirma, paired-t testi ile.
P, Gruplar arasi karsilagtirma, Student’s t testi ile.
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OHB:

Grup I’de:

Entiibasyon ile karsilastirildiginda; TAV 1. dk ile TAV 90. dk arasinda
anlamli artis oldugu belirlendi (p<0.05).

TAV 15. dk ile karsilastirmada; diger zaman birimlerinde anlamli
degisimler olmadig1 goriildii.

Grup Il’de:

Entiibasyon ile karsilagtirmada; TAV 1. dk ile TAV 105. dk arasinda
anlamli artis oldugu goriildii (p<0.05).

TAV 15. dk ile karsilastirmada ise; diger zaman birimleri incelendiginde
TAV 30. dk ile TAV 105. dk arasinda anlamli yilikselme oldugu tespit edildi
(p<0.05).

Gruplar arasi karsilastirmada:

Entiibasyondan TAV 15. dk’ya kadar Grup II’de anlamli derecede diisiik
olmasma karsin TAV 30. dk’dan TAV 105. dk’ya kadar anlamli olarak yiiksek

kaldig tespit edildi (p<0.05) (Tablo 10).
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Tablo 11. Gruplardaki PaO, degerleri (mmHg), [Ort£SS, (en az-en ¢ok)]

Zaman Grup I (n=20) Grup II (n=20) PP
TAV o6ncesi 163.40+67.81 178.25+63.55 >0.05
(91-364) (83-292)
TAV 15.dk 95.554+40.44* 103.394+31.12* >0.05
(50-229) (64-176)
TAV 30.dk 85.92+30.79* 103.46+36.86* >0.05
(64-200) (63-234)
TAV 60.dk 95.80+34.67* 98.50+20.53* >0.05
(62-188) (66-147)
TAV 90.dk 87.66+£22.78* 108.98+29.60* =0.05
(63-188) (66-174)
TAV 120.dk 86.35+£23.68* 95.23+20.80*" >0.05
(72-223) (77-124)
CAV 15.dk 157.29+57.67" 162.78+67.75" >0.05
(77-314) (73-264)
*: P<0.05, TAV oncesi ile karsilastirma, paired-t testi ile.
T: P<0.05, TAV 15. dk ile karsilastirma, paired-t testi ile.
P, Gruplar arasi karsilagtirma, Student’s t testi ile.
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*: P<0.05, TAV oncesi ile karsilastirma, paired-t testi ile.
T: P<0.05, TAV 15. dk ile karsilastirma, paired-t testi ile.
P, Gruplar arasi karsilagtirma, Student’s t testi ile.

Grafik 3. Gruplardaki PaO, degerleri (mmHg) (Ort+SS)
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Pa0O;:

Grup I’de:

TAV oncesi ile karsilastrmada; TAV 15. dk ile TAV 120. dk arasinda
istatistiksel olarak anlamli azalma oldugu tespit edildi (p<<0.05).

TAV 15. dk ile karsilastirmada; sadece CAV 15. dk 6l¢iimiinde anlamli
yiikselme oldugu belirlendi.

Grup Il’de:

TAV oncesi ile karsilastirmada; TAV 15. dk ile TAV 90. dk arasinda
istatistiksel olarak anlamli azalma oldugu tespit edildi (p<<0.05).

TAV 15. dk ile karsilastirmada; TAV 120. dk’da anlamli azalma
goriiliirken CAV 15. dk Olglimiinde anlamli yiikselme oldugu tespit edildi
(p<0.05).

Gruplar arasi karsilastirmada:

Iki grup arasinda yalnizca TAV 90. dk’da istatistiksel olarak anlamlilik
smirinda (p=0.05) bulunurken diger zaman birimlerinde fark bulunmadigi

belirlendi (Tablo 11).
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Tablo 12. Gruplardaki PaCO, degerleri (mmHg), [Ort£SS, (en az-en ¢ok)]

Zaman Grup I (n=20) Grup II (n=20) p
TAV o6ncesi 34.97+5.54 33.71+4.76 >0.05
(27-59) (26-41)
TAV 15.dk 37.76+8.24%* 33.57+4.88 >0.05
(28-51) (27-46)
TAV 30.dk 36.36+7.34 40.72+6.21* <0.05
(27-59) (31-52)
TAV 60.dk 36.37+6.42 44.74+7.61%" <0.001
(28-51) (33-58)
TAV 90.dk 37.36+5.62 46.70+7.70% <0.01
(28-62) (33-58)
TAV 120.dk 47.02£10.58 51.16+6.82*" >0.05
(27-62) (44-57)
CAV 15.dk 37.94+6.96* 38.64+6.35%" >0.05
(30-56) (27-55)
*: P<0.05, TAV oncesi ile karsilastirma, paired-t testi ile.
T: P<0.05, TAV 15. dk ile karsilastirma, paired-t testi ile.
P. Gruplar arasi karsilastirma, Student’s t testi ile.
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*: P<0.05, TAV oncesi ile karsilastirma, paired-t testi ile.
T: P<0.05, TAV 15. dk ile karsilastirma, paired-t testi ile.
P. Gruplar arasi karsilastirma, Student’s t testi ile.

Grafik 4. Gruplardaki PaCO,; degerleri (mmHg) (Ort+SS)
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PaCoO,

Grup I’de:

TAV oncesi ile karsilastrmada; TAV 15. dk ve CAV 15. dk’da
istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek oldugu tespit edildi (p<0.05).

TAV 15. dk ile karsilastirmada; TAV 30. dk’da anlamli azalma oldugu
belirlendi (p<0.05).

Grup Il’de:

TAV oncesi ile karsilastirmada; TAV 30. dk’dan ve CAV 15. dk’ya kadar
yiiksek oldugu tespit edildi (p<0.05).

TAV 15. dk ile karsilastirmada; TAV 30. dk’dan ve CAV 15. dk’ya kadar
anlamli artis oldugu bulundu (p<0.05).

Gruplar arasi karsilastirmada:

Sadece TAV 30. dk, TAV 60. dk ve TAV 90. dk Slctimlerinde Grup 1I’de

daha ytiksek oldugu tespit edildi (p<0.05) (Tablo 12).
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Tablo 13. Gruplardaki pH degerleri, [Ort+SS, (en az-en ¢ok)]

Zaman Grup I (n=20) Grup II (n=20) PP

TAV éncesi 7.39+0.04 7.4140.04 >0.05
(7.29-7.48) (7.32-7.50)

TAV 15.dk 7.37+0.05 7.4140.04 <0.05
(7.21-7.46) (7.30-7.51)

TAV 30.dk 7.38+0.05%" 7.35+0.05 >0.05
(7.22-7.46) (7.25-7.47)

TAV 60.dk 7.37+0.06* 7.31+0.06 <0.01
(7.26-7.48) (7.21-7.45)

TAV 90.dk 7.37+0.06 7.29+0.06*" <0.01
(7.27-7.46) (7.16-7.38)

TAV 120.dk 7.28+0.05 7.26+0.05* >0.05
(7.21-7.43) (7.16-7.30)

CAV 15.dk 7.36+0.05*" 7.35+0.06* >0.05
(7.21-7.45) (7.25-7.47)

*: P<0.05, TAV oncesi ile karsilastirma, paired-t testi ile.
T: P<0.05, TAV 15. dk ile karsilastirma, paired-t testi ile.
P, Gruplar arasi karsilagtirma, Student’s t testi ile.

pH:

Grup I’de:

TAYV oncesi ile karsilastirma; TAV 30. dk, TAV 60. dk ve CAV 15. dk’da
anlamli azalma bulundugu tespit edildi (p<0.05).

TAV 15. dk ile karsilastrma; TAV 30. dk ve TAV 60. dk istatistiksel
olarak anlaml artis oldugu CAV 15. dk’da ise anlamli azalma oldugu belirlendi
(p<0.05).

Grup Il’de:

TAYV oncesi ile karsilagtirmada; TAV 90. dk ve TAV 120. dk ve CAV 15.

dk anlamli azalma oldugu tespit edildi (p<0.05).
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TAV 15. dk ile karsilastirmada; TAV 90. dk ve TAV 120. dk’da anlaml

azalma oldugu tespit edilmistir (p<0.05).

Gruplar arasi karsilastirmada:

TAV 15. dk, TAV 60. dk ve TAV 90. dk’da anlamli farkliliklar bulundugu

belirlendi (p<0.05) (Tablo 13).

Tablo 14. Gruplardaki SaQO, degerleri (%), [Ort+SS, (en az-en ¢ok)]

Zaman Grup I (n=20) Grup (n=20) P(P)
TAYV oncesi 99.10+0.83 99.08+1.23 >0.05
(97-100) (95-99.9)
TAV 15.dk 95.70+3.98* 97.29+2.46* >0.05
(84-100) (89-99)
TAV 30.dk 95.64+2.31* 96.67+2.34* >0.05
(91-99) (91-99)
TAV 60.dk 96.43+2.66* 96.70+2.02* >0.05
(89-99) (90-99)
TAV 90.dk 95.62+2.91%* 97.09+1.80%* >0.05
(90-99.9) (93.9-99.6)
TAV 120.dk 94.524+2.63 95.96+2.60 >0.05
(91.8-99.8) (93.1-98.2)
CAV 15.dk 98.85+1.16 98.44+1.70 >0.05
(95-99) (93-99)

*: P<0.05, TAV oncesi ile karsilastirma, paired-t testi ile.
T: P<0.05, TAV 15. dk ile karsilastirma, paired-t testi ile.
P, Gruplar arasi karsilagtirma, Student’s t testi ile.

SaO;:

Grup I’de:

TAV oncesi ile karsilastirmada; TAV15. dk ile TAV 90. dk arasinda

anlaml1 azalmalar oldugu tespit edilmistir (p<<0.05).
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TAV 15. dk ile karsilastirmada; CAV 15. dk’da anlamli artis oldugu tespit
edildi (p<0.05).

Grup Il’de:

TAV oncesi ile karsilastirmada; TAV 15. dk ile TAV 90. dk arasinda
anlaml1 azalmalar oldugu belirlendi (p<0.05).

TAV 15. dk ile karsilastirmada; CAV 15. dk’da anlamli artig oldugu tespit
edildi (p<0.05).

Gruplar arasi karsilastirmada:

Iki grup arasinda anlaml farklilik tespit edilmedi (Tablo 14).

Tablo 15. Gruplardaki HCO; degerleri (mmol/L), [Ort+SS, (en az-en ¢ok)]

Zaman Grup I (n=20) Grup II (n=20) PP

TAYV oncesi 21.50+1.75 21.91+£1.66 >0.05
(18.9-25.4) (19-25.2)

TAV 15.dk 21.64+1.85 21.66+1.50 >0.05
(17.1-24.9) (18.7-23.9)

TAV 30.dk 21.59+1.48 22.284+2.00 >0.05
(19.2-24.2) (19.5-28.4)

TAV 60.dk 21.49+1.74 22.48+1.78" >0.05
(19.2-26.5) (18.8-25.9)

TAV 90.dk 22.03+1.99 22.50+1.89 >0.05
(16.8-26.3) (17.7-24.8)

TAV 120.dk 21.40+1.19 20.90+1.49 >0.05
(18.5-22.8) (17.0-22.0)

CAV 15.dk 21.19+1.65 21.66+1.61 >0.05
(19.2-24.9) (18.8-25)

*: P<0.05, TAV oncesi ile karsilastirma, paired-t testi ile.
T: P<0.05, TAV 15. dk ile karsilastirma, paired-t testi ile.
P, Gruplar arasi karsilagtirma, Student’s t testi ile.

73



HCO3:

Grup I’de:

TAV oncesi ile karsilastirma ve TAV 15. dk ile karsilastirma da anlamli

farklilik bulunmada.

Grup I’de:

TAV oncesi ile karsilastirma ve TAV 15. dk ile karsilastirma da anlaml

farka rastlanmada.

Gruplar arasi karsilastirmada:

Anlamli herhangi bir farklilik belirlenmedi (Tablo 15).

Tablo 16. Gruplardaki Hb degerleri (g/dL), [Ort£SS, (en az-en ¢ok)]

Zaman Grup I (n=20) Grup II (n=20) PP
TAV o6ncesi 11.38+1.48 11.54+1.32 >0.05
(8.6-13.6) (8.2-14.1)
TAV 15.dk 11.10+1.21 11.18+1.41* >0.05
(8.8-13.7) (8.1-13.5)
TAV 30.dk 11.15+1.16 11.02+1.33* >0.05
(8.8-14.1) (8.3-13.3)
TAV 60.dk 11.03+0.92 10.93+1.44* >0.05
(9.2-13) (7.8-13.1)
TAV 90.dk 11.06+0.65 11.24+1.29* >0.05
(10.10-12.50) (8.8-13.0)
TAV 120.dk 10.75+1.19 11.66+1.10 >0.05
(10.20-12.10) (9.4-12.7)
CAV 15.dk 11.04+0.78 11.04+1.34* >0.05
(9.2-12.5) (7.8-13)

*: P<0.05, TAV oncesi ile karsilastirma, paired-t testi ile.
T: P<0.05, TAV 15. dk ile karsilastirma, paired-t testi ile.
P, Gruplar arasi karsilagtirma, Student’s t testi ile.
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Hb:

Grup I’de:

TAV oncesi ile karsilastrma ve TAV 15. dk ile karsilastirmada anlamli
farklilik bulunmadi.

Grup Il’de:

TAV oncesi ile karsilastirmada; TAV 120. dk hari¢ diger tiim zaman
birimlerinde anlaml1 azalma oldugu tespit edildi (p<0.05).

TAV 15. dk ile karsilastirmada; anlamli farklilik bulunmad.

Gruplar arasi karsilastirmada:

Anlamli farklilik belirlenmedi (Tablo 16).

Tablo 17. Gruplardaki BE degerleri (mmol/L), [Ort+SS,(en az-en ¢ok)]

Zaman Grup I (n=20) Grup II (n=20) pf
TAV o6ncesi -3.20+1.90 -2.71+1.94 >0.05
(-6.3-0.9) (-6.4-0.7)
TAV 15.dk -3.04+1.70 -2.77+1.79 >0.05
(-5.4-0.9) (-6.1-0.8)
TAV 30.dk -3.60+1.58F -3.06+2.23 >0.05
(-6.2--0.4) (-6-3.2)
TAV 60.dk -3.61£2.11F -3.20+1.80 >0.05
(-6.3-2.6) (-6.8-0.5
TAV 90.dk -3.46+2.17 -3.70£1.78%* >0.05
(-1.2--8.1) (-1.3--8)
TAV 120.dk -4.32+1.46 -4.63+1.45 >0.05
(-3- -6) (-3.2--9.1)
CAV 15.dk -4.0241.99*+ -3.71£1.93*% >0.05
(-6.2-1) (-7.3-0.3)

*: P<0.05, TAV oncesi ile karsilastirma, paired-t testi ile.
T: P<0.05, TAV 15. dk ile karsilastirma, paired-t testi ile.
P, Gruplar arasi karsilagtirma, Student’s t testi ile.
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BE:

Grup I’de:

TAV oncesi ile karsilastirmada; CAV 15. dk’da anlamli azalma oldugu
tespit edildi (p<0.05).

TAV 15. dk ile karsilastirmada; TAV 30. dk, TAV 60. dk ve CAV 15.
dk’da anlamli azalma oldugu tespit edildi (p<0.05).

Grup I’de:

TAV oncesi ile karsilastirmada; TAV 90. dk ve CAV 15. dk’da anlamh
azalma oldugu belirlendi (p<0.05).

TAV 15. dk ile karsilastirmada; CAV 15. dk’da anlamli azalma oldugu
tespit edildi (p<0.05).

Gruplar arasi karsilastirmada:

Anlamli farklilik bulunmadi (Tablo 17).
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5. TARTISMA

Torasik operasyonlar sirasinda akcigerlerin ventilasyonla ilgili hareketleri,
cerrahi goriisii engelleyerek cerrahi siireyi uzatabilir. Bu tiir sorunlar1 asarak
torasik girisimleri kolaylastirabilmek i¢in, operasyon tarafindaki akcigerin kollabe
edilmesiyle saglanan TAV yaygmn olarak kullanilmaktadir (1). TAV siiresince
solunum etkin bir sekilde siirdiiriilmeye calisilirken, anestezi uygulamalarinda
olusan zorluklarla basedebilmek bilgi ve deneyim gerektirir. Kollabe olan
akcigerin ventile olmadig1 halde dolagiminin devam etmesi, pulmoner sant artigina
ve TAV srrasinda hipoksemi gelismesine neden olur (22,33). Akciger koruyucu
strateji yontemlerinden birisi olarak tanimlanan ve yillar i¢inde gelistirilen HFJV
teknigi, simdiye kadar TAV srasinda basartyla kullanmilmis ve yeterli
oksijenasyon saglanabilmistir (61). “Normalden diisiikk ventilasyon voliimlerinin
normalden yiiksek frekansda akcigerlere verilmesi” olarak tanimlanan yiiksek
frekansl ventilasyon uygulamalarinda hava yolu basincinda azalma saglanir ve bu
sekilde barotravma riski azalir. Sant fraksiyonunun azalmasiyla oksijenasyon da
iyilesir. Diislik frekansh jet akimimin ve yiiksek frekansl jet akiminin senkronize
olarak uygulanmasiyla olusturulan SHFJV ile ¢ift akciger ventilasyonunda oldugu
gibi (9) tek akciger ventilasyonunda da CO; retansiyonu olusturmadan yeterli
oksijenasyon saglanabilecegi tarafimizdan ongdriilmiistiir.

Calismamizda SpO, degerleri, anestezi cihaziyla ventile edilen grupta
SHFJV’le ventile edilen gruba benzer sekilde, kontrol degerlerine gore
indiiksiyondan itibaren postoperatif 1. saate kadar anlamli derecede artig gosterdi.

SHFJV uygulanan grupta, SHFJV’ye ge¢ilmeden onceki (TAV 15. dk) degere
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gore SHFJV uygulamasi siiresinde (TAV 30. dk ve TAV 45. dk) anlaml artis
tespit edildi. HFJV’yle ilgili bir¢ok ¢aliymada oldugu gibi (9,10,61) bizim
calismamiz da HFJV nin oksijenasyonu iyilestirdigi goriisiinii destekledi.

Misiolek ve ark. (4), torakotomi vakalarinda tek akcigere normal
ventilasyon ve ¢ift akcigere HFJV  uygulamalarin1  karsilagtirdiklari
caligmalarinda, SpO, degerlerinin HFJV grubunda daha yiiksek oldugunu
gozlemislerdir. Biro ve ark. (53) tarafindan yapilan bir bagka caligmada,
HFJV’nin Fi0,:1, £:150 atim/dk ve DP: 1.8 bar olarak ayarlandiginda SpO,’nin
%97’nin lizerinde ve stabil seyrettigi goriilmiistiir. Abe ve ark. (11) tarafindan
dependent akcigere PPV uygulanirken nondependan akcigere HFJV veya CPAP
uygulanan ¢alismada ise; her iki grupta oksijenasyonda iyilesme olurken HFJV
uygulanan grupta bu iyilesmenin daha iyi oldugu belirlenmistir. Bir bagska
caligmada ise HFJV uygulamasinda frekans 60’in lizerinde, tidal voliim oli
bosluktan daha kiiclik ve PIP diisiik olmasina karsin gaz degisiminin standart
ventilasyondan daha etkili oldugu bulunmustur (12).

Calismamizdaki kontrol SpO; degeri oda havasi soluyan hastalarin SpO,
degeridir. Anestezi indiiksiyonuyla beraber SpO,’nin artig gdstermesi indiiksiyona
Fi0,:1.0 ile baslanmis olmasi nedeniyledir. Entiibasyondan sonra iki akciger
standart ventile edilirken FiO;: 0.6 olarak ayarlanmasi da ¢aligma siiresince her iki
grupta SpO,’nin entiibasyondan TAV 1. dk’ya kadar yiliksek kalmasini agiklar.
Calismamizda tiim hastalar TAV 15. dk’ya kadar anestezi cihazi ile ventile
edildiler ve jet ventilasyon uygulamasi bundan sonra baslatildi. Buna bagl olarak

jet ventilasyon uygulanan ¢alisma grubunda, TAV’nin 15. dk’sindan 45. dk’sina

78



kadar SpO,’nin anlamli derecede yiiksek kaldig1 gozlendi. Ancak 6lgiilen SpO,
degerleri klinik normal smirlar arasinda kaldi ve uygulama siiresince iki
ventilasyon uygulamasi arasinda 6nemli bir farklilik saptanmadi.

Tek akciger ventilasyonu sirasinda oksijenasyonda problem olmadigi
stirece Fi0,:0.6 olarak siirdiiriildii. TAV’den CAV’ye gecildiginde yine her iki
gruba IPPV uygulandi ve CAV doneminde oksijenasyonda beklenen iyilesme
saglandi. Kollabe edilen akcigerin yeniden ventile edilmesiyle TAV nin artirdig1
santin ve V/P uyumsuzlugunun ortadan kalkmasi, oksijenasyonun CAV’nin 15.
dk’sinda her iki grupta artmasini aciklar. Hasta ekstiibe edilinceye kadar
nondependan akcigerin de etkin bir sekilde ventile edilmesi, ekstiibasyondan
sonra yliz maskesiyle 4 L/dk’dan oksijen uygulanmasi ve postop erken donemde
de yeterli analjezi elde edilmesi sonucunda solunum sikintisi cekmeyen hastalarin
SpO; degerlerinin yiiksek kalabilmesi saglanmigtir.

Grup I’de TAV o6ncesi PaO, degeri olan 163.4 mmHg’ye gore, TAV 15.
dk’da baslayan anlamli azalmanin TAV 120. dk’da en diisiik diizeye ulastig1 (86.3
mmHg) tespit edilmisti. TAV 15. dk degerine gore yalmz CAV 15. dk
Olglimiinde anlamli yiikselme oldugu tespit edilmistir. Bu yiikselme farkl
ventilasyon uygulamasiyla degil, TAV’den CAV’ye gecilmesiyle ilgilidir. Grup
II’de, TAV 0Oncesi PaO, degeri olan 178.2°ye gore TAV 15.dk’da baglayan
anlamli azalmanin TAV 120. dk’da 95.2 mmHg’ya kadar azaldigi tespit
edilmistir. Tki grup arasinda TAV 90.dk’da PaO;’nin istatistiksel olarak anlamlilik
smirinda bulundugu tespit edildi. Diger Ol¢iimler, her ne kadar gruplar arasi

farklilik gostermese de grup II’de normal klinik sinirlar i¢inde kalirken, diger
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grupta hipoksemi sinirlarina yaklasmis olmasi dikkat cekicidir. Ancak farkli
ventilasyon uygulamalarinin s6z konusu oldugu TAV siiresince hi¢bir olguda orta
hipoksemi sinir1 olan 60 mmHg’ nin altina diismemistir. Boylece hicbir olguda
doku hipoksisine yol acan agir hipoksemi diizeyleri olusmamastir.

Sa0, degerlerinin, her iki grupta TAV Oncesi degerlerine gére TAV 15. dk
ile TAV 60. dk arasinda anlamli olarak azaldig: tespit edilmistir. TAV 15. dk
degerlerine gore ise yine her iki ¢alisma grubunda CAV 15. dk’da anlamli artig
oldugu tespit edilmistir. Tiim bu SaO, degerleri bu degisikliklere ragmen klinik
olarak normal sinirlardadir.

Yiiksek frekansli jet ventilasyon uygulamalarmda hastann CO,
diizeylerinin izlenmesi esastir. Calismamizda SHFJV uyguladigimiz grupta
ETCO; diizeyleri TAV 90. dk’ya kadar hem TAV 15. dk hem de diger gruptan
daha yiiksek bulundu. Ancak SHFJV uygulanan c¢alisma grubunda gézledigimiz
ETCO, diizeylerindeki bu anlamli yiikselmeler, aslinda klinik olarak normokarbi
siirlar1 igerisinde kaldi. Diger taraftan jet ventilasyon uygulanan donem diginda
kalan tiim zamanlarda ETCO, diizeyinin hipokapnik kaldig1 gozlendi. Deneysel
hipokapninin akut parankimal akciger hasarmma neden olabilecegi ve iskemi
reperfiizyon hasarini derinlestirdigi tespit edilmistir (66). Hipokapni, pulmoner
vazodilatasyona neden olarak hipoksik pulmoner vazokonstriksiyonu inhibe eden
onemli bir mekanizmadir. Bu nedenle SHFJV aleyhine gibi goriinen bu durum
aslinda pulmoner sant1 azaltarak oksijenasyon i¢in bir avantaj olusturmaktadir.
Sonugta, SHFJV’de ETCO;’de goriilen yilikselme aslinda mekanik ventilasyonun

beklenen sonucu olan hipokapniyi normalize etmektedir.
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Calismamizda SHFJV uyguladigimiz grupta PaCO, diizeyleri TAV 30.
dk’dan CAV 15. dk’ya kadar hem TAV 6ncesinden hem de TAV 15. dk’dan daha
yiksek bulundu. TAV 30. dk’dan TAV 90.dk’ya kadar olan siirede yiikseklik
diger gruptan farkli bulundu. Bu artis baslangicta normokapni sinirlari iginde
kalmis olmakla birlikte, TAV 90. ve 120.dk’larda normal klinik smirin
tizerindeydi. SHFJV grubunda gozledigimiz en yiliksek PaCO, diizeyi TAV 120.
dk’da 51.1 mmHg olarak bulunurken diger grupta benzer sekilde 47.0 mmHg
oldugu bulundu. Ancak TAV 120. dk’daki bu PaCO, degerleri acisindan iki grup
arasinda onemli farklilik kalmadi.

Cift akciger DLT araciligiyla dual kapnografla ayr1i ayri monitdrize
edildiginde, LDP’da nondependan akcigerdeki pozisyona bagli degisiklikler
nedeniyle, nondependan akcigerden atilan ETCO,’in dependan akcigerden
atilandan daha az oldugu gosterilmistir (67). LDP’a ek olarak TAV uygulandigi
sirada Olgiilen ETCO; diizeyinin giivenilirligi tartigmalidir. TAV sirasinda ventile
olmayan nondependan akciger nedeniyle 6lii boslugun artmasma bagl olarak
sagdan sola sant artar. ETCO; ve alveolar dakika ventilasyonu korelasyonunun
azalmas1 sonucunda nondependan akcigerden CO; atilimi1 dependan akcigere gore
olduk¢a azalir. Bu nedenle PaCO, - ETCO, gradiyenti artma egilimindedir (68-
70). Calismamizda TAV’nin 120. dk’da her iki grupta PaCO; ve ETCO, arasinda
belirgin gradiyent artis1 goriildii. PaCO, ve ETCO, diizeyleri PIP’de artis ile de
ilgilidir. Ancak caliygmamizda PIP degerleri stabil kalmis herhangi bir zamanda
herhangi bir degisiklik izlenmemistir. DLT’nin sekresyonla dolmasi, kink

yapmasi, tiiplin ideal pozisyonunun kaybedilmesi (22,32) ya da hastanin
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anestezisinin  yiizeyellesmesi durumlarinda PIP artis1  beklenir. Ancak
calismamizda PIP degerlerinde herhangi bir artis da izlenmemistir. Calismamizda
gozledigimiz bu gradiyent artisinin TAV uygulamasi ve siiresi nedeniyle oldugu
diistincesindeyiz. CAV’ye gecildiginde PaCO;’nin her iki grupta da normalize
oldugu gozlenmektedir.

Yiiksek frekansli jet ventilasyonda driving pressure (DP), CO,
eliminasyonunu etkileyen en Onemli parametredir. Solunum frekansi ve
inspirasyon siiresi CO; eliminasyonunda daha az olmakla birlikte 6nemli rol
oynayan diger faktorlerdir. CO, eliminasyonunun azaldigi hastalarda, HFJV
siresince DP artirillarak  hiperkarbinin  Onlenmesi ya da geciktirilmesi
onerilmektedir (71). HFJV’de 4 atm’in {istiinde DP kullanilmas1 6nerilmediginden
(72) hiperkarbi Onlenemiyorsa normokarbi saglanana kadar c¢ift akciger
ventilasyonuna gecilmelidir. Yeterli CO, eliminasyonu siirdiiriilebilen hastalarda
DP tolere edilebilen degere kadar kademeli olarak disiiriilir. DP’nin
azaltilmasiyla hava yolu basinct belirgin olarak disiiriilebilir ve bu sekilde
barotravma riski azaltilabilir. Ayn1 zamanda trakeobronsiyal epitelin kurumasi ve
1s1 kayb1 da Onlenebilir. Daha da 6nemlisi diisiik hava yolu basincina bagl olarak
akciger voliimiinde azalma saglanarak uygun cerrahi kosullar elde edilir (61).
HFJV’de ventilasyon sistemi acik oldugundan, ETCO;’nin ideal monitdrizasyonu
teknik olarak miimkiin degildir ve ventilasyonun etkinligi tam olarak
degerlendirilemez  (73). Ancak c¢alismamizdaki SHFJV  uyguladigimiz

hastalarimizda ise, endotrakeal tiipe adapte edilmis jet ventilatorle, yiiksek
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frekansl tinite aralikli olarak durdurulup normal frekansli {initeyle ventilasyon
stirdiiriiliirken ETCO;’y1 giivenilir bir sekilde dl¢ebildik.

Torakotomilerde LDP’nin kardiyovaskiiler sisteme olan etkileri genel
anesteziden ve LDP’den kaynaklanir. Genel anestezi nedeniyle karotid ve aortik
baroreseptorler deprese olur ve kompansatuvar mekanizmalar g¢alismaz. Bu
nedenle supinden laterale cevrilirken kardiyak kollaps gelisebilir. LDP’ye bagh
olarak ise mediyastenin asagiya dogru yer degistirmesi ve kalp aksinin rotasyonu
s6z konusudur. Ozellikle sag LDP’de daha belirgin olan vena kava basisi
nedeniyle vendz doniis ve kardiyak debi azalir. Tiim bu olaylar kan basincinda
diismeye neden olur.

Caliymamizda da her iki grupta baglangica gore meydana gelen SAB,
DAB ve OAB’deki azalmalarin genel anestezi altinda ve LDP’de meydana gelen
bu fizyolojik degisiklikler nedeniyle olustugunu diisiiniiyoruz. Kan basincinda
fizyolojik degisikliklere bagli bu azalmalarmn daha da derinlesmesini onlemek
amaciyla, hastalara yerlestirilen torakal epidural kateterleri intraoperatif donemde
kullanmay1 tercih etmedik.

Hemodinamik gostergeler olan SAB, DAB ve OAB’nin SHFJV grubunda
zaman zaman biraz daha belirgin olmak {izere, her iki calisma grubunda da
baslangic degerine gore azaldigi goriildii. Bununla birlikte tiim bu azalmalar
stiresince OAB 60 mmHg’ nin altma diismedi. SHFJV uygulanan grupta SAB,
TAV 15. dk degerine gore TAV 120. dk, ekstiibasyonun 15. dk’sinda artis, postop
1. saatte ise azalma tespit edilmistir. DAB ve OAB’de, TAV 15. dk degerine gore

diger zaman birimlerinde anlamli degisimler tespit edilmedi. SHFJV grubunda
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peroperatif daha diisiik seyreden OAB ekstiibasyonun 15. dk’sinda daha yiiksek
tespit edildi.

KAH’nin iki calisma grubunda kontrol degerine gore; peroperatif ve
postoperatif donemlerde anlamli derecede diisiik oldugu tespit edilmistir. TAV 15.
dk degerine gore ise diger zaman birimlerinde anlamli degisimler tespit edilmedi.
Grup II’de genel olarak KAH degerleri daha yiiksek olmakla birlikte sadece
indiiksiyon, CAV 15. dk ve postop 1. saatte anlamli farklilik tespit edilmistir.

Perera ve ark.’lar1 (13) tarafindan karinal rezeksiyon yapilirken iki
akcigere HFJV uygulanan vakada iki saat siireyle stabil hemodinamik durum
saglandig1 bildirilmistir. Abe ve ark.’lar1 (11) tarafindan torasik anevrizma
cerrahisi yapilan hastalarda nondependan akcigere HFJV veya CPAP uygulanmus,
TAV siiresince bu iki uygulamanin OAB, KAH ve SVB iizerine farkli bir etkisi
olmadig1 belirtilmistir. Rezaie-Majd ve ark.’lar1 (9) tarafindan yapilan bir
caligmada ise SHFJV uygulamasi siiresince ve sonrasimmda hemodinamik
stabilizasyon saglanmaistir.

Torakotomilerde, 6zellikle pndmonektomilerde SVB 6l¢iimii i¢in santral
kateter yerlestirilmesi Onerilir. Santral kateterle Olciilen basing intravaskiiler
basmgctir (14). SVB ventilasyondan etkilenir, ¢iinkii transtorasik basing¢ perikard
ve vena kava yolu ile iletilir. Spontan ventilasyonda, inspirasyon SVB’yi
azaltirken ekspirasyon artirir. Mekanik ventilasyonda ise bu durum tersine doner.
Inspirasyon gogiis igi basinct ve SVB’yi artirir (74). Olgiilen vaskiiler basmglarm

iizerine intratorasik basing degisikliklerinin etkisi ekspiryum sonunda minimaldir.
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(75). Abe ve ark. (11) tarafindan yapilan bir calismada, TAV sirasinda hava yolu
basincinda ve SVB’de artis saptanirken PaO,’de ise azalma saptanmastir.

Bu arastirmada ise SVB degerlerinde her iki grupta entiibasyondan sonra
LDP verildikten sonra anlamli artislar belirlenmistir. TAV 15. dk SVB degerlerine
gore uygulama farkliligindan kaynaklanan herhangi bir farklilik saptanmadi. Elde
ettigimiz degerler klinik normal sinirlar iginde kalmis olmakla birlikte, baslangi¢
degerine gére meydana gelen yiikseklikler hastadaki pozisyon degisikligine ve
cerrahi maniiplasyonlara bagli olabilir.

Konvansiyonel mekanik ventilasyon ile yiiksek tidal voliim uygulamak
siklikla yiiksek PIP’ye neden olur ve bu yiikseklik hava yollarinda barotravma ve
hemodinamik bozulma riskini artwran 6nemli bir dezavantajdir (76,77). HFJV
uygulamalarinda ise diisiik tidal voliim uygulandigi i¢in PIP’nin daha diisiik
tutulmasi saglanabilmektedir. HFJV diisiik PIP’le yeterli oksijenasyonu ve CO,
eliminasyonunu saglayabilir (76). Mekanik ventilator ile iligkili akciger hasariin
siddetinin HFJV'yle azaldigi, klinik ve deneysel ¢aligmalarda gdsterilmistir (78-
80).

Her iki PIP kontrol degerleri, c¢alismamizin randomize olmasindan
kaynaklanarak benzer bulunmamistir. Bu durum ¢alismamizda iki farkl uygulama
arasinda PIP degerlerinin karsilastiriimasinda ve yorumlanmasinda 6nemli bir
zorluk yaratmaktadir. Ancak TAV 15. dk PIP degerleri, TAV siiresince mekanik
ventile edilmis olan I. Grupta 6nemli bir degisim gdstermezken SHFJV uygulanan
grupta azalmistir. Bu durum SHFJV uygulamasinda beklenen 6nemli bir

avantajdir. CAV’ye geg¢ildiginde ise TAV 15. dk’ya gore her iki grupta da azalma
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meydana gelmesi TAV nin sonlandirilmasiyla ilgilidir. Her iki grupta PIP, klinik
olarak asilmamasi istenen 30 cmH,O altinda tutulabilmistir.

Calismamizda TAV siiresince uygulanan iki farkli ventilasyon tipi
arasinda pH degerleri acisindan zaman zaman farkliliklar olustu. Bu farkliliklar
SHFJV grubunda azalma yoniinde idi. Calismamizda baz agig1 ve bikarbonat
diizeyi her iki calisma grubunda benzer bulundugundan jet ventilasyon grubunda
belirlenen pH’daki azalmalarin bu grupta CO,’nin yiikselmesine bagl oldugunu
diistinmekteyiz.

Yiiksek DP uygulanan olgularda opere olan akcigerin hiperinflasyonuna
bagl olarak cerrahi maniiplasyonlar engellenir (4). Calismamizda jet ventilasyon
grubunda DP diisiik tutulabildiginden herhangi bir cerrahi memnuniyetsizlik

yasanmamistir.
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6. SONUC

Bu klinik ¢aligmada; toraks cerrahisi icin TAV uygulamalarinda dependan
akcigere SHFJV  uygulandiginda, oksijenasyonun etkin oldugunu ve
hemodinaminin iki grup arasinda farklilikk olmakla birlikte normal klinik
diizeylerinin korundugunu gézlemledik.

Standart ventilasyon uygulanan grupta hipokapniye egilim goézlenirken,
SHFJV uygulanan grupta CO, daha yiiksek bulunmakla birlikte degerlerin normal
klinik smirlar icerisinde kalmasi dikkati ¢ekmektedir. Hipokapni, hipoksik
pulmoner vazokonstriksiyonu inhibe eden faktorler icinde yer aldigindan, TAV’de
istenmeyen bir durumdur. Bu nedenle, dezavantaj gibi goériinen SHFJV
uygulamasindaki CO, artisinin, genellikle normokapni smirlar1 iginde kalarak
hipoksik pulmoner vazokonstriksiyonu koruyucu bir avantaj olusturdugu
kanisinday1z.

Standart ventilasyona gore ¢ok daha diisik PIP’ye yol agtig1
belirlendiginden, SHFJV uygulamasmin mekanik ventilasyonun korkulan
komplikasyonu olan barotravma riskini azalttig1 ve etkin bir akciger koruyucu
ventilasyon stratejisi oldugu diisiiniilebilir. Bu ¢alismada; PIP’nin diisiik kalmasi,
etkin oksijenasyon, stabil hemodinami saglanmasi ve Onemli hiperkarbi
olusmamas1 nedeniyle, TAV gerektiren toraks cerrahisi anestezi uygulamalarinda

SHFJV’nin uygun olgularda tercih edilebilecegi sonucuna varilmistur.
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8. OZET

Tek Akciger Ventilasyonunda Uygulanan Siiperempoze Yiiksek Frekansh Jet
Ventilasyonun Oksijenasyon Uzerine Etkileri

Normal ve yiiksek frekansli ventilasyon iiniteleri birlikte uygulandigindan CO,
retansiyonu Onlenebildigi i¢in siiperempoze yliksek frekansli jet ventilasyon uzun
stire uygulanabilir. Bu ¢aligmanin amaci, toraks cerrahisinde TAV uygulanmasi
gereken durumlarda siliperempoze yiiksek frekansli jet ventilasyonun
oksijenasyonda, hemodinami ve havayolu basinglarina etkilerini arastirmak ve
konvansiyonel ventilasyon ile karsilagtirmaktir. ASA I-II 40 hasta randomize
olarak iki esit gruba ayrildi. Hastalar 2-2.5 mg propofol, 0.6 mg/kg rokiironyum,
0.2 pg/kg/dk remifentanil indiiksiyonundan sonra, anestezi propofol ve
remifentanil saglanan total intravendz anestezi ile siirdiiriildii. Anestezi her iki
grupta tek akciger ventilasyonu 15. dk’ya kadar konvansiyonel ventilasyonla
siirdiiriildii. Ventilasyon Vt:8 ml/kg, f: 12/dk, 1:E=1:2, FiO,: 0.6 olarak ayarlandi.
Tek akciger ventilasyonu 15. dk’da Grup I konvansiyonel ventilasyonla ventile
edilirken Grup II stiperempoze yiiksek frekansli jet ventilasyon ile ventile edildi.
Stiperempoze yiiksek frekansl jet ventilasyonun normal frekansh birimi f: 12/dk,
[:E=1:2 ve yiiksek frekansh birimi ise f: 600/dk, 1:E=1:2 olarak ayarland1. Kalp
atim hiz1 (KAH), sistolik erter basinci (SAB), diyastolik arter basinci (DAB),
ortalama arteriyel basing (OAB), periferik oksijen satiirasyonu (SpO-) ve end tidal
karbondioksit (ETCO,) diizeyleri, PaO,, PaCO,, pH, SO,, HCOs; ve pik

inspiratuar basing (PIP) degerleri baslangi¢, indiiksiyon, entiibasyon sonrasi, tek
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akciger ventilasyonu siiresince ve cift akciger ventilasyonunda, ekstiibasyon
sonrasi ve postoperatif 1. saatte kayit edildi. iki grup arasinda PaO, i¢in dnemli
farklilik gozlenmedi. Siiperempoze yiiksek frekanslh jet ventilasyon grubundaki
her kayitta yiiksek degerler gozlendi. ETCO, ve PaCO, degerleri siiperempoze
yiiksek frekansli jet ventilasyon tek akciger ventilasyonun 30. dk ve 90. dk
arasinda yliksekti. PIP siiperempoze yliksek frekansli jet ventilasyon tek akciger
ventilasyonun siiresince anlamli derecede diisiiktii. Tek akciger ventilasyonunda
siiperempoze yiiksek frekansl jet ventilasyon uygulamasiyla yeterli oksijenasyon
saglanabilir ve istatistiksel farklilik olmakla birlikte klinik olarak énemli bir CO,
retansiyonuna neden olmadigindan dolay1 uzun siire uygulanabilir. Ayrica hava

yolu basincini diistirmesi akciger hasarin1 6nlemede 6nemli bir avantajdir.

Anahtar Kelimeler: Toraks cerrahisi, tek akciger ventilasyonu, siiperempoze

yiiksek frekansli jet ventilasyon, oksijenasyon.
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9. SUMMARY

Effects of Superimposed High Frequency Jet Ventilation on Oxygenation in
One Lung Ventilation

In superimposed high frequency jet ventilation carbondioxide retention can be
prevented and this ventilation mode can be applied for an extended period, while
oxygenation is achieved through simultaneous use of normal and high frequency
ventilation models. The aim of this study is to investigate the effects of
superimposed high frequency jet ventilation on oxygenation in thoracic
procedures that necessitate the use of one lung ventilation and compare it with the
conventional ventilation.

ASA I-1II 40 patients were randomly assigned to two equal groups. After patients
received 2-2.5 mg/kg propofol, 0.6 mg/kg rocuronium, 0.2 pg/kg/min
remifentanil, anesthesia was maintained with total intravenous anesthesia using
propofol and remifentanil. Anesthesia was delivered through conventional
ventilation in both groups until 15" minute of one lung ventilation. Respiration
was set at Vi:8 ml/kg, 12 breath/min, I:E ratio=1:2, Fi0,:0.6. At 15 minutes into
one lung ventilation, Group I was ventilated with the conventional ventilation and
Group II was ventilated with superimposed high frequency jet ventilation.
Superimposed high frequency jet ventilation’s normal frequency unit was set at 12
breath/min, [:E ratio=1:2; and high frequency unit at 600/min, I:E ratio=1:2. Heart
rate (HR), systolic arterial pressure (SAP), diastolic arterial pressure (DAP), mean

arterial pressure (MAP), peripheric oxygen saturation (SpO,), end tidal
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carbondioxide (ETCO;) levels, PaO,, PaCO,, pH, SO,, HCOs;, and peak
inspiratory pressure (PIP) values were recorded at onset, induction, after
intubation, during one lung ventilation and double lung ventilation, after
extubation, and postoperative 1st hour.

Whereas no significant difference was observed for PaO, between the two groups,
it displayed high values in II group at each recording. ETCO, and PaCO, were
high in the group II between 30 and 90 mins for the duration of one lung
ventilation. However the significant differences between the groups were kept
within the clinical normal range. Peak inspiratory pressure (PIP) was significantly
low in group II throughout one lung ventilation.

Sufficient oxygenation can be achieved in one lung ventilation with superimposed
high frequency jet ventilation application, and because it does not cause clinical
CO; retention, it can be sustained for an extended period. Also, a low inspiratory

airway pressure is an important advantage to avoid lung injury.

Key Words: Thoracic surgery, one lung ventilation, superimposed high

frequency jet ventilation, oxygenation.
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