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1. GIRIS

Gilintimiizde, kolelitiyazis ve safra kesesi hastaliklarmmin cerrahi
tedavisinde laparoskopik kolesistektomi hastanede kalis siiresinin kisa olmasi,
minimal postoperatif agri, hizli derlenme nedeniyle altin standart olarak
benimsenmistir (1,2).

Laparoskopide yeterli goriintii ve cerrahi sahanin aciga ¢ikartilmasinda
kullanilan “CO, pnomoperitonyum yontem’ ayn1 zamanda intraabdominal basing
artisina bagl sistemik sorunlara neden olmaktadir (3).

Abdominal kaviteye CO, insuflasyonu diyafragmada yukari dogru yer
degistirmeye, reglirjitasyon riskinde artisa, akciger voliimlerinde ve
kompliyansinda azalmaya, havayolu rezistansinda, intratorasik, pik inspiratuar ve
parsiyel arteriyel karbondioksit basinglarinda artmaya neden olur (4).

Intraabdominal basing artisi, kardiyovaskiiler sistem iizerinde sistemik
vaskiiler rezistansta (SVR) ve ortalama arteriyel basingta (OAB) artis, inferior
vena kavada basiya bagli vendz doniiste ve kardiyak debide azalma seklinde
ortaya ¢ikar. Peroperatif olusan CO, pndmoperitonyumu uzun siireli devam ederse
renal kan akimi, glomeriiler filtrasyon hizi (GFH) ve idrar ¢ikisinda azalmaya
neden olur (5,6).

Laparoskopik cerrahi sirasinda olusan ventilasyon ve hemodinamik
bozukluklar uygun oksijenizasyon ve normokapni saglamak icin basing kontrollii
ventilasyon (PCV) voliim kontrollii ventilasyona (VCV) alternatif olabilecegi
rapor edilmistir (7,8,9).

Laparoskopik cerrahide CO, pnomoperitonyumun ventilasyon ve
hemodinamik disfonksiyon olusturmaktadir. Anestezi yonetimi se¢iminde CO;
pndmoperitonyumun 6zelligi géz oniine alinmalidir. Bu amagla basing kontrollii
ve volim kontrollii ventilasyonun birbirine alternatif olarak kullanmalari
onerilmektedir.

Bu caligmanin amaci laparoskopik kolesistektomi sirasinda PCV ve VCV
uygulamasinin hemodinamik, solunum ve kan gazi parametreleri lizerine etkilerini

karsilagtirmaktir.



2. GENEL BILGILER

Gliniimiizde kolelitiazis tedavisinde laparoskopik kolesistektomi ilk
secilecek tedavi yontemi olarak kabul edilmektedir.

Endoskopik girisimler 20. ylizyilin baslarinda basladi. Batin1 bir
endoskopla ilk kez 1901 yilinda George Kelling incelemistir. Kelling bir kopegin
batmina hava verdikten sonra sistoskop kullanarak ilk defa ‘‘diagnostik
¢dloskopi’” yapmustir (10). Daha sonra 1910°da Isveg’te asitli hastalar {izerinde ilk
laparoskopiyi uygulayan Jacobeus, Kelling ile birlikte modern laparoskopinin
babasi1 sayilmaktadir. Nordentoef; 1912°de Trendelenburg pozisyonunu tarif etmis
ve ilk trokar1 kullanmis, 1925°te Zollikofer insiiflasyon amaci ile CO, kullanmaya
baslamig ve 1938’de Verres bugiin de kullanilan instiflasyon ignesini kesfetmis.
1929°da Kalk; operasyon sahasma ikinci bir delik acarak pndomoperitonyumu
olusturmus ve gelistirilmis optik sistemi tasarlamistir. Genel Cerrah Fervers
1933’te adhezyolizis amaciyla ilk operatif laparaskopiyi uygulamistir. 1934
yilinda Ruddock, kendi gelistirdigi aletlerle laparoskopik uygulamay: ilk defa
baslatan kisi olmustur. 1937°de Hope ektopik gebelik tamisinda ilk olarak
laparoskopiyi kullanmistir. 1952 yilinda ilk defa soguk 151k kaynagi kullanilmistir.
Cihazin gilivenirliginin artmasi1 ve teknolojinin ilerlemesiyle 1960’larda
jinekologlar laparoskopiyi terapotik amaglarla kullanmaya baslamiglardir (11).
Laparoskopik cerrahideki en biiylik adim, intraabdominal basinci ve verilen hava
miktarmi monitorize eden otomatik insiliflasyon cihazmi ve daha gilivenli
insiiflasyon igne ve aletlerini gelistiren Alman jinekolog Kurt Semm tarafindan
atilmistir (10). 1979-1982 yillarinda lazer uygulamaya girmistir. 1982°de ilk
laparoskopik karaciger biyopsisi rapor edilmistir. Insanda ilk laparoskopik
kolesistektomiyi 1987°de Fransiz cerrah Mouret basariyla uygulamistir (12). Bir
yil sonra, Reddick ve Olsen teknigi Amerikada tanitmistir.

Ulkemizde de 1990 yilinda Prof. Dr. Ergiin Goney’in Istanbul SSK
Okmeydan1 Hastanesi’nde ilk kez gerceklestirdigi laparoskopik kolesistektomi
yontemi halen basariyla uygulanmaktadir (13).



Laparoskopik uygulamalarda pelvik organlarin rahat gdzlenebilmesi i¢in
hastalara pozisyon verilmesi gerekmektedir.

Bu pozisyonlar:

e Trendelenburg (Bas asag1)
e Ters Trendelenburg (bas yukari) seklindedir (14,15).

Laparoskopik girisimlerin agik cerrahiye gore intraoperatif ve
postoperatif avantajlar1 bulunmaktadir (16).

Intraoperatif avantajlar1 arasinda, evrensel olarak kabul gérmese de akut
faz reaktanlarin (C-reaktif protein ve interlokin-6) azalmasi sayilabilir. Agik
cerrahiyle karsilastirildiginda, laparoskopide, kortizol ve katekolaminlerin plazma
konsantrasyonlar1 benzer olarak saptanmis. Diger avantajlar arasinda, abdominal
organlarin manipiilasyonunun engellenmesi, eksplorasyonun kisa siirmesi ve
abdominal insizyonlarin kii¢iik olmasi sayilabilir.

Postoperatif donemde ise en belirgin yarari, pulmoner fonksiyonlarin,
erken mobilizasyona ve kii¢iik abdominal insizyona bagli olarak daha iyi
korunmasidir. Postoperatif ileus siklig1 daha azdir ve analjezik gereksinimi daha
diistiktlir. Sonug olarak bu hastalarin hastanede kalis siireleri daha kisadir ve
glinliik aktivitelerine daha ¢abuk donerler (17,18).

Laparoskopik cerrahi endikasyonlar1 agik cerrahi endikasyolar1 ile aynidir.
Laparoskopinin  amaci, cerrahi islemi, peritoneal kaviteyi agmadan
gerceklestirmektir.

Laparoskopi i¢in iki kesin kontrendikasyonu vardir:

- Hastanin genel anestezi alamamasi ve
- Cerrahm deneyimsizligidir (19).

Laparoskopik cerrahide net bir goriintii ve kolay ¢caligma ortami saglamak
icin periton i¢ine gaz insiiflasyonu yapilmaktadir (20). Batin i¢ine insiifle edilen
gazlar; fizyolojik olarak inert, renksiz, patlayici ve irritan olmamali, akcigerlerden
kolayca atilabilir olmalidir.

Oksijen yanicidir, hava iletkendir, kii¢iik voliimlerde bile emboliye yol
acabilir, azot protoksit cok yavas absorbe edilir, kan basinci ve kardiyak indekste
daha belirgin diisiise ve ani kardiyak arreste yol agabilir. Yanicidir ve hidrojen ve

metan varliginda intraabdominal patlamalara neden olabilir. Postoperatif donemde



omuz agrisi1 yapabilir. Helyum inerttir, abdomenden absorbe olmaz, emboli
riskinin yiiksek olmasi nedeniyle kullanilmaz (21,22,23). Hiperkarbiye neden
olmasi ve stirekli akim gerektirmesine ragmen karbondioksit (CO,), insiiflasyonda

%95’1n tizerinde bir siklikla kullanilir.

COy’in Avantajlar:
* Hizli emilim ve atilim (kanda erirligi yiiksek)
* Yanici degil, renksiz, kokusuz
* Ucuz
 Kullanima hazir
* Rezidiiel pndmoperitonyuma bagli omuz agris1 minimal
* Emboli riski havaya gore ¢ok az

* Girigimin sonunda tamamen abdominal kaviteden bosalir.

Laparoskopi cerrahi esnasinda pnomoperitonyuma ve hasta pozisyonuna
bagli olarak solunumsal, hemodinamik ve metabolik birtakim degisiklikler
meydana gelmektedir (24). Bu degisiklikler anestezi uygulamalarini komplike

hale getirmektedir.

2.1. PNOMOPERITONYUM

Pnomoperitonyum (PP) — periton icine gaz insiiflasyonudur. Yukarida
anlatildig1 gibi tercih edilen CO,’dir. Avantajlar1 yanisira CO,’in dezavantajlar1 da
mevcuttur:

- Periton irritasyonuna bagli postoperatif rahatsizlik
- Kardiyak aritmi
- Solunum fonksiyonlar1 bozulmus olan hastalarda CO, pnomoperitonyum

kot tolere edilir (25).

PP belirli patofizyolojik  degisikliklere neden olmaktadir. Bu
degisikliklerin bilinmesi ve taninmasi olast komplikasyonlarm en aza
indirilmesini saglar. Intraperitoneal absorbe olan CO, hiperkapniye neden olur, bu
da end-tidal CO,’1 normal seviyede tutabilmek icin dakika ventilasyonu %60

kadar arttirmaktadir (26). Hiperkapni sempatik sinir sistemini aktive ederek



arteryiel basinci, kalp hizini, miyokardyial kontraktiliteyi arttirir ve aritmilere
neden olur. Ozellikle volatil anestezikler kullanildiginda miyokardin
katekolaminlere duyarhiligini arttirmaktadir.

PP olusturmak icin 2,5-5 L CO, insiifle edilmektedir. Intraabdominal
basing artis1 0nemli kardiyovaskiiler, respiratuar ve norolojik degisikliklere neden

olabilir.

2.2. KARDiYOVASKULER DEGISIKLIKLER

Kardiyovaskiiler degisiklikler arasinda hipotaniyon, hipertansiyon,
aritmiler (bradikardi, tasikardi, a-v dissosiyasyon) ve kardiyak arrest goriilebilir.
Semptomlarin ciddiyeti intraabdominal basmcin (IAB) artigina, absorbe olan CO,
miktarina, hastanin intravaskiiler voliimiine, ventilator teknigine, cerrahi duruma
ve kullanilan anestetik ajana baghdir. Fakat kardiyovaskiiler degisikliklerin en
onemli belirleyeci faktorii laparoskopi sirasinda uygulanan IAB’nin seviyesi ve
hastanin pozisyonudur. IAB 15 mm Hg altinda ise vendz doniis artar, dolaysiyla
kardiyak debi de artar. Eger IAB 15 mmHg’nin iistiinde ise vendz doniis azalr,
kardiyak debi diiser ve hipotansiyon meydana gelir (27). Bu degisiklikler inferior
vena kavanin kompresyonuna baglanmaktadir. Son calismalarda Onerilen 1AB
degeri <12 mmHg’dir, ¢iinkii bu basin¢ intraabdominal organlarmn perfiizyonu
bozmaz ve organlarin disfonksiyonuna neden olmaz (28). Ama Zuckerman and
Heneghan caligmalarinda hemodinamik degisikliklerin kisa stireli olduklarini
gostermislerdir (29). Degisikliklerin PP’dan 10 dk. sonra istatistiksel olarak
oneminin kalmadigini bildirmislerdir.

Bradiaritmiler, siniis bradikardisi, atrioventrikiiler dissosiasyon, nodal
ritm ve asistoli gibi ritm bozukluklari, Veress ignesinin veya trokarin girigine,
peritoneal dilatasyona, CO, embolizasyona bagli vagal stimiilasyona bagl
gelismektedir (30).

Tagiaritmilerin ~ gelisimi  1se CO, ve katekolaminlerin artisina
baglanmaktadir (31). Gaz insiiflasyonu horizontal pozisyonda uygulandiginda
daha az hemodinamik degisikliklere neden olmaktadir. Kardiyovaskiiler

hastaliklarda, anemi ve hipovolemik hastalarda voliim durumuna, pozisyona ve



insliflasyon basincina dikkat edilmesi gerekmektedir. Bununla birlikte, PP

sirasinda kardiyovaskiiler kollaps saglikli insanlarda da goriilebilir.

Kardiyovaskiiler kollapsin nedenleri:
- Trokar ile peritoneal stimiilasyon ve insiiflasyon
- Ters Trendelenburg pozisyona bagl azalmis vendz doniis
- Vena kava Inferior kompresyonu
- Yiiksek insiiflasyon basinci
- Hipovolemi
- Hiperkapni
- Gaz embolisi (31).



Tablo 2.1. Pnomoperitonyumun fizyolojik etkileri ve olas1 klinik sonuglari.

Pnomoperitonyumun fizyolojik etkileri ve olasi klinik sonuglar

Organ sistem

Fizyolojik etkiler

Klinik sonuglan

Solunum

Kardiyovaskiiler

Renal

Koagulasyon

Immun sistemi ve

inflamasyon

Santral sinir sistemi

Intestinal

Pik havayolu basinci 1

Akciger kompliansi ve vital kapasite |
Diafragmanin elevasyonu

EtCO2 1

Direkt etki—SVB, PKUB, SVR, OAB

ylkselmesi

Indirekt CO2'nin etkisi-

Vazodilatasyon ve miyokardiyal depresyon

Sempatik, renin-angiotensin sisteme,

vasopressine, indirekt etki

Bobrek kan akimi |
Alt ekstremitede venoz staz

Sistemik immunitenin korunmasi

Lokal immunitenin bozulmasi

IKB 1

Azalmis sempatik cevap

Barotravma/pnémotoraks
PaCOz2 1 velveya Pa0: |
PaCOz2 1 velveya Pa0: |
Asidoz

Kardiyak yilk; kardiyak debi volim

durumuna bagl 1

Kan basinci |

Kan basinci ve kardiyak debi 1

idrar gikigi |
idrar gikigi |
DVT ve PTE

Enfeksiyona direncinin artmasi

Enfeksiyona ve timérlere direncin

azalmasi
Santral perfusiyon basinci |

ileus insidansinin azalmas!

Not: SVB, santral venéz basing; PKUB, pulmoner kapiller ug basing; DVT, derin ven trombozu; IKB,
intrakraniyal basing; OAB, ortalama arteriyel basing; PTE, pulmoner tromboemboli; SVR, sistemik vaskuler
rezistans; PaCO: parsiyel arteriyel karbondioksit basinci; PaO2, parsiyel arteriyel oksijen basinci; EtCO2, end-
tidal karbondioksit basinci.




2.3. RESPIRATUVAR DEGISIKLIKLER

Laparoskopi sirasinda solunum fonksiyonlarda bazi degisiklikler meydana
gelmektedir. Bunlarin arasinda akciger voliimlerinde azalma, pik hava yolu
basincinm artmasi, akciger kompliansinda diisme (32). Bu degisiklikler IAB nin
artisna ve hastanin pozisyona bagli sekonder olarak gelismektedir. IAB artis
diafragmanin elevasyonu 1ile, kiiciik havayollarmin erken kapanmasina,
intraoperatif atelektazilere ve fonksiyonel rezidiiel kapasitenin azalmasina neden
olur, V/Q orani bozulur. Tiim bu degisiklikler hiperkapniye, hipoksiye neden olur
(28). PP neden oldugu respiratuvar degisiklikler, uygulanan intraabdominal
basinca, absorbe olan CO, voliimiine, ventilator teknigine, uygulanan cerrahiye ve
uygulanan anestezik ajanlara baghdir.

PP, dort temel respiratuvar komplikasyona yol agabilmektedir.

1. Subkutan CO, amfizemi

2. Pnomotoraks

3. Endobronsiyal entiibasyon

4. Gaz embolisi

1. Subkutan CO; amfizemi

Subkutan CO, amfizemi, kaza ile ekstraperitoniyal insiiflasyon yapilmasi
sonucu olusabilecegi gibi, inguinal herni onarimi, renal cerrahi, pelvik
lenfadenektomi gibi cerrahi igslemlerde uygulanan ekstraperitoniyal instiflasyonun
yan etkisi olarak da karsimiza ¢ikabilir (33,34,35). Hiyatal herni onarimi sirasinda
CO,, diyafragma altinda bulunan peritonun acilmasiyla mediyastinuma,
servikosefalik bolgeye hareket eder. Bu olay, karbondioksit tiiketiminin (VCOy),
PaCO, ve EtCO;’nin artisina yol agar. Bu durumda CO, eliminasyonunu
saglamak amaciyla laparoskopi en hizli sekilde durdurulmali, hiperkarbi
diizeldikten sonra daha diisiik basinglarla devam edilmelidir. Servikal subkutan
CO, amfizemi postoperatif hastanin ekstiibbasyonu icin kontrendikasyon
olusturmaz (25).

2. Pnomotoraks, Pnomomediyastinum ve Pnomoperikardiyum

CO; ile PP olusturulurken pndmomediyastinum, tek veya cift tarafli

pnomotoraks ve pnomoperikardiyum olusabilir. Embriyolojik kalintilar,



peritoniyal kavite, plevra ve perikard kesesi arasinda kanallar olusturur. Bu
kanallar CO; insuflasyonu esnasinda acilabilir (36,37). Diyafragmadaki defektler
veya aortik ve Ozofajiyal hiyatustaki zayif noktalardan gaz toraksa gecebilir.
Peritonoplevral kanallarin agilmasiyla sag taraf, funduplikasyon sirasinda ise
siklikla sol taraf pnomotoraks goriilir (38). Bu komplikasyonlar sonucunda
respiratuvar ve hemodinamik bozukluklar meydana gelebilir. Torakopulmoner ve
havayollarindaki basing artisina bagli olarak VCO,, PaCO, ve EtCO, de artar.
Diffiizyon kapasitesi yiiksek olan gazlarla (CO, ve N»>O gibi) herhangi bir travma
olmadan meydana getirilen pndomotoraksta gazin eksiiflasyonu sonrasi 30-60
dakika i¢inde pndmotoraks ¢oziilmeye baslar (39).

Laparoskopik kolesistektomi esnasinda meydana gelen pnomotorakstaki
anestezik yaklasim su sekilde planlanabilir;
1. N,O uygulamasi sonlandirilir,
2. Ventilator ayarlar1 hipoksemiyi diizeltmeye yonelik yeniden ayarlanur,
3. Intraabdominal basing miimkiin oldugunca ¢ok diisiiriiliir,
4. Cerrahi ekip uyarilir ve bilgilendirilir,
5. Cok gerekli degil ise torasentezden kac¢milir, ¢iinkii olusan pndmotoraks
travmaya bagh degil ise ¢oziilecektir (25).

3. Endobronsiyal Entiibasyon

PP swrasinda diyafragmanin yukari dogu yer degistirmesi ile karina da
yukar1 dogru itilir ve endobronsiyal entiibasyon olabilir (40). Bunun sonucunda
desatiirasyon ve plato basincinda artis kaydedilir. Eric ve ark., diyafragmatik
aktivitenin list abdomen cerrahisi sonras1 azaldigini saptamislardir (41).

4. Gaz Embolisi

Gaz embolisi nadiren goriilen, fakat gerceklestiginde en korkulan ve en
tehlikeli laparoskopik cerrahi komplikasyondur. PP uygulanirken olusabilecegi
gibi operasyon sonrasi da meydana gelebilir (42,43). Biiyilk miktarlarda gaz
dolasima girerse ciddi hemodinamik ve respiratuvar komplikasyonlara yol
acabilir. Gaz embolisi nedenleri arasinda biiylik miktarda gazin absorbsiyonu,
yiiksek karin i¢i insiiflasyon basinci ve cerrahi travmaya bagli acik venler
sayilabilir. Vena kava inferiordaki emboli nedeniyle kalbe venoéz doniis azalir,

ani ve ciddi hipotansiyon, kardiyak aritmiler, degirmen tasi (millwheel murmur)



veya daha farkli yeni bir kardiyak iifiiriim, siyanoz, akut sag ventrikiiler
hipertansiyon, pulmoner 6dem, ventilasyon-perfiizyon uyumsuzlugu, EtCO,
basmcinda ani diisiis, hipoksemi goriilebilir (44).
Tedavi

- Insiiflasyon durdurulur

- Hasta Trendelenburg pozisyona getirilir ve sola ¢evirilir

- N;O’1 kesilir ve %100 oksijen ile ventile edilir

- Gaz santral vendz kateterden aspire edilir

- Hava kabarciklarmi parcalamak i¢in eksternal kardiyak masaj uygulanir

(25).

Karbondioksitin Sistemik Absorbsiyonu

Bas yukarida olacak sekilde yapilan laparoskopik kolesistektomilerde CO,
ile PP olusturulduktan sonra PaCO, giderek artar ve 15-30 dak. sonra ise platoya
ulagir. CO;, PP sirasinda PaCO,’deki artis multifaktoryel olabilir.

1. Peritoniyal kaviteden CO, absorbsiyonu

2. Abdominal distansiyon gibi mekanik nedenlere bagli yetersiz pulmoner
ventilasyon ve perflizyon

3. Hasta pozisyonu

4. Voliim kontrollii mekanik ventilasyon

5. Spontan solunumda takip edilen hastalarda sedatif ve anestetik ajanlarla
solunum depresyonu (45).

Postoperatif donemde intraabdominal CO, retansiyonu, solunum
frekansinda artis ve EtCO,’de artisa neden olur. Kapnograf ve pulsoksimetre,
saglikli hasta popiilasyonunda PaCO, ve arteriyel oksijen satiirasyonu i¢in yeterli
monitdrizasyon saglar. Desiiflasyon esnasinda CO,, kollabe olan peritoniyal
kapiller damarlara, oradan da sistemik dolasima ulasarak gecici PaCO, ve VCO,
artisina neden olur. PP intraabdominal basincima bagl olarak hava yolu basinci
ve toraks i¢i basmg artar (46). Diyafragmatik hareket kisitlanir, pulmoner
kompliyans ve vital kapasite diiser. Periton i¢i hacimdeki artig diyafragmay1
gogiis bosluguna iter ve akcier bazal segmentlerinin kompresyonuna neden
olur. Fizyolojik olarak fonksiyonel rezidiiel kapasite diiser, alveoler 6lii bosluk

artar, ventilasyon-perflizyon oraninda dengesizlik olusur (47,48,49).
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Pnomoperitonyum Sirasindaki Ventilator Degisiklikleri

PP’da olusan torakopulmoner kompliyans azalmasi obez, ASA III veya
IV hastalarda 9%30-50 oraninda olurken, basing-hacim egrisinin seklinde
degisiklik olusturmamaktadir. PaCO, ve End - tidal CO, basmci (EtCO,)
arasindaki ortalama 18 gradientler (Aa-EtCO;) periton i¢i CO; insiiflasyon
siiresince belirgin olarak degismez. PaCO, ve Aa-EtCO, ASA II ve III hastalarda
siklikla artmaktadir. Klinik olarak hiperkapni beklenen durumlarda EtCO,
normal bile olsa arter kan gazi drneklemesi yapilmalidir (25). Intraabdominal
basing 14 mmHg’ye kadar yiikseltildiginde (10-20 derece bas yukar1 veya bas
asag1 pozisyonda) kardiyovaskiiler problemler olmadan fizyolojik 6lii bosluk
veya santlarda belirgin degisiklik goriilmemektedir. Postoperatif intraabdominal
CO; retansiyonu, solunum frekansinda ve EtCO,’de artis ile sonuglanir.

Peroperatif Pozisyona Bagh Degisiklikler

Laparoskopik uygulamalarda batin organlarin rahat gozlenebilmesi i¢in
hastalara pozisyon verilmesi gerekmektedir.

Bu pozisyonlar:

A- Trendelenburg (Bas asag1)

B- TersTrendelenburg (Bas yukar1) seklindedir.

Laparoskopik kolesistektomilerde Ters Trendelenburg pozisyonu kullanilir.

Ters Trendelenburg Pozisyonu

Hasta st istii yatarken, masanin bas kismi 10°-30° yukarida olacak
sekilde kaldirilir. Bu pozisyon laparoskopik girisimlerde ve mide igeriginin
regiirjitasyonun dnlenmesinde indiiksiyon sirasinda kullanilabilir (25).

Solunuma Etkileri

Ters Trendelenburg pozisyonunda karin i¢i organlar1 diyafragmadan
uzaklastirilir ve solunum rahatlar (50). Bu pozisyonda supin pozisyona gore
fonksiyonal rezidiiel kapasite (FRK) artar, yasa bagh santlar daha azdir.
Intratorasik kan voliimii yaklasik 500 ml azalir. Ters Trendelenburg pozisyonunda
genel anestezi altinda mekanik ventilasyon smrasinda hava yolu basing
degisiklikleri, genel olarak Trendelenburg pozisyonunun aksi yOniinde

gerceklesmektedir.
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Mide igerigi aspirasyon riski olan hastalarda 6zellikle indiiksiyonda supin
pozisyonu pulmoner aspirasyona predispozan faktorlerden biridir. Bu hastalarda
aspirasyonun onlenmesinde en giivenilir pozisyon konusunda goriis birligi yoktur.
Ters Trendelenburg pozisyonu regiirjitasyonu Onler, ancak 6nceden orofarinkste
regiirjite olmus materyalin aspirasyonunu kolaylastiracaktir. Indiiksiyon sirasinda
bu pozisyon ancak 30°’den fazla oldugundan aspirasyonu Onleyebilir fakat bu

durumda da laringoskopi islemini zorlastirir.

2.4. NOROLOJIK DEGISIKLIKLER

Hiperkapni intrakranyial basmcimn (IKB) artmasma ve serebral perfiizyon
basmcmin diismesine neden oldugu i¢in IKB artmus hastalarda laparoskopi

uygulamasi tercih edilmemesi gerekir (51).

2.5. RENAL DEGISIKLIKLER

PP, intraabdominal basing artisiyla baglantili olarak renal fonksiyonlar1 da
etkiler. Idrar ¢ikisi, renal plazma akimi, glomeriiler filtrasyon hizinda diisiis
kaydedilir. Artmis intraabdominal basincin renal parankim iizerine direkt etkisi
olabilecegi gibi, renal arter ve ven iizerinde de kompresyon etkisi olabilir. Vena
kava kompresyonu da aniiri i¢in etyolojik rol oynar. CO; insiiflasyonu plazma
renin konsantrasyonlarmi arttirir. Renin-anjiyotensin-aldosteron sistemi gii¢lii bir
renal vazokonstriktr olan anjiyotensin 1I'yi aktive eder. Diisiik I1AB’larda ve

minimal CO; insuflasyonunda renin aktivitesinin artmadigi gosterilmistir (52).

2.6. METABOLIK DEGISIKLIKLER

Renal perfiizyonda oldugu gibi mezenterik arter, intestinal mukoza,
hepatik ve splanknik sahanin da perfiizyonu intraabdominal basing artisiyla
beraber pndmoperitonyum sirasinda azalir (53,54). Laparoskopik islemler doku
perfiizyon bozuklugu ve asidozla ¢ok yakindan iliskilidirler. Masif basing
artiglarinda ise kalp debisinin ve hepatik laktat klirensinin diismesine bagl laktik
asidoz goriiliir. Intraabdominal basincin siiresi ve artis miktarryla, barsak

mukozasindaki oksijenizasyon azalmasi arasinda pozitif korelasyon vardir (55).
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Splanknik perfiizyondaki yetersizligin erken gostergesi pH’daki diisiis olarak
belirtilmektedir. Hiicrelerin kendilerine ait bikarbonat tamponlama sistemleri
vardr. Asidozu Onlemek amag¢hh H+ konsantrasyonu arttirilir (H+ + HCO; —
H,0 + CO3). CO; bu sistemde son liriin olarak rol alir ve zayif perflizyonun
sonucudur. Splanknik kan akiminin diizelmesi, sistemik dolasimin diizelmesine
gore daha wuzun siirmektedir. Splanknik iskemi; bakteriyel translokasyon,
nazokomiyal pndomoni, miyokardiyal depresyon, sepsis ve multisistem organ

yetersizligi agisindan risk faktoriidiir (56).

Laparoskopik Kolesistektominin Endikasyonlar

Tagh safra kesesi

Safra kesesi polipleri

Non-fonksiyone safra kesesi

Kalsifiye (porselen) safra kesesi

Kronik tagsiz kolesistit (akalkiiloz)

Safra kesesi ttimorleri (57).

Laparoskopik Kolesistektominin Kontrendikasyonlari

I-Kesin kontrendikasyonlar

e Genel anestezi alamayacak hastalar

e Beraberinde bagka batin cerrahisi uygulanacak hastalar

e Sepsis

e Peritonit

e  Major kanama, pihtilasma bozukluklar
II-Rolatif kontrendikasyonlar

e  Ust karm ameliyat1 gegirenler

e  Akut kolesistit

e Koledokolitiyazis

e Hamilelik

e  Akut pankreatit

e Kolanjit

e Portal hipertansiyon
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e Sarilik
e Morbid obezite

e Asiri kolon distansiyonu (57,58).

Laparoskopik  kolesistektominin  siiresi,  beklenmeyen  visseral
yaralanmalar, kan kayb1 miktarinin degerlendirilmesindeki giicliik, laparoskopik
islemlerdeki anestezi uygulamasi i¢in potansiyel risk olusturmaktadir (24).
Onemli diger bir konu da, anestezist peroperatif CO, insiiflasyonu ile gelisen IAB
artmasi, girisim sirasinda hastaya verilen pozisyonlar ve CO, emilimine baglh
solunum, kardiyovaskiiler sistemde ve IAB artisinin patofizyolojik degisiklikleri
tanimal1 ve hastay1 olusan bu degisikliklerden korumalidir. Anestezistin gorevi
laparoskopik girisimlerde olas1 komplikasyonlar;; dengeli genel anestezi,
kontrollii solunum, dikkatli pozisyon verme, peroperatif monitdrizasyon ve

ozellikle CO; insiiflasyonu siiresince dikkatli gozlem ile dnlemektir (25).

Preoperatif hazirhkta bazi 6nemli noktalar sunlardir:

- Laparoskopik kolesistektomi planlanan hastalara operasyon dncesi girisim
hakkinda yeterli bilgi verilmeli;

- Ameliyat yonteminden bahsedilmeli,

- Olusabilecek komplikasyonlar belirtilmeli

- Acik ameliyata gegme olasiligi anlatilmalidir.

Gen¢ ve kolelitiazis harici patolojisi bulunmayan hastalar fizyolojik
degisiklikleri daha 1iyi tolere ederken, yasli ve kardiyorespiratuvar patolojileri olan
hastalarin anestezisinde daha fazla sorun ile karsilasilabilir.

NCEPOD (National Confidental Enquiry into Patient outcome and Death)
1996/1997°ye gore; ASA >III, 69 yas iizeri, kalp yetersizligi ve iskemik kalp
hastaligi olan hastalara ¢ok daha fazla dikkat edilmesi gerekmektedir (16,59).
Ciddi konjestif kalp yetersizligi ve terminal kalp kapak yetersizligi olan
hastalardaki kardiyak komplikasyon riski iskemik kalp hastalig1 olanlara gore
daha fazladir (25).

Pnomoperitonyum, intrakraniyal tiimor, hidrosefali ve kafa travmasi gibi

intrakraniyal basinct arttigit durumlarda, hipovolemide, ventrikiiloperitoniyal
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santlarda ve peritonojuguler santlarda uygulanmasi istenmeyen bir tekniktir
(60,61,62). Bu santlar peritoniyal insiliflasyon 6ncesi klemplenirse
pndmoperitonyumun giivenlikle uygulanabilecegi bildirilmistir (63).

IAB artis1 renal fonksiyonlar1 da etkilediginden bobrek yetersizligi olan
hastalara dikkat edilmeli ve nefrotoksik ilaclardan kacmilmahdir (64).
Laparoskopik cerrahi sirasinda vendz doniis bozulacagi icin operasyon oOncesi
derin ven trombozu proflaksisi baslanmalidir (65,66). Pnémoperitonyumda, IAB
15 mmHg’nin altinda tutulursa fizyolojik degisikliklerin en az olacag:

bildirilmektedir.

2.7. CERRAHI TEKNIK

Genel anestezi altinda, nazogastrik sonda ve idrar sondasiyla dekomprese
edilmis hastanin solunda cerrah ve kamera asistani, saginda ise 1. asistan yer alir
(Sekil 2.1).

Umblikusun hemen altindan horizontal veya vertikal 1-1.5 cm’lik kiiciik
bir kesi yapilmaktadir. Bu kesiden linea albaya ulasilarak Veres ignesi ile
intraperitoniyal mesafeye girilir. Ignenin herhangi bir barsak ansinda veya
damarlar i¢inde olup olmadiginin tespiti i¢in bir enjektor yardimi ile aspirasyon
yapilmakta daha sonra asili damla teknigi ile batin i¢cine girildiginden emin
olunduktan sonra isleme devam edilmektedir. Veres ignesine baglanan insiifaltor
ile 3-4 litre CO, gaz1 batin icine verilerek IAB ortalama 12-15 mmHg olacak
sekilde pnomoperitonyum olusturulur. Veres ignesi ¢ikartilir. Ayni kesiden 10
mm’lik trokar yerlestirilir. Buradan videokameraya bagli laparoskop ile girilerek
karin i¢1 gozlemlenir.

Amerikan ekoliinde trokarlardan biri gobek altina, 2. trokar gébek- ksifoid
mesafesinin 1/3 iist birlesim yerinin hemen solundan ksifoid ¢ikintinin altma, 3.
trokar sag arkus kostarum altinda gobek ile sag on aksiller ¢izginin kesistigi
noktaya ve 4. trokar sag midklavikular hatta safra kesesi iz diisiimiiniin {izerinden
yerlestirilmektedir (Sekil 2.2).

Trokarlarm tiimii yerlestirilip insiiflatore baglandiktan sonra 1 no’lu
trokardan disektor, 2 ve 3 no’lu trokarlardan tutucular yerlestirilip safra kesesi

ekspozisyonu saglanarak diseksiyon yapilir (Sekil 2.2.). Elektrokoter yardimiyla
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safra kesesi, karaciger yataginda fundusa dogru ayrilir. Tamamen serbestlestirilen
safra kesesi umbilikustaki giris deliginden ¢ikarilir. Karin i¢indeki CO, gazi
tamamen bosaltildiktan sonra umbilikus altindaki faysa defekti ve diger trokar

giris yerindeki cilt kesileri kapatilarak operasyon sonlandirilir (17,57,67).

Sekil 2.1. Laparoskopik kolesistektomi sirasinda operasyon odasindaki genel
yerlesim plani.

Sekil 2.2. Laparoskopik kolesisktektomi operasyonunda trokar pozisyonlari.
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Laparoskopik Kolesistektominin Komplikasyonlar

a-Pnomoperitonyum sirasinda

1. Ekstraperitoniyal insiiflasyon

Pnomotoraks, pndmomediyastinum, pndmoperikardiyum
Gaz embolisi

Omentum veya batin duvarinda kanama

Batin i¢i organ veya damar zedelenmesi

A

Kardiyak aritmi
b- Peroperatif

1. Safra kesesinin agilmasi,

2. Koledok yaralanmasi,

3. Arteriyel kanama,

4. Karaciger ve dalak yaralanmasi,

5. Monopolar koter kullanimima bagli termal organ yaralanmasi
c-Postoperatif

1. Perihepatik koleksiyon, enfeksiyon,
2. Safra kacagi,

3. Aktif kanama,

4. Koledokta tas unutulmasi,

5. Yara enfeksiyonu,

6. Postoperatif agri-sag omuz agrisi

Laparoskopik kolesistektomi sonrasi solunum sistemi komplikasyonlarinin
daha az ortaya ¢ikmasi ve postoperatif agrinin daha az olmasi nedeniyle hastanede
kalis stiresi kisalmakta ve hastalarin daha erken siirede normal aktivitelerine
donebilmeleri miimkiin olabilmektedir (68). Fakat laparoskopi islemi sirasinda
solunum ve dolasim sisteminde Onemli degisiklikler ortaya cikar (69). Genel
anestezi uygulamasi ile olusan atelektazi ve FRK’ki azalma, abdominal CO,
insiiflasyonu ile daha da artmaktadr (70). IAB artis1 ve olusan atelektaziler

akciger kompliyansini azaltir (69). Atelektazi, azalmis FRK, wventilasyon/
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perflizyon bozuklugu ve pulmoner santlar nedeniyle parsiyel arteryel oksijen
basinci (PaO;) da azalmaktadir.
Sonu¢ olarak; laparoskopi sirasinda goriilen fizyolojik degisikliklerin
nedenleri:
1. CO,
2. Pozisyon
3. Anestezi
4. Kontrollii ventilasyon

5. Intraabdominal basing artis1 (Pndmoperitonyumun etkisi) olarak siralanabilir.

Laparoskopik cerrahide olas1 komplikasyonlarin dengeli genel anestezi,
kontrollii ventilasyon, dikkatli pozisyon verme, peroperatif monitérizasyon ve
ozellikle CO, insiiflasyon siiresince dikkatli gbézlem ile Onlenebilecegi
bildirmektedir (67,71). Bu amagla giivenli, kardiyovaskiiler ve solunum sistemine
en az depressif etkisi olan, derlenme profili Uistiin, postoperatif yan etkileri az olan
anestetik ilaclar tercih edilmelidir (67,71,72).

Standart monitdrizasyon ile karsilastirildiginda BIS optimum bir anestezi
derinligi saglamak icin ila¢ dozunun titrasyonuna yardim etmesi, kulanilan ilag
miktarin1 azaltmasi, hastanin cabuk derlenmesi ve anestezi sirasinda “farkinda
olma” durumunu da 6nlemektedir (73,74,75).

BIS, anestezik ve sedatiflerin uygulanmasi sirasinda hasta yanitin1 6lgmek
icin spesifik olarak gelistirilmis bir EEG parametresidir. Cesitli EEG frekanslar1
arasindaki faz iliskilerini ve uyumu gosteren BIS serebral metabolik hizin da bir
yansimasi olabilir. BIS, ampirik, istatistiksel olarak elde edilen bir 6l¢iimdiir ve
siklikla kullanilan bir veya daha fazla hipnotik ajan alan kisilerden alinan
EEG’lerin, biiyiik bir veri tabani analizi ile elde edilmektedir.

BIS’e gore; 100 - uyaniklik, 60 - orta derecede hipnotik diizeyi, 40 - derin
hipnotik diizeyi, 0 - izoelektrik EEG’yi gdstermektedir (76). BIS degeri genel
anestezi altinda 40-55 degerleri arasinda degisiklik gostermektedir (77).
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Sekil 2.3. BIS monitdrizasyonu.

Mekanik ventilasyonun effektif olarak uygulanabilmesi organ ve sistem
fonksiyonlarma  etkisinin  anlasilmasi ve  komplikasyonlarinin  ortaya
konulabilmesi ile miimkiindiir. Ozellikle normal fizyolojinin aksine pozitif
basingla gerceklestirilen ventilasyonun organlar iizerine olan olumsuz etkilerinin
anlagilmasi ve yan etkilerin minimale indirilmesi yapay solunum uygulamasinin

temel basliklarindan biridir.

2.8. POZITIiF BASINCLI VENTILASYONUN KARDiYOVASKULER
ETKILERI

Mekanik ventilasyonun primer kardiyovaskiiler komplikasyonu kalp
debisindeki azalmaya neden olmasidir.

Pozitif basingli ventilasyonda (PBV) inspirasyon sirasinda artan basinglar
toraksdaki biiyiikk damarlara ve diger yapilara yansir (Sekil 2.4.). Biiyilk damarlar
komprese edilir ve santral vendz basing artar. Sonucta toraks i¢ine daha az kan
geri doner vendz doniisteki azalma ventrikiiler onylik ve atim volumiinde
azalmaya neden olur. Ayni1 zamanda alveoller arasindaki pulmoner kapiller
damarlar gerilir ve daralir. Bu durum kani sol kalbe iterken, sol ventrikiil atim

volumiinde kisa stireli bir artis olur. Daha sonra diisiik sag kalp debisi nedeniyle
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sol ventrikiiler atim voliimii de azalir. Bu 06zellikle hipovolemik hastalarda
sistemik kan basincinda diismeyle klinik tabloya yansir (78).

Yiiksek PEEP seviyelerinde de pulmoner vaskiiler rezistans artarken, sag
kalp atim voliimii de azalabilir. Bu durum sag kalpte diyastol sonu voliim
miktarim arttirirken interventrikiiler septum da sola itilir. Sonugta interventrikiiler
septumun sola sifti sol ventrikiil voliimiinde azalmaya neden olarak kardiyak
debide diistisii etkileyebilir, fakat bu etki vendz doniisteki azalma kadar 6nemli
degildir. Kardiyak debideki diisiiste, miyokard perfiizyondaki azalma ve
miyokardiyal iskemi gozardi edilemez (79).

PBV ve PEEP uygulamasi sirasinda kardiyak debiyi azaltan baslica
faktorler sOyle 6zetlenebilir:

e Venoz doniiste azalma

e Artyiikte artma

e Miyokardiyal iskemiden kaynaklanan kontraktilite azalmasi

e Kontraktiliteyi azaltan humoral mediyatdrlerin dolasima karigmasi.

e Sag ventrikiiler voliim artis1 ve septal sifte bagl sol ventrikiil dolusunda

azalma.

Veva Kava basinei yiikselir.
Kalbe venoz donis azalr...

i I
Intraplevrgl basing artar., —

Sekil 2.4. Pozitif basin¢li ventilasyonda kardiyo-pulmoner etkilenim.
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Pozitift  basingli  ventilasyondan  pulmoner  vaskiiler  sistemde
etkilenmektedir. Ornegin artmis havayolu basmci ile pulmoner kapillerler
komprese olmaktadir ve pulmoner perflizyon direkt olarak baskilanmaktadir
(Sekil 2.5.). Pulmoner perflizyonun azalmasi ile vaskiiler rezistans da artmaktadir.
Ancak PEEP kullanilmamas1 halinde ekspirasyon sirasinda toraks kan akimini
arttirmakta ve pulmoner perfiizyon nispeten dengelenebilmektedir (80).

Siddetli hipokseminin pulmoner vaskiiler rezistansi arttirdigi da bir
gergektir. Bu da pulmoner vazokonstriikksiyon ve pulmoner hipertansiyonla
sonu¢lanmaktadir. Pratikte PEEP uygulamasi ile kollabe alveoller acilarak
ventilasyon/perflizyon oraninin olumlu ydnde etkilendigi bilinse de akciger
voliimii ¢ok fazla artarsa asir1 distansiyon etkisi ile akciger kompliyansi azalacak,

pulmoner vaskiiler rezistans artis1 kontrol edilemeyecektir (81).

alveol
dolumu i

Sekil 2.5. Pozitif basingh ventilasyonda alveoler dolum.

2.9. MEKANIK VENTILASYONUN INTRAKRANIYAL BASINC
VE SEREBRAL PERFUZYONA ETKILERI

Serebral perflizyon basinci (SPB); ortalama sistemik arter basincindan,
intrakraniyal basmcin ¢ikarilmasiyla elde edilir. PBV swrasinda PEEP
uygulamasindan bagimsiz olarak kardiyak debi ve ortalama arter basinci
diiseceginden SPB’da azalma beklenir. Mekanik ventilasyonda santral vendz
basing artarken serebral vendz doniis de azalmaktadir. Bu da IKB artis1 ve SPB’da

azalmayla sonuglanacaktir. Sonucta perflizyon basincindaki azalma serebral
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hipoksemi igin temel teskil ederken, IKB artis1 da serebral 6dem olusumunu

arttiracaktir (82).

2.10. MEKANIK VENTILASYONUN RENAL ETKILERIi

Mekanik ventilasyonun renal etkileri 3 baslik altinda degerlendirilebilir:

1. Artmis intratorasik basmcin neden oldugu hemodinamik degisikliklere
renal yanat.

2. PBV’la ortaya c¢ikan humoral cevap: Atriyal natriiiretik peptid (ANP),
Antidiiiretik  hormon (ADH) ve renin- anjiotensin- aldosteron
degisiklikleri.

3. Degisen pH, PaCO, ve PaO, diizeylerinin bobreklere etkisi.

Hemodinamik Degisiklikler ve Renal Cevap

Azalan kardiyak debi, renal kan akimi ve glomeriiler filtrasyon oranmi
azaltir. Bu durum idrar “output”unda azalmaya sebep olur. Ancak idrar
yapimindaki azalma tamamen kardiyak debiye bagl degildir. Cilinkii kardiyak
debi artarsada idrar voliimii buna paralellik gostermeyebilir. Bir anlamda ndronal
/ humoral faktor bobrekleri etkilemezse renal kan akimi ve glomertiler filtrasyon
hiz1 arteriyel kan basinci degisikliklerinden etkilenmeyebilir. Ancak ortalama arter
basici1 <75 mmHg olursa renal kan akimi ve glomertiler kapiller basing azalirken
glomertiler filtrasyon hizi diiser, idrar akimi azalir. Derin hipotansiyonda idrar
akimi durabilir.

Mekanik ventilasyon sirasinda bobrek ici kan dagilimi da degismektedir.
Renal kan akiminin i¢ korteks ve dis medullar dokuda (jukstamedullar nefronlar)
artarken, dis korteksde azaldigi belirlenmistir. Bu durumda idrar ¢ikisi (ort.%40),
kreatinin (%23) ve sodyum (%63) atilim1 azalmaktadir. Bu durum artmis sodyum

ve su retansiyonu ile sonu¢lanmaktadir (83).

Mekanik Ventilasyonun ADH Aktivitesi ve ANP Uzerine Etkisi
Mekanik ventilasyon sirasinda posterior hipofizden ADH saliniminin
artmasi idrar iiretimini azaltabilir. Yiiksek ADH seviyeleri, daha az idrar ¢ikis1 ve

viicut s1v1 voliimiinde artis ile sonu¢lanmaktadir. Sol atriyumda voliim reseptorleri
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ile olusan noronal aktivite de ADH {iretiminde artma veya azalmalar1 stimiile
etmektedir. Karotid cismi ve arkus aorta boyunca yerlesen baroreseptorlerde ADH
seviyesini azaltp arttirabilir. Sonucta pozitif basingh ventilasyonun, toraks i¢cinde
yarattig1 basing degisiklikleri, ADH salinimmi arttirirken, oligoaniiriye neden
olacaktir (81,82).

PBV ve PEEP atriyal dolma basincini azaltirken, ANP sekresyonunu da
azaltmaktadir. ANP ditiretik bir ajan gibi etki ederken, aldosteron ve renin
sekresyonunu da inhibe etmektedir. PBV uygulamasiyla ANP diizeyinin azalmasi

da organizmada su ve sodyum retansiyonuna katkida bulunacaktir.

Arteriyel Kan Gazlan ve Bobrek Fonksiyonu

PaO, ve PaCO, degisiklikleri de bobreklerde PPV etkilerine katkida
bulunur. Respiratuvar yetmezlikli hastalarda azalan PaO, degerlerinin renal
fonksiyon ve idrar akiminda azalmayla sonuc¢lanacagi bilinmektedir. PaO, 40
mmHg'nin altindaki basing degerlerinde (siddetli hipoksemi) renal fonksiyonlar
dramatik olarak azalwr. Benzer sekilde, PaCO, 65 mmHg'nin iizerindeki

degerlerindede renal fonksiyonlar azalir ve ADH artar (83).

Mekanik Ventilasyonun Diger Viicut Sistemlerine Etkileri

PBV ve PEEP uygulanan bazi hastalarda karaciger hastaligi olmadigi
halde, serum bilirubin seviyesinde yiikselme (>2,5 mg/100 ml) ile karekterize
karaciger fonksiyon bozuklugu saptanabilir. Ayrica portal venéz akimda azalma
veya splanknik rezistasda artma karacigerde iskemiye neden olabilmektedir.

PBV ile splanik rezistans artis1, splanknik vendz akimda azalma ve gastrik
mukozal iskemiye neden olur.

Mekanik ventilasyon ve 0Ozellikle PEEP uygulamasi, akcigerlerden
plazminojen aktivite eden faktér salmimini da arttwmaktadir. Bu aktivasyon,
plazminojenin fibrinolizis iizerine etkili plazmine donlismesinden sorumludur ve

fibrinolitik aktivitede artis ile sonuglanmaktadir (79).
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2.11. MEKANIK VENTILASYON VE METABOLIK ASID-BAZ
DENGESI BOZUKLUKLARI

Mekanik ventilasyon sirasinda pH ve PaCO, diizeylerinin fizyolojik
sinirlarda tutulmas1 amacglanir. Arteriyel kan gazinda PaCO, normal diizeyde
fakat pH artmis yada azalmis ise, metabolik bir olay s6z konusudur ve
diizeltilmelidir:

Siddetli metabolik asidoz da bikarbonat verilmesi gerekir. Ancak
bikarbonat sadece ventilasyon yeterli olan hastalara uygulanmaludr. Eger hasta iyi
ventile olmuyorsa, bikarbonat verilmesi plazma hidrojen iyonu ve CO, iiretimini
arttiracak ve asidoz derinlesecektir.

Metabolik alkaloz ¢ogu durumda kendiliginden diizelebilir. Ancak alkaloz
siddetli ise amonyum klorid veya potasyum klorid ile tedavi edilir (81,82,83).

Laparoskopi sirasinda  atelektazi olusumu ve oksijenizasyonun
bozulmasmin onlemek i¢in birka¢ ventilatdr stratejisi Oneriliyor, ama onlarin
birbirine iistiinliigii tartigmalidir. Ventilator parametreleri Pik ve Plato basinglarin
(Ppeak ve Pplato) ylikselmesini ve dinamik kompliansin diismesini dikkate alarak
ayarlanmalidir. Laparoskopi sirasinda yiiksek Ppeak oOnlemek igin basing
kontrollii ventilasyon (PCV) uygun bir ventilasyon modu olabilir. Ayrica uzamis
pnomoperitonyumda atelektazileri onlemek i¢in PEEP’in 6nemli rolii vardir

(84,85).

Voliim Kontrollii Ventilasyon

Solunum modlarinin amaci; daha iyi gaz degisimini ve daha giivenli
ventilasyonu saglamaktadir. Voliim kontrollii ventilasyonda kullanici tarafindan
ayarlanan akim hiz1 ve inspirasyon siiresi sabit bir tidal voliim olugmasini saglar.

- Voliim sabit

- Akim- kare dalga

- Basing degisken olabilir.

Basing cok yiiksek olursa bu durum barotravmaya neden olabilir.
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Basin¢ Kontrollii Ventilasyon

Basing kontrollii ventilasyon (PCV) havayolu tepe basincini kontrol eder.
Zorunlu hiz ve inspirasyon siiresi de ayarlanir. Bu modda belli bir basing diizeyine
erisilince gaz akimi kesilir, bununla birlikte 6nceden belirlenmis inspirasyon
zamani gegcilinceye kadar ventilator ekspiryum dongiisii yapmaz.

PCV’nin avantaji inspiratuar basmci smirlayarak barotravma ve
voliitravma riskini azaltabilmesidir. Ayrica inspiratuar zamanini uzatarak, yeterli
PEEP diizeyleri kullanildig: takdirde, kollabe olmus alveollerin daha iyi agilmasi
saglanabilir.

PCV’nin dezavantaji tidal volimiin (TV) garanti edilememesidir.
Komplians veya direncteki herhangi bir degisiklik uygulanan TV’yi
etkileyecektir.

PCV’de basing ve inspirasyon zamani kullanici tarafindan ayarlanir, hava
akimi ve volim degisken olup hastanin direnci ve kompliansina bagimlidir
(86,87).

Basing  kontrollii  ventilasyon, voliim kontrollii ventilasyon le
karsilastirildiginda daha diisiik tepe inspirasyon basinci, daha diisik AOB/TV

orani ve daha 1yi CO, atilimi sagladigz ileri siirtilmiistiir.
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3. MATERYAL VE METOD

Bu calisma Akdeniz Universitesi T1p Fakiiltesi Etik Kurul onay1 alindiktan
sonra, randomizasyon yontemi kullanilarak gergeklestirildi.

Genel Cerrahi tarafindan kolelitiyazis tanis1 konmus, elektif olarak
hazirlanmig ASA skoru I-II olan ve elektif laparoskopik kolesistektomi planlanan

toplam 70 erigkin goniillii hasta onamlar1 alinarak ¢aligmaya dahil edildi.

Calisma dis1 birakilan hastalar;

> ASA III ve ustl hastalar

A\

18 alt1 ve 75 yas Ustii

A\

Batin i¢i basinci arttirabilecek ya da pulmoner hipertansiyona neden
olabilecek yandas bir hastalig1 olanlar

Morbid obez

Zor havayolu olanlar

Kooperasyon kurulamayan

YV V V V

Operasyonlarma laparoskopik olarak baslanip laparotomik olarak
stirdiirtilen hastalar.
» Kalp, solunum, bobrek veya karaciger yetersizligi olan hastalar ¢calisma

dis1 birakildilar.

Tim hastalar operasyondan bir gece Once genel anestezi muayeneleri
yapilarak operasyondan 30 dk once 0.01 mg/kg (i.v.) midazolam ile
premedikasyon uygulandi. 8 saatlik aglik siiresi sonrasinda operasyon odasina
alman hastalarda operasyon oncesi elektrokardiyogram (EKG) ile kalp hiz1 (KH),
pulsoksimetre monitdrizasyonu ile SpO,, brakiyal non-invazive kan basinci
(NIKB) ile ortalama arter basinc1 (OAB), end-tidal CO, (EtCO,) monitorizasyonu
icin Drager Infiniti Delta (Drager Medikal sistems, Inc Telford, USA) monitorii
kullanild1. Bispektral Index (BIS) monitorizasyonu Vista monitoru ile saglandi
(Sekil 3.1.). Noromuskiiler monitorizasyon i¢in periferik sinir stimiilatorii
(Mikros-tim  Organon Technika, ABD) kullanilarak train-of-four (TOF)

degerlendirildi ve kas gevsemesinin yeterli oldugu onaylandi.
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Preoperatif hastanmn yasi, boyu, kilosu, viicut kitle indeksi (VKI),
0zgecmisi kaydedildi.

20 G braniil ile periferik damar yolu acildi. Anestezi indiiksiyonu propofol
2-3 mg/kg, fentanyl 1-2 mcg/kg, rokuronium (esmeron) 0,5-0,6 mg/kg uygulandi.
Hastalar %100 oksijen ile manuel olarak kontrollii ventile edilerek, BiS %60’
altinda, TOF 0 oldugu zaman (60-90 sn sonra) uygun capli endotrakeal tiiple
entiibe edildi ve mekanik ventilatore baglandi. Sivi replasmani 5-7 ml/kg/saat
%0,9 NaCl ile saglandi.

Hastalarin radiyal arterleri 20 G braniil ile kateterize edildi.

Troakarlar yerlestirdikten sonra hastalara ters Trendelenburg pozisyonu
(30 derece bas yukarida ve 30 derece sol yan) verildi. Pozisyon verildikten sonra
hastalar uygulanan mekanik ventilasyon moduna gore iki gruba ayrildi:

PC ve VC ventilasyon i¢in Drager Fabius GS Premium mekanik ventilator

kullanildt.

Basin¢ kontrollii ventilasyon grubuna (Grup 1) inspiratuar basmg¢ 30
cmH,0 asmayacak sekilde, frekans 12-18/dk. I:E oram 1:2, PEEP-5 cmH,0 ve
EtCO, 30-35 mmHg olacak sekilde ayarlandu.

Voliim kontrollii ventilasyon grubuna (Grup 2) tidal voliim 8-10 ml/kg,
frekans 12-14/dk, I:E 1:2, PEEP- 5 cmH,0 ve EtCO, 30-35 mmHg olacak sekilde

ayarlandi.

BIS cerrahi siiresince %45-%55 seviyelerinde tutuldu.
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Sekil 3.1. BIS monitérii.

Anestezi idamesi propofol inflizyonu 4-8 mg/kg/st (Perfuzor compact
B/Braun Mensulgen AG, Germany kullanildi), %50 O,, +%50 N,O analjezi
idamesi fentanil 1-2 mcg/kg ile saglandi. TOF’a gore kas gevsemesi idamesi
rokuronyum (esmeron 0,15 mg/kg) ile saglandi.

Cerrahi insizyon bolgesinde cilt kapanmaya basladiktan sonra propofol
inflizyonu ve N,O anestezisi sonlandirildi. Postoperatif analjezi amaciyla 16 mg
lornoksikam (Xefo) uygulandi. TOF <%60 olan hastalarda, ndromuskuler blok
0.01 mg/kg atropin ve 0.04 mg/kg neostigmin ile antogonize edildi. Yeterli
spontan solunum saglandiktan sonra ekstiibasyon gerceklestirildi.

Uyanma siiresi (anestezik ilaglarin kesilmesi ve gozlerini ag¢masi
arasindaki siire) kaydedildi.

Uyandiktan sonra ve ekstiilbasyondan 1 saat sonra agrisi visual analog
skala (VAS) kullanarak degerlendirildi. Postoperatif komplikasyonlar bulanti,

kusma kaydedildi ve metoclopramide (metpamid) 10 mg uygulandi.
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Hemodinamik veriler preoperatif, entiibasyondan sonra, insiiflasyondan 10
dk., 20 dk., kese c¢iktiktan sonra, operasyon sonu ve ekstiibasyondan sonra
kaydedildi.

Solunum parametreleri (TV, frekans, FiO,, DV, PEEP, Pik ve Plato
basinci, EtCO,, inspiratuar basing) entiibasyondan sonra, insiiflasyondan 10 dk,
20 dk sonra, kese ¢iktiktan sonra ve operasyon sonu kaydedildi.

Arteriyel kan gazlar1 entiibasyon sonrasi (pozisyon verildikten sonra),
insiiflasyondan 10 dk sonra, kese ciktiktan sonra ve ekstiibasyondan 1 saat sonra
kaydedildi.

Dinamik komplians, oksijenizasyon indeksi, alveoler-arteriyel oksijen
gradienti ve Oli bosluk ventilasyonu/tidal voliim orani entiibasyondan sonra
pndmoperitonyum Oncesi ve ekstiibasyondan 1 saat sonra hesaplandi.

Dinamik komplians, oksijenizasyon indeksi, alveoler olii bosluk
ventilasyonu/tidal voliim orami1 ve alveoler-arteriyel oksijen gradienti asagidaki

formiillere gore hesaplanda.

- Dinamik komplians = TV / (Ppeak - PEEP)

- Oksijenizasyon indeksi = PaO,/ FiO,

- Alveoler 6lii bosluk ventilasyonu / TV = 1,135 x ( PaCO, — EtCO,) / (PaCO,
—0,005)

- Alveoler — arteriyel oksijen gradiyenti = D (A —a)O, = PAO; - PaO,
PAO; = ( FiO; * (760 - 47)) - (PaCO, / 0.8)

Hastanin uyanikli§i g6z yasarmast ve pupil c¢apt Olcililmesiyle
degerlendirildi. Bu  parametreleri  preoperatif, entilbasyondan sonra,
insiiflasyondan 10 dk, 20 dk sonra, kese c¢iktiktan sonra ve operasyon sonu
kaydedildi. Ayrica uyaniklik ve farkindaligi saptamak icin hastalara uyandiktan
sonra sorular soruldu:

» Operasyondan once hatirladigiiz en son sey nedir?
Operasyon stiresince herhangi bir sey hatirladiniz mi?
Operasyoda herhangi bir 1y1 deneyiminiz oldu mu?
Operasyonda herhangi bir kotli deneyinimiz oldu mu?

Operasyon siiresince herhangi bir riiya gérdiintiz mii?
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Indiiksiyonda ve ameliyat sirasinda kullanilan ilag dozlar1 hesaplandi ve
kaydedildi.

Postoperatif donemde agr1 VAS ile degerlendirildi.

Operasyon sonrasi hasta derlenme odasina alimmadan 6nce yapilan tiim
invaziv ve non-invaziv girisimler ¢ikarilarak, kanama kontrolleri yapild.

Derlenme odasinda Aldrete derlenme skorlamasinin (Tablo 3.1.) tam
derlenmeyi gosterdigi 8 puan degerine ulasma zamam kaydedildi. Bu skorlama
sistemi ile hastalarin kaliteli derlenmesinin saglandig1 kabul edilerek servise

transport edildiler.

Tablo 3.1. Aldrete derlenme skorlamasi.

4 ekstremite 2 puan
Aktivite (emirle veya
hareketle) 2 ekstremite 1 puan
0 ekstremite 0 puan
Derin soluk alabilme ve rahat
P 2 puan
Oksurebilme
Solunum Dispne, yiizeyel soluk alip verme 1 puan
Apneik 0 puan
Kan basinci + 20 mmHg
LT 2 puan
preanestezik dénem
Dolasim Kan basinci + 20-50 mmHg 1 puan
preanestezik dénem
Kan basinci + 50 mmHg preanestezik 0
. puan
dénem
Tam uyanik 2puan
Suur Seslenerek uyandiriliyor 1 puan
Yanit yok 0 puan
Oda havasinda > % 92 2 puan
02 saturasyonu %90 SpO; icin O, inhalasyonu gerekli 1 puan
O, destegi ile < %90 0 puan
TOPLAM
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3.1. ISTATISTIKSEL DEGERLENDIRME

Istatistiksel degerlendirme icin SPSS 16.0 istatistiksel yazilimi kullanildu.
Sonuglar ortalama + standart sapma olarak ifade edildi

Verilerin karsilastirilmalarinda tanimlayici istatistikler ve normal dagilima
uygunlugu tek drneklem Kolmogorov Smirnov testi ile incelendi. iki kategoriden
olusan degiskenlerin; gruplar aras1 karsilastirmalarinda normal dagilim
gosterenler i¢in bagimsiz gruplarda T testi ve Mann Whitney -U testleri kullanildi.
Kategorik degiskenlerin karsilastirmasinda ki-kare testi kullanildi. P < 0.05 degeri

istatistiksel anlamli olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya 70 hasta dahil edildi. Uygulanan ventilasyon moduna gore

hastalar rastgele 2 gruba ayrildi. Birinci gruptaki hastalara basing kontrollii

ventilasyon, ikinci gruptaki hastalara voliim kontrollii ventilasyon uygulandi.

Calisma dis1 birakilan hasta olmadi.

Gruplar arasinda yas, kilo, boy gibi tanimlayic1 veriler ve operasyon,

anestezi, pnomoperitonyum ve uyanma siireleri bakimindan fark saptanmadi

(p<0.05) (Tablo 4.1.).

Tablo 4.1. Gruplarin tanimlayici verileri ve islem siireleri.

46.23+13.61

45.23+14.33

164.49+8.69 165.71+8.17 0,544
80.49+12.42 74.60+13.52 0,062
59.63+16.15 62.09+16.74 0,534
68.14+16.76 71.57+18.86 0,424
49.71£15.78 48.23+17.91 0,714

a) Hemodinamik veriler

Tablo 4.2. Grup 1’in hemodinamik, BiS ve TOF verileri.

139.37+19.35 85.94 +8.68 108.40 £13.27 79.66 £14.95 99.43+1.09 95.91 £2.76
127.40£19.95 83.14 £14.55 100.03 £16.39 89.14 £12.79 100.0£0.00 0.86 £1.29 39.80 £11.55
136.34+23.29 90.17 £13.56 109.69 +17.89 76.57 £10.52 99.97+0.17 0.60 £1.77 43.23 £7.55
131.68+19.57 88.00 £12.09 105.47 £15.19 75.50 £10.48 99.82+0.63 0.68 £1.09 43.26 +8.27
128.37+18.06 86.37 £13.15 103.00 £12.62 73.97 £11.19 99.89+0.47 3.00 +4.20 46.31 £6.69
131.46+19.65 84.71 £15.04 103.00 £14.16 72.97 £11.17* 99.83+0.71 9.66 £11.2 49.66 +6.89
143.77+20.82 90.89 £12.83 112.80 £17.24 81.60 £10.28 99.86+0.49 56.00+14.9 80.51 £5.44
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Tablo 4.3. Grup 2’nin hemodinamik, BIS ve TOF verileri.

139.66+18.66 84.00 £10.65 105.60 +14.56 81.23 £17.74 97.89+6.32 95.71 £3.04
133.83+21.82 85.57 £15.16 103.94 £15.91 85.31 £11.47 99.97+0.17 1.06 +1.41 44.23 +10.85
138.46+21.42 90.06 £12.98 109.80 +£16.24 75.80 £9.34 100.00.0 0.37 +0.65 41.1147.68
136.24+17.21 86.39 £11.95 108.09 £13.39 73.97 £9.28 100.0£0.0 0.66 +1.06 4215 +8.77
131.83+17.96 83.34 £13.18 103.23 £14.76 71.66 £10.59 100.00.0 3.69 £6.44 41.51 £7.86"
130.40+16.17 82.63 £12.85 102.54 £12.31 67.54 +8.85" 100.0£0.0 12.26+13.7 48.20 £9.13

145.14+17.96 88.54 £14.37 112.77 £16.46 77.86 £12.43 100.00.0 58.1£13.9 79.71 £#4.91

Grup 1 ve Grup 2 hemodinamik ve BIS degerleri agisindan gruplar arasi
karsilastirildiginda grup 1’in kese ¢iktiktan sonraki BIS ve operasyon sonundaki
kalp hiz1 grup 2'ye gore anlamli olarak yiiksek saptandi (p<0.05) (Tablo 4.3. ve
Tablo 4.4.).

Tablo 4.4. Grup 1’in hemodinamik, BIS ve TOF verilerinin
karsilastirilmasi.

grup ici

18937 £1935 | 1274041995 | 13634 42329 | 1316821057 | 12 13146:1965° | 143.77+20.82
85044868 | 831441455 | 01741356 | 88.00+1200 | 863741315 | 84711504 90.89 £12.83"
10840+13.27 | 1000341639 | 109.69+17.89 | 1054741519 | 103.00+1262 | 10300+14.16 | 112.80 +17.24
796641495 | 80141279 | 76571052 | 75501048 | 73971119 |  72.97+ 1147 81,60 £10.28
9043100 | 1000:000° | 90.07:017* | 99.82¢063 | 99.89 047 |  99.83 071 99,86 £0.49"

0.86 £1.29 060177 | 068100 | 3.00%4.20° 9,66+ 1.2 56.00 £14.9°
05914276 | 308041155 | 43234755 | 4326827 | 4631660° |  49.66£6.89° 80.51 £5.44°
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Grup 1'in kendi icinde preoperatif hemodinamik verileri ile diger

zamanlardaki degerlerin karsilastirma sonuglari:

SAB kese ciktiktan sonra ve operasyon sonu degerleri preoperatif

degerlerle karsilastirildiginda anlamli olarak diisiik bulundu (p<0.05) (Tablo 4.4).

DAB cekstiibasyondan sonraki deger anlamli olarak yiiksek bulundu

(p<0.05) (Tablo 4.4.).

KH kese ¢iktiktan sonra ve operasyon sonu degerleri anlamli olarak diisiik

bulundu (p<0.05) (Tablo 4.4.).

SpO, entiibasyondan sonra, insiiflasyondan 10 dk. sonra, kese ¢iktiktan

sonra ve ekstiibasyondan sonra istatistiksel olarak yiiksek bulundu (p<0.05)

(Tablo 4.4).

BIS degerleri, insiiflasyon siiresince, kese ¢iktiktan sonra, operasyon sonu

ve ekstiibasyon sonrasi anlamli olarak diisiik bulundu (p<0.05) (Tablo 4.4).

Entiibasyon sonrast TOF degerleri insiiflasyondan 20 dk. sonra, kese

ciktiktan sonra, operasyon sonu ve ekstiibasyon sonrasi anlamli olarak yiiksek

saptandi (p<0.05) (Tablo 4.4).

Tablo 4.5. Grup 2’nin hemodinamik,

BiS ve TOF verilerinin grup ici

karsilagtirilmasi.

. . insuflasyon insuflasyond | Kese .

Olgiim Zamani Entiibasyon 4 4 Operasyon Ekstiibasyon
Preop. 10 dk. an 20 ciktiktan

Grup 1 sonrasi sonu dan sonra

sonrasi dk.sonra sonra

SAB (mmHg) 139.66 +18.66 133.83 £21.82 138.46 £21.42 136.24 £17.21 131.83 £17.96* 130.40+16.17* 145.14+17.96

DAB (mmHg) 84.00 £10.65 85.57 £15.16 90.06 +12.98* 86.39 £11.95 83.34 £13.18 82.63 £12.85 88.54 £14.37

OAB (mmHg) 105.60 £14.56 103.94 £15.91 109.80 £16.24 108.09 £13.39 103.23 £+14.76 102.54 £12.31 112.77 £16.46*

KH (atim/dk) 81.23 £17.74 85.31 £11.47 75.80 £9.34 73.97 £9.28* 71.66 £10.59* 67.54 +8.85* 77.86 £12.43

Sp02 (%) 97.89 16.32 99.97 £0.17 100.0 £0.0 100.0 £0.0 100.0 £0.0 100.0 £0.0 100.0 £0.0

TOF (%) 1.06 +£1.41 0.37 £0.65 0.66 +1.06* 3.69 +6.44* 12.26 £13.7* 58.1 £13.9*

BIS (%) 95.71 £3.04 44.23 +10.85 41.11 £7.68* 42.15 £8.77* 41.51 £7.86* 48.20 £9.13* 79.71 £4.91*
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Grup 2'nin kendi iginde preoperatif hemodinamik verileri ile diger
zamanlardaki degerlerin karsilastirma sonuglari:

SAB kese ¢iktiktan sonra ve operasyon sonu degerleri anlamli olarak
diisiik bulundu (p<0.05) (Tablo 4.5).

DAB insiiflasyondan 10 dk. sonraki deger anlamli olarak yiiksek bulundu
(p<0.05) (Tablo 4.5).

OAB ekstiibasyondan sonra anlamli olarak artt1 (p<0.05) (Tablo 4.5).

KH insiiflasyondan 10 dk. sonra, kese ¢iktiktan sonra ve operasyon sonu
degerleri anlamli olarak diisiik bulundu.(p<0,05) (Tablo 4.5).

BIS degerleri, insiiflasyondan 10 dk. sonra, 20 dk. sonra, kese ¢iktiktan
sonra, operasyon sonu ve ekstiibasyon sonrasi anlamli olarak diisiik bulundu
(p<0.05) (Tablo 4.5).

TOF degerleri 20 dk. sonra, kese c¢iktiktan sonra, operasyon sonu ve

ekstilibasyon sonras1 anlamli olarak yiiksek bulundu (p<0.05) (Tablo 4.5).

b. Solunumsal veriler

Tablo 4.6. Gruplarin frekans 6l¢iim degerleri.

12.29+0.67 12.23+0.69

13.23+0.97 12.77+0.97 0,053
13.47+1.02 12.91+0.98 0,025
13.69+1.41 13.06+1.00 0,035
12.86+1.31 12.66+0.94 0,465

PCV ve VCV gruplar1 intraoperatif ventilasyon parametreler agisindan
karsilastirildiginda solunum frekansi insiiflasyondan 20 dk sonra ve kese ¢iktiktan

sonra PCV grupta daha yiiksek bulundu (p<0.05) (Tablo 4.6).
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Tablo 4.7. Gruplarin Tidal Voliim 6l¢iim degerleri.

532.66+58.60 533.91£31.12

502.71+54.23 527.17+28.60 0,021*
497.03+56.99 522.58+26.50 0,022*
512.74+55.71 528.89+30.63 0,138
528.83+53.66 534.37+31.04 0,599

Tidal voliim insiiflasyondan 10 ve 20 dk. sonra daha yiiksek VCV grupta
daha yiiksek saptandi (p<0.05) (Tablo 4.7).

Tablo 4.8. Gruplarin Dakika voliim 6l¢iim degerleri.

6.52+0.97 6.36+0.67

6.58+0.93 6.55+0.55 0,876
6.61+0.98 6.69+0.52 0,682
7.02+0.89 6.81+0.57 0,233
6.96+0.89 6.77+0.65 0,298

Gruplar arasinda karsilastirmada dakika volim degerlerinde anlamli fark

bulunmadi (p>0.05) (Tablo 4.8).

36



Tablo 4.9. Gruplarin Pplato 6l¢iim degerleri.

17.66+2.94 15.89+3.29

20.11+3.53 19.14+3.19 0,231
21.29+3.11 19.70+3.22 0,043*
20.60+3.35 19.63+3.66 0,251
18.69+3.18 17.83+3.05 0,254

Pplato entiibasyon sonrasi ve insiiflasyondan 20 dk. sonra PCV grupta daha

yiiksek saptandi (p<0.05) (Tablo 4.9).

Tablo 4.10. Gruplarin Ppeak 6l¢iim degerleri.

18.29+3.36 18.66+3.75

20.63+3.18 22.06+3.61 0,083
21.68+3.29 22.42+3.51 0,371
21.11+3.46 22.66+3.64 0,074
19.14+3.27 20.40+3.64 0,133

Gruplar arasinda karsilastirmada Ppeak degerlerinde anlamli fark

bulunmadi (p>0.05) (Tablo 4.10).
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Tablo 4.11. Gruplari EtCO, 6l¢iim degerleri ve karsilastirma sonuglari.

Gruplar arasinda karsilastirmada EtCO,

30.00+4.11 30.26+3.46

32.00+3.80 31.03+3.40 0,264
32.59+3.84 31.82+3.78 0,411
32.34+3.59 32.20+3.66 0,870
32.51+4.19 31.43+3.94 0,268

bulunmadi (p>0.05) (Tablo 4.11).

degerlerinde anlamli

fark

Tablo 4.12. Grup 1’in entiibasyon sonrasi ile diger zamanlardaki solunum

parametre degerleri.

92.86+17.75 50.00+0.00 50.00+0.00 50.00+0.00 50.00+0.00
12.29+0.67 13.23+0.97* 13.47+1.02" 13.69+1.41% | 12.86+1.31"

532.66+58.60 | 502.71+54.23* | 497.03+£56.99" 512.74+55.71 | 528.83+53.66
6.52+0.97 6.58+0.93 6.61+0.98 7.02+0.89" 6.96+0.89"
17.66+2.94 20.11£3.53" 21.29+3.11* 20.60+3.35* | 18.69+3.18"
18.29+3.36 20.63+3.18" 21.68+3.29 21.11£3.46* | 19.14£3.27*
30.00+4.11 32.00+3.80" 32.59+3.84* 32.34£3.59" | 32.51+4.19*
18.00+3.18 20.63+3.50" 21.62+3.42* 21.46+3.48" | 19.09+3.33*

Grup 1’de frekans, plato basinci, pik basinci, EtCO,, inspiratuar basing

insiiflasyondan 10 dk, 20 dk. sonra, kese ¢iktiktan sonra ve operasyon sonrasi



degerleri entiibasyon sonrasi degerler ile karsilastirildiginda anlamli olarak yiiksek

bulundu (p<0.05) (Tablo 4.12).

Tidal voliim insiiflasyondan 10 dk. ve 20 dk. sonra entiibasyon sonrasi

degerleri ile karsilastirildiginda anlamli olarak diisiik bulundu (p<0.05) (Tablo

4.12).

Dakika volim degerleri kese c¢iktiktan sonra ve operasyon sonu

entiibasyon sonrasi deger ile karsilastirildiginda anlamli olarak yiiksek bulundu

(p<0.05) (Tablo 4.12).

Tablo 4.13. Grup 2’nin entiibasyon sonras1 deger ile diger zamanlardaki solunum
parametre degerleri.

Kese

Blgillen Deger Entiibasyon | Insuflasyon 10 | Insuflasyon 20 eiktiktan Operasyon
sonrasi dk. sonrasi dk. sonrasi sonu
sonra
FiO2 (%) 94.29+16.14 50.00+0.00 50.00+0.00 50.00+0.00 50.00+0.00
N 12.230.69 12.77£0.97* 12.91£0.98* | 13.06£1.00* | 12.66+0.94*
(soluk/dk)
Tidal Voliim(ml) | 533.91+31.12 527.17+28.60 | 522.58+26.50* | 528.89+30.63 | 534.37+31.04
Dakika " " * "
Voliim (It/dk) 6.36+0.67 6.55+0.55 6.69+0.52 6.81+0.57 6.77+0.65
Pplato (cmH:0) 15.89+3.29 19.14+3.19* 19.70+3.22* 19.63+3.66" 17.83+3.05*
Ppeak (cmH:0) 18.66+3.75 22.06+3.61* 22.42+3.51* 22.66+3.64* 20.40+3.64*
EtCO2 (mmHg) 30.26+3.46 31.03+3.40 31.82+3.78* 32.20+3.66* 31.43+3.94

Grup 2’de frekans, dakika voliim, plato basinci, pik basinci instiflasyondan

10 dk, 20 dk. sonra, kese ¢iktiktan sonra ve operasyon sonrasi degerleri

entiibasyon sonrasi degerler ile karsilastirildiginda anlamli olarak yiiksek bulundu
(p<0.05) (Tablo 4.13).

Tidal volim instiflasyondan 20 dk. sonra entiibasyon sonrasi deger ile

karsilastirildiginda anlamli olarak diisiik bulundu (p<0.05) (Tablo 4.13).

EtCO, degerleri insiiflasyondan 20 dk. sonra ve kese c¢iktiktan sonra

entiibasyon sonrast deger ile karsilastirildiginda anlamli olarak yiiksek bulundu

(p<0.05) (Tablo 4.13).
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¢) Kan gazlan verileri

Tablo 4.14. Gruplarin pH 6l¢iim degerleri.

pH
Olgiim Zamani Sl i P degeri
Grup 1 Grup 2
AT 7412006 7.44:0.04 0,024*
(pozisyon verildikten sonra)
insuflasyondan 10 dk. sonra 7.3910.04 7.42+0.05 0,014*
Kese ¢iktiktan sonra 7.3710.04 7.3910.04 0,227
Ekstiibasyondan 1 saat sonra 7.3610.05 7.3540.02 0,443

Gruplar arasinda karsilastirmada pH degerleri entiibasyon sonrasi ve
instiflasyondan 10 dk. sonra grup 2’de anlamli olarak yiiksek bulundu (p<0.05)
(Tablo 4.14.).

Tablo 4.15. Gruplarin PaCO, 6l¢iim degerleri.

PaCOz(mmHg)
Ortalama*Std. Sapma P degeri
Grup 1 Grup 2
Entiibasyon Sonras| 35.02+4.74 33.13+3.84 0,070
(pozisyon verildikten sonra)
insuflasyondan 10 dk. sonra 36.56+4.59 34.93+3.57 0,100
Kese ¢iktiktan sonra 37.1244.18 36.26+4.23 0,3%
Ekstiibasyondan 1 saat sonra 37.9045.90 38.23+4.74 0,796

Gruplar arasi karsilagtirmada PaCO, degerlerinde anlamli fark bulunmadi

(p>0.05) (Tablo 4.15).
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Tablo 4.16. Gruplarin PaO, 6lgiim degerleri.

Pa0;(mmHg)
Olgiim Zamani OrtalamaStd. Sapma P degeri
Grup 1 Grup 2
Entiibasyon Sonras| 272,02+72,44 255.61+46.54 0.286
(pozisyon verildikten sonra)
insuflasyondan 10 dk. sonra 200.69+43.97 201.02+52.90 0,978
Kese ¢iktiktan sonra 184.04+45.09 193.70+49.84 0,398
Ekstiibasyondan 1 saat sonra 94.59+21.90 105.63+28.51 0,074

Gruplarin  PaO, ol¢iim degerleri  karsilastirildiginda anlamh  fark

bulunmadi (p>0.05) (Tablo 4.16).

Tablo 4.17. Gruplarm Htc 6l¢ciim degerleri.

Htc (%)
Olgiim Zamani OrtalamaStd. Sapma P degeri
Grup 1 Grup 2
Entiibasyon Sonras| 37.4245.31 35.90+4.31 0,195
(pozisyon verildikten sonra)
insuflasyondan 10 dk. sonra 46.15+56.08 35.99+4.04 0,296
Kese ¢iktiktan sonra 37.65+4.39 36.16+4.84 0,181
Ekstiibasyondan 1 saat sonra 36.7116.43 35.11£4.17 0,223

Gruplar aras1 karsilastirmada Htc degerlerinde anlamli fark bulunmadi

(p>0.05) (Tablo 4.17).

Tablo 4.18. Gruplarin Na 6l¢iim degerleri.

Na (mmol/L)
Olgiim Zamani OrtalamaStd. Sapma P degeri
Grup 1 Grup 2

Entlibasyon Sonrasi

. - 143.48+1.98 144.02+2.25 0,290
(pozisyon verildikten sonra)
insuflasyondan 10 dk. sonra 143.83+3.22 141.10+17.03 0,355

Kese ¢iktiktan sonra 143.17+2.05 143.31+1.96 0,758
Ekstiibasyondan 1 saat sonra 144.75+3.36 146.52+3.32 0,030

41




Bulgu iki grup Na degerleri agisindan karsilastirildiginda operasyon

siiresince istatistiksel olarak fark saptanmadi (p>0.05) (Tablo 4.18).

Tablo 4.19. Gruplarin K 6l¢tim degerleri.

K (mmol/L)
Olgiim Zamani OrtalamazStd. Sapma P degeri
Grup 1 Grup 2

Entlibasyon Sonrasi 3.360.38 3.25:40.27 0,154
(pozisyon verildikten sonra)

insuflasyondan 10 dk. sonra 3.3610.59 3.2740.36 0,422

Kese ¢iktiktan sonra 3.42+0.39 3.37£0.34 0,544

Ekstiibasyondan 1 saat sonra 3.511£0.46 3.30+0.38 0,046

Iki grup K degerleri agisindan karsilastirildiginda operasyon siiresince

istatistiksel olarak fark saptanmadi (p>0.05) (Tablo 4.19).

Tablo 4.20. Gruplarm Ca 6l¢tim degerleri.

Ca (mmol/L)
Olgiim Zamani Ortalamaz5td. Sapma P degeri
Grup 1 Grup 2
Entiibasyon Sonras| 0.93+0.14 0.9020.11 0,202
(pozisyon verildikten sonra)
insuflasyondan 10 dk. sonra 0.93+0.11 0.90+0.09 0,323
Kese ¢iktiktan sonra 0.92+0.09 0.94+0.10 0,530
Ekstiibasyondan 1 saat sonra 0.84+0.15 0.82+0.14 0,500

Iki grup Ca degerleri agisindan karsilastirildiginda operasyon siiresince

istatistiksel olarak fark saptanmadi (p>0.05) (Tablo 4.20).

42




Tablo 4.21. Gruplari Hb 6l¢iim degerleri.

Hb g/dI
Olgiim Zamani Ortalamaz5td. Sapma P degeri
Grup 1 Grup 2
Entiibasyon Sonras| 12.53+2.20 11.9042.13 0,231
(pozisyon verildikten sonra)
insuflasyondan 10 dk. sonra 12.47+2.17 11.50+2.34 0,079
Kese ¢iktiktan sonra 12.68+1.90 12.17+2.25 0,313
Ekstiibasyondan 1 saat sonra 12.43+2.00 11.57+1.99 0,081

Bulgu iki grup Hb degerleri agisindan karsilastirildiginda operasyon
stiresince istatistiksel olarak fark saptanmadi (p>0.05) (Tablo 4.21).

Tablo 4.22. Gruplari Beb 6l¢ciim degerleri.

Beb mmol/L
Olgiim Zamani Ortalamaz5td. Sapma P degeri
Grup 1 Grup 2

Entiibasyon Sonras| 2.211.62 2124165 0,810
(pozisyon verildikten sonra)

insuflasyondan 10 dk. sonra -2.97+1.61 -2.61£1.51 0,350

Kese ¢iktiktan sonra -3.79+1.68 -3.25+1.84 0,202

Ekstiibasyondan 1 saat sonra -4.55+2.43 -3.68+2.68 0,162

Bulgu iki grup Beb degerleri acisindan karsilastirildiginda operasyon
stiresince istatistiksel olarak fark saptanmadi (p>0.05) (Tablo 4.22).

Tablo 4.23. Gruplarin HCO; 6l¢iim degerleri.

HCO3 mmol/L
Olgiim Zamani Ortalamaz5td. Sapma P degeri
Grup 1 Grup 2
Entiibasyon Sonras| 22.60+1.42 22.27+1.63 0,371
(pozisyon verildikten sonra)
insuflasyondan 10 dk. sonra 22.09+1.16 22.03+1.37 0,836
Kese ¢iktiktan sonra 21.91£2.74 21.53+1.47 0,473
Ekstiibasyondan 1 saat sonra 20.64+1.51 21.08+1.73 0,267
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Bulgu iki grup HCO; degerleri agisindan karsilastirildiginda operasyon
stiresince istatistiksel olarak fark saptanmadi (p>0.05) (Tablo 4.23).

Tablo 4.24. Gruplarin Laktat 6l¢tim degerleri.

1.15+0.47 1.28+0.66

1.21+0.51 1.33+0.66 0,374
1.19+0.53 1.41+0.67 0,160
1.16+0.49 1.23+0.58 0,561

Bulgu iki grup laktat degerleri agisindan karsilastirildiginda operasyon
stiresince istatistiksel olarak fark saptanmadi (p>0.05) (Tablo 4.24).

Tablo 4.25. Grup 1’in entiibasyon sonrasi ile diger zamanlardaki kan gazi
parametre degerleri.

7.41+0.06

7.39£0.04

7.37+0.04*

7.36+0.05

35.02+4.74 36.56+4.59" 37.12+4.18* 37.90+5.90

272,02+72,44 200.69+43.97* 184.04+45.09 94.59+21.90*
37.42+5.31 46.15+56.08 37.65+4.39 36.71+6.43
143.48+1.98 143.83+3.22 143.17+2.05 144.75%3.36*
3.36+0.38 3.36+0.59 3.42+0.39 3.51+0.46
0.93+0.14 0.93+0.11 0.92+0.09 0.84+0.15"

12.53+2.20 12.47x2.17 12.68+1.90 12.43+2.00

-2.21+1.62 -2.97+1.61* -3.79+1.68" -4.55+2.43"
22.60+1.42 22.09+1.16* 21.91+2.74 20.64+1.51*
1.15+0.47 1.21+0.51 1.19+0.53 1.16+0.49
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Grup 1’in kendi i¢inde karsilastirildiginda entiibasyon sonrasi pH degerleri
kese ¢iktiktan sonra ve ekstiibasyondan 1 saat sonra anlamli olarak yiiksek
bulundu (p<0.05) (Tablo 4.25.).

PaCO, degerleri insiiflasyondan 10 dk. sonra, kese ¢iktiktan sonra ve
ekstlibasyondan 1 saat sonra entiibasyon sonrasi degerler ile karsilastirildiginda
anlamli olarak yiliksek bulundu (p<0.05) (Tablo 4.25).

PaO, degerleri insiiflasyondan 10 dk. sonra, kese ¢iktiktan sonra ve
ekstlibasyondan 1 saat sonra entiibasyon sonrasi ile karsilastirildiginda anlamli

olarak diistik saptand1 (p<<0.05) (Tablo 4.25).

Tablo 4.26. Grup 2’nin entiibasyon sonrasi ile diger zamanlardaki kan gazi
parametre degerleri.

7.44+0.04 7.42+0.05 7.39+0.04* 7.35%0.02*
33.13+3.84 34.93+3.57* 36.26+4.23* 38.23+4.74*
255.61+46.54 201.02+52.90* 193.70+49.84* 105.63+28.51*
35.90+4.31 35.99+4.04 36.16+4.84 35.11+4.17
144.02+2.25 141.10+£17.03 143.31+1.96 146.52+3.32*
3.25+0.27 3.27+0.36 3.37+0.34 3.30+0.38
0.90+0.11 0.90+0.09 0.94+0.10* 0.82+0.14*
11.90£2.13 11.50+2.34 12.17+2.25 11.57+1.99
-2.12+1.65 -2.61£1.51* -3.25+1.84* -3.68+2.68*
22.27+1.63 22.03+1.37 21.53+1.47* 21.08+1.73
1.28+0.66 1.33+0.66 1.41+0.67* 1.23+0.58
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Grup 2’nin kendi i¢inde karsilastirildiginda pH degerleri insiiflasyondan
10 dk. sonra, kese ciktiktan sonra ve ekstiibasyondan 1 saat sonra entiibasyon
sonras1 degerden anlamli olarak diisiik bulundu (p<0.05) (Tablo 4.26).

PaCOy’nin insiiflasyondan 10 dk. sonra, kese c¢iktiktan sonra ve
ekstiibasyondan 1 saat sonra entiibasyon sonrasi degerler ile karsilastirildiginda
anlamli olarak yiiksek bulundu (p<0.05) (Tablo 4.26).

PaO, degerleri insiiflasyondan 10 dk. sonra, kese ciktiktan sonra ve
ekstiibasyondan 1 saat sonra entiibasyon sonrasi degerler ile karsilastirildiginda
anlamli olarak diisiik bulundu (p<0.05) (Tablo 4.26).

Htc degerlerinde operasyon boyunca istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmadi (p>0.05) (Tablo 4.26).

Na ekstiibasyondan 1 saat sonra anlamli olarak yiiksek bulundu (p<0.05)
(Tablo 4.26).

K degerlerinde operasyon boyunca istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmadi (p>0.05) (Tablo 4.26).

Ca kese ciktiktan sonra anlamli olarak yiiksek ve ekstiibasyondan 1 saat
sonra anlamli olarak diisiik bulundu (p<0.05) (Tablo 4.26).

Hb degerlerinde operasyon boyunca istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmadi (p>0.05) (Tablo 4.26).

Baz aci181 (Beb) degerleri instiflasyondan 10 dk. sonra, kese ¢iktiktan sonra
ve ekstiibasyondan 1 saat sonra entiibasyondan sonrasi ile karsilastirildiginda
anlamli olarak artt1 (p<0.05) (Tablo 4.26).

HCO; kese ¢iktiktan sonra ve ekstiibasyondan 1 saat sonra anlamli olarak
diisik bulundu (p<0.05) (Tablo 4.26).

Laktat degeri kese ciktiktan sonra anlamli olarak artt1 (p<0.05) (Tablo
4.26).
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Tablo 4.27. Gruplarin G6z yasarmasi varlig1 ve pupil ¢aplarmin verileri.

Iki grup karsilastirildiginda

2.90+0.29

2.89+0.32

1.24+0.35

1.27+0.33

1.13+0.28

1.07+0.28

1.09+0.29

1.03+0.34

1.17+0.36

1.10+0.38

1.44+0.40

1.50+0.42

istatistiksel olarak fark saptanmadi (p>0.05) (Tablo 4.27).

Tablo 4.28. Kullanilan ila¢ dozlar1 ve karsilastirma sonuglari.

gdz yasarmasit ve pupil cap1 arasinda

indiiksiyon dozu 198.29+14.24 194.57+37.76 0.589
Operasyon sonu doz 622.86+212.78 553.71£207.99 0.174
Toplam uygulanan doz 821.141£216.72 742.57+214.36 0.132

indiiksiyon dozu 50.4348.10 48.71+7.31 0.051
Operasyon sonu 14.33+5.83 14.17+6.03 0.914
Toplam 63.71+13.47 59.57+9.73 0.145

indiiksiyon dozu 0.11+.02 0.10+0.01 0.169

Operasyon sonu 0.09+.05 0.10+0.04 0.642
Toplam 0.20£.05 0.19£0.05 0.555
Bulgu indiiksiyon ve operasyon siiresince kullanilan propofol,

rokuronyum, fentanil dozlar1 agisindan iki grup karsilastirildiginda istatistiksel

olarak anlaml fark saptanmad1 (p>0.05) (Tablo 4.28).




Tablo 4.29. Gruplarin VAS ve uyanma siireleri verileri.

Ekstiibasyon sonu 1.63£1.75 1.83+1.82 0.641

Ekstibasyon 1 saat 137129 123124 0637
sonrasli

Uyanma siiresi 5.71+2.44 6.91+2.83 0.062

Gruplarin VAS ve uyanma siireleri arasinda anlamli bir fark bulunmadi

(p>0.05) (Tablo 4.29).

1,83

1,8 .
1,6 -
1,4 -
1,2 -

- 123

mGrupl mGrup2
0,8 -
0,6 -
0,4 -
0,2 -

Ekstiibasyon sonu Ekstiibasyon 1 saat
sonrasi

Sekil 4.1. Gruplarm 6l¢iim zamanlarina gére VAS grafigi.
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Tablo 4.30. Gruplarin degerleri ve karsilastirma sonuglar1

0,15+0,12 0,09£0,10

0,13+0,24 0,19£0,19 0,268
43,13+£14,75 41,78+10,24 0,659
40,16+11,80 36,56+8,73 0,151
314,22+79,31 306,09+87,43 0.693
189,73+48,84 217,02+67,14 0,056
329,93+109,59 335,11+100,31 0,84
217,40+30,34 199,98+32,89 0,024*

Gruplarin  Alveoler o6lii bosluk ventilasyonu / tidal volim orani
pnomoperitonyum  Oncesi  ve  Alveoler-arteriyel  oksijen  gradienti
pnomoperitonyum sonrasi Ol¢iimlerine bakildiginda grup 1’in anlamli olarak grup
2’ye gore yiksek oldugu bulunmustur. (p<0.05). Dinamik kompliyans ve
oksijenizasyon indeksi degerlerinde ise gruplar arasinda fark saptanmadi (p>0.05)

(Tablo 4.30.).
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0,27
0,18
0,16
0,14+
0,127 BGrupl ®Grup2

0,17
0,08
0,06
0,04

0,02 -
/ /
VD/VT pnémoperitoneum VD/VT pnémoperitoneum
oncesi sonrasi

Sekil 4.2. Gruplarim AOB/TV pnémoperitonyum 0ncesi ve sonrasi degerleri.

43,13

44 1 ———— 41,78
43 -

42 A
41 |
40 A
39 -
38 -
37 -
36 -
35 -
34 -
33 - ‘ T

40,16
B Grupl W Grup2

36,56

Dinamik Komplians Dinamik Komplians
pndmop eritone um pndmo peritoneum
oncesi sonrasl

Sekil 4.3. Gruplarin Dinamik kompliyans pnomoperitoneum oncesi ve sonrasi
degerleri.
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328,57

306,09
350 -
300 - 217,02
250 - 189,73
200 -
150 -
mGrupl mGrup2
100 -
50 -
0 T T 1
Oksijenasyon Oksijenasyon
indeksleri indeksleri
pOmo peritoneum pomo peritoneum
oncesi sonrasl

Sekil 4.4. Gruplarin Oksijenasyon Indeksleri pndmoperitoneum dncesi ve sonrasi
degerleri

318,28 335,11
350 -
300 217,4 199,98
250 -
200 mGrupl mGrup2
150 -
100 -
50 -
0 1

Alveoler- Arterial Alveoler-

Oksijen Gradienti Arterial  Oksijen

pndédmoperitoneum Gradienti

oncesi pndédmo peritoneum

sonrasi

Sekil 4.5. Gruplarin A - a Oksijen Gradienti pndmoperitoneum oncesi ve sonrasi
degerleri
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5. TARTISMA

Laparoskopik kolesistektomi; kiigiik insizyon, postoperatif agri insidansi
ve analjezik gereksinim azligi, erken mobilizasyon, hastanede kalis sliresinin kisa
olmas1 nedeni ile laparotominin alternatifi olarak yerini almistir (88,89). CO,
insiiflasyonu ile olugan pndmoperitonyumun ve hastada uygulanan pozisyonlarin
hemodinami ve solunum sistemine olumsuz etkileri bilinmektedir (90,91,74).
Intraabdominal basing hemodinamik parametreleri minimal etkileyecek seviyede
(£14 mmHg) tutulmalidir (90,74). Saghkli olgularda intraabdominal basing 14
mmHg seviyesinde tutuldugunda, biiyliik hemodinamik degisiklikler olabilicegi ve
bu degisikliklerin kullanilan anestezik ajanlara, ventilasyon teknigine, CO,
volimiine ve cerrahi sartlara bagli olabilicegi bildirilmektedir (90,74,92).
Calismamizda intraabdominal basing tiim olgularda 12-14 mmHg civarinda
tutuldu. Iki grup olgularda da operasyon siiresince ventrikiiler aritmi, ekstrasistol
gibi degisiklikler gozlenmedi.

Robert Rauh ve ark. laparoskopik kolesistektomi operasyonlarinda
intraabdominal basing 15 mmHg ve iizerinde CO, pndomperitonyumu ile
operasyon uygulandiginda diafragma yukar1 dogru yer degistirerek respiratuvar
degisikliklere yol actigini bildirilmislerdir. Pnémoperitonyumun derecesi ve bunu
takiben intraabdominal basing artisinin, operasyon siiresince meydana gelen
degisiklikler {izerinde pozisyondan ¢ok daha oOnemli yer tuttu§unu
vurgulamiglardir (21,93). Caligmamizda her iki grupta da gaz embolisi,
pnomotoraks, pndmomediyastinum ve subkutan amfizem gibi yan etkiler
goriilmedi.

Pnomoperitonyum sirasinda plazma noradrenalin artis1 ve total periferik
resistansta degisiklikler oldugu bildirilmis ve bu artisin inferior vena kavanin
drenaj sahasinda sempatik sinir sisteminin lokal aktivasyonuna bagli olabilecegi
iler1 stiriilmiistiir (94).

Bas yukar1 pozisyonda maksimum hemodinamik degisikliklerin gézlendigi
ve CO, pndmoperitonyum uygulandiginda kardiyak indeksde %50 azalma oldugu
ileri siirtilmiistiir (94). Aksine Larsen ve ark. Bas yukar1 pozisyonda kardiak

debinin pndémoperitonyumdan etkilenmedigini bildirmislerdir (95). Bu konuda
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sonuglar birbiriyle uyumlu goziikmemektedir. Cunningham ve ark. tarafindan
yatay durumdan bas yukari pozisyona gecildiginde vendz doniisde bir diisiis
oldugunu bununda sol ventrikiil end-diyastolik alanda degisiklikle kendini
gosterdigini saptamislardir (96).

Bas yukar1 pozisyona gegerken alt ekstremite ve abdominal organlarda
vendz kan toplanir, bu da ventrikiiler 6nyiikte bir azalmaya neden olur.

Marshall ve ark., hemodinaminin IAB artisina bagh olarak degistigini,
CO; insiiflasyonunun, KH, OAB ve total periferik direncte artisa, atim
voliimiinde azalmaya ve sempatik uyariya yol actigini rapor etmislerdir.

Haris SN ve ark. peritoniyal insiiflasyona yanit olarak SVB, OAB ve
SVR’ta artma oldugunu saptamislardir (97).

Hirvonen ve ark., uyanik hastalarin supin pozisyondan fowler pozisyonuna
getirildiklerinde kardiyak indeks, atim indeksi, SVB ve PKUB diistiigiinii, SVR’1n
arttigini belirtmislerdir. Laparoskopik kolesistektomi yapilan CO, insiiflasyonu
uygulanan anestezi altindaki hastalarda fowler pozisyonunda atim indeksinin
diistiigii fakat kardiyak indeksin belirgin olarak degismedigini (%20’nin altinda
azalma) saptamislardir. Bunu da kalp atim hizindaki kompansatuvar artigin
sonucu olarak yorumlamiglardir (98).

Berg ve ark.’nin ¢aligmasinda, intraabdominal CO; insiiflasyonuyla supin
pozisyonunda kalp hizinda %12 artis, cerrahi pozisyonda %I18 artig
kaydedilmistir. Arteriyel kan basincinda supinde %21 ve cerrahi pozisyonda %28
artig saptanmistir (99).

Bas yukar1 ve yan pozisyonda vendz doniisiin azalmas1t OAB’de diisiise
neden olmaktadir. CO; insiiflasyonda sonra OAB yiikselmektedir. Joris ve ark. Bu
yiikselisi SVR’1n artisi ile agiklamaktadirlar (100,101). Vendz rezistansin artmasi
ve abdominal aortanin kompresyonu sonyliikiin yiikselmesine neden olmaktadir
(102).

Bizim ¢alismamizda da iki grupta da OAB insiiflasyondan 10 dk. sonra ve
ekstlibasyondan sonra yiikselmisti, ama istatistiksel bir anlam1 yoktu (p>0.05).
Grup 1’in pnomoperitonyum sirasinda kese ¢iktiktan sonraki donemde KH grup

2’ye gore anlamli olarak yiiksek bulundu (p<0.05).
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EtCO, laparoskopi sirasinda giivenilir PaCO, gostergesidir. Kenefik ve
ark.’nin ¢alismasinda PaCO,; seviyesinde 6nemli yiikselme saptanmamis. Fakat bu
calismada PP siiresi kisa olarak belirtilmistir. Wittgen ve ark. hiperkarbinin
gercek diizeyinin takibinde yalniz EtCO,; 6l¢limlerinin yetersiz kalacagini, birlikte
PaCO, takibinin de gerekli oldugunu vurgulamislardi (103). Wittgen ve ark.’na
gore preoperatif kardyiopulmoner hastalifi olan kisilerde 6nemli PaCO, artis1
bildirmislerdir (104).

Bizim c¢alismada da ortalama pnomoperitonyum zamani 48-49 dk.
olmasmma ragmen FEtCO, ve PaCO, istatistiksel olarak anlamli yilikselme
saptanmadi (105).

Laparoskopi amaciyla uygulanan CO, intraabdominal basmci 12-14
mmHg diizeyine kadar yiikseltir. Artmms IAB akciger mekanigini olumsuz yonde
etkiler (106). Kopriilii ve ark. abdominal CO, insiiflasyonundan sonra, pik
inspiratuar basincinda %46 artis oldugunu belirtmislerdir (106). Laparoskopik
cerrahi sirasinda kompliyansta da %20-48 oraninda azalma oldugu bildirilmistir
(107,108). Hirvonen ve ark (109). CO, bosaltildiktan sonra bile kompliyansin
baslangictaki diizeye ulasamadigini rapor etmislerdir. Laparoskopi sirasinda hem
akciger, hem de toraks kompliyans1 azalir ve bas yukar1 pozisyon kompliyanstaki
azalmay1 fazla etkilemez (110). Calismamizda CO; insiiflasyonundan sonra Ppeak
ve Pplato yiikseldi. Pplato 20 dk. insiiflasyondan sonra grup 1’de anlaml olarak
yiikselmisti (p<0.05). Buna bagl olarak her iki grupta, PCV grupta daha fazla
olmak iizere, kompliyans pndmoperitonyum sonrasi azaldi. Ozellikle alt zonlarda
olusan atelektazi kompliyanstaki bu azalmanin nedeni olarak gosterilebilir (111).
CO; bosaltildiktan sonra kompliyansin normale donmemesi, atelektazinin hala
devam ettigini géstermektedir.

CO; ile pndmoperitonyum, diyafragmanin yukari itilmesine bagh olarak
respiratuvar kompliyansta azalma ve intratorasik basinglarda artisa neden olur
(112). Pembeci ve ark.’nin ¢aligmalarinda pik basinci degerleri en diisiik ters
Trendelenburg pozisyonunda saptanmis, sirasiyla supin, litotomi+supin, litotomi+
Trendelenburg ve Trendelenburg pozisyonlarinda giderek artan degerler elde
edilmistir. Diger hava yolu basinglarinda (ortalama hava yolu basinci, Pplato,

PEEP) anlaml1 fark bulunmamustir (113).
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Laparoskopik kolesistektomi swrasinda Bures ve ark. 15° ters
Trendelenburg pozisyonunda pndmoperitoneum sirasinda EtCO, ve PaCO, de
artma saptamiglar, buna karsin 6lii bosluk ventilasyonunun degismedigini, P(a-Et)
CO; gradientinde degisiklik olmadigini veya azaldigmni bildirmislerdir (114).
Makinen ve Hankala ters Trendelenburg+sol lateral pozisyonda endinspiratuvar
hava yolu basincinin %40 arttigini, dinamik kompliyansm ise %30 azaldigini
bildirmislerdir. Luis ve ark. bu azalmay1 %40 olarak bildirmislerdir (93,115).

VCV’nin aksine PCV’de azalan akim kullaniliyor. Sonugta PCV’de farkli
gaz dagilimi ve degisken tidal voliim ile kars1 karsiyayiz. Baslangigta alveoller
kisa zaman igerisinda asir1 inflasyona maruz kalmakta, bu da atelektatik
alveollerin sayismi azaltmaktadir. Ayrica, inspirasyon sonunda inspiratuar akim
azalsa da, plato zamam hi¢cbir zaman sifira inmez (116). PCV modunda
ventilasyon/perfiizyon orani alveoler-arteriyel oksijen gradientinin azalmasina
bagli daha 1iyi korunmaktadiwr (117). Cadi ve ark., laparoskopik obezite
cerrahisinde benzer mekanik ventilasyon degerlerine ragmen PaCO; basincinin,
alveoler-arterial oksijen gradientin daha yiiksek ve oksijenizasyon indeksin VCV
modunda daha diisiik oldugunu saptamislardir.Bu da ventilasyon/perflizyon
oraninin daha iyt PCV modunda oldugunu desteklemektedir (118). Bizim
calismamizda aksine, PP sonrasi alveoler-arteriyel oksijen gradienti PCV grupta
daha yiiksek saptandi (p<0.05). Bu da PCV modu ile ventilasyon sirasinda
degisken tidal voliim ile agiklanabilir. Diisiik tidal volim akcigerlerin
kompliansinin azalmasina ve intraoperatif atelektazilerin olusmasma neden
olmaktadir (119).

Balick-Weber ve ark. iirolojik laparoskopik cerrahide PEEP uygulamadan
VCV ve PCV modlarim1 karsilastirdilar. Bu c¢alismada PCV’de dinamik
kompliansin artmasma ragmen oksijenizasyonda artma bildirilmemistir (120).
Ama Ji Young Kim ve ark. ¢alismasinda laparoskopik kolesistektomi sirasinda
PCV modunda PEEP eklenmesi pndmoperitonyum sonrast onemli 06lgiide
oksijenizasyon indeksini arttigini rapor edilmistir (121). Bu calismada,
intrapulmoner santin gostergesi olan alveoler-arteriyel oksijen gradienti
pnomoperitonyum sonrast PEEP grubunda azalmis ve PEEP uygulanmayan

grupta yiikselmistir. Andersson ve ark. pndmoperitonyum sirasinda FRK’nin
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azalmasin1  gostermislerdir.  PEEP  uygulamast FRK’yi arttrr  ve
pnomoperitonyum sirasinda olusan intrapulmoner santi tersine cevirir (122).
Bizim ¢alismamizda iki gruba da ayn1 PEEP uygulandi ve oksijenizasyon indeksi
VCV grupta daha yiiksek bulundu, fakat istatistiksel olarak anlamh degildi
(p>0.05).

Oksijenizasyon degeri FiO,, alveoler ventilasyon ve ventilasyon/perflizyon
oranindan etkilenmektedir. Bizim ¢alismamizda FiO, iki grupta da %50 olarak
sabit tutuldu. Tidal volim VCV grupta insiiflasyondan sonra istatistiksel olarak
(p<0.05) vyiiksek ve alveoler-arterial oksijen gradienti daha diisiik bulundu
(p<0.05); bu da daha 1yi alveoler ventilasyonu isaret etmektedir.

Sonug olarak bu ¢alismada her iki grupta da hemodinamik, solunum ve
kan gaz1 parametreleri agisindan belirgin fark saptanmadi. Voliim kontrollii
ventilasyon grubunda pnomoperitonyum sonrasi tidal voliim, oksijenizasyon
indeksi daha yliksek (fakat istatistiksel anlamli degildi), alveoler-arterial oksijen
gradienti daha diisiik bulundu. Bu da voliim kontrollii ventilasyon modunun
laparoskopik  kolesistektomiler siwrasnda daha 1yi alveoler ventilasyon

saglayabildigini gdstermektedir.

56



6. SONUCLAR

Gilintimiizde kolelitiazis tedavisinde laparoskopik kolesistektomi ilk
secilecek tedavi yontemi olarak kabul edilmektedir.

Abdominal kaviteye CO, insiiflasyonu diyafragmada yukari dogru yer
degistirmeye, regiirjitasyon riskinde artisa, akciger voliimlerinde ve
kompliyansinda azalmaya, havayolu rezistansinda, intratorasik, pik inspiratur ve
parsiyel arteriyel karbondioksit basincinda artmaya neden olur.

Calismamizda laparoskopik kolesistektomi sirasinda PCV ve VCV
uygulayarak solunum, hemodinamik ve kan gazi parametrelerini karsilastirdik.

Bizim calismamizda da literatiir ile uyumlu iki grupta da OAB
insiiflasyondan 10 dk. sonra ve ekstiibasyondan sonra yiikseldi, fakat istatistiksel
olarak anlamli degildi (p>0.05). Grup 1’in pndmoperitonyum sirasinda kese
ciktiktan sonraki donemde KH grup 2’ye gore anlamli olarak yiikksek bulundu
(p<0.05).

EtCO, laparoskopi sirasinda giivenilir PaCO, gostergesidir. Bizim
calismada da ortalama pndmoperitonyum zaman 48-49 dk. olmasina ragmen
EtCO, ve PaCO, 6nemli 6l¢iide yiikselmedi (p>0.05).

Laparoskopi sirasinda hem akciger, hem de toraks kompliyans1 azalir ve
bas yukar1 pozisyon kompliyanstaki azalmay1 pek etkilemez. Calismamizda CO,
insliflasyonundan sonra pik ve plato basinglart yiikseldi. Pplato 20dk.
insiliflasyondan sonra grup 1’de anlamli olarak yiikseldi (p<0.05). Buna bagh
olarak her iki grupta, PCV grupta daha fazla olmak iizere, kompliyans
pndmoperitonyum sonrasi azaldi.

Bizim ¢alismada Cadi ve ark. calismasinin aksine, pnomoperitoneum
sonrasi, alveoler-arterial oksijen gradienti PCV grubunda daha yiiksek saptandi
(p<0.05). Bu da PCV modu ile ventilasyon sirasinda degisken tidal voliim ile
aciklanabilir. Diisiik tidal voliim akcigerlerin kompliansin azalmasina ve
intraoperatif atelektazilerin olugsmasina neden olmaktadir.

Calismamizda iki gruba da aymi PEEP uygulandi ve oksijenizasyon
indeksi VCV grupta daha yiiksek bulundu, fakat istatistiksel anlamli degildir
(p>0.05).
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FiO, iki grupta da %350 olarak sabit tutuldu. Tidal volim VCV grupta
insiiflasyondan sonra istatistiksel anlamli daha yiiksek ve alveoler-arterial oksijen
gradienti daha diisiik bulundu; bu da daha iyi alveoler ventilasyona isaret
etmektedir.

Sonug olarak; bu ¢alismada laparoskopik kolesistektomi operasyonlarinda
voliim kontrollii ventilasyon grubunda pndmoperitonyum sonrasi tidal voliim daha
yiiksek, alveoler-arteriyel oksijen gradienti daha diisiik bulundu. Bu bulgular
laparoskopik kolesistektomi uygulamalarinda voliim kontrollii ventilasyon
modunun basing kontrollii ventilasyon moduna gore daha 1yi alveoler ventilasyon

saglayabildigini gdstermektedir.
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7. OZET

Laparoskopinin cerrahide kullanilmaya baglamasiyla beraber kolelitiyazis
ve safra kesesi hastaliklarinin cerrahi tedavisinde laparoskopik kolesistektomi
altin standart olarak benimsenmistir. Laparoskopide yeterli goriintii ve cerrahi
sahanin ag¢iga cikartilmasinda “CO, pnomoperitonyum yontemi” kullanilir.
Laparoskopik kolesistektominin pek ¢ok avantaji (hastanede kalig siiresinin kisa
olmasi, minimal postoperatif agri, hizli derlenme gibi) oldugu gibi,
intraabdominal basin¢ artigina, pozisyona, genel anesteziye bagli sistemik
dezavantajlar1 da bulunmaktadir.

Bu caligmada laparoskopik kolesistektomi anestezisinde PCV ve VCV
modlar1 uygulamalarmin hemodinamik solunum ve kan gazi parametrelerine
etkileri karsilastirilmistir. Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurul onayi
alindiktan sonra ASA skoru I-II olan ve genel cerrahi tarafindan kolelitiyazis
tanis1 konmus, elektif laparoskopik kolesistektomi planlanan toplam 70 eriskin
gOniilli hasta onamlar1 alinarak ¢calismaya dahil edildiler.

Preoperatif hastanm yasi, boyu, kilosu, BMI ve 6zge¢misi kaydedildi.
Tim hastalar operasyondan 30 dk. once 0.01 mg/kg (i.v.) midazolam ile
premedikasyon uygulandi. EKG ile KH, SpO,, brakiyal NIKB ile OAB, EtCO,,
BIiS, TOF monitdrizasyonu yapildi. Tiim hastalara propofol 2-3 mg/kg, fentanyl
1-2 mcg/kg, rokuronyum (esmeron) 0,5-0,6 mg/kg ile anestezi indiiksiyonu
uygulandi. Anestezi idamesi propofol infiizyonu 4-8 mg/kg/st, %50 O,+%50 N,O,
analjezi idamesi fentanyl 1-2 mcg/kg ve sivi replasmani 5-7 ml/kg/saat 90,9 NaCl
ile saglandi. Troakarlar yerlestirdikten sonra hastalara ters Trendelenburg
pozisyonu (30 derece bas yukarida ve 30 derece sol yan) verildi. Hastalar
uygulanan mekanik ventilasyon moduna gore rastgele iki gruba ayrildi: Grup 1
(35 hasta) - basing kontrollii ventilasyon, Grup 2 (35 hasta) - voliim kontrolli
ventilasyon.

Hastalarin hemodinamik veriler, solunum parametreleri, arteriyel kan
gazlar1 Olgiildli, uyaniklik, goz yasarmasi ve pupil cap1 degerlendirilerek
kaydedildi. Dinamik komplians, oksijenizasyon indeksi, alveoler-arteriyel oksijen

gradienti ve 6lii bosluk ventilasyonu/tidal voliim oran1 hesaplandi.
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Gruplar arasinda yas, kilo, boy gibi tanimlayic1 veriler ve operasyon,
anestezi, pnomoperitoneum ve uyanma siireleri bakimindan fark bulunmadi
(p>0.05).

Grup 1’in kese ¢iktiktan sonra BIS ve operasyon sonundaki KH grup 2’ye
gore anlamli olarak yiiksek bulundu (p<0.05).

Intraoperatif ventilasyon parametreleri arasinda solunum frekansi
insliflasyondan 20 dk sonra ve kese ciktiktan sonra grup 1’de daha yiiksek
saptand1 (p<0.05). Tidal voliim insiiflasyondan 10 ve 20 dk. sonra grup 2’de
yiiksek bulundu (p<0.05).

Gruplar aras1 karsilastrmada pH degerleri entiibasyon sonrasi ve
insiiflasyondan 10 dk. sonra grup 2’de anlamli olarak yiiksek bulundu (p<0.05).

Gruplarin  alveoler 06lii  bosluk  ventilasyonu/tidal volim orani
pndmdperitonyum  Oncesi  ve  alveoler-arteriyel  oksijen  gradienti
pnéomoperitonyum sonrasi 6l¢iimlerine bakildiginda grup 1’in anlamli olarak grup
2’ye gore yiiksek olarak saptandi (p<0.05).

Dinamik komplians her iki grupta benzerdi.

Sonug olarak; bu g¢alismada laparoskopik kolesistektomi anestezisinde
volim kontrollii ventilasyon uygulanmasi ile pndmoperitonyum sonrasi tidal
voliim daha yiiksek, alveoler-arteriyel oksijen gradienti daha diisiik bulundu. Bu
bulgular laparoskopik kolesistektomi operasyonlarinda voliim kontrollii
ventilasyon modunun basing kontrollii ventilasyon moduna gore daha iyi alveoler

ventilasyon saglayabildigini gostermektedir.
Anahtar sozciikler: Laparoskopik cerrahi, kolesistektomi, mekanik

ventilasyon, voliim kontrollii ventilasyon, basing kontrollii ventilasyon, solunum

mekanigi
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8. ABSTRACT

The Comparison of Volume and Pressure Controlled Ventilation in

Laparoscopic Cholecystectomy

Laparoscopic cholecystectomy has been adopted as the golden standart for
the treatment of cholelithiasis and gall bladder diseases since the laparoscopy has
began to be used for surgery. CO, pneumoperitonium method is used to expose
the surgical field and enough surgical view. The laparoscopic cholecystectomy
has some systemic disadvantages by caused of elevated intraabdominal pressure,
position, and general anaesthesia eventhough has lot of advantages (the short
lenght of hospital stay, minimally postoperative pain, rapidly recovery).

In this study, the effects on hemodynamic respiratory and blood gas
parameters were compared by applying VCV and PCV in laparoscopic
cholecystectomy anaesthesia. This study was performed using randomization
method after approved by the ethic commitee of Akdeniz University Medical
School Hospital. After informed consent, 70 volunteer ASA 1-2 physical status
patients who were diagnosed cholelithiasis by surgeons and scheduled for elective
laparoscopic cholecystectomy were included in this study in all patients,
premedication was applied by 1v midazolam 0.01 mg/kg at thirty minutes before
the operation. Cardiac rate by EKG, SpO,, OAP by brachial noninvasive blood
pressure, EtCO,, BIS, TOF monitorization were performed. The patients ages,
body heights, BMI, and medical history was recorded on preoperative period.

In all patients, general anaesthesia was induced with 1v propofol 2-3 mg/kg,
v fentanyl 1-2 mcg/kg, iv rokuronyum 0,5-0,6 mg/kg, anaesthesia was maintained
with a iv propofol infusion 4-8 mg/kg/hour and mixture of nitrous oxide (50%)
and oxygen (50%) analgesia was maintained with iv fentanyl 1-2 mcg/kg fluid
resusciation was supplied with 0,9% Nacl 5-7 ml/kg/hour.

Reverse trendelenburg position was given to patients after placing trocars
(30 degree head up and 30 degree left side). The patients were divided into two

groups randomly according to the applied mechanical ventilator mode: group 1
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(35 patients) pressure controlled ventilation, group 2 (35 patients) volume
controlled ventilation

Patient’s hemodynamic datas and respiratory parameters, arterial blood
gases were measured, the patient’s allertness were evaluated and recorded by
measuring eye tearing and pupil diameter.

Dynamic compliance, oxygenation index, alveolar — arterial oxygen
gradient, dead space tidal volume ratio were calculated.

There was no difference between the groups in demographic datas (age,
height, weight) and operation, and anaesthesia, pneumoperitoneum and wake up
times (p >0,05) table 3.1.

BIS and heart rate were significantly higher in group 1 than group 2 after
removal of the gall bladder. Respiratory frequency was higher in group 2 at 20
minutes after insufflation and at removal of the gall bladder (p<0,05).

Ph values was significantly higher in group 2 after intubation and at 10
minutes after insufflation when the groups were compared.

The dead space ventilation tidal volume ratio at the measurements before
pneumoperitoneum and alveolar —arterial oxygen gradient at the measurements
after pneumoperitoneum were significantly higher than in group 1 (p<0,05).

Dynamic complians were similar in two group.

In summary, in this study, it was found that tidal volume was higher and
alveolar arterial oxygen gradient was lower in volume controlled ventilation
applications after pneumoperitoneum. These findings indicate that volume
controlled ventilation is able to provide better alveolar ventilation than pressure

controlled ventilation in laparoscopic choleycystectomy surgery.

Key words: Laparoscopic surgery, choleycystectomy, mechanical
ventilation, volume controlled ventilation, pressure controlled ventilation,

respiratory mechanics.
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