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OZET

AGIK KALP CERRAHISINDE KALP AKCIGER POMPASI SURESINCE
AKCIGERLERiI HAVALANDIRMANIN POSTOPERATIF AKCIGER
FONKSIYONLARI UZERINE OLAN ETKISi

Dr. Ali GORGU
Uzmanlik tezi, Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dali
Tez yoneticisi: Prof. Dr. Nursan TAHTACI
Haziran 2007, 40 Sayfa

Acik kalp cerrahisinde kalp akciger pompasi sirasinda ventilasyonun kesilmesi;
akciger kollapsi ve postoperatif komplikasyonlarin daha fazla ortaya ¢ikmasina neden
olacaktir. Bunu engellemek igin gesitli ventilasyon protokolleri benimsenmistir. Biz de
bu galigmamizda Acgik Akciger Konsepti (AAK) uygulamasinin hemodinami, pulmoner
sant, P(A-a)O2, Bronko Alveolar Lavaj (BAL) ve kanda Nitrik Oksit (NO) duzeyleri
Uzerine etkisini aragtirildi.

Acik kalp teknigiyle elektif koroner bypass veya kalp kapak cerrahisi uygulanacak
ASA I-1ll risk grubunda, 18-80 yasinda, ejeksiyon fraksiyonu % 40’in Uzerinde, Euro
skoru 7’nin altinda olan 30 olgu randomize iki esit gruba ayrildi. Standart anestezi
uygulamasi egliginde 15 olguya kalp akciger pompasi sirasinda dusuk tidal volim
(100 ml), 30 frekans/dakika ve 10 cm H20 PEEP ve pompa g¢ikisinda 45 cmH20
duzeyinde peak hava yolu basinci saglanacak sekilde 1 dakika sureyle AAK uygulandi
(Grup 1. AAK Grubu). Diger grup ise kalp akciger pompasi suresince akcigerler
atmosfere acik birakildi (Grup 2.Kontrol Grubu).

indiiksiyondan sonra, kalp akciger pompasi ©ncesi, esnasi ve sonrasinda
hemodinamik veriler kaydedildi. Kalp akciger pompasi 6nce ve sonrasinda pulmoner
sant ve P(A-a)O2 olgumleri yapildi. Kalp akciger pompasi oncesi ve sonrasi BAL ve
kanda NO duzeyleri 6l¢uldu.

Hemodinamik verilerde, tUm donemlerde iki grupta anlamli bir fark saptanmaz
iken, Pulmoner sant ve P(A-a)O2 dlgumleri postoperatif 2. saatte istatiksel olarak AAK
grubu lehine anlamli derecede dusuk bulundu. AAK grubunda pompa sonrasi BAL NO
duzeyleri degismedi.

Kalp akiciger pompa uygulamasi suresince AAK uygulamasinin, pulmoner santi
ve P(A-a)O2'yi azaltarak, agik kalp cerrahisi sonrasi atalektazi ve artmig santa bagli
ortaya ¢ikabilen akciger hasarini azaltabilece@i kanaatine varildi.

Anahtar kelimeler: Agik akciger konsepti, Kardiyak cerrahi, Kardiyak anestezi, Kalp
akciger pompa uygulamasi, NO



ABSTRACT

DURING HEART LUNG PUMP THE EFFECT OF VENTILATING
LUNGS ON POSTOPERATIVELY RESPIRATORY FUNCTIONS UNDER
OPEN HEART SURGERY

Ali GORGU MD.
Department of Anaesthesiology and Reanimation:expert thesis
Director of Thesis: Prof. Dr. Nursan TAHTACI
June 2007, 40 Page

To stop ventilation in aim to facilitate the surgical procedure during open cardiac
surgery will cause to collapse of the lungs and to occure more complications. There
are many ventilation strategies to prevent these events. In our study we investigated
the effects of the open lung concept (OLC) on hemodynamic parameters, pulmonary
shunts, gradient of alveolo-arterial oxygen partial pressure [P(A-a )Oz] and levels of
nitric oxide in bronchoalveoler lavage and plasma.

Thirty ASA I-1ll patients, 18-80 years old, have ejection fraction higher than %40
and Euro score lower than 7 who were operated under cardiopulmonary pump due to
elective coronary artery grafting or heart valve procedure are randomly divided into 2
groups. Group | is selected as OLC group (ventilated during cardiopulmonary bypass
procedure) and group 2 as the control group.

The patients were operated under standard general anesthesia. The patiens of
OLC group were inflated with a tidal volume of 100 ml, 30 frequency / min ,10
cmH20 PEEP and the pump exit valves were arranged to be Paw=45 cm H20 for 1
minute. Whereas, the control group patients were not ventilated during
cardiopulmonary bypass period.

Hemodynamic data were recorded before, during and after cardiopulmonary
pump period. Measurement of pulmonary shunt and P(A-a)O2 were performed at
these periods. In addition, measurement of BAL and plasma NO levels were also
performed before and after cardiopulmonary pump.

No significant difference was observed between 2 groups with regard to
hemodynamic parameters. Pulmonary shunt and P(A-a)O2 mesurements at the
postoperative 2" hour found to be significantly lower in OLC group. NO levels
measured in the BAL and plasma specimens of the OLC group were not changed
after cardiopulmonary bypass period.

We believe that application of OLC during cardiopulmonary bypass process has
beneficial effects with decrease atelectasis and pulmonary dysfunction decreasing
pulmonary shunt and P(A-a)Ox.

Key words: Open lung concept, Cardiac surgery, Cardiac anesthesia,
Cardiopulmonary bypass, NO



KISALTMALAR

AAK :Acik akciger konsepti

ASA :Amerikan Anesteziyolojistler Dernegi
BAL :Bronkoalveolar Lavaj

SAB :Sistolik Arter Basinci

DAB :Diastolik Arter Basinci

OAB :Ortalama Arter Basinci

EKG :Elektrokardiyografi

ETCO; :Endtidal Karbondioksit

KAH ‘Kalp Atim Hizi

PCO2 :Parsiyel karbondioksit basinci

SpO2 :Periferik arteryel oksijen saturasyonu
NO ‘Nitrik oksit

P(A-a)02 :Alveolo-arteryel oksijen parsiyel basing farki
CPAP :Surekli Pozitif Havayolu Basinci
Paw :Hava yolu basinci

PEEP :Ekspiryum sonu pozitif basing

(610) :Kardiyak output

ACT :Aktive koagulasyon zamani

cGMP :Siklik guanozin monofosfat

QS/QT :Pulmoner sant

PaO2 :Parsiyel arteriyel oksijen basinci
PaCO2 : Parsiyel arteriyel karbondioksit basinci
RAP :Sag atrium basinci

RVP :Sag ventrikul basinci

PAP :Pulmoner arter basinci

PCWP : Pulmoner arter kama basinci

FiO2 : Fraksiyone inspiratuar oksijen konsantrasyonu



TABLO LISTESI

Tablo 1. Kardiyoplejik solusyonlarin tipik komponentleri 5

Tablo 2. Sag kalp kateterizasyonu sirasinda elde edilen normal istirahat basinglari 10
Tablo 3. Normal oksijen saturasyon ve igerik degerleri 10
Tablo 4. Euro skor 22
Tablo 5. Her iki gruptaki hastalarin demografik verileri 23
Tablo 6. Gruplarin induksiyon 6ncesi SAB, DAB, OAB, KAH ve SpO2 degerleri 23

Tablo 7. Gruplarin kalp akciger pompasi oncesi PAW, RAP, RVP, PAP ve PCWP olgumleri
24
Tablo 8. Gruplarin kalp akciger pompasi sonrasi ETCO2, KAH, SAB, DAB, OAB, PAW,
RAP, RVP, PAP ve PCWP olgimleri 24
Tablo 9. Gruplarin postopratif 2. saat KAH, SAB, DAB, OAB, RAP, RVP, PAP ve PCWP
Olcumleri 25
Tablo 10. Gruplarin kalp akciger pompasi oncesi pulmoner sant ve P(A-a)O2 Olgumleri 25
Tablo 11. Gruplarin kalp akciger pompasi sonrasi pulmoner sant ve P(A-a)O2 oOlgumleri 26
Tablo 12. Gruplarin postoperatif 2. saat pulmoner sant ve P(A-a)O2 olgumleri 26
Tablo 13. Gruplarin kalp akciger pompasi oncesi ve sonrasi kan ve BAL da bakilan NO

Olcumleri 27



SEKIL LISTESI

Sekil 1. Pulmoner arter kateteri 10

Sekil 2. Gruplarin pompa 6ncesi, sonrasi ve postoperatif 2. saat pulmoner sant

degerleri 26
Sekil 3. Gruplarin pompa 6ncesi, sonrasi ve postoperatif 2. saat P(A-a)O2 degerleri
27

Sekil 4. Gruplarin kalp akciger pompasi oncesi ve sonrasi kanda bakilan NO

degerleri 28

Sekil 5. Gruplarin kalp akciger pompasi oncesi ve sonrasi BAL’ da bakilan NO

degerleri 28



1. GIRIS VE AMAG

Acik kalp cerrahisinde, kalp akciger pompasi sirasinda genel uygulama
mekanik ventilasyonun sonlandiriimasidir. CUnku hasta, kalp akciger
pompasinda iken pulmoner dolagsimda kan akimi olmadigindan ventilasyona da
gerek olmadigl dusunulmektedir. Ayrica ventilasyonla hareket eden akcigerler,
cerrahi igslemin uygulanmasini zorlagtirabilir (1).

Kalp akciger pompasi ile yapilan agik kalp cerrahisi sonrasinda akciger
fonksiyonlarinda bozulma postoperatif doneminde sik kargilagilan bir problemdir
(2). Ayrica intra pulmoner santlarda artisg (3), atelektazi (4), alveolo-arteryel
oksijen parsiyel basing farkinda artma P(A-a)O2 (5), ekstravaskuler akciger sivi
artisi (6), azalmis akciger kompliansi goralur (7).

Postoperatif akciger fonksiyonlarinin bozulmasini  engellemek ve
olusabilecek komplikasyonlari bir miktar azaltmak igin kalp akciger pompasi
sirasinda akcigerlerin havalandirilmasi gerektigi bildiriimektedir (2).

Kollabe olmus bir akcigerin, bronsiyal sirkilasyon vyoluyla akciger
perfuzyonunu azalttigi igin akcigerde iskemi meydana getirdigi ve bunun
sonucunda akcigerde atelektazik alanlarin gelistigi bildiriimektedir (4). Kalp
akciger pompasina alinan hastalarin %64’ Gnde postoperatif atelektazi
gOzlenmis ve bunun hipoksemi ile sant artisinin major nedeni olabilecegi
dusundlmastar.

Atelektazi ve artmig santlasmay iceren bypass sonrasi akciger fonksiyon
bozukluklari, yogun bakim unitesinde sik karsilasilan bir problem oldugundan
kalp akciger pompasi sirasinda akciger ventilasyonu igin gesitli yontemler
kullaniimaktadir. Bunlar CPAP (Surekli Pozitif Havayolu Basinci) (2), PEEP ve
Acik akciger konsepti (AAK) dir. AAK uygulanan hastalarda oksijenasyon ve
Fonksiyonel Reziduel Kapasite (FRC) de artis oldugu bildirilmistir. Bu
yontemler, kalp akciger pompasinin akcigerler Uzerindeki yan etkilerini azaltmak

igin kullaniimigtir (2).



Ayrica cerrahi ve anestezi vicuda NO diuzeyinde azalmaya yol agar.
Proenflamatuar ve immunomodulatuar etkili NO’ nun bu azalmasi akcigerleri
olumsuz etkilemektedir (8).

Acik kalp cerrahisinde kalp akciger pompa uygulamasi sirasinda
enflamasyonun seviyelerinin arastirildigr bir caligmaya rastlaniimamigtir. Bu
amacla kalp akciger pompasi Oncesinde, sirasinda ve sonrasinda ve
operasyondan 2 saat sonra yogun bakim Unitesinde pulmoner arter kateteri ile
hemodinamik ve kan gazi ol¢gumleri ile AAK grubu ile kontrol grubu arasinda
akcigerde santlasma, P(A-a)O2, kanda ve Bronko Alveoler Lavaj (BAL) da NO

duzeylerinde degismeleri ve bunun etkilerini incelemeyi planladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. Kalp Cerrahisinde Temel Teknikler
Kalp cerrahisinde bugun temel olarak fizyolojik ve anatomik 6neme sahip iki
onemli teknik mevcuttur.
1. Acik kalp cerrahisi teknigi
2. Calisan kalpte yapilan uygulamalar
Bazen bu iki teknigin kombinasyonu uygulansa da temelde iki teknikten
birisi tercih edilir. Agik kalp cerrahisi teknigi cerrah icin kansiz, hareketsiz, ve
ulasilabilir bir saha saglamakla birlikte, sistemik inflamatuar yanit sonucu ciddi
sorunlarin ortaya ¢ikmasi, solunum degisikliklerine baglhi  pulmoner
komplikasyonlari gorulmesi ve bunun disinda diger sistemlerde de
disfonksiyonlar olusturabilmektedir. Bu nedenle uygun olgularda 06zel
stabilizator ve benzeri aygitlar kullanilarak uygulanan calisan kalpte cerrahi
uygulanmasi giderek artan bir 6neme sahip olmustur.
Ozellikle kalp bosluklarinin agilmasina dayali cerrahilerde veya bir gok
koroner cerrahisinde acik kalp tekniginin hala vazgecilmez bir uygulama olmasi
nedeniyle komplikasyonlarinin Onlenmesine yoOnelik calismalar hala devam

etmektedir.
2.1. 1. Kalp Akciger Pompasi

Venoz kani kalpten baska bir yone ¢eviren, oksijen ekleyen, karbondioksiti
(CO2) temizleyen ve kani buyuk buyuk bir artere (genellikle aortaya) geri veren
bir cihazdir (9). Akcigerlere kan ugramaksizin oksijenerator vasitasiyla kani

oksijenlendirir ve sistemik perfizyonu saglar.



2.1.2. Temel Devre
Kalp akciger pompasi bes temel komponentten olusur: vendz rezervuar,

oksijenator, 1sI degistirici, ana pompa ve arteriyel filtre (9).

2.2. Sistemik Hipotermi

Kalp akciger pompasi ile her ne kadar sistemik perfuzyon saglansa da
fizyolojik sinirlar icerisinde organ ve doku metabolik gereksinimleri tam olarak
karsilanamaz. Organ sistemlerinin metabolik ihtiyacinin azaltilmasi igin sistemik
hipotermi acgik kalp cerrahisinin vazgegilmez uygulamalarindandir.  Vucut
Isisinin her 10 °C dusurdlmesi metabolik oksijen gereksinimini yari yariya
daslrdr. Vacut 1sisi genellikle 20-32 °C arasina dusirulir. Cerrahi islemin

sonuna dogru 1sI degistirici ile tekrar isitilarak normal vucut sicakligina getirilir

(9).

2.3. Miyokardiyal Koruma

Tam bir organ perfluzyonu saglamadigindan, neredeyse tum hastalar
kardiyak cerrahi sirasinda miyokardiyal hasar gormektedir. Miyokardiyal hasar
anestezik veya cerrahi teknikle iligkili olabilse de, daha c¢ok kalp akciger
pompasi sirasinda miyokardin sub optimal korunmasi ile iligkili oldugu
gorulmektedir. Yetersiz miyokardiyal koruma kendini genellikle pompa sonunda
Israrli dusuk kalp debisi, miyokardiyal iskeminin elektrokardiyografik bulgulari
veya kardiyak aritmilerle ortaya gikar (9).

2.3.1. Potasyumlu Kardiyopleji

Kalp Uzerinde cerrahi uygulamaya imkan saglamak igin kalbin durdurulmasi
gerekir. Miyokardiyal elektiriksel aktiviteyi durdurmak igin en sik kullanilan
yontem potasyumdan zengin kristaloid veya kan uygulanmasidir. Kalp akciger
pompasinin baslamasini, hipotermi olusturmasini ve aortaya kros klemp

uygulamasini takiben, koroner dolasim soguk kardiyopleji ile perfuze edilir (9).



Tablo 1. Kardiyoplejik soltisyonlarin tipik komponentleri (9).

Potasyum 15-40 mEq/L
Sodyum 100-120 mEq/L
Klor 110-120 mEq/L
Kalsiyum 0.7 mEq/L
Magnezyum 15 mEg/L
Glukoz 28 mEq/L
Bikarbonat 27 mEq/L

2.4. Kardiyak Cerrahide Anestezik Yaklagsim

2.4.1. indiiksiyon Oncesi Dénem
2.4.1.1. Premedikasyon

Benzodiazepin sedatif, hipnotikler (midazolam, 5-10 mg iM; diazem, 5-10
mg PO; veya lorazepam, 2-4 mg PO), tek basina veya opioid ajan (morfin, 5-10

mg IM) ile kombinasyon halinde siklikla kullanilir (9).

2.4.1.2. Monitorizasyon

Tum temel monitorizasyona ek olarak ek olarak anestezi induksiyonu
oncesi arteryel kanulasyon vyapilir, zira bu donem iglemin en buylk
hemodinamik strese yol agan donemlerinden biridir (9).

Santral veno6z kanulasyon igin internal juguler ven tercih edilr. Santral
basing butiin hastalarda monitorize edilmelidir (9).

Pulmoner arter kateterleri cogu kez kalp akciger pompasi sirasinda distale
dogru yer degistirebilirler ve balon sisiriimeden spontan olarak tikayabilirler. Bu
durumda balonun sisirilmesi pulmoner arteri yirtabilir ve o6lumcul pulmoner

hemorajiye neden olabilir. Pulmoner arter kateteri kalp akciger pompasi



sirasinda rutin olarak 2-3 cm geri c¢ekilmeli ve balon takiben yavasca
sigiriimelidir (9).

Hasta uyudugunda, saatlik idrar takibi icin idrar sondasi takilmalidir. idrar
renginin birden koyulasmasi kalp akciger pompasi veya transfizyon
reaksiyonunun neden oldugu asiri hemolizin isareti olabilir (9).

Anestezi induksiyonundan sonra hastalarin mesane veya rektal, 6zofageal
ve pulmoner arter (kan) isilari genellikle es zamanli olarak monitorize edilir.
Sogutma ve tekrar 1sitma sirasinda rektal veya mesane isilari ortalama vucut
Isisini yansitir (9).

Kardiyak cerrahi sirasinda kan gazlari, hematokrit, serum potasyumu,
iyonize kalsiyum, glukoz oOl¢cumleri takip edilmelidir. Aktive Coagulation Time
(ACT) koagulasyonu monitorize etmek icin kullanilir (9).

Sternum acildiginda, akcigerlerin ekspansiyonu plevradan gorulebilir.
Perikard acilinca kardiyak ritim, volum ve konraktilite hakkinda gozle karar
verilebilir. Kan kaybi ve cerrahi manevralar takip edilerek, hemodinami ve ritm

degisiklikleri iligkilendirilebilir (9).

2.4.1.3. Oksijen Monitorizasyonu
Arteriyel kanda optimal oksijen basinci PaO2 80-100 mmHg ve karbodioksit
basinci PaCO2 35-45 mmHg dir. (10)

2.4.1.4. Arteriyel Oksijen Basinci

PaO2 salt akcigerin arteriyel kani yeterli sekilde oksijenize etme yetenegini
degil, ayni zamanda doku hucrelerine ulagsan oksijen miktarini da gosterir.
Bununla beraber, PaO2 dokularin yeterli oksijen alip almadigini gosteremez.
PaOz2 kanda eriyen oksijen miktarini gosterir, arteriyel kandaki oksijen igeriginin
yalnizca %1-2'si eriyik haldedir. Hemoglobin (Hb) ile tasinan oksijen ise
%98’dir.

PaO2'ni etkileyen faktorler, akcigerin fonksiyonel yetenegdi, akciger
volUmleri, alveoler ventilasyon, inspire edilen gazlarin oksijen fraksiyonu (FiO2),

oksihemoglobin egrisi ve yasdir. (10)



2.4.1.5. Alveolo-Arteryel Oksijen Parsiyel Basing Farki { P(A-a)O2}
P(A-a)O2 solunum yetmezliginin olduk¢a hassas indikatorlerinden biridir.
Kardiyak outputu (CO) nispeten normal olan ve hava yolu obstriksiyonu
olmayan hastalarda, deniz seviyesinde oda havasi solurken, PAO2 ve PACO2
mmHg toplami 150°dir. PACO2'niI 6lgmek zordur ve genellikle PACO2, PaCO2’
esittir. Bu nedenle PACO2 yerine PaCO2 degeri kullanilabilir. Arteriyel kan
gazarina gore formul:
PAO2 = 150 - PaCO2 ve P(A-a)O2 = PAO2 - PaO2
Ancak P(A-a)O2'nin hesaplanmasinda en ¢ok kullanilan formal sudur:
P(A-a)O2 = (BP-PH20) x FIO2 — (PACOz2/ 0.8) — PaO2
Bu formulde BP, barometre basinci (760 mmHg), PH20 alveollerdeki su
buharinin parsiyel basinci (47 mmHg), 0.8 normal solunumsal gaz degisim
oranini (RQ) ifade eder. RQ uretilen CO2 volumunun tuketilen oksijen volimune
oranidir. PACO2 yerine PaCO2 ve RQ (0.8) degeri ihmal edilebilir.
P(A-a)O2 =713 x FIO2 - PACO2 - PaO2
P(A-a)O2'nin (FIO2 =0.21’de) normal degeri = 5-25 dir (10).

2.4.1.6. Pulmoner Sant (QS/QT)

QS/QT; ventile olmayan alveolleri (QS) perfize eden CO miktaridir (QT).
Bu nedenle de sant, sol kalbe oksijenlenmeden donen CO yuzdesini gosterir.
Sant artisina neden olan dort faktor vardir: 1) diffizyon bozuklugu, 2)
ventilasyon perfuzyon dengesi bozuklugu, 3) anatomik sant veya gergcek ven6z
karigimi, 4) alveoler kollaps (V/Q = 0 olan bolgeler) (10).

QS/QT’ nin guvenilir sekilde hesaplanmasi igin karigik vendz kan érneginin
pulmoner arter kanindan alinmasi gerekir. Sant hesaplamada iki formul
kullanilir (10).

e PaO2 150 mmHg’nin Ustinde oldugunda QS/QT hesaplanmasi :
(PAO2 - Pa0O2) x 0.0031

QS/QT=
C(a-v)O2 + (PaO2 - PaOz2) X 0.0031

Bu formulde, QS=ventile olmayan arteriolleri perfuze eden CO miktari;



QT=CO; PAO2 = alveoldeki oksijenin parsiyel basinci; PaO2 = arteriyel oksijenin
parsiyel basinci; 0.0031 = plazmada eriyen oksijenin solubilite katsayisi;
C(a-v)O2 =arteriyovendz oksijen igerik farkini gosterir

C(a-v)O2= Ca02- CvO2

Ca02 = (Hb x 1.39) Sa0Oz2 + (PaO2 x 0.0031)

CvO2= (Hb x 1.39) SvO2 + (PvO2 x 0.0031)

Bu formulde, CaOz2 = arteriyel kanin oksijen igerigi; CvO2 = vendz kanin

oksijen igerigi; 1.39 = 1 gr Hb’in tagidigi oksijen miktari; SaO2 = arteriyel kanin
oksihemoglobin satirasyonu; SvO2 = karisik vendz kanin oksihemoglobin

saturasyonunu gosterir.

e Pa0O2 150 mmHg’nin altinda oldugunda QS/QT hesaplanmasi :

CcO2-Ca02
QS/QT =

Cc0O2- CvO2
CcO 2= (PAO 2 x0,0031) + (Hb x 1,39)
Bu formulde, CcO2 = kapiller oksijen kontentini gosterir.

QS / QT 10°un altinda ise akcigerin hemen hemen normal oldugu; 10-19
ise, respiratuar homeostazin surdurilmesinde nadiren sorun yaratan,klinik
olarak Gmemsiz intrapulmoner bir patoloji oldugu; 20-29 olmasi, kardiyovaskuler
veya santral sinir sistemi fonksiyonlari sinirli olan hastalarda, yasami tehdit
eden intrapulmoner bir hastalik mevcut oldugunu gosterir (10).

2.4.1.7. Pulmoner Arter Kateteri

Balonlu, akim yonetimli pulmoner arter kateteri (Swan-Ganz kateteri) kalbin
sol ventrikul performansini saptar ve kritik durumdaki hastalarin takip ve
tedavisinde oOnemli avantaja sahiptir. Pulmoner arter kulanilmasinin CVP
kateterine gore avantajlari sunlardir :

e Sol ventrikil dolma basincini yansitan pulmoner arter diastolik basinci
(PADP) ve PCWP (Pulmonary capillary wedge pressure) olgumlerine
olanak verir.

e Pulmoner arter sistolik basinci (PASP) ve ortalama basincinin (PAP)

surekli olarak monitorizasyonu ile pulmoner yetmezlik, pulmoner emboli,



pulmoner 6dem ve hipoksiye bagl pulmoner vaskuler rezistans (PVR)
degisiklikleri yakindan izlenebilir.
Arteriyovenoz oksijen igerik farki, Fick yontemi ile CO olgimu ve
arteriyovenoz karisim (QS/QT) olgumlerine olanak saglar.
Termodilisyon yontemi ile CO olgulebilmesine yarar (11).

iki, Gig, dort ve bes limenli kateterler mevcuttur (12). En ¢ok kullanilan

termodilisyon ile CO olguimlerine yarayan polivinil kloridden yapilmis heparin

kapl Ug limenli kateterlerdir (26). Standart kateter uzunlugu 110 cm (her 10 cm
bir cizgi ile belirtilmistir), dis ¢ap 5-7 French'tir (Fr) (1 Fr = 0.0335 mm).
Kateterin ucundan 1-2 mm geriye balon yerlestirimis ve 1.5-2 ml hava ile

sigirilebilmektedir (12).

2.41.8.

Pulmoner Arter Kateterin Liimenleri

Distal [Umen: Surekli basing olgumu igin ucu bir transdusere baglanir.
Pulmoner arter igine yerlestirildiginde bu lumenden sant Olgimu igin
karigik kan 6rnegi alinabilir.

Proksimal Iumen: Kateter ucundan 30 cm uzakta olup distal Iimen
pulmoner arter icine yerlestirildiginde bu limen sag atrium veya vena kava
superiorun atriuma birlestigi yere girer. Bu lumenden atrium basinci
Olculebilir ve sivi inflzyonu yapilabildigi gibi CO olgumleri igin sag atriuma
termal bolus yapilmasina yaramaktadir.

Balon IUmeni: balon sisiriimesi ile balon kateterin ucunu tamamen kapatir
ve endokardiyal irritabilite ve buna bagh ritim bozuklugu ortaya gikmasi
azalir. Balon ayrica kateterin kan akimi iginde ilerlemesine, pulmoner arter
dallarindan birinin ttkanmasina ve kateterin daima fazla ilerlemeyerek
PCWP elde edilmesine olanak saglar. PCWP olgulirken pulmoner arter
rupturinden korunmak igin 30-60 saniyeden fazla siskin kalmamalidir
(13).

CO odlgumd icin distal lumene 3-4 cm uzakta bir termistor bulunur. Termistor

pulmoner arter kaninin isisinin surekli olarak oOlgulmesine de olanak saglar.

Olglim proksimal Iimenden isisi bilinen bir sivi (oda isisinda veya hasta hasta

Isisindan 5-10 °C daha soguk 5-10 ml sivi) verilerek yapilir.
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2.4.2.9. Pulmoner Arter Kateterizasyonunda Komplikasyonlar

Santral vendz girise bagh bagli lokal arteriyel veya vendz hematomlar,
kateterin karotid sisteme yerlestiriimesi, silotoraks, pndmaétoraks, hemotoraks,
atriyoventrikiler  fistil, psd6doanevrizmalar olusumu, balon rapturd,
digimlenme, akciger enfarktlsl, pulmoner arter perforasyonu, tromboz,
emboli, aritmiler, kardiyak yaralanmalar, enfeksiyonlar ve diger komplikasyonlar
gOrulebilir (12,14).

Sistolik Sistolik
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Diastolik
0 Diastolik
Saf atrium basma Saf ventrikil basma Pulmoner arter basmey~ Pulmoner arter kama basina
08 mm Hg Sistollk 9030 mm Hy Sistolik 2030 mm Hy
Diastolik . (-8 mm Hg Diastolik 815 mm Hg 812 mm Hy

Sekil 1. Pulmoner arter kateteri.
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2.41.10. Pulmoner Arter Kateterizasyonu Sirasinda Elde Edilen Normal
istirahat Degerleri

Tablo 2. Sag kalp kateterizasyonu sirasinda elde edilen normal istirahat basinglari (12).

Kalp boslugu Basing (mmHg)
Sag atrium  (sinirlar) 0-6
Sag atrium  (ortalama) 3
Sag ventrikdl (sistolik) 17-30
Sag ventrikul (diastolik) 0-6
Pulmoner arter (sistolik) 15-30
Pulmoner arter (diastolik) 5-13
Pulmoner arter (ortalama) 10-18
PCWP 212

Tablo 3. Normal oksijen satlirasyon ve icerik degerleri (12).

Orneklenen bolge Oz igerigi (% voliim) 02 satiirasyonu (%)
Superior vena kava 14.0 70
inferior vena kava 16.0 80
Sag atrium (RAP) 15.0 75
Sag ventrikil (RVP) 15.0 75
Pulmoner arter (PAP) 15.0 75
Pulmoner ven 20.0 98
Femoral arter 19.0 96

Atriyoventrikiler O2 icerik farki 3.5-55
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2.5. Anestezi indiiksiyonu

Ciddi olarak ventrikil fonksiyonu etkilenmis hastalarda anestezik ajanlar
yavas yavas ve artan kuguk dozlarda uygulaniimalidir. Biling kaybi olusur
olusmaz kas gevsetici verilmelidir (9).

Yuksek doz opioid teknikler; yuksek doz fentanyl veya sufentanyl genellikle
minimal kardiyak depresyon yaparlar ve tek bagslarina verildiklerinde stabil bir
hemodinami saglarlar. Sufentanyl Ozellikle yash hastalarda ve ventrikll
fonksiyonu kotu olanlarda fentanylden daha fazla sempatik tonustaki azalmaya
bagl hemodinamik baskilamaya neden olurlar. Bu ajanlarin herhangi birinin
hizli verilmesi opioide bagl bradikardi ve kas rijiditesi olusturabilir. Rijiditeyi
onlemek icin, biling kaybolduktan hemen sonra bir kas gevsetici verilmelidir (9).

Opioid bolus tarzinda veya oOnce bir yukleme dozu ve takiben inflzyon
seklinde uygulanabilir. indiiksiyon ve entiibasyon icin fentanyl 15-40 ug/kg
yavas bolus halinde verilebilir; anestezinin idamesi ihtiya¢ oldugunda 3-5 pg/kg
ek boluslarla veya veya 0.3-1 pg/kg/dk devamli infuzyonla verilebilir. Fentanyl’
in total dozu dozu genellikle 50-100 pg/kg’dir (9).

Diger teknikler ; induksiyon ve anestezi idamesi igin ketamin ve midazolam
kombinasyonu ile de stabil hemodinami, iyi amnezi, analjezi ve minimal
solunum depresyonu elde edilir. indiksiyon igin ketamin 1-2 mg/kg, 1.05-0.1
mg/kg midazolam ile beraber yavas intraven6z bolus seklinde verilebilir (9).

2.5.1. Kas Gevseticiler

Zor havayolu beklenmedikge entubasyon genellikle non depolarize kas
gevseticiler ile yapilir. Rokuronyum (idiksiyonda 0.45-0.9 mg/kg) ve
vekuronyum bromid (induksiyonda 0.1 mg/kg) yaygin kullanilanlardir.

Pankironyum (induksiyonda 0.1 mg/kg) yuksek doz opioid anestezisinde
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vagolitik etkisi ile opioide bagh bradikardiyi dengelemede iyi bir tercihtir. Her t¢

ilacin idame dozlari, induksiyon dozlarinin beste biri kullanilabilir (9) (15).

2.5.2. Kalp Akciger Pompasi Donemi

2.5.2.1. Solunum

Akcigerlerin ventilasyonuna genellikle yeterli pompa akimina ulagincaya ve
kalp kan pompalamayi durduruncaya kadar devam edilir. Ventilasyonun
kesilmesi, geri kalan pulmoner kan akiminin sag-sol sant varmis gibi
davranarak hipokseminin artmasina neden olur. Bu mekanizmanin 6nemi geri
kalan pulmoner kan akiminin pompa akimina oranina baghdir. Bazi
merkezlerde, ventilasyon durdurulduktan sonra, postoperatif pulmoner
disfonksiyonu onlemek igin anestezi devresindeki oksijen akimi kiiguk miktarda
bir PEEP (5 cmH20) uygulamasi ile devam ettirilir. Cogu merkez anestezi
devresindeki gaz akimini keser veya dusuk akimda oksijen (1-2 L /dk)
uygularlar. Ventilasyon kalp akciger pompasi sonlandiriimasi ile kalp kan

pompalamaya basladiginda ise tekrar uygulanir (9).

2.6. Kalp Akciger Pompasinin Sonlandiriimasi

Pompanin sonlandiriimasi igin saglanmasi gereken durumlar asagida
siralanmistir:

1. Tekrar isitma saglanmalidir.

2. Hava kalp ve tum by pass gretlerden bosaltilmalidir.
3. Aortadaki kros klemp kaldiriimis olmalidir.
4. Akciger ventilasyonu tekrar saglanmalidir.

Daha yuksek bir pompa hizi saglanarak nitrogliserin gibi bir vazodilator
ajanin infuzyonu i1sinma olayini hizlandirir ve buyuk 1si farkhliklarini azaltir.
Isitma sirasinda kalp fibrilasyona girerse, defibrilasyon (5-10 Joule) gerekir.
Aortadaki kros klemp kaldiriimadan once lidokain (100-200 mg) ve magnezyum
silfat (1-2 gr) verilmesi fibrilasyon ihtimalini azaltabilir. intrakardiyak hava

bosaltilirken bas agagi pozisyonu yapilabilir (9).
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Kalp akciger pompasindan ayrilmanin genel prensipleri:

Vicut sicakhgi en az 37 °C olmalidir.

e Stabil bir ritim olmalidir (tercihen sinus ritmi). Atriyoventrikiler pacing
gerekli olabilir. Hiperkalemi tespit edilirse kalsiyum, NaHCO3, furosemid
veya glukoz-insulin ile tedavi edilebilir.

e Kalp hizi uygun olmalidir. Yavas kalp hizi pacing ile tedavi edilebilir.
Supraventrikuler tagikardiler kardiyoversiyon gerektirir.

e Laboratuvar degerleri kabul edilebilir sinirlar igerisinde olmalidir. Belirgin

asidoz, hipokalsemi (iyonize), hiperkalemi ve hematokrit dusuklugu tedavi

edilmelidir.

e %100 oksijen ile yeterli ventilasyon saglanmalidir (9).

2.7. Kalp Akciger Pompa Sonrasi Donem

Kalp akciger pompa sonrasi donemde kanama kontrolu yapilir, pompa
kanulleri ¢ikartilir, antikoagulan etki geri dondurulur ve gogus kapatilir.
Kanamanin azaltilmasi igin sistolik arteriyel basing genellikle 90-110 mmHg
civarinda tutulur. Nitrogliserin 0.5-10 pg/kg/dk, nitroprussid 0.5-10 pg/kg/dk
dozunda kullanilabilir. Hematokrit takibi (genellikle istenilen hematokrit %25-30)
altinda kan veya CVP (santral vendz basing) kontrolu ile volum (kolloid ve
kristaloid) replasmani yapilir. Hipokalemi veya hipomagnezemi duzeltilmelidir.
Bu sekilde goriulen ventrikuler aritmiler hizla ventrikuler tasikardi ve fibrilasyona

donugurler (9).

2.8. Postoperatif Donem

Hastalar operasyonun tipine ve bdlgesel etkilere bagli olarak operasyon
sonrasi 2-12 saat mekanik ventilatore bagl kalirlar. Sedasyon i¢in morfin (2-3
mg), propofol (20-30 ug/kg/dk) ile saglanir. Postoperatif ilk birka¢ saatteki amag
hemodinamik stabiliteyi ve post operatif asiri kanama i¢in monitorizasyonu
saglamaktir. ilk iki saatteki 200-300 mi/h (10 mi/kg/h) i (hemostatik defekt
bulunulmamasi kosuluyla) gegcen gogus tupu drenaji ¢ok fazladir ve siklikla

cerrahi gerektirir. Sivi replasmani dolum basinci takibi ile ayarlanir.
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Ekstibasyon sadece kas paralizisi kayboldugunda ve hasta hemodinamik

olarak stabil oldugunda dusunulmelidir (9).

2.8.1. Kalp akciger Pompasinin Fizyolojik Etkileri

Kalp akciger pompasinin basglatiimasi katekolamin, kortizol, arginin,
vazopressin ve anjiotensini iceren stres hormonlarinda belirgin yukselmelere
eslik eder. Bu fenomen en azindan kismen hipotermiye ve normalde bu
maddelerin yikildigi pulmoner dolagimin devre disi kalmasina sekonder
metabolizma azalmasina baglidir. Anestezik ajanlar kalp akciger pompasi
hormonal stres yaniti angak kismen baskilayabilirler (9).

Kompleman, koagulasyon, fibrinoliz ve kallikrein sisteminin de dahil oldugu
birgok humoral sistem de aktive olur. Kanin kalp akciger pompasi sisteminin i¢
yuzeyine temas etmesi, alternatif yolla Hegaman faktorunun (XIl) aktivasyonu
ile klasik yolla komplemani aktive eder. Hegaman faktor koagulasyon kaskatini,
trombositleri, plazminojeni ve kallikreini de aktive eder. Mekanik travmanin

trombosit ve notrofilleri de aktive ettigi gorulmektedir (9).

2.9. Nikrit Oksit (NO)

NO’un bircok biyokimyasal sistemde kimyasal araci olarak rol oynadigi
ortaya konmustur. NO, kardiyovaskuler tonusun, trombosit regulasyonunun ve
santral sinir sisteminin aktivitesinin surdurdlmesinde dnemli bir rol oynadigi gibi
gastrointestinal sistemde diz kas gevsemesinde ve immun sistemin

duzenlenmesinde de gorev yapmaktadir (16).

2.9.1. Fizikokimyasal Ozellikleri

Molekul agirhigr 30 olup gazdir. Yagda ¢ozundr, biyolojik membranlardan
kolaylikla geger. Hemoglobinle hizla etkilestigi i¢in kisa yarilanma émrtne sahip
(1-5 sn), eslesmemis bir elektronu olan bir serbest radikaldir (17).

NO, L- arjinin amino asitindeki terminal guanidinium nitrojen’in bes elektron
oksidasyonu ile olusur. Bu reaksiyon oksijen ve nikotinamid adenin dinukletid

fosfata baghdir ve nitroksil (NO") ile L- sitrulin olusmasiyla sonuglanir (18).
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Yarilanma omru ¢ok kisa oldugu igin inaktif yapidaki nitrit (NO’2) ve nitratlara
(NO73) donusur. ( 19, 20)

NO, biyolojik aktivitesini 2 mekanizma ile yapar. NO aracil siklik guanozin
monofosfat (cGMP) bagimli ve cGMP bagimsiz mekanizmalar. Yapilan
arastirmalar NO’nun solunum yolu duz kas gevsemesi gibi biyolojik
aktivitelerinin birgogunda her iki mekanizmayi da kullandigini desteklemektedir
(21).

NO sentetazin (NOS) ug¢ farkh izoformu bulunmaktadir. Bu U¢ formda
solunum yollarinda bulunmaktadir: 1.Yapisal néronal NOS (NOS | veya nNOS),
2.indiiklenebilir NOS ( NOS Il veya iNOS), 3.Yapisal endotelyal NOS (NOS Il
veya eNOS) (22, 23).

2.9.2. NO’ nun Fizyolojik Etkileri

2.9.2.1. Kardiyovaskiiler Sistem Uzerine Etkileri

Guclu bir damar duz kas gevseticisidir. Kalp kasilmasini inhibe etme
yonunde hareket eder. Myositlerin mitokondriyel solunumunu inhibe ederek
kalbin oksijen tuketimini azaltir. NO, trombositlerde cGMP duzeylerini
yukselterek hem invivo hem de invitro olarak trombosit adezyon ve

agregasyonunu inhibe eder.

2.9.2.2. NO’ nun Solunum Sistemi Uzerine Olan Etkileri

Solunum sisteminde NO, epitel hucresi, inflamatuvar hucreler (notrofil,
makrofaj, mast hucreleri), solunum yolu sinirleri, damar endotel ve duz kas

hacreleri, tip |l alveolar hucrelerinde sentezlenmektedir (24).

Pulmoner hipertansiyonlu hastalarda solunum havasindaki NO duzeyinin
saglikli bireyler ile benzer olmasi, bazal salinimin patolojik durumlarda da
devam ettigini gostermektedir. Sekonder olarak gelisen pulmoner
hipertansiyonda ise NO olusumu hem istirahat hem de egzersiz durumunda
azalir (25). Pulmoner hipertansiyonlu hastalarda NO vaskuler rezistans ile
negatif korelasyon gostermektedir (26).
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2.9.2.3. NO’ nun Hicre Solunumu ve Mitokondriyel Elektron Transport
Zinciri Uzerine Etkisi

NO, sitokrom oksidaz enzimini inhibe ederek bir anlamda metabolik hipoksi

olusturmaktadir (17).

2.9.2.4. NO ve inflamasyon

NO’ nun inflamatuar yanitta major mediyator olabilecegine dair guglu
kanitlar mevcuttur. NO' nun fizyolojik etkisi esasinda koruyucu ve anti
inflamatuar yondedir. Ancak yuksek miktarda salindigi zaman ve ortamin
redoks ve oksijenasyon durumuna bagh olarak hedef hucrelerde peroksinitrit
olusumu uUzerinde molekuller hedeflerin nitrozilasyonu / nitrasyonuna neden
olabilir (17).

2.10. Bronkoalveolar Hiicreler

Bronkoalveolar hucrelerin % 80-85’ini makrofaj, % 10-15’ini lenfosit, % 5
veya daha az oranini da nétrofil ve eosinofiller olusturmaktadir. Bronkoalveolar
hdcrelerin sayisi ve oranlari inflamasyonda degigir. Bronko alveoler lavaj (BAL)
ile alinirlar. Bu hucreler alveoller ile periferal brongiollerde bulunan hucrelerin
temsilcisi sayilirlar (27). BAL, 1974 yilindan beri uygulanmaktadir. Hucresel ve
biyokimyasal yapilari gostermek, proteinleri tespit edip, humoral igerikleri
gOstermek igin faydali ve guvenli bir ydontemdir. Tanisal, prognostik ve terapotik
amaglarla kullanilabilir, sellller ve ¢ozunebilir komponentlerinin konsantrasyon
ve fonksiyonlari hakkinda bilgi verir. BAL; pulmoner hastaliklarin kronik ve akut
formlarinda alt solunum yollarinin inflamatuar ve immun seyrini karakterize
edilmesinde, patogenez, evrelendirme ve terapi kararinin veriimesinde en
onemli metodlardan biridir (28).

BAL iglemi sirasinda 20 ml veya Ug¢ porsiyonda 60 ml sivi kullanilabilecegi
gibi astimli hastalarda bu sivinin hacmi daha dusuk tutulabilir. Sivi geri
alindiktan sonra en hizli gekilde uygun medium ve isida laboratuara ulastirilarak
analizi yapilmalidir. BAL sivisinda Oncelikle total hicre sayimi, hucre
canlihginin degerlendiriimesi, diferansiyel hucre dagiliminin belirlenmesini
izleyen suregte immunohistokimya veya flowcytometric analiz ile BAL sivisi

hdcrelerinin, 6rnegin lenfositlerin tiplenmesi ve alt gruplarina ayriimasi
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tamamlanir. BAL, bagisikhgl baskilanmig hastalarin akciger infeksiyonlarinda
etkenin saptanmasinda, interstisyel hastaliklarinin tani ve izleminde, primer ve
metastatik akciger malignitelerinin arastirimasinda kullanildigi zaman bu

amagclara yonelik diger islem basamaklarindan gegirilir (29).

2.11. Positive End Expiratory Pressure (PEEP)

Pozitif basing sadece ekspirasyonda uygulanirsa buna PEEP denir.
Ekspirasyon valvine bir basing uygulandiginda, ekspirasyon gaz karigimi,
sistemdeki gaz basinci uygulanan bu basingtan daha buyuk oldugu takdirde
digari atilir (30).
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3. MATERYAL VE METOD

Gaziantep Universitesi Tip Fakdltesi Etik Kurulu ve hasta yazili izinleri
alindiktan sonra, ¢alismamiz elektif koroner arter bypass greftlemesi veya kalp
kapak cerrahisi nedeniyle kalp akciger pompasi uygulanarak operasyona
alinacak ASA I-1ll risk grubunda, 18-80 yasinda 30 hasta uUzerinde planlandi.
Preoperatif kardiyak risk durumu Euro skor 7’ nin Uzerinde olan (tablo 4),
ejeksiyon fraksiyonu 40%° in altinda olanlar, agik kalp cerrahisi 6ykusu olanlar,
son 1 ay icinde ciddi enfeksiyon gegirmis veya aktif infeksiyonu bulunan, immun
sistemi etkiyecek ilag kullanan, daha once cerrahi gegirmis olan, endokrinolojik
ve immunolojik hastaligi bulunan, renal veya hepatik yetmezlikli hastalar ile
fiziksel ve verbal performansi yeterli olmayip, koopere olamayan hastalar
calisma disi birakildi.

Hastalara operasyondan 2 saat once 10 mg diazepam (Diazem,
Deva,istanbul) i.m yapildi. Operasyon odasina alinan hastalara standart D ||
derivasyonundan EKG, kalp atim hizi (KAH), periferik oksijen saturasyonu
(Sp0O2), sistolik arter basinci (SAB), diastolik arter basinci (DAB), ortalama arter
basinci (OAB) Siemens SC 7000 monitoru ile Olguldu. Hastalara operasyona
alinmadan 6nce sag el antekubital bolgede ve sag el sirtinda uygun bir venden
iki adet 18 G i.v katater takilarak % 0.9 NaCl infuzyonu baslandi. Sag radial
artere 20 G i.v katater ile girildi ve invaziv arteriel monitorizasyon saglandi.
Olgularin cinsiyet, yas, agirlik, Euro skor, operasyon tipi ve kalp akciger pompa
sureleri kaydedildi. indiiksiyondan énce (bazal dederler), entubasyondan sonra,
sternotomi sonrasi, kalp akciger pompasi dnce ve sonrasi ve postoperatif 2.
saatteki KAH, SAB, DAB, OAB, SpO2, ETCO2 (Endtidal Karbondioksit), Paw

(hava yolu basinci) deg@erleri kaydedildi.
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Anestezi induksiyonundan 6nce hastalar 3 dakika sureyle %100 oksijen ile
solutulduktan sonra her iki guruba 10-20 pg/kg fentanyl (Fentanyl, Abbott,
Chicago), 100-150 pg/kg midazolam (Dormicum, Roche, Switzerland) ve 0.1
mg/kg vekuronyum bromid (Blok-L, Mustafa Nevzat, istanbul) i.v verildi.
Anestezi idamesinde %50 oksijen, %50 hava karisimi icerisinde %0.8-1.2
konsantrasyonda izofluran (Forane, Abbott, ingiltere) kullanildi. Hastalara
gerektigi zaman ek doz vekuronyum bromid ve fentanyl verildi. Kalp akciger
pompa suresince izofluran kaptildi, 30 dakika arayla 20 ug/kg midazolam, 30
pg/kg vekuronyum bromid ve gerektikce 1 pg/kg fentanyl idame edildi.

Hastalar rastgele iki gruba ayrildi. Birinci grup AAK  kalp akciger
pompasina basladiktan sonra dusuk tidal volum 100 ml, frekans 30/dk, PEEP
10 cmH20 ve inspirasyon : ekspirasyon orani (I/E) = 1:1 olacak sekilde
ventilasyon yapildi. ilaveten hastalar pompa gikisi peak hava yolu basinci 45
cmH20 olacak sekilde 1 dakika sureyle havalandirildi ve normal ventilasyon
moduna gegildi. ikinci grupta ise (kontrol grubu); kalp akciger pompasi sirasinda
akcigerler ventile edilmedi, solunum yolu ventilatérden ayrildi ve atmosfere agik
birakildi.

Kalp akciger pompasi sonrasi kan basinci yukselmeye basladiginda
izofluran ile idameye devam edildi. Hastalar yogun bakima alinana kadar her iki
grup %50 oksijen ile ventile edildi. Transfer sirasinda %100 oksijen ile ventile
edilen hastalarda yogun bakimda kan gazlari takibi ile ekstibasyona kadar FiO2
once %80, sonra %60 ve %50 olacak gekilde ayarlandi. Entlibasyondan sonra
sag internal juguler venden Swan-Ganz kateteri takilarak RAP, RVP, PAP ve
PCWP olgumleri yapilarak kaydedildi. Ayni degerler kalp akciger pompasindan
ayrildiktan 10 dakika sonra ve postoperatif 2. saatte dlguldu ve kaydedildi. BAL
ornegdi icin aspirasyon sondasi ucundan her seferinde 10 ml %0.9’luk NaCl
verilerek toplam 20 ml ile irrigasyon yapildi ve lavaj sivisi hafif emilim ile hazneli
aspirator tipune alindi. Sternotomiden ve kalp akciger pompasindan sonra iki
kez olmak Uzere radial arterden 4 ml kan ve BAL’ dan 6rnegi alindi. Alinan BAL
ve kan ornekleri santrifiije edildikten sonra (5 000 rpm’'de 4°C’de 5 dak) serumu
ayrildi ve NO duzeyleri arastirimak (zere derin dondurucuda -80 °C de
saklandi.
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BAL ve plazmada NO duzeyleri dlgumu igin, alinan materyallere 1:2 v/v
oraninda sogutulmus (0°C) absolu etanol eklenerak deproteinizasyon saglandi.
Ornekler 30 dak 0°C’de inkiibe edildikten sonra 14 000 rpm’de 5 dak santrifi]
edildi. Stpernatant NO 6lgimui igin kullanildi. Stpernatant 95°C’deki vanadyum
(Il — HCI (indirgeyici ajan) icine enjekte edildi ve nitrat, nitrit ve S-nitroso
bilegiklerinin NO’ya indirgenmesi sonucu olusan NO’nun 6lgimu, NO/ozon
kemiluminesans teknigi ile NOA 280i (Sievers Instruments, Boulder, CO,
A.B.D.) analizort kullanilarak yapildi (79). Butun ornekler iki kez caligildi.
Standart egri NaNOs'un dilusyonlari (0.1-100 uM) kullanilarak gergeklestirildi.
Orneklerdeki NO metabolitlerinin konsantrasyonu standart egri ile kullanilarak
belirlendi ve degerler pM olarak hesaplandi. Olglimlerde ve analizde
NOAnalysis™ (version 3.21, Sievers, Boulder, CO, A.B.D.) programi kullanild.

Entibasyondan sonra, kalp akciger pompasi sonrasi ve operasyondan iki
saat sonra radial ve pulmoner arterlerden mikst ven kan gazi ornekleri alindi.
Swan-Ganz kateteri post operatif 2. saatte son dlgimlerden sonra ¢ikarildi.

Hastalar yogun bakimda kas gucu ve kooperasyonlari tam olarak yerine
geldikten sonra ekstube edildi.

Calisilan parametrelerin degerlendiriimesinde SPSS Windows 11.0 istatistik
programi kullanildi. Gruplar arasi yapilan karsilagtirmalarda Mann Whiney — U
testi, grup ici karsilastirmada ise Wilcoxon igaret testi kullanildi. p<0.05 degeri

istatiksel olarak anlamli kabul edildi.
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22

YAS 60 yas ve Uzeri her bes yas igin 1
Cinsiyet Kadin 1
Kronik Akciger Hastaligi | Uzun dénem bronkodilatatée veya steroid ihtiyaci 1
Extrakardiyak Arteropati | Kladikasyon.Karotis okliizyonu veya %50 den fazla 2
stenoz,abdominal aorta ,karotis ve alt extremite
operasyonu
Norolojik Disfonksiyon Glnluk isleri gérmede zorluk 2
hastaliklar
TIA 3
STROKE 4
Onceki Kardiyak girisim | Tekrar perikard agiimasi 3
Serum kreatinine Pre op >200m micromol/L 2
KBY 3
Aktif endokardit Cerrahiye alinana kadar enfektif endokardit tedavisi 3
altindaki hastalar
Kritik Preopratif Durum Biri ve ya bir kaginin beraberligi: ventrililer 3
tasikardi,fibrilasyon,, preoperatif Kardiyak massa;j,
preoperative ventilator ihtiyaci,preoperatif inotropik destek
ihtiyaci, intraaortic balloon gereksinimi veya preoperatif
akut renal hastalik (andri ya da oliguri<10 ml/h)
Unstable angina Nitrat kulanimina ragmen inat¢i kararsiz anjina 2
LV disfonksiyonu Orfa LVEF 30-50% 1
Dusiuk or LVEF <30 3
MI Sykiisii (<90 giin) 2
Pulmoner HT Sistolik PA basinci 40-60 mmHg 1
Sistolik PA basinci>60 mmHg 2
Acil Bir sonraki is glinune kadar alinacak hastalar 2
CABG disinda kardiyak 2
cerrahi girigsim
Torasik aorta cerrahisi Asendan,desendan,arcus aorta op 3

Post MI VSR
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4. BULGULAR

Calismamiza alinan hastalara ait klinik ve demografik veriler Tablo 5'da
verilmistir. Her iki gruptaki hastalar arasinda yas, agirlik, EF % ve kalp akciger
pompa suresi agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmadi (p>0.05).

Tablo 5. Her iki gruptaki hastalarin demografik verileri (aritmetik ortalama + standart
sapma)

Grup AAK (n=15) Grup Kontrol (n=15)
Yas (yil) 50.4 +13.9 51.5+11.3
Agirlik (kg) 76.7 +8.6 72.7+9.8
EF % 58.1 £ 6.4 56 +£5.6
KPB pompa suresi (dk) 89.8 +254 934 +294
Euro skor (puan) 43+0.8 43+0.8

Her iki gruptaki hastalarin induksiyon oncesi SAB, DAB, OAB, KAH ve
SpO2 degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamlh farklik yoktu (p>0.05)
(Tablo 6).

Tablo 6. Gruplarin indiiksiyon 6ncesi SAB, DAB, OAB, KAH ve SpO2 degerleri
(aritmetik ortalama * standart sapma)

Grup AAK (n=15) Grup Kontrol (n=15)
SAB (mmHg) 135+ 24 143 £ 24
DAB (mmHg) 77 £13 79 + 11
OAB (mmHg) 97 £ 15 102 + 16
KAH (atim/dakika) 75+ 14 72+12

SpO2 (%) 97 +1 97.4+0.6
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Her iki gruptaki hastalarin kalp akciger pompasi dncesi PAW, RAP, RVP,
PAP, PCWP ve ETCO2 olgumleri acisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik
yoktu (p>0.05) (Tablo 7).

Tablo 7. Gruplarin kalp akciger pompasi 6ncesi PAW, RAP, RVP, PAP ve PCWP
Olcimleri

Grup AAK (n=15) Grup Kontrol (n=15)
PAW (cmH20 20.6+5.4 195142
RAP (mmHg) 16.1+3.3 158+25
RVP (mmHg) 229+58 212+28
PAP (mmHg) 226+7.3 229+238
PCWP (mmHg) 20.6 +6.2 19.8 +3.3
ETCO2 (mmHg) 29.8+3.5 30.8+3.8

Her iki gruptaki hastalarin kalp akciger pompasi sonrasi ETCO2, KAH, SAB,
DAB, OAB, PAW, RAP, RVP, PAP ve PCWP olgcumleri agisindan istatistiksel
olarak anlamli farkhlik yoktu (p>0.05) (Tablo 8).

Tablo 8. Gruplarin kalp akciger pompasi sonrasi ETCO2, KAH, SAB, DAB, OAB,
PAW, RAP, RVP, PAP ve PCWP élgumleri (aritmetik ortalama + standart sapma)

Grup AAK (n=15) Grup Kontrol (n=15)

ETCO2 (mmHg) 27.8+53 35.7+6.1

KAH (atim/dakika) 89.3+18.8 96.9 £ 18.3

SAB (mmHg) 110.3+9.4 107.9+15.2

DAB (mmHg) 67 £5.2 64.8 £9.9

OAB (mmHg) 80.8+5.6 794 +114

PAW (mmHg) 20+45 17.2+3.7

RAP (mmHg) 16.2 £ 3.3 147 £3.3

RVP (mmHg) 23.6+5.1 21.3+3.7

PAP (mmHg) 2567 232+38

PCWP (mmHg) 21.6+5.6 19.2+28



25

Her iki gruptaki hastalarin postoperatif 2. saat KAH, SAB, DAB, OAB,
RAP, RVP, PAP ve PCWP olgcumleri acisindan istatistiksel olarak anlamli
farklilik yoktu (p>0.05) (Tablo 9).

Tablo 9. Gruplarin postopratif 2. saat KAH, SAB, DAB, OAB, RAP, RVP, PAP ve
PCWP olcimleri (aritmetik ortalama + standart sapma)

Grup AAK (n=15) Grup Kontrol  (n=15)
KAH (atim/dakika) 96.8 + 18.4 95.8+12.3
SAB (mmHg) 1204 +22.5 1145+ 16.5
DAB (mmHg) 71.5+11.9 726+11.6
OAB (mmHg) 88.3+14.2 86.1+12.1
RAP (mmHg) 6.9+3.4 74+33
RVP (mmHg) 13.8+4.8 13.5+49
PAP (mmHg) 16 +5.3 16.4 £ 5.1
PCWP (mmHg) 122+6 104 +£5.9

Her iki gruptaki hastalarin kalp akciger pompasi oncesi pulmoner sant ve
P(A-a)O2 olgumleri agisindan istatistiksel olarak anlamli farkhlik yoktu (p>0.05)
(Tablo 10).

Tablo 10. Gruplarin kalp akciger pompasi 6ncesi pulmoner sant ve P(A-a)O2 olgimleri
(aritmetik ortalama * standart sapma)

Grup AAK (n=15) Grup Kontrol (n=15)
Pulmoner sant (%) 17.7+£7.2 17 £6.4
P(A-a)O2 (mmHg) 342 +120 288 £ 93

Her iki gruptaki hastalarin kalp akciger pompasi sonrasi pulmoner sant ve
P(A-a)O2 olgumleri agisindan istatistiksel olarak anlamli farkhlik yoktu (p>0.05)
(Tablo 11).
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Tablo 11. Gruplarin kalp akciger pompasi sonrasi pulmoner sant ve P(A-a)O2
Olctimleri (aritmetik ortalama + standart sapma)

Grup AAK (n=15) Grup Kontrol (n=15)
Pulmoner sant (%) 204 £ 11 21.6+7.2
P(A-a)O2 (mmHg) 381.7 £ 114 403.1 £ 97

Her iki gruptaki hastalarin postoperatif 2. saat pulmoner sant ve P(A-a)O2
Olcumleri agisindan istatistiksel olarak grup AAK lehine anlamli diguk bulundu
(p<0.05) (Tablo 12).

Tablo 12. Gruplarin postoperatif 2. saat pulmoner sant ve P(A-a)O2 o6lgtimleri
(aritmetik ortalama * standart sapma)

Grup AAK Grup Kontrol

(n=15) (n=15)
Pulmoner sant (%) 46+14 6.8 + 3.1 (p<0.05)* (p=0.021)
P(A-a)02 (mmHg) 97.8+26.3 12894399 (p<0.05)* (p=0.017)

Pulmoner sant
25
20
15 O AAK grubu
X m Kontrol grubu

10

5 1

O T T

Pompa 6ncesi Pompa sonrasi Post op 2.saat

Sekil 2. Gruplarin pompa 6ncesi, sonrasi ve postoperatif 2. saat pulmoner
sant degerleri.
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P(A-a)02

450
400 +
350 -
300 ~
250
200 -
150
100 A

50

O AAK grubu
@ Kontrol grubu

Pompa oncesi Pompa sonrasi Post op 2.saat

Sekil 3. Gruplarin pompa 6ncesi, sonrasi ve postoperatif 2. saat P(A-a)O2

degerleri.

Tablo 13. Gruplarin kalp akciger pompasi 6ncesi ve sonrasi kan ve BAL da bakilan
NO dlgumleri (aritmetik ortalama + standart sapma)

Grup AAK Grup Kontrol
(n=15) (n=15)

Pompa dncesi kan 50.8 +19.4 37.7+9.8 (p>0.05)
NO (uM)

Pompa oOncesi BAL 50.5 +53.9 38.1+259 (p>0.05)
NO (uM)

Pompa sonrasi kan 514 +18.5 43 £13.4 (p>0.05)
NO (uM)

Pompa sonrasi BAL 55.2 +33.6 27.7+20 (p<0.05) w5
NO (uM)

(p=0.010)

Her iki gruptaki hastalarin kalp akciger pompasi 6ncesi BAL ve kan NO
duzeyleri arasinda istatiksel olarak anlamli bir farklilik yoktu (p>0.05) (sekil 4-5).
Kalp akciger pompasi sonrasi kan NO duzeyleri arasinda da istatiksel olarak
anlaml bir fark yoktu. Buna Kkarsilik kalp akciger pompasi sonrasi BAL
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orneklerindeki NO duzeyleri kontrol grubunda istatiksel olarak anlamli dusuk
bulundu (p<0.05) (tablo 13).

Gruplarin kan NO duzeyleri

60

50 -

40

O AAK grubu
@ Kontrol grubu

30 -

20

10

Pompa 6ncesi kan NO Pompa sonrasi kan NO

Sekil 4. Gruplarin kalp akciger pompasi 6ncesi ve sonrasi kanda bakilan NO

degerleri.

Gruplarin BAL NO duizeyleri

60

50 -

40

O AAK grubu
@ Kontrol grubu

30 -

20
10 A

Pompa éncesi BAL NO Pompa sonrasi BAL NO

Sekil 5. Gruplarin kalp akciger pompasi 6ncesi ve sonrasi BAL’ da bakilan

NO degerleri.



29

5. TARTISMA

Acik kalp cerrahisi pulmoner ve sistemik enflamatuar yanit ile birliktedir.
Enflamatuar reaksiyonun pulmoner etkileri akciger kompliansinda azalma,
pulmoner 6dem, intrapulmoner sant fraksiyonunda artis ve fonksiyonel reziduel
kapasitede azalma seklindedir (31). Bozulmus pulmoner fonksiyonlar pulmoner
enflamasyonun bir sonucu oldugu ¢aligsmalarla gosterilmigtir ( 32,33). Pulmoner
enflamasyonu tetikleyen faktorler ise soyle siralanmistir;

1. Kalp akciger pompasi

2. iskemi-reperfiizyon hasari
3. Cerrahi prosedur

4. Mekanik ventilasyon

Tetikleyicilerden biri oldugu varsayllan kalp akciger pompasinin
enflamasyon Uzerine etkisi olmadigini iddia eden calismalar vardir. Cox ve
arkadaslarinin (34) prospektif randomize bir galismasinda pompa ile ve pompa
kullanilmayan cerrahiler arasinda pulmoner fonksiyon agisindan fark
bulunamamistir.

Geleneksel mekanik ventilasyonun kritik hastalarda akcigere hasara yol
actigi netlesmistir ki bu ventilatore bagl pulmoner enflamasyon olarak
bilinmektedir (35). Ventilatore bagl gelisebilecek akciger hasarini Onleyen
yontemler :

1.) Dusuk tidal volim
Yuksek PEEP
inspiratuar basing sinirlamasi

2.)
)
) Ters solunum orani( I:E Invers ratio)
) Permissif hiperkapni

)

3.
4.
5.
6.

Basing kontrolll, basing destekli ventilasyon (36).
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Acik kalp cerrahi sonrasi gelisen atelektazi ve artmis santlasma gibi
pulmoner bozukluklar, yogun bakim Unitesinde yaygin gorulen problemlerdir.
Postoperatif atelektazi gelisiminin kalp akciger pompasi suresince akcigerlere
uygulanan ventilasyon stratejisine ve inflamatuar olaylara bagli olarak meydana
gelebildigi bazi ¢calismalarla gosteriimeye calisiimistir. Hedenstierna ve ark. (37)
cerrahi esnasinda genel anestezinin 3 muhtemel mekanizma ile atelektaziye
sebep olacagini bildirmistir:

1. Diafram hareket kompresyonu ile atelektazi.

2. Yuksek inspiratuar oksijen fraksiyonu ile olusan gaz absorbsiyonu.

3. Azalmig surfaktan fonksiyonu (38)
Ayrica agik kalp cerrahisinde kardiopulmoner bypass esnasinda alisiimis
uygulama olan ventilasyonun durdurulmasi bu grup hastalarda atelektazi
olugsumunu artiran diger bir faktordar.

Atelektaziyi Oonlemek igin ideal tidal volum hesaplamalari yapilirken iki
basing diizeyine gore uygulanmasi dnerilmektedir: 1- Lower inflation Point (LIP)
inspiratuar basincin hava yolu basincini astigi ve inspiratuar volumde artiga yol
agan basing noktasi (ortalama 150 ml volim). 2- Upper inflation Point (UIP)
akciger elastisitesinin azaldigi ve daha fazla basin¢ uygulandiginda tidal
voliumde artistan ziyade akcigerin interstisyum ve elastik dokusuna basincin
uygulandigi nokta (ortalama 450 ml volum) olarak agiklanmaktadir. Tidal volim
bu iki nokta arasinda belirlendiginde akciger hasari onlenebildigi yapilan gesitli
caligmalarla gosterilmigtir (36).

Yeni caligmalarda kardiak cerrahi esnasinda gelisen pulmoner
enflamasyonun uygulanan mekanik ventilator stratejileri ile azalabilecegi
gosterilmistir (39). Bu stratejilerden birisi de AAK olarak benimsenmistir.

AAK, gergekte ARDS hastalari igin tasarlanmig bir ventilasyon seklidir.
Atelektazik akciger alanlarinda tekrarlayan acilip kapanmaya bagl olusan
hasari 6nledigi one surulmektedir (40,41). Olugsan hasar ile alveol igine plazma
sizmakta ve ardindan surfaktanin alveolerden diga atilmasi sonucu alveollerin

yuzey gerilimi azalarak atelektazi gelismektedir (42).
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AAK; recruitment manevrasi ve uygun PEEP uygulamasi ile geri
kapanmayi, en dusuk ve uygun basingla akciger asiri gerilmesini onleyen bir
yontemdir. Bu ise duguk tidal volim (4-6 ml/kg) ve yuksek frekans ile saglanir.
Bu konuda karsit olan galigmalar (3,43) total akciger kollapsi ile kalp akciger
pompasi suresince CPAP ve Aralikli Pozitif Basingli Ventilasyon (IPPV)' nin
atelektazi ve postoperatif pulmoner disfonksiyonu Onlemek amaciyla
kargilagtirmiglardir. Ama gorulmektedir ki, kalp akciger pompasi suresince
mekanik ventilasyon, gergekte sant ve kompliansi kotulestirebilir ve bunun igin
CPAP veya akcigerin kollabe olmasina izin vermek arasinda higbir belirgin fark
bulunmamistir. Ancak bir baska c¢alisma olan bir domuz kalp akciger pompasi
modelinde vital kapasite manevrasi yapilmayan hayvanlarla yapilanlar
kargilagtirildiginda, kalp akciger pompasi sonrasi vital kapasite manevrasi
yapilan hayvanlarda bilgisayarli tomografide (BT) artmis sant ve minimal
atelektazi izienmedigi gorulmustur (44).

Loeckinger ve ark (2) 14 hasta Uzerinde yaptiklari ¢calismada kalp akciger
pompasi sirasinda 10 cmH20 CPAP’ in postoperatif hemodinami Uzerinde
negatif bir etkisini bulmamistir.

Koroner arter bypass grefti (CABG) operasyonu sonrasi pulmoner
disfonksiyonu engellemek icin uygulanan CPAP’ in sag ventrikul afterloadunda
artisa yol acabilecegi Uzerine dikkat g¢ekilmistir. Bu konuda yapilan
calismalardan biri olan Dyhr ve ark.” nin (45) yaptigi calismada CABG
uygulanan hastalarda akcigerlere Reqruitment manevrasi arkasindan PEEP
uygulanmasinin kardiyak outputu azaltmadigini gostermislerdir.

Calismamizda pompa oOncesi, pompa sonrasli ve postoperatif 2. saat
pulmoner arter kateteri ve radial arter ile dlgulen hemodinamik parametreler
bakimindan gruplar benzerdi. Pompa c¢ikigli inotrop destedi hemodinamik
parametrelere ve kalbin kasilma gucune gore verildiginden, inotrop ihtiyaci goz
onune alindiginda da gruplar benzer 6zelliklere sahipti.

Loeckinger ve arkadaglarinin (2) yaptigi bir calismada kalp akciger
suresince akciger ventile edilmeyen (Kontrol, n= 7) gruba gore 10 cmH20’ luk
CPAP uygulanan gruptaki (n= 7) postoperatif gaz degisimine olan etkilerini

kargilagtirmiglardir. Kalp akciger pompasi oncesinde ve sonrasinda, torasik
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kapanma sonrasinda ve kalp akciger pompasindan 4 saat sonra yogun bakim
unitesinde alinan olgiimlere goére 10 cmH20’ luk CPAP uygulanan hastalarda;
normal ventilasyon / perfuzyon dagilimi (VA / Q) ile akciger alanlarinin belirgin
daha iyi perfuzyonu ile sonuglanmig ve kontrol grubuna kiyasla kalp akciger
pompasindan 4 saat sonra belirgin olarak daha az santlagma ve dusuk Va/Q
bulunmustur. Arteriyel oksijen basinci daha belirgin olarak yuksek ve P(A-a)O2
belirgin olarak dusuk bulunmusgtur (2).

Chaney ve arkadaslar (46) 13 hastayr 12 ml/kg tidal volium, 8 solunum /
dakika, 5 cmH20 PEEP ile, 12 hastayi 6 ml/kg tidal volim, 16 solunum / dakika
ve 5 cmH20 PEEP ile havalandirmig ve dusuk tidal volum yuksek frekans
uygulanan hastalarda postoperatif santi ve P(A-a)O2’ ni daha dusuk oldugunu
gostermiglerdir. Ayrica akcigerleri koruyucu yontemlerin post operatif erken
ekstibasyona katki sagladigini gostermislerdir (47,48).

Calismamizda kalp akciger pompasi sirasinda AKK ve kontrol grubu
kargilastirilmasinda pulmoner sant ve P(A-a)Oz2 olgumleri kalp akciger pompasi
oncesi benzer iken, kalp akciger pompasi sonrasi olgumlerde postoperatif 2.
saatte AAK grubu lehine anlamli azalmalar gosterdi. (p<0.05; pulmoner sant igin
p= 0.021, P(A-a)O2 igin p= 0.017 odlguldl). Bu sonu¢ daha once yapilan
calismalarla uyumlu olarak bize uygulanan ventilasyon seklinin postoperatif
solunum fonksiyonlarini olumlu etkiledigini dugundurmektedir.

Kardiyak cerrahi prosedurinun akciger inflamasyonuna sebep oldugu
yuksek mediyatOr seviyeleri ile gosterilmistir (49).

Acik kalp cerahi sirasinda aktive olan enflamatuar sure¢ karmasik bir
islevdir. Kardiopulmoner bypass, iskemi, cerrahi travma gibi degisken
tetikleyiciye bagh geligir. Kardiopulmoner bypass’in sitokin ve mediator
salinimina olan etkisi 6n planda olmakla beraber pulmoner disfonksiyona etkisi
cok net izlenmemistir. iskemi reperfiizyon hasari ile salinan interldkinler
myokard kaynakhdir. interlokiinler akcigerlerden salinmamaktadirlar, ¢linkii
pulmoner oksijen ihtiyaci bronsial sikulasyon ile kargilanmaktadir. Ancak
Kardiopulmoner bypassa baglh enflamatuar olaya bagh olarak yapilan
calismalarda akciger kaynakli mediatorlerden de bahsedilmektedir. Morover ve

arkadaglari (50) IL -8 salinimi ve uretiminin esas olarak akcigerlerden oldugunu
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gostermiglerdir. Alveoler makrofajlardan uretilen IL-8 dnemli notrofil aktivator ve
kemoatraktan oldugu belirtiimistir. Bu mediatorlerin akcigerden salinimi
muhtemel lokal enflamasyon bulgusu olabilecegi ve akciger koruyucu
ventilasyon yontemleri ile onlenebilecegi dusunulebilir. Kalp cerrahisinde on-
pump veya of-pump CABG sonrasi IL-8 saliniminin esit dizeyde oldugunun
gorulmesi sonrasi Kardiopulmoner bypass’ In tek basina sorumlu olmadigi
dugunulmektedir (34).

Akcigerler, oksidatif strese karsi gerekli antioksidan sistemlere sahiptir,
ancak serbest oksijen radikallerinin (SOR) asiri Uretiminde bu savunma sistemi
yetersiz kalmakta ve oksidan hasar olusmaktadir (51).

Nitrit ve nitrat, NO’ nun baglica oksidasyon drunud oldugu igin, doku
homojenatlarindaki ve plazmadaki nitrit / nitrat duzeyleri NO olusumunun bir
gostergesi olarak kullanilabilir (52).

Endojen NO etkileri arasinda; Vaskuler tonusda azalma, platelet
agregasyon ve adezyonunda inhibisyon, I6kosit adezyonundan koruma, normal
vaskuler permeablitenin korunmasi, duz kas proliferasyonundan koruma ve
endojen hucre yenilenmesinin saglanmasi sayilabilir (53).

Bu etkisini g0sterilebilmesi icin inhibitdér ajanlar kullanilarak caligmalar
yapilmis. Rees DD ve arkadaslari (54) yaptiklari galismada NO sentaz
inhibitorleri olan L- NAME (NG-nitro-L arginine methyl ester) veya L-NMMA (N
G monomethyl_L arginine) verdiklerinde kan basincinda ani yukselme,
vazokonstruksiyon, I6kosit rollinginde ve adezyonunda artisi izlemiglerdir.

Delagu ve ark. (55), cerrahi altinda IL-10 ve NO’un plazma duzeylerini
arastirdiklari ¢alismalarinda uygulanan iki farkli anestezik teknigin (total
intraven0z anestezi ve inhalasyon anestezisi) bu degerler uzerindeki etkisini
incelemiglerdir. Elektif major cerrahi olacak hastalarda bir gruba total intravenoz
anestezi, diger gruba inhalasyon anestezisi uygulamig, operasyondan oOnce,
operasyon sonunda ve operasyondan 24 saat sonra alinan kan orneklerinde
her iki grupta cerrahi sonunda plazma NO miktarinda istatiksel olarak anlaml
bir azalma gormuglerdir. Ayrica postoperatif 24. saatte degerlerin degismedigini
bildirmislerdir.

Ganon A.T ve arkadaslarinin (56) yaptig1 deneysel galismada da iskemi-
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reperfuzyon sonrasi endotelden salgilanan NO’ nun kalp koruyucu etkisi
gOsterilmistir.

Kalp akciger pompasi sirasinda AAK uygulayarak akcigerin korunup
korunamadigini biyokimyasal duzeyde g0sterebilmek icin c¢alismamiz NO
duzeyini sistemik etki agisindan kanda, lokal etki icin ise BAL ‘da arastiracak
sekilde tasarlandi.

Ganon A.T ve ark. (56), domuzlarda sevofluran ve thiopentone
anestezisinden sonra BAL’ da pulmoner inflamatuar  meditorleri
degerlendirdikleri galigmalarinda 6 saat boyunca bir gruba thiopentone
infuzyonu, diger gruba %4 konsantrasyonda sevofluran uygulamiglardir.
Sonugcta, thiopentone anestezisi ile karsilastirildiginda, sevofluran grubunda
BAL'da C4(LTC4), NO3s ve NO2 duzeylerinin istatiksel olarak anlamli sekilde
arttigini gozlemlemis, ek olarak sevofluran uygulanan grupta total kan I6kosit
sayisinin belirgin olarak azaldigini saptamiglardir. Sonugta bu artiglarin
inflamatuar yaniti goOsterdigini dugsunmektedirler. Akciger hastaliklarinin
immunolojik ve molekuler duzeydeki arastirmalarinda BAL son 30 yildir yaygin
olarak kullaniimaktadir (57). 1980°li yillardan beri lokal konak immdunitesi,
inflamasyon, fibrozis gelisimi, akciger infeksiyonunun tanisi gibi bir ¢ok akciger
hastaliginin tani ve tedavisinde kullaniimaktadir (58).

Literatirlerde acik kalp cerrahisinde AKK uygulamasi ve NO duzeyleri
Olcumleri ile ilgili galismalara rastlanamadigindan bu konuda karsilastirma
yapilamadi. Ancak Sheng Li’ nin (59) yaptigi calismada NO’ nun Pulmoner arter

hipertansiyonunu ve akciger hasarini hafiflettigini gostermislerdir.
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6. SONUG VE ONERILER

Calismamizda kalp akciger pompasi sonrasinda alinan BAL o6rnegindeki
NO duzeyi AAK grubunda diger gruba gore yuksekti.

Postoperatif P(A-a)O, ve pulmoner sant miktarindaki azalma ile birlikte NO
seviyelerindeki azalmanin  engelenmesi  sebebiyle, diger fizyolojik
parametrelerdeki iyilestirici etkileri gz dnune alindiginda agik kalp cerrahisinde,
kalp akciger pompasi esnasinda AAK uygulanmasinin erken ve ge¢ donemde
akciger korumasinin yani sira kalp korumasinda olumlu etkisinin olabilecegi
kanisina varildi.

AAK bir akciger koruyucu ventilasyon yontemidir, kardiak cerrahi sonrasi
pulmoner enflamasyonu azaltmak amaciyla kullaniimaktadir. Buna ragmen AAK
ventilasyonun pulmoner disfonksiyon ile iligkisi genis sonuglu galismalara ihtiyag
duymaktadir.
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