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1. SIMGE VE KISALTMALAR DiZiNi

ASA: Amerikan Anesteziyoloji Demegi
AKG: Arter Kan Gaz1

VKI : Viicut Kitle Indeksi

VYA: Viicut Yiizey Alani

Ki : Kardiyak Indeks

KD : Kardiyak Debi

SVB : Santral Ven6z Basing

EF: Ejeksiyon Fraksiyonu

Hb : Hemoglobin

KH : Kalp Hiz1

KPB: Kardiyopulmoner bypass

OAB : Ortalama Arteriyel Basing
DAB: Diastolik Arteriyel basing
SAB: Sistolik Arteriyel basing

Sa0; : Arteriyel Oksijen Satlirasyonu
SpO;:Periferik Oksijen Saturasyonu
SV : Stroke Volim

SVV: Stroke Voliim Variyabilite
SVI : Stroke Voliim Indeksi

SVR: Sistemik Vaskiiler Rezistans
SVRI : Sistemik Vaskiiler Rezistans Indeksi
SVB:Santral Venoz Basing
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4. AMAC VE KAPSAM

Trakeal entliibasyon ve anestezi indiiksiyonundan 6nce %100 oksijen ile solutularak
yapilan preoksijenizasyon temel olarak akciger fonksiyonel rezidiiel kapasitesinde
depolanmis oksijen miktarini arttirir ve indiiksiyon sirasinda olusan apne periyodunda
hastay1 hipoksiden korur (1). Amag hastaya apneyi tolere edebilecegi en fazla zamani
kazandirmaktir (2). Oda havasinda soluyan bir kisinin ortalama oksijen depolar1 1000-
1500 ml kadardir ve teorik olarak hastalarin 5 ila 6 dakikalik apneik silireye tolere
edebilmeleri gerekir. Ancak oksijen satiirasyonu 1-2 dk sonra %90 seviyesinin altina
inmeye baslar. Apne baslangicindan 6nce oksijen verilmesiyle oksijenin ¢ogu kan yerine
akcigerde depolanir. Bu islem, hemoglobine bagli oksijenin harcanmasindan &nce
kullanilabilecek bir oksijen deposu yaratir ki boylece giivenli sekilde apneye
dayanabilecek siire uzar. Degisik preoksijenizasyon teknikleri olmakla birlikte en sik
onerilenler 1 dk derin nefes ile 3 dk tidal volum (TV) yontemidir. Derin nefes tekniginin
acil durumlarda daha uygun olacag belirtilmekle birlikte 3) yapilan bir ¢alismada derin
nefes almanm kan basincii ve kalp hizimi disiirdiigii gosterilmistir (4). Bu durum
kardiyak hastalig1 olanlarda hemodinaminin bozulmasina neden olabilir. Ilave olarak
preoksijenizasyon sonucu olusan hiperokseminin de kardiyovaskuler sistem {izerine
etkileri bulunmaktadir (5).

Koroner arter hastaliklar1 (KAH) giiniimiizde orta-ileri yas grubunda en 6dnemli
mortalite nedeni olup, tiim dliimlerin % 30’unu olusturmaktadir (6). Her gegen giin ¢cok
fazla sayida hasta koroner arter by pass greftine (CABG) aday olmaktadir. Perioperetaif
miyokard enfarktiisii (MI) goriilme sikhigt KAH olanlarda % 1, gegirilmis MI olanlarda
% 5-8, yakinda MI gecirenlerde % 37 kadardir. CABG planlanan hastalarda myokardial
korumaya sanildiginin aksine preoperatif donemde baslanmalidir. Miyokardiyal oksijen
sunumu ve tliketimi arasindaki dengeyi saglamak icin anestezistin temel hedefi
hemodinamik stabiliteyi devam ettirmek (hipo-hipertansiyon ve tasikardiyi onleyerek)
ve oksijen tasima kapasitesini optimize etmek (hipoksi ve anemiyi dnleyerek) olmalidir.
Hipotansiyon o6zellikle subendokardiyal dokuda kan akimi azalmasi ile preoperatif

donemde iskemiye neden olmaktadir. Hipertansiyon ise kalbin oksijen ihtiyacini



arttirarak rolatif iskemi tablosu yaratir. Tasikardi, koroner kan akimimnin oldugu diastol
stiresini kisaltarak iskemiye katkida bulunur. Ayrica hiperkapni de miyokardin oksijen
sunumu ve tiiketimi arasindaki dengeyi bozar. Belirgin hiperkapni ve hipoksi asidoza
yol agar ve bu durum bradikardi hipotansiyon ve kardiyak debinin diismesiyle sonug¢lanir
(7). Bu yiizden yukarida sayilan bu faktdrlerin 6nlenmesi myokardiyal koruma igin ilk
adimdir.

Biz ¢alismamizda CABG planlanan hastalarda 1 dk derin nefes ile 3 dk TV
tekniginin oksijenasyon ve hemodinamik parametreler tiizerine olan etkilerini
karsilagtirarak oksijen sunumu ve tiiketimi arasindaki dengenin korunmasmin ¢ok

onemli oldugu bu hasta grubunda en uygun preoksijenizasyon yontemini belirlemeyi

hedefledik.



5. GENEL BIiLGILER

5.1 SOLUNUM FiZYOLOJiSI

Solunum, atmosferden alinan oksijenin akcigerlere, oradan dokulara
ulastirilmasi, dokularda olusan karbondioksitin de akcigerler aracilifiyla atmosfere
salmmasidir. Solunum islevi sirasiyla, yeterli soluma (ventilasyon), alinan gazlarin
akciger alveollerinde uygun dagilimi ve alveolo-kapiller membrandan yeterli basing

gradienti ile gegisi (diflizyon) ve yeterli kan akimi (perfiizyon) ile saglanir (8) (Sekil 1).

VENTILATION
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Sekil 1: Alveoler gaz degisimi komponentleri

PERFLISHIMN

Ventilasyon: Genellikle 1 dakikada ekshale edilen tim gaz voliimlerinin toplamma
dakika ventilasyonu (DV) denir. TV sabitse DV, solunum sayis1 (SS) ve TV carpimina
esittir (9).
DV=SSx TV

DV yetiskinde dinlenme halinde ortalama olarak 5 L/dk kadardir. Ancak bu volumiin
tamami gaz degisimine katilmaz, alveollere ulagmadan ve gaz degisimine katilmadan
ekshale edilen voliime 6lii bosluk (OB) ad1 verilir. Anatomik ve alveoler OB’un
toplamudir ve fizyolojik OB ta denir.

OB= Anatomik Olii Bosluk + Alveoler Olii Bosluk



Ayakta duran bir yetisikinde 6lii bosluk yaklasik olarak 150ml’dir 2ml/kg ) ve
tamamina yakini anatomik 6l bosluktur.
Alveoler ventilasyon (AV) gaz degisiminde gercekten yer alan 1 dakikadaki inspire
edilen gaz volimudiir.

AV=SS (TV-OB)
Perfiizyon: 5L/dk kadardir ve her defasinda pulmoner kapillerlerde gaz degisimine
ugrayan kan miktar1 70 — 100 ml arasindadir. Optimal gaz degisim i¢in her kapiller
birden fazla alveolii perfiize eder.
Difiizyon: Alveollerdeki genis kapiller yiizey alani ve 0,4 — 0,5 um olan alveoler —
kapiller membran kalinligi, oksijen diflizyonunu biiyiikk o6lciide kolaylastirir.
Kapillerlerden geg¢is zamani da difflizyon i¢in 6nemlidir; pulmoner kapiller kan akiminin
kardiyak debiye bolinmesi ile (70ml / 5000ml/dk ) 0,8sn olarak hesaplanir.
Kapillerlerden gecis ve gaz difflizyonu i¢in 0,3 sn yeterli oldugundan 0.8 sn oldukca
giivenli bir siiredir (Sekil 2 ) (10).
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Sekil 2: Pulmoner kapillerlerde difiizyon



Gaz degisimi, yani gaz karisiminin bir sistemden digerine aktarilmasi akcigerlerde
eriskinde 100 m?’lik bir alanda difiizyon sayesinde saglanmaktadir. Optimal bir gaz
degisimi saglanabilmesi i¢in ventilasyon ve perflizyon yeterli ve dagilimlar dengeli
olmak zorundadir. Ventilasyon ve perflizyonu engelleyen veya degistiren her olay iyi

veya kotii gaz degisiminde degisikliklere yol agar (11).

Oksijenizasyon

Dalton kanununa gore, bir gaz karistmimin (hava gibi) basinci, her komponentinin
ayr1 ayr basinglar (parsiyel basing) toplamidir ve her komponentin toplam basinca
katkisi, o komponentin hacim olarak orani kadardir. Bu kanunu havaya uygularsak kuru
havanin hacim olarak bilesiminde Azot ( N,) % 78, Oksijen (O,) % 21, Karbondioksit (
CO3) % 0.03 oranidadir. Atmosfer basinc1 760 mmHg’dir.

Dokularin canliligimi siirdiirebilmesi i¢in O,’nin atmosferden dokulara verilmesi

sarttir. Bu solunum ve kardiyovaskiiler sistemin birlikte ¢alismasi ile basarilir.

Oksijenin dokulara iletiminde asagidaki basamaklar mevcuttur:
* Akcigerlerce O;’nin alinmasi
* O,’nin kana transferi
* Kanda O,’nin taginmasi
* Dokulara O, ’nin gegisi

Bu basamaklardan herhangi birisindeki bozukluk, dokunun oksijenlenmesini
bozarak hipoksiye yol acar. O, atmosferden kana ve kandan dokulara parsiyel basing
farki ile geger. Oy’nin parsiyel basinglari atmosferde 159, trakeada 149.5, alveollerde
109.6, arter kaninda 100, periferik dokularda 25 mmHg seklindedir. Ancak arteryel
kanm oksijen parsiyel basinci (PaO;) yaklasik 95 mmHg’ dir. Vendz kanmin oksijen

parsiyel basinci (PvO;) 40 mmHg dir.

Atmosferden alveole gittikce PaO, nin yaklasik 1/3 oraninda azalmasinin nedenleri:

1. Solunum yollarinda havanin su ile sature olmas1 (47mmHg su)



2. Alveol diizeyinde 40 mmHg’lik CO, parsiyel basincidir

Yiiksek parsiyel basinci nedeni ile oksijen alveolden siirekli olarak kapiller igine
geger. Bu olay siirekli oldugundan alveoler oksijen basinci (PAO,), PaO,’den bir miktar
yiiksektir. Inspire edilen gazdaki oksijen orani yiikselirse PAO, de yiikselir (12).

Kanda Oksijenin Tasinmasi

1.0ksijen kanda I mmHg 'lik oksijen parsiyel basincina 0.003 ml kadar eriyik olarak
taginir (0.3ml1/100ml). Kanda O, yalnizca eriyik olarak tasmirsa, 5000ml/dk kardiyak
debi (KD) ile dokulara 15 ml/dk oksijen verilebilir. O,’nin plazmada eriyik halde
bulunan miktar1 O, nin parsiyel basinci ile orantilidir. PaO,’yi 400 mmHg’ya cikartirsak
100 ml kandaki eriyik O,=1.2 ml bu da 45 ml/dk civarinda olacaktir. Ancak istirahat
halinde dokularin gereksinimi yaklagik 250 ml O,’dir. Yani, eriyik halde tasman O,
gereksinimi karsilamaktan ¢ok uzaktir.

2. Hemoglobin: oksijenin % 98’i Hb ile tasmir. Hb, 4 polipeptit zinciri (globin) ve her
bir zincire bagh Fe iceren porfirin halkasi (hem)’ndan olusur. Her bir hem grubu 1
oksijen molekiiliinii reversibl olarak baglayabilir. Bu nedenle 1 Hb molekiilii 4 adet O,
molekiiliinii baglar. Sonug olarak 1g Hb 1.34-1.36 ml O,’yi baglar. Buna Hb’nin oksijen

tagima kapasitesi denir.

Hb tarafindan tasinan O, volimii:
 Kandaki Hb konsantrasyonuna
* Hb’nin O, tagima kapasitesine

* Hb’nin O, saturasyonu (Sa0O,)’na baghdir

Ortalama olarak 100 ml kanda 15 g hemoglobin vardir ve her 1 g Hb 1.34 ml
oksijen tasiyacagmdan 100 ml kanda 20.1 ml kan Hb’ye bagl olarak tasinir
(Sa0=%100 oldugunda). Hb’ye O;’nin baglanip sature hale gelmesi 0.01 saniyeden
daha kisa siirede gerceklesir. Buna assosiasyon (birlesme) denir. Oksijenin Hb’ye

baglanmas1 PaO;’ye baghdir. Ancak iliski lineer degildir. SaO,’nin %100 olmas1 i¢in
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PaO,’nin 250 mmHg civarinda olmas1 gerekir. PaO,=100 mmHg civarinda iken
Sa0,=%97’dir. PaO; ile Hb satiirasyonu arasinda S seklinde bir iliski vardir. Bu egriye
“oksihemoglobin dissosiasyon egrisi’’ ad1 verilir (Sekil 3). Egrinin iki faz1 vardir. Yatik
fazda 20-30 mmHglik basing farklart dahi saturasyonu pek etkilemez. Ornegin;
Pa0,=95-100 mmHg iken Sa0,=%97, Pa0,=250 mmHg iken Sa0,=%100diir. Buna
karsilik dissosiasyon egrisinin dik fazinda kiigiik PaO, degisiklikleri saturasyonu dnemli
Olciide etkiler. Saturasyonun %90’in ilizerinde olmas1 oksijenasyonun yeterli oldugunu
gosterir. Bu diizey PaO,>60 mmHg iken gegerlidir. Ancak PaO,<55 mmHg oldugunda
oksijenasyon yetersiz hale gelerek doku hipoksisi baglar. Hb’nin oksijene afinitesi en iyi
P50 parametresi ile gosterilir. Hb’nin %50 oraninda O, ile saturasyonunu saglayan
parsiyel oksijen basmci P50°dir. Bu normalde 27 mmHg’dir. Cesitli fizyolojik

durumlarda dissosiasyon egrisi saga veya sola kayar.

100 _ 1
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80 _
70 _ B
60
50
40
30
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0 100 20 30 40 50 60 7O 80 90 100 110 120 130 140

PaOs (mmHg)

Sekil 3. Oksihemoglobin dissosiasyon egrisi
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Kanda Karbondioksit Tasinmasi

Karbondioksit hiicresel aktivite sirasinda olusur. Enerji {iretimi sirasinda O,
kullanilarak CO, agiga ¢ikar. Normal bir insanda istirahat halinde dakikada 200 ml CO,
olusmaktadir. Dokulara gelen kanda PaCO, 40mmHg, dokularda ise, 46-47 mmHg’dur.
Olusan CO, parsiyel basing farki ile doku hiicrelerinden venéz kana geger. Vendz kan
ile alveollere gelen CO, buradaki parsiyel basing farki ile ekspirasyon havasina gecerek
atilir. Dakikada dokularda olusan kadar CO, akcigerden ventilasyon ile atilir. CO>’nin
bliylik boliimii kanda HCO; halinde (yaklasik %90°1), %5 kadar1 plazma proteinlerine
ve Ozellikle de Hb’ye baglanarak karbamino bilesigi seklinde, geri kalan % 5 i de kanda
eriyik CO; olarak tasinir.

Ventilasyon medulladaki solunum merkezinin kontrolii altindadir. PaCO, > 40
mmHg oldugunda merkez uyarilarak ventilasyon ve CO, atilimi arttirilir. PaCO,
azaldiginda ise solunum merkezinin uyarimi azalir. Bu cevap solunum kaslar ve
akcigerin saglikli olmasmma baghdir. Hiperkapni genellikle hipoventilasyon ve

ventilasyon /perflizyon oranin azalmasindan ileri gelir (12,13,14).

5.2 SOLUNUM SIiKLUSU VE HEMODINAMIK DEGIiSIKLIKLER

Spontan solunumda inspirasyon ile intratorasik basing azalir, intraabdominal basing
artar, sag ventrikiil preload’1 artar bu da sag ventrikiil strok volumii (SV)’niin artisiyla
sonuglanir. Ayrica inspiryum boyunca kanin pulmoner vendéz doniiste gecikmesi,
pulmoner venoz kapasite artisina, bu da akcigerden sol atriuma gelen kanin azalmasina
ve sol venrikiil SV’iiniin azalmasina neden olur. Sol ventrikiil SV’iiniin azalmasinin
diger bir nedeni de sag ventrikiiliin basincin artmasi sonucu interventrikiiler septumun
sola kaymasidir. Bu da sol ventrikiil afterload’unu arttirir. Bu olaylarin net etkisi derin
inspirasyonda sistolik kan basincinin diismesi seklindedir. Derin inspiryum boyunca
bir¢ok reflex yol da aktive olur. Akcigerlerin genislemesiyle akcigerlerde bulunan gerim
reseptorleri aktive olur, medulla uyarilir ve arterial baroreseptorlerin uyarilmasiyla kan

basinci diiser. Inspiryumda bazi patolojik durumlarda sistolik kan basinc1 12 mmHg dan
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fazla diiserse pulsus paradoksus denen durum ortaya cikar. Ozellikle eforlu inspiryum
yapildiginda kardiyak tamponat, konjestiv kalp yetmezligi, ileri derece astim,
hipovolemi veya pulmoner 6dem durumlarinda pulsus paradoksus goriilebilir.

Ekspirasyonda ise durum sistolik kan basincinin yiikselmesi seklindedir (15,16,17).

53.AKCIGER VOLUM VE KAPASITELERI

TV: Normal bir solunum sirasinda inspire ve ekspire edilen hava miktaridir.

Rezidiiel voliim: Zorlu bir ekspiryumdan, sonra akcigerlerde kalan ve atilamayan hava
miktaridir.

Expiratuar rezerv volim (ERV): normal bir ekspiryumu takiben verilebilen
maksimum nefes miktaridir.

Inspiratuar rezerv voliim (IRV): normal bir inspirasyonu takiben alnabilen
maksimum nefes miktaridir.

Fonksiyonel rezidiiel kapasite (FRK): Normal bir ekspiryum sonundaki akciger
voliimiidiir.

Vital kapasite (VK) Zorlu bir inspiryumdan sonra zorlu bir ekspiryumla ¢ikarilabilen
hava miktandir.

Inspiratuar kapasite (IK): Normal bir ekspiyumu takiben alinabilen maksimum gaz
hacmidir (IK=IRV + TV).

Total akciger kapasitesi (TAK): Maksimal bir inspirasyon sonrasi akcigerlerde kalan
gaz hacmidir. (TAK= VK + RV)

Kapanma Kkapasitesi (KK): Kiigiik bronslarin duvarinda destekleyici kikirdak
olmadigindan etraflarindaki doku esnekliginin ¢ekisi ile agik dururlar. Ekspirasyon
sirasinda kiigiik hava yollarinin, kiginin pozisyonuna gore bazallerden baslamak iizere
kapanma egilimi vardir. Kapanmanin basladig1 siradaki akciger hacmine KK denir.
Normalde KK, FRK'den kiigliktiir. Viicudun pozisyonuna bagli olmaksizin,
ventilasyonun alveollere dagilimi esit degildir. Akcigerlerin asagida kalan boliimleri
daha iyi ventile olur, c¢linkii yercekimi nedeniyle intraplevral ve dolayisiyla
transpulmoner basing farki azalir. Asagidan yukariya ¢ikildikca, plevral basing her 3
cm'de 1 cm H,O kadar artar yani daha az negatif olur. Dolayisiyla farkli diizeylerdeki
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alveollerin kompliyans1 farkli olur. Yiiksek transpulmoner basing nedeniyle apeksteki
alveoller hemen hemen maksimum sismis durumdadir, dolayisiyla kompliyanslar
azalmistir. Alt boliimlerdeki daha kiigiik alveollerde transpulmoner basing daha azdir,
kompliyans daha fazladir, inspirasyonda daha ¢ok genisler ve ventile olurlar. Supin
pozisyondayken, ortalama 44 yasta, KK=FRK’dir. Ortalama 66 yasta ise ayakta durur
pozisyondayken KK=FRK veya KK>FRK tiir.

Kapanma volumu: Kontrollu maksimum bir ekspirasyon sirasinda kiiciik hava yollar
kapanmaya basladiginda akcigerlerde kalan gaz volimidiir. Baska bir deyisle, FRK
kapanma voliimii'niin altina diiserse, hava yollar1 kapanmaya baslar.

FRK’ nin 6nemi

[stirahatte ve ideal viicut agirhiginda olan bir eriskinde oksijen tiiketimi 3 ml/kg/dk olup
ortalama 200-250 ml/dk olarak tanimlanabilir. Oda havasi soluyan bir kiside oksijen
deposu yaklasik 1000-1500 ml’dir ve ¢ogunlukla Hb’e bagli durumdadir. (Tablo 1)
Teorik olarak 1500 ml’lik bir depo oksijen yukarida so6zii edilen bazal bir tiiketim igin 5-
6 dakika yeterli olmalidir ancak apne varliginda en fazla 90 saniye icinde tiikenerek
arteriyel desaturasyon gerceklesir. Oysa apne dncesi oksijen verildiginde verilen oksijen
cogunlukla FRK’de depolanir. Apne sirasinda kullanilan ilk oksijen bu depodan yani
FRK’dan geldigi i¢in hemoglobine bagli oksijen daha uzun siire bu sekilde kalir ve
desaturasyon daha ge¢ gerceklesir. Bu durum, oksijenasyon sonrasi giivenli apne
siiresinin uzamasinin nedenidir. Bu anlamda FRK pratikte viicutta oksijenin
depolanabildigi tek hacim olarak tanimlanabilir.

% 100 oksijen solutulan hastalarda hipoksinin ortaya ¢ikisi 3 ila 10 dakikaya kadar
uzayabilir.

Tablo 1: Viicut oksijen depolar1 (18)

Oksijen depolar FiO,=%21 FiO,=%100
Intrapulmoner=FRK (ml) 450 3000
Kanda Hb’e bagli (ml) 850 950
Viicut sivilari i¢inde erimis 50 100
halde (ml)

Miyoglobine bagli (ml) 200 200
TOPLAM (ml) 1550 4250
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5.4. PREOKSIJENIiZASYON

5.4.a.Tarihce

1948’ de Fowler WS. ve Comroe JH. hastalarda %100 O, inhalasyonuyla SaO,
nin hizli bir sekilde %98-%99’a yiikseldigini kanitlamislar, ayrica hastalarda pulmoner
amfizem ve pulmoner arterioskleroz olugsma riskinin azalmis oldugunu
gozlemlemislerdir. 1955’te Hamilton WK. ve Eastwood DW. 5L/dk O, ile 2-3 dakika
normal solutmanin denitrojenasyonun %95’inin tamamlandigmni gostermislerdir. Ayni
yil Dillon JB. ve Darsis ML. sodyum tiopental ile anestezi indiiksiyonu dncesi SL/dk O,
verilmesini onermislerdir. Heller ML. ve Watson TR. 3-4 dk O, solutmay:1 anestezi
oncesi hastalara zorunlu kilmis ama 30 sn normal solunumun yeterli ve basarili
oldugunu belirtmislerdir. 1950’lerde gastrik icerik aspirasyon riski olan hastalarda hizli
seri indiiksiyon ve entiibasyon tekniginin tanitim ile ‘preoksijenizasyon’ bu teknigin asil
komponenti haline gelmistir. Preoksijenizasyonun onemi, Sellick RA. tarafindan 1961
de krikoid bas1 sirasinda 6nemle vurgulanmistir (19).
5.4.b.Mekanizmasi

Trakeal entilbasyon ve anestezi indiikksiyonundan Once uygulanan
preoksijenizasyon temel olarak FRK’de depolanmis oksijen miktarini arttirir ve
indiiksiyon sirasinda olusan apne periyodunda hastay1 hipoksiden korur (1).

Denitrojenasyon adiyla da anilmakla beraber islemdeki ana hedef akcigerin
oksijenle doldurulmasi olup nitrojenin uzaklasmasi bunun dogal bir sonucu oldugu i¢in
“preoksijenizasyon” terimi daha uygundur (20). Amag hastaya apneyi tolere edebilecegi
en fazla zamani kazandirmak, anestezi uygulayicisina ise Onceden planlanmis veya
ongoriillemeyen bir “ventile edilemeyen, entiibe edilemeyen hasta” senaryosunda
havayolunu olusturabilecek firsati sunmaktir (2). Bu teknik ayni zamanda apne sirasinda
arteriyal desatiirasyon gelisimini yavaslatir. Bu 6zellikle hizli sirali indiiksiyonla genel
anestezi alan hasta gruplarinda 6nemlidir (21).

Ekspiryum sonunda kalan akciger hacmi FRK’ye esittir ve FRK icindeki alveolar

oksijen fraksiyonu (FAO,) oda havasi soluyanlarda %16 iken, %100 oksijen
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soluyanlarda %95 kadardir. Kalan %5, CO; tarafindan meydana getirilir. Kiginin %100
oksijen solumas1 kan oksijen igerigini pek arttirmaz ¢iinkii oda havasinda bile solurken
hemoglobin neredeyse %100’e yakin oksijene baghdir ve oksijen plazmada eriyik
halinde ¢ok kiigiik miktarda bulunur. Bu nedenle, fazla oksijenin neredeyse tamami
akcigerlerde depolanir. Bu fazladan depolanan miktar su formiille hesaplanabilir:
Depolanan miktar = FRK x (%100 oksijen solurken FAO2 — SpO2 %90 iken FAO2)
Depolanan miktar = FRK x (0.95-0.10)
Eger FRK eriskin bir kiside 2500 mL olarak kabul edilecek olursa;
Depolanan miktar= 2500 x 0.85 = 2125 mL olarak bulunur.
Ayn1 miktar oda havasinda soluyan kisi i¢in ise;
Depolanan miktar = 2500 x (0.16-0.10) = 150 mL kadardr.

Dakikadaki oksijen tiiketimi 250 mL olarak ele alinirsa, Genel anestezi
uygulamalarinda oda havasi solutulan bir hastada indiiksiyon sonrasinda 90 saniye
icinde hipoksi gelisirken, ortalama bir eriskinde teorik olarak 2125/250 = 8.5 dk giivenli

apne siiresi saglar (20).

5.4.c.Klinikteki Kullanimi

Preoksijenizasyon uygulamasi ilk tanimlandiginda bazi durumlarda endike oldugu
sOylenmekteydi. Bu durumlar; maske ile ventilasyonun sakincali oldugu midesi dolu
hasta, maske ile ventilasyonun zor veya imkansiz oldugu dolayisiyla larengoskopi ve
entiibasyonun normalden uzun siirmesi beklenen durumlardi. Apne periyodu normal
sinirlarda olmasina karsin hizli desature olabilecek hasta gruplarinda (obezler, gebeler)
ozel degerlendirme icine alinmasi gerektigi belirtiliyordu. Ancak zamanla
preoksijenizasyonun beklenmeyen zor larengoskopi ve entiibasyon ihtimali de goz
ontinde bulundurularak genel anestezi O6ncesi her hastada yerine getirilmesi gerekli bir
uygulama oldugu anlagildi. (22).

Preoksijenizasyon tekniklerini inceleyen ve birbirleriyle kiyaslayan caligmalar
etkinlik ve verimlilik tizerinde durmaktadirlar.

Etkinlik arastirmasinda amag preoksijenizasyonda belirlenen hedef parametreye ne

kadar kisa siirede ulasabildigidir. Buradaki tartsma konusu hedef parametre olarak neyin
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secilmesi gerektigidir. Etkinligi degerlendirmek amaciyla PAO,, PaO2 ve alveolar
denitrojenasyon olgiiliir (23). Pulse oksimetre takibi ile saturasyonun % 100 oldugunun
goriilmesi giivenli bir parametre olarak kabul edilmemektedir (24). Ciinkii saturasyon
cogu durumda zaten oda havasinda dahi bu degere ¢ok yakindir. AKG analizi ile PaO,
Ol¢timleri yapmak her zamanda miimkiin olamayan bir degerlendirme yontemi olmasina
karsin; End-tidal azot fraksiyonu (FEN;) (25) ya da end-tidal oksijen fraksiyonu
(FETO,) giinimiizde en giivenli takip parametresi olarak kabul gormektedir (26).
Bunlar1 6lgmek i¢in hastanin standart anestezi devresine bagli, siki oturan bir oksijen
maskesi i¢inden nefes almasi yeterli gelmektedir. TV preoksijenizasyonu sirasinda,
soluk sonu oksijen ve nitrojen egrileri birbirinin tam zittidir. Saglikli kisilerde,
preoksijenizasyon ve denitrojenasyon, soluk sonu oksijen fraksiyonunun (FETO;) >
%90 olmasi ve/veya soluk sonu nitrojen fraksiyonunun < %35 olmas1 olarak tanimlanir.
Bu tanimlama akcigerlerdeki FRK’nin %95’indeki havanin oksijenle yer degistirdigini
gosterir (27). Preoksijenizasyon esnasinda kullanilan sistem, soluk alma siiresi, verilen
O, konsantasyonu, maske de kagak olmasi, ve nefes alma sekli (derin yada normal) gibi
faktorler etkinligi etkileyebilecek faktdrlerdir.

Verimlilik, apne baslangicindan belirlenen bir satiirasyon degerine diisene kadar
gecen silire degerlendirilir.  Preoksijenizasyonda amag¢ hipoksi olmaksizin apne
periyodunu uzatmak oldugu i¢in uygulanan islemin bu amaca ne 6lgiide hizmet ettiginin
sorgulanmast bir degerlendirme kriteri olabilir. Bu amagla desature olmadan
gecirilebilen apne siiresi yani preoksijenizasyonun bitiminden SpO,’nin %90’a diistiigii
ana kadar siiren apneik period Olgiiliir. Bu siire preoksijenizasyonun verimliligini
6lgmekte kullanilan esas gosterge olup siire ne kadar uzarsa preoksijenizasyon o kadar
verimli olmus sayilir. Yanliz yine verimliligi degerlendiritken verimliligi etkileyen,

PAO,, CO, oksijen tiiketimi ve FRK gibi faktorleride dikkate almak gerekir (19).

5.4.d.Teknikleri
TV teknigi (Geleneksel Yontem)
3-5 dk %100 O, ile normal soluk alma; hastaya anestezi devresi oksijenle

doldurulduktan sonra (priming) 3 dk siireyle yilize iyi oturan bir maske vasitasiyla
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hastanin normal soluk alip vermesi saglanir. Yavas preoksijenizasyon teknigidir. Ancak
burada en 6nemli husus maskenin yiize iyice oturmasi ve kagak olmamasidir. Ancak
boylelikle hastanin FiO,:% 100 olan gazi solumasi saglanmis olur. Maskenin yiize tam
olarak oturmasinin en iyi gostergesi solunum hareketinin ve hacimlerinin rezervuar
balona yansimast ve anlamli bir kapnografi trasesinin goriilmesidir. Hedef FEO,
degerine ulasilamadiginda sistemde kagaktan siiphelenilmelidir. (28). Maske ile yiiz
arasindaki kacagi Onlemek, maksimum preoksijenizasyonu saglayan en Onemli
faktorlerden biridir c¢iinkii bu faktdr preoksijenizasyon zamaninmn arttirilmasiyla
kompanse edilemez (29).

Derin nefes teknigi

Geleneksel yonteme alternatif olarak gelistirilmistir. Bunlardan en ¢ok kullanilanlar 30
saniyede 4 derin nefes (vital kapasite ) ya da 60 sn de 8 derin nefes yontemleridir. Bu
yontemde hastalar zorlu ekspiryum sonrasinda yiize tam oturan maske yardimiyla %100
oksijen ile 30 saniyede 4 derin nefes veya 60 saniyede 8 derin nefes alip verirler.
Preoksijenizasyon i¢in yeterli vakit olmamasi durumunda; hizli seri indiiksiyon
gerektiren durumlarda bu yontemler uygulanabilir.

Ayrica preoksijenizasyon yontemi, 6zellikle obezlerde bagyukar: pozisyonda, (30,31)
uygulayarak boylece daha biiylik bir hacme ulasan FRK’yi oksijenle doldurmak veya
preoksijenizasyon esnasinda PEEP-CPAP gibi pozitif basing destegi saglayarak FRK’y1
artirmak gibi yontemler de denenmektedir (32).

54.e. Yan etkileri

Kardiyovaskuler yan etkiler; Hipereokseminin insan {lizerinde olusturdugu
kardiyovaskiiler hala aragtirmalar dahilinde olsada simdiye kadar yapilan ¢alismalarda
FIO, nin % 100 e cikarilmasiyla hastalarda kardiyak debi (KD)’nin, kardiak indeks
(Ki)’in, kalp hizi (KH) nin belirgin olarak azaldig, sistemik vaskiiler resiztansm (SVR)
nin arttig1, ortalama arter basinct (OAB)’ nin ve stroke volim (SV) i{in degismedigi
goriilmistir (5).

Absorbsiyon atelektazisi; Rothen ve ark. (33), bilgisayarli tomografi bulgulan ile
destekledikleri ¢aligmalarinda, sadece preoksi-jenlenme sirasinda verilen % 100 O2 ile

bile, absorbsiyon atelektazileri olusabildigini gostermislerdir. Absorbsiyon atelektazisi
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(%80-100 konsantrasyonda uzun siire oksijen soluyanda daha az ¢6ziiniir nitrojenin yerini alan
oksijenin alveolleri hizla terketmesi sonucu ortaya g¢ikabilen durumdur. Akciger nitrojenden
temizlenince, pulmoner kapiller kandaki azalmig kan basinici, alveol gazmin alimimnin artmast ile

atelaktazi meydana gelebilir.

5.5 CABG CERRAHISINDE ANESTEZIi

5.5.a. Monitorizasyon
Kalp cerrahisi uygulanan hastalarda ise kardiyak, pulmoner ve serebral
fonksiyonlarin ayrintili monitdrizasyonu hasta baginda etkin kararlarin alinmasi i¢in
gerekli olan fizyolojik ve hemodinamik degiskenlerin 6l¢iimiine izin verir.
CABG planlanan hastada standart monitorizasyon (34)
Invaziv kan basinc1
EKG
Pulse oksimetri
Kapnometri
Is1 monitorizasyonu
CVP monitorizasyonu
Idrar takibi
Aralikli kan gazi takibi
CABG planlanan hastada ileri monitorizasyon (34)
Pulmoner arter kateteri
KD &lgiimii
Sol atrial basing 6l¢timii
TEE
Bispektral indeks monitorizasyonu
Serebral oksimetri
Juguler venoz saturasyon ve basing 6lgiimii

Spinal drenaj basinc1
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5.5.a.1.Invaziv kan basinc1 monitérizasyonu

Kan basmcmin invaziv monitorizasyonu i¢in genelde sol radial arter tercih edilir, radial
arter kantilasyonu herhangi bir nedenle uygun degilse; ulnar, brakiyal, femoral veya
aksiller arterler kullanilir. Arter basinglari, diger kola yerlestirilen noninvaziv bir

tansiyon aleti ile de ayrica kontrol edilir (35).

SVR (dynes-sec/cm™ ) = OAB (mmHg) + KD (L/dk )

SVR; Sistemik vaskiiler rezistans
OAB; Ortalama arter basinci
KD ; Kardiyak debi

Arteriyel kan basinc1 vazomotor tonus ve KD’ye baghdir.

Organ kan akimi1 = (arteriyel basing — vendz basing) / rezistans (36)

Doku perfiizyonu klinik olarak direkt olgiilememekte yukaridaki formiilden de
anlasilacagi gibi vendz basing ve rezistans sabit oldugunda arteriyel kan basinci doku
perfiizyonunu yansitmaktadir. Hemodinamik stabilite ile hiicresel diizeyde metabolik
ihtiyag saglanir. OAB, doku perflizyonun Ol¢iim yollarindan biridir. Ancak doku
perfiizyonunun takibinde tek basma yeterli olmayabilir. Ortalama 65mmHg ve iizeri
OAB doku preflizyonu icin yeterli olarak kabul edilse de hastalarin var olan yandas
hastaliklarina gore OAB esik degeri degiebilir (36).

Kan basmcinin kontrolii

Sistemik arterlerdeki kanin basinct homeosteazisi bozacak yiiksek ve alcak
basinglarin 6nlendigi dar bir sinir igerisinde tutulmalidir. Bu diizenlemede vazomotor
merkez, baroreseptor ve kemoreseptorler, hormon ve kimyasal maddeler rol oynar.
Vazomotor merkez beyin sapinin alt boliimlerinde bulunur. Gorevi kan damarlarinin
ozelliklede arteriyollerin ¢apini diizenlemektir. Buradan ¢ikan sempatik sinir dallar1 kan
damarlarinda bulunan diiz kaslar ftizerinde etki gosterirler ve belirli diizeyde

kasilmalarin1 saglayarak vazomotor tonusu olustururlar. Boylece normal arteryel
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basincin olusumunu saglarlar. Vazomotor merkez ¢esitli hormon ve CO, tarafindan
uyarilir.

Arter basinicinin kontroliinde simdiye kadar en iyi bilinen etkili mekanizma
barareseptor reflekstir. Aortik ark, karotid arter, boyun ve toraks bdlgesindeki arterlerin
duvarinda basmca duyarli reseptorler bulunur. Arter basmict ylikseldiginde
baroreseptorler gerilir ve uyart olusur. Beyin sapinda bulunan kardiyak yavaslatici
merkez uyarilir. Sonugta KD azalir, arterioller genisler ve kan basinci diiser.

Baroreseptorlerin - yakininda diisiik oksijen, yiksek CO, ve H iyon
konsantrasyonlarina duyarli kemoreseptiorler bulunur. O, konsantrasyonu diiserse veya
CO, ve H iyon konsantrasyonlarn yiikselirse arteryel basmg¢ digiirilir ve
kemoreseptorler uyarilir. Buradan kalkan uyarilar vazomotor merkeze gonderilir ve
vazomotor merkez uyarilir. Boylece kan damarlar1 vazokonstriiksiyona ugrar, arteryel
kan basinci artar. Bu faktorler haricinde pek ¢ok hormon da kan basincini etkiler.

Ormegin renin-anjiotensin sistemi birkag saat i¢erisinde kan basmcini degistirebilir.

55.a.2. EKG

EKG biitiin anestezi uygulamalarinda rutin monitorizasyon yontemi olarak
kullanilmaktadir. En 6nemli endikasyonu intraoperatif iskeminin, ritm bozukluklarinin,
elektrolit dengesizliginin ve aortik kros-klemp sirasinda kardiyopleji etkisinin takibinin
tesbit edilmesidir. Bipolar ekstremite derivasyonlarindan II. Derivasyonda elektriksel
aks kalbin aksina paralel oldugu i¢in P dalgas1 daha iyi goriiniir ve aritmiler daha kolay
taninir. Diger taraftan intraoperatif iskeminin saptanmasinda prekordiyal Vi
derivasyonunun izlenmesi 6nem tasir. Bu yiizden Vs ide igeren bes kanalli sistem kalp

cerrahi hastalarinda tercih edilir (37).

5.5.a.3. Pulse Oksimetre

Pulsatil bir vaskiiler yatagin bir 151k kaynagi ile bir algilayict arasina yerlestirilmesi
nabiz oksimetresinin temel ¢alisma prensibini olusturmaktadir (38). Calisma prensibi;
oksijenize ve rediikte hemoglobinin optik absorbsiyon farkliliklarina dayanmaktadir (37)

ve iki farkli dalga boyunda (660, 940 nm) 151k yayabilen 151k kaynagi ve bir algilayicidan
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meydana gelmektedir. Oksi hemoglobin infrared spektrumdaki 940 nm dalga boyundaki
15181, rediikte hemoglobin ise 660 nm dalga boyundaki 15181 daha fazla absorbe eder. Bir
mikroislemci yardimiyla bu iki 1518 absorbsiyon oranlan analiz edilerek arteryel
oksijen saturasyonu hesaplanir. Normalde % 100’ e yakin degerler elde edilir. Hastanin
oksi-hemoglobin disosiasyon egrisine bagli olarak % 90 altindaki degerler 65 mmHg’
nin altindaki PaO, yi isaret edebilir. Periferik vaskiiler hastalik, hipotansiyon, hipotermi,
vazokonstriktor ila¢ kullanimi, ortamda fazla 1sik olmasi, tirnak cilas1 kullanilmasi

cihazin dogrulugunu smirlayan durumlardir (37).

5.5.a.4.Santral venoz basin¢ monitorizasyonu

Santral vendz basing (SVB) santral vendz sistemin kateterizasyonu ile oOlgiiliir ve bir
hacim degil basing Ol¢iimiidiir. Fakat basing Olgiimlerinin kan voliimiiniin vaskiiler
kompliyansa oranmi yansittigr kabul edilerek yogun bakim yada cerrahiye giden
hastalarda goreceli kan voliimiinii degerlendirmek i¢in kullanilmaktadir. SVB sag
kalbin dolulugu hakkinda bilgi verir. Normal degeri 6-10 mmHg’dir. Normal kardiyak
fonksiyonun s6z konusu oldugu durumlarda hipervolemi, vasokonstriksiyon ve
intratorasik basing arstt SVB’nin yilikselmesine neden olurken hipovolemi ve
vazodilatasyon SVB’ yi disiiriir. SVB monitorizasyonu i¢in eksternal veya internal
juguler vene, subklavian vene ve ya seyrek olarak femoral yada antekiibital vene kateter
yerlestirilmesi gerekir. Hastanin spontan yada mekanik ventilasyon ile solumasi
sirasinda farkli degerler elde edilebileceginden ekspiryum sonunda olgiilmesi en dogru

sonucu verecektir (37).

5.5.a.5. KD élciimii

KD o6l¢iimii, hemodinamik monitorizasyon Onemli parametrelerden biridir ve iyi
bilinmesi gerekir. Kalbin sistolik ve diastolik fonksiyonu olmak iizere 2 komponenti
vardir. Sistolik fonksiyon ventrikiiler ejeksiyonu igerirken, diyastolik fonksiyon
ventrikiiler dolum ile ilskilidir. Ventrikiiler sistol fonksiyonu genellikle, kalp tarafindan
bir dakikada pompalanan kan hacmi olarak tanimlanan KD ile es kabul edilir. KD su

denklem ile ifade edilir.
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KD (L/dk ) = KH (atim/dk) X SV (mL/atim)

SV; Strok voliim, bir kontraksiyonla kalbin perifere gonderdigi kan voliimii

KH; kalp hizi

Viicut biiytikligtindeki farkliliklar1 ortadan kaldirmak i¢in KD yerine genellikle total
viicut yiizey alani ile ifade edilen kardiyak indeks (K1) kullanilir.

Ki (L/dk/m*) =KD (L/dk ) / VYA (m?)

Viicut yiizey alan1 (VY A) genellikle boy ve agirliktan koken alan nomogramlardan elde
edilir. Normal K1, 2.5 - 4.2 L/dk/m’ dir.

KH

KD, genellikle KH ile direkt orantiidir. KH, sinoatrial (SA) nodun intrensek
fonksiyonudur fakat otonomik, hiimoral ve lokal faktorler ile degistirilir. Geng
eriskinlerde SA nodun normal intrensek hizi 90 — 100 atim /dk’dir, su formiile gore yas
ile azalir:

Normal intrensek kalp hizi = 118 atim/dk — (0.57 x yas)

KH’nin kontrolii

Normal KH SA nodunda olusan potansiyeller tarafindan diizenlenir. SA nodu
dolayisiyla KH otonom sinir sisteminin ve bazi hormonlarin kontrolii altindadir.
Sempatik stimulasyon KH’yi arttirirken, parasempatik uyarilma yavaslatir. Kalbi
besleyen parasempatik sinirlerin uyarilmasi vagus uglrindan asetilkolin hormonunun
serbestlesmesine neden olur. Bu hormonun 2 temel etkisi vardir; SA diiglimiin etkisini
azaltir ve AV kavsak liflerinin uyarilabilirligini azaltarak kalp uyarisinin ventrikiillerde
gecisinde kesintiye neden olur. Sempatiklerin ise kalp tizerindeki etkileri vagus
uyarilarin tersidir. Birincisi siniis diigiimiiniin atesleme hizini arttirirlar. 2.si kalbin biitiin
boliimlerinde ileti hizin1 ve uyarlabilirlik diizeyini arttirilar. Azda olsa kan 1sisi,
hormonlar, agr1, egzersiz, ates gibi otonomik kontrol disindaki faktorlerin de KH tizerine

etkileri vardir.
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SV
Ug major faktdr tarafindan belirlenir. Bunlar; preload, afterload ve kontraktilitedir.
Preload; ventrikiiler doluma bagli olan diyastol sonu hacimdir. Ventrikiiler dolumun en
onemli belirleyicisi vendz doniistir. Ciddi bir pulmoner veya sag ventrikiiler
disfonksiyon yoksa ven6z doniis sol ventrikiil preloadunun da en 6nemli belirleyicisidir.
Kanin kalbe geri donmesini kolaylastiran ve normalde ¢ok kiigiik olan vendz basing
farkini degistiren herhangi bir faktor ventrikiiler dolumu da etkiler. Bu faktorler arasinda
intratorasik basingtaki degisiklikler (pozitif basmngli ventilasyon veya torakotomi),
postiir (cerrahi pozisyon) ve perikardiyal basing (perikardiyal hastaliklar) vardir. KH ve
ritim de ventrikiiler preload’u etkileyebilirler. KH artis1 orantisal olarak diyastolde
sistole gore daha fazla azalma yapar. Bu nedenle ventrikiiller dolum yiiksek kalp
hizlarinda progresif olarak bozulur (120 atim/dk eriskinlerde). Atriyal kontraksiyonun
olmamas1 (atriyal fibrilasyon), etkisiz olmasi (atriyal flutter) veya zamanlamasinin
degismesi (diisiik atriyal veya junctional ritimler) ventrikiiler dolumu %20 — 30
azaltabilirler.
Afterload; saglam kalp icin afterload ya sistol sirasindaki ventrikiiler duvar gerilimi ya
da ejeksiyona kars1 gelen arteryel direng ile esitlenir. Duvar gerilimi ventrikiiliin kendi
boslugunu azaltmasi igin {istesinde gelmek durumunda oldugu basing olarak
diisliniilebilir. Ventrikiiler duvar gerilimi Laplace kanunu ile ifade edilebilir (39).
Sistolik intravaskiiler basing, ventrikiiler kontraksiyonun giicline; aorta ve proksimal
dallarinin ve kanmn viskoelastik 6zelliklerine ve sistemik vaskiiler rezistansa (SVR)
baghdir.
Arteryel tonlis SVR’nin en 6nemli belirleyicisidir (40,41)

SVR =0AB /KD
Normal SVR 900 — 1500 dyne.sn.cm-5 dir. KD afterload ile ters orantilidir.
Kontraktilite; myokardin intrensek pompalama yetenegidir. Sistol sirasinda hiicre i¢i
kalsiyum konsantrasyonuna bagimli olan myokard kasinin kisalma miktari ile iliskilidir.
Noral, hiimoral veya farmakolojik etkiler ile degistirilebilir. Sempatik sinir sistemi
aktivitesi kontraktilite lizerine en dnemli etkiye sahiptir. Pozitif kronotropik etkisine ek

olarak norepinefrin salmimi da B; reseptor aktivasyonu yoluyla kontraktiliteyi artirir.
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Sempatomimetik ilaglar ve adrenal bezden epinefrin sekresyonu benzer sekilde B,
reseptor aktivasyonu araciligiyla kontraktiliteyi arttirirlar (42).
KD’nin kontrolii

KD, fizyolojik simirlar icinde arteriyel basingtan etkilenmez. Yani, kalp bir sabit akim
pompasidir. Kalp, fizyolojik limitler i¢inde, kendisine donen kanin tiimiinii pompalar.
Bu kalbin intrensek yetenegidir. Kalbin Frank-Starling yasasi denilen bu mekanizma
temel olarak, kalbe gelen kan miktar1 arttigi zaman kalp adaciklarinin duvarinin
gerildigini ifade eder. (sekil 4). Gerilmenin bir sonucu olarak kalp kasi, belirli sinirlar
icerisinde olmak iizere daha giiclii kasilir ve genislemis adaciklar1 her zamanki kadar
bosaltir. Diger 6nemli bir faktor, kalbin gerilmesiyle olusan kalp hizlanmasinin etkisidir.
Sag atriyum duvarindaki sinus diiglimiiniin gerilmesi, diigiimiin ritmi uzerine KH’yi %
10-15 arttiracak dogrudan bir etkiye sahiptir. Bu nedenle KD, stressiz kosullarin hemen
hemen ¢ogunda tamamen, vendz doniisu belirleyen periferik faktorlerce kontrol edilir.

Doénen kan miktar1 kalbin pompalayabileceginden fazla oldugunda, kalp KD’yi sinirlar.

Maksimum aktivite Normal egzersiz

> C

| Normal-dinlenim

Ventricular performance

Oliimeiil
Myokardiyal
I depresyon

Dyspnea Pulm. edema
Ventricular EDV

Stretching of myocardium

Sekil 4. Frank Starling mekanizmasi
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KD kalbin kontraktil ozellikleri, KH ve ritmi, preload, otonom sinir sistemi aktivitesi ve

kalp kapaklarinin fonksiyonel biitiinliigiinden etkilenir.

KD 6l¢timiinde kullanilan yontemler sunlardir.

I- invaziv yontemler

1-Fick yontemi

2-Diliisyon yontemleri
a.Boya dillisyon yontemi
b.Floresan dillisyon yontemi
c.Termodiliisyon yontemi
d.Lityum dilisyon yontemi

3-Radyoizotop analiz yontemi

4 Kontrast ve radyoniiklid anjiografi yontemi

II-Non-invaziv yontemler
1.Doppler yontemleri

2.Gaz inhalasyon yontemi
3.Transtorasik elektriksel biyoempedans 6l¢iim yontemi

4 Ballistokardiyografi yontemi

1-2. Diliisyon yontemleri:

Kardiyak output (CO) Ol¢iimii i¢im indikator-dilusyon teknikleri ilk olarak 19.
yiizyilin sonlarinda kalp ve akcigerlerdeki kan hacmini 6lgmek amaciyla bu teknikleri
kullanan Stewart tarafindan tanimlanmistir (43). Sonrasinda bu model, vaskiiler bir
yataktaki hacmin belirlenmesi i¢in ortalama dolagim zamaninin kullanimi {izerinde
duran Hamilton ve arkadaslan tarafindan gelistirilmistir (44). Bu c¢alismalarin neticesi
hacim, akim ve dolasim zamani arasindaki baglantiy1 ortaya koymustur.

Hacim= akim x ortalama dolasim zamani
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Metodun klinikteki kullanimi esnasinda disaridan vaskiiler alana verilen bir
indikator madde hizla kan akimi i¢inde seyrelir, ikinci bir noktadan seyrelmenin miktari
tespit edilmeye calisilir. Bu seyrelmenin ne kadar hizli ya da yavas oldugunun

belirlenmesi akimin biiyiikliigii hakkinda fikir verecektir.

1-2.c. Termodiliisyon yontemi:

Termodiliisyon klinikte kullanim alani bulmasi ve uygulama kolayligi bakimindan
en fazla tercih edilen yontemdir ve altin standart olarak kabul edilmektedir (45,46,47).
Tim diliisyon tekniklerinde oldugu gibi termodiliisyon yontemi, vene verilen indikator
bir maddenin arterdeki konsantrasyonunun oOlgiiliip grafiginin ¢izilmesine dayanir.
Grafikte indikator maddenin ilk sirkiilasyon grafiginde egrinin altinda kalan alan ve
stiresi kaydedilir; Steward-Hamilton esitligi kullanilarak CO hesaplanir (Sekil 5).

Indikatdr madde vene verildikten sonra 6l¢iim arterden yapilir. Indikatér maddenin
bulundugu kan kitlesi artere ulastiginda 6l¢iilen maddenin konsantrasyonu artmaya baslar
ve tepe noktasina ulagir. Daha sonra diisiise gegerek minimuma ulagir. Elde edilen grafik
egrisinin iginde kalan alan ilk sirkiilasyon alani olarak adlandmlir. Ik sirkiilasyondan
sonra indikator madde ikinci kere sirkiilasyona bagladiginda egri tekrar yiikselise gecer
ve ikinci sirkiilasyon olarak adlandirilir. Bu yontemde ikinci sirkiilasyon birinci
sirkiilasyonun saglikli olarak baslaylp bittiginin anlasilmast i¢in kullanilir. CO

hesaplanmasinda kullanilan asil deger birinci sirkiilasyon alanidir (48).
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Konsantrasyon

Resirkiilasyon

—
11k akis

— 1 Zaman

Sekil 5. Diliisyon yontemlerinde kullamilan indikator madde dl¢iim grafigi

Q=kardiyak debi
V=enjekte edilen voliim
Th=kanm 1s1s1
Ti=enjektatin 1s1s1
K1=yogunluk sabiti
K2=06l¢lim sabiti
Th(t)dt=zaman i¢inde kan
1is1sindaki degisiklik

The Stewart- Hamilton Equation:

Q = V(b= Tk xK2
Th(t) dt

Termodiliisyon yontemi Kkateterizasyonun yapilis sekline gore transkardiyak ve
transpulmoner termodiliisyon yontemi olarak isimlendirilir.

Transkardiyak termodiliisyon yontemi( TKT) ilk olarak 1971°de Ganz ve
arkadaglar1 tarafindan uygulanmistir (49). Bu yontemde izotonik madde enjeksiyonu ve
Olciimii icin pulmoner arteryal kateterizasyon uygulanir. Yontemde 0 °C ile oda
sicakliginda sodyum kloriir veya % 5’ lik 10 ml dekstroz ¢dzeltisi kullanilarak kanin 1s1
olgiimii gerceklestirilir. Olgiimiin ardindan CO hesaplanirken yine Steward-Hamilton
esitligi kullanilir (50). Yapilan g¢aligmalarda bu yontemin kesinliginde %3 ile %12

arasinda bir degiskenlik olabilecegi gosterilmistir. Bu nedenle ortalama bir deger elde
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etmek amaciyla birden fazla (ort.3 kez) CO o&l¢limii yapilir. Kullanilan soliisyonun az
miktarlarda ve kan 1sma yakin olmasi, termistdr lizerinde trombiis olugmasi yada
kataterin wedge pozisyonunda kalmasi halinde termistor 1s1 farkini1 saptayamayacagi igin
elde edilen degerler yiiksek ¢ikabilir (37).

TKT yontemi; ard yiik, OAB, CVP, CO arasinda iligkinin ve global oksijenizasyon
degerlerinin gosterilmesine ragmen teknigin ¢ok invaziv bir girisim olmasi,trombojenik
olmasi,trikiispit kapak yetmezliginde yanlis bilgi vermesi ve klinik bilgi ve beceri
gerektirmesi nedeniyle yerini daha minimal invaziv girisim olan transpulmoner
termodiliisyon (TPT) yontemine birakmistir. TPT yontemi CO 6lglimii arteryal ve santral

venoz kateterizasyon yeterli olmaktadir (51).

5.5.a.5.1. EDWARDS Volumeview KD oélciim cihazi

Edwards ‘in 2012 de iirettigi EV1000 cihazi CO 6l¢iimiinii transpulmoner termodiliisyon
yontemini (TPT) kullanarak yapan yeni gelistirilmis cihazdir. Bu cihazla CO
Ol¢limiinlin yaninda TPT veya nabiz sayim analiz (puls kontur) yontemiyle olmak iizere
degisik parametreler elde edilebilir (Sekil 6).

Hemodinamik Parametreler

* KD — kardiyak debi

* SV — stroke voliim

* SVR — sistemik vaskiiler resiztans

* SVV — stroke voliim varyasyon

* SVI — stroke volume index

Bu parametreler TPT yontemiyle yada otomotik kalibrasyonla nabiz sayim analiz
yontemiyle elde edilebilmektedir.

Volumetrik Parameterler

* EVLW — Extravaskiiler akciger suyu

* PVPI — Pulmoner vaskiiler permeabilte indeks

* GEDV - Global end diastolik volume

* GEF — Global ejection fraksiyon

Bu parametreler TPT yontemiyle kalibrasyon gerektirerek elde edilmektedir.
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\ S 12’

Sekil 6 :Edwards Volumeview Sistemi.EV1000 monitorii.l: VolumeView sensor 2:
VolumeView femoral arteriyal kateter 3: VolumeView termistor 4: SVB Standard set 5:

Tru dalga basing transduser

EV1000 cihazi ile TPT yontemi yaninda nabiz sayim analiz yontemi ilede veriler
elde edilebilmektedir. Arteryel nabiz dalgasi kullanilarak KD 6&lglimiiniin miimkiim
olabilecegi teorisi 1900 lii yillarin basinda Otto Frank tarafindan atilmistir (53). Nabiz
saymm analiz yonteminin (Pulse contour analysis) prensibi, atimdan atima ortaya ¢ikan
aortik basmem sistolik kismmin olusturdugu egrinin altinda kalan alan ile atim
voliimiiniin arasindaki fizyolojik iliski {izerine kuruludur. Olgiilen nabiz basing
dalgalarinin grafiksel analizinden SV hesaplanir. SV; basing grafiginde diyastol sonu
basing ile ejeksiyon sonu basing arasinda kalan alandir (Sekil 7). Sistemin ¢aligmasi i¢in
bir adet santral vendz yol be bir adet femoral arter kanulasyonu yeterli olmaktadir. Bu
sistem de 15cc 15 °C altinda %S5 dekstroz ya da serum fizyolojik solusyonu takilan
santral vendz yoldan sirkulasyona 2 sn’de bolus verilir. Termodiliisyon bolusu sag
atrium, sag ventrikiil, akcigerler, sol atrium ve sol ventrikiilden gegerek sistemik

dolagima girer ve termistdr uglu kateterin yerlestigi femoral arter kanulasyon alanina
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gelir. Buradaki basing 6l¢limii, bir algilayici vasitasiyla yapilabildigi gibi yar1 invaziv
olarak transduserli bir arteryel kaniil tarafindan da dlgiilerek KD hesaplanir.(45).
Nabiz sayim yonteminde duyarl1 bir kalibrasyona ihtiya¢ duyulmaktadir (54,55,56).

F Jumn Hiz|

L[]
KD=¢&E>{J(p{I]+C{p]>{dF}def

Sekil 7. Nabiz sayim yonteminde basin¢-zaman grafigi (54)
P : Basing (mmHg) , t : Zaman (saniye) cal : kalibrasyon faktori, p (t) : egri altinda
kalan alan, C (p) : kompliyans, f: frekans

5.5.b. ANESTEZI YONETIiMi

CABG cerrahisi ilerlemis kardiyak hastaligi bulunan olgulara uygulandiginda,
anestezi Oncesinde iyi bir preoperatif degerlendirme yapilmali ve dikkatli bir
premedikasyon uygulanmalidir. Kardiyak anestezi i¢in ac¢ik bir anestezi plan1 ve eksiksiz
hazirlik gereklidir. Preoperatif donemde hastanin ventrikiil fonksiyonunun bilinmesi
anestezi planinin belirlenmesi agisindan nde 6nemlidir (57).

Kardiyak anestezide temel hedef miyokardin oksijen sunumu ile gereksinimi
arasindaki dengenin saglanmasi olmali, oksijen sunumunu azaltan veya tliketimini
arttiran faktorler goz oniinde bulundurulmali, hipoksi, hipo-hipertansiyon, tasikardi gibi

durumlardan kag¢inilmalidir.
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6. GEREC VE YONTEM

Bu prospektif calisma Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi Anesteziyoloji ve
Reanimasyon Anabilim Dali’nda gergeklestirildi. Calismamiza Kocaeli Universitesi Tip
Fakiiltesi Etik Kurul onay1 (KAEK 2013/160) alindiktan sonra elektif CABG yapilacak
ASA II-III siniflamasina giren 40-70 yas arasinda 40 hasta dahil edildi. Hastalar bir giin
once yataginda goriilerek calisma hakkinda bilgilendirildi ve aydinlatilmis onamlar
alind1.

Preoperatif anestezi muayenesi sirasinda olas1 zor havayolu olarak degerlendirilen
hastalar, kooperasyon kurulamayan hastalar, akciger hastalig1 yada preoperatif yapilan
solunum fonksiyon testinde FEV, (1. saniyedeki zorlu ekspiratuvar voliim) / FVK (zorlu
vital kapasite) %80 altinda olanlar, c¢ekilen -elektrokardiyografisinde ejeksiyon
fraksiyonu (EF) % 40 altinda yada ileri derecede kalp kapak yetmezligi olanlar,
kardiyovaskiiler otonomik disfonksiyonu olanlar ve arastirmaya katilmak istemeyen
hastalar ¢alisma dis1 birakildi.

Prospektif, randomize planlanan ¢alismamizda hastalar kapali zarf usulii ile 20 ser
kisilik iki gruba ayrildi. Grup A’ya; normal TV 3 dk preoksijenizasyon, Grup B’ye; 8
derin nefesle 60 sn preoksijenizasyon yapildi. Hastalar ameliyat odasina alinmadan 30
dk once 0.08 mgkg intramuskuler (im) midazolamla (Zolamid, Defarma,
Pendik,istanbul ) premedike edildiler. Operasyon odasma alindiktan sonra 5 kanall
EKG ile KH, nelcor uyumlu baglantiya sahip parmak probuyla SpO,, non-invaziv kan
basinci dlgeri ile Sistolik arter basincin (SAB), diastolik arter basinci (DAB) ve ortalama
arter basinct (OAB) monitorizasyonu yapildi. Yiiz maskesiyle 5 1t/dk oksijen verilirken
18 gauge kateter ile antekiibital bdlgeden periferik damar yolu acild1. indiiksiyon 6ncesi
uygulanacak arteriyel ve vendz kateterizasyon islemleri icin 1-2 pg/kg iv fentanil
(Talinat, Vemilag, Tekirdag, Tiirkiye ) titre edilerek verildi. Allen testi yapilan hastalara
lokal anestezi altinda Seldinger teknigiyle 3F kateter (Plastimed, Prodimed, B.P.20-
France) sag radial artere yerlestirildi. Hastanin oncelikli tercih olarak sag femoral
arterine lokal anestezik (lidokain, osel ilag, Beykoz, Tiirkiye) infiltrasyonundan sonra,

spesifik termistor uclu katater (volume viewTM kateter, SFR, 20 cm, Edwards,
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lifesciences, Irvine, USA ) yerlestirildi. Tercihan sag vena jugularis internadan olmak
lizere hastaya santral vendz basing kateteri Oncesinde lokal anestezik infiltrasyonu
yapilarak takildi. Femoral ve jugular kateterler EV1000 CO Monitoriine (Edwards,
lifesciences, Irvine, USA ) baglandi. Hastanin SVB kateterinden 15 cc, 15°C nin
altindaki serum fizyolojik 2 sn’de bolus verildi ve bu islem 3 kez tekrarlanarak KD
cihazinmn kalibrasyonu yapildi.

Tim hastalarda preoksijenizasyon ayni anestezi cithazi (Drager, primus, Drager
Medical AG& Co, Germany) ile, 2 litrelik balon kullanilarak ve ayni kisi tarafindan
uygulandi. Anestezi devresi oksijenle yikandiktan sonra; ambu marka polivinil kloriir,
hastaya temas eden kismu slikon yapida olan, hastaya uygun numarali anestezi maskesi
hava kagagmma izin vermeyecek sekilde vyiiziine oturtuldu. Grup A’ya kendi
solunumlariyla 3dakika 5L/dk oksijen verildi (TVS). Grup B’ye 60 saniyede 8 derin
nefes 10L/dk oksijen verildi (DNS). Tiim hastalarda preoksijenizasyonu takiben anestezi
indiiksiyonu intravendz tiopental 3-5 mg/kg, fentanil Smcg/kg ve esmeron 1 mg/kg ile
yapildi. 60 saniyelik apne periyodunu takiben hastalar entiibe edildiler. KD, Ki, SVV,
SVI, Sistemik vaskuler rezistans indeksi (SVRI), SVB, OAB, SAB, DAB, KH, SPO,, ve
arteriyel kan gazi degerleri kontrol (preoksijenizasyon oncesi), T (preoksijenizasyon
sonu) ve T, (apne sonu) zamanlarinda kaydedildi. Indiiksiyon esnasinda hipotansiyon
(sistolik arter basincmnin kontrol degerinin %20°nin altinda olmasi) gelismesi durumunda
once oOnce trendelenburg pozisyonu yanit alinamazsa 250 ml kolloid (gelofusin)
infizyonu yapildi, yine yanit alinamazsa 5-10 mg bolus efedrin uygulandi.
Hipertansiyon durumunda (sistolik arter basincinin kontrol degerinin %20°nin tstiinde
olmasi) anestezi derinlestirildi ve 2 pg/kg fentanil ilave edildi. Bradikardi i¢in (KH nin
50 nin altinda olmasi) 0.5 mg iv atropin yapildi. Anestezi idamesi %30/60 O/
hava+desfluran ve remifentanil infiizyonuyla yapildi. Tiim hastalarda toplam fentanil
dozunun 20 pg/kg’t gegcmemesine Ozen gosterildi. Operasyonun tamamlanmasinin
ardindan hastalar entiibe halde, mekanik ventilasyon destegiyle Gogiis Kalp Damar

Cerrahisi Yogun Bakim Unitesi’ne alindilar.
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7. ISTATISTIK

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler SPSS
(Statistical Package for Social Sciences) for Windows 16.0 programi kullanilarak
yapildi. Calisma verileri degerlendirilirken tanimlayic1 istatistiksel metodlarin
(Ortalama, Standart sapma) yani sira, niceliksel (numerik) veriler i¢in normal dagilima
uygunluk testi olan Kolmogorov-Smirrov testi yapildi. Normal dagilima uygun verilerin
degerlendirimesinde Independent Samples T-testi, normal dagilim gostermeyen verilerin
degerlendirilmesinde ise Mann-Whitney U Testi Kullanildi. Gruplarin kendi icinde
karsilastirmada normal dagilima uygun veriler 2 yonlii varyans analizi, normal dagilim
gostermeyen verilerin degerlendirilmesinde ise Friedman 2 yonlii varyans analiz testi
uygulandi.

Calismanin giicii, :0.05 olarak kabul edildiginde % 87 olarak bulundu. Orneklem
biyiikliik hesaplamasida, normal tidal volumle 3 dk preoksijenizasyon grubunun, 8
derin nefesle 60 sn preoksijenizasyon grubuna gére OAB agisindan %20 lik fark igin,
gruplarm hasta sayis1 20 olarak belirlendi. Sonuglar % 95°1ik giiven araliginda, anlamlilik

p<0.05 diizeyinde degerlendirildi.
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8. BULGULAR

Bu c¢alismaya 40 hasta dahil edilmis ve ¢alisma dis1 birakilan hasta olmamuistir.
Yalniz A grubundan bir hasta da anestezi indiiksiyonu sonrasi hipotansiyon gelismis;
yapilan trandelenburg pozisyonuyla tansiyonu tekrar yiikselmistir; bu hastada ¢alismaya
dahil edilmistir. Hastalarin demografik verileri, preoperatif 6zellikleri ve medikasyon

durumlari benzer bulunmustur (p>0.05). (Tablo 2)

Tablo 2: Hastalarin demografik verileri, preoperatif 6zellikleri ve medikasyon durumlar

(Ort£S.S)
Grup A Grup B
Ozellik n=20 n=20 P*
(TVS) (DNS)
Yas (yil) 61,75+7,51 59,15+8,02 0,297
Cinsiyet (E/K) 15/5 17/3 0,429
(m)
Boy (cm) 166,95+8,7 169,05+7,05 0,407
Viicut Agirhg (kg) 78,50+£11,5 80,7+13,31 0,579
ASA (II/TII)
(n) 2/18 3/17 0.485
EF (%) 56.45+14.15 57.75+11.36 0.751
Yandas Hastaliklar
(DM, HT, guatr, 9/8/1/4 10/8/1/5 0.355
Gegirilmis MI)
(n) _
Kullandig: Ilaglar
(Beta bloker / ACE
inhibitorii / Ca kanal 15/3/2 16/2/2 0.428
blokorii)

*: Gruplar arasi karsilagtirma

ASA; (Amerikan Anesteziyoloji Dernegi)

EF: Ejeksiyon fraksiyonu,
DM; Diabetes Mellitus,
HT; hipertansiyon,

MI; miyokard enfarktiisii
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SAB her iki grupta da indiiksiyon sonunda kontrol degerlerine gore istatistiksel
olarak anlamli sekilde distii (P<0,001). SAB’deki diisme her iki grupta da benzer
sekildeydi. DAB ve OAB degerleri hem grup icinde hem de gruplar arasinda tim
zamanlarda anlamli degisiklik gostermedi (P>0,05). KH hem grup i¢i karsilastirmada
hem de gruplar aras1 karsilastirmalarda anlamli degisiklik gostermedi. SpO, degerleri
hem grup i¢i karsilastirmada hem de gruplar arasi karsilagtirmalarda anlamli degisiklik
gostermedi. (Tablo 3)

Tablo 3. Sistolik, Diastolik , Ortalama Arteriyal Basin¢larin, Kalp Hizlarinin ve
Saturasyon Degerlerinin Karsilastirilmasi (Ort+SS-medyan (25-75-per))

GRUP A GRUP B
Ozellik n=20 n=20 P*
(TVS) (DNS)

SAB ont 146,5+£22.5 137,85+21,5 0,222
SAB 1 140,50 (132,50-167,75) 135 (120,25-142,75) 0,151
SAB 12 116,5 (95,75-131) 121,5 (107,25-131) 0,498

P P<0,001%* P<0,001*
DAByont 70,45+10,29 67,50+10,28 0,370
DAB1; 72 (64,25-79,75) 62 (59-77,25) 0,147
DAB; 71,55+10,62 64,95+10,36 0,112
OABont 100,10+£14,75 93,65+11,38 0,130
OAB1; 100,80+14,09 93,20+14,09 0,096
OAB» 92,10+16,01 85,55+9.37 0411
KHyon 70 (65-76,25) 72 (59,25-85,25) 0,925
KHr, 69,10+11,72 77,15£16,23 0,080
KHr, 68,50 (64,75-79,75) 74,50 (67,25-89,75) 0,371
SpOakont 100 (98,25-100) 100(98-100) 0,550
SpO,r 100(100-100) 100(100-100) 0,372
SpO:12 100(100-100) 100(100-100) 0,395

SAB: Sistolik artyeriyal basing, DAB: Diastolik arteriyel basing, OAB: Ortalama arteriyel basing
KH: Kalp hizi, Kan basinglarina ait veriler mmHg, KH’ye ait veriler attm/dk olarak verilmistir.
kont: Preoksijenizasyon oncesi kontrol degerleri,

T1: Preoksijenizasyon sonu degerler,

T2: indiiksiyon sonu degerleri

*: Gruplar arasi karstlagtirma

x: Grup iginde Kontrol ile T1 degerinin karsilastirilmasinda istatistiksel olarak anlamlilik

y: Grup i¢inde Kontrol ile T2 degerinin karsilastirilmasi sonucu istatistiksel olarak anlamlilik

z: Grup iginde TI ile T2 degerinin karsilastirtlmast sonucu istatistiksel olarak anlamlilik
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KD, Ki, SVI, SVV, SVRI Grup i¢i ve gruplararas: karsilastirmalarda tiim 6l¢iim
zamanlarinda anlamli bir degisiklik gostermedi. SVB gruplar aras1 karsilastirmalarda
anlaml farklilik gdstermezken, Grup B’de oksijenizasyon sonunda kontrol degerlerine

gore istatistiksel olarak anlamli olmayan bir diisme izlendi (P>0,05). (tablo 4)

Tablo 4: KD, KiI, SVi, SVV, SVRI ve SVB degisikliklerinin karsilastirilmasi

(Ort£SS-medyan (25-75-per))

. GRUP A GRUP B
Ozellik n=20 n=20 pP*
(TVS) (Derin nefe)
KDxont (L/dk) 4,76+0,9 5,41+1,62 0,128
KDry 4,66+0,84 531+1,48 0,092
KD, 4,34+1,1 541,33 0,058
Klyont (L/dk/m®) 2.54+0,44 2,80+0,71 0,167
Kir 2,4140,49 2,76+0,67 0,069
Kir, 2,2340,56 2,61£0,61 0,058
SVlkont( mL/m? /atim) 35,85+7,78 38,75+9,34 0,293
SVir, 34,20+7,64 37,45+9.55 0,242
SVir, 30,70+8,02 34,90+8,12 0,108
SS\zf)Riko,.t( dynes-sec/em 2920+673,77 25254632 0,063
érifRin 3052+748 2608+700 0,060
SVRir, 28294801 2610+837 0,404
SVViont (%) 11,85+6,69 13,10+4,72 0,499
SVVr 15,30+9,19 14,15+5,34 0,640
SVVr, 10,10+8,96 9,85+10,17 0,935
SVBiont (mmHg) 12,20+4.25 12,85+4,06 0,624
SVBry 12,40+4,44 10,70+4,11 0,217
SVBr; 11,80+3,95 12,70+4,60 0,511

KD: kardiak debi, KI: kardiyak indeks , SVI: stroke volum indeksi

SVRI: sistemik vaskuler rezistans indeksi, SVV: stroke volum variasyonu SVB: santral vendz basing.
kont: Preoksijenizasyon oncesi kontrol degerleri,

T1: Preoksijenizasyon sonu degerler,

T2: indiiksiyon sonu degerleri

*: Gruplar arasi karstlagtirma
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Arteriyel kan gazi degerleri incelendiginde; ph degerleri iki grupta da kontrol ve
preoksijenizasyon sonunda benzerdi ve indiiksiyon sonunda her iki grupta da benzer
olacak sekilde oksijenizasyon sonu degerlerine gére anlamli olarak diistii (P<0,001).
Her iki grupta kontrol PaO, ve SaO, degerleri benzer iken, preoksijenizasyon
sonunda kontrol degerlerine gore anlamli sekilde artti. PaO, deki artis Grup B de,
Grup A’ya gore istatistiksel anlamli derecede fazlaydi. (P<0,038) Indiiksiyon
sonunda da PaO,, kontrol degerlerine gére anlamli derecede artti, bu artis her iki
grupta da benzer sekildeydi. PaCO, degerleri her iki grupta da indiiksiyon sonunda
kontrol ve oksijenizasyon sonu degerlerine gore anlamli derecede artti. Gruplar
PaCO,; degerleri agisindan karsilastirildiginda degisiklikler benzer bulundu. (Tablo

5).
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Tablo 5. Arteriyel Kan gaz degerlerinin karsilastirllmasi (Ort+SS-medyan

(25-75-per))

) GRUP A GRUPB
Ozellik n=2( n=2( P*
(TVS/ (DNYS)
Phikont 7.40+0.16 740+ 041 0.803
phr 7,36+0,05 7,37+0,05 0,109
phr2 7,31+0,05 7,31+0,04 0,851
PaOzxent (mm ng 98.,50+25,06 95+12,74 0,184
PaOsr; 252,65+99.05 319,05+96,79 0,038*
PaOsm2 256,50+92.24 301+100,39 0,153
P P<0,001%” P<0,001%”
SaOskont 96,84+1,707 97,54+0,79 0,105
Sa0s,1; 99,30 (98,80- 99,40 (99,20-99,67) 0,222
99,57)
SaOsrm2 99,05 (98,80- 99,10 (98,35-99,47) 0,935
99,27)
P P<0,001%” P<0,001%”
PaCOskont (mm Hg) 37,50+4,66 37,45+3,03 0,968
PaCO;ry 41,90+6,03 38.,75+6,19 0,112
PaCOsm2 52,35+6,53 52,90+5,84 0,781
P P<0,000”* P<0,000”*

PaO2: Arteriyel oksijen basinci, PaCO,;: Arteriyel karbondioksit basinci
kont: Preoksijenizasyon dncesi kontrol degerleri, T1: Preoksijenizasyon sonu degerler, T2: Indiiksiyon sonu degerleri

*: Gruplar arast karsilastirma

x: Grup iginde Kontrol ile T1 degerinin karsilagtirilmasinda istatistiksel olarak anlamlilik
y: Grup iginde Kontrol ile T2 degerinin karsilastirilmasi sonucu istatistiksel olarak anlamlilik
z: Grup i¢inde T1 ile T2 degerinin karsilagtirilmasi sonucu istatistiksel olarak anlamlilik
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9. TARTISMA

Biz bu calismada koroner arter cerrahisi uygulanan hastalarda normal tidal
voliim ve derin nefes ile preoksijenizasyon yonteminin hemodinamik degisikliklere
ve oksijenizasyon lizerine etkisi karsilastirdik. Calismamizda bu iki farkli yontem
preoksijenizasyon sonunda karsilastirildiginda hemodinamik parametrelerden SAB,
DAB, OAB, KH, KD, KI, SVI SVRI, SVV degerlerinin benzer etkiler olusturdugunu
bulduk. Oksijenizasyon parametrelerinden ise pH, SpO, ve PaCO, benzer fakat PaO,
degerlerinin 8DNS grubunda anlamli olarak daha yiiksek oldugunu; ama bu
degerlerin 1 dk apne periyodu sonunda birbirine yakin oldugunu saptadik.

Bilindigi gibi anestezi indiiksiyonundan once yapilan preoksijenizasyonda bir
cok farkli yontem kullanilmaktadir. Baraka ve ark’it (19) preoksijenizasyon
yontemlerini tanimlarken preoksijenizasyonu dnce geleneksel yontem olarak tabir
ettigi; 3-5 dk tidal voliim solunumu (TVS) ve derin nefes (DNS) yontemleri olarak 2
gruba ayirmislardir. Derin nefes teknigini de 4DNS/30sn ve 8DNS/60sn olarak
tanitmis; yalniz 4 DNS/30sn yonteminin geleneksel ve 8 DNS/60sn yontemine gore
daha yetersiz oldugunu bunun bir nedeninin ventilasyon hacminin kullanilan O,
akimini agmas1 ve N; nin tekrar solunmasi, ikinci nedeninin de viicudun doku ve
vendz kompartmanin oksijen ile doymasi i¢in 30 sn den daha fazla zamana ihtiyaci
olmastyla agiklamiglardir (22). Bizde bu yilizden hastalarimiza en ¢ok Onerilen 2
teknik olan TVS ve 8 DNS/ 60sn yontemini kullandik.

Preoksijenizasyon yontemlerindeki diger bir arastirilan konuda bu yontemlerin
hastaya ne kadar siire ile yapilacagi ve ka¢ L/dk akim hiz1 ile O, verilecegidir.
Nimmagadda ve ark (58) TVS ve DNS ile preoksijenizasyon sirasinda taze gaz
akiminin etkisini aragtirmak i¢in yaptiklar ¢calismada; 5, 7 ve 10 L/dk akimla yapilan
calismaalrda TVS, 4 DNS/30 sn, 8 DNS/60 sn, 12DNS/90 sn ve 16 DNS/120 sn
yontemini uygulamislar ve sonugta TVS 5, 7 ve 10 L/dk akimla preoksijenizasyon
yapilan hastalar arasinda anlamli bir fark olmadigni, yar1 kapali sistem kullanilan
operasyon odasmda TVS ile 3dk 5L/dk O, akimin ¢ok yeterli olabilecegini
belirtmiglerdir. Ayrica 4 DNS/30 sn ve 8 DNS/60sn yontemleri ile yeterli
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preoksijenizasyon saglanabilmesi i¢in en az 10 L/dk gaz akimi gerektigini, daha
diisiik akimlarda ise en az 90 sn siireyle uygulanmasi gerektigini saptamiglardir. 1955
te Hamilton ve Eastwood TVS yontemini halka sistemli anestezi makinasinda
denitrojenizasyonun % 95 tamamlanmasi i¢in 2-3 dk SL/dk O, akimimnm yeterli
oldugunu belirtmistir (59). Bizde ¢alismamizda preoksijenizasyonda TVS unu 3dk
siireyle 5 L/dk dan ve 8 DNS/60sn yontemini de 10L/dk olarak uyguladik.

Baraka ve ark (23) preoksijenizasyonun hem etkinlik hemde verimliligini
degerlendirmek i¢in yaptiklart ¢alismalatrinda elektif CABG operasyonu geciren
hastalar1 2 gruba ayirarak; bir gruba (n=32) 3dk stireyle SL/dk TVS, 4 DNS/30 sn
(5/10/20L/dk) ve 8 DNS/60 sn 10L/dk yontemleriyle preoksijenize etmislerdir. TVS
ve 8 DNS/60sn yontemlerinin PaO, diizeyleri arasinda anlamli bir fark olmadigi
(Pa0,=392/369); diger preoksijenizasyon yoOntemlerine goére daha yiliksek PaO,
degerlerine ulasildigini saptamiglardir. Bu 2 yontemle; 4 DNS/30sn 5/10/20L/dk
yontemi arasinda anlamh fark oldugunu saptamislardir. Saturasyon degerinin %95 e
kadar diismesi i¢in gerekli siire (apne siiresi) karsilastirildiginda 4 DNS/30 sn
yonteminin giivenli apne siiresini saglamadigi sonucuna varilmistir. Biz
calismamizda hasta grubumuzun 6zellikli olmas1 nedeniyle kritik SpO, diizeylerine
diistirmek istemedik. Kas gevsetici verilmesini takiben 60 sn’lik apne periyodunun
sonucunda verilerimiz aldik. Calismamizda preoksijenizasyonun sadece etkinligi
degerlendirilmis oldu. Desatiirasyon zamaninin 6l¢iilmemesi belki de ¢alismamizin
kisith yonlerinden biri olabilir.

Pehlivanoglu ve ark’ larinin (60) yaptig1 ¢alismada obez hastalarda CPAP, TVS
ve DNS yontemleri karsilastirilmistir. 5 gruba ayrilan hastalara CPAP (7.5 cmH,0, 3
dk) , TVS (5L/dk, 3 dk.) TVS (8L/dk, 3 dk.) 8 DNS/60 sn.(10 L/dk, 4 DNS/30 sn.
(10 L/dk, 30 sn.) 4 DNS teknigiyle preoksijenizasyon uygulanmistir. AKG, oda
havasinda, preoksijenizasyon sonrasinda ve apne doneminde SpO; % 95°e diisiince
almmustir. SpO,’nin % 100’den 99’a ve 95°e distiigli siireler, % 100 O, ile
ventilasyon sonrasi % 95’ten 99’a ciktig1 resatiirasyon siiresi, OKB ve KH’lar
kaydedilmistir. Bizim c¢alismadan farkli olarak 5L/dk ile TVS uygulanan bu
calismada preoksijenizasyon sonrasi PaO, de en yiiksek artis TVS/8L grubunda
gorilmiistiir. Yine Pandit ve ark’ larmm (61) TVS, 4DNS ve 8DNS teknigini
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karsilagtirdiklar1 ¢calismada PaO, TVS ve 8DNS yontemlerinde 4DNS ydntemine
gore fazla yiikselmistir.

Singh ve ark (3) genel anestezi ihtiyaci olan 60 hastayr bizim g¢alismamiza
benzer sekilde esit 2 gruba ayirmislar, 1.gruba TVS yontem, 2.gruba ve 10L/dk, 8
DNS/60 sn yontemini uygulamiglardir. Gruplar1 PaO,, SpO, SKB, DKB, KAH ve
desaturasyon zamanlar1 acisindan kiyasladiklarinda, 1.grup PaO,=215 mmHg ;
2.grup PaO; degerini 327 mmHg olarak, desaturasyon zamaninida sirasiyla3.7, 4.7
dk olarak anlamli sekilde farkli bulmuslardir. Gruplar arasinda SpO; agisindan
degerlendirildiginde herhangi bir fark saptamamistir. Sonug¢ olarak hem etkinlik
hemde verimlilik yoniinden 8 DNS/60sn yonteminin hizli seri entiibasyon yada
beklenmeyen zor ventilasyon, zor entiibasyon durumlarda geleneksel yonteme gore
daha etkili oldugu kanisina varmislardir.

Biz calismamizda uygulayacagimiz yontemin tiim detaylarini hastaya
anlattiktan sonra, calismamizda hastay1 solutmadan 6nce O, ile doldurdugumuz yari
kapali, sodalime absorberi igeren 2 L kapasiteli lateks halka sistemi kullandik.
Preoksijenizasyon Oncesi anestezi sistemi O, ile yikandi, hastalara tekrar
hatirlatildiktan sonra yliz maskesi hava kagagi olmayacak sekilde hastanin yiiziine
oturtuldu. DNS yontemi yapilirken her solunumun derinligi ve siiresi maskeyi tutan
kisinin sdylemesi ile gerceklesti. Ekspirasyon havasinin tekrar solunmasini 6nlemek
icin gaz akimi 8 DNS yontemi sirasinda 10L/dk olacak sekilde yapildi. Bizim
calismamizda da gruplarin AKG karsilastirildifinda A grubu preoksijenizasyon
sonunda PaO,-252 mm Hg, B grubu ise PaO, - 319 mm Hg olarak bulundu. Bizde
Singh ve ark’larinda (3) oldugu gibi 8DNS yontemi ile preoksijenizasyonda TVS
yontemine gore daha istatiksel olarak daha yiiksek PaO, degerleri elde ettik. Bizim
calismamizda da gruplar aras1 SpO; degerleri arasinda fark yoktu. 8DNS yonteminde
PaO, nin daha yliksek olmasini; Baraka ve ark’ nin bahsettigi gibi, derin nefes
almayla akcigerlerin genislemesine ve sonuc¢ta maximum PaO, artisina; full
inspiratuar pozisyonda gogsiin genislemis halde durmasiyla alveoli-kapiller oksijen
diflizyon artisina ve derin inspiryum sonu ekspiryumun rezidiiel voliimii etkilemesi
sonucu akcigerlerde azalmis nitrojenin yerine yeterli oksijenin yerlesmesine
baglamaktayiz. Yalnmiz bizim ¢alismamizda 8DNS yontemi PaO, degerleri

preoksijenizasyon sonrasi yiksek olmasma ragmen; 1 dk apne periyodu sonundaki

46



PaO, degerlerinin TVS grubu ile ayn1 oldugu goriildii. Literatiirde DNS tekniklerinde
preoksijenizasyon sonrast PaO, degerlerinin daha yiiksek olmasma ragmen; bu
degerlerin apne doneminde ¢ok hizli diistiigiinii gésteren ¢caligmalar mevcuttur. Bu
disiisiin  nedenini 1dk gibi kisa zamanda O, nin viicut doku ve venodz
kompartmanlarda depolanamayacagiyla agiklamislardir, tersini belirten calismalar da
mevcuttur (19).

Pehlivanoglu ve ark’lart (60) preoksijenizasyon sonrast TVS ve DNS
yontemlerinde PaCO, degerlerinin kontrol degerleriyle benzer oldugunu, ancak
desatiirasyon siiresi sonucunda TVS/5L/dk ile PaCO, degerlerinin 8 DNS/60sn ‘ye
gore daha fazla yiikseldigini belirtmislerdir. McCarthy ve ark.(62) yashlarda 4
DNS/30 sn. ve TVS (1,2,3,4 dk) yontemlerini karsilastirdiklar1 c¢alismada
preoksijenizasyon sonrasi PaCO, degerlerinin kontrol ile benzer oldugunu ancak
apne siiresi sonunda tiim gruplarda benzer sekilde yiikseldigini saptamislardir. Bu
caligmalarda bizim c¢alismamizdan farkli olarak AKG desatiirasyon siiresinin
sonunda alinmis ve PaCO, Olglilmiistiir bizim c¢alismamizda desatiirasyon siiresi
beklenmemesine ragmen 60 sn ‘lik apne periyodunun sonunda da PaCO, seviyeleri
yiikseldi. Ayrica Pehlivanoglu ve ark’larinin (60) calismasinda; desatiirasyon stiresi
sonucunda PaCO; artis1 ile birlikte pH degerinde de kontrol degerlere gore anlamh
diisme olmus fakat gruplar arasinda pH degisimleri karsilastirildigi zaman anlamli
bir farklilik saptanmamistir. Bizim ¢alismamizda da pH apne doneminde kontrol
grubuna gore belirgin diismesine ragmen gruplar arasinda farklilik saptanmadi.

Apne doneminde, arteriyel oksijenasyon azaldigi zaman kompansatuar
mekanizmalar devreye girer ve kalp debisindeki degisiklikler ile oksijenlenmis kan
ana organlara yonlendirilir (62). Apne doneminin uzamasina paralel olarak PaCO,
artist  kaginilmazdir. PaCO, artis1 ile birlikte pH’nin diismesi hemoglobin
dissosiyasyon egrisini saga kaydirir, bu durumda O;’nin hemoglobine olan affinitesi
azalir ve desatiirasyon oran1 artar (48). Hiperkapni miyokardin oksijen
gereksiniminde artisa (tasikardi, erken donemde hipertansiyon) ve miyokardin
oksijen desteginde diisiise (tasikardi, ge¢ donemde hipotansiyon) neden olur. Bu
durum belirgin olursa hiperkarbi asidoza yol agar bu durum bradikardi, hipotansiyon
ve kardiyak debinin diismesiyle sonuglanir. Bu nedenle CABG hastalarinda

hemodinaminin hiperkarbiden etkilenmemesi i¢cin uygun preoksijenizasyon
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yonteminin se¢ilmesi dnemlidir. Fakat biz her iki preoksijenizasyon yontemiyle
arteriyel CO;nin ve pH ‘nin benzer sekilde etkilendigini tesbit ettik.

Calismanin diger bir amaci da hemodinamik ve hipoksik degisikliklerin
istenmedigi; miyokard disfonksiyonuna neden olabilecegi CABG hastalarinda her
iki oksijenizasyon ydnteminin hemodinamik degisikliklere etkisini incelemekti.
Literatiir ¢calismalarinda preoksijenizasyon yontemlerinin hemodinamik etkileriyle
ilgili smirl sayida ¢alisma bulunmaktadir. Yalniz literatiirde derin nefes almayla KH
nin ve kan basincinin diistiigii bildirilmistir. Bu da CABG hastalarinda myokardin
oksijen sunum ve tiiketimi arasindaki dengeyi bozabilir. Bu nedenle hem en iyi
oksijenizasyonu saglayan hem de hemodinamik instabiliteye yol ag¢mayacak
preoksijenizasyon yontemini arastirdik. Bu nedenle KH ve kan basinci degisiklikleri
ve bu degisikliklerin olas1 sebeplerini arastirmaya yonelik olarakta KD, K1, SV, SVI,
SVRI, SVV ve SVB degerlerini kaydettik.

Bu verileri elde etmek i¢in termodiliisyon yontemini, klinikte kullanim alani
bulmasi ve uygulama kolaylig1 bakimindan en fazla tercih edilen yontem ve altin
standard olarak kabul edildigi i¢in tercih ettik (45,46) ve transpulmoner
termodiliisyon teknigi ile calisan EV1000 monitoriinii kullandik.

Preoksijenizasyonun kardiyovaskiiler sisteme etkileri incelendiginde fazla
kaynak bulunmamasma ragmen Pehlivanoglu ve ark’nin (60) yaptigi ¢alismada;
preoksijenizasyon sonrasi tiim olgularda kontrol degerlerine géore OKB’de degisiklik
olmazken, apne donemini izleyen ve % 100 O; ile ventilasyon sonras1 SpO; % 99
oluncaya kadar gegen siirede TVS/5L/dk ile preoksijenizasyon yapilan olgularda
OKB’nin diistiigli gozlenmistir. Singh ve ark’ nin (3) bizim ¢alismamiza benzer
yontemle yaptigi ¢alismada ise SAB, DAB ve KH’ lar1 arasinda preokijenizasyon
sonunda istatiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir. Bizim sonuglarimizda da
2 yontem arasinda SAB, DAB, OAB ve KH’ lar1 arasinda anlamli fark saptanmadi.
Anestezi indiiksiyonu sonrasinda genel anestezik ajanlara baghh oldugunu
diisiindiigtimiiz SAB’ta kontrol degerlerine gore anlamli bir diisme saptandi.

Mori H. Ve ark’larinin (4) yaptig1 21563 kisilik bir calismada, hastalar derin
nefes ve kontrol (dinlenen grup) grubu olarak 2 ye ayrilmis ve derin nefes grubunda,
kontrol grubuna gore kan basincinin ve KH’ nin anlamli olarak daha fazla diistiiglint

gbzlenmistir. Bunun nedeninin derin nefes almayla otonomik sinir sisteminin, direkt
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etkilenen arterial baroreseptorlerin ve akciger gerim reseptorleriyle ilgili olabilecegi
belirtilmistir. Ayrica Bernardi ve ark (63) yavas yada derin nefes almanin barorefleks
aktiviteyi ve relatif olarak vagal aktiviteyi artirdigi, afterload ve sempatik aktiviteyi
azalttigin1 gbzlemlemisler.

Geng ve arkadaslarinin (64) yapti§1 bir ¢alismada ise bas boyun cerrahisi
operasyonu geciren 35 hastaya derin nefes alma egzersizi yapilmis, egzersi sonrasi
KH yiikselmis, OAB diismiis ancak bu degisiklikler istatiksel olarak anlamli
bulunmamuistir.

Al-Shamma Y. ve ark’ lar1 (65) 20 hastada derin nefes alma ve zorlu nefes
verme sirasinda doopler ekokardiyografi ile hemodinamik parametreleri 6lcerek
degerlendirmislerdir. Sonu¢ olarak derin nefes alma ile OAB, SV, KD ve KH
diismiis ancak bu diisiis istatiksel olarak anlamli bulunmamistir. Bunun nedenini
erken ve orta inspiryum boyunca negatif intraplevral basmcin, kalbin sag tarafina
gelen kan miktarinin artmasi ve bdylece akcigerlerde kanmn gollenmesi, geg
inspiryumda ise kanin akcigerlerden pulmoner vene ve sol ventrikiile tekrar
akmasiyla KD’nin artmasina baglamislardir. Yazarlara gore parametreler bu nedenle
degismemistir. Bizim calismamizda da, KD, KI, SVI, SVV, SVRI ve SVB gibi
parametrelerde her iki grup arasinda anlamli degiskenlik gostermedi. Yalniz derin
inspiryum grubunda preoksijenizasyon sonrast SVB degerlerinde anlamli olmayan
bir diisme gozlendi. Normalde biz SVB 6l¢limiinii atmosfer basincini referans alarak
Olceriz. Dogru bir SVB 6l¢limii i¢in solunum siklusu boyunca olusan intratorasik ve
jukstakardiyak basinglardaki degisikliklerin bilinmesi gerekmektedir. Normal
spontan solunumda inspirasyon; plevral ve jukstakardiyak basinglarda azalma ile
sonuglanir ve sag atriyuma yansiyan basing ve SVB diiser.(66)

Bizler Al-Shamma Y. ve ark’nin calismasina benzer sekilde, DNS ile kan
basincinin diisecegini ve kompansatuvar olarak KH’nin artacagmi ongoriiyorduk.
Ancak sistolik, diastolik ve ortalama kan basinglarinda herhangi bir degisiklik
saptamadik. Elde ettigimiz sonuclar DNS ile birlikte hiperokseminin yarattig
hemodinamik degisikliklerin birbirini dengelemesinin sonucu olabilir. Ciinkii
hiperoksemi ile KD’nin, Ki’in, KH’ nin belirgin olarak azalmasina ragmen, SVR ’nin

artmastyla OAB’ in ve SV iin degismedigini belirten yazilar da mevcuttur. (5)
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Sonu¢ olarak CABG uygulanacak hastalarda oksijenizasyona ve
hemodinamik yanita benzer etkiler olusturmasi nedeniyle her iki preoksijenizasyon

yontemi de giivenle uygulanabilir.
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10. SONUC

Calismamizin sonuglara gore;

. Calismamizda uyguladigimiz her iki preoksijenizasyon yontemi ile de PaO,
degerleri yiikseldi. Ancak PaO, de yiikselme; 8DNS/60sn grubunda TVS/3dk
grubuna gore istatiksel olarak anlamli derecede daha yiliksekti. Bu 8 DNS/60sn grubu
ile preoksijenizasyon etkinliginin daha fazla olabilecegini diisiindiirmektedir.

. Calismamiza desatiirasyon siiresine bakmamakla birlikte 1 dk apne periyodu sonunda
SpO>’nin ve PaO,’nin her 2 grupta da benzer olmasi, her iki preoksijenizasyon
yonteminim verimliliginin benzer olabilecegini akla getirmektedir.

. Hemodinamik degisiklikler agisindan her iki preoksijenizasyon yontemi de benzer
sonuglara yol agcmistir. Bu nedenle CABG yapilacak hastalarda her iki yontem de

giivenle uygulanabilir.
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11. OZET

Amag: Biz ¢alismamizda; CABG planlanan hastalarda 3 dk TVS ile 60 sn 8DNS
tekniginin hemodinamik parametreler ve oksijenizasyon iizerine olan etkilerini
karsilastirarak en uygun preoksijenizasyon yontemini belirlemeyi hedefledik.

Gerec yontem: Calismamiza Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurul onay:
alindiktan sonra elektif CABG yapilacak ASA II-1II siniflamasina giren 40-70 yas
arasinda 40 hasta dahil edildi. Prospektif, randomize planlanan ¢alismamizda hastalar
kapali zarf usulii ile 20 ser kisilik iki gruba ayrildi. Grup A’ya; normal TV 3 dk
siireyle 5 L/dk O, ile preoksijenizasyon, Grup B’ye; 8 derin nefesle 60 sn 10L/dk dan
O, ile preoksijenizasyon uygulandi. Tim hastalara preoksijenizasyonu takiben
anestezi indiiksiyonu olarak tiopental 3-5 mg/kg, fentanil Smcg/kg ve esmeron 1
mg/kg yapildi. 60 saniyelik apne periyodunu takiben hastalar entiibe edildi. Her
grubun KD, KI, SVV, SVI, SVRI, SVB, OAB, SAB, DAB, KH, SPO,, ve AKG
degerleri kontrol (preoksijenizasyon oncesi), T (preoksijenizasyon sonu) ve T,
(apne sonu) zamanlarinda kaydedildi. Bu 3 ayr1 zaman dilimindeki parametreler
gruplar aras1 ve grup i¢i kiyaslandi.

Hastalar demografik verileri, preoperatif 6zellikleri ve medikasyon durumlari
acisindan incelendiginde gruplar arasi anlamli bir fark saptanmadi. AKG degerleri
incelendiginde, Grup B de T; zamaninda PaO, degerleri Grup A ya gore anlamh
olarak yiiksek bulundu (p<0.05). pH, SaO, ve PaCO, degerlerinde gruplar arasi
anlamli fark yoktu. Hemodinamik veriler incelendiginde gruplar arasinda anlamli bir
fark saptanmadi. (p>0.05)

Sonug¢ olarak, CABG’de 2 farkli preoksijenizasyon yontemi de oksijenizasyon
ve hemodinamiyi benzer sekilde ve minimal diizeyde etkilediginden; CABG

uygulanacak hastalarda giivenle uygulanabilir.
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12.ABSTRACT

Background: In this study, we aimed the most appropriate method of
preoxygenation by comparing effects of hemodynamic parameters and oxygenation
of two common preoxygenation techniques that 3 min tidal volume breathing (TVB)
and eight deep breaths (8DB) 60 sec which undergoing elective coronary artery
bypass surgery.

Methods: The study was conducted in the department of anesthesiology, Kocaeli
iiniversty hospital. After obtaining ethical committee approval and written patients
consent, 40 ASA II-III patients, aged 40-70 were included into the study. In a
randomized prospective manner patients were divided into two groups. Patients were
randomized to either TVB or 8DB as 20 people. In group A, patients underwent
traditional method of preoxygenation within three minutes of tidal volume breathing
using oxygen flow of 5 L/min. Group B (n=20), patients were requested to take
eight deep breaths within 60 secs at oxygen flow of 10 L/min. Following the
different techniques of preoxygenation induction of anaesthesia was achieved by
thiopental 3-5 mg/kg, fentanyl Smcg/kg ve esmeron 1 mg/kg. Each group of CO, CI,
SVV, SVI, SVRI, CVP, MAP, SAP, DAP, HR, SPO, and ABG values control
(preoxygenation before), T1 ( end of preoxygenation) and T2 (end of apnea) times
were recorded. The parameters in these three separate time periods were compared
between groups and within groups.

Results : There was no statistically differences with demographic data, preoperative
characteristics and medication status of patients. Analyzing ABG values; in Group B
at time T1, PaO, values were significantly higher than Group A (p<0.05). pH, SPO,
and PaCO, values were not significantly different between groups. Hemodynamic
parameters between groups when data were analyzed, no significant differences were
found. (p> 0.05)

Conclusion: As a result, in CABG operation, two different preoxygenation
techniques effects oxygenation and haemodynamics same and minimal and can be

safely administered in patients undergoing CABG.
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