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1. GIRIS

Akciger rezeksiyonu orta dereceli major cerrahi prosediirler arasindadir ve
hastane mortalite oran1 lobektomiler i¢in %2’den, pnomonektomiler i¢in %6’dan az
olarak beklenmektedir (1,2). Son yillarda, hastanin ileri yast ve komorbid durumu
her ne kadar artmis olsa da, isleme bagli daha az komplikasyon gerceklesmekte,
hastanede kalis stireleri kisalmaktadir. Giinlimiizde, mortalitenin esas nedeni
kardiyak ve cerrahi komplikasyonlardan pulmoner komplikasyonlara (pnomoni,

ampiyem, sepsis ve akut akciger hasar1 (acute lung injury - ALI) kaymistir (3).

Torasik cerrahi olgularinda, genel anestezi idamesi mekanik ventilasyon
yardimi ile saglanmaktadir. Mekanik ventilasyon gereken bircok hastada her iki
akciger birlikte siser ve birlikte soner. Torasik cerrahilerde, cerrahi iglemin giivenli
bir sekilde yapilmast igin opere edilen akciger tarafi islem sirasinda
sondiiriilmektedir. Her iki akcigerin mekanik olarak ayrilmasi tek akciger
ventilasyonu (TAV) olarak adlandirilir. TAV, pulmoner ve diger torasik cerrahilerde
cerrahi isleme olanak veren akciger izolasyonu veya seperasyonunu saglayan
standart bir yaklasimdir. Akciger izolasyonunda amag; masif hemoptizi, pulmoner
abse, alveoler proteinozis ve bronkoplevral fistiil gibi durumlarda, saglam akcigerin
kontaminasyonunun onlenmesidir. Akciger seperasyonunda amag; cerrahin goriis

alanini arttirmak, dolayisiyla giivenli ve rahat cerrahi olanagi saglamaktir (4).

TAV, ozellikli bir entiibasyon tiipii olan ¢ift liimenli endobronsial tiip (CLT) ile
saglanmaktadir. Burada amac hastanin bir akcigerini havalandirirken diger tarafin
havayollarimin mekanik olarak tikanmasi1 ve o taraf akcigerin sondiiriilmesidir.
Hastalara islem uygulandig: siire boyunca akcigerin ayr1 ayr1 veya birlikte ventile ve

aspire edilebilme olanagi saglamaktadir.

Torasik cerrahi geciren hastalarin intraoperatif yoOnetimi anestezistler
tarafindan olduk¢a onemlidir. Gerek TAV, gerek ameliyat sirasinda hastaya verilen
lateral dekubit pozisyonu, gerek ise hastanin mevcut hastaliklar anestezi yonetimini
ozellikli kilar. Cerrahi sirasinda uygulanan TAV ile havalandirilan akcigerde asiri

gerilme ve hipoksi, bu ventilasyon yonetiminde ciddi problemlere neden olabilen



oncelikli sorunlardandir. Bu hasta grubunda, barotravma ve voliitravma gibi ¢esitli

mekanizmalarin ALI olusturma potansiyeli akilda tutulmalidir (5).

Torasik cerrahi sonrast ALI iki donemde incelenmektedir. Geg¢ vakalar,
operasyondan 3-10 giin sonrasinda gozlenir, bronkopnémoni veya aspirasyon ile
iliskilidir. Erken ALI gelisimi operasyondan sonra ilk 3 giin i¢inde gelisir ve yiiksek
intraoperatif ventilasyon basinci, asir1 intravendz (iv) voliim degisimi gibi anestezi
yonetimi kaynakli, pndmonektomi gibi cerrahi islem kaynakli, perioperatif alkol
kullanimi gibi hasta kaynakli nedenlerle olusmaktadir (6). Burada anestezi planinin

dikkatli yapilmasi ve anestezi kaynakli ALI gelisiminin 6nlenmesi 6nemlidir.

Bir¢ok c¢alismada, intraoperatif akciger koruyucu ventilasyon stratejilerinde
dusiik tidal voliim (TV), diisik pik havayolu basinct (Ppi) ve pozitif ekspirasyon
sonu basinci (positive end-expiratory pressure — PEEP) uygulamasimmin ALI

olusumunu azalttig1 yoniiniinde hem fikir olunmustur (7,8).

Gilinlimiizde, anestezistler intraoperatif mekanik ventilasyon amacli, hastanin
pulmoner durumuna, operasyon g¢esidine ve pozisyonlara gore c¢esitli mekanik
ventilator modlar1 kullanmaktadir. Voliim kontrollii ventilasyon (VCV) modunda
hedeflenen TV ile ventile ederken, basing, akciger kompliyanst ve havayolu
direncine gore degismektedir. Basing kontrollii ventilasyon (PCV) modunda ise
hedeflenen basing sabit kalirken, voliim, hedef basinci saglayacak akim ihtiyacinin
bir fonksiyonu olarak degismektedir. Voliim garantili — basing kontrollii ventilasyon
(VG-PCV) modunda hedeflenen voliim belirlenen pik basincin1 gegmeyecek sekilde
saglanabilir, ancak pik basincini asiyor ise ventile edilen voliim de azalacaktir.
Diisiik voliim beraberinde hiperkapni, respiratuar asidoz ve hipoksiye neden olurken,
yiikksek basing voliitravma, barotravma, postoperatif ALI gelisimine neden
olabilmektedir. Literatiirde bir ¢ok ¢alismada VCV ve PCV modlar1 kullanilarak
karsilastirmalar yapilmistir (8,9).

Bu c¢alismanin amaci; torasik cerrahi geciren olgularda, ameliyathanemizde
rutin olarak kullandigimiz VCV ve VG-PCV modlariin, akciger koruyucu
ventilasyon uygulamasi1 altinda postoperatif akciger fonksiyonlarina etkisini

karsilastirmaktir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Torasik Cerrahilerde Anestezi Yaklasimi

2.1.1. Preoperatif Degerlendirme

Torasik cerrahi gecirecek olan hastalarin tibbi Oykiileri eksiksiz alinmali ve
fizik muayeneleri tam olarak yapilmalidir. Fizik muayene, kardiyovaskiiler ve
solunum sistemine yonelik olmalidir. Vizing, ral, ronkiis ve diger anormal solunum
sesleri bulunmasi ileri medikal miidahale gerekliligini gosterir. Trakeanin orta hattan
herhangi bir deviasyonunda, zor entiibasyon veya anestezi indiiksiyonunda hava yolu

obstriiksiyonu potansiyeline karsi anestezistler dikkatli olmalidir.

Kronik  obstriikkstif — akciger  hastaligt =~ (KOAH) olan  hastanin
elektrokardiyograminda (EKG) sag atriyal veya ventrikiiler hipertrofi gortilebilir. II.
derivasyonda genis P dalgas1 (“P” pulmonale) sag atriyal genislemeyi gosterirken

diisiik voltajli QRS kompleksi akciger hiperinflasyonuna bagli gelisebilir.

Torasik cerrahi gegiren hastalarin bircogunda dénceden mevcut olan pulmoner
problemleri ve solunum fonksiyon degisiklikleri bulunmaktayken, torakotomi sonrasi
biitiin hastalarda bu problemler beklenir. Major cerrahi 6ncesi, solunum fonksiyon
testleri (SFT) ve arteriyel kan gazi (AKG) 6rnegi, bazal degerleri belirlemek i¢in
kaydedilmelidir (10).

Yatak basi zorlu vital kapasite (forced vital capacity-FVC) ve zorlu
ekspiratuvar voliim (forced expiratory volume-FEV) i¢in yapilan spirometrik testler
genelde yetersizdir (11). Hastanin FVC degeri, ayn1 antropometrik verilerine
(cinsiyet, boy ve yasa) gore beklenen degerlerle karsilastirilabilir, daha sonra tahmin
edilen vital kapasite yilizdesi (%FVC) ile belirtilir. %FVC 80’den biiyiik ise normal
olarak degerlendirilir, 70-80 arasinda sinirda normal, 60-70 aras1 pulmoner hastalik,

60’1n alt1 belirgin pulmoner fonksiyon kisithiligini géstermektedir.



FEV1, zorlu soluk verisin ilk bir saniyesi i¢inde disart atilan hava hacmidir.
Restriktif ve obstriiktif akciger hastaligi ayrimi i¢in FVC 6l¢iimiine gére FEV; degeri
karsilastirilabilir (FEV1/FVC orani) . Normalde FEV1/FVC oran1 % 70’ten biiyliktiir.
Restriktif hastalikta hem FEV3, hem FVC diiserken, FEV1/FVC oran1 normal kalir.
Obstriiktif hastalikta, sadece FEV;’in azalmasi nedeniyle FEV1/FVC orani da azalir.
% 70’ten az FEV; degerinde, olusan belirgin hava yolu direnci nedeniyle stres
sirasinda solunum is yiikii artar. (Tablo 2.1) Bronkodilator tedavi sonrasinda
FEV1/FVC degerinde % 15’lik iyilesme hava yolu obstriikksiyonunun reversibl

oldugunu gosterir ve bu hastalarda preoperatif bronkodilatér uygulanmalidir.

Tablo 2.1: Obstriiktif, restriktif ve mikst tip patolojilerde SFT

parametrelerindeki degisiklikler

Obstriiktif Restriktif Mikst
FEV; Azalmig Azalmig Azalmis
FvC Normal Azalmig Azalmis
FEV./FVC Azalmig Normal/Azalmig Azalmis

SFT, akciger fonksiyonunun Onceden varolan obstriiktif ve restriktif
bilesenlerinin, torasik cerrahi sonrasi akcigerlerin yeterliliginin derecesini tahmin
etmekte kullanilabilir. TV’den en az ii¢ kat daha biiyiik bir FVC, etkin bir ksiiriik
icin gereklidir.

Preoperatif 20ml/kg’dan daha az FVC, 1.2 L’den daha az FEV; ve %35’ten
daha az FEV1/FVC oran1 dl¢timlerinin her biri postoperatif solunum problemleri ile
iligkilidir. Perioperatif yonetimin iyilestirilmesi ile yiiksek riskli hastalarda bu
degerlerin kesinligi gecersiz hale gelmistir. Daha dnceden spirometrik kriterlere gore
cerrahiye uygun olmayan hasta adaylarinda, torakotomi ve video yardimli
torakoskopik cerrahi (video-assisted thoracoscopic surgery - VATYS) artik giivenle

uygulanabilmektedir (12).



Spirometrik traseden elde edilen akim-hacim egrisi hava yolu durumunu
degerlendirmede ve olast patoloji hakkinda bilgi edinmekte kullanilan bir diger
yontemdir. Yiiksek akciger hacminin ekspirasyonu sirasinda olusan egrinin sekli ve
pik ekspiratuar akim (peak expiratory flow - PEF) hiz1 efora baghdir ve biiyiik
havayollariin ¢apini ve soluk verme kaslarinin aktivitesini gosterir. Diisiik akciger
hacminde ekspirasyon efordan bagimsizdir ve daha kii¢iik havayollarinin rezistansini
gosterir. Akim hacim egrisi, obstriiktif akciger hastaliklarinda (astim, KOAH, vb),
restriktif akciger hastaliklarinda (parankim hastaliklari, solunum kasi hastaliklari,
toraks duvari hastaliklari, akciger 6demi, konjesif kalp yetmezligi (KKY), vb) ve
toraks dis1 solunum yolu darliklarinda (trakea obstriiksiyonu, vokal kord paralizisi,

vb) tanisaldir. (Sekil 2.1)

Bolinmiis akciger ventilasyon/perfizyon (V/P) c¢alismalart pulmoner
rezeksiyon sonrasi kalan akciger dokusunun fonksiyon miktarin1 tahmin etmekte
kullanilabilir. Bu testler 6zellikle pndmonektomi Oncesi yararlidir. Iv radyoaktif
xenon enjeksiyonu sonrasi her bir akcigerde dl¢iilen radyoaktivite bolgesel perfiizyon
ile orantilidir. Radyoaktif gaz inhalasyonu ile ventilasyon olciiliir. Her bir akcigerde

Olciilen radyoaktivite, bolgesel ventilasyon derecesi ile orantilidir.

Diffiizyon kapasitesi, akciger fonksiyon oOl¢limiine sensitif bir diger testtir.
Diffiizyon kapasitesindeki anormal olglimler, spirometrik testlerin kabul edilebilir
degerlerinde dahi, akcigerlerdeki amfizematdz degisiklikleri ortaya ¢ikarabilir.
Diffiizyon kapasitesindeki azalma, akciger rezeksiyonu sonrasi pulmoner ve kardiyak
komplikasyonlar igin giiclii bir belirtectir (13). Pulmoner ve kardiyak
komplikasyonlar, torasik cerrahi gegirecek olan hastalarda mortalite ve morbiditenin
en biyiikk kaynagi olmay:r siirdiirmektedir. Ciddi komplikasyonlar gelistirmeye
yatkinlig1 gosterebilmesinden dolay1 riski arttiran spesifik faktorlerin belirlenmesi
onemlidir (14). Bu faktorler, cerrahi Oncesi egzersiz testleri ve pulmoner arter
tikaniklig1r sirasinda karbon monoksit (CO) diffiizyon kapasitesi (DLCO), tepe
oksijen (O,) alimi, pulmoner arter basinci (PAB), parsiyel oksijen basinci (PaO,)

Olgtimlerini igerir.



Sekil 2.1: Farkli akim-hacim egrileri 6rnegi

Akim _,
(L/sn)

ekspirasyon

Volim (L)
L] inspirasyon
4—— VC ——

A.Normal
Akim _ Akim  _
(L/sn) (L/sn)

Volim (L) Voliim (L)
B. Obstriiktif patoloji C. Restriktif patoloji
Akim _ Akim _
(L/sn) (L/sn)

RV Volim (L) RV Voliim (L)

D. Degisken ekstratorasik obstriiksiyon E. Noromiiskuler gligstizlik

Hastanin yas1, operasyon isleminin tarafi ve genisligi, anestezi siiresi, daha
onceden var olan kardiyovaskiiler veya norolojik disfonksiyonlar, obezite,
postoperatif beklenen agri derecesi ve cerrahi ve mobilizasyon arasindaki siire
postoperatif sonucu etkileyebilir (15,16). (Tablo 2.2) Solunum kas1 giigsiizliigii olan
hastalar, postoperatif pulmoner komplikasyonlar i¢in yiiksek risk tagimaktadirlar.
Preoperatif solunum kas testi ve sonrasindaki solunum egzersizi inspiratuar ve

ekspiratuar kas giictinii arttirarak postoperatif komplikasyonlar1 azaltabilir.



Tablo 2.2: Torasik cerrahilerde perioperatif risk faktorleri (17)

Preoperatif risk Intraoperatif risk Postoperatif risk
faktorleri faktorleri faktorleri
Kronik akciger hastaliklari Genel anestezi Yetersiz postoperatif
Sigara aligkanlig1 Anestezi siiresi analjezi
Mukus hipersekresyonu Cerrahi yapilan bolge Immobilizasyon
Genel saglik durumu Insizyon sekli
Yas Kullanilan nérémiskiiler
Obezite ajanin tipi (uzun etkili)
OSAS Acil cerrahi
PHT: > NYHA sif II
KKY
Beslenme durumu
Gegirilmis solunum yolu
infeksiyonu dykiisii

OSAS, obstriiktif uyku apnesi sendromu; PHT; pulmoner hipertansiyon;
NYHA, New York Kalp Dernegi; KKY, konjesif kalp yetmezligi

Torakotomi sonrasi postoperatif sonucu tahmin etmekte kardiyopulmoner risk
indeksi (KPRI) kullamlabilir (18). (Tablo 2.3) Post-torakotomi hastalarinda, KPRI
skorunun 4 veya daha fazla olmasi, 4’ten az olanlara gére komplikasyon riskini 22

kat artt1ig1 goriilmiistiir.

Onemli kronik akciger hastaligi olanlarda veya sekresyonlarmi atamayan
hastalarda preoperatif brongiyal hijyen tedavisi (inhaler tedavi, solunum
fizyoterapisi, aralikli pozitif basingli ventilasyon) uygulanarak vital kapasite (VK) ve
FEV1’de belirgin diizelme saglanabilir. Her hastanin, ameliyattan sonra en kisa
stirede Okslirmesi, derin nefes almasi, oturma ve mobilizasyonu saglanmalidir.
Akciger hacmini azaltici cerrahi veya akciger nakli gibi akciger fonksiyonlari iizerine
ciddi tehlike olusturan operasyonlarda dahi uygun perioperatif yonetim ile anestezi

giivenle uygulanabilir.



Tablo 2.3: Akciger rezeksiyonunda kardiyopulmoner risk indeksi (KPRI)

KRi PRI

Degiskenler Degiskenler

Konjesif kalp yetmezligi 11 Obezite 1
Miyokardiyal infarktiis (son 6 ay 10  Sigara igiciligi (cerrahiden 6nceki 1
icinde) 8 hafta i¢inde)

>5 PVA / dk 7 Prodiiktif 6ksiiriik (cerrahiden 1

onceki 5 giin icinde)

Diger aritmiler 7 Vizing veya ronkiis (cerrahiden 1
onceki 5 giin icinde)

Yas > 70 5 FEVJ/FVC < %70 1
Aort stenozu 3 PaCO, > 45mmHg 1
Genel medical durumu zay1f * 3

Torasik cerrahi 3

Skor: 1 (0-5 KRipuani) =% 1 komplikasyon KPRI= KRI skor + PRI

(KRI) 2 (6-12 KRi puan1) =% 7 komplikasyon
3 (12-25 KRIi puam) = % 14 komplikasyon

4 (>25 KRi puan1) =% 78 komplikasyon

KRI, kardiyak risk indeksi; PRI, pulmoner risk indeksi; PVA, premature ventrikiiler atim;
FEV,, zorlu ekspiratuar voliim; FVC, zorlu vital kapasite; KPRI skor1 KRi ve PRI
toplamuidir. Postoperatif komplikasyonlar KPRI skoru 4< olan hastalarda 22 kat artmistir
(20).

* Pa0,<60; PaC0O,>50; K<3; HCO3<20; BUN>50; Kreatin>3; yiiksek AST, kronik karaciger
yetmezligi; yataga bagimli hasta



2.1.2. Intraoperatif Anestezi Yaklagim

2.1.2.1. Anestezik Ajan Secimi

Genel anestezi, fonksiyonel rezidiiel kapasiteyi (FRK) azaltarak, hava yolu
direncini arttirir. Ek olarak torasik cerrahi sirasindaki sekresyon veya timor ile
olusan obstriiksiyon ve cerrahi travmaya bagli hemoraji ve bronkospazm da hava
yolu direncini arttirir. Hastanin tibbi durumu (KOAH, astim, kistik fibrozis ve diger
akciger hastaliklar1) da hava yolu ¢ap1 ve reaktivitesini etkileyebilir. Cift liimenli tiip
veya brongial bloker (BB) ile yapilan brons igi entiibasyon, direk mukozal
stimiilasyon yaparak bronkospazma neden olabilir. Bu etkiler kismen inhalasyon

anestezigi segilerek azaltilabilir. (Tablo 2.4)

Halotan, enfluran, izofluran, sevofluran ve desfluran bronkodilatér 6zellikte

ajanlardir. Ayrica bronkokonstriiktif hava yolu reflekslerini de koreltirler.

Daha az ventilasyon aritmisi yaparak anestezi derinliginde hizli degisiklikler
yapmaya olanak saglayan izofluran, sevofluran ve desfluran, torasik anestezide tercih
edilir. Selektif TAV sirasinda oksijenasyon, sant fraksiyon veya hemodinamik
stabilite sonuglarinda fark yoktur (18).

Metoheksital, etomidat ve propofol histamin salinimina neden olmaz, astimi

olan hastalarda anestezik indiiksiyon ajani olarak kullanilabilirler (19).

Histamin salinimina neden olan ilaglar (6r. tiyopental) bronkospazma yol
acabilir. Bu ajanlar reaktif hava yolu hastaligi olan hastalarda dikkatli
kullanilmalidir. Ayrica bazi kas gevseticiler de (vekiironyum, mivakiiryum, kiirar)
histamin salinimina neden olabilirler. Pankiironyum ve sisatrakiiryum, herhangi bir
kimyasal histamin mediatoriinden yoksun olmalar1 nedeniyle reaktif hava yolu olan

hastalarda kullanilabilir (20).



Ketamin dogrudan bronkodilator etkilidir ve solunumu deprese etmeden

histaminin bronkokonstriiksiyon etkisini antagonize eder. Ayrica hipoksik pulmoner

vazokonstriktif (HPV) yanit alinmasinmi saglar. Kardiyovaskiiler stabiliteyi siirdiirme

egilimi gosterir. Ketamin acil torakotomi gegirecek anstabil hastalarda o6zellikle

yararli bir ajandir. Ancak rutin torasik cerrahide ketamin avantaj sunmaz (18).

Tablo 2.4: Torasik cerrahide kullanilan anestezik ajanlarin 6zellikleri

Ajan

istenen

istenmeyen

Inhalasyon anestezikleri

Yiiksek FiO,’ye izin
Bronkodilator 6zellik

Hava yolu reflekslerini
azaltma

Hizla eliminasyon

HPV inhibisyonu

Miyokardiyal depresyon

Opioidler HPV’yi baskilamaz Solunum inhibisyonu
Postoperatif analjezi
Miyokardiyal depresyon
yapmaz
Nitroz oksit Hizla eliminasyon FiO,’de azalma
HPYV f{izerine etkimez Biil ve tiip kafimi
genisletebilir
Ketamin Hava yolu irritasyonunu Deliryum
azaltir
HPV’yi baskilamaz
Tiyopental HPV’yi baskilamaz Histamin salinimi
Propofol HPV’yi baskilamaz

Hizla etkir

Kas gevseticiler

Ventilasyonu kolaylastirir

Cerrahi ulagimi kolaylagtirir

Potansiyel postoperatif
giicsiizliik

Histamin salinim
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Anestezi dozunu azaltir Revers ajan gerektirir

HPV, hipoksik pulmoner vazokonstriiksiyon; FiO,, inspire edilen oksijen fraksiyonu

Akcigerlerdeki bolgesel hipoksi, kan akiminin hipoksik segmentlere dogru
daha iyi oksijenasyon saglamak amagli yonelmesi i¢in arteriyel vazokonstriiksiyona
neden olur. HPV yaniti, perflizyonu ventilasyona eslestirerek gaz degisimini arttirir.
HPV icin ilk uyaran alveolar parsiyel oksijen basinci (PAO,) ve miks venoz parsiyel

oksijen basincidir (PvOy).

Iv ilaglarm hicbiri (barbitiirat, hipnotikler, ketamin, propofol, ketamin,
opioidler) HPV inhibisyonu yapmazken, inhalasyon anestezikleri dogrudan HPV
inhibisyonu yapar. inhaslasyon anesteziklerin, endojen nitrik oksit (NO) salmimina
neden olarak dogrudan HPV inhibisyonu yaptigi disiiniilmektedir. Bunun tersine,
inhalasyon anesteziklerin varliginda dahi, NO iiretimi inhibisyonu ile HPV yanitinin
arttig1 gosterilmistir. Deneysel olarak inhalasyon anesteziklerin HPV inhibisyonu
yaptig1 gosterilse de, kliniksel olarak genis bir etki araligi gosterirler. Bu genis etki
araligi, torasik cerrahi sirasindaki kardiyak debi (Q), oksjjen kullanimi, TAV ile
kollabe olan akcigerde olusan sant, PvO, ve akcigerin manipiilasyonu ve PEEP ile
olusan mekanik faktorler nedeni ile olabilir. Klinik uygulamada, inhalasyon ve
intravendz anestezik ajanlarin torakotomi sirasindaki HPV iizerine etkisi azdir. TAV
sirasinda, intravendz propofol sant fraksiyonunu arttirmazken, izofluran alan

hastalarda sant1 arttirir, ancak oksijenasyonda fark yoktur (18).

2.1.2.2. intraoperatif Monitérizasyon

Torasik cerrahi sirasindaki rutin monitdrizasyon, noninvazif kan basinci
(NIKB), puls-oksimetre, end-tidal kapnograf (etCO,), EKG ve viicut sicaklif

Ol¢timiidiir. Uzun prosediirlerden dnce iiriner kataterizasyon yapilmalidir.

TAYV sirasinda oksijen monitorizasyonunda oksijen saturasyon (SpO-) Ol¢limii
genellikle yeterlidir, ancak uzamis hipotansiyon durumlarinda yetersiz kalabilir.
Kalic1 bir arteriyel kaniilasyon ile, oksijenasyon, ventilasyon ve asit-baz durumu

izlemek igin aralikli arteryel kan Orneklemesi saglanir. Ayrica intra-arteriyel kan
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basinci monitdrizasyonu (IAKB) ile &zellikle biiyiik damar veya kalp iizerinde
retraksiyonun neden oldugu hipotansiyon ve aritmilerin oldugu durumlarda anlik

hemodinamik monitorizasyon da saglanir.

Torakotomi sirasinda biiyiik voliim degisiklikleri olmamasi nedeni ile sivi
durumu monitdérizasyonu ig¢in rutin olarak santral vendz basinct (CVP) veya
pulmoner arter (PA) Kataterizasyonu gerekmemektedir. Bircok pulmoner
rezeksiyonunda siv1 kisitlamasi endikedir. 24 saat boyunca 20ml/kg’den az kristaloid
soliisyon onerilmekte ve 0.5ml/kg/sa idrar ¢ikis1 saglamak amaci ile siv1 arttirilmasi
gerekli goriilmemektedir (21). Pulmoner 6dem, torakotomi sonrasi sivi yiiklenmesi,
kardiyak yetmezlik ve aspirasyon gibi herhangi bir durumda olusabilir. Biiyiik sivi
kayb1 olan hastalarda (6zefageal rezeksiyon, pnomonektomi) postoperatif voliim
monitorizasyonu i¢in santral vendz katater normalde endikedir. A¢ik torakotomide
lateral dekiibit pozisyonda, CVP veya PA kataterizasyonunda dogru bilgi vermekte
yetersizdir. CVP, normalde kan hacmini, vendz tonusu ve sag ventrikiil
performansini yansitir. Torakotomi sirasinda, cerrahi retraksiyon, mediastinal ve
diyafragmatik sift ve PEEP uygulanmasi gibi intratorasik basinc1 degistiren
durumlarda CVP de degisebilir. Ilerlemis akciger hastaligi ve/veya sol ventrikiil
disfonksiyonunda CVP basinci dogru yansitmayabilir. Hemodinamik fonksiyon
monitdrizasyon (preload, afterload, kardiyak output) i¢in PA kataterizasyonu daha
onceden miyokard disfonksiyonu, iskemi ve kalp kapagi hastaligi olan hastalarda

yararli olabilir (22).

Transozefageal ekokardiyografi (TEE), pulmoner cerrahi sirasinda
kullanilmaktadir. Pnomonektomi sirasinda pulmoner arter klemplenmesi akut sag
ventrikiiler dilatasyona bagli gecici sol ventrikiiler disfonksiyonu ve hafif mitral
regiirjitasyon ile iligkilidir. Pndmonektomi sirasinda eslik eden kardiyak hastaligi
bulunan yiiksek riskli hastalarda TEE monitdrizasyonu, postoperatif donemde sag
ventrikiiler yetmezlik ve/veya hipoksemi gelistirecek olan hastalar1 belirlemede
yardimc1 olabilir. Lobektomi sirasinda TEE degisikligi goriilmez. Torakotomi
sirasinda TEE, pulmoner vene veya atriyuma tiimor invazyonu ve timdr embolisini

tespit edebilir (23).
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2.1.3. Tek Akciger Ventilasyonu

Torasik cerrahi anestezisinde hem normal hem de hasarli akciger ventilasyonu
ile karsilasilmaktadir. Pulmoner komplikasyonlar, 6zellikle ventilasyon gerektiren
solunum yetmezligi, yliksek morbidite ve mortalite, artan maliyet ve hastanede kalig
stiresi ile iligkilidir. Normal akcigerin sadece kardiyopulmoner bypass (CPB), sepsis,
travma, akciger iskemi-reperflizyon ve kan tirlinii transplantasyonu degil, birden ¢ok
potansiyel hasar faktorlerinden, hasarli akcigerin ise biitiin bu faktorlerin ortaya
cikardigi siirekli hasardan korunmasi gerekmektedir. Anestezi yonetimi, ozellikle
mekanik ventilasyon, perioperatif akciger hasarinin genigligini ve seyrini

etkileyebilir.

Akciger rezeksiyonu icin genel anestezi alan hastalar postoperatif pulmoner
komplikasyona yatkindirlar ve genellikle ventilasyon ve oksijenasyonlarinda sikinti
vardir (24). Genel anestezi, kas gevsetici, yiiksek seviyelerde O, inspirasyonu ve

lateral dekiibit pozisyon postoperatif 24 saatten fazla siirebilen atelektaziyi tetikler.

Anestezi yonetimine bagh gelisen atelektazi ile direk iligkili komplikasyonlar
olmakla beraber, nonkardiyak torasik cerrahilerde, heniiz optimal intraoperatif

ventilasyon stratejisi {izerinde bir ortak goriis saglanamamistir (25).

2.1.3.1. Tek Akciger Ventilasyonu Endikasyonlari

TAV birgok cerrahi islemde ve gesitli prosediirlerde kullanilmaktadir. Asagida
TAYV endikasyonlar1 verilmistir (26).

1) Cerrahi prosediirler
a) Torasik cerrahiler
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1) Solunum sistemi iliskililer
(1) Akciger rezeksiyonu
(a) Biillektomi
(b) Pnémonektomi
(c) Lobektomi
(d) Wedge rezeksiyon
(2) VATS
(3) Dekortikasyon
(4) Diyafragmatik herni
(5) Tek akciger transplantasyonu postoperatif komplikasyonlar
i) Kardiyovaskiiler sistem iliskili
(1) Minimal invaziv kardiyak cerrahiler
(2) Aortik ark cerrahileri
(3) Perikard onarimi
(4) Perikardektomi
iii) Ozefagus iliskili
(1) Minimal invaiv torakolaparoskopik 6zefagektomi
b) Non-torasik cerrahiler
1) Torasik omurga anterior fiksasyon
c) Cerrahi olmayan endikasyonlar
i) Pulmoner lavaj
i) Ayr akciger ventilasyonu
iii) Tek akciger hemorajisi
Iv) Bronkoplevral fistiilde ventilasyon
V) Enfektif akcigerdeki enfeksiyonun enfektif olmayan akcigere bulagin

Onlenmesi

2.1.3.2. Akcigerlerin izolasyonu

Intratorasik islemlerde opere olan akciger tarafi selektif olarak kollabe edilir,
TAV sirasinda hemodinamik stabilite ve oksijenasyon siirdiiriilmelidir. Hasta lateral

dekiibit  pozisyonda iken  akcigerlerin  izolasyonu, bagmli  akcigerin
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kontaminasyonunu 6nlemek i¢in dnemlidir. Opere edilen akcigerin sonmesi optimal
cerrahi gorlis alan1 saglar. Bircok torasik cerrahi islemde selektif TAV
gerekmektedir. Tamamen sonen akciger, cerrahi sirasinda kuvvetli retraksiyon
gereksinimini ortadan kaldirir, bdylece akciger daha az intraoperatif travmaya maruz
kalir. Cerrahi goriisin artmasi ile iglem siiresi azalir, bdylece ameliyat masrafi da
azalir. Akcigerin izolasyon ve selektif kollapst hem BB, hem de CLT ile saglanabilir
(27).

Tablo 2.5: Cift liimenli endobronsiyal tiiptin (CLT) komplikasyonlari

Entiibasyon
Brons i¢ine brongiyal kismini ilerletememe
Tiip fazla genis
Hava yolu obstriiksiyonu (intrinsik veya ekstrinsik)

Travma
Dig travmasi
Hava yolu yaralanmasi
Larenjit, mukozal ekimoz, arytenoid dislokasyonu, trakeobronsiyal rupture
Torasik anevrizma rupture

Pozisyon
Bronsa ilerleyememe
Bronsiyal kaf karinada
Her iki kaf sis veya sismis degilken entiibe edilmeyen akcigerin havalandiritlamamasi
Hava yolu ayrilmasinda basarisizlik- saglikli akcigerin kontaminasyonu
Yanlis bronsa itilmesi
Dogru bronsta derine itilmesi
Hipoksemiye neden olan iist lob obstriiksiyonu
Ust lobun sénmesinde basarisizlik
Ameliyat sirasindaki degisiklikler
Cerrahi manipiilasyonla
Hastaya dekiibit pozisyon verilirken
Basin fleksiyon veya ekstansiyonuyla
Tiipiin yetersiz tespiti veya giivenliliginin saglanamamast

Hipoksemi
CLT’nin malpozisyonu
Opera edilmeyen tarafin kollabe olmasi
Bronsiyal kafin trakeay1 tikamasi
Bronsiyal duvara dayanan lumen ve tiipiin torsiyonu

Diger
Bronsiyal liimenin cerrahi igleme karigmast
Pnomonektomi, karinal ve sleeve rezeksiyon, akciger nakli
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Mediastinal kitlenin yerini degistirme
Bronsiyal liimenin pulmoner artere dikilmesi

CLT kullaniminin esas avantajlar1 BB’lere gore daha kolay yerlestirilmesi,
akcigerleri ayr1 ayr1 veya ayni anda ventile edebilmeyi saglamasi ve her iki akcigeri
de ayr1 ayr1 aspire edilebilmesine olanak vermesidir (28). En sik kullanilan tek
kullanimlik Robertshaw tipidir. CLT birbirine baglh iki tiipten olusur. Her liimen
akcigerlerden birini ventile etmek i¢in uygundur. CLT nin bir kafi trakeada, diger
kafi sec¢ilen bronsta olmak iizere iki kafi bulunmaktadir. Sag CLT nin sol CLT den
farki, sag iist lobun havalanmasi icin sag {iist lob ventilasyon acikligina sahiptir.
Hastalarin anatomik farkliliklari, sag CLT’lerde sag {ist lobun ventilasyonunu
bozabilir. Her ne kadar sag CLT sag torakotomi, sol CLT sol torakotomi i¢in dizayn
edilmis olsa da, brons rezeksiyonu gerektirmeyen operasyonlarda anestezistler sol
CLT takmaya egilimindedirler. CLT’ nin yerlesimi oskiiltasyon ile dogrulandiktan
sonra fleksibl fiberoptik bronkoskop (FOB) ile bronsiyal limenin dogru tarafta
oldugu ve kafin yerlesimleri kontrol edilmelidir. Hastaya lateral dekiibit pozisyon
verildikten sonra da oskiiltasyon ve FOB ile CLT’ nin yerlesimi tekrar kontrol
edilmelidir. CLT nin malpozisyon ve okliizyona bagli hipoksemi, travmatik larenjit,
bronsiyal kafin fazla sisirilmesine bagl trakeobronsiyal riiptiir ve cerrahi sirasinda
tiiplin brons duvarina dikilmesi gibi komplikasyonlar1 olabilmektedir (18). (Tablo
2.5)

2.1.3.3. TAV Sirasinda Hipoksinin Patofizyolojisi ve Yonetimi

TAV’m ozelligi ve neden oldugu birkag¢ etki nedeni ile hipoksemi (arteriyel
oksijen saturasyonu ((SaO2) < %90) gelisebilir.

Hipoksemi, dogrudan hastalik siirecine bagli veya TAV sirasinda tek akciger
kolapsi, FRK ve viicudun O, depolarinda azalmaya bagli gelisebilir. Anestezi ve
lateral dekiibit pozisyonu da hastayr hipoksiye yatkin hale getirir. Mediastenin
agirhig1 ve diyafram paralizi sirasinda abdominal igerik ile sikisan bagimli (ventile

edilen) akcigerde atelektazi meydana gelir. ileri yas ile kii¢iik havayollarinin
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kapanma kapasitesinin artmasi, elastik rekoilin azalmasi ve lateral pozisyonun

arttirtdign atelektazi gelisimi sonucu olusan V/P uyumsuzlugu hipoksi ile sonuglanir.

Iki akcigerden birinin ventile edilmemesi ile birlikte gaz degisiminin yapildig
alan yariya inerek azalmasi PaO;’nin azalmasina ve PaCO;’nin ve respiratuar
asidozun artmasima neden olur. Bu fizyolojik degisiklikler hemoglobin oksijen
disasiyasyon egrisinde degisikliklere neden olarak oksijenin periferik dokulara kolay

ve hizli bir gekilde gecisini saglar.

Lateral dekiibit pozisyonda, kardiyak debinin yaklasik %40’1 bagimsiz
akcigere akarken, %60°1 bagimli akcigere gider. Her iki akcigerde de gaz degisimi
olmaksizin normal perfiizyon olmaktadir. Boylece lateral pozisyonda iki akciger
ventilasyonu sirasinda bagimsiz akcigerde kardiyak debinin yaklagik %35’i gaz

degisimine katilir (18).

TAV sirasinda, ventile edilmeyen akciger, bagimli akcigere gore daha az
perfiize olur. Ventilasyon olmamasi nedeni ile bosa perfiizyondan kaynaklanan sant,
hipoksiye neden olur. Sant fraksiyonu ne kadar azsa, V/P uyumsuzlugu o kadar az
olacak ve daha az hipoksiye neden olacaktir. TAV sirasinda olusan bu sant

fraksiyonunu azaltmada ti¢ faktor katkida bulunabilir:

1. Operasyonda damarlarin cerrahi kompresyonu, ventile edilmeyen
akcigere dolasimi azaltir.

2. Yergekimi nedeni ile bagimli akcigere daha fazla kan akimi kaymaktadir.

3. HPV. Bu dogal refleks, TAV sirasinda 1limli hipoksi ile sonuglanan,
pulmoner kanin ventile edilmeyen akcigere akisint % 40-50 azaltir
(29,30). Bu saniyeler iginde baslayip, 15 dakikada zirveye ulasan ve 4
saat maksimal vazokonstritksiyona neden olan bir bifazik reaksiyondur
(31,32,33).

Yiiksek pulmoner wvaskiiler direng (PVR), kronik akciger hastalifi olan
hastalarda preoperatif mevcut olabilir, boylece kan akis1 zaten tercihen saglikl
akcigere dogru yoneliyor olabilir. Iki-akciger'den tek-akciger ventilasyonuna
gecildiginde, TV degismeden devam edilmelidir. Ventilatér oran1i PaCO;'yi 36-
40mmHg tutacak sekilde ayarlanmalidir. Eger EtCO, oOlgtimleri kullanilacak ise,
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lateral dekiibit pozisyonda TAV sirasinda bu degerler ger¢cek PaCO;'ye gore
10mmHg diisiik olacaktir. Ventile edilen akcigerde PVR diisiikk olmasi ve ventile
edilmeyen akcigere kan akisinin yonelmesi nedeni ile hipokarbiden kagiilmalidir.
Ventilasyon sirasinda dakika voliim (minute voliime - MV) korundugu siirece

hiperkarbi genellikle sorun degildir.

TAV sirasinda hipoksi insidanst %5 civarindadir (34,35). Bu durum tahmin

edilebilir, onlenebilir ve bir takim asamali manevralarla tedavi edilebilir.

TAV sirasinda hipoksi gelisimini tahmin edebilmeyi saglayan birkac faktor
bulunmaktadir. Ne yazik ki, bunlardan higbiri tek basina tahmin etmemizi
saglayamaz, birbirlerini ve akciger fizyolojisini etkileyerek hipoksiye neden olurlar

(34,35,36). Bunlar:

* TAV’abagh diisiik PaO,.

» Sol-tarafli ventilasyon (daha kiiciik boyutta akcigere bagh).
Schwarzkopf ve ark, TAV sirasinda %100 O, ile sag ve sol akciger
ventilasyonu yapildiginda 110mmHg PaO; fark ortaya c¢iktigini
bildirmislerdir (37).

» Yiiksek FEV; (38). Obstriiktif akciger hastaliklarinda goriiliir ve FEV;
ile PaO, arasinda ters korelasyon bulunur. Bu durum, KOAH
hastalarinda hava hapsine bagli oto-PEEP gelisimi ile agiklanabilir,
atelektazi olusumunu azaltir bdylece oksijenasyonu diizeltir. Ayrica
ventile edilmeyen akcigerdeki hava hapsi, hipoksinin baslamasini
geciktirir (39).

* Perfiizyonun dagilimi: Ventile edilmeyen, hastalikli akcigere kalp
debisinin giden orani tahmin edilerek, sant fraksiyonu belirlenebilir.
Kan, bagimsiz akcigere ne kadar az giderse, saglikli, ventile edilen
akcigere o kadar fazla gidecek ve daha yiiksek PaO, saglanacaktir.
Ayni nedenle genis santral parankimal tiimorler daha az perfiizyonla

iliskili olup, hastalar hipoksiye daha yatkin olacaktir.

Preoperatif akciger fonksiyonlarini iyilestirmek i¢in sigara igiciligi dahil irritan

maruziyetini azaltma, havayolu dilatasyonu i¢in bronkodilator tedavi, mukolitik ajan
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eklenmesi, solunum fizyoterapisi ve mevcut enfeksiyonun antibiyotik ile tedavisi

kullanilabilir.

Anestezistler geleneksel olarak, acil durumlarda giivenli aralikta kalabilmek

icin miimkiin olan en yiiksek SpO, degerine erismeye egilimlidirler. TAV’da bu

araliga sadece %100 FiO, uygulayarak ulasabilinir. Halbuki, bu yiikseklikte FiO; ile

hiperoksi, abzorbsiyon atelektazisi gibi kendisinden kaynakli olasi sorunlara neden

olur. SpO,’nin, disiik FiO,’de %88 olmasi, yiiksek FiO; ile %100 olmasindan daha

tolere edilebilir bir tutumdur. Uzun siireli desatiirasyonun oldugu bdyle bir durum

zararli olabilir ve ortaya ¢ikmasi halinde durumu idare etmek i¢in daha dnceden

belirlenmis bir takim yontemler kullanilmalidir. Bu durumu diizeltmek i¢in asagidaki

asamali planlar yapilmalidir:

1.
2.

FOB kullanilarak CLT’nin veya BB’nin pozisyonunu degerlendir (40).
Ventile edilen akcigerde kan veya mukus sekresyonlar varsa
havayolunu temizle.

Ventile edilen akcigere uygulanan PEEP’i 10cmH20’ya kadar yiikselt.
Daha yiiksek PEEP, kan akimini ventile edilen akcigerden ventile
edilmeyen akcigere dogru yonlendirerek santi arttirir, hipoksiyi daha da
kotilestirir (41,42). 10cmH,O’ya kadar PEEP bagimli akcigerde
FRK’y1 diizeltir.

Eger diisiik degerlerde ise FiO,’yi arttir.

Ventile edilmeyen akcigere CPAP veya jet ventilasyon uygula (42). Bu
durum sadece acik torakotomilerde wuygulanabilir, VATS ve
torakoskopik akciger rezeksiyonlar1 gibi cerrahi gorilisii azaltan
durumlarda uygulanamaz.

Aralikl1 akciger recruitment manevralar: opere edilen akciger tarafinda

kullanilabilir (42).

. Ventile edilmeyen akcigere yerlestirilen aspirasyon kataterine yardimci

oksijen portu takilarak akciger sisirilmeden hipoksi dnlenmis olur.
Hemoglobin (Hb) degerini ve kalp debisini optimize et.

Eger pnomonektomi planlaniyorsa, ventile edilmeyen akcigere giden
pulmoner arterin erken klemplenmesi ile sant tamamen elimine edilerek

hipoksi hafifletilir.
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10. Eger higbiri ise yaramaz ise, aralikli ¢ift-akciger ventilasyonu (CAV)
yapilmalidir.
NO ve almitrin eklenmesi gibi farmakolojik miidahaleler perfiizyonun

diizenlenmesinde kullanilabilir (43,44)

Sistemik vazopressorler (dopamin, epinefrin, norepinefrin) tercihen normoksik
ve hiperoksik segmentleri perfiize eden damarlar1 konstrikte eder, bu da kollabe olan
tarafa dogru kan akimmin dagilmasi ile sonuglanir. Vazodilatorler (nitroprussit,
nitrogliserin) kollabe akcigerde NO salinim ile vaskiiler diiz kaslar1 gevsetir. Bu
sayede PaO,’nin diismesine neden olan opere edilen akcigere dogru kan akimini
azaltir. NO salinimi inhibe eden ilaglar HPV yanitin1 korur (45). Akcigerin cerrahi
maniplilasyonu, HPV yanitin1 baskilayan vazoaktif maddelerin salinimina neden
olur. VATS sirasinda akcigere daha az travma olmasi nedeniyle HPV, agik

torakotomi sirasinda VATS'a gore daha 6nemli rol oynayabilir.

2.1.3.4. Intraoperatif Mekanik Ventilasyon

TAV sirasinda PCV, VCV’ye alternatif olarak ileri siiriilmiistir. PCV,
geleneksel VCV’ye gore daha diisiik Ppik, daha diisiik sant ve daha yiiksek oksijen

seviyeleri saglar (46).

Son zamanlardaki teknolojik gelismeler sayesinde, yeni anestezi cihazlarinda
hem PCV hem de VCV avantajlarin1 birlestiren yeni ventilasyon modlari
gelistirilmistir. Bu dual-kontrollii ventilasyon modlar1 her cihazda degisik isimlerde

bulunmaktadir:

= otoakimli voliim mod (Dra ger),
* voliim garantili basing kontrollii ventilasyon (PCV-VG, General
Electric),

* Dbasing- regiile voliim kontrol (PRVC, Maquet).

Bu ventilasyon modlar1 oldukg¢a benzerdir. Miimkiin olan en diisiikk basingta,

istenilen TV hedefine yonelik olusturulmuslardir. Bu amaci1 gergeklestirmek igin,
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PCV’ye benzer diisiik inspiratuar akim paterni kullanilir: her soluktaki solunum
sisteminin kompliyans1 hesaplanir; ayarlanan TV olusturmak i¢in inspirasyon basinci

tekrar adapte edilir (46).

Bu ventilasyon modlar1 anestezi cihazlarinda son zamanlarda yayginlagmasi
nedeni ile heniiz potansiyel avantajlari, 6zellikle TAV sirasinda kullanimlari ile ilgili
cok az caligma bulunmaktadir. Klinik sonuglar {izerine dual-kontrollii ventilasyon
modunun gergek etkisi hala belirlenecek olsa da, PCV modunun, operasyon sirasinda
inspiratuar basinca gore sik sik manuel ayarlama yapmaya gereksinim olmamasi gibi

Klinik olarak siiphesiz avantaji vardir.

2.1.3.5. Akciger Koruyucu Ventilasyon Stratejileri

Gecgmiste, anestezistler 15ml/kg gibi daha yiiksek hacimlerde ventile
edilmekteyken giinlimiizde 6ml/kg gibi spontan solunum hacimlerine yakin tidallerde
ventile edilmektedir (47). Son galismalarda, ALI olmayan hastalarda uygulanan
yiiksek tidal hacimlerde, mekanik ventilasyonun akciger hasari gelisiminde major
risk faktorii oldugu gosterilmistir (8). ALI i¢in baslica risk faktorleri yiiksek TV ile

mekanik ventilasyon, kan transfiizyonu ve restriktif akciger hastaligidir (48,49).

Yapilan ¢aligmalarda yiiksek TV (10-12ml/kg, tahmini viicut agirligi (TVA))
uygulanan hastalarin diisik TV (6-8ml/kg, TVA) ve PEEP uygulanan hastalarla
karsilastirildiginda, diisik TV uygulanan grupta serum inflamatuar belirteclerinde
(Interlokin (IL)-B, IL-6, IL8, TNF-a) belirgin azalma, daha iyi oksijenasyon ve daha
erken ekstiibasyon saglandigi goriilmiis (49,51). Yine yiiksek ve disiik TV ile
ventilasyonun karsilastirildigi bir ¢aligmada, preoperatif ALI bulunmayan hastalarda
yiiksek TV grubunda belirgin akciger hasar1 olusmasi nedeni ile calisma erken
sonlandirilmistir (10ml/kg TV grubunda ALI ortaya ¢ikmasi %13,5 iken 6ml/kg TV
grubunda %2,6) (39).

TAYV sirasinda hipoksemi olusursa, ventile edilen akcigere PEEP uygulanabilir.
TAV’da FRK’nin azalmasina, diyafragmaya dogru karin igeriginin uyguladigi

basing, mediastenin agirligi ile sarkmasi ve yanlis pozisyon verme gibi bircok faktor
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neden olabilir. Azalmis FRK varliginda, kollabe olan alveoliin 10mmHg PEEP ile
recruit edilmesi, alveoliin havalanmasini ve oksijenasyonun artmasini saglayacaktir.
Ancak, PEEP, FRK normal olsun veya artmis olsun, kalp debisini diisiiriip, alveolar
hava yolu basincini arttirip, bagimli akcigerde pulmoner vaskiiler direnci arttirarak
ventile edilmeyen akcigere kan akigini yonlendirir, boylece hipoksemi artar (18).
TAV sirasinda, alveolar basincin atmosferik basinca ekspirasyon sonunda yenilmesi
intrinsik veya oto-PEEP’e neden olacaktir. Bu gelisen oto-PEEP’in derecesini,
preoperatif akciger hastaliginin kapsami, ekspirasyon igin izin verilen siire ve
CLT’nin tek limeninde olusan hava yolu direncini igeren ¢esitli faktorler belirler.
Ayrica oto-PEEP, muhtemelen akcigerin elastikiyet kaybi nedeniyle, yasla birlikte
artar. Bazi hastalar, TAV sirasinda eksternal PEEP uygulanmasindan ek yarar
gérmesine ragmen bu hastalarin kim oldugunu su anda tahmin etmek miimkiin
degildir. Eksternal PEEP, TAV sirasinda belirgin oto-PEEP olusturmayan hastalarda
terapotik olabilir (8). Ciddi hipoksemiyi diizeltmek igin kollabe akciger yeniden
ekpanse edilebilir. Opere edilen akcigerde, tek bir solutmayla, V/P dengesizligi
gegici olarak diizelecektir. Akciger yavasca sonecektir, bu yiizden her 5 dakikada bir
yeniden ekspanse edilmesi gerekmektedir. Bu manevra, cerrahi goriisi

engelleyeceginden VATS ta kullanilamaz.

Oksijenin kollabe akcigere ulasamayacagi ve recruit edemeyeceginden dolayz,
yiiksek O, insiiflasyonu, hipoksemi tedavisinde yetersizdir. Ancak, ventile edilmeyen
akcigerin CPAP ile havalandirilmasi, hipokseminin diizeltilmesi i¢in oldukga etkili
bir yontemdir. CPAP, opere edilen alveollerin agikligini oksijenleyerek korur,
boylece akcigeri perfiize eden ansatlire miks vendz kan da oksijenlenir. CPAP ile
olusacak herhangi bir yiiksek havayolu basinci, ventile edilen akcigere kan
dolagimiin yonlenmesine neden olan, PVR’yi artirabilir. Ventile edilmeyen akciger
CPAP ile kismen sis ama “sessiz” kalir. Atelektatik akcigerde kollabe alveolleri
acmak i¢in CPAP uygulanirken, baslangicta nispeten yiiksek basinglar
gerekmektedir. CPAP, bagimsiz akcigere tam solumanin, sénme asamasinda
uygulanmalidir. Bir kez sistiginde, yeterli oksijenasyonu siirdiirmek i¢in daha diisiik
seviyelerde CPAP (5-10 cmH,0) yeterlidir. Yiiksek seviyelerde CPAP, akcigeri asiri
sisirerek cerrahi goriisii zorlastirir. CPAP, hava yolu intakt ise etkilidir, eger hava

yolunda yaralanma varsa, ekspanse edecek basinci koruyamayacaktir. Bu yiizden,
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bronkopulmoner fistiil, sleeve rezeksiyon, masif kanama veya bronkoplevral lavaj
sirasinda CPAP yararli olmayacaktir. Mukus, kan veya tiimdr nedeniyle olusan
herhangi bir hava yolu obstriiksiyonu, akcigere yeterli hava yolu basinci olusturmaya

izin vermeyebilir.

Pnomonektomi tarafindaki pulmoner arterin klemplenmesi ile akut olarak artan
pulmoner arter basincina sag ventrikiiliin dayanabilmesi ¢ok 6nemlidir. Pulmoner
arter basincindaki artis anidir, ancak devamli degildir. Perfiize olan akcigerde
pulmoner vaskiiler rezistans birka¢ dakika sonra genellikle azalir. Sag ventrikiil
yetmezliginde, inotropik destek gerekebilir. PAB’in asir1 artisin1 azaltmak igin,
pulmoner vazodilatér etkili ilaglar (nitrogliserin, nitroprusit, hidralazin gibi)
kullanilir. Ayrica, inotropik destek (dopamin 5-10 pg/kg/dk, dobutamin 5-15
ng/kg/dk)  gerekebilir.  Metilprednisolon  genellikle  vaskiiler  klemplerin

kaldirilmasindan hemen 6nce verilir (52).

2.1.4. Anestezinin Sonlanmasi ve Postoperatif Agr1 Yonetimi

TAYV bittiginde, kollabe akcigerleri yeniden sisirmeden once, CLT nin her iki
limeni, her iki akcigerdeki mukus, kan veya doku artig1 temizlemek igin aspire
edilmelidir. Her iki akciger tamamen ekpanse edilmeli ve TAV bitiminde mediasten
orta hatta olmalidir. Total kollaps1 takiben, opere edilen akciger dengesiz bir sekilde
ekspanse olacaktir. Kollabe alveoller recruit edildik¢e akciger voliimii artar. TAV
sirasinda pulmoner siirfaktan degisiklikleri olmasi nedeniyle, atelektatik akcigeri
tekrar agmak i¢in yiiksek ve siirekli basing uygulamasi gerekmektedir. Akciger
tamamen ekspanse olunca, normal siirfaktan aktivitesi ile daha diisiik basinglar

havalandirmaya yeterli olacaktir.

Herhangi bir pulmoner rezeksiyondan sonra, toraks kapanmadan Once,
bronsiyal tamirin biitiinliigilinii test etmek gerekir. Bunun i¢in cerrah plevral kaviteye
ik salin dokerken, anestezist opere edilen akciger dahil her iki akcigere manuel

olarak artan seviyelerde basing (30-40 cmH,O’ya kadar) uygular. Bu manevra, hava
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kagaklarmi gosterirken ayni zamanda kolabe olan akcigerin tamamen ekspanse

olmasini saglar.

Cerrahinin bitiminde ekstlibasyon; néromuskiiler blogun dondiiriilmesi, yeterli
agr kontrolii ile bronkospazm, sekresyon, ciddi hiperkapni veya asidozun yokluguna
bagh planlanir. Hasta bas yukar1 pozisyonda oturtulur, bilinci yerinde ve solunum
cabasi yeterliyse ekstiibe edilip yogun bakim iinitesine transfer edilir. Eger AKG
progresif hiperkapni gosteriyorsa, gaz degisimini diizenlemek ve solunum isini
azaltmak i¢in noninvaziv solunum destegi kullanilabilir. Postoperatif mekanik
ventilasyon gerektiginde, siitiir hattindan riiptiir ve rezidiiel biillerden pnomotoraks
gelisme olasiligint azaltmak icin pozitif havayolu basinct minimuma indirilmeli ve

amfizem cerrahisi sonrasi olugabilecek hava kagaklar1 yoniinden uyanik olmalidir
(52).

Torakotomide basarili agri kontrolii, anestezik planin bir pargasi olmalidir.
Agrt kontroliiniin optimal olmasi; erken trakeal ekstiilbasyona ve torakotomi
hastalarinin iyilesmesi igin kritik olan spontan solunuma doniise katkida bulunur.
Sternotomi sonrasi agri, torakotomi sonrasina gore daha 1iyi1 tolere edilir. Postoperatif
agr1 kontrolii multimodaldir. Iyi agr1 kontrolii saglanirken, solunuma minimal etki
hedeflenmelidir. Torakal epidural Kkateterden, narkotik eklenerek veya
eklenmeksizin, lokal anestezik infiizyonu milkemmel analjezi saglayabilir. Bazi
merkezlerde torakal epidural analjezi zorunlu kabul edilir ve torakotomi sonrasi en
stk Onerilen rejyonel analjezi yontemidir. Cerrahi olarak yerlestirilen plevral
kateterler ve hasta kontrollii analjezi (HKA) kullanilabilen diger tekniklerdir. Ayrica

bu yontemlere nonsteroid ajanlar eklenebilir (52).

2.2. Torakotomi Sonrasi Takip ve Komplikasyonlar

Postoperatif donemde; pek c¢ok hasta pulmoner barotravma ve enfeksiyon

riskini azaltmak icin erken ekstiibe edilir. Solunum rezervi sinirli olan hastalar
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ekstlibasyon kriterleri saglanincaya kadar entiibe tutulmalidir. Hastalar yogun bakim

tinitesinde bir gece ya da daha fazla gozlenmelidir.

Postoperatif hipoksemi ve respiratuar asidoz yaygindir. Bunun nedeni cerrahi
kompresyona bagli atelektazi ve agri nedeniyle yiizeyel solunumdur. Yergekimi
nedeniyle bagimli akcigere transiidasyon da buna yardim eder. Kollabe akcigerde ise
yeniden ekspansiyonla, akcigerin hizla tekrar sisirilmesi sonucu 6dem olabilir. Rutin
postoperatif bakim sirasinda yar1 oturur pozisyon, %40-50 oksijen destegi, yakin
EKG takibi ve hemodinamik monitorizasyon, radyografiler ve agri tedavisi ¢ok

onemlidir (28)

2.2.1. Mekanik Ventilasyona Bagh Akciger Hasar1

Ventilatorle Indiiklenen Akciger hasar1 (VILI), var olan akciger hasarini
arttirabilir veya akcigeri daha fazla hasarlanmaya duyarlandirir. VILI, asirt
distansiyon (voliitravma), artmis transpulmoner basing (barotravma), alveoliin siklik
acilip kapanmas: (atelektotravma) ve inflamatuar mediyatorlerin (biyotravma)
birbirleriyle etkilesmesiyle ortaya g¢ikar (53,54). Bu etkilesimler alveolar epitel,
vaskiiler endotel, polimorfoniikleer 10kosit (PMNL) artis ve aktivasyonu ile
apopitoz/nekroz dengesidir. Mekanik ventilasyonun akcigerlere uyguladigi fiziksel
kuvvet sitokin salimimina neden olan intraseliiler sinyal yolaklarin1 aktive eder.
Siirfaktan tretimi i¢in akciger gerilim derecesi Onemli olmakla birlikte, gerilim

paterni ve boyutu da inflamatuar kaskadin aktivasyonu i¢in kritiktir.

PMNL, inflamatuar medyatorlerin aktivasyonuna neden olmasi ile doku
hasarinda baglica rol oynar. Bu medyatérler doku parcalanmasi olmaksizin
hiicrelerden aciga ¢ikar ve sistemik dolasima dagilir. Boylece, bu biyotravma sadece

devam eden akciger hasarini arttirmakla kalmaz, diger organ disfonksiyonlarina da

neden olur (55).

Akcigerin hasara cevabinda, hasara bagl hiicre 6liimii mekanizmasi énemlidir.

Apopitoz, hiicre zarindan disar1 salinim olmadan, organize, programli hiicre 6liimii
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mekanizmasiyken, nekroz hiicre zarmin pargalanmasi ve takip eden inflamatuvar
stirectir. Diisiik mekanik stres Oncelikle apopitoza neden olurken, stresin artmasiyla
apopitoz/nekroz dengesi nekroz lehine kayar. Apopitotik hiicre 6liimii, akcigerlerin
mekanik strese karsi korunmasinda rol oynar ve alveol epitelyum biitiinligiiniin
stirdliriilmesinde hayati 6nem tasir. Apopitoz hiicre zar1 ve nukleusu arasindaki
anahtar transdiiser olan mitojen-aktive protein kinaz (MAPK) yolu ile baskilanir.
Yiiksek gerilimli ventilasyon stratejilerinde goriilen MAPK’nin asir1 ekspresyonu,

daha az zarar verici pro-apopitotik mekanizmalarin baskilanmasi ile sonuglanir (56).

Tablo 2.6: ALI ve ARDS i¢in risk faktorleri

Direk Hasar

Primer akciger infeksiyonlari (bakteriyel, fungal, paraziter,
viral)

Aspirasyon
Kontiizyon
Inhalasyon (duman, klor, NO,, ozon, fosgen, yiiksek FiO,)

Suda bogulma

indirek Hasarlar

Sepsis

Multipl travma

Yaygin yiizey yaniklari
Yag embolisi, amniyon sivi embolisi
Dissemine intravendz koagiilopati
Uzamus hipotansiyon

Akut pankreatit
Postkardiyopulmoner bypass

Multipl kan transfiizyonu (Transfiizyon iliskili akciger
hasari-TRALI), agir1 voliim yiiklenmesi
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Ilag ve toksinler: eroin, parakuat, methadone, morfin,
nitrofurantoin

Birden fazla sistemi etkileyen hastaliklar: vaskiilit, TTP, akut
karaciger yetmezligi

Akcigerin hasara cevabinda, hasara bagli hiicre 6liimii mekanizmas1 énemlidir.
Apopitoz, hiicre zarindan digart salinim olmadan, organize, programli hiicre 6limi
mekanizmasiyken, nekroz hiicre zarinin parcalanmasi ve takip eden inflamatuvar
stirectir. Diisilk mekanik stres oncelikle apopitoza neden olurken, stresin artmasiyla
apopitoz/nekroz dengesi nekroz lehine kayar. Apopitotik hiicre 6liimii, akcigerlerin
mekanik strese karsi korunmasinda rol oynar ve alveol epitelyum biitiinliigiinin
siirdliriilmesinde hayati 6nem tasir. Apopitoz hiicre zar1 ve nukleusu arasindaki
anahtar transdiiser olan mitojen-aktive protein kinaz (MAPK) yolu ile baskilanir.
Yiiksek gerilimli ventilasyon stratejilerinde goriilen MAPK nin asir1 ekspresyonu,

daha az zarar verici pro-apopitotik mekanizmalarin baskilanmasi ile sonuglanir (56).

ALLI, daha 6nce yapisal olarak normal olan akcigerlerin, hasara yol acabilecek
direk veya indirek risk faktorlerinin varliginda (Tablo 2.6), akut baslangich
(hasardan sonraki 6-48 saat igerisinde), diffiiz alveoler hasardir. Akciger
kompliyansinda belirgin azalma (< 50 ml/cmH,0) olmakla beraber hipervolemi veya
konjesif kalp yetmezligi gibi benzeri klinik durumlarin (pulmoner arter wedge
basinci < 18mmHg) dislanmas1 gerekmektedir. ALI'nin daha agir formu ARDS’dir.

Tanisinda PaO,/FiO, (Horowitz) orani kullanilmaktadir:

= ALIl: PaO,/FiO, < 300
=  ARDS: PaO,/FiO, < 200

2.2.2. Torakotomi Sonras1 Komplikasyonlar

2.2.2.1. Atelektazi

Genel anestezi altinda gerceklesen agik cerrahi islemler sonrasi siklikla
atelektazi gelisir. ALI gelisimi ve siddetlenmesini direk veya indirek etkileyen

patolojik bir siirectir.
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Direk, gerilim bagimsiz etkisi, bozulmus alveolar makrofaj fonksiyonu ve lokal
hipoksi ve hiperoksiye bagli enfeksiyona yatkinlagmasidir. Atelektazi, kolapsa bagh
lokal alveolar hipoksiye, pulmoner santin artmasmma bagli sistemik hipoksemiye
neden olur. FiO,’nin artmasi havalanan akcigerde hiperoksiye neden olur. Alveolar
hipoksi, akciger inflamasyonuna neden olabilirken, alveolar hiperoksi abzorbsiyon
nedeni ile atelektaziyi daha da kotiilestirebilir ve reaktif oksijen radikalleri agiga

¢tkmasina neden olarak ALI’ye yol agabilir.

Indirek, gerilim bagimli etkisi, mekanik stresle indiiklenen hasardir. Ilging
sekilde, alveolar hasar, akcigerin atelektatik olmayan bolgesinde en fazladir, bunun
nedeni TV’iin havalanan akciger boliimiine kaymasi ile asir1 inflasyona yol

agmasidir.

Koruyucu akciger ventilasyon stratejilerinin destekledigi diisiik TV’lerin,
atelektaziyi predispoze ederek sonrasinda ALI’ye neden olabilecegi yoniinde
endiseler vardir. TV nin atelektazi ve de-recruitment {izerine etkileri ile ilgili ¢eligkili
kanitlar bulunmaktadir. ALI gelisen 15 yogun bakim hastasinda yapilan bir
calismada, TV’nin 10ml/kg’dan 6ml/kg’a disiiriilmesi ile ortaya ¢ikan de-
recruitment’in, PEEP ve recruitment manevralart ile Onlenebilecegi gosterilmistir
(57). Akciger hasart olmayan genel anestezi alan ASA I ve II, 16 hastada yapilan
diger bir calismada, 10ml/kg ve 6ml/kg TV karsilastirilmis, atelektazi gelisimi
acisindan gruplar arasinda fark bulunmamistir (58). Atelektazi olusumunu engelleyen
ve tedavi eden, recruitment manevrast ve uygun PEEP uygulanmasi gibi teknikler,
diisiik TV ayarlarinda etkili olduklar1 olduk¢a agiktir (59). Genel anestezi sirasinda
olusan atelektazinin dnlenmesi genellikle gozardi edilmektedir. Trakeal entiibasyon
sonrasinda, diisik FiO, ve PEEP kombinasyonunun atelektaziyi onledigi ve
postoperatif erken donemde daha iyi akciger fonksiyonlariyla sonuclandig

kanitlanmistir (60,61).

Torakotomi sonrasi gelisen atelektazinin tedavisinde, derin nefes alinmasi,
oOksiirme, aspirasyon ile akciger temizligi ve spirometrik araglarla solunum egzersizi,
bronkodilatdr tedavi ve postoperatif erken mobilizasyon ile sekresyon temizlenmesi
olduk¢a onemlidir. Etkin bir postoperatif agr1 kontrolii mutlaka yapilmalidir. Mukus

tikacina bagli lober atelektazi veya tam kolaps durumunda, hastaya saglikli akcigeri
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bagimli akciger olacak sekilde lateral pozisyon verilmelidir. Boylece hastanin
ventilasyon/perflizyon orani diizelecek ve opere tarftaki mukus drenaji saglanmig
olacaktir. Eger lateral pozisyon ve solunum fizyoterapisi ile oksijenasyon
diizelmezse fiberoptik veya rijit bronkoskopi ile lavaj gerekebilir. Diizelmeyen
atelektazi pnomoni, potansiyel 6liimciil durumlar ve smirda akciger rezervine Yol
acabilir. Solunum yetmezligiyle iligkili olarak reentiibasyon ve mekanik ventilasyon
ihtiyac1 gerekebilir (62). Bu durum giidiik kagagi bronkoplevral fistiile neden

olabilir. Pndmoni ampiyem (plevral bosluktaki pos) ile sonuglanabilir.

2.2.2.2. Havayolu Travmasi

Operayonun herhangi bir asamasinda havayolu hasar1 gergeklesebilir ve
intraoperatif olarak anlasilamayabilir. Hasarlanmis havayolu postoperatif solunum
sikintis1, hava kacagi, subkiitan6z amfizem, kanama veya tansiyon pndmotoraks
sonucu kardiyovaskiiler instabiliteye neden olabilir. Acil cerrahi miidahale gerektirir.
Herhangi bir pozitif basingli ventilasyon, maske yardimli ventilasyon dahil, durumu
daha da siddetlendiren, deri alt1 doku veya gogiis kafesi igerisine hava girmesine
neden olur. Uyanik bronkoskop esliginde entiibasyon ve devaminda inhalasyon
anestezik ajanlarla spontan ventilasyon Onerilmektedir. Trakeal yaralanmada,
endotrakeal tiip dikkatlice defektli kism1 gececek sekilde yerlestirilmelidir. Bronsiyal
yaralanma durumunda, tlip saglam bronsa yerlestirilerek hasarli akciger izole

edilmelidir.

2.2.2.3. Pnomotoraks

Bronkoplevral baglanti varliginda plevral bosluktaki hava hacmi artacaktir.
Gogilise giren hava yeterli olarak ¢ikamaz ise tansiyon pndmotoraks gelisir. Pulmoner

rezeksiyonu takiben plevral drenaj tiipiin yerlestirilmesi ile pnomotoraks riski
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azaltilir. Ancak, gogiis tiipli tikaniklig1 durumunda yine pndmotoraks gelisebilir. Tiip
hava kacgagina erisebilmelidir. Pozitif basingli ventilasyon, o6zellikle PEEP,
pnomotoraks riskini arttirir. Eger pnomotoraks genislemeye devam ederse,
mediastinal yapilarin yer degistirmesine ve biiylik damarlarin kompresyonuna neden
olarak kardiyovaskiiler kollapsa neden olur. Tansiyon pndmotoraks bulgulari, gégiis
hareketlerinde azalma, solunum seslerinde azalma, tek tarafli vizing ve etkilenen
tarafta perkiisyonla hiper rezonans olmasidir. Mekanik ventilasyon sirasinda olusan
inspiratuar tepe basinci artacaktir ve daha yiiksek seviyelere ulasabilir. Akciger
radyografisi diyagnostiktir. Hastanin solunum sikintisi, takipne, tasikardi ve
hipotansiyonu olabilir. Belirtiler agikca ortaya c¢ikmadan once SpO, disiisii
goriilebilir. Acil genis intravendz katater ve yeni gogiis tlipli takilmasi hayat

kurtaricidir.

2.2.2.4. Diger Komplikasyonlar

Pnomonektomi sonrasi perikardin hasarlanmasi1 ile kardiyak herniyasyon
gerceklesebilir, radyolojik anormallikler, atriyal ve ventrikiiler aritmiler, ani
hipotansiyon, vena cava superior sendromu ve kardiyovaskiiler kollaps gozlenebilir
(63). Hemen kalp ve biiyiik damarlar normal pozisyona getirilmelidir, aksi takdirde

oldukga dlimciildiir (mortalite %50) (64) .

Bir diger komplikasyon olan masif kanamanin klinik belirtileri (tasikardi,
hipotansiyon, oligiiri) genellikle hipovolemik hastalarda belirgindir. Gogiis tiipiiniin

asir1 drenaji ve hematokrit diisiisii cerrahi eksplorasyon endikasyonlaridir.

Torakotomi sirasindaki malpozisyona bagli diger yapilarda (frenik sinir,

rekkiiren larigeal sinir, duktus torasikus) hasarlar goriilebilir (65).

Pnomonektomi geciren hastalarin  %20’sinde supraventrikiiler disritmiler
(atriyal tagikardi, atriyal flutter ve atriyal fibrilasyon) goriilebilir (66). Ileri yas ve
daha 6nceden kardiyak hastaligi olmasi1 en 6nemli risk faktorlerindendir. Profilaktik

metoprolol pulmoner rezeksiyon sonrasi atriyal fibrilasyon goriilme insidansini
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diistirebilir  (67). Hipotansiyona neden olan aritmilerde acil kardiyoversiyon
yapilmas1 gerektirmektedir. Beta blokerler hipertansiyon ve miyokard iskemisi ile
iliskili hizli supraventrikiiler aritmiler i¢in gerekebilir, ama bronkospazma da neden

olabilirler.

Pnomonektomi sonrasi pulmoner 6dem gelisebilir ve yaygin goriilen, en sik
gorillen Olimciil komplikasyondur, hastalarin %5’inde goriiliir (68). Bazi
calismalarda pozitif sivi dengesi ile iliskili oldugunu gosterilmis (69,70), ancak diger
calismalarda kesin bir iliski bulunamamistir (71). Kardiyak performansi diizeltmek
icin siv1 yiiklenmesi yerine diisilk miktarda vazopressorler (epinefrin, norepineftrin)

tercih edilmelidir.

Genis akciger rezeksiyonlarinda pulmoner vaskiiler kesitsel alani azalarak
pulmoner 6dem ile veya olmaksizin akut sag akciger yetmezligine yol acan pulmoner
vaskiiler dirence neden olur. Pndmonektomi 6ncesi pulmoner arter kataterizasyonu
ile yapilan 6l¢iimler postoperatif sag kalp yetmezligi riskini tahmin etmeye yardimci
olur. Sag kalp yetmezliginde klinik belirtiler, supraventrikiiler disritmiler, genis
boyun venleri, hepatomegali ve periferal 6demdir. Tedavi hedefi sag ventrikiil
onyiikii desteklerken, sistemik kan basincini diistirmeden pulmoner vaskiiler basinci
diistirmektir. Pulmoner vaskiiler direncin neden oldugu hipoksemi, hiperkarbi ve
respiratuvar asidozu diizeltmek icin ventilator destegi gerekebilir. Voliim ytliklenmesi
ile sag ventrikiil onyiikii desteklenir. Farmakolojik olarak inotrop olan dobutamin
vazodilatasyon ile PVR’yi diisiirebilir. Ozellikle miyokardi iskemisi durumunda,
dobutamine gore daha az kronotoropik etkiye sahip olan amrinon bir diger alternatif
secenek olabilir, ama sistemik hipotansiyon yararin1 kisitlayabilir. pulmoner
rezeksiyon sonrasi, inhaler NO kullaniminin potansiyel etkileri halen

arastirilmaktadir (72).
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3. MATERYAL VE METOD

Bu calisma, Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurul onay: alindiktan
sonra Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Gogiis Cerrahisi Ameliyathanesi’nde
yapildi. Olgular ¢alisma hakkinda bilgilendirildi ve yazili aydinlatilmig onamlari
alindi. Calismaya 40 olgu dahil edildi. Bu hastalar, cerrahi islem sirasinda rutin
olarak bir saatten uzun TAV uygulanan hastalardir. Calismaya alinan hastalarin yas,
cinsiyet, kilo, boy, SFT degerleri (FEV1, FVC, FEV1/FVC), ek hastalik ve sigara

kullanim &ykiisti, ayrica operasyon tarafi ve operasyon tiirli kaydedildi.
Calismaya Alinma Kiriterleri

e 18 yas usti,
e viicut kitle indeksi > 40kg/m?,
e ASAIILIII,

e TAV siiresi bir Saatten uzun,
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e aydmlatilmis onami alinan goniillii hastalar.
Cahisma Dis1 Birakilma Kriterleri

e Noromiiskiiler hastaligi,

e Karaciger ve bobrek hastaligi,

e preoperatif aritmi Oykiisii,

e New York Heart Assosiation class I11-1V kardiyak hastaligi,
o akut koroner sendrom,

e interstisyel akciger hastaligi,

e ALI, ARDS,

e postoperatif uzun siire mekanik ventilator ihtiyaci olan,
e immiinsiipresif kullanan,

e radyoterapi veya kemoterapi almas,

e hamile,

e TAYV siiresi bir saatin altinda olan hastalar.

Calismaya katilan hastalar operasyon odasina alinmadan 6nce premedikasyon

odasinda 0,5 mg atropin ve 25 mg petidin HCL intramiiskiiler uygulandi.

Operasyon odasina alinan hastalar EKG, SpO,, NIKB ile monitérize edildikten
sonra periferik damar yolu igin el sirtindan 20G braniil yerlestirilerek 0,03mg/kg

midazolam iv yapildi.

Hastalarin alinlarina uygun sekilde entropi sensorleri (General Electronic
Healthcare Entropy Sensor, Datex Ohmeda, Inc) yerlestirilerek anestezi derinligi

monitorizasyonu (GE Healthcare, Datex-Ohmeda S/5 Entropy Module) yapildi.

Hastalarin indiiksiyon oOncesi vital bulgular1 (ortalama arteriyel kan basinci
(OAB), SpO., kalp hiz1 (KH)) ve preoperatif degerlendirmede 6l¢iilen AKG verileri
(pH, pO., pCO,, Sa0,, Hct) kaydedildi.

Anestezi indiiksiyonu 40mg lidokain intravendz yolla uygulandiktan sonra total
intravendz anestezi (TIVA) ile saglandi. TIVA uygulamasi hedef kontrollii infiizyon
(TCI) yoluyla uygulandi. TCI uygulamasinda propofol i¢in Schneider modunda

33



hastanin yasi, kilosu ve boyu girilerek hedef plazma konsantrasyonu 4u/ml olarak
uygulandi. Remifentanil i¢in plazma modunda hastanin yasi, kilosu ve boyu girilerek
4ng/ml olarak uygulandi. Hastanin entropi monitorizasyonunda SE 40-60 araligina
ulastiginda 0,6 mg/kg dozunda rokuronyum bromiir uygulanarak, 90sn sonrasinda
hasta cinsiyeti ve yasina uygun (kadinlarda 37 nolu, erkeklerde 39 nolu tiip) CLT ile
entiibe edildi. Tiiplin yerlesimi entiibasyon sonrasinda ve lateral dekiibit pozisyonu
sonrasinda ¢ift tarafli oskiiltasyon ile kontrol edildi. Sag ve sol tarafli endobronsiyal

tiip se¢imi, opere edilen tarafa ve isleme gore belirlendi.

Anestezi idamesinde TIVA dozlar1 entropi monitdrizasyonu 40-60 arasinda
tutulacak sekilde ayarlandi. Hastanin hem iki akciger ventilasyonu hem de TAV
yapildigi sirada  SpO2>90 olacak sekilde fiO, en diisiikk konsantrasyonda (minimum
0,3) ayarlandi. Her grup i¢in anestezi is istasyonu olarak Avance Carestation® CS2

(GE Healthcare, Datex Ohmeda, Inc) kullanild.

Inspiryum/ekspiryuma oram1 (I:E) 1:2, etCO, < 45 olacak sekilde solunum
sayist ayarlandi. Her iki grupta da TV hesaplanirken hastanin ideal viicut agirligina

(IVA) gore hesaplandi.
IVA = Erkeklerde; 50 + 2,3 ((Boy/2,54) — 60)
Kadinlarda; 45,5 + 2,3 ((Boy/2,54) — 60)

Hastalar rasgele iki gruba ayrildi. Hastalarin VCV modu uygulananlari Grup V,
VG-PCV modu uygulananlari Grup P olarak adlandirilarak asagidaki gibi ventilator
ayarlar1 yapildi:

Grup V:

e VCV modunda;
e (ift akciger ventilasyonu (CAV) sirasinda:
e TV =IVA’ya gore 6-7 ml/kg,
e PEEP =5cmH;0,
e Ppik iist limit = 35cmH,0
e TAV sirasinda:
e TV =1VA’ya gére 4-5ml/kg ayarlandi.
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Grup P:

e VG-PCV modunda;
e (CAV sirasinda:
e TV =1VA’ya gére 6-7 ml/kg,
e PEEP =5cmH,0,
e Ppik iist limit = 35cmH,0
e TAV sirasinda:
e TV =1IVA’ya gére 4-5ml/kg ayarland.

Radiyal arter kaniilasyonu saglanarak IAKB monitorizasyonu saglandi.
Entiibasyondan 10 dakika sonra OAB, SpO,, KH, etCO,, fiO,, TV, Fr, PEEP, Pyepe
degerleri ile AKG degerleri kaydedildi.

S1vi hesabr standart sivi hesabina (idame sivi + sivi acig1 + aglik) gore yapildi.
Idame s1v1 6l¢iimiinde ilk 10kg 4, ikinci 10kg 2, 20kg iistii 1 ile garpilarak topland.
S1vi ag1g1 pnomonektomi ve VATS ta 2; lobektomi ve wedge rezeksiyonda 4 olarak
alindi. Aglik, idame sivinin a¢ kalinan siireyle ¢arpimi olarak hesaplandi, 1/2’si ilk
saatte, 1/4’1i ikinci ve tiglincli saatte verilecek sekilde boliindii. Saatlik uygulanan sivi

miktar1 15ml/kg altinda tutuldu.

Analjezik olarak 100mg tramadol ve 50mg deksketoprofen iv uygulandi.

Postoperatif analjezi amacli iv tramadol HKA uygulandi.

TAV sonlandirilmadan 6nce sodiiriilmiis olan akciger tarafi, endobronsiyal
tiiplin icinden aspire edildi, recruitment manevrasit yapildi. Anestezi sonlandirilmasi
asamasinda, cilt dikisleri atilirken remifentanil, cerrahi bitiminde propofol kesilerek
kas gevsetici etkisini geri c¢evirmede 2ml/kg sugammadex kullanildi. Entropi

monitdrizasyonunda SE ve RE 80 oldugunda ekstiibasyon gerceklestirildi.

Operasyon boyunca hastanin OAB, SpO,, KH, etCO,, fiO,, TV, Fr, PEEP, Piepe
ve AKG degerleri entiibasyondan sonraki 10. dakika, TAV sirasinda 30.dakika, 1.,
2., 3., 4. saatlerde ve ekstiibasyon oncesi kaydedildi. Toplam anestezi siiresi, TAV

stiresi ve kullanildiysa kan tiriinii miktar kaydedildi.
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Ekstiibasyondan sonra 30. dakika, 6.saat, 1.gilin, 2.giin, 3.giin AKG degerleri,
fiO, ve PA akciger grafisine gore atelektazi skorlar1 (Sekil 3.1) kaydedildi. 0: temiz
akciger alani, 1: plate-like atelektazi veya hafif infiltrasyon, 2: kismi atelektazi, 3:

lober atelektazi, 4: bilateral lober atelektazi olarak degerlendirildi (73).

Istatistiksel calismada verilerin analizi SPSS for Windows 15 paket
programinda yapildi. Tanimlayict istatistikler dagilimi normal olan degiskenler i¢in
ortalama + standart sapma, dagilimi normal olmayan degiskenler i¢in median(min —

maks), nominal degiskenler ise vaka sayis1 ve (%) olarak gosterildi.

Dagilim normal oldugunda grup ve zaman karsilastirmasi tekrarli dlgiimlerde
varyans analizi yontemiyle karsilastirildi. Dagilim normal olmadiginda Grup ici
zamanlar arasi1 ortanca degerler yoniinden farkin 6nemliligi bonferroni diizeltmeli
Friedman testi ile gruplar arasi fark bonferroni diizeltmeli mann whitney testi ile
degerlendirildi. Fark ¢iktiginda zamanlar arasi ¢oklu karsilagtirmalar uygun posthoc

testlerle degerlendirildi.

Sekil 3.1: Atelektazi skorlamasi i¢in tipik akciger grafisi gortntiileri: 1, plate-
like atelektazi veya hafif infiltrasyon (A); 2, kismi atelektazi (B); 3, lober atelektazi
(C); ve 4, bilateral lober atelektazi (D). (73)
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Demografik verilerin gruplar arasi ortalamalar yoniinden farkin onemliligi
independent t testi ile ortanca degerler yoniinden farkin 6nemliligi mann whitney
testi ile degerlendirildi. Nominal degiskenler Pearson Ki-Kare veya Fisher exact testi

ile degerlendirildi.

Siirekli degiskenler arasindaki iliski arastirilirken dagilim normal olmadiginda
spearman korelasyon testi ile normal oldugunda pearson korelasyon testi ile

degerlendirildi.
P < 0,05 icin sonuglar istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

4. BULGULAR

Calismaya kabul edilme kriterlerini tasiyan 45 hasta rasgele iki gruba ayrildi.
Hastalarin 23’ Grup V, 22’si Grup P idi.
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VCV modu uygulanan Grup V hastalarinda, 1 hastanin TAV siiresi 1 saatten az
olmast nedeni ile ¢alismadan g¢ikarildi. VG-PCV modu uygulanan Grup P
hastalarindan, ikisinin postoperatif takiplerinin eksik olmasi, ikisinin de TAV siiresi
1 saatin altinda sonlanmasi nedeni ile ¢alismadan c¢ikarildi. Toplamda g¢alismaya
dahil edilenlerden 40 hastanin (Grup V, n:22; Grup P, n:18) verileri analiz edildi.
(Sekil 4.1)

Hastalarin; yas, cinsiyet, VKI, FEV{/FVC ortalama degerleri arasinda istatiksel
olarak anlamli fark yoktu (p>0,05). (Tablo 4.1)

Her iki grupun operasyon tiirii dagilimi ve anestezi siireleri dagilimi Tablo
4.1’de  sunulmustur. Pnoémonektomi ve diger operasyonlar (lobektomi,
segmentektomi, wedge rezeksiyon, kistektomi) arasinda ve anestezi ve TAV siireleri

arasinda her iki grup arasinda istatiksel olarak anlamli fark yoktur (p>0,05).

Intraoperatif donemdeki mekanik ventilasyon verilerine bakildiginda etCO,,
fiO,, TV, frekans degerlerinin ortalamalar1 arasinda her iki grupta istatiksel olarak
anlaml1 fark yokken, Ppix degeri P grubunda istatiksel olarak daha diisiik degerlerde
olgtilmiistiir (p=0,002). (Tablo 4.2).

Intraoperatif =~ dénemde  hastalarin  PaO,/FiO,  (horowitz)  oranlar

karsilagtirildiginda her iki grup arasinda istatiksel olarak anlamli fark goriilmedi

(p=0.912). (Grafik 4.1)

Sekil 4.1: Calismaya dahil edilen hastalarin gruplara ayrilmasi ve analiz

diyagrami.
Kayit (-) Dislanma (n=7)
(n=s2) > Bronkoskopi

Kriterleri karsilamayan

Rasgele gruplara 38
ayrilan (n=45)
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Tablo 4.1: Grup V ve grup P’nin demografik 6zellikleri, FEV1/FVC,
operasyon tiirli ve anestezi siiresi karsilastirilmasi

Degiskenler Grup VvV Grup P

(n=22) (n=18)

P degeri

Demografik ozellikler
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Yas (ortalama)
Kadim (n)
Erkek (n)

Viicut kitle indeksi (ortalama)

FEV./FVC (%)

Operasyon tiirti (n)
Pnémonektomi

Diger torakotomi operasyonlari *

Anestezi siiresi (n)
61-180 dk
181-240 dk

>240 dk

TAV stiresi (n)
<120dk

>120 dk

50
9 (%40.9)
13 (%59.1)

25.8

102

4 (%18.2)

18 (%81.8)

7 (%31.8)

7 (%31.8)

8 (%36.4)

10 (%45.5)
12 (%54.5)

52
3 (%16.7)
15 (%83.3)

26

94

5 (%27.8)

13 (%72.2)

3 (%16.7)

6 (%33.3)

9 (%50.0)

6 (%33.3)
12 (%66.7)

0.7

0.09

0.9

0.1

0.7

0.5

Degerler ortalama, yiizde veya sayt olarak verilmistir.

* Diger torakotomi operasyonlari; 1obektomi, segmentektomi, wedge rezeksiyon, kistektomi.

Tablo 4.2: intraoperatif ventilasyon verileri

Grup V (n=22) Grup P (n=18) p degeri
etCO, (mmHg) 372+ 3.5 379 +3.1 0.520
fiO, (%) 0.43+0 0.44+0.1 0.815
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Tidal Voliim (ml) 324+35.1 333149 0.522

Frekans (soluk/dk) 20.7+2.3 20.1+1.2 0.471

Ppik (cmH,0) 24.8+3.4 21.1£3.7 0.002*

Degerler ortalama + standart sapma olarak verilmistir.

* p < 0,05 istatistiksel olarak anlamli.

Grafik 4.1: Intraoperatif donemde PaO,/FiO, (horowitz orani) degerlerinin iki

grup arasinda karsilastirilmasi.
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Postoperatif =~ donemde  hastalarin  PaO,/FiO,  (horowitz)  oranlar

karsilastirildiginda her iki grup arasinda istatiksel olarak anlamli fark goriilmedi
(p=0.545). (Grafik 4.2)

Anestezi siirelerine gore horowitz oranlarina bakildiginda anestezi siiresi
<180dk ve >240dk olan hastalar arasinda istatiksel olarak anlamli fark bulunmazken

(p=0.856; p=0.579) (Grafik 4.3, A ve C), 180-240 dakika siiren hastalar arasinda
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postoperatif donemdeki Horowitz oranlari arasinda istatiksel anlamli fark olup

(p=0.003), P grubunda daha yiiksek Horowitz oranlar1 goriilmiistiir (Grafik 4.3 B).

Grafik 4.2: Postoperatif donemde PaO,/FiO, (horowitz orani) degerlerinin iki

grup arasinda karsilastirilmasi.

o ~.
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bazal postop 6.sa postop 24.sa postop 48.sa postop 72.sa

Grafik 4.3: Anestezi siirelerine gore postoperatif Horowitz orani (PaO,/FiO,)

karsilastirilmasi
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A.  Anestezi siiresi 61-180 dk siiren hastalarda postoperatif

Horowitz oranm1 degerlerinin iki grup arasinda karsilastirilmasi.
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100 =grup V (n=7)
50 P=0.856 —grup P (n=3)
0
bazal postop postop postop postop
6.sa 24.sa 48.sa 72.sa

B. Anestezi siiresi 180-240 dk siiren hastalarda postoperatif Horowitz orani

degerlerinin iki grup arasinda karsilastirilmasi.
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24.sa 48.sa 72.s5a

=—grup V (n=7)

P=0.03 * =—grup P (n=6)

C. Anestezi siliresi >240 dk siliren hastalarda postoperatif Horowitz orani

degerlerinin iki grup arasinda karsilastirilmasi.
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Grafik 4.4: TAV siirelerine goére intraoperatif Horowitz orani (PaO,/FiOy)

karsilastirilmasi.

A. TAV siiresi <120 dk olan hastalarda intraoperatif Horowitz orani

degerlerinin iki grup arasinda karsilastirilmasi
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B. TAV siiresi 120-240 dk olan hastalarda intraoperatif Horowitz orani

degerlerinin iki grup arasinda karsilastirilmasi
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Grafik 4.5: TAV siirelerine gore postoperatif Horowitz orani degerlerinin iki

grup arasinda karsilastirilmasi.

A. TAV siiresi <120 dk olan hastalarin postoperatif Horowitz orani

degerlerinin iki grup arasinda karsilastirilmasi
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B. TAV siiresi 120-240 dk olan hastalarin postoperatif Horowitz orani

degerlerinin iki grup arasinda karsilastirilmasi
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Grafik 4.4’te TAV siirelerine gore intraoperatif Horowitz oranlarinin iki grup
arasinda karsilagtirllmasi sunulmustur. TAV siiresi <120dk olan hastalarda her iki
grup arasinda istatiksel olarak anlamli fark bulunmamistir (p=0.872). (Grafik 4.4 A)
TAV siiresi >120dk siiren hastalar arasinda yapilan intraoperatif Horowitz oranlari
karsilastirilmasinda da istatiksel anlamli fark bulunmamustir (p=0.928). (Grafik 4.4
B)

Grafik 5’te TAV siirelerine gore postoperatif Horowitz oranlarinin iki grup
arasinda karsilastirilmasi sunulmustur. TAV siiresi <120 dk olan hastalarda iki grup
arasinda postoperatif Horowitz oranlar karsilastirildiginda istatiksel anlamli fark
bulunmamustir (p=0.835). (Grafik 4.5 A) TAV siiresi >120 dk olan hastalar arasinda
postoperatif Horowitz oranlari her iki grupta karsilastirildiginda yine istatiksel

anlamli fark bulunmamistir (p=0.580). (Grafik 4.5 B)

Iki grup arasinda postoperatif donemde ALI gelisim oranlar1 (ALI igin
Horowitz oran1 < 300°diir) Tablo 4.3’de sunulmustur. Postoperatif donemde 1., 2. ve
3. giinlerdeki horowitz oranlart ALI (Horowitz < 300) ve ALI olmayan (Horowitz >
300) hastalar olarak karsilastirildiginda her iki grupta istatiksel olarak anlamli fark
bulunmamaktadir (p degerleri sirasiyla 0.476; 0.258; 0.492).
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Tablo 4.3: ALI gelisim oranlari

PaO,/FiO, V (n=22) P(=18) | D
egeri
0 0,
Pastop <300 %27. (6) %16.7 (3) o 76
24.5a >300 %72.7 (16) %83.3 (15)
0 0,
Postop <300 %27.3 (6) %11.1 (2) -
48.sa >300 %72.7 (16) %88.9 (16)
0 0,
Postop <300 #9112 0O 0.492
72.5a >300 %90.9 (20) %100 (18)

Tablo 4.4: Postoperatif donemdeki atelektazi skorlarinin karsilastirilmasi.

Grup

Vv P p degeri

(n=22) (n=18)
Atelektazi skoru | mean 1.13 0.88
1.giin median 1 1 0.366
Atelektazi skoru | mean 1 0.61
2.glin median 1 0 0.172
Atelektazi skoru | mean 0.90 0.5
3.gilin median 1 0 0.155
AS ortalama mean 1 0.66

median 0.66 0.50 0.106

Postoperatif donemde 1., 2. ve 3. gilinler arasinda atelektazi skorlar
karsilastirildiginda istatiksel olarak anlamli farklar bulunmamaktadir. Ancak P
grubundaki ortalama degerler, ayr1 ayr1 her giin icin ve {i¢ giiniin ortalamasinda V

grubuna gore ortalamalardan daha diisiiktiir. (Tablo 4.4).
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Yas, preoperatif FEV1/FVC, anestezi siireleri, operasyon tiirii gibi bir¢ok faktor
postoperatif ALI gelisimi ilizerine etkileri bulunabilmektedir. Calismamizda rasgele
iki gruba ayrilan hastalar arasinda bu faktorler karsilastirildiginda, Tablo 7’de

gosterildigi gibi istatiksel olarak anlamli fark bulunmamaktadir.

Anestezistler, normal veya hasarli akcigeri olan hastalarda perioperatif
ventilatdr ayarlarin1 yonetirler. Non-kardiyak cerrahi islemlerden sonra gelisen
pulmoner komplikasyonlarin insidanst (%2.7), kardiyak komplikasyonlara (%2.5)
benzerdir (9*1). Pulmoner komplikasyonlar, 6zellikle ventilasyon gerektiren akciger
yetmezligi, yiiksek mortalite ve morbidite ile iligkili olup, maliyeti ve hastanede kalis
siiresini arttirir. Normal akcigerlerin, kardiyopulmoner bypass, sepsis, travma,
akciger iskemi-reperfiizyon ve kan {iriinii transfiizyonu gibi birgok potansiyel hasar
faktorlerinden korunmasi gerekmekteyken, hasarli akcigerlerin ise siliregelen
hasardan korunmasit gerekmektedir. Anestezi yonetimi, Ozellikle mekanik
ventilasyon, akciger hasarinin gelismesi ve siddetlenmesini iceren ciddi
komplikasyonlara kendiliginden yol a¢maktadir. Ventilator iliskili akciger hasari
olusumunda, son yillarda yapilan arastirmalarda, uygulanan basing ve voliimlerin

neden oldugu mekanik strese odaklanmistir.

Akciger koruyucu ventilasyon stratejilerinde diisiik TV, yeterli PEEP, diisiik
FiO; ve recruitment manevrasinin ALI gelisimini 6nlemede olduk¢a dnemli oldugu
kabul edilmistir (8). Her ne kadar teorik olarak, istenen tidal voliimii diisiik basingta
saglayabilmesi nedeni ile PCV modu VCV’ye gore daha iistiin géziikse de, her iki

modun karsilastirildig1 calismalarda yeterli data bulunmamaktadir.

Yiiksek oksijen konsantrasyonlari ‘“abzorbsiyon atelektazisi” ile iliskilidir.
Birkag dakika %100 oksijene maruz kalinmasi atelektazi gelismesi i¢in yeterlidir (74,
75, 76). Atelektazi olusumu, ilave oksijenin etkisi ile doz-bagimli olarak artar. Lumb
ve ark. yaptig1 bir ¢alismada, anestezi indiiksiyonu oncesi 0.3, 0.6, 0.8 veya 1.0’lik
FiO, verilen hastalarda indiiksiyon sonrasi atelektaziyi goriintiilemek i¢in bilgisayarl
tomografi ¢ekilmis, % 0.2, % 0.2, % 1.3 ve % 5.6 degerlerde degisiklik goriilmiistiir
(77).
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Suzuki ve ark. mekanik ventilasyon ihtiyaci olan yogun bakim hastalarinda
yaptigi c¢aligmada atelektazi skorunun yiikksek FiO; verilen hastalarda arttig
belirtilmistir (73).

Calismamizda her iki grupta yeterli olabilecek en diisiik FiO, degerleri
uygulanarak yiiksek FiO; degerlerinin yaratabilecegi abzorbsiyon atelektazisinin
sonuglar iizerine etkisi ekarte edilmeye calisilmistir. Boylece ventilasyon modlari
karsilastirildigi bu ¢alismanin bulgulari daha spesifize edilmesi hedeflenmistir (FiO;

degerleri: grup V 0.43, grup P 0.44).

Putensen ve ark. hayvan ve insanlarda yaptig1 ¢alismalarda, spontan solumanin
mekanik ventilasyona gore intrapulmoner santi azalttigini bildirmislerdir (78, 79).
Histopatolojik muayenelerinde spontan solunum yapan grupta alveolar kollapsin
mekanik ventilasyon grubuna gore daha azaldig1 gosterilmis (80). Anestezi altindaki
hastalarda yapilan bilgisayarli tomografi incelemelerde, frenik sinir stimiilasyonu ile
diyaframin indiiklendigi hastalarda atelektazi olusumunun azaldigi gézlenmis (81).
Bu bulgular gosteriyor ki disiik FiO, ve spontan solunum atelektazi derecesini
diisiirebilmektedir. Calismamizda da hastalar postoperatif mekanik ventilasyon
ihtiyaclar1 olmadan operasyon sonunda sorunsuz ekstiibe edilmistir. Erken
ekstiibasyon ve sugammadex ile yeterli kas giicii geri saglanan hastalarin erken
mobilizasyonu saglanarak her iki grupta da uzamis entiibasyon ve uzamis kas

gevsetici etkisi ile olusabilecek atelektazi ekarte edilmistir.

TAV, hipoksemi, V/P uyumsuzlugu, pulmoner vaskiiler direng gibi akcigeri
hasarlayabilen bir¢ok faktorle postoperatif pulmoner komplikasyonlara tek basina
neden olabilmektedir (18).Calismamizda da goriilmektedir ki intraoperatif Horowitz
degerlerinde TAV sirasinda belirgin diisme gozlenmistir. Bu durumda TAV siiresi
arttikca postoperatif ALI gelisimini arttirabilecegi disiiniilebilir. Grafik 5’te
gortldiigi gibi TAV siiresi <120 dk ile >120 dk arast olan hastalar arasinda
postoperatif Horowitz oranlarn karsilastirildiginda, iki grup arasinda her ne kadar
istatiksel anlamli fark bulunmasa da, TAV siiresi >120 dk iizerine ¢ikildiginda
postoperatif Horowitz oranlarinin ortalama degerlerinin, <120 dk olan hastalara gore

daha diisiik seyrettigi goriilmektedir.
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TAV’1n postoperatif pulmoner komplikasyonlara tek basina neden olabilecegi
gibi genel anestezinin kendisi ve siiresi de neden olabilmektedir (18). Calismamizda
anestezi siirelerine gore postoperatif Horowitz oranlar1 her iki grup arasinda
karsilastirildiginda degisken sonuglar elde edilmistir. (Grafik 3) Anestezi siiresi 61-
180 dk siiren hastalarda postoperatif Horowitz oranlarinda iki grup arasinda fark
bulunmazken (p=0.521), 180-240 dk siiren hastalar arasinda P grubu Ilchine
postoperatif donemde daha yiiksek Horowitz oranlar1 elde edilmistir (p=0.03). Bu
durumda anestezi siiresinin uzadigi durumlarda VG-PCV modu daha avantajl
goriinse de, anestezi siiresi >240 dk siiren hastalarda postoperatif Horowitz oranlari
iki grupta karsilastirildiginda tekrar istatiksel olarak anlamli bulunmadigi goriildi
(p=0.579). Bu durumda daha fazla hastada yapilacak bir ¢alismada iki grup arasinda
anlamli fark bulunabilmesi diisiiniilmektedir. Ancak calismamizda her iki gruba
akciger koruyucu ventilasyon yapildigi i¢in anlamli fark gozlenmedigini

diistinmekteyiz.

Cerrahi manipiilasyon veya pozisyon degisikliklerinin neden oldugu, VCV
modunda istenen TV yi olusturmak i¢in yiliksek basing maruziyeti ile, PCV modunda
belirlenen basingta yetersiz TV olusmasina bagli hipoventilasyonla akciger hasari
olusmaktadir. Bazi tartigsmalar olsa da, torasik cerrahi gegiren hastalarda uygulanan
TAV sirasinda solunum fonksiyonlarina, PCV’nin VCV’ye gore daha olumlu
etkilerini gosteren birgok ¢alisma mevcuttur (82, 83, 84). Ancak PCV ile, TV akciger
kompliyansina gore degismektedir. Bu nedenle, PCV modu, anestezi sirasindaki

kompliyans degisiklikleri nedeniyle, hedeflenen TV’yi olusturamayabilir.

Gelismekte olan teknoloji ile birlikte, hasta glivenligini arttiran, yeni mekanik
ventilasyon modlar1 da gelismektedir. VCV ve PCV’nin istenmeyen etkilerini
ortadan kaldiran VG-PCV modu (Datex-Ohmeda®) olusturulacak TV’yi minimum
inspiratuar basingta, otomatik olarak ayarlar. Bu ventilasyon modunda, TV hastanin
kompliyansindaki degisikliklerden etkilenmeden saglayarak daha giivenli bir

ventilasyon saglamaktadir (85).

Song ve ar. TAV sirasinda, havayolu basinci ve arteriyel oksijenasyondaki
degisikliklerini, VCV ve VG-PCV modlar1 arasinda karsilastirmis (86), iyi durumda

akciger fonksiyonu olan hastalarda TAV sirasinda, ayn1 havayolu basinglarinda VG-
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PCV modunda VCV’ye gore nispeten daha fazla TV olusturabildigini géstermisler.
TAV sirasinda Py ve solutulan TV agisindan VG-PCV’yi VCV’ye gore tercih
edilmesini Onermisler.

Montes ve ark. yaptig1 calismada, VG-PCV’nin, TAV sirasindaki solunum
fonksiyonlar1 iizerine yararli etkileri, arttirilmis arteriyel oksijenasyon ve basinca
bagl akciger hasarini azaltmasina dayanmakta oldugu gosterilmis (83).

Pu ve ark.’nin yaptigit bir diger c¢alismada, VG-PCV ile arteriyel
oksijenasyonun avantajlari, sabit basingta yavas akim ile atelektazinin azalmasi ve
inspiratuvar basingtaki diisiis ile akciger hasarinin azalmasi ve inspire edilen gazin
homojen dagilmasi olarak agiklamislardir (87).

40 hastanin karsilastirildigi bu calismada VCV ve VG-PCV modlar1 arasinda
postoperatif donemde ALI gelisimi ile postoperatif atelektazi sonuglar1 arasinda
istatiksel anlamli fark bulunmamustir. Ancak intraoperatif basinglarinda VG-PCV
modunda daha diisiik basing¢ degerlerinin olmasi, her ne kadar postoperatif atelektazi
skorlarinda anlamli fark olmasa da ortalama degerlerinin VCV grubuna goére VG-
PCV grubunda daha diisiik olmasi daha cok hastayla yapilacak bir calismada
istatiksel olarak daha anlamli veriler elde edilebilecegine dair bir umut

vadetmektedir.

Calismamizda, postoperatif atelektazi skorlar1 (AS) karsilastirildiginda
istatiksel anlamli fark bulunmamistir (p=0.106). (Tablo 10) Ancak veriler tek tek
incelendiginde postoperatif donemde 1., 2., 3. ve li¢ giiniin AS ortalamalar: sirastyla
V grubunda 1.13; 1.0; 0.9; 1.0 iken P grubunda 0.88; 0.61; 0.5; 0.66 idi. Ortalama
degerlerin P grubunda V grubuna gore, postoperatif donemde atelektazi skorlarmin
daha diisiik oldugu goriilmekte, hasta sayisi arttirildiginda istatiksel olarak anlamli
fark bulunabilecegini diislindiirmektedir. Bu farkin yukarida da bahsettigimiz gibi
VCV ve PCV modlarinin dezavantajlarin1 ortadan kaldirarak daha kontrollli ve
giivenli bir ventilasyon saglamasi nedeniyle VG-PCV modunun istiinliigii olarak
diisiinmekteyiz. Elde edilen verilerde de Ppik degerleri VG-PCV modunda istatiksel
anlaml1 olarak daha disiik seyrettigi goriilmiistir (grup V 24.8; grup P 21.1). (Tablo
8)
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ALI/ARDS iizerinde, son yillarda yapilan ¢alismalarda mortalitenin azaldigi
(88, 89) ve mortalite iizerine yararli etkisi bulunan tek tedavinin akciger koruyucu
ventilasyon oldugu gosterilmis (90). Bu durumda hastalara diisiik FiO,, disiik tidal
voliim, yeterli PEEP ve recruitment manevralar1 uygulanmasi ile hastalarin ALI
gelisimi azalmaktadir. Calismamizda her iki gruba akciger koruyucu ventilasyon
uygulanmis olup, cikaracagimiz bir diger sonug, akcigerin maruz kaldigi mekanik
ventilasyon stresinin kontrol altinda tutulmasi, akciger koruyucu ventilasyon
stratejilerine dikkat edilmesi ile, basta postoperatif atelektazi olmak {izere pulmoner
komplikasyonlar1 azaltabilir, maliyet ve hastalarin hastanede kalis siirelerini

disiirebilir.

53



6. SONUC

Postoperatif pulmoner komplikasyonlar, torasik cerrahi gegiren baslica
sorunlardan biridir ve hizlica tan1 konularak tedavi edilmesi gerekir. Cerrahinin
kendisinin ortaya cikardigi akciger hasart disinda, anestezist diger biitiin pulmoner
komplikasyon nedenlerine karsi uyanik olmali ve basarili bir perioperatif anestezi
yonetimi  gergeklestirmelidir. ~ Hastalarin ~ perioperatif =~ durumlarimi  1iyi
degerlendirilmeli, gerekli miidahalelerle optimize edilmeli, intraoperatif donemde
vital bulgular1 stabilize edilerek, akciger koruyucu ventilasyon uygulanmali,
postoperatif donemde erken ekstiibasyon ve iyi bir analjezi ile erken mobilizasyon
saglanarak postoperatif pulmoner komplikasyonlar1 minimalize edilmelidir.
Hastalarin postoperatif morbidite ve mortalitesini etkileyen bu durum hastanin

postoperatif hastanede kalma siireleri ile maliyetini de etkilemektedir.

Hipoksemi ve ALI torasik cerrahi sirasinda uygulanan TAV ig¢in esas
sorunlardir. Hipoksemi, genellikle alveolar hipoventilasyon ve sant fraksiyonunda
yiikselme sonucunda gelisirken, ALI, ventilasyon stresi (voliitravma, atelektotravma
ve barotravma), re-ekspansiyon sonucu pulmoner hasar ve akciger cerrahisinin
kendisi sonucu olusur. TAV sirasindaki sorunlar1 gidermek icin ¢esitli ventilasyon
stratejileri kullanilabilir. TAV sirasinda, ALI ve arteriyel oksijenasyon igin farkli
ventilasyon modlarinin etkisi lizerinde giderek artan bir ilgi vardir. TAV sirasinda,
ALI ve arteriyel oksijenasyon ig¢in farkli ventilasyon modlarimin etkisi iizerinde
giderek artan bir ilgi vardir. Son zamanlardaki teknolojik gelismelerle yeni anestezi
cihazlarinda, hem PCV hem de VCV avantajlarin1 birlestiren yeni bir ventilasyon
modu olan VG-PCV modu gelistirilmis, miimkiin olan en diisiik basingta, istenilen
TV hedefine yonelik olusturulmustur. Klinik sonuclar {izerine dual-kontrollii
ventilasyon modunun gergek etkisi hala belirlenecek olsa da, PCV modunun,
operasyon sirasinda inspiratuar basinca gore sik sik manuel ayarlama yapmaya
gereksinim olmamasi gibi sliphesiz klinik avantaji vardir. Bu sayede hastaya daha
giivenli bir ventilasyon saglanmis olmasi hedeflenmistir. Ne yazik ki, heniiz yeni
gelistirilen bu ventilasyon modu ve tiirevlerinin potansiyel avantajlari, 6zellikle TAV

sirasinda kullanimlart ile ilgili ¢ok az ¢alisma bulunmaktadir.
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Calismada amacimiz olan VG-PCV modunun, TAV uygulanan torasik
cerrahilerde potansiyel avantajlarim1  gostermek olsa da, VCV moduna gore
postoperatif ~ pulmoner komplikasyonlar {izerine istatiksel anlamli fark
bulunmamustir. Bunun nedeni olarak, her iki gruba optimal oksijenasyonu saglayacak
diisiik FiO,, tahmini viicut agirligina gore hesaplanan diisiik tidal voliim, yeterli
PEEP ve hemodinamiyi bozmadan yapilan uygun recruitment manevrasi
uygulanmalar1 ile akciger koruyucu ventilasyon yapilmasimnin onemli oldugunu
gbérmiis, postoperatif donemde atelektazi skorlamalar1 ortalamalarinin diisiik olmasi
sayesinde postoperatif donemde hastalarin hi¢birinin mekanik ventilasyon ihtiyact

olmadig1 gorilmiistiir.

Sonug olarak, calismamizda postoperatif mortalite ve morbidite {izerine baglica
etkisi olan postoperatif pulmoner komplikasyonlari 6nlemede, ventilator modlarinin
secimi degil, iyi bir perioperatif anestezi yonetiminin 6zellikle akciger koruyucu

ventilasyonun énemini géstermis olduk.
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OZET

TORASIK CERRAHILERDE INTRAOPERATIF MEKANIK VENTILASYON
YONETIMINDE TEK AKCiGER VENTILASYONU YAPILAN HASTALARDA VOLUM
KONTROLLU VE VOLUM GARANTILI BASINC KONTROLLU VENTILASYONUN

POSTOPERATIF AKCiGER FONKSiYONU UZERINE ETKIiSi

Amag

Torasik cerrahi olgularinda, tek akciger ventilasyonu (TAV) sirasinda
uygulanan mekanik ventilasyon, postoperatif pulmoner komplikasyonlarin, 6zellikle
akut akciger hasarini (ALI) arttirmaktadir (1). Voliim kontrollii ventilasyon (VCV),
TAV smrasinda en stk kullanilan mod olmakla birlikte, modern anestezi
makinalarinda bulunanan dual-kontrollii ventilasyon modlarindan voliim garantili-
basing kontrollii ventilasyon (VG-PCV, Dra ger®) kullanimi da son zamanlarda
artmistir (2). VG-PCV ile miimkiin olan en diisiik basingta, istenilen tidal voliim

(TV) hedefini olusturarak inspirasyon basincini diismesi amag¢lanmstir (3).

Caligmanin amac1; TAV’da akciger koruyucu ventilasyon uygulanan hastalarda
VCV ve VG-PCV modlarimin postoperatif akciger fonksiyonlarina etkisini

karsilagtirmaktir.
Yontem

Etik kurul onayr alindiktan sonra, Ankara Univeristesi Hastanesinde elektif
torasik cerrahi planlanan ve en az 1 saat TAV uygulanan, ASA I-II olan toplam 40
hasta calismaya dahil edildi. Hastalar rasgele iki gruba ayrildi. Grup V: operasyon
sirasinda mekanik ventilasyon olarak VCV modu uygulandi (n=22); grup P: PCV
uygulandi (n=18). Preoperatif donemde hastalarin yas, cinsiyet, viicut kitle indeksi,
bazal arter kan gazi (AKG (arteriyel parsiyel oksijen basinci (PaO2)) ve FEV1/FVC
oran1 kaydedildi. Intraoperatif dénemde ventilator ayarlar1 (FiO,, tidal sonu
karbondioksit degeri (EtCO,), TV, frekans, PEEP, Pik basmnci (Ppik)) ve AKG
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degerleri entlibasyon sonrasi 10.dakika, TAV uygulamasinin 30.dakikasi ve 1., 2., 3.,
ve 4.saatlerinde kaydedildi. Postoperatif donemde 30.dakikada, 6., 24., 48. ve
72.saatlerde AKG ve FiO, degerleri ile ilk 3 giiniin atelektazi skorlart (AS)
kaydedildi.

Bulgular

Calismaya dahil edilen hastalarin demografik verileri, preoperatif PaO»,
FEV1/FVC degerleri ve anestezi siireleri, iki grup arasinda istatiksel olarak anlamli
fark bulunmamaktaydi. Hastalarin Ppix degerlerinin grup VG-PCV’de daha diisiik
oldugu goriildi (p=0.02). Perioperatif ve postoperative doénemde PaO,/FiO,
degerlerinde gruplar arasinda anlamli bir fark goriilmedi. Anestezi siiresi 61-180
dakika olan hastalarda postoperatif PaO,/FiO, degerlerinde anlamli fark
bulunmazken, 181-240 dakika siirenlerde grup VG-PCV’de oksijenasyonun daha iyi
oldugu goriildiir (p=0.17). Postoperatif degerlendirilen AS’lar1 arasinda istatiksel
anlamli fark saptanmadi (1.,2.,3. giin AS: grup P 0.8, 0.6, 0.5; grup V 1.1, 1.0, 0.9).

Sonuc¢

Calismamizda TAV uygulanan hastalarda, anestezi siiresinin uzadigi
durumlarda VCV ile karsilastirildiginda, VG-PCV mod ile daha iyi oksijenasyon
saglandigr gozlenmis olmakla birlikte, VCV ve VG-PCV modlar1 arasinda
postoperatif donemde ALI gelisimi ile postoperatif atelektazi sonuglari arasinda
istatiksel anlamli fark bulunmamistir. Bunun nedeni olarak, akciger koruyucu
ventilasyon stratejileri olan diisiik FiO,, tahmini viicut agirligina uygun TV, yeterli
PEEP ve recruitment manevralar1 uygulandig siirece, esas sorun olan hipoksemi ve
ALI gelisimini dnlemede mekanik ventilasyon modlar1 arasinda fark bulunmadigim
diisiinliyoruz. Ayrica intraoperatif basinglarinda VG-PCV modunda daha diisiik
basing degerlerinin olmasi, her ne kadar postoperatif AS’lerde anlamli fark olmasa
da ortalama degerlerinin VG-PCV grubunda daha diisiikk olmas1 daha ¢ok hastayla
yapilacak bir ¢calismada VG-PCV modu lehine istatiksel olarak daha anlamli veriler

elde edilebilecegine dair bir umut vadetmektedir.
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SUMMARY

THE EFFECT OF PRESSURE CONTROLLED VENTILATION WITH
VOLUME GUARANTEED AND VOLUME CONTROLLED VENTILATION
DURING ONE LUNG VENTILATION ON POSTOPERATIVE LUNG
FUNCTION IN THORACIC SURGERY

Introduction

In thoracic surgery, mechanical ventilation increases the postoperative
pulmonary complications, particularly acute lung injury (ALI) during one lung
ventlation (OLV) (1). However volume controlled ventilation (VCV) is often used
during OLV, recently with the development of modern anesthesia machines there is
higher use of dual-controlled ventilation modes like pressure controlled ventilation
with voliime guaranteed (PCV-VG, Dra ger®) (2). PCV-VG, provides desired tidal
voliimes (TV) in the lowest pressure that can be possible, targeting to lower the
inspiration pressures (3).

The purpose of the study is to compare the effect of VCV and PCV-VG modes
on postoperative pulmonary fonction in the patients that applied lung protective
ventilation during OLV.

Materials and methods

After receiving ethical approval, a total of 40 patients who is ASA I, II,
planned elective thoracic surgery and received at least one hour of OLV at Ankara
University Hospital. Patients divided into two groups randomly. Group V: VCV was
performed during intraoperative mechanical ventilation (n=22). Group P: PCV-VG

was performed (n=18). Preoperative patients age, sex, body mass index, blood gas
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analysis (arterial partial pressure of oxygen (PaO,)) and FEVi/FVC values are
recorded. Intraoperatively, ventilation sets (FiO,, TV, respiratory rate, PEEP, end-
tidal CO,, Peak pressure (Ppeax)) and blood gas analysis value are recorded at ten
minutes after entubation, 30th minutes, 1st, 2nd, 3rd, 4th hours during OLV.
Postoperatively, blood gas analysis, FiO, values 30th minute, 6th, 24th, 48th, 72th
hours and 1st, 2nd and 3rd day atelectasis scores recorded.

Result

Comparisons of the two ventilation modes, there was no significant differences
in patients demographic datas, preoperative PaO,, FEV/FVC and duration of
anesthesia. But compared with VCV, PCV-VG produced lower Py (p=0.02). There
was no significant differences in intraoperative and postoperative PaO,/FiO; ratio.
Similarly, postoperative PaO,/FiO; ratio not effected from the duration of anesthesia
that takes 61-180 minutes. But when duration of anesthesia is longer, 180-240
minutes, we find that group P had better oxygenation (p=0.17). There was no
significant differences in postoperative AS (1st,2nd,3rd. days AS: Group P 0.8, 0.6,
0.5; Group V 1.1, 1.0, 0.9).

Conclusion

Although in cases where the prolonged duration of anesthesia PCV-VG has
better oxygenation in patients undergoing thoracic surgery with OLV, compared with
VCV, there is no significant differences between in VCV and PCV-VG modes of the
result of the development of postoperative ALI and atelectasis. We think the reason
is that there is no difference between mechanical ventilation modes to prevent the
main problems about hypoxemia and development of ALI, if lung protective
ventilation strategies that includes low FiO2, appropriate TV calculated according to
predicted body weight, sufficient PEEP and recruitment maneuvers used. Although
there is no differences between in AS, the means of AS are relatively low at PCV-
VG and according to lower intraoperative airway pressure values with PCV-VG we

hope that there will be significant difference with more patients.
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