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OZET

Cerrahi girisim geciren pediatrik hastalarda uygulanan voliim kontrolll
ventilasyon ve voliim garantili basin¢ kontrollii ventilasyon modlarimin akciger

dinamigi ve atelektazi gelisimi iizerine etkilerinin karsilastirilmasi

Amag: Cerrahi girisim gegiren pediatrik hastalarda uygulanacak olan VKV ve
VG-BKV modlarinin akciger dinamikleri, oksijenasyon, hemodinamik parametreler,
atelektazi gelisimi ve postoperatif pulmoner komplikasyon oranlari {izerine etkilerini
karsilastirarak; cocuklarda akciger koruyucu ventilasyon stratejilerinin gelistirilmesi
ve mekanik ventilasyon kaynakli olasi risk ve komplikasyonlarin azaltilmasi

amaclanmustir.

Gereg ve Yontem: Etik kurul onay sonrasi, genel anestezi altinda minor cerrahi
gecirecek 50 hasta (1 ay-24 ay) sirayla ¢alismaya alindi. Standart monitorizasyonun
ardindan, anestezi indiiksiyonu sevofluran inhalasyonu ile saglandi. Prospektif
gbzlemsel olarak planlanan ¢alismamizda, anestezi cihazindaki mod se¢imi hastalara
genel anestezi uygulayan anestezi uzmaninin tercihine gére VKV ya da VG-BKV
olarak belirlendi. Entlibasyon sonrasi ve ekstiibasyon 6ncesi donemlerde 12 akciger
bolgesi ultrasonografi ile incelendi. Tiim hastalarin hemodinamik verileri, anestezi
stireleri, tidal voliim, solunum sayis1, Ppeak, Pmean, Pplat, kompliyans ve direng degerleri
10 dakika araliklarla kaydedildi. SpO2’de diisme goriilen hastalar ¢alisma dis1
birakildi. Postoperatif donemde pulmoner komplikasyon gelisimi sorgulandi. P<0.05

istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

Bulgular: VKV modu ile solutulan hastalarda operasyon suresince Ppeak degeri
anlamli derecede yiiksek bulunurken; Pmean degeri VG-BKV modu ile solutulan
hastalarda daha yuksekti. Gruplar arasinda hemodinami, kompliyans ve direng
parametrelerinde fark yoktu. VKV ile solutulan hastalarda operasyon sonunda
atelektazi oraninda artis saptandi (P<0.05) ve (¢ hastada postoperatif pulmoner

komplikasyon gozlendi.
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Sonug: VG-PKV modunun cerrahi girisim gegiren pediatrik hasta grubunda
solunum mekanigi parametreleri ve postoperatif pulmoner komplikasyon gelisim orani

acisindan VKV moduna gore daha avantajli oldugu diisiiniilmektedir.

Anahtar kelimeler, Mekanik ventilasyon, volum kontrollii ventilasyon, volim
garantili  basing kontrolli  ventilasyon, atelektazi, postoperatif pulmoner

komplikasyon.



ABSTRACT

Comparison of the volume-controlled ventilation (VCV) and volume-guaranteed
pressure-controlled ventilation (VG-PCV) modes on pulmonary dynamics and

atelectasis in pediatric patients undergoing surgical intervention

Objective: The aim of this study was to compare the effects of VCV and PCV-
VG modes on lung dynamics, oxygenation, hemodynamic parameters, atelectasis and
postoperative pulmonary complication rates in pediatric patients undergoing surgery.
The aim of this study was to develop lung protective ventilation strategies in children
and to reduce the possible risks and complications related to mechanical ventilation

Materials and methods: After the approval of the ethics committee, 50 patients
(1 month-24 months) undergoing general anesthesia were included in the study. After
standard monitoring, induction of anesthesia was achieved by sevoflurane inhalation. In
this prospective observational study, the mode of ventilation was determined as VCV or
VG-PCV according to the preference of the attending anesthesiologist. After intubation
and pre-extubation 12 lung regions were examined by ultrasonography. Hemodynamic
data, tidal volume, respiratory rate, Ppeak, Pmean, Pplat, cCOmpliance and resistance values
of all patients were recorded at 10 minute intervals during the surgery. P<0.05 was

considered statistically significant.

Findings: Ppeak Vvalues were found to be significantly higher in patients
ventilated with VCV mode. Pmean Values were found to be higher in patients ventilated
with VG-PCV mode. Hemodynamics, compliance and resistance values were not
different between the groups. In VCV group the rate of atelectasis was increased at the
end of the operation (P<0.05) and three patients had postoperative pulmonary

complications.

Conclusions: VG-PCV mode is considered to be more advantageous in terms of
respiratory mechanics parameters and postoperative pulmonary complication rate in

VCV mode in pediatric patients undergoing surgical intervention.



Key words, Mechanical ventilation, volume controlled ventilation, volume
guaranteed pressure controlled ventilation, atelectasis, postoperative pulmonary

complications.
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1.GIRIS VE AMAC

Mekanik ventilasyonun temel hedefi, asid-baz dengesi ile gaz degisimindeki
homeostazin diizeltilmesini ve korunmasini saglamaktir. Bunu; pulmoner gaz
degisimini ve alveoler ventilasyonu desteklemek, solunum mekanigini diizenlemek ve
solunum isini azaltmak yoluyla ger¢eklestirir. Benzer sekilde, intraoperatif donemde
uygulanan mekanik ventilasyonun da hedefi gaz degisimini ve akciger mekaniklerini
iyilestirmek, dolayisiyla perioperatif komplikasyonlari en aza indirmektir.

Genel anestezi sirasinda mekanik ventilasyon uygulama gorevi anestezi
cihazina aittir. Son yillarda anestezi cihazlar1 yogun bakim finitelerinde kullanilan
ventilatrler kadar donanimli hale gelerek ayarlanan tidal voliim ve basincin dogru ve
eksiksiz olarak verilmesini saglamaktadirlar. Modern anestezi cihazlarinin gelismesi;
hem 20 ml gibi diisiik tidal voliimlerin etkin olarak verilebilmesini hem de basing
sinirlamas1  Ozelligi ile pediatrik hastalarda barotravma riskinin azaltilmasini
saglamistir [1].

Bunun yani sira, farkli ve yeni ventilasyon modlarinin secilmesi de
muimkunddr. Cerrahi girisim gegiren pediatrik hastalarda geleneksel olarak kullanilan
modlar basing kontrollii ventilasyon (BKV) ve volim kontrolll ventilasyon (VKV)
dur. VKV’de hastaya uygun tidal voliim ayarlanir, tidal voliim verilen her solunumda
sabit kalir. Akcigerin kompliyansina (Ci) bagli olarak tepe havayolu basinci degeri izin
verilen limitlerde degisir. BKV’de inspiratuar basing, inspirasyon zamani ve solunum
sayis1 ayarlandiktan sonra cihaz sabit bir basing uygular. Her iki modda da en 6nemli
dezavantaj ventilatoriin sadece ayarlanan parametreler dogrultusunda hareket
etmesidir. Bir bagka deyisle, bu modlar akciger kompliyansinda meydana gelebilecek
degisikliklere (spontan solunumun geri donmesi, atelektazi gelisimi, cerrahi
ekartorlerin akcigerlere basist gibi) uyum saglayamaz ve arzu edilen tidal voliimU
veremezler. Bu olumsuzlugu ortadan kaldirmak i¢in voliim garantili basing kontrollii
(VG-BKV) mod gelistirilmistir. Bu mod, VKV ve BKV modlarinin avantajlarini
birlestirerek miimkiin olan en diisiik basingta, ayarlanan ideal tidal voliimii korur,
kompliyans (C) azaldiginda izin verilen basing smirmi asmamak iizere kademeli
basing artis1 saglayarak tidal voliimii artirir. Boylece hem barotravma riski azalir hem

de etkin tidal volimin verilmesi garantilenir [2].



Pediatrik hastalarin kendi yas gruplarina 6zgii 6zelliklerinin ve olusabilecek
sorunlarin farkinda olmak uygulanacak ventilasyon modunu belirlemede esastir.
Pediatrik hastalarda genel anestezi sonrasi en sik karsilasilan pulmoner komplikasyon
atelektazidir (%68-100) [3, 4].

Genel anestezi ile ventilasyon derinliginin azalmasi, gogiis duvart ve
akcigerlerin genisleme yeteneginin az olmasi, sekresyon artisi, pozisyonlarin olumsuz
etkileri ve cerrahi sirasinda kullanilan aletlerin basis1 gibi faktorler fonksiyonel
rezidiel kapasite (FRK) azalmasina neden olarak atelektaziye yol agarlar [5, 6].

Intraoperatif dénemde gelisen atelektazi ve neden olacagi pulmoner vaskiiler
direng artisi, intrapulmoner santlar, ventilasyon-perfiizyon (V/Q) bozuklugu sonucu
hipoksi gelisimi, 6zellikle yenidogan ve infantlarda morbidite ve mortalite gelisimi
agisindan risk faktorleridir. Atelektaziye neden olabilecek faktorlerden kaginmak her
zaman miimkiin degildir. Dolayisiyla, erken taninin yani sira intraoperatif donemde
atelektazi gelisimine engel olan veya gelismis atelektazinin tedavi edilmesine katkida
bulunan ventilasyon modlarinin saptanmasi da 6nemlidir. Erigkin hastalarda oldugu
gibi pediatrik hastalarda da {istiin tutulmasi Onerilen bir intraoperatif mod
bulunmamaktadir ve mod se¢imi tamamen uygulayict odaklhidir [1]. Modlarin,
intraoperatif atelektazi (izerindeki olumlu veya olumsuz etkileri acisindan da
literatiirde ¢alisma bulunmamaktadir.

Bu calismay1 gerceklestirmemizdeki birincil amacimiz; cerrahi girisim gegiren
iki yas alt1 pediatrik hastalarda uygulanan VKV ve VG-BKV modlarinin intraoperatif
atelektazi gelisimi iizerindeki etkilerinin karsilagtirilmasidir. Bu karsilastirma, 12
akciger bolgesinin transtorasik olarak ultrasonografi (USG) ile incelenmesi sonucu
yapilmistir. Ikincil amaglarimiz; bu modlarin akciger dinamikleri, oksijenasyon,
hemodinamik parametreler ve postoperatif pulmoner komplikasyon oranlari {izerine

etkilerini belirlemektir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Solunum Sistemi

2.1.1. Akciger embriyolojisi ve histolojisi

Akcigerin Gelisim Evreleri:

1)

2)

3)

4)

5)

Embriyonik Dénem (Konsepsiyon- 6. hafta): Solunum sistemi gebeligin 3-4.
haftasinda On barsaktan tomurcuklanarak gelisir. Dikotomal ve asimetrik
olarak boliinerek gebeligin 5. haftasinda sag akciger tomurcugu ii¢ dala, sol
akciger tomurcugu iki dala ayrilir. Pulmoner damarlar 5-7. haftada, plevra 4.
haftada olusur.

Psodoglandiiler Dénem (6-16. hafta): Iletim tipi havayollar1 bu evrede olusur.
Mezenkim epitel, diiz kas ve bag dokusuna farklilagir. 10. haftada lenfatik ag
belirir. 12. haftada submukozal bezler, 13. haftada silialar olusur.

Kanalikuler Donem (16-28. hafta): Gaz degisiminde rol oynayan yapilar
(alveol, respiratuar bronsiyol, alveoler kanal ve asiniisler) bu donemde gelisir.
24-26. haftada surfaktan Gretiminden sorumlu olan tip 2 pnomositler belirir.
Kemoreseptorler 20-22. haftada gelisir. Kikirdak yapisinin gelisimi 25. haftada
tamamlanir.

Sakiler Donem (28-36. hafta): Epitel hicreler giderek incelir. Pulmoner
kapillerler artar. Alveollerin gaz degisimine katilan yiizey alan1 hizla biiyiir.
Gaz degisimi miimkiindiir ama yetersizdir. Tip 2 pnomositler bu evrede olgun
hale gelir.

Alveoler Donem (36. hafta- 8 Yas): Tip 2 epitel hiicreleri yiizey gerilimini
azaltmaya yarayan siirfaktan {retimine baslar. 35-37. haftadan sonra
lesitin/sfingomiyelin oran1 ikinin {zerine ¢ikar. Dogumda akcigerler
fonksiyonel olsa da alveoler gaz degisim {initeleri yeterince olgunlasmadigi
icin 1-3 yil boyunca alveoller bolinmeye devam eder [7]. Dogumda alveol
sayis1 yaklasik 30 milyon iken 8 yasinda bu say1 300 milyona ulasir. Toraks
blyumesi tamamlanana kadar alveol buyimesi de devam eder [8]. Hava

yollarmin genisligi dogumdan adélesan doneme kadar %200-300 artar. Dlz



6)

kaslar ilk 8 ayda tiim hava yollarinda, daha sonra proksimal hava yollarinda

artar. Kikirdak yapis1 8 aya kadar artar.

Alveoler Donem (36. Hafta- 8 Yas): Tip 2 epitel hiicreleri yiizey gerilimini
azaltmaya yarayan siirfaktan {retimine baglar. 35-37. haftadan sonra
lesitin/sfingomyelin  oran1 ikinin {izerine ¢ikar. Dogumda akcigerler
fonksiyonel de olsa alveoler gaz degisim tniteleri yeterince olgunlasmadigi
icin 1-3 yil boyunca alveoller béliinmeye devam eder [7]. Dogumda alveol
sayis1 yaklasik 30 milyon iken 8 yasinda bu say1r 300 milyona ulasir. Toraks
blyumesi tamamlanana kadar alveol buylimesi de devam eder [8]. Hava
yollarinin genisligi dogumdan adélesana kadar %200-300 artar. Dlz kaslar ilk
8 ayda tiim hava yollarinda, daha sonra proksimal hava yollarinda artar.

Kikirdak yapisi 8 aylik olana kadar artar.

Akcigerler ve trakea ilkel 6n barsaktan gelistikleri i¢cin hepsinin epiteli

endodermal kokenlidir. Cevredeki mezodermden ise kas, bag dokusu ve diger

tabakalar geligir.

Solunum sistemi fonksiyonel olarak iletici ve respiratuar olmak Uzere iki

boliime ayrilir:

1)

2)

Iletici Boliim: Havanin iletiminden sorumlu kisim olup trakea, ana bronslar,
lober ve segmenter bronglar ve terminal brongiyollar: igerir. Trakea mukus
salgilayan silyali epitel ile terminal bronsioller ise kiiboid epitel ile kaphdir.
Trakea, lober ve segmenter bronslarin duvar fibr6z, kas ve kikirdak doku
icerir. Brongiollere dogru gidildik¢e kikirdak destegi, alveollerde de duz kas
destegi kaybolur. Kikirdak destek kaybolduktan sonra kii¢iik havayollarinin
acikliginin korunmasi ancak ¢evre dokularin elastik 6zellikleri ile saglanir.

Respiratuar Bolim: Kan ve hava arasinda gaz alisverisinin yapildigi kisimdir.
Respiratuar bronsiol, alveoler kanal ve alveoler keseleri iceren solunum
Unitesidir. Respiratuar bronsiyoller yassi epitelle kaplidir. Alveol duvarinda

ince squamoz yapida tip 1 ve kiiboidal yapida tip 2 pnomositler yer alir [8].



2.1.2 Cocuklarda solunum sistemi anatomisi ve fizyolojisi

Solunum sistemi anatomik ve fizyolojik olarak ¢ocuklarda eriskindekinden farkliliklar
gostermektedir [9, 10].

Cocuklarin bag/gévde oranlar erigkinlere oranla daha biiytktiir. Oksiputlari
daha biiytik ve ¢ikintili olup boyunlari kisa, mandibula ve burunlari kiigiiktiir. Dil agiz
kavitesine gore blyik olup 6zellikle ilk 5 ay nazal solunum hakimdir. Nazal pasaj
goreceli olarak dar olup havayolu direncinin %50 sinden sorumludur [11]. Sekresyon
veya nazogastrik tiip varliginda havayollar1 kolayca tikanabilir. Larinks, eriskin
larinksi ile karsilagtirildiginda daha yukari ve anterior yerlesimlidir [12]. Glotik agiklik
bebeklerde C3, daha blyik ¢ocuklarda C3-4 aras, eriskinlerde ise C5 seviyesindedir.
Epiglot daha sert, biiyiik, U veya V seklindedir. Epiglotun farinks 6n duvari ile yaptigi
aci, krikoid kartilaja yapisik oldugu i¢in yetiskinden farklidir. Vokal kordlar aritenoid
ve tiroid kartilaj arasinda uzanmakta olup bebeklerde 6zellikle ilk 6 ay iginde kartilaj
yapt daha belirgindir. Aritenoid kartilajin vokal kismi asagi ve ortaya dogru
biiyiiyerek konkavlasir [10]. Eriskinde trakea ile dik a¢1 yaparken, ¢ocukta trakeaya
egimlidir. Ana bronslar cocuklarda eriskinlere gore trakeadan daha dar aciyla ayrilir.
Cocuklarda havayolu huni seklindedir. En dar yeri subglottik alan olup bu bolgede
travma ile 6dem geligme riski yliksektir. Trakea, larinks ve bronglar kartilaj dokudan
fakir oldugu i¢in havayolu kompresyonuna yatkindirlar [13].

Boru sistemlerinde direng, yarigapin dordiincii kuvvetiyle ters orantilidir.
Havayollar1 erigkinlere gore daha dar oldugu i¢in ¢ocuklarda havayolu direnci daha
yuksektir. Havayolu basinci; endotrakeal tiip katlanmasi, sekresyon, 6dem gibi
nedenlerle erigkinlere gore daha fazla yiikselir. Bu durum solunum is yiikiiniin
artmasina ve solunumda ciddi bozulmalara neden olur. Proksimal ve distal havayollar
5. aya kadar orantili bliylime gosterir. Bir yasindan sonra bu oran distal havayollar
lehine kayar. Bu yilizden havayolu direnci eriskinlerle kiyaslandiginda, 5 yasina kadar
daha fazladir [14, 15].

Diyafram temel inspiratuar kas olup bebeklerde diizdiir. Yenidogan ve
infantlarda uzun siireli kasilmaya uygun tip 1 lifler yetersizdir, kostalar daha horizontal
ve biikiilebilirdir. Gobek bombeligi ise daha fazladir. Tiim bu nedenlerle interkostal

ve diyafram Kkas yapis1 daha zayif olup ventilasyon bu yas grubunda yetersizdir [16].



Kugiik ¢cocuklarin solunum rezervleri olduk¢a sinirli olup FRK daha diisiiktiir.
Intraabdominal ve mediastinal yapilar eriskinlere oranla daha fazla yer kaplar. Gogiis
kafesi erigkinler gibi eliptik olmayip kosta hareketleri sinirlidir. Tiim bu nedenlerle
supin pozisyonda, zaten sinirli olan solunum rezervleri daha da azalarak FRK’de
azalma sz konusu olur. Az sayida ve immatiir alveol varlig1 akciger kompliyansini
azaltir. Diger taraftan kostalarm mevcut yapist gégiis duvari kompliyansini artirir.
Inspirasyon sirasinda gogiis duvari kolabe olur. Ekspiryum sonunda ise rezidiiel voliim
diisiik kalir. Kapanma voliimiiniin (KV) FRK’den daha fazla olmasiin nedeni bu
sekilde agiklanir. KV ile FRK arasindaki bu fark 6 yasindan kiiciik ¢ocuklarda V/Q
uyumsuzlugunun daha belirgin olmasina neden olur. Gestasyonun 16. haftasinda
iletim tipi havayollar1 gelismistir fakat alveoller dogumda yetersiz olup 8-10 yasa
kadar olgunlasmaya devam eder. Cocuklar yeterli dakika ventilasyonu ve
karbondioksit eliminasyonunu saglamak icin tidal volimi degil solunum sayisini
artirir [11, 17].

Olii bosluk, ventile olup perfiize olmayan akciger alanlarini tanimlar.
Anatomik ve alveoler olmak iizere ikiye ayrilir. Iletici hava yollarinda gaz degisiminde
rol almayan kisimlar anatomik 6l boslugu; iyi ventile olup kétii perfiize olan alveoller
ise alveoler 6lii boslugu olusturur. Bebeklerde de erigkinler gibi tidal voliimiin yaklagik
tigte birini 61t bosluk olusturur [17].

Hipoksi ve hiperkapni durumlarinda yetiskinlerin aksine solunumun
baskilanmasinin nedeni bu parametrelerle gelisen solunum diirtiisiiniin olgunlasmamais
olmasidir [18].

Pediatrik hastalarin oksijen ihtiyaci (6 ml/kg/dk) ve karbondioksit iiretimi
(100-150 ml/kg/dk) erigkin hastalara gore fazladir. Belirtilen anatomik ve fizyolojik
farkliliklar nedeniyle pediatrik hastalarda solunum is ytikii ve hipoksemi riski artmistir

[15, 19].

2.2. Solunum Sistemi Mekanikleri

Solunum sisteminin mekanik 6zellikleri, icerdikleri boru ve kese seklindeki yapilar

nedeniyle basing-hacim ve basing-akim 6zellikleri ile tanimlanabilir [19].



2.2.1 Akim

Oksijen aliminda etkin akim tipi laminer akim olup reynold sayist 1000’ in altindadir.
Reynold sayis1 akimin laminer mi tiirbiilan m1 oldugunu belirleyen; tiip yarigapi, gaz
viskozitesi, akim hiz1 ve gaz dansitesiyle hesaplanan bir degerdir [20].

Akim hizi ise tiip yarigapinin dordiincii kuvveti ve basing farki ile dogru
orantili; gaz viskozitesi ve tiip uzunlugu ile ters orantilidir. Herhangi bir nedenle tiip
yarigapindaki %30 luk bir daralma akim hizinda azalmaya ve direngte yaklasik 4-6 kat
artmaya neden olur [21].

Havayolu obstriiksiyonu varliginda ya da akim hizinin arttigi durumlarda
laminer akim tiirbiilan akima doniisebilir. Bu doniisiim sirasinda ihtiya¢ olan basing
gazin yogunlugu ile dogru orantili; tiip yarigapinin besinci kuvvetiyle ters orantilidir
[20].

2.2.2. Basing

Transpulmoner basing (Pyp), alveoler basing ile plevral basing arasindaki farka denir.
Inspiryum ekspiryum dongiisii sirasinda alveollerin biiziilmesine neden olan geri
¢ekilme basmcidir [22]. Alveoler basing; ekspiryum sonu pozitif basing (positive end
expiratory pressure, PEEP)’ ten etkilenecegi i¢in PEEP titrasyonu ile Py, ayarlanabilir.
Inspiryum sonunda Pp<25 ¢cmH20 olmasi alveoler gerginligi azaltirken ekspiryum
sonunda Pyp’nin 0-10 cmH20 araliginda olmasi1 ekspiratuar siklustaki alveoler
bizulmeyi azaltabilir.

Plevral basing (Ppi), diyafram kasilmasi ve elastik gerigekilme sonucu plevra
yapraklar1 arasinda olusan negatif bir basingtir. Yer¢ekiminin Pp Uzerindeki etkisi
nedeniyle alveoler hacim, kompliyans ve ventilasyon dagilimi homojen degildir.
Dinlenme sirasinda akcigerleri agik tutan ve inspiryum basladiginda (-5 cmH20) olan
Ppi, inspiryum devaminda daha da negatifleserek (- 7.5 cmH20) olur. Ayakta normal
soluyan bir hastanin apeksinde negatif olan Pp tabana dogru gidildik¢e pozitifleserek
alveollere basi uygular. Basiya ugrayan alveoller hacim kaybina ugradigi i¢in akciger
tepesi ve tabani arasinda voliim farki olusur. Mekanik ventilasyon destegi altindaki
hastalarda Ppi inspiryum sonunda (+3 cmH20), ekspiryum sonunda (-5 cmHzO) olur.

Pratikte Pp ol¢iilemedigi icin ayakta duran bir hastanin alt 1/3 6zofagus basincinin



(Pes) Pyp’yi yansittigi diigiiniiliir. Supin pozisyonda ise ventilasyon ve basing-volim
manevralart sonucunda Pes de olusan degisiklikler dikkate alinir.

Alveoler basing, alveol igindeki hava ile olusan basingtir. Glottis acik ve
akcigere hava giris ¢ikist yok iken havayolu, alveol ve atmosfer basinglar1 esit olup 0
cmH20 dur. Inspiryumla alveol igine akimin sebebi alveol basmcmin atmosfer
basincinin altina diigmesidir. Ekspiryumda alveoler basing fazla oldugu i¢in alveol
icindeki hava disar1 verilir. Mekanik ventilasyonda ise hava pozitif basing ile
alveollere itilir. Eger PEEP uygulanmissa ekspiryum sirasinda alveoler basing
ayarlanan PEEP degerinde kalirken; PEEP uygulanmamasi halinde ise alveoler basing
atmosferik basinca geri doner.

Tepe inspiratuar basing (Ppeak), inspiryum sirasinda havanin alveollere
sokulmasi i¢in gerekli basingtir. Akciger elastik direnci, havayolu direnci ve varsa
PEEP degerini yenmek i¢in gereken basing olup akim hizinin en fazla oldugu sirada
olgalur.

Plato basinct (Ppat), inspiryum sonlandiginda mekanik ventilatoriin
ekshalasyon valfi 0,5-1 saniye kadar kapatilarak 6l¢iilen basingtir. Ventilatoriin basinci
kiigiik havayollar1 ve alveollerin basinciyla esitlendigi i¢in dlgililen bu degerin alveol
basincini yansittigr soylenir. Barotravmadan korunmak amaciyla Ppja<30 cmH20

olmalidir [23].

| Ppia= Tidal Voliim (TV) / Total Akciger Kompliyanst (Cors) |

Normal bir akciger varliginda Ppeak degeri Pplat degerinden biraz yiiksektir.
Akciger kompliyansinda azalma veya tidal voliimiin yliksek ayarlanmasi gibi
durumlarda bu iki basing degeri birlikte artarken; havayolu direncinde ya da gaz
akiminin artmasi gibi durumlarda ise Ppeak artar, Ppiat sabit kalir [24].

Ortalama havayolu basinct (Pmean), bir inspiryum ekspiryum siklusu boyunca
solunum sistemine uygulanan ortalama basingtir. Inspirasyon siiresinin kisa olmasi,
inspiratuar hava akiminin hizli olmasi, yiiksek Ppeak ve PEEP uygulanmasi gibi
durumlarda artar. Inspiryum zamani (Ti) ve total solunum zamanindan (Tw:) da
etkilenir. Kardiyak output ve akciger dolasiminda azalma ya da barotravma gibi

durumlar ile yiiksek Pmean degeri iliskilidir [25].



Proean = 0.5 X (Ppea -PEEP) X (Ti/ Tio) + PEEP

Siiriicli basinc1 (DP), ventilasyon sirasinda hava yollarinda akim yok iken
Olciilen basing degisimidir. Tidal voliim ve solunum sistemi kompliyansi ile iligkili
olup pratikte bir tidal voliim sirasinda akcigere uygulanan itici basing kuvvetiymis gibi
diisiiniilebilir. Ancak plevral basingtaki degisiklikler ve gdglis duvart kompliyansi
solunum sistemi siiriicii basincin1 (DPys) etkileyebilir. Bu nedenle akciger siiriicii
basinct olarak transpulmoner siiriici basincindan bahsetmek daha dogru olacaktir.
Transpulmoner siiriicii basing inspiryum sonu transpulmoner basingtan ekspiryum
sonu transpulmoner basing ¢ikarilarak bulunur.

Transpulmoner siirlicii  basincin degeri, koruyucu akciger ventilasyonu
uygulamasinda (diisiik TV+optimal PEEP) 0nemlidir [26]. Ciinkii goglis duvarindan
etkilenmedigi i¢in alveoler distansiyonu gostermede daha etkindir. Entiibe hastada
havayolu basing 6l¢timii her solunum siklusunda yeniden olacak sekilde ya ventilator
icinden ya solunum devresinin hastaya yakin kismindan ya da endotrakeal tiipiin

proksimalinden yapilmalidir.

2.2.3 Direnc

Direng, tiip seklindeki yapilarin bir ucundan diger ucuna dogru belli bir akim
olusturmak i¢in gerekli olan basing miktar1 olup aradaki basing farkiyla dogru, akim

ile ters orantilidir.

‘ Direng (R) = Tiipiin iki ucundaki basing farki (Pao-Pav) / Akim ‘

Solunum yolu direnci ise ventilasyon sirasinda alveollere girip ¢ikan gaz
akimina kars1 gosterilen direng olup akciger dokusu elastik direnci, gogiis duvari ve
havayolu direngleri toplamina esittir. Akim, voliim, havayolu ve ventilator
bilesenlerinden etkilenir.

Akim hizi; solunum sisteminde yer alan tiip seklindeki yapilarin i¢inde sabit
iken tupiin direnci, ¢ap ve boyu, tiip iginden gecen akimin hiz1 ve gazin viskozitesine

baglidir. Bir gazin viskozitesi ve dansitesi arttikga solunum yolu direnci artar. Yeterli



tidal voliim saglayabilmek icin daha kuvvetli bir akim ve daha fazla basing farkina

ihtiya¢ duyarak solunum isinde artisa neden olur.

Yenidogan ve bebeklerin havayollar1 daha dar oldugu i¢in ozellikle

yenidoganlarda havayolunda konjesyon ve obstriiksiyona yol acabilecek herhangi bir

enfeksiyon varliginda solunum sisteminde ciddi direng artis1 gorilir [27].

Tablo 2.1. Yasa gore soluk sayisi, tidal voliim ve diren¢ degerleri

Yenidogan Infant Kiguk cocuk Okul
Cocugu

Yas 1-28 gln 1 yasa kadar 2-5 yas 6-14 yas
Agirlik (kg) 2.5-5 5-10 10-20 >20
Soluk sayist 40-60 30-60 30-40 12-20
(soluk/dk)
Tidal volim (ml/kg) 8-10 8-10 8-10 8-10
Diren¢ (mbar/ml) 40-20 20-30 20 1-2

Entibe hastalarda ise solunum yolu direnci endotrakeal tlpln, mekanik
ventilator devresinin ve ara parcalarinin direnci ile solunum yolu direncinin toplamina
esittir. Endotrakeal tiipiin i¢ ¢ap1 daralip uzunlugu arttik¢a direng artar. Kompliyans
azalip direng arttik¢a da solunum is yiikii artar [28]. Insanda havayolu direnci direk
olarak sadece viicut pletismografisi ile 6l¢iiliir. Total akciger direncini 6zefagus balon
kateteri yontemiyle, total solunum sistemi direncini ise non-invaziv bir teknik olan
zorlu osilasyon yontemiyle 6lcebiliriz.

Mekanik ventilatorde direng olctlurken, inspiryum sonunda Ppeax hesaplanir.
Sistem valv aracihifiyla kapatilip hava akist durdurulur ve Ppiar 6lgiiliir. ki basing
arasindaki fark akima oranlaninca ortaya ¢ikan deger direnci verir. Giiniimiizde bir¢cok
ventilator bu degeri kendi hesaplar. Entiibe hastalarda direng 6l¢limii ventilator icinden
veya entiibasyon tiipliniin ventilatdre yakin kismindan yapilmamalidir. Ciinkii bu

sekilde bulunan deger tiipiin ve devrenin direncini igermez.

2.2.4. Elastik direng

Akciger dokusunun ve gogilis duvarinin elastik geri c¢ekilme o6zellikleri ayr1 ayri
diistintilmelidir. Akciger, yapisindaki elastik/kolajen liflerin fazla miktarda olmasi ve

alveollerdeki yizey gerilimi nedeniyle kapanmaya meyillidir [20]. Elastin akcigerin
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genislemesini kolaylastirirken kolajen lifler yiliksek gerilim direnci nedeniyle asiri
gerimi engeller. Elastin tidal voliim diisiik iken etkin olup voliim arttik¢a yiikii kolajen
doku fstlenir. Akciger patolojilerinde bag dokusu erozyonuna bagli olarak
kompliyansta artis goriiliir [29, 30].

Goglis duvart akcigerin aksine disa dogru agilmaya meyillidir. GoOgiis
duvarinin kas tonusunu olusturan yapilar goglis duvart elastik geri ¢ekilme
Ozelliklerini belirler. Bu yapilar sternum, kostalar, diyafram ve vertebralardir [24].
Inspiryumda diyafram, eksternal interkostal kaslar ve skalen kaslar; ekspiryumda
internal interkostal kaslar rol oynarken sternokleidomastoid, pektoral, trapezius ve

vertebral kaslar da solunuma yardime1 olur [27].

2.2.5. Yuzey gerilimi

Alveol iglerinde bir miktar sivi bulunmaktadir. Alveol icine giren hava bu sivi
molekiilleriyle iliski halindedir. Sivi molekiillerinin birbirini ¢ekme kuvveti
bahsedilen hava-sivi ¢ekim kuvvetini yenerse su ve hava arasinda yiizey gerilimi
olusur ve alveoller kapanmaya baslar. Alveollerde yiizey gerilimine bagli ortaya ¢ikan
elastik geri ¢cekilme kuvveti kolajen ve elastine bagli ortaya ¢ikana gore daha 6nemlidir
[20, 21].

Alveoller pozitif basing varliginda agik kalabilir. Bu basing ise yiizey gerilimi
ile dogru orantil iken; alveol yarigapr ile ters orantili oldugu i¢in alveoller kiigiildiikce
kapanmaya egilimleri artar. Yeniden acilmak i¢in daha fazla pozitif basinca
gereksinim duyarlar. Fakat kii¢iik alveollerde siirfaktan konsantrasyonu arttig igin
kolabe olmalar1 engellenir [21, 22] . Siirfaktan, tip 2 pnémositler tarafindan iiretilen
fosfolipid yapida bir madde olup alveolde bulunan su molekiilleri arasindaki ¢ekimi

azaltir [31].

2.2.6. Kompliyans

Elastik yapilarda birim basing degisimine karsin birim hacimde meydana gelen

degisime (AV/AP) kompliyans (C) denir.

| Kompliyans (cmH20/ml) = Hacim farki (ml) / Basing farki (Paw- Ppi) |
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Solunum sisteminin total kompliyans1 (Crs) akciger dokusu kompliyansi ile
g0giis duvari yapilariin kompliyanslari toplami olup tidal voliim ayarlarken, akut
solunum sikintist sendromu ( Acute Respiratory Distress Syndrome, ARDS)
hastalarinda etkin PEEP diizeyini belirlerken ve iskelet kas gevsekligini
degerlendirirken kullanilir [32]. ARDS hastalarinda yiiksek PEEP degerleriyle
alveoller acilir ve kompliyans artar. En iyi oksijen sunumu ve en az 6lii bosluk
volliimiiniin saglandig1 en ideal PEEP degeri, solunum sistemi kompliyansinin en
yiiksek oldugu zaman 6lgiilen PEEP degeridir [32, 33].

Akciger kompliyansini alveoler yiizey gerilimi ile elastik geri ¢cekilmede etkili
lifler (kolajen ve elastin) belirler. Laplace Kanunu’na gore organ duvarindaki gerilimi
o organin i¢ basinci ve liimen ¢ap1 belirler. Buna gore kiiclik alveollerde biiziisme
basinci daha biiytik olup ekspiryum sirasinda alveollerin yiizey gerilimi azaltilmazsa
alveoller kolabe olur.

Goglis duvar1 kompliyanst birim transmural basing degisimine karsin birim
hacimde meydana gelen degismedir. Gogiis duvari yapisi, solunum kaslarinin aktif
olup olmamasi, pozisyon, kisinin boy ve kilosu gibi bircok nedenden etkilenir.
Dinlenme sirasinda gogiis duvarinin hacmi bir litre civarinda ve FRK’ nin tizerindedir.
Iki hacim arasindaki bu fark gogiis duvarmin ige ¢ekilip akcigerin disa itildigi
pnomotoraks varliginda daha belirgindir [21].

Yenidogan ve bebeklerde gogiis duvari kompliyansi (Ccw) fazla olup zaman
icinde kemik ve kas gelisimiyle birlikte azalir. Cew yliksek oldugu i¢in ¢ocuklarda
akciger kompliyansi (Cj) solunum sistemi kompliyansini (Crs) yansitir ve erigkinlere
gore daha fazladir. Ayrica Cew yiiksekligine bagli olarak alveoller daha ¢abuk kolabe
olur ve inspiryumda hacim kayb1 goriilebilir [28]. Cocuklar biiylidiik¢e total akciger
kompliyansinda artig goriiliir [30].

Tablo 2.2. Yas ve kompliyans iliskisi

Yenidogan Infant Kuglk cocuk | Okul cocugu
Yas 1-28 giin lay-lyas 2-6 yas 6-14 yas
Agirlik (kg) 2.5-5 5-10 10-20 >20
Kompliyans (ml/mlbar) 5 10-20 20-40 100
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Kompliyans akciger parankimi ve gogiis duvart yapisinda gelisen
degisikliklerden etkilenebilir. Bu nedenle mekanik ventilasyon altindaki hastalarda
kompliyans1 monitdrize ederek hastalarda gelisebilecek degisiklikleri incelemek

onemlidir.

Ci = (VT / Pao- Pes) inhalasyon sonu- (Pao- Pes) ekshalasyon sonu

Ccw = VT / (Pes- Parm) inhalasyon sonu- Pes-Pam) ekshalasyon sonu
Pao = havayolu a¢ilma basinci

Ozofageal basinci 6lgmek her zaman kolay olmayabilir. Bu yiizden statik ve
dinamik yontemlerle yatak baginda da kompliyans degerlendirilebilir.

Akcigerler total akciger kapasitesine kadar sisirildiginde ya da tidal voliim
verildiginde basing-hacim egrisi kaydedilir. Bu egrinin egimi kompliyans1 vermekle
birlikte olusan degisiklikler ile alveollerin genisleme kabiliyetleri hakkinda bilgi sahibi
olunur. Restriktif akciger patolojilerinde basing-voliim egrisinde asagi ve sola kayma
saptanirken amfizem gibi kompliyansin arttig1 durumlarda egri saga ve yukari kayar.
Voliim sabit iken basin¢ devamli olarak artiyorsa egrinin son kismi kus gagasina
benzer goriiniim alir; bu durumda barotravma riski oldugu diisiiniilmelidir [19].

Agizdan hava akimi durdugunda, havayollar1 ve alveollerin kompliyans ve
direncine gore gaz dagilim hizi ve dagilim bdlgesinde yeni bir diizenleme olur.

Statik kompliyans (Cstat), hava akimi yok iken birim basing degisimine karsin
olusan birim voliim degisimidir. Akim olmadigr zaman 6l¢iildiigli i¢in havayolu
direncinden bagimsiz olup; akciger ve gogiis duvarimin elastik direncini gosterir. Plato
basincindaki birim degisime gore akciger kompliyansindaki degisme olup PEEP
diizeyi, ventilator devresi ve solunum kaslarinin aktif calismasindan etkilenir.
Atelektazi, ARDS, pnomotoraks, obezite, gdgiis duvari sekil bozukluklari, pulmoner
fibrozis gibi durumlarda azalir [33]. Ozellikle ARDS hastalarinda ideal PEEP diizeyini
belirlemek igin Cstat Ol¢timii yapilir. PEEP diizeyi artisina bagl olarak plato basinci
artacagl icin Cstat Olclimii esnasinda PEEP degeri plato basincindan ¢ikarilir. Pozitif
basinglt ventilasyon sirasinda solunum devresinin kompliyansina bagli olarak verilen
havanin bir kismi1 bu devrede kaybedildigi i¢in kompliyans dl¢erken inspiryum degil
ekspiryum sirasindaki voliim kullanilir. Ayrica 6lgiilen Cstat hem akciger hem de gogiis
duvar1 kompliyansini yansitip solunum kaslarinin hareketinden de etkilenecegi icin

spontan solunumda degil zorunlu soluklarda 6l¢iilmelidir. VKV ile ventile olan
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hastada inspiryum ekspiryum sirasindaki basing-voliim halkasi sigmoid seklindedir.
PEEP eklendiginde halka diklesip kompliyans artacaktir. Bu halka iizerinde belirli bir
basing noktasinda ekspiryum egrisindeki voliim, inspiryum egrisindeki voliime gore
daha yulksektir. Bunun sebebi elastik kuvvetler ve solunum yollarindaki direng
nedeniyle ekspiryumda hava ¢ikisindaki gecikme olup bu duruma histerezis (geri
kalma) ad1 verilir. Akcigerlerde kompliyans azalip direng arttiginda basing artigina

kars1 voliim artis1 az olacak olacak ve histerezis artacaktir [34].

[ Cstst=_ ATV (ml) / (Ppiat — PEEP) |

Dinamik kompliyans, hava akimi1 devam ederken, ilk tepe basincindaki birim
basing degisimiyle olusan birim hacim degisikligidir. Elastik ve elastik olmayan tiim
solunum sistemi direncini yansitir [33]. Dinamik kompliyans statik kompliyanstan
diistiktiir [20].

[ Cayn = ATV (ml) / (Ppeak— PEEP) |

2.2.7. Zaman sabiti

Inspiryum sirasinda gerekli akciger bolgelerinin hava ile dolmasi igin gecen zaman
kompliyans ve direngle iliskilidir. Diren¢ arttifi zaman akim azalir ve bahsedilen
zaman uzar. Kompliyans arttig1 zaman ise hava ile dolmas1 gereken alveoler hacim
artar ve bahsedilen zaman yine uzar.

Zaman sabiti, inspiryum ya da ekspiryumla doldurulup ya da bosaltilacak
alveol hacminin %63 {iniin tamamlanmasi i¢in gegen siire olup kompliyans ile
havayolu direnci ¢arpimina esittir [21]. Kompliyans yuksek ise zaman sabiti de
yuksektir. Akcigerlerde bir zaman sabiti siiresince voliimde %63 degisiklik olurken iki
zaman sabiti siiresince %97 degisiklik olur. Bu oran ii¢ ve dort zaman sabiti siiresince

%98 dir [25].

2.2.8. Elastans

Elastik komponenti olan bir yapinin gerildikten sonra eski haline donme egilimine

elastans denir. Alveollere hava girisi sirasinda akciger ve gogiis duvarinin
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voliimlerinde meydana gelen bu degismeye akciger ve gogiis duvarinin elastansi adi
verilir. Elastans kompliyansin tersidir (1/Kompliyans).

Gogiis duvart elastanst normal olan hastalarda havayolu agilma basinci
transpulmoner basingla asag1 yukar1 aynidir. Goglis duvari elastansi artmis hastalarda
ise havayolu a¢ilma basincinin biiyiik bir boliimii transpulmoner basingta azalmaya

yol agar. Elastans da dinamik ve statik kosullarda dl¢iilen basinglarla hesaplanabilir.

Dinamik elastans= Ppeak-PEEP
Statik elastans= Ppiat-PEEP

2.2.9. Oto-PEEP

Mekanik ventilator destegi alan hastalarda oOlgiilen solunum mekanikleri Uzerinde
onemli bir etkisi olan diger bir parametre oto-PEEP (intrensek PEEP) tir.

Ekspiryum sonunda ventilatoér duraklatilir ve solunum sistemindeki basing
ventilator devresindekiyle esitlenir. Bu sirada ol¢lim yapilir. Spontan soluyan
hastalarda oto-PEEP takibi bu 6l¢iimle degil akim-zaman egrileriyle yapilir. Bu egride
ekspirasyon akimi sifira ulagsmadan yeni bir inspirasyon akimi baslangici olmasi oto-
PEEP varligin1 gosterir.

Oto-PEEP ekspiryumda akimin zorlastigi ya da ekspiryum siiresinin kisa
ayarlandigl durumlarda olusur. Solunum hizinin, tidal voliimiin veya inspirasyon
siresinin artti§1 durumlar da etkilidir. Oto PEEP inspirasyon eforundaki artisla
solunum is yiikiinde artmaya, toraks i¢i basingta artigla barotravmaya, alveollerin asir1

gerilmesine ve hemodinamide bozulmaya yol acabilir [34] .

2.3. Akciger Voliim ve Kapasiteleri

Akcigerlere giren ve ¢ikan hava spirometri ile 6lcilebilir.

4 gesit akciger voliimii vardir. Iki veya daha fazlasi kombine edilerek akciger
kapasiteleri olusur.

Tidal volim; normal bir soluk ddéngusinde inspire edilen ve pasif olarak
ekspire edilen gaz volumudr.

Rezidlel volim (RV); maksimum bir ekspiryumdan sonra akcigerde kalan ve

atilamayan gaz voliimiidiir.
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Ekspiratuvar rezerv voliim (ERV); normal bir ekspiryumun {iizerine yapilan
maksimum ekspiryum ile atilan gaz volimiidiir.

Inspiratuvar rezerv voliim (IRV); normal bir inspiryumun iizerine yapilan
maksimum inspiryum ile alinan gaz volimiidiir.

Inspiratuvar kapasite (IK); inspiratuar rezerv voliim ile rezidiiel voliimiin
toplamudir.

FRK; ERYV ile RV’nin toplamidir. Bu voliimde akcigerin elastik ice ¢ekim
kuvvetiyle gogiis duvarinin disa ¢ekim kuvveti birbirine yaklastigi i¢cin FRK,
solunumun olustugu noktayr belirler. Nitrojen wash-out veya helium wash-in
teknikleri veya viicut pletismografisi ile dlgiilebilir. Obezlerde, kadinlarda, restriktif
akciger hastaliklarinda diisiiktiir [19].

Vital kapasite (VK); inspiratuar rezerv volum, tidal volim ve ekspiratuar
rezerv voliimiin toplamidir.

Total akciger kapasitesi (TAK); inspiratuar rezerv volim, tidal volim,
ekspiratuar rezerv voliim ve rezidiiel voliimiin toplamidir [29].

Kiiciik havayollar1 kikirdak dokudan fakirdir. Ag¢ik kalabilmek icin cevre
dokularin destegine ihtiya¢ duyarlar. Yergekiminin plevral basing lizerindeki etkisi
nedeniyle akcigerin alt kismindaki kiiclik hava yollarinin agik kalabilmeleri voliim
bagimli olup kapanmaya basladiklar1 voliime kapanma kapasitesi (KK) denir. RV ile
kapanma volliimiiniin toplamindan olusur. 6-8 yasina kadar akciger dokusu yeterince
gelismedigi icin supin pozisyonda KK, FRK’den fazladir ve bu durum akciger
dokusunun kolabe olmasi, V/Q uyumsuzlugu ve sant olusumuyla sonuglanabilir. Okul
cagindaki ¢ocuklarda ve yetiskinlerde ise FRK, KK’den yiiksektir [21, 30].

Ventile olup perfiize olmayan voliimlere 6lii bosluk denir. Olii bosluk; iletici
hava yollarinda gaz degisiminde rol almayan anatomik 61l bosluk, iyi ventile olup kotii
perfiize olan alveollerin olusturdugu alveoler 6lii bosluk ve bu iki voliimiin
olusturdugu fizyolojik 6lii bosluktan olusur. Anatomik 6li bosluk voliimii her soluk
icin 2 ml/ kg dir. Kronik obstriiktif akciger hastaligi, pulmoner emboli gibi ventilasyon
perfiizyon bozuklugu olan durumlarda fizyolojik 6lii bosluk artar. Fizyolojik olii
boslugun yanisira Y parcasit ile alveol arasindaki aparatlarin (tiip, maske,

nemlendiriciler) olusturdugu 6lii bosluk da dikkate alinmalidir [35].

16



Soluk voliimii, 6lii bosluk voliimii ile alveoldeki gaz voliimiinii icerir. Olii
bosluk voliimii artinca alveoler dakika ventilasyonunu strdurebilmek igin solunum
sayisinin arttirilmasi 6lii bosluk voliimiinii daha da arttirir. Uygulanan tidal voliimiin
etkinligi bu durumda daha da artar [21]. Genel anestezi altindaki ¢ocuklarda
eriskinlerle kiyaslandiklar1 zaman tidal voliim/6lii bosluk volimii istenmeyecek
diizeydedir ve ventilasyonun etkin olabilmesi i¢in 6lii bosluk voliimiinii azaltmak

gerekir [35].

2.4. Akcigerlerin Ventilasyonu

Ventilasyon, birim zamanda akcigere girip ¢ikan hava miktar1 olup inspirasyon ve
ekspirasyondan olusur. Hem dogal solunum hem de ventilator ile gergeklestirilen
yapay solunumun stirdiiriilmesi, havayollarindaki basing farki ile saglanir.

Akim; basing farki (AP) ile dogru; direng ile ters orantilidir.

Spontan solunumda inspirasyon diyafram ve eksternal interkostal kaslarin
kontraksiyonu ile baslar. Diyafram kasilinca karin i¢i basing artar gogiis kafesi yukari
ve One dogru hareket eder. Toraks i¢i basing azalarak alveoler basing atmosfer
basmcinin alta diiser. Intraplevral basing diismesine bagl transpulmoner basing
artarak iceriye dogru hava hareketi olur [36]. Bu, aktif bir surectir ve akcigerlerin
genislemesini engelleyen elastik giicleri yenmek icin enerji gerekli olup potansiyel
enerji olarak depolanir. Mekanik ventilasyon sirasinda ise alveollerdeki basing sifir
iken ventilatorde pozitif basing mevcuttur. Bu basing farkiyla hava alveollere ulagarak
inspiryum saglanir [34].

Spontan solunumda ekspirasyon inspiratuvar kaslarin gevseyip internal
interkostal kaslarin kontraksiyonuyla baslar. Intraplevral basing artar. Alveoler voliim
azaldig1 icin intraalveoler basing artar ve atmosfere dogru hava akimi olur.
Ekspirasyon pasif bir siire¢ olup inspirasyon sirasinda depolanan potansiyel enerji
ekspirasyon sirasinda 1s1 olarak kaybedilir [20]. Mekanik ventilasyonda ise inspiryum
sonunda ventilatdr pozitif basing vermeyi durdurur. Alveollerdeki basing pozitif
oldugu i¢in ekspiryum bagslar.

Dinlenim halinde alveoler basing ile agiz i¢i basing 0 olarak kabul edilir.
Intraplevral basing ise ortalama -5 cmH20 olarak kabul edilir. Hava yollarinda gaz

akimi olmayip akcigerde sadece voliim olarak FRK voliimii mevcuttur. Normal FRK
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de akcigerlerin tepe bolgelerinde daha fazla gaz bulunur. Bolgesel FRK farkliliklari ve
alveol biiyiikligli transpulmoner basing farkliliklart (Pav-Ppi) ile agiklanabilir.
Literatiirde normal intraplevral basing i¢in -4 cmH2O gibi tek bir say1 verilse de
akciger tabanindaki intraplevral basing tepe bolgesindekinden yaklasik 8 cmH20 daha
yuksektir [37].

Solunan havanin akciger i¢indeki dagilimi alveol kompliyansi ve havayolu
direncindeki yerel farkliliklar ile belirlenir. Hava, direnci en diisiik yolu takip ederek
kompliyansi en yiiksek olan alveole dogru ilerler. Soluk hacmi artarsa ya da soluk
tutma uygulanirsa soluk dagilimi tekdiize olur. FRK normalin altinda oldugunda

solunan hava tepe bolgelere kayabilir [38].

2.5. Akcigerlerin Perfiizyonu

Akciger boliimlerinde kan akimi tekdiize olmayip yer g¢ekiminin etkin oldugu
bolgelerde daha fazladir. Ayakta duran yetiskin bir insanda apeksten bazale dogru
gidildik¢e kan basinci artarken (apekste pulmoner arter ortalama basinc1 0 mmHg iken;
kalp seviyesinde 12 mmHg); sirtiistii yatarken ise akcigerin 6n ylizeyinin dolagimi en
azdir.

West, li¢c bolgeli bir kavramsal akciger dolasim modeli gelistirerek dolagimin
her bolgede farkli 6zelliklerle diizenlendigini géstermeyi hedeflemistir [20, 38]. Buna
gore:

1.Bolge: Apekste yer alan teorik bir bolgedir. Alveol basincinin pulmoner arter
basincinin (Ppa) tistiinde olmasina bagli olarak kapillerlerin ¢oktiigli ve dolagimin hig
olmadig1 bolge olarak diistiniiliir. (Pav> Ppa >Ppv). Normal bireylerde akcigerin en
tepesinde bile dolasim vardir. Sag kalp fonksiyonlarinda bozulma, kardiyak debide
azalma gibi nedenlerle akcigerin iist bolgelerinde 1.bdlgenin ortaya c¢ikabilecegi
diistintiliir. Pozitif basingli ventilasyon sirasinda apeksteki gergin alveollerin
kapillerlere bas1 yapmasi nedeniyle lokal kan akim1 hemen hi¢ yoktur denilebilir.

2.Bolge: Pulmoner arter (Ppa) basinci alveoler basingtan (Paw) fazla oldugu igin
kapillerler i¢cine akim baslar. Aradaki basing farki akim miktarini belirler. (Ppa> Pan>
Ppv)

3.Bolge: Bu bolgede alveol basinci 6nemsiz olup dolagim arter ve ven basinci

arasindaki farka baghdir. (Ppa> Ppv> Pan).
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Gergek akcigerde bu bolgelerin birbirinden ayrimi net degildir. Bebek ve
cocuklarda pulmoner vaskiiler direng eriskine oranla gdreceli olarak daha yiiksektir.
Bu ylizden yer¢ekiminin akciger perfiizyonu iizerine etkisi daha az olup akcigerde kan

dagilimi ¢ocuklarda daha homojendir [39, 40].

2.6. Solunum Tsi

Ventilasyonu gerceklestirecek akimin baglamasi icin enerji gerekir. Bu enerji ile
elastik ve nonelastik kuvvetlere karsi bir is yapilir. Buna solunum isi denir ve basing
voliim egrisiyle dlgiilebilir. Ventilasyon sirasinda gogiis duvari ve akciger elastik geri
cekilimi, havayolu icindeki gaz akimina karsi olusan siirtiinme direnci ve doku
siirtiinme direncinin iistesinden gelinmelidir. Inspiryum sirasinda hem inspiratuar
havayolu direnci hem de pulmoner elastik geri ¢ekim yenilmelidir. Bu sirada harcanan
enerjinin yarisi pulmoner elastik geri ¢ekimde potansiyel enerji olarak toplanir.
Ekspirasyon esnasinda depolanan bu enerji serbest kalir ve ekspiratuar havayolu
direncini yenerek 1s1 olarak kaybedilir. Elastik direnci yenmek i¢in gereken is tidal
volimde ylkselme olarak artarken; havayolu direncini yenmek igin gereken is
solunum sayisinda yiikselme olarak artar. Mekanik ventilasyon altindaki hastalarda

solunum isini ventilator tistlenir [20, 21].

2.7. Anestezinin Solunum Mekanikleri Uzerindeki Etkileri

Akcigerlerin baslica islevi, kandaki oksijen ve karbondioksit dengesini korumak icin
yeterli gaz degisimini saglamaktir. Bu amacgla cerrahi girisim siirecinde artmis
metabolik ihtiyac1 karsilamak adina akciger voliimleri ideal hale getirilmelidir.
Anestezi uygulamasi inspiryum ekspiryum siklusu tizerinde bir¢ok noktada rol
oynayarak solunum fizyolojisini etkilemektedir.

Genel anestezi sonrasinda gelisen kas tonus kaybi ile {ist havayolunda
obstriiksiyon gelisebilir. Pediatrik hastalarin nazal pasajlar1 goreceli olarak dardir.
Havayollarinda gelisen herhangi bir obstriiksiyon ciddi direng artisi, ventilasyonda
azalma, solunum is yiikii artis1 ve hipokside artma ile kendini gosterir [41]. Genel
anestezi altinda, Ozellikle mekanik ventilasyon destegi alan hastalarda havayolu

direncinin arttigin1 gosteren ¢ok sayida c¢aligma mevcuttur. Larinks ve farinks kas

19



tonusunun azalmasina bagli parsiyel obstriiksiyon varligi, endotrakeal tiip varlig1 ve
FRK’ deki azalma havayolu direncinde artisa neden olur [42].

Supin pozisyon akcigerin tiim voliimlerinde azalmaya neden olur. Anestezik
ajanlarla solunum kas tonusunda azalma goriiliir ve bu durum zaten azalmis FRK’ yi
daha da kdétiilestirir. Supin pozisyon ve cerrahi girisim sirasinda hastalarin uzun siire
mobilize olmamasi ile akcigerde sivi birikimi olur. Bu da FRK’ yi kétiilestirir [43].
Pediatrik yas grubunda gogilis duvarinin kompliyanst goreceli olarak yliksek oldugu
i¢in kas tonusu korunarak FRK’ nin azalmas1 onlenebilir. Genel anestezi sonrasi kas
tonusu azaldiginda, karin i¢i organlar toraks i¢ine yonlenerek diyaframi sikistirirlar.
Bu sikistirma alt ve arka taraflarda daha fazla goriilmekle birlikte FRK’ yi daha da
azaltir [44]. Hasta uyanikken inspiratuar kaslarin tonusuna bagli olarak gogiis kafesi
disa dogru cekildigi i¢in rijid yapisi korunur. Anestezi indiiksiyonundan sonra
solunum sistemi kompliyansindaki azalmaya bagli olarak gogiis kafesinin disa dogru
cekilme hareketi de azalacagi igin FRK azalir. Akciger kompliyansi da azalinca
basing-voliim egrisi saga kayar. Infant ve ¢ocuklarin gégiis duvar1 kompliyans: daha
yiiksektir. Bu nedenle FRK’de azalma ve atelektazi oran1 daha fazla olur. Bununla
birlikte anestezi indiiksiyonu ile birlikte ventilasyon voliimii azalir ve azalmis olan
kompliyans daha da bozularak hipoksemiye yatkinlik artar [27, 42].

Inhalasyon veya intravendz anestezik ajanlar solunum kas tonusunu azaltarak,
FRK’ de %20 oraninda azalmaya yol agarlar. Bu durum postoperatif erken dénemde
PaO; degerindeki disiis ile iliskilendirilebilir [43]. Noromuskuler bloker
kullanimindan bagimsiz olarak inspiratuar kas tonusundaki azalmayla FRK %35
civarinda azalir. Anestezik ajan dozuna bagli olarak solunum sayis1 ve tidal voliimde
gerceklesen azalma, FRK ve dakika ventilasyon voliimiinde azalmaya neden olarak
atelektazi ve sant olusumuna yol agar [45]. Yiksek FiOz kullanimi sonrasinda alveoler
nitrojen oranindaki azalmayla da FRK azalir. %100 inspiratuar oksijen
konsantrasyonu (FiO2) ile preoksijenizasyon uygulamasmin atelektaziyi arttirdigi
gosterilmistir [46]. TUm bu nedenlerle azalan FRK, rezidiiel voliimiin altina diiserse
alveoller ekspiryumda kapanma egiliminde olur ve atelektazi gelisebilir. Ozellikle
infantlarda destek doku gelisimi tamamlanmadig i¢in kiigiik havayollar1 ¢cok kolay
kapanir [47]. PEEP uygulanmasiyla kompliyans artisi hedeflenerek FRK’ de azalma

ve atelektazi gelisimi azaltilabilir [42].
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Genel anestezi altinda anatomik 6lii bosluk sabit kalir fakat perfiize olup ventile
olmayan alanlar nedeniyle fizyolojik olii bosluk artar. Buna bagli olarak V/Q
uyumsuzlugu ortaya ¢ikar. Olii bosluktaki bu artisla viicuttan uzaklastirilmasi gereken
CO,, dakika ventilasyonunun ve solunum iginin artmasina yol agar. Dakika
ventilasyonu arttirmak i¢in solunum sayist uygunsuz olarak arttirilirsa fizyolojik 6li
bosluk daha da artar [42].

Akcigerlerde gaz aligverisi alveolokapiller membrandan difiizyon yoluyla
gergeklesir. Alveoler ventilasyon 4 It/dk, kardiyak debi 5 It/dk olarak diisiiniiltirse V/Q
orani 0,8 olup bu deger bazale inildikge azalir. Alveolde bulunan PO, ve PCO> miktari
da bu oranla belirlenir. Hasta supin pozisyondayken West’ in 1.bdlgesi kaybolur; 2.
bolge azalir. Cocuklarda hidrostatik basing farki az ve pulmoner vaskiiler direng fazla
oldugu i¢in supin pozisyonda yercekiminin ventilasyon perflizyon dagilimi {lizerine
etkisi azdir [48].

Genel anestezi altindaki hastalar bilgisayarli tomografi (BT) ile incelenmis ve
akcigerin altta kalan alanlarinda ventilasyonun olmadig1 gézlenmistir [49]. Bu nedenle
inspiryumla alinan havanin altta kalan alanlardan (dependent) Ustte kalan alanlara
(nondependent) dogru ilerledigi sdylenebilir. Kan dolasimi ise tam tersi yondedir.
PEEP uygulanmasiyla pulmoner vaskiiler direncte artis ve kardiyak debide azalma
saglansa da kan akim1 yer¢ekiminin etkisiyle yine de dependent alana dogru olacaktir.
Uygunsuz PEEP kullanimi ile dependent alanlarda atelektatik alveol sayisinda artisa
bagli sant gelisme riski oldugu sdylenebilir [50]. V/Q oraninin bozulmasiyla alveoler
Oli bosluk artarak hiperkarbi ve hipoksemi gelisebilir. Bu sorunu ¢ézmek icin
inspiratuar oksijen konsantrasyonunu ya da dakika alveoler ventilasyonunu artirmak
gecici ¢oziimlerdir. Altta yatan ana problem diizeltilerek bu sorun ¢oziime kavusabilir
[49]. V/Q oram diisiik olan alanlarda viicut hipoksik pulmoner vazokonstriksiyon ile
kompansasyon gelistirmeye calisilir.

Intravendz anestezik ajanlarin hipoksik pulmoner vazokonstriksiyon iizerine
etkisi yoktur. Tiim inhalasyon ajanlar1 doz bagimli olarak hipoksik pulmoner
vazokonstriksiyonu azaltir [42].

Anestezik ajanlar (ketamin hari¢) santral sinir sistemi lizerinde doz bagimli
etkilerle solunum kaslarinda inhibisyona yol agar. Hipoksi ve hiperkarbiye solunumsal

yanit1 baskilarlar [41]. Ketaminin ise solunumu baskilamadigi, FRK’ yi azaltmadigi,
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ventilasyon dagilimini etkilemedigi, atelektazi olusumuna neden olmadigi, reaktif
hava yolu varliginda bronkodilatasyon yaptigi ¢esitli ¢aligmalarla gosterilmistir [51].
Inhalasyon ajanlar1 doza bagh olarak santral sinir sistemine etki ederek solunumu
baskilar, dakika ventilasyonunu ve tidal voliimii azaltirlar. Ust havayolu ve inspiratuar
kaslarda tonus kaybina yol acarlar. Hem spontan soluyan hem de mekanik ventilator
destegi altindaki hastalarda FRK’ yi azaltirlar. Anestezi indiiksiyonu sirasinda hos
olmayan kokular1 nedeniyle izofluran ve desfluran disindaki inhalasyon anestezikleri
kompliyans ve direnci azaltirlar. Inhalasyon ajanlari nitrdz oksitle birlikte kullanilinca
minimum alveoler konsantrasyonlart (MAK) diistiigii i¢in solunum sistemi tizerindeki
etkileri azalir. Nitr6z oksit pulmoner vaskiiler direnci artirir. Biitiin inhalasyon ajanlari
mukosiliyer aktiviteyi bozarlar. Cesitli hayvan calismalarinda inhalasyon ajanlarinin
inflamasyonu uyardigy, stirfaktan dagilimini bozdugu, akciger hasarina neden oldugu
gosterilmistir  [52, 53]. Kas gevsetici ajanlar santral sinir sistemi tizerinden degil
dolayli olarak otonom sinir sistemi iizerinden solunum fonksiyonlarini etkiler.
Anestezik ilaclar ve kas gevseticilerin de etkisiyle FRK azalir. Ekspiryum sonunda
akciger voliimii KK nin altina diiserek alveollerin kolabe olmasina ve sant olusumuna
yol agabilir. Rokironyum, vekironyum ve pankironyumun pulmoner fonksiyonlar
tizerine direkt etkisi gosterilememistir. Atrakiiryum ve sisatrakiiryum histamin
salinimina yol agarak bronkokonstriksiyona neden olabilir [52]. Opioidler santral sinir
sistemi lizerinden solunum inhibisyonu yaparlar. Solunum kaslarmin tonusunda artig
ve gogiis duvarinda rijiditeye neden olurlar. Hipoksi ve hiperkarbiye olan ventilatuar

yanit1 baskilarlar.

2.8. Atelektazi

Alveollerin yeterince genisleyememesi ya da herhangi bir nedenle ¢okmesine bagl
olarak akcigerin voliim kaybina ugramasina atelektazi denir. Pediatrik hastalarda genel
anestezi siirecinde atelektazi gelisme insidansi yiiksektir [54].

Genel anestezi indiiksiyonu sirasinda azalan ventilasyon derinligi, erken
postoperatif donemde agr1 kontroliinlin yetersiz olmasina bagli gelisen ylizeyel
solunum, goglis duvart ve akcigerlerin genisleme yeteneginin azalmasi, sekresyon
artist ve bu sekresyonlarin uzaklastirilamamasi, pozisyon ve cerrahi sirasinda

kullanilan aletlerin basis1 gibi faktorler FRK’ de azalmaya neden olarak atelektaziye
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yol agar. Genel anestezi altinda cerrahi girisim gegiren hastalarin ¢ogunda klinik olarak
anlamli olmayan atelektazi gelisir [54].

Atelektazi; pulmoner vaskiiler direng artisina, intrapulmoner santlara, V/Q
uyumsuzluguna ve hipoksemiye neden olur. Atelektazi gelisimi postoperatif donemde
ates, pnomoni gibi komplikasyonlara yol acarak hastanede kalig siiresi ve maliyet

artisina neden olmaktadir [55].

2.8.1. Atelektazi tipleri ve gelisim nedenleri

Stirfaktan yetersizligi, kompresyon ve rezorbsiyon mekanizmalar1 atelektazi
olusumunda etkilidir.

Stirfaktan azligina bagh gelisen atelektazi; surfaktan, alveoler yiizey gerilimini
azalttig1 i¢in alveol linitelerinin ¢okmesini dnleyen bir maddedir. Siirfaktanin bu etkisi
anesteziyle baskilanabilir. Atelektaziyi Onlemek amaciyla uygulanan birtakim
manevralar (yiksek tidal volim ile ventilasyon gibi) barotravma ve volitravmaya yol
acarak akciger hasarina neden olabilir. Cokmiis alveollerin sik sik agilip kapanmasiyla
atelektotravma adi verilen bir durum olusur ki bu durum siirfaktan fonksiyonunda ve
FRK’de azalmaya ile sonuglanir [54].

Kompresyon atelektazisi; akciger parenkiminin basi altinda kalmasi sonucu
alveollerin ¢okmesi durumudur. Anestezi indiiksiyonu sonrasinda, PEEP’in
sonlanmasi sonucu gelisen ve BT ile tespit edilen atelektazinin, okliizyon sonucunda
distaldeki havanin rezorbsiyonuyla degil de akciger parenkiminin basi altinda
kalmasiyla gelistigi gosterilmistir [54]. Ketamin anestezisi ya da frenik sinirin
uyarilmasi ile atelektazinin azalmasi bu hipotezi desteklemektedir. Kas gevsetici
kullanimindan bagimsiz olarak inhalasyon ya da intraven6z anestezi indiiksiyonu
sonrast solunum kas tonusunda ve FRK’de azalma goriiliir. Supin pozisyon,
indiiksiyon sonrast havayollarinin kapanmaya egilimi ve diyaframin sefalad yer
degisimi gibi nedenlerle akciger parenkimi basi altinda kalir ve atelektazi olusur [54].
Resorbsiyon atelektazisi; patent havayolu varligi1 gibi durumlarda, inspiratuar oksijen
fraksiyonu diisiik oldugu zaman ventilasyon az perflizyon goreceli olarak fazla
olabilir. FiO; arttirildiginda alveoler oksijen basinci artarken alveoler nitrojen basinci
azalir. Artan oksijen basinciyla birlikte alveolden kana oksijen gegisi sonrasi

alveollerde ¢okme goriiliir. Ikinci bir mekanizma ise sudur: okliizyona ugramis
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solunum yollarinin distalinde kapiller kana oksijen gecisi devam ederken yeni gaz
girisi olmamasi nedeniyle distalde kalan bu alveollerde ¢cokme goriiliir.

Genel anestezi sirasinda bahsedilen bu ii¢ mekanizmanin da atelektaziye yol
actig1 saptanmistir. Ancak, siirfaktan rezervinin fazla olmasi ve yaridmriiniin uzun
olmasi (yaklasik 14 saat) nedeniyle anesteziye bagli atelektazi gelisiminde daha az rol
oynadig1 disilinilmektedir. Cerrahi girisim sliresince atelektazi gelisiminde

kompresyon ve resorbsiyon mekanizmalarinin daha etkili oldugu belirtilmektedir [54].

2.8.2. Genel anestezi sirasinda atelektazi gelisimi

Anestezi ile gelisen biling kaybi, hastanin pozisyonu ve cerrahi ekipmanlarin basisi,
ventilasyon tipi (spontan veya mekanik), kullanilan ilaglarin solunum kaslar1 ve
havayolu sekresyonlar1 iizerindeki etkileri gibi nedenlerle akciger fonksiyonlari
degisiklige ugrar. Alveoler ventilasyon ve perfiizyonundaki bu degismeler sonucunda
solunum is yiikii, oksijenizasyon ve karbondioksit atilimi etkilenir.

Anestezi altinda atelektazi gelisme orani eriskinlerde % 6-75 arasinda
degisirken sedatize ve entiibe edilmeyen ¢ocuklarda % 12-42, anestezi altinda
laringeal maske takilan veya entiibe edilen c¢ocuklarda ise %68-100 oraninda
gozlenmistir [56].

Yiiksek inspiratuar oksijen konsantrasyonu rezorbsiyon mekanizmastyla
atelektaziye yol agar. Anestezi indiikksiyonu sonrasi, preoksijenasyon
uygulanmadiginda atelektazi goriilme ihtimali goreceli olarak diisiik iken %100 FIO
ile preoksijenizasyon atelektazi gelisimini artirir [46].

Anestezi induksiyonundan hemen sonra kas tonusunda azalma gordlir.
Hastanin ventilasyon tipinden (spontan veya mekanik) bagimsiz olarak solunum hizi
ve/veya tidal volumde azalmayla birlikte dakika ventilasyonunda da azalma
gOzlenmektedir [45]. Hastanin kas gevsetici etkisinde olup olmamasindan bagimsiz
olarak, hem intravendz hem de inhalasyon ajanlariyla uygulanan genel anestezi
sonrasinda atelektazi gelisebildigi gorilmistiir [54].

Genel anestezi uygulamasi FRK’ yi %20-30 oraninda azaltabilir. FRK’ deki en
hizli azalma, genel anestezinin ilk birka¢ dakikasinda ortaya ¢ikmakta olup anestezi

sliresinin ve derinliginin atelektaziyi daha fazla artirmadigi disiinilmektedir [54].
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Yiiziistli pozisyon ventilasyon ve perfiizyon dagilimi tlizerinde karmasik bir
etkiye sahip olup FRK’ yi artirir. Yergekimine bagli olarak perfiizyonda; kalbin
akciger dokusuna basi yapmasi nedeniyle ventilasyonda degisiklik olmaktadir [54, 57,
58]. Mekanik ventilasyon sirasinda uygulanan yiiksek tidal voliim, alveollerde strese
yol agarak voliitravmaya yol agar. Akciger parenkiminin hasara ugramasiyla pulmoner
06dem, kompliyansta azalma, V/Q oraninda bozulma gozlenir. Diisiik tidal voliim
uygulanan akciger koruyucu ventilasyon stratejileriyle alveoler stres azaltilabilir. Cok
yuksek PaO2’nin zararli oldugu konusunda gostergeler mevcut olup; PEEP
seviyelerinin yiliksek olmasinin akciger koruyuculugu tizerindeki etkisi belirsizdir [1].

Tiim bu nedenlerle anestezi uygulanan hastalarda FRK KK’ ye yaklasir, kiigiik

hava yollar1 ¢okerek intrapulmoner sant artisina ve hipoksiye neden olur.

2.8.3. Genel anestezi iliskili atelektazinin tanisi

Solunum sikintisi olan bir hastada asimetrik gogiis hareketi ve ayni tarafta solunum
seslerinin azalmis olmasi atelektazi konusunda uyarict olmalidir. Ust loblar ana
havayollaria yakin oldugu i¢in bu bolgelerde gelisen atelektazilerde solunum sesleri
mevcutmus gibi duyuldugu icin dikkatli olmak gerekir. Perkiisyon uygulandiginda
atelektatik loblarda matite duyulur [54].

Bendixen ve arkadaslar1 tarafindan genel anestezi uygulanan hastalarda
kompliyansin azaldig1 ve oksijenizasyonun bozuldugu 6ngoriilmiis; fakat anesteziyle
gelisen atelektaziler minimal oldugu i¢in X Ray grafilerle gosterilememistir [59]. 1985
yilinda Brimsar ve arkadaglari; anestezi uygulanan ve solunum parametrelerinde
bozulma gozlenen hastalart BT ile incelemis ve akcigerin Ozellikle altta kalan
alanlarinda dansitede artis saptamislardir [60]. Mikroskopi altinda benzer dansitelerin
goriildiigli kesitler incelenmis ve atelektazi olduguna karar verilmistir. BT;
¢cozlinlirliigliniin  yiilksek olmasit ve yaygin kullanilmasi nedeniyle akcigerin
goriintiilenmesinde 6n plana ¢ikmaktadir. Parenkimden az sinyal elde edilmesine bagli
olarak manyetik rezonans goriintileme (MRGQG) akciger goriintiilemesi icin uygun
degildir [61]. USG, iyonize radyasyon kullanmadan, yatak basinda, hizli ve daha az
maliyetle uygulanabilmesi nedeniyle atelektazi veya ARDS tanisinda ve bolgesel

konsolidasyonun degerlendirilmesinde yeni bir yaklasim yontemidir [62].
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2.8.4. Anestezi iliskili atelektazinin 6nlenmesi ve tedavisi

Postoperatif donemdeki atelektaziyi 6nlemek ve en erken donemde tedavi etmek
birgok hastada miimkiin olup pulmoner komplikasyonlarin 6nlenmesi i¢in gereklidir
[63]. intraoperatif donemde gelisen atelektazi ve olumsuz solunumsal degisiklikler,
ozellikle kii¢iik yas pediatrik hastalarda morbidite ve mortalite agisindan risk
faktorleridir.

Preoksijenizasyon, 6zellikle zor entiibasyon oldugu 6ngoriilen hastalarda apne
stiresince hipoksiden koruma saglasa da %100 FiO: ile preoksijenize edilen hastalarin
tamaminda, %80 FiO- ile preoksijenize edilenlerin az bir kisminda, % 60 FIiO2 ile
preoksijenize edilenlerin ise ¢ok az bir kisminda atelektazi saptanmistir [64].

Alveoller belli bir basing degerinde kolabe olarak kapanmaya bagslar. Bu degere
kapanma basinci ad1 verilir. Kapanma basinci ne kadar yiliksekse alveoller o kadar
kolay kolabe olur. Bahsedilen bu kapanma basinci anestezi etkisiyle artar ve alveoler
kolaps kolaylasir. Kapanma basincinin iizerinde uygulanan PEEP ile ventilasyon,
alveoler kapanmay1 engelleyerek anestezinin indiikledigi atelektaziyi onler ve genel
anestezi boyunca akciger korumasi saglar. Uygulanan PEEP, ideal degerin altinda ya
da ustiinde olursa hedeflenenin aksine oksijenizasyonda bozulma gdzlenebilir. Y iksek
PEEP uygulamasi, vazoaktif ajan kullanimi gerektirecek kadar hemodinamiyi
bozabilir. Her hasta icin PEEP degeri optimize edilmelidir. Peroperatif hipoksinin
nedeni atelektazi ise, recruitment manevrasi (RM) ile kapanan alveoller agilarak, ideal
PEEP uygulamasi ile alveoller acik tutulacaktir. Boylece postoperatif pulmoner
komplikasyonlar azalabilir [65-69].

Genel anestezi altindaki hastalarda gelisen atelektaziyi agmak i¢in, 40 cmH20
veya daha fazla basing uygulayarak RM yapilmasinin ve sonrasinda PEEP
uygulanmasinin faydali oldugu gosterilmistir. RM’ den sonra hastay1 %100 O2 ile
ventile etmek atelektazinin tekrarlamasina neden olabilmektedir [68, 69]

Cocuklarda PEEP veya RM uygulanmasinin solunum mekanigi {izerine
etkisiyle ilgili veriler yeterli degildir. Anesteziye bagli azalan FRK’nin 5 cmH,O PEEP
uygulanarak 6nlenebildigi BT ve MRG ile gosterilmistir [70].

Postoperatif donemde hipoksi gelisen hastalarda reentiibasyon ihtiyacim
azaltmak icin invaziv olmayan siirekli pozitif basin¢ kullanilarak atelektazi tersine

cevrilebilir Boylece pndmoni ve sepsis olasiligi azalir [71]. Bu nedenle, surekli pozitif
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basing ile atelektazinin erken tedavisi yararli goriilmektedir. Bu nedenle, strekli

pozitif basing ile atelektazinin erken tedavisi yararli goriilmektedir.

2.9. Akciger Ultrasonografisi

Son yillarda giderek daha da popiiler hale gelen USG; hizli bir sekilde ulasilabilmesi,
ucuz ve sik tekrarlanabilen bir yontem olmasi, radyasyon icermemesi, yatak basinda
uygulanabilir olmasi nedeniyle giderek daha 6nemli hale gelmektedir [72]. Akciger
USG, intraoperatif desatlirasyonun nedenini saptamak ve atelektazi, pnomotoraks,
pulmoner 6dem, plevral efiizyon gibi akciger patolojilerini tespit etmek icin kullanilan,
tecriibeli kisiler tarafindan uygulanarak gereksiz tedavilerin dnlenmesi saglanan
onemli bir tan1 yontemidir [73, 74]. Gelisebilecek bir katastrofik durumu 6nlemek igin

intraoperatif desatiirasyonu erken taniyip hizli ve yerinde miidahale etmek 6nemlidir

[75].

2.9.1 Akciger ultrasonografi uyqulama yontemi

Akciger USG genellikle sirtiistii yatar pozisyondaki hastalarda yapilir. Akcigerin arka
kisminda yer alan konsolidasyon veya plevral eflizyon, diyafram konumlandiktan
sonra karaciger ve dalak dokusundan kolayca ayirt edilebilecegi icin diyafram ve
akcigerler net olarak belirlenmelidir.

Her bir hemitoraks parasternal, 6n aksiller ve arka aksiller gizgiler ile
uzunlamasina ii¢ bolgeye ayrilir. Meme ucunun bir santimetre tizerinden ve diyaframin
bir santimetre tzerinden gegen iki yatay ¢izgiyle enlemesine iki bélgeye ayrilir. Prob
yatay diizlemde hareket ettirilerek alt1 ayr1 bolge, toplamda 12 bolge goriintiilenir [76].

Arka bolgelerin daha iyi degerlendirilebilmesi icin hasta hafifce karsiya
dondiiriilebilir. Fakat skapula goriintiiye girdigi icin posterosuperior bolgenin
degerlendirilmesi yetersiz olabilir [77]. Prob belirteci hastanin bas tarafini gosterecek
sekilde yerlestirilince enlemesine kesilmis iki kaburga goriintiisii olusur. Eksiksiz bir
inceleme i¢in her iki hemitorakstaki tiim bolgeler ayr1 ayri taranmalidir [78].

Prob secimi yapilirken hastanin kilosu ve Ongoriilen patoloji dikkate alinmalidir.
Lineer problar, yilizeyel yapilarin incelenmesi i¢in daha uygun olup zayif hastalarda ve
Ozellikle anterior bolgelerde beklenen plevra patolojileri igin (pndémotoraks gibi)

kullanilabilir. Konveks problar, kilolu hastalarda ve 6zellikle lateral ve posterior
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bolgelerde beklenen derin patolojiler (konsolidasyonlar ve plevral eflizyonlar gibi) i¢in
daha uygundur. Mikrokonveks problar hem yiuzeyel hem de derin patolojilerin

arastirtlmasinda kullanilabilir [77] .

2.9.2. Normal akeigerin ultrasonografi gorintusu

Ses dalgalar1 hava yoluyla %99,9 oraninda yansitildig1 i¢in plevra altinda bulunan hava
dolu akciger parenkimi USG ile goruntiilenemez. Hava-sivi oranina gore farklilik

gosteren artefaktlar goriintliyii olusturur. En sik karsilastiklarimiz sunlardir:

1) Akustik golge artefakti: Ses dalgalarinin Oniinde kemik gibi bir yap1
(kalsifiye yapilar, kursun veya sagma gibi yabanci cisimler) varliginda
olusan siyah bir goruntidir. Kostalarin gorintiisti 6rnek olarak verilebilir.

2) Reverberasyon artefakti: Asirt akustik impedans farki mevcut dokular
incelenirken saptanan birbirine paralel ve parlakliklar1 giderek azalan
beyaz cizgilerdir.

3) Kuyruklu yildiz artefakti: Ses dalgast kendini titrestirecek bir yapiyla
karsilagtiginda bir¢ok kez ileri geri yansiyarak olusan tek bir noktadan
baslayarak sag¢ilan kuyruklu yildiza benzeyen uzun parlak ¢izgilerdir.

4) Ayna hayali artefakti: Ses dalgalar1 diyafram gibi diizenli yansitic1 yiizeye
carptiginda olusan, incelecek dokunun yansitici yiizeyin arkasinda kaldigi

goruntadar [79].

Akciger USG’sinde kostalara ait golgeler ve kosta ¢izgisinden yaklagik yarim
santimetre derinlikte parlak plevra ¢izgisi goriiliir. Cilt alt1 amfizemi disindaki bulgular
plevral cizgiye gore ortaya cikar. Bahsedilen artefaktlara ek olarak yarasa isareti,
akciger kayma hareketi, A ¢izgileri ve B ¢izgileri gibi normal akciger USG goriintiileri
mevcuttur. Plevra ¢izgisini goriintliniin ortasina aldigimiz zaman kanatlarin1 kot
golgelerinin olusturdugu goriintiiye ‘yarasa isareti’ denir [79].

Plevranin viseral ve parietal yapraklarinin serbest ve yanyana olduklarim
gosteren akcigerin kayma hareketi gordlir. Tidmor invazyonu, pndmotoraks,
hipoventilasyon gibi durumlarda kayma hareketi ortadan kalkar. B modda
(brightness), yiiriiyen karinca; M modda (motion) ise deniz kiyisi/kumsal bulgusu

olarak ifade edilir. Cilt ve plevra arasindaki mesafeye esit uzaklikta birbirine paralel
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uzanan ¢izgilere A ¢izgileri denir. Normal akcigerde oldugu gibi pndmotaks varliginda
da A ¢izgileri mevcuttur. Plevradan baslayip monitoriin alt kismina kadar uzanarak A
cizgilerini silen hiperekojenik ¢izgilere ise B ¢izgileri adi verilir. Akciger 6demi,
kapiller gegirgenlik artis1 ya da intravaskiiler hidrostatik basing artis1 sonucu olusur

[77].

2.9.3. Ultrasonografi ile atelektazi skorlama sistemi

Akcigerin havalanma miktar1 ultrason ile puanlanirken, tiim bdlgelerin ayr1 ayr1 en
kot paterni degerlendirilir ve modifiye akciger ultrasonu skorlama sistemine (lung

ultrasound scoring system, LUS) gore derecelendirilir [72].

Tablo 2.3. Ultrasonografi ile atelektazi skorlama sistemi (LUS)

Skor Havalanma azhg Bulgular
0 Normal 2 veya daha az B cizgisinin varlifi
1 Hafif 3 ve daha fazla B ¢izgisi veya normal

plevra ¢izgisiyle ayrilmig 1 veya daha
kicuk subplevral konsolidasyonlar

2 Orta Cok sayida birlesmis B cizgileri veya
kalinlasmis  veya  diizensiz  plevra
cizgileriyle ayrilmig 1 veya daha fazla
kicik subplevral konsolidasyonlar

3 Ciddi Konsolidasyonlar veya 1x2 cm’den
blyik subplevral Konsolidasyon

2.10. Mekanik Ventilasyon

Mekanik ventilasyonun temel amaci asid-baz dengesi ile oksijen-karbondioksit
degisimindeki homeostazin diizeltilmesi ve korunmasidir. Pulmoner gaz degisimini
desteklemek veya diizeltmek, alveoler ventilasyonu desteklemek, solunum mekanigini
diizeltmek ve solunum isini azaltmak gibi amaclari da mevcuttur. Intraoperatif
ventilasyonda hedef; gaz degisimini ve akciger mekaniklerini iyilestirirken
perioperatif komplikasyonlar1 en aza indirmek olmalidir. Bunun igin de anestezi
cihazlar1 kullanilmaktadir [80].

Randomize kontrollii c¢alismalarin yetersizligi nedeniyle, genel anestezi
uygulanan saglikli akcigere sahip pediatrik hastalar ile ilgili ventilasyon kilavuzlarinin

cogu, yetigkinlerde ya da kritik pediatrik hastalarda yapilan uygulamalara gore
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diizenlenmistir [1, 81]. Genel olarak 6neri, hava yolunun giivenligi saglandiktan sonra,
cihazlarin dogru yerlestirildigini ve pulmoner alanlarin yeterli sekilde
havalandirildigini  dogrulamak i¢in manuel ventilasyonun devam etmesinin

gerektigidir.

2.10.1 Mekanik ventilasyon modlari

Inspirasyon zamani boyunca alveollere sunulan gaz akiminin hizi tidal voliimii
olusturur. Soluk dongiisii 4 fazdan olugsmakta olup bunlar ekspirasyondan inspirasyona
gecis, inspirasyon, inspirasyondan ekspirasyona gegis ve ekspirasyon seklindedir.
Ventilasyon modlarini tanimlarken o modun bir soluk dongiisiiniin fazlarini
nasil degistirdigine bakilir. Inspirasyonun nasil baslayacag: tetikleme ile;
inspirasyonun nasil sonlanacagi limit degiskenleri ile; inspiryumdan ekspiryuma nasil
gecilecegi dongii degiskenleri ile; ekspirasyon sirasindaki baz havayolu basinci ise
taban degiskenleriyle belirlenebilir. Ventilator inspiryumu kontrol etmek i¢in ise geri
bildirim sinyali olarak basing, voliim ve akim gibi kontrol degiskenlerini kullanir.
Ventilasyonda kullanilan temel modlar soluk i¢indeki kontrol degiskenine gore basing

kontrolli ventilasyon (BKV) ve VKV olacak sekilde ikiye ayrilir [1, 19].

2.10.2. VKV

Bu modda ventilator, inspirasyonu kontrol etmek igin geri bildirim sinyali olarak
voliim kontrol degiskenini kullanir. Volim ve akis birbirine bagli degiskenler
oldugundan voliim kontrollii modlar genellikle sabit akis modlaridir. Yani ventilator
sabit bir akis saglar ve ayarlanan tidal voliime ulasildiginda bu akis1 durdurarak
inspiryumu sonlandirir [82]. Kagak varliginda VKV’ deki sabit hava akis1 bu kagagi
karsilamayabilir. Inspiratuar akim hizinin arttirilmasi inspiryum zamanini kisaltirken;
ekspiryum zamanini uzatarak inspiryum ekspiryum oranini diisliriir. VKV modu ile
belirlenen tidal volim ve dakika alveoler ventilasyonu garantilendigi i¢in PaCOz> takibi
gereken hastalarda avantajhidir.

Tidal voliimiin yiiksek ayarlanmasi, akim hizinin fazla olmasi, havayolu
direncinin artmis olmasi ve kompliyansin kotii olmasi (ARDS, minimal sedasyon
uygulamasi gibi) havayolu basinglarini yiikseltebilir. Bu modda barotravma riski

vardir [83].
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Inspirasyon baslayinca havayolu ve trakeal tiip direncini yenmek icin basing zaman
egrisinde vertikal bir yiikselme goriiliir. Sonra lineer bir yiikseligsin ardindan egim
yaparak inspiryum sonunda maksimum degere ulasir (Pmax). Pmax, Ventilatorin
havayolu ve tiip direncini yenmek i¢in uyguladigi basing ile solunum sisteminin elastik
cekilmesi basinglarinin toplamidir. Inspiryum sonunda alveoler basing ile giris
basincini dengelemek adina havayolunda okliizyon olusturulunca, basing hizli bir
sekilde belli bir degere kadar diiser. Bu degere Ppiat adi verilmis olup kiigiik
havayollari ve alveollere uygulanan basinci temsil eder [34]. Ppiat, ventilatoriin akciger
ve gogiis duvarinin elastik geri ¢ekilme kuvvetlerini yenmek igin iirettigi basingtir.
Yiiksek olmasi halinde barotravma riski vardir.

Pediatrik yas grubunda kafsiz endotrakeal tiip kullanimina bagli hava kacagi
olabilir. Ayrica pediatrik hastalardaki mevcut yiikksek havayolu direnci ile VKV
modundaki sabit akim kombinasyonu inspirasyon basinglarinin ¢ok yiikselmesine yol
acabilir. Ancak, bu moda eklenen basing sinirlamasi 6zelligi bu dezavantaji ortadan
kaldirmistir. Boylece, VKV ¢ocuklarda daha giivenli olarak uygulanmaya baglanmistir
[1, 84]. Bu modda ana parametreler sunlardir: tidal voliim, I:E (inspiryum ekspiryum

orani), PEEP, inspiratuar durma ve Pmax.

2.10.3. VG-BKV

VKV moduna ek olarak inspiratuar akim ve basinci otomatik olarak diizenleyen yeni
bir moddur. Minimal basingta ideal volumii korumak i¢in VKV ve BKV modlarinin
avantajlarini birlestirirken barotravma insidansini da dusiiriir [2, 84].

VG-BKV modu aktiflestiginde VKV modunda tipik olan inspirasyon
sirasindaki sabit akim paterni BKV modunda oldugu gibi azalan akim paternine
doniistir.

Ayarlanan tidal voliimii, belirlenen inspirasyon siiresi i¢cinde minimal akim ile
verir. Onceki solugun inspirasyon voliimiine gére bir sonraki zorunlu tidal volimiin
inspiratuar basinci hesaplanir. Inspirasyon basinci, ayarlanan Pmax degerinin en fazla 5
mbar altina kadar yiikselir. Bu modun avantaji, herhangi bir nedenle degisen akciger
kompliyanst varlifinda tidal voliimiin sabit kalmasidir. Hasta kendiliginden nefes

almak i¢in ¢abaladiginda duruma gore gaz akisi artar veya azalir.
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Ayarlanan tidal voliimii miimkiin olan en diisiik inspiratuar basingta verir ve
tepe havayolu basinglarini azaltir. Havayolu direncinde ani bir yikselme (obstriksiyon
gibi) hava yolu basincinda ani bir yiikselise neden olmaz; bunun yerine inspirasyon
basinci her nefeste art1 eksi 3 cmH20 olarak ayarlanir [84]. Diisiik hava yolu basinci,
intrakraniyal ve intratorasik basinci diisiirerek hemodinami iizerinde olumlu bir etki
yaratmanin yanisira pnodmotoraks olasiligini azaltir [85].

Azalan bir akim-zaman grafigi ve kare seklinde bir basing-zaman grafigi ile
karakterizedir. Ana parametreler sunlardir: tidal voliim, solunum hizi, I:E, PEEP, Pmax

[84]. Kagaklar1 tanir ve belli bir seviyeye kadar dengeler.
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3. GEREC VE YONTEM

Calismaya Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’nun
08.04.2018 tarihli 09.2018.300 protokol kodlu onayr alindiktan sonra baslandi.
Ebeveynlerinden bilgilendirilmis onam formlari alinan 1-24 ay arasi, American
Society of Anesthesiologists (ASA) smifi I-1I, toplam 50 hasta ¢alismaya dahil edildi.
Acil sartlarda cerrahi girisim gecirecek, kardiyotorasik, laparoskopik veya iist
abdominal cerrahi girisim planlanan, zor havayolu olabilecegi Ongoriilen, yakin
zamanda gecirilmis Gst solunum yolu enfeksiyonu 0ykusi olan, kardiyak ve/veya
akciger hastaligi olan ve gogiis duvari deformitesi mevcut hastalar ¢aligmaya alinmadi.

Prospektif gdzlemsel olarak planlanan ¢alismamizda, anestezi cihazindaki mod
secimi hastalara genel anestezi uygulayan anestezi uzmaninin tercihine gére VKV ya
da VG-BKYV olarak belirlendi.

Ameliyat salonuna alinan hastalara KAH (kalp atim hiz1), SAB (sistolik arter
basinci), DAB (diastolik arter basinci) ve OAB (ortalama arter basinct), SpO2 (oksijen
saturasyonu) monitorizasyonlar1 uygulandi. Anestezi indiiksiyonu %8 sevofluran ile
6lt/dk taze gaz akimi kullanilarak %80 oksijen- %20 azot protoksit karisimi igerisinde
yiiz maskesi ile uygulandi. Kirpik refleksi kaybindan sonra, uygun intravendz kantil
yerlestirilerek 0.6mg/kg rokironyum bromid (Esmeron®, MSD, Turkiye) ile kas
gevsekligi saglandi.

Orotrakeal olarak entiibe edilen hastalar 8 ml/kg tidal voliim, 5 cmH,O PEEP,
30-35 mmHg end-tidal karbondioksit konsantrasyonu (etCOz) diizeyi saglayacak
soluk sayisi ile VKV (Driger Perseus® AS500, Almanya) veya VG-BKV (autoflow)
(Driger Perseus® A500, Almanya) modlar1 ile solunum destegine alindi. Anestezi
idamesi 3 It/dk taze gaz akimi ile %30 oksijen / %70 azot protoksit karigimi igersinde
%2-2,5 sevofluran ile saglandi. Akcigerlerin havalanma derecesini degerlendirmek
icin endotrakeal entiibasyon sonrasi ayarlanan mekanik ventilasyon degerlerine
ulagildiginda ve ekstiibasyon oncesi %40 FiO2 altinda ventilasyon devam ederken
transtorasik akciger USG uygulandi. USG ile goruntiilemede her bir hemitoraks
parasternal, 6n aksiller ve arka aksiller ¢izgiler ile uzunlamasina li¢ bolgeye; meme

ucunun bir santimetre iizerinden ve diyaframin bir santimetre iizerinden gegen iki
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yatay cizgiyle enlemesine iki bolgeye ayrildi. USG probu yatay diizlemde hareket
ettirilerek on iki ayr1 bolge goriintiilendi.

Prob; 6n ve lateral alanlarda dik ve longittidinal, iki komsu kaburga arasi plevra
dokusu goriilecek sekilde (bat sign), diyafram komsulugundaki posterior kisimlari
incelemek icin de interkostal araliklara transvers sekilde yerlestirildi. Posterior bolge
degerlendirmeleri hastalar hafif 6n tarafa acilandirilip, her iki kol bas seviyesine
kaldirilarak yapildi (Sekil 3.1). Inceleme, ayni anestezist tarafindan her hasta icin
sistematik bir protokolle gergeklestirildi. Elde edilen goruntiler perioperatif anestezi
yonetimine kor olan iki deneyimli uzman tarafindan Monastesse ve arkadaslarinin [72]
kullandig1 modifiye akciger ultrasonu skorlama sistemi ile degerlendirildi. Her bolge
i¢in ayr1 ayr1 havalanma derecesi skoru kaydedildi ve toplam skor hesaplandi. Her bir
bolge havalanma derecesine goére 0-3 arasinda puanlanarak toplamda 0 (havalanma

kaybi yok) ile 36 (total havalanma kaybi) arasinda bir skor elde edildi.

Sekil 3.1 USG tarama bolgeleri

Tim hastalarin demografik verileri, 10 dakika araliklarla hemodinamik
verileri, anestezi siireleri ile tidal voliim, solunum frekansi, Ppeak, Pplat, Pmean,
kompliyans, direng degerleri ve servise ¢ikmadan 6nce oda havasindaki SpO2 degerleri

kayit altma alindi. Demografik veriler gruplar arasi karsilastirildi. Hastalarin
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entiibasyon sonrasi ve ekstiibasyon Oncesi akciger ultrason skorlar1 gruplar arasinda
karsilastirildi. Ayrica entiibasyon sonrasi ve ekstiibasyon Oncesi akciger ultrason
skorlar1 arasindaki degisim grup i¢i karsilastirmalar yapilarak degerlendirildi. Toplam
akciger skorlarmin yanisira goriintiilleme yapilan bolgelere gore de Karsilastirma
yapildi. Hemodinamik parametreler, Ptepe, Ppiat, Pmean, direng ve kompliyans grup ici ve
gruplar arasi karsilastirildu.

SpO2’ de diisme goriilen hastalar RM uygulandiktan sonra calisma disi

birakildi. Postoperatif donemde pulmoner komplikasyon gelisimi sorgulandi.

3.1.Verilerin istatistiksel Analizi

Miidahale (deney) grubu ile kontrol grubu arasinda uygulanan girisim sonrasi
beklenen ¢ikt1 agisindan literatiir 15181inda [86] rolatif riskin oldugu, hata payinin %5,
giiven araliginin %95 ve power’in %80 alindigi, kontrol ve deney grubu arasinda
birebir eslesme yapildigi sartlarda her iki gruptan yirmibeser hasta olmak izere toplam
elli hastaya ulasilmasi1 gerektigi saptanmistir. Calismada elde edilen bulgulara ait
istatistiksel degerlendirmede analizler i¢in SPSS (“Statistical Package for Social
Sciences”) 21 ve MedCalc 16 programlart kullanildi. Calisma verileri
degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel metotlarin (frekans sayimi, ortalama,
standart sapma) yani sira hastalarin test iligkin parametrelerinin normallik analizi
(Shapiro Wilk testi) yapildi. Mekanik ventilasyon modlarma goére degiskenler
arasindaki farkliliklar normal dagilan veriler i¢in bagimsiz gruplarda t testi ve
kategorik veriler igin ki-kare (chi-square) testi, normal dagilmayan veriler igin ise
Mann-Whitney U testi kullanilarak karsilastirildi. Hastalarin ilk 70 dk. Siiresince 10’ar
dk ara ile 6lgtlen hemodinamik ve mekanik ventilasyon parametrelerin gruplar arasi
karsilagtirmasinda tekrarli Ol¢iimler ANOVA testi (Repeated measures Anova)
kullanildi. Grup i¢i karsilastirmalarda zamansal farkliliklarin (entiibasyon sonrasi —
ekstlibasyon oncesi) anlamlili1 ise parametrik veriler i¢in bagimli gruplarda t testi,
parametrik olmayan veriler i¢in ise Wilcoxon testi kullanilarak degerlendirildi.

Sonuglar %95’1ik giiven araliginda, anlamlilik P<0.05 diizeyinde degerlendirildi.
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4 BULGULAR

Hastalarin demografik verileri benzerdi (Tablo 4.1).

Tablo 4.1. Demografik 6zellikler

VKV VG-BKV P
(n=25) (n=25)
Cinsiyet 5120 2/23 0.230
Ort+SS Ort£SS
Yas (ay) 11.3+4.8 11.244.9 0.946
Kilo (kg) 8.5+2.7 9.5+2.5 0.133

Gruplarin cerrahi girisim stireleri ve cerrahi girisim tipleri benzerdi (Tablo 4.2).

Tablo 4.2. Cerrahi Girisim Siiresi ve Tipi (Ort. + SS)

VKV VG-BKV P
n=25 n=25
Cerrahi girigim 133 £ 55 126 + 44 0.801
suresi (dk)
Cerrahi girigim
tipi
(Urolojik 21/4 24/1 0.348
girigim/mini
laparotomi)

VKYV grubundaki olgularin preoperatif ve postoperatif ortalama toplam akciger
USG skorlari sirasiyla 3.3 £ 4.6 ve 4.5 £ 5.6 olarak bulundu. Postoperatif akciger USG
skoru preoperatif skora gore artmist1 (p= 0.009) (Tablo 4.3).

VG-BKV grubundaki olgularin preoperatif ve postoperatif ortalama toplam
akciger USG skorlar1 sirasiyla 3.7 + 3.6 ve 3.8 £ 2.8 olarak bulundu. Postoperatif
akciger USG skoru preoperatif skora gore degismedi (Tablo 4.3).
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Tablo 4.3. Preoperatif ve postoperatif toplam akciger USG skorlarinin grup ici

karsilastirilmasi (Ort. + SS)

Gruplar Toplam Akciger USG Skoru P
Preoperatif Postoperatif
VKV 33+46 45+56 0.009*
VG-BKV 3.7+£3.6 3.8+238 0.692

Gruplar arasi karsilastirmada preoperatif ve postoperatif akciger ultrason

skorlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (Tablo 4.4).

Tablo.4.4. Preoperatif ve postoperatif toplam akciger USG skorlarimin gruplar

arasi karsilastirilmasi (Ort. £ SS)

Toplam Akciger Gruplar P
USG Skoru VKV VG-BKY
(n=25) (n=25)
Preoperatif 33146 3.7+3.6 0.326
Postoperatif 45+5.6 3.8x+28 0.484

: ;;/

o Preoperatif

® Postoperatif

LUS Skoru
i
[—]
|

[—]

h
|IIlIIJ\II

I I
VeV VG/PCY

Mekanik Ventilasyon Modu

Sekil 4.1. Mekanik ventilasyon moduna gore akciger USG skorlar: degisimi
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Her iki grup i¢in olgularin incelenen bolgelere gore ortalama preoperatif

akciger USG skorlar1 arasinda anlamli fark saptanmadi (Tablo 4.5).

Tablo 4.5. Preoperatif akciger USG skorlarmnin goriintiilenen boélgeye gore

gruplar arasi karsilastirilmasi (Ort. £ SS)

Bolgeler Gruplar P

VKV VG-BKV

(n=25) (n=25)
Sag 1 0.2 0.6 0.2+0.3 0.834
Sag 2 0.2+0.2 0.2+0.4 0.714
Sag 3 0+0.2 0.1+0.3 0.652
Sag 4 0.1+£0.2 0+0.2 0.628
Sag 5 0.4+0.8 0.6+0.7 0.272
Sag 6 0.4+0.7 0.5+0.8 0.991
Sol 1 0.2+0.4 0.1+0.4 0.588
Sol 2 0.2+0.4 0.1+0.3 0.841
Sol 3 0+0.2 0.1+0.4 0.390
Sol 4 0.2+ 0.4 0.2+0.5 0.799
Sol 5 0.5 0.8 0.5+0.6 0.786
Sol 6 0.5+ 0.8 0.6+0.8 0.690

Her iki grup igin olgularin incelenen bolgelere gore postoperatif akciger USG

skorlarinin ortalamalar1 Tablo 4.6’da verilmistir. Sag 5 ve Sol 2 bolgeleri i¢in anlaml

fark mevcuttu (P< 0.05).

Tablo 4.6. Postoperatif akciger USG skorlarinin goriintiilenen bolgeye gore

gruplar arasi karsilastirilmasi (Ort. £ SS)

Bolgeler Gruplar P
Grup 1 Grup 2
n=25 n=25
Sag 1 0.1+ 0.2 0.2+0.4 0.056
Sag 2 0.2+ 0.3 0.1+0.3 0.347
Sag 3 0.2+0.3 0.2+0.3 0.605
Sag 4 0.1+£0.2 0.1+0.2 0.559
Sag 5 0.8+£0.9 0.3+0.4 0.033*
Sag 6 0.6+0.9 0.4+0.4 0.576
Sol 1 0.3+0.5 0.3+0.5 0.781
Sol 2 0.2+0.4 0.5+0.4 0.010*
Sol 3 0.1+0.3 0.2+0.3 0.426
Sol 4 0.3+0.4 0.2+0.3 0.366
Sol 5 0.7+£1.0 0.4+0.5 0.428
Sol 6 0.5+0.9 0.5+0.8 0.946
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VKV grubundaki olgularin goriintiillenen bolgeye gore preoperatif ve

postoperatif akciger USG skorlar1 Tablo 4.7°de verilmistir. Sag ve sol 5.bolgelerde

akciger USG skoru anlamli olarak artmist1 (P<0.05).

Tablo 4.7. VKV grubundaki olgularin goriintiilenen bolgeye gore preoperatif ve

postoperatif akciger USG skorlarimin karsilastirilmasi (Ort. + SS)

Bolgeler VKV
(n=25)
Preoperatif Postoperatif
Sag 1 0.2 £0.6 0.1+0.2 0.123
Sag 2 0.2+0.2 0.2+0.3 0.666
Sag 3 0£0.2 0.240.3 0.098
Sag 4 0.1+0.2 0.1+0.2 0.705
Sag 5 0.4+0.8 0.8+0.9 0.003*
Sag 6 0.440.7 0.6+0.9 0.131
Sol 1 0.2+0.4 0.3+0.5 0.161
Sol 2 0.2+0.4 0.2+0.4 0.714
Sol 3 0£0.2 0.1+0.3 0.102
Sol 4 0.2+ 0.4 0.3+0.4 0.467
Sol 5 0.5+0.8 0.7+0 0.042*
Sol 6 0.5+0.8 0.5+0.9 0.809
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VG-BKV grubundaki olgularin goriintiilenen bolgeye gore preoperatif ve

postoperatif akciger USG skorlar1 Tablo 4.8 de verilmistir. Sol 2 artmis, sag 5 ise
azalmist1 (P<0.05).

Tablo 4.8. VG-BKYV grubundaki olgularin goriintiilenen bolgeye gore preoperatif

ve postoperatif akciger USG skorlarimin karsilastirilmasi (Ort. = SS)

Bolgeler VG-BKV
(n=25)
Preoperatif Postoperatif
Sag 1 0.240.3 0.240.4 0.357
Sag 2 0.2+0.4 0.1+0.3 0.357
Sag 3 0.1+0.3 0.240.3 0.132
Sag 4 0£0.2 0.1+0.2 0.206
Sag 5 0.60.7 0.3x0.4 0.045*
Sag 6 0.5+0.8 0.440.4 0.299
Sol 1 0.1+0,4 0.3+0.5 0.096
Sol 2 0.1+0.3 0.5+0.4 0.002*
Sol 3 0.1+0.4 0.2+0.3 0.271
Sol 4 0.2+0.5 0.2+0.3 0.809
Sol 5 0.5+0.6 0.4+0.5 0.620
Sol 6 0.60.8 0.5+0.8 0.318
Gruplar arasinda olgularin  kalp atim hizlar istatistiksel olarak farkli
bulunamamistir (Sekil 4.2) (p>0.05).
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Sekil 4.2. VKV ve VG-BKY gruplarindaki olgularin kalp atim hiz1 zaman grafigi
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Olgularin sistolik arter basinci degerleri agisindan gruplar arasinda istatistiksel

olarak anlamli fark bulunamamistir (Sekil 4.3) (p>0.05).
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Sekil 4.3. VKV ve VG-BKYV gruplarindaki olgularin sistolik arter basinci zaman

grafigi

Gruplar arasinda olgularin diyastolik arter basici degerlerinde istatistiksel

olarak anlamli fark yoktu (Sekil 4.4) (p>0.05).
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Sekil 4.4: VKV ve VG-BKYV gruplarindaki olgularmm diyastolik arter basmci

zaman grafigi

41



OAB (mmHg)

]

-
=]

-
]

=2
=

th
h
|

Gruplarin ortalama arter basinci degerleri benzer bulundu (Sekil 4.5) (p>0.05).
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Sekil 4.5: VKV ve VG-BKV gruplarindaki olgularm ortalama arter basimci

zaman grafigi

Her iki grubun SpO. degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

bulunamamistir (Sekil 4.6) (p>0.05).
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Sekil 4.6. VKV ve VG-BKY gruplarindaki olgularin SpO2 zaman grafigi
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Kompliyans degerlerinde grup i¢i ve gruplar aras1 anlamli fark bulunamamistir
(Sekil 4.7) (p>0.05).
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Sekil 4.7: VKV ve VG-BKY gruplarindaki olgularin kompliyans zaman grafigi

Direng degerleri agisindan grup igi ve gruplar arasi anlamli fark bulunmamistir
(Sekil 4.8) (p>0.05).
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Sekil 4.8: VKV ve VG-BKYV gruplarindaki olgularin diren¢ zaman grafigi
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Pmean degerleri i¢in hem gruplar arasinda (p=0.001) hem de grup iginde
(p<0.05) istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur (Sekil 4.9).
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Sekil 4.9: VKV ve VG-BKYV gruplarindaki olgularin ortalama havayolu basinci

zaman grafigi

Ppeak degerleri i¢in gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark varken

(p=0.008) grup i¢inde anlamli fark bulunamamistir (p>0.05) (Sekil 4.10).
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Sekil 4.10: VKV ve VG-BKYV gruplarindaki olgularin tepe havayolu basinci

zaman grafigi
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Ppiat degerleri i¢in gruplar arasinda ve grup icinde anlamli fark bulunamamistir
(p>0.05) (Sekil 4.11).
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Sekil 4.11: VKV ve VG-BKYV gruplarindaki olgularin Ppiat zaman grafigi
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5.TARTISMA

Pediatrik hastalar, anatomik ve fizyolojik ¢zellikleri nedeniyle intraoperatif donemde
yiiksek atelektazi riski ile karsi karsiyadir (%68-100) [5, 6]. Ozellikle kiiciik yas
grubundakiler atelektazinin neden olacagi pulmoner vaskiiler direng artisi,
intrapulmoner santlar, V/Q bozuklugu sonucu hipoksemi gelisimine adaydirlar.
Intraoperatif donemde gelisen atelektazi mindr cerrahi geciren hastalarda
kendiliginden iyilesirken, major cerrahi gegiren hastalarda postoperatif donemde de
devam ederek solunum sikintisi, pndmoni gibi pulmoner komplikasyonlara yol
acabilir. Intraoperatif atelektaziyi dnleyebilmek her zaman miimkiin degildir. Gelismis
atelektazinin diizeltilmesi; yiiksek tidal voliimle ventilasyon, RM uygulamasi ve PEEP
arttirllmasiyla miimkiindiir. Ancak pediatrik hastalarda bu uygulamalarin giivenirligi
tartismalidir. Dolayisiyla, intraoperatif atelektaziyi gelismesine firsat vermeden
onlemek veya gelismis atelektazinin daha guvenli yontemlerle tedavi edilmesini
saglamak biiyiik 6nem tasir. Bu baglamda anestezi indiiksiyonu sonrasinda kullanilan
ventilasyon modlarinin atelektazi iizerinde etkileri s6z konusu olabilir. Ancak
literatlirde, pediatrik cerrahi hastalarinda kullanilan modlarin intraoperatif atelektazi
tizerindeki olumlu veya olumsuz etkileri agisindan ¢alisma bulunmamaktadir. Mod
tercihi tamamen uygulayici bagimhidir [1].

TUm bu bilgilerden hareketle calismamizda; cerrahi girisim gegiren iki yas alti
pediatrik hastalarda uygulanan VKV ve VG-BKYV modlarinin intraoperatif donemdeki
akciger havalanma dereceleri tizerindeki etkilerini transtorasik akciger USG
yardimiyla karsilastirmay1 hedefledik. Ikincil hedef olarak da bu modlarm akciger
dinamikleri, oksijenasyon, hemodinamik parametreler ve postoperatif pulmoner
komplikasyon oranlar1 {izerine etkilerini arastirdik. Calismamiz; pediatrik hasta
grubunda VKV ve VG-BKYV modlarinin atelektazi Uzerine etkilerinin arastirildigr ilk
calismadir. Mevcut literatiir, ventilasyon modlariin sadece akciger dinamiklerine
etkilerinin arastirildigini gostermektedir [2, 87]. Anestezi uygulamalarinda yeni
kullanima girmis olan VG-BKYV modu ile ilgili ¢aligmalar ise cogunlukla eriskinlerde
yapilanlarla sinirlidir [88-90].

Saglikli akcigere sahip pediatrik cerrahi hastalarinda uygulanmak iizere

Onerilen ventilasyon kilavuzlarinin ¢ogu, yetigkinlerdeki ya da kritik hastalardaki
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uygulamalara gore diizenlenmistir [1, 81]. Kanitlar, diisiik tidal voliim birlikteliginde
atelektaziyi onlemek i¢in yiiksek PEEP kullaniminin ve gerektiginde atelektaziyi
diizeltmek i¢in RM uygulamasmin akciger koruyucu ventilasyonda etkin oldugu
yonundedir [1, 81]. Calismamizda modlarin esas olarak akciger havalanma dereceleri
tizerindeki etkileri incelendigi i¢in akciger koruyucu ventilasyonda Onerilen parametre
ve manevralar (disiik tidal voliim, yiiksek PEEP, RM gibi) kullanilmamistir. Her
seyden Once akciger koruyucu ventilasyonun pediatrik hastalar icin givenli olup
olmadigi sorusunun yanitin1 bulmak gerekmektedir [91]

Cocuklara uygulanabilecek tidal voliim araligi dardir. Pediatrik hastalarda
diisiikk tidal voliim ile ventilasyon voliitravma riskini azalttigi i¢in mantikli bir
uygulama gibi goziikse de atelektaziye davetiye g¢ikardigi bir gercektir. Gelisen
atelektazinin duzeltilmesi de ancak RM ile mumkundir [92]. Ancak RM sirasinda
artan havayolu basincinin vendz doniisii engelleyerek sag ventrikiil dnyiikiini azalttigi
ve hipotansiyona neden oldugu bilinmektedir. Ayn1 sekilde artmis havayolu basinci
pulmoner vaskiiler direng artis1 sonucu sag ventrikiil ard yiikiini artirir. Alveoler
bolgeden proinflamatuar sitokinler sistemik dolasima gecebilir. Beyin perfiizyonu
bozulabilir. Atelektazi gelismemis normal alveol iiniteleri hiperdistansiyona
ugrayabilir [93]. RM’ nin etkin oldugu siire de tam olarak bilinmemektedir;
atelektaziyi ve hipoksemiyi diizeltmek i¢in tekrarlanmasi1 gerekmektedir [94]. Sonug
olarak; ozellikle gelisimini heniliz tamamlamamis akcigerlerde RM uygulamasinin
giivenirligi soru igaretidir [93]. Atelektazi gelisimini engellemek igin yiiksek tidal
voliim ile ventilasyonun da akciger inflamasyonuna ve asir1 alveolar distansiyona
neden oldugu gbz oniine alindiginda intraoperatif donemdeki ventilasyon stratejisinin
akcigerin siirekli degisen kompliyansina gore belirlenmesinin Onemi ortaya
cikmaktadir. Bunedenle, ¢alismamizda son yillarda anestezi pratigine girmis olan VG-
BKV modunu c¢ocuklarda siklikla kullanilan VKV modu ile karsilagtirdik.
Karsilastirma amaciyla BKV’yi tercih etmedik. BKV daha onceki yillarda, pediatrik
hastalarda en sik tercih edilen moddu. Ancak modern anestezi cihazlarina gok diisiik
tidal volim verme 6zelliginin getirilmesi ve BKV’ nin en 6nemli dezavantajinin
degisen akciger veya toraks kompliyans degisikliklerinde etkin tidal voliim
verememesi olmasi nedeniyle BKV modunun kullanimi azalmistir. Basing sinirlamasi

ozelliginin eklenmesiyle pediatrik hastalarda VKV modu tercih edilen bir mod haline
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gelmistir. Ancak, bu tercih bu modun akciger mekanikleri tizerine etkisi ile ilgili bir
tercihtir; intraoperatif atelektazi ile iliskisini kapsamaz.

Yetiskinlerde intraoperatif veya ameliyathane disi anestezi uygulamasinda
gelisen atelektaziyi BT, MRG ve USG araciligiyla gosteren pek ¢ok calisma mevcuttur
[59, 61, 65]. Akciger morfolojisini ve havalanma derecesini belirlemede altin standart
halen akciger BT’ si olmasina ragmen 6zellikle pediatrik cerrahi hastalarinda radyoloji
departmanina transport ve yiiksek radyasyona maruziyet bu yontemi dezavantajl
duruma getirir [95]. Pediatrik yas grubunda anestezi iliskili havalanma azlig1 USG ile
sensitif olarak degerlendirilebilmektedir [96-98]. USG yardimiyla Olgiilen akciger
USG skorlart farkli akciger alanlarindaki havalanma derecelerini gosterir.

Calismamizda, on iki farkli akciger bolgesi endotrakeal entiibasyon sonrasi ve
ekstiibasyon Oncesi transtorasik USG yardimiyla havalanma dereceleri agisindan
taranmigtir. Her iki akcigerin toplam akciger USG skorlar1 saptanmistir. Endotrakeal
entlibasyon sonrasindan ekstiibasyon 6ncesine kadar gegen siirede, total akciger USG
skorunun; VKV grubu i¢inde anlamli olarak arttigi, VG-BKV grubu iginde ise ayni
kaldig1 gozlenmistir. Ancak; total akciger USG skoru agisindan VKV ve VG-BKV
gruplar1 arasinda anlamli fark saptanmamistir. VKV grubu icindeki anlamli artiga
ragmen iki grup arasinda fark saptanmamasi orneklem sayisinin az olmasindan
kaynaklaniyor olabilir. VKV grubundaki hastalarda, zamana bagli olarak akciger USG
skoru artis1 bu ventilasyon modunun intraoperatif doneme ait ¢esitli nedenlerle gelisen
atelektaziyi onlemede yetersiz kaldiginin bir gostergesi olabilir.

Nitekim, VKV modunda anestezi cihazi hastaya sadece kullanici tarafindan
ayarlanan parametre degerlerini vermekle yiikiimliidiir. Ancak, bu mod da BKV modu
gibi degisen akciger veya toraks kompliyans degisikliklerine uyum saglayamaz ve
boyle durumlarda etkin tidal volumi veremez. VG-BKV, bu dezavantaji ortadan
kaldirmak i¢in gelistirilmis bir moddur [1]. Bir anlamda VKV ve BKV’ nin
avantajlarim1  birlestirip dezavantajlarim1 ortadan kaldirir. Her solukta akciger
kompliyansim1 dlgerek hedeflenen tidal voliimiin verilip verilmedigini saptar ve bir
sonraki solukta inspiratuar basinci izin verilen dl¢iide basamak basamak arttirarak
istenilen tidal voliim degerlerini saglar. Bu mod, tidal voliimii her zaman hedeflenen
degerde verdiginden teorik olarak, intraoperatif donemde gelisebilecek atelektazileri

Onleyebilir ozellikte goziikmektedir. Calismamizda da VG-BKV grubundaki
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hastalarda endotrakeal entlibasyondan ekstiibasyona kadar gegen sirede total akciger
USG skorlarinin ayn1 kalmasi, bu modun intraoperatif donemde gelismis atelektazileri
onledigini disiindiirmektedir. Pmean, bir solunum siklusu boyunca solunum sistemine
uygulanan ortalama basinci ifade eder ve alveolar basinci yansitir. VG-BKYV grubunda
Pmean degerlerinin VKV grubuna gore daha yiiksek olmasi da intraoperatif donemde
bu mod tarafindan kompliyans degisiklikleri karsisinda basing artirnmina gidildiginin
bir gostergesidir. Literatirde, VKV modu uygulanan ve 6zellikle mevcut akciger
patolojisi olan hastalarin akciger kompliyanslarinda % 42'lik bir diisiisiin postoperatif
pulmoner komplikasyonlarin gelisiminde 6nemli etkiye sahip oldugu bildirilmistir
[99]. Intraoperatif kompliyans degerleri agisindan gruplar arasinda istatistiksel fark
saptanmamustir; ancak VG-BKV modunun akciger kompliyans degisikliklerini
algilayip basing diizenlemesi saglamasi her soluk temelinde olmaktadir. Calismamizda
veriler 10 dakika aralar ile alinmistir; dolayisiyla iki grup arasindaki kompliyans
farklar1 hassas olarak karsilastirilamamustir. Istatistiksel fark saptanamamasmin
nedeni bu olabilir.

Ppeak, inspiryum sirasinda havanin alveollere gonderilmesi i¢in gerekli olan
basingtir ve barotravma i¢in ana risk faktoriidiir [100]. Bu basing degeri VKV
modunda VG-BKV moduna gore anlamli olarak yiiksek bulunmustur. Bu durum,
intraoperatif donemde VKV’ nin muhtemel kompliyans degisiklikleri karsisinda
ayarlanan tidal voliimii vermede yetersiz kaldiginin bir gostergesidir. VG-BKV modu
hedeflenen tidal voliimii miimkiin olan en diisiik inspiratuar basingla vermeye caligir
[1, 85]. Bu da Ppeak degerlerinin VG-BKV modunda daha diisiik olmasinin bir diger
nedeni olabilir. Literatiirde de VKV modu ile ilgili benzer veriler bulunmaktadir.
VKV, BKV ve VG-BKV modlarmin solunum mekanikleri tzerine etkilerinin
karsilagtirildigr bir¢cok calismada VKV ile ventile edilen hastalarda Ppeak degerinin
anlamli derecede yiiksek oldugu saptanmistir [99, 101, 102].

VG-BKV modu ile ventile edilen hastalarin havayolu direnclerinde ani bir
yiikselme olmas1 hava yolu basincinda asir1 degisikliklere neden olmaz; bunun yerine
inspirasyon basinct her solukta 3 cmH20 artirilir veya azaltilir [84]. Havayolu direnci
s0z konusu oldugunda, VG-BKV modunun bu 6zelligi VKV’ ye gore iistiinliik saglasa

da calismamizda iki mod arasinda anlamli fark bulunmamistir. Bunun nedeni, daha
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once de soz edildigi gibi verilerin diren¢ degisimlerini saptayamayacak kadar uzun
zaman araliklarinda kayit edilmesi olabilir.

Goriintlilenen akciger bolgelerine gore yapilan karsilastirmalarda; ekstiibasyon
oncesinde elde edilen bulgular, havalanma azligmin VKV grubunda her iki
posterosuperior alanda, VG-BKYV modunda da sag posteriosuperior alanda oldugunu
gostermistir. Genel olarak bakildiginda kalbe yakin ve altta kalan bolgelerde literatiire
benzer sekilde havalanma azliginda artis saptanmustir [4, 60].

Calismaya alinan hastalarin kooperasyon kurulamayacak kadar kiigiik yas
grubunda bulunmalari nedeniyle anestezi indiiksiyonu 6ncesi USG ile degerlendirme
yapilamamis, boylece bazal akciger USG skorlart elde edilememistir. USG’ nin
sedasyon altinda uygulanmasi da tercih edilmemistir, cilinkii sedasyon altindaki
hastalarda da atelektazi insidansinin yiiksek oldugu bilinmektedir (%12-42) [56].
Pediatrik hastalarda, anestezi iligkili atelektazinin en sik anestezi indiiksiyonu
déneminde, solunum giidiisiiniin baskilanmas1 veya solunum kaslarindaki tonus kayb1
nedeniyle ortaya ¢iktig1 bildirilmistir [4]. Anestezi indiiksiyonu sirasinda yiiz maskesi
ile ventilasyon ¢ogunlukla maniiel olarak gerceklestirildiginden her hastaya standart
ventilasyon parametreleri uygulanamamaktadir; bu da atelektazi gelisimi oranlarinda
farkli insidanslara neden olabilmektedir. Sonu¢ olarak, hastalarimizda, anestezi
indiiksiyonu sirasindaki akciger USG skorlar1 saptanmamistir. Endotrakeal
entubasyondan hemen sonra elde edilen akciger USG skorlar1 temel degerler olarak
kabul edilmistir. Bu siiregteki total akciger USG skorlart da her iki grupta benzer
olarak bulunmustur. Atelektazi gelisimine Onlem olarak ¢ogu hastaya PEEP
uygulanmaktadir [54]. Klinik kullanimda rutin olarak 6nerilen deger de 5 cm H20' dur
[92]. Biz de tiim hastalarimiza 5 cm H20 PEEP uyguladik. Endotrakeal entiibasyon
tiipliniin yeri dogrulandiktan sonra hastalar her iki moddan biri ile ventile edilmeye
baslandi. Gergeklestirilen akciger USG sirasinda toplam on iki alan tarandigindan ve
bu inceleme zaman aldigindan anestezi indiiksiyonu sirasinda gelismis olabilecek
minimal atelektaziler bu sirada uygulanan PEEP sayesinde diizelmis olabilir. Bu da
baslangi¢ akciger USG skorlarinin her iki grupta da benzer olmasini agiklayabilir.
Ventilasyon modlarin atelektazi {izerine gergek etkilerinin, cerrahi girisim
baslangicindan ekstiibasyona kadar olan donemde daha net ortaya c¢iktigin

distinmekteyiz.
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Erigkin hastalarda, VG-BKV’ nin geleneksel modlara gore daha etkin
oksijenasyon sagladigi bildirilmistir [2, 87, 88]. Calismamizda intraoperatif donemde
SpO2 degeri %95’ in altina diisen hastalar; mantiel olarak pozitif basingl ventilasyona
gecildigi, RM uygulandigt ve PEEP yiikseltilmesine gidildigi i¢in calisma disi
birakilmistir. Bu dislamanin nedeni hem RM hem de PEEP uygulamasinin kollabe
olmus alveolleri acarak oksijenasyonu arttiracagi ve ¢alisma kapsamindaki modlarin
akciger havalanmasi {izerine etkilerini g6z ardi edecegi gergegidir. VKV grubunda
desatiirasyon sonucu c¢alisma dis1 birakilan hastalarin fazlaligi ise dikkat ¢ekicidir.

VG-BKV modunun postoperatif akut akciger hasar riskini azaltabilecegi
bildirilmistir [2]. Calismamizda, postoperatif donemde VKV ile ventile edilen
hastalarin ii¢ tanesinde pnomoni gelistigi, VG-BKYV ile ventile edilenlerde ise hig
pulmoner komplikasyona rastlanmadig1 saptanmustir.

Calismamizin cesitli kisithliklar: bulunmaktadir. Oncelikle; verilerimiz tek
merkezdeki, az sayida ve ASA I-II grubu hastalardan elde edilmistir. Modlarin ciddi
akciger patolojileri veya major cerrahilere bagli degisikliklere etkisini saptamak
mimkin olmamistir. VKV ve VG-BKV modlarinin, postoperatif pulmoner
komplikasyon riski daha yiiksek olan ya da major cerrahi geciren hastalar Gizerindeki
etkilerinin rolii gelecek caligmalarla arastirilmalidir. Kisithlik olarak goziikse de
anestezi  indiuksiyonu  Oncesinde  akcigerlerin  havalanma  derecelerinin
degerlendirilmemesi, daha onceden detayli olarak acgiklandigi gibi, her iki grup
arasindaki standardizasyonu saglamak adina bir gereklilikti. Endotrakeal entiibasyon
sonrast akciger USG skorlar1 yiiksek olan, yani havalanma azlig1 saptanan olgularda
desatiirasyon saptanmadigi siirece RM uygulanmamuistir. Atelektazi gelisen olgularda
da klinik durumlarinda bir bozulma olmadig: siirece RM uygulanmamigstir; uygulanan
olgular da ¢alisma dis1 birakilmistir. Bu yaklagimimiz, ASA I-1l ve mindr cerrahi
geciren hastalarda gelisen havalanma azligimin c¢ogunlukla kendiliginden rezorbe
oldugu bilgisine dayanmaktadir [3, 56].

Akciger havalanma derecesinin USG ile birlikte MRG ve BT gibi diger
goriintiileme yoOntemleriyle de desteklenmemesi caligmanin diger kisitliligin
olusturmaktadir. Bu goriintiileme yontemlerinin endikasyon dis1 kullaniminin etik

olmamast ve klinigimizin, cerrahi islem sirasinda goriintiileme amaciyla hastanin
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baska {liniteye transferi i¢in uygun sartlara sahip olmamasi nedeniyle es zamanl

destekleyici goriintiilerin yapilmasi miimkiin olmamastir.
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6.SONUC

Sonug olarak, cerrahi girisim geciren iki yas alti pediatrik hastalarda endotrakeal
enttibasyondan ekstlibasyon éncesine kadar gecen slrede, uygulanan VKV modunun
aksine VG-BKV modu akciger alanlarinin havalanmasinda olumsuz degisikliklere
neden olmamaktadir. Bu mod, intraoperatif donemde gelisebilecek atelektazileri
Onleyebilir nitelikte goziikmektedir. Ancak, daha genis hasta sayisi ile yapilacak

caligmalara gereksinim duyuldugu ortadadir.
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