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GIRIS

Laparoskopik cerrahi, hastalarin hastanede kalis siirelerinin daha kisa olmasi,
insizyon alaninin daha kiig¢iik olmasi, postoperatif agrinin daha az olmasi, erken
mobilizasyon saglamasi, postoperatif donemde pulmoner fonksiyonlarda daha az
bozulma goriilmesi ve insizyon yerinde nedbe izinin daha az olmasi gibi nedenlerle

son yillarda tercih edilen bir yontem haline gelmistir.

Laparoskopik cerrahi siiresince kardiopulmoner ve metabolik degisikliklerin
patofizyolojisi kompleks olup, bazi mekanik ve noérohiimoral mekanizmalar ile
baglantili olabilmektedir. PaCO, degisiklikleri ise pndmoperitonyum siiresine,
intraabdominal basinca(IAB), altta yatan hastaliklara, hasta pozisyonu ve ventilasyon

moduna baglidir.

Voliim kontrollii ventilasyon (VCV) kare akim paterni ile anestezi sirasinda
kullanilan geleneksel ventilasyon modudur. Basing kontrollii ventilasyon (PCV) ise
yogun bakim tiinitelerindeki hipoksik hastalarda (6zellikle adult respiratory distress
syndrome) gaz degisimini diizelttigi one siiriilen alternatif bir ventilasyon modudur®.
PCV da alveoller ve proksimal havayollari arasindaki basing farkinin en fazla oldugu
dénem inspiryumun baslangicindadir. Bdylelikle tidal voliimiin biiyiik kism1 erken
inspiryum fazinda alveollere dolarak anstabil alveollerin agik kalmasini
kolaylastirir?. Ayrica PCV’un aym tidal voliim ve ayni1 inspiryum zamanh VCV’a
gore daha yliksek ortalama havayolu basincina sahip oldugu i¢in oksijenasyonu daha
iyi sagladig1 belirtilmektedir®#. Yani inspiryum basincini sabit tutarak, kisa zaman
sabitli alveolden wuzun zaman sabitli alveole tidal voliimiin dagilimin
diizenlemektedir. Bdylece ventilasyonun heterojenitesini azaltarak arteriyel

oksijenasyonu artirmaktadir?.

Laparoskopik kolesistektomi ameliyatlarinda pndmoperitonyum; IAB’m
yiikselmesine, akciger voliimlerinin ve fonksiyonel rezidiiel kapasitenin (FRC)
azalmasina, pulmoner kompliyansin diismesine, buna karsin hava yolu direncinin
artmasina, diyafragmanin itilmesine, akciger bazal kisimlarinin atalektazisine,
hidrostatik gii¢lerin redistribiisyonuna ve ventilasyon-perfiizyon bozukluguna yol

acar>®, PCV ise bu degisikliklerin diizeltilmesinde iyi bir alternatif olabilir



Biz bu ¢alismamizda, laparoskopik kolesistektomi uygulanan hastalarda VCV
ile PCV modlarinin; hemodinamik, solunum mekanigi, kan gazi parametrelerine

etkilerini karsilastirmay1 amagladik.



GENEL BILGILER

LAPAROSKOPiIiK CERRAHI
Tarihce

Laparoskopinin ilk uygulamasi, 1901°de George Kelling tarafindan Nitze
sistoskobu Kkullanilarak, canli bir kopegin karin boslugu incelenerek yapilmistir.

Kelling bu isleme “koelioskopi” adimi1 vermistir’.

Isvecli Dr.H.C. Jacobeaus, insanda yapilmis ilk laparoskopik —girigimi
gergeklestirerek, 1911°de biiylik bir seri yaymnlamistir. Laparoskopi, cesitli
hastaliklarin gorerek ve biyopsisi alinarak taninmasinda ve tubalarin ligasyonu gibi
kisith konularda kullanmistir. Laparoskopi, optik ve teknik gelismelere paralel olarak

yaygin kullanim alanlar1 bulmustur.

1929’da Alman hepatolojist Kalk’in 135 derecelik lens sistemi ve dual-trokar
sistemi gelistirmesi, 1938’de Janos Veress’in otomatik pndmoperitonyum ignesini,
1960°da Kurt Semm’in otomatik kontrollii insiiflatérii ve laparoskopik aletleri
kullanima sokmasi, bu aragla yeni optik lens sistemlerinin gelistirilmesi ve son
1980°de bilgisayar ¢ipli televizyon kamerasinin icat edilmesiyle laparoskopi
ozellikle jinekoloji alaninda kullanima girmistir®. 1987’ye kadar jinekolojik amacla
kullanilan laparoskopi teknigini ilk kez Lion’da Dr. Philippe Mourette kolesistektomi
icin kullanmistir. Bu tarihten sonra Paris’te Frangois Dubois, Bordeux’da Prof.
Jacgues Perissat, Nashville’de (A.B.D) Dr. E. Redrick ve D.Olsen, Dundee’de Prof. A
Cushieri ve L.K. Nathanson, Los Angeles’da, Dr.E.Berci ve Phillips laparoskopik

kolesistektomiyi uygulamislardir.

Laparoskopi, en sik safra kesesi cerrahisinde bagvurulan bir yontem olmasina
ragmen son yillarda appendiks, kolon, mide gibi diger karin i¢i organlarin ve fitik

cerrahisinde de kullanimi giderek yayginlasmaktadir®.
Laparoskopik Kolesistektominin Endikasyonlari

* Tasl1 safra kesesi
* Safra kesesi polipleri
* Non-fonksiyone safra kesesi

* Kalsifiye safra kesesi



« Kronik tagsiz kolesistit (akalkiiloz)’
Laparoskopik Kolesistektominin kontrendikasyonlar:
I-Kesin kontrendikasyonlar:
* Genel anestezi alamayacak hastalar
* Beraberinde basgka batin cerrahisi gerektiren hastalar
* Sepsis
* Peritonit
* Major kanama, pithtilagsma bozukluklari
I1-Rolatif kontrendikasyonlar:
» Ust karin ameliyat1 gecirenler
* Akut kolesistit
* Koledokolitiyazis
* Hamilelik
* Akut pankreatit
* Kolanjit
* Portal hipertansiyon
* Sarilik
* Morbid obesite

» Asir1 kolon distansiyonu’*

Cerrahi Teknik

Genel anestezi altinda, nazogastrik sonda ve idrar sondasiyla dekomprese
edilmis hastanin solunda cerrah ve kamera asistani, saginda ise 1. asistan yer alir.
Umbilikusun altindan 2cm’lik cilt insizyonu i¢inden karina sokulan veres ignesine
baglanan insiiflator ile 3-4 litre CO2 gaz1 verilerek karin i¢i basing ortalama 10-14

mm Hg (maksimum 15 mmHg) olacak sekilde pnémoperitonyum olusturulur. Daha



sonra ayni yerden 10 mm’lik trokar sokularak buradan laparoskop karin i¢ine sokulur

ve diger trokarlarin emniyetle girisi Saglanir.

Trokarlarin tiimii yerlestirilip devamli insiiflatére baglandiktan sonra 1 nolu

trokardan dissektor, 2 ve 3 no’lu trokarlardan tutucular sokularak safra kesesi

ekspozisyonu saglanarak diseksiyon yapilir. Elektrokoter yardimiyla safra kesesi,

karaciger yataginda fundusa dogru ayrilir. Tamamen serbestlestirilen Safra kesesi

umbilikustaki giris deliginden ¢ikarilir. Karin igindeki CO; gazi tamamen

bosaltildiktan sonra umbilikus altindaki fasya defekti ve diger trokar giris yerindeki

cilt kesileri kapatilarak operasyon sonlandirilir’.

Laparoskopik Kolesistektominin Ustiinliikleri

Postoperatif hastanede kalis siiresinin kisaligt,

Yara komplikasyonlarinin az olmasi,

Yara izinin az olmasi ve subkostal insizyonlardan sonraki subkostal
noromaya bagli kronik agrinin olmamasi,

Tedavi maliyetinin diisiik olmasi,

Derin ven trombozu ve akciger enfeksiyonu riskinin az olmast,
Postoperatif yapisikliklarin az olmasi,

Insizyonel herni olmamas1”1%%,

Laparoskopik Kolesistektominin Komplikasyonlar:

a-Pnomoperitonyum Sirasinda

« Cilt altina ve preperitoneal bolgeye instiflasyon,
* Mediastinal amfizem,
* Pnémotoraks, pndmomediastinum,
* Omentum veya karin duvarinda kanama,
* Karin i¢ organ veya damar zedelenmesi,
* Kardiyak aritmi,
b- Operasyon sirasinda
» Safra kesesinin acilmasi,

* Koledok yaralanmasi,



* Arteriyal kanama,

» Karacigerden kanama,

* Monopolar koter kullanimina bagli termal organ yaralanmasi
c-Postoperatif olarak

* Perihepatik koleksiyon,enfeksiyon,

* Safra kagagi,

» Aktif kanama,

» Koledokta tas unutulmasi,

* Yara enfeksiyonu,

« Postoperatif agri-sag omuz agris1’ 101213,

LAPAROSKOPININ iSTENMEYEN ETKILERIi

Laparoskopinin en 6nemli sakincalari pnémoperitonyumun kardiopulmoner
etkileri, sistemik CO2 absorbsiyonu, gazin extraperitoneal alana insuflasyonu, venoz
gaz embolisi, intraabdominal organlarda zedelenme ve pozisyonun getirdigi

giicliiklerdir.
Pnomoperitonyum

Laparoskopik cerrahi sirasinda, ¢alisilan yere gore organlarin sahadan
uzaklagsmasii saglayan pozisyonlar verilip, pnémoperitonyum yapilir. Ornegin,
pelvik cerrahide hastaya trendelenburg pozisyonu verilirken, kolesistektomi gibi tist
karin ameliyatlarinda ters trendelenburg pozisyonu uygulanir. Pnémoperitonyum,
islem sirasinda goriis ve calisma alanini genisletmek icin karin icine gaz verilerek
sigirilmesi islemidir. Modern yiiksek basingli insiiflatorler dakikada 4-6 litre gazi
karin igine verebilirler. Operasyonlarin pek ¢ogu 10-14 mmHg diizeyindeki IAB ta
gerceklestirilir. Pnomoperitonyum olusturmak icin en ¢ok kullanilan gaz CO2’dir.
Ayrica hava, nitrozoksid (N2O) ve oksijen de kullanilmaktadir. CO> patlamaya yol
acmamasi, kanda erirliginin yiikksek olmasi, hizla atilmasi, rezidiiel
pnémoperitonyuma bagli agr1 siiresinin kisa olmasi nedeniyle tercih edilmektedir.
N20 daha az peritoneal irritasyona yol agmasina karsin koter ve lazer kullanilmasiyla

patlamaya neden olabilir’ 1415



Laparoskopik girisimlerde olumlu ydnlerin yan1 sira, CO2 gaz1 ile
pnomoperitonyuma bagli ciddi intraoperatif fizyolojik degisiklikler olusur.
Jinekolojik girisimlerde islemler daha kisa siirdiigii igin ve hastalar da nispeten geng
oldugundan daha az probleme neden olur. Oysa, acil cerrahi girisimleri kapsamasi,
hastalarin genellikle yashi ve eslik eden problemler tasimasi, intraabdominal

girisimlerde daha stk komplikasyon goriilmesine neden olur’!214,

Laparoskopik girisimlerde goriilebilen major intraoperatif problemler
pnémoperitonyumun sonuglaridir ki bunlar; sistemik COz absorbsiyonu, ekstra
peritoneal gaz insiiflasyonu, vendz gaz embolisi ve intraabdominal yapilarin
zedelenmesidir. IAB yiikselmesi akciger voliimlerinin ve FRC nin azalmasina yol
acar. Pulmoner kompliyans diiser, buna karsin hava yolu direnci artar. Bu durumda
intermitan pozitif basinghi ventilasyon da hemodinamik degisikliklere ve
barotravmaya neden olabilir. Diyafragmanin itilmesi, akciger bazal kisimlarinin
kompresyonuna, hidrostatik giiclerin redistribiisyonuna ve ventilasyon-perfiizyon

bozukluguna yol agar'**°,

IAB’1m 20 mm Hg nin iistiinde oldugunda, vena kava inferior bas1 altinda kalip,
kalp debisinin diismesine yol agar. Sistemik vaskiiler direncin artis1 da sol ventrikiil
fonksiyonlarii  olumsuz yonde etkiler. Kolesistektomi gibi iist karin
operasyonlarinda ise ters trendelenburg pozisyonundan dolay1 kalp debisi IAB’n 15
mm Hg {istiine ¢ikmasiyla diiser. Ayrica intermitan pozitif basingli ventilasyon ve

PEEP bu diisiisii daha da arttirir™.

IAB 1 20 mm Hg iizerine ¢ikmasi, renal kan akimi ve glomeriiler filtrasyon
hizin1 disiirir. Masif basing artiglarinda ise kalp debisinin ve hepatik laktat
klirensinin diismesine bagli laktik asidoz goriiliir. Bu degisiklikler yash, acil,

solunum ve kardiyovaskiiler hastalig1 olan kisilerde daha belirgindir®.,
Gaz Insiiflasyonunun Etkileri

Intraperitoneal gaz insiiflasyonu, atrio-ventrikiiler ayrisma, nodal ritim, siniis
bradikardisi ve asistoli gibi aritmilere neden olur. Bu, peritonun gerilmesiyle
meydana gelen vagal kardiyovaskiiler refleks sonucudur. Hiperkapni ve halotan

kullanimi insidansi arttirir.



Subkutan amfizem, pnémomediastinum, pnomoperikardiyum, pnémotoraks ve
vendz Qgaz embolisi pnomoperitonyumun baslica komplikasyonlaridir. Gazlarin
periton dis1 mesafelere geg¢isi, abdominal basing ile alakali olup trokarlarin veya
veress ignesinin yanlis yerlestirilmesi de neden olabilir. Basing artisinda gaz,
diyafragmadaki bir defekten gogiis bosluguna veya agik bir damardan sistemik
dolasima dahi gecebilir. Dolasimdaki gaz kabarciklar1 periferik pulmoner
arteriyollerde notrofil birikimine, trombosit agregasyonu ve koagiilasyon kaskadinin
aktivasyonuna yol agar. Bu olaylar pulmoner hipertansiyon, sag kalp yetmezligi ve

santral vendz basing (SVB) artisina neden olur'’.
Karbondioksitin Sistemik Absorbsiyonu

Laparoskopik  girisimlerde  CO2’in  peritondan  absorbe  edilmesi,
pndmoperitonyumun solunum sistemi tiizerindeki olumsuz etkileri ve hastanin
pozisyonuna bagli olarak hiperkapni goriilebilir. CO2’in peritoneal absorbsiyonu
uzun siiren girisimlerde ve IAB’1n yiiksek oldugu durumlarda gerceklesebilir. Bunun
icin ventilasyon sayisini arttirmak gerekir, ancak laparoskopik kolesistektomi gibi
operasyonlarda meydana gelen olumsuz hemodinamik degisiklikler de olaya
eklendiginde solunum sayisi arttirilmasiyla bile hiperkapni 6nlenemez. Hiperkapni,
sempatoadrenal yolla da direkt hemodinamik degisikliklere yol agabilir. Bu durum
kendini tasikardi, aritmi, kalp debisinde artis ve SVB’ta azalma ile gosterir.

Trendelenburg pozisyonu solunum fonksiyonlar iizerinde olumsuz etkisiyle

hiperkapniyi arttirir. Yine obesite de hiperkapni riskini arttiran bir faktordiir®41%
Diger Problemler

Karaciger, dalak, barsak, uterus, mide, mesane ve bliyiik damar yaralanmalari,
trokar ve diger araglarin yerlestirilmesi sirasinda gergeklesebilir ve cerrahi sirasinda
fark edilmeyebilir. Operasyon sonrasindaki hipotansiyon, peritonit ve sepsis tablosu

bu tiir problemleri diisiindiirmelidir*.

Kullanilan alet sayisinin fazlaligi, 1s1k kaynaginin siddetli 151k vermesine bagli
ameliyat Ortiillerinin ve hastanin yanma olasiligi laparoskopik girisimlerde

goriilebilen diger problemlerdir®®.



Anestezik Yaklasim
Premedikasyon

Laparoskopik girisimlerin kontrendikasyonlar1 rolatif olup gebelerde,
obezlerde, antikoagiilan kullanan hastalarda bile uygulanmistir ancak acil hastalar,
yaslilar, kardiyak ve solunum sistemi problemleri olanlar dikkatli degerlendirilmeli

ve Onlemler alinmalidir.

Operasyonun herhangi bir asamasinda agik girisime gegilebilecegi
unutulmamahidir!’. Anksiyeteyi gidermek icin benzodiazepinler tercih edilir. Ciinkii
opiyoidler oddi sfinkterinde spazma yol agarak kolonjiografik bulgularin tasa bagl

obstriiksiyonla karismasina yol acabilir®.
Anestezi Teknikleri

Laparoskopik cerrahide genel anestezi uygulanmasi, rejyonel anestezi
uygulanmasindan daha uygundur. Cilinkii pndmoperitonyum ve pozisyon
degisikliklerinin neden oldugu fizyolojik sonuglar ve solunum destegi gerekmesi,
bilingli hastalarda rahatsizliga yol agar. Genel anestezi, kas gevsemesi ile beraber
entlibasyon ve intermittan pozitif basingh ventilasyon, bu girisimlerde gerekli olan

tekniktirl®,

Maske ile indiiksiyonda midenin hava ile dolmamasina dikkat etmek gerekir,
clinkii dilate mide hem goriis alanin1 bozar, hem de trokar ile yaralanmalara neden
olabilir. Bunun igin entiibasyon sonrasi nazogastrik sonda yerlestirilmelidir. Ayrica
pozitif basingli ventilasyon ve pndmoperitonyum pasif rejlirjitasyona neden olabilir.

Entiibasyon ve tiipiin kafinin sisirilmesini takiben midenin bosaltilmas gerekir'4*°,

Laparoskopik operasyonlara barsak distansiyonu ile ameliyat sonrasi1 bulanti
ve kusmaya yol agmasi nedeniyle N2O kullanimi tartigmalidir ancak olumsuz

etkisinin olmadigini sdyleyen ¢aligmalar da bulunmaktadir®18:19.20

Halotan, 6zellikle hiperkapni varliginda aritmilere yol acabilir. Daha diisiik

aritmojen etkisi olan izofluran ve sevofluran tercih edilebilir.
Monitorizasyon

Standart monitorizasyon olarak, EKG, noninvaziv basing monitori,

pulsoksimetre, kapnograf ve 1s1 probu kullanilir.



MEKANIK VENTILASYONDA SOLUNUM MODLARI

Mekanik ventilatorlerin teknolojik gelisimi ve &zellikle mikroislemcilerin
kullanilmaya baslanmasi farkli solunum sekillerini (modlar1) giindeme getirmistir.
Bu solunum modlarmin amaci, daha iyi gaz degisimi saglanmasi, daha giivenli
ventilasyon saglayarak ventilatore bagli komplikasyonlarin bir kisminin nlenmesi
ve hasta ile ventilator arasindaki uyumun artirtlmasidir. Hasta ventilatér uyumunun

tyilestirilmesi hasta konforunu artirarak sedasyon gereksinimini azaltacaktir.

Solunum modlar1 inspirasyon siirecinde ventilatériin davranigina gore
degisiklik gosterirler. Bu degisiklikler; inspirasyonun baglangict (ventilatdr veya
hasta tetikli), inspirasyon dalga sekli (kare veya yavaglayan akim), yada
inspirasyonun hedefi (voliim veya basing) ve inspirasyonun sonlanmasi (zaman
veya akim sikluslu) olarak farkliliklar  gOsterir.  Solumun modlarinin
siniflandirilmasinda; zorunlu yada kontrollii solunum modlari, yardimli (asist) veya
destekli solunum modlar1 ve spontan solunum modlari sayilabilir. Bu siniflama igine

son yillarda ventilatorler ile dual modlar da eklenmistir.
Inspirasyon Akiminin Baglama Sekline Gore Ventilasyon Modlar1
1.Inspirasyonu ventilatér baslatir.
Zaman Tetikli (Kontrole Ventilasyon)

e  Volim Kontrole

e  Basing Kontrole
2.Inspirasyonu hasta baslatir.
Hasta tetikli (Yardimli Ventilasyon)

e Asist Kontrole Ventilasyon
e  Senkronize Aralikli Zorunlu Ventilasyon (SIMV)
e Basing Destekli Ventilasyon (PSV)

3.Spontan Ventilasyon
e CPAP, BIPAP

KONTROLE VENTILASYON

Kontrollii solunum hastanin soluma g¢abasinin bulunmadigi ve tiim soluma

isinin ventilator tarafindan yapildigi solunum sekillerinin genel adidir. Kontrollii
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solunum modlarinda inspirasyon baslangici zaman tetiklidir, yani inspirasyon hasta
cabasindan bagimsiz olarak kullanici tarafindan ayarlanan siirelerde baslar ve
ayarlanan inspirasyon siiresi boyunca devam eder. Ventilator, inspirasyon
doneminde akim veya hava yolu basincimi sabit tutacak sekilde davranabilir.

Ekspirasyon, inspirasyon siiresinin bitmesi ile baslar, yani zaman siklusludur.
Voliim Kontrollii Solunum (VCV)

VCV uygulamasinda ventilator iizerinde ayarlanan akim hizi ve inspirasyon
stiresi sabit bir tidal voliim(Vt) olusmasini saglar. Kare seklinde akim inspirasyon
stiresince devam eder. Hava yolu basinglar1 solunum sisteminin rezistans ve
kompliyansina(C) gore degisiklik gosterir. Tidal voliimiin ve frekansin (f), dolayisi
ile dakika ventilasyonunun(MV) sabit olmasi, Ozellikle CO2 diizeyinin sabit
kalmasinin istendigi kafa travmasi gibi durumlarda yararhdir. Bu solunum modunda
ventilator lizerinde, Vt yada MV, f, inspirasyon:ekspirasyon orani (veya inspirasyon
ve ekspirasyon siireleri), inspirasyon akim hizi, FiO2 ve isteniyorsa PEEP diizeyi

ayarlanir.
Basin¢ Kontrollii Solunum (PCV)

PCV modunda hava yolu basinglar sabit, Vt degiskendir. Ozellikle hava yolu
basincinin sabit tutulmasi gereken durumlarda tercih edilir. Degisken tepe
inspirasyon akimi ve yavaslayan akim sekli solunum sisteminin herhangi bir yerinde
olusan kacaklarn MV unu diisiirmesini engeller. Inspirasyon akimiin degisken
olmasi, hastanin akim gereksiniminin daha kolay karsilanmasini saglar. Bu modda,
tepe hava yolu basinci (Ppeak), T, inspirasyon/ekspirasyon orani, FiO2 ve PEEP diizeyi

ayarlanir.

PCV, VCV ile karsilastirildiginda daha diisiik, Ppeax daha diisiik o6li
bosluk/tidal volim oranm1 (Vd/Vt) ve daha iyi CO. atilimi sagladigi ileri
siiriilmiistiir?!. Ancak, sonug a¢isindan VCV ile PCV arasinda birinin digerine tercih
edilmesini gerekli kilan herhangi bir avantaj veya dezavantaj gosterilememistir.
ARDS hastalarinda yapilan bir ¢alismada VCV ve PCV karsilastirildiginda VCV
uygulanan grupta mortalite ve ikincil organ yetersizlikleri daha yiliksek bulunmusg

ancak calismacilar bu farki, uygulanan ventilasyon sekline baglamamuislardir??,
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Sekil-1 Voliim kontrollii ventilasyon (VCV)
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Sekil-2 Basing kontrollii ventilasyon (PCV)
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SOLUNUM MEKANIKLERIi

Mekanik ventilasyon uygulamasinda hasta ile ventilator arasinda bir etkilesim
s0z konusudur. Ventilasyonun istenen ve istenmeyen etkilerinin ortaya ¢ikisinda,

hastanin solunum sistemi mekaniklerindeki degisikliklerin rolii biiytktiir.

Komplians(C) akcigerin ve toraksin genisleyebilme kabiliyetidir. Birim
basing degisikligi ile olusan hacim degisikligidir. Akcigerin normal kompliansi
akciger dokusu ve onu gevreleyen toraks yapilariin komplianslarinin toplamidir.

Normal degeri 150-200 ml/cmH20’dur??,

Endotrakeal entiibasyon uygulanmis ve mekanik olarak ventile edilen erigkin

erkekte 40-50 ml/cmH20; kadinda ise 35-45 ml/cmH20’dur?®.

Statik Komplians (Cs ), statik kosullar altinda akcigerlere hi¢ gaz akimi
yokken olgiilen her tinite basing degisikliginin olusturdugu hacim degisikligidir.
Alveoler duvarin ve gdgiis kafesinin elastik biiziismesini yansitir. Olgiimiinde

inspiratuar duraklama ile elde edilen plato basinci kullanilir®,

Normal degeri 70-100 ml/cmH20’dur. Disiik oldugunda hastanin solunum isi
artar ve ventilasyonun daha az efektif oldugunu gosterir. PCV modunda Vt azalirken,
basing sabit kalir. VCV modunda ise Vt sabit kalirken Ppeak Ve plato havayolu basinci

(Pplato) yﬁkselir25.
Cs =Vt / Pplato— PEEI:)]'8
Statik Komplians1 Azaltan Nedenler:

-Hava hapsi

-Pulmoner 6dem
-Atelektazi
-Konsolidasyon
-Pnémoni
-Pnomotoraks
-Hemotoraks

-Plevra eflizyonu
-Pnomomediastinum ,
-Abdominal distansiyon

-Gogiis duvari kompliansindaki degisiklikler?®?
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Dinamik Komplians (Cp), ventilator tarafindan verilen tidal voliimiin Ppeak
degerine boliinmesiyle bulunur. Hava akimi sirasinda 6l¢iildiigii icin hem akciger
hem de gbgiis duvari biiziismesinden, ayrica endotrakeal tiip, devre ve havayolu
direncinin neden oldugu basingtan ibarettir. Hem komplians hem de direng 6gelerini

icermesi nedeniyle aslinda bir impedans dl¢iimiidiir?*%,

Co=Vt/ Ppeak — PEEP

Tepe Inspiratuar Basing¢ (Ppeak) inspirasyon esnasinda meydana gelen
maksimum basingtir. Hastanin akciger ve gogiis duvarmin direncinden,

kompliansindan ve hastanin solunum sistemine giren gazin akim hizindan etkilenir.
Dinamik kompliansin hesaplanmasinda kullanilir®,

Plato Basinci (Ppiato) gaz akiminin olmadigi periyotta hastanin akcigerlerinde
tidal voliimiin stirdiiriilebilmesi i¢in gerekli olan basing miktarmi gosterir. Statik

kompliansin 6l¢iilmesinde kullanilir.

Akciger hastaligi olmayan bir hastada normal ventilasyon esnasinda Ppeak,
Ppiato’ya esittir yada hafif¢e yiiksektir. Her iki basingta da ayn1 anda yiikselme, tidal
voliim artisina yada komplians azalisina bagli olabilir. Pplato degismeden Ppeak artar
ise hava yollar1 direncine (endotrakeal tiipiin kivrilmasi, bronkospazm, sekresyon,
yabanci cisim aspirasyonu, hava yollarina basi vb) veya akim hizinda bir artisa bagl

oldugu diisiiniilebilir?.

Anatomik Olii Bosluk, oronazofarenksten terminal ve respiratuar bronsiollere
kadar olan boliimdiir (2 ml/kg). Endotrakeal entiibasyon, trakeostomi ve Y -parcasi

uygulamalar1 anatomik 6lii boslugu degistirir®®.

Alveoler Olii Bosluk, perfiizyonu olmayan alveollerin ventilasyonu sonucu
olusur?®,

Fizyolojik Olii Bosluk (Vd), normalde anatomik &lii bosluga esittir. Iyi
havalanan alveollerin perflizyonunda azalma veya perfiizyonu iyi olan alveollerin
asirt havalanmasi, bu alveolleri terk eden havanin gaz degisimine yeterli derecede

katilmamasina yol agar?,
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Olii Bosluk Degisiklikleri ventile edilen hastalarda, Vd/Vt oraniyla
hesaplanir. Normal degeri % 25-40°dir. Bu deger Bohr denkleminin Enghoff

modifikasyonu ile hesaplanabilir?’.
Vd/Vt=(PaCO;— PetCO2) / PaCO;
PaCOg: arteryel parsiyel karbondioksit basinci
PetCOz2: end-tidal karbondioksit parsiyel basinci
Fizyolojik Olii Boslugu arttiran sebepler:
-Pulmoner emboli
-Hipovolemi
-Obstriiktif akciger hastaliklar1
-Azalmis kardiak output
26

-Fazla miktarda PEEP uygulanmasi

Alveolo-arteriyel oksijen basin¢ gradiyenti [ P(A-a)O2 ]: Normal fizyolojik
sartlar altinda alveoler oksijen, arter oksijeninden her zaman fazladir. Normal sinir,
oda havasinda 2-30mmHg’dir. Yirmi yasindaki bir kimsede normal anatomik
santlarin sonucu olarak bu farkin degeri yaklasik olarak SmmHg’dir. Yirmi yasindan
sonra her dekad basmna yaklagik 4mmHg’lik artis olmaktadir. PEEP’teki artisla
beraber gradiyent genellikle azalir ve bu ventilasyon/perfiizyon’daki iyilesmeyi

gosterir?®,

Bu gradiyent solunum yetmezliginin olduk¢a hassas gostergelerindendir.
Ventilasyon / perfiizyon’daki uyumsuzlukta pulmoner santin tahmininde

kullanilabilir.
P(A-a)O2 = PAO2—-Pa0>
= (BP—PH20) FiO2-(PACO./0,8)-Pa0:
BP: barometre basinci. Deniz seviyesinde 760mmHg degerindedir.

PH20: 47mmHg (alveoldeki su buhariin parsiyel basinci)
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0,8: normal solunumsal gaz degisim orani yani {iretilen CO2 voliimiiniin
tilketilen Oz voliimiine oranidir. Normal degeri 0,8’dir. PACO: yerine PaCO:

kullanilir.

P(A-a)O2 genellikle hasta %100 oksijen inhale ederken hesaplanir. Bu
durumda ventile olan biitiin alveollerde oksijen basinci ayni olacagindan gradiyent
akcigerdeki fizyolojik sant1 yansitir. %100 Oz uygulanmasiin absorbsiyon

atelektazisine ve santm artisina yol agabilecegi unutulmamalidir®.
Alveolo—arteriyel oksijen farkim etkileyen faktorler:
e Sagdan sola santin miktari
e Oksijen tiiketimi
* Arteriyo- vendz oksijen igerigi farki
« Kardiak output
«FIO;

 Oksihemoglobin disosiyasyon egrisinde PaO2 nin pozisyonu

e Oksihemoglobin disosiyasyon egrisinin pozisyonu?®

Ekspire edilen karbondioksit konsantrasyonu (PetCO; end-tidal CO,)
solunum sonu ekspire edilen karbondioksit basincini yansitir. ki soluk arast siirekli
olarak CO basinci Olgliimiinde mass spektrometrisi ve kizildtesi CO2 11k

absorbsiyonu en ¢ok kullanilan yontemlerdir.

PetCO,, PaCOz’nin degerini tahmin etmede kullanilabilir. Ventilasyonu iyi
olan alveollerdeki PACO., PetCOz>’ye esittir. Perfiizyonu iyi olan alveolde de PACO:
PaCOyz’ye esittir. Ventilasyonu iyi olan alveollerdeki PACO2 perflizyonu iyi olan
alveolde de PaCOz’ye esittir. Perfiizyonu iyi olan alveoldeki ortalama PACO?’yi
PaCO: yansitir. Buna karsin PetCO: perfiize olsun veya olmasm ventile olan

alveoldeki PACO;’yi yansitir®®.

Normal bireylerde PetCO: ile PaCO; arasinda 0,6 mmHg’lik ¢ok kiigiik bir
basing gradiyenti mevcuttur. Olii bosluk arttiginda PetCO2, PaCO;’den diisiik
bulunur ve PetCO2, PaCO2’yi giivenilir sekilde yansitmaz. PetCO2, PaCO2’den
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diisiik ise olii bosluk ventilasyonunun arttig1 diisiiniilmelidir. PetCO2 ve PaCO2’nin

karsilastirilmasi, V/Q orani ve optimal PEEP’in saptanmasinda faydalidir.
Normal degeri 35-40mmHg arasindadir®®.

Arter ve end tidal parsiyel karbondioksit basinci farki [P(a—et)CO2] normal
degeri 4-6 mmHg’dir. Alveoler 6lii bosluktaki degisimlerden etkilenir. PEEP
degerinin artirilmasi ile artan P(a—et)CO2 kardiak outputta diisme ve Vd/Vt oraninda

artisa yol acar™,

P(a—et)COz artiran nedenler:
-Kronik obstriiktif akciger hastaligi
-Sol kalp yetmezligi
-Pulmoner emboli
-Ters trendelenburg pozisyonu
-Intrensek akciger hastalig1
-Hipovolemi
- Fizyolojik 6lii boslugu artiran nedenler®!

P(a—et)COzazalan nedenler
-Kardiyak outputun artmasi.

-Hipervolemi®?

ARTER KAN GAZLARI

Arter kan gazi analizi ile arteryel oksijenlenme, alveoler ventilasyon, asit-baz
dengesizligi hakkinda bilgiler edinilebilir. Dolayisiyla akciger fonksiyonunun,
oksijen destek tedavisinin, mekanik ventilasyonun monitorizasyonu, altta yatan
hastaligin agirlik derecesinin izlemi i¢in arter kan gazi analizi yapilmaktadir. Bu
amagclar ile arter kan gazlarinin analizinde kullanilan parametreler arteryel kan
parsiyel oksijen basinci (PaOz2) ve karbondioksit basinci(PCO.), pH, bikarbonat, baz
fazlaligi/eksikligi ve arteryel kanin oksijen saturasyonudur(SpO.).
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pH: Viicutta bulunan hidrojen iyonu konsantrasyonunun negatif

logaritmasidir.

H* iyonu konsantrasyonu viicut sivilarinin ne kadar asidik oldugunu gosterir.
1909 yilinda hesaplamalar1 kolaylastirmak amaciyla pH skalas1 gelistirilmistir®?,
Arteriyel kanda normal pH degeri 7.36-7.44’diir. pH degeri 7.36’dan diisiik ise
“asidoz”, 7.44’den biiyiik ise “alkaloz” oldugunu gosterir. pH: 6.8—7.8 sinirlar1

hayatin miimkiin oldugu sinir degerlerdir.
Venoz kanda pH degeri arteriyel kandan 0.01-0.02 birim daha diistiktiir.

PaO2: Kanda eriyen oksijen miktarin1 gosterir. Arteriyel kanin
oksijenasyonunun indirekt gostergesidir. Oz2’nin %98’1 hemoglobine bagli, %2’si ise
eriyik halde dolasimda bulunur. Hipoksemi deniz seviyesinde %21 konsantrasyonda
oksijen solurken PaO>’nin 80 mmHg’ nin altinda olmasidir. Hipoksi ise dokularin
yetersiz oksijenlenmesidir. Inspire edilen oksijen fraksiyonu (FiO2)’nin 0.1 birim

arttirlmasi alveoler oksijen basmcini 50 mmHg arttirabilir?’,

PaCOz: Arteriyel kanda parsiyel karbondioksit basmcidir. Alveolar
ventilasyonun gostergesidir. 37-43 mmHg degerleri arasinda normal sayilir. Yas ve
pozisyondan etkilenmez. PaCO, miktar1 arttikga kanda var olan asit miktari

artmaktadir. PaCO, miktarindaki degisiklikler PaO; miktarini da etkilemektedir.

Aktiiel Bikarbonat: Kan orneginde oOlciilen bikarbonat degeridir. Total
CO2’den veya Henderson-Hasselbach esitligine gére pH ve PaCO2 degerlerinden
hesaplanarak bulunur. Normal sinirlart 21-28 mmol/L’dir. Viicutta asit-baz

dengesinin hem respiratuar hem de metabolik komponenti ile iliskilidir®?.

Standart Bikarbonat: Respiratuar nedenli HCOs degisikliklerini elimine
etmek igin standart kosullardaki (37°C sicaklik ve PaCO2: 40mmHg ) HCOs

konsantrasyonudur. Normal sinirlart 21-27 mmol/L’dir®2,

Baz Fazlasi veya Acig1: Metabolik sistemde hata sonucu olusan fazla asit veya
bazi gosterir. Standart kosullarda kan orneginin pH’sinin 7.4 olabilmesi i¢in
eklenmesi gereken giiglii asit yada baz miktan ile olgiiliir. Baz fazlast <2mol/L

olmas1 metabolik asidozu, >2mmol/L olmasi ise metabolik alkolozu gdsterir2.
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ARTERIYEL KANULASYON

Arteriyel kaniilasyon, kan basmcimi direkt olarak &lgiilmesine olanak verir3,
Kan basincinin hizli ve ani degisiklilere ugrayabilecegi girisimler sirasinda ve
sonrasinda, dolasimin pulsatil olmadig1 kardiopulmoner by-pass siiresince, siddetli
vazokonstriksiyon nedeniyle periferik nabizlarin alinamadigi durumlarda, biiyiik
kardiotorasik ve wvaskiiler girisimlerde kan basmcini direkt olarak 6lgmek
gerekmektedir. Kan gazi, asit-baz dengesinin izlenmesi, gerekli kanlarin alinmasina

ve hastanin tekrar tekrar invaziv isleme maruz kalmasini 6nler.

En sik radialis, brakialis ve dorsalis pedis arterleri kullanilir. Dogru 6l¢iim i¢in
monitdriin transduseri aort kokil ve atrium hizasinda olmalidir. Sirtiistii yatan bir kisi

icin bu 6n ve orta aksiller hat arasindadir®.

Direkt 6l¢tim indirekt 6lgiimden hipertansif ve aterosklerotik hastaligi olan

kisilerde 10-20mmHg daha fazladr.

Radial arter kaniile edilmeden once, elin kanlanmasini saglayan ulnar arterin,
eli yeterli sekilde kanlandirip kanlandirmadigi kontrol edilmelidir. Allen Testi bu
amagla kaniilasyon Oncesi hastaya uygulanir. Bu testte el yumruk yapilarak kani
bosaltilir, ulnar ve radial arterler {izerine basi uygulanarak kan akimi durdurulur. El
acilirken ulnar arter iizerindeki basi kaldirilir. Kani bosaldig1 i¢in beyazlagsmis olan

palmar bdlgenin kizardigs siire kayit edilir®,
< 7sn normaldir (pozitif AllenTesti)
8 — 14sn siiphelidir
> 15sn anormaldir (negatif Allen Testi)

Trombotik komplikasyonlar1 6nlemek i¢in arteryel hat dekstroz igermeyen
heparinli siv1 ile (1U/ml) 1-3 ml/saat hizda siirekli veya 0,5—-1ml heparinli siv1 ile

aralikli olarak yikanmalidir.

Distal arterlerdeki tromboz genellikle birkag hafta igerisinde kanalize olur.
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MATERYAL VE METOD

Calismamiz S.B. Haseki Egitim ve Arastirma Hastanesinde laparoskopik
kolesistektomi planlanan, hastanemiz etik kurul izni alinmis, 50 hasta iizerinde

gergeklestirildi.

Calismaya onay1 alinmis ASA I-1l grubuna dahil, 18-65 yas arasinda, hastalar
dahil edildi.

Operasyon esnasinda komplikasyon gelisenler, ASA>1l, BMI>35 kg/m?, 18
yasindan kii¢ilk 65 yasindan biiyiik, daha Onceden bilinen kardiopulmoner
rahatsizlig1, hepatorenal bozuklugu, noéromuskiiler hastaligi, Reynaud hastaligi,
Buerger hastaligi bulunanlar, hipotansif hastalar, daha onceden toraks ameliyati

gecirmis olanlar ve Modifiye Allen Testi negatif olan hastalar ¢alisma dis1 birakildu.

Tiim hastalar operasyondan bir giin dnce goriilerek anamnezleri alindi, fizik
muayeneleri yapildi, vital bulgular1 ve laboratuvar Olgiimleri degerlendirildi.
Yapilan rutin testlerde tiim hastalarin hemoglobin, hemotokrit, eritrosit, 16kosit,
trombosit, koagiilasyon parametreleri, elektrolit degerleri, karaciger enzim degerleri
(SGOT, SGPT), BUN, kreatinin, aglik kan sekeri, total bilirubin degerleri kontrol
edildi. Tiim hastalara Modifiye Allen Testi uygulandi.

Hastalar operasyon masasina alinarak EKG, noninvaziv kan basinci, SpO2
monitorizasyonu saglandiktan sonra, 22 G intravendz kaniil ile damar yolu acildi. 8
ml/kg/saat hizda %0,9 NaCl infiizyonuna basland1. Ilk &lgiimler i¢in KAH (kalp
atim hiz1), TA (tansiyon arteriyel) ve SpO- (periferik oksijen satiirasyonu) baslangi¢
degerleri kaydedildi. Hastalara lokal anestezi yapilarak 20G iv kaniil ile radial arter

kaniilasyanu uygulandi. Preoperatif 6l¢lim i¢in arter kan gazi 6rnegi alindi.

Anestezi indiiksiyonunda tiopental 7 mg/kg, fentanil 2 pg/kg ve ndromuskiiler
blokaj i¢in 0.1mg/kg vecuronyum uygulandi. Direkt laringoskopi ile i¢ ¢ap1 7.0-8.5

mm arasinda olan spiralli tiip ile endotrakeal entiibasyon saglandi.

Hastalar voliim kontrollii ventilasyon (VCV) uygulanan grup (VK) ve basing
kontrollii ventilasyon (PCV) uygulanan grup (BK) olarak randomize 2 gruba ayrild:.
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VCV uygulanan grupta (VK), tidal voliim (Vt), 8 mL/kg, olarak ventilasyona
baslandi. PCV uygulanan grupta (BK) ise tepe havayolu basinci (Ppeak), 8mL/kg
tidal voliimii saglayacak ve iist sinir1 35 cm H20 gegmeyecek sekilde ayarlandi. Her
iki grupta da 12/dk ile baslanan solunum hizi (f), anestezinin devami sirasinda end-
tidal karbondioksit basinci (PetCO,) 32-38 mm Hg. araliginda tutulacak sekilde

ayarlandi.

Her iki grupta da anestezi idamesi FiO2 : %50 olacak sekilde Oz/hava
karisiminda sevoflurane ile saglandi. Akim 2 1t/dak., I/E oran1 1:2, PEEP:5¢cmH20
olarak sabit tutuldu. Intraabdominal basing (IAB) 14 mm Hg olarak ayarlandu.

Parametrelerin Ol¢iim zamanlari:
T1: anestezi indiiksiyonundan 10 dakika sonra supin pozisyonda,

T2: CO2 insuflasyonundan 15 dakika sonra ters trendelenburg pozisyonunda

(bas 30 derece yukarida),

T3: CO2 desuflasyonundan 10 dakika sonra olarak belirlendi. Bu dénemlerde
KAH, SpO2, TA(sistolik,diastolik,ortalama), PetCO2, Ppeak, Pplato, Portalama, Vt,
dakika ventilasyon voliimii (MV), kompliyans (C) parametreleri kaydedildi.

Her iki gruptaki vakalarin Vd, Vd/Vt, P(A-a)O>, eldeki verilerle hesaplandi.

Arter kan gazi Ornekleri, solunum mekanigi degerlerinin kaydedildigi
donemlerde es zamanli olarak alindi. Alinan kan gaz1 6rnekleri ABL 800 Flex marka

kan gazi cihazi ile degerlendirildi.

Operasyon bittiginde ve hasta supin pozisyona dondiikten sonra inhalasyon
ajanlar1 kapatililip, %100 oksijen verildi. Solunum basladiktan sonra néromuskiiler
blok, atropin 0.01 mg/kg ve neostigmin 0.04 mg/kg ile geri dondiiriildii. Hastanin
spontan solunumu yeterli oldugunda ekstiibe edildi. Operasyon siiresi ve

pneumoperitoneum siireleri kaydedildi.

Hastalarin operasyon bitiminden 30 dakika 6nce nonsteroid antienflamatuar

tenoksikam 20 mg. iv uygulandi ve postoperatif analjezi i¢in diizenlendi.

Hastalarin postoperatif donemde 2. saat sonunda hemodinamik parametreleri

kaydedildi ve AKG analizleri yapildi.
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Istatistiksel verilerin degerlendirilmesinde SPSS for Windows 10.0 istatistik paket
programi kullanildi. Karsilagtirmalarda student’s t test, mann whitney u test, kikare, paired t

test kullanildi. p<0.05 anlamli kabul edildi.
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BULGULAR

Hastalar VCV uygulanan grup (VK) ve PCV uygulanan grup (BK) diye

randomize olarak 2 gruba ayrildi.

Gruplar arasinda yas, boy, agirlik, BMI, operasyon siiresi ve pnomoperitonyum

stireleri bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi (p>0.05)(Tablo-1).

Tablo-1 Gruplarin demografik 6zellikleri

VK grubu BK grubu

Ortalama SS  Ortalama SS P
YAS 51,64 12,52 47,32 12,95 ,236
BOY 159,64 7,38 160,92 9,62 ,600
AGIRLIK 76,88 1547 7796 1451 800
BMI 29,60 4,95 29,68 5,59 ,957
OPSURESI 72,80 17,80 79,00 27,31 346
PNOMOPERITONYUMSURESI 4460 16,52 4620 22,88 778
Gruplar arasinda cinsiyet dagilimi bakimindan istatistiksel olarak anlaml bir fark
bulunmad: (p>0.05)(Tablo-2).
Tablo-2 Gruplarin cinsiyet dagilimi
VK grubu BK grubu
Ortalama SS Ortalama SS P
Cinsiyet
E 5 20,0 7 28,0
K 20 80,0 18 72,0 0,742

23



Sistolik Arter Basinci (SAB) Degerleri (mmHg)

Gruplar arasi karsilastirma: Gruplar arasinda preop, T2, T3 ve postop SAB
degerleri bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi(p>0.05)(Tablo-
3)(Grafik-1). VK grubunun T1 SAB degerleri BK grubuna gore anlamli derecede
daha ytiksek bulundu(p<0.05) (Tablo-3)(Grafik-1).

Grup ici karsilastirma: VK grubunda; T3 ve postop SAB degerleri preop
degerlerine gore anlamli derecede diisiik blundu(p<0.05)( p<0.001) (Tablo-
3)(Grafik-1). BK grubunda; T1, T2, T3 ve postop SAB degerleri preop degerlerine
gore anlamli derecede diisiik bulundu(p<0.05)(p<0.01)(p<0.001)(Tablo-3)(Grafik-
1).

Tablo-3 Gruplarin SAB degerleri (mmHg)

VK grubu BK grubu
SAB P
Ortalama SS Ortalama SS
Preop 145,84 22,58 139,60 20,55 312
T1 143,44 38,65 125,36 *aa 18,27 ,040
T2 138,84 21,30 129,08 g 20,11 ,102
T3 136,00 y 19,00 129,16y 16,81 ,184
Postop 123,20 ggg 15,47 117,68 g€¢ 12,76 ,175
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Grafik-1 SAB degerleri (mmHg)
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*: p<0.05 VK grubunun BK grubuna gore karsilastirilmasi.

a: p<0.05 T1 doneminin preop doneme gore karsilastiriimasi.
BB: p<0.01 T2 doneminin preop doneme gore karsilastiriimasi.
y: p<0.05 T2 déneminin preop doneme gore karsilagtirilmasi.
yyY: p<0.001 T3 doneminin preop doneme gore karsilastiriimasi.

YYY: p<0.001 T3 doneminin preop doneme gore karsilastiriimasi.

25



Divastolik Arter Basinci(DAB) Degerleri (mmHg)

Gruplar aras1 karsilastirma: Gruplar arasinda preop, T1 T2, T3 ve postop
DAB  degerleri  bakimindan  istatistiksel olarak anlamli  bir  fark

bulunmadi(p>0.05)(Tablo-4)(Grafik-2).

Grup ici karsilastirma: VK grubunda; postop DAB degerleri preop
degerlerine gore anlamli derecede diisiik bulundu(p<0.05) )(Tablo-4)(Grafik-2). BK
grubunda; postop DAB degerleri preop degerlerine gore anlamli derecede diisiik
bulundu(p<0.01)(Tablo-4)(Grafik-2).

Tablo-4 Gruplarin DAB degerleri (mmHg)

VK grubu BK grubu
P
DAB Ortalama SS Ortalama SS
Preop 83,88 11,49 82,04 10,31 ,554
T1 88,28 16,83 82,92 11,68 ,197
T2 87,56 14,47 88,48 14,45 ,823
T3 79,56 11,64 80,80 11,98 712
postop 77,60 € 10,91 73,40 g¢ 9,21 ,148
Grafik-2 DAB degerleri (mmHg)
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40
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Preop T T2 T3 postop

€ :p<0.05 postop doneminin preop donemine gore karsilastirilmasi.

ee :p<0.01 postop doneminin preop donemine gore karsilsatirilmasi.
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Ortalama Arter Basinc1 (OAB) Degerleri (mmHg)

Gruplar aras1 karsilastirma: Gruplar arasinda preop, T1, T2, T3 ve postop

OAB  degerleri  bakimindan istatistiksel  olarak  anlaml

bulunmadi(p>0.05)(Tablo-5)(Grafik-3).

fark

Grup i¢i karsilastirma: VK grubunda; T3 ve postop OAB degerleri preop

degerlerine gore anlamli derecede diisiik bulundu(p<0.05)( p<0.001)(Tablo-

5)(Grafik-3). BK grubunda; postop OAB degerleri preop degerlerine gore anlaml

derecede diisiik bulundu(p<0.001)(Tablo-5)(Grafik-3).

Tablo-5 Gruplarin OAB degerleri (mmHg)

OAB VK grubu BK grubu
P
Ortalama SS Ortalama SS
Preop 110,80 16,55 105,20 15,50 223
T1 109,24 23,05 99,32 13,80 ,071
T2 108,80 16,96 104,68 18,27 413
T3 104,12y 13,39 100,60 13,71 ,363
postop 93,08 gg¢ 11,38 88,96 g€ 10,84 ,196
Grafik-3 OAB degerleri (mmHg)
150
100
OVK grubu
@BK grubu
50
0
Preop T T2 T3 postop

y: p<0.05 T3 déneminin preop donemine gore karsilsatirilmasi.

eeg : p<0.001 postop déneminin preop donemine gore karsilastirilmasi.
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Kalp Atim Hizi Degerleri (KAH) (atim/dakika)

Gruplar arasi1 karsilastirma: Gruplar arasinda preop, T1, T2 ve T3 KAH
degerleri bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi(p>0.05)(Tablo-
6)(Grafik-4). BK grubunun postop KAH degerleri VK grubuna goére anlamli
derecede yiiksek bulundu(p<0.05)(Tablo-6)(Grafik-4).

Grup i¢i karsilastirma: VK ve BK grubunda, grup i¢i KAH degerleri
acisindan anlamli degisme olmamustir(p>0.05)(Tablo-6)(Grafik-4).

Tablo-6 Gruplarin KAH degerleri (atim/dakika)

VK grubu BK grubu
KAH P
Ortalama SS Ortalama SS
Preop 77,80 12,29 81,76 16,85 347
T1 81,92 17,62 83,80 21,49 737
T2 81,20 16,74 86,08 13,83 267
T3 77,36 15,21 80,80 12,60 ,388
Postop 76,56 6,12 80,04 * 5,37 ,038

Grafik-4 KAH degerleri (atim/dakika)
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*: p<0.05 VK grubunun BK grubuna gore karsilastiriimasi.
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End tidal Parsiyel Karbondioksit Basinci (PetCO2 degerleri (mmHg)

Gruplar arasi karsilastirma: Gruplar arasinda T1, T2 ve T3 PetCO2 degerleri
bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi(p>0.05)(Tablo-7)(Grafik-
5)

Grup ici karsilastirma: VK grubunda; T2 ve T3 PetCO. degerleri T1
degerlerine gore anlamli derecede artmis bulundu(p<0.001). T3 PetCO, degerleri T2
degerlerine gore anlamli derecede diisiik bulundu(p<0.05). BK grubunda; T2 ve T3
PetCO; degerleri T1 degerlerine gore anlamli derecede artmis bulundu(p<0.001). T3
PetCO2  degerleri T2  degerlerine gore anlamli  derecede  diisiik
bulundu(p<0.05)(Tablo-7)(Grafik-5).

Tablo-7 Gruplarin PetCO2 degerleri (mmHg)

VK grubu BK grubu
PetCO2 P
Ortalama SS Ortalama SS
T1 30,20 1,44 30,08 1,68 ,788
T2 33,00ppp 1,71 32,48pupup 2,10 ,342

T3 31,84 A 2,27 31,68 A 1,60 74

Grafik-5 PetCO2 degerleri

33

32

31

OVK grubu
@ BK grubu

30

29

28

T T2 T3

ppp: p<0.001 T1 degerinin T2 degerine gore karsilastirilmasi.

A :p<0.05 T2 degerinin T3 degerine gore karsilastirilmasi.
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Peak Inspiratuar Basine (Ppeak ) Degerleri (cmH20)

Gruplar aras1 karsilastirma: VK grubunun T1, T2 ve T3 Ppeak degerleri BK
grubuna gore anlamli derecede daha fazla bulundu(p<0.05)(Tablo-8)(Grafik-6).

Grup ici karsilastirma: VK grubunda; T2 ve T3 Ppeak degerleri T1
degerlerine gore anlamli derecede artmis bulundu(p<0.01)(p<0.001) T3 Ppeak
degerleri T2 degerlerine gore anlamli derecede diisiik bulundu(p<0.001). BK
grubunda; T2 ve T3 Ppeak degerleri T1 degerlerine gore anlamli derecede artmis
bulundu(p<0.01)(p<0.001). T3 Ppeak degerleri T2 degerlerine gore anlamli derecede
diisiik bulundu(p<0.001)(Tablo-8) (Grafik-6).

Tablo-8 Gruplarin Ppeak degerleri (cmH20)

VK grubu BK grubu
Ppeak p
Ortalama SS Ortalama SS
T1 17.84 2,48 15,48 * 2,62 ,002
T2 24,00 ppp 2,89 20,12 *upp 2,73 ,000
T3 18,68 KKAAA 2,32 16,28 *kkAAA 2,69 ,001

Grafik-6 Ppeak degerleri (cmH20)
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OVK grubu
10 @BK grubu

T T2 T3

*: p<0.05 VK grubunun BK grubuna gore karsilastirilmasi.
ppp: p<0.001 T1 grubunun T2 grubuna gore karsilastirilmast.
kk: p<0.01 T1 grubunun T3 grubuna gore karsilastiriimasi.

AAA: p<0.001 T2 grubunun T3 grubuna gore karsilagtiriimasi.
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Plato Basinci Degerleri (Pplato)(CmH20)

Gruplar aras1 karsilastirma: VK grubunun T1, T2 ve T3 Pplao degerleri BK

grubuna gore anlamli derecede daha fazla bulundu(p<0.05)(p<0.01)(Tablo-

9)(Grafik-7).

Grup ici karsilagtirma: VK grubunda; T2 Pplato degerleri T1 degerlerine gore

anlamli derecede yiiksek bulundu(p<0.001). T3 Ppiato degerleri T2 degerlerine gore

anlamli derecede diisiik bulundu(p<0.001). BK grubunda; T2 ve T3 Pplato degerleri

T1 degerlerine gore anlamli derecede yiiksek bulundu(p<0.05)(p<0.001). T3 Ppiato

degerleri T2 degerlerine gore anlamli derecede diigmiistiir(p<0.001)(Tablo-

9)(Grafik-7).

Tablo-9 Gruplarin Ppiato degerleri (cmH20)

VK grubu BK grubu
Pplato P
Ortalama SS Ortalama SS
T1 17,08 2,58 15,32 * 2,46 ,017
T2 22,40 ppp 3,18 19,88 **upp 2,57 ,003
T3 17,60 AAA 2,55 15,96 *KAAA 2,64 ,030
Grafik-7 Ppiato degerleri (cmH20)
25 ML
% %k
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15
OVK grubu
10 @ BK grubu

™

T2 T3

*:p<0.05 VK grubunun BK grubuna gore karsilastiriimas.

**:p<0.01 VK grubunun BK grubuna gore karsilagtirilmasi.
ppp:p<0.001 grup ici T1 degerlerinin T2 degerlerine gore karsilastirilmast.
K :p<00.05 grup ici T1 degerlerinin T3 degerlerine gore karsilastirilmasi.
AAA:p<0.001 grup i¢i T2 degerlerinin T3 degerlerine gore karsilastirilmasi.
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Gruplarin Ortalama Basin¢ (Portalama) Degerleri

Gruplar arasi karsilastirma: Gruplar arasinda T1, T2 ve T3 Portalama degerleri
bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi(p>0.05)(Tablo-
10)(Grafik-8)

Grup ici karsilastirma: VK grubunda; T2 ve T3 Portalama degerleri T1
degerlerine gore anlamli derecede yiiksek bulundu(p<0.01)(p<0.001). T3 Portalama
degerleri T2 degerlerine goére anlamli derecede diisiik bulundu(p<0.05). BK
grubunda; T2 Portalama degerleri T1 degerlerine gore anlamli derecede yiiksek
bulundu(p<0.001) T3 Portalama degerleri T2 degerlerine gore anlamli derecede diisiik
bulundu(p<0.001)(Tablo-10)(Grafik-8).

Tablo-10 Gruplarmn Portalama degerleri (cmH20)

VK grubu BK grubu
Portalama p
Ortalama SS Ortalama SS
T1 8,68 ,69 8,92 1,08 ,353
T2 10,08 ppp ,86 10,36 pup 91 ,269
T3 9,32 KKAAA 1,14 9,00 AAA 91 ,280

Grafik-8 Portalama degerleri (cmHzO)
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pup: p<0.001 T1 grubunun T2 grubuna gore karsilastirilmast.
kK: p<0.01 T1 grubunun T3 grubuna gore karsilastiriimasi.

AAA: p<0.001 T2 grubunun T3 grubuna gore karsilastirilmasi.
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Frekans (f) Degerleri (atim/dakika)

Gruplar aras1 karsilastirma: Gruplar arasinda T1, T2 ve T3 f degerleri

bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi(p>0.05).

Grup ici karsilastirma: VK grubunda; T2 ve T3 f degerleri T1 degerlerine
gore anlamli derecede yiiksek bulundu(p<0.01)(p<0.001). T3 f degerleri T2
degerlerine gore anlamli derecede yiiksek bulundu(p<0.01). BK grubunda; T2 ve
T3 fdegerleri T1 degerlerine gore anlamli derecede yiiksek bulundu(p<0.001)(Tablo-
11)(Grafik-9).

Tablo-11 Gruplarin f degerleri (atim/dakika)

VK grubu BK grubu
f Ortalama SS Ortalama SS "
T1 11,76 1,30 11,96 1,06 554
T2 12,64 pp 1,25 13,36 ppp 1,32 054
T3 13,36 KKKAA 1,50 13,52 KKK 1,08 667

Grafik-9 f degerleri(atim/dakika)
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T T2 T3

up:p<0.01 T1 grubunun T2 grubuna gore karsilagtirilmasi.
ppp: p<0.001 T1 grubunun T2 grubuna gore karsilastiriimasi.
kkk:p<0.001 T1 grubunun T3 grubuna gore karsilagtirilmasi.

AA:p<0.01 T2grubunun T3 grubuna gore karsilagtiriimasi.
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Tidal Voliim (Vt) Degerleri (ml)

Gruplar aras1 karsilastirma: Gruplar arasinda T1, T2 ve T3 Vt degerleri
bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi(p>0.05)(Tablo-
12)(Grafik-10)

Grup i¢i karsilastirma: VK grubunda, anlamli degisme bulunmadi(p>0.05)
BK grubunda; anlamli degisme bulunmadi(p>0.05)(Tablo-12)(Grafik-10).

Tablo-12 Gruplarin Vt degerleri (ml)

VK grubu BK grubu
Vit Ortalama SS Ortalama SS p
T1 521,56 69,89 531,60 80,40 ,640
T2 535,80 68,98 551,68 67,18 414
T3 526,16 63,13 545,60 83,69 ,358

Grafik-10 Vt degerleri (ml)
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Dakika Ventilasyon Voliimii (MV) Degerleri (litre)

Gruplar aras1 karsilastirma: Gruplar arasinda T1 ve T3 MV degerleri

bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi(p>0.05). BK grubunun T2

MYV degerleri VK grubuna gore anlamli derecede daha fazla bulundu(p<0.05)(Tablo-

13)(Grafik-11).

Grup ici karsilastirma: VK grubunda, T2 ve T3 MV degerleri T1

degerlerine gore anlamli derecede fazla bulundu(p<0.001). BK grubunda, T2 ve T3

MV degerleri T1 degerlerine goére anlamli yiiksek bulundu(p<0.001)(Tablo-

13)(Grafik-11).

Tablo-13 Gruplarin MV degerleri (litre)

VK grubu BK grubu
MV p
Ortalama SS Ortalama SS
T1 6,20 1,28 6,32 1,40 745
T2 6,82 LU 1,09 7,46 *upp 1,05 ,040
T3 7,14 KKK 1,22 7,54 KKK 141 289

Grafik-11 MV degerleri (litre)
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OVK grubu
EBK grubu

pup: p<0.001 T1 grubunun T2 grubuna gore karsilastirilmast.

kKkk:p<0.001 T1 grubunun T3 grubuna gore karsilagtiriimasi.

*:p<0.05 VK grubunun BK grubuna gore karsilastirilmasi.
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Komplivans (C ) Degerleri (ml/cmH20)

Gruplar aras1 karsilastirma: BK grubunun T1, T2 ve T3 C degerleri VK
grubuna gore anlamli derecede daha yiiksek bulundu(p<0.05)(p<0.01).

Grup ici karsilastirma: VK grubunda, T2 C degerleri, T1 degerlerine gore
anlamli derecede diisiik bulundu(p<0.05). T3 C degerleri, T2 degerlerine gore
anlamli derecede yiiksek bulundu(p<0.001). BK grubunda, T2 ve T3 C degerleri,
T1 degerlerine gore anlamli derecede diisiik bulundu(p<0.01)(p<0.001). T3 C
degerleri, T2 degerlerine gore anlamli derecede yiiksek bulundu(p<0.001)(Tablo-
14)(Grafik-12).

Tablo-14 Gruplarmn C degerleri (ml/cmH20)

VK grubu BK grubu
C Ortalama SS Ortalama SS p
T1 45,72 13,81 55,08 * 11,81 ,013
T2 30,84 P 6,03 36,68 **Up 7,15 ,003
T3 43,48 AAA 10,40 50,28 *KKAAA 8,01 ,013

Grafik-12 Kompliyans (cmH20)
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*:p<0.05 VK grubunun BK grubuna gore karsilastiriimasi
**:p<0.01 VK grubunun BK grubuna gore karsilastuirlmasi
ppp: p<0.001 T1 grubunun T2 grubuna gore karsilastirilmasi.
kk:p<0.01 T1 grubunun T3 grubuna gore karsilagtirilmasi.
AAA:p<0.001 T2grubunun T3 grubuna gore karsilastirilmasi.
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Olii Bosluk (Vd) Degerleri (ml)

Gruplar aras1 karsilastirma: Gruplar arasinda T1, T2 ve T3 Vd degerleri
bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi(p>0.05)(Tablo-
15)(Grafik-13).

Grup ici karsilastirma: VK grubunda; anlamli degisme olmadi(p>0.05). BK
grubunda; anlamli degisme olmadi(p>0.05) )(Tablo-15)(Grafik-13).

Tablo-15 Gruplarin Vd degerleri (ml)

VK grubu BK grubu
Vd Ortalama SS Ortalama SS p
T1 55,38 33,34 50,49 28,83 ,582
T2 57,47 33,12 56,25 26,86 887
T3 55,37 29,96 51,92 26,80 ,669

Grafik-13 Vd degerleri (ml)
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Vd/Vt Oranlari

Gruplar arasi karsilastirma: Gruplar arasinda T1, T2 ve T3 Vd/Vt degerleri

bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi(p>0.05)(Tablo-

16)(Grafik-14).

Grup ici karsilastirma: VK grubunda; anlamli degisme olmadi(p>0.05). BK
grubunda; anlamli degisme olmadi(p>0.05)(Tablo-16)(Grafik-14).

Tablo-16 Gruplarin Vd/Vt oranlar: degerleri

VK grubu BK grubu
Vd/Vt Y
Ortalama SS Ortalama SS

Tl 11 ,05 ,09 ,04 ,443

T2 12 ,07 ,10 ,04 ,328

T3 11 ,05 ,09 ,05 433

Grafik-14 Vd/Vt degerleri
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Alveolo-Arterivel Oksijen Basine Gradiyenti [ P(A-a)O2 ] Degerleri

mmH

Gruplar aras: karsilastirma: Gruplar arasinda T2 ve T1 P(A-a)O2 degerleri
bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi(p>0.05). BK grubunun T3
P(A-a)O2 degerleri, VK grubuna gore anlamli derecede daha yiiksek
bulundu(p<0.05)(Tablo17)(Grafik-15).

Grup ici karsilastirma: VK grubunda, T2 ve T3 P(A-a)O; degerleri, T1
degerlerine gore anlamli derecede yiiksek bulundu(p<0.001). BK grubunda, T2
P(A-2)O2 degerleri, T1 degerlerine gore anlamli yiiksek bulundu(p<0.001). T3 P(A-
a0)>  degerleri, T2  degerlerine  goére  anlamli  derecede  diisiik

bulundu(p<0.05)(Tablo17)(Grafik-15).

Tablo-17 Gruplarin P(A-a)O2 degerleri (mmHQ)

VK grubu BK grubu

P(A-a)02 p
Ortalama SS Ortalama SS
T1 137,76 43,35 123,52 40,20 ,234
T2 166,68 39,57 152,44 39,82 211
T3 158,68 KK 40,56 126,12 *AA 51,00 016

Grafik-15 P(A-a)O2 degerleri (mmHg)
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*:p<0.05 VK grubunun BK grubuna gore karsilastirilmasi
pp: p<0.01 T1 grubunun T2 grubuna gore karsilagtirilmasi
ppp: p<0.001 T1 grubunun T2 grubuna gore karsilastirilmasi.
kKk:p<0.01 T1 grubunun T3 grubuna gore karsilastiriimasi.

39



pH Degerleri

Gruplar aras1 karsilastirma: Gruplar arasinda preop, T1, T2, T3 ve postop pH

degerleri bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi(p>0.05).

Grup ici karsilastirma: VK grubunda, T2 ve T3 pH degerleri, preop degerlerine

gore anlamli derecede diisiik bulundu(p<0.01). BK grubunda, T1 pH degerleri,

preop degerlerine gore anlamli derecede yiiksek bulundu(p<0.01). T2 ve T3 pH

degerleri, preop degerlerine gore anlamli derecede diisiik bulundu(p<0.01)(Tablo-
18)(Grafik-16).

Tablo-18 Gruplarm pH degerleri

VK grubu

BK grubu
pH P
Ortalama SS Ortalama SS
Preop 7,42 ,04 7,42 01 ,850
T1 7,44 ,04 7,44 a0 .04 798
T2 7,40 B ,03 7,40 BB ,03 ,938
T3 7,38 Yy ,04 7,39 vy ,03 557
Postop 7,41 ,03 7,41 .02 857
Grafik-16 pH degerleri
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ao: p<0.01 T1 déneminin preop déneme gore karsilastiriimasi.
B: p<0.05 T2 déneminin preop déneme gore karsilastirilmasi.

BB: p<0.01 T2 déneminin preop doneme gore karsilastirilmasi.
yY: p<0.01 T2 déneminin preop déoneme gore karsilagtirilmasi.
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Arteryel Parsiyel Oksijen Basinel (PaQ?) Degerleri (mmHg)

Gruplar arasi karsilastirma: Gruplar arasinda preop, T2, T3 ve T1 PaO:
degerleri bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmadi(p>0.05). BK
grubunun postop PaO: degerler,i VK grubuna gore anlamli derecede daha
fazladir(p<0.05)(Tablo-19)(Grafik-17).

Grup i¢i karsilastirma: VK grubunda, T1 T2 ve T3 PaO2 degerleri, preop
degerlerine gore anlamli derecede yiiksek bulundu(p<0.001). Postop PaO> degerleri,
preop degerlerine gore anlamli derecede diisiik bulundu(p<0.001). BK grubunda,
T1 T2 ve T3 PaO; degerleri, preop degerlerine gore anlamli derecede yiiksek
bulundu(p<0.001)(Tablo-19)(Grafik-17).

Tablo-19 Gruplarin PaO: degerleri (mmHg)

VK grubu BK grubu
PaO:2 p
Ortalama SS Ortalama SS
Preop 93,60 17,54 90,80 14,28 ,539
T1 175,44 a0 44,45 186,44 a0 42,47 375
T2 142,40 BBB 40,53 157,76 BBP 41,19 ,190
T3 156,36 YYY 61,39 185,52 yyy 51,57 ,075
Postop 78,60 EEE 11,11 85,88 * 13,45 ,042
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Grafik-17 PaO2 degerleri (mmHg)

150 [odel0l 33 \ll'l
B VY eee
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Preop T T2 T3 T4

OVK grubu
@ BK grubu

*:p<0.05 VK grubunun BK grubuna gore karsilastiriimasi.
aao: p<0.001 T1 doneminin preop doneme gore karsilastirilmasi.
BBB: p<0.001 T2 déneminin preop doneme gore karsilagtirilmasi.

vyY: p<0.001 T2 déneminin preop doneme gore karsilagtirilmasi.

gee 1 p<0.001 postop déneminin preop donemine gore karsilastirilmasi.
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Arteryel Parsiyel Karbondioksit Basinct (PaCO2) Degerleri (mmHg)

Gruplar arasi karsilastirma: Gruplar arasinda preop, T1, T2, T3 ve postop

PaCO, degerleri bakimindan istatistiksel olarak
bulunmadi(p>0.05)(Tablo-20)(Grafik-18).

anlaml

bir

fark

Grup ici karsilastirma: VK grubunda, T2 PaCO: degerleri, preop

degerlerine gore anlamli derecede yiiksek bulundu(p<0.05). BK grubunda, T1

PaCO, degerleri, preop degerlerine gbre anlamli derecede  diisiik
bulundu(p<0.001)(Tablo-20)(Grafik-18).
Tablo-20 Gruplarin PaCO: degerleri (mmHg)
VK grubu BK grubu
PaCOz2 P
Ortalama SS Ortalama SS
Preop 34,67 5,38 35,34 3,15 ,593
T1 33,94 2,31 32,02 O 6,63 ,178
T2 37,10 B 3,33 36,28 3,10 372
T3 35,78 3,67 35,20 2,71 ;525
Postop 35,22 3,83 34,88 3,63 ,751
Grafik-18 PaCOz degerleri (mmHg)
160 B
140
120
100
80 OVK grubu
60 @mBK grubu
40
20
0
Preop T T2 T3 T4

a: p<0.05 T1 déneminin preop doneme gore karsilastirilmasi.

B: p<0.05 T2 déneminin preop déneme gore karsilagtirilmasi.
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Sa02 Degerleri

Gruplar arasi karsilastirma: Gruplar arasinda preop, T1, T2, T3 ve postop
Sa0z  degerleri  bakimindan  istatistiksel olarak  anlamli  bir  fark

bulunmadi(p>0.05)(Tablo-21)(Grafik-19).

Grup i¢i karsilastirma: VK grubunda; T1,T2 ve T3 SaO: degerleri, preop
degerlerine gore anlamli derecede yiiksek bulundu(p<0.01)(p<0.001). Postop SaO>
degerleri, preop degerlerine gore anlamli derecede diisiik bulundu(p<0.01). BK
grubunda, T1,T2 ve T3 Sa0: degerleri, preop degerlerine gére anlamli derecede
yiiksek bulundu(p<0.01)(p<0.001). Postop SaO: degerleri, preop degerlerine gore
anlamli derecede diisiik bulundu(p<0.05)(Tablo-21)(Grafik-19).

Tablo-21 SaO2 degerleri

VK grubu BK grubu
Sa02 p
Ortalama SS Ortalama SS
Preop 97,00 1,73 97,02 1,09 ,961
T1 98,73 aao 92 98,84 aoq 96 ,500
T2 98,15 B 1,50 98,55 BPP 69 227
T3 98,22 -YY ,89 98,46 YYY 1,06 ,382
postop 9562 €€ 2,24 96,32 € 1,39 ,196
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Grafik-19 SaO:2 degerleri
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aoo: p<0.001 T1 déoneminin preop doneme gore karsilagtirilmasi.
BB: p<0.01 T2 doneminin preop doneme gore karsilastirilmasi.
BBB: p<0.001 T2 déneminin preop doneme gore karsilastiriimasi.
vY: p<0.01 T2 déneminin preop doneme gore karsilastirilmasi.
yyY: p<0.001 T2 doneminin preop doneme gore karsilagtirilmasi.

€ : p<0.05 postop doneminin preop donemine gore karsilastirilmasi.

ge : p<0.01 postop doneminin preop donemine gore karsilastirilmasi.
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Arter ve End Tidal Parsivel Karbondioksit Basinci Farki (P(a—et)CO»?)

Degerleri (mmHg)

Gruplar aras1 karsilastirma: Gruplar arasinda T1, T2 ve T3 P(a-et)CO:
degerleri bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi(p>0.05)(Tablo-
22)(Grafik-20).

Grup ici Karsilastirma: VK grubunda; anlamli degisme olmadi(p>0.05).
BK grubunda; anlamli degisme olmadi(p>0.05)(Tablo-22)(Grafik-20).

Tablo-22 Gruplarin P(a—et)CO2 degerleri (mmHg)

VK grubu BK grubu
P(a—et)CO2 P
Ortalama SS Ortalama SS
T1 3,70 2,27 3,22 1,93 424
T2 4,10 2,57 3,80 1,97 ,645
T3 3,91 2,38 3,46 2,05 475

Grafik-20 P(a—et)CO2 degerleri (mmHg)

OVK grubu
@EBK grubu

T2 T3
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TARTISMA

Laparoskopik cerrahi, hastalarin hastanede kalis siirelerinin daha kisa olmast,
insizyon alaninin daha kiig¢iik olmasi, postoperatif agrinin daha az olmasi, erken
mobilizasyon saglamasi, postoperatif donemde pulmoner fonksiyonlarda daha az
bozulma goriilmesi ve insizyon yerinde nedbe izinin daha az olmasi gibi nedenlerle

son yillarda tercih edilen bir yontem haline gelmistir®.

Genel anestezi altindaki hastalarda laparoskopik yonteme bagli kardiyak,
solunumsal ve metabolik fizyopatololojik degisikler, karbondioksit ile olusturulan
pnoémoperitonyumun yol agtigi abdominal basing artisi, hastaya verilen pozisyon ve
CO; absorbsiyonu ile ortaya ¢ikmaktadir''1?,

Laparoskopik cerrahi siiresince kardiopulmoner ve metabolik degisikliklerin
patofizyolojisi kompleks olup, baz1 mekanik ve ndro-hiimoral mekanizmalar ile
baglantili olabilmektedir. PaCO; degisiklikleri ise pndmoperitonyum siiresine,

IAB’a, altta yatan hastaliklara, hasta pozisyonu ve ventilasyon moduna baglidirt1-123

VCV, kare akim paterni ile anestezi sirasinda kullanilan geleneksel ventilasyon
modudur. PCV ise yogun bakim iinitelerindeki hipoksik hastalarda (6zellikle adult
respiratory distress syndrome hastalar1) gaz degisimini diizelttigi One siiriilen
alternatif bir ventilasyon modudur®. PCV da alveoller ve proksimal havayollari
arasindaki basing farkinin en fazla oldugu donem, inspiryumun baslangicindadir.
Boylelikle tidal voliimiin biiyiik kismi, erken inspiryum fazinda alveollere dolarak,
anstabil alveollerin diizelmesini kolaylastirmaktadir!. Ayrica PCV’un, aym Vt ve
ayni1 inspiryum zamanl VCV’a gore, daha yiiksek ortalama basinca sahip oldugu igin
oksijenizasyonu daha iyi sagladig1 belirtilmektedir®#. Yani inspiryum basincini sabit
tutarak, kisa zaman sabitli alveolden, uzun zaman sabitli alveole tidal voliimiin
dagilimimni diizenlemektedir. Boylece ventilasyonun heterojenitesini azaltarak,

arteriyel oksijenizasyonu artirmaktadir?.

Laparoskopik kolesistektomi ameliyatlarinda pnémoperitonyum, IAB’m
yiikselmesine, akciger voliimlerinin ve FRC’nin azalmasina, pulmoner
kompliyansin diismesine, buna karsin hava yolu direncinin artmasina,

diyafragmanin itilmesine, akciger bazal kisimlarinda atalektazi gelismesine,

47



hidrostatik gii¢lerin redistribiisyonuna ve ventilasyon-perfiizyon bozukluna yol
acmaktadir>®. PCV, bu fizyopatolojik degisikliklerin engellenmesi ve

diizeltilmesinde iyi bir alternatif olabilir.

Biz bu ¢alismamizda, tiim laparoskopik kolesistektomi uygulanan hastalarda
VCV ile PCV modlarmin, hemodinamik(KAH, SAB, DAB, OAB) solunumsal(hava
yolu basinglar1, gaz degisim parametreleri) ve metabolik(asit-baz dengesi) agidan

olusturdugu degisiklikleri karsilastirmay1 amagladik.
Hemodinamik degerlerin (SAB, DAB, OAB, KAH) karsilastirilmasi:

Joris ve ark.’nin*® VCV modu ile laparoskopik kolesistektomi uygulanan 15
hasta ile yaptiklar1 caligmada, ters trendelenburg pozisyonu ile birlikte
pnémoperitonyum olusturulduktan sonra kalp atim hizinda, bazal degerlere gore
degisiklik saptanmazken, OAB degerlerinde % 35’lere varan artis, kardiyak indekste
% 20 azalma bildirmislerdir. Ayni ¢alismada, sistemik vaskiiler rezistansin (SVR) %

65, pulmoner vaskiiler rezistansin(PVR) %90 arttigin1 da gostermislerdir.

Marshall ve ark.3" laparoskopik cerrahide, hemodinaminin IAB artisina baglh
olarak degistigini, CO insuflasyonunun, KAH, OAB ve total periferik direncte
artisa, atim voliimiinde azalmanin da sempatik uyariya yol agtigini ve bu sonuglara

neden oldugunu savunmaktadirlar.

Haris ve ark.’nin®, 12 yashi hasta populasyonuna uygulanan laparoskopik
kolektomi ameliyatlarinda yaptiklari ¢alismada, peritoniyal insuflasyona yanit olarak
CVP ve OAB’da artis meydana geldigini, bunu da sistemik vaskiiler direncin
artmasinin yaglt hasta populasyonunda ventrikiiler disfonksiyona yol agmasi ile
aciklamiglardir. KAH’da degisiklik olmamasini da, pnémoperitonyumun anestezi
indiiksiyonundan 20 dakika yani anestezi derinlestikten sonra uygulanmasina ve
kolon temizligi ile olusan sivi kaybinin, preoperatif sivi kaybinin yerine konmasina

baglamiglardir.

Ogurlu ve ark.’nin®, 60 hasta iizerinde laparoskopik jinekolojik cerrahi
operasyonlarinda yaptiklar1 calismasinda, PCV ve VCV modlarini karsilagtirmiglar
ve her iki grupta da pnomoperitonyum Oncesi, pndmoperitonyum donemi ve
desuflasyondan sonraki donemde hemodinamik parametreler agisindan istatistiksel

olarak fark bulmamuislardir.
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De Baerdemaeker*® ve ark’nin laparoskopik mide band1 ameliyatlarinda PCV
ve VCV modlarmi karsilastirdiklart ¢aligmalarinda, arteriyel basinglarda (sistolik,
diyastolik ve ortalama) her iki grupta da pnomoperitonyum Oncesine gore artis
oldugunu, ancak bu artis da iki grup arasinda fark bulunmadigini, kalp atim hizinda
ise PCV ve VCV gruplar arasinda fark bulunmadigi gibi pnomoperitonyumda bir
degisiklige sebep olmadigini sdylemektedirler.

Morbid obez hastalarda Hans ve ark.’larinin** yaptig1 baska bir ¢alismada PCV
ve VCV modlarinda OAB ve KAH’larinin benzer seyrettigini bildirmislerdir.

Cadi ve ark.’nin*?, 36 morbid obez hastaya uyguladiklar1 laparoskopik mide
bandi operasyonlarinda VCV ile PCV modlarini1 karsilastirmislar ve hemodinamik

degerler acisindan her iki grupta da fark bulamamislardir.

Tiim bu galismalarda ortaya ¢ikan hemodinamik degisikliklerin, insuflasyon ve

pozisyon verilmesiyle birlikte gergeklestigi goriilmektedir.

Bizim ¢alismamizda hemodinamik parametreleri degerlendirdigimizde, VK ve
BK gruplart arasinda preop, T2, T3 ve postop SAB degerleri bakimindan fark
bulmadik. VK grubunun T1 SAB degerleri, BK grubuna gore anlamli derecede
yiiksek bulunsa da klinik degerler agisindan fizyolojik sinirlar i¢erisindeydi. Gruplar
arast DAB ve OAB degerlerine baktigimizda fark yoktu.

Grup i¢i degerlerini karsilagtirdigimizda, VK grubunda; SAB ve DAB
degerleri, T3 ve postop doneminde, DAB degerleri ise postop donemde, preop
degerlerine gore anlamli derecede diisiik bulundu. Diger tiim grup ici degerleri
karsilastirildiginda, donemler arasinda anlamli fark bulunmadi. Desuflasyon yani T3
donemi SAB degerlerinin, preop degerlere gore daha diisiik olmasini, intra-
abdominal basincinin diismesiyle sistemik vaskiiler resistansin da diigmesine, bunun
yaninda cerrahi stresinde azalmasina baglamaktayiz. Postop SAB ve DAB ve OAB
degerlerinin, preop degerlere gore azalmasini da cerrahi ve anestezi stresinin ortadan

kalkmasina ve postop agr1 protokoliinii uygulamamiza baglamaktay1z.

BK grubunda; T1, T2, T3 ve postop SAB degerleri, postop DAB ve OAB
degerleri preop degerlerine gére anlamli derecede diisiik bulundu. Bunu da yukarida

da belirttigimiz gibi anestezi derinligini tam olarak saglamamiza, desuflasyon
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sonras1 ve postop degerlerin istatistiksel olarak daha fazla diismesini de cerrahi ve

anestezi stresinin ortadan kalkmasina baglamaktay1z.
Kalp atim hiz1 degerleri

Bizim ¢alismamizda hemodinamik parametreleri degerlendirdigimizde VK ve
BK gruplart arasinda preop, T1, T2, T3 ve postop kalp atim hiz1 degerleri bakimindan
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi. BK grubunun postop KAH degerler,
VK grubuna gore istatistiksel olarak yiiksek bulunsa da, degerleri inceledigimizde
her iki grup arasinda dakikada 4 atim fark Klinik olarak anlamli bir fark

sayllmamaktadir.

Grup i¢i degerlerini karsilastirdigimizda ise VK grubunda da BK grubunda

da KAH degerleri bakimindan anlamli bir fark bulunmamustir.

Solunum mekanikleri degerlerinin Kkarsilastirilmasi: (Ppeak, Pplato,

Portalama, Vt, f, MV, C, Vd, Vd/Vt):

Laparoskopik cerrahi sirasinda, respiratuvar sistemde ise, hava yolu
basinglarinda artma, intratorasik basingta artma, vital kapasitede azalma,
kompliyansta azalma meydana gelmektedir. Buna bagl olarak solunum mekanikleri

de etkilenmektedir.

Ogurlu ve ark’nin®®

, 60 hasta tlizerinde laparoskopik jinekolojik cerrahi
operasyonlarinda yaptiklari ¢alismasinda, PCV ve VCV modlarini karsilagtirmislar
ve her iki grupta da Vt, MV, oksijen saturasyonu, PetCO- degerleri degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulmamiglar. Ancak VCV grubunda
pnémoperitonyum doéneminde Ppeak, Pplato, Portalama ve havayolu rezistans degerleri,
PCV grubuna gore anlamli derecede yiiksek bulunmustur. Kompliyans ise PCV

grubunda anlamli derecede yiiksek bulunmustur.

Hans ve ark*, gastrik bypass uygulanan morbid obez 40 hastada VCV ve
PCV modlarini karsilastirmiglar ve PCV grubunda Ppeak degeri, VCV grubuna gore
diistik bulunmus, ancak diger ventilasyon parametreleri  (Vt, F, Ppeak, Portalama )
acisindan iki grup arasinda fark saptanmamistir. PCV grubunda, Ppeak basincinin
daha diisiik olmasimin nedenini iki grup arasindaki farkli akim paternine
baglamistir. PCV modunda Ppeak basincinin siirlanmasi farkli zaman sabitlerine

sahip alveollerle birlikte akcigerlerin heterojen ventilasyonunu sinirlamaktadir,
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yani kisa zaman sabitlerine sahip bronkoalveoler iinitelerin asir1 gerilme ve asiri

basinci engellenmektedir.

De Baerdemacker ve ark’nin?, laparoskopik mide bandi ameliyatlarinda PCV
ve VCV modlarin1 karsilastirdiklar1 ¢alismalarinda iki grup arasinda havayolu
basinglari (Ppeak, Ppiato, Portalama), havayolu rezistansi, C, f, Vt, MV degerlerinde fark
bulmamuslar. Grup i¢i karsilastirma yapildiginda her iki grupta da pnomoperitonyum

doneminde, bazal degerlere gore havayolu basinglar1 artmis, C ise azalmstir.

Cadi ve ark’nin*?, 36 morbid obez hastaya uyguladiklar1 laparoskopik mide
bandi operasyonlarinda VCV ile PCV modlarini karsilagtirdiklarinda, VCV ve PCV
gruplar1 arasinda f, Vt, MV, havayolu basinglari,(Ppeak, Pplato, Portalama), C,

rezistans, Vd, Vd/Vt degerleri arasinda anlamli bir fark saptamamuslar.

Balick-Weber ve ark.*® nin, laparoskopik iirolojik cerrahi gegiren 21 hastayla
yaptiklari ¢alismada, anestezi indiiksiyonu ve pnémoperitonyum sonrasi tiim olgulari
VCV ile ventile etmisler, 40.dakikadan sonra PCV ile ventilasyona donmiisler. Ppeak
PCV grubunda daha diisiik, Portalama iS€ hafif¢e yiiksek bulunmus, dinamik
kompliyans VCV’den PCV ye geger gegmez belirgin artmis, statik kompliyansta ise
degisiklik olmamustir.

Bizim ¢alisgmamizda VK grubunda, Ppea, Pplato basinglart tiim donemlerde,
BK grubuna gore yiiksek bulundu. Portalama degerlerinde ise gruplar arasinda fark
goriilmedi. BK grubunda havayolu basinglarinin daha diisiik olmasinin nedenini,
PCV modunun azalan akim paternine ve buna bagli olarak da akim rezistansinin daha

erken dagilimina baglamaktayiz.

Grup i¢1 Ppeak degerlerini karsilastirdigimizda, her iki grupta da T2 ve T3 Ppeak
degerleri T1 degerlerine gore artti, T3  Ppeak  degerleri ise T2 degerlerine gore
anlamli derecede azaldi.  Grup i¢i Ppaw degerlerini karsilagtirdigimizda VK
grubunda T2 Ppiato degerleri T1 e gore artti, BK grubunda T2 ve T3 Pplato degerleri
T1 degerine gore yiiksek bulundu. Her iki grupta, T3  Ppao degerleri ise T2
degerlerine gore anlamli derecede diisiik bulundu. Portalama degerlerine baktigimizda,
VK grubunda T2, T3 degerleri T1 degerine gore, BK grubunda T2 degerleri T1
degerine gore artt1, her iki grupta da T3 degerleri T2 degerlerine gore diisiik

bulundu. Pnémoperitonyum, havayolu basinglarinda yaklasik %50’ye varan artis,
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dinamik kompliyansta %47’lere varan azalmaya neden olabilmektedir.
Pnomoperitonyum doneminde havayolu basing degerlerinin artmasini da, 1AB
artisina bagli diafragmanin sefale dogru itilmesiyle, intratorasik basingta artmakta ve
sabit dakika ventilasyonunun saglanabilmesi nedeniyle savunmaktayiz.
Desuflasyondan sonra, pnomoperitonyum Oncesi degerlere gore Ppeak degerlerinde
%37, Ppiato degerlerinde %27 basing yiiksekligi devam ederken, C degerlerinde de
%14 duistklik devam etmektedir. Desuflasyon donemi basing degerlerinin,
pnomoperitonyum oncesi degerlere gore daha yiiksek seyretmesini ise, IAB artisinin
intratorasik basinci arttirmasina bagli olarak 6zellikle de akciger tabaninda tam
olarak ekspanse olamayan alveollerin gelismesine, desuflasyondan sonra da bu
alveollerin yeniden agilabilmesi icin daha yiliksek basing degerlerine ihtiyag

duyulmasina bagliyoruz.

Dinamik kompliyans degerlerini karsilastirdigimizda, BK grubunda tiim
donemlerdeki degerler, VK grubuna gore daha yiiksek bulundu. Dinamik
kompliyanstaki degisikliklerin gaz dagilimina bagh olarak gergeklestigini, PCV’daki
azalan akim seklinin akcigerdeki gerilimi azalttigin1 savunmaktadirlar. Bununla
birlikte izovoliimetrik durumda dinamik kompliyansta goriilen degisiklikler,
solunum sisteminin sadece elastik 6zelliklerine bagli olmayip, havayolunun ve

endotrakeal tiiplin rezistif kompenentini de igermesine baglamaktayiz.

Grup i¢i degerlendirdigimizde VK grubunda T2 C degerleri, T1 degerine gore,
BK grubunda T2 ve T3 C degerleri, T1 degerine gore diisiik, her iki gruptada T3 C
degerleri, T2 degerine gore yiiksek bulundu. Diger ¢alismalarda da savunuldugu gibi,
pnoémoperitonyum 6ncesi(T1) C degerlerinin desuflasyon donemi(T3) C degerlerine
gore yiiksek olmasini, daha dnce de belirttigimiz gibi pnédmoperitonyum doneminde
tam olarak havalanamayan yada anestezi ve basing artisina bagl olarak FRC’nin

diismesine baglamaktay1z.

Calismamizda gruplar arasinda, Vt, f VVd, ve Vd/Vt degerleri arasinda anlamli
bir fark bulunmadi. MV degerlerini inceledigimizde ise T2 donemi hari¢ diger
donemlerde fark yoktu. T2 dénemi BK grubunda MV degerini ise daha yiiksek
bulduk. BK grubunda solunum frekansinda ortalama bir birimlik artig, dakika

ventilasyonuna bir 'Vt voliim kadar yiiksek hacimde yansidig: i¢in istatistiksel
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olarak anlamli bulunmustur. Istatistiksel olarak anlamli bulunsa da klinik olarak

normal sinirlar i¢cinde degerlendirdik.

Grup i¢i degerlendirdigimizde Vt degerlerinde her iki grupta da tiim donemler
arasinda anlamli fark bulunmadi. Solunum frekansina baktigimizda her iki grupta da
T2 ve T3 donemi f degerleri, T1 donemi degerlere gore artmis bulundu. Bu da
caligmanin olagan seyrinde bekledigimiz bir durumdu. Ayrica VK grubunda T3
dénemi f degerleri, T2 donemine goére yiiksek bulundu. Fakat degerleri
inceledigimizde istatiksel olarak fark bulunsa bile bir birim farkin klinik olarak
anlamli olmadigini diistinmekteyiz. Grup i¢ci MV degerlerine baktigimizda her iki
grupta T2 ve T3 dénemi MV degerleri, T1 donemine gore yiiksek bulundu. Bu ise
calisgmamizda beklenilen olagan sonuglardi. Her iki grubun grup ici Vd ve Vd/Vt

degerleri arasinda anlamli bir fark bulunmadi.

Arter kan gazi degerleri (pH, PaO2 PaCO2 PetCO2 P(A-a)O2 [P(a—
et)COz], SpO2) karsilastirilmasi:

Hans ve ark*, gastrik bypass uygulanan morbid obez 40 hastada VCV ve
PCV modlarin1 karsilastirmiglar ve PCV uygulanan donem ile VCV uygulanan
donemde PaO; ~ PaCO. PaCO2-PetCO; degerleri arasinda anlamli bir fark
bulunmamis ve PCV modunun VCV moduna gore gastrik bypass uygulanan
morbid hastalarda gaz degisimini iyilestirmedigini belirtmektedirler. Bununla da
morbid obez olgularda oksijenizasyonun daha iyi olabilmesi ve atelektazi
olusumunun engellenmesi icin, yiiksek seviyede PEEP uygulanmasi gerektigini,
caligmalarinda olgularin morbid obez olmasi ve PEEP uygulanmamasindan dolay1

fark bulamadiklarint savunmaktadirlar.

De Baerdemaeker ve ark’nin®, morbid obez hastalara uygulanan
laparoskopik mide bandi ameliyatlarinda PCV ve VCV modlarini karsilastirdiklar
caligmalarinda PCV ve VCV gruplar1 arasinda pH, PaO2, PetCO», P(a—et)CO-, P(A-
a)O2, SpO. degerleri arasinda anlamli bir fark bulunmamis. PaCO. degerleri
pnomoperitonyum déneminde, VCV grubunda PCV grubuna gore daha az artmustir.
Bu durum MV, Vd ve CO:; iiretimindeki farkliliklara bagl olarak olabilir. Diger bir
nedenin ise, c¢alismanin materyal methoduna bakarsak, olgular anestezi
indiiksiyonundan sonra VCV ile ventilasyona baslanip, pnémoperitonyum

olusturulduktan 15 dakika sonra VCV grubu aymi ventilasyon parametreleri ile
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devam edip, PCV grubuna ise ayni tidal voliimii olusturacak sekilde basing destegi
uygulanmis, 6lglimlerde bundan 15 dakika sonra yapilmistir. PCV modunda PetCO-
degerlerinin bu siire i¢inde degismeyip PaCO; degerlerinin yiiksek bulunmasini ise,
diisiik kardiyak outputa bagli olarak 6lii boslugun oraninin de§ismesine veye artmis
ventilasyon/perfiizyon bozukluguna yada her ikisine de bagli olarak gelistigini

aciklamaktadirlar.

Cadi ve ark.’nin*?, 36 morbid obez hastaya uyguladiklar1 laparoskopik mide
bandi operasyonlarinda, VCV ile PCV modlarini karsilastirdiklarinda PCV grubunda
pH, PaO», SpO2 degerleri anlaml derecede daha yiiksek, PaCO», P(A-a)O2, ve P(a—
et)CO ise daha diisiik bulunmustur.

Balick-Weber ve ark’nin®, laparoskopik iirolojik cerrahi geciren 21 hastayla
yaptiklar1 ¢alismada, anestezi indiiksiyonu ve pnomoperitonyum sonrasi tiim olgulari
voliim kontrole ventilasyon ile ventile etmisler, 40.dakikadan sonra PCV ile
ventilasyona donmiisler. Her iki grupta da pH, PaCO», PaO,/FiO2, PetCO, degerleri

arasinda anlaml bir fark bulamamuslardir.

Calismamizda gruplar arasinda pH, postop degerleri hari¢ diger tim
donemlerdeki PaO degerleri, PaCO», PetCO,, P(a—et)CO», T3 dénemi hari¢ P(A-
a)O2, SpO2 degerleri arasinda anlamli bir fark bulunmadi. Gruplar arasi PaO>
degerlerine baktigimizda postop PaO; degerleri, BK grubunda VK grubuna gore
anlamli derecede yiiksek bulundu. Bunun yaninda istatistiksel olarak fark olmasa da
T3 donemi PaO2 degerlerine baktigimizda BK grubunda, VK grubuna gore belirgin
yiiksek bulundu. Bu dénemlerde oksijenizasyonun VK grubuna gére BK grubunda
daha iyi olmasi diger ¢aligmalarda da bahsedildigi gibi, BK modunda inspiratuar
akim hizimin daha fazla olmasina ve azalan akim farkina bagli oldugunu
diisiinmekteyiz. Bu akim paterni kisa zaman sabiti olan alveollerin asir1 sismesine
neden olabilir. Ama daha sonra bu tidal voliim tiim ventile olan alveollerde daha
homojen bir dagilim yaparak alveolerde rekruitment olusturur ve atelektazi
gelisimini engeller. Bunun yaninda, BK modunda inspiryum sonunda, inspiratuvar
akim ¢ok azalsa da, sadece VK modunda tiim inspiratuvar plato zamaninda akim
sifirdir. BK modunda ventilasyon/perfiizyon oranini daha iyi korundugunu gosteren
bulgulardan biri P(A-a)O2 degeridir. Bizim ¢alismamizda da T3 dénemi P(A-a)O2
degerleri, VK ventilasyonda BK  ventilasyona gore daha yiiksek bulundu. Bu da
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bize VK ventilasyonda, ventilasyon/perfiizyon bozuklugu oraninin daha yiiksek

oldugunu gostermektedir.

Grup i¢i degerleri karsilastirdigimizda her iki grupta T2 ve T3 donemi pH
degerleri, preop degerlere gore diisiik bulundu. BK grubunda T1 donem pH degerleri
preop doneme gore anlamli derecede diisiik bulundu. Bu degerler istatistiksel olarak

farkli ¢iksa da klinik olarak anlamli bir fark yoktu.

Grup i¢i PaO degerlerine baktigimizda her iki grupta da T1, T2 ve T3
donemi PaO2 degerleri preop donemlere gore yiiksek bulundu. Bu donemdeki PaO>
degerlerinin yiiksek bulunmasi, uygulanan yiiksek FiO, diizeyine baghdir. VK
grubunda postop PaO, degerleri, preop degerlere gore diisiik bulundu. Atelektazi
genel anestezi indiiksiyonunu takiben hizla gelisme egilimindedir. Genel anesteziye
pnomoperitonyum da eklenince olasilik daha da artmaktadir. Bunu engellemek igin
ylksek diizeyde PEEP kullanilmaktadir. Bizde atelektazi gelisimini
engelleyebilmek icin  fizyolojik diizeyde PEEP  kullanmamiza ragmen VK
grubunda, BK grubuna gore desuflasyon donemi P(A-a)O2 degeri yiiksek, postop
PaO> degerleri de diisiik bulundu. Bunu da, daha oncede belirttigimiz gibi, VK
grubunda ventilasyon/perfiizyon orani bozuklugu artisina bagli  oldugunu

diisiinmekteyiz.

Grup i¢i PaCO2 degerlerini karsilagtirdigimizda, VK grubunda T2 dénemi
degerleri preop degerlere gore artmig, BK grubunda T1 donemi degerleri preop

doneme gore azalmis bulunsada bu degerler fizyolojik sinirlar igindeydi.

Grup i¢i PetCO- degerlerini karsilastirirsak, her iki grupta da T2 ve T3 donemi
degerleri T1 donemi degerlere gore yiiksek, T3 donemi degerleri ise T2 donemine
gore diisiik bulundu. Istatistiksel olarak fark bulunsa da, klinik olarak anlaml1 bir
farklilik degildir.

Grup i¢i P(A-a)O2 degerlerini karsilastirdigimizda, VK grubunda T2 ve T3
donemi degerleri, T1 donemi degerlerine gore anlamli derecede yiiksek,BK
grubunda T1 doénemine gore T2 doneminde yiiksek, T3 doneminde ise T2 donemine
gore diisitk bulundu. Bunu da pnémoperitonyumun ventilasyon-perfiizyon oranini
bozdugunu ve atelektazi gelismesine neden oldugunu fakat basing kontrollii

ventilasyon ve PEEP uygulanmasinin desuflasyon ve postop donemde atelektazi
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gelismesini engelledigini, gelisen atelektazik alveollerin yeniden ventile olmasini

sagladigini diigiinmekteyiz.

SONUC

Laparoskopik kolesistektomi operasyonlari sirasinda VCV ile PCV modlarini
karsilagtirdigimiz  ¢alismamizda, hemodinamik parametreler agisindan fark
olmadigint saptadik. Solunum mekaniklerini inceledi§imiz parametrelerde ise,
havayolu basinglarinin VK grubunda daha yiiksek, kompliyansin ise daha diisiik
oldugunu, AKG parametrelerini inceledigimizde de BK grubunda postop donemde

oksijenizasyonun, VK grubunda ise P(A-a)O> farkinin artmis oldugunu bulduk.
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OZET

Calismamizda, laparoskopik kolesistektomi uygulanan hastalarda volim
kontrollii ventilasyon ile basing kontrollii ventilasyon modlarinin; solunum
mekanigi, kan gazi ve hemodinamik parametrelere etkilerini karsilastirmay1

amagladik.

Calismaya laparoskopik kolesistektomi uygulanan ASA I-I1 grubu, 18-65 yas
arasinda 50 hasta dahil edildi.

Hastalarin tiimiine standart genel anestezi teknigi uygulandi.

Hastalar VCV uygulanan grup (VK) ve PCV uygulanan grup (BK) olarak

randomize 2 gruba ayrildi.

VK grubunda, Vt, 8 mL/kg, BK grubunda ise, 8mL/kg tidal voliimii saglayacak
basing destegi uygulandi ve iist sinir1 35 cmH20 gegmeyecek sekilde ventilasyona
baslandi.. Her iki grupta da 12/dk ile baslanan f, anestezinin devama sirasinda PetCO;
32-38 mm Hg. araliginda tutulacak sekilde ayarlandi. Intraabdominal basing 14 mm
Hg olarak sabit tutuldu.

Hastalarin indiiksiyondan 10 dakika sonra supin pozisyonda (T1), CO:
insuflasyonundan 15 dakika sonra ters trendelenburg pozisyonunda (bas 30 derece
yukarida) (T2), CO: desuflasyonundan 10 dakika sonra(T3); toplam 3 kez
hemodinamik parametreleri (KAH, SAB, DAB, OAB), solunum mekanigi
parametreleri(PetCOz, Ppeak, Ppiato, Portalama, Vt, MV, C ) kaydedildi. Her iki gruptaki
vakalarin Vd, Vd/Vt, P(A-a)Oz, eldeki verilerle hesaplandi. Arter kan gazi 6rnekleri,
preop, solunum mekanigi degerlerinin kaydedildigi donemlerde es zamanli olarak ve

postop 2. saatte alindu.

Hemodinamik parametreleri degerlendirdigimizde, VK grubunun T1 dénemi
SAB degerleri, BK grubuna gore yiiksek bulundu.. Gruplar aras1t DAB, OAB ve KAH
degerlerine baktigimizda fark yoktu.

Solunum mekanigi parametrelerine baktigimizda ise VK grubunda Ppeak, Pplato
degerleri tim donemlerde BK grubuna gore yiiksek bulundu. Portalama degerlerinde ise
gruplar arasinda fark goriilmedi. C degerleri, BK grubunda tiim donemlerde, VK

grubuna gore daha yiiksek bulundu. MV degerini, T2 donemi BK grubunda daha
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yiiksek bulundu. Gruplar aras1 Vt, f, Vd ve Vd/Vt degerleri arasinda anlamli bir fark

bulunmada.

Calismamizda gruplar arasinda pH, PaCO;, PetCO;, P(a—et)CO,, SpO:
degerleri arasinda fark bulunmadi. Postop PaO2 degerleri BK grubunda VK grubuna
gore yiiksek bulundu. T3 dénemi P(A-a)O2 degeri, VK grubunda BK grubuna gore
daha yiiksek bulundu.

Sonug olarak laparoskopik kolesistektomi operasyonlar1 sirasinda VCV ile
PCV modlarim1 karsilastirdigimiz ¢alismamizda, hemodinamik parametreler
acisindan fark olmadigini saptadik. Solunum mekaniklerini inceledigimiz
parametrelerde ise, havayolu basinglarinin VK grubunda daha yiiksek, kompliyansin
ise daha diisiik oldugunu, AKG parametrelerini inceledigimizde de BK grubunda
postop donemde oksijenizasyonun, VK grubunda ise P(A-a)O. farkinin artmis
oldugunu bulduk. Bu sonuglara goére PCV modunun yalnizca yogun bakim
iinitelerinde degil, anestezi sirasinda da basartyla uygulanip, genel anestezinin ve
cerrahi islemin neden olacagi komplikasyonlarin engellenmesinde ve ortadan
kaldirilmasinda tercih edilebilecek alternatif bir ventilasyon modu oldugunu
savunmaktayiz. Bununla birlikte daha genis kapsamli, prospektif, randomize

caligmalara ihtiyag¢ vardir.
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SUMMARY

The aim of this study was to compare the effects of PCV and VCV on gas
Exchange, respiratory mechanics, and cardiovascular responses in patients

undergoing laparoscopic cholecystectomy.

50 patients undergoing laparoscopic cholecystectomy , with ASA 1 or 11, aged

18 to 65 years, were included in this study.
Anesthesia was standardized in all patients.

The patients were randomly allocated to one of two groups. Volume-controlled
ventilation was used in the VK group and pressure-controlled ventilation was used

in the BK group.

VCV was initiated with a tidal volume of 8 ml/kg ,and PCV was also initiated
wih a peak airway pressure that maintained a tidal volume of 8ml/kg with an upper
peak airway pressure limit of 35 cm H20O. In both groups, the initial respiratory rate
of 12 breaths per minute was adjusted durind laparoscopy to maintain an end-tidal
carbon dioxide of 32-38 mm Hg. CO. pneumoperitoneum was performed with

intraabdominal pressure 14 mmHg.

Respiratory mechanics(PetCO2, Ppeak, Pplato, Portalama, Vt, MV, C) and
hemodynamic(KAH, SpO2, SAB, DAB, OAB) parameters were recorded for each
patient at time T1, 10 minutes after induction,in the supine position; T2, 15 minutes
after pneumoperitoneum, in the reverse Trendelenburg position (30° head-up
position); T3, 10 minutes after pneumoperitoneum withdrawal, in the supine
position. The Vd, Vd/Vt, PAO2-Pa0: of the cases in both two groups were calculated
with the data in hand. The artery blood gas samples preop, postop, at the end of two
hours at the time, when the respiratory mechanic values were recorded, were taken

simultaneously.

When we evaluate the hemodynamic values, The T1 period SAB values of the
VK group were found higher than the BK group. There were no differences between
the groups when we looked at the DAB, OAB and KAH values among the groups.
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When we looked at the respiratory mechanic parameters, in the VK group, the
Ppeak, Pplato pressures were found higher than the BK group at all times. No
difference was seen in the Portalama values. The C values were found much higher
in BK group if compared with the VK group. We found the MV value much higher
in the BK group in T2 period. There was no significance difference between the Vt,
f, Vd and Vd/Vt values among the groups.

No difference was found in our study between the values of pH, PaCOg,
PetCO., P(a—et)COz2, SpO2. The Postop PaO2 values in the BK group were found much
higher than the VK group. The T3 period PAO2-PaO; value in the VK group was
found much higher if compared with the BK group.

As a result, during the laparoscopic cholecystectomy operations, in our study
in which we compared the VCV and the PCV modes, we found that there was no
difference in terms of hemodynamic parameters. In the parameters in which we
investigated the respiratory mechanics, we found that the airway pressure was higher
in the VK group, and that the compliance was lower; when we investigated the AKG
parameters we found that in the postop period in the BK group the oxygenation and
in the VK group the P(A-a)O2 was increased. According to these results, we are of
the opinion that the PVC mode can be applied successfully not only in the intensive
care units, but also during anesthesiology; and in order to avoid and eliminate the
complications caused by general anesthesia and surgical procedures, it can be an
alternative ventilation mode that can be chosen. However, there is a need for more

comprehensive, prospective and randomized studies.
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