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KISALTMALAR

ETZ: Elektron tagima zinciri

ORi: Oksijen Rezerv Indeks

ADP: Adenozin difosfat

ATP: Adenozin trifosfat

NAD: Nikotinamid adenin diniikleotid
NADP: Nikotinamid adenin diniikleotid fosfat
FAD: Flavin adenin dintikleotid

ROS: Reaktif oksijen iirtinleri

SOD: Siiperoksit dismutaz

MDA: Malondialdehit

Hb: Hemoglobin

HbO:: Oksihemoglobin

HDbF: Fetal hemoglobin

MetHb: Methemoglobin

COHb: Karboksihemoglobin

HDbS: Sickle (Orak) hemoglobin

CaOz: Arteriyel oksijen icerigi

CcvO2: Santral vendz oksijen igerigi

CO: Kardiyak output

DO2: Oksijen sunumu

VO2: Oksijen tiiketimi

HIF: Hipoksi inducible tfaktor

LDH: Laktat dehidrogenaz

CRP: C reaktif protein

NO: Nitrik oksit

HPV: Hipoksik Pulmoner Vazokonstriksiyon
ASA: American Society of Anesthesiology (Amerikan Anestezi Dernegi)
VATS: Video Assisted Thoracoscopic Surgery (Video destekli torakoskopik cerrahi)
TAV: Tek Akciger Ventilasyonu



KOAH: Kronik Obstrukstif Akciger Hastalig1
KAH: Koroner Arter Hastalig1

KKY: Konjestif kalp yetmezligi

HT: Hipertansiyon

PHT: Pulmoner Hipertansiyon

HL: Hiperlipidemi

PTE: Pulmoner tromboemboli

DLT: Double Lumen Endotracheal tube (Cift limenli endotrakeal tiip)
TCA: Trikaboksilik asit

PIP: inspiratuar tepe basinci

Pplato: Plato basinci

Pdrive: Siiriicii basing

PEEP: Pozitif ekspiryum sonu basing

SFT: Solunum Fonksiyon Testleri

EKO: Ekokardiyografi

PET-CT: Pozitron elektron tomografisi-bilgisayarl tomografi
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OZET

Tek akciger ventilasyonu (TAV), toraks cerrahilerinde cerrahi goriis alanin1 artirmak ve
tek tarafli patolojilerin kontralateral akcigere solunum yollar1 araciligiyla gegmesini 6nlemek
amaciyla kullanilan bir yontemdir. Operasyon yapilan taraftaki akcigerin havalanmasinin
durdurularak sondiiriilmesi solunum ve dolasim fizyolojisi {izerine Onemli etkiler
olusturmaktadir. Bu hastalarda oksijenasyonun ve dolagimin yakin takibi 6nem arz eder.
Ozellikle oksijenasyonun bozulmasi sonucu anestezistlerin hastalara yiiksek konsantrasyonda
oksijen vermesi gerekebilir. Bu durumda yiiksek oksijen maruziyetine kars1 hiperoksinin zararlt

etkileri olusabilir.

TAV uygulanan hastalarda oksijenasyon takibi icin temel nabiz oksimetresi
kullanimimin yaninda arteriyel kan gazi takibi kullanilir. Nabiz oksimetresi hipoksemiyi
belirlemede yeterli bir monitdrizasyon olmasina ragmen hiperoksiyi gostermede yetersizdir.
Arteriyel kan gazi ise Ornegin alindigi andaki oksijenasyon durumunu gdstermekte altin
standart olsa da siirekli 6l¢lim olanagi kisithdir. Oksijen rezerve indeksi (OR1), noninvaziv ve
stirekli olarak hastalarin hafif hiperoksik diizeydeki kan oksijen degerlerinin gdsterilmesinde
kullanilan bir aragtir. Hipoksemi gelismeden ORi degerlerindeki azalma ile erken uyar1 sistemi
olarak kullaninminin yam sira, hiperoksiden kaginmaya da olanak saglar. Ameliyathane ve
yogun bakimda klinik kullanimi1 mevcuttur. Calismamizin birincil amact TAV uygulamasinda
ORI takibi ile daha diisiik FiO; ile yeterli oksijenasyon saglanip saglanamadigini géstermek;
ikincil amaci ise ORI takibi yapilan ve yapilmayan hastalar arasinda kan ve trakeal aspirattaki
hiperoksiye bagli biyobelirte¢ diizeylerinde, postoperatif pulmoner komplikasyonlarda ve

cerrahi alan enfeksiyonunda fark olup olmadigin1 gostermektir.

Baskent Universitesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu ve hastalarm yazili onamlar
alindiktan sonra ¢alismaya TAV uygulanacak 60 elektif gogiis cerrahisi hastasi dahil edildi.
Hastalar 2 gruba ayirilarak bir grupta ORi takibi ile FiO, ayarlamasi yapilirken, diger grupta
hipoksemi gelismemesi durumunda TAV sirasinda 0.6 ve cift akciger ventilasyonunda 0.5
olmak {tizere sabit FiO> degerleri kullanildi. Anestezi indiiksiyonu, postoperatif 12. ve 24.
saatlerde kan Ornegi alinirken, operasyon bitiminde ekstiibasyon oncesi trakeal aspirat
orneklemesi yapildi. Hastalar taburculuklarina kadar pulmoner komplikasyon ve cerrahi alan

enfeksiyonu acisindan takip edildi.

Calismaya dahil olan hastalar benzer demografik oOzellikleri gdstermekteydi.

Intraoperatif dsnemde benzer mekanik ventilatér basinglar1 gozlendi. 2 grupta da hipoksemi



gozlenmezken, ORi takibi yapilan grupta intraoperatif FiO» diizeyleri, kullanilmayan gruba
gore anlamli olarak diisiiktii (0.4(0.4-0.5) vs 0.5(0.5-0.6) p<0.001). Kan ve trakeal aspirat
orneklerinde bakilan interldkin 6 (IL-6), siiperoksit dismutaz (SOD) ve malondialdehit (MDA)
diizeylerinde ise 2 grup arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gozlenmedi (hepsi i¢in
p>0.05). Hastalarin postoperatif pulmoner komplikasyonlar ve cerrahi alan enfeksiyonlari

geligsmesi bakimindan benzerdi.

Sonug olarak ORI takibi, TAV uygulanan elektif gégiis cerrahisi hastalarinda hiperoksi
gelismesini Onlemede etkili ve glivenli bir arag olarak degerlendirilebilir. Ancak yiiksek SpO»
hedefleri gozetilmedigi takdirde klinik uygulamada komplikasyon ve morbidite gelisimini

azaltic1 etkisini gosterebilmek i¢in daha genis ve kapsamli ¢alismalara ihtiyag¢ vardir.



ABSTRACT

One-lung ventilation (OLV) is a technique used in thoracic surgeries with the aim of
enhancing the surgical field of view and preventing the transmission of unilateral pathologies
to the contralateral lung through the respiratory pathways. Ceasing ventilation of the lung on
the operated side leads to its collapse, which significantly impacts respiratory and circulatory
physiology. Close monitoring of oxygenation and circulation is of paramount importance in
these patients. Particularly, anesthesiologists might need to administer high concentrations of
oxygen to patients due to compromised oxygenation. However, in this scenario, the harmful

effects of hyperoxia can emerge as a result of increased oxygen exposure.

In patients undergoing one-lung ventilation (OLV), alongside the use of basic pulse
oximetry for oxygenation monitoring, arterial blood gas analysis is employed. While pulse
oximetry serves as a satisfactory monitoring tool for detecting hypoxemia, it falls short in
indicating hyperoxia. Arterial blood gas analysis, on the other hand, serves as the gold standard
for representing the oxygenation state at a specific moment, yet its feasibility for continuous
measurement is limited. The Oxygen Reserve Index (ORi) is a noninvasive and continuous tool
used to display mild hyperoxic blood oxygen values in patients. Apart from its function as an
early warning system by detecting a decrease in ORi values before hypoxemia occurs, it also
facilitates the avoidance of hyperoxia. Its clinical utilization is present in the operating room
and intensive care unit settings. The primary objective of our study is to demonstrate whether
ORi monitoring during OLV provides effective oxygenation with lower FiO2 levels; the
secondary objective is to investigate whether there are differences in biomarker levels related
to hyperoxia in blood and tracheal aspirate, postoperative pulmonary complications, and

surgical site infections between groups with and without ORi monitoring.

After obtaining ethical approval from Bagkent University Clinical Research Ethics
Committee and written consent from patients, a total of 60 elective thoracic surgery patients
patients undergoing one-lung ventilation (OLV) were included in the study . The patients were
divided into two groups: one group underwent ORi monitoring with FiO2 adjustments, while
the other group had fixed FiO2 values during OLV (0.6) and dual-lung ventilation (0.5) if
hypoxemia did not occur. Blood samples were collected at anesthesia induction, postoperative
12 and 24 hours. Tracheal aspirate sampling was done before extubation at the end of the
surgery. Patients were followed for pulmonary complications and surgical site infections until

discharge.



The patients included in the study exhibited similar demographic characteristics.
Comparable mechanical ventilator pressures were observed during the intraoperative period.
While significant hypoxemia was not observed in either group, the intraoperative FiO2 levels
were significantly lower in the group with ORi monitoring compared to the non-monitored
group (0.4(0.4-0.5) vs 0.5(0.5-0.6) p<0.001). However, there was no significant difference
between the two groups in terms of IL-6, SOD, and MDA levels in both blood and tracheal
aspirate samples (for each biomarker p>0.05). There was no statistically significant difference
in the development of postoperative pulmonary complications between the two groups. Surgical

site infection was not observed in either group.

In conclusion, ORi monitoring can be considered as an effective and safe tool in
preventing the development of hyperoxia in patients undergoing one lung ventilation. However,
in clinical practice, to demonstrate its potential to reduce complications and morbidity, more
extensive and comprehensive studies are needed, particularly when high SpO2 targets are not

considered.

10



GIRIS ve AMAC

Akciger kitleleri ve kistleri gibi patolojilerde, cerrahi tedavi yaklasimlarinin basinda
torakotomi ve akciger rezeksiyonu gelmektedir. Torakotomilerde cerrahi sahanin daha iyi
gosterilebilmesi, cerrahinin daha kolay yapilabilmesi amaciyla, cerrahi uygulanacak
hemitorakstaki akcigerin ventilasyonu ¢ift limenli endotrakeal tiiple (DLT) intraoperatif
donemde gegici olarak durdurulabilir. Bu uygulama tek akciger ventilasyonu olarak

adlandirilir.

Torakotomi ve akciger rezeksiyonlarinda cerrahi manipiilasyon ve tek akciger
ventilasyonuna bagli olarak hipoksi gelisebilmektedir. Hipoksinin 6nlenmesi i¢in intraoperatif
cesitli miidahale secenekleri mevcuttur. Bunlar igerisinde inspire edilen oksijen yiizdesinin
(Fi0O») artirilmasi ve ekspiryum sonu pozitif basing (PEEP) uygulanmasi veya mevcut basincin
artirilmasi uygulanabilecek temel yontemlerdir (1). FiO» artirilmast sonucu anestezi makinasi
aracilig1 ile hastaya verilen taze gazdaki oksijen igerigi artirilir. Hipoksiyi dnlemek amaci ile
yapilan FiO; artirilmasi alveol ve diger sistemik dokularda yiiksek oksijen diizeyine maruziyeti
ortaya ¢ikarabilir ve bu durum hiperoksiye bagli oksidatif stres ve reaktif oksijen radikallerinin
(ROS) olusmasina neden olabilir. Hiperoksiye bagli olarak alveollerde rezorpsiyon atelektazisi
gelismesi, sistemik vazokonstriksiyon ve reaktif oksijen radikallerine bagli oksidatif strese
neden olabilecegi uzun yillardir tartisilmistir ve hiperoksinin fayda ve zararlari genis bir

literatiir ihtiva etmektedir (2-5).

Hastalara oksijen verme karar klinik belirtilerin yani sira, cesitli monitdrizasyon
yontemleriyle kandaki oksijen diizeylerini takip edilerek verilir. Giiniimiiz tibbi pratiginde
yaygin olarak kullanilan nabiz oksimetresi, dolayli olarak hemoglobinin oksijene
doygunlugunu 6lger. Diisiik oksijen degerlerini belirlemekte etkinligi olan bir yontemdir ancak;
hemoglobin satiirasyonu %100 olduktan sonra fazla olan oksijeni gosterememektedir. Arteriyel
kan gazi analizinde hemoglobin satiirasyonu ile, kandaki ¢oziinmiis oksijenin parsiyel basinci
da olciilerek oksijen fazlaligi hakkinda bilgi verebilir. Bu yontemin dezavantajlar1 arasinda

hastaya arteriyel girisim yapilmasi, sonu¢larinin anlik olmasi ve maliyeti gosterilebilir (6).

Oxygen reserve index(ORiI®) (Masimo Corp. Irvine, CA, USA); ¢oklu dalga boyu
6l¢limii yapan bir nabiz oksimetresidir ve PaO>’nin dolayli olarak siirekli takibine olanak saglar.
Oksijenasyonun gosterilmesinde noninvaziv, stirekli 6l¢iim saglayan birimsiz bir parametredir.
Pa0O> 100-200 mmHg arasinda, 0.00-1.00 araliginda deger verir. Bu deger ‘’oksijen rezervi’’
olarak ifade edilir (7). SpO: ile kullanildiginda PaO, 0-200 mmHg araligin1 dolayli olarak

11



monitdrize etmek miimkiindiir. ORi hipokseminin erken belirlenmesi ve hiperoksinin
onlenmesi amactyla kullanilabilir. Hastaya verilen oksijenin, hiperoksi olusturarak zararli

etkilerin goriilmesini 6nlemde ORi kullanilabilir (8-10) .

Bu ¢alismada birincil amacimiz, tek akciger ventilasyonu uygulanan gogiis cerrahisi
ameliyatlarinda ORi takibi uygulamasinin, uygulanmayan hastalara gore daha diisiik

konsantrasyonda oksijeni giivenli olarak kullanabilecegini gostermeye ¢alismaktir.

Ikincil amagclarimiz ORI takibi olan ve olmayan hastalarda, diisiik oksijen verilmesiyle,
hiperoksiye bagli olusan SOD, MDA ve IL-6 diizeylerini kan ve trakeal aspirat 6rneklerinde
karsilagtirmaktir. Bununla birlikte postoperatif pulmoner komplikasyonlar ve cerrahi yara yeri

enfeksiyonlar1 bakimindan degerlendirmektir.

12



1.GENEL BIiLGILER

1.10ksijen-Hipoksi-Hiperoksi
1.1.10ksijen

Oksijen atomu, daha dncesinde baska bilim adamlar1 tanimlamis olsa da Ingiliz din adanu
Joseph Priestley tarafindan 1774 yilinda bilimsel literatiire girmistir (11). Atom numarasi 8,
halojenler grubunda, yeryiiziinde en ¢ok bulunan 3. elementtir. Atmosferin yaklasik olarak
%21 1ni teskil eder ve atmosferde 2 atomlu gaz olarak (O2) bulunur (12). Karbon ve hidrojenle
beraber organik molekiilleri olusturan temel atomlardandir. O2’nin terapotik ozellikleri,
solunum tedavisinin 6nciisii Thomas Beddoes'un astim ve konjestif kalp yetmezligini tedavi
etmek i¢cin hem Oz hem de N2O’nun kullanildig1 Pndmotik Enstitiisii'nii actig1 1798'den beri
uygulanmaktadir (13).

Oksijen atmosferden inspiryum yolu ile hava yollarina, oradan pulmoner alveollere taginir.
Alveolokapiller membrandan alveolar ve pulmoner kapiller parsiyel oksijen gradiyenti farkina
gore diflizyon yolu ile kana gecer. Kana gecen oksijenin %97’si eritrositler igerisindeki
hemoglobine baglanir, baglanamayan oksijen ise kanda ¢oziiniir halde taginmaya devam eder.
Kandaki parsiyel oksijen basincint bu ¢oziinmiis olan oksijen molekiilleri belirler ve
oksijenasyonun temel gostergesi kabul edilir. Oksijenle doyurulmus hemoglobinin (HbO3),
kandaki toplam hemoglobine orani oksijen satiirasyonu olarak ifade edilir. Dokulara saglanan
oksijenin temel kaynagi HbO,’dir. Kan arteriollerden kapiller diizeye tasindiginda doku ile
kapiller kan arasindaki parsiyel oksijen basinciyla oksijen hemoglobinden ayrilir ve dokuya

diflizyon yolu ile geger.

Hemoglobine baglanmis ve kanda ¢6ziinmiis olan oksijenin dokulara taginmasinin temel
belirleyicileri kardiyak output (CO), SaO> ve Hb diizeyidir. SaO», Hb ve PaO; oksijen igerigini
belirler ve arteriyel (CaO;) veya vendz (CvOz) olmasina gore isimlendirilir. Alveolar
kapillerlerden dokulara oksijen tasinmasi, oksijen sunumu (DO») olarak adlandirilir. VO; ise
dokulara gecen oksijen miktar1 veya oksijen tiiketimi olarak adlandirilir. CaO2, CcvOa, DO2 ve

VO asagidaki gibi matematiksel olarak ifade edilir (14)
CaO2=(Hb x SaO7 x 1.34) + (PaO2 x 0.03)
CcvO2 = (Hb x ScvO2 x 1.34) + (PcvO2 x 0.03)
DO2=CO x [(Hb x SaO> x 1.34) + (PaO2 x 0.03)]

VO, =CO x Hb x1.34 x (SaO,- ScvOy)

13



Denklemdeki 1.34, 1 gr. Hb’nin 1.34 ml O; tasiyabildiginin gostergesidir (Huftner sabiti).
0.03 ise 1 mmHg oksijenin kanda ¢oziiniirlikk katsayisidir (15). Oksijen sunumu ve aliminin
orant ise DO2/VO; oranmi olarak hesaplanir ve oksijenin dokularda ne kadar tiiketildiginin
gostergesidir. Normal tiiketim sartlarinda %25-30 arasinda olan bu oran, fizyolojik
kompanzasyonla %50’ye kadar artabilir. Daha fazla fark olusmasi durumunda doku hipoksisi
baslamistir. Bu oranda ciddi azalma olmasi ve ScvO>’nin %85’in iistiinde olmasi ise dokularda
oksijenin kullanilamadiginin gostergesidir ve dizoksi olarak adlandirilir. Sepsis, siddetli

inflamasyon durumlarinda goézlenir (16).

Arteriyel oksijen satiirasyonu (Sa0z) %50 iken 6lgiilen PaO> degeri p50 olarak ifade edilir
ve hemoglobinin oksijene afinitesini belirler. Coziinmiis oksijenin Hb’e baglanmasi arasindaki
iliskiyi oksihemoglobin disosiyasyon egrisi agiklar. Egri oksijenin Hb’e afinitesi ve ¢evresel
faktorlerin toplam etkisinden otiirii sigmoid yapidadir. Arteriyel kanda PaO, 60 mmHg
iizerindeyken SaQ yaklasik olarak %90’1n {izerindedir ve PaO,’deki daha fazla olan artig
Sa0,’de belirgin artisa neden olmaz. Ancak PaO> 60 mmHg’dan daha diisiik degerlere inmeye
basladiginda oksihemoglobin disosiyasyon egrisinin dogas1 geregi oksijen hemoglobinden hizli
bir sekilde ayrilmaya baslar ve SaO>’de hizli bir diisiis goriiliir. Sigmoid yap1 nedeniyle egrinin
saga veya sola kaymasi, dikey kisimdaki alanda kalan PaO; degerlerinde SaO;’de ciddi
degisikliklere neden olacaktir (Sekil 1.1). Oksijen hemoglobin disosiyasyon egrisini etkileyen
cevresel faktorler ortam sicakligi, asidite (pH), kandaki Hb miktar1 ve tipi (HbF, HbS, MetHb),
2-3 difosfogliserat ve ATP miktaridir. Oksijen hemoglobin disosiyasyon egrisi, bu c¢evresel
faktorler viicudun her yerinde ayni olmamasi nedeniyle farkli bolgelerde farkli pSO degerlerine
sahiptir (17). Ornek olarak asidik ve CO, parsiyel basinci yiiksek olan ortamlarda Hb’nin O>’ye
afinitesi daha yiiksek iken; bazik ve diisiik CO, parsiyel basincin oldugu ortamlarda Hb’ nin
O.’ye afinitesi daha diisiiktiir. Bu durum Bohr etkisi olarak tanimlanir. Deoksijenize kanin CO»

tasima kapasitesinin daha yiiksek olusunu ise Haldane etkisi agiklar.

Ekstraseliiler matriksten hiicreye gecen oksijen mitokondride oksidatif fosforilasyonda son
elektron alicis1 gorevini lstlenir. Hiicresel diizeyde aerobik metabolizmanin gergeklesebilecegi
minimum parsiyel oksijen basinci diizeyi Pasteur noktasi olarak adlandirilir ve 1-2 mmHg olarak
kabul edilir (18). Oksijenin atmosferden mitokondriye kadar taginmasi siireci ise oksijen kaskadi

olarak adlandirilir (19) (Sekil 1.2).
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Sekil 1.1: Oksihemoglobin Disosiyasyon Egrisi
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Sekil 1.2: Oksijen Kaskad1

Okaryot hiicrelerden olusan insan viicudunda trombosit ve olgun eritrositler disinda enerji
iiretiminin biiylik cogunlugu oksidatif fosforilasyon araciligi ile gerg¢eklesir. Mitokondride lipid
ve karbonhidrat katabolizmasi sonucu agiga ¢ikan asetil koenzim-A (ACh-CoA) iizerinden;
protein katabolizmasi sonucu ise ¢esitli ara basamaklardan trikarboksilik asit (TCA) dongiisiine

substratlar eklenir.

Trikarboksilik asit dongiisii esnasinda ara iiriinlerin birbirine doniisiim reaksiyonlarinda
nikotinamid adenin diniikleotid (NAD") ve flavin adenin diniikleotid (FAD*?) katalizdr ve
elektron tasiyic1 gorevi goriirler. Rediikte formlart NADH ve FADH> mitokondri i¢ zarinda
bulunan elektron tasima zincirine (ETZ) elektron sunarlar. NADH, FADH; ve baska elektron
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tastyicilarindan gelen elektronlar serbest elektron olarak mitokondrinin membranlar arasi
bosluguna gecerler. Elektron tagima zincirinde Kompleks 1, Kompleks 2, Sitokrom C ve
Kompleks 4’e gecerek ¢esitli redoks tepkimelerine girerler. Kompleks 4’teki tepkimelerin
sonunda oksijen son elektron alicis1 olarak gorev yapar. Hidrojen iyonlari, ETZ ve
mitokondriyal membran boyunca konsantrasyon gradiyentlerine kars1i hareket etmeye
zorlanirlar. Kemiozmoz adi verilen bu siireg, pozitif yiiklii protonlar1 ve mitokondriyal
enzimlerin elektrik ylkiinii degistiren sitrik asit dongiisiinden {iretilen elektron dondr
molekiillerini i¢erir. Mitokondriyal zincirin sonunda protonlar molekiiler oksijenle birlesecek
kadar yiiksek bir enerji diizeyine ulasir. Bu siiregte ADP’ye ATP Sentetaz (Kompleks 5) enzimi
ile 1 fosfat eklenerek ATP iiretilir (2).

Mitokondride oksijen indirgeme yolunda, hiicrelere zarar verebilecek reaktif oksijen
iirlinlerinin (stiperoksit, hidrojen peroksit ve hidroksil radikalleri) agia ¢ikma ihtimali vardir.
ETZ’deki tamamen rediikte olmamis ubisemikinon gibi bazi ara iirlinler, dogrudan oksijen ile
reaksiyona girerek siiperoksit radikalini (-O—) olusturabilirler. Siiperoksit radikali, O>'ye tek bir
elektron gectiginde olusur. Siiperoksit radikali elektron alarak indirgenmeye devam etmesiyle
sirasiyla hidrojen peroksit (H20.), hidroksil radikalleri (-OH) ve son olarak H>O olusur. Bu
rediiksiyon asamalarinda olusan hidroksil radikali, diger ara iirlinlere gore olduke¢a reaktiftir

(sekil 1.3).

QO OO Q0
Oxygen Superoxide anion Peroxide
Oz O 105”
H:O:O:H "O'H s H
Hydrogen Peroxide Hydroxyl radical Hydroxyl ion
Ho05 - OH OH~

Sekil 1.3: Oksijen ve Formlar1

Reaktif oksijen tiirleri (ROS), enzimler, membran lipidleri ve niikleik asitlerle reaksiyona
girerek yapilarimi ve fonksiyonlarini bozabilir. Aktif olarak solunum yapan mitokondride,
solunum formlarinda kullanilan Ox'nin %0.2 ila %?2'si ile olusan serbest radikaller hizli bir
sekilde atilmadigi siirece 6liime neden olabilecek ciddi oksidatif strese neden olabilir. Hidroksil
radikalinin olusturacagi hasardan korunmak i¢in hiicreler, SOD enzimi ile hidroksil

radikallerinden hidrojen peroksit sentezlerler. Hidrojen peroksit, glutatyon peroksidaz enzimi
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tarafindan oksijen ve suya ayristirilarak zararsiz hale getirilir. Glutatyon rediiktaz, okside olmus
glutatyonu tekrar kullanilabilir hale getirir. Bunun icin NADPH elektron sunucusu olarak

kullanilir (20) (Sekil 1.4).

Redtkte Rediikte Rediikte

Glutatyon
oksidaz

Glutatyon
rediiktaz Glutatyon

Okside Okside

Glutatyon G?':SItde Glutatyon Peroksit
Rediiktaz SLEVORS oksidaz

Sekil 1.4: Antioksidan tepkimeler

1.1.2 Hipoksi

Tanim olarak hipoksi, dokularin fizyolojik ihtiyaclarin1 karsilayabilecek yeterli oksijenin
olmamasi1 durumudur (21). Hipoksemi ise kanda fizyolojik ihtiyaglar icin yeterli oksijen
bulunmamasidir. Hipoksi ¢esitli nedenlere bagl gelisebilmektedir. Hipoksemik hipokside,
alveollerden pulmoner kapillerlere yeterince oksijen gecememesine bagli olarak hemoglobine
bagl oksijen miktar1 ve kanda ¢oziinmiis oksijenin parsiyel basincinda distikliik goriiliir.
Anemik hipokside, kandaki hemoglobin diizeyinin azalmasina bagl olarak, kanin oksijen
tagima kapasitesi azalmistir ve dokulara yeterli miktarda oksijen tasinamamaktadir. Stagnant
ya da dolasim hipoksisinde, dolasim yetmezligine bagli olarak doku perfiizyonunun
azalmasiyla yeterli miktarda oksijenin dokulara ulasamamasi s6z konusudur. Sitotoksik hipoksi
ya da dizoksi ise, dokulara yeterli oksijen saglanmasina ragmen dokunun metabolik ihtiyag¢lar

icin oksijeni kullanamamasi durumudur (22).

Hiicre tiplerinin hipoksiye duyarlilig1 farklidir. Hipoksiye en hassas olan hiicreler santral
sinir sistemi noronlaridir ve yaklasik 6 dakikalik hipokside geri doniisiimsiiz hasar baslar.
Hipoksi ATP azalmasi, hiicre i¢i asidoz, toksik metabolitler ve serbest oksijen radikallerinin
iiretilmesi ile hiicresel hasara neden olur (23). Hipoksiye bagli nétrofil infiltrasyonu ve
inflamasyon ile sitokin artis1 goriliir. Bu durum serbest oksijen radikallerinin artig1 ve mikro

dolasim bozuklugu yoluyla iskemiyi artirir.

Hipoksik hiicrelerde, mitokondriyal matrikste yakit oksidasyonundan elektron girisi ile
elektronlarin molekiiler oksijene transferi arasinda, reaktif oksijen tiirlerinin artan olusumuna

yol agan bir dengesizlik vardir. Glutatyon rediiktaz sistemine ek olarak, piriivat dehidrogenaz
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inhibisyonu ve ETZ’deki Kompleks 4’iin regiilasyonu ile hipoksik sartlarda metabolizmanin
bas edebileceginden fazla radikal olusumunun Oniine gecilmeye calisilir. Ayn1 zamanda

glikolitik mekanizmalar aktiflesir ve LDH aracili1 ile piriivattan laktat sentezi artar. Bu

regiilasyonu Ahypoxia inducible factor-1 (HIF-1) saglar (24) (Sekil 1.5).
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1.1.3 Hiperoksi

Hiperoksi, hiicrelerin ve dokularin normalin iistiinde oksijene maruz kaldigi herhangi bir
durumu tanimlar. Normal ya da yiiksek oksijenin kesin bir tanim1 olmasa da fizyolojik olarak
oda havasii soluyan bir insanin yasina uygun olan arteriyel parsiyel oksijen basincinin
iistiindeki degerler fizyolojik olarak hiperoksi kabul edilebilir. Oksijen boliimiinde bahsedilen
elektron tagima zinciri ve ATP {iretimi slirecinde olusan yiiksek enerjili elektron ve protonlarin
hepsi oksijenin suya indirgenmesinde kullanilamaz; bu sistemden olan kacaklar sonucu
ROS’lar olusur. Eslenmemis elektronlar1 bulunan bu iiriinler, ¢evrelerindeki molekiillerle
etkilesime girmeye aciktir ve oldukga instabil yapidadirlar. Siiperoksit ve hidrojen peroksit
eslenmemis elektronlar1 olan reaktif yapilardir, ancak bunlarin tepkimesi sonucu meydana
gelen hidroksil (OH") yapisinin reaktivitesi daha yiiksektir. ROS’lar DNA ve RNA’ya dogrudan
hasar verebilir, transkripsiyonu etkileyebilir veya onarim mekanizmalarini bozabilir. Lipid
peroksidasyonu ile membranlarin yapisin1 bozabilir. Amino asitlerle etkileserek protein ve

enzim fonksiyonlarini bozabilir (2).
0" +H,0,=0H + OH" + O,

Literatiirde hiperoksinin faydalar1 ya da zararlar {izerine oldukg¢a fazla yaym mevcuttur.
Cesitli konularda etkileri arastirilmigtir. Temel olarak bakildiginda hiperoksinin; alveolar hasar,
absorpsiyon atelektazisi, yara iyilesmesinde gecikme, vazokonstriksiyon ve buna bagli akut
koroner sendrom ve beyin hasar1 olan hastalarda mortalitede artis gibi etkilere neden oldugu
ileri siirtiliir. Asfar ve arkadaslarinin derlemesinde, yliksek oksijen yiizdesinin mikrovaskiiler
dolasim, oksijen sunumu, NO, ROS, inflamasyon, immiin cevap ve hemodinami iizerine etkileri

genisce tartisiimistir (25).

Hiperoksinin akciger hasarina neden oldugu yeni bir bilgi degildir (26). Solunan oksijenin
havayollarindan ge¢ip akciger parankiminde gaz degisimiyle kana ge¢mesi nedeniyle oksijene
en cok maruz kalan havayollar1 ve akcigerlerdir. Bu nedenle oksidatif hasarin en fazla pulmoner
parankimde olmasi beklenebilir (26,27). Yirmi dort saat saf oksijen solutulan hastalarda,
muhtemelen trakeobronsit gelisimine bagli substernal agri, ploretik gogilis agrisi, dispne ve

oOksiiriik gozlemlenmistir (28).

Solunumsal olarak, kronik kompanse solunumsal asidoz varliginda yiiksek oksijen
konsantrasyonlarina bagli olarak hiperkapni gelisebilir. Bunun muhtemel nedenleri arasinda: 1)
Hipoksik pulmoner vazokonstriksiyonun (HPV) azalmasi nedeniyle o6li  bosluk

ventilasyonunun artmasidir 2) Deoksihemoglobin oksihemoglobinden daha iyi proton tasima
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kapasitesine sahiptir. Bu nedenle artan oksijen konsantrasyonlarinda Hb’nin CO> tasima
kapasitesi azalir ve PaCO» diizeyi artar; bu da hiperkapniye neden olur (Haldane etkisi) (29).
3) Ventilasyonun santral uyarisinin periferik reseptorlerin daha az uyarilmasi nedeniyle

azalmasidir.

Fraksiyonel oksijenin artmasi, alveolar alana gelen oksijen miktarinin ve oraninin artmasini
saglar. Alveoldeki oksijen miktar1 ve parsiyel basinci arttikga nitrojen daha hizli uzaklasir,
oksijen hizla kana gecer. Ani gaz degisimi nedeniyle alveol ¢oker ve atelektazi gelisir. Fi02 0.8
ile yapilan preoksijenasyonda 1.0 ile yapilana gore daha az atelektazi gozlenmistir. FiO2 1.0
kullanilarak yapilan preoksijenasyonlarda pozitif basing uygulanmasi atelektazi riskini azaltir
(30). Bununla birlikte ytliksek ve diisiik FiO, arasinda pulmoner komplikasyonlar arasinda

belirgin fark olmadigin1 gosteren caligmalar da mevcuttur (31,32).

Hayvan c¢alismalarinda hiperoksiye bagli parankimal hasarin ARDS’ye benzer
histopatolojik degisikliklere neden oldugu goézlenmistir (33). Hiperoksik akut akciger hasari,
ozellikle uzamig siirelerde FiO;> 0.7 ile solunum destegi verildiginde artmakta oldugu
gosterilmistir (5). Yogun bakim {initelerinde yiiksek FiO> ve konservatif oksijen kullanimini
karsilagtiran ¢alismalarda mortalitenin ve morbiditenin konservatif gruplarda daha az oldugu

goriilmiustiir (4,34,35).

Travmatik beyin hasar1 olan hastalarda hiperoksi ile sonuglar ¢esitlilik gdstermektedir.
Yiiksek PaO, (100-480 mmHg) ile takip edilen travmatik beyin hasar1 olan hastalarin mortalite
ve uzun donem ndrolojik hasar olarak daha iyi prognozlu olduklarmni gosteren c¢aligmalar
mevcuttur (3,36,37). Ancak, mortalite ve morbiditedeki azalmanin hiperoksiden ziyade erken
hipoksiden kaginilmasinin neden oldugu 6ne siiriilmiistiir. Hipokside ve PaO> degerleri 200
mmHg’dan daha yiiksek olan hastalarda kisa donem mortalitede artis gézlemislerdir (38). PaO>
300 mmHg’dan yiiksek oldugunda ise mortalitede 1,5 kata kadar artis oldugunu ve FiO; arttik¢a
serebral dolasimda eksitotoksik glutamat miktarmin arttigini gosteren yayimlar da mevcuttur

(39). Travmatik beyin hasar1 gibi iskemik inme hastalarinda da oksijen desteginin net faydalari

gosterilememistir ve bulgular celiskilidir (40,41).

Kardiyopulmoner resiisitasyon ve resiisitasyon sonrasi hastalarda oksijen sunumunu
iyilestirmek adina oksijen destegi verilmesi yaygin bir uygulamadir. Ancak hiperoksinin
sistemik vazokonstriktdr etkisi ve ROS olusumunu artirmasi olasiligi nedeniyle spontan
dolasim saglandiktan sonra oksijen takibi acisindan dikkatli olunmalidir (42). Caligmalarda

hiperoksinin kardiyopulmoner resiisitasyon sonrasinda sagkalimla ilgili farkli sonuclar elde
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edilmistir (43,44). Miyokard enfarktiisiinde hiperoksiye bagli koroner kan akiminda azalma ve
rezistansta artmaya bagli enfarktiisiin kotiilesebilecegi tahmin edilir (45). Calismalarda
hiperoksinin miyokard enfarktiisiinde iskemide artig lehine sonuglar1 olmasi ve mortalitede
belirgin fark goriilmemesi nedeniyle, hipoksemisi olmayan hastalarda oksijen uygulamasi

onerilmez (46,47).

1.2 Nabiz Oksimetresi-Arteriyel Kan Gazi-Oksijen Rezerv Indeksi (ORi)

1.2.1 Nabiz Oksimetresi

Nabiz oksimetresi, SaO2’nin noninvaziv ve siirekli olarak dl¢iilmesinde kullanimi kolay bir
cihazdir. Giinlimiizde ameliyathaneler, servisler ve yogun bakim tiniteleri gibi hemen her yerde
monitdrizasyonda kullanilan nabiz oksimetresi, hipoksemiyi yansitma konusunda uyaricidir.
Nabiz oksimetresi, Amerikan Anestezi Dernegi (ASA) tarafindan temel monitdrizasyon olarak
kabul edilir ve anestezi uygulamasi esnasinda kullanilmamasi durumunda nedeninin yazili

olarak beyan edilmesinin gerektigini ifade eder (48).

Nabiz oksimetresinin ¢aligmasi 2 fizyolojik prensibe dayanir. Birincisi pulsatil arteriyel
akimin varlii; pulsatil olmayan arteriyel, kapiller, vendz ve doku akimlarindan ayrilmasini
saglar. Ikinci olarak HbO, ve Hb’ nin farkl1 dalga boylarinda 15181 absorpsiyon yetenegidir. 660
nm ve 940 nm dalga boyunda 2 adet 151k verilir. 660 nm’de HbO», Hb’ye gore daha az; 940
nm’de ise daha fazla 15181 absorbe eder. Bu 2 dalga boylarindaki absorpsiyon oranlari, saglikli
goniillilerden alinan arteriyel kan gazlarina gore kalibre edilerek nabiz oksimetresindeki
mikroiglemciye algoritma olarak islenir. Sonraki kullanimlarda kalibrasyon egrisi SpO:

tahmininde kullanilir (49).

Pulsatil kan akimiin algilanabilmesi i¢in nabiz oksimetresinin probunun 151k kaynakli
tarafi, pulsatil bir akimin algilanabilecegi el veya ayak parmak uglari, kulak lobu gibi viicut

bolgelerine yerlestirilmelidir (50).

Oksihemoglobin disosiyasyon egrisinin sigmoid yapida olmasi nedeniyle PaO, ve SaO
arasinda dogrusal bir iliski yoktur. PaO> degeri 75 mmHg {izerine ¢ikmaya bagladik¢a SaO»
degerindeki artig oransal olarak oldukca az olacaktir. Ancak PaO> degeri 75 mmHg altina
indikge oksihemoglobin disosiyasyon egrisinin logaritmik degisim gosterdigi alana denk
geleceginden SaO; degerinde hizli bir azalma goriilecektir. Zor entiibasyon gibi durumlarda

SpO, takibi ile hipoksinin geg fark edilmesi, kullanim kisitlilig1 olarak degerlendirilebilir (51).
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Karboksihemoglobin (COHb) ve methemoglobin (MetHb) varliginda SpO, o6l¢iimleri
yanlis olabilir. COHb normal degerlerin iistiine ¢ikmaya basladiginda, HbO; ile 660 nm dalga
boyunda benzer absorpsiyon 6zelligi olmast nedeniyle SpO; gercek SaO, degerinden daha
yuksek degerleri gosterir ve COHb degeri arttikca hata orani artar (52). MetHb yiiksekliginde
SpO, degerlerinde yanlis yiiksek degerler goriiliir (53).

1.2.2 Arteriyel Kan Gaz

Arteriyel kan gazi, PaO, degerinin 6l¢iilmesini saglar ve oksijenasyon belirlenmesinde altin
standart kabul edilir. Ancak invaziv, aralikli 6l¢iim imkan1 olabilen ve gecikmeli sonu¢ alma
ihtimali olan bir yontemdir (54). Arteriyel kan gazi1 6rneklemesi ile oksijenasyonla ilgili SaO»,
PaO»; ventilasyonla ilgili PaCO» degerlerini gosterir. pH ve BE ile asit-baz dengesi hakkinda
bilgi verir (55). Bu degerlerden pH, PaO,, PaCO, SaO; 6lgiilirken, BE ve HCO3  degerleri ise
hesaplanir. Bu hesaplama Handerson-Haselbach denklemi {izerinden yapilir. Hesaplanan ile
olglilen BE ve HCO3 degerlerinin farkli olmasinin nedeni, hesaplamada yalnizca ¢6ziinmiis
CO2’nin kullanmilmasidir. Ancak ol¢iilen HCOs , karbamino bilesikleri ve karbonik asidi de
icerir (56). Genellikle radyal arterden 6rnekleme yapilsa da brakial arter veya femoral arterden
de drnekleme yapilabilir. Kritik hastalik ve perioperatif donemde hasta yonetimi agisindan hizl
uygulanabilir bir yontemdir. Arteriyel kan gazi takibi gerekliliginde radyal, femoral veya baska
periferik arterlerin kaniilasyonu ile 6rnek alinmasi daha kolay olacaktir ve invaziv kan basinci

takibi yapilabilir.

1.2.3 Oksijen Rezerv Indeks (ORI)

Oksihemoglobin disosiyasyon egrisinde PaO> degeri yiikseldikge HbO> degerinin arttigini
ve yaklasik 90-100 mmHg’dan sonra SaOz’nin %100 degerine ulagtigini bilmekteyiz. PaO:
ylikselmeye devam ettikge SaO>’da bir yiikselme olmayacaktir. SaO2 %100 iken PaO, degeri
hakkinda bir fikir yiirtitmek miimkiin degildir. Yine DO> denklemine baktigimizda PaO;’nin

oksijen sunumuna belirgin bir katki yapmadigini1 gérmekteyiz.

Cesitli kaynaklarda sinirlarda degisiklik olsa da kandaki oksijen durumunu 3 ana gruba
ayiracak olursak; 1) hipoksi (PaO; <80 mmHg), 2) normoksi (PaO, 81-100 mmHg), 3)
hiperoksi (PaO2>100 mmHg) (6). Hiperoksi PaO; 101-200 mmHg araliina iliml1i hiperoksi,
200 mmHg tlizerindeki degerlerde siddetli hiperoksi olarak tanimlamak da miimkiindiir (7). Bazi
arastirmacilar 201-300 mmHg orta dereceli, 300 mmHg’dan fazla olan PaO; degerlerini ise
siddetli hiperoksi olarak tanimlamistir (57). Literatiirde 100-200 mmHg araligindaki PaO»

degerlerinde oksidatif strese bagli yan etkilerin belirgin sekilde gézlenmedigini gostermisler
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(58) ve Scheeren ve arkadaslar1 bu araliktaki PaO; degerlerini ‘’Oksijen rezervi’’ olarak

adlandirmislardir (7).

Sekil 1.6: Root® platformuna bagl Radical 7° ile ORi monitdrizasyonu. ORi degeri (0.30)
kirmizi1 halka ile belirtilmistir.

Oksijen reserve index (ORi®) (Masimo Corp. Irvine, CA, USA); ¢oklu dalga boyu
Ol¢iimii yapan bir nabiz oksimetresidir ve PaO;’nin siirekli takibine olanak saglar (Sekil 1.6).
Oksijenasyonun gosterilmesinde noninvaziv, stirekli 6l¢iim saglayan birimsiz bir parametredir.
Pa0O; 100-200 mmHg arasinda, 0.00-1.00 araliginda deger verir. Bu deger “’oksijen rezervi’’
olarak ifade edilir. SpO; ile kullanildiginda PaO, 0-200 mmHg araligin1 dolayli olarak
monitdrize etmek miimkiindiir. ORi hipokseminin erken belirlenmesi ve hiperoksinin
onlenmesi amaciyla kullanilabilir. Hastaya verilen oksjenin, hiperoksi olusturarak zararli
etkilerin goriilmesini 6nlemde ORi kullanilabilir. Fizyolojik ve matematiksel ifadesi asagidaki
gibidir:

ORI 6lgiimiiniin temelinde Fick prensibi ile hesaplanan oksijen tiiketimi yer almaktadir.

VO, =CO x (CaO2-CvO7)

Denklemin bilesenlerinin acik haline bakildiginda;

VO, =CO x ((SaO2 x Hb x 1.34) + 0.003 x (Pa03)) — (SvO2 x Hb x 1.34 + 0.003 x (PvO2))
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Hb ve katsayilar ortak paranteze alindiginda denklem asagidaki sekilde goziikiir;
VO, =CO x (1.34 Hb x (SaOz - SvO2) + 0.003 x (PaO: - PvOy))

Oksihemoglobin disosiyasyon egrisine gore SaO> ve SvO, PaO> ve PvO>’nin
fonksiyonu olarak gosterilebilir;

Sa0; = f(Pa0.) ve SvO; = f(PvOy)
Oksijen sunum denklemi yukaridaki ifadelere gore diizenlendiginde;
VO, =CO x (1.34 x (f(PaO2) — SvO2) + 0.003 x (PaO: — £!(Sv02)))

Bu denklem 1s181nda sabit kardiyak output ve oksijen tiikketimi varliginda vendz oksijen

satlirasyonu arteriyel parsiyel oksijen basinci ile dogru orantilidir.
Sabit CO ve VO, varliginda SvO», PaO>’nin bir fonksiyonudur.

Nabiz oksimetresi, probun yerlestirildigi alandaki pulsatil kan akimindaki absorpsiyon
degisimlerini olcer. Pulsatil degisiklikler arter ve kapiller damarlarda, daha az olarak venlerde
gortiliir. A (M) ile gosterilen A dalga boyunda bir nabiz oksimetresi absorpsiyon 6lgiimii bu

nedenle hem arteriyel hem de vendz kan absorpsiyon degisikliklerinden etkilenir.

A(LA) = Aa (A) + aAv(L), a<<1 ve 6l¢iim alanindaki perfiizyon hemoglobinopati yoklugunda;
Aa (1) =Sa02 x AaO2Hb (1) + (100 — SaO2) x AaHHb(A)
Av(L) = SvO2 x AvO2Hb (X) + (100 — SvO2) x AvHHb(A)
Arteriyel ve vendz nabiz oksimetresi degerlerini iistteki denkleme uygularsak;

A(}) = (Sa02 x AaOzHb() + (100 — Sa03) x AaHHDb())) + a (SvO2 x AvOzHb(2) + (100 — SvO3) x AvHHD (1)) (59)

PaO> degeri 100 mmHg’ nin iizerine ¢iktikca SvO, yiikselmeye devam edecek ve PaO»
200mmHg diizeyindeyken satiire olacaktir. Bu A(L)’da degisiklige neden olacak ve PaO; 200
mmHg olana kadar gozlenebilir olacaktir. ORi o6l¢iimii, Fick denklemi degigkenleri ve
oksihemoglobin disosiyasyon egrisinin fonksiyonuna bagl oldugundan VO, kardiyak output,
pH, sicaklik, hemoglobinopati ve vendz perfiizyon degisimlerinden etkilenebilir. intravendz
verilen indocyanine yesili ve indigo carmine gibi pigmentler ORi degerinin yanlis 6l¢iilmesine
yol agar (60).

Desatilirasyonun erken belirlenmesinde ORi takibi kullanilabilir. Oksihemoglobin
disosiyasyon egrisinde, SpO- ile PaO; arasindaki iliski dogrusal degildir. PaO, degeri belirli bir
degerin altina inmeye basladiginda SpO> hizli bir sekilde azalmaya baslayacaktir. Nabiz
oksimetresinde SpO> degeri azalmadan ORi degerlerinde azalma baslayacagindan, hastanin

oksijensiz kaldigt donemde ya da mevcut oksijen tedavisi altinda klinik hipoksemi
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gerceklesmeden klinisyenin bu durumu erken fark etmesi miimkiindiir. Pediatrik yas grubunda
25 hastalik bir calisma grubunda, ORi takibinin SpO,’deki belirgin diisiisleri 31 saniye 6nceden
uyarabilecegini gostermistir (59). Hizli sekans genel anestezi indiiksiyonu yapilan 16 eriskin
hastanin incelendigi bir ¢alisma, ORi takibinin hipoksemi gelisebilecegini, SpO, azalmasindan
30 saniye Oncesinde tahmin edilebilecegini gostermistir (8). Tek akciger ventilasyonu
uygulanan vakalarda da desatiirasyonun erken tahmin edilmesinde faydali oldugunu gosteren
caligmalar mevcuttur (9,61).

Oksijen destegi perioperatif ve kritik hastalarda hipoksiyi onlemek icin siklikla
kullanilan bir tedavidir. Oksijenasyonun takibinde yaygin olarak nabiz oksimetresi ve gerekli
durumlarda arteriyel kan gazi dl¢limii uygulanir. Nabiz oksimetresi ile hastalarda hipoksemi
takibi yapmak miimkiindiir; ancak hiperoksiyi takip etmede yetersiz bir yontemdir. Arteriyel
kan gaz1 6rneklemesi ile PaO; takibi yapilarak hiperoksi durumu takip edilebilir. Ancak bu
yontem hem invaziv hem de maliyeti yiiksektir. Hiperoksinin ¢esitli organ ve sistemler iizerine
olumsuz etkileri oldugu bilinmektedir. Nabiz oksimetresi ve ORi takibi, 0-200 mmHg
araligindaki PaO; degerlerinin takibine olanak saglar(6). Perioperatif hiperoksiden kagmmak
ve genel anestezi 6ncesi uygulanan preoksijenasyon yontemlerinin etkinligini belirlemede ORi

takibi kullanilabilir (62).

1.3 Torakotomi-Tek Akciger Ventilasyonu-Anestezi Yonetimi

1.3.1 Torakotomi

Toraks igerisindeki yapilara ulagabilmek icin torakal kavitenin insizyonla agilmasi islemine
torakotomi adi verilir. Cesitli yontemler olsa da temel amag, interkostal damar ve sinir
yapilarina zarar vermeden cilt, cilt alt1, interkostal kas yapilarini asip plevral bosluga ulasmak
ve akciger parankimine zarar vermemektir. A¢ik yontemler igerisinde akciger rezeksiyonu i¢in
en ¢ok tercih edilen yontem posterior lateral torakotomidir ve 5. interkostal araliktan insizyon
yapilir. Aksiller torakotomi, anterior torakotomi, transvers torakosternotomi (clamshell
insizyonu) ve yarim clamshell insizyonu diger acik torakotomi yontemleridir. Minimal invaziv
akciger cerrahisi veya video assisted thoracoscopic surgery (VATS), kostalar1 ayirmadan

yapilan bir insizyon ve kamera yardimiyla yapilir(63).

Akciger rezeksiyonlar1 anatomik sinirlarin korunup korunmamasia gore siniflanabilir.
Anatomik rezeksiyonlarda akcigerin ¢ikarilacak boliimiinii, onu besleyen damar ve baglh
oldugu havayollarinin  beraberinde ¢ikarilmasidir. Pnomonektomi, lobektomi ve

segmentektomi anatomik rezeksiyona ornektir. Sleeve (kol) rezeksiyonu patoloji iceren hava
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yolunun c¢ikarilip kalan hava yoluna anastamozu islemidir. Anatomik olmayan rezeksiyon ise
wedge (kama) rezeksiyonu olarak adlandirilir. Patolojiyi etkileyen damar ve havayollar

belirlenmeden lezyon ¢ikarilir(63).

Anestezi almamig bir hastada supin pozisyondan lateral dekiibit pozisyona geg¢ildiginde,
perfiizyon altta kalan dependan akcigerde artar. Kompliyansin daha yiiksek olmasi ve dependan
alandaki diyaframin nondependan alandakine gore daha fazla hareket kabiliyeti kazanmasi
nedeniyle ventilasyon da dependan akcigerde nondependana gore daha fazla olur. Genel
anestezi ve noromiiskiiler blokaj varliginda fonksiyonel rezidiiel kapasite azalir. Dependan
akcigerin kompliyans1 nondependana gore daha ¢ok azalir, nondependan akciger daha fazla
ventile olmaya bagslar. Yer ¢ekiminin etkisiyle perfiizyon dependan akcigerde daha fazla olmaya
devam eder. Boylelikle ventilasyon perfiizyon uyumsuzlugu gerceklesir (Sekil 1.7). Pozitif
basingli mekanik ventilasyon, hastanin sabitlenmesi i¢in kullanilan destek ve bandajlar

abdominal basty1 artirarak dependan akcigerin kompliyansin1 daha da azaltacaktir (64).

Closed chest

Volume

Sne. D <
AWAKE | \J ANESTHETIZED
Lateral decubitus Lateral decubitus
position position
Sekil 1.7: Uyanik ve anestezi altinda lateral dekiibit pozisyonundaki hastalarda ventilasyonun

degisimi (Morgan & Mikhail’s Clinical Anesthesiology 7th Edition sf-890/ 2022)

Pozitif basingli ventilasyon olmadan torakotomi yapildiginda, intratorasik negatif plevral

basing ortadan kalkar ve o hemitoraksta bulunan akciger elastik gerilme egilimi nedeniyle
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¢oker. Inspiryumda alt hemitoraksin negatif basinci korunmaya devam eder ve her 2
hemidiyafram da abdomene dogru gider. Mediastinal yapilar altta kalan hemitoraksa dogru
hareket eder ve mediastinal kayma olarak adlandirilir. Ustteki hemitoraksta pndmotoraks
genisler ve nondependan akcigerdeki hava trakeal karina tlizerinde dependan akcigere geger.
Ekspiryumda ise alttaki hemitoraksta intraplevral basing artar. Mediastinal yapilar yukari dogru
hareket eder. Pnodmotoraks azalma egilimine gittigi i¢in ekspiryumda nondependan akcigere
hava akist olur. Bu durum paradoksal solunum (pendelluft) olarak adlandirilir. Pozitif basingh

ventilasyon mediastinal kayma ve paradoksal solunumun gelismesini onler (64) (Sekil 1.8).

NSPIRATION EXPIRATION

INSPIRATICN EXPIRATION

Sekil 1.8: Mediastinal kayma (iist) ve Paradoksal solunum (alt) sematik gdosterimi (Morgan &
Mikhail’s Clinical Anesthesiology 7th Edition sf:892-893/ 2022)
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1.3.2 Tek Akciger Ventilasyonu

Mekanik ventilasyona bagli olan bir hastanin, akcigerlerinden birinin ventile edilip,
digerinin ventile edilmedigi yontemler genel olarak TAV olarak tanimlanir. DLT, tek liimenli
endotrakeal tiiple birlikte brongiyal bloker kullanimi ve tek liimenli endotrakeal tiipiin ana
bronglardan birine ilerletilmesi, TAV’a olanak saglayan akciger izolasyon yontemleridir.
Akciger, mediastinal ve 6zofagus, torasik vaskiiler ve vertebra cerrahileri ile minimal invaziv
kardiyak cerrahilerde goriis alanin1 artirmak ve miidahaleyi kolaylastirmak amaciyla
kullanilabilir. Ayrica bir akcigerdeki patolojik olusumlarin diger akcigere havayollari

araciligiyla gecisini dnlemek amaciyla kullanimi da miimkiindiir.

Tek akciger ventilasyonuna bagl olarak bir takim fizyolojik degisikliler gerceklesir.
Tek akcigerin havalanmamasi nedeniyle ventilasyonu ortadan kalkacaktir ve akcigerlerin
kanlanmasinda bir degisiklik olmamasi durumunda %50 oraninda ventilasyon perfiizyon
uyumsuzlugu gozlenmesi beklenirdi. Ancak sagdan sola sant %20-30 arasinda degismektedir.
Cerrahi miidahaleye bagli vaskiiler yapilarda kapanma, lateral dekiibite baglh perfiizyonun
dependan akcigerde daha fazla olmasi ve hipoksik pulmoner vazokonstriksiyon (HPV) bu
durumu saglayan etmenlerdir. Santa bagli hipoksiyi azaltmak i¢in pulmoner kompliyansa gore
PEEP uygulamasi, alveolar recruitment manevrasi, FiO>’nin artirilmasi ve kardiyak outputun

optimize edilmesi uygulanabilir (65).

Hipoksik pulmoner vazokonstriksiyon, pulmoner vaskiiler diiz kaslarin diisiik parsiyel
oksijen basincit varliginda kasilarak o bdlgenin kanlanmasini azaltmasidir(66). HPV’nin
dakikalar i¢inde gergeklesen hizli baslangic fazi ve saatler siiren ge¢ fazi mevcuttur.
Oksijenasyon ve ventilasyon normale donse bile HPV’nin diizelmesi saatler alabilir(67).
Alkaloz, hipotermi, pulmoner hipertansiyon, kalsiyum kanal blokdrleri, PDE inhibitorleri,
MAC>1"den biiyiik inhaler anestezik kullanimi, beta blokdrler, hemodiliisyon gibi faktorler
HPV mekanizmasini bozar (68,69).

Tek akciger ventilasyonunun komplikasyonlarindan birisi de akut akciger hasaridir.
Kisa siireli TAV’da bile operatif olmayan akcigerde akut akciger hasar1 gelisebilir (70). Slutsky
ve Ranieri’nin yaptig1 meta analizde TAV’a bagli akut akciger hasar1 %4.3, buna bagl gelisen
mortalite %25.6 bulunmustur (71). Ideal viicut agirligmna gore 4-6 ml/kg tidal voliimle
uygulanan koruyucu mekanik ventilasyon akut akciger hasar1 gelisme riskini azaltmistir
(72,73). Tepe havayolu basincinin 25 cmH>0O ve siiriicii basincin 18 cmH>0O altinda tutulmasi

tavsiye edilir. Basing kontrollii modlarda, hacim kontrollii modlara gore bu hedeflere daha
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kolay ulasilabilir (74). Koruyucu mekanik ventilasyon uygulanirken permisif hiperkapni ve pH

7.25’e kadar respiratuar asidoz kabul edilebilir (75).

Torasik cerrahilerde sag ventrikiill mekanigini etkileyecek bircok patofizyolojik
degisiklik olmaktadir. TAV’a baglh gelisebilecek hipoksi, hiperkapni, rezeksiyona bagl akciger
parankiminde azalma, pulmoner vazokonstriksiyona neden olarak sag ventrikiil ard yiikiinii
artiracaktir. Pozitif basingli mekanik ventilasyon ve cerrahi strese bagli inflamatuar yanit
kontraktiliteyi olumsuz etkileyecektir. Tek bagina genel anestezi veya noroaksiyel anesteziyle
birlikte genel anestezi uygulamasina bagli periferik vazodilatasyonla sag ventrikiil 6n yiikiinde
azalma gerceklesebilir ve yeterli atim hacmi olusturulamayabilir. Aritmilerin 6nlenmesi, uygun
stvi dengesinin saglanmasi, asidoz ve hipotermiden kacinilmasi, koruyucu mekanik ventilasyon
ve gereklilik halinde vazopresér ve inotrop destegi ile sag ventrikiill fonksiyonlari
desteklenebilir. Vazopresor destek olarak noradrenalin, sag ventrikiil ile pulmoner arter
eslesmesinde faydali goriilmiistiir. Vazopresin diisiik dozlarda NO salinimi ile pulmoner
vazodilatasyon yaparken, yiiksek dozlarda pulmoner ve koroner vaskiiler rezistansi artirir

(74,76).

1.3.3 Anestezi Yonetimi

Torakotomi ve akciger rezeksiyonu planlanan hastalarin preoperatif donemde cerrahi ve
anestezi acisindan dikkatlice degerlendirilmesi gerekir. Hastalarin biiylik cogunlugunun sigara
icme Oykiisii oldugundan kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH) ve koroner arter hastaligi
(KAH) agisindan yiiksek risklidirler. Kardiyak fonksiyonlar1 degerlendirmek i¢cin EKG, EKO
ve gereklilik halinde kardiyoloji konsiiltasyonu ile koroner anjiografi yapilmahidir. Akciger
fonksiyonlarini ameliyat oncesi degerlendirmek ve ameliyat sonrasi tahmin edebilmek i¢in
solunum fonksiyon testi (SFT), karbon monoksit difiizyon 6l¢iimii, bilgisayarli tomografi;
metastaz siiphesi ve tiimor evrelemesi i¢in pozitron elektron tomografisi-bilgisayarli tomografi

(PET-CT) tetkikleri uygulanmalidir (77).

Ozellikle posterior lateral torakotomi yapilan hastalar lateral dekiibit pozisyonunda
ameliyat edilir. Lateral dekiibit pozisyonunun solunum fizyolojisi lizerine ¢esitli etkileri
mevcuttur. Ventilasyon iistte kalan nondependan akcigerde daha fazla iken, perfiizyon altta
kalan dependan akcigerde perfiizyon daha fazladir ve bu durum ventilasyon perfiizyon
uyumsuzluguna neden olur. Genel anestezi, néromiiskiiler blokaj, agik pnémotoraks, cerrahi
manipiilasyon ve mekanik ventilasyon, ventilasyon perfiizyon uyumsuzlugunu daha da

artiracaktir (64).
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Torakal cerrahilerde ciddi hemodinamik degisiklikler goriilebileceginden hemodinamik
monitdrizasyon &nem arz eder. Invaziv arteriyel kan basmci takibi, ani hemodinamik
degisikliklerin yakindan takip edilmesine olanak saglar. Ayn1 zamanda arteriyel kan gazi
takibini de olanakli hale getirir. Santral venoz katater ve genis liimenli periferik damar yollari,
kanama ihtimali yiiksek olan bu vakalarda kullanilmalidir. Eslik eden kardiyak patoloji
varliginda ya da siv1 tedavisi ve hemodinamik destekleri optimize etmek amaciyla invaziv ve
minimal invaziv hemodinamik monitdrizasyon yontemleri kullanilabilir. Transpulmoner
termodiliisyon yontemi ile dl¢iilen kardiyak indeks, nabiz basing degisimi, atim hacmi degisimi,
ekstravaskiiler akciger sivist gibi Olglimler yol gosterici olabilir; ancak agik toraks,
havalanmayan akcigere perfiizyonun devam etmesi, cerrahi manipiilasyonlar gibi etmenlerden
sonuglar etkilenecektir. Transozofagial ekokardiyografi, hemodinamik bozukluklarda kardiyak
fonksiyonlarin ve sivi durumunun takibi agisindan kullanilabilir. Hipovoleminin akut bobrek

hasarina, hipervoleminin pulmoner 6deme yol agabilecegi akilda tutulmalidir (78).

Tek akciger ventilasyonu uygulanan toraks cerrahilerinde anestezik ydntem tercihi,
merkezler arasinda cesitlilik gostermektedir. Total intravendz anestezi (TIVA) ve volatil
anestezikler, anestezi idamesinde kullanilabilir. Volatil anesteziklerin HPV’yi inhibe etmeleri,
TIVA’y1 hipoksemi agisindan teorik olarak daha giivenli gostermektedir. Randomize ¢ift kor
klinik bir ¢aligmada tek akciger ventilasyonu uygulanan toraks cerrahileri karsilagtirildiginda,
izofluran veya propofol temelli uygulamalarda, oksijenasyonun benzer oldugu goriilmiistiir

(79). Diger major cerrahilerde oldugu gibi hipoterminin énlenmesi énemlidir.
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2. GEREC ve YONTEM
Baskent Universitesi Arastirma ve Etik Kurullarmim onayr (KA22/169) 04.08.2022

tarihinde alindi. Bu tarihten itibaren bilgilendirilmis goniilli onam formunu onaylayan
hastalardan, DLT ile tek akciger ventilasyonu uygulanacak olan elektif gogiis cerrahisi
planlanan 18-85 yas araligindaki hastalarin calismaya dahil edilmesi planlandi. Caligma
prospektif, randomize kontrollii diizende planlandi ve goniillii numarasi atanan hastalar

randomizasyona gore 2 gruba ayrildi.

2.1 Hasta Secimi ve Dislama Kriterleri
Planlanan prospektif randomize kontrollii calismaya 2022 yilinin agustos ayindan itibaren

alman elektif gdglis cerrahisi hastalar1 alindi. Gii¢ analizinin sonucu olan 60 hastaya ise 2023
yilinin temmuz ayinda ulasildi. Intraoperatif ORi takibi ile FiO, ayarlamasi yapilan hastalar
calisma grubu (ORi grubu), yapilmayan hastalar ise kontrol grubu (NonORi grubu) olarak
belirlendi. Calismamizda diglama kriterleri olarak; kalp yetmezligi (EF<%45), ciddi kapak
hastalig1 olmasi, acil vaka olarak alinmasi, daha 6nceden akciger rezeksiyonu yapilmis olmasi

ve periferik arter hastalig1 varligi kabul edildi.

Calismaya 05.08.2022-15.07.2023 tarihleri arasinda gogiis cerrahisi boliimiiniin elektif
vakalar1 dahil edildi. 119 hastadan 41 tanesi tek liimenli endotrakeal tiip kullanilarak entiibe
edildi i¢in ¢aligma dis1 birakildi. Kalan 78 hastadan 15 tanesi EF’sinin 45’in altinda olmasi
nedeniyle caligmadan ¢ikarildi. 3 tane hasta ise zor entiibasyon olmasi nedeniyle ¢ift liimenli

endotrakeal tiiple entiibe edilemedigi i¢in ¢calisma dis1 birakildi (Tablo 2.1).

Tablo 2.1: Konsort Diyagrami

Degerlendirmeye
alinan hastalar

(GE L))

Dislanan Hastalar (n=59)

41 hasta tek limeni ET

15 hasta EF<%45

3 hasta zor entiibasyon Randomize edilen

hastalar
(n=60)

ORi grubu
(n=30)
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2.2 Preoperatif Degerlendirme

Preoperatif donemde hastalarin dosya numarasi, yasi, cinsiyeti, boyu, kilosu, viicut kitle
indeksi, preoperatif donemde alinan kan degerleri (hemoglobin, 16kosit, nétrofil, trombosit,
ALT, AST, LDH, CRP, BUN, kreatinin, sodyum, potasyum) degerleri hasta takip formuna
kaydedildi. Preoperatif SpO>, FEVi, FEVI/FVC, (bakilmis ise Pulmoner arter basinci,
ejeksiyon fraksiyonu); eslik eden hastaliklarindan KOAH varligi, varsa oksijen konsantratorii
kullanim1 ve 1/dk cinsinden O; destegi, noninvaziv ventilator kullanimi, sigara i¢im Gykiisi
(paket/y1l kullanim siiresi, giin cinsinden en son i¢medigi siire) ve diger eslik eden hastaliklari

da hasta takip formuna kaydedildi.

2.3 Intraoperatif Dénem

Tiim hastalara preoperatif 8 saat aclik uygulandi. Ameliyathaneye geldiginde hastalara
standart ASA monitorizasyonu (5 derivasyonlu EKG monitorizasyonu, nabiz oksimetresi,
noninvaziv kan basinci 6l¢timii) yapildi. Hastalardan ven6z kaniilasyon sonrasinda, hiperoksiye
bagli degismesi beklenen MDA, SOD ve IL-6 diizeylerinin oksijen maruziyeti oncesi bazal
degerlerinin 6l¢limii amactyla kan 6rnegi alindi. 2 mg iv midazolam ve 50 mcg iv fentanyl ile
sedasyon saglanan hastalara intraoperatif ve postoperatif analjezi amaciyla USG esliginde T5-
T6 vertebral diizeyden 40 cc 9%0.25°1lik bupivacain ile Erector Spina Plain Block (ESPB)
uygulandi. Blok uygulamasindan sonra hastalar supin pozisyona alinip, maske ile 5 1/dk FiO2
1.0 taze gaz akimiyla preoksijenasyon uygulanirken 2-3 mg/kg propofol, 1-2 mg/kg lidocain,
0.6-1.2 mg/kg rocuronium iv anestezi indiiksiyonu uygulandi. Rocuronium verilmesinin 90.
saniyesinde fiberoptik bronkoskop esliginde cift liimenli sol selektif endotrakeal tiip
yerlestirildi. Entiibasyon sonrasinda sevofluran 1 MAC ve remifentanil 0-0.25 mcg/kg/dk ile
anestezi idamesine ge¢ildi. Indiiksiyon sonrasinda 20G intraket ile radyal arter kaniilasyonu
yapilip invaziv tansiyon takibi yapildi. Sorumlu anestezist tarafindan gerekli goriilmesi halinde
operatif taraftan hastalara internal juguler ven veya subklaviyan venden santral ven
kateterizasyonu uygulandi. Lateral dekiibit pozisyonu verildikten sonra fiberoptik bronkoskop

ile ¢ift limenli endotrakeal tiipiin yeri tekrar dogrulandi.

Hastalar koruyucu mekanik ventilasyon prensipleri kullanilarak ventile edildi. Cift akciger
ventilasyonunda 6-8 ml/kg tidal voliim, 5 cmH>O PEEP, ETCO; 30-40 mmHg olacak sekilde
solunum frekansi ayarlandi. Tek akciger ventilasyonuna gegildiginde tidal voliim 4-5 ml/kg, 5
cm H>O PEEP, ETCO; diizeyi 35-45 mmHg olacak sekilde solunum frekansinin ayarlanmasi

saglandi. Hastalarin tek akciger ve ¢ift akcigerdeki tepe inspiratuar basinglari, plato basinglari
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ve pozitif ekspiryum sonu basinglar1 5 dakikalik araliklarla ortalama degerleri alinarak

kaydedildi.
Oksijenasyon takibinde ORi kullanilan ¢alisma grubunda (ORi grubu)

e ORidegeri 5 dakika boyunca 0.24’iin {izerinde kalmas1 durumunda FiO; 0.05 azaltild1

e ORidegeri 0-0.24 araliginda seyrettikge FiO2 degeri degistirilmedi

e ORidegeri 0, SpO2 %90-100 olarak devam ettik¢e FiO» degistirilmedi

e ORI degeri 0, SpO2 <%90 oldugunda FiO; 0.05 artirilarak, cevap alinamazsa cerrahi
ekiple koordine sekilde recruitment manevrasi (30 cmH>O basing, 15 saniye), PEEP
artirilmasi yapildi. Yapilan PEEP degisiklikleri 5 dakika araliklarla kaydedildi

Hastalarin intraoperatif donemde ORi; SpO> ve FiO» degerleri 5 dakikalik araliklarda

ortalama degeri alinarak takip edildi
Oksijenasyon takibinde ORi kullanilmayan kontrol grubunda (NonORi grubu)

e Hipoksemi (Sp02<%90) gézlenmedigi stirece ¢ift akciger ventilasyonunda FiO; 0.5; tek
akciger ventilasyonunda FiO» 0.6 olarak izlendi

e Hipoksemi varliginda SpO> degeri>%90 olana kadar FiO» artirildi, cevap alinamazsa
cerrahi ekiple koordine sekilde recruitment manevrasi, PEEP artirilmasi yapildi.

Yapilan PEEP degisiklikleri 5 dakika araliklarla kaydedildi.

Her 2 grupta FiO; diizeyleri ameliyat siiresince olan degerlerin ortalamasi alindi.
Intraoperatif dénemde sorumlu anestezistin ihtiya¢ gdrmesi halinde arteriyel kan gazi alindi.

Olgiilen PaO,, PaCO,, pH, Sa0; degerleri kaydedildi.

Ekstiibasyon 6ncesinde hastalardan steril aspirasyon sondas1 kullanilarak ¢ift liimenli tiipiin
kollabe edilmeyen akcigere giden liimeninden 40 cc steril serum fizyolojik ile lavaj yapilip
trakeal aspirasyon yapildi (80). Alinan trakeal aspirasyon 6rneginden hiicre sayimi, IL-6, MDA,
SOD diizeyleri caligildi. Spontan solunum saglanip néromiskiiler blokaj antagonize edilip
yeterli ventilasyon go6zlendikten ve hava yolu agikligimi koruyacak uyanmiklik diizeyi

saglandiktan sonra hastalar ekstiibe edildi.

2.4 Postoperatif Donem

2 hasta grubu da postoperatif takip amaciyla yogun bakim iinitesine ¢ikarildi. Yogun bakim
takipleri sirasinda hastalara verilen oksijen destekleri kaydedildi. Hastalar gogiis cerrahisi

boliimiiyle beraber taburculuklarina kadar takip edildi.
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2.5 Kan ve Trakeal Aspirat Parametrelerin Degerlendirilmesi

Hastalardan anestezi indiiksiyonundan hemen sonra, postoperatif 12. ve 24. saatlerde kan
orne8i ve intraoperatif ekstiibasyon Oncesinde trakeal aspirat Ornekleri alindi. Alinan
orneklerden MDA, SOD ve IL-6 diizeyleri ¢calisgilmistir. Trakeal aspirat 6rneginden ayrica hiicre
sayimi ¢aligildi.

Alinan 6rnekler 6ncelikle dakikada 2000 devirle 20 dakika santrifiij edilerek serum ve
kan hiicreleri birbirinden ayristirildi. Santrifiij sonrast alinan numuneler — 45°C’de saklanmustir.
Numune ¢alisilma zamaninda Ornekler tekrar ¢oziilerek BT LAB® marka ELISA (enzyme

linked immunosorbent assay) yontemi ile ¢alisildi.
SOD diizeyi 6l¢iimii i¢in:

Tiim reaktifler, standart ¢ozeltiler ve 6rnekler kullanma kilavuzuna gore hazirlandi.
Tiim reaktifler oda sicakligina getirildi. Test oda sicakliginda yapildi. Standart yuvasina 50 pl
standart eklendi. Ornek yuvalarma 40 ul 6rnek eklenip, ardindan &rnek yuvalarina 10 pl insan
SOD1 antikoru eklendi. Sonrasinda 6rnek yuvalarina ve standart yuvalarma 50 pl streptavidin-
HRP ilave edildi. 37°C'de 60 dakika inkiibe edildi. Levhay1 yikama tamponu ile 5 kez, her yuva
icin 300 pl yikama tamponu kullanilarak 30 saniye yikama yapildi. Sonrasinda yuvalara 50 pl
substrat ¢ozeltisi A eklendi, ardindan 50 pl substrat ¢ozeltisi B eklendi. 37°C'de 10 dakika
karanlik bir yerde inkiibe edildi. Inkiibasyondan sonra yuvalara 50 pl durdurma soliisyonu

eklendi. Spektrofotometrede 450 nm’de absorpsiyon 6l¢iim yapilarak degerler elde edildi.
IL-6 diizeyi 6l¢iimii icin:

Tiim reaktifler, standart ¢ozeltiler ve 6rnekler kullanma kilavuzuna gore hazirlandi.
Tiim reaktifler oda sicakligina getirildi. Test oda sicakliginda yapildi. Standart yuvasina 50 pl
standart eklendi. Ornek yuvalarma 40 ul 6rnek eklenip, ardindan &rnek yuvalarina 10 pl insan
IL-6 antikoru eklendi. Sonrasinda 6rnek yuvalarina ve standart yuvalarma 50 pl streptavidin-
HRP ilave edildi. 37°C'de 60 dakika inkiibe edildi. Levhay1 yikama tamponu ile 5 kez, her yuva
icin 300 pl yikama tamponu kullanilarak 30 saniye yikama yapildi. Sonrasinda yuvalara 50 pl
substrat ¢ozeltisi A eklendi, ardindan 50 pl substrat ¢ozeltisi B eklendi. 37°C'de 10 dakika
karanlik bir yerde inkiibe edildi. Inkiibasyondan sonra yuvalara 50 pl durdurma soliisyonu

eklendi. Spektrofotometrede 450 nm’de absorpsiyon 6l¢iim yapilarak degerler elde edildi.
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MDA diizeyi 6l¢timii igin:

Tiim reaktifler, standart ¢ozeltiler ve 6rnekler kullanma kilavuzuna gore hazirlandi.
Tiim reaktifler oda sicakligina getirildi. Test oda sicakliginda yapildi. Standart yuvasina 50 pl
standart eklendi. Ornek yuvalarma 40 ul 6rnek eklenip, ardindan &rnek yuvalarina 10 pl insan
MDA antikoru eklendi. Sonrasinda 6rnek yuvalarina ve standart yuvalarina 50 pl streptavidin-
HRP ilave edildi. 37°C'de 60 dakika inkiibe edildi. Levhay1 yikama tamponu ile 5 kez, her yuva
icin 300 pl yikama tamponu kullanilarak 30 saniye yikama yapildi. Sonrasinda yuvalara 50 pl
substrat ¢ozeltisi A eklendi, ardindan 50 pl substrat ¢ozeltisi B eklendi. 37°C'de 10 dakika
karanlik bir yerde inkiibe edildi. Inkiibasyondan sonra yuvalara 50 pl durdurma soliisyonu

eklendi. Spektrofotometrede 450 nm’de absorpsiyon Ol¢iim yapilarak degerler elde edildi.

2.6 istatistiksel Yontem
Calismanin 6rneklem biiytikligii; primer sonug degiskeni FiO: 6l¢iim degerleri bakimindan

ORI kullanan ve kullanmayan gruplar arasindaki %15°lik bir farki istatistiksel olarak anlaml
bulabilmek i¢in hesaplandi. Bu anlamda, literatiir bilgisi olarak Saragoglu ve ark. 2021
tarafindan bildirilen normal akim ORi kullanmayan grup FiO; ortalamas1 (74.6+16.6) referans
alindi(10). 74.6+16.6 ile bildirilen normal akim ORi kullanmayan grup FiO> degeri ortalamast
ile %15’lik farki (%63.4+14.2) istatistiksel olarak anlamli bulabilecek 6rneklem biiytikliigi,
G*Power 3.1.9.6 paket programi ile hesaplandi. Yanilma diizeyi 0.05 ve minimum %80 gii¢

icin ¢ift tarafli Student t testine gore en az 60(n1=30, n2=30) kisi olarak hesaplandi.

Nicel degiskenlerin karsilastirilmasi i¢in parametrik test varsayimlar saglandigi
durumlarda “Student-t testi” ve “Tek YoOnlii Varyans Analizi”, varsayimlarin saglanmadigi
durumlarda “Mann-Whitney U testi” ve “Kruskal-Wallis testi” kullanildi. Zamana bagli gruplar
arasi karsilastirmalar da parametrik test varsayimlari saglandigi durumlarda “Eslestirilmis t testi
(Paired t test)” ve “Tekrarli Olgiimlerde Varyans Analizi”, varsayimlarin saglanmadig
durumlarda “Wilcoxon sign rank test” ve “Friedman testi” kullanildi. Calismada, degiskenler

arasi iliskiler “Pearson korelasyon testi” ve “Spearman korelasyon testi” ile incelendi.
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3. BULGULAR

Gruplar esit sayida hasta sayisina sahiptir. 30 hasta calisma (ORi), 30 hasta kontrol
(NonORi) grubunda bulunmaktadir (Tablo 2.1). Tek akciger ventilasyonu uygulanan kontrol
ve caligma grubunun demografik 6zellikleri karsilastirildiginda iki grubun yas, cinsiyet ve BMI
bakimindan benzer 6zellik gdsterdigi goriildii (Tablo 3.1).

Tablo 3.1. Hastalarin demografik 6zellikleri (ortalamazstd sapma)

ORi NonORi  p degeri

(n=30) (n=30)
Yas(yil) 58.9+13.3 61.1#14.6  0.555
Cinsiyet(E/K) 15/15 16/14 0.796
Boy(cm) 166.7+9.3 166.4+10.1 0.915
Kilo(kg) 75.2+17.3  73.44£13.2 0.658

BMI (kg/cm?)  27.0%5.3 26.745.4 0.821

Hastalara preoperatif donemde yapilan solunum fonksiyon testilerinde dlgiilen FEV, ve
FEV1/FVC verileri, preoperatif SpO, degerleri ile EKO’da 6lgiilen pulmoner arter basinglari
benzerdi. Istatistiksel analizde 2 grup arasinda sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonlar1 arasinda
istatistiksel anlamli fark gozlendi (Tablo 3.2).

Tablo 3.2. Hastalarin SFT ve EKO bulgular1 (ortanca [%25-%75])

ORI NonORi p degeri

(n=30) (n=30)
FEV1/FVC 92.5(86-101) 96.5(88-103) 0.271
FEV1 (1) 2.4(2.1-3.1) 2.5(2-3) 0.749
PAB (mmHg) 20(20-20) 20(20-20) 1.000
EF (%) 59.5(58-60) 58.5(56-60) 0.042

Preoperatif SpO2 (%) 97(96-98) 96(95.8-98) 0.116
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Hastalarin preoperatif degerlendirme icin alinan kan drneklerinde, kontrol ve ¢alisma
gruplar arasinda, istatistiksel olarak anlamli fark goériilmemistir (Tablo 3.3).

Tablo 3.3. Hastalarin preoperatif laboratuvar verileri (ortanca [%25-%75])

ORi NonORi p degeri
(n=30) (n=30)

Hb (g/dl) 13.8(12.9-14.7) 14.2(12.8-15.1) 0.267
Kreatin (mg/dl) 0.9(0.8-1) 0.8(0.7-1) 0.243
BUN (mg/dl) 14.5(11-18) 15.5(12-19)  0.199
Lokosit (103/ul) 6.6(5.8-7.3) 7.3(5.1-9.4) 0.169
Notrofil (103/ul) 3.9(3.2-4.7) 4(3-5.7) 0.610
Trombosit(103/ul)  239(191-290) 254.5(237-307) 0.176
LDH (U/1) 184(168-199.5) 174(153.25-201.25) 0.304
CRP (U/ml) 2(2-5) 3(2-6) 0.375
Na (mEq/l) 140(138-142) 140(139-142)  0.846
K (mEg/I) 4.2(4-4.4) 4.2(4.1-4.7)  0.567
ALT (U/1) 16(12-21) 17(12-22) 0.906
AST (U/1) 17(13-23) 16.5(14-20)  0.614

Calismaya dahil olan hastalarda en sik komorbidite hipertansiyondur. 27 hastanin
hipertansiyon tanist vardir; bunlardan 15’1 ORi grubunda, 12’si NonORi grubunda yer
almaktadir. ORi grubunda 5, NonORi grubunda 6 olmak iizere toplam 11 hastada akciger dis1
malignite tanis1t mevcuttur. Hastalarin komorbiditeleri asagida goriildiigi gibidir (Tablo 3.4).

Tablo 3.4. Hastalarin komorbiditeleri (n [%])

Komorbiditeler ORi  NonORi p degeri
(n=30) (n=30)
DM 3(10) 2(6.7) 1.000
Gegirilmis PTE 3(10) 0(0) 0.237
Hipotiroidi 1(3.3) 3(1) 0.612
HL 3(10)  1(3.33) 0.612
HT 15(50) 12(40) 0.406
KAH 4(13.3) 2(6.7) 0.671
KKY 13.3) 1(3.33) 1.000
KOAH 2(6.7) 4(13) 0.671
PHT 1(3.3) 3(10) 0.612

Nonpulmoner Malignite 5(16.7) 6(20) 0.741
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Calismaya dahil olan hastalarda en sik uygulanan cerrahi lobektomi oldu. Hem ORi hem
de NonORi grubunda 15’er hastaya uygulandi. Plérodez ve biyopsi islemi sadece ORi grubunda
varken, sempatektomi ve toraks duvar rezeksiyonu ameliyatlar1 sadece NonORi grubunda
yapildi. Yapilan cerrahi islemlerin listesi asagidaki gibidir (Tablo 3.5).

Tablo 3.5. Yapilan cerrahiler (n [%])

Cerrahi islem ORi  NonORi p degeri
(n=30) (n=30)
Wedge Rezeksiyon 3(10) 1(3.3)
Segmentektomi 3(10) 3(10)
Lobektomi 15(50) 15(50)
Pnémonektomi 4(13.3) 3(10)
Plérodez 1(3,3) 0(0)
Ekstrapulmoner kitle eksizyonu  2(6.7) 5(17) 0,835
Biyopsi 1(3.3) 0(0)
Bilobektomi 1(3.3) 1(3.3)
Sempatektomi 0(0) 1(3.3)

Toraks duvar rekonstriiksiyonu 0(0) 1(3.3)

Her 2 hasta grubunun indiiksiyon 6ncesi bakilan SpO; degerleri karsilastirildiginda da
istatistik olarak anlamli bir fark goriilmemistir (p=0.148). ORi grubunda ortanca ve 1.-3. ¢eyrek
SpO> degerleri %96 ve %96-97 iken, NonORi grubundaki degerler %96 ve %95-97 olarak
bulunmustur.

Gruplar arasinda paket yil cinsinden sigara igme durumu agisindan istatistiksel olarak
fark goriilmemistir (p=0.132). ORi grubunda 15 hasta, NonORi grubunda 10 hasta hig¢ sigara
icmemistir. ORi grubunda paket y1l olarak sigara i¢cimi ortanca ve 1.-3. ¢eyrek degerleri 1 ve 0-
25 iken, NonORi grubunda bu degerler 20 ve 0-30 olarak bulunmustur. Sigara i¢enlerin cerrahi
oncesi sigara igmedikleri giin sayist da 2 grup benzerlik gostermektedir (p=0.515). ORi
grubunda sigarasiz gegen giin sayisi ortanca ve 1.-3. ¢eyrek degerleri 720 ve 5-5400 iken,
NonORi grubunda bu degerler 3600 ve 150-6480 olarak bulunmustur.

Hastalarin ASA skorlar1 karsilagtirildiginda, gruplar birbirine benzer 6zellik
gostermektedir. ORi grubunda ASA I hasta yokken, NonORi grubunda 1 adet hasta ASA 1
riskle degerlendirilmistir. ASA II ve ASA III olan hasta sayilar1 ise benzerlik gostermektedir
(Tablo 3.6).
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Tablo 3.6. Hastalarin ASA skorlari

ASA skorlari  ORi  NonORi p degeri
(n=30) (n=30)

I 0 1
I 12 12 0.718
1] 18 17

2 grup ameliyat siireleri ve TAV siireleri agisindan karsilastirildiginda, istatistiksel
olarak anlamli fark goriilmemistir (Tablo 3.7).

Tablo 3.7. Hastalarin ameliyat ve tek TAV siireleri (ortanca [%25-%75])

Ameliyat siireleri (dk) ORi NonORi p degeri
(n=30) (n=30)

Toplam ameliyat 195(155-245) 177.5(150-240) 0.745

TAV 82.5(50-115) 70(50-95) 0.657

Intraoperatif doénemde hastalarin mekanik ventilatér basing  parametreleri
karsilagtirilmistir. Toplam ameliyat stliresince, TAV sirasinda ve ¢ift akciger ventilasyonu
sirasindaki basing degerleri ayr1 ayr1 degerlendirilmistir. Bakilan ventilator parametreleri tepe
basinglar1 (PIP), plato basinglar1 (Pplato), siiriicii basinglar (Pdrive) ve pozitif ekspiryum sonu
basinglardir (PEEP). Gruplar arasinda bu parametreler benzerlik géstermektedirler (Tablo 3.8).
Hastalardaki intraoperatif basing takipleri grafik seklinde gosterildiginde PIP degerleri
acisindan 2 grup arasinda, anestezi indiiksiyonundan sonraki 50-65. dakikalarda, ORi
grubundaki hastalarin NonORi grubuna gore basing degerleri anlamli olarak diisiik gézlenmistir
(Sekil 3.1). Diger basing parametrelerinde 2 grup arasinda alt zaman degerlendirmelerinde de

anlaml fark goriilmemistir.

39



Tablo 3.8. Hastalarin ventilator parametreleri (ortanca [%25-%75])

Ventilator basin¢lari (cmH20) ORi NonORi p degeri
(n=30) (n=30)
PIP toplam ameliyat 20.3(18-21.5) 19.2(16.1-22) 0.549
PIP TAV 22.1(20.3-24.9) 21.4(18.2-26.1) 0.460
PIP cift akciger ventilasyonu 17.5(16.2-19.9) 18.1(15.5-19.7) 0.947
Pplato toplam ameliyat 16.8(15.3-18.3) 15.9(13.3-18.2) 0.324
Pplato TAV 19.1(16.4-20.8) 17.3(13.8-21.5) 0.294
Pplato cift akciger ventilasyonu 15.1(13.7-16.6) 14.9(12.6-17.1) 0.756
PEEP toplam ameliyat 5(4.8-5.3) 5(4.9-5) 0.522
PEEP TAV 5(4.9-5.89) 5(4.8-5) 0.350
PEEP cift akciger ventilasyonu 5(5-5) 5(5-5) 0.778
Pdrive toplam ameliyat 14.8(13.2-16.4) 14.3(11.3-16.9) 0.642
Pdrive TAV 14(11.4-15.5) 12.3(9.1-16.5) 0.433
Pdrive cift akciger ventilasyonu 9.9(8.4-11.7) 9.5(7.6-11.2) 0.626

we ORI Takip (-}
= ORI Takip (+)

24,00

22,00

PIP

20,00

18,00

Sekil 3.1. ORi ve NonORIi gruplarinda ilk 180 dakikadaki PIP degisimi

Hastalarin toplam ameliyat siiresince, TAV sirasinda ve ¢ift akciger ventilasyonu

sirasindaki SpO. degerleri ayr1 ayr1 degerlendirilmistir. Her 2 grubun bu zaman dilimlerindeki
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SpO, degerleri karsilastirildiginda benzer olduklar1 gézlenmektedir (Tablo 3.9). Grafik olarak

incelendiginde de 2 grup arasinda anlamli istatistiksel farklilik olmadig goriilmektedir (Sekil
3.2).

Tablo 3.9. Hastalarin intraoperatif SpO2 degerleri (ortanca [%25-%75])

Intraoperatif SpO2 ORi NonORi p degeri
(n=30) (n=30)
SpO, TAV 94.9(93.9-96.3) 95.9(93.7-97.4) 0.442

Sp02 cift akciger ventilasyonu 98.4(97.9-98.6) 98.9(97.7-99.2) 0.246

Sp02 toplam ameliyat 96.8(96.2-97.6) 97.5(96.5-98.4) 0.132
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Sekil 3.2. ORi ve NonORi gruplarinda intraoperatif ilk 180 dakikadaki SpO, grafigi

Hastalar intraoperatif donemde verilen taze gaz akimi (FGF) acisindan
karsilastirildiginda benzer 6zellik gostermektedirler. Toplam ameliyat, TAV ve ¢ift akciger
ventilasyonu donemlerinde, her 2 grupta da ortalama 2 1/dk FGF kullanilmstir.

Bu bulgular 1s18inda her 2 hasta grubu da intraoperatif hipoksemi goriilmemis olup,
SpO:> seyirleri de benzerdir. 2 grup da mekanik ventilasyona bagli benzer basinglara maruz

kalmislardir. Yine 2 gruba da benzer miktarda FGF verilmistir.
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Hastalara verilen fraksiyonel oksijen oranlarina (FiO») gore karsilastirildiginda ise ORi
grubunun, NonORi grubuna gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha az oksijen

konsantrasyonlariyla ventile edildigi saptanmistir (Tablo 3.10 ve Sekil 3.3).

Tablo 3.10. Hastalara verilen FiO; oranlar (ortanca [%25-%75])

ORi NonORi p degeri

(n=30) (n=30)
FiO2 TAV 0.5(0.4-0.6) 0.6(0.6-0.6) <0.001
FiO; toplam ameliyat 0.4(0.4-0.5) 0.5(0.5-0.6) <0.001

FiO; cift akciger ventilasyonu 0.4(0.4-0.4) 0.5(0.5-0.5) <0.001

FiO2 TAV ortalamasi
FiO2 Toplam ameliyat ortalamasi
FiO2 cift akciger ventilasyonu ortalamasi

08

> N

o) (o}
s s

0,4

0,2

ORI TAKIP (+) ORI TAKIP (-)

Sekil 3.3. ORi ve NonORIi gruplarindaki FiO; oranlarinin dagilimlari

Gruplarin intraoperatif donemdeki FiOz’lerinin seyirleri, 2 grup arasinda farklilik
gostermistir. Kontrol grubunda calisma metoduna bagli olarak FiO 0.5 ile anesteziye

oksijenasyona baglanmistir. TAV baslangic1 ile FiO, 0.6’ya yiikseltilmistir. Hipoksemi
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gozlenmesi durumunda FiO>’de artiglar yapilmistir. Calisma grubunda ise ORi degerlerine gore

FiO; diisiilmistiir (Sekil 3.4).

,70

e OR| Takip [-)
w— OR| Takip (+)

Fi02

L840

mmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmm
ooooooooooooooooo

Sekil 3.4. Hastalarin intraoperatif ilk 180 dakikada FiO; seyirleri

Hastalarin kan ve trakeal aspirat 6rneklerinden alinan numunelerdeki IL-6, SOD ve

MDA diizeyleri incelendiginde ise 2 grup benzerlik gosterirken. Gruplarda hem birbirleri

arasindaki fark agisindan (pl), hem de farkli zamanlarda alinan 6rneklerdeki sonug¢ degisim

miktarlar1 agisindan istatistiksel anlamli farklilik goriilmedi (Tablo 3.11). IL-6, SOD ve MDA

diizeylerinin grafik {izerinde gosterimleri asagidadir (Sekil 3.5).

Tablo 3.11. Kontrol ve ¢alisma gruplarinin trakeal aspirat ve kan 6rneklerindeki sonuglarin

karsilastirilmasi (ortalama+std sapma) (p1: gruplarin birbiriyle farkliliklar1 agisindan anlamlilik

degeri. p2: gruplarin zamana gore degisimleri a¢isindan anlamlilik degeri)

Biyobelirtegler ORi NonORi pl p2
(n=30) (n=30)
indiiksiyon IL6 (ng/L) 103.2147.8 100+71.2
Trakeal aspirat IL6(ng/L) 165+31.9 166.1+38.3
0.565 0.374
Postoperatif 12. Saat IL6(ng/L) 98.7453.2 96145.3
Postoperatif 24. Saat IL6(ng/L) 102.1+51 95.5+49.8
indiiksiyon SOD (ng/ml) 33.9+16.4 34.1+28.2
Trakeal aspirat SOD (ng/ml) 40.8+8.5 42.4+11.8 0.711 0.333
Postoperatif 12. Saat SOD (ng/ml) 33.1+17.2 32.5+16.7
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Postoperatif 24. Saat SOD (ng/ml) 34.1+16.3 33.9+23.4

indiiksiyon MDA (mmol/ml) 19.9+2.8 20.2+6
Trakeal aspirat MDA (mmol/ml) 14.1+7.4 13.4+8.4
0.701 0.618
Postoperatif 12. Saat MDA (mmol/ml) 13.5+7.19 13.5+6.8
Postoperatif 24. Saat MDA (mmol/ml) 14+6.4 14.3+10.5

Gruplar trakeal aspirat 6rneklerinden yapilan lenfosit sayimi, nétrofil sayimi ve toplam
cekirdekli hiicre sayimlari acisindan karsilastirildiklarinda da 2 grup arasinda istatistik olarak
anlamli fark gérilmedi (Tablo 3.12).

Tablo 3.12. Hastalarin trakeal aspiratlarindaki hiicre sayimlar1 (ortanca [%25-%75])

Trakeal aspirat hiicre sayimlari (103/pl) ORi NonORi p degeri
(n=30) (n=30)
Trakeal aspirat lenfosit 0.5(0.2-1) 0.3(0-0.8) 0.157
Trakeal aspirat toplam hiicre 0(0-0) 0(0-0.1) 0.862
Trakeal aspirat notrofil 0.1(0-0.5) 0.1(0-0.6) 0.948
180,00 e
=== ORI
== NonORi
160,00
. 140,00
J
g
]
120,00
S
100,00 _\
80,00 _— T

indiiksiyon  Trakeal aspirat 12.saat 24, saat

Sekil 3.5. Kontrol ve ¢aligsma gruplarinda IL-6, SOD ve MDA ’nin zamanla degisimleri
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ORi grubunda, ORi degerlerinin intraoperatif takiplerine bakildiginda, arastirma

yonteminde belirlenen takip kurallarina uyulabildigi goriildii (Sekil 3.6).

ORI

Olgtim Zamani (dk)

Sekil 3.6. ORi grubunda intraoperatif ORi degerlerinin seyri

Hastalar, postoperatif yogun bakimdaki takiplerinde invaziv mekanik ventilasyon
(IMV) veya noninvaziv mekanik ventilasyon ihtiyaclar1 agisindan incelendi. Hastalar NonORi
grubundaki 1 hasta diginda cerrahi bitiminde ameliyat odasinda operasyon sonunda ekstiibe
edilip yogun bakim {initesine ¢ikarildilar. Yogun bakim {initesine toraks duvari
rekonstriiksiyonu ile abdominal malignite nedeniyle laparotomi yapilmasi sonrasinda entiibe
olarak ¢ikarilan bu hasta post operatif 1. glinde ekstiibe edildi. NonORi grubundaki baska bir
hastada ise yogun bakim takibi esnasinda atelektazi gelismesi ve solunum sikintis1 yasamasi
nedeniyle NIMV tedavisi uygulandi. Diger hastalarin herhangi bir pozitif basingli ventilasyon
destegine ihtiyaci olmadi. Pozitif basingli mekanik ventilasyon destegi arasinda istatistik olarak
anlamli fark yoktu (p=1.000). Pozitif basin¢li olmayan oksijen destegi tedavileri acisindan
karsilastirildiklar1 zaman da 2 grup arasinda istatistik olarak anlamli fark goriilmedi (p=0.272).
ORI grubundaki hastalara verilen oksijen miktarlart ortanca ve 1.-3. ¢eyrek degerleri 5 ve 5-5
iken, NonORi grubundaki hastalarin bu degerleri ise 5 ve 5-6.3 idi.

Hastalarin postoperatif pulmoner komplikasyonlari incelendi. Bu komplikasyonlardan
ARDS, cerrahi gerektiren kanama ve 7 gilinii gegen uzamis drenaj, her 2 grupta da gozlenmedi.
Toplamda en ¢ok gozlenen komplikasyon ise transfiizyon gerektiren kanama oldu. Pulmoner

komplikasyonlar agisindan analiz yapildiginda 2 grup benzerlik gostermektedir (Tablo 3.13).
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Tablo 3.13. Hastalarin postoperatif pulmoner komplikasyonlari (n)

Komplikasyon ORi  NonORi pdegeri
(n=30) (n=30)

Pnémoni 0 2 0.150
Bronkoalveolar fistdil 0 1 0.313
ARDS(P/F<200) 0 0 -
Kanama (transflizyon gerektiren) 1 3 0.301
Kanama (cerrahi gerektiren) 0 0 -
Uzamis drenaj (>7glin) 0 0 -
Atelektazi 0 1 0.313
Hava Kacagi (minimal invaziv girisim gerektiren) 1 1 1.000

Calismaya dahil olan 60 hastanin tamaminda taburculuklarina kadar cerrahi alan
enfeksiyonu gozlenmedi.

Hastalar yogun bakimda ve yatakli serviste kalma siireleri agisindan incelendi. Gruplar
arasinda yogun bakim yatis siiresi ve yatakli servis kalis siireleri agisindan istatistiksel olarak

anlaml fark goriilmedi (Tablo 3.14).

Tablo 3.14. Hastalarin yogun bakim ve yatakli serviste kalma siireleri (ortanca [%25-%75])

Hastanede kalma siireleri (giin) ORi NonORi p degeri
(n=30) (n=30)

Yogun bakim 1(1-1) 1(1-1) 0.934

Yatakli servis 4(3-6) 4.5(3-6) 0.078
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4. TARTISMA

Hastalara oksijen verilmesi anestezi pratiginde uzun zamandir yapilan bir uygulamadir.
Genel anestezi ve sedasyon altindaki hastalarda hipoksemiyi 6nlemek adina degisen miktar ve
konsantrasyonlarda oksijen kullanilmaktadir. TAV uygulamasi, hastalarin oksijenasyon ve
ventilasyonlarmin korunmasi agisindan anestezistleri zorlayici bir uygulamadir. Pulmoner
rezeksiyon sirasinda TAV uygulanan cerrahilerde, pozitif sivi dengesi pulmoner konjesyon ve
hipoksiye neden olabilirken, fazla negatif sivi dengesi ise perflizyon bozukluklarina bagl organ
hasarlarina neden olabilmektedir (74). Bu hasta grubunda yakin hemodinamik ve oksijenasyon
monitdrizasyonu yapilmalidir. Oksijenasyon i¢in SpO; takibinin kullanilmasi, ASA tarafindan
standart uygulama olarak kabul edilmistir (48). Arteriyel kan gaz1 analizi oksijenasyon ve
ventilasyonun takibinde altin standart olarak kabul edilir ancak siirekli veri saglamaktaki
yetersizligi dezavantajlar1 arasindadir. ORi monitdrizasyonu, noninvaziv olarak stirekli
hiperoksi ile ilgili veri akisini gdsterebilmektedir. SpO> monitdrizasyonu ile beraber
kullanildiginda oksijenasyonla ilgili yeterli veri akigini saglayabilmektedir. Calismamizda TAV
uygulanan elektif gégiis cerrahisi hastalarinda, ORi monitdrizasyonu ile hiperoksi gelismeden
FiO, titrasyonu yapilmasi hedeflendi. ORi monitorizasyonu kullanilmayan hasta grubu ile
karsilastirildiginda, hipoksemiden kaginarak daha diisiik FiO, kullanilabilecegi gosterildi.
Gruplar arasinda kan ve trakeal aspiratta hiperoksi biyobelirte¢ diizeyleri, post operatif
pulmoner komplikasyonlar ve cerrahi alan enfeksiyonlarinin gelismesi acisindan benzer
olduklar1 goriildii.

Oksijen bir ilag tedavisi olarak degerlendirildiginde, diger tiim ila¢ tedavilerinin
ozelliklerine sahip oldugu diisiiniilebilir. Bu 6zellikler ilacin uygulama siklig1 ve siiresi, verilme
miktari, uygulanan formunun konsantrasyonu, yetersiz ve toksik diizeyleridir. Bir prospektiisii
olmayan bu ilag, 6zellikle kullanilan doz, konsantrasyon ve kullanim siiresi acisindan tedaviyi
uygulayan hekimin inisiyatifine kalmistir. 21. yiizyil itibariyle, oksijen kullanim1 ve dozlamasi
ile ilgili ¢esitli klinik branslardan 6neriler vardir. Hiperoksinin zararli oldugu ya da uzun donem
mortalite ve morbiditede fayda gostermedigini belirten ¢aligmalar literatiirde bulunmaktadir.
Yenidogan resiisitasyonunda diisiik oksijen konsantrasyonlarinin kullanilmasi1 gerektigi (81),
miyokard enfarktiisiinde SpO2 hedefinin>%90 olmas1 gerektigi ve fazla oksijen verilmesinin 1
yillik sagkalimda fayda gostermedigi (47), iskemik inme hastalarinda SpOz %95’in altina
inmedigi siirece oksijen verilmesinin tavsiye edilmedigi ve %93’ilin {lizerinde tutulmasinin

herhangi bir fayda saglamadigi (41) gosterilmistir. Bu g¢alismalarda ORi monitdrizasyonu
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yapilmamis olsa da SpO: hedeflerinin %90-95 araliginda tutulmasinin, hiperoksiye bagh
geligebilecek organ hasarlarini dnleyebilecegini ve bu satiirasyon hedefleri ile oksijenasyonun
saglanabilecegini savunmuslardir. Dr. de Jonge ve arkadaslar1 retrospektif bir aragtirmalarinda,
yogun bakim iinitesine kabul edilen hastalarda ilk 24 saatte yiiksek FiO,, diisiik ve yiiksek PaO»
degerleri hastane i¢i mortalite i¢in bagimsiz risk faktorleri olarak tanimlamislardir (82).

Calismanin devam ettigi yaklasik 11 ay boyunca 119 elektif gégiis cerrahisi vakasi
alindi. Caligmaya dahil edilen 60 hastada en sik yapilan cerrahi lobektomi idi. Gruplar
demografik, preoperatif laboratuvar sonuclari, eslik eden komorbiditeler, solunum fonksiyon
testleri, EKO bulgular1 ve yapilan cerrahiler agisindan benzer 6zellikler gostermektedir. 1
hastamiz ASA I olarak degerlendirilirken, kalan hastalar ASA II ve ASA III idi. Saragoglu ve
arkadaslarinin ¢alismasinda, TAV yapilarak VATS teknigi ile biyopsi, wedge rezeksiyon veya
lobektomi uygulanmis ASA I ile III arasinda degerlendirilen 103 hasta bulunmaktadir (10).
Sagiroglu ve arkadaglarinin 50 hastalik prospektif calismasinda ASA I-III, TAV uygulanan
VATS ve torakotomi hastalarinda ORi takibi ile elde ettikleri sonuglar paylasilmistir (83).

Preoperatif sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonlart bakimindan gruplar arasinda anlamli
fark gorildii. Nonparametrik veri olarak kabul edilip 2 grup ortanca ve 1.-3. c¢eyrekleri
acisindan nonparametrik testlere tabi tutuldu. ORi grubunun EF acgisindan incelendiginde
ortanca degeri 59.5, 1.¢eyrek degeri 58 ve 3. ¢eyrek degeri 60 iken; NonORi grubununkiler
strastyla 58.5, 56 ve 60 idi. Mevcut degerler klinik olarak olarak anlamli kabul edilmedi.

Calismamizda intraoperatif pozitif basingli mekanik ventilasyona bagli olusan basinglar
incelendiginde her 2 grupta da benzer basinglar oldugu gozlenmistir. Sadece intraoperatif PIP
degerlerini gosteren grafik incelendiginde, 50-65. dakikalar arasinda ORi grubunda NonORi
grubuna gore basing degerlerinde istatistik olarak anlamli diisiikliik goriilmiistiir. Bu siireler,
¢ogu hastada cerrahi insizyonun basladig1 zamana denk gelmektedir. Istatistik olarak anlaml
farklilik olsa da bu basing farkliligi klinik olarak anlamli kabul edilmemistir. Bu zaman araligi
disindaki PIP, Pplato, Pdrive ve PEEP degerleri gruplar arasinda benzerlik gostermektedir.
Hastalarin maruz kaldig1 basinglar, koruyucu mekanik ventilasyon yonergelerindeki 6nerilere
uygun oldugu gorilmiistiir.

TAV uygulamasina gegiste hastalarda hipoksemi gelisebilmektedir. Ozellikle DLT veya
kullanilan bagka bir akciger izolasyon aracinin konumunu veya fonksiyonunu kaybetmesine
bagh ani hipoksemi gelisebilme ihtimali vardir (74). Intraoperatif dénemde lateral dekiibit
pozisyona bagli ventilasyonun yaptirildigir akcigerin dependan alanda kalmasi ve toplam
havayolu yiizey alanindaki azalma, yiiksek pulmoner basinglarin olusmasima neden

olabilmektedir. HPV’nin anestezik ajanlardan etkilenmesi, cerrahi manipiilasyonlarin hava

49



yollarmi ve pulmoner vaskiiler yapilara baskisi gibi nedenler ventilasyon perfiizyon
uyumsuzlugunu olumsuz yonde etkileyebilmektedir. Eslik eden sag tarafli kardiyak patoloji
varliginda, pulmoner vaskiiler direncin yiikselmesine bagli olarak yetmezlik gelisebilmektedir.
(65). Calismamizda her 2 gruptaki hastalarda hipoksemi gozlenmedi. Saragoglu ve
arkadaslarinin TAV uygulanan hastalardaki ORi takibi yapilan ve yapilmayan hastalarda da
benzer sekilde SpO» degerlerinin %90’1n {izerinde seyrettiklerini géstermislerdir (10).

Applegate ve arkadagslarinin 106 hastada ORi dl¢limlerini arteriyel kan gazi sonuglariyla
karsilastirdiklar1 prospektif calismada, ORi degeri 0.24 iizerinde ve SpO> degeri %98
Olciiliiyorken PaO; degerinin 100 mmHg’ nin {izerinde oldugunu gostermistir (84). Aym
calismada ORi degeri 0.55’den biiyiik oldugunda PaO>’nin 150 mmHg {izerinde oldugunu
gostermislerdir. Calismamizda Applegate ve arkadaslarinin elde ettigi bu veriler dogrultusunda
ORI 0.24 degeri iist sinir kabul edilerek FiO; diizeyi diistilmiistiir. Hastalarimizda ORi takibi
ile hipoksemi gozlenmeksizin daha diisiik FiO, uygulanabilecegini gosterdik. Benzer sekilde,
Saracoglu ve arkadaslar1 TAV uygulanan elektif gogilis cerrahisi hastalarda ORi takibinin,
hastalara verilen FiO; diizeylerini anlamli olarak diisiirebildigini belirtmislerdir (10).

Birlesik Krallik’ta 2018 yilinda yapilan bir retrospektif analizde, iilke genelinde
anestezistlerin intraoperatif FiO, diizeylerini 0.5 civarinda tuttuklari, ancak anestezistler
arasinda FiO» tercihlerinde cesitlilik oldugu da gosterilmistir (85).Ayn1 ¢alismada hastalarin
arteriyel kan gazlarinda hafif hiperoksi oldugu belirtilmistir. Hastalarimizin intraoperatif FiO»
seyrinin gosterildigi grafik incelendiginde NonORi grubunun FiO; seyri, ¢alismanin yontemine
uygun olarak 0.50 ile baglamistir. Cerrahi ekip tarafindan tek akcigere gecilmesi istenildiginde
FiO; 0.60’a cikarilmig, TAV’ 1n baslangicinda hipoksemi gelisme egilimi artmasi tizerine FiO2
artirtlmigtir.  Cerrahi uygulanan akcigerde pulmoner arterinin klemplenmesi, HPV’nin
gerceklesmesi veya rezeksiyonun tamamlanmasi gibi nedenlerle zamanla ventilasyon
perfiizyon uyumsuzlugunun azalmis olmast muhtemeldir. Ventilasyon perfiizyon
uyumsuzlugunun azalmasi, hipoksemi egilimini azaltmig ve anestezistin FiO» diizeyini
azaltabilmesine olanak sagladig diisiiniilmiistiir. ORi grubunda ise indiiksiyon sonrasindan
TAV baglayana kadar gegen siirede FiO; diizeyi azaltilmistir. TAV’la birlikte hipoksemi
egiliminin baslamasiyla FiO; diizeyi artirilmis ancak benzer donemlerde NonORi grubundaki
kadar yiiksek FiO> diizeylerinin kullanilma ihtiyaci dogmamustir.

ORI grubunun seyrinin grafigi incelendiginde anestezi indiiksiyonundan sonra ilk 20
dakika igerisindeki ORi degerlerinin 0.24’ten yiiksek oldugu goriilmektedir. Bu durumu, 0.8
FiO, ile 90 saniye maske ventilasyon ile preoksijenasyon yapilmasi agiklamaktadir. Bazi

vakalarda zor entiibasyon olmasi nedeniyle tekrarlayan deneme ve yontem degisiklikleri

50



arasinda, hipoksemiden kag¢inmak amaciyla, hastalar 0.8-1.0 FiO, ile havalandirilmistir. Bu
donemde ventilasyon saglandig1 taktirde hastalarin ORi degerlerinde yilikselme olmasi normal
kabul edilmistir. Yine DLT’nin yerinin bronkoskopi ile kontrol edilmesi sirasinda hem
DLT’nin kaflariin indirilmesi hem de bronkoskopun tiipten génderilmesi nedeniyle hastalara
etkin ventilasyon yapilamamistir. Bu donem apneik oksijenasyon uygulamasi olarak
degerlendirilip hastalara FiO2 0.8’den taze gaz verilmistir. Havayolu gilivence altina alindiktan
sonra ORi degerlerine gore FiO; diizeyleri, yontemde belirtildigi gibi 5 dakikalik araliklarla
0.05 diistilerek ayarlanmistir. Grafigin ilk 20 dakikasindaki 0.24’ten yiliksek ORi degerlerinin
varligini bu uygulamalar aciklamaktadir. Bu siirenin hem goreli olarak kisa olmasindan 6tiirti,
hem de her 2 gruba da uygulandigi goz Oniine alindiginda, gruplar arasinda laboratuvar
bulgular1 ve FiO» takibi agisindan farklilik olmayacag diistiniilmiistiir.

Septik hastalarda hiperoksinin organ hasar1 biyobelirteclerinde artisa neden oldugunu
gosteren calismalar vardir. Garcia-Laorden ve arkadaslarin yaptiklari intraabdominal sepsis
modelinde hiperoksinin etkisini aragtirdiklar1 hayvan c¢alismasinda, yiiksek oksijen
konsantrasyonlarinin inflamatuvar organ hasarini artirdigin1 géstermislerdir (86). Ancak ayn
caligmada ratlardan alinan kan orneklerinde bakilan biyobelirte¢ diizeyleri gruplar arasinda
karsilagtirildiginda, ROS salinimimin organ hasar1 diizeyiyle baglantis1 gosterilememistir.
Bizim calismamiza dahil ettigimiz hastalar icerisinde sepsis veya septik sokta olan hastalar
bulunmamaktaydi. CRP diizeyi yliksek olan 2 hastada malignite nedeniyle pndmonektomi ve
ekstrapulmoner kitle rezeksiyonu yapildi. Plorodez yapilan bir hastamizda ise gegirilmis
ampiyem nedeniyle plevral kalinlasma mevcuttu ve aktif inflamasyon ya da enfeksiyon
bulunmamaktaydi. Williams ve arkadaslarinin prospektif calismasinda pndomonektomi ve
lobektomilerde oksidatif stres diizeyinin gostergesi olarak tiyol ve karbonil diizeylerinin kanda
azaldig1  gosterebilmisken, miyeloperoksidaz diizeylerinde anlamli  bir degisiklik
saptanmamustir (87). Ottolenghi ve arkadaslar1 20 hastay1 dahil ettikleri prospektif klinik
calismada FiO; 0.4 ve 0.8 ile oksijenasyon yapilan hastalarin kanda MDA, hidroperaksidaz ve
glutatyonize hemoglobin diizeylerini karsilagtirmiglardir (88). MDA diizeyinin yiiksek FiO»
grubunda postoperatif 24. saat ol¢limlerinde, istatistiksel olarak anlamli sekilde daha yiiksek
oldugunu gostermislerdir. Fisher ve arkadaglar1 yaptiklari hayvan ¢calismasinda 0.5 ve 1.0 FiO;
ile TAV uyguladiklart domuzlarda, kanda inflamatuar biyobelirtecler diizeyinde istatistiksel
farklilik gosterememislerdir (89). Calismamizda hiperoksi ve inflamasyona bagli degisim
gosterecegini ongordiigiimiiz kan ve trakeal aspirat IL-6, SOD ve MDA diizeylerinde hem
gruplar arasinda hem de grup igerisinde zamana bagli degisim miktarlarinda anlamli farklilik

saptanmamistir.
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Hiperoksiye bagl oksidatif hasar gostergelerinin trakeal aspirat ve bronkoalveolar lavaj
orneklerinde incelendigi daha c¢ok hayvan calismalari mevcuttur. Garcia-Laorden ve
arkadaslarinin ratlarda yaptiklar1 arastirmada BAL ve pulmoner doku Orneklemesinde,
inflamatuvar belirte¢ ve doku hasarmin FiO; artigiyla beraber arttigi belirtilmektedir (86).
Helmerhorst ve arkadaglarinin 2017 yilinda yayinladiklar1 ¢calismada mekanik ventilasyon
bronkoalveolar lavajdaki notrofil ve protein igeriginde artisa neden olurken, artan FiO, ile
bronkoalveolar lavaj sivisindaki protein igeriginde istatistiksel anlamli artis gdsteremediklerini
,ancak notrofil sayilarinda anlamli farklilik oldugunu belirtmislerdir (90). Calismamizda
gruplar arasinda trakeal aspirattaki hiicre sayimlarinda istatistiksel anlamli farklilik
goriilmemistir.

Hiperoksiye bagli akciger hasari, literatiirde genis bir alana sahiptir. Konu ile ilgili
yayinlanan bir derlemede, hiperoksinin alveolar epitelde cesitli hiicresel sinyal yolaklari
aracilifiyla apoptoz ve nekroz gelisimi mekanizmalarindan bahsedilmistir (91). FiO2 1.0 ile 24
saat oksijen verilen farelerde, takip eden giinlerde akciger hasarina ait laboratuvar ve klinik
bulgular ortaya ¢ikmistir (92). Kallet ve Matthay yazdiklar1 derlemede hiperoksik akciger
hasarinin patofizyolojisi ve kliniginden kapsamli olarak bahsetmislerdir (5). Calismamizda
farkli FiO» ile TAV yapilan hastalar arasinda postoperatif pulmoner komplikasyonlar agisindan
farklilik gortilmedi. 2 grupta da ARDS gelisen hasta olmadi. Atelektazi sadece NonORi
grubundaki 1 hastada goriiliirken, ORi grubunda gozlenmedi. Atelektazi gelisen hastanin
atelektazisi operatif taraftaydi. Bu durum ise rezeksiyon sonrasinda yeterli intraoperatif
recruitment yapilmamasi veya post operatif donemde hastanin yeterli solunum egzersizi
yapamamasi ile aciklanabilir. Operatif olmayan sahada her iki hasta grubunda da radyolojik ya
da klinik olarak anlamli atelektazi gézlenmedi. NonORi grubunda 2 hastada radyolojik ve
klinik olarak pnodmoni teshisi konuldu. Kanama, bronkoalveolar fistiil ve minimal hava kagagi
mindr cerrahi komplikasyonlar olarak degerlendirildi. Gruplar arasinda istatistik olarak anlaml
fark goriilmedi. Calismamizda kontrol grubu olan NonORi grubunda dahi goreli olarak kabul
edilebilir oksijen konsantrasyonlari kullanildi. Intraoperatif oksijen maruziyet siireleri ise
ortalama olarak 3-4 saat civarindaydi. Hiperoksi iizerine yapilan ¢alismalarda yiiksek oksijen
olarak genellikle FiO; 1.0 kullanilmas1 ve oksijen maruziyeti siirelerinin diger hiperoksi
caligmalarina gore oldukca kisa olmasi, bu calismalardaki oksidatif hasara iliskin sonuglari
kendi calismamizda gosterememis olmamizi agiklayabilir.

Perioperatif donemde hastalara yiiksek konsantrasyonda oksijen verilmesinin cerrahi
alan enfeksiyonu gelismesi iizerine etkileri oldugu diisiiniilmiis, yara iyilesmesi doneminde

dokuya ulasan oksijen miktarmin notrofil aktivitesini olumlu yonde etkilemesiyle enfeksiyon
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gelisme riskinin azalacagl one siiriilmiistiir. Diinya Saghk Orgiiti'niin 2016 yilinda
intraoperatif donemde entlibe takip edilen hastalarda hiperoksi olusturulmasini Snermis,
boylelikle cerrahi alan enfeksiyonu riskinin azalacagini ifade etmistir (93). Ancak kolorektal
cerrahi disinda bu durumu destekleyici pek bir sonuca ulasilamamistir (94,95). Calismamizda
2 grupta da cerrahi alan enfeksiyonu gozlenmedi. ORi monitorizasyonu yapilan ve yapilmayan
hastalarimizda, yukarida bahsi gegen calismalardakinden daha diisiikk konsantrasyonlarda
oksijen kullanilmistir.

Calismamizi kisithliklar acisindan degerlendirdigimizde ORi ve NonORi gruplari
arasinda demografik 6zellikler ve yapilan cerrahiler bakimindan fark olmasa da kendi iglerinde
perioperatif 6zellikler agisindan heterojendirler. Benzer yontem kullanilacak bir ¢alismada,
postoperatif komplikasyonlar agisindan daha yonlendirici olmasi agisindan tek tip cerrahi
uygulama segilebilir. Cerrahi endikasyonlar arasinda malign ve malign olmayan kitleler,
norovaskiiler dekompresyon, izole plevral eksizyonlar mevcuttur. Malign kitle nedeniyle
yapilan cerrahilerde patolojik tamilar ¢esitlilik gostermektedir. Hastalarda belirlenmis
zamanlarda veya zaman araliklarinda arteriyel kan gazi takibi yapilmamasi, 6zellikle kontrol
grubunun hiperoksi diizeyini gosterememek adma calismamizin kisithliklar igerisinde
gosterilebilir. Ozellikle biyobelirtec takibi acisindan, izole bir patolojiye bagli endikasyonla
yapilan cerrahiye alinan hastalardan olusturulacak bir kohort daha yonlendirici olabilir. Tek
trakeal aspirat 6rnegi, ¢aligmamizin kisithilig1 agisindan degerlendirilebilir. Farkli zamanlarda
birden fazla alinacak trakeal aspirat Orneklerinde biyobelirte¢ ve hiicre sayimlarinin
karsilagtirilmasi, oksijen maruziyetinin gruplar arasinda karsilastirilmasinin yani sira, ayni

gruptaki hastalarda progresyonunun degerlendirilmesine olanak saglayacaktir.
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5. SONUCLAR
60 hastanin dahil edildigi bu prospektif randomize kontrollii klinik ¢aligmada ORi

monitdrizasyonunun, TAV yapilan gogiis cerrahisi hastalarinda intraoperatif donemde verilen
oksijen diizeyine, kan ve trakeal aspiratta hiperoksi biyobelirteclerine ve postoperatif cerrahi
alan enfeksiyonu ile pulmoner komplikasyonlara etkisi incelenmistir. Caligmamizin sonuglarini
asagidaki maddelerle 6zetleyebiliriz.

1-TAV vyapilan hastalarda FiO2’nin ORi monitdrizasyonu ile ayarlanmasi, hastalara
daha diisiik konsantrasyonlarda oksijen verilmesine olanak saglamistir. Sadece SpO> takibi
yapilan hastalarda kullanilan oksijen konsantrasyonuna goére ORi takibi yapilan hastalarda
kullanilan oksijen konsantrasyonlar: istatistik olarak anlamli derecede daha diisiiktiir.
(p <0.001)

2- ORI takibi yapilan hastalarda, sadece SpO. takibi yapilan hastalara gore hipoksemi
goriilme ihtimali daha fazla degildir. SpO; diizeyleri intraoperatif donem boyunca benzer
sekilde seyretmistir. 2 grup arasinda ameliyatin tamaminda, TAV doéneminde ve ¢ift akciger
ventile edilirken Ol¢ililen SpO» diizeyleri arasinda istatistik olarak anlamli fark yoktur. (p=
0.132, p=0.442, p= 0.246)

3- TAV yapilan gogiis cerrahisi hastalarinda ORi takibi, anestezi indiiksiyonu ve
postoperatif 12. ve 24. saatte alinan kan o6rneklerindeki IL-6, SOD ve MDA diizeylerinin,
sadece SpO: ile takip edilen vakalardan alinan kan Orneklerine gore diizeyleri daha diisiik
bulunmamastir. Hiperoksi ile iliskili bu biyobelirteglerin ORi1 grubundaki hastalarda daha diistik
¢tkmasinin beklenmesinin nedeni, ORi takibinde istatistik olarak anlamli bir sekilde daha diisiik
oksijen konsantrasyonlar1 kullanilarak ventilasyon yapilmasiydi. 2 grup arasinda bu
biyobelirteglerin es zamanli alinmig 6rneklerde istatistik olarak anlamli farklilik gériilmemistir.
(p=0.565, p=0.711, p=0.701)

4- TAV uygulanan gogiis cerrahisi hastalarinda ORi takibi yapilmasi, post operatif
yogun bakim takibi sirasinda invaziv ve noninvaziv mekanik ventilasyon destegi ihtiyacini
azaltmamustir. 2 grup arasinda istatistik olarak anlamli farklilik gériilmemistir. (p= 1.000)

5- TAV uygulanan gogiis cerrahisi hastalarinda ORi takibi yapilmasi, postoperatif
pulmoner komplikasyon ve cerrahi alan enfeksiyonunu azaltmamistir. Calismaya dahil olan
hi¢bir hastada cerrahi alan enfeksiyonu gelismemistir. Postoperatif pulmoner komplikasyonlar
acisindan incelendiginde 2 grup arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik goriilmemistir.

(p>0.05)
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6- TAV uygulanan g6giis cerrahisi hastalarinda ORI takibi yapilmasi, hastalarin yogun
bakim tinitesinde ve yatakli serviste kalma siirelerinde azalma saglamamigtir. Gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik gériilmemistir. (p= 0.934, p=0.078)

Bu calismanin sonuglar1 1s18inda ORi takibi, TAV uygulanan gogiis cerrahisi hasta
gruplarinda intraoperatif donemde, giivenli bir sekilde daha diisiik konsantrasyonda oksijen
verilmesine olanak saglanmistir. Ancak daha diisiik oksijen verilmesi, kan ve trakeal aspirat
orneklerinde bakilan hiperoksi ile iliskili biyobelirte¢ diizeylerinde azalma gostermemektedir.
Pulmoner komplikasyon ve cerrahi alan enfeksiyonu agisindan da belirgin bir fark
olusturmamistir. Bu agidan degerlendirildiginde, SpO> hedefi %90 iizerinde olacak sekilde
intraoperatif hasta takibinin de giivenli bir yontem oldugu sdylenebilir. Gelecekte planlanacak
benzer calismalarin oksijene maruziyet siirelerinin daha uzun oldugu, daha homojen hasta
gruplan {izerinde yapilmasi veya biyobelirteg diizeylerinin daha erken ve sik bakilmasi,

hiperoksinin zararlarini géstermede daha faydali olacaktir.
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