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KISALTMALAR
ARDS: Yetiskin solunum sikintis1 sendromu
ALIL Akut akciger hasart
ASA: Amerikan Anestezistler Dernegi
BAL: Bronkoalveoler lavaj
CO,: Karbondioksit
CPAP: Siirekli pozitif hava yolu basinci
CAV: Cift akciger ventilasyonu
DAB: Diyastolik arter basinci
EtCO,: End-tidal karbondioksit
FiO,: Inspirasyon havasindaki oksijen yiizdesi
FRC: Fonksiyonel rezidiiel kapasite
HFJV: Yiiksek frekansh jet ventilasyon
HPV: Hipoksik pulmoner vazokonstriksiyon

[PPV: Intermittant pozitif basingl ventilasyon



KAH: Kalp atim hiz1

LDP: Lateral dekiibit pozisyon

OAB: Ortalama arter basinci

0O,: Oksijen

PA: Alveoler basing
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PCV: Basing kontrollii ventilasyon
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Ppl: Plevral basing

Pplat: Plato basinci

Ptp: Transpulmoner basing

PVR: pulmoner vaskiiler direng

MYV: Mekanik ventilasyon

MODS: Multipl organ disfonksiyon sendromu

SAB: Sistolik arter basinci
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1.GIRIS

Akciger kanserinde anatomik rezeksiyon en uygun cerrahi tedavi
segehégidir (1). Akcigere yonelik bu operasyonlar sirasmnda ameliyat goriis alanin
genisletmek ve cerrahi uygulamalari kolaylastirmak amaciyla cerrahi uygulanacak

akciger sondiiriiliir ve diger akcigere ventilasyon uygulanir. Bu 6zel ventilasyon

uygulamasina “Tek Akciger Ventilasyonu (TAV)*’ denir (2).

Tek akciBer ventilasyonu sirasinda; oksidatif stres, inflamatuar sitokin
salmimi ve histolojik doku hasar1 meydana gelir (3). TAV ile intraoperatif ve
postoperatif akciger hasari indiiklenir ve meydana gelen bu hasar mortalite

artigina neden olabilir (4).

“Akciger Koruyucu Ventilasyon” inspirasyon sonunda akciger hacminin
kisitlanip ekspirasyon sonu hacminin artirilmasidir. Bunun igin tidal voliimiin
azaltilmas1 (ideal kiloya gore 6 ml/kg) ve PEEP diizeyinin arttirilmasi
gerekmektedir (12). Akciger koruyucu ventilasyonun Akut Respiratuar Distres
Sendromu (ARDS) hastalarinda ventilator iligkili akciger hasarini (VILI) azalttig
bilinmektedir (5). TAV siiresi, tidal voliim (Vt) ve hava yolu tepe basinci (PIP)
akciger rezeksiyonu sonrasi akut akciger hasari (ALI) ve ARDS gelisiminde
onemli risk faktorleridir (6,7,8). Alveolleri herhangi bir hasar olusumundan
korumak icin, TAV uygulamasinda pozitif ekspirasyon sonu basing (PEEP) ile

kombine edilmis diisiik tidal voliim ile ventilasyon Snerilmektedir (9).

Son yillarda yapilan ¢aligmalarda ALI olan hastalarda akciger koruyucu

ventilasyonun mortaliteyi azaltan tek tedavi oldugu belirtilmektedir (10,12).



“Akciger koruyucu ventilasyon” dnemli yasamsal avantajlar sagladifi i¢in, son
yillarda anestezi altinda ameliyat olan hastalarda ve yogun bakim hastalarinda
yaygin olarak uygulanmaktadir. Yeterli oksijenasyonun garanti edildigi bu
uygulamada; solunum isinin azaltilmasi, solunum kaslarinin oksijen tiiketiminin
azaltilmasi, uygulanan PEEP diizeyleri ile alveollerin kapanmas;mn Onlenerek
acik tutulmasi Snemli avantajlardir. Yapilan ¢alismalarda; 6-8 mL/kg tidal voliim,
uygun PEEP diizeyi ve 30 cmH,O’yu gegmeyen plato basmct uygulanarak
mekanik olarak ventile edilmesi hastalara bu avantajlari saglamaktadir (11,12). Bu
tistiinliikler sonucunda akcigerde hasarlanma, atelektazi ve enfeksiyonlar daha az
meydana gelir. Bu uygulamanin dzellikle bir akcigerde ameliyat siirerken sadece
diger akcigerin solutuldugu akciger ameliyatlarinda ¢ok daha Snemli yararlari

olmas1 beklenir.

Bu ¢alismada akciger ameliyati planlanan hastalarda diger akcigerin
solutulmasi sirasinda, “geleneksel akciger ventilasyonu” ile “akcifer koruyucu
ventilasyon” uygulamalarimin ameliyat siiresince ve sonrasinda beklenen

komplikasyonlar tizerindeki etkilerinin kargilastirilmast planlandi.



2. GENEL BILGILER
2.1. Solunum Fizyolojisi

Akcigerler, gdgiis boslugunda diyaframin ve kostalarin yukar1 ve agagi
hareketi ile genisleyebilir ve daralabilir. Inspirasyon sirasinda, diyaframin
kasilmas1 akcigerin alt boliimlerini agagiya dogru ¢eker. Akcigerleri genigleten
ikinci mekanizma gogiis kafesinin yukart dogru kaldirilmasidir. Kostalar dogal
istirahat durumunda sternumu geriye vertebral kolona yaklastiracak sekilde
egimlidirler. Gogiis kafesi yiikseldigi zaman kostalar, sternumu vertebralardan
one dogru uzaklagtiracak sekilde diizlesirler. Bylece maksimal inspirasyonda
gogiis kafesinin &n arka ¢ap1 ekspirasyondaki ¢apmnin %20’si kadar artar. Bu
yiizden g6giis kafesini yiikselten kaslar inspirasyon kaslari, asag1 ¢eken kaslar da
ekspirasyon kaslar olarak adlandirilir. Gégiis kafesini ylikselten en 6nemli kaslar,
eksternal interkostal kaslardir. Ayni zamanda sternum sternokleidomastoid kaslar
tarafindan, kostalar serratus anterior kaslar1 tarafindan ve ilk iki kosta skalen
kaslar tarafindan yukan dogru kaldinlir. Ekspirasyon sirasinda gogiis kafesini
asagrya dogru geken kaslar, alt kostalar1 asagi dogru ¢ekmede ve ayni zamanda
diger abdominal kaslarla birlikte karin i¢i organlari yukariya, diyaframa dogru

sikistirmada etkili rektus abdominalis kasi ve internal interkostal kaslardur.

Trakeobronsial agacin fonksiyonu, ortamdaki gaz akimini alveollere ve
alveollerden disar1 yonlendirmektir. Hava yollari, iletici (trakea, bronkus,
bronsiol, terminal bronsiol) ve gegis-solunum (respiratuar bronsiol, alveol kanal,
alveol kesecigi) olmak iizere iki boliimden olusur. Trakeadan alveollere kadar 23
boliim vardir. Birbirini izleyen her bslimde hava yolu epiteli ve destek dokusu
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degisir. Kartilaj destegi brongiollerden itibaren kaybolur daha sonra da diiz kas
destegi kaybolur. Gaz degisimi respiratuar bronsiollerde baglar. Akcigerlerde
pulmoner ve brongial olmak iizere iki dolagim vardir. Bronsial dolagim sol kalpten
kaynaklamr ve pulmoner bronsiollere kadar olan boliimii besler. Diger boliimler
ise alveolar gaz ve pulmoner dolasgim kombinasyonu tarafindan beslenir'. Tki
dolasim arasinda baglanti vardir. Akcigerin lenfatik damarlari ve trakea bronsial
lenf nodiilleri zinciri hava yollar1 boyunca yukari dogru seyreder. Sol akcigerden
lenfatik akim dogrudan torasik duktusa, sag akcigerden lenfatik akim sag lenfatik
duktusa bosalir. Trakeobrongial agacin duyusal innervasyonu vagus siniri
tarafindan saglanir. Brong diiz kaslarinin ve sekratuar bezlerin sempatik (T1-4) -
parasempatik (vagus) innervasyonu vardir. Sempatik aktivite bronkodilatasyon ve
sekresyonlar: azaltici etki gdsterirken parasempatik aktivite bronkokonstriksiyon
ve sekresyonlari artirici etki gdsterir. Spontan solunum, beyin sapindaki solunum

merkezlerinin ritmik néral aktivitesi sonucu olusur (13).

Akcigerlerin  gogiis kafesiyle baglantisinin sadece hilum ile olmasi,
cevresindeki plevral sivi i¢inde ylizmesi, akcigerlerin gogiis boslugunda hareket
etmesini kolaylastirir. Fazla plevral sivinin devamli emilmesi visseral ve pariyetal
plevra arasinda hafif bir negatif basing olusturur. Bu yiizden, iki akciger gdgiis
boslugu genigledikge ve daraldik¢a kaygan bir ortamda serbestge kayma disinda

gogiis duvarina yapisik gibi durmaktadir (14).

Plevral basing (Ppl), visseral ve pariyetal plevra arasindaki alanda bulunan
basingdir. Inspirasyon baslangicinda normalde -5 ¢cmH,O civarinda olan Ppl,

istirahat durumunda akcigerlerin a¢ik kalmasi i¢in gerekli emme basincim
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olusturur. Daha sonra normal inspirasyon sirasinda gogiis kafesinin genislemesi,
‘ortalama -7.5 cmH,0’ya kadar diigen daha negatif bir basing yaratir ve gittikge
artan bir kuvvet ile akcigerlerin yiizeyini ¢eker. Inspirasyonda Ppl -5 cmH,0O’dan

-7.5 cmH,0’ya degismesiyle akciger hacminde 0.5 L’lik artis meydana gelir.

Ekspirasyon sirasinda olaylar tamamen tersinedir. Akciger alveollerinin
icindeki basinca, alveoler basing (Pa) denir. Glottisin ag¢ik oldugu ve
akcigerlerden igeri veya digar1 higbir hava akiminin olmadigi durumda, solunum
agacmin tim bdlgelerinde ve alveollere giden tiim yollardaki basinglar, atmosfer
basincina esittir ve 0 emH,O olarak degerlendirilir. Inspirasyonda havanin ige
dogru akigmni saglamak lizere, alveollerdeki basing atmosfer basincindan hafifge
daha diisiik bir diizeye inmelidir (-1 cmH,0). Bu zayif negatif basing 2 sn’lik
inspirasyon sirasinda yaklagik 0.5 L havanin akcigerlere girmesi igin yeterlidir.
Ekspirasyonda tam tersine degisiklikler meydana gelir. Po +1 cmH,0’ya kadar
yiikselir ve bu basing, inspirasyonda alman 0.5 L havayz, 2 ile 3 sn’lik ekspirasyon
siiresince akcigerlerden disariya atar (14). Po ve Ppl arasindaki basing farkina
transpulmoner basing (Py) adi verilir. Bu Py, alveoller ve akcierlerin dis yiizii
arasindaki basing farkidir ve akciZerlerde genisleyen her bodlgede akcigerleri
kollapsa ydnlendiren elastik kuvvetlerin bir Slgiisiidiir. Transpulmoner basingdaki
her birim artisa karst akcigerlerin genigleme derecesine kompliyans ad1 verilir.
Ortalama eriskin bir insanda, her iki akcigerde birden, normal toplam kompliyans
yaklasik 200 mL/cmH,O basmcidir. Transpulmoner basincin 1 cmHO artmasi,
akcigerlerin 10-20 sn iginde 200 mL genislemesi demektir. Akcigerlerin elastik

kuvvetleri, esas olarak akcifer parankimi iginde birlikte bulundugu elastin ve



kollajen lifleriyle saglanir. Havasi bosalmis akcigerlerde bu lifler, elastik olarak
kastlmistir. Daha sonra akcigerler genigledigi zaman agilir ve gerilirler. Boylece
boylari uzar ve daha fazla bir elastik kuvvet olustururlar. Akciger alveollerinde
bulunan siv1 yiizey gerilimi ile ilgili olarak igerde bulunan havayi bronglar yoluyla
alveollerin digina itmeye zorlar ve alveollerin kollabe olmasma neden olur. Tiim
bunlarin net sonucu, akcigerlerin tamaminda yiizey gerilim elastik kuvvetine neden

olmasidir.

Alveollerin yiizey alaninin %10’unu siirfaktan salgilayan tip II alveoler
epitel hiicreleri olusturur. Stirfaktan icerikleri; fosfolipit,
dipalmitoilfosfotidilkolin, siirfaktan apoproteinleri ve kalsiyum iyonlaridir.
Stirfaktan suyun yiizey gerilimini dnemli derecede azaltan bir ajandir. Bu etkiden
icerdigi bircok fosfolipit ve dipalmitoilfosfotidilkolin sorumludur. Kapal
alveollerdeki yiizey gerilimi alveollerin kollapsina neden olur. Bu da alveollerde
havay1 disart dogru iten pozitif bir basing yaratir. Bir alveolde bu gekilde olusan
basimncin miktart: “Basing = (2 x ylizey gerilimi)/ alveoliin yarigap1” formiilii ile
hesaplanabilir. Bu formiilde alveollerde meydana gelen kollaps basincinin alveol
yarigap: ile ters orantili oldugu goriilmektedir. Alveoller kiigiildikge ylizey
gerilimi tarafindan olusturulan alveol basincr artar. Bu durum alveolleri yetiskin
alveollerinin 1/4’tinden daha kiiciik yarigapa sahip kiigiik prematiire bebeklerde
snemlidir. Normal olarak siirfaktanin alveoller igine sekresyonu, gebeligin 6. ve 7.
aylarina kadar, hatta bazen daha sonra bile baglamaz. Bu nedenle, ¢ogu prematiire
bebeklerin alveollerinde stirfaktan ¢ok az bulunur veya hi¢ bulunmaz. Bu

bebeklerin akcigerleri bazen normal eriskine gore 6-8 kat daha fazla oranda



kollaps egilimi gosterir (15). Akciger ve gogis kafesi birlikte tiim solunum
sisteminin kompliyansi, paralize bir kiginin akcigerlerinin genislemesi sirasinda
olgiiliir. Akciger ventilasyonunun incelenmesinde basit bir ydntem olan
spirometriyle akcigerlere giren ve ¢ikan hava hacimleri kaydedilir. Akciger
ventilasyonundaki degisiklikleri tanimlayabilmek amaciyla akcigerdeki hava, dort

hacim ve dort kapasiteye ayrilmigtir. (Sekil 1).
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Sekil 1. Akciger voliimleri ve kapasiteleri (14).

Akciger hacimlerinin iki ya da daha fazlasmn birlikte degerlendirilmesi
akciger kapasitelerini olugturur. Tiim akciger hacim ve kapasiteleri, kadinlarda
erkeklerdekinden %20-25 daha diisiiktiir. Iri ve atletik yapili kigilerde ise kiigiik

ve zayif kisilerde oldugundan daha yiiksektir.

Dakika solunum hacmi, bir dakikada solunum yollarina giren yeni havanin
toplam miktaridir. Bu normal soluk hacmi ile dakikadaki solunum hzinin
carpimina esittir. Normal soluk hacmi yaklasik 500 mL; normal solunum hizi

dakikada ortalama 12°dir. Ortalama dakika hacmi 6 L’dir. Pulmoner



ventilasyonun esas nemi, havamn pulmoner kana yakin oldugu akcigerlerin gaz
degisim bolgelerinde soluk hacminin devamli olarak yenilenmesidir. Bu bolgeler;
alveolleri, alveol keselerini, alveol kanallarini ve respiratuar bronsiyolleri kapsar.
Yeni havanin bu bolgelere ulasma hizina alveoler ventilasyon denir. Kisinin
soludugu havanin bir kismi farinks ve trakea gibi, gaz degisiminin meydana
gelmedigi hava yollarim doldurarak gaz degisiminin meydana geldigi bolgelere
ulasamaz. Bu havaya, gaz degisimine katllmadlgl‘ic;in olii bosluk hc;vasz denir.
Ekspirasyonda alveollerden gelen hava atmosfere ulagmadan dnce ilk olarak bu
olii bosluktaki hava ¢ikarilir. Bu yiizden 6l bogluk voliimi, ekspirasyon

gazlarimin akcigerden uzaklagmasinda 6nemli bir dezavantaj olusturur (14).

Akcigerlerin temel fonksiyonu kan ile solunan hava arasinda gaz
degisimini saglamaktir (13,15). Atmosferden solunan oksijenin (O2) hiicrelere
ulagmasi ii¢ basamakta gergeklesir. Alveol ve akciger kapillerleri arasindaki O, ve
karbondioksit (CO,) ahsgverisi birinci basamagi olusturur. Oksijenin hiicrelere
taginmas1 olan ikinci basamak normal hemoglobin ve kalp debisi gerektirir.
Oksijenin kapillerlerden hiicrelere, CO’nin hiicrelerden kapillerlere gecisi ise

tiglincii basamag alusturur (16).

inspire edilen hava akciger bdliimlerine esit olarak dagilmaz. Soluk’
hacminin akciger iginde dagilimi alveol kompliyansi ve hava yolu direncindeki
farkliliklarla belirlenir. Akciger iginde hareket eden hava, 1.<omp1iyan51 en yiiksek
ve hava yolu direnci en diisiik olan alveole dogru akar. Normal bir nefes verme
sonrast akcigerlerde kalan gaz hacmine fonksiyonel rezidiiel kapasite (FRC) denir.

Alveol biiyiikliigii Ptp’yle dogrudan iligkilidir. Transpulmoner basing degerinin
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artmasiyla alveolii geren kuvvetler de artar. Tersine negatif Ptp ise sikistiran bir
kuvvet olusturarak alveoliin ya da kiigiik hava yollarimin kapanmasina neden olur.
Akcigerlerin apeksinde bulunan alveoller daha biiyiik, bazallerinde bulunan
alveoller ise daha kiigliktiir. Normal FRC’de akcigerin apeksinde daha fazla,
bazallerinde ise daha az gaz bulunur (Sekil 2). Bélgesel FRC degisiklikleri, Ptp
farkliliklar ile agiklanabilir. Akcigere FRC’nin istiine tidal volim hallva51
eklendikce, hava akcigerin bazalindeki alveollere gidecektir. Normal FRC’de
tabandaki alveollerin kompliyansi, daha gergin olan apeksdeki alveollerden
fazladir. Bu nedenle normal soluma sirasinda alinan gazin biiylik bolimii akciger
tabanlarina dagilir. Toraksin alt kisimlarinda bulunan interkostal kaslar ve
diyafram, iistteki interkostal kaslara gére daha fazla yer degistirerek akcigerin
bazal kisimlarinin daha fazla genislemesini saglar, bu da bazal bolgelere gaz

girisini artiran 6nemli bir faktordiir (17,18).



VENTILASYON

intraplevral basing
daha az
Transmural basing
daha ok
Alveoller
Daha biiyk

kompliyansi daha az

PERFUZYON

intravaskiiler
basing

Daha az
Distansiyon ve
rekruitment

daha az

Rezistans

daha ¢ok

intraplevra basing
daha ¢ok
Transmural basing
daha az

Alveoller

daha kuigk
komplians) daha ¢ok
Ventilasyon

daha ¢ok

intravaskiiler
basing

daha ok
Distansiyon ve
Rekruitment
daha az

Kan akimi

daha ¢ok

Sekil 2. Akcigerde ventilasyon ve perfiizyonun dagihma (16).

Kan akimi daha ¢ok yergekiminin etkin oldugu akciger bolgelerine yonelir.
Ayakta dik duran bir kiside akciger bazalleri kalp debisinin en biiyik bdliimiinii
alirken, apeksleri daha kiigiik bdliimiinii alir. Supin pozisyonda yatarken kalp
debisinin biiyiikk kism1 akcigerin arka yiizeyine yayilirken, &n yiizeylerinin

dolagimi en azdir. Sistemik dolagimin tersine pulmoner dolagim diisiik basingli bir
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sistemdir. Pulmoner arter basinci sistemik arter basincindan 6-10 kat diisiiktiir.
Pulmoner arter ¢apmin genis ve boyunun kisa olmasi nedeniyle bu basing
diistikliigii meydana gelir. Akcigerde kan dolagimi basing ve vaskiiler direng ile
stirdiiriiliir. Akcigerin her yerinde vaskiiler direng esit olmadigindan kan akimi da
esit olarak dagilmaz. Pulmoner arter basinci, akcigerin apeksinden bazaline dogru
inildikce hidrostatik basing etkisiyle artar. Bu basing artisi apeksden bazale
inildikge 1 cmH,0/cm’dir. Akciger apeksi ile bazali arasindaki yiikseklige bagh
olarak arteriyel damarlara uygulanan basing farki 11-15 mmHg’dur. Avyakta/dik
pozisyonda pulmoner arter basinci kalp hizasinda yaklagik olarak 12 mmHg,
apeksde ise yaklasik olarak sifirdir (17). Eger pozitif basinghi ventilasyon
uygulanarak alveoler basing artisina neden olunursa pulmoner arter basmci da
artar ve pulmoner kapillerleri baskilar. Kapillerlerde kan akimi olmayan bu bolge
zon I olarak adlandinlir. Akciger, kan akimmin daha kolay anlagilabilmesi i¢in 4
zona ayrilmustir (Sekil 3). Akcigerde asag inildikge hidrostatik basing artigt ile
arteriyel basing ve kapiller basing alveoler basinci gegince akcigerin kapiller kan
akimi diizenlenir. Sistemik dolasimda perflizyon basinci arteriyel basing ile vendz
basing farkina esit iken farkli olarak pulmoner dolasimda perfiizyon basmnci
arteriyel basing ile alveoler basing farkina esittir. Zon I’in alt kisminda artan
pulmoner arteriyel basing sabit alveoler basmcimn iistiine ¢ikar ve perflizyon
basinci artar. Bu bolge Zon II olarak adlandirilir. Akcigerin daha da alt
bolgelerinde arteriyel basing ve vendz basing alveoler basincin iizerine ¢ikar, bu
nedenle buradaki perfiizyon basinci vendz basing ile arteriyel basing farkina esittir

ve bu bolge de Zon III olarak adlandirilir. Hidrostatik basing arteriyal ve vendz
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basincin her ikisini de artirdig1 i¢in perfiizyon basincini artirmaz. Akcigerin bazal
bslgesinde kan akimi zon III’e gdre daha azdir. Artan interstisyel basincin
ekstraalveoler damarlara uyguladigi bast nedeniyle kan akimi azalmistir. Bu bdlge
perflizyon modeline Zon IV olarak sonradan ilave edilmistir. Kan akiminin
vertikal dagilimi, yergekiminin damarlar, alveoller ve interstisyel basing iizerine

etkisi ile agiklanabilir (Sekil 3).

| Palv > Ppa > Pla

'\.\ Ppa > Pla > Palv
\

\

)
,-"J Ppa > Pla > Palv

Sekil 3. Akcigerdeki kan akiminin dagilimi (Miller’s Anesthesia; 2010).

2.2. Gogiis Cerrahisi
2.2.1. Ameliyat Tipleri

Toraks cerrahisi endikasyonlar1 ve teknikleri ilk uygulanisindan bu yana
stirekli olarak gelismektedir. Genel endikasyonlar artik tiiberkiiloz ve siiptiratif
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pndmoninin komplikasyonlari ile sirl olmayip, toraks maligniteleri (akciger ve
ozafagus tiimorleri), goglis travmalari, &zafagus hastaliklan ve mediastinal
timorleride kapsamaktadir. Bronkoskopi, mediastinoskopi, torakoskopi, video
yardiml1 torakoskopi gibi tamsal iglemler sik uygulanmaktadir. Her akcigerin ayri
ayri ventile edildigi anestezi teknikleri ile akciger tim&r cerrahisi (wedge
rezeksiyon, lobektomi, pnomonektomi), toraks cerrahisinde acil cerrahi girigim
gerektiren durumlar (masif hemoptizi, abse, ampiyem, bronkoplevral fistiil),
tedavi amagh Ozel durumlar (bronkoalveler lavaj) ve diger toraks cerrahisi
ameliyatlan (akciger kisti, akciger transplantasyonu, hacim kiigiiltiicti cerrahi,

robotik cerrahi) sorunsuz bir sekilde yapilabilmektedir (19).

2.2.2. Torakotomi
2.2.2.1. Tarihge

2400 yil énce Hipokrat tarafindan ampiyemin drenaji ile baglayan toraks
cerrahisi, Elsberg’in 1911 yilinda intratekal anesteziyi tarif etmesiyle geliserek

glinlimiize kadar gelmistir (20).

Latissimi dorsi ve serratus anterior kaslarmi koruyan kas koruyucu
torakotomi 1988 yilinda Bethencourt ve Holmes tarafindan tarif edilmistir (21).
Kas koruyucu torakotomi 1973 yilinda Noirclere ve arkadaglari tarafindan teknik

olarak tarif edilmistir (22).

2.2.2.2. Torakotomi Teknikleri

Gogiis duvarinin yapist birkag degisik torasik insizyonun yapilmasina

imkan saglar. Uygun insizyon segiminde; ana patolojik prosediir, onun
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lokalizasyonu ve onun hilusla olan iligkisi dikkate alinarak yapilir. Toraks
cerrahisinde en popiiler insizyonlar lateral ve aksiller torakotomilerdir. Fakat ¢ift
liimenli tiipler ve stapler kullanumunin yaygmlagmasi posterolateral yaklagimi &ne

¢ikarmigtir (23).
2.2.2.3. Torakotomi Endikasyonlari

Akciger patolojilerinde (tiimdr, Kist, biil, bronsiektazi gibi), mediasten
tiimdrlerinde, 6zafagus ve diafram patolojilerinde, pndmotoraks, hemotoraks gibi
acil cerrahi miidahalelerde, torasik cikis sendromuna neden olan patolojilere

yaklagimda tercih edilir (24).

2.2.3. Anestezi Teknigi

Toraks cerrahisinde anestezi se¢imi hastanin pulmoner fonksiyonlari kadar
kardiyak durumuna gore de planlanmalidir. Toraks cerrahisi girisimlerinde gerek
a¢ik cerrahilerde gerek ise video yardimli torakoskopi veya mediyastinoskopi
islemlerinde TAV uygulamak gerekmektedir. Bu teknik sondiiriilen akcigerde
meydana gelen atelektaziye bagli olarak intrapulmoner santa ve bunun sonucunda
da arterial oksijenizasyonun bozulmasina neden olmaktadir. Yer ¢ekimi ve cerrahi
girisimlere bagli olarak pasif ve hipoksik pulmoner vazokonstriiksiyon (HPV) ile
aktif olarak atelektatik akcigere kan akimi azalmakta ve bu sayede TAV sirasinda
Pa0,’ deki diisiis siirlanmaktadir (25). Bu olgularda HPV koruyucu olmaktadir.
Dolayisiyla anestezi segiminde bu koruma mekanizmasini bozmamak Onemlidir.
inhaler anestezik ajanlarm HPV’yi baskiladiklar1 bilinmektedir. Bu etkileri
szellikle 1 MAC® 1n iizerindeki degerlerde baskin olmaktadir (26, 27). Bu nedenle

torak cerrahisi anestezisinde genel anestezi idamesinde intravendz ajanlarin yeri
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snemlidir. Propofol gibi intravendz anesteziklerin HPV lizerinde etkileri
bulunmamaktadir (28,29). Opioidlerin ‘de HPV iizerine negatif etkisi
bulunmamaktadir (25). Tiim bu bilgiler 15181 altinda toraks cerrahsi anestezisinde
intravendz ajanlar tercih edilebilmekte ve inhaler ajan kullanimu da opioidlerle
kombine edilerek MAC diizeyleri 1’in altinda tutulmaya ¢alisilmaktadir. Opioid
dozunun postoperatif solunum depresyonu olusturmayacak sekilde titre edilmesi

Snemlidir.

Ote yandan inhaler anesteziklerin havayolu reaktivitesini azalttiklar1 da
bilinmekte ve bu etkilerinden dolayr bazi anestezistler tarafindan tercih
edilebilmektedir. Yine reaktif havayolu bulunan hastalarda, bronkodilatator

etkisinden dolayi ketamin kullandabilir.

Bu hasta grubunda kas gevseticilerden histamin sahmimi olmayan ve

minimal sempatomimetik aktiviteye sahip ajanlar tercih edilmelidir.

Havayolu manipiilasyonlarinda, refleks bronkospazmm ve sempatik
hiperaktivitenin énlenmesinde lidokain (1-1.5 mg/kg) veya diigiik doz bir opioid

kullanilmalidir.

Ozetle toraks cerrahisinde anestezi plaminda tiim bu parametreler

degerlendirilerek hastaya uygun kombinasyonlar uygulanmalidir (19).

2.2.4. Postoperatif Komplikasyonlar

2.2.4.1. Postoperatif Agr1
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Toraks cerrahisinde postoperatif pulmoner komplikasyon riskini arttiran
major faktdrlerden biri, siddetli torakotomi agrisindan dolayi derin nefes almanin
ve siddetli oksiirmenin kisitlanmasidir (11). Agridan dolay: hastanin solunum
eforunun kisitlanmasi sekresyonlarin birikmesine, atelektaziye ve pnémoniye yol
acar. Postoperatif agrisi olan hastalarin komplikasyonlardan dolayr hastanede
ke‘llma siirelerinin daha uzun oldugu bulunmustur (30). Torakotomi sonrasi
analjezi i¢in non-steroid antiinflamatuar ilaglar, opioidler, torakal epidural
analjezi, interkostal blok, ekstraplevral blok, transkutantz elektriksel sinir

stimiilatorii (TENS) gibi teknikler kullanilabilir (31).

2.2.4.2. Atelektaziler

Torakotomi yapilmasi gereken hastalarda operatif girisimle birlikte,
siklikla daha Onceden mevcut pulmoner hastaliklar, bariz olarak pulmoner
disfonksiyona ve muhtemelen pndmoniye neden olur. Postoperatif morbiditenin
en belirgin nedeni olan atelektazi, pulmoner rezeksiyon igin torakotomi yapilan
hastalarin %100’tinde meydana gelir. Genellikle orta ve iist bolgelerden ¢ok bazal
loblarda goriiliir. Agri, obezite, intratorasik kan ve siv1 birikmesi ve kompliyansin
azalmasindan dolay1, normal solunum eforunun azalmasina bagh olarak olugurlar.
Béyle bir solunum sekli, kiigiik havayollarinda kapanmaya ve koyulagmis
sekresyonun neden oldugu obstriikksiyona neden olur. Yeterli Skstirmeme ve
sekresyonlarin atilamamasi problemi arttirir. Bir lobu veya akcigerin girigini
tikayan mukoza plaklari, tek akciger ventilasyonundan sonra kalan akcierin tam

olarak ekspanse olamamasi, atelektazinin diger nedenleridir (32).
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2.2.4.3. Kardiyovaskiiler Komplikasyonlar

Solunum yetersizligi olan hastalarda kardiyai( problemleri yonetmek gok
zordur. Diisiik kalp debisi sendromu ve postoperatif kardiyak aritmiler yaygindir
ve bu problemler hayat: tehdit eder. Diisiik kalp debisi sendromunu; intratorasik
kanama, tamponat, pulmoner emboli veya mekanik ventilasyonda uygulanan
PEEP etkilerinden dolay1 olan hipovolemiden ayirt etmek gerekmektedir. Toraks
cerrahisinden sonra postoperatif kardiyak aritmiler sik gdriliir. Pulmoner
rezeksiyonu takiben hastalarda, gerek yaslari ve gerekse cerrahi islemin
bityiikliigii ile orantili olarak sik ve ciddi supraventrikiiler tagikardiler ortaya
cikar. Yine akciger rezeksiyonu sonrast atrial fibrilasyon goriilen vakalarda rapor

edilmistir (32).

2.2.4.4. Kanama ve Solunumsal Komplikasyonlar

intratorasik cerrahiden sonra gorillen hemoraji ve pnomotoraks daima
biiyiik 5nem tagir. Bu problemlerden dolayr toraks cerrahisi sonrasi, intraplevral
torakostomi tiipleri, kapali su alti drenaj sistemi ile birlikte rutin kullanilir.
Bronkoplevral fistiil gogiis tiipiinden ani ve bilyiik miktarda hava kagag ile

kendini gdsterir ve parsiyel akciger kollapsi ile beraber olabilir (32).

2.2.4.5. Norolojik Komplikasyonlar

intratorasik islemler sirasinda santral veya periferik norolojik yaralanmalar
meydana gelebilir. Ameliyat masasinda hastaya verilen kotii pozisyon nedeniyle
sinirlerin gerilmesi ve kompresyonu ilemeydana gelen postoperatif noropatiler

uzun yillar siirebilir. Brakial pleksus toraks cetrahisi sirasinda travma nedeni ile
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kolaylikla hasarlanabilir. Intratorasik sinirler cerrrahi islem sirasinda kesilerek,
ezilerek, gerilerek veya koterle direk hasara ugrayabilir. Interkostal sinirler cerrahi
islem sirasinda en sik hasarlanan sinirlerdendir. Rekiirren larengeal sinir nod
biopsisi sirasinda bilhassa mediastinoskopi ile yapilirken hasarlanabilir. Frenik
sinir; perikardiyektomi, dzafagus cerrahisi ve mediastinel tiimérlerin diseksiyonu

sirasinda hasarlanabilir (32).

2.2.4.6. Postpnomonektomi Pulmoner Odem (PPPE)

Ciddi kan kaybi disinda; pulmoner rezeksiyon cerrahisinde 2 L’den az
intraoperatif kristaloid stv1 ve ilk 24 saat iginde 20 mL/kg’dan diisiik pozitif sivi
dengesi hedefi dnerilmektedir (33). Ozellikle pnomonektomi hastalar igin gegerli
olan bu goreceli kisitlayict uygulamanin nedeni postpndmonektomi pulmoner
6demin (PPPE; insidans %2-4) yiiksek mortaliteye sahip olmasi ve yiiksek sivi
dengeleri ile iliskili oldugunun goriilmesine dayanmaktadir (34). Bu tip PPPE’nin
etyolojisi bilinmesine ragmen diisiik pulmoner wedge basinglart ve yliksek
proteinli odem swvisi ile karakterizedir. Bu nedenle pulmoner kapiller
permeabilitede artis oldugu varsayilmaktadir. Hemodinamik stabilite i¢in gerekli
olanin tizerindeki intravaskiiler sivi orantili olarak pulmoner interstisyuma
dagilacaktir. Katkida bulunan faktorler arasinda lenfatik drenajda azalma ve sag
tarafli (giinkii sag tarafli pndmonektomiden sonra lenfatik drenajdaki bozulma

daha fazladir) vardir.

Sivi yiikiinden bagka, PPPE’nin nedeni olarak ileri siiriilen faktorler

arasinda oksijen toksisitesi, akciger hiperinflasyonu ve ventilatore bagli akciger
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hasar1 vardir. Bu son segenek birgok anestezistin TAV’nda tidal hacimleri,
geleneksel 10 mL/kg yerine 6-7 mL/ kg’a sinirlamasina neden olmustur. Torasik
cerrahide uzun siireli yiiksek havayolu basinglarinin PPPE igin risk faktorli oldufu
belirlenmistir (6). Gogiis drenajina postoperatif yaklasim da rezidiiel akcigerde
hiperinflasyon derecesini etkileyebilir. Akciger hiperinflasyonun Snlenmesinin,
PPPE’yi 6nley.ip onlemedigi halen bilinmemektedir. Tek bagina sivi kisitlamasi
PPPE’yi ortadan kaldirmasada (34), endotel hasart olasilifina kargi pulmoner
kapiller transiida miktarinmn sinirlandirilmast rasyonel bir yaklagimdir. Buradaki
Snemli nokta intravaskiiler hacmin torasik epiduralin tolere edebilecegi veya son

organ perflizyonunun bozulmayacag sekilde azaltilmasidir.

2.3. Tek Akciger Ventilasyonu (TAV)

Akciger ameliyatlarinda cerrahi goriisii ve maniiplasyonu kolaylagtirmak;
kan, sekresyon ve enfekte materyalin diger akcigere gecisini 6nlemek amaciyla
TAV uygulanmaktadir. TAV da ameliyat siiresi kisalmakta ve opere olacak
akciger sondiiriildigii icin retraksiyona ve maniiplasyona bagli akciger hasari

Onlenmektedir (19).

TAV’ 1n kesin endike oldugu durumlar:

o Bir akcigerden digerine masif kontaminasyon riski
. Enfeksiyon

° Kanama

. Tek tarafli kritik akciger hastalig

o Bronkoplevral fistiil
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o Dev biil

o Brons yirtilmasi ve cerrahisi
TAV’ 1n rélatif endike oldugu durumlar:

° Torasik aorta anevrizmasi tamiri

. Torai(oskopi

. Pnomonektomi

) Lobektomi

. Ozofagus cerrahisi

. Torasik vertebra ve medulla spinalis cerrahisi
J Mitral kapak tamiri

Cift liimenli endobronsial tiip, brong blokerleri, tek liimenli endobronsial
tiip uygulamalariyla TAV  saglanabilir. Gtinlimiizde, toraks ameliyatlarinda
sikhikla ¢ift liimenli endobrongial tiipler kullamlmaktadir. Iki akcigerin ayrilmasi
icin ¢ift liimenli endobonsial tiiplerin tercih edilmesinin nedeni; daha kullanigh
olmalari, birbirinden bagimsiz olarak her iki akcigerin aspire edilmesine olanak
saglamalari, iki akciger ventilasyonundan TAV’a gegisin ve TAV’dan iki akciger
ventilasyonuna gegisin daha kolay olmasi, her iki akcigere farkli ventilasyon

modlarmin (CPAP, HFJV vs.) uygulamasina olanak saglamalaridir (35).

Cift liimenli endobronsial tiipiin yanlis pozisyonuna bagli komplikasyonlar
gelisebilmektedir. En sik gorillen pozisyon hatasi tiipiin fazla ilerletilmesidir.
Endobronsial tiip fazla ilerletildiginde akcigerin sadece alt lobu ventile olur. Sag

alt lob akcigerin %30-35 ini, sol lob akcigerin %20-25’ini olusturmaktadur.
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Bunun sonucunda kompliyansta azalma, pik havayolu basincinda (PAP) artma ve
oksijen saturasyonunda azalma meydana gelir. Tiipiin bronsial ucu trakeada
kalirsa, her iki akciger ventile olur ama TAV uygulanamaz. Tiipiin pozisyonuyla
ilgili diger sorunlar ise; yanlis taraftaki brongun entiibe edilmesi, tiipiin kivrilmasi
sonucunda liimenin daralmasi, uygun olmayan boyuttaki tiiptin yerlegtirilmesidir.
Endobronsgial tiiptin ya‘nhs yerlesmesinin Gnlenmesi igin, tip yerlestirildikten
sonra yeri fiberoptik bronkoskopi ve iki tarafli oskiiltasyon ile dogrulanmalidir.
TAV sirasinda  siirekli  end-tidal karbondioksit (EtCO;) monitdrizasyonu
yaptlmalidir. Cift liimenli endobronsial tiip kullanilmasina bagli diger
komplikasyonlar; trakea ve brong travmast, pnomotoraks, torakal aort anevrizmasl

riiptiirli ve kardiyak problemlerdir (36).

2.3.1. TAV Fizyolojisi
Genel anestezi altinda, kas gevsemesi saglanmus lateral dekiibit pozisyonu
(LDP) uygulanmis hastalarm, her iki akciger ventilasyonu sirasinda

ventilasyon/perfiizyon oranlari bozulmaktadir (35,36).

Lateral dekiibit pozisyonu ve TAV sirasinda ise, Ustteki akcigerin ventile
olmamasi sant olusmasina neden olur. Alttaki akciferin iyi ventile olamamasi
zaten var olan santi daha da artirir. Sonug olarak; ayni FiO,, ayni hemodinamik ve
metabolik kosullar altinda, iki akciger ventilasyonuna gore TAV sirasinda P(A-

)0, farki daha yiiksek, PaO, daha diisiiktiir (36).

TAV’da PaO,’de diisme olmasina karsin PaCO, diizeyi sabit kalmaktadir.

Bunun nedeni; dakika ventilasyonu degismediyse CO; atilimimn devam etmesi ve
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ventilasyonu iyi olan akciger alanlarinda CO; atilimmin artmasidir. TAV sirasinda
ventile olan akciger ventile olmayan akcigeri kompanse edecek kadar yeterli CO,

atilimini saglayabilmektedir (35,36).

TAV sirasinda gelisen patofizyolojik degisikliklere karsin, olusan
kompanzasyon mekanizmalari nedeniyle, hastalarin  gogunda hipoksemi
gelismeden TAV uygulanabilmektedir. Bu kompanzasyon mekanizmalarindan en
onemlisi “Hipoksik Pulmoner Vazokonstriiksiyon” (HPV)’ dur. Hipoksik
pulmoner vazokonstriiksiyon akciger kan akimmin en Snemli belirleyicisi olup
alveollerdeki hipoksiye karst pulmoner damarlarda gelisen vazokonstriiksiyon
yanutidir. Boylece kan akimi hipoksik alandan, daha iyi ventile olan akciger
alanlarina dogru ydnlenmis olur. Hipoksik alanlar akcigerin %20-80’i kadarsa
HPV mekanizmasi etkindir; TAV da bu oran %30-70 olup olusan HPV yanit1 sant
oranini %50 azaltmaktadir. Ancak HPV yaniti; akcier hastaliklar, cerrahi
maniiplasyon, solunumsal ve metabolik alkaloz, inhalasyon anestezikleri,
vazodilatator ilaglar (nitrogliserin, nitroprussid, dobutamin, kalsiyum kanal
blokerleri, B, agonistler), nitrik oksit, yiiksek hava yolu basinglari, yiiksek
pulmoner arter basinct, hipokapni, yiiksek mikst vendz PaO; ve diisiik kalp debisi
nedeniyle deprese olur. Bu nedenlerden herhangi biri ya da birkagi nedeniyle

TAV sirasinda bu HPV yaniti inhibe olabilmektedir (35,36).

Primer akciger hastaligi olan hastalarin akcigerlerinde kan akimi dagilumi
bozulmustur. Primer akciger patolojisi dist nedenlerle torakotomi gegiren
hastalarla kiyaslandiginda, ikinci gruptaki hastalarda TAV sirasinda hipoksemi

insidansinin  daha yliksek oldugu ve bu gruptaki hipoksemi insidansini
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belirlemede ameliyat dncesi alinan kan gazlari ve solunum fonksiyon testlerinin

belirleyici olmadig: bildirilmistir (35,36).

TAV sirasinda; sant nedeniyle hipoksemi gelistifinde santi1 azaltmak

amaciyla ¢esitli ventilasyon stratejileri uygulanmaktadir (37):

o Dakika ventilasyonun artirilmas:

) Ventile edilmeyen akcigerin aralikli olarak ventile edilmesi
o Apneik oksijenizasyon

o Ventile edilmeyen akcigere CPAP uygulanmasi

. Ventile edilmeyen akcigere HFJV uygulanmasi

o Ventile edilen akcigere PEEP uygulanmast

Yiiksek tidal voliim uygulamasi, kanin parsiyel oksijen basimncini
artirmakta ve karbondioksit birikmesini 6nlemekte, fakat voliitravmaya bagh

akciger hasarina neden olmaktadir (9,35).

Ventile edilmeyen akcigere 5 cmH,0’dan daha diisiik basinglarla CPAP
(stirekli pozitif havayolu basinct) uygulanmasinin oksijenlenmeye etkisi
olmamakta, 10 ¢cmH,0’dan daha yiiksek basinglar ise cerrahi maniiplasyonu
engellemektedir. Bununla beraber 5-10 cmH,O diizeyinde CPAP uygulanmasi ile

TAV sirasinda PaQ,’nin arttig1 gésterilmistir (35,38).

Ventile edilen akcigere PEEP uygulanmast ile alveol i¢i kii¢iik damarlarin

sikismasi sonucunda periferik vaskiiler rezistans (PVR) artmakta, bunun
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sonucunda kan akimi ventile olmayan akcigere yonlenmekte ve sant orani artarak

Pa0,’nin azalmasina neden olmaktadir (2,9,35).

Tek akciger ventilasyonunda hipoksemi gelistiginde yikksek FiO, ile
ventilasyon uygulandiginda rezorbsiyon atelektazisi, uzun siireli uygulandiginda

ise oksijen toksisitesi riski bulunmaktadir (35,37).

2.3.2. TAV’da Ventilasyon Stratejileri

Voliim kontollii ventilasyon (VCV) modu, genel anestezi pratiginde
genelde kullanilan ventilasyon modu olup TAV’da da bu mod kullanilmaktadir.
Vplﬁm kontrollii ventilasyon modunda kontroliimiiz altindaki parametreler; tidal
volim (Vt) ve solunum sayisidir. Bu modun amaci sabit dakika ventilasyonunun
(tidal voliim ve solunum hizinin fonksiyonu) hastaya uygulanmasidir. Inspiratuar
akim sabit ya da artan akim seklindedir. Voliim kontrollii ventilasyon modunda
havayolu basinci; rezistans ve kompliyansa bagimli olarak degisir ve bu nedenle
havayolu basinglarinin artma riski bulunmaktadir. Bu yiizden VCV sirasinda

akciger kompliyansi ve rezistansi monitérize edilmelidir (35).

Tek akciger ventilasyonu sirasinda havayollari basinglarinda artis meydana
gelmektedir. Bunun nedeni yeterli ventilasyonu saglayacak tidal volimiin tek
akcigere verilmesi, ¢ift liimenli endobronsiyal tiip kullanilmasma bagli havayolu
daralmasi, LDP nedeniyle ventile edilen tek akcigerin mediastinal organlar ve
abdomen tarafindan sikismasidir. Ventile edilen akcigerde havayolu basinglarinin
artmasi alveol igi damarlarin sikismasina, vaskiiler rezistansin artmasina ve kan

akimmin ventile olmayan akcigere yonlenmesine neden olmaktadir. Bunun
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sonucunda sant olugmakta ve hipoksemi gelismektedir. Ideal ventilasyonda amag
akcigeri korurken kabul edilebilir gaz degisiminin saglanmasidwr. Bunun icin de;
basing ve voliim artisina yol agmadan, ama ayn1 zamanda digiik ekspiryum sonu
akciger voliimlerinden kaginarak dakika ventilasyonun saglanmasi gerekmektedir.
Mekanik ventilasyon uygulanirken; barotravma, voliitravma, atelektotravma ve
biyotravmaya bagli gelisebilecek akcige.r hasarinin &nlenmesi esastir. Ventile
edilen akcigere 10 mL/kg’dan daha fazla tidal voliim uygulanmasmnin havayolu
basinglarim ve pulmoner vaskiiler rezistansi artirdig1, ayrica yiiksek tidal volim

uygulanmasinin akcigerde voliitravmaya neden oldugu gosterilmistir (38,39).

Basing kontrollii ventilasyon modu solunum yetersizliklerinde siklikla
kullanilan bir moddur. Bu ventilasyon modunda kontroliimiiz altindaki
parametreler; pik havayolu inspirasyon basinci (PIP), inspirasyon zamani ya da
inspiryum/ekpiryum (VE) oramidir. Akim paterni azalan akim seklindedir ve
degiskendir. Inspirasyonun baslangicinda hizla pik akim olugmakta ve inspirasyon
siiresince azalarak ayarlanan inspirasyon zamani sonuna kadar devam etmektedir
(35). Bu.ventilasyonu modunda azalan inspiratuar akim nedeniyle pik havayolu
basinglarmin azaldigi ve parsiyel oksijen basincinin yiikseldigi gosterilmistir
(38,40). Basing kontrollii ventilasyonda, sabit akimli VCV’ye gore kanda
oksijenlenmenin daha iyi olmasimn nedeni, bu modda gazin tiim alveollere

uniform dagilimidir (38,40).

Basing kontrollii ventilasyon kullanirken dikkat edilmesi gereken; tidal
voliimiin, akciger ve gogiis duvari kompliyans: ve havayolu rezistansina bagh

olarak degiskenlik gostermesi ve bu nedenle uygunsuz dakika ventilasyonu
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olusmasidir (35). Basing kontrollii ventilasyon, ALI (Acute Lunge Ingury) ve
ARDS (Acute Respiratory Distress Syndrome)’de koruyucu ventilasyon stratejisi
olarak kullanilmakta ve kontrolsiiz alveol basinci yiikselmelerini 6nlemektedir.

Azalan akim bu hastalarda solunum igini de azaltmaktadir (40).

Son zamanlarda TAV’in akciger hasarina neden olabilecegi ve bu nedenle
ALI/ARDS ile benzerlik gosterdigi diistiniilmektedir. Akut akciger hasarinda ve
TAV’da gelisen hipokseminin patofizyolojisi benzerdir; ikisinde de atelektaziler
ve ventilasyon/perfiizyon dengesizligine bagli sant olusmakta ve bu nedenle
hipoksemi gelismektedir. Her ikisinde de havayolu basinglarmin yiikselmesinden
kaginmak gerekir; yiiksek havayolu basinglart kan akiminin iyi ventile olmayan
akciger alanlarma ydnlenmesine, saglikli akcifer alanlarinda barotravmaya ve
akciger hasarina neden olmaktadir (9). Bu nedenle TAV’da da ARDS gibi
koruyucu ventilasyon stratejisi olarak PCV modunun uygulanabilecegini

diistiniilmektedir.

2.4. Mekanik Ventilasyona Bagh Akciger Hasar1

Mekar;ik ventilasyon ile iligkili pulmoner komplikasyonlar sik olugur. En
snemli komplikasyonlar; mekanik ventilasyona bagh akciger hasari, endotrakeal
entiibasyon ve trakeostomi ile iligkili hava yolu komplikasyonlari, oksijen
toksisitesi, ventilator iliskili pndmoni, pulmoner emboli, hasta-ventilator
uyumsuzlugudur. Mekanik ventilasyon fizyolojik olmayan bir siiregtir, akciger
hasaria yol acabilir ya da mevcut akciger hasarini artirabilir (41). Bu deneysel

calismalarda mekanik ventilasyon tarafindan indiiklenen akciger hasari
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(Ventilatory Induced Lung Injury: VILI) olarak adlandirilmis daha sonra klinikte
karsilagilan sekliyle mekanik ventilasyon ile iligkili akciger hasari (Ventilatory

Assotiated Lung Injury: VALI) olarak isimlendirilmistir (42).

Mekanik ventilatér tarafindan indiiklenen akciger hasari; morfolojik,
fizyolojik ve radyolojik olarak ALI’deki diffiiz alveoler hasardan ayirdedilemez.
Mekanik ventilatdr iliskili akciger hasari ise mekanik ventilasyon uygulanan
hastalarda olusan ve ARDS’ye benzeyen klinik tablodur. Mekanik ventilatr
iliskili akciger hasari, ARDS nedeniyle mekanik ventilasyon uygulanan hastalarda
da olusabilir. Ancak VILI’den farkli olarak VALI’nin mekanik ventilasyon nedeni
ile olustugundan emin olunamaz ve sadece mekanik ventilasyon uygulanan
hastalarda ortaya ¢ikan bir tablodur (42). VALI/VILI patogenezinde asagida

anlatilan ti¢ farkli mekanizma sinerjistik etkilesimle rol almaktadir (43-52):

2.4.1. Barotravma-Voliitravma

Klasik olarak yiiksek havayolu basinglarinin akcigere hasar verici etkisi
oldugu bilinmektedir. Yiiksek basing/volim ile mekanik ventilasyon
uygulamasinin al.veol disma hava kagisinin Otesinde, difiiz alveoler hasar,
epitelyal ve mikrovaskiiler permeabilite artisi, siv1 filtrasyonu artigt ve pulmoner
ddeme neden oldugu gosterilmistir (45-47). Barotravma olusumunda temel neden
transpulmoner basmgtir (Ptp), yani alveoler basing ile plevral basing aradindaki
farktir. Ancak rutin klinik uygulamalar sirasinda plevral basing 6l¢iilemediginden,
Ptp yerine alveoler basinct yansitan inspiratuar plato basinct (Pplat) monitorize

edilmektedir.
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Normalde total akciger kapasitesini elde etmek igin, 25-30 cmH,O’luk
transpulmoner basing yeterlidir. Plevral basmcin 0 cmH,O’ya kadar kapandigi
varsayilirsa, Pplat olarak ifade edilen alveoler basincin 35 cmH0O’yu agmasi,
alveol agir1 gerilmesine yol agar (48,49). Akciger kompliyansi diisiik, hava yolu
basinci yiiksek olan olgularda, gereken akciger voliimiine ulagmak igin yliksek

PIP (Peak inspiratory pressure) gerekir.

Akcigerde hasar olusmasina yol a¢an transpulmoner basing degeri, direkt
olarak akeiger voliimii ile iligkilidir. Dreyfuss ve ark tarafindan yapilan bir
aragtirmada akciger hasari olugturan temel nedenin yiiksek basing degil de yiiksek
voliim oldugu gosterilmistir ve bu nedenle barotravmadan degil voliitravmadan
s6z edilmesinin daha dogru olacag ifade edilmistir (46). Voliitravmanin
onlenmesi igin alveoler agiri distansiyonun onlenmesi gereklidir. Barotravma
sonucu gdzlenen pndmotoraks, pndmomediastinum, pndmoperikardium, hava
(veya gaz) kistleri, pulmoner interstisyel amfizem, intraparankimal tansiyon
kaviteleri, sistemik gaz embolileri VALI’ nin klinik bulgular1 olabilir (47).
Bununla birlikte VALI sadece hava kagaklarini belirtmez, ayrica endotel ve epitel
permeabilite artisi, akciger sivi dengesi degisiklikleri ve ciddi doku hasarim icerir

(49).
Etyoloji
A- Alveoler asir1 gerilme nedenleri:
1- Voliim kontrollii ventilasyon kullanimi (VCV)

2- Yiiksek tidal voliim
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3- Yiiksek inflasyon ve inspirasyon basinglarmn varligi
4- E§lik eden azalmis akciZer ve g6giis kompliyansi
5- Altta yatan hastalik
. B- Diger potansiyel faktorler:
1- Yapisal hasar
2- Siirfaktan kaybi ve inaktivasyonu

Voliitravmay: degerlendirmek i¢in, havayolu basinglari ile akciger voliimii

arasindaki iliski gdzden gegirilmelidir.

PiP

resistance
flow

Pplat

compliance
tidal volume

Sekil 4. Mekanik ventilasyonda basing egrisinin bilegenleri (50).

Mekanik ventilasyonda hava yolu basmcinin dneminden dolayi, basing
egrisi daha dikkatle degerlendirilmelidir (Sekil 4). Inspirasyon siireci igerisinde,
inspirasyon sonuna eklenen “pause” dénemi vardir. Inspirasyon veya inflasyon

basici, secilen V{’nin hastaya gonderilmesi igin gereklidir ve iki bileseni vardir.
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[Iki, gerekli akim ve hacim degisikliklerini gerceklestirmek i¢in proksimal hava
yollarina uygulanan maksimum basingtir ki tepe hava yolu basmer (peak airway
pressure: PAP) veya tépe inspirasyon basinci (peak inspiratory pressure: PIP)
esittir. ikincisi, akcigerlerin genisletilmesi, alveollerin siskin kalabilmesi igin
gereken basingtir, “pause” dénemine uyar ve “plato pressure” (Pplat) olarak
adlandirilir. Bu durumda, maksimum alveoler basing, tepe b;151n01 degil plato

basincidir (49).

Bu asamada, Pplat ve PAP bir arada ele alindiginda, voliitravmayi
degerlendirmede “Pplat” daha Snemlidir. Clinkii PAP, endotrakeal tiip direnci,
sekresyonlar, bronkokonstriiksiyon, artmis intraabdominal basing gibi, alveol
basincini etkilemeyen diger faktorleri de yansitabildiginden, daha az giivenilirdir

(48,49,51).

Hava yolu basinglari ve voliitravma arasindaki degisken iligkiye dair bir
agiklama, eklenen basingtan daha ¢ok, akciger distansiyonunun voliitravmaya yol
actigidir (48). Cesitli hayvan ve insan gahismalari, bu goriisi desteklemistir.
Hayvanlar, bir yandan yﬁksek inflasyon basinglarina maruz birakilirken, bir
yandan da akciger ekspansiyonunu kisitlamak igin gogiis ve karmn gevrelerine siki
bandajlar eklenmis ve voliitravma olugmadigi gozlenmistir (47,52). Bir baska
calismada; tavsanlarda, akcifer permeabilitesinde akcifer voliimiiniin etkileri
calistlmis ve eklenen basingtan daha ¢ok artan akciger voliimiiniin, akcigerleri

proteinlere gegirgen hale getirdigi saptanmigtir (53).
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Bu veriler 1;iginda, akcigerlerin hasarlanmasina basingtan daha ¢ok
voliimiin neden oldugu disiiniilmils ve “barotravma” yerine “voliitravma”

ifadesinin kullanilmasinin daha dogru olacagi savunulmustur (48,49,51).

. Yetiskin solunum sikintis1 sendromunda oldugu gibi, ventilasyon igin
uygun akciger iinitelerinin sayisinin azaldig: durumlarda, konvansiyonel Vt’lerin
(10-12 mL/kg) kullanimi, alveollerin agir1 gerilmesine yol agabilir. Bu nedenle

akcigerlerin agir1 gerilmesini 6nlemek i¢in Vi kisitlanmalidir.

2.4.2 Atelektotravma

Yiiksek voliimlerle mekanik ventilasyona ek olarak diisiik ekspirasyon
sonu akciger voliimleri ile ventilasyon da akciger hasarina neden olmaktadir
"(54,55). Bu hasar, alveollerin inspiryumda a¢ilip ekspiryumda kapanmalarinin
”sﬂonucunda olustugundan atelektravma olarak isimlendirilmistir (56). Normalde
alveollerin inspiryum sonunda agik kalmasi i¢in 3-5 cmH,O’luk, yani fizyolojik
seviyede bir ekspirasyon sonu pozitif basing yeterli olmaktadir. Ancak hastalikh
ve hasarli akcigerde, yiizey geriliminin azalmasina bagli olarak alveollerin
ekspirasyon sonﬁnda acik kalmasil icin gerekli olan basing artmaktadir. Bu
durumda alveoller ve kiiciik havayollari ekspiryum sonunda kapanmaktadir.
Kapanan alveollerin agilmast i¢in inspirasyon sirasinda daha yiiksek basinglarin

ve/veya voliimlerin uygulanmasina gerek duyulmaktadir.

Alveollerin her solunum siklusunda agilip kapanmasi epitel hasar
olusmasina, siirfaktan yapimmin azalmasma, akciger kompliyansinin daha da

azalmasina, kapah alveoller iizerine komsu agik alveollere yansiyan
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transpulmoner basingtan daha yiiksek basmnglarin yansimasma neden olmaktadir

(56).

Atelekotravmadan korunmak icin; oncelikle kapali ancak agilabilir
nitelikte glan alveollerin agilmasi gerekmektedir. Alveolleri agmak i¢in, mekanik
ventilasyona baslarken kapali alveolleri agmaya yonelik *’recruitment manevrast”
yapiimalidir. Recruitment saglandiktan sonra agilan alveollerin takip eden
ekspirasyon sirasinda yeniden kapanmasina engel olunmalidir. Bu amagla ya
hastalikli alveollerin kapanma basinglarindan daha yiiksek bir PEEP (positive
end-expiratory pressure) uygulanmalidir; veya hastalikli alveollerin ve bunlara ait
hava yollarinin zaman sabiteleri uzun oldugundan (yani ge¢ bosaldiklarindan)
tamamen bosalarak kapanmalarina engel olacak sekilde ekspiryum siiresi
kisalilmalidir (Ters orantihi ventilasyon = Inverse ratio ventilation = IRV)

(57,58).

Ekspirasyon sonu pozitif basincin kapanma basinci tizerindeki degerlere
ayarlanmasmin sant fraksiyonunu azalttig1, akcigerde daha fazla hasar olugumunu
engelledigi, akciger ddemi ve permeabiiite artisim sinirlandirdigy, tidal kapanma

ve yeniden acilmayi azalttig farkli aragtirmalarda gosterilmistir (46,54,59,60).

2.4.3. Biyotravma

Mekanik ventilasyonun olumsuz fiziksel etkilerine sekonder olarak ortaya
¢cikan, bolgesel ve sistemik inflamatuar yanit: tetikleyerek akciger hasarini artiran
etkileri biyotravma olarak isimlendirilmektedir (56,61-63). Yiiksek tidal volim ile

birlikte yiiksek plato ve tepe basinglarmm kullammi alveoler makrofajlari
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uyararak inflamatuar mediyatdrlerin iiretimini artirir (sitokinler gibi) ve alveoler
epitelin, endotelin (NO iretiminde artis ile seyreder) ve intraseliiler matriksin
yirtilmasina neden olarak kandaki mediyatorlerin, atiklarm ve bakterilerin
translokasyonuna neden olarak multipl organ disfonksiyonu (MODS) olusumunu
kolaylastirir. 'Bu inflamatuar siire¢ yapilan g¢esitli arastirmalarda kanda,
bronkoalveoler lavaj (BAL) da ve alveoler epiteli ¢evreleyen sivida inﬂamelltuar

mediyatdrlerin yiiksek konsantrasyonlarda tespit edilmesi ile kanitlanmugtir.

VILI’de tespit edilmis olan mediyatdrler; kompleman sisteminin enzim ve
mediyatdrleri, pro ve antiinflamatuar sitokinler, surfaktan yikim iiriinleri, nitrath

proteinler, biiyiime faktorleri ve ekstrapulmoner diizenleyici faktdrlerdir (64.65).

VAL’ nun klinik ve histopatolojik dzellikleri ARDS ile bilyiik bir benzerlik
gostermektedir. Akciger hasart homojen olmayip, histolojik olarak Sdem,
hemoraji, hiyalen membran formasyonu, alveollerde ve interstisyel alanda
proteinden zengin stvi  birikimi, graniilosit infiltrasyonu ve fibroblast

proliferasyonuyla karakterli difliz alveoler hasar mevcuttur.

Akcigerlerin kardiyak debinin tamamini almasi ve mekanik ventilasyona
sekonder akciger hasart sonucunda alveolokapiller permeabilitenin artmasi
akcigerlerde ortaya ¢ikan inflamatuar mediatorlerin sistemik dolagima gegisine de
neden olmaktadir. Deneysel modellerde yapilan arastirma sonuglari mekanik
ventilasyon sirasinda uygulanan transpulmoner basincin artirtlmasinin sistemik
dolasima mediatdr gegigini artiracagi, PEEP uygulamasinin ise bu gegise engel

olacag1 yoniindedir (66,67). Mekanik ventilasyon uygulamasinin akcigerlerden
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sistemik dolasima mediator gegisine yol agmasinin Stesinde sistemik dolagimdaki
notrofilleri de etkiliyor olmasi ve akcigerlerden sistemik dolagima bakteriyel
translokasyonu artirtyor olmasi sistemik inflamatuar yanit sendromu (SIRS)

olusumuna katkida bulunmaktadir ve takibinde MODS’ u tetiklemektedir (68).

Ranieri ve ark (69) tarafindan gergeklestirilen randomize, kontrollii klinik
calismada konvansiyonel mekanik ventilasyon uygulamasimin (Ve=11.1 mL/kg,
PEEP=6.5 c¢mH,0, plato basing=31 ¢mH,0) serum ve bronkoalveoler lavaj
(BAL) sitokin (TNF-alfa, IL-8 ve 1L.-6) diizeylerinde artisa yol acarken, dusiik
tidal volim ve yiiksek PEEP ile yapilan akcigeri koruyucu stratejinin (Vt=7.6
ml/kg, PEEP=14.8 cmH,0, plato basinci=24.6 c¢mH;0) kan ve BAL sitokin

diizeylerinde diisiise neden oldugu bulunmustur.

Konvansiyonel mekanik ventilasyonun kisa siire uygulanmasinin bile

sistemik ve alveoler sitokin diizeylerini artirdig1 gosterilmistir (70).

2.5. Akciger Koruyucu Ventilasyon Stratejileri

Cesitli klinik ve deneysel galismalarin sonuglari yiiksek voliim, yiiksek
basing, alveollerin periyodik agilip kapanmasina yol agan yetersiz PEEP, kapal
alveollerin acilarak kullamlir hale getirilmemesi gibi uygulamalann direkt
mekanik etkilerinin yam sira, inflamatuar yaniti tetikleyerek akciger hasari
olusumuna ve MODS gelisimine yol agtif1, bdylece mortaliteyi artirabilecedi

konularinda fikir birlikteligi olugsmasim saglamistir (43,44,56,61,63).

Mekanik ventilasyon uygulamasi sirasinda VALI/VILI gelismesine engel
olmak icin koruyucu ventilasyon stratejileri dnerilmistir. Koruyucu ventilasyon
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stratejisi somut Snerileri deneysel ¢aligmalar ve retrospektif klinik ¢alismalardan

elde edilen bilgiler tizerine kurulmustur.

Bu uygulamalarin esasi:

1- Kapali alveollerin derhal agilmasinin saglamasi (recruitment)

2- Alveollerde asin distansiyona neden olmayacak diisiik tidal voliim
uygulamasi

3- Acilan  alveollerin  ekspiryum  sonunda  kapanmasinin
engellenmesidir.

2.6. TAV’da Akciger Koruyucu Ventilasyon Stratejileri
2.6.1. Voliim Hedefleri

Geleneksel olarak TAV’da tidal voliimler ¢ift akciger ventilasyonundaki
gibi yiiksek FiO, ve sifir PEEP ile ayarlanmaktaydi (71). Bu uygulama
hipoksemiyi kontrol etmek igin Onerilmis, ¢linkii ytiksek tidal voliimlerin
oksijenizasyonu iyilestirdigi ve sant oramm diisiirdiigii gdsterilmis (72). Son
zamanlarda; retrospektif calismalar, yiiksek ventilasyon basinglar1 ve yliksek tidal
voliimlerin akciger hasar ile iligkili oldugunu gostermektedir (6,73,74). Hem
hayvan modelleri hem insanlar iizerinde yapilan ¢alismalar TAV’da koruyucu
ventilasyon stratejileri ile konvansiyonel uygulamalari karsilasirmaya ydnelik
yapilmis (8,75). Yiiksek voliim kullananlarda inflamasyon proteinlerinde artis
saptanmus  (8,75). Yine baska bir ¢alismada ventile olan akcigerdeki

(sondiiriilmeyen) inflamasyonun 3 saat boyunca kollaps olan akcigerdeki ile
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benzer hatta daha kotii oldugu gosterilmis (76). Diisik Vt (5 mL/kg) ile
havalandirilan zafajektomi hastalarinda, yiiksek Vt'ye gore; azalmig sistemik
proinflamatuar yanit ve daha diisiik ekstravaskiiler akciger sivi indeksi bulunmus
(7). Akciger rezeksiyonu gegirmis 100 hastanin postoperatif ddnemini analiz eden
bir prospektif ¢alisma yaplimlg ve diisiik Vt grubunda (6 mL/kg), yliksek Vt (10
mL/kg) grubuna gore; daha iyi postoperatif gaz degisimi, daha az postoperatif
komplikasyon ve daha diisiik ALI periyodlar1 gorilmiis (77). Hipoksemi
durumuna bakildiginda 2 grup arasinda fark bulunmamis ama yiiksek Vt grubunda
30 ¢cmH,0’yu asan PIP degerleri bulunmus. Bu ¢alismalar toraks cerrahisinde
TAV uygulanan hastalarda koruyucu akciger ventilasyonunu gii¢lii bir sekilde

desteklemektedir.

Perioperatif ALI gelisimi multifaktdriyel olmasina ragmen hiperinflasyon
ve tekrarlayan sisirme/sondiirme dongiilerinin hasar olusumunda katkist oldugu ve
yatkin hastalarda yiiksek Vt'nin hasar ile iligkili oldugunu diisiindiirmektedir. Bu
durum TAV’da akciger koruyucu ventilasyonun (AKV) primer Sneri olmasini
saglamistir (71,78). {lging olarak bir memelinin normal Vt’sini 6.3 mL/kg oldugu

diisiiniildiigiinde AKV’nin fizyolojik akciger ventilasyonunu yansittift gorilir.
2.6.2. Basing Hedefleri

Cift akciger ventilasyonundaki dakika hacmi, ¢ift limenli tiipiin tek
limeninden uygulaninca peak inpiratuar basing %55, plato pasinct %42 artar (79).
PIP tidal voliime, inspirasyon siiresine, endotrakeal tiip ¢apina ve bronkospazma

baglidir. Ama herzaman alveoldeki gerilme basincmnin artigina bagl yiikselen
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PIP’in akcifere zararli oldugu anlamimna gelmez. Bunun yaninda plato basinci
alveol iizerinde gerilme basincini daha iyi yansitir. Transpulmoner basing alveoler
travmanmn esas nedenidir ama monitotize edilemez. 40 cmH,O iizerindeki PIP
degerlerinin ALI geligimi ile iliskili oldugu bulunmustur (74). Benzer olarak 29
cmH,0 plato basincina maruz' kalan hastalar 14 cmH,O basinca gore toraks
cerrahisi sonrasi ALI gelisimi agisindan daha riskli bulunmus (6). Aslinda hi¢bir
havayolu basing seviyesi tamamen giivenli bulunmamugtir, ama 35 cmH,0’dan
kiiciik PIP ve 25 c¢mH,O’dan kiigiikk plato basinglar zararsiz olarak kabul
_cfiilmistir. Koruyucu olmasi nedeniyle hipoventile edilen hastalarda bu degerlere

uygun olunmasi daha kolay hale gelmistir.

.2.6.3. Pozitif Ekspirasyon Sonu Basmg¢ (PEEP)

Tek akciger ventilasyonu sirasinda PEEP’in oksijenizasyon lizerine etkisi
degiskendir (80-82). intrensek PEEP degeri, kompliyans egrisinde alt infleksiyon
noktasindan diigiik olan hastalarda faydahdir. Aksi halde; eksternal PEEP
uygulamasi pulmoner basinct artirir ve oksijenizasyonu bozar. Muhtemelen
alveollerin asir1 distansiyonuna, pulmoner sant artigma sekonder olarak
oksijenizasyonu bozar (83-85). Toraks cerrahisinde ne intrensek PEEP’in ne de
kompliyans egrisinin elde edilmesi kolay degildir. Koruyucu ventilasyonun bir
parcast olarak TAV sirasinda PEEP uygulamanin akciger hasarini gdOsteren

belirtegleri azalttig1 gosterilmistir (7,75,86).

Toraks cerrahisinde uygulanan diisiik (5 cmH,0) PEEP, saglikl1 hastalarda

hemodinamik agitdan iyi tolere edilir fakat tiim vakalarda oksijenizasyonu
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iyilestirmez (87). PEEP seviyesi kigiye ve onun solunum mekaniklerine uygun
olarak ayarlanmalidir. Ciddi KOAH’l1 hastalarda, asirt PEEP uygulamas: dinamik
hiperinflasyon olugturabilir ve olusan hava tuzag: intraoperatif hipotansiyonun
potansiyel bir nedeni olarak distiniilmelidir. Ideal PEEP degeri; hemodinamiyi
bozmayacak ve akcigerde asiri dis'tansiyon yapmayacak kadar diisiik; alveoler
rekruitment’i indiikleyecek ve ekspansiyon sonunda akcigerlerden daha ¢ok hava

iceri girmesini saglayacak kadar yiiksek olmalidir (88).

2.6.4. Fraksiyone Oksijen Yiizdesi (FiO,)

Rutinde TAV yonetiminde uzun zamandrr %100 oksijen (O)
kullanilmaktaydi. Bunun nedeni yiiksek oranda desaturasyon goriilmesi ve
hiperoksinin ventile olan akcigerde vazodilatator etki ettiginin diistintilmesidir.
Oksijen toksisitesi TAV sirasinda goriiliir. Opere akcigerin kollapsi ve cerrahi
miidahale, rolatif organ iskemisine neden olmakta buda ventilasyona bagh
reperflizyonu takiben O, radikallerinin olusumuna yol agmaktadir. TAV siiresinin
uzamast ve tiimdr varlii oksidatif stres markirlarinda artisa neden olmaktadir
(5,89). Ozellikle uzamig TAV sonrast reekspansiyonda diisiik Oy basinci
kullanilmali (5). Olas1 bir akciger hasarina karst; riskli hastalarda adjuvan terapi
sonras1 veya akcifer transplantasyonu gegirenlerde diisiik tutulmali ve titre

edilmelidir.

2.6.5. Permisif Hiperkapni

Akciger koruyucu ventilasyonda amag¢ overdistansiyon ve yiiksek

basingtan kacginarak akcigerde travmayi en aza indirmektir (90). TAV’da
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koruyucu ventilasyon, diisiik tidal voliim ve yiiksek solunum hizi ile ol boslugu

ve PaCOy’ yi arttirir (71,91).

Tek akciger ventilasyonunda hiperkapni iyi tolere edilir ancak yiiksek
pulmoner basinglar, dnemli kardiyak ritim bozukluklar1 veya intrakraniyal basing
artis1 olan hastalarda kaginilmalhidir (92,93). Normal sag ventrikiil fonksiyonu ve
yeterli kardiyak rezervi olan hastalar, 70 mmHg ya kadar olan PaCO; diizeylerini
kisa siirede tolere eder ve bu durum akciger hasari agisindan agikga yararhdir.
Inotropik ajanlar ile hemodinamik destek yitksek PaCO; seviyelerinde gerekli

olabilir.

2.6.6. Ventilasyon Modu

Voliim kontrollii ventilasyon (VCV) cerrahi sirasinda kullanilan asil
ventilatsr modudur. Basmng kontrollii ventilasyon (PCV) azalan akim paterni ile
tidal voliimiin daha homejen dagilimini saglar ve az havalanan akciger
bolgelerinde recruitment’e, diigiik plato basincina neden olarakta akciger
kompliyansinin iyilesmesine neden olur (71). TAV sirasinda PCV modu
kullaniminin deoksijenizasyona ve akciger hasanﬁa karsi korunma&a faydal
oldugunu gosteren kanitlar tartismalidir (94-96). Dahast tidal voliimler PCV
sirasinda cok degisken olabilmekte ve akcifer kompliyansindaki degisikliklere
bagl keskin diistisler goriilebilmektedir (akciger retraksiyonunda oldugu gibi).
PCV; diisiik ventilatér basinglarinin kullanildigi durumlarda, &zellikle dogru tiip
pozisyonuna ragmen intraoperatif yiiksek havayolu basinglari varliginda tercih

edilen ventilatér modudur.

39



3. GEREC VE YONTEM

Bu caligma Gazi Universitesi Klinik Aragtirmalar Etik Kurulu’nun
13.02.2013 tarih, 25901600-1409 sayili yazili onayr alindiktan sonra

gerceklestirilmigtir.
3.1 Hasta Se¢imi

Caligmaya 20-75 yas arahiginda olan, ASA I-III siifinda olup elektif
torakotomi uygulanacak ve aragtirma kapsaminda olmay: kabul eden hastalar

dahil edildi.
3.2. Yontem

Yazili onamlari alindiktan sonra ASA I-1IT 104 hasta prospektif randomize
kontrollii ¢ift kor olarak iki gruba ayrildi. Yas, cinsiyet, viicut agirligi, boy, ASA,

ek hastalik, cerrahi tipi, anestezi ve cerrahi baslangig saatleri kaydedildi.

Hastalar operasyondan 6-8 saat once ag birakild. Ameliyathaneye
alindiktan sonra 20 Gauge (G) kaniil ile el sirtindan periferik damar yolu agildi.
Kalp atim hizi (KAH), sistolik arter basinci (SAB), diyastolik arter basinci
(DAB), ortalama arter basinct (OAB), periferik oksijen satiirasyonu (SpO;)
monitdrize edildi. Takilmasinda sorun teskil etmeyen hastalara T 4-8 diizeyinden
epidural kateter (Braun Epidural Catheter, Mensulgen, Germany) postoperatif
analjezi i¢in yerlestirildikten sonra 3 mL %2 lidokain (Aritmal, Istanbul) ile test
dozu yapildi. Epidural Kateter takilmayan olgulara postoperatif analjezi igin 0.1

mg/kg morfin hidrokloriir (Morphine, Galen flag San., Istanbul) uyguland.
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Genel anestezi indiiksiyonundan 6nce biitiin hastalara %100 O, solutularak
3 dakika preoksijenizasyon uygulandi. Anestezi indiiksiyonu 1 mg/kg iv lidokain,
1.5-2 mg/kg %I propofol (Propofol-Lipiro %1, B. Braun Mensulgen, Germany),
0.6 mg/kg rokuronyum (Esmeron flakon, Schering-Plough, Netherlands) ve 0.2
ng/kg/dk remifentanil (Ultiva, Glaxo Smith Klir;e, Italy) ile saglanan hastalara,
anestezi idamesi i¢in 8-12 mg/kg/st propofol, 0.05-0.2 pg/kg/dk remifentanil
verilerek TIVA uygulandi. Yeterli kas paralizisi saglandiktan sonra kadmn
hastalara 35-37 F sol, erkek hastalara 37-39 F sol Robertshaw ¢ift limenli tiip
(Boncho-CathTM Left, Athlone, Ireland) yerlestirildi. Trakeal kaf 5-10 mL,
brongial kaf 1-3 mL havayla geriye kagak olmayacak kadar sisirildi. Tiiptin yeri
oskiiltasyonla kontrol edilerek dogrulandi. End-tidal karbondioksit (EtCO)
monitdrizasyonu yapildi. Arteriyel kaniilasyon saglandiktan sonra SAB, DAB,
OAB invaziv (Sasan, Ankara, Tiirkiye) olarak monitdrize edildi ve 14 G
subklavyen kateter (Sentia, Frankfurt, Germany) ile subklavyen ven kaniilasyonu
cerrahi yapilacak taraftan saglandi. Hastalara sivi rejimi olarak 6 mL/kg Ringer
laktat verildi. SAB 80 mmHg altina diigen olgulara kolloid de verildi. Idrar
sondasi takilarak idrar cikist izlendi. Hastalara lateral dekiibitis pozisyonu
verildikten sonra CLT’nin yeri tekrar oskiiltasyonla degerlendirildi ve havayolu
basinglar1 kaydedildi. Mekanik ventilasyon her iki grupta anestezi cihazi (Julian,
Driger Medizintechnik GmbH, Germany) ile saglandi. Mekanik ventilasyon
boyunca tidal voliim (Vt), solunum sayisi (frekans), fraksiyone oksijen (FiO»),

plato basinct (Pplato), tepe basmct (PIP), PEEP degerleri kaydedildi.
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Her iki gruba TAV’a kadar ve TAV sonrasi Fi0,:0.5, Vt:10 mL/kg, sifir

PEEP, VCV, I/E:1/2 uyguland.

TAV SURESINDE:

Geleneksel ventilasyon (GV) grubuna: . FiO,:0.5, Vt:10 mL/kg
(Erkeklerde 50 + 0.9 x (Boy-152.4), bayanlarda 45 + 0.9 x (Boj/—]52.4 ideal kilo
hesabu ile) (97), PEEP:0, basing sinirlamali voliim kontrollii ventilasyon (VCV),

inspiryum/ekspiryum (I/E):1/2 uyguland.

Akciger koruyucu ventilasyon (AKV) grubuna: FiO;: 0.5, Vt: 6 mL/kg
(ideal kiloya gore), PEEP: 10 cmH,0, basing kontrollii ventilasyon (PCV), I/E:1/2

uygulandi.

Her iki grupta solunum sayist PaCO; 35-45 mmHg arasinda olacak sekilde
ayarlandi. Tepe basimcinin (PIP) <30 cmH,O olmasi saglanip eger PIP>30 ¢cmH,O
ise Vt yi 1 mL/kg hk azaltma uygulamalariyla PIP<30 cmH,O olmasi sagland..
Sp0>>%94 olmasi saglanip eger Sp0,<%94 ise FiO, 3 dk aralarla 0.2 oraninda
artirildi. FiO;:1 oldugu halde Sp0,<%94 ise iist akcigere 5 ¢cmH,O devamh

pozitif havayolu basinci (CPAP) ile O, uygulandi.

Calisma siiresince SAB, DAB, OAB, EtCO,, Vt, SS, FiO,, Pplato, PIP,
PEEP, arteryel kan .gazmda parsiyel oksijen basinct (PaO,), parsiyel karbondioksit
basinct (PaCO,), pH, hematokrit (Htc), oksijen satiirasyonu (Sa0,), TAV Oncesi,
TAV basladiktan 15 ve 60 dakika sonra ve TAV bitiminden 15 dakika sonra
degerleri kaydedildi. Anestezi cihazinda milibar olarak &lgiilen bazi parametreler
cmH,0 ya ¢evrildi.
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3.3. Postoperatif izlem

Hastalarin postoperatif analjezi ihtiyaci gorsel agr skorlamasi (VAS) 4’1

gecmeyecek sekilde planlandi.

Postoperatif 2. saatte PaO,, FiO, izlendi ve &n arka akciger grafisinde

infiltrasyon varlif1 degerlendirildi.

Akcigerde infiltrasyon varligi: Infiltrasyon yok: O puan, 3’te 1 kadrandan az
infiltrasyon: 1 puan, 3’te 2 kadranda infiltrasyon: 2 puan, 3’te 2 den fazla

kadranda infiltrasyon: 3 puan olarak degerlendirildi.
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3.4. Hasta Takip Formu

Ad Soyad: Tarih:
Yas: Protokol:
Cinsiyet: Grup:
Boy/Kilo: Cerrahi Tipi:
ASA: Anestezi baslangi¢/bitis:
Ek Hastalik: Cerrahi baglangi¢/bitis:
Hemodinamik Izlem
TAV 6ncesi TAV 15. dk TAV 60. dk TAV sonral5.dk
SAB(mmHg)
DAB(mmHg)
OAB(mmHg)
EtCO,
SpO,
Intraoperatif Izlem
TAV 6ncesi TAV 15. dk TAV 60. dk TAYV sonral5.dk

Vt(ml)
Frekans
Fi0O,
Ppia(cmH,0)
PEEP(cmH,0)
Pa0,(mmHg)
PaCO,(mmHg)
PH
Htc(%)
Sa0,<%94
PIP>30cmH,0O

Postoperatif Izlem

Pa0, FiO, Ac Infilt

Postop 2. saat

Sekil 5: Hasta takip formu
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3.5. Istatistiksel Analiz

Tiim veriler ortalama + ortalamanin standart hatasi (Ort + SS) seklinde
ifade edilmistir. Verilerin gruplar arasi kargilagtirllmasinda Mann-Whitney U
testi; grup i¢i karsilagtirilmasinda ise Wilcoxon eslestirilmis iki Ornek testi
kullanilmustir. Istatistiksel analizler paket program (GraphPad Prism version.5.00
for Windows: GraphPad Sofiware, San Diego, California, Amerika) kullamlarak
yapilmustir. Tlim istatistiksel analizlerde 0.05°den kiigiik P degerleri istatistiksel

olarak anlamli kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Calismadaki hastalarin; demografik 6zellikleri, ASA skoru, anestezi ve

cerrahi siireleri, uygulanan cerrahi tipleri iki grup arasinda benzer bulundu (Tablo

1, Tablo 2, Tablo 3)

Tablo 1. Demografik 6zelliklerin dagilimlari (Ort £ SS).

GRUP GV GRUP AKV P degeri
Yag (yil) 56.60 + 1.98 55.77 £ 1.77 0.43
Agirhik (kg) 76.96 + 2.18 77.73+£2.00 0.94
Boy (cm) 167.08 + 1.11 169.06 + 1.36 0.22
Cinsiyet orani (E/K) 40/12 4111
Tablo 2. Gruplarin ASA siifi, anestezi ve cerrahi siireleri (Ort + SS).
Geleneksel Akciger Koruyucu
Ventilasyon Ventilasyon P degeri
(n=52) (n=52)
ASA sinifi (%)
| 14 (26,9) 11 (21,1)
1l 31 (59,6) 37 (71,1)
n 7.(13;9) 4 (7,8)
Anestezi siiresi (dk) 196.25 £ 5.52 196.75+ 5.70 0.7645
Cerrahi siiresi (dk) 142.40 + 4.91 141.44 + 4.80 0.9740
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Tablo 3. Uygulanan cerrahi tipine gore hastalarin dagihnu

iger
Cerrahi tipi \?:I:ET:SK::L Kﬁ':;)?ucu
Ventilasyon

Lobektomi 31 30
Wedge rezeksiyon 11 10
Pndémektomi 4 3
Metastazektomi - 2
Sempatektomi 2 1
Kistektomi 3 2
Dekortikasyon 1 1
Diger - 3
Toplam 52 52
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Tablo 4. Gruplarin SAB (mmHg) degerlerinin dagilimi (Ort + SS).

GRUP GV GRUP AKV P degeri
(n=52) (n=52)
TAVince 112,12 + 2.98 108.92 + 3.16 0.35
TAVs 110.19  2.31 108.02 + 2.59 0.55
TAVso 111.94 £ 2.44 104.98 + 2.15" 0.01
TAVsonrats 115.37 + 2.68 112.92 + 2.54 0.51

#: P<0.05, gruplar aras1 karsilagtirma, Mann-Whitney U testi ile

SAB
" Grup i¢i karsilastirmada

Grup GV’de:

TA Ve ile karsilastirmada; tiim zaman diliminde benzer oldugu goriildii.

Grup AKV’de:

TAVinee ile karsilastirmada; tiim zaman diliminde benzer oldugu goriildii.

Gruplar arasi karsilastirmada

Tek akciger ventilasyonunun 60. dakikasinda istatiksel olarak anlamh fark

oldugu ve Grup AKV’de diisiik oldugu tespit edildi (p<0.05) (Tablo 3).

Ortalama SAB degerlerine bakildiginda; her iki grupta klinik olarak

normal degerler igerisinde seyretti.
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Tablo 5. Gruplarm DAB (mmHg) degetlerinin dagilimi (Ort + SS).

GRUP GV

GRUP AKV

(n=52) (n=52) P degeri
TAVince 63.98 + 1.68 62.83 £ 1.77 0.62
TAVs 62.31 + 1.37 64.23 + 1.68 0.52
TAVso 65.19 £ 1.57 62.35 + 1.66 0.09
TAVsonrats 69.00 + 1.76 66.27 + 1.56 0.24

DAB

Zaman birimlerinde grup i¢i ve gruplar arasi karsilastirmada istatiksel

olarak anlamli bir fark olmadig tespit edildi (Tablo 4).
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Tablo 6. Gruplarin OAB (mmHg) degerlerinin dagilimi (Ort + SS)

GRUP GV GRUP AKV

(n=52) (n=52) P degeri
TAVince 81.73+2.20 80.62 + 2.38 0.57
TAV,s 80.60 + 1.76 81.44 + 2.01 -0.78
TAVqo 83.88 + 1.94 79.02 + 1.87* 0.02
TAVonrats 84.77 +2.24 85.58 + 1.90% 0.79

&: P<0.05, Grup AKV’nin kendi i¢inde TAV e ile karsilastirilmasi, Wilcoxon ile

#: P<0.05, gruplar arasi kargilagtirma, Mann-Whitney U testi ile

OAB
Grup i¢i karsilashrmada
Grup GV’de:

TAVinee ile karsilagtirmada; tiim zaman birimlerinde istatiksel olarak
anlaml1 fark olmadig1 goriildii (Tablo 5).
Grup AKV’de:

TAVince ile karsilastirildiginda; TAVonas 15 Zaman biriminde istatiksel
olarak anlaml1 artma oldugu goriildii (p<0.05) (Tablos).
Gruplar arasi karsilastirmada

Tek akciger ventilasyonunun 60. dakikasinda istatiksel olarak anlamh fark

oldugu ve Grup AKV’de diisiik oldugu tespit edildi (p<0.05) (Tablo 5).

Ortalama OAB degerlerine bakildiginda; her iki grupta klinik olarak

normal degerler icerisinde seyretti.
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Tablo 7. Gruplarin EtCO, degerlerinin dagilimi (Ort + SS).

GRUP GV GRUP AKV o

(n=52) (n=52) P degeri
TAVisnce 31.63 + 0.55 31.12+ 0.48 0.53
TAV,s 31.29+0.63 32.17+0.62% 0.32
TAVe 30.17 + 0.56* 31.75+ 0.68 0.09
TAVsonrats 29.23 + 0.54* 30.60 + 0.56 0.19

*: P<0.05, Grup GV’nin kendi i¢inde TAV ;. ile kargilastirilmasi, Wilcoxon ile

&: P<0.05, Grup AKV’nin kendi i¢inde TAV . ile karstlagtirilmast, Wilcoxon ile

EtCO,
Grup ici karsilastirmada

Grup GV’de:

TAVinee ile karsilastirildiginda; TAVeo ve TAVonrais Zaman birimlerinde
istatiksel olarak anlamli azalma oldugu goriildii (p<0.05) (Tablo 6).

Grup AKV’de:

TAVsnce ile karsilastirldiginda; TAVis zaman biriminde istatiksel olarak
anlaml1 artma oldugu goriildii (p<0.05) (Tablo 6).

Gruplar arasi karsilastirmada

Zaman birimlerinde gruplar arasinda istatiksel olarak anlamli fark

bulunmada.
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Tablo 8. Gruplarin SpO, (%) degerlerinin dagilimi (Ort+ SS).

GRUP GV GRUP AKV P degeri
(n=52) (n=52)
TAVince 99.27 + 0.13 98.81+0.25 0.27
TAV;s 95.79 + 0.41* 96.23 + 0.35% 0.62
TAVeo 97.23 + 0.36* 97.69 + 0.36% 0.31
TAV;onrats 99.06 + 0.16 99.23 % 0.18 0.26

*: P<0.05, Grup GV’nin kendi iginde TAV . ile karsilagtirilmasi, Wilcoxon ile

&: P<0.05, Grup AKV’nin kendi i¢inde TAV . ile karsilagtiriimasi, Wilcoxon ile

SpO.
Grup i¢i karsilasgtirmada
Grup GV’de:

TAVgnee ile karsilagtirildifinda; TAVis ve TAVg zaman birimlerinde
istatiksel olarak anlamli azalma oldugu goriildii (p<0.05) (Tablo 7). Bu azalma
Grup AKV’de:

TAVgnee ile karsilagtinldiginda; TAVs ve TAVg zaman birimlerinde
istatiksel olarak anlaml1 azalma oldugu goriildii (p<0.05) (Tablo 7).

Gruplar aras: karsilastirmada

Zaman birimlerinde gruplar arasinda istatiksel olarak anlamli fark

bulunmadi.

Ortalama SAB degerlerine bakildiginda; her iki grupta klinik olarak

normal degerler i¢erisinde seyretti.
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Tablo 9. Gruplarin solunum sayilarinin dagilimi (Ort + SS).

*GRUP GV GRUP AKV

(n=52) (n=52) P degeri
TAVince 11.00 £ 0.15 10.62 + 0.14 0.05
TAVs 11.17 £ 0.19 11.35+0.19* 0.59
TAVso 11.12 £ 0.23 11.54 + 0.22% 0.18
TAVsonrats 10.75+ 0.18 10.69 £ 0.19 0.67

&: P<0.05, Grup AKV’nin kendi i¢inde TA V. ile karsilagtiriimasi, Wilcoxon ile

Solunum Sayisi

Grup i¢i karsilastirmada

Grup GV’de:

Zaman birimlerinde grup i¢inde istatiksel olarak anlamli fark olmadig
tespit edildi.
Grup AKV’de:

TAVinee ile karsilagtirldiginda; TAV;s ve TAVg zaman birimlerinde
istatiksel olarak anlamli artma oldu@u goriildii (p<0.05) (Tablo 8).
Gruplar arasi karsilastirmada

Zaman birimlerinde gruplar arasinda istatiksel olarak anlamh fark

olmadig tespit edildi.
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Tablo 10. Gruplarin FiO, degerlerinin dagtlim (Ort + SS).

GRUP GV GRUP AKV P dederl
(n=52) (n=52)
TAVince 0.50 + 0.004 0.50 £ 0.004 0.98
TAV; s 0.63 + 0.023* 0.60 % 0.020* 0.27
TAVso 0.66 + 0.023* 0.64 + 0.024*% 0.30
TAV:onrats 0.53 £ 0.010* 0.53+£0.012 0.57

*: P<0.05, Grup GV’nin kendi iginde TAV ., ile karstlagtinlmast, Wilcoxon ile

&: P<0.05, Grup AKV’nin kendi iginde TAV . ile kargilastiriimasi, Wilcoxon ile

#: P<0.05, aym zaman diliminde gruplar arasi karsilastirma, Mann-Whitney U testi ile

FiO,

Grup i¢i karsilagtirmada

Grup GV’de:

TAVgnee ile karsilagtinnldifinda; TAVs, TAVg ve TAVgona1s zaman

birimlerinde istatiksel olarak anlamli artma oldugu goriildii (p<0.05) (Tablo 9).

Grup AKV’de:

TAVinee ile karsilastirildiginda; TAVis ve TAVg zaman birimlerinde

istatiksel olarak anlaml1 artma oldugu goriildii (p<0.05) (Tablo 9).

Gruplar arasi karsilagtirmada

Zaman birimlerinde gruplar arasinda istatiksel olarak anlamli fark

olmadig tespit edildi.
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Tablo 11. Gruplarin P plato (cmH,0) degerlerinin dagilimi (Ort + SS).

GRUP GV GRUP AKV .

(n=52) (n=52) P degeri
TAVince 18.25 + 0.58 17.29 + 0.54 0.32
TAV;s 24.31 + 0.65* 23.79 £ 0.51% 0.36
TAVs 23.38 + 0.63* 23.33 + 0.45% 0.76
TAVsonrats 20.35 + 0.63* 20.35 + 0.62% 0.95

*; P<0.05, Grup GV’nin kendi iginde TAV s, ile karsilastiriimasi, Wilcoxon ile

&: P<0.05, Grup AKV’nin kendi iginde TAV s, ile karsilagtiriimasi, Wilcoxon ile

Pplato

Grup i¢i karsilastirmada

Grup GV’de:

TAVinee ile karsilastirildiginda; TAVis, TAVg ve TAVgpars zaman
birimlerinde istatiksel olarak anlaml artma oldugu goriildii (p<0.05) (Tablo 10).

Grup AKV’de:
TAVynee ile karsilastirildiginda; TAVis, TAVe ve TAVsona1s zaman

birimlerinde istatiksel olarak anlamli artma oldugu goriildii (p<0.05) (Tablo 10).

Gruplar arasi karsilagtirmada:

Zaman birimlerinde gruplar arasinda istatiksel olarak anlamli fark

olmadidi tespit edildi.
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Tablo 12. Gruplarin PIP (¢cmH,) degerlerinin dagilimi (Ort + SS).

GRUP GV - GRUP AKV P degeri
(n=52) (n=52)
TAVsnce 20.48 + 0.64 20.65 + 0.63 0.76
TAV;s 26.06 + 0.58* 26.88 + 0.46° 0.49
TAVo 25.52 + 0.58* 26.88 + 0.42% 0.12
TAVeonrats 22.67 + 0.61* 23.42 £ 0.64% 0.40

#. P<(.05, Grup GV’nin kendi i¢inde TAV ;. ile karsilagtiriimasi, Wilcoxon ile

&: P<0.05, Grup AKV’nin kendi i¢inde TAV;p,. ile karsilagtiriimasi, Wilcoxon ile

PIP
Grup i¢i karsilastirmada
Grup GV’de:

TAVgee ile karsilastinldiginda; TAVis, TAVe ve TAVona15 zaman
birimlerinde istatiksel olarak anlamli artma oldugu goriildii (p<0.05) (Tablo L1).
Grup AKV’de:

TAVinee ile karsilastirildiginda; TAVis, TAVg ve TAVsonmis zaman
birimlerinde istatiksel olarak anlamli artma oldugu gériildii (p<0.05) (Tablo 11).

Gruplar arasi karsilastirmada

Zaman birimlerinde gruplar arasinda istatiksel olarak anlamh fark

olmadig tespit edildi.
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Tablo 13. Gruplarin PaO, (mmHg) degerlerinin dagilim (Ort & SS).

GRUP GV ‘ GRUP AKV

(n=52) " (n=52) P degeri
TAVinco 201.70 + 12.34 173.40 + 9.22 0.11
TAV;s 96.72 + 6.15* 95.59 + 5.61% 0.56
TAVgo 107.60 + 5.99* 113.84 + 6.02° 0.24
TAVsonrats 166.80 t 7.55* 160.82 + 8.82 0.27
Postopzs, 102.40 + 3.46* 104.89 + 2.53% 0.29

*: P<0.05, Grup GV’nin kendi i¢inde TAV . ile kargilagtiriimast, Wilcoxon ile

&: P<0.05, Grup AKV’nin kendi iginde TAV . ile karsilagtiriimasi, Wilcoxon ile

Pa0O,
Grup i¢i karsilastirmada
Grup GV:

TAVisnee ile karsilastirildiginda; TAV s, TAVeo, TAVonrats V€ TAVposiop 2sa
zaman birimlerinde istatiksel olarak anlamli azalma oldugu goriildii (p<0.05)
(Tablo 12).

Grup AKV’de:

TAVinee ile karsilastirildiginda; TAVis, TAVey ve TAVposiop2sa zaman
birimlerinde istatiksel olarak anlamli azalma oldugu goriildii (p<0.05) (Tablo 12).
Gruplar arasi karsilastirmada

Zaman birimlerinde gruplar arasinda istatiksel olarak anlamli fark
olmadig tespit edildi.

Ortalama PaO, degerlerine bakildiginda; her iki grupta klinik olarak

normal degerler igerisinde seyretti.
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Tablo 14. Gruplarin PaCO, (mmHg) degerlerinin dagilimi (Ort £ SS).

GRUP GV * GRUP AKV P degeri
(n=52) (n=52)
TAVisnce 36.69 + 0.74 35.57 + 0.66 0.36
TAV,s 36.46 + 0.81 37.58 + 0.76" 0.35
TAVeo 35.96 + 0.79 37.82 + 0.96* 0.16
TAV,onrats 35.38 + 0.70* 36.30 £ 0.69 0.35

*: P<0.05, Grup GV’nin kendi iginde TAV . ile karsilastirilmast, Wilcoxon ile

&: P<0.05, Grup AKV’nin kendi i¢inde TAV s, ile kargilastiriimast, Wilcoxon ile

PaCOz
Grup i¢i karsilastirmada

Grup GV’de:

TAVence ile karsilastirildiginda; TAVsonmis zaman biriminde istatiksel

olarak anlamli azalma oldugu goriildii (p<0.05) (Tablo 13).

Grup AKV’de:

TAVinee ile karsilastirildiginda; TAVis ve TAVe zaman birimlerinde

istatiksel olarak anlamli artma oldugu goriildii (p<0.05) (Tablo 13).

Gruplar arasi karsilastirmada

Zaman birimlerinde gruplar arasinda istatiksel olarak anlamli fark

olmadig tespit edildi.

Ortalama PaCO, degerlerine bakildiginda; her iki grupta klinik olarak

normal degerler igerisinde seyretti.
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Tablo 15. Gruplarin SaO, (%) degerlerinin dagilim (Ort + SS).

GRUP GV GRUP AKV .

(n=52) (n=52) P degeri
TAVince 98.49 + 0.13 98.35 +0.19 0.96
TAV;s 94.91 + 0.45* 95.36 + 0.36% 0.61
TAVqo 96.08 + 0.48* 96.96 + 0.25* 0.24
TAVonrats 98.12+ 0.13* 98.18 £ 0.18 0.34

*: P<0.05, Grup GV’nin kendi iginde TAV . ile kargilagtinimasi, Wilcoxon ile

&: P<0.05, Grup AKV’nin kendi iginde TAV ;. ile karsilagtiriimasi, Wilcoxon ile

Sa0;
Grup ici karsilastirmada
Grup GV’de:
TAVynee ile karsilastinldiginda; TAVis, TAVg ve TAVsona1s zaman

birimlerinde istatiksel olarak anlamli azalma oldugu goriildii (p<0.05) (Tablo 14).

Grup AKV’de:

TAVnee ile karsilastirildifinda; TAV s ve TAVg zaman birimlerinde

istatiksel olarak anlaml1 azalma oldugu gériildii (p<0.05) (Tablo 14).

Ortalama Sa0O, degerlerine bakildiginda; her iki grupta klinik olarak

normal degerler igerisinde seyretti.
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Postoperatif akciger infiltrasyon

100+
90+
80- Ai (-)
70- %50.00 a0
60- %71.15

Geleneksel
Ventilasyon Ventilasyon

Grafik 1. Gruplarn postoperatif 2. saatte akciger infiltrasyon (AI=1 puan) oranlar1 (%).

Grup GV’de akciger grafilerinde %50 hastada infiltrasyon gozlenmezken, %50

hastada ise 3’te 1°den az kadranda infiltrasyon gozlendi.

Grup AKV’de akciger grafilerinde %71.15 hastada infiltrasyon gozlenmezken,

228.85 hastada ise 3’te 1’den az kadranda infiltrasyon gozlendi.

Her iki grupta akciger grafisinde 3’te 1 kadrandan fazla alanda infiltrasyon (2 ve 3

puan) gdzlenmedi.
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3 Geleneksel ventilasyon B Akcider koruyucu ventilasyon
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Grafik 2. Gruplarin parsiyel oksijen basinci (PaO,) degerlerinin zamanla TAV e’ ye gore degisim

yiizdelerinin kargilastiriimasi.

Tablo 16. Gruplarin parsiyel oksijen basmci (PaO,) degerlerinin TAVineo ve gore degisim

yiizdelerinin karsilagtirilmasi.

Grup GV Grup AKV ==

(n£52) (n252) P degeri
TAV;s 4521+ 4.21 -39.62 + 3.54 0.07
TAVs -38.48 £ 4.66 -28.35 + 3.87" 0.02
TAV onrats -6.46 + 5.36 1.23 + 6.43 0.46
Postopasa -41.90 £ 3.13 -31.65+ 3.65 0.06

*. P<0.05, Grup GV’nin kendi icinde TAV . ile karsilagtirilmast, Wilcoxon ile
&: P<0.05, Grup AKV’nin kendi iginde TAV ;.. ile karsilagtinlmasi, Wilcoxon ile

#: P<0.05, aym zaman diliminde gruplar aras karsilagtirma, Mann-Whitney U testi ile
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5. TARTISMA

Gegmiste anestezistler perioperatif donemde hastalari goreceli olarak
yiiksek tidal voliimlerle ventile etmiglerdir. Ideal viicut agirhgmna gore 15
mL/kg’a kadar voliimler atelektaziyi dnlemek i¢in Onerilmistir (98). Bu deger
spontan normal tidal voliimiin de (6 ml/kg) ¢ok iizerindedir (99). Bu durum
TAV’da daha da nem kazanmistir. Geleneksel olarak TAV’da tidal voliimler ¢ift
akciper ventilasyonundaki gibi yiiksek FiO, ve sifir PEEP ile ayarlanmaktaydi
(71). Yiiksek tidal voliim uygulamasinm oksijenizasyonu iyilestirdifi ve sant
oranmni diigiirdiigii gosterilmis ve bu uygulama hipoksiyi kontrol etmek i¢in
onerilmisti (72). Son zamanlarda yapilan retrospektif galismalarda ise, yiiksek
ventilasyon basinglar1 ve tidal voliimlerin akciger hasari ile iliskili oldugu
gosterilmistir (6,73,74). Hem hayvan modelleri hem insanlar iizerinde yapilan
calismalar TAV’da koruyucu ventilasyon stratejileri ile geleneksel uygulamalari
karsilastirmaya yonelik yapilmistir (8,75). Biz de ¢aligmamizda yiiksek tidal
voliim (10 mL/kg), sifir PEEP ve basing sirlt VCV modunu igeren “Geleneksel
Ventilasyon” ile diisiik tidal voliim (6 mL/kg), 10 cmH,0 PEEP ve PCV modunu

igeren “Akciger Koruyucu Ventilasyon Stratejileri”ni kargilagtirmayr amagladik.

Torakotomilerde lateral dekiibit pozisyonun (LDP) kardiyovaskiiler
sisteme olan etkileri genel anesteziden ve LDP’den kaynaklanir. Genel anestezi
nedeniyle karotid ve aortik baroreseptorler deprese olur ve kompansatuvar
mekanizmalar calismaz. Bu nedenle supinden laterale gevrilirken kardiyak
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kollaps gelisebilir. Lateral dekiibit pozisyona bagli olarak ise mediyastenin
asafiya dogru yer degistirmesi ve kalp aksmm rotasyonu s6z konusudur.
Ozellikle sag LDP’de daha belirgin olan vena kava basisi nedeniyle vendz doniis
ve kardiyak debi azabr. Tim bu olaylar kan basincinda diismeye neden olur
(100).

Cahsmamlz.da SAB ve OAB &l¢iimleri her iki grupta da klinik olarak
normal smnirlar icerisinde seyretse de, TAV’in 60. dakikasinda Grup AKV’de
klinik 5nemi olmayan anlamli azalma oldugu goriildii. Bu azalma her iki grup i¢in
genel anestezi, intraoperatif kanama, LDP’nun fizyolojik etkisi gibi nedenlere
baglanabilse de, Grup AKV’de bu nedenlere ilave olarak uygulanan 10 cmHO

PEEP diizeyinin bu azalmada etkili olabildigini diisiinmekteyiz.

Diisiik tidal voliim uygulamalarinda CO, diizeylerinin izlenmesi 6nemlidir.
Calismamizda Grup AKV’de TAV 15. dakikada CO; diizeyinde anlamli artma
oldugu goriildii. Grup AKV’de TAV siiresince diisiik tidal voliim uygulanmasina
ragmen sadece TAV 15. dakikada EtCO, diizeyinde artigin olmasmi, EtCO,’ deki

artigin frekansin artirilarak kompanse edilmesine baglamaktayiz.

Calismanuzda SpO, degerlerine bakildiginda her iki grupta da TAV’n 15
ve 60. dakikalarnda istatiksel olarak anlamli azalma olmustur. Fakat higbir
hastada SpO,’nin %94 altina diismesine izin verilmemistir. Diiglis olan hastalarda

0.2 lik FiO, artiglartyla SpOy’nin %94 iin iizerine ¢ikmast saglanmigtir.

Klinik uygulamada TAV ydnetiminde uzun zamandir %100 oksijen

kullanilmaktaydi. Bunun nedeni yiiksek oranda desaturasyon goriilmesi ve
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hiperoksinin ~ ventile olan akcigerde vazodilatér etki olusturdugunun
distiniilmesidir (5,89). Absorbsiyon atelektazisi ve oksijen toksisitesi gibi
olumsuz etkilerine ragmen yiiksek FiO, tercih edilmesinin sebebi, bagimli
akcigerde vazodilatasyon ve PaOj’de kritik artis  saglamasidir (101).
Calismamuzda her iki grup iginde baglangig FiO, degerini 0.5 olarak belirledik.
SpO; %94’ iin altina (iﬁstﬁgﬁnde FiO,’yi SpO; %94 oluncaya kadar 0.2 birim
artirdik. Bu ¢ercevede her iki grupta da TAV 15. ve 60. dakikalarda FiO;’de
anlamli artiga neden olduk. Grup GV’de TAV sonrasi 15. dakikada da anlamli
artig gozlendi. Caligmamizda FiO;’nin olasi olumsuz etkilerinden kaginmak igin
gerektiginde kademeli artirma ve gereksinim kalmadiginda da yine kademeli

olarak azaltma yolunu tercih ettik.

Tek akciger ventilasyonunda koruyucu ventilasyon, diisiik tidal volim ve
yiiksek solunum hiz1 ile 5lii boslugu ve PaCOy’ yi artirir (71,91). Michelet ve ark.
TAV’da koruyucu (Vt:5 mL/kg, PEEP 5 cmH,0) ve konvansiyonel (Vt:9 mL/kg,
PEEP:0) ventilasyon stratejilerini karsilagtirdiklar: galigmalarinda her iki grupta
da postoperatif PaCO, degerlerinin yiikseldigini saptamiglardir, ancak koruyucu
grupta solunum sayist artirllmasina ragmen postoperatif PCO; degerlerinde
azalma saglanamanmugtir (7). Montes ve ark. tarafindan koruyucu ventilasyon
stratejilerinin farkli iki modda (VCV ve PCV) karsilastirildigy ¢aligmada her iki
grupta da PaCO, degerlerinde anlamls artis saptanmamustir (102). Calismamizda
kan gazinda PaCO, degerlerini takip ettik, her iki grup i¢inde PaCO, degerlerini
35-45 mmHg araliginda olacak sekilde solunum sayisim degistirerck kontrol

etmeye calistik. Iki grup arasinda PaCO, degerlerinde anlamli fark olmadigmi
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gordilk. Gruplar1 kendi iginde degerlendirdigimizde ise TAVs ve TAVg
dlgtimlerinde AKV grubunda artis olduunu tespit ettik. Geleneksel ventilasyon
grubunda ise TAVonrais lciimiinde azalma oldugu tespit edildi. Biitliin bu
degisiklikler PaCO; klinik olarak normal sinirlar icerisinde kalacak sekilde gelisti
ve higbir hastada hiperkapni gozlenmedi. Bu nedenle tek akciger ventilasyonu
sirasinda AKV uygulamas;yla diisiik tidal voliim sonucunda PaCOy’nin arttig

ancak bunun solunum sayis1 artiralarak rahatlikla diizeltilebilecegi kanaatindeyiz.

Son ¢aligmalar ALI bulunmayan MV’a baglh hastalarda, yiiksek tidal
volim uygulamasinin akciger hasar gelismesinde major risk faktorii oldugunu
gostermistir. Gajic ve ark. yogun bakimda iki giin ve daha uzun siire ventilatérde
takip edilen normal akcigere sahip hastalarin %24’tinde ALI veya ARDS
gelistigini bildirmislerdir (103). Aym aragtirmaci grup yaptiklari prospektif bir
calismada 700 mL izeri tidal voliim uygulamasinin ve 30 ecmH,0 iizeri pik
havayolu basinglarimin ARDS gelismesinde diger faktorlerden bagimsiz olarak
risk olusturdugunu bildirmiglerdir (104). Yine ARDS network grubunun yapmis
oldugu galismada, ALI ve ARDS tanilar1 olan 806 hastada 12 mL/kg tidal volim
ile 6 mL/kg tidal volim uygulamalar1 karsilagtirmig ve yiiksek tidal voliim
uygulanan grupta mortalitenin daha yiiksek oldugu, ventilatdrden ayrilmig olarak
gecen giinlerin daha az oldugu ve daha fazla barotravma saptandigy bildirilmistir.
Hatta artan mortalite nedeniyle bu ¢alisma, planlanan hasta sayisina ulasmadan
daha erken sonlandirilmistir  (12). Determann ve ark. 150 kritik bastada; 10
mL/kg ile 6 mL/kg (ideal kilo) tidal volim uygulamasini karsilagtirdiklari

randomize kontrollii ¢alismalarini, yiiksek tidal voliim uygulanan grupta akciger
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hasar1 gelisim insidansim belirgin bir sekilde yiiksek saptadiklari i¢in (%13.5%¢
kars1 %26) erken sonlandirmiglardir (105). Biz ¢alismamizda geleneksel grupta 10
mL/kg tidal voliimii, akciger koruyucu grupta ise 6 mL/kg tidal volimil tercih
ettik. Her iki grup igin postoperatif akciger grafisini degerlendirdi§imizde AKV
grubunda daha az infiltrasyon oldugunu gordiik. Akut akciger hasari insidansmmn
daha diisiik olmasini akciger gr;clﬁsinde saptanan infiltrasyonun diisiik skorlu ve

daha az sayida saptanmast ile iliskili oldugunu diislinmekteyiz.

Bilindigi gibi postoperatif pulmoner komplikasyonlar postoperatif
kardiyak komplikasyonlar kadar sik goriiliir. Akut akciger hasart postoperatif
solunum yetmezliginin en sik nedenidir ve postoperatif sagkalim siiresinin
azalmasiyla iliskilidir (106). Fernandez-Perez ve ark. prospektif galismalarinda;
elektif cerrahi sonrasi 4000 hastanin intraoperatif ventilator ayarlari ve ALI
insidansini degerlendirilmistir. Tlging olarak yiiksek PIP degeri ALI ile iliskili
bulunurken tidal voliim, PEEP ve FiO, ile ALI arasinda iliski bulunmamugtir
(106). Akciger rezeksiyonu gegirmis 100 hastanin postoperatif donemini analiz
eden prospektif bir ¢alismada ise diisiik tidal voliim uygulanan grupta (Vt:6
mL/kg, PEEP: 5 cmH,0, FiO,: 0.5, PCV mod), yiiksek tidal volim (10 mL/kg,
ZEEP, FiO,:1, VCV mod) uygulanan gruba gore; postoperatif donemde gaz
degisimininin daha iyi, komplikasyon ve ALI insidansinin daha diisiik oldugu
saptanmustir  (77). Ayrica hipoksemi agisindan iki grup arasinda fark
bulunamazken yiiksek tidal voliim uygulanan grupta 30 cmH;O’yu asan PIP
degerleri gosterilmistir. Biz ¢alismamizda her iki grup igin PIP degerine 30

emH,0 st koyarak GV grubunda yiiksek tidal voliimle olusabilecek yiiksek
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basinglar1 kontrol altina alarak barotravmayi engellemeye ¢alistik. Calismamizda
da postoperatif degerlendirmede hipoksi agisindan gruplar arasinda fark
olmadigin saptadik. Sadece baglangi¢ degerine gdre postoperatif ddsnemdeki PaO,
deki azalma AKV grubunda daha az olmustur. Calismamizda iki grup arasinda
PIP degerleri agisindan da fark olmayip, 30 cmH,0’ yu asan bazi vakalarda GV
grubunda VT 1 mL/kg azaltllar.ak bu degerin izerine ¢ikilmasina izin
verilmemistir. Yine aym ¢alismada postoperatif akciger grafilerinde yiiksek Vt
grubunda akciger infiltrasyonu daha yiiksek oranda gozlenmistir (77). Bizim
calismamizda da benzer sekilde GV grubunda %50 hasta, AKV grubunda %28
hasta olmak tizere, GV grubunda infiltrasyon insidansi yiiksek gozlenmistir.
Akcigerde infiltrasyon gelisimi degerlendirilirken sivi yiiklenmesi ve kan

transfiizyonu uygulanmasi gibi diger nedenler de dikkate alinmalidir.

Bircok ¢alismada postoperatif oksijenizasyon, PaO,/FiO, orani ile
degerlendirilmistir. Biz calismamizda FiO, degerini sabit tutarak postoperatif
oksijenizasyon agisindan PaO, degerini baz aldik. Yang ve ark. TAV’da -
geleneksel ventilasyon (10 mL/kg Vt, ZEEP, FiO:1, VCV mod) ile koruyucu
ventilasyonu (6 ml/kg Vt, PEEP:5 cmH,0, Fi0;:0.5 ve PVC modu)
karsilastirdiklar1  ¢alismalarinda postoperatif donemde PaO,/FiO, oranini
koruyucu ventilasyon grubunda daha yiiksek bulmuslardir (77). Michelet ve ark.
ise dzafajektomi yapilan hastalarda geleneksel (9 mL/kg Vi, ZEEP) ve koruyucu
ventilasyonu (5 mL/kg Vt, 5 cmH,O PEEP) karsilastirdiklar ¢aligmalarmda
PaO,/FiO, oraninin her iki grupta da distiigtinii ve bu diisiisiin geleneksel

ventilasyon grubunda daha belirgin oldugunu saptamuslardir (7). Licker ve ark.
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1998-2008 yillarim kapsayan kohort c¢alismasinda elektif cerrahi uygulanan
hastalarda geleneksel ventilasyon stratejisini akciger koruyucu ventilasyon
stratejisi ile karsilastirmislardir. Buna gore, 1998-2003 yillarmda 533 hastada
uygulanan geleneksel ventilasyon stratejisi ile (CAV’da 9-12 mL/kg Vt, TAV’da
8-19 mL/kg, Pblato<35 cmH,0, VCV mod, PEEP’ nin anesteziste birakildigr)
2003-2008 yillarinda 558 hastada uygullanan koruyucu ventilasyon stratejisi
(Vi<8 mL/kg tahmini viicut agirhigina gore, cksternal PEEP 4 veya 10 cmH>O0,
Pplato<35 c¢mH,O0, PCV mod) arasinda PaQ,/FiQ, oram agisindan fark
saptanmazken uygulanan PEEP miktarinda anlaml fark bulmuslardir (Geleneksel
ventilasyon da PEEP: 3.3 cmH,0, koruyucu grupta PEEP: 6.2 cmH,0) (6). Koner
ve ark. kardiyovaskiiler cerrahide GV + PEEP uygulamasi ile PEEP olmaksizin
koruyucu ve geleneksel ventilasyon uygulanan hastalari kargilagtirdiklart
caligmalarinda arteriyel oksijenizasyonun sadece PEEP uygulanmadan yapilan
geleneksel ventilasyon grubunda diger gruplara gdre daha diisiik oldugunu
bildirmislerdir  (107). Bizim ¢alipmamizda intraoperatif ve postoperatif
oksijenizasyonu degerlendirdigimizde iki grup arasinda fark olmadig ancak
baslangic degerlerine gore degerlendirildiginde geleneksel ventilasyon grubunda
daha ¢ok diistiigiinii gozledik. Ama iki grupta da higbir hastada 60 mmlHg altinda
PaO, degeri saptanmadi. ki grup arasinda farklihk olmamasmi TAV sonrasi
donemde cift akcigere uygulanan yilksek tidal voliime, ¢ift akcigere gegis
asamasinda cerrahi kontrol amagli elle uygulanan basingli ventilasyona ve TAV
sirasinda Sp0,<%94 altina indiginde FiO’nin 0.2 birimlik artislarla SpO2’nin

%94 e ¢ikarilmasina baglamaktayiz.
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6. SONUC

| Bu klinik ¢alismada; akciger ameliyati planlanan hastalarda tek akciger
ventilasyonu sirasinda, akciger koruyucu ventilasyon uygulamasinn ameliyat
stiresince ve sonrasinda bakilan arteriyel oksijenizasyon yoniinden fark olmadigi,
fakat postoperatif akciger infiltrasyonu . agisindan daha Ustin - oldugu

goriisiindeyiz.

Calismanizda  PaOy’nin  geleneksel ve  koruyucu  ventilasyon
uygulamalarinda benzer olmasi ancak baglangig Olglimlerine gore PaO,’deki
diigiisler ele alindiginda, geleneksel ventilasyon uygulamasinda diisiistin daha
fazla oldugunun goriilmesi, koruyucu ventilasyon uygulamasinin oksijenizasyonu
saglamada daha iyi oldufunu diisiindiirmektedir. Koruyucu ventilasyon
uygulamasindaki diisiik tidal voliimiin klinik anlamda CO, retansiyonuna neden

olmadig da dikkati ¢ekmektedir.

Her iki grupta postoperatif akciger infiltrasyonu degerlendirildiginde
koruyucu ventilasyon uygulamasinda daha az sayida infiltrasyon gozlendigi
goriilmiistiir. Bu durum postoperatif ALI ve ARDS gelisme insidansinin koruyucu

ventilasyon uygulamasinda daha diisiik olabilecegini diisiindiirmektedir.

Bu calismada; etkin oksijenizasyon ve postoperatif komplikasyon
yoniinden tek akciger ventilasyonu yapilan operasyonlarda, koruyucu ventilasyon

uygulamasinin tercih edilebilecegi sonucuna variimistir.
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8.0ZET

Tek akciger ventilasyonunda akciger koruyucu ventilasyon uygulamasi

Bu calismamin amaci, tek akcier ventilasyonu (TAV) uygulanan
hastalarda diger akcigerin solutulmas: sirasinda, “geleneksel  akciger
ventilasyonu” ile “akciger koruyucu ventilasyon” uygﬁlamalarmm ameliyat
siresince ve sonrasinda beklenen komplikasyonlar iizerindeki etkilerini
karsilastirmaktir. Yiizddrt, ASA I-III hasta rastgele iki gruba ayrild1 (Grup AKV
ve Grup GV). Hastalar 1 mg/kg iv lidokain, 1.5-2 mg/kg %] propofol, 0.6 mg/kg
rokuronyum ve 0.2 pg/kg/dk remifentanil indiiksiyonunu takiben, anestezi
idamesi 8-12 mg/kg/st propofol, 0.05-0.2 pg/kg/dk remifentanil inflizyonuyla
saglanan total intravendz anestezi uygulanarak stirdiiriildi. Grup GV geleneksel
ventilasyonla, Grup AKV koruyucu ventilasyonla ventile edildi. Her iki grup
TAV baslangicina kadar ve TAV bitiminden sonra geleneksel ventilasyon; 10
mL/kg tidal volim (Vt), sifir PEEP, volim kontrollii ventilasyon (VCV),
Fi0,:0.5, 1/E:1/2 ile saglands. Tek akciger ventilasyonu baglangicindan bitimine
kadar Grup AKV 6 mL/kg Vt (ideal kilo), 10 ¢cmH0 PEEP, basing kontrollii
ventilasyon (PVC), Fi0,:0.5, 1/E:1/2 ile ventile edildi. Her iki grup icin PaCO,
35-45 mmHg olacak sekilde solunum sayisi ayarlanirken, SpO;<%94 oldugunda,
%94 e ulagincaya kadar FiO, 0.2 birim artirildi. Caligma stiresince SAB, DAB,
OAB, ETCO,, Vt, SS, FiO,, Pplato, PIP, PEEP, arteriyel kan gazinda parsiyel
oksijen basinct (Pa0O,), parsiyel karbondioksit basinci (PaCO,), oksijen
saturasyonu (Sa0,), TAV oncesi, TAV basladiktan 15 ve 60. dakika ve TAV

bitimi 15. dakika degerleri kaydedildi. Postoperatif 2. saatte PaO, ve akciger
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grafisinde infiltrasyon bulgusu kaydedildi. Iki grup arasinda PaO; degerlerinde
onemli farklilik gozlenmezken, baslangig degerlerine gore Grup GV’de daha fazla
diisiig gdzlendi. Postoperatif akciger infiltrasyonu ise Grup AKV’de Grup GV’den
daha az gozlendi. Tek akciger ventilasyonu yapilan operasyonlarda karbondioksit
retansiyonu olugsmaksizin etkin oksijenizasyonun 'saglanmas.l ve postoperatif
komplikasyonlar yoniinden, akciger koruyucu ventilasyon uygulamasi tercih

edilmelidir.

Anahtar Kelimeler: Tek akciger ventilasyonu, akciger koruyucu ventilasyon,

toraks cerrahisi.
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9.SUMMARY

Lung protective ventilation during one lung ventilation

The aim of this study was to compare the effects of conventional lung
ventilation with lung protective ventilation on per and postoperative
complications during one lung ventilation (OLV). In the present study, 104 ASA
I-IIT patients were randomly assigned into two groups (Group LPV, Group CV).
Induction was maintained with iv 1 mg/kg lidocaine, 1.5-2 mg/kg 1% propofol,
0.6 mg/kg rocuronium and 0.2 pg/kg/min remifentanil. For maintenance of total
intravenous anesthesia, 8-12 mg/kgh propofol and 0.05-0.2 pg/kg/min
remifentanil infusions were administered. Patients in Group CV were ventilated
with conventional ventilation whereas in Group LPV were ventilated with lung
protective ventilation. Both groups were ventilated with conventional ventilation
before and after the one lung ventilation period; with 10 ml/kg tidal volume, no
PEEP, volume controlled ventilation (VCV) mode, Fi0,:0.5, I/E:1/2. During one
lung ventilation, patients in Group LPV were ventilated with 6 mL/kg (ideal body
weight) tidal volume, 10 cmH;O PEEP, pressure controlled ventilation (PCV)
mode, Fi0,:0.5, /E: 1/2. In both groups; frequency of ventilation was adjusted in
order to keep PaCO, between 35-45 mmHg and when SpO; decreased below
94%, FiO, was increased by 0.2 until SpOy was >94%. During the study; SAP,
DAP, MAP, EtCO,, Vt, RR (respiration rate), FiO,, platau pressure, PIP, PEEP;
Pa0,, PaCO,, Sa0; in arterial blood analysis were recorded before OLV, at 15th
and 60th minute during OLV and 15th after OLV. At postoperative 2 nd hour

Pa0, and infiltration findings in the lung x-ray were recorded. PaO, values did not
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differ between the two groups, whereas in Group CV, PaO; values were
significantly lower compared to baseline values. In the Group LPV, postoperative
lung infiltrations were less than Group CV. In operations where one lung
x;entilation is performed, lung protective ventilation should be preferred

concerning effective oxygenation without carbondioxid retention and

postoperative complications.

Key Words: One lung ventilation, lung protective ventilation, thoracic surgery.
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